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PRÓLOGO 


La cirugía continúa evolucionando a medida que nuevas tecnologías, 
técnicas y conocimientos se incorporan a la atención de los pacientes 
quirúrgicos. La 21.2 edición de Sabiston. Tratado de cirugía refleja estos 
apasionantes cambios y nuevos conocimientos. Hemos incorporado 
2 nuevos capítulos (dedicados a la cirugía robótica y la cirugía fetal) y más 
de 100 nuevos autores para asegurar la presentación de la información 
más actual. Esta nueva edición se ha revisado y los capítulos que la 
integran se han enriquecido para reflejar estos cambios. 

El principal objetivo de esta nueva edición es continuar confor- 
mando el tratado más completo, útil, de fácil lectura y accesible 


en el que se presentan los principios y las técnicas de la cirugía. La 
obra está diseñada para ser igualmente útil a estudiantes, médicos 
en formación y profesionales expertos en este campo. Estamos com- 
prometidos con el mantenimiento de una tradición de excelencia 
que comenzó en 1936. La cirugía, después de todo, continúa 
siendo una disciplina en la que el saber y la capacidad de los profesio- 
nales de la cirugía se combinan para lograr el bienestar de nuestros 
pacientes. 


Courtney M. Townsend JR., MD 
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PREFACIO 


Esta es la 21.2 edición de Sabiston. Tratado de cirugía. En ella se mantie- 
ne la arraigada tradición de que la obra sea el texto definitivo de nuestra 
disciplina. Cada capítulo aporta referencias basadas en la evidencia y, 
asimismo, cada uno de ellos cuenta con bibliografía seleccionada, 
que será de particular interés para el lector. La mayoría de los autores, 
reconocidos expertos o estrellas emergentes en sus respectivos campos, 
son nuevos. Cada uno de los capítulos proporciona la información 
más actualizada sobre las innovaciones y las técnicas quirúrgicas, así como 
sobre los últimos tratamientos multidisciplinares. La presente edición 
comienza con una perspectiva histórica general y con un capítulo 
rediseñado sobre ética y profesionalidad. La obra continúa abordando 
el conocimiento necesario para la atención al paciente quirúrgico. 
Los capítulos dedicados a la respuesta inflamatoria a la enfermedad 
quirúrgica, el shock, el metabolismo y la cicatrización de las heridas 
proporcionan sugerencias prácticas para el abordaje en el paciente 
quirúrgico de las alteraciones relacionadas complejas. Hay un capítulo 
completamente nuevo sobre la valoración de los resultados quirúrgicos 
y que repasa la investigación de los servicios de salud. Esta edición hace 
hincapié en el apoyo práctico al cirujano en situaciones especiales, 
como la cirugía de urgencia de las lesiones musculoesqueléticas o la 
atención quirúrgica en accidentes con múltiples víctimas. Asimis- 
mo, hay un capítulo nuevo dedicado a la cirugía robótica, en la que 
se equilibra la necesidad de innovación y avance tecnológico con la 
obligación de acceder a una capacitación especializada adicional y de 
hacer frente a un incremento del coste. Numerosos capítulos ofrecen 
descripciones detalladas de los abordajes quirúrgicos más innovadores; 
por ejemplo, en el capítulo que trata la reconstrucción mamaria, en 
el que no solo se detallan las técnicas reconstructivas tras la mastec- 
tomía, sino también las intervenciones reconstructivas oncoplásticas. 
Hay también excelentes capítulos dedicados a diferentes disciplinas 
encuadradas en el marco de la cirugía, como la fisiopatología y los 
principios biológicos subyacentes al trasplante, y la inmunología y 
la inmunoterapia tumorales. Cada área anatómica es presentada por 


un experto en las enfermedades correspondientes. Por ejemplo, el 
capítulo sobre el melanoma no solo expone las recomendaciones más 
recientes sobre su intervención quirúrgica, sino que también detalla los 
enfoques multidisciplinares sobre las nuevas inmunoterapias y terapias 
dirigidas. El capítulo referido al hígado es particularmente amplio, y 
en él se detallan las nuevas intervenciones no quirúrgicas y las técnicas 
mínimamente invasivas. Los capítulos son concisos, están enfocados a 
cuestiones específicas y proporcionan al lector la información basada en 
la evidencia relativa al abordaje quirúrgico contemporáneo de cualquier 
problema clínico. 

Esta nueva edición está disponible tanto en formato impreso como 
electrónico. La versión en línea (contenido en inglés), disponible a 
través de Expert Consult (https://expertconsult.inkling.com/), incluye 
figuras interactivas y material de autoevaluación. 

Frederick Christopher publicó por primera vez este Tratado de 
cirugía en 1936. El doctor Townsend y su equipo de codirectores 
han logrado una vez más realizar una magistral labor para alcanzar el 
equilibrio entre la exhaustividad y la priorización de la información 
más necesaria para el cirujano, en ejercicio o en fase de formación. En 
la obra, la atención se centra en el conocimiento de las bases biológicas 
de la enfermedad y se presenta el más preciso abordaje del tratamiento 
de última generación. Esta edición define las pautas que determinan lo 
que un libro de cirugía de planteamiento global debe ser. Se trata de 
la referencia de obligada consulta para cualquier cirujano que quiera 
ampliar sus conocimientos. 


Timothy J. Eberlein, MD, FACS, FRCSEd (Hon), 
FRCS, Glasg (Hon) 

Bixby Professor and Chair, Department of Surgery 
Spencer T. and Ann Y. Olin Distinguished Professor 
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desierto. El mal predominaría sobre el bien, y la oscuridad cubriría la faz 
del mundo moral y científico.» 


Samuel D. Gross (Louisville Review 1:26-27, 1856) 


LOS COMIENZOS 


Desde los primeros registros de la historia hasta finales del siglo XIX, el 
estilo de la cirugía ha cambiado poco. Durante esos miles de años, las 
intervenciones quirúrgicas siempre fueron amedrentadoras, a menudo 
fatales, y las infecciones eran frecuentes. En esta época precientífica, 
preanestésica y preantiséptica, los procedimientos se practicaban solo 
para las necesidades más calamitosas y no se parecían a nada de lo 
observado hoy en día; se sujetaba o se ataba a pacientes totalmente 
conscientes para evitar que escaparan del despiadado bisturí del ciruja- 
no. Cuando el cirujano, o por lo menos las personas que empleaban el 
apodo de «cirujano», realizaban una operación, esta era inevitablemente 
para una afección que podía ser visualizada (p. ej., en la piel y justo por 
debajo de la superficie, en las extremidades o en la boca). 

Durante el siglo XIV, la mayor parte del tratamiento quirúrgico 
estaba a cargo de barberos-cirujanos con educación mínima y otros par- 
tidarios itinerantes de la causa quirúrgica. Estos fieles, pero solitarios, 
seguidores del oficio de la cirugía, aunque condenados al ostracismo 
por los médicos aristocráticos con educación universitaria, que evitaban 
el concepto de trabajar con las manos, garantizaron la supervivencia 
esencial de lo que, entonces, era una vocación que se transmitía de 
padre a hijo. Los «cirujanos» errantes principalmente sajaban abscesos, 
reducían fracturas simples, curaban heridas, extraían piezas dentales 
y, en raras ocasiones, amputaban un dedo, una extremidad o una 
mama. Alrededor del siglo XV, los médicos de alta cuna comenzaron 
a mostrar interés por el arte de la cirugía. A medida que evoluciona- 
ron las técnicas quirúrgicas, los portadores de bisturí, ya fueran médicos 
privilegiados o vagabundos errantes, ligaban arterias en aneurismas de 
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fácil acceso, extirpaban tumores grandes visibles, realizaban trepanacio- 
nes, elaboraban métodos ingeniosos para reducir hernias incarceradas 
y estranguladas, y creaban colostomías e ileostomías rudimentarias 
mediante la incisión simple de la piel sobre una masa intraabdominal 
en expansión, que representaba el estadio final de una obstrucción 
intestinal. Los portadores de escalpelo más emprendedores ampliaron el 
espectro de sus actividades centrándose en la atención de fístulas anales, 
cálculos vesicales y cataratas. Pese a la creciente audacia e ingeniosidad 
de los «cirujanos», las intervenciones quirúrgicas en las cavidades del 
cuerpo (es decir, abdomen, cráneo, articulaciones y tórax) en general 
se desconocían y, si se intentaban, estaban plagadas de peligros. 

En la era precientífica, a pesar del carácter pavoroso de la interven- 
ción quirúrgica, la cirugía operatoria se consideraba un tratamiento 
importante dentro del conjunto de la Medicina. (En este capítulo, 
«Medicina» significa la totalidad de la profesión, y «medicina» indica 
medicina interna, diferenciada de la cirugía, la obstetricia, la pediatría 
y otras especialidades). Esta aparente paradoja, en vista del limitado 
atractivo técnico de la cirugía, se explica por el hecho de que los proce- 
dimientos quirúrgicos se practicaban en caso de trastornos observables 
en la superficie del cuerpo. Había un diagnóstico anatómico «objetivo». 
Los hombres que realizaban intervenciones quirúrgicas veían lo que 
debía ser corregido (p. ej., forúnculos inflamados, huesos quebrados, 
tumores protuberantes, heridas de extrema gravedad, extremidades 
y dedos necróticos, dientes cariados) y trataban el problema de una 
manera tan racional como permitía la época. 

Para los individuos que ejercían la medicina, la asistencia se pres- 
taba de una manera más «subjetiva» e involucraba enfermedades cuya 
etiología ni se veía ni se conocía. Es difícil tratar los síntomas de enfer- 
medades como la artritis, el asma, la diabetes y la insuficiencia cardíaca 
cuando no hay ningún conocimiento científico de sus bases patológicas 
ni fisiológicas. Recién empezado el siglo XIX, y gracias a los avances de 
la anatomía patológica y la fisiología experimental, los que ejercían la 
medicina pudieron adoptar un punto de vista terapéutico más cercano 
al de los cirujanos. Ya no era una cuestión de tratar signos y síntomas 
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a ciegas. Así como los cirujanos operaban enfermedades que se podían 
describir físicamente, ahora los médicos atendían a los pacientes utili- 
zando detalles clínicos basados en hallazgos fisiopatológicos «objetivos». 

Los cirujanos nunca necesitaron una revolución diagnóstica y fisio- 
lógica/patológica similar a la de los médicos. Pese a la imperfección de 
sus conocimientos, los cirujanos precientíficos, con su enfoque tera- 
péutico inquebrantable de amputación/extirpación, a veces sí curaban 
con confianza técnica. No obstante, su destreza, fueron necesarias la 
propagación de la revolución de la Medicina entre los años ochenta y 
los noventa del siglo XIX y la implementación de las técnicas asépticas, 
junto con descubrimientos que no tardaron en llegar, como los rayos 
X, la transfusión de sangre y el corte por congelación, para que los 
cirujanos pudieran surgir como especialistas. Transcurrirían varias 
décadas más, hasta bien entrado el siglo XX, para que se produjeran 
acontecimientos administrativos y organizativos que determinaron que 
la cirugía se pudiera considerar una profesión genuina. 

La explicación del lento desarrollo de la cirugía fue la elaboración 
prolongada de cuatro elementos clave (conocimiento de la anatomía, 
control de la hemorragia, control del dolor y control de la infección), 
que resultaron más críticos que las habilidades técnicas cuando se trata- 
ba de la realización de un procedimiento quirúrgico. Se debían conocer 
y aceptar estos prerrequisitos antes de que una intervención quirúrgica 
se pudiera considerar una opción terapéutica viable. Los primeros dos 
elementos comenzaron a considerarse en el siglo XVI y, aunque la 
cirugía se benefició mucho con estos avances, su alcance no se extendió 
más allá del exterior del cuerpo, y el dolor y la infección continuaron 
representando problemas para el paciente y la intervención quirúrgica. 
En los 300 años siguientes hubo escasas mejoras adicionales hasta el 
descubrimiento de la anestesia en los años cuarenta del siglo XIX y el 
reconocimiento de la antisepsia entre los años setenta y los ochenta 
de ese mismo siglo. El florecimiento ulterior de la cirugía científica 
trajo aparejado iniciativas gerenciales y socioeconómicas (educación 
y programas de capacitación quirúrgica de posgrado estandarizados; 
laboratorios de investigación quirúrgica experimental; revistas, libros, 
monografías y tratados de la especialidad, y sociedades profesionales y 
organizaciones que autorizaban el ejercicio como cirujano) que alen- 
taron el concepto de profesionalismo. En los años cincuenta del siglo 
XxX, el resultado fue una profesión unificada que era de carácter práctico 
y académico. A continuación se exponen algunos de los detalles del 
desarrollo de la cirugía moderna, específicamente cómo llegaron a 
reconocerse los cuatro elementos clave que permitieron considerar 
una intervención quirúrgica como una opción terapéutica práctica. 


CONOCIMIENTO DE LA ANATOMÍA 


Si bien el conocimiento de la anatomía es el requisito primario de la 
cirugía, a mediados del siglo XVI y en el apogeo del Renacimiento 
europeo llegó la primera gran contribución al conocimiento de la 
estructura del cuerpo humano. Esta se produjo cuando los papas Sixto 
TV (1414-1484) y Clemente VII (1478-1534) revocaron la prohibi- 
ción de larga data de la Iglesia con respecto a la disección humana y 
autorizaron el estudio de la anatomía en cadáveres. Andrés Vesalio 
(1514-1564) (fig. 1.1) pasó a la vanguardia de los estudios anatómicos, 
junto con su celebrado tratado, De Humani Corporis Fabrica Libri 
Septem (1543). Esta obra rompió con el pasado y aportó descripciones 
del cuerpo humano más detalladas que las halladas en cualquiera de 
sus predecesoras. Corrigió errores sobre la anatomía que habían sido 
propagados miles de años atrás por los especialistas griegos y romanos, 
en especial por Claudio Galeno (129-199), cuyos conceptos, que indu- 
cían a error y más tarde fueron respaldados por la Iglesia, se basaban 
en la disección de animales y no de seres humanos. Tan innovadora 
como sus observaciones anatómicas fue la contundente afirmación de 
Vesalio de que la disección debía ser completada manualmente por los 
propios médicos. Esto representó un repudio directo a la tradición de 
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FIGURA 1.1 Andrés Vesalio (1514-1564). 


larga data de que la disección era una tarea repugnante que solo debía 
ser practicada por individuos de clase baja, mientras el médico patricio 
se sentaba en lo alto leyendo en voz alta de un texto de anatomía de 
siglos de antigúedad. 

Vesalio nació en Bruselas en una familia con amplios vínculos con 
la corte de los emperadores del Sacro Imperio Romano. Cursó su 
educación médica en Francia, en las universidades de Montpellier y 
París, y durante un breve período enseñó anatomía cerca de su hogar 
en Lovaina. Después de varios meses de servicio como cirujano en el 
ejército de Carlos V (1500-1558), Vesalio, de 23 años de edad, aceptó 
una designación como profesor de anatomía en la Universidad de Padua, 
en Italia. Permaneció allí hasta 1544, cuando renunció a su puesto para 
convertirse en médico de la corte de Carlos V y, más tarde, del hijo 
de Carlos, Felipe II (1527-1598). Finalmente, Vesalio fue transferido 
a Madrid pero, por diversas razones, incluidos supuestos problemas 
con las autoridades de la Inquisición española, planeó un regreso a sus 
actividades académicas. Sin embargo, primero, en 1563, zarpó para una 
peregrinación de un año a Tierra Santa. Al regresar del viaje, el barco de 
Vesalio naufragó, y él y otros se hundieron en Zacinto, una pequeña isla 
del Peloponeso. Vesalio murió allí como resultado del frío, la inanición 
y los efectos de una grave enfermedad, probablemente tifoidea. 

Los 7 años que Vesalio pasó en Padua dejaron una marca indeleble 
en la evolución de la Medicina y, en especial de la cirugía. Sus bien 
publicitadas disecciones humanas atrajeron grandes multitudes, y cons- 
tantemente se le solicitaba que hiciera demostraciones anatómicas en 
otras ciudades de Italia, todo lo cual culminó con la publicación de la 
Fabrica. Al igual que la mayoría de los trabajos revolucionarios, el libro 
cosechó críticos y simpatizantes, y el joven Vesalio recibió cáusticos 
ataques de algunos de los más renombrados anatomistas de esa era. A 
menudo, el apasionado Vesalio respondía a sus numerosos detractores 
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con contraataques desaforados que hicieron poco para promover su 
causa. En un ataque de ira, Vesalio quemó un tesoro de su propio 
manuscrito y dibujos. 

La popularidad de la Fabrica de Vesalio se basaba en sus destacadas 
ilustraciones. Por primera vez, se integraban estrechamente dibujos 
detallados del cuerpo humano en un texto escrito con precisión. Artis- 
tas, que se consideró que procedían de la escuela de Tiziano (1477- 
1576) en Venecia, realizaron dibujos que eran exactos desde el punto 
de vista científico y, además, creativamente hermosos. Los grabados, 
con sus majestuosos esqueletos y hombres con los músculos desollados 
contra un fondo de paisajes urbanos y rurales, se convirtieron en el 
estándar para los textos de anatomía durante varios siglos. 

El trabajo de Vesalio preparó el camino para la investigación de 
amplio alcance de la anatomía humana, caracterizada por un conoci- 
miento más completo de la circulación de la sangre. En 1628, William 
Harvey (1578-1657) mostró que el corazón actuaba como una bomba 
e impulsaba la sangre por las arterias y de regreso por las venas, lo que 
formaba un circuito cerrado. Aunque no era un cirujano, la inves- 
tigación de Harvey tuvo enormes implicaciones para la evolución de 
la cirugía, en particular con respecto a su relación con la anatomía y 
la realización de intervenciones quirúrgicas. En consecuencia, en el 
siglo XVII se intensificaron los vínculos entre la anatomía y la cirugía 
a medida que aparecían anatomistas-cirujanos expertos. 

Durante el siglo XVIII y la primera mitad del siglo XIX, los ana- 
tomistas-cirujanos efectuaron algunas de sus observaciones más des- 
tacadas. Cada país tuvo sus individuos renombrados: en los Países 
Bajos estuvieron Govard Bidloo (1649-1713), Bernhard Siegfried 
Albinus (1697-1770) y Pieter Camper (1722-1789); Albrecht von 
Haller (1708-1777), August Richter (1742-1812) y Johann Frie- 
drich Meckel (1781-1833) trabajaron en Alemania; Antonio Scarpa 
(1752-1832) trabajó en Italia, y, en Francia, Pierre-Joseph Desault 
(1744-1795), Jules Cloquet (1790-1883) y Alfred Armand Louis 
Marie Velpeau (1795-1867) fueron los más famosos. Sin embargo, 
por encima de todo, fueron los esfuerzos de numerosos anatomistas- 
cirujanos británicos los que establecieron una tradición bien merecida 
de excelencia en investigación y docencia. 

William Cowper (1666-1709) fue uno de los primeros y más cono- 
cidos anatomistas-cirujanos ingleses, y su alumno, William Cheselden 
(1688-1752), organizó el primer curso formal de instrucción en anatomía 
quirúrgica en Londres, en 1711. En 1713, se publicó Anatomy of the 
Human Body de Cheselden, que se volvió tan popular que tuvo por lo 
menos 13 ediciones. Alexander Monro (primero) (1697-1767) fue dis- 
cípulo de Cheselden y, más adelante, creó un centro de enseñanza de 
anatomía quirúrgica en Edimburgo, que fue dirigido, con el tiempo, por 
su hijo Alexander (segundo) (1737-1817) y su nieto Alexander (tercero) 
(1773-1859). En Londres, John Hunter (1728-1793) (fig. 1.2), que 
es considerado uno de los más grandes cirujanos de todos los tiempos, 
obtuvo fama en anatomía quirúrgica comparada, mientras su herma- 
no, William Hunter (1718-1783), fue un obstetra exitoso, autor del 
aclamado atlas Anatomy of the Human Gravid Uterus (1774). Otros dos 
hermanos, John Bell (1763-1820) y Charles Bell (1774-1842), trabajaron 
en Edimburgo y Londres, donde sus exquisitos grabados anatómicos 
ejercieron una influencia duradera. Hacia mediados del siglo XIX, la 
anatomía quirúrgica como disciplina científica estaba bien establecida. 
Sin embargo, a medida que la cirugía evolucionó a una profesión más 
exigente, disminuyó la probabilidad de que los atlas anatómicos y los 
textos de cirugía ilustrados fueran escritos por anatomistas-cirujanos y, en 
cambio, pasaron a ser escritos por anatomistas de dedicación exclusiva. 


CONTROL DE LA HEMORRAGIA 


Si bien Vesalio aumentó los conocimientos sobre anatomía humana, 
uno de sus contemporáneos, Ambroise Paré (1510-1590) (fig. 1.3), 
propuso un método para controlar la hemorragia durante una inter- 
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FIGURA 1.2 John Hunter (1728-1793). 


FIGURA 1.3 Ambroise Paré (1510-1590). 


vención quirúrgica. Al igual que Vesalio, Paré es importante en la 
historia de la cirugía, porque también representa un corte del vínculo 
final entre los pensamientos y las técnicas quirúrgicas de los antiguos 
y el impulso hacia una era más moderna. Los dos hombres se conocían 
porque habían sido convocados para tratar a Enrique Il (1519-1559), 
que había sufrido lo que resultó ser un golpe de lanza fatal en la cabeza 
durante una justa. 

Paré nació en Francia y, a una edad temprana, trabajó de aprendiz 
con una serie de barberos-cirujanos itinerantes. Completó su con- 
trato de aprendizaje en París, donde sirvió como asistente/curador 
de heridas de un cirujano en el famoso Hótel Dieu. Desde 1536 has- 
ta justo antes de su muerte, Paré trabajó como cirujano del ejército 
(acompañó a los ejércitos franceses en sus expediciones militares), 
mientras mantenía también una práctica civil en París. La reputación 
de Paré era tan grande que cuatro reyes franceses, Enrique II, Francisco II 
(1544-1560), Carlos IX (1550-1574) y Enrique HI (1551-1589) lo 
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eligieron como su cirujano en jefe. Pese a ser un barbero-cirujano, Paré 
fue aceptado finalmente como miembro del Colegio de St. Cóme de 
París, una presumida fraternidad de médicos/cirujanos con educación 
universitaria. La fuerza de la personalidad de Paré y la enormidad de 
sus triunfos clínicos dieron por resultado un acercamiento entre los 
dos grupos, que iniciaron un curso para el desarrollo de la cirugía en 
Francia. 

En la época de Paré, las aplicaciones de un cauterio o de aceite 
hirviendo, o ambos, eran los métodos empleados con mayor frecuencia 
para tratar una herida y controlar la hemorragia. Su uso reflejaba la 
creencia de un adagio médico que databa de la época de Hipócrates: 
las enfermedades que no curan las medicinas, las cura el hierro; las que 
no puede curar el hierro, las cura el fuego, y las que no puede curar el 
fuego se consideran incurables. Paré cambió este pensamiento cuando, 
en un campo de batalla cerca de Turín, se agotó su suministro de aceite 
hirviendo. Sin saber qué hacer, Paré mezcló yema de huevo, aceite de 
rosas (una combinación de pétalos de rosa machacados y aceite de oliva) 
y trementina para tratar a los heridos restantes. En los días siguientes, 
observó que las heridas de los soldados curados con la nueva mezcla no 
estaban tan inflamadas ni eran tan dolorosas a la palpación como las 
heridas tratadas con aceite caliente. No mucho después, Paré abandonó 
el uso de aceite hirviendo. 

Paré buscó otros enfoques para tratar las heridas y contener la 
hemorragia. Su respuesta decisiva fue la ligadura, y su introducción 
representó un punto de inflexión en la evolución de la cirugía. La 
historia inicial de la ligadura de vasos sanguíneos está envuelta en 
incertidumbre, y si fueron los chinos y los egipcios o los griegos 
y los romanos los que sugirieron por primera vez esta práctica es 
tema de conjetura histórica. Una cosa es segura: la técnica fue olvi- 
dada durante mucho tiempo, y Paré consideraba que su método de 
ligadura durante una amputación era original y nada menos que 
inspiración divina. Incluso diseñó un predecesor de la pinza hemos- 
tática moderna, un instrumento de pinzamiento denominado bec 
de corbin o «pico de cuervo» para controlar la hemorragia mientras 
se manipulaba el vaso. 

Al igual que numerosas ideas innovadoras, las sugerencias de Paré 
con respecto a las ligaduras no se aceptaron con facilidad. Las razones 
presentadas para su lenta adopción varían de la falta de asistentes habi- 
lidosos para ayudar a exponer los vasos sanguíneos a la gran cantidad de 
instrumentos necesarios para lograr la hemostasia; en la era preindus- 
trial, los instrumentos quirúrgicos se fabricaban de forma manual y 
eran costosos. El resultado fue que no se solían utilizar ligaduras para 
controlar la hemorragia, en especial durante una amputación, hasta que 
se dispuso de otros dispositivos para obtener hemostasia transitoria. 
Esto no se produjo hasta principios del siglo XVIIL, cuando Jean-Louis 
Petit (1674-1750) inventó el torniquete o compresor de tornillo, El 
dispositivo de Petit ejercía presión directa sobre la arteria principal 
de la extremidad que iba a ser amputada y permitía el control a corto 
plazo de la hemorragia necesario para permitir la colocación precisa 
de las ligaduras. Durante todo el resto del siglo XVIII y el siglo XIX, 
la utilización de nuevos tipos de suturas y torniquetes aumentó en 
tándem, porque los cirujanos intentaron ligar prácticamente todos 
los vasos sanguíneos del cuerpo. No obstante, pese a la abundancia de 
instrumentos elegantes y materiales de sutura novedosos (que variaban 
de gamuza a pelo de caballo), el control satisfactorio de la hemorragia, 
en especial durante intervenciones quirúrgicas delicadas, continuaba 
siendo problemático. 

A partir de los años ochenta del siglo XIX, los cirujanos comenzaron 
a experimentar con dispositivos electrificados que permitían cauterizar. 
Estos bisturíes eléctricos de primera generación eran aparatos toscos, 
pero aceleraban la práctica de una intervención quirúrgica. En 1926, 
Harvey Cushing (1869-1939), profesor de cirugía en Harvard, expe- 
rimentó con un dispositivo quirúrgico menos incómodo que contenía 
dos circuitos eléctricos separados, uno para incidir tejido sin hemo- 


rragia, y el otro, simplemente para coagular. El aparato fue diseñado por 
un físico, William Bovie (1881-1958), y los dos hombres colaboraron 
para desarrollar extremos de metal intercambiables, puntas de acero y 
circuitos de alambre que podían unirse a una empuñadura esterilizable 
similar a una pistola, que se utilizaba para dirigir la corriente eléctrica. 
Cuando se solucionaron los inconvenientes eléctricos y de ingeniería, 
el bisturí eléctrico Bovie se convirtió en un instrumento pionero muy 
prometedor; casi un siglo después, continúa siendo un instrumento 
fundamental del arsenal del cirujano. 


CONTROL DEL DOLOR 


En la era precientífica, la incapacidad de los cirujanos para practicar 
operaciones sin dolor era uno de los problemas más espantosos de la 
Medicina. Para evitar el horror del bisturí despiadado del cirujano, los 
pacientes a menudo rechazaban una intervención quirúrgica necesaria 
o la diferían de manera reiterada. Esto explica por qué el portador 
del bisturí estaba más preocupado por la velocidad con la que podía 
completar un procedimiento que por la eficacia de la disección. Los 
agentes narcóticos y soporíferos, como hachís, mandrágora y opio, 
se habían utilizado durante miles de años, pero todos eran inútiles. 
Nada se acercaba ni siquiera a aliviar el sufrimiento de una interven- 
ción quirúrgica. Esta fue una de las razones por las que la exploración 
quirúrgica sistemática del abdomen, el cráneo, las articulaciones y el 
tórax debió aguardar. 

A medida que mejoraban los conocimientos anatómicos y las téc- 
nicas quirúrgicas, se volvió más apremiante la búsqueda de métodos 
seguros para tornar al paciente insensible al dolor. A mediados de los 
años treinta del siglo XIX, se descubrió el óxido nitroso, y se pusieron 
de moda las fiestas con el así llamado gas hilarante, porque los jóvenes 
se divertían con los efectos colaterales placenteros de este compuesto. 
Después de varias inhalaciones, los individuos perdían el sentido de 
equilibrio, actuaban sin inhibiciones y sentían escasas molestias cuando 
se golpeaban torpemente con objetos cercanos. Algunos médicos y 
odontólogos advirtieron que las cualidades analgésicas del óxido nitroso 
podrían ser aplicables en intervenciones quirúrgicas y extracciones 
dentales. 

Una década después, Horace Wells (1815-1848), un odontólogo 
de Connecticut, había comprendido plenamente el concepto de 
utilizar óxido nitroso para anestesia inhalatoria. A principios de 
1845, viajó a Boston para compartir su hallazgo con un colega, 
William T. G. Morton (1819-1868), con la esperanza de que la 
familiaridad de Morton con la élite médica de la ciudad permitiera 
una demostración pública de una exodoncia indolora. Morton le 
presentó a Wells a John Collins Warren (1778-1856), profesor de 
cirugía en Harvard, que lo invitó a mostrar su descubrimiento ante 
una clase de estudiantes de medicina, uno de los cuales se ofreció 
como voluntario para que se le extrajera una pieza dental. Wells 
administró el gas y sujetó el diente. Súbitamente, el estudiante 
supuestamente anestesiado gritó de dolor. Se produjo un escándalo 
cuando comenzaron los silbidos y las risas. Un desacreditado Wells 
abandonó el cuarto, seguido por varios espectadores que le gritaron 
que todo el espectáculo había sido una «patraña». Para Wells, fue 
demasiado; regresó a Hartford, y vendió su casa y su consultorio 
odontológico. 

Sin embargo, Morton comprendió el potencial práctico de la idea 
de Wells y se adhirió a la causa de la cirugía sin dolor. Inseguro acerca 
de la fiabilidad del óxido nitroso, Morton comenzó a investigar un 
compuesto que uno de sus colegas médicos, Charles T. Jackson (1805- 
1880), sugirió que actuaría mejor que un anestésico inhalatorio: 
éter sulfúrico. Teniendo en cuenta este consejo, Morton estudió 
las propiedades de la sustancia, mientras perfeccionaba sus técnicas 
inhalatorias. En el otoño de 1846, Morton estaba preparado para 
demostrar los resultados de sus experimentos al mundo y le imploró 
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a Warren que le proporcionara un lugar público. El 16 de octubre, 
con todos los asientos del anfiteatro quirúrgico del Massachusetts 
General Hospital ocupados, un Morton tenso anestesió a un hombre 
de 20 años, se volvió hacia Warren y le dijo que todo estaba listo. 
La multitud estaba en silencio y observaba cada movimiento del 
cirujano. Warren tomó el bisturí, practicó una incisión de 7,5 cm y 
extirpó un pequeño tumor vascular del cuello del paciente. Durante 
25 min, los espectadores observaron con incredulidad mientras el 
cirujano practicaba una intervención quirúrgica indolora. 

No se sabe si los hombres presentes advirtieron que acababan de 
presenciar uno de los acontecimientos más importantes de la his- 
toria médica. En cambio, un impresionado Warren pronunció con 
lentitud las palabras más famosas de la cirugía de EE. UU.: «Caba- 
lleros, esto no es una patraña». Nadie sabía qué decir ni qué hacer. 
Warren le preguntaba reiteradamente a su paciente si sentía algo. La 
respuesta era un no definitivo: nada de dolor, nada de molestias, nada 
en absoluto. Pocos descubrimientos médicos fueron aceptados con 
tanta facilidad como la anestesia inhalatoria. Las noticias del trans- 
cendental episodio circularon con rapidez y comenzó una nueva era 
en la historia de la cirugía. En el término de meses, el éter sulfúrico 
y otro agente inhalatorio, el cloroformo, se utilizaban en hospitales 
de todo el mundo. 

La aceptación de la anestesia inhalatoria promovió la inves- 
tigación de otras técnicas para lograr cirugía indolora. En 1885, 
William Halsted (1852-1922) (fig. 1.4), profesor de cirugía en el 
Johns Hopkins Hospital de Baltimore, anunció que había utilizado 
cocaína y anestesia por infiltración (bloqueo nervioso) con gran 
éxito en más de 1.000 casos quirúrgicos. Al mismo tiempo, James 
Corning (1855-1923), de Nueva York, llevó a cabo los primeros 
experimentos de anestesia espinal, que pronto fueron ampliados por 
August Bier (1861-1939), de Alemania. A finales de los años veinte 
del siglo XX, la anestesia espinal y epidural se utilizaban amplia- 
mente en EE. UU. y Europa. El siguiente gran avance en la cirugía 
indolora tuvo lugar en 1934, cuando la introducción de un agente 
anestésico intravenoso (tiopental sódico) probó ser tolerable para los 
pacientes y evitaba la sensibilidad del árbol traqueobronquial a 
los vapores anestésicos. 
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CONTROL DE LA INFECCIÓN 


La anestesia ayudó a volver más seductora la posibilidad de curaciones 
quirúrgicas. La prisa ya no era la preocupación principal. Sin embargo, 
sin importar lo mucho que contribuyó el descubrimiento de la anestesia 
al alivio del dolor durante las intervenciones quirúrgicas, la evolución 
de la cirugía no pudo proseguir hasta que se resolvió el problema de 
la infección postoperatoria. Si nunca se hubieran hallado maneras de 
aliviar el dolor, aun así se hubiera podido practicar un procedimiento 
quirúrgico, aunque con mucha dificultad. Este no era el caso con la 
infección. En ausencia de antisepsia y asepsia, los procedimientos 
quirúrgicos tenían más probabilidad de terminar en la muerte, más 
que solo el dolor. 

En el desarrollo de la cirugía moderna, varios individuos y sus 
contribuciones sobresalen como primordiales. Joseph Lister (1827- 
1912) (fig. 1.5), un cirujano inglés, pertenece a esta selecta lista por sus 
esfuerzos para controlar la infección quirúrgica mediante la antisepsia. 
La investigación de Lister se basó en los hallazgos del químico francés 
Louis Pasteur (1822-1895), que estudió el proceso de fermentación y 
mostró que era causado por el crecimiento de microorganismos vivos. 
A mediados de los años sesenta del siglo XIX, Lister postuló que estos 
«gérmenes» invisibles o bacterias, como se hicieron conocidos, eran la 
causa de las dificultades de cicatrización de las heridas en los pacientes 
quirúrgicos. Propuso que era factible prevenir la supuración aplicando 
una solución antibacteriana a una herida y cubriendo el sitio con un 
vendaje embebido en el mismo líquido germicida. 

Lister nació en una familia cuáquera acomodada de Londres. 
En 1848 recibió su título de médico del University College. Cuatro 
años más tarde, Lister fue designado miembro del Royal College of 
Surgeons. En breve, se trasladó a Edimburgo, donde se convirtió en 
asistente de James Syme (1799-1870). Su relación mentor/discípulo 
se fortaleció cuando Lister contrajo matrimonio con la hija de Syme, 
Agnes (1835-1896). A instancias de su suegro, Lister se postuló para el 
puesto de profesor de cirugía en Glasgow. Los 9 años que transcurrió 
allí fueron el período más importante en la carrera de Lister como 
cirujano-científico. 


FIGURA 1.4 William Halsted (1852-1922). 


FIGURA 1.5 Joseph Lister (1827-1912). 
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1 Desarrollo de la cirugía moderna: una visión general 


En la primavera de 1865, un colega le comentó a Lister la inves- 
tigación de Pasteur sobre la fermentación. Lister era uno de los pocos 
cirujanos de su época que, por su familiaridad con el microscopio (su 
padre diseñó la lente acromática y fue uno de los fundadores de la 
microscopia moderna), tenía la capacidad para comprender directa- 
mente los hallazgos de Pasteur sobre los microorganismos. Con este 
conocimiento, Lister mostró que una herida ya estaba llena de bacterias 
cuando el paciente llegaba al hospital. 

Lister reconoció que la eliminación de las bacterias por calor exce- 
sivo no se podía aplicar a un paciente. En cambio, se orientó a la 
antisepsia química y, tras experimentar con cloruro de cinc y sulfitos, 
se decidió por el ácido carbólico (fenol). En 1866, Lister estaba ins- 
tilando ácido carbólico puro en las heridas y los vendajes, y pulveri- 
zándolo en la atmósfera alrededor del campo quirúrgico y la mesa de 
operaciones. Al año siguiente, escribió una serie de artículos sobre su 
experiencia, en los que explicó que el pus de una herida (estos eran 
los días de «pus laudable», porque se consideraba erróneamente que, 
cuanto mayor supuración, mejor) no era una parte normal del proceso 
de cicatrización. Lister continuó haciendo numerosas modificaciones a 
su técnica de vendajes, maneras de aplicarlos y elección de las soluciones 
antisépticas; con el tiempo, abandonó el ácido carbólico en favor de 
otras sustancias germicidas. No hizo hincapié en el lavado quirúrgico 
de las manos, sino que simplemente sumergía los dedos en una solución de 
fenol y sublimado corrosivo. Lister tenía la convicción incorrecta 
de que el cepillado creaba grietas en las palmas de la mano donde 
proliferarían las bacterias. 

Un segundo avance importante logrado por Lister fue el desa- 
rrollo de suturas reabsorbibles estériles. Lister consideraba que gran 
parte de la supuración observada en las heridas se debía a las ligaduras 
contaminadas. Para prevenir el problema, diseñó una sutura reabsor- 
bible impregnada con fenol. Como no era una ligadura permanente, 
podía cortarla corta, practicar un cierre ajustado de la herida y evitar 
la necesidad de llevar los extremos de la sutura a través de la incisión, 
una práctica quirúrgica que había persistido desde los días de Paré. 

Por muchas razones, la aceptación de las ideas de Lister acerca de 
la infección y la antisepsia fue un proceso irregular y lento: primero, 
los diversos cambios de procedimiento que realizó Lister durante la 
evolución de su método crearon confusión; segundo, el listerismo, 
como ejercicio técnico, era complicado y consumía tiempo; tercero, 
los primeros intentos de otros cirujanos de emplear antisepsia fueron 
rotundos fracasos, y, por último, y más importante aún, la aceptación 
del listerismo dependía de la comprensión de la teoría germinal, una 
hipótesis que muchos portadores de bisturí con sentido práctico fueron 
reacios a reconocer. 

Como grupo profesional, los cirujanos de habla alemana fueron los 
primeros en advertir la importancia de la bacteriología y de las ideas 
de Lister. En 1875, Richard von Volkmann (1830-1889) y Johann 
Nussbaum (1829-1890) realizaron comentarios favorables sobre su 
tratamiento de fracturas expuestas con métodos antisépticos. En Fran- 
cia, Just Lucas-Championiére (1843-1913) no estaba muy atrás. Al año 
siguiente, Lister viajó a EE. UU., donde habló en el Congreso Médico 
Internacional llevado a cabo en Filadelfia y dio otras conferencias en 
Boston y Nueva York. Las presentaciones de Lister fueron memorables 
y, a veces, duraban más de 3 h, pero los cirujanos de EE. UU. seguían 
sin estar convencidos de su mensaje. Los cirujanos de EE. UU. no 
comenzaron a adoptar los principios de antisepsia hasta mediados de 
los años ochenta del siglo XIX. Lo mismo sucedió en el país natal de 
Lister, donde, al principio, encontró una fuerte oposición encabezada 
por el renombrado ginecólogo Lawson Tait (1845-1899). 

Con los años, los principios de antisepsia de Lister dieron paso a 
los principios de asepsia, o eliminación completa de las bacterias. El 
concepto de asepsia avanzó enérgicamente gracias a Ernst von Berg- 
mann (1836-1907), profesor de cirugía en Berlín, quien recomendó 
la esterilización por vapor (1886) como el método ideal para erradicar 


gérmenes. A mediados de la última década del siglo XIX, se habían 
implementado técnicas antisépticas y asépticas menos engorrosas en 
la mayoría de los anfiteatros quirúrgicos estadounidenses y europeos. 
Cualquier duda persistente acerca de la validez de los conceptos de 
Lister acerca de la infección de las heridas fue eliminada en los campos 
de batalla de la Primera Guerra Mundial. La técnica antiséptica es casi 
imposible de lograr en el campo de batalla, pero Alexis Carrel (1873- 
1944) (fig. 1.6), cirujano franco-estadounidense ganador del Premio 
Nobel, y Henry Dakin (1880-1952), un químico inglés, desarrollaron 
el principio invaluable de tratamiento de la herida mediante desbrida- 
miento quirúrgico e irrigación mecánica con una solución antiséptica. 

Una vez que las técnicas antisépticas y asépticas habían sido acep- 
tadas como elementos de rutina de la práctica quirúrgica, fue inevi- 
table que se afianzaran otros rituales antibacterianos, en particular, 
el uso de gorros, sombreros, máscaras, cortinas, batas y guantes de 
goma. Hasta los años setenta del siglo XIX, los cirujanos no utiliza- 
ban guantes, porque no se reconocía el concepto de bacterias en las 
manos. Además, nunca se había diseñado un guante verdaderamente 
funcional. Esta situación cambió en 1878, cuando un empleado de la 
India-Rubber Works en Surrey, Inglaterra, recibió patentes británicas 
y estadounidenses para la fabricación de un guante de cirugía que 
tuviera un «tacto delicado». No se conoce con certeza la identidad del 
primer cirujano que exigió que se usaran guantes de goma flexibles de 
manera regular en todas las intervenciones quirúrgicas. Se considera 
que Halsted es el individuo que popularizó su uso, aunque la idea 
de los guantes de goma no se aceptó por completo hasta los años 
veinte del siglo XX. 

En 1897, Jan Mikulicz-Radecki (1850-1905), un cirujano polaco- 
austríaco, diseñó una máscara de gasa de una sola capa para utilizar 
durante una intervención quirúrgica. Un asistente modificó la máscara 
colocando dos capas de algodón-muselina en un marco de alambre 
grande para mantener la gasa lejos de los labios y la nariz del cirujano. 
Esta modificación fue crucial, porque un microbiólogo alemán mostró 
que las gotitas cargadas de bacterias de la boca y la nariz aumentaban 
la probabilidad de infección de la herida. A principios del siglo XX, 
el silencio en el quirófano se convirtió en una característica cardinal 
de la cirugía. Aproximadamente al mismo tiempo, cuando también se 
determinó que las máscaras conferían menos protección si el individuo 
tenía barba, se terminaron los días de los cirujanos con barba espesa 
y bigote caído. 


E 
a pa —h 1 


FIGURA 1.6 Alexis Carrel (1873-1944). 
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OTROS AVANCES QUE PROMOVIERON 
EL DESARROLLO DE LA CIRUGIA MODERNA 


Rayos X 


El más prominente de los demás avances que promovieron el desa- 
rrollo de la cirugía moderna fue el descubrimiento de los rayos X 
por Wilhelm Roentgen (1845-1923). Él era profesor de física en la 
Universidad de Wurzburgo, en Alemania y, a finales de diciembre 
de 1895, presentó en la sociedad médica de esa ciudad un artículo 
sobre radiación electromagnética. Roentgen estaba investigando la 
fotoluminiscencia de las sales metálicas que habían estado expuestas 
a luz cuando advirtió un brillo verde proveniente de una pantalla 
pintada con una sustancia fosforescente ubicada en un estante alejado 
más de 2,75 m. Se dio cuenta de que eran rayos invisibles (los deno- 
minó rayos X) capaces de atravesar objetos de madera, metal y otros 
materiales. Lo significativo era que estos rayos también atravesaban 
los tejidos blandos del cuerpo, de modo que se revelaban los huesos 
más densos en una placa fotográfica tratada de manera especial. 
De modo similar al descubrimiento de la anestesia inhalatoria, se 
advirtió de inmediato la importancia de los rayos X. En marzo de 
1896 se comunicaron las primeras contribuciones con respecto al 
uso de la roentgenografía en la práctica de la Medicina en EE. UU. 
En el corto plazo, se desarrollaron numerosas aplicaciones, dado que 
los cirujanos aplicaron con rapidez el nuevo hallazgo al diagnóstico 
y la localización de luxaciones y fracturas, la extracción de cuerpos 
extraños y el tratamiento de tumores malignos. 


Transfusión de sangre 


Durante finales del siglo XIX hubo comunicaciones dispersas de trans- 
fusiones de sangre, incluida una de Halsted a su hermana por hemo- 
rragia posparto, con sangre extraída de sus propias venas. Sin embargo, 
en 1901, cuando Karl Landsteiner (1868-1943), un médico austríaco, 
descubrió los principales grupos sanguíneos humanos, la transfusión 
de sangre se volvió menos peligrosa. George Crile (1864-1943), un 
conocido cirujano de Cleveland, realizó la primera intervención qui- 
rúrgica durante la cual se utilizó una transfusión de sangre, y el paciente 
sobrevivía 5 años más tarde. 

El desarrollo de un método para evitar la coagulación de la sangre 
fue el paso final necesario para garantizar el fácil acceso a transfusiones. 
Este método se desarrolló en los años previos a la Primera Guerra 
Mundial, cuando Richard Lewisohn (1875-1962), de Nueva York, y 
otros mostraron que el agregado de citrato de sodio y glucosa como 
anticoagulante y la refrigeración de la sangre permitían su almacena- 
miento durante varios días. Una vez que se conoció esto, los bancos de 
sangre se volvieron factibles, según demostró Geoffrey Keynes (1887- 
1982), un conocido cirujano británico (y el hermano menor del famoso 
economista John Maynard Keynes), que construyó una unidad portátil 
de almacenamiento en frío que permitía practicar transfusiones en el 
campo de batalla. En 1937, Bernard Fantus (1874-1940), director 
del departamento de farmacología y terapéutica en el Cook County 
Hospital de Chicago, llevó el concepto de almacenamiento de sangre 
un paso más adelante, al crear el primer «banco de sangre» hospitalario 
en EE. UU. 

Pese al éxito del almacenamiento y la compatibilización de la sangre, 
las reacciones inmunitarias persistían. En este aspecto se produjo otro 
avance importante en 1939, cuando Landsteiner identificó el factor 
Rh (llamado así por su presencia en el mono 7hesus). Simultáneamente, 
Charles Drew (1904-1950) (fig. 1.7), un cirujano que trabajaba en la 
Columbia University, mostró cómo se podía separar la sangre en dos 
componentes principales, eritrocitos y plasma, y que el plasma se podía 
congelar para ser almacenado a largo plazo. Su descubrimiento deter- 
minó la creación de bancos de sangre en gran escala, en especial para 
uso militar durante la Segunda Guerra Mundial. El almacenamiento 
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FIGURA 1.7 Charles Drew (1904-1950). 


de sangre se refinó aún más a principios de los años cincuenta, cuando 
los frascos de vidrio, que podían romperse, fueron reemplazados por 
bolsas plásticas durables. 


Corte por congelación 


La introducción de la anestesia y la asepsia permitieron que los ciru- 
janos practicaran intervenciones quirúrgicas más exigentes desde el 
punto de vista técnico. Asimismo, implicó que los cirujanos debieron 
refinar sus capacidades diagnósticas. Entre los agregados clave a sus 
aptitudes de resolución de problemas figuró la técnica de corte por 
congelación, una innovación que pasó a considerarse uno de los puntos 
de referencia de la cirugía científica. A finales del siglo XIX y principios 
del XX, la «anatomopatología quirúrgica» consistía en poco más que 
el conocimiento de un cirujano de la macroscopia y su capacidad para 
reconocer las lesiones en la superficie del cuerpo. Similar al concepto 
de anatomista-cirujano, el anatomopatólogo-cirujano, ejemplificado 
por James Paget (1814-1899) de Londres y el renombrado Theodor 
Billroth (1829-1894) (fig. 1.8) de Viena, se convirtió en el autor de 
los principales libros de texto y dirigió este campo. 

En 1895, Nicholas Senn (1844-1908), profesor de patología y ciru- 
gía en el Rush Medical College de Chicago, recomendó la utilización 
de un «micrótomo congelante» como ayuda para el diagnóstico durante 
una intervención quirúrgica. Sin embargo, los primeros micrótomos 
fueron dispositivos rudimentarios, y la congelación causaba distorsiones 
inaceptables de la morfología celular. Esta situación fue remediada a 
medida que se desarrollaron métodos más sofisticados para endurecer 
el tejido, en particular los sistemas diseñados por Thomas Cullen 
(1868-1953), un ginecólogo del Johns Hopkins Hospital, y Leonard 
Wilson (1866-1943), jefe de anatomía patológica en la Mayo Clinic. 
A finales de los años veinte y principios de los treinta del siglo XX, una 
época en que la anatomía patológica se estaba reconociendo como 
una especialidad dentro de la Medicina y la influencia del anatomo- 
patólogo-cirujano estaba en declive, el respaldo de Joseph Bloodgood 
(1867-1935), un distinguido cirujano y uno de los primeros discípulos 
de Halsted, llevó al uso sistemático del corte por congelación durante 
una intervención quirúrgica. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 1.8 Theodor Billroth (1829-1894). 


ASCENSO DE LA CIRUGÍA CIENTÍFICA 


En las primeras décadas del siglo XX, las interacciones de la polí- 
tica, la ciencia, la socioeconomía y los avances técnicos prepararon 
la escena para lo que se convertiría en un espectacular lucimiento 
del progreso de la cirugía. Los cirujanos usaban gorros, batas y más- 
caras blancas de aspecto antiséptico. Los pacientes se ponían batas 
blancas, las mesas de operaciones tenían campos de tela blanca, y los instru- 
mentos se sumergían en cubetas metálicas que contenían nuevas 
y mejores soluciones antisépticas. Todo estaba limpio y ordenado, y 
las intervenciones quirúrgicas ya no eran un hecho azaroso. Tan grandes 
fueron las innovaciones, que los fundamentos de los procedimien- 
tos quirúrgicos básicos, incluidos procedimientos en abdomen, cráneo, 
articulaciones y tórax, se completaron para el final de la Primera Gue- 
rra Mundial (1918). Esta transformación fue exitosa no solo porque 
se había producido un cambio fundamental en los cirujanos, sino 
porque la Medicina y su relación con la ciencia se habían modificado 
de manera irrevocable. El sectarismo y el charlatanismo, consecuencias 
del dogmatismo médico previo, ya no eran sostenibles dentro de los 
límites de la investigación científica. 

No obstante, los cirujanos conservaban una persistente sensación de 
malestar profesional y social, y continuaron siendo descritos de manera 
peyorativa por algunos médicos como no pensadores que trabajaban en 
un oficio manual inferior. El resultado fue que los portadores de bisturí 
no tuvieron otra opción que calmar el temor y aclarar los malentendi- 
dos originados en el desconocimiento quirúrgico de sus colegas y del 
público, promoviendo los procedimientos quirúrgicos como una parte 
aceptable del nuevo arsenal de la Medicina. Esta no fue una tarea fácil, 
en particular porque las consecuencias negativas de las intervenciones 
quirúrgicas, como molestias y complicaciones, a menudo preocupaban 
más a los pacientes que el conocimiento positivo de que se podían evitar 
procesos patológicos devastadores. 

Era evidente que se necesitaban conceptos teóricos, modelos de 
investigación y aplicaciones clínicas para demostrar la base científica 
de la cirugía. El esfuerzo para diseñar nuevas intervenciones quirúrgicas 


comenzó a basarse en la cirugía experimental y el establecimiento de 
laboratorios de investigación quirúrgica. Además, fue preciso desarro- 
llar una base científica fidedigna para las recomendaciones quirúrgicas, 
consistente en datos empíricos reunidos y analizados según estándares 
aceptados en el ámbito nacional e internacional, y separados de pre- 
sunciones individuales. Asimismo, los cirujanos debieron demostrar 
una unidad gerencial y organizativa, y ajustarse a la vez a las normas 
profesionales y culturales contemporáneas. 

Estos numerosos desafíos implicaron nuevas iniciativas adminis- 
trativas, como el establecimiento de entes autorreguladores y de auto- 
rización. Los cirujanos mostraron la seriedad de su intención de ser 
considerados especialistas dentro de la corriente principal de la Medi- 
cina al establecer programas de educación y capacitación quirúrgica de 
posgrado y sociedades profesionales. Además, apareció un nuevo tipo 
de bibliografía quirúrgica especializada: revistas de la especialidad para 
difundir con rapidez las noticias de la investigación quirúrgica y las 
innovaciones técnicas. El resultado de estas medidas fue que el logro 
más importante de los cirujanos durante mediados del siglo XX fue 
garantizar la aceptabilidad social de la cirugía como un tratamiento 
científico legítimo y de la intervención quirúrgica como una necesidad 
terapéutica genuina. 

La historia de la transformación socioeconómica y la profesio- 
nalización de la cirugía moderna fue distinta en diferentes países. 
En Alemania, el proceso de unificación económica y política bajo 
el dominio prusiano ofreció nuevas e ilimitadas oportunidades a 
los médicos y los cirujanos, en particular cuando los funcionarios 
del gobierno decretaron que se requería más que un simple título 
de médico para tener derecho a ejercer. Hubo un notable logro aca- 
démico en la forma de una universidad patrocinada por un estado 
ricamente dotado, donde célebres profesores de cirugía administraban 
una serie impresionante de programas de capacitación quirúrgica 
(otras disciplinas médicas gozaron de las mismas oportunidades). 
Los logros nacionales de los cirujanos de habla alemana pronto se 
tornaron internacionales, y entre 1870 y la Primera Guerra Mundial, 
las universidades alemanas fueron un centro de excelencia quirúrgica 
reconocido en todo el mundo. 

La desaparición del estado de Austria-Hungría y Alemania como 
líder mundial en cirugía se produjo con el final de la Primera Gue- 
rra Mundial. El conflicto destruyó gran parte de Europa; si no sus 
características físicas, en gran medida su pasión por las actividades 
intelectuales y científicas. El resultado fue un vacío internacional en la 
educación, la investigación y el tratamiento quirúrgicos. Resultó natural 
que los cirujanos de EE. UU., la nación industrializada menos afec- 
tada psicológica y físicamente por el resultado de la guerra, ocuparan 
este vacío. Así, comenzó el ascenso de la cirugía de EE. UU. hasta su 
posición actual de liderazgo mundial. A continuación, se comentan 
algunos detalles acerca de la transformación y la profesionalización de 
la cirugía de EE. UU. moderna. 


Programas estandarizados de educación y capacitación 
quirúrgica de posgrado 

Para el cirujano de EE. UU. de fines del siglo XIX, cualquier intento de 
aprendizaje formal era una cuestión de voluntad personal con limitadas 
oportunidades prácticas. Había unos pocos así llamados hospitales 
docentes, pero no había cirujanos académicos de dedicación exclusiva. 
Estudiar cirugía en estas instituciones consistía en ayudar a los ciru- 
janos en sus rondas diarias y observar la realización de intervenciones 
quirúrgicas; la experiencia quirúrgica práctica era mínima. Había escasa 
o ninguna integración de las ciencias básicas con el diagnóstico y el 
tratamiento quirúrgico. Al final, la mayoría de los cirujanos de 
EE. UU. eran autodidactas y, en consecuencia, no se mostraban ansiosos 
por transmitir sus valiosas habilidades obtenidas con gran esfuerzo a 
hombres más jóvenes que, sin duda, se convertirían en competidores. 
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Por el contrario, el sistema alemán de educación y capacitación 
quirúrgica reunía las ciencias básicas con la docencia clínica práctica 
coordinada por académicos de dedicación exclusiva. Había com- 
petitividad entre los cirujanos jóvenes en etapa de formación que 
comenzaban en la escuela médica, y solo eran recompensados los 
más inteligentes y de voluntad más fuerte. Al finalizar un internado, 
que en general incluía un período en un laboratorio de ciencias 
básicas, se solicitaba al joven médico, si era afortunado, que se 
convirtiera en ayudante de un profesor de cirugía. En este punto, 
el futuro cirujano era empujado a un concurso muy reñido por 
convertirse en el primer ayudante (denominado en la actualidad 
jefe de residentes). No había un avance regular ascendente del 
personal, y solo una pequeña cantidad se convertía alguna vez en 
primer ayudante. El primer ayudante conservaba su puesto hasta 
que era llamado para la cátedra de cirugía de una universidad o 
hasta que, cansado de aguardar, se dedicaba a ejercer. A partir de 
este laberinto de programas de educación y capacitación, grandes 
cirujanos produjeron otros grandes cirujanos, y estos hombres y 
sus escuelas de cirugía ofrecieron a Halsted la inspiración y las 
filosofías que necesitaba para establecer un sistema de educación y 
capacitación en cirugía en EE. UU. 

Halsted nació en una familia acomodada de Nueva York y tuvo las 
mejores oportunidades educacionales posibles. Tuvo tutores privados 
para la escuela primaria, asistió a un internado en la Phillips Andover 
Academy y se graduó de Yale en 1874. Halsted recibió su título de 
médico 3 años después del College of Physicians and Surgeons de 
Nueva York (actualmente, Columbia University) y pasó a realizar un 
internado de 18 meses en el Bellevue Hospital. Los logros del mundo 
médico de habla alemana atrajeron a decenas de miles de médicos 
estadounidenses a estudiar en el extranjero, y Halsted se unió a la 
peregrinación y estuvo de 1878 a 1880 en universidades de Berlín, 
Hamburgo, Kiel, Leipzig, Viena y Wurzburgo. No pudo dejar de adver- 
tir la notoria diferencia entre la modalidad alemana y estadounidense 
de educación y capacitación quirúrgica. 

El sistema de residencias de cirugía que implementó Halsted en el 
Johns Hopkins Hospital en 1889 fue una consolidación del enfoque 
alemán. En su programa, el primero de esta clase en EE. UU., Halsted 
insistió en un patrón de organización y división de deberes definido con 
más claridad. Los residentes tenían un volumen de material quirúrgico 
más grande a su disposición, un contacto más íntimo con los pro- 
blemas médicos prácticos, y una concentración gradual de autoridad 
y responsabilidad médica en ellos mismos más que en el profesor. El 
objetivo de Halsted era capacitar a docentes de cirugía destacados, no 
simplemente a cirujanos competentes. Mostró a sus residentes que la 
investigación basada en principios anatómicos, anatomopatológicos 
y fisiológicos, junto con la experimentación animal, posibilitaba el 
desarrollo de técnicas quirúrgicas complejas. 

Halsted probó, a una profesión y un público a menudo recelosos, 
que se podía cumplir una secuencia inequívoca de descubrimiento a 
implementación entre el laboratorio de investigación experimental y el 
quirófano. Al hacerlo, desarrolló un sistema de cirugía tan caracterís- 
tico que se lo denominó «escuela de cirugía». Además, los principios 
de Halsted obtuvieron aprobación científica ampliamente reconocida 
y aceptada. Más que cualquier otro cirujano, fue el huraño y taciturno 
Halsted quien llevó a la cirugía del melodrama y la suciedad de la sala 
de operaciones del siglo XIX al silencio y la limpieza del quirófano 
del siglo XX. 

Halsted es considerado el «Adán» de la cirugía de EE. UU., pero 
capacitó solo a 17 residentes. Esto se debió a que, entre las carac- 
terísticas definitorias del programa de Halsted figuraba un tiempo 
indefinido de permanencia de su primer ayudante. Halsted insistía en 
que solo un individuo debía sobrevivir a la empinada pendiente de la 
pirámide de la residencia y solo cada algunos años. De estos hombres, 
varios se convirtieron en profesores de cirugía en otras instituciones, 
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donde iniciaron sus propios programas de residencia, como Harvey 
Cushing en Harvard, Stephen Watts (1877-1953) en Virginia, George 
Heuer (1882-1950) y Mont Reid (1889-1943) en Cincinnati y Roy 
McClure (1882-1951) en el Henry Ford Hospital de Detroit. En los 
años veinte había una docena de residencias de cirugía del estilo de la 
de Halsted en EE. UU. Sin embargo, el aspecto piramidal estricto del 
plan de Halsted era tan autolimitante (es decir, un primer ayudante/ 
jefe de residentes con una designación de duración indefinida) que, en 
una era en la que miles de médicos reclamaban ser reconocidos como 
especialistas en cirugía, su estilo restrictivo de residencia quirúrgica 
no fue ampliamente adoptado. Por esa razón, su impacto cotidiano 
en el número de cirujanos capacitados fue menos significativo de lo 
que cabría suponer. 

No se puede negar que la tríada de Halsted de principios educacio- 
nales conocimiento de las ciencias básicas, investigación experimental 
y responsabilidad gradual con respecto al paciente— se convirtió en una 
característica destacada y permanente de los programas de educación 
quirúrgica en EE. UU. Sin embargo, al final de la Segunda Guerra 
Mundial, la mayoría de las residencias de cirugía se organizaron alrede- 
dor de la estructura rectangular de avance menos estricta empleada por 
Edward Churchill (1895-1972) en el Massachusetts General Hospital a 
partir de los años treinta. Esta modalidad de educación y capacitación 
quirúrgica fue una respuesta a estándares nacionales recién establecidos 
presentados por la American Medical Association (AMA) y el American 
Board of Surgeons. 

En 1920, por primera vez, el Council on Medical Education de 
la AMA publicó una lista de 469 hospitales generales con 3.000 
internados «aprobados». La actualización anual de este directorio se 
convirtió en una de las actividades más importantes y publicitadas de 
la AMA, y proporcionó a los planificadores de la atención sanitaria la 
primera base de datos nacional detallada. Siete años después, la AMA 
extendió su participación a la educación y capacitación de posgrado 
cuando publicó un registro de 1.700 residencias aprobadas en diversas 
especialidades médicas y quirúrgicas, como anestesia, dermatología, 
ginecología y obstetricia, pediatría, radiología, cirugía, tuberculosis y 
urología. Mediante esta última acción, la AMA declaró públicamente 
su respaldo al concepto de especialización, una decisión política clave 
que incidió de manera profunda en el futuro profesional de los médicos 
de EE. UU. y en la prestación de la asistencia sanitaria. 


Laboratorios de investigación quirúrgica experimental 


Halsted consideraba que la investigación experimental ofrecía a 
los residentes oportunidades de evaluar problemas quirúrgicos de 
manera analítica, un objetivo educacional que no se podía alcanzar 
solo tratando a pacientes. En 1895 organizó un curso de cirugía en 
animales para enseñarles a los estudiantes de medicina cómo manejar 
heridas quirúrgicas, y utilizar técnicas antisépticas y asépticas. Las 
clases eran populares y, varios años después, Halsted pidió a Cushing, 
que había completado hacía poco su residencia en el Hopkins y luego 
había viajado a Europa para refinar sus aptitudes de investigación 
experimental con los futuros premios Nobel Theodor Kocher (1841- 
1917) (fig. 1.9) y Charles Sherrington (1857-1952), que asumiera la 
responsabilidad de dirigir el curso de cirugía operatoria, así como su 
laboratorio experimental. 

Cushing, el más renombrado de los ayudantes de Halsted, era un 
graduado del Yale College y la Harvard Medical School. Se convertiría 
en profesor de cirugía en Harvard y en el primer jefe de cirugía del 
recién construido Peter Bent Brigham Hospital. Los logros médicos de 
Cushing son legendarios y comprenden la descripción de los adenomas 
basófilos de la hipófisis, el descubrimiento del aumento de la presión 
arterial sistémica secundario a la elevación de la presión intracraneal y 
el diseño de gráficas de éter para el quirófano. Igual de impresionantes 
son los numerosos logros de Cushing fuera del mundo de la ciencia 
médica, de los cuales el principal fue un Premio Pulitzer en Biografía 
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FIGURA 1.9 Theodor Kocher (1841-1917). 


o Autobiografía en 1926 por su trabajo de dos volúmenes Life of Sir 
William Osler. 

Cushing encontraba limitado el espacio del aula de cirugía ope- 
ratoria y persuadió a los administradores de la universidad para que 
aprobaran fondos destinados a la construcción del primer laboratorio 
animal para investigación quirúrgica de EE. UU., el Hunterian Labo- 
ratory of Experimental Medicine, llamado así por el famoso Hunter. 
Halsted exigía la misma excelencia de desempeño en su laborato- 
rio que en el quirófano del hospital, y Cushing le aseguró a su mentor 
que esta solicitud sería respetada. Igual que Halsted, Cushing era muy 
exigente, y se aseguró de que el Hunterian, que incluía jaulas para 
animales en el interior y el exterior, áreas acordonadas para proyectos 
de investigación y una gran habitación central con múltiples mesas de 
operaciones, mantuviera un ambiente académico riguroso donde los 
estudiantes aprendían a pensar como investigadores quirúrgicos mien- 
tras adquirían los principios esenciales de la técnica quirúrgica. Para 
los residentes del programa de Halsted, el período en el Hunterian se 
convirtió en parte integral de su educación y capacitación quirúrgica. 

A finales del siglo, otros cirujanos de EE. UU. demostraron interés 
por la investigación quirúrgica experimental (el libro de Senn, Expe- 
rimental Surgery, el primer libro de EE. UU. sobre el tema, se publicó 
en 1889, y el famoso tratado de Crile, An Experimental Research into 
Surgical Shock, se publicó en 1899), pero sus investigaciones científicas 
no se llevaron a cabo en un contexto tan formal como el Hunterian. 
Cushing continuó utilizando el Hunterian para su propia investigación 
neuroquirúrgica y, más adelante, llevó el concepto de un laboratorio 
de investigación quirúrgica a Boston, donde varias generaciones más 
adelante, Joseph Murray (1919-2012), trabajando junto con el profesor 
de cirugía Francis D. Moore (1913-2001) del Brigham's Moseley 
(fig. 1.10), ganó el Premio Nobel de Fisiología y Medicina por su 
trabajo sobre el trasplante de Órganos o células en el tratamiento de la 
enfermedad humana, específicamente el trasplante renal. 

Otro cirujano de EE. UU. fue galardonado con el Premio Nobel. 
Charles Huggins (1901-1997) (fig. 1.11) nació en Canadá, pero se gra- 
duó en la Harvard Medical School y recibió su capacitación quirúrgica 
en la University of Michigan. Mientras trabajaba en el laboratorio de 
investigación quirúrgica de la University of Chicago, Huggins observó 
que el tratamiento antiandrogénico, consistente en orquiectomía o 


FIGURA 1.10 Francis D. Moore (1913-2001). 


administración de estrógenos, podía inducir regresión a largo plazo 
en pacientes con cáncer de próstata avanzado. Estas observaciones 
formaron la base del tratamiento de los tumores malignos mediante 
manipulación hormonal, y lo llevó a recibir el Premio Nobel de Fisio- 
logía y Medicina en 1966. 

Con respecto a la influencia a largo plazo del Hunterian, este sirvió 
como un modelo que fue ampliamente adoptado por muchos funcio- 
narios de hospitales universitarios y directores de residencias de cirugía. 
Así, comenzó una tradición de investigación experimental que persiste 
como una característica de la educación y los programas de capacitación 
quirúrgica de EE. UU., cuyos resultados se siguen viendo y escuchando 
en el Owen H. Wangensteen Forum of Fundamental Surgery Problems 
del American College of Surgeons, celebrado durante el congreso 
médico anual. Owen H. Wangensteen (1898-1981) (fig. 1.12) fue 
durante largo tiempo profesor de cirugía en la University of Minnesota, 
donde su departamento adquirió notoriedad como centro de inves- 
tigación quirúrgica experimental y clínica innovadora. 


Revistas, textos, monografías y tratados 
de la especialidad 


El progreso de la ciencia trajo aparejado una cantidad de conocimientos 
médicos y quirúrgicos autorizados y que aumentaban con rapidez. 
La difusión oportuna de esta información a la práctica clínica de la 
cirugía pasó a depender de revistas médicas semanales y mensuales. 
En EE. UU., los médicos demostraron ser eficientes para promover 
este nuevo estilo de periodismo, y a finales de los años setenta del 
siglo XIX se publicaban más periódicos relacionados con la salud en 
EE. UU. que en casi toda Europa. Sin embargo, la mayoría de las 
revistas médicas estuvieron destinadas a un fracaso temprano, debido 
a los limitados presupuestos y al pequeño número de lectores. Pese a 
incorporar las palabras «cirugía», «quirúrgico» o «ciencias quirúrgicas» 
en sus encabezados, ninguna de estas revistas trataba la cirugía como 
una especialidad. Simplemente, no había suficientes médicos que 
desearan o pudieran practicar la cirugía las 24 h del día. Los médicos 
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FIGURA 1.12 Owen H. Wangensteen (1898-1981). 


no pudieron operar con ninguna previsión razonable de éxito hasta 
mediados o finales de los años ochenta de ese siglo y la aceptación 
de la teoría germinal y los conceptos de Lister sobre antisepsia. Una 
vez ocurrido esto, el impulso hacia la especialización se aceleró, dado 
que aumentó la cantidad de intervenciones quirúrgicas, junto con un 
cuadro de cirujanos de dedicación exclusiva. 

Para los cirujanos de EE. UU., la publicación de Annals of Surgery 
en 1885 marcó el inicio de una nueva era, guiada en muchas mane- 
ras por el contenido de la revista especializada. Los Annals quedaron 
íntimamente relacionados con el avance de las ciencias quirúrgicas y 
sus páginas registran la historia de la cirugía en EE. UU. con mayor 
exactitud que cualquier otra fuente escrita. La revista continúa siendo 
el periódico más antiguo en inglés publicado de manera continua 
dedicado exclusivamente a cirugía. Pronto aparecieron otras revistas 
especializadas en cirugía que, junto con la publicación de las actas y 
los anales de las sociedades de especialidades quirúrgicas emergentes, 
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resultaron cruciales para establecer las directrices científicas y éticas 
de la profesión. 

Tan importantes como las publicaciones periódicas para la difusión 
del conocimiento quirúrgico fueron los libros de texto, las monografías 
y los tratados, donde los cirujanos de EE. UU. comunicaron su expe- 
riencia. De modo similar al desarrollo de estas revistas especializadas, 
estos trabajos masivos, en ocasiones de varios volúmenes, aparecieron 
por primera vez en los años ochenta del siglo XIX. Cuando David 
Hayes Agnew (1818-1892), profesor de cirugía de la University of 
Pennsylvania, escribió su obra de tres volúmenes y 3.000 páginas 
Principles and Practice of Surgery, le estaba diciendo al mundo qui- 
rúrgico internacional que los cirujanos de EE. UU. tenían algo que 
aportar y estaban dispuestos a respaldar sus palabras. Casi al mismo 
tiempo, John Ashhurst (1839-1900), que pronto sucedería a Agnew 
en la University of Pennsylvania, estaba organizando su obra de seis 
volúmenes International Encyclopedia of Surgery (1881-1886), que 
introdujo el concepto de un texto de cirugía con múltiples autores. 
La Encyclopedia fue un éxito editorial inmediato y fue la primera obra 
en la que cirujanos de EE. UU. y europeos trabajaron juntos como 
colaboradores en un texto de cirugía. En breve, se unió al esfuerzo de 
Ashhurst la obra An American Text-Book of Surgery de Keen (1892), que 
fue el primer tratado de cirugía escrito por distintos expertos, todos 
los cuales eran de EE. UU. 

Estos textos son los predecesores del libro actual. En 1936, Fre- 
derick Christopher (1889-1967), un profesor asociado de cirugía de 
la Northwestern University y jefe de cirugía del Evanston Hospital 
de Evanston, Illinois, organizó un Zextbook of Surgery. Este libro, que 
Christopher describió como una «presentación transversal de lo mejor 
de la cirugía de EE. UU.», se convirtió con rapidez en uno de los más 
populares de los manuales de cirugía de EE. UU. El autor estuvo a 
cargo de cuatro ediciones más y, en 1956, fue sucedido por Loyal 
Davis (1896-1982) (fig. 1.13), profesor de cirugía de la Northwes- 
tern University. Davis, que también tenía un doctorado en ciencias 
neurológicas y había estudiado con Cushing en Boston, fue un incan- 
sable investigador quirúrgico y autor prolífico. No solo editó la sexta, 
séptima, octava y novena ediciones de lo que se conoció como Chris- 
tophers Textbook of Surgery, sino que, de 1938 a 1981, Davis también 
fue jefe de redacción de la renombrada revista Surgery Gynecology 
and Obstetrics. (En los últimos años de su vida, Davis obtuvo mayor 
reconocimiento como suegro del presidente Ronald Reagan). En 
1972, David Sabiston (1924-2009) (fig. 1.14), profesor de cirugía 
de Duke, asumió el control editorial del rebautizado Davis-Chris- 
tophers Textbook of Surgery. Sabiston fue un cirujano cardiovascular 
innovador que desempeñó numerosos papeles de liderazgo durante su 
carrera, incluidos el de presidente del American College of Surgeons, 
la American Surgical Association, la Southern Surgical Association 
y la American Association for Thoracic Surgery. Sabiston no solo 
dirigió las ediciones 10.2 a 15.2 del Davis-Christophers Textbook of 
Surgery, sino que también fue el jefe de redacción de Annals of Surgery 
durante 25 años. A partir de 2000, con la 16.* edición, Courtney M. 
Townsend, Jr., (1943), profesor de cirugía de la University of Texas 
Medical Branch in Galveston, asumió la responsabilidad editorial del 
retitulado Sabiston Textbook of Surgery: The Biological Basis of Modern 
Surgical Practice. Ha permanecido a cargo hasta la 21.* edición actual, 
y el ahora legendario trabajo, que organizó inicialmente Christopher 
hace más de ocho décadas, conserva el récord de haber sido el libro 
de texto actualizado más veces y el libro de texto de cirugía que más 
perduró en EE. UU. 


Sociedades profesionales y organizaciones 
para la autorización del ejercicio profesional 


En los años veinte, la cirugía se encontraba en un momento en la 
sociedad de EE. UU. en el que se estaba «profesionalizando». El 
ascenso de la cirugía científica había llevado a la pericia técnica que 
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FIGURA 1.13 Loyal Davis (1896-1982). 


dio origen a la especialización. Sin embargo, la competencia en el 
quirófano únicamente no era suficiente para distinguir a la cirugía 
como una profesión. Cualquier disciplina que busque ser considera- 
da como una profesión debe hacer valer el control exclusivo sobre la 
pericia de sus miembros y convencer al público de que estas habi- 
lidades son únicas y fiables (es decir, actuar como un monopolio). 
Para la comunidad en general, el concepto de fiabilidad se considera 
un criterio fundamental de nivel profesional. Para ganar y mantener 
esta confianza, el grupo profesional debe tener jurisdicción completa 
sobre sus políticas de admisión y ser capaz de disciplinar a cualquier 
socio que no cumpla con las reglas de comportamiento aceptable y 
forzar su renuncia. En su búsqueda de profesionalización y especia- 
lización, los cirujanos de EE. UU. crearon sociedades profesionales 
y organizaciones de autorización autorreguladas durante la primera 
mitad del siglo XX. 

Alrededor de 1910, los conflictos entre los médicos generales y los 
especialistas en cirugía alcanzaron su punto álgido. A medida que las 
intervenciones quirúrgicas se tornaban más complejas desde el punto de 
vista técnico, se consideró que los médicos-cirujanos con capacitación 
inadecuada o incompetentes ponían en peligro la vida de los pacientes, 
así como la reputación de la cirugía en su conjunto. Ese año, Abraham 
Flexner (1866-1959) publicó su ahora famoso informe que reformó 
la educación médica en EE. UU. Así como el manifiesto de Flexner 
dejó una marca indeleble en la educación médica más progresiva y 
fidedigna, el establecimiento del American College of Surgeons 3 
años más tarde tuvo por objeto recalcarles a los médicos generales los 
límites de sus habilidades quirúrgicas y mostrarle al público que un 
grupo bien organizado de especialistas en cirugía podían practicar 
operaciones fiables y seguras. 

La creación del American College of Surgeons modificó de manera 
fundamental el curso de la cirugía en EE. UU. Siguiendo el modelo 
de los Royal Colleges of Surgeons de Inglaterra, Irlanda y Escocia, el 
American College of Surgeons estableció directrices profesionales, 
éticas y morales para todo médico que practicara la cirugía y confirió 
la designación de Fellow of the American College of Surgeons (FACS) 
a sus miembros. Por primera vez había una organización nacional 
que unía a los cirujanos por membrecía exclusiva en causas educa- 
cionales, socioeconómicas y políticas comunes. Si bien la American 
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FIGURA 1.14 David Sabiston (1924-2009). 


Surgical Association había sido creada más de tres décadas antes, estaba 
compuesta por un pequeño grupo de cirujanos experimentados de 
élite y no tenía por objeto servir como un frente nacional de presión. 
También había sociedades quirúrgicas regionales, como la Southern 
Surgical Association (1887) y la Western Surgical Association (1891), 
pero tenían normas de membrecía menos restrictivas que el American 
College of Surgeons, y sus diferencias geográficas nunca permitieron 
una unidad nacional. 

Como la integridad de la profesión médica está asegurada, en gran 
medida, por el control que ejerce sobre la competencia de sus miem- 
bros, la cuestión de los permisos para ejercer la Medicina y los límites 
de la especialización, ya sean impuestos por el gobierno o por auto- 
rregulación voluntaria, adquirió una importancia crucial. Los gobiernos 
estatales habían comenzado a establecer estándares más estrictos para 
otorgar los permisos de ejercicio profesional, pero sus estatutos no 
discriminaban de manera adecuada al médico general del especialista. 
Esta falta de reglas y regulaciones para la práctica de especialidades era 
una grave preocupación. Los líderes de la Medicina advirtieron que, 
si la disciplina no comenzaba a regular a los especialistas, los organis- 
mos federales o estatales se verían forzados a cumplir este papel, una 
situación que pocos médicos deseaban. También estaba la presión de 
los legos. Los pacientes, cada vez más dependientes de los médicos 
para la asistencia médica y quirúrgica con base científica, no podían 
determinar quién estaba calificado para hacer qué; el permiso estatal 
solo establecía un estándar mínimo, y la membrecía en sociedades 
profesionales dirigidas de manera laxa revelaba poco acerca de la com- 
petencia. 

Al final de la Primera Guerra Mundial, la mayoría de las especia- 
lidades quirúrgicas (y médicas) habían establecido organizaciones de 
colegas reconocidas en el ámbito nacional, como el American College 
of Surgeons. En el caso de esta organización, aunque sus fundadores 
esperaban distinguir a los cirujanos de dedicación exclusiva de los 
médicos generales, la organización fijó, al principio, pautas de mem- 
brecía limitadas en su apuro por ampliar el enrolamiento; 10 años 
después de su creación, había más de 7.000 miembros. El American 
College of Surgeons hacía hincapié en la capacidad del solicitante de 
practicar una intervención quirúrgica y estaba menos preocupado 
acerca de la profundidad del conocimiento médico global que res- 
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paldaba el criterio quirúrgico de un individuo. Más aún, la membrecía 
no dependía de exámenes ni de entrevistas personales. Pese a estas 
imperfecciones, el American College of Surgeons de hecho comenzó 
a esclarecer el concepto de especialista en cirugía para el público. La 
mera presencia del American College of Surgeons implicaba que los 
cirujanos con dedicación exclusiva tenían un mejor desempeño que 
los médicos generales y un enfoque de dedicación parcial a la cirugía, 
a la vez que reforzó la autoridad profesional y la pericia clínica del 
especialista quirúrgico. 

Aun con la presencia de organizaciones como el American College 
of Surgeons, sin un ente central para coordinar las actividades, los 
intentos de regular el impulso hacia la especialización en la Medicina 
progresaron de una manera confusa y poco sistemática. En respuesta a 
este enfoque azaroso, así como a las crecientes presiones externas y las 
luchas internas por el poder, las especialidades comenzaron a formar 
sus propias organizaciones para determinar quién era un especialista 
fidedigno. Estos grupos autogobernados y autorregulados pasaron a 
llamarse «comités» y evaluaban a los candidatos mediante exámenes 
escritos y orales, así como por entrevistas personales. 

El primer comité se creó en 1917 para oftalmología y fue 
seguido de comités para otorrinolaringología (1924), obstetricia 
y ginecología (1930), pediatría (1933), psiquiatría y neurología 
(1934), radiología (1934) y patología (1936). La certificación 
por un comité indicaba un nivel de idoneidad del profesional; 
por consiguiente, los límites de la especialización establecidos por 
el comité delineaban los límites clínicos de la especialidad. Por 
ejemplo, en 1936, los profesionales de la medicina organizaron 
un comité para cubrir toda la medicina interna. Al hacerlo, la 
especialidad ejerció un firme control sobre las subespecialidades 
que se desprendían de ella, como cardiología, endocrinología, 
gastroenterología, hematología e infectología. La cirugía tomó un 
camino más difícil y divisivo. Antes de que los cirujanos pudie- 
ran establecer un comité para la práctica general de la cirugía, 
algunas subespecialidades quirúrgicas habían organizado comités 
independientes de otorrinolaringología, colon y recto (1935), 
oftalmología, ortopedia (1935) y urología (1935). La presencia 
de estos comités de subespecialidades quirúrgicas planteó una 
pregunta perturbadora: ¿qué iba a pasar con el cirujano general? 

A mediados de los años treinta, una fracción de cirujanos generales 
más jóvenes, dirigidos por Evart Graham (1883-1957), decidieron 
separarse de lo que consideraban los estándares de admisión de menor 
rigurosidad del American College of Surgeons. Graham era profesor 
de cirugía de la Washington University en St. Louis y el famoso des- 
cubridor de la colecistografía. Demostró el vínculo entre los cigarrillos 
y el cáncer, y practicó con éxito la primera neumonectomía en un 
tiempo (el destino quiso que Graham, fumador empedernido, murie- 
ra de cáncer de pulmón). Graham continuó dominando la política 
de la cirugía de EE. UU. desde los años treinta hasta los cincuenta. 
Para ese momento, Graham y sus partidarios le comunicaron a los 
directivos del American College of Surgeons sus planes de organizar 
un comité de certificación para cirujanos generales. Los representantes 
del American College of Surgeons estuvieron de acuerdo en cooperar, 
aunque con reticencia, y en 1937 se organizó el American Board of 
Surgery. 

Pese al optimismo con respecto a que el American Board of Sur- 
gery pudiera formular un procedimiento de certificación para toda la 
cirugía, su efecto real fue limitado. Graham intentó limitar las subes- 
pecialidades quirúrgicas mediando una relación entre el American 
Board of Surgery y los comités de las subespecialidades, pero resultó 
un esfuerzo inútil. Los comités de las subespecialidades quirúrgicas 
señalaron las recompensas educacionales y económicas que represen- 
taba su propia certificación como razón suficiente para permanecer 
separados de los cirujanos generales. El American Board of Surgery 
nunca obtuvo el control de las subespecialidades quirúrgicas ni pudo 
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regir toda la cirugía. Hasta hoy en día hay escasa coincidencia política 
o económica entre la cirugía general y las distintas subespecialidades. La 
consecuencia es un grupo de presión quirúrgico que actúa de manera 
dividida e ineficiente. 

Si bien el inicio de la certificación de especialidad fue un proceso 
desordenado y polémico, el establecimiento de diversos comités sí 
trajo aparejados importantes cambios organizativos en la Medicina 
de EE. UU. El nivel profesional y la autoridad clínica que confería la 
certificación de especialidad ayudaron a distinguir ramas y subramas 
de la Medicina, y facilitaron el rápido crecimiento de la especialización. 
En 1950, casi el 40% de los médicos de EE. UU. se identificaban 
como especialistas con dedicación exclusiva, y de este grupo, más del 
50% tenían certificado de especialidad. No transcurrió mucho tiempo 
antes de que los hospitales comenzaran a requerir el certificado de 
especialidad como una calificación para ser miembro del personal y 
tener prerrogativas de admisión. 


LA ERA MODERNA 


Las tres décadas de expansión económica posteriores a la Segunda Gue- 
rra Mundial ejercieron una repercusión sustancial en la expansión de la 
cirugía, sobre todo en EE. UU. En apariencia de la noche a la mañana, 
la Medicina se convirtió en un gran negocio, y la asistencia sanitaria 
se transformó en la industria con mayor crecimiento en la sociedad. 
Se construyeron espaciosos complejos hospitalarios que reflejaron no 
solo el avance científico del arte de curar, sino que también demos- 
traron la intensidad del auge de posguerra de EE. UU. La sociedad 
otorgó a la ciencia quirúrgica un reconocimiento sin precedentes como 
un preciado activo nacional, observado por la vasta expansión de la 
profesión y la amplia distribución de cirujanos por todo EE. UU. Los 
grandes hospitales urbanos y locales establecieron programas de educa- 
ción y capacitación quirúrgicas, y les resultó relativamente fácil atraer 
residentes. Los cirujanos no solo recibían los salarios más altos, sino 
que, además, los estadounidenses estaban enamorados del dramatismo 
del quirófano. Las series de televisión, las películas, las novelas y la 
práctica en vivo más que ocasional de una operación cardíaca trans- 
mitida por televisión atraían al lego. 

Fue una época apasionante para los cirujanos de EE. UU., en la 
que hubo importantes avances en el quirófano y en el laboratorio de 
ciencias básicas. Este progreso siguió a varias celebradas primicias de 
la cirugía general desde los años treinta a los años cuarenta, como 
el trabajo sobre shock quirúrgico de Alfred Blalock (1899-1964) 
(fig. 1.15), la introducción de la pancreatoduodenectomía en el 
cáncer de páncreas por Allen Oldfather Whipple (1881-1963) y la 
descompresión de la obstrucción intestinal mecánica mediante un 
aparato de aspiración por Owen Wangensteen. Entre las dificultades 
para identificar las contribuciones a la cirugía después de la Segunda 
Guerra Mundial se encuentra el exceso de nombres famosos, tanto es 
así que se torna una tarea difícil e ingrata intentar cualquier selección 
racional de las personalidades representativas junto con sus obras 
significativas. Este problema se remedió a principios de los años 
setenta, cuando el American College of Surgeons y la American Sur- 
gical Association patrocinaron, juntos, el Study on Surgical Services 
for the United States (SOSSUS). Este fue un emprendimiento único 
y vasto de la profesión quirúrgica para examinarse a sí misma y su 
papel en el futuro de la asistencia sanitaria en EE. UU. Dentro del 
informe de tres volúmenes del estudio (1975) hay una comunicación 
del subcomité de investigación con los avances quirúrgicos más 
importantes de la era 1945-1970. 

En este esfuerzo, un grupo de cirujanos de EE. UU., de todas las 
especialidades y del ámbito académico y privado, intentaron reconocer 
la importancia relativa de los avances en su área de competencia. Los 
cirujanos generales consideraron de importancia de primer orden el 
trasplante renal, el reemplazo de arterias por injertos, la hiperalimen- 
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FIGURA 1.15 Alfred Blalock (1899-1964). 


tación intravenosa, la hemodiálisis, la vagotomía y la antrectomía por 
enfermedad ulcerosa péptica, la reanimación a tórax cerrado por paro 
cardíaco, el efecto de las hormonas sobre el cáncer y la farmacoterapia 
tópica de las quemaduras. En segundo orden de importancia figuraron 
la quimioterapia contra el cáncer, la identificación y el tratamiento 
del síndrome de Zollinger-Ellison, la técnica de derivación portocava, 
la investigación de la respuesta metabólica a lesiones traumáticas y la 
cirugía endocrina. La colectomía por colitis ulcerosa, la endoarterec- 
tomía, el catéter balón de Fogarty, el drenaje aspirativo continuo de las 
heridas y el desarrollo de catéteres intravenosos permanentes tuvieron 
importancia de tercer orden. 

Entre las demás especialidades quirúrgicas, las contribuciones 
de la investigación consideradas de importancia de primer orden 
fueron las siguientes: los cirujanos pediátricos eligieron el tratamiento 
combinado del tumor de Wilms; los neurocirujanos, las derivaciones 
para la hidrocefalia, la cirugía estereotáctica y la microneurocirugía, 
y el uso de corticoesteroides y diuréticos osmóticos en caso de edema 
cerebral; los ortopedistas, la artroplastia total de cadera; los urólogos, 
los conductos ileales y el tratamiento hormonal del cáncer de próstata; los 
otorrinolaringólogos, la cirugía de la hipoacusia de conducción; 
los oftalmólogos, la fotocoagulación y la cirugía retiniana, y los 
anestesiólogos, el desarrollo de anestésicos no inflamables, relajantes 
del músculo esquelético, y el uso de mediciones de pH y gases en la 
sangre arterial. 

Otras innovaciones con valor de segundo orden y tercer orden 
fueron las siguientes: los cirujanos pediátricos eligieron el conoci- 
miento de la patogenia y el tratamiento de la enfermedad de Hirs- 
chsprung, el desarrollo de prótesis de la pared abdominal para casos 
de onfalocele y gastrosquisis, la cirugía de la imperforación anal; los 
cirujanos plásticos, los implantes de siliconas y Silastic, la cirugía de 
la fisura labial y palatina, y la cirugía de anomalías craneofaciales; 
los neurocirujanos, la cordotomía percutánea y la estimulación de los 


cordones posteriores para el tratamiento del dolor crónico y la cirugía 
de aneurismas cerebrales; los ortopedistas, la instrumentación con 
barra de Harrington, las placas de compresión, la osteotomía pélvica 
en la luxación congénita de cadera y la sinoviectomía en la artritis 
reumatoide; los urólogos, el tratamiento del reflujo vesicoureteral, 
el diagnóstico y el tratamiento de la hipertensión renovascular y la 
cirugía de la incontinencia urinaria; los otorrinolaringólogos, la resec- 
ción translaberíntica del neuroma acústico, la cirugía conservadora 
en el cáncer de laringe, la septoplastia nasal, y la miringotomía y 
ventilación en la otitis media serosa; los oftalmólogos, la angiografía 
del fondo de ojo con fluoresceína, la microcirugía intraocular, la 
oftalmoscopia binocular indirecta, la crioextracción del cristalino, 
el trasplante de córnea y el desarrollo de las lentes de contacto, y los 
anestesiólogos, el progreso de la anestesia obstétrica y el conocimiento 
del metabolismo de los anestésicos volátiles. 

Todos estos avances fueron importantes para el desarrollo de 
la cirugía, pero los avances que más cautivaron la imaginación del 
público y expusieron el esplendor de la cirugía posterior a la Segunda 
Guerra Mundial fueron el crecimiento de la cirugía cardíaca y el 
trasplante de órganos. En conjunto, estos dos campos se presentan 
como señales indicadoras a lo largo de la autopista quirúrgica. La 
fascinación por el corazón va mucho más allá de la medicina clínica. 
Desde la perspectiva histórica del arte, las costumbres, la literatura, 
la filosofía, la religión y la ciencia, el corazón ha representado la sede 
del alma y la fuente de la vida en sí misma. Tal reverencia también 
implicó que, durante mucho tiempo, este noble órgano fuera consi- 
derado intocable por la cirugía. 

Si bien la sutura de una herida de arma banca del pericardio en 
1893 por Daniel Hale Williams (1856-1931) y el tratamiento exitoso 
de una herida que atravesó una cavidad cardíaca en 1902 por Luther 
Hill (1862-1946) fueron triunfos significativos, el desarrollo de una 
cirugía cardiotorácica segura con la que se pudiera contar como algo 
más que un episodio ocasional no tuvo lugar hasta finales de los años 
cuarenta. Durante la Segunda Guerra Mundial, Dwight Harken (1910- 
1993) obtuvo gran experiencia en el campo de batalla al extraer balas 
y metralla alojadas en el corazón y los grandes vasos, o cerca de estos. 
Sobre la base de esta experiencia en tiempo de guerra, Harken y otros 
cirujanos pioneros, incluido Charles Bailey (1910-1993), expandieron 
la cirugía intracardíaca al diseñar operaciones destinadas a aliviar la 
estenosis de la válvula mitral. En 1951, Charles Hufnagel (1916-1989), 
que trabajaba en el Georgetown University Medical Center, diseñó e 
introdujo la primera válvula cardíaca protésica viable en un hombre. 
Al año siguiente, Donald Murray (1894-1976) completó el primer 
homoinjerto exitoso de válvula aórtica. 

Aproximadamente al mismo tiempo, Alfred Blalock, profesor de 
cirugía de Johns Hopkins, trabajando con Helen Taussig (1898-1986), 
una pediatra, y Vivien Thomas (1910-1985), directora de los labora- 
torios de investigación quirúrgica del hospital, crearon una operación 
para el alivio de los defectos congénitos de la arteria pulmonar. La 
derivación arteria subclavia-arteria pulmonar de Blalock-Taussig- 
Thomas destinada a aumentar el flujo sanguíneo a los pulmones del 
«bebé azul» probó ser un suceso importante en el desarrollo de la cirugía 
moderna. No solo fue un logro técnico pionero, sino que también 
permitió ofrecer a muchos niños muy enfermos una existencia relati- 
vamente normal. Nunca se insistirá demasiado en el efecto saludable 
de una proeza quirúrgica de este tipo, en particular su valor para las 
relaciones públicas. 

Pese a los crecientes éxitos, los cirujanos que operaban el corazón 
tenían que enfrentarse no solo al lodazal de sangre que fluía por el 
área de disección, sino también al inexorable movimiento continuo 
del corazón que latía. No se pudieron desarrollar procedimientos de 
reparación cardíaca complejos desde el punto de vista técnico hasta 
que se resolvieron estos problemas. John H. Gibbon, Jr., (1903- 
1973) (fig. 1.16), encaró este problema diseñando un aparato que se 
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FIGURA 1.16 John H. Gibbon, Jr. (1903-1973). 


encargaría del trabajo del corazón y los pulmones mientras el paciente 
estaba anestesiado, básicamente por bombeo de sangre rica en oxígeno 
a través del sistema circulatorio, pero sorteando el corazón, de manera 
que el órgano pudiera ser operado con más facilidad. La primera 
operación a corazón abierto exitosa de 1953, practicada con el uso 
del aparato corazón-pulmón, fue una contribución transcendental 
a la cirugía. 

El tratamiento quirúrgico de la arteriopatía coronaria ganó impulso 
durante los años sesenta, y en 1980 se realizaron más operaciones 
cardíacas anuales por insuficiencia arterial coronaria que por todos 
los demás tipos de patología cardíaca. Si bien la realización de un 
procedimiento de derivación de arterias coronarias en la Cleveland 
Clinic en 1967 por René Favaloro (1923-2000) se suele considerar 
como el primer abordaje quirúrgico exitoso de la arteriopatía coronaria, 
Michael DeBakey (1908-2008) (fig. 1.17) había realizado un proce- 
dimiento similar 3 años antes, pero no comunicó el caso hasta 1973. 
Es probable que DeBakey sea el cirujano de EE. UU. más conocido 
de la era moderna. Fue un renombrado cirujano cardiovascular, inves- 
tigador clínico, educador médico y estadista médico, así como el rector 
durante mucho tiempo del Baylor College of Medicine. Fue un pionero 
en la utilización de injertos de dacrón para reemplazar o reparar vasos 
sanguíneos, inventó la bomba de rodillos, desarrolló dispositivos de 
asistencia ventricular y creó una primera versión de lo que se convirtió 
en la unidad Mobile Army Surgical Hospital (MASH). DeBakey fue 
un asesor influyente del gobierno federal sobre política de asistencia 
sanitaria y actuó como presidente de la President's Commission on 
Heart Disease, Cancer, and Stroke durante la administración Lyndon 
Johnson. 

Según se informó en el SOSSUS, cuando se les preguntó a los 
cirujanos cardiotorácicos acerca de avances de primer orden durante el 
período 1945-1970, estos seleccionaron la circulación extracorpórea, la 
reparación abierta y cerrada de cardiopatías congénitas, el desarrollo de 
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FIGURA 1.17 Michael DeBakey (1908-2008). 


válvulas cardíacas protésicas y la utilización de marcapasos cardíacos. 
Se asignó significación de segundo orden a la derivación coronaria por 
arteriopatía coronaria. 

¿Qué sucedió con el reemplazo de órganos dañados o enfermos? 
Aun a mediados del siglo XX, la idea de trasplantar con éxito partes 
desgastadas o enfermas del cuerpo rayaba en la fantasía científica. 
A comienzos del siglo XX, Alexis Carrel había desarrollado nue- 
vas técnicas de sutura revolucionarias para anastomosar los vasos 
sanguíneos de menor calibre. Utilizando su ímpetu quirúrgico en 
animales de experimentación, Carrel comenzó a trasplantar riño- 
nes, corazones y bazos. Su investigación fue un éxito técnico, pero 
algún proceso biológico desconocido siempre causaba el rechazo 
del órgano trasplantado y la muerte del animal. A mediados del 
siglo XX, los investigadores médicos comenzaron a esclarecer la 
presencia de reacciones inmunitarias defensivas de base y la nece- 
sidad de inducir inmunodepresión como método para permitir que 
el huésped aceptara el trasplante extraño. En los años cincuenta, 
utilizando inmunodepresores de alta potencia y otras modalidades 
modernas, David Hume (1917-1973), John Merrill (1917-1986), 
Erancis Moore y Joseph Murray abrieron el camino con trasplantes 
de riñón. En 1963 se practicó el primer trasplante hepático; 4 años 
más tarde, Christiaan Barnard (1922-2000) completó con éxito un 
trasplante de corazón humano. 


DIVERSIDAD 


La evolución de la cirugía ha sido influenciada por sesgos étnicos, de 
género, raciales y religiosos. Todos los segmentos de la sociedad se 
ven afectados por este tipo de discriminación, en particular afroame- 
ricanos, mujeres y ciertos grupos de inmigrantes, que fueron víctimas 
de desigualdades que los forzaron a bregar por alcanzar competencia 
en cirugía. En los años treinta, Arthur Dean Bevan (1861-1943), 
profesor de cirugía del Rush Medical College y una voz importante 
de la cirugía de EE. UU., instó a que se adoptaran medidas restrictivas 
contra individuos con apellidos que sonaban judíos para disminuir su 
presencia en la Medicina. Sería un error histórico negar la creencia 
expresada en susurros durante mucho tiempo por los médicos judíos 
de que el antisemitismo estaba particularmente extendido en la cirugía 
general antes de los años cincuenta del siglo XX en comparación con 
otras especialidades quirúrgicas. 

En 1868 se estableció un departamento de cirugía en la Howard 
University. Sin embargo, los primeros tres directores fueron de 
raza blanca, anglosajones y protestantes. Solo en 1928, cuando 
Austin Curtis (1868-1939) fue designado profesor de cirugía, el 
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departamento tuvo su primer afroamericano. Al igual que todos los 
médicos de raza negra de su era, Curtis se vio forzado a capacitarse 
en un así llamado hospital para negros, el Provident Hospital de 
Chicago, donde se formó bajo la tutela de Daniel Hale Williams, 
el más estimado y el más influyente de los cirujanos afroamericanos 
de esa era. 

Con escasa probabilidad de obtener la membrecía en la AMA o 
sus sociedades relacionadas, los médicos afroamericanos se unieron en 
1895 para formar la National Medical Association. Los cirujanos de 
raza negra identificaron una necesidad aún más específica cuando, en 
1906, se creó la Surgical Section de la National Medical Association. 
Desde su inicio, la Surgical Section contó con consultorios de cirugía 
«prácticos», que representaron el primer ejemplo de la así llamada 
educación quirúrgica basada en la demostración («show me») en 
EE. UU. Cuando Williams fue nombrado miembro del American College 
of Surgeons en 1913, las noticias se propagaron con rapidez por todo 
el mundo quirúrgico afroamericano. Aun así, las solicitudes de los 
cirujanos afroamericanos al American College of Surgeons a menudo 
eran consideradas con lentitud, lo que sugiere que las negativas en 
función de la raza se realizaron de manera clandestina en gran parte 
de EE. UU. 

A mediados de años los cuarenta, Charles Drew, director 
del Department of Surgery de la Howard University School of 
Medicine, reconoció que se negó a aceptar la membrecía en el 
American College of Surgeons porque esta sociedad quirúrgica 
supuestamente representativa todavía no había comenzado, en su 
opinión, a aceptar de manera sistemática a cirujanos afroamericanos 
capaces y bien calificados. Desde esa época, se avanzó mucho hacia 
una mayor equidad racial dentro de la profesión, como se observó 
en la carrera de Claude H. Organ, Jr., (1926-2005) (fig. 1.18), 
un distinguido editor, educador e historiador. Entre sus libros, 
A Century of Black Surgeons: The U.S.A. Experience y el autorizado 
Noteworthy Publications by African-American Surgeons destacaron las 
numerosas contribuciones de los cirujanos afroamericanos al sistema 
de asistencia sanitaria de EE. UU. Además, como jefe de redacción 
durante mucho tiempo de Archives of Surgery, así como presidente 
del American College of Surgeons y director del American Board 
of Surgery, Organ ejerció una enorme influencia sobre la dirección 
de la cirugía de EE. UU. 

Una de las numerosas áreas de la historia de la cirugía no tenidas 
en cuenta concierne a la participación de las mujeres. Hasta épocas 
más recientes, las opciones de las mujeres para obtener capacitación 
quirúrgica avanzada estaban sumamente limitadas. La razón principal 
era que hasta mediados del siglo XX solo un puñado de mujeres habían 
practicado suficiente cirugía operatoria para convertirse en mentoras 
idóneas. Sin modelos de rol y con limitado acceso a puestos hospitala- 
rios, la posibilidad de las pocas médicas en ejercicio para especializarse 
en cirugía parecía un imposible. En consecuencia, las cirujanas se 
vieron forzadas a emplear diferentes estrategias profesionales que los 
hombres y a tener objetivos más divergentes de éxito personal para 
lograr satisfacción profesional. 

Pese a todo, y con la ayuda de varios cirujanos ilustrados, sobre todo 
William Williams Keen de Filadelfia y William Byford (1817-1890) de 
Chicago, de hecho, existió un pequeño cuadro de cirujanas en EE. UU. 
de finales de siglo, como Mary Dixon Jones (1828-1908), Emmeline 
Horton Cleveland (1829-1878), Mary Harris Thompson (1829-1895), 
Anna Elizabeth Broomall (1847-1931) y Marie Mergler (1851-1901). 
El movimiento hacia una completa igualdad de géneros se observa 
en el papel que Olga Jonasson (1934-2006) (fig. 1.19), una pionera en 
el trasplante clínico, desempeñó en alentar a las mujeres a ingresar 
en el mundo de la cirugía moderna dominado por los hombres. En 
1987, cuando fue nombrada directora del Department of Surgery del 
Ohio State University College of Medicine, Jonasson se convirtió en 
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FIGURA 1.18 Claude H. Organ, Jr. (1926-2005). 


la primera mujer de EE. UU. en dirigir un departamento académico 
de cirugía en una escuela médica mixta. 


FUTURO 


Es más fácil escribir y comprender la historia cuando el relato principal 
ya ha finalizado. En cambio, la cirugía continúa evolucionando. Por 
consiguiente, extraer conclusiones prolijas y ordenadas acerca del 
futuro de la profesión es una tarea difícil, llena de conclusiones mal 
concebidas y respuestas incompletas. No obstante, varios milenios de 
historia aportan numerosos datos sobre dónde ha estado la cirugía y 
adónde podría dirigirse. 

Durante todo su desarrollo, la práctica de la cirugía ha sido definida, 
en gran medida, por sus instrumentos y los aspectos manuales del 
oficio. Las últimas décadas del siglo XX y los primeros años del siglo 
XXI vieron progresos sin precedentes en el desarrollo de nuevo ins- 
trumental y técnicas de imagen. Sin duda, el avance continuará; si el 
estudio de la historia de la cirugía ofrece alguna lección, esta es que 
casi siempre se puede aguardar progreso, por lo menos con respecto 
a la tecnología. Habrá intervenciones quirúrgicas más complejas con 
mejores resultados. La automatización robotizará la mano del cirujano 
para ciertos procedimientos. Aun así, las ciencias quirúrgicas siempre 
conservarán sus raíces históricas como un arte y oficio basado, funda- 
mentalmente, en lo manual. 

Pese a los numerosos avances, estos refinamientos no han llegado 
sin evidentes costes sociales, económicos y políticos. Estos problemas 
suelen eclipsar los triunfos clínicos, y esto sugiere que, al avanzar, los 
desafíos más difíciles de los cirujanos quizá no estén en el ámbito clíni- 
co, sino en comprender mejor las fuerzas sociológicas que inciden en la 
práctica de la cirugía. Los últimos años se pueden ver como el inicio de 
una existencia esquizofrénica para los cirujanos en la que operaciones 
complejas y salvadoras recién creadas obtienen innumerables elogios, 
mientras que la crítica de la economía de la cirugía describe al cirujano 
como un individuo egoísta impulsado por un interés económico. 

Si bien son incompatibles desde el punto de vista filosófico, las 
características muy dramáticas y teatrales de la cirugía, que convierten 
en héroes a los cirujanos desde una perspectiva y en símbolos de menda- 
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FIGURA 1.19 Olga Jonasson (1934-2006). 


cidad y codicia desde la perspectiva opuesta, son las mismas razones por 
las que la sociedad exige tanto a los cirujanos. Está el carácter preciso 
y definitivo de la intervención quirúrgica, la expectativa de éxito que 
rodea a todas las operaciones, el breve marco temporal en el que se 
advierten los resultados, los altos niveles de ingresos de la mayoría de 
los cirujanos y la insaciable curiosidad de los legos acerca de todos los 
aspectos de cortar consensualmente la carne de otro ser humano. Estos 
fenómenos, que sensibilizan cada vez más en esta era de medios masivos 
y comunicación inmediata, hacen que los cirujanos parezcan más res- 
ponsables que sus colegas médicos y, al mismo tiempo, simbolicen lo 
mejor y lo peor de la Medicina. De maneras antes inimaginables, esta 
vasta transformación económica, política y social de la cirugía controla 
el destino del cirujano individual en mucho mayor grado del que los 
cirujanos como fuerza colectiva pueden manejar a través de su propia 
profesión. 

Los objetivos políticos nacionales se han convertido en factores con- 
tundentes para asegurar y cuidar del crecimiento futuro de la cirugía. 
La cirugía moderna es un ámbito de transacciones, un equilibrio entre 
costes, organización, avances técnicos y expectativas. Los pacientes 
se verán forzados a enfrentar la realidad de que, no importa cuánto 
avance la cirugía, no puede resolver todos los problemas de la vida 
relacionados con la salud. La sociedad deberá llegar a un acuerdo con 
respecto a dónde trazar los límites éticos, sobre todo, de trasplantes 
de cara a cirugía robotizada, a terapia génica para las enfermedades 
quirúrgicas. La pregunta fundamental continúa siendo: ¿cómo se puede 
mancomunar el avance de la ciencia, la tecnología y la ética en la zona 
gris entre el bien privado y público? 

El estudio de la fascinante historia de nuestra profesión, con sus 
numerosas personalidades magníficas y destacados logros científicos, 
no puede ayudar a predecir el futuro de la cirugía. Hay que recordar el 
comentario de Theodor Billroth a finales del siglo XIX: «Un cirujano 
que trata de suturar una herida del corazón merece perder la estima 
de sus colegas». La bola de cristal quirúrgica está empañada, en el 
mejor de los casos. Sin embargo, conocer nuestro pasado sí arroja 
algo de luz sobre las prácticas clínicas actuales y futuras. Aun así, si algo 
nos enseña la historia, es que la cirugía avanzará y crecerá de manera 
inexorable. Si los cirujanos del futuro desean ser considerados algo 
más que meros técnicos, los miembros de la profesión deben reconocer 
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mejor el valor de sus glorias pasadas, estudiar nuestra historia, conocer 
nuestro pasado y no permitir que se olvide el rico patrimonio de la 
cirugía. 


BIBLIOGRAFÍA SELECCIONADA 


Bishop W]. The Early History of Surgery. London: Robert Hale; 
1960. 


Bishop, distinguido bibliófilo médico, describe la cirugía desde 
la Edad Media hasta el siglo XVI!!. 


Cartwright EF. 7he Development of Modern Surgery From 1830. 
London: Arthur Barker; 1967. 


El libro de Cartwright, anestesista en el King's College Hos- 
pital de Londres, abunda en interpretaciones y detalles. 


Earle AS. Surgery in America: From the Colonial Era to the Twentieth 
Century. New York, NY: Praeger; 1983. 


Una fascinante recopilación de artículos de revistas de ciru- 
janos bien conocidos que rastrea el desarrollo de la cirugía 
en EE. UU. 


Ellis H. A History of Surgery. London: Greenwich Medical; 2001. 


Ellis es uno de los cirujanos/historiadores más destacados 
de la actualidad. Mundialmente reconocido por su elegante 
prosa, este libro educa y entretiene al lector. 


Hollingham R. Blood and Guts, a History of Surgery. New York, NY: 
Thomas Dunne; 2008. 


Hollingham es un periodista científico que crea una narrativa 
fascinante de los momentos clave en la historia de la cirugía. 


Hurwitz A, Degenshein GA. Milestones in Modern Surgery. New 
York, NY: Hoeber-Harper; 1958. 


Los numerosos capítulos contienen una breve biografía y un 
artículo reimpreso o traducido de la contribución clínica más 
importante de cada cirujano. 


Lawrence C, editor. Medical Theory, Surgical Practice: Studies in the 
History of Surgery. London: Routledge; 1992. 


Este librito evalúa críticamente la historia quirúrgica ortodoxa 
y expone cómo el acto de la cirugía se hizo cada vez más 
posible desde la mitad del siglo XVI! en adelante. 


Leonardo RA. History of Surgery. New York, NY: Froben; 1943. 

Leonardo RA. Lives of Master Surgeons. New York, NY: Froben; 
1948. 

Leonardo RA. Lives of Master Surgeons; supplement 1. New York, 
NY. Froben; 1949. 


Estos textos del eminente cirujano e historiador de Rochester, 
Nueva York, aportan una descripción exhaustiva de toda la 
cirugía, desde las épocas antiguas hasta mediados del siglo 
XX. Son especialmente valiosas las biografías de cirujanos 
famosos y casi famosos. 


Meade RH. An Introduction to the History of General Surgery. Phi- 
ladelphia, PA: WB Saunders; 1968. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


1 Desarrollo de la cirugía moderna: una visión general 


Meade, investigador incansable de temas históricos, practicó 
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Ética y profesionalidad en la cirugía 


Jeffrey S. Farroni, William J. Winslade 


Marcos conceptuales éticos 
Enfoque general para la resolución de problemas éticos 
Relación médico-paciente 


«La intimidad entre paciente y cirujano es breve, pero más estrecha 
que la de un hijo con su propio padre.» 


Aleksandr Solzhenitsyn, Pabellón del cáncer 


El privilegio de abrir el cuerpo de otro para manipular, extirpar, 
reparar o implantar es un empeño intenso para cirujano y paciente. 
El equipo médico es testigo visceral de partes del organismo que el 
paciente nunca llega a ver. La práctica del cirujano, la culminación 
de una formación técnica extensa, habilidades y tecnología, deja al 
paciente en mejor situación para la experiencia de ser perforado, 
cortado e invadido. Al cirujano se le adscriben altas expectativas y 
responsabilidades debido, en parte, a la rica historia y elevación actual 
en la posición social de la práctica médica. El médico y autor Brian 
Goldman establece una analogía entre estas expectativas y el béisbol. 
Al considerar legendario a un bateador con un promedio de bateo 
de 0,400, plantea la pregunta: «¿Cuál cree que es presuntamente el 
promedio de bateo para un cirujano cardíaco o profesional de enfer- 
mería o cirujano traumatólogo, un ginecólogo o un paramédico?».' 
El objetivo de esta pregunta es resaltar las elevadas expectativas de 
perfección, de batear 1,000. Los pacientes no quieren ser la excepción, 
la confusión o el error. 

Estas presiones no son nuevas; de hecho, la rendición de cuen- 
tas en la práctica clínica ha estado presente desde los albores de 
la historia conocida. El Código de Hammurabi, de hace 3.800 
años, incluye programas de pagos según el salario y castigos por 
tratamientos ineficaces.? Hay documentos del Imperio otomano de 
los siglos XVI y XVII que indican las expectativas del tratamiento, 
honorarios y provisión de cuidados postoperatorios.** Los hilos que 
conectan la sabiduría antigua con la práctica moderna son confianza, 
vulnerabilidad y responsabilidad. Valores como poner el beneficio 
del paciente por delante del interés personal, fidelidad a la profesión 
y compromiso a formarse resuenan a lo largo del tiempo, desde el 
juramento de Hipócrates hasta su codificación en estándares profesio- 
nales, como el código de conducta profesional del American College 
of Surgeons. En este último surgen nociones más contemporáneas 
de revelación y consentimiento informado.” Entrar en la profesión 
quirúrgica significa formar parte de su historia, participar en sus 
decisiones cargadas de valores que afectan intensamente a las vidas 
de las personas y contribuir a futuras innovaciones. La medicina es 
un afán tan moral como técnico y, como tal, tenemos que reflexionar 
acerca de las formas de analizar los dilemas éticos durante el ejercicio 
de la práctica. 
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Formación quirúrgica e innovación 
Conclusión 


MARCOS CONCEPTUALES ÉTICOS 


El acento sobre aspectos éticos y la ambigúedad moral en la asistencia 
sanitaria se debe al aumento de la tecnología, nuestra capacidad de 
mantener vivos los organismos y la necesidad de contar con un método 
reflexivo y sistemático para orientarnos en esos dilemas. Una de las con- 
cepciones más populares de la ética clínica es que la práctica debería estar 
guiada por principios (de autonomía, beneficencia/no maleficencia y jus- 
ticia).* Estos términos han pasado a ser familiares para muchos clínicos 
y constituyen un marco conceptual fundacional que hay que considerar 
a la hora de contemplar la asistencia médica apropiada. Un ejemplo de 
respeto a la autonomía del paciente es el proceso del consentimiento 
informado, por el cual el equipo se encarga de la responsabilidad de 
aportar información suficiente sobre las opciones de tratamiento (o inves- 
tigación), de modo que el propio paciente puede decidir lo que es mejor 
para él de acuerdo con sus valores, preferencias y objetivos. La autonomía, 
o derecho a la autodeterminación, suele ser reconocida como principio 
dominante en la cultura occidental. No obstante, tenemos que apreciar 
que vivimos en una comunidad global cada vez más móvil y diversa. La 
sensibilidad a las prácticas y tradiciones culturales puede exigirnos que 
no situemos necesariamente al individuo en el centro de interés. Aunque 
aspirar a la maestría en la competencia cultural es un empeño notable, no 
debemos olvidarnos de atender al individuo.” Mantener conversaciones 
directas e invitar al paciente a que indique cómo desea ser informado es 
un buen modo de garantizar el respeto a su autonomía. 

Beneficencia y no maleficencia suelen contemplarse juntas en la forma 
de equilibrar la provisión de beneficios con mitigar los riesgos/daños al 
paciente. Suele invocarse como máxima el principio hipocrático de primum 
non nocere como máxima para transmitir nuestra dedicación a la asistencia 
y curación del paciente. Los análisis de riesgo/beneficio clínico deben con- 
textualizarse según los objetivos asistenciales del paciente (p. ej., es posible 
que las opciones terapéuticas que ofrezcan los «mejores» resultados clínicos 
no sean las preferidas por el paciente de acuerdo con otras consideraciones). 

El principio final es justicia, o equidad. Normalmente, consideramos 
la justicia en cuanto al acceso equitativo a la asistencia, incluso en la dis- 
tribución de los beneficios y resultados sanitarios en la sociedad, y un 
tratamiento no discriminador.* En lo que respecta al paciente, la llamada 
a la justicia hará que el clínico individual no se deje influenciar por los 
juicios de valía social, por imponer de forma consciente o inconsciente 
estigmas basados en la raza, el sexo, el estatus socioeconómico o de salud 
mental, adicciones, país de origen, etc. En conjunto, los principios de 
autonomía, beneficencia, no maleficencia y justicia son los elementos 
fundacionales por los que consideramos los asuntos éticos. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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TABLA 2.1 Ejemplos de marcos 
conceptuales morales 

MARCO CONCEPTUAL 
MORAL 
Consecuencialismo 


Utilitarista 
Bien común 


PRINCIPIOS RECTORES 
Resultados de la acción 


Maximizar el bien con el mínimo daño 
Maximizar el bien del conjunto; tiene 
presente al vulnerable 


No consecuencialismo 
Basado en el deber 


Intenciones de los agentes 

Las obligaciones morales tienen que 
cumplirse sin tener en cuenta las 
consecuencias; imperativo categórico 

La mejor acción es la que protege los 
derechos de los afectados por la acción 

Contrato social, equidad 


Derechos 


Ecuanimidad 


Centrado en el agente 
Virtud 


Estado global del individuo 

Una buena toma de decisiones ética 
se basa en el buen carácter 

Centrada especialmente en la opresión 
relacionada con el sexo y las perspectivas 
de los vulnerables y marginados; ética del 
cuidado 


Feminista 


No obstante, los principios son tan solo un marco conceptual en el 
que analizar las cuestiones éticas en medicina. Hay varias tradiciones 
morales que se pueden emplear para ampliar y enriquecer la reflexión 
sobre un dilema ético. Cambiar de perspectiva aporta conocimientos 
diferentes a la resolución de una disyuntiva, ya sea desde el carácter de 
cada agente (virtud), el acto o deber (deontología), o los resultados (con- 
secuencialismo) (tabla 2.1). Cada marco conceptual tendrá su utilidad y 
sus limitaciones, pero es posible que una reflexión más profunda nos per- 
mita comprender mejor el asunto en cuestión. Algunos han argumentado 
que la investigación ética debería ser «una síntesis de teoría y experiencia, 
razón y emoción, y filosofía y retórica».? Podríamos aspirar a «ir más allá 
de una confianza excesiva en un solo enfoque. .. para recordarnos que los 
problemas éticos no solo tienen lógica: tienen historia; tienen significado 
narrativo; y se producen en un contexto social y cultural».'” 

En lo que respecta a las cualidades del carácter, el reconocido ético 
biomédico Edmond Pellegrino indicó que las virtudes esenciales de 
la práctica médica son fidelidad a la confianza, supresión del interés 
propio, honestidad intelectual, compasión, valentía y prudencia.'' El 
reconocimiento de las cualidades intrínsecas a la práctica de la medicina 
subraya el espacio de privilegio al que se permite entrar al médico y la 
responsabilidad que se le impone.'? 

Otro mecanismo para la investigación ética es la casuística o análisis 
basado en casos. Este método tiene como fin deducir principios de 
casos previamente resueltos y aplicarlos a los asuntos o conflictos exis- 
tentes. *'* Pueden surgir problemas cuando se intenta abstraer grandes 
ideas de un solo caso o un puñado de ellos; sin embargo, una ventaja 
del enfoque de casuística es que está asentado en la realidad clínica, 
lo que quizás ofrezca soluciones concretas y pragmáticas a los dilemas 
éticos. '* Independientemente del marco conceptual moral con el que 
se identifique el clínico, resulta útil contar con un enfoque general a 
los dilemas éticos que fomente el pensamiento práctico y la reflexión. 


ENFOQUE GENERAL PARA LA RESOLUCIÓN 
DE PROBLEMAS ÉTICOS 


1. Reconocer la necesidad de la pregunta ética 

Constantemente hacemos juicios, a menudo de forma inconsciente, 
desde los más triviales, por ejemplo, decidir qué comer en el almuerzo, 
hasta otros que cambian vidas, como qué modalidad de tratamiento voy a 
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recomendar a mi paciente. La base de nuestra práctica se construye sobre el 
juicio a través de la formación, el conocimiento y la experiencia, así como 
nuestra propia intervención, nuestros valores y principios. La mayor parte 
del tiempo ni siquiera nos detenemos a pensar en el trasfondo ético que 
subyace a nuestras acciones; por ejemplo, el paciente acude a nosotros con 
un problema, le ofrecemos una solución, el paciente accede y, con suerte, 
todo sale bien. Sin embargo, en ocasiones surgen conflictos reales y la 
forma de proceder tal vez sea incierta, en la cual la formación técnica o la 
experiencia no logran proporcionar la solución concreta a un problema. 
Ejemplos son cuándo considerar la transición de intervenciones curativas 
a paliativas, toparse con un colega cuya capacidad/juicio parece estar 
deteriorado o un paciente que, por su cuenta, está tomando decisiones 
aparentemente irracionales o imprudentes. Estas son todas ellas situacio- 
nes en las que la incertidumbre impone un malestar moral importante. 

Podría parecer obvio, pero el paso inicial a la hora de analizar un 
dilema ético es el reconocimiento de que existe un conflicto de valores 
o ambigijedad moral en la asistencia al paciente, dentro/entre el equipo 
o equipos asistenciales, o en la organización/operación del centro sani- 
tario. El siguiente paso es, entonces, actuar para recoger la información 
necesaria con vistas a resolver el problema. 
2. Recogida de los hechos importantes y conocimiento de las pers- 

pectivas de los participantes relevantes 

Una herramienta útil y la más usada para recoger información 
relevante con el fin de analizar un dilema ético es el método de los cua- 
tro aspectos, que captura información en los dominios de indicaciones 
médicas, preferencias del paciente, factores de calidad de vida y carac- 
terísticas contextuales (tabla 2.2).'? En ocasiones, nos centramos en la 
disposición clínica del paciente cuando hay otros factores externos que 
podrían estar afectando al proceso de toma de decisiones del paciente. 
Lo que quizás identificamos como recomendación médica clara no 
siempre es recibida con entusiasmo por parte del paciente debido a 
otras circunstancias. Una conversación con el paciente que indague con 
el fin de aclarar sus valores, preferencias, motivaciones, etc., probable- 
mente identificará factores clave que ayudarán a facilitar una solución 
al dilema. El método de los cuatro aspectos incluye apuntes que hay 
que considerar dentro de cada dominio que suscitarán la información 
pertinente. Es importante hablar con todas las partes importantes 
implicadas en el dilema, incluidos otros miembros del equipo, otros 
servicios, y personas queridas y familiares significativos, si es apropia- 
do. Reflexionar sobre la diversidad de perspectivas y opiniones es un 
enfoque exhaustivo de asuntos complejos cargados de valores. 
3. Identificar los problemas éticos/valores en conflicto 

Una vez recogida la información pertinente, el siguiente paso 
consiste en identificar qué principios o valores podrían estar en con- 
flicto. El método de los cuatro aspectos mencionado anteriormente 
conecta cada categoría de la información con los principios éticos. 
Detallar los principios en conflicto o las obligaciones/deberes con- 
trapuestos ayudará a formular un conjunto de opciones éticamente 
apropiadas. A continuación, será posible priorizar esas opciones 
según sean éticamente obligatorias, permisibles y prohibidas. Por 
ejemplo, abandonar al paciente estará, sin duda, éticamente pro- 
hibido, y garantizar que se escucha al paciente o no negar asis- 
tencia básica e higiene serían aspectos éticamente obligatorios. Con 
frecuencia, la dificultad estriba en seleccionar las opciones éticamente 
permisibles, ya que quizás no haya acuerdo sobre qué opción es la 
«correcta» para seguir adelante. 
4. Exponer las opciones y desarrollar un plan 

Saliendo del paso previo con un grupo de opciones seleccionadas, 
los participantes vuelven a la acción cuando se realiza el plan para seguir 
adelante. Por lo general, sería aconsejable que el equipo esté de acuerdo 
en lo que respecta al plan de tratamiento (si ese es el problema) antes 
de mantener una charla con el paciente y/o su familia. Contar con una 
presentación unificada logra habitualmente un encuentro más productivo 
que si el equipo se enzarza en una discusión delante de la familia. 
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TABLA 2.2 Los cuatro aspectos más usados para analizar dilemas éticos en la asistencia 


sanitaria 
ASPECTO 


Indicaciones 
médicas 


PRINCIPIOS ÉTICOS 


Beneficencia 
No maleficencia 


CONSIDERACIONES 


o ¿Cuál es el problema médico del paciente? ¿Es agudo? ¿Crónico? ¿Reversible? ¿Urgente? ¿Terminal? 
o ¿Cuáles son los objetivos del tratamiento? 


e ¿En qué circunstancias no están indicados los tratamientos médicos? 
e ¿Cuáles son las probabilidades de éxito de las distintas opciones terapéuticas? 
e En resumen, ¿cómo puede beneficiarse este paciente de la asistencia médica y de enfermería, y cómo es posible 


evitar el daño? 


Preferencias 
del paciente 


Respeto por la autonomía 


e ¿Ha sido informado el paciente de los beneficios y riesgos de las recomendaciones diagnósticas y terapéuticas, 
ha comprendido esta información y ha dado su consentimiento? 


o ¿Está el paciente intelectualmente capacitado y es legalmente competente, y hay pruebas de incapacidad? 

e Si está capacitado intelectualmente, ¿qué preferencias señala acerca del tratamiento? 

e Si está incapacitado, ¿ha expresado preferencias anteriormente? 

e ¿Quién es el representante apropiado para tomar decisiones por el paciente incapacitado? ¿Qué estándares 
deberían regir las decisiones del representante? 

e ¿No desea el paciente cooperar con el tratamiento médico o no es capaz de hacerlo? Si es así, ¿por qué? 


Calidad de vida Beneficencia 
No maleficencia 


Respeto por la autonomía 


e ¿Cuáles son las perspectivas, con o sin tratamiento, de volver a una vida normal, y qué déficits físicos, mentales 
y sociales podría sufrir el paciente incluso aunque tenga éxito el tratamiento? 
e ¿Con qué base puede uno juzgar si cierta calidad de vida sería indeseable para un paciente que no es capaz 


de establecer o expresar ese juicio? 
e ¿Hay sesgos que podrían suponer prejuicios en la evaluación que hace el profesional de la calidad de vida del paciente? 
e ¿Qué problemas éticos surgen sobre la mejora o el aumento de la calidad de vida de un paciente? 
e Las valoraciones de la calidad de vida ¿suscitan cuestiones sobre cambios en planes de tratamiento, como 
renuncia a tratamientos mantenedores de la vida? 
e ¿Hay planes para aliviar el dolor y proporcionar confort una vez tomada la decisión de abstenerse de tratamientos 


mantenedores de la vida? 


o ¿Está permitida ética o legalmente la muerte asistida por médico? 
e ¿Cuál es la situación legal y ética del suicidio? 


Características Justicia (ecuanimidad) 


contextuales 


e ¿Existen intereses profesionales, interprofesionales o empresariales que pudieran crear conflictos de interés 
en el tratamiento clínico de los pacientes? 


e ¿Hay otros implicados además de clínicos y pacientes, como familiares, que tengan interés en las decisiones clínicas? 
e ¿Cuáles son los límites impuestos a la confidencialidad del paciente por los intereses legítimos de terceros? 

o ¿Hay factores económicos que generen conflictos de interés en las decisiones clínicas? 

e ¿Hay problemas de asignación de recursos sanitarios escasos que puedan afectar a las decisiones clínicas? 

e ¿Existen aspectos religiosos que puedan afectar a las decisiones clínicas? 

e ¡Cuáles son los aspectos legales que podrían afectar a las decisiones clínicas? 

e ¿Hay consideraciones de investigación y educación clínica que puedan afectar a las decisiones clínicas? 

e ¿Hay aspectos de salud pública y seguridad que afecten a las decisiones clínicas? 

e ¡Crea la afiliación institucional conflictos de interés que podrían influir en las decisiones clínicas? 


Tomado de Jonsen AR, Siegler M, Winslade WJ. Clinical ethics: a practical approach to ethical decisions in clinical medicine. 8th ed. New York: 


McGraw-Hill Education; 2015. 


5. Aplicar las decisiones y reflexionar sobre los resultados 

El paso final consiste en realizar el plan de acción. Una considera- 
ción importante en este punto es tolerar la incertidumbre. «Del hombre 
y del ratón quedan truncados los proyectos mejores...».'* Las palabras 
del viejo poema escocés se siguen cumpliendo aquí, porque, incluso 
con una reflexión, una consideración y una planificación minuciosas, 
las cosas no siempre suceden como está previsto. Detenerse a contem- 
plar cómo podrían haberse planeado mejor los acontecimientos, pensar 
en situaciones alternativas o un plan de contingencias puede preparar 
mejor para las futuras necesidades asistenciales de los pacientes y/o 
refinar nuestras propias ideas si se presenta un caso similar más adelan- 
te. El cuadro 2.1 contiene un caso que pone de relieve este proceso.'” 


RELACIÓN MÉDICO-PACIENTE 


La vulnerabilidad de la enfermedad y las lesiones, el impacto potencial de 
las intervenciones y la asimetría de poder intrínseca de la relación médico- 


paciente obligan a tener en cuenta nuestra propia intervención moral 
en la práctica de la medicina. La asistencia del paciente es una empresa 
moral tanto como técnica. La relación entre un médico y su paciente ha 
cambiado en los últimos 50 años desde el principio del movimiento pro 
derechos del paciente. Nuestra jurisprudencia ha reconocido el derecho 
a rechazar un tratamiento, * así como a permitir que otros consientan 
o rechacen un tratamiento en nombre de un paciente incapacitado.'” A 
medida que el péndulo se aleja de la medicina paternalista y se acerca al 
respeto por el derecho de los pacientes de hacer con sus cuerpos lo que 
consideren, ha surgido un modelo de toma de decisiones compartida. 
Este modelo incorpora la provisión de información médica importante; 
la explicación de las opciones terapéuticas (incluida no tratar); la explora- 
ción de los valores, preferencias y objetivos del paciente, y, por último, el 
proceso de toma de decisiones.” Con la toma de decisiones compartida, 
el médico no está imponiendo su tratamiento al paciente ni este demanda 
intervenciones, sino que se trata de una asistencia impulsada por el 
paciente y facilitada por una mutua comprensión (cuadro 2.2). 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


¡A0/D] 058] 


La Sra. Smith es una mujer de 78 años con cáncer de mama avanzado que acude 
con una lesión fungiforme maloliente. El cáncer es resistente al tratamiento 
y sus objetivos asistenciales actuales, coordinados con el equipo de cuidados 
paliativos, se centran en la calidad de vida y el confort. La paciente fue derivada 
a cirugía para resecar la lesión. Actualmente no está recibiendo intervenciones 
terapéuticas y cuenta con una orden de no reanimar (NR) extrahospitalaria. La 
Sra. Smith indica al equipo que alguien le ha dicho que la orden de NR debe ser 
rescindida o no podrá realizarse la operación. No está segura de si quiere acceder. 


Caso de ética: cirugía paliativa 


Análisis del caso: 
1. Reconocimiento 

La decisión de ofrecer una intervención quirúrgica a la Sra. Smith podría verse 
complicada por la reticencia a realizar la operación si la paciente impone res- 
tricciones irrazonables a sus resultados apropiados. 
2. Hechos 

Con el método de los cuatro aspectos, consideraremos si la intervención es apropiada 
o no desde el punto de vista médico. Claramente, la preferencia de la Sra. Smith es 
someterse a la operación para mejorar su calidad de vida. Quizás desea interaccionar 
cómodamente con su familia el tiempo que le queda o tal vez le avergúence el olor 
y crea que la familia no la atenderá. Las características contextuales posibles serían 
exposición a la responsabilidad si el equipo accede a no reanimarla y fallece durante 
la intervención. Las perspectivas importantes que hay que conocer son las de la Sra. 
Smith, el equipo de paliativos, el equipo quirúrgico y la familia (si ella está de acuerdo). 
3. Establecer el conflicto 

Hay un conflicto obvio de riesgo/beneficio (no maleficencia/beneficencia) en 
cuanto a que quizás la intervención no sea segura o el equipo podría sentirse 
indebidamente limitado por la orden de NR de la Sra. Smith. El interés por la 
autonomía de la Sra. Smith está en juego en cuanto a que ella accede a aceptar 
riesgos potenciales por la expectativa de reducir su carga de enfermedad y, 
esperemos, disfrutar de una mejor calidad de vida. Si el equipo le niega es 
intervención, le estará negando esa expectativa. 
4. Exponer/planificar 

Las opciones posibles son: no ofrecer cirugía a menos que la Sra. Smi 
acceda a la reanimación completa; ofrecer cirugía con el acuerdo explícito 
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consentimiento de la Sra. Smith de que no se intentará la reanimación durante 
la intervención; llegar a un acuerdo con la Sra. Smith de que se hará una 
reanimación limitada si es apropiado. La primera opción aspira a maximizar 
los resultados ofreciendo la máxima flexibilidad al equipo, pero es posible 
que imponga intervenciones contrarias a los objetivos de la asistencia de la 
Sra. Smith. ¿Oué pasaría si no desea una intubación prolongada porque eso 
iría en contra de pasar el tiempo que la quede interaccionando con su familia? 
Pero, de nuevo, no someterse a la intervención también pone en riesgo sus 
objetivos. Quizás la segunda opción sea la que más respete sus preferencias, 
pero es posible que el equipo no quiera acceder a ese plan, especialmente si 
se produce una situación transitoria relativamente fácil de corregir. Bajo la 
anestesia siempre está presente el riesgo de precisar reanimación, y quizás 
para el equipo sea razonable no ofrecer la intervención en vez de dejar que un 
paciente muera en la mesa de operaciones, incluso aunque el paciente estuviera 
de acuerdo con ese riesgo. La tercera opción ofrece un compromiso en cuanto 
a mantener una conversación más matizada con la Sra. Smith. En vez de un 
enfoque de todo o nada, el equipo ofrecerá intervenciones limitadas durante el 
período perioperatorio que estén definidas por sus objetivos y expectativas.” 
Tras hablar con todas las partes implicadas, se decidió que la Sra. Smith res- 
cindiría su orden de NR, permitiendo intervenciones limitadas durante el tiempo 
de la operación y la recuperación. Después se restablecería la orden. 
5. Actuar/reflexionar 

¿Cómo se resolvió el caso? ¿Hay algo que podría haberse hecho de otra 
manera? 


Otras consideraciones: 

e ¿Qué sucedería si la Sra. Smith se opusiera frontalmente a rescindir la NR 
durante la intervención? 
¿Hay una solución de protocolo para este dilema? De ser así, ¿cuál sería el 
protocolo? 
¿Sería apropiada la intervención si la Sra. Smith no tuviera capacidad y la 
familia pidiera la cirugía en su nombre? ¿Qué sucedería si la familia deseara 
que la Sra. Smith se sometiera a la intervención porque así les resultaría más 
fácil cuidarla? 


*Sumrall WD, Mahanna E, Sabharwal V, et al. Do not resuscitate, anesthesia, and perioperative care: a not so clear order. Ochsner J. 2016;16:176-179. 


Podría surgir la cuestión de si la ética en la cirugía ofrece o no 
aspectos exclusivos que deban considerarse. Una perspectiva responde 
a esta pregunta afirmativamente basándose en el «dominio moral de 
la relación cirujano-paciente» y agrupa cinco características distintivas 
de la práctica quirúrgica: rescate, proximidad, mala experiencia, con- 
secuencias y presencia.” Estos cinco dominios ejemplifican el poder 
del cirujano y la intimidad por la que participa en la destrucción y la 
reconstrucción de una persona. El paciente conoce las consecuencias 
inmediatas de la intervención, y el cirujano es responsable de ellas. Así 
pues, los aspectos éticos y la ambigúedad moral son asuntos sobre los 
que merece la pena reflexionar y considerar. 


FORMACIÓN QUIRÚRGICA E INNOVACIÓN 


La formación quirúrgica está arraigada en la antigúedad, adoptando un 
modelo de aprendizaje experiencial de formación. Han surgido dudas 
sobre si esta modalidad de formación podría resultar deteriorada con 
las restricciones de horas de la residencia y las demandas crecientes 
acerca del rendimiento y los resultados del quirófano.” Puede surgir 
una tensión ética cuando las expectativas del paciente demandan la 
«mejor» asistencia o el cirujano más competente y hábil, y el hecho 
de que nadie comienza su práctica siendo «el mejor». Siempre está el 
primer corte, el primer error y la primera complicación. 

Esto también se cumple para la práctica innovadora y el avance de 
la profesión; tenemos una necesidad esencial de refinar y mejorar las 


técnicas y los enfoques. No obstante, la intervención quirúrgica no 
siempre se presta a estudios controlados y aleatorizados, como, por 
ejemplo, un compuesto farmacéutico. La innovación quirúrgica no 
depende tan solo de la tecnología, sino también de nuevas técnicas, 
abordajes y estrategias. Una justificación ética para la innovación qui- 
rúrgica supone el equilibrio prudente de un trasfondo de laboratorio 
(experiencia en animales), fortaleza del entorno y estabilidad ins- 
titucional.” Por ejemplo, aunque la tecnología implicada en la práctica 
neuroquirúrgica habitual no sería posible sin innovación, el desarrollo 
de técnicas nuevas no siempre sigue un marco conceptual sistemático. 
Un enfoque es innovación, desarrollo, exploración, valoración y estudio 
a largo plazo.”* La innovación también podría verse facilitada por 
varios grados de supervisión basados en el objetivo, el riesgo, aspectos 
éticos y la seguridad.” Un enfoque ético de la cirugía que incluya la 
obligación de mejorar al paciente y además progresar por su propio 
bien es una base insuficiente. Tiene que llevarse a cabo de un modo 
tal que proteja a los pacientes, ofrezca la expectativa de beneficios, y se 
realice con los controles y equilibrios adecuados. 


CONCLUSIÓN 


Ya han pasado dos décadas desde que el Institute of Medicine (ahora 
la National Academy of Medicine) publicó su informe identificando 
causas de muertes de pacientes relacionadas con errores médicos y pro- 
puso soluciones para crear sistemas sanitarios más seguros.”* El acento 
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CUADRO 2.2 Caso de ética: nivel de tratamiento apropiado 


El Sr. Johnson, de 27 años, sufrió un accidente de motocicleta a gran velocidad 
sin llevar casco. Tuvo numerosas fracturas óseas y traumatismo craneoencefálico 
grave. Está con soporte de respirador y no hay indicios de conciencia de sí mismo 
ni del entorno. No da muestras de respuestas comportamentales mantenidas, 
reproducibles, intencionadas o voluntarias ante estímulos visuales, auditivos, 
táctiles ni dolorosos. Tiene una fractura conminuta del acetábulo y, desde una 
perspectiva médica, precisa ser reparada. En la cabecera del paciente, tanto su 
esposa como su hermano indican que el Sr. Johnson no querría vivir así, que no 
debería realizarse la cirugía y que les gustaría que el equipo «le desconecte». Los 
padres del Sr. Johnson están en total desacuerdo, informando al equipo que el 
paciente sentía pasión por la vida, tiene una hija de 5 años por la que vivir y que 
no pueden «rendirse» por él. Los padres creen que le gustaría que se hiciera todo 
lo posible para mantenerse con vida, incluida la cirugía. 


Análisis del caso 
1. Reconocimiento 

Hay mucha incertidumbre sobre si el Sr. Johnson debería someterse a la cirugía. 
2. Hechos 

El cuadro clínico quizás no esté tan claro, ya que podría haber diferencias razona- 
bles en la práctica respecto a si la cirugía es apropiada o no para el Sr. Johnson. 
Normalmente, este tipo de lesión tiene que ser reparada lo antes posible, pero su 
pronóstico y las expectativas de recuperación son inciertos. Quizás sería útil una 
interconsulta formal con neurología. Como no podemos preguntar al Sr. Johnson 
por sus preferencias, es importante hablar con todas las partes implicadas. En 
este caso, serán la esposa del Sr. Johnson, sus padres y hermano. Todos ellos 
conocen al paciente en perspectivas muy diferentes. Asumimos que todos tienen 
en cuenta el mejor interés del paciente y que cada uno de ellos expresa diversos 
aspectos de su personalidad que pueden ser ciertos a la vez. La dificultad para el 
equipo estriba en discernir cuánto está proyectando cada miembro de la familia 
sus propias preferencias en la conversación. Tenemos que intentar saber lo que 
el Sr. Johnson consideraría una calidad de vida aceptable o inaceptable.?* 
3. Establecer el conflicto 

El conflicto primario en este caso es discernir las preferencias de tratamiento del 
Sr. Johnson, es decir, respetar su derecho a la autodeterminación, con lo que otros 
pueden creer que es su mejor interés médico, o sea, equilibrar la beneficencia 
con la no maleficencia. Este conflicto está encarnado en dos aspectos centrales: 
a) ¿Quién pasa a ser el agente de asistencia sanitaria para el Sr. Johnson? 

Sin directivas, la mayoría de los Estados definen una lista priorizada de personas 
que podrían servir de representantes en la toma de decisiones. La idea subyacente 


a esas leyes es que las personas que están más cerca del paciente son quienes 
mejor lo conocen y están en una posición de ayudar a dirigir al equipo a tomar 
decisiones sobre el tratamiento. Por ejemplo, en la mayoría de las jurisdicciones, 
el cónyuge sería el que toma las decisiones. 

b) ¿Debería realizarse la cirugía? 

La toma de decisiones compartida no significa la conformidad total con la 
esposa. Como señalamos en el capítulo, expondremos las opciones de tratamiento 
en el contexto de las preferencias del paciente, sus valores y creencias para llegar 
a un conocimiento mutuo en los objetivos de la asistencia y el plan de tratamiento. 
Todos los de la familia están en posición de ¡iluminar al equipo a este respecto a 
pesar de reconocer que la esposa mantiene la autoridad en la toma de decisiones. 
4. Exponer/planificar 

Las opciones posibles son seguir con la cirugía a pesar de que la representante 
señala lo contrario, retrasar la opción quirúrgica mientras se recogen más datos 
o no considerar la cirugía, algo que satisfará a la esposa y el hermano, pero 
marginará la colaboración de los padres. La primera opción será difícil de jus- 
tificar con los datos. La segunda opción ofrece un enfoque medido con un par de 
ventajas, en concreto, puede aportar más información que quizás aclare la acción 
(p. ej. evaluación de muerte según criterios neurológicos) y deja más tiempo para 
que participe la familia. Es posible que sea pedir demasiado en la inmediatez de 
esta tragedia que la familia se entregue a decisiones sobre el final de la vida. 
Tal vez sea necesaria la pátina del tiempo para facilitar los objetivos de la asis- 
tencia con escucha activa, empatía y construcción de confianza. Por este motivo, 
la tercera opción tampoco sería la ideal. El rechazo directo se puede interpretar 
erróneamente como abandono. 

5. Actuar/reflexionar 
¿Cómo se resolvió el caso? ¿Hay algo que podría haberse hecho de otra manera? 


Otras consideraciones: 

e ¿Habría sido más fácil este caso si el Sr. Johnson tuviera voluntades anticipa- 
das para los médicos? ¿Qué sucedería si la representante del Sr. Johnson en la 
toma de decisiones solicitara intervenciones que esas voluntades anticipadas 
indicaran claramente que no quería? 

¿Cuánta importancia tiene el concepto de dignidad en casos como este, si es 
que tiene alguna? 

¿Cambiaría su perspectiva sobre este caso si los padres fueron abogados 
especialistas en mala praxis? 

¿Sería aceptable proceder a la intervención quirúrgica, en parte, porque cons- 
tituye una buena oportunidad de formación? 


Tomado de Schneiderman LJ, Jecker NS, Jonsen AR. Medical futility: its meaning and ethical implications. Ann Intern Med. 1990;112:949-954; 
and Jox RJ, Schaider A, Marckmann G, et al. Medical futility at the end of life: the perspectives of intensive care and palliative care clinicians. J 


Med Ethics. 2012;38:540-545. 


creciente sobre la seguridad y satisfacción del paciente al servicio de no 
solo mejores resultados, sino también de márgenes de beneficio cada vez 
más estrechos ha culminado en mayores demandas al servicio sanitario. 
Centrarse más en unidades de valor de los ingresos, medidas de calidad 
y asignación de recursos ha traído una transformación en empresa de 
la asistencia médica que se podría decir que ha deshumanizado hasta 
cierto punto la práctica médica. Las consecuencias de esta mayor 
distancia profesional son aumento en el estrés, burnout, consumo de 
sustancias, suicidio y cansancio emocional de los profesionales. 

Entre todas estas presiones institucionales y de rendimiento, al 
cirujano le queda atender a su paciente, como mencionamos, sin fallos. 
La falibilidad casi siempre parece ser algo que no está permitido dis- 
cutir abiertamente. Además, la cirugía es una disciplina que conlleva 
estereotipos negativos para el público que no son representativos de 
su mayor inclusividad y diversidad.” De nuevo, volvemos a la idea de 
que las dificultades a las que se enfrentan hoy los médicos resuenan 
por toda la historia y no son insuperables. Lo que podría significar es 
que llegar a ser un «cirujano completo» no solo se consigue mediante 


la maestría técnica, sino también por la encarnación del «gran médico», 
que es un comunicador eficaz, merecedor de la confianza del paciente.” 
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Respuesta inflamatoria 


Katherine E. Kramme, Patrick H. Knight, Robert G. Sawyer 


Componentes de la respuesta inflamatoria 
Células del sistema inmunitario 
Inmunidad innata 
Sistema del complemento 
Inmunidad adaptativa 
Sistema nervioso e inmunidad 

Inflamación y enfermos críticos 

Perspectiva histórica 


La respuesta inflamatoria tiene lugar tras la invasión por microbios 
extraños con lesión tisular directa o en respuesta al estrés sistémico 
como hipotermia o hipotensión. Múltiples vías celulares funcionan 
simultáneamente en un intento de limitar el daño y potenciar la cura- 
ción. Aunque la respuesta inflamatoria localizada resulta beneficiosa, 
una agresión corporal importante puede dar lugar a una respuesta 
inflamatoria inapropiada y desregulada. El resultado es, a veces, catas- 
trófico. Ha quedado patente que la respuesta del organismo a la lesión 
es, con frecuencia, un determinante tan importante de la evolución 
del paciente como la propia lesión inicial. 

Los cirujanos ejercen en un mundo de respuesta inflamatoria aguda 
y crónica. Los mecanismos que regulan la iniciación, la mitigación y 
la potenciación de la respuesta inflamatoria son críticos para conocer 
los múltiples fenotipos de un paciente con reacción local a la cirugía, 
síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS), insuficiencia 
orgánica multisistémica y enfermedad crítica crónica. 


COMPONENTES DE LA RESPUESTA INFLAMATORIA 


El sistema inmunitario está compuesto por múltiples estirpes celulares, 
hormonas y moléculas señalizadoras que funcionan a la vez. El balance 
entre vías pro- y antiinflamatorias es esencial para la curación. 


Células del sistema inmunitario 
Neutrófilos 


El neutrófilo, un tipo de leucocito polimorfonuclear (PMN), es 
un potente mediador de la inflamación aguda y, con frecuencia, 
la primera célula reclutada en respuesta a lesiones e infecciones. 
En forma de leucocito PMN circulante, los neutrófilos tienen una 
semivida breve, de unas 8 h; la longevidad del neutrófilo aumenta en 
respuesta a señales inflamatorias, aunque la duración exacta es objeto 
de debate. Los neutrófilos se producen continuamente en la médula 
ósea en respuesta al factor estimulante de las colonias de granulocitos 
(G-CSF) y su producción está regulada por la interleucina (1L)-17 
de los linfocitos T y la IL-23 de los macrófagos. El neutrófilo realiza 
un proceso de anclaje, rodadura, adhesión, arrastre y transmigración 
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Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 

Respuesta antiinflamatoria compensadora 

Genómica y conocimiento de la inflamación 

Diagnóstico e inmunoterapia en la sepsis 

Insuficiencia de múltiples órganos 

Síndrome de inflamación, inmunodepresión y catabolismo 
persistentes 


para pasar del torrente sanguíneo al tejido (fig. 3.1). Los neutrófilos 
contienen tres tipos de gránulos proinflamatorios: gránulos azurófi- 
los (primarios), específicos (secundarios) y de gelatinasa (terciarios). El 
contenido proteolítico de estos gránulos puede liberarse al medio 
extracelular o en el fagosoma intracelular para ayudar a eliminar los 
microbios invasores. Los neutrófilos también liberan redes de fibras 
a las que se adhieren histonas, proteínas y enzimas; esta es la tram- 
pa extracelular de neutrófilos (NET). Los patógenos extracelulares 
quedan atrapados dentro de la NET para prevenir la diseminación 
del patógeno y ayudar a la fagocitosis.' 

Aunque clásicamente ya se consideraba un mediador clave de la 
respuesta inflamatoria aguda, se ha demostrado que las funciones del 
neutrófilo se extienden más allá del período de inflamación aguda. 
Los gránulos de los neutrófilos contienen varias proteasas esenciales 
para la remodelación tisular y la cicatrización de heridas. Estimulan 
directamente la angiogenia a través de la liberación de factores de 
crecimiento del endotelio vascular (VEGF). Además, los neutrófilos 
muestran plasticidad y, aunque son normalmente proinflamatorios, se 
han identificado subgrupos de neutrófilos antiinflamatorios en ciertos 
estados patológicos.' 


Macrófagos 


Denominados así por su capacidad de consumir y degradar restos 
extracelulares, los macrófagos son actores clave de la inmunidad inna- 
ta. Los monocitos, precursores de los macrófagos, se diferencian en 
macrófagos en respuesta a infecciones y lesiones tisulares. Aunque no 
los muestran los monocitos inmaduros, los macrófagos expresan un 
gran conjunto de receptores de reconocimiento de patrones (PRR), 
receptores que reconocen diversas señales de peligro intracelulares y 
extracelulares. En respuesta a la estimulación de los PRR, los macró- 
fagos neutralizan patógenos invasores mediante fagocitosis y degra- 
dación lisosómica; además, secretan mediadores proinflamatorios, 
como IL-1f y factor de necrosis tumoral Q£ (TNF-01), que reclutan a 
otras células inmunitarias al tejido dañado. Los macrófagos también 
procesan sustancias antigénicas y las presentan en su superficie para 
ayudar a estimular la diferenciación de linfocitos T cooperadores; así 


booksmedicos.org 


3 Respuesta inflamatoria 


Neutrófilo 


Rodadura 
y activación 
de integrinas 


Integrina 


Anclaj 


S 


Receptor 
de selectina—Y/ 


Transmigración 


E-selectina 


E 
<a 


1 Expresión de selec 


Célula endotelial 


Estímulo 
inflamatorio 


Matriz 
extracelular 


FIGURA 3.1 Reclutamiento y migración de neutrófilos desde la sangre al tejido periférico. Una vez activados 
por una señal inflamatoria, las células endoteliales regulan al alza la expresión de moléculas de adhesión o 
selectinas. Los neutrófilos se unen a selectinas y ruedan a lo largo de la célula endotelial. Las integrinas de la 
superficie del neutrófilo interaccionan estrechamente con moléculas de adhesión intracelulares (ICAM) en la 
célula endotelial. La expresión de moléculas como cadherina y molécula de adhesión de las células endoteliales 
a las plaquetas (PECAM) facilita la transmigración a la periferia. (Adaptado de Ouellete Y. Pediatric Critical Care. 
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Philadelphia, PA: Elsevier, Inc; 2017.) 


pues, los macrófagos son células presentadoras de antígenos (CPA) 
profesionales.? 

Del mismo modo que los neutrófilos, antaño considerados un solo 
tipo celular, el macrófago demuestra plasticidad y varianza fenotípica 
dependiendo de su entorno. Los macrófagos M1 expresan citocinas 
proinflamatorias y sustancias proteolíticas; son los predominantes en 
las infecciones víricas y bacterianas. Los macrófagos M1 estimulan los 
linfocitos “T cooperadores proinflamatorios. Aunque los productos de 
estos macrófagos facilitan una respuesta inflamatoria beneficiosa contra 
los microbios invasores, pueden dar lugar a un estado inflamatorio 
peligroso para el huésped humano. Las concentraciones elevadas de 
citocinas de tipo M1 se correlacionan con mortalidad en modelos 
de sepsis. Los macrófagos M2 son esenciales para la remodelación tisular 
y la cicatrización de heridas; expresan distintos marcadores antiin- 
flamatorios, como IL-10.* Los macrófagos son abundantes por todo el 
organismo. Sus funciones varían según el tejido en el que residen. Por 
ejemplo, las células de Kupffer del hígado y la microglía del sistema 
nervioso central son macrófagos. 


Células dendríticas 


Las células dendríticas hacen de puente entre la respuesta inmunita- 
ria innata y adaptativa, como las principales CPA profesionales. Al 
encontrarse con material extraño, la célula dendrítica ingiere y degrada 
proteínas derivadas de patógenos. Estas proteínas antigénicas se cargan 
en una molécula de clase 1 o II del complejo de histocompatibilidad 
principal (MHC). El complejo antígeno-MHC se transporta a la 
superficie de la célula dendrítica, y la célula se desplaza del tejido a los 
órganos linfoides, principalmente ganglios linfáticos, y al bazo. Dentro 
de los órganos linfoides, estimula a linfocitos T' en reposo vírgenes a 
diferenciarse a linfocitos T citotóxicos o linfocitos T cooperadores.? 
Las proteínas extracelulares son procesadas dentro del lisosoma de la 
célula dendrítica y son presentadas junto con la molécula de clase II 
del MHC para activar linfocitos T' cooperadores CD4*. Por el con- 
trario, las proteínas intracelulares son procesadas dentro del citosol 
por el proteosoma, y se presentan a través de moléculas de clase 1 del 
MEC a linfocitos T citotóxicos CD8*. Ciertos subgrupos de células 
dendríticas, no obstante, procesan proteínas extracelulares mediante 


un proceso llamado presentación cruzada y permiten la presentación 
de estas moléculas a través de la clase I del MHC. Gracias al proceso 
de presentación del MHC-antígeno, comienza la respuesta inmunitaria 
adaptativa.” 

Las células dendríticas estimulan, además, la actividad de los linfoci- 
tos T a través de ligandos de superficie, como CD80 y CD86, y por la 
producción de citocinas proinflamatorias, IL-12, por ejemplo. Gracias 
asus múltiples mecanismos coestimuladores, las células dendríticas son 
sumamente eficientes para incitar la respuesta inmunitaria adaptativa. 
Mientras que macrófagos y linfocitos B también se consideran CPA, 
no funcionan con este grado de eficiencia en la estimulación de la 
inmunidad adaptativa.” 

Las células dendríticas procesan también autoantígenos y antígenos 
no patógenos. La presentación de este tipo de antígenos a un linfocito T 
virgen induce al linfocito T regulador, un tipo celular inmunodepresor 
esencial para la tolerancia y la homeostasis inmunitaria. Los trastornos 
de esta vía provocan autoinmunidad contra autoantígenos y respuestas 
de alergia frente a material ambiental no patógeno. El hecho de que las 
células dendríticas utilicen una maquinaria similar para inducir una 
respuesta inmunitaria activa frente a patógenos extraños y para inducir 
una respuesta de tolerancia hacia los autoantígenos es una paradoja 
muy interesante y constituye un área de interés en la inmunobiología 
del cáncer. Las células tumorales pueden considerarse evasoras maes- 
tras del sistema inmunitario. Unos de sus múltiples mecanismos de 
evasión inmunitaria, tan solo conocido en parte, es por la inhibición 
del funcionamiento de las células dendríticas. 


Linfocitos T 


Los linfocitos T y B son las células efectoras primarias del sistema 
inmunitario adaptativo; los linfocitos T constituyen las células efectoras 
primarias de la respuesta inmunitaria celular, mientras que los B median 
principalmente la respuesta inmunitaria humoral. Los linfocitos T y 
B son únicos en su capacidad de reconocer antígenos específicos y 
responder rápidamente mediante expansión clonal. Los linfocitos T 
y B resultan esenciales para el desarrollo de la memoria inmunitaria. 
La activación de los linfocitos T es un proceso complejo multi- 
factorial. Se puede simplificar en tres pasos clave. Teniendo en mente 
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que la activación del sistema inmunitario no es un proceso lineal (se 
producen simultáneamente múltiples pasos en los que participan 
múltiples tipos celulares), hay muchos puntos de ramificación dentro 
de la vía que influyen en el resultado final. Una vez transportadas a los 
órganos linfoides, las células dendríticas maduras presentan complejos 
antígeno-MHC a linfocitos T vírgenes. Los antígenos derivados de 
proteínas citosólicas son presentados a través de moléculas de clase 1 
del MHG; el complejo antígeno-clase 1 del MHC activa linfocitos T 
citotóxicos CD8*. Los antígenos derivados de proteínas extracelulares 
son presentados a través de moléculas de clase II del MHC:; el complejo 
antígeno-clase 11 del MHC activa linfocitos T cooperadores CD4". 
Mientras que se encuentran moléculas de clase 1 del MHC en todas 
las células nucleadas, la clase II del MHC se limita a las CPA. Aunque 
concuerdan con las enseñanzas clásicas, investigaciones emergentes 
indican que la formación de complejos antígeno-MHC no es tan 
directa. Estudios recientes han mostrado que la activación de ciertos 
PRR es capaz de modificar si una proteína se carga en un receptor 
de clase 1 o II del MHC tras su captación. Por ejemplo, el receptor de 
tipo toll 4 (TLR4) es un PRR conocido sobre todo por su actuación 
en el reconocimiento del lipopolisacárido (LPS), un componente 
clave de la pared celular de bacterias gramnegativas extracelulares. La 
activación del TLRá en la superficie celular provoca, transitoriamente, 
un aumento de la presentación cruzada y, por tanto, un incremento 
de la carga de péptidos antigénicos en moléculas de clase 1 del MHC 
con activación de linfocitos T citotóxicos CD8*. Sin embargo, una vez 
ingerido por el endosoma, el TLRá4 pasa a promover la carga de pépti- 
dos antigénicos en moléculas de clase 11 del MHC; esto promueve, en 
último término, una respuesta inmunitaria predominante de linfocitos 
T cooperadores CD4".* 

Como los autoantígenos y los antígenos ambientales benignos son 
capaces de ser llevados en moléculas del MHC, la presentación del 
complejo antígeno-MHC no es suficiente por sí misma para activar 
la vía de la inmunidad adaptativa. Son necesarias, además, moléculas 
coestimuladoras para la activación plena de los linfocitos T, especial- 
mente CD80 y CD86, localizadas en la célula dendrítica activada, y 
su interacción con CD28 en los linfocitos T (fig. 3.2). La estimulación 
de las vías de CD28 origina un umbral más bajo para la activación de 
linfocitos T y la producción de IL-2.* 

Las citocinas también son esenciales para la activación plena de los 
linfocitos T y el medio de citocinas innatas varía según el tipo de PRR 
que ha sido estimulado. IL-12, IL-6 y TNE-0L potencian la inflamación 
aguda e influyen en la diferenciación de los linfocitos T. La IL-1 es 
esencial para regular al alza la respuesta de fase aguda. El interferón 
(IEN) de tipo 1 impulsa una respuesta predominantemente antivírica 
y la activación de los linfocitos T citotóxicos CD8*. En los linfocitos T 
cooperadores CD4*, la IL-12 promueve la diferenciación a linfocitos 
T cooperadores de tipo 1 (Th1). La IL-4 promueve la diferenciación 
a linfocitos “Ih2. La IL-6 y el factor de crecimiento transformante 
PB (TGF-B) promueven la diferenciación de los linfocitos Th17. El 
TGF-P también puede promover la diferenciación a linfocitos T de 
tipo regulador en ausencia de infección. En resumen, la activación de 
los linfocitos T se logra gracias a tres pasos clave: presentación de un 
complejo antígeno-MHC a un linfocito T virgen por parte de una 
célula dendrítica madura, coestimulación del linfocito T por moléculas 
de superficie situadas en la célula dendrítica y presencia de citocinas 
producidas por células del sistema inmunitario innato. * 

Cada linfocito T activado produce un perfil único de citocinas 
para provocar diversos efectos anterógrados. Del linaje de los linfoci- 
tos T cooperadores CD4*, los mejor caracterizados son los linfocitos 
Th1, Th2 y Th17. En lo que respecta a la infección, los linfocitos Th1 
combaten principalmente a los patógenos intracelulares, y lo hacen 
mediante la regulación al alza del IEN-y y la propagación de la res- 
puesta inflamatoria. Los linfocitos “Th2 funcionan limpiando patógenos 
extracelulares y median la respuesta alérgica a través de la producción 
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de IL-4, IL-5 e IL-13. Un conjunto creciente de investigaciones indica 
que en la respuesta inmunitaria saludable influye enormemente en la 
respuesta proporcional de los linfocitos Th1 y Th2.* 

Los linfocitos Th17 se diferencian en respuesta a patógenos extra- 
celulares y hongos; están implicados con frecuencia en trastornos 
autoinmunitarios, y los linfocitos Th17 pueden adquirir las caracterís- 
ticas de los linfocitos Th1 en los estados inflamatorios crónicos. Los 
linfocitos 1h17 impulsan la producción de IL-17. Los linfocitos T' regu- 
ladores, otro grupo de linfocitos T cooperadores CD4*, son esenciales 
para el desarrollo de la memoria y la tolerancia a los autoantígenos; 
producen citocinas antiinflamatorias potentes, como IL-10 y TGF-P. 
Los linfocitos T citotóxicos CD8* tienen como objetivo células que 
hayan sido infectadas por un virus para su destrucción y producen la 
potente citocina antiinflamatoria IEN-y.? 

En general, los estudios han mostrado que la respuesta inflamatoria 
dependiente de linfocitos T adaptativos resulta amortiguada tras anes- 
tesia general, estrés quirúrgico, transfusión de sangre, hipotermia, 
hiperglucemia y dolor postoperatorio; esto se produce con un aumento 
simultáneo de la hormona adrenocorticótropa (ACTH) y los gluco- 
corticoides. Como los linfocitos T participan en la destrucción de las 
células tumorales circulantes y la prevención de micrometástasis, esta 
observación adquiere especial importancia en el campo de la oncología 
quirúrgica. Un estudio reciente comparó el perfil postoperatorio de los 
linfocitos T' de pacientes objeto de cirugía por cáncer de mama invasivo 
y por fibroadenomas benignos. Tras la cirugía, las pacientes del grupo 
de fibroadenomas no mostraban cambios en el perfil de los linfocitos T, 
mientras que las que tenían cáncer de mama invasivo presentaban un 
aumento de los linfocitos T reguladores. Estos linfocitos aumentaban a 
las 72 h de la cirugía y se correlacionaban con mayor tamaño del tumor, 
positividad para el receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico 
humano (HER2) y reducción de la duración de la supervivencia libre 
de enfermedad. Una carga menor de linfocitos “Ih1 se correlacionaba 
con mayor carga tumoral y positividad para HER2. Esto indica que la 
inmunodepresión postoperatoria podría dejar a los pacientes vulnera- 
bles a las metástasis, y supone una oportunidad a la investigación sobre 
inmunomodulación en el estado de inmunodepresión postoperatoria.” 


Linfocitos B 


Los linfocitos B, las células efectoras primarias de la respuesta inmu- 
nitaria humoral, producen anticuerpos o inmunoglobulinas (Ig) y 
funcionan como CPA profesionales. Los linfocitos B se desarrollan 
inicialmente en la médula ósea, mientras que su maduración celular 
se correlaciona con el reordenamiento estructural de los segmentos de 
genes de inmunoglobulinas. Los linfocitos B se someten a un proce- 
so denominado recombinación V(D)J, en el cual varios procesos de 
recombinación genética entre los segmentos génicos V, D y ] de las 
cadenas ligeras y pesadas de inmunoglobulinas permiten, en último 
término, la producción de distintas inmunoglobulinas; las inmuno- 
globulinas tienen la capacidad de reconocer más de 5 X 10 antígenos 
diferentes. Durante el proceso de la recombinación V(D)J, el linfocito 
B progresa a través de las fases prolinfocito B y prelinfocito B. Tras la 
recombinación V(D)J, la IgM unida a la superficie marca el paso del 
linfocito B al estado de linfocitos B inmaduro; es en este punto de 
su ciclo vital cuando sale de la médula ósea y migra al bazo. Dentro 
del bazo, los linfocitos B inmaduros se convertirán en linfocitos B 
foliculares vírgenes o de la zona marginal.” 

Los linfocitos B de la zona marginal funcionan en el bazo como 
primera línea de defensa frente a los invasores del torrente sanguíneo. 
Independientemente de los linfocitos T, estos linfocitos B son capaces 
de producir rápidamente IgM soluble en las primeras fases de la infec- 
ción. Los linfocitos B foliculares vírgenes se encuentran en los ganglios 
linfáticos o como linfocitos B circulantes. Su activación es dependiente 
de los linfocitos T. La activación de los linfocitos B foliculares tiene 
como resultado un proceso denominado cambio de clase, por el cual 
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FIGURA 3.2 Las moléculas coestimuladoras de la familia B7, incluidas CD80/CD86, son expresadas sobre 
células presentadoras de antígenos (CPA). Los receptores CD28 se expresan principalmente en linfocitos T 
vírgenes. La unión entre ligando y receptor produce un efecto diferente según el tipo de linfocito T estimulado. 
(Adaptado de Abbas AK, Lichtman AH, Pillai S. Cellular and Molecular Immunology. Philadelphia, PA: Elsevier, 


Inc; 2018.) 


los linfocitos B pasan de producir anticuerpos IgM a fabricar otros 
tipos de inmunoglobulinas, principalmente IgG, IgA e IgE, durante 
los episodios de infección. En la transición de IgM a los otros tipos de 
inmunoglobulinas tienen lugar más reordenamientos genéticos que 
dan origen a inmunoglobulinas con mayor afinidad por el antígeno 
reconocido por el linfocito B. Los linfocitos B de memoria son linfo- 
citos B que se mantienen tras una respuesta inmunitaria. Estas células 
de memoria conservan la capacidad de producir inmunoglobulinas de 
alta afinidad contra un antígeno determinado y, si ese antígeno vuelve 
a introducirse de nuevo, estos linfocitos B pueden armar rápidamente 
una respuesta inmunitaria muy potente.” 


Inmunidad innata 


La inmunidad innata representa la primera línea de la defensa celular, 
además de ser un activador clave del sistema inmunitario adaptativo. 


Los componentes innatos son las barreras físicas, como las células 
epiteliales y el moco; células inmunitarias específicas, por ejemplo, neu- 
trófilos, células dendríticas, macrófagos y linfocitos citolíticos naturales; 
proteínas citocinas que regulan diversas actividades inmunitarias, 
y proteínas del sistema del complemento. Aunque la enseñanza clásica 
indica que las respuestas del sistema inmunitario innato son, en gran 
medida, inespecíficas, hay datos científicos recientes que apuntan al 
desarrollo de memoria en el sistema inmunitario innato para permitir 
la defensa frente a la reinfección de un modo independiente de los 
linfocitos T y B, así como a la especificidad de la respuesta según el 
tipo de PRR estimulado inicialmente. * 

La teoría de lo propio/no propio inmunitario, teoría basada 
en la activación del sistema inmunitario por estímulos ajenos, ha 
sido sustituida, en gran medida, por la hipótesis del peligro de 
Matzinger. La teoría de lo propio/no propio no consigue explicar 
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Agonistas de NLR 
y activadores 


FIGURA 3.3 Los patrones moleculares asociados a patógenos (PAMP) presentes en invasores extraños y 
los patrones moleculares asociados a peligro (DAMP) generados por el daño celular desencadenan múltiples 
vías de señales celulares a través de los receptores de tipo tol! (TLR) y los receptores similares al dominio de 
unión al nucleótido y oligomerización (NLA). El resultado es la producción de citocinas pro- y antiinflamatorias 
y la propagación de la respuesta inflamatoria. /L, interleucina. 


por qué el organismo no arma una respuesta inmunitaria frente 
a muchos estímulos no propios, como el feto en desarrollo o la 
célula cancerosa mutante. La hipótesis del peligro propone que la 
activación y la propagación del sistema inmunitario dependen más 
de señales de daño celular que de la presencia de sustancias extra- 
ñas.” El daño celular se comunica por señales de peligro conocidas 
como patrones moleculares asociados al peligro (DAMP), llamados 
asimismo alarminas (fig. 3.3). Las señales de peligro específicas para 
patógenos extraños se denominan patrones moleculares asociados 
a patógenos (PAMP). La hipótesis del peligro inicial indica que se 
produce necrosis celular y descompartimentación durante las épocas 
de estrés celular grave, lo que provoca la salida pasiva de alarmi- 
nas. Estas alarminas están confinadas normalmente en el espacio 
intracelular y, además, no se liberan por lo general en la muerte 
celular programada o apoptosis. Teorías más recientes indican que 
las células sometidas a estrés grave que no estén sufriendo necrosis 
también son capaces de liberar alarminas de un modo más activo 
por regulación al alza y sobreexpresión.'” Por ejemplo, la IL-102, 
una alarmina bien estudiada, detecta el daño de la cromatina y 
comunica activamente este hallazgo a tejidos próximos mediante un 
aumento de la secreción de IL-1Q.. En este caso, la IL-10 informa 
del estrés genotóxico presente en una célula que aún no ha perdido 
la integridad de su membrana plasmática. '' 


Receptores de tipo tol! 


Los DAMP son reconocidos por receptores celulares, denominados 
en conjunto PRR, presentes en la superficie celular o dentro de la 
célula. Los PRR son receptores conservados evolutivamente que res- 
ponden a PAMP específicos. Estos PAMP resultan esenciales para 
la supervivencia ante microbios invasores y no son modificables 
fácilmente; por lo general, los microbios son incapaces de alterar los 
PAMP con el fin de evadir el sistema inmunitario. El grupo mejor 
conocido de PRR implicados en la respuesta inflamatoria es la familia 
del receptor de tipo tol/ (TLR). La vía de señalización tol! se caracterizó 
inicialmente en Drosophila melanogaster. La proteína tol! tenía una 
función conocida dependiente del factor nuclear-kB (NF-kB) en 
la activación de los linfocitos B en respuesta al lipopolisacárido, 
un componente de la pared celular de las bacterias gramnegativas y 


un PAMP clásico. La IL-1, un mediador importante de la fiebre, la 
activación de los linfocitos T y la respuesta de fase aguda, también 
había demostrado anteriormente señalización dependiente del NF- 
KB. El descubrimiento de que el receptor de IL-1 (IL-1R) comparte 
un elemento homólogo con la proteína tol! de Drosophila marcó un 
avance clave en nuestro conocimiento de las vías de señales intrace- 
lulares del sistema inmunitario innato. '? 

El TLR es una proteína transmembrana con un dominio de unión al 
ligando extracelular y un dominio señalizador intracelular. Los TLR se 
expresan en la superficie celular o dentro del endosoma. La unión de un 
DAMP da origen a la dimerización del TLR y la activación intracelular 
consiguiente de múltiples vías de señales. Se han identificado 10 TLR 
humanos; cada uno de ellos reconoce varios PAMP y desencadena 
diversas respuestas celulares anterógradas. TLRá resulta esencial en el 
reconocimiento del LPS bacteriano, mientras que TLR1, TLR2 y 
TLR6 reconocen otras lipoproteínas bacterianas comunes. Además, TLR4 
participa en el reconocimiento de la caja proteína 1 del grupo de alta 
movilidad (HMGB1) y la proteína del shock térmico 70, dos alarminas 
frecuentes, así como en la mediación de la inflamación estéril en la 
lesión por isquemia-reperfusión. TLR3 reconoce ácido ribonucleico 
(ARN) bicatenario y TLR7 y TLR8 reconocen ARN monocatenario 
específico de invasores víricos.'” 

Los TLR funcionan a través de las vías del NF-kB y la proteína 
cinasa activada por mitógenos regulando al alza varias citocinas proin- 
flamatorias, como IL-1 y TNF-Q.. Esto permite la activación de células 
de la inmunidad innata próximas y la activación de líneas celulares 
dedicadas a la inmunidad adaptativa, como linfocitos T cooperadores, 
citotóxicos y reguladores, y linfocitos B.'? 


Inflamasoma 


Otra familia bien conocida de PRR es la familia del receptor (NLR) 
similar al dominio de unión a nucleótido y oligomerización (NOD). 
Los NLR están montados en el citoplasma formando una estructura 
intracelular clave conocida como inflamasoma, un PRR intracelular 
esencial. Los NLR forman un complejo con la proteína tipo mota 
asociada a apoptosis, que contiene un dominio reclutador de la cas- 
pasa para formar el inflamasoma. El inflamasoma resulta esencial en 
la regulación de la inflamación estéril a través del reconocimiento de 
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alarminas endógenas, además de activar la respuesta inmunitaria innata 
mediante el reconocimiento de PAMP ajenos.” 

El NER mejor estudiado es NLRP3. Una vez listo un inflamasoma 
NERP3, activa la proteasa caspasa 1. La caspasa 1 es esencial en la 
escisión y secreción posterior de las citocinas proinflamatorias IL-1f 
e IL-18 por parte de los macrófagos, además de la alarmina proin- 
flamatoria HMGB1. Los factores endógenos capaces de preparar al 
inflamasoma NLRP3 son hipoxia, complemento, especies reactivas del 
oxígeno, lipoproteínas de baja densidad oxidadas, amiloides y proteínas 
mal plegadas. El inflamasoma resulta crítico en el proceso inflamatorio 
estéril que acompaña a las enfermedades metabólicas, la ateroesclerosis 
y los trastornos neuroinflamatorios. Están apareciendo indicios de 
que el inflamasoma NLRP3 también participa en la miocardiopatía 
asociada a la sepsis.'* 


Caja proteína 1 del grupo de alta movilidad 


La HMGB1 es un DAMP endógeno que media múltiples efectos ante- 
rógrados en la cascada inflamatoria. Está muy conservada en muchí- 
simas especies y se encuentra en todas las líneas celulares humanas. 
La función de las moléculas varía según su localización, el receptor al 
que se une y su estado de oxidación-reducción. Aunque inicialmente 
se identificó como proteína de unión al ácido desoxirribonucleico en 
1973, en 1999 se descubrió que también era un producto extracelular 
secretado por los macrófagos en respuesta al LPS y un mediador clave 
de la endotoxemia mortal.'? 

Dentro del núcleo, la HMGB1 participa en la regulación de la 
transcripción de genes. En respuesta a un daño celular o PAMB, como 
LPS, la HMGB 1 es transportada al citoplasma. Esta proteína llega 
al espacio extracelular mediante vías activas y pasivas. En células que 
están siendo objeto de muerte por necrosis, la liberación de HAMGB1 
no acetilada es casi instantánea. En células sometidas a estrés, la 
piroptosis o muerte celular proinflamatoria programada facilita la 
liberación de HMGB1 hiperacetilada al ambiente extracelular más 
despacio. La piroptosis requiere un inflamasoma funcionante y cas- 
pasa 1 activada. La HAMGB1 extracelular estimula la liberación de las 
citocinas proinflamatorias TNF-QL, IL-1, IL-6 e IL-18, y la proteína 
1 inflamatoria de macrófagos (MIP-1). También sirve de quimioa- 
trayente para macrófagos y neutrófilos. En modelos de ratón se ha 
demostrado que su neutralización mediante la administración de 
anticuerpos anti-HMGB1 reduce significativamente la mortalidad 
secundaria a la endotoxemia.'? 

La HMGB1 es un objetivo rápidamente creciente de investigación 
molecular y clínica, como factor predictivo de morbilidad y mortalidad, 
y como diana terapéutica inmunitaria. Tiene implicaciones clínicas en 
muchas enfermedades agudas, incluidos sepsis y shock hemorrágico, 
además de trastornos de inflamación crónica, por ejemplo, ateroescle- 
rosis y enfermedad inflamatoria intestinal, y su participación es clave en 
la respuesta inmunitaria asociada a patógenos y la inmunidad estéril. '” 


Citocinas 


Las citocinas son pequeñas proteínas que dirigen la respuesta infla- 
matoria a través de diversos efectos locales y sistémicos. Las citocinas 
individuales producen normalmente efectos anterógrados proinfla- 
matorios o bien antiinflamatorios a través de la inducción de vías de 
señales intracelulares que influyen en la expresión de genes. Participan 
en la señalización autocrina, paracrina o endocrina. '* Históricamen- 
te, en lo que respecta a la sepsis, se pensó que las muertes que tenían 
lugar al principio de la sepsis se debían principalmente a una res- 
puesta proinflamatoria abrumadora en vez de a la propia infección. 
Los fallecimientos tardíos se atribuían a una respuesta inmunitaria 
disminuida secundaria a la regulación al alza de los mediadores antiin- 
flamatorios que permitían que la infección sobrepasara al huésped.” 
Desde entonces, muchos estudios han mostrado que la respuesta 
inflamatoria aguda es un equilibrio complejo entre mediadores pro- y 
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antiinflamatorios que coexisten y funcionan en tándem. Lo que sigue 
es una selección de citocinas importantes y sus funciones. Las tablas 3.1 
y 3.2 contienen una lista ampliada de citocinas, incluido su origen 
celular y efecto biológico. 

Las citocinas clave implicadas en la respuesta proinflamatoria 
aguda son TNF-0L, IL-1, IL-6, IL-8, IL-12 e IEN-y.:9% La IL-1B 
y el TNF-0L se consideran mediadores hiperagudos de la respuesta 
inflamatoria aguda, mostrando efectos a las 1-2 h de la lesión, mien- 
tras que la IL-6 y la IL-8 funcionan de forma subaguda, alcanzando 
su máximo 1-4 h después del daño y una concentración plasmática 
más mantenida, comparado con los mediadores hiperagudos.'* De los 
mediadores de la respuesta antiinflamatoria, quizás los mejor estudiados 
sean TGF-P, IL-4 e IL-10.'” En las primeras horas de la respuesta 
inflamatoria aguda, las citocinas median el reclutamiento de leucocitos 
PMN y estimulan la producción de especies reactivas del oxígeno. Las 
citocinas proinflamatorias están implicadas estrechamente en el estado 
procoagulante observado en infecciones y traumatismos. 

El TN F-0z es una proteína de 17 kDa secretada por células de la 
inmunidad innata y adaptativa, además de por células no inmuni- 
tarias, como los fibroblastos. Junto con la IL-1, es liberado rápida- 
mente en respuesta a invasores extraños y lesión tisular; de hecho, el 
TN F-Q comienza a elevarse en los 30 min siguientes a un fenómeno 
incitador.'? La semivida del TNF-a son tan solo 14-18 min y sus 
concentraciones máximas se alcanzan tras 1-2 h de la lesión tisular 
del huésped.'* La IL-1 y el TNF-aL son dos de las citocinas más 
estudiadas, ya que participan en prácticamente todas las respues- 
tas inflamatorias, desde sepsis y traumatismos hasta enfermedad 
autoinmunitaria y enfermedad de Alzheimer. El TNF-Q impulsa 
la señalización celular uniéndose al receptor 1 del TNF (TNER1) 
o al TNFR2, dos receptores transmembrana presentes en una gran 
variedad de células. El receptor soluble del TNF-a: (TNERs) modula 
la función del TNE-0% circulante. '? 

La IL-1 es liberada principalmente por los macrófagos, aunque hay 
células del sistema inmunitario adaptativo y otras no inmunitarias que 
secretan esta sustancia. La IL-1 señaliza a través de dos receptores trans- 
membrana, receptor de IL-1 de tipo 1 (IL-1R1) e IL-1R2. El IL-1R2 
soluble y el antagonista del IL-1R (IL1-Ra) modulan la IL-1.” Junto 
con el TNF-at, la IL-1 es una citocina proinflamatoria hiperaguda con 
una semivida de unos 10 min. Puesto que la semivida y la concen- 
tración máxima de la IL-1 y el TNF-0 son tan breves, ninguno ha 
demostrado ser un factor pronóstico útil de gravedad de la lesión ni 
predecir el desarrollo de disfunción de órganos.'* 

La IL-1 y el TNF-Q tienen muchas funciones que se solapan y 
actúan sinérgicamente. Ambos median la respuesta de fiebre y son, por 
tanto, pirógenos. Además de ser secretados por los macrófagos, estas 
dos proteínas actúan sobre los macrófagos de forma autocrina y para- 
crina promoviendo una mayor producción, actividad y supervivencia 
de las células. En respuesta a la estimulación por la IL-1 y el TNF-0x, 
los macrófagos secretan otras citocinas proinflamatorias (como IL-6, 
IL-8 y factor inhibidor de la migración de los macrófagos), mediadores 
lipídicos y especies reactivas del oxígeno, y así propagan la cascada 
inflamatoria. El TNF-0 regula al alza la expresión de moléculas de 
adhesión en células endoteliales, aumenta la producción de múltiples 
quimiocinas y promueve una mayor expresión de moléculas de inte- 
grina adhesiva en los neutrófilos, facilitando, de esta manera, la trans- 
migración de células inmunitarias al tejido. Juntos, IL-1 y TNF-a, 
más el sistema del complemento, son los responsables principales del 
estado procoagulante observado en la inflamación aguda, en parte al 
inducir la expresión de procoagulante en las células endoteliales. La 
IL-1, el NE-0z y las distintas citocinas que inducen también activan 
el eje hipotalámico-hipofisario-suprarrenal (HHS) y aumentan la pro- 
ducción de cortisol. Por sí misma, la perfusión de TNF-Q a animales de 
experimentación produce un estado inflamatorio casi indistinguible del 
shock séptico; la perfusión aislada de IL-1 provoca un estado similar.” 
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TABLA 3.1 Fuentes celulares y efectos biológicos importantes de algunas citocinas 


CITOCINA 


Factor de necrosis  TNF 
tumoral 
Linfotoxina Ql LT-o% 


nterferón ol FN-0L 


nterferón B FN-B 
nterferón y FN-y 


nterleucina 10% La 
nterleucina 18 118 


nterleucina 2 L-2 


nter 
nter 


nter 
nter 
nter 
nter 


nter 


nter 
nter 


nterleucina 1 
nterleucina 21 


nterleucina 23 

nterleucina 27 

Proteína 1 
quimiotáctica de 
monocitos 

Factor estimulador 
de las colonias 
de granulocitos- 
macrófagos 

Factor estimulador G-CSF 
de las colonias de 
granulocitos 

Eritropoyetina 

Factor de 

crecimiento 

transformante-$ 


Mo, otras 


Linfocitos Th, linfocitos 
citolíticos naturales 
Leucocitos 


Fibroblastos 
Linfocitos Th1 


Queratinocitos, otras 
Mo, linfocitos citolíticos 

naturales, CD 
Linfocitos Th1 


Linfocitos T, linfocitos 
citolíticos naturales 
Linfocitos Th2 


Linfocitos T, mastocitos, Mé 

M6, linfocitos Th2, CE, 
enterocitos 

Mo, CE, enterocitos 


Linfocitos Th2 


Linfocitos Th2, Mo 
CD, médula ósea 
Mo, CD 


Linfocitos Th2, otras 
Linfocitos Th17 


Mb, otras 


Linfocitos Th2, linfocitos 
Th17 

Mo, CD 

Mo, CD 

CE, otras 


Linfocitos T, Mo, CE, otras 


Mo, fibroblastos 


Células renales 
Linfocitos T, Mb, plaquetas, 
otras 


ABREVIATURA FUENTES PRINCIPALES EFECTOS BIOLÓGICOS IMPORTANTES 


Véase tabla 3.2 
Igual que el TNF 


Aumenta la expresión de las moléculas de clase | del MHC de la superficie celular; 
inhibe la replicación vírica 

Igual que el IFN-0 

Activa Md; promueve la diferenciación de los linfocitos T CD4* en linfocitos Th1; 
inhibe la diferenciación de los linfocitos CD4* en linfocitos Th2 

Véase tabla 3.2 

Véase tabla 3.2 


En combinación con otros estímulos, promueve la proliferación de linfocitos T; 
promueve la proliferación de linfocitos B activados; estimula la secreción de 
citocinas por parte de los linfocitos T; aumenta la citotoxicidad de los linfocitos 
citolíticos naturales 

Estimula a las células madre pluripotentes de la médula ósea a aumentar 
la producción de leucocitos, eritrocitos y plaquetas 

Promueve el crecimiento y la diferenciación de los linfocitos B, promueve la 
diferenciación de los linfocitos T CD4* en linfocitos Th2; inhibe la secreción 
de citocinas proinflamatorias por My 

Induce la producción de eosinófilos a partir de células precursoras mieloides 

Induce fiebre; promueve la maduración y diferenciación de los linfocitos B; estimula el eje 
hipotalámico-hipofisario-suprarrenal; induce la síntesis hepática de proteínas de fase aguda 

Estimula la quimiotaxia por neutrófilos PMN, estimula la ruptura oxidativa por los 
neutrófilos PMN 

Promueve la proliferación de linfocitos T activados; promueve la secreción 
de inmunoglobulinas por parte de los linfocitos B 

Inhibe la secreción de citocinas proinflamatorias por parte de Mb 

Aumenta la producción de plaquetas; inhibe la proliferación de fibroblastos 

Promueve la diferenciación de los linfocitos T CD4* en linfocitos Th1; potencia 
la secreción de IFN-y por los linfocitos Th1 

Inhibe la secreción de citocinas proinflamatorias por parte de Mb 

Estimula la producción de citocinas proinflamatorias por parte de Mó y muchos otros 
tipos celulares 

Coestimulación con IL-12 de la secreción de IFN-y por los linfocitos Th1 y linfocitos 
citolíticos naturales 

Modulación de la supervivencia de los linfocitos B; inhibición de la síntesis de IgE; 
inhibición de la producción de citocinas proinflamatorias por parte de Mo 

Junto con el TGF-$, promueve la diferenciación de linfocitos T vírgenes en linfocitos Th17 

Suprime las funciones efectoras de linfocitos y Mb 

Estimula la quimiotaxia de los monocitos; estimula el estallido oxidativo de Mb 


Potencia la producción de granulocitos y macrófagos por la médula ósea; estimula 
a Mb para que produzca mediadores proinflamatorios tras su activación por otro 
estímulo 


Potencia la producción de granulocitos por la médula ósea 


Potencia la producción de eritrocitos por la médula ósea 

Estimula la quimiotaxia de los monocitos e induce la síntesis de proteínas extracelulares 
por parte de los fibroblastos; promueve la diferenciación de linfocitos T vírgenes en 
linfocitos Treg; con la IL-6 o la IL-23, promueve la diferenciación de linfocitos T vírgenes 
en linfocitos Th17; inhibe la secreción de inmunoglobulinas por los linfocitos B; regula a 
la baja la activación de los linfocitos NK 


CD, células dendríticas; CE, células endoteliales; /gE, inmunoglobulina E; M4, células del linaje monocito-macrófago; MHC, complejo de 
histocompatibilidad principal; NK, linfocito citolítico natural; PMN, neutrófilos polimorfonucleares; 7h1, Th2, Th17, subgrupos de linfocitos T 
cooperadores CD4* diferenciados; Treg, T reguladores. 
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TABLA 3.2 Lista parcial de los efectos 

fisiológicos inducidos por la perfusión 

de interleucina 1 o el factor de necrosis 

tumoral a humanos 

EFECTO 

Fiebre 

Cefalea 

Anorexia 

Aumento de la concentración plasmática de hormona 
adrenocorticótropa 

Hipercortisolemia 

Aumento de las concentraciones plasmáticas 
de nitritos-nitratos 

Hipotensión arterial sistémica 

Neutrofilia 

Neutropenia persistente 

Aumento de las concentraciones plasmáticas de proteínas 
de fase aguda 

Hipoferremia 

Hipocincemia 

Aumento de las concentraciones plasmáticas de IL-1Ra 

Aumento de las concentraciones plasmáticas de TNFR1 y TNFR2 

Aumento de las concentraciones plasmáticas de IL-6 

Aumento de las concentraciones plasmáticas de |L-8 

Activación de cascadas de la coagulación 

Aumento del recuento de plaquetas 

Edema pulmonar 

Lesión hepatocelular 


IL-1, interleucina-1; /L-7Ra, antagonista del receptor de interleucina-1; 
IL-6, interleucina-6; /L-8, interleucina-8; TNF, factor de necrosis 
tumoral; TNFR7, receptor del factor de necrosis tumoral de tipo 1; 
TNFRZ2, receptor del factor de necrosis tumoral de tipo 2. 


Interleucina 6. La IL-6 es una proteína de 21 kDa que se considera 
una citocina secundaria, es decir, es inducida por las citocinas primarias 
IL-1 y TNF-0,, así como por un conjunto de otros estímulos, como 
LPS endotoxina bacteriana. La IL-6 la secretan múltiples tipos celula- 
res, principalmente macrófagos, células dendríticas, linfocitos, células 
endoteliales, fibroblastos y células del músculo liso. Es un pirógeno 
similar a la IL-1 y el TNF-Q1. De hecho, la función clave de la IL-6 es 
mediar la respuesta de fase aguda, un estadio de la cascada inflamatoria 
caracterizado por fiebre, leucocitosis y aumento de la concentración sérica 
de los reactantes de fase aguda.'” Los reactantes de fase aguda, como la 
proteína C reactiva (CRP), las proteínas del complemento, el fibrinógeno 
y la ferritina, se producen en el hígado.'*"” En los traumatismos, la CRP 
comienza a elevarse en torno a 8 h después de la lesión y alcanza su máxi- 
mo en 48 h; a diferencia de la IL-1 y el TNE-0L, la IL-6 es un mediador 
subagudo de la respuesta proinflamatoria.'* En pacientes que han sufrido 
traumatismos con SRIS, sepsis o síndrome de disfunción multiorgánica 
(SDMO), la IL-6 se considera actualmente el factor pronóstico más 
preciso del resultado: las concentraciones elevadas y mantenidas de IL-6 
se correlacionan directamente con peor pronóstico. '**” 

La IL-6 también está implicada en el estado procoagulante de la 
respuesta inflamatoria aguda. La IL-6 no solo influye en la respuesta 
inmunitaria innata, sino que también ejerce una influencia directa 
sobre la respuesta inmunitaria adaptativa al facilitar la activación y 
la diferenciación de los linfocitos T y B y la producción de nuevos 
linfocitos T y B a partir de precursores mieloides. Los indicios mues- 
tran que la disfunción miocárdica que acompaña al shock séptico está 
mediada fuertemente por la IL-6.'” 

Curiosamente, la IL-6 también tiene efectos antiinflamatorios. 


Aunque su liberación está estimulada por la IL-1 y el TNF-aL, la IL-6 
inkibe la Ehendida demós Toe 101 senda call alza la corras 


3 Respuesta inflamatoria 


ción del IL-1Ra modulador. En respuesta a la estimulación por IL-6, 
también se producen otras citocinas antiinflamatorias, como IL-10 y 
TGF-f.” La prostaglandina E2, un potente inmunodepresor endóge- 
no, es liberada de los macrófagos tras la señalización de IL-6. La IL-6 
y sus productos antiinflamatorios anterógrados se han visto implicados 
abundantemente en el desarrollo del síndrome de respuesta antiin- 
flamatoria compensadora (SRAC), un estado de inmunodepresión que 
tiene lugar en paralelo con el SRIS.'* 

Interleucina 4. La citocina antiinflamatoria IL-4 es secretada por las 
células de la inmunidad innata habituales de la respuesta inflamatoria 
dirigida contra patógenos extracelulares, como mastocitos, basófilos 
y eosinófilos, así como el linfocito Th2 de la inmunidad adaptativa. 
Actúa en vías autocrinas y paracrinas aumentando la liberación de 
IL-4, TGF-f e IL-10. La función mejor caracterizada de la IL-4 es la 
promoción de la diferenciación de los linfocitos “Ih2 y la inhibición 
simultánea de la diferenciación de los Th1. De este modo, la IL-4 
promueve la respuesta inmunitaria humoral mediada por linfocitos B 
y antagoniza la respuesta inmunitaria citotóxica mediada por células. '? 
Tras una lesión del sistema nervioso central, aparece una población de 
linfocitos “T' productores de IL-4. La presencia de estos linfocitos T' 
productores de IL-4 parece ser altamente neuroprotectora e induce la 
recuperación en neuronas dañadas. En modelos de ratones, los animales 
deficientes en IL-4 con lesión inducida del sistema nervioso central 
presentaban menor recuperación funcional.” 

Interleucina 10. La IL-10 es una proteína de 35 kDa producida por 
células del sistema inmunitario innato y del adaptativo, como mono- 
citos, macrófagos, linfocitos citolíticos naturales y linfocitos. La IL-10 
regula a la baja la expresión de los proinflamatorios TNF-0z, IL-1, IL-6 e 
IEN-7, y simultáneamente regula al alza la expresión de los moduladores 
de citocinas proinflamatorias IL-1Ra y TNFRs para neutralizar la IL-1 
y el TNE-0L circulantes. La IL-10 altera la fagocitosis en células del 
sistema inmunitario innato y previene una presentación eficiente de 
antígenos por parte de las CPA. En modelos de ratones, la perfusión 
de IL-10 recombinante ha demostrado efectos protectores en la endo- 
toxemia por LPS, y la inmunoneutralización de IL-10 en esos mismos 
modelos consigue la reversión del efecto protector. Curiosamente, sin 
embargo, en modelos de sepsis polimicrobiana inducida por ligadura y 
punción cecal no se observó este efecto protector de la IL-10; de hecho, 
la inhibición de la IL-10 12 h después de la ligadura y la punción cecal 
aumenta notablemente la supervivencia. En conjunto, esto indica que 
la IL-10 puede tener a la vez efectos protectores y nocivos en la res- 
puesta inflamatoria séptica. Se ha propuesto que la IL-10 participa 
en la transición de sepsis reversible inicial a sepsis irreversible tardía. '? 

Factor de crecimiento transformante $. El TGF-f es una citocina 
dimérica de 25 kDa con diversas funciones que globalmente ejerce 
un efecto antiinflamatorio. Tiene tres isoformas, TGF-B1, B2 y B3, 
cuyas funciones se solapan. El TGF-B1 se encuentra en el hueso, el 
cartílago y la piel; el TGF-P2 lo expresan las neuronas y células de la 
astroglía, y el TGF-$3 se localiza en el paladar y el tejido pulmonar. 
El TGF-f regula la transición de epitelio a mesénquima (TEM), un 
proceso esencial para el desarrollo embrionario, la remodelación tisular 
y la reparación de heridas. El TGF-P regula al alza el VEGF en células 
endoteliales y está estrechamente implicado en la angiogenia. Hay que 
destacar que el TGF-P participa en el desarrollo de todos los tipos de 
linfocitos T en el timo e inhibe la supervivencia de los linfocitos T 
autorreactivos en la periferia.” El TGF-P inhibe varias funciones de los 
linfocitos T, como la secreción de IL-2 y la proliferación de linfocitos 
T; la presencia de TGF-f promueve el desarrollo de los linfocitos T 
reguladores inmunodepresores. Ciertos mediadores proinflamatorios 
de monocitos y macrófagos, como IL-1, TNF-a y HMGB1, son 
suprimidos por el TGF-f, mientras que regula al alza los inmunode- 
presores IL-1Ra y TNERs.'? 

El TGF-f tiene un efecto paradójico muy curioso sobre las células 
malignas. Al comienzo de la neoplasia maligna, el TGF-P funciona 
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FIGURA 3.4 Activación de la cascada del complemento a través de las vías clásica, de la lectina y alternativa. 
El resultado final común es la formación del complejo de ataque a la membrana, o complejo C5b-C9. Los 
inhibidores de la vía del complemento son el inhibidor de C1 (C1 ;,»), el factor l, el factor H, la proteína de unión 
a C4, el factor S y CD59, además de otros no ilustrados. 


célula en la fase G1 de la mitosis y, por tanto, limita la división celular. 
Este proceso también tiene lugar en las células malignas al principio. 
Sin embargo, a medida que la neoplasia maligna avanza y las células 
malignas adquieren diversas mutaciones y adaptaciones, las célu- 
las malignas son capaces de sacar provecho del TGE-P y utilizarlo para 
promover la proliferación de células tumorales, invasión y metástasis. 
A través de la TEM, angiogenia y regulación a la baja de la respuesta 
proinflamatoria, las células malignas utilizan el TGE-f para proliferar, 
metastatizar y escapar de las células fagocíticas y quimiotóxicas de la 
respuesta inmunitaria.”' 


Sistema del complemento 


Aunque considerado clásicamente bajo el paraguas del sistema inmuni- 
tario innato, el sistema del complemento se considera en el momento 
actual un mediador principal de la respuesta inflamatoria con influencia 
a través del sistema inmunitario innato y el adaptativo. En un tema 
habitual del sistema inmunitario, las proteínas del complemento se 
ensamblan y activan en respuesta a diversos DAMP. Hay tres vías de 
activación tradicionales para la vía de complemento, denominadas 
vía clásica, vía de la lectina y vía alternativa, que en último término 
provocan la destrucción de una célula marcada (fig. 3.4). 

En la vía clásica, un complejo antígeno-anticuerpo (mediado por 
IgM o IgG) se une con el componente 1q del complemento (C1q). El 


C1q también se puede unir a la CRP o al amiloide P sérico en la vía de 
activación clásica. A partir de este punto, la vía de la lectina continúa 
idéntica a la clásica; sin embargo, la vía de la lectina activa inicialmente 
el C1q a través de lectina de unión a la manosa, ficolinas y colectinas. 
El C1q se reúne con otras proteínas del C1 para formar el complejo de 
C1q; este procede a escindir las proteínas del complemento C4 y C2, 
dando lugar a la C3 convertasa (complejo C4b2b). La C3 convertasa 
degrada a C3 en C3a y C3b. El C3b se une a C4b2b para formar la C5 
convertasa y permitir la producción de C5a y C5b. La función principal 
de C5b es iniciar la formación del complejo de ataque a la membrana 
(CAM). La vía alternativa depende de una hidrólisis espontánea basal 
de las proteínas C3. El C3b resultante se puede unir de forma covalente 
con varios componentes de la pared celular bacteriana. Al unirse, se 
recluta factor B; el resultado es un complejo C3bBb que también 
funciona como C3 convertasa. A partir de este punto, la vía alternativa 
procede de un modo similar a las vías clásica y de la lectina.” 

Se han identificado más de 30 mediadores de la vía del comple- 
mento, cada uno de ellos con su propia función. El objetivo final de 
la vía del complemento, independientemente de su vía de activación, 
es la formación del CAM. El CAM está presente en dos formas. Se 
inserta en las membranas de las células objetivo, como bacterias, células 
invadidas por patógenos o células sometidas a estrés que expresan 
señales de peligro, y allí promueve la salida del contenido intracelular, 
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lisis celular y destrucción. En su forma soluble el CAM, o sC5b-9, es 
un potente mediador proinflamatorio.” 

Además de dirigir la muerte celular, muchos componentes del sis- 
tema del complemento funcionan, asimismo, como quimioatrayentes 
para otras células del sistema inmunitario. Las proteínas del com- 
plemento son reconocidas por CPA profesionales y promueven la 
fagocitosis. También median la actividad de los linfocitos T y des- 
cienden el umbral de activación de los linfocitos B. 

Las células del huésped contienen proteínas reguladoras del comple- 
mento que funcionan previniendo la activación aberrante del sistema 
del complemento contra lo propio. No obstante, el daño celular masivo 
y la liberación de DAMB, como sucede en la sepsis o los traumatismos, 
pueden sobrepasar las funciones reguladoras del sistema del com- 
plemento y dar lugar a una hiperactivación. Este es uno de los múlti- 
ples mediadores de la inflamación sistémica y trombosis observadas 
en las lesiones traumáticas. El compuesto terapéutico eculizumab, 
primero de su grupo, es un anticuerpo anti-C5 aprobado por la Food 
and Drug Administration (FDA) de EE. UU. en el tratamiento de la 
hemoglobinuria paroxística nocturna y el síndrome urémico hemolítico 
atípico (SUHa). El eculizumab se utiliza fuera de las indicaciones de la 
ficha técnica en muchos procesos, desde nefropatías hasta medicina de 
los trasplantes. Está en curso un gran número de estudios clínicos para 
valorar su eficacia en distintos estados de enfermedad; en especial, la 
sepsis es un centro de interés de varios de esos estudios. Otros muchos 
fármacos inmunobiológicos dirigidos al sistema del complemento 
están en desarrollo. Comprender la fisiopatología del sistema del com- 
plemento es clave para ampliar el conocimiento en este campo.” 


Inmunidad adaptativa 


Históricamente se han usado los términos de inmunidad innata y 
adaptativa para dividir a grandes rasgos la respuesta inmunitaria en 
las fases no específica y específica de la respuesta celular. El sistema 
inmunitario innato, según su definición clásica, está compuesto por 
células y mediadores celulares conservados evolutivamente presentes 
en el huésped antes de la introducción de un patógeno o de lesiones 
tisulares. En la teoría clásica, el sistema inmunitario innato responde 
básicamente a los mismos ejemplos repetidos de daño tisular o infec- 
ción. Esta definición clásica se queda corta; indicios más recientes 
indican que muchos tipos celulares de la inmunidad innata tienen cierta 
capacidad para desarrollar memoria. Por ejemplo, las modificaciones 
epigenéticas, principalmente a través de la metilación y la acetilación 
de los macrófagos y linfocitos citolíticos naturales, inducen una repro- 
gramación celular funcional tras la exposición a varias moléculas de 
peligro. Con la estimulación secundaria, estas células pueden reactivarse 
y funcionar más eficientemente de un modo independiente de la esti- 
mulación de los linfocitos B o T.? La línea divisoria entre inmunidad 
innata y adaptativa ha quedado menos definida.*?2 

La inmunidad adaptativa, por el contrario, se caracteriza históri- 
camente por el desarrollo de una respuesta inmunitaria eficiente y 
dirigida a un patógeno invasor y el desarrollo consiguiente de células 
de memoria. Si el antígeno instigador vuelve a introducirse en un 
segundo encuentro, las células de memoria median una respuesta 
inmunitaria enérgica y específica para destruir al invasor. Aunque la 
separación clásica entre inmunidad innata y adaptativa de acuerdo 
con la especificidad quizás ya no sea totalmente precisa, el sistema 
inmunitario adaptativo conserva una función crítica y exclusiva, la 
capacidad de ser objeto de una expansión clonal y la expresión clonal 
de receptores de antígenos altamente diversificados, como receptores 
de linfocitos T (TCR) e inmunoglobulinas. 

La inmunidad adaptativa se subdivide en respuesta inmunitaria 
humoral y respuesta inmunitaria mediada por células. La respues- 
ta inmunitaria activada por células está impulsada por linfocitos T 
activados; los efectos de los linfocitos T se activan, en gran medida, por 
citocinas. La respuesta inmunitaria humoral está dirigida por linfocitos 
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B activados; inmunoglobulinas y citocinas llevan a cabo los efectos 
finales del sistema inmunitario humoral. 

La inmunidad celular depende de linfocitos T activados. Cuando 
el TCR reconoce su complejo antígeno-MHC correspondiente, el 
linfocito T es objeto de maduración y diferenciación, como señalamos 
anteriormente. En este proceso resulta esencial la IL-2, un potente 
factor de crecimiento de los linfocitos T. La IL-2 es producida por 
linfocitos T cooperadores CD4* de forma autocrina y paracrina, y 
provoca una diferenciación y una expansión clonal aceleradas de los 
linfocitos T. La IL-2 también promueve la supervivencia de linfocitos 
T reguladores. En una respuesta secundaria a una provocación repetida 
del sistema inmunitario, la IL-2 puede ser producida directamente por 
linfocitos T citotóxicos CD8*. Esto impulsa la expansión y activación 
rápida de los linfocitos T citotóxicos CD8*, en vez de los linfocitos 
CD8* dependientes de los linfocitos CD4* para la estimulación por 
li1L22 

La respuesta inmunitaria humoral está impulsada por linfocitos B 
activados. A diferencia de los linfocitos T, que requieren la presencia 
de la molécula del MHC para reconocer un antígeno, los linfocitos B 
son capaces de reconocer antígenos solubles independientes y unidos a 
la membrana a través del receptor de linfocitos B (BCR). Una vez que 
el antígeno es reconocido por el BCR, el linfocito B requiere señales 
coestimuladoras para su activación plena. Las señales coestimuladoras 
las proporcionan los linfocitos T cooperadores CD4”. El resultado es la 
maduración de los linfocitos B, cambio de clase hacia la producción de 
IgG, IgA e IgE, y expansión clonal de los linfocitos B. Estos linfocitos 
también pueden reconocer antígenos y madurar posteriormente en 
un proceso facilitado por proteínas del complemento e independiente 
de los linfocitos T.? 


Sistema nervioso e inmunidad 


Cada vez está más claro que la inflamación no es un proceso lineal 
mediado únicamente por células y proteínas asociadas estrictamente 
con el sistema inmunitario. En procesos inflamatorios agudos y cró- 
nicos, se han puesto de manifiesto interacciones abundantes entre 
el sistema nervioso y el inmunitario. Se han caracterizado múltiples 
circuitos nerviosos en la respuesta proinflamatoria y antiinflamatoria. 
En las neuronas se expresan directamente múltiples PRR, incluidos 
TLR (esto incluye especialmente TLR4), TNFR1 e IL-1R. Del mismo 
modo, las células inmunitarias periféricas, por ejemplo, macrófagos, 
células dendríticas y linfocitos T, expresan receptores para neurotrans- 
misores comunes como la acetilcolina. Además, las células inmunitarias 
periféricas producen y secretan acetilcolina, catecolaminas y otros 
neurotransmisores habituales. El sistema nervioso suprime la respuesta 
inflamatoria mediante dos vías clave: 1) arco reflejo inflamatorio y vía 


antiinflamatoria colinérgica, y 2) eje HHS y secreción de glucocorti- 
s 26-28 
coides, 


Arco reflejo inflamatorio 


Un arco reflejo nervioso se caracteriza por información sensitiva aferen- 
te periférica que se transmite al sistema nervioso central y se procesa; la 
acción resultante la llevan a cabo neuronas motoras eferentes dirigidas 
a la periferia. Así pues, en cada arco reflejo participan como mínimo 
dos conexiones sinápticas. El nervio vago media múltiples arcos reflejos 
a lo largo de los sistemas cardiovascular, digestivo y endocrino. Como 
nervio parasimpático principal, no sorprende que también se dedique a 
mediar la respuesta inmunitaria. Está compuesto por fibras sensitivas en 
un 80%. Las neuronas sensitivas aferentes del vago transmiten señales 
periféricas a núcleos del tronco del encéfalo; las neuronas motoras 
eferentes se dirigen a la periferia y ejercen su acción principalmente a 
través de la acetilcolina en neuronas pre- y posganglionares. Los arcos 
nerviosos vagales están integrados en el encéfalo dentro del complejo 
dorsal del vago, compuestos por el núcleo del tracto solitario, el núcleo 
motor dorsal del vago y el área postrema.** Además de los arcos reflejos 
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mediados por el vago, las señales inflamatorias transportadas por las 
fibras vagales aferentes también participan en la mediación de la res- 
puesta de fiebre y regulación del eje HHS y secreción posterior de 
glucocorticoides.” 

Regulación nerviosa del sistema inmunitario innato. Las neuronas 
sensitivas de la periferia expresan varios tipos de PRR, incluidos múlti- 
ples subgrupos de TLR y receptores para IL-1 y 'TNF-Qt, que comuni- 
can directamente la presencia de la inflamación al sistema nervioso.” 
Los paraganglios vagales también contienen células quimiosensitivas 
que sirven de mediadores entre las células del sistema inmunitario y 
las neuronas. ”* El vago participa en la vía antiinflamatoria colinérgica. 
La estimulación del nervio vago periférico por mediadores proin- 
flamatorios se traduce en un incremento de las señales nerviosas vagales 
eferentes que lleva a una regulación a la baja del TNE-aL y otras citoci- 
nas proinflamatorias. Esta vía ha demostrado en el hígado, el corazón, 
el páncreas y el tubo digestivo que suprime la inflamación excesiva.” 

Muchas fibras nerviosas vagales motoras eferentes llegan al bazo 
a través del nervio esplénico. Las terminaciones nerviosas catecola- 
minérgicas del nervio esplénico están estrechamente asociadas con 
linfocitos esplénicos, especialmente T, que expresan colina acetiltrans- 
ferasa (ChAT), enzima que cataliza la síntesis de acetilcolina. La ace- 
tilcolina producida por linfocitos T que expresan ChAT actúan sobre 
el receptor nicotínico 07 expresado en los macrófagos; el resultado es 
una inhibición de las vías de señales del NF-kB y una regulación al alta 
de las vías de señales de transductor de la señal de la cinasa de Janus 2 y 
activador de la proteína de transcripción 3 (JAK2-STAT3). Esto altera 
la función del inflamasoma y globalmente reduce la transcripción de 
citocinas proinflamatorias.” 

En el modelo de roedores, en torno al 90% del TNF liberado sis- 
témicamente en las primeras fases de la endotoxemia mediada por LPS 
se origina en el bazo; de hecho, en este modelo, la esplenectomía pro- 
tege de la mortalidad en la endotoxemia. Las señales vagales eferentes 
a través del nervio esplénico reducen espectacularmente las concen- 
traciones sistémicas de TNF y son protectoras en la respuesta séptica. 
Así pues, el bazo es un lugar clave de reducción mediada por el vago 
del estado proinflamatorio en el reflejo inflamatorio.” 

Regulación nerviosa del sistema inmunitario adaptativo. El arco 
reflejo inflamatorio se ha ligado a la producción de anticuerpos en 
linfocitos B tras la exposición a antígenos transportados por la san- 
gre. En respuesta a una infección por Streptococcus pneumoniae, se ha 
demostrado que la señalización del nervio vago promueve la retención 
de linfocitos B en la zona marginal del bazo. Los linfocitos B retenidos 
en la zona marginal no migran a la pulpa roja, la zona típica de produc- 
ción de anticuerpos en el bazo.**” El tratamiento diario del receptor 
nicotínico 0/7 con un agonista provoca una reducción del 50% de la 
producción de anticuerpos en el bazo durante las infecciones.” Así 
pues, mediante la modulación del tráfico celular, la arquitectura linfoi- 
de y la producción de anticuerpos, el arco reflejo inflamatorio nervioso 
regula a la baja la respuesta inmunitaria humoral a la infección. 


Sistema neuroendocrino e inflamación 


El eje HHS se activa en respuesta a una gran variedad de señales de 
estrés y es responsable del aumento de los glucocorticoides asociado con 
la inflamación y los traumatismos, así como de otras muchas hormonas 
que se elevan con la respuesta inflamatoria. Está bien establecida la 
función protectora de los glucocorticoides, principalmente el cortisol, 
en la respuesta al estrés. Las citocinas proinflamatorias TNF-0t, IL-1 
e IL-6 ejercen efectos en los tres niveles del eje HHS: en el núcleo 
paraventricular del hipotálamo regulan al alza la hormona liberadora de 
corticotropina (CRA); en la hipófisis anterior, regulan al alza la ACTH, 
y en la glándula suprarrenal, estimulan directamente la liberación de 
cortisol.” La información directa de las fibras vagales aferentes también 
llega al hipotálamo y provoca la liberación de CRH.” El cortisol ejerce 
una retroalimentación negativa sobre el hipotálamo y la hipófisis, dis- 


booksmedicos.org 


minuyendo la liberación de CRH y ACTH, respectivamente. Además, 
el cortisol también produce una retroalimentación negativa en las 
células inmunitarias, con el resultado de un descenso en la producción 
de los proinflamatorios TNF-0%, IL-1 e IL-6.% 

Como molécula lipófila, el cortisol es capaz de atravesar la mem- 
brana celular. Los glucocorticoides ejercen sus efectos uniéndose al 
receptor de glucocorticoides (GR), un receptor presente en todos 
los tipos celulares prácticamente. La ubicuidad del GR permite que los 
glucocorticoides influyan en casi todos los tipos de células del organis- 
mo y explica el increíble conjunto de funciones moduladas por estas 
sustancias. Al unírsele el cortisol, el GR se libera de su complejo con las 
proteínas de choque térmico y el nuevo complejo glucocorticoide-GR 
entra al núcleo y promueve o suprime la transcripción de muchos genes 
diana. La producción de IL-1, IL-6 y TNE-0L disminuye notablemente 
tras la administración de glucocorticoides, así como la producción de 
quimiocinas clave, moléculas de adhesión, enzimas inflamatorias y 
receptores proinflamatorios. El GR también interacciona directamente 
con el factor de transcripción NE-KB para inhibir su función, y de esta 
manera limita la vía de señales proinflamatoria del sistema de TLR. 
Estos efectos de los glucocorticoides son globalmente antiinflamatorios 
y se observan en el sistema inmunitario innato y el adaptativo.” 

A nivel celular, los glucocorticoides promueven la apoptosis de 
basófilos, eosinófilos y neutrófilos. También promueven la apoptosis 
en linfocitos "Ih1 y Th2. La exposición crónica a los glucocorticoi- 
des fomenta la transición en el perfil de citocinas del macrófago de 
inflamatorio a antiinflamatorio, y aumenta la actividad fagocítica del 
macrófago.”” 

Como sucede a menudo en el sistema inmunitario, aunque antaño 
se consideraban mediadores exclusivamente antiinflamatorios, los glu- 
cocorticoides también muestran ciertos efectos proinflamatorios. Que 
los glucocorticoides presenten efectos pro- o antiinflamatorios depende 
del estado basal del sistema inmunitario y del tipo de exposición a los 
glucocorticoides. Por ejemplo, la exposición crónica a estas moléculas 
ejemplifica, sin duda, una respuesta antiinflamatoria; sin embargo, 
la exposición aguda a concentraciones elevadas de glucocorticoides 
(como se observa en infecciones, isquemia y traumatismos) potencia 
temporalmente el sistema inmunitario periférico. Los estudios indican 
que los glucocorticoides están implicados en la expresión transitoria 
de varios genes de la respuesta inmunitaria innata, como de TLR. Las 
citocinas producidas en respuesta a la estimulación de estos TLR por 
DAMP son responsables de mediar el aumento de las IL proinflama- 
torias IL-1, IL-6 e IL-8. Paradójicamente, es en estas mismas células 
donde los glucocorticoides regulan a la baja la expresión de citocinas 
proinflamatorias. Los estudios con micromatrices del genoma han 
indicado que la dexametasona y el TNE-Q podrían tener una función 
sinérgica: las células tratadas simultáneamente con dexametasona y 
TNF-Q mostraban una secreción más abundante de la proteína de fase 
aguda proinflamatoria SerpinA3. La expresión de NLRP3, componente 
clave del inflamasoma proinflamatorio, también está regulada al alza 
en los macrófagos en respuesta a los glucocorticoides.” 

Las acciones iniciales de los glucocorticoides en el sistema inmu- 
nitario innato indican que son mediadores esenciales de la respues- 
ta inflamatoria aguda. Los ratones sometidos a suprarrenalectomía 
bilateral son más susceptibles a la endotoxemia por LPS, y sabemos 
que las personas con deficiencias patológicas de glucocorticoides tienen 
tendencia a desarrollar infecciones repetidas.” Los extensos efectos 
pro- y antiinflamatorios de los glucocorticoides, algunos de los cuales 
parecen estar mediados a la vez, son muy buenos ejemplos de la com- 
plejidad y no linealidad del sistema inmunitario. 

Una respuesta inflamatoria abrumadora puede alterar el eje HHS. El 
estado de hipocortisolismo auténtico o relativo es el resultado posible 
de concentraciones aumentadas de globulina de unión al cortisol, 
alteraciones en la función de las enzimas implicadas en el metabolismo 
de los glucocorticoides o alteración del GR citosólico por mecanismos 
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tales como menor afinidad de unión, regulación a la baja de la expresión 
del receptor o menor translocación al núcleo. Además, también es 
posible que haya acción de los glucocorticoides sobre la CRH y la 
ACTH. En conjunto, hay múltiples formas por las que se produce un 
estado de hipocortisolismo durante la respuesta inflamatoria.” 

En 2008, la Society for Critical Care Medicine introdujo un tér- 
mino para describir la función alterada del eje HHS observada en la 
enfermedad crítica, la insuficiencia corticoesteroide relacionada con enfer- 
medad crítica (ICREC). Se caracteriza por un estado inflamatorio 
sistémico desregulado ante glucocorticoides inadecuados y sus efectos 
antiinflamatorios. Los efectos de la ICREC son patentes en el sistema 
neurológico, digestivo, pulmonar y cardiovascular, y consisten en signos 
y síntomas tales como síndrome confusional, hipotensión resistente, 
desequilibrios de electrólitos e hipoxia persistente. En 2017, la Society 
of Critical Care Medicine (SCCM) publicó, junto con la European 
Society of Intensive Care Medicine (ESICM), unas directrices actua- 
lizadas para el tratamiento de la ICREC; esas directrices destacan los 
resultados centrados en el paciente que han sido publicados relativos 
a la ICREC y proporcionan recomendaciones para el tratamiento de 
un trastorno clínico que parece ser mucho más prevalente de lo que 
anteriormente se reconocía.” 


INFLAMACIÓN Y ENFERMOS CRÍTICOS 


Perspectiva histórica 


Clásicamente, la sepsis se ha caracterizado como respuesta inflama- 
toria debida a una infección local que pasaba a agresión sistémica. 
Se manifestaba por síntomas sistémicos, como fiebre, taquicardia y 
taquipnea. En las décadas de los setenta y ochenta, múltiples estudios 
clínicos y descripciones de casos observaron que los síntomas de sepsis 
podían estar presentes en pacientes sin un origen infeccioso. Se detectó 
que ciertas agresiones fisiológicas importantes, como traumatismos, 
quemaduras y cirugía, provocaban un cuadro clínico sospechosamente 
parecido a la sepsis y a menudo respondían a tratamientos similares 
a los de la sepsis, y de ahí surgió el término «síndrome de sepsis». Se 
avanzaron muchas teorías para explicar este síndrome, incluidas daño 
celular directo grave y necrosis, translocación bacteriana en el intestino, 
tormenta de citocinas y lesión por isquemia-reperfusión. A medida 
que progresaba el conocimiento, el término «síndrome de sepsis» se 
fue sustituyendo gradualmente por SRIS.* En 1992, Bone et al. defi- 
nieron el SRIS como al menos dos de los cuatro criterios siguientes: 
temperatura > 38 "C o < 36 *C; frecuencia cardíaca > 90 latidos/ 
min; frecuencia respiratoria > 20 respiraciones/min, y recuento de 
leucocitos > 12.000/mm?, < 4.000/mm? o > 10% de formas inma- 
duras (cayados).*?** Hoy en día, los clínicos aceptan que el SRIS está 
estrechamente implicado en la respuesta inflamatoria de los pacientes 
con agresiones infecciosas y no infecciosas. 

Cuando se profundizó en el conocimiento del SRIS, quedó claro 
que la respuesta sistémica a la infección y los traumatismos no solo 
estaba activada por mediadores proinflamatorios, sino que los media- 
dores antiinflamatorios complicaban, además, el cuadro. En la década 
de los noventa se introdujo el término SRAC para describir el estado de 
inmunodepresión que acompaña al paciente enfermo crítico. El SRIS 
se vio implicado en la respuesta proinflamatoria abrumadora propagada 
por el sistema inmunitario innato, mientras que el SRAC se asoció 
principalmente con el sistema inmunitario adaptativo y con un intento 
de volver a la homeostasis inmunitaria. El paradigma SRIS/SRAC 
proponía que las muertes iniciales tras una gran agresión sistémica 
(infecciosa o no infecciosa) eran el resultado de una respuesta SRIS 
potente y que los fallecimientos tardíos podrían atribuirse al estado de 
inmunodepresión impulsado por el SRAC. El paradigma ha cambiado 
en los últimos 15 años, no obstante, y actualmente se considera que una 
agresión sistémica desencadena a la vez el SRIS y el SRAC.? 


3 Respuesta inflamatoria 


El concepto de una unidad de cuidados intensivos (UCI) dedicada 
a atender a los pacientes con enfermedad más crítica se introdujo por 
primera vez en la década de los setenta. Esto, junto con el avance del 
conocimiento clínico, facilitó un aumento de la supervivencia de los 
pacientes con insuficiencia de un solo órgano. A lo largo de la década 
de los ochenta, a medida que mejoraba la supervivencia tras la insufi- 
ciencia de un solo órgano, surgió un nuevo subgrupo de pacientes con 
insuficiencia de órganos, los pacientes con insuficiencia de múltiples 
órganos (IMO). Con una mortalidad del 40-80%, la IMO se convirtió 
rápidamente en un asunto de interés clínico y académico.*?* 

Los estudios epidemiológicos indican que la IMO es un fenómeno 
bimodal con mortalidad inicial y tardía. La mortalidad inicial en la 
IMO se puede producir tras una sola agresión grave o una serie de 
agresiones amplificadoras, denominados modelos de un golpe y dos 
golpes, respectivamente. La mortalidad tardía en la IMO se atribuyó 
a infecciones hospitalarias secundarias (fig. 3.5). De acuerdo con el 
conocimiento previo del paradigma SRIS/SRAC, la mortalidad inicial 
de la IMO se atribuyó a la respuesta de SRIS abrumadora, y la tardía, 
a la inmunodepresión del SRAC, que dejaba a los pacientes vulnera- 
bles a desarrollar infecciones hospitalarias secundarias.” El paradigma 
cambiante de SRIS/SRAC complica esta teoría inicial, 

A medida que el conocimiento clínico sigue avanzando, las muertes 
iniciales por IMO han disminuido debido, en gran medida, a un 
mejor conocimiento de la fisiopatología de la IMO, mejores estrategias 
terapéuticas para el shock y el daño de órganos, y la aplicación creciente 
de protocolos de consenso basados en la evidencia en las UCI, como 
Surviving Sepsis Campaign, ARDSnet y ABCDEF Bundle para el 
dolor y el síndrome confusional. El cumplimiento cada vez mayor de 
estas estrategias protocolizadas se correlaciona con un descenso de la 
mortalidad.” A medida que las muertes globales por IMO disminu- 
yen, más pacientes pasan a un estado de enfermedad crítica crónica. 
Los pacientes que no fallecen por la IMO inicial pasan a uno de dos 
caminos: restablecimiento rápido de la homeostasis inmunitaria o des- 
regulación inmunitaria continuada y transición de enfermedad crítica 
aguda a enfermedad crítica crónica. Aunque la fisiopatología de este 
último estado no se conoce en su totalidad, las iniciativas destinadas a 
comprender este fenómeno creciente han dado pie a una nueva entidad 
clínica, el síndrome de inflamación, inmunodepresión y catabolismo 
persistente (SICP).*% 


Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 


El SRIS está regido principalmente por el sistema inmunitario innato. 
La lesión tisular y la necrosis celular, la lesión por isquemia-reperfu- 
sión y los patógenos invasivos indican peligro al huésped localmente 
mediante la interacción con PRR. Estas señales instigadoras desencade- 
nan un conjunto de procesos sistémicos, como trombosis, pérdida de la 
polaridad celular, salida del contenido intracelular y extravasación 
de líquido del sistema capilar. Se produce vasodilatación secundaria 
a mediadores como la histamina y la bradicinina; esta, junto con 
la regulación al alza de las quimiocinas, permite la extravasación de 
células inmunitarias, especialmente células fagocíticas, a la periferia. 
A continuación, llega el edema. Como describimos anteriormente, un 
conjunto de citocinas y otras proteínas inflamatorias inundan el área 
para dirigir la señalización celular. Esta llegada de citocinas y estímulo 
inflamatorio mantenido impulsa la producción de más citocinas a 
través de una serie de bucles de retroalimentación positiva: esta es la 
tormenta de citocinas.'* Cuando se alcanza un umbral crítico de señales 
inflamatorias, comienzan a formarse microtrombos en los vasos del 
área inflamada en un intento de limitar que las bacterias y las citocinas 
proinflamatorias lesivas accedan a la circulación sistémica.” 

Cuando las respuestas inflamatorias locales no logran controlar 
una agresión local o el proceso instigador es tan sustancial como para 
provocar una respuesta sistémica inicial, los efectos sistémicos de la 
cascada inflamatoria se hacen patentes rápidamente. Es importante 
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FIGURA 3.5 Marco conceptual propuesto para la mortalidad inicial y tardía en la insuficiencia de múltiples 
órganos, incluido el funcionamiento simultáneo de los síndromes de respuesta inflamatoria sistémica y antiin- 
flamatoria compensadora (SRIS y SRAC, respectivamente). (Adaptado de Sauaia A, Moore FA, Moore EE. 
Postinjury inflammation and organ dysfunction. Critical Care Clinics. 2017;33(1):167-91.) 


considerar que, además de la magnitud del proceso instigador, otros 
factores basales del paciente, como consumo crónico de corticoesteroi- 
des, malnutrición y edad, resultan clave para determinar la idoneidad 
de la respuesta inflamatoria inicial. Muchas de las acciones inflama- 
torias locales que se consideran beneficiosas, por ejemplo, trombosis, 
vasodilatación y liberación de sustancias citotóxicas, ejercen efectos 
nocivos si se aplican sistémicamente.? Estos procesos se manifiestan 
por un descenso de la resistencia vascular sistémica y un aumento de la 
capacitancia venosa. El índice cardíaco aumenta en respuesta a la menor 
poscarga. La extravasación de la vasculatura causa edema pulmonar. 
Los mediadores citotóxicos lesionan directamente neuronas periféricas 
y centrales, y predisponen a sufrir síndromes de miopatía de la UCI 
y síndrome confusional. Así pues, al huésped se le deja vulnerable al 
desarrollo posterior de la disfunción de múltiples órganos. 

Se han propuesto muchos tratamientos dirigidos a las citocinas y 
los mediadores inflamatorios de la respuesta inmunitaria innata, como 
anticuerpos anti-TNE, IL-1Ra recombinante y proteína C activada 
recombinante. Por desgracia, estos no han mostrado efectos significati- 
vos a la hora de reducir la mortalidad asociada a la sepsis y el SRIS.*** 


Respuesta antiinflamatoria compensadora 


El SRAC recibió inicialmente ese nombre porque se presumía que 
seguía a la respuesta del SRIS de una forma escalonada y compensadora. 
Ha demostrado ser un nombre erróneo; en la actualidad se acepta 
ampliamente que SRIS y SRAC median respuestas inflamatorias simul- 
táneas y contrapuestas. Si el SRIS representa la activación abrumadora 
del sistema inmunitario innato, el SRAC puede describirse, en pocas 
palabras, como la supresión del sistema inmunitario adaptativo. El 
SRAC se dedica a limitar el sistema inmunitario adaptativo y motivar 
el retorno a un estado de homeostasis inmunitaria, así como acelerar 
el proceso de curación. Cuando la respuesta proinflamatoria local es 
abrumadora, se observa la respuesta del SRIS. Lo mismo puede decirse 
del SRAC: cuando la respuesta antiinflamatoria local es abrumadora, 
los efectos antiinflamatorios comienzan a ser patentes sistémicamente, 
dejando al huésped vulnerable a la inmunoparálisis, alteración de la 
cicatrización, infecciones hospitalarias y potencial para la suspensión 
de múltiples órganos.***” 

El SRAC se ha ligado a un incremento de las interleucinas antiin- 
flamatorias IL-10 e IL-6, y una regulación a la baja del antígeno leu- 
cocítico humano-DR (HLA-DR); el HLA-DR es una de las varias 


moléculas capaces de componer el complejo de superficie de clase II del 
MEC y resulta crítico en la presentación de antígenos a los linfocitos 
del sistema inmunitario adaptativo. Sin una expresión correcta del 
HLA-DR en los monocitos, los linfocitos "T' cooperadores CD4* son 
incapaces de diferenciarse correctamente en una célula efectora en 
respuesta a la estimulación por antígeno, y se produce un estado de 
inmunodepresión.**” Los linfocitos, especialmente los T, son objeto 
de apoptosis, y se desarrolla un estado de linfopenia. Aparecen linfocitos 
T reguladores y median la supresión de CPA y linfocitos T efectores. 
Entre la aparición de los linfocitos T reguladores y el descenso de los 
linfocitos T cooperadores CD4* activados, la función de los linfocitos T 
citotóxicos CD8* fracasa. Tanto en las poblaciones CD4* como CD8*, 
los linfocitos T de memoria no se desarrollan. Como resultado de la 
escasa inducción de las células de memoria y los cambios genómicos 
antiinflamatorios, la inmunodepresión se puede extender más allá del 
período inflamatorio agudo y dejar al individuo vulnerable a desarrollar 
infecciones posteriores.“ 


Genómica y conocimiento de la inflamación 


El paradigma SRIS/SRAC previo de que la respuesta inflamatoria 
aguda está regida inicialmente por una respuesta proinflamatoria y 
después sigue a continuación una respuesta antiinflamatoria a lo largo 
de un período de días resulta tentador. Incorpora el complejo sistema 
inmunitario, además del sistema neurohormonal, y lo compartimenta 
de un modo tal que su comprensión académica es más sencilla. Sin 
embargo, múltiples estudios han desacreditado esta corriente de pen- 
samiento previa. Ha quedado claro que las respuestas proinflamatoria 
y antiinflamatoria sistémicas ante procesos instigadores infecciosos y 
no infecciosos se producen a la vez. 

El paradigma de «primero SRIS y después SRAC» fue cuestionado 
en 2011 por Xiao et al. como parte del consorcio Glue Grant, que 
tenía la misión de estudiar la respuesta humana a la lesión a nivel 
genómico.* El grupo realizó análisis de expresión de todo el genoma 
de leucocitos de sangre completa en pacientes con quemaduras graves 
o traumatismos cerrados graves y un pequeño número de pacientes 
sanos tras la administración de una dosis baja de endotoxina bacteriana. 
Los resultados fueron impresionantes. En pacientes con traumatismos 
cerrados graves, el 80% del genoma leucocítico mostraba cambios en la 
expresión génica en los 28 días siguientes a la lesión; esta reorganización 
y repriorización tan extraordinarias del transcriptoma leucocítico en 
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respuesta a traumatismos cerrados graves recibió el nombre de tormenta 
genómica. La expresión de algunos genes de leucocitos aumentó, como 
los de los implicados en la respuesta innata, por ejemplo, TLR, recep- 
tores NOD y haptoglobina. La expresión de genes de leucocitos que 
disminuyó incluía genes para la presentación de antígenos y activación 
de linfocitos T. Los resultados fueron extraordinariamente similares en 
pacientes quemados y notablemente parecidos entre las personas sanas 
que recibieron endotoxina bacteriana. Curiosamente, los parámetros 
clínicos habituales que se correlacionan, por lo general, con malos 
resultados, como volumen de sangre transfundida, déficit de bases e 
índices de gravedad de la lesión, tenían un efecto muy limitado sobre 
la expresión génica.“ 

Aún más importante, Xiao et al. demostraron, asimismo, que la 
cuantía de expresión génica alterada seguía siendo alta en el período 
posterior a la lesión. A los 28 días en los pacientes que habían sufrido 
traumatismos cerrados graves y a los 90 en los que tenían quemaduras 
graves, el ARN mensajero de los genes de leucocitos no había vuelto 
a los niveles basales.* Demostraron que los resultados postraumáticos 
dependen, en gran medida, de la expresión génica cuantitativa y no 
cualitativa. En pacientes con una recuperación sin complicaciones, los 
niveles de expresión génica habían vuelto a la situación basal o estaban 
en el proceso de volver a la misma a los 7-14 días de la lesión. Esto se 
observó para los genes regulados al alza y a la baja. En pacientes que 
sufrieron una evolución hospitalaria más complicada, los cambios de 
la expresión génica no habían vuelto en su mayor parte a la situación 
basal a los 28 días; además, en este subgrupo se detectó que los cambios 
de la expresión génica iniciales eran de mayor magnitud.” 

Por las numerosas variaciones de la expresión génica que tienen 
lugar con la inflamación sistémica, es posible asumir lógicamente que 
las variantes genéticas podrían alterar la gravedad de la respuesta de un 
individuo a la inflamación sistémica y, consiguientemente, modificar 
el resultado clínico. Ciertos polimorfismos de nucleótido único (SNP) 
dentro de la vía de señales del NF-kB se han relacionado con mayor 
riesgo de sepsis y de insuficiencia de múltiples órganos después de un 
traumatismo grave.” La regulación a la baja persistente del HLA-DR, 
asociado con el receptor MHC-II, ha demostrado que aumenta el 
riesgo de desarrollar necrosis pancreática infectada tras un episodio 
de pancreatitis aguda grave.** El campo en expansión de la genómica 
amplía nuestros conocimientos sobre la fisiopatología de la inflamación 
sistémica y de los pacientes con más riesgo de complicaciones en su 
evolución clínica, además de abrir muchas puertas al desarrollo de 
factores pronósticos clínicos y tratamientos dirigidos. 


Diagnóstico e inmunoterapia en la sepsis 


Décadas de investigaciones han intentado desarrollar un tratamiento 
inmunomodulador que cambie los resultados de la sepsis. Desafortu- 
nadamente, los tratamientos inmunomoduladores para la sepsis y la 
inflamación sistémica han mostrado resultados variables y a menudo 
irreproducibles. Se han puesto a prueba anticuerpos dirigidos o formu- 
laciones recombinantes para la IL-1, el TNE-0z, la IL-10, la proteína C 
activada, la bradicinina, la antitrombina III y el TLR4, entre muchos 
otros, sin resultados alentadores.” Considerando los resultados del 
consorcio Glue Grant, que indican sobremanera que los cambios en 
el transcriptoma leucocítico comienzan casi inmediatamente después 
de la lesión y que se producen al mismo tiempo múltiples cambios 
genómicos pro- y antiinflamatorios, si una intervención tiene como 
fin modificar la trayectoria de la respuesta inmunitaria innata o de 
la adaptativa, se podría pensar que solo se observarán beneficios si 
es posible aplicar la intervención casi inmediatamente después de la 
lesión o la infección. 

Una diana que parece prometedora es el IFN-y. Como describi- 
mos, la regulación a la baja del HLA-DR acompaña a la respuesta 
inflamatoria aguda y se ha visto implicada en el SRAC como uno de 
los contribuyentes de la alteración de los linfocitos T. La pérdida del 
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HLA-DR en el período postoperatorio agudo se ha relacionado con 
más infecciones postoperatorias. Hay datos recientes que indican que 
los mediadores solubles que siguen estando presentes en el suero a las 
24 h de la cirugía son los responsables de esta regulación a la baja del 
HLA-DR, más que la lesión tisular directa o la anestesia. El tratamiento 
in vitro con IEN-Y, sin embargo, mejoraba la presentación de antígenos 
en monocitos durante el postoperatorio.“ Otro trabajo ha indicado 
que el factor estimulante de las colonias de granulocitos-macrófagos 
(GM-CSE) quizás mejore también la expresión del HLA-DR en pacientes 
con enfermedad crítica. * 

Como las estrategias terapéuticas dirigidas a la inmunidad para el 
SRIS y la sepsis siguen siendo limitadas, hay que insistir en la importan- 
cia de la prevención y detección precoz. Se ha subrayado el hecho de no 
diagnosticar la sepsis, ya que no hay pruebas estándar para determinar 
si un paciente con inflamación sistémica también tiene una infección 
subyacente; las consecuencias de pasar por alto un diagnóstico de sepsis 
son aumento de mortalidad, uso incorrecto de antibióticos y aumento 
del gasto sanitario. Un enfoque relativamente nuevo de este problema 
es el uso de micromatrices de expresión génica para delimitar mejor 
a los pacientes con inflamación sistémica. En el momento de escribir 
esta revisión se han introducido tres micromatrices de expresión génica 
diagnósticas: Sepsis MetaScore, cociente FAIM3:PLACS8 y Septicyte 
Lab, con el objetivo de diferenciar entre pacientes sépticos y los que 
presentan inflamación no infecciosa. Aunque los tres índices requieren 
más pruebas y validación antes de su aplicación generalizada, los datos 
iniciales resultan prometedores respecto al rendimiento de estas pruebas 
de microperfil para distinguir la inflamación sistémica infecciosa de la 
no infecciosa. 


Insuficiencia de múltiples órganos 


La activación mantenida del SRIS y el SRAC tiene como resultado 
una lesión sistémica que progresa hasta el punto de IMO. Las células 
efectoras de la inmunidad innata salen de la vasculatura sistémicamente 
a los tejidos; sin embargo, sin cantidades locales adecuadas de señales 
quimioatrayentes, estas células no consiguen migrar más allá del tejido 
que rodea la microvasculatura.?' Aunque los pacientes poslesión que 
no desarrollan IMO y los que sí lo hacen muestran neutrofilia inicial 
(en las 3 h siguientes a la lesión), los pacientes que desarrollan IMO 
presentan una neutropenia intensa en las 6-12 h siguientes a la lesión; 
esto indica secuestro de neutrófilos en los tejidos periféricos. Como 
células inmunitarias activadas, no obstante, siguen desgranulándose y 
liberando mediadores citotóxicos. Estas sustancias citotóxicas dañan 
directamente el parénquima de alrededor. Además, lesionan la micro- 
vasculatura y limitan, en gran medida, el transporte de nutrientes al 
tejido.” 

La activación del complemento no solo contribuye al estado de 
hipercoagulabilidad, sino también a la producción del CAM lítico, 
múltiples citocinas inflamatorias y especies reactivas del oxígeno dañi- 
nas.” La exposición prolongada a las citocinas inflamatorias y las 
alteraciones duraderas de la expresión de genes leucocíticos motivan la 
producción de la célula supresora derivada de las mieloides (CSDM), 
potente inmunodepresora. Las CSDM, a diferencia de las típicas células 
derivadas de las mieloides, no se diferencian a células inmunitarias 
con función efectora. El resultado son células inmunitarias inmaduras 
que son incapaces de propagar las vías inflamatorias implicadas en la 
resolución de la inflamación.” 

Los factores de riesgo para el desarrollo de IMO son el síndrome 
compartimental abdominal, la necesidad temprana de transfusión 
de hemoderivados y la infección, entre muchos otros. Aunque se ha 
demostrado que la reanimación con hemoderivados, comparado con 
cristaloides en exceso, reduce la incidencia de IMO, las necesidades de 
transfusión tempranas siguen siendo uno de los factores de riesgo más 
sólidos de IMO. Los hemoderivados contienen numerosas sustancias 
inmunoactivas, como lípidos proinflamatorios y citocinas dentro de 


| Principios básicos en cirugía 


los eritrocitos que permanecen a pesar de la reducción de leucocitos 
de los hemoderivados.*? Otros factores de riesgo son edad avanzada, 
índice de masa corporal (IMC) elevado, sexo masculino, índice de 
gravedad de la lesión y déficit de bases en el ingreso. Curiosamente, 
mientras que el sexo masculino confiere un riesgo mayor de desarrollar 
IMO, el sexo femenino conlleva mayor riesgo de muerte.” Además, 
la bibliografía traumatológica ha indicado que el control del daño 
con fijadores externos se asocia con una respuesta inflamatoria pos- 
toperatoria más controlada que en los pacientes que son objeto de un 
enclavado intramedular primario, a pesar de que las lesiones eran más 
graves en el grupo con control del daño.” 

En este punto, merece la pena señalar que la nomenclatura que 
rodea la disfunción e insuficiencia de múltiples órganos (así como 
la terminología en torno a SRIS, SRAC y sepsis) es inmensa. Se han 
propuesto múltiples definiciones de IMO, y la bibliografía contiene 
muchos sistemas de puntuación. Los sistemas de puntuación más 
aceptados son la Denver Postinjury Multiple Organ Failure Score, el 
Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) y la Marshall Multiple 
Organ Dysfunction Score (MODS). Un estudio reciente publicado 
en el Journal of Trauma and Acute Care Surgery recomienda el uso del 
sistema de puntuación de Denver por su simplicidad y capacidad de 
identificar pacientes de alto riesgo y su asociación más sólida con la 
mortalidad inicial por el traumatismo. El sistema de puntuación de 
Denver utiliza valores de laboratorio que representan los sistemas 
respiratorio, renal, hepático y cardíaco con el fin de asignar una pun- 
tuación en pacientes con un índice de gravedad de la lesión > 15 que 
hayan sobrevivido más de 48 h desde la lesión para predecir varios 
resultados.” Otro estudio recientemente publicado indica que, en 
pacientes con shock hemorrágico traumático, un indicador pronós- 
tico mejor podría ser la medición de la perfusión microcirculatoria 
como criterio de valoración en la reanimación. Esto subraya el lugar 
crítico que ocupa el estado de hipercoagulabilidad en la fisiopatología 
de la IMO.* 

Con las mejoras en el conocimiento de la enfermedad y la apli- 
cación precoz de conjuntos protocolizaos de UCI, los resultados en 
la mortalidad de la IMO han mejorado con el tiempo. Los pacientes 
que sobreviven a la IMO pasan a uno de dos fenotipos clínicos. En 
el primer fenotipo, la homeostasis inmunitaria se restablece en los 14 
días siguientes a la agresión clínica. En el segundo fenotipo, la dis- 
función inmunitaria y de órganos persiste; estos pacientes pasan a un 
estado de enfermedad crítica crónica. Esta enfermedad crítica crónica 
se asienta sobre la persistencia de la inflamación, la inmunodepresión 
y el catabolismo.” 


Síndrome de inflamación, inmunodepresión 
y catabolismo persistentes 


El efecto fisiológico en los pacientes con enfermedad crítica crónica 
que requieren cuidados intensivos prolongados ha sido un área de 
interés y estudio notable en los últimos 20 años. En este grupo hay 
un subconjunto de pacientes que mantienen un estado de inmunode- 
presión e inflamación mantenidas y simultáneas asociado con una 
respuesta de fase aguda persistente que impulsa un estado catabólico 
basal. El mecanismo de esto (SICP) se basa en el mantenimiento 
fisiopatológico de una inflamación de bajo grado con concentraciones 
séricas aumentadas de IL-6 y neutrófilos junto con inmunodepresión 
por reducción y disfunción de los linfocitos. La lesión y la insuficiencia 
de múltiples órganos refuerzan aún más la disfunción inmunitaria 
basal en un círculo que puede llegar a ser extraordinariamente difícil 
de romper. * 

Aunque es característico que esté relativamente quiescente, una 
de las funciones del sistema inmunitario innato es la activación y la 
diferenciación de las células madre hematopoyéticas. Con la activación 
de las células madre hematopoyéticas a través de múltiples vías redun- 
dantes que utilizan factores de crecimiento y citocinas como ligandos, 
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incluidas la IL-1, la IL-6 y la IL-17, el organismo intenta reponer las 
células del sistema inmunitario innato. El estrés celular grave crea un 
estado de «mielopoyesis de emergencia» a expensas de la linfopoyesis y 
la eritropoyesis. Gracias a este proceso se forman las CSDM. Aunque 
su función no se conoce del todo, estas células previenen los efectos 
tóxicos de la proliferación de linfocitos T y la producción de citocinas 
persistentes. Sin embargo, su acción en la enfermedad crítica crónica 
da lugar a una inmunodepresión continuada, y la expansión de las 
CSDM tras la sepsis se correlaciona con malos resultados clínicos.”* 

La cronicidad de estas vías en la enfermedad crítica se basa en la pre- 
sencia continua de DAMP y PAMP. Estas moléculas actúan sobre varios 
receptores, como T'LR, NLR, receptores similares a genes inducibles 
por el ácido retinoico y receptores de neutralizadores con la activación 
resultante de las vías proinflamatorias y liberación de citocinas. Se 
produce neutrofilia, aunque estas células mieloides inmaduras carecen 
de la funcionalidad plena para la presentación de antígenos, expresión de 
moléculas de adhesión y formación de NET. Simultáneamente, aparecen 
los antiinflamatorios IL-10 y TGF-f, comienzan a formarse las CSDM, 
y los linfocitos T' no logran desarrollarse correctamente, conduciendo a 
un estado de inmunodepresión. Este estado se caracteriza por linfopenia 
global, aparición de linfocitos T reguladores, polarización hacia “Ih2 
y funcionamiento alterado de las células dendríticas. Además de este 
efecto mielodisplásico, la linfopenia también se induce por apoptosis de 
linfocitos T y B efectores (fig. 3.6). Adicionalmente, el estrés fisiológico 
mantenido perpetúa un estado de catabolismo, manifestado por altera- 
ciones del metabolismo de los hidratos de carbono, lípidos y proteínas.** 

En la enfermedad crítica crónica también es problemático el riñón. 
Hay una correlación sólida entre lesión renal aguda y desarrollo de 
sepsis, y la lesión renal aguda que progresa a enfermedad renal crónica 
ha demostrado ser un factor de riesgo para desarrollar la enfermedad 
crítica crónica. Las células epiteliales que revisten los túbulos renales 
son enormemente sensibles al estrés oxidativo: la necrosis de estas 
células proporciona un gran grupo de DAMP que perpetúan el proceso 
inflamatorio. También se produce una regulación al alza de los TLR en 
el riñón en respuesta al estrés. El resultado global es toxicidad directa 
renal y liberación de DAMB, disminución de la filtración glomerular 
y regulación al alza de uno de los tipos de receptores clave para la 
perpetuación de la respuesta inmunitaria innata.? 

En el músculo esquelético, la sepsis y el estrés celular grave inducen 
disfunción de las mitocondrias, disminución de la síntesis de proteínas 
y degradación de las proteínas miofibrilares. La descomposición de las 
mitocondrias del músculo esquelético libera sustancias proinflamatorias 
y, teniendo en cuenta el tamaño del sistema muscular esquelético, 
proporciona una fuente abundante de DAMP. Clínicamente, esto se 
manifiesta por atrofia muscular grave y caquexia; en unas semanas, los 
pacientes llegan a perder hasta el 30% de su masa muscular magra.” 

Los tratamientos específicos para la sepsis y la inflamación siguen 
siendo relativamente esquivos. Las recomendaciones actuales continúan 
subrayando la importancia de un tratamiento óptimo en la UCI, 
incluida la detección precoz de la sepsis; utilización de conjuntos 
validados y protocolizados (como los existentes para tratar el dolor y el 
síndrome confusional), y la movilización precoz e intensiva del pacien- 
te. Se están investigando varias inmunoterapias que han resultado 
alentadoras en el tratamiento de la enfermedad oncológica respecto a su 
utilidad potencial en la sepsis, ya que estos pacientes comparten ciertas 
características de sus estados de inmunodepresión.** Se hace hincapié 
en la administración de una nutrición adecuada, aunque los pacien- 
tes sépticos muestran una utilización y un metabolismo de nutrientes 
disfuncionales incluso en presencia de concentraciones normales de 
nutrientes clave. Los suplementos diarios de proteínas recomendados 
para los pacientes con enfermedad crítica han subido recientemente 
a > 1,5 g/kg/día, y algunos investigadores de primer nivel siguen 
recomendando suplementos de 2 g/kg/día para los pacientes más 
críticamente enfermos.” Aunque aún no se ha estudiado en este grupo 
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3 Respuesta inflamatoria 
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FIGURA 3.6 La mielodisplasia y el estímulo inflamatorio continuo dan pie a un círculo vicioso asociado con el 
síndrome de inflamación, inmunodepresión y catabolismo persistente (SICP). Ciertos trastornos crónicos o la 
senectud aumentan el riesgo de SICP. CMH, células madre hematopoyéticas; CSDM, células supresoras 
derivadas de las mieloides; ECC, enfermedad crítica crónica; FIt3L, ligando de tirosina cinasa 3 similar al sarcoma 
felino de MeDonough; miARN, micro-ARN; PDL7, ligando 1 de la muerte programada. (Adaptado de Efron PA, 
Mohr AM, Bihorac A, et al. Persistent inflammation, immunosuppression, and catabolism and the development 
of chronic critical illness after surgery. Surgery. 2018;,164(2):178-84.) 


de pacientes, la administración de propranolol y oxandrolona, con la 
intención de reducir las necesidades catabólicas, ha mostrado buenos 
resultados en población pediátrica con quemaduras, y es posible que se 
apliquen los mismos principios a los adultos con enfermedad crítica. 

El resultado final de estos procesos es un estado inflamatorio des- 
regulado crónico que deja al huésped vulnerable a las infecciones 
oportunistas; esto puede tener un efecto especialmente devastador en 
cuidados intensivos, con patógenos resistentes a múltiples fármacos. 
Con la aparición de esas infecciones se necesitan medidas adicionales 
de cuidados intensivos y se producen más PAMP y DAMP para la 
proliferación de este círculo vicioso. En los pacientes que sobreviven 
al ingreso en la UCI, la enfermedad crítica crónica confiere un riesgo 
mayor de muerte tras el alta hospitalaria. El alta a un centro asistido 
especializado sigue siendo uno de los factores predictivos más sólidos de 
mortalidad en este grupo de pacientes. Con ese efecto tan importante 
sobre el paciente, los malos resultados clínicos en lo que respecta a la 
mortalidad y el estado funcional tras el alta de la UCI son, por des- 
gracia, muy frecuentes. A medida que la población anciana siga 
creciendo, la incidencia de enfermedad crítica crónica y SICP proba- 
blemente también aumentará.” 
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Cruz-Topete D, Cidlowski JA. One hormone, two actions: anti- 
and pro-inflammatory effects of glucocorticoids. Neuroimmu- 
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Considerados clásicamente ser, sobre todo, antiinflamatorios, 
la función proinflamatoria de los glucocorticoides ha demos- 
trado ser importante en la respuesta inmunitaria funcional. 
Puesto que el receptor de glucocorticoides se encuentra 
prácticamente en todas las células del organismo humano, los 
efectos proinflamatorios y antiinflamatorios y las implicaciones 
clínicas de los glucocorticoides son enormes. 


Efron PA, Mohr AM, Bihorac A, et al. Persistent inflammation, 
immunosuppression, and catabolism and the development 
of chronic critical illness after surgery. Surgery. 2018;164(2): 
178-184. 


A medida que mejora la atención clínica, la mortalidad 
intrahospitalaria de los pacientes con enfermedad crítica ha 
descendido. Como más pacientes críticamente enfermos 
sobreviven a las primeras fases de la disfunción de múlti- 
ples órganos, ha surgido un fenotipo nuevo de disfunción de 
múltiples órganos y enfermedad crítica crónica, el síndrome 
de inflamación, inmunodepresión y catabolismo persistentes. 
En este resumen se revisa la fisiopatología y las implicaciones 
clínicas a largo plazo de esta entidad. 


Jain A, Pasare C. Innate control of adaptive immunity: beyond 
the three-signal paradigm. / Immunol. 2017;198(10): 
3791-3800. 


La activación de los linfocitos T en el sistema inmunitario 
adaptativo requiere múltiples procesos de señalización de 
células del sistema inmunitario innato. Se revisa el com- 
plejo proceso de implicación de los receptores de linfocitos 
T, presentación de moléculas coestimuladoras y citocinas 
cebadoras esenciales. 


Matzinger P. The danger model: a renewed sense of self. Science. 


2002;296(5566):301-305. 


La hipótesis del peligro de Matzinger postula que a la res- 
puesta inmunitaria le preocupa más la presencia de señales 
de peligro intrínsecas para el huésped y los invasores ajenos, 
a diferencia de los antígenos propios o no propios. Esto repre- 
sentó un cambio fundamental en el conocimiento de cómo 
empieza la respuesta inmunitaria. 
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Olofsson PS, Rosas-Ballina M, Levine YA, et al. Rethinking inflam- 


mation: neural circuits in the regulation of immunity. Immunol 


Rev. 2012;248(1):188-204. 


Los avances recientes en genética molecular han mejorado 
el conocimiento de las complejas interacciones entre sistema 
nervioso y sistema inmunitario. Muchas de las señales que 
activan la respuesta inmunitaria también estimulan fibras 
sensitivas aferentes del nervio vago, la información se integra 
centralmente y se transporta por fibras eferentes que vuelven 
a la periferia para completar el arco reflejo inflamatorio. Pre- 
senta una revisión de la fisiología y potenciales intervenciones 
terapéuticas. 


Rider PB Voronov E, Dinarello CA, et al. Alarmins: feel the stress. 


J Immunol. 2017;198(4):1395-1402. 


Los patrones moleculares asociados a peligro (DAMP) propa- 
gan la respuesta inflamatoria no infecciosa. Durante mucho 
tiempo se ha considerado que la liberación de DAMP es un 
proceso pasivo que se produce debido a la necrosis celular y 
la liberación de productos intracelulares. En este artículo los 
autores demuestran que la liberación de DAMP es un proceso 
activo que puede tener lugar sin pérdida de la compartimen- 
tación subcelular. 


Xiao W, Mindrinos MN, Seok J, et al. A genomic storm in critically 


injured humans. / Exp Med. 2011;208(13):2581-2590. 


Clásicamente se consideraba que la respuesta humana a la 
lesión tiene lugar por pasos: respuesta proinflamatoria inicial 
y respuesta antiinflamatoria posterior. En este estudio, los 
autores proponen un nuevo paradigma de activación simultá- 
nea de los componentes pro- y antiinflamatorio del sistema 
inmunitario basándose en la expresión de todo el genoma 
de leucocitos. Demuestran que el 80% de la expresión del 
transcriptoma leucocítico se modifica en caso de lesión, una 
auténtica tormenta genómica. 
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Los cirujanos son los maestros de los líquidos porque necesitan serlo. 
Ellos atienden a pacientes que no pueden comer ni beber por diversas 
razones; por ejemplo, han sufrido una hemorragia, se han sometido a 
una operación o han perdido líquidos por tubos, drenajes o heridas. 
Los cirujanos están obligados a saber cómo atender a estos pacientes 
porque han puesto su vida en sus manos. Este tema podría parecer 
sencillo solo a aquellos que no entienden las complejidades del cuerpo 
humano y su capacidad para regular y compensar los líquidos. En 
realidad, la tarea de manejar el volumen sanguíneo de los pacientes 
es una de las más difíciles para los cirujanos y, a menudo, exige un 
control completo de las entradas y salidas de líquidos y electrólitos, 
y con frecuencia en presencia de pérdida de sangre. Los cirujanos no 
entienden aún completamente la fisiología del shock y la reanimación, 
y su conocimiento es superficial. Por la naturaleza de la profesión, han 
estudiado estos temas y se han encargado de pacientes que sangran hasta 
morir. Históricamente, las guerras siempre les han ayudado a avanzar 
en el conocimiento de la fuidoterapia y la reanimación. Los ejemplos 
recientes de Irak y Afganistán no son excepciones, y hemos aprendido 
mucho de estas experiencias. 

Es necesario prestar una atención continua al tratamiento de la 
pérdida de líquidos y ajustarlo, porque el cuerpo humano es dinámico. 
La clave para el tratamiento es conocer el estado inicial del paciente 
y comprender que su estado hídrico cambia constantemente. Las 
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hemorragias, la septicemia, los trastornos neuroendocrinos y los sis- 
temas regulatorios disfuncionales pueden afectar a los pacientes que 
sufren los cambios dinámicos de la enfermedad y la curación. El trata- 
miento correcto del volumen sanguíneo depende mucho del tiempo. Si 
se trata bien, los cirujanos se pueden permitir tratar otros aspectos de 
la intervención, como la nutrición, la administración de antibióticos, 
el drenaje de los abscesos, el alivio de la obstrucción y la incarceración, 
el tratamiento de la isquemia y la resección de los tumores. Es vital 
conocer la diferencia entre la deshidratación, la anemia, la hemorragia 
y la reanimación excesiva. 

El cuerpo humano es sobre todo agua, que reside en los espacios 
intravascular, intracelular e intersticial (o tercero). El desplazamiento 
de agua entre estos espacios depende de muchas variables. Este capítulo 
se centra en el tratamiento del espacio intravascular, porque es el único 
al que los cirujanos tienen acceso directo, y tratar el espacio intravas- 
cular es la única forma de influir en los otros dos compartimentos de 
líquidos. 

Este capítulo también examina aspectos históricos del shock, los 
líquidos y los electrólitos, no solo los hechos interesantes o la otorga- 
ción de un tributo a médicos que lo merecen, sino también intentar 
comprender cómo evolucionó el conocimiento a lo largo del tiempo. 
Hacerlo es vital para entender los cambios terapéuticos pasados y 
para aceptar los futuros cambios. A menudo nos maravillamos de 
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los descubrimientos producidos, y al mismo tiempo nos sentimos 
estupefactos ante lo equivocados que estábamos y en qué. Sin duda, los 
futuros cirujanos también echarán la vista atrás a nuestros conocimien- 
tos actuales y se asombrarán de lo poco que sabíamos y la frecuencia con 
la que nos equivocábamos. La consecuencia de no estudiar el pasado 
es repetir sus errores. 

Tras las notas históricas, este capítulo expone los diversos líquidos 
que se utilizan ahora, junto a los líquidos que están en desarrollo. 
Finalmente se evalúa la asistencia perioperatoria de los pacientes desde 
la perspectiva de las necesidades diarias. 


HISTORIA 


A los que tienen prisa por aprender solo el final no les gusta la his- 
toria. Sin embargo, aprender del pasado es esencial para saber qué 
tratamientos han funcionado y cuáles no. Siempre hay que cuestionar 
los dogmas y ponerlos a prueba. ¿Están basados en la ciencia los trata- 
mientos actuales? Estudiar la historia del shock es importante por tres 
motivos al menos. En primer lugar, médicos y fisiólogos se han sentido 
forzosamente fascinados por la pérdida de sangre. Segundo, necesita- 
mos valorar qué experimentos se han hecho y cuáles no. Por último, 
tenemos que saber más, porque nuestros conocimientos actuales del 
shock son elementales. 


Reanimación 


Una de las primeras reanimaciones autentificadas en la literatura médi- 
ca es la «milagrosa salvación de Anne Green», que fue ejecutada por 
ahorcamiento el 14 de diciembre de 1650.' Green fue ejecutada de 
la forma acostumbrada, «haciéndola caer desde una escalera mientras 
estaba colgada por el cuello». Estuvo colgada 30 min, durante los cuales 
algunos de sus amigos tiraron de ella «con todo su peso agarrados a sus 
piernas, a veces levantándola y tirando después de ella con una sacudida 
brusca, con el fin de liberarla lo antes posible de su dolor» (fig. 4.1). 
Cuando todos pensaban que había muerto, se bajó el cuerpo, se colocó 
en un ataúd y se trasladó a la casa del Dr. William Petty, que por orden 
del rey tenía permiso para realizar necropsias a los cuerpos de todas las 
personas ejecutadas. 

Cuando se abrió el ataúd se observó que Green realizó una respira- 
ción y se escuchó un estertor en la garganta. Petty y su colega, Thomas 
Willis, abandonaron cualquier intento de disección y procedieron a 
reanimar a su paciente. La sacaron del ataúd y después, tirando con 


FIGURA 4.1 Salvación milagrosa de Anne Green, que fue ejecutada en 
1650. (Tomado de Hughes JT. Miraculous deliverance of Anne Green: 
an Oxford case of resuscitation in the seventeenth century. Br Med 
J (Clin Res Ed). 1982;285:1792-1793; con autorización de la Bodleian 
Library, Oxford.) 
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fuerza de sus dientes, vertieron un cordial caliente en su boca, lo que 
le hizo toser. Le frotaron los dedos, las manos, los brazos y los pies; 
tras 15 min de hacer tales esfuerzos, le vertieron más cordial caliente 
en la boca. Después, tras rozar su garganta con una pluma, abrió los 
ojos momentáneamente. 

En ese momento, abrieron una vena y realizaron una sangría de 
150 ml de sangre. Continuaron administrando el líquido caliente y 
frotándole los brazos y las piernas. A continuación, aplicaron venda- 
jes compresivos en los brazos y las piernas. Le colocaron emplastes 
calientes en el pecho y se introdujo otro emplaste en forma de enema 
«para proporcionar calor y temperatura a los intestinos». Después la 
colocaron en una cama caliente junto a otra mujer para mantenerla 
caliente. Pasadas 12 h, Green empezó a hablar; 24 h después de revivir 
estaba contestando a preguntas con soltura. A los 2 días, su memoria 
era normal, aparte del recuerdo de su ejecución y reanimación. 


Shock 


Durante muchos siglos se ha estudiado y escrito extensamente sobre el 
shock hemorrágico. Las lesiones, ya fueran intencionales o no, han sido 
tan frecuentes que gran parte de nuestro conocimiento del shock se ha 
aprendido de los cirujanos que han atendido a pacientes lesionados. 

¿Qué es el shock? La definición actual ampliamente aceptada es 
una perfusión inadecuada del tejido. Sin embargo, esta definición 
tiene muchos matices. Son necesarios nutrientes para las células, pero 
actualmente no se define qué nutrientes. Indudablemente, el nutriente 
más crítico es el oxígeno, aunque concentrarse solo en la oxigenación es 
probablemente una idea muy elemental. La sangre es muy compleja y 
transporta incontables nutrientes, amortiguadores, células, anticuerpos, 
hormonas, sustancias químicas, electrólitos y antitoxinas. Aunque 
pensemos de una forma elemental e intentemos optimizar la perfusión 
del tejido, el aspecto del transporte de la ecuación se ve afectado por el 
volumen sanguíneo, la anemia y el gasto cardíaco (GC). Además, en 
el uso de los nutrientes influyen la infección y los fármacos. El tono 
vascular también participa; por ejemplo, en el shock neurógeno se 
pierde el tono simpático y en la septicemia la resistencia vascular sis- 
témica disminuye, debido a la interrupción del proceso homeostático 
o posiblemente a factores evolutivos. 

El término shock parece haberse utilizado por primera vez en 1743, 
en una traducción de un tratado francés de Henri Francois Le Dran 
sobre las heridas en el campo de batalla. Utilizó el término para designar 
el acto del impacto o la colisión en lugar del trastorno funcional y 
fisiológico resultante. Sin embargo, el término puede encontrarse en 
el libro Gunshot Wounds of the Extremities, publicado en 1815 por 
Guthrie, que lo utiliza para describir la inestabilidad fisiológica. 

Las teorías humorales persistieron hasta finales del siglo XIX pero, 
en 1830, Herman proporcionó una de las primeras descripciones claras 
del tratamiento con líquidos intravenosos (i.v.). En respuesta a una 
epidemia de cólera intentó rehidratar a los pacientes inyectándoles 
200 ml de agua en la vena. En 1831, O'Shaughnessy también trató 
a los pacientes con cólera administrándoles grandes volúmenes de 
soluciones salinas por vía i.v. y publicó sus resultados en Lancet.? Aque- 
llos fueron los primeros intentos registrados de restituir y mantener el 
ambiente extracelular interno o el volumen intravascular. Obsérvese, 
sin embargo, que el tratamiento del cólera y de la deshidratación no 
es el tratamiento ideal del shock hemorrágico. 

En 1872, Gross definió el shock como «una manifestación del rudo 
derrumbamiento de la maquinaria de la vida». Su definición, dada 
su precisión y claridad descriptiva, se ha citado repetidamente en la 
literatura médica. Las teorías sobre las causas del shock persistieron a 
lo largo del siglo XIX; aunque era inexplicable, se observaba a menudo. 
George Washington Crile concluyó que la reducción de la presión 
venosa central en el estado del shock en experimentos con animales se 
debía a un fallo del sistema nervioso autónomo.” Los cirujanos fueron 
testigos de un cambio acentuado en las ideas sobre el shock entre 
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1888 y 1918. A finales de la década de los ochenta del siglo XIX no 
había teorías integrales, pero la mayoría de los cirujanos aceptaron la 
generalización de que el shock se debía a una mala función de alguna 
parte del sistema nervioso. Ahora se ha visto que tal función defectuosa 
no es la principal razón, pero los cirujanos se sienten todavía perplejos 
sobre los mecanismos del shock hemorrágico, especialmente respecto 
a la anomalía completa del sistema circulatorio que se produce en los 
últimos estadios del shock. 

En 1899, usando los avances contemporáneos con esfigmoma- 
nómetros, Crile propuso que una profunda reducción de la presión 
arterial (PA) podría ser responsable de todos los síntomas del shock. 
También ayudó a modificar cómo los médicos diagnosticaban el shock 
y seguían su curso. Antes de Crile, la mayoría de los cirujanos se 
apoyaban en la respiración, el pulso o la reducción del estado mental 
cuando evaluaban el estado de los pacientes. Después de publicarse 
el primer libro de Crile, muchos cirujanos empezaron a medir la PA. 
Además de cambiar cómo los cirujanos pensaban sobre el shock, Crile 
formó parte de la revolución terapéutica. Sus teorías continuaron 
siendo aceptadas durante casi dos décadas, sobre todo en los círculos 
quirúrgicos. El trabajo de Crile persuadió a Harvey Cushing de medir 
la PA durante todas las operaciones, lo que condujo en parte a la 
aceptación general de la medida de la PA en la medicina clínica. 
Crile también concluyó que el shock no era un proceso de muerte, 
sino un ordenamiento de las defensas del cuerpo en los pacientes que 
luchaban por vivir. Después dedujo que la reducción del volumen de 
sangre circulante, en lugar de la reducción de la PA, era el factor más 
crítico en el shock. 

Las teorías de Crile evolucionaron a medida que continuaron sus 
experimentos; en 1913 propuso la teoría del sistema cinético. Estaba 
interesado en la hormona tiroidea y su respuesta a las heridas, pero se 
dio cuenta de que la adrenalina era un componente clave de la respuesta 
frente al shock. Se apoyó en los experimentos de Walter B. Cannon, 
quien encontró que la adrenalina se liberaba en respuesta al dolor o la 
emoción, lo que desplazaba la sangre desde los intestinos al encéfalo 
y las extremidades. La liberación de adrenalina también estimulaba el 
hígado para que convirtiera el glucógeno en glucosa, que se liberaba 
a la circulación. Cannon argumentó que las acciones de la adrenalina 
ayudaban al animal en su esfuerzo por defenderse. * 

Crile incorporó el estudio de Cannon a su teoría. Propuso que los 
impulsos procedentes del encéfalo después de la lesión estimulaban 
a las glándulas para que secretaran sus hormonas, lo que a su vez 
daba lugar a una oleada de cambios por todo el cuerpo. El sistema 
cinético de Crile incluía una compleja interrelación entre el encéfalo, el 
corazón, los pulmones, los vasos sanguíneos, los músculos, la glándula 
tiroidea y el hígado. También observó que, si el cuerpo se sometía a 
un gran estrés, las glándulas suprarrenales liberaban adrenalina; el 
hígado, glucógeno; la glándula tiroidea, su hormona, y el propio 
encéfalo, la energía responsable de los cambios autónomos. Una vez 
que el sistema cinético se quedaba sin energía, la PA disminuía y el 
organismo entraba en shock. 

Henderson reconoció la importancia de la reducción del retorno 
venoso y su efecto sobre el gasto cardíaco y la PA. Su trabajo se vio 
ayudado por los avances técnicos que permitieron un registro preciso 
de las curvas de volumen de los ventrículos. La embolia grasa también 
conducía a un estado similar al shock, pero su posible contribución 
se puso en duda porque los resultados del estudio eran difíciles de 
reproducir. El centro vasomotor y sus contribuciones al shock se 
estudiaron en profundidad a principios del siglo XX. En 1914, Mann 
observó que los vasos de la lengua del perro, las orejas del conejo y 
la pata del gato inervados de forma unilateral parecían constreñirse 
durante el shock, comparados con los vasos desnervados de forma 
contralateral. 

Las experiencias ganadas en el campo de batalla continuaron inten- 
sificando la investigación en el shock. Durante la era de la Primera 
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Guerra Mundial, Cannon usó datos clínicos de la guerra y datos de 
experimentos con animales para examinar el estado del shock con 
atención. Planteó la teoría de que las toxinas y la acidosis contribuían 
a la reducción descrita previamente del tono vascular. Él y otros se 
centraron entonces en la acidosis y en el papel de los álcalis en la pre- 
vención y la prolongación del shock. Durante este período se estudiaron 
con fascinación la glándula suprarrenal y los efectos de los extractos 
corticales sobre los animales suprarrenalectomizados. 

Después, en los años treinta, un grupo especial de experimentos 
realizados por Blalock? determinó que casi todas las lesiones agudas se 
asociaban a cambios en el metabolismo de los líquidos y los electrólitos. 
Tales cambios eran sobre todo el resultado de reducciones en el volu- 
men sanguíneo circulante eficaz. Blalock mostró que esas reducciones 
posteriores a la lesión podían ser el resultado de varios mecanismos 
(cuadro 4.1). Demostró claramente que la pérdida de líquido en los 
tejidos lesionados implicaba la pérdida de líquido extracelular (LEC) 
que quedaba apartado del espacio intravascular para el mantenimiento 
de la circulación. La idea original de un «tercer espacio», según la cual 
se secuestra el líquido y queda apartado del espacio intravascular, 
evolucionó a partir de los estudios de Blalock. 

Carl John Wiggers fue el primero en describir el concepto del «shock 
irreversible». Su tratado de 1950, Physiology of Shock, representó las 
actitudes hacia el shock en ese momento. En una simulación excepcio- 
nalmente brillante, Wiggers ensambló los diversos signos y síntomas 
del shock procedentes de varios autores en ese tratado (fig. 4.2), junto 
a sus propios hallazgos. 

Sus experimentos usaron lo que se conoce como preparado de 
Wiggers. En sus experimentos más habituales usaba perros previamente 
esplenectomizados y canulaba los sistemas arteriales. Aprovechó los 
recursos de una técnica en evolución que le permitía medir esta presión 
en el sistema arterial y estudió los efectos de la reducción de la PA 
mediante la extracción de sangre. Tras extraer sangre a los perros has- 
ta un punto fijado de forma arbitraria (habitualmente, 40 mmHg), 
observó que su PA aumentaba espontánea y rápidamente a medida que 
se reclutaba líquido en el interior del espacio intravascular. 

Para mantener la PA de los perros en 40 mmHg, Wiggers tenía que 
extraer más sangre. Durante esta «fase compensada», los perros podían 
utilizar sus reservas para sobrevivir. Se reclutaba agua del compartimen- 
to intracelular, así como del espacio extracelular. El cuerpo intentaba 
mantener el flujo vascular necesario para sobrevivir. Sin embargo, tras 
un cierto período encontró que para mantener la PA de los perros en un 
punto arbitrario de 40 mmHg tenía que reinfundir la sangre extraída; 
a esta fase la denominó shock descompensado o irreversible. Finalmente, 
tras un período de shock irreversible, los perros morían. 

El modelo ideal es el de hemorragia descontrolada, pero su prin- 
cipal problema es que el volumen de hemorragia está descontrolado 
por la naturaleza del experimento. La variabilidad es más alta en este 
modelo, aunque sea el más realista. Pueden usarse modelos de presión 
informatizados que simulan las presiones durante el shock descon- 


CUADRO 4.1 Causas de shock 


según Blalock en 1930 


Hematógenas (oligohemia). 

Neurógenas (sobre todo por influencias nerviosas). 

Vasógenas (al principio reducción de resistencia vascular y aumento de la 
capacidad vascular, como en la septicemia). 

Cardiógenas (fallo del corazón como bomba, como en el taponamiento 
cardíaco o el infarto de miocardio). 

Gran pérdida de volumen (líquido extracelular, como ocurre en pacientes con 
diarrea, vómitos y drenaje de fístula). 


Datos tomados de Blalock A. Principles of surgical care: Shock and 
other problems. St. Louis, MO: CV Mosby; 1940. 
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trolado para reducir la artificialidad del modelo de control por la 
presión. Smith et al.” desarrollaron un modelo híbrido de hemorragia 
controlada y descontrolada en el que se realiza una laceración hepática 
de grado V estandarizada en cerdos. El animal sangra hasta una presión 
determinada o un volumen fijo, y entonces la hemorragia se controla 
con taponamiento. Esto elimina la variabilidad asociada clásicamente 
a la hemorragia descontrolada.” 


Líquidos 

¿Cómo entraron en la práctica médica los líquidos ¡.v. utilizados 
habitualmente, como la solución salina normal? A menudo se da por 
hecho, dado el enorme cuerpo de conocimientos de la medicina, que 
se adoptaron por medio de un proceso científico riguroso, aunque 
este no fue el caso. 

La solución salina normal tiene una larga historia detrás y es extre- 
madamente útil, pero también sabemos que puede ser peligrosa. Hartog 
Jakob Hamburger, en sus pruebas de laboratorio de lisis de eritrocitos 
realizadas en 1882, indicó de forma incorrecta que la solución salina al 
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0,9% era la concentración de sal del cuerpo humano. Eligió el salino 
al 0,9% porque tiene el mismo punto de congelación que el suero 
humano. Este líquido se denomina a menudo solución fisiológica o 
salina normal, pero no es fisiológica ni normal. 

En 1831, O'Shaughnessy describió su experiencia en el tratamiento 
del cólera: 


El estancamiento universal del sistema venoso y el cese rápido de 
la arterialización de la sangre son los primeros efectos, así como 
los más característicos. Por ello, la piel se vuelve azul (y el animal 
ya no genera calor) y se interrumpen las secreciones; las arterias 
contienen sangre negra, no sale ácido carbónico de los pulmones y 
el aire que vuelve con la espiración está frío como cuando entra en 
estos órganos.” 


O'"Shaughnessy escribió estas palabras a los 22 años de edad, cuando 
acababa de graduarse en la Edinburgh Medical School. Probó su nuevo 
método de infundir líquidos i.v. en un perro y no observó efectos 
perjudiciales. Finalmente comunicó que el objetivo de este método era 


COMPLEJO SINTOMÁTICO DEL SHOCK 


Aspecto general 
y reacciones 


Estado mental 

Apatía 

Respuestas tardías 
Pensamiento deprimido 
Voz débil 

Indiferencia o inquietud 


Semblante 
Esbozado, ansioso 
Ojos sin brillo 


Globos oculares hundidos 
Ptosis de párpados 
superiores (leve) 
Rotación hacia arriba 


Piel 
y mucosas 


Piel 

Pálida, lívida, gris ceniza 
Ligeramente cianótica 
Húmeda, pegajosa 
Moteado en las partes 
declives 

Laxa, seca, inelástica, 
fría 

Mucosas 

Pálidas, lívidas, 
ligeramente cianóticas 


Conjuntivas 


de los globos oculares (leve) Vidriosas, mates 


Estado neuromuscular 
Hipotonía 

Debilidad muscular 
Temblores y torsiones 
Movimientos musculares 
involuntarios 

Dificultad para tragar 


Pruebas neuromusculares 
Reflejos tendinosos 
reducidos 
Sensibilidades reducidas 
Reflejos visuales 
y auditivos reducidos 


Síntomas generales 
pero variables 

Sed 

Vómitos 

Diarrea 

Oliguria 

Sangre oculta o visible 
en el vómito 

y en las heces 


Lengua 
Seca, pálida, árida, 
arrugada 


Respiración 
y metabolismo 


Respiración 

Variable pero 

no disneica 
Frecuencia 
habitualmente elevada 
Profundidad variable 
Suspiros profundos 
ocasionales 

A veces irregular 

o en fases 


Temperatura 

Por debajo de lo normal, 
normal, por encima 

de lo normal 


Tasa de metabolismo 
basal reducida (¿ ?) 


Circulación 
y sangre 


Venas superficiales 
Colapsadas 

e invisibles 

No se llenan con 
la compresión 

ni el masaje 
Pulsos yugulares 
invisibles 


Corazón 

Sonidos del ápex 
débiles 

Frecuencia 
habitualmente rápida 


Pulso radial 

Suele ser rápido 
Volumen pequeño, 
«débil», «filiforme» 


Presiones 

de la sangre braquial 
Reducidas 

Presión del pulso 
pequeña 


Vasos retinianos 
Estrechados 


Volumen sanguíneo 
Reducido 


Bioquímica sanguínea 
Hemoconcentración 
o hemodilución 
O, venoso reducido 
Diferencia A-V 
de O, aumentada 
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FIGURA 4.2 Descripción de Wiggers del complejo sintomático del shock. (Tomado de Wiggers CJ. The 
present status of shock problem. Physiol Rev. 1942;22:74-123.) 
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restaurar la densidad específica de la sangre a su valor natural y restaurar 
la deficiencia de sal. Su experiencia en pacientes humanos con cólera 
le enseñó que la práctica de las sangrías, entonces muy frecuente, era 
buena para «reducir la congestión venosa» y que el óxido nitroso (el 
gas hilarante) no servía para oxigenar. 

En 1832, Robert Lewins comunicó que había sido testigo de 
cómo Thomas Latta inyectaba cantidades extraordinarias de solución 
salina en las venas, con los efectos inmediatos de «restauración de 
la corriente natural en las venas y las arterias, la mejora del color de la 
sangre y la recuperación de las funciones de los pulmones». Lewins 
describió la solución salina de Latta como compuesta de «dos dracmas 
de muriato y dos escrúpulos de carbonato, soda, añadidos a sesenta 
onzas de agua». Pero después se vio que la solución de Latta tenía 
134 mmol/l de Na*, 118 mmol/l de Cl” y 16 mmol/l de bicarbonato 
(HCO) ). 

Durante los siguientes 50 años, muchos artículos citaron varias 
recetas para tratar el cólera, pero ninguna se parecía a la solución salina 
al 0,9%. En 1883, Sydney Ringer comunicó la influencia ejercida por 
los constituyentes de la sangre sobre las contracciones del ventrículo 
(fig. 4.3). Estudiando un modelo de corazón aislado en ranas, utilizó 
solución salina al 0,75% y una mezcla de sangre hecha a partir de 
sangre seca de novillo castrado.” En sus intentos de identificar qué 
aspecto de la sangre causaba mejores resultados, encontró que «una 
pequeña cantidad de clara de huevo obvia completamente los cambios 
que se producen con la solución salina». Concluyó que el beneficio de 
la «clara de huevo» se debía a la albúmina o al cloruro de potasio. Para 
demostrar qué servía y qué no, describió experimentos interminables 
con modificaciones de múltiples variables. 

Sin embargo, Ringer publicó después otro artículo en el que 
decía que no podía repetir los hallazgos publicados antes; mediante 
un estudio atento advirtió que el agua usada en su primer artículo 
no era en realidad agua destilada, como señaló, sino agua corriente 
procedente de la New River Water Company. Resultaba que el 
técnico de su laboratorio, al que se pagaba para destilar el agua, tomó 
atajos y usó agua corriente en su lugar. Ringer analizó el agua y vio 


FIGURA 4.3 Sydney Ringer, conocido por el desarrollo de la solución de 


lactato de Ringer. (Tomado de Baskett TF. Sydney Ringer and lactated 
Ringer's solution. Resuscitation. 2003;58:5—7.) 
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que contenía muchos minerales en pequeñas cantidades (fig. 4.4). 
Mediante una experimentación cuidadosa y diligente encontró que 
el bicarbonato de calcio o el cloruro de calcio (en dosis incluso 
menores que en la sangre) restauraba las buenas contracciones de los 
ventrículos de la rana. El tercer componente que encontró esencial 
para las buenas contracciones fue el bicarbonato de sodio. De este 
modo, los tres ingredientes que encontró esenciales fueron el potasio, 
el calcio y el bicarbonato. La solución de Ringer estuvo presente 
rápidamente en todos los experimentos de fisiología realizados en 
el laboratorio. 

A principios del siglo XX se hizo habitual el tratamiento con 
líquidos mediante inyección debajo de la piel (hipodermoclisis) e 
infusión en el recto (proctoclisis). Hartwell y Hoguet describieron su 
uso en la obstrucción intestinal en perros, lo que constituyó la base 
del tratamiento con solución salina en los pacientes con obstrucción 
intestinal. 

A medida que se obtuvieron soluciones i.v. de cristaloides, la 
solución de Ringer se modificó, lo que hizo sobre todo el pediatra 
Alexis Hartmann. En 1932, en los intentos de obtener una solu- 
ción alcalinizadora para pacientes acidóticos, Hartmann modificó 
la solución de Ringer añadiendo lactato sódico. El resultado fue la 
solución de lactato de Ringer (LR), o solución de Hartmann. Utilizó 
lactato de sodio (en lugar de bicarbonato de sodio); la conversión 
de lactato en bicarbonato de sodio era lo suficientemente lenta para 
reducir el peligro que conlleva el bicarbonato de sodio, que podría 
pasar rápidamente a los pacientes de una acidosis compensada a una 
alcalosis descompensada. 

En 1924, Rudolph Matas, considerado el fundador del tratamiento 
moderno con líquidos, introdujo la idea del goteo i.v. continuo, pero 
también advirtió contra los posibles peligros de las infusiones de 
soluciones salinas. Señaló que «la solución salina normal ha seguido 
ganando popularidad a pesar de que se han demostrado repetidamente 
trastornos metabólicos que han caído en oídos sordos». En voluntarios 
sanos, los experimentos modernos han demostrado que la solución 
salina normal puede causar molestias y dolor abdominal, náuseas, 
mareo y menor capacidad mental para realizar tareas complejas. 

El asunto es que la solución salina normal y las soluciones de LR 
se han preparado para otras condiciones diferentes que la reposición 
de sangre, y que las razones de la formulación son arcaicas. Tales 
soluciones han sido útiles para la deshidratación; cuando se usan en 
volúmenes relativamente pequeños (1-3 l/día), se toleran bien y son 
relativamente inocuas, proporcionan agua y el cuerpo humano puede 
tolerar las cantidades de electrólitos que contienen. Con los años, el 
uso de la solución de LR se ha generalizado para el tratamiento del 
shock hemorrágico. Sin embargo, la solución salina normal y el LR 
son, sobre todo, permeables a través de la membrana vascular, pero se 
retienen poco en el espacio vascular. Tras algunas horas, solo quedan 
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FIGURA 4.4 Informe de Sidney Ringer sobre el contenido del agua 
procedente de la compañía New River Water. (Tomado de Baskett TF. 
Sydney Ringer and lactated Ringer's solution. Resuscitation. 2003;58:5—7.) 
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175-200 ml de una infusión de 1 1 en el espacio intravascular. En 
países diferentes a EE. UU., la solución de LR se denomina a menu- 
do solución de Hartmann y la solución salina normal se denomina 
solución fisiológica. Con los avances científicos de finales de los años 
cincuenta, resulta difícil pensar por qué no se han realizado avances 
en la reanimación con líquidos. 


Transfusiones sanguíneas 


Preocupado por la sangre que los pacientes lesionados pierden, Crile 
empezó a experimentar con las transfusiones sanguíneas. Como dijo: 
«Tras muchos accidentes, la hemorragia profusa conduce a menudo 
al shock antes de que el paciente llegue al hospital. Las soluciones 
salinas, la adrenalina y la técnica quirúrgica precisa pueden sustituir 
solo hasta un punto la sangre perdida». A finales del siglo XIX pocas 
veces se utilizaban transfusiones. Su uso ganó y perdió popularidad 
debido a las reacciones transfusionales y la coagulación de la sangre 
donada, difícil de evitar. Mediante sus experimentos en perros, 
Crile demostró que la sangre era intercambiable: él transfundía la 
sangre sin emparejar el grupo sanguíneo. Alexis Carrel fue capaz de 
suturar vasos sanguíneos usando su técnica de triangulación, que 
empleó para conectar los vasos sanguíneos de una persona con los 
de otra para realizar las transfusiones. Sin embargo, Crile encontró 
que la técnica de Carrel era demasiado lenta y engorrosa en los 
seres humanos, de manera que ideó una cánula corta para facilitar 
las transfusiones. 

En el momento en que se produjo la Segunda Guerra Mundial, el 
shock se consideró la causa aislada tratable más frecuente de morbilidad 
y mortalidad. En el momento del ataque japonés a Pearl Harbor el 7 de 
diciembre de 1941 no se disponía de bancos de sangre ni instalaciones 
para realizar transfusiones. La mayoría de las bases militares carecían de 
reservas de plasma. Aunque los heridos eran evacuados con rapidez al 
hospital, la mortalidad era todavía alta. Prácticamente no se disponía 
de líquidos ¡.v. de ningún tipo, excepto algunos litros de solución 
salina fabricados con un alambique en el quirófano. El líquido i.v. 
solía administrarse usando un viejo matraz de Salvesen y un tubo de 
goma reutilizable. A menudo se producía una reacción febril intensa 
por el uso de esos tubos. 

El primer documento escrito sobre la reanimación en pacientes de 
la Segunda Guerra Mundial apareció 1 año después de Pearl Harbor, 
en diciembre de 1942, en las notas del 77th Evacuation Hospital en el 
Norte de África. E. D. Churchill señaló que «el herido en acción había 
en su mayor parte sucumbido o superado un shock existente antes de 
que lo viéramos. Sin embargo, vinieron a nosotros casos más tardíos 
en shock y algunos de los casos tempranos tenían necesidad de trans- 
fusiones de sangre completa. Había abundancia de plasma sanguíneo 
reconstituido. Sin embargo, algunos casos tenían una necesidad impe- 
riosa de sangre completa. No teníamos equipos de transfusión, aunque 
se disponía de ellos en EE. UU.: ni citrato sódico; ni agua destilada 
estéril; ni donantes de sangre». 

La decisión inicial de apoyarse en el plasma en lugar de la sangre 
parecía basarse, en parte, en el punto de vista de la Office of the Surgeon 
General of the Army y, en parte, en la opinión de los investigadores 
civiles del National Research Council. Los investigadores civiles creían 
que en el shock, la sangre estaba espesa y el hematocrito era alto. El 
8 de abril de 1943, el Surgeon General determinó que no debería 
enviarse sangre a la zona de combate. Siete meses después rechazó 
de nuevo enviar sangre al otro lado del mar por lo siguiente: 1) sus 
observaciones realizadas en ultramar les habían convencido de que 
el plasma era adecuado para la reanimación de los hombres heridos; 
2) desde un punto de vista logístico, era impracticable disponer más 
fácilmente de sangre obtenida en la misma zona que de la procedente 
de los hospitales generales en la zona de combate, y 3) el espacio para el 
embarque era demasiado escaso. Los fármacos vasoconstrictores como 
la adrenalina estaban condenados, porque se pensaba que reducían el 
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flujo de sangre y la perfusión tisular a medida que llegaran a la porción 
arterial del sistema circulatorio. 

Durante la Segunda Guerra Mundial, los esfuerzos por realizar 
transfusiones sanguíneas aumentaron por necesidad y llevaron a la 
institución de bancos de sangre para las transfusiones. Un mejor 
conocimiento de la hipovolemia y la circulación inapropiada llevó al 
uso de plasma como solución de reanimación preferida, además de la 
reposición de sangre completa. De este modo, el tratamiento del shock 
traumático mejoró mucho. La administración de sangre completa se 
consideraba sumamente eficaz, de manera que se utilizó ampliamente. 
Mezclada con citrato de sodio en una relación de 6:1 para ligar el calcio 
de la sangre, lo que evitaba su coagulación, funcionaba bien. 

Sin embargo, fuera cual fuera la solución utilizada (sangre, coloides 
o cristaloides) el volumen sanguíneo parecía aumentar solo una fracción 
de lo que se perdía. En la era de la Guerra de Corea se reconoció que 
había que infundir más sangre de la que se había perdido para recuperar 
el volumen sanguíneo. La razón de la necesidad de más sangre no 
estaba clara, pero se atribuyó a la hemólisis, la acumulación de sangre 
en ciertos lechos capilares y el paso de líquido a los tejidos. Se prestó 
una atención considerable a la elevación de los pies en los pacientes 
en shock. 


FISIOLOGÍA DEL SHOCK 


Hemorragia 


Las investigaciones y la experiencia nos han enseñado muchos sobre las 
respuestas fisiológicas a la hemorragia. El curso de soporte vital avanza- 
do en traumatismos (ATLS) define cuatro clases de shock (tabla 4.1). 
Por lo general, esta división ha ayudado a señalar las respuestas fisio- 
lógicas al shock hemorrágico, haciendo hincapié en la identificación 
de la hemorragia y dirigiendo el tratamiento. Conceptualmente, el 
shock tiene lugar en tres áreas anatómicas del sistema cardiovascular 
(fig. 4.5). El primer nivel lo ocupa el corazón, donde las anomalías 
cardiógenas pueden ser extrínsecas (neumotórax a tensión, hemotórax 
o taponamiento cardíaco) o intrínsecas (infarto de miocardio causante 
de insuficiencia de la bomba, contusión o laceración cardíaca, o insu- 
ficiencia cardíaca). El segundo nivel se produce en los vasos grandes o 
intermedios, donde la hemorragia y la pérdida de volumen sanguíneo 
provocan shock. El último nivel sucede en los pequeños vasos, en los 
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que la disfunción neurológica o la sepsis conducen a vasodilatación y 
mala distribución del volumen sanguíneo causante de shock. 

Las cuatro clases de shock según el curso ATLS resultan problemáti- 
cas, porque no fueron estudiadas con rigor ni demostradas y su génesis 
fue ciertamente arbitraria. Los pacientes no suelen mostrar todas las 
alteraciones fisiológicas descritas en la tabla, especialmente los de edades 
extremas. Debido a la mayor composición de agua de sus organismos, 
los niños son capaces de compensar grandes volúmenes de pérdida de 
sangre, presentando con frecuencia solo taquicardia hasta que llegan a 
un punto de inflexión a partir del cual ya no son capaces de compensar, 
momento en el cual sufren un deterioro clínico rápido. Los pacientes 
ancianos ponen de manifiesto prácticamente la fisiología contraria, ya 
que están menos preparados para compensar la pérdida de sangre y 
mostrarán signos de shock de mayor grado con volúmenes de hemo- 
rragia menores. Esto se debe a la capacidad reducida de compensación 
cardíaca y de movilizar las reservas de líquido. 

El problema de los signos y síntomas enseñados clásicamente en 
las clases de ATLS es que, en realidad, las manifestaciones de shock 
resultan en ocasiones confusas y difíciles de valorar, especialmente en 
pacientes con traumatismos. Por ejemplo, las alteraciones del estado 
mental pueden estar causadas por hemorragia, traumatismo craneoen- 
cefálico (ICE), dolor o drogas. El mismo dilema se aplica a la frecuencia 
respiratoria y los cambios en la piel. Las alteraciones de la frecuencia res- 
piratoria o el color de piel del paciente ¿están causadas por un neumo- 
tórax, el dolor de una fractura costal o una lesión por inhalación? 

Aunque se han desarrollado varios métodos para controlar a los 
pacientes en shock, la PA sigue siendo la medida más útil clínicamente. 
En la asistencia a un paciente en shock hay que establecer los objetivos 
de la reanimación, recordando que la PA y el volumen sanguíneo basal 
son extraordinariamente variables y a menudo desconocidos mientras 
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se inicia el tratamiento. Aunque no hay ningún criterio de valoración 
de la reanimación único y aplicable universalmente, una combina- 
ción de normalización del lactato sérico, déficit de bases, pH y control de 
la hemorragia, si es aplicable, es un marcador que puede considerarse 
junto con el resto del estado clínico global del paciente.” 

Los síntomas clínicos son relativamente pocos en pacientes que 
estén en la clase 1 del shock, con excepción de la ansiedad. ¿La ansiedad 
después de la lesión se debe a la pérdida de sangre, el dolor, el trau- 
matismo o los fármacos? Se ha usado una frecuencia cardíaca mayor 
de 100 latidos/min como signo físico de hemorragia, pero las pruebas 
de su significado son mínimas. Brasel et al.'* han demostrado que 
la frecuencia cardíaca no es sensible ni específica para determinar la 
necesidad de una intervención urgente, la necesidad de transfusiones 
de concentrados de eritrocitos (CE) en las primeras 2 h de una lesión 
ni de la gravedad de la lesión. La frecuencia cardíaca no se alteró en 
presencia de hipotensión (PA sistólica < 90 mmHg). 

Se nos ha enseñado que, en los pacientes en shock de clase IL, la 
frecuencia cardíaca está aumentada pero, como se ha mencionado 
anteriormente, este es un marcador poco fiable; el dolor y el mero ner- 
viosismo pueden aumentar también la frecuencia cardíaca. El cambio 
en la presión del pulso (la diferencia entre las presiones sistólica y dias- 
tólica) también es difícil de identificar, porque no siempre se conoce la 
PA basal del paciente. El cambio en la presión del pulso se considera 
causada por una respuesta a la adrenalina, que contrae los vasos y da 
lugar a presiones diastólicas más altas. 

En teoría, hasta que los pacientes no están en shock de clase HI no 
disminuye la PA. En este estadio, los pacientes han perdido el 30-40% 
de su volumen sanguíneo; para un hombre de un peso medio de 75 kg, 
esto equivale a una pérdida de sangre de 2 1 (fig. 4.6). Resulta útil 
recordar que una lata de soda o cerveza tiene 355 ml; un paquete de 
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FIGURA 4.5 Tipos de shock. 
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FIGURA 4.6 Litros de sangre perdidos en el shock de clase I!l, o el 40% 
de 5 |, según el soporte vital avanzado en traumatismos (ATLS). 


seis tiene 2.130 ml. Teóricamente, si un paciente está hipotenso por la 
pérdida de sangre, habrá perdido el equivalente a unos 2 1 de sangre. La 
primera clave, y la más importante cuando un paciente está en shock 
por hemorragia, es detectar que la pérdida de sangre es la causa del 
shock e identificar el origen del sangrado y tratarlo. La reanimación 
tiene lugar simultáneamente en caso necesario. 

Como el ATLS está diseñado para médicos no cirujanos, se pierden 
muchas sutilezas relativas a la fisiología del paciente con hemorragia. Sin 
embargo, los cirujanos saben que hay algunos matices en las respuestas 
variadas a las lesiones en los animales y los seres humanos. En el caso 
de una hemorragia arterial, por ejemplo, los animales no manifiestan 
necesariamente taquicardia como su primera respuesta a la hemorragia, 
sino que se muestran bradicárdicos. Se especula que este es un mecanismo 
con un fin porque la respuesta bradicárdica reduce el gasto cardíaco y 
minimiza la exanguinación descontrolada. No se observa siempre una 
respuesta bradicárdica a la hemorragia en todos los animales, incluidos los 
seres humanos. Algunos datos muestran que esta respuesta, denominada 
bradicardia relativa, se produce en los seres humanos. La bradicardia 
relativa se define como una frecuencia cardíaca de menos de 100 latidos/ 
min, mientras que simultáneamente tiene un PA sistólica por debajo 
de 90 mmHg. Cuando los pacientes con hemorragia tienen una bradi- 
cardia relativa, su mortalidad es menor. Hasta el 44% de los pacientes 
hipotensos sin hemorragia tienen bradicardia relativa. Sin embargo, esta 
frecuencia cardíaca más baja solo protege hasta cierto nivel, ya que los 
pacientes con una frecuencia cardíaca menor de 60 latidos/min suelen 
estar moribundos. Los pacientes con hemorragia con una frecuencia 
cardíaca de 60 a 90 latidos/min tienen una supervivencia mayor que 
los pacientes con taquicardia (frecuencia cardíaca > 90 latidos/min).'? 

La respuesta fisiológica a la hemorragia también difiere sutilmente, 
según la fuente de la hemorragia sea arterial o venosa. La hemorragia 
arterial es un problema obvio, pero a menudo se detiene por sí misma 
temporalmente; el cuerpo humano ha evolucionado para contener la 
pérdida de sangre en los tejidos adventiciales y la arteria seccionada 
sufrirá un espasmo y se trombosará. Una arteria lacerada puede en 
realidad sangrar más que una arteria seccionada porque el espasmo de 
la arteria lacerada puede agrandar el agujero en el vaso. La trombosis 
de la arteria no aparece en ocasiones en los vasos seccionados ni lacerados. 
Además, como el sistema arterial no tiene válvulas, la PA registrada 
puede disminuir pronto, incluso antes de que se produzcan pérdidas 
de grandes volúmenes. En estos pacientes con hemorragia arterial, la 
hipotensión puede aparecer con rapidez, pero, como la isquemia no 
ha tenido ocasión todavía de producirse, la medida del lactato o de la 
deficiencia de bases puede dar resultados normales. 

Por el contrario, la hemorragia venosa suele ser más lenta, dando 
tiempo al organismo humano a compensarla. Esta progresión más 
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lenta permite el tiempo necesario para reclutar agua de los espacios 
intracelular e intersticial. Esto lleva a que se puedan perder grandes 
volúmenes de sangre antes de que aparezca hipotensión. Como la 
hemorragia venosa o del lecho capilar es más lenta y el organismo tiene 
la posibilidad de compensarla, permite que se desarrolle isquemia tisu- 
lar durante el proceso y, por tanto, hay tiempo para que los resultados 
del lactato y el déficit de bases sean anómalos. La hemorragia venosa 
puede ser masiva antes de producir hipotensión. 

Por lo general, se enseña que el hematocrito o la concentración de 
hemoglobina (Hb) no son fiables para predecir la pérdida de sangre. 
Esto es así en pacientes que no han sido reanimados, pero en los que 
han recibido cristaloides es posible un descenso rápido del hematocrito 
y la concentración de hemoglobina. Bruns et al.'? han mostrado que la 
concentración de hemoglobina puede ser baja en los 30 min siguientes 
a la llegada del paciente al centro de traumatismos. Por tanto, una 
concentración de hemoglobina alta o normal no descarta hemorragia 
importante, pero un valor bajo, como se produce rápidamente, por lo 
general refleja hemorragia grave. 

La falta de buenos indicadores para distinguir qué pacientes tienen 
una hemorragia ha llevado a muchos investigadores a examinar la 
variabilidad o complejidad de la frecuencia cardíaca como una posible 
nueva constante vital. Muchos estudios clínicos han demostrado que 
la variabilidad o complejidad de la frecuencia cardíaca se asocia a un 
mal pronóstico. La variabilidad o complejidad de la frecuencia cardíaca 
tendría que calcularse usando un programa informático, con un índice 
en el que se apoyaran los médicos. Esta información podría conseguirse 
simplemente examinando a los pacientes. Otro aspecto de la variabilidad 
o complejidad de la frecuencia cardíaca es que el mecanismo fisiológico 
exacto de su asociación a un mal pronóstico aún no se ha determinado. '* 
Esta nueva constante vital puede programarse en los monitores que se 
usan actualmente, pero su utilidad aún no se ha confirmado. 

La hipotensión se ha establecido tradicionalmente de forma arbi- 
traria en 90 mmHg o por debajo. Pero esta cifra es variable entre los 
pacientes, especialmente según la edad. Eastridge et al.'? han aconsejado 
redefinir la hipotensión a menos de 110 mmHg. En 2008, Bruns et al.'* 
confirmaron la idea demostrando que la PA prehospitalaria menor de 
110 mmHg se asociaba a un aumento acentuado de la mortalidad y 
que el 15% de los pacientes con PA menor de 110 mmHg morirían 
finalmente en el hospital. Debido a ello, recomendaron redefinir 
los criterios de clasificación de traumatismos prehospitalarios. En los 
ancianos, las constantes vitales normales pueden hacer que se pase 
por alto una hipoperfusión oculta, ya que los pacientes geriátricos a 
menudo tienen cifras elevadas de lactato y déficit de bases. 


Índice de shock 


Puesto que la frecuencia cardíaca y la PA sistólica no son fiables indivi- 
dualmente para identificar shock hemorrágico, y como la combinación 
que se enseña clásicamente de taquicardia más descenso de la PA sis- 
tólica no siempre aparece, se ha desarrollado el índice de shock (18), 
que utiliza estas dos variables juntas. El IS se define como frecuencia 
cardíaca dividida por PA sistólica. Ha demostrado ser un marcador 
mejor para valorar la gravedad del shock que la frecuencia cardíaca 
y la PA por sí solas. No solo es útil en pacientes con traumatismos a 
menudo con shock hemorrágico, sino también en pacientes que están 
en shock por otras causas, como septicemia, trastornos obstétricos, 
infarto de miocardio, accidente cerebrovascular y otras enfermedades 
agudas. En la población de traumatismos ha demostrado ser más útil 
que la frecuencia cardíaca y la PA por sí solas, y también ser beneficio- 
so específicamente en niños y ancianos. Se ha correlacionado con la 
necesidad de intervenciones tales como transfusión de sangre y técnicas 
invasivas, operaciones incluidas. El IS es conocido como indicador 
de estabilidad hemodinámica. Sin embargo, no tiene en cuenta la PA 
diastólica, motivo por el que se creó un IS modificado (ISM). El ISM 
consiste en la frecuencia cardíaca dividida por la presión arterial media. 
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El aumento del ISM indica un volumen sistólico bajo y una baja resis- 
tencia vascular sistémica, un signo de circulación hipodinámica. Por 
el contrario, un ISM bajo denota un estado hiperdinámico. El ISM 
se ha considerado un marcador mejor que el IS para predecir la tasa 
de mortalidad. Aunque el IS o el ISM son mejores que la frecuencia 
cardíaca y la PA sistólica por sí solas, la combinación de una de estas 
variables con la frecuencia cardíaca y la PA sistólica será sin duda más 
útil. Hay más estudios que muestran que los cálculos más complejos 
con más variables son más útiles que los sencillos. Por ejemplo, la inte- 
gración de la edad, el mecanismo de lesión, la puntuación en la escala 
del coma de Glasgow (CGS), las concentraciones de lactato, las concen- 
traciones de hemoglobina y otros parámetros fisiológicos provocarán 
una predicción estadísticamente mejor que con una sola constante 
vital. Es intuitivo que la adición de variables será más predictiva del 
pronóstico. Por este motivo es esencial la presencia de un cirujano 
experimentado; en unos segundos, el clínico sagaz tendrá en cuenta 
rápidamente múltiples variables, como el sexo, la edad, la puntuación 
en la CGS, el mecanismo de la lesión y otros parámetros. Aunque 
el IS y el ISM son estadísticamente más precisos que un parámetro 
individual, nada sustituye al clínico experimentado junto a la cabecera 
del paciente. Esta puede ser la razón por la que el IS y el ISM no hayan 
sido adoptados de forma generalizada. 


Déficit de lactato y de bases 


El lactato ha superado la prueba del tiempo como marcador asociado 
a la lesión, y posiblemente de isquemia.” No obstante, nuevos datos 
cuestionan la etiología y el papel del lactato. La información que está 
apareciendo es confusa; indica que podemos entender el lactato por lo 
que realmente implica. El lactato se ha considerado desde hace tiempo un 
derivado del metabolismo anaeróbico y se percibe habitualmente como 
un producto final que es completamente desfavorable. Los fisiólogos 
están poniendo ahora en duda este paradigma y han encontrado que 
el lactato se comporta de forma más ventajosa que desventajosa. Una 
analogía sería que los bomberos se asocian al fuego, pero que eso no sig- 
nifica que los bomberos sean malos, ni que sean la causa de los incendios. 

La investigación ha demostrado que el lactato aumenta en el mús- 
culo y en la sangre durante el ejercicio; esto sucede en su más alta 
intensidad en la fase de agotamiento o justo después, lo que llevó a 
la suposición de que el lactato era un producto de desecho. Además, 
también sabemos que el ácido láctico aparece en respuesta a la con- 
tracción muscular y continúa sin la presencia de oxígeno. Además, el 
lactato acumulado desaparece cuando hay un suministro adecuado de 
oxígeno en los tejidos. 

Pruebas recientes señalan que el lactato es un metabolito activo, 
capaz de moverse entre las células, los tejidos y los órganos, donde 
puede oxidarse como combustible o reconvertirse para formar piruvato 
o glucosa. Ahora parece que la mayor producción y concentración de 
lactato, debido a la anoxia o la disoxia, es a menudo la excepción en lugar 
de la regla. El lactato parece un transportador de energía; el transporta- 
dor lactato es ahora el tema de un gran debate. El producto final de la 
glucólisis es el ácido pirúvico. Se cree que la falta de oxígeno convierte el 
piruvato en lactato. No obstante, la formación de lactato puede permitir 
que continúe el metabolismo de los glúcidos a través de la glucólisis. Se 
ha propuesto que el lactato pasa del lugar de producción en el citosol a 
las células vecinas y a una variedad de órganos (p. ej., corazón, hígado 
y riñón), donde puede oxidarse y continuar su metabolismo. 

El lactato también se está estudiando como una seudohormona, por- 
que parece regular el estado de oxidorreducción celular por medio del 
intercambio y la conversión en piruvato y por medio de sus efectos sobre 
la relación entre el dinucleótido nicotinamida adenina y el dinucleótido 
nicotinamida adenina (reducido): la relación NAD*/NADH. Se libera a 
la circulación sistémica y es captado por tejidos y órganos distales, donde 
influye en el estado de oxidorreducción de esas células. Pruebas adicionales 
han demostrado que influye en la regeneración de las heridas, con la 
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promoción de un mayor depósito de colágeno y la neovascularización. 
El lactato también puede inducir una vasodilatación y la liberación de 
catecolaminas, y estimular la oxidación de la grasa y los glúcidos. 

Las concentraciones sanguíneas de lactato dependen mucho del 
equilibrio entre su producción y la eliminación del torrente sanguíneo. 
El hígado es el principal responsable de la eliminación del lactato y 
las hepatopatías influyen en las concentraciones de lactato. Siempre 
se ha creído que el lactato se produce en los tejidos anaeróbicos, pero 
ahora parece que varios lechos tisulares que no sufren un metabolismo 
anaeróbico producen lactato cuando detectan estrés, 

En el músculo canino, se produce lactato con un ejercicio de inten- 
sidad moderada cuando el aporte de oxígeno es amplio. Un estímulo 
adrenérgico alto también causa un aumento de lactato a medida que 
el cuerpo se prepara o responde al estrés. Un estudio de escaladores al 
monte Everest ha demostrado que la Po, en reposo en la cumbre era 
de unos 28 mmHg y disminuía incluso más durante el ejercicio. La 
concentración sanguínea de lactato en esos escaladores era práctica- 
mente la misma que al nivel del mar a pesar de que estaban en estado 
de hipoxia. '* Estos datos nos llevan a cuestionarnos lo que creíamos 
saber acerca del lactato y su función real. 

En los seres humanos, el lactato podría ser el combustible preferido en 
el encéfalo y el corazón; en estos tejidos, el lactato infundido se utiliza antes 
que la glucosa en reposo y durante el ejercicio. Como es un ahorrador de 
glucosa, el lactato permite mantener las concentraciones de glucosa y glu- 
cógeno. Además de que el encéfalo prefiere el lactato, los indicios parecen 
indicar que esta molécula resulta protectora para los tejidos encefálicos 
en el TCE y sirve de combustible al encéfalo durante el ejercicio.'? La 
concentración de lactato, ya sea un producto de desecho o una fuente de 
energía, parece traducir estrés tisular, ya sea por condiciones anaeróbicas u 
otros factores.”” Durante los períodos de estrés se liberan adrenalina y otras 
catecolaminas, que también causan la liberación de lactato. 

La deficiencia de bases, una medida del número de milimoles de 
base necesarios para corregir el pH de 1 1 de sangre completa a 7,4, 
parece correlacionarse bien con la concentración de lactato, al menos 
durante las primeras 24 h que siguen a una lesión fisiológica. Ruther- 
ford demostró en 1992 que una deficiencia de bases de 8 se asocia 
a una mortalidad del 25% en los pacientes mayores de 55 años sin 
traumatismo craneal o en los pacientes menores de 55 con traumatismo 
craneal. Cuando la deficiencia de bases permanece elevada, la mayoría 
de los médicos creen que es una indicación del desarrollo del shock.” 

Un problema de la deficiencia de bases es que suele estar influida por 
el cloro presente en varios líquidos de reanimación, lo que da lugar a una 
acidosis hiperclorémica sin brecha aniónica. En los pacientes con insu- 
ficiencia renal, la deficiencia de bases también puede ser un mal factor 
predictivo del resultado; en el estadio agudo de la insuficiencia renal, una 
deficiencia de bases inferior a 6 mmol/l se asocia a un mal resultado.” 
Con el uso de la solución salina hipertónica (SHT), que tiene tres veces 
mayor concentración de cloruro de sodio que la solución salina normal, 
la acidosis hiperclorémica es relativamente inocua. Sin embargo, cuando 
se usa SHT, la deficiencia de bases debe interpretarse con precaución. 


Mecanismos compensadores 


Cuando se produce el shock, el flujo de sangre se desplaza de los tejidos 
menos críticos hacia los más críticos. El primer mecanismo compen- 
sador en la respuesta a un descenso del volumen intravascular es un 
incremento de la actividad simpática. Tal aumento está mediado por 
receptores de presión o barorreceptores presentes en el cayado aórtico, 
las aurículas y los corpúsculos carotídeos. Un descenso en la presión 
inhibe la descarga parasimpática, mientras que se liberan noradrenalina 
y adrenalina que activan los receptores adrenérgicos en el miocardio y 
el músculo liso vascular. La frecuencia cardíaca, la contractilidad y la 
resistencia vascular periférica aumentan, lo que da lugar a una elevación 
de la PA. Sin embargo, los diversos lechos tisulares no se afectan por 
igual; la sangre se desvía desde los órganos menos críticos (p. ej., el 
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músculo esquelético, la piel y la circulación esplácnica) a órganos más 
críticos (p. ej., encéfalo, hígado y riñones). 

El aparato yuxtaglomerular del riñón (en respuesta a la vasocons- 
tricción y la reducción del flujo sanguíneo) produce la enzima renina, 
que genera angiotensina l. La enzima conversora de la angiotensina 
localizada en las células endoteliales de las arterias pulmonares con- 
vierte la angiotensina Í en angiotensina II. A su vez, la angiotensina II 
estimula un aumento del impulso simpático, en el nervio terminal, al 
liberar hormonas en la médula suprarrenal. En respuesta, la médula 
suprarrenal afecta al volumen intravascular durante el shock al secretar 
hormonas catecol (adrenalina, noradrenalina y dopamina), que se 
producen a partir de la fenilalanina y la tirosina. Se denominan cate- 
colaminas porque contienen un grupo catecol derivado del aminoácido 
tirosina. La liberación de catecolaminas se considera responsable de la 
elevada concentración de glucosa en el shock hemorrágico. Aunque el 
papel de la elevación de la glucosa en el shock hemorrágico no se com- 
prende completamente, no parece afectar a su resultado.” 

El cortisol, que también se libera en la corteza suprarrenal, desem- 
peña una función importante en el equilibrio hídrico. En la corteza 
suprarrenal, la zona glomerular produce aldosterona en respuesta al 
estímulo de la angiotensina II. La aldosterona es un mineralocorticoide 
que modula la función renal al aumentar la recuperación de sodio y la 
excreción de potasio. La angiotensina II causa, asimismo, la reabsorción 
de sodio mediante su acción directa sobre los túbulos renales. El sodio 
es el principal ion osmótico en el organismo humano en la regulación 
del balance de agua: la reabsorción de sodio da lugar a reabsorción de 
agua, que, a continuación, conduce a la expansión del volumen intravas- 
cular en respuesta al shock. Un problema es que la liberación de estas 
hormonas no es infinita, de modo que es posible agotar la oferta en un 
estado de shock mantenido. 

Esta regulación del estado hídrico intravascular se ve afectado 
además por los barorreceptores carotídeos y los péptidos natriuréticos 
auriculares. Las señales se envían a los núcleos supraópticos y paraven- 
triculares en el encéfalo. La hormona antidiurética (ADH) se libera en 
la hipófisis, lo que provoca la retención de agua en el riñón. De manera 
simultánea se recluta volumen desde los espacios extravascular y celular. 
Se produce un desplazamiento del agua cuando las presiones hidros- 
táticas disminuyen en el compartimento intravascular. En los capilares, 
las presiones hidrostáticas también se reducen, porque los esfínteres 
precapilares están más constreñidos que los poscapilares. 


Tríada mortal 


La tríada mortal de acidosis, hipotermia y coagulopatía es frecuente 
en los pacientes reanimados que sangran o están en shock por diversos 
factores. Nuestra idea básica es que la perfusión tisular inadecuada 
da lugar a una acidosis causada por la producción de lactato. En el 
estado de shock se considera inadecuado el transporte de nutrientes a 
las células, lo que produce una disminución en la principal molécula de 
almacenamiento de energía del cuerpo, el trifosfato de adenosina (ATP). 
El cuerpo humano se apoya en la producción de ATP para mantener 
las temperaturas homeostáticas, como sucede en todos los animales 
homeotérmicos (de sangre caliente). De este modo, si la producción de 
ATP es inadecuada para mantener la temperatura corporal, el cuerpo 
tenderá a la temperatura ambiente. En la mayoría de los pacientes 
humanos esta es de 22 *C, la temperatura que hay dentro de los hos- 
pitales típicos. La hipotermia y la acidosis resultantes afectan entonces a 
la eficiencia de las enzimas, que funcionan mejor a 37 "C y con un pH 
de 7,4. En los cirujanos, el problema crucial de la hipotermia es que la 
cascada de la coagulación depende de las enzimas que están afectadas por 
la hipotermia. Si las enzimas no funcionan de manera óptima debido 
a la hipotermia, la coagulopatía empeora, lo que puede contribuir a 
una hemorragia incontrolada por lesiones o a la propia intervención 
quirúrgica. La hemorragia adicional continúa alimentando la tríada. 
El método óptimo para romper el «círculo vicioso de la muerte» es 
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detener la hemorragia y las causas de la hipotermia. En la mayoría de los 
escenarios más típicos, la hipotermia no se debe a la isquemia sino que se 
induce por el uso de líquidos o hemoderivados a temperatura ambiente. 


Acidosis 


La hemorragia produce una gran cantidad de respuestas. Durante la fase 
de reanimación, la tríada mortal (acidosis, hipotermia y coagulopatía) 
es frecuente en los pacientes con hemorragia grave, con más probabi- 
lidad debido a dos factores principales. En primer lugar, el descenso 
de la perfusión causa acidosis láctica y coagulopatía de consumo. En 
segundo lugar, la temperatura ambiente y los grandes volúmenes de 
líquidos agravan la hipotermia y la coagulopatía por dilución, creando 
una lesión de reanimación. Algunos creen que el estado acidótico no 
es necesariamente indeseable, porque el cuerpo tolera la acidosis mejor 
que la alcalosis. El oxígeno se separa más fácilmente de la hemoglobina 
en el ambiente ácido. Los científicos que intentan preservar tejidos 
ex vivo encuentran que las células viven más en ambientes ácidos. 
Clásicamente, se ha evitado corregir la acidosis con bicarbonato sódico, 
porque esto es tratar un valor de laboratorio o un síntoma. El centro de 
atención debería estar en corregir la causa de la acidosis. Tratar solo el 
pH se ha mostrado beneficioso, pero puede conducir a la complacencia. 
También se ha argumentado que la inyección rápida de bicarbonato de 
sodio puede empeorar la acidosis intracelular por la difusión del CO, 
convertido hacia el interior de las células. 

El mejor abordaje fundamental de la acidosis metabólica del shock 
es tratar la causa subyacente del mismo. En el caso del cirujano, es 
hemorragia o tejido isquémico. Sin embargo, algunos médicos creen 
que tratar el pH tiene ventajas, porque las enzimas necesarias para la 
coagulación funcionan mejor a una temperatura y pH óptimos. 
La coagulopatía puede contribuir a una hemorragia descontrolada, de 
manera que algunos han recomendado tratar la acidosis con infusión 
de bicarbonato en los pacientes en situaciones extremas, El tratamiento de 
la acidosis con bicarbonato de sodio puede ofrecer un cierto beneficio 
de una forma no intencionada ni reconocida. La infusión rápida de 
bicarbonato suele acompañarse de un aumento de la PA en los pacientes 
hipotensos, lo que suele atribuirse a la corrección del pH; sin embargo, 
el bicarbonato de sodio en los escenarios más urgentes se adminis- 
tra en ampollas. La ampolla de 50 ml de bicarbonato de sodio tiene 
1 mEq/ml, en esencia similar a la administración de una concentración 
hipertónica de sodio, lo que extraerá líquido rápidamente hacia el 
interior del espacio vascular. Dada su elevada concentración de sodio, 
un bolo de 50 ml de bicarbonato de sodio tiene resultados fisiológicos 
similares a 325 ml de solución salina normal o 385 ml de solución de 
LR. Prácticamente es igual que administrar dosis pequeñas de SHT. 
El bicarbonato de sodio aumenta rápidamente las concentraciones de 
CO, debido a su conversión hepática, de modo que, si no aumenta 
la ventilación por minuto, puede producirse una acidosis respiratoria. 

La trometamina (THAM; tris[hidroximetillaminometano) es un 
alcohol amino sin actividad biológica de baja toxicidad que amortigua 
el CO, y los ácidos. No tiene sodio y limita la generación de CO, en 
el proceso de amortiguación. A 37 *C, la pK, de THAM es de 7,8, lo 
que la convierte en un amortiguador más eficaz que el bicarbonato de 
sodio en el rango fisiológico del pH sanguíneo. En vivo, la THAM 
complementa la capacidad amortiguadora del sistema del bicarbonato 
sanguíneo al generar bicarbonato de sodio y reducir la presión parcial 
de CO). Se distribuye rápidamente por el espacio extracelular y pene- 
tra lentamente en el espacio intracelular, excepto en el caso de los 
eritrocitos y los hepatocitos, y se excreta por el riñón. Al contrario que 
el bicarbonato de sodio, que requiere un sistema abierto para eliminar 
el CO, con el fin de ejercer su efecto amortiguador, la THAM es 
eficaz en un sistema cerrado o semicerrado y mantiene su capacidad 
amortiguadora durante la hipotermia. El acetato de THAM (0,3 M; 
pH, 8,6) se tolera bien, no causa irritación tisular ni venosa y es el único 
preparado disponible en EE. UU. La THAM puede inducir depresión 


| Principios básicos en cirugía 


respiratoria e hipoglucemia, lo que puede exigir asistencia ventilatoria 
y la administración de glucosa. 


La dosis de carga inicial de acetato de THAM (0,3 M) para el 
tratamiento de la acidemia puede calcularse como sigue: 


THAM (en ml de solución 0,3 M) = peso corporal magro 
(en kg) x deficiencia de bases (en mmol/l) 


La dosis máxima diaria es de 15 mmol/kg/día para un adulto (3,5 1 
de una solución 0,3 M en un paciente de 70 kg de peso). Está indicado 
en el tratamiento de la insuficiencia respiratoria (síndrome de dificultad 
respiratoria aguda [SDRA] y el síndrome de dificultad respiratoria 
del lactante) y se ha asociado al uso de la hipotermia y la hipercapnia 
permisiva (hipoventilación controlada). Otras indicaciones son la 
acidosis diabética y renal, la intoxicación por salicilatos y barbitúricos 
y el aumento de la presión intracraneal (PIC) asociado al traumatismo 
craneal. Se utiliza en soluciones cardiopléjicas y durante el trasplante 
hepático. A pesar de estas características, no se ha demostrado en la 
clínica que la THAM sea más eficaz que el bicarbonato de sodio. 


Hipotermia 


La hipotermia puede ser beneficiosa y perjudicial. Es muy importante 
conocer de manera profunda la hipotermia para ayudar a los pacientes 
quirúrgicos. Los aspectos beneficiosos de la hipotermia son resultado 
sobre todo de la reducción del metabolismo. En las zonas dañadas suele 
colocarse hielo, lo que crea vasoconstricción y reduce la inflamación al 
reducir el metabolismo. Esta idea de enfriar para reducir el metabolis- 
mo es también la base lógica del uso de la hipotermia para reducir 
la isquemia durante las intervenciones cardíacas, los trasplantes, las 
intervenciones pediátricas y las neurológicas. Además, las extremidades 
amputadas se enfrían antes de su reimplantación. Las víctimas de casi 
ahogamiento en agua fría tienen mayores índices de supervivencia gra- 
cias a la conservación del encéfalo y otros órganos vitales. La Advanced 
Life Support Task Force del International Liaison Committee of Resus- 
citation recomienda ahora enfriar (a 32-34 *C durante 12-24 h) a los 
adultos inconscientes que muestran una circulación espontánea tras 
una parada cardíaca ocurrida fuera del hospital causada por fibrilación 
ventricular. La hipotermia inducida es muy diferente de la hipotermia 
espontánea, que suele deberse al shock, la perfusión tisular inadecuada 
o la infusión de líquidos fríos. 

La hipotermia médica o accidental es muy diferente a la hipotermia 
asociada al traumatismo (tabla 4.2). Las cifras de supervivencia tras 
la hipotermia accidental varían aproximadamente del 12 al 39%. 
La reducción media de la temperatura es a aproximadamente 30 *C 
(límites, 13,7 a 35,0 "C). Esta temperatura menor registrada en un 
superviviente de una hipotermia accidental (13,7 "C) fue en una esquia- 
dora en Noruega; quedó atrapada bajo del hielo y finalmente recuperó 
completamente su función neurológica. 

Los datos en los pacientes con hipotermia asociada a traumatismos 
difieren. Su supervivencia disminuye notablemente con su temperatura 
central, y alcanza el 100% de mortalidad cuando llega a los 32 "C en 
cualquier punto, ya sea en la sala de urgencias, el quirófano o la unidad 
de cuidados intensivos (UCI). En los pacientes con traumatismos, la 
hipotermia se debe al shock y se cree que perpetúa la hemorragia incon- 
trolada por la coagulopatía asociada. Los pacientes con traumatismos 
y una temperatura central postoperatoria menor de 35 *C tienen una 
mortalidad cuatro veces mayor y aquellos con una temperatura menor de 


TABLA 4.2 Clasificación de la hipotermia 
TRAUMATISMO ACCIDENTAL 
35-32 “C 
32-28 C 
<28C 


36-34 *C 
34-32 *C 
<A 
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33 “C, siete veces mayor mortalidad. Los pacientes con traumatismos que 
presentan hipotermia suelen tener lesiones más graves y más edad, y su 
hemorragia es más intensa y precisa un número mayor de transfusiones.” 

En un estudio basado en el National Trauma Data Base, Shafi et al. 
han demostrado que la hipotermia y su peor resultado asociado no se 
relacionan con el estado de shock, lo que es sorprendente. Antes se pen- 
saba que una temperatura central inferior a 32 “C era siempre mortal 
en los pacientes con traumatismo que tenían el problema adicional de 
la lesión tisular y la hemorragia. Sin embargo, ahora ha sobrevivido 
un pequeño número de pacientes con traumatismos, a pesar de una 
temperatura central registrada inferior a 32 *C. Beilman et al. han 
demostrado que la hipotermia se asocia a lesiones más graves, hemo- 
rragia y una mayor frecuencia de disfunción multiorgánica en la UCI, 
pero no a la muerte en análisis multivariantes.” 

Para entender la hipotermia debemos recordar que los seres huma- 
nos son animales homeotermos (de sangre caliente), al contrario que 
los animales poiquilotermos (de sangre fría), como las serpientes 
ty los peces. Para mantener la temperatura corporal en 37 *C, nuestro 
hipotálamo utiliza varios mecanismos de control estrecho de la tempe- 
ratura corporal central. Nosotros usamos el oxígeno como ingrediente 
clave, o combustible, para generar calor en la mitocondria en forma de 
ATP. Cuando la producción de ATP está por debajo del umbral más 
bajo, un efecto adverso es la reducción de la temperatura corporal a la 
temperatura ambiental, que suele estar por debajo de la temperatura 
corporal central. Por el contrario, durante el ejercicio, usamos más 
oxígeno, porque es necesario más ATP y producimos un exceso de 
calor. En un intento de modular la temperatura central empezamos a 
sudar para aprovechar el enfriamiento de la evaporación. 

La hipotermia, aunque en potencia beneficiosa, es perjudicial en los 
pacientes con traumatismos, sobre todo porque produce una coagulo- 
patía. El frío afecta a la cascada de la coagulación debido a que reduce 
la actividad enzimática, aumenta la actividad fibrinolítica y provoca una 
disfunción plaquetaria. Las plaquetas se ven afectadas por la inhibición 
de la producción de tromboxano B,, lo que reduce la agregación. Se 
libera una sustancia similar a la heparina que provoca un síndrome 
análogo al de la coagulación intravascular diseminada. El factor de 
Hageman y la tromboplastina son a veces las enzimas más afectadas. 
Incluso una reducción de la temperatura central de solo unos grados 
da lugar a una insuficiencia de un 40% de algunas enzimas. 

El calor afecta tanto a la cascada de la coagulación que cuando se 
extrae sangre en pacientes fríos y se envía al laboratorio, la muestra 
se calienta hasta los 37 *C, porque incluso 1 o 2 *C de frío retrasan 
la coagulación y hacen que el resultado sea impreciso. Por ello, en un 
paciente frío y coagulopático, si el perfil de coagulación obtenido del 
laboratorio muestra una anomalía, el resultado representa el grado de 
coagulopatía si se calentara al paciente (y no solo la muestra) hasta los 
37 *C. Por tanto, un paciente frío está siempre más coagulopático que 
lo que indica el perfil de coagulación. Un perfil de coagulación normal 
no representa necesariamente lo que está ocurriendo en el cuerpo. 

El calor se mide en calorías. Una caloría es la cantidad de energía 
necesaria para elevar la temperatura de 1 ml de agua (que tiene, por 
definición, un calor específico de 1,0). Se precisa 1 kcal para elevar la 
temperatura de 1 | de agua 1 *C. Si un hombre medio (peso de 75 kg) 
constara de agua pura, harían falta 75 kcal para elevar su temperatura 
1 *C. Sin embargo, los seres humanos no están hechos de agua pura y la 
sangre tiene un coeficiente de calor específico de 0,87. De este modo, el 
cuerpo humano como un todo tiene un coeficiente de calor específico de 
0,83. Por todo ello, harían falta 62,25 kcal (75 kg X 0,83) para aumentar 
la temperatura corporal 1 *C. Si un paciente perdiera 62,25 kcal, la 
temperatura corporal disminuiría 1 *C. Esta ciencia básica es importante 
cuando se eligen métodos para conservar el calor o tratar la hipotermia o 
la hipertermia. Permite comparar la eficacia de un método con la de otro. 

La generación metabólica basal normal de calor es de unas 70 kcal/h. 
Los escalofríos pueden aumentarla a 250 kcal/h. El calor entra y sale del 
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cuerpo por contacto o conducción (como en una sartén y un jacuzzi), 
aire o convección (como en un horno y una sauna), radiación y evapo- 
ración. La convección es una forma muy ineficiente de transferencia de 
calor, porque las moléculas de aire están muy separadas entre sí compara- 
das con las de los líquidos y sólidos. La conducción y la radiación son las 
formas más eficaces de transferencia de calor. Sin embargo, calentar a un 
paciente con radiación adolece de inconsistencias y problemas técnicos 
y por ello es difícil de aplicar en la clínica, de manera que utilizamos la 
conducción para transferir energía de forma eficiente. 

Calentar o enfriar por medio de la manipulación de la temperatura 
de los líquidos i.v. resulta útil porque utiliza la conducción para trans- 
ferir calor. Aunque los líquidos i.v. pueden calentarse, la Food and Drug 
Administration (FDA) de EE. UU. permite ajustar los calentadores de 
líquido a un máximo de 40 *C. Por ello, la diferencia entre un paciente 
frío con un traumatismo (34 *C) y el líquido caliente es solo de 6 *C. 
Así es que, 1 | de líquidos calientes puede transferir solo 6 kcal al 
paciente. Como se calculó antes, son necesarias alrededor de 62 kcal 
para elevar la temperatura central 1 ?C. Por esta razón, son necesarios 
10,41 de líquidos calientes para elevar la temperatura central 1 *C, hasta 
35 *C. Una vez que se ha conseguido, la diferencia es solo de 5 C entre 
el paciente y el líquido caliente, de modo que son necesarios en realidad 
12,5 1 de líquidos calientes para elevar la temperatura del paciente de 
35 a 36 ”C. Un paciente frío a 32 *C necesita 311 kcal (75 kg X 0,83) 
para calentarse a 37 *C. Obsérvese que 1 1 de líquido debe adminis- 
trarse a la mayor velocidad posible, porque si la infusión es lenta, los 
líquidos se enfriarán hasta la temperatura ambiente al exponerse la vía 
i.v. a esta temperatura. Para evitar el enfriamiento de la vía i.v. deben 
utilizarse líquidos calientes hasta su punto de inserción en el cuerpo. 

Es difícil calentar a los pacientes mediante la infusión de líquidos 
calientes, pero los calentadores de líquido son muy importantes; la prin- 
cipal razón de calentar los líquidos es evitar que los pacientes se enfríen 
más. Los líquidos fríos pueden enfriar con rapidez a los pacientes. Los 
líquidos perfundidos habitualmente están a temperatura ambiente 
(22 *C) o a 4”C si se encontraban refrigerados. La temperatura interna 
de un frigorífico es de 4 *C, y aquí es donde se almacenan los CE. 
Por tanto, se necesitan 5 1 de líquido a 22 *C o 2 1 de hemoderivados 
fríos para enfriar a un paciente 1 *C. De nuevo, la principal razón del 
uso de los calentadores de líquido no es necesariamente calentar a los 
pacientes, sino evitar que se enfríen durante la reanimación. 

Las técnicas de recalentamiento se clasifican en pasivas o activas. 
El calentamiento activo se clasifica a su vez en externo o interno 
(tabla 4.3). El calentamiento pasivo consiste en evitar la pérdida de 
calor. Un ejemplo de calentamiento pasivo es secar al paciente para 
minimizar el enfriamiento por evaporación, administrar líquidos 
calientes para evitar el enfriamiento o cubrir al paciente para que la 
temperatura del aire ambiente que está inmediatamente a su alrededor 
pueda ser mayor que la ambiental. Cubrir la cabeza del paciente ayuda 
a reducir la enorme cantidad de calor que se pierde por la cabeza. Se 
prefiere utilizar coberturas de cabeza recubiertas de aluminio; reflejan 
el calor que suele perderse a través del cuero cabelludo. Calentar la 


TABLA 4.3 Clasificación de las técnicas 
de calentamiento 
PASIVO ACTIVO EXTERNO ACTIVO INTERNO 


Secado del paciente Bair Hugger 
Líquidos calientes Calentadores de aire 
Lámparas 


Líquidos calientes 
Ventilador calefactado 
Lavado de cavidad, tubo 
torácico, abdomen, vejiga 
Calentamiento arterial 
o venoso continuo 
Circulación extracorpórea 
completa o parcial 


Mantas y sábanas 
calientes 
Proporciona cubiertas Calentadores radiantes 
para la cabeza 
Calentamiento 
de la habitación 


Cama Clinitron 
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habitación ayuda técnicamente a reducir el gradiente de pérdida de 
calor, pero el personal quirúrgico no suele poder trabajar en una habi- 
tación humidificada a 37 *C. Evitar la pérdida de calor por evaporación 
también incluye el cierre de las cavidades corporales abiertas, como el 
tórax o el abdomen, para. La forma más importante de evitar la pérdida 
de calor es tratar el shock hemorrágico controlando la hemorragia. Una 
vez tratado el shock, el metabolismo corporal calentará al paciente 
desde su centro. Este punto es muy importante. 

El calentamiento activo es el acto de transferir calorías al paciente 
de forma externa, a través de la piel, o interna. La piel y la grasa están 
diseñadas para impedir de forma eficiente la transferencia de calor. 
Aunque la grasa aísla frente a la pérdida de calor, también es el motivo 
por el cual resulta difícil la transferencia de calor debajo de la piel. Así 
pues, el calentamiento externo activo es ineficaz por nuestro aislamiento 
de fábrica, a diferencia del calentamiento interno. El primer paso, y el 
más importante para el recalentamiento activo, es retirar la ropa o las 
sábanas mojadas presentes y secar al paciente antes de iniciar cualquier 
técnica de calentamiento activo. Sin este paso, la eficiencia de todos los 
métodos disminuirá enormemente, y nunca insistiremos lo suficiente 
en la importancia de este paso. El calentamiento activo externo por 
aire forzado, como la terapia con manipulación de la temperatura Bair 
Hugger, se clasifica como un calentamiento activo, pero como el aire 
es un medio terriblemente ineficiente, proporciona pocas calorías a 
los pacientes. El calentamiento con aire solo aumenta la temperatura 
ambiental del paciente, pero en realidad puede enfriarle al principio 
porque incrementa la pérdida de calor por evaporación si el paciente 
está húmedo por sangre, líquidos, ropa o sudor. El calentamiento de la 
piel puede hacer sentir bien al paciente y al cirujano, pero en realidad 
reduce la tiritona (un método muy eficiente de calentamiento interno 
que engaña a los impulsos nerviosos termorreguladores de la piel). 
Como el calentamiento por aire utiliza la convección, se calcula que el 
grado real de calentamiento activo es de solo 10 kcal/h. 

El calentamiento externo activo se realiza de forma más eficaz 
colocando a los pacientes sobre almohadillas calientes, que utilizan la 
conducción para transferir calor. Disponemos de camas que pueden 
calentar a los pacientes con mayor rapidez, como la cama Clinitron, que 
utiliza esferas líquidas calentadas con aire. Estas esferas no son prácticas 
en el quirófano, pero pueden aplicarse en la UCI. Otra opción es la 
utilización de almohadillas, que usan agua caliente para el intercambio 
de calor contracorriente. Se pueden colocar debajo del paciente durante 
la cirugía y pueden ser eficaces para minimizar una hipotermia leve. 
La cantidad de kilocalorías por hora depende del grado de dilatación 
o vasoconstricción de los vasos sanguíneos de la piel. Este sistema de 
intercambio de calor por contracorriente también puede usarse para 
enfriar al paciente en caso necesario. 

El mejor método para calentar a los pacientes es proporcionar calorías 
desde dentro (tabla 4.4). El calentamiento del aire usado en los res- 
piradores es técnicamente una forma de calentamiento activo interno, 
pero, de nuevo, es un método ineficiente porque transfiere calor a través 
de la convección. La superficie de los pulmones es muy grande, pero la 
energía se transfiere sobre todo a través de las pequeñas gotas de agua, por 


TABLA 4.4 Calorías liberadas 
por el calentamiento activo 
MÉTODO 

Aire de ventilador 

Calentadores radiantes situados sobre la cabeza 
Mantas eléctricas 

Calentadores por conducción 

Lavado de cavidades corporales 

Calentamiento arteriovenoso continuo 

Circulación extracorpórea 
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lo que se usa sobre todo la convección y no la conducción. La cantidad 
de calor transferida a través del aire caliente humidificado es también 
mínima comparada con los métodos que usan la conducción. Un método 
posible es introducir líquidos calentados en las cavidades corporales 
mediante sonda nasogástrica, sonda de orina, tubo de tórax o lavado de 
la cavidad peritoneal. Si se plantea el lavado gástrico, un método es el 
lavado continuo por perfusión de líquidos templados a través del puerto 
sumidero mientras que el líquido se aspira por la sonda principal. Los 
instrumentos para calentar las manos por medio de conducción se mues- 
tran muy prometedores, pero no es fácil disponer de ellos. 

Un método que recalienta activamente al paciente y también colabora 
en el tratamiento del shock es la oxigenación por membrana extracor- 
pórea (ECMO). En la ECMO, la sangre del paciente es bombeada a 
través de un pulmón artificial y devuelta al torrente sanguíneo, lo que 
da soporte a un sistema pulmonar o cardíaco insuficiente. Junto con la 
oxigenación, en el pulmón artificial también es posible calentar la sangre 
y devolverla al paciente. La bibliografía reciente muestra, asimismo, que 
la ECMO es prometedora para el recalentamiento tras una hipotermia 
accidental a través de descripciones de casos y análisis de coste-efecti- 
vidad. Además, la derivación cardiopulmonar puede usarse porque 
aporta sangre calentada con una velocidad superior a 5 l/min a cualquier 
lugar del organismo donde haya capilares. Si no se dispone de circulación 
extracorpórea o no se quiere emplear, las alternativas son el calentamiento 
venoso o arterial continuo. El calentamiento venoso-venoso también se 
puede realizar usando una bomba giratoria de una máquina de diálisis 
(que a menudo está a disposición del cirujano medio). Un estudio pros- 
pectivo ha mostrado que el calentamiento arterial-venoso es muy eficaz. 
Puede calentar a pacientes hasta los 37 “C en unos 39 min, comparado 
con un tiempo de calentamiento medio de 3,2 h usando técnicas están- 
dar. Se introducen catéteres especiales de Gentilello en la arteria femoral 
y se coloca una segunda vía en la vena femoral opuesta. La presión de 
la arteria produce flujo, que después se dirige al calentador de líquido y 
de nuevo a la vena. Este método depende mucho de la PA del paciente, 
porque el flujo se relaciona directamente con la PA. También hay vías 
centrales comercializadas que calientan la sangre directamente; un sis- 
tema de intercambio por contracorriente calienta la punta de la vía con 
líquidos templados y, a medida que la sangre pasa por esa vía calentada, 
el calor se transfiere directamente. 

Durante los últimos decenios, con los cambios en los métodos de 
reanimación, la incidencia de hipotermia se ha reducido. La coagu- 
lopatía por dilución también es menos frecuente, porque se reduce 
al máximo el volumen de cristaloides, y se presta especial atención a 
asegurarse de que todos los líquidos de reanimación y la sangre sean 
calentados antes de su perfusión. 


Coagulopatía 

La coagulopatía en los pacientes quirúrgicos es multifactorial. Además 
de la acidosis y la hipotermia, la otra causa habitual de la coagulopatía 
es la reducción de los factores de la coagulación. Este descenso se puede 
deber al consumo (por el intento innato de detener la hemorragia), 
la dilución (por los líquidos infundidos desprovistos de factores de 
coagulación) y los factores genéticos (hemofilia). 

A menudo es necesario corregir la coagulopatía. Las pruebas más 
usadas para la coagulopatía son el tiempo de protrombina, el tiempo 
de tromboplastina parcial y el cociente normalizado internacional. 
No obstante, se ha demostrado que estas pruebas no son precisas para 
detectar la coagulopatía en pacientes quirúrgicos. Uno de los motivos 
principales es que la coagulopatía es un estado dinámico que evolu- 
ciona con distintas fases de hipocoagulabilidad, hipercoagulabilidad y 
fibrinólisis. Las pruebas clásicas de coagulación de la sangre carecen 
de la capacidad de detectar la evolución de la coagulopatía a lo largo 
de esas fases porque solo muestran el estado de la coagulación en una 
instantánea del tiempo. Además, las pruebas tradicionales se realizan 
con pH y temperatura normales, de modo que no tienen en cuenta 
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los efectos de la hipotermia y la acidosis sobre la coagulación. También 
usan el suero y no la sangre completa, así que tienen la capacidad de 
medir la interacción entre factores de la coagulación y plaquetas. 

Recientemente, la tromboelastografía (TEG) y la tromboelastometría 
rotacional han surgido como medidas dinámicas de la coagulación que 
aportan una determinación más sensible y precisa de los cambios de la 
coagulación observados en pacientes quirúrgicos. La TEG y la tromboe- 
lastometría se basan en principios similares de detección de la fortaleza 
del coágulo, que es el producto final de la cascada de la coagulación. 
Además, se realizan en sangre completa, de modo que tienen en cuenta 
la interacción funcional entre factores de la coagulación y plaquetas. 

Los parámetros de la TEG son tiempo R, tiempo de reacción; OL, 
ángulo QL, y AM, amplitud máxima. El tiempo R refleja el período de 
latencia hasta que comienza la formación de fibrina. Un aumento de este 
tiempo puede deberse a menor actividad o deficiencias de factores 
de la coagulación, mientras que el descenso del tiempo R refleja un 
estado de hipercoagulabilidad. Los grados del ángulo az reflejan la tasa 
de formación de fibrina y de enlaces cruzados; un ángulo más agudo 
indica mayor formación de fibrina, y un ángulo más llano, formación 
más lenta. La medida de la fortaleza del coágulo es la AM, que refleja la 
elasticidad del coágulo. El valor de la AM es una medida de la fortaleza 
de la interacción entre factores de la coagulación, fibrina y plaquetas. Los 
defectos cualitativos o cuantitativos en cualquiera de ellos provocarán 
una reducción de la AM. La TEG aporta además la capacidad de medir 
el brazo de la fibrinólisis de la cascada de la coagulación. Los índices 
LY30 y LY60 dan una medida de la tasa de fibrinólisis al calcular la 
reducción de la fortaleza del coágulo a los 30 y 60 min, respectivamente. 
Un índice de lisis grande refleja una fibrinólisis rápida, y podría ayudar 
a dirigir el tratamiento antifibrinolítico, que ha demostrado que reduce 
la mortalidad si se usa en las 3 h siguientes a la lesión en estos pacientes. 
Los componentes de la TEG ayudan a dirigir el tratamiento de un 
paciente con hemorragia, porque aportan información al cirujano acerca 
de qué parte de la cascada de la coagulación es defectuosa. Estas pruebas 
se emplean universalmente en cirugía cardíaca, y está aumentando su 
popularidad en los traumatismos y en la cirugía de trasplante de hígado 
en forma de pruebas junto a la cabecera del paciente, pero no están dis- 
ponibles en la mayoría de los hospitales (fig. 4.7). 

Los métodos para definir y tratar la coagulopatía son todavía varia- 
dos. Como señalamos anteriormente, detener la tríada mortal es el paso 
más importante para poner fin al círculo vicioso de la hemorragia. El 
concentrado de complejo de protrombina (CCP) se ha popularizado 
para el tratamiento de la coagulopatía quirúrgica. El CCP contiene en 
realidad muchos factores (IL, VIL, IX, X), incluidas cantidades variables 
del factor Vila, según la marca de CCP utilizado. Para los pacientes 
que toman warfarina, el CCP es el tratamiento de elección recomen- 
dado, porque repone los factores suprimidos con este medicamento. 
Resulta especialmente útil en pacientes ancianos con TCE, en los que 
el tratamiento con plasma fresco congelado (PFCo) puede ser un pro- 
blema si el paciente tiene cardiopatía concomitante, por el potencial de 
inducir insuficiencia cardíaca debido a la sobrecarga de volumen. Otro 
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FIGURA 4.7 Prueba de coagulación y fibrinólisis. 
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beneficio del uso de CCP es que el tiempo necesario para que revierta 
la coagulopatía es menor que con el PFCo. El uso del tratamiento con 
hemoderivados es fundamental en el tratamiento de la coagulopatía 
(v. «Evolución de la reanimación moderna», más adelante). El CCP se 
ha estudiado en pacientes con traumatismos en riesgo de sangrar con 
resultados alentadores, pero los estudios no son aleatorizados y requie- 
ren confirmación posterior.”* Si hubiera un fármaco que detuviera o 
redujera la hemorragia, tratara la coagulopatía con un coste bajo y no 
provocara complicaciones graves, sería una contribución histórica a la 
medicina. De nuevo, el problema es que los productos actuales son 
caros y aún no se conocen totalmente los acontecimientos adversos 
derivados de la administración de tales fármacos. 

Otro objetivo de los fármacos para la cascada de la coagulación es 
la modulación de las vías fibrinolíticas. El ácido tranexámico (TXA) 
es un análogo sintético del aminoácido lisina y es un antifibrinolítico 
que inhibe competitivamente la activación del plasminógeno en plas- 
mina. Impide la degradación de la fibrina, la proteína que forma el 
andamiaje de los coágulos. El TXA tiene unas ocho veces la capacidad 
antifibrinolítica de un análogo más antiguo, el ácido 8-aminocaproico. 
Se usa para tratar o prevenir la pérdida de sangre excesiva durante las 
intervenciones quirúrgicas cardíacas, hepáticas, vasculares y traumato- 
lógicas. Parece ser que el TXA tópico es efectivo y seguro tras la cirugía 
de artroplastia total de rodilla y cadera, y para la hemorragia orofaríngea 
mucosa en pacientes con trombocitopenia, reduciendo el sangrado y 
la necesidad de transfusiones de sangre. Los estudios han mostrado 
resultados similares en niños sometidos a cirugía craneofacial, vertebral 
y otras. Incluso se usa en las hemorragias menstruales copiosas en un 
preparado de comprimidos orales y en odontología como colutorio al 
5%. Se ha propugnado su uso en los traumatismos. Parece ser eficaz 
para reducir el resangrado en las hemorragias intracraneales espontáneas. 
Un estudio de pequeño tamaño, doble ciego, controlado con placebo 
y aleatorizado de 238 pacientes mostró una reducción en la progresión 
de la hemorragia intracraneal después de traumatismos, pero, debido 
al pequeño tamaño muestral, los resultados no fueron estadísticamente 
significativos. El TXA se usa para tratar la fibrinólisis primaria, integral 
en la patogenia de la coagulopatía aguda de los traumatismos. 

El estudio Clinical Randomization of an Antifibrinolytic in Sig- 
nificant Hemorrhage (CRASH-2), multicéntrico, aleatorizado y con- 
trolado de 20.211 pacientes civiles, mostró que el TXA reducía la mor- 
talidad por todas las causas comparado con placebo (el 14,5 frente al 
16,0%).” El riesgo de muerte debida a hemorragias también disminuía 
(el 4,9 frente al 5,7%). El CRASH-2 indicó asimismo que el TXA era 
menos eficaz e incluso podría ser peligroso si el tratamiento se demo- 
raba más de 3 h después del ingreso. Esto se confirmó en el Military 
Application of Tranexamic Acid in Trauma Emergency Resuscitation 
(MATTER), un estudio retrospectivo, y se incorporó rápidamente a las 
directrices de práctica militares y posteriormente a las civiles de todo el 
mundo.” El estudio PED-TRAX puso de manifiesto que en los niños 
tratados en un hospital militar de Afganistán, la administración de 
TXA a 66 de los 766 niños se asociaba independientemente con menor 
mortalidad y mejores resultados neurológicos y pulmonares. Aunque el 
CRASH-2 era un estudio aleatorizado con placebo, sus críticos señalan 
que se realizó en 270 hospitales de 40 países, y el gran tamaño muestral 
podría resultar en un error B1, lo que significa que el estudio resultó 
estadísticamente significativo por el enorme número de pacientes 
incorporados, pero las pequeñas diferencias en el resultado quizás no 
sean relevantes clínicamente. La reducción del riesgo absoluto fue del 
1,5% aproximadamente, con un número necesario a tratar calculado 
de 68. Actualmente se está llevando a cabo el estudio CRASH-3 para 
valorar el efecto del TXA sobre el riesgo de muerte o discapacidad en 
pacientes con TCE. La clave será la pauta, los tiempos y la selección 
de los pacientes. El fármaco es atractivo por su bajo coste (5,7 dólares 
de EE. UU. por dosis) y sencillez de uso, con efectos secundarios 
aparentemente mínimos. 
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Aporte de oxígeno 


La definición de shock es perfusión tisular inadecuada, pero muchos 
clínicos la simplifican incorrectamente como oxigenación tisular inade- 
cuada. Gran parte de lo que sabemos sobre el transporte y el consumo 
de oxígeno procede de un fisiólogo llamado Archibald V. Hill. Este 
era un corredor ávido que midió el consumo de oxígeno de cuatro 
corredores alrededor de una pista de hierba de 88 m (fig. 4.8). En el 
proceso de este trabajo, Hill definió los términos consumo máximo 
de O», necesidad de O, y débito de O). Se le conoce sobre todo por su 
trabajo con Otto Meyerhof, que aclaró la distinción entre metabolismo 
aeróbico y anaeróbico, motivo por el cual fueron galardonados con el 
Premio Nobel en 1922, 

La sangre transporta el oxígeno en los eritrocitos, que contienen 
hemoglobina. El cálculo simple del transporte de oxígeno (Do)) es el 
gasto cardíaco (CO) multiplicado por el contenido de oxígeno trans- 
portado por un volumen de sangre (Cao): 


Do, = COX Cao», 


La molécula de hemoglobina media transporta 1,34 ml de oxígeno 
por gramo, dependiendo de la saturación de oxígeno (Sao,) de la 
hemoglobina (Hb) arterial del eritrocito. Además se disuelve una 
cantidad ligera de oxígeno en el plasma. Esta cantidad se calcula multi- 
plicando la constante de solubilidad por 0,003 veces la presión parcial 
de oxígeno en la sangre arterial (Pao,). El Cao, de la sangre arterial se 
calcula como sigue: 


Cao, = (1,34 x Hb x Sa0,) + (0,003 x Pao)) 


donde la hemoglobina está en gramos por decilitro. El gasto cardíaco es 
la frecuencia cardíaca multiplicada por el volumen de eyección. En un 
estado normal, el volumen de eyección puede aumentarse llevando la 
sangre desde un lecho tisular a los vasos centrales, pero la mayor parte 
del gasto cardíaco se debe al aumento de la frecuencia cardíaca. En 


FIGURA 4.8 Bolsa con tubo lateral, baja en el lado de la mano izquierda, 
para utilizar mientras se corre. La llave se lleva en la mano izquierda. 
(Tomado de Hill AV, Lupton H. Muscular exercise, lactic acid, and the 
supply and utilization of oxygen. Q J Med. 1923;16:135-171.) 
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estados de hemorragia y reanimación se afecta el volumen de eyección 
mediante la infusión de líquidos. Cuando el volumen sanguíneo dis- 
minuye, finalmente afectará al volumen de eyección y se compensa con 
un aumento de la frecuencia cardíaca. 

El consumo de oxígeno (Vo») de las células se calcula restando el 
contenido de oxígeno del sistema venoso (Cvo,) del contenido de 
oxígeno transportado en la sangre arterial (Cao)): 


Vo, = CO x (Cao, — CvO,) 


Tras simplificar los términos y convertir las unidades, el resultado 
es como sigue: 


VO, = CO x 1,34 x Hb x (Sao, — Svo)) 


El método más tradicional para medir el contenido venoso de 
oxígeno es extraer sangre de la porción más distal de un catéter de 
arteria pulmonar. La muestra se toma de la arteria pulmonar porque 
allí se mezcla la sangre venosa procedente de todas las partes del 
cuerpo. El contenido de oxígeno en la vena cava inferior suele ser 
mayor que el de la vena cava superior, que es mayor que el del seno 
coronario. La muestra de mezcla de sangre venosa está saturada en 
un 75%, de manera que el consumo de oxígeno se considera de una 
media del 25% del oxígeno transportado (fig. 4.9). Así pues, teleoló- 
gicamente, contamos con una gran reserva de oxígeno transportado. 

Con los avances tecnológicos, ahora disponemos de catéteres 
que pueden medir continuamente la saturación venosa en la arteria 
pulmonar. Utilizan una técnica similar al pulsioxímetro montado en 
la punta de un catéter de arteria pulmonar, que utiliza ondas de luz 
del espectro casi infrarrojo (NIR) para medir el estado de saturación 
de oxígeno de la hemoglobina. Estos catéteres avanzados también 
son capaces de determinar continuamente el gasto cardíaco. En el 
pasado, el gasto cardíaco se infería midiendo la velocidad de cambio 
de la temperatura en el corazón, en la cara distal de un catéter de 
arteria pulmonar, infundiendo un volumen estándar de agua fría o a 
temperatura ambiente en el puerto proximal y midiendo el cambio 
de temperatura. En los últimos años ya no se usan habitualmente 
los catéteres de la arteria pulmonar. La oxigenación venosa se sigue 
midiendo en las vías centrales, pero estas determinaciones ya no son 
de naturaleza venosa mixta. 

El gasto cardíaco y el reparto de oxígeno se ven también afecta- 
dos por el volumen telediastólico del ventrículo izquierdo. Como 
describió Starling en 1915, el gasto cardíaco aumenta cuando las 
fibras ventriculares aumentan de longitud. Hay un punto de llenado 


=—— Normal 
—— Septicemia 
—— Hiperdinámico 
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máximo, a partir del cual el gasto cardíaco ya no aumenta más 
(fig. 4.10). El volumen telediastólico ventricular izquierdo (TDVI) 
puede calcularse usando un catéter de arteria pulmonar y midiendo 
la presión en cuña, que representa la precarga. Esto refleja la pre- 
sión en el ventrículo izquierdo, porque el vaso que va de la arteria 
pulmonar al ventrículo izquierdo no tiene válvulas. Otros métodos 
pueden optimizar el volumen de llenado en el ventrículo izquier- 
do. Disponemos de catéteres de arteria pulmonar para calcular el 
volumen telediastólico ventricular derecho, aunque se usan en raras 
ocasiones. La ecocardiografía con sondas transtorácicas o esofágicas 
puede calcular directamente los volúmenes de llenado en el corazón. 
Sin embargo, las variaciones en el volumen y el tamaño cardíacos 
pueden distorsionar los resultados. El tamaño del corazón también 
se ve afectado por trastornos médicos que puedan forzar y dilatar el 


Gasto cardíaco (volumen de eyección) 


TDVI (precarga) 


FIGURA 4.10 Curva de Starling. A medida que aumenta la presión 
telediastólica ventricular izquierda (TDVI), las fibras del músculo cardíaco 
se alargan, lo que aumenta la contracción e incrementa el gasto cardíaco. 
Esto se produce hasta un cierto punto, en que los aumentos de volumen 
y longitud no aumentan el gasto cardíaco. 


Deuda de oxígeno 
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FIGURA 4.9 Transporte (DO) y consumo de oxígeno (Voz). Durante los estados normales, el transporte de 
oxígeno es de unos 1.000 ml/min de O,. El consumo de oxígeno en un estado normal es del 25% del transporte 
y de alrededor de 250 ml/min. Con un transporte de oxígeno muy bajo se cree que el consumo depende del 
transporte y se produce en el shock. Hay una deuda de oxígeno durante el shock y durante la recuperación, 
y hay un estadio hiperdinámico durante el cual el sistema circulatorio está pagando su deuda de oxígeno. 
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corazón. Por estos motivos, la interpretación del tamaño del corazón 
y los datos de reanimación correctos es subjetiva. 


Optimización (supernormalización) 

Durante finales de los años ochenta, la asistencia crítica quirúrgica ha 
evolucionado hacia una especialidad, centrándose en el soporte res- 
piratorio y la optimización del transporte de oxígeno a los tejidos. Uno 
de los pioneros de la moderna asistencia crítica quirúrgica, William 
Shoemaker, planteó la teoría de que durante el shock, debido a la falta 
de transporte de oxígeno, se producía un metabolismo anaeróbico y una 
deuda de oxígeno que debían repararse. Demostró que tras la carga de 
volumen, si aumentaba el transporte de oxígeno, el consumo aumen- 
taría también, hasta un cierto punto en que un incremento adicional 
del transporte de oxígeno no aumentaría el consumo. Se planteó que 
este mayor consumo de oxígeno constituía el proceso de devolver la 
deuda de oxígeno generada durante la isquemia en todo el organismo. 
Se vio que los pacientes en shock tienen un estado hiperdinámico, en 
el que el transporte aumentado de oxígeno daba lugar a un aumento 
del consumo. La hipótesis era que el mayor consumo se dedicaba a 
reponer la deuda de oxígeno contraída por el organismo. 

Shoemaker popularizó el concepto de la optimización o supernor- 
malización del transporte de oxígeno, que significa que el transporte de 
oxígeno se maximiza o aumenta hasta que su consumo ya no aumenta, 
momento en que se nivela (independencia de flujo). El proceso de 
optimización implica la administración de un bolo rápido de líquido 
y la confirmación de que eleva la presión en cuña. Como la respuesta a 
la infusión de líquido es dinámica, el proceso de infusión se produce en 
un período corto, como 20 min. Si tarda más, los cambios en el espacio 
vascular y en concreto en el corazón, pueden deberse a otras variables 
además de los líquidos usados. Además, si no se medían las respuestas 
inmediatamente después de la infusión, se sabe que los efectos de esta 
se degradaban con rapidez a medida que los líquidos salían del espacio 
vascular. La presión en cuña y el gasto cardíaco deben medirse a los 
pocos minutos de la infusión de líquido para determinar si es eficaz. Si 
el gasto cardíaco aumentaba con el incremento de la presión en cuña, 
entonces se supone que el transporte de oxígeno aumenta. Al medir el 
contenido venoso central de oxígeno cuando se mide el gasto cardíaco, 
los médicos pueden determinar si el consumo de oxígeno también 
aumenta. Este proceso se repitió originalmente hasta que se demostró 
que los bolos de líquido no aumentaban el gasto cardíaco. El objetivo 
era optimizar el de oxígeno desde la porción dependiente del transporte 
de la curva hasta la porción que no dependía del transporte (v. fig. 4.9). 

El líquido preferido durante el proceso de optimización era la 
solución de LR, porque resultaba barato y se consideraba inocuo. 
Una vez que se optimizó la curva de Starling, en el sentido de que el 
volumen TDVI no podía aumentarse con incrementos de la presión en 
cuña (precarga), la presión en cuña se mantendría a ese nivel máximo. 
Mayores incrementos de la presión en cuña, sin aumentar el volumen 
TDVIL, significarían que los pacientes podrían sufrir un edema pul- 
monar innecesario. 

Una vez que la infusión de líquido maximizaba el gasto cardíaco y el 
transporte de oxígeno, se añadiría un fármaco inótropo para impulsar 
más el gasto cardíaco hasta un grado más alto. El fármaco recomendado 
en ese momento fue la dobutamina. La dosis aumentó y se registró su 
efecto sobre el gasto cardíaco. Con cada maniobra se midió el consumo 
de oxígeno y se optimizó el gasto cardíaco para cubrir las demandas 
del consumo. Este proceso de optimización maximizó el transporte de 
oxígeno con el fin de asegurar que todos los lechos tisulares recibieran 
la nutrición adecuada. Los primeros ensayos clínicos de Shoemaker 
han demostrado que los pacientes reanimados de esta forma tenían una 
menor incidencia de síndrome de disfunción multiorgánica (SDMO) 
y muerte. Durante esta era de la optimización, el SDRA y el SDMO 
fueron las principales causas de muerte tardía en los pacientes con 
traumatismos. 


4 Shock, electrólitos y líquidos 


Sin embargo, estudios clínicos posteriores no pudieron repetir el 
éxito de Shoemaker. Ensayos prospectivos con distribución aleato- 
ria demostraron que la optimización del transporte y del consumo 
de oxígeno no mejoraba el resultado. En general, los pacientes que 
respondieron al proceso de optimización evolucionaron bien, pero 
aquellos que no pudieron reforzar su transporte de oxígeno hasta 
un grado mayor evolucionaron mal. De este modo, aunque la res- 
puesta a la optimización pronostica el resultado, el propio proceso no 
pareció cambiarlo. Una de las razones por las que los primeros estudios 
tuvieron éxito podría haber sido que no se reanimara adecuadamente 
a los pacientes control. Con los últimos ensayos, cuando los pacientes 
habían sido adecuadamente reanimados, el proceso de optimización 
no mejoró el resultado. En realidad, el uso intensivo de líquidos para 
lograr un aporte supranormal de oxígeno podría causar un aumento de 
la insuficiencia multiorgánica, un síndrome compartimental abdominal 
y un aumento de la mortalidad debido a las perfusiones excesivas de 
cristaloides.? Con el tiempo, el catéter de la arteria pulmonar, de uso 
generalizado, cayó en desgracia. Los estudios han mostrado que el uso dis- 
continuo del catéter de la arteria pulmonar no afecta negativamente 
al pronóstico. Debido a la naturaleza invasiva del catéter de la arteria 
pulmonar y la duda de que los datos obtenidos de este hayan sido 
interpretados incorrectamente con frecuencia, su uso ha desaparecido 
prácticamente de las UCI quirúrgicas modernas, aparte del uso en 
pacientes de cirugía cardíaca. 

Además, el transporte de oxígeno en los pacientes hiperdinámicos 
no pudo llevarse hasta un punto en que el consumo pareciera estabili- 
zarse. Una teoría fue que a medida que el corazón era impulsado con 
el proceso de supernormalización, su metabolismo aumentó de modo 
que el corazón pasó a ser el principal órgano en consumir todo el 
exceso de oxígeno transportado. Cuanto más trabajaba el corazón para 
transportar oxígeno, más tenía que usarlo. El gasto cardíaco normal 
de un hombre medio es de unos 5 l/min, pero que a los pacientes se 
les llevaba a menudo a un gasto cardíaco de 15 l/min, o más, durante 
días en ese momento. 

Las críticas al proceso de optimización determinaron que había un 
punto durante el transporte de oxígeno en el cual dependía del flujo, 
pero el acoplamiento del consumo y el transporte hicieron como si el 
transporte fuera el factor que aumentara el consumo. Además, los par- 
tidarios de la optimización negaron el hecho de que el cuerpo estuviera 
ya en la parte plana de la curva de consumo de oxígeno. Pocas veces se 
transportaba oxígeno cuando era crítico o cuando el cuerpo consumía 
todo el que recibía. El resultado del proceso de optimización solía dar 
lugar a que los pacientes fueran inundados de líquidos. La respuesta 
hiperdinámica y el SDMO pueden deberse a los líquidos usados, lo que 
puede haber causado una respuesta inflamatoria a volúmenes excesivos. 

La idea de la deuda de oxígeno, introducida por el fisiólogo Archi- 
bald Vivian Hill hace casi 100 años, puede tener algunas debilidades 
vitales. El trabajo original de Hill sobre el metabolismo aeróbico y 
anaeróbico en solo cuatro pacientes se ha propagado ahora durante un 
siglo. Sin embargo, los estudios modernos de la fisiología del ejercicio 
han mostrado que la deuda de oxígeno se salda a lo largo de un período 
corto; no tarda días. Por el contrario, el proceso de optimización mos- 
traba la deuda de oxígeno durante períodos largos. 

Durante la hemorragia masiva es en teoría posible la isquemia de 
algunos tejidos. En la hemorragia aguda, sin embargo, cuando la PA 
cae por debajo de los 40 mmHg, el gasto cardíaco y con ello el trans- 
porte de oxígeno suelen reducirse solo un 50%. Antes de la reanimación 
con líquidos acelulares, la concentración de hemoglobina no disminuye 
significativamente; en este estado, el transporte de oxígeno se reduce solo a 
la mitad y el cuerpo está diseñado para tener reservas (las células consumen 
solo el 25% del oxígeno transportado en un estado normal). Es cues- 
tionable que se esté produciendo realmente un metabolismo anaerobio, 
ya que el aporte de oxígeno tiene que reducirse al 25% del basal para 
ser anaerobio teóricamente. Cuando la reanimación se realiza sin sangre 
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para restaurar el volumen intravascular, la concentración de hemoglobina 
puede, en teoría, reducirse un 50%, pero el gasto cardíaco suele restaurarse 
al estado original. De nuevo, el transporte de oxígeno solo se ha reducido 
ala mitad, con abundancia de oxígeno aún transportada para evitar un 
metabolismo anaeróbico activo. Es difícil reducir el gasto cardíaco y la 
concentración de hemoglobina hasta un nivel en que el transporte de 
oxígeno se reduzca un 75%, es decir, por debajo del umbral anaeróbico. 

En el estado hipovolémico del shock, se ha pensado que, aunque 
el transporte global de oxígeno podría ser adecuado, se produce una 
hipoxia regional. Diferentes órganos y lechos tisulares no son similares 
en sus necesidades ni consumo de oxígeno. Los órganos críticos, cuyo 
flujo suele conservarse, pueden experimentar la lesión hipóxica, mien- 
tras que se sacrifica el transporte de oxígeno a los órganos que no son 
esenciales. Sin embargo, estos pacientes no se mueven activamente y 
su demanda de oxígeno es mínima. De este modo, la teoría de la deuda 
de oxígeno está en duda. En el ejercicio, aunque haya una deuda de 
oxígeno, se devuelve rápidamente y no tarda días. 

Para optimizar el transporte de oxígeno, una de las formas más 
eficientes, según los pasados cálculos, era añadir hemoglobina. Si la 
concentración de hemoglobina aumentara de 8 a 10 g/dl, transfun- 
diendo dos unidades de sangre, el transporte de oxígeno aumentaría 
un 25%. Las transfusiones sanguíneas formaron parte del proceso de 
optimización, porque también incrementaron la presión en cuña y el 
volumen TDVI y con ello el gasto cardíaco, pero en pocos casos se 
observó que las transfusiones colocaran a los pacientes en la parte plana 
de la curva de consumo (v. fig. 4.9). 

Hace varios decenios se pensaba que un aumento del hematocrito 
reduciría el flujo a los capilares, de modo que los médicos mostraban 
su reserva a la transfusión de demasiada sangre. Estudios realizados en 
la década de los cincuenta demostraron un flujo mayor en los capilares 
con sangre diluida. Sin embargo, el pequeño grado de reducción del 
flujo con la mayor viscosidad estaba en torno a unos escasos puntos 
porcentuales y no tenía comparación con el 25% de incremento en el 
transporte de oxígeno con la transfusión de un par de unidades de CE. 
Las transfusiones sanguíneas serían por cálculo la forma más eficiente 
de aumentar el transporte de oxígeno, si ese fuera el objetivo. 

Los estudios actuales de fisiología del ejercicio han demostrado 
que los deportistas profesionales tenían mejor rendimiento cuando la 
concentración de sus hemoglobinas estaba por encima de lo normal. 
Los deportistas que se dopan con sangre, sometiéndose a transfusiones 
sanguíneas autólogas o tomando potenciadores de la producción de 
eritrocitos, como la eritropoyetina o testosterona, son ahora censurados 
por potenciación ilegal del rendimiento. Tales deportistas tienen gastos 
cardíacos mayores de 20 a 50 l/min. No parecen tener ningún problema 
de hiperviscosidad de la sangre por el flujo más alto y sangre más densa 
de lo normal. El argumento contra esta analogía de los deportistas y 
su capacidad de transportar oxígeno a pesar del mayor hematocrito es 
que los pacientes afectados tienen capilares que no se vasodilatan y, a 
menudo, se obstruyen con leucocitos y eritrocitos. 


Perfusión global frente a perfusión regional 


La capacidad de medir la PA fue una adquisición revolucionaria. Sin 
embargo, debido a que las principales funciones del sistema vascular 
son transportar los nutrientes necesarios y llevarse las sustancias excre- 
tadas por las células, los médicos se preguntan constantemente qué es 
más importante, el flujo o la PA. Durante la septicemia, la resistencia 
vascular sistémica es baja. Se supone que hay una alteración en la 
función del sistema autorregulador. 

Sin embargo, es posible una explicación teleológica. La menor resis- 
tencia vascular sistémica podría ser una manera que nuestro organismo 
ha puesto en marcha para que el gasto cardíaco pueda aumentarse 
fácilmente si la poscarga se reduce. Se cree que se produce cierto grado 
de cortocircuito en los capilares; sin embargo, una cuestión importante 
es «¿debe aumentarse la PA con la administración exógena de fármacos 
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vasoconstrictores, normalizando la PA a expensas del flujo capilar?». 
Las dosis altas de fármacos vasoconstrictores empeoran probablemente 
el flujo, porque las concentraciones de lactato aumentan si la dosis 
del fármaco vasoconstrictor es demasiado elevada. Ese aumento de las 
concentraciones de lactato podría estar causado por una respuesta de 
estrés, ya que sabemos que las catecolaminas aumentan las cifras de 
lactato, o bien deberse a un menor flujo en el lecho capilar. 

Los puristas preferirían tener menor presión, mientras el flujo sea 
adecuado, pero algunos órganos son más sensibles a la presión. Por 
ejemplo, el encéfalo y los riñones se han considerado tradicionalmente 
dependientes de la presión; sin embargo, cuando se llevaron a cabo los 
primeros experimentos, era difícil aislar el fujo de la presión debido a la 
interrelación de ambos valores. Con el concepto de que el flujo tal vez 
sea más importante que la presión, se desarrollaron técnicas dedicadas 
a medir el flujo de nutrientes en vez de la presión. 

Durante la hemorragia o la hipovolemia, la sangre se redirige a 
órganos como el encéfalo, el hígado, el corazón y los riñones, a expensas 
de lechos tisulares como los de la piel, el músculo y el intestino. Así 
pues, continuó la búsqueda dirigida a identificar las consecuencias 
de este proceso de cortocircuito. El tubo digestivo se ha convertido 
en el objetivo de la mayor parte de esta investigación. Se idearon dos 
métodos principales, la tonometría gástrica y la tecnología de los NIR. 

La tonometría gástrica mide la idoneidad del flujo de sangre en el 
tubo digestivo por medio de la colocación de un balón permeable al CO,, 
lleno de solución salina, en el estómago de un paciente después de la 
supresión del ácido gástrico. El balón se deja en contacto con la mucosa 
del estómago durante 30 min, dejando que el CO, de la mucosa gástrica 
pase al balón y se equilibre. Se extraen entonces la solución salina y el 
gas del balón y se mide la presión parcial de CO,. Ese valor, junto con el 
HCO)»”_ arterial, se utiliza en la ecuación de Henderson-Hasselbalch para 
calcular el pH de la mucosa gástrica y, por inferencia, para determinar la 
idoneidad del flujo de sangre a la circulación esplácnica. 

Pero preocupan las dificultades logísticas de la tonometría gástri- 
ca. Los datos de su uso han indicado que, aunque ayuda a predecir la 
supervivencia, la reanimación de los pacientes hasta un valor mejor no 
tenía beneficios sobre la supervivencia. La mayoría de los médicos han 
abandonado ahora la tonometría gástrica. Un ensayo multicéntrico ha 
demostrado que en pacientes con shock séptico, la tonometría gástrica 
pronostica el resultado, pero la puesta en práctica de esta tecnología no 
ha resultado mejor que el uso del índice cardíaco como objetivo de la 
reanimación.” Se cree que es mejor vigilar las variables regionales de 
disfunción orgánica que las variables hemodinámicas relacionadas con 
la presión. Sin embargo, los datos parecen indicar de forma reproducible 
que la reanimación inicial de pacientes con shock en estado crítico no 
exige la vigilancia de las variables regionales. Después de la estabilización, 
las variables regionales son solo, en el mejor de los casos, simples factores 
pronósticos del resultado, en lugar de objetivos a los que se deben dirigir. 

El dispositivo óptimo para vigilar la idoneidad de la reanimación 
debe ser incruento, simple, barato y portátil. La espectroscopia NIR 
utiliza la región NIR del espectro electromagnético desde unos 800 
a 2.500 nm. Las aplicaciones típicas son amplias: física, astronomía, 
química, farmacéutica, diagnóstico médico y control de calidad alimen- 
taria y agroquímica. La principal atracción de los NIR es que la luz, a 
esas longitudes de onda, puede penetrar en la piel y el hueso. Esta es 
la razón por la que las manos se ven rojas cuando se colocan sobre una 
luz de flash, ya que las otras ondas de luz visible se absorben o reflejan, 
pero la luz roja e infrarroja atraviesa la piel y el hueso con facilidad. 

Un dispositivo frecuente que usa la tecnología NIR y que se ha con- 
vertido ahora en un estándar en la industria médica es el pulsioxímetro. 
Usando ondas de luz ligeramente diferentes, se correlaciona con variables 
como el estado del citocromo 443 añadiendo una tercera longitud de 
onda en la región de 800 nm. Cuando el aporte de oxígeno es menor del 
adecuado, el transporte de electrones se reduce y la fosforilación oxidativa 
disminuye, lo que lleva finalmente a un metabolismo anaeróbico. Los 
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dispositivos ópticos que utilizan las ondas de luz NIR pueden determinar 
el potencial de oxidorreducción de los átomos de cobre en el citocromo 
aaz y se han usado para estudiar los procesos oxidativos intracelulares 
de forma incruenta. De este modo, con la tecnología NIR, la actividad 
metabólica del tejido puede determinarse directamente para evaluar si 
está siendo perfundido adecuadamente. Los modelos animales de shock 
hemorrágico han validado el posible uso de la tecnología NIR en la 
medida de los cambios en los lechos tisulares regionales (fig. 4.11). Se ha 
demostrado la superioridad de los resultados del NIR sobre las medidas 
tradicionales del shock en estudios con animales y humanos. 

Para probar la utilidad de este dispositivo de monitorización poten- 
cialmente ideal se ha realizado un estudio prospectivo multicéntrico 
realizado para determinar si la tecnología NIR podría detectar pacientes 
con riesgo de shock hemorrágico y sus secuelas. Realizado en siete 
centros traumatológicos de nivel 1, el estudio reclutó 383 pacientes en 
shock traumático grave, con hipotensión y que precisaron transfusiones 
sanguíneas. Se colocó una sonda similar a un pulsioxímetro en el mús- 
culo tenar de las manos de los pacientes, que determina continuamente 
los valores NIR. La sonda NIR fue sensible a la deficiencia de bases en 
la predicción de la mortalidad y el SDMO en los pacientes hipotensos 
con traumatismos.” Las características de la curva ROC mostraron que 
también era algo superior a la PA en la predicción de los resultados. 
Y lo que es más importante, el valor predictivo negativo fue del 90% 
(fig. 4.12). La sonda NIR incruenta y continua fue capaz de demostrar 
el estado de perfusión. Obsérvese, sin embargo, que el SDMO apareció 
solo en 50 pacientes en ese estudio, probablemente porque el método 
de reanimación de los pacientes con traumatismos cambió durante 
este período, lo que redujo el SDMO y la mortalidad. Los cambios 
que tuvieron lugar se expondrán en este capítulo más adelante pero, 
brevemente, se debieron a una reanimación con control del daño. 

La tecnología NIR fue capaz de mostrar cuándo está un paciente en 
shock o incluso cuándo va bien un paciente. Puede detectarse o incluso 
excluirse la hipoperfusión oculta con fiabilidad con la tecnología NIR. 
En el marco del traumatismo, un método incruento que puede detectar 
continuamente tendencias en parámetros como el estado de la oxige- 
nación regional, la deficiencia de bases o la PA encontrará sin duda su 
lugar. ¿Cambiará esta tecnología cómo se trata a los pacientes? El debate 
se centra ahora en este asunto y plantea algunas preguntas. Una vez que 
se ha determinado el estado de hipoperfusión de un paciente, ya sea 
por PA, tecnología NIR o algún otro dispositivo, ¿qué se debería hacer 
con esa información? ¿Es necesario aumentar el transporte de oxígeno 
a los lechos tisulares regionales que están inadecuadamente oxigena- 
dos? Estudios anteriores han demostrado que optimizar el transporte 
global de oxígeno no es útil y que la monitorización tisular regional 
con tonometría gástrica no ha podido demostrar ningún beneficio, de 
manera que ¿será útil o perjudicial la tecnología NIR? Un ejemplo del 
perjuicio es la reanimación excesiva de un paciente para fijar un valor 
anómalo que podría ser o no clínicamente relevante. El objetivo final de 
la reanimación siempre está en debate. Como los resultados de NIR se 
correlacionan bien con el déficit de bases, es posible que algún día use- 
mos la tecnología NIR para deducir indirectamente el déficit de bases. 

La tecnología NIR tiene otros usos prometedores en la cirugía, 
como la monitorización directa del flujo y la oxigenación tisular en 
pacientes de riesgo alto (p. ej., los sometidos a trasplantes de órganos, 
la perfusión de colgajos libres, la clasificación de las lesiones por que- 
maduras, la evaluación intraoperatoria de la isquemia intestinal, con 
el síndrome compartimental o incluso los hematomas subdurales y 
epidurales). Quizás la aplicación más útil se producirá en la UCI, en 
pacientes con shock séptico con riesgo de fallo multiorgánico. 


Shock séptico 

En 2001, Rivers et al. describieron que en los pacientes con septice- 
mia grave o shock séptico en un único servicio de urgencias urbano, 
la mortalidad era significativamente menor en los tratados según un 


4 Shock, electrólitos y líquidos 


3 100 
2 

£ 

Ss 80 
82 
loe] 
so) 
32 40 
E) 
e 

ES 

o 20 
19) 

S 
NO 
00 
5 

2 

E 80 
2 

lu 
¡OS 
2 
EE 60 
¡[o 7) 
[SO] 
Odo 
o 
E 

ÉS 

229 
O 

£ 0 


aag renal 
(% de cambio desde valor inicial) 


(9.2) 
(a) 


60 


40 


20 
Shock ——|—— Reanimación ——— 


10 10 30 50 70 90 


aag muscular 
(% de cambio desde valor inicial) 


Tiempo (min) 


FIGURA 4.11 Medidas del citocromo aaz en los conejos durante el 
shock hemorrágico. Se muestran los lechos tisulares regionales y la oxi- 
genación tisular implicada. La oxigenación mitocondrial está conservada 
en el riñón y el hígado en comparación con el músculo y el estómago. 
(Tomado de Rhee P, Langdale L, Mock C, et al. Near-infrared spectros- 
copy: continuous measurement of cytochrome oxidation during hemo- 
rrhagic shock. Crit Care Med. 1997;25:166-170.) 
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CURVAS ROC PARA EL SDMO QUE COMPARAN LA DEFICIENCIA MÁXIMA DE BASES, 
LA PRESIÓN SISTOLICA MÍNIMA Y LA SaO> MÍNIMA (1 min) 
EN LA PRIMERA HORA DE LLEGADA A URGENCIAS 


0,9 —=- Presión sistólica 
== SaO» 

=0= Deficiencia de bases 
0,7 — Línea identificativa 


Sensibilidad 
o 
a 


0 0,1 0,2 0,3 0,4 
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1 - especificidad 


FIGURA 4.12 Espectroscopia de los casi infrarrojos (NIR) en 383 pacientes con shock hemorrágico traumático 
con hipotensión que precisaron una transfusión sanguínea. Con tecnología NIR se midió la oxigenación tisular 
en el músculo tenar de forma incruenta y se vio que se correlacionaba con la deficiencia arterial de bases. 
(Tomado de Cohn SM, Nathens AB, Moore FA, et al. Tissue oxygen saturation predicts the development of 
organ dysfunction during traumatic shock resuscitation. J Trauma. 2007;62:44-54.) 


TABLA 4.5 Criterios del SRIS 


> 380 <36C 

> 90 latidos/min 

Frecuencia respiratoria > 20/min o PaCO, < 32 mmHg 

> 12.000/mm', < 4.000/mm* o > 10% de neutrófilos 
inmaduros 


Temperatura corporal 
Frecuencia cardíaca 


Taquipnea 
Recuento 
de leucocitos 


SRIS, síndrome de respuesta inflamatoria sistémica. 


protocolo de 6 h de tratamiento precoz dirigido a objetivos que en 
los que recibieron el tratamiento habitual (el 30,5 frente al 46,5%). 
La premisa era que el tratamiento habitual no era intensivo ni opor- 
tuno. El tratamiento precoz dirigido a objetivos se ocupaba de esta 
cuestión, ya que constaba de una vía venosa central que vigilaba la 
presión venosa central y la saturación de oxígeno venosa central, que 
se usaban para guiar el uso de líquidos i.v., vasopresores, transfusiones 
de CE y dobutamina con el fin de alcanzar unos objetivos fisiológicos 
predeterminados. Basándose en este tipo de investigación, las direc- 
trices clínicas de la Surviving Sepsis Campaign fueron publicadas 
inicialmente en 2004 y actualizadas de forma subsecuente en 2008, 
2014 y 2016.* Un grupo de expertos internacionales clasificó los dis- 
tintos métodos de tratamiento.” Un estudio aleatorizado prospectivo 
ha demostrado actualmente que el tratamiento basado en protocolos 
del shock séptico inicial no mejora el resultado.** El estudio nuevo 
no era idéntico al original de Rivers, ya que las tasas de supervi- 
vencia fueron mucho mayores, pero este estudio tal vez muestre 
simplemente que el tratamiento habitual podría haber adoptado ya 
muchos de los principios del tratamiento precoz dirigido a objetivos, 
y por este motivo la diferencia es insignificante. Además, este estudio 
tampoco encontró beneficios significativos del uso obligatorio de la 
vía venosa central y monitorización hemodinámica central en todos 
los pacientes. 


En la última actualización de las directrices clínicas de la campaña 
Surviving Sepsis, publicada en 2016, se produjo un gran cambio en la 
forma de definir la sepsis. Los informes previos de la campaña utilizaban 
los criterios del SRIS (tabla 4.5) para definir la sepsis, de modo que el 
paciente tenía que presentar dos de los cuatro criterios y una fuente de 
infección para calificar su cuadro de sepsis. Esta definición estaba plagada 
de problemas, porque cualquier proceso no infeccioso que active la cas- 
cada inflamatoria puede provocar un cuadro fisiológico similar. En vez de 
utilizar los criterios del SRIS, la sepsis se definió entonces como aumen- 
to en el índice de valoración secuencial de la insuficiencia de órganos 
(SOFA) del paciente de 2 puntos respecto al basal (tabla 4.6). Como el 
índice SOFA resulta engorroso de calcular en la cabecera del paciente y 
requiere resultados de pruebas de laboratorio, se creó una versión más 
sencilla. El gSOFA (tabla 4.7) se calcula en la cabecera del paciente 
identificando taquipnea, alteración del estado mental e hipotensión. Si 
el paciente cumple dos de estos criterios y está en riesgo de sepsis, hay 
que realizar más estudios en busca de una fuente de infección.” 


PROBLEMAS CON LA REANIMACIÓN 


Las lecciones aprendidas de la Guerra de Corea demostraron que la 
reanimación con sangre y hemoderivados fue útil. A lo largo de aquella 
guerra prevaleció el concepto de que había que administrar una cantidad 
limitada de sal y agua a los pacientes después de las lesiones. En el 
momento de la Guerra de Vietnam, la reanimación con más sangre de 
la perdida se convirtió en una práctica aceptable para mantener una 
homeostasis adecuada. Esta práctica pudo haber sido influenciada por 
estudios sobre el shock hemorrágico realizados por Tom Shires. En este es- 
tudio clásico, Shires utilizó el modelo de Wiggers y sangró a 30 perros 
hasta obtener una PA media de 50 mmHg durante 90 min. Después 
infundió solución de LR (5% del peso corporal) seguido de sangre en 10 
perros, plasma (10 ml/kg) seguido de sangre en otros 10 perros y sangre 
extraída sola en los restantes 10 perros. Los perros que recibieron solu- 
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ción de LR tuvieron las mejores cifras de supervivencia. Shires concluyó 
que aunque la reposición de la sangre perdida con sangre completa sigue 
siendo el principal tratamiento del shock, también parece ser beneficiosa 
la reposición complementaria de la deficiencia de volumen funcional 
en el intersticio coexistente con una solución de sal equilibrada. Shires 
concluyó que la reanimación con solución LR debería iniciarse mientras 
se obtienen las transfusiones de sangre completa. 

La comunidad quirúrgica pronto pasó de ser prudente con las 
soluciones cristaloides a utilizar cantidades elevadas. Los cirujanos que 
volvieron de la Guerra de Vietnam aconsejaron usar cristaloides, un 
método aparentemente barato y fácil de reanimar a los pacientes, promo- 
cionando que salvó vidas. Sin embargo, lo que resultó de este método de 
reanimación fue el llamado pulmón de Da Nang, también denominado 
pulmón de shock y finalmente SDRA. (La Armada de EE. UU. tenía su 
hospital de campo en Da Nang, Vietnam.) La explicación de la evolución 
del nuevo trastorno fue que los pacientes en el campo de batalla vivían 
ahora lo suficiente para desarrollar SDRA, porque se salvaban sus vidas 
con una reanimación intensiva y una mejor asistencia en la fase crítica, 
incluida una mayor capacidad para tratar la insuficiencia renal. 

Sin embargo, esa explicación no tenía pruebas en su apoyo. La cifra 
de muertos en acción (el número medio de pacientes heridos que mueren 
antes de alcanzar el lugar donde hay un cirujano) no había cambiado 
durante más de un siglo (tabla 4.8). La cifra de muertos por heridas (el 
número de pacientes heridos que morían tras alcanzar el lugar donde 
hay un médico) se había reducido durante la Segunda Guerra Mundial 
debido al uso de antibióticos, pero fue ligeramente superior en la Guerra 
de Vietnam. La razón percibida del ligero mayor número de muertos por 
heridas fue que los pacientes en Vietnam eran transportados a instalaciones 
médicas con mucha mayor rapidez gracias a los helicópteros. Los tiempos 
de transporte se habían reducido, de una media de 4 h a 40 min, pero si 
los pacientes heridos que normalmente habrían muerto en el campo eran 
transportados con mayor rapidez para morir en la instalación médica, la 
tasa de muertos en acción debería haberse reducido, y no lo hizo. 

Además, la frecuencia y la causa de la insuficiencia renal no cam- 
biaron significativamente entre las guerras de Corea y Vietnam. Otro 
falso argumento fue que las heridas observadas durante la Guerra de 
Vietnam eran peores, debido a la alta velocidad de los rifles AK-47 del 
enemigo. En realidad, los proyectiles o balas usados en las AK-47 eran 
similares a los usados por el enemigo en la Guerra ruso-japonesa, la 
Primera Guerra Mundial y la Segunda Guerra Mundial. Los proyectiles 
de 7,62 mm usados en el rifle AK-47 los inventaron los japoneses en 
los años noventa del siglo XIX. 

A principios de los años setenta del siglo XX empezó a evolucionar 
el sistema prehospitalario en EE. UU. Antes, las ambulancias eran habi- 
tualmente coches fúnebres conducidos por personal de funerarias, que 
es el motivo por el que las primeras ambulancias tenían forma de vagón 
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de estación. A medida que crecieron las trayectorias profesionales de los 
técnicos en emergencias médicas y los paramédicos, empezaron a reanimar 
en el campo y mantenían la reanimación hasta la llegada al hospital. En 
1978 tuvo lugar el primer curso ATLS. Para impedir el shock, el curso 
ATTES recomendaba colocar dos grandes vías i.v. a todos los pacientes con 
traumatismos y administrarles 2 1 de solución de LR. La recomendación 
real en el texto del ATLS establece específicamente que los pacientes en 
shock de clase III deben recibir 2 | de solución de LR seguido de hemo- 
derivados. Sin embargo, los médicos aprendieron que las soluciones de 
cristaloides parecían inocuas y mejoraban la PA en los pacientes hipotensos. 

En los años ochenta y a principios de los noventa se enseñaba y 
apoyaba la reanimación intensiva. Las dos grandes vías i.v. iniciadas 
en el campo se convirtieron en vías i.v. de mayor tamaño a través de 
un sistema de intercambio guiado con cable. Las vías venosas centrales 
se introducían pronto para la reanimación intensiva con líquidos. De 
hecho, algunos centros traumatológicos realizaban siempre cortes en 
la vena safena en el tobillo para colocar las vías i.v. directamente en la 
vena y así maximizar el flujo durante la reanimación. 

Pronto se incorporó la tecnología y se construyeron máquinas para 
infundir soluciones cristaloides con rapidez. La literatura médica se 
llenó de datos que demostraban que la isquemia tisular daba lugar a 
trastornos de todos los tipos. El objetivo era optimizar el transporte 
de oxígeno. Por ello se infundieron volúmenes masivos de cristaloides 
en los pacientes. Se animó a los residentes a «golpear» a los pacientes 
con líquidos. Se enseñaba que si los pacientes con traumatismos no 
presentaban SDRA es que no estaban bien reanimados, pero muchos 


TABLA 4.7 qSOFA 


Frecuencia respiratoria > 22 


Alteración del estado mental 
Presión arterial sistólica < 100 mmHg 


SOFA, valoración secuencial de la insuficiencia de órganos. 


TABLA 4.8 Tasas de mortalidad 


MUERTOS MUERTOS 
EN ACCIÓN (%) POR HERIDAS (%) 
Guerra Civil 16,0 13,0 
Guerra ruso-japonesa 20,0 9,0 
Primera Guerra Mundial 19,6 8,1 
Segunda Guerra Mundial 19,8 3,0 
Guerra de Corea 185 2,4 
Guerra de Vietnam 20,2 359 


TABLA 4.6 Índice de valoración secuencial de la insuficiencia de órganos (SOFA) 


SISTEMA 


Respiratorio Pa0,/FiO,, mmHg > 400 < 400 
> 150 
< 1,2 


PAM > 70 mmHg 


< 150 
1,2-1,9 


Plaquetas, x10*/ul 
Bilirrubina, mg/dl 


Coagulación 
Hígado 
Cardiovascular 


Puntuación en la escala 15 
de coma de Glasgow 

Creatinina, mg/dl 

Diuresis, ml/día 


Sistema nervioso 
central 
Renal 


E 11,2 


PAM < 70 mmHg 


PUNTUACIÓN 
2 3 4 

< 100 con soporte 

respiratorio 
<20 
> 120 
Dopamina > 150 
adrenalina < 0,1 0 adrenalina > 0,1 0 
noradrenalina < 0,1 noradrenalina > 0,1 
10-12 6-9 <6 


< 300 < 200 con soporte 
respiratorio 

< 50 

6,0-11,9 


Dopamina 5,1-15 0 


< 100 

2,0-5,9 

Dopamina < 5 o dobutamina 
(cualquier dosis) 


2,0-3,4 3,5-4,9 


< 500 


> 5,0 
< 200 


FIO,, porcentaje de oxígeno inspirado; PAM, presión arterial media; PaO,, presión parcial de oxígeno arterial. 
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ensayos clínicos demostraron finalmente que los líquidos prehos- 
pitalarios no mejoraban el resultado (tabla 4.9). 


Hemorragia 


Uno de los estudios que tuvieron más influencia en el shock hemo- 
rrágico lo realizó Ken Mattox; en 1994, los resultados los publicaron 
Bickell et al.?* El objetivo del estudio de Mattox, un ensayo clínico 
prospectivo, era determinar si no administrar líquidos antes de la llegada 
al hospital influía en el resultado de los pacientes hipotensos tras una 
lesión torácica abierta. Se colocaron vías i.v. en los pacientes con trauma 
penetrante en el tórax con PA inferiores a 90 mmHg. En días alternos, 
los pacientes recibieron la hidroterapia estándar en el campo o no se les 
administraron líquidos hasta que se controlaba la hemorragia. Evitar 
la administración de líquidos antes de llegar al hospital confirió una 
mejor supervivencia que fue estadísticamente significativa, un hallazgo 
revolucionario contrario a la intuición que sorprendió a los cirujanos. 

Ese artículo de 1994 popularizó la idea de la hipotensión permisiva, 
es decir, permitir la hipotensión durante la hemorragia descontrolada. 
La razón fundamental de la hipotensión permisiva era que la res- 
tauración de la PA con líquidos aumentaría la hemorragia en fuentes 
descontroladas. De hecho, Cannon, en 1918, había dicho que «las 
fuentes inaccesibles o descontroladas de pérdida de sangre no deberían 
tratarse con líquidos i.v. hasta el momento del control quirúrgico». 

Los estudios realizados en animales han validado la idea de la hipo- 
tensión permisiva. Burris et al. han demostrado que la reanimación 
moderada obtiene mejor resultado que la ausencia de reanimación o la 
reanimación intensiva. En un modelo porcino de hemorragia descontro- 
lada, Sondeen ha demostrado que elevar la PA con líquidos o vasocons- 
trictores podría conducir a un aumento de la hemorragia. La teoría era 
que una PA mayor desalojaría el coágulo que se había formado. El estudio 
también encontró que la presión que causaría una nueva hemorragia sería 
una presión arterial media de 64 + 2 mmHg, con una presión sistólica de 
94 + 3 mmHg y una presión diastólica de 45 + 2 mmHg. Otros estudios 
realizados en animales han confirmado estas hipótesis. 

La siguiente cuestión era si continuar la estrategia de hipotensión 
permisiva en el quirófano aumentaría la supervivencia. Dutton et al. 
distribuyeron al azar a un grupo de pacientes para la consecución de 
una PA sistólica diana mayor de 100 mmHg y otro grupo con una 
PA sistólica diana de 70 mmHg. La hidroterapia se ajustó hasta que 
se consiguió controlar definitivamente la hemorragia. Sin embargo, a 
pesar de los intentos de mantener la PA a 70 mmHg, la PA media fue 
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de 100 mmHg en el grupo de baja presión y de 114 mmHg en el grupo 
de presión alta. Las PA de los pacientes aumentaron espontáneamente. 
El ajuste de sus PA al objetivo inferior fue difícil, incluso con un menor 
uso de los líquidos. La supervivencia no difirió entre los dos grupos. 
La idea de la hipotensión permisiva tardó en captarse. Se deses- 
timaban los argumentos en contra de cualquier cosa que no fuera una 
reanimación intensiva. Las críticas continuaron subrayando que el ensayo 
de Mattox se centraba solo en las heridas abiertas y no debía extrapolarse 
a los traumatismos cerrados. Los médicos temían que los pacientes 
con traumatismos craneales cerrados se vieran perjudicados sin una PA 
normalizada. Sin embargo, Shafi y Gentilello examinaron el National 
Trauma Data Bank y encontraron que era un factor de riesgo indepen- 
diente de muerte, aunque no aumentaba la mortalidad en los pacientes 
con TCE más que en los pacientes sin TCE. El riesgo de muerte se cua- 
driplicó en los pacientes con hipotensión en el grupo de TCE (cociente 
de probabilidades [OR], 4,1; intervalo de confianza [IC] al 95%, 3,5-4,9) 
y en el grupo sin TCE (OR, 4,6; IC al 95%, 3,4-6,0). Además, en 2006, 
Plurad et al. mostraron que la hipotensión en el servicio de urgencias no 
es un factor de riesgo independiente de disfunción o fallo renal agudo. 


Inmunología del traumatismo e inflamación 


Los años noventa fueron testigos de una explosión de información 
sobre las alteraciones de la homeostasis y la fisiología celular durante el 
shock. Los estudios científicos de Shires, Carrico, Baue y otros muchos 
iluminaron los mecanismos básicos presentes en la reanimación de 
los pacientes en shock. Se ha identificado el proceso fisiopatológico 
como un estado inflamatorio aberrante, que provoca que el sistema 
inmunitario del organismo dañe los tejidos endoteliales y en último 
término el órgano terminal. Este estado inflamatorio provoca múltiples 
trastornos, como secuestro de líquidos, que causa edemas y progresa a 
lesión pulmonar aguda, síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, 
SDRA y SDMO. Tales trastornos se encontraban en todas las UCI 
quirúrgicas; la atención se centró en las perturbaciones bioquímicas y la 
alteración de los mediadores como lugares de posibles intervenciones. Se 
consideró que la causa fundamental era que la isquemia y la reperfusión, 
como se muestra en modelos animales, crearían un estado de lesión 
del endotelio capilar y los posteriores cambios en el órgano final. Por 
lo general se aceptaba que la lesión de reperfusión estaba mediada por 
neutrófilos activados que emitían citocinas perjudiciales y liberaban 
radicales libres de oxígeno. Los modelos animales usados para estudiar 
estos conceptos eran realmente modelos de isquemia-reperfusión en los 


TABLA 4.9 Estudios de líquidos prehospitalarios en pacientes con traumatismos 
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RESUMEN DE HALLAZGOS 


Sistema paramédico 

Traumatismo vascular intraabdominal abierto 
Líquidos prehospitalarios 

Pacientes con traumatismos 

Líquidos previos a intervención quirúrgica 
Lesiones torácicas abiertas hipotensivas 
Prehospitalario 

1.309 pacientes con traumatismos graves 
Prehospitalario 

Pacientes con traumatismos y hemorragias 
Prehospitalario 

Pacientes con traumatismos cerrados hipotensivos 
Prehospitalario 

Visión de consenso 

Líquidos previos a intervención quirúrgica 
Hemorragia activa hipotensiva 

Líquidos prehospitalarios 

Pacientes hipotensos 
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que se pinzaba la arteria mesentérica superior (vascularización arterial del 
intestino) durante un tiempo prolongado y después se retiraba la pinza. 
Posteriormente se planteó que este no era un modelo adecuado para 
estudiar el shock hemorrágico. Se encontró que había diferencias entre 
los mecanismos fisiopatológicos de la lesión por isquemia-reperfusión 
y los de la lesión de reanimación. 

La muerte después de una lesión traumática se describió como 
trimodal. Algunos pacientes morían poco tiempo después de la lesión, 
otros lo hacían en el hospital en unas horas y muchos morían tardía- 
mente en su estancia hospitalaria. Sin embargo, un estudio más reciente 
realizado en pacientes con traumatismos ha demostrado que las muertes 
se producen en forma de disminución logarítmica y siguen la regla 
de la biología; no puede observarse un agrupamiento de las muertes, 
a no ser que los datos se representen o acumulen juntos en forma de 
inmediatos, tempranos o tardíos. La única razón de esa distribución 
trimodal inicial fue que los pacientes que murieron después de 24 h 
se etiquetaron como muertes tardías.” 

Según el patrón trimodal tradicional (aunque ahora desacreditado), 
alos pacientes que mueren primero se les podría ayudar con un mejor 
sistema prehospitalario y, lo que es más importante, mediante una 
prevención de la lesión. Respecto al segundo grupo de pacientes, se 
pensó que una mejor reanimación y el control de la hemorragia podrían 
salvar vidas. En relación con el tercer grupo (las muertes tardías), se 
considera que la inmunomodulación sería la clave. Se pensó que la 
causa era una aberración adaptativa inflamatoria tras una reanimación 
exitosa. Cuando hay un cese prolongado del flujo en una arteriola 
final que produce isquemia tisular durante un período, seguida de 
una reperfusión, se habla de lesión por reperfusión. Por ejemplo, en una 
lesión de la arteria femoral en la que son necesarias 4-6 h para que se 
restablezca la circulación, las células musculares pasan por isquemia y 
reperfusión en la que las células empezarán a hincharse, lo que puede 
provocar un síndrome compartimental de la pierna. Se creía que esta 
isquemia y reperfusión aparecían tras un período de hipotensión. Sin 
embargo, actualmente sabemos que la alteración fisiopatológica se debe 
a una lesión de reanimación, en vez de por reperfusión. 

Con la mejora de la tecnología, se investigó intensamente la res- 
puesta inmunitaria después de un traumatismo. En el pasado estábamos 
limitados al estudio de la fisiología. Empezó a evolucionar una teoría de 
que el shock causaba una respuesta inflamatoria aberrante, que después 
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debía ser modulada y suprimida. Muchos estudios durante esta época 
demostraron que el sistema inflamatorio aumentaba o se activaba des- 
pués del shock. Los leucocitos de la sangre se activaban. Los neutrófilos 
fueron identificados como mediadores clave en la fase aguda del shock, 
mientras que los linfocitos lo son típicamente en las enfermedades 
crónicas (p. ej., cáncer e infecciones víricas). El shock, causado por 
varios mecanismos, se consideró inductor de la isquemia de los tejidos 
y, tras la reperfusión, el activador de una respuesta inflamatoria, que 
afectaba sobre todo a la microcirculación y causaba fugas (fig. 4.13). 

Los neutrófilos son transportados habitualmente con rapidez a 
través de los capilares. Pero cuando reciben señales de quimiocinas, 
los neutrófilos empezarán a marginarse, adherirse firmemente al endo- 
telio y migrar fuera de los capilares para encontrar a los enemigos del 
cuerpo e iniciar la curación. Los primeros investigadores pensaban 
que los neutrófilos combatían a los invasores (p. ej., bacterias) por 
medio de su actividad fagocítica y la liberación de radicales libres del 
oxígeno; esta se pensaba que era la razón de su fuga del sistema capilar 
(fig. 4.14). Como a los neutrófilos se les puede activar para que mues- 
tren respuestas más fuertes, se inició una investigación masiva para 
identificar las causas de la activación y la desactivación del neutrófilo. 
Se estudiaron muchas citocinas como las interleucinas, tipos 1 a 18, el 
factor de necrosis tumoral (INF) y las moléculas de adhesión, como 
las moléculas de adhesión intercelulares, las moléculas de adhesión 
celular vascular, la selectina E, la selectina L, la selectina P y el factor 
activador de las plaquetas. 
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silla — Microcirculación 


de oxígeno 
Respuesta inmunitaria: neutrófilos 


Citocinas +=» 


FIGURA 4.13 Activación de los neutrófilos por la hemorragia. 
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FIGURA 4.14 Los neutrófilos intravasculares que se activan se adherirán y se marginarán hasta que otro grupo 
de mecanismos provoque su adherencia firme y su migración transendotelial fuera del sistema vascular. Se 
cree que este proceso de transmigración daña el endotelio, con la liberación de un radical libre del oxígeno. 
Esto podría dar lugar a una fuga de líquido del sistema vascular. /CAM, moléculas de adhesión intercelular; 
PECAM, molécula de adhesión celular plaqueta-endotelio. 
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Esa investigación se solapó en gran medida con la investigación 
realizada en los campos de la reimplantación, la isquemia vascular y 
la reperfusión. En la clínica ya se sabía que la implantación de extre- 
midades seccionadas tenía consecuencias fisiopatológicas, similares 
a las de la isquemia, la reperfusión y la tumefacción causadas por la 
fuga capilar. La respuesta inmunitaria se describió de forma bimodal. 
La primera respuesta era el efecto desencadenante del traumatismo 
o shock, seguido de una respuesta exagerada cuando sobrevenía una 
segunda agresión (p. ej., infección). 

A finales de los años noventa, otras investigaciones se centraron en el 
papel del tubo digestivo. Sabían que la sangre se desviaba de la circula- 
ción esplácnica por vasoconstricción durante el shock hemorrágico, de 
modo que el intestino sufría la mayor parte de la isquemia durante el 
shock y era la más proclive a una lesión por reperfusión. El modelo ani- 
mal más utilizado para estudiar el papel del intestino en la inflamación 
fue un modelo de rata de oclusión y reperfusión de arteria mesentérica 
superior. Como el síndrome de la respuesta inflamatoria sistémica es 
un fenómeno estéril, al intestino se le implicó como posible actor en el 
desarrollo del SDMO. Se demostró que los animales presentaban una 
translocación de bacterias al sistema porta y este inicio de la cascada 
inflamatoria se investigó como fuente de SDMO. Los investigadores 
también sabían que la liberación de bacterias Escherichia coli en la sangre 
liberaba endotoxinas, lo que a su vez iniciaba la liberación de citocinas 
(p. ej., TNE, caquectina). Sin embargo, estudios realizados en seres 
humanos no demostraron ninguna translocación de bacterias en mues- 
tras intraoperatorias de vena portal durante la reanimación. Aunque 
la oclusión completa de la arteria mesentérica superior durante horas, 
seguida de reperfusión, da lugar a una lesión necrótica con tumefacción 
del intestino, el problema fue que estos hallazgos se extrapolaron a seres 
humanos que sufrían un shock hemorrágico. De nuevo, durante el shock 
hemorrágico, la arteria mesentérica superior no está ocluida e, incluso en 
estados graves, hay un ligero flujo de sangre a los órganos esplácnicos. 

Como los pacientes en shock sangran y reciben transfusiones 
sanguíneas, también se ha implicado a la transfusión de CE como 
causa de SDMO. Los pacientes que requieren cantidades masivas de 
CE eran los que tenían más probabilidades de sufrir un SDMO. Los 
investigadores encontraron que el uso de CE antiguos era un factor 
de riesgo independiente del desarrollo de SDMO. Los CE tienen una 
semivida de 42 días refrigerados. A medida que la sangre envejece, se 
producen cambios en los líquidos que se ha visto afectan a la respuesta 
inmunitaria de forma negativa. Sin embargo, los estudios aleatorizados 
en pacientes cardíacos y de UCI no han logrado demostrar peores resul- 
tados en los pacientes que reciben sangre más antigua. El número de 
unidades transfundidas en estos estudios es de 3-4 unidades de media. 
La antigúedad de la sangre no ha sido estudiada de forma aleatorizada 
en pacientes receptores de transfusiones masivas. 

En el pasado, cuando la tecnología era limitada, se estudiaba sobre 
todo en los CE la capacidad de los eritrocitos de transportar oxígeno 
y su viabilidad al microscopio y en el cuerpo. La mayoría de los cen- 
tros traumatológicos importantes han aprendido ahora a usar CE con 
reducción de leucocitos, es decir, que el pequeño número de leucocitos 
que puede liberar radicales libres de oxígeno y citocinas es ahora filtrado 
antes de almacenar los CE. La reducción de leucocitos elimina el 99,9% 
de los leucocitos del donante y, en un estudio canadiense extenso, redu- 
jo la mortalidad del 7,03 al 6,19%. Otros estudios de traumatismos 
no han mostrado ninguna reducción de la mortalidad, aunque sí una 
disminución de la frecuencia de infección, complicaciones infecciosas 
y SDRA tardío. Hasta la fecha, el estudio más extenso de reducción 
de leucocitos en pacientes con traumatismos no ha mostrado ninguna 
reducción en las cifras de infección, fallo orgánico ni mortalidad.“ 

Numerosos ensayos han examinado el bloqueo de citocinas para 
tratar a los pacientes septicémicos. Dos ensayos prospectivos, con asig- 
nación aleatoria, en múltiples centros y a doble ciego —North American 
Sepsis Trial (NORASEPT) e International Septicemia Trial (INTER- 
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SEPT)- estudiaron la mortalidad a los 28 días de pacientes en estado 
crítico que recibieron anticuerpos anti-TNE Ningún ensayo mostró 
beneficio. Otros ensayos que estudiaron otras citocinas resultaron decep- 
cionantes. Las citocinas estudiadas fueron CD11/CD18,* antirreceptor 
para la interleucina 1, anticuerpos antiendotoxina, antagonistas de bra- 
dicinina y antagonistas del receptor para el factor activador de plaquetas. 
La investigación continúa con uno de los mediadores clave que podrían 
manipularse para resolver la «toxemia» del shock.* Sin embargo, tales 
intentos de simplificar los acontecimientos y encontrar una solución 
pueden ser el principal problema, porque no hay una respuesta sencilla 
ni una solución sencilla. La respuesta puede estar en cócteles de sus- 
tancias. Los sistemas humoral y endocrino, que están siempre mediados 
por la sangre, son sumamente complejos. El shock tiene muchas causas 
y mecanismos. Comprenderlo es crucial mientras buscamos soluciones. 


EVOLUCIÓN DE LA REANIMACIÓN MODERNA 


Repercusión negativa de los líquidos 


Ya en 1996, la Armada de EE. UU. usó un modelo porcino para estudiar 
los efectos de los líquidos sobre la activación del neutrófilo tras el shock 
hemorrágico y la reanimación. Se demostró que los neutrófilos se activan 
después de una hemorragia de un 40% del volumen sanguíneo cuando 
seguía la reanimación con solución de LR. Ese hallazgo no fue sorpren- 
dente; lo que fue esclarecedor fue que el nivel de activación del neutrófilo 
fue similar en animales control que no sufrieron un shock hemorrágico, 
sino que solo recibieron solución de LR (fig. 4.15). En los otros animales 
control, que no recibieron solución de LR pero fueron reanimados con la 
sangre vertida o SHT después del shock hemorrágico, los neutrófilos no 
se activaron. La implicación fue que el proceso inflamatorio no se debió 
al shock ni a la reanimación, sino a la propia solución de LR. 

Estos hallazgos se repitieron a lo largo de varios años en una serie 
de experimentos que usaron sangre humana, así como en experimentos 
con modelos de animales pequeños y grandes de shock hemorrágico. 
Cuando la sangre se diluyó con varios líquidos de reanimación, los 
cambios inflamatorios dependieron de los líquidos usados; a pesar de 
resultados fisiológicos análogos en vivo, los resultados inmunológicos 
fueron diferentes (fig. 4.16). La respuesta fue ubicua a lo largo de todo 
el sistema de la respuesta inflamatoria, incluidos los grados de expresión 
de los ácidos desoxirribonucleico (ADN) y ribonucleico (ARN). 

Finalmente, se detectó que la respuesta inflamatoria se debía a los 
distintos líquidos de reanimación. El tipo y la cantidad de los líquidos 
causaban inflamación directamente. Todos los líquidos artificiales emplea- 
dos para elevar la PA podrían causar las secuelas inflamatorias del shock. 
El tipo de los líquidos y su cuantía eran los responsables de la respuesta 
inflamatoria (tabla 4.10). Lo que puede parecer obvio hoy en día no lo 
era entonces, y se tardaron décadas en averiguarlo. No se había tenido en 
cuenta que la sangre es tremendamente compleja y que la reposición o 
reanimación con líquidos simples aparte de la sangre tenía sus consecuen- 
cias. La sangre hace algo más que elevar la PA y transportar eritrocitos. 
En el pasado estudiamos la complejidad de la respuesta inmunitaria del 
organismo, pero no nos dimos cuenta de que los líquidos como la solución 
de LR y la solución salina normal desarrollados hace más de 100 años no 
son sustitutos ideales de la sangre cuando se usan en cantidades masivas. 

Investigaciones adicionales mostraron que cuando se sustituía el 
lactato de la solución de LR por otra fuente de energía que pudiera usar 
mejor la mitocondria, los aspectos inflamatorios se atenuaban. Uno de 
estos nuevos líquidos fue la solución de Ringer con cetona (tabla 4.11). 
El ácido láctico aparece en dos formas estereoisoméricas, así como 
en una verdadera mezcla racémica de los isómeros. En los sistemas 
biológicos pocas veces aparece una verdadera mezcla racémica, o de 
igual molaridad de los isómeros. Habitualmente predomina uno u otro 
isómero. Los estereoisómeros se llaman L(+) y DE) ácido láctico. L(+)- 
lactato es un intermediario normal del metabolismo de los mamíferos. 
El isómero D(—)-lactato se produce cuando la glioxalasa tisular convierte 
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ACTIVACIÓN DE LOS NEUTRÓFILOS 
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FIGURA 4.15 Activación de los neutrófilos en la sangre completa del cerdo medida por citometría de flujo. 
La mayor activación de los neutrófilos tuvo lugar después del shock hemorrágico (Hem) y de la reanimación 
(reanim) usando solución de lactato de Ringer (LA). Se produjo una activación similar de los neutrófilos cuando 
no se reanimó al animal, pero se le infundió solución de LR. No hubo ninguna activación cuando a los animales 
con shock se les reanimó con sangre completa o solución salina hipertónica (SHT7) al 7,5%. (Tomado de Rhee P, 
Burris D, Kaufmann C, et al. Lactated Ringer's resuscitation causes neutrophil activation after hemorrhagic 


shock. J Trauma. 1998;44:313-319.) 


el metilglioxal en ácido láctico de la forma D, como en las bacterias 
fermentadoras de lactosa. L(+)-lactato tiene baja toxicidad como con- 
secuencia de su rápido metabolismo. D(-)-lactato, sin embargo, tiene 
mayor potencial tóxico. Se han descrito trastornos psiconeuróticos con 
D(>)-lactato puro; pruebas crecientes han señalado una conexión entre 
una concentración plasmática elevada de lactato racémico y la ansiedad 
y el pánico. Los líquidos de diálisis racémicos se han asociado a casos 
clínicos de toxicidad por D-lactato. Experimentos con los isómeros han 
demostrado que D(—)-lactato causa cambios inflamatorios significativos 
en ratas y cerdos, así como la activación de los neutrófilos humanos. 

En 1999, con nuevos datos que implicaban a la solución de LR 
como causa del SDRA y el SDMO, la Armada de EE. UU. contra- 
tó con el Institute of Medicine la revisión del tema del líquido de 
reanimación óptimo.” El informe hizo muchas recomendaciones; las 
recomendaciones clave fueron que la solución de LR se fabricara solo 
con el isómero L(+) del lactato y que los investigadores continuaran 
buscando líquidos de reanimación alternativos que no contuvieran 
lactato sino otros nutrientes, como las cetonas. Señaló que el líquido de 
reanimación óptimo es la SHT al 7,5%, debido a la menor inflamación 
asociada a él y a su ventaja logística en cuanto a peso y tamaño. Aunque 
al Institute of Medicine se le pidieron recomendaciones para el ámbito 
militar, los autores del informe piensan que las pruebas son aplicables 
también a las lesiones civiles. El Ejército de EE. UU. también solicitó 
a Baxter, entre otros fabricantes de solución de LR, que eliminara el 
D(>)-lactato de la solución de LR, y así lo hizo. La solución de LR de 
Baxter actualmente contiene tan solo el isómero L(+). 

La SHT tiene una larga historia de investigación y desarrollo. Lleva 
décadas usándose en humanos y ha demostrado constantemente que es 
menos inflamatoria que la solución de LR. Esto representa un cambio 


FIGURA 4.16 Activación de neutrófilos humanos con sangre completa 
diluida con varios líquidos de reanimación, medida por citometría de flujo. 
Se utilizó solución de fosfato tamponada (SFT) porque tiene un pH de 7,4. 
LR, lactato de Ringer; SHT, solución salina hipertónica; SN, solución salina 
normal. (Tomado de Rhee P, Wang D, Ruff P, et al. Human neutrophil 
activation and increased adhesion by various resuscitation fluids. Crit 
Care Med. 2000;28:74-78.) 


de paradigma al reconocer que la solución de LR y la solución salina 
normal pueden ser perjudiciales. Una vez más, la sangre es compleja y 
los líquidos usados anteriormente eran malos sustitutos. 

También se estaba detectando que los CE son diferentes de la sangre 
completa y un mal sustituto de la sangre completa perdida en las 
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TABLA 4.10 Resumen de estudios realizados por la Armada de EE. UU. que demuestran 
que los líquidos producen inflamación después de la reanimación 


ARTÍCULO 


MODELO RESUMEN DE HALLAZGOS 


Rhee P, Burris D, Kaufmann C, et al. Lactated Ringer's solution resuscitation causes neutrophil Cerdo El LR activa los neutrófilos; la SHT no 


activation after hemorrhagic shock. / Trauma. 1998;44:313-319. 


Deb S, Martin B, Sun L, et al. Resuscitation with lactated Ringer's solution in rats with Ratas El LR produce más apoptosis en el hígado 


hemorrhagic shock induces immediate apoptosis. J Trauma. 1999;46:582—588. 


Sun LL, Ruff P Austin B, et al. Early up-regulation of intercellular adhesion molecule-1 
and vascular cell adhesion molecule-1 expression in rats with hemorrhagic shock 


and resuscitation. Shock. 1999;11:416-422. 


y el intestino que la SHT 
Ratas El LR provoca la liberación de citocinas más 
que la SHT 


Alam HB, Sun L, Ruff P et al. E- and P-selectin expression depends on the resuscitation fluid Ratas El LR aumenta más la expresión de selectinas E y P 


used in hemorrhaged rats. J Surg Res. 2000;94:145—152. 


Rhee P, Wang D, Ruff P, et al. Human neutrophil activation and increased adhesion by various 


resuscitation fluids. Crit Care Med. 2000;28:74—78. 


Deb S, Sun L, Martin B, et al. Lactated Ringer's solution and hetastarch but not plasma Ratas 


que la SHT 

Células Los líquidos artificiales activan el neutrófilo más 
humanas que la SHT y la albúmina 

El LR y el hetalmidón aumentan más la apoptosis 


resuscitation after rat hemorrhagic shock is associated with immediate lung apoptosis pulmonar que la sangre completa, el plasma 


by the up-regulation of the Bax protein. J Trauma. 2000;49:47-53. 


Alam HB, Austin B, Koustova E, et al. Resuscitation-induced pulmonary apoptosis and 
intracelular adhesion molecule-1 expression in rats are attenuated by the use of ketone 


Ringer's solution. J Am Coll Surg. 2001;193:255-263. 


Koustova E, Stanton K, Gushchin V, et al. Effects of lactated Ringer's solutions on human 


leukocytes. J Trauma. 2002;52:872-878. 


Alam HB, Stegalkina S, Rhee P, et al. cODNA array analysis of gene expression following Ratas 


hemorrhagic shock and resuscitation in rats. Resuscitation. 2002;54:195—206. 


Koustova E, Rhee P, Hancock T, et al. Ketone and pyruvate Ringer's solutions decrease 
pulmonary apoptosis in a rat model of severe hemorrhagic shock and resuscitation. 


Surgery. 2003;134:267-274. 


Stanton K, Alam HB, Rhee P, et al. Human polymorphonuclear cell death after exposure 
to resuscitation fluids in vitro: apoptosis versus necrosis. J Trauma. 2003;54:1065—1074. 
Gushchin V, Alam HB, Rhee P, et al. cDNA profiling in leukocytes exposed to hypertonic 


resuscitation fluids. J Am Coll Surg. 2003;197:426-432. 


Alam HB, Stanton K, Koustova E, et al. Effect of different resuscitation strategies on 
neutrophil activation in a swine model of hemorrhagic shock. Resuscitation. 2004;60:91—99. 

Jaskille A, Alam HB, Rhee P et al. D-Lactate increases pulmonary apoptosis by restricting Ratas 
phosphorylation of bad and eNOS in a rat model of hemorrhagic shock. / Trauma. 


2004/57:262—269. 


LR, solución de lactato de Ringer; SHT, solución salina hipertónica. 


hemorragias. Los CE se separan por centrifugación, lavado y filtrado. 
Queda fuera buena parte del plasma y su contenido. Los factores de la 
coagulación, la glucosa, las hormonas y las citocinas cruciales para el 
envío de señales no estaban en los CE ni en la mayoría de los líquidos 
usados antes para la reanimación. Ahora está cada vez más claro que el 
tipo de líquido influye en la respuesta inflamatoria y se ha confirmado 
en varios estudios. ** 

La Armada de EE. UU. formó en 2000 el Committee on Tactical 
Combat Casualty Care que ahora establece las normas para el trata- 
miento prehospitalario de los heridos en combate. Sus recomendacio- 
nes y algoritmo para la reanimación fueron revolucionarios comparados 
con las recomendaciones civiles (fig. 4.17). El algoritmo se formó 
teniendo los siguientes puntos en mente: 

1. La mayoría de los heridos en combate no precisan reanimación con 
líquidos. 

2. La hidratación oral es una opción infrautilizada, ya que la mayoría 
de los heridos en combate requieren reanimación. 

3. No se ha demostrado que la reanimación intensiva sea beneficiosa 
para las víctimas civiles de traumatismos abiertos. 

4. La reanimación moderada en modelos animales de hemorragia 
incontrolada consigue el mejor resultado. 

5. Los volúmenes grandes de solución de LR no son seguros. 

6. Los coloides o la SHT ofrecen una ventaja significativa en cuanto 

a peso y volumen para el médico militar o soldado sanitario. 


y la albúmina 
La sustitución del lactato por cetonas reduce 

la apoptosis pulmonar y la liberación de moléculas 
de adhesión intercelular 

Células D-LR causa más inflamación que L-LR 

humanas 

Diferentes líquidos provocan expresión génica 

a diferentes niveles 

Ratas La cetona y la solución de piruvato de Ringer protegen 

frente a la apoptosis comparadas con el LR 


Células 
humanas 

Células El LR libera más citocinas por medio de la expresión 
humanas génica que la SHT 

Cerdo Los líquidos artificiales activan los neutrófilos a pesar 
de la velocidad de reanimación 

El D-lactato en los líquidos provoca más apoptosis 
que el L-lactato 


Los líquidos artificiales producen apoptosis y necrosis 


TABLA 4.11 Componentes de la solución 
de Ringer con cetona 


SOLUCIÓN 
SALINA 

NORMAL D-LR  L-LR 
(mEq/I) 


SOLUCIÓN 
DE RINGER 
CON CETONA 


COMPONENTE (mEq/!) (mEq/!) (mEq/I) 


D-lactato 14 - - 
lactato 14 

3-D-B-hidroxibutirato 
Sodio 

Potasio 

Calcio 

Cloro 


La sustitución del lactato por un combustible alternativo como la 
cetona afectó a la respuesta inmunitaria que sigue a la reanimación. 
LR, solución de lactato de Ringer. 


Los líquidos de reanimación de elección para los heridos en el shock 
hemorrágico, enumerados del preferible al menos elegido, son sangre 
completa; plasma, CE y plaquetas en una proporción 1:1:1; plasma y 
CE en una proporción 1:1; plasma o CE solos, y Hextend y cristaloide 
(solución ER o Plasma-Lyte A). 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Herido en combate 


+ Control de la hemorragia con presión 
en zona de hemorragia/considerar torniquete 
» Traslado a un nivel superior de asistencia 


Constantes vitales y estado mental 


Anómalos 


» Obtener vía ¡.v. y administrar 
500 ml de Hextend 

- Si son necesarios más líquidos: 
considerar 500 ml adicionales 


+ Obtener vía, pero no 
administrar líquidos 

- Alentar el consumo 

oral de líquidos 


de Hextend seguidos 
de cristaloides hasta disponer 
de sangre 


FIGURA 4.17 Nueva recomendación para la reanimación con líquidos 
del Ejército de EE. UU. realizada por el Committee on Tactical Combat 
Casualty Care. (Tomado de Rhee P, Koustova E, Alam H. Searching for 
the optimal resuscitation method: recommendations for the initial fluid 
resuscitation in combat casualties. J Trauma. 2003;54:552-S62.) 


Cuando los cristaloides se estaban considerando potencialmente 
peligrosos para los pacientes con hemorragias, un grupo de consenso de 
expertos militares recomendó que un expansor del volumen plasmático, 
hetalmidón al 6%, debería ser el líquido no sanguíneo de elección en 
el ejército. El fundamento era que, aunque el Institute of Medicine 
recomendaba la SHT al 7,5%, no estaba comercializada ni la FDA la 
había aprobado para usar en pacientes con hemorragia activa. El grupo 
planteó que un coloide ofrecía el beneficio de menos peso y volumen, 
lo que significa que el médico promedio podía reanimar pacientes con 
una tercera parte del volumen (comparado con la SHT) y no tendría 
que llevar grandes bolsas de solución de LR o solución salina normal 
en el campo. Se reconoció que la mayoría de los heridos en combate no 
sufrían shock hemorrágico ni ningún riesgo de hemorragia y muerte. 
Solo una minoría de los pacientes requerían reanimación con líquidos 
en el campo. Los cirujanos y los anestesiólogos prefieren, en general, a 
todos los pacientes en dieta absoluta para evitar la aspiración durante la 
inducción de la anestesia y la intervención quirúrgica, pero los pacientes 
con traumatismos nunca están en dieta absoluta. Con la inducción de 
secuencia rápida de la anestesia, la aspiración es un riesgo mínimo. El 
comité recomendó colocar una vía i.v., pero no administrar líquido ¡.v., 
en heridos con reducción del estado mental y un pulso radial normal. 
En cambio, se aconsejó la hidratación oral. En los que sufren un shock 
hemorrágico manifestado por una alteración del estado mental y una 
reducción de la amplitud del pulso, recomendaron administrar 500 ml 
de Hextend. El uso de Hextend se limitó a 1 l, dado su potencial de 
exacerbación de la coagulopatía. 


Reanimación con control del daño 


Una vez que se reconoció que las soluciones de cristaloides podían ser 
la principal causa del proceso inflamatorio tras un shock hemorrágico 
traumático, se intentó reducir su uso en el campo de batalla. También 
se observó que el síndrome compartimental abdominal (fig. 4.18), que 
se describió después de la reanimación intensiva, también se encon- 
tró asociado directamente al volumen de cristaloide infundido. De 
este modo surgió la idea de la reanimación con control del daño o la 
reanimación hemostática.** Esto implica concentrarse en el control 
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FIGURA 4.18 Paciente tras intervención quirúrgica para control de 
daños con síndrome compartimental abdominal y torácico causado por 
reanimación con gran cantidad de líquidos. (Por cortesía del Dr. Demetri 
Demetriades, Trauma Recovery Surgical Critical Care Program, USC 
University Hospital, Los Angeles.) 


CUADRO 4.2 Componentes 
de la reanimación con control 
del daño o hemostática 


Se inicia la hipotensión permisiva hasta que se consigue un control quirúrgico 
definitivo. 


Se minimiza el uso de cristaloides. 

Al principio se usa solución salina hipertónica al 5%. 

Se utilizan pronto los hemoderivados (CE, PFCo, plaquetas, crioprecipitados). 
Se plantean fármacos para tratar la coagulopatía (rFVlla, concentrado de 
complejo de protrombina, TXA). 


Tomado de Dellinger RP, Levy MM, Carlet JM, et al. Surviving Sepsis 
Campaign: International guidelines for management of severe sepsis 
and septic shock: 2008. Crit Care Med. 2008;36:296-327. 

CE, concentrado de eritrocitos; PFCo, plasma fresco congelado; 

TXA, ácido tranexámico. 


rápido de la hemorragia como mayor prioridad, usando la hipotensión 
permisiva, porque esto reduce el uso de líquidos acelulares, así como la 
posible alteración de la formación natural de coágulos; minimizando el 
uso de soluciones de cristaloides, usando SHT para reducir el volumen 
total de cristaloides necesario, utilizando los hemoderivados pronto y 
considerando el uso de fármacos como CCP y TXA para detener la 
hemorragia y reducir la coagulopatía (cuadro 4.2). La razón del uso 
temprano de hemoderivados fue que los volúmenes grandes de cris- 
taloides eran perjudiciales; si hay sangre completa, se usa primero, 
seguida de tratamiento de componentes con CE, plasma descongelado 
y plaquetas en una proporción 1:1:1 que se aproximaría a la sangre 
completa y minimiza el uso de líquidos acelulares. El tratamiento 
con componentes no es ideal comparado con el de sangre completa, 
pero, debido a problemas logísticos, no siempre estaba disponible, y 
el tratamiento de componentes se usó de forma empírica en pacientes 
con hemorragia masiva descontrolada y mantenida. Se consideró que 
el estado mental sería útil para guiar quién necesitaba asistencia; se 
prefirió el uso del pulso radial a los manguitos de PA, que no son 
prácticos cuando el personal se encuentra bajo el fuego en el combate. 

Con la promoción de la reanimación con control de daño, los estudios 
clínicos indicaron que el uso temprano e intensivo de hemoderivados, 
como CE y PECOo, en realidad reduce el volumen total de CE usados 
en un 25%." Estos estudios también usaron la hipotensión permisiva 
y se centraron en el control quirúrgico de la hemorragia, en lugar de 
en la reanimación primero. Otros estudios han mostrado que con la 
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reanimación con control del daño, la incidencia de SDRA disminuyó, de 
un 25% de ingresos en UCTal 9%.“ El SDRA ocurre ahora en pacientes 
con contusión pulmonar, fracturas de huesos largos, neumonía o sep- 
ticemia, pero ya no es una complicación habitual en los pacientes con 
traumatismos que se someten a una reanimación con control del daño. 


Reanimación con sangre completa 


La reanimación con control del daño se ideó porque los cirujanos de 
la guerra de Irak reconocieron que la sangre completa fresca era útil en 
los soldados con hemorragia masiva. Aunque los cirujanos al principio 
de esta guerra dudaban y estaban poco dispuestos a probar el banco de 
sangre portátil (v. más adelante) que se usaba para obtener sangre com- 
pleta fresca de los soldados que no combatían, finalmente se probó y se 
vio que era satisfactoria. Los cirujanos militares que volvieron notaron 
repetidas veces que los pacientes reanimados con sangre completa no 
parecían tener los problemas de coagulación o pulmonares observados 
antes. Después de las técnicas quirúrgicas, incluso los pacientes some- 
tidos a varias intervenciones de reposición del volumen sanguíneo 
estaban calientes, sin acidosis y sin coagulopatía. Los cirujanos trauma- 
tológicos empezaron a reconocer que la reanimación con cristaloides 
debía y podía evitarse, usando una reanimación con control del daño. 
Como solo recientemente se ha reconocido que el uso excesivo de 
líquidos incidía en el resultado, todavía no han tenido la ocasión de 
obtener un líquido de reanimación óptimo que reemplace a la sangre. 
Por ese motivo, los cirujanos militares aconsejaron el uso intensivo de 
PFCo, no porque fuera ideal, sino porque era probablemente mejor 
que las soluciones cristaloides o coloidales. 

Los militares tienen una ventaja logística que el sector civil no tiene 
aún. Cuando llegan los heridos, los cirujanos militares activan el banco 
de sangre ambulante, con el resultado de que los militares acuden a 
donar sangre. Por la seguridad relativa de esos donantes desde una 
perspectiva infecciosa, ya que a todos se les ha realizado un precribado 
y determinado el grupo sanguíneo, la sangre completa fresca está rápida- 
mente accesible. La sangre donada es objeto de pruebas rápidas en busca 
de los virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y la hepatitis C. 
Estas pruebas tienen una sensibilidad próxima al 85%. A los pacientes 
con hemorragia se les transfunden CE y plasma en una proporción 1:1 
hasta que está lista la sangre completa fresca, por lo general en los 60 min 
siguientes a la activación del banco de sangre ambulante. 

Los estudios retrospectivos realizados por Nessen y Spinella mos- 
traron que, en combate, las evaluaciones que controlan la gravedad de 
las lesiones ponen de manifiesto que la transfusión de sangre completa 
fresca se asocia con mejor supervivencia. Como el ritmo operativo ha 
disminuido en Afganistán y los centros de tratamiento médico se han 
cerrado, se han creado equipos quirúrgicos austeros que asisten en el 
lugar de la lesión. Estos equipos utilizan sangre completa almacenada 
en frío líquido. La sangre completa se almacena a 4 *C en citrato-fos- 
fato-dextrosa hasta 21 días y, si se añade adenosina a la solución de 
almacenamiento, puede durar 35 días. Actualmente, algunos centros 
seleccionados en EE. UU. están utilizando sangre completa almacenada 
en frío líquido para la reanimación. Se utiliza sangre completa del grupo 
0 con títulos de anticuerpos bajos contra antígenos A y B. Aunque la 
mayoría de los centros que utilizan sangre completa almacenada en frío 
líquido tienen limitada la transfusión a 4 unidades, la bibliografía civil 
recoge un caso de transfusión masiva de 38 unidades.” 


Reanimación con 1:1:1 


A medida que se extendieron las noticias de estas prácticas satisfactorias 
en el campo de batalla, la literatura médica civil empezó a hacerse eco 
de los beneficios del control de la hemorragia quirúrgica antes de la 
reanimación y del uso intensivo del CE y el PFCo, resumido en la 
tabla 4.12. Como la sangre completa ha llegado solo recientemente al 
sector civil, las iniciativas se centran en intentar replicar la sangre com- 
pleta transfundiendo los componentes de la sangre en una proporción 
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1:1:1. Históricamente, la transfusión de componentes era dirigida 
por los resultados analíticos indicativos de coagulopatía. Esta práctica 
resulta problemática, porque los resultados de las pruebas retrasan 
notablemente la transfusión y es posible que no representen la situación 
clínica actualizada, sobre todo en pacientes que se están desangrando 
y son objeto de una reanimación intensiva. 

En una revisión retrospectiva de heridos en combate, Borgman 
et al. mostraron una asociación entre proporciones altas de transfusión 
de plasma:plaquetas:CE y mejor supervivencia. En un entorno civil, 
Maegele et al. han descrito que el uso intensivo de PFCo también 
lograba mejores resultados. Duchesne et al. comunicaron hallazgos 
similares, mostrando que la reanimación intensiva con PFCo se asocia 
con menor mortalidad y coagulopatía. 

Tiexaira etal. han puesto de manifiesto que, si bien una estrategia de 
transfusión basada en proporciones se asocia con mejores resultados, la 
proporción de 1 unidad de PFCo y 2 unidades de CE podría ser equi- 
valente. Los estudios anteriores tenían tendencia a situar a los pacientes 
con una relación 1:2 en el grupo enérgico y no podían distinguir con 
claridad entre 1:1, 1:2 y 1:3. Otros estudios tampoco encontraron 
beneficios sobre la supervivencia con PECo, pero demostraron que 
reduce la coagulopatía. También se ha asociado el uso enérgico de 
plaquetas” y fibrinógeno”' con mejora en el resultado. En un estudio 
retrospectivo realizado en seis centros, Zink et al.” demostraron que 
la administración temprana de una relación alta de PECo:plaquetas 
mejora la supervivencia y reduce la necesidad global de eritrocitos 
en pacientes con transfusiones masivas. La mayor diferencia en la 
mortalidad se produjo durante las primeras 6 h siguientes al ingreso, 
lo que indica que es crucial la administración temprana de PFCo y 
plaquetas. La mayoría de los hospitales utilizan la aféresis de plaquetas, 
que son concentrados de plaquetas; una unidad es equivalente a lo que 
antes se llamaban seis concentrados de plaquetas. Así pues, para lograr 
una proporción 1:1:1 hay que administrar 1 unidad de plaquetas de 
aféresis por cada 6 unidades de CE y PFCo. 

Hay muchos estudios con grandes bases de datos y estudios pros- 
pectivos que intentan determinar si el uso enérgico de PECo y plaquetas 
mejora el pronóstico. Se argumentó que los estudios que mostraban 
una ventaja eran defectuosos porque adolecían de un sesgo de selección: 
los supervivientes iniciales vivían lo suficiente como para alcanzar pro- 
porciones elevadas. El estudio prospectivo, observacional multicéntrico 
sobre transfusión en traumatismos graves (PROMMTT), demostró que 
los clínicos estaban transfundiendo a los pacientes con una proporción 
de hemoderivados de 1:1:1 o 1:1:2, y que la transfusión temprana de 
plasma se asociaba con una mayor supervivencia a las 6 h.” 

El estudio PROPPR fue creado para dirimir esta polémica. Se 
trata de un estudio clínico multicéntrico, aleatorizado y prospecti- 
vo, diseñado como estudio de efectividad y seguridad en pacientes 
con traumatismos y hemorragia grave, que comparaba la transfusión 
de plasma, plaquetas y eritrocitos en una proporción 1:1:1 con la 
proporción 1:1:2.*% Los resultados primarios eran la mortalidad por 
todas las causas a las 24 h y 30 días. Mostró que no había diferencias 
significativas en la mortalidad a las 24 h (P = 0,12) ni a los 30 días 
(P = 0,26). No obstante, más pacientes del grupo 1:1:1 lograban la 
hemostasia y morían menos debido a la hemorragia a las 24 h. No 
hubo diferencias de seguridad entre los dos grupos. El grupo 1:1:1 
recibió más hemoderivados, pero no presentó tasas altas de SDRA ni 
SDMO, infecciones, tromboembolia venosa o septicemia. Holcomb 
et al.” indicaron que los clínicos deberían considerar el uso de un 
protocolo de transfusión 1:1:1, empezar a transfundir las unidades 
iniciales cuando los pacientes están sangrando activamente y después 
pasar al tratamiento guiado por el laboratorio una vez logrado el control 
de la hemorragia. Los autores también señalaron que el grupo 1:1:2 se 
aproximaba a una proporción acumulada de 1:1:1 una vez que termi- 
naba el protocolo inicial establecido, ya que empleaban el tratamiento 
guiado por el laboratorio, lo que hacía que pasaran al grupo 1:1:1.% 
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TABLA 4.12 Resumen de estudios retrospectivos recientes sobre el uso de plasma fresco 

congelado 

ARTÍCULO 

Borgman MA, Spinella PC, Perkins JG, et al. The ratio of blood products 
transfused affects mortality in patients receiving massive transfusions 
at a combat support hospital. J Trauma. 2007;63:805-813. 

Gonzalez EA, Moore FA, Holcomb JB, et al. Fresh frozen plasma should be given 
earlier to patients requiring massive transfusion. J Trauma. 2007;62:112-119. antes del ingreso en la UCI 

Kashuk JL, Moore EE, Johnson JL, et al. Postinjury life threatening coagulopathy: Estudio retrospectivo de 133 pacientes; la regresión logística mostró una mejora 
Is 1:1 fresh frozen plasma:packed red blood cells the answer? / Trauma. de la coagulopatía pero ninguna mejora de la supervivencia 
2008;65:261-270. 

Gunter OL, Jr, Au BK, Isbell JM, et al. Optimizing outcomes in damage control Estudio retrospectivo de 259 pacientes; el mayor uso de PFCo y plaquetas mejoró 
resuscitation: Identifying blood product ratios associated with improved la supervivencia después de un traumatismo importante 
survival. J Trauma. 2008;65:527-534. 

Holcomb JB, Wade CE, Michalek JE, et al. Increased plasma and platelet to red 
blood cell ratios improves outcome in 466 massively transfused civilian trauma 
patients. Ann Surg. 2008;248:447-458. 

Spinella PC, Perkins JG, Grathwohl KW, et al. Effect of plasma and red blood 
cell transfusions on survival in patients with combat related traumatic injuries. 
J Trauma. 2008;64:569-S77. 

Maegele M, Lefering R, Paffrath T, et al. Red-blood-cell to plasma ratios Estudio retrospectivo de 713 pacientes; demostró una mejora de la supervivencia 
transfused during massive transfusion are associated with mortality in severe con un mayor uso intensivo del PFCo en los pacientes que recibían transfusiones 
multiple injury: A retrospective analysis from the Trauma Registry of the masivas 
Deutsche Gesellschaft fir Unfallchirurgie. Vox Sang. 2008;95:112-119. 

Duchesne JC, Hunt JP, Wahl G, et al. Review of current blood transfusions Estudio retrospectivo de 135 pacientes con transfusiones masivas que obtenía 
strategies in a mature level | trauma center: Were we wrong for the last mejores resultados con 1:1 
60 years? J Trauma. 2008;65:272-276. 

Sperry JL, Ochoa JB, Gunn SR, et al. An FFP:PRBC transfusion ratio >1:1.5 is Estudio de cohortes prospectivo multicéntrico con 415 pacientes que demostró 
associated with a lower risk of mortality after massive transfusion. J Trauma. que el mayor uso de PFCo se asociaba a una menor mortalidad 
2008;65:986-993. 

Moore FA, Nelson T, McKinley BA, et al. Is there a role for aggressive 
use of fresh frozen plasma in massive transfusion of civilian trauma patients? 
Am J Surg. 2008;196:948-958. 

Teixeira PG, Inaba K, Shulman 1, et al. Impact of plasma transfusion in massively Estudio retrospectivo de 383 pacientes que demostró que el uso de mayor 
transfused trauma patients. J Trauma. 2009;66:693-697. cantidad de PFCo se asociaba a una mayor supervivencia 

Duchesne JC, Islam TM, Stuke L, et al. Hemostatic resuscitation during surgery Estudio retrospectivo de 7 años con 435 pacientes que demostró una mayor 
improves survival in patients with traumatic-induced coagulopathy. J Trauma. supervivencia en los pacientes que recibían una relación PFCo:eritrocitos de 1:1 
2009;67:33-37. que los que recibían 1:4 

Snyder CW, Weinberg JA, McGwin 6 Jr, et al. The relationship of blood product Estudio retrospectivo de 134 pacientes que demostró una mayor supervivencia 
ratio to mortality: Survival benefit or survival bias? J Trauma. 2009;66:358-362. con un mayor uso de PFCo, pero la ventaja no persistió cuando se hizo un ajuste 

en función del sesgo de supervivencia 

Watson GA, Sperry JL, Rosengart MR, et al. Fresh frozen plasma ¡is Estudio de cohortes prospectivo multicéntrico de pacientes con traumatismos 
independently associated with a higher risk of multiple organ failure and acute cerrados que demostró que el PFCo se asociaba a un mayor riesgo de fallo 
respiratory distress syndrome. J Trauma. 2009:67:221-227. multiorgánico y SDRA 

Zink KA, Sambasivan CN, Holcomb JB, et al. A high ratio of plasma and platelets Estudio retrospectivo multicéntrico (16) de 466 pacientes que mostraron 
to packed red blood cells in the first 6 hours of massive transfusion improves una menor mortalidad si se usaban PFCo y plaquetas pronto y en una relación 
outcomes in a large multicenter study. Am J Surg. 2009;197:565—570. Ml 

Riskin DJ, Tsai TC, Riskin L, et al. Massive transfusion protocols: The role Estudio retrospectivo de 77 pacientes; se concluyó que el protocolo de transfusión 
of aggressive resuscitation versus product ratio in mortality reduction. masiva se asociaba a una mejora de la supervivencia 
J Am Coll Surg. 2009;209:198—205. 


RESUMEN DE HALLAZGOS 


Estudio retrospectivo de 246 pacientes; el grupo de relación CE:PFCo de 1:1,4 
mostró la mejor supervivencia 


Estudio retrospectivo de 97 pacientes; recomendaron el uso temprano de PFCo 


Estudio retrospectivo de 467 pacientes que recibieron transfusiones de 10 
unidades de CE o más; la supervivencia fue mejor con el aumento del uso 
de PFCo y plaquetas 

Recibieron transfusiones 708 pacientes; esto demostró que el uso de PFCo 
se asociaba a una mejora de la supervivencia 


Estudio retrospectivo de 93 pacientes que concluyó que la reanimación con control 
del daño con PFCo puede tener su lugar en el traumatismo civil 


CE, concentrado de eritrocitos; PFCo, plasma fresco congelado; SDRA, síndrome de dificultad respiratoria aguda; UCI, unidad de cuidados 
intensivos. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


El aporte de más factores de la coagulación a pacientes que se están 
desangrando podría explicar parte de los beneficios de la estrategia de 
proporción elevada en la transfusión masiva. El plasma está compuesto 
por más de 1.000 proteínas, algunas de las cuales tal vez tengan efectos 
beneficiosos. Los traumatismos y el shock provocan la degradación 
del glucocáliz vascular y el aumento de la permeabilidad endotelial. 
Este proceso recibe el nombre de endoteliopatía de los traumatismos. 
La reanimación con solución de LR agrava este proceso, mientras 
que la reanimación con plasma reconstruye el glucocáliz y reduce la 


permeabilidad vascular.” Este fenómeno probablemente explique el 
desarrollo de SDRA y síndrome compartimental abdominal que se 
produce con la reanimación con grandes cantidades de cristaloides y la 
reducción de la disfunción de múltiples órganos observada tras restar 
importancia a la reanimación con cristaloides en los traumatismos. 


Protocolo de transfusión masiva 


Los estudios han conducido al desarrollo de un protocolo de trans- 
fusión masiva (PTM), que aconseja el uso intensivo del tratamiento con 
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TABLA 4.13  Cristaloides comercializados y su composición 


SOLUCIÓN SALINA NORMAL 
lones positivos 
Sodio 154 
Potasio 
Calcio 
Magnesio 


lones negativos 
Cloro 

Lactato 

Bicarbonato 
Gluconato 

pH 

Osmolaridad 


componentes o líquido almacenado en frío, con títulos bajos de sang- 
re completa de tipo 0. El protocolo se diseñó para capacitar al banco de 
sangre de un hospital en la mejora de los sistemas logísticos para el uso 
empírico de componentes sanguíneos. Varios estudios han demostrado 
que poner en marcha un PTM mejora la supervivencia en los pacientes 
con traumatismos.” Para cualificarse como centro traumatológico, el 
American College of Surgeons Verification Review Committee requiere 
a todos los centros traumatológicos disponer de un PTM. 

Un ejemplo de directriz de PTM es que, en pacientes heridos graves, 
el banco de sangre tiene que proporcionar un refrigerador con 4 unidades 
de CE del grupo 0 y 4 unidades de plasma AB o A. Si es posible, se 
extrae una muestra de sangre al paciente antes de transfundir sangre no 
sometida a pruebas cruzadas; incluso 1 unidad de CE puede interferir a 
veces en las pruebas cruzadas. La sangre O negativo se reserva para la trans- 
fusión de mujeres en edad fértil cuando se desconoce su grupo sanguíneo 
o son Rh— conocidas. Si se utiliza el refrigerador de sangre inicial, el 
banco de sangre enviará refrigeradores adicionales con plasma, plaquetas 
y CE en una proporción 1:1:1 o refrigeradores de sangre completa. 


ESTADO ACTUAL DE LOS TIPOS DE LÍQUIDOS 


Cristaloides 


La reanimación con grandes volúmenes de salino normal produce acidosis 
por la dilución del HCOy” sérico. Normalmente, los iones cloruro y 
bicarbonato aumentan o disminuyen recíprocamente manteniendo la 
neutralidad eléctrica. Con frecuencia, el resultado de una perfusión masiva 
de salino normal es una acidosis metabólica hiperclorémica sin brecha 
aniónica. En un grado extremo, la acidosis tiene el potencial de alterar el 
funcionamiento cardíaco, reducir la respuesta a los fármacos inótropos 
cardíacos, afectar al metabolismo celular, modificar la actividad enzimática 
y alterar la cascada de la coagulación. Muchos argumentarían que para 
proteger a las células, el cuerpo humano descarga el oxígeno con mayor 
facilidad de la hemoglobina en el estado ácido y que la acidosis, al menos 
hasta un cierto grado, es en realidad mejor que la alcalosis para el paciente. 

Independientemente de las ventajas y desventajas teóricas de la 
acidosis metabólica provocada, no hay indicios clínicos de que suponga 
diferencias. Los cirujanos con experiencia que utilizan SHT algunas 
veces encuentran una acidosis metabólica provocada, pero han visto que 
esta tiene mínimas consecuencias clínicas. La acidosis metabólica hiper- 
clorémica provocada es una forma diferente de la acidosis metabólica 
espontánea y de la acidosis láctica hipovolémica. No hay datos cientí- 
ficos de que la acidosis hiperclorémica haga algo más que confundir la 
interpretación del estado metabólico. Dada la ausencia de beneficios 
significativos demostrados de un cristaloide respecto a otro, muchos 
sistemas de traumatismos usan solución salina normal en el entorno 
prehospitalario. Esto es así porque resulta conveniente tener existencias 
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de solo un tipo de líquido. Otro motivo es que, cuando se necesita una 
transfusión, la solución de LR tiene que cambiarse por solución salina 
normal, porque el LR contiene calcio, que se une al citrato y produce, 
en teoría, coagulación. Esta es una orden administrativa, aunque los 
estudios han demostrado que el uso de solución de LR como vehículo 
en la misma vía i.v. que la sangre carece de efectos secundarios relevantes. 

Plasma-Lyte, una solución cristaloide equilibrada, se desarrolló hace 
más de 20 años y contiene electrólitos adicionales, como el acetato y el 
gluconato. La concentración global de cloro es también menor. Plasma- 
Lyte también contiene magnesio, por lo que debe tenerse en cuenta 
en pacientes con insuficiencia renal. También puede afectar a la resis- 
tencia vascular periférica y frecuencia cardíaca, y en ocasiones empeora 
la isquemia de los órganos. Es similar a otros cristaloides en que puede 
causar edema de pulmón y aumentar la PIC, y un edema generalizado. 
Los numerosos informes sobre su uso han abordado el aspecto de su 
seguridad durante el cebado de las bombas de circulación extracorpórea y 
su uso en la isquemia fría, la parada circulatoria, el trasplante de órganos 
y la conservación de órganos. 

En un estudio que evaluó el uso de SHT con dextrano, a los pacien- 
tes se les distribuyó al azar para recibir SHT con dextrano al 7,5% o 
Plasma-Lyte A. Los valores de sodio, bicarbonato, CO, y pH fueron 
comparables. El grupo de SHT con dextrano precisó menos cristaloide. 
Sin embargo, los volúmenes infundidos también fueron diferentes. En 
un estudio realizado por McFarlane se distribuyó al azar a 30 pacientes 
que se sometieron a una intervención quirúrgica hepatobiliar o pan- 
creática para recibir solución salina normal al 0,9% o Plasma-Lyte a 
148 a 15 ml/kg/h. Durante la intervención quirúrgica se observó que 
Plasma-Lyte era más eficaz; y también producía menos hipercloremia y 
acidosis. Sin embargo, no se encontró ninguna diferencia significativa 
en las concentraciones sanguíneas de sodio, potasio ni lactato. En un 
estudio de trasplante renal, Plasma-Lyte A no incrementó las concen- 
traciones de lactato (como la solución de LR) ni produjo acidosis (como 
la solución salina normal); el mejor perfil metabólico se mantuvo en los 
pacientes que recibían Plasma-Lyte. Plasma-Lyte es también preferible 
en varios preparados celulares y como medio de almacén de plaquetas. 
Comparado con la solución de LR y la solución salina normal, es 
posible que el Plasma-Lyte sea una solución más equilibrada, pero 
no hay estudios que demuestren que sea más seguro o más eficaz en 
grandes volúmenes. Tal vez constituya una solución ideal como líquido 
de mantenimiento diario, pero no ofrece un beneficio significativo 
para la reanimación mayor que el de los demás cristaloides. Un estudio 
aleatorizado de Young et al.” puso de manifiesto que, comparado con 
la solución salina normal, los pacientes reanimados con Plasma-Lyte 
A tenían mejor estado acidobásico y menos hipercloremia a las 24 h 
de la lesión. La tabla 4.13 recoge los componentes de los distintos 
cristaloides. En resumen, los distintos cristaloides tienen sus ventajas 
e inconvenientes. El Plasma-Lyte tiene la ventaja de que contiene 
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magnesio, y los estudios han demostrado que esto reduce la necesidad 
de reposición de magnesio, aunque hay dudas sobre la perfusión de 
grandes volúmenes de Plasma-Lyte, debido al exceso de magnesio. En 
lo relativo al cloro, la solución de LR tal vez resulte mejor que Plasma- 
Lyte, que a su vez superaría a la solución salina normal. En grandes 
volúmenes es posible que resulte ventajoso reanimar con solución de 
LR, porque es la que menos cloro tiene. No hay estudios que mues- 
tren ventajas de supervivencia para ningún cristaloide. En estudios de 
shock hemorrágico a corto plazo en cerdos, que empleaban grandes 
volúmenes de cristaloides, la solución de LR demostró ser mejor que 
la solución salina normal y el Plasma-Lyte. En la mayoría de los cen- 
tros, el coste de las soluciones salina normal, de LR y de Plasma-Lyte 
es similar, en torno a tres dólares por litro. En un estudio aleatorizado 
pragmático de 15.802 pacientes de UCI se compararon las soluciones 
de LR y Plasma-Lyte con salino normal como líquidos primarios de 
la reanimación. Los pacientes que recibieron cristaloides equilibrados 
mostraron una tasa menor de la evolución compuesta de muerte, 
tratamiento restitutivo renal de nueva instauración y disfunción renal 
persistente, comparado con los tratados con salino normal.* 


Solución salina hipertónica 


La SHT se ha estudiado extensamente. En resumen, los estudios han 
demostrado que el sodio es el principal electrólito que controla el volumen 
intravascular. Los investigadores que han trabajado con SHT en animales 
con hemorragias han aprendido que los objetivos de la reanimación 
pueden alcanzarse con volúmenes mucho más pequeños, siempre que 
la carga de sodio sea igual. Por ejemplo, en un modelo animal de shock 
hemorrágico, si es necesario 1 1 de solución salina normal para conseguir 
una PA de 120 mmHg, puede obtenerse el mismo resultado con una 
infusión de 120 ml de solución salina normal al 7,5%. Para la SHT al 
5%, solo se necesitarían 182 ml. En estudios con animales, la SHT arrastra 
agua al espacio intravascular de los espacios intracelular e intersticial. 

La SHT ha demostrado constantemente que reduce la respues- 
ta inflamatoria, y por este motivo se considera inmunomodulado- 
ra (fig. 4.19). Así pues, la inmunodepresión de la SHT puede ser 
beneficiosa y perjudicial, según cuándo y cómo se use. En estudios 
aleatorizados prospectivos con SHT sola o con un coloide como hetal- 
midón o dextrano, los resultados muestran que la SHT es equivalente 
a las soluciones de cristaloides en lo que respecta a la mortalidad. La 
concentración más estudiada ha sido la SHT al 7,5%. De 1995 a 2005, 
período en el cual se estudió intensamente la inflamación, las ventajas 
teóricas de la SHT eran reducción de la respuesta inflamatoria y poten- 
cialmente disminución del SDRA y el SDMO. Por este motivo se pensó 
que sería potencialmente el líquido de elección ideal en la reanimación 
del shock hemorrágico. Uno de los problemas principales de la SHT al 
7,5% es que no es producida ni vendida por ningún fabricante. Esto se 
debe a que resulta extremadamente difícil y caro obtener la aprobación 
de la EDA, y vender agua con sal da pocos beneficios. En Europa existe 
SHT al 7,5% con dextrano. 

El Resuscitation Outcomes Consortium (ROC), que está formado 
por 10 centros traumatológicos de EE. UU. y Canadá, se ha fundado 
para realizar ensayos médicos en traumatología y urgencias. El ROC 
es una organización con fondos federales que estudia posibles inter- 
venciones prehospitalarias. 

El primer ensayo traumatológico realizado por el ROC fue el ensayo 
de la SHT. Este ensayo prospectivo con distribución aleatoria reclutó 
pacientes hipotensos con traumatismos cerrados o abiertos, con y sin 
traumatismo craneal. Los pacientes se distribuyeron al azar en uno de 
tres grupos por dosis y líquido: 1) 250 ml en bolo de solución salina 
normal; 2) 250 ml en bolo de SHT al 7,5%, y 3) 250 ml de SHT 
al 7,5% con un 6% de dextrano 70. El estudio de SHT incorporó a 
2.221 pacientes utilizando la exención del consentimiento informado. 
Este trabajo constaba de dos componentes. El estudio sobre shock 
hemorrágico sumó 894 pacientes y 1.327 quedaron incluidos en el de 
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TCE. El ensayo de TCE reclutó pacientes con o sin hipotensión; el 
principal criterio de reclutamiento fue una puntuación de la escala del 
coma de Glasgow de 8 o menos. 

El ensayo de SHT en el shock mostró que los pacientes que recibie- 
ron SHT tuvieron solamente una elevación ligera de su concentración 
de sodio (147 mEq/l frente a 140 mEq/l en el grupo de solución salina 
normal), ya que el volumen perfundido era pequeño y solo en el entor- 
no prehospitalario. La concentración de hemoglobina en el momento 
del ingreso también fue significativamente menor. Los pacientes que 
recibieron SHT con o sin dextrano tuvieron una concentración de 
hemoglobina de 10,2 g/dl y los que recibieron solución salina normal 
de 11,1 g/dl. Esto podría reflejar la cuantía de reanimación intravas- 
cular por parte de la SHT, comparada con la solución salina normal. 
La supervivencia global a los 28 días fue casi idéntica: los pacientes 
con SHT, 73%; los pacientes con SHT con dextrano, 74,5%, y los 
pacientes con solución salina normal, 74,4% (P = 0,91). 

Sin embargo, el Data Safety and Monitoring Board detuvo el ensayo 
de la SHT antes del final de su reclutamiento planificado por dos razo- 
nes principales. Primera, el análisis provisional mostró su inutilidad, 
ya que los resultados fueron muy similares. La segunda razón fue que 
un análisis detallado de subgrupos encontró la posibilidad de un efecto 
adverso en un subgrupo de pacientes que no recibieron transfusión de 
eritrocitos en las primeras 24 h. Por razones inexplicables, su mortali- 
dad fue significativamente superior si recibían SHT' o SHT con dex- 
trano. Los pacientes con SHT y SHT con dextrano que recibieron más 


FIGURA 4.19 La respuesta inmunitaria por reanimación hipertónica 
es menor que después de administrar solución de lactato de Ringer. 
(Tomado de Pascual JL, Khwaja KA, Ferri LE, et al. Hypertonic saline 
resuscitation attenuates neutrophil lung sequestration and transmigration 
by diminishing leukocyte-endothelial interactions in a two-hit model of 
hemorrhagic shock and infection. J Trauma. 2003;54:121-132.) 
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de 10 unidades de eritrocitos en las primeras 24 h tuvieron una menor 
mortalidad, aunque la diferencia no fue estadísticamente significativa. 

La crítica principal a este estudio es que solo permitía una dosis 
pequeña en la fase prehospitalaria, y la perfusión de SHT no continua- 
ba en el hospital. La reanimación adicional no estaba regulada en este 
estudio y todos los pacientes recibieron aproximadamente la misma 
cantidad de líquido prehospitalario. Además, la concentración de sodio 
aumentaba tan solo a 147 mEq/l, lo que significa que no se usaba la 
SHT necesaria para afectar a su capacidad inmunomoduladora, ya 
que algunos creen que la concentración de sodio tiene que ser mucho 
mayor para conseguir ese efecto. En los pacientes hipotensos, 250 ml 
de solución salina normal no tienen relevancia clínica porque 250 ml de 
dextrano 0 o SHT equivalen aproximadamente a 2 | de solución salina 
normal, y el grupo de pacientes que recibió SHT fue reanimado, mien- 
tras que el grupo de solución salina normal no. De este modo, el ensayo 
pareció comparar 250 ml de solución salina normal con el equivalente 
a 2 1 de solución salina normal. El apoyo a favor de esta teoría es que 
la concentración de hemoglobina fue menor en el grupo de pacientes 
que recibió SHT. El ensayo de SHT en pacientes con TCE también se 
detuvo; el análisis provisional también demostró su inutilidad, lo que 
significa que el resultado primario fue casi idéntico entre los grupos de 
solución salina normal y SHT. Tal resultado también puede interpre- 
tarse como demostración de que la SHT es segura, pero técnicamente 
el ensayo no tenía potencia para demostrar no inferioridad. 

La SHT se estudió en TCE, porque los estudios preliminares se 
habían mostrado prometedores. La infusión de SHT' reduce muy bien la 
PIC y lo logra mientras aumentan el volumen sanguíneo, la PA y el flujo 
sanguíneo al encéfalo. Comparada con el manitol, que suele usarse para 
reducir la PIC, la SHT podría hacerlo sin deshidratar a los pacientes ni 
ponerles en mayor riesgo de lesión craneoencefálica secundaria causada 
por hipotensión o insuficiencia renal debidos al manitol. Los pacientes 
con un goteo de dosis altas de manitol también son proclives a la insufi- 
ciencia pulmonar, que prolonga las estancias en la UCI. La infusión de 
manitol exige volúmenes diarios altos. El manitol es seguro si se usa con cui- 
dado en pacientes con TCE aislados, pero en pacientes hipotensos con 
politraumatismo puede ser perjudicial y podría exacerbar la hipotensión. 

La SHT está comercializada con concentraciones del 23, el 5 y el 
3% en EE. UU. Curiosamente, todos los estudios en personas usaron 
SHT al 7,5%, pero esta formulación no está comercializada. Este podría 
ser el mayor error estratégico de los estudios con SHT. La mayoría de 
los estudios en animales y seres humanos han usado SHT al 7,5%, una 
concentración arbitraria; se ha visto que la SHT al 10% es muy irritante 
para las venas periféricas. La SHT inyectada con rapidez a voluntarios 
humanos causa dolor en el punto de infusión. La vía preferida es una 
vena central. En estudios realizados en animales, si se administra SHT 
al 7,5% a través de la vía interósea, pueden surgir una osteomionecrosis 
y un síndrome compartimental. Algunos estudios no traumatológicos 
han utilizado las concentraciones del 3 y del 23%, pero hay una mínima 
experiencia clínica con la del 5%. Existen dos estudios que han infor- 
mado de su experiencia usándola al 5% en pacientes con traumatismos, 
con o sin TCE, y que han determinado que es seguro.” Este hallazgo 
es lógico, porque los estudios de la SHT al 7,5% también han demos- 
trado que es segura. Usar SHT al 5% puede ser la mejor estrategia 
para reclutar volumen intravascular comparada con la reanimación 
con cristaloides. El método usado en los pacientes con traumatismos 
es administrar SHT al 5% en infusiones de 250 ml y, si son necesarios 
más de 500 ml, comprobar las concentraciones de sodio. El contenido 
de sodio de 250 ml de SHT al 5% equivale a 1.645 ml de solución de 
LR. De este modo, puede administrarse un bolo con rapidez, sin tener 
que utilizar soluciones hipotónicas como la solución de LR. 


Coloides 


La albúmina humana (4-5%) disuelta en solución salina se considera 
la solución coloidal de referencia. Se obtiene fraccionando la sangre y 
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tratándola con calor para prevenir la transmisión de virus. Sus ventajas 
teóricas son múltiples, especialmente en estudios con animales, pero 
los estudios clínicos no han mostrado diferencias en los resultados. 
Su principal ventaja teórica es que, comparada con los cristaloides, es 
menos inflamatoria. Esto puede deberse a que es una molécula natural. 
Aparte de su efecto dilucional, la albúmina se asocia a una mínima 
coagulopatía. No hay pruebas clínicas que hayan demostrado que la 
albúmina es mejor que otros coloides, pero el estudio en Australia 
(SAFE) ha demostrado que la albúmina al 4% es segura, comparada 
con la solución salina normal, en los pacientes de la UCI. El estudio 
SAFE, cuya principal intención era mostrar equivalencia, no encon- 
tró ninguna diferencia en el resultado primario (mortalidad a los 28 
días) ni en ningún resultado secundario. El Committee on Tactical 
Combat Casualty Care ha recomendado un volumen bajo de líquido de 
reanimación por razones tácticas, 500 ml de Hextend. La razón de esta 
elección fue que no se ha comercializado la SHT al 7,5%. Se cree que la 
adopción de la reanimación hemostática o de control del daño consigue 
mejores resultados, reducción del uso de sangre y una incidencia menor 
de SDRA.” El SDRA y el SDMO siguen produciéndose, pero con una 
tasa mucho más baja que la observada anteriormente. 

La albúmina al 25% ofrece otras ventajas sobre los coloides artificiales. 
Se ha demostrado que tiene un efecto inmunitario antiinflamatorio y cin- 
co veces menor volumen que los coloides artificiales actuales. Al contrario 
que los coloides artificiales, no produce efectos adversos coagulopáticos. Se 
ha mostrado que es segura desde los puntos de vista infeccioso y clínico. 
El volumen de líquido que hay que transportar es obviamente mucho 
menor (fig. 4.20). El coste de la albúmina es unas 30 veces mayor que el 
de los cristaloides y tres veces mayor que el del dextrano o Hextend, pero 
estas comparaciones se hicieron frente a la albúmina humana al 5%. El 
coste de 100 ml de albúmina al 25%, cuando se comparó con 500 ml de 
Hextend en una base fisiológica, es solo unas tres veces superior. Durante 
la Guerra de Vietnam, primero se dispuso de albúmina al 25%, y parecía 


FIGURA 4.20 Comparación de los tamaños de contenedor: 50 ml de 
albúmina al 25%, 500 ml de albúmina al 5% y 1 | de solución de lactato de 
Ringer. Un volumen de 50 ml de albúmina al 25% tiene una equivalencia 
fisiológica de unos 2.000-2.500 ml de cristaloides. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


estar funcionado bien. Se almacenaba en una lata verde que podía trans- 
portarse sin daño, tenía una vida larga y era fácil de utilizar. 

Los coloides sintéticos de uso habitual son plasma, albúmina, dex- 
trano, gelatina y coloides a base de almidón. Las soluciones de hetalmidón 
se producen a partir de la amilopectina obtenida del sorgo, el maíz y las 
patatas. Se han realizado estudios controlados y aleatorizados de gran 
tamaño para evaluar la seguridad y eficacia de albúmina al 5%, hetalmi- 
dón al 6% y dextrano al 6%. Sin embargo, no hay indicios que mues- 
tren que un coloide sea superior a otro, o que los coloides son mejores o 
peores que los cristaloides.” Algunos coloides, hetalmidón, por ejemplo, 
tienen efectos proinflamatorios similares a los de los cristaloides. En 
algunos casos, los coloides serán más perjudiciales en volúmenes grandes 
que los cristaloides, pero no hay que considerar que todos los coloides 
son iguales. Es bien sabido que los coloides artificiales son capaces de 
perpetuar la coagulopatía; el dextrano se usa específicamente para ayudar 
a prevenir los coágulos en la cirugía vascular. El sistema inflamatorio está 
estrechamente ligado al proceso de la coagulación. El hetalmidón, espe- 
cialmente los preparados de alto peso molecular, se asocia con alteraciones 
de la coagulación, que resultan específicamente en variaciones de las 
mediciones viscoelásticas y la Abrinólisis. Los estudios han puesto en duda 
la seguridad de las soluciones de hetalmidón concentradas (10%) con un 
peso molecular superior a 200 y un cociente de sustitución molar mayor 
de 0,5 en pacientes con septicemia grave, al señalar tasas más altas de 
mortalidad, lesión renal aguda y uso de tratamiento de sustitución renal. 
Para prolongar la expansión intravascular, un alto grado de sustitución 
en las moléculas de glucosa protege frente a la hidrólisis por amilasas 
inespecíficas de la sangre. No obstante, esto provoca que se acumule 
en tejidos reticuloendoteliales, como la piel, el hígado y los riñones. 
Debido a su potencial de acumulación en los tejidos, la dosis máxima 
diaria recomendada de hetalmidón es 33-55 ml/kg/día. Por este motivo, 
sería prudente limitar el uso de este producto a 1 1 en pacientes con 
traumatismos, que a menudo resultan perjudicados si tienen coagulopatía 
por hemorragias. Los estudios en pacientes con traumatismos han mos- 
trado una asociación entre lesión renal aguda y muerte tras traumatismos 
cerrados. Los pacientes con septicemia grave asignados a una reanimación 
de líquidos con hidroxietil almidón 130/0,4 tuvieron un riesgo mayor de 
fallecimiento el día 90, y más probabilidades de precisar tratamiento 
de sustitución renal comparado con los que recibieron acetato de Ringer. 
En los modelos animales, la albúmina parece ser mejor para prevenir la 
inflamación, mientras que el hetalmidón y el dextrano, en dosis altas, 
causan aparentemente inflamación y coagulopatía. 


FUTURA INVESTIGACIÓN EN LA REANIMACIÓN 


Sustitutos de la sangre 


Al contrario que los expansores de volumen, los sustitutos sanguíneos 
se refieren a líquidos que pueden transportar oxígeno. En EE. UU. se 
transfunden al año 15 millones de unidades de eritrocitos. Los métodos 
para reducir la necesidad de transfusiones sanguíneas son la donación 
preoperatoria autógena, la recuperación intraoperatoria de la sangre 
con reinfusión y la hemodilución isovolémica. Estos métodos permiten 
extraer la sangre del paciente al comienzo de la intervención quirúrgica, 
reemplazarla por un expansor de volumen y después, al final de la 
intervención quirúrgica, volver a transfundir la propia sangre donada 
del paciente. Debido a las limitaciones en el suministro de sangre, las 
complicaciones infecciosas y transfusionales, y las limitaciones para 
su almacén, se siguen necesitando sustitutos sanguíneos. El sustituto 
sanguíneo ideal sería el siguiente: 

+ “Transporta oxígeno. 

+ Es compatible con todos los tipos sanguíneos. 

+ Tiene pocos efectos adversos. 

+ Puede almacenarse de forma prolongada. 

+  Persiste en la circulación. 

+ Esrentable. 
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Actualmente, los sustitutos sanguíneos se basan en la hemoglobina o 
no. Los estudios sobre los líquidos basados en la hemoglobina datan de 
los años veinte, cuando se lisaba el estroma de las células para obtener 
hemoglobina. La purificación y la esterilización fueron límites que 
costó décadas superar, pero pronto se advirtió que la hemoglobina 
libre tenía efectos tóxicos (debido a sus productos metabólicos). Los 
problemas de la hemoglobina libre son los efectos diuréticos osmóticos, 
la toxicidad renal, las alteraciones de la coagulación, la semivida corta 
y los efectos vasoconstrictivos (que se saben causados por soluciones 
de hemoglobinas que captan óxido nítrico). 

Durante las siguientes tres décadas (años treinta a cincuenta), los 
esfuerzos se han concentrado en estabilizar la molécula de hemoglobina 
para aumentar su persistencia en la circulación y evitar efectos tóxicos. 
Tales estrategias son el entrecruzamiento molecular entre subunidades 
tetraméricas, su polimerización, su encapsulamiento en un eritrocito 
artificial o en liposomas y el uso de la tecnología de las microesferas para 
formar 1 millón de micromoléculas estables. El desarrollo de algunos 
sustitutos de la hemoglobina ha avanzado hasta los ensayos clínicos. 

Los sustitutos sanguíneos se denominan transportadores de oxígeno 
basados en la hemoglobina (TOBH). La segunda generación actual 
de TOBH está pasteurizada y, por tanto, carece de microorganismos 
transmisibles; tampoco tienen ABO, Rh ni otros antígenos sanguíneos. 
Muestran compatibilidad universal y no requieren bancos de sangre. 
Pueden administrarse fácilmente sin ninguna formación ni experiencia 
especiales. Ahora se han superado los problemas de la semivida corta 
y de la toxicidad renal, pero sigue habiendo algunos efectos adversos 
problemáticos: generación de radicales libres y exacerbación de la lesión 
por reperfusión, producción de metahemoglobina y efectos inmuni- 
tarios (como inmunodepresión y potenciación de la patogenicidad 
relacionada con la endotoxina). 

La hemoglobina para los sustitutos sanguíneos procede de varias 
fuentes, como sangre humana donada caducada, sangre bovina o 
porcina y É. coli transgénica. Cada fuente tiene sus beneficios (dis- 
ponibilidad, coste) y sus efectos adversos (infecciones, otras complica- 
ciones). La hemoglobina humana tiene la ventaja de ser un producto 
natural que se ha estudiado extensamente. Su desventaja obvia es la 
falta de disponibilidad. Se necesitan dos unidades de sangre caducada 
para hacer una unidad de TOBH. Aunque se capturara toda la sangre 
humana desechada, el número de unidades producidas sería solo del 
50% de la desechada. 

Las posibles ventajas de los animales como fuente de hemoglobina 
son tremendas: son una fuente relativamente barata y su suministro es 
amplio. Sin embargo, a pesar de los esfuerzos destinados a controlar 
la manada, surgirían inevitablemente problemas como la encefalitis 
espongiforme bovina. La hemoglobina recombinante tiene problemas. 
Los volúmenes de cultivos bacterianos y los métodos de procesados 
exigentes son costosos. Se calcula que puede generarse solo 0,1 g de 
hemoglobina de 1 1 de cultivo de £. coli. Esto equivale a 750 l para 
componer 1 unidad. La producción de 3 millones de unidades exigiría 
más de 1.125.000 millones de litros de cultivo. 

Uno de los primeros productos TOBH probado se fabricó por 
Baxter en 1999. Se ha probado la hemoglobina entrecruzada con dias- 
pirina (DCLHb), conocida como HemaAssist. Esta solución de hemo- 
globina humana modificada con técnicas químicas se utilizó en un 
ensayo ampliamente publicitado en pacientes con shock hemorrágico 
traumático, uno de los primeros estudios que usaron la exención del 
consentimiento informado (en lugar del consentimiento individual). 
Baxter terminó el ensayo porque los pacientes que recibieron el pro- 
ducto de estudio tuvieron una mayor mortalidad a los 28 días (47%) 
que los que recibieron la solución salina normal (25%; P < 0,015). El 
ensayo resultó decepcionante para los investigadores, que anticipaban 
el éxito del primer sustituto de eritrocitos. 

Un análisis reciente ha comparado datos de un ensayo de Baxter con 
17 servicios de urgencia estadounidenses y 27 sistemas prehospitalarios 
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de la Unión Europea paralelos que ahora usan DCLHb, pero no encon- 
tró ninguna diferencia en el resultado. Los autores informaron de que 
ni la PA media ni las lecturas de PA elevadas se correlacionaron con 
el tratamiento con DCLHb de los pacientes con shock hemorrágico 
traumático. Como tal, no pudo demostrarse ningún efecto clínico 
vasoconstrictor de DCLHb relacionado directamente con la mortalidad 
en el ensayo de Baxter. 

Otros dos productos podrían usarse en la clínica. Ambos son poli- 
merizados en lugar de tetramerizados. Se cree que la polimerización 
es mejor porque la masa molecular es mayor (130 kDa) que con la 
tetramerización (65 kDa), lo que da lugar a una presencia intravas- 
cular más prolongada. Algunos investigadores han propuesto que la 
polimerización evita el contacto con el óxido nítrico, lo que atenúa la 
vasoconstricción observada con los productos previos. 

Uno de esos productos es TOBH-201 (Hemopure), producido a 
partir de sangre bovina. Muestra compatibilidad universal y es estable 
a temperatura ambiente durante 3 años. Los estudios realizados en 
animales se mostraron prometedores y también los ensayos en pacien- 
tes con traumatismos, aunque surgieron problemas de seguridad; 
los pacientes que recibieron Hemopure tenían un mayor número de 
acontecimientos adversos graves. Las propiedades vasoconstrictoras de 
Hemopure pueden haber causado infarto de miocardio en pacientes 
proclives. Biopure Corporation entró en bancarrota y fue absorbida por 
OPK Biotech, que fabrica un producto llamado Oxyglobin (TOBH- 
301) para uso veterinario. Todavía está pendiente la aprobación por 
la FDA de Hemopure. OPK Biotech ha continuado desarrollando 
Hemopure para uso en seres humanos; la Armada de EE. UU. está 
apoyando la investigación de su posible uso en el ámbito militar. Se han 
propuesto estudios que perfundan a la vez un donante de óxido nítrico 
como nitroglicerina con una proporción fija, en una sola bolsa o por 
separado. No obstante, es poco probable que los cirujanos acepten un 
producto para tratar el shock que precisa la administración conjunta 
de un vasodilatador. 

El producto basado en la hemoglobina más prometedor es Poly- 
Heme. La forma en que se produce elimina casi toda la hemoglobina 
tetramérica entrecruzada (< 1% residual). PolyHeme se fabrica a partir 
de sangre donada caducada y tiene una caducidad de alrededor de 1 año 
a temperatura ambiente. De varios ensayos en seres humanos, el más 
reciente fue un estudio multicéntrico en pacientes con traumatismos, 
en el que no se exigió consentimiento informado. A los pacientes se 
les distribuyó al azar para recibir PolyHeme o cristaloides y eritrocitos. 
En 29 centros traumatológicos se reclutaron 714 pacientes. Se publicó 
que se podía reanimar a los pacientes hasta con seis unidades de Poly- 
Heme en las primeras 12 h del trauma, sin usar sangre almacenada; los 
resultados entre los dos grupos fueron comparables (mortalidad a 
los 30 días, 13,4% en el grupo de PolyHeme y 9,6% en el grupo con- 
trol). Sin embargo, el grupo de PolyHeme ha sufrido acontecimientos 
adversos de mayor gravedad, en concreto un mayor número de infartos 
de miocardio. No obstante, la relación riesgo-beneficio de PolyHeme 
puede ser favorable cuando se necesita sangre, pero no está disponible. 
Actualmente no se utiliza PolyHeme, debido a la mayor incidencia de 
acontecimientos adversos graves. 

Un metaanálisis de 16 ensayos de TOBH, incluidos cuatro ensayos 
en traumatismos con HemAssist o PolyHeme, ha demostrado que los 
pacientes con TOBH tienen un riesgo significativamente mayor de 
infarto de miocardio y muerte que los controles. El problema de la 
vasoconstricción continúa. Pueden añadirse vasodilatadores para mitigar 
la vasoconstricción, pero queda por ver si persiste el entusiasmo por los 
TOBH. Sin embargo, no hay duda de que tienen un posible beneficio 
real en los pacientes que no tienen acceso a los eritrocitos, como los 
de zonas rurales o los que están en condiciones de combate austeras. 

Los sustitutos de la hemoglobina de tercera generación han comen- 
zado a abordar las deficiencias de los primeros preparados. La encap- 
sulación de la hemoglobina en los liposomas es una innovación, pero 
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continúan los esfuerzos para optimizarlos. La mezcla de fosfolípidos y 
colesterol en presencia de hemoglobina libre forma una esfera, con la 
hemoglobina en el centro. Estos liposomas tienen curvas de disociación 
del oxígeno similares a las de los eritrocitos y su administración puede 
conseguir transitoriamente concentraciones circulantes elevadas de 
hemoglobina y suministro de oxígeno. La investigación está todavía en 
la fase de pruebas preclínicas; es crucial progresar en la prolongación de 
la semivida y la aclaración de los efectos sobre el sistema inmunitario, 
particularmente el secuestro reticuloendotelial, antes de empezar las 
pruebas clínicas. 


Perfluorocarbonos 


Los perfluorocarbonos (PFC) son completamente inertes y similares a 
teflón o Gore-Tex. La alteración de la molécula (por fluoración de la 
estructura anular) reduce el punto de fusión y la convierte en un líquido 
a temperatura ambiente. En 1966, los PFC atraparon la atención de 
muchas personas cuando se publicaron fotografías de un ratón comple- 
tamente sumergido en la forma líquida pero respirando y sobreviviendo 
en él (fig. 4.21). Los PFC disuelven mayores cantidades de oxígeno 
y CO, que el plasma. Todavía hay que encontrar una aplicación a la 
forma líquida, pero el entusiasmo por su utilización en la ventilación 
líquida parcial está aumentando. Los ensayos en adultos con SDRA 
no han demostrado ningún beneficio, pero todavía se están realizando 
ensayos en niños con la enfermedad de las membranas hialinas. 

Los PFC tienen que superar dos desafíos para utilizarlos como sus- 
titutos sanguíneos. El primero es que la forma líquida es inmiscible 
en agua; así, los PEC deben suspenderse en microgotas utilizando sus- 
tancias emulgentes. El segundo es que al contrario que la hemoglobina, 
el oxígeno disuelto en PEC tiene una relación lineal con la Po), mien- 
tras que la hemoglobina tiene una curva de disociación sigmoidea que 
favorece la carga completa a concentraciones atmosféricas de oxígeno 


FIGURA 4.21 Ratón que sobrevive sumergido en perfluorocarbonos. 
(Tomado de Shaffer TH, Wolfson MR. Liquid ventilation. In: Polin RA, 
Fox WW, Abman SH, eds. Fetal and Neonatal Physiology, 3rd ed. Phila- 
delphia, PA: WB Saunders; 2003.) 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


normales. De este modo, la fracción de oxígeno inspirado (Fio,) que 
debe administrarse para los PEC es alta. 

Se han preparado PEC de segunda generación para permitir una 
mayor capacidad de transporte del oxígeno, con modificaciones en 
las propiedades emulsionantes. Estos nuevos compuestos también 
pueden almacenarse a 4 “C, mientras que las soluciones anteriores 
tenían que congelarse. Oxygent es una emulsión de perflubrono al 
60% con una mediana de diámetro de partícula menor de 0,2 Um. El 
uso de la lecitina como emulsionante eliminó los efectos adversos de 
la activación del complemento observados en estudios previos de PEC. 
Entre los posibles escenarios actuales para su uso están la circulación 
extracorpórea con hemodilución normovolémica y la angioplastia con 
balón (para proporcionar sangre oxigenada más allá del catéter mientras 
se infla). En un estudio en fase 3 se observó que Oxygent reducía la 
necesidad de transfusiones de eritrocitos en pacientes sometidos a una 
intervención quirúrgica no cardíaca (16%, grupo de Oxygent; 26%, 
grupo control; P < 0,05). Los pacientes con Oxygent tuvieron, sin 
embargo, más acontecimientos adversos graves (32% en el grupo de 
Oxygent frente a 21% en el grupo control; P < 0,05). En otro estudio 
en fase 3, en pacientes a los que se realizaron derivaciones cardíacas, 
Oxygent aumentó posiblemente la incidencia de accidentes cerebrovas- 
culares. “Todos los demás estudios se detuvieron. 

Se han introducido otros dos PFC. En ensayos clínicos en fase 
temprana, OxyFluor produjo una trombocitopenia leve y síntomas 
gripales en voluntarios sanos. Baxter International ha retirado su 
apoyo a un desarrollo adicional. Los estudios de fase 2 de Oxycyte se 
suspendieron; ha sido asumido por Oxygen Biotherapeutics Inc. y se 
vende sin receta como producto cosmético denominado Dermacyte, 
gel de concentrado de oxígeno para la cicatrización de las heridas. 
Dermacyte también se está investigando para el tratamiento del cáncer 
durante la quimioterapia o la radioterapia, porque se cree que los 
radicales libres de oxígeno matan a las células cancerosas. Los PFC 
no carecen de efectos adversos y son ineficaces para el transporte y el 
uso de oxígeno. 


Nuevos líquidos 


El reconocimiento de que los líquidos disponibles actualmente no son 
un sustituto de la sangre y de que, de hecho, pueden ser perjudiciales 
usados en grandes cantidades para expandir el volumen sanguíneo 
ha iniciado un estudio en busca de mejores líquidos. La sangre es tan 
compleja que el objetivo final es obtener sangre artificial completa, 
pero hacer esto llevará mucho tiempo. El método ideal sería fabricar 
sangre completa con un biorreactor usando células madre, pero su 
desarrollo tardará décadas. 

Las permutaciones del desarrollo de un futuro líquido son intermi- 
nables. Ahora se están estudiando nuevos cristaloides, como las solu- 
ciones hipertónicas con y sin transportadores de oxígeno, los coloides 
hipertónicos, el plasma liofilizado (PL) y el tratamiento farmacológico. 

En 1999, el Institute of Medicine recomendó investigar para 
eliminar el lactato en la solución de LR e investigar el uso de sus- 
tratos energéticos alternativos en los líquidos de reanimación. Se 
reconoce que, aunque puede producirse una lesión por reperfusión 
en la reanimación del shock, una entidad aparte, llamada lesión por 
reanimación, es el resultado del método de reanimación y de los 
líquidos usados. 

Desde entonces se han identificado dos sustancias que pueden 
alterar la respuesta inflamatoria tras la reanimación. En modelos de 
animales grandes y pequeños, los estudios han encontrado que la simple 
sustitución del lactato en la solución de LR por cetonas o piruvato 
reduce la respuesta inflamatoria tras la reanimación del shock hemo- 
rrágico. Otros investigadores se han concentrado en varias formas de 
piruvato para minimizar la lesión por reanimación; el piruvato de 
etilo parece prometedor. Los estudios en animales muestran que la 
solución de Ringer con piruvato corrige la acidosis láctica y prolonga 
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la supervivencia en el shock hemorrágico de ratas. A nivel celular 
parece más eficaz la combinación de componentes antiinflamatorios 
en los líquidos. 

Los estudios de los mecanismos de estos mejores resultados han 
encontrado que la reanimación complementada con monocarboxilato 
proporciona sustratos energéticos, con una mínima alteración en los 
líquidos usados tradicionalmente, como la solución de LR. Sustituir el 
lactato en la solución de LR por piruvato o cetonas protegió al encéfalo 
y otros tejidos después del shock. Este hallazgo llevó a investigar las 
causas de este efecto protector y el posible uso único de fármacos para 
tratar el shock hemorrágico. 


Plasma liofilizado 


El plasma liofilizado se utilizó en la Segunda Guerra Mundial (SGM), 
cuando el ejército de EE. UU. pensó inicialmente que el plasma era 
adecuado para reanimar el shock hemorrágico (fig. 4.22). El plasma 
liofilizado empleado en la SGM provenía de múltiples donantes y no 
había sido evaluado en busca de virus patógenos. La transmisión de 
hepatitis a los combatientes heridos resultó frecuente. Desde la SGM 
no existen productos de plasma liofilizado en EE. UU. Sin embargo, 
la capacidad de eliminar posibles microorganismos infecciosos, junto 
a la mejora de las técnicas para fabricar el plasma liofilizado, resucitó 
la investigación en este campo. El plasma liofilizado se prepara de 
dos formas. Puede ser PL o liofilizado mediante una combinación de 
temperatura y presión bajas y aire circulante con poca humedad. La otra 
opción es liofilización por espray en una cámara de alta temperatura, 
donde se aerosoliza. El producto se almacena de estas dos formas con 
una degradación mínima de las proteínas hasta que se reconstituye, se 
ajusta el pH y a continuación se administra. Las ventajas del plasma 
liofilizado son una vida útil más larga y que no necesita refrigeración 
y control riguroso de la temperatura. Evita las dificultades logísticas 
del almacenamiento de productos frescos congelados y el tiempo de 
preparación para descongelar el PECo. Al plasma liofilizado actual se le 


FIGURA 4.22 Plasma liofilizado usado durante la Segunda Guerra 
Mundial. (Por cortesía de Office of Medical History, U.S. Army Medical 
Department, Center of History and Heritage, Washington, DC.) 
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han reducido los patógenos de tal modo que los problemas históricos 
de transmisión de virus se han reducido al máximo. 

Con fondos de la Armada de EE. UU. se liofilizó plasma separado 
de sangre porcina fresca para producir PL y después se comparó con el 
PFCo. Después de una hemorragia del 60% del volumen sanguíneo, se 
reanimó a cerdos con PL reconstituido, que tuvo la misma eficacia que 
el plasma descongelado y un perfil de coagulación idéntico. Un ensayo 
realizado en múltiples instituciones de animales con politraumatismos 
encontró que el PL era mejor que Hextend, que provocaba anemia y 
coagulopatía.* Actualmente, esta área de investigación y desarrollo 
resulta fascinante y prometedora. Hoy en día, el PL está comercializado 
en Europa y África, no así en EE. UU. 

El ejército francés lleva usando plasma liofilizado por concentración 
(ELyP) desde 1994. Se fabrica a partir de sangre fresca desleucocitada 
de hasta 10 voluntarios. La selección del grupo sanguíneo permite 
la dilución y neutralización de las hemaglutininas naturales anti-A y 
anti-B. Así, este ELyP es compatible con todos los grupos sanguíneos. 
También tiene una vida útil a temperatura ambiente de 2 años, y se 
tarda menos de 3 min en rehidratarlo sencillamente con 200 ml de 
agua para su uso. El FLyP contiene todos los factores y proteínas de 
la coagulación. Las concentraciones de fibrinógeno y factores de la 
coagulación del FLyP son equivalentes a las del PFCo. Las primeras 
descripciones del uso de FLyP en 87 heridos en combate mostraron 
que es eficaz para prevenir o tratar la coagulopatía en una UCI francesa 
de Afganistán. El ELyP se ha estudiado en casos civiles, poniendo de 
manifiesto que es eficaz comparado con el PECo y logra un aumento 
precoz de la concentración de fibrinógeno después del traumatismo. 
(Garrigue D, Coagulación). Los servicios médicos de las Special Forces 
de EE. UU. llevan este producto francés para utilizarlo de forma estricta 
bajo un protocolo del comité de revisión institucional (IRB). 

Alemania cuenta también con PLC (LyoPlas N-w), que proviene de 
un donante único con detección sistemática de los patógenos de trans- 
misión sanguínea. A diferencia del PFCo, el LyoPlas N-w se somete 
a filtración para eliminar aún más los restos celulares con el fin de 
reducir el riesgo de infección o reacciones inmunitarias a la transfusión. 
Conserva su eficacia durante 12 meses si se mantiene en un intervalo 
de temperatura de 4 a 25 *C. Alemania ha empleado más de 500.000 
unidades de este producto sin efectos adversos inusuales o significativos, 
comparado con el PFCo. Además de la capacidad de prevenir o tratar 
la coagulopatía, resulta excelente para restablecer el volumen, al ser un 
coloide. La política del cuerpo médico de las fuerzas defensivas de Israel 
es que el plasma es el líquido de elección en pacientes seleccionados 
gravemente heridos, y por este motivo incluyó LyoPlas N-w en su 
arsenal para utilizarse en el lugar de la lesión por parte de personas 
especializadas en reanimación avanzada presentes en todo el ejército. 
Varias compañías están desarrollando plasma liofilizado en EE. UU., 
pero hasta la fecha no hay ningún producto aprobado por la FDA. 

Se ha investigado el desarrollo de eritrocitos liofilizados por congela- 
ción, pero la dificultad ha estribado en superar el proceso de con- 
gelación, liofilización y rehidratación sin dañar los eritrocitos. Aunque 
los eritrocitos liofilizados por congelación han demostrado tener una 
capacidad de deformación viscoelástica aceptable, con períodos de 
almacenamiento de aproximadamente 1 semana añadiendo trehalo- 
sa, un glúcido, el desarrollo de este producto aún está en mantillas. 
También se están generando plaquetas liofilizadas por congelación y 
partículas derivadas de plaquetas. Las plaquetas congeladas se preservan 
en sulfóxido de dimetilo al 6% y pueden almacenarse hasta 10 años a 
80 *C. Las plaquetas liofilizadas por congelación llevan más de 50 
años en desarrollo, pero preservar su funcionalidad ha resultado difícil. 
Los preparados modernos, que se tratan con paraformaldehído al 1,8%, 
se congelan en albúmina al 5% y después se liofilizan, han resultado 
más prometedores. Una vez rehidratados, aparentemente su estructura 
está indemne, contienen la mayor parte de las glucoproteínas, y son 
capaces de soportar la generación de trombina y el depósito de fibri- 
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na. No obstante, las pruebas ¿1 vivo muestran que la duración de la 
actividad hemostática es breve, de unas 4-6 h aproximadamente, y en 
ocasiones se limita a 15 min. Estudios recientes de plaquetas humanas 
liofilizadas por congelación en un modelo de lesión hepática en cerdos 
han demostrado una mayor supervivencia y reducción de la hemo- 
rragia, pero en el 13% de los animales que sobrevivieron se encontraron 
complicaciones trombóticas. La idea de plasma, eritrocitos y plaquetas 
liofilizados por congelación significaría sangre completa reconstituible. 


Fármacos 


Los líquidos de reanimación simplemente reponen el volumen intravas- 
cular perdido, pero carecen de propiedades prosupervivencia intrín- 
secas. Por este motivo, un área de trabajo está investigando si sería 
interesante diseñar tratamientos promotores de un fenotipo prosu- 
pervivencia. En los pacientes reanimados de un shock hemorrágico se 
observa un gran conjunto de respuestas. Aunque algunos se recuperan 
sin complicaciones, otros desarrollan fallo multiorgánico. Esta respues- 
ta impredecible no se debe a una variación generalizada del genoma 
humano. Desde la descodificación del genoma humano ha quedado 
patente que tan solo 20.000-35.000 genes codificadores de proteínas 
son los responsables de millones de fenotipos diferentes. El campo de 
la epigenética, de crecimiento muy rápido, se dedica a los mecanismos 
y fenómenos que afectan al fenotipo de una célula o un organismo sin 
afectar al genotipo. A lo largo de los años, muchos compuestos han 
sido estudiados como posibles adjuntos (o sustitutos) de la reanimación 
convencional con líquidos. Estos fármacos pertenecen a múltiples 
grupos: neuroendocrinos, antagonistas del calcio, modificadores de la 
vía del ATB prostaglandinas, esteroides sexuales, antioxidantes, antiin- 
flamatorios y moduladores inmunitarios. Aunque hay indicios sólidos 
de laboratorio de sus efectos beneficios sobre la perfusión tisular, con- 
tractilidad miocárdica, función reticuloendotelial, supervivencia celular, 
daño oxidativo y actividad inmunitaria, la mayoría de ellos aún no se 
usan en la clínica como compuestos reanimadores, 

Esta área de trabajo es un ejemplo de investigación aplicada nove- 
dosa y que podría ser revolucionaria. La transcripción del ADN está 
regulada, en parte, por la acetilación de las histonas nucleares que están 
controladas por dos grupos de enzimas, histona desacetilasas (HDAC) 
e histona acetiltransferasas. Los experimentos realizados con animales 
han demostrado que el shock hemorrágico y la reanimación se asocian 
a un desequilibrio en la actividad de HDAC/histona acetiltransferasa 
y que el estado de acetilación de las histonas cardíacas puede estar 
influido por la elección de la estrategia de reanimación. Los cambios 
inducidos por el shock pueden revertirse mediante la infusión de un 
inhibidor farmacológico de la HDAC, incluso cuando se administra 
solo un período limitado después de la lesión. Los experimentos con 
animales se han mostrado muy prometedores en la aclaración de los 
mecanismos que subyacen al éxito del uso de un inhibidor de la HDAC 
para prolongar la vida después del shock.* 

Alam et al. han estado investigando los inhibidores de las HDAC, 
como ácido valproico (VPA, un antiepiléptico) y ácido hidroxámico 
suberoilanilida. Plantearon la hipótesis de que podría ser útil en el 
tratamiento del shock al restablecer una acetilación celular normal. 
En sus experimentos sometieron a cerdos grandes a traumatismos 
(lesiones en hígado y fémur) y a hemorragia grave (pérdida del 60% 
de su sangre) y los aleatorizaron en tres grupos: sin tratamiento (grupo 
control), tratamiento con sangre completa fresca o tratamiento con 
VPA (400 mg/kg) sin reanimación. La tasa de supervivencia temprana 
fue del 100% en el grupo con sangre completa fresca, del 86% en el 
de VPA y del 25% en el control.” Sorprendentemente, esta mejora en 
la supervivencia se logró sin reanimación con líquidos convencionales 
ni transfusiones de sangre, lo que hace atractiva esta estrategia para los 
entornos prehospitalarios y de combate, con limitaciones logísticas. 
Parece ser que los inhibidores de las HDAC activan rápidamente las 
histonas nucleares, así como numerosas proteínas celulares, creando así 
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un fenotipo prosupervivencia en el shock séptico y hemorrágico. Este 
grupo también ha señalado que el VPA es neuroprotector y prometedor 
en el tratamiento del TCE. Ha demostrado asimismo ser útil en la 
septicemia. Varios inhibidores de las HDAC se están evaluando en 
estudios clínicos de fase 1 o 2 (situaciones sin traumatismos). 

Dada la preocupación en torno a la posibilidad de que la inflama- 
ción tras el traumatismo pudiera ser un acontecimiento patológico, 
otro enfoque especial es utilizar estrógenos y progesterona para tratar 
a los pacientes después de un shock hemorrágico traumático. Pruebas 
de laboratorio independientes han indicado que el uso de estróge- 
no y progesterona es un método prometedor para reducir la lesión 
secundaria en el shock hemorrágico y en otros procesos similares. 
Estos estudios han demostrado que la administración temprana de 
estrógeno (un potente antioxidante, antiinflamatorio y estabilizador 
mitocondrial y antiapoptósico) redujo significativamente la gravedad 
de la lesión causada por la muerte celular temprana y devastadora. El 
uso de estrógenos se ha probado ahora en 60 ensayos clínicos, sobre 
todo en los campos del cáncer de próstata, la hemorragia urémica, 
el trasplante hepático, las intervenciones quirúrgicas de la columna, 
la cardiología, las intervenciones quirúrgicas cardíacas y el TCE. Su 
registro de seguridad es bueno. Sin embargo, los ensayos en humanos 
con TCE no han demostrado ninguna eficacia. 


Animación suspendida 


Las fuerzas armadas han apoyado un estudio para desarrollar una 
técnica que evite que los pacientes mueran de exanguinación. La 
hemorragia torácica reparable es aún una causa importante de muerte 
potencialmente prevenible en el campo de batalla, de manera que la 
investigación pretende identificar un método para conservar la vida del 
paciente el tiempo suficiente para reparar las fuentes de hemorragia 
más adelante. Esta idea se denomina animación suspendida. En lugar 
de reanimación, el objetivo es detener la muerte celular con hipotermia 
inducida o medios químicos. 

Al principio, los estudios en animales se centraron en la identifi- 
cación de inductores de la hibernación que envían señales químicas 
a las células para reducir el metabolismo. El suero de las ardillas en hi- 
bernación puede inyectarse a ardillas que no hibernan e inducir la 
hibernación. El metabolismo se reduce, la frecuencia cardíaca dis- 
minuye y la vida parece suspendida. Muchos mamíferos toleran muy 
bien la isquemia, como las focas sumergidas, que pueden permanecer 
en el agua 45 min seguidos. Los osos hibernan en invierno y las tortugas 
pueden enterrarse en el fango sin morir. Continúa la búsqueda de la 
respuesta a esta pregunta: ¿cómo puede mantenerse la vida humana 
sin oxigenarse con la velocidad a la que estamos acostumbrados? Esta 
fascinante área de la investigación debería ayudarnos a entender el 
significado de la vida a nivel celular, pero el uso clínico de inductores 
de la hibernación está a muchos años de distancia. 

La hipotermia o el enfriamiento reducen las necesidades metabólicas 
de las células. De este modo, se ha estudiado el uso de la hipotermia 
inducida para determinar si puede mantener la vida en suspenso. 
Una vez que se han reducido las demandas metabólicas, la vida puede 
hacerse más lenta o «suspenderse». Esta suspensión metabólica pue- 
de conseguirse satisfactoriamente con hipotermia y varias infusiones 
químicas. La vida o el metabolismo no parecen acabar con el cese de la 
perfusión, lo que es interesante; en cambio, termina en realidad durante 
la reperfusión, cuando se ha producido un daño celular irreversible. 
La reperfusión de las células que han agotado su aporte de nutrientes 
puede dañar a las células y así la vida. Los mecanismos son complejos, 
pero puede ser clave el intercambio de calcio. 

Como la hemorragia masiva es una causa importante de muerte en 
el campo de batalla y en traumatismos de civiles, la suspensión de la 
vida con hipotermia o parada celular química puede ganar tiempo para 
transportar a los pacientes a un hospital donde puedan repararse sus 
lesiones vasculares y restaurarse la vida. Se han realizado trabajos en ani- 
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males para perfeccionar un método de inducción de la animación sus- 
pendida y después restaurar con éxito la vida sin lesiones neurológicas. 
La parada hipotérmica inducida ya se está utilizando en intervenciones 
quirúrgicas cardiotorácicas y neurológicas, pero el tiempo que el flujo 
encefálico se ha detenido en la actualidad es solo de unos 45 min. En 
las intervenciones quirúrgicas cardíacas, el corazón se para y enfría 
mientras se perfunde el resto del cuerpo con una bomba. La idea es 
tomar los métodos usados para conservar el corazón y aplicarlos a todo 
el cuerpo, incluido el encéfalo. Sin embargo, tales métodos son com- 
plejos y requieren una preparación extensa y un inmenso trabajo en 
equipo; se desconoce si puede simplificarse para las urgencias, como 
la exanguinación inesperada. 

Se ha trabajado con animales en este tema durante 60 años. Peter 
Safar, ya fallecido, el padre de la reanimación cardiopulmonar moderna, 
estudió la parada hipotérmica inducida en perros y ratas en condiciones 
controladas. La Armada de EE. UU. financió una serie de experimentos 
que mostraron que puede inducirse una hipotermia profunda hasta 
10 *C, infundiendo líquidos fríos que contienen dosis masivas de 
potasio. En esencia, el proceso es similar a la cuadriplejía, excepto en 
que se infunde una solución para parar no solo el corazón sino todo el 
cuerpo. La solución usada para inducir tal parada hipotérmica y quí- 
mica masiva es un líquido de conservación de órganos (Hypo Termosol) 
que contiene 70 mEg/l de potasio. 

A los pacientes que han muerto, en efecto, por una hemorragia 
traumática exanguinante se les suele realizar una toracotomía reanima- 
dora en el servicio de urgencias para detener la hemorragia y se intenta 
su reanimación. Sin embargo, se trata de una maniobra desesperada, 
con resultados funestos; solo el 7,4% de estos pacientes sobreviven. 
La Armada de EE. UU. desarrolló un nuevo método: una vez abierto 
el tórax, en lugar de intentar reanimar a los pacientes, se les infunde 
HypoTermosol frío. 

Se han usado modelos de animales grandes (cerdos) para obtener 
técnicas que induzcan la animación suspendida en el marco urgente; 
los estudios han mostrado repetidamente que el cerdo podría poner- 
se en parada corporal completa y después hacerle rápidamente (en 
20-30 min) hipotérmico hasta 10 ”C. Durante este proceso, se extrae 
toda la sangre del cerdo y se le deja en ese estado de 1 a 3 h. Esto, por 
definición clínica, «mata» al cerdo: no hay ningún tipo de metabolismo 
durante ese estado, no puede detectarse actividad encefálica ni cardíaca 
y no hay nada de sangre en el cuerpo. Estos estudios con animales han 
mostrado que la estrategia es factible en un modelo clínicamente realista 
con distintas lesiones, incluidos shock hemorrágico con lesiones de 
tejidos blandos, lesiones vasculares por debajo del diafragma y lesiones 
de órganos sólidos. La supervivencia es superior al 75% a largo plazo, y 
los animales se recuperan sin secuelas neurológicas y con una función 
cognitiva normal. 

En teoría, este es un período durante el cual podría trasladarse a los 
pacientes humanos al quirófano para las reparaciones vasculares; es- 
tos pacientes casi siempre han sufrido lesiones vasculares importantes que 
producen exanguinación. Como las reparaciones vasculares se realiza- 
rían en un estado sin sangre, no se perdería nada de sangre durante las 
reparaciones. Estas reparaciones se consiguen usando bombas portátiles 
menores que una lata de refresco.” Además, es el momento en que un 
segundo equipo de cirujanos podría poner a los pacientes humanos en 
una máquina de circulación extracorpórea estándar; esa máquina se 
usaría para revivir a los pacientes extrayendo el potasio y calentándolos 
mientras se infunde la sangre. En el modelo porcino, todo este proceso 
se ha mostrado factible, incluso tras períodos largos de shock y con 
lesiones vasculares, de órganos sólidos y vísceras huecas asociadas. 

La investigación en este tema llevada a cabo por las fuerzas armadas 
ha avanzado hasta el punto de que se ha planificado ahora un ensayo clí- 
nico multicéntrico. Se han identificado los mecanismos y métodos para 
suspender la vida y después reiniciarla. La enseñanza tradicional era 
que la hipotermia durante el cuidado del traumatismo es perjudicial, 
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pero hay una diferencia entre la hipotermia espontánea y la inducida. 
La hipotermia espontánea indica un shock hemorrágico y se asocia a 
menudo a una reanimación masiva con líquidos fríos o a temperatura 
ambiente. Tales pacientes con lesiones graves evolucionan mal, dadas 
su pérdida de sangre y la coagulopatía por dilución, que es obviamente 
perjudicial cuando los pacientes tienen una hemorragia descontrolada. 
Sin embargo, la hipotermia bien inducida puede ser beneficiosa. 


MANEJO PERIOPERATORIO DE LOS LÍQUIDOS 


Agua corporal 


Los seres humanos están compuestos sobre todo de agua (50-70% del 
peso corporal). El porcentaje preciso se ve afectado por el sexo, la grasa 
corporal y la edad, con un aumento en el porcentaje de agua en los hom- 
bres, mayor masa corporal magra y extremos de edad. El cuerpo humano 
puede carecer de muchas cosas durante períodos largos, pero el agua no 
es una de ellas. En el cuerpo, el agua reside en tres compartimentos o 
espacios: 1) intracelular; 2) intravascular, y 3) intersticial. El compar- 
timento intracelular tiene el mayor volumen de agua, que constituye 
alrededor del 30 al 40% del peso corporal (dos tercios del agua total 
del cuerpo). El volumen intravascular suele calcularse como un 5-7% del 
peso corporal (una sexta parte del agua total del cuerpo). El agua se des- 
plaza con rapidez entre estos tres compartimentos. Grandes cantidades 
de agua pueden pasar del compartimento intracelular al intravascular y 
pueden almacenarse grandes volúmenes de agua en el compartimento 
intersticial. El agua del compartimento intersticial recircula por los vasos 
linfáticos y vuelve finalmente al compartimento intravascular. 

Una cantidad fija de agua está en los huesos y el tejido conjuntivo 
denso, pero esta agua es relativamente estable y no se considera en 
la circulación. El agua la secretan varias células de la piel, el líquido 
cefalorraquídeo y los sistemas intraocular, sinovial, renal y digestivo; 
esta agua tampoco se considera en la circulación. 

Disponemos de herramientas clínicas para medir el volumen de 
agua en el cuerpo con precisión. Un método es la espectroscopia por 
bioimpedancia, que mide la impedancia de la corriente eléctrica que es 
imperceptible para una persona, con el fin de calcular el agua corporal 
total. El método se utiliza sobre todo para calcular la grasa corporal. 

También se han comercializado métodos para medir el volumen 
intravascular. Suelen consistir en la inyección de una concentración 
conocida de moléculas marcadas (como potasio-40 o albúmina) que 
permanecen dentro de los vasos durante un período de tiempo cono- 
cido. El potasio es sobre todo un soluto intracelular y la albúmina, 
extracelular. El método de recogida de sangre y cálculo del volumen 
basado en el descenso de la concentración del marcador inyectado es 
bastante preciso. Este método no ha prendido en la práctica clínica, 
porque el volumen basal es desconocido; incluso si se conociera, el 
volumen intravascular es contraíble y expandible, de modo que aún no 
sabemos cuál es el objetivo deseado del volumen intravascular. Durante 
las lesiones y las enfermedades, cuando la homeostasis no se mantiene, 
los valores normales pueden no ser aplicables o deseables durante la 
reanimación. No se ha determinado si medir estos espacios resulta 
práctico; sin embargo, los estudios han demostrado que el volumen 
extracelular de una persona puede expandirse incluso aunque tenga 
una deshidratación intracelular. 

Los principales electrólitos intracelulares son el potasio y el magnesio. 
Dentro de la célula son los principales cationes, y los fosfatos y las pro- 
teínas son los principales aniones. Fuera de la célula, por el contrario, el 
sodio es el catión predominante; el cloro y el bicarbonato son los aniones 
predominantes. En el plasma (dado su elevado contenido proteínico, 
que es el resultado de aniones orgánicos) las concentraciones totales 
de cationes son mayores, mientras que las concentraciones de aniones 
inorgánicos son menores que en los líquidos intersticiales. La ecuación 
de equilibrio de Gibbs-Donnan establece que el producto de las concen- 
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traciones de cualquier par de cationes y aniones difusibles en un lado de 
la membrana semipermeable se igualará al producto del mismo par de 
iones al otro lado. Las paredes celulares son membranas semipermeables; 
el flujo de agua se determina por partículas con actividad osmótica (unos 
290-310 mOsm). La presión osmótica eficaz depende de esas sustancias 
que no atraviesan los poros de la membrana semipermeable. 

La unidad de miliequivalentes por litro (mEgq/l) se refiere al número 
de cargas eléctricas; la unidad de miliosmoles por litro (mOsm/l) se 
refiere al número de partículas con actividad osmótica, o iones. Un 
miliequivalente en una solución debe equilibrarse de forma precisa 
con el mismo número de miliequivalentes de un catión y un anión. El 
equilibrio afecta a la dirección en que el agua se equilibra. La presión 
osmótica de una solución se refiere al número real de partículas con 
actividad osmótica presente en una solución, pero no depende de las 
capacidades combinatorias químicas de las sustancias. Por ejemplo, el 
cloruro de sodio se disocia en 2 mOsm, mientras que el sulfato de sodio 
(Na,SO4) se disocia en tres partículas, 2 mOsm de sodio y 1 mOsm 
de sulfato. Sin embargo, 1 mOsm de una sustancia no ionizada como 
la glucosa es igual a 1 mOsm de la sustancia. 

Las proteínas disueltas en el plasma son responsables de la presión 
osmótica eficaz entre el plasma y el líquido intersticial, denominada 
con frecuencia presión coloidosmótica. El sodio se bombea fuera de 
la célula y el potasio dentro. De este modo, el sodio es el principal 
electrólito responsable de la presión osmótica, pero la glucosa y la urea 
(que no atraviesan fácilmente la membrana celular) también aumentan 
la presión osmótica eficaz. El agua pasa a través de las membranas 
celulares libremente, de manera que el sodio tiene una repercusión muy 
importante en el movimiento del agua. Sin embargo, la concentración 
de sodio no se relaciona necesariamente con el volumen del LEC. Con 
el tiempo, puede producirse una deficiencia acentuada del volumen 
extracelular con una concentración alta o baja de sodio. 

El gradiente osmótico también es importante para controlar el agua. 
El número de partículas osmóticas es la clave. El tamaño de la partícula 
osmótica no importa. Por ejemplo, la transfusión de CE hará que el 
agua pase desde el espacio intravascular al intersticial. Inmediatamente 
después de la transfusión de CE, la presión hidrostática aumenta dentro 
del espacio vascular y se expulsa el agua. Aunque el hematocrito del CE 
es del 60 al 70%, los eritrocitos actúan como una partícula osmótica. 
Debido a diferencia de tamaño entre los eritrocitos y las proteínas en 
la sangre, hay menos partículas osmóticas en un volumen dado de CE 
que en la sangre completa. Por tanto, la presión osmótica intravascular 
se reduce en realidad después de la transfusión de CE. 

La diferencia de tamaño entre un eritrocito y la albúmina es grande 
(como un balón de fútbol y un grano de arena), pero cada uno actuará 
como una partícula osmótica. El número de balones que puede llenar 
un estadio es limitado, pero el número de granos de arena que puede 
llenarlo es muchos órdenes de magnitud mayor. De forma análoga, con 
una transfusión de CE, el agua sale del espacio intravascular hacia el 
espacio intersticial o intercelular, debido a una reducción en el número 
de partículas osmóticas por volumen. 


Líquidos de mantenimiento 


En los pacientes quirúrgicos es fundamental evaluar el estado intravas- 
cular, aunque también es una de las tareas más difíciles. Los pacientes 
quirúrgicos han perdido sangre por traumatismos, operaciones y enfer- 
medades. Además, se producen deficiencias de volumen por la pérdida 
digestiva de líquidos por vómitos, diarrea, aspiración nasogástrica, 
fístulas y drenajes. El líquido también sale del espacio intravascular 
por quemaduras, inflamación (como en la pancreatitis), obstrucción 
intestinal, infección y septicemia. 

No obstante, la principal tarea diaria de la asistencia perioperatoria del 
paciente es evaluar el estado intravascular. ¿Se hace donde se precisa? Es 
más seguro para los cirujanos asumir que un paciente es más hipovolémico 
o hipervolémico de lo normal; la banda normovolémica es muy pequeña. 
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El líquido de mantenimiento debe ajustarse constantemente, depen- 
diendo del estado actual del paciente. Los cirujanos deben prestar 
atención al estado hídrico de todos los pacientes y a sus necesidades 
corporales, en lugar de infundir líquido de mantenimiento a una 
velocidad fija. 

Para la asistencia preoperatoria habitual de los pacientes que van a 
someterse a una intervención quirúrgica programada, el enfoque habitual 
es comenzar un goteo de mantenimiento de cristaloides. Sin embargo, 
obsérvese que los pacientes que se someten a una intervención quirúr- 
gica el mismo día necesitan pocos líquidos preoperatorios. A todos los 
pacientes que van a operarse se les pide que no tomen ningún líquido 
p.o. desde la noche anterior a la intervención quirúrgica, una norma que 
no suele dar lugar a ningún problema. Recuérdese que todos nosotros 
(seamos o no pacientes quirúrgicos) estamos en dieta absoluta (DA) 
cuando dormimos; normalmente no nos levantamos hipotensos ni en 
insuficiencia renal. De este modo, en los pacientes que van a someterse 
a una intervención quirúrgica importante que precisa después hospita- 
lización, no son necesarios líquidos i.v. la noche anterior: suelen recibir 
abundantes líquidos del anestesiólogo durante la intervención quirúrgica. 

En los pacientes que se someten a una colectomía, un pequeño 
estudio prospectivo con asignación aleatoria ha demostrado que mini- 
mizar los cristaloides durante la intervención quirúrgica consigue un 
mejor resultado; estos pacientes tienen menos náuseas y vómitos, 
menor estancia hospitalaria y un retorno más rápido de la función 
digestiva. Sin embargo, proporcionar a estos pacientes un líquido de 
mantenimiento es seguro, sobre todo porque proporciona agua (cua- 
dro 4.3). En pacientes adultos que pesan más de 40 kg, la regla simple 
para calcular la velocidad de los líquidos en ml/h es 40 más su peso en 
kilogramos; es decir, un paciente de 73 kg serían 113 ml/h (73 + 40). 

Los líquidos de mantenimiento no se han estudiado de forma rigu- 
rosa, de modo que se desconoce el líquido ideal. El estándar actual es 
utilizar glucosa al 5% en solución salina seminormal con 20 mEq/l de 
potasio. La fuente del preparado estándar sigue sin estar clara. Para un 
hombre de 70 kg en dieta absoluta, proporcionaría sodio y potasio, 
pero esto no es lo que una persona media precisaría (tabla 4.14). Las 
necesidades de un hombre medio de 70 kg se presentan en la tabla 4.15. 

El consumo diario medio de sal de un hombre de EE. UU. ha sido 
difícil de evaluar; la mediana es una estimación de 7,8 a 11,8 g/día. Como 
ese rango no incluye la sal añadida en la mesa, probablemente la infravalore. 
El Department of Agriculture de EE. UU. recomienda un consumo de 
sal menor de 2,3 g/día. La solución salina normal contiene 9 g de cloruro 
de sodio en 1 | de agua. La cantidad de líquidos y electrólitos infundidos 
a los pacientes con el preparado estándar es muy imprecisa. La decisión 
de administrar glucosa al 5% en el líquido de mantenimiento se cree que 


CUADRO 4.3 Cálculo del líquido 
de mantenimiento 


Cálculo del líquido intravenoso de mantenimiento 
e 4 ml/kg/h para los primeros 10 kg. 

e 2 ml/kg/h para los siguientes 10 kg. 

e 1 ml/kg/h por cada kg por encima de 20 kg. 


Ejemplo de cálculo para un paciente de 45 kg 
e 10 kg x 4 ml/kg/h = 40 ml/h. 
10 kg x 2 ml/kg/h = 20 ml/h. 
e 25kg Xx 1 ml/kg/h =25 ml/h. 
e Velocidad de mantenimiento = 85 ml/h. 


Ejemplo de cálculo para un paciente de 73 kg 
e 10 kg x 4 ml/kg/h = 40 ml/h. 

e 10 kg x 2 ml/kg/h = 20 ml/h. 

e 53 kg x 1 ml/kg/h = 53 ml/h. 

e Velocidad de mantenimiento = 113 ml/h. 
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procede de los estudios de ayuno realizados a los estudiantes de medicina 
de Harvard en los años veinte. Esos estudios encontraron que proporcionar 
unos 100 g de glucosa reducía la pérdida de proteínas en la orina. Se des- 
conoce la razón del uso de una solución salina seminormal y de 20 mEq/l 
de potasio. Un estudio de intensivistas mostró que la mayoría desconocía 
el consumo diario recomendado de sodio o potasio. 

Los cirujanos temen que un volumen de líquido insuficiente lleve 
a una insuficiencia renal. La oliguria en un hombre de 70 kg se define 
como menos de 400 ml de orina producida y excretada en un período 
de 24 h. Este es el mínimo volumen requerido para mantener el nitró- 
geno ureico en sangre normal y la concentración de creatinina, de modo 
que el riñón funcione al máximo. Este volumen se iguala a 0,24 ml/ 
kg/h. Desde siempre se ha obligado a los residentes quirúrgicos a dar 
alos pacientes suficiente líquido de mantenimiento i.v. para producir 
0,5 ml/kg/h, probablemente para montar un margen de seguridad que 
asegure el suficiente volumen. Hoy no es infrecuente que los residentes 
den a los pacientes un bolo de 1 1 de líquido de cristaloides para una 
diuresis menor de 50 ml/kg/h, una práctica que llevará probablemente 
a una excesiva hidratación. Los riñones son fantásticos protegiendo al 
organismo de los médicos que no han estudiado fisiología. En general, 
el exceso de hidratación no ha sido ningún problema y a la anasarca 
se la ha visto como inocua; no obstante, esa idea es incorrecta, ya que 
provoca problemas respiratorios e hipertensión intraabdominal. 

En el postoperatorio, los pacientes están con más frecuencia hiper- 
volémicos inicialmente debido a las perfusiones de líquidos i.v. mayores 
de lo necesario. Debido a la hemorragia de la cirugía y la necesidad de 
perfusión ¡.v., los pacientes reciben a menudo demasiada sangre y líquido 
durante la intervención por miedo a la hipotensión. Dar unos pocos litros 
de sangre y líquido no tiene probablemente ninguna consecuencia. En 
pacientes que han perdido litros de sangre, sin embargo, es imposible 
medir con precisión; hay que deducir cuál es el estado del volumen. Los 
pacientes que han perdido una mínima cantidad de sangre durante la 
intervención quirúrgica programada, han recibido litros de cristaloides y 
tienen una diuresis adecuada no precisan líquidos i.v. de mantenimiento. 
En los pacientes típicos de la sala quirúrgica, los riñones que funcionan 
normalmente compensarán cualquier error en la cantidad de sangre y 
líquido administrados. Sin embargo, en los pacientes de la UCI en un res- 
pirador que tienen múltiples lesiones traumáticas graves, septicemia, otras 
comorbilidades o pérdida de sangre, queda menos lugar para el error. 

En los pacientes de la UCI, en general es mejor administrar dema- 
siado volumen intravascular que un volumen insuficiente. Demasiado 
volumen se iguala a un mayor tiempo en el respirador, pero insuficiente 


TABLA 4.14 Contenido de las soluciones 
de mantenimiento 


TOTAL EN 24 h 
2.760 ml 

1329 

11,8 g (203 mEq) 
1,9 g (53 mEq) 


Agua 
Glucosa 
Sodio 
Potasio 


*Con glucosa al 5% en solución salina seminormal con 40 mEq/l 
de potasio en un paciente de 70 kg durante 24 h. 


TABLA 4.15 Necesidades normales 

de un hombre de 70 kg por día 

TOTAL EN 24 h 
2.000 ml 

1.500 ml 

2-4 g 

100 mEq 


Agua 
Drina 
Sodio 
Potasio 
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se iguala a insuficiencia o fallo renal. El fallo pulmonar se asocia a una 
mortalidad del 20 al 25%, mientras que el fallo renal se asocia a una mor- 
talidad del 48%. Manejar el volumen correctamente podría ser igual 
a un número perfecto de días en el respirador y a ningún día en diálisis. 

Inmediatamente después de la intervención quirúrgica, las necesidades 
de volumen son muy diferentes a las del día siguiente. De nuevo, en los 
pacientes de la UCI, generalmente es mejor errar por el lado conservador, 
con un mayor volumen i.v. postoperatorio durante un período prede- 
terminado. La mayoría de los cirujanos no tiene ningún problema en 
administrar varios bolos de 1 1 de líquido, pero les asusta dejar un volumen 
i.v. de 500 ml en 4 h, aunque el volumen total de líquido pueda ser el 
mismo. Cuando se administran líquidos en un bolo, el cuerpo tiende 
a confundirse; la liberación hormonal fluctúa ampliamente cuando el 
cuerpo intenta compensar tales cambios en la presión y el volumen en 
el sistema vascular. 

Los pacientes quirúrgicos están a menudo con hipovolemia intravas- 
cular, a pesar de haber sido hidratados en exceso durante la intervención 
quirúrgica. El cuerpo puede verse muy sobrecargado por muchos litros 
(al menos en función de los cálculos de cuánto líquido se ha infundido), 
pero estar aún con hipovolemia intravascular. Esto se debe a una res- 
puesta inflamatoria que aumenta la permeabilidad de la vasculatura y el 
líquido del espacio intersticial. La entrada total diaria de agua en estos 
pacientes puede ser mayor, pero determinar el volumen intravascular 
actual es vital para intentar predecir el estado de volumen a lo largo del 
tiempo mientras el agua cambia del espacio intersticial al intravascular. 

La misma tasa de mantenimiento a lo largo de varios días puede ser 
un problema, especialmente en pacientes de UCI. De nuevo, deter- 
minar el estado de los líquidos resulta difícil. Los cirujanos tienen que 
recoger tanta información como sea posible para estimar cuál debe ser la 
tasa de mantenimiento i.v. Resulta útil conocer el cociente entre nitró- 
geno ureico sanguíneo y creatinina. Por lo general, un cociente mayor 
de 20 se considera prerrenal, y menos de 10, un estado de volumen 
de repleción. Esas generalizaciones solo se sostienen en pacientes con 
función renal normal. La diuresis es una forma excelente de averiguar 
los estados del volumen. Una diuresis elevada traducirá generalmente 
que el cuerpo está intentando desembarazarse del agua; los cirujanos 
deben ayudar a reducir la velocidad del líquido de mantenimiento. La 
anasarca es otro indicio útil, como las constantes vitales acostumbradas. 

En los pacientes mayores con insuficiencia cardíaca o septicemia que 
tienen una hipovolemia intravascular, la anasarca puede ser profunda. 
Muchos de estos pacientes necesitarán más líquidos i.v., a pesar de tener 
anasarca. Para ayudar a calcular el volumen vascular, pueden ser útiles los 
datos de la presión venosa central y de los catéteres de la arteria pulmo- 
nar, si están disponibles. Sin embargo, hay que tener cuidado a la hora 
de interpretar la frecuencia cardíaca. La presión venosa central, la presión 
en cuña procedente del catéter de la arteria pulmonar, el volumen de 
eyección, el gasto cardíaco y el estado de volumen se correlacionan 
aproximadamente entre sí, pero la frecuencia cardíaca y el volumen 
intravascular son difíciles de correlacionar. La frecuencia cardíaca se ve 
afectada por muchas variables conocidas y desconocidas, como el dolor, 
la ansiedad, las concentraciones hormonales y la temperatura. 

En los pacientes en los que se estudian los gases de la sangre arterial, 
la relación Pao,/Fio, (P/F) es sumamente útil. La relación P/F es el 
cociente entre la concentración arterial de oxígeno y el porcentaje de 
oxígeno inspirado. En un paciente joven y sano sin cardiopatía, el 
contenido arterial de oxígeno es de aproximadamente 100; como el aire 
ambiental tiene un 0,21% de oxígeno, la relación P/F es de alrededor de 
500 (100/0,21). Ese mismo paciente, si tuviera oxígeno al 100%, ten- 
dría un contenido arterial de oxígeno de 500 y una relación P/F de 500. 
En un paciente sano que no tenga neumonía, septicemia ni contusión 
pulmonar, la relación P/E puede reflejar el estado hídrico intersticial 
o pulmonar; ayudará a dirigir la velocidad de mantenimiento idónea. 

Si los pacientes tienen una velocidad de mantenimiento i.v. calcula- 
da, el cirujano piensa obviamente que la tasa de volumen intravascular 
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es la ideal y que no es de esperar que los desplazamientos de agua que 
se producen continuamente supongan problemas (porque el contenido 
de agua total se considera ideal). 

En los pacientes quirúrgicos con una diuresis baja, el error más 
frecuente es administrar furosemida en bolo i.v. En la mayoría de estos 
pacientes, si no en todos, una diuresis postoperatoria baja traduce que 
tiene un menor flujo renal de sangre debido a un volumen intravas- 
cular insuficiente. Cuando el flujo de sangre a los riñones disminuye, 
estos perciben un volumen intravascular inadecuado; por tanto, el sis- 
tema renina-angiotensina, la ADH, el péptido auricular natriurético, 
los barorreceptores carotídeos y otros mecanismos funcionan en un 
esfuerzo por conservar el agua. Si se inyecta furosemida en bolo, evita 
que la porción distal del asa de Henle reabsorba agua, lo que aumenta 
la producción de orina. El aumento de la producción de orina en los 
pacientes con un déficit de volumen intravascular exacerba el problema. 
Se iniciará de nuevo un grupo entero de mecanismos compensadores 
con el fin de intentar conservar más agua. 

La diuresis baja es una señal de que la velocidad de mantenimiento 
debe ser mayor; la diuresis alta suele ser una señal de que la velocidad de 
mantenimiento debe ser menor. Si los cirujanos se ven forzados a sacar 
agua del cuerpo de un paciente por una hipoxia grave, pueden usar 
diuréticos como la furosemida en forma de goteo, lo que no provoca 
los efectos adversos tóxicos observados con un bolo de furosemida. 
Aun así, la reducción del volumen intravascular tendrá varios efectos 
sobre muchos órganos. 

Para la reanimación de los pacientes, nuestro conocimiento de la 
bioquímica y la fisiología podría indicar que un líquido en particular 
tendría mucho más sentido que otro. Por ejemplo, líquidos como Plas- 
ma-Lyte o Normosol-R reproducen el contenido de los electrólitos de la 
sangre más que soluciones como la solución de LR o la solución salina 
normal. Las soluciones que reproducen el suero pueden ser óptimas 
para reducir las posibilidades de una acidosis hiperclorémica causada 
por la mayor concentración de cloro en la solución salina normal. En 
el cuerpo, el cloro y el bicarbonato están en equilibrio; en presencia 
de concentraciones altas de cloro se producirá una acidosis sin brecha 
aniónica. Sin embargo, los partidarios de la solución salina normal 
argumentan que, aunque la acidosis causada por el metabolismo anae- 
róbico no es generalmente deseable, la acidosis hiperclorémica no es 
necesariamente perjudicial. Puede ayudar a descargar el oxígeno de la 
molécula de hemoglobina de los tejidos. Como señalamos anterior- 
mente, se ha demostrado que las soluciones de cristaloides equilibradas 
logran mejores resultados que el salino normal en pacientes de UCI. 

Los costes de vigilar y reponer electrólitos pueden ser importantes. 
La solución salina normal es problemática debido a la carga de cloro, 
y los líquidos equilibrados como Plasma-Lyte reducen la necesidad de 
la reposición frecuente de electrólitos como calcio, potasio y magnesio. 
Ninguno de los cristaloides está realmente equilibrado, y todos tienen 
ciertas ventajas e inconvenientes. Estas soluciones, además, son proble- 
máticas en pacientes en insuficiencia renal. Las dosis altas de magnesio 
pueden causar complicaciones en ciertas circunstancias. Como los 
pacientes quirúrgicos requieren a menudo transfusiones de sangre, los 
puristas abogarán por el uso de cristaloides como vehículos sin calcio 
por el temor a que el calcio provoque que la sangre se coagule en las 
vías i.v. La sangre completa o los CE mezclados con el mismo volumen 
de solución de LR no tiene una mayor formación de coágulos in vitro 
comparado con la solución salina reconstituida. Estas son herramientas 
del arsenal terapéutico, y hay lugar para todas ellas. En caso de que 
las necesidades de mantenimiento diarias sean de unos pocos litros al 
día en pacientes sin insuficiencia renal, es posible que Plasma-Lyte o 
Normosol sean mejores que las soluciones de LR o salina. 


Glándula suprarrenal 


La médula suprarrenal afecta al volumen intravascular durante el shock 
al secretar hormonas catecol. Se denominan catecolaminas porque 
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contienen un grupo catecol derivado del aminoácido tirosina. Las 
catecolaminas más abundantes son la adrenalina, la noradrenalina y la 
dopamina, todas producidas a partir de la fenilalanina y la tirosina. El 
cortisol también se libera de la corteza suprarrenal y desempeña una 
función importante en el control del equilibrio hídrico. La aldosterona 
se produce en la corteza suprarrenal y en la zona glomerular en respues- 
ta al estímulo de la angiotensina II e hiperpotasemia. La aldosterona 
es un mineralocorticoide que modula la función renal por medio de 
un aumento de la recuperación de sodio y de la excreción de potasio. 

Muchos otros órganos participan en el control de las hormonas, 
como la interfase hipotálamo-hipófisis, que conduce a la liberación de 
corticotropina de la porción anterior de la glándula hipófisis. Este sis- 
tema se ve afectado por varias circunstancias, como la presión intravas- 
cular, el volumen intravascular y electrólitos como el sodio. El aparato 
yuxtaglomerular de los riñones produce la enzima renina, que genera 
la angiotensina 1. La angiotensina Í se convierte en angiotensina II 
por la acción de la enzima conversora de la angiotensina localizada en 
las células endoteliales de las arterias pulmonares. Esta regulación del 
estado hídrico intravascular se ve influenciada también por los barorre- 
ceptores carotídeos y los péptidos natriuréticos auriculares. La infusión 
o el bloqueo de cualquiera de estas hormonas llevan a mecanismos 
compensadores y a perturbaciones dentro de este sistema complicado. 

El sistema se ve también afectado por muchos otros factores que 
hemos descubierto recientemente, y es probable que se vea afectado por 
otros que aún no hemos esclarecido. Por ejemplo, se ha demostrado 
que el TCE afecta directamente a la interfase hipotálamo-hipófisis por 
un traumatismo mecánico o la PIC aumentada. En estos pacientes es 
difícil controlar el tratamiento porque pasan a través de una amplia 
variedad de respuestas fisiológicas. Los pacientes que sufren una hernia 
encefálica pasan de un estado bradicárdico hipertensivo a un estado 
profundamente taquicárdico e hipotensivo. Durante estos estados tan 
variables también se afecta la diuresis y puede aparecer una diabetes 
insípida (DI) o síndrome de secreción inadecuada de ADH (SIADH). 
El cuerpo humano ha evolucionado desde un punto de vista teleológico 
para intentar reducir el edema encefálico a cualquier coste y a menudo 
se producen volúmenes de orina altos, lo que exige infusiones de vaso- 
presina. Los pacientes cuyo sistema regulador funciona mal o cuyas 
glándulas suprarrenales se han agotado, también precisan dosis altas de 
vasoconstrictores. Sin embargo, algunos estudios han demostrado que 
la infusión de cortisol y de hormona tiroidea en goteo puede reducir tal 
inestabilidad y minimizar la necesidad de infundir líquido y vasocons- 
trictores. Los pacientes que sufren una hernia encefálica ilustran la 
complejidad del sistema regulador; los cirujanos deben ser conscientes 
de los cambios que pueden tener lugar cada minuto. 

La insuficiencia glucocorticoide suprarrenal, pero no el fallo com- 
pleto, se produce en pacientes con alteración de la función del eje 
hipotalámico-hipofisario-suprarrenal. Estos pacientes producen can- 
tidades limitadas de corticoesteroides. Aparecen problemas clínicos 
cuando los pacientes están estresados por la hipovolemia causada por 
la hemorragia, el comienzo de una infección, el miedo o la hipotermia. 
Cuando se evalúa a pacientes durante una urgencia quirúrgica, puede 
diagnosticarse una insuficiencia suprarrenal crónica en un principio al 
encontrar una hipotensión resistente al tratamiento. La causa patológica 
de insuficiencia suprarrenal crónica es la destrucción autoinmunitaria 
de la glándula suprarrenal, en la que linfocitos citolíticos destruyen 
gradualmente las células que sintetizan el cortisol en la corteza supra- 
rrenal. Los pacientes también pueden desarrollar suprarrenalitis donde 
se presentan gradualmente síntomas de astenia, inanición, pérdida de 
peso y mareo postural. Su principal queja puede ser un dolor abdominal 
cólico vago, náuseas y cambio del hábito intestinal. Los hallazgos de 
laboratorio que indican una insuficiencia suprarrenal son la hiperpota- 
semia, la acidemia, la hiponatremia y el aumento de las concentraciones 
séricas de creatinina debido a la deficiencia de aldosterona. El diagnós- 
tico de insuficiencia suprarrenal secundaria a fallo de órgano final se 
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establece por unas concentraciones desproporcionadamente altas de 
corticotropina (comparadas con las de cortisol). 

Los hallazgos clínicos en los pacientes con insuficiencia suprarrenal 
aguda brusca pueden ser inespecíficos. Si las concentraciones plasmáti- 
cas de cortisol disminuyen de forma precipitada hasta hacerse nulas, 
los pacientes tendrán dolor abdominal, vómitos y abdomen doloroso 
y progresarán a la postración, el coma y la hipotensión refractarios a 
la infusión de catecolaminas. Los signos y síntomas de una reducción 
gradual de la función del cortisol son el malestar general, la astenia y 
la hiponatremia con hiperpotasemia. Los pacientes con una pérdida 
completa de los glucocorticoides circulantes pueden morir al cabo de 
horas de una hipotensión irreversible. 

En los pacientes en estado crítico, es difícil establecer con rapidez 
el diagnóstico de insuficiencia suprarrenal. Las pruebas de laboratorio 
pueden confirmar que las concentraciones plasmáticas de las hormonas 
están deprimidas, pero el resultado de la prueba puede tardar horas. 
Pendiente de los resultados de la prueba de laboratorio, los cirujanos 
tratan a estos pacientes empíricamente con tratamiento hormonal sus- 
titutivo. El tratamiento de la deficiencia de glucocorticoides en adultos 
consiste en una perfusión ¡.v. de dexametasona, metilprednisolona 
o hidrocortisona. La dexametasona es la opción favorita si se están 
remitiendo a la vez pruebas de laboratorio para confirmar el diagnós- 
tico, porque este fármaco no interfiere en la prueba de la cosintropina. 
Una vez hayamos recibido los resultados de la prueba, se pueden sus- 
pender rápida y gradualmente los corticoesteroides exógenos en los días 
posteriores cuando se estabilice el estado del paciente. 

La metilprednisolona tiene una potencia antiinflamatoria mili- 
gramo a miligramo de 5, y la dexametasona, de 25 (respecto a 1,0 
para la hidrocortisona). Los pacientes cuyas glándulas suprarrenales no 
funcionan también requieren la reposición de mineralocorticoides. A 
los pacientes con fallo suprarrenal primario se les debe tratar con 50 a 
200 ug/día de fudrocortisona para la restitución de mineralocorticoides. 


Hormona antidiurética y agua 


La ADH hace que el agua se reabsorba y así reduce la diuresis. Sintetiza- 
da en la región hipotalámica, la ADH se almacena en la hipófisis desde 
donde se libera a la circulación. La excesiva producción o liberación 
de ADH produce una hidratación excesiva: se retiene el agua y así dis- 
minuyen las concentraciones de sodio. Como la osmolalidad sérica se 
relaciona sobre todo con el sodio, será menor de lo normal (285 mmol/ 
kg) con un exceso de ADH. 

Un ejemplo de hidratación excesiva es el SIADH. A pesar de estar 
excesivamente hidratado por una producción excesiva de ADH, los 
riñones reciben la señal de retener agua. Por tanto, la osmolaridad de la 
orina será alta (> 300 mmol/kg), incluso aunque la osmolalidad sérica 
sea baja. 

Sin embargo, si no se sintetiza ni libera ADH, como en los pacientes 
con TCE, los riñones comenzarán a liberar volúmenes altos de agua y 
la osmolalidad de la orina será tan solo de hasta 100 mmol/kg. La des- 
hidratación resultante conducirá a una elevación de las concentraciones 
séricas de sodio. En pacientes con T'CE, el desarrollo de una DI se asocia 
a una lesión craneoencefálica significativa y a un mal pronóstico. En los 
pacientes con DI o SIADH, el termostato o regulador del agua corporal 
funciona mal; hay que prestar una atención cuidadosa a mantener el 
control del volumen. El tratamiento de los pacientes con DI debe incluir 
desmopresina (1-desamino-8-D-arginina vasopresina o DDAVP) y el 
tratamiento de los pacientes con SIADH incluye la restricción hídrica. 


ELECTRÓLITOS 
Sodio 


El sodio es vital para la homeostasis y el potencial de acción del cuerpo. Es 
la molécula predominante que controla el movimiento de salida y entrada 
del agua del sistema vascular. El rango normal de la concentración sérica 
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de sodio es de 135-145 mEq/l. La hiponatremia y la hipernatremia, muy 
bien controladas por la ADH, son problemas frecuentes en los pacientes 
quirúrgicos. En general, las formas leves de hiponatremia y hipernatremia 
no son un problema, pero la hiponatremia es más preocupante que la 
hipernatremia. Los muchos signos y síntomas asociados a cada una son 
inespecíficos; ninguno de los signos o síntomas llevaría por sí mismo al 
médico a diagnosticar una anomalía del sodio. Siempre es necesaria una 
prueba sanguínea. 


Hiponatremia 


La hiponatremia puede ser leve (130-138 mEq/l), moderada (120- 
130 mEq/l), o intensa (< 120 mEq/l). La hiponatremia leve y la 
moderada son frecuentes, pero solo en escasas ocasiones sintomáticas. 
La hiponatremia intensa puede, sin embargo, provocar cefaleas y letar- 
go; los pacientes pueden llegar incluso a hacerse comatosos o tener 
convulsiones. Normalmente, la hiponatremia aguda es sintomática, 
mientras que la hiponatremia intensa crónica puede ser a menudo 
asintomática. La hiponatremia es problemática cuando las células se 
tumefactan a consecuencia de la menor capacidad del organismo de 
mantener la osmolalidad homeostática. La causa más frecuente de la 
hiponatremia es yatrógena, por el agua en exceso administrada en los 
líquidos i.v., pero también puede estar causada, a menudo, por procesos 
patológicos en el encéfalo o el pulmón. 

Es importante valorar la causa de la hiponatremia, porque los 
pacientes se clasifican habitualmente según su estado de volumen. 
Los pacientes con hiponatremia suelen ser hipotónicos; en ocasiones 
pueden ser hipertónicos, con concentraciones séricas altas de glucosa 
o manitol. En la hiperglucemia acentuada, la osmolalidad del LEC 
aumenta y supera la del líquido intracelular. La razón es que la glucosa 
atraviesa las membranas celulares lentamente cuando falta la insulina, 
de manera que la hiperglucemia extrae el agua de las células hacia el 
LEC. La concentración sérica de sodio disminuye en proporción a la 
dilución causada por la hiperglucemia. La concentración medida de 
sodio se reduce 1,6 mEq/l por cada 100 mg/dl de glucosa por encima 
de 100. Este fenómeno se denomina hiponatremia de transición, 
porque no se produce ningún cambio neto en el agua corporal. No es 
necesario ningún tratamiento específico a parte del tratamiento de la 
hiperglucemia; las concentraciones artificialmente reducidas de sodio 
volverán a la normalidad una vez que la glucemia se normalice. Los 
preparados con sodio más frecuentes se muestran en el cuadro 4.4. 

El volumen hídrico del paciente es crucial cuando se evalúa la 
hiponatremia. En general, la hiponatremia se considera renal o extra- 
rrenal. La excreción alterada de sodio por los riñones se debe a una 
insuficiencia renal o a problemas con la ADH o los diuréticos. Las 
causas extrarrenales son la pérdida de sodio causada por heridas, quema- 
duras, sudor, insuficiencia cardíaca congestiva, cirrosis, hipotiroidismo, 
pérdidas digestivas y síndrome de la pérdida cerebral de sal. La hipona- 
tremia aguda puede aparecer también si a los pacientes deshidratados se 
les infunden líquidos que no contienen sodio. En los pacientes que han 
sangrado o que tienen una pérdida intravascular de agua (p. ej., debido 
a vómitos, diarrea, pancreatitis o quemaduras), la infusión i.v. de glu- 
cosa al 5% en agua puede causar rápidamente hiponatremia. Como la 
respuesta normal a la hiponatremia es la supresión de la liberación de 
ADH en la hipófisis que provoca la excreción de agua para aumentar la 
concentración sérica de sodio, el problema se exacerba en los pacientes 
hipovolémicos porque el hipotálamo está secretando ADH con el fin de 
intentar conservar agua. De este modo, los pacientes hiponatrémicos 
deberían tener concentraciones indetectables de ADH. Sin embargo, 
la liberación de ADH puede estimularse por una osmolalidad elevada 
y un volumen reducido del LEC. A menudo tiene lugar una secreción 
transitoria de ADH en traumatismos y quemaduras, o incluso en el 
período postoperatorio inicial, causante de hiponatremia euvolémica. 
En los pacientes hipovolémicos, los barorreceptores también estimulan 
al hipotálamo para que retenga agua mediante la liberación de ADH, 
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porque el mecanismo homeostático para mantener el volumen intravas- 
cular es más fuerte que el mantenimiento de la concentración adecuada 
de sodio. 

La diuresis con furosemida o manitol, además de provocar una pér- 
dida intravascular de líquido, puede producir hiponatremia. También 
aumenta la pérdida de sodio por los riñones y aumenta la liberación de 
ADH a medida que el cuerpo intenta contrarrestar la rápida pérdida de 
líquido conservando agua. La hiperglucemia, si es lo suficientemente 
alta para que se pierda glucosa por la orina, también inducirá una 
diuresis osmótica que eliminará agua extracelular y llevará también a 
la hiponatremia. Junto a la diuresis, la hiperglucemia puede provocar 
varios desequilibrios electrolíticos (en los que intervienen muchos 
mecanismos reguladores) y puede causar oscilaciones y desequilibrios 
hormonales. 

La pérdida renal de sodio puede conducir a la hiponatremia y a una 
liberación excesiva de péptidos natriuréticos relacionados con la lesión 
o enfermedad craneoencefálica. Un trastorno particularmente difícil 
de tratar es el síndrome de la pérdida cerebral de sal. Aun cuando se 
trate a estos pacientes con sal, los mecanismos reguladores elevan 
la diuresis (hasta 4-6 1/día) con las pérdidas consecuentes de sodio en la 
orina. Esas pérdidas se correlacionan con una elevación de las concen- 
traciones encefálicas de péptido natriurético encefálico en el plasma. 
El sodio perdido debe restituirse por una vía i.v. o consumo enteral. 

En pacientes con una lesión craneoencefálica, la hiponatremia 
que normalmente se tolera bien puede ser devastadora; se cree que 
produce una tumefacción intracelular cerebral a medida que se reduce 
la osmolalidad. En estos pacientes puede ser necesaria la infusión de 
SHT. Según los desequilibrios electrolíticos, las perfusiones de sal 
pueden adoptar varias formas; el sodio se aporta en forma de cloruro, 
acetato o bicarbonato sódico, o bien en combinaciones. 

Si se realiza una intervención quirúrgica ginecológica o urológica 
con irrigación hipoosmótica puede producirse una hiponatremia aguda. 
Durante la resección endometrial y la resección transuretral de la prós- 
tata se ha descrito la intoxicación hídrica aguda como complicación. 

En los pacientes de las UCI quirúrgicas, una causa frecuente de 
hiponatremia es el SIADH. Este síndrome puede ser agudo o crónico. 
En pacientes hipovolémicos, la respuesta natural del organismo es 
liberar ADH; sin embargo, si el organismo está euvolémico y aun 
así libera ADH inapropiadamente, se puede establecer el diagnóstico de 
SIADH. Por este motivo, el diagnóstico de SIADH solo debe aplicarse 
a pacientes euvolémicos. Además, la osmolaridad urinaria suele ser 
superior a 150 mmol/kg, y el sodio urinario estará por encima de 


CUADRO 4.4 Ecuaciones del sodio 
para uso clínico 


Deficiencia de sodio 
Deficiencia de sodio (mEq) = ([Na] objetivo — [Na] en plasma) x ACT 
ACT = (peso corporal x 60%) 


Deficiencia de agua libre 
Deficiencia de agua libre = (([Na]/140) — 1) x ACT 


Sodio corregido 
Sodio corregido = [Na] + 0,016 X (glucosa — 100) 


Osmolalidad sérica (calculada) 
2 X [Na] + BUN/2,8 + glucosa/18 


Excreción fraccional de sodio 

FeNa = [Na] orina + creatinina en plasma/[Na] en plasma + creatinina en orina 
< 1% = ¿? prerrenal (hipovolemia) 

> 2% = trastorno renal intrínseco 


ACT, agua corporal total; BUN, nitrógeno ureico en sangre. 
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20 mmol/l. Debido a la liberación anómala de ADH, la osmolalidad 
sérica es con frecuencia menor de 270 mmol, y aun así los riñones 
siguen excretando orina concentrada. Por lo general se trata con res- 
tricción de líquidos. Además, es importante distinguir el SIADH de 
la insuficiencia suprarrenal, en la que también aparece hipopotasemia. 

Un paciente hiponatrémico con una osmolalidad urinaria de 
350 mmol/kg está produciendo ADH y los riñones están concentrán- 
dola como deben; el origen de la hiponatremia suele ser extrarrenal. Los 
tumores secretores de ADH (p. ej., tumores carcinoides, carcinomas 
microcíticos del pulmón) pueden causar un SIADH crónico. Estos 
tumores de pulmón causan habitualmente hiponatremia euvolémica. 
Hasta el 35% de los pacientes con síndrome de inmunodeficiencia 
adquirida (sida) que ingresan en el hospital tienen SIADH. La hipona- 
tremia también puede deberse a una disfunción renal en los pacientes 
con trastornos que reducen la capacidad de retener sodio, como la 
enfermedad quística medular, la nefropatía poliquística, la nefropatía 
por analgésicos, la pielonefritis crónica y la uropatía obstructiva después 
del síndrome por descompresión. 


Hipernatremia 


La hipernatremia se define habitualmente como concentración 
sérica de sodio superior a 145 mEq/l. La hipernatremia moderada 
(146-159 mEq/l) se tolera bastante bien, mientras que la grave 
(> 160 mEq/l) puede ser nociva. La hipernatremia se asocia con debili- 
dad muscular, inquietud, letargo, insomnio y, en casos graves, mielinó- 
lisis central pontina o coma. Las causas frecuentes de hipernatremia son 
síndromes endocrinos (que cursan con insuficiencia de la síntesis o 
liberación de ADH), incapacidad de las células tubulares renales de 
responder a la ADH, ingesta o perfusión de sal aumentada, y pérdida 
de agua. La hipernatremia puede ser problemática debido a que la 
osmosis extraerá agua de las células; la principal preocupación es que 
se cree que contrae las células cerebrales. Sin embargo, experiencia 
reciente con la SHT ha demostrado que las concentraciones de sodio 
elevadas de forma aguda son relativamente seguras. La SHT se utiliza 
para contraer el volumen intracelular cerebral en los pacientes con TCE 
para reducir el volumen encefálico total, cuando hay una tumefacción 
intracraneal o un efecto de masa. La respuesta normal a la hiperna- 
tremia es la generación de una orina hiperosmolar por los riñones y la 
retención de agua. La corrección renal de la hipernatremia depende de 
que el paciente tenga acceso al agua. 

La hipernatremia se asocia con hipertonía y debe clasificarse según 
haya hipovolemia, euvolemia o hipervolemia. La hipernatremia 
hipovolémica aparece habitualmente en pacientes deshidratados con 
escasa ingesta de agua, pérdidas de líquido elevadas como sucede en 
los vómitos, las pérdidas por sonda nasogástrica o la diarrea. Se observa 
hipernatremia euvolémica en personas con DI (nefrógena o neurógena) 
por la pérdida excesiva de agua libre en la orina. La hipernatremia 
hipervolémica suele ser yatrógena, causada por reanimación con solu- 
ciones hipertónicas o como resultado del exceso de mineralocorticoides 
en los síndromes de Conn y Cushing. 

La hipernatremia (como la hiponatremia) se considera renal o extra- 
rrenal. Las pérdidas renales de líquido se deben a los diuréticos, la fase 
poliúrica de la necrosis tubular aguda o la diuresis postobstructiva del 
riñón. Después de la descompresión de un uréter con una obstrucción 
crónica, las células tubulares renales parecen responder menos a la 
ADH. La DI nefrógena se define como una menor capacidad de los 
túbulos renales de responder a la ADH y de concentrar la orina. Apa- 
rece una hipernatremia moderada en los pacientes con DI nefrógena 
cuando pierden agua en la orina diluida, a pesar de las concentraciones 
plasmáticas elevadas de ADH. Si una infusión de ADH no aumenta la 
osmolalidad urinaria, la DI nefrógena es el diagnóstico probable. Los 
fármacos como el litio, la gliburida, la demeclociclina y la anfotericina 
B pueden causar DI. El tratamiento en pacientes con DI nefrógena 
provocada por el litio en la DI es la amilorida (5-10 mg diarios). 
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La hipercalcemia o la hipopotasemia acentuada también reducen la 
capacidad de las células tubulares renales de absorber sodio. Los pacien- 
tes con una disfunción renal terminal y una baja filtración glomerular 
pueden producir un volumen fijo de 2 a 4 l/día de orina isoosmótica. 
En ambientes cálidos y áridos, estos pacientes son particularmente 
proclives a la deshidratación y la hipernatremia. 

Las causas extrarrenales de hipernatremia son la pérdida de agua por 
vómitos, la diarrea, la aspiración por sonda nasogástrica, las quema- 
duras, la sudoración, la fiebre o los problemas con las concentraciones 
insuficientes de ADH. La infusión de sodio (como la SHT) también 
puede causar una hipernatremia; la duración depende del volumen de 
cristaloides infundidos para la reanimación en 24 h. Un estudio sobre el 
uso de SHT al 5% en pacientes con traumatismos ha demostrado que 
las concentraciones de sodio aumentan por encima de los 150 mEq/l 
y permanecen elevadas durante días. Por el contrario, los estudios 
previos sobre el uso de infusiones de SHT al 7,5% encontraron que la 
duración de la hipernatremia era corta. La hipernatremia transitoria 
se debió probablemente al uso enérgico de otros cristaloides para la 
reanimación después de la infusión de SHT, que diluyó rápidamente 
la hipernatremia. 

Cuando nos enfrentamos a la hipernatremia, es de nuevo importante 
evaluar primero el volumen hídrico; la corrección de la hipernatremia 
depende del estado de volumen. En los pacientes hipovolémicos es sufi- 
ciente compensar la deficiencia de volumen con líquidos isotónicos. Sin 
embargo, los pacientes que no están hipovolémicos necesitan agua libre 
con soluciones hipotónicas. En los pacientes hipervolémicos pueden 
usarse diuréticos, pero con precaución. En general, en los pacientes asin- 
tomáticos, las concentraciones de sodio no deben corregirse con excesiva 
rapidez; hacerlo así provocaría un edema cerebral. En los pacientes con 
hipernatremia aguda, la velocidad no suele ser superior a 1-2 mEq/h; en 
la hiponatremia crónica, no mayor de 0,5 mEq/h. Las concentraciones 
de sodio no deben corregirse a una velocidad superior a los 8 mEq/día. 
A menudo es necesaria una vigilancia cuidadosa y frecuente del sodio. 

Los pacientes con DI producen una orina diluida de cientos de 
mililitros a la hora. Deben tratarse con desmopresina (DDAVP), un 
análogo sintético de la ADH que tiene una semivida de varias horas. La 
DDAVP aumenta el movimiento del agua hacia el exterior del túbulo 
colector, pero no tiene las propiedades vasoconstrictoras de la ADH. 
Los pacientes con una DI leve pueden tratarse con DDAVP intranasal 
y agua. Puede administrarse por vía intranasal, p.o., s.c. o 1.v. La dosis 
intranasal es de 10 Mg una o dos veces al día. En pacientes de la UCI 
se prefiere la administración i.v. por control y precisión. 


Potasio 


El potasio es el principal ion intracelular y el sodio es el principal 
ion extracelular. La concentración sérica normal de potasio es de 
4,5 mmol/l. Pequeños cambios en el suero reflejan grandes cambios 
intracelulares que pueden causar morbilidad y mortalidad significativas. 
El consumo medio diario de potasio es de 50 a 100 mmol/día. Los 
riñones controlan la excreción diaria, que varía ampliamente, desde 
20 a 400 mmol. El eje hormonal renina-angiotensina-aldosterona 
es el regulador clave de la eliminación de potasio. A medida que la 
aldosterona aumenta en el plasma, así lo hace la excreción de potasio. 


Hipopotasemia 

Los pacientes con hipopotasemia tienen una [K*] inferior a 3,5 mmol/l. 
La hipopotasemia provoca habitualmente una hiperpolarización del 
potencial de reposo de la célula. La hiperpolarización interfiere en la 
función neuromuscular. La hipopotasemia cursa con astenia y debilidad 
generalizada, íleo, insuficiencia renal aguda y arritmias auriculares. En 
ocasiones se produce una rabdomiólisis en los pacientes cuya [K*] dis- 
minuye por debajo de los 2,5 mmol/l. Puede producirse una parálisis 
flácida con insuficiencia respiratoria a medida que la [K*] disminuye 
a menos de 2 mmol/l. 


| Principios básicos en cirugía 


La hipopotasemia se debe a pérdidas renales, pérdidas extrarrenales 
desplazamientos intracelulares por medicamentos o hipertiroidis- 
mo. Las pérdidas extrarrenales pueden deberse a vómitos persistentes, 
sondas gástricas, diarrea, alcalosis, secreción de catecolaminas, adminis- 
tración de insulina o fístulas entéricas o pancreáticas muy secretoras. 
La hipopotasemia es un problema frecuente en los pacientes con insu- 
ficiencia cardíaca congestiva que toman múltiples fármacos. También 
puede aparecer en pacientes tratados con diuréticos que fuerzan la 
función renal para excretar orina con una concentración alta de potasio. 
El tratamiento prolongado con diuréticos puede producir un equilibrio 
negativo mantenido del potasio. Los pacientes con una deficiencia 
crónica de potasio pueden sufrir trastornos del ritmo cardíaco. El 
electrocardiograma de los pacientes con hipopotasemia mostrará una 
depresión de las ondas T y aparición de ondas U. La hipopotasemia 
provoca arritmias cardíacas, particularmente taquicardia auricular con 
o sin bloqueo, disociación auriculoventricular, taquicardia ventricular y 
fibrilación ventricular. El riesgo de arritmia asociada a la hipopotasemia 
es mayor en los pacientes tratados con digoxina, incluso cuando las 
concentraciones de potasio están en el límite bajo de la normalidad. 
La hipopotasemia no causada por diuréticos puede deberse a un tras- 
torno endocrino infrecuente, como el hiperaldosteronismo primario y 
los tumores secretores de renina. La hipopotasemia también se asocia 
a menudo con hipomagnesemia y acidosis. 

Tratamiento de la hipopotasemia aguda. Los pacientes hipopotasé- 
micos requieren reponer el potasio, que puede lograrse por p.o. o i.v. 
El suplemento oral es generalmente de 40 a 100 mEq/día, en dos a 
cuatro dosis. La velocidad de administración i.v. es de 10 a 20 mEq/h; 
si se infunde potasio a velocidades mayores de 10 mEgq/h, es necesaria 
monitorización cardíaca. En situaciones urgentes, la velocidad puede 
ser de hasta 40 mEq/h, pero debe utilizarse una vena central; las con- 
centraciones altas de potasio en los líquidos i.v. pueden ser irritantes 
para las venas periféricas. En los pacientes con disfunción renal, cuya 
excreción de potasio está reducida, la velocidad de reposición i.v. del 
potasio y la dosis total deben ser menores. 

Después del tratamiento es necesaria la vigilancia frecuente de 
las concentraciones de potasio. Como la hipopotasemia representa 
una deficiencia intracelular acentuada, la reposición de las cantidades 
corporales totales puede tardar días. El tratamiento con potasio se 
administra en forma de sal cloruro porque la hipopotasemia suele aso- 
ciarse a una contracción del agua extracelular, donde el cloro es el anión 
predominante. El potasio en los alimentos se une al fosfato. Puede ser 
necesario administrar sales de fosfato de potasio ¡.v., particularmente 
cuando se prevé la expansión del agua intracelular. Para reducir el riesgo 
de arritmia cardíaca grave en pacientes con cardiopatía o después de una 
intervención quirúrgica cardíaca que tienen una concentración sérica 
menor de 3,5 mmol/l, la [K*] sérica debe corregirse pronto hasta un 
valor mayor de 4 mmol/l. Los pacientes con pérdidas digestivas sus- 
tanciales y continuas de potasio requieren una reposición extraordinaria 
de potasio para corregir la hipopotasemia. 

Hay que vigilar a la vez las concentraciones de magnesio; la hipo- 
magnesemia puede producir una hipopotasemia refractaria. El mag- 
nesio es un cofactor importante para la captación de potasio y para el 
mantenimiento de las concentraciones intracelulares de potasio y los 
niveles de magnesio deben reponerse antes de la reposición de potasio. 
Además, el magnesio complementario reduce el riesgo de arritmia. 

Los pacientes hipopotasémicos con acidemia concurrente se tratan 
con potasio, antes de corregir el pH con la administración de bicar- 
bonato. Los pacientes diabéticos con cetoacidosis pueden tener al 
principio una [K*] normal, pero la hipopotasemia aparece rápidamente 
cuando se administra insulina y la glucosa entre en las células. En 
estos pacientes deben añadirse complementos de potasio al líquido 
de reanimación, una vez que el médico sabe que la función renal es 
adecuada. Si aparece hipopotasemia mientras los pacientes se someten 
a un tratamiento diurético, fármacos adicionales pueden reducir la 
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pérdida renal de potasio. Por ejemplo, el triamtereno o la espirono- 
lactona bloquean el efecto de la aldosterona y reducen la pérdida de 
potasio en la orina. 


Hiperpotasemia 


La hiperpotasemia se define como una [K*] mayor de 5,0 mmol/l. Si 
las concentraciones superan los 6 mmol/l se producen perturbaciones 
en el potencial de reposo de la membrana celular y se alteran la des- 
polarización y la repolarización normales. La causa más frecuente de 
hiperpotasemia es la insuficiencia renal en los pacientes hospitalizados. 
El transporte de potasio es pasivo, pero el transporte de sodio requiere 
energía. Esta diferencia a través de la célula se mantiene gracias a la 
actividad de la Na*,K*-adenosina trifosfatasa (AT'Pasa), que requiere 
energía. Esta energía es aportada en forma de ATP celular; sus concen- 
traciones son muy variables en diferentes estadios del shock cuando 
no se dispone de nutrientes (glúcidos u oxígeno). Cuando las concen- 
traciones celulares de ATP disminuyen, se altera la bomba de sodio. 
Si las concentraciones de sodio o potasio son muy altas o bajas, el 
potencial de membrana se verá afectado. Finalmente, sin energía, se 
produce la muerte de la célula y el gradiente sodio-potasio no puede 
mantenerse; el gradiente de sodio es necesario para mantener el poten- 
cial de membrana. 

El principal problema clínico de la hiperpotasemia es la arritmia 
cardíaca, que puede ser mortal. La hiperpotasemia se asocia a ondas T 
picudas; la hiperpotasemia peligrosa (6-7 mmol/l) la indican ondas 
T mayores que las ondas R (fig. 4.23). 

La causa más frecuente de hiperpotasemia es el comienzo agudo de 
una disfunción o insuficiencia renal. La lesión celular (p. ej., septicemia 
o isquemia reperfusión) puede liberar también potasio de su fuente 
intracelular, lo que permite superar la capacidad de los riñones de 
eliminar potasio. Al menos es necesario el 20% de la función renal 
normal para responder a la aldosterona y mantener las concentracio- 
nes normales de potasio. La reperfusión de los tejidos isquémicos que da 
lugar a la rabdomiólisis produce concentraciones altas de potasio; 
para impedir la parada cardíaca puede ofrecer cierto beneficio un bolo 
i.v. de bicarbonato de sodio. El bicarbonato desplaza al potasio en el 
interior de la célula. 

Los fármacos pueden tener un efecto directo sobre los túbulos rena- 
les y sobre la excreción de potasio; algunos ejemplos son el triamtereno, 
la espironolactona, los B-bloqueantes, la ciclosporina y el tacrolimús. 
Suelen ser un factor contribuyente, pero no una causa primaria. El 
suxametonio, un relajante despolarizante, se utiliza en pacientes con 
atrofia muscular por falta de uso, reposo en cama prolongado, sín- 
dromes por desnervación neurológica, quemaduras graves, traumatismo 
muscular directo o rabdomiólisis; puede causar una hiperpotasemia 


FIGURA 4.23 Cambios electrocardiográficos. (A) Hiperpotasemia. La 
onda T es alta, estrecha y simétrica. (B) Infarto agudo de miocardio. 
La onda T es alta pero de base ancha y asimétrica. (Tomado de Somers MP, 
Brady WJ, Perron AD, et al. The prominent T wave: electrocardiographic 
differential diagnosis. Am J Emerg Med. 2002;20:243-251.) 
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acentuada, lo que produce una parada cardíaca. Cuando se extraen 
muestras de sangre a los pacientes, los médicos deben saber que la 
hemólisis de la muestra puede liberar potasio, de manera que los resul- 
tados de la prueba de laboratorio pueden ser falsos. Si la muestra o los 
resultados de la prueba son sospechosos, debe tomarse otra muestra 
antes de realizar tratamientos drásticos para tratar la hiperpotasemia. 

Además, la lesión por isquemia-reperfusión se asocia con hiperpo- 
tasemia. La revascularización después de una lesión isquémica puede 
causar hiperpotasemia grave, según la duración del episodio isquémico, 
de 4 a 6 h. Como resultado, habitualmente se recomienda administrar 
bicarbonato antes de la reperfusión. 

Tratamiento de la hiperpotasemia. En pacientes con riesgo de 
sufrir una arritmia cardíaca por hiperpotasemia, son útiles varias inter- 
venciones. El calcio administrado por vía i.v. puede reducir inmedia- 
tamente el riesgo de arritmia, y este debería ser el primer tratamiento 
administrado; antagoniza el efecto despolarizante de la [K*] elevada. La 
infusión de bicarbonato de sodio amortigua los protones extracelulares 
y permite la transferencia neta de protones citosólicos a través de la 
membrana celular por medio del ácido carbónico. El desplazamiento 
de protones al exterior de la célula se asocia a un desplazamiento del 
potasio al interior de las células. El tratamiento con bicarbonato es más 
eficaz en los pacientes hiperpotasémicos con acidosis metabólica. Las 
infusiones de glucosa e insulina aumentan la actividad de la Na*,K*- 
ATPasa, lo que aumenta la concentración extracelular de potasio a 
medida que lo introduce en la célula. 

En los pacientes con deficiencia de aldosterona e hiperpotasemia, 
un fármaco mineralocorticoide como la 90-fudrocortisona aumentará 
la excreción renal de potasio. En los pacientes con insuficiencia renal 
aguda, la hemodiálisis es el método más fiable para controlar la hiper- 
potasemia. Los métodos de filtración continua eliminan el potasio a 
menor velocidad que la hemodiálisis. La hiperpotasemia crónica aso- 
ciada a una disfunción renal puede tratarse con la administración oral 
o rectal de poliestireno sulfonato de sodio, una resina de intercambio 
de cationes que liga el potasio presente en la luz intestinal. Las resinas 
quelantes administradas por vía rectal son particularmente eficaces 
porque la mucosa cólica puede excretar moco con grandes cantidades 
de potasio. Los cirujanos deben establecer claramente un proceso para 
tratar la hiperpotasemia, porque las concentraciones de potasio que 
aumentan rápidamente constituyen una amenaza inmediata y exigen 
un tratamiento inmediato (cuadro 4.5). El manejo renal alterado 
del potasio por una deficiencia de mineralocorticoides o resistencia 
conduce a la hiperpotasemia. La insuficiencia renal suele asociarse a 
defectos tubulares y a problemas del manejo del potasio, junto al hipe- 
raldosteronismo. Sin embargo, en los pacientes con una función renal 
normal, evaluar las concentraciones de aldosterona, renina y cortisol 
puede ayudar a diferenciar entre la deficiencia de mineralocorticoides 
y la resistencia a ellos. En los pacientes con deficiencia de aldosterona 
es útil la fudrocortisona. 


Calcio 


El calcio, un catión divalente, es un componente crucial de muchas 
reacciones extracelulares e intracelulares. Se trata del electrólito más 
abundante en el organismo globalmente. Cerca del 99% está en los 
huesos; el 1% restante circula por la sangre. Para los cirujanos tiene un 
interés particular; es un cofactor esencial en la cascada de la coagula- 
ción, y el calcio ionizado intracelular (¡Ca”*) participa en la regulación 
de las funciones celulares neuronal, hormonal, muscular y renal. El 
calcio sérico (normalmente en concentraciones de 8,5 a 10,5 mg/dl) 
está presente en tres formas moleculares: calcio unido a proteínas, 
calcio difusible unido a aniones (bicarbonato, fosfato y acetato) y calcio 
difusible libremente como ¡Ca”. 

La especie con actividad bioquímica es Ca”, que constituye alre- 
dedor del 45% del calcio sérico total. Más del 80% del calcio unido 
a proteínas está unido a la albúmina, de manera que la concentración 
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CUADRO 4.5 Directrices para el tratamiento 
de pacientes adultos con hiperpotasemia 


Primero: detener todas las infusiones con potasio. 


Pruebas electrocardiográficas de parada inminente 
Pérdida de la onda P y ensanchamiento difuso del ORS; tratamiento eficaz 
inmediato indicado: 
1. Infusión intravenosa (i.v.) de sales de calcio: 
10 ml de cloruro de calcio al 10% durante un período de 10 min 0 10 ml 
de gluconato de calcio al 10% durante un período de 3 a 5 min. 
2. Infusión ¡.v. de bicarbonato de sodio: 
50-100 mEq durante un período de 10 a 20 min; beneficio proporcional a 
extensión de acidemia previa al tratamiento. 


Signos electrocardiográficos de efecto del potasio 
Ondas T picudas; es necesario tratamiento rápido: 
1. Infusión de glucosa e insulina: 
Infusión ¡.v. de 50 ml de glucosa al 50% en agua y 10 unidades de insulina 
regular; vigilar la glucosa. 
2. Hemodiálisis inmediata. 


Pruebas bioquímicas de hiperpotasemia y sin cambios 
electrocardiográficos 

Necesario tratamiento eficaz en horas: 

1. Resinas ligadoras de potasio en el tubo digestivo, con sorbitol al 20%. 
2. Promoción de la eliminación renal de potasio con diurético de asa. 


total de calcio en el suero disminuirá en los pacientes con hipoalbumi- 
nemia. En un estado fisiológico, la concentración plasmática total de 
calcio debe corregirse respecto a la de albúmina. Las concentraciones 
normales de calcio pueden situarse entre 8,5 y 10,5 mg/día, suponiendo 
una concentración de albúmina de 4,5 g/dl. La concentración de 
calcio ([Ca]) suele cambiar 0,8 mg/dl por cada cambio de 1,0 g/dl 
de la concentración plasmática de albúmina. Esta fórmula estima la 
concentración plasmática total real de calcio: 


[¡Ca?*] corregido = [Ca] total + (0,8 x [4,5 — concentración 
de albúmina) 


La acidosis reduce la cantidad de calcio unido a la albúmina, mien- 
tras que la alcalosis aumenta la fracción unida de calcio. Una pequeña 
cantidad de calcio (alrededor del 6%) se une a aniones como el citrato 
y el sulfato. El resto es [¡Ca?'], que tiene actividad biológica. 

El aumento de la [¡Ca?'] está controlado por enzimas de la mem- 
brana celular que sacan el calcio de la célula. En las células musculares, 
la [¡Ca?'] se almacena en el retículo sarcoplásmico. Puede liberarse 
rápidamente al líquido intracelular, donde ejerce una función clave 
en los acontecimientos moleculares que provocan la contracción mus- 
cular. Es crucial un control minucioso de la [¡Ca?**] en el LEC. La 
concentración sérica de calcio está controlada por la interacción de la 
hormona paratiroidea (PT'H), la calcitonina y la vitamina D. La PTH 
y la calcitonina son hormonas sujetas a una liberación reguladora por 
las células endocrinas, mientras que la vitamina D se consume en la 
dieta y se forma en la piel en forma de colecalciferol en respuesta a la 
irradiación ultravioleta. El hueso contiene una enorme reserva de calcio 
en forma de una matriz de calcio y otras moléculas. El recambio de 
sales de calcio en el hueso es constante e integral para el mantenimiento 
de una [¡Ca”*] estable en el LEC. Los receptores en las membranas de 
las células paratiroideas liberan PTH cuando la [¡Ca?'] en el LEC dis- 
minuye. La PTH activa a los osteoclastos en los huesos, que liberan 
calcio de la matriz estructural del hueso. La PTH estimula a las células 
tubulares en la porción proximal de la nefrona, para que absorban calcio 
del filtrado y excreten fosfatos. La PTH junto a la vitamina D potencia 
la absorción de calcio en la luz intestinal. 


| Principios básicos en cirugía 


La calcitonina tiene efectos opuestos sobre el metabolismo del 
calcio a la PTH. A medida que aumentan las concentraciones 
de calcitonina en el LEC debido a su excreción por las células del tipo 
C de la glándula tiroidea, la [¡Ca”'] disminuye y más calcio se une a 
la matriz ósea. La vitamina D circulante en la sangre se convierte en 
el hígado en 25-hidroxicolecalciferol. Después, el 25-hidroxicolecal- 
ciferol circulante en la sangre se encuentra con las células renales que 
hidroxilan el esterol a 1,25-dihidroxicolecalciferol, que es la hormona 
moduladora del calcio más potente. A continuación, el 1,25-dihi- 
droxicolecalciferol aumenta el transporte del calcio y del fosfato desde 
la luz del intestino hacia el LEC intestinal. Además, junto a la PTH, 
el 1,25-dihidroxicolecalciferol incrementa la resorción ósea, lo que 
aumenta la concentración de calcio en el LEC. En resumen, varios 
mecanismos hormonales producen un equilibrio de influencias sobre 
la concentración de calcio en el LEC. 


Hipocalcemia 


La hipocalcemia se define como concentración sérica total por debajo 
de 8,4 mg/dl o concentración de calcio ionizado menor de 4,5 mg/dl. 
Varía de una anomalía bioquímica asintomática a un trastorno que 
amenaza la vida, dependiendo de su duración, intensidad y rapidez 
de aparición. Se debe a la pérdida de calcio de la circulación o a una 
entrada insuficiente de calcio en la circulación. 

La hipocalcemia aguda puede poner la vida en peligro. Altera la 
despolarización transmembrana; una [iCa?*] inferior a 0,8 mEq/l puede 
llevar a una disfunción del sistema nervioso central. Los pacientes 
hipocalcémicos tienen parestesias, espasmos musculares (incluida la 
tetania) y convulsiones. Si los pacientes hiperventilan, una alcalosis 
respiratoria puede exacerbar su estado y reducir más la [¡Ca?']. La dis- 
función cardíaca es también frecuente. Los pacientes con una [iCa?”] 
baja pueden precisar la infusión i.v. de calcio para restaurar la función 
cardíaca. Los pacientes hipocalcémicos tienen una prolongación del 
intervalo QT en los electrocardiogramas que puede progresar a un 
bloqueo cardíaco completo o una fibrilación ventricular. 

El hipoparatiroidismo, la causa más frecuente de hipocalcemia, 
aparece a menudo en la intervención quirúrgica en la región central 
del cuello, como una resección radical de cánceres de cabeza y cuello o 
de forma incidental tras una tiroidectomía. Aparece en el 1-2% de los 
pacientes después de una tiroidectomía total. La hipocalcemia puede 
ser transitoria, permanente o intermitente, como en la deficiencia de 
vitamina D invernal. El hipoparatiroidismo autoinmunitario puede 
ser un defecto aislado o formar parte de un síndrome autoinmuni- 
tario poliglandular del tipo I asociado a insuficiencia suprarrenal y 
candidiasis mucocutánea; la mayoría de estos pacientes tienen autoan- 
ticuerpos dirigidos contra el receptor detector del calcio. Entre las 
causas congénitas de hipocalcemia está la activación de mutaciones 
del receptor detector del calcio, que reanuda la relación calcio: PTH 
en una concentración sérica de calcio menor. Las mutaciones que 
afectan al procesamiento intracelular de la molécula pre-pro-PTH 
pueden conducir al hipoparatiroidismo, la hipocalcemia o ambos. 
Finalmente, algunos casos de hipoparatiroidismo se asocian a una 
hipoplasia o aplasia de las glándulas paratiroideas; el mejor conocido 
es el síndrome de DiGeorge. 

El seudohipoparatiroidismo es un grupo de trastornos caracterizados 
por una resistencia posterior al receptor a la PTH. Una variante clásica 
es la osteodistrofia hereditaria de Albright, que se asocia a estatura baja, 
cara redondeada, dedos cortos y retraso mental. La hipomagnesemia 
induce resistencia a la PTH y también afecta a la producción de PTH. 
La hipermagnesemia acentuada (> 6 mg/dl) puede conducir a la 
hipocalcemia al inhibir la secreción de PTH. Cuando se asocia a un 
descenso del consumo de calcio en la dieta, la deficiencia de vitamina 
D lleva a la hipocalcemia. La concentración baja de calcio estimula la 
secreción de PTH (hiperparatiroidismo secundario), lo que lleva 
a la hipofosfatemia. 
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La rabdomiólisis y el síndrome de la lisis tumoral producen una 
pérdida de calcio de la circulación cuando se liberan grandes cantidades 
de fosfato intracelular, lo que incrementa las concentraciones de calcio 
en el hueso y los tejidos extraesqueléticos. Un mecanismo análogo 
produce hipocalcemia con la administración de fosfato. 

La pancreatitis aguda da lugar a un secuestro de calcio en el 
abdomen, lo que produce hipocalcemia. Después de la intervención 
quirúrgica del hiperparatiroidismo, los pacientes con una enfermedad 
prolongada (p. ej., aquellos con hiperparatiroidismo secundario o 
terciario que tienen insuficiencia renal) pueden sufrir una forma de 
hipocalcemia conocida como síndrome del hueso hambriento, en 
el que el calcio sérico se deposita rápidamente en el hueso. El sín- 
drome pocas veces se observa también después de la corrección de 
una acidosis metabólica prolongada o después de una tiroidectomía 
por un hipertiroidismo. 

Varios medicamentos (como el ácido etilendiaminotetraacético 
[EDTA], el citrato presente en la sangre transfundida, el lactato, el fos- 
carnet) captan el calcio de la circulación, lo que en ocasiones produce 
una hipocalcemia en la que la concentración de Ca” está reducida, 
aunque el calcio total sea normal. En el postoperatorio puede produ- 
cirse hipocalcemia aguda en respuesta a las transfusiones de sangre 
rápidas. Anteriormente, la sangre almacenada contenía una concen- 
tración más alta de citrato, que se une al calcio sérico y lo inactiva. 
Actualmente, casi nunca sucede, porque el citrato se ha eliminado 
de las técnicas de almacenamiento de sangre. Las metástasis osteo- 
blásticas extensas (p. ej., del cáncer de próstata y mama) también 
pueden causar hipocalcemia. La quimioterapia, incluidos el cisplatino, 
el 5-fuorouracilo y la leucovorina, causa hipocalcemia inducida por la 
hipomagnesemia. En pacientes con septicemia, la hipocalcemia suele 
asociarse a la hipoalbuminemia. 

El síndrome de la lisis tumoral es una constelación de alteracio- 
nes electrolíticas que abarca la hipocalcemia, la hiperfosfatemia, la 
hiperuricemia y la hiperpotasemia. Estas alteraciones se producen 
cuando el tratamiento antineoplásico produce una oleada brusca de 
muerte de células tumorales y liberación del contenido citosólico. Se 
ha implicado a los tumores sólidos y los linfomas. La insuficiencia 
renal aguda aparece en pacientes con síndrome de la lisis tumoral e 
impide la corrección espontánea de las alteraciones electrolíticas; la 
diálisis urgente puede ser la única forma de corregir las alteraciones 
de forma exhaustiva. 

La hipocalcemia aguda es frecuente después de la reanimación 
del shock. En un estudio de pacientes en shock por quemaduras, 
Wray et al. plantearon la hipótesis de que un factor importante que 
contribuía al desarrollo de la hipocalcemia era las concentraciones 
reducidas de 1,25-dihidroxicolecalciferol, quizás causadas por una falta 
repentina de vitamina D en la dieta. En los pacientes con pancreatitis 
grave se especula con que la reducción de la concentración de calcio 
es consecuencia del calcio extracelular ionizado que se une al flemón 
inflamatorio peripancreático. La infusión rápida de una carga de citrato 
durante la transfusión de hemoderivados, en particular de concentrados 
de plaquetas y PECo, también puede conducir a una hipocalcemia 
aguda acusada ([¡Ca”*] < 0,62 mmol/l) y a una hipotensión. Después 
de la administración inadecuada o excesiva de catárticos que contienen 
fosfato, pueden aparecer aumentos rápidos de la concentración sérica 
de fosfato; a medida que aumenta la concentración de fosfato aparece 
la hipocalcemia acentuada. 

Tratamiento de la hipocalcemia. Los pacientes con hipocal- 
cemia sintomática aguda (concentración de calcio < 7 mg/dl; 
¡Ca?* < 0,8 mmol/l) deben tratarse pronto con una infusión de 
calcio i.v. El calcio se puede administrar por vía oral o intravenosa 
en forma de gluconato o cloruro cálcico. El gluconato de calcio se 
prefiere al cloruro de calcio debido a que produce menor necrosis 
tisular si se extravasa. Los primeros 100 a 200 mg de calcio elemental 
(1-2 g de gluconato de calcio) deben administrarse en 10-20 min. 
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Una administración más rápida puede dar lugar a una disfunción 
cardíaca, incluso a una parada. Los primeros 100-200 mg deben 
administrarse después seguidos de una infusión lenta de calcio, a 
una velocidad de 0,5 a 1,5 mg/kg/h. La infusión de calcio debe 
continuar hasta que el paciente haya recibido dosis eficaces de calcio y 
vitamina D orales. El calcio para la infusión debe diluirse en solución 
salina o glucosa para evitar la irritación venosa. La infusión no debe 
contener bicarbonato ni fosfato, que pueden formar una sal de calcio 
insoluble. Si es necesaria la administración de bicarbonato o fosfato, 
debe utilizarse otra vía ¡.v. 

Hay que corregir la hipomagnesemia coexistente en todos los 
pacientes. Debe tenerse cuidado en los pacientes con insuficiencia 
renal porque no pueden excretar el exceso de magnesio. El magnesio 
se administra por medio de infusión, empezando con 2 g de sulfato de 
magnesio durante 10-15 min, seguida de 1 g/h. En los pacientes con 
hiperfosfatemia acentuada (como aquellos con el síndrome de la lisis 
tumoral, rabdomiólisis o insuficiencia renal crónica), el tratamiento se 
centra en la corrección de la hiperfosfatemia. 

La hiperfosfatemia aguda suele resolverse en los pacientes con una 
función renal intacta. La excreción de fosfato puede fomentarse con la 
infusión de una solución salina (esto puede empeorar la hipocalcemia); 
además, puede administrarse acetazolamida, un inhibidor de la anhi- 
drasa carbónica, en dosis de 10 a 15 mg/kg cada 3-4 h. La hemodiálisis 
puede ser necesaria en pacientes con hipocalcemia e hiperfosfatemia 
sintomática, en especial si la función renal se deteriora. La hiperfos- 
fatemia crónica se trata con una dieta pobre en fosfato y quelantes de 
fosfato con las comidas. 

La hipocalcemia crónica (hipoparatiroidismo) se trata con la admi- 
nistración oral de calcio y, si esto es insuficiente, complementos de 
vitamina D. La concentración sérica diana de calcio debe ser de unos 
8 mg/dl. La mayoría de los pacientes estarán completamente asintomá- 
ticos con ese valor. Una mayor elevación conducirá a la hipercalciuria 
debida a la falta de efecto de la PT'H sobre los túbulos renales. La 
hipercalciuria crónica conlleva riesgos de nefrocalcinosis, nefrolitiasis 
y deterioro renal, 

Disponemos de preparados de calcio oral. El carbonato de calcio 
es la forma más barata, pero puede absorberse mal, en especial en 
pacientes mayores y aquellos con aclorhidria. De forma análoga dis- 
ponemos de varias formas de vitamina D. Si los preparados orales 
de calcio no consiguen una repleción adecuada del calcio, debe 
añadirse vitamina D. La dosis diaria inicial es de 50.000 UI de 
25-hidroxicolecalciferol (o 0,25-0,5 mg de 1,25-dihidroxicolecal- 
ciferol). Las dosis de calcio y vitamina D se establecen mediante un 
ajuste gradual. Cuando se consigue una concentración adecuada 
de calcio, se mide la excreción urinaria de calcio. Si se detecta una 
hipercalciuria, puede añadirse un diurético tiacídico para reducir 
la calciuria y aumentar más la concentración sérica de calcio. Si la 
concentración de fósforo es mayor de 6 mg/dl cuando la de calcio es 
satisfactoria, debe añadirse un quelante no reabsorbible del fosfato. 
Una vez controladas las concentraciones de calcio y fósforo, hay que 
vigilar en el paciente cada 3-6 meses los dos valores y la excreción 
urinaria de calcio. 

Es necesario considerar de forma especial el tratamiento de las 
mujeres con hipoparatiroidismo que están embarazadas o en período 
de lactancia. Durante el embarazo aumentan gradualmente las nece- 
sidades de vitamina D, hasta tres veces más que antes del embarazo. 
Las dosis complementarias de vitamina D deben ajustarse, usando 
medidas frecuentes de la concentración sérica de calcio. Después del 
parto, si el niño recibe lactancia artificial, la dosis debe reducirse 
hasta la dosis previa al embarazo. Si el niño va a recibir lactancia materna, 
la dosis de calcitriol debe reducirse hasta un 50% de la dosis previa al 
embarazo,” porque la prolactina estimula la producción endógena de 
calcitriol y por la mayor producción del péptido relacionado con la 
PTH (PTHrP), que también estimula la prolactina. 


4 Shock, electrólitos y líquidos 


Varios artículos han descrito el control satisfactorio de la hipocalce- 
mia usando PTH sintética (1,34-PTH, teriparatida) mediante su admi- 
nistración s.c. dos veces al día, con un menor riesgo de hipercalciuria. 


Hipercalcemia 


La hipercalcemia leve se sospecha cuando la concentración sérica total 
de calcio está entre 10,5 y 12 mg/dl. Los pacientes con una concen- 
tración sérica de calcio de 12 a 14,5 mg/dl tienen una hipercalcemia 
moderada. Los pacientes con una hipercalcemia transitoria son gene- 
ralmente asintomáticos. Los que tienen elevaciones mantenidas de la 
excreción renal de calcio son proclives al desarrollo de una litiasis renal, 
dolor abdominal y óseo. Los pacientes tienen una hipercalcemia acen- 
tuada cuando las concentraciones séricas de calcio superan los 15 mg/dl; 
estos pacientes tienen síntomas de debilidad, estupor y disfunción 
del sistema nervioso central. En los pacientes hipercalcémicos también 
se produce un defecto en la concentración renal, lo que conduce a la 
poliuria y la pérdida de sodio y agua. En realidad, muchos pacientes 
hipercalcémicos están deshidratados. La crisis hipercalcémica es un 
síndrome en el que las concentraciones séricas totales de calcio superan 
los 17 mg/dl; estos pacientes corren el riesgo de sufrir una taquiarritmia 
cardíaca peligrosa para la vida, un coma, una insuficiencia renal aguda 
y un íleo con distensión abdominal. 

La causa más frecuente de hipercalcemia (de hecho, en el 90% de 
todos los pacientes) es el hiperparatiroidismo primario; otras causas son 
la secreción descontrolada de PTH y las neoplasias malignas. Aparece 
con más frecuencia en caso de enfermedades malignas en pacientes 
ingresados y de hiperparatiroidismo en la población general. El cáncer 
de mama es la causa maligna más frecuente. Otras causas infrecuentes 
son tirotoxicosis, sobredosis de vitamina A y D, enfermedades granu- 
lomatosas y fármacos muy usados, por ejemplo, diuréticos tiacídicos 
y litio. Otra causa excepcional de hipercalcemia es la hipercalcemia 
hipocalciúrica familiar, debida a una mutación autosómica recesiva en 
el receptor sensor de calcio que causa una mayor retención de calcio 
y magnesio por los riñones. Los signos y síntomas de la hipercalcemia 
son inespecíficos y consisten en náuseas, vómitos, alteración del estado 
mental, estreñimiento, depresión, letargo, mialgias, artralgias, poliuria, 
cefalea, dolor abdominal y en los flancos (litiasis renal) y coma. A 
veces se describe como quejidos abdominales, gemidos psíquicos y 
cálculos renales. No obstante, la mayoría de estos síntomas se manifies- 
tan en la hipercalcemia crónica, no en la aguda. Habitualmente, las 
manifestaciones clínicas del paciente se consideran relacionadas con la 
hipercalcemia solo después de que se ha diagnosticado por medio de los 
resultados de las pruebas sanguíneas. Es sumamente difícil diagnosticar 
la hipercalcemia solo con la anamnesis. 

En los pacientes con hiperparatiroidismo intenso y prolongado se 
encuentra una desmineralización ósea. La mayoría de estos pacientes 
(85%) tiene un adenoma hiperfuncionante solitario en una glándula 
paratiroidea; el 15% restante tiene una liberación excesiva de PTH 
debido a la hiperplasia de las cuatro glándulas. La PTH induce fos- 
faturia y deprime la concentración sérica de fosfato; este hallazgo de 
laboratorio corrobora el diagnóstico de hiperparatiroidismo primario. 
El hiperparatiroidismo secundario, una enfermedad endocrina carac- 
terizada por una hiperplasia de las glándulas paratiroideas, aparece en 
pacientes con insuficiencia renal crónica. La reducción de la función 
renal disminuye la síntesis de 1,25-dihidroxicolecalciferol. Aunque los 
pacientes tienen concentraciones séricas bajas de calcio, su osteomalacia 
indica una secreción excesiva de PTH. Para controlar las concen- 
traciones elevadas de PTH en los pacientes con hiperparatiroidismo 
secundario puede ser necesaria la extirpación quirúrgica de la mayor 
parte del tejido paratiroideo. 

La hipercalcemia humoral de las neoplasias malignas (HHNM) es 
un síndrome clínico en el que las concentraciones elevadas de calcio 
se deben a la síntesis tumoral del factor humoral. Habitualmente, se 
aplica a los pacientes con una producción tumoral excesiva de PTHrP, 
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Sin embargo, también se han descrito casos infrecuentes caracterizados 
por una producción excesiva de PTH y calcitriol. Los pacientes 
con HHNM constituyen alrededor del 80% de todos los pacientes con 
hipercalcemia asociada a neoplasias malignas. El PTHrP y la PTH 
comparten el mismo receptor, pero las manifestaciones clínicas difieren. 
Los pacientes con HHNM tienen un grado mucho mayor de excreción 
renal de calcio; la PT'H puede estimular la resorción tubular de calcio 
y la hipercalciuria es menos pronunciada. La HHNM suele asociarse 
a unas concentraciones séricas bajas de calcitriol; el PTH estimula 
la producción de calcitriol y su concentración suele estar elevada. El 
PTHrP estimula solo la resorción ósea, con muy baja actividad osteo- 
blástica y, por tanto, unas concentraciones habitualmente normales de 
fosfatasa alcalina; la PTH estimula la resorción y formación de hueso. 

Los pacientes con HHNM suelen tener una enfermedad maligna 
obvia y mal pronóstico. Las únicas excepciones a esto son los pacientes 
con tumores endocrinos pequeños y bien diferenciados (como feocro- 
mocitomas o tumores de células insulares). Sin embargo, estos tumores 
constituyen una minoría de los casos. La HHNM es más frecuente en 
los carcinomas epidermoides (p. ej., del pulmón, el esófago, el cuello 
uterino o la cabeza y el cuello) y en los cánceres renales, vesicales 
y ováricos. El tratamiento de los pacientes con HHNM pretende 
reducir la carga tumoral, disminuir la resorción osteoclástica del hueso 
y aumentar la excreción de calcio por la orina. 

La mayoría de los casos de hipercalcemia se asocian a la enfermedad 
de Hodgkin. La tercera parte restante de los casos se asocia al linfoma 
no hodgkiniano y se debe a un aumento de la producción de calcitriol 
por los linfocitos “T' malignos. La hipercalcemia suele responder bien al 
tratamiento con corticoesteroides. El mieloma múltiple, el linfoma y los 
tumores metastásicos sólidos en el hueso (particularmente de mama, pul- 
món y próstata) producen hipercalcemia por una actividad osteoclástica 
excesiva. Los fármacos también pueden causar hipercalcemia, como la 
teofilina, el litio, los diuréticos tiacídicos y las dosis extraordinariamente 
altas de las vitaminas A y D. Además, puede aparecer hipercalcemia en 
pacientes jóvenes con una actividad normal y un recambio óseo alto que 
se ven forzados a la inmovilidad, como durante el reposo en cama forzado 
después de una lesión o enfermedad importante. Esta hipercalcemia 
de la inmovilización se resuelve con el retorno a una actividad normal. 

Otra causa de hipercalcemia es el síndrome de la leche alcalina, un 
trastorno infrecuente causado por la ingestión de grandes cantidades de 
calcio junto a bicarbonato de sodio. Actualmente se asocia a la ingestión 
de carbonato de calcio en preparados de antiácidos de venta sin receta 
y en fármacos usados para evitar y tratar la osteoporosis. Las manifes- 
taciones de este síndrome son la hipercalcemia, la insuficiencia renal 
y la alcalosis metabólica. Se desconoce el mecanismo fisiopatológico 
exacto. En casos infrecuentes, la cantidad de calcio ingerida puede ser 
de tan solo 2.000 a 3.000 mg/día, pero en la mayoría de los pacientes, 
la cantidad es de 6.000 a 15.000 mg/día. El tratamiento consiste en la 
rehidratación, la diuresis y el cese del consumo de calcio y antiácidos. Si 
la diuresis es imposible debido a la insuficiencia renal, es eficaz la diálisis 
con un dializado con una concentración de calcio baja. La insuficiencia 
renal suele resolverse en los pacientes con hipercalcemia de corta dura- 
ción, pero puede persistir en aquellos con una hipercalcemia crónica. 

Tratamiento de la hipercalcemia. El tratamiento definitivo de la 
hipercalcemia depende de la corrección del problema primario. De este 
modo, los pacientes con hiperparatiroidismo secundario a un adenoma 
o una hiperplasia paratiroidea se curan de la hipercalcemia extirpando 
el tejido paratiroideo enfermo. Los pacientes hipercalcémicos que 
toman fármacos tiacídicos deben pasar a tratamientos alternativos. 
Los pacientes con una neoplasia maligna e hipercalcemia pueden res- 
ponder a la extirpación quirúrgica, la radioterapia o la quimioterapia. 
Los pacientes sintomáticos con hipercalcemia acentuada relacionada 
con una neoplasia maligna pueden tratarse de forma rápida y eficaz con 
una infusión de solución salina para expandir el volumen intravascular, 
seguido de la administración de un diurético de asa (es decir, furosemi- 
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da) para inducir la diuresis salina, con la eliminación asociada del calcio 
en la orina. Los pacientes con una hipercalcemia acentuada tienen 
con frecuencia una contracción del volumen extracelular, de manera 
que es esencial la infusión de solución salina isotónica. Los pacientes 
hipercalcémicos en insuficiencia renal que no pueden beneficiarse de 
una diuresis farmacológica pueden tratarse con hemodiálisis. 

La hipercalcemia grave, denominada crisis hipercalcémica, tiene 
lugar con concentraciones séricas de calcio superiores a 14 mg/dl, y está 
relacionada con liberación del calcio óseo por tumores; se trata con bis- 
fosfonatos. Estos fármacos tienen una potente capacidad de reducir la 
liberación de calcio del hueso mediada por el osteoclasto. Disponemos 
de varios preparados de bisfosfonatos (en orden de preferencia, ácido 
zoledrónico, pamidronato disódico y etidronato disódico) que reducen 
lentamente la [¡Ca*] a lo largo de varios días. En los pacientes con cáncer 
de mama metastásico se ha demostrado que los bisfosfonatos adminis- 
trados de forma profiláctica y prolongada evitan la hipercalcemia eficaz. 

La administración de calcitonina exógena suele ser eficaz al principio 
en los pacientes con hipercalcemia. La calcitonina (4 U/kg/12 h por vía 
subcutánea) inhibe la resorción ósea y disminuye la reabsorción tubular 
renal de calcio, con un inicio de la acción más breve que los bisfosfonatos; 
por este motivo es una opción mejor para el control del calcio a corto plazo. 
Sin embargo, el tratamiento prolongado lleva con frecuencia a la taqui- 
filaxia, relacionada posiblemente con el desarrollo de anticuerpos frente 
a la calcitonina exógena. Pocas veces se indican las sustancias quelantes 
(EDTA o sales de fosfato) que se unen a la [¡Ca?'] y la neutralizan. Se 
asocian a las complicaciones de la calcificación metastásica, a la insuficien- 
cia renal aguda y al riesgo de reducir la [¡Ca?*] a valores hipocalcémicos. 


Magnesio 


El magnesio, un catión esencial en la célula, es el segundo catión más 
frecuente. Es un cofactor crucial en cualquier reacción alimentada por 
el ATP, de manera que su deficiencia puede influir en el metabolismo. 
También actúa como un antagonista del calcio y desempeña una fun- 
ción clave en la modulación de cualquier actividad en la que participe 
el calcio, como la contracción muscular y la liberación de insulina. 
La concentración ([Mg?"]) de magnesio normal en el plasma se sitúa 
entre 1,5 y 2,0 mEq/l. Como el calcio, existe en tres estados: unido 
a proteínas (30%, unido sobre todo a la albúmina), unido a aniones 
(10%) e ionizado (60%). 

El magnesio es fundamentalmente intracelular, con menos del 1% 
de las reservas corporales en el LEC. Las concentraciones plasmáticas de 
magnesio medidas no reflejan a menudo el magnesio corporal total. Las 
secuelas clínicas de la alteración del contenido de magnesio dependen más 
de las concentraciones tisulares de magnesio que de la concentración de 
magnesio sanguíneo. En consecuencia, a menudo es difícil correlacionar 
bien los síntomas con concentraciones plasmáticas específicas de magne- 
sio. Un método para calcular la concentración tisular de magnesio es una 
prueba fisiológica que mide la respuesta renal a una carga de magnesio. Se 
cree que los pacientes que retienen más del 30% de una carga de 800 mg 
de magnesio i.v. tienen una deficiencia de magnesio, mientras que los que 
retienen menos del 20% tienen un buen depósito de magnesio. 

Los riñones son responsables del mantenimiento del equilibrio del 
magnesio al excretar el magnesio absorbido. Las formas ionizada y 
unida del magnesio se filtran libremente por el glomérulo. El túbulo 
distal reabsorbe el 10% del magnesio filtrado y desempeña una función 
importante en la homeostasis del magnesio independiente del calcio. 
No se ha determinado completamente la regulación hormonal de la 
homeostasis del magnesio. La PTH, el glucagón y la ADH aumentan 
la reabsorción del magnesio en el asa de Henle. En la región distal del 
túbulo contorneado, se cree que la aldosterona, la ADH y el glucagón 
aumentan la reabsorción de magnesio. Para mantener la homeostasis 
del magnesio, la reabsorción renal de magnesio varía ampliamente. 
La reabsorción fraccional del magnesio filtrado puede reducirse a casi 
cero en presencia de hipermagnesemia o reducción de la filtración 
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glomerular. Por el contrario, en respuesta a la pérdida de magnesio o 
la disminución de su consumo, la reabsorción fraccional de magnesio 
puede aumentar hasta el 99,5% para minimizar las pérdidas urinarias. 


Hipomagnesemia 


En pacientes de la UCI, la prevalencia de hipomagnesemia es del 11 al 
65%, pero suele ser asintomática. Algunos estudios han demostrado la 
escasa relevancia de la hipomagnesemia; otros estudios han demostrado 
su asociación a la muerte. Esta no es necesariamente causal, obviamente, 
y puede reflejar simplemente el estado de salud del paciente. Se han des- 
crito síntomas de la hipomagnesemia en grados modestos de deficiencia 
pero, en general, los síntomas son más frecuentes cuando la concen- 
tración de magnesio sérico disminuye por debajo de 1,2 mg/dl. Es 
difícil asociar síntomas específicos a la hipomagnesemia. No obstante, 
una hipomagnesemia grave en pacientes posquirúrgicos puede provocar 
arritmias ventriculares potencialmente mortales como torsades de pointes. 

La hipopotasemia se asocia con frecuencia a la hipomagnesemia 
y se ha publicado que aparece en el 40% de los pacientes con hipo- 
magnesemia. También es cierto lo contrario; el 60% de los pacientes 
con hipopotasemia tienen hipomagnesemia concurrente. Las causas 
de la hipomagnesemia son múltiples, incluidas las pérdidas renales, 
digestivas y cutáneas, así como el síndrome del hueso hambriento. 
Las pérdidas cutáneas pueden deberse a quemaduras o a la necrólisis 
epidérmica tóxica. Las pérdidas renales pueden deberse a una larga lista 
de fármacos, pero los más frecuentes son los diuréticos. 

La hipomagnesemia también produce un trastorno específico de 
pérdida renal del potasio que es refractario a los complementos de pota- 
sio hasta que se repone adecuadamente el magnesio. Recientemente se 
ha aclarado el mecanismo por el que la pérdida de magnesio provoca 
una pérdida renal de potasio. La reducción del magnesio intracelular 
disminuye la producción de ATP. Por todo el cuerpo, tal producción 
menor de ATP tiene un efecto negativo sobre la actividad de la Na*,K*- 
ATPasa. El resultado es una pérdida de potasio intracelular, que sale 
siguiendo su gradiente de concentración hacia el túbulo y se pierde 
en la orina. 

La hipocalcemia, la hiponatremia y la hipofosfatemia también son 
frecuentes en los pacientes con hipomagnesemia. La hipomagnesemia 
intracelular puede aparecer en pacientes con diarrea crónica o en aque- 
llos que siguen un tratamiento diurético intensivo y prolongado. La 
deficiencia de magnesio también es frecuente en los pacientes con un 
consumo elevado de alcohol. Los pacientes diabéticos con diuresis osmó- 
tica persistente por glucosuria tienen con frecuencia hipomagnesemia. 

Tratamiento de la hipomagnesemía. Los pacientes con hipomag- 
nesemia leve se tratan con suplementos orales; la hipomagnesemia 
sintomática debe tratarse con infusión i.v. de magnesio. El preparado 
más frecuente es sulfato de magnesio; 1 g de sulfato de magnesio 
contiene 0,1 g de magnesio elemental. No se ha realizado ningún 
ensayo para determinar el régimen óptimo para reponer el magnesio, 
pero las declaraciones consensuadas han señalado 8 a 12 g de sulfato 
de magnesio en las primeras 24 h, seguido de 4 a 6 g/día durante 
3 o 4 días para reponer los depósitos corporales. El tratamiento i.v. 
con magnesio se aconseja en algunos pacientes agudos graves sin una 
pérdida demostrada de magnesio. El American College of Cardiology 
y la American Heart Association recomiendan de 1 a 2 g de sulfato de 
magnesio en forma de bolo ¡.v. a lo largo de 5 min en el tratamiento de 
las torsades de poíntes. Datos emergentes han señalado que el magnesio 
también podría reducir la lesión por reperfusión y disminuir el tamaño 
del infarto en los pacientes con infarto agudo de miocardio. En la 
actualidad la American Heart Association recomienda 2 g de sulfato 
de magnesio durante 15 min, seguido de 18 g en 24 h en los pacientes 
con sospecha de infarto de miocardio que tienen hipomagnesemia. 

La reposición del magnesio debe hacerse con precaución en los 
pacientes con insuficiencia renal y las recomendaciones aconsejan 
reducciones de la dosis del 50 al 75% del nivel basal. Durante las infu- 
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siones debe vigilarse a los pacientes estrechamente por si aparece una 
reducción de los reflejos tendinosos profundos. Las concentraciones 
de magnesio deben comprobarse periódicamente. Se ha observado 
que los complementos orales corrigen con éxito la mayor retención 
de magnesio. Los diuréticos ahorradores de potasio pueden ser útiles 
en los pacientes con pérdidas renales crónicas de magnesio. Los diu- 
réticos que bloquean el canal del sodio en la porción distal del túbulo 
contorneado, como la amilorida y el triamtereno, reducen la pérdida 
de magnesio en algunos pacientes. La hipomagnesemia acentuada 
(< 1,0 mEq/!) requiere un tratamiento mantenido, debido al lento 
equilibrado del magnesio extracelular con los depósitos intracelulares. 
La corrección de la hipomagnesemia también puede reducir el riesgo 
de arritmia cardíaca. Con frecuencia, la magnitud de la deficiencia de 
magnesio va paralela a la magnitud de la hipocalcemia. La hipocalcemia 
en los pacientes con deficiencia de magnesio es resistente solo a la 
reposición del calcio, de manera que estos pacientes deben recibir a 
la vez magnesio. 


Hipermagnesemia 


La hipermagnesemia es una alteración frecuente en los pacientes con 
insuficiencia renal, pero es por otra parte infrecuente entre otros pacien- 
tes. La toxicidad de la teofilina, ahora infrecuente, se asociaba antes 
a una hipermagnesemia. La hipermagnesemia puede exacerbarse con 
la ingestión de fármacos que contengan magnesio, particularmente 
antiácidos; las sales de Epsom también contienen magnesio, como el 
citrato de magnesio, que se utiliza a menudo en la asistencia quirúrgica. 
Las cifras altas de magnesio parecen tolerarse bien y, en general, sin 
secuelas. En un informe, un paciente en cetoacidosis diabética con 
hipomagnesemia recibió 50 g de sulfato de magnesio durante 6 h, en 
lugar de la pretendida de 2 g. A pesar de una concentración demostrada 
de magnesio de 24 mg/dl y una morbilidad significativa a corto plazo, 
el paciente se recuperó completamente. 

Las dosis excesivas de magnesio suministradas por vía i.v. pueden 
tolerarse mejor que las orales. La hipermagnesemia causada por la 
ingestión oral de magnesio es inusual sin una insuficiencia renal. Se 
ha registrado un caso de muerte por hipermagnesemia en un niño dis- 
capacitado que recibió magnesio para aliviar el estreñimiento. A pesar 
de las infusiones de calcio y la diálisis, el niño murió. El consumo cró- 
nico de magnesio volvió probablemente el estado del niño refractario 
al tratamiento, quizás por una mayor carga total de magnesio corporal 
por la sobrecarga crónica. La hipermagnesemia también se ha descrito 
repetidas veces después del uso de enemas con magnesio. En pacientes 
postquirúrgicos con oliguria puede aparecer hipermagnesemia por 
retención de magnesio, especialmente si el paciente está en acidosis. 

El magnesio puede bloquear la transmisión sináptica de los impulsos 
nerviosos. También produce la pérdida inicial de los reflejos tendinosos 
profundos y puede conducir a una parálisis flácida y a la apnea. La 
toxicidad neuromuscular también afecta al músculo liso, lo que provoca 
íleo y retención urinaria. En los casos de intoxicación oral, el desarro- 
llo del ífleo puede reducir el tránsito intestinal, lo que incrementa la 
absorción de magnesio. La hipermagnesemia también se ha descrito 
como causa de bloqueo parasimpático que provoca fijación y dilatación 
pupilar, lo que simula una hernia encefálica. Otros signos neurológicos 
son el letargo, la confusión y el coma. 

El magnesio bloquea el paso del calcio al interior de las células 
miocárdicas y puede actuar como un antagonista del calcio. En el tejido 
cardíaco, bloquea también los canales del potasio necesarios para la 
repolarización. Los pacientes con hipermagnesemia acentuada pueden 
mostrar signos de insuficiencia cardíaca. Otras manifestaciones cardía- 
cas de la hipermagnesemia, al menos al principio, son la bradicardia y 
la hipotensión. Las concentraciones mayores de magnesio producen un 
aumento del intervalo PR, un aumento de la duración del QRS y una 
prolongación del intervalo QT. Los casos extremos pueden dar lugar a 
un bloqueo cardíaco completo o a una parada cardíaca. 
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Se han reconocido menos trastornos metabólicos causados por la 
hipermagnesemia que por la hipomagnesemia. Puede producirse una 
hipocalcemia, aunque suele ser leve y asintomática. La hipermagnese- 
mia sintomática (a pesar de una función renal normal) se ha descrito 
con infusiones de magnesio, habitualmente durante el tratamiento de 
las pacientes que están en un parto prematuro o que tienen preeclamp- 
sia o eclampsia. A menudo no se mide el magnesio sistemáticamente, 
aunque los protocolos de infusión (una carga de 4-6 g, seguida de 
1-2 g/h) dan lugar a concentraciones séricas de magnesio de 4 a 8 mg/dl. 
Las pacientes obstétricas que reciben sobredosis accidentales de 
magnesio suelen tener buenos resultados, a pesar de concentraciones 
de magnesio de hasta 19 mg/dl. 

Tratamiento de la hipermagnesemia. Los principios del tratamiento 
de la hipermagnesemia son similares a los de la hipercalcemia. Se 
administra calcio para estabilizar al corazón, solución salina normal 
destinada a la expansión de líquidos y diuréticos con el fin de acelerar 
la excreción renal. En pacientes con hipermagnesemia y función renal 
normal, suspender la perfusión o los suplementos de magnesio les 
permitirá recuperarse. La hipermagnesemia grave se trata con gluconato 
de calcio al 10% (10-20 ml en 10 min) administrado por vía i.v. A los 
pacientes se les suelen dar 100-200 mg de calcio elemental ¡.v. durante 
5-10 min. Para acelerar la eliminación renal de magnesio, los diuréticos 
de asa y la diuresis salina son opciones intuitivas, pero ningún artículo 
apoya explícitamente su uso. 

En los pacientes en estado crítico, los trastornos de la homeostasis 
del magnesio tienen efectos llamativos. Sin embargo, tales trastornos 
pasan a menudo desapercibidos. En los pacientes de la UCI, la hipo- 
magnesemia es frecuente y se asocia a malos resultados, de manera que 
la medida de la concentración sérica de magnesio debe ser sistemática. 
Al contrario que la pérdida de magnesio, la hipermagnesemia es un 
problema infrecuente pero muchas veces yatrógeno y mortal. 

En pacientes con insuficiencia renal, la diálisis corrige rápidamente 
la hipermagnesemia y es la única forma de reducir las concentraciones 
de magnesio de forma rápida. El uso intensivo de la diálisis puede 
mejorar la supervivencia. En los pacientes con disfunción renal grave, 
la diálisis es una forma de eliminar el magnesio con rapidez. La diálisis 
peritoneal y la hemodiálisis reducen las concentraciones de magnesio. 
La hemodiálisis intermitente corrige la hipermagnesemia con mayor 
rapidez que la diálisis peritoneal o el tratamiento restitutivo renal 
continuo. 
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CIENCIA METABÓLICA 


El metabolismo comprende todas las reacciones bioquímicas y bio- 
físicas que mantienen la homeostasis de la energía en el organismo 
necesaria para la vida celular continua en respuesta a condiciones 
ambientales siempre cambiantes. '? El conocimiento pleno de los pro- 
cesos metabólicos activos en los sistemas vivos requiere explorar zonas 
compartidas por la química, la física y la biología.? Conceptualmente, 
estos procesos están organizados en vías en las que interaccionan 
enzimas y sustratos de forma escalonada con el fin de lograr ciertos 
productos esenciales para la vida.? Estas vías están interconectadas e 
influyen unas en otras, de modo que el producto de una vía sirve de 
inicio o regulador de otra.” Así pues, las vías metabólicas tienen la 
capacidad de influir y ser influidas por otras.? Se caracterizan por ser 
anabólicas, que construyen y desarrollan el organismo, y catabólicas, 
que degradan componentes del organismo. '* Los procesos de estos dos 
grupos trabajan en sincronía bajo una regulación estricta para alcanzar 
los objetivos principales del metabolismo: mantenimiento de la vida 
mediante un balance energético y estructural positivo, junto con un 
balance de pérdidas negativo.” 


Historia de la investigación sobre el metabolismo 


La investigación formal del metabolismo comenzó básicamente en el 
laboratorio del químico francés Antoine-Laurent de Lavoisier a finales 
del siglo XVIIL.?* Un coetáneo de Lavoisier, Joseph Priestly, había 
demostrado previamente que un ratón no sobrevivía en un termo 
sellado si antes había ardido una llama en él; del mismo modo, una 
llama no ardía en un termo en el cual hubiera respirado (y asfixiado) 
anteriormente un ratón.”? Lavoisier estableció prontamente que el 
oxígeno era el factor limitante común para la supervivencia de la llama 
y del ratón con vida.” Al establecer esta conexión, Lavoisier descubrió 
la zona común fundamental entre la química y la biología que se asienta 
en el núcleo de la bioenergética, la oxidación.?” 

Antes del uso del éter como anestésico quirúrgico a mediados del 
siglo XIX, las intervenciones quirúrgicas se realizaban en pacientes 
conscientes.* Al dejar inconsciente al paciente, la eterización permitía 
un abordaje más lento y medido de la operación.* Aproximadamente 
en la misma época, Joseph Lister fue pionero en utilizar ácido carbólico 
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para prevenir las infecciones y la mortalidad quirúrgica comenzó a des- 
cender como era de esperar.* A medida que la supervivencia quirúrgica 
aumentaba, pasaron a observarse más las consecuencias de las inter- 
venciones, lo que llevó a un mayor conocimiento de la recuperación 
del traumatismo tisular y la resección quirúrgica de órganos. An- 
tes del fin de la década de los treinta del siglo XX, David Cuthbertson ya 
había descrito el fenómeno del balance negativo de nitrógeno tras un 
traumatismo tisular y defendió que las pérdidas se debían, mayormente, 
a atrofia muscular? 

Desde entonces ha quedado claro que el traumatismo tisular, ya sea 
por intervención quirúrgica o por lesión, induce un estado catabólico 
impulsado por las señales de estrés (Ag. 5.1).2%* Desde la célula hasta 
el organismo en conjunto, el cirujano encontrará respuestas graves al 
estrés.* Concordantemente, el cirujano instruido conocerá bien las 
consecuencias metabólicas de lesiones y enfermedades, así como 
las técnicas destinadas a aliviar esas alteraciones por el beneficio de sus 
pacientes. 


Bioenergética celular 


El trifosfato de adenosina (ATP) es la moneda más frecuente de la 
bioenergética celular, gracias a la energía química almacenada en el 
enlace de fosfato terminal.? En vez de permitir que la hidrólisis 
del enlace de fosfato del ATP tenga lugar espontáneamente, la célula 
acopla la reacción a otras que requieren grandes cantidades de energía 
libre para producirse, como la activación e inactivación de enzimas.?? El 
ATP se sintetiza a partir de difosfato de adenosina (ADD) y fosfato 
mediante una reacción llamada fosforilación.?? Múltiples enzimas tie- 
nen la capacidad de fosforilar ADP para crear ATP, y las más relevantes 
para la bioenergética son la ATP sintasa, la fosfoglicerato cinasa y la 
piruvato cinasa.?? 

La fosforilación se produce en condiciones anaeróbicas como parte 
de la glucólisis y en presencia de oxígeno mediante la fosforilación 
oxidativa.?? Varios procesos metabólicos están interconectados para 
dar soporte al proceso de la fosforilación oxidativa, como glucóli- 
sis, catabolismo de aminoácidos, lipólisis y ciclo del ácido cítrico 


(Kg. SOJA 


Ciclo del ácido cítrico 


El ciclo del ácido cítrico, denominado asimismo ciclo de los ácidos 
tricarboxílicos (TICA) o ciclo de Krebs, es una serie de reacciones 
enzimáticas conservadas evolutivamente que tienen lugar casi siempre 
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FIGURA 5.1 Resumen simplificado de las vías metabólicas. 
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FIGURA 5.2 Resumen de las vías básicas de sustratos combustibles. 
CoA, coenzima A; TCA, ácido tricarboxílico. 


en la matriz mitocondrial (fig. 5.3).?*% La fuerza motriz de los pro- 
tones necesaria para activar la síntesis de ATP proviene de la capa- 
cidad reductora del dinucleótido de flavina y adenina (FADH)) y el 
dinucleótido de nicotina y adenina (NADH). Estos transportadores 
donan los electrones de alta energía que alimentan la cadena de 
transporte de electrones.?** Aún más importante, el ciclo de los TCA 
solo se produce cuando el aporte de oxígeno es elevado. Si las exis- 
tencias de oxígeno celulares son bajas, la célula fermenta piruvato a 


lactato, haciendo que no haya piruvato disponible para convertirse 
en acetilcoenzima A (CoA) y comenzar el ciclo de los TCA.?** Como 
no todas las células contienen mitocondrias (p. ej., eritrocitos), en 
todo momento existe un grado basal de producción de lactato en el 
organismo humano.”?* 

El acetil-CoA, derivado de la oxidación de los ácidos grasos, la 
degradación de aminoácidos o la glucólisis, proporciona los carbonos 
iniciales en forma de grupo acetilo unido a la CoA.?** Al principio 
del ciclo, se sintetiza citrato por la enzima citrato sintasa a partir de 
oxaloacetato y acetil-CoA.??* A continuación, la enzima aconitasa 
convierte el citrato en isocitrato.?** En el siguiente paso se regenera 
NADH del dinucleótido de nicotinamida y adenina oxidado (NAD”) 
y se libera una molécula de CO, tras la conversión de isocitrato en 
O-cetoglutarato por la enzima isocitrato deshidrogenasa.?** Des- 
pués, el Ai-cetoglutarato es convertido en succinil-CoA mediante la 
adición de CoA y la liberación de CO, por la 0-cetoglutarato des- 
hidrogenasa, regenerando otra molécula de NADH.?** El succinil- 
CoA se convierte en succinato gracias a la acción de la succinil-CoA 
sintetasa. > 

El succinato se convierte entonces en fumarato por la acción de la 
succínico deshidrogenasa, reacción que regenera, asimismo, FADH, a 
partir de FADH, lo que, a su vez, reduce la coenzima Q.?** Importan- 
temente, la succinato deshidrogenasa también pertenece al complejo II 
en la cadena de transporte de electrones y así marca una intersección 
crítica entre el TCA y la cadena de transporte de electrones.?** La 
fumarasa convierte al fumarato en malato mediante la adición de agua, 
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FIGURA 5.3 El ciclo del ácido cítrico (TCA/ácidos tricarboxílicos/de Krebs) emplea electrones de alta energía 
mediante la oxidación del piruvato para alimentar la cadena de transporte de electrones, que genera el gradiente 
de protones utilizado por la ATP sintasa para sintetizar ATP. ADP, difosfato de adenosina; ATP, trifosfato de 
adenosina; CoA, coenzima A; FADH,, dinucleótido de flavina y adenina; NAD*, dinucleótido de nicotinamida 
y adenina oxidado; NADH, dinucleótido de nicotinamida y adenina; TCA, ácido tricarboxílico. (Adaptado 
de Berg JM, Tymoczko JL, Stryer L. Biochemistry. 7th ed. New York: W. H. Freeman 8 Co; 2012; y Sazanov LA. 
A giant molecular proton pump: structure and mechanism of respiratory complex l. Nat Rev Mol Cell Biol. 
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y el malato se convierte en oxaloacetato por la malato deshidrogenasa, 
regenerando la última molécula de NADH y reajustado el ciclo para 
que comience de nuevo.?>* 


Fosforilación oxidativa 


La fosforilación oxidativa es el proceso por el cual la síntesis de ATP 
se acopla con el movimiento de electrones a través de la cadena 
de transporte de electrones mitocondrial y el consumo de oxígeno 
asociado.”>* Este proceso es el más eficiente para sintetizar ATP, 
generando aproximadamente 36 moléculas de ATP por molécula 
de glucosa, comparado con las dos moléculas de ATP creadas en la 
elucólisis.>** 

La energía libre liberada por las reacciones de oxidación escalonadas 
entre NADH, FADH, y ubiquinol bombea los protones desde la 
matriz mitocondrial a través de la membrana interna de la mitocon- 
dria y al espacio intermembranoso.”>* Esta acción de bombeo crea un 
desequilibrio enorme en la concentración de protones entre el espacio 
intermembranoso y la matriz.??* La energía potencial almacenada en 
este gradiente de protones se usa entonces para alimentar la ATP sintasa 
que fosforila ADP con el fin de generar ATP?** 

La cadena de transporte de electrones (v. fig. 5.3) supone la 
transferencia de electrones de NADH y FADH, a la ubiquinona 


(también llamada coenzima Q) a través de una serie de cuatro grandes 
complejos de proteínas alojados en la membrana interna mitocon- 
drial.>*% Como los electrones comienzan el proceso en un estado de 
alta energía y lo terminan en un estado de baja energía, la cadena de 
transporte de electrones conlleva la liberación escalonada de energía, 
que los complejos de proteínas aprovechan para bombear protones de 
la matriz mitocondrial al espacio intermembranoso; cada reacción de 
la cadena de transporte de electrones representa un ligero descenso 
de la energía de los electrones al pasar de complejo a complejo.?** Al 
final de la cadena de transporte de electrones se sitúa una molécula 
de oxígeno como aceptor final de electrones, y allí se une con dos 
protones libres para transformarse en agua en una reacción altamente 
exotérmica.?>* Sin oxígeno, los electrones de la cadena de transporte 
no pueden seguir avanzando según el gradiente de energía potencial 
y se detiene la progresión de los electrones a través de la cadena de 
transporte. >> 

Además de la transferencia controlada de electrones de complejo 
a complejo, en la cadena de transporte de electrones hay factores 
termodinámicos en acción dentro de la mitocondria que en ocasiones 
favorecen también la creación involuntaria de especies reactivas 
del oxígeno, especialmente el anión superóxido (molécula de oxí- 
geno con un electrón extra).?** El anión superóxido es altamente 
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reactivo y resulta dañino para las células. Concordantemente, las 
mitocondrias están dotadas de la enzima superóxido dismutasa 
dependiente de manganeso que cataliza inmediatamente la conver- 
sión del superóxido en peróxido de hidrógeno, más manejable.?** 
La acumulación de electrones en el complejo 1 y el complejo UI que 
tiene lugar cuando la llegada de sustratos es elevada y las concen- 
traciones de ADP son bajas es lo que más contribuye a la creación de 
superóxido.”** Curiosamente, al disipar el gradiente de protones, las 
proteínas desacopladoras mitocondriales descargan esta acumulación 
patógena de electrones y, por tanto, reducen la creación de especies 
reactivas del oxígeno.”* 


Fermentación 


Con concentraciones bajas de oxígeno celular, la fosforilación oxidati- 
va deja de funcionar eficientemente, pero, aun así, la célula tiene que 
seguir creando ATP.?** Como el ATP puede producirse sin oxígeno 
en la glucólisis, la célula dependerá de la vía glucolítica para dar 
soporte a sus necesidades de energía.?** En la glucólisis, la gliceral- 
dehído-3-fosfato deshidrogenasa reduce el NAD* a NADH cuando 
el gliceraldehído-3-fosfato es convertido en 1,3-bifosfoglicerato.?? ss 
Como la cadena de transporte de electrones no consume NADH en 
condiciones de bajo oxígeno, la concentración de NADH comienza 
a aumentar en la célula.?** Para contrarrestar el NADH que se está 
acumulando y regenerar NAD* destinado a la vía glucolítica, la célula 
confía en la fermentación del piruvato a lactato por la enzima lactato 
deshidrogenasa, causando la acumulación celular de lactato.??* Este 
proceso subyace en la elevación del lactato en la sangre que se observa 
en la hipoperfusión durante la enfermedad crítica o en el síndrome 
compartimental.?+>* 


Ciclo del ácido láctico (de Cori) 


En el primer paso del ciclo de Cori (fig. 5.4), el lactato generado en 
tejidos periféricos llega por el torrente sanguíneo hasta el hígado, donde 
la lactato deshidrogenasa convierte al lactato en piruvato para la gluco- 
neogenia.”>* La glucosa así producida vuelve a la sangre, donde puede 
ser transportada a las células necesitadas de sustratos combustibles. ??* 
Si el aporte de oxígeno ha vuelto a la normalidad, el piruvato generado 
por la glucólisis pasará al ciclo de los TCA; si el aporte de oxígeno sigue 
siendo bajo, las células continuarán fermentando el piruvato en lactato, 
haciendo que se repita el ciclo de Cori.?** 


Glucólisis 

En el proceso de la glucólisis (fig. 5.5), la glucosa se convierte en 
piruvato gracias a la acción secuencial de 10 enzimas al coste de dos 
moléculas de ATP, pero con la generación de cuatro moléculas de 


FIGURA 5.4 En el ciclo del ácido láctico (de Cori), el lactato producido 
en los tejidos periféricos se convierte de nuevo en glucosa en el hígado, 
y después se libera a la circulación para favorecer la glucólisis mantenida 
de la periferia. ATP, trifostato de adenosina. (Adaptado de Berg JM, 
Tymoczko JL, Stryer L. Biochemistry. 7th ed. New York: W. H. Freeman 
8, Co; 2012.) 
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ATD.?** La glucólisis tiene tres pasos limitantes de la velocidad que 
son objeto de procesos reguladores: 1) entrada en la vía catalizada por 
hexocinasa y glucocinasa; 2) conversión irreversible de fructosa-6-fos- 
fato en fructosa-1,6-bifosfato por la fosfofructocinasa, y 3) el paso final 
de la vía, la generación de piruvato y ATP a partir de fosfoenolpiruvato 
y ADP por la piruvato cinasa.?** 

Hexocinasa y glucocinasa. La glucosa y otros monosacáridos 
entran en la célula mediante difusión facilitada, un proceso mediado 
por la familia de proteínas del transportador de glucosa (GLUT) 
que permite a los monosacáridos atravesar la membrana celular 
impulsados principalmente por sus gradientes de concentración.?** 
Una vez en la célula, las enzimas hexocinasa fosforilan las moléculas; 
como los monosacáridos fosforilados no pueden pasar por el GLUT, 
esta modificación encierra eficazmente al monosacárido dentro de 
la célula. >> 

La glucocinasa es una isoforma de la hexocinasa con dos peculiari- 
dades: en primer lugar, a diferencia de la hexocinasa, el producto de su 
reacción, la glucosa-6-fosfato, no inhibe la glucocinasa y, en segundo 
lugar, su afinidad de unión a la glucosa es baja comparado con las demás 
enzimas hexocinasas.?** Estas dos diferencias se traducen en que la 
actividad de la glucocinasa solo varía en respuesta a la disponibilidad de 
glucosa, lo que permite que actúe como detector de la disponibilidad 
de combustible.?** 

Fosfofructocinasa. De las 10 reacciones que componen la vía glu- 
colítica, la primera irreversible es la conversión de la fructosa-6-fosfato 
en fructosa-1,6-bifosfato por la fosfofructocinasa.?** Como este paso 
de la vía es irreversible, constituye un punto de regulación crítico: la 
actividad de la fosfofructocinasa es sensible a los cambios en la energía 
disponible gracias a su inhibición por productos del proceso glucolítico 
y facilitación por la glucosa en exceso.”?** 

Piruvato cinasa. El paso final de la glucólisis supone la eli- 
minación de un fosfato del fosfoenolpiruvato y la fosforilación 
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FIGURA 5.5 La glucólisis y la gluconeogenia son dos procesos 
opuestos que se asientan en el núcleo del metabolismo de la glucosa; 
así como la glucólisis proporciona energía a la célula, la gluconeogenia 
se puede usar para exportar glucosa a la circulación con el fin de 
dotar de energía al organismo. En color dorado están destacados los 
puntos de regulación de la gluconeogenia, mientras que los puntos 
de regulación de la glucólisis son de color azul. (Adaptado de Berg 
JM, Tymoczko JL, Stryer L. Biochemistry. 7th ed. New York: W. H. 
Freeman él Co; 2012.) 
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consiguiente del ADP para regenerar ATP.?** Esta reacción irrever- 
sible está catalizada por la piruvato cinasa.?** La piruvato cinasa es 
inhibida por sus productos y por señales procedentes de hormonas 
del estrés, como la adrenalina y el glucagón.*? Por otra parte, la 
insulina impulsa la actividad de la piruvato cinasa y, por tanto, de 
la glucólisis.?>* 


Gluconeogenia 


Al igual que sucede con todos los procesos de la bioenergética, la 
glucólisis tiene un proceso contrario que básicamente recorre todas 
las reacciones glucolíticas en sentido inverso, la gluconeogenia (v. 
fig. 5.5).??* Donde la glucólisis escinde glucosa y otros monosacári- 
dos en piruvato, la gluconeogenia toma varios sustratos iniciadores, 
los convierte en piruvato u oxaloacetato, y a continuación convierte 
esos sustratos en glucosa.”** Aunque todas las células del organismo 
humano pueden realizar la gluconeogenia, solo cuando el proceso tiene 
lugar en el hígado y los riñones es posible que la glucosa resultante sea 
devuelta al torrente sanguíneo para defendernos de la hipoglucemia. ??* 
Esto se debe a la expresión específica tisular de la enzima glucosa-6- 
fosfatasa que desfosforila la glucosa-6-fosfato, permitiéndole que pase 
por el GLUT.?** 

Los más importantes de los sustratos iniciadores de la gluco- 
neogenia son el lactato, los ácidos grasos y los aminoácidos.?>* El 
lactato entra en la vía gluconeógena gracias a la acción de la lactato 
deshidrogenasa, enzima que convierte el lactato en piruvato.?** 
Los ácidos grasos que contienen un número impar de carbonos son 
convertidos a piruvato desde el propionil-CoA mediante la acción 
combinada de la propionil-CoA carboxilasa y las enzimas del ciclo de 
los TCA. Por último, algunos aminoácidos (no todos) son convertidos 
en glucosa y oxaloacetato. >” 


Glucógeno 


El glucógeno es una gran molécula de polisacárido compuesta por 
largas cadenas de moléculas de glucosa; se encuentra principalmente 
en el hígado y las células del músculo esquelético, donde sirve de una 
forma de depósito de glucosa.?** El glucógeno lo sintetiza la glucógeno 
sintasa, enzima que básicamente polimeriza la glucosa en respuesta a 
señales de mayor disponibilidad de energía, como las concentraciones 
celulares de insulina y glucosa-6-fosfato.”** El glucógeno es degradado 
por la glucógeno fosforilasa, enzima que libera glucosa-1-fosfato de la 
molécula de glucógeno; la glucógeno fosforilasa se activa por señales 
de estrés, por ejemplo, adrenalina y glucagón.?** 

El glucógeno se almacena principalmente en el hígado y las células 
del músculo esquelético.?** Cuando se libera una molécula de glu- 
cosa-1 -fosfato de la molécula de glucógeno, puede ser convertida en glucosa- 
6-fosfato por la fosfoglucomutasa.??* A continuación, la glucosa-6- 
fosfatasa elimina el fosfato de la glucosa-6-fosfato, que se exporta a la 
circulación para defendernos de la hipoglucemia durante las primeras 
24 h de ayuno, aproximadamente.”** Mientras que las células hepáticas 
tienen concentraciones elevadas de la enzima glucosa-6-fosfatasa y son 
capaces de liberar moléculas de glucosa a la circulación, otros tejidos 
abundantes en glucógeno, como los músculos esqueléticos, poseen 
concentraciones muy bajas y no son capaces de exportar cantidades 
significativas de glucosa al torrente sanguíneo.??* 


Oxidación de los ácidos grasos 


Además de los monosacáridos, las células usan lípidos como sustratos 
combustibles mediante el proceso de oxidación de los ácidos grasos, 
llamado asimismo B-oxidación.?>* Aunque los peroxisomas pueden 
degradar lípidos por B-oxidación, cuando el proceso tiene como fin 
alimentar la síntesis de ATP se produce en las mitocondrias.?** Las 
largas cadenas de carbono de los ácidos grasos se degradan de dos en 
dos átomos de carbono cada vez en grupos acetilo, que a continuación 
se unen al CoA, formando acetil-CoA para entrar en el ciclo de los 
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TCA.?** Este proceso también regenera FADH, y NADH por sí 
mismo, lo que hace que el proceso de la oxidación de los ácidos grasos 
compense enormemente a la célula en cuanto a la bioenergética.??* 


Cetogenia 


El término cuerpo cetónico hace referencia, por lo general, a tres sus- 
tancias: B-hidroxibutirato, acetoacetato y acetona.?** Cuando la dis- 
ponibilidad de hidratos de carbono es extremadamente baja, como 
sucede en el ayuno o la inanición una vez agotadas la gluconeogenia 
y la glucogenólisis, el organismo pasará a depender de los cuerpos 
cetónicos como sustratos combustibles.?** Por ejemplo, aunque el 
encéfalo normalmente utiliza glucosa como fuente de energía, al cuarto 
día de ayuno obtiene cerca del 70% de su energía de los cuerpos cetóni- 
cos.”** El acetil-CoA generado por la degradación de los ácidos grasos 
normalmente entraría en el ciclo de los TCA; sin embargo, como la 
gluconeogenia mantenida agota el oxaloacetato en la inanición, en vez 
de este se usa acetil-CoA para formar cuerpos cetónicos.”** Los cuerpos 
cetónicos, a su vez, pueden ser degradados a piruvato para servir de 
combustible al encéfalo, el corazón y los músculos.?** 


Mitocondrias 


Las mitocondrias son orgánulos recubiertos por una doble membrana 
productores de energía que se encuentran en el centro de la homeos- 
tasis de la energía celular.? Las mitocondrias generan ATP, fuente 
de combustible principal del organismo, mediante la fosforilación 
oxidativa y actúan como componentes esenciales de la respuesta 
celular y del organismo al estrés grave; en épocas de estrés celular 
superable, las mitocondrias son capaces de amortiguar las concen- 
traciones de calcio celulares, mientras que, en momentos de estrés 
mortal, liberan citocromo c al citoplasma, activando la cascada de 
caspasas que conduce a la muerte celular programada.” A nivel del 
organismo, las mitocondrias de la corteza suprarrenal sintetizan las 
hormonas glucocorticoides y mineralocorticoides que colaboran en 
la adaptación al estrés.” 

Las mitocondrias tienen un origen evolutivo antiguo e intrigan- 
te. Aunque los detalles del proceso siguen siendo objeto de debate, 
está claro que, en algún momento del pasado lejano, un organismo 
unicelular ingirió una célula similar a una mitocondria y, en vez de 
digerir la protomitocondria para alimentarse, estableció una relación 
endosimbiótica.? Desde ese momento, el huésped y la mitocondria han 
coexistido pacíficamente, y cada uno de ellos dependía cada vez más 
del otro para su supervivencia.” La historia evolutiva de la mitocondria 
está clara en su estructura: es el único orgánulo de las células eucariotas 
que contiene su propio ácido desoxirribonucleico (ADN), designado 
ADN mitocondrial (ADNmt) para diferenciarlo del ADN nuclear.* 
Además, las mitocondrias tienen sus propios procesos de fisión y fusión 
independientemente del proceso mitótico celular.” 

Control del acoplamiento mitocondrial. Cuando una mitocon- 
dria es capaz de convertir plenamente la energía potencial del 
gradiente de protones en fosforilación del ATP se dice que está 
totalmente «acoplada» o, dicho de otro modo, la síntesis de ATP 
está acoplada a la fuerza motriz de los potrones.”? Varias sustancias 
químicas y proteínas son capaces de interferir en el acoplamiento 
de la cadena de transporte de electrones mitocondrial, provocando 
que la fuerza motriz de los protones se disipe en forma de energía 
térmica en vez de fosforilación del ADP: de estas mitocondrias 
suele decirse que tienen «fugas».??” Recientemente se han descrito 
varias proteínas capaces de disipar el gradiente de protones sin 
síntesis de ATP al permitir que los protones eludan la ATP sintasa y 
difundan directamente a la matriz mitocondrial.” La proteína mejor 
conocida de estas se llama proteína desacopladora 1, que desacopla 
la difusión de protones de la síntesis de ATP, haciendo así que las 
mitocondrias pasen a ser termógenas e ineficientes en momentos 
de estrés o inflamación.” 


| Principios básicos en cirugía 


Tejido adiposo pardo 

El tejido adiposo pardo (TADP) es un tejido termógeno de origen mesen- 
quimatoso, así llamado por su aspecto característicamente oscuro en 
los cortes histológicos debido a la abundancia de mitocondrias y gotí- 
culas de lípidos limitadas.* Como el TAP contiene mitocondrias muy 
desacopladas y, por tanto, ineficientes, cada célula actúa de sumidero 
de energía, y, por tanto, podría ser útil en humanos como tratamiento 
potencial de la obesidad y la diabetes.* 

Los humanos adultos tienen depósitos muy pequeños de TAP, 
localizados por lo general por encima de la clavícula, cerca de las vérte- 
bras, en el mediastino y alrededor del riñón.* El TAP se caracteriza 
por la expresión abundante de proteínas desacopladoras, dando lugar 
a mitocondrias muy termógenas debido a la expresión elevada de 
proteína desacopladora 1.* Aunque no está claro el mecanismo exacto 
de la termogenia mitocondrial, se relaciona, sin lugar a dudas, con 
la disipación del gradiente de protones.* Por ejemplo, la pérdida del 
gradiente de protones provoca que la molécula de ATP sintasa actúe a 
la inversa, sirviendo de bomba de protones que intenta restablecer el 
gradiente de protones a expensas de la hidrólisis, altamente exotérmica, 
del ATP?* Además, la disipación del gradiente de protones permite que 
la cadena de transporte de electrones proceda a su velocidad máxima, 
con el resultado de mayor consumo de oxígeno por combustión con 
H) para producir H,0.?* 

El nombre del TAP es, en cierta forma, engañoso, porque se piensa 
que las células del TAP provienen de células positivas para el marcador 
de superficie factor miógeno 5, lo que hace que estén más relacionados 
con las células musculares que con las células del tejido adiposo blanco.* 
Curiosamente, las células del tejido adiposo blanco son capaces de 
adquirir las características del TAP en respuesta al estrés en un proceso 
denominado «beisado» o «enmarronado», que parece estar impulsado 
por el coactivador 10 del receptor y activado por el proliferador de 
peroxisomas, el «regulador maestro» de la biogenia mitocondrial.* Por 
ejemplo, se encuentran indicios de enmarronado del tejido adiposo 
blanco en pacientes con quemaduras graves, lo que indica que este 
proceso podría contribuir al aumento de las necesidades nutricionales 
durante el estrés grave.” 


Mantenimiento de la estructura y la función celulares 


Los aspectos estructurales y funcionales de las células están compuestos 
por varias combinaciones de proteínas, lípidos, hidratos de carbono y 
ácidos nucleicos.” La síntesis y la degradación de estos componentes 
celulares están sometidas a una regulación estricta, cuya pérdida pro- 
voca disfunción celular grave.” 


Metabolismo de los aminoácidos 


Los aminoácidos (también llamados péptidos) son pequeñas moléculas 
orgánicas compuestas por un grupo carboxilo, un grupo amino y 
varias cadenas laterales cuya identidad determina el comportamiento 
del aminoácido.?? Aunque en la naturaleza se encuentran más de 500 
aminoácidos, en las proteínas humanas solo aparecen 21.”* Hay varios 
destinos en el organismo para los aminoácidos aparte de la síntesis de 
proteínas, incluido su uso como precursores de neurotransmisores y 
ácidos nucleicos o como sustratos combustibles (en forma de glucosa 
y de cetonas).?” 

Aminoácidos proteinógenos. Las proteínas humanas están for- 
madas por largas cadenas de aminoácidos unidos secuencialmente 
por enlaces peptídicos covalentes entre los grupos carboxilo y ami- 
no; por este motivo, las cadenas de aminoácidos se denominan 
polipéptidos.?? De los 21 aminoácidos que aparecen en las proteínas 
humanas (tabla 5.1), solo 20 son codificados directamente en el 
código genético, y el 21.” (selenocisteína) está codificado por un 
codón de terminación que se traduce diferencialmente en circuns- 
tancias específicas.” 


booksmedicos.org 


TABLA 5.1 


Aminoácidos proteinógenos 
NOMBRE ABREVIATURA 


Histidina HIS 

Isoleucina ILE 

Leucina LEU 

Lisina LYS 

Metionina MET 
Fenilalanina PHE 
Treonina THR 
Triptófano TRP 
Valina VAL 
Arginina ARG 
Cisteína VS 
Glutamina GLN 
Glicina GLY 
Prolina PRO 
Tirosina TYR 
Alanina ALA 
Asparagina ASN 
Aspartato ASP 
Glutamato GLU 
Selenocisteína SEC 
Serina SER 


Aminoácidos esenciales 


Aminoácidos condicionalmente 
esenciales 


Aminoácidos no esenciales 


Fuentes de aminoácidos. Delos 21 aminoácidos usados para cons- 
truir las proteínas humanas, 12 pueden ser sintetizados por el organis- 
mo a partir de varios sustratos, mientras que los 9 restantes tienen que 
ser consumidos con la dieta: estos aminoácidos que deben obtenerse de 
fuentes externas se denominan aminoácidos «esenciales».?*? Además de 
clasificarse por su fuente, los aminoácidos se pueden dividir según su 
estructura, como sucede en los tres aminoácidos de cadena ramificada 
(AACR) que contienen una cadena lateral alifática: isoleucina, leucina 
y valina.??* Los AACR, especialmente la leucina, son un componente 
importante de la señalización del estado nutricional en el músculo 
esquelético; los AACR aislados estimulan la síntesis de proteínas mus- 
culares en el mismo grado que una mezcla completa de todos los 
aminoácidos, lo que indica que los AACR señalizan la disponibilidad 
de aminoácidos para la síntesis de proteínas.??? 

Aminoácidos como combustible. Hay 13 aminoácidos que pueden 
ser oxidados a glucosa y, por tanto, se denominan aminoácidos «glu- 
cógenos» (alanina, arginina, asparagina, aspartato, cisteína, glutamato, 
glicina, histidina, metionina, prolina, serina, valina y glutamina), mien- 
tras que cinco (isoleucina, fenilalanina, treonina, triptófano y tirosina) 
son convertidos en cetonas o glucosa, y los dos últimos (leucina y 
lisina) solo se convierten en cetonas.?>? 

La alanina se convierte en piruvato y después en glucosa en el 
hígado como parte del ciclo glucosa-alanina, proceso muy similar al 
ciclo de Cori.* El catabolismo de los AACR en el músculo esquelético 
lleva a la generación de iones amonio tóxicos.? Para contrarrestar los 
iones amonio que se acumulan, las células del músculo esquelético 
sintetizan alanina, que se transporta al hígado para volver a convertirse 
en glucosa.” 

Aminoácidos como precursores de neurotransmisores. El organis- 
mo humano utiliza los aminoácidos triptófano, tirosina y fenilalanina 
como precursores de neurotransmisores.?” El triptófano se convierte en 
serotonina, mientras que la tirosina (por sí misma un producto de la 
fenilalanina) se convierte en todos los neurotransmisores catecolaminas, 
como dopamina, adrenalina y noradrenalina. La fenilalanina puede ser 
convertida en tirosina además de en feniletilamina.?? 

Productos intermediarios tóxicos del metabolismo de los aminváci- 
dos. El amoníaco tóxico, resultado final de la degradación de aminoá- 
cidos y nucleótidos, tiene que ser convertido en urea hidrosoluble para 
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FIGURA 5.6 El ciclo de la urea sirve para convertir aminas potencialmen- 
te dañinas en urea hidrosoluble que se excreta en la orina. (Tomado de 
Blair NF, Cremer PD, Tchan MC. Urea cycle disorders: a life-threatening 
yet treatable cause of metabolic encephalopathy in adults. Pract Neurol. 
2015;15:45-48.) 


excretarse por la orina.? Aunque los desechos nitrogenados se forman 
en todo el organismo, el hígado es el órgano principal que convierte 
los desechos en urea.? Como el organismo no puede permitirse el lujo 
de tener un ion amonio altamente reactivo circulando libremente, los 
productos de desecho nitrogenados son empaquetados en los ami- 
noácidos glutamina y alanina para transportarse en la sangre hasta el 
hígado, donde las enzimas del ciclo de la urea eliminan el grupo amino 
y lo convierten en urea.? Los pacientes con insuficiencia hepática están 
en riesgo de desarrollar encefalopatía hepática, acumulación de urea 
y otros tóxicos en la sangre que interfieren en la función neuronal 
normal. '” Así pues, hay que tener cuidado con el manejo de la nutrición 
de proteínas de los pacientes en insuficiencia hepática.'” 


Ciclo de la urea 


En el hígado, las enzimas mitocondriales y citosólicas trabajan juntas 
para producir urea a partir del amoníaco en un proceso denominado 
ciclo de la urea (£ig. 5.6).? El ciclo de la urea comienza en la mitocondria 
con la transferencia de amoníaco del glutamato o la glutamina a una 
molécula fosforilada de bicarbonato por la enzima carbamoílo fosfato 
sintetasa 1, creando carbamoílo fosfato.? El carbamoílo fosfato reac- 
ciona entonces con la ornitina para formar citrulina gracias a la acción 
de la ornitina transcarbamilasa, también en la mitocondria.? Después, 
la citrulina se transporta fuera de la mitocondria por el transportador 
de ornitina-citrulina al citoplasma, donde reacciona con el aspartato 
para formar argininosuccinato mediante la enzima argininosuccinato 
sintetasa.? A su vez, el argininosuccinato es descompuesto en arginina 
y fumarato por la acción de la argininosuccinato liasa.? El fumarato 
queda libre entonces para unirse al ciclo del ácido cítrico, mientras 
que la arginina se degrada a urea y ornitina por la enzima arginasa.? 
A continuación, la ornitina vuelve a transportarse a la mitocondria en 
el transportador de ornitina-citrulina, y el ciclo comienza de nuevo.” 


Metabolismo de los lípidos 


Colesterol. Junto con los fosfolípidos, el colesterol es un elemento 
crítico de las membranas celulares.? El colesterol es un alcohol este- 
roideo compuesto por tres ciclohexanos y un solo ciclopentano.? El 
sustrato iniciador de la vía de biosíntesis del colesterol es el acetil-CoA 
y la enzima limitante de la velocidad, la B-hidroxi P-metilglutaril- 
CoA reductasa. ? Esta enzima es el objetivo del grupo de las estatinas de los 
fármacos hipocolesterolemiantes.? Como el colesterol puede sintetizarse 
totalmente por el organismo humano, no tiene requisitos dietéticos.” 

La molécula de colesterol es la columna vertebral de todas las 
hormonas esteroideas en la fisiología humana.? La primera reacción 
(y la limitante de la velocidad) para sintetizar todas las hormonas 
esteroideas es la conversión de colesterol en pregnenolona mediante una 
enzima que escinde la cadena lateral del colesterol.? Además, aunque 
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los esteroides sexuales son sintetizados en el retículo endoplásmico, 
las reacciones finales de la biosíntesis de aldosterona, corticosterona 
y cortisol también tienen lugar en la mitocondria.? Mientras que las 
hormonas esteroideas sexuales femeninas derivan exclusivamente del 
tejido gonadal, algunos andrógenos intermediarios son sintetizados en 
las glándulas suprarrenales y remitidos a las gónadas para continuar 
su procesamiento.? Todos los mineralocorticoides y glucocorticoides 
provienen de las glándulas suprarrenales. 

Ácidos grasos. Los ácidos grasos son moléculas orgánicas hidrófo- 
bas compuestas por cadenas alifáticas (hidrocarburo) unidas a un grupo 
de ácido carboxílico.? La longitud de su cadena alifática y la localización 
de los enlaces de carbono-carbono dobles o triples (si existen) se usan 
para subclasificar los ácidos grasos.? Los ácidos grasos que no contienen 
múltiples enlaces se llaman «saturados», mientras que los que contie- 
nen al menos un enlace múltiple reciben el nombre de «insaturados».? Un 
ácido graso que tenga un solo enlace múltiple se denomina ácido graso 
«monoinsaturado», y el que contiene más de un enlace múltiple se 
llama ácido graso «poliinsaturado».? Cuando el primer enlace saturado 
tiene lugar en el tercer enlace carbono-carbono contando desde la cola 
(o extremo «(») de la cadena alifática, el ácido graso recibe el nombre 
de ácido graso «(0-3».? Si el enlace está en el sexto enlace carbono- 
carbono desde la cola, el ácido graso será «W0-6».? Hay que destacar que 
los ácidos grasos (0-3 y (0-6 no pueden ser sintetizados por el organismo 
humano, lo que los convierte en nutrientes esenciales.?*' 

Los ácidos grasos (0-3 y (0-6 son convertidos en eicosanoides, 
moléculas de 20 carbonos potentes, pero de vida muy corta, que se 
sintetizan en respuesta a la lesión tisular y el estrés.'*"” La ciclooxigenasa 
(COX) y la lipooxigenasa son las más conocidas de la familia de enzimas 
que participan en estas reacciones.? Las prostaglandinas, moléculas 
señalizadoras de lesión potentes y pleiótropas, las sintetizan a partir 
del ácido araquidónico las enzimas COX-1 y COX-2.? La inhibición 
de estas enzimas por los fármacos antiinflamatorios no esteroideos 
provoca reducción del dolor y la inflamación debido a la disminución 
de la síntesis de prostaglandinas en el lugar de la lesión.? Las enzimas 
lipooxigenasas sintetizan los leucotrienos proinflamatorios, implicados 
en el asma.?''*? 

Fosfolípidos. Los fosfolípidos son moléculas polares compuestos 
por una cabeza fosforilada hidrófila y un par de colas de ácidos grasos 
hidrófobas, con una cola totalmente saturada y la otra, insaturada.? 
Por su polaridad, los fosfolípidos forman espontáneamente bicapas 
lipídicas en agua; así pues, constituyen el componente principal de 
la membrana celular.? La columna vertebral común de todos los fos- 
folípidos, el ácido fosfatídico, se sintetiza en la célula del diacilglicerol, 
sintetizado a su vez a partir de glicerol-6-fosfato y acil-CoA por las 
acciones secuenciales de la glicerol-3-fosfato aciltransferasa y acil- 
glicerol-3-fosfato aciltransferasa.? 

Triglicéridos. La grasa del organismo humano está compuesta princi- 
palmente por triglicéridos, la forma de depósito y transporte de los lípidos 
que consiste en una molécula de glicerol unida a tres colas de ácidos 
grasos.” Los triglicéridos se almacenan en gotículas grasas en el tejido 
adiposo: cuando el organismo necesita liberar la energía almacenada en el 
triglicérido, ciertas señales hormonales, como la adrenalina o el glucagón, 
activan la lipasa sensible a hormonas en el tejido adiposo para hidrolizar 
el enlace éster y liberar los ácidos grasos libres a la circulación.? Como la 
lipasa sensible a hormonas responde a muchas de las hormonas del estrés, 
las elevaciones transitorias en las concentraciones de ácidos grasos libres 
en la sangre son normales en el período perioperatorio, aunque no está 
clara la importancia clínica de este aumento.** 


Metabolismo de los ácidos nucleicos 

Síntesis y degradación de los nucleótidos. Los nucleótidos son 
moléculas orgánicas pequeñas compuestas por un azúcar de cinco 
carbonos, una base nitrogenada y un grupo fosfato.” Los nucleótidos 
se dividen en dos grupos según su estructura, pirimidinas y purinas.? 
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En los nucleótidos pirimidinas, la base nitrogenada es un anillo de 
pirimidina, mientras que los de purina contienen un anillo de purina 
(un anillo de pirimidina unido a un anillo de imidazol).?? La adenina 
y la guanina son los nucleótidos purinas, mientras que la citosina, 
el uracilo y la timina conforman el grupo de las pirimidinas.?? Los 
ácidos nucleicos, largos polímeros de nucleótidos, forman las moléculas 
de ADN y ácido ribonucleico (ARN) que constituyen el sistema de 
almacenamiento de información de toda la vida celular; cuando el 
azúcar del nucleótido es una ribosa, la molécula se denomina ARN, y 
cuando es desoxirribosa, la molécula se conoce como ADN.?? 

La síntesis de nucleótidos tiene lugar mayoritariamente en el hígado, 
donde los aminoácidos sirven de sustratos estructurales. Para sintetizar los 
nucleótidos purinas se necesitan aspartato, glicina y glutamina, mientras 
que aspartato y glutamina son los necesarios en la síntesis de las pirimi- 
dinas.? Por su contenido en nitrógeno, la degradación de nucleótidos 
genera amoníaco, que el organismo tiene que excretar en forma de urea.>*” 


Hormonas anabólicas y catabólicas 


Insulina. La insulina es una potente hormona peptídica anabólica 
que facilita la captación celular de sustratos estructurales y combus- 
tibles.? En términos de bioenergía, la insulina impulsa la captación 
celular de sustratos combustibles del torrente sanguíneo, promueve el 
uso de glucosa como combustible y potencia la síntesis de glucógeno 
al mismo tiempo que suprime la glucogenólisis.? 

La insulina se sintetiza en el páncreas y se secreta a la sangre en 
respuesta a elevaciones de la glucosa sanguínea.? La insulina endógena 
es degradada principalmente por el hígado y los riñones, y tiene una 
semivida de 5 a 15 min.” El receptor de insulina es una tirosina cinasa 
que señaliza a través del sistema de segundos mensajeros del fosfatidi- 
linositol-3,4,5-trifosfato para activar la proteína cinasa B.? La insulina 
activa la captación de glucosa de la sangre estimulando el desplazamiento 
del GLUT4 presintetizado a la membrana de las células del músculo 
esquelético y el tejido adiposo.? Este mecanismo explica el descenso 
rápido de la concentración sanguínea de glucosa que induce la adminis- 
tración de insulina exógena.? Aunque el mecanismo exacto no está claro, 
la insulina también aumenta la actividad de las bombas Na-K ATPasa 
en las membranas celulares, disminuyendo el potasio sanguíneo.? 

Glucagón. El glucagón es una hormona peptídica que defiende al 
organismo contra la hipoglucemia estimulando la gluconeogenia y la degra- 
dación del glucógeno en el hígado.? Al mismo tiempo, el glucagón suprime 
la síntesis de ácidos grasos y promueve su liberación al torrente sanguíneo a 
través de un efecto estimulador de la lipasa sensible a hormonas del tejido 
adiposo.? Aunque el glucagón se conoce sobre todo por sus efectos sobre 
el metabolismo de la glucosa y los ácidos grasos, hay indicios recientes de 
que el glucagón también influye en el recambio de aminoácidos, aunque 
no conocemos bien los mecanismos exactos que subyacen en este efecto.” 

Al igual que la insulina, el glucagón se sintetiza en el páncreas y 
se libera en respuesta a variaciones de las concentraciones sanguíneas 
de glucosa.* Sin embargo, mientras que la insulina es secretada de las 
células $ en respuesta al aumento de la glucosa sanguínea, el glucagón 
lo secretan las células A en respuesta al descenso de las concentraciones 
de glucosa en la sangre? Importantemente, la secreción de glucagón 
también puede ser activada por la adrenalina.? El glucagón se une a 
receptores acoplados a la proteína G que señalizan a través del sistema 
de segundos mensajeros del monofosfato de adenosina cíclico.?? 

Hormona tiroidea. La glándula tiroides ocupa un lugar importante 
en la homeostasis energética gracias a las acciones de las dos hormonas 
peptídicas que secreta, triyodotironina (T3) y tiroxina (T¿).? Las hor- 
monas tiroideas se sintetizan a partir de tirosina y yodo en la glándulas 
tiroides, y se metabolizan mediante enzimas que contienen selenio en los 
tejidos diana; por tanto, yodo y selenio son minerales esenciales para el 
funcionamiento de la glándula tiroides.? El hipotálamo activa la secreción 
de hormona tiroidea mediante su regulación de la hipófisis, de modo que 
la tiroides es un componente del eje hipotalámico-hipofisario.? 
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Las hormonas tiroideas actúan uniéndose al receptor de hormonas 
tiroideas, un receptor nuclear que regula al alza genes metabólicos y 
estructurales.? El receptor de hormonas tiroideas regula al alza muchos 
genes asociados al consumo de glucosa y lípidos, dando lugar a una 
mayor disponibilidad de hidratos de carbono y lípidos, y su utilización 
como sustratos combustibles.? Además, la hormona tiroidea aumenta 
la frecuencia y el gasto cardíaco.? 

Glucocorticoides. Los glucocorticoides son una familia de hormo- 
nas esteroideas sintetizadas a partir del colesterol en las mitocondrias de 
las células de la zona fasciculada de la corteza suprarrenal.?? La síntesis 
de glucocorticoides y su liberación están controladas por la hormona 
adrenocorticótropa secretada por la hipófisis en respuesta al estrés.?? Los 
glucocorticoides son notablemente potentes, con efectos pleiótropos que 
aumentan la disponibilidad y la utilización de sustratos combustibles.?? 
Los glucocorticoides promueven la gluconeogenia y todos los procesos 
catabólicos que liberen sustratos para la misma; por tanto, promueven 
la degradación de aminoácidos y la lipólisis.?? El cortisol se considera 
el más importante de los glucocorticoides en la fisiología humana.?? Se 
cree que la elevada concentración de glucocorticoides y catecolaminas 
en momentos de estrés es la causa de la hiperglucemia de estrés. > 

Según el conocimiento clásico de su función, los glucocorticoides se 
unen al receptor de glucocorticoides, un receptor citoplásmico que se 
traslada al núcleo al ser ocupado.” En el núcleo regula al alza y suprime 
varios genes.” Aunque se conocen mucho peor, un subgrupo de receptores 
de glucocorticoides presentes en la membrana celular media respuestas 
celulares rápidas no genómicas a la administración de estas sustancias.” 

Hormonas sexuales. Las hormonas sexuales son hormonas este- 
roideas que determinan las características sexuales secundarias modi- 
ficando la transcripción de genes.? Las hormonas sexuales comprenden 
los andrógenos (responsables de las características sexuales secundarias 
masculinas) y los estrógenos (responsables de las características sexuales 
secundarias femeninas).? Los andrógenos impulsan cambios estruc- 
turales y bioenergéticos en las células, especialmente en el músculo 
esquelético, que promueven la acumulación de proteínas, así como 
la captación y la oxidación de glucosa.? Las hormonas androgénicas, 
y especialmente sus análogos sintéticos, tienen distintos grados de 
actividad androgénica respecto a sus efectos anabólicos; por ejemplo, 
la oxandrolona, análogo sintético de la testosterona, posee en torno al 
25% del potencial androgénico de la testosterona, pero más del 300% 
de su actividad anabólica.? Aunque la función de los estrógenos en el 
metabolismo de la energía sigue siendo incierta, sabemos que reducen 
la lipogenia y promueven la homeostasis global de la glucosa. 


METABOLISMO QUIRÚRGICO 


Valoración del estado nutricional 


La disponibilidad de nutrientes es importante para determinar la 
probabilidad de recuperarse bien de una intervención, lo que hace que 
la valoración del estado nutricional sea uno de los aspectos prototípicos 
de la asistencia al paciente quirúrgico.” Los pacientes necesitados de 
cirugía pueden presentarse en cualquier punto del conjunto de estados 
nutricionales, desde hipoalimentados hasta alimentados en exceso; 
ambos tienen el potencial de causar problemas graves a los pacientes, 
como pone de manifiesto el aumento de la morbilidad y la mortalidad 
quirúrgicas.”'* La valoración correcta y el diagnóstico de desnutrición 
son importantes para normalizar los resultados y deberían anotarse en 
el historial médico según lo que sigue. 


Anamnesis y exploración física 


En la valoración, el clínico debe determinar, en primer lugar, si hay 
factores de la anamnesis que podrían afectar al estado nutricional actual 
del paciente: hay que incluir en la anamnesis la exploración de causas 
potenciales de una ingesta escasa de alimentos, malabsorción o mala 
utilización de nutrientes. Los factores frecuentes son pobreza o localiza- 
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5 Metabolismo en los pacientes quirúrgicos 


TABLA 5.2 Códigos de la CIE-9 y la CIE-10 para la desnutrición 


CÓDIGO DE CÓDIGO DE 
LA CIE-9 EPÍGRAFE DE LA CIE-9 LA CIE-10 
260 Kwashiorkor* EZ0 
260 Kwashiorkor* E42 


EPÍGRAFE DE LA CIE-10 
Kwashiorkor* 
Kwashiorkor marásmico* 


261 Marasmo nutricional* E41 Marasmo nutricional* 


Otra desnutrición E43 
proteínica-calórica grave 

Desnutrición de grado 
moderado 

Desnutrición de grado leve 


Desnutrición proteínica-calórica 
grave no especificada 

Desnutrición proteínica-calórica 
moderada 

Desnutrición proteínica-calórica 
leve 

Retraso del desarrollo por 
desnutrición proteínica-calórica 

Desnutrición proteínica-calórica 
no especificada 


Detención del desarrollo por 
desnutrición proteínica-calórica 

Otras malnutriciones 
proteínicas-calóricas 


CRITERIOS/DESCRIPCIÓN 

Edema nutricional con despigmentación de la piel y el pelo 

Forma intermedia de desnutrición proteínica-calórica 
grave con signos de kwashiorkor y marasmo 

Atrofia/caquexia nutricional; desnutrición grave expresada 
de otra forma; deficiencia de energía grave 

Edema nutricional sin mención de despigmentación 


de la piel y el pelo 
4 


Trastorno secundario a la falta de nutrición adecuada 
O incapacidad de absorber nutrientes de los alimentos; 


Desnutrición 
proteínica-calórica 
no especificada 

Desnutrición proteínica-calórica 
no especificada 


Desnutrición proteínica-calórica 
no especificada 


Secuelas de desnutrición 
proteínica-calórica 


mal estado nutricional debido a ingesta insuficiente, 
malabsorción o distribución anómala de nutrientes; 
ausencia de energías/proteínas suficientes para 
satisfacer las demandas funcionales como resultado 
de proteínas inadecuadas en la dieta, proteínas de mala 
calidad o mayor demanda por enfermedad 

Véase 263.8 


Véase 263.8 


Tanto la CIE-9 como la 10 contienen muchos más diagnósticos específicos como deficiencia de niacina (E52), retraso del desarrollo en adultos 


(R62.7), retraso del desarrollo en niños (R62.51), obesidad (E66), etc. 
*Raramente debería usarse en EE. UU. 


No está recogido en la CIE-10, pero se añade la descripción por ser exhaustivos. 
CIE-9, Clasificación Internacional de las Enfermedades, 9.* revisión; CIE-10, Clasificación Internacional de las Enfermedades, 10.? revisión. 
Adaptado de Centers for Medicare and Medicaid Services. ICD-10 Medicare 8: Medicaid services. 2018. https://www.cms.gov/Medicare/Coding/ 


1CD10/index.html?redirect=/icd10. Acceso el 2 de febrero de 2019. 


ción geográfica, cirugías digestivas previas, alcoholismo o drogadicción, 
así como causas congénitas o patológicas de malabsorción.? En segundo 
lugar, el clínico tiene que decidir qué subtipo específico de desnutrición 
padece el paciente (deficiencia de proteínas, de micronutrientes, déficit 
calórico global, etc.).'?** La clasificación proseguirá según el trastorno 
específico: relacionado con inanición, relacionado con enfermedad o 
relacionado con lesiones.”'**” Por último, cualquier causa patológica 
detectada se clasificará en síntomas agudos o crónicos.”'>'? En los 
niños, los signos obvios de desnutrición aguda son edema con fóvea, 
ojos hundidos y escasa turgencia de la piel, mientras que la desnutrición 
crónica puede causar síntomas como los signos del kwashiorkor 
y detención del crecimiento (tabla 5.2).?!**? En los adultos es más útil 
determinar los tiempos con el paciente o la familia, porque los cánceres 
graves y los síndromes de malabsorción causan una pérdida de peso 
rápida o lenta que conduce a un paciente de aspecto caquéctico en 
semanas o años sin otras diferencias fenotípicas importantes entre 
las dos.”'*** Por último, hay que señalar que los cambios fenotípicos 
pueden ser engañosos, ya que es posible que un paciente obeso esté 
malnutrido a pesar del excedente de energía calórica debido a resis- 
tencias hormonales y escasa masa corporal magra. '* 


Índices de valoración nutricional 


Se han desarrollado muchos índices de valoración nutricional para 
complementar la anamnesis y la exploración física. La detección sis- 
temática del riesgo nutricional (NRS 2002) y la valoración nutricional 
en los enfermos críticos (NUTRIC) (tabla 5.3) son actualmente los 


dos únicos índices que tienen en cuenta la gravedad de la enfermedad, 
así como factores nutricionales.”'*"? Otros índices, por ejemplo, la 
herramienta de detección sistemática universal de desnutrición, 
la minivaloración nutricional y la más moderna detección sistemática 
nutricional perioperatoria (fig. 5.7), solo incorporan el estado nutri- 
cional presente.”'>'?* Como se ha descubierto que los marcadores 
séricos son ineficientes para estratificar el riesgo de desnutrición en 
el postoperatorio debido al potencial de confusión de la respuesta al 
estrés agudo, todos los pacientes ingresados en la unidad de cuidados 
intensivos (UCD), además de aquellos con sospecha de riesgo de des- 
nutrición, deberían ser evaluados como mínimo mediante una valora- 
ción general.”'?'* Si se plantea desnutrición, también hay que utilizar 
un índice de riesgo nutricional??? 


Marcadores séricos 


Aunque anteriormente se propugnaban como medidas fiables del 
estado nutricional, se ha cuestionado la utilidad de marcadores séri- 
cos, como albúmina, prealbúmina, proteína de unión al retinol y 
transferrina.'”'* En un metaanálisis reciente de pacientes privados de 
nutrientes sin otros problemas de salud, la albúmina y la prealbúmina 
seguían siendo normales hasta que ya se había producido una des- 
nutrición grave (índice de masa corporal [[MC] < 12 o 6 semanas de 
inanición).'” También es aparente que, durante el estrés inflamatorio, 
el organismo puede transferir recursos de aminoácidos para crear pro- 
teínas inflamatorias, reduciendo así las concentraciones de marcadores 
nutricionales incluso cuando el paciente está bien nutrido.'”'” Más 
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TABLA 5.3 Índice de valoración nutricional 
en los enfermos críticos (NUTRIC) 


VARIABLE CRITERIOS PUNTOS 


Edad < 50 años 
50a < 74 años 
> 15 años 
< 15 puntos 
15 a < 20 puntos 
20 a 28 puntos 
=> 28 puntos 
< 6 puntos 
6 a < 10 puntos 
=> 10 puntos 
Número de trastornos Dal 
concomitantes = 
Días desde el ingreso Da<1 
hospitalario hasta El 
el ingreso en UCI 
Total Da4 Riesgo bajo de desnutrición 
SE Riesgo alto de desnutrición, 
precisa un plan nutricional 


APACHE ll 


2 (3) == (2h => (2 E 0 = (SJ —> (2 


Un índice de 5 o más significa riesgo alto de desnutrición. El índice 
NUTRIC también puede incluir las concentraciones de IL-6: > 400 
añade 1 punto. Si se determinan las concentraciones de IL-6, entonces 
se considera riesgo alto un índice de 5 o más. 

APACHE l/, evaluación de fisiología aguda y salud crónica; 

IL-6, interleucina-6; SOFA, valoración secuencial de la insuficiencia 
de órganos; UCI, unidad de cuidados intensivos. 

Adaptado de Heyland DK, Dhaliwal R, Jiang X, et al. Identifying critically 
ill patients who benefit the most from nutrition therapy: the development 
and initial validation of a novel risk assessment tool. Crit Care. 
2011;15:R268. 


IMC < 18,5 
(20 si edad > 65) 


Pérdida de peso 
involuntaria > 10% 
en los últimos 6 meses 


¿Ha tomado menos 
del 50% de la dieta normal 
en la última semana? 


¿Sí en cualquiera 


de las tres? 


Albúmina < 3,0 


Es necesaria 
una interconsulta 


preoperatoria 
con nutrición 


FIGURA 5.7 La detección sistemática nutricional perioperatoria (PONS) 
es una herramienta sencilla para valorar la necesidad de interconsulta 
con el dietista/nutricionista con el fin de optimizar el estado nutricional 
preoperatorio. IMC, índice de masa corporal. (Adaptado de Nygren J, 
Thacker J, Carli F, et al. Guidelines for perioperative care in elective 
rectal/pelvic surgery: Enhanced Recovery After Surgery (ERAS?) Society 
recommendations. World J Surg. 2013;37:285-305.) 


específicamente, la síntesis fraccional de albúmina se mantiene invaria- 
ble después de una cirugía abdominal (y posiblemente de otros procesos 
inflamatorios), mientras que la extravasación capilar de albúmina se 
correlaciona positivamente con inflamación, creando una reducción 
neta de la albúmina/prealbúmina intravascular. '”” No es probable que 
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TABLA 5.4 Asociación entre albúmina 
sérica preoperatoria y resultado quirúrgico 
TASA TASA 
DE MORTALIDAD DE MORBILIDAD 
A 30 DÍAS (%) A 30 DÍAS (%) 
> 45 El <10 

3,5 25 

3 35 

25 45 
< 2 65 


ALBÚMINA 
SÉRICA (9/dl) 


Adaptado de Gibbs J, Cull W, Henderson W, et al. Preoperative serum 
albumin level as a predictor of operative mortality and morbidity: results 
from the National VA Surgical Risk Study. Arch Surg. 1999;134:36-42. 


la relación entre albúmina y resultado sea causal; en varios estudios 
clínicos, la administración de albúmina por concentraciones séricas 
bajas no mostró mejoras de los resultados clínicos.” 

A pesar de estas limitaciones del uso de marcadores séricos nutri- 
cionales en el estado postoperatorio, los estudios han mostrado una 
correlación buena o excelente entre las concentraciones preopera- 
torias de albúmina y/o prealbúmina con los resultados del paciente 
(tabla 5.4).9* Así pues, los marcadores séricos pueden considerarse 
factores pronósticos preoperatorios, pero no indicadores del estado 
nutricional necesariamente. '> 

Aunque ninguno de los métodos de valoración descritos sea perfec- 
to, la combinación de detección sistemática para identificar pacientes 
en riesgo y el reconocimiento de factores fenotípicos, así como posi- 
bles factores etiológicos, pueden determinar con fiabilidad el estado 
nutricional del paciente. 


Técnicas de imagen 


Las técnicas de imagen se pueden usar de complemento a la anamnesis 
y la exploración física. Existen múltiples técnicas de imagen para seguir 
las tendencias en la masa corporal magra, la densidad mineral ósea y la 
adiposidad en los pacientes, que colaboran también en la valoración 
nutricional, especialmente a largo plazo.””” 

La absorciometría por rayos X de emisión doble (DXA, ante- 
riormente DEXA) se considera la técnica de referencia, capaz de 
proporcionar mediciones muy precisas del hueso y los tejidos 
blandos.”?* La DXA utiliza radiación ionizante en dosis bajas 
de dos energías diferentes para diferenciar los tejidos blandos del 
hueso.”*22 La cantidad de cada tipo de tejido puede aislarse según 
su densidad calculada, lo que permite calcular la densidad/conte- 
nido de grasa corporal, masa corporal magra y mineral óseo. 
Desafortunadamente, la precisión y la reproductibilidad de las 
imágenes descienden rápidamente si no se mantiene un protocolo 
estándar en las distintas mediciones.” Por ejemplo, variables 
como ropa, sondas nasogástricas o prótesis tienen el potencial de 
alterar los resultados.” 

La ecografía se ha convertido en un método en la cabecera del 
paciente rápido y fiable para valorar la masa corporal, especialmente 
si se incorporan la edad y el sexo del paciente a la valoración.” 
Comparado con la DXA, la ecografía es ventajosa, porque no supone 
radiación, se puede realizar en la cabecera del paciente y es posible 
medir músculos individuales.??2? Además, la ecografía ofrece determi- 
naciones cuantitativas y cualitativas de la masa muscular combinando 
la medición de la dimensión del músculo con la densidad.” En un 
estudio reciente, las mediciones ecográficas se correlacionaban bien con 
la DXA; no obstante, son necesarios protocolos de medición estanda- 
rizados debido a la dependencia del operador de la ecografía.?2" Es 
posible realizar una sola medición con la ecografía en modo B para 
determinar la dimensión transversal del recto femoral en el punto 
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medio del fémur entre la espina ilíaca anterior y el epicóndilo lateral 
superior del fémur. 

Se puede usar la tomografía computarizada (IC) para calcular la 
masa corporal magra con la ayuda de algoritmos informáticos. Por 
ejemplo, en la vértebra L3 se utiliza el músculo psoas para calcular la 
masa corporal magra total.?" Además, la TC tiene la ventaja de que 
mide unidades de densidad Hounsfield, que es posible usar como sus- 
tituto de la calidad muscular además de las mediciones cuantitativas 
de las dimensiones musculares.”*2* Las limitaciones principales para el 
uso de TC en los análisis antropométricos son el alto coste y la exposi- 
ción a radiaciones ionizantes; por este motivo, las mediciones de masa 
magra solo deberían hacerse en TC solicitadas por otras razones. 


Valoración antropométrica 


La antropometría consiste en cualquier medición física del cuerpo 
humano. En medicina, siempre que usan medidas antropométricas, 
ya sea con fines clínicos o de investigación, el factor más importante 
es que los métodos estén estandarizados de una medición a otra. Los 
Centers for Disease Control and Prevention han publicado el manual 
de técnicas de antropometría de la National Health and Nutrition 
Examination Survey (NHANES) para ayudar a la estandarización 
nacional de las mediciones antropométricas por este mismo motivo.”* 


Peso 


Las determinaciones exactas y precisas del peso en pacientes ingresados 
permiten una mejor reanimación con líquidos y seguimiento de la 
nutrición del paciente.”'? El pesaje diario de los pacientes de cuidados 
intensivos posibilita el seguimiento de las tendencias a largo plazo y 
de fluctuaciones menores que se producen con los bolos de nutrientes 
y otros líquidos.”'? Los incrementos del peso corporal al comienzo del 
ingreso de un paciente en la UCI, probablemente debidos a sobrecarga 
de líquidos, se asocian con mayor riesgo de mortalidad, haciendo que 
el seguimiento estrecho del peso corporal sea un componente vital 
de la asistencia en la UCI.”'* Para valorar una posible sobrecarga de 
líquidos hay que utilizar el peso actual menos el peso seco histórico 
(si está disponible) junto con los registros de entradas y salidas y los 
hallazgos de la exploración física.?'? Como no existe ningún método 
verificado para calcular o estimar el peso seco, se considera una variable 
clínicamente determinada usando el peso inicial al ingreso del paciente 
o extrapolándolo de tallas y pesos previos en el historial médico anterior 
al ingreso.”'? Al igual que la valoración nutricional, el estado hídrico 
de un paciente siempre se determina mejor con una combinación de 
factores que creen un cuadro clínico mayor. 

Peso corporal ideal. Para los pacientes en los extremos del tamaño 
corporal, el peso corporal ideal calculado es un valor clínicamente más 
útil del peso corporal que el peso medido. Un método habitual es: 


Hombres: 50 kg + 2,3 kg por cada 2,54 cm por encima de 152,4 cm 
Mujeres: 45 kg+2,3kg por cada 2,54 cm por encima de 152,4 cm 


Como este método está limitado a pacientes de talla mayor de 
152,4 cm y sabemos que subestima el peso corporal ideal en las mujeres, 
también se puede emplear el IMC, tomando la talla del paciente y 
calculando el intervalo de peso para un IMC de 19 a 21 (21-23 en las 
mujeres), obteniendo un intervalo de peso ideal.?'? En pacientes obesos, 
el peso corporal ajustado es otra alternativa”?* que puede resultar útil: 


Peso corporal ajustado = peso corporal ideal+ 0,4 
(peso corporal real — peso corporal ideal) 


Los nutricionistas emplean a menudo el peso corporal ajustado para 
los cálculos de energía en la cirugía bariátrica. >? 

Talla. Como por lo general no es esperable que la talla se modifique 
durante el ingreso, suele bastar la determinación inicial de la mis- 
ma con fines médicos, con la excepción de pacientes pediátricos con 
ingresos prolongados.*”'? Hay que destacar que, con frecuencia, las 
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tallas de lactantes y en cuidados intensivos se miden con el paciente en 
decúbito supino, mientras que las mediciones ambulatorias se toman 
en bipedestación; esto puede llevar a un diagnóstico falso de detención 
del crecimiento en niños si no se tiene en cuenta.*?*? 

Índice de masa corporal. El IMC se calcula dividiendo el peso en 
kilogramos por la talla (en metros) al cuadrado. Aunque habitualmente 
constituye una buena estimación del tamaño corporal, el IMC está 
limitado, porque no es posible determinar las proporciones de grasa, 
músculo y hueso que componen la masa corporal.'? Por tanto, el uso 
del IMC como indicador único de salud y/o estado nutricional puede 
ser engañoso.” 

Masa corporal magra. La determinación de la masa corporal magra 
total es un complemento importante del IMC. Se piensa que la pérdida 
de masa corporal magra que tiene lugar en respuesta al medio catabólico 
de la enfermedad crítica y después de la cirugía contribuye a peores 
resultados, como mayor tasa de mortalidad, más dependencia del res- 
pirador e ingresos más prolongados en la UCI.'?29% 


Necesidades nutricionales predichas 


Una vez valorado el riesgo clínico de desnutrición en el paciente, hay 
que considerar la cantidad de suplementos nutricionales. No solo es 
importante la cantidad de calorías ingeridas, sino que también se debe 
determinar el contenido de esas calorías.? Por ejemplo, se considera 
que los pacientes quemados se benefician de dietas abundantes en 
hidratos de carbono y proteínas con bajo contenido en grasa, mien- 
tras que la dieta de los pacientes diabéticos debería tener hidratos de 
carbono limitados.?**? Por lo general, se cree que los adultos enfermos 
críticos se benefician de dietas con proteínas abundantes, mientras que 
este enfoque estará prohibido en pacientes con insuficiencia renal 
que precisan dietas con pocas proteínas muy concentradas para evitar la 
toxicidad de la urea y la sobrecarga de líquidos.? 


Gasto de energía 


Calcular correctamente el gasto de energía de un paciente sigue siendo 
complejo en la práctica clínica. Aunque la calorimetría indirecta se 
mantiene como la prueba de referencia para estimar las necesidades 
nutricionales, en el proceso de obtención clínica del gasto de energía 
en reposo (GER) tienen lugar grandes variaciones.” Los errores entre 
dos pruebas incluso el mismo día pueden llegar al 13%, mientras que 
los errores en la misma semana alcanzan hasta el 23%.” Además, se 
ha demostrado que el uso del GER para complementar los objetivos 
de calorías no tiene beneficios significativos sobre los resultados.*??* 
Por tanto, si se usa la calorimetría indirecta, hay que contar con pro- 
tocolos estrictos para estandarizar las mediciones.** En caso de que 
no esté disponible un calorímetro indirecto, el GER se calcula usando 
ecuaciones como la de Harris-Benedict: 


Hombres: GER = 66,5 +(13,75 x peso [kg]) 

+ (5,003 x talla [cm]) — (6, 755 x edad [años]) 
Mujeres: GER = 665,1+ (9,563 x peso [kg]) 

? (1,85 x talla [em]) — (4,676 x edad [años]) 


Hay otras ecuaciones, como las de Korth y la Organización Mundial 
de la Salud; ambas tienen una precisión mayor en pacientes de peso 
normal, mientras que la ecuación de Harris-Benedict predice mejor 
en pacientes obesos.'”'* Es importante señalar que el GER se estima 
para un paciente un reposo, mientras que los pacientes con enfermedad 
crítica y posquirúrgicos tienen tasas metabólicas elevadas. ? Del 
mismo modo, hay que utilizar factores multiplicadores del estrés y la 
actividad (desde 1,2 para la actividad ligera a 2 en las lesiones térmicas) 
con el fin de ajustar según la situación clínica, creando una estimación 
del gasto de energía total (tabla 5.5). 

Es importante usar una combinación de parámetros para garantizar 
que no se está alimentando por defecto o por exceso al paciente, 
ya que cualquier método de valoración individual puede subestimar o 
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TABLA 5.5 Multiplicadores de energía 
de Harris-Benedict 


MULTIPLICADOR 


SITUACIÓN DE GASTO DE ENERGÍA 
Reposo (FA) 1 


Encamado (FA) 


Fuera de la cama (FA) 
Cirugía menor (FL) 
Traumatismo esquelético (FL) 
Caquexia cancerosa (FL) 
Sepsis grave (FL) 7 
Quemaduras graves (FL) | 


Fiebre (FL) 1 + 0,09 por cada 0,5 *C > 38,5 


FA, factor de actividad; FL, factor de lesión. 

Adaptado de Long CL, Schaffel N, Geiger JW, et al. Metabolic 
response to injury and illness: estimation of energy and protein needs 
from indirect calorimetry and nitrogen balance. JPEN J Parenter 
Enteral Nutr. 1979;3:452-456; and Reeves MM, Capra S. Predicting 
energy requirements in the clinical setting: are current methods 
evidence based? Nutr Rev. 2003;61:143-151. 


sobreestimar constantemente las necesidades calóricas.?" Administrar 
menos del 70% del auténtico GER aumenta la mortalidad, mientras 
que el exceso causa aumento de la mortalidad, de los días con respirador 
y mayor duración del ingreso. '>9* 

Otros factores que deben tenerse en cuenta a la hora de estimar las 
necesidades nutricionales son las pérdidas de líquido y proteínas secun- 
darias a la situación clínica. Por ejemplo, las necesidades de proteínas 
de un paciente con quemaduras son 1,5-2,5 g/kg/día para compensar 
las mayores pérdidas. '*** Del mismo modo, los pacientes quirúrgicos 
enfermos críticos con el abdomen abierto tienen unas necesidades de 
proteínas que equivalen aproximadamente a las de un paciente con 
quemaduras en el 40% de la superficie corporal total y precisan unos 
15-30 g de proteínas extra por litro de líquido intraperitoneal perdido 
para compensar las pérdidas de proteínas.”'>* 


Soporte nutricional del paciente quirúrgico 


El soporte nutricional antes y después de la cirugía es esencial para 
aumentar la probabilidad de resultados positivos.” A la hora de planear 
el soporte nutricional, resulta importante tener en cuenta las diferencias 
entre la nutrición prescrita y la administrada realmente.”7* Los pacien- 
tes quirúrgicos pueden sufrir interrupciones en el 12-20% de su tiempo 
de nutrición, y la mayoría de estas interrupciones se deben a causas evita- 
bles, no a intolerancia a la nutrición.” Siempre que sea posible, los hos- 
pitales deben contar con protocolos estrictos para minimizar el tiempo 
en que se interrumpe la nutrición (p. ej., un estudio reciente indica que 
el 65% del tiempo de interrupciones puede evitarse con la planificación 
apropiada).*” Para alcanzar las necesidades nutricionales predichas, una 
solución posible es la nutrición dirigida por el profesional de enfermería 
con objetivos de 24 h, en vez de las velocidades horarias. 
Optimización de la nutrición preoperatoria. En pacientes crónica- 
mente enfermos, la nutrición preoperatoria es esencial para mejorar 
los resultados postoperatorios. Los aspectos demostrados importantes 
de la nutrición preoperatoria para pacientes quirúrgicos con infrapeso 
parecen ser los ácidos grasos (0-3 y la arginina, que muestran de forma 
independiente menor duración de los ingresos hospitalarios y de las 
tasas de infección postoperatorias.''*” Los ácidos grasos (0-3 tienen un 
efecto antiinflamatorio beneficioso, porque compiten con los ácidos 
grasos (9-6 proinflamatorios, lo que ayuda a minimizar la respuesta 
inflamatoria secundaria a la cirugía desviando al ácido araquidónico de 
las prostaglandinas/leucotrienos inflamatorios PGE2 y LT'B2 y hacia 
PGE3 y LT'B5; es posible que también disminuyan la inflamación 
local previniendo la translocación de los neutrófilos.''** Durante la 
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TABLA 5.6 Necesidades calóricas variables 
según la clasificación por IMC 


INGESTA DE CALORÍAS 
DIARIA BASAL 

30-40 kcal/kg del peso corpora 
25-30 kcal/kg del peso corpora 
11-14 kcal/kg del peso corpora 
11-14 kcal/kg del peso corpora 
11-14 kcal/kg del peso corpora 
11-14 kcal/kg del peso corpora 
22-25 kcal/kg del peso corpora 


IMC CLASIFICACIÓN 
< Mio 
18,5-24,9 


Bajo peso 


Peso normal 
25,0-29,9 Sobrepeso 

30,0-34,9 Obesidad de clase | 
35,0-39,9 Obesidad de clase Il 
> 40,0 Obesidad de clase |! 
> 50 Obesidad de clase 111* 


*Subdivisión creada exclusivamente para la ingesta calórica; la 
obesidad de clase ll consiste en cualquier IMC mayor de 40,0. 

IMC, índice de masa corporal. 

Adaptado de Dickerson RN, Boschert KJ, Kudsk KA, et al. 

Hypocaloric enteral tube feeding in critically ¡ll obese patients. 
Nutrition. 2002;18:241- 246; Dickerson RN. Hypocaloric, high-protein 
nutrition therapy for critically ¡ll patients with obesity. Nutr Clin 

Pract. 2014;29:786-791; and Choban PS, Burge JC, Scales D, et al. 
Hypoenergetic nutrition support in hospitalized obese patients: a simplified 
method for clinical application. Am J Clin Nutr. 1997;66:546-550. 


respuesta al estrés, la síntesis de óxido nítrico a través de la arginina y 
la menor captación de arginina llevan a un déficit global de arginina, 
indicativo de que los suplementos quizás permitan el retorno a las 
concentraciones normales, mejor función de los linfocitos T y mejoría 
en la síntesis de colágeno.''*? Los ácidos grasos 0-3 y 0-6, en una 
proporción aproximadamente 1:1 o «inmunoneutra», han demos- 
trado el máximo beneficio en pacientes quirúrgicos, pero los metaa- 
nálisis no ponen de manifiesto la superioridad de una formulación o 
proporción respecto a otras.'**? Si la tolerancia oral no es posible, se 
usarán suplementos parenterales,*” 

En el otro extremo del conjunto, un poco menos del 50% de los 
pacientes adultos en la UCI son obesos, mientras que cerca del 19% de 
los pacientes pediátricos tienen obesidad. '* Es importante clasificar a los 
pacientes obesos por separado, porque sus necesidades nutricionales son 
distintas de las de los individuos con un tamaño normal.'* Los pacientes 
obesos están en un riesgo alto de sufrir desnutrición, aunque el fenotipo 
no sea tan obvio como el del paciente con infrapeso; los pacientes con 
IMC superior a 30 tienen 1,5 veces más probabilidades de padecer des- 
nutrición que los pacientes con IMC normal. '* Los individuos obesos 
son más resistentes a la movilización de nutrientes en la situación basal, 
dificultando que sus organismos respondan al estrés quirúrgico. '* Los 
pacientes quirúrgicos obesos deberían recibir dietas abundantes en proteí- 
nas y escasas en hidratos de carbono y grasas para preservar mejor la masa 
corporal magra y movilizar los triglicéridos innecesarios. '* En estos pacien- 
tes, la ingesta calórica se ajusta hacia su peso corporal ideal utilizando el 
65-70% de su GER u 11-14 kcal/kg de peso corporal real al día mientras 
se mantienen 2,0-2,5 g/kg/peso corporal ideal al día de proteínas para 
prevenir el catabolismo de la masa corporal magra (tabla 5 .6).* Además 
de sus necesidades calóricas más específicas, los pacientes obesos tienen 
un riesgo mayor de complicaciones, como hiperlipidemia, hiperglucemia 
secundaria a la gluconeogenia aumentada y otras; por tanto, tienen que 
controlarse estrechamente durante el ingreso en busca de complicaciones 
relacionadas con la nutrición por exceso y por defecto.” 

Los protocolos de recuperación acelerada después de la cirugía (ERAS) 
que incluyen la atención a la nutrición pre- y postoperatoria han demos- 
trado ser útiles para promover resultados de éxito.* En el preoperatorio, 
estos protocolos incluyen con frecuencia una nutrición adecuada el día 
antes de la cirugía y carga de hidratos de carbono mediante líquidos 
transparentes hasta 2 h antes de la cirugía (tabla 5.7).* En el postope- 
ratorio, los protocolos de ERAS aspiran a minimizar el uso de opiáceos 
que ralentizan el tránsito gástrico/intestinal, equilibrando esto con la 
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TABLA 5.7 Directrices del comité especial 
de la American Society of Anesthesiologist 
sobre el ayuno preoperatorio 


TIPO DE 
ALIMENTOS _ TIEMPO 


Sólidos Hasta 6 h antes de 
la intervención con 
anestesia general 
o regional 

2 h antes de la 
intervención con 
anestesia general 
o regional 


NOTAS 


Es posible que las comidas 
copiosas o de grasas/hidratos 
de carbono tengan que 
retrasarse más 

Estos incluyen batidos de 
hidratos de carbono/proteínas. 
La última toma leche materna 
en lactantes debe producirse 
4 h antes. No incluye alcohol 


Líquidos claros 


Adaptado de Practice guidelines for preoperative fasting and the use 

of pharmacologic agents to reduce the risk of pulmonary aspiration: 
application to healthy patients undergoing elective procedures: an updated 
report by the American Society of Anesthesiologists Committee on 
Standards and Practice Parameters. Anesthesiology. 2011;114:495-511. 


necesidad de proporcionar un control apropiado del dolor y de iniciar 
una dieta regular a las pocas horas de la cirugía, en vez de esperar signos 
indudables del retorno de la función intestinal.* Estas recomendaciones 
acortan el ingreso hospitalario y mejoran los resultados de la cirugía.” 

Iniciación segura de la nutrición postoperatoria. La nutrición pos- 
toperatoria apropiada depende de la situación clínica, incluida la capaci- 
dad de deglutir y la continuidad intestinal, entre otras. ? En ausencia de 
contraindicaciones absolutas a la alimentación enteral, como disconti- 
nuidad intestinal, es posible comenzar con seguridad la nutrición enteral 
(NE) en las 24 h siguientes a la cirugía.**? La nutrición postoperatoria 
precoz reduce la mortalidad, comparado con líquidos intravenosos 
exclusivamente, y podría disminuir las náuseas y vómitos además.*** 
Aunque históricamente ha sido la práctica de referencia, no hay datos 
científicos que respalden iniciar la alimentación oral con una dieta de 
líquidos transparentes después de la operación en vez de una dieta sólida 
normal? En ausencia de contraindicaciones a los alimentos sólidos, se 
ha encontrado que las dietas a base de líquidos claros no ofrecen ventajas 
fisiológicas sobre los sólidos.”* Se ha demostrado que la nutrición inme- 
diata de la consistencia apropiada resulta beneficiosa en varios campos, 
incluido tras anastomosis colorrectal y esofagectomía, al reducir el ingreso 
y las complicaciones postoperatorias.*** Las directrices de la American 
Society for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN) recomiendan 
la NE temprana a pesar de una posible ausencia de función intestinal 
en el paciente.? Como la falta de función intestinal podría deberse a 
atrofia de la mucosa y disfunción de la barrera inmunitaria, el inicio de 
la alimentación enteral tal vez mejore, en realidad, la disfunción diges- 
tiva postoperatoria y reduzca el íleo.'* Esta NE o la nutrición parenteral 
tienen que mantenerse en los pacientes quirúrgicos hasta que sea posible 
aportar al menos el 60% de sus necesidades calóricas con la ingesta oral.'? 
Por último, resulta vital recordar que los suplementos nutricionales del 
paciente no deben interrumpirse al alta, porque los pacientes con des- 
nutrición tienen el doble de probabilidades de ser reingresados.? Por este 
motivo, hay que entregar instrucciones o incluso recetas a los pacientes 
en caso necesario.” 

Anastomosis digestivas. Previamente se creía que el estado de 
en dieta absoluta debía mantenerse varios días después de una anas- 
tomosis intestinal por el riesgo de perforación.'**” Sin embargo, la 
bibliografía reciente ha demostrado que la NE resulta beneficiosa para 
la cicatrización anastomótica.”'? Alternativamente, en casos en que 
la ingesta oral no sea en verdad factible y la inserción de una sonda 
nasogástrica de alimentación pueda causar perforaciones, la nutrición 
parenteral está indicada tras 5-7 días en pacientes de bajo riesgo y antes 
en pacientes de alto riesgo si se anticipa que será necesaria durante 
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CUADRO 5.1 Conjunto de nutrición en la 
unidad de cuidados intensivos (UCI) de ASPEN 


Se valora el riesgo nutricional de los pacientes en su ingreso en la UCI, 
calculando las necesidades de energía y proteínas para determinar los 
objetivos del tratamiento nutricional. 

La nutrición enteral (NE) comienza en las 24-48 h siguientes al inicio de la 
enfermedad crítica y el ingreso en UCI, y se aumenta hasta alcanzar los 
objetivos a lo largo de la primera semana de estancia en la UCI. 

Hay que adoptar los pasos necesarios para reducir el riesgo de aspiración 
o mejorar la tolerancia a la alimentación gástrica (uso de compuesto proci- 
nético, perfusión continua y colutorio de clorhexidina; elevar la cabecera de 
la cama; y modificar el nivel de la nutrición en el tubo digestivo). 

Aplicar los protocolos de nutrición enteral con estrategias específicas de la 
institución para promover el aporte de NE. 

No deben utilizarse los volúmenes residuales gástricos como parte de la aten- 
ción universal para controlar a los pacientes de UCI que estén recibiendo NE. 
La nutrición parenteral debe iniciarse precozmente si la NE no es factible 
o suficiente en pacientes de alto riesgo o poco nutridos (se recomienda 
demorarla hasta 7 días en pacientes de bajo riesgo). 


Tomado de McClave SA, Taylor BE, Martindale RG, et al. Guidelines 
for the provision and assessment of nutrition support therapy in the 
adult critically II! patient: Society of Critical Care Medicine (SCCM) and 
American Society for Parenteral and Enteral Nutrition (A.S.P.E.N.). 
JPEN J Parenter Enteral Nutr. 2016;40:159-211. 

ASPEN, American Society for Parenteral and Enteral Nutrition. 


> 7 días.'** Como la mayoría de la mejora se detectó en pacientes que 
comenzaron con la nutrición parenteral 7 días antes de la cirugía, la 
planificación preoperatoria es esencial si no se prevé que vaya a ser 
posible la alimentación enteral postoperatoria. 492 

Inestabilidad hemodinámica/perfusión de vasopresores. En los 
momentos de inestabilidad hemodinámica y comienzo y aumento 
de los vasopresores, la NE debería interrumpirse por la ausencia de 
perfusión del intestino y posible necrosis intestinal. '? No obstante, si 
un paciente está comenzando a recuperarse de su inestabilidad hemo- 
dinámica y se está retirando gradualmente el soporte vasopresor, puede 
plantearse la alimentación enteral: se ha descubierto que esta práctica 
se asocia con menor mortalidad intrahospitalaria.”'? Si se plantea la 
NE temprana durante la retirada de los vasopresores, hay que realizar 
un control estrecho de la posible isquemia intestinal.'” 


Nutrición enteral o parenteral 


Las directrices de la ASPEN recomiendan actualmente la nutrición 
enteral mejor que la parenteral de acuerdo con la mejor evidencia 
disponible (cuadro 5.1).? Si bien un metaanálisis reciente no mostró 
diferencias en las tasas de mortalidad entre NE precoz y nutrición 
parenteral precoz, el grupo con NE presentó menos complicaciones 
infecciosas, incluidas infecciones del torrente sanguíneo relacionadas 
con catéteres, y menor duración del ingreso.” La nutrición parenteral 
total (NPT) podría ser útil en pacientes críticamente enfermos con 
desnutrición basal: las directrices actuales de la Society for Critical Care 
Medicine recomiendan la NPT precoz a todos los pacientes con un 
índice NRS 200 o NUTRIC > 5 o desnutrición grave e intolerancia a 
la NE? En cuanto a la bioquímica, los pacientes con estado nutricional 
adecuado, puesto de manifiesto por índices de nutrición de bajo riesgo 
(índice NRS < 3 o NUTRIC < 5), toleran la inanición hasta 7 días 
sin efectos perjudiciales importantes si es esperable la mejoría clínica y 
reanudación del soporte nutricional dentro de ese período.” 

Se ha demostrado que la NE mejora el flujo sanguíneo intestinal, 
causa la liberación de sales biliares y gastrina, y ayuda al mantenimiento 
de las uniones estrechas en el intestino.*%% La ausencia de alimen- 
tación enteral puede provocar disbiosis del microbioma intestinal, 
permitiendo que las bacterias atraviesen la pared del intestino, causando 
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sepsis e insuficiencia de múltiples órganos.*”** El efecto neto de la 
alimentación enteral sobre el intestino y la respuesta inmunitaria sigue 
siendo un área de debate activo: hay bibliografía que muestra beneficios 
(integridad estructural y vellosidades intestinales) y daños (posible 
empeoramiento de la respuesta inflamatoria al aportar precursores de 
leucotrienos y prostaglandinas).”-P 

En lo que respecta a la localización de la alimentación enteral, los estu- 
dios no han mostrado diferencias en cuanto a neumonía, duración del 
ingreso y mortalidad, mientras que algunos han revelado un mejor aporte 
de nutrientes con la nutrición en el intestino delgado, comparado con 
la gástrica. Los datos científicos actuales indican que la alimentación 
gástrica es segura a no ser que el riesgo de aspiración sea alto, en cuyo 
caso la alimentación pospilórica reduce la aspiración y las neumonías. * 


Tipos de fórmulas 


La NE se encuentra en muchas fórmulas diferentes para satisfacer distintas 
necesidades clínicas. La mayoría de los pacientes van bien con las fórmulas 
estándar (que tienen la ventaja de ser menos caras), pero, en ocasiones, 
hacen falta fórmulas especializadas, según la situación. Importantemente, 
la mayoría de las fórmulas especializadas no cuentan con grandes estudios 
clínicos que demuestren beneficios respecto a las formulaciones estándar.” 
Existen fórmulas modificadas específicamente para pacientes con alergias, 
incluidas fórmulas sin gluten, huevo, suero de leche, caseína y soja.” 


Fibra 


La fibra puede aumentar la alimentación enteral de varias formas según 
el tipo de fibra utilizada. La fibra soluble es fermentada por las bacterias 
intestinales, permitiendo un tránsito más lento, especialmente en caso de 
diarrea.* A pesar de esta ventaja teórica, pocos estudios han mostrado una 
incidencia menor de diarrea con la fibra soluble. La fibra soluble también 
tiene la capacidad de utilizarse como fuente de energía por los colonocitos 
mediante la fermentación bacteriana de disacáridos y oligosacáridos 
en ácidos grasos de cadena corta, en concreto butirato, propionato y 
acetato.” La fibra insoluble, sin embargo, aumenta el tránsito de los 
nutrientes por el intestino mediante el aumento del peristaltismo y del 
volumen fecal.?** Las recomendaciones sobre la fibra soluble suelen ser 
de 10 a 20 g/día en pacientes normales, especialmente en los que sufren 
diarrea sin otra causa identificable.??* Los prebióticos, o las fibras digeridas 
solo en el colon tras la fermentación bacteriana, han demostrado que 
mejoran la composición de la microbiota intestinal. *>'% 


Alimentación trófica 


Por lo general, se recomienda la alimentación trófica en casos en los 
que el paciente pueda no tolerar la alimentación completa. En estas 
situaciones, el atractivo de la alimentación trófica radica en que sigue 
siendo posible mantener la integridad intestinal evitando las com- 
plicaciones de la intolerancia a la alimentación. Sin embargo, 
los resultados principales, como mortalidad, infección y días con res- 
pirador, no mostraron diferencias significativas entre los grupos de 
alimentación total y trófica en varios estudios multicéntricos.?*>% 


Alimentación continua y en bolos 


La nutrición continua sigue utilizándose con frecuencia en hospitales de 
EE. UU. Para un paciente, se calcula una velocidad horaria o total 
diario, y la velocidad objetivo se mantiene constante durante todo el 
día. Para valorar la tolerancia, los hospitales usan a menudo los resi- 
duos gástricos, aunque esto ha demostrado que predice mal las compli- 
caciones: varios estudios aleatorizados y controlados pusieron de mani- 
fiesto que no había aumentos de la incidencia de aspiración en pacientes 
cuyo residuo gástrico para suspender la nutrición pasaba de 50 a 150 
o de 250 a 500 ml.*** Como alternativa, los protocolos hospitalarios 
deberían incluir la detección sistemática y la protección frente a la 
aspiración (elevar el cabecero de la cama, etc.) y una exploración física 
en busca de distensión o dolor abdominal del paciente.***” Se pueden 
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usar procinéticos, como eritromicina (3-7 mg/kg/día) o metoclopramida 
(10 mg 4 veces/día); sin embargo, con estos tratamientos no se han 
demostrado cambios en los resultados clínicos. **% 

La alimentación en bolos tiene la ventaja teórica de que replica la 
fisiología más normal de las comidas, aunque actualmente no hay datos 
científicos para guiar la decisión acerca de la nutrición continua o en 
bolos.***% Cuando se alimenta en bolos, hay que usar fórmulas con 
mayor densidad calórica con el fin de reducir el riesgo de sobrecarga de 
líquidos.***” Los bolos de agua, salino medio normal o salino normal 
se administran por la sonda enteral cuando es necesario para hidratar 
entre las tomas, según las concentraciones de sodio del paciente.**% 


Concentración calórica 


La concentración de la fórmula se modifica según la edad del paciente 
y el motivo del ingreso.* Ciertas enfermedades que pueden precisar 
fórmulas de mayor concentración son la insuficiencia renal, la insu- 
ficiencia cardíaca congestiva, la insuficiencia hepática y el síndrome 
de liberación inadecuada de hormona antidiurética.* Es importante 
destacar que aumentar la concentración calórica no se correlaciona 
necesariamente con el mismo cambio en volumen, como se observa en 
el siguiente ejemplo para un paciente que precisa 1.200 kcal/día:'?>* 


1,0 kcal/ml de fórmula = 1.200 ml/día 
1,5 kcal/ml de fórmula = 800 ml/día 
2,0 kcal/ml de fórmula = 600 ml/día 


) Variación: 400 ml 
) Variación: 200 ml 


Metabolismo en la enfermedad crítica 


El conocimiento del metabolismo en la enfermedad crítica se remonta 
clásicamente a la descripción de Cuthbertson de los «flujos y reflujos», en 
la que la fase inmediata, de «flujo» de bajo gasto energético, se sustituye 
por la fase de alta tasa de gasto de energía, o de «reflujo», varios días des- 
pués de la lesión.? La fase inicial de «Mujo» tiene lugar unas 12 h después 
del traumatismo o estrés quirúrgico.? En esta fase, el menor consumo 
de oxígeno y las temperaturas reducidas disminuyen las necesidades 
totales de energía del organismo y desvían la energía hacia las respues- 
tas inmunitarias.*>'? Posteriormente, la fase de «reflujo» está marcada 
por el incremento del gasto energético basal que puede progresar a un 
«hipermetabolismo» crónico, estado catabólico que no responde a la 
provisión adecuada de nutrientes si la lesión primaria alcanza la gravedad 
suficiente.*?*” Estas dos fases se combinan para producir la primera res- 
puesta inflamatoria a la lesión, conocida como «síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica» o «reacción de fase aguda».'” 

Uno de los mecanismos primarios subyacentes a este hipermetabolis- 
mo es la activación de receptores de tipo toll en las células de la inmunidad 
innata por moléculas de patrones moleculares asociados al peligro: conte- 
nido intracelular que las células inmunitarias reconocen como antígenos 
de microorganismos contaminantes, como endotoxinas.'? Estos leucocitos 
activados producen citocinas proinflamatorias que hacen que el organismo 
desvíe aminoácidos de la masa corporal magra y la grasa periférica al híga- 
do para fabricar proteínas de fase aguda, por ejemplo, proteína C reactiva 
en vez de proteínas de transporte, como albúmina y transferrina.'”*? 
Estas proteínas pueden, entonces, realizar otras funciones: antiproteasas, 
opsoninas, factores de la coagulación y componentes estructurales para 
la cicatrización de las heridas. '”*” Aunque se usan muchos tipos distintos 
de aminoácidos como proteínas de fase aguda, la glutamina se convierte 
en la fuente de energía favorita de las células inmunitarias, porque se usa 
para sintetizar el antioxidante glutatión.'”? 

Aunque el sistema inmunitario tiene abundantes respuestas antiinfla- 
matorias autorreguladoras, si la lesión primaria es lo suficientemente grave, 
estas respuestas contrarreguladoras pueden impulsar una compensación 
exagerada hacia la inmunodepresión, lo que ha pasado a conocerse como 
síndrome de respuesta antiinflamatoria compensadora («SRAC»).% 

Si bien los efectos hiperinmunitarios e inmunodepresores son 
necesarios para mantener el equilibrio entre combatir la infección y 
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limitar el daño colateral al huésped, estos efectos tienen el potencial 
de provocar inmunodepresión crónica.'”** Como hay más pacientes 
que sobreviven a sus lesiones iniciales, se ha descrito bien un trastorno 
llamado síndrome de inflamación persistente, inmunodepresión y catabolis- 
mo, que tiene lugar en un 30-50% de los pacientes que sobreviven a 
ingresos prolongados en la UCI con disfunción de órganos.“ Este esta- 
do catabólico resulta especialmente difícil de tratar, ya que es resistente 
a la restitución nutricional.“ Este déficit de nutrientes contribuye a la 
inmunodepresión global del huésped, ya que hay menos combustible 
disponible para las respuestas inmunitaria y simpática protectoras. >“ 

Los tratamientos dirigidos a reducir la fase de «flujo» mediante el 
bloqueo de citocinas inflamatorias, como el factor de necrosis tumo- 
ral-O. (TNF-00), la interleucina-1 (IL-1) y la interleucina-6 (1L-6), no 
han conferido beneficios a los pacientes de UCI en estudios clínicos 
prospectivos.” Aunque otros fármacos que intentan reducir las res- 
puestas hiperestimuladas al estrés a través del bloqueo de los receptores 
B-adrenérgicos han mostrado efectos positivos, sus eficacias se limitan 
a poblaciones concretas, como los quemados graves.” Además, se han 
intentado estudios destinados a potenciar la función inmunitaria con 
antioxidantes y suplementos de aminoácidos tales como glutamina y 
arginina, pero muchas de esas iniciativas no han mejorado los resulta- 
dos y, de hecho, algunos han contribuido al daño en la población de las 
UCI.'1122:74 Estos problemas han subrayado cómo los cambios del 
metabolismo impulsan alteraciones complejas del sistema inmunitario. 


Biología del catabolismo agudo: pérdida de proteínas 

y balance nitrogenado 

El cambio más obvio en la enfermedad crítica es la degradación de proteí- 
nas de la masa corporal magra.?”*” A diferencia de las grasas y los hidratos 
de carbono, el organismo no cuenta con un mecanismo para almacenar 
aminoácidos libres, sino que los libera de proteínas estructurales por todo 
el músculo esquelético.? El grado de recambio de proteínas se puede 
conceptualizar en su forma más cruda como balance nitrogenado diario: 


entradas) ] (salidas) 


Balance nitrogenado = [nitrógeno]' — [nitrógeno 


[Nitrógeno] *""2%> 


o g de proteínas 
6,25 gy de proteínas/g de nitrógeno 
=|nuu* Xx 000 x orina de 24 h (1) 
litro 
e g de proteínas 
6,25 g de proteínas/g de nitrógeno 


[nitrógeno] > 


+3 


*Nitrógeno ureico urinario. 


Tras el agotamiento de los depósitos hepáticos de glucógeno en 
la inanición, el organismo pasa a utilizar ácidos grasos como sustrato 
combustible, generando cuerpos cetónicos en el proceso.? Cuando 
el organismo realiza su transición del estado alimentado al estado 
de inanición, la proteólisis da soporte a la gluconeogenia hasta que 
los tejidos críticos pueden usar principalmente cuerpos cetónicos 
de combustible.? Incluso al principio de la inanición, el organismo 
degrada aproximadamente 75 g de proteína muscular al día para un 
adulto promedio.?”'* Este catabolismo está causado principalmente 
por el glucagón, las catecolaminas y los glucocorticoides, y contribuye 
a la pérdida de masa muscular observada en los enfermos críticos.*>'* 


Biología del catabolismo agudo: alteraciones de minerales 

y antioxidantes 

Junto con los cambios en los macronutrientes, las respuestas inflamatorias 
causan alteraciones de los micronutrientes (vitaminas y minerales) respecto 
ala fisiología basal (tabla 5.8).?'” La más destacada de estas respuestas es la 
anemia, ya que la IL-1 y el INF provocan una reducción del contenido 


5 Metabolismo en los pacientes quirúrgicos 


en hierro y cinc de la sangre.”'?* Puesto que muchos microorganismos 
utilizan hierro y cinc como factores de crecimiento, se ha especulado 
con que estas reducciones agudas en las concentraciones séricas forman 
parte de respuestas inmunitarias protectoras frente a los microorganismos 
invasores.?'>% Además, estos elementos están disminuidos en el suero, 
pero no se excretan del organismo; se almacenan en el hígado y pueden 
usarse de nuevo en el metabolismo celular del huésped una vez resuelta 
la infección.?'?* Aunque las concentraciones séricas de cinc y hierro 
descienden, las concentraciones plasmáticas de cobre ascienden por el 
significativo ascenso de la ceruloplasmina, otra proteína de fase aguda.?'?4 
También se pueden detectar deficiencias de vitaminas hidrosolubles, ya que 
la diuresis comienza durante la resolución de la fase aguda del estrés. ?'>9 


Resistencia anabólica 


Las respuestas al estrés que se mantienen más allá del período de 
tiempo en el que son adaptativas coinciden con caquexia resistente a 
la nutrición que ya no contribuye a la homeostasis.'? En este estado 
metabólico no solo hay una mayor degradación de músculo, sino que 
también aparece una resistencia más elevada a construir masa corporal 
magra. '*** Se usa el término «resistencia anabólica» para describir el 
fracaso de los estímulos anabólicos normales a la hora de inducir la 
traducción de proteínas celulares que se produce con frecuencia en la 
enfermedad clínica: se calcula que la cantidad de proteína necesaria para 
vencer la resistencia anabólica en la enfermedad grave es de al menos 
1,2-2,0 g/kg/día según la edad y la gravedad de la enfermedad. '*** 
Las hormonas anabólicas están disminuidas en el estrés crítico y los 
pacientes a menudo se encuentran encamados: ambos amplifican la 
resistencia anabólica.'** No obstante, la resistencia anabólica inducida 
por la inmovilidad podría ser un fenómeno reversible, ya que la movi- 
lización y la fisioterapia tempranas se han correlacionado con altas en 
menos tiempo de la UCI y del hospital. '** 


Soporte nutricional del síndrome de realimentación 


El síndrome de realimentación es un trastorno potencialmente mortal 
que se produce en pacientes que han pasado por períodos prolongados de 
inanición.”'>'” Al iniciar el soporte nutricional, ya sea enteral o parenteral, 
los pacientes pueden sufrir desplazamientos espectaculares de líquidos y 
electrólitos (inicialmente) o episodios de hipoglucemia (tardíos).?'?'” 
La característica distintiva es la hipofosfatemia, pero, con frecuencia, 
también hay hábito caquéctico, deficiencia de tiamina, hipomagnesemia 
e hipopotasemia.”'*'? Como el fosfato se desplaza al compartimento 
intracelular para la producción de ATP y energía, hay descensos profundos 
de las concentraciones extracelulares de fosfato.”'>'* Esta hipofosfatemia 
puede causar arritmias cardíacas, infartos o incluso parada.'?'? Antes de 
iniciar el soporte nutricional en el paciente con inanición grave, hay que 
determinar y corregir las anomalías electrolíticas y las deficiencias.” Si es 
de esperar un síndrome de realimentación, se recomiendan vitaminas B 
de alta potencia y suplementos diarios de vitaminas antes de comenzar la 
NE.? La nutrición debería comenzar por 10 kcal/kg/día con incremen- 
tos lentos a lo largo de 4-7 días.'? La rehidratación se lleva a cabo con 
reposición de potasio, fosfato, calcio y magnesio, y se controla hasta el 
restablecimiento del hábito corporal a una situación saludable.” 


Enfermedades inflamatorias sin hipermetabolismo 
Pacientes trasplantados 


El número de trasplantes está aumentando a medida que los sistemas 
de donantes y hospitales se equipan mejor para abordar el aumento de 
enfermedades crónicas resistentes al tratamiento. Los desarrollos 
de técnicas quirúrgicas y fármacos inmunodepresores han llevado a 
mejoras significativas de las tasas de supervivencia.” En conjunto, se ha 
detectado que los pacientes trasplantados tienen un GER elevado hasta 
1 año después del trasplante, añadiéndose a los déficits nutricionales 
creados por el estrés quirúrgico y la inflamación. Además, los efectos 
secundarios de los fármacos inmunodepresores incluyen náuseas, 
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TABLA 5.8 Micronutrientes 
MICRONUTRIENTE FUNCIÓN 


Vitamina A 


Vitamina D 


Vitamina E 


Vitamina K 


Vitamina B;, (tiamina) 


Vitamina Bs (ácido 
pantoténico) 


Biotina 


Vitamina C 


Calcio 


Hierro 


Magnesio 


Selenio 


Cofactor en la síntesis y enlaces cruzados 
del colágeno; antioxidante; estimulación 
inmunitaria; extravasación de macrófagos; 
integridad de mucosas; regulación de la 
síntesis de glucoproteínas 


Promueve la absorción de calcio y fósforo (por 
el intestino y el riñón), crecimiento óseo y 
remodelación ósea (por los osteoblastos y 
los osteoclastos); regula la síntesis de varias 
proteínas estructurales, incluido el colágeno 
de tipo | 

Sus propiedades antioxidantes promueven 
la integridad de la membrana celular 


Esencial para la coagulación; requisito previo 
de la cicatrización de heridas 


Cofactor en la formación de enlaces cruzados 
del colágeno; facilita la entrada de glucosa 
al ciclo de los TCA 


Componente de coenzimas implicadas en la 
liberación de energía de los macronutrientes 
y síntesis del hemo y grasa 

Coenzima en reacciones de carboxilación 
(gluconeogenia, ácidos grasos, síntesis 
de propionato) 

Antioxidante, protege frente al daño de los 
radicales libres; formación de enlaces 


cruzados del colágeno e hidroxilación de lisina 
y prolina en la síntesis de colágeno; funciones 


mediadas por la inmunidad y antibacterianas 
de los leucocitos; replicación del ADN y el 
ARN; función de los linfocitos 

La remodelación y la degradación del colágeno 


se realizan por colagenasas dependientes del 


calcio 


Promueve la formación de enlaces cruzados de 
colágeno y la síntesis de elastina; neutraliza 
los radicales libres 


Esencial en las moléculas que contienen 
hemo para el transporte (hemoglobina) y 
almacenamiento de oxígeno (mioglobina), 
la cadena de electrones y las reacciones de 
oxidorreducción (citocromos) 

Cofactor en la síntesis de proteínas y colágeno 


Reduce los hidroperóxidos intracelulares; 
protege a las membranas lipídicas del daño 
oxidativo; podría reducir la mortalidad en 
pacientes enfermos críticos 


Cofactor esencial en una amplia gama de 
sistemas enzimáticos implicados en la síntesis 
de proteínas, metaloenzimas, replicación del 
ADN, función inmunitaria, síntesis y formación 
de enlaces cruzados de colágeno 


DEFICIENCIA 


Dermatitis; ceguera nocturna; xeroftalmía; 
trastornos respiratorios (neumonía, 
displasia broncopulmonar), alteración 
de la integridad del epitelio intestinal 


Desmineralización ósea 


Aumento de la agregación plaquetaria, 
menor supervivencia de los eritrocitos, 
anemia hemolítica, anomalías 
neurológicas, menor concentración sérica 
de creatinina, creatinuria excesiva 

Hematomas, hemorragias 


Beriberi, acidosis láctica, anorexia, 
cansancio, neuropatía periférica, 
síndrome de Wernicke-Korsakoff, 
cardiomegalia 


Cansancio, alteraciones del sueño, náuseas, 
retortijones, vómitos, diarrea, calambres 
musculares, depresión mental, hipoglucemia 

Glositis, dermatitis, palidez, caída de 
cabello y vello 


Cansancio, anorexia, dolor muscular, 
escorbuto (anemia, trastornos 
hemorrágicos, colágeno defectuoso 
en hueso, cartílago, dientes, tejidos 
conjuntivos, degeneración muscular, 
gingivitis, debilidad capilar, cicatrización 
de las heridas alterada) 

Osteoporosis 


Desmineralización esquelética, alteración 
de la tolerancia a la glucosa, anemia, 
neutropenia, leucopenia, cambios en 
la pigmentación de la piel y el pelo; 
relacionado con arritmias mortales y 
peores resultados 

Anemia, queilosis, glositis, caída de 
cabello y vello, uñas quebradizas, 
coiloniquia, palidez, hipoxia tisular, 
disnea de esfuerzo, aumento de tamaño 
del corazón 

Náuseas, debilidad muscular, irritabilidad, 
alteraciones mentales 


Retraso del crecimiento, dolor y debilidad 
muscular, miopatía, miocardiopatía 


Caída del cabello y vello, dermatitis, retraso 
del crecimiento, retraso de la maduración 
sexual, atrofia testicular, menor apetito, 
disminución de la agudeza del olfato y el 
gusto, depresión, diarrea 


IMPORTANCIA 


Cicatrización de las heridas y regeneración 
epitelial; su deficiencia provoca una menor 
actividad de los linfocitos T cooperadores, 
secreciones mucosas alteradas; proteína 
de unión al retinol sensible al estado 
nutricional de los individuos 

Su deficiencia y alteración causa 
desmineralización ósea y osteopenia 


Esteatorrea prolongada y degeneración 
neuronal 


Deficiencia descrita en el tratamiento 
antibiótico a largo plazo, NPT carente 
de emulsiones grasas, malabsorción 

Deficiencia descrita en pacientes con 
reservas agotadas que reciben una 
carga brusca de hidratos de carbono; 
cicatrización de las heridas; se trata 
con 25-100 mg/día de tiamina 

Deficiencia que provoca mala cicatrización 
de heridas y prendimiento del injerto 


NPT a largo plazo, alcoholismo, 
posgastrectomía 


Crucial en la cicatrización de las heridas; 
facilita la regeneración tisular y formación 
de colágeno en el hueso, los dientes y el 
tejido conjuntivo 


Importante para reducir la osteopenia y la 
función de las colagenasas; su deficiencia 
causa hipotensión, colapso cardiovascular, 
falta de respuesta a líquidos y 
vasopresores, resistencia de los órganos 
diana a la PTH, arritmias 

Exudado importante por las heridas; se 
sabe que en niños con quemaduras hay 
pérdidas de cobre y cinc 


Puede haber deficiencia por anemia 
y pérdida de sangre; una cantidad 
inadecuada provoca menor resistencia 
a las infecciones e intolerancia al frío 


Su deficiencia provoca arritmias cardíacas, 
mayor irritabilidad del sistema nervioso, 
tetania 

Importante en la función inmunitaria 
mediada por células; su deficiencia 
provoca alteración del metabolismo de 
la hormona tiroidea, concentraciones 
plasmáticas elevadas de glutatión 

Su deficiencia causa alteraciones en la 
cicatrización de las heridas; puede afectar 
a la formación de hueso; pérdidas por 
exudado de las heridas 


ADN, ácido desoxirribonucleico; ARN, ácido ribonucleico; NPT, nutrición parenteral total; PTH, hormona paratiroidea; TCA, ácido tricarboxílico. 
Adaptado de Norbury WB, Situ E, Herndon DN. Nutritional support in the critically ill. In: Cameron JL, ed. Current Surgical Therapy. 9th ed. 
Philadelphia: Mosby; 2007:1234-1245. 
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vómitos, dispepsia, pancreatitis y diarrea, causantes de ingesta escasa 
de alimentos.” Tras la cirugía, el soporte nutricional ayuda a prevenir la 
inmunodepresión inducida por la desnutrición de proteínas y calorías, 
que puede derivar de los efectos secundarios de los fármacos inmuno- 
moduladores de la respuesta inflamatoria asociada al estrés quirúrgico 
o reacciones inmunitarias alogénicas.” Así pues, las recomendaciones 
actuales sobre ingesta calórica y de proteínas son actualmente de 30 a 
35 kcal/kg y de 1,3 a 1,5 g/kg/día, respectivamente.” 

Las infecciones oportunistas son una causa importante de muerte en 
los pacientes trasplantados de todos los órganos principales, y la opti- 
mización nutricional ayuda a reducir la inmunodepresión subyacente a 
estas infecciones.” Como las consecuencias fisiológicas del trasplante 
de órganos son distintas para cada órgano, las directrices nutricionales 
específicas varían según el tipo de órgano del que se está planteando el 
trasplante. En pacientes evaluados con vistas a un trasplante de riñón, 
la enfermedad renal terminal se asocia con alteraciones del recambio de 
proteínas, ya que algunos pacientes tienen acumulación de compues- 
tos con amoníaco tóxico y, por este motivo, precisan restricción de 
proteínas.” Del mismo modo, los pacientes de trasplante hepático expe- 
rimentan una respuesta hipermetabólica similar a las quemaduras graves 
o el cáncer, ya que el hígado es el origen de la mayoría de las proteínas 
circulantes y su insuficiencia anuncia la ausencia de procesamiento de 
proteínas para misiones fisiológicas importantes, como la coagulación 
o el uso de glucosa, que dan pie a mayores necesidades de proteínas.” 

Globalmente, los pacientes trasplantados se presentan con una 
amplia gama de problemas metabólicos preoperatorios y patrones de 
inmunodepresión postoperatorios. Aunque los regímenes específicos 
para un tipo determinado de paciente trasplantado y los aspectos especí- 
ficos de nutrición quedan fuera del objetivo de este capítulo, la American 
Society of Transplantation (www.myast.org) y The Transplanta- 
tion Society (www.tts.org) contienen recursos para profundizar en el estudio. 


Soporte nutricional en la enfermedad inflamatoria intestinal 
y el síndrome del intestino corto 


Los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal, que comprende la 
enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa, sufren con frecuencia dolor 
abdominal, diarrea y estreñimiento. Ya sea debido a la menor ingesta de 
calorías o a la destrucción de la mucosa de absorción por la propia enfer- 
medad autoinmunitaria, estos pacientes son vulnerables a la desnutrición 
de proteínas y calorías y a deficiencias de micronutrientes. ? Ejemplos 
frecuentes son carencias de selenio y glutatión, y osteoporosis secundaria 
a deficiencia de vitamina D, especialmente en niños y ancianos.” Este 
tipo de desnutrición, combinada con la destrucción tisular de la propia 
enfermedad, puede provocar pérdida recíproca de proteínas y lesión tisular 
con complicaciones como hemorragia digestiva, fístulas y esteatorrea.” 

La disbiosis de la microbiota causada por estas enfermedades está 
marcada por una disminución de la diversidad bacteriana y mayores 
cantidades de cepas de Escherichia coli más virulentas, género Bacte- 
roides, y subespecies de Mycobacterium avium, que pueden provocar 
empeorar la malabsorción de nutrientes. ? Mientras que las estrategias 
actuales se centran en restablecer un microbioma intestinal saludable 
con modificaciones dietéticas, otras estrategias adicionales en inves- 
tigación son prebióticos (alimentos típicamente abundantes en fibra 
que se utilizan con la intención de mejorar el equilibrio del microbio- 
ma intestinal), probióticos (alimentos o suplementos que contienen 
microorganismos vivos), antibióticos y trasplante fecal.P 

Los regímenes más eficaces para mejorar la ingesta oral de alimentos 
en pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal son dietas abun- 
dantes en proteínas y escasas en hidratos de carbono y grasa.” Las dietas 
con mucho azúcar, hidratos de carbono refinados y ácidos grasos (0-6, 
y las dietas pobres en frutas, verduras y hortalizas aumentan el riesgo 
de enfermedad inflamatoria intestinal, especialmente de enfermedad de 
Crohn.” Sigue sin estar claro si los síntomas se deben a un aumento 
de los azúcares simples o si las personas consumen azúcares simples en 
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un intento frustrado de aliviar los síntomas, ya que la restricción de 
estos alimentos apenas ha logrado mejorías.? Es posible identificar los 
alimentos desencadenantes clave ayunando durante 1 semana y des- 
pués reintroduciendo gradualmente alimentos individuales al mismo 
tiempo que se valora la mejoría o el empeoramiento de los síntomas 
con cada alimento. Estas modificaciones dietéticas pueden llevar a 
mejorías importantes de los síntomas a largo plazo.? Importantemente, 
las dietas abundantes en carne y alcohol aumentan la probabilidad de 
recaída de la colitis ulcerosa. Como muchos regímenes suelen ser 
altamente individualizados, el trabajo en la detección del genotipo 
de polimorfismos de nucleótido único quizás constituya una vía para 
mejorar los síntomas con enfoques médicos personalizados. 


Soporte nutricional en pacientes con fístula enterocutánea 


En pacientes que han desarrollado fístulas enterocutáneas primarias 
o yatrógenas, se prefiere la NPT porque ha demostrado que aumenta 
la tasa de cierre espontáneo de las fístulas sin elevar la mortalidad. '? 
Además, las mejoras del tratamiento quirúrgico y la seguridad de la 
nutrición parenteral han reducido significativamente la mortalidad en 
esta población.'? En pacientes con intestino irradiado y otros tipos de 
fístulas que se asocian con baja probabilidad de cierre, el tratamiento 
quirúrgico intensivo debería producirse solo después del control preo- 
peratorio de la sepsis, estudios diagnósticos para identificar el trayecto 
de la fístula y soporte de NPT intensivo.'?” Una excepción a esta 
norma es si la fístula se localiza en el intestino distal o tiene un débito 
muy bajo (inferior a 200 ml/día): entonces se puede intentar la NE con 
un control vigilante de posibles aumentos del débito de la fístula.2?? 
La nutrición parenteral se administrará el mínimo tiempo posible, y 
también se complementa en ocasiones con antibióticos, como cipro- 
floxacino, metronidazol o rifaximina, que proporcionan cobertura de la 
flora intestinal aerobia y anaerobia como tratamiento domiciliario.'? 


Síndrome del intestino corto 


Tras una resección del intestino delgado, el revestimiento endotelial del 
intestino restante se hipertrofia en 48 h, proporcionando una absorción 
adecuada de nutrientes a pesar de resecciones importantes. '?” No obstan- 
te, si se produce la resección intestinal y no hay hipertrofia o se ha resecado 
el intestino necesario (aproximadamente menos de 100 cm de intestino 
remanente sin válvula ileocecal o 50-75 cm con válvula ileocecal), puede 
haber carencias de nutrientes. !??? Las causas más frecuentes de síndrome 
del intestino corto en adultos son la enfermedad de Crohn, seguida de la 
trombosis mesentérica y el vólvulo intestinal. '?2** En los niños, la causa 
más habitual del síndrome del intestino corto (SIC) es la enterocolitis 
necrosante.*? Las recomendaciones terapéuticas del SIC se centran en 
soporte enteral intensivo para estimular la hipertrofia de las vellosidades.? 

Como último recurso, el tratamiento es NPT domiciliaria, que ha 
demostrado que aumenta la expectativa de vida entre 10 y 20 años y 
promueve la supervivencia. '? Además, una combinación de hormona del 
crecimiento, glutamina y optimización de la dieta reduce la cantidad de 
NPT necesaria o elimina totalmente ese requisito en estudios de pacientes 
con SIC.” La hormona del crecimiento ha mostrado efectos positivos 
sobre el aumento de peso y la absorción de energía, pero la mayoría de 
esos estudios son a corto plazo y los pacientes vuelven a su estado hiponu- 
trido basal tras terminar el tratamiento. En este momento, los datos 
científicos no son concluyentes respecto a la hormona del crecimiento 
humana y la glutamina para pacientes con SIC.* Los suplementos de 
fibra y nutriciones elementales podrían ayudar a optimizar la captación de 
nutrientes, aunque los indicios a favor de estas prácticas son escasos. *P 


Soporte nutricional en la pancreatitis aguda y crónica 


A los pacientes con pancreatitis complicada se les mantenía histórica- 
mente en ayunas hasta que el episodio de inflamación «se enfriaba».* Sin 
embargo, un metaanálisis de estudios clínicos ha mostrado que las dietas 
con poca grasa iniciadas en las primeras 48 h de ingreso son seguras en 
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FIGURA 5.8 Posiciones de las sondas nasogástrica y nasoyeyunal. NPT, nutrición parenteral total; PEG, gas- 
trostomía endoscópica percutánea. (Tomado de Norbury WB, Herndon DN. Modulation of the hypermetabolic 
response after burn injury. In: Herndon DN, ed. Total Burn Care. 3rd ed. Edinburgh: Saunders; 2007:423.) 


pacientes con pancreatitis aguda grave presente o predicha, reduciendo 
las tasas de insuficiencia de múltiples órganos, no así las de mortalidad, 
comparado con NE retrasada más allá de 48 h.*” Los regímenes de 
alimentación enteral óptimos incluyen fórmulas a base de péptidos, pocos 
ácidos grasos de cadena larga enriquecidos con ácidos grasos de cadena 
intermedia y soluciones hipertónicas administradas en el yeyuno.” Si no 
se tolera la nutrición enteral, las opciones parenterales son aminoácidos 
cristalinos y solución con glucosa hipertónica, y los lípidos suficientes 
para cubrir tan solo las necesidades de ácidos grasos esenciales.” 

El tratamiento quirúrgico de los pacientes con pancreatitis crónica 
llega a ser excepcionalmente complejo. Los síntomas de insuficiencia 
pancreática exocrina, como esteatorrea, solo son aparentes cuando se ha 
perdido cerca del 80-90% del tejido.*” Por la incapacidad de procesar gra- 
sas, estos pacientes responden mejor a dietas pobres en grasa e hidratos de 
carbono y abundantes en proteínas (0,8-1,0 e/kg/día) La optimización 
dietética con reducción de la ingesta de grasas y suplementos de enzimas 
pancreáticas es un tratamiento suficiente en el 80% de los pacientes con 
desnutrición inducida por pancreatitis crónica.” 


Sin embargo, si las modificaciones de la dieta no consiguen res- 
tablecer el estado nutricional, hay que plantear vías alternativas para la 
nutrición enteral (fig. 5.8; tabla 5.9).* Es posible realizar una prueba 
con alimentación por sonda nasoyeyunal con fórmula escasa en grasa y, 
si se tolera, yeyunostomía para NE domiciliaria.” La NE yeyunal quizás 
mejore el estado nutricional sin empeorar el dolor abdominal y permita 
retrasar la cirugía definitiva hasta que mejora el estado nutricional; en 
algunos casos, la cirugía puede evitarse por completo.*” Además, se 
recomiendan suplementos de calcio, vitamina B y vitaminas liposolu- 
bles por las frecuentes carencias de estos micronutrientes.” 

Se han propuesto muchos suplementos de enzimas pancreáticas 
como forma de restablecer la función exocrina para el intestino; no 
obstante, ningún estudio ha aportado indicios lo suficientemente fiables 
como para recomendar su uso universal en pacientes con pancreatitis 
aguda o crónica.” Los suplementos nutricionales preoperatorios pro- 
longados para elevar la albúmina a > 1,5 g/dl se han relacionado con 
menores tasas de mortalidad y complicaciones infecciosas tras la cirugía 
por pancreatitis crónica.” 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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TABLA 5.9 Vías para la alimentación con sondas 
MÉTODO DE INSERCIÓN, 


CONFIRMACIÓN 

A ciegas en la cabecera 
del paciente; dirigida 
por fluoroscopia 


VÍA 
Nasogástrica 


IDONEIDAD 


A corto plazo: tubo digestivo 
funcional 


Nasoduodenal, A corto plazo: tubo digestivo 
nasoyeyunal funcional, pero escaso 
vaciamiento gástrico, reflujo, 
riesgo de aspiración; la 
nutrición comienza solo tras la 
reanimación con volumen y con 
estabilidad hemodinámica 


A ciegas en la cabecera 


Gastrostomía A largo plazo: buen vaciamiento 
gástrico; evitar si hay reflujo 
importante o problema de 


aspiración 


Quirúrgica, percutánea, 


Yeyunostomía 


A largo plazo: tubo digestivo 
funcional, pero escaso 
vaciamiento gástrico, 
reflujo, riesgo de aspiración, 
gastroparesia, disfunción gástrica 


Quirúrgica, percutánea, 


del paciente; dirigida por 
fluoroscopia o por endoscopia 


endoscópica, radiológica 


endoscópica, radiológica 


VENTAJAS 


Fácil de insertar y sustituir; 
puede controlar el pH gástrico 
y el volumen residual; capaz 
de alimentar en bolos 

Menor riesgo de aspiración; 
algunas sondas permiten 
descomprimir el estómago 
y al mismo tiempo aportar 
alimentación en el yeyuno 


INCONVENIENTES 


Complicaciones de la colocación errónea, 
sinusitis, epistaxis, necrosis nasal, 
estenosis esofágicas, esofagitis erosiva 


Resulta fácilmente obstruido o 
desplazado, riesgo de aspiración, 
complicaciones por errores de 
colocación, desplazamiento y reflujo al 
estómago, sinusitis, epistaxis, necrosis 
nasal; requiere perfusión continua; 
no es posible comprobar los residuos 
gástricos excepto con un puerto gástrico 
especializado 

Los riesgos de la intervención son 
hemorragia, perforación, riesgo 
de aspiración, desplazamiento con 
contaminación peritoneal, infección 
de la zona de la herida, granulación 

Hemorragia, infección, perforación, 
migración, aspiración, desplazamiento 
y fuga a la cavidad peritoneal, oclusión, 
neumatosis, isquemia o infarto 
intestinal, obstrucción intestinal, difícil 
de sustituir; no es posible comprobar los 
residuos; requiere perfusión continua 


Alimentación en bolos; sonda 
de gran calibre con menos 
probabilidades de obstruirse 


Riesgo de aspiración 
teóricamente menor 


Adaptado de Al-Mousawi A, Branski LK, Andel HL, et al. Ernáhrungstherapie bei brandverletzten. In: Kamolz LP, Herndon DN, Jeschke MG, eds. 
Verbrennungen: Diagnose, therapie und rehabilitation des thermischen traumas [German]. New York: Springer-Verlag; 2009:183-194. 


Enfermedades inflamatorias con hipermetabolismo 
Quemaduras y respuesta metabólica al estrés 


Una quemadura masiva es una lesión metabólica tanto como un trau- 
matismo físico. Tras todos los tipos de traumatismos importantes se 
activan respuestas inflamatorias y hormonales que incluyen el uso de los 
macronutrientes.” El tejido quemado es un estimulante singularmente 
potente de la respuesta inmunitaria sistémica.” Como tal, la respues- 
ta metabólica a las quemaduras es un ejemplo instructivo de la respuesta 
metabólica al estrés y los traumatismos.” El estudio de la recuperación 
del organismo tras una lesión térmica ha aportado grandes conocimien- 
tos al campo más amplio de la nutrición quirúrgica.” 

Las quemaduras representan el ejemplo máximo de los cambios 
en el metabolismo inducidos por estrés. La respuesta de estrés ins- 
tigada por la lesión térmica conduce a la activación de un conjunto de 
procesos fisiológicos que responden a la alteración de las necesidades 
nutricionales y el intento de restablecer la homeostasis. La ingesta 
de nutrientes, su absorción y el uso de sustratos están todos ellos alterados 
por la respuesta sistémica. Aunque pueden ofrecer beneficios fisioló- 
gicos transitorios en el contexto evolutivo de la respuesta inmediata 
de huida o lucha a la lesión, esos cambios suelen resultar exagerados y 
prolongados.” La desregulación metabólica asociada a las quemaduras 
masivas contribuye directamente a las complicaciones clínicas, el retraso 
de la recuperación y una mayor mortalidad.* 

Los mecanismos inflamatorios y hormonales subyacentes a esta 
respuesta son complejos, pero sabemos que incluyen la elevación 
prolongada de las concentraciones circulantes de catecolaminas, glu- 
cocorticoides y glucagón, que conducen a tasas altas de gluconeogenia, 
glucogenólisis y catabolismo de proteínas.” Otras características del 
uso alterado de macronutrientes son resistencia a la insulina y mayor 
lipólisis periférica.* Aunque será más difícil predecir las necesidades de 


nutrientes, a menudo será necesaria la alimentación enteral adicional o 
parenteral para potenciar déficits profundos.” Incluso con un aporte 
intensivo de nutrición, es inevitable la pérdida significativa de masa 
corporal magra a lo largo de la evolución del tratamiento agudo de 
quemaduras con los tratamientos de referencia actuales. Aparte de 
la fase aguda de la quemadura, en los niños supervivientes de lesiones 
térmicas masivas persisten elementos del trastorno catabólico.* Balance 
nitrogenado negativo, resistencia a la lipólisis y pérdida de proteínas 
pueden persistir hasta 2 años después de lesiones graves, provocando 
un retraso importante de la rehabilitación * Identificar un tratamiento 
o (más probable) un conjunto de intervenciones capaces de detener o 
incluso revertir este catabolismo de las proteínas sigue siendo un área 
de búsqueda activa en la investigación sobre quemaduras. * 

La revisión de los avances en la bibliografía sobre nutrición en cen- 
tros de quemados revela un microcosmos de la disciplina en desarrollo 
de la nutrición quirúrgica. En la época previa a la escisión precoz, los 
estudios de pacientes quemados arrojaron los primeros datos concretos 
que demostraron la elevación de las catecolaminas y mayor GER en 
respuesta a los traumatismos. Tras documentar el concepto de respuesta 
metabólica proporcional a la lesión traumática, la bibliografía sobre 
nutrición en quemaduras resultó crucial al reconocer la variabilidad de 
esta respuesta en los pacientes. * La cirugía de quemaduras fue pionera en 
cuanto a olvidarse de las prescripciones empíricas de calorías, al mostrar 
que, incluso en caso de una población con lesiones homogéneas (contro- 
lando según la extensión de las quemaduras), ninguna de las ecuaciones 
usadas habitualmente para predecir las necesidades calóricas fue capaz 
de predecir el GER de un paciente.* La bibliografía sobre quemaduras 
estableció claramente la utilidad y la seguridad de la iniciación precoz de 
la alimentación enteral en pacientes quemados enfermos críticos.” Otros 
principios de la nutrición quirúrgica moderna enraizados en la inves- 
tigación sobre quemaduras son el concepto de translocación bacteriana 
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entérica y la utilidad de la nutrición trófica, la seguridad de la nutrición 
pospilórica perioperatoria ininterrumpida y los efectos secundarios 
inflamatorios del tratamiento nutricional abundante en grasa.* 

Quizás aún más importante, la investigación sobre nutrición en 
quemaduras resultó crítica en uno de los cambios de paradigma fun- 
damentales en la nutrición quirúrgica: en modelos animales y estudios 
humanos de lesión térmica se demostró que los déficits de proteínas y 
calorías resistentes observados con esta lesión estaban ligados directa- 
mente a relaciones fundamentales entre la inflamación sistémica y vías 
catabólicas.*** Además, a través de un análisis riguroso del impacto de 
varios regímenes nutricionales sobre la masa y la composición corporal 
en pacientes quemados, Hart et al. establecieron que, tras superar cierto 
umbral, aumentar el aporte calórico a los pacientes con quemaduras 
graves tenía como resultado la acumulación de grasa, en vez del res- 
tablecimiento de la masa muscular. En conjunto, este conocimiento 
fijó las bases de un cambio fundamental en la nutrición quirúrgica 
contemporánea, el concepto de que la desnutrición no es tan solo un 
estado de inanición, sino un estado global de disfunción metabólica. * 

La cirugía de las quemaduras también ha servido de base para las 
iniciativas destinadas a integrar los tratamientos que mejoran el des- 
pilfarro de energía en el tratamiento del paciente quirúrgico sometido 
a estrés agudo. Los pacientes con lesiones térmicas han sido el campo 
de pruebas de una amplia gama de intervenciones diseñadas para 
mitigar la respuesta catabólica al traumatismo.* En lo que respecta a las 
intervenciones farmacéuticas, se ha utilizado hormona del crecimiento 
humana recombinante en niños, oxandrolona, insulina, factor de 
crecimiento similar a la insulina (IGF-1) y bloqueantes del receptor 
B-adrenérgico (B-AR) como el propranolol para aliviar la abrumadora 
respuesta catabólica a la lesión térmica: el propranolol y la oxandrolona 
han mostrado los efectos más significativos.” El propranolol es un 
antagonista no selectivo de los fB-AR que ha demostrado que reduce la 
termogenia, la taquicardia y el GER en pacientes quemados. * También 
parece disminuir el efecto prolipolítico de las catecolaminas circulantes 
en exceso y reduce sustancialmente la infiltración grasa del hígado. * 
Estos hallazgos han impulsado a los investigadores de otras áreas a 
comenzar a explorar el P-bloqueo como estrategia para contrarrestar las 
consecuencias metabólicas de una amplia gama de lesiones, incluidos 
daño cerebral, traumatismos mecánicos y sepsis. 

Junto con la cirugía cardíaca, la cirugía de las quemaduras ha 
sido una de las primeras áreas en demostrar el efecto decididamente 
anabólico de los programas de ejercicio estructurado en los pacientes 
que se están recuperando de lesiones traumáticas.* La modulación 
de la respuesta al estrés también consiste en el control del dolor y la 
ansiedad mediante la administración de analgésicos y ansiolíticos, así 
como terapia psicológica.” 

De todas las intervenciones usadas para aliviar la respuesta asociada 
al estrés a la lesión térmica, la escisión precoz de las escaras de las 
quemaduras es, con mucho, la más efectiva en cuanto a la reducción 
de la demanda de energía total. Aunque la escisión de las quema- 
duras es, sin duda, relevante singularmente para los pacientes con 
lesiones térmicas, hay una lección mucho más amplia en este campo 
que se aplica a prácticamente todos los pacientes quirúrgicos. El efecto 
beneficioso de la escisión precoz en la recuperación de los pacientes 
quemados pone de manifiesto la importancia del «control de la fuente» 
para tratar la respuesta inflamatoria al traumatismo.” Hace mucho 
que conocemos la utilidad de la intervención quirúrgica precoz como 
forma de prevenir las feroces secuelas de infecciones y cánceres. * En los 
últimos 25 años, una generación de cirujanos de quemaduras nos ha 
enseñado que este mismo principio de control temprano e intensivo 
del nido inflamatorio en el paciente con lesiones agudas es, en última 
instancia, nuestra herramienta más eficaz para abordar las alteraciones 
fisiológicas asociadas a la enfermedad traumática. * 

Soporte nutricional en las quemaduras graves. Los estudios sobre 
quemaduras fueron unos de los primeros en mostrar los mecanismos 
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moleculares que subyacen a la mejora de las respuestas inmunitarias con 
las modificaciones dietéticas.* En un modelo animal de quemaduras 
graves, modificar la nutrición puso de manifiesto reducciones en la 
liberación de citocinas.* Además, el GER disminuía cuando se adminis- 
traba nutrición enteral precoz a humanos, comparado con nutrición 
enteral demorada.” Sin embargo, la adición de inmunonutrientes 
(como glutamina y ácidos grasos (0-3) no ha demostrado que aporte 
beneficios en esta población.*? Las recomendaciones establecidas para 
el tratamiento de los pacientes con quemaduras graves son comenzar 
la alimentación lo antes posible; administrar tomas abundantes en 
proteínas e hidratos de carbono y de poca grasa para contrarrestar el 
hipermetabolismo; nutrir el intestino siempre que sea posible, y suple- 
mentar nutrientes incluso aunque no se hayan detectado deficiencias.” 
Mientras que la nutrición precoz es importante sin lugar a dudas, no 
hay datos suficientes en el momento actual para recomendar fórmulas 
de alimentación o suplementos nutricionales específicos.” 


Soporte nutricional en la sepsis 


El tratamiento del paciente séptico comienza con la prevención. Muchas 
armas del arsenal del médico de cuidados intensivos, como transfusiones 
de sangre y catéteres invasivos venosos o arteriales, o sondas de orina, se 
asocian con un número mayor de infecciones.” Así pues, prevenir las 
infecciones supone minimizar estas intervenciones, así como optimizar la 
prevención de infecciones. Estas medidas se pueden complementar con 
movilización precoz y profilaxis de la trombosis venosa profunda para 
prevenir trombosis y otros factores agravantes de la enfermedad crítica 
capaces de contribuir a la inmunodepresión y la sepsis secundaria. 

A diferencia de los claros beneficios de las medidas preventivas, el 
soporte nutricional de un paciente que ha desarrollado sepsis sigue 
siendo, en cierta manera, controvertido. Aunque algunos abogan por 
la administración de soporte nutricional intensivo inmediato, la NE 
trófica es la recomendada con más frecuencia.***7% Se cree que la 
NE aporta beneficios a los pacientes sépticos al mantener el reves- 
timiento epitelial del intestino, previniendo así la translocación de 
bacterias y más carga microbacteriana.? La cantidad recomendada 
de proteínas para los pacientes sépticos en la reanimación aguda es de 
aproximadamente 1,0 g/kg/día, y la cantidad recomendada de calorías 
no proteínicas está en torno a 15 kcal/kg/día.**7* Además, no se 
aconseja la inmunonutrición con glutamina ni arginina, porque ambas 
han demostrado que tienen efectos indeseables en pacientes de UCI, 
especialmente en los que tienen infecciones previas.” El dogma global 
del soporte nutricional en los pacientes sépticos sigue siendo el control 
estrecho de la tolerancia o la intolerancia del paciente a las tomas en la 
fase aguda de la enfermedad crítica con soporte de calorías proteínicas 
prolongado (> 1,5 g/kg/día) en la fase de convalecencia. 7% 

En la sepsis grave, el consumo de oxígeno puede elevarse un 50-60% 
respecto al basal.” Si en un paciente séptico se deteriora la función pul- 
monar por edema, neumonía o debilidad de los músculos respiratorios, 
es posible que el paciente no sea capaz de satisfacer las necesidades de 
oxígeno del organismo, situación que se agrava aún más por ciertas 
dietas.” La proporción entre dióxido de carbono producido y oxígeno 
consumido (VCO),/VO)) durante el metabolismo de los sustratos 
combustibles se denomina cociente respiratorio (CR).%*% Como en 
el uso de las grasas y los hidratos de carbono intervienen distintos 
procesos, sus CR son diferentes: el consumo de hidratos de carbono 
puros da lugar a un CR de 1,0, mientras que el consumo de lípidos 
genera un CR de 0,7.” Normalmente, la reserva pulmonar es lo 
suficientemente grande como para lograr la eliminación adecuada del 
CO, independientemente de la composición de la dieta; sin embargo, 
en pacientes enfermos críticos, la alimentación excesiva con hidratos de 
carbono puede agravar este problema, haciendo que sea más difícil la 
retirada del soporte respiratorio a los pacientes.” Sin embargo, hay que 
plantear una reducción de la ingesta de hidratos de carbono a la luz de 
los estudios que indican el potencial de lesión pulmonar con dietas más 
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abundantes en grasa, especialmente ácidos grasos (0-6.''*? Ajustar la 
proporción correcta de macronutrientes y suplementar micronutrientes 
si hay deficiencias podría ayudar a optimizar la supervivencia y facilitar 
el retorno a las actividades de la vida diaria tras un ingreso agudo en 
la UCI y la cicatrización de heridas crónicas, pero son necesarios más 
estudios en esta población.” 


Soporte nutricional en el sida y el cáncer: trastornos 
con caquexia grave 


El intento de descubrir el mecanismo subyacente a la pérdida de pro- 
teínas resistente a la nutrición suplementaria llevó a la identificación 
del TNF-0L o «caquectina». > Posteriormente, se descubrió que esta 
citocina contribuye a los efectos caquécticos en la inflamación aguda 
de la sepsis y en otros trastornos diversos.'*** La caquexia del cáncer es 
casi idéntica a la del síndrome de inmunodeficiencia adquirida (sida), 
ya que el mecanismo de inflamación crónica y los perfiles de citocinas 
son similares (abundantes en las citocinas proinflamatorias TNF-Q, 
IL-1 e IL-6).!?** Estas citocinas son liberadas por el sistema inmunitario 
del huésped o directamente por el tumor.“ Ya sea por un virus o por 
quimioterapia, estas dos poblaciones de pacientes pueden llegar a estar 
intensamente inmunodeprimidas junto con caquexia grave.“ 

Los pacientes con sida y los que padecen cáncer se enfrentan a infec- 
ciones oportunistas de la vía aerodigestiva, sobrecrecimiento de Candida 
o úlceras víricas.* Además, los efectos secundarios del tratamiento anti- 
rretroviral de gran actividad o la quimioterapia son, con más frecuencia, 
digestivos que reducen la capacidad del paciente de mantenerse nutrido. “* 
Ya sea por el cáncer primario o por lesiones ulceradas, muchos pacientes 
tienen deficiencias de nutrientes secundarias a defectos de la cavidad 
oral, el esófago o los mecanismos neuromusculares de la deglución.“ 
Las estrategias generales para optimizar el soporte de nutrientes en estas 
enfermedades tan complejas consisten en la provisión de nutrición por 
la vía enteral o la parenteral cuando los síntomas de la enfermedad o los 
efectos secundarios de los fármacos impiden una ingesta suficiente de 
nutrientes.“ Si el motivo de la restricción calórica es la obstrucción 
parcial de la orofaringe o el esófago, se pueden preparar líquidos o bebidas 
de consistencia de puré con nutrientes abundantes como alternativa a la 
alimentación enteral si la obstrucción es solo parcial.” 

La NPT es importante en el tratamiento de la desnutrición tras 
la radiación abdominal o pélvica y la inflamación epitelial secundaria 
que impide la absorción de nutrientes hasta que la enteritis se resuelva, 
cuando es posible reanudar la nutrición enteral.? Con frecuencia 
se produce disgeusia por deficiencias subyacentes de minerales como 
hierro, cinc y vitaminas B; corregir estas carencias subyacentes ayuda a 
restablecer la ingesta nutricional normal.” Por último, los medicamentos 
que ayudan a reducir las náuseas o a mejorar la motilidad intestinal 
colaboran en el abordaje de las náuseas, el estreñimiento o la diarrea aso- 
ciados, que agravan la falta de apetito.? Se han intentado otras estrategias 
novedosas para reducir la respuesta inmunitaria subyacente causante de 
caquexia, como administrar antiinflamatorios no esteroideos, fármacos 
anticitocinas, aminoácidos y suplementos de ácidos grasos (0-3.9* Por 
último, la depresión o el dolor concomitante contribuyen a la supresión 
del apetito, así como a la inflamación de la respuesta al estrés. '? 

La mejor manera de utilizar el soporte nutricional para mejorar 
los resultados en pacientes de cáncer e inmunodeprimidos es objeto 
de controversias importantes. !>'”” Las dietas escasas en proteínas se 
asocian con tasas menores de cáncer al inhibir el crecimiento tumoral 
mediante la implicación de la vía de la diana molecular de la rapamicina 
y el IGF-1, así como el factor de crecimiento de los fibroblastos 21. 
En los pacientes se ha encontrado que los suplementos de aceite de 
pescado (0-3, la vitamina D en dosis alta, aumentar la fibra dietética y 
el café disminuyen el riesgo de recidiva del cáncer colorrectal, alargan 
la supervivencia y reducen la mortalidad. Los suplementos de ácidos 
grasos (0-3 mejoran la caquexia cancerosa en el cáncer de conductos 
biliares y páncreas.''”? 
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Soporte nutricional en la insuficiencia hepática 


Es necesaria una destrucción hasta del 90% de los hepatocitos para 
que aparezcan las características clínicas de la cirrosis, como ascitis, 
cabeza de medusa o ictericia. Los valores analíticos de los pacientes con 
insuficiencia hepática pondrán de manifiesto elevación de la alanina 
aminotransferasa y la aspartato aminotransferasa, albúmina reducida y 
tiempo de protrombina prolongado, ya que el hígado produce todos 
los factores de la coagulación excepto del factor de von Willebrand (vWE)/ 
factor VIII, fabricado por el endotelio. Por tanto, los marcadores más 
constantes de función hepática intrínseca reducida son hipoalbumine- 
mia y tiempo de protrombina prolongado.” Mientras que la trombo- 
plastina parcial casi siempre es normal en la insuficiencia hepática, el 
tiempo de hemorragia puede estar prolongado o ser normal.” 

Con la pérdida del control glucémico realizado normalmente por el 
hígado mediante glucogenia, glucogenólisis y gluconeogenia, los depósi- 
tos de glucógeno del músculo se agotan rápidamente y aparece resistencia 
ala insulina.” Las proteínas y los lípidos pasan a ser fuentes de energía, 
reduciéndose las reservas periféricas.” En la insuficiencia hepática se 
desarrolla un trastorno catabólico muy parecido al hipermetabolismo de 
las quemaduras o la sepsis; se han puesto de manifiesto concentraciones 
elevadas de IL-1, IL-6 y TNF-0,, y se han visto implicados como posible 
mecanismo causal subyacente a la desnutrición de calorías y proteínas 
asociada.” Se han propuesto dietas abundantes en AACR como una for- 
ma de reducir la pérdida de proteínas, pero estos enfoques no están bien 
establecidos.” Los pacientes con insuficiencia hepática a menudo tienen 
deficiencias de nutrientes asociadas que pueden requerir suplementos, 
como concentraciones séricas bajas de potasio, magnesio y cinc.P 

El tratamiento de los pacientes con insuficiencia hepática se centra 
en satisfacer la ingesta calórica necesaria para conservar la masa corporal 
magra al mismo tiempo que se mantiene un ingesta escasa de líqui- 
dos.” No obstante, la optimización de regímenes específicos, pautas 
temporales y vías de suplementos no están bien estudiadas en esta 
población.? Los métodos destinados a mejorar la ingesta oral incluyen 
técnicas dirigidas a mejorar la percepción sensitiva de las comidas, 
animar a que las comidas discurran sin interrupciones, aumentar la 
frecuencia de comidas, reducir la cantidad, enriquecer las comidas con 
productos abundantes en proteínas o calorías, y aumentar el apoyo 
del personal sanitario.” Como la encefalopatía es, probablemente, el 
resultado de la acumulación de amoníaco, está indicada una restricción 
de proteínas a < 40 g/día antes de pasar a medidas más invasivas, como 
las derivaciones hepatorrenales.*” Si hay ascitis, el tratamiento supone 
restricción de sodio y diuresis o paracentesis en caso necesario.” 


Deficiencias de nutrientes en pacientes de cirugía bariátrica 


Se ha trabajado mucho para conocer las vías que activan el apetito y 
cómo tratar a los que tienen demasiado. Siempre que se consumen 
menos calorías por una dieta planificada o inanición indeseada se libera 
la hormona orexígena principal, grelina. Se ha postulado que parte del 
éxito de la cirugía bariátrica en la reducción del apetito proviene de 
la resección de las partes del estómago que secretan la mayoría de la 
grelina, reduciendo así las señales del apetito. '*292 

Las intervenciones quirúrgicas diseñadas para inducir la pérdida 
de peso se dividen en dos grandes grupos, restrictivas y malabsortivas. 
Las operaciones restrictivas reducen el volumen gástrico, activando así 
respuestas neurohumorales de saciedad con raciones de alimentos más 
pequeños. Las restrictivas incluyen intervenciones de banda gástrica 
ajustable, gastrectomía vertical con banda y la gastrectomía vertical. A 
diferencia de las operaciones restrictivas, las malabsortivas redirigen el 
trayecto de la absorción normal, resecando una longitud importante 
del intestino, para inducir pérdida de peso por la absorción reducida de 
nutrientes. Las intervenciones malabsortivas son derivación yeyunoileal 
(DYD), derivación biliopancreática (DBP), DBP con cruce duodenal 
(DBP-CD) y derivación gástrica en Y de Roux (DGYR). De estos, 
la DYT funciona exclusivamente por un mecanismo malabsortivo, 
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mientras que la DBP/DBP-CD y la DGYR suponen resecar partes 
del estómago para lograr un mecanismo restrictivo y malabsortivo con 
el fin de maximizar la pérdida de peso. Todas estas intervenciones se 
asocian con complicaciones postoperatorias predecibles que incluyen 
deficiencias de nutrientes específicos. 

A pesar del conocer claramente los riesgos de deficiencias asociados 
con cada operación, la tasa de carencias de nutrientes en los pacientes 
de cirugía bariátrica sigue siendo elevada.*” De los macronutrientes, 
los pacientes tienen sobre todo riesgo de desarrollar deficiencia de 
proteínas, ya que no pueden alcanzar sus necesidades diarias debido a 
reducción de la ingesta total de alimentos.” Se ha especulado con que 
las deficiencias dietéticas del paciente poscirugía bariátrica se deben a 
mal cumplimiento de los suplementos dietéticos prescritos o deficiencias 
preoperatorias no diagnosticadas.” Por ejemplo, se encontró ferropenia 
en el 44% de los adultos antes de la cirugía bariátrica, lo que la convierte 
en una de las deficiencias más frecuentes en estos pacientes.” Además, la 
mayoría de los estudios sobre intervenciones bariátricas solo siguen a los 
pacientes 1-2 años después de la cirugía, de modo que las consecuencias 
metabólicas a largo plazo siguen siendo desconocidas. 

Banda gástrica ajustable. La deficiencia de nutrientes más fre- 
cuente con la intervención de banda gástrica ajustable es la ferropenia, 
y los clínicos deben realizar un estudio de anemia ferropénica ante la 
más mínima sospecha.” De todas las intervenciones bariátricas, la 
banda gástrica ajustable es la que tiene la tasa más baja de deficiencias 
de nutrientes, pero la más elevada de reoperación y fracaso en cuanto 
a la pérdida de peso.” 

Gastrectomía vertical. El fundus del estómago es la fuente principal 
de factor intrínseco, cofactor de la vitamina B;, necesario para su 
absorción en el íleon.”? Cuando la curvatura mayor se grapa o reseca 
en una gastrectomía vertical, hay menos cantidad de factor intrínseco 
y menos absorción de la vitamina B;» en el leon.” Así pues, la defi- 
ciencia de vitamina B, es la deficiencia de nutrientes asociada con más 
frecuencia a esta intervención.” Esta carencia vitamínica se manifiesta 
clínicamente por palidez, cansancio y anemia megaloblástica en el frotis 
de sangre periférica.” 

Cirugía de DGYR. La cirugía de DGYR abierta, la DGYR laparos- 
cópica y la gastrectomía vertical laparoscópica han demostrado que 
logran una pérdida de peso importante y todas resultaron superiores a 
las bandas gástricas ajustables.” La DGYR consigue pérdidas de peso 
mantenidas no observadas en las intervenciones restrictivas, al mismo 
tiempo que evita las graves complicaciones asociadas a otras operaciones 
malabsortivas.'* Tras una DGYR, los pacientes tienen más péptido-1 
similar al glucagón (también llamado «incretina»), que se ha demos- 
trado que contribuye a la disminución del apetito.'* También hay 
mejoras continuadas de la apnea obstructiva del sueño, la diabetes, la 
hipertensión y otras características del síndrome metabólico.” 

La deficiencia de nutrientes más frecuente en la DGYR es la anemia 
ferropénica.” Si se anulan o resecan partes del estómago, los pacien- 
tes están en riesgo de una digestión incompleta de proteínas y nutrientes 
unidos a proteínas, como hierro, factor intrínseco y vitamina IS 
se anula el intestino delgado proximal, como sucede en la DYI, la DPB 
y la DBP-CD, y la DGYR, los pacientes tendrán un riesgo mayor de 
carencias de nutrientes absorbidos principalmente al principio, sobre 
todo hierro, vitamina D, cobre y calcio.? El riesgo de deficiencias 
de nutrientes es directamente proporcional a la cuantía de intestino 
delgado anulado, que es mayor en la DYI y la DBP” 

DBP y DBP-CD. La DBP y la DBP-CD solo se realizan con una 
selección de pacientes extraordinariamente cuidadosa, porque se 
asocian con las tasas más elevadas de deficiencias nutricionales.”? La 
deficiencia de nutrientes más frecuente en la DBP y la DBP-CD es 
la desnutrición de proteínas, representada por hipoalbuminemia, con 
una incidencia que oscila entre el 3 y el 11%.” La anemia ferropénica 
también es frecuente, con una incidencia en torno al 5% de los casos, 
aunque podría llegar hasta el 12-47%.” En el seguimiento a largo 
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plazo de estos pacientes se han detectado carencias de otras vitaminas 
y minerales, especialmente calcio y cinc.” Además, esta intervención 
reduce la absorción de grasa en un 70% y se asocia con tasas elevadas 
de deficiencias de vitaminas liposolubles.? 

Recomendaciones generales para la optimización nutricional en 
pacientes de cirugía bariátrica. Estos pacientes se pueden presentar 
con alteraciones de las concentraciones y del uso de nutrientes, que van 
desde leves hasta potencialmente mortales.” Además, las complicacio- 
nes postoperatorias causan, en ocasiones, dificultades importantes a la 
hora de ayudar a estos pacientes a recuperarse de problemas quirúrgicos 
graves o alteraciones de nutrientes. Por lo general, el asesoramiento 
nutricional debería iniciarse meses antes de una cirugía bariátrica o 
reconstructiva de otro tipo.” La mayoría de los profesionales intentan 
un período de pérdida de peso preoperatoria para ver si el paciente 
cumple las restricciones dietéticas postoperatorias simuladas.* Una 
pérdida de peso de tan solo el 10% en pacientes con obesidad grave 
logrará mejoras significativas en la visualización durante la cirugía al 
reducir el tamaño del hígado, el epiplón y la grasa peritoneal.” Además, 
disminuirá las tasas de complicaciones postoperatorias del sistema 
cardiopulmonar y vascular.'* Estos pacientes también requieren un 
seguimiento estrecho en consultas ambulatorias. Todos los pacientes 
tienen que tomar diariamente multivitamínicos después de cualquier 
intervención bariátrica, con suplementos adicionales de hierro y vita- 
mina B,, para prevenir la anemia tras operaciones restrictivas-malab- 
sortivas.? La American Society for Metabolic and Bariatric Surgery 
detalla las intervenciones de detección sistemática recomendadas, así 
como las recomendaciones específicas respecto a qué suplementos hay 
que administrar por el mayor riesgo de deficiencias de nutrientes según 
el tipo de cirugía bariátrica.” 


CONCLUSIÓN 


El cirujano tiene experiencia con las causas y consecuencias del meta- 
bolismo alterado en los casos más extremos tendidos por especialis- 
tas médicas. Por este motivo, el cirujano instruido conoce bien las 
interconexiones de las vías metabólicas y las formas de modularlas 
para beneficiar a sus pacientes. A medida que el campo de la bioe- 
nergética siga ampliándose, es probable que descubramos mejores 
tratamientos que optimicen las respuestas metabólicas del organismo 
a la enfermedad y las lesiones, dentro y fuera del quirófano. Nunca 
han sido más complejos los trastornos nutricionales, y los cirujanos- 
científicos considerados y trabajadores seguirán contribuyendo a 
avances que los aborden. 
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Aunque el tratamiento y la cicatrización de las heridas son dos de 
los temas más antiguos de la bibliografía médica, y a pesar de que se 
han producido numerosos avances en el conocimiento de los pasos 
implicados en la cicatrización de las heridas, los mecanismos exactos 
que subyacen a este proceso siguen siendo desconocidos. 


LESIÓN TISULAR Y RESPUESTA 


Los procesos destinados a intentar reparar la integridad mecánica y 
las barreras contra la pérdida de líquidos e infecciones y restablecer 
los patrones normales de flujo sanguíneo y linfático se denominan 
reparación de las heridas. En este proceso se sacrifica una reparación 
sin defectos para acelerar el retorno de la función. Por el contrario, la 
regeneración, el objetivo de la cicatrización de las heridas, consiste en el 
restablecimiento perfecto de la arquitectura tisular previa sin cicatrices; 
solo se consigue durante el desarrollo embrionario, en organismos 
inferiores o en ciertos tejidos, como el hígado y el hueso. 

Todas las heridas siguen los mismos pasos básicos de reparación. 
Las heridas agudas pasan por un proceso reparador ordenado en el 
espacio y el tiempo con el fin de lograr un restablecimiento mantenido 
de la estructura y función. Una herida crónica se detiene en una fase 
inflamatoria continua y no logra cicatrizar. 


FASES DE LA CICATRIZACIÓN DE LAS HERIDAS 


Las tres fases de la cicatrización de las heridas son inflamación, prolife- 
ración y maduración. En heridas grandes, una úlcera por presión, por 
ejemplo, la costra o el exudado fibrinoso refleja la fase inflamatoria, el 
tejido de granulación pertenece a la fase proliferativa y el borde que 
avanza o se retrae es parte de la fase madurativa. Las tres fases pueden 
producirse al mismo tiempo y solaparse con sus procesos individuales 


(fig. 6.1). 


Fase inflamatoria 


En la reacción inmediata del tejido a la lesión, la hemostasia se produce 
rápidamente y se sigue sin pausa de inflamación. Esta fase representa 
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un intento de limitar el daño deteniendo la hemorragia, sellando la 
superficie de la herida y eliminando tejidos necróticos, restos extraños 
y bacterias. La fase inflamatoria se caracteriza por una mayor permea- 
bilidad vascular, migración de células a la herida por quimiotaxia, 
secreción de citocinas y factores de crecimiento a la herida, y activación 
de las células desplazadas. 


Hemostasis e inflamación 


La lesión de un vaso sanguíneo provoca una vasoconstricción intensa 
de las arteriolas y los capilares locales seguida de vasodilatación y mayor 
permeabilidad vascular (fig. 6.2). Eritrocitos y plaquetas se adhieren 
al endotelio capilar dañado, con el resultado de taponamiento de los 
capilares y detención de la hemorragia. La adhesión de las plaquetas al 
endotelio está mediada principalmente por la interacción entre recep- 
tores de glucoproteínas de alta afinidad y el receptor de la integrina 
GPIIb-Ila (0193). Las plaquetas también expresan otros receptores de 
integrinas que median la unión directa al colágeno (0,B,) y la laminina 
(0.81) o la unión indirecta a ligandos unidos a la matriz subendotelial: 
fibronectina (0sB y), vitronectina (AyB3) y otros. La activación de las 
plaquetas tiene lugar mediante la unión al colágeno de tipos IV y V 
expuesto del endotelio dañado, que provoca agregación plaquetaria. 
El contacto inicial entre plaquetas y colágeno requiere el factor VII 
de von Willebrand, una proteína heterodimérica sintetizada por los 
megacariocitos y las células endoteliales. 


Aumento de la permeabilidad vascular 


La unión de las plaquetas provoca cambios de conformación en las 
mismas que activan vías de transducción de señales intracelulares que 
conducen a la activación de las plaquetas y liberación de proteínas 
biológicamente activas. Las plaquetas liberan factores procedentes de 
dos orígenes distintos: gránulos Ol y cuerpos densos. Los gránulos QU de 
las plaquetas son orgánulos de almacenamiento que contienen factor 
de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF), factor de crecimiento 
transformador P (TGF-P), factor de crecimiento similar a la insulina 1 
(IGF-1), fibronectina, fibrinógeno, trombospondina y factor de von 
Willebrand. Los cuerpos densos contienen aminas vasoactivas, como 
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FIGURA 6.1 Diagrama esquemático del continuum de la cicatrización de las heridas. 
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FIGURA 6.2 Evolución temporal de la aparición de diferentes células 
en la herida durante la cicatrización. Los macrófagos y neutrófilos pre- 
dominan durante la fase inflamatoria (alcanzan el máximo los días 3 y 
2, respectivamente). Los linfocitos aparecen más tarde y alcanzan el 
máximo el día 7. Los fibroblastos son las células predominantes durante 
la fase proliferativa. (Adaptado de Witte MB, Barbul A. General principles 
of wound healing. Surg Clin North Am. 1997;77:509-528.) 


serotonina, que causan vasodilatación y aumento de la permeabilidad 
vascular. Los mastocitos adheridos a la superficie endotelial liberan his- 
tamina y serotonina con el resultado de aumento de la permeabilidad 
de las células endoteliales, lo que causa la salida de plasma del espacio 
intravascular al compartimento extracelular. 

Las plaquetas se activan y los fosfolípidos de la membrana se unen al 
factor V, lo que permite la interacción con el factor X. Se genera activi- 
dad protrombinasa unida a la membrana y potencia exponencialmente 
la producción de trombina. La propia trombina activa las plaquetas y 
cataliza la conversión del fibrinógeno en fibrina. Las cadenas de fibrina 
atrapan eritrocitos para formar el coágulo y sellar la herida. El molde 
similar a un encaje resultante constituye el andamiaje para que las 
células endoteliales, las células inflamatorias y los fibroblastos reparen 
el vaso dañado. 

El tromboxano A, y la prostaglandina E,0z, formados por la degra- 
dación de las membranas celulares en la cascada del ácido araquidónico, 


también colaboran en la agregación plaquetaria y la vasoconstricción. 
Aunque estos procesos sirven para limitar la cuantía de la lesión, tam- 
bién pueden causar isquemia localizada, lo que agrava el daño de las 
membranas celulares y causa la liberación de más prostaglandina Fo 
y tromboxano Aj. 


Quimiocinas 


Las quimiocinas estimulan la migración a la herida de distintos tipos 
celulares, especialmente células de la inflamación, que son participantes 
activos en la regulación de las distintas fases de la cicatrización de las 
heridas. Las familias de CXC, CC y ligando C se unen a receptores de la 
superficie acoplados a la proteína G llamados receptores de CXC y CC. 

En los queratinocitos se induce la proteína quimioatrayente de 
macrófagos (MCP-1 o CCL2) tras una herida. Se trata de un quimioa- 
trayente muy potente para los monocitos/macrófagos, linfocitos T y 
mastocitos. La expresión de esta quimiocina está mantenida en las 
heridas crónicas y provoca la presencia prolongada de polimorfonu- 
cleares (PMN) y macrófagos, que conduce a la respuesta inflamato- 
ria prolongada. El ligando 1 de las quimiocinas (elemento C-X-C; 
CXCL1, anteriormente denominado GRO-a) es un potente regulador 
quimiotáctico de los PMN y está aumentado en las heridas agudas. 
También participa en la reepitelización. La expresión de interleucina 
8 (IL-8; también conocido como CXCL8) es mayor en las heridas 
agudas y crónicas. Está implicada en la reepitelización e induce la 
expresión en leucocitos de metaloproteinasas de la matriz (MMP), que 
estimulan el remodelado. También es un quimioatrayente potente de 
PMAN y participa en la inflamación. En las heridas fetales se encuentran 
concentraciones relativamente bajas de IL-8, y quizás por eso las heridas 
fetales tienen menos inflamación y curan sin cicatrices. La expresión 
de la CXCL10, producida por los queratinocitos, está elevada en las 
heridas agudas y los trastornos inflamatorios crónicos en respuesta al 
interferón y (IEN-1.. Altera la cicatrización de las heridas al aumentar 
la inflamación y reclutar linfocitos para la herida. También inhibe la 
proliferación al reducir la reepitelización y la angiogenia, y prevenir la 
migración de fibroblastos. El factor 1 derivado de células del estroma 
(SDF-1; también conocido como CXCL12) proviene de células endo- 
teliales, miofibroblastos y queratinocitos, y participa en la inflamación 
reclutando linfocitos a la herida y promoviendo la angiogenia. Es un 
quimioatrayente potente para las células endoteliales y progenitores 
de la médula ósea de la circulación a los tejidos periféricos. También 
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favorece la proliferación de los queratinocitos, lo que provoca ree- 
pitelización. 


Células polimorfonucleares 


La liberación de histamina y serotonina conduce a la permeabilidad 
vascular del lecho capilar. Factores del complemento tales como C5a y 
leucotrieno B¿ promueven la adherencia de neutrófilos y quimioatrac- 
ción. En presencia de trombina, las células endoteliales expuestas a los 
leucotrienos C, y Da liberan factor agregante de plaquetas, que aumenta 
aún más la adherencia de neutrófilos. Los monocitos y las células 
endoteliales producen los mediadores de la inflamación IL-1 y factor de 
necrosis tumoral O: (TN E-01), y estos mediadores promueven también 
la adherencia entre neutrófilos y endotelio. La mayor permeabilidad 
capilar y los factores quimiotácticos facilitan la diapédesis de neutrófilos 
a la zona de inflamación. A medida que los neutrófilos comienzan su 
migración, liberan el contenido de sus lisosomas y enzimas, como elas- 
tasa y otras proteasas, a la matriz extracelular (MEC), lo que facilita aún 
más la migración de los neutrófilos. La combinación de vasodilatación 
intensa y mayor permeabilidad vascular conduce a los signos clásicos 
de la inflamación: rubor (enrojecimiento), tumor (hinchazón), calor 
y dolor. La tumefacción local del tejido está promovida además por el 
depósito de fibrina, la proteína producto final de la coagulación que 
queda atrapada en los vasos linfáticos. 

Los indicios apuntan a que la migración de los PMN requiere 
interacciones secuenciales adhesivas y antiadhesivas entre las integrinas 
B, y B, y componentes de la MEC. Las moléculas de integrinas son una 
familia de receptores de la superficie celular acopladas estrechamente 
con el citoesqueleto de la célula. Estas moléculas interaccionan con 
componentes de la MEC, fibronectina, por ejemplo, para lograr la 
adherencia y transducir señales al interior de la célula. 

Las integrinas son cruciales para la motilidad celular y necesarias 
en la inflamación y cicatrización normal de las heridas, así como en el 
desarrollo embrionario y las metástasis tumorales. Una vez extravasa- 
dos, los PMN, atraídos por quimiotaxinas, migran a través de la MEC 
mediante interacciones transitorias entre receptores de integrinas y sus 
ligandos. Se han descrito cuatro fases en la motilidad celular media- 
da por integrinas: adherencia, extensión, contractilidad o tracción y 
retracción. Se ha demostrado que la activación de integrinas específicas 
mediante la unión de ligandos aumenta la adherencia celular y activa la 
reorganización del citoesqueleto de actina de la célula. La extensión se 
caracteriza por el desarrollo de lamelipodios y filopodios. La tracción 
en el extremo de avance de la célula se desarrolla mediante la unión de 
integrinas, seguido de la translocación de la célula sobre el segmento 
adherente de la membrana plasmática. La integrina es desplazada a la 
parte trasera de la célula y libera su sustrato, lo que permite el avance 
de la célula. La regulación de la función de las integrinas mediante 
sustratos de adhesión supone un mecanismo para el control local de 
las células migrantes. En el andamiaje ensamblado de la MEC se han 
identificado lugares de unión para integrinas en el colágeno, la laminina 
y la fibronectina. 

El compuesto quimiotáctico media la respuesta de los PMN a 
través de la transducción de la señal cuando la quimiotaxina se une a 
los receptores en la superficie celular. Ciertos productos bacterianos, 
como N-formil-metionil-leucil-fenilalanina, se unen para inducir 
monofosfato de adenosina (AMP) cíclico, pero, si hay una ocupación 
máxima de los receptores, se produce superóxido en tasas máximas. Los 
neutrófilos también tienen receptores para la inmunoglobulina G (IgG; 
receptor de Fc) y las proteínas del complemento C3b y C3bi. Cuando 
se libera la cascada del complemento y las bacterias son opsonizadas, 
la unión de estas proteínas a receptores celulares de los neutrófilos 
permite el reconocimiento por parte de los neutrófilos y la fagocitosis 
de las bacterias. Una vez estimulados los neutrófilos, expresan más 
receptores de CR1 y CR3, lo que permite más eficiencia en la unión 
y fagocitosis de estas bacterias. 


6  Cicatrización de las heridas 


La activación funcional se produce después de la migración 
de PMN a la zona de la herida, lo que podría inducir la expresión de 
nuevos antígenos de la superficie celular, aumento de la citotoxici- 
dad o mayor producción y liberación de citocinas. Estos neutrófilos 
activados se ocupan de restos necróticos, material extraño y bacterias, 
y generan radicales libres de oxígeno, con electrones donados por la 
forma reducida del dinucleótido fosfato de nicotinamida y adenina. Los 
electrones son transportados a través de la membrana al interior de los 
lisosomas, donde se forma el anión superóxido (O,”). La superóxido 
dismutasa cataliza la formación de peróxido de hidrógeno (H,0»), que 
a continuación es degradado por la mieloperoxidasa en los gránulos 
azurófilos de los neutrófilos. Esta interacción oxida los haluros, con 
la formación de productos intermediaros, como ácido hipocloroso. 
La reacción catalizada por hierro entre H,0, y Oz” forma radicales 
hidroxilo (OH). Este radical libre, muy potente, es bactericida, además 
de tóxico para los neutrófilos y los tejidos viables circundantes. 

La migración de PMN se detiene después de varios días o una vez 
controlada la contaminación de la herida. Los PMN individuales no 
sobreviven más de 24 h y son reemplazados predominantemente por 
células mononucleares. La contaminación mantenida de la herida o una 
infección secundaria causa la activación del sistema del complemento, 
que facilita un flujo continuo de factores quimiotácticos y un aporte 
mantenido de PMN a la herida. Una fase inflamatoria prolongada 
retrasa la cicatrización de la herida, destruye el tejido normal y provoca 
la aparición de abscesos y posiblemente, infección sistémica. Los PMN 
no son esenciales para la cicatrización, porque sus funciones fagocíticas 
y antimicrobianas pueden realizarlas los macrófagos. Las incisiones 
estériles curan normalmente sin la presencia de PMN. 


Macrófagos 


Los macrófagos son las únicas células realmente esenciales para la 
cicatrización de las heridas al orquestar la liberación de citocinas y 
estimular muchos procesos posteriores en la cicatrización (fig. 6.3). 
Los macrófagos tisulares provienen de la quimiotaxia de monocitos 
migrantes y aparecen 24-48 h después de la lesión. Cuando los neu- 
trófilos empiezan a desaparecer, los macrófagos hacen su entrada e 
inducen la apoptosis de los PMN. Los factores quimiotácticos de 
monocitos incluyen productos bacterianos, productos de degradación 
del complemento (C5a), trombina, fibronectina, colágeno, TGF-P y 
PDGF-BB. La quimiotaxia de monocitos tiene lugar como resultado 
de la interacción de receptores de integrina en la superficie del mono- 
cito con fibrina y fibronectina de la MEC. El receptor de integrina f 
también transduce la señal para poner en marcha la actividad fagocítica 
de los macrófagos. La activación de la expresión de integrinas media 
la transformación de los monocitos en macrófagos de la herida. La 
transformación provoca una mayor actividad fagocítica y expresión 
selectiva de citocinas y elementos de transducción de la señal por 
ARN mensajero (ARNm), como los genes de respuesta al crecimiento 
precoces (EGR) EGR2 y c-fos. Los macrófagos cuentan con receptores 
específicos de IgG, C3b (CR1 y CR3) y fibronectina (receptores de 
integrina) que permiten el reconocimiento de superficie y la fagocitosis 
de los patógenos opsonizados. 

Los desechos bacterianos, lipopolisacáridos, por ejemplo, activan los 
monocitos para que liberen radicales libres y citocinas que median la 
angiogenia y la fibroplasia. La presencia de IL-2 aumenta la liberación 
de radicales libres y fomenta la actividad bactericida. La actividad 
de los radicales libres está potenciada por IL-2. Los radicales libres 
generan desechos bacterianos que potencian aún más la activación de 
los monocitos. Los macrófagos de la herida activados también producen 
óxido nítrico (NO), una sustancia que ha demostrado tener muchas 
funciones aparte de sus propiedades antimicrobianas. 

Cuando se activa el monocito o macrófago, se induce la fosfolipasa, 
los fosfolípidos de la membrana celular son degradados enzimática- 
mente y se libera tromboxano A, y prostaglandina Eq. El macrófago 
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FIGURA 6.3 Interacción de los factores celulares y humorales en la cicatrización de las heridas. Obsérvese 
la misión clave de los macrófagos. bFGF, factor básico de crecimiento de fibroblastos; EGF, factor de creci- 
miento epidérmico; GAG, glucosaminoglucanos; H20,, peróxido de hidrógeno; /FN-y, interferón y, IGF, factor 
de crecimiento similar a la insulina; /L-7, interleucina 1; /L-6, interleucina 6; KGF, factor de crecimiento de 
queratinocitos; Oz, superóxido; -OH, radical hidroxilo; PDGF, factor de crecimiento derivado de plaquetas; 
PGE,, prostaglandina Ez; TGF-B, factor de crecimiento transformador PB; TNF-0%, factor de necrosis tumoral ox; 
VEGF, factor de crecimiento del endotelio vascular. (Adaptado de Witte MB, Barbul A. General principles of 
wound healing. Surg Clin North Am. 1997;77:509-528.) 


también libera leucotrienos By y Cá y ácidos 15-hidroxieicosatetrae- 
noico y 5-hidroxieicosatetraenoico. El leucotrieno B¿ es una quimio- 
taxina potente de los neutrófilos y aumenta su adherencia a las células 
endoteliales. 

Los macrófagos de la herida liberan proteinasas, como las MMP 
(MMP-1, MMP-2, MMP-3 y MMP-9), que degradan la MEC y son 
esenciales para retirar material extraño, promover el desplazamiento 
de células a través de espacios tisulares y regular el recambio de la 
MEC. Esta actividad depende de la vía del AMP cíclico y puede 
bloquearse con antiinflamatorios no esteroideos y glucocorticoides. La 
colchicina y el ácido retinoico también parecen reducir la producción 
de colagenasa. 

Los macrófagos secretan numerosas citocinas y factores de creci- 
miento (tablas 6.1 y 6.2). La IL-1, una citocina proinflamatoria, es 
una citocina de la respuesta de fase aguda. Este pirógeno endógeno 
causa la activación de linfocitos y estimula el hipotálamo, induciendo 
la fiebre. También afecta directamente a la hemostasia activando la 
liberación de vasodilatadores y estimulando la coagulación. Su efecto 
se amplifica aún más cuando las células endoteliales la producen en 
presencia de TNF-Q y endotoxina. La IL-1 tiene numerosos efectos, 


como potenciación de la producción de colagenasa, estimulación de 
la degradación del cartílago y reabsorción de hueso, activación de los 
neutrófilos, regulación de las moléculas de adhesión y promoción de 
la quimiotaxia. Estimula a otras células a secretar citocinas proin- 
flamatorias. Sus efectos se extienden a la fase proliferativa, en la que 
aumenta el crecimiento de fibroblastos y queratinocitos y la síntesis 
de colágenos. Los estudios han puesto de manifiesto concentraciones 
elevadas de IL-1 en heridas crónicas que no cicatrizan, lo que apunta a 
su participación en la patogenia de los problemas de cicatrización. Las 
respuestas beneficiosas tempranas de IL-1 en la cicatrización de heridas 
parecen ser inadaptadas si las concentraciones elevadas persisten más 
allá de la primera semana. 

Los productos intermedios microbianos inducen a los macró- 
fagos a liberar TNF. El TNF-Q es crucial para poner en marcha 
la respuesta a lesiones o bacterias. Regula al alza las moléculas de 
adhesión de la superficie celular que promueven la interacción entre 
células inmunitarias y endotelio. Se detecta TNF-Q en las heridas 
a las 12 h, y alcanza su máximo después de 72 h. Sus efectos con- 
sisten en hemostasia, mayor permeabilidad vascular y aumento de 
la proliferación endotelial. Al igual que la IL-1, el TNF-0L induce 
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TABLA 6.1 
CITOCINA CÉLULAS DE ORIGEN FUNCIÓN 


Citocinas proinflamatorias 
TNF-0L 


queratinocitos 
PMN, macrófagos, 


fibroblastos 
Macrófagos, fibroblastos 


FN-y Lin 


itos T, macrófagos 


Citocinas antiinflamatorias 

L-4 Linfocitos T, basófilos, 
mastocitos 

L-10 infocitos T, macrófagos, 
ueratinocitos 


PMN, macrófagos nflamación, reepitelización, marginación y citotoxicidad de los PMN, 

con o sin síntesis de colágeno; aporta sustrato metabólico 

PMN, monocitos, macrófagos, — Inflamación, reepitelización, quimiotaxia de fibroblastos y 

queratinocitos, síntesis de colágeno 

Linfocitos T Aumenta la infiltración y el metabolismo de los fibroblastos 

lamación, reepitelización, proliferación de fibroblastos, síntesis 

de proteínas de fase aguda hepáticas 

lamación, quimiotaxia de macrófagos y PMN, reepitelización, 
maduración y proliferación de queratinocitos 

Activación de macrófagos y PMI, retraso de la síntesis y 
entrecruzamiento del colágeno, estimulación de la actividad colagenasa 
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Actividades de las citocinas en la cicatrización de heridas 


TIPO DE HERIDA 
AGUDA CRÓNICA 


Concentraciones 
aumentadas 
Concentraciones 
aumentadas 


Concentraciones 
aumentadas 
Concentraciones 
aumentadas 


Concentraciones 
aumentadas 
Concentraciones 
aumentadas 


Concentraciones 
aumentadas 
Concentraciones 
aumentadas 


Inhibición de la producción de TNF-0z, IL-1 e IL-6; proliferación 
de fibroblastos, síntesis de colágeno 

Inhibición de la producción de TNF-ax, IL-1 e IL-6, inhibición 
de la activación de macrófagos y PMN 


IFN-7, interferón y; /L-1, 2, 4, 6, 8, 10, interleucina 1, 2, 4, 6, 8, 10; PMN, células polimorfonucleares; TNF-a, factor de necrosis tumoral ot. 
Adaptado de Rumalla VK, Borah GL. Cytokines, growth factors, and plastic surgery. Plast Reconstr Surg. 2001;108:719-733; and Barrientos S, 
Stojadinovic O, Golinko MS, et al. Growth factors and cytokines in wound healing. Wound Repair Regen. 2008;16:585-601. 


fiebre, mayor producción de colagenasa, reabsorción de cartílago y 
hueso, y liberación de PDGE, así como producción de más IL-1. 
Sin embargo, la producción excesiva de TNE-0L se ha asociado con 
insuficiencia de múltiples órganos y mayor morbimortalidad en 
estados de enfermedad inflamatorios, en parte por sus efectos de 
activación de macrófagos y neutrófilos. Los estudios han detectado 
concentraciones elevadas de TNF-Q en úlceras venosas crónicas sin 
curación, comparado con las curadas. Como sucede con la IL-1, el 
TNF-0L parece ser esencial en la respuesta inflamatoria temprana 
necesaria para la cicatrización de heridas, pero la persistencia local 
y sistémica de esta citocina podría dar lugar a alteraciones de la 
maduración de las heridas. 

La IL-6, producida por monocitos y macrófagos, está implicada 
en el crecimiento de células madre, activación de linfocitos B y T, y 
regulación de la síntesis de las proteínas de fase aguda hepáticas. En las 
heridas agudas, la IL-6 también es secretada por PMN y fibroblastos, 
un aumento de IL-6 discurre paralelo al incremento en el número 
de PMN localmente. La IL-6 es detectable en las 12 h siguientes a 
heridas experimentales y puede persistir con concentraciones elevadas 
más de 1 semana. También funciona sinérgicamente con IL-1, TNF-QL 
y endotoxinas. Se trata de un potente estimulador de la proliferación 
de fibroblastos, y está reducida en los fibroblastos envejecidos y las 
heridas fetales. 

La IL-8 es secretada principalmente por macrófagos y fibroblastos 
en las heridas agudas, con una expresión máxima en las primeras 24 h. 
Sus efectos principales ya han sido descritos y consisten en aumento 
de la quimiotaxia de PMN y monocitos, desgranulación de PMN y 
expresión de moléculas de adhesión de las células endoteliales. 

El IEN-y, otra citocina proinflamatoria, lo secretan los linfo- 
citos T' y macrófagos. Sus efectos principales son activación de 
macrófagos y PMN, y aumento de la citotoxicidad. También ha 
demostrado que reduce la contracción local de la herida y colabora 
en el remodelado del tejido. Se ha usado en el tratamiento de las 
cicatrices hipertróficas y queloides, posiblemente por su efecto 
de ralentizar la producción de colágeno y los enlaces cruzados, 
mientras que aumenta la producción de colagenasa (MMP-1). 
Experimentalmente, se ha puesto de manifiesto que altera la re- 


epitelización y fortaleza de la herida de forma dependiente de la 
dosis con aplicaciones locales o sistémicas. Estos hallazgos indican 
que la administración de IEN-Y podría mejorar la hipertrofia de las 
cicatrices, al reducir la fortaleza de la herida. 

Los macrófagos también liberan factores de crecimiento que esti- 
mulan los fibroblastos, las células endoteliales y la proliferación de 
queratinocitos, y son importantes en la fase proliferativa (v. tabla 6.2). 
El PDGE secretado por los macrófagos estimula la síntesis de colágeno 
y proteoglucanos. El PDGF existe en tres isómeros: PDGF-AA, PDGF- 
AB y PDGF-BB. El isómero PDGF-BB es el único preparado de factor 
de crecimiento aprobado por la Food and Drug Administration de 
EE. UU., y es el más estudiado clínicamente. 

Los monocitos activados liberan TGF-A y TGF-P. El TGF-a 
estimula el crecimiento epidérmico y la angiogenia. El TGF-P estimula 
por sí mismo a los monocitos para que expresen otros péptidos, como 
TGF-at, IL-1 y PDGE. El TGF-P, liberado también por plaquetas y 
fibroblastos de las heridas, tiene al menos tres isómeros, B;, B» y Ba, 
y sus efectos incluyen la migración y maduración de fibroblastos y 
síntesis de MEC. Se ha demostrado que el TGF-f, es importante 
en el metabolismo del colágeno y cicatrización de lesiones y anas- 
tomosis digestivas. En modelos experimentales, el TGE-P, acelera la 
cicatrización de las heridas en animales normales, irradiados y tratados 
con esteroides. 

El TGF-f es el estimulante más potente de la fibroplasia, y sus 
potentes efectos mitógenos se han visto implicados en la fibrogenia 
observada en enfermedades como la esclerodermia y la fibrosis pul- 
monar intersticial. En cicatrices queloides e hipertróficas se encuen- 
tra una mayor expresión de ARNm de TGF-B,. Por el contrario, se 
ha demostrado que las heridas fetales apenas tienen TGF-B, lo que 
apunta a que la reparación sin cicatrices observada ¿n utero se produce 
debido a cantidades escasas o nulas de TGF-f. Los estudios de los tres 
isómeros han indicado que, aunque TGF-B, y TGF-P, son importantes 
en la fibrosis tisular y la cicatrización tras la herida, es posible que el 
TGF-P, limite la formación de cicatrices. A medida que aumenta la 
concentración de TGF-f en la zona de inflamación, los fibroblastos 
son estimulados directamente a producir colágeno y fibronectina, lo 
que da lugar a la fase proliferativa. 
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TABLA 6.2 Factores de crecimiento que afectan a la cicatrización de las heridas 
TIPO DE HERIDA 


FACTOR DE 
CRECIMIENTO 


PDGF 


TGF-P (incluidas 
las isoformas Bs, 


B» y Ba) 


EGF 


Familia de FGF-1 
y FGF-2 


CÉLULAS DE ORIGEN 


Plaquetas, macrófagos, células 
endoteliales, queratinocitos, 
fibroblastos 


Plaquetas, linfocitos T, 
macrófagos, células 
endoteliales, queratinocitos, 
fibroblastos 


Plaquetas, macrófagos, 
fibroblastos 

Macrófagos, mastocitos, 
linfocitos T, células 


FUNCIÓN 


Inflamación; formación de tejido de granulación; reepitelización; 
formación y remodelado de la matriz; quimiotáctico para 
PMN, macrófagos, fibroblastos y células del músculo liso; 
mitógeno para fibroblastos y células endoteliales; estimula la 
producción de MMP, fibronectina y HA; estimula la angiogenia 
y la contracción de la herida 

Inflamación; formación de tejido de granulación; reepitelización; 
formación y remodelado de la matriz; quimiotáctico para PMN, 
macrófagos, linfocitos y fibroblastos; estimula la síntesis 
de TIMP, la migración de queratinocitos, la angiogenia y la 
fibroplasia; inhibe la producción de MMP y la proliferación 
de queratinocitos; induce la producción de TGF-B 

Mitógeno para queratinocitos y fibroblastos; estimula 
la migración de queratinocitos 

Formación de tejido de granulación; reepitelización; formación 
y remodelado de la matriz; quimiotáctico para fibroblastos 


AGUDA 


Concentraciones 
aumentadas 


Concentraciones 
aumentadas 


Concentraciones 
aumentadas 
Concentraciones 
aumentadas 


CRÓNICA 


Concentraciones 
reducidas 


Concentraciones 
reducidas 


Concentraciones 
reducidas 

Concentraciones 
reducidas 


endoteliales, fibroblastos, 
queratinocitos, células de 
músculo liso, condrocitos 
Fibroblastos, queratinocitos, 
células de músculo liso, 
condrocitos, células 
endoteliales, mastocitos 


KGF (también 
denominado 
FGF-7) 


Estimula la proliferación y migración de queratinocitos, aumenta 
la transcripción de factores implicados en la desintoxicación 
de ERO, mitógeno potente para las células del endotelio 
vascular; regula al alza el VEGF, estimula la producción 


y queratinocitos; estimula la migración de queratinocitos; 
angiogenia; contracción de la herida y depósito de matriz 


Concentraciones 
reducidas 


Concentraciones 
aumentadas 


de UPA por parte de las células endoteliales 


Queratinocitos, plaquetas, 
PMN, macrófagos, células 
endoteliales, células de 
músculo liso, fibroblastos 

Macrófagos, linfocitos T, 
queratinocitos, plaquetas, 
fibroblastos, linfocitos 

Macrófagos, fibroblastos 


Formación de tejido de granulación; aumenta la 
vasopermeabilidad; mitógeno para células endoteliales 


Concentraciones 
reducidas 


Concentraciones 
aumentadas 


Reepitelización; aumenta la migración y proliferación 
de queratinocitos 


Estimula la producción de elastina y la síntesis de colágeno, 


proliferación de fibroblastos 


EGF, factor de crecimiento epidérmico; £RO, especies reactivas del oxígeno; FGF-1, 2, 7, factor de crecimiento de fibroblastos 1, 2, 7; HA, ácido 
hialurónico; /GF-1, factor de crecimiento similar a la insulina 1; KGF, factor de crecimiento de queratinocitos; MMMP, metaloproteinasas de la matriz; 
PDGF, factor de crecimiento derivado de plaquetas; PMN, células polimorfonucleares; TGF-a, f, factor de crecimiento transformador a, PB; 

TIMP, inhibidores tisulares de las metaloproteinasas; UPA, activador del plasminógeno de tipo urocinasa; VEGF, factor de crecimiento del endotelio 


vascular. 


Adaptado de Schwartz Sl, ed. Principles of Surgery. 7th ed. New York: McGraw-Hill; 1999:269; and Barrientos S, Stojadinovic O, Golinko MS, et al. 
Growth factors and cytokines in wound healing. Wound Repair Regen. 2008;16:585-601. 


Los macrófagos de la herida muestran distintos fenotipos funcio- 
nales, M1 (activado clásicamente) y M2 (activado alternativamente), 
que se encuentran en los extremos opuestos de la línea continua de 
función de los macrófagos. Los lipopolisacáridos y el IEN-Y estimulan 
la diferenciación en macrófagos M1 que liberan TNF-aL, NO e IL-6. 
Estos mediadores son responsables de la defensa del huésped, pero a 
costa de un daño tisular colateral importante. Los macrófagos M2 
son activados por IL-4 e IL-13; suprimen las reacciones inflamatorias 
y respuestas inmunitarias adaptativas, y resultan importantes en la 
cicatrización de heridas, angiogenia y defensa frente a infecciones 
por parásitos. No obstante, a pesar de sus funciones beneficiosas, los 
macrófagos M2 también participan en distintas enfermedades, como 
alergia, asma y fibrosis, que es el resultado de una respuesta de linfocitos 
T cooperadores (Ih2), con el predominio de IL-4 o IL-10. Ambos 
fenotipos son importantes cuando están correctamente equilibrados 
durante las distintas fases de la cicatrización de heridas. En la fase 
inflamatoria es necesaria una mayor actividad de los macrófagos M1 


para retirar los desechos y destruir los patógenos invasores. En la fase 
proliferativa predominan los macrófagos M2. Es probable que el equili- 
brio entre macrófagos M1 y M2 se encuentre alterado en los procesos 
de cicatrización de heridas anómalos. 

Varios estudios han demostrado la importancia de los macrófa- 
gos en la cicatrización de las heridas mediante la depleción de 
los macrófagos. Esta técnica retrasa la infiltración de la herida por los 
fibroblastos y reduce la fibrosis de la herida. Los animales recién 
nacidos que carecen de macrófagos, mastocitos y neutrófilos fun- 
cionales como resultado de una mielopoyesis defectuosa curaban 
sin cicatrices a la misma velocidad que los animales normales si se 
protegía a las heridas con cobertura antibiótica, lo que indica que 
las células inflamatorias no son esenciales para el cierre de la herida. 
Sin embargo, varios modelos de depleción de macrófagos inducibles 
específicos basados en ratones modificados genéticamente provoca- 
ron un efecto perjudicial por la depleción de macrófagos previa a 
la herida. Los ratones sin macrófagos antes de la herida mostraban 
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típicamente defectos de la reepitelización, formación de tejido de 
granulación, angiogenia, producción de citocinas de las heridas y 
contracción de la herida asociada a los miofibroblastos. La depleción 
de macrófagos a los 9 días de la herida no provocó ninguna diferencia 
biológica ni morfológica entre los ratones control y los sometidos 
a la intervención, lo que indica que quizás los macrófagos no sean 
necesarios en fases posteriores de la cicatrización de heridas. 


Linfocitos 


El día 5 después de la lesión aparece una cantidad significativa de 
linfocitos T, que alcanzan el máximo el día 7. Los linfocitos B pare- 
cen estar implicados principalmente en una regulación a la baja de la 
cicatrización cuando se cierra la herida. Los linfocitos estimulan los 
fibroblastos con citocinas (IL-2 y factor activador de fibroblastos). 
También secretan citocinas inhibidoras (TGF-P, TNF-0. e IEN=y). Los 
macrófagos presentadores de antígenos presentan «restos» bacterianos 
o proteínas del huésped degradadas enzimáticamente a los linfocitos, 
estimulando la proliferación de linfocitos y liberación de citocinas. 
Los linfocitos T producen IEN-Y, que estimula a los macrófagos a 
liberar TNF-Q e IL-1. El IEN-Y reduce la síntesis de prostaglandinas 
potenciando el efecto de los mediadores de la inflamación, suprimiendo 
la síntesis de colágeno e inhibiendo el éxodo de macrófagos. Parece ser 
un mediador importante en las heridas crónicas que no cicatrizan, y 
su presencia indica que los linfocitos T' son actores principales en la 
cicatrización de las heridas crónicas. 

Los fármacos que suprimen la función y proliferación de los linfo- 
citos T (esteroides, ciclosporina y tacrolimús) provocan alteraciones de 
la cicatrización en modelos experimentales de heridas, posiblemente 
a través de una menor síntesis de NO. La depleción de linfocitos 
in vivo indica la existencia de una población de linfocitos T no del todo 
caracterizada distinta de los CD4* y CD8* que parece ser responsable 
de promover la cicatrización de las heridas. 


Fase proliferativa 


Cuando las respuestas agudas de hemostasia e inflamación comienzan 
a ceder, se ha tendido el andamiaje para la reparación de la herida 
mediante angiogenia, fibroplasia y epitelización. Esta fase se caracteriza 
por la formación de tejido de granulación, compuesto por lecho 
capilar, fibroblastos, macrófagos y una colección laxa de colágeno, 
fibronectina y ácido hialurónico. Múltiples estudios han usado factores 
de crecimiento para modificar el tejido de granulación, especialmente 
la fibroplasia. Se ha demostrado que la transferencia de adenovirus, la 
aplicación tópica y la inyección subcutánea de PDGE TGF-P, factor 
de crecimiento de queratinocitos (KGF), factor de crecimiento del 
endotelio vascular (VEGE) y factor de crecimiento epidérmico (EGF) 
aumentan la proliferación del tejido de granulación. 


Angiogenia 

La angiogenia es el proceso de formación de nuevos vasos sanguíneos y 
resulta necesaria para respaldar el ambiente de cicatrización de heridas. 
Tras la lesión, las células endoteliales activadas degradan la membrana 
basal de las vénulas poscapilares, y permiten la migración de células a 
través de esta oquedad. La división de las células endoteliales migrantes 
provoca la formación de túbulos o luces. Finalmente se deposita mem- 
brana basal, lo que provoca la maduración del capilar. 

En las heridas, el endotelio se expone a numerosos factores solu- 
bles y entra en contacto con células sanguíneas adherentes. Estas 
interacciones provocan una regulación al alza de la expresión de 
moléculas de adhesión de la superficie celular, como la molécula de 
adhesión a la superficie celular vascular 1. Las enzimas degradadoras 
de la matriz, plasmina y metaloproteinasas, por ejemplo, son libe- 
radas y activadas y degradan la membrana basal del endotelio. La 
fragmentación de la membrana basal permite la migración de células 
endoteliales a la herida, promovida por el factor de crecimiento de 
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fibroblastos (FGF), el PDGF y el TGF-f. Las células endoteliales 
dañadas expresan moléculas de adhesión, como la integrina OB, 
que facilita la unión a la fibrina, la fibronectina y el fibrinógeno, así 
como la migración de células endoteliales a lo largo del andamiaje 
provisional de la matriz. La molécula de adhesión de las células 
endoteliales a plaquetas 1 (PECAM-1), presente también en las 
células endoteliales, modula su interacción entre ellas mismas en la 
migración a la herida. 

La formación de tubos capilares es un proceso complejo que implica 
interacciones entre células, y entre estas y la matriz, moduladas por 
moléculas de adhesión sobre las superficies de células endoteliales. Se ha 
observado que la PECAM-1 media el contacto entre células, mientras 
que los receptores de la integrina B, podrían ayudar a estabilizar esos 
contactos y formar uniones herméticas entre las células endoteliales. 
Algunos de los capilares nuevos se diferencian en arteriolas y vénulas, 
mientras que otros sufren involución y apoptosis, con ingestión pos- 
terior por parte de los macrófagos. No conocemos bien la regulación 
de la apoptosis endotelial. 

La angiogenia parece estar estimulada y manipulada por varias 
citocinas producidas predominantemente por macrófagos y plaquetas. 
Como el macrófago produce TINE-0L, dirige la angiogenia durante la 
fase inflamatoria. La heparina, capaz de estimular la migración de las 
células endoteliales capilares, se une con gran afinidad a un grupo de 
factores angiógenos. 

El VEGE un miembro de la familia de factores de crecimiento de 
PDGE tiene una potente actividad angiógena. Lo producen en grandes 
cantidades los queratinocitos, macrófagos, células endoteliales, plaquetas 
y fibroblastos en la cicatrización. La alteración de células y la hipoxia, 
marcas distintivas de la lesión tisular, parecen ser los inductores iniciales 
fuertes de factores angiógenos potentes en el lugar de la herida, como 
VEGEF y su receptor. Los miembros de la familia del VEGE son 
el VEGF-A, el VEGF-B, el VEGF-C, el VEGF-D, el VEGE-E y el factor 
de crecimiento placentario. El VEGE-A promueve los primeros procesos 
de la angiogenia y después es crucial para la cicatrización de heridas. Se 
une a receptores de superficie tirosina cinasa Flt-1 (receptor 1 de VEGF) 
y receptor de dominio de inserto cinasa (receptor 2 de VEGE). El Flt-1 
es necesario para la organización de vasos sanguíneos, mientras que el 
receptor de dominio de inserto cinasa es importante en la quimiotaxia, 
la proliferación y la diferenciación de células endoteliales. Los estudios 
en animales han puesto de manifiesto que la administración de VEGE-A 
restablece la angiogenia alterada presente en las extremidades isquémicas 
en la diabetes; sin embargo, otros estudios han mostrado que el VEGE 
exógeno provoca extravasación vascular y formación desorganizada de 
vasos sanguíneos. El VEGF-C, también elevado en la cicatrización de las 
heridas, es liberado principalmente por macrófagos y resulta importante 
en la fase inflamatoria de la cicatrización. Aunque funciona primariamen- 
te a través del receptor 3 de VEGE, expresado en macrófagos y endotelio 
linfático, también puede activar el receptor 2 de VEGE, aumentando así 
la permeabilidad vascular. La administración ¿2 vivo de VEGF-C en un 
modelo animal mediante un adenovirus vector a ratones genéticamente 
diabéticos provocaba la aceleración de la cicatrización. El factor de cre- 
cimiento placentario es otro factor proangiógeno que aumenta en las 
heridas. Participa en la inflamación y lo expresan los queratinocitos y 
las células endoteliales. Se cree que funciona sinérgicamente con VEGE, 
potenciando su función proangiógena. 

De las células parenquimatosas alteradas se liberan FGE ácidos 
y básicos (FGF-1 y FGF-2), que son estimuladores precoces de la 
angiogenia. El FGF-2 constituye el estímulo angiógeno inicial en los 
primeros 3 días de reparación de las heridas, seguido de un estímulo 
prolongado posterior mediado por el VEGE de los días del 4 al 7. El 
VEGE y el EGF-2 tienen un efecto dependiente de la dosis sobre la 
angiogenia. Tanto el TGF-QL como el EGF estimulan la proliferación 
de células endoteliales. El TNF-0 es quimiotáctico para las células 
endoteliales; promueve la formación del tubo capilar y podría mediar 
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en la angiogenia a través de su inducción del factor 1 inducible por 
hipoxia (HIF-1). Regula la expresión de otros genes respondedores a 
la hipoxia, como NO sintasa inducible y VEGE El ARNm del HIF-10% 
se expresa prominentemente en células inflamatorias de la herida en 
las primeras 24 h, y su proteína está presente en células aisladas de 
la herida 1 y 5 días después de la lesión ¿n vitro. Los datos también 
indican que hay una interacción positiva entre NO endógeno y VEGF: 
el NO endógeno promueve la síntesis de VEGE. Del mismo modo, 
se ha demostrado que el VEGF promueve la síntesis de NO en la 
angiogenia, lo que apunta a que el NO media ciertos aspectos de la 
señalización de VEGF necesarios para la proliferación y organización 
de células endoteliales. 

El TGF$ es un quimioatrayente de fibroblastos y probablemente 
colabore en la angiogenia señalizando al fibroblasto para que produzca 
FGE. Otros factores que se ha demostrado que inducen angiogenia son 
angiogenina, IL-8 y ácido láctico. Varios materiales de la matriz, como 
fibronectina y ácido hialurónico de la zona de la herida, son angiógenos. 
La fibronectina y la fibrina son producidas por macrófagos y células 
endoteliales dañadas. El colágeno parece interaccionar causando la 
formación tubular de células endoteliales ¿n vitro. La angiogenia resulta 
de la compleja interacción de material de la MEC y citocinas. 


Fibroplasia 

Los fibroblastos son células especializadas que se diferencian a partir 
de células mesenquimatosas en reposo del tejido conjuntivo; no llegan 
a la hendidura de la herida por diapédesis de las células circulantes. 
Tras la lesión, los escasos fibroblastos normalmente quiescentes son 
atraídos por quimiotaxia a la zona inflamatoria, se dividen y producen 
los componentes de la MEC. Una vez estimulados por citocinas y 
factores de crecimiento derivados de macrófagos y plaquetas, los fibro- 
blastos, que normalmente están detenidos en la fase Gp, se dedican 
a la replicación y proliferación. El TGF-B de las plaquetas estimula 
indirectamente la proliferación de fibroblastos liberando PDGE. Los 
fibroblastos también pueden estimular su replicación de forma auto- 
crina mediante la liberación de FGF-2. Para seguir proliferando, los 
fibroblastos precisan seguir siendo estimulados por factores como el 
EGF o el IGF-1. Aunque estas células requieren factores de crecimiento 
para proliferar, no los necesitan para sobrevivir. Los Aibroblastos pueden 
vivir quiescentes en medios sin factores de crecimiento en cultivos 
monocapa o tridimensionales. 

La función principal de los fibroblastos es la síntesis de colágeno, 
que empiezan a producir en la fase celular de la inflamación. El tiem- 
po necesario para que las células mesenquimatosas indiferenciadas 
se diferencien en fibroblastos altamente especializados explica el 
lapso de tiempo entre la herida y la aparición de colágeno en una 
herida en cicatrización. Este período, de 3 a 5 días habitualmente, 
según el tipo de tejido lesionado, se denomina fase de demora de la 
cicatrización de las heridas. Los fibroblastos comienzan a migrar en 
respuesta a sustancias quimiotácticas como factores de crecimiento 
(PDGE, TGF-f), fragmentos de CS, trombina, TNF-QL, eicosanoi- 
des, fragmentos de elastina, leucotrieno B,, y fragmentos de colágeno 
y fibronectina. 

La tasa de síntesis de colágeno disminuye después de 4 semanas 
y finalmente se equilibra con la tasa de destrucción de colágeno por 
parte de la colagenasa (MMP-1). En este momento, la herida pasa 
a una fase de maduración del colágeno. La fase de maduración se 
mantiene durante meses o años. Las concentraciones de glucoproteínas 
y mucopolisacáridos se reducen en la fase de maduración, y los capilares 
nuevos involucionan y desaparecen. Estos cambios modifican el aspecto 
de la herida y aumentan su fortaleza. 


Epitelización 
La epidermis sirve de barrera física para prevenir la pérdida de líquidos 
y la invasión de bacterias. Las uniones celulares herméticas del epitelio 
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contribuyen a su impermeabilidad, y la zona de la membrana basal 
aporta soporte estructural y une la epidermis con la dermis. La zona 
de la membrana basal está compuesta por varias capas que refuerzan la 
interfase dermoepidérmica y conectan la lámina densa con la dermis: 
1) lámina lúcida (transparente en microscopia electrónica), formada 
por laminina y sulfato de heparano; 2) lámina densa (densa a los elec- 
trones), que contiene colágeno de tipo IV, y 3) fibrillas de anclaje, 
compuestas por colágeno de tipo IV. 

La capa basal de la epidermis se une a la zona de la membrana basal 
mediante hemidesmosomas. La reepitelización de las heridas comienza 
a las pocas horas de producirse. Inicialmente, la herida se sella rápi- 
damente con la formación del coágulo y después por la migración de 
células epiteliales (epidérmicas) a través del defecto. Los queratinocitos 
localizados en la capa basal de la epidermis residual o en la profundidad 
de los anejos dérmicos revestidos de epitelio migran para crear una 
nueva superficie en la herida. La epitelización consiste en una secuencia 
de modificaciones de los queratinocitos de la herida: desprendimiento, 
migración, proliferación, diferenciación y estratificación. Si la zona 
de la membrana basal está intacta, la epitelización procede con más 
velocidad. Las células son estimuladas a migrar. Las uniones a células 
próximas y adyacentes y a la dermis se anulan, como pone de manifiesto 
la retracción de tonofilamentos intracelulares, disolución de desmoso- 
mas y hemidesmosomas intercelulares que unen la epidermis con la 
membrana basal, y la formación de filamentos de actina citoplásmicos. 

Las células epidérmicas expresan receptores de integrinas que les 
permiten interaccionar con proteínas de la MEC, como fibronectina. 
Las células migrantes disecan la herida separando la costra desecada 
del tejido viable. Este recorrido de la disección está determinado por 
las integrinas que las células epidérmicas expresan en sus membranas 
celulares. La degradación de la MEC, necesaria para que las células 
epidérmicas puedan desplazarse entre la dermis colagenosa y la costra 
de fibrina, está impulsada por la producción en las células epidérmicas 
de colagenasa (MMP-1) y activador del plasminógeno, que activa la 
colagenasa y la plasmina. Las células migrantes también son fagocíticas 
y eliminan desechos en su recorrido. Las células situadas por detrás del 
extremo de avance de las células migrantes comienzan a proliferar. Las 
células epiteliales se desplazan a saltos superpuestos hasta que los bordes 
contactan. Si la zona de la membrana basal no está intacta, se reparará 
en primer lugar. La ausencia de células próximas en los márgenes de la 
herida podría ser una señal para la migración y proliferación de células 
epidérmicas. La liberación local de EGF, TGF-Q y KGE, y una mayor 
expresión de sus receptores podrían estimular también estos procesos. 
La aplicación tópica de factor de crecimiento de queratinocitos 2 
(KGF-2) en animales jóvenes y ancianos acelera la reepitelización. Las 
proteínas de la membrana basal, como laminina, reaparecen en una 
secuencia muy ordenada desde el borde de la herida hacia dentro. Una 
vez completamente reepitelizada la herida, las células pasan a ser cilín- 
dricas y se estratifican de nuevo, uniéndose firmemente a la membrana 
basal restablecida y la dermis subyacente. 


Matriz extracelular 


La MEC constituye un andamiaje destinado a estabilizar la estructura 
física de los tejidos, pero también participa de forma activa y compleja 
regulando el comportamiento de las células que contactan con ella. Las 
células de su interior producen los componentes macromoleculares: 
1) glucosaminoglucanos (GAG) o cadenas de polisacáridos, que habi- 
tualmente se encuentran unidos covalentemente a proteínas en forma 
de proteoglucanos, y 2) proteínas fibrosas, como colágeno, elastina, 
fibronectina y laminina. 

En el tejido conjuntivo, las moléculas de proteoglucanos forman 
una sustancia terrosa parecida a un gel. Este gel muy hidratado permite 
que la matriz soporte fuerzas de compresión al mismo tiempo que 
permite una difusión rápida de nutrientes, metabolitos y hormonas 
entre la sangre y las células de los tejidos. Las fibras de colágeno de la 
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FIGURA 6.4 Depósito de matriz en la herida a lo largo del tiempo. 
La fibronectina y el colágeno de tipo lll constituyen la matriz inicial. 
El colágeno de tipo | se acumula más tarde y se corresponde con el 
aumento de la resistencia antirrotura de la herida. (Adaptado de Witte MB, 
Barbul A. General principles of wound healing. Surg Clin North Am. 
1997;77:509-528.) 


matriz sirven para organizarla y fortalecerla, mientras que las de elas- 
tina le aportan resistencia (las proteínas de la matriz tienen funciones 
adhesivas). 

La matriz de la herida se acumula y cambia su composición a 
medida que progresa la cicatrización, equilibrada entre depósito de 
nuevo material y degradación (fig. 6.4). La matriz provisional es un 
andamiaje para la migración celular y está compuesta por fibrina, 
fibrinógeno, fibronectina y vitronectina. A continuación se sintetizan 
GAG y proteoglucanos que dan apoyo al siguiente depósito de matriz 
y su remodelado. Los colágenos, que constituyen las proteínas predo- 
minantes de la cicatriz, son el resultado final. Las proteínas de unión, 
fibrina y fibronectina, por ejemplo, aportan conexiones a la MEC 
mediante su unión a receptores de integrinas de la superficie celular. 

La estimulación de los fibroblastos por factores de crecimiento 
induce la regulación al alza de la expresión de receptores de integrinas, 
facilitando las interacciones entre células y matriz. La unión del ligando 
induce la agrupación de integrinas en lugares de adhesión focales. La 
regulación de la señalización celular mediada por integrinas por parte 
de los cationes bivalentes extracelulares Mg?*, Mn” y Ca”* quizás esté 
causada por la inducción de cambios de conformación en las integrinas. 

Entre los fibroblastos y la MEC se establece una relación dinámica 
y recíproca. La regulación por citocinas de las respuestas de los fibro- 
blastos cambia con las variaciones en la composición de la MEC. Por 
ejemplo, la expresión de enzimas degradantes de la matriz, como MMB, 
está regulada al alza tras la estimulación de los fibroblastos por citocinas. 
La MMP-1 colagenolítica es inducida por IL-1 y regulada a la baja 
por TGE-f. La activación del plasminógeno en plasmina que efectúa 
el activador del plasminógeno y de la procolagenasa en colagenasa que 
lleva a cabo la plasmina provoca degradación de la matriz y facilita la 
migración de células. La modulación de estos procesos proporciona 
mecanismos adicionales por los cuales es posible regular la interacción 
entre células y matriz durante la cicatrización de las heridas. La modu- 
lación de la matriz también se observa en las metástasis tumorales. 
Las células neoplásicas pierden su dependencia del anclaje, mediada 
fundamentalmente por las integrinas: esto está causado probablemen- 
te por una menor producción de fibronectina y la reducción consiguiente 
de la adherencia y, como resultado, estas células pueden desprenderse 
del tumor primario y metastatizar. 

Un ejemplo de las interacciones dinámicas necesarias que tienen lugar 
en la matriz provisional durante la cicatrización es el efecto del TGF-$ 
sobre las heridas por incisión selladas con sellador de fibrina. El sellador 
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de fibrina es un derivado de los componentes del plasma que reproduce 
el último paso de la cascada de la coagulación. El sellador comercializado 
tiene una concentración de fibrina aproximadamente 10 veces mayor que 
la del plasma y, en consecuencia, produce un sello más impermeable y 
hermético. El sellador de fibrina podría servir de barrera mecánica para 
los procesos iniciales mediados por células que tienen lugar en la cica- 
trización. Se ha demostrado que complementar el sellador de fibrina con 
TGF-f revierte los efectos inhibidores del sellador sobre la cicatrización 
de las heridas y aumenta la fuerza de tracción, comparado con heridas 
suturadas. La mayor fuerza de tracción podría ser el resultado de la mejor 
migración celular en el lugar de la herida, eliminación más rápida del 
sellador de fibrina, supresión de la gelatinasa (MMP-9) y potenciación 
de la síntesis de MEC en heridas suplementadas con TGF-P. 

Estructura del colágeno. Los colágenos están presentes en todos 
los animales multicelulares y son secretados por varios tipos de células. 
Constituyen un elemento fundamental de la piel y el hueso y suman 
el 25% de la masa de proteínas totales en mamíferos. La molécula de 
colágeno, abundante en prolina y glicina, es una estructura helicoidal 
de cadena triple larga y rígida formada por tres cadenas polipeptídicas 
QL de colágeno enrolladas entre sí en una superhélice similar a una 
cuerda. Con su estructura en anillo, la prolina aporta estabilidad a la 
conformación helicoidal de cada cadena QL, mientras que la glicina, 
gracias a su pequeño tamaño, permite que las tres cadenas Ol se empa- 
queten densamente para formar la superhélice final. Hay al menos 20 
tipos de colágeno, y los componentes principales del tejido conjuntivo 
son los tipos 1, IL, Ill, V y XI. El tipo 1 es el colágeno principal de la 
piel y el hueso, y el más abundante. La piel de los adultos contiene 
aproximadamente un 80% de colágeno de tipo 1 y un 20% de tipo III. 
Los recién nacidos tienen más colágeno de tipo III que los adultos. Al 
principio de la cicatrización de las heridas también hay una expresión 
mayor de colágeno de tipo III. Los colágenos de tipo I son los fibrilares, 
o formadores de fibrillas. Se secretan al espacio extracelular, donde 
se ensamblan en fibrillas de colágeno (10-300 nm de diámetro) que 
después se agregan para formar haces más grandes parecidos a cables 
llamados fibras de colágeno (varios micrómetros de diámetro). 

Otros tipos de colágenos son el IX y el XII (colágenos asociados a 
fibrillas), y el IV y el VII (colágenos formadores de red). Los tipos IX 
y XII se encuentran en la superficie de las fibrillas de colágeno y sirven 
para unir las fibrillas entre sí y a otros componentes de la MEC. Las 
moléculas de tipo IV se ensamblan en un patrón en forma de malla y 
son una parte fundamental de la lámina basal madura. Los dímeros del 
tipo VII forman fibrillas de anclaje que ayudan a unir la lámina basal 
con el tejido conjuntivo subyacente, y son especialmente abundantes 
en la piel. 

Los colágenos de tipos XVII y XVIII pertenecen a las proteínas cola- 
genosas. El tipo XVII tiene un dominio transmembrana y se encuentra 
en los hemidesmosomas. El tipo XVIII está localizado en las láminas 
basales de los vasos sanguíneos. El péptido endostatina, que inhibe la 
angiogenia y resulta prometedor como fármaco antineoplásico, se for- 
ma por la escisión del dominio C-terminal del colágeno de tipo XVIII. 

Síntesis de colágeno. Las cadenas polipeptídicas del colágeno se 
sintetizan en ribosomas unidos a la membrana y pasan a la luz del 
retículo endoplásmico como cadenas pro-0L (fig. 6.5). Estos precurso- 
res tienen péptidos señal aminoterminales que los dirigen al retículo 
endoplásmico, así como propéptidos en los extremos N-terminal y 
C-terminal. Dentro de la luz del retículo endoplásmico, parte de las 
prolinas y lisinas se hidroxilan para formar hidroxiprolina e hidroxili- 
sina. La hidroxilación provoca la hélice de triple cadena estable gracias 
a la formación de enlaces de hidrógeno entre las cadenas. La cadena 
pro-0L se combina entonces con otras dos para formar procolágeno, una 
molécula helicoidal de triple cadena, con uniones de hidrógeno. En 
situaciones como el déficit de vitamina C (ácido ascórbico) o escorbuto 
es imposible la hidroxilación de prolinas, lo que provoca la formación 
de hélices triples inestables secundaria a la síntesis de cadenas pro-QL 
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FIGURA 6.5 Procesos intracelulares y extracelulares en la formación de una fibrilla de colágeno. (A) Se mues- 
tran las fibrillas de colágeno ensamblándose en el espacio extracelular contenido en una gran invaginación de la 
membrana plasmática. Como ejemplo de la disposición ordenada que las fibrillas de colágeno son capaces de 
formar en el espacio extracelular, se muestran ensamblándose también en grandes fibras de colágeno, visibles 
con un microscopio óptico. Los enlaces cruzados covalentes que estabilizan los ensamblajes extracelulares 
no están ilustrados. (B) Micrografía electrónica de una fibrilla de colágeno teñida negativamente que pone de 
manifiesto su imagen estriada típica. RE, retículo endoplásmico. (A, tomado de Alberts B, Johnson A, Lewis J, 
et al, eds. Molecular Biology of the Cell. 4th ed. New York: Garland; 2002:1100; B, por cortesía de Robert Horne.) 


defectuosas. El déficit de vitamina C se caracteriza por la pérdida 
gradual del colágeno normal preexistente, lo que da lugar a vasos 
sanguíneos frágiles y piezas dentarias sueltas. 

Tras ser secretadas a la MEC, las proteasas específicas escinden los 
propéptidos de las moléculas de procolágeno para formar monómeros 
de colágeno. Estos monómeros se ensamblan y dan lugar a las fibrillas de 
colágeno en la MEC, impulsados por la tendencia del colágeno a 
autoensamblarse. Los enlaces entrecruzados covalentes de los residuos 
de lisina aportan fuerza de tracción. La cantidad y el tipo de enlaces 
entrecruzados varían según el tejido. En los tendones, por ejemplo, 
cuya fuerza de tracción es crucial, el entrecruzamiento del colágeno 
es extremadamente elevado. En la piel de los mamíferos, las fibrillas 
se organizan en un patrón en esterilla para resistir fuerzas de tracción 
multidireccionales. En los tendones, las fibrillas se disponen en haces 
paralelos alineados a lo largo del eje mayor de tensión. 

Numerosos factores afectan a la síntesis de colágeno. La vitamina C 
(ácido ascórbico), el TGF-P, el IGF-1 y el IGF-2 aumentan la síntesis 
de colágeno. El IEN-y reduce la síntesis del ARNm de procolágeno 
de tipo L, y los glucocorticoides inhiben la transcripción de genes de 
procolágeno, lo que conduce a una reducción de la síntesis de colágeno. 

Varios trastornos genéticos están causados por anomalías en la 
formación de fibrillas de colágeno. En la osteogenia imperfecta, la 
deleción de un alelo del procolágeno 0t, provoca huesos débiles que se 
rompen fácilmente. El síndrome de Ehlers-Danlos se debe a mutaciones 
que afectan al colágeno de tipo III y se caracteriza por piel y vasos 
sanguíneos frágiles y articulaciones hipermóviles. 

Fibras elásticas. Ciertos tejidos, como la piel, los vasos sanguíneos 
y los pulmones, requieren fuerza y elasticidad para funcionar. Las fibras 
elásticas de la MEC de esos tejidos aportan la resistencia que permite 
el retroceso elástico tras una distensión transitoria. 

Las fibras elásticas están compuestas predominantemente por elas- 
tina, una proteína muy hidrófoba (=750 aminoácidos de longitud). 
La tropoelastina soluble se secreta al espacio extracelular, donde forma 
enlaces cruzados de lisina con otras moléculas de tropoelastina hasta 
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compuesta por segmentos hidrófobos y hélices abundantes en alanina 
y lisina que se alternan en la cadena polipeptídica. Los segmentos hidró- 
fobos son los responsables de las propiedades elásticas de la molécula. 
Los segmentos de hélices A abundantes en alanina y lisina forman 
enlaces cruzados entre moléculas adyacentes. Aunque la conformación 
propuesta de las moléculas de elastina resulta controvertida, la teoría 
predominante es que la cadena polipeptídica de elastina adopta una 
conformación en espiral al azar que permite a la red estirarse y recogerse 
como una tira de goma. Las fibras elásticas consisten en un núcleo de 
elastina recubierto por una vaina de microfibrillas, que están compuestas 
por varias glucoproteínas diferentes, como la fibrilina. La fibrilina unida 
a elastina es esencial para la integridad de las fibras elásticas. 

Las microfibrillas aparecen antes de la elastina en los tejidos en 
desarrollo y parecen formar un andamiaje sobre el que se depositan las 
moléculas de elastina secretadas. La elastina se produce precozmente en 
la vida, se estabiliza y no se somete a mucha más síntesis ni degradación, 
con un recambio que se aproxima al tiempo de vida. La modificación 
asociada a la edad es el resultado de la degradación progresiva a medida 
que las fibras elásticas se vuelven gradualmente tortuosas, desgastadas 
y porosas. La microscopia electrónica de barrido muestra que en los 
humanos la red elástica crece básicamente sin distorsionarse durante 
el período posnatal, período en el que las fibras parecen aumentar de 
tamaño en sincronía con el crecimiento del tejido. En circunstancias 
que no impliquen heridas, apenas hay degradación de la elastina, proba- 
blemente por su naturaleza hidrófoba, que convierte en inaccesible el 
interior de esta proteína tan plegada. Como resultado del alto grado de 
tridimensionalidad y los múltiples enlaces cruzados, la escisión debe ser 
considerable antes de que se pierda elasticidad. El IGF-1 y el TGF-P 
estimulan la producción de elastina. Los glucocorticoides y el EGE 
básico reducen la producción de elastina en células de la piel adultas. 

Las mutaciones causantes de deficiencias de la proteína elastina pro- 
vocan el estrechamiento de las arterias a consecuencia de una excesiva 
proliferación de células de músculo liso en la pared arterial (hiperplasia 
de la íntima). Estos hallazgos indican que la elasticidad normal de las 
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mutaciones del gen de la fibrilina dan lugar al síndrome de Marfan: 
las personas con afectación grave son susceptibles a la rotura aórtica. 

Glucosaminoglucanos y proteoglucanos. Los GAG son cadenas de 
polisacáridos no ramificadas compuestas por unidades de disacáridos 
repetidas, un amino glúcido sulfatado (IV-acetilglucosamina o N-ace- 
tilgalactosamina) y ácido urónico (glucurónico o idurónico). Los GAG 
tienen una carga muy negativa por el sulfato o los grupos carboxilo en la 
mayoría de sus glúcidos. Hay cuatro tipos de GAG: 1) hialuronano; 
2) sulfato de condroitina y sulfato de dermatano; 3) sulfato de hepa- 
rano, y 4) sulfato de queratano. 

Los GAG del tejido conjuntivo constituyen por lo general menos 
del 10% del peso de las proteínas fibrosas. Su carga tan negativa atrae 
cationes osmóticamente activos, como Na”, lo que hace que grandes 
cantidades de agua se incorporen a la matriz. Esto provoca geles hidra- 
tados porosos y es responsable de la turgencia que permite a la matriz 
resistir fuerzas de compresión. 

El hialuronano es el GAG más sencillo. Está compuesto por uni- 
dades de disacárido no sulfatado repetidas y se encuentra en tejidos 
adultos, pero es especialmente prevalente en los tejidos fetales. Se cree 
que su abundancia en las heridas fetales es un factor en la curación sin 
cicatrices observada en los tejidos del feto. A diferencia de los demás 
GAG, el hialuronano no está unido covalentemente a ninguna proteína 
y se sintetiza directamente en la superficie celular por un complejo 
enzimático inmerso en la membrana plasmática. 

El hialuronano tiene varias funciones distintas por su gran concha de 
hidratación. Se produce en grandes cantidades en la cicatrización 
de heridas, durante la cual facilita la migración celular expandien- 
do físicamente la MEC y dejando a las células más espacio para 
la migración; también reduce la fortaleza de la adherencia de las células 
migrantes a las fibras de la matriz. El hialuronano sintetizado en la 
cara basal del epitelio crea un espacio acelular para la migración de 
las células, por ejemplo, en la embriogenia y la formación del corazón 
y otros órganos. Cuando se ha completado la migración celular, el 
hialuronano en exceso es degradado por la hialuronidasa. Los estudios 
que emplearon derivados del ácido hialurónico han indicado que esos 
derivados pueden acelerar la cicatrización de las heridas en quemaduras, 
heridas quirúrgicas y heridas crónicas. 

Los proteoglucanos son un grupo diverso de glucoproteínas con 
funciones mediadas por sus proteínas centrales y cadenas de GAG. 
El número y los tipos de GAG unidos a las proteínas centrales varían 
enormemente, y los propios GAG pueden ser modificados mediante 
sulfonación. Gracias a sus GAG, los proteoglucanos aportan espacio 
hidratado alrededor de las células y entre estas. También forman geles 
con distintos tamaños de poros y densidad de carga para regular el 
movimiento de células y moléculas. El perlecano, un proteoglucano 
rico en sulfato de heparano, tiene esta misión en la lámina basal del 
glomérulo renal. Se cree que en las concentraciones bajas de perlecano 
son un factor en la albuminuria diabética. 

Los proteoglucanos participan en la señalización química uniéndose 
a varias moléculas señal secretadas, como factores de crecimiento, y 
modulando su actividad señalizadora. Los proteoglucanos también se 
unen a otras proteínas secretadas, proteasas e inhibidores de la proteasa, 
por ejemplo. Esta unión permite que los proteoglucanos regulen pro- 
teínas gracias a: 1) la inmovilización de la proteína y la restricción de 
su campo de acción; 2) el reservorio de la proteína para su liberación 
demorada; 3) el cambio de la proteína con el fin de permitir una 
presentación más efectiva a los receptores de la superficie celular; 4) la 
prolongación de la acción de la proteína al protegerla de la degradación, 
o 5) el bloqueo de la actividad de la proteína. 

Los proteoglucanos también pueden formar parte de las mem- 
branas plasmáticas y tienen una proteína central transmembrana o están 
unidos a la bicapa lipídica mediante un anclaje de glucofosfatidilinositol. 
Estos proteoglucanos actúan como correceptores que trabajan con otras 
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señalizadoras extracelulares. Por ejemplo, los sindecanos son proteo- 
glucanos transmembrana localizados en la superficie de muchas células, 
como fibroblastos y células epiteliales. En los fibroblastos, los sindecanos 
están en adhesiones focales, donde interaccionan con la fibronectina en 
la superficie celular y con proteínas del citoesqueleto y señalizadoras en el 
interior de la célula. Las mutaciones causantes de la inactivación de estos 
proteoglucanos correceptores provocan defectos graves del desarrollo. 

La MEC tiene otras proteínas no colágenas, como fibronectinas, que 
cuentan con múltiples dominios y se unen a otras macromoléculas de 
la matriz y receptores de superficie celulares. Estas interacciones ayudan 
a organizar la matriz y facilitan la unión de células. 

La fibronectina se encuentra en isoformas solubles y fibrilares. La 
fibronectina plasmática soluble circula en varios líquidos corporales 
y favorece la coagulación de la sangre, la cicatrización de heridas y la 
fagocitosis. Las formas fibrilares, muy insolubles, se ensamblan sobre las 
superficies celulares y se depositan en la MEC. Las fibrillas de fibronectina 
que se forman sobre la superficie de los fibroblastos suelen estar acopladas 
con fibras de tensión de actina intracelulares próximas. Los filamentos de 
actina promueven el ensamblaje de las fibrillas de fibronectina e influyen 
en la orientación de las fibrillas. Las integrinas, proteínas de adhesión 
transmembrana, median esas interacciones. El citoesqueleto contráctil 
de actina y miosina tira de la matriz de fibronectina y genera tensión. 

Lámina basal. Las láminas basales son alfombras flexibles y delgadas 
(40-120 nm) de MEC especializada que separan las células y epitelios del 
tejido conjuntivo subyacente o circundante. En la piel, la lámina basal está 
fijada al tejido conjuntivo subyacente mediante fibrillas de anclaje espe- 
cializadas. Esta mezcla de lámina basal y colágeno es la membrana basal. 

La lámina basal tiene muchas funciones: 1) filtro molecular para 
impedir el paso de macromoléculas (p. ej., en el glomérulo renal); 
2) barrera selectiva ante ciertas células (p. ej., la lámina por debajo del 
epitelio impide que los fibroblastos contacten con las células epiteliales, 
pero no detiene a los macrófagos ni linfocitos); 3) andamiaje donde 
migran las células regeneradoras, y 4) elemento importante en la rege- 
neración tisular allá donde sobrevive la lámina basal. 

Aunque su composición varía según el tejido, la mayoría de las 
láminas basales maduras contienen colágeno de tipo IV, perlecano, y 
las glucoproteínas laminina y nidógeno. El colágeno de tipo IV tiene 
una estructura más flexible que los colágenos fibrilares: su hélice de 
triple cadena está interrumpida, lo que permite múltiples plegamientos. 

Las lamininas consisten por lo general en tres cadenas polipeptídicas 
largas (QL, B y y). Los ratones que carecen de la cadena y, de laminina 
mueren durante la embriogenia, porque no pueden fabricar lámi- 
nas basales. La laminina de las membranas basales consiste en varios 
dominios que se unen al perlecano, nidógeno y proteínas receptoras 
de laminina presentes en las superficies celulares. Las redes de colágeno 
de tipo IV y laminina se conectan mediante nidógeno y perlecano, que 
funcionan como puentes estabilizadores. Muchos de los receptores de la 
superficie celular para el colágeno de tipo IV y la laminina pertenecen 
a la familia de las integrinas. Otro tipo importante de receptores de 
la laminina es el distroglucano, proteína transmembrana que, junto 
con las integrinas, podría organizar el ensamblaje de la lámina basal. 

Degradación de la matriz extracelular. El recambio regulado de 
la MEC es crucial en muchos procesos biológicos. La degradación de la 
MEC tiene lugar en las metástasis, cuando las células neoplásicas 
migran de su lugar de origen a Órganos lejanos a través del torrente 
sanguíneo o los vasos linfáticos. En heridas o infecciones se produce 
una degradación localizada de la MEC, de modo que puedan migrar 
células a través de la lámina basal para llegar a la zona de lesión o 
infección. Ciertas proteasas celulares secretadas localmente, como 
MMP o proteasas de serina, degradan los componentes de MEC. La 
proteólisis de la matriz ayuda a las células a migrar porque: 1) despeja 
el camino en la matriz; 2) expone lugares de unión, promoviendo la 
unión o migración de las células; 3) facilita el desprendimiento celular, 
de modo que las células puedan avanzar, y 4) libera proteínas señal que 
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La proteólisis está regulada estrictamente. Muchas proteasas son 
secretadas en forma de precursores inactivos que se activan cuando es 
necesario. Además, los receptores de la superficie celular se unen a esas 
proteasas para garantizar que actúen solo allá donde sean necesarias. Por 
último, los inhibidores de la proteasa, como los inhibidores tisulares 
de la metaloproteinasa (TIMP), se unen a estas enzimas y bloquean 
su actividad. 


Fase madurativa 


La contracción de las heridas se produce mediante un movimiento 
centrípeto de todo el espesor de la piel circundante y reduce la can- 
tidad de cicatriz desorganizada. Por el contrario, la contractura de la 
herida es una constricción física o limitación de la función y resulta 
del proceso de contracción. Las contracturas se producen cuando una 
cicatriz excesiva supera la contracción normal de la herida y provoca 
una discapacidad funcional. Ejemplos de contracturas son cicatrices 
que atraviesan las articulaciones e impiden su extensión y las de los 
párpados o la boca causantes de ectropión. 

La contracción de la herida tiene lugar aparentemente como resulta- 
do de una compleja interacción de los materiales extracelulares y fibro- 
blastos que no conocemos del todo. Mediante un encaje de colágeno 
poblado por fibroblastos, Ehrlich demostró que la locomoción celular 
interrumpida parece causar el amontonamiento y la contracción de las 
fibras de colágeno. En este modelo ¿2 vitro, el colágeno tripsinizado es 
poblado por fibroblastos que se adhieren a él en el cultivo. Si se cultivan 
fibroblastos dérmicos normales, intentan desplazarse, pero quedan 
atrapados por las fibras de colágeno. Las fuerzas de tracción hacen que 
el encaje se amontone y contraiga. 

Numerosos estudios han demostrado que los fibroblastos de una 
herida en contracción mudan a células estimuladas llamadas miofibro- 
blastos. Estas células tienen funciones y estructura compartidas con los 
fibroblastos y las células de músculo liso y expresan actina muscular lisa O. 
en haces denominados fzbras de tensión. La actina aparece el día 6 después 
de la producción de la herida, se mantiene en concentraciones elevadas 
durante 15 días y desaparece en torno a las 4 semanas, cuando la célula 
muere por apoptosis. Parece ser que el Aibroblasto estimulado desarrolla 
capacidad contráctil relacionada con la formación de complejos cito- 
plásmicos de actina-miosina. Cuando se sumerge esta célula estimulada 
en el encaje de colágeno poblado por fibroblastos, la contracción se 
produce incluso con más velocidad. La tensión ejercida por el trabajo 
de contracción de los fibroblastos estimula aparentemente las estructuras 
de actina-miosina de sus citoplasmas. Si al cultivo tisular se la añade 
colchicina, que inhibe los microtúbulos, o citocalasina D, que inhibe los 
microfilamentos, el resultado es una contracción mínima de los geles de 
colágeno. Los fibroblastos desarrollan una disposición lineal en la línea 
de tensión que, cuando se elimina, hace que las células se redondeen. 

Los fibroblastos estimulados, o miofibroblastos, son una caracterís- 
tica constante presente en abundancia en enfermedades que cursan 
con fibrosis excesiva, como cirrosis hepática, fibrosis pulmonar y renal, 
contractura de Dupuytren y reacciones desmoplásicas inducidas por 
neoplasias. Los microfilamentos de actina se disponen linealmente a lo 
largo del eje longitudinal del fibroblasto. Están asociados con cuerpos 
densos que permiten la unión a la MEC circundante. El fibronexo 
es la entidad de unión que conecta el citoesqueleto con la MEC y, al 
hacerlo, extiende la membrana celular. 

Las MMP también parecen ser importantes para la contracción de 
las heridas. Se ha demostrado que la estromelisina 1 (MMP-3) afecta 
enormemente a la contracción de la herida. Es posible que las MMP 
sean necesarias para permitir la escisión de la unión entre fibroblastos 
y colágenos, de modo que se fuerce al encaje a contraerse. Las dis- 
tintas poblaciones de fibroblastos, de órganos diferentes, responden 
al estímulo de contracción de forma heterogénea. Es probable que 
la estromelisina 1, con la participación de las integrinas B,, permita 
la modificación de los lugares de unión entre fibroblastos y fibrillas 
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de colágeno. Del mismo modo, algunas citocinas, como el TGE-P,, 
afectan a la contracción aumentando la expresión de integrina f;. 


Remodelado 


La población de fibroblastos disminuye, y la densa red de capilares 
involuciona. La fortaleza de la herida aumenta rápidamente de 1 a 6 
semanas y después parece estabilizarse hasta 1 año después de la herida 
(v. fig. 6.5). Comparado con la piel indemne, la fuerza de tensión solo 
es del 30% en la cicatriz. Tras unos 21 días aumenta la fuerza de rotura, 
fundamentalmente como resultado de los enlaces cruzados. Aunque los 
enlaces cruzados de colágeno aumentan la contracción de la herida y la 
fuerza, también provocan una cicatriz más frágil y menos elástica que la 
piel normal. A diferencia de la piel normal, la interfase dermoepidérmica 
de una herida cicatrizada carece de crestas epidérmicas, las proyecciones 
ondulantes de la epidermis que penetran en la dermis papilar. La pérdida 
de este anclaje provoca mayor fragilidad y predispone a la neoepidermis 
a la avulsión con traumatismos poco importantes. 


CICATRIZACIÓN ANÓMALA DE LAS HERIDAS 


En una serie tan compleja de procesos entremezclados como es la 
cicatrización de las heridas, muchos factores pueden alterar el resultado 
(cuadro 6.1). La cuantía del tejido perdido o dañado, la cantidad de 
material extraño o inoculación bacteriana, y la duración de la expo- 
sición a factores tóxicos afectan el tiempo de recuperación. Otros 
factores intrínsecos, como la edad, los compuestos quimioterapéuticos, 
la ateroesclerosis, la insuficiencia cardíaca o renal y la localización en 
el organismo también influyen en la cicatrización. En último término, 
el tipo de cicatriz, ya sea adecuada, inadecuada o proliferativa, está 
determinado por la cuantía del colágeno depositado y equilibrado 
por la cantidad del colágeno degradado. Si el equilibrio se desplaza a 
cualquiera de los dos extremos, el resultado será malo. 


Cicatrices hipertróficas y queloides 


Las cicatrices hipertróficas y los queloides son cicatrices proliferativas 
caracterizadas por un depósito neto excesivo de colágeno (fig. 6.6). Las 
cicatrices hipertróficas son cicatrices elevadas dentro de los confines de 
la herida original y con frecuencia involucionan espontáneamente. Los 
queloides, por definición, crecen más allá de los bordes de la herida 
original y rara vez involucionan con el tiempo; son más prevalentes en 
pieles oscuras: aparecen en el 15-20% de los afroamericanos, hispanos y 


CUADRO 6.1 Factores que inhiben 


la cicatrización de las heridas 


Infección. 
Isquemia. 

Circulación. 

Respiración. 

Tensión local. 
Diabetes mellitus. 
Radiación ¡onizante. 
Edad avanzada. 
Malnutrición. 
Deficiencia de vitaminas. 
Vitamina C. 

Vitamina A. 
Deficiencia de minerales. 
Cinc. 
Hierro. 
Fármacos. 
Doxorubicina. 
Glucocorticoides. 
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FIGURA 6.6 Oueloides causados por perforación de la oreja. 


asiáticos. Hay indicios sólidos que apuntan a una susceptibilidad genética, 
incluidos heredabilidad familiar, aparición frecuente en gemelos y preva- 
lencia elevada en ciertos grupos étnicos. Hay estudios recientes que han 
indicado una fuerte disposición multigenética a la formación de queloides 
y expresión diferencial con una herencia variada. Las vías propuestas son 
apoptosis, endocitosis, interacción entre citocinas-receptores de citocinas, 
vía de señales de la proteína cinasa activada por mitógeno, tenascina C, 
protooncogén jun y factores de crecimiento como TGF-$ y VEGE'” 

Los queloides suelen producirse por encima de las clavículas, en 
el tronco, en las extremidades superiores y en la cara. No es posible 
predecir su aparición y con frecuencia son resistentes a intervenciones 
médicas y quirúrgicas. Hasta la fecha, no hay ningún método conocido 
eficaz para prevenir los queloides. Zhang et al.? han identificado posi- 
bles dianas moleculares y genéticas que podrían permitir la prevención 
de queloides y cicatrices, como el protooncogén Fos (FOS) y los fac- 
tores transcripcionales EGRI. 

Los queloides y las cicatrices hipertróficas se diferencian histológica- 
mente de las cicatrices normales. Las cicatrices hipertróficas contienen 
fundamentalmente colágeno de tipo III bien organizado, mientras que 
los queloides tienen haces de colágeno de tipos 1 y III desorganizados. 
Los queloides y las cicatrices hipertróficas presentan haces de colágeno 
distendidos alineados en el mismo plano que la epidermis, mientras que 
los haces de colágeno se disponen aleatoriamente y no están tensos en las 
cicatrices normales. Los queloides cuentan con haces de colágeno más 
gruesos y abundantes que forman estructuras acelulares similares a nódulos 
en la dermis profunda, con escasez de células centralmente. Las cicatrices 
hipertróficas, por el contrario, contienen islas compuestas por agregados 
de fibroblastos, pequeños vasos y fibras de colágeno por toda la dermis. 

Las cicatrices hipertróficas se pueden prevenir con frecuencia. 
La inflamación prolongada y una exfoliación insuficiente (p. ej., 
quemaduras) promueven las cicatrices hipertróficas. Las cicatrices 
perpendiculares a las fibras musculares subyacentes tienden a ser más 
planas y estrechas, con menos formación de colágeno que cuando son 
paralelas a las fibras musculares subyacentes. La tensión parece señalar 
formación de fibroblastos activados que provoca un excesivo depósito 
de colágeno. Se puede elegir la posición de cicatrices voluntarias para 
inducir cicatrices más estrechas, con una cicatrización menos obvia. 
A medida que las fibras musculares se contraen, los bordes de la herida 
se aproximan cuando son perpendiculares al músculo subyacente, y 
tienden a formar huecos si se sitúan paralelas a este, dando lugar a una 
mayor tensión de la herida y a la formación de cicatrices. 

Las cicatrices hipertróficas representan un fenotipo de cicatriz hiper- 
proliferativa reversible que tiende a involucionar cuando desaparecen 
los estímulos originales (tensión de la piel, factores de crecimiento esti- 
muladores). Los queloides parecen estar predispuestos genéticamente y 
activados irreversiblemente por factores como el TGF-f. Además, en 
esas cicatrices, la síntesis de colágeno está aumentada, mientras que la 
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degradación de colágeno es escasa. Las MMP también resultan afecta- 
das en esas cicatrices: la MMP-1 (colagenasa) y la MMP-9 (gelatinasa, 
reparación tisular precoz) están reducidas, mientras que la MMP-2 
(gelatinasa, remodelado tisular tardío) se encuentra significativamente 
elevada. El bloqueo de la actividad del TGE-f con anticuerpos reduce 
la fibrosis de la cicatriz. Barnes et al.? demostraron que una tensión 
mecánica mayor en el lecho de la herida promueve cicatrices hiper- 
tróficas al activar vías de mecanotransducción. Es posible que al abordar 
esas vías se reduzcan las cicatrices excesivas y la fibrosis, y quizás lleguen 
pronto nuevos tratamientos preventivos a nivel molecular y genético.” 


Prevención de cicatrices hipertróficas y queloides 


Las tres estrategias que reducen la cicatrización adversa inmediata- 
mente después del cierre de la herida son eliminación de la tensión, 
hidratación/oclusión y uso de esparadrapo/prendas de presión. Las 
heridas con mayor tensión (perpendicular a las líneas de Langer), con 
una tensión excesiva en el cierre y en ciertas localizaciones anatómicas 
(deltoides y esternón) tienen un riesgo mayor de cicatrización adversa. 
La cicatrización puede reducirse mediante la aplicación de esparadrapos 
en la herida posquirúrgica durante 3 meses. Las lociones hidratantes 
y los apósitos que retienen la humedad (láminas y geles de silicona) 
reducen el espesor, las molestias y el picor, y mejoran el aspecto de la 
cicatriz. Tras la curación de la herida, el agua sigue evaporándose más 
rápido a través del tejido cicatricial y puede llevar más de 1 año volver 
alos niveles previos a la herida. Es posible que los productos de silicona 
disminuyan las pérdidas por evaporación y colaboren en la hidratación 
del estrato córneo. Es necesario poner en práctica estas estrategias poco 
después de la cicatrización inicial. Las prendas de presión deben usarse 
profilácticamente en todas las heridas anchas (p. ej., quemaduras); esas 
heridas pueden tardar más de 2 o 3 semanas en cerrar. Las prendas 
tienen que aplicarse en cuanto la herida esté cerrada y el paciente 
tolere la presión.* Tejiram et al.* detectaron un descenso significativo 
de las concentraciones de colágeno l y III tan solo 1 semana después de 
iniciar el tratamiento de presión. Evitar la exposición al sol y el uso 
de protectores solares con FPS 50+ durante 1 año después de la cirugía 
reduce la hiperpigmentación de las cicatrices y mejora el aspecto clínico. 


Cicatrices hipertróficas lineales 


La hipertrofia lineal precoz de la cicatriz (p. ej., tras traumatismos o 
cirugía) de 6 semanas a 3 meses se trata con presoterapia. Después de 
los 6 meses hay que mantener la silicona durante el tiempo necesario 
si se está produciendo más maduración de la cicatriz. Una hiper- 
trofia mantenida puede tratarse con corticoesteroides intralesionales 
(acetónido de triamcinolona, 10-40 mg/ml) inyectados en la dermis 
papilar cada 2-4 semanas hasta que se aplane. Esta es la única opción 
terapéutica no invasiva que cuenta con los datos científicos a favor 
necesarios para ser recomendada en las directrices basadas en la evi- 
dencia. Aproximadamente, el 50-100% de los pacientes responden, y 
hasta el 50% sufren recidivas. Los efectos adversos de los corticoides 
son atrofia de la piel, hipopigmentación, telangiectasias y dolor intenso 
de las inyecciones. Las inyecciones deben limitarse a la propia cicatriz 
para minimizar la atrofia grasa adyacente. 

Es posible plantear la revisión quirúrgica de la cicatriz en caso de 
cicatrices hipertróficas lineales permanentes presentes después de 1 
año. La resección simple y el cierre primario pueden combinarse con 
adelgazamiento del tejido adyacente, suturas subcutáneas, plastia en Z 
complementaria y tratamiento con esparadrapo y silicona posquirúrgico. 

Las cicatrices hipertróficas también se aprecian en ocasiones junto 
con contractura de la cicatriz. Las contracturas de la cicatriz son un acor- 
tamiento anómalo de cicatrices no maduradas que provocan alteración 
funcional, especialmente si la cicatriz atraviesa una articulación. La correc- 
ción de una contractura de la cicatriz requiere por lo general cirugía con 
plastia en Z, injerto de piel o colgajo para liberar la tensión en la cicatriz 
con el fin de restablecer la función y reducir la hipertrofia de la cicatriz. 


| Principios básicos en cirugía 


Cicatrices hipertróficas extensas 


Las quemaduras graves, los traumatismos mecánicos, las infecciones 
necrosantes y las heridas que necesitan más de 2-3 semanas para cerrar- 
se, O las heridas cerradas con injertos de piel, precisan la aplicación 
precoz de tratamiento con silicona y compresión.” Este tratamiento 
debe iniciarse en cuanto la herida esté cerrada y el paciente sea capaz 
de tolerar la presión. 

El mecanismo de acción de la presoterapia no está claro, pero podría 
consistir en una reducción de la tensión de oxígeno de la herida por la 
oclusión de pequeños vasos sanguíneos, con el resultado de reducción 
de la proliferación de miofibroblastos y síntesis de colágeno. Se cree 
que la presoterapia actúa sobre mecanorreceptores implicados en la 
apoptosis celular y relacionados con la MEC. La presión aumentada 
regula la apoptosis de los fibroblastos dérmicos y disminuye la cicatri- 
zación hipertrófica. Además, las células nerviosas sensitivas transducen 
la presión mecánica en expresión intracelular bioquímica y génica, y 
sintetizan y liberan distintas citocinas implicadas en la fisiopatología 
de las cicatrices proliferativas.?* 

La presoterapia y el tratamiento con silicona deben mantenerse o 
intensificarse y combinarse con inyecciones de corticoesteroides loca- 
lizadas en áreas resistentes. Se han usado bleomicina, 5-fluorouracilo 
(5-FU) y verapamilo como complementos a los corticoesteroides. En 
un pequeño estudio inicial se descubrió que la pomada de losartán 
(al 5%) reducía significativamente la vascularidad y la flexibilidad, 
y mejoraba la calidad de la cicatriz tras 3 meses de tratamiento, sin 
recidivas en el seguimiento a los 6 meses.? Se están investigando más 
tratamientos, solos o combinados, con las modalidades convencionales. 

El tratamiento con láser, aunque invasivo, es otra técnica útil para 
reducir el espesor de la cicatriz; exfoliar la textura de la cicatriz, y tratar 
enrojecimientos, telangiectasias o hiperpigmentaciones residuales. 
Hultman et al.* realizaron el primer estudio prospectivo a gran escala 
que puso de manifiesto una mejoría notable de los signos y síntomas 
de las cicatrices hipertróficas de quemaduras con láser de colorante 
pulsado y láser de CO,. 

En caso de alteración funcional está indicada la cirugía precoz. 
Las intervenciones de liberación de la contractura en cicatrices de 
quemaduras de cuello y axilas se realizan mejor mediante colgajos 
para mejorar los resultados funcionales y estéticos, que quizás no sean 
alcanzables con injertos de piel. Las grandes cicatrices hipertróficas 
extensas podrían requerir escisiones consecutivas o expansión del tejido. 


Queloides 


Los tratamientos de primera línea son inyecciones de corticoesteroides 
intralesionales combinados con apósitos de silicona y terapia de presión. 
El 5-FU, la bleomicina y el verapamilo intralesionales deben usarse de 
acuerdo con los protocolos de tratamiento establecidos. Un estudio 
mostró mejores resultados con el empleo de acetónido de triamcinolona 
y 5-FU intralesionales en combinación, comparado con los tratamientos 
individuales.” En los casos refractarios tras 12 meses de tratamiento se 
considera la escisión quirúrgica junto con el tratamiento complemen- 
tario. La escisión exclusiva provoca una tasa de recidivas elevada, del 
50-100%, y aumento potencial de tamaño del queloide. La irradiación 
con rayo de electrones o braquiterapia postoperatoria inmediata reduce 
las tasas de recidiva entre un 50 y un 95%. Hipotéticamente podría aso- 
ciarse con daño por la radiación de los tejidos adyacentes o inducción de 
neoplasias malignas; no obstante, la bibliografía no ha logrado demostrar 
asociaciones significativas. Shin et al.? compararon la escisión quirúrgica 
más triamcinolona con radioterapia, y las tasas de recidiva identificadas 
fueron del 15,4 y el 14%, respectivamente. Otro estudio demostró que 
la escisión quirúrgica combinada con plasma rico en plaquetas autólogo 
intraoperatorio y radioterapia postoperatoria lograba un tratamiento 
eficaz de los queloides de la oreja con tasas de recidivas del 6%.” Otros 
tratamientos posibles son crioterapia, imiquimod, tacrolimús, sirolimús, 
bleomicina, doxorubicina, TGF-P, EGE losartán,? verapamilo, ácido 
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positivos de descarga de tensión de la piel, con datos científicos limitados 
hasta la fecha. 

Aunque las estrategias existentes para el tratamiento de las cicatrices 
hipertróficas y los queloides son similares a grandes rasgos, las diferencias 
histológicas entre las dos cicatrices indican que en el futuro podrían desa- 
rrollarse estrategias terapéuticas dirigidas específicamente a esos tipos de 
cicatrices. No obstante, hoy en día no contamos con ningún tratamiento 
óptimo demostrado para el tratamiento de estas cicatrices excesivas, como 
refleja el gran número de opciones terapéuticas (tabla 6.3). 


Heridas crónicas no cicatrizadas 


Por definición, las heridas crónicas son las que no han logrado avanzar 
alo largo de un proceso reparador ordenado y oportuno para producir 
una integridad anatómica y funcional en 3 meses. En EE. UU. se calcula 
que 3-4 millones de pacientes al año están en riesgo de desarrollar 
úlceras diabéticas, hasta 2 millones de personas presentan anualmen- 
te úlceras crónicas en las piernas por insuficiencia venosa, y 2-3 millones 
de pacientes al año desarrollan úlceras por presión secundarias a inmo- 
vilidad. Estas cifras han ido aumentando debido al envejecimiento de la 
población y la incidencia creciente de factores de riesgo de enfermedad 
ateroesclerótica, como diabetes mellitus y tabaquismo. Estas heridas 
suponen una dificultad significativa para los profesionales sanitarios y 
una carga inmensa sobre el sistema sanitario y la economía. Los pacien- 
tes refieren además menor calidad de vida y aislamiento social. 

Múltiples factores frecuentes promueven condiciones adversas en 
la cicatrización (v. fig. 6.1). Ciertos factores sistémicos, como malnu- 
trición, envejecimiento, hipoxia tisular y diabetes contribuyen signifi- 
cativamente a la patogenia de las heridas crónicas. Una combinación 
de factores adversos de la herida, sistémicos y localizados, superan 
colectivamente los procesos sanadores normales, lo que provoca un 
ambiente hostil para la cicatrización (fig. 6.7). 

Las heridas crónicas presentan alteraciones en los distintos estadios 
de la cicatrización y cuentan con concentraciones inusualmente elevadas 
o reducidas de citocinas, factores de crecimiento o proteinasas. Se ha 
demostrado que el líquido de las heridas crónicas, a diferencia del de 
las agudas, tiene concentraciones mayores de IL-1, IL-6 y TIN F-a%; las 
concentraciones de estas citocinas proinflamatorias se reducían a medida 
que la herida cerraba. Se ha puesto de manifiesto una relación inversa 
entre TNE-aL y factores de crecimiento esenciales, como EGF y PDGE 

Las heridas crónicas muestran típicamente estímulos proinflamato- 
rios potentes, como colonización bacteriana, tejido necrótico, cuerpos 
extraños e hipoxia tisular localizada. El edema tisular es importante, 
y la distancia entre capilares aumenta, lo que reduce la difusión de 
oxígeno a las células individuales. Las heridas crónicas tienen habitual- 
mente recuentos bacterianos elevados, lo que estimula una respuesta 
inflamatoria del huésped con PMN que expresan especies reactivas 
del oxígeno y proteasas, y provoca un ambiente muy prooxidante. La 
alteración del equilibrio de oxidantes es el factor clave probable en 
la amplificación y persistencia del estado inflamatorio en las heridas 
crónicas. Además del daño directo a las proteínas de las membranas 
celulares y la MEC, las especies reactivas del oxígeno liberadas de los 
PMN, como superóxido, radicales hidroxilo y peróxido de hidrógeno 
son capaces de activar selectivamente vías de señales que conducen a 
la activación de factores de transcripción que controlan la expresión 
de quimiocinas y citocinas proinflamatorias, IL-1, IL-6 y TNF-QL, por 
ejemplo, y enzimas proteolíticas como MMP y proteasas de serina. 
Los componentes bacterianos, incluidos péptidos formilo metionilo 
y proteínas de adhesión extracelular, quizás contribuyan también a la 
regulación al alza de la respuesta inflamatoria. 

La cantidad de MEC en una herida normal está determinada por 
un equilibrio dinámico entre la síntesis global de matriz, su depósito y 
la degradación. Una característica definitoria de las heridas crónicas es 
una actividad desequilibrada, que supera los mecanismos protectores del 
tejido. Aunque se ha demostrado que los queratinocitos activados, fibro- 
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TABLA 6.3 Prevención y opciones terapéuticas en los queloides y las cicatrices hipertróficas 


MODALIDAD U OPCIÓN TASA DE TASA DE 
TERAPÉUTICA 
Prevención 

Láminas de silicona preventivas 0-75 25-36 


(posquirúrgicas) 


Inyección de corticoesteroide intralesional 0-100 
posquirúrgica (acetónido de triamcinolona, 
10-40 mg/ml con intervalos de 6 semanas) 

Imiquimod tópico posquirúrgico, pomada ND 28 
al 5% 

Posquirúrgicos: fluorouracilo, acetónido 
de triamcinolona y láser de colorante 
pulsado (mejores resultados) 


70 alas 12 ND 
semanas 


Tratamiento de primera línea 
Crioterapia 


Inyección intralesional de corticoesteroide 
(acetónido de triamcinolona, 10-40 mg/ 
ml con intervalos de 6 semanas) 

Láminas de elastómero de silicona 


Apósito de presión (24-30 mmHg) 
durante 6-12 meses 
Escisión quirúrgica 


Combinación de crioterapia con inyección 84 ND 
de corticoesteroides intralesionales 

Tratamiento triple de los queloides 
(cirugía, corticoesteroides, láminas 
de silicona) 

Láser de colorante pulsado ND 


83 a los 13 meses 
meses 


Tratamientos de segunda línea y alternativos 
Verapamilo, 2,5 mg/ml, inyección 54 a los 18 meses 
intralesional combinada con escisión 
perilesional y láminas de silicona 
Fluorouracilo, 50 mg/ml, inyección 
intralesional 2-3 veces a la semana 
Tatuaje de bleomicina, 1,5 Ul/ml 


Interferón 0, posquirúrgico, 1,5 millones 
de Ul, en inyección intralesional dos 


veces al día durante 4 días 
Radioterapia exclusiva 


56 (media) 
Radioterapia posquirúrgica 76 


Geles tópicos de extracto de cebolla ND 


ND, no disponible. 


(media, 50) 


12,5 alos 13 


RESPUESTA (%) RECIDIVAS (%) OBSERVACIONES 


Múltiples preparados comercializados; 
tolerado por niños; caro; debe evitarse 
en heridas abiertas; estudio mal diseñado 

Aceptación del paciente y seguridad; puede 
causar hipopigmentación, atrofia de la piel 
y telangiectasias 

Puede causar hiperpigmentación e irritación 


Eficaz; puede causar hiperpigmentación, 
úlceras de la herida 


Útil en lesiones pequeñas; fácil de realizar; 
puede causar hipopigmentación y dolor 

Barato, requiere múltiples inyecciones; 
puede causar molestias, atrofia de la piel 
y telangiectasias 

Múltiples preparados comercializados; 
tolerado por los niños; caro; estudio mal 
diseñado 

Barato; pauta difícil; escaso cumplimiento 


Opción de plastia en Z para las quemaduras; 
tratamiento posquirúrgico inmediato 
necesario para prevenir el recrecimiento 

Véanse los beneficios de los tratamientos 


individuales; puede causar hipopigmentación 


Farragoso; laborioso; caro 


Necesaria la derivación a especialista; caro; 
resultados variables según los estudios 
(controvertidos) 


Inyecciones repetidas; experiencia limitada; 
puede causar molestias 


Eficaz; puede causar hiperpigmentación 
y úlceras de la herida 

Eficaz; puede causar fibrosis pulmonar 
y reacciones cutáneas 

Caro; puede causar prurito, cambio de 
pigmentación, dolor 


Inhibición del crecimiento local; puede causar 
cáncer, hiperpigmentación y parestesias 

Inhibición del crecimiento local; puede causar 
cáncer 

Efecto limitado por sí solo, mejor combinado 
con láminas de silicona 


DISEÑO 
DEL ESTUDIO 


Revisión de múltiples 
estudios de casos 


Revisión de múltiples 
estudios de casos 


Estudio de caso 


Estudio clínico 


¡sión de múltip 
udios de caso. 
isión de múltip 
udios de caso. 


¡sión de múltip 
udios de caso. 


isión de múltip 
udios de caso. 
¡sión de múltiples 
estudios de casos 


Estudio de caso 


Estudio de caso 


Estudios de casos 


Estudio clínico 


Revisión de múltiples 
estudios de casos 
Revisión de estudios de 
casos; estudio control 
Revisión de múltiples 
estudios de casos 


Revisión de múltiples 
estudios de casos 
Revisión de múltiples 
estudios de casos 
Estudio de casos 
prospectivo 


Adaptado de Juckett G, Hartman-Adams H. Management of keloids and hypertrophic scars. Am Fam Physician. 2009;80:253-260. 


neutrófilos y macrófagos entrantes se consideran la fuente de proteasas, 
especialmente catepsina G, activador del plasminógeno de tipo urocinasa 
y elastasa de neutrófilos. La expresión y la actividad de las gelatinasas 
(MMP-2, MMP-9), las colagenasas (MMP-1, MMP-8), las estrome- 
lisinas (MMP-3, MMP-10, MMP-11) y las MMP de tipo membrana 


(MT1-MMDP+ ecrán remmladac al alza en lao ilrerse vennere rránicae 


Las citocinas proinflamatorias son potentes inductores de la expre- 


sión de MMP en las heridas crónicas, al mismo tiempo que reducen la 
de TIMB, lo que provoca un exceso relativo de actividad de las MMP. 
Por ejemplo, el inhibidor de la proteinasa 0%,, la macroglobulina 0, y 
ciertos componentes de la MEC, como fibronectina y vibronectina, 
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Extravasación 


PDGF 
TNF-0. 


Dalai Neutrófilos . macrófagos 


M>>M,; 


Células endoteliales 


IL-10. 
IL-6 


1 
Fibroblastos l 
I 


Daño celular 
Y 1 Especies reactivas y desechos 
=- 4 Inhibidores de la proteasa del oxígeno 
MMP-1,2,3,9,13 > 0,7, H20,, etc. Daño a la MEC 
proteasas de serina PDGF (p. ej., 
VEGF fibronectina, 


vibronectina) 


FIGURA 6.7 Mecanismos implicados en el desarrollo y la persistencia de las heridas crónicas. Las heridas crónicas 
no completan correctamente las fases «normales» de la cicatrización de heridas. Se desarrolla un estado de inflama- 
ción crónica, porque muchas de las células reclutadas a la herida en la fase proliferativa de la cicatrización adoptan 
un perfil secretor proinflamatorio. Las células inflamatorias, especialmente neutrófilos y macrófagos (fenotipo 
M, > fenotipo M.), persisten en la herida y crean un ambiente muy prooxidante, rico en proteasas y con abundantes 
citocinas proinflamatorias, como interleucina 1 (1L-7), interleucina 6 (/L-6) y factor de necrosis tumoral al (TNF-a). El 
resultado es un ambiente hostil con regulación a la baja de inhibidores de las proteasas y daño directo a la matriz 
extracelular (MEC), componentes celulares y factores de crecimiento protectores, como factor de crecimiento deri- 
vado de plaquetas (PDGF) y factor de crecimiento del endotelio vascular (VEGF). Las especies reactivas del oxígeno 
y las proteasas, como las metaloproteinasas de la matriz (MMMP-1, 2, 3, 9 y 13), son las influencias perjudiciales más 
importantes. Las líneas continuas indican regulación al alza, y las líneas discontinuas, regulación a la baja. La anchura 
de la línea es proporcional al efecto de su influencia. H20,, peróxido de hidrógeno; O”, superóxido; TGF-B, factor 
de crecimiento transformador f. (Tomado de Greaves NS, Iqbal SA, Baguneid M, et al. The role of skin substitutes 
in the management of chronic cutaneous wounds. Wound Repair Regen. 2013;21:194-210.) 


crecimiento, como PDGF y VEGE, también son un objetivo cuando 
hay un exceso de actividad proteasa. 

Otras causas propuestas de la cronicidad de las heridas son hiper- 
proliferación de queratinocitos en la periferia, que provoca la inhibición 
de la migración de fibroblastos y queratinocitos y apoptosis. Los fibro- 
blastos tienen morfologías alteradas, tasas de proliferación más lentas 
y menos capacidad de respuesta a factores de crecimiento aplicados. 
El cociente entre linfocitos CD4/CD8 es significativamente menor en 
las heridas crónicas y probablemente sea importante en la patogenia de las 
úlceras diabéticas. Por último, las heridas crónicas tienen concen- 
traciones reducidas de factores de crecimiento importantes (FGE, EGF 
y TGE-B), probablemente debido a la degradación por las proteasas en 
exceso O bien el atrapamiento por moléculas de la MEC. 

Las heridas crónicamente inflamadas son susceptibles de sufrir una 
transformación neoplásica. El carcinoma epidermoide (fig. 6.8) fue des- 


crito inicialmente por Marjolin en cicatrices de quemaduras crónicas. 
La osteomielitis crónica, úlceras de presión, úlceras por estasis venosa 
e hidrosadenitis también pueden desarrollar cambios neoplásicos. Hay 
que realizar biopsia en casos de heridas crónicas con una imagen clíni- 
camente atípica. Las heridas cutáneas pueden mostrar inicialmente una 
hiperplasia seudoepitelial, un trastorno premaligno. Ese diagnóstico en 
una biopsia obliga a realizar más biopsias para descartar un carcinoma 
epidermoide, que quizás ya esté presente en otras áreas de la herida. 


Otras causas de cicatrización anómala de las heridas 
Hipoxia 
El oxígeno molecular es esencial para la formación de colágeno. La 


isquemia secundaria a insuficiencia cardíaca, enfermedades arteriales 
o simplemente la tensión de la herida impide una perfusión tisular 
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FIGURA 6.8 Carcinoma epidermoide en una úlcera por presión crónica. 


local adecuada. En condiciones de hipoxia, la energía obtenida de la 
glucólisis podría ser suficiente para desencadenar la síntesis de colágeno, 
pero la presencia de oxígeno molecular es crítica en la hidroxilación 
postraducción de los residuos de prolina y lisina necesaria para la 
formación de la triple hélice y el entrecruzamiento de las fibrillas de 
colágeno. Aunque una hipoxia leve estimula la angiogenia, este paso 
esencial en el ensamblaje de las fibrillas de colágeno apenas avanza 
cuando la presión parcial de oxígeno (Po,) desciende por debajo de 
40 mmHg. Es posible que haya una Po, óptima para la síntesis de 
colágeno en la periferia de la herida, pero el centro permanece hipóxico. 

Las consecuencias de la anemia en la cicatrización de las heridas se 
han atribuido desde hace tiempo a la hipoperfusión predominantemen- 
te. Sin embargo, los estudios que evalúan anastomosis del colon en un 
modelo de shock hemorrágico reanimado con cristaloides pusieron de 
manifiesto alteraciones de los parámetros histológicos: reducción de la 
infiltración por leucocitos, angiogenia, producción de fibroblastos y de 
colágeno, que contribuían a la demora en la cicatrización. 

Fumar y el consumo de productos tabáquicos causan vasocons- 
tricción periférica y una reducción del 30-40% en el flujo sanguíneo 
de las heridas. Las concentraciones séricas elevadas de monóxido de 
carbono inhiben los sistemas enzimáticos necesarios para el metabo- 
lismo celular oxidativo. La nicotina también inhibe la prostaciclina 
plaquetaria, promoviendo la adherencia de las plaquetas, oclusiones 
microvasculares trombóticas e isquemia tisular. El consumo de tabaco 
inhibe la función de las células endoteliales y los Aibroblastos, la actividad 
NO sintasa, la producción de VEGE, la proliferación de fibroblastos, la 
síntesis de colágeno y las concentraciones de vitamina C. Los estudios 
en animales apuntaron a que la suspensión de la nicotina durante 14 
días antes de la cirugía de colgajos se seguía de resultados similares a 
los de los controles, aunque la mayoría de los clínicos recomiendan el 
abandono completo del hábito en los pacientes 4-6 semanas antes de 
las intervenciones programadas. 


Diabetes 


La diabetes mellitus altera la cicatrización de las heridas de varias 
formas.'” La oclusión de grandes vasos asociada a la diabetes y la 
microangiopatía de órganos terminales conducen a isquemia tisular 
e infecciones. La neuropatía sensitiva diabética causa traumatismos 
repetidos y presión en las heridas continua. La hipoxia tisular se pone 
de manifiesto por una menor tensión de oxígeno transcutáneo en el 
dorso del pie. La membrana basal engrosada de los capilares disminuye 
la perfusión en el microambiente, y el aumento de la localización 
perivascular de la albúmina indica una mayor extravasación capilar. '' 
La regulación al alza de VEGE en pacientes con diabetes también 
está alterada. La hipoxia es normalmente un potente estimulador de 
VEGE, pero en las células de pacientes con diabetes no se produce una 
regulación al alza de VEGE en respuesta a la hipoxia. 
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La neuropatía sensitiva en pacientes con diabetes les predispone a 
sufrir traumatismos de repetición. Son susceptibles a las infecciones por 
su respuesta inflamatoria amortiguada, alteraciones de la quimiotaxia y 
eliminación de bacterias ineficiente. La infección aumenta aún más el 
metabolismo del tejido local, añadiendo otra carga a la vascularización 
ya comprometida, y así se aumenta el riesgo de necrosis del tejido. 
La función de linfocitos y leucocitos es insuficiente. La degradación 
de colágeno está aumentada, mientras que el depósito de colágeno se 
encuentra alterado. El colágeno es frágil secundariamente a la gluco- 
silación en la MEC. Además, la glucación del colágeno disminuye la 
formación de adherencias focales entre fibroblastos y matriz, y provoca 
una menor migración de fibroblastos. 

La hiperglucemia causa un aumento de los productos finales de la glu- 
cación avanzada, que inducen la producción de moléculas inflamatorias 
(TNF-0,, IL-1) e interfieren en la síntesis de colágeno. La exposición a 
una glucosa elevada también provoca cambios de la morfología celular, 
menor proliferación y diferenciación anómala de los queratinocitos. La 
reducción de la quimiotaxia, la fagocitosis, la eliminación de bacterias 
y la expresión de la proteína de choque térmico alteran la fase inicial de 
cicatrización de las heridas en los pacientes con diabetes. Las alteraciones 
de la infiltración por leucocitos y cantidad de IL-6 en el líquido de la 
herida caracterizan las fases inflamatorias finales de la cicatrización 
de heridas en estos pacientes. Los factores de crecimiento están expresados 
anómalamente y se degradan rápido en los líquidos de la herida como 
resultado de una mayor actividad enzimática degradante de insulina. La 
actividad enzimática de degradación de la insulina en el líquido de la 
herida se correlaciona positivamente con las concentraciones de hemo- 
globina A¡.. En las heridas de diabéticos, con un patrón similar a las 
heridas crónicas, se observan concentraciones altas de MMP y reducidas 
de TIMP. Por último, hay indicios crecientes de que las células residentes 
en las heridas crónicas pasan por cambios fenotípicos que las convierten 
en senescentes y alteran su capacidad de proliferación y movimiento. 

Trabajos recientes indican que ciertas vías genéticas podrían estar 
implicadas en la fisiopatología de las úlceras diabéticas y las heridas 
crónicamente abiertas.'* Las modificaciones epigenéticas, incluidos los 
patrones de expresión del micro-ARN, alteran la liberación de media- 
dores inflamatorios normales; modulan la función de los macrófagos, 
monocitos y fibroblastos, y alteran la respuesta inflamatoria en las 
heridas diabéticas.'' 


Radiación ¡onizante 


La radiación ionizante tiene sus efectos máximos sobre células en división 
rápida en las fases G, a M del ciclo celular. El daño de los queratinocitos 
y fibroblastos altera la epitelización y formación de tejido de granula- 
ción durante la cicatrización de heridas. La lesión por radiación en las 
células endoteliales provoca endoarteritis, atrofia, fibrosis y demora de la 
reparación tisular. Una lesión por radiación repetida provoca respuestas 
inflamatorias de repetición y regeneración celular continua. Los efectos 
secundarios iniciales son eritema, descamación seca, hiperpigmentación 
de la piel y pérdida local de pelo. Los efectos tardíos incluyen atrofia de 
la piel, sequedad, telangiectasias, discromía, despigmentación, fibrosis y 
úlceras.'?*% Las fases inflamatoria y proliferativa pueden verse alteradas 
por los efectos tempranos de la radiación. Los factores afectados son 
TGF-P, VEGE TNF-a., IEN-y y citocinas como IL-1 e IL-8. Estas 
citocinas están sobreexpresadas tras una lesión por radiación, y dan lugar 
a una acumulación descontrolada de la matriz y fibrosis. El NO, que 
induce el depósito de colágeno, está reducido en las heridas irradiadas; 
esto podría explicar la alteración de la fortaleza de la herida observada 
en las heridas irradiadas. La MMP-1 reducida quizás contribuya a una 
reconstitución inadecuada de los tejidos blandos (tabla 6.4). 

Los queratinocitos, que son cruciales para la reepitelización de la 
herida, muestran un cambio en la expresión de las queratinas de alto 
peso molecular 1 y 10 a las queratinas de bajo peso molecular 5 y 14 
tras una lesión por radiación. En úlceras que no cierran, estas células 
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TABLA 6.4 Posibles factores clave 

de la cicatrización de las heridas afectados 
por la radioterapia en las distintas fases 
de la cicatrización 


FASE DE LA 
CICATRIZACIÓN 
Inflamación 
Proliferación 
Remodelado 


FACTORES AFECTADOS 

POR LA RADIOTERAPIA 

TGF-B, VEGF, IL-1, IL-8, TNF-0x, IFN-y 
TGF-B, VEGF EGF, FGF, PDGF, NO 

MMP1, MMP-2, MMP-12, MMP-13, TIMP 


EGF, factor de crecimiento epidérmico; FGF, factor de crecimiento 

de fibroblastos; /FN-y, interferón y; /L-1, 8, interleucina 1, 8; 

MMP-1, 2, 12,13, metaloproteinasa de la matriz 1, 2, 12, 13; NO, óxido 
nítrico; PDGF, factor de crecimiento derivado de plaquetas; 

TGF£, factor de crecimiento transformador f3; TIMP, inhibidores tisulares 

de metaloproteinasas; TNF-0, factor de necrosis tumoral a, VEGF, factor 
de crecimiento del endotelio vascular. 

Tomado de Haubner F, Ohmann E, Pohl F, et al: Wound healing after 
radiation therapy: Review of the literature. Radiat Oncol. 2012;7:162. 


muestran una menor expresión de TGF-Q, TGF-B,, FGF-1, FGF-2, 
KGFG, VEGEF y factor de crecimiento de hepatocitos (HGF). Se ha 
demostrado que la expresión de MMP-2, MMP-12 y MMP-13 está 
elevada en queratinocitos y fibroblastos humanos irradiados. Los fibro- 
blastos son centrales en la cicatrización de las heridas por el depósito 
y el remodelado de las fibras de colágeno. Sin embargo, en el tejido 
irradiado, los fibroblastos generan haces de colágeno desorganizados 
debido a la desregulación de MMP y TIMP. Como el TGF-f regula 
las MMP y TIMP, podría ser especialmente relevante en las úlceras 
radiógenas (v. tabla 6.4). 

Las estrategias para tratar las úlceras radiógenas problemáticas 
son los cuidados estándar de las heridas, el tratamiento con presión 
negativa, la optimización nutricional, y optimizar el aporte de sangre 
y oxígeno. El tratamiento con oxígeno hiperbárico (OHB) podría 
mejorar la presión parcial de oxígeno tisular en el tratamiento de 
la osteorradionecrosis mediante una mayor densidad capilar y una 
neovascularización más completa. '?'>'* El OHB se usa clínicamente 
en pacientes con úlceras diabéticas crónicas y complicaciones en la 
cicatrización de las heridas tras la radioterapia, y los estudios clínicos 
aleatorizados han demostrado eficacia cuando se usaba el OHB junto 
con los cuidados estándar de las heridas en casos de heridas recalci- 
trantes, diabéticas y potencialmente inducidas por la radiación.'*'” 
En los últimos años, hemos sido testigos de más investigaciones sobre 
esta área. Por ejemplo, Wu et al.'* pusieron de manifiesto una mejor 
cicatrización de las heridas con la inyección de células madre derivadas 
del tejido adiposo, células adiposas centrifugadas y otros productos 
extraídos de la matriz adiposa en un modelo de ratón irradiado. 


Envejecimiento 


Los pacientes ancianos tienen más probabilidades de sufrir demoras 
en la cicatrización y dehiscencia de la herida quirúrgica. La epider- 
mis envejecida tiene menos células de Langerhans y melanocitos y 
aplanamiento de la unión dermoepidérmica. La proliferación de 
queratinocitos está reducida y el tiempo de recambio aumenta en un 
50%. La dermis tiene menos fibroblastos, macrófagos y mastocitos; 
vascularidad reducida, y menos colágeno y GAG. Hay un desequili- 
brio cuantitativo entre producción y degradación de colágeno, y una 
alteración cualitativa del colágeno restante, que tiene menos haces 
similares a cuerdas y muestra una mayor desorganización. La elasticidad 
de la piel está reducida debido a la morfología alterada de la elastina. 
La reducción de los receptores del tacto ligero y la presión, así como los 
nociceptivos junto con la atrofia dérmica, aumentan la susceptibilidad 
a las lesiones por fuerzas mecánicas. La inmunosenescencia (reducción 
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de las células de Langerhans y de la actividad de los fibroblastos) altera 
la cicatrización de las heridas y aumenta la probabilidad de heridas 
crónicas. Las alteraciones microvasculares predisponen a las úlceras 
isquémicas. Por último, hay una secreción reducida de sebo y menor 
producción de vitamina D). 

En estudios de animales ancianos, se ha observado desregulación 
de los componentes de la MEC, como MMP, menor reepitelización, 
síntesis de colágeno reducida, alteración de la angiogenia y menor can- 
tidad de factores de crecimiento (especialmente de los proangiógenos 
EGF-2 y VEGF). También se han puesto de manifiesto alteraciones 
de la actividad de los macrófagos (fagocitosis reducida y retraso de la 
infiltración) y de los linfocitos B en estudios de animales. Zhao et al.'* 
demostraron recientemente el beneficio potencial de la aplicación 
crónica de compuestos antienvejecimiento, como metformina y res- 
veratrol, mediante la activación de la vía de la proteína cinasa activada 
por AMP en un estudio de animales longevos. 


Malnutrición 


El catabolismo de las proteínas retrasa la cicatrización de las heridas y 
promueve su dehiscencia, especialmente cuando las concentraciones 
séricas de albúmina son inferiores a 2,0 g/dl. Los suplementos de 
proteínas revierten este déficit. 

Las deficiencias de vitaminas afectan a la cicatrización principalmen- 
te por su efecto como cofactores. Pueden producirse demoras de la cica- 
trización 3 meses después de la deficiencia de vitamina C, y es posible 
revertirlas con suplementos de 10 mg/día y no más de 2.000 mg/ 
día. El déficit de vitamina A dificulta la activación de monocitos y 
el depósito de fibronectina, afecta a la adherencia celular y altera los 
receptores de TGF-P. La vitamina A contribuye a la desestabilización 
de la membrana lisosómica y contrarresta directamente los efec- 
tos de los glucocorticoides. El déficit de vitamina K limita la síntesis de 
protrombina y de los factores VIL, IX y X. Los antibióticos dificultan el 
metabolismo de la vitamina K: es necesario comprobar los parámetros 
de la coagulación en pacientes con infecciones crónicas o recidivantes 
antes de realizar las intervenciones quirúrgicas. 

El cinc es un cofactor necesario de la ARN polimerasa y el ácido 
desoxirribonucleico (ADN) polimerasa. El déficit de cinc altera la 
cicatrización inicial, pero es infrecuente excepto en caso de quemadu- 
ras extensas, politraumatismos graves y cirrosis hepática. La anemia 
ferropénica es una causa controvertida de demora de la cicatrización. 
Aunque el ion ferroso es un cofactor necesario para convertir la prolina 
en hidroxiprolina, los datos son contradictorios respecto a los efectos 
de la anemia aguda y crónica sobre la cicatrización. Globalmente, los 
pacientes deberían tener una dieta completa con la ingesta adecuada 
de proteínas y calorías más suplementos de vitaminas y minerales. 


Fármacos 


Algunos fármacos alteran directamente la cicatrización de las heridas. 
Los compuestos quimioterapéuticos, como doxorubicina, mostaza 
nitrogenada, ciclofosfamida, metotrexato y bis-cloroetilnitrosourea 
son potentes inhibidores de heridas en modelos animales e interfieren 
clínicamente en una cicatrización no complicada. Reducen la pro- 
liferación de células mesenquimatosas, los recuentos de plaquetas y 
células inflamatorias, y la disponibilidad de factores de crecimiento, 
especialmente si se administran preoperatoriamente. El tamoxifeno, un 
antiestrógeno, reduce la proliferación celular, con una disminución de 
la fuerza de rotura de la herida que es dependiente de la dosis y podría 
ser secundaria a una menor producción de TGF-f. Los glucocorticoides 
alteran la proliferación de fibroblastos y la síntesis de colágeno, lo que 
provoca una menor formación de tejido de granulación. Además, los 
esteroides estabilizan las membranas de los lisosomas. Recientemente, 
Jozic et al.” han demostrado que los corticoesteroides inhiben la 
migración de los queratinocitos y la cicatrización adecuada de las 
heridas al activar una cascada de señalización de fosfolipasa similar a 
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Wnt/proteína cinasa C, presente en varios tipos de células, piel incluida. 
Es posible que este mecanismo arroje más luz sobre la disfunción celular 
inducida por el estrés y la cicatrización anómala de heridas, con el 
potencial de aportar futuros tratamientos dirigidos. 

La administración de vitamina A revierte este efecto concreto. La 
reducción de la fuerza antirrotura de la herida causada por los esteroides 
exógenos depende del tiempo y la dosis. Se ha descrito que los anti- 
inflamatorios no esteroideos en dosis altas retrasan la cicatrización, pero 
no es probable que las dosis terapéuticas tengan efectos. 


Tratamiento de las heridas crónicas 


El tratamiento de una herida crónica depende de su etiología.?””' Los 
tratamientos disponibles actualmente son lentos, laboriosos y caros, sin 
ninguna garantía de curación a menos que se aborden todos los factores 
locales y sistémicos. La investigación sobre la cicatrización identificó 
proteínas estructurales y moléculas clave en la cicatrización normal y 
alterada como posibles dianas para intervenciones futuras. Esta inves- 
tigación llevó a la aplicación tópica de factores de crecimiento en las 
heridas crónicas que, aunque inicialmente parecía prometedora, no 
logró producir mejoras clínicamente significativas de la cicatrización 
en casi ningún caso. Se presume que la razón de este fracaso es la 
degradación de los factores de crecimiento por parte de proteasas en el 
líquido de la herida. Este fracaso destacó la compleja naturaleza de la 
cicatrización de heridas, en la que no basta con sustituir un elemento 
sin más. 

Los sustitutos de la piel (expuestos más adelante) aportan múltiples 
factores que quizás modifiquen las características del microambiente de 
la herida a favor de la cicatrización y permitan que esta se produzca. El 
injerto de piel de espesor parcial consiste en la sustitución quirúrgica 
de la epidermis nativa y parte de la dermis para ayudar al cierre de la 
herida, y cuenta con una base de datos científicos sólida del tratamiento 
de las quemaduras agudas y las heridas no cicatrizadas crónicas. La piel 
se recoge del propio paciente y se transfiere a un lecho de la herida bien 
preparado. El injerto proporciona cobertura a la herida al aportar un 
ambiente sanador favorable gracias a la exclusión de bacterias patógenas 
y aporte de MEC, células (queratinocitos y fibroblastos) y moléculas 
bioactivas (citocinas, quimiocinas y factores de crecimiento) que faci- 
litan la reparación de la herida mediante un proceso de «reciprocidad 
dinámica» (fig. 6.9). No obstante, en ocasiones, los injertos de 
piel autóloga son limitados o imposibles. Se han usado sustitutos de la piel 


Matriz extracelular: 
* Biológica 
* Sintética 
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Moléculas 

bioactivas: Células: 

* Factores Adultas o neonatales: 
de crecimiento » Fibroblastos 

*» Citocinas » Queratinocitos 


FIGURA 6.9 Modelo de «reciprocidad dinámica» de cicatrización de las 
heridas. Las interacciones son dinámicas, porque varían con el tiempo 
y la localización en la zona de la herida. Los productos de un elemento 
influyen en las acciones de los demás. Una regulación a la baja incorrecta 
de cualquiera de los elementos puede provocar la conversión de una 
herida aguda en crónica. (Tomado de Greaves NS, Iqbal SA, Baguneid M, 
et al. The role of skin substitutes in the management of chronic 
cutaneous wounds. Wound Repair Regen. 2013;21:194-210.) 
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biológicos durante muchos años, como aloinjertos de piel de cadáver y 
xenoinjertos bovinos y porcinos. Estos injertos no son duraderos, por- 
que no se integran en el huésped, y se asocian con rechazo y transmisión 
de enfermedades. A pesar de todo, constituyen una buena cobertura 
temporal de la herida y limitan las complicaciones hasta poder contar 
con injertos autólogos u otras estrategias terapéuticas definitivas. 


APÓSITOS DE LAS HERIDAS 


Los apósitos de las heridas, presentes desde la Antigúedad, apenas 
evolucionaron en muchos años, hasta que en 1867 Lister intro- 
dujo los apósitos antisépticos al sumergir vendas y gasas en ácido 
carbólico. Desde entonces se han creado numerosos productos 
más sofisticados; no obstante, ciertas características de los apósitos 
deberían plantearse en el tratamiento no quirúrgico de las heridas 
(cuadro 6.2). La cicatrización resulta más eficaz en un ambiente 
húmedo, limpio y templado. No todos los apósitos son capaces de 
aportar esas características, ni todas las heridas las necesitan; por este 
motivo, la elección del apósito debería hacerse según las condiciones 
predominantes de la herida.*””' 

Dos conceptos críticos a la hora de seleccionar el apósito adecuado 
para las heridas son oclusión y absorción. Los estudios han demos- 
trado que la tasa de epitelización bajo un apósito húmedo oclusivo es 
el doble de la que tiene lugar en heridas sin cubrir que se dejan secar. 
Los apósitos oclusivos logran un pH ligeramente ácido y baja tensión 
de oxígeno en la superficie de la herida, situación propicia para la pro- 
liferación de fibroblastos y la formación del tejido de granulación. No 
obstante, las heridas que producen cantidades significativas de exudado 
o tienen recuentos bacterianos altos requieren apósitos absorbentes que 
prevengan la maceración de la piel circundante. Estos apósitos también 
deben reducir la carga bacteriana al mismo tiempo que absorben el 
exudado producido. La aplicación de un apósito oclusivo puro sin 
propiedades bactericidas permitiría el sobrecrecimiento bacteriano y 
empeoraría la infección. 

Los apósitos se dividen en cuatro grupos: 1) tejidos no adherentes; 
2) apósitos oclusivos; 3) apósitos absorbentes, y 4) pomadas, ungiientos 
y soluciones (tabla 6.5). En pocas palabras, los tejidos no adherentes 
son gasa de malla fina complementados con una sustancia para aumen- 
tar sus propiedades oclusivas o antibacterianas, como Scarlet Red, un 
apósito relativamente no oclusivo impregnado de O-tolilazo-O-tolilazo- 
B-naftol que se usa sobre los lugares donantes de injertos de piel en las 
quemaduras. Xeroform es un apósito hidrófobo relativamente oclusivo 
que contiene tribromofenato de bismuto al 3% en una base de vaselina, que 
ayuda a enmascarar los malos olores de las heridas y tiene actividad 
antibacteriana frente a Staphylococcus aureus y Escherichia coli. 


CUADRO 6.2 Características del apósito 
ideal 


Genera un ambiente húmedo. 
Elimina el exceso de exudado. 

Evita la desecación. 

Permite el intercambio gaseoso. 
Impermeable a los microorganismos. 


Aislante térmico. 

Impide la contaminación por partículas. 

No tóxico para las células del huésped beneficiosas. 
Aporta protección mecánica. 

No traumático. 

Sencillo de usar. 

Rentable. 


Adaptado de Morin RJ, Tomaselli NL. Interactive dressings and topical 
agents. Clin Plast Surg. 2007;34:643-658. 
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TABLA 6.5 Tipos de apósitos 


CATEGORÍA 
Tejidos no 
adherentes 


Absorbentes 
Gasa 


Espumas 


Oclusivos 
No biológicos 


Películas 


Hidrocoloides 


Alginatos 


Hidrogeles 


Biológicos 
Homoinjerto 


Xenoinjerto 


Amnios 
Sustitutos 
de la piel 


COMPOSICIÓN Y 
CARACTERÍSTICAS 
Gasa de malla fina 
con suplementos 
para aumentar las 
propiedades oclusivas y 
no adherentes, así como 
la capacidad facilitadora 
de la cicatrización y 
las características 
antibacterianas 


Gasa de malla amplia 


Láminas de poliuretano 
hidrófobo 


Membranas de 
poliuretano 
transparente con 
adhesivo acrílico 
en un lado 


Matriz de hidrocoloide 
(gelatina, pectina, 
carboximetilcelulosa) 


Fibras de un polisacárido 
similar a la celulosa 
derivado de la sal 
cálcica del alginato 
(alga marina) 

Óxido de polietileno 
o polímero de 
carboximetilcelulosa 
y agua (80%) 


Obtenido de humanos 
genéticamente únicos 


Injerto de otra especie 
(p. ej., cerdo) 

Placenta humana 

Distintas composiciones 


FUNCIÓN 
Protección, ambiente húmedo 


Retirada de exudados, 
prevención de la maceración 


Protección, absorción 
de exudados 


Aislamiento, retención de la 
humedad, barrera protectora 
contra las bacterias 

Igual que el anterior 


Como el anterior; absorben 
agua de los exudados de la 
herida, se hinchan y licuan 
para formar un gel húmedo 


Como el anterior; la conversión 
del alginato cálcico en una sal 
sódica soluble tras contactar 
con los exudados de la herida 
provoca un gel hidrófilo 

Como el anterior; sustancias 
rehidratantes para heridas 
secas; escasa absorción de 
agua (alto contenido de agua) 

Similares a los no biológicos 


EJEMPLOS 


Scarlet Red, Vaseline gauze, 
Xeroform, Xeroflo, Mepitel, 
Adaptic, Telfa 


Gasa de malla amplia 


Lyofoam, Allevyn, Curafoam, 
Flexzan, Vigifoam 


Tegaderm, Mefilm, Carrafilm, 
Bioclusive, Transeal, Opsite 


Duoderm, NuDerm, Comfeel, 
Hydrocol, Cutinova, Tegasorb 


Algiderm, Algosteril, Kaltostat, 
Curasorb, Carasorb, Melgisorb, 
SeaSorb, Kalginato, Sorbsan 


Vigilon, Nu-gel, Tegagel, 
FlexiGel, Curagel, Flexderm 


Piel de cadáver 


Piel porcina 


Integra, AlloDerm, Apligraf, 
Biobrane, Transcyte 


OBSERVACIONES 


Scarlet Red, Xeroform, Telfa, Vaseline 
gauze: hidrófobos, más oclusivos; 
Xeroflo, Mepitel, Adaptic: menos 
oclusivos, permiten el drenaje de líquido 
a las capas de apósito suprayacentes 


No es eficaz cuando está saturada; puede 
usarse para el desbridamiento de la 
herida si está en contacto con esta 

Ventajas: cómodas, pueden expandirse 
y adaptarse a la herida, se retiran 
fácilmente para la limpieza 

Desventajas: tienen que sustituirse a medida 
que la herida va curando, las formas 
Individualizadas son laboriosas de producir, 
protección limitada frente a bacterias, 
no se pueden usar en la ducha/baño 


Impermeables; permeables al oxígeno, 
dióxido de carbono y vapor de agua; 
no interfieren en la función del paciente; 
no absorbentes; pueden extravasarse; 
requieren piel intacta alrededor del área 
de la herida; es posible que se ralentice 
la contracción de la herida; su retirada 
podría romper el nuevo epitelio 

Disponibles en forma de obleas adhesivas, 
pomada y polvos; características 
similares a las de las películas, pero 
con más volumen; más protección, pero 
podrían interferir más en la función 

Ambiente oclusivo; varias formas: cuerdas, 
lazos, compresas 


Disponibles en geles, láminas, gasas 
impregnadas; ambiente oclusivo 


Apósito temporal; se rechaza si se deja 
sobre la herida durante un período 
prolongado 

Igual que el anterior 


Buen apósito biológico 

Integra: sustituto de la piel en membrana 
bicapa; AlloDerm: dermis de cadáver 
acelular; Apligraf: apósito biológico vivo 
bicapa compuesto por fibroblastos dérmicos 
neonatales en una matriz de colágeno 
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TABLA 6.5 Tipos de apósitos (cont.) 
COMPOSICIÓN Y 
CATEGORÍA CARACTERÍSTICAS 
Pomadas, ungúentos y soluciones 
Antibacterianos Distintas composiciones 


FUNCIÓN 


Usados para tratar heridas 
infectadas 


Usados para tratar heridas 
infectadas; aplicación 
reconfortante; lubrican 
la superficie de la herida; 
oclusivos; su actividad 
antibacteriana dura 12 h 


Ungúentos Distintas composiciones 


antibacterianos 


Enzimáticos Distintas composiciones; 


usan enzimas naturales 


Eliminación del tejido 
necrótico 


Apósitos de gasa de 
húmedos con solución 
salina normal a secos 


Eliminación del tejido 
necrótico 
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EJEMPLOS OBSERVACIONES 


Ácido acético: altera la cicatrización de las 
heridas; solución de Dakin: tóxica para 
los fibroblastos; soluciones con yodo: 
tóxicas para los fibroblastos, alteran la 
cicatrización; nitrato de plata: tratamiento 
de quemaduras, ralentiza la epitelización, 
hiponatremia, mancha la ropa de negro; 
acetato de mafenida: penetra en la costra, 
aplicación dolorosa, inhibe la reepitelización, 
inhibe la anhidrasa carbónica; sulfadiacina 
de plata: neutropenia transitoria, acelera 
la epitelización en quemaduras de espesor 
parcial, neovascularizacion, usada a 
menudo en quemaduras; Acticoat: apósito 
oclusivo impregnado de plata, su actividad 
antibacteriana dura 3 días 

Neosporin: aumento de la reepitelización 
en heridas experimentales en un 25%, 
comparado con heridas sin apósitos 


Ácido acético (gramnegativos, 
Pseudomonas); solución 
de Dakin (amplio espectro 
antibacteriano); antibacterianos 
con yodo (lodosorb, lodoflex, 
Betadine; amplio espectro 
antibacteriano y antifúngico); 
nitrato de plata (amplio espectro 
antibacteriano); acetato de 
mafenida (Sulfamylon; amplio 
espectro antibacteriano); 
sulfadiacina argéntica 
(Silvadene; amplio espectro 
antibacteriano, antifúngico 
y antiviral); Acticoat (amplio 
espectro antibacteriano) 

Bacitracina (cocos y bacilos 
grampositivos); neomicina 
(gramnegativos); polimixina 
B sulfato (gramnegativos); 
Polysporin (polimixina B, 
bacitracina); Neosporin 
(polimixina B, bacitracina, 
neomicina); ungiiento con tres 
antibióticos (polimixina B, 
bacitracina, neomicina) 

Sutilaínas (derivadas de Bacillus 
subtilis); colagenasa (Santyl, 
derivada de Clostridium 
histolyticum); papaína 
(derivada de la pepsina 
vegetal) 


Sutilaínas: digieren el colágeno 
desnaturalizado; colagenasa: digiere 
el colágeno desnaturalizado y natural; 
papaína: eficaz frente al colágeno en 
presencia de un cofactor que contiene 
un grupo sulfhidrilo; la adición de urea 
dobla la acción enzimática de la papaína 

No discriminan: eliminan el tejido necrótico 
y el tejido de granulación y el epitelio 
recién formados; pueden ser dolorosos 


Adaptado de Lionelli GT, Lawrence WT. Wound dressings. Surg Clin North Am. 2003;83:617-638. 


Los apósitos oclusivos consiguen retener la humedad, aportan 
protección mecánica y son una barrera para las bacterias. Estos apósi- 
tos pueden dividirse en biológicos y no biológicos. Ejemplos de apósitos 
biológicos son aloinjertos, xenoinjertos, amnios y sustitutos de la piel. 
Un aloinjerto es un injerto trasplantado entre humanos genéticamente 
únicos, mientras que el xenoinjerto en un injerto, por ejemplo, de piel 
de cerdo, trasplantado entre especies. Aloinjertos y xenoinjertos son 
apósitos temporales; ambos serán rechazados si se dejan mucho tiempo 
en la herida. El amnios deriva de placentas humanas y es otro apósito 
biológico eficaz. Inicialmente, estos apósitos se usaban sobre todo en el 
tratamiento de las quemaduras, pero pueden emplearse como medida 
temporal en otros tipos de heridas. 

Los apósitos absorbentes son útiles en heridas con una cantidad 
de exudado significativa. Las úlceras de las piernas pueden producir 
12 g/10 cm?/24 h de exudado. Los ejemplos son la gasa de malla amplia, 
el más antiguo de este tipo de apósitos, que pierde eficacia cuando se 
satura, y materiales nuevos, como apósitos de espuma, absorbentes al 
eliminar grandes cantidades de exudado que además son no adherentes 
para prevenir la disrupción del tejido de granulación recién formado al 
retirarlos, Los preparados comerciales son Lyofoam, Allevyn y Curafoam. 
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lenta que con los oclusivos, posiblemente por el efecto mecha de las cito- 
cinas del lecho de la herida o por una menor migración de queratinocitos. 

La última clase de apósitos son las pomadas, ungúentos y soluciones. 
Este es un grupo amplio que abarca desde materiales tradicionales, 
como ungúento de óxido de cinc, a preparados con factores de cre- 
cimiento. Varios subgrupos incluyen apósitos con propiedades anti- 
bacterianas, como ácido acético, solución de Dakin, nitrato de plata, 
mafenida, sulfadiacina argéntica, pomadas con yodo y bacitracina. La 
aplicación de estos productos está indicada si existen signos de infección 
o el cultivo cuantitativo pone de manifiesto más de 10% organismos 
por gramo de tejido. 

El número de productos existentes para las heridas aumenta constan- 
temente, por lo que el cirujano debe estar informado de los apósitos dis- 
ponibles para permitir un tratamiento eficaz de las heridas (cuadro 6.3). 


OTROS TRATAMIENTOS 


Oxígeno hiperbárico 


La isquemia de la herida es la razón más frecuente del fracaso de la cica- 
trización. El tratamiento con OHB usa oxígeno como fármaco y una 


cámara hinerhárica coma cietema de adminietracián nara arimentar la 
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CUADRO 6.3 Opciones de apósitos 
en heridas limpias no infectadas 


Herida por incisión. 
Apósitos de tres capas. 
Ungúentos. 

Apósitos oclusivos. 

Heridas de espesor parcial (p. ej., abrasiones, zonas donantes). 

Sin apósito (costra). 
Gasa impregnada. 
Pomadas, ungilentos. 

Apósitos oclusivos. 

Heridas de espesor total (p. ej., úlceras por presión). 
Alginatos o hidrogeles (rara vez aplicables). 
Pomadas, geles. 

Cambios de apósitos de húmedos a secos. 
Dispositivo de cierre asistido por vacío. 


Po, en el área objetivo. El OHB se emplea en múltiples enfermedades, 
por ejemplo, infecciones bacterianas, enfermedad por descompresión, 
mejora del prendimiento de los injertos de piel de espesor parcial, 
supervivencia y rescate de colgajos, quemaduras térmicas agudas, fas- 
citis necrosante, heridas crónicas, heridas hipóxicas, osteorradionecrosis 
y lesiones por radiación. Hay datos científicos a favor del tratamiento de 
las úlceras diabéticas crónicas y las úlceras secundarias a radiación.**”' 
La isquemia o hipoxia tisular (Po, < 30 mmHg) altera significati- 
vamente la actividad metabólica normal y reduce la cicatrización al 
entorpecer la proliferación de fibroblastos, síntesis de colágeno y epi- 
telización. El tratamiento con OHB supone inhalar oxígeno al 100% 
a 1,9-2,5 atm, lo que puede aumentar la Po, tisular hasta ser 10 veces 
mayor que la normal. Una Pao, más elevada es suficiente para satis- 
facer todas las necesidades metabólicas del tejido, incluso en ausencia 
de hemoglobina; este nivel alto dura de 2 a 4 h después de terminar el 
tratamiento con OHB e induce la síntesis de NO sintasa en las células 
endoteliales, además de angiogenia. Se ha descrito que el oxígeno 
estimula la angiogenia, favorece la función de fibroblastos y leucocitos, 
y normaliza los reflejos microvasculares cutáneos. 

Un estudio reciente en animales analizó los efectos del tratamiento 
con OHB sobre el metabolismo de células de roedores, la angiogenia y 
la cicatrización en heridas de diabéticos.”? Los experimentos mostraron 
mayor proliferación de células madre, angiogenia regulada al alza y 
mejor capacidad de cicatrización de las heridas. Además, este estudio 
demuestra que la combinación del tratamiento con OHB y células 
madre tiene un efecto sinérgico y es posible que abra nuevos caminos 
al tratamiento de las heridas que no cierran.” 

La evaluación del aporte vascular al área objetivo es esencial, y 
la revascularización antes del tratamiento con OHB constituye un 
requisito previo crucial de este tratamiento. Los pacientes probable- 
mente se beneficiarán del tratamiento con OHB complementario si 
es posible demostrar una mejora en la oxigenación del tejido en una 
herida hipóxica mientras respiran oxígeno en condiciones hiperbáricas. 
La presión de oxígeno transcutánea (I'cpo,) se usa para valorar la 
perfusión y oxigenación de una herida. Una Tcpo, de la herida inferior 
a 35 mmHg respirando aire ambiental indica hipoxia de la herida. 
Una Tcpo, de 200 mmHg o más en la cámara apunta a un beneficio 
potencial del tratamiento con OHB. 

Los tratamientos con OHB para las heridas hipóxicas suelen admi- 
nistrarse a 1,9-2,5 atm durante sesiones de 90-120 min cada vez, con 
el paciente respirando oxígeno al 100% durante el tratamiento. Las 
sesiones se programan una vez al día, cinco o seis veces por semana, y 
deberían administrarse como complemento a los tratamientos médicos 
o quirúrgicos. Hay que observar indicios clínicos de mejora de la herida 
tras 15-20 sesiones. 
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Las complicaciones del tratamiento con OHB están causadas por 
las variaciones de la presión atmosférica y la Po, elevada. El baro- 
traumatismo del oído medio, que abarca desde hiperemia hasta perfo- 
ración del tímpano, es la complicación más frecuente. El neumotórax 
(especialmente el neumotórax a tensión) es mucho menos frecuente, 
pero potencialmente mortal. Otras complicaciones asociadas con la 
Po, elevada son toxicidad encefálica del oxígeno, manifestada por con- 
vulsiones que recuerdan a las crisis epilépticas de gran mal; toxicidad 
pulmonar, debida al daño que ejercen los radicales libres de oxígeno 
sobre el parénquima pulmonar y las vías respiratorias, y que oscila entre 
traqueobronquitis y síndrome de dificultad respiratoria completo, y 
miopía transitoria. Las contraindicaciones absolutas para el tratamiento 
con OHB son: 1) neumotórax no controlado; 2) tratamiento actual 
o reciente con bleomicina o doxorubicina (posible agravamiento de 
la toxicidad cardíaca y pulmonar), y 3) tratamiento con disulfiram 
(aumenta el riesgo de desarrollar toxicidad por el oxígeno). 

Los estudios clínicos aleatorizados a pequeña escala más antiguos 
habían demostrado que el OHB es un tratamiento complementario 
útil para las úlceras isquémicas del pie en diabéticos y reducían la 
tasa de amputación de extremidades. Thistlethwaite et al.” realizaron 
un estudio aleatorizado doble ciego en pacientes con úlceras venosas 
crónicas que puso de manifiesto que el tratamiento con OHB mejora la 
cicatrización resistente, pero que la selección de pacientes es importan- 
te. En los pacientes con bordes hipóxicos alrededor de la herida hay que 
realizar cuidados de las heridas de alta calidad durante 4 semanas para 
lograr un lecho sano en la herida y establecer su curso de cicatrización.” 
En Europa, un estudio clínico aleatorizado y multicéntrico más reciente 
(estudio DAMO2CLES) mostró tasas mayores de conservación de la 
extremidad y cicatrización de heridas 12 meses después de iniciar el 
tratamiento y de supervivencia libre de amputación, pero los resultados 
no alcanzaron la significación estadística. Una revisión sistemática de 
la base de datos Cochrane en 2016 evaluó el tratamiento con OHB 
para las heridas por radiación crónicas y concluyó que el OHB mejora 
los resultados en pacientes sometidos a irradiación de cabeza, cuello y 
área del ano y el recto, y reduce las tasas de osteorradionecrosis tras la 
extracción de piezas dentarias.'* Sin embargo, las recomendaciones se 
basaron en estudios pequeños de potencia insuficiente, y son absoluta- 
mente necesarios más estudios aleatorizados que aclaren los beneficios 
de este tratamiento tan caro. Estos resultados, que concluyeron que el 
tratamiento con OHB podría tener resultados alentadores en las heridas 
crónicas secundarias a radiación, concuerdan con una revisión sis- 
temática distinta realizada por Borab et al.'” No obstante, son precisos 
más datos científicos. 

En 2016, la Conferencia Europea de Consenso sobre Medicina 
Hiperbárica revisó los datos científicos existentes relativos a los efectos 
del tratamiento con OHB y concluyó que están indicados en fracturas 
abiertas con lesión por aplastamiento la prevención o el tratamiento 
de la osteorradionecrosis de la mandíbula, la radionecrosis de tejidos 
blandos (cistitis, proctitis), las úlceras del pie diabético y la necrosis 
de la cabeza del fémur.” Además, el consenso señaló que apenas hay 
indicios que respalden los efectos beneficiosos del OHB en injertos y 
colgajos de piel en peligro, úlceras isquémicas, osteomielitis resistente, 
quemaduras de segundo grado extensas y osteorradionecrosis de huesos 
distintos de la mandíbula.” 

A pesar de los datos científicos que indican beneficios potenciales 
del tratamiento con OHB en la cicatrización de las heridas crónicas, su 
coste es elevado. Los pacientes a menudo tienen que recorrer grandes 
distancias para las sesiones diarias, con un gran coste para ellos y sus 
familias. Aunque los protocolos descritos en el tratamiento de las 
úlceras isquémicas de las extremidades varían enormemente, la mayoría 
alcanzan un precio total de 15.000-40.000 dólares. El tratamiento 
con OHB no se recomienda como tratamiento primario en pacientes con 
úlceras diabéticas o isquémicas no complicadas; no obstante, en 
ciertos casos más complicados, este tratamiento podría ser una opción. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 6.10 Esponja de cierre de heridas asistida por presión negativa 
colocada sobre el abdomen de un paciente. 


Tratamiento de las heridas asistido por presión negativa 


Uno de los descubrimientos más importantes en el tratamiento de las 
heridas en las últimas décadas ha sido la mejora de las heridas con trata- 
miento de las heridas asistido por presión negativa (THPN) (fig. 6.10). 
Con esta técnica, el cirujano tiene opciones además del cierre inmediato 
de las heridas (es decir, un tratamiento complementario antes o después de 
la cirugía o una alternativa a la cirugía en pacientes muy enfermos). 
Argenta et al.” describieron inicialmente el uso de presión negativa 
para ayudar al cierre de heridas en 1997. Con la aplicación de una pre- 
sión subatmosférica a las heridas demostraron la desaparición del edema 
crónico, un aumento del flujo sanguíneo local y estimulación del tejido 
de granulación. Esta técnica puede usarse en heridas agudas, subagudas 
y crónicas. Estudios adicionales demostraron una mejora significativa 
en la profundidad de la herida en heridas crónicas tratadas con THPN, 
comparado con las tratadas con apósitos de empapados a húmedos con 
solución salina. Además, el tratamiento con presión negativa provoca 
una cicatrización más rápida con menos complicaciones asociadas.?**' 
Aún no se ha determinado el mecanismo exacto de la mejora en la 
cicatrización con el THPN. Muchos investigadores pensaron inicial- 
mente que el motivo de la mayor cicatrización era la eliminación de 
los exudados de la herida manteniéndola húmeda. Como propusieron 
originalmente Argenta et al. con el THPN, el flujo sanguíneo a los 
tejidos cutáneos se multiplica por 5. Otros estudios mostraron un 
aumento del calibre capilar y estimulación de la proliferación endotelial 
y angiogenia. Es bien sabido que las cargas bacterianas elevadas provocan 
una cicatrización más lenta; sin embargo, a pesar de la mayor cica- 
trización de las heridas con el THPN, se ha demostrado que provoca 
recuentos bacterianos más altos. Otros estudios apuntaron a que el 
THPN produce tensión tridimensional dentro de las células (microdis- 
tensión) y por toda el área de la herida (macrodistensión), que provoca 
cambios, como mayor proliferación celular y densidad de microvasos. 
Los datos científicos indican que el THPN modifica la composición del 
líquido de la herida al retirar proteinasas y citocinas inflamatorias poten- 
cialmente perjudiciales, como MMP-1, MMP-2, MMP-9 y TNE-0..7 
Los beneficios clínicos del THPN han sido demostrados en estudios 
clínicos aleatorizados y comprenden una reducción del volumen o el 
tamaño de la herida, una preparación acelerada del lecho de la herida y 
formación de tejido de granulación, una mayor rapidez de cicatrización, 
una mejor tasa de prendimiento del injerto, un menor tiempo de 
drenaje para las heridas agudas, una reducción de las complicaciones, 
una potenciación de la respuesta al tratamiento de primera línea, una 
mayor supervivencia de los pacientes y un menor coste. Otros 
datos más recientes han revelado mejores resultados en pacientes con 
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heridas diabéticas, úlceras isquémicas y heridas quirúrgicas vasculares 
complejas, abdominales, ginecológicas y oncológicas de otro tipo con 
contaminación o sin ella. Karam et al.” realizaron un estudio aleatori- 
zado y controlado que constaba de un total de 40 pacientes con úlceras 
diabéticas sin cicatrizar. Se obtuvieron biopsias pre- y postratamiento 
tras 10 días de tratamiento continuo y se realizó un análisis molecular. 
Los resultados demostraron que la THPN provocaba una regulación a 
la baja importante de IL-1f, TNF-a, MMP-1 y MMP-9, y una regula- 
ción al alza significativa de VEGE TGF-B1 y TIMP-1, comparado con 
cuidados de la herida avanzados con cambios de apósitos. Los auto- 
res concluyeron que el THPN aumentaba significativamente los factores 
de crecimiento, reducía las citocinas inflamatorias y normalizaba la 
actividad de las MMP, potenciando la cicatrización de las heridas. 

Además de la mejora de los resultados, este tratamiento representa 
una mejoría significativa en la eficiencia y ha disminuido la duración 
del ingreso en heridas agudas y crónicas. Se han descrito descensos del 
78% en el ingreso hospitalario y del 76% en el coste con el THPN. Esta 
reducción en el coste y la efectividad del tratamiento de las heridas con 
THPN se han traducido en tratamientos ambulatorios en domicilio 
para los pacientes de Medicare. 

El THPN con instilación ha sido otro desarrollo reciente. La 
evolución de la tecnología de este novedoso método terapéutico ha 
permitido la creación y el uso de esponjas de espuma de celda abierta 
que permiten la instilación periódica de líquido estéril en el lecho de la 
herida, facilitando la retirada de los exudados espesos y los productos 
infecciosos. La duración y el intervalo de tiempo entre las instilaciones 
se ajustan según las necesidades de la herida. Se han utilizado distintas 
soluciones para la instilación, como salino normal y solución de Dakin 
diluida. Kim et al.” realizaron un estudio prospectivo aleatorizado y 
concluyeron que no había diferencias en la eficacia del salino normal y 
una solución antiséptica (polihexanida al 0,1% más betaína al 0,1%) en 
el tratamiento de las heridas infectadas. Otra mejora tecnológica es la 
creación de dispositivos portátiles de cierre de las heridas asistidos por 
vacío apropiados para el tratamiento ambulatorio. Además, reciente- 
mente se ha popularizado la utilización de dispositivos desechables de 
un solo uso. Estos dispositivos no requieren reponer el apósito, duran 
normalmente unos pocos días y resultan especialmente útiles en los 
casos de THPN incisionales o el tratamiento de heridas relativamente 
superficiales con secreción escasa de líquido exudativo. 


CICATRIZACIÓN DE LAS HERIDAS FETALES 


Las heridas de la piel fetal cicatrizan rápidamente sin las cicatrices y la 
inflamación características de las heridas adultas. En la cicatrización 
cutánea del adulto, los anejos dérmicos (folículos pilosos, glándulas 
sudoríparas y sebáceas) no consiguen regenerarse. Además, las heridas 
adultas cicatrizadas tienen haces de colágeno densamente empaqueta- 
dos orientados perpendicularmente a la superficie de la herida, mien- 
tras que el colágeno de la piel fetal y la no lesionada mantiene un 
patrón reticular. Las heridas fetales se reepitelizan más rápido, con 
menos neovascularización y mayor aumento de fuerza. Las heridas 
fetales se diferencian en las respuestas inflamatorias, componentes de 
la MEC, expresión de factores de crecimiento y respuestas biológicas a 
la expresión de factores de crecimiento. Se pensaba que la cicatrización 
de heridas fetales representaba la reparación ideal de los tejidos y que 
el conocimiento en profundidad de la cicatrización fetal de las heridas 
daría a los cirujanos las herramientas para regular y controlar los dis- 
tintos pasos de la cicatrización de las heridas en los adultos. 

La reparación fetal depende de la edad gestacional y el tamaño de la 
herida. El umbral de tamaño de la herida (diámetro de piel escindida 
con el que el 50% de las heridas curan sin cicatriz a una edad gestacional 
determinada) parece ser 6-10 mm en los animales de 60 y 70 días de 
gestación y 4-6 mm para los de 80 y 90 días. Las heridas más grandes 
podrían tardar más en cerrar y exponen el tejido de la herida a un perfil 
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distinto de MEC y factores de crecimiento. Es posible que las heridas 
por escisión de mayor tamaño también estimulen la formación de 
miofibroblastos, lo que provoca la formación de cicatrices. La transición 
entre reparación sin cicatrices a con cicatriz se produce al comienzo 
del tercer trimestre. Las heridas cicatrizan más rápido en los fetos que 
en los neonatos, y más lentamente en los adultos que en los neonatos. 

Los anejos cutáneos se forman cuando los fibroblastos dérmicos 
inducen al epitelio a formar folículos pilosos o glándulas. Las heridas 
generadas al principio de la gestación curan sin cicatrices y con anejos 
dérmicos, lo que apunta a regeneración tisular en vez de reparación. 
Por el contrario, las heridas del final de la gestación curan con cica- 
trices y sin anejos dérmicos. La transición de cierre sin cicatrices a 
cicatrización sin anejos dérmicos indica que los fibroblastos fetales 
pierden su capacidad de inducir al epitelio a formar anejos dérmicos 
con el avance de la edad gestacional. 

Las propiedades extrínsecas (ambiente de líquido amniótico) e 
intrínsecas (p. ej., tensión de oxígeno del feto humano, diferencias en 
los receptores celulares y expresión de hormonas del crecimiento) de 
la cicatrización de heridas fetales y adultas explican la diferencia en la 
cicatrización y formación de cicatrices.* 

El ambiente fetal, una diferencia extrínseca entre las heridas fetales 
y adultas, se caracteriza por el líquido amniótico estéril, abundante en 
ácido hialurónico y, al mismo tiempo, una menor respuesta inflamato- 
ria. Además, el mayor número de receptores de ácido hialurónico y la 
cantidad más elevada de ácido hialurónico podrían crear un ambiente 
permisivo que facilita el movimiento de fibroblastos, lo que provoca 
la mayor tasa y eficiencia de la cicatrización fetal. 

Buena parte de la investigación sobre la cicatrización de heridas 
fetales se ha centrado en los fibroblastos. Los fibroblastos fetales parecen 
tener características distintas de los adultos. La hidroxilación de la 
prolina es un paso limitante de la velocidad en la síntesis de colágeno por 
parte de las células dérmicas. Los fibroblastos humanos fetales del inicio 
de la gestación tienen mayor actividad prolina-hidroxilasa que disminu- 
ye gradualmente hasta los valores adultos tras 20 semanas de gestación. 
El colágeno de tipos I, IL, V y VI apareció antes, y la proporción entre 
los tipos III y I es mayor en las heridas fetales, lo que concuerda con la 
prevalencia más alta de colágeno de tipo III en el tejido fetal normal. 
Los fibroblastos fetales muestran ¿a vitro una producción de colágeno 
mayor que sus homólogos adultos. Esta producción de colágeno más alta 
podría ser secundaria al mecanismo regulador exclusivo de la prolina- 
hidroxilasa y quizás explique por qué la actividad de fibroblastos es 
mayor en los fetos de menos de 20 semanas de gestación. 

La síntesis de colágeno disminuye hasta los valores adultos des- 
pués de las 20 semanas de gestación, y la degradación de colágeno 
aumenta en paralelo a la edad gestacional. Una mayor expresión génica 
de MMP-1, MMP-3 y MMP-9 se correlaciona con el inicio de la 
formación de cicatrices en piel fetal no herida. Estos hallazgos indican 
que la piel de fetos de rata al final de la gestación pasa por un tipo 
adulto de remodelado tisular ante heridas que conduce a las cicatrices 
observadas en la piel adulta. 

También hay diferencias en los componentes de la MEC entre las 
heridas fetales y las adultas. Tras una lesión, las concentraciones de 
fibronectina son similares en los adultos y los fetos, pero la tenascina, 
un inhibidor de la fibronectina, aumenta antes y vuelve a la normalidad 
más rápido en el feto. Las mayores cantidades de fibronectina en las 
heridas fetales estimulan la unión de células inmediata, mientras que 
el depósito de tenascina más rápido en el feto permite que las células 
migren y epitelicen completamente la herida más rápido y disminuyan 
el tiempo de cicatrización. 

El ácido hialurónico está elevado persistentemente en las heridas 
fetales. Durante la gestación, las concentraciones decrecientes de ácido 
hialurónico se correlacionan con mayor potencial de cicatrices. La 
composición exclusiva de la MEC de los tejidos fetales podría influir en 
el depósito de fibrillas de colágeno facilitando la movilidad y migración 
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heridas fetales cicatrizadas, a diferencia del patrón denso de las cica- 
trices adultas. Sin embargo, pocos estudios han explorado el efecto de 
modificar los componentes de la MEC. 

Además, el feto muestra una respuesta inflamatoria reducida con 
ausencia de infiltración de neutrófilos y menor infiltración de inmuno- 
globulinas endógenas. La escasez de macrófagos y una diferencia en 
la aparición temporal de los macrófagos en las heridas fetales podría 
explicar las diferencias en los perfiles de factores de crecimiento y la 
respuesta inflamatoria reducida. Estos estudios señalan una correlación 
directa entre mayor reclutamiento de macrófagos en fetos de más edad 
y desarrollo de más cicatrización. 

Las heridas fetales tienen concentraciones disminuidas de TGF-$ 
y FGF-2. El TGF-f es el factor de crecimiento más estudiado en la 
reparación de las heridas fetales. Su producción podría estar atenuada 
en condiciones de hipoxemia, lo que dio lugar a la teoría de que la 
menor tensión de oxígeno del ambiente fetal inhibe la producción de 
TGEF-f y provoca una menor formación de cicatrices. Se ha apuntado 
a que la expresión diferencial de las distintas isoformas de TGF-P, 
más que la presencia de TGF-P, podría ser importante para explicar 
las diferencias en la reparación. 

La señalización Wnt es importante en la embriogenia, así como en 
múltiples fases de la cicatrización de las heridas.” Esta vía participa en 
la remodelación y la reparación tisulares, y causa cicatrices cuando es 
disfuncional. Varios estudios han identificado asimismo un nexo entre 
la señalización Wnt y la expresión y función del TGF-P. Conocer mejor 
su mecanismo de acción y la interacción con otras vías implicadas en 
la cicatrización de heridas podría permitir intervenciones terapéuticas 
para reducir las cicatrices y la fibrosis.” 

El PDGE también desaparece más rápido en las heridas fetales. 
La escasez de factores de crecimiento podría explicarse por un menor 
reclutamiento de células inflamatorias. Es posible que la cicatrización de 
las heridas inflamatorias normales (del tipo adulto) haya evolucionado 
para reducir el riesgo de infección a expensas de la calidad de la repa- 
ración. La manipulación de factores de crecimiento destinada a hacer 
que las heridas se parezcan más a las fetales no ha logrado la curación 
completamente sin cicatrices ni ha conseguido regenerar los anejos 
dérmicos. Se ha propuesto que en la cicatrización fetal intervienen otros 
factores de crecimiento y citocinas, como IGE, EGE factor estimulante 
de la migración, IL-1f8 y TNF-a.. 

La presencia de miofibroblastos y formación concurrente de cicatri- 
ces apunta a que una transición en el fenotipo de los fibroblastos podría 
contribuir a las cicatrices. Las heridas por escisión en fetos de cordero de 
75 días de gestación mostraron la ausencia de cicatrices y la expresión de 
actina QL del músculo liso. La actina 01 del músculo liso aparece después 
de 100 días de gestación junto con la formación de cicatrices. 

Otros hallazgos recientes han destacado el papel de las células madre 
pluripotenciales múltiples, como las células madre epiteliales, mesen- 
quimatosas (CMM) y células «puntito» (small dot) en la curación de 
las heridas fetales. Las células madre epiteliales, de proliferación lenta, 
están intercaladas por todas las capas basales y quedan rodeadas por 
células basales proliferativas más rápidamente y su progenie suprabasal 
para formar las unidades proliferativas epidérmicas. Las células madre 
epiteliales también se encuentran en el área protuberante de los folí- 
culos pilosos, y se cree que migran a la epidermis tras una lesión y se 
diferencian en elementos dérmicos, vasculares y nerviosos. 

Las CMM participan en la reparación regenerativa, con funciones 
de inmunomodulación, antifibrosis, antiapoptosis y angiogenia, ade- 
más de prevenir una inflamación excesiva. Inmunorregulan a través de 
múltiples vías independientes, incluida la inducción de la secreción de 
IL-10 por los macrófagos. Se ha detectado que las células «puntito» 
también están implicadas en la cicatrización de las heridas fetales. Estas 
células son 20 veces más abundantes en la sangre fetal que en la pos- 
natal. Las células «puntito» marcadas por fluorescencia trasplantadas a 
un modelo murino de herida por incisión posnatal migraban al lecho 
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deberían ayudar a aclarar la relevancia de estas poblaciones de células 
madre en la reparación de heridas fetales y en el tratamiento de la 
cicatrización anómala de las heridas. 

Por último, se ha demostrado que las células podrían perder su capaci- 
dad de replicarse tras ciertos estímulos, como múltiples ciclos de duplica- 
ción, exposición a dosis subcitotóxicas de estresores exógenos (radiaciones 
ionizantes, sustancias oxidantes, fármacos quimioterapéuticos, citocinas 
inflamatorias, etc.), aunque se mantengan activas metabólicamente. Este 
fenómeno recibe el nombre de senescencia celular. Si bien inicialmente se 
identificó que contribuía al retraso en la cicatrización de las úlceras veno- 
sas o diabéticas, actualmente se cree que tal vez influya en la cicatrización 
de heridas y la remodelación tisular, y quizás explique las diferencias entre 
la cicatrización de heridas de fetos y adultos.” 

Las futuras investigaciones ayudarán a dilucidar la importancia 
de estos mecanismos y vías en la cicatrización de heridas fetales y 
permitirán aplicaciones clínicas dirigidas a mejorar el cierre de las 
heridas con menor formación de cicatrices (tabla 6.6).2* 


INGENIERÍA DE TEJIDOS 


En 1987, el comité de bioingeniería de la National Science Foundation 
definió la ingeniería de tejidos como la «aplicación de los principios y 
métodos de la ingeniería y las ciencias biológicas al desarrollo de sustitutos 
biológicos para restablecer, mantener o mejorar la función». Estos métodos 
y principios se han empleado en la creación de productos de piel compues- 
tos por células, componentes de la MEC o combinaciones de ambos. Esta 
piel conseguida mediante ingeniería de tejidos se ha desarrollado y pro- 
gresado rápidamente en los últimos 25 años, impulsada principalmente 
por las limitaciones asociadas a los autoinjertos, y podría funcionar gracias 
al aporte de los componentes celulares o de la matriz necesarios para que 
las heridas cicatricen. Estos nuevos sustitutos de la piel imitan con más 
precisión los tejidos originales para promover una reparación mantenida 
sin rechazo. El uso de apósitos biológicos, andamiajes, tratamiento con 
células madre y terapia génica es un ejemplo de la ingeniería de tejidos, 
en la que los nuevos tejidos son creados en vez de transferidos. 

Los sustitutos de la piel obtenidos por bioingeniería tienen el poten- 
cial de ahorrar millones de dólares al año en servicios sanitarios gracias 
a un gasto menor en apósitos y en el tratamiento de las complicaciones 
inducidas por heridas, especialmente el de las úlceras venosas, diabéticas 
y por presión, que constituyen el 90% de todas las heridas crónicas. 
Los sustitutos de piel de la bioingeniería actúan como apósitos protec- 
tores, al limitar la colonización bacteriana y la pérdida de líquido, pero 
también estimulan la cicatrización (fig. 6.11). Su diseño es variable y 
depende de la capa de piel que pretendan sustituir. 

Hay sustitutos de piel epidérmicos, dérmicos y bicapa. Los sus- 
titutos epidérmicos se generan mediante la expansión en el laboratorio 
de queratinocitos obtenidos del paciente.* Son construcciones frágiles 
que se unen a un material portador para facilitar su aplicación en la 
herida. Los sustitutos dérmicos se basan en un material de matriz 
estructural tridimensional, con un comportamiento similar al de la 
MEC, y pueden incorporar células o moléculas bioactivas. El aporte de 
estos factores clave al lecho de la herida quizás proporcione el estímulo 
necesario para reequilibrar el microambiente de la herida a favor de la 
curación. Los materiales bicapa representan una combinación de las 
características presentes en los modelos de epidermis y dermis. 

Los sustitutos de piel se utilizan en el tratamiento de heridas agudas 
y crónicas. Esta amplia gama de productos tiene ventajas e inconve- 
nientes. Algunos, como Apligraf, son temporales, mientras que otros 
ofrecen una cobertura permanente de la herida. No obstante, al igual 
que cualquier dispositivo médico, a menudo conllevan un alto coste. 
No hay ningún sustituto de la piel ideal, lo que convierte a este en un 
campo de investigación activa.*'** 

Aunque los injertos de piel proporcionan una cobertura permanente y 
adecuada de las heridas, la morbilidad, el dolor y las cicatrices de la zona 


donante + loe limitaciones de lao localizacinmas de la anna donante han 


6  Cicatrización de las heridas 


TABLA 6.6 Comparación del perfil 
regenerador de cicatrización de las heridas 
fetal con la cicatrización posnatal 


FETAL POSNATAL 


Fenotipo Regenerador Formación de cicatrices 


Factores de crecimiento 
DFGF Más bajo 
PDGF Más bajo 
VEGF Más alto 
TGF-P 
TGFB; 
TGFB, 
TGFBs 


Respuesta inflamatoria 
Células inflamatorias Mínimas 


Más alto 
Más alto 
Más bajo 


Concentraciones altas 
Concentraciones altas 
Concentraciones bajas 


Concentraciones bajas 
Concentraciones bajas 
Concentraciones altas 


Abundancia de leucocitos 
y macrófagos, infiltrado 
de mastocitos 

Citocinas 

Proinflamatorias: 
IL-6, IL-8 
Antiinflamatorias: 
11-10 


Matriz extracelular 
Colágeno 
Histología 


Concentraciones Concentraciones altas 
bajas 


Concentraciones altas Concentraciones bajas 


Tejido fino, reticular Haces gruesos, 
similares a cuerdas 
Cifras bajas 
Demorado 
Abundantes 


Presente 


Cifras altas 
Inmediato 
Escasos 
Ausente 


Colágeno de tipo l1! 

Depósito 

Enlaces cruzados 

Depósito estimulado 

por TGF-B, 
Hialuronano 

Expresión 


Niveles altos Niveles bajos 
Expresión persistente Expresión transitoria 
Peso molecular Alto Bajo 
Receptores de HA Cifras altas Cifras bajas 
(fibroblastos) 
Fuerza mecánica 
Miofibroblastos 
(día 14) 
Células madre 
CMM 
Células punto 


Ausentes Presentes 


Escasas 
Ausentes 


Abundantes 
Presentes 


bFGF, factor básico de crecimiento fibroblástico; CMM, células madre 
mesenquimatosas; HA, hialuronano; /L-6, 8, 70, interleucina 6, 8, 10; 
PDGF, factor de crecimiento derivado de plaquetas; TGF-B,, factor 

de crecimiento transformador fB,; VEGF, factor de crecimiento del 
endotelio vascular. 

Tomado de Leung A, Crombleholme TM, Keswani SG. Fetal wound 
healing: Implications for minimal scar formation. Curr Opin Pediatr. 
2012;24:371-378. 


impulsado a los investigadores al desarrollo de sustitutos de la piel. Uno 
de los primeros logros fundamentales en la ingeniería de tejidos para la 
cobertura de heridas fue el desarrollo de Integra". Este es un sustituto 
bicapa que contiene una capa externa de silicona y una capa más profunda 
compuesta por cartílago bovino y GAG. La capa externa se retira tras 2-3 
semanas de aplicación, y entonces se aplica un injerto de piel de espesor 
dividido sobre el componente dérmico. Se puede utilizar para la cobertura 
de quemaduras y aplicarse directamente sobre tendón y hueso.” 

La medicina regenerativa ocupa un lugar clave en los nuevos avances 
del cuidado de las heridas y ha permitido la creación de muchos otros 
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FIGURA 6.11 Efecto de los sustitutos de la piel en el lecho de la herida. Los sustitutos de la piel tienen 
estructuras y contenidos celulares variables. Pueden ser celulares o acelulares, pero ambos tipos inducen la 
llegada de células endógenas, como fibroblastos, queratinocitos, células endoteliales, macrófagos y neutrófilos, 
al lecho de la herida. Estas células secretan distintas citocinas y factores de crecimiento que estimulan la 
angiogenia, el depósito de matriz extracelular (MEC) y la reepitelización a través del proceso de reciprocidad 
dinámica. El sustituto de la piel es finalmente reemplazado por tejidos naturales, con el resultado de cicatrización 
de la herida. Las líneas continuas indican regulación al alza, y las líneas discontinuas, regulación a la baja. 
IL-7, interleucina 1; /L-6, interleucina 6; KGF-2, factor de crecimiento de queratinocitos 2; MMMP, metaloproteinasa de 
la matriz; NO, óxido nítrico; PDGF, factor de crecimiento derivado de plaquetas; TGF-0, factor de crecimiento 
transformador or; 7GF-B, factor de crecimiento transformador f; VEGF, factor de crecimiento del endotelio 
vascular. (Tomado de Greaves NS, Igbal SA, Baguneid M, et al. The role of skin substitutes in the management 
of chronic cutaneous wounds. Wound Repair Regen. 2013;21:194-210.) 


resultados reconstructores. Estos sustitutos pueden ser solo epidérmicos 
o solo dérmicos, o bien sustituir todo el espesor de la piel. También se 
diferencian en su procesamiento y su origen, animal o sintético.” Ante- 
riormente se idearon muchas clasificaciones para ordenar el conjunto 
de productos existentes. Davison-Kotler et al.** propusieron un sistema 
actualizado en 2018. Su sistema se basa en cinco características diferentes: 
celularidad, capas, región reemplazada, material y permanencia. Cada 
producto se describe con estos términos, de modo que los clínicos entien- 
dan fácilmente su naturaleza exacta. Por ejemplo, Alloderm es un sus- 
tituto dérmico acelular, monocapa y temporal proveniente de cadáveres; 
se ha usado muchísimo en la reconstrucción de la mama. Por otra parte, 
Biobrane es una bicapa acelular que reemplaza piel de espesor completo 
y está compuesto por silicona, malla de nailon y colágeno porcino. Se 
coloca sobre las heridas hasta que hayan cerrado por completo, momento 
en el que se retira. EpiCel es un ejemplo de sustituto solo epidérmico. Se 
trata de un producto celular proveniente de queratinocitos autógenos.”* 
Uno de los inconvenientes principales de los autoinjertos cultivados 
es que son extraordinariamente delgados, susceptibles a las fuerzas de 
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Hay avances recientes en los sustitutos epidérmicos-dérmicos 
y Células madre en el campo del tratamiento de las quemaduras. 
Los investigadores descubrieron que la piel desbridada de pacientes 
quemados contiene células vivas que pueden cultivarse; es posible 
crear líneas celulares con las características de las CMM. Amini-Nik 
etal.* insertaron esas células en un andamiaje de piel que se usó des- 
pués para tratar heridas en ratones inmunodeprimidos y cerdos Yorks- 
hire. El experimento no demostró secuelas negativas, y las células 
promovieron la angiogenia y la reepitelización.? La combinación 
de la terapia de células madre con sustitutos de la piel quizás allane 
el camino a tratamientos de las heridas más individualizados en el 
futuro. 


TERAPIA GÉNICA Y DE CÉLULAS MADRE 


La terapia génica tiene aplicaciones también en la cicatrización de 
heridas. El sistema de repeticiones palindrómicas cortas agrupadas y 
regularmente espaciadas (CRISPR) se utiliza para la edición de genes. 
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CMM en las fases de cicatrización de las heridas 


Fases 
1-3 días 2 semanas Hasta 2 años 
Inflamación Proliferación Remodelado 
* Regulación * Producción * Producción de TGF-fz y KGF 
de la inflamación | de VEGF, HGF - Regulación de MMP/TIMP 
Funciones * Supresión y PDGF . Regulación del depósito 
del TNF * Reclutamiento de colágeno 
de las CMM se a 
* Producción de queratinocitos, 
de IL-10 e IL-4 fibroblastos dérmicos 
* Bloqueo de la y células madre 
proliferación del huésped 
de linfocitos T 


FIGURA 6.12 Funciones de las células madre mesenquimatosas (CIMM) en cada fase del proceso de cica- 
trización de las heridas. HGF, factor de crecimiento de hepatocitos; /L-4, interleucina 4; /L-70, interleucina 
10; KGF, factor de crecimiento de queratinocitos; MMP, metaloproteinasas de la matriz; PDGF, factor de 
crecimiento derivado de plaquetas; TGF-Bs, factor de crecimiento transformador Ba; T/MP, inhibidores tisulares 
de las metaloproteinasas; TNF, factor de necrosis tumoral; VEGF, factor de crecimiento del endotelio vascular. 
(Tomado de Maxson S, Lopez EA, Yoo D, et al. Concise review: role of mesenchymal stem cells in wound 
repair. Stem Cells Trans! Med. 2012;1:142-149.) 


TABLA 6.7 Clases funcionales de proteínas de cicatrización de heridas en sustitutos de la piel 
que contienen células madre mesenquimatosas humanas 
PROTEÍNAS ESPECÍFICAS FUNCIÓN PRINCIPAL 
MMP-1, MMP-2, MMP-3, MMP-7, MMP-8, MMP-9, MMP-10, MMP-13 Degradación de la matriz y factores de crecimiento, facilitan la migración celular 
TIMP-1 y TIMP-2 Inhiben la actividad de las MMP, angiógenas 
Ang-2, HB-EGF, EGF, FGF-7 (también conocido como KGF), PIGF, PEDF, Estimulan el crecimiento y la migración 
TPO, TGF-0z, IGF 
DFGF, PDGF-AA, PDGF-AB, PDGF-BB, VEGF, VEGF-C, VEGF-D Promueven la angiogenia, también tienen efectos proliferativos y estimuladores 
de la migración 
Inhiben la formación de cicatrices y contracturas 
Previene la fibrosis al reducir el TGF-P, y el TGF-B, 
Inhibe la actividad de la proteasa, coordina la biodisponibilidad de factores de crecimiento 
Regula el crecimiento y la actividad de los queratinocitos 
Antiinflamatoria 
Antibacteriana 
actores de crecimiento angiógenos 
Recluta células a la zona de daño tisular 
Regulan los IGF y sus efectos proliferativos 


TGF-P3, HGF 
FN-00% 
Macroglobulina 0% 
Acrp-30 

L-1Ra 

N-GAL 

LIF Soporte de 


SDF-18 
GFPB-1, IGFBP-2, IGFBP-3 


Acrp-30, adiponectina 30; Ang-2, angiotensina 2; bFGF, factor básico de crecimiento de fibroblastos; EGF, factor de crecimiento epidérmico; 

FGF-7, factor de crecimiento de fibroblastos 7; HB-EGF, factor de crecimiento epidérmico unido a heparina; HGF, factor de crecimiento de hepatocitos; 
IFN-0%, interferón atz; IGF, factor de crecimiento similar a la insulina; IGFBP-17, 2, 3, proteína de unión al factor de crecimiento similar a la insulina 1, 
2, 3; IL-1Ra, antagonista del receptor de interleucina 1; KGF, factor de crecimiento de queratinocitos; L/F, factor inhibidor de la leucemia; 

MMP-1, 2, 3, 7, 8, 9, 10, 13, metaloproteinasa de la matriz; 1, 2, 3, 7, 8, 9, 10, 13; N-GAL, lipocalina asociada a gelatinasa de neutrófilos; PDGF, factor de 
crecimiento derivado de plaquetas; PEDF, factor derivado de epitelios pigmentados; PIGF, factor de crecimiento de la placenta; SDF-1f, factor 1B 
derivado de células estromales; TGF-a, factor de crecimiento transformador a; TGF-B3, factor de crecimiento transformador Pa; 

TIMP-1, 2, inhibidores tisulares de las metaloproteinasas 1, 2; TPO, trombopoyetina; VEGF, factor de crecimiento del endotelio vascular. 

Tomado de Maxson S, Lopez EA, Yoo D, et al. Concise review: role of mesenchymal stem cells in wound repair. Stem Cells Trans! Med. 2012;1:142-149. 


mulan la fagocitosis y promueven el depósito organizado de MEC. Se 


este sistema tiene el potencial de tener su diana en genes humanos que 
han utilizado sustitutos de la piel con CMM con el fin de caracterizar el 


codifican factores de crecimiento y citocinas implicadas en el proceso 


de cicatrización de heridas. El CRISPR puede utilizarse para regular 
al alza esos genes de un modo inducible.** 

Las CMM son células indiferenciadas multipotentes que tienen fun- 
ciones fundamentales en la cicatrización de las heridas. Se encuentran 
en distintos tejidos, como la placenta, la médula ósea y la grasa. Se ha 
descubierto que median todas las fases del proceso de cicatrización de 
las heridas (fig. 6.12).” Estas células coordinan la actividad de células 
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conjunto de citocinas, factores de crecimiento y quimiocinas necesarios 
para llevar a cabo la cicatrización normal de las heridas (tabla 6.7). Las 
proteínas estimulantes de las células epiteliales (EGE, KGE), proteínas 
angiógenas (VEGE) y proteínas anticicatrices (HGEF) son algunas de 
las moléculas señalizadoras producidas por estas células. Las CMM 
tienen el potencial de utilizarse en el tratamiento de las heridas por su 
capacidad de interaccionar con las células de alrededor de la herida. 
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FIGURA 6.13 Las células madre mesenquimatosas (CMM) influyen en la regeneración cutánea mediante 
múltiples mecanismos diferentes que actúan sobre numerosos tipos de células. ERN, especies reactivas 
del nitrógeno; ERO, especies reactivas del oxígeno; HGF, factor de crecimiento de hepatocitos. (Tomado de 
Jackson WM, Nesti LJ, Tuan RS. Mesenchymal stem cell therapy for attenuation of scar formation during 


wound healing. Stem Cell Res Ther. 2012;3:20.) 


dérmicas de forma regulada, reduciendo así la carga fibrótica de la 
herida y mejorando la formación de la cicatriz (fig. 6.13).* 


HORIZONTES DE FUTURO 


Con los avances en la ingeniería de tejidos se han desarrollado diversos 
tratamientos innovadores de las heridas cuya intención es estimular las 
células y los mediadores químicos necesarios para la cicatrización de 
heridas. Estos tratamientos son estimulación eléctrica, ultrasonidos 
terapéuticos y terapia de vibración.” 

Las heridas contienen un gradiente eléctrico de corriente continua 
que puede utilizarse para acelerar el proceso de cicatrización. Los estu- 
dios bioquímicos han descubierto que la estimulación eléctrica altera la 
expresión de genes; esto afecta entonces a la producción de quimiocinas, 
citocinas y colágeno, promoviendo un ambiente favorable para la cica- 
trización.*” Las vías activadas por la energía eléctrica son las de polia- 
minas intracelulares, vías PISK/PTEN y canal de membrana KCNJ15/ 
Kir4.2. Nguyen et al.“ descubrieron que, si se estimulan fibroblastos 
dérmicos humanos con corriente eléctrica en un biorreactor, aumentan 
las concentraciones de colágeno y MMP-1 dentro de las células. 

Los estudios en humanos han detectado que las corrientes pulsadas 
bifásicas y monofásicas son efectivas, pero las microcorrientes impregna- 


das en apósitos no lo son.” Un estudio piloto realizado en una pequeña 
muestra de ancianos con úlceras por presión de la extremidad inferior 
encontró que los pacientes tratados con estimulación nerviosa eléctrica 
transcutánea más cuidados estándar de las heridas lograban mejoras 
significativas del dolor y el tamaño de la herida, entre otras medidas de 
resultados, comparado con el cuidado estándar de las heridas únicamen- 
te.” Es probable que la estimulación eléctrica afecte a la expresión génica. 
Cuando se expuso a voluntarios sanos a estimulación eléctrica mediante 
un pequeño dispositivo médico a lo largo de 2 días, se descubrió que 
habían cambiado los grados de expresión de 105 genes; la mayoría tenía 
menos producción de proteína que antes del tratamiento.” 

Los ultrasonidos, especialmente de kilohercios, causan microco- 
rrientes y cavitación, que produce energía mecánica y modifica la 
membrana celular mediante cambios de conformación en las proteínas 
y la activación de vías de señalización en las células. Se cree que el 
tratamiento con ultrasonidos afecta a la fase proliferativa de la cica- 
trización de las heridas; entre otros efectos, aumenta la actividad de 
los macrófagos y la producción de colágeno. Se ha demostrado que los 
ultrasonidos de baja frecuencia reducen el tamaño de úlceras venosas 
de la pierna en 4 semanas.” 

Se han utilizado los ultrasonidos de baja frecuencia sin contacto en 
el tratamiento de las heridas venosas, diabéticas y por presión. Cuando 
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se usó esta modalidad, comparado con los métodos de referencia, la 
carga bacteriana era menor y se encontró que los mediadores proin- 
flamatorios estaban reducidos en las heridas, indicativo de que el 
tratamiento afecta al organismo a nivel celular.“ 

En los aspectos clínicos, en un pequeño estudio, los pacientes 
con heridas esternales sometidos a desbridamiento con ultrasoni- 
dos de baja frecuencia y cierre asistido por vacío tenían mejores 
resultados que los individuos objeto del cierre asistido por vacío 
únicamente. Los pacientes que recibieron el desbridamiento por 
ultrasonidos precisaron ingresos más breves, menos tiempo hasta 
lograr cultivos negativos, duración menor del tratamiento antibió- 
tico y un período más breve entre la erradicación y el cierre de la 
herida.” Por desgracia, hay pocos estudios en la bibliografía del 
mayor nivel de evidencia que demuestren mejorías clínicas con 
el tratamiento de ultrasonidos. Por ejemplo, un estudio clínico 
aleatorizado que comparó el desbridamiento cortante con el des- 
bridamiento por ultrasonidos de baja frecuencia en úlceras del pie 
diabético terminó prematuramente por problemas con el reclu- 
tamiento, y los resultados de su estudio de 10 pacientes no eran 
aplicables a otras poblaciones más grandes.“ 

La terapia de vibración es otra modalidad que podría mejorar la 
cicatrización de herida. Se ha encontrado anteriormente que tiene 
una función en la promoción de angiogenia en el hueso.” Se des- 
cubrió asimismo que el tratamiento de vibración de baja magnitud 
y alta frecuencia también reclutaba células mesenquimatosas a las 
zonas de fractura en ratas con osteoporosis.* En un modelo de ratas, 
se ha encontrado que la estimulación mecánica en forma de acelera- 
ción de alta frecuencia preserva el hueso alveolar tras la extracción 
dental. En un modelo de ratones se descubrió que la vibración de 
baja intensidad aumentaba la angiogenia y el tejido de granulación 
1 semana después de la creación de la herida. Los ratones tratados 
con vibración también tenían concentraciones mayores de IGF-1 
y VEGE” En humanos, es posible que la vibración del organismo 
completo disminuya el dolor de los pacientes con quemaduras en las 
extremidades. Ray et al.” realizaron un estudio piloto aleatorizado 
en el que los pacientes con quemaduras del 1% o mayores al menos 
en una extremidad fueron aleatorizados a recibir terapia de vibración 
del organismo completo o el tratamiento de referencia durante la 
rehabilitación. Los investigadores encontraron que los pacientes que 
habían recibido la terapia tenían menos dolor durante las sesiones de 
rehabilitación y después de estas.” Aunque este estudio no demos- 
traba que la terapia de vibración influya directamente en la cica- 
trización de las heridas, sí puso de manifiesto un beneficio potencial 
en el bienestar global de los pacientes con quemaduras. También 
se descubrió en un pequeño estudio aleatorizado que la terapia de 
vibración del organismo completo mitigaba la pérdida de hueso en 
niños quemados.” 

En 2016, Ennis et al.” publicaron una revisión de la bibliografía 
actual relativa a estas modalidades de tratamiento y encontraron que 
la mayoría de los estudios tenían poca potencia y no eran conclu- 
yentes. Hay pocos datos de nivel I para la estimulación eléctrica y el 
tratamiento con ultrasonidos. Sin embargo, la evidencia más sólida es 
para el uso de terapia de estimulación eléctrica. A menudo se usa como 
tratamiento alternativo cuando otros fracasan, pero se están sumando 
indicios para indicar su uso más directamente. Hace falta mucho más 
trabajo sobre la eficacia de estos tratamientos y cómo utilizarlos en la 
práctica clínica, pero esta es un área de investigación activa.” 

En el devenir del siglo XXI, la cicatrización de las heridas seguirá 
siendo un área fundamental de innovación y descubrimiento. El campo 
supone la intersección de la genética, la biología molecular, el trata- 
miento con células madre, la bioingeniería y modalidades de medicina 
complementaria/alternativa. Los avances en estos campos se traducirán, 
finalmente, en mejores resultados del paciente, un conjunto más amplio 
de tratamientos efectivos y el alivio de las heridas crónicas recalcitrantes. 
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Medicina regeneradora 


Mimi R. Borrelli, Michael S. Hu, Michael T. Longaker, H. Peter Lorenz 


Fuentes de células madre 
Células madre embrionarias 
Transferencia nuclear de células somáticas 
Células madre pluripotentes inducidas 
Células madre fetales 
Células madre adultas 
Células madre hematopoyéticas 
Células estromales/madre mesenquimatosas 
Células estromales derivadas de la médula ósea 
Células estromales/madre derivadas del tejido adiposo 
Células progenitoras endoteliales 
Células madre esqueléticas 
Células madre adultas misceláneas 
Células madre y cáncer 


La medicina regenerativa es un campo en continuo desarrollo que com- 
bina las diversas disciplinas de biología celular y molecular, ingeniería 
de tejidos y ciencia de los biomateriales para diseñar tratamientos que 
restablezcan o mantengan células, tejidos y órganos. Aunque muchos 
otros organismos complejos conservan la capacidad de volver a desarro- 
llar extremidades y reparar Órganos a lo largo de toda la etapa adulta, los 
humanos han intercambiado ese potencial regenerador por la velocidad 
y la fortaleza de la reparación, que aumenta nuestra vulnerabilidad a 
las cicatrices y su pérdida asociada de funcionalidad y aspecto estético. 
Sin embargo, en la última década se ha producido un gran progreso 
hacia el conocimiento científico de la biología de células madre y el uso 
clínico de la medicina regeneradora a base de células para restablecer el 
tejido normal y la arquitectura y la función de órganos. Con un éxito 
continuado en los estudios clínicos, la ingeniería de tejidos tiene el 
potencial de reducir el impacto de la escasez de órganos, la morbilidad 
de la zona donante y el rechazo inmunitario, todos ellos límites actuales 
a la cirugía del trasplante. El desarrollo de tecnologías capaces de 
inducir una auténtica regeneración tisular favorecerá la cicatrización 
normal de las heridas y minimizará la reparación problemática de las 
cicatrices. Este capítulo contiene una revisión del estado actual de la 
biología de las células madre, la ingeniería de tejidos y sus aplicaciones 
clínicas, y describe las acciones necesarias para incorporar la medicina 
regeneradora en la práctica clínica habitual. 


FUENTES DE CÉLULAS MADRE 


Las células madre son células indiferenciadas caracterizadas por su 
capacidad exclusiva de autorrenovación a largo plazo y la capacidad de 
diferenciarse a múltiples tipos celulares especializados en las condiciones 
apropiadas (tabla 7.1). Este potencial de entrar en cualquier programa 
de diferenciación deseado ha hecho que las células madre sean un gran 
centro de investigación en la medicina regeneradora. Normalmente, las 
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Bioingeniería para la medicina regeneradora 
Biomateriales como constructos para el aporte 
y la diferenciación de células 
Ingeniería de tejidos a nivel de órganos 
Aplicaciones clínicas de las células madre 
Células madre embrionarias 
Transferencia nuclear de células somáticas 
Células madre pluripotentes inducidas 
Trasplante de médula ósea 
Células madre adultas multipotentes 
Conclusión 


células madre se clasifican en pluripotentes, capaces de diferenciarse en 
los tres linajes embrionarios (ectodermo, mesodermo y endodermo), y 
multipotentes («posnatales» o «específicas de tejido»), más limitadas en 
su capacidad de diferenciación, que solo pueden dar origen a células 
especializadas de un tipo tisular específico (fig. 7.1). En la medicina 
regeneradora se han investigado múltiples células madre. 


Células madre embrionarias 


Las células madre embrionarias (CME) son células derivadas de la 
masa celular interna del blastocisto antes de la implantación. Son 
pluripotentes y tienen una capacidad ilimitada de autorrenovación 
y la posibilidad de diferenciarse en cualquier tipo celular somático. 
Anteriormente, las CME se cultivaban con material animal (p. ej., capas 
de «comederos» de fibroblastos de ratón) que aportaba los factores de 
crecimiento necesarios para mantener las CME en un estado indife- 
renciado. Recientemente, las CME humanas, desarrolladas para uso 
clínico, se cultivan y mantienen en condiciones sin suero ni comedero 
y son objeto de pruebas microbiológicas extensas de acuerdo con las 
recomendaciones de la International Stem Cell Banking Initiative. 
La Food and Drug Administration de EE. UU. también requiere 
documentación de la fuente, posibles componentes genéticamente 
modificados y todos los compuestos patógenos usados para las células 
derivadas de CME con fines terapéuticos. 

Se han obtenido varias líneas celulares de CME humanas de embrio- 
nes portadores de enfermedades hereditarias monogénicas o anomalías 
cromosómicas, como la enfermedad de Huntington y la fibrosis quís- 
tica. Estas líneas celulares se usan para crear modelos de enfermedades, 
aportando así un conocimiento mejor de su etiología y fisiopatología. ' 
También se han establecido líneas de CME humanas sanas con el fin de 
construir bancos de células que puedan diferenciarse en células y tejidos 
específicos para reconstrucción tras lesiones congénitas, traumáticas, 
infecciosas o malignas. Las CME humanas están siendo investigadas 
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TABLA 7.1 


TÉRMINO 
Totipotente 


Definiciones de los distintos tipos de células madre 


DEFINICIÓN 
Capacidad de formar todas las células diferenciadas en el embrión y tejido extraembrionario 
(p. ej., placenta) 
Capacidad de formar todos los linajes del organismo, pero no el tejido extraembrionario 
(p. ej., placenta) 
Células madre adultas que pueden formar múltiples células de un linaje celular particular 
Células de un tipo celular 


EJEMPLOS 
Cigoto, mórula 


Células madre embrionarias (CME), derivadas 
de la masa de células internas del blastocisto 

Células madre esqueléticas (CMES) 

Osteocitos, condrocitos 


Pluripotente 


Multipotente 
Unipotente 
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FIGURA 7.1 Representación esquemática de la organización de las células madre. Las células madre 
embrionarias (CME), derivadas de la masa celular interna del blastocisto, tienen la máxima capacidad de 
las células madre (pluripotentes) y son las menos comprometidas con un linaje tisular. Las células madre 
adultas, como las células madre hematopoyéticas (CMH) y las células madre mesenquimatosas (CMM), 
tienen destinos de diferenciación limitados a ciertos linajes tisulares (multipotentes) y se mantienen en un 
estado relativamente indiferenciado en reposo, pero se activan ante una lesión. Las células madre específicas 
de tejido, como las células de la protuberancia folicular de la piel, están limitadas a producir una sola célula 
y tipo tisular (unipotentes), y conservan una capacidad proliferativa considerable para regenerar su tejido 
específico. Las células de linaje maduras, como las epiteliales, no tienen potencial regenerador. Las células 
madre pluripotentes inducidas (CMPi) son células de linaje maduras o células madre adultas que han sido 
reprogramadas a un estado de pluripotencia relativa y poseen buena parte del mismo potencial regenerador 
de las CME. CMA, célula madre adiposa. 
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actualmente para el tratamiento de la degeneración macular, las car- 
diopatías y el cáncer.' 

La investigación acerca del uso de CME humanas para la medicina 
regeneradora se ha topado con trabas técnicas, políticas y éticas impor- 
tantes.” A pesar del gran número de líneas de CME humanas esta- 


blecidas, hasta la fecha solo existen unas pocas publicaciones revisadas 
por pares y un número limitado de estudios clínicos.' La recogida de 
blastómeros ha suscitado dudas sobre si este proceso daña embriones 
potencialmente viables. Aunque actualmente contamos con técnicas 
para aislar células individuales de embriones en estadio escindido, 


Principios básicos en ciru 
momento en el cual quedan las suficientes células como para que la 
embriogenia continúe sin alteraciones, estos procesos no han logrado 
aplacar a los que se oponen.' Además, la extensa pluripotencia y capa- 
cidad de autorrenovación ilimitada de las CME las pone en riesgo de 
crecer de forma desregulada y de oncogenia. Asimismo, la expansión de 
blastómeros ¿n vitro necesaria para la transición a CME puede alterar 
notablemente su biología celular y genética, y predisponerlos aún más 
a la formación de tumores.? Mientras que las CME indiferenciadas no 
provocan una respuesta inmunitaria al trasplantarse, esto no se cumple 
con las células más diferenciadas derivadas de las CME, que comienzan 
a expresar moléculas de tipo 1 y 2 del complejo de histocompatibilidad 
principal (MHC). Está indicado el emparejamiento por MHC cuando 
se usan clínicamente las CME.* 


Transferencia nuclear de células somáticas 


La transferencia nuclear de células somáticas (TNCS) consiste en trans- 
ferir el núcleo de una célula somática diferenciada que contenga un 
perfil genético deseado en un óvulo enucleado. Las divisiones mitóticas 
de la célula resultante en el cultivo conducen a la generación de un 
blastocisto capaz de producir un organismo completo. La oveja Dolly 
fue el primer mamífero clonado a partir de una célula somática en 
1997.? Desde entonces, la TNCS se ha usado para clonar con éxito más 
de 20 especies de mamíferos, monos incluidos. “Tras una optimización 
significativa de los protocolos de TNCS, también se han generado 
embriones humanos.” La TNCS permite la génesis de linajes de células 
madre genéticamente emparejadas, lo que aporta un enorme potencial a 
la terapéutica humana en la evaluación de tratamientos potencialmente 
útiles y como fuente de células restitutivas de órganos dañados. 

El uso de TNCS para tratamientos regeneradores también se ha 
visto limitado por numerosos problemas técnicos. En primer lugar, 
las células híbridas resultantes son copias imperfectas del núcleo de 
la célula donante, lo que podría explicar las anomalías detectadas con 
frecuencia en los tejidos extraembrionarios y, si el embrión es viable, 
en los animales clonados después del nacimiento. En segundo lugar, 
la eficiencia de la clonación sigue siendo extraordinariamente baja 
en todas las especies.” En tercer lugar, el óvulo enucleado contiene 
ácido desoxirribonucleico (ADN) mitocondrial genéticamente dife- 
rente del ADN mitocondrial del núcleo donante, y esta discordancia 
podría suponer un riesgo de rechazo inmunitario tras el trasplante.” 
Por último, también hay escasez de ovocitos en metafase 11 humanos 
maduros de donantes de alta calidad disponibles para investigación.* 
Será necesario abordar estas limitaciones técnicas antes de que sea 
posible aplicar la TNCS de forma generalizada en la práctica clínica. 


Células madre pluripotentes inducidas 


En 2006, Takahashi y Yamanaka lograron un gran avance científico al 
identificar un conjunto de cuatro factores de transcripción (Oct4, Sox2, 
KLF4 y cMyc, los «factores de Yamanaka») capaces de reprogramar 
células somáticas de ratón (p. ej., Aibroblastos) de nuevo a células madre 
pluripotentes inducidas similares a CME (CMPi).? Poco después de 
este descubrimiento, en 2007 se generaron las primeras CMP'i de fibro- 
blastos humanos.'”'' Las CMPi desataron un gran interés por el campo 
de la medicina regeneradora gracias a la sencillez y la reproductibilidad 
con la que pueden generarse y a la ausencia relativa de problemas 
éticos o políticos. Teóricamente, las CMPi reducen la necesidad de 
inmunodepresión postrasplante. También se ha descrito que las CMPi 
son más inductoras de tolerancia que otras células trasplantadas (como 
las CME). Esto quizás permita crear bancos extensos de células y el 
uso de células alogénicas sin necesidad de inmunodepresión crónica. '* 
Desde 2007, la tecnología de las CMPi humanas ha evolucionado 
rápidamente, y estas células se están usando para producir modelos 
de diversas enfermedades humanas, desarrollar tratamientos celulares 
y descubrir fármacos candidatos. '” La tecnología de CRIPSR-Cas9 ha 
ayudado al avance de la creación de modelos de enfermedad basados 
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en CMPi al introducir mutaciones causantes de enfermedad en CMPi 
naturales y eliminar las mismas mutaciones en CMPi del paciente.” 

Aunque el primer estudio clínico que utilizó productos de CMPi 
humanas se publicó en 2014,'* la traducción de las CMPi humanas 
a estudios clínicos no ha sido sencilla. El riesgo de oncogenia es un 
problema importante, y las mutaciones genéticas de las CMPi en 
las primeras CMPi humanas obligaron a suspender el estudio.'* Las 
CMPi, al igual que las CME, se mantienen largos períodos en cultivo, 
lo que aumenta el riesgo de acumular anomalías del cariotipo y de 
perder heterocigosidad.'? Actualmente se están investigando métodos 
para comprobar rigurosamente y purificar los productos derivados de 
CMPi y vigilar la formación de tumores tras el trasplante.'? Preservar 
la naturaleza autorrenovadora y pluripotente de las CMPi eliminado la 
oncogenia y dirigiendo el destino de estas células in vivo es un desafío 
perenne. 


Células madre fetales 


Las células madre fetales son células primitivas que pueden obtenerse 
de la sangre, el hígado o la médula ósea fetal, el líquido amniótico y 
el tejido placentario. Son similares en inmunogenicidad a las CME, 
pero más restringidas en cuanto a sus destinos de diferenciación. En 
las condiciones de proliferación apropiadas, las células madre fetales 
se pueden diferenciar hacia linajes adipógenos, osteógenos y con- 
drógenos.'* La recogida y el uso de tejido fetal generan un gran debate 
ético, porque la recogida intrauterina de sangre fetal tiene el riesgo de 
dañar o poner fin a la gestación. En la actualidad, las células madre 
fetales se obtienen de fetos muertos, tejidos que serían desechados de 
todas formas. No es probable que las células madre fetales se conviertan 
en una fuente habitual de células en medicina regeneradora, pero 
quizás constituyan un medio por el cual sea posible idear tratamientos 
celulares y genéticos autógenos in utero en el futuro. 


Células madre adultas 


En humanos adultos y otros organismos complejos, la capacidad 
regeneradora de los tejidos y órganos se mantiene gracias a las células 
madre adultas (o «específicas de tejido»). Las células madre adultas 
son multipotentes y se diferencian en algunos linajes tisulares, no 
en todos ellos. Normalmente, los destinos de diferenciación están 
limitados a las células presentes en su tejido de origen y en ellos 
influye el microambiente o «nicho de células madre» (fig. 7.2)." A 
pesar de su diferenciación más limitada, las células madre adultas 
potenciales pueden ser aisladas sin dilemas éticos, y esto ha ayudado 
a establecer su importancia para las aplicaciones clínicas. Las células 
madre hematopoyéticas (CMH) fueron las primeras células madre adul- 
tas descritas. Más recientemente, las células estromales/madre 
mesenquimatosas (CMM), las células estromales/madre derivadas 
del tejido adiposo (CMA) y las células madre esqueléticas (CMES) 
también se han convertido en centros de atención de la investigación 
en medicina regeneradora. Es probable que pronto se descubran 
muchas otras células madre residentes en tejidos. 


Células madre hematopoyéticas 


Las CMH han sido las células madre multipotentes adultas más 
estudiadas y mejor caracterizadas desde su aislamiento definitivo en 
ratones hace unas décadas. Posteriormente, las CMH han servido de 
paradigma experimental para los estudios básicos sobre la biología 
de todas las células madre adultas. Las CMH son células formadoras de 
sangre que se alojan en nichos especializados dentro de la médula ósea 
adulta y su función es mantener la homeostasis de todos los linajes 
de células hematopoyéticas a lo largo de la etapa adulta. El trasplante 
de CMH en enfermedades y neoplasias malignas hematológicas sigue 
siendo el tratamiento con células madre más usado hasta la fecha. Las 
CMH trasplantadas a pacientes con nichos de médula ósea vaciados 
prenden y repueblan todos los linajes del sistema hematopoyético.'* 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 7.2 Las células madre mesenquimatosas (CMM) multipotentes adultas se aíslan del tejido adiposo 
(células madre adiposas [CMA]) o de la médula ósea (CMMO). Se ha demostrado que estas células se 
diferencian en múltiples tipos tisulares ¡n vitro, como tejido adiposo (adipogenia), hueso (osteogenia), cartílago 
(condrogenia), músculo esquelético y cardíaco (miogenia esquelética y cardíaca) y nervioso (neurogenia). Se 
han logrado éxitos variables en la diferenciación experimental de estas células a esos tipos celulares in vivo, 
un paso necesario antes de que sea posible emplear células madre multipotentes adultas clínicamente para 


aplicaciones de medicina regeneradora. 


Células estromales/madre mesenquimatosas 


Las CMM representan el conjunto de células progenitoras no hema- 
topoyéticas de origen mesodérmico que tienen formas de huso carac- 
terísticas y pueden producir colonias a partir de células individuales 
(«unidades fibroblásticas formadoras de colonias»). Las CMM se 
consideran inmunoprivilegiadas'? y capaces de generar varios tipos de 
células del tejido conjuntivo, como osteoblastos, adipocitos, condro- 
blastos, fibroblastos y pericitos,”” lo que las ha convertido en candidatas 
atractivas para el tratamiento a base de células. Se cree que las CMM 
median sus efectos regeneradores principalmente por señales paracrinas, 
específicamente la liberación de compuestos inmunomoduladores, 
antioxidantes, antiapoptósicos, angiógenos y quimiotácticos.”' 

No obstante, se han producido discordancias sustanciales en la 
definición de las CMM y los métodos de aislamiento. Como no hay 
marcadores de superficie universales bien definidos para aislar pros- 
pectivamente CMM, por lo general han sido aisladas por su capacidad 
intrínseca de adherirse al plástico de cultivo tisular de poliestireno, 


una técnica inespecífica. El desarrollo de definiciones y técnicas de 
aislamiento estandarizadas es esencial en el uso continuado de CMM 
en la medicina regeneradora. Debido a esta heterogeneidad, hay una 
tendencia creciente hacia el uso del término «CMM» para agrupar 
muchas células madre multipotentes específicas de tejido con capaci- 
dades de diferenciación exclusivas.” 


Células estromales derivadas de la médula ósea 


Las células estromales derivadas de la médula ósea (CEMO), aisladas 
inicialmente de la médula ósea en la década de los setenta, son un 
porcentaje infrecuente (1 de cada 10.000) de la fracción estromal 
heterogénea de la médula ósea adulta. Desde su descubrimiento, las 
CEMO han ocupado un lugar prominente en la investigación, pero 
los métodos relativamente invasivos de aislamiento y su bajo potencial 
de diferenciación hace que no sean una fuente atractiva de células para 
aplicaciones clínicas generalizadas. Por este motivo, se han investigado 
otras fuentes de CMM en distintos tipos tisulares. 
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FIGURA 7.3 Mapa de linaje de las células madre esqueléticas humanas (CMESh) y su progenitor esquelético 
anterógrado, las células progenitoras estromales de cartílago y hueso humanas (PECHh). Las CMESh pueden 
diferenciarse a condrocitos, osteocitos y células del estroma de la médula ósea. Hasta la fecha, las CMESh 
se han aislado de huesos fetales y adultos humanos, células madre pluripotentes inducidas (CMPI) y estroma 
adiposo humano adulto. Las CMESh se identifican por la presencia de tres antígenos de superficie: grupo 
de diferenciación (CD)73, CD164 y podoplanina (PDPN). (Tomado de Chan CKF, Gulati GS, Sinha R, et al. 
Identification of the human skeletal stem cell. Cell. 2018;175:43-56 e21.) 


Células estromales/madre derivadas del tejido adiposo 


Las CMA se encuentran en la fracción vascular estromal del tejido 
adiposo y resultan atractivas como candidatas de células madre por su 
abundancia y la sencillez de su recogida. Además, las CMA pueden 
diferenciarse en hueso, tejido adiposo, cartílago y músculo in vitro,” y 
tienen un gran potencial angiógeno, adipógeno, antifibrótico y antia- 
poptosis ¿n vivo.” Estudios recientes indican que las CMA son una 
mezcla heterogénea de múltiples células madre y pluripotentes que aún 
tienen que caracterizarse mejor. 


Células progenitoras endoteliales 


Las células progenitoras endoteliales (CPE) son células que expresan 
marcadores de superficie hematopoyéticos y endoteliales presentes en 
la sangre periférica. Los datos científicos indican que las CPE pasan 
a la circulación en respuesta a la lesión vascular y la isquemia para 
participar en la vasculogenia. Se cree que las CPE tienen un origen 
mesenquimatoso, pero no hay métodos de aislamiento universalmente 
acordados ni antígenos de superficie definitorios que permitan su ais- 
lamiento prospectivo.” Trabajos recientes han subdividido las CPE en: 
1) células angiógenas mieloides, derivadas de la porción hematopoyé- 
tica e incapaces de diferenciarse en células endoteliales, y 2) células 
formadoras de colonias endoteliales, que pueden autoensamblarse en 
vasos sanguíneos y expresar el receptor 2 del factor de crecimiento 
endotelial vascular, conjunto de diferenciación (CD) 146, CD31, 
E-cadherina y factor de von Willebrand (vWF).? 


Células madre esqueléticas 


En el esqueleto se ha identificado una población de CMES en ratones 
(CMESr)” y humanos (CMESh).” Estas son células autorrenovadoras, 
se regulan al alza tras una fractura y pueden diferenciarse a hueso, 
cartílago y estroma de la médula ósea, no así a grasa (fig. 7.3). Hay 
combinaciones específicas de factores de nicho que activan programas 
de CMES ¿a situ para formar cartílago o hueso y estroma de médula 
ósea. Estos descubrimientos recientes tienen enormes implicaciones en 
el futuro de los tratamientos a base de células y su uso en trastornos 
esqueléticos, como osteosarcoma, fracturas y cartílago lesionado. 


Células madre adultas misceláneas 


En los últimos años se han identificado conjuntos residentes de células 
madre específicas de tejido en varios sistemas de órganos, especialmente 
en los que tienen un alto recambio de células y capacidad regenerativa 
importante. En la piel se ha descrito que las células madre epidérmicas 
se alojan en dos nichos generales a lo largo de los folículos pilosos en la 
región protuberante profunda a las glándulas sebáceas y en la epidermis 
interfolicular profunda.” Se cree que estas células madre epidérmicas 
multipotentes mantienen la homeostasis normal de la epidermis y 
regeneran la epidermis tras traumatismos o lesiones. En el intestino 
delgado se ha identificado un grupo de células proliferativas en la base 
de las criptas. Estas células madre dan origen a células más diferenciadas, 
que migran hacia arriba para repoblar el epitelio intestinal maduro.” 
También se han aislado otras células madre adultas de sistemas de 
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FIGURA 7.4 Se generan materiales biomiméticos mediante ingeniería 
con el fin de crear nichos de células madre favorables para los estudios 
de biología de células madre experimentales in vitro y para uso clínico 
en aplicaciones de medicina regeneradora. Todas las células madre son 
extraordinariamente sensibles a claves ambientales y, en consecuencia, 
el componente de bioingeniería de la medicina regeneradora es esencial 
para modular y controlar el comportamiento de las células madre. 


órganos que anteriormente se pensaba que apenas tenían capacidad 
regeneradora, como el tejido cardíaco,” el muscular” y el neural.” 
Queda por investigar la función de estas poblaciones de células madre 
adultas en la homeostasis del tejido local y la regeneración de órganos. 


Células madre y cáncer 


Se cree que las mutaciones y la desregulación de las células madre 
endógenas subyacen en la biología del cáncer.” Sin duda, a medida 
que el tratamiento a base de células madre se adapte para uso clínico, 
habrá que priorizar la reducción máxima del riesgo de la desregulación 
potencial de las células madre y la transformación maligna de las células 
madre terapéuticas. 


BIOINGENIERÍA PARA LA MEDICINA 
REGENERADORA 


Conocer los factores bioquímicos y biofísicos que contribuyen al éxi- 
to de la medicina regeneradora es esencial para su aplicación clínica 
generalizada. Las células madre son extraordinariamente sensibles a su 
nicho circundante, que comprende las células de alrededor (procesos 
bioquímicos además de biofísicos, como mecanotransducción, campos 
eléctricos y gradientes de temperatura).'” Es probable que haya factores 
bioquímicos y biofísicos específicos que afecten a células madre concre- 
tas y determinen su destino de diferenciación. Se han producido avances 
notables en la ingeniería para crear un microambiente biomimético 
capaz de dar soporte al prendimiento, la supervivencia y la función 
terapéutica, y ayudar a dirigir el destino de las células madre (fig. 7.4). 
«Rehabilitación regeneradora» es un campo emergente que combina la 
medicina regeneradora con principios rehabilitadores, como la fisio- 
terapia, para potenciar el éxito de los tratamientos a base de células.” 


Biomateriales como constructos para el aporte 
y la diferenciación de células 


Se han diseñado biomateriales en forma de andamios sintéticos que 
puedan facilitar la supervivencia, el prendimiento, la proliferación y la 


7 Medicina regeneradora 


retención de las células madre.” Los biomateriales usados habitualmen- 
te son polímeros de colágeno, ácido poliglicólico, ácido poli(láctico-co- 
glicólico) e hidrogeles de polietilenglicol. Estos materiales son porosos 
para permitir la entrada de células y pueden moldearse fácilmente y 
conformarse en la configuración deseada. La tecnología de bioimpre- 
sión tridimensional (3D) ha colaborado en la creación de andamiajes 
versátiles con propiedades biomiméticas definidas exactamente para el 
soporte celular y aporte de factores de crecimiento, lo que ha ayudado 
a aproximar posiciones entre los constructos de ingeniería artificial y 
los tejidos originales.*? Aunque los sistemas de aporte más efectivos 
permiten teóricamente la implantación de un número relativamente 
pequeño de células madre, el desarrollo de sistemas de aporte específicos 
de células madre capaces de imitar la matriz extracelular fisiológica 
tisular y promover la proliferación dirigida y la diferenciación tras el 
aporte requiere un conocimiento en profundidad de las complejas 
interacciones idiosincrásicas intercelulares y entre células y matriz, 
y cómo estas son modificadas in vivo por estímulos físicos.” Estas 
investigaciones se encuentran en las primeras fases, pero los futuros 
desarrollos son sumamente alentadores respecto a su capacidad de 
potenciar los tratamientos a base de células madre para aplicaciones 
de medicina regeneradora. 


Ingeniería de tejidos a nivel de órganos 


En la ingeniería a nivel de órganos se utiliza la ciencia de los biomateria- 
les y la ingeniería de tejidos para crear órganos sintéticos o parcialmente 
generados por ingeniería con vistas al trasplante. Esta es una solución 
alentadora a la oferta limitada de órganos de donante. 

Las estructuras huecas, como vasos sanguíneos y uretra, tienen un 
diseño más sencillo y han llegado rápidamente a los estudios clínicos. 
Los vasos acelulares humanos creados por bioingeniería proporciona- 
ron un acceso de hemodiálisis seguro y funcional en un estudio clínico 
de fase II! (NCT01744418 y NCT01840956).” Por el contrario, a 
pesar del éxito clínico inicial, el andamiaje biodegradable sembrado de 
células autólogas para el aumento de la vejiga en pacientes con espina 
bífida no mejoró la distensibilidad ni la capacidad vesical en un estudio 
clínico de fase II reciente, y la mayoría de los individuos precisaron 
más cirugías por rotura vesical y obstrucción intestinal.? Es posible 
que los tejidos del huésped enfermos constituyan un mal ambiente 
para las células trasplantadas, y será necesaria una optimización sus- 
tancial antes de que las vejigas creadas por ingeniería puedan llegar 
a la clínica. 

La generación por ingeniería de órganos 3D sólidos con fisiología 
interna compleja, como el hígado y el riñón, resulta extraordinariamen- 
te compleja, dadas las necesidades celulares y materiales adicionales, la 
maduración del tejido y consideraciones sobre su funcionalidad. Aun- 
que el progreso es menor que el de las estructuras huecas, los avances 
recientes en las técnicas de bioingeniería han sido impresionantes en 
trabajos preclínicos.” 

Los organoides, una forma de sistema de cultivo 3D ¿n vitro deriva- 
dos de células madre, son capaces de repetir la arquitectura, la función y 
la identidad genética de varios órganos sólidos. Se han usado organoides 
establecidos a partir de varios órganos, como el encéfalo, el hígado, el 
riñón, el estómago, el páncreas, el ovario, el intestino, la piel y el pul- 
món para servir de modelos de enfermedad, evaluar fármacos y simular 
tratamientos de medicina regeneradora. Recientemente también se han 
desarrollado organoides derivados de pacientes, que tienen un potencial 
enorme en los tratamientos personalizados.“ 


APLICACIONES CLÍNICAS DE LAS CÉLULAS MADRE 


Los tratamientos mediados por células madre han transformado el cam- 
po de la medicina regeneradora, y en la actualidad se están valorando 
minuciosamente varios tratamientos en estudios clínicos para evaluar 
su seguridad y eficacia en diversas enfermedades. 


¡os básicos en ciru 


Células madre embrionarias 


Un estudio clínico de fase 1 creó mediante ingeniería monocapas de 
células del epitelio pigmentario de la retina (EPR) derivadas de CME 
y encontró que mejoraban la agudeza visual cuando se aportaban al 
espacio subretiniano de pacientes con degeneración macular senil 
(DMS) grave.” Además, en la actualidad, las CME también se están 
evaluando por su capacidad de generar células pancreáticas productoras 
de insulina para ayudar a corregir la diabetes de tipo 1.9 


Transferencia nuclear de células somáticas 


Un estudio pionero combinó el núcleo de un paciente diabético de 
tipo 1 con un ovocito enucleado donado para producir células madre 
capaces de diferenciarse a células pancreáticas PB que produjeran insu- 
lina.? Aunque la investigación sobre la TNCS es alentadora, ciertas 
consideraciones reguladoras y de financiación han dificultado el pro- 
greso traslacional. 


Células madre pluripotentes inducidas 


El primer estudio clínico sobre CMPi comenzó en 2013 y consistía en el 
trasplante de células EPR derivadas de CMPi reprogramadas a partir de 
células de la piel en ojos enfermos de DMS. El primer paciente recibió célu- 
las autólogas y no mostró signos de rechazo inmunitario ni formación 
de teratomas en ausencia de inmunodepresión, pero su agudeza visual 
no había mejorado ni empeorado en el seguimiento a 1 año. Desafor- 
tunadamente, el estudio se detuvo por la detección de mutaciones no 
reveladas en las CMPi previstas para el segundo paciente. '* 


Trasplante de médula ósea 


El trasplante de médula ósea lleva más de 50 años empleándose con 
éxito y es un ejemplo espectacular del potencial de los tratamientos a 
base de células. El trasplante de CMH constituye la mayor probabilidad 
de curación en diversas enfermedades malignas y no malignas, y tiene el 
potencial de inducir tolerancia en el caso de los trasplantes de órganos. * 
En la actualidad, no obstante, los regímenes mieloablativos necesarios 
para garantizar que las CMH prenden son muy tóxicos, y hoy en día 
no está justificado el uso de CMH en pacientes sin neoplasias malignas. 


Células madre adultas multipotentes 


Tras unos resultados preliminares alentadores, se utilizaron CEMO 
autólogas para tratar la insuficiencia cardíaca isquémica avanzada 
crónica en un estudio de fase IM (NCT01768702). Los resultados, sin 
embargo, no lograron mostrar beneficios en el grupo tratado respecto al 
de placebo en ninguna medida de resultado hasta 39 semanas después 
del trasplante. Un análisis posterior de remodelamiento ventricular 
a las 52 semanas indicó una curva de respuesta en forma de U; los 
pacientes que recibieron la dosis intermedia mostraron el beneficio 
máximo.” Son necesarios más estudios para determinar la utilidad de 
los tratamientos a base de CMM en las miocardiopatías isquémicas. 

Un estudio clínico reciente de fase III (NCT00475410) adminis- 
tró CMA autólogas recogidas mediante múltiples inyecciones locales 
(hasta 60 millones de CMA), con o sin adhesivo de fibrina, en fís- 
tulas perianales complejas de pacientes sin enfermedad inflamatoria 
intestinal. No se encontraron mayores beneficios con el uso de células 
trasplantadas, comparado con el adhesivo exclusivamente, en lo que 
respecta al cierre de la fístula a los 6 meses.“* Por el contrario, un estudio 
clínico de fase II (NCT01541579) descubrió que la inyección de 120 
millones de CMA alogénicas, sin adhesivo, era superior al placebo para 
lograr el cierre de fístulas perianales crónicas asociadas a la enfermedad 
de Crohn. Los beneficios estaban presentes a las 24 semanas” y seguían 
siendo patentes al menos 1 año después del tratamiento.** 

Las CMM también han llegado a estudios clínicos de fase II para 
el tratamiento de la enfermedad del injerto contra el huésped (EICH) 
por sus propiedades inmunomoduladoras. En un estudio se emplearon 
CMM para tratar EICH resistente al tratamiento con corticoesteroides 
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(NCT00366145), pero no demostró beneficios respecto al placebo a los 
28 días de la perfusión.” El segundo estudio (NCT02336230) empleó a 
un grupo de pacientes pediátricos seleccionados con EICH grave resis- 
tente a los corticoesteroides y criterios de resultados estrictos, y encontró 
mejorías significativas de los pacientes tratados con CMM, comparado 
con los que recibieron placebo, a los 28 días. Un estudio de fase I reciente 
(NCT02923375) ha comunicado unos resultados iniciales prometedores 
utilizando células derivadas de CMPi a CMM para adultos con EICH.” 

Las CPE se han utilizado en varios estudios clínicos, aleatorizados 
y no aleatorizados, para tratar lesiones vasculares. No obstante, la 
heterogeneidad tan importante en la metodología descrita hace difícil 
extraer conclusiones sólidas.” 

Actualmente están en curso varios estudios clínicos de fase III que 
exploran el uso de CMM para la enfermedad de Crohn (NCT004829092), 
la insuficiencia cardíaca crónica (NCT02032004), el dolor de espalda 
(NCT02412735) y la EICH pediátrica (NCT02336230), en su mayor 
parte promovidos por la industria y centrados en demostrar la eficacia 
de las CMM alogénicas de banco y descongeladas. 


CONCLUSIÓN 


La medicina regeneradora y los tratamientos a base de células madre 
resultan alentadores, pero aún no se ha aprovechado plenamente su 
potencial clínico total. Es necesario un trabajo de campo considerable 
para confirmar la seguridad, la eficiencia y la efectividad de los tejidos 
y Células creadas actualmente por ingeniería antes de que sea posible 
su aplicación más generalizada. Sin embargo, los interesantes avances 
de las ciencias biomédicas y enfoques de ingeniería están ayudando a 
acelerar notablemente este proceso, y es probable que en los próximos 
años se alcancen muchos hitos importantes. 
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Este es un artículo transcendental que describe cómo se usó 
la tecnología de transferencia nuclear de células somáticas 
para clonar con éxito por primera vez un mamífero viable, la 
oveja Dolly. 


Cossu G, Birchall M, Brown T, et al. Lancet commission: stem 
cells and regenerative medicine. Lancet. 2018:391:883-910. 


Este artículo de encargo describe las amenazas a la medicina 
regeneradora en su transición desde los estudios preclíni- 
cos hasta las aplicaciones clínicas. Se exponen las vías no 
convencionales para comercializar clínicos mal regulados, el 
alto coste de la investigación y las elevadas expectativas del 
público, que generan problemas éticos y de gobernanza. Los 
autores recomiendan mejor ciencia, modelos de financiación, 
gobernanza y compromiso con el público con el fin de ayudar a 
garantizar el éxito de la licencia para la práctica de la medicina 
regeneradora. 


Gonzales KAU, Fuchs E. Skin and its regenerative powers: an alliance 
between stem cells and their niche. Dev Cell. 2017;43:387-401. 


Esta es una revisión excelente que resume el conocimiento 
actual sobre las células madre epidérmicas y la manera en que 
mantienen la homeostasis y reparan las heridas. Los autores 
exponen cómo se puede aprovechar esta plasticidad para el 
tratamiento de las heridas y hacen hincapié en la necesidad 
de un mejor conocimiento de la influencia del nicho sobre el 
comportamiento de las células madre. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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llic D, Ogilvie C. Concise review: human embryonic stem cells-what 
have we done? What are we doing? Where are we going? Stem Cells. 


2017;35:17-25. 


Esta revisión concisa proporciona un resumen amplio del pro- 
greso realizado usando células madre embrionarias humanas 
para la medicina regeneradora. Los autores exponen el alen- 
tador éxito hasta la fecha, y las dificultades y los obstáculos 
principales encontrados. 


Kaushik G, Leijten J, Khademhosseini A. concise review: organ 
engineering: design, technology, and integration. Stem Cells. 


2017;35:51-60. 


Este artículo destaca el progreso actual en la ingeniería de 
órganos y expone los principios de diseño clave, avances 
tecnológicos y enfoques de ingeniería necesarios para ayudar 
a aportar el conjunto complejo de claves necesarias y, por 
tanto, lograr la regeneración deseada de células madre. 


Shi Y, Inoue H, Wu JC, et al. Induced pluripotent stem cell technology: 


a decade of progress. Nat Rev Drug Discov. 2017;16:115-130. 


Esta revisión trata del progreso en las aplicaciones de la tec- 
nología de CMPi que son especialmente importantes para 
crear modelos de enfermedad, descubrimiento de fármacos y 
medicina regeneradora. Los autores describen las dificultades 
actuales y oportunidades emergentes en el campo. 


Takahashi K, Yamanaka S. Induction of pluripotent stem cells 
from mouse embryonic and adult fibroblast cultures by defined 


factors. Cell, 2006;126:663-676. 


Esta es la descripción original de la creación de células madre 
pluripotentes inducidas mediante transfección vírica con cua- 
tro genes. Los estudios posteriores han generado CMPi a 
partir de células humanas y CMA. Como los métodos de 
transfección originales suponían la integración genómica de 
las partículas víricas, se está realizando un gran trabajo para 
permitir la inducción segura de pluripotencia en las células 
usando técnicas que posibilitarian aplicaciones clínicas. 


Zuk PA, Zhu M, Ashjian P et al. Human adipose tissue is a source 
of multipotent stem cells. Mo! Biol Cell. 2002;13:4279-4295. 


En esta descripción fundamental de las células estromales 
adiposas, los autores demostraron que las células madre 
mesenquimatosas multipotentes podían aislarse de la fracción 
vascular estromal del tejido adiposo humano. Esta fue la pri- 
mera descripción de una población de células madre adultas 
alsladas de un tejido distinto de la médula ósea. 
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Enfoque basado en la evidencia de la cirugía 
Evaluación de las preguntas del estudio 
de investigación 
Diseño del estudio 
Estudios de resultados sintéticos y sistemáticos 


La práctica de la cirugía ha evolucionado espectacularmente a lo largo 
del último siglo con la disponibilidad de nueva evidencia científica que 
respalda el uso de distintas técnicas y tratamientos quirúrgicos. En el 
núcleo de esta misión está el proceso de evaluación crítica de la base de 
datos científicos quirúrgicos en cada oportunidad y decidir qué puede 
y debe aplicarse a la práctica clínica habitual. 

La evaluación crítica se define como el proceso de examinar minu- 
ciosa y sistemáticamente la evidencia de la investigación para juzgar 
su validez, valor y relevancia respecto a un contexto particular.' Las deci- 
siones relacionadas con la provisión del tratamiento quirúrgico 
deberían hacerse tras una valoración cuidadosa de las preferencias del 
paciente individual, la experiencia clínica y la evaluación crítica 
de los datos científicos en la bibliografía médica. Sin embargo, por la 
amplitud y complejidad de la información, los cirujanos con frecuencia 
tienen problemas para evaluar críticamente la bibliografía y extrapolar 
los hallazgos de estudios sobre resultados y servicios sanitarios. 

Este capítulo constituye un marco conceptual destinado a evaluar críti- 
camente la investigación sobre resultados quirúrgicos y servicios sanitarios. 
Esto incluye métodos dirigidos a valorar la solidez de los datos científicos 
para las prácticas quirúrgicas, establecer la validez de los estudios científi- 
cos en cirugía y aplicar prácticas de la medicina basada en la evidencia para 
mejorar la calidad de la asistencia quirúrgica. La intención es aportar al 
lector herramientas conceptuales y analíticas que un cirujano moderno 
basado en la evidencia necesita para abrirse camino por la bibliografía de 
resultados quirúrgicos y aplicar prácticas basadas en ciencia sólida. 


ENFOQUE BASADO EN LA EVIDENCIA 
DE LA CIRUGIA 


Los cirujanos tienen que conocer el proceso de la medicina basada en la 
evidencia para identificar, acceder, aplicar e integrar el nuevo conocimien- 
to en su práctica clínica y proporcionar una asistencia de alta calidad a 
sus pacientes. En la práctica, la medicina basada en la evidencia implica 
el seguimiento de tres principios fundamentales.? En primer lugar, la 
capacidad de tomar decisiones clínicas óptimas exige conocer la mejor 
evidencia de investigación existente. En segundo lugar, tiene que haber 
referencias con las cuales juzgar en qué datos científicos confiar. En tercer 
lugar, hay que sopesar la calidad de los datos científicos de beneficio 
frente a los riesgos, cargas y costes asociados con estrategias terapéuticas 
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Interpretación y aplicación de la evidencia a la práctica 
quirúrgica 

Conclusión 


alternativas, considerando, al mismo tiempo, los dilemas, valores y 
preferencias de cada paciente. Este enfoque basado en la evidencia de 
la práctica clínica también se puede recordar por POEAV: preguntar, 
obtener, evaluar, aplicar y valorar (fig. 8.1).? Estos cinco pasos propor- 
cionan un modelo para practicar la medicina basada en la evidencia cuyo 
uso recomendamos encarecidamente a todos los clínicos cuando surjan 
cuestiones en la asistencia cotidiana a los pacientes. 

En la práctica quirúrgica habitual, el proceso de la medicina basada 
en la evidencia suele comenzar cuando un cirujano se entera de una 
nueva intervención o técnica que podrían usarse para tratar un tras- 
torno atendido por su especialidad quirúrgica. El siguiente paso consis- 
te en determinar si hay estudios de investigación que proporcionen 
datos científicos a favor de la eficacia y la efectividad de esa nueva 
intervención. Para que un estudio proporcione evidencia de alto nivel, 
tiene que abordar un problema clínico importante y aportar resultados 
novedosos, ampliar lo que se conocía anteriormente o describir una 
intervención innovadora que represente una mejora sobre la técnica 
existente. El estudio debería incluir a pacientes a los que probablemente 
se les ofrecería la intervención en la práctica quirúrgica habitual. Ade- 
más, tendrá que centrarse en tratamientos o estrategias quirúrgicas que 
puedan replicarse en un entorno clínico real. 


Evaluación de las preguntas del estudio de investigación 


Hay varias estrategias que los cirujanos pueden usar para revisar la biblio- 
grafía, evaluar las preguntas del estudio de investigación y determinar si la 
evidencia científica debería aplicarse a su práctica clínica. Una estrategia 
para evaluar las implicaciones de una pregunta de investigación es la con- 
tenida en la regla nemotécnica FINER: factible, interesante, novedosa, 
ética y relevante.* FINER representa un marco conceptual que impulsa 
al lector a hacer varias preguntas importantes a la hora de considerar 
un estudio de investigación. ¿Es factible el estudio y tiene la potencia 
suficiente para responder a la pregunta de investigación específica? ¿Se 
ocupa de un asunto interesante para la comunidad quirúrgica? ¿Es la 
investigación novedosa o innovadora y cumple el estudio todos los 
estándares éticos de la conducta investigadora? Por último, ¿cambian 
los resultados del estudio la práctica o los protocolos quirúrgicos y merecen 
continuar con la investigación o la evidencia científica? 

Otro enfoque aceptado ampliamente para desarrollar y acceder a una 
pregunta de investigación es el marco conceptual PICOT: población, 
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FIGURA 8.1 Enfoque basado en la evidencia para la práctica clínica. 


TABLA 8.1 Marco conceptual PICOT 

para evaluar preguntas de investigación 
DEFINICIÓN 

ACRÓNIMO DELELEMENTO DESCRIPCIÓN 


P Población o 
problema 


Muestra de individuos 
o problemas que serán 
abordados 
¿Qué se está poniendo a prueba 
en el estudio? Puede aplicarse 
a grupos de tratamiento, 
prevención, diagnóstico 
o exposición 
¿Con qué se está comparando 
la intervención principal? 
Resultados principales que se 
están examinando y valorando 
Tiempo para la recogida de 
datos y valoraciones de 
seguimiento 


Intervención 


Comparador 


Resultado (en 
inglés, outcome) 
Marco temporal 
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intervención, comparación, resultado y tiempo (tabla 8.1).? PICOT 
es una forma estructurada de resumir los componentes principales de 
una pregunta de investigación y también puede usarse para evaluar un 
estudio o interpretar sus resultados. * Por ejemplo, un cirujano que evalúe 
un estudio de resultados quirúrgicos se plantearía preguntar: (P) ¿Es la 
población del estudio o el problema clínico comparable a los pacientes 
quirúrgicos o problemas a los que yo me enfrento en la práctica clínica 
habitual? (D) ¿Es la intervención realmente novedosa y representa una 
mejora respecto a la referencia actual? (C) ¿Son los comparadores del 
estudio válidos y representativos de la asistencia habitual? (O) ¿Son 
las medidas de resultados (en inglés, outcome) válidas y fiables? Y (T) 
¿La duración del tratamiento y el seguimiento se corresponde con la 
duración que es importante para los pacientes? El uso del marco PICOT 
para hacerse estas preguntas aporta un proceso sistemático dirigido a 
determinar si los estudios son válidos y relevantes en la práctica clínica. 


Diseño del estudio 


Hay muchos diseños de estudios usados para llevar a cabo investiga- 
ciones quirúrgicas, incluidos diseños experimentales y observacionales 
(fig. 8.2). En el diseño del estudio específico utilizado para generar datos 
científicos influyen consideraciones prácticas, como disponibilidad de 
recursos y viabilidad. A pesar de todo, el diseño del estudio seleccionado 
para evaluar las intervenciones quirúrgicas determinará, en gran medida, 
nuestro nivel de confianza acerca de las causas y los efectos. 

Se han propuesto varios estudios para establecer la evidencia epide- 
miológica de las relaciones causales, como el conjunto de nueve criterios 
publicados originalmente por sir Bradford Hill en 1965.* Condensado 
en los términos más simples, existen relaciones causales cuando: 1) la 
causa precede al efecto; 2) la causa estaba relacionada con el efecto, y 
3) no encontramos otra explicación plausible para el efecto que la causa 
propuesta.” Los estudios experimentales prospectivos y aleatorizados 
suelen proporcionar la mayor seguridad de que se cumplen estos crite- 
rios y se asocian con los niveles más altos de evidencia. Pero incluso los 
estudios prospectivos y aleatorizados pueden llevarnos a conclusiones 
erróneas si no se ejecutan o analizan correctamente. Evaluar la calidad 
de la evidencia clínica requiere examinar de cerca los puntos fuertes y 
las limitaciones de cada tipo de diseño de estudios (tabla 8.2). 


Estudios aleatorizados y controlados 


Cuando están bien diseñados y realizados, los estudios aleatorizados y 
controlados (EAC) se consideran la referencia para evaluar la mayoría 


Tipos de diseños de estudios clínicos. 


Experimentales 
Estudios Estudios 
controlados no controlados 


; No . 


y controles 
Retrospectivos 


Observacionales 
Transversales 


Series 
y descripciones 
de casos 


FIGURA 8.2 Tipos de diseños de estudios clínicos. 
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TABLA 8.2 Puntos fuertes y débiles de diseños de estudios habituales usados 


en la investigación clínica 
DISEÑO DEL ESTUDIO CARACTERÍSTICA 
Estudio aleatorizado Asignación de los individuos 


y controlado al grupo experimental o al 


control por azar resultados 


— Puede estudiar más de una intervención 


Estudio de cohortes Se compara a un grupo 
de pacientes según la 
diferente exposición 

Estudio de casos y controles Los casos se comparan 
con controles respecto 
a la exposición 

Estudio transversal Medidas de exposición y 
resultados en el mismo 
momento 


Series y descripciones 
de casos 


Descripción detallada de uno 
o más individuos (casos) sin 
grupo control 


— Barato 


de los tipos de intervenciones sanitarias. En este diseño del estudio, 
los pacientes son asignados aleatoriamente a un grupo de tratamiento 
o a un grupo control antes de recibir una intervención utilizando un 
elemento de azar para determinar la asignación, parecido a lanzar una 
moneda al aire. Después de la aleatorización, los pacientes son seguidos 
exactamente del mismo modo y la única diferencia es el grupo de 
tratamiento al que fueron asignados. 

El diseño del estudio EAC tiene el máximo potencial para determi- 
nar la causalidad entre exposición y resultado, ya que la aleatorización 
equilibra los factores pronósticos conocidos y conocidos (es decir, 
los factores de confusión medidos y no medidos) entre los grupos de 
comparación durante la asignación del tratamiento. Así pues, es posible 
determinar el efecto del tratamiento sobre los resultados respecto al 
grupo control siempre que otras variables se mantengan constantes 
y se minimice el sesgo de selección. Además, la aleatorización facilita 
el ciego (también llamado enmascaramiento) de la identidad de los 
tratamientos a investigadores, participantes y asesores. 

Los EAC se pueden usar para comparar casi todos los tipos de inter- 
venciones empleadas en pacientes quirúrgicos. Esto incluye interven- 
ciones quirúrgicas, medicamentos usados antes o después de la cirugía, 
programas de detección sistemática o modalidades diagnósticas, por 
nombrar unas cuantas. Pero, aunque los EAC nos ayudan a determinar la 
presencia y la solidez de una relación causal entre distintas intervenciones 
quirúrgicas y un resultado determinado, también adolecen de varias 
debilidades. En primer lugar, son caros de realizar y es posible que se 
tarden muchos años en obtener resultados cuando son necesarios grandes 
tamaños muestrales. En segundo lugar, quizás los resultados no sean 
generalizables a los pacientes de la práctica cotidiana debido a criterios de 
inclusión estrictos. En tercer lugar, muchas intervenciones quirúrgicas no 
son susceptibles de aleatorización. Por último, sigue siendo posible que 
los EAC arrojen resultados erróneos si el estudio no está bien diseñado 
o correctamente ejecutado y carece de rigor metodológico. 

Para valorar si los hallazgos de los EAC son válidos, los cirujanos 
precisan información completa y transparente sobre la metodología 
y los resultados. Esta necesidad de notificación adecuada de los EAC 
impulsó el desarrollo de la declaración original Consolidated Standards 
of Reporting Trials (CONSORT) en 1996 y su revisión posterior en 
2010.*” La declaración CONSORT más reciente incluye una lista de 


PUNTOS FUERTES 


— Capacidad de establecer efectos 
causales entre exposiciones y 


— Alta capacidad de generalización 
— Puede estudiar exposiciones 
infrecuentes y múltiples resultados 


— Puede estudiar exposiciones 
infrecuentes y múltiples resultados 

— Relativamente barato 

— Generación de hipótesis 

— Se usa para describir la prevalencia 
de la enfermedad 

— Rápido y barato 

— Generación de hipótesis 

— Muy detallado 


— Generación de hipótesis 


PUNTOS DÉBILES 


Caro 

— Puede llevar mucho tiempo 

— No es apropiado para acontecimientos infrecuentes 

= Con frecuencia es poco generalizable por criterios 
de selección 

- Cierto potencial para establecer efectos causales 

— Puede llevar mucho tiempo (prospectivo) 

—Sesgo de selección 

— Puede ser caro 

—Sesgo de selección 

—Sesgo de recuerdo 

— Potencial limitado para establecer efectos causales 

— Solo puede estudiar un resultado 

—Sesgo de muestreo 

—Sesgo de supervivencia 

— Potencial muy limitado para establecer efectos 
causales 

—Sesgo de selección 

—No generalizable 

— Ninguna capacidad de establecer efectos causales 


comprobación de 25 puntos y un diagrama de flujo, que constituyen 
una guía para notificar todos los tipos de EAC, pero se centran en el 
tipo de diseño más frecuente de dos grupos paralelos. Esta lista de com- 
probación supone una forma sencilla para que los cirujanos evalúen 
la calidad de los datos científicos derivados de estos tipos de estudios. 


Estudio transversal 


Un estudio transversal implica examinar individuos de investigación 
que se diferencian en una característica clave en un momento deter- 
minado del tiempo. Los datos de exposición y resultados se recogen 
en el mismo punto temporal entre individuos similares en la mayoría 
de las demás características, pero diferentes en un factor de interés 
clave. Por ejemplo, esto podría implicar pacientes sometidos a un tipo 
específico de cirugía que provienen de distintos grupos de edad, cuantía 
de ingresos o localizaciones geográficas. 

Los estudios transversales se usan habitualmente para describir la 
prevalencia de enfermedad o características que existen en un entorno 
comunitario u hospitalario. Este diseño de estudio es barato y se utiliza, 
a menudo, para realizar inferencias acerca de posibles relaciones o 
recoger datos preliminares que respalden futuras investigaciones y 
experimentos (generación de hipótesis). Sin embargo, estos estudios 
están limitados por el sesgo de supervivencia y no pueden analizar 
asociaciones a lo largo de un período longitudinal de tiempo ni usarse 
para determinar relaciones de causa y efecto entre exposición y varia- 
bles de resultados. Además, es posible que haya un sesgo de muestreo 
si el tiempo del estudio transversal da lugar a una muestra que no sea 
representativa de los pacientes de la población general. 


Estudio de casos y controles 


El diseño de casos y controles utiliza una estrategia de muestreo diferen- 
te, en la que los investigadores identifican un grupo de individuos que 
muestran un resultado específico (casos) y a continuación comparan 
este grupo con un conjunto de individuos que no presentan el resultado 
de interés (controles). Entonces, los casos y controles son comparados 
respecto a la frecuencia de una o más exposiciones pasadas. Si los casos 
tienen probabilidades sustancialmente mayores de haber sido expuestos 
a un factor particular, comparado con los controles, indica una asocia- 
ción, pero no proporciona necesariamente indicios de inferencia causal. 
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Los estudios de casos y controles tienen múltiples puntos fuertes. Este 
diseño de estudio permite a los investigadores examinar factores de riesgo 
asociados a los resultados que sean infrecuentes, evaluar la asociación de 
múltiples factores de riesgo con los resultados simultáneamente y explorar 
los resultados que tienen lugar mucho tiempo después de la exposición. 
También son relativamente baratos de completar y ayudan a generar 
hipótesis. Por contra, no obstante, los estudios de casos y controles están 
limitados por su diseño retrospectivo, que permite el potencial de sesgo 
de recuerdo y selección. Además, la identificación de grupos de control 
válidos con los que comparar los casos puede ser difícil, a menudo la 
estimación de la frecuencia de exposición en la población es imprecisa y 
el diseño solo permite evaluar un resultado cada vez. 


Estudio de cohortes 


Un estudio de cohortes es un diseño de estudio observacional en el que 
se identifican grupos de individuos según su exposición a un factor de 
riesgo concreto y a continuación se comparan con un grupo que no ha 
sido expuesto al mismo factor. Este tipo de estudio se puede realizar desde 
una perspectiva de futuro (prospectivo) o de pasado (retrospectivo). Los 
estudios de cohortes prospectivos se plantean con antelación y se llevan 
a cabo a lo largo de un período de tiempo para valorar la incidencia de 
resultados entre grupos de exposición. Por el contrario, los estudios 
de cohortes retrospectivos observan los datos que ya existen y tratan de 
identificar factores de riesgo de resultados que ya se han producido. Los 
análisis retrospectivos de las bases de datos quirúrgicas existentes, en con- 
creto, constituyen una de las aplicaciones más frecuentes de este diseño de 
estudio. '” En ambos tipos de estudios de cohortes, una incidencia mayor 
de los resultados en el grupo expuesto indica una asociación entre ese 
factor y el resultado. Sin embargo, como los estudios prospectivos reco- 
gen información sobre exposiciones y resultados de forma intencionada 
y sistemática, proporcionan indicios más sólidos de causalidad. 

Los estudios de cohortes tienen varios puntos fuertes y limitaciones. 
Las ventajas de los estudios de cohorte son que resultan más sencillos 
y menos caros de realizar que los EAC, es posible estimar la incidencia 
(o tasa) de exposición y resultados, y los individuos de los grupos 
pueden emparejarse para limitar la influencia de las variables de con- 
fusión. Además, los criterios de inclusión y las medidas de resultados 
se estandarizan y, a diferencia de los estudios de casos y controles, es 
posible la valoración de múltiples resultados simultáneos. A pesar de 
esto, los estudios de cohortes también tienen varios inconvenientes. 
Como no hay aleatorización, es imposible explicar desequilibrios no 
medidos en las características de los pacientes. Resulta difícil obtener 
un ciego o enmascarar (o es imposible retrospectivamente) y, en oca- 
siones, los resultados de interés tardan mucho tiempo en producirse, 
precisando muchos años de información acerca de las exposiciones. 
Para los estudios retrospectivos, especialmente, los sesgos de selección 
del tratamiento y las variables de confusión llevan a veces a diferencias 
no medidas en los grupos de exposición a lo largo del tiempo que no 
se controlan con análisis estadísticos. Además, las interpretaciones son 
limitadas por datos perdidos que es imposible que los investigadores 
recojan retrocediendo en el tiempo. 

Se han desarrollado varios métodos de listas de comprobación sim- 
plificadas con el fin de valorar la calidad de la evidencia obtenida de dis- 
tintos tipos de estudios de cohortes. La iniciativa de fortalecimiento de 
los informes de estudios observacionales en epidemiología (STROBE) 
es una de esas listas de comprobación que proporciona un sistema 
organizado para valorar la metodología del estudio observacional y sus 
resultados; es similar al sistema CONSORT usado en los EAC.'' El 
STROBE supone una guía sobre la notificación de componentes críticos 
de estudios de investigación de todos los tipos de diseños de estudios 
observacionales, incluidos cohortes, casos y controles, y transversales. 

En forma de una serie de artículos sobre métodos de investiga- 
ción publicados en un número especial de JAMA Surgery en 2018, 
se propuso otra lista de comprobación con el fin de evaluar la calidad 
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de la evidencia derivada de bases de datos usadas habitualmente en la 
investigación sobre resultados quirúrgicos.” Esta lista de comprobación 
consta de 10 puntos para revisar qué puede usarse a la hora de evaluar 
los hallazgos de estudios de cohortes retrospectivos o considerar las 
cuestiones que es posible abordar razonablemente usando esas bases 
de datos. El mismo número de JAMA Surgery contenía información 
en profundidad acerca de 13 de las bases de datos quirúrgicas más 
populares, como la National Inpatient Sample; el programa Survei- 
llance, Epidemiology and End Results (SEER);'? Medicare Claims;'? 
National Surgical Quality Improvement Program (NSQIP);'* Society 
of Vascular Surgery Vascular Quality Initiative (SVS-VQD,” y la base 
de datos nacional de la Society of Thoracic Surgeons (ST9S).** 


Series y descripciones de casos 


Históricamente, la bibliografía quirúrgica se ha basado en series y des- 
cripciones de casos que recogían intervenciones quirúrgicas y resultados 
de pacientes. Estos han sido el tipo de diseño de estudio más citado en 
la bibliografía quirúrgica hasta las dos últimas décadas. '” Se realizan 
observaciones sobre una serie de individuos, que, por lo general, son 
objeto de la misma intervención quirúrgica, pero sin grupo control. 
El muestreo de una serie de casos se basa en la exposición o en los 
resultados, no en ambos. Por ejemplo, una serie podría incluir a todos 
los pacientes sometidos a cirugía en un solo centro a lo largo de una 
década, o una descripción de casos recoge pacientes que sufrieron algún 
acontecimiento adverso infrecuente tras la cirugía. 

La solidez de las series y descripciones de casos asienta en su capacidad 
de proporcionar una información narrativa en profundidad acerca de 
un asunto determinado cuando no es posible llevar a cabo otros diseños 
de estudio. Esto, a su vez, puede ayudar a generar nuevas hipótesis. La 
limitación principal de este diseño de estudio, no obstante, es la ausencia 
de capacidad de generalizar los hallazgos o de establecer una relación de 
causa y efecto entre exposiciones y resultados. Las series y descripciones 
de casos no son comparativas ni es posible calcular el riesgo absoluto 
ni medidas de efecto relativas para un resultado. Así pues, los estudios 
con estos diseños casi siempre se consideran evidencia de baja calidad. 


Estudios de resultados sintéticos y sistemáticos 
Metaanálisis 


Una de las formas más altas de calidad de la evidencia proviene del 
metaanálisis, en el cual se combinan los resultados de múltiples estudios 
sobre el mismo tema. Esto incluye datos generados a partir de estudios 
de diseño experimental y observacional (v. fig. 8.2). El principio básico 
del metaanálisis es que existe una auténtica asociación subyacente 
entre exposición y variable de resultado valorado en estudios similares, 
pero que ha sido medida con cierto grado de error en cada estudio 
individual. Al combinar estudios de resultados similares y utilizar 
la estadística para obtener una estimación conjunta, el metaanálisis 
mejora la precisión y exactitud de esta estimación y tiene la potencia 
estadística necesaria para detectar la asociación auténtica. Además, los 
metaanálisis permiten que los resultados de los estudios se generalicen 
a poblaciones de mayor tamaño, posibilitan cuantificar y analizar la 
discrepancia de resultados entre los estudios y detectan la presencia de 
sesgos de publicación entre estudios similares. '* 

No obstante, hay varios factores que limitan la calidad de la evi- 
dencia obtenida de los metaanálisis.'” Con frecuencia, los estudios que 
examinan un tema específico no cuentan con poblaciones de pacientes, 
criterios de valoración ni grupos de exposición comparables. El exceso 
de variación o heterogeneidad en la exposición o las variables de resul- 
tados entre los estudios individuales más allá de lo que sería explicable 
solo por el azar indica que los resultados de los estudios no son com- 
patibles y no deberían agruparse. Esto es un problema especialmente 
cuando se agregan resultados de estudios observacionales en los que el 
sesgo de selección y los factores de confusión pueden haber afectado al 
análisis original. Además, la evidencia derivada de un metaanálisis es 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


8 Valoración crítica de la investigación sobre resultados quirúrgicos y servicios sanitarios 


únicamente tan buena como la metodología de los estudios incluidos. 
Ni siquiera un metaanálisis bien diseñado es capaz de corregir malos 
diseños de estudio o sesgos intrínsecos presentes cuando los estudios 
incluidos fueron diseñados o analizados originalmente. 


Análisis de coste-efectividad 


Un análisis de coste-efectividad es una evaluación económica que 
mide al mismo tiempo los resultados y los costes de las intervenciones 
alternativas. Este tipo de evidencia de investigación es cada vez más 
prevalente en la bibliografía quirúrgica a medida que las políticas de 
salud se han centrado crecientemente en contener los costes quirúrgicos 
y definir la asistencia de alto valor. Coste-efectividad hace referencia 
a análisis que comparan directamente los costes de una intervención 
con alguna otra intervención alternativa respecto a la diferencia en 
beneficio clínico. Este cociente de costes diferenciales entre beneficios 
diferenciales se conoce como cociente incremental de coste-efectividad 
(CICE).? El CICE se calcula tomando el cociente del coste incremental 
(diferencia en coste entre dos estrategias) y la efectividad incremen- 
tal (diferencia en resultados entre dos estrategias). Por ejemplo, si la 
intervención A es más costosa y más efectiva que la intervención B, el 
CICE transmite cuánto costaría producir el aumento incremental de 
la efectividad lograda al elegir la intervención A en vez de la B. 

Los resultados de efectividad en los estudios de coste-efectividad suelen 
valorarse utilizando la medida de años de vida ajustados por la calidad 
(AVAC), que mide la cantidad y la calidad de la vida.” El AVAC se cons- 
truye ponderando la cantidad de tiempo pasado en un estado de salud 
según la calidad de vida en ese estado de salud. Los AVAC se han usado 
ampliamente en los estudios de resultados quirúrgicos para valorar distintos 
estados de enfermedad, y las estrategias de asistencia sanitaria que cuestan 
menos de 100.000 dólares por AVAC suelen considerarse coste-efectivas 
según los estándares aceptados actualmente.” Por ejemplo, en un estudio, el 
CICE para la cirugía de derivación de arterias coronarias comparada con la 
intervención coronaria percutánea para la enfermedad arterial coronaria se 
calculó aproximadamente en 30.000 dólares por AVAC ganado.” Así pues, 
según estos datos científicos, la cirugía de derivación de arterias coronarias se 
considera más coste-efectiva que la intervención coronaria percutánea para la 
enfermedad arterial coronaria. Los estudios que utilizan una medida general 
de beneficio que considera el valor cuantitativo de la salud (p. ej., AVAC) 
reciben normalmente el nombre de análisis de coste-utilidad. 

Los estudios de coste-efectividad y coste-utilidad ayudan a los ciruja- 
nos a tomar decisiones clínicas al presentar las compensaciones de costes 
y resultados entre intervenciones contrapuestas. Estas compensaciones 
pueden simularse a lo largo del tiempo bajo diferentes condiciones usan- 
do modelos de Markov que incorporen estimaciones del riesgo de 
acontecimientos adversos y la probabilidad de los resultados deseados, 
como curación, mejoría de la función o longevidad. Los modelos de 
Markov asumen que un paciente siempre está en uno de un número finito 
de estados de salud discretos, cada uno de ellos con un valor y/o coste 
especificado, y puede pasar de un estado de salud a otro a lo largo del 
tiempo según probabilidades de acontecimientos conocidas o estimadas. 
Al incorporar al modelo la dependencia en el tiempo de las probabilidades 
de pasar a varios estados de salud y resultados distintos, los modelos de 
Markov permiten estimar muchos escenarios diferentes para una decisión 
clínica determinada, y son, por tanto, un método útil y versátil para crear 
modelos de las compensaciones entre estrategias contrapuestas. 


Revisiones sistemáticas 


Aparte de la agregación de datos en los metaanálisis, las revisiones sis- 
temáticas son otra forma importante usada para sintetizar y organizar 
cuerpos de datos científicos quirúrgicos.'* Las revisiones sistemáticas 
comienzan por una pregunta o hipótesis y suponen una revisión sis- 
temática de la bibliografía quirúrgica usando criterios explícitos para 
seleccionar estudios que respondan la pregunta de investigación. Esto 
comienza normalmente desarrollando una estrategia de búsqueda 


exhaustiva y detallada, a priori, que puede usarse para identificar, excluir, 
evaluar y sintetizar resultados de todos los estudios relevantes sobre un 
tema determinado. Una vez desarrollada una estrategia de búsqueda, 
se ejecuta utilizando varias bases de datos online, como MEDLINE 
(base de datos de la Library of Medicine de EE. UU.), EMBASE (base 
de datos médica y farmacológica de la editorial Elsevier), CINAHL 
(índice acumulado de bibliografía de enfermería y profesiones sanitarias 
afines) y la Cochrane Collaboration. En comparación con las revisiones 
informales o narrativas de la bibliografía, los métodos usados por las 
revisiones sistemáticas para evaluar estudios y extraer información de 
ellos son rigurosos y destinados a reducir el potencial de subjetividad o 
sesgos en los hallazgos. Además, las revisiones sistemáticas se notifican 
de una forma favorable a la replicación de la metodología y los hallazgos. 

Las revisiones sistemáticas bien realizadas son un recurso utilísimo 
para los cirujanos, dado el gran volumen de estudios publicados cada 
año sobre cualquier tema quirúrgico. Identifican evidencia de alta cali- 
dad en la bibliografía y ayudan a definir la base de conocimiento exacta 
en un tema concreto. La Cochrane Collaboration Library (https:// 
www.cochranelibrary.com/cdsr/reviews), en especial, aporta una gran 
base de datos de revisiones sistemáticas acerca de una amplia gama de 
asuntos que afectan a los pacientes quirúrgicos. Mediante el examen 
crítico de los estudios de investigación individuales, las revisiones sis- 
temáticas ayudan a identificar discordancias entre distintas fuentes de 
evidencia. Por último, estos tipos de estudios también son útiles para 
decidir si los hallazgos de la investigación pueden aplicarse a subgrupos 
específicos de pacientes quirúrgicos. Por ejemplo, las revisiones sistemá- 
ticas han sido útiles para definir los tipos de pacientes quirúrgicos de 
alto riesgo que se benefician más de los B-bloqueantes perioperatorios 
y los que tienen un riesgo elevado de efectos secundarios adversos de 
estos fármacos durante el período postoperatorio.” 


Análisis de datos cualitativos 


Otra forma importante de evidencia de la investigación quirúrgica 
proviene de los análisis de datos cualitativos. Los datos cualitativos 
(llamados, asimismo, descriptivos) son información empírica no numé- 
rica recogida por los investigadores para describir conceptos, opiniones 
o interpretaciones de un asunto específico. Estos datos se obtienen 
normalmente de entrevistas, grupos sobre un foco de interés, análisis de 
documentos o notas tomadas durante una observación. El análisis 
de estos tipos de datos cualitativos puede poner de manifiesto patrones 
o temas constantes en pacientes, profesionales y otros individuos de 
la investigación. Es posible que estos análisis generen hipótesis que se 
pondrán a prueba posteriormente con métodos cuantitativos o bien 
ayudarán a los investigadores a realizar un examen en profundidad para 
conocer mejor los hallazgos de los estudios de resultados cuantitativos. 

Hay varios métodos distintos que se usan habitualmente en los aná- 
lisis de datos cualitativos, como fenomenología, análisis de contenido, 
teoría fundamentada y etnografía.” El objetivo de la fenomenología 
es estudiar cómo los individuos obtienen un significado de sus expe- 
riencias vitales averiguando cómo perciben un fenómeno específico. 
Por ejemplo, de este modo podría estudiarse la calidad de vida a largo 
plazo de los pacientes que han sido objeto de una amputación primaria 
de la pierna por traumatismo. El análisis de contenido es otro método 
en el que se analizan documentos como entrevistas o transcripciones 
de grupos de foco de interés para determinar frecuencias y patrones de 
palabras en los datos textuales. Según la forma en que se categorizan los 
mensajes, los investigadores son capaces de realizar inferencias acerca 
de mensajes o temas frecuentes dentro del texto. Por el contrario, los 
métodos de la teoría fundamentada se emplean para recoger datos des- 
criptivos cuando los investigadores desean desarrollar nuevas teorías 
acerca de cómo se producen los procesos. Por último, la etnografía se 
usa para conocer las normas, los valores y las estructuras sociales de 
los grupos, principalmente mediante la observación combinada con 
entrevistas específicas de los participantes. 
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La necesidad de estos tipos de métodos de investigación cualitativa 
en cirugía surge porque proporcionan un conocimiento más profundo y 
detallado de los contextos sociales y ambientales que subyacen a los resul- 
tados quirúrgicos.” La solidez de los análisis de datos cualitativos estriba 
en su capacidad de arrojar luz sobre fenómenos que sería casi imposible 
estudiar usando solo métodos cuantitativos. Por ejemplo, se han usado los 
métodos de la teoría fundamentada y la enografía para conocer el flujo 
de trabajo del quirófano o las comunicaciones entre equipos quirúrgicos 
practicantes en hospitales de alto volumen comparado con los de bajo 
volumen, y con el fin de generar teorías acerca de cómo se intercambia 
información entre los equipos quirúrgicos y de atención primaria en 
las transiciones de la asistencia quirúrgica.” Se solicitaron opiniones 
y experiencias de cirujanos, profesionales de enfermería y personal en 
formación utilizando estos métodos, junto con la capacidad de observar 
directamente procesos asistenciales, así como la tecnología utilizada en 
la comunicación. Además, el análisis del contenido se ha empleado para 
explorar aspectos psicosociales relacionados con la cirugía en grupos de 
interés de pacientes, como motivos subyacentes a la satisfacción con la 
asistencia o problemas que los pacientes perciben que impiden una asis- 
tencia de alta calidad en los episodios de asistencia quirúrgica.” 

Estos tipos diferentes de métodos cualitativos también se pueden 
combinar con enfoques cuantitativos en lo que se conoce como ¿nves- 
tigación por métodos mixtos.” La investigación por métodos mixtos 
supone recoger y analizar datos cualitativos y cuantitativos en el mismo 
estudio. En vez de centrarse en un solo enfoque, los métodos mixtos 
permiten a los investigadores definir un problema de investigación 
específico y después utilizar una combinación de metodologías para 
aclarar los aspectos relevantes de un modo más amplio y detallado. Por 
ejemplo, un estudio de investigación por métodos mixtos reciente que 
examinó el cumplimiento de los profesionales de las listas de compro- 
bación de la seguridad quirúrgica analizó, en primer lugar, el uso de los 
profesionales de una lista de comprobación en una institución (análisis 
cualitativo) y después entrevistó a los profesionales para explorar y 
contextualizar los motivos específicos por los que usaban la lista de 
comprobación a diferencia del incumplimiento (análisis cuantitativo).* 


EVALUACIÓN DE LA EVIDENCIA QUIRÚRGICA 


La evidencia que respalda la toma de decisiones quirúrgica puede 
ser de muchos tipos. En un extremo de la línea, la evidencia se basa 
simplemente en la impresión empírica de que una práctica específica 
tiene sentido fisiológico y parece funcionar bien. Buena parte de lo 
que hacen los cirujanos en la práctica pertenece a este grupo y no ha 
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sido evaluado formalmente. Pero, en el otro extremo de la línea, se han 
acumulado datos científicos de múltiples estudios clínicos aleatorizados 
bien diseñados y realizados con resultados constantes y reproducibles. 
La tarea del cirujano basado en la evidencia será juzgar la fiabilidad 
de la evidencia científica y seleccionar las prácticas que se ajusten a la 
mejor evidencia disponible. 

Se han creado varias categorías para evaluar y determinar jerarquías 
de estudios o niveles de evidencia. Estos sistemas aportan un método 
para juzgar la solidez de la evidencia científica, desde fuentes que son las 
más fiables hasta las menos seguras. Aunque sabemos que no todas 
las prácticas quirúrgicas pueden ser objeto de los niveles más elevados de 
escrutinio científico, se recomienda a los cirujanos que basen la mayor 
parte posible de sus prácticas en la evidencia obtenida de estudios en 
el extremo alto de la jerarquía. Este proceso recibe la ayuda de varios 
sistemas establecidos para graduar la evidencia. 

Una jerarquía establecida es el sistema de «niveles de evidencia» popu- 
larizado por el U. S. Preventive Medicine Task Force (USPMTE).” El 
USPMTF asigna certeza a la evidencia en uno de tres niveles: alto, mode- 
rado y bajo, de acuerdo con seis evaluaciones críticas, y se ha convertido 
en parte de la jerga de los clínicos en todas las especialidades médicas. 
Los EAC bien diseñados y realizados a menudo reciben el calificativo 
de «evidencia de nivel 1». Cuando se publicó inicialmente el sistema 
de USPMTE, hubo debate, porque el sistema se limitaba a identificar 
el diseño del estudio del cual provenía la evidencia, pero no describía 
factores importantes que influyen en la calidad de la evidencia.*? Por 
ejemplo, un estudio aleatorizado, doble ciego y controlado con placebo 
de 20.000 participantes recibía el mismo grado en el sistema USPMTE 
que un estudio aleatorizado sin ciego de 50 individuos. Y este último 
estudio, a su vez, tendría un grado mayor que un estudio de cohortes 
prospectivo, multicéntrico y bien diseñado con 10.000 personas. En 
respuesta a estas críticas, se realizaron después modificaciones en el sis- 
tema de gradación del USPMTE en 2012 para incorporar otros factores 
aparte del diseño del estudio, como calidad, constancia y completitud.* 

Otro sistema para graduar la evidencia que tiene en cuenta la calidad 
y la constancia del estudio fue desarrollado por el Grading, Recom- 
mendations, Assessment, Development, and Evaluation (GRADE) 
Working Group (tabla 8.3).*** El GRADE ha desarrollado un proceso 
de puntuación estructurado para determinar si la evidencia debería ser 
degradada o ascendida según distintas características del estudio. Por 
ejemplo, un EAC multicéntrico ejecutado con mala ocultación de la 
asignación y gran número de pérdidas sería degradado por el sistema 
GRADE de alta calidad de la evidencia a calidad moderada o incluso 
baja. Por el contrario, un EAC monocéntrico con un gran tamaño 


TABLA 8.3 Sistema GRADE: calidad de la evidencia y solidez de la recomendación 


CALIDAD DE 


LA EVIDENCIA _ DEFINICIONES 


Alta Estamos seguros de que el efecto auténtico se encuentra próximo 
al efecto estimado. Es muy improbable que futuras investigaciones 


cambien la confianza en el efecto estimado 


SOLIDEZ DE LA 
RECOMENDACIÓN EXPLICACIÓN 


Fuerte Muchos estudios de alta calidad 


confirman el efecto 


Moderada Tenemos una confianza moderada en el efecto estimado. Es probable que el Condicional 
efecto auténtico esté próximo al efecto estimado, pero existe la posibilidad 
de que sea sustancialmente distinto. Es probable que futuras investigaciones 
afecten importantemente a nuestra confianza en el efecto estimado 

Nuestra confianza en el efecto estimado es limitada: el efecto auténtico 
puede ser sustancialmente diferente al efecto estimado. Es muy 
probable que futuras investigaciones afecten importantemente a nuestra 
confianza en el efecto estimado 

Tenemos muy poca confianza en el efecto estimado. Es probable que 


el efecto auténtico sea sustancialmente diferente del efecto estimado 


Incertidumbre acerca del equilibrio 
entre efectos secundarios 
deseables e indeseables 


Incertidumbre o variabilidad 
en valores y preferencias 


Condicional 


Incertidumbre acerca de si la 
intervención representa un uso 
prudente de los recursos 


Condicional 


GRADE, Grading, Recommendations, Assessment, Development, and Evaluation. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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de efecto o un gradiente de dosis y respuesta podría ser ascendido 
de calidad de la evidencia moderada a alta. El sistema de gradación 
actualizado del USPMTE utiliza criterios similares al GRADE para 
determinar cuándo debería elevarse o reducirse la calidad de la evi- 
dencia (tabla 8.4). No obstante, es bien sabido que ningún sistema de 
gradación es perfecto, y los cirujanos tendrán que juzgar por sí mismos 
la calidad y la aplicabilidad de la evidencia científica. 


Evaluación de la calidad del estudio 


La evidencia científica de la investigación sobre resultados quirúrgicos y 
servicios sanitarios se basa en dos inferencias importantes. La primera es 
que el resultado observado se debe a cierta intervención específica y no 
puede atribuirse a otra explicación alternativa. Cuando las conclusiones 
son creíbles y esta inferencia se juzga cierta, se considera que el estudio tie- 
ne validez interna. La segunda inferencia es que los resultados del estudio 
son pertinentes en entornos fuera del estudio donde el cirujano intente 
aplicar la práctica. En otras palabras, ¿se aplican los resultados del estudio a 
la práctica clínica real? El grado en que esto sea cierto se denomina validez 
externa o capacidad de generalización. Mientras que la validez interna 
depende de lo bien que esté realizado el estudio y analizados los resultados, 
la validez externa depende de si el plan del estudio refleja bien la cuestión 
clínica que lo inspiró y si sus conclusiones se aplican bien a entornos fuera 
del estudio. Una escasa validez externa también puede hacer referencia a 
la diferencia entre la eficacia de una intervención (cómo funciona cuando se 
aplica perfectamente) y su efectividad (si tiene el mismo efecto cuando 
se aplica globalmente en un entorno no controlado). 


Validez interna 


Valorar la validez interna de un estudio precisa el conocimiento de la 
influencia potencial de sesgos, factores de confusión y el azar sobre los 
resultados del estudio. El azar hace referencia a la aleatoriedad impredeci- 
ble de acontecimientos que podrían confundir a los investigadores, mien- 
tras que los sesgos son errores sistemáticos en el modo de seleccionar o 
valorar a los individuos del estudio. Por el contrario, factores de confusión 
son diferencias en los grupos de comparación (aparte de la exposición 
prevista) que conducen a diferencias en los resultados. 

Fuentes de sesgos. Hay múltiples fuentes de sesgos que pueden 
afectar un estudio de investigación sobre resultados quirúrgicos o servicios 
sanitarios.” Sesgo significa un problema sistemático con un estudio clínico 
que da origen a una estimación inexacta de las diferencias en resultados 
entre los grupos de comparación. Aunque hay varios tipos de sesgos 
posibles en los estudios de resultados, dos tipos generales son los más 
frecuentes: sesgo de selección y sesgo de medición. El primero se debe a 
errores en la elección de los individuos del estudio, mientras que el último 
es el resultado de errores en el modo en que se obtiene la información 
acerca de las exposiciones o resultados (u otros datos pertinentes). 

El sesgo de selección hace referencia a cualquier imperfección en 
el proceso de selección que tiene como resultado tipos erróneos de 


individuos (es decir, personas que no son típicas de la población diana) 
o una muestra de individuos que, por algún motivo no relacionado con 
la intervención, es más probable que tengan el resultado de interés. Por 
ejemplo, es posible que los voluntarios pagados estén más motivados 
a seguir los regímenes de tratamiento y referir resultados favorables, lo 
que provoca una sobreestimación del efecto de una intervención. Esto 
afectará a la validez interna (inferencia acerca del tamaño del efecto) y a 
la validez externa (capacidad de generalización a otras poblaciones). A la 
hora de valorar la validez de la evidencia científica, los cirujanos tienen 
que considerar minuciosamente las características de los individuos 
seleccionados para el estudio. 

El sesgo de medición significa los problemas causados por la forma 
en que se obtiene la información acerca de los resultados u otros datos 
pertinentes. Por ejemplo, en un estudio de la función sexual después de 
la cirugía abierta de aneurismas de la aorta abdominal, es posible que 
los individuos refieran síntomas de forma diferente en una entrevista 
personal que si se les hace llegar una encuesta anónima por correo. 
Como otro ejemplo, pedir a los cirujanos que valoren los resultados de la 
infección del sitio quirúrgico en sus propios pacientes quizás conduzca a 
tasas notificadas erróneas, comparado con las tasas de infección del sitio 
quirúrgico recogidas por los epidemiólogos del hospital. Los estudios 
retrospectivos en concreto son vulnerables a distintos tipos de sesgos de 
selección. Por ejemplo, en ocasiones se produce un «sesgo de recuerdo» 
por el recuerdo selectivo de acontecimientos pasados de las personas, y 
el «sesgo de comprobación» tiene lugar si es probable que el resultado 
influya en el esfuerzo de los observadores de buscar información acerca 
de las exposiciones. Las fuentes de sesgos de medición pueden ser más 
sutiles que las de sesgos de selección y requieren prestar mucha atención 
alos métodos del estudio descritos. Las iniciativas destinadas a controlar 
los sesgos de medición son enmascarar (no decir al individuo ni al asesor 
qué intervención se realizó) y el diseño prospectivo del estudio. 

Factores de confusión. Estos son diferencias en los resultados que se 
producen por diferencias en los riesgos basales de los grupos de compa- 
ración. Estas diferencias pueden aparecer por un sesgo de selección que 
distribuye los factores de riesgo conocidos como variables de confusión 
de forma desigual entre los grupos de la comparación. Las variables de 
confusión influyen en la variable de resultado y en la variable de exposi- 
ción, causando una asociación falsa. Por ejemplo, una comparación de la 
mortalidad tras la colectomía abierta o laparoscópica podría estar sesgada 
por la mayor probabilidad de que la colectomía abierta se realice como 
intervención de urgencia en pacientes enfermos críticos con perforación. 
En este ejemplo, la gravedad de la enfermedad es un factor de confusión 
en la asociación observada entre mortalidad y abordaje quirúrgico. 

A la hora de evaluar la solidez de la evidencia de un estudio publi- 
cado, los lectores tienen que valorar si los investigadores tuvieron bien 
en cuenta el efecto potencial de los factores de confusión. Estos pueden 
minimizarse de varios modos, tanto en el diseño como en el análisis 
de los resultados del estudio. En el diseño de un estudio, la forma 


TABLA 8.4 Factores frecuentes que reducen o aumentan la calidad de la evidencia utilizando 


los sistemas de evaluación de USPMTF y GRADE 


FACTORES QUE REDUCEN LA CALIDAD DE LA EVIDENCIA 

Limitaciones en el diseño del estudio o ejecución de los métodos con riesgo 
de sesgos 

Falta de información sobre resultados de salud importantes 


Evidencia indirecta 
Imprecisión o inconstancia de los resultados en los estudios individuales 
Sesgo de publicación 


Hallazgos no generalizables a la práctica habitual 


FACTORES QUE AUMENTAN LA CALIDAD DE LA EVIDENCIA 
Gran magnitud del efecto 


Todas las fuentes plausibles de factores de confusión reducirían el efecto 
demostrado o aumentarían el efecto si no se observara el efecto 

Gradiente de dosis y respuesta 

Constancia de los hallazgos en múltiples estudios 

Se ha empleado la aleatorización u otros métodos válidos para ajustar 
por los factores de confusión medidos y no medidos 

Representativo de las poblaciones de pacientes estudiadas 


GRADE, Grading, Recommendations, Assessment, Development, and Evaluation; USPMTEF, U. S. Preventive Medicine Task Force. 
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más efectiva de abordar los factores de confusión es la aleatorización. 
Cuando se aleatoriza a los individuos, es probable que las variables 
de confusión potenciales (conocidas y desconocidas) se distribuyan 
homogéneamente en los grupos de comparación. Así pues, mien- 
tras que la tasa basal de resultados en el conjunto total podría estar 
influida por estos factores, es menos probable que resulten afectadas 
las diferencias en los grupos de comparación. 

Cuando la aleatorización no sea práctica, puede usarse la restricción 
o el emparejamiento para prevenir los factores de confusión. Restric- 
ción hace referencia al control estricto de los criterios de entrada al estudio, 
por ejemplo, solo incluir pacientes sometidos a cirugía programa y 
excluir las intervenciones urgentes. Sin embargo, los criterios de entrada 
restrictivos limitan en ocasiones la capacidad de generalizar los resul- 
tados. Por el contrario, emparejamiento significa utilizar un grupo de 
comparación de individuos no expuestos (controles) que sean idénticos 
a los expuestos (casos) en cuanto a un grupo de características (p. ej., 
edad, sexo, residencia) que tengan el potencial de generar confusión. 

Además de minimizar los factores de confusión mediante un buen 
diseño del estudio, también es posible abordar este problema en la fase 
de análisis de un estudio con técnicas de ajuste del riesgo estadísticas. La 
técnica más frecuente es el análisis de regresión multivariable, incluidos 
los modelos de regresión lineal y logística. Los modelos de regresión logís- 
tica se usan cuando la variable de resultado es binaria, mientras que la 
regresión lineal es la elegida si el resultado es continuo. Estos dos enfoques 
suponen tener en cuenta las diferencias en la prevalencia de los factores 
de confusión conocidos entre los grupos de comparación. Sin embargo, 
el ajuste de riesgo estadístico tiene varias limitaciones importantes. En 
primer lugar, solo es posible abordar factores de confusión conocidos en 
el modelo de regresión. En segundo lugar, cada variable de confusión 
potencial añadida a un modelo estadístico reduce la potencia estadística 
del modelo y, por tanto, aumenta la probabilidad de causar un resultado 
falso negativo (error tipo II). En tercer lugar, las estimaciones del mode- 
lo de regresión no son muy fiables cuando hay muy pocos acontecimientos 
de resultados. Como norma general, la regresión logística debe contar al 
menos con 10 acontecimientos de resultados por cada variable ajustada 
en el modelo, mientras que la regresión lineal exige 10-15 resultados 
por variable incluida en el modelo para prevenir un ajuste excesivo.%* 

Otras técnicas analíticas usadas para abordar los factores de con- 
fusión son la estratificación (se comparan subanálisis con perfiles de 
riesgo similares) y el ajuste del riesgo según el índice de propensión.” 
Esta última técnica se ocupa del problema creado por probabilidades 
desiguales de recibir tratamiento causadas por diferencias en las carac- 
terísticas de salud. En un estudio observacional de los resultados de 
un tratamiento determinado, un índice de propensión es un resumen 
escalar de todos los factores de confusión observados que predicen la 
probabilidad de recibir el tratamiento. Los índices de propensión se 
calculan normalmente usando modelos de regresión multivariable y se 
emplean como base para los análisis estratificados o con el fin de unir 
casos y controles en estudios observacionales. 

Por último, otra técnica más complicada usada para limitar el efecto 
de los factores de confusión es el análisis de la variable instrumental 
(VD). Un enfoque de VI supone estudiar el efecto de una exposición 
determinada sobre los resultados comparando grupos con cuantías 
diferentes de un tercer factor (es decir, la VI) que esté altamente 
correlacionado con la exposición, pero no afecte al resultado de forma 
independiente. Por ejemplo, un estudio que evalúe los efectos del 
cateterismo y la revascularización sobre la mortalidad después de un 
infarto agudo de miocardio sería susceptible a factores de confusión 
relacionados con diferencias en las características de salud basales de las 
poblaciones que reciben o no ese tratamiento. Para limitar esta fuente 
potencial de factores de confusión, los investigadores estudiaron el 
efecto de recibir un cateterismo comparado con no recibirlo (grupos 
de exposición) sobre la mortalidad después de un infarto de miocardio 
(resultado) comparando grupos de pacientes que vivían a distintas 
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distancias de los hospitales que suministran estos servicios (VI). Los 
investigadores asumieron que las características de salud potencial- 
mente variables de confusión estarían distribuidas geográficamente de 
forma aleatoria y que la distancia geográfica afectaría a la mortalidad 
solo de manera indirecta a través de su correlación con el acceso al 
tratamiento. De esta forma, utilizaron la distancia para «seudoaleato- 
rizar» su población del estudio a distintos niveles de tratamiento para 
el infarto agudo de miocardio. 


Comprobación de hipótesis 


En los estudios clínicos que comparan resultados entre dos o más 
grupos de tratamiento, la suposición subyacente de que no existen 
diferencias entre los grupos se denomina hipótesis nula. En ocasiones 
se producen conclusiones erróneas respecto a la hipótesis nula solo por 
azar. Hay dos tipos de errores relacionados con el azar: de tipo 1 y de 
tipo IL. Los errores de tipo 1 (llamados también «errores 01») tienen lugar 
cuando los investigadores rechazan erróneamente la hipótesis nula, es 
decir, infieren que hay diferencias en los resultados cuando no las hay. 
Los errores de tipo II (o «errores B») se producen cuando los inves- 
tigadores confirman erróneamente la hipótesis nula. En otras palabras, 
el estudio concluye que no hay diferencias en los resultados entre los 
grupos de tratamientos cuando en verdad sí existen diferencias. 

Errores de tipo |. Se emplean pruebas estadísticas para cuantificar 
la probabilidad de un error de tipo I. El «valor de P» indica la pro- 
babilidad de que las diferencias observadas entre los grupos se deban 
exclusivamente al azar. En otras palabras, es posible que la diferencia 
no se base en el efecto de la intervención evaluada. El umbral para la 
«significación estadística» se ha fijado convencionalmente a un valor 
de P de 0,05, lo que indica que la probabilidad de que las diferencias 
observadas se deban solo al azar podría producirse 5 veces de cada 100 
pruebas. Aunque una probabilidad del 5% está por debajo de la certeza 
absoluta, este grado de confianza suele aceptarse como prueba científica 
y se usa en toda la bibliografía científica. 

Los errores de tipo 1 pueden producirse cuando la pregunta de inves- 
tigación y el análisis no han sido especificados a priori o si se realizan 
múltiples pruebas estadísticas en un estudio con varios subgrupos.” 
Por ejemplo, con un valor de P fijado en 0,05, cabe esperar que 1 de 
cada 20 comparaciones se considere estadísticamente significativa y 
sea un hallazgo falso positivo. Cuando en un estudio determinado son 
necesarias más de 20 comparaciones, es posible usar la corrección de 
Bonferroni o la técnica secuencial de Hochberg para proteger frente 
al error de tipo 1.2% 

Una expresión alternativa de la probabilidad estadística son los 
intervalos de confianza. Un intervalo de confianza es una horquilla de 
valores que podemos estar seguros de que contiene la media auténtica 
de la población. Los intervalos de confianza también se definen como 
los que muestran el intervalo de la diferencia observada que cabría 
esperar si se repitiera el mismo estudio un número infinito de veces. 
Por ejemplo, un intervalo de confianza al 95% incluirá la diferencia 
observada el 95% de las veces en que se repita el estudio. Los factores 
que afectan a la amplitud del intervalo de confianza incluyen el tamaño 
de la muestra, el grado de confianza y la variabilidad de la muestra. 
Cuando todos los demás factores son iguales, un gran tamaño muestral 
tenderá a producir una estimación mejor del parámetro de la población. 

Podemos usar muchas pruebas estadísticas para calcular los valores 
de P y los intervalos de confianza. La prueba estadística apropiada 
tiene que seleccionarse de acuerdo con varios factores. Esto incluye: 
1) determinar el número de observaciones en los grupos de comparación; 
2) el número de grupos que se comparan; 3) si se están comparando 
dos o más grupos entre sí o un grupo se compara consigo mismo tras 
cierto tiempo; 4) qué tipo de datos numéricos se están analizando 
(p. ej. continuos o categóricos); 5) si la muestra sigue una distribución 
normal (en forma de campana) o tiene una distribución inclinada, y 
6) si es necesario un ajuste del riesgo. Aunque no es probable que la 
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mayoría de los cirujanos comprendan plenamente todos los matices 
de los análisis estadísticos más complejos, la mayoría de los estudios de 
resultados quirúrgicos emplean diseños simples y pruebas estadísticas 
que están al alcance de la interpretación de los no estadísticos. 

Errores de tipo II. Los errores de tipo II tienen lugar en estudios 
en los que se acepta falsamente la hipótesis nula. Esto se produce, a 
menudo, cuando el tamaño de la muestra es simplemente insuficiente 
para detectar diferencias pequeñas, aunque clínicamente importantes. 
Cuando el tamaño muestral de un estudio es demasiado pequeño para 
detectar diferencias en los resultados entre grupos de comparación, se 
dice que carece de la potencia estadística necesaria. Pero, una vez que 
el estudio está completo, ninguna cantidad de análisis será capaz de 
corregir una potencia estadística insuficiente. Antes de empezar un 
estudio prospectivo, los investigadores tienen que realizar un cálculo 
de la potencia, que consiste en determinar el tamaño mínimo de una 
diferencia importante en los resultados y a continuación calcular el 
número de observaciones necesarias para mostrar esa diferencia estadís- 
ticamente.% Los cirujanos deberían ser especialmente cautelosos a la 
hora de evaluar estudios con hallazgos nulos, sobre todo cuando no está 
recogido explícitamente el cálculo de la potencia. Además, un análisis 
de potencia posterior también resulta útil en la interpretación de los 
resultados de estudios retrospectivos cuando no se encuentran efectos 
estadísticamente significativos. Un cirujano basado en la evidencia 
hará bien en recordar el dicho de «la ausencia de evidencia de un efecto 
no es necesariamente evidencia de ausencia del efecto». 


INTERPRETACIÓN Y APLICACIÓN DE LA EVIDENCIA 
A LA PRACTICA QUIRURGICA 


Una vez convencidos de que el resultado observado de un estudio 
clínico es el resultado de la exposición o intervención y no puede atri- 
buirse a otra explicación alternativa (es decir, tiene validez interna), el 
siguiente paso para el cirujano será juzgar la validez externa del estudio. 
En otras palabras, hay que determinar si los hallazgos son aplicables 
al escenario clínico concreto al que uno se enfrenta. La interpretación 
y la aplicación de la evidencia a la práctica quirúrgica requieren una 
valoración minuciosa de la validez externa de cada estudio. 

La valoración de la validez externa exige prestar atención a compo- 
nentes centrales de un estudio clínico, como población de pacientes, 
intervención y resultados medidos. Ni siquiera la evidencia provenien- 
te de un EAC prospectivo bien diseñado será válida si la población 
estudiada es diferente de los grupos de pacientes para los cuales está 
tomando decisiones clínicas el cirujano. Por ejemplo, consideremos 
el famoso estudio clínico multicéntrico y aleatorizado realizado en 
la Veterans Administration (VA) para comparar la reparación de la 
hernia inguinal laparoscópica con la abierta. ? Este estudio aleatorizó 
a veteranos del ejército que eran, de media, mayores que la población 
general no de veteranos que es objeto de reparaciones de hernias y 
concluyó que los resultados de la reparación abierta son superiores a 
los correspondientes a la reparación laparoscópica. Pero las personas 
de más edad son más susceptibles a los riesgos de la anestesia general 
necesaria para la reparación laparoscópica, mientras que una reparación 
de hernia abierta simple puede realizarse con frecuencia utilizando anes- 
tesia local o de contracción alveolar mínima (CAM). A este respecto, 
es posible que un cirujano considere la evidencia aportada por el EAC 
aplicable a pacientes de más edad, pero se reserve su juicio sobre el uso 
de la laparoscopia para reparar hernias de pacientes más jóvenes y sanos. 

Como señalamos anteriormente, el sesgo de selección de los 
individuos afecta negativamente a la validez externa o capacidad de 
generalización de los resultados de un estudio. Otro ejemplo del efecto 
potencial del sesgo de selección sobre la capacidad de generalización 
proviene del estudio Asymptomatic Carotid Artery Stenosis (ACAS).“ 
En este gran estudio aleatorizado prospectivo, los individuos incluidos 
eran sustancialmente más jóvenes y sanos que el paciente promedio que 


se somete a una endoarterectomía carotídea (EC). Como resultado, la 
tasa de mortalidad perioperatoria observada en el estudio fue considera- 
blemente menor que la recogida en la población general o incluso en 
los mismos hospitales donde se realizó el estudio. Aunque los resultados 
del estudio ACAS cambiaron la práctica significativamente, podría 
plantearse que la evidencia proporcionada por el estudio ACAS solo 
debería aplicarse a pacientes de menos edad con estenosis carotídea 
asintomática. 

La validez externa de un estudio clínico también depende del 
cirujano que tiene la intención de aplicar la evidencia, junto con su 
experiencia y los resultados esperables. En el estudio sobre hernias de 
la VA, los cirujanos tenían una experiencia variable con el abordaje 
laparoscópico y el estudio notificó diferencias del doble en las recidivas 
herniarias entre cirujanos que habían hecho más de 250 casos y los 
que tenían menos experiencia de casos.” Los cirujanos que decidan si 
la evidencia del estudio respalda el uso de la reparación laparoscópica 
tendrán que examinar su propia experiencia antes de determinar la 
capacidad de generalización de este estudio a sus prácticas. Además, 
el proceso de selección de cirujanos para el estudio ACAS obligaba a 
que los resultados esperables de la EC para cualquier cirujano debían 
conllevar una tasa combinada de accidente cerebrovascular más mor- 
talidad < 3,0% para pacientes asintomáticos. ** Así pues, los cirujanos 
que decidan realizar una EC para la estenosis carotídea asintomática 
basándose en la evidencia del estudio también tienen que ser capaces 
de realizar esta operación con resultados que sean al menos igual de 
buenos. 

El tipo de resultado medido afecta, asimismo, a la capacidad de 
generalización de los estudios clínicos. Los resultados elegidos para los 
estudios clínicos pueden ser los más prácticos o más fáciles de cuantifi- 
car, y quizás no sean los resultados de mayor interés para los pacientes. 
En el estudio de hernias de la VA se evaluaron varios resultados, como 
complicaciones operatorias, recidiva de la hernia, dolor y duración de 
la convalecencia. Algunas de las diferencias entre resultados estaban a 
favor de la reparación abierta, mientras que otras hablaban a favor de la 
reparación laparoscópica. La interpretación de la evidencia del estudio 
respecto a un tipo de reparación frente al otro implica juicios de valor 
implícitos sobre qué resultados son más importantes y relevantes para 
los pacientes. Este aspecto también quedó ilustrado por los hallazgos 
del Carotid Revascularization Endarterectomy Versus Stenting Trial 
(CREST), en el que los pacientes con estenosis carotídea eran aleato- 
rizados a recibir EC o endoprótesis vasculares en la arteria carótida.” 
Aunque el criterio de valoración compuesto del estudio (accidente 
cerebrovascular, muerte o infarto de miocardio) no era diferente en los 
grupos de endoprótesis carotídeas y EC, seguía habiendo diferencias 
importantes en medidas de resultados individuales. Los pacientes que 
se sometieron a la inserción de endoprótesis vasculares en la arteria 
carótida tuvieron tasas más altas de accidente cerebrovascular que 
los de EC, mientras que los pacientes objeto de EC tenían un riesgo 
mayor de infarto de miocardio. Así pues, los cirujanos que apliquen la 
evidencia del CREST a las decisiones preoperatorias acerca del método 
de revascularización carotídea tienen que sopesar el riesgo relativo de 
padecer el resultado postoperatorio de accidente cerebrovascular o de 
infarto de miocardio para un paciente individual. 


CONCLUSIÓN 


La práctica de la cirugía basada en la evidencia depende de la aplicación 
juiciosa y sistemática de los datos científicos de la investigación a la 
toma de decisiones quirúrgica cotidiana. Con un cuerpo bibliográfico 
en expansión continua de estudios de investigación publicados sobre 
resultados quirúrgicos y servicios sanitarios, cada vez es más importante 
saber cómo interpretar la bibliografía. Los cirujanos tienen que ser 
capaces de evaluar la solidez de la evidencia científica además de valorar 
la calidad de los estudios de investigación antes de tomar decisiones 
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acerca de si aplican la evidencia a su propia práctica clínica. La aplica- 


ción constante de las prácticas de la medicina basada en la evidencia 
ayudará a mantener un tratamiento quirúrgico de gran valor. 


Este artículo aporta una revisión de los enfoques de la medi- 
cina basada en la evidencia y cómo pueden usarlos los profe- 
sionales en la práctica clínica habitual. 
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Seguridad en el entorno quirúrgico 


Warren Sandberg, Roger R. Dmochowski, R. Daniel Beauchamp 


Fomento de una cultura de seguridad a través del liderazgo 
Estructuras organizativas locales para promover la seguridad 
perioperatoria 


La intención de la cirugía es mejorar la salud, por lo que se produjo 
una alarma cuando una serie de informes reveladores publicados en los 
años noventa proporcionaron una clara evidencia de las altas tasas de 
acontecimientos adversos que produjeron daños graves a los pacientes 
hospitalizados. En su informe de referencia, 70 Err is Human, publicado 
en 1999, el Institute of Medicine' (IOM) calculó que 1 millón de 
personas resultaban lesionadas y 98.000 morían cada año debido a 
errores médicos. Cuando se consideraban específicamente los pacientes 
quirúrgicos, la asistencia quirúrgica era responsable de entre el 48 y 
el 66% de los acontecimientos adversos en las altas hospitalarias no 
psiquiátricas.” En el 3% de las intervenciones y los partos se producían 
acontecimientos adversos quirúrgicos, que se asociaban a una morta- 
lidad del 5,6%, que representa el 12,2% de las muertes hospitalarias. 
Además, se consideró que el 54% de estos episodios eran evitables. 
Los acontecimientos adversos en los pacientes quirúrgicos engloban 
los que son frecuentes en todos los pacientes hospitalizados, como los 
farmacológicos, las caídas, los diagnósticos omitidos, la trombosis venosa 
profunda, la embolia pulmonar, las aspiraciones, la insuficiencia res- 
piratoria, la neumonía nosocomial, el infarto de miocardio y las arritmias 
cardíacas. Además, entre los acontecimientos adversos quirúrgicos espe- 
cíficos se encuentran las complicaciones relacionadas con la técnica, las 
infecciones de la herida y la hemorragia postoperatoria. En 2000, el IOM 
solicitó un esfuerzo nacional para reducir los errores médicos un 50% en 
5 años, pero el progreso ha sido muy inferior al objetivo, a pesar de las 
numerosas iniciativas públicas y privadas dirigidas a encontrar soluciones.” 
Leape et al.? consideraron que estos esfuerzos no eran los adecuados debi- 
do a que las organizaciones sanitarias no realizaron los cambios culturales 
principales necesarios para conseguir mejoras reales y duraderas en su 
ejecución. Propusieron que «las entidades sanitarias deben convertirse 
en «organizaciones muy fiables» responsables de una asistencia eficaz y 
segura centrada en el paciente». Estos autores presentaron cinco conceptos 
transformadores que deberían adoptar las organizaciones sanitarias que 
buscaran estos cambios transformadores culturales: 1) la transparencia 
debe ser un valor que practiquemos en todo lo que hagamos; 2) la asis- 
tencia debe ser prestada por equipos multidisciplinarios que trabajen en 
plataformas asistenciales integradas; 3) los pacientes deben convertirse en 
socios de pleno derecho en todos los aspectos de la asistencia sanitaria; 
4) los profesionales sanitarios deben sentir satisfacción con su trabajo y 
que este tiene sentido, y 5) hay que rediseñar la formación médica para que 
los nuevos médicos estén preparados para trabajar en este nuevo entorno. 
Desde la publicación del artículo de posicionamiento de Leape 
et al.? se han producido mejoras importantes, pero aún queda mucho 
por hacer. La mortalidad en pacientes ingresados para cirugía, aunque 
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se mantiene por debajo del 1% en la mayoría de los trabajos pros- 
pectivos, sigue siendo más alta de lo alcanzable poniendo más atención 
en la seguridad perioperatoria del paciente. Probablemente, los datos 
más fiables recogidos prospectivamente provengan de grandes regis- 
tros multiinstitucionales, como la base de datos del National Surgical 
Quality Improvement Program (NSQIP). Hay que señalar que las 
intervenciones quirúrgicas de lesiones traumáticas no están incluidas 
en los datos del NSQIP y que cerca del 10% de los casos son urgencias. 
A partir de los datos del NSQIP obtenidos de 2012 a 2013, Freundlich 
et al.“ identificaron 9.255 muertes en 1,2 millones de pacientes en los 
30 días (0,77%) siguientes a sus intervenciones quirúrgicas índice. Las 
causas más frecuentes de mortalidad atribuible en este estudio fueron 
hemorragia, insuficiencia respiratoria, shock séptico e insuficiencia 
renal. Además, en el mismo estudio, los autores calcularon los años de 
vida perdidos en estos pacientes utilizando la tabla vital de los Centers 
for Disease Control and Prevention y descubrieron que intubación 
no planificada, hemorragia y shock séptico se asociaban con el mayor 
número de años de vida perdidos (tabla 9.1). Estos datos aportan áreas 
importantes de interés en nuestras iniciativas destinadas a prevenir muer- 
tes perioperatorias evitables en Norteamérica. En un estudio reciente de 
resultados perioperatorios de pacientes del African Surgical Outcomes 
Study publicado en 2018, que recogía tasas de mortalidad a 7 días en 247 
hospitales de 25 países africanos, Biccard et al.? describieron una tasa de 
mortalidad a 7 días del 2,1%; el 94% de los fallecimientos se producían 
después del día de la cirugía. Muy importantemente, este estudio incluía 
pacientes con traumatismos y obstétricas, el 57% de todo el grupo de 
11.422 pacientes fue objeto de operaciones urgentes y el 11% estaban 
infectados por el virus de la inmunodeficiencia humana como trastorno 
concomitante. Se produjeron complicaciones postoperatorias en 
el 18,2%. La infección era la complicación más frecuente, aparecía en el 
10,2% de todos los pacientes, y el 9,7% de los que sufrieron infecciones 
postoperatorias fallecieron. Es posible la evaluación postoperatoria activa 
y prospectiva de la mortalidad en entornos de recursos limitados. Por 
ejemplo, un grupo de anestesistas keniatas midió prospectivamente la 
mortalidad perioperatoria utilizando una herramienta electrónica de 
código libre en un hospital terciario rural de Kenia.* La mortalidad 
perioperatoria a los 7 días fue del 1,5%, y oscilaba entre el 0,5% para el 
parto por cesárea y el 3,6% en la cirugía urgente. La herramienta elec- 
trónica también capturó datos demográficos, del estado de salud y del 
proceso asistencial que subrayan las diferencias regionales entre sistemas 
de provisión de asistencia sanitaria que complican las comparaciones 
globales. Por ejemplo, como grupo, los pacientes keniatas eran más 
jóvenes y sanos que los pacientes norteamericanos. 
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TABLA 9.1 


MUJER 


3.474 
3.110 3.367 
1.357 1.284 
Infección superficial 1.171 816 
Infección de orina 1.094 613 
Fracaso renal 679 961 
Infarto de miocardio 465 532 
Accidente cerebrovascular 510 441 
Neumonía 265 272 
Insuficiencia renal 266 357 
Imposibilidad de retirar el ventilador 192 224 
Sepsis 250 
Infección de la herida 

Tromboembolia venosa 

Embolia pulmonar 

Dehiscencia de la herida 

Infección de espacio de órganos 

Coma 


COMPLICACIÓN 
Hemorragia 

Intubación no planificada 
Shock séptico 


2.318 
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Años de vida perdidos asociados a cada complicación, por millón de pacientes 
POBLACIÓN EN ESTUDIO 
HOMBRE 


POR MILLÓN DE CIRUGÍAS 
MUJER HOMBRE TOTAL 
2.895 1.981 4.876 
6.477 2.592 2.806 5.397 
2.641 1.131 1.070 2.202 
1.987 976 680 1.656 
1.707 911 511 1.422 
1.640 566 801 1.367 
997 387 143 830 
951 425 368 792 
537 221 226 447 
623 222 297 519 
416 160 187 347 
505 212 208 420 


TOTAL 
9.892 


Tomado de Freundlich RE, Maile MD, Sferra JJ, et al. Complications associated with mortality in the National Surgical Quality Improvement 


Program Database. Anesth Analg. 2018;127:55-62. 


Otra estrategia para medir la mortalidad perioperatoria es realizar la 
valoración en forma de muestra estructurada en un gran grupo de hos- 
pitales participantes. En un estudio observacional de muestreo de la mor- 
talidad a los 7 días realizado en Europa hubo una enorme heterogeneidad 
en torno a una alta mortalidad (media del 3,6%), incluso en lugares 
como Gran Bretaña.” Este resultado motivó numerosas revaluaciones 
de la mortalidad perioperatoria y estimaciones mucho más bajas.*'? En 
un estudio prospectivo realizado por el mismo grupo de investigación en 
una población de pacientes similar,'* la mortalidad fue mucho menor. El 
análisis de las diferencias entre estos trabajos es ilustrativo: una de las eva- 
luaciones del estudio prospectivo fue la determinación de la saturación de 
oxígeno postoperatoria. La mortalidad en este estudio fue mucho menor, 
solo de alrededor del 1%. El 40% de estas muertes se produjeron en la 
unidad de cuidados intensivos (UCD. Una especulación para entender 
esta diferencia es que en el estudio prospectivo un investigador interactúa 
físicamente con los pacientes, reconoce su deterioro y los transfiere a la 
UCI, donde mueren o se rescatan y recuperan. 

Dada la aparente simplicidad del dato estadístico de mortalidad 
perioperatoria (el número de fallecimientos [en un período definido] 
dividido por el número de intervenciones), resulta sorprendente lo difícil 
que es medirlo con precisión. Los datos de mortalidad registrados pros- 
pectivamente tienen la ventaja de ser parámetros definidos y, en el caso 
del NSQIB, un programa de validación cruzada potente para garantizar 
que la abstracción de datos es constante en los distintos centros. No obs- 
tante, estos programas son intrínsecamente vulnerables a los sesgos, ya 
que las organizaciones participantes conocen los criterios de valoración 
medidos y hay fuertes incentivos ligados al estadístico de mortalidad. 
Cuando se intenta estimar una tasa de mortalidad perioperatoria, los 
estudios observacionales y retrospectivos parecen ser los más confiables 
para encontrar un límite superior de la estimación. Estos son más «váli- 
dos ambientalmente» y representan la práctica habitual sin supervisión 
inusual ni observación extra, pero requieren prestar mucha atención a 
las definiciones, la búsqueda de casos y el tratamiento de los datos. Por 
otra parte, los registros, incluidos los que tienen iniciativas de mejo- 
ra de la calidad asociadas, ofrecen la ventaja de definiciones prospectivas 
de la mortalidad perioperatoria, recogida activa de datos y una infraes- 
tructura específica de gestión de datos, pero probablemente representen 
estimaciones optimistas. El marco sigue siendo un reto, pero la simple 


solución de «prestar más atención» (a través del compromiso de liderazgo 
para mejorar la calidad de la atención mediante la educación y la creación 
de sistemas multidisciplinarios sólidos de asistencia con el apoyo de 
la tecnología cuando sea adecuado) puede producir mejoras reales de la 
calidad quirúrgica a través del arco de la medicina perioperatoria. 

Las diferencias regionales en las poblaciones de pacientes y la dis- 
ponibilidad de los recursos dan pistas acerca de por qué la mortalidad 
perioperatoria se mantiene alrededor del 1% en el tiempo. Aunque 
mejoran las técnicas y el tratamiento médico, el grupo de pacientes 
operables cada vez es más anciano y «más enfermo», y la persistencia 
de la mortalidad en torno al 1% refleja un acceso creciente a la cirugía. 
Otra tendencia que tal vez impulse la mortalidad perioperatoria persis- 
tentemente elevada en ingresados es el desplazamiento de más y más 
pacientes a la cirugía ambulatoria, que crea una población de pacientes 
ingresados con una fisiopatología más grave, y mayor riesgo de morbi- 
lidad y mortalidad. En esa situación, mantener una tasa de mortalidad 
estable ante la mayor gravedad podría reflejar mejoras de la asistencia. 

Al considerar los esfuerzos a nivel de sistema para mejorar la segu- 
ridad en el entorno quirúrgico, es importante recordar que la técnica 
de cada cirujano sigue influyendo en los resultados. Por ejemplo, en 
un estudio de 20 cirujanos bariátricos hubo una fuerte relación entre 
las evaluaciones globales de los compañeros de la habilidad técnica 
(derivadas de la revisión por expertos de los registros cegados de las 
intervenciones) y las tasas de complicaciones ajustadas al riesgo de 
la derivación gástrica laparoscópica.'? En la figura 9.1 cada rombo 
representa uno de 20 cirujanos bariátricos en activo. A la habilidad 
técnica se le asignó una puntuación de 1 a 5 (siendo 5 la mejor) en 
la revisión ciega realizada por al menos otros 10 cirujanos que des- 
conocían la identidad del cirujano que realizó la intervención. Las 
tasas de complicaciones se obtuvieron de un registro de resultados 
clínicos auditado externamente, prospectivo, después del ajuste por 
las comorbilidades del paciente. '? La habilidad quirúrgica predijo la 
tasa de complicaciones quirúrgicas, complicaciones no quirúrgicas 
(médicas), reintervenciones, reingresos y visitas a urgencias, lo que 
indica que la habilidad técnica del cirujano es una cuestión importante 
potencial de muchos de los dominios del desempeño a nivel de sistema 
que actualmente está recibiendo mucha atención en el ámbito de la 
mejora de la calidad. 
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FIGURA 9.1 Relación entre las evaluaciones globales de los compa- 
ñeros de la habilidad técnica y las tasas de complicaciones ajustadas al 
riesgo después de una derivación gástrica laparoscópica. (Tomado de 
Birkmeyer JD, Finks JF, O'Reilly A, et al. Surgical skill and complication 
rates after bariatric surgery. N Engl J Med. 2013;369:1434-1442.) 


Entonces, ¿cómo podemos crear un entorno en el que sea aceptable 
reconocer las diferencias en el desempeño como el primer paso para 
su mejora en todos los ámbitos? Además, ¿cómo se recogen y se ofrece 
información sobre los datos necesarios para evaluar el desempeño actual 
y hacer el seguimiento del progreso hacia el objetivo deseado? 


FOMENTO DE UNA CULTURA DE SEGURIDAD 
A TRAVES DEL LIDERAZGO 


La creación de una cultura de seguridad en el sistema perioperatorio 
requiere una inversión de liderazgo por parte de los cirujanos. En el 
sistema perioperatorio, al igual que en el quirófano, el cirujano marca 
la pauta, pero no puede alcanzar el éxito por sí solo. La creación de 
una estructura de gestión conjunta en la que el personal de enfermería, 
los profesionales de enfermería especializados, los anestesiólogos, los 
médicos y otros consultores médicos participen plenamente en el 
liderazgo es vital para poder dirigir el compromiso y la experiencia 
de estos profesionales sanitarios hacia la seguridad del paciente. Los 
sistemas sanitarios están reconociendo este hecho e intentan conso- 
lidar el enfoque multidisciplinario mediante la creación de líneas de 
servicio en las que todos los profesionales, sanitarios o no, dedicados 
a la atención de las categorías patológicas o poblaciones de pacientes 
seleccionadas se agrupan en una estructura organizativa. Por ejemplo, 
en el Vanderbilt University Medical Center existen grandes líneas de 
servicio organizadas en torno a la atención del paciente quirúrgico, 
y son dirigidas conjuntamente por los jefes de los departamentos de 
cirugía y anestesiología, y por los líderes de enfermería de la asistencia 
ambulatoria, intrahospitalaria y perioperatoria. El liderazgo de los cui- 
dados perioperatorios es tripartito, los jefes de cirugía y anestesiología, 
y el profesional de enfermería jefe asociado actúan como codirectores 
de los servicios perioperatorios. 

Estos equipos de liderazgo generan transparencia y resuelven de 
forma justa los conflictos por la escasez de recursos, como el tiempo de 
quirófano y el acceso a las camas del hospital, lo que produce confianza 
y reduce los problemas. Los modelos ejecutivos de liderazgo tripartito 
promueven el modelamiento comportamental mediante el ejemplo. 
Los líderes expresan las expectativas del compromiso con las iniciativas 
de calidad, como la higiene de las manos,'* participando plenamente 
ellos mismos y mediante el uso de la autoridad ejecutiva para fomentar 
un buen desempeño en los subordinados. También demuestran el 
compromiso con la seguridad de los pacientes invirtiendo recursos 
departamentales e institucionales en la creación y el funcionamiento 
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En el Vanderbilt University Medical Center hay un encargado jefe 
de la calidad perioperatoria que trabaja con los responsables clínicos, 
los profesionales de enfermería y la administración dentro de las áreas 
de atención al paciente para identificar las prioridades y los recursos 
necesarios para apoyar la mejora de la calidad y para hacer frente a 
los problemas de seguridad con prontitud. El Center for Clinical 
Improvement en la institución proporciona ayuda con recursos para 
apoyar los análisis de la causa original de la muerte del paciente, los 
resultados adversos y los incidentes. Se anima a informar de los resul- 
tados adversos y los incidentes en un entorno «libre de culpa», tanto 
de forma presencial como utilizando herramientas de notificación 
confidenciales a través de una web. Dentro de la Perioperative Enter- 
prise hay un Surgical Site Infection Collaborative y un Perioperative 
Quality and Safety Committee que colaboran entre sí y reciben las 
aportaciones de los diferentes servicios quirúrgicos, de enfermería 
perioperatoria y de control de infecciones. Cada servicio quirúrgico 
realiza conferencias semanales o quincenales sobre morbilidad, mortali- 
dad y mejora (MMM). Los casos identificados en estas conferencias de 
MMM a nivel de servicio que ejemplifican problemas o cuestiones 
de los «sistemas» se comunican a un comité de MMM multidisciplinario 
que selecciona los casos para su presentación en una conferencia de 
MMM para toda la institución que se realiza trimestralmente. Los 
proyectos de calidad a nivel de sistema identificados en estos diversos 
escenarios son «trabajados» por equipos de mejora de la calidad hasta 
que se resuelven los problemas, lo que generalmente se demuestra por 
la disminución o eliminación del problema o del número de casos 
durante un período prolongado. 


ESTRUCTURAS ORGANIZATIVAS LOCALES PARA 
PROMOVER LA SEGURIDAD PERIOPERATORIA 


Cuando se consideran el entorno local de trabajo, los métodos y las 
políticas de cualquier organización de asistencia sanitaria, es importante 
recordar que es muy probable que casi todos los pasos, la comprobación 
y la doble comprobación, sin importar lo redundantes o inútiles que 
parezcan, se desarrollaron como una reacción a un incidente o un 
acontecimiento que supuso un daño para un paciente. No obstante, es 
importante revisar continuamente y optimizar los procesos de atención 
al paciente de manera proactiva para diseñar sistemas deliberadamente 
para garantizar la seguridad del paciente y del personal. 

Los centros sanitarios eficaces desarrollan y mantienen un programa 
multidisciplinar de seguridad del paciente que se lleva a cabo en una 
cultura libre de culpa donde la deferencia a la experiencia es una de 
las normas de conducta. La entrada en el programa comprende la 
búsqueda proactiva de oportunidades para mejorar los sistemas, pero 
lo más importante es que cuenta con muchas vías para notificar los 
acontecimientos no habituales, los incidentes y los acontecimientos 
críticos para el análisis y el rediseño del sistema cuando sea necesario. 
En el Vanderbilt University Medical Center, cada uno de los principales 
grupos de funciones tiene un responsable de la seguridad del paciente 
(RSP) designado que trabaja en colaboración con el responsable jefe de 
la calidad perioperatoria. Estas personas son elegidas por su discreción y 
eficacia a la hora de recoger y redirigir apropiadamente la información 
sobre los problemas de seguridad, y por su capacidad para guiar estas 
investigaciones y las mejoras de los procesos hasta su finalización. La 
estructura de gestión de la calidad creada en el departamento de anes- 
tesiología del Vanderbilt University Medical Center puede servir como 
ejemplo de un sistema eficaz y equitativo (fig. 9.2). El RSP puede reci- 
bir informes confidenciales a través de la web, informes de revelaciones 
propias como parte de la documentación médica habitual e informes 
presenciales. El Institutional Risk Management también se incluye 
en la revisión del informe a fin de integrar la mitigación de riesgos 
con las actividades de mejora. Los departamentos quirúrgicos tienen 
una estructura organizativa de calidad y seguridad casi idéntica. Las 
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FIGURA 9.2 Entradas y relaciones del responsable de la seguridad del paciente (RSP). Las flechas rojas indican 
las vías por las que la información sobre los acontecimientos de seguridad del paciente, las funciones de calidad 
del sistema y las oportunidades de mejora se dirigen al RSP. Las flechas azules indican las vías de comunicación 
y la ruta de las cuestiones potenciales que se transmiten entre el RSP y las diversas funciones de mejora del 
desempeño, la calidad y la seguridad en un departamento procedimental. Las flechas verdes indican el flujo de 
información y de directrices hasta las funciones ejecutivas y de liderazgo para los elementos de acción desa- 
rrollados por las funciones de calidad y seguridad. El cuadro de línea discontinua indica una nueva función de 
entrada de información que está siendo aplicada a partir de lo escrito. EPPC, evaluación de la práctica profesional 
continua; MCMM, mejora de la calidad, la morbilidad y la mortalidad; MMM, morbilidad, mortalidad y mejora. 


relacionadas, y la comunicación continua vincula las actividades de 
vigilancia e intervención. 

El RSP sirve como punto de entrada principal y de intercambio de 
información por motivos de seguridad y puede remitir las cuestiones 
a un comité de mejora de la calidad, la morbilidad y la mortalidad 
(MCMM) para hacer frente a los problemas del sistema sanitario 
que pueden tener soluciones estructurales, metodológicas y técnicas, 
o a un comité de expertos para hacer frente a acontecimientos más 
relacionados con el desempeño individual, los conocimientos y la toma 
de decisiones, o ambos. El RSP departamental colabora con los RSP 
de otros departamentos profesionales y de los servicios perioperatorios, 
todo ello bajo el marco de un comité de MCMM multidisciplinario 
copresidido por los RSP de cirugía y anestesiología. 

Los proyectos remitidos al comité de MCMM han comprendido 
protocolos de actualización para el manejo de dispositivos electrónicos 
cardíacos implantables, el desarrollo multidisciplinar de políticas y 
métodos para el tratamiento de los pacientes quirúrgicos que reciben 
tratamiento antiplaquetario dual para el mantenimiento de las endo- 
prótesis intracoronarias liberadoras de fármacos, optimización de la 
valoración perioperatoria y tratamiento del paciente con apnea del 
sueño, y adopción de cuestionarios posquirúrgicos estructurados. Estos 
son proyectos públicos. Por otra parte, la mayor parte del trabajo del 
comité de expertos es confidencial y está protegido por el estatuto 
legal. Al comité de expertos pertenecen médicos seleccionados por su 
perspicacia clínica, honestidad y discreción. 

El RSP departamental mantiene una base de datos confidencial de 
los informes, los análisis, los proyectos y las disposiciones de los pro- 
yectos de la MCMM, así como las referencias del comité de expertos. 
Debido a la naturaleza delicada del trabajo y a la necesidad de preservar 
un entorno seguro para la presentación de informes, todo el proceso 
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cortafuegos desde el liderazgo operativo (es decir, las personas que 
toman decisiones sobre el acceso a los quirófanos, la asignación de los 
equipos, los salarios), a no ser que exista una recomendación del comité 
de la MCMM o del comité de expertos para la actividad ejecutiva. Este 
proceso se ilustra en la figura 9.2 (la dirección ejecutiva departamental 
establece y sostiene las estructuras de calidad y seguridad, pero se han 
representado fuera de la vía crítica de la función de las estructuras que 
patrocinan). 

Cada vez se está dando más importancia a la experiencia del paciente 
y sus familiares, y su satisfacción con la atención recibida, y ahora la 
optimización de esa experiencia es una prioridad para los sistemas sani- 
tarios. Los médicos y los profesionales pueden tener a veces interacciones 
subóptimas con los pacientes y sus familias. La mayoría de estos casos 
representan equivocaciones o errores, pero un número relativamente 
pequeño de profesionales muestran patrones de conducta o desempeño 
que pueden afectar al rendimiento del equipo o a la experiencia del 
paciente y su familia. '”'* Para fomentar la profesionalidad en nuestra 
institución, cuando se observa o se recibe información de un acon- 
tecimiento único o un patrón de acontecimientos se proporciona la 
retroalimentación oportuna a la persona que es objeto del informe a 
través de mensajeros médicos capacitados. Para facilitar la documenta- 
ción de los acontecimientos o los problemas de los pacientes existe un 
registro electrónico para apoyar la presentación de informes. Esta base 
de datos proporciona una herramienta de seguimiento que permite 
identificar acontecimientos o patrones asociados a los profesionales o 
microentornos dentro de la institución. Usando estos datos, se aplica 
un algoritmo de intervención basado en el tipo, la frecuencia y el patrón 
de los acontecimientos o problemas. Al utilizar este modelo de res- 
ponsabilidad, se produce una conversación sin prejuicios, no directiva, 
entre un «profesional interesado» y un colega, sin tener en cuenta la 
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repetidos, existen estructuras institucionales que ofrecen oportunidades 
de acceso a diversos recursos para dar apoyo al bienestar de médicos y 
profesionales, incluido el apoyo mediante asesoramiento, intervenciones 
de consumo de sustancias y evaluación psicológica/cognitiva. 

La importancia identificada de las interacciones basadas en equipos 
centradas en el compañerismo, la comunicación efectiva y el respeto 
mutuo ha dado pie a la evolución y la extensión del sistema orientado al 
paciente resumido anteriormente a un proceso paralelo para los miem- 
bros del equipo asistencial denominado sistema de información de 
compañeros de trabajo. Utilizando una infraestructura similar (incluidos 
bases de datos de información anónima, participación e interacción del 
profesorado y dirección de la plantilla, y acceso a las estructuras de apoyo 
al bienestar institucional), los comportamientos profesionales subóptimos 
identificados han resultado notablemente afectados, de modo que 
tres cuartas partes de los profesionales identificados evitan las interaccio- 
nes reincidentes tras una intervención estructurada inicial (como resumi- 
mos anteriormente). '” Estas observaciones son especialmente importantes 
a la luz de los datos que demuestran que los pacientes operados por 
cirujanos que tenían una cifra mayor de informes de compañeros de 
trabajo acerca de comportamientos no profesionales en los 36 meses 
previos a la operación del paciente experimentaban un riesgo mayor de 
complicaciones médicas y quirúrgicas en el período perioperatorio.”” 

Este sistema se ha asociado a una mejora sustancial de la satisfacción 
del paciente y una reducción significativa de los costes relacionados con 
la mala práctica. El sistema de informes del paciente también ha sido 
identificado recientemente como señalizador del potencial de resultados 
subóptimos centrados en el profesional.” 

También se ha potenciado la satisfacción basada en el equipo, que 
ha dado lugar a mejoras en la satisfacción del equipo de microambiente 
que han tenido efectos recíprocos sobre la aprobación de la asistencia 
por parte de pacientes y familias. Este sistema se ha ampliado más 
recientemente para incluir los motivos de consulta de otros miembros 
del equipo acerca de los profesionales, que pueden tener consecuencias 
adversas para las interacciones del equipo sanitario y los resultados de 
la atención. Los motivos de consulta de los equipos han identificado 
numerosas áreas de mejora en la conducta de los profesionales y han 
aumentado la funcionalidad dentro del equipo. 

La seguridad en el entorno perioperatorio también debería perse- 
guirse desde la orientación de optimizar los resultados quirúrgicos y de 
salud, tanto a nivel del paciente individual como en las poblaciones. El 
interés cada vez mayor por la aplicación y la evaluación de abordajes 
de fundamento científico (o al menos bien razonados) para optimizar 
la preparación y la recuperación de la cirugía, conocidos en conjunto 
como técnicas de recuperación acelerada después de la cirugía (ERAS), 
refleja esta orientación. En cuanto que se evitan complicaciones y la 
recuperación se acelera y garantiza, las estrategias de ERAS mejoran la 
seguridad perioperatoria. 

Las mejoras de la seguridad cuyos beneficios incluyen los económi- 
cos que caen directamente a la línea inferior (como reducciones de la 
duración de los ingresos por los programas de ERAS efectivos) proba- 
blemente recibirán atención y apoyo de todas las partes implicadas. Una 
aplicación concienzuda de ERAS puede reducir, a la vez, la duración del 
ingreso y las complicaciones,” y afecta favorablemente además a otras 
consideraciones habituales, como consumo de opiáceos postoperatorio, 
y náuseas y vómitos postoperatorios.** Es importante mantener el 
centro de atención en la aplicación de tácticas científicamente sensatas 
para acelerar y mejorar la recuperación de la cirugía, en vez de centrarse 
en criterios de valoración vicariantes, como el coste o la duración del 
ingreso. Un programa de ERAS centrado en el paciente y bien aplicado 
producirá mejores resultados del paciente, en los cuales los resultados 
económicos serán accidentales, aunque prácticamente garantizados. 

A pesar de que han transcurrido más de 20 años desde la des- 
cripción formal de las vías de ERAS, queda mucho por descubrir y 
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muchas de las tácticas desarrolladas para esta población de pacientes son 
relevantes o traducibles a otras poblaciones de pacientes quirúrgicos.” 
El centro de interés en que la duración del ingreso es un resultado en la 
bibliografía de ERAS, junto con la transferencia razonada de las tácticas 
de ERAS entre dominios quirúrgicos sin revaluar su perfil de riesgos/ 
beneficios, ha llevado al creador a advertir que las intervenciones de 
ERAS deberían tener una base científica y estudiarse de forma holís- 
tica, en vez de centrarse en resultados operacionales o económicos.” 
Idealmente, los protocolos de ERAS se desarrollan y aplican utilizando 
métodos de mejora de la calidad formales, como pruebas estrictas de 
efectividad y riesgo de las nuevas técnicas o tácticas trasladadas de una 
población de pacientes a otra. Los protocolos aplicados deberían ser 
parcos, incluyendo tan solo las tácticas que logren los mejores cocientes 
entre riesgos y beneficios, y tienen que presentarse en formatos senci- 
llos de recordar, como muestra la figura 9.3. En nuestro centro, los 
protocolos de ERAS son objeto de una revisión bibliográfica formal y 
periódica para actualizar los datos científicos y revisar los protocolos, 
y los propios protocolos son accesibles a través de un enlace directo 
desde la barra lateral del historial clínico electrónico. La Perioperative 
Quality Initiative es una organización internacional dedicada a la 
recuperación quirúrgica precoz que produce directrices y síntesis 
de datos científicos totalmente accesibles centradas en los protocolos de 
ERAS y recuperación precoz, todas ellas de nuevo sometidas a revisión 
a medida que la calidad de los datos científicos mejora con el tiempo. 


INICIATIVAS DE SEGURIDAD NACIONALES 
Y DEL SISTEMA SANITARIO 


Las organizaciones de alta responsabilidad también crean una buro- 
cracia eficaz para controlar la calidad clínica y aplicar los estándares 
esperados de rendimiento de forma justa y coherente. Muchas de estas 
estructuras, como el personal médico organizado, deben estar reguladas 
por los organismos de acreditación, como la Joint Commission (JC), 
y tienen objetivos importantes en términos de garantizar un nivel 
constante de calidad del personal médico. Por ejemplo, la finalidad 
del requisito de la evaluación continua de la práctica profesional es 
garantizar que se evalúa con frecuencia la práctica de la especialidad 
de todos los miembros del personal médico con métodos objetivos que 
suelen aplicarse anualmente. Estas evaluaciones toman muchas formas, 
que van desde la revisión de documentos a la observación directa. Las 
características principales de un proceso de evaluación continua de la 
práctica profesional bien diseñado comprenden la correspondencia 
directa con la práctica médica única del profesional, la revisión fre- 
cuente y los criterios objetivos para la identificación de los médicos 
cuya práctica se sale de las expectativas de la normativa. 

La evaluación frecuente de igual a igual a través de las encuestas es un 
término medio entre la naturaleza no específica de la revisión de expe- 
dientes y el esfuerzo importante requerido por la observación directa. En 
el cuadro 9.1 se muestra la serie de nueve preguntas de igual a igual que 
se utiliza en el departamento de anestesiología de la Vanderbilt University 
(pero que es transferible a prácticamente cualquier especialidad) para eva- 
luar los elementos de desempeño específicos que se correlacionan con las 
seis competencias generales del Council for Graduate Medical Education. 
También hay cuestiones generales, acumulativas. En el departamento de 
anestesiología de Vanderbilt estas preguntas se asignan automáticamente 
(por un programa que se ejecuta a la vez y es accesible desde el historial 
clínico electrónico [HCE]) a los colegas clínicos que han trabajado 
juntos recientemente. Las respuestas confidenciales son recogidas por 
el mismo sofware y los datos se presentan a los individuos designados 
(el presidente del comité de expertos en nuestro caso). El sistema del 
Vanderbilt University Medical Center maneja todas las transacciones 
de forma automática y electrónicamente, pero en otros centros utilizan 
estos sistemas a través del correo electrónico, por ejemplo. 

Los profesionales que son nuevos miembros del personal médico, los 
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Profilaxis inicial de NVPO 
(parche de escopolamina) 


Componentes del ERAS perioperatorio colorrectal 


Tiempo preoperatorio 


Líquidos claros 
p.o. hasta 2 h antes 
de la cirugía 


Tomar 1-2 h antes 
de la cirugía 


CET o PAT 
según la incisión 


Sin comer después de MN 


Componentes intraoperatorios 


Analgesia maximodal sin opiáceos Prevención de ISQ 
Normotermia: T? > 36 *C 

Oxigenación (FiO,) > 0,8 

Antibióticos: fármaco/dosis/pauta 
Hipoventilación (TECO, > 38) 

Control de la glucemia (Glc < 180 mg/dl) 
Preparación de la piel (CHG)/no rasurar 
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Balance de líquidos Hitos iniciales 


FIGURA 9.3 Componentes perioperatorios de la recuperación acelerada después de la cirugía (ERAS) colorrectal. 
Esta figura ilustra los principios y objetivos de la vía de ERAS para los pacientes quirúrgicos colorrectales en nues- 
tro centro en cada fase de la asistencia, comenzando la noche antes de la cirugía. Hay que destacar que la carga 
de líquidos oral preoperatoria en la noche antes y la mañana de la cirugía se encuentra actualmente en la fase 
de aplicación inicial. ACP, analgesia controlada por el paciente; AD, a demanda (cuando sea necesario); 4/H, alta 
hospitalaria; A/NE, antiinflamatorio no esteroideo; CET, catéter epidural torácico; CHG, gluconato de clorhexidina; 
DDI, duración del ingreso; FiO,, fracción inspiratoria de oxígeno; GABAP, gabapentinoide; ISO, infección del sitio 
quirúrgico; ¡.v., intravenoso; lído, lidocaína; MN, medianoche; NVPO, náuseas y vómitos postoperatorios; PARAC, pa- 
racetamol; PAT, bloqueo del plano abdominal transverso; p.o., vía oral; SNG, sonda nasogástrica; T% temperatura; 
TECO,, dióxido de carbono teleespiratorio; TLDO, tratamiento con líquidos dirigido a objetivos. (Tomado de McEvoy 
MD, Wanderer JP, King AB, et al. A perioperative consult service results in reduction in cost and length of stay 
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for colorectal surgical patients: evidence from a healthcare redesign project. Perioper Med (Lona). 2016;5:3.) 


que difieren de las expectativas de la normativa deben someterse a una 
evaluación práctica profesional enfocada. La JC permite bastante libertad 
a las organizaciones del personal médico para diseñar las evaluaciones de 
la práctica profesional enfocadas, pero, en la mayoría de los casos, una 
evaluación de este tipo implica alguna forma de vigilancia directa en el 
área identificada de la práctica médica. Además de una burocracia sólida y 
eficaz centrada en las expectativas de la normativa de la práctica, las orga- 
nizaciones de alto desempeño establecen equipos de mejora de la calidad y 
la seguridad (v. anteriormente) que funcionan de forma autónoma, pero 
con el apoyo de las jerarquías departamentales o de la práctica. 

Los principales pagadores gubernamentales y de terceros cada vez 
están más interesados en la calidad y la seguridad de la atención sani- 
taria, y actualmente se está prestando mucha atención a los entornos 
muy críticos, como los sistemas perioperatorio y periintervención. 
Ahora los pagadores recogen periódicamente los resultados del proceso 
(p. ej., la administración preoperatoria oportuna de antibióticos) y los 
resultados sanitarios (p. ej., infección del sitio quirúrgico) e informan 
de ellos públicamente (http://www.medicare.gov/hospitalcompare). 
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pagadores gubernamentales están presionando a los médicos para que 
se centren en la calidad y la seguridad en su práctica (tabla 9.2). 

La formación de los equipos perioperatorios tiene similitudes con 
la industria de la aviación, ya que se reúnen equipos de forma intermi- 
tente durante períodos definidos relativamente cortos para realizar una 
tarea compleja, lo que exige habilidades especializadas de cada miembro 
del equipo, en condiciones potencialmente estresantes en las que hay 
un peligro inherente. Haynes et al.** demostraron el impacto de la 
aplicación de una lista de comprobación de la seguridad quirúrgica 
estandarizada sobre los resultados del paciente. En un estudio de más 
de 3.700 pacientes quirúrgicos de ocho grandes hospitales en ocho 
ciudades de todo el mundo, observaron que la aplicación de la lista 
de comprobación reducía la tasa de complicaciones del 11 al 7% y la 
mortalidad postoperatoria del 1,5 al 0,8%. 

Poco después del estudio de referencia de Haynes et al.,” de Vries 
et al.” observaron que la aplicación de una lista de comprobación de 
la seguridad quirúrgica integral y multidisciplinar, que comprendía los 
fármacos, el marcado del sitio quirúrgico y los planes de tratamiento 
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CUADRO 9.1 Elementos de un proceso 


de evaluación continua de la práctica 
profesional basada en encuestas 


Por favor, evalúe al individuo en el contexto de la atención al paciente. Califique 

cómo cree que demuestra las siguientes competencias. Las opciones son: mal, 

regular, bien, excelente o me abstengo (no tengo los conocimientos básicos 
para evaluar esta competencia). 

1. Participa en la práctica basada en la evidencia. Integra la evidencia nueva 
para mejorar su atención al paciente (competencia en el aprendizaje y la 
mejora basados en la práctica). 

. Demuestra conocimientos médicos sobre la ciencia establecida y en evo- 
lución relacionados con la práctica de (especialidad). 

. Su forma de comportarse es un ejemplo de profesionalidad (honestidad e 
integridad, ética laboral, puntualidad, altruismo, honra a la profesión). 

. Se comunica de forma respetuosa con los compañeros de trabajo, facilita 
el trabajo en equipo interdisciplinario, y da lugar a un intercambio de 
información eficaz y a una atención al paciente óptima (competencia en 
habilidades interpersonales y de comunicación). 

. Se adapta bien a las demandas clínicas cambiantes que afectan a la carga 
de trabajo y la asignación de recursos (competencia en la práctica basada 
en los sistemas.. 

. Es organizado y está bien preparado para su asignación clínica. Proporciona 
cuidados excelentes y compasivos al paciente, y demuestra la excelencia 
en sus habilidades clínicas (competencia en la atención al paciente). 

. Busca de forma adecuada y acepta la ayuda de sus colegas (competencias 
en el aprendizaje y la mejora basados en la práctica, la profesionalidad y 
las habilidades interpersonales y de comunicación). 

. Facilita la transferencia de la atención de un paciente, la aceptación de la 
transferencia o el compartir la responsabilidad del cuidado de un paciente 
[todas las competencias). 

. Facilita la referencia de un amigo o un ser querido de un compañero para 
ser atendido por él (todas las competencias). 


minución significativa de las tasas de complicaciones y de la mortalidad 
hospitalaria. Estos resultados se compararon con los datos de un grupo 
de control de cinco hospitales. Cuando se compararon con un período de 
referencia de 3 meses, las tasas de complicaciones totales en los pacien- 
tes quirúrgicos se redujeron del 27,3 al 16,7%. La proporción de pacientes 
con una o más complicaciones se redujo del 15,4 al 10,6%, y la morta- 
lidad hospitalaria disminuyó del 1,5 al 0,8% en la población quirúrgica 
en el grupo de estudio de los hospitales. Estos resultados no cambiaron 
en los hospitales de control durante los mismos intervalos de tiempo. 

Neily et al." demostraron que la aplicación de un programa de 
entrenamiento del equipo médico con sesiones intraoperatorias y 
reuniones informativas en 74 hospitales del Department of Veterans 
Affairs produjo una mejora del 18% de la mortalidad quirúrgica anual 
ajustada al riesgo en comparación con una disminución del 7% de la 
mortalidad en 34 centros que no habían recibido esta formación. No 
empezó a observarse una mejoría de la mortalidad hasta el segundo 
trimestre después de terminar esta formación, y mejoró más a lo largo 
del tercer trimestre. En las entrevistas estructuradas de los participantes 
en el entrenamiento también se reflejaron mejoras de la comunicación 
entre el personal de quirófano, la eficacia global y el trabajo en equipo 
en general, y el aumento de la concienciación del personal. 

En contraste con los estudios observacionales positivos mencionados 
anteriormente, Urbach et al.” observaron los resultados en un grupo 
de 101 hospitales quirúrgicos de Ontario, Canadá, utilizando los datos 
sanitarios administrativos para comparar la mortalidad operatoria, las 
tasas de complicaciones quirúrgicas y otros resultados en los 30 días 
posteriores al alta, antes y después de la adopción de una lista de com- 
probación de la seguridad quirúrgica. En la evaluación de los 3 meses 
anteriores y posteriores a la adopción de la lista, que comprendía más de 


100.000 intervenrianas nara cada intervalo de tiemna ahesruaran ama 


booksmedicos.org 


el riesgo ajustado de muerte en los 30 días posteriores a una operación 
era del 0,71% antes de la aplicación de la lista de comprobación y del 
0,65% después, una diferencia sin importancia estadística. Además, no 
hubo diferencias significativas en el riesgo ajustado de complicaciones 
quirúrgicas cuando se compararon estos mismos períodos de tiempo. 
Aparentemente, este estudio no apoya la eficacia de las listas de com- 
probación de la seguridad quirúrgica, pero tiene varias limitaciones 
importantes, como los intervalos de estudio cortos de solo 3 meses, 
que hacen que los niveles de adopción de las listas de comprobación y 
la evaluación de su cumplimiento y la calidad de su práctica no sean los 
adecuados. Además, la población de pacientes del estudio estaba sesgada, 
y probablemente tenían trastornos poco graves, ya que el 60,8% de los 
casos eran ambulatorios, el 20% de todos los casos eran oftalmológicos 
y un 28,7% de los casos eran musculoesqueléticos. Es probable que esta 
falta de gravedad contribuyera a la baja mortalidad y las tasas bajas de 
complicaciones observadas en ambos períodos en este estudio. 

Un enfoque diferente, pero importante, para la aplicación de las lis- 
tas de comprobación es la prevención de acontecimientos devastadores 
e infrecuentes. Casi la mitad de los acontecimientos quirúrgicos «que 
nunca deberían ocurrir» que dan lugar al pago de indemnizaciones en 
EE. UU. se deben a «cirugías equivocadas» (un concepto que engloba 
una técnica equivocada, en un sitio equivocado o en la persona equi- 
vocada). La cirugía equivocada suele causar la muerte del paciente y es 
devastadora para el equipo sanitario. Se estima que la incidencia de estas 
cirugías es de 1:112.994” a 1:5.000,” y puede estar aumentando. La 
aplicación de las listas de comprobación” ha reducido la frecuencia 
de las complicaciones que causan lesiones y la muerte. La JC ha con- 
vertido la aplicación del Protocolo universal para la prevención de la 
cirugía en el sitio equivocado, al paciente equivocado o con una técnica 
equivocada, incluido el tiempo de espera antes de la intervención, en 
un requisito de acreditación.” El Protocolo universal comprende los 
siguientes elementos: comprobación previa a la intervención, mar- 
cado del sitio y comprobación durante el tiempo de espera previo 
a la intervención. La comprobación previa a la intervención com- 
prende la verificación de que la anamnesis y la exploración física son 
adecuadas en el historial clínico y de la presencia de un formulario de 
consentimiento firmado, la valoración de enfermería y la evaluación 
preanestésica (cuando es aplicable). En el Vanderbilt University Medical 
Center, los pacientes que no son de urgencia no pueden llevarse al 
quirófano sin completar estos componentes de la comprobación previa 
a la intervención. Esta comprobación continúa en el quirófano, y com- 
prende la verificación de que los resultados de las pruebas diagnósticas 
de laboratorio, radiológicas y otras están disponibles y se muestran 
correctamente. La necesidad y la presencia de productos sanguíneos, 
implantes, dispositivos o equipos especiales también se confirman en 
el proceso de verificación previa a la intervención. 

En el tiempo de espera inmediatamente anterior al inicio de la 
intervención se realiza una comprobación final de que el paciente, el 
sitio y la técnica son los correctos. El tiempo de espera es más eficaz 
cuando está estandarizado y se dirige de forma coherente en todas las 
áreas de intervención del hospital; debe realizarse inmediatamente antes 
de iniciar una intervención invasiva o de hacer la incisión. Se inicia 
por un miembro designado del equipo de la intervención y participan 
los miembros inmediatos. Durante el tiempo de espera se suspenden 
otras actividades, de forma que todo el personal puede centrarse en la 
confirmación activa del paciente, el sitio y la técnica. Todos los miem- 
bros nuevos del equipo deben presentarse. Como mínimo, los miembros 
del equipo deben estar de acuerdo sobre que la identidad del paciente, el 
sitio de la intervención (con la verificación del marcado del sitio cuando 
la lateralidad o el nivel pueden ser un problema) y la técnica que se va 
a utilizar son correctos. Por último, la finalización del tiempo de espera 
debe documentarse para el historial clínico del paciente. 

Esta descripción del tiempo de espera quirúrgico define los crite- 
rios mínimos para satisfacer los requisitos de la Joint Commission; sin 
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TABLA 9.2 Principales registros de datos quirúrgicos y perioperatorios, e iniciativas de mejora 


de la calidad 
NOMBRE DEL 
PROYECTO 


Surgical Care 
Improvement 
Project 


scIP CMS, CDC, AHRO, ACS, 
ARA, ASA, AORN, VA, 


IHI, JC 


VA-NSOIP, 
ACS-NSQIP 


National VA, ACS 
Surgical 
Quality 
Improvement 


Project 


STS National sTS 
Database 


Society of 
Thoracic 
Surgeons 
National 
Database 


Metabolic and MBSAQIP ACS, ASMBS 
Bariatric 

Surgery 

Accreditation 

and Quality 

Improvement 


Program 


ORGANIZACIONES 
ACRÓNIMO  PATROCINADORAS 


INICIATIVAS PRINCIPALES 


(1) Reducción de la incidencia y el 
impacto de las IS0 a través de la 
administración y la interrupción 
oportunas de los antibióticos 
adecuados, el control adecuado 
de la glucosa en poblaciones 
de pacientes seleccionadas, la 
eliminación del vello cortándolo, el 
mantenimiento de la normotermia 
y la eliminación adecuada de los 
catéteres urinarios 

(2) Reducción de la incidencia 
de episodios cardíacos mayores 
perioperatorios manteniendo los 
B-bloqueantes en los pacientes 
que los recibían antes de la 
intervención 

(3) Reducción de la tromboembolia 
venosa y la embolia pulmonar 
mediante el uso de tromboprofilaxis 
cuando esté indicado 

Base de datos de los resultados 

ajustados al riesgo que 

comprende hasta 135 variables 
clínicas, como factores de riesgo 
perioperatorio, acontecimientos 

intra- y postoperatorios, y 

morbilidad y mortalidad a los 30 

días, todos extraídos de forma 

prospectiva de los historiales 
clínicos por el personal de 
enfermería dedicado a ello 


Variables clínicas autoinformadas, 
prospectivas, incluidas en una base 
de datos nacional. Se han mantenido 
tres áreas distintas de enfoque: la 
cirugía cardíaca para adultos, la 
cirugía torácica general y la cirugía 
cardíaca congénita. Los informes 
de los resultados del desempeño 
se reenvían a las organizaciones 
participantes en un formato 
ajustado al riesgo para permitir la 
comparación con las normas locales, 
regionales y nacionales 

Establecimiento de normas de 
acreditación y supervisión de los 
programas de cirugía bariátrica. 
Todos los centros acreditados 
informan de los resultados en la 
base de datos MBASQIP utilizando 
un sistema de obtención de datos 
longitudinal y prospectivo basado 
en las definiciones estandarizadas 
y recogidos por revisores de 
datos entrenados, análogo al 
del NSOIP. Proporciona informes 
del desempeño comparativos 
ajustados al riesgo semestralmente 
a los centros participantes 


RESULTADOS CLAVE 


La medida del cumplimiento del 
proceso SCIP se ha publicado 
abiertamente, ordenada por 
hospitales 

El mejor cumplimiento con la 
administración oportuna de 
los antibióticos y la selección de los 
antibióticos adecuados se asoció 
a una disminución sólida de las 
tasas de ISQ* 

El cumplimiento del conjunto global 
del proceso, evaluado como una 
puntuación de todo o nada, se asoció 
a un cociente de posibilidades 
ajustado para la infección de 0,85 
(intervalo de confianza al 95%, 
0,76-0,95), pero ninguna de las 
medidas individuales del SCIP solas 
se asociaron a una disminución 
significativa de la probabilidad 
de infección! 

Metodología de muestreo: datos 
extraídos de los hospitales 
y enviados al ACS para su 
análisis. Los datos se reenvían 
a los hospitales junto con la 
comparación ajustada al riesgo 
con todos los demás hospitales. 
Los hospitales actúan sobre los 
datos y utilizan después el NSQIP 
para supervisar las mejoras del 
desempeño (esperadas) 

Puede utilizarse la calculadora 
del riesgo NSOIP del ACS 
(http://riskcalculator.facs.org/) 
para estimar los riesgos de 
complicaciones, muerte y duración 
de la estancia 


Informes públicos en línea de la STS 
para IDAC, SVA y SVA + IDAC; 
primer informe público del 
desempeño a nivel hospitalario y 
de grupo de cirujanos. Los informes 
se han publicado en línea y en 
la revista de los consumidores 
Consumer Reports. Los datos 
actuales están incompletos, no 
todos los hospitales y grupos han 
presentado datos de una forma 
adecuada para ser incluidos 


En 2011 publicó la morbilidad y 
la eficacia comparativas de las 
principales técnicas de reducción 
del volumen gástrico basadas en 
los datos recogidos de 109 centros 
participantes" 

Periódicamente publica Resources 
for Optimal Care of the Bariatric 
Surgery Patient 
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desempeño del hospital y 
los resultados del paciente, 
consúltese Maggard-Gibbons 
M. The use of report cards 
and outcome measurements 
to improve the safety of 
surgical care: The American 
College of Surgeons National 
Surgical Quality Improvement 
Program. BM. Qual Saf. 
2014;23:589-599. 

http://www.sts.org/ 
national-database 


https://www.facs.org/ 
quality-programs/mbsaqip 


(Continúa) 


booksmedicos.org 


| Principios básicos en cirugía 


TABLA 9.2 Principales registros de datos quirúrgicos y perioperatorios, e iniciativas de mejora 


de la calidad (cont.) 


NOMBRE DEL 
PROYECTO 


American 
College of 
Surgeons 
National 
Trauma 
Databank 

Hospital 
Compare 


ORGANIZACIONES 
ACRÓNIMO PATROCINADORAS 


ACS-NTDB ACS 


INICIATIVAS PRINCIPALES 


Datos recopilados de múltiples 
fuentes de información obligatoria 
o reunidos de forma independiente 
por los CMS. Comprende datos de 
encuestas sobre las experiencias 
según la información aportada 
por pacientes dados de alta 


RESULTADOS CLAVE BIBLIOGRAFÍA 


Sitio de información pública que 
permite a los pacientes ver y 
comparar datos del desempeño 
de hospitales de su zona, 
así como a nivel regional y 
nacional. Aparentemente, los 
pacientes podrían utilizar estas 


http://www.medicare.gov/ 
hospitalcompare 


recientemente 


comparaciones para tomar 
decisiones sobre dónde buscar 
atención electiva para trastornos 
específicos 


*Cataife G, Weinberg DA, Wong HH, et al. The effect of Surgical Care Improvement Project (SCIP) compliance on surgical site infections (SSI). 


Med Care. 2014;52:S66-S73. 


Stulberg JJ, Delaney CP, Neuhauser DV, et al. Adherence to surgical care improvement project measures and the association with postoperative 


infections. JAMA. 2010;303:2479-2485. 


*Hotter MM, Schirmer BD, Jones DB, et al. First report from the American College of Surgeons Bariatric Surgery Center Network: laparoscopic sleeve 
gastrectomy has morbidity and effectiveness positioned between the band and the bypass. Ann Surg. 2011;254:410-420, discussion 420-422. 

ACS, American College of Surgeons; AHA, American Heart Association; AHRO, Agency for Healthcare Research and Quality; AORN, Association 
of Perioperative Registered Nurses; 454, American Society of Anesthesiologists; ASMBS, American Society for Metabolic and Bariatric Surgery; 
CDC, Centers for Disease Control and Prevention de EE. UU.; CMS, Centers for Medicare and Medicaid Services; IDAC, injerto de derivación 
arterial coronaria; /H/, Institute for Healthcare Improvement; /SO, infecciones del sitio quirúrgico; JC, Joint Commission; MBSAQIP, Metabolic 

and Bariatric Surgery Accreditation and Quality Improvement Program; NSQIP, National Surgical Quality Improvement Program; NTDB, National 
Trauma Databank; SCIP, Surgical Care Improvement Project; STS, Society of Thoracic Surgeons; SVA, sustitución de la válvula aórtica; 


VA, Department of Veterans Affairs. 


repercusión positiva será limitada. La formación y la disciplina del Crew 
Resource Management del Protocolo universal permite a las organiza- 
ciones mejorar la comunicación entre los profesionales sanitarios en los 
equipos de tratamiento perioperatorio y la incorporación de medidas de 
mejora del proceso, como las definidas por el Surgical Care Improvement 
Project, en las listas de comprobación. Estas intervenciones basadas en 
la evidencia comprenden la administración oportuna de antibióticos 
perioperatorios y la administración de B-bloqueantes a los pacientes con 
riesgo de cardiopatía isquémica, la profilaxis de la tromboembolia venosa 
y la normotermia intraoperatoria. La lista de comprobación del tiempo 
de espera también puede incluir la disponibilidad y la esterilidad del 
instrumental y los dispositivos implantables. La conclusión adecuada 
del tiempo de espera quirúrgico debe incluir una invitación abierta a todos 
los miembros del equipo para que hablen en cualquier momento durante 
la intervención si detectan un problema que suponga un riesgo para el 
paciente o el equipo sanitario. En el cuadro 9.2 se resumen los elementos 
de las listas de comprobación de la seguridad quirúrgica. 

Las listas de comprobación deben realizarse de forma fiable para ser 
eficaces, lo que requiere que el equipo sanitario consiga un desempeño 
óptimo de manera coherente. Esta es una vulnerabilidad potencial. Para 
crear un respaldo tecnológico para el desempeño del equipo, el Vander- 
bilt University Medical Center ha utilizado la supervisión y el control 
automatizados de procesos, así como los conceptos de función obligatoria 
para aplicar una lista de comprobación del tiempo de espera electróni- 
ca para reducir la tasa de cirugías equivocadas. Hemos creado instrucciones 
preintervención electrónicas y una lista de comprobación del tiempo de 
espera reguladas a través del módulo de documentación de enfermería 
intraoperatoria de nuestro sistema de documentación de quirófano.” 
Las cuestiones de la lista de comprobación se muestran secuencialmente 
a todo el equipo asistencial en un monitor grande que hay en la sala 
(fig. 9.4) interpuesto como un paso requerido de la documentación 
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desarrollo fueron de 34.000 dólares y se utilizó el hardware existente. 
En una instalación nueva, el coste del hardware adicional habría sido de 
2.500 dólares por quirófano. Conseguimos recrear el sistema cuando se 
modificaron los HCE, y está operativo hoy en día. 

En nuestra valoración de la efectividad del sistema, todos los 243.939 
casos de los quirófanos del campus principal entre el 30 de julio de 2010 
y el 5 de abril de 2015 fueron objeto del método electrónico del tiempo 
de espera, y no se detectaron cirugías equivocadas. En los 6 años com- 
pletos antes de su aplicación, solo se detectaron dos cirugías equivocadas 
(2 de 253.838 casos). Realizamos un análisis bayesiano de la probabilidad 
de que la tasa postaplicación fuera menor que la tasa preaplicación uti- 
lizando las tasas descritas en la bibliografía. Por la escasísima frecuencia 
de las cirugías equivocadas en nuestro entorno, hay una incertidumbre 
estadística sustancial. El análisis apunta a una probabilidad del 84% de 
que la tasa de cirugías equivocadas sea menor después de la aplicación, 
lo que arroja una probabilidad del 16% de que sea realmente mayor. 
La combinación de los escasos trabajos publicados de tasas de cirugía 
equivocada indica una tasa esperable en torno a 1 cirugía equivocada 
por cada 23.600 casos, o 4,24 X 107 cirugías equivocadas por caso.” Si 
nuestro centro funcionara con esa tasa, el análisis bayesiano indica que 
deberíamos esperar entre 10 y 73 cirugías equivocadas en los 243.939 
casos estudiados después de la aplicación. Una seguridad fiable depende 
de la autoevaluación continua, el refuerzo del proceso y notificaciones 
transparentes. La ejecución del tiempo de espera, valorado por «con- 
sumidores secretos», es muy efectiva, pero no siempre perfecta.” El 
proceso resultó efectivo en cuanto a que los tiempos de espera llevaron 
al descubrimiento y la solución de los problemas de seguridad antes de 
continuar. La finalización exitosa de un tiempo de espera no puede elimi- 
nar por completo las cirugías equivocadas. Desde 2015 se han detectado 
y abordado dos cirugías equivocadas con circunstancias singulares que 
es improbable capturar con una lista de comprobación, lo que subraya 
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CUADRO 9.2 Elementos de la lista 
de comprobación de la seguridad quirúrgica 


Inicio 
Antes de la inducción de la anestesia, los miembros del equipo (al menos el 
profesional de enfermería y el anestesiólogo) comprueban lo siguiente: 
El paciente ha verificado su identidad, el sitio quirúrgico y la intervención, y 
ha dado su consentimiento. 
La zona quirúrgica se ha marcado, si es aplicable. 
Se ha colocado el pulsioxímetro al paciente y está funcionando. 
Todos los miembros del equipo saben si el paciente tiene alguna alergia 
conocida. 
Se han evaluado las vías respiratorias del paciente y el riesgo de aspiración, 
y se dispone del equipo y la ayuda adecuados. 
Si hay un riesgo de hemorragia de al menos 500 ml (o 7 ml/kg de peso 
corporal en niños), se dispone de acceso y líquidos adecuados. 


Tiempo de espera 
Antes de la incisión cutánea, todo el equipo (profesionales de enfermería, 
cirujanos, anestesiólogos y cualquier otro que participe en la asistencia al 
paciente) o miembros específicos dicen en voz alta lo siguiente: 
El equipo confirma que todos los miembros del equipo se han presentado 
por su nombre y su función. 
El equipo confirma la identidad del paciente, el sitio quirúrgico y la intervención. 
El equipo revisa los acontecimientos críticos previstos. 
e El cirujano revisa los pasos críticos e inesperados, la duración de la 
operación y la hemorragia prevista. 
e Los anestesiólogos revisan los aspectos específicos del paciente. 
e Los profesionales de enfermería revisan la confirmación de la esterilidad, 
la disponibilidad del equipo y otros aspectos. 
El equipo confirma que se han administrado antibióticos profilácticos 
< 60 min antes de la incisión o que no están indicados los antibióticos. 
El equipo confirma que se muestran todos los resultados de las pruebas de 
imagen esenciales del paciente correcto en el quirófano. 


Cierre 
Antes de que el paciente abandone el quirófano, se realiza lo siguiente: 
e El profesional de enfermería revisa lo siguiente en voz alta con el equipo: 
Nombre de la intervención, tal como se ha registrado. 
Que el número de agujas, esponjas e instrumentos está completo (o no 
es aplicable). 
Que la muestra (si la hay) está correctamente etiquetada e incluye el 
nombre del paciente. 
e Si hay algún problema con el equipo que deba tratarse. 
e El cirujano, el profesional de enfermería y el anestesiólogo revisan en voz 
alta los aspectos clave para la recuperación y asistencia al paciente. 


Adaptado de Haynes AB, Weiser TG, Berry WR, et al. A surgical safety 
checklist to reduce morbidity and mortality in a global population. 
N Engl J Med. 2009;360:491-499. 


La aplicación de un modelo de atención quirúrgica continua y de un 
modelo de atención continua para las poblaciones médicas/quirúrgicas 
dentro de los hospitales de los Geisinger Health Systems dio lugar a 
mejoras de la mortalidad, la disminución de la duración de la estan- 
cia y el ahorro de los costes.” Estos modelos de atención se llevaron 
a cabo basándose en la hipótesis de que «un paciente quirúrgico con 
deterioro fisiológico durante el curso hospitalario habría tenido un 
período variable de deterioro oculto antes del “acontecimiento crítico” 
que dio lugar a la activación del equipo del código de parada cardiorres- 
piratoria». Los modelos de atención quirúrgica continua y de atención 
continua han participado en el rediseño de la prestación sanitaria para 
incluir el tratamiento conjunto por parte de los médicos del hospital de 
los pacientes quirúrgicos adultos en el modelo de atención quirúrgica 
continua y de la población adulta en todo el hospital en el modelo de 
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9 Seguridad en el entorno quirúrgico 


FIGURA 9.4 Tiempo de espera regulado por una pizarra electrónica. La 
atención del personal se centra en la pantalla, en la que aparecen las cues- 
tiones del tiempo de espera de forma secuencial. La pantalla sirve como 
un Marco para estos pasos de seguridad importantes. La visión es desde la 
posición del anestesiólogo junto con la cabecera de la cama con (de izquierda 
a derecha) el técnico de limpieza, el profesional de enfermería circulante y 
el cirujano. El ordenador del profesional circulante (visible en la parte inferior 
derecha de la pantalla grande) muestra las preguntas en la pantalla grande y 
recoge las respuestas introducidas por el profesional de enfermería circulante. 


de atención comprenden la formación de equipos multidisciplinarios 
basados en planta; la ubicación basada en la unidad de cohortes de los 
pacientes según el grado de alteración fisiológica y el riesgo de deterioro 
anticipado; la creación de una unidad de red de seguridad llamada unidad 
de cuidados progresivos, y la asignación de personal intensivista/hos- 
pitalista a la unidad de cuidados progresivos. Además, los equipos de 
atención se organizaron según la clasificación de la gravedad alrededor 
de los pacientes de mayor riesgo a intervalos periódicos, y se aplicó un 
sistema técnico de comunicación en tiempo real. En un estudio de más 
de 100.000 ingresos, las intervenciones descritas antes produjeron una 
disminución del índice de mortalidad ajustado al riesgo de 1,16 antes 
de la intervención a 0,77 a los 6 meses después de la intervención sin 
cambios del índice de combinación de casos. Las intervenciones también 
redujeron significativamente la duración de la estancia y produjeron 
un ahorro de los costes en las poblaciones de pacientes de alto riesgo y 
con trastornos graves. Las intervenciones más simples también pueden 
mejorar los resultados. Por ejemplo, la aplicación de transferencias de la 
atención estructuradas entre los residentes condujo a una disminución 
de los errores médicos y los acontecimientos adversos prevenibles. 
Cuando se evalúan los resultados y el impacto de las mejoras de 
la calidad resultantes de las instrucciones o los informes públicos, es 
importante tener en cuenta la fuente de los datos que se están utilizando 
y los incentivos de todas las personas que aportan información. Farmer 
et al.* llamaron la atención sobre la disminución brusca de las tasas de 
infecciones sanguíneas asociadas a las vías centrales (ISAVC) en el curso 
de un trimestre después de que los Centers for Medicare and Medicaid 
Services (CMS) terminaran el reembolso para el tratamiento de las 
ISAVC (fig. 9.54 2 Estas tasas derivaban de una muestra nacional de 
datos administrativos utilizados para la facturación, que hasta ahora 
se había asumido que reflejaban con precisión la atención recibida. 
Sin embargo, Lee et al..? utilizando una fuente de datos de resultados 
(datos de resultados aportados por las instituciones a una base de datos 
nacional de calidad), no observaron ningún cambio esencial inmediato 
en las tasas de ISAVC en el período en que se detuvo el reembolso de 
los CMS.* Del mismo modo, Lee et al.? no observaron cambios en las 
infecciones de las vías urinarias asociadas al catéter ni en la neumonía 
asociada a la ventilación alrededor del momento en que cesó el reembol- 
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FIGURA 9.5 (A) Infección sanguínea asociada a la vía central. (B) Infecciones sanguíneas asociadas al 
catéter central. Las líneas rojas discontinuas marcan el final del reembolso para los pacientes con infecciones 
sanguíneas asociadas a la vía central. (A, tomado de Farmer SA, Black B, Bonow RO. Tension between quality 
measurement, public quality reporting, and pay for performance. JAMA. 2013;309:349-350. B, tomado de 
Lee GM, Kleinman K, Soumerai SB, et al. Effect of nonpayment for preventable infections in U.S. hospitals. 


N Engl J Med. 2012;367:1428-1437.) 


que Farmer et al.” detectaron un descenso en picado de la codificación 
administrativa para otra complicación quirúrgica, la retención de cuer- 
pos extraños, exactamente en el momento en que cesó el reembolso. 
El esfuerzo continuo para mejorar los resultados quirúrgicos es cohe- 
rente con el espíritu del cirujano y lo que debe hacerse. Sin embargo, en 
el entorno actual de reembolsos puede haber incentivos maliciosos que 
pueden limitar el impacto de las iniciativas de mejora de la calidad. Por 
ejemplo, cuando se realizó un análisis del margen financiero completo de 
las iniciativas para reducir las complicaciones, un estudio demostró que los 
programas que tienen éxito pueden dar lugar a un flujo de caja negativo 
para un hospital, a no ser que el volumen quirúrgico del hospital esté 
creciendo lo suficiente para llenar las camas desocupadas por los pacientes 
en los que se han evitado las complicaciones.* Este hallazgo destaca la 
importancia de compartir los beneficios económicos de los intentos de 
mejora de la calidad que tienen éxito entre los proveedores y los pagadores. 


INTERVENCIONES DE MEJORA DE LA CALIDAD 
DEL SISTEMA 


El objetivo de todos los esfuerzos para mejorar la calidad y la seguridad en 
el entorno perioperatorio es la creación de sistemas asistenciales que funcio- 
nen de forma eficaz; que rara vez, o nunca, fallen; que alerten a los médicos 
de un error incipiente, y que el error entre en modo seguro. Los médi- 
cos que trabajan en los sistemas perioperatorios para mejorar la calidad y la 
seguridad deben pensar en sí mismos, sus planes, sus acciones y su trabajo 
de mejora de la calidad como parte de un sistema integrado de atención. 
Un principio útil es el concepto de diseño de sistemas perioperatorios. 

El diseño de sistemas perioperatorios describe un enfoque racional para 
la gestión del flujo convergente de pacientes que van a someterse a una 
intervención, partiendo de estados físicos y lugares dispares (con frecuencia 
el hogar), hasta llegar al quirófano y después a un lugar y momento (p. ej., el 
hogar o la cama del hospital) donde los acontecimientos futuros relacio- 
nados con el paciente no tienen ningún impacto sobre las operaciones del 
quirófano.“ Este proceso para un paciente individual puede concebirse 
como un conjunto de actividades interdependientes que comienzan con 
la decisión de realizar una operación y terminan cuando el paciente se 
recupera definitivamente de la cirugía. El riesgo de alteración se ilustra 
brevemente en la figura 9.6, que muestra aproximadamente los pasos 
necesarios que recorre un paciente a través de una operación y algunos de 
los obstáculos frecuentes. En cada punto, la infraestructura y el proceso de 
trabajo afectan al progreso del paciente, la calidad, la seguridad y la eficacia 
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alteraciones, sobre todo durante la parte intraoperatoria crítica. Los pro- 
blemas en el cuidado de un solo paciente, independientemente del lugar 
de la trayectoria de la asistencia donde se producen, suelen propagarse 
en sentido ascendente y descendente, y extenderse a los quirófanos o 
el servicio sanitario (p. ej., puede tenerse en cuenta cómo afecta que se 
supere la duración prevista de la primera intervención en una sala con tres 
casos). Aunque el proceso perioperatorio suele describirse como un sis- 
tema coherente, el análisis del flujo de trabajo revela que incluso los flujos 
de trabajo «definidos» tienen tantas excepciones que son esencialmente 
caóticos.* Con frecuencia, las mejoras en un aspecto del diseño de un 
sistema perioperatorio resaltan las fragilidades en otros. Por ejemplo, la 
mejora del rendimiento del quirófano suele desenmascarar los límites de 
la capacidad de la unidad de cuidados postanestésicos (UCPA).* En la 
práctica, muchos pasos del proceso perioperatorio dependen por completo 
de la finalización con éxito de los pasos anteriores. Esta estrecha relación 
implica que los sistemas perioperatorios deben considerarse globalmente 
cuando se realizan cambios en alguno de sus aspectos. En particular, los 
problemas ascendentes y descendentes deben abordarse con un diseño 
eficaz de los sistemas perioperatorios. Cualquier intento propuesto para 
mejorar la calidad, la seguridad o la eficacia debe evaluarse en términos 
de sus impactos positivos y negativos potenciales y probables sobre los 
procesos perioperatorios en general. 

Se han puesto muchas esperanzas en el uso generalizado de los HCE 
en el entorno perioperatorio. Los HCE permiten buscar rápidamente 
los acontecimientos aparentemente infrecuentes relacionados con la 
seguridad del paciente dentro de una única institución *”* y a través de 
múltiples centros.” Los esfuerzos de los consorcios de los centros médicos 
principales (Multicenter Perioperative Outcomes Group [https://www. 
mpogresearch.org/]) y de las sociedades profesionales nacionales (p. ej., 
el Anesthesia Quality Institute of the American Society of Anesthesio- 
logists) están centrados ahora en añadir datos a los HCE perioperatorios 
con el objetivo de estimar la incidencia y, más importante, identificar los 
factores de riesgo controlables de los malos resultados perioperatorios. 

La convergencia de los HCE y el sistema perioperatorio ofrece una 
posibilidad más proactiva de crear un sistema que funcione de forma 
fiable y sea seguro. En concreto, los HCE pueden servir como soporte 
para el seguimiento electrónico de la evolución del paciente a través del 
encuentro terapéutico y para comparar este progreso con el plan deseado. 
La tecnología actual es insuficiente para alcanzar este ideal en su totalidad, 
pero hay subtareas manejables que pueden someterse al seguimiento y el 
control electrónicos de los procesos.” Por ejemplo, se ha conseguido 
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FIGURA 9.6 Cronograma del período intraoperatorio. UCI, unidad de cuidados intensivos; UCPA, unidad de 
cuidados postanestésicos. (Tomado de Sandberg WS, Ganous TJ, Steiner C. Setting a research agenda for 
perioperative systems design. Semin Laparosc Surg. 2003;10:57-70.). 


pasos del proceso (como la administración oportuna de antibióticos proceso.” En el Vanderbilt University Medical Center, los sistemas 
perioperatorios) y mejoras en el seguimiento intraoperatorio utilizando electrónicos integran datos de múltiples fuentes y se actualizan con el 
sistemas con vigilancia continua constante informatizada del proceso tiempo para hacer el seguimiento del estado de los pacientes que podrían 
perioperatorio y recordatorios automáticos enviados directamente al cumplir los criterios para las intervenciones preventivas. Por ejemplo, 
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tructiva del sueño (según la evaluación por la obtención de datos elec- 
trónicos preoperatorios requeridos) desencadenan automáticamente una 
evaluación del tratamiento respiratorio para la presión positiva continua de 
las vías respiratorias en la UCPA después de la cirugía. Del mismo modo, 
los sistemas electrónicos vigilan continuamente a los pacientes diabéticos 
(designados por diagnóstico o por los hipoglucemiantes orales o la insulina 
en la lista de fármacos electrónica). Se hace el seguimiento del sistema del 
laboratorio del hospital para comprobar regularmente la glucosa en estos 
pacientes diabéticos durante el período perioperatorio. Si no se hace el 
seguimiento de un paciente diabético de acuerdo con las expectativas por 
protocolo, se envía un recordatorio al profesional sanitario de cabecera 
para que realice el seguimiento. Todo este sistema de vigilancia funciona 
automáticamente, sin precisar intervención humana excepto para recibir 
la notificación si es necesario emprender alguna acción. La aplicación de 
este sistema coincidió con la disminución de las infecciones de las heridas 
profundas en los pacientes diabéticos sometidos a cirugía.” 

La tecnología puede acercar aún más al paciente el apoyo de las deci- 
siones electrónicas. Por ejemplo, en Dartmouth, los investigadores fueron 
capaces de reducir la tasa de transferencias no planificadas a la UCI por el 
simple recurso de colocar un oxímetro de pulso conectado a un sistema 
que transmite las alarmas de la Spo, de la habitación del paciente a los 
profesionales de enfermería en todos los pacientes de las unidades con 
seguimiento.” El sistema tuvo tanto éxito que en Dartmouth se aplicó 
la oximetría de pulso continua para todos los pacientes hospitalizados. 

El seguimiento y el control automáticos de los procesos mediante los 
registros electrónicos y los sistemas de información clínicos son muy pro- 
metedores, pero incluso las tareas más simples requieren prestar mucha 
atención al diseño del flujo de trabajo. En la figura 9.7 se proporciona un 
ejemplo sencillo de un sistema destinado a asegurar que todos los pacientes 
que entran en la sala de recuperación tienen un conjunto de prescripciones 
postoperatorias en el momento en que se termina la transferencia. En la 
parte superior del flujo de trabajo, el sistema está configurado para notificar 
al médico que dé órdenes por escrito si no se encuentran prescripciones para 
la UCPA en el sistema de entrada de prescripciones informatizado (EPI) en 
el momento en que el paciente entra en la UCPA. Por tanto, si se dispara la 
notificación, esta técnicamente transmite su información después de que se 
necesite y notifica de un profesional sanitario que puede haber pasado a otra 
tarea, creando una interrupción. El flujo de trabajo inferior de la figura 9.7 
ilustra un mejor flujo de trabajo. El sistema hace el seguimiento del flujo 
de trabajo de la documentación clínica habitual del quirófano y del sistema 
EPI, esperando la indicación de que un proceso quirúrgico se ha trasladado 
a la fase de «cierre». El sistema solo se dispara si no hay prescripciones en la 
UCPA en el momento en que se ha documentado el «cierre». En el ejem- 
plo de la oximetría de Dartmouth, el equipo de diseño finalmente aplicó 
un sistema en el que el desencadenante de la Spo, era una Spo, inferior al 
80% durante 30 s para lograr una tasa de falsos positivos aceptablemente 
baja.” Fue necesario prestar una atención cuidadosa al diseño del sistema, 
y la elección de los límites no fue evidente de forma intuitiva. 

El seguimiento y el control electrónicos de los procesos para las tareas 
simples, como el tiempo de espera electrónico que se describe en la 
figura 9.4, pueden ayudar a eliminar los errores quirúrgicos relacionados 
con el sitio, la lateralidad y la identificación del paciente en los entornos 
donde se utilizan. Del mismo modo, en nuestro sistema, cuando un 
anestesiólogo abre un historial clínico de quirófano para crear un grá- 
fico para una operación o una técnica quirúrgica, es recibido por una 
pantalla de bienvenida con todos los valores de laboratorio anormales y 
críticos de ese paciente, en orden cronológico descendente. Sin embargo, 
estos sistemas electrónicos de seguimiento y control de procesos rara 
vez, o nunca, forman parte del conjunto de características de los HCE 
comerciales. Más bien son los constructos de los equipos de mejora de la 
calidad de las instituciones que los crearon o adaptaciones personalizadas 
creadas para los usuarios que insistieron en ello. 

¿Cuáles son algunos de los requisitos de las características básicas de 
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registro «localizable», legible y completo de todos los acontecimientos 
que le han sucedido a un paciente. Los HCE actuales pueden tener 
margen de mejora en términos de facilidad de uso, pero su disponi- 
bilidad, legibilidad y agregación de datos son muy superiores a las de 
los registros en papel que reemplazaron. Sin embargo, estas ventajas 
se aplican únicamente en la medida en que los HCE tienen acceso a 
toda la información acerca de un paciente. La mayoría de los sistemas 
hospitalarios siguen trabajando con sus propias aplicaciones de los 
HCE comerciales y limitan el intercambio de datos para cumplir las 
regulaciones de privacidad del paciente. La interoperabilidad entre 
los sistemas disponibles en el mercado es un objetivo importante para 
lograr un mayor intercambio de datos, actualmente fragmentados. 
Los sistemas EPI son otro componente importante de los HCE. La 
creación de prescripciones legibles por una persona con una firma identifi- 
cable e información de contacto es, a primera vista, un avance importante 
en la seguridad, aunque se han producido aplicaciones notablemente 
problemáticas.” Escribir una prescripción es, por su naturaleza, un punto 
potencial de riesgo para los pacientes. Una coma decimal mal colocada es 
suficiente para producir un daño debido a una dosis insuficiente o una 
sobredosis. Las alergias, las interacciones y los efectos secundarios de los 
fármacos son frecuentes. Las prescripciones duplicadas y las que crean 
interacciones no deseadas entre fármacos son problemáticas. Sin embargo, 
dado que los sistemas EPI generalmente son autónomos, hay una opor- 
tunidad sustancial para mitigar el riesgo a través de un apoyo sólido de la 
decisión. Un sistema EPI bien diseñado y aplicado debe permitir escribir 
prescripciones preoperatorias que se pueden activar cuando el paciente se 
transfiere a cirugía. Las órdenes específicas para la UCPA deben añadirse 
a las órdenes preoperatorias, pero el sistema debe suspender fácilmente (y 
separar del conjunto de ordenes principal, activo) cualquier prescripción 
de cuidados generales existente. Del mismo modo, las prescripciones 
para la UCPA deben expirar automáticamente o «desaparecer» cuando 
el paciente regresa a la población de cuidados generales. Por último, el 
sistema EPI debe comprobar automáticamente las alergias a fármacos 
específicas de cada paciente y las interacciones entre los fármacos cada 
vez que se realiza una nueva entrada. El sistema debe solicitar al clínico 
que justifique las órdenes que violan las reglas de alergias e interacciones 
farmacológicas o los parámetros de dosificación estándar. 


CONCLUSIÓN 


La asistencia perioperatoria está en medio de un renacimiento transforma- 
dor. Un aspecto importante de este cambio es una evolución en la cultura 
de la atención. Este cambio evolutivo se refleja en los diversos procesos 
de mejora contemporáneos, un tanto articulados, que se están desarro- 
llando o utilizando en este momento. La cultura de la asistencia sanitaria 
debe cambiar para centrarse en la atención de calidad y la seguridad del 
paciente como una finalidad social. Como se ha mencionado antes, 
Leape et al.? han proporcionado los elementos críticos y las características 
fundamentales al sistema sanitario para promulgar este avance cultural. 
La transparencia de la organización es un aspecto clave de la evolu- 
ción. Actualmente existen estructuras de información internas y externas 
para lograr el objetivo de los resultados y los sistemas de información 
transparentes (p. ej., el NSQIP). Sin embargo, estas estructuras ten- 
drán que adaptarse y evolucionar en consonancia con las mejoras de la 
atención y el reconocimiento de los factores que antes no se apreciaban 
o se subestimaban, que alteran los procesos asistenciales o afectan a los 
resultados de otras formas. La participación de los profesionales sanitarios 
perioperatorios en la maduración de estas estructuras de información es 
de suma importancia. Los procesos de control internos, como la noti- 
ficación e investigación estandarizadas de los acontecimientos adversos, 
junto con los escenarios multidisciplinares para el debate y la formación 
(p. ej. reuniones MMM), y con la vinculación de los hallazgos a los 
procesos de mejora «justo a tiempo» supervisados por entidades como 
el Perioperative Quality Improvement Committee, proporcionan un 


crantral dal nrarecn inotitmrianal on tiemnn real 17 011 moinra 


booksmedicos.org 


9 Seguridad en el entorno quirúrgico 


: 
OS | . . 
Cirugía A nicas cana => En la UCPA —= -——»> Mensaje 
a | | el cierre el quirófano | L ] No almas 
A | | GE | 
pr 
Empieza | | 
A i - Abandona ras MN » 
Cirugía > Pe el quirófano | En la UCPA —| Prescripciones; —»| AS 
al 
< Prescripciones? >= Mensaje 
TA No | al médico 
| a 
B - Parada 


FIGURA 9.7 (A) Diagrama de flujo de la lógica del programa diseñado para detectar y notificar al médico 
que se ha omitido una fase del proceso (en este caso, las prescripciones de la sala de recuperación). Este es 
el flujo lógico que suele utilizarse en la comprobación manual de los procesos, y da lugar a muchas llamadas 
telefónicas, mensajes y escritos relacionados con la pérdida de documentación, instrucciones e información. 
Se crean al menos dos interrupciones y paradas del progreso: una para la persona que detecta el error y otra 
para el destinatario de la notificación. Los historiales clínicos electrónicos permiten la automatización de la 
comprobación de los pasos del proceso omitidos, pero el flujo de trabajo para el médico sigue creando una 
interrupción, así como una parada en el trabajo mientras la unidad de cuidados postanestésicos (UCPA) espera 
instrucciones. (B) Diagrama de flujo de la lógica del programa en el que la comprobación de la información 
completa necesaria para el siguiente paso está ligada a un indicador determinante, en este caso la idea de que 
prácticamente todos los casos tienen un «principio del fin» detectable cuando el equipo comienza a cerrar la 
herida. En el ejemplo específico, es razonable esperar que, cuando el equipo comienza a cerrar la herida, se 
hayan especificado la mayor parte o todas las intervenciones de la UCPA planificadas, y que el anestesiólogo 
pueda escribir las prescripciones para la UCPA durante el final de la operación y antes de que empiece el des- 
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pertar de la anestesia. Esto evita las dos interrupciones asociadas al flujo de trabajo tradicional. 


La importancia de la asistencia basada en el equipo a través del 
episodio perioperatorio es vital para la integridad del proceso. Para que 
la atención basada en el equipo sea eficaz es esencial la comunicación 
coherente dentro y entre los equipos asistenciales. Las listas de compro- 
bación y la tecnología de la información proporcionan componentes y 
complementos fundamentales para el proceso, pero hay otros elementos 
que también son vitales para la prestación de servicios. Todos estos 
procesos deben diseñarse para el bienestar del paciente y cumplir los 
elementos de las directrices centrales. El proceso también debe buscar 
y responder los comentarios del paciente y sus familiares que reflejan 
su experiencia en el entorno sanitario. Los conocimientos prácticos 
optimizados del paciente, la formación y las estrategias de comunicación 
eficaces pueden mejorar sustancialmente la experiencia global. El reco- 
nocimiento de que las conductas de los médicos y los cirujanos pueden 
tener un impacto en el proceso asistencial ha dado lugar al desarrollo de 
métodos y herramientas para identificar los sucesos subóptimos e iniciar 
intervenciones específicas utilizando algoritmos estructurados. Por otra 
parte, el uso de herramientas de entrenamiento basadas en equipos que 
incorporan el tiempo de espera universal y sesiones/reuniones mejora la 
satisfacción del trabajo del cuidador y se ha demostrado que tiene un 
impacto positivo en la cultura de las medidas de seguridad. 

Nunca insistiremos lo suficiente en la importancia de los objetivos 
perioperatorios y las iniciativas que los armonizan con los objetivos ins- 
titucionales. El compromiso de los líderes para enunciar claramente los 
objetivos es vital para el éxito. La formación continua relaciona la evidencia 
y la experiencia de todos los miembros del equipo asistencial. Cada miem- 
bro del equipo contribuye a la calidad y la seguridad de la atención, y esto se 
incorpora en el currículum de los médicos y los profesionales de enfermería. 

Al igual que la última década ha traído un enorme cambio en el 
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ducirá una evolución mayor de nuestros sistemas actuales en un futuro 
próximo. El concepto reciente de que cualquier acontecimiento adverso 
equivale a un «acontecimiento que nunca debería ocurrir» ofrece una 
filosofía centinela de nuestros continuos esfuerzos para garantizar que 
la atención perioperatoria es de la más alta calidad y reproducibilidad. 
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Los pacientes cuyos cirujanos tuvieron un número mayor de 
informes de compañeros de trabajo acerca de comportamien- 
tos no profesionales en los 36 meses anteriores a la opera- 
ción del paciente tenían más riesgo de sufrir complicaciones 
médicas y quirúrgicas. El comportamiento no profesional de 
los cirujanos afecta negativamente al funcionamiento de los 
equipos en el entorno perioperatorio y pone a los pacientes 
en más riesgo de resultados adversos. 
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Project (SCIP): evolution of national quality measures. Surg 
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en cuenta los grupos gubernamentales y de pagadores. La 
participación del médico es fundamental para garantizar la inte- 
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El uso de un sistema de observación e información de los 
compañeros de trabajo para alertar acerca de comportamien- 
tos no seguros y desconsiderados con un sistema de retro- 
alimentación gradual y en el momento oportuno tiene como 
resultado una mejor autorregulación y una menor reincidencia 


de los comportamientos no profesionales. 
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PRINCIPIOS DE LA EVALUACIÓN QUIRÚRGICA 


Relación paciente-cirujano 
La comunicación clara, precisa y sin ambigúedades para establecer el 
conocimiento de expectativas mutuas y confianza se encuentra en la 
cima de la relación entre el paciente y el cirujano. El encuentro inicial 
de un cirujano con su paciente se produce con más frecuencia en el 
contexto de un nuevo diagnóstico y se inicia por otro profesional o a 
petición del paciente. La anamnesis y la exploración física, ya sea en 
un entorno urgente/hiperurgente o programado, deberían centrarse 
inicialmente en confirmar o descartar el diagnóstico de sospecha. Las 
preguntas referentes a los intereses personales de los pacientes, así como 
sus relaciones con su comunidad y sociedad, ayudan a crear un nexo 
común entre el paciente y el cirujano. Además de la comunicación direc- 
ta con el paciente, el conocimiento de su situación aumenta gracias a la 
revisión minuciosa de los resultados diagnósticos analíticos y de imagen 
relevantes. A través de este proceso, el cirujano experimentado recrea 
eficazmente el contexto clínico de la situación de un paciente durante 
el período precedente a la evaluación por la enfermedad en cuestión. 
El siguiente tratamiento del paciente está dirigido por el diagnóstico 
diferencial generado en la evaluación inicial. Si el diagnóstico dife- 
rencial contiene elementos de contrapeso que requieren tratamientos 
distintos, pueden ser necesarios más estudios para distinguir entre estas 
opciones. Por lo general, se aplica el principio de la navaja de Ockham 
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o de parquedad al diagnóstico y tratamiento quirúrgico: es importante 
realizar tan solo los estudios diagnósticos que tengan una probabilidad 
elevada de producir resultados factibles. Hay que evitar las pruebas 
con una probabilidad preprueba casi perfecta y las que sea improbable 
que modifiquen el tratamiento. Una vez garantizado el diagnóstico, se 
considera el objetivo y la urgencia del posible tratamiento quirúrgico. 


Objetivos quirúrgicos 

Lograr un conocimiento conjunto de los objetivos quirúrgicos y las 
expectativas entre el paciente y el cirujano es sumamente importan- 
te para mejorar la satisfacción y los resultados del paciente. Hay tres 
objetivos potenciales globales de la intervención quirúrgica: prevención 
de la enfermedad, control de la enfermedad y alivio de los síntomas. 
Ejemplos de operaciones dirigidas a prevenir la enfermedad son la 
mastectomía, la colectomía, la pancreatectomía o la tiroidectomía pro- 
filáctica en síndromes de cáncer hereditario, la endoarterectomía para 
la estenosis carotídea asintomática o la apendicectomía en la técnica de 
Ladd para la malrotación intestinal. Estas intervenciones tienen como 
fin impedir un proceso de enfermedad. Las operaciones de control de 
la enfermedad se ocupan de un proceso en curso. Ejemplos son resec- 
ciones de neoplasias malignas, colecistectomía en la colecistitis aguda, 
enterólisis en la obstrucción intestinal, derivación en la enfermedad 
oclusiva vascular y artroplastia de rodilla para la artritis. Con estas 


intervenciones, los pacientes pueden anticipar una resolución parcial 
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o completa del proceso de enfermedad en cuestión. Por último, las 
operaciones paliativas tienen el objetivo de mejorar la calidad de vida, en 
vez de curar una enfermedad. Ejemplos son la descompresión proximal 
en una obstrucción intestinal maligna o la gastroyeyunostomía para 
un cáncer de páncreas irresecable con obstrucción de la salida gástrica. 
La comunicación inadecuada de los objetivos de la operación anula el 
consentimiento informado y tiene implicaciones terribles y negativas 
para la toma de decisiones perioperatoria del paciente. 


Indicaciones programadas, urgentes e hiperurgentes 


La clasificación apropiada del tratamiento quirúrgico es importante para 
los resultados en los pacientes, así como la distribución de recursos. La 
categorización precisa de la urgencia quirúrgica también tiene implica- 
ciones en la notificación de calidad. El programa de mejora de la calidad 
quirúrgica nacional (NSQIP) del American College of Surgeons (ACS) 
diferencia entre operaciones hiperurgentes y programadas, y describe 
distintos grados de precisión de las estimaciones de riesgo del paciente: 
los casos hiperurgentes tienen más precisión predictiva de mortalidad y 
cocientes entre la observada y la esperada significativamente mayores. ' 
Dentro del NSQIP del ACS, la cirugía hiperurgente se caracteriza por 
un proceso agudo en curso que puede causar un deterioro rápido del 
estado del paciente para el que un retraso innecesario amenaza potencial- 
mente el resultado clínico. Por otra parte, las operaciones programadas 
suponen, por lo general, un paciente que ha completado la evaluación 
quirúrgica preoperatoria en un encuentro distinto con el cirujano y al 
que se programa posteriormente la operación. Los pacientes ingresados, 
derivaciones del servicio de urgencias y traslados directos desde las 
clínicas se excluyen de la clasificación en pacientes programados. Las 
operaciones urgentes son un grupo relativamente mal definido y tienen 
un nivel de gravedad entre los casos programados y los hiperurgentes. 
La World Society of Emergency Surgery creó la clasificación Timing 
of Acute Care Surgery en 2013, que subdivide los casos urgentes en 
aquellos cuyo tiempo ideal hasta la cirugía oscila entre inmediato y en las 
48 h siguientes al diagnóstico.” El reconocimiento de la urgencia debería 
ser uno de los primeros pasos de la evaluación quirúrgica preoperatoria, 
ya que afecta a la toma de decisiones, el asesoramiento, las pruebas de 
estudio y el tratamiento perioperatorio posterior del paciente. 


Valoración del riesgo 


La valoración del riesgo perioperatorio influye en todos los aspectos 
de la planificación quirúrgica, desde la decisión de operar y la elec- 
ción de la intervención hasta el tratamiento perioperatorio y los diálogos 
sobre los objetivos asistenciales. La comunicación con los pacientes 
acerca de los riesgos de una intervención propuesta tiene que unirse 
a una revisión minuciosa de sus trastornos concomitantes y estado 
funcional. De esta manera, es posible proteger a los pacientes con un 
riesgo operatorio prohibitivamente elevado de operaciones inadecua- 
das, mientras que los que tienen un riesgo límite pueden optimizarse 
médicamente antes de la cirugía. Desde la perspectiva del tratamien- 
to perioperatorio, una estratificación del riesgo apropiada facilita la 
asignación de recursos, como monitorización intraoperatoria, uso de 
los servicios de la unidad de cuidados intensivos (UCI) después de la 
operación y empleo potencial de interconsultas médicas. Por último, 
la clasificación transparente de los factores de riesgo del paciente mejora la 
notificación institucional y permite comparaciones multiinstitucionales 
de resultados de pacientes ajustados según el riesgo. 

La valoración del riesgo comienza considerando la naturaleza de 
la enfermedad y las comorbilidades del paciente mientras se sopesan 
los riesgos de posibles intervenciones quirúrgicas. Es posible que, para 
determinados diagnósticos, existan múltiples abordajes quirúrgicos, 
cada uno con sus ventajas e inconvenientes en cuanto al perfil de 
morbilidad, resultados de calidad y duración del tratamiento. Estos 
tienen que sopesarse cuidadosamente en el contexto de la presenta- 
ción del trastorno de cada paciente y nivel basal de salud. La clasificación 
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TABLA 10.1 Clasificación del estado físico 
de la American Society of Anesthesiologists 
(EF-ASA) 

DEFINICIÓN 

Paciente sano normal 


Paciente con enfermedad sistémica leve 

Paciente con enfermedad sistémica grave 

Paciente con enfermedad sistémica grave que supone 
una amenaza constante para la vida 

Paciente moribundo que no cabe esperar que sobreviva 
sin la intervención 


Adaptado de Cohn SL. Preoperative evaluation for noncardiac surgery. 
Ann Intern Med. 2016;165:11C81-ITC96. 


del estado clínico de la American Society of Anesthesiologists (ASA) 
ha servido con frecuencia de resumen inicial sencillo para captar los 
trastornos concomitantes basales del paciente. La clasificación del 
paciente en ASA de 1 a 5 (tabla 10.1) ayuda a estratificar a los pacientes 
en riesgo bajo (1-2), intermedio (3) y alto (4-5). La adición de la 
marca «E» significa operación hiperurgente, indicativa de mayor ries- 
go. Introducida por primera vez en 1941, varios estudios pioneros 
demostraron que el valor más alto de ASA se asociaba con mortalidad 
postoperatoria precoz. Esta relación se mantiene en la etapa moderna 
para las operaciones hiperurgentes y electivas: el grupo 5É se asocia con 
una probabilidad cercana al 20% de mortalidad postoperatoria precoz.? 

A continuación, las operaciones se dividen en grupos de riesgo 
bajo, intermedio y alto. Esta clasificación se realiza con más frecuencia 
mediante opiniones de expertos y directrices de consenso, como las pro- 
puestas por la European Society of Cardiology y la European Society of 
Anesthesiology, que estratifica a los pacientes según un riesgo de acon- 
tecimientos cardíacos estimado a los 30 días (tabla 10.2). Se han desa- 
rrollado modelos de combinación del riesgo quirúrgico que incluyen 
los trastornos concomitantes y el riesgo operatorio del paciente usando 
la regresión logística, con la mortalidad o complicación mayor como 
variable dependiente.* Para las intervenciones ambulatorias de riesgo 
muy bajo, el riesgo de muerte es inferior a 1/50.000; por el contrario, 
las operaciones de alto riesgo realizadas por trastornos potencialmente 
mortales en enfermos críticos tienen tasas de mortalidad esperables 
que, por lo general, superan el 20% (fig. 10.1). 

Hay una gran variedad de herramientas que nos ayudan a cuantificar 
el riesgo operatorio en el preoperatorio. Estas herramientas predicen 
riesgos de resultados globales, como muerte o duración del ingreso, o 


Mortalidad según la clasificación de ASA 
y el riesgo de la intervención 


50 —0— Cirugía de bajo riesgo 
— Cirugía de riesgo intermedio 
—5= Cirugía de alto riesgo 


m [e] ES 
iS (=) o 


Mortalidad (%) 


== 
o 


Grupo de ASA 


FIGURA 10.1 Tasa de mortalidad observada en función del estado físico 
de la American Society of Anesthesiologists (ASA) y el riesgo específi- 
co de la cirugía. (Adaptado de Glance LG, Lustik SJ, Hannan EL, et al. The 
surgical mortality probability model: derivation and validation of a simple 
risk prediction rule for noncardiac surgery. Ann Surg. 2012;255:696-702.) 
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TABLA 10.2 Estimaciones del riesgo quirúrgico según el tipo de intervención 


RIESGO BAJO: < 1% 
o Cirugía superficial 

e Mama 

e Dental 

e Endocrina: tiroides 


e Ojo 

e Reconstructora 

e Carotídea asintomática (IEAC o EAAC) 

e Ginecología: menor 

e Traumatológica: menor (meniscectomía) 

e Urológica: menor (resección transuretral 
de próstata) 


e Cirugía de cabeza y cuello 
de cadera y columna) 


o Trasplante renal 
e Intratorácica: no mayor 


RIESGO INTERMEDIO: 1-5% 

e Intraperitoneal: esplenectomía, reparación 
de hernia de hiato, colecistectomía 

e Carotídea sintomática (IEAC o EAAC) 

e Angioplastia arterial periférica 

e Reparación de aneurisma endovascular 


o Neurológica o traumatológica: mayor (cirugía 


e Urológica o ginecológica: mayor 


RIESGO ALTO: > 5% 

o Cirugía aórtica y vascular mayor 

e Revascularización abierta o amputación o 
tromboembolectomía de las extremidades inferiores 

e Cirugía duodenopancreática 

e Resección hepática, cirugía de los conductos biliares 

e Esofagectomía 

o Reparación de perforación intestinal 

e Resección suprarrenal 

o Cistectomía total 

e Neumonectomía 

o Trasplante de hígado o pulmón 


EAAC, endoarterectomía de la arteria carótida; /EAC, inserción de endoprótesis en la arteria carótida. 

Tomado de Kristensen SD, Knuuti J, Saraste A, et al. 2014 ESC/ESA guidelines on non-cardiac surgery: cardiovascular assessment and 
management: The Joint Task Force on Non-Cardiac Surgery: cardiovascular assessment and management of the European Society of Cardiology 
(ESC) and the European Society of Anaesthesiology (ESA). Eur J Anaesthesiol. 2014;31:517-573. 


acontecimientos específicos, como reoperación, hemorragia intraope- 
ratoria o complicaciones quirúrgicas específicas. Desde una perspectiva 
metodológica, estas herramientas se agrupan en escalas categóricas, 
índices de riesgo y modelos de predicción. Las escalas categóricas son 
sencillas de calcular y, con frecuencia, subjetivas. El ejemplo más clásico 
de escala categórica es la clasificación del estado físico de la ASA, usada 
a menudo en la estimación del riesgo preoperatorio. Los índices de 
riesgo quirúrgico combinan varios factores predictivos, elegidos habi- 
tualmente mediante modelos predictivos multivariables, para estimar 
el riesgo de un resultado específico. Un ejemplo de índice de riesgo 
es el índice del modelo de hepatopatía terminal (MELD) utilizado 
para predecir el pronóstico a corto plazo en pacientes con hepatopatía 
terminal. Más recientemente, la adopción de estadística avanzada para 
analizar grandes conjuntos de datos multiinstitucionales ha creado 
numerosos modelos de predicción del riesgo que tienen en cuenta 
los factores de riesgo a nivel del paciente para generar probabilidades 
estimadas de múltiples resultados quirúrgicos. El ejemplo más usado 
y citado de un índice de riesgo quirúrgico es la calculadora de riesgo 
quirúrgico (SRC) del NSQIP-ACS. 

La SRC universal del NSQIP-ACS se desarrolló en 2013 usando 
datos clínicos estandarizados de más de 500 hospitales participantes en 
el NSQIP? Esta herramienta online predice resultados postoperatorios 
adversos basándose en 20 características preoperatorias del paciente, 
como factores demográficos y trastornos concomitantes (tabla 10.3). 
Los riesgos asociados al tipo de intervención están incorporados 
mediante los códigos de la terminología operativa actual (CPT). 
Actualizada en 2016, la base de datos ha sido calibrada para predecir 
con más precisión resultados de los pacientes de menos y más riesgo.” 
Actualmente contiene datos de más de 3,8 millones de casos de 740 
hospitales y está accesible públicamente en http://riskcalculator.facs. 
org. Diseñada originalmente para predecir ocho resultados adversos 
postoperatorios, la herramienta ha evolucionado hasta recoger actual- 
mente las probabilidades de 13 resultados específicos o compuestos en 
los 30 días siguientes a la cirugía (cuadro 10.1). 

El grado de discriminación para estos resultados suele ser elevado, 
con estadísticos c superiores a 0,75 en todos los resultados predichos. 
En concreto, la discriminación de la mortalidad postoperatoria a 30 días 
es excelente, con un estadístico c superior a 0,9. Hay investigaciones 
recientes que han evaluado la combinación de los modelos de la SRC 
del NSQIP-ACS con marcadores biológicos, como hipoalbuminemia 
o determinaciones específicas de órgano, por ejemplo, hepatopatía 
crónica, en pacientes seleccionados para resección hepática. En los 
últimos 5 años, el modelo de la SRC también ha sido adaptado a la 
población pediátrica. La SRC pediátrica incorpora casi 200.000 casos 


de 67 hospitales y representa 382 códigos de CPT; ha demostrado una 
precisión predictiva excelente para la mortalidad y la morbilidad des- 
pués de operaciones en niños. La SRC del NSQIP-ACS está diseñada 
específicamente para facilitar el asesoramiento y el consentimiento del 
paciente antes de la cirugía; como tal, no tiene en cuenta los hallazgos 
intraoperatorios. A pesar de su excelente calibración con el amplio 
conjunto de datos del NSQIP-ACS, estudios recientes han identificado 
lagunas en la precisión predictiva ante poblaciones de pacientes homo- 
géneas más pequeñas. Por tanto, no puede sustituir a la familiaridad 
con el desempeño de la institución y el cirujano. 


Consentimiento informado 


Los cirujanos tienen la obligación ética de exponer y buscar el consen- 
timiento informado con todos los pacientes en los que se plantee una 
intervención. Es obligatoria la comunicación exhaustiva, transparente 
y clara de los riesgos perioperatorios y los beneficios potenciales. Para 
dirigir con éxito al paciente a través del consentimiento informado, 
el cirujano tiene que atesorar un conocimiento técnico profundo de 
la operación propuesta, la evolución perioperatoria más probable, y 
los posibles inconvenientes y complicaciones. Es importantísima la 
comunicación clara y precisa de los riesgos y expectativas; hay que evitar 
la jerga técnica. El proceso del consentimiento debe tener en cuenta 
todos los aspectos precedentes de los objetivos quirúrgicos, la urgencia 
y la valoración del riesgo del paciente. Las revisiones sistemáticas indican 
que los componentes habituales de un diálogo sobre el consentimiento 
tienen que incluir: 1) el diagnóstico de la enfermedad; 2) la intervención 
propuesta; 3) los riesgos relacionados con la intervención; 4) la probabili- 
dad de éxito de la intervención; 5) la capacidad mental del paciente, y 
6) las opciones de tratamiento alternativas.” Uno de los impedimentos más 
complejos al consentimiento informado es la brecha de conocimientos 
entre cirujano y paciente. Para superarla, los procesos del consentimiento 
pueden potenciarse en enfermedades y operaciones específicas con ayudas 
a la decisión, materiales visuales, materiales impresos especializados y 
calculadoras del riesgo previamente descritas. Por lo general, se ha demos- 
trado que estos instrumentos complementarios mejoran el conocimiento 
del paciente y su satisfacción con la toma de decisiones.* 


VALORACIÓN DE LOS PACIENTES GERIÁTRICOS 
QUIRÚRGICOS 


La población de EE. UU. sigue envejeciendo. En la actualidad, el 
13% de la población lo componen individuos de 65 años o más; en 
2030, esta proporción será mayor del 20%. Los pacientes geriátricos 
representan más del 40% de los días de hospital y un tercio de todas 
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TABLA 10.3 Variables del NSQIP-ACS usadas en la calculadora de riesgo quirúrgico universal 


y específico del colon 
VARIABLE 

Grupo de edad (años) 

Sexo 

Estado funcional 


Caso hiperurgente 

Grupo de ASA 

Uso de corticoesteroides por trastorno crónico 
Ascitis en los 30 días previos a la cirugía 
Sepsis sistemática en las 48 h previas 


GRUPOS 

< 65, 65-74, 75-84, > 85 

Hombre, mujer 

Independiente, parcialmente dependiente, totalmente 
dependiente 

Sí, no 

102,3,4,05 

Sí, no 

Sí, no 

No, SRIS, sepsis, shock séptico 


ESPECÍFICO DEL COLON UNIVERSAL 
e Y 
Y Y 
Y Y 


A 
SS 


a la cirugía 
Dependencia del respirador Sí, no 
Cáncer diseminado Sí, no 
Diabetes No, orales, insulina 
Hipertensión que requiere fármacos Sí, no 
Acontecimiento cardíaco previo Sí, no 
nsuficiencia cardíaca congestiva Sí, no 

en los 30 días previos a la cirugía 
Disnea Sí, no 
Fumador en el último año Sí, no 
Antecedentes de EPOC Sí, no 
Diálisis Sí, no 
nsuficiencia renal aguda Sí, no 
Grupo de IMC 


obesidad 3 
Grupo de cirugía de colon (colectomía) 


Infrapeso, normal, sobrepeso, obesidad 1, obesidad 2, 


Lap parcial con anastomosis, lap parcial con ostomía, 


Le 
SS 


OS 
SS 


S 


lap abierta parcial con ostomía, lap abierta parcial 
con anastomosis, abierta parcial con ostomía, lap total 
con ostomía, abierta total con ostomía 


Indicación para la cirugía de colon 


Diverticulitis, enteritis/colitis, hemorragia, neoplasia, 


obstrucción/perforación, insuficiencia vascular, vólvulo, otros 


Riesgo lineal específico del CPT 2.805 valores 


ACS, American College of Surgeons; ASA, American Society of Anesthesiologist; CPT, terminología operativa actual; EPOC, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica; IMC, índice de masa corporal; lap, laparotomía; NSOIP, programa nacional de mejora de calidad quirúrgica; SRIS, síndrome de 


respuesta inflamatoria sistémica. 


Tomado de Bilimoria KY, Liu Y, Paruch JL, et al. Development and evaluation of the universal ACS NSQIP Surgical Risk Calculator: a decision aid 
and informed consent tool for patients and surgeons. J Am Coll Surg. 2013;217:833-842, e831-833. 


las intervenciones en ingresados. La población geriátrica presenta 
dificultades quirúrgicas exclusivas. Ajustar el estudio preoperatorio a 
las necesidades únicas de estos pacientes ayuda a los cirujanos a abordar 
los problemas y comorbilidades asociados a la edad. Para garantizar 
que la toma de decisiones está bien establecida entre el profesional 
y el paciente, este y su familia tienen que conocer sin lugar a dudas 
los riesgos operatorios, los efectos potenciales de las complicaciones 
relacionadas con la cirugía sobre la calidad de vida y los resultados 
probables. Y, a la inversa, el cirujano está obligado a apreciar, valorar 
e incorporar los objetivos personales asistenciales del paciente a todos 
los procesos de toma de decisiones y la valoración final. 


Valoración geriátrica exhaustiva 


La demarcación cronológica del paciente «geriátrico» es imprecisa. 
Una combinación de edad avanzada, trastornos concomitantes y dete- 
rioro cognitivo y/o funcional contribuye a la definición de paciente 
geriátrico. Debido a las dificultades clínicas y sociales de la pobla- 
ción geriátrica, la evaluación preoperatoria apropiada es multifacética. La 
colaboración entre el NSQIP-ACS y la American Geriatrics Society 
(AGS) produjo un conjunto de directrices para la valoración multi- 
dominio de los pacientes geriátricos.” Este enfoque no era nuevo: el 
concepto de valoración geriátrica exhaustiva (VGE) se puso en práctica 


CUADRO 10.1 Medidas de resultados 
descritos por la calculadora del riesgo 
quirúrgico universal del NSOIP-ACS 


Complicación grave (parada cardíaca, infarto de miocardio, neumonía, 
etc.). 

Cualquier complicación (infecciones del sitio quirúrgico [150], embolia 
pulmonar, > 48 h con respirador, etc.). 

Neumonía. 

Complicación cardíaca. 

180. 

Infección de las vías urinarias. 

Tromboembolia venosa. 

Insuficiencia renal. 

Reingreso. 

Retorno al quirófano. 

Muerte. 

Alta a centro residencial o de rehabilitación. 

Sepsis. 


ACS, American College of Surgeons; NSQOIP, programa nacional 
de mejora de la calidad quirúrgica. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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CUADRO 10.2 Lista de verificación 
colaborativa del NSOIP-ACS/AGS 
para la valoración preoperatoria 

de pacientes quirúrgicos geriátricos 


Además de realizar una anamnesis y una exploración clínica completas del 

paciente se recomiendan encarecidamente las siguientes valoraciones: 
Valoración de la capacidad cognitiva y capacidad del paciente de com- 
prender la cirugía prevista. 
Detección sistemática de depresión. 
Identificación de los factores de riesgo del paciente de desarrollar síndrome 
confusional postoperatorio. 
Detección sistemática de consumo/dependencia de alcohol y otras sus- 
tancias. 
Evaluación cardíaca preoperatoria de acuerdo con el algoritmo del American 
College of Cardiology/American Heart Association para pacientes que van a 
someterse a cirugía no cardíaca. 
Identificación de los factores de riesgo del paciente de complicaciones 
pulmonares postoperatorias y aplicación de las estrategias de prevención 
apropiadas. 
Documentación del estado funcional y antecedentes de caídas. 
Índice de fragilidad basal. 
Valoración del estado nutricional del paciente y consideración de inter- 
venciones preoperatorias si el paciente tiene un riesgo nutricional grave. 
Obtención de una historia de medicación precisa y detallada, y conside- 
ración de ajustes perioperatorios apropiados. Control de la polifarmacia. 
Identificación de los objetivos terapéuticos y expectativas del paciente 
en el contexto de los posibles resultados del tratamiento. 
Determinación del sistema de apoyo familiar y social del paciente. 
Solicitud de las pruebas diagnósticas preoperatorias apropiadas dedica- 
das a pacientes ancianos. 


ACS, American College of Surgeons; AGS, America Geriatrics Society; 
NSQIP, programa nacional de mejora de la calidad quirúrgica. 

Tomado de Chow WB, Rosenthal RA, Merkow RP, et al. Optimal 
preoperative assessment of the geriatric surgical patient: a best 
practices guideline from the American College of Surgeons National 
Surgical Quality Improvement Program and the American Geriatrics 
Society. J Am Coll Surg. 2012;215:453-466. 


por primera vez en las décadas de los ochenta y noventa en entornos de 
ingresados y ambulatorios crónicos. Se demostró que las valoraciones 
geriátricas mejoraban la vida independiente, el funcionamiento físico 
y la mortalidad a largo plazo. Los estudios que describen la aplicación 
de la VGE en poblaciones quirúrgicas son infrecuentes; una revisión 
sistemática reciente detectó influencias positivas de la VGE en la tasa 
de cancelaciones de cirugías, complicaciones quirúrgicas y duración del 
ingreso.” Importantemente, los datos históricos demuestran que los 
programas de VGE más efectivos son los que afectan a las recomenda- 
ciones directas de tratamiento médico. La VGE se compone de varios 
dominios: médico, de salud mental, de capacidad funcional, social y 
ambiental. El marco conceptual colaborativo entre NSQIP-ACS y AGS 
(cuadro 10.2) vuelve a centrar la VGE en temas más relevantes para 
la asistencia operatoria y perioperatoria. Aunque todos los aspectos 
del marco conceptual son vitales, varios resultan más pertinentes en la 
población geriátrica candidata a cirugía. 


Deterioro cognitivo y síndrome confusional 


Casi uno de cada cinco pacientes ancianos tiene demencia o deterioro 
cognitivo. El marco conceptual del NSQIP-ACS/AGS recomien- 
da realizar la valoración neurocognitiva universal para ancianos en 
el preoperatorio. En concreto, las directrices aconsejan realizar una 
evaluación cognitiva a todos los pacientes geriátricos sin diagnóstico 
previo de deterioro cognitivo. Los métodos incluyen valoraciones 
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CUADRO 10.3 Valoración cognitiva 
con el Mini-Cog e interpretación del Mini-Cog 


Valoración cognitiva con Mini-Cog: recuerdo de tres 
palabras y dibujo del reloj'* 
1. CAPTELA ATENCIÓN DEL PACIENTE Y A CONTINUACIÓN DIGA: 

«Voy a decirle tres palabras que quiero que usted repita ahora y trate de 
recordar. Las palabras son capitán, jardín, retrato. Por favor, repita ahora 
las palabras». 

Deje al paciente tres intentos de repetir las palabras. Si no lo consigue tras 
tres intentos, pase al siguiente punto. 

2. DIGA TODAS LAS FRASES SIGUIENTES EN EL ORDEN INDICADO: 

«Ahora quiero que me dibuje un reloj. Primero, coloque los números donde 
van. Ahora, ponga las manecillas del reloj en la posición que indiquen 
las 11:10». 

Si el individuo no ha terminado de dibujar el reloj en 3 min párelo y pregunte 
las palabras de recuerdo. 

3. DIGA: «¿Cuáles fueron las tres palabras que le pedí que recordara?». 


Interpretación del Mini-Cog'* 

PUNTUACIÓN: 

Recuerdo de 3 palabras (0-3 puntos): 1 punto por cada palabra correcta. 

Dibujo del reloj (0 o 2 puntos): O puntos por un reloj anómalo. 

2 puntos por un reloj normal. 

UN RELOJ NORMAL TIENE TODOS LOS ELEMENTOS SIGUIENTES: 

Todos los números del 1 al 12, cada uno solo una vez, están presentes en el 
orden y la dirección correctos (en el sentido de las agujas del reloj) dentro 
del círculo. 

Hay dos manecillas, una apunta a las 11 y la otra, a las 2. 

TODOS LOS RELOJES QUE CAREZCAN DE CUALQUIERA DE ESTOS ELEMENTOS 

SE PUNTÚAN COMO ANÓMALOS. EL RECHAZO A DIBUJAR UN RELOJ SE 

PUNTÚA COMO ANÓMALO. 

Puntuación total de 0, 1 0 2 indica posible deterioro. 

Puntuación total de 3, 4 o 5 indica ausencia de deterioro. 

Mini-Cog, copyright S. Borson (soonWuw.edu) 


Adaptado de Borson S, Scanlan J, Brush M, et al. The Mini-Cog: a 
cognitive “vital signs' measure for dementia screening in multi-lingual 
elderly. Int J Geriatr Psychiatry. 200;15:1021-1027. 


cognitivas como el Mini-Cog (cuadro 10.3) y/o entrevistas con la 
estructura de apoyo del paciente (cónyuge o familia) o profesionales 
sanitarios implicados.'' Las ventajas del Mini-Cog incluyen un gran 
conjunto de datos científicos que respaldan su utilidad, su sencillez de 
aplicación (3 min para completarlo) y estar centrado en la atención y 
las funciones ejecutivas. Todos los hallazgos indicativos de deterioro 
cognitivo deberían motivar una derivación a atención primaria, salud 
mental o especialista en geriatría. Establecer la presencia de deterioro 
cognitivo precozmente en el preoperatorio tiene implicaciones directas 
para la comunicación entre el médico y el paciente, la capacidad de 
toma de decisiones y el consentimiento informado. 

En el postoperatorio, el deterioro cognitivo predice con gran pro- 
babilidad el síndrome confusional, cuya incidencia se aproxima al 50% 
en pacientes geriátricos. La documentación de un deterioro cognitivo 
previo mejora la interpretación del estado mental perioperatorio y 
fomenta evitar medicamentos que podrían precipitar un síndrome 
confusional. En los ancianos, el síndrome confusional postoperatorio 
afecta sobremanera a la duración del ingreso, la cognición postoperatoria 
a largo plazo, el coste de la asistencia y la mortalidad. Como hay pocos 
tratamientos basados en la evidencia para el síndrome confusional, la 
mayoría de los estudios se centran en identificar los factores de riesgo 
y su prevención. Las directrices de mejor práctica de la AGS sobre este 
síndrome recomiendan la detección sistemática preoperatoria de factores 
de riesgo en todos los pacientes quirúrgicos geriátricos (cuadro 10.4).*? 
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CUADRO 10.4 Factores de riesgo 
de síndrome confusional postoperatorio 


Edad superior a 65 años. 

Deterioro cognitivo. 

Enfermedad grave o trastornos concomitantes importantes. 

Deterioro auditivo o de la vista. 

Fractura de cadera actual. 

Presencia de infección. 

Dolor mal controlado. 

Depresión. 

Consumo de alcohol. 

Privación o alteración de sueño. 

nsuficiencia renal. 

Anemia. 

Hipoxia o hipercapnia. 

ala nutrición. 

Deshidratación. 

Anomalías electrolíticas (hipernatremia o hiponatremia). 
al estado funcional. 

nmovilización o movilidad limitada. 

Polifarmacia y uso de psicofármacos (benzodiacepinas, anticolinérgicos, antihis- 

tamínicos, antipsicóticos). 

Riesgo de retención de orina o estreñimiento. 

Presencia de sonda urinaria. 

ntervenciones aórticas. 


Adaptado de Chow WB, Rosenthal RA, Merkow RP, et al. Optimal 
preoperative assessment of the geriatric surgical patient: a best 
practices guideline from the American College of Surgeons National 
Surgical Quality Improvement Program and the American Geriatrics 
Society. J Am Coll Surg. 2012;215:453-466. 


La identificación de estos factores de riesgo debería ponernos en guardia 
para evitar agresiones de «segundo golpe» (como administración de 
fármacos de alto riesgo, alteración del ciclo del sueño) y aplicar medidas 
simples que mejoren la orientación del paciente. Esas medidas consisten 
en evitar fármacos de alto riesgo en el preoperatorio, proporcionar 
audífonos, favorecer la higiene del sueño manteniendo el ciclo de día/ 
noche y utilizar la ayuda de la familia del paciente para su reorientación 
durante la recuperación postoperatoria en el hospital. 


Depresión 

Los incrementados trastornos concomitantes y la carga médica, factores 
muy prevalentes en los ancianos, agravan los síntomas depresivos. Otros 
factores de riesgo son alteración del sueño, mal estado funcional, nivel 
académico bajo, y consumo abundante de alcohol y otras sustancias. Los 
pacientes ancianos con síntomas depresivos preoperatorios sufren sín- 
drome confusional postoperatorio con una tasa significativamente más 
alta y mayor duración. La depresión quizás descienda también el umbral 
del dolor y es un factor predictivo de dolor postoperatorio crónico. 
En cuidados intensivos, la depresión se asocia con mayor mortalidad 
y calidad de vida reducida tras el alta. Después de cirugía cardíaca, la 
depresión y la ansiedad podrían aumentar la probabilidad de recidiva de 
la enfermedad coronaria y de muerte. Las directrices del NSQIP-ACS/ 
AGS recomiendan el cuestionario 2 de salud del paciente como una prác- 
tica herramienta de detección sistemática preoperatoria para pacientes 
ancianos; los hallazgos positivos se seguirán de la derivación apropiada. El 
tratamiento óptimo de la depresión requiere un enfoque multidisciplinar 
que a menudo implica psicofármacos y terapia cognitivo-conductual. 


Manejo de la medicación 


El marco conceptual del NSQIP-ACS/AGS hace hincapié en la impor- 
tancia de obtener en la anamnesis la lista exhaustiva de medicación 
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en todos los pacientes ancianos, incluidos medicamentos vendidos 
sin receta, colirios, vitaminas y productos herbales. Es posible evitar 
reacciones farmacológicas adversas, dosificación inadecuada y polifar- 
macia teniendo en cuenta los posibles cambios en el metabolismo y la 
eliminación de los fármacos en el período perioperatorio. 

Las directrices del American College of Cardiology (ACC) y la American 
Heart Association (AHA) sobre los P-bloqueantes perioperatorios res- 
paldan la administración continuada de estos fármacos a los pacientes 
que ya los estén tomando. Los pacientes objeto de cirugía de riesgo 
intermedio con enfermedad conocida de las arterias coronarias o factores 
de riesgo de cardiopatía isquémica pueden ser candidatos a recibir 
B-bloqueantes perioperatorios. Si está indicado iniciar los B-bloqueantes 
en el período preoperatorio, lo óptimo es comenzar con el tratamiento 
semanas antes de la cirugía programada y ajustar la dosis para lograr 
una frecuencia cardíaca de 60 a 80 latidos/min. Los efectos adversos del 
inicio de los B-bloqueantes demasiado próximo al momento de la cirugía 
son riesgo de accidente cerebrovascular, hipotensión y muerte. En los 
pacientes con factores de riesgo cardíaco limitados, no está indicado 
el inicio rápido de B-bloqueantes en el período preoperatorio agudo. 

Los criterios de Beers de uso potencialmente inapropiado de medi- 
cación de la AGS resultan especialmente importantes en ancianos con 
riesgo de polifarmacia. Las últimas directrices (actualizadas en 2015) 
sirven de referencia para verificar si existen medicamentos con perfiles de 
efectos adversos de alto riesgo, interacciones farmacológicas frecuentes, 
alteración de la eliminación renal o hepática, sedación perioperatoria y 
predisposición al sindrome confusional.'? Algunos de los fármacos, como 
las benzodiacepinas, están absolutamente contraindicados, porque se ha 
demostrado que aumentan el riesgo de deterioro cognitivo, síndrome 
confusional, caídas y otros resultados adversos en los ancianos. 


Estado funcional y fragilidad 


Los pacientes ancianos pueden tener alterada su ejecución de las tareas 
necesarias para una vida independiente. Estas limitaciones funcio- 
nales se asocian con complicaciones perioperatorias, alta a centros 
distintos del hogar y mortalidad postoperatoria.'* La asociación entre 
dependencia funcional y mortalidad postoperatoria está presente en 
pacientes mayores de 60 años, pero se magnifica en los que ya han 
cumplido 80. Una forma sencilla de averiguar si existe dependencia 
funcional a grandes rasgos es preguntar por antecedentes de caídas. 
Otros instrumentos más detallados para puntuar el estado funcional 
incluyen las actividades de la vida diaria básicas e instrumentales, que 
describen la capacidad de realizar funciones básicas y más complejas, 
respectivamente (cuadro 10.5). 

Los sistemas de apoyo sociales y familiares que rodean al paciente 
están estrechamente entrelazados con el nivel funcional del paciente 
geriátrico. La forma de vivir del paciente: independiente, con familia, 
en centros asistidos o con una estructura de apoyo próxima, tiene impli- 
caciones de largo alcance no solo para su salud global, sino también 
como indicador de la disposición y la recuperación postoperatoria. La 
identificación y la incorporación de la situación vital y el sistema de 
apoyo de los pacientes a la toma de decisiones perioperatoria son claves 
para el éxito en los procesos de recuperación centrados en el paciente 
y la gestión de las expectativas. 

Una serie que recoge los resultados quirúrgicos de octogenarios y 
nonagenarios ha mostrado que la edad suele ser un mal marcador inde- 
pendiente del riesgo quirúrgico. Un elemento predictivo más preciso 
es la fragilidad. Aunque no existe una única definición de fragilidad, la 
AGS plantea que la fragilidad es un síndrome compuesto por la com- 
binación de debilidad, cansancio, pérdida de peso, menor equilibrio, 
escasa actividad física, procesamiento motor ralentizado, retracción 
social, cambios cognitivos y vulnerabilidad a los estresores. Nunca insis- 
tiremos lo suficiente en la influencia de la fragilidad sobre los resultados 
postoperatorios. La fragilidad se asocia con complicaciones importantes 
y mortalidad postoperatoria precoz en intervenciones cardiotorácicas, 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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CUADRO 10.5 Valoraciones funcionales 
de las actividades de la vida diaria 


Actividades de la vida diaria* 
Baño/ducha. 
Vestido. 
Cuidados de la apariencia personal. 
Transferencias. 
Continencia. 
Alimentación. 


Actividades instrumentales de la vida diaria' 


Capacidad de usar el teléfono. 
Compras. 


Preparación de alimentos. 
Tareas domésticas. 
Colada. 

Transporte. 

Manejo de la medicación. 
Manejo del dinero. 


Otras 
Fuerza muscular. 
Equilibrio. 
Marcha. 
Velocidad de deambulación. 
Capacidad de transferencias. 


*Katz S, Ford AB, Moskowitz RW, et al. Studies of illness in the 

aged. The index of ADL: a standardized measure of biological and 
psychosocial function. JAMA. 1963;185:914-919. 

¡Lawton MP, Brody EM. Assessment of older people: self-maintaining 
and instrumental activities of daily living. Gerontologist. 1969;9:179-186. 
Tomado de Knittel JG, Wildes TS. Preoperative assessment of geriatric 
patients. Anesthesiol Clin. 2016;34:171-183. 


traumatológicas, otorrinolaringológicas y programadas de cáncer. En un 
gran estudio del NSQIP-ACS, el índice de fragilidad preoperatoria se 
asociaba más fuertemente con parada cardíaca postoperatoria y muerte 
que el grupo de ASA o los antecedentes de infarto de miocardio (IM).'? 
La fragilidad se puede medir usando escalas multidimensionales 
exhaustivas, como la VGE, o pruebas más prácticas, como la herra- 
mienta de levantarse y caminar cronometrado (Zimed Up and Go 
[TUG])), que mide la movilidad funcional.'* En una comparación de 
cuatro escalas de fragilidad para predecir resultados postoperatorios de 
la cirugía cardíaca, la velocidad de la marcha superaba a varias escalas 
más extensas a la hora de predecir una mortalidad o una morbilidad 
importantes. Como medida de velocidad de la marcha más generali 
zada, el tiempo de TUG se calcula midiendo cuánto tarda un pacien- 
te en levantarse de la silla, recorrer 3 m, dar la vuelta y volver a sentarse 
en la misma silla (fig. 10.2). En un estudio multicéntrico de pacientes 
sometidos a intervenciones programadas menores y mayores por neo- 
plasias malignas sólidas, el tiempo de TUG > 20 s se asociaba con un 
riesgo del 50% de complicaciones importantes en pacientes mayores 
de 70 años, comparado con 14% en los que tenían TUG < 20 s.” 
Aunque el dominio de función física de la fragilidad puede ser el 
más sencillo y objetivo de medir, es posible que las escalas más exhaus- 
tivas, como la VGE, produzcan resultados más factibles capaces de 
mejorar la optimización en el preoperatorio de cirugías programadas. 


Asesoramiento del paciente 


El proceso del consentimiento informado integra la comunicación clara 
entre el médico y el paciente acerca de los objetivos del tratamiento indivi- 
dualizados del paciente. Es esencial que el paciente mantenga expectativas 
claras y realistas sobre la evolución probable del tratamiento y posibles 


Prueba de levantarse y caminar cronometrada 


Paso 1: levantarse 


Paso 2: caminar 3 m 


Paso 4: caminar 3 m 


Paso 5: sentarse 


dar la vuelta 


FIGURA 10.2 Prueba de levantarse y caminar cronometrada. (Adaptado 
de www.frailtytoolkit.org.) 


complicaciones. En el caso de los pacientes ancianos, mantener este diálo- 
go en presencia del sistema de apoyo postoperatorio previsto del paciente, 
como cónyuges, hijos adultos o profesionales de enfermería de residencias, 
ayuda a garantizar que el paciente y el sistema de apoyo están informados 
sobre la atención postoperatoria necesaria. Esto es incluso más importante 
cuando el paciente tiene alteraciones cognitivas. Independientemente del 
estado cognitivo o funcional basal, recomendamos encarecidamente que 
los pacientes ancianos en los que está prevista una cirugía programada 
redacten sus voluntades anticipadas y nombren un representante para la 
asistencia sanitaria o sustituto en la toma de decisiones. Estos documentos 
se mostrarán de forma destacada en el historial médico. 


ENFOQUE DE SISTEMAS DE LA EVALUACIÓN 
PREOPERATORIA 


Sistema cardiovascular 


A medida que la población de EE. UU. siga envejeciendo, aumentarán 
los pacientes con cardiopatía que se sometan a cirugía programada no 
cardíaca. Las complicaciones cardíacas perioperatorias se asocian con 
morbilidad, mortalidad y costes. Sin embargo, casi nunca es necesaria 
una intervención cardíaca preoperatoria para reducir el riesgo de cirugía 
no cardíaca, excepto cuando esa intervención está indicada para el trata- 
miento del trastorno basal del paciente. En el preoperatorio, el objetivo 
de la evaluación cardiológica (si está indicada) no es aportar el «visto 
bueno» médico, sino proporcionar información sobre el perfil de riesgo 
cardíaco del paciente y las opciones de tratamiento para este riesgo. El 
principio predominante de la evaluación cardiovascular preoperatoria 
es obtener pruebas complementarias solo cuando esas pruebas tengan 
una probabilidad razonable de modificar el tratamiento. Estos cambios 
pueden suponer el retraso de la operación, la revascularización preope- 
ratoria, la optimización médica, la modificación de la monitorización 
perioperatoria o la derivación a un centro asistencial especializado. 

La ACC y la AHA publicaron directrices de colaboración sobre el 
riesgo cardíaco perioperatorio en 2007 que incluían la identificación 
de tres grupos de riesgo específicos para la cirugía.'* Por lo general, 
los pacientes que vayan a someterse a operaciones de bajo riesgo no 
requieren ninguna prueba cardíaca preoperatoria. 

1. Cirugía vascular: grupo de riesgo máximo. Asociado con tasas de 
morbilidad cardíaca superiores al 5%. Los ejemplos son cirugía aórtica 

y vascular periférica. La cirugía endovascular se incluye en este grupo. 
2. Cirugía de riesgo intermedio: las tasas de morbilidad cardíaca osci- 

lan entre el 1 y el 5%. Ejemplos son intervenciones abdominales 

y torácicas, endoarterectomía carotídea, cirugía traumatológica, y 

cirugía de cabeza y cuello. 

3. Cirugía de bajo riesgo: las tasas de morbilidad cardíaca suelen ser 
inferiores al 1%. Los ejemplos son operaciones endoscópicas, de 
tejidos blandos superficiales, cataratas, mama y ambulatorias. 
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CUADRO 10.6 Índice de riesgo cardíaco 
revisado 


. Cirugía de alto riesgo. 
. Cardiopatía isquémica. 


. Antecedentes de insuficiencia cardíaca congestiva. 
. Antecedentes de enfermedad cerebrovascular. 

. Tratamiento con insulina de la diabetes. 

. Creatinina sérica preoperatoria > 2,0 mg/dl. 


Adaptado de Lee TH, Marcantonio ER, Mangione CM, et al. Derivation 
and prospective validation of a simple index for prediction of cardiac 
risk of major noncardiac surgery. Circulation. 1999;100:1043-1049. 


Escalas/índices de predicción del riesgo 


Hay numerosas herramientas publicadas que miden el riesgo de mor- 
bilidad cardíaca perioperatoria de los pacientes. El instrumento más 
ubicuo, citado por la directriz de evaluación cardiovascular perioperatoria 
y tratamiento de los pacientes objeto de cirugía no cardíaca de la ACC/ 
AHA de 2014, es el índice de riesgo cardíaco revisado (RCRD. Publicado 
originalmente en 1999 por Lee etal.,”? el RCRI asigna un punto a cada 
uno de los seis factores de riesgo preoperatorios (cuadro 10.6). Los pacien- 
tes con 0, 1, 2 o más factores quedan asignados a los grupos L, IL, IL o IV, 
respectivamente. El RCRI tiene una potencia discriminadora moderada 
entre pacientes de riesgo bajo y alto de complicaciones cardíacas; su ven- 
taja principal es la sencillez de aplicación y que son criterios relativamente 
objetivos. Las directrices de la ACC/AHA también recomiendan usar la 
calculadora de riesgo del NSQIP-ACS como alternativa al RCRI. 


Pruebas preoperatorias (electrocardiograma, 
ecocardiograma, prueba de esfuerzo, angiografía) 


En pacientes con riesgo bajo de complicaciones cardíacas periopera- 
torias de acuerdo con factores de riesgo quirúrgicos y clínicos, no se 
precisan más pruebas antes de la cirugía. En pacientes con factores 
de riesgo conocidos de enfermedad arterial coronaria, las directrices de 
2014 de la ACC/AHA proporcionan un útil enfoque en escalones para 
las pruebas preoperatorias siguientes (fig. 10.3).? En primer lugar, el 
cirujano determina la urgencia de la operación e identifica factores de 
riesgo cardíacos o enfermedad arterial coronaria conocida. Cualquier 
operación hiperurgente debería realizarse, utilizando los factores de 
riesgo del paciente para dirigir la monitorización y el tratamiento perio- 
peratorios. En segundo lugar, en caso de cirugía urgente o programada, 
hay que valorar la presencia de síndrome coronario agudo en el paciente 
y, si se sospecha, derivarlo a evaluación cardiológica si es apropiado. 
Un componente importante de esta valoración es la estimación de la 
capacidad funcional del paciente, medida clásicamente en equivalentes 
metabólicos de tareas (EMT). Ainsworth et al.*' han recopilado una 
extensa colección de EMT para actividades habituales. La tabla 10.4 
recoge algunos ejemplos representativos. Las directrices de la ACC/ 
AHA recomiendan que los pacientes con EMT > 4 sin síntomas de 
cardiopatía pasen al quirófano en operaciones programadas o urgentes. 
En tercer lugar, en ausencia de síndrome coronario agudo, se realiza- 
rán más pruebas de acuerdo con la combinación de factores de riesgo 
clínicos y quirúrgicos señalada anteriormente, teniendo en cuenta la 
capacidad funcional basal. Todos los pacientes que vayan a someterse 
a una operación de bajo riesgo (independientemente de los factores de 
riesgo clínicos, incluso con una capacidad funcional < 4 EMT) tienen 
un riesgo bajo de complicaciones cardíacas y no precisan más pruebas. 

En pacientes que vayan a someterse a una intervención que no sea 
de bajo riesgo, está indicado un electrocardiograma (ECG) de 12 deri- 
vaciones en los que tienen enfermedad coronaria conocida, arritmias, 
enfermedad arterial periférica y enfermedad cerebrovascular. Incluso 
en pacientes asintomáticos puede plantearse el ECG, excepto en los 
que vayan a ser objeto de una operación de riesgo bajo. La valoración 
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de la función del ventrículo izquierdo mediante ecocardiograma es 
razonable en pacientes con disnea de origen desconocido o insuficiencia 
cardíaca progresiva. En pacientes con disfunción del ventrículo izquier- 
do conocida, hay que considerar un ecocardiograma preoperatorio si 
no contamos con una valoración del año anterior a la cirugía o tienen 
un descenso del estado funcional o cambian los síntomas. Es posible 
que estén indicadas pruebas de esfuerzo con ejercicio en pacientes con 
riesgo elevado y capacidad funcional mala (< 4 EMT) o desconocida 
si los pacientes tienen tres o más factores de riesgo. Los pacientes que 
cumplan estos criterios y no sean capaces de completar las pruebas de 
esfuerzo con ejercicio se derivan para realizar pruebas de estrés farmaco- 
lógico, mediante ecocardiograma de estrés con dobutamina o pruebas 
de perfusión miocárdica bajo estrés.” De manera importante, todas las 
pruebas señaladas solo deben solicitarse si hay una probabilidad realista 
de que los datos obtenidos modificarán el tratamiento. 


Cirugía tras la revascularización coronaria 


Por lo general, no está indicada la revascularización coronaria con el 
objetivo exclusivo de reducir el riesgo cardíaco postoperatorio. La revas- 
cularización está indicada antes de una cirugía no cardíaca solo si está 
indicada por las directrices de práctica clínica basales. Si está indicada 
la intervención coronaria percutánea en el período preoperatorio, 
puede plantearse la revascularización mediante angioplastia con balón, 
implante de endoprótesis de metal desnudo o endoprótesis liberadora 
de fármaco (ELF), de acuerdo con las pruebas de imagen bajo estrés 
preoperatorias y los hallazgos de la coronariografía. En pacientes en 
los que se plantea una cirugía no cardíaca programada tras una revas- 
cularización coronaria reciente, la cirugía debería demorarse un mínimo 
de 14 días después de la angioplastia con balón y 30 días en el caso de 
implantes de endoprótesis de metal desnudo.” Lo ideal es retrasar la 
cirugía programada 1 año tras implantar la ELF debido al requisito de 
tratamiento antiagregante doble. Es posible plantear una intervención 
con interrupción del tratamiento antiagregante doble a los 180 días 
de la inserción de la ELF si el riesgo de retrasar más tiempo la cirugía 
supera al riesgo de trombosis de la endoprótesis e isquemia. Al igual 
que en cualquier situación asistencial de pacientes de alto riesgo, es 
obligatoria la comunicación directa entre cirujanos y especialistas 
médicos, en este caso, cardiólogos. 


Otros pacientes cardíacos de alto riesgo 


Los pacientes con insuficiencia cardíaca izquierda o derecha moderada 
o grave, y/o hipertensión pulmonar significativa (presión de la arteria 
pulmonar > 25 mmHg) y estenosis aórtica grave (área valvular aórti- 
ca < 1 cm?) tienen un riesgo significativamente mayor de muerte. Las 
operaciones programadas o urgentes en pacientes con estos trastornos 
cardíacos concomitantes requieren un enfoque multidisciplinar y 
plantear los riesgos/beneficios. Aunque en algunos pacientes podría 
ser factible la optimización con tratamiento médico (p. ej., diuréticos) 
o la sustitución valvular preoperatoria (tradicional o transcatéter), el 
riesgo de las operaciones programadas en pacientes en los que no es 
posible mejorar la función cardíaca supera al beneficio potencial de la 
operación y hay que considerar estrategias terapéuticas no quirúrgicas. 


Fármacos cardiovasculares perioperatorios 


Hay indicios sólidos a favor del uso de P-bloqueantes perioperatorios 
para reducir los acontecimientos cardíacos; no obstante, apenas hay 
datos indicativos de mejora en la mortalidad quirúrgica. Por el con- 
trario, los P-bloqueantes se asocian con bradicardia, hipotensión y 
accidente cerebrovascular. Así pues, las directrices del ACC/AHA 
recomiendan mantener los B-bloqueantes en el período periopera- 
torio en pacientes que los toman como medicamento preoperatorio 
establecido. Se pueden iniciar B-bloqueantes perioperatorios en los 
pacientes con isquemia de miocardio de riesgo intermedio o alto y en 
los que tienen tres o más factores de riesgo del RCRI. No obstante, es 


Pacientes programados 
para cirugía con EAC conocida 
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*Véanse, en las secciones 2.2, 2.4 
y 2.5 del texto completo de la DPC, 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


las recomendaciones para pacientes 
con IC sintomática, CPV o arritmias 


O factores de riesgo* (paso 1) 


TVéanse las DPC sobre Al/IMSEST 
e IMEST (v. tabla 2) 


sí Estratificación del riesgo clínico 
y pasar a la cirugía 


No 
Acst Evaluar y tratar de acuerdo 
(paso 2) con el TMDDT 


No 


Riesgo perioperatorio 
estimado de ACAM según el riesgo 
clínico/quirúrgico combinados (paso 3) 


No más pruebas 
(clase lla) 


Excelente 
(> 10 EMT) 


Capacidad 
funcional 
moderada o mayor 
(2 4 EMT) 


Seguir con 
la cirugía 


Riesgo alto 
(paso 5) 


Moderada/buena 
(> 4-10 EMT) 


No más pruebas 
(clase llb) 


No o 
desconocida 


No más pruebas 
(clase 111 NB) 


Capacidad funcional mala 
O desconocida (< 4 EMT): 
¿afectarán otras pruebas a la toma 
de decisiones O al tratamiento 
perioperatorio? (paso 6) 


Seguir con 
la cirugía 


Prueba de estrés 
farmacológico 
(clase 11) 


Si Si 
es normal es anómala 


Revascularización 
coronaria según 
las DPC 


eguir con la cirugía 
según el TMDD O 
estrategias alternativas 


FIGURA 10.3 Enfoque en escalones de la valoración cardíaca perioperatoria para la enfermedad arterial coronaria. ACAM, acontecimiento car- 
diovascular adverso mayor; ACS, American College of Surgeons; Al, angina inestable; CPV, cardiopatía valvular; DPC, directriz de práctica clínica; 
EAC, enfermedad arterial coronaria; EMT, equivalente metabólico de la tarea; /C, insuficiencia cardíaca; /MEST, infarto de miocardio con elevación del 
ST; IMSEST, infarto de miocardio sin elevación del ST; TMDD, tratamiento médico dirigido por directriz. (Adaptado de Fleisher LA, Fleischmann KE, 
Auerbach AD, et al: 2014 ACC/AHA guideline on perioperative cardiovascular evaluation and management of patients undergoing noncardiac surgery: 
a report of the American Colleae of Cardioloav/American Heart Association Task Force on bractice auidelines. ./ Am Coll Cardiol. 2014:64:8 77-137.) 
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TABLA 10.4 Estimaciones de los EMT necesarios para distintas actividades 


¿ES USTED CAPAZ DE...? 
Cuidar de sí mismo 

Comer, vestirse o usar el inodoro 
Caminar en el interior de su casa 


Caminar una manzana o dos por terreno llano 
a 3,2-4,8 km/h 

Realizar tareas domésticas del hogar ligeras, 
como limpiar el polvo o lavar los platos 


1 EMT 
4 EMT 


4 EMT 
Más de 10 EMT 


EMT, equivalente metabólico de tareas; km/h, kilómetros por hora. 


¿ES USTED CAPAZ DE...? 


Subir un piso de escaleras o una cuesta 

Caminar por terreno llano a 6,4 km/h 

Correr una distancia corta 

Realizar tareas pesadas del hogar, como fregar suelos o levantar o desplazar 
muebles pesados 

Participar en actividades recreativas moderadas, como golf, bolos, baile, tenis 
(dobles) o lanzar una pelota de béisbol o fútbol americano 

Participar en deportes intensos, como nadar, tenis (individual), fútbol 
americano, baloncesto o esquí 


Modificado de Hlatky MA, Boineau RE, Higginbotham MB, et al. A brief self-administered questionnaire to determine functional capacity (the Duke 
Activity Status Index). Am J Cardiol. 1989;64:651-654, copyright 1989 con autorización de Elsevier; y adaptado de Fletcher GF, Balady G, Froelicher VF, 
et al. Exercise standards. A statement for healthcare professionals from the American Heart Association. Writing Group. Circulation. 1995;91:580-615.) 


importante comenzar el tratamiento más de 7 días antes de la cirugía.” 
Los pacientes que estén tomando estatinas previamente continuarán 
con el tratamiento en el período perioperatorio. Los que no tomen 
estatinas, pero estén a punto de ser objeto de cirugía de alto riesgo, 
vascular incluida, deberían iniciar el tratamiento con estatinas. 

El manejo del tratamiento antiagregante en el período inicial después 
de la revascularización coronaria debería ser determinado por consenso 
entre el cirujano, el anestesista y el cardiólogo. Por lo general, el uso 
perioperatorio del ácido acetilsalicílico en monoterapia es seguro en la 
inmensa mayoría de los pacientes que precisan intervenciones cardiovas- 
culares y generales. A menos que el riesgo de hemorragia quirúrgica 
supere el riesgo de trombosis de la endoprótesis, el tratamiento antia- 
gregante doble tiene que mantenerse en las primeras 4 semanas después de 
la inserción de una endoprótesis de metal desnudo y 6 meses después 
de la ELE. Si es necesario suspender el inhibidor de P2Y,, (clopido- 
grel, prasugrel, ticagrelor) para prevenir la hemorragia quirúrgica, se 
recomienda mantener el ácido acetilsalicílico si es posible y reanudar el 
inhibidor de P2Y,, en cuanto sea posible después de la cirugía. 


Sistema pulmonar 


Se producen complicaciones pulmonares postoperatorias en cerca del 
6% de los pacientes después de operaciones abdominales mayores y se 
asocian con aumento de la mortalidad, ingreso en la UCI y duración del 
ingreso. Aunque la definición exacta de complicación pulmonar varía, 
los grupos principales son neumonía/ infección, insuficiencia respiratoria 
que requiere ventilación prolongada, reagudización de la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica (EPOC) y colapso lobar/parenquima- 
toso con o sin derrame asociado. El American College of Physicians 
(ACP) publicó directrices para la valoración del riesgo de complicaciones 
pulmonares en 2006 basadas en una revisión sistemática de los factores 
de riesgo preoperatorios relacionados con pacientes y operaciones.” El 
estudio Assess Respiratory Risk in Surgical Patients in Catalonia (ARIS- 
CAT), uno de los mayores estudios prospectivos multicéntricos sobre las 
complicaciones pulmonares, complementó estas directrices en 2010 y 
propuso una escala objetiva de estratificación del riesgo (tabla 10.5). 
A grandes rasgos, las directrices del ACP indican que los factores 
de riesgo relacionados con el paciente de complicaciones pulmona- 
res postoperatorias son edad > 50 años, grupo 2 de la ASA o mayor, 
dependencia funcional, hipoalbuminemia (< 3,5 g/dD), insuficiencia 
cardíaca y EPOC. Aunque la EPOC se asocia constantemente con 
morbilidad postoperatoria, no hay un grado específico de alteración 
pulmonar preoperatoria que impida la cirugía no torácica. De hecho, la 
insuficiencia cardíaca congestiva, especialmente si se asocia con hiper- 
tensión pulmonar, es un factor predictivo considerablemente más sólido 
de complicaciones pulmonares postoperatorias que la EPOC grave. Ser 
fumador activo se asocia con un aumento moderado del riesgo de com- 
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de la operación reduce el riesgo de complicaciones. Aunque no hay datos 
científicos claros que respalden una asociación entre la obesidad y las 
complicaciones pulmonares per se, tanto el síndrome de apnea obstructiva 
del sueño (SAOS) como el síndrome de hipoventilación por obesidad, 
que a menudo acompañan al sobrepeso, el síndrome metabólico y la 
obesidad mórbida, se asocian con complicaciones pulmonares y muerte. 

Los factores de riesgo relacionados con la intervención que aumentan 
el riesgo de complicaciones pulmonares son cirugía vascular, torácica y 
abdominal, neurocirugía, anestesia general, cirugía de cabeza y cuello, 
duración de la intervención (> 3 h) y cirugía hiperurgente. Las com- 
plicaciones pulmonares aumentan su probabilidad cuanto más cerca del 
diafragma esté la incisión quirúrgica. Como la anestesia general conlleva 
un riesgo de complicaciones pulmonares clínicamente importantes mayor 
que la anestesia regional, esta última debe considerarse cuando sea posible 
en enfermos con múltiples factores de riesgo relacionados con el paciente. 

La evaluación pulmonar preoperatoria apropiada comienza por 
una anamnesis y una exploración física exhaustivas centradas en posi- 
bles factores de riesgo relacionados con el paciente. Está indicada la 
espirometría para la valoración fisiológica y la estimación del volumen 
pulmonar residual previo a la resección pulmonar y en pacientes con 
sospecha de EPOC no diagnosticada. Hay que considerar la espi- 
rometría y la radiografía de tórax en pacientes con diagnóstico de 
EPOC o asma si la anamnesis y la exploración física no son capaces de 
determinar que el paciente se encuentra en su fisiología basal óptima. 
No obstante, estas pruebas no deben usarse en la detección sistemática 
universal para pacientes de bajo riesgo o si los resultados de dichas 
pruebas no afectarán a la toma de decisiones clínicas. No hay un umbral 
espirométrico prohibitivo por debajo del cual la cirugía no torácica esté 
contraindicada estrictamente. Podría estar indicada la radiografía de 
tórax universal en pacientes > 50 años que vayan a ser objeto de cirugía 
de alto riesgo. La radiografía de tórax se utiliza en algunos pacientes 
para la estadificación preoperatoria en la preparación de la resección 
de neoplasias abdominales y digestivas, aunque la tomografía com- 
putarizada (TC) ha sustituido a la radiografía en muchos casos como 
modalidad de imagen de elección para la estadificación de la mayoría 
de las neoplasias malignas. La saturación de oxígeno por oximetría de 
pulso es un factor de riesgo en el índice ARISCAT, y su utilización de 
recursos escasos permite la detección sistemática universal. 

Hay numerosos índices predictivos de complicaciones pulmonares; 
los más citados son el índice de Arozullah, el índice ARISCAT y las 
calculadoras de insuficiencia respiratoria de Gupta. El índice ARIS- 
CAT es el más sencillo de usar: presenta siete factores predictivos 
preoperatorios fácilmente accesibles en un sistema de puntuación 
simple (v. tabla 10.5).% La desventaja de este índice es que puede 
sobreestimar la tasa de complicaciones postoperatorias, ya que en 
su definición de complicaciones incluye problemas menores, como 
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10 Principios de la cirugía preoperatoria y operatoria 


TABLA 10.5 Sistema de índice de riesgo ARISCAT (superior) y tasa de complicaciones 
pulmonares postoperatorias asociadas por intervalos (inferior) 
ANÁLISIS MULTIVARIABLE 


CP (IC DEL 95%) N = 1.624* COEFICIENTE $ ÍNDICE DE RIESGO* 


Edad (años) 

< 50 1 
51-80 1,4 (0,6-3,3) 
> 80 5,1 (1,9-13,3) 


SpO, preoperatoria (%) 

> % 1 

91-95 2,2 (1,2-4,2) 
<90 10,7 (4,1-28,1) 
Infección respiratoria el último mes 5,5 (2,6-11,5) 
Anemia preoperatoria (< 10 g/dl) 3,0 (1,4-6,5) 
Incisión quirúrgica 

Periférica 1 
Abdominal alta 4,4 (2,3-8,5) 
Intratorácica 11,4 (4,9-26,0) 


Duración de la cirugía (h) 

E 1 

IS 4,9 (2,4-10,1) 

>3 9,7 (4,7-19,9) 
2,2 (1,0-4,5) 


0,331 
1,619 


1,593 
2,268 
0,768 


INTERVALOS DEL ÍNDICE DE RIESGO* 
RIESGO INTERMEDIO 
(26-44 PUNTOS) 
288 (17,7) 
135 (16,1) 
6,3 (3,5-9,1) 
13,3 (7,6-19,0) 


Intervención hiperurgente 
RIESGO ALTO 
(> 45 PUNTOS) 
98 (6,0) 

57 (6,8) 

44,9 (35,1-54,7) 
42,1 (29,3-54,9) 


RIESGO BAJO 
(< 26 PUNTOS) 
1.238 (76,2) 
645 (77,1) 
0,7 (0,2-1,2) 
1.6 (0,6-2,6) 


Submuestra de desarrollo, n.? (%) de pacientes' 
Submuestra de validación, n.* (%) de pacientes 

Tasa de CPP muestra de desarrollo, % (IC del 95%) 
Tasa de CPP muestra de validación, % (IC del 95%) 


*Por la ausencia de valores para algunas variables se excluyeron tres pacientes. Modelo de regresión logística construido con la submuestra 

de desarrollo, índice c = 0,90; prueba de x? de Hosmer-Lemeshow = 7,862; P= 0,447. 

“El índice de riesgo simplificado fue la suma de cada coeficiente de regresión logística 8 multiplicado por 10 una vez redondeado su valor. 

*Los intervalos de riesgo se basaron en la división de la submuestra de desarrollo en intervalos de riesgo óptimo según el índice de riesgo 
simplificado y aplicando el principio de longitud de descripción mínima. 

Se excluyeron tres pacientes por la ausencia de valor en algunas variables. 

ARISCAT, Assess Respiratory Risk in Surgical Patients in Catalonia; CP, cociente de posibilidades; CPP, complicaciones pulmonares postoperatorias; 
IC, intervalo de confianza; SpO,, saturación de la oxihemoglobina mediante oximetría de pulso respirando aire ambiente en decúbito supino. 
Tomado de Canet J, Gallart L, Gomar C, et al. Prediction of postoperative pulmonary complications in a population-based surgical cohort. 
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de Arozullah, procedente de una población de veteranos, está dirigido 
específicamente a la insuficiencia respiratoria. Es más engorroso para su 
aplicación universal e incluye más de 12 factores de riesgo, algunos de 
los cuales no están disponibles en todos los casos. Más recientemente, 
Gupta etal.” han desarrollado calculadoras de riesgo usando la base de 
datos del NSQIP-ACS con resultados primarios de insuficiencia res- 
piratoria y neumonía postoperatoria; estas calculadoras se encuentran 
en la página web o en forma de aplicación descargable para el móvil. 
El SAOS y el síndrome de hipoventilación por obesidad merecen 
ciertas consideraciones adicionales. Edad más avanzada, obesidad y 
sexo masculino se asocian con mayor prevalencia de SAOS. Se ha 
desarrollado un cuestionario STOP-BANG sencillo para detectar 
sistemáticamente el SAOS en pacientes y dividir a los pacientes en 
grupos de riesgo según la presencia de síntomas. La herramienta de 
puntuación de ocho preguntas consta de respuestas de sí/no a: 1) 
roncar; 2) cansancio diurno; 3) observación de dejar de respirar o res- 
piración interrumpida durante el sueño; 4) presión arterial elevada; 5) 
índice de masa corporal (IMC) > 35; 6) edad > 50; 7) diámetro del 
cuello > 40 cm, y 8) sexo masculino.” Los pacientes con cinco o más 
factores de riesgo se consideran en riesgo alto de SAOS moderado o 
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estudio de sueño en estos pacientes. En caso de ser positivo, deberían 
tener un ajuste y optimización de la máquina de presión positiva con- 
tinua en la vía aérea (CPAP). A los pacientes que precisen operaciones 
urgentes e hiperurgentes, se les trata el SAOS en el postoperatorio. 

El síndrome de hipoventilación por obesidad se define como una 
combinación de IMC > 30 con PaCO, en vigilia > 45 mmHg indi- 
cativa de hipercapnia. No hay directrices estrictas para las gasometrías 
arteriales en pacientes obesos, aunque el riesgo máximo de hipoventi- 
lación lo tienen los pacientes con IMC mayor de 50. El problema de la 
hipoventilación puede agravarse en estos pacientes durante el período 
perioperatorio por la anestesia general y los opiáceos. La consideración 
de capnografía postoperatoria y el cumplimiento de la detección sis- 
temática de SAOS y uso postoperatorio de la CPAP reducen el riesgo 
de insuficiencia respiratoria y muerte. 


Sistema renal 


Los pacientes con insuficiencia renal crónica, especialmente los que 
precisan hemodiálisis, sufren una morbimortalidad perioperatoria 
notablemente mayor que la población general. Los pacientes en diá- 
lisis tienen mayores necesidades de presores, períodos de ventilación 
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y hospitalarios globales. La causa de este riesgo elevado es una tasa alta 
de cardiopatía concomitante, alteraciones de líquidos y electrólitos 
perioperatorias y diátesis hemorrágica mediada por la uremia. Las 
medidas preoperatorias para adaptarse a los pacientes con insuficiencia 
renal crónica se centran principalmente en una valoración minuciosa 
de las comorbilidades, optimizar el estado de líquidos y electrólitos, 
y garantizar los recursos adecuados para la asistencia perioperatoria. 

La enfermedad renal crónica es un factor predictivo constante de 
muerte y parada cardíaca en el paciente perioperatorio. La valoración del 
riesgo cardíaco asociado comienza por una anamnesis y una exploración 
física exhaustivas, prestando atención a índices predictivos como el RCRI 
(v. anteriormente). Como la insuficiencia renal es un factor de riesgo en 
el RCRL las pruebas preoperatorias para pacientes con insuficiencia renal 
siguen, a grandes rasgos, las directrices publicadas por el ACC/AHA. 
Los pacientes con insuficiencia renal crónica en estadio 1-2 y capacidad 
funcional > 4 EMT que vayan a someterse a cirugía de riesgo bajo o 
intermedio no requieren otros estudios preoperatorios. En los pacientes 
con insuficiencia renal en estadio 3-5 o que vayan a ser objeto de cirugía 
de alto riesgo debería hacerse una evaluación cardíaca adicional con ECG, 
hemograma, bioquímica y electrólitos sanguíneos y análisis de orina. El 
ecocardiograma está indicado en pacientes con sobrecarga de volumen 
a pesar de un tratamiento óptimo de la enfermedad renal crónica para 
evaluar la posible disfunción cardíaca concomitante. 

Para los pacientes en diálisis, el tratamiento preoperatorio se centra 
en la optimización de líquidos y electrólitos, y en mantener la estabilidad 
hemodinámica. El momento óptimo para la diálisis preoperatoria es el día 
previo a la operación o el día de la cirugía. Los objetivos de la diálisis deben 
incluir la consecución de concentraciones de electrólitos próximas a la 
normalidad y euvolemia, llevando al paciente cerca del peso seco. La hiper- 
potasemia es una complicación potencialmente mortal de la enfermedad 
renal y tiene que considerarse en el preoperatorio de todos los pacientes 
con insuficiencia renal y abordarse en todas las fases perioperatorias. 
Una concentración normal de potasio es un requisito previo para los pacientes 
con insuficiencia renal crónica en los que se está planteando una operación 
programada o urgente porque los medicamentos intraoperatorios para 
contrarrestar la hiperpotasemia son limitados y la hiperpotasemia puede 
provocar muerte intraoperatoria. Aunque algunos expertos recomiendan 
aumentar la cuantía de la diálisis peritoneal durante 1 semana antes de 
la cirugía, no hay datos objetivos acerca de esta práctica. Es posible que 
los pacientes que hayan iniciado recientemente la diálisis posean cierta 
función renal residual. Esta función es crítica para la eliminación de 
solutos y el balance hídrico el primer año de la diálisis y confiere un 
beneficio de supervivencia a largo plazo para los pacientes en diálisis. Así 
pues, resulta crítica su conservación durante el período perioperatorio. 
Aunque la investigación basada en la evidencia sigue sin ser concluyente, 
hay que plantear la suspensión temporal de los diuréticos, los inhibidores de 
la enzima conversora de la angiotensina y los antagonistas del receptor 
de la angiotensina en el período perioperatorio, porque estos fármacos 
tienen el potencial de provocar cambios hemodinámicos variables durante 
la cirugía y después de esta. Una vez que el paciente esté estable después 
de la operación, estos medicamentos se reanudarán tempranamente en el 
período postoperatorio, ya que quizás se asocien con preservación a largo 
plazo de la filtración glomerular residual. 

La insuficiencia renal crónica también afecta a la función hemato- 
lógica, y la anemia crónica es frecuente en esta población. Tras abordar 
las distintas etiologías de la anemia crónica, es posible iniciar un trata- 
miento con eritropoyetina o darbepoetina para la optimización preo- 
peratoria. Aunque la insuficiencia renal crónica no afecta al recuento 
de plaquetas, es frecuente la disfunción plaquetaria urémica. La des- 
mopresina (DDAVP) debería estar totalmente accesible y administrarse 
si se encuentra hemorragia médica por disfunción plaquetaria. En caso 
necesario, se utilizarán crioprecipitados y transfusiones de plaquetas. 
Los fármacos intraoperatorios y postoperatorios tienen que ser objeto 
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cina B y medios de contraste, deben evitarse si es posible en pacientes 
con función renal residual. 

En todos los pacientes con enfermedad renal crónica es vital evitar 
las agresiones renales secundarias para preservar la posible función renal 
residual. El mantenimiento de un volumen intravascular adecuado y 
evitar la hipotensión en los períodos intraoperatorio y postoperatorio 
temprano resultan especialmente importantes. En pacientes sin función 
renal residual y en diálisis, se puede plantear el uso de fármacos y 
compuestos nefrotóxicos. 


Sistema hepatobiliar 


Los pacientes con alteraciones de la función hepática tienen un riesgo 
elevado de complicaciones quirúrgicas y relacionadas con la anestesia. 
Una anamnesis y una exploración física preoperatorias exhaustivas pro- 
porcionan pistas de la disfunción hepática. La hepatitis aguda de cualquier 
etiología (vírica, inducida por fármacos, autoinmunitaria, relacionada con 
la obesidad, etc.) requiere un diagnóstico, una evaluación y un tratamiento 
adecuados. La hepatopatía crónica, como la fibrosis y la cirrosis, afecta 
notablemente a la planificación operatoria del paciente y a los resultados 
postoperatorios. Los factores de riesgo de hepatopatía crónica evidentes en la 
anamnesis son factores de comportamiento social (p. ej., consumo de drogas 
por vía intravenosa [i.v.], consumo abundante de alcohol), obesidad crónica 
y hepatopatía crónica familiar. Muchas de las revisiones de hallazgos de 
síntomas (prurito y otras manifestaciones, como ictericia, ascitis, ginecomas- 
tia) y manifestaciones de la exploración física (telangiectasias aracniformes, 
cabeza de medusa, ictericia, esplenomegalia y onda líquida) se encuentran 
habitualmente en pacientes con cirrosis de larga evolución. En pacientes 
sin signos de disfunción hepática en la anamnesis o exploración física, las 
pruebas preoperatorias universales de función hepática ante una cirugía no 
hepatobiliar tienen bajo valor predictivo y no se recomiendan. 

El riesgo quirúrgico en pacientes con hepatopatía puede clasificarse 
según las situaciones clínicas y las medidas objetivas. Las contraindicacio- 
nes de la cirugía programada son hepatitis aguda o fulminante y hepatitis 
alcohólica. La hepatitis aguda/fulminante es una indicación posible de 
trasplante hepático. Los pacientes con fibrosis sin cirrosis toleran habi- 
tualmente la cirugía programada con morbilidad baja; sin embargo, en 
ocasiones es necesario modificar el agente anestésico. Los anestésicos habi- 
tuales, como propofol, ketamina, etomidato, benzodiacepinas y opiáceos, 
son objeto de metabolismo hepático. Los bloqueantes neuromusculares 
no despolarizantes también suponen un problema farmacodinámico, 
ya que los pacientes con hepatopatía suelen tener un volumen de dis- 
tribución mayor con una tasa de eliminación del fármaco más baja. La 
cirrosis se asocia con mayor mortalidad en todos los tipos de cirugía mayor 
programada, con cocientes de posibilidades que oscilan entre 3,4 para la 
colecistectomía y 8,0 en el injerto de derivación de arterias coronarias.” 

Las tres medidas objetivas de riesgo quirúrgico más frecuentes en 
pacientes cirróticos son el índice de Child-Turcotte-Pugh (CTP), el 
índice MELD y el volumen hepático residual. La clasificación de CTP 
(tabla 10.6) de la cirrosis se popularizó en la década de los ochenta por 
su sencillez de cálculo y su correlación con la mortalidad perioperatoria 
tras la cirugía abdominal. Propuesto inicialmente por Child y Turcotte, 
este índice estimaba el riesgo de la operación para la derivación por- 
tosistémica en la hemorragia por varices. Posteriormente, Pugh et al. 
modificaron el índice incluyendo el tiempo de protrombina (TP) y 
excluyendo el estado nutricional. Un índice de CTP de 5-6 se considera 
de clase A (bien compensada), 7-9 es de clase B (deterioro significativo) 
y 10-15 se asigna a la clase C (descompensada). Como la técnica qui- 
rúrgica y la asistencia perioperatoria han mejorado en los últimos años, 
especialmente con la popularización de la cirugía laparoscópica, las tasas 
de mortalidad de todas las clases del CTP han disminuido. Aunque 
los resultados varían según el tipo de intervención, las estimaciones a 
grandes rasgos de la mortalidad para las operaciones abdominales son el 
10, el 20 y el 60% para las clases A, B y C del CTR, respectivamente.” 

El índice MELD es predictivo de supervivencia en pacientes con 
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TABLA 10.6 Sistema de puntuación 

de Child-Turcotte-Pugh modificado 

con estadísticas históricas de la supervivencia 
asociada 


CLASEA CLASEB CLASE C 


Puntos totales 5-6 7-9 10-15 
Supervivencia histórica a 1 año 100% 80% 45% 
Supervivencia histórica a los 2 años 85% 60% 35% 


PUNTOS 


VARIABLES 1 2 3 


Grado 1-2 Grado 3-4 
Ligera Moderada 


Encefalopatía No 

Ascitis Ausente 

Albúmina sérica (9/1) 2,8-3,5 

Índice normalizado internacional 1,7-2,3 

Bilirrubina total (mg/dl) o fl. |. 2-3 
(mg/dl) en pacientes con 4-10 
CBP/CEP 


CBP, cirrosis biliar primaria; CEP, colangitis esclerosante primaria. 


ción de trasplantes. En los últimos años, el índice MELD ha reem- 
plazado gradualmente a la clasificación de CTP para la estratificación 
del riesgo en las operaciones directas del hígado y cirugía no hepática. A 
diferencia del índice de CTB que incluye componentes subjetivos como 
la encefalopatía y la ascitis, el índice MELD está compuesto solo de 
medidas objetivas: bilirrubina total (mg/dl), creatinina (mg/dl) e índice 
normalizado internacional (INR). La mortalidad a los 30 días oscila de 
forma relativamente lineal con el índice MELD: un MELD < 8 se asocia 
con mortalidad del 6%, y > 20, con una mortalidad superior al 50%.” 

La fortaleza predictiva relativa de los índices de CIP y MELD ha 
sido objeto de debate durante más de una década. Aunque algunos 
estudios indicaron que un índice MELD de 10 a 14 era más predictivo 
de muerte o necesidad de trasplante tras la cirugía abdominal que la 
clase C del CTP, otros análisis demostraron que el índice de CTP y 
la clasificación de ASA eran predictivos de mortalidad en pacientes selec- 
cionados para intervenciones abdominales no hepáticas, y el MELD, no. 
Globalmente, es posible que la utilidad predictiva de los índices MELD 
y CTP sea mayor en las operaciones urgentes que en las programadas; 
no obstante, la selección preoperatoria apropiada de los pacientes y su 
optimización es importantísima en los pacientes con cirrosis selecciona- 
dos para una intervención quirúrgica programada. Los problemas qui- 
rúrgicos generales encontrados con frecuencia en pacientes con cirrosis 
son hernias de la pared abdominal y enfermedades del árbol biliar. Una 
ascitis importante mal controlada predispone al desarrollo de hernias 
a través de defectos congénitos de la pared abdominal. La reparación 
hiperurgente de hernias (reparación de un defecto transabdominal con 
fuga del líquido ascítico) se asocia con mayor morbimortalidad. Por 
tanto, el tratamiento preoperatorio y el control/reducción de la ascitis 
son sumamente importantes en la reparación de las hernias, la duración 
a largo plazo y la seguridad perioperatoria. Cuando se desea reparar una 
hernia, el cierre de la pared abdominal con suturas (sin malla) es factible 
y seguro. Numerosos estudios pusieron de manifiesto mejores resultados 
con la colecistectomía por laparoscopia, comparado con un abordaje 
abierto en pacientes con cirrosis. Para todos los pacientes con cirrosis, el 
riesgo operatorio aumenta con un CPT más alto (B-C) y un MELD más 
elevado (> 18-20). En estos pacientes resulta sumamente importante 
el análisis multidisciplinar de riesgos y beneficios. Los pacientes con 
cirrosis descompensada (CPT-C; MELD alto) en espera de trasplante 
de hígado se beneficiarán de la reparación de la hernia después del tras- 
plante y/o del retraso de la colecistectomía hasta el trasplante hepático. 

En cuanto a la resección hepática, el volumen de hígado residual es 
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del normal (INR > 1,7) y bilirrubina sérica > 2,9 mg/dl (50 Umol/l) en 
el día 5 postoperatorio, conocidos como criterios 50-50, la insuficiencia 
hepática posthepatectomía se asocia con una tasa de mortalidad superior 
al 50%.” En pacientes sin cirrosis que vayan a ser objeto de resección 
hepática, se considera, por lo general, adecuado un volumen residual de 
hígado del 20%. Este mínimo se calcula en el 40% para pacientes con 
cirrosis compensada. El volumen hepático residual se estima con más 
frecuencia mediante volumetría por TC o resonancia magnética usando 
programas informáticos integrados, teniendo en cuenta el volumen 
propuesto de la resección y la superficie corporal del paciente. 

Los pacientes con insuficiencia hepática crónica tienen que optimizarse 
médicamente antes de la cirugía. La función sintética se evalúa mediante 
la determinación de las concentraciones de albúmina y fibrinógeno, y el 
TP. Son necesarias la creatinina y la bilirrubina total para completar la 
valoración de riesgo MELD preoperatoria. No obstante, es importante 
señalar que el TP no se correlaciona directamente con el riesgo hemo- 
rrágico en pacientes cirróticos. De hecho, los pacientes con cirrosis y T'P/ 
INR elevado tienen hipercoagulabilidad. Al tratar la ascitis con diuresis o 
paracentesis preoperatoria, los cirujanos reducirán el riesgo de dehiscencia 
o hernias. La función renal resulta especialmente importante en pacientes 
cirróticos. Los clínicos deben tener en mente que la función sintética 
alterada de los pacientes cirróticos puede reducir artificialmente la síntesis 
de urea y creatinina. Por último, la desnutrición es muy frecuente en los 
pacientes cirróticos y se asocia con resultados perioperatorios malos, En 
ocasiones están indicados los suplementos nutricionales preoperatorios, 
incluida la reposición de vitaminas liposolubles si es preciso, en pacientes 
con señales de pérdida de peso reciente o hipoalbuminemia. 


Sistema hematológico 


Hemorragias y tromboembolias son dos de las complicaciones opera- 
torias más preocupantes y prevenibles. Por este motivo, están indicadas 
una anamnesis hematológica y una exploración física completas en 
todos los pacientes en los que se considera una intervención. Esto 
consiste en la evaluación de síntomas de anemia (cansancio, palidez, 
hematoquecia, disnea, palpitaciones), coagulopatía (petequias, diátesis 
hemorrágica, medicamentos) e hipercoagulabilidad (trombosis, ede- 
ma). La exploración física valorará las constantes vitales, la hepato- y 
la esplenomegalia, las linfoadenopatías, el tono de la piel, el edema 
en las extremidades y el sangrado rectal. Es crítico el ajuste de los 
medicamentos basales, ya que los antitrombóticos requieren un manejo 
cuidadoso en el preoperatorio. La información relativa a la función 
hepática y renal también afecta a la valoración del riesgo de hemorragia 
y la profilaxis de la tromboembolia venosa perioperatoria. 


Anemia 


La anemia crónica es uno de los hallazgos más frecuentes en la evaluación 
preoperatoria habitual. Las causas suelen ser multifactoriales, incluyendo 
deficiencias nutricionales, cáncer, nefropatía, enfermedades inflamatorias, 
infección y trastornos hereditarios. La inmensa mayoría del oxígeno 
transportado por la sangre está contenido en la hemoglobina de los 
eritrocitos; por este motivo, la anemia puede dar lugar a un deterioro 
importante de la oxigenación tisular. No obstante, por la reserva de la 
oferta de oxígeno respecto a la utilización tisular, una concentración de 
hemoglobina considerablemente por debajo del intervalo normal suele 
ser bien tolerada por pacientes sanos. Con el tiempo, el tratamiento de la 
anemia crónica y perioperatoria ha pasado de protocolos de transfusiones 
abundantes a estrategias restrictivas. Esto se debe a la ausencia de datos 
científicos a favor de la práctica de transfusiones abundantes de sangre y 
los riesgos mensurables asociados a la transfusión (tabla 10.7). 

Las situaciones que fuerzan a la transfusión en caso de anemia deben 
ser individuales, de acuerdo con factores clínicos y del paciente; no 
obstante, las directrices generales son útiles para promover la cons- 
tancia institucional. Basándose en datos de más de 12.000 pacientes 
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TABLA 10.7 Riesgo aproximado por transfusión de una unidad de CE 


ACONTECIMIENTO ADVERSO 
Reacción febril* 1:60* 
Sobrecarga circulatoria asociada a la transfusión?" 1:100' 
Reacción alérgica” 1:250 
Lesión pulmonar aguda relacionada con la transfusión” 
Infección por el virus de la hepatitis C' 

Infección por el virus de la hepatitis B? 

Infección por el virus de la inmunodeficiencia humana! 
Hemólisis mortal” 


1:12.000 

1:1.149.000 

1:1.208.000 - 1:843.000* 
1:1.467.000 

1:1.972.000 


RIESGO APROXIMADO POR TRANSFUSIÓN DE UNA UNIDAD DE CE 


*Estimado en 1:91 con leucorreducción prealmacenamiento y 1:46 con leucorreducción postalmacenamiento. 


“Riesgo estimado por receptor, en vez de por unidad. 
*La estimación es variable según la duración del período infeccioso. 
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mayoría de los pacientes hospitalizados asintomáticos y con estabilidad 
hemodinámica, no está indicada la transfusión hasta que la concentración 
de hemoglobina sea < 7 g/dl. Esto incluye a la población de enfermos 
críticos. Estas recomendaciones reciben el respaldo del estudio Trans- 
fusion Requierements in Critical Care (TRICC), que demostró que 
no había diferencias en la mortalidad a 30 días entre los protocolos de 
transfusión restrictivos y abundantes en pacientes euvolémicos enfermos 
críticos con anemia en cuidados intensivos. Los hallazgos del estudio 
TRICC han sido corroborados recientemente por el estudio Transfusion 
Requirements in Septic Shock (TRISS) en pacientes con shock séptico.” 
En pacientes con hemorragia digestiva, un sistema de transfusión res- 
trictivo se asocia con menos mortalidad a los 30 días. 

Las excepciones potenciales al umbral de transfusión de 7 g/dl son 
pacientes con enfermedad cardiovascular y los que van a someterse 
a cirugía cardíaca, en los que se podría considerar un umbral de 8 g/dl. 
El estudio reciente Transfusion Requirements in Cardiac Surgery 
TI (TRICS IID no encontró diferencias en los fallecimientos, la IM, 
el accidente cerebrovascular ni la insuficiencia renal entre umbrales de 
transfusión de 7,5 y 8,5 a 9,5 g/dl en pacientes de cirugía cardíaca.” Para 
pacientes asintomáticos con enfermedad cardiovascular basal, el estudio 
Functional Outcomes in Cardiovascular Patients Undergoing Surgical 
Hip Fracture (FOCUS) indica que un umbral de transfusión de 8 g/dl no 
se asocia con peores resultados postoperatorios que un umbral de 10 g/dl. 

La anemia en el paciente con hemorragia aguda representa una 
situación clínica radicalmente distinta. En estos pacientes, la anemia 
se asocia más estrechamente con shock hipovolémico, y la rápida ines- 
tabilidad hemodinámica provoca a menudo que los protocolos de trans- 
fusión basados en resultados de laboratorio sean irrealistas. En pacientes 
con estabilidad hemodinámica, puede ser razonable un sistema de 
transfusión restrictivo. Sin embargo, en pacientes con hemorragia 
mantenida, inestabilidad hemodinámica o traumatismos masivos, la 
transfusión de sangre sin otras pruebas y los protocolos institucionales 
de transf ¡ AA 


Coagulopatía hereditaria 


Se desaconseja la detección sistemática analítica preoperatoria universal 
de diátesis hemorrágicas; los estudios deberían estar guiados por las 
preguntas que valoren el riesgo hemorrágico. El cirujano tiene que pre- 
guntar por epistaxis frecuentes, menorragia, hemorragia intraarticular y 
enfermedades hereditarias. Algunos trastornos concomitantes frecuentes 
que aumentan el riesgo de sangrado son las insuficiencias renal o hepática 
crónicas. Hay que valorar los antecedentes de intervenciones invasivas, y 
los fármacos anticoagulantes y antiagregantes presentes. En la exploración 
física, las epistaxis, la hemorragia gingival y las petequias cutáneas son 
indicativas de trastornos de las plaquetas o del colágeno. Hemartrosis, 
hematomas profundos y grandes equimosis palpables pueden indicar 
deficiencia de factores. Debido a la incidencia relativamente baja de 
hemorragia importante en las operaciones de cirugía general habituales, 
los estudios que se ocupan de la utilidad de las pruebas hemostáticas 
preoperatorias universales suelen tener una potencia inadecuada. Si la 
anamnesis y la exploración física del paciente indican un riesgo mayor 
de hemorragia, las pruebas de laboratorio iniciales deben incluir un 
hemograma con recuento de plaquetas, TP/INR, tiempo de tromboplas- 
tina parcial activada (TT Pa), creatinina y panel de función hepática. Los 
pacientes con signos de trastornos hemorrágicos hereditarios se derivarán 
a hematología para una consulta preoperatoria. 

A la hora de considerar el enfoque diagnóstico de los trastornos 
hemorrágicos hereditarios, la primera división es entre trastornos de 
la coagulación y trastornos de las plaquetas y la integridad vascular. Si 
el estudio muestra que el TP/INR y el TTPa son normales, hay que 
sospechar trombocitopenia o disfunción plaquetaria. Por lo general, 
no se producen hemorragias espontáneas hasta que el recuento de 
plaquetas desciende a menos de 30.000/1l. Los trastornos hereditarios 
de la función plaquetaria o el almacenamiento son la enfermedad de 
von Willebrand (EvW, el más frecuente), la de Bernard-Soulier y la 
trombastenia de Glanzmann. Las causas adquiridas de disfunción 
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farmacológico del ácido acetilsalicílico, los inhibidores de P2Y,, y los 
AINE. Un TP/INR y un TTPa normales no descartan coagulopatías 
situadas fuera de las vías medidas por estas dos pruebas (p. ej., defi- 
ciencia de factor XIII) ni trastornos vasculares (trastornos del tejido 
conjuntivo hereditarios y adquiridos, vasculitis de pequeños vasos). 

Las causas de la prolongación del TTPa aislada son deficiencias de 
los factores VII (hemofilia A), IX (hemofilia B) y XI. Las hemofilias 
A y B son, con mucho, las más frecuentes y en ambos casos se trata de 
trastornos recesivos ligados al cromosoma X. Un TP prolongado aislado, 
en ausencia de contribuciones de fármacos o cirrosis, es indicativo de 
déficit de factor VIT, relativamente infrecuente. Los resultados anómalos 
del TP y el TT'Pa a la vez indican habitualmente un defecto en la vía 
común de la coagulación, compuesta por los factores II (protrombina), 
V, X y fibrinógeno. Los trastornos hereditarios de la vía común son 
infrecuentes; una investigación extensa sobre las causas adquiridas proba- 
blemente apunte a factores contribuidores, como deficiencia de vitamina 
K, sobredosificación de warfarina, insuficiencia hepática o coagulación 
intravascular diseminada. La figura 10.4 contiene un resumen a grandes 
rasgos del enfoque de evaluación de los trastornos hemorrágicos. 

Los protocolos institucionales para el tratamiento perioperatorio de 
pacientes con trastornos hemorrágicos hereditarios deberían suponer la 
colaboración entre hematólogos, anestesistas y cirujanos. Estos protoco- 
los varían ampliamente por diferencias en los recursos de laboratorio y 
tratamientos disponibles. No obstante, unos pocos principios rectores 
son importantes en todos los escenarios. Las operaciones programadas 
de pacientes con trastornos hemorrágicos se planean con aportaciones 
multidisciplinares para garantizar la accesibilidad de todos los recursos 
de laboratorio y terapéuticos en el período postoperatorio. Hay que 


contar con múltiples vías de acceso intravenoso intraoperatorias para 
tomar correctamente muestras de sangre lejos de los puntos de perfu- 
sión. La analgesia perioperatoria no debe incluir fármacos con efectos 
antiagregantes, como ácido acetilsalicílico y AINE. 

El tratamiento preoperatorio de la hemofilia A depende de la grave- 
dad de la enfermedad. Los fenotipos leves (£VIII > 5%) responden bien 
a la administración de DDAVP el día de la cirugía, que multiplicará 
por 5 las concentraciones de factor VII en 90 min. Tras la adminis- 
tración hay que medir las concentraciones de factor VIII en el período 
preoperatorio y postoperatorio, y se puede redosificar la DDAVP en 
1-2 veces/día según sea necesario. Hay que prestar atención a la reten- 
ción de líquidos, ya que la hiponatremia es una complicación grave de 
la DDAVP, especialmente en pacientes ancianos. Como el factor IX no 
responde a la DDAVB, incluso las formas leves de hemofilia B requieren 
reposición del factor antes y después de cirugía mayor para mantener 
las cifras apropiadas. En ambos trastornos, los fenotipos graves se tratan 
con la administración de concentrados de factores en el preoperatorio 
inmediato, 10-20 min antes de la incisión. Reducir la necesidad de 
repetir la dosis de concentrados de factores minimiza la probabilidad 
de desarrollar inhibidores. Hasta el 25% de los pacientes con hemofilia 
A grave terminan por desarrollar anticuerpos inhibidores contra el 
factor VIII. Los inhibidores reducen la efectividad del tratamiento 
reponedor de factores. En pacientes que hayan recibido múltiples 
ciclos de reposición de factores, hay que realizar la determinación 
de inhibidores en el preoperatorio 1 semana antes de la cirugía. La 
presencia de inhibidores indica la necesidad de procoagulantes capaces 
de eludir la vía intrínseca, como el factor VII recombinante activado o 
el concentrado de complejo de protrombina activado. 


Historia clínica de hemorragias 


Estudios de evaluación: 


hemograma, frotis de sangre, TP, TTP, 
tiempo de hemorragia/AFP 


/ 


Anomalías en el hemograma, el frotis 


y 
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FIGURA 10.4 Evaluación de laboratorio de los trastornos hemorrágicos. AFP, análisis de función plaquetaria; 
APIR, agregación plaquetaria inducida por la ristocetina; EvW, enfermedad de von Willebrand; RCo, cofactor de 
ristocetina; TP, tiempo de protrombina; 77P, tiempo de tromboplastina parcial; vWF, factor de von Willebranad. 
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El factor de von Willebrand (vWE) media la adhesión de las pla- 
quetas al colágeno y a otras plaquetas. Es la proteína transportadora 
del factor VIII. La EvW, un trastorno del vWE, se subdivide en tres 
grandes grupos. El tipo 1 consiste en una deficiencia parcial de vWE. 
Se trata de la versión más frecuente de la EvW y responde bien a la 
DDAVP administrada 1 h antes de la incisión. Como el vWF es un 
reactante de fase aguda, sus concentraciones se mantienen elevadas, por 
lo general, en el postoperatorio. La EvW de tipo 2 comprende varios 
defectos cualitativos del vWF que pueden causar una menor unión 
del factor VIII y trastornos de la función plaquetaria (2A, 2B y 2M). 
Aunque es posible que la DDAVP induzca una respuesta parcial en 
pacientes con EvW de tipos 2A y 2M, está contraindicada en el tipo 
2B por el potencial de causar trombocitopenia. La EvW de tipo 3 es 
una deficiencia completa o casi completa de vWE y no responde nunca 
a la DDAVP Para todos los pacientes con EvW de tipo 3 y la mayoría 
de los pacientes con enfermedad de tipo 2, el concentrado de vWEF 
es el tratamiento de elección. Antes de la cirugía programada hay que 
determinar en el preoperatorio las concentraciones de factores y ajustar 
un objetivo de concentraciones mínimas al tipo de cirugía (tabla 10.8). 


Tratamientos antiagregantes 


Las directrices de 2014 del ACC/AHA recomiendan un enfoque indi- 
vidualizado sopesando los riesgos de hemorragia quirúrgica y riesgo 
cardíaco en los pacientes con tratamiento antiagregante crónico.” Los 
pacientes que estén tomando ácido acetilsalicílico crónico en dosis 
bajas, pero que nunca se hayan sometido a la inserción de endoprótesis 
coronarias, deben continuar con el fármaco en el perioperatorio si el 
riesgo de hemorragia es bajo. Por lo general, el uso perioperatorio de 
la monoterapia antiagregante con ácido acetilsalicílico es seguro en la 
inmensa mayoría de los pacientes que precisan intervenciones generales 
y cardiovasculares. Las operaciones programadas que requieran la sus- 
pensión del tratamiento antiagregante doble deben evitarse en los 30 
días siguientes al implante de endoprótesis de metal desnudo o en los 
12 meses después del implante de ELE El retraso de la cirugía tras el 
implante de ELF puede reducirse a 6 meses si el riesgo de la demora es 
superior al riesgo de trombosis de la endoprótesis. Para las operaciones 
urgentes en las 4 semanas posteriores al implante de una endoprótesis de 
metal desnudo o de ELF, hay que mantener el tratamiento antiagregante 
doble. Si hay una necesidad quirúrgica de suspender los inhibidores 
de P2Y;, en este tiempo, se debe mantener el ácido acetilsalicílico y el 
inhibidor de P2Y,, se reanuda en cuanto sea posible en el período pos- 
toperatorio. La figura 10.5 muestra un resumen de las recomendaciones 
del ACC/AHA para el tratamiento antiagregante en caso de endoprótesis 
coronarias recientes. De manera importante, en pacientes que no toma- 
ban anteriormente ácido acetilsalicílico, la iniciación de este fármaco 
para reducir el riesgo cardíaco perioperatorio no recibe el respaldo de 


TABLA 10.8 Concentraciones 
recomendadas de vWF en pacientes con EvW 
seleccionados para cirugía 


Cirugía mayor El 100% de vWF antes de la cirugía y niveles diarios 
valle del 50% hasta la cicatrización de la herida 
(5-10 días) 

El 60% de concentración de vWF antes de la cirugía 
y niveles diarios valle del 30% hasta la cicatrización 
de la herida (2-4 días) 

El 60% de concentración de vWF antes de la cirugía 
(dosis única) 

El 80-100% de concentración de vWF antes del parto 
y niveles valle del 30% (3-4 días) 


Cirugía menor 


Extracciones 
dentales 
Parto y puerperio 


EvW, enfermedad de von Willebrand; vWF, factor de von Willebrand. 
Tomado de Mensah PK, Gooding R. Surgery in patients with inherited 
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los datos científicos actuales. El estudio fundamental Perioperative 
Ischemic Evaluation 2 (POISE-2) concluyó que la administración de 
ácido acetilsalicílico en el período perioperatorio no afecta a la muerte 
ni el IM y aumenta el riesgo de hemorragia importante.” 


Anticoagulación 


La consideración del manejo perioperatorio de los anticoagulantes 
sopesa el riesgo de hemorragia frente al de complicaciones tromboem- 
bólicas. Además de determinar la duración de la interrupción del 
anticoagulante, los clínicos tienen que decidir si está indicado un 
compuesto de transición. Los pacientes con un riesgo excepcionalmente 
elevado de complicaciones tromboembólicas (p. ej., accidente cere- 
brovascular isquémico reciente, anticoagulación inadecuada en caso de 
fibrilación auricular con CHA,DS,-VAS, > 1) no deberían someterse 
a intervenciones programadas hasta que se haya optimizado el riesgo 
de coágulos. Las operaciones con bajo riesgo de hemorragia, como 
muchas intervenciones cutáneas, pueden realizarse sin interrumpir 
la anticoagulación crónica. En el caso de las intervenciones cardíacas 
por arritmia, quizás no sea deseable interrumpir la anticoagulación 
ni siquiera en el período perioperatorio. Las directrices de práctica 
clínica basada en la evidencia (2012) del American College of Chest 
Physicians representan las recomendaciones más aceptadas sobre el 
manejo perioperatorio de los antitrombóticos.* 

Los clínicos deben tener en cuenta la farmacocinética de los anticoa- 
gulantes para mantener las interrupciones de la anticoagulación crónica 
lo más breves posible. La warfarina, con una semivida de 36 a 42 h, debe 
suspenderse 5 días antes de las operaciones programadas, comprobando 
el TP/INR el día de la cirugía. Si el INR sigue estando por encima 
de 1,5, se puede administrar vitamina K o plasma fresco congelado 
antes de la operación según el grado de coagulopatía y la planificación 
quirúrgica. Como, por lo general, la warfarina tarda 4-5 días en alcanzar 
un grado terapéutico de anticoagulación, reiniciar este fármaco en 
las 24 h siguientes a la cirugía tendrá como resultado un promedio 
de 8 a 9 días de anticoagulación subterapéutica durante el período 
perioperatorio. Por este motivo, hay que plantear una anticoagulación de 
transición en pacientes con riesgo muy alto de tromboembolia.** Estos 
pacientes son los que presentan un accidente cerebrovascular isquémico 
reciente, una embolia arterial aguda, una válvula cardíaca mecánica o 
una tromboembolia venosa con riesgo alto de tromboembolia. Las 
directrices anteriores también recomendaban la anticoagulación de 
transición para la fibrilación auricular. Sin embargo, los resultados del 
estudio doble ciego y controlado con placebo BRIDGE concluyeron 
que abstenerse de la transición con heparina de bajo peso molecular en 
estos casos no aumenta el riesgo de tromboembolia arterial y disminuye 
el riesgo de hemorragia importante.” Cuando se usa como tratamiento 
de transición, la heparina no fraccionada se suspende de 4 a 6 h antes 
de la cirugía, mientras que la heparina de bajo peso molecular debe 
interrumpirse 24 h antes de la cirugía. En operaciones con alto riesgo 
de hemorragia hay que reanudar la heparina de bajo peso molecular en 
dosis terapéuticas de 48 a 72 h después de la cirugía. 


Inhibidores orales directos de la trombina y del factor Xa 


Los anticoagulantes orales modernos son el inhibidor directo de la trom- 
bina dabigatrán y los inhibidores directos del factor Xa rivaroxabán, 
apixabán, edoxabán y betrixabán. Estos compuestos tienen varias ventajas 
respecto al inhibidor tradicional de los factores de la coagulación depen- 
dientes de la vitamina K, la warfarina. En concreto, ofrecen un inicio más 
rápido de la acción (menos de 4 h) y menor semivida, lo que permite un 
período más breve de interrupción en el perioperatorio. No son necesarias 
pruebas de laboratorio universales a largo plazo de los niveles de fármaco. 
Sin embargo, el manejo perioperatorio de estos compuestos precisa cono- 
cer su farmacocinética básica y las opciones de reversión.* La tabla 10.9 
contiene un resumen de los anticoagulantes orales habituales. 

El dabigatrán fue aprobado por la Food and Drug Administration 
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brovascular en la fibrilación auricular. Su eliminación es renal, con una 
semivida de 12 a 17 h. En pacientes con función renal normal en espera 
de cirugía mayor, el dabigatrán debería dejar de administrarse 48 h 
antes de la intervención y reanudarse de 2 a 3 días después de la cirugía. 
Son necesarios ajustes de dosis en ancianos y personas con insuficiencia 
renal. El dabigatrán se monitoriza utilizando el tiempo de trombina 
diluida o concentraciones del fármaco mediante cromatografía líquida- 
espectrometría de masas (CL-EM/EM). En 2015, la FDA aprobó el 
idarucizumab como fármaco de reversión específico para el dabigatrán. 
Con una sola dosis ¡.v. de 5 g se consigue una reversión rápida. 

El rivaroxabán, el apixabán, el edoxabán y el betrixabán son inhibido- 
res directos del factor Xa; se controlan utilizando un análisis cromógeno 
anti-Xa o CL-EM/EM. Su eliminación es por excreción renal en la orina 
y metabolismo hepático a través del CYP3A. Por este motivo, las interac- 


ciones farmacológicas son frecuentes con los inhibidores del citocromo 
P450 (ketoconazol, amiodarona, inhibidores selectivos de la recaptación 
de la serotonina, cimetidina, etc.) e inductores (carbamacepina, fenitoína, 
rifampicina, etc.). Además, los inhibidores del factor Xa son sustratos de 
los transportadores de salida de la glucoproteína P. Así pues, los fármacos 
que inhiben a la vez el CYP3A4 y la glucoproteína P (el ejemplo clásico es 
el ketoconazol) causan una gran amplificación del efecto anticoagulante. 
Los inhibidores orales del Xa tienen un inicio de acción rápido (2-4 h) y 
semividas relativamente cortas, lo que permite períodos breves de inte- 
rrupción en el perioperatorio. Tienen que suspenderse 48 h antes de la 
cirugía y reanudarse de 2 a 3 días después de la intervención. En 2018, 
la FDA aprobó el andexanet AL como compuesto de reversión dirigida 
para los inhibidores orales del factor Xa. La administración consiste en 
un bolo inicial de 400 a 800 mg seguido de una perfusión continua. 
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FIGURA 10.5 Manejo de los fármacos antiagregantes en pacientes con endoprótesis coronaria endovascular 
y cirugía no cardíaca. *Asumiendo que el paciente está en un tratamiento antiagregante doble (TAAD). 445, 
ácido acetilsalicílico; ELF, endoprótesis liberadora de fármaco; EMD, endoprótesis de metal desnudo. (Adaptado 
de Fleisher LA, Fleischmann KE, Auerbach AD, et al: 2014 ACC/AHA guideline on perioperative cardiovascular 
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Sistema endocrino 


Los trastornos endocrinos concomitantes pueden afectar notablemente a 
la fisiología perioperatoria y es importante considerarlos en la evaluación 
preoperatoria. Aunque la diabetes mellitus es la enfermedad endo- 
crina más frecuente, resulta crítico diagnosticar y tratar los desequili- 
brios fisiológicos del sistema tiroideo y corticosuprarrenal, así como la 
secreción excesiva de hormonas endógenas por neoplasias funcionales, 
durante el período perioperatorio. El tratamiento de las endocrinopatías 
funcionales se aborda brevemente en esta sección y se expone con más 
detalle en los capítulos dedicados a enfermedades específicas. 


Diabetes mellitus 


Casi el 10% de la población de EE. UU. tiene diabetes mellitus. Las 
secuelas crónicas son multifactoriales y afectan a los sistemas cardiovas- 
cular, renal y neurológico. La evaluación preoperatoria debe centrarse 
en la exploración física y los hallazgos de laboratorio pertinentes. 
Estos incluyen ECG y determinaciones de electrólitos para evaluar los 
efectos a largo plazo de un mal control glucémico sobre el miocardio, 
la conductividad cardíaca y la función renal. La hemoglobina Ay. ayuda 
a evaluar la eficacia del control glucémico. 

El tratamiento médico de la diabetes mellitus sigue evolucionando. 
Están comercializadas varias formulaciones de insulina de acción corta, 
intermedia y prolongada. Por lo general, la insulina de acción prolongada 
(glargina o detemir) debería administrarse como esté pautada en el período 
perioperatorio. La insulina de acción intermedia (NPH, insulina cinc, 
insulina cinc prolongada) se administra con la mitad de la dosis en la 
mañana de la cirugía y se retoma con la dosis normal una vez reanudada 
la dieta normal. Las insulinas de acción corta (regular, lispro, glulisina, 
asparta y combinaciones proporcionales de insulinas de acción intermedia 
y corta, como 70/30 o 50/50) se suspenden, por lo general, y no se 
administran durante la mañana de la cirugía. Las bombas de insulina 
deben fijarse en la tasa de perfusión basal y reprogramarse a los paráme- 
tros normales una vez establecida la dieta normal. Con frecuencia es útil 
una interconsulta a endocrinología hospitalaria en el tratamiento de los 
pacientes con regímenes complejos de insulina o mal control glucémico. 

El manejo perioperatorio de los hipoglucemiantes orales también ha 
cambiado. Por lo general, las sulfonilureas (p. ej., gliburida, glipicida, 
glimepirida y otras sulfonilureas individuales o combinadas) no se 
administran el día de la cirugía. Los inhibidores de DPP-4 (gliptinas) 
se administran normalmente la mañana de la cirugía. La administración 
de metformina la mañana de la cirugía suscita controversias. Los datos 
históricos apuntaban a un riesgo mayor de acidosis láctica en pacientes 


TABLA 10.9 Anticoagulantes orales 


INICIO DE 
LA ACCIÓN 


MECANISMO CONTROL ELIMINACIÓN 
TP/INR 


NOMBRE 


Warfarina Inhibición de > A días 
la síntesis 
de factores 
dependientes 
de la vitamina K 
Inhibidor directo NA 
de la trombina 
Inhibidor directo 


del factor Xa 


Hepática 
(CYP1A2, 
CYP3A4) 


Dabigatrán 


Análisis ica 
anti-Xa P3A4) 


Rivaroxabán 


Análisis ica 
anti-Xa P3A4) 


Inhibidor directo 
del factor Xa 


Apixabán 
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con metformina; por este motivo, se utilizaron parámetros liberales 
para no dar el fármaco. Datos más recientes, incluida una revisión 
sistemática Cochrane, no confirman este riesgo aumentado, sino que 
detectan varios beneficios potenciales de continuar con la metformina 
el día de la cirugía, como mejor control perioperatorio de la glucosa.” 


Hipertiroidismo e hipotiroidismo 

El panel de función tiroidea y la medición de la hormona estimulante 
de la tiroides identifican fácilmente a los pacientes con endocrinopatías 
tiroideas. A los pacientes con hipertiroidismo normalmente se les suprime 
en el preoperatorio antes de la cirugía tiroidea. Las operaciones progra- 
madas no tiroideas deberían demorarse hasta abordar el hipertiroidismo. 
El hipotiroidismo es una enfermedad crónica indolente y los pacientes 
con hipotiroidismo asintomático pueden comenzar con la hormona 
restitutiva tiroidea en cualquier momento de la atención perioperatoria. 
El hipotiroidismo sintomático se manifiesta por descenso del metabolis- 
mo (p. ej., cansancio, aumento de peso, desregulación del calor). El 
hipotiroidismo sintomático afecta a la regulación de los electrólitos, 
la coagulación, la conducción miocárdica y otras vías metabólicas; las 
operaciones programadas deberían retrasarse en los pacientes con hipo- 
tiroidismo sintomático hasta corregir médicamente el cuadro. 


Sistema corticosuprarrenal 


Los pacientes con neoplasias suprarrenales funcionales, como feocro- 
mocitoma y carcinoma corticosuprarrenal funcional, así como los que 
presentan paragangliomas funcionales, tienen una producción excesiva 
de catecolaminas que puede resultar mortal en el período perioperato- 
rio. La posibilidad de producción de hormonas debe comprobarse en 
todos los pacientes con neoplasias suprarrenales, y es necesario alcanzar 
el tratamiento médico, incluido el bloqueo A- y P-adrenérgico, antes 
de la fecha de la operación planeada para aquellos con producción 
de catecolaminas. Las operaciones urgentes sin suficiente bloqueo 
adrenérgico deben evitarse por su alto riesgo de morbimortalidad. 
Los pacientes con insuficiencia suprarrenal se tratan con reposición 
de glucocorticoides. Además, cerca del 1% de la población de EE. UU. 
usa glucocorticoides por diversas enfermedades médicas, incluidas 
enfermedades pulmonares, articulares, inflamatorias y de otro tipo. 
Clásicamente se ha usado la reposición perioperatoria de corticoes- 
teroides en dosis altas en pacientes utilizando los corticoesteroides en el 
momento basal. Sin embargo, hay datos recientes que indican que no es 
necesaria la administración adicional (dosis altas) de corticoesteroides a 
todos los pacientes. Los pacientes con dosis bajas (prednisona 5 mg/día 


REANUDACIÓN 
POSTOPERATORIA REVERSIÓN 


12-24 h 5 Ac, 
vitamina K 


SEMIVIDA SUSPENSIÓN 
(HORAS)  PREOPERATOIA 
36-42 5 días 


2 días 2-3 días Idarucizumab 


2 días 2-3 días (107 
Andexanet o. 


2-3 días CCP 
Andexanet o. 


CCP, concentrado de complejo de protrombina; NA, no aplicable; PFC, plasma fresco congelado; TP/INR, tiempo de protrombina/índice 


normalizado internacional. 


Adaptado de Sunkara T, Ofori E, Zarubin V, et al. Perioperative management of direct oral anticoagulants (DOACs): a systemic review. Health Serv 


Insights. 2016;9:25-36. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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o equivalente) continúan con su pauta basal de corticoesteroides. En los 
que tienen dosis diarias más altas es posible realizar la prueba de supresión 
de la respuesta hipotalámica-hipofisaria al uso de corticoesteroides con la 
prueba de estimulación por hormona adrenocorticótropa en dosis bajas. 
La ausencia de respuesta suprarrenal a la administración de hormona 
adrenocorticótropa exógena es diagnóstica de insuficiencia suprarrenal y 
está indicada la administración de dosis restitutivas fisiológicas de gluco- 
corticoides. En vez de la prueba de estimulación para todos los pacientes 
que estén tomando > 5 mg de prednisona (o equivalente), las directrices 
de consenso recomiendan que la reposición de glucocorticoides dependa 
del alcance de la operación prevista (cuadro 10.7). 


Endocrinopatías neoplásicas 


Varias neoplasias sólidas de órganos secretan hormonas endógenas. Las 
neoplasias pancreáticas funcionales pueden secretar cantidades excesivas 


CUADRO 10.7 Regímenes 
de glucocorticoides complementarios 
preoperatorios 


Sin supresión del EHHS 

< 5 mg de prednisona o equivalente/día para cualquier duración. 

Una sola dosis matutina en días alternos de un glucocorticoide de cualquier 
dosis o duración. 

Cualquier dosis de glucocorticoides durante < 3 semanas. 

Tratamiento: administrar la dosis de glucocorticoide habitual diaria durante el 
período perioperatorio. 


Supresión del EHHS documentada o supuesta 

> 20 mg de prednisona o equivalente/día durante > 3 semanas. 

Aspecto cushingoide. 

Insuficiencia suprarrenal bioquímica en una prueba de estimulación con dosis 
bajas de ACTH. 

Cirugía menor o anestesia local: 

Tratamiento: administrar la dosis habitual del glucocorticoide antes de la cirugía. 
No se administran suplementos a menos que haya signos o síntomas de 
insuficiencia suprarrenal, en ese caso, 25 mg de hidrocortisona ¡.v. 

Estrés quirúrgico moderado: 

Tratamiento: 50 mg de hidrocortisona ¡.v. antes de la inducción anestésica, 
25 mg de hidrocortisona cada 8 h posteriormente durante 24-48 h, después 
reanudar la dosis habitual. 

Estrés quirúrgico importante: 

Tratamiento: 100 mg de hidrocortisona ¡.v. antes de la inducción anestésica, 
50 mg de hidrocortisona cada 8 h posteriormente durante 48-72 h, después 
reanudar la dosis habitual. 


Supresión del EHHS incierta 

5-20 mg de prednisona o su equivalente durante > 3 semanas. 

> 5 mg de prednisona o su equivalente durante > 3 semanas en el año previo 
a la cirugía. 

Cirugía menor o anestesia local: 

Tratamiento: administrar la dosis habitual del glucocorticoide antes de la cirugía. 
Sin suplementos. 

Estrés quirúrgico moderado o importante: 

Comprobar la prueba de estimulación con ACTH en dosis bajas para determinar 
la supresión del EHHS, o administrar glucocorticoides suplementarios como 
si estuviera suprimido. 


ACTH, hormona adrenocorticótropa; EHHS, eje 
hipotalámico-hipofisario-suprarrenal; /.v., por vía intravenosa. Adaptado 
de Schiff RL, Welsh GA. Perioperative evaluation and management 

of the patient with endocrine dysfunction. Med Clin North Am. 
2003;87:175-192; and Kohl BA, Schwartz S. Surgery in the patient 
with endocrine dysfunction. Med Clin North Am. 2009;93:1031-1047. 


de gastrina, insulina, glucagón, péptido intestinal vasoactivo y otros 
péptidos infrecuentes. En los pacientes con neoplasias neuroendocrinas 
pancreáticas y síntomas indicativos de endocrinopatía hay que com- 
pletar una evaluación preoperatoria para determinar si tienen un tumor 
funcionante. Los pacientes con carcinoide pancreático primario, intes- 
tinal o pulmonar desarrollan en ocasiones hipersecreción de serotonina. 
Por lo general, es infrecuente la producción de serotonina clínicamente 
importante por un tumor primario, y los síntomas aparecen normal- 
mente en pacientes con metástasis hepáticas. 

Las metástasis hepáticas del carcinoide tienen el potencial de pro- 
ducir una hipersecreción importante de serotonina, histamina, pros- 
taglandinas y otros metabolitos. Los síntomas frecuentes del síndrome 
carcinoide son sofocos y diarrea. La excreción urinaria de ácido 5-hidro- 
xiindolacético puede ser diagnóstica. Los pacientes con un diagnóstico 
clínico sintomático y/o anatomopatológico de metástasis hepáticas 
de carcinoide o neoplasias neuroendocrinas no metastásicas, pero sí 
sintomáticas (sofocos/diarrea), se tratan con bloqueo por un análogo 
de somatostatina (p. ej., octreótido, octreótido LAR, lanreótido) antes de 
plantear cualquier cirugía. En los pacientes con síntomas carcinoides 
de larga evolución hay que evaluar la presencia de valvulopatía cardíaca, 
ya que en ocasiones desarrollan insuficiencia tricúspide, estenosis y/o 
insuficiencia pulmonar. Tras el bloqueo apropiado del receptor de 
somatostatina, la cardiopatía carcinoide clínicamente importante debe 
abordarse quirúrgicamente antes de proceder a la cirugía dirigida al 
tumor. Es obligatoria la administración de octreótido perioperatoria 
apropiada. Esta se realiza habitualmente mediante ingreso preopera- 
torio para perfusión de octreótido o administración de octreótido en 
una gran dosis antes de la inducción anestésica. A veces aparece ines- 
tabilidad cardiovascular intraoperatoria, que requiere la administración 
mantenida de octreótido en dosis altas. La perfusión intraoperatoria 
de octreótido por lo general se suspende gradualmente en el período 
postoperatorio. 

La hipersecreción endógena de hormona antidiurética causante 
del síndrome de secreción inapropiada de hormona antidiurética es 
una manifestación infrecuente del carcinoma de células pequeñas 
del pulmón y otras neoplasias pulmonares. El síndrome de secre- 
ción inapropiada de hormona antidiurética también puede deberse a 
neurocirugía (especialmente cirugía hipofisaria) y traumatismos. Su 
tratamiento precisa mantener la euvolemia y la corrección apropiada 
del sodio sérico. 


Nutrición y obesidad 


Establecer el estado nutricional de un paciente es un componente 
esencial del plan quirúrgico. El estrés fisiológico de la cirugía o los trau- 
matismos provoca un estado catabólico transitorio con consumo rápido 
de energía y proteínas. La desnutrición en el período perioperatorio 
puede tener consecuencias graves, como alteración de la cicatrización 
de las heridas, mayor probabilidad de infecciones, anomalías de los elec- 
trólitos y disfunción de órganos. Optimizar la nutrición perioperatoria 
contrarresta los efectos del estrés sistémico para minimizar estos efectos 
negativos. 


Valoración nutricional preoperatoria 


En la evaluación preoperatoria, los indicadores de desnutrición son 
antecedentes de pérdida de peso y enfermedad crónica. Hay que recoger 
una historia dietética, incluidos los suplementos nutricionales. En la 
exploración física, los hallazgos importantes son IMC, atrofia temporal, 
edema periférico, masa muscular, turgencia de la piel y presencia de 
petequias, equimosis o úlceras por presión. De las múltiples herra- 
mientas de detección sistemática de desnutrición, la más usada es la 
evaluación del riesgo nutricional (NRS-2002; tabla 10.10). Múltiples 
estudios han descrito asociaciones entre mayor índice de riesgo nutri- 
cional, medido por la NRS-2002, y complicaciones postoperatorias, 
como mayor duración del ingreso. 


Il. Tratamiento perioperatorio 


Como los depósitos sistémicos de proteínas resultan vitales para la 
cicatrización de las heridas postoperatoria, el estado de las proteínas ha 
sido un centro de atención especial de la valoración preoperatoria. Los 
indicadores séricos del estado de las proteínas más citados son la albú- 
mina, la prealbúmina y la transferrina. En un gran estudio de Veterans 
Affairs sobre operaciones no cardíacas, una albúmina < 3,5 era un factor 
predictivo potente de morbimortalidad postoperatoria precoz. Por su 
larga semivida (20 días), la albúmina es habitualmente la referencia 
como indicador del estado nutricional crónico. La prealbúmina tiene 
una semivida mucho más breve, de 2 días, y, por tanto, es posible que 
refleje la nutrición más reciente. De manera importante, la prealbúmina 
y la albúmina son proteínas de fase aguda negativas. En el estrés agu- 
do y la inflamación, la mayor producción de las proteínas de fase aguda 
tiene como resultado un descenso de las concentraciones de albúmina 
y prealbúmina, lo que hace que sean menos fiables en el período perio- 
peratorio. La transferrina tiene una semivida de 8-9 días. Además de ser 
una proteína de fase aguda negativa, las concentraciones de transferrina 
también tienen que tener en cuenta las concentraciones séricas de hierro. 


Nutrición complementaria 


Para complementar la nutrición en el período perioperatorio contamos 
con la vía enteral o parenteral. La vía enteral tiene varias ventajas y 
es la favorita en la inmensa mayoría de las situaciones. La nutrición 
parenteral requiere un acceso venoso especial susceptible de infectarse. 
También confiere un riesgo mayor de hiperglucemia. La nutrición 
parenteral con frecuencia carece de glutamina y ácidos grasos (0-3, 
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potenciadores inmunitarios, que dan soporte a las importantes funcio- 
nes inmunitarias del aparato digestivo. La mucosa intestinal actúa como 
barrera física frente a las infecciones y produce anticuerpos dirigidos, 
como inmunoglobulina A intraluminal. En la inanición, la mucosa es 
más vulnerable a la translocación bacteriana; la nutrición enteral ayuda 
a mantener sana la barrera mucosa intestinal, reduciendo los efectos 
inmunitarios y de translocación indeseables. 

La prehabilitación nutricional antes de la cirugía lleva décadas siendo 
objeto de investigación. En 1991, el estudio cooperativo sobre nutrición 
parenteral total (NPT) de Veterans Affairs aleatorizó a los pacientes a 
NPT preoperatoria o ningún tratamiento antes de cirugías no cardíacas. 
El grupo con NPT tuvo más complicaciones infecciosas globalmente. 
Sin embargo, los pacientes con desnutrición grave que recibieron NPT 
sufrieron menos complicaciones no infecciosas que los controles, lo 
que indica que la prehabilitación con NPT quizás sea útil en pacientes 
seleccionados. Otros datos más recientes indican la adopción de la 
NRS-2002 como herramienta de detección sistemática y considerar 
la prehabilitación parenteral o enteral en pacientes con desnutrición 
grave. En pacientes con desnutrición tan solo leve, no hay que retrasar 
la cirugía por la nutrición complementaria preoperatoria. 

En el período postoperatorio, la nutrición enteral debe iniciarse tem- 
prano. Las contraindicaciones auténticas a la nutrición enteral son pocas: 
obstrucción, isquemia intestinal, discontinuidad del intestino, fístulas de 
alto débito y malabsorción grave.” De manera importante, la ventilación 
mecánica, el soporte de vasopresores y el abdomen abierto no son con- 
traindicaciones estrictas a la nutrición enteral. La nutrición enteral precoz 


TABLA 10.10 Herramienta de evaluación del riesgo nutricional (NRS-2002) 


ESTADO NUTRICIONAL ALTERADO 

Estado nutricional normal 

Pérdida de peso > 5% en 3 meses o ingesta 
dietética por debajo del 50-75% de las 
necesidades normales en la semana anterior 


Ausente Puntuación 0 
Leve Puntuación 1 


Moderado Puntuación2 Pérdida de peso < 5% en 2 meses o IMC 18,5- 
20,5 + deterioro del estado general o ingesta 
dietética del 25-60% de las necesidades 
normales en la semana anterior 

Pérdida de peso > 5% en 1 mes (> 15% en 3 
meses) o IMC < 18,5 + deterioro del estado 
general o ingesta dietética del 0-25% de las 
necesidades normales en la semana anterior 

Puntuación + 


Edad Si 70 años: añadir 1 a la puntuación total anterior 


Grave Puntuación 3 


GRAVEDAD DE LA ENFERMEDAD 
(— AUMENTO DE LAS NECESIDADES) 


Necesidades nutricionales normales 

Fractura de cadera* pacientes crónicos, 
especialmente con complicaciones agudas: 
cirrosis,* EPOC.* Hemodiálisis crónica, 
diabetes, oncología 

Cirugía abdominal mayor* 

Accidente cerebrovascular* 

Neumonía grave, neoplasia maligna 
hematológica 

Traumatismo craneal* 

Trasplante de médula ósea* 

Pacientes en cuidados intensivos 
(APACHE > 10) 

= Puntuación total 


Ausente Puntuación 0 
Leve Puntuación 1 


Moderado Puntuación 2 


Grave Puntuación 3 


Puntuación 
= Puntuación total 
ajustada según la edad 


Puntuación > 3: el paciente está en riesgo nutricional y se inicia un plan de tratamiento nutricional. 
Puntuación < 3: revaluación semanal del paciente. Si está programada una operación mayor, por ejemplo, se considera un plan de tratamiento 


nutricional preventivo para evitar el estado de riesgo asociado. 


La NRS-2002 se basa en la interpretación de estudios clínicos aleatorizados existentes. *Indica que un estudio respalda directamente la 
clasificación de pacientes con ese diagnóstico. Los diagnósticos señalados en cursiva se basan en los prototipos recogidos a continuación. 
El riesgo nutricional se define por el estado nutricional presente y el riesgo de deterioro del estado presente debido al aumento de las 


necesidades secundario al metabolismo de estrés de la situación clínica. 


Está indicado un plan de tratamiento nutricional en todos los pacientes que tengan: 
1) desnutrición grave (puntuación = 3); 2) enfermos graves (puntuación = 3); 3) desnutrición moderada + enfermedad leve (puntuación 2 + 1), 


o 4) desnutrición leve + enfermedad moderada (puntuación 1 + 2). 


Prototipos de gravedad de la enfermedad. Puntuación = 1: paciente con enfermedad crónica ingresado en el hospital por complicaciones. 
El paciente está débil, pero sale de la cama regularmente. Las necesidades de proteínas son mayores, pero pueden cubrirse con dieta oral 

o suplementos en la mayoría de los casos. Puntuación = 2: paciente encamado por enfermedad (p. ej., tras cirugía abdominal mayor). Las 
necesidades de proteínas son sustancialmente mayores, pero es posible cubrirlas, aunque en muchos casos se requiere nutrición artificial. 
Puntuación = 3: paciente en cuidados intensivos con ventilación asistida, etc. Las necesidades de proteínas están aumentadas y no pueden 
cubrirse ni siquiera con nutrición artificial. Es posible que la degradación de proteínas y la pérdida de nitrógeno estén notablemente reducidas. 
APACHE, evaluación de la fisiología y salud crónica; EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica; /MC, índice de masa corporal. 

Tomado de Kondrup J, Allison SP, Elia M, et al. ESPEN guidelines for nutrition screening 2002. Clin Nutr. 2003;22:415-421. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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(en las 24 h siguientes a la cirugía) es un componente clave de la mayoría 
de los protocolos de recuperación acelerada después de la cirugía (ERAS) 
y podría asociarse con menos complicaciones postoperatorias. No es 
necesario esperar a los signos objetivos de función intestinal antes de la 
nutrición enteral. En los pacientes sometidos a resección y reconstrucción 
del aparato digestivo alto, la nutrición enteral temprana se asocia con 
menos infecciones y menor duración del ingreso. Solo cuando se anticipa 
que el tubo digestivo no será funcional durante más de 7 días hay que 
plantear la nutrición parenteral en el postoperatorio. 


Obesidad 


Los extremos del IMC (> 40 o < 18,5) se asocian con mortalidad qui- 
rúrgica y morbilidad postoperatoria. Sin embargo, un IMC ligeramente 
elevado (25-30) podría asociarse, en realidad, con menor morbimortali- 
dad, concepto denominado habitualmente «paradoja de la obesidad». A 
pesar de todo, la obesidad grave es un factor de riesgo constante de com- 
plicaciones pulmonares, cardiovasculares, infecciosas y tromboembólicas. 
Los pacientes obesos son objeto de tiempos quirúrgicos más prolongados y 
duraciones mayores del ingreso. Muchos de estos resultados son atribuibles 
a trastornos concomitantes asociados a la obesidad, como enfermedad 
cardiovascular, SAOS, síndrome de hipoventilación por obesidad, hiper- 
tensión esencial y diabetes. En consecuencia, la AHA recomienda ECG 
y placa de tórax preoperatorios en todos los pacientes con IMC > 40 que 
tengan un factor de riesgo de insuficiencia cardíaca o mala tolerancia al 
ejercicio. El cuestionario STOP-BANG es una prueba sensible para la 
detección sistemática del SAOS.” La aplicación universal de esta encuesta 
de ocho preguntas en la población con obesidad ayuda a dirigir las pruebas 
polisomnográficas formales y anticipar problemas por vía aérea difícil. 


CONSIDERACIONES PREOPERATORIAS 
Y PROTOCOLOS ASISTENCIALES 


La evaluación del paciente en el preoperatorio el día de la cirugía 
permite al cirujano la última oportunidad de valorar si está listo para 
la intervención. Hay que preguntar por cambios en la situación clí- 
nica desde la última consulta. Se vuelven a evaluar los medicamentos 
previos, incluido el momento en que se administraron las últimas 
dosis. Confirmaremos el manejo adecuado de los anticoagulantes y los 
antiagregantes basales, también el momento de la última dosis. Hay 
que verificar de nuevo con el paciente el consentimiento informado 
para garantizar que tiene un conocimiento preciso y adecuado de los 
objetivos y riesgos de la intervención. Las órdenes de tratamiento 
importantes en el perioperatorio inmediato se revisan con los equipos 
de cirugía y anestesiología. En todas las operaciones es importante 
revisar las indicaciones de profilaxis antibiótica y de la tromboembolia 
venosa. Los protocolos de asistencia perioperatorios, como protocolos 
de ERAS y vías de diseño similar, facilitan la estandarización de la 


TABLA 10.11 Clasificación de las heridas 


CLASIFICACIÓN DE LAS HERIDAS DEFINICIÓN 
Limpia 


asistencia, incluyendo las expectativas preoperatorias, el tratamiento 
intraoperatorio y la recuperación postoperatoria. 


Vías de recuperación del paciente 


Se han diseñado y aplicado diversas vías de recuperación del paciente 
para estandarizar la asistencia perioperatoria. Los protocolos de ERAS 
son los mejor estudiados y respaldados por la bibliografía reciente. 
Introducidos a finales de la década de los noventa y principios de la 
siguiente, estas vías se aplicaron inicialmente en la cirugía colorrectal. 
Sus ventajas son: 1) estandarización de la asistencia; 2) educación 
preoperatoria del paciente, gestión de las expectativas y valoración de la 
necesidad de prehabilitación; 3) estrategias anestésicas intraoperatorias 
dirigidas a evitar opiáceos y mantener la euvolemia intravascular, y 
4) vía de asistencia postoperatoria con movilización precoz estandarizada, 
tratamiento multimodal del dolor y minimización de opiáceos, evita- 
ción de la sobrecarga de volumen y reanudación precoz de la dieta.” 

Los protocolos de tipo ERAS han proliferado en la cirugía general 
abdominal, la cirugía torácica, la ginecológica, la traumatológica y 
otras subespecialidades quirúrgicas. Los protocolos son en sí mismos 
muy pormenorizados: normalmente enumeran los tiempos específicos 
de los medicamentos pre-, intra- y postoperatorios, y las expectativas 
del paciente. La aprobación del paciente y la aceptación por parte del 
personal multidisciplinar, incluidos los cirujanos, los anestesistas y los 
profesionales de enfermería, son esenciales para el éxito de estas vías 
asistenciales del paciente. Aunque la aplicación de la vía muestra con fre- 
cuencia mejoras iniciales en medidas postoperatorias (como infecciones, 
puntuaciones de dolor, duración del ingreso y otras), la demostración de 
efectos mantenidos a largo plazo ha resultado esquiva en algunos estudios. 
Se ha recomendado la descripción estandarizada del cumplimiento y los 
resultados de esos protocolos asistenciales postoperatorios para conocer 
qué elementos y vías reciben el mayor respaldo de los datos. 


Profilaxis antibiótica 


Las infecciones del sitio quirúrgico (1SQ) son una de las causas más fre- 
cuentes de infección hospitalaria y se asocian con mayor mortalidad y 
duración del ingreso postoperatorio. Las ISQ se clasifican en superficiales 
(que solo afectan a la piel o el tejido subcutáneo), incisionales profundas 
(afectan a las fascias o los músculos) y de órgano-espacio u órgano-cavitaria. 
Los factores de riesgo de las ISQ son múltiples: edad, obesidad, tabaquis- 
mo, mala nutrición, diabetes, inmunodepresión, radiación y otros. Aunque 
muchos factores de riesgo no son modificables en el período perioperatorio 
inmediato, dos de las medidas factibles más sencillas que reducen el riesgo 
de ISQ son la selección apropiada de los antibióticos preoperatorios y la 
administración de esos antibióticos 1 h antes de la incisión. 

Los Centers for Disease Control and Prevention (CDC) clasifican 
las heridas en cuatro grupos: limpia, limpia-contaminada, contaminada 
y sucia-infectada (tabla 10.11). Aunque es útil desde la perspectiva aca- 


Herida quirúrgica no infectada en la que no se encuentra inflamación ni se entra en las vías respiratorias, el tubo 


digestivo, el aparato genital o las vías urinarias no infectadas 


Limpia-contaminada 


Heridas quirúrgicas en las que se entra en las vías respiratorias, el tubo digestivo, el aparato genital o las vías 


urinarias en condiciones controladas y sin contaminación inusual. Específicamente, intervenciones que afectan 
al árbol biliar, el apéndice, la vagina y la orofaringe, siempre que no haya indicios de infección ni se quebrante 


de forma importante la técnica 
Heridas accidentales, frescas y abiertas. Además, operaciones con quebrantamientos importantes de la técnica 


Contaminada 


estéril o derramamiento macroscópico del tubo digestivo e incisiones en las que se encuentra inflamación aguda 
no purulenta, incluido tejido necrótico sin muestras de drenaje purulento 


Sucia-infectada 


Antiguas heridas traumáticas con tejido desvitalizado retenido y las que implican infección clínica presente o vísceras 


perforadas. Los organismos causantes de la infección postoperatoria estaban presentes en el campo quirúrgico 


antes de la intervención 


Adaptado de www.cdc.gov. 
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démica, las investigaciones recientes han descrito que esta clasificación 
de las heridas tiene un valor limitado, así como que la clasificación 
errónea frecuente de las incisiones quirúrgicas es un factor de riesgo 
de complicaciones postoperatorias.” La profilaxis antimicrobiana 
puede estar justificada independientemente de la clasificación de la 
herida en pacientes con un riesgo especialmente alto de ISQ debido a 
enfermedades médicas concomitantes. A pesar de todo, a menos que se 
prevea una prótesis permanente, la profilaxis antibiótica no es necesaria, 
por lo general, en las heridas limpias. 

Las directrices de práctica clínica sobre profilaxis antimicrobiana en 
la cirugía, un trabajo de colaboración desarrollado en 2013, proporcio- 
nan recomendaciones de profilaxis antibiótica específica de cada cirugía 
(tabla 10.12).% La selección de la profilaxis apropiada está dirigida por 
unos pocos principios nucleares. En primer lugar, se elige un antimi- 
crobiano para ocuparse de patógenos habituales del sitio quirúrgico. 
Las intervenciones limpias se encuentran principalmente con flora 
de la piel, sobre todo Staphylococcus aureus y estafilococos coagulasa- 
negativos. Hay que añadir cobertura para bacilos gramnegativos y ente- 
rococos en cirugías limpias-contaminadas de las vísceras abdominales, 
las vías biliares y el corazón. Los fármacos aprobados por la FDA usados 
habitualmente son cefazolina, cefoxitina, cefotetán y vancomicina. En 
la mayoría de las operaciones, la cefazolina es una opción apropiada 
por su bajo coste, espectro antimicrobiano y duración de la actividad. 
Para los pacientes colonizados por Staphylococcus aureus resistente a la 
meticilina, la vancomicina podría ser una alternativa adecuada. 

La segunda consideración en la profilaxis antimicrobiana es el tiempo 
de la primera dosis. Los datos históricos de principios de la década de los 
noventa indicaron que la tasa más baja de infección de la herida quirúrgica 
se asociaba con la administración del antibiótico en las 2 h previas a la 
incisión, comparado con antes de ese momento o postoperatoria. Sin 
embargo, el estudio Trial to Reduce Antimicrobial Prophylaxis Errors, 
multicéntrico y prospectivo, que comparó el tiempo del antimicrobiano 
antes de diversas operaciones, describió el riesgo mínimo de infección 
cuando los antibióticos se administraban en los 30 min anteriores a la 
incisión o entre 31 y 60 min antes de la incisión.” Así pues, los datos 
actuales respaldan la administración de la primera dosis de antibióti- 
cos profilácticos en los 60 min previos a la incisión quirúrgica. Para los 
antibióticos que requieren perfusiones más prolongadas (vancomicina, 
fluoroquinolonas), la administración puede comenzar en los 120 min 
anteriores a la incisión. Hay que volver a administrar antibióticos con el fin 
de mantener niveles séricos terapéuticos por lo general después de cada dos 
semividas o si la pérdida de sangre es superior a 1.500 ml (tabla 10.13). 

La duración de la administración del antimicrobiano debería limi- 
tarse a la mínima efectiva apropiada para cada intervención. La mayoría 
de las operaciones limpias y limpias-contaminadas no requieren admi- 
nistrar el antibiótico en el postoperatorio; cuando están indicados, los 
antimicrobianos postoperatorios se limitan a menos de 24 h. Los datos 
científicos a favor de la duración breve o la profilaxis con dosis única 
en la cirugía cardiotorácica han resultado discordantes, y la duración 
óptima del antimicrobiano después de estas intervenciones sigue siendo 
objeto de debate. Aunque la Society of Thoracic Surgeons reconoce 
riesgos de resistencia y sobreinfección por Clostridium difficile con la 
administración prolongada de antibiótico, hay indicios de que una 
duración de hasta 48 h del antibiótico reduce el riesgo de infección de 
la herida esternal. Así pues, la Surgical Infection Society y la Society of 
Thoracic Surgeons recomiendan considerar la profilaxis antimicrobiana 
durante 48 h como máximo después de la cirugía cardiotorácica. 


Revisión de los medicamentos 


El manejo de la medicación ambulatoria el día de la cirugía debe ajus- 
tarse al paciente y la operación. El objetivo es minimizar la alteración 
de la homeostasis basal al mismo tiempo que se limitan los riesgos 
de hemorragia quirúrgica y de interacciones farmacológicas con los 
fármacos de la anestesia. Es obligatoria la revisión preoperatoria de 


los medir-mentas nrectanda atancián a madirinao cardíacas meinmi4 
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tricas, neurológicas y antidiabéticas, así como a anticoagulantes y 
antiagregantes. Por lo general, los fármacos cardíacos y los inhaladores 
se mantienen la mañana de la cirugía. En el postoperatorio hay que 
administrar sustitutos parenterales según esté indicado para minimizar 
el período sin tratamiento y evitar síntomas de retirada, como la hiper- 
tensión de rebote. Los fármacos que afecten al riesgo de hemorragia 
perioperatoria se suspenden antes de la cirugía según su semivida. 
Hay que revisar con el paciente las directrices institucionales sobre 
el tiempo de suspensión de antiagregantes y anticoagulantes antes de 
intervenciones con analgesia local, como inserción de una epidural o 
bloqueo raquídeo/regional en la consulta ambulatoria preoperatoria. 

Con frecuencia no se comunican en su totalidad los suplementos 
herbales, las vitaminas, los anticonceptivos orales y los tratamien- 
tos hormonales. Los estrógenos y el tamoxifeno tienen que suspenderse 
durante 4 semanas antes de la intervención debido al riesgo de trom- 
boembolia. Muchas medicinas a base de hierbas afectan a la fisiología 
perioperatoria y deberían interrumpirse de días a semanas antes de la 
cirugía (tabla 10.14). 


Ayuno preoperatorio 


La aspiración broncopulmonar es una complicación potencialmen- 
te mortal en el período perioperatorio. Limitar la ingesta oral antes 
de la cirugía tiene como fin reducir el volumen gástrico durante la 
inducción con el objetivo de minimizar el riesgo de aspiración. Hay 
indicios crecientes, no obstante, de que el protocolo clásico de ayuno 
antes de la cirugía no es necesario para reducir el riesgo de aspiración. 
La ASA publicó directrices de práctica actualizadas sobre el ayuno 
preoperatorio en 2017. A grandes rasgos, los líquidos claros, con o 
sin suplementos de hidratos de carbono, están permitidos hasta 2 h 
antes de intervenciones programadas que precisen anestesia general o 
sedación consciente. Es posible la ingesta de leche materna hasta 4 h 
antes de intervenciones programadas. Hasta la fecha no hay indicios 
para la duración específica del ayuno de alimentos sólidos. Las direc- 
trices actuales indican que podría permitirse una comida ligera hasta 
6 h antes de operaciones programadas; no obstante, este período tal vez 
deba alargarse para las comidas más contundentes y los pacientes con 
un riesgo mayor de aspiración (tabla 10.15). La ASA no recomienda 
la administración universal de estimulantes digestivos, antiácidos, 
antieméticos ni anticolinérgicos para reducir el riesgo de aspiración o 
acortar el período de ayuno preoperatorio recomendado. 


QUIRÓFANO 


La preparación adecuada del quirófano con el fin de garantizar la 
disponibilidad y la funcionalidad de los recursos basados en sistemas 
(p. ej., accesibilidad de videoendoscopia, equipo de anestesia y hemo- 
derivados) y el equipamiento quirúrgico (p. ej., conjuntos de ins- 
trumentos, grapadora y dispositivos eléctricos) es tan crítica para el 
éxito de la intervención como la selección apropiada de los pacientes 
y la evaluación preoperatoria. 

Los recursos basados en sistemas incluyen algunos específicos del 
quirófano, como el control de la temperatura, la limpieza precirugía 
y la disponibilidad de servicios de anestesia, anatomía patológica y 
consultores. Es obligatoria la comunicación preoperatoria adecuada con 
el equipo de anestesia, especialmente cuando se anticipan problemas 
perioperatorios específicos. Los ejemplos son pacientes con cardiopatías 
de alto riesgo, los que tienen enfermedad renal o hepática importante 
subyacente, o los pacientes programados para operaciones de alto riesgo 
en las que es imprescindible un manejo intraoperatorio apropiado de 
la hemodinámica y el volumen. La aplicación reciente de las vías de 
recuperación del paciente ha estandarizado muchos aspectos de la anes- 
tesia; no obstante, la comunicación activa entre los equipos de cirugía 
y anestesia sigue siendo importante para garantizar el tratamiento 
intraoperatorio más apropiado. Otros recursos basados en sistemas 
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TABLA 10.12 Recomendaciones para la profilaxis antimicrobiana quirúrgica 


FÁRMACOS 


ALTERNATIVA EN PACIENTES 


FORTALEZA DE 


TIPO DE INTERVENCIÓN RECOMENDADOS?” ALÉRGICOS A LOS P-LACTÁMICOS LA EVIDENCIA? 


Derivación de arterias coronarias cardíacas 
Intervenciones de inserción de dispositivos 
cardíacos (p. ej., implante de marcapasos) 
ispositivos de asistencia al ventrículo 
Intervenciones torácicas no cardíacas, como 
obectomía, neumonectomía, resección 
pulmonar y toracotomía 
Irugía toracoscópica videoasistida 
ervenciones digestivas” que suponen 
a entrada a la luz del tubo digestivo 
(bariátrica, pancreatoduodenectomíal) 
Intervenciones sin entrada en la luz al tubo 
digestivo (antirreflujo, vagotomía altamente 
selectiva) en pacientes de alto riesgo 
Cirugía abierta de las vías biliares 


Cirugía laparoscópica 
Programada, bajo riesgo' 
Programada, alto riesgo! 


Apendicectomía por apendicitis 
no complicada 


Intestino delgado 
Sin obstrucción 


Obstrucción 


Reparación de hernias (hernioplastia 
y herniorrafia) 
Colorrectal” 


Limpia de cabeza y cuello 

Limpia con inserción de prótesis (se excluyen 
las sondas de timpanostomía) 

Cirugía del cáncer limpia-contaminada 


Otras intervenciones limpias contaminadas 
excepto amigdalectomía y operaciones 
endoscópicas funcionales de senos 

Neurocirugía: craneotomía programada 
y operaciones de derivación de líquido 
cefalorraquídeo 

Implantación de bombas intratecales 

Cesárea 

Histerectomía (vaginal o abdominal) 


Oftálmica 


Cefazolina, cefuroxima 
Cefazolina, cefuroxima 


Cefazolina, cefuroxima 
Cefazolina, ampicilina-sulbactam 


ina, ampicilina-sulbactam 
ina 


Ce 


Cefazolina, cefoxitina, cefotetán, 
ceftriaxona,' ampicilina-sulbactam" 


Ninguno 
Cefazolina, cefoxitina, cefotetán, 
ceftriaxona,' ampicilina-sulbactam' 


Cefoxitina, cefotetán, cefazolina + 
metronidazol 

Cefazolina 

Cefazolina + metronidazol, cefoxitina, 


cefotetán 
Cefazolina 


Cefazolina + metronidazol, cefoxitina, 
cefotetán, ampicilina-sulbactam,” 
ceftriaxona + metronidazol” ertapenem 

Ninguno 

Cefazolina, cefuroxima 


azolina + metronidazol, 
efuroxima + metronidazol, 
icilina-sulbactam 
azolina + metronidazol, 
efuroxima + metronidazol, 
ampicilina-sulbactam 
Cefazolina 


Cefazolina 

Cefazolina 

Cefazolina, cefotetán, cefoxitina, 
ampicilina-sulbactam" 


Neomicina-polimixina B-gramicidina 
tópicos o fluoroquinolonas tópicas 
de cuarta generación (gatifloxacino o 
moxifloxacino) administradas en forma 
de 1 gota cada 5-15 min X 5 dosis.” 
Es opcional la adición de cefazolina 
100 mg por inyección subconjuntival o 
cefazolina 1-2,5 mg o cefuroxima 1 mg 
intracameral al final de la intervención 


Clindamicina,* vancomicina* A 
Clindamicina, vancomicina A 


Clindamicina, vancomicina 
Clindamicina,* vancomicina* 


Clindamicina,* vancomicina” 
Clindamicina o vancomicina + aminoglucósido? 
o aztreonam o fluoroquinolona”” 


Clindamicina o vancomicina + aminoglucósido* 
o aztreonam o fluoroquinolona"” 


Clindamicina o vancomicina + aminoglucósido* 
o aztreonam o fluoroquinolona,"* metronidazol + 
aminoglucósido* o fluoroquinolona'* 


Ninguno 
Clindamicina o vancomicina + aminoglucósido? 
o aztreonam o fluoroquinolona,”? metronidazol + 
aminoglucósido* o fluoroquinolona'* 
Clindamicina + aminoglucósido* o aztreonam 
o fluoroquinolona,”? metronidazol + 
aminoglucósido* o fluoroquinolona'” 


Clindamicina + aminoglucósido* o aztreonam 
o fluoroquinolona"* 

Metronidazol + aminoglucósido* 
o fluoroquinolona"* 

Clindamicina, vancomicina 


Clindamicina + aminoglucósido* o aztreonam 
o fluoroquinolona,”* metronidazol + 
aminoglucósido* o fluoroquinolona"” 

Ninguno 

Clindamicina? 


Clindami 


Clindamici 


Clindamicina,* vancomicina* 


Clindamicina,* vancomicina? 

Clindamicina + aminoglucósido* 

Clindamicina o vancomicina + aminoglucósido? 
o aztreonam o fluoroquinolona,”? metronidazol + 
aminoglucósido* o fluoroquinolona"” 

Ninguno 


(Continúa) 
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TABLA 10.12 Recomendaciones para la profilaxis antimicrobiana quirúrgica (cont.) 

FÁRMACOS ALTERNATIVA EN PACIENTES FORTALEZA DE 
TIPO DE INTERVENCIÓN RECOMENDADOS?? ALÉRGICOS A LOS P-LACTÁMICOS LA EVIDENCIA? 
Operaciones traumatológicas limpias de Ninguno Ninguno G 

mano, rodilla o pie que no implican el 

implante de materiales extraños 
ntervenciones raquídeas con o sin Cefazolina Clindamicina,* vancomicina” 

Instrumentación 
Reparación de fractura de cadera Cefazolina Clindamicina,* vancomicina! 
mplante de dispositivos de fijación interna Cefazolina Clindamicina,* vancomicina! 

(p. ej., clavos, tornillos, placas, agujas) 
Artroplastia total de cadera Cefazolina Clindamicina,* vancomicina” 
nstrumentación de vías urinarias bajas con Fluoroquinolona,”. Aminoglucósido?* con o sin clindamicina 

factores de riesgo de infección (incluye la trimetoprim-sulfametoxazol, 

biopsia de próstata transrectal) cefazolina 

Limpia sin entrada en las vías urinarias Cefazolina (podría estar recomendada Clindamicina,* vancomicina! 

la adición de una sola dosis de un 

aminoglucósido si se insertan materiales 

protésicos [p. ej., prótesis de pene]) 
Con implante de prótesis Cefazolina + aminoglucósido, Clindamicina + aminoglucósido o aztreonam, 

cefazolina + aztreonam, vancomicina + aminoglucósido o aztreonam 

ampicilina-sulbactam 
Limpia con entrada en las vías urinarias Cefazolina (podría estar recomendada Fluoroquinolona,'? aminoglucósido* + 

la adición de una sola dosis de clindamicina 

un aminoglucósido si se insertan 

materiales protésicos [p. ej., prótesis 

de pene]) 
Limpia-contaminada Cefazolina + metronidazol, cefoxitina Fluoroquinolona,'? aminoglucósido? + A 
metronidazol o clindamicina 
Vascular? Cefazolina Clindamicina,* vancomicina? A 
Trasplante de corazón, pulmón, Cefazolina Clindamicina,* vancomicina! A (según las 
corazón-pulmón;* trasplante cardíaco! operaciones 
cardíacas) 
Trasplante de pulmón y corazón-pulmón'* azolina icina,* vancomicina* A (según las 
operaciones 
cardíacas) 


Trasplante de hígado” Piperacilina-tazobactam, cefotaxima+  Clindamicina o vancomicina + aminoglucósido? B 
ampicilina o aztreonam o fluoroquinolona”” 
Trasplante de páncreas y páncreas-riñón' Cefazolina, fluconazol (pacientes Clindamicina o vancomicina + aminoglucósido? A 

con alto riesgo de infección por o aztreonam o fluoroquinolona”” 

hongos [p. ej., pacientes con drenaje 

entérico del páncreas]) 

Cefazolina Clindamicina o vancomicina + aminoglucósido? 
o aztreonam o fluoroquinolona”” 

Cirugía plástica limpia con factores de riesgo  Cefazolina, ampicilina-sulbactam Clindamicina,* vancomicina? 
o limpia-contaminada 


“El antimicrobiano debe iniciarse en los 60 min previos a la incisión quirúrgica (120 min para vancomicina y fluoroquinolonas). Aunque la profilaxis 
de dosis única suele ser suficiente, la duración de la profilaxis para todas las intervenciones debería ser < 24 h. Si se utiliza un fármaco de semivida 
corta (p. ej., cefazolina, cefoxitina), hay que volver a administrarlo si la duración de la operación supera el intervalo de redosificación recomendado 
(desde el momento de inicio de la dosis preoperatoria). La readministración también podría estar indicada si tiene lugar una hemorragia prolongada 
o excesiva o en presencia de otros factores capaces de acortar la semivida del compuesto profiláctico (p. ej., quemaduras extensas). Es posible 
que no esté indicada en pacientes en los que la semivida del fármaco tal vez sea mayor (p. ej., pacientes con insuficiencia o fracaso renal). 

PEn pacientes que se sabe que están colonizados por Staphylococcus aureus resistente a la meticilina es razonable añadir una sola dosis 
preoperatoria de vancomicina a los fármacos recomendados. 

“La fortaleza de la evidencia que respalda el uso o no uso de profilaxis se clasifica en A (niveles l-111), B (niveles IV-VI) o C (nivel VII). La evidencia de 
nivel | proviene de grandes estudios clínicos aleatorizados y controlados bien realizados. La evidencia de nivel |! proviene de estudios aleatorizados y 
controlados bien realizados de pequeño tamaño. La evidencia de nivel lIl proviene de estudios de cohortes bien realizados. La evidencia de nivel IV 
proviene de estudios de casos y controles bien realizados. La evidencia de nivel V proviene de estudios no controlados que no fueron bien realizados. 
La evidencia de nivel Vl significa evidencia contradictoria que tiende a favorecer la recomendación. La evidencia de nivel VIl es opinión de expertos. 
“En intervenciones en las que sean probables otros patógenos distintos de estafilococos y estreptococos podría plantearse un fármaco adicional 
activo frente a esos patógenos. Por ejemplo, si hay datos de vigilancia que muestran que los organismos gramnegativos son una causa de 
infecciones del sitio quirúrgico para la intervención, los profesionales considerarán, en ocasiones, combinar la clindamicina o la vancomicina con 
otro fármaco (cefazolina si el paciente no es alérgico a los antibióticos B-lactámicos; aztreonam, gentamicina o una sola dosis de fluoroquinolona si 
el paciente es alérgico). 
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10 Principios de la cirugía preoperatoria y operatoria 


TABLA 10.12 Recomendaciones para la profilaxis antimicrobiana quirúrgica (cont. 


*Hay que considerar la profilaxis en pacientes con el riesgo máximo de infecciones gastroduodenales postoperatorias, como los que tienen 

pH gástrico elevado (p. ej., pacientes en tratamiento con antagonistas del receptor histaminérgico H, o inhibidores de la bomba de protones), 
perforación gastroduodenal, motilidad gástrica reducida, obstrucción a la salida gástrica, hemorragia gástrica, obesidad mórbida o cáncer. 

Es posible que no sea necesaria la profilaxis antimicrobiana cuando no se entra en la luz del tubo intestinal. 

Hay que considerar una cobertura antimicrobiana adicional con infecciones del árbol biliar. 

IGentamicina o tobramicina. 

"Debido a la resistencia creciente de Escherichia coli a las fluoroquinolonas y la ampicilina-sulbactam, es necesario revisar los perfiles de 
sensibilidad de la población local antes del uso. 

'Ciprofloxacino o levofloxacino. 

Las fluoroquinolonas se asocian con un riesgo mayor de tendinitis y rotura tendinosa en pacientes de todas las edades. No obstante, cabe 
esperar que este riesgo sea bastante pequeño con la profilaxis antibiótica de una sola dosis. Aunque puede ser necesario utilizar fluoroquinolonas 
para la profilaxis antibiótica quirúrgica en algunos niños, no son fármacos de primera elección en esta población por su mayor incidencia de 
acontecimientos adversos, comparado con los controles, en algunos estudios clínicos. 

“El uso de ceftriaxona debería limitarse a los pacientes que precisan tratamiento antimicrobiano por colecistitis aguda o infecciones agudas 

del árbol biliar que quizás no estén determinadas antes de la incisión; la ceftriaxona no debe usarse en pacientes que vayan a someterse a 
colecistectomía por trastornos biliares no infecciosos, como cólico biliar o discinesia sin infección. 

¡Los factores que indican riesgo alto de complicaciones infecciosas en la colecistectomía laparoscópica son intervenciones hiperurgentes, diabetes, 
intervención prolongada, rotura intraoperatoria de la vesícula biliar, edad > 70 años, conversión de colecistectomía laparoscópica en abierta, grupo 
> 3 de la American Society of Anesthesiologists, episodio de cólico en los 30 días previos a la cirugía, reintervención < 1 mes por complicaciones 
no infecciosas, colecistitis aguda, derramamiento de bilis, ictericia, gestación, vesícula biliar no funcionante, inmunodepresión y colocación de 

un dispositivo protésico. Como muchos de estos factores son imposibles de determinar antes de la intervención quirúrgica, podría ser razonable 
administrar una sola dosis de profilaxis antimicrobiana a todos los pacientes que vayan a ser objeto de colecistectomía laparoscópica. 

"En la mayoría de los pacientes hay que realizar una preparación intestinal mecánica junto con la administración de sulfato de neomicina oral más 
eritromicina base oral o sulfato de neomicina oral más metronidazol oral además de la profilaxis ¡.v. 

"En casos en que haya mayor resistencia a las cefalosporinas de primera y segunda generación en gramnegativos aislados de infecciones del sitio 


quirúrgico, podría ser preferible una sola dosis de ceftriaxona más metronidazol al uso universal de carbapenémicos. 

“No se ha establecido la necesidad de continuar con los antimicrobianos tópicos en el postoperatorio. 

PNo está indicada universalmente la profilaxis en las intervenciones braquiocefálicas. Aunque no hay datos que los respalden, los pacientes que 
vayan a someterse a operaciones braquiocefálicas con prótesis vasculares o implante de parches (p. ej., endoarterectomía carotídea) podrían 


beneficiarse de la profilaxis. 


“%Estas directrices reflejan las recomendaciones de profilaxis antibiótica perioperatoria para prevenir infecciones del sitio quirúrgico y no aportan 
recomendaciones sobre la prevención de infecciones oportunistas en pacientes trasplantados inmunodeprimidos (p. ej., de medicamentos 


antifúngicos o antivíricos). 


"Los pacientes que tengan dispositivos de asistencia al ventrículo izquierdo como transición y con infección crónica quizás también se beneficien 


de la cobertura del microorganismo infectante. 


SEn ocasiones es necesario modificar el régimen profiláctico para lograr cobertura frente a patógenos potenciales, incluidos gramnegativos (p. ej., 
Pseudomonas aeruginosa) u hongos, aislados del pulmón del donante o del receptor antes del trasplante. Los pacientes que vayan a someterse 

a trasplante pulmonar con cultivos negativos antes del trasplante deben recibir profilaxis antimicrobiana según sea apropiado para otros tipos de 
cirugías cardiotorácicas. Los pacientes que vayan a someterse a trasplante de pulmón por fibrosis quística deberían recibir 7-14 días de tratamiento 
con antimicrobianos seleccionados según el cultivo antes del trasplante y de los resultados de sensibilidad. Este tratamiento puede incluir 


fármacos antibacterianos o antifúngicos adicionales. 


“Es posible que no haya que modificar el régimen profiláctico para lograr cobertura frente a patógenos potenciales, incluidos enterococos 
p q ya q 


resistentes a la vancomicina, aislados del receptor antes del trasplante. 


Tomado de Bratzler DW, Dellinger EP, Olsen KM, et al. Clinical practice guidelines for antimicrobial prophylaxis in surgery. Am J Health Syst 


Pharm. 2013;70:195-283. 


inmediato, como analgésicos, líquidos, hemoderivados, antibióticos, 
anticoagulantes y fármacos vasoactivos. También es importante la 
presencia de asistencia quirúrgica apropiada y personal de reserva. 
Aun con una planificación preoperatoria minuciosa, en las operaciones 
complejas nos encontramos a menudo con problemas intraoperatorios 
imprevistos y potencialmente mortales. Hay que comprobar la dis- 
ponibilidad inmediata de compañeros cirujanos experimentados y 
servicios consultores antes de cada intervención. 

Aunque el conjunto específico de instrumentos quirúrgicos siempre 
dependerá de la operación en cuestión, hay equipamiento común que 
debe estar disponible en todas. El equipamiento esperable incluye 
iluminación adecuada, mesa de operaciones que funcione correcta- 
mente, instrumentos quirúrgicos, monitores para mostrar las pruebas 
de imagen preoperatorias, instrumentos para coagular y mecanis- 
mo de aspiración. En las operaciones mínimamente invasivas, los útiles 
de insuflación, trocares, cámara, monitores de vídeo, instrumentos 
laparoscópicos y robóticos, y los recursos deberían estar claramente 
comunicados y verificados. Al paciente se le coloca de forma segura 
minimizando los puntos de presión para prevenir lesiones neuromus- 
culares. En pacientes obesos y en los que están en posición de lito- 


, A e. . , 
tomía, hav nue reranacer w reducir al mávima el riecon de cíndrame 


compartimental de las extremidades, especialmente en las operaciones 
prolongadas. Se usarán cubiertas impermeables a los líquidos y batas 
de quirófano para crear una barrera estéril entre el campo quirúrgico 
y el ambiente. 

Nunca insistiremos lo suficiente en la importancia de la comunica- 
ción entre el equipo de cirugía, el equipo de anestesia y el personal de 
enfermería del quirófano. Es necesario un diálogo claro para mejorar 
la atención, eliminar o reducir la confusión y permitir la anticipación. 
En la mayoría de las instituciones se ha implementado un proceso 
de tiempo de espera activo preoperatorio (fig. 10.6); estandariza la 
preparación preoperatoria inmediata del «equipo quirúrgico». Poner 
al corriente continuamente a todos los implicados en el quirófano 
sobre los pasos clave de la operación es vital para minimizar el riesgo 
del paciente y reducir retrasos debidos a la disponibilidad del equipa- 
miento. Por último, la mejor práctica utiliza técnicas de comunicación 
en circuito cerrado para garantizar que la comunicación es escuchada, 
comprendida y reconocida por todos los participantes. 


Mantenimiento de la normotermia 


La termorregulación se basa en información sistémica integrada por 


el cierema nervinen central nrincinalmente el hinatálamo v la médun- 
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TABLA 10.13 Directrices de práctica clínica para la profilaxis antimicrobiana en la cirugía 


SEMIVIDA EN INTERVALO RECOMENDADO 
ADULTOS CON PARA LA REDOSIFICACIÓN 
DOSIS RECOMENDADA FUNCIÓN RENAL (DESDE EL INICIO DE LA 

ANTIMICROBIANO ADULTOS? NIÑOS* NORMAL (H)"? DOSIS PREOPERATORIA) (H)* 
Ampicilina-sulbactam 3 g (ampicilina 2 g/ 50 mg/kg del componente 0,8-1,3 Ze 
sulbactam 1 9) de ampicilina 
Ampicilina 29 50 mg/kg 1-1,9 
Aztreonam 29 30 mg/kg 1,3-2,4 
Cefazolina 2 9, 3 g en pacientes 30 mg/kg 1,2-2,2 
de peso > 120 kg 
Cefuroxima 159 50 mg/kg 1-2 
Cefotaxima 1g 50 mg/kg 0,9-1,7 
Cefoxitina 29 40 mg/kg 0,7-1,1 
Cefotetán 29 40 mg/kg 2,8-4,6 
Ceftriaxona 2 50-75 mg/kg 5,4-10,9 
Ciprofloxacino' 400 mg 10 mg/kg 3-7 
Clindamicina 900 mg 10 mg/kg 2-4 
Ertapenem 1g 15 mg/kg 3-5 
Fluconazol 400 mg 6 mg/kg 30 
Gentamicina* 5 mg/kg según el peso de 2,5 mg/kg según el peso 2-3 
dosificación (dosis única) de dosificación 
Levofloxacino' 500 mg 10 mg/kg 6-8 
Metronidazol 500 mg 15 mg/kg; los neonatos que 6-8 

pesen < 1.200 g deberían recibir 

una sola dosis de 7,5 mg/kg 
Moxifloxacino' 400 mg 10 mg/kg 
Piperacilina-tazobactam 3,375 g Lactantes de 2-9 meses: 80 mg/kg 

del componente de piperacilina 

Niños > 9 meses y < 40 kg: 100 mg/ 

kg del componente de piperacilina 

Vancomicina 15 mg/kg 15 mg/kg 4-8 NA 


Antibióticos orales para la profilaxis de la cirugía colorrectal (usados junto con la preparación intestinal mecánica) 
Eritromicina base 1g 20 mg/kg 0,8-3 NA 
Metronidazol 1g 15 mg/kg 6-10 NA 
Neomicina 1g 15 mg/kg 2-3 (en condiciones NA 
digestivas normales, 
se absorbe el 3%) 


“Las dosis adultas se obtienen de distintos estudios. 

PLa dosis pediátrica máxima no debe superar la dosis adulta habitual. 

“Para antimicrobianos de semivida corta (p. ej., cefazolina, cefoxitina) utilizados antes de intervenciones prolongadas, se recomienda administrar 
una nueva dosis en quirófano con un intervalo de aproximadamente el doble de la semivida del compuesto en pacientes con función renal normal. 
Los intervalos de redosificación recomendados marcados como NA se basan en duraciones típicas del caso; en las intervenciones inusualmente 
prolongadas puede ser necesaria una nueva administración. 

“Aunque el prospecto aprobado por la Food and Drug Administration indica 1 g, los expertos recomiendan 2 g para pacientes obesos. 

*Cuando se usa en dosis única combinado con metronidazol para intervenciones colorrectales. 

“Aunque las fluoroquinolonas se asocian con un riesgo mayor de tendinitis y rotura tendinosa en pacientes de todas las edades, el uso de estos 
fármacos como profilaxis en dosis única es habitualmente seguro. 

*Por lo general, la gentamicina para la profilaxis antibiótica quirúrgica debería limitarse a una sola dosis administrada en el preoperatorio. 

La dosificación depende del peso real del paciente. Si el peso real del paciente es más de un 20% superior al peso corporal ideal (PCI), el peso 

de dosificación (PD) se determina como sigue: PD = PCI + 0,4 (peso real — PCI). 

NA, no aplicable. 
Tomado de Bratzler DW, Dellinger EP, Olsen KM, et al. Clinical practice guidelines for antimicrobial prophylaxis in surgery. Am J Health Syst 
Pharm. 2013;70:195-283. 


la espinal. En condiciones normales, el control autónomo regula la baja. La anestesia neuroaxial (epidural y raquídea) amortigua aún más 
temperatura central para que se mantenga continuamente entre 36 y el control termorregulador al reducir el malestar térmico y bloquear el 
38 ”C. La anestesia general desciende el umbral de respuesta al frío del control nervioso eferente de la vasoconstricción y los escalofríos. Los 
organismo. Los anestésicos gaseosos e i.v. alteran la termorregulación, efectos de la anestesia general y neuroaxial son básicamente aditivos: 
los paralizantes impiden la respuesta de escalofríos del cuerpo ante este factor resulta especialmente importante por el aumento del uso 


la hipotermia y la vasoconstricción compensadora está regulada ala de la anestesia neuroaxial como componente de las vías de ERAS 
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TABLA 10.14 Problemas perioperatorios y recomendaciones sobre medicinas herbales 


NOMBRE COMÚN DEL EFECTO FARMACOLÓGICO RECOMENDACIONES 
PREPARADO HERBAL RELEVANTE PERIOPERATORIAS 
Equinácea Activación de la inmunidad mediada Sin datos 
por células 
Aumento de la frecuencia cardíaca 
y presión arterial por efectos 
simpaticomiméticos directos 
e indirectos 


PROBLEMAS PERIOPERATORIOS 


Reacciones alérgicas; menor efectividad de los inmunodepresores; 
potencial de inmunodepresión con el uso a largo plazo 

Riesgo de isquemia de miocardio y accidente cerebrovascular 
por taquicardia e hipertensión, arritmias ventriculares con 
halotano; el uso a largo plazo agota las catecolaminas 
endógenas y puede causar inestabilidad hemodinámica 
intraoperatoria; interacción potencialmente mortal con 
inhibidores de la monoaminooxidasa 

Potencial de aumentar el riesgo de hemorragia, 
especialmente cuando se combina con otros 
medicamentos que inhiben la agregación plaquetaria 


Suspender como mínimo 
24 h antes de la cirugía 


Efedra 


Suspender como mínimo 
7 días antes de la cirugía 


Inhibición de la agregación 
plaquetaria (podría ser 
irreversible); mayor fibrinólisis; 
actividad hipertensora dudosa 

Inhibición del factor activador 
de las plaquetas 


Suspender como mínimo 
36 h antes de la cirugía 


Potencial de aumentar el riesgo de hemorragia, 
especialmente cuando se combina con otros 
medicamentos que inhiben la agregación plaquetaria 

Hipoglucemia; potencial de aumentar el riesgo de 
hemorragia; potencial de reducir el efecto anticoagulante 
de la warfarina 


Ginkgo 


Suspender como mínimo 
7 días antes de la cirugía 


Reducción de la glucosa sanguínea, 
inhibición de la agregación 
plaquetaria (podría ser irreversible); 
aumento del TP/TTP en animales 

Sedación, ansiólisis 


Ginseng 


Suspender como mínimo 
24 h antes de la cirugía 


Potencial de aumentar el efecto sedante de los anestésicos; 
el potencial de adicción, tolerancia y abstinencia tras 
suspender su consumo no ha sido estudiado 


Suspender como mínimo 
5 días antes de la cirugía 


Inhibición de la captación 
de neurotransmisores; es 
improbable la inhibición 
de la monoaminooxidasa 


Inducción de enzimas del citocromo P450 con efecto sobre 
la ciclosporina, la warfarina, los corticoesteroides y los 
inhibidores de la proteasa, y posiblemente también sobre las 
benzodiacepinas, los antagonistas del calcio y muchos otros 
fármacos; disminuye las concentraciones séricas de digoxina 
Potencial de aumentar el efecto sedante de los anestésicos; 
abstinencia aguda similar a la de las benzodiacepinas; 
potencial de aumentar las necesidades anestésicas con 
el uso crónico 


Hierba de San Juan 


Valeriana Sedación Sin datos 


TP/TTP, tiempo de protrombina/tiempo de tromboplastina parcial. 
Tomado de Ang-Lee MK, Moss J, Yuan CS. Herbal medicines and perioperative care. JAMA. 2001;286:208-216. 


lo que da lugar a una asociación entre hipotermia y aumento de casi el 
20% de la pérdida de sangre operatoria. Debido a la vasoconstricción 
y el descenso consiguiente de la oxigenación de las incisiones quirúr- 
gicas, se ha asociado la hipotermia con una tasa mayor de infección 
de heridas. Por último, la hipotermia altera las acciones/metabolismo 
de los fármacos de tal modo que la duración de la acción de muchos 
anestésicos resulta prolongada y se altera la corrección de la acidosis 
y las alteraciones electrolíticas. Es obligatorio vigilar estrechamente la 
temperatura corporal central durante toda la intervención. La mejor 
zona de control y la más práctica es el esófago distal en pacientes 
intubados. Las temperaturas sublingual, axilar y de la vejiga también se 
correlacionan bien con la temperatura corporal central. Por el contrario, 
las temperaturas de la piel, la frente, el conducto auditivo externo y el 
recto se correlacionan mal con la temperatura central. 

La hipotermia es, sobre todo, drástica en la primera hora después 


TABLA 10.15 Períodos de ayuno mínimos 
recomendados entre ingesta oral y anestesia 
general para operaciones programadas 
MATERIAL INGERIDO PERÍODO DE AYUNO MÍNIMO 
Líquidos transparentes 2h 


Leche materna 4h 
Leche de fórmula 6h 
Leche no humana 6h 
Comida ligera 6h 
Alimentos fritos y carne 8+ h 


Adaptado de Practice guidelines for preoperative fasting and the use 

of pharmacologic agents to reduce the risk of pulmonary aspiration: 
application to healthy patients undergoing elective procedures: an 
updated report by the American Society of Anesthesiologists Task Force 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


on Preoperative Fasting and the Use of Pharmacologic Agents to Reduce 
the Risk of Pulmonary Aspiration. Anesthesiology. 2017;126:376-393. 


modernas. Otro factor adicional es la exposición de cavidades de gran 
volumen (abdomen o tórax) que contribuye significativamente a la 
pérdida de calor. El riesgo de hipotermia es mayor en ancianos, mujeres 
y pacientes desnutridos durante las operaciones prolongadas. 

Las consecuencias de la hipotermia intraoperatoria son múltiples. 
La agregación plaquetaria y la cascada de la coagulación están alteradas, 


de la inducción, debido al efecto rápido de la vasodilatación inducida 
por la anestesia. Así pues, es en este período cuando las técnicas de 
recalentamiento son más críticas. El recalentamiento puede realizarse 
por métodos activos o pasivos. El aislamiento pasivo (mantas, sába- 
nas) reduce la pérdida de calor cutánea en un 30% aproximadamente. 
Aumentar la temperatura ambiental mitiga pasivamente la pérdida de 
calor, pero no resulta práctico para elevar la temperatura corporal central. 
El calentamiento activo con aire forzado suele ser efectivo en la inducción 
y durante toda la intervención para compensar la desregulación térmi- 


Lista de verificación de la seguridad quirúrgica ($) organization 
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Seguridad 
y World Health | del paciente 


Una alianza mundial para 
una atención más segura 


Antes de la inducción » 
de la anestesia 


(con el enfermero y el anestesista, como mínimo) 


¿Ha confirmado el paciente su identidad, el sitio 
quirúrgico, el procedimiento y su consentimiento? 
Osí 

¿Se ha marcado el sitio quirúrgico? 

O sí 

O No procede 

¿Se ha completado la comprobación de los 
aparatos de anestesia y la medicación anestésica? 
O sí 

¿Se ha colocado el pulsioxímetro al paciente 


y funciona? 
Osí 


¿Tiene el paciente... 
alergias conocidas? 


O No 

Osí 

vía aérea difícil/riesgo de aspiración? 

O No 

O Sí, y hay materiales y equipos/ayuda disponible 
riesgo de hemorragia > 500 ml (7 ml/kg en niños)? 
O No 

O SÍ, y se ha previsto la disponibilidad de líquidos 


Antes de la incisión cutánea 


— 


(con el enfermero, el anestesista y el cirujano) 


Confirmar que todos los miembros 
O del equipo se hayan presentado por su 
nombre y función 


Antes de que el paciente salga 
del quirófano 


(con el enfermero, el anestesista y el cirujano) 


El enfermero confirma verbalmente: 
O El nombre del procedimiento 


O Confirmar la identidad del paciente, 
el sitio quirúrgico y el procedimiento 


O El recuento de instrumentos, gasas y agujas 
O El etiquetado de las muestras (lectura 


¿Se ha administrado profilaxis antibiótica 
en los últimos 60 min? 


O Sí 
O No procede 


Previsión de eventos críticos 
Cirujano: 
O ¿Cuáles serán los pasos críticos 
o no sistematizados? 
O ¿Cuánto durará la operación? 
O ¿Cuál es la pérdida de sangre prevista? 
Anestesista: 
O ¿Presenta el paciente algún problema 
específico? 
Equipo de enfermería: 
O ¿Se ha confirmado la esterilidad 
(con resultados de los indicadores)? 
O ¿Hay dudas o problemas relacionados con 
el instrumental o los equipos? 


¿Pueden visualizarse las imágenes 
diagnósticas esenciales? 


O Sí 


de la etiqueta en voz alta, incluido 

el nombre del paciente) 

O Si hay problemas para resolver relacionados 
con el instrumental y los equipos 


Cirujano, anestesista y enfermero: 


O ¿Cuáles son los aspectos críticos 
de la recuperación y el tratamiento del paciente? 


y dos vías ¡.v. o centrales al Nopaz 


FIGURA 10.6 Lista de verificación de cirugía segura publicada por la Organización Mundial de la Salud. 
¡.v., intravenoso. (Tomado de https://www.who.int/patientsafety/safesurgery/checklist/en/.) 


ca rápida. El aire forzado es el enfoque más frecuente por su sencillez 
de uso, efectividad y bajo coste. En contra de la creencia popular, el 
calentamiento de los líquidos i.v. resulta relativamente ineficaz, porque 
las temperaturas de los líquidos perfundidos no pueden superar signi- 
ficativamente la temperatura corporal central. Sin embargo, es posible 
enfriar a los pacientes perfundiendo líquidos a temperatura ambiente, 
agravando así la hipotermia inducida por la anestesia. Por este motivo, 
todas las perfusiones intraoperatorias > 1 1/h deberían ser precalentadas. 


Preparación preoperatoria de la piel 


Las ISQ suman más del 20% de todas las infecciones hospitalarias y 
se asocian con mayor duración del ingreso, mortalidad y coste. Las 
bacterias comensales de la piel (Staphylococcus, Pseudomonas, etc.) son 
responsables de la mayoría de las ISQ superficiales. La preparación 
antiséptica preoperatoria de la piel reduce el número de microorganis- 
mos transitorios y comensales. Las directrices de los CDC recomiendan 
aplicar las siguientes técnicas: 1) área amplia que incluya todas las zonas 
posibles de incisión; 2) movimiento en círculos concéntricos; 3) uso 
de un instrumento de aplicación específico, y 4) tiempo necesario para 
permitir que la solución se seque. La eliminación del vello antes de la 
incisión mejora la exposición y permite marcar la piel. No obstante, el 
vello solo debe retirarse con un recortador, ya que el rasurado se asocia 
con un riesgo mayor de ISQ. 

Los beneficios de la preparación de la piel dependen de la solución 
antiséptica utilizada. Los productos habituales son solución y tintura de 
povidona yodada, solución de clorhexidina-alcohol y povacrilex yodado 
con alcohol isopropílico. Hay que evitar las soluciones con alcohol para 
las mucosas. La opción óptima del antiséptico para piel intacta sigue 
siendo controvertida. La mayoría de los estudios aleatorizados del pasado 
que comparaban soluciones antisépticas no tienen la potencia necesaria. 
Una revisión Cochrane en 2015 indicó que los productos con alcohol 
tienen la mayor probabilidad de ser efectivos, pero señaló que la calidad 


de la evidencia global es baja.* Un estudio de comparación aleatorizado 
y multicéntrico entre clorhexidina-alcohol y solución y tintura de povi- 
dona yodada para cirugías limpias-contaminadas detectó una tasa menor 
de ISQ en el grupo con clorhexidina-alcohol (9,5 frente a 16,1%).* 
Recientemente, un estudio aleatorizado monocéntrico de operaciones 
colorrectales no logró concluir la no inferioridad del povacrilex yodado 
con alcohol isopropílico respecto a la clorhexidina-alcohol, con tasas de 
ISQ del 18,7 y el 15,9%, respectivamente. Así pues, de acuerdo con 
estos datos, la preparación de piel que contenga un compuesto a base 
de alcohol como parte de la preparación parece óptima. 


Hemostasia 


Una disección meticulosa y el conocimiento exhaustivo de la anatomía 
quirúrgica son obligatorios para minimizar la hemorragia intraopera- 
toria. El sangrado quirúrgico empaña el campo, prolonga el tiempo 
de operación, aumenta el estrés hemodinámico, induce coagulopatía 
y hace que la reanimación postoperatoria sea más compleja. En ciertos 
cánceres, la transfusión de sangre perioperatoria se ha asociado constan- 
temente con mayor riesgo de recidiva y reducción de la supervivencia. 

Si bien los capilares y las venas pequeñas se controlan y seccionan 
con electrocauterio monopolar exclusivamente, los vasos de diáme- 
tro > 1 mm, incluidos todos los vasos con nombre, se controlan 
mejor con ligaduras, clips, grapas, electrocauterio bipolar y dispositivos 
ultrasónicos. Para prevenir el desplazamiento de ligaduras o clips, una 
opción es controlar los vasos de mayor tamaño ligándolos con suturas. 
Clásicamente, las estructuras vasculares se ligan con material de sutura 
permanente, aunque el uso de suturas reabsorbibles no se ha asociado 
con un riesgo mayor de hemorragia o reintervención. Con la rápida 
expansión de las operaciones mínimamente invasivas y la explosión aso- 
ciada de los dispositivos quirúrgicos fabricados, se han comercializado 
y popularizado numerosas alternativas a la ligadura clásica realizada 
a mano. Además de las ligaduras quirúrgicas mínimamente invasivas 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Presión de ruptura según el método 
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3.000 
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EL EB BA EC LS JR ES Flex GIA CL 
Método 


FIGURA 10.7 Presión de ruptura de la arteria carótida porcina según 
el método de sellado. BA, bisturí armónico; CL, cortador lineal proximal; 
EB, ligadura manual con Ethibond; EC, endoclip; EL, lazo hemostático; 
ES, EnSeal; Flex, grapadora Endopath; G/A, grapadora endoGlA; JR, Just- 
Right; LS, LigaSure. (Adaptado de Tharakan SJ, Hiller D, Shapiro RM, 
et al. Vessel sealing comparison: OLD school is still hip. Surg Endosc. 
2016;30:4653-4658.) 


(robóticas o laparoscópicas), los lazos hemostáticos (endoloops) son los 
más parecidos a la ligadura manual, con presiones de ruptura de 
los vasos comparables a las ligaduras a mano. En el otro extremo de la línea, 
las grapadoras armadas con cargas de grapas vasculares toleran menores 
presiones de ruptura bajas, aunque aún suprafisiológicas (fig. 10.7). 


Cierre de la herida 


Por lo general, es posible realizar un cierre primario de las incisiones 
de intervenciones limpias y limpias-contaminadas. El cierre primario 
de las fascias puede utilizar suturas permanentes o reabsorbibles con 
técnicas continuas o de puntos sueltos. La sutura permanente es la mejor 
opción en pacientes desnutridos y debilitados, y en los casos en los que 
se anticipe un seguimiento ambulatorio precoz. Las suturas reabsorbi- 
bles, especialmente cuando se usan en la capa subcutánea, suelen crear 
un cierre estéticamente atractivo que no precisa retirada de las suturas. 
Si se prevé que una incisión va a estar bajo una tensión importante, las 
suturas de colchonero en vertical distribuyen la tensión en dos niveles de 
profundidad por cada punto longitudinal y aproximan eficazmente las 
capas dérmicas. Las técnicas de sutura continua, especialmente cuando 
se utilizan en múltiples capas, son más efectivas para controlar la ascitis, 
mientras que la sutura de puntos sueltos permite el taponamiento inter- 
mitente de heridas en incisiones con riesgo elevado de ISQ superficial. 

El cierre primario diferido puede ser apropiado en pacientes cuida- 
dosamente seleccionados tras intervenciones contaminadas. El cierre 
diferido se intenta habitualmente entre los días 2 y 5 después de la 
operación índice. Aunque hay ciertos indicios de que el cierre primario 
diferido se asocia con una reducción de la ISQ comparado con el cierre 
primario, los estudios existentes revelan heterogeneidad sustancial. Las 
heridas quirúrgicas sucias muy contaminadas deben dejarse abiertas, 
permitiendo el cierre por segunda intención con taponamientos con- 
secutivos. El tratamiento de las heridas abiertas, especialmente durante 
el período de recuperación ambulatorio, a menudo se facilita aplicando 
un dispositivo de vacío de presión negativa. 

El cierre temporal de las incisiones abdominales es útil cuando se 
prevé una segunda laparotomía en poco tiempo, si existe el riesgo de 
síndrome compartimental y cuando es prudente vigilar el contenido 
intraabdominal. En casi todos los casos, el cierre temporal consiste en 
un material no adherente usado como puente a través de una incisión 


fascial abierta. Clásicamente, esto se lograba por lo general utilizando 
plástico agujereado en forma de bolsa i.v., paños quirúrgicos o una 
cobertura en casete, cubierta por espuma o paños quirúrgicos. Para 
conseguir el sellado impermeable se coloca un drenaje con vacío por 
encima del dispositivo y se cubre el puente con loban. El mecanismo de 
vacío reduce la acumulación de líquido intraabdominal. También pro- 
porciona un medio para vigilar la presencia de hemorragias, deterioro 
visceral o infecciones, y tiene un efecto de retención que contrarresta 
la retracción natural de la pared abdominal. No obstante, hay que ser 
minucioso en el control del balance hidroelectrolítico en estos pacien- 
tes, porque pueden producirse rápidamente desplazamientos masivos 
de líquido. Más recientemente, unos dispositivos de cierre asistido por 
vacío específicos como V. A. C. Abdominal Dressing System y ABThera 
System se han popularizado por su sencillez de aplicación. El cierre 
fascial primario diferido debería producirse cuando sea posible en 7-10 
días.* Si esto no es posible, se iniciará el cierre seriado con dispositivos 
como el parche de Wittman, que se puede apretar gradualmente cada 
24-48 h. Cuando ya solo falten unos pocos centímetros o menos para 
que se cierre la fascia, puede intentarse el cierre definitivo de la misma. 
La desventaja de esta técnica es que la aplicación del parche de Wittman 
requiere suturar el parche a la fascia original, lo que tiene el potencial de 
deteriorar la integridad fascial. En pacientes desnutridos y en los que no 
toleran la presión abdominal asociada con el cierre seriado, un puente 
de malla reabsorbible permite la cobertura visceral en la fase aguda de 
la enfermedad, aunque se producirá la pérdida del campo y una gran 
hernia compleja. Recientemente, las matrices dérmicas bioprotésicas 
han ganado adeptos como material alternativo para el puenteo fascial. 
Proveniente de dermis de cadáveres (porcinos, humanos o bovinos), 
la matriz dérmica acelular carece de todos los componentes celulares, 
conservando la matriz extracelular y la membrana basal. Esta estructura 
promueve la incorporación de fibroblastos y el depósito de colágeno 
y la remodelación. La revascularización precoz da lugar a una mayor 
resistencia a la infección que la malla permanente, mientras que el 
depósito de colágeno y la matriz extracelular conservada dan a la matriz 
dérmica acelular fuerza tensora y flexibilidad más duraderas que la 
malla reabsorbible. No obstante, apenas hay grandes series publica- 
das que recojan la experiencia con la matriz dérmica acelular, y es posible 
que se produzcan recidivas herniarias y laxitud abdominal en segui- 
mientos más prolongados. 

El uso de compuestos de barrera para prevenir la adhesión se ha 
hecho más popular en los últimos años, especialmente en pacientes en 
los que se anticipan múltiples operaciones. Las sustancias son celulosa 
regenerada oxidada, politetrafluoroetileno y ácido hialurónico-carbo- 
ximetilcelulosa. Estos materiales se aplican a las superficies desnudas 
de las vísceras abdominales y degeneran en una gelatina poco después de 
la cirugía. Un metaanálisis de la bibliografía ginecológica señaló la 
baja calidad de la evidencia de eficacia para los tres materiales respecto 
a ningún tratamiento; no obstante, la eficacia relativa de los distintos 
compuestos sigue siendo incierta.“ 


Adhesivos quirúrgicos 

Los adhesivos tisulares para cerrar la piel se introdujeron por primera 
vez a comienzos de la década de los sesenta. En los últimos 25 años, 
la mejora de la fuerza tensora se lograba con compuestos de plástico 
y estabilizadores. Los adhesivos más habituales son el octil- y butil- 
cianoacrilato. Los beneficios intrínsecos de los adhesivos tisulares son 
impermeabilidad al agua, baja tasa de infecciones y mejores resultados 
estéticos. Los adhesivos se pueden usar sin suturas en la piel para inci- 
siones pequeñas, y se hace así habitualmente en urgencias. En incisiones 
más grandes, los adhesivos tisulares se usan con más frecuencia para 
lograr una barrera impermeable al agua tras el cierre subcutáneo o 
dérmico con suturas reabsorbibles. Un metaanálisis reciente no encon- 
tró diferencias significativas entre adhesivos tisulares y suturas en lo que 
respecta a dehiscencias, infecciones y estética valorada por el cirujano. 
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El sellador de fibrina confiere funciones adhesivas y hemostáticas. El 
sellador de fibrina procedente del banco de sangre funciona combinando 
fibrina y fibrinógeno para reproducir el paso final de la cascada de la coa- 
gulación. Como el compuesto contiene todos los componentes necesarios 
de esta reacción, forma un coágulo independientemente del estado de la 
vía intrínseca del paciente. Algunos datos han indicado que la adición de 
sellador de fibrina sirve de complemento hemostático a la compresión 
manual en el control de la hemorragia anastomótica tras la inserción de 
injertos vasculares de politetrafluoroetileno. Aunque el sellador de fibrina 
también ha sido aprobado como complemento para las anastomosis diges- 
tivas, la aplicación con este fin no ha logrado una aceptación generalizada. 
Los compuestos de fibrina han sido adoptados para otras aplicaciones 
clínicas. En las fístulas perianales, el pegamento de fibrina evita efectos 
adversos sobre la continencia; no obstante, su duración es menor que 
el tratamiento quirúrgico convencional. El pegamento de fibrina se ha 
usado para tratar fístulas broncopleurales, con la inyección directa de 
fibrinógeno seguida de trombina tópica o bien en forma de sustancia 
diluida para pleurodesis. Como sucede con muchos productos fabricados 
y comercializados, hay que revisar críticamente los datos de estudios 
primarios para estimar el beneficio potencial y sopesar este beneficio frente 
a daños potenciales, no inferioridad de las alternativas y coste asociado. 


DISPOSITIVOS QUIRÚRGICOS, FUENTES 
DE ENERGIA Y GRAPADORAS 


Los avances tecnológicos en dispositivos de energía y grapas tisulares 
han revolucionado el modo en que los cirujanos abordan la disección, 
la sección, la hemostasia y la reconstrucción. Los dispositivos de energía 
en conjunto dirigen energía focalizada al tejido diana con el fin de 
realizar disección y corte, coagulación o ablación y citotoxicidad. Las 
grapadoras se usan clásicamente para la sección y la anastomosis del 
tubo digestivo, pero también pueden emplearse en la sección vascular 
y tisular. Esta sección se centra en algunos de los dispositivos de energía 
y grapadoras más frecuentes del quirófano. 


Electrocirugía y electrocauterio 


Aunque el uso de la electricidad para inducir la cauterización térmica y 
la sección tisular se describió ya a mitad del siglo XIX, la electrocirugía 
moderna tal y como la conocemos fue introducida entre 1914 y 1927 
por William T. Bovie. La diatermia, descrita por Karl Franz en 1909, 
utiliza corriente eléctrica de alta frecuencia para generar calor y pene- 
trar en los tejidos. Bovie desarrolló entre 1914 y 1927 un cauterio de 
corriente alterna comercializado, y Harvey Cushing lo popularizó con 
la descripción de 500 intervenciones neuroquirúrgicas en 1928. 


Electrocirugía monopolar 


En términos estrictos, electrocauterio implica conducción térmica a 
través de una sonda calentada por una corriente eléctrica continua. 
En la cirugía moderna, esta técnica se realiza, sobre todo, con cau- 
terios portátiles parecidos a un bolígrafo que funcionan como un 
soldador. La electrocirugía, por otra parte, indica la conducción de 
una corriente alterna de radiofrecuencia a través de un circuito que 
completa el tejido del paciente. No obstante, estos dos términos se 
utilizan indistintamente. La electrocirugía monopolar se lleva a cabo 
clásicamente con un generador de corriente, un electrodo manual que 
transmite la corriente a un paciente, y un segundo electro de gran 
tamaño («placa») que devuelve la corriente para completar el circuito. 
El electrodo de aplicación tiene un área de contacto pequeña, con el 
resultado de conversión térmica focalizada, mientras que el electrodo 
de retorno posee una gran superficie para disipar la energía. Con una 
onda continua (modo «corte»), el dispositivo monopolar secciona el 
tejido con muy poca dispersión térmica y coagulación mínima. Con 
una onda intermitente (modo «coagulación»), la corriente se trans- 
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energía térmica y mayor dispersión térmica, causando deshidratación 
del tejido y trombosis de los vasos. Muchos cirujanos adoptan un 
enfoque de ondas mezcladas (modo «mixto») que sustituye la función 
de corte puro con pequeños períodos de inactividad de la corriente 
para lograr un efecto coagulador parcial. 


Electrocirugía bipolar 


Los dispositivos bipolares colocan los electrodos de transmisión y 
retorno muy próximos en un único dispositivo. De este modo, el 
tejido situado entre los dos electrodos completa el circuito eléctrico. 
No es necesaria la toma de tierra, y la dispersión térmica más allá del 
tejido situado entre ambos electrodos es mínima. Al comprimir el teji- 
do vascularizado usando el fórceps bipolar, se excluye la sangre del 
circuito, lo que mejora la transmisión de calor al tejido comprimido. 
Los dispositivos bipolares alcanzan su máxima utilidad cuando es nece- 
saria una coagulación precisa en las zonas muy próximas a estructuras 
vitales. Como la corriente solo se transmite al tejido situado entre los 
dos electrodos manuales, es seguro utilizar dispositivos bipolares en 
pacientes con dispositivos electrónicos implantados que de otra manera 
resultarían afectados por la transmisión de corriente monopolar. 


LigaSure y Enseal 


Las adaptaciones de la electrocirugía bipolar son dispositivos de fusión 
bipolar como LigaSure y Enseal. Del mismo modo que la electrociru- 
gía bipolar convencional, estos dispositivos de disección y corte tisular 
transmiten corriente entre dos electrodos adyacentes, causando la 
coagulación del tejido. Aplicando una compresión uniforme del tejido 
diana y controlando la impedancia del tejido situado entre las ramas 
del instrumento, estos dispositivos ajustan la transmisión de energía 
durante el proceso de activación para minimizar la dispersión térmica 
y sellar vasos de mayor tamaño (hasta 7 mm). La desnaturalización 
seguida de la formación de enlaces cruzados entre colágeno y elastina 
funciona como sellador natural del tejido. A continuación, una cuchilla 
dentro del instrumento secciona el tejido sellado. 


Disectores por radiofrecuencia enfriados con salino 


Un problema frecuente con el uso de electrocirugía por radiofrecuencia 
en un parénquima muy vascularizado es la formación de escaras densas 
que limitan la coagulación y pueden provocar hemorragias diferidas. La 
formación de escaras tiene lugar cuando la temperatura en la superficie de 
contacto del tejido diana supera la necesaria para la desnaturalización de 
las proteínas y el sellado de los vasos. Los disectores por radiofrecuencia 
enfriados con salino (TissueLink, Aquamantys) resuelven este problema 
dirigiendo un chorro de irrigación continuo de salino al punto de contac- 
to del tejido, manteniendo así una temperatura de superficie < 105 *C, 
Estos dispositivos se usan sobre todo en la disección del parénquima 
de órganos sólidos, como el hígado o el riñón. Es necesario seccionar 
inicialmente la cápsula del órgano (a menudo mediante electrocirugía de 
Bovie tradicional) para prevenir la acumulación de vapor por debajo de la 
cápsula. A continuación, se utiliza la presión constante con el dispositivo 
conectado al salino para lograr una profundidad constante de coagulación 
antes de la sección del tejido desnaturalizado o el pinzamiento de vasos 
más grandes dentro de la zona de tratamiento. 


Disectores ultrasónicos 


Hay que diferenciar el uso de instrumentos de oscilación de alta fre- 
cuencia y la tecnología de energía ultrasónica auténtica. El ejemplo 
clásico de ultrasonidos terapéuticos es la litotricia por ondas de choque 
extracorpóreas, que dirige ondas de choque acústicas de alta energía 
a los cálculos patológicos para desmenuzar el material y facilitar su 
salida. Aunque la litotricia se ha aplicado clásicamente a la colelitiasis 
sintomática, las aplicaciones actuales se centran principalmente en los 
cálculos urológicos y la litiasis del conducto pancreático. La litotricia 
por ondas de choque resulta eficaz, sobre todo, para los cálculos más 
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Bisturí armónico 


El bisturí armónico transduce energía ultrasónica de alta frecuencia 
mediante una mordaza metálica para generar vibración mecánica. 
Cuando está en contacto con el tejido, la vibración de una cuchilla 
individual frente a otra estática provoca vaporización y coagulación. 
El efecto de coagulación aumenta al comprimir el tejido tisular entre 
las dos ramas del instrumento. La energía transmitida por la mordaza 
metálica es modificable; los parámetros de alta energía causan un corte 
rápido, mientras que los de baja energía promueven la coagulación. 
Como el mecanismo del bisturí es la vibración, el instrumento corta 
el tejido sin necesidad de otra cuchilla cortante distinta. 


Aspirador quirúrgico por ultrasonidos Cavitron 


El aspirador quirúrgico por ultrasonidos Cavitron utiliza vibración de 
frecuencia ultrasónica para disecar selectivamente el tejido parenqui- 
matoso. El dispositivo dirige la frecuencia ultrasónica a lo largo de una 
punta de titanio hueca que vibra longitudinalmente para fragmentar 
el tejido diana. Los hepatocitos son especialmente sensibles a la frag- 
mentación oscilatoria gracias a su elevado contenido de agua, mientras 
que el endotelio y el epitelio (vasos sanguíneos, conductos biliares) 
resultan indemnes selectivamente por su escaso contenido en agua. 
El aspirador quirúrgico por ultrasonidos Cavitron logra un plano de 
disección preciso por este proceso de fragmentación, pero no confiere 
por sí mismo ninguna capacidad de sellar vasos. La punta de este dis- 
positivo se puede conectar a un circuito de electrocauterio monopolar 
para la ablación del tejido, y, por lo general, se usa junto con métodos 
hemostáticos complementarios. 


Tecnología de ablación 
Ablación por radiofrecuencia 


La energía de radiofrecuencia transmitida por una sonda estrecha se 
denomina ablación por radiofrecuencia (ARF). Sus aplicaciones inclu- 
yen displasia esofágica, fibrilación auricular y tumores presentes en el 
parénquima de órganos sólidos. La sonda de ARE se dirige al tejido 
diana a través de un abordaje percutáneo o durante la cirugía abierta o 
laparoscópica. El electrodo de la punta de la sonda transmite corriente 
alterna de alta frecuencia al tejido circundante, que se convierte en 
energía cinética y térmica, y causa desnaturalización y coagulación. 
Como la ARF tiene un mecanismo similar al de la electrocirugía, es 
necesaria una toma de tierra, y la presencia de dispositivos electrónicos 
implantados o clips quirúrgicos metálicos puede ser una contraindica- 
ción. La formación de escaras tisulares alrededor del electrodo tiene un 
efecto aislante y limita el radio efectivo de la ARE Cuando se realiza 
cerca de un vaso sanguíneo, la energía térmica se dispersa rápidamente 
del tejido diana, creando un «sumidero de calor» y limitando su eficacia. 
Normalmente, los tumores de hasta 3 cm pueden ser objeto de ablación 
por radiofrecuencia con éxito; hay que realizar la ablación de un borde 
adicional de 0,5 cm de parénquima sano más allá de las lesiones diana 
para garantizar la extirpación completa del tumor. 


Ablación por microondas 


La energía de las microondas se sitúa entre las ondas infrarrojas y 
de radio en cuanto a su frecuencia. El impacto entre la radiación de 
energía de las microondas y moléculas polares como el agua da lugar a 
oscilación y calor por rozamiento. Aplicado al tejido diana, el resultado 
es muerte celular por necrosis coagulativa. Del mismo modo que la 
ARE la ablación por microondas se puede realizar por vía percutánea 
o en la cirugía abierta o mínimamente invasiva, y habitualmente está 
dirigida por pruebas de imagen, ecografía o TC. Sus ventajas respecto a 
la ARE son una zona de ablación más grande y homogénea, efecto 
de sumidero de calor atenuado y menos tiempo necesario para com- 
pletar la ablación. Como el mecanismo de la ablación por microondas 
no implica la transmisión de corriente eléctrica, es innecesaria la toma 
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seguro. Por las ventajas respecto a la ARF sin inconvenientes demos- 
trados, la ablación por microondas tiene cada vez más adeptos como 
técnica favorita para la ablación de tumores en órganos sólidos, por 
ejemplo, el hígado y el riñón. 


Otros dispositivos de energía 
Coagulador de plasma de argón 


La coagulación por plasma de argón (CPA) fue introducida en 1989. A 
pesar de su nombre, el CPA no es un dispositivo láser, sino una adap- 
tación de la electrocirugía monopolar. Un haz de gas argón focalizado, 
potente conductor de electricidad, se dirige al tejido diana. La corriente 
de radiofrecuencia se transporta desde un electrodo monopolar hasta el 
tejido a través de esta vía de gas argón. Las ventajas del CPA respecto a 
la electrocirugía convencional son actividad más rápida, penetración más 
superficial y dispersión del calor más rápida.” Además, el chorro de gas 
argón focalizado dispersa físicamente la sangre del tejido diana, logrando 
un ambiente seco para promover la coagulación y reducir la formación de 
escaras. Por este motivo, el CPA es apropiado sobre todo para conseguir 
la hemostasia sobre superficies de parénquima de órganos sólidos, como 
el bazo, el riñón, el hígado, el pulmón y el peritoneo. Debido a su escasa 
profundidad de penetración, el CPA es ineficaz para el control de los 
vasos sanguíneos de mayor tamaño. Asimismo, el chorro focalizado de 
gas argón es insoluble en agua, y su aplicación directa en venas centrales 
tiene el potencial de provocar una parada cardíaca secundaria a embolia 
gaseosa (de argón). Para minimizar este riesgo, los cirujanos tienen que 
mantener baja la tasa de flujo del gas argón, utilizar un abordaje angulado 
hacia el tejido y evitar la aplicación directa de gas argón en grandes venas 
comunicadas directamente con la aurícula derecha. 


Grapadoras quirúrgicas 

El dispositivo de grapadora quirúrgica fue inventado en 1907-1908 en 
Budapest, Imperio austrohúngaro. Tras las modificaciones iniciales para 
reducir su peso y complejidad en la década de los veinte, las grapadoras 
quirúrgicas se modificaron aún más y se popularizó su uso en la cirugía 
del tubo digestivo en la Unión Soviética en las décadas de los cuarenta y 
cincuenta. En 1958 llegó a EE. UU. un modelo soviético de grapadora 
quirúrgica. Estas primeras grapadoras estaban fabricadas manualmente 
con elementos no intercambiables y precisaban la carga manual de cada 
grapa. El desarrollo y la comercialización de las grapadoras quirúrgicas 
tuvo lugar en EE. UU. en las décadas de los sesenta y setenta. Los 
diseños se optimizaron para la producción en masa, con cartuchos de 
grapas intercambiables y desechables de distintas alturas. 

En el momento actual, múltiples grapadoras quirúrgicas diferentes 
facilitan el cierre, la sección y la reconstrucción del tejido en interven- 
ciones abiertas, laparoscópicas y robóticas. Las grapadoras cortantes 
lineales (anastomosis digestivas) tienen longitudes y alturas de las grapas 
variables para adaptarse al cierre, el corte y la reconstrucción de tejidos de 
espesor variable. Del mismo modo, las grapadoras lineales no cortantes 
(toracoabdominales) permiten el cierre del tejido sin sección. Las gra- 
padoras cortantes circulares (anastomosis terminoterminales) permiten 
anastomosis luminales y sección transversal de vísceras huecas de diáme- 
tro variable. En cuanto a la altura de la grapa, las grapas más pequeñas 
(abiertas: 2 mm; cerradas: 1 mm) son las más idóneas para el cierre y la 
sección vascular, y las grandes (abiertas: 4,5 mm; cerradas: 2 mm) resultan 
apropiadas para el cierre y el corte de tejidos de mayor espesor, como el 
estómago o el páncreas. Están comercializadas grapas de alturas situadas 
entre las anteriores para utilizarlas en tipos intermedios de tejidos. 


CAUSAS POTENCIALES DE INESTABILIDAD 
INTRAOPERATORIA 


Con la selección apropiada de pacientes y la preparación perioperatoria, 
los acontecimientos indeseables deberían ser infrecuentes en el quirófa- 
no. El tratamiento de estos acontecimientos infrecuentes, no obstante, 
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frecuentes y potencialmente mortales de inestabilidad intraoperatoria, 
incluyendo su etiología y estrategias terapéuticas. 


Hipertermia maligna 


La hipertermia maligna (HM) es un episodio agudo de hipermetabolis- 
mo como respuesta a gases anestésicos halogenados volátiles (p. ej., 
sevoflurano, isoflurano y otros) y al bloqueante muscular despolarizan- 
te succinilcolina. Los síntomas de HM pueden aparecer en cualquier 
momento de la anestesia general o hasta 60 min después del fin de 
la anestesia. Las manifestaciones intraoperatorias y/o postoperatorias 
son fiebre/hipertermia, taquicardia, taquipnea, aumento del dióxido 
de carbono (CO)) espirado, rabdomiólisis y alteraciones metabólicas, 
como hiperpotasemia y acidosis. El aumento del CO, teleespiratorio a 
pesar del incremento de la ventilación por minuto es una de las señales 
intraoperatorias más precoces de HM. Se ha descrito que la prevalencia 
de HM oscila entre 1 de cada 10.000 y 1 de cada 250.000 casos 
con anestesia. Sin embargo, la prevalencia en individuos susceptibles con 
anomalías genéticas «de riesgo» es considerablemente mayor. Se han des- 
crito varias mutaciones genéticas que predisponen a los pacientes a la HM 
(con más frecuencia una mutación del gen RYR1); la mayoría de estas 
mutaciones son autosómicas dominantes con penetrancia incompleta. 

Cuando se sospecha, la HM se trata con la suspensión inmediata 
de los gases volátiles, la administración i.v. de dantroleno en dosis de 
2,5 mg/kg y el enfriamiento corporal por cualquier medio disponible. 
El dantroleno se repite cada 10-15 min en caso de que continúe la 
fiebre, acidosis y rigidez muscular. Otras medidas de soporte son el 
tratamiento de las arritmias, la hiperpotasemia y la acidosis. Normal- 
mente es necesario el tratamiento y la observación en la UCI. Con los 
avances actuales, la mortalidad de la HM ha descendido del 60-80% 
de hace unas décadas a menos del 5%. 


Embolia gaseosa: aire y dióxido de carbono 


La embolia de aire es una complicación potencialmente mortal de las 
operaciones vasculares. Del mismo modo, los émbolos de CO, son 
una complicación mortal de operaciones laparoscópicas mínimamente 
invasivas o robóticas. Ambos se deben a la entrada de aire o CO, en la 
circulación sistemática, con más frecuencia venosa. En los casos de embo- 
lia aérea, se produce el acceso de aire al sistema venoso a través de una 
venotomía planificada en los casos de acceso vascular o en la reparación 
de grandes vasos. Por el contrario, los émbolos de CO, se deben más a 
la insuflación no prevista de gas en la circulación venosa sistémica. En 
ambos casos, las primeras manifestaciones son un descenso brusco del 
CO, teleespiratorio y colapso cardiovascular, y está indicada la detección 
rápida de los síntomas y la aplicación de medidas reanimadoras. 

En caso de colapso cardiovascular intraoperatorio debido a émbolos 
de aire o CO», hay que poner fin a todas las maniobras que permitan el 
acceso de gas al sistema vascular. Además, la reanimación cardiopulmonar 
con fármacos y la reanimación cardiorrespiratoria mecánica tienen la 
mayor probabilidad de lograr el retorno de la circulación espontánea. 
El ecocardiograma transesofágico intraoperatorio ayuda a confirmar el 
diagnóstico y medir la cantidad de gas atrapado en el corazón derecho. Si 
hay un acceso vascular apropiado al corazón derecho, es posible intentar 
aspirar el aire. Aunque tal vez sea útil la posición de Trendelenburg, al 
paciente solo se le colocará en decúbito lateral izquierdo en ausencia de 
colapso cardiovascular, ya que es imposible realizar compresiones toráci- 
cas útiles a pacientes que no estén en decúbito supino. Los pacientes con 
comunicación interauricular están en riesgo de colapso de la función del 
ventrículo izquierdo, así como de embolia cerebral por gas. La mortalidad 
en pacientes con embolia gaseosa se aproxima al 20%. 


Infarto de miocardio, embolia pulmonar y neumotórax 

Con la evaluación preoperatoria adecuada, tanto el infarto de miocardio 
(IM) como la embolia pulmonar (EP) intraoperatorios son complica- 
ciones infrecuentes en pacientes seleccionados para operaciones pro- 
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gramadas de cirugía general. Las incidencias de ambos son mayores en 
operaciones urgentes/hiperurgentes y operaciones de lesiones traumáticas. 
La monitorización intraoperatoria muestra, en ocasiones, signos de ines- 
tabilidad hemodinámica (como hipotensión y taquicardia). Los cambios 
en el ECG y las disritmias son, con frecuencia, heraldos de isquemia o 
infarto cardíaco. Los cambios clásicos del ECG (descenso profundo del 
ST de nueva instauración) son diagnósticos; es posible utilizar las concen- 
traciones de troponina para corroborar el diagnóstico en pacientes con 
estabilidad hemodinámica. En caso de sospecha de IM e inestabilidad 
hemodinámica, hay que anular las operaciones no hiperurgentes. 

La EP casi nunca se sospecha en ausencia de inestabilidad hemo- 
dinámica. En la mayoría de los casos, para considerar el diagnóstico, 
los síntomas intraoperatorios son taquicardia importante, hipotensión, 
hipoxia a pesar de la elevada fracción de oxígeno y colapso cardiovas- 
cular. Es posible utilizar rápidamente el ecocardiograma transesofá- 
gico con el fin de evaluar la presencia de dilatación/insuficiencia del 
ventrículo derecho y «sobrecarga del corazón derecho». En ausencia 
de sobrecarga del corazón derecho, es menos probable que haya EP 
clínicamente importante; con sobrecarga de corazón derecho clínica- 
mente importante, deberían considerarse una insuficiencia cardíaca 
derecha secundaria a IM, una EP y un neumotórax. El tratamiento de 
la EP intraoperatoria (anticoagulación sistémica frente a trombólisis 
farmacológica o mecánica dirigida) depende de los síntomas clínicos; 
no obstante, en presencia de inestabilidad hemodinámica, hay que 
poner fin a las operaciones programadas. 

La etiología del neumotórax intraoperatorio es multifactorial. Las 
intervenciones que conducen a neumotórax son vías venosas centrales 
causantes de lesión pulmonar yatrógena, volumen/presión del respira- 
dor altos, especialmente en pacientes con intubación en los bronquios 
principales, lesión diafragmática y presiones de insuflación elevadas 
durante la laparoscopia. En pacientes con grandes cantidades de aire 
intrapleural, puede haber inestabilidad hemodinámica en presencia de 
la tensión necesaria para elevar las presiones mediastínicas impidiendo 
el retorno venoso central. El diagnóstico se establece mediante aus- 
cultación del tórax y/o inspección intraabdominal del diafragma. En 
pacientes sin ruidos respiratorios y/o diafragma protuberante, está 
indicada la toracostomía por tubo y debería lograrse una mejora de 
los síntomas. Si los síntomas se han resuelto y los signos clínicos de 
neumotórax han desaparecido, el cirujano puede plantearse completar 
la intervención programada en curso. 


Hemorragia 


Cuando se producen lesiones vasculares importantes, la pérdida de 
sangre rápida en el campo quirúrgico puede ser mortal y difícil de 
controlar. La exposición se deteriora al instante, y los siguientes pasos 
de la cirugía deben dedicarse al control vascular. En caso de sospechar 
una lesión arterial, la compresión directa y el control proximal suelen 
ser los mejores primeros pasos. Con frecuencia es posible lograr el con- 
trol mediante compresión, aislamiento y pinzado vascular proximal, o 
una combinación de estas maniobras con reparación vascular posterior. 

Cuando no se puede efectuar compresión y/o disecar fácilmente 
la arteria principal, es posible lograr rápidamente el control proximal 
con compresión aórtica supracelíaca mediante retracción caudal del 
estómago, sección del ligamento gastrohepático y compresión de la aorta 
(situada inmediatamente a la izquierda del esófago) contra las vértebras. 
A continuación se aplica un control sin manos realizando una incisión 
en el peritoneo, separando las ramas del pilar diafragmático derecho para 
exponer la aorta torácica y aplicando una pinza de aorta. Estas medidas 
facilitan la exposición de la lesión vascular bajo un ambiente controlado 
y permiten que los compañeros anestesistas avancen en la reanimación. 

En pacientes con lesiones venosas importantes, suele ser posible 
comprimir la venotomía y reparar el defecto con sutura directa. En 
casos en que un sangrado notable impida la visualización necesaria de la 
venotomía, la compresión venosa proximal y distal al lugar de la lesión 
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ayuda a observarla. Son importantísimas la exposición intraoperatoria 
adecuada y la retracción en cualquier operación. La mejor preparación 
para el tratamiento de la lesión vascular es una disección y una expo- 
sición suficientes para permitir el tratamiento de una lesión vascular 
antes de que se produzca hemorragia y exanguinación. 

En ciertas circunstancias, especialmente en la cirugía de los trau- 
matismos, los múltiples puntos de sangrado, la coagulopatía (por 
hipotermia, hemorragia prolongada, sepsis, acidosis) y la inestabilidad 
hemodinámica crean un escenario en el que resulta imposible controlar 
definitivamente todos los puntos de hemorragia o no es práctico. La 
reanimación dirigida a objetivos con sangre y hemoderivados ha sido 
bien establecida en la reanimación de los traumatismos”* y debería 
utilizarse en pacientes no traumáticos con hemorragia intraoperatoria. 
Estos pacientes con hemorragia intraoperatoria, inestabilidad clínica 
y coagulopatía van mejor con la reanimación con hemoderivados 
dirigida a objetivos y taponamiento abdominal temporal, seguido de 
reanimación mantenida en cuidados intensivos. Después será posible 
lograr una hemostasia definitiva retrasada en condiciones más con- 
troladas volviendo al quirófano o mediante embolización angiográfica. 


CIRUGÍA AMBULATORIA 


En las últimas décadas, el volumen de operaciones realizadas de forma 
ambulatoria ha aumentado espectacularmente. Los motivos de este cam- 
bio son mejoras en la valoración del riesgo y el tratamiento perioperato- 
rio, diferencias de costes entre la asistencia ambulatoria y la hospitalaria/ 
ingresados, satisfacción del paciente y mayor utilización de los centros de 
cirugía ambulatoria. Los centros de cirugía ambulatoria han aumentado 
el acceso a la cirugía ambulatoria para pacientes con criterios quirúrgicos 
apropiados sin un aumento asociado de la mortalidad postoperatoria ni 
de los ingresos no planificados. En todo caso, los cirujanos tienen que 
determinar las indicaciones de cirugía independientemente del lugar de la 
operación y resistir a la demanda inducida por médicos.” Correctamente 
aplicada, la cirugía ambulatoria reduce el tiempo de baja laboral y mejora 
la percepción del paciente del proceso de recuperación postoperatorio. 
No obstante, cirujanos y servicios consultores deben ser cautos a la hora 
de seleccionar a pacientes y casos para el entorno ambulatorio. 

El proceso de valoración preoperatoria para la cirugía ambulatoria 
tiene que ajustarse al paciente y el tipo de operación. Por lo general, 
solo las intervenciones de bajo riesgo y algunas de riesgo intermedio 
son apropiadas de forma ambulatoria. Los ejemplos son operaciones 
plásticas programadas en pacientes que no precisarán ingreso postope- 
ratorio, herniorrafia inguinal, colecistectomía programada, escisiones 
superficiales y varias operaciones de cabeza y cuello y traumatológicas. 
Hay que valorar los factores de riesgo del paciente antes de la cirugía. 
En pacientes del grupo 1-2 de la ASA que vayan a someterse a ope- 
raciones de bajo riesgo, las valoraciones pueden realizarse el día antes 
de la cirugía o incluso la mañana de la cirugía. Los pacientes de alto 
riesgo deben someterse a la valoración en una consulta de anestesia 
preoperatoria específica, y dejar el tiempo suficiente entre la valoración 
y el día de la cirugía para realizar más pruebas en caso necesario. 

Los objetivos de la evaluación preoperatoria para la cirugía ambu- 
latoria son: 1) valoración de la idoneidad del entorno ambulatorio; 
2) utilización de pruebas preoperatorias directas y estratificación del ries- 
go, y 3) reducción de las cancelaciones el día de la cirugía. La valoración 
preoperatoria la puede realizar un médico, otro profesional (personal 
de enfermería clínica/asistente médico), un profesional de enfermería 
o mediante cuestionarios estandarizados. Aunque las valoraciones 
médicas son fiables y exhaustivas, también resultan las más caras. Por el 
contrario, las valoraciones de cuestionarios son baratas, pero dependen 
de la propia percepción de salud del paciente. Cuando se utilizan 
valoraciones de enfermería o a base de cuestionarios, es aconsejable 
que el cirujano o el anestesista revalúen el día de la cirugía. Los factores 
de riesgo asociados al ingreso no planificado o la mortalidad postope- 


ratoria temprana en pacientes seleccionados para cirugía ambulatoria 
son edad avanzada, ingresos recientes previos y operaciones invasivas.”” 

Ciertas poblaciones requieren otras consideraciones a la hora de valo- 
rar la idoneidad de la cirugía ambulatoria. Por lo general, los pacientes 
con trastornos cardiopulmonares concomitantes importantes en los que 
no se han optimizado las enfermedades sistémicas u otras concomitan- 
tes no son apropiados para cirugía ambulatoria. Los pacientes con obesidad 
y obesidad mórbida tienen un riesgo mayor de broncoespasmo, hipo- 
ventilación y vía aérea obstructiva, pero no se les prohíben taxativamente 
las intervenciones ambulatorias; sin embargo, la obesidad supermórbida 
con IMC > 60 se considera una contraindicación absoluta. Los crite- 
rios de exclusión específicos de sistemas pueden ser cardíacos: angina 
inestable, miocardio en riesgo, miocardiopatía, insuficiencia cardíaca 
moderada o grave, hipertensión pulmonar grave o valvulopatía; pulmo- 
nares: SAOS sin cumplimiento, STOP-BANG > 5 con anticipación de 
opiáceos postoperatorios, asma grave y mal controlada, fibrosis quística 
u oxígeno domiciliario; hematológicos: trastornos de la coagulación que 
requieran la perfusión postoperatoria de factores de la coagulación 
y/o procoagulantes; renales: enfermedad renal terminal y disfunción de 
otro sistema adicional, intervalo demasiado largo o demasiado breve 
entre diálisis y cirugía, o potasio sérico incierto o potasio sérico > 5,5; 
exclusiones específicas de la gestación: gestación complicada o feto > 21 
semanas de gestación, y otros trastornos concomitantes de alto riesgo: 
distrofia muscular, infecciones de transmisión aérea muy contagiosas 
(p. ej., tuberculosis), alto riesgo de hemorragia y otros. Los pacientes 
con reflujo crónico, vía aérea difícil o diabetes mal controlada tienen 
un riesgo mayor de complicaciones relacionadas con la anestesia y solo 
deben considerarse para cirugía ambulatoria en centros con posibilidad 
de ingreso postoperatorio. 

Los pacientes en los que se plantea cirugía ambulatoria deben con- 
tar con los recursos de apoyo necesarios tras el alta. Después de una 
sedación, el paciente no será responsable de trasladarse a su domicilio 
y tiene que contar con un adulto que le lleve a casa y esté presente esa 
noche para ayudar en caso necesario. Lo ideal es que haya centros de 
urgencias fácilmente accesibles próximos al domicilio del paciente por 
si surgen complicaciones imprevistas. La ausencia de estos recursos 
ambulatorios debe motivar el planteamiento de ingreso postoperatorio 
programado para observación. 
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Las infecciones quirúrgicas comprenden un grupo muy variable de 
enfermedades responsables de una gran carga de mortalidad y morbi- 
lidad en todo el mundo. Las infecciones quirúrgicas incluyen enfer- 
medades infecciosas de novo que precisan cirugía o intervenciones 
procedimentales para su curación; ejemplos frecuentes son abscesos, 
infecciones intraabdominales, como colangitis y apendicitis, e infeccio- 
nes necrosantes de tejidos blandos (INTB), todas ellas expuestas con 
detalle en este capítulo. Otro tipo principal de infección quirúrgica son 
las infecciones del sitio quirúrgico (ISQ), infecciones que tienen lugar 
en el sitio en los 30 días siguientes a una intervención quirúrgica. Las 
ISQ representan el 20% de las infecciones adquiridas por la asistencia 
sanitaria y provocan morbilidad y costes hospitalarios importantes. 

Las infecciones quirúrgicas pueden provocar sepsis, una disfunción 
de órganos potencialmente mortal debida a la respuesta desregulada 
del huésped a la infección.' La sepsis es la primera causa de mortalidad 
intrahospitalaria en EE. UU.” Se calcula que la sepsis afecta a 30 millo- 
nes de personas al año en todo el mundo, aunque probablemente esta 
cifra esté subestimada por la escasez de datos de países de ingresos bajos 
e intermedios.? Es importante el control de la fuente precoz y efectivo 
para el tratamiento con éxito de la sepsis. Esto exige que el médico 
reconozca cuándo es susceptible de tratamiento quirúrgico el origen de 
la infección y proceda a este sin demora junto con otros tratamientos, 
como reanimación con líquidos y antibióticos. La Surviving Sepsis 
Campaign (SSC) proporciona el consenso de expertos en directrices 
para tratar la sepsis con las que deberían estar familiarizados todos los 
cirujanos que traten a pacientes con infección.* 


INFECCIONES DEL SITIO QUIRÚRGICO 


Las ISQ son las más frecuentes y costosas de todas las infecciones adqui- 
ridas en el hospital y representan el 20% de todas las infecciones hos- 
pitalarias. Se asocian con mayor duración del ingreso y 2-11 veces 
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Clostridium septicum y cáncer colorrectal 

Infecciones asociadas a la asistencia sanitaria 
Infecciones del torrente sanguíneo asociadas a catéteres 
Infecciones de orina asociadas a sondas 
Neumonía asociada al respirador 

Resistencia a los antibióticos 
Uso inapropiado de antibióticos 

Patógenos clínicamente importantes 
Enterobacterias resistentes a los carbapenémicos 
Enterococos resistentes a la vancomicina 
Infecciones fúngicas en pacientes quirúrgicos 


más riesgo de mortalidad.? En EE. UU. se realizan más de 40 millones 
de intervenciones quirúrgicas y el 2-5% se complican con ISQ. La 
incidencia anual estimada oscila entre 160.000 y 300.000, y el coste 
anual de las ISQ en EE. UU. se estima en 3.500-10.000 millones de 
dólares.* El incremento del coste se debe al ingreso prolongado, el 
aumento de las consultas a urgencias, el reingreso, los costes de los 
antibióticos y los costes de intervenciones adicionales. En torno al 60% 
de las ISQ son prevenibles con directrices basadas en la evidencia; 
como resultado, la ISQ es uno de los parámetros de calidad usados 
habitualmente para valorar la calidad de la asistencia quirúrgica, que a 
continuación se relaciona con la clasificación del resultado, el reembolso 
y la satisfacción del paciente. 


Clasificación de las infecciones del sitio quirúrgico 


La definición más usada de ISQ es la de los Centers for Disease Control 
and Prevention (CDC). La ISQ tiene que producirse en los 30 días 
siguientes a la intervención si no se ha insertado un implante, o en el 
año siguiente en presencia de implantes, y la infección parece relacio- 
nada con la intervención.” Las ISQ se clasifican según la profundidad 
y las capas de tejido afectadas en infecciones de la incisión superficiales, 
de la incisión profundas y de órganos/espacios (tabla 11.1). La estanda- 
rización de las descripciones es importante para garantizar la recogida 
de datos precisos con vistas a la investigación, la mejora de la calidad 
y las notificaciones públicas. 


Factores de riesgo de la infección del sitio quirúrgico 


Los CDC clasifican las heridas en cuatro grupos: limpia, limpia-con- 
taminada, contaminada y sucia-infectada (tabla 11.2), con un riesgo 
progresivamente mayor de ISQ. Además, hay factores del paciente, el 
ambiente y el tratamiento que aumentan el riesgo del desarrollo pos- 
terior de una ISQ (cuadro 11.1). Resultan especialmente interesantes 
los factores de riesgo susceptibles de optimización preoperatoria, como 
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TABLA 11.1 


CLASIFICACIÓN 
150 de la incisión superficial (115) 


DEFINICIÓN 
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Clasificación de los CDC/NHSN de la infección del sitio quirúrgico 


La infección se produce en los 30 días siguientes a la intervención quirúrgica y solo afecta a la piel y al tejido subcutáneo 


de la incisión y tiene al menos uno de los siguientes: 

a. Drenaje purulento de la incisión superficial 

b. Organismos aislados de un cultivo obtenido en condiciones asépticas de líquido o tejido de la incisión superficial 

C. Al menos uno de los siguientes signos o síntomas de infección: dolor espontáneo o al contacto, tumefacción, 
enrojecimiento o calor localizados, y la incisión superficial es abierta deliberadamente por el cirujano y presenta 


un cultivo positivo o no se hacen cultivos. El hallazgo de cultivo negativo no cumple este criterio 
d. Diagnóstico de IS0 de la incisión superficial por el cirujano o médico responsable 
La infección se produce en los 30 días siguientes a la intervención quirúrgica si no se han dejado implantes o antes de 


150 de la incisión profunda (11D) 


1 año si se han colocado implantes, y la infección parece estar relacionada con la intervención quirúrgica y afecta a tejidos 

blandos profundos (p. ej., capa muscular y fascia) de la incisión y el paciente tiene al menos uno de los siguientes: 

a. Drenaje purulento de la incisión profunda, no del componente de órganos/espacio del sitio quirúrgico 

b. La incisión profunda sufre una dehiscencia espontánea o es abierta deliberadamente por el cirujano y presenta un 
cultivo positivo o no se hacen cultivos cuando el paciente tiene al menos uno de los siguientes signos o síntomas: 
fiebre (> 38 *C) o dolor localizado espontáneo o al contacto. El hallazgo de cultivo negativo no cumple este criterio 

c. Se encuentra un absceso u otra muestra de infección que afecta a la incisión profunda en la exploración directa, 
durante la reintervención o en el examen histopatológico o radiográfico 

d. Diagnóstico de IQ de la incisión profunda por el cirujano o médico responsable. Las heridas que tengan infección 
de la incisión superficial y profunda se clasifican como ID 


150 de órganos/espacios 


La infección se produce en los 30 días siguientes a la intervención quirúrgica si no se han dejado implantes o antes de 1 año 


si se han colocado implantes, y la infección parece estar relacionada con la intervención quirúrgica y afecta a cualquier 
parte del organismo, excepto la incisión cutánea, la fascia o las capas musculares, que se ha abierto o manipulado durante 
la intervención quirúrgica y el paciente tiene al menos uno de los siguientes: 

a. Drenaje purulento de un drenaje colocado a través de una herida por arma blanca en el órgano/espacio 

b. Organismos aislados de un cultivo obtenido en condiciones asépticas de líquido o tejido en el órgano/espacio 

c. Se encuentra un absceso u otra muestra de infección que afecta al órgano/espacio en la exploración directa, durante 

la reintervención o en el examen histopatológico o radiográfico 
d. Diagnóstico de ISO de órganos/espacios por un cirujano o médico responsable 


CDC, Centers for Disease Control and Prevention; /SO, infección del sitio quirúrgico; NASN, National Healthcare Safety Network. 


dejar de fumar, la desnutrición de proteínas y calorías, y la obesidad. 
Por lo general, los abordajes quirúrgicos laparoscópicos conllevan un 
riesgo menor de ISQ, comparado con técnicas abiertas para la misma 
intervención. 


Prevención de la infección del sitio quirúrgico 


Se han propuesto numerosas intervenciones para reducir el riesgo 
de ISQ. En 2002, los CDC y el Center for Medicare and Medicaid 
Services iniciaron el proyecto de prevención de infecciones quirúrgicas 
destinado a reducir las ISQ, y en 2006 este creció hasta convertirse en 
el programa de mejora de la asistencia quirúrgica. El Congreso de EE. UU. 
creó la Deficit Reduction Act de 2005, que obliga a que el proceso 
de notificación hospitalaria y las medidas de resultados y mejora de 
la calidad sean accesibles al público y al Center for Medicare and 
Medicaid Services. La ley también permite ajustar a la baja los pagos 
por infecciones asociadas a la asistencia sanitaria que podrían haberse 
prevenido con la aplicación de estrategias basadas en la evidencia.* Estas 
intervenciones se dividen, a grandes rasgos, en tres grupos: estrategias 
preoperatorias, intraoperatorias y postoperatorias. 

Los CDC publicaron una nueva recomendación, actualizada y 
basada en la evidencia, para prevenir las ISQ.* Las medidas preventivas 
de ISQ son baño o ducha de todo el cuerpo con jabón (antimicrobiano 
o no antimicrobiano) o antiséptico la noche anterior o la mañana de 
la cirugía, profilaxis antimicrobiana apropiada antes de la infección y 
preparación de la piel con un compuesto a base de alcohol a menos 
que esté contraindicado. En las intervenciones limpias y limpias-con- 
taminadas no hay que administrar más antimicrobianos profilácticos 
ni siquiera en presencia de drenajes, ni deben aplicarse antimicrobianos 
tópicos a la incisión quirúrgica. Mantener la normotermia, el con- 


trol glucémico con objetivos por debajo de 200 mg/dl y el aporte de 
oxígeno complementario son otras medidas propuestas para reducir 
las ISQ en el entorno perioperatorio. 

Además de la directriz de 2017 de los CDC para la prevención 
de las ISQ, un estudio aleatorizado mostró que el uso profiláctico de 
apósitos de presión negativa para las heridas de laparotomía cerrada 
reduce significativamente la incidencia de ISQ a los 30 días de la 
cirugía, disminuyendo, al mismo tiempo, la duración del ingreso (6,1 
frente a 14,7 días; P =0,01).? 


Tratamiento de la infección del sitio quirúrgico 


Hay cinco pasos en el tratamiento de una ISQ (cuadro 11.2). Una vez 
diagnosticada la ISQ, es sumamente importante obtener una muestra 
de calidad para tinción de Gram y cultivo con el fin de identificar los 
patógenos causales. Con la prevalencia creciente de organismos resis- 
tentes a múltiples fármacos asociados con la infección de la herida, la 
identificación del patógeno causal y su sensibilidad a antimicrobianos 
ayuda a dirigir el tratamiento antibiótico apropiado y facilita la reduc- 
ción rápida del tratamiento antibiótico, algo importante para prevenir 
el uso innecesario de antibióticos que facilite el desarrollo posterior de 
organismos resistentes. 

El control de la fuente en la ISQ superficial y profunda exige habi- 
tualmente la apertura de la zona de incisión con irrigación, drenaje y 
desbridamiento del tejido desvitalizado o infectado según sea necesario. 
Las infecciones de órganos/espacios habitualmente se controlan con 
drenaje guiado por pruebas de imagen utilizando la tomografía com- 
putarizada (TC) o la ecografía si están localizadas y bien delimitadas. 
Sin embargo, cuando hay múltiples zonas o infección diseminada, 
abscesos interasas entre las asas de intestino delgado, por ejemplo, será 
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TABLA 11.2 Clasificación de los CDC 
de las heridas quirúrgicas 

CLASIFICACIÓN 
l: limpia 


DESCRIPCIÓN 


Herida quirúrgica no infectada en la que no se 
encuentra inflamación y no se ha penetrado en el 
aparato respiratorio, digestivo, genital o urinario 
no infectado. Además, las heridas limpias son 
objeto de cierre primario y, en caso necesario, 
se drenan con drenaje cerrado. Las heridas de 
incisiones quirúrgicas que siguen a traumatismos 
no penetrantes (cerrados) deberían incluirse en 
este grupo si cumplen los criterios 

Herida quirúrgica en la que se ha penetrado en el 
aparato respiratorio, digestivo, genital o urinario 
en condiciones controladas y sin contaminación 
inusual. Específicamente, este grupo incluye 
operaciones de las vías biliares, apéndice, vagina 
y orofaringe, siempre que no haya muestras 
de infección ni se encuentren desviaciones 
importantes de la técnica 

Heridas accidentales recientes y abiertas. Además, 
este grupo incluye operaciones con desviaciones 
importantes de la técnica estéril (p. ej., masaje 
cardíaco abierto) o vertido macroscópico del tubo 
digestivo e incisiones en las que se encuentra 
inflamación aguda no purulenta 

Heridas traumáticas antiguas con tejido 
desvitalizado retenido y las que afectan a una 
infección clínica presente o vísceras perforadas. 
Esta definición indica que los organismos 
causantes de la infección postoperatoria estaban 
presentes en el campo quirúrgico antes de la 
operación 


Il: limpia- 
contaminada 


lll: contaminada 


IV: sucia-infectada 


CDC, Centers for Disease Control and Prevention. 


necesario el drenaje quirúrgico, que puede realizarse por vía laparos- 
cópica o abierta. 


INFECCIONES NECROSANTES DE TEJIDOS 
BLANDOS 


Las INTB son infecciones de piel y tejidos blandos rápidamente pro- 
gresivas asociadas con necrosis de dermis, tejido subcutáneo, fascia 
superficial, fascia profunda o músculo. Esta definición incluye diversos 
trastornos, como la gangrena de Fournier, que afecta al periné y los 
genitales, la gangrena estreptocócica de Meleney y la mionecrosis por 
Clostridium. Aunque hay una amplia gama de organismos responsables 
y se afectan distintas regiones corporales y tejidos, estas infecciones se 
agrupan juntas por las características comunes de progresión rápida, 
necrosis tisular irreversible, tasas elevadas de sepsis y tasas de mortalidad 
entre el 10 y el 25%. Los pacientes con INTB a menudo son derivados 
a centros de quemados regionales por la necesidad de cuidados inten- 
sivos, múltiples operaciones y reconstrucción compleja de grandes 
defectos tisulares y cutáneos, que requiere numerosos recursos. 
Aunque son infrecuentes comparadas con otras infecciones de la 
piel, como la celulitis y los abscesos, la incidencia de INTB parece estar 
aumentando en EE. UU. Esto suele atribuirse a la prevalencia mayor 
de obesidad, diabetes mellitus de tipo 2 y personas inmunodeprimidas 
crónicas: todas ellas pueden predisponer al individuo a sufrir INTB.?? 
Aunque estos trastornos sí aumentan el riesgo, las INTB se diagnostican 
asimismo en adultos jóvenes o incluso niños previamente sanos, aunque 


CUADRO 11.1 Factores de riesgo para 
el desarrollo de infección del sitio quirúrgico 


Factores del paciente 
Alcoholismo. 

Ascitis. 

Edad. 

Inflamación crónica. 

Diabetes. 

Antecedentes de infección de piel o tejidos blandos. 
Hiperbilirrubinemia > 1 mg/dl. 
Hipercolesterolemia. 
Hipoalbuminemia. 

Hipoxemia. 

Inmunodepresión. 

Neoplasias malignas. 
Desnutrición. 

Obesidad. 

Enfermedad vascular periférica. 
Anemia postoperatoria. 
Infección preexistente. 
Radioterapia reciente. 
Tabaquismo. 

Tratamiento con corticoesteroides. 


Factores ambientales 
Contaminación. 

Antisepsia inadecuada. 
Desinfección inadecuada. 
Ventilación inadecuada. 
Tráfico elevado en quirófano. 


Factores del tratamiento 

Transfusión de sangre. 

Contaminación: mala técnica de lavado quirúrgico, transgresión de la asepsia, 
enguantado deficiente, etc. 

Drenajes. 

Cirugía hiperurgente. 

Clasificación de herida alta. 

Hipotermia. 

Hipoxemia. 

Profilaxis antibiótica inadecuada o inapropiada. 

Mal control de la glucemia. 

Intervención prolongada. 


CUADRO 11.2 Estrategias terapéuticas 
para la infección del sitio quirúrgico 


- Identificación del patógeno. 

. Control de la fuente mediante la apertura de la incisión en las infecciones 
del sitio quirúrgico (ISO) superficiales o profundas o mediante drenaje 
percutáneo dirigido por pruebas de imagen, drenaje laparoscópico o abierto 
si está indicado en las ISO de órganos/espacios. 

. Cobertura antibiótica provisional inmediata. 

. Reducción de la intensidad del tratamiento antibiótico en el momento 
oportuno. 

. Cuidados locales de la herida. 


es infrecuente. Las INTB casi nunca son «idiopáticas»: una herida o 
lesión menor casi siempre precede a la infección devastadora, a menudo 
varias semanas antes. Las INTB causadas por estreptococos y Clos- 
tridium tienen con frecuencia una evolución fulminante con aparición 
rápida de los síntomas y empeoramiento en días o incluso horas, y es 
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TABLA 11.3 Sistema de puntuación 
del indicador de riesgo de laboratorio 
para la fascitis necrosante (LRINEC) 


VARIABLE UNIDADES PUNTUACIÓN 


Proteína C reactiva > 150 mg/l 4 pun 
Recuento de leucocitos 15-25 1 pun 

(por mm?) > 25 2 pun 
Hemoglobina 11,0-13,5 g/dl 1 pun 
< 11 g/dl 2 pun 
> 135 mmol/l 1 pun 
< 135 mmol/l 2 pun 
> 1,6 mg/dl (o > 141 pmol/l) 2 pun 
> 180 mg/dl (0 > 10 mmol/I) 1 pun 


GRUPO ÍNDICE LRINEC, PROBABILIDAD 
DE RIESGO PUNTOS DE INTB (%) 


Bajo <5 < 50 
Intermedio 6-7 50-75 
Alto >8 => 15 


Sodio sérico 


Creatinina sérica 
Glucosa sérica 


INTB, infecciones necrosantes de tejidos blandos; LRINEC, indicador 
de riesgo de laboratorio de la fascitis necrosante. 


posible que progresen rápidamente hasta la muerte sin tratamiento. 
Por el contrario, las infecciones causadas por flora mixta, estafilococos 
y gramnegativos a menudo presentan una evolución indolente en días 
o semanas, lo que en ocasiones confunde a los médicos haciendo que 
no consideren el diagnóstico de INTB. 

Como la progresión de las INTB es con frecuencia fulminante, el 
pronóstico del paciente depende de la detección precoz y la adminis- 
tración del tratamiento apropiado lo antes posible. 


Diagnóstico 
Un obstáculo fundamental al tratamiento efectivo de las INTB y un 
motivo de la elevada mortalidad de estos trastornos es el retraso en 
el diagnóstico. Como estas infecciones afectan a tejidos subcutáneos, 
músculo y fascia, los cambios en la piel visibles en la superficie suelen 
ser poco llamativos, confundiendo a los médicos respecto a la verdadera 
extensión de la necrosis en curso situada por debajo. Las características 
clínicas más frecuentes de las INTB presentes en el 90% de los casos 
son eritema, calor y dolor; desafortunadamente, se trata de síntomas 
que también están presentes en infecciones leves, como la celulitis, y en 
casi todos los casos de inflamación de cualquier causa. La crepitación, la 
necrosis de la piel y las ampollas son mucho más específicas de INTB, 
pero, por desgracia, solo están presentes menos del 40% del tiempo, lo 
que hace que sean notablemente menos útiles en el diagnóstico. '” Los 
signos de necrosis cutánea y tisular son patognomónicos y deberían dar 
pie a reanimación urgente y cirugía; sin embargo, la ausencia de necrosis 
obvia y el aspecto superficial similar a la celulitis no deberían disuadir al 
cirujano de realizar más estudios, incluida la exploración de la herida local 
en caso necesario, según los signos sistémicos y síntomas del paciente. 
Los signos y síntomas de enfermedad sistémica (sepsis) tienen 
más probabilidad de constituir una manifestación de INTB que de 
infecciones simples de la piel y deberían dar pie a tener en cuenta, sin 
duda, este diagnóstico. Aunque puede aparecer fiebre prácticamente en 
todas las infecciones, no debería haber hipotensión y su presencia sirve 
de signo de alerta. Del mismo modo, en caso de celulitis o abscesos 
no complicados, no hay insuficiencia de órganos, como insuficiencia 
renal, ni hipoxia; estos hallazgos en la exploración clínica y análisis de 
laboratorio, junto con dolor en una región corporal focal, deberían 
considerarse muy sospechosos de INTB y tratarse concordantemente. 
El indicador de riesgo de laboratorio para el sistema de puntuación de 
la fascitis necrosante se desarrolló de acuerdo con los valores analíticos 
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alterados habitualmente en las INTB (tabla 11.3); se ha demostrado 
su utilidad para diferenciar entre INTB y otras infecciones, aunque la 
correlación del indicador de riesgo de laboratorio para el índice de 
la fascitis necrosante con el resultado en las INTB es menos sólido, y los 
metaanálisis recientes han puesto en duda su utilidad.'' A pesar de todo, 
ya se utilice un sistema de puntuación formal o no, cualquier signo 
de anomalía sistémica, como hiperglucemia inesperada, insuficiencia 
renal aguda o hiponatremia, situará la carga de la prueba claramente 
en el equipo quirúrgico para que descarte el diagnóstico de INTB y se 
precisarán más evaluaciones, como estudios de imagen o exploración 
quirúrgica directa. 


Pruebas de imagen 


Por la dificultad de diagnosticar INTB basándose exclusivamente en la 
exploración física, ha suscitado mucho interés el uso de las modalidades 
de imagen para diferenciar la INTB de otras infecciones. La ecografía, 
la resonancia magnética y la TC han sido evaluadas en cuanto a su efica- 
cia en el diagnóstico de INTB; de acuerdo con la facilidad de acceso y la 
capacidad de interpretar los resultados, la TC es la modalidad preferida 
con más frecuencia para las pruebas de imagen complementarias. Las 
características indicativas de INTB en la TC son gas en los tejidos 
blandos (el hallazgo más sencillo para que los no radiólogos diagnos- 
tiquen y el más específico), múltiples colecciones de líquidos, ausencia 
o heterogeneidad del realce tisular por contraste intravenoso (i.v.) y 
cambios inflamatorios importantes debajo de la fascia. Usando estos 
criterios, la sensibilidad de la TC para identificar INTB fue del 100%, 
con un 98% de especificidad, un 76% de valor predictivo positivo y 
un 100% de valor predictivo negativo en una serie de 184 pacientes.” 


Exploración local 


Por la dificultad del diagnóstico y el aumento de la mortalidad asociado 
al retraso del tratamiento definitivo, la exploración quirúrgica del área 
en cuestión es un siguiente paso muy razonable cuando el diagnóstico 
sigue siendo incierto. Esto requiere una incisión elíptica de espesor 
completo de todos los tejidos por debajo a través de la fascia y que 
contenga músculo para descartar fascitis o miositis necrosante además 
de la infección subcutánea. 

Suele bastar con una escisión elíptica de 2 cm, que puede practicarse 
con anestesia local en la cabecera del paciente. En áreas adiposas, 
como el pannus o la ingle, será más sencillo realizarlo en quirófano. 
El cirujano inspeccionará visualmente la presencia de necrosis tisular, 
líquido como agua de fregar o purulencia, color grisáceo de los tejidos 
o ausencia de reacción del músculo al electrocauterio. El tejido en los 
extremos de la infección debe ser firme y resistir a la presión, la prueba 
del «empujón». Si el cirujano es capaz de disecar más de 1 cm en el 
subcutáneo solo con la presión del dedo romo, se considera un hallazgo 
positivo y está indicado un desbridamiento amplio en quirófano. Hay 
que recoger todos los líquidos encontrados y remitirlos para tinción 
de Gram inmediata y cultivo, además de 1 cm? como mínimo de piel 
y tejido subcutáneo, y muestras de fascia y músculo. 


Tratamiento de las infecciones necrosantes 

de tejidos blandos 

Cirugía 

El desbridamiento quirúrgico es la pieza fundamental del tratamiento 
de las INTB. Todo el tejido afectado debería ser objeto de una decidida 
disección con al menos 1 cm de borde de tejido normal (fig. 11.1). La 
prueba del «empujón» descrita anteriormente permitirá al cirujano 
delinear rápidamente la extensión de la resección necesaria. La hemo- 
rragia no es una indicación de viabilidad del tejido, porque la presencia 
de infección activa a menudo hará que estas áreas estén hiperémicas; 
con frecuencia se encuentra sangre abundante, de modo que el equipo 
quirúrgico tiene que estar preparado para esta eventualidad. Es necesario 
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FIGURA 11.1 Desbridamiento quirúrgico de una infección necrosante 
de tejidos blandos. 


usar torniquetes en la disección de la extremidad y prestar atención a la 
hemostasia para prevenir que una hemorragia importante súbita deses- 
tabilice a un paciente ya inestable. Todo el tejido dudoso debería ser 
resecado en la operación inicial; la necesidad de múltiples operaciones 
y la diseminación de la infección aumentan el riesgo de mortalidad.'* 

Aunque se ha demostrado en series limitadas que las intervenciones 
conservadoras de piel mejoran las opciones reconstructoras finales en 
cuanto a la estética y la función, es esencial que la piel no esté direc- 
tamente afectada en estos casos y que sea posible realizar un socavado 
amplio para resecar todo el tejido necrótico, que sigue siendo la clave 
del tratamiento de las INTB. 


Antibióticos 

Hay que iniciar antibióticos de amplio espectro en cuanto se sospeche 
el diagnóstico; una vez que el paciente esté mejorando clínicamente y 
lleguen los resultados del cultivo, estos pueden reducirse a uno o dos 
compuestos. Por lo general, es recomendable administrar un fármaco de 
amplio espectro eficaz contra la mayoría de los organismos grampositi- 
vos y gramnegativos, y garantizar la cobertura de S. aureus resistente a la 
meticilina y una buena cobertura de anaerobios, adaptada al antibiogra- 
ma local. La influencia de los anaerobios en los resultados de las INTB 
ha sido infradetectada por la dificultad de cultivar anaerobios en los 
medios de cultivo convencionales; sin embargo, estudios recientes que 
utilizaron la secuenciación de ácido ribonucleico (ARN) de 165 han 
demostrado que los anaerobios son probablemente un contribuyente 
importante de la mortalidad en las INTB.'* Por último, hay indicios 
de que la clindamicina tiene propiedades neutralizadoras de toxinas, 
especialmente en infecciones estreptocócicas y por Clostridium; por este 
motivo, nosotros siempre añadimos clindamicina al régimen inicial. 


Reanimación 


Los pacientes que presenten sepsis y shock séptico deben tratarse en la 
unidad de cuidados intensivos (UCI) con las directrices estándar para 
la sepsis. Estas consisten en reanimación precoz dirigida a objeti- 
vos con líquidos isotónicos, soporte de vasopresores según sea necesario 
con noradrenalina y vasopresina, y control de la hiperglucemia. Se ha 
descrito el uso de complementos como inmunoglobulinas i.v. y oxígeno 
hiperbárico, pero no hay datos científicos suficientes para recomendar 
su empleo universal. Aunque carecemos de indicios específicos sobre el 
uso de antioxidantes o corticoesteroides en las INTB, ciertos estudios 
recientes indican que la combinación de tiamina i.v., vitamina C e 
hidrocortisona podría mejorar los resultados en la sepsis. '? Son necesa- 
rias más investigaciones sobre la utilidad de este enfoque en las INTB. 


Cuidados de la herida y reconstrucción 


Los grandes defectos de tejidos blandos secundarios al desbridamiento 
correcto de las INT'B precisarán intervenciones reconstructoras extensas 
una vez que el paciente se haya recuperado del episodio agudo. Nosotros 
dejamos siempre el área desbridada completamente al aire, en ocasiones 
bajo lámparas de calor, las primeras 48 h después de la cirugía; se emplea 
una irrigación de antibiótico en aerosol para impedir que el músculo 
se seque excesivamente, y lubricante para cubrir tendones y otras áreas 
vulnerables. '* Este enfoque permite la evaluación continua de la herida 
en la UCI, facilitando la detección más temprana de la diseminación de 
la infección y eliminando la necesidad de operaciones programadas de 
segunda exploración. Suprimir la necesidad del cambio de apósitos tam- 
bién reduce el dolor del paciente, y este enfoque es sorprendentemente 
bien tolerado por pacientes y familiares una vez explicadas las indicacio- 
nes. En áreas corporales como la ingle o debajo de pliegues con intertrigo 
donde no es posible dejar el tejido expuesto al aire, utilizamos apósitos 
de gasa de húmedo a seco convencionales que se cambian 1-2 veces/día. 

Una vez resuelta la infección, la herida se coloca en un apósito 
de vacío por presión negativa y se planifican intervenciones recons- 
tructoras, por lo general injerto de piel, en 2-4 semanas. Esto deja 
tiempo para que el paciente realice rehabilitación con fisioterapia y 
reciba una nutrición óptima con el fin de optimizar las probabilidades 
de un buen resultado a largo plazo. La inclusión de sustitutos tisulares, 
como matriz dérmica acelular y plantillas de regeneración, en la recons- 
trucción podría mejorar los resultados estéticos y funcionales, aunque 
esto aumenta significativamente el coste. 


INFECCIONES ESPECÍFICAS 


Absceso intraabdominal 


Las infecciones intraabdominales comprenden una amplia gama de 
infecciones que previamente se clasificaron de diversas maneras: cla- 
sificación según la naturaleza de la infección (no complicada o com- 
plicada), el entorno de la infección (adquirida en la comunidad o en 
el hospital) y gravedad de la infección, así como riesgo de morbilidad 
importante, mortalidad y fracaso del tratamiento (riesgo bajo, mode- 
rado y alto). 

Este capítulo se centra en una de estas infecciones (absceso intraab- 
dominal) en el paciente quirúrgico. 


Definición, etiología y clasificación del absceso 
intraabdominal 


Absceso intraabdominal significa una colección delimitada y localizada 
de líquido infectado dentro de los límites del abdomen (cavidad perito- 
neal, retroperitoneo y cavidad pélvica) que se produce como resultado 
de la contención protectora de los mecanismos de defensa intraabdo- 
minales del huésped. Si los mecanismos de defensa intraabdominales 
del huésped no logran delimitar y localizar la infección, se produce 
una infección no contenida con peritonitis difusa aguda e infección 
sistémica asociada a una alta morbimortalidad. 

Es posible que el absceso se desarrolle en una fase posterior de 
lo que era previamente una «infección libre» intraabdominal. Con 
los mecanismos de defensa intraabdominales del huésped frente a la 
infección en acción, se produce entonces el desarrollo de una pared 
capsular alrededor del líquido inflamatorio o infectado para su con- 
tención, con el resultado de un absceso delimitado. Una colección de 
líquido anteriormente no infectada que se delimita puede infectarse 
secundariamente después por bacteriemia sistémica o por introducción 
externa a través de un drenaje o instrumentación, por ejemplo, la 
infección secundaria de un seudoquiste pospancreatitis (fig. 11.2). 

Por otra parte, en ocasiones, el líquido intraabdominal ya está infec- 
tado al inicio y posteriormente se delimita (p. ej., líquido purulento 
de la rotura de una apendicitis aguda o líquido contaminado que sale 
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FIGURA 11.2 (A) Absceso retroperitoneal desarrollado en la cavidad de una necrosis pancreática infectada 
previamente delimitada que había sido desbridada quirúrgicamente mediante necrosectomía pancreática 
robótica. (B) Drenaje percutáneo de gran calibre del absceso retroperitoneal. (C) Resolución completa del 
absceso retroperitoneal a las 6 semanas del drenaje percutáneo. 


de una víscera hueca, como en la fuga de una anastomosis de colon) 
(tabla 11.4). 

Así pues, los abscesos intraabdominales se clasifican en varios grupos 
según su localización, etiología y gravedad (cuadro 11.3). 


Evaluación diagnóstica 


Los pacientes con absceso intraabdominal suelen presentarse con dolor 
abdominal agudo asociado a signos y síntomas de infección/inflama- 
ción (fiebre, escalofríos, taquicardia, taquipnea y leucocitosis), así como 
síntomas digestivos (náuseas, anorexia, vómitos, íleo, estreñimiento 
grave y diarrea). El examen inicial debe incluir una historia clínica y un 
examen físico detallados, así como pruebas de laboratorio. Estos serán 
indicativos de una infección subyacente, posiblemente con absceso en 
la mayoría de los pacientes. Cuando la anamnesis y la exploración física 
del paciente no son posibles o fiables (p. ej., debido al estado mental 
alterado del paciente, pacientes intubados o inmunodeprimidos), hay 
que sospechar una infección intraabdominal, absceso incluido, si el 
paciente tiene manifestaciones de infección de origen desconocido, 
como fiebre persistente. 

Suelen ser necesarias pruebas de imagen para localizar el absceso 
intraabdominal y determinar sus características, como tamaño, rela- 
ción con las estructuras próximas y presencia o ausencia de múltiples 
compartimentos. La TC del abdomen y la pelvis con contraste i.v. es 


la modalidad de imagen de elección y la referencia en países de altos 
recursos para valorar todas esas características, así como para determi- 
nar el origen probable del absceso. Siempre que sea posible, hay que 
obtener la TC de abdomen y pelvis con contraste i.v. para caracterizar 
mejor y diferenciar el absceso de las estructuras circundantes. Puede 
ser necesario un contraste hidrosoluble rectal y enteral en pacientes 
con sospecha de fuga digestiva. 

En áreas con acceso limitado a la TC, la ecografía resulta a veces 
útil en el diagnóstico. La ecografía ha pasado a estar ampliamente dis- 
ponible en todo el mundo, con ecógrafos portátiles más pequeños y 
asequibles usados de forma generalizada. La ecografía en el diagnóstico 
del absceso intraabdominal resulta especialmente útil en los abscesos 
de órganos sólidos y en los abscesos que no están empañados por asas 
intestinales. Está limitada por su elevada dependencia del operador, los 
detalles reducidos de las alteraciones circundantes asociadas y la falta 
de utilidad en abscesos rodeados por intestino. 


Tratamiento del absceso intraabdominal 


Reanimación y tratamiento inicial. El enfoque terapéutico del 
absceso intraabdominal debería consistir en diagnóstico inmediato, 
reanimación con líquidos adecuada y precoz, iniciación precoz del 
tratamiento antibiótico i.v., y control inmediato y completo de la fuente 
mediante drenaje del absceso y revaluación en busca de mejoría/deterio- 
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TABLA 11.4 Tipos de abscesos 


intraabdominales 


TIPO DE ABSCESO 
INTRAABDOMINAL 


Absceso intraabdominal primario 
(infecciones establecidas que se 
rompen en la cavidad peritoneal y 
quedan delimitadas en abscesos) 

Absceso intraabdominal primario 
diferido (líquido de víscera hueca 
cargado de microbios que sale al 
abdomen y se transforma con el 


tiempo en un acceso delimitado) 


Absceso intraabdominal 
secundario (una colección de 
líquido abdominal delimitada 
previamente estéril se 
infecta secundariamente, 
transformándose en un absceso) 


ETIOLOGÍA/EJEMPLOS 


Absceso de rotura de apendicitis 
aguda, diverticulitis aguda con 
absceso 


Perforación gastrointestinal o fuga 
anastomótica postoperatoria que 
da lugar a la formación de un 
absceso posteriormente, absceso 
subhepático que se desarrolla más 
adelante a partir del líquido infectado 
circundante después de una 
colecistectomía por colecistitis aguda 

Seudoquiste estéril pospancreatitis con 
infección secundaria por bacteriemia 
sistémica o entrada de bacterias 
desde un drenaje externo; líquido 
intraabdominal/ascítico estéril 
multicompartimentado con infección 


secundaria por instrumentación 
externa o infección sistémica 


ro clínico con ajustes del tratamiento según sea necesario. '” El absceso 
intraabdominal, y la sepsis y el shock séptico asociados deben tratarse 
como urgencias médicas de acuerdo con las directrices de la SSC. El 
tratamiento se centra en la reanimación inicial inmediata seguida de 
revaluaciones hemodinámicas frecuentes y la administración de líquido 
adicional según sea necesaria. La reanimación inicial con líquido y las 
revaluaciones preceden al estudio diagnóstico. Los pacientes con absceso 
intraabdominal a menudo tienen una reducción del volumen debido 
a pérdidas de líquido intravascular (por taquipnea, fiebre, vómitos y 
diarrea) y menor ingesta de líquidos (por náuseas, anorexia, vómitos e 
íleo). Si la reducción de volumen es grave, puede haber insuficiencia 
renal aguda asociada. Como resultado, la reposición de líquido i.v. es 
una parte necesaria del tratamiento inicial. Incluso en pacientes sin 
signos patentes de reducción de volumen es posible que sea beneficiosa 
la administración de líquido, tal como indican los datos históricos. 

Los pacientes con reducción grave de volumen asociada a shock 
séptico e insuficiencia de órganos deberían tratarse con reanimación 
de líquidos más intensiva, de acuerdo con las directrices de la SSC. 
Las medidas terapéuticas clave según la «Surviving Sepsis Campaign: 
International Guidelines for Management of Sepsis and Septic Shock: 
2016» son tratamiento precoz con líquidos dirigido a objetivos de 
valoración clínica (30 ml/kg de cristaloide en las primeras 3-6 h para 
restablecer la presión arterial media a un valor > 65 mmHg con reva- 
luaciones hemodinámicas y tratamiento con líquido adicional dirigido 
por las concentraciones de lactato sérico como marcador de perfusión 
tisular; uso de vasopresores en el shock séptico con el fin de mantener 
una presión arterial media de 65 mmHg si no responde al líquido; 
soporte inótropo en caso de bajo gasto cardíaco a pesar del tratamiento 
con líquidos y vasopresores; transfusión de concentrados de hematíes 
si la hemoglobina es < 7) y administración inicial de antibióticos y 
corticoesteroides en dosis de estrés en caso necesario.'* La actualización 
de 2018 de las directrices de la SSC hace hincapié en el inicio inmediato 
de las medidas señaladas en la primera hora.* 

El tratamiento antibiótico con la recomendación de la directriz de 
la SSC de comenzarlo antes de 8 h en pacientes sin shock séptico y 
de 1 h en los que tienen shock séptico debería iniciarse en cuanto se 
sospeche o confirme un absceso intraabdominal. 


CUADRO 11.3 Clasificaciones 
de los abscesos intraabdominales 


Etiología 

Absceso intraabdominal primario. 
Absceso intraabdominal primario diferido. 
Absceso intraabdominal secundario. 


Localización intraabdominal 

Absceso intraperitoneal. 

Absceso retroperitoneal. 

Absceso pélvico. 

Absceso intraparenquimatoso de órganos sólidos. 


Riesgo de morbilidad, mortalidad y necesidad 
de intervención invasiva 

Riesgo bajo. 

Riesgo moderado. 

Riesgo alto. 


Control de la fuente. El control de la fuente se define como todas 
las medidas realizadas para eliminar la fuente de infección, reducir el 
inóculo bacteriano y corregir o controlar las alteraciones anatómicas 
para restablecer la función fisiológica normal.'” 

Un absceso delimitado crea un ambiente contenido de pH bajo que 
a menudo altera la función fagocítica del huésped. Además, la pared 
del absceso impide el paso de células inmunitarias y antibióticos al abs- 
ceso, reduciendo así su eficacia en el tratamiento del mismo. Debido a 
estos factores, el absceso intraabdominal precisa cierto tipo de drenaje 
(percutáneo o quirúrgico), además del tratamiento antibiótico para 
garantizar su resolución completa. 

El control de la fuente puede ser no quirúrgico o quirúrgico. El 
control no quirúrgico suele realizarse mediante drenaje percutáneo, el 
abordaje de primera elección favorito para controlar la fuente en caso de 
abscesos compartimentales contenidos. El drenaje quirúrgico debería 
reservarse para casos en que haya fracasado el drenaje percutáneo. En 
el paciente con estabilidad hemodinámica, hay que proceder cuanto 
antes al control de la fuente mediante drenaje percutáneo. No obs- 
tante, esto puede retrasarse hasta 24 h siempre y cuando el paciente 
esté cubierto con antibióticos i.v. del espectro adecuado y se le vigile 
estrechamente. El drenaje percutáneo resulta especialmente apropiado 
para abscesos únicos monocompartimentales accesibles a través de un 
abordaje percutáneo y se asocia con menos morbilidad que el drenaje 
quirúrgico. El drenaje percutáneo requiere guía de imagen. Esto se 
logra mediante guía ecográfica o de TC. 

Tras el drenaje percutáneo, hay que controlar estrechamente al 
paciente para observar mejoría clínica mientras está con tratamiento 
antibiótico. A menudo una sola intervención percutánea basta para 
drenar la mayoría de los abscesos y logra la resolución de la infección. 
Los abscesos pequeños < 5 cm pueden ser tratados correctamente hasta 
su resolución completa con antibióticos y aspiración percutánea del 
contenido del absceso únicamente, sin dejar drenajes en la cavidad 
del absceso. En los abscesos de mayor tamaño suele ser necesario dejar un 
drenaje en la cavidad del absceso para que continúe drenando hasta 
que toda la cavidad del absceso se colapse y se cierre. Esto previene 
la reacumulación del contenido del absceso y permite que las paredes 
desmoronadas se adhieran entre sí y cieguen el espacio de la cavidad. 
Mientras el drenaje esté colocado, el momento de la retirada se deter- 
mina por el débito diario, pruebas de imagen con contraste frecuentes 
de la cavidad drenada para valorar los cambios de una a otra hasta 
la resolución, y pruebas de imagen transversal a lo largo del tiempo. 

El drenaje percutáneo se puede usar como enfoque terapéutico 
inmediato inicial para un absceso intraabdominal asociado con infla- 


Il. Tratamiento perioperatorio 


mación o perforación contenida digestiva con el plan de intervención 
quirúrgica en una fase posterior. Con esta estrategia se evita el notable 
flemón inflamatorio asociado con el absceso agudo, que requeriría una 
resección mucho más extensa, arriesgada y complicada, para realizar, en 
cambio, una resección en una fase posterior.”” En ese momento, con 
frecuencia de 4 a 6 semanas después, el flemón inflamatorio agudo y 
la inflamación periabsceso se han resuelto, dando lugar a una resección 
más segura y menos extensa, que incluso es posible a veces llevar a cabo 
de forma mínimamente invasiva.?'*? Los ejemplos clásicos son una 
apendicitis aguda perforada contenida con flemón y absceso periapen- 
dicular, una diverticulitis perforada aguda con absceso localizado y una 
colecistitis perforada aguda con absceso intrahepático. 

El control quirúrgico de la fuente consiste en el drenaje quirúrgico 
del absceso, así como en medidas operatorias para tratar la etiología 
subyacente del mismo. Estas medidas son resección de la víscera afec- 
tada o perforada (p. ej., apendicectomía o colecistectomía), reparación 
con sutura de la víscera perforada (p. ej., úlcera péptica perforada) y 
desbridamiento del tejido necrótico (p. ej., pancreatitis necrosante 
infectada). Las indicaciones de drenaje quirúrgico son ausencia de 
recursos para intervenciones percutáneas, abscesos complejos mul- 
ticompartimentales, fracaso del control de la fuente con drenaje 
percutáneo (indicado por ausencia de la mejoría clínica esperable o 
deterioro clínico), abscesos de localización mala inaccesibles al drenaje 
percutáneo (como los rodeados por intestino delgado o por otras estruc- 
turas críticas), abscesos asociados con aire libre intraperitoneal difuso 
o masivo (sospecha de perforación de víscera hueca no contenida) y 
abscesos asociados a peritonitis difusa. Es probable que el control de la 
fuente fracase en pacientes geriátricos y en los que tienen desnutrición, 
inmunodepresión y trastornos médicos concomitantes crónicos. Por 
ejemplo, se ha demostrado que octogenarios y nonagenarios tienen una 
respuesta inflamatoria atenuada y quizás no se presenten con signos 
de peritonitis obvios.” 

El drenaje quirúrgico se puede realizar con un abordaje mínima- 
mente invasivo o por laparotomía. La laparoscopia es óptima en abs- 
cesos fácilmente accesibles, como los de la cavidad peritoneal, la pelvis 
y órganos sólidos. El drenaje laparoscópico completo de los abscesos 
retroperitoneales resulta a veces difícil por su localización y adherencia, 
con frecuencia firme, de las estructuras circundantes a la pared de 
la cavidad del absceso, lo que limita su movilización y, por tanto, la 
exposición del absceso para el drenaje completo. En estos casos, lo 
mejor es realizar un drenaje abierto y el desbridamiento completo de 
la cavidad del absceso. 


Absceso intratorácico 


Los abscesos intratorácicos aparecen en dos formas principales: 
1. Empiema (absceso) pleural: 

+  Empiema posneumónico agudo. 

+  Empiema crónico. 

+  Empiema poscirugía torácica (poslobectomía, posneumonecto- 

mía, posresección en cuña). 

+  Empiema postraumático. 

2. Absceso pulmonar intraparenquimatoso. 

Ambos se asocian con importante morbimortalidad. 

Empiema pleural significa acumulación de líquido purulento entre 
la pleura parietal y la visceral, que puede delimitarse. El empiema (abs- 
ceso) pleural habitualmente se produce en pacientes con mal estado físi- 
co y nutricional, y a menudo se asocia con tratamientos prolongados. 

El empiema agudo suele ser una secuela de neumonías asociadas con 
derrame pleural. El drenaje inadecuado o retrasado del derrame pleural 
agudo infectado da lugar a la formación de un empiema crónico. 

El empiema crónico es un absceso intrapleural que se ha transfor- 
mado en un absceso multicompartimentado y delimitado. El empiema 
crónico puede surgir de un derrame pleural posneumónico infectado 
mal drenado, una cirugía postorácica, a menudo debido a una fístula 
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broncopleural, tras un traumatismo torácico con hemotórax y, rara vez, 
de la extensión transdiafragmática de una infección intraabdominal. 
El empiema posneumonectomía resulta especialmente temible por su 
elevada mortalidad asociada. 


Tratamiento del empiema pleural 


El tratamiento eficaz de la infección del espacio pleural depende, en 
gran medida, de la antigúedad de la infección. La infección pleural de 
unos pocos días de evolución consiste en un fino derrame pleural infec- 
tado y es, por tanto, susceptible al tratamiento antibiótico y drenaje 
simple mediante tubo de toracostomía únicamente. Por el contrario, 
la infección del espacio pleural de unas semanas de evolución consiste 
habitualmente en líquido espeso y a menudo multicompartimentado 
con placas pleurales induradas, lo que hace que no sea factible el drenaje 
simple mediante tubo de toracostomía. Esto requiere drenaje y des- 
bridamiento/descorticación para facilitar su resolución.” 


Tratamiento del empiema agudo 


Toracostomía por tubo y tratamiento antibiótico. En la mayoría 
de los casos, el empiema agudo se puede tratar por completo con 
antibióticos y drenaje por tubo de toracostomía cerrado del derrame 
pleural infectado. El tratamiento debe instaurarse lo antes posible 
con el objetivo de drenaje completo del espacio pleural infectado 
y reexpansión total del pulmón en todo el espacio. En ocasiones es 
necesario instilar compuestos fibrinolíticos para facilitar el drenaje 
completo gracias a la lisis de las adherencias fibrinosas que pueden 
dar lugar a compartimentaciones. Hay que revaluar repetidamente 
para garantizar el drenaje completo con el fin de prevenir el desarrollo 
de un empiema crónico debido a demora del tratamiento y drenaje 
inadecuado. Es posible que al comienzo de la evolución del trastorno 
sea adecuado un tubo de menor calibre. Tal vez sea necesario un tubo 
de tórax que drene la porción posterior y apical del derrame y un tubo de 
tórax angulado que se ocupe de los recesos costofrénicos basales y 
posteriores.” 


Tratamiento del empiema crónico 


Drenaje pleural cerrado (toracostomía por tubo, toracoscopia y 
toracotomía). El drenaje pleural cerrado es el enfoque de elección siem- 
pre que sea factible para tratar el empiema pleural. Se realiza mediante 
drenaje toracoscópico y descorticación o toracotomía con drenaje y 
descorticación. Rara vez el drenaje simple por tubo de toracostomía 
con instilación de sustancias fibrinolíticas y soluciones antimicrobianas 
consigue el drenaje completo y la reexpansión del pulmón.” 

El drenaje toracoscópico y la descorticación con asistencia de vídeo 
y la toracostomía abierta con drenaje y descorticación se realizan bajo 
anestesia general. Por este motivo, el paciente tiene que ser un buen 
candidato quirúrgico para someterse a estas intervenciones. El drenaje 
simple por tubo de toracostomía y el drenaje toracoscópico y la des- 
corticación con asistencia de vídeo se asocian con menos morbilidad 
que la toracotomía con descorticación abierta, que en ocasiones causa 
hemorragia importante, fuga de aire persistente, arritmias cardíacas 
y complicaciones de la herida.**? Por otra parte, es posible que la 
toracostomía por tubo y los enfoques toracoscópicos videoasistidos no 
logren la descorticación y el drenaje completos con resolución de la 
infección. Por este motivo, el drenaje abierto es la única opción posible 
en algunos pacientes. 

Drenaje pleural abierto. El drenaje pleural abierto suele reservarse 
para pacientes muy enfermos que no tolerarán la anestesia general 
o que no son buenos candidatos a la cirugía por trastornos médicos 
concomitantes. Se han utilizado varios abordajes, como colgajo de 
Eloesser, toracostomía en ventana abierta con resección parcial de dos 
o tres cortillas, ventana torácica limitada con cambios de apósitos a su 
través y sistema de heridas con presión negativa cerrado (tratamiento 
de vacío). 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Ventana de toracostomía con colgajo de Eloesser. La ventana 
de toracostomía con colgajo de Eloesser (VT'CE) fue descrita por 
Leo Eloesser en 1935 como una opción quirúrgica para la infección 
tuberculosa del espacio pleural asociada con fístula broncopleural con el 
fin de permitir el drenaje pasivo del empiema pleural y servir de válvula 
unidireccional para drenar el líquido del espacio pleural sin permitir la 
entrada de aire en dicho espacio. Así pues, se permite que el pulmón 
vuelva a expandirse y ocupe el espacio pleural drenado sin colapsarse 
por el neumotórax.” Gracias a los avances del tratamiento antituber- 
culoso y antimicrobiano y el tratamiento precoz de la infección del 
espacio pleural, la VTCE apenas se usa actualmente. Sin embargo, 
podría resultar útil en pacientes que sean malos candidatos al drenaje 
y la descorticación quirúrgicos por trastornos médicos concomitantes 
y estado nutricional. Otra indicación es la ausencia de reexpansión 
completa del pulmón tras la descorticación. 

La descripción detallada de la VI'CE queda fuera del objetivo de 
este capítulo. No obstante, la descripción original del colgajo consistía 
en un colgajo de piel y tejido subcutáneo en forma de U de 5 cm de 
anchura y dos espacios costales de longitud entre la línea axilar pos- 
terior y la porción caudal de la escápula. La base del colgajo estaba a 
dos espacios costales por encima del extremo inferior de la cavidad del 
empiema. Se resecan la costilla y el músculo intercostal profundo al 
colgajo, y el colgajo se coloca en el espacio pleural y se sutura a la pleura 
de modo que, a medida que el pulmón se reexpande y la cavidad se 
anula, el colgajo actúe como válvula unidireccional.” 

Symbas et al. realizaron una modificación del colgajo original de 
Eloesser en 1971,” utilizando un colgajo en U invertida cuya base 
está directamente por encima del extremo inferior de la cavidad del 
empiema, y se resecaba el segmento o múltiples segmentos de costillas 
o múltiples costillas según el tamaño del empiema y el tamaño del 
paciente. 

La ventana con colgajo de Eloesser compromete al paciente a cuida- 
dos de la herida y cambios de apósito durante un tiempo prolongado. 
Los avances en los cuidados de las heridas han facilitado tratar ese tipo 
de heridas, como el cierre asistido por vacío (VAC). Este se describe 
en detalle más adelante. Tanto la VI'CE como el colgajo de Eloesser 
modificado se llevan a cabo con anestesia local. 

Ventana de Clagett (toracostomía de ventana abierta con resección 
costal parcial). La ventana de toracotomía abierta de Clagett es una 
intervención en fases realizada para tratar empiemas crónicos y consiste 
en una toracostomía de ventana abierta, la irrigación de antibióticos y 
el cierre posterior de la ventana. Se realiza una incisión en forma de H 
sobre el espacio intercostal en cuestión y se elevan colgajos compues- 
tos por piel y tejido subcutáneo. Los músculos subyacentes quedan 
indemnes, y se aíslan y resecan una o dos costillas. La pleura parietal 
engrosada se abre con disección roma y el empiema se drena, desbrida y 
descortica. A continuación sigue un lavado pleural. Los colgajos de piel 
se suturan a la pleura con suturas reabsorbibles ancladas a los extremos 
resecados de las costillas, y los colgajos cutáneos se suturan entre sí 
en las zonas de incisión. Después, el paciente es objeto de cambios 
diarios de apósitos para esterilizar la cavidad. Por último, una vez 
que el pulmón se ha reexpandido y el espacio pleural está obliterado, 
los colgajos se liberan y cierran. Otra opción es dejar que cierre por 
segunda intención. 

Cierre asistido por vacío cerrado con toracostomía de ventana 
abierta. Este abordaje se describió en 2004 y consiste en una toracos- 
tomía de ventana abierta como describimos anteriormente, combinada 
con manejo de la herida con el sistema VAC. Los beneficios descritos 
del tratamiento con el sistema VAC incluyen esterilización más rápi- 
da del espacio pleural por la aspiración con vacío añadida, comparado 
con los cambios de apósito sin aspiración, estimulación de formación 
de tejido de granulación, obliteración más rápida del espacio pleural 
gracias a la fuerza de aspiración con vacío y potencial potenciación de 
la reexpansión pulmonar. Todos esos beneficios deberían llevar a una 


curación más rápida. Además, es posible que el tratamiento de VAC 
acorte el ingreso hospitalario mediante el manejo de heridas con 
VAC ambulatorio.*'”? 

Cierre asistido por vacío cerrado con toracostomía mínimamente 
invasiva sin resección de costillas. Este abordaje mínimamente inva- 
sivo ha sido descrito especialmente para pacientes muy enfermos con 
múltiples enfermedades concomitantes. Se realiza una minitoracotomía 
sin resección costal y se procede a drenar el empiema con descorticación 
local. El espacio pleural se tapona con esponjas de VAC continuas, que 
se prolongan al exterior y se conectan a un dispositivo de tratamiento 
con vacío. Una vez resuelta la infección y reexpandido el pulmón, se 
pone fin al tratamiento con VAC y se cierra la herida. El tratamiento 
de la herida con VAC también se puede combinar con instilación de 
líquido antimicrobiano.* 


Infección por Clostridium difficile 


La infección por Clostridium difficile (ICD) es la causa más frecuen- 
te de diarrea hospitalaria en EE. UU., con una incidencia y una 
gravedad crecientes. Conlleva una importante morbimortalidad, y 
causa una gran carga económica al sistema sanitario, con un coste 
anual de 3.600 millones de dólares en EE. UU.* Los factores de 
riesgo frecuentes de ICD son antecedentes de uso de antibióticos, 
inmunodepresión, enfermedad inflamatoria intestinal, quimioterapia, 
ingreso previo, edad superior a 65 años, ingreso en la UCI y uso de 
inhibidores de la bomba de protones. Se ha propuesto que la exposi- 
ción previa al tratamiento antimicrobiano y el uso tan extendido de 
los inhibidores de la bomba de protones provocan un aumento de la 
población de bacterias patológicas en el tubo digestivo, causante 
de disbiosis, que conduce a un incremento de la flora patógena en 
el microbioma. 

El diagnóstico precoz de la ICD es esencial. A todos los pacientes 
con tres o más deposiciones sin consistencia inexplicables y de nueva 
aparición en 24 h hay que realizar pruebas de ICD. El diagnóstico se 
establece con una prueba de toxinas en heces como parte de un algo- 
ritmo de múltiples pasos y hallazgos colonoscópicos o histopatológicos 
de colitis seudomembranosa. No se aconseja repetir las pruebas antes 
de 7 días a menos que se trate de estudios epidemiológicos. No deben 
hacerse pruebas universales en niños menores de 2 años a no ser que 
se hayan descartado otras causas infecciosas o no infecciosas. 

En 2017, la Infectious Diseases Society of America (IDSA) y la 
Society of Healthcare Epidemiology of America publicaron una reco- 
mendación basada en la evidencia sobre la ICD según la gravedad de la 
enfermedad (tabla 11.5).* Vancomicina oral (p.o.), 125 mg cada 6 h, o 
fidaxomicina, 200 mg p.o. 2 veces/día durante 10 días, es el tratamiento 
recomendado para el episodio inicial de ICD. En la ICD fulminante, 
definida por la presencia de hipotensión, shock, ífleo o megacolon tóxi- 
co, el tratamiento recomendado es vancomicina oral 500 mg 3 veces/ 
día. En presencia de íleo hay que considerar vancomicina 500 mg en 
100 ml de salino normal por vía rectal cada 6 h en forma de enema 
de retención. Se recomienda añadir metronidazol, 500 mg i.v. cada 
8 h, a la vancomicina rectal si existe ífleo. El metronidazol oral es una 
alternativa si no hay vancomicina o fidaxomicina o son limitados. El 
trasplante de microbiota fecal se asocia con resolución de los síntomas 
y es efectivo para la ICD recidivante.* 

Se recomienda la interconsulta precoz a cirugía en pacientes con 
ICD grave y complicada. El abordaje quirúrgico clásico para la ICD 
grave es la colectomía total abdominal, reservada habitualmente para 
pacientes con peritonitis, perforación, isquemia, necrosis o megacolon 
tóxico. Se ha descrito la colostomía con asa de derivación laparos- 
cópica o abierta como opción menos invasiva;” esta se conjuga con 
irrigación cólica usando 8 | de solución de polietilenglicol/electrólitos 
intraoperatoriamente y enemas cólicos anterógrados con vancomicina 
(500 mg en 500 ml a través del brazo eferente de la ileostomía) en el 
postoperatorio. Un estudio multicéntrico mostró que la ileostomía 


Il. Tratamiento perioperatorio 
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TABLA 11.5 Recomendaciones de la IDSA/SHEA para el tratamiento de la infección 


por Clostridium difficile 


SIGNOS/SÍNTOMAS 
CLÍNICOS 


Leucocitosis con leucocitos 
< 15.000 


DEFINICIÓN CLÍNICA 
Episodio inicial, no grave 


TRATAMIENTO RECOMENDADO 


Vancomicina 125 mg 4 veces/día durante 10 días O Fuerte/alta 
fidaxomicina 200 mg 2 veces/día durante 10 días Fuerte/alta 


FORTALEZA 
DE LA RECOMENDACIÓN/ 
CALIDAD DE LA EVIDENCIA 


+ Alternativa si no hay ninguno de estos dos fármacos: Débil/alta 


Creatinina < 1,5 mg/dl 

Leucocitosis con leucocitos 
> 15.000 

O creatinina > 1,5 mg/dl 

Hipotensión o shock, íleo, 
megacolon 


Episodio inicial (grave) 


Episodio inicial, 
fulminante 


metronidazol 500 mg 3 veces/día p.o. durante 10 días 
Vancomicina 125 mg 4 veces/día p.o. durante 10 días O Fuerte/alta 
fidaxomicina 200 mg 2 veces/día durante 10 días Fuerte/alta 


Vancomicina 500 mg p.o. 4 veces/día o por SNG Fuerte/moderada 
En caso de íleo, se considera la adición de vancomicina Débil/baja 


por instilación rectal Fuerte/moderada 
Hay que administrar metronidazol ¡.v. (500 mg cada 8 h) 
junto con vancomicina oral o rectal, especialmente en 


presencia de íleo 

Vancomicina 125 mg 4 veces/día durante 10 días si se 
usó metronidazol en el episodio inicial, O régimen 
de suspensión gradual prolongada y en pulsos de 


Primera recidiva 


Débil/baja 
Débil/baja 
Débil/moderada 


vancomicina si se utilizó una pauta estándar para el 
episodio inicial (p. ej., 125 mg 4 veces/día durante 10-14 
días, 2 veces/día durante 1 semana, 1 vez/día durante 

1 semana, y después cada 2-3 días durante 2-8 semanas) 
O fidaxomicina 200 mg 2 veces/día durante 10 días si se 
utilizó vancomicina en el episodio inicial 


Segunda recidiva 
y siguientes 


Vancomicina en un régimen en pulsos de suspensión gradual Débil/baja 
O vancomicina 125 mg 4 veces/día p.o. durante 10 días 
seguida de rifaximina 400 mg 3 veces/día durante 20 días 
O fidaxomicina 200 mg p.o. 2 veces/día durante 10 días O 


Débil/baja 
Débil/baja 
Fuerte/moderada 


trasplante de microbiota fecal 


IDSA, Infectious Diseases Society of America; /.v., intravenoso; p.o., por vía oral; SHEA, Society for Healthcare Epidemiology of America; 


SNG, sonda nasogástrica. 


Adaptado de McDonald LC, Gerding DN, Johnson S, et al. Clinical practice guidelines for Clostridium difficile infection in adults and children: 
2017 update by the Infectious Diseases Society of America (IDSA) and Society for Healthcare Epidemiology of America (SHEA). Clin Infect Dis. 


2018;66:987-994. 


con asa de derivación tenía menos mortalidad que la colectomía total 
y debería tenerse en cuenta en el tratamiento quirúrgico de la ICD.* 

La gestión efectiva de los antibióticos es clave para la prevención 
de la ICD. Por el nexo epidemiológico entre inhibidores de la bomba 
de protones e ICD, hay que poner fin al uso innecesario de estos 
fármacos. La prevención se logra mediante el lavado de manos correcto 
universal antes y después del contacto con el paciente; muy importante: 
el uso de un desinfectante de manos a base de alcohol es insuficiente 
para prevenir la transmisión de la ICD. A diferencia de la mayoría 
de las demás infecciones hospitalarias, los pacientes con sospecha de 
ICD tienen que ser aislados en una habitación individual con cuarto 
de baño aparte del resto. Guantes y batas deberían ser el estándar 
para profesionales y visitantes con sospecha de la enfermedad. La 
recomendación es continuar esta práctica al menos 48 h después de la 
resolución de la diarrea. 

Una revisión sistemática reciente con análisis de metarregresión 
mostró que la administración de probióticos junto con la primera 
dosis de antibiótico reduce el riesgo de ICD > 50% en pacientes 
ingresados.” Se sigue investigando la dosis, la formulación y las especies 
óptimas. En 2017, la Food and Drug Administration de EE. UU. 
aprobó el uso de bezlotuxumab, un anticuerpo monoclonal humano 
contra C. difficile que se administra en dosis i.v. única para proporcionar 
protección frente a la infección recidivante por C. difficile durante 2 
semanas en pacientes con alto riesgo de recidiva.“ 


Clostridium septicum y cáncer colorrectal 


Por lo general, la gangrena gaseosa o mionecrosis por Clostridium es 
una enfermedad infrecuente potencialmente mortal resultante de una 
INTB. Con más frecuencia se asocia a heridas traumáticas o quirúrgi- 
cas, y este tipo está causado por Clostridium perfringens. 

Sin embargo, la forma mucho más infrecuente de gangrena gaseosa 
es el tipo espontáneo no traumático, que aparece en el 16% de los casos, 
y el organismo etiológico es Clostridium septicum, más virulento. La 
gangrena gaseosa espontánea no traumática suele asociarse con neo- 
plasia maligna asociada o inmunodepresión. En concreto, la asociación 
de infección por C. septicum y cáncer colorrectal está ampliamente des- 
crita en la bibliografía. Con esta asociación tan sólida, los pacientes con 
hemocultivos positivos para C. septicusn deberían ser objeto de colonos- 
copia incluso sin que presenten características clínicas obvias de cáncer 
de colon. Se ha propuesto que la fisiopatología de esta asociación única 
se debe a la disrupción de la mucosa cólica asociada a la neoplasia, que 
tiene como resultado un medio hipóxico local, lo que, a su vez, facilita 
la proliferación rápida de C. septicumm con producción de exotoxina. 
Las exotoxinas llevan a un mayor desplazamiento de C. septicum del 
colon a la circulación sistémica debido al aumento de la permeabilidad 
capilar inducida por la exotoxina y el desarrollo posterior de infección 
de los tejidos próximos.” A diferencia de otras especies de Clostridium, 
C. septicum es capaz de invadir e infectar tejidos sanos. La mortalidad 
asociada del 50-60% de la infección por C. septicum es 2-3 veces mayor 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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que la de todas las demás especies de Clostridium.* El tratamiento 
inmediato y precoz con antibióticos ¡.v. y desbridamiento quirúrgico 
son las piezas fundamentales del tratamiento. 


INFECCIONES ASOCIADAS A LA ASISTENCIA 
SANITARIA 


Las infecciones asociadas a la asistencia sanitaria son desafortunada- 
mente frecuentes y una causa principal de aumento de la morbilidad 
y del gasto sanitario en EE. UU. Los organismos reguladores y las 
aseguradoras consideran prevenibles estas infecciones y vigilan su 
incidencia, con una influencia directa sobre el reembolso al hospital. 
Así pues, es importante por muchos motivos que los cirujanos estén 
familiarizados con estas infecciones y participen activamente en las 
iniciativas dirigidas a reducir este daño prevenible. Exponemos breve- 
mente tres infecciones asociadas a la asistencia sanitaria que aparecen 
con frecuencia en pacientes quirúrgicos ingresados. 


Infecciones del torrente sanguíneo asociadas a catéteres 


Las vías venosas centrales se usan habitualmente en pacientes quirúrgicos 
para lograr accesos ¡.v., control avanzado en la UCI y el quirófano, y 
nutrición parenteral y hemodiálisis. Aunque las infecciones del torrente 
sanguíneo asociadas a catéteres son infrecuentes, conllevan una mortali- 
dad del 25% cuando se producen. Las iniciativas destinadas a disminuir 
el riesgo de estas infecciones son las directrices de control de la infección 
recomendadas por los CDC y una lista de verificación para todas las 
inserciones de vías con el fin de garantizar que se presta atención a la 
técnica estéril y se retira la vía en cuanto sea posible. Gracias a estas 
prácticas, la incidencia de infecciones del torrente sanguíneo asociadas 
a catéteres se redujo un 58% en las UCI en la última década, con una 
disminución del 73% en infecciones por Staphylococcus aureus.P 


Infecciones de orina asociadas a sondas 


El uso de sondas urinarias permanentes es frecuente en pacientes qui- 
rúrgicos ingresados. Se emplean para prevenir la retención de orina, así 
como para controlar la diuresis cada hora. A pesar de su utilidad, cada día 
que pasa con la sonda urinaria permanente aumenta el riesgo de que el 
paciente contraiga infecciones de orina asociadas a sondas en un 3-7%.* La 
definición de infección de orina asociada a sondas requiere que el paciente 
lleve al menos 2 días con una sonda urinaria; síntomas clínicos de infec- 
ción de orina, como dolor al contacto suprapúbico, micción imperiosa, 
polaquiuria o fiebre, y cultivo de orina que muestre > 10% organismos 
patógenos. Para reducir la incidencia de estas infecciones se recomienda 
utilizar las sondas permanentes solo cuando sean necesarias, en vez de 
universalmente, insertarlas con una técnica aséptica rigurosa y retirarlas 
en cuanto sea posible. Muchos centros han puesto en práctica protocolos 
de retirada del personal de enfermería para implementar este proceso. 


Neumonía asociada al respirador 


La intubación prolongada del aparato respiratorio, como sucede en 
muchos pacientes quirúrgicos complejos y con traumatismos, aumenta 
el riesgo de neumonía. Es difícil calcular la incidencia auténtica de la 
neumonía asociada al respirador por variabilidad en las definiciones 
y los criterios de acontecimientos asociados al respirador y métodos 
de vigilancia de los centros. A pesar de todo, hay consenso sobre los 
principios generales para prevenir neumonías asociadas al respirador, 
como intentar la ventilación no invasiva siempre que sea factible, elevar 
la cabecera de la cama más de 30%, la aspiración subglótica, minimizar 
las interrupciones de la esterilidad del circuito del ventilador y un 
objetivo global de retirada rápida del respirador. Las estrategias para 
lograr este objetivo consisten en reducir el uso de sedantes, períodos 
de ausencia de sedación diarios habituales con intentos de respiración 
espontánea y movilidad precoz.” 


RESISTENCIA A LOS ANTIBIÓTICOS 


La resistencia a los antimicrobianos (RAM) tiene lugar de forma natural 
a medida que los microbios evolucionan. Sin embargo, el desarrollo de 
resistencias se ha acelerado por las prácticas de uso de antimicrobianos 
inapropiadas, innecesarias y subóptimas, como definimos anteriormen- 
te. La RAM generalizada y en expansión rápida, que incluye organismos 
resistentes a múltiples fármacos y a todos los fármacos, ha complicado 
el tratamiento de estas infecciones y causado mayor morbimortalidad 
y aumento del coste de la asistencia sanitaria. 

Los mecanismos frecuentes de la RAM son inactivación directa o 
modificación del antimicrobiano por los microbios; menor entrada 
del antibiótico en el compartimento intracelular microbiano; salida 
activa del antibiótico del compartimento intracelular microbiano; 
modificación o protección del lugar/receptor diana del antimicrobiano 
que reduce la unión del antibiótico a su zona objetivo, y alteración de 
vías metabólicas microbianas a las que el antibiótico se dirige habi- 
tualmente. Estos mecanismos de RAM pueden producirse mediante 
mutaciones intrínsecas de los genes microbianos o por la adquisición 
de nuevos genes procedentes de otras cepas o especies a través de plás- 
midos, fagos o transposones. 


Uso inapropiado de antibióticos 


El uso de antimicrobianos indiscriminado e innecesario se asocia con 
riesgos importantes para el paciente, como efectos tóxicos de los fárma- 
cos, infecciones resistentes a múltiples medicamentos y colitis por Clos- 
tridium difficile. En un estudio reciente de los CDC, al menos el 50% 
de los pacientes recibían un antibiótico como mínimo durante su ingre- 
so, y esta tendencia global no se había modificado en la década anterior, 
sino que los pacientes están recibiendo actualmente los antibióticos más 
potentes con más frecuencia, incluido un 37% de aumento de uso de 
carbapenémicos y un 32% de vancomicina. Además, con frecuencia, 
los antibióticos se utilizaban sin pruebas microbiológicas correctas o 
durante demasiado tiempo y cuando no eran necesarios. Esas prácticas 
son factores importantes en las complicaciones asociadas con el uso de 
múltiples antimicrobianos. Por tanto, es absolutamente necesario poner 
en práctica medidas de uso y gestión apropiados de los antibióticos, 
así como controlarlos, para eliminar el uso inapropiado, subóptimo e 
innecesario, y los riesgos y complicaciones asociadas. 

Hasta hace poco tiempo no había referencias sobre el uso apropiado 
de los antibióticos. Actualmente existen varias publicaciones que se han 
centrado en el uso apropiado de estos fármacos y las medidas destinadas 
a evitar su uso innecesario, inapropiado y subóptimo. 

No existía una definición estándar de qué constituye un uso ina- 
propiado de los antimicrobianos, pero Spivak et al.? han publicado 
recientemente propuestas para definir el uso innecesario, inapropiado 
y subóptimo aplicadas a los días de tratamiento de compuestos antimi- 
crobianos específicos. A partir de una extensa revisión bibliográfica, 
destacaron la dificultad de desarrollar una definición estándar de lo que 
es apropiado en cuanto el uso de microbianos que sea discriminadora 
y, aun así, reproducible y objetiva. Como resultado, propusieron que el 
enfoque de la definición ideal de uso apropiado de los antimicrobianos 
se asienta en establecer la correlación entre las distintas definiciones y 
los datos cuantitativos de uso de antimicrobianos y resultados clínicos. 
De acuerdo con su artículo, el uso innecesario de los antimicrobianos 
se definió como uso de antimicrobianos para síndromes no infeccio- 
sos, antibióticos en infecciones no bacterianas, duración de uso del 
antimicrobiano más allá del período indicado sin indicación clínica, 
y ausencia de reducción del espectro del antibiótico provisional una 
vez que el cultivo y el antibiograma ponen de manifiesto el patógeno 
responsable. El uso inapropiado de los antimicrobianos se definió 
como uso de compuestos antimicrobianos a los que el patógeno es 
resistente o que no están recomendados en las directrices terapéuticas 
en caso de infección establecida. La definición de uso subóptimo de 
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los antimicrobianos hace referencia al uso de una opción inapropiada 
de fármaco, vía o dosis del mismo ante una infección establecida. 

Por otra parte, van den Bosch et al.“ desarrollaron y validaron seis 
variables de mejora de calidad que definían el uso apropiado de los 
antibióticos. Estas consisten en prescribir el tratamiento antibiótico 
provisional según las directrices publicadas, obtener al menos dos 
conjuntos de hemocultivos antes de iniciar el tratamiento antibiótico 
sistémico, obtener muestras para cultivos de zonas con sospecha de 
infección antes de iniciar el tratamiento antibiótico sistémico, docu- 
mentar el plan antibiótico en el historial del paciente al comienzo del 
tratamiento antibiótico sistémico, pasar de los antibióticos i.v. a la vía 
oral en 48-72 h según el estado clínico y cuando el tratamiento oral 
sea adecuado, y cambiar el tratamiento antibiótico provisional por otro 
dirigido al patógeno una vez que lleguen los resultados del cultivo y 
el antibiograma.* 

El grupo de trabajo Global Alliance for Infections in Surgery, com- 
puesto por un comité interdisciplinar de 234 expertos de 83 países, ha 
publicado una declaración global sobre el uso apropiado de antimi- 
crobianos en todo el recorrido quirúrgico. La declaración consta de 7 
principios detallados de profilaxis antibiótica apropiada y 13 principios 
para el tratamiento antibiótico apropiado en las intervenciones qui- 
rúrgicas. Estos están detallados en el artículo de posición de la Global 
Alliance de 2017. 

Los programas de gestión de antibióticos han mostrado que opti- 
mizan el tratamiento de las infecciones reduciendo la resistencia a los 
antibióticos. La prescripción de antibióticos tiene que ser vigilada y 
auditada. Son ideales las herramientas de auditoría que permitan la 
recogida de un gran volumen de datos por cualquier miembro del 
equipo médico (incluidos profesionales de enfermería, microbiólogos, 
médicos, farmacéuticos y especialistas en el control de infecciones) sin 
requerir la revisión de expertos y que posibiliten las comparaciones 
según el tipo de hospital. Los CDC han desarrollado herramientas 
de auditoría objetivas que cumplen estos criterios, que es posible usar 
para valorar el uso apropiado de los antibióticos. Estas herramientas, 
cuando se usan con las historias clínicas electrónicas, podrían facilitar 
datos reproducibles a gran escala con el fin de evaluar la idoneidad del 
uso de antibióticos. 


PATÓGENOS CLÍNICAMENTE IMPORTANTES 


Enterobacterias resistentes a los carbapenémicos 


Por su actividad antimicrobiana de amplio espectro contra patógenos 
grampositivos, gramnegativos aerobios y anaerobios, los carbapenémi- 
cos se han utilizado hasta hace poco como antibióticos de última línea 
para el tratamiento de enterobacterias resistentes a múltiples fármacos, 
incluidas las especies productoras de B-lactamasas de amplio espectro.” 

No obstante, actualmente se está produciendo una expansión 
creciente de enterobacterias resistentes a los carbapenémicos (ERC), 
que producen enzimas que desactivan los antibióticos B-lactámicos, 
carbapenémicos incluidos. Las ERC son responsables del 6,6% de las 
aproximadamente 140.000 infecciones por enterobacterias asociadas 
a la asistencia sanitaria que tienen lugar cada año en EE. UU.,; las 
especies de Klebsiella resistentes a los carbapenémicos son responsables 
del 5,6%, y Escherichia coli resistentes a estos antibióticos, del 1,3%. 
Estas dos son las frecuentes ERC, con el resultado de unas 10.000 
infecciones anuales en EE. UU. 

En Alemania, las bacterias gramnegativas E. coli, Klebsiella pneu- 
moniae y Pseudomonas aeruginosa resistentes a múltiples fármacos son 
responsables del 6,6-9,8% de las infecciones en plantas normales y del 
1,5-13,4% de las infecciones en las UCI. Las ERC son resistentes a 
prácticamente todos los antibióticos, incluidos los de último recurso 
(carbapenémicos). Las carbapenemasas son las enzimas producidas 
por las ERC que confieren resistencia a los antibióticos al desactivar 
los antibióticos B-lactámicos, como carbapenémicos, cefalosporinas, 
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penicilinas y aztreonam monobactámico. Debido a la limitación resul- 
tante en las opciones terapéuticas, las infecciones por ERC se asocian 
con una elevada mortalidad: hasta el 50% de todas las infecciones del 
torrente sanguíneo por ERC causan la muerte. 


Mecanismo de transmisión 


El mecanismo de transmisión habitual de las ERC es el contacto directo 
entre pacientes, por lo general a través de las manos del personal sanita- 
rio o indirectamente por materiales médicos y superficies del ambiente. 


Reservorios 


Los pacientes colonizados y los infectados son los reservorios principales 
de ERC, especialmente porque las enterobacterias forman parte de la 
flora normal del tubo digestivo. Las superficies colonizadas contami- 
nadas también pueden servir de reservorios. 


Factores de riesgo de las infecciones por enterobacterias 
resistentes a los carbapenémicos 


Los factores que aumentan el riesgo de infección por ERC son enfer- 
medad crítica, inmunodepresión, exposición al ambiente de UCI, 
uso de antibióticos de amplio espectro, ventilación mecánica, sondas 
urinarias permanentes y vías venosas centrales. 


Tratamiento 


A pesar de la incidencia creciente de infecciones por ERC en todo el 
mundo, faltan datos de calidad referentes a las opciones terapéuticas 
óptimas para estas infecciones. No hay estudios aleatorizados y con- 
trolados sobre este asunto, y los datos existentes en la actualidad se 
limitan a datos retrospectivos, series de casos y estudios in vitro. Los 
antimicrobianos que pueden considerarse para el tratamiento de las 
infecciones por ERC son los carbapenémicos, la tigeciclina, la polimi- 
xina B, la colistina, la fosfomicina y los aminoglucósidos.” 

Varias series de casos, estudios retrospectivos y estudios in vitro han 
mostrado que las opciones de tratamiento en monoterapia contra las 
ERC son extraordinariamente limitadas, incluida la farmacocinética 
y la sensibilidad a una nueva resistencia. Como resultado, la mejor 
estrategia terapéutica consiste en un tratamiento combinado con dos 
o más compuestos que aproveche posibles efectos sinérgicos y mini- 
mice el desarrollo de resistencia. Se ha demostrado que el tratamiento 
combinado es un factor predictivo independiente de supervivencia, 
especialmente carbapenémicos con tigeciclina o colistina. Tzouvelekis 
et al.* y Petrosillo et al.? pusieron de manifiesto que el tratamiento 
con dos o más compuestos activos in vitro se asociaba con menos 
mortalidad, comparado con un solo compuesto activo ¿7 vitro (18,3- 
27,4% frente a 38,7-49,1%). 


Enterococos resistentes a la vancomicina 


En torno a un tercio de las 66.000 infecciones anuales por enterococos 
están causadas por bacterias resistentes a fármacos, con el resultado de 
morbilidad importante y una tasa de mortalidad del 6,5%. E. faecium 
constituye la mayoría de los enterococos resistentes a la vancomicina 
(ERV). En la mayor parte de los casos, la colonización por ERV explica 
la mayoría de los casos de cultivos positivos para ERV. Sin embargo, los 
ERV aislados asociados a bacteriemia por ERV e infección sintomática 
de cavidades corporales precisan tratamiento. Las opciones terapéuticas 
para los ERV son pocas o ninguna. 


Mecanismo de transmisión 


El mecanismo de transmisión es de paciente a paciente por contacto 
directo mediante su transporte temporal en las manos del personal 
sanitario (lavado de manos inadecuado o ausente) o transferencia 
indirecta a través de equipamiento usado en la asistencia al paciente o 
superficies circundantes, como barreras de camas, lavabos, picaportes 
de puertas, equipos de pruebas, etc. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Reservorios de ERV 


Aunque los ERV se pueden diseminar por contacto directo o indirecto, 
como acabamos de indicar, la mayoría de las infecciones se deben a 
la flora endógena del paciente, porque los Enterococci forman parte de la 
flora normal digestiva y del aparato reproductor femenino. Es impor- 
tante tener en cuenta la transmisión indirecta a través de superficies 
ambientales y del equipamiento, porque los ERV se mantienen vivos 
semanas en esas superficies. Además, es posible que los moradores de 
centros residenciales de crónicos que estén colonizados por ERV actúen 
de reservorios de ERV para los hospitales de agudos y viceversa. 


Factores de riesgo de la infección por ERV 


Los pacientes con riesgo alto de infección por ERV son los inmu- 
nodeprimidos, enfermos críticos, en hemodiálisis, con tratamiento 
antibiótico de amplio espectro, con sondas urinarias permanentes O vías 
venosas centrales, y en el postoperatorio de intervenciones abdominales 
o torácicas mayores. 


Tratamiento 


El tratamiento actual de la infección por ERV invasivos supone 
principalmente el uso de daptomicina o linezolid. La daptomicina es 
bactericida contra muchas cepas de ERV con toxicidad relativamente 
mínima. No obstante, es frecuente la selección de cepas de ERV no 
sensibles, El linezolid es bacteriostático con toxicidad potencial impor- 
tante y, además, interacciones farmacológicas con otros medicamentos. 
Su biodisponibilidad oral es excelente. La resistencia al linezolid es 
muy infrecuente y puede producirse con la exposición prolongada. El 
tedizolid tiene un mecanismo de acción similar, pero es más potente. 


Infecciones fúngicas en pacientes quirúrgicos 


Las infecciones fúngicas invasivas (IEI) son cada vez más prevalentes, 
especialmente por el uso creciente de tratamiento inmunodepresor en 
trasplantes, enfermedades autoinmunitarias y del tejido conjuntivo, neo- 
plasias malignas y enfermedades inflamatorias. Los pacientes ingresados 
en UCI con enfermedad grave, intervenciones invasivas, vías y sondas son 
especialmente vulnerables a las IFI. El género Candida es la primera causa 
de infecciones fúngicas hospitalarias invasivas y la tercera de infecciones 
del torrente sanguíneo en la UCI y la cuarta causa global de infeccio- 
nes del torrente sanguíneo diseminadas. Candida albicans es la causante de 
más de la mitad de las IFI por Candida. C. glabrata y C. parapsilosis son 
la segunda y la tercera en frecuencia, respectivamente. Otras Candida 
importantes son C. auris, C. lusitaniae, C. tropicalis y C. kruset. 

Las IFI no por Candida a menudo surgen también por mohos, 
especialmente del género Aspergillus. La aspergilosis invasiva es actual- 
mente una causa importante de IFI en pacientes con enfermedad 
crítica en la UCI y en pacientes con mielodepresión y postrasplante 
de células madre. 

Otras especies de hongo causantes de infecciones con menor fre- 
cuencia son Mucormycosis, Cryptococcus y Fusarium. 


Mecanismo de transmisión 


Como el género Candida forma parte de la flora normal de superficies 
mucosas, tiende a causar infecciones locales en mucosas de las vías 
urinarias y el tubo digestivo, o infecciones diseminadas secundarias a 
la disrupción de las superficies mucosas donde Candida es un compo- 
nente de la flora normal. 

El género Aspergillus se transmite mediante la inhalación de coni- 
dios, así como por superficies contaminadas del ambiente y el equi- 
pamiento médico. 


Factores de riesgo 

Los pacientes más vulnerables a las IEI son los que están en tratamiento 
inmunodepresor por trasplante de órganos, pacientes con neoplasias 
malignas, quemados, con trastornos autoinmunitarios y reumatoló- 


gicos, enfermos críticos en la UCI y pacientes con sondas urinarias 
permanentes crónicas y vías venosas centrales. Otros factores de riesgo 
son trasplante de células madre hematopoyéticas, hemodiálisis, neu- 
tropenia, ventilación mecánica prolongada, nutrición parenteral total, 
pancreatitis necrosante, cirugía mayor y quimioterapia. 


Diagnóstico 

El diagnóstico de IFI resulta complejo y los enfoques diagnósticos 
tradicionales por signos y síntomas clínicos, evaluación de laborato- 
rio, hallazgos de las pruebas de imagen y cultivos tienen limitaciones 
importantes. Para vencer estas limitaciones, se han desarrollado pruebas 
diagnósticas rápidas. Estas son la prueba de fB D-glucano para Candida 
y Aspergillus (sensibilidad del 57-97%, especificidad del 56-93%), 
reacción en cadena de la polimerasa para ácidos nucleicos de todas las 
especies de hongos (sensibilidad del 96% y especificidad del 97%), 
prueba del galactomanano para Aspergillus (sensibilidad del 71% y 
especificidad del 89% en el suero, y del 76-88% y el 87-100%, respec- 
tivamente, en el lavado broncoalveolar) y prueba de antígeno manano/ 
anticuerpo antimanano para Candida (sensibilidad y especificidad de 
la combinación de antígeno y anticuerpo combinados del 83 y el 86%, 
respectivamente). 

Se ha recomendado la prueba diagnóstica del fB D-glucano como 
complemento al cultivo. El manano es un polisacárido componente 
de la pared celular fúngica específico del género Candida. Hay pruebas 
comercializadas que determinan el antígeno manano y los anticuerpos 
antimanano. 


Tratamiento de las infecciones fúngicas invasivas 


La actualización más reciente (2016) de las directrices de la IDSA cons- 
tituye la base de las recomendaciones sobre el tratamiento de las IFI en 
el paciente quirúrgico. El lector encontrará información más detallada 
acerca del tratamiento de las infecciones por Candida” y la aspergilosis” 
en estas directrices. Lo que sigue son unas cuantas recomendaciones 
acerca de algunas infecciones fúngicas en pacientes quirúrgicos. 

Candidemia en pacientes no neutropénicos. De acuerdo con las 
directrices de la IDSA, el tratamiento inicial debería ser una equinocan- 
dina (caspofungina, micafungina o anidulafungina). Un tratamiento 
alternativo es el fluconazol en pacientes seleccionados. Si se utiliza 
una equinocandina como tratamiento inicial, se recomienda pasar 
a fluconazol en 5-7 días cuando sea clínicamente apropiado y con 
el respaldo de la sensibilidad del hongo. En caso de intolerancia a la 
equinocandina, inexistencia o resistencia, se puede usar anfotericina B 
pasando a fluconazol a los 5-7 días según el estado clínico del paciente 
y la sensibilidad fúngica. La anfotericina B es el tratamiento recomen- 
dado en caso de infecciones invasivas por Candida resistentes a azoles 
y equinocandinas. La duración del tratamiento es, por lo general, de 2 
semanas después de constatar hemocultivos negativos con resolución 
de la candidemia. Hay que retirar las vías venosas centrales en caso de 
candidemia si se sospecha que son su origen.” 

Candidemia en pacientes neutropénicos. Las equinocandinas 
siguen siendo el tratamiento inicial recomendado para la candidemia 
de pacientes neutropénicos. El uso de anfotericina B, aunque es una 
alternativa eficaz, está limitado por su toxicidad. En pacientes sin 
enfermedad crítica, el fluconazol y el voriconazol son apropiados para 
reducir el tratamiento, tras la resolución documentada de la candidemia 
y con la sensibilidad fúngica apropiada. Se recomiendan 2 semanas 
de tratamiento para la candidemia sin complicaciones metastásicas 
tras la resolución documentada de la candidemia y con la sensibilidad 
fúngica apropiada.” 

Candidiasis intraabdominal. Los pacientes con riesgo importante 
de candidiasis intraabdominal son aquellos con cirugía abdominal 
reciente, fugas anastomóticas o pancreatitis necrosante. El tratamiento 
consiste en control de la fuente con drenaje, desbridamiento y repa- 
ración quirúrgicos, o bien drenaje percutáneo, además de tratamiento 
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antifúngico. La elección del antifúngico y las directrices son similares 
a las del tratamiento de la candidemia en pacientes no neutropénicos, 
expuesta anteriormente. 

Aspergilosis invasiva. La recomendación de la IDSA para el trata- 
miento primario es el comienzo precoz del tratamiento con voriconazol. 
No se recomienda el tratamiento primario con una equinocandina. No 
obstante, es posible utilizar una equinocandina con voriconazol como 
tratamiento antifúngico combinado. La duración del tratamiento 
que se recomienda insistentemente es de 6 a 12 semanas, según el 
lugar de la infección, la respuesta al tratamiento y la duración de la 
inmunodepresión. Hay que plantear la intervención quirúrgica ade- 
más del tratamiento antifúngico en casos de aspergilosis abdominal 
resistente (incluida la obstrucción biliar perihepática y la aspergilosis 
extrahepática), endocarditis/pericarditis/miocarditis por Aspergillus, 
osteomielitis/artritis séptica por Aspergillus y aspergilosis paranasal.” 
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and thiamine for the treatment of severe sepsis and septic shock: 
a retrospective before-after study. Chest. 2017;151:1229-1238. 


Estudio que demuestra que el uso precoz de vitamina C, cor- 
ticoesteroides y tiamina podría ayudar a prevenir la disfunción 
progresiva de órganos y reducir la mortalidad en pacientes 
con sepsis grave. 
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colonic lavage: an alternative to total abdominal colectomy 
for the treatment of severe, complicated Clostridium difficile 
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Artículo fundamental sobre el tratamiento quirúrgico alterna- 
tivo de la infección por Clostridium difficile grave complicada. 


Singer M, Deutschman CS, Seymour CW, et al. The third inter- 
national consensus definitions for Sepsis and Septic Shock 


(Sepsis-3). JAMA. 2016;315:801-810. 
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y shock séptico para uso clínico, epidemiológico y de inves- 
tigación. 
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Complicaciones de la herida 
Seroma 
Hematoma 
Fallo agudo de la herida (dehiscencia) 

Infección del sitio quirúrgico 

Regulación térmica 
Hipotermia 
Hipertermia maligna 
Fiebre en el postoperatorio 

Complicaciones respiratorias 
Consideraciones generales 
Atelectasia 
Neumonía 
Neumonitis y neumonía por aspiración 
Edema pulmonar y síndrome de dificultad respiratoria aguda 
Tromboembolia venosa 

Complicaciones cardíacas 
Isquemia e infarto de miocardio en el perioperatorio 
Hipertensión posquirúrgica 
Arritmias posquirúrgicas 
Insuficiencia cardíaca en el postoperatorio 

Complicaciones renales y urinarias 
Lesión renal aguda 
Retención de orina 

Disfunción endocrina 

Insuficiencia suprarrenal 

Crisis de hipertiroidismo 


El actual entorno sanitario ha aumentado el interés por los costes y 
la calidad de la asistencia quirúrgica. Como consecuencia, muchos 
hospitales y médicos están dedicando importantes esfuerzos para com- 
prender y evaluar el riesgo de complicaciones en los pacientes quirúr- 
gicos. En un abordaje se utilizan conjuntos de datos administrativos 
ajustados según el riesgo (p. ej., Vizient) para generar informes en los 
que se comparan las complicaciones observadas frente a las esperadas 
en distintos hospitales y servicios. En otro, el American College of 
Surgeons National Surgical Quality Improvement Program (NSQIDP), 
se recogen datos de cada paciente y se describen los resultados de la 
cirugía ajustados según el riesgo y los específicos de cada centro. 

Si bien la mayoría de los cirujanos saben que las complicaciones 
aumentan el coste asistencial, los incentivos para reducir el coste dis- 
minuyendo las complicaciones son escasos en muchos entornos prácti- 
cos. Más recientemente, el Center for Medicare and Medicaid Services 
ha vinculado el rembolso profesional por los servicios quirúrgicos con 
el Merit-Based Incentive Payment System, en el cual se vinculan los 
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Sinusitis nosocomial 
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Tratamiento 
Recomendaciones 


costes y los resultados de calidad con los pagos al cirujano. A medida 
que se implanten estos programas, debería haber una relación más 
directa entre el coste, la calidad y el rembolso al cirujano. 

Si bien, ciertamente, el criterio y la técnica de cada cirujano afectan 
al riesgo de complicaciones, hay muchos otros factores que contribuyen 
a los resultados quirúrgicos, como aspectos concretos de la población 
de pacientes, el equipo asistencial en el perioperatorio y el entorno en 
el cual se proporciona la asistencia quirúrgica. Baste decir que hasta el 
mejor criterio y la mejor técnica quirúrgica son solo tan buenos como 
el sistema en el que se ejercen. Además, la transición a los registros 
médicos electrónicos (RME) ha afectado significativamente al entorno 
perioperatorio. La implantación de las «mejores prácticas basadas en la 
evidencia» para mejorar la calidad requiere la participación de muchas 
personas, incluidos el paciente, los residentes de cirugía, el personal de 
grado medio, anestesiología, enfermería, tecnología de la información, 
enfermedades infecciosas y otros, con el objetivo de doblegar la curva 
coste-calidad. Las rutas de atención clínica se desarrollaron en los años 
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ochenta para proporcionar una atención multidisciplinaria basada en 
la evidencia a pacientes o procedimientos quirúrgicos concretos. Sin 
embargo, con la transición al RME, se desarrollaron conjuntos de 
órdenes para facilitar la aplicación de una atención normalizada. Por 
desgracia, a pesar del potencial teórico que tendría extraer datos de 
gran calidad sobre el cumplimiento de los conjuntos de órdenes y las 
mejores prácticas derivadas del RME, la capacidad práctica de lograrlo 
ha sido decepcionante en muchos centros. 

Además de desarrollar e implantar nuestras propias prácticas qui- 
rúrgicas basadas en la evidencia, tenemos que educar a la siguiente 
generación de cirujanos sobre las mejores prácticas y la mejora de la 
calidad para reducir las tasas de complicaciones en nuestros pacientes. 
Teniendo este objetivo en mente, el Accreditation Council for Graduate 
Medical Education desarrolló el programa Continuous Learning Envi- 
ronment Review, diseñado para proporcionar información a los hos- 
pitales docentes sobre su entorno educativo para médicos licenciados 
en relación con la seguridad del paciente, la calidad asistencial, las 
transiciones asistenciales, la supervisión, las horas de trabajo y el control 
del cansancio, y el profesionalismo. Además, el American College of 
Surgeons desarrolló la Quality in-Training Initiative, que proporciona 
un currículo detallado sobre la mejora de la calidad para residentes 
de cirugía. Estas y otras iniciativas, como el proyecto Milestones, que 
requiere la implicación del residente y la participación en el dominio 
práctico de Improvement of Care, ayudarán al personal en formación 
a desarrollar las habilidades necesarias para mejorar la calidad y reducir 
las complicaciones. 

El campo de las complicaciones quirúrgicas es muy amplio y se ha 
clasificado siguiendo varios procedimientos, como los factores de riesgo 
del paciente, el tipo de complicación, su gravedad (como el reingreso 
hospitalario o la mortalidad quirúrgica) y el sistema de órganos. En este 
capítulo nos basaremos, principalmente, en la clasificación por tipo de 
complicación, gravedad y sistema de órganos. 


COMPLICACIONES DE LA HERIDA 


Seroma 


Un seroma es una colección de un líquido que contiene grasa, suero y 
linfa que se desarrolla en la herida quirúrgica o en un espacio muerto 
causado por la cirugía. Los seromas son frecuentes en los procedimien- 
tos quirúrgicos en los cuales se crea un espacio muerto o se interrumpe 
el drenaje linfático. Algunos ejemplos son la cirugía de mama o axila y 
la cirugía de las hernias. El uso de una malla protésica en la cirugía de 
las hernias contribuye a la mala adherencia del colgajo y pone en mar- 
cha una inflamación que aumenta el riesgo de formación del seroma. 


Presentación y tratamiento 


Los seromas se presentan como colecciones subcutáneas (s.c.) de líqui- 
dos bajo una incisión cutánea o adyacente a ella. Son más frecuentes si 
hay un espacio muerto (como adiposidad s.c. o un gran saco herniario 
s.c.) y se desarrollan después de la cirugía cuando el paciente está en su 
domicilio. Los pacientes se quejan de molestias en el lugar del seroma 
debido a la presión que ejerce la colección de líquido. Algunos pacientes 
notan tumefacción, dolor o eritema si hay infección. El diagnóstico de 
seroma se puede establecer en la clínica a partir de la exploración física o 
radiológicamente, mediante una ecografía o tomografía computarizada 
(TC). Para disminuir el riesgo de seroma se utilizan técnicas como la 
minimización del espacio muerto (con escisión del exceso de piel) 
y el drenaje quirúrgico del espacio muerto. Para reducir el espacio 
muerto se utiliza un sellador de fibrina, suturas acolchadas y talco de 
uso médico, con resultados variados. Muchos seromas asintomáticos 
se resolverán espontáneamente porque los tejidos circundantes pueden 
reabsorber el líquido. Los seromas sintomáticos deben aspirarse en 
condiciones estériles y se aplicará un drenaje para aliviar la presión. 
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TABLA 12.1 Recomendaciones sobre 
el momento de suspender la anticoagulación 
para la cirugía programada 


FÁRMACO MOMENTO DE LA INTERRUPCIÓN 


Warfarina 5 días 
Inhibidores directos CrCl > 50 ml/min: 1-2 días 

de la trombina CrCl < 50 ml/min: 3-5 días 

(dabigatrán) CrCl (ml/min) Riesgo de Riesgo de 
hemorragia: hemorragia: 
bajo alto (días) 
24h 2-3 
2 días 2-3 
2-4 días >5 


> 50 
30-50 
<30 
Inhibidores del factor Xa 
Rivaroxabán > 24h 
ROCKET AF: > 3 días 
Riesgo de hemorragia bajo: > 24 h 
Riesgo de hemorragia alto: > 48 h 
Antiagregantes plaquetarios 
Ácido Riesgo CV alto/menor: continuar 
acetilsalicílico Riesgo CV bajo/riesgo de hemorragia alto: 7-10 días 
Clopidogrel 5 días 


Apixabán 


Endoprótesis: endoprótesis metálica no recubierta: retrasar la cirugía 
durante 6 semanas; endoprótesis liberadoras de fármacos: retrasar 
la cirugía durante 6-12 meses debido al riesgo de oclusión; en otros 
casos, considerar la continuación de los fármacos. 

CrCl, aclaramiento de creatinina; CV, cardiovascular. 

Adaptado de McBeth PB, Weinberg JA, Sarani B, et al. A surgeon's 
guide to anticoagulant and antiplatelet medications part one: warfarin 
and new direct oral anticoagulant medications. Trauma Surg Acute 
Care Open. 2016;1:e000020. 


Se tendrá cuidado durante las aspiraciones repetidas del seroma, en 
las que se puede introducir una infección. En los seromas resistentes 
se puede dejar un drenaje o se puede dejar abierta la zona quirúrgica, 
rellenándola para que cicatrice por segunda intención o aplicando 
presión negativa. Los seromas infectados se drenarán quirúrgicamente 
y se tratarán con antibióticos. Las prótesis expuestas se retirarán en 
caso de infección grave. 


Hematoma 


Un hematoma es una colección de sangre coagulada y no coagulada en 
el sitio de la cirugía. No solo afecta a los tejidos s.c., ya que también 
se puede encontrar en espacios tisulares más profundos en los que se 
realizó la cirugía. Pueden deberse a una hemostasia quirúrgica incom- 
pleta o a problemas médicos que alteran la coagulación, como afeccio- 
nes de la coagulación y las plaquetas u otras que alteren la hemostasia 
(como la uremia, la cirrosis o la sepsis). Los medicamentos que alteran 
la coagulación de la sangre son un factor mayor en la formación del 
hematoma y deben tratarse correctamente en el perioperatorio para 
reducir los riesgos de complicaciones relacionadas con la hemorragia 
o la coagulación (tabla 12.1). Los antiagregantes más utilizados son el 
ácido acetilsalicílico, los inhibidores del P2Y12 (clopidogrel, prasugrel 
o ticagrelor) y el abciximab. La warfarina, aunque es el anticoagulante 
más utilizado, necesita extracciones de sangre frecuentes para vigi- 
lar sus efectos, lo cual ha disminuido su popularidad. El desarrollo 
de anticoagulantes orales de acción directa o anticoagulantes orales 
novedosos (anticoagulantes orales directos), como el rivaroxabán, el 
apixabán y el dabigatrán, son tan efectivos como la warfarina en la 
mayoría de las afecciones que requieren anticoagulación y necesitan 
análisis menos frecuentes. 


Il. Tratamiento perioperatorio 


Presentación y tratamiento 


Los hematomas pueden presentarse en varios espacios y su presenta- 
ción clínica es variable. Los superficiales se presentan con cambios de 
color de la piel, tumefacción s.c. y dolor en la zona afectada debido 
a la presión. Los hematomas en otras localizaciones causan efectos e 
irritación por presión en función de su ubicación anatómica. Por ejem- 
plo, en la cavidad abdominal pueden presentarse como un síndrome 
compartimental abdominal (SCA) o íleo, síndrome compartimental en 
el antebrazo o la pierna y afectación de las vías respiratorias por hema- 
tomas en la cara anterior del cuello. Si hay trastornos de la coagulación, 
la hemorragia puede persistir y los pacientes con hematomas grandes 
acuden con anemia o hipovolemia. Si están infectados, los hematomas 
causan fiebre, leucocitosis o sepsis. 

Las coagulopatías son una causa frecuente de hematomas; por tanto, 
el perioperatorio de los pacientes quirúrgicos tiene que incluir una 
valoración adecuada de los trastornos hemorrágicos y los medicamentos 
anticoagulantes. Las pruebas de coagulación son selectivas, ya que un 
estudio global no es rentable y no se recomienda. Si el paciente tiene 
antecedentes de hemorragia o hematomas inadecuados, enfermedades 
relacionadas con la hemostasia, como una enfermedad hepática o renal, 
o antecedentes familiares de trastornos hemorrágicos, se planteará la 
duda de una anomalía de la hemostasia y se realizará un estudio de 
detección antes de la cirugía. 

El ácido acetilsalicílico y el clopidogrel son los antiagregantes más 
utilizados que inhiben irreversiblemente la ciclooxigenasa 1 y el recep- 
tor de P2Y12, respectivamente. Quienes reciben estos medicamentos 
tienen antecedentes de arteriopatía o endoprótesis coronarias. En las 
normas actuales se recomienda continuar con el ácido acetilsalicílico 
y suspender los anti-P2Y12 antes de la cirugía, dependiendo del 
tiempo transcurrido desde la implantación de la endoprótesis y de la 
urgencia de la cirugía. La warfarina es el anticoagulante más utilizado 
para prevenir el riesgo de episodios tromboembólicos en muchas 
afecciones, como la fibrilación auricular, la implantación de una 
válvula cardíaca mecánica y los trastornos de hipercoagulabilidad. Se 
ha demostrado que el uso de warfarina es un factor de riesgo inde- 
pendiente de hemorragia y hematoma en muchos estudios. Por lo 
tanto, el uso de warfarina y otros anticoagulantes en el perioperatorio 
requiere valorar de algún modo los riesgos de hemorragia y el beneficio 
de la prevención tromboembólica. El riesgo de tromboembolia varía 
en función de la indicación médica del anticoagulante. El riesgo de 
hemorragia quirúrgica se valora mediante la puntuación HAS-BLED 
(tabla 12.2), en la cual una puntuación 0 a 1 indica un riesgo bajo 
de hemorragia, 2 indica un riesgo intermedio y > 3, un riesgo alto. 
Además, los procedimientos quirúrgicos se agrupan en riesgo alto de 
hemorragia (2-4%), como cirugía cardiovascular, traumatológica, de 
cabeza y cuello o urológica, o una cirugía de más de 45 min, o riesgo 
bajo (0-2%), como un tiempo quirúrgico esperado < 45 min, hernia 
abdominal o colecistectomía. ' 


Fallo agudo de la herida (dehiscencia) 
Causas 


A pesar de las mejoras introducidas en las técnicas quirúrgicas, los 
materiales de sutura y los cuidados pre- y postoperatorios, el fallo 
agudo, o dehiscencia, de la herida sigue siendo una complicación 
quirúrgica muy temida cuyas secuelas comprenden la dehiscencia fas- 
cial, la eventración, la hemorragia aguda, la hernia en la incisión, las 
pérdidas de anastomosis y la fistulas (que se comentan más adelante). 
La dehiscencia de la pared abdominal se refiere a la interrupción parcial 
o total de la herida quirúrgica, que puede ser superficial (piel y grasa 
s.c.) o profunda (fascial), con o sin extrusión de vísceras abdominales 
(eventración). Si bien el proceso de curación de una herida es similar en 
todos los tejidos, la velocidad y las consecuencias de su fracaso difieren 
en cada tejido (p. ej., el fracaso de la cicatrización intestinal equivale 
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TABLA 12.2 Puntuación HAS-BLED 
para evaluar el riesgo de hemorragia 


RIESGO HAS-BLED PUNTUACIÓN 


Hipertensión, PA sistólica > 160 mmHg 1 
Función renal o hepática anómalas (1 punto cada una) 102 


Antecedentes de accidente cerebrovascular 1 
Antecedentes de hemorragia 

INR lábil 

Anciano (> 65 años) 

Fármacos o alcohol (1 punto cada uno) 


Función renal anómala: diálisis crónica, trasplante renal, creatinina 
sérica > 200 umol/l; función hepática anómala: enfermedad hepática 
crónica, como cirrosis, bilirrubina > 2X límite superior normal, 
aspartato aminotransferasa/alanina aminotransferasa > 3X límite 
superior normal; antecedentes de accidente cerebrovascular: defecto 
neurológico focal repentino por hemorragia que dure > 24 h y sea 
diagnosticado por un neurólogo; antecedentes de hemorragia: 
hemorragia que requiera hospitalización o que provoque una 

caída > 2 g/l del hematocrito o requiera una transfusión de sangre; 
INR lábil: rango terapéutico < 60%; fármacos y alcohol: antiagregantes 
plaquetarios, antiinflamatorios no esteroideos o abuso de alcohol. 
INR, índice internacional normalizado; PA, presión arterial. 


a una fuga anastomótica). Después de una incisión, la aponeurosis 
nunca recuperará por completo su fuerza original y requerirá más 
tiempo para cicatrizar. 

La fisiología de la cicatrización de una herida comprende cuatro 
fases diferentes, aunque superpuestas (hemostasia, inflamación, prolife- 
ración y remodelado), reguladas por una gran cantidad de interacciones 
celulares (monocitos, linfocitos, fibroblastos, etc.), la liberación de 
factores locales y sistémicos, como citocinas, quimiocinas y factores 
e inhibidores del crecimiento. El fracaso de la cicatrización se debe a 
muchos factores, algunos de ellos relacionados con el paciente, como 
diabetes, uremia, inmunodepresión, ictericia, sepsis, hipoalbumine- 
mia, cáncer, obesidad y uso de esteroides. Otros factores son el cierre 
inadecuado (fracaso técnico), aumento de la presión intraabdominal 
(PIA) y factores locales, como infección o radiación. 

La dehiscencia de la herida se presenta en el 1-3% de todos los 
procedimientos quirúrgicos y es más frecuente en la primera semana 
de postoperatorio (fase inflamatoria de la cicatrización), cuando la 
fuerza de la herida depende del material de sutura y de la capacidad 
de sujeción del nudo. La capa fascial proporciona la mayor parte de la 
fuerza y del anclaje en las incisiones abdominales. La dehiscencia puede 
deberse a un fallo técnico si el material de sutura se rompe, se deshacen 
los nudos o el material de sutura rasga los tejidos que lo soportan. Con 
el tiempo (durante la fase de fibrosis), la fuerza intrínseca de la herida 
aumenta y la integridad de la herida ya no depende tanto de la sutura 
y de la técnica de suturado. 

Son muchos los factores que contribuyen a la cicatrización o 
dehiscencia de una herida, entre ellos, edad avanzada, obesidad, 
desnutrición, cáncer, esteroides, sepsis intraabdominal e infección o 
hematoma en la zona quirúrgica. La infección contribuye a la degra- 
dación de la aponeurosis y causa más de la mitad de todos los casos 
de dehiscencia de heridas. Disminuye la formación de colágeno al 
reducir su síntesis y aumentar su degradación (mediante la actividad 
de colagenasa tanto de bacterias como de neutrófilos), de manera 
que la cicatriz resultante contiene fibrillas de colágeno densas, pero 
frágiles y con una menor proliferación celular, lo cual hace que sea 
propensa a la separación. Los factores técnicos también contribuyen 
al fracaso de la herida, en particular la colocación de las suturas 
(demasiado cerca del borde de la fascia, o demasiado apartadas o 
con demasiada tensión). Una sutura excesivamente tensa altera la 
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perfusión de la herida y el aporte de oxígeno necesarios para la cica- 
trización adecuada. 


Presentación y tratamiento 


La dehiscencia de la herida es una manifestación temprana de un 
proceso intraabdominal (como un absceso o una fuga anastomótica) 
que se presenta con un drenaje de líquido serosanguinolento en la 
herida o, en algunos casos, una eventración súbita sin signos de aviso. 
El paciente nota una sensación brusca de desgarro con la tos intensa o 
arcadas. La dehiscencia de la herida se asocia a una tasa de mortalidad 
hasta del 35% por los factores asociados (como desnutrición, sepsis 
y cáncer). 

La técnica óptima de suturado para el cierre de la fascia sigue siendo 
motivo de debate entre muchos cirujanos. Para un cierre apropiado 
de la fascia, se recomienda una relación entre suturas y longitud de la 
herida de 4:1. La técnica tradicional para el cierre de una laparotomía 
media consiste en usar suturas monofilamento a 1 cm de profundidad 
en la fascia normal (puntada de entrada) con 1 cm de profundidad. 
Con esta técnica se han descrito tasas de herniación en la incisión 
cercanas al 6% en 5 años. En el ensayo sobre puntadas pequeñas frente 
a puntadas grandes para el cierre de las incisiones de la línea media 
abdominal (STITCH) se compararon pequeñas puntadas de entrada 
(0,5 cm cada 0,5 cm) frente a grandes puntadas (1 cm cada 1 cm) para 
el cierre de la fascia en incisiones abdominales medias.? La incidencia 
de hernia en la incisión fue del 21% en el grupo de puntada grande y 
del 13% en el grupo de puntada pequeña, lo cual indica la superioridad 
técnica de esta última. La dehiscencia de la herida también puede 
producirse cuando las suturas tiran de la fascia del paciente y la rasgan, 
por lo que muchos cirujanos dudan en usar la «puntada pequeña» 
en pacientes obesos o cuando les preocupa la calidad del tejido y las 
suturas pueden rasgarlo. Para cerrar la fascia hay una serie de conceptos 
generales que hay que tener en cuenta, como la aproximación precisa de 
las capas anatómicas, evitar una tensión excesiva en la línea de sutura 
y valorar el uso profiláctico de una malla o de suturas de retención en 
los casos de «alto riesgo». 

El tratamiento de la dehiscencia de la herida depende del grado 
(parcial o completa), el momento, la presencia de eventración o sepsis 
intraabdominal y los factores de cada paciente. Cuando se presenta poco 
después de la cirugía sin eventración, se recomienda proceder a un nuevo 
cierre inmediato de la fascia. Si la alteración es parcial o tardía, cuando 
las vísceras se han adherido al peritoneo, la reintervención urgente con 
nuevo cierre de la fascia no siempre está indicada. El cuidado local de 
la herida y el uso de fajas abdominales están indicados en algunos casos 
cuando se percibe que el riesgo de reintervención o de daños intes- 
tinales es «alto». La dehiscencia completa de la herida con eventración 
requiere la reintervención inmediata, que a menudo es difícil, porque 
muchos pacientes son obesos o presentan distensión, con un intestino 
dilatado y friable debido a la inflamación o la infección asociadas. El 
intestino eventrado debe manipularse con cuidado para prevenir daños: 
protegerlo con paños húmedos ayuda durante la nueva exploración. La 
cavidad peritoneal debe explorarse cuando existan dudas de un proceso 
intraabdominal agudo (como fuga anastomótica, obstrucción intestinal 
o sepsis). Cuando la dehiscencia de la herida se deba a una infección 
local de partes blandas, se desbridarán los bordes de la fascia hasta llegar 
a tejido sano y se volverá a cerrar la herida sin tensiones. 

La herida abdominal abierta de gran tamaño resultante se trata de 
varias formas. En caso de sepsis abdominal o edema intestinal masivo, 
dejar el abdomen abierto con un vendaje de presión negativa puede 
ayudar a resolver la sepsis intraabdominal, y se vigilará la diuresis 
para reducir el edema intestinal y facilitar el cierre abdominal en el 
futuro. En muchos casos, para cerrar la fascia sin una tensión excesiva es 
necesario usar una malla absorbible (poliglactina o ácido poliglicólico) 
o una prótesis de dermis acelular. No se recomienda usar una malla 
permanente (polipropileno o politetrafluoroetileno), porque se asocia 
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a infección o lesión intestinal. En algunos casos, el cierre de la fascia 
se facilita usando la separación de componentes y colgajos de avance 
miofascial unilaterales o bilaterales. 

En muchos pacientes será necesario cerrar la piel y el tejido s.c. sobre 
un drenaje o dejarlos abiertos. En general, las heridas contaminadas o 
con infección activa se dejarán abiertas. Las heridas abiertas se tra- 
tan con cambios de vendajes húmedos por secos y con el cierre primario 
diferido (en los primeros días del postoperatorio). En caso de infección 
grave, o cuando sea necesario por el estado del tejido s.c., se dejará la 
herida abierta, se tratará con cambios de vendaje y se dejará cicatrizar 
por segunda intención. Como técnicas más recientes, se propone el 
tratamiento de la herida con presión negativa (THPN) o vendajes que 
facilitan el cierre por vacío (VAC). La presión negativa en las heridas 
abiertas reduce el edema tisular, aumenta la perfusión de los tejidos 
y facilita la cicatrización por segunda intención.? El THPN también 
regula el proceso inflamatorio al reclutar fibroblastos (mediante la 
microdeformación mecánica) e inducir la migración celular, reduciendo 
directamente las poblaciones bacterianas al alterar los procesos enzimáti- 
cos de estas. Sin embargo, no se recomienda en otras situaciones (como 
osteomielitis no tratada, tejido necrótico con escaras y en contacto con 
vasos sanguíneos, anastomosis o nervios expuestos). 


Infección del sitio quirúrgico 

Las infecciones del sitio quirúrgico (1SQ) son una complicación fre- 
cuente después de la cirugía o de procedimientos invasivos. Es una de 
las infecciones nosocomiales más frecuentes y aumenta la morbilidad, la 
duración de la estancia hospitalaria, los reingresos y el coste asistencial. 
Se calcula que el coste hospitalario medio aumenta en 5.000-13.000 
dólares por cada ISQ.* La mitad de todas las ISQ podrían prevenirse 
si se siguieran las mejores prácticas basadas en la evidencia. Por este 
motivo, las ISQ se consideran un indicador de la calidad global de la 
asistencia quirúrgica y se vigilan de manera sistemática en la mayoría 
de los hospitales. Como consecuencia, muchos centros han adoptado 
programas exhaustivos para reducir su incidencia. Aunque globalmente 
muestran una tendencia a la baja, aún se notifican ISQ en el 2-5% de 
los pacientes quirúrgicos en EE. UU. y hasta en el 11,8% en países de 
bajo y medio nivel socioeconómico.? Estos datos podrían infraestimar 
la incidencia real, ya que muchas infecciones se presentan después del 
alta hospitalaria. 

El término ISQ se refiere a la infección de la incisión cutánea, pero 
también incluye la infección de tejidos y órganos anatómicos más 
profundos en los cuales se realizó la cirugía. Hay varias definiciones 
normalizadas de ISQ, pero la más utilizada es la de los Centers for 
Disease Control and Prevention (CDC), en la cual las ISQ se agrupan 
en superficiales, profundas y de órganos/espacios, como se resume en 
el cuadro 12.1. 

Son muchos los factores que contribuyen a la ISQ, incluidos 
algunos del paciente y otros aspectos del tratamiento quirúrgico 
(tabla 12.3). Las ISQ se deben normalmente a la contaminación 
del sitio quirúrgico por bacterias endógenas o a una infracción de 
la esterilidad de la técnica o el instrumental durante la cirugía. Las 
heridas quirúrgicas se clasifican como limpias, limpias contaminadas, 
contaminadas o sucias según el riesgo de contaminación bacteriana 
por la penetración en el tracto aerodigestivo o la presencia de una infec- 
ción previa en el sitio quirúrgico. Como cabría esperar, cada una 
de esas categorías se asocia a riesgos específicos de ISQ (tabla 12.4). 
Los patógenos habituales dependen del procedimiento que se realice, 
ya que la cirugía rompe la barrera protectora de la piel o mucosa y 
los microorganismos endógenos pueden introducirse en el tejido 
u órgano. Después de una cirugía que afecte a la piel y las partes 
blandas, la infección se debe predominantemente a cocos grampo- 
sitivos (Staphylococcus aureus en su mayoría). Los cocos anaerobios 
grampositivos causan infecciones después de procedimientos en la 
cavidad bucal o faríngeos y las bacterias anaerobias son la causa más 
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CUADRO 12.1 Criterios de definición 
de la infección del sitio quirúrgico 


Infección del sitio quirúrgico superficial incisional 

La infección se produce en los 30 días siguientes a la intervención y afecta 
solo a la piel y al tejido subcutáneo de la incisión, y, por último, a uno de los 
siguientes aspectos: 

. Drenaje purulento, con o sin confirmación analítica, desde la incisión 
superficial. 

. Seaíslan microorganismos en un cultivo obtenido asépticamente del líquido 
o tejido de la incisión superficial. 

. Al menos uno de los siguientes signos o síntomas de infección: dolor o 
sensibilidad, tumefacción localizada, enrojecimiento o calor y la incisión 
superficial es abierta deliberadamente por un cirujano, a menos que el 
cultivo de la incisión sea negativo. 

. Diagnóstico de ISO incisional superficial realizado por un cirujano o médico 
de cabecera. 


Infección quirúrgica profunda incisional 

La infección se produce en los 30 días siguientes a la intervención si no se deja 

ningún implante o en el plazo de 1 año si hay un implante y la infección parece 

estar relacionada con la intervención y afecta a las partes blandas profundas 

(fascia y músculo) de la incisión y al menos a uno de los siguientes aspectos: 

1. Drenaje purulento de la incisión profunda, pero no del órgano o el espacio 
componentes del sitio quirúrgico. 

. Incisión profunda con dehiscencia espontáneamente o abierta delibera- 
damente por un cirujano cuando el paciente presenta al menos uno de 
los siguientes signos o síntomas: fiebre (> 38 *C) y dolor o sensibilidad 
localizados, a menos que el cultivo sea negativo en la incisión. 

. Un absceso u otra evidencia de infección que afecte a la incisión profunda, 
encontrados en la exploración directa, durante la reintervención o en un 
estudio histopatológico o radiográfico. 

. Diagnóstico de ISQ incisional profunda realizado por un cirujano o médico 
de cabecera. 


Infección órgano/espacio del sitio quirúrgico 

La infección se produce en los 30 días siguientes a la intervención si no se 
deja ningún implante o en el plazo de 1 año si hay un implante y la infección 
parece estar relacionada con la intervención y afecta a una parte de la anatomía 
(órganos y espacios) distinta de la incisión, que se abrió o manipuló durante 
una intervención y al menos uno de los siguientes aspectos: 

. Secreción purulenta desde un drenaje que se coloca a través de una herida 
punzante en el órgano o espacio. 

. Seaíslan microorganismos en un cultivo obtenido asépticamente del líquido 
o tejido en el órgano o espacio. 

. Un absceso u otra evidencia de infección que afecte al órgano o espacio 
que es coherente en la exploración directa, durante la reintervención o en 
un estudio histopatológico o radiológico. 

. Diagnóstico de ISO de órgano o espacio realizado por un cirujano o médico 
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TABLA 12.3 Factores de riesgo y protección 
de las infecciones del sitio quirúrgico 


FACTORES 

DEL PACIENTE 

Edad avanzada 

Aumento del IMC 
Puntuación de la ASA alta 
Puntuación de la NNIS alta 


Diabetes mellitus 
Tabaquismo 


Dependencia o fragilidad 

Desnutrición 

Clase de herida grave 

Ascitis 

Infección remota coexistente 

Colonización estafilocócica 

Enfermedad de la piel en el 
sitio quirúrgico 

Anemia 

Mayor número de 
enfermedades asociadas 


FACTORES RELACIONADOS CON 
LA CIRUGÍA Y EL TRATAMIENTO 
Duración de la cirugía 
Implantación de prótesis 
Reintervención 
Estancia hospitalaria más larga antes 

de la cirugía 
Medicación con corticoesteroides 
Esterilización inadecuada, antisepsia de la piel 
Procedimiento de urgencia 
Hipotermia 
Transfusión de sangre intraoperatoria 
Afeitado perioperatorio 
No se elimina el espacio muerto 


FACTORES DE PROTECCIÓN 


Procedimientos laparoscópicos 
Profilaxis antibiótica 


ASA, American Association of Anesthesiologists; IMC, índice de masa 
corporal; NN/S, National Nosocomial Infections Surveillance. 

Adaptado de Korol E, Johnston K, Waser N, et al. A systematic 

review of risk factors associated with surgical site infections among 
surgical patients. PLoS One. 2013;8:e83743; Global Guidelines for the 
Prevention of Surgical Site Infection. Geneva: World Health Organization; 
2018. https: //www.who.int/infectionprevention/ publications/ 
ssi-prevention-guidelines/en/; y Berrios-Torres Sl, Umscheid CA, Bratzler 
DW, et al. Centers for Disease Control and Prevention guideline for the 
prevention of surgical site infection, 2017. JAMA Surg. 2017;152:784-791. 


TABLA 12.4 Clasificación de las heridas 


quirúrgicas 


CATEGORÍA CRITERIOS 


Limpia 
hueca 


TASA DE 
INFECCIÓN (%) 


No se ha entrado en ninguna víscera 1-3 


Cierre primario de la herida 

No hay inflamación 

No se rompe la técnica aséptica 
Procedimiento programado 


Limpia- 
contaminada 


Se entra en víscera hueca, 
pero técnica controlada 


No hay inflamación 


de cabecera. 


Tomado de Horan TC, Gaynes RP, Martone WJ, et al. CDC definitions 
of nosocomial surgical site infections, 1992: a modification of 

CDC definitions of surgical wound infections. Am J Infect Control. 
1992;20:271-274. 

1SQ, infección del sitio quirúrgico. 


probable en la cirugía de colon (tabla 12.5). En conjunto, $. aureus 
es el patógeno más frecuente en las ISQ, seguido por Staphylococcus 
coagulasa negativos, Enterococcus, Escherichia coli, Enterobacter y 
Pseudomonas aeruginosa. 

S. aureus resistente a la meticilina (SARM) es un patógeno grave 
en la ISQ, porque es más virulento y difícil de tratar, y se asocia a 
una estancia hospitalaria más larga, mayores costes hospitalarios y 
mayor mortalidad. Las infecciones por SARM son más frecuentes 


Cierre primario de la herida 
Pequeño accidente en la técnica aséptica 
Drenaje mecánico utilizado 
Preparación del intestino 
en el perioperatorio 
Pérdidas incontroladas desde vísceras 
Inflamación evidente 
Herida abierta y traumática 
Alteración importante de la técnica 
aséptica 
Derrame no tratado e incontrolado 
de vísceras 
Pus en la herida quirúrgica 
Herida supurativa abierta 
Inflamación grave 


Contaminada 
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en los pacientes con colonización nasal o infección previa por este 
microorganismo, hospitalización reciente y uso reciente de antibióticos. 
La mayoría de las ISQ se presentan a los 30 días de la cirugía y hasta 
l año después de la implantación de una prótesis. Las superficiales se 
manifiestan con enrojecimiento localizado, tumefacción, sensibilidad, 
calor, presencia de secreción purulenta o problemas en la curación de 
la herida. Las ISQ profundas se manifiestan con signos y síntomas sis- 
témicos de infección, como fiebre, dehiscencia de la herida y secreción 
purulenta en los tejidos profundos. La infección de órganos o del 
espacio profundo se presenta con secreción purulenta de los drenajes 
quirúrgicos o signos sistémicos de sepsis, como fiebre, taquicardia, 
taquipnea y leucocitosis con signos asociados de insuficiencia orgánica 
(disminución de la presión parcial de oxígeno arterial [Pa0,] o de la 
fracción de oxígeno inspirado [FiO,], trombocitopenia, hiperbili- 
rrubinemia, hipotensión, delirio o lesión renal aguda [LRA]). 


TABLA 12.5 Patógenos habituales 
relacionados con los procedimientos quirúrgicos 


TIPO DE CIRUGÍA PATÓGENOS PROBABLES 


Colocación de injertos, prótesis Staphylococcus aureus, estafilococos 
o implantes coagulasa-negativos 

Cardíaca $. aureus, estafilococos 
coagulasa-negativos 

$. aureus, estafilococos 
coagulasa-negativos 

$. aureus, estafilococos 
coagulasa-negativos 

$. aureus, estafilococos 
coagulasa-negativos, estreptococos, 
bacilos gramnegativos 


Neurocirugía 
Mama 


Oftalmológica (pocos datos, 
sin embargo, se utiliza en 
procedimientos como la resección 
del segmento anterior, la 
vitrectomía y los cierres esclerales) 
Traumatología (sustitución total de 
la articulación, fractura cerrada, 
uso de clavos, placas óseas u otro 
dispositivo de fijación interna, 
reparación funcional sin implante 
o traumatismo por dispositivo) 
Torácica no cardíaca (lobectomía, 
neumonectomía, resección en 
cuña, otros procedimientos 
mediastínicos no cardíacos), 
toracotomía cerrada con tubo 
Vascularización 


$. aureus, estafilococos 
coagulasa-negativos, bacilos 
gramnegativos 


$. aureus, estafilococos 
coagulasa-negativos, Streptococcus 
pneumoniae, bacilos gramnegativos 


$. aureus, estafilococos 
coagulasa-negativos 
Bacilos gramnegativos, anaerobios 
Bacilos gramnegativos, anaerobios 
Bacilos gramnegativos, anaerobios 
Bacilos gramnegativos, estreptococos, 
anaerobios orofaríngeos 
(p. ej., peptostreptococos) 
$. aureus, estreptococos, anaerobios 
orofaríngeos 
(p. ej., peptostreptococos) 
Bacilos gramnegativos, enterococos, 
estreptococos del grupo B, anaerobios 
Bacilos gramnegativos 


Apendicectomía 
Vías biliares 
Colorrectal 
Gastroduodenal 


Cabeza y cuello (principalmente, 
procedimientos con incisión a 
través de la mucosa orofaríngea) 

Obstetricia y ginecología 


Urológica 


Tomado de Sganga G, Tascini C, Sozio E, et al. Focus on the 
prophylaxis, epidemiology and therapy of methicillin-resistant 
Staphylococcus aureus surgical site infections and a position paper on 
associated risk factors: the perspective of an Italian group of surgeons. 
World J Emerg Surg. 2016;11:26. 
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Prevención y tratamiento 


Los pacientes programados para una intervención quirúrgica deben ser 
vigilados para minimizar el riesgo de ISQ. Antes de la cirugía, se debe 
tratar y resolver cualquier infección coexistente (de piel, orina y pul- 
món). Los pacientes fumadores deben dejarlo durante 1 o 2 meses antes 
de la cirugía programada, si es posible, y los diabéticos deben tener bien 
controlada su glucemia. Otras afecciones que es necesario «optimizar» 
son el estado nutricional, la anemia y la obesidad. La descolonización 
de los portadores de estafilococos con una pomada nasal de mupirocina 
al 2% reduce el riesgo de infección posquirúrgica por $. aureus en la 
cirugía cardíaca y traumatológica. Sin embargo, no hay consenso res- 
pecto a quiénes deben someterse a un estudio determinado o en qué 
cirugías debe considerarse la profilaxis. Los antibióticos prequirúrgicos 
deben administrarse en los 60 min previos a la incisión de la piel para 
alcanzar la concentración terapéutica en el suero y los tejidos durante 
el procedimiento quirúrgico. La vancomicina y las fluoroquinolonas 
deben iniciarse antes, ya que sus tiempos de infusión y semividas son 
más prolongados. La administración de los antibióticos tiene que repe- 
tirse si la duración de la cirugía supera las dos semividas de los fármacos 
o si hay una pérdida masiva de sangre. Hay que tomar precauciones 
si hay problemas en la eliminación de fármacos (insuficiencia renal o 
disfunción hepática), y la elección de estos debe correlacionarse con 
los microorganismos habituales encontrados en el sitio quirúrgico. En 
general, los antibióticos profilácticos no deben continuarse después de 
la cirugía y la duración de la profilaxis antimicrobiana no debe superar 
las 24 h. En la tabla 12.6 se resumen la elección, la posología y la redis- 
tribución de los antibióticos profilácticos, y en la tabla 12.7 se revisa la 
profilaxis antibiótica recomendada en cada procedimiento quirúrgico. 

Para la preparación de la piel, los pacientes deben ducharse con 
jabón la noche anterior a la cirugía. Si es necesario eliminar el pelo de la 
zona quirúrgica, se debe utilizar una maquinilla. La piel debe prepararse 
con una solución antiséptica con alcohol (como clorhexidina) antes 
de la incisión. El control glucémico en el perioperatorio reduce las 
ISQ, con un umbral de glucosa < 200 mg/dl. Asimismo, evitar la 
hipotermia perioperatoria (temperatura central < 36 *C) reduce el 
riesgo de ISQ; esta temperatura se logra con el calentamiento de la 
sala preoperatoria, líquidos intravenosos calentados, etc. Se recomienda 
aumentar la FiO, durante la anestesia general y durante 2-6 h en el 
posquirúrgico, especialmente después de la cirugía de colon, para 
garantizar unos niveles adecuados de oxígeno en los tejidos, que se 
asocian a un menor riesgo de ISQ. Otras consideraciones que hay que 
tener en cuenta son el entorno del quirófano (mantenimiento de la 
atmósfera, etc.), el procesamiento estéril del instrumental quirúrgico, el 
uso de instrumentos limpios para cerrar el abdomen en casos contami- 
nados, etc. En el período intraoperatorio, los paños cutáneos adhesivos 
reducen las ISQ en algunos casos y los dispositivos de protección de las 
heridas reducen las ISQ en la cirugía abdominal abierta, al disminuir 
la contaminación de los tejidos subcutáneos. Se ha desarrollado una 
sutura con recubrimiento antimicrobiano para reducir la colonización 
bacteriana y prevenir las ISQ, pero los resultados siguen siendo contro- 
vertidos. Algunos cirujanos están utilizando PNH tópica para reducir 
las ISQ, pero, por el momento, no se ha adaptado como tratamiento de 
referencia en todos los centros. No obstante, el tratamiento con PNH 
de las heridas abiertas reduce el edema, aumenta el flujo sanguíneo y 
disminuye la carga bacteriana. Después de la intervención, se debe 
valorar la herida periódicamente para vigilar la infección. 

Las heridas quirúrgicas infectadas deben abrirse para permitir 
que la infección drene, y se considerará el desbridamiento si hay 
tejido desvitalizado o infectado. Cuando haya signos de infección 
sistémica, como fiebre > 38,5 "C, taquicardia > 110 latidos/min y 
leucocitosis > 12.000/ul, o cuando haya celulitis (cuyo eritema se 
extiende > 5 cm desde el borde de la herida), se deben administrar 
antibióticos intravenosos u orales. Los pacientes con factores de ries- 
go de infección por SARM deben recibir los antibióticos adecuados 
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(vancomicina, daptomicina, linezolid o ceftarolina). Los antibióticos 
empíricos para cirugías que afectan a las axilas, las ingles, el periné, el 
aparato genital y el tubo digestivo deben cubrir las bacterias gramnega- 
tivas y anaerobias. Además, cuando se necesita administrar antibióticos, 
se deben enviar para su cultivo muestras del drenaje o la secreción de 
la herida o del lugar de la infección, a fin de identificar el patógeno y 
su perfil de resistencia a los antibióticos. Se debe utilizar un vendaje 
húmedo en la herida, con gasa estéril humedecida con solución salina 
normal, al menos diariamente. Los antibióticos deben optimizarse de 
acuerdo con los resultados de los cultivos cuando estén disponibles. 


REGULACIÓN TÉRMICA 


Hipotermia 
Causas 


El mantenimiento de la normotermia es importante desde el punto 
de vista fisiológico, ya que incluso las pequeñas desviaciones de la 


TABLA 12.6 Recomendación de elección, 
dosis y redistribución de antibióticos 
profilácticos 


REPETICIÓN 

DE LA DOSIS 
(HORAS DESPUÉS 
DE LA DOSIS 
PREOPERATORIA) 


DOSIS 
RECOMENDADA 
ANTIMICROBIANO PARA ADULTOS 


Ampicilina-sulbactam 39 

Ampicilina 29 

Aztreonam 29 

Cefazolina 29,39 si el peso 
corporal es > 120 kg 
Cefuroxima 159 

Cefotaxima 1g 

Cefoxitina 29 

Cefotetán 29 


Ceftriaxona 29 


Ciprofloxacino 400 mg 
Clindamicina 900 mg 
Ertapenem 1g 
Fluconazol 400 mg 
Gentamicina 5 mg/kg* 
Levofloxacino 500 mg 
Metronidazol 500 mg 
Moxifloxacino 400 mg 
Piperacilina-tazobactam 3,3759 
Vancomicina 15 mg/kg 
Neomicina 1g 
Antibiótico oral a base de  1g 

eritromicina (profilaxis 

de la cirugía colorrectal 

junto con la preparación 

mecánica del intestino) 


No es necesario volver a administrar si la duración es la habitual. En el 
caso de cirugías inusualmente largas, debe considerarse la posibilidad 
de repetir la administración. 

*La gentamicina se calcula en función del peso corporal real; si es > 20% 
mayor del peso corporal ideal (PCI), el peso de dosificación (PD) puede 
calcularse a partir de PD = PCI + 0,4 x (peso corporal real — PCI) 

NA, no aplicable. 

Adaptado de Bratzler DW, Dellinger EP, Olsen KM, et al. Clinical 
practice guidelines for antimicrobial prophylaxis in surgery. Am J 
Health Syst Pharm. 2013;70:195-283. 
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temperatura corporal central contribuyen a las alteraciones metabólicas, 
lo cual provoca una disfunción celular y tisular. La hipotermia es una 
complicación frecuente en los pacientes quirúrgicos y se define como 
una temperatura corporal central inferior a 35 *C. Puede clasificarse por 
su gravedad en tres categorías: leve (32-35 *C), moderada (28-32 *C) y 
grave (< 28 *C). La vasoconstricción y los escalofríos son los principales 
mecanismos de protección termorreguladora del organismo y ambos 
pueden verse alterados en el perioperatorio. Los factores de riesgo de 
la pérdida de calor y la hipotermia perioperatoria son pacientes de 
edad avanzada, quemaduras, procedimientos quirúrgicos abiertos, 
quirófanos fríos, cirugías prolongadas (> 4 h), infusión de líquidos a 
temperatura ambiente, vasodilatación cutánea de los fármacos anes- 
tésicos y aumento de las pérdidas por evaporación desde superficies 
serosas. La hipotermia se desarrolla durante cualquier fase de la cirugía: 
en el preoperatorio, en el intraoperatorio o en el postoperatorio. En el 
preoperatorio, el uso de relajantes musculares impide los escalofríos. 
Durante la intervención, la pérdida de calor se produce por la gran 
superficie quirúrgica expuesta, los efectos de la anestesia en la produc- 
ción de calor, las temperaturas frescas de la sala, la vasoconstricción y 
la pérdida de escalofríos. 

La hipotermia después de la cirugía contribuye a la lesión de órganos 
a través de varios mecanismos, como el desequilibrio ventilación- 
perfusión (V/Q) y el desplazamiento de la curva de disociación de la 
oxihemoglobina hacia la izquierda. Este último provoca hipoxia tisular, 
disminuye la contractilidad miocárdica y la vasoconstricción periférica, 
aumenta la viscosidad de la sangre, reduce la función plaquetaria y dis- 
minuye la activación de la cascada de la coagulación. La hipotermia 
es frecuente después de una lesión traumática debido al shock, la 
intoxicación por alcohol, la exposición ambiental, la reposición con 
líquidos y la pérdida de escalofríos. La hipotermia también se asocia a 
un mayor riesgo de ISQ. 


Presentación 


La hipotermia intraoperatoria provoca importantes molestias y escalo- 
fríos en el postoperatorio. Perjudica considerablemente la función 
cardiovascular, la coagulación de la sangre y la cicatrización de las 
heridas, y aumenta el riesgo de infección. Cuando la temperatura 
central desciende por debajo de los 32 *C, se producen reducciones 
significativas de la presión arterial y del gasto cardíaco. Las manifes- 
taciones cardiovasculares de la hipotermia son la depresión cardíaca, 
la isquemia miocárdica, las arritmias, la vasoconstricción periférica, la 
alteración del aporte de oxígeno a los tejidos, la disminución de la res- 
puesta a las catecolaminas y la hipotensión. El hallazgo característico en 
el electrocardiograma de la elevación del punto J y la onda de Osborn 
(muesca con desviación en la unión QST-ST) se considera patogno- 
mónico de hipotermia. Se han descrito resultados miocárdicos adversos 
en pacientes hipotérmicos con enfermedad cardiovascular preexistente 
(en comparación con los pacientes posquirúrgicos normotérmicos). 
La vasoconstricción periférica debida al shock es el impedimento más 
importante para la oxigenación de la herida. La hipotermia central 
leve provoca disfunción inmunitaria al impedir la quimiotaxia y la fago- 
citosis de los granulocitos, la función de los macrófagos y la producción 
de anticuerpos. Estos cambios en la función inmunitaria, combinados 
con la disminución de la tensión de oxígeno en los tejidos, el depósito 
anómalo de colágeno y la mala cicatrización de las heridas, aumentan 
la susceptibilidad a las infecciones. 

La hipotermia induce una coagulopatía al atenuar la función de las 
enzimas hemostáticas y provocar el secuestro de las plaquetas, aumen- 
tando, con todo ello, el riesgo de hemorragia. La perfusión renal y la 
filtración glomerular disminuyen en la hipotermia leve y moderada, 
con «diuresis inducida por el frío» como resultado. A su vez, la dis- 
minución del flujo sanguíneo hepático y renal reduce el metabolismo 
y la excreción de los fármacos, con la consiguiente disminución del 
aclaramiento plasmático y la posible prolongación de sus efectos. Todo 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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ello provoca retrasos en la salida de la anestesia y estancias prolongadas 
en la unidad de cuidados anestésicos posquirúrgicos. Además, la repo- 
sición con lactato de Ringer en caso de acidosis metabólica empeora 
aún más la función cardíaca. La hipotermia grave altera el reflejo de la 
tos y aumenta el riesgo de que el paciente quirúrgico comatoso sufra 
una neumonía en el postoperatorio. 


Tratamiento 


Los pacientes con riesgo de hipotermia tienen que ser vigilados a menu- 
do y se debe hacer todo lo posible para mantener la temperatura central 
normal. Para medirla, la arteria pulmonar, la membrana timpánica, la 
vejiga urinaria, el esófago, la tráquea, la nasofaringe o el recto son lugares 
fiables. Durante la cirugía, es esencial la monitorización continua de la 
temperatura y mantener la normotermia, ya que la anestesia, el entorno 
frío del quirófano y el importante enfriamiento por evaporación que 
se produce durante la preparación de la piel hacen que la mayoría de 
los pacientes quirúrgicos sean proclives a sufrir hipotermia. Aumentar 
la temperatura ambiente de la sala, administrar líquidos intravenosos 
calentados, cubrir a los pacientes con mantas y utilizar dispositivos 
de calentamiento por aire forzado son procedimientos que previenen la 
hipotermia intraoperatoria. También pueden utilizarse técnicas invasivas 
de recalentamiento central durante la cirugía, como la irrigación intra- 
peritoneal con suero fisiológico calentado y la intubación y ventilación 
con aire o gases humidificados calentados.* Los calentadores de agua 
circulante producen un recalentamiento más rápido que los sistemas de 
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intercambio de calor. La hipotermia central no deseada es frecuente en 
el postoperatorio inmediato. Mantener la temperatura corporal normal 
disminuye la pérdida de sangre, la necesidad de líquidos, la duración 
de la estancia en la unidad de cuidados intensivos (UCD), el fallo de los 
órganos y la mortalidad. Es importante mantener el volumen intravas- 
cular y los electrólitos, especialmente en los traumatismos craneales, 
en los que el manitol aumenta los efectos de la diuresis por frío. Sin 
embargo, el calentamiento por aire forzado, los líquidos intravenosos 
calientes y la temperatura ambiente por sí solos no son adecuados para 
mantener la normotermia en caso de una cirugía abdominal mayor o 
cardiotorácica que implique una hipotermia intencionada (circulación 
extracorpórea) o prolongada (> 4 h). Cuando se necesita un calenta- 
miento rápido, el recalentamiento arteriovenoso continuo es más eficaz. 
En los pacientes con asistolia, la desfibrilación y los fírmacos tienen una 
eficacia imprevisible y la derivación cardiopulmonar es esencial para 
aumentar la temperatura y mantener la perfusión. 


Hipertermia maligna 


La hipertermia maligna es una afección potencialmente mortal que se 
desarrolla en 1:10.000 a 1:250.000 casos de anestesia, con una mayor 
incidencia en pacientes jóvenes.” Es un trastorno farmacogenético 
autosómico dominante que representa una respuesta hipermetabólica 
a los fármacos anestésicos inhalatorios, como halotano, isoflurano, 
sevoflurano o desflurano, o a los relajantes musculares despolarizantes 
succinilcolina o suxametonio. 


TABLA 12.7 Profilaxis antibiótica recomendada según el procedimiento quirúrgico 


ALTERNATIVAS PARA PACIENTES 


TIPO DE PROCEDIMIENTO FÁRMACOS RECOMENDADOS CON ALERGIA A LOS P-LACTÁMICOS 


Gastroduodenal Cefazolina 
Vías biliares 
ampicilina-sulbactam 


Apendicectomía por apendicitis no complicada 
Intestino delgado no obstruido Cefazolina 
Obstrucción del intestino delgado 


Reparación de hernia 
Colorrectal 


Cefazolina 


ertapenem 
- Nada 
- Cefazolina, cefuroxima 


Cabeza y cuello 

- Herida limpia 

impiar la herida con colocación de prótesis 
ida limpia-contaminada 

ía urológica 

rumentación de las vías urinarias bajas 
ida limpia sin entrar en las vías urinarias 
ica la implantación de prótesis 

ida limpia con entrada en las vías urinarias 
ida limpia-contaminada 


metronidazol 


Cefazolina, cefoxitina, cefotetán, ceftriaxona, 


Cefoxitina, cefotetán, cefazolina + metronidazol 


Cefazolina + metronidazol, cefoxitina, cefotetán 


- Cefazolina + metronidazol, cefoxitina, cefotetán, 
ampicilina-sulbactam, ceftriaxona + metronidazol, 


- Cefazolina + metronidazol, cefuroxima + 


- Fluoroquinolona, trimetoprim-sulfametoxazol, cefazolina 

- Cefazolina (adición de aminoglucósido para la 
colocación de material protésico) 

- Cefazolina + aminoglucósido, cefazolina + 
aztreonam, ampicilina-sulbactam 

- Cefazolina (adición de aminoglucósido 
para la colocación de material protésico) 


Clindamicina o vancomicina + aminoglucósido o aztreonam 
o fluoroquinolona 
Clindamicina o vancomicina + aminoglucósido 
o aztreonam o fluoroquinolona 
Metronidazol + aminoglucósido o fluoroquinolona 
Clindamicina + aminoglucósido o aztreonam o fluoroquinolona 
Metronidazol + aminoglucósido o fluoroquinolona 
indamicina + aminoglucósido o aztreonam o fluoroquinolona 
etronidazol + aminoglucósido o fluoroquinolona 
indamicina, vancomicina 
Clindamicina + aminoglucósido o aztreonam 
o fluoroquinolona 
etronidazol + aminoglucósido o fluoroquinolona 
Nada 
Clindamicina 
Clindamicina 


Aminoglucósidos con o sin clindamicina 

Clindamicina, vancomicina 

Clindamicina + aminoglucósido o aztreonam, 
vancomicina + aminoglucósido o aztreonam 
Fluoroquinolona, aminoglucósido con o sin clindamicina 
Fluoroquinolona, aminoglucósido + metronidazol o 
clindamicina 


- Cefazolina + metronidazol, cefoxitina 


Vascularización Cefazolina 
Cirugía de trasplante 

- Hígado 

- Páncreas y páncreas-riñón fúngica) 


Cirugía plástica 


- Piperacilina-tazobactam, cefotaxima + ampicilina 
- Cefazolina, fluconazol (para alto riesgo de infección 


Cefazolina, ampicilina-sulbactam 


Clindamicina, vancomicina 

- Clindamicina o vancomicina + aminoglucósido 
o aztreonam o fluoroquinolona 

- Clindamicina o vancomicina + aminoglucósido 
o aztreonam o fluoroquinolona 

Clindamicina, vancomicina 


Tomado de Bratzler DW, Dellinger EP, Olsen KM, et al. Clinical practice guidelines for antimicrobial prophylaxis in surgery. Am J Health Syst Pharm. 


2013;70:195-283. 
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Durante la contracción muscular, el potencial de acción de la señal 
neuronal se transfiere a las células musculares provocando la liberación 
de calcio intracelular desde el retículo sarcoplásmico a través de los 
receptores de rianodina para iniciar la contracción muscular. La energía 
utilizada en este proceso también genera calor y se consume oxígeno 
con liberación de dióxido de carbono (CO). El calcio se transporta de 
nuevo a su lugar de almacenamiento y los músculos se relajan. En los 
pacientes genéticamente susceptibles, especialmente con mutaciones 
de los receptores de rianodina, ciertos desencadenantes estimulan la 
liberación continua de calcio con niveles elevados y persistentes de 
calcio intracelular que provocan una contracción o rigidez muscular 
constante, generación de calor, aumento del consumo de oxígeno y 
liberación de CO), todo lo cual conduce a la acidosis respiratoria y 
metabólica y, finalmente, si no se trata, a la rabdomiólisis. 

Las primeras manifestaciones de la hipertermia maligna son el aumen- 
to del CO, teleespiratorio o taquipnea si el paciente no está intubado 
y ventilado, hipoxia, taquicardia y espasmo del músculo masetero, o 
trismo. A continuación se presentan rigidez muscular, arritmias cardíacas, 
acidosis respiratoria y metabólica, rabdomiólisis e hipertermia. Las com- 
plicaciones de la rabdomiólisis son coagulación intravascular diseminada, 
LRA, hiperpotasemia y una posible parada cardíaca. 

Dado que la hipertermia maligna es un trastorno autosómico domi- 
nante, se debe evaluar a los pacientes con antecedentes familiares y se 
considerará la realización de pruebas antes de la cirugía. Además, deben 
ser vigilados estrechamente durante la anestesia y se utilizarán fármacos 
anestésicos sin efecto desencadenante. Una vez que se desarrolla la 
hipertermia maligna, el tratamiento inicial es suspender el fármaco 
anestésico que la provoca y detener la intervención si es posible. El 
dantroleno es el fármaco de elección, con una dosis inicial de 2,5 mg/ 
kg ¡.v. que puede repetirse según la respuesta: CO, teleespiratorio, 
taquicardia, rigidez muscular y acidosis. El suplemento de oxígeno debe 
administrarse con hiperventilación. Se deben analizar los electrólitos y 
gases sanguíneos para evaluar la acidosis y la hiperpotasemia, así como 
la creatina fosfocinasa y la función renal, y se actuará en consecuencia. 
Se monitorizará continuamente el electrocardiograma para detectar 
arritmias. Debe medirse y controlarse la temperatura corporal central. 
Si es mayor de 39 *C, debe iniciarse el enfriamiento activo con com- 
presas de hielo y solución salina normal a 4 *C, medidas que deben 
detenerse cuando la temperatura corporal descienda a 38,5 "C para 
evitar el sobreenfriamiento y la hipotermia. También debe evaluarse 
la función renal y se vigilará estrechamente la diuresis. En presencia 
de rabdomiólisis, es necesario administrar hidratación intravenosa con 
diuresis forzada; en algunos casos es necesaria la hemodiálisis. Deben 
comprobarse los estudios de coagulación y el recuento de plaquetas para 
detectar la posible coagulación intravascular diseminada. Cuando el 
paciente esté estable (es decir, cuando el CO, teleespiratorio y la tempe- 
ratura hayan disminuido, la taquicardia u otra arritmia hayan mejorado 
y se haya resuelto la rigidez muscular), debe quedar monitorizado en el 
entorno intensivo durante al menos 24 h con mantenimiento del dan- 
troleno. La debilidad muscular es un efecto secundario de este fármaco, 
por lo cual hay que vigilar la respiración y la oxigenación y prevenir 
la aspiración. Otros efectos secundarios son la hepatitis, la ebitis y la 
somnolencia. Se debe advertir a los familiares de primer grado de los 
riesgos potenciales, y recibirán asesoramiento genético. 


Fiebre en el postoperatorio 
Causas 


La fiebre se refiere a un aumento de la temperatura central normal 
del cuerpo. En el postoperatorio, las causas se dividen en infecciosas 
y no infecciosas (síndrome de respuesta inflamatoria sistémica [SRIS])) 
(tabla 12.8). En la mayoría de los casos se trata de aumentos transitorios 
de la temperatura causados por los estímulos inflamatorios sistémicos 
como respuesta normal a una lesión. Sin embargo, la fiebre también es 
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un signo temprano de una infección potencialmente mortal. Las citocinas 
pirógenas se producen en respuesta a infecciones y traumatismos (inclui- 
da la cirugía) y desempeñan un papel importante en la regulación de la 
inflamación y la fiebre del huésped. La duración y el alcance del trauma- 
tismo tisular durante la cirugía provocan la liberación de interleucina-1 
(IL-1), un activador primario de la respuesta febril; las concentraciones de 
IL-1 se correlacionan con el aumento de la temperatura central. Además, 
el momento de la aparición de la fiebre proporciona una pista diagnóstica 
importante; la fiebre temprana en el postoperatorio se caracteriza por la 
liberación de citocinas durante la cirugía. La fiebre que se presenta en 
las primeras 48 h después de la cirugía se debe, probablemente, a la res- 
puesta inflamatoria que esta provoca. Los mediadores proinflamatorios 
(factor de necrosis tumoral O. [TNF-01], IL-6 e interferón y), liberados 
en respuesta a la inflamación, provocan una cascada de efectos sistémicos 
que inducen una respuesta inflamatoria febril, también conocida como 
SRIS.* El SRIS se diagnostica en presencia de dos o más de los siguientes 
criterios: temperatura > 36 *C, frecuencia cardíaca (FC) > 90 latidos/ 
min, frecuencia respiratoria > 20/min o PaCO, < 32 mmHg, recuento 
de leucocitos > 12.000/mmY, o < 4.000/mm? o > 10% de cayados. La 
fiebre que aparece 72 h o más después de la cirugía se debe, más proba- 
blemente, a una infección. Por lo tanto, delimitar la etiología precisa de 
esta fiebre es un reto clínico, ya que puede deberse a causas infecciosas 
o no infecciosas. 

En el postoperatorio, las causas infecciosas más habituales son 
la infección de las heridas, la infección de vías urinarias (IVU) y la 
neumonía. El acceso intravenoso prolongado, el sondaje vesical o la 
intubación endotraqueal representan riesgos continuos de infección 
como consecuencia de la interrupción de los mecanismos normales 
de defensa del huésped. La IVU posquirúrgica es más frecuente en 
pacientes con hipertrofia de próstata preexistente. La instrumentación 
de vías urinarias y las sondas urinarias permanentes dañan el reves- 
timiento epitelial, provocando una respuesta inflamatoria que facilita 
la adherencia bacteriana; el riesgo de IVU aumenta con la duración 
del sondaje vesical. 


TABLA 12.8 Causas de fiebre 
en el postoperatorio 


INFECCIOSAS NO INFECCIOSAS 


Absceso Necrosis hepática aguda 
Colecistitis alitiásica Insuficiencia suprarrenal 
Bacteriemia Reacción alérgica 
Úlceras de decúbito Atelectasia 

Infecciones relacionadas con los dispositivos Deshidratación 


Empiema Reacción al fármaco 
Endocarditis 
Sepsis fúngica 
Hepatitis 
Meningitis 


Lesión en la cabeza 
Hepatoma 
Hipertiroidismo 
Linfoma 
Infarto de miocardio 
Pancreatitis 
Feocromocitoma 
Embolia pulmonar 
Hematoma retroperitoneal 
Hematoma de órgano sólido 
Hemorragia subaracnoidea 
Síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica 
Tromboflebitis 
Reacción a la transfusión 
Síndromes de abstinencia 
Infección de la herida 


Osteomielitis 

Colitis seudomembranosa 
Parotiditis 
Infecciones perineales 
Peritonitis 
Faringitis 
Neumonía 
Cuerpo extraño retenido 
Sinusitis 
Infección de partes blandas 
Traqueobronquitis 
Infección de vías urinarias 
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La sepsis relacionada con el catéter (SRC) es la causa más frecuente 
de bacteriemia y septicemia nosocomiales. El diagnóstico y el trata- 
miento tempranos son vitales para reducir la morbimortalidad. La 
incidencia de SRC varía considerablemente con el tipo de catéter, la 
frecuencia de su manipulación, los factores subyacentes relacionados 
con el paciente y los factores de riesgo locales, como una higiene per- 
sonal deficiente, un vendaje transparente oclusivo y humedad en el 
lugar de salidas? es preferible la nutrición parenteral a través de catéteres 
intravasculares para tratar el riesgo de hipertermia maligna. El modo 
de contaminación de la SRC varía con la duración del cateterismo 
(corto frente a largo). Las SRC de corta duración (< 10 días) son 
extraluminales y se pueden prevenir, ya que son el resultado de la 
contaminación por la flora residente normal de la piel en el lugar de 
inserción. Por el contrario, la fuente de infección es endoluminal y 
propaga la infección en la SRC de larga duración (> 10 días), dando 
lugar a una sepsis con fallo multiorgánico. Los microorganismos más 
frecuentes implicados en las SRC son estafilococos (tanto Í. aureus 
como estafilococos coagulasa-negativos), enterococos, bacilos gram- 
negativos aerobios y hongos (Candida albicans). El diagnóstico de 
SRC requiere al menos un hemocultivo positivo obtenido de una vena 
periférica, manifestaciones clínicas de infección (fiebre, escalofríos o 
hipotensión) y ausencia de una fuente aparente de sepsis, excepto el 
catéter. El tratamiento antibiótico suele iniciarse de forma empírica; se 
recomienda vancomicina para el tratamiento empírico del SARM. Los 
factores responsables de la bacteriemia recurrente a pesar del tratamien- 
to parenteral son la administración de antibióticos a través del catéter 
retenido y la formación de biofilm. La sepsis grave y las complicaciones 
infecciosas metastásicas (como la endocarditis infecciosa) prolongan el 
curso de la SRC. Se debe retirar el catéter en caso de SRC asociada a 
inflamación local o sistémica o a una afección inmunocomprometida. 


COMPLICACIONES RESPIRATORIAS 


Consideraciones generales 


Las intervenciones quirúrgicas (especialmente, torácicas y abdominales) 
y la anestesia repercuten en la fisiología pulmonar al disminuir la 
capacidad residual funcional (CRE). En la mayoría de los casos se tolera 
bien, pero los pacientes con enfermedades pulmonares subyacentes 
(enfermedad pulmonar obstructiva crónica, enfisema, fumadores de 
cigarrillos, etc.) son propensos a desarrollar complicaciones en ese órga- 
no. Es útil identificar a los pacientes de «alto riesgo» antes de la cirugía 
y las pruebas de función pulmonar preoperatorias, la deshabituación 
tabáquica o los estudios del sueño ayudan al equipo quirúrgico a reducir 
el riesgo de complicaciones optimizando el estado del paciente antes de 
la cirugía (ventilación con presión positiva en la vía aérea en dos niveles 
prequirúrgicos, broncodilatadores, etc.). Más recientemente, se han 
desarrollado protocolos estándar de atención al paciente (¡Cough) para 
disminuir el riesgo de complicaciones pulmonares; estos protocolos 
incluyen espirometría incentiva, tos y respiración profunda, cuidado 
bucal (cepillarse los dientes y usar enjuague bucal), elevar la cabecera 
de la cama y levantarse de la cama tres veces al día. El control mul- 
tifactorial del dolor y el uso prudente de analgesia regional (epidural 
torácica) también ayudan a prevenir las complicaciones pulmonares 
en los pacientes quirúrgicos. 


Atelectasia 


La atelectasia debida al colapso parcial o total de los alvéolos es la com- 
plicación respiratoria más frecuente en el paciente posquirúrgico. Los 
factores predisponentes son la anestesia general y la cirugía abdominal 
o torácica superior con estimulación de las vísceras digestivas, ya que se 
altera la función diafragmática durante varios días. Entre los mecanis- 
mos causantes se cita la disminución de la distensibilidad pulmonar 
(debido a la reducción de la CRE), que, junto con la acumulación de 
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las secreciones endobronquiales, da lugar a un desajuste V/Q y a una 
derivación que se correlaciona directamente con el grado de atelectasia. 
La anestesia, el tabaquismo, la obesidad mórbida y las enfermedades 
pulmonares preexistentes también dañan la limpieza mucociliar y dis- 
minuyen la capacidad del paciente para toser y eliminar las secreciones, 
lo cual contribuye a aumentar el riesgo de atelectasias. 

La atelectasia es la causa más frecuente de fiebre posquirúrgica en 
el postoperatorio inmediato. Se presenta con taquipnea y disminución 
de la saturación de oxígeno, con o sin uso de músculos accesorios. En 
la exploración física, los ruidos respiratorios pueden estar ausentes o 
reducidos, o son de tipo «bronquial». La radiografía de tórax revela 
la pérdida del hemidiafragma izquierdo, broncogramas aéreos o dis- 
minución del volumen pulmonar con desviación traqueal hacia el lado 
colapsado en los casos graves. La atelectasia se revierte en las primeras 
24-48 h con movilización temprana, respiración profunda (cinco 
respiraciones secuenciales mantenidas durante 5-6 s), espirometría 
incentivada, tos, fisioterapia torácica, broncodilatadores, hidratación 
y aspiración traqueal. El abordaje más eficaz del dolor perioperatorio 
es multimodal, con paracetamol, antiinflamatorios no esteroideos y 
opioides según sea necesario, o bloqueos regionales. 


Neumonía 


La neumonía nosocomial es la segunda causa de infección nosoco- 
mial y es más frecuente en pacientes quirúrgicos. El diagnóstico de 
neumonía en el postoperatorio requiere la ausencia de infiltrados 
antes del ingreso o antes de la cirugía y puede clasificarse como 
neumonía adquirida en el hospital (que se desarrolla 48 h después 
del ingreso) o neumonía asociada al ventilador (NAV) (48-72 h 
después de la intubación endotraqueal). La colonización se facilita 
en caso de aspiración de secreciones orofaríngeas, disminución de 
los mecanismos de defensa humoral, lesión del epitelio superficial 
por la instrumentación (sonda endotraqueal o nasogástrica [NG]), 
azoemia, enfermedad crítica, duración de la cirugía/ventilación, edad 
avanzada, afecciones pulmonares preexistentes (como la enferme- 
dad pulmonar obstructiva crónica), tabaquismo en el año anterior a la 
cirugía, alteración del sensorio, desnutrición y antibióticos previos. La 
profilaxis de la úlcera de estrés (antihistamínicos 2 [H)] y antiácidos) 
y la alimentación enteral aumentan el pH gástrico, la colonización 
gástrica y la aspiración (vía gastropulmonar), que tienen un papel 
importante en la patogenia de la NAV.'” 

Las neumonías posquirúrgicas se deben a bacterias aerobias gramne- 
gativas, S. aureus en pacientes neuroquirúrgicos u hongos en pacientes 
inmunodeprimidos. La NAV es polimicrobiana en casi la mitad de los 
casos y los microorganismos más habituales implicados son bacilos 
entéricos gramnegativos (Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter spp., 
Enterobacter spp., Klebsiella spp., Serratia marcescens, Escherichia coli, 
Proteus spp. y Legionella) o microorganismos grampositivos ($. aureus). 
El uso de antibióticos profilácticos puede alterar la fora microbiana 
en los pacientes de cirugía, con traumatismos o en estado crítico. En 
la NAV de inicio temprano (< 4 días después de la intubación), los 
microorganismos suelen ser sensibles a los antibióticos (a la meticili- 
na). En cambio, la NAV de aparición tardía (> 4 días después de la 
intubación) se debe con frecuencia a bacterias resistentes. Además, el 
riesgo de NAV es mayor durante los primeros 5 días de ventilación 
mecánica (3%, con una media de 3,3 días); después, entre los 5 y los 
10 días, el riesgo disminuye al 2% por día y sigue disminuyendo al 
1% por día después de 10 días. La NAV refractaria se define como la 
que no mejora después de 72 h. La neumonía en el postoperatorio se 
asocia a una elevada mortalidad (50%). 


Diagnóstico 

Se requiere un alto índice de sospecha para el diagnóstico de la neu- 
monía en el postoperatorio, especialmente en pacientes con ventilación 
mecánica. Estos pacientes presentan fiebre, leucocitosis y un infiltrado 
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pulmonar de nueva aparición. En los pacientes intubados debe sos- 
pecharse la NAV cuando se den dos o más de las siguientes caracterís- 
ticas clínicas: secreciones respiratorias purulentas, temperatura > 38 *C 
o < 36 *C, leucocitosis o leucopenia, o hipoxemia. La hipoxemia 
se trata de forma complementaria aumentando la concentración de 
oxígeno inspirado o la presión positiva teleespiratoria para aumentar 
la Pa0, a 65 mmHg o la SpO, al 92%. Si se encuentra una anomalía 
radiográfica torácica más reciente o persistente, se deben cultivar las 
secreciones traqueobronquiales (cualitativa o cuantitativamente) e 
iniciar un tratamiento empírico. 


Tratamiento 


El tratamiento de la neumonía en el postoperatorio depende del estado 
clínico del paciente, el momento de la aparición de la neumonía en 
relación con el ingreso, la exposición previa a los antibióticos y el 
tipo de cirugía. Aunque son necesarias la intubación y la ventilación 
mecánica, deben considerarse otras alternativas (ventilación con presión 
positiva no invasiva para la insuficiencia hipóxica o hipercárbica en 
algunos pacientes) antes de la intubación, que es el principal factor 
de riesgo de la NAV. Cuando se piensa en intubar, se prefiere la vía 
orotraqueal a la nasotraqueal, que tiene un mayor riesgo de sinusitis 
y NAV. En los pacientes intubados durante 48-72 h, se deben aspirar 
las secreciones endotraqueales y orofaríngeas de manera continua o 
intermitente antes de la extubación. Aunque la descontaminación 
orofaríngea selectiva es motivo de controversia, la clorhexidina es útil 
para reducir las infecciones respiratorias posquirúrgicas en pacientes 
de cirugía cardíaca. Además, el riesgo de NAV se reduce con protocolos de 
cuidados preventivos, con lavado de manos, limitación de la sedación, 
elevación de la cabecera de la cama, movilidad temprana, ensayos de 
respiración espontánea con extubación temprana y ventilación con bajo 
volumen corriente. La intubación prolongada da lugar a la formación 
de biofilms y a la colonización de microorganismos en la superficie 
del tubo endotraqueal. El recubrimiento del tubo endotraqueal con 
agentes antibacterianos (plata o sulfadiacina de plata) reduce el riesgo 
de NAV en algunos casos. El uso de sucralfato para la profilaxis de 
la úlcera de estrés se asocia a una menor incidencia de neumonía en 
comparación con antagonistas de los receptores H,. La valoración 
de los pacientes diagnosticados de neumonía en el postoperatorio y 
NAV se repetirá en función de la respuesta clínica (marcada por la 
mejora de la fiebre, la leucocitosis y el infiltrado). El inicio rápido de 
los antibióticos apropiados en las 12 h siguientes al diagnóstico conduce 
a una mejor supervivencia y la pauta de antibióticos se debe modificar 
para cubrir específicamente los patógenos y el perfil de resistencias del 
antibiograma. 


Neumonitis y neumonía por aspiración 
Causas 


La aspiración del contenido gástrico en el perioperatorio se asocia a 
una morbimortalidad pulmonar importante. La neumonitis por aspi- 
ración (síndrome de Mendelson) se refiere a una lesión inflamatoria 
aguda del parénquima pulmonar resultante de la aspiración de con- 
tenidos gástricos ácidos, generalmente estériles (el pH crítico es 2,5). 
También puede producirse por aspiración del contenido orofaríngeo. 
La neumonía por aspiración es una complicación infecciosa frecuente 
de la nutrición enteral que suele ser consecuencia de la contaminación 
del aspirado inicial o, en segundo lugar, de la aspiración de secreciones 
orofaríngeas colonizadas. Aunque las características subyacentes de 
los pacientes que predisponen a estas afecciones son similares, la dis- 
tinción entre las dos entidades es importante, ya que la neumonía 
por aspiración requiere tratamiento antibiótico y la neumonitis por 
aspiración recibe tratamiento de soporte. Los pacientes sometidos a 
cirugía corren un mayor riesgo de padecer una neumonía por aspira- 
ción, ya que las lesiones tisulares, la hemorragia y la anestesia afectan 
a sus defensas. 
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Los factores que predisponen al aumento del riesgo de aspiración 
son la cirugía de urgencia, las enfermedades crónicas debilitantes, 
la instrumentación orofaríngea o de las vías respiratorias (alimenta- 
ción enteral, intubación prolongada, endoscopia del tubo digestivo 
superior o traqueotomía), la obstrucción del intestino delgado, la 
neuropatía autónoma con retraso del vaciado gástrico y el deterioro de 
la conciencia (por anestesia general, ataque epiléptico, traumatismo, 
alcohol, sobredosis de fármacos o accidente cerebrovascular). El riesgo 
de aspiración se correlaciona de forma inversa con la puntuación de 
coma de Glasgow. Los pacientes de edad avanzada tienen un mayor 
riesgo de aspiración orofaríngea, debido a la combinación de dis- 
motilidad faríngea, reflujo gastroesofágico y mala higiene bucal en 
esta población. Los microorganismos habituales en la neumonía por 
aspiración son £. coli, Klebsiella spp., Staphylococcus spp., Pseudomonas 
spp. y Bacteroides spp. 

La patogenia y los resultados de la aspiración gástrica dependen de 
la naturaleza de la materia aspirada, del volumen y el pH del áci- 
do gástrico, y del estado inmunitario del paciente. Cuanto más ácido 
(pH < 2,5) y voluminoso (> 20 ml) sea el aspirado, mayor será la 
gravedad del daño pulmonar. Sin embargo, la aspiración de líquido 
gástrico con partículas provoca un daño pulmonar importante y persis- 
tente independiente de la acidez. Los cambios inflamatorios iniciales 
del parénquima (edema del espacio aéreo, hemorragia o membrana 
hialina) en el síndrome de Mendelson son similares al síndrome de 
dificultad respiratoria aguda (SDRA) y se atribuyen a la activación y el 
reclutamiento de neutrófilos y a la liberación de citocinas inflamatorias 
(TNF e IL-8). La aspiración de partículas provoca la muerte por obs- 
trucción de las vías respiratorias o una reacción granulomatosa futura 
a las partículas extrañas. 

Algunos médicos consideran que el riesgo de aspiración se puede 
reducir controlando los volúmenes residuales gástricos en los pacientes 
alimentados por sonda. Sin embargo, no hay consenso sobre los límites 
seguros o inseguros. El riesgo de aspiración es mayor con alimentacio- 
nes en embolada que con alimentación continua. Se ha propuesto usar 
sondas nasogástricas de pequeño calibre para disminuir la neumonía 
por aspiración y el reflujo. Algunos centros prefieren utilizar sondas de 
alimentación de doble luz, que permiten la alimentación pospilórica y 
la descompresión gástrica simultáneas. 

Según la American Society of Anesthesiology, no se recomienda de 
forma rutinaria la administración de medicamentos en el preoperatorio 
para reducir el pH gástrico cuando no hay un riesgo alto de aspiración 
pulmonar.'' La relación riesgo-beneficio del uso profiláctico de anta- 
gonistas de los receptores H, o inhibidores de la bomba de protones 
(IBP) para reducir el pH gástrico es favorable en los pacientes de alto 
riesgo. Ninguno de estos fármacos es absolutamente fiable para prevenir 
el riesgo de neumonitis por aspiración. 


Presentación y diagnóstico 

La aspiración del contenido gástrico en pacientes sometidos a cirugía 
programada rara vez da lugar a manifestaciones pulmonares graves. 
Sin embargo, provoca diversas secuelas pulmonares en los pacientes 
críticos. La aspiración gástrica causa neumonitis subclínica leve o 
insuficiencia respiratoria progresiva más grave, con una morbimor- 
talidad importante. Después de un episodio de aspiración, los cam- 
bios clínicos y radiográficos comienzan a aparecer en las siguientes 
24-36 h. Los signos y síntomas habituales de la aspiración gástrica 
son fiebre, tos, estertores, disminución de los ruidos respiratorios, 
sibilancias e infiltrados en la radiografía de tórax. La hipoxia es el 
signo más temprano y fiable. Se debe obtener una gasometría arterial 
para determinar la gravedad de la hipoxemia. La ausencia de síntomas 
en las primeras 2 h se correlaciona con un curso benigno. Los riesgos 
de hipercapnia y acidosis aumentan en presencia de partículas, y debe 
recogerse un aspirado traqueobronquial para cultivo y antibiograma. 
Como consecuencia de la aspiración, en los pacientes en decúbito 
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supino se observan infiltrados en los segmentos posteriores de los 
lóbulos superiores o en segmentos superiores de los lóbulos inferiores. 
Sin embargo, la neumonitis por aspiración difiere de otras secuelas 
por aspiración, ya que tiene un inicio rápido, es autolimitada y la 
mayoría de los cambios radiográficos de la aspiración tóxica simple 
suelen desaparecer en 48 h. Por el contrario, la persistencia de los 
signos y síntomas asociados a infección bacteriana hacen pensar en 
una neumonía por aspiración. 


Tratamiento 


El riesgo de aspiración disminuye al reducir el volumen del contenido 
gástrico, minimizar la regurgitación y proteger la vía aérea. Los pacien- 
tes no deben recibir nada por la boca (NPO) durante 2 h o más antes 
de los procedimientos programados que requieren anestesia general o 
regional o niveles profundos de sedación consciente. En los pacientes 
intubados con sospecha o mayor riesgo de aspiración, la extubación 
puede retrasarse hasta que estén completamente despiertos y tengan 
reflejos protectores de la vía aérea. Se ha defendido que la descom- 
presión gástrica y la inducción con secuencia rápida de la anestesia 
con presión cricoidea es la forma más eficaz de prevenir la aspiración 
durante la intubación en los pacientes de alto riesgo, pero no es eficaz al 
100%.'? Cuando se produce la aspiración, el tratamiento es de soporte 
con oxígeno suplementario. Se debe aspirar la vía aérea, descomprimir 
el estómago y valorar la broncoscopia para recuperar las partículas 
aspiradas. En los casos más graves, el paciente requiere ventilación 
mecánica y presión positiva teleespiratoria. 

Los antibióticos no son necesarios en la mayoría de los casos, ya 
que el contenido gástrico aspirado suele ser estéril. Sin embargo, deben 
administrarse en ciertos casos (contenido fecaloideo del intestino 
delgado con obstrucción intestinal). Se recomiendan los antibióticos 
empíricos (fuoroquinolonas, piperacilina/tazobactam o ceftriaxona) en 
caso de obstrucción del intestino delgado o íleo y para la neumonitis 
que no se resuelve en 48 h. La administración de corticoesteroides para 
reducir la inflamación pulmonar es controvertida y no se recomienda 
de forma rutinaria. 


Edema pulmonar y síndrome de dificultad respiratoria 
aguda 

El intercambio de gases respiratorios se produce en los alvéolos del 
parénquima pulmonar. La pared alveolar está compuesta por una fina 
capa de líquido alveolar con células epiteliales, una membrana basal, un 
espacio intersticial y vasos capilares. El oxígeno se difunde a través de 
esta pared alveolar y es transportado principalmente por los eritrocitos 
en la circulación, mientras que el CO, se disuelve en la sangre y pasa 
de la circulación al espacio alveolar en la dirección opuesta. Los vasos 
pulmonares, su barrera endotelial normal, las presiones hidrostáticas y 
oncóticas de los tejidos y el sistema de drenaje linfático mantienen el 
equilibrio de líquidos en los espacios alveolares e intersticiales. Cuando 
se interrumpe el equilibrio normal de líquidos, estos se acumulan en la 
pared y los espacios alveolares, con lo cual disminuye la distensibilidad 
pulmonar y el intercambio de gases, y aparece hipoxemia. El desequili- 
brio del líquido pulmonar es de etiología multifactorial y se debe al 
aumento de la presión hidrostática o a la fuga capilar. Algunos ejem- 
plos de estas causas son administración excesiva de líquidos por vía 
intravenosa, insuficiencia cardíaca congestiva, infarto de miocardio, 
disfunción valvular, arritmias, sobrecarga de líquidos, insuficiencia 
renal, infección o inflamación sistémica que provoca un aumento de la 
permeabilidad capilar, neumonitis por radiación, toxinas, aspiración de 
líquido gástrico, infecciones, pancreatitis, traumatismos, quemaduras, 
interrupción del drenaje linfático, cirugía de resección pulmonar o 
tumores. El aumento repentino del flujo sanguíneo pulmonar también 
eleva la presión hidrostática y provoca edema pulmonar. Ejemplos de 
ello son el edema pulmonar de reexpansión, el edema pulmonar de 
presión negativa y el cambio rápido de la fuerza inspiratoria con obs- 
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trucción de las vías respiratorias superiores, como el espasmo laríngeo 
tras la extubación o la fractura facial. 

El SDRA es una forma grave de lesión pulmonar aguda causada por 
una lesión directa o indirecta del parénquima pulmonar. Las lesiones 
pulmonares directas se deben a neumonía, aspiración, traumatismo 
torácico o inhalación de humo. La lesión pulmonar indirecta se debe 
a sepsis grave o inflamación sistémica debida a pancreatitis, shock 
o lesión por isquemia y reperfusión. La fisiopatología del SDRA se 
caracteriza por inflamación, aumento de la permeabilidad capilar, 
edema alveolar e inactivación del surfactante. La lesión resultante en 
el epitelio alveolar y el daño endotelial dan lugar a edema y colapso 
alveolares con deterioro del intercambio de gases y de la distensibilidad 
pulmonar. Dado que la patogenia inflamatoria del SDRA destruye 
células epiteliales y endoteliales, su resolución es más prolongada que 
la del edema pulmonar. 


Presentación y diagnóstico 

Los pacientes con factores de riesgo clínico de SDRA presentan disnea, 
hipoxia y tos. La exploración física indica disminución de los ruidos 
respiratorios con crepitantes inspiratorios, taquipnea, uso de mús- 
culos accesorios, ansiedad, agitación, piel fría y húmeda, sudoración, 
cianosis y arritmias. El diagnóstico diferencial del SDRA incluye el 
edema pulmonar cardiógeno, que se observa con mayor frecuencia 
en pacientes con enfermedades cardíacas preexistentes como signos 
o síntomas de insuficiencia cardíaca congestiva (edema de las extre- 
midades inferiores, congestión de venas del cuello y ortopnea). Las 
radiografías de tórax muestran borramiento perihiliar, líneas B de 
Kerley, líneas septales, engrosamiento de fisuras, distribución en «ala 
de murciélago» de la opacificación del espacio aéreo, derrames pleura- 
les y, posiblemente, cardiomegalia en el edema pulmonar cardiógeno. 
La gasometría arterial muestra hipoxia con aumento de la PaCO, o 
acidosis respiratoria. 

La lesión pulmonar aguda y el SDRA se caracterizan por el empeo- 
ramiento agudo de los síntomas respiratorios, normalmente en el plazo 
de 1 semana tras la lesión clínica. La radiografía de tórax en el SDRA 
muestra infiltrados bilaterales. La relación PaO,/FiO, normal es de 
500. La gravedad del SDRA se clasifica como leve con una relación 
PaO/FiO, < 300, moderada cuando es < 200 y grave si es < 100.” 
Cuando la etiología del edema pulmonar no está clara, la medición de 
la presión venosa central y la ecocardiografía permiten diferenciar entre 
el edema pulmonar cardiógeno y el no cardiógeno. 


Tratamiento 


Los pacientes con edema pulmonar deben mantenerse sentados y recibi- 
rán oxígeno y soporte ventilatorio según esté clínicamente indicado. Se 
administra oxígeno para mantener la normoxia (SpO, < 92%; < 88% 
en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica). La venti- 
lación no invasiva (con presión positiva continua o con dos niveles en 
las vías respiratorias) es beneficiosa en caso de hipoxemia para reclutar 
alvéolos y mejorar la oxigenación, pero no debe utilizarse en pacientes 
con hipotensión o posible neumotórax. En muchos casos, se requiere 
intubación y ventilación mecánica. Deben administrarse diuréticos 
si hay pruebas objetivas de sobrecarga de volumen, con control de la 
diuresis, la ingesta y la excreción total de líquidos. Habitualmente se 
utiliza furosemida intravenosa de 40 a 80 mg, o en dosis más altas si 
el paciente recibe diuréticos regularmente o tiene insuficiencia renal. 
También deben tratarse las causas asociadas de edema pulmonar (fár- 
macos inótropos o tratamiento de reducción de la poscarga en pacientes 
con insuficiencia cardíaca congestiva). 

En los pacientes con SDRA, el tratamiento se centra en la causa 
subyacente (inhalación de humo, sepsis, etc.). Para la lesión pulmonar 
se utiliza tratamiento de soporte con ventilación mecánica para opti- 
mizar la oxigenación y dar tiempo a que los pulmones se recuperen. 
La ventilación no invasiva (presión positiva continua o con dos niveles 
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en las vías respiratorias) se utiliza como soporte de la oxigenación en 
pacientes con SDRA leve que no requieren ventilación mecánica. 
Cuando el SDRA necesita ventilación mecánica, se debe tener cuidado 
para prevenir nuevas lesiones pulmonares, minimizando las inducidas 
por el ventilador. Debe calcularse el peso corporal ideal o previsto del 
paciente y utilizarse inicialmente un volumen corriente de 6 ml/kg 
de peso corporal previsto con una presión en meseta < 30 mmH,O, 
de acuerdo con los protocolos actuales de la red de SDRA, Hay nue- 
vos indicios de que las estrategias de ventilación protectora, como la 
ventilación con liberación de presión en las vías respiratorias con fase 
inspiratoria prolongada y presión positiva teleespiratoria, previenen 
las lesiones pulmonares inducidas por la ventilación. Debido a que la 
lesión pulmonar en el SDRA es heterogénea, en algunos casos se utiliza 
la posición en decúbito prono para disminuir el desajuste V/Q. En los 
casos graves, es necesaria una sedación profunda y relajantes musculares 
para facilitar la sincronía paciente-ventilador. En algunos casos, el 
tratamiento de rescate para la hipoxemia refractaria en el SDRA grave 
comprende la oxigenación por membrana extracorpórea. Aunque la 
ventilación oscilatoria de alta frecuencia se ha utilizado en algunas 
situaciones, en un ensayo reciente que la comparaba con la ventilación 
neta estándar para el SDRA no se demostró ningún beneficio para la 
supervivencia. '* Es importante tratar la causa de la lesión pulmonar 
según proceda. La evaluación de los gases arteriales permite supervisar 
y ajustar los parámetros del ventilador en los pacientes intubados. En 
cuanto sea posible, se desconectará el ventilador y se retirará el tubo 
endotraqueal. 


Tromboembolia venosa 


La tríada de Virchow (estasis venosa, lesión endotelial e hipercoagulabi- 
lidad) describe los factores que contribuyen a la formación de coágulos 
venosos y a la trombosis venosa profunda (I'VP). La tromboembo- 
lia venosa (TEV) comprende la TVP y la embolia pulmonar (EP). La TVP 
se refiere a un coágulo de sangre en el sistema venoso profundo de las 
extremidades superiores o inferiores. Suele comenzar en los sáculos o 
válvulas venosas, donde el flujo sanguíneo es turbulento. La formación 
de coágulos ralentiza el flujo sanguíneo venoso, lo cual favorece aún 
más la propagación del trombo y la extensión proximal del coágulo. 
Los trombos recién formados no están firmemente adheridos a la pared 
del vaso y pueden desprenderse y embolizar a través del sistema venoso, 
terminando en la vasculatura pulmonar. Estos émbolos pulmonares se 
recubren posteriormente con fibrina y plaquetas, lo cual provoca una 
obstrucción mecánica del flujo sanguíneo pulmonar, hipertensión 
pulmonar y aumento agudo de la presión en el ventrículo derecho. 
La TEV se asocia a un aumento de la morbimortalidad posquirúrgica 
en pacientes de cirugía, pero son menos importantes cuando se detec- 
tan a tiempo y se tratan adecuadamente. Alrededor del 50% de las 
TEV se producen en pacientes actual o recientemente hospitalizados, 
especialmente si están ingresados para una intervención quirúrgica.” 
El riesgo de formación de coágulos y de desarrollo de TEV aumenta 
ante situaciones relacionadas con la tríada de Virchow, como viajes de 
larga distancia (> 4 h), mayor edad, obesidad, fragilidad, malignidad, 
síndrome nefrótico, venas varicosas, enfermedad inflamatoria intes- 
tinal, inmovilización prolongada, antecedentes de TEV, afecciones 
hereditarias de hipercoagulación, embarazo, uso de anticonceptivos, 
traumatismos y catéteres venosos permanentes. 


Presentación y diagnóstico 

Los síntomas clínicos de la TEV son variados y los pacientes están asin- 
tomáticos si el coágulo es pequeño o no es obstructivo. Sin embargo, 
muchos pacientes con TVP presentan síntomas importantes, como 
tumefacción uni- o bilateral de las extremidades, calor y sensibilidad 
localizada. En los pacientes con embolia pulmonar aguda, el síntoma 
más habitual es la disnea o sensación de falta de aire. Sin embargo, la 
variabilidad de la sintomatología de la EP es importante y depende del 
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tamaño del coágulo, su localización en la vasculatura pulmonar y la 
función cardíaca y pulmonar subyacente del paciente. Las EP masivas 
provocan obstrucción del flujo sanguíneo pulmonar y sobrecarga aguda 
del corazón derecho, lo cual conduce a una afectación hemodinámica. 
Como consecuencia, presentan síntomas potencialmente mortales de 
hipotensión grave, inconsciencia o parada cardíaca. La mayoría de las 
EP no son «masivas» y no causan afectación hemodinámica ni dis- 
función del ventrículo derecho (VD). Otros síntomas relacionados con 
la EP son disnea, ansiedad, tos, dolor pleurítico o sordo, hemoptisis 
y síncope. La exploración física demuestra taquicardia, fiebre baja, P2 
fuerte o mala perfusión. La gasometría arterial muestra hipoxemia con 
alcalosis respiratoria por hiperventilación. Las radiografías de tórax sue- 
len ser normales, pero pueden mostrar la clásica opacidad en forma de 
cuña (joroba de Hampton), disminución de la red vascular, atelectasia o 
derrame pleural. El electrocardiograma suele mostrar taquicardia, pero 
también puede presentar cambios inespecíficos en la onda T, desviación 
del eje derecho, bloqueo de rama derecha, cor pulmonale o S1Q3T3. 
La radiografía de tórax y el electrocardiograma no son diagnósticos y 
los resultados normales no excluyen la EP. Los biomarcadores cardíacos 
(troponina T [TnT], Tnl, péptido natriurético tipo B [BNP] o pro- 
BNP N-terminal [N'T]) pueden estar elevados debido a la presión 
ventricular derecha e indican una mayor mortalidad. '* 

Dado que los hallazgos clínicos son variables, se han desarrollado y 
validado varios sistemas de puntuación para determinar la probabilidad 
de TEV antes del diagnóstico por imagen. Por ejemplo, los criterios 
de Wells clasifican a los pacientes en grupos probables o improbables 
y la puntuación revisada de Ginebra los clasifica en grupos de alto, 
moderado y bajo riesgo de padecer TEV. El dímero D es un producto 
de degradación de la fibrina que está aumentado en la TEV, pero tam- 
bién en muchas otras afecciones, y no es útil en pacientes con cirugía 
o traumatismos recientes. Aunque estos sistemas de puntuación y la 
concentración de dímero D son herramientas de detección sensibles, 
no son específicas y el diagnóstico de TEV no debe basarse únicamente 
en ellos. Cuando se sospecha una TEV, deben utilizarse estudios de 
imagen para confirmar o excluir el diagnóstico. En los grupos de ries- 
go moderado y bajo de TEV, debe medirse el dímero D y añadir el 
diagnóstico por imagen si está elevado. Sin embargo, el dímero D 
no debe utilizarse para detectar la TEV en pacientes de cirugía o con 
traumatismo (que tienen dímero D elevado), en los que se prefiere el 
diagnóstico por imagen. En los pacientes hemodinámicamente ines- 
tables en los que se sospecha una EP masiva, el diagnóstico por imagen 
debe obtenerse lo antes posible. 

La ecografía dúplex venosa es la imagen de elección para la TVP al 
demostrar anomalías en el Doppler espectral con incompresibilidad 
transversal de la vena o el trombo directamente con dilatación de la 
vena, y el flujo Doppler en color, que proporciona información útil 
sobre la localización y el tamaño del coágulo. Durante muchos años, 
la venografía con contraste se consideró el patrón para el diagnóstico 
de la TVP, pero hoy en día apenas se utiliza debido a su naturaleza 
invasiva y a su escasa disponibilidad en relación con la ecografía dúplex. 
Otras modalidades de diagnóstico de la TVP son la venografía por 
TC y la venografía por resonancia magnética (RM). La angiografía 
pulmonar por TC se ha convertido en el procedimiento de diagnós- 
tico por imagen de elección para la EP debido a la disponibilidad de 
la TC en la mayoría de los centros. La angiografía convencional de la 
arteria pulmonar es útil en casos seleccionados, pero es más invasiva 
y se utiliza cuando se valora realizar una intervención endovascular o 
quirúrgica (embolectomía pulmonar). El escáner de V/Q tiene una alta 
sensibilidad para diagnosticar el desequilibrio V/Q. Desgraciadamente, 
las gammagrafías de V/Q también son anómalas en otras afecciones 
pulmonares (neumonía, atelectasia y EP previa). Sin embargo, a veces 
se prefiere la gammagrafía de V/Q a la angiografía pulmonar por TC 
en situaciones específicas como embarazo, insuficiencia renal y alergia 
al medio de contraste intravenoso. Las gammagrafías de V/Q negativas 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


excluyen de forma fiable las EP agudas clínicamente significativas. 
La ecocardiografía transtorácica (ET'T) se utiliza cuando hay dudas 
sobre la función cardíaca y puede mostrar trombos en la raíz del VD. 
Una ETT no diagnóstica no excluye la EP; los hallazgos positivos son 
una evidencia indirecta de EP y se deben interpretar con cautela. 
Es una técnica útil para la evaluación y el seguimiento a pie de cama, 
especialmente en situaciones urgentes cuando se utiliza el tratamiento 
trombolítico de urgencia. La ecocardiografía transesofágica permite 
ver directamente la tromboembolia pulmonar mejor que la ETT y se 
prefiere frente a esta si está disponible. 


Tratamiento 


Muchos pacientes sometidos a cirugía presentan un riesgo elevado 
de TEV y se deben estratificar para recibir tratamiento profiláctico. 
Se han desarrollado muchos sistemas de puntuación validados para 
cuantificar el riesgo de TEV, como la puntuación de Caprini, la herra- 
mienta de evaluación del riesgo de TEV del Department of Health, la 
puntuación de Padua, la puntuación IMPROVE y la puntuación de 
Rogers. Aunque la profilaxis farmacológica de la TVP se considera de 
«bajo riesgo» para las complicaciones hemorrágicas, ciertos grupos se 
consideran de «alto riesgo» a este respecto. Antes de iniciar la profilaxis 
farmacológica de la TEV, se debe evaluar la relación riesgo-beneficio 
en los pacientes con hemorragia digestiva activa, hemorragia intra- 
craneal, enfermedad hepática, trastorno hemorrágico, trombocitopenia, 
traumatismo craneal reciente, lesión o cirugía de la columna vertebral, 
o contraindicación relativa a los anticoagulantes. 

Las modalidades de profilaxis de la TEV son farmacológicas, con 
heparina de bajo peso molecular (HBP.M), heparina no fraccionada 
(HNE) o fondaparinux, y mecánicas, con compresión neumática inter- 
mitente, bombas de pie y medias de compresión graduada. La decisión 
sobre la modalidad de profilaxis de la TEV se basa en la evaluación del 
riesgo de TEV y de hemorragia en el paciente o población específicos. 
En los pacientes de alto riesgo de TEV (puntuación de Caprini > 5), 
se prefiere la profilaxis farmacológica, si no está contraindicada. La 
profilaxis mecánica se utiliza en los grupos de bajo riesgo (puntuación 
de Rogers 7-10, puntuación de Caprini 1-2), cuando hay un alto riesgo 
de hemorragia o si los anticoagulantes están contraindicados. En los 
casos de muy bajo riesgo (puntuación de Rogers < 7, puntuación de 
Caprini 0), se prefiere la movilización frecuente y la deambulación 
temprana. Los filtros de vena cava se valoran caso por caso en pacientes 
de alto riesgo con contraindicaciones a la anticoagulación. 

Los pacientes a los que se les diagnostica una TVP aguda comienzan 
a recibir anticoagulación terapéutica con HBPM, HNE o fondaparinux 
durante 5-10 días y, por lo general, pasan a recibir anticoagulantes 
a largo plazo con HBPM, antagonistas de la vitamina K (AVK) o 
anticoagulantes orales directos durante al menos 3 meses. Los AVK 
se utilizan superpuestos a los anticoagulantes parenterales hasta que 
se alcanza un índice internacional normalizado (INR) objetivo de 
2 a 3. En casos específicos se plantea el tratamiento prolongado con 
anticoagulantes durante más de 3 meses (estado de hipercoagulabilidad 
hereditario o afecciones médicas crónicas con alto riesgo trombótico). 
Los filtros de vena cava se valoran en pacientes con contraindicaciones a 
los anticoagulantes, hemorragias por anticoagulantes o TEV recurrente 
a pesar de la anticoagulación. Cuando estos últimos tienen colocados 
filtros de vena cava, deben seguir recibiendo anticoagulantes si es 
posible. En casos graves, como en la gangrena venosa inminente, debe 
considerarse la posibilidad de realizar una trombectomía. 

En pacientes con sospecha de EP, el tratamiento depende de la 
gravedad y del riesgo de mortalidad evaluado según las afecciones 
del paciente: inestabilidad hemodinámica, insuficiencia del VD, 
biomarcadores cardíacos e índice de gravedad de la EP. El riesgo de 
mortalidad se considera alto en pacientes con hipotensión, insufi- 
ciencia del VD en la ecocardiografía o TC, biomarcadores cardíacos 
elevados y puntuación del índice de gravedad de la EP de clase II 
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o superior. La primera prioridad es mantener la hemodinámica y la 
ventilación, y el equipo de atención al paciente debe estar prepa- 
rado para usar el soporte vital cardíaco en caso de parada cardíaca. 
Los pacientes pueden necesitar intubación, ventilación mecánica y 
vasopresores para mantener la presión arterial y el gasto cardíaco. 
Los líquidos intravenosos deben administrarse con cuidado en los 
pacientes con EP, ya que el aumento del volumen vascular empeora 
la insuficiencia cardíaca derecha. Se debe atender a los pacientes en 
un entorno de UCI, con un catéter venoso central, una vía arterial, 
monitorización del electrocardiograma y sondaje vesical con registro 
estricto de entradas y salidas. La anticoagulación parenteral debe ini- 
ciarse inmediatamente, a menos que esté claramente contraindicada, y 
debe considerarse la ecocardiografía cuando los pacientes estén hemo- 
dinámicamente inestables. El bitartrato de noradrenalina se utiliza 
como vasopresor de elección en esta situación y se considerarán otras 
intervenciones para tratar la EP obstructiva que causa hipertensión 
pulmonar grave e insuficiencia del VD. Entre ellas se encuentran los 
fibrinolíticos, como la estreptocinasa, la urocinasa y el activador tisu- 
lar del plasminógeno recombinante (rT'PA), el tratamiento dirigido 
por catéter y la embolectomía quirúrgica. Los tratamientos fibrino- 
líticos son preferibles a las intervenciones quirúrgicas o con catéter, 
pero tienen una mayor incidencia de complicaciones hemorrágicas 
(hemorragia mayor o hemorragia intracraneal). La embolectomía con 
catéter o quirúrgica se valora en pacientes con contraindicaciones 
al tratamiento fibrinolítico, en pacientes que no mejoran con la 
fibrinólisis o en pacientes con inestabilidad hemodinámica grave. El 
tratamiento dirigido por catéter permite administrar la medicación 
fibrinolítica en el lugar del coágulo y se asocia a menos problemas 
de hemorragia sistémica. Sus complicaciones son lesión de la arteria 
pulmonar, taponamiento cardíaco, embolización distal, hemoptisis 
y hematoma inguinal. 

La oxigenación por membrana extracorpórea proporciona apoyo 
hemodinámico y mejora la oxigenación, y se plantea su uso para esta- 
bilizar pacientes potencialmente reversibles antes de la embolectomía. 
Deben evaluarse otras posibles causas de inestabilidad hemodinámica, 
como disfunción valvular aguda, infarto de miocardio, taponamiento 
cardíaco y disección aórtica. Sin embargo, la mayoría de los casos de EP 
son menos graves y están hemodinámicamente estables; el tratamiento 
es similar al de la TVE, con anticoagulación terapéutica y transición a 
anticoagulantes a largo plazo, normalmente durante 6 meses. El uso 
rutinario de medicación fibrinolítica para la EP tiene más riesgos que 
beneficios en la mayoría de los casos y debe reservarse para pacientes 
hemodinámicamente inestables con deterioro clínico a pesar de la 
anticoagulación y el tratamiento de soporte intensivo. 

En cuanto a los anticoagulantes, se prefiere la HBPM subcutánea 
y el fondaparinux frente a la HNE, debido al menor riesgo de hemo- 
rragia mayor y a la menor incidencia de trombocitopenia inducida por 
heparina (TIH). Ejemplos de HBPM son la enoxaparina, la tinzapa- 
rina, la dalteparina y la nadroparina. No deben utilizarse en pacientes 
con insuficiencia renal debido a la posible acumulación y a las com- 
plicaciones hemorrágicas. Se prefiere la HNE intravenosa cuando se 
valora la posibilidad de un tratamiento de reperfusión debido a su 
semivida más corta, la facilidad de monitorización del efecto, la dis- 
ponibilidad de la interrupción rápida y la reversión con protamina, 
y la HNF debe mantenerse durante la infusión de la medicación 
fibrinolítica. Se administra un bolo inicial de 80 unidades/kg y luego 
18 unidades/kg/h. El efecto de la HNF se controla mediante el tiempo 
de tromboplastina parcial activado (TTPa), con un objetivo de 1,5 a 
2,5 veces el valor de control, o mediante el antifactor Xa en plasma, 
de 0,3 a 0,7 Ul/ml. Las complicaciones consisten en hemorragias y 
TIH. La HBPM tiene mejor biodisponibilidad y puede administrarse 
por vía subcutánea, con una semivida más larga. La dosis se calcula en 
función del peso corporal real: enoxaparina 1 mg/kg dos veces/día o 
1,5 mg/kg una vez/día, tinzaparina 175 U/kg una vez/día, dalteparina 
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100 Ul/kg dos veces/día o 200 UT/kg una vez/día, nadroparina 86 UI/ 
kg dos veces/día o 171 Ul/kg una vez/día; la HBPM no necesita con- 
troles de laboratorio, pero la dosis debe ajustarse cuidadosamente en 
pacientes con insuficiencia renal, porque la HBPM no se revierte con 
protamina. En los pacientes diagnosticados de TIH deben evitarse 
tanto la HNF como la HBPM. Los inhibidores directos de la trom- 
bina (hirudina, argatrobán y bivalirudina) inhiben la conversión del 
fibrinógeno en fibrina y se reservan para pacientes con probabilidad de 
desarrollar TIH. La hirudina (0,4 mg/kg i.v.) se administra seguida de 
una infusión de 0,15 mg/kg/h; debe ajustarse a la función renal y las 
concentraciones se controlan mediante el T"T'Pa para alcanzar entre 1,5 
y 2,5 veces el valor normal del laboratorio. Se administra argatrobán, 
2 Ug/kg/min i.v., con un objetivo de TT'Pa de 1,5 a 3 veces el valor 
normal de laboratorio. El fondaparinux se administra diariamente 
en dosis de 5 mg por vía subcutánea si el peso corporal es inferior a 
50 kg, 7,5 mg si está entre 50 y 75 kg, y 10 mg si es mayor de 100 kg. 
El fondaparinux está contraindicado en pacientes con insuficiencia 
renal (aclaramiento de creatinina < 30 ml/min). Los AVK orales 
se inician en cuanto sea posible la ingesta oral, hasta alcanzar un 
INR objetivo de 2 a 3 durante 2 días consecutivos. Los pacientes son 
sometidos a un seguimiento cada 4 semanas durante el tratamiento 
con AVK para comprobar el INR y ajustar la dosis si es necesario o 
cada 6 semanas en los casos estables. Ante un INR > 4,5, pero < 10, 
se aconseja dejar de tomar los AVK sin administrar vitamina K; si hay 
hemorragias potencialmente mortales, se ingresa al paciente y debe 
recibir vitamina K y concentrados de complejo de protrombina de 
cuatro factores o plasma fresco congelado si no está disponible. Como 
alternativa al tratamiento con heparina/AVK, se recomiendan los 
anticoagulantes orales directos: dabigatrán, rivaroxabán, apixabán y 
edoxabán. Es necesario estar atento a las interacciones medicamentosas 
en los pacientes que reciben anticoagulación. 


COMPLICACIONES CARDÍACAS 


Isquemia e infarto de miocardio en el perioperatorio 


La isquemia y el infarto de miocardio perioperatorios (IMP) son 
complicaciones importantes y potencialmente graves de la cirugía no 
cardíaca. Son las complicaciones cardíacas más frecuentes como causa 
de la mayor duración de la estancia hospitalaria y del coste asistencial, 
y empeoran el pronóstico. El infarto agudo de miocardio se diagnostica 
por la elevación de enzimas cardíacas con síntomas de isquemia, cam- 
bios electrocardiográficos atribuibles a la isquemia miocárdica, infarto 
o hallazgos en los estudios de imagen. El 65% de los pacientes con 
IMP no presentan síntomas isquémicos, según el ensayo Perioperative 
Ischemia Evaluation (POISE), ” y solo el 41,8% de los casos con lesión 
miocárdica tras una intervención quirúrgica no cardíaca cumplían los 
criterios de infarto de miocardio en el estudio de cohortes Vascular 
Events in Noncardiac Surgery Patients Cohort Evaluation (VISION), 
de 15.065 pacientes.'* La elevación de la troponina cardíaca por sí sola 
es un factor de riesgo independiente de isquemia miocárdica y se asocia 
a una mayor mortalidad posquirúrgica. En resumen, si se utilizaran los 
criterios diagnósticos de dolor torácico con signos y síntomas asociados, 
marcadores séricos y cambios en el electrocardiograma, no se diagnos- 
ticarían todos los casos de IMP y lesión miocárdica después de la 
cirugía no cardíaca. 


Causas 


La causa de la IMP proviene de dos mecanismos principales. El primero 
se basa en la teoría clásica de la rotura de la placa y la trombosis de 
los vasos coronarios, lo cual ocluye el aporte de sangre al miocardio. 
El segundo consiste en el desequilibrio entre la demanda y el aporte 
de oxígeno durante el perioperatorio y los cuidados posquirúrgicos. 
Los pacientes con riesgo de sufrir complicaciones cardíacas serán los 
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que tengan enfermedad arterial coronaria subyacente, infarto de mio- 
cardio o endoprótesis recientes, accidente cerebrovascular reciente y 
otros factores de riesgo de enfermedad coronaria, como enfermedad 
arterial periférica, diabetes, hiperlipidemia, tabaquismo, anteceden- 
tes familiares o hipertensión. Otros factores de riesgo son los tipos 
de cirugía y los acontecimientos perioperatorios que contribuyen a 
alterar la demanda y el aporte de oxígeno. Las cirugías mayores son 
más estresantes y repercuten en la homeostasis normal al provocar 
inflamación, hipercoagulabilidad, activación plaquetaria, taquicardia 
o hipertensión arterial, que ejercen tensión en los vasos coronarios 
y provocan la rotura de la placa preexistente. La respuesta de estrés 
a la intervención quirúrgica activa el sistema nervioso simpático, lo 
cual eleva las catecolaminas, que, a su vez, provocan vasoconstricción 
coronaria y aumentan la demanda de oxígeno del miocardio. Ejemplos 
de cirugías mayores con mayor riesgo de IMP son la cirugía vascular 
mayor, trasplantes no cardíacos, cirugía intraperitoneal y torácica, y 
cirugía de urgencia. Durante el perioperatorio, las alteraciones de la 
hemodinámica, la oxigenación y la ventilación relacionadas con la 
cirugía afectan al flujo sanguíneo coronario y provocan un desequili- 
brio entre la demanda y el aporte de oxígeno del miocardio. Como 
consecuencia, aparecen hipoxia, hipotermia, hipotensión, hipertensión, 
taquicardia, hemorragias y anemia. 


Presentación y diagnóstico 


La mayoría de los pacientes presentan isquemia o infarto perioperatorio 
en las 48 h siguientes a la intervención. Los casos sintomáticos desa- 
rrollan dolor torácico subesternal o presión que se irradia al hombro 
izquierdo o al cuello. También presentan arritmia, taquicardia, sudora- 
ción, disnea o signos de insuficiencia cardíaca, hipoxia, acidosis, shock 
cardiógeno y parada cardíaca. Ante estos síntomas, deben medirse 
los biomarcadores cardíacos y obtenerse un electrocardiograma cuya 
evolución indicaría la isquemia cardíaca con elevación o descenso del 
ST, inversión de la onda T' o aparición de ondas Q. Sin embargo, la 
mayoría de los pacientes con isquemia o infarto perioperatorio están 
asintomáticos y todavía no existen criterios diagnósticos normalizados 
para este grupo. La isquemia y el infarto perioperatorios se asocian 
a anomalías de los biomarcadores cardíacos; de hecho, es la única 
anomalía detectada. Las elevaciones de TnT y TnI se asocian a una 
mayor mortalidad, ya que sus concentraciones son normalmente muy 
bajas (TnT: 0,02 ng/ml; Tnl: 0,2 ng/ml). Asimismo, se ha demostrado 
el valor predictivo de isquemia o infarto del péptido natriurético (BNB, 
NT pro-BNP) en el preoperatorio y la fracción MB de la creatina cinasa 
también está elevada, pero su sensibilidad y especificidad son menores. 
La identificación del IMP mediante la comprobación rutinaria de las 
concentraciones de troponina en pacientes quirúrgicos sigue siendo un 
tema controvertido según las normas de práctica clínica más recien- 
tes.” Las directrices de 2014 del American College of Cardiology y la 
American Heart Association (ACC/AHA)” recomiendan estudiar la 
troponina solo en pacientes con signos y síntomas sugestivos de infarto 
de miocardio tanto antes como 48-72 h después de la cirugía, ya que 
sus concentraciones están elevadas en otras afecciones médicas, como 
la insuficiencia renal, la insuficiencia cardíaca, la EP y la fibrilación 
auricular. Además, la mayoría de los pacientes de alto riesgo presentan 
valores elevados de troponina antes de la cirugía. Las evidencias no son 
suficientes para afirmar que la identificación de biomarcadores reduzca 
los episodios cardíacos; por tanto, no se recomienda la detección sis- 
temática (directriz de la AHA de 2014). 

En cambio, las directrices de 2014 de la European Society of Car- 
diology y la European Society of Anaesthesiology”' recomiendan su 
medición en todo paciente de alto riesgo tanto antes como 48-72 h 
después de la cirugía. En consecuencia, es necesario individualizar el 
diagnóstico y el tratamiento de los pacientes con isquemia periopera- 
toria que no cumplen los criterios estándar de infarto de miocardio en 
función de sus características, riesgos y biomarcadores. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Prevención y tratamiento 


Identificar a los pacientes con mayor riesgo de desarrollar IMP permite 
a sus médicos evaluar más detenidamente el riesgo cardíaco antes de la 
cirugía. Existen varios métodos para estratificar el riesgo cardíaco, y el 
más utilizado en la actualidad es el índice de riesgo cardíaco revisado 
(IRCR). El IRCR evalúa el riesgo perioperatorio de complicaciones 
cardíacas importantes, como infarto de miocardio, edema pulmonar, 
fibrilación ventricular o parada cardíaca y bloqueo cardíaco com- 
pleto, basándose en seis características del paciente (cuadro 12.2). Los 
pacientes con al menos dos factores de riesgo tienen un riesgo mayor de 
sufrir complicaciones cardíacas. Otros métodos habituales para calcular 
el riesgo son el NSQIP-infarto de miocardio o paro cardíaco (www. 
surgicalriskcalculator.com/miorcardiacarrest) y la calculadora de riesgo 
NSQIP (www.riskcalculator.facs.org) desarrollada por el American 
College of Surgeons, que se utilizan en EE. UU. Los pacientes se 
clasifican como de bajo riesgo (< 1%) o de riesgo elevado (> 1%). Si 
el riesgo se califica según el procedimiento quirúrgico, puede agruparse 
en riesgo bajo, intermedio y alto (tabla 12.9). 

Antes de la cirugía es necesario conocer y valorar la clase funcional 
del paciente, ya que una clase funcional de riesgo se asocia a com- 
plicaciones cardíacas. El electrocardiograma debe obtenerse en los 3 
meses anteriores a la cirugía y se debe explorar la función ventricular 
izquierda en los casos con disnea de origen desconocido o cambio de 
la clase funcional. Esta se evalúa mediante la actividad diaria utilizando 
la equivalencia metabólica (MET), donde 1 MET equivale al consumo 
de oxígeno en reposo de un hombre de 40 años y 70 kg. Para valorar 
el estado del paciente se hacen preguntas sencillas sobre sus actividades 
cotidianas. Ejemplos de actividades que pueden realizar los pacientes 
con una clase funcional baja (MET < 4) son caminar lentamente 
(5 km/h), bailar, trabajar con el ordenador o tocar un instrumento 
musical, mientras que las actividades que indican una clase funcional 
moderada o alta (MET > 4) son la jardinería, subir una cuesta, montar 
en bicicleta y realizar trabajos pesados en casa. En la figura 12.1 se 
presentan las recomendaciones de pruebas perioperatorias del ACC/ 
AHA para orientar el tratamiento y reducir el riesgo antes de la cirugía. 
Los B-bloqueantes en el perioperatorio reducen el riesgo de infarto de 
miocardio y se recomienda su uso antes de la cirugía; sin embargo, 
también aumentan el riesgo de accidente cerebrovascular, bradicardia 
y mortalidad en algunos casos,”? por lo cual debe continuar su adminis- 
tración en pacientes que ya los toman y se considerará su inicio en 
pacientes de alto riesgo (IRCR = 3) varios días antes de la cirugía. El 
ácido acetilsalicílico y las estatinas son medicamentos de uso frecuente 
en pacientes con enfermedad coronaria. El inicio del primero antes 
de la cirugía es controvertido debido al riesgo potencial de hemo- 
rragia. Sin embargo, debe continuarse su administración en presencia 
de antecedentes de enfermedad coronaria o de colocación de una 
endoprótesis. Asimismo, se ha demostrado que las estatinas reducen 


CUADRO 12.2 Seis factores predictivos 
de riesgo independientes para el índice 
revisado de riesgo cardíaco 


Los pacientes con dos o más factores de riesgo se consideran de riesgo elevado. 

Tipo de cirugía de alto riesgo (cirugía: intraperitoneal, intratorácica o vascular 
suprainguinal). 

Antecedentes de cardiopatía isquémica. 

Antecedentes de insuficiencia cardíaca congestiva. 

Antecedentes de enfermedad cerebrovascular. 

Tratamiento con insulina para la diabetes. 

Creatinina sérica preoperatoria > 2 mg/dl. 


Tomado de Lee TH, Marcantonio ER, Mangione CM, et al. Derivation 
and prospective validation of a simple index for prediction of cardiac 
risk of major noncardiac surgery. Circulation. 1999;100:1043-1049. 
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los episodios cardiovasculares posquirúrgicos y deben continuarse o 
iniciarse especialmente en los casos de cirugía vascular. 

Los pacientes con enfermedad coronaria que han sido tratados con 
intervención coronaria percutánea (ICP) + endoprótesis reciben un 
tratamiento antiplaquetario dual (TAPD) con ácido acetilsalicílico y 
un inhibidor del receptor P2Y12 para prevenir la trombosis. El riesgo 
trombótico se considera bajo 4 semanas después de la angiografía con 
balón, 6 meses después de recibir endoprótesis metálicas y 1 año des- 
pués de endoprótesis liberadoras de fármacos. La cirugía programada 
con ICP debe posponerse, si es posible, durante los períodos de alto 
riesgo trombótico descritos anteriormente. Para administrar TAPD 
en el perioperatorio en la cirugía no cardíaca, se deben considerar 
tanto el riesgo de trombosis como el riesgo de hemorragia. Existen 
directrices específicas para orientar el tratamiento antiplaquetario 
perioperatorio, pero es necesario seguir el criterio del cirujano para opti- 
mizar el cuidado de cada paciente. La anemia debe corregirse para 
optimizar el aporte de oxígeno durante la intervención. 

Además, cirujanos y anestesistas se ocuparán de mantener la presión 
sanguínea y la oxigenación adecuadas, minimizar las hemorragias, evitar 
la hipotermia y proporcionar un control adecuado del dolor durante la 
intervención. Sin embargo, no hay valores ni objetivos intraoperatorios 
específicos basados en la evidencia respecto a las constantes vitales y 
otras mediciones. La monitorización de estas variables debe continuar 
en el postoperatorio y se obtendrá un electrocardiograma si se sos- 
pecha un IMP. 

Una vez que el tejido miocárdico se ha dañado, la mediana de 
tiempo desde el IMP hasta la muerte es de 12 días.” El reto terapéutico 
reside en determinar la fisiopatología de la IMP entre la rotura de la pla- 
ca o trombosis (tipo 1) o el desequilibrio entre la demanda y el aporte de 
oxígeno (tipo ID), y no existen criterios estándar ni internacionales para 
su diagnóstico y tratamiento. El infarto de miocardio con elevación 
del ST y la angina inestable o infarto de miocardio sin elevación del 
ST deben tratarse según las normas de práctica clínica, pero la cirugía 
mayor reciente es una contraindicación relativa de los fibrinolíticos. La 
valoración del tratamiento de los pacientes que no cumplen los criterios 


TABLA 12.9 Estratificación del riesgo 
cardíaco en procedimientos quirúrgicos 
no cardíacos 

NIVEL DE RIESGO FACTOR DE RIESGO 


Alto (riesgo cardíaco 
a menudo > 5%) 


Cirugía mayor de urgencia, especialmente 
en pacientes de edad avanzada 

Cirugía aórtica y otras cirugías vasculares mayores 

Cirugía vascular periférica 

Procedimientos quirúrgicos prolongados previstos, 
asociados a grandes desplazamientos de líquidos 
y pérdidas de sangre 

Endoarterectomía carotídea 

Cirugía intraperitoneal e intratorácica 

Cirugía traumatológica 

Cirugía de próstata 

Procedimientos endoscópicos 

Procedimientos superficiales 

Cirugía de cataratas 

Cirugía mamaria 


Intermedio (riesgo 
cardíaco < 5% 
en general) 


Bajo (riesgo 
cardíaco < 1% 
en general) 


Tomado de Eagle KA, Berger PB, Calkins H, et al. ACC/AHA guideline 
update for perioperative cardiovascular evaluation for noncardiac 
surgery—executive summary. A report of the American College 

of Cardiology/ American Heart Association Task Force on Practice 
Guidelines (Committee to Update the 1996 Guidelines on Perioperative 
Cardiovascular Evaluation for Noncardiac Surgery). Anesth Analg. 
2002;94:1052-1064. 
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de infarto de miocardio con elevación del ST y de angina inestable o 
infarto de miocardio sin elevación del ST debe ser individualizada, y 
se planteará una consulta con cardiología. Los pacientes con sospecha 
de lesión de tipo I deben recibir un tratamiento intensivo con ácido 
acetilsalicílico, con precaución por el riesgo de hemorragia, y estatinas, 
y se planteará la angiografía. Cuando sea posible, se administrará la 
prevención secundaria con B-bloqueantes e inhibidores de la enzima 
conversora de la angiotensina (IECA). Cuando se sospecha una lesión 
de tipo II, deben usarse soporte hemodinámico y oxigenoterapia, con 
una posible angiografía de seguimiento después de la cirugía. Las con- 
secuencias de un infarto de miocardio grave, como el shock cardiógeno 
o una parada cardíaca, ponen en peligro la vida del paciente. Otras 
complicaciones potencialmente mortales del infarto de miocardio grave 
son la rotura libre de la pared cardíaca o del tabique, la insuficiencia 
aguda de la válvula mitral por rotura de las cuerdas tendinosas y el 
bloqueo cardíaco completo. El tratamiento tiene que ser intensivo para 
evitar la muerte, con soporte hemodinámico y oxigenoterapia en caso 
de shock cardiógeno o con reanimación cardiopulmonar en caso de 
parada cardíaca. La mortalidad en este grupo asciende al 70%. 


Tratar de acuerdo con las normas 
de práctica clínica de Al/IMSEST o IMCEST 


Riesgo 
cardíaco elevado 


Capacidad funcional 
mala o desconocida 
MET <4 


La mala clase funcional 
afecta al tratamiento 


con fármacos 


Paciente quirúrgico diagnosticado o con factores 
de riesgo de arteriopatía coronaria 


Capacidad funcional 
moderada o grande 


La mala clase 
funcional no afecta 
al tratamiento 


Prueba de esfuerzo Revascularización 


coronaria 
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Hipertensión posquirúrgica 

Causas 

La hipertensión es un problema frecuente en los pacientes quirúrgicos, 
con una incidencia aproximada del 30% en pacientes > 20 años y del 
50% en pacientes > 65 años.” Esta complicación aumenta la mor- 
bimortalidad perioperatoria en los pacientes quirúrgicos debido a sus 
efectos a largo plazo sobre la enfermedad coronaria, el deterioro de la 
función cardíaca y la insuficiencia renal. La hipertensión posquirúrgica 
se define como una presión arterial mayor de 190/100 mmHg en dos 
lecturas consecutivas después de la cirugía. Muchos pacientes con 
hipertensión posquirúrgica estaban ya diagnosticados de hipertensión 
anteriormente. En ellos, la interrupción de la medicación antihiper- 
tensiva en el preoperatorio es un motivo frecuente de hipertensión 
posquirúrgica. Hay otras causas, como el dolor posquirúrgico, la 
ansiedad, la hipercapnia, la hipotermia y la sobrecarga de volumen. 
En el diagnóstico diferencial deben tenerse en cuenta otras afecciones 
menos frecuentes, como la distensión vesical, la abstinencia de alcohol 
o benzodiacepinas, el aumento de catecolaminas en el feocromocitoma, 
los tumores vasoactivos y la tormenta tiroidea. 


Emergente 


Proceder 
a la cirugía 


Síndrome 
coronario agudo 


No 


Evaluación del riesgo 


Bajo riesgo (complicación 
cardíaca < 1%) 


MET > 4 


(O estrategia alternativa) 


FIGURA 12.1 Algoritmo para el abordaje gradual de la evaluación cardíaca perioperatoria. A/, angina ines- 
table; /[MCEST, infarto de miocardio con elevación del ST; /MSEST, infarto de miocardio sin elevación del ST; 
MET, equivalente metabólico. (Adaptado de Fleisher LA, Fleischmann KE, Auerbach AD, et al. 2014 ACC/ 
AHA guideline on perioperative cardiovascular evaluation and management of patients undergoing noncardiac 
surgery: a report of the American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice 


Guidelines. J Am Coll Cardiol. 2014;64:e77-e137.) 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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La hipertensión posquirúrgica suele comenzar 30 min después de la 
intervención y puede durar varias horas. Entre sus complicaciones se 
citan un mayor riesgo de episodios cardiovasculares, episodios cerebro- 
vasculares y hemorragias en los sitios quirúrgicos. Cuando se observa 
una hipertensión grave después de la cirugía, se pensará en el dolor y 
la ansiedad posquirúrgicos y se tratarán según sea necesario. Se revisará 
la fluidoterapia intraoperatoria para detectar la sobrecarga de volumen 
y se evaluará el estado respiratorio del paciente para descartar hipoxia 
o hipercarbia postanestésicas. Se ajustará minuciosamente el trata- 
miento de la hipertensión posquirúrgica para evitar la hipotensión con 
hipoperfusión asociada. Se recomienda el uso de antihipertensivos de 
inicio rápido y semivida corta, con el objetivo inicial de bajar la presión 
arterial en un 25% y luego revaluar. Los medicamentos más utilizados 
son antagonistas del calcio (clevidipino, nicardipino), P-bloqueantes 
(labetalol, esmolol), vasodilatadores (nitroglicerina, nitroprusiato, 
hidralacina) e inhibidores de la ECA (enalapril). 

La evaluación preoperatoria de los pacientes con hipertensión pree- 
xistente debe centrarse en el daño orgánico que conlleva. Se valora- 
rán los cambios en el electrocardiograma y en la clase funcional, los 
antecedentes de ataques isquémicos transitorios, los accidentes cere- 
brovasculares o el aumento de la creatinina sérica. En caso de cirugía 
de alto riesgo (como la cirugía vascular mayor), se valorará obtener 
un ecocardiograma o un cateterismo cardíaco prequirúrgicos. Si hay 
daños en los órganos diana o se sospecha hipertensión secundaria, estos 
problemas deben tratarse antes de la intervención. La inestabilidad 
hemodinámica puede acentuarse durante la anestesia y la cirugía en los 
pacientes con hipertensión no tratada o presión arterial mal controlada. 
Sin embargo, la elevación leve o moderada de la presión arterial por sí 
sola (< 180/110 mmHg) sin evidencia de daño orgánico no es motivo 
para posponer la cirugía. El riesgo de complicaciones cardíacas es mayor 
cuando la presión diastólica es mayor de 110 mmHg. La medicación 
antihipertensiva preoperatoria debe continuar hasta el día de la cirugía, 
especialmente los fármacos simpaticolíticos, como los P-bloqueantes 
y la clonidina, ya que su retirada podría provocar efectos secundarios. 
Durante la anestesia, el tono vascular derivado de la actividad simpática 
disminuye y la presión arterial se mantiene mediante la regulación 
del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA). Por lo tanto, 
los inhibidores de la ECA o los antagonistas de los receptores de la 
angiotensina II (ARA) suelen suspenderse el día anterior a la cirugía. 
Se ha demostrado que la interrupción de los inhibidores de la ECA 
antes de la cirugía disminuye la mortalidad por todas las causas y los 
episodios vasculares, incluidos las lesiones miocárdicas y los accidentes 
cerebrovasculares.”? La medicación antihipertensiva debe reanudarse lo 
antes posible después de la cirugía. 


Arritmias posquirúrgicas 

Las arritmias son alteraciones del impulso eléctrico cardíaco que 
afectan tanto a la conducción (reentrada, retraso o bloqueo) como al 
inicio (impulso prematuro o cambio de automatismo). Los cambios 
en la EC o el ritmo inducidos por la arritmia causan latidos o con- 
tracciones miocárdicas anómalas, lo cual aumenta o disminuye la 
EC y, posiblemente, el gasto cardíaco. Las alteraciones del ritmo o 
arritmias se pueden producir después de una intervención quirúrgica 
(especialmente en el caso de la cirugía cardíaca) debido a una alteración 
directa del corazón o en pacientes con anomalías cardíacas estructurales 
subyacentes, como valvulopatías, isquemia o cicatrices. Después de una 
cirugía no cardíaca, las arritmias aparecen debido al estrés quirúrgico, 
la anestesia o las complicaciones de la cirugía. Cuando se presentan, la 
estancia hospitalaria es más larga y la mortalidad es mayor. Los factores 
de riesgo son mayor edad, sexo masculino, antecedentes de arritmias, 
valvulopatías, hipertensión, antecedentes de accidente cerebrovascular, 
enfermedad pulmonar crónica y obesidad. En el postoperatorio, las 
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arritmias se desencadenan por anomalías ácido-base y electrolíticas, 
estrés inflamatorio o quirúrgico causado por el dolor, IMB, insuficiencia 
cardíaca, hipoxia, infecciones, bacteriemia o sepsis; los medicamentos 
también pueden desencadenar arritmias. La retirada de los B-bloquean- 
tes aumenta las catecolaminas y puede provocar arritmias. 


Presentación 


La mayoría de las arritmias posquirúrgicas son transitorias y no causan 
afectación hemodinámica. Los pacientes pueden no sentir nada o solo 
palpitaciones. Si son persistentes o graves, provocan alteraciones hemo- 
dinámicas con signos y síntomas de bajo gasto cardíaco, como dolor 
torácico, edema pulmonar, confusión, desaturación, hipotensión, baja 
diuresis o incluso parada cardíaca. Las taquiarritmias reducen el tiempo 
diastólico y el flujo coronario, y pueden desencadenar una isquemia 
miocárdica o un infarto. Las arritmias posquirúrgicas deben estudiarse 
con un electrocardiograma de 12 derivaciones y se monitorizará el 
estado hemodinámico. Las dos arritmias más habituales después de la 
cirugía son la fibrilación y el aleteo auriculares, que suelen desarrollarse 
en los primeros 3 días. 

La fibrilación auricular posquirúrgica se trata igual que la fibrilación 
auricular de nueva aparición. En los pacientes hemodinámicamente 
normales, el tratamiento inicial consiste en controlar la frecuencia 
ventricular con B-bloqueantes, antagonistas del calcio o digoxina. Se 
considerará la cardioversión química para disminuir el riesgo de trom- 
boembolia cuando la arritmia auricular tenga una duración inferior a 
48 h. Sin embargo, si el inicio es mayor de 48 h o se desconoce, se 
recomienda el tratamiento anticoagulante, ya que el riesgo de forma- 
ción de coágulos auriculares aumenta con el tiempo. La decisión de 
iniciar la anticoagulación para la fibrilación auricular posquirúrgica 
debe equilibrar el riesgo de tromboembolia con el riesgo de hemorragia 
tras la cirugía. La herramienta de estratificación del riesgo tromboem- 
bólico más utilizada es la puntuación de riesgo CHA,DS,-VASc, que 
recomienda la anticoagulación sistemática si la puntuación es > 2.% 
Los antiarrítmicos utilizados para convertir la fibrilación auricular 
son amiodarona, flecainida, dofetilida, propafenona o ibutilida. En 
la mayoría de los casos, está indicado controlar la frecuencia antes de 
iniciar la conversión química. Se debe considerar la cardioversión eléc- 
trica con o sin anticoagulación en pacientes con fibrilación auricular 
rápida y afectación hemodinámica. Además, se tratarán y corregirán 
simultáneamente los posibles problemas precipitantes, como infección, 
sepsis, anomalías ácido-base y electrolíticas, y anemia. Si no se consigue 
convertir al ritmo sinusal, se debe considerar la anticoagulación a largo 
plazo en función de los factores de riesgo de cada paciente. 

La taquicardia supraventricular de complejo estrecho (por reen- 
trada eléctrica de la conducción nodular auriculoventricular) puede 
tratarse con maniobras vagales, como el masaje del seno carotídeo (en 
pacientes sin riesgo de accidente cerebrovascular por enfermedad de 
la arteria carótida) y con adenosina intravenosa o con cardioversión 
en caso de afectación hemodinámica. Las arritmias ventriculares son 
menos frecuentes. La contracción ventricular prematura a menudo 
es asintomática y no aumenta el riesgo de taquicardia ventricular 
mantenida o fibrilación ventricular, y la evaluación o el tratamiento 
perioperatorios no siempre son necesarios, a menos que sea frecuente, 
multifocal o sintomática. El tratamiento de las arritmias ventriculares 
incluye la corrección de las anomalías electrolíticas (especialmente, 
potasio y magnesio) o medicamentos. Los más utilizados son los B-blo- 
queantes, la amiodarona y la lidocaína. En las arritmias ventriculares 
hemodinámicamente inestables se debe aplicar la cardioversión eléc- 
trica o la desfibrilación junto con la reanimación cardiopulmonar. 
Las bradiarritmias comprenden la bradicardia sinusal, que es la más 
frecuente, y diferentes grados de bloqueos auriculoventriculares. Los 
medicamentos utilizados para tratar las bradicardias sintomáticas son 
atropina y aminofilina, mientras que la estimulación cardíaca se usa en 
pacientes con bradiarritmias sintomáticas mantenidas. 
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Insuficiencia cardíaca en el postoperatorio 


La insuficiencia cardíaca es un síndrome clínico que indica una fun- 
ción cardíaca deficiente. Puede agruparse en dos categorías según 
la fisiopatología: disfunción sistólica causada por reducciones de la 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) y disfunción dias- 
tólica caracterizada por un ventrículo izquierdo no dilatado con una 
FEVI normal o conservada. Muchos problemas médicos contribuyen 
a este síndrome clínico, como la isquemia o el infarto de miocardio, 
las arritmias, una válvula cardíaca anómala, la EP, las anomalías del 
pericardio, el taponamiento cardíaco, la hipertensión y la sobrecarga 
de volumen. Todos ellos desembocan en la incapacidad de aumentar 
el volumen sistólico y el gasto cardíaco, lo cual conduce a una conges- 
tión de volumen. Muchos sistemas de estratificación del riesgo cardíaco 
incluyen la insuficiencia cardíaca como factor de predicción. La insu- 
ficiencia cardíaca perioperatoria se asocia al aumento de la mortalidad 
del 63% en comparación con los pacientes sin insuficiencia cardíaca 
posquirúrgica.” La tasa de mortalidad es inferior en los pacientes con 
insuficiencia cardíaca diastólica (FEVI conservada) frente a los casos 
con insuficiencia cardíaca sistólica (FEVI reducida), especialmente 
una FEVI < 30%.” 
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La mayoría de los pacientes con insuficiencia cardíaca posquirúrgica 
tienen antecedentes de insuficiencia cardíaca. Se deben investigar los 
problemas médicos que conducen a una mala función cardíaca, como 
un infarto de miocardio previo, hipertensión de larga duración, diabe- 
tes o antecedentes familiares de insuficiencia cardíaca. Los síntomas más 
habituales de la insuficiencia cardíaca son disnea de esfuerzo, mal estado 
funcional, cansancio, aumento de peso, ortopnea y disnea paroxística 
nocturna. Los hallazgos de la exploración física en la insuficiencia 
cardíaca incluyen congestión de las venas del cuello, edema de las 
extremidades inferiores, tercer ruido cardíaco y estertores o sibilancias 
en la auscultación pulmonar. Las pruebas complementarias demuestran 
edema pulmonar o cardiomegalia en la radiografía de tórax y evidencias 
de infarto de miocardio previo, hipertrofia ventricular o arritmias en 
el electrocardiograma. 

En presencia de signos y síntomas de insuficiencia cardíaca, se deben 
valorar la FEVI y la función diastólica y valvular antes de la cirugía 
mediante ETT. Asimismo, se obtendrá un electrocardiograma si hay 
antecedentes de enfermedad cardíaca, y una radiografía de tórax si se 
sospecha edema pulmonar. Los péptidos natriuréticos BNP y N'T- 
pro-BNP son proteínas derivadas del miocardio y de las respuestas de 
los fibroblastos al estrés de la pared cardíaca, que tienen una buena 
sensibilidad y especificidad para predecir episodios cardiovasculares en 
la cirugía no cardíaca. El BNP y el NEpro-BNP prequirúrgicos, junto 
con el IRCR, facilitan la valoración del riesgo cardíaco perioperatorio. 
Sin embargo, aún no se ha definido el punto de corte óptimo para 
las concentraciones séricas de ambos péptidos. En un metaanálisis, 
la identificación con BNP prequirúrgico con un punto de corte de 
30 pg/ml demostró una sensibilidad del 95% y una especificidad del 
44% en la predicción de MACE a 30 días en pacientes de cirugía 
vascular.” Las concentraciones de BNP pueden utilizarse para detec- 
tar, controlar y orientar el tratamiento en pacientes con insuficiencia 
cardíaca. Se debe optimizar el estado de los pacientes quirúrgicos con 
insuficiencia cardíaca con tratamiento médico antes de la cirugía, 
utilizando B-bloqueantes, inhibidores de la ECA/ARA, antagonistas 
de la aldosterona, digitálicos o diuréticos en los casos sintomáticos 
según esté clínicamente indicado. El día de la intervención quirúrgica 
es razonable suspender los inhibidores de la enzima convertidora de la 
angiotensina (IECA) para prevenir la hipotensión, pero deben reanu- 
darse lo antes posible. En los pacientes con una FEVI < 35% o un 
complejo QRS > 120 ms, se considerará la resincronización cardíaca 
antes de la cirugía. Durante y después de esta, es muy importan- 
te controlar el volumen con monitorización hemodinámica mediante 
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exploraciones físicas continuadas, determinación de biomarcadores y 
electrocardiograma para evitar el desarrollo de la insuficiencia cardíaca. 
Si aparece esta en el postoperatorio, se usarán diuréticos según sea 
necesario para aliviar los síntomas. Se pueden usar inótropos junto 
con la monitorización hemodinámica invasiva para aumentar la con- 
tractilidad cardíaca, mientras que el balón de contrapulsación aórtico 
se utilizará de forma selectiva para disminuir la carga de trabajo en 
pacientes críticos. Dado que la insuficiencia cardíaca es el resultado 
de muchas afecciones, también es importante identificar y tratar la 
causa subyacente. 


COMPLICACIONES RENALES Y URINARIAS 


Lesión renal aguda 


La LRA, antes conocida como insuficiencia renal aguda, es una rápida 
disminución de la capacidad del riñón para eliminar los productos 
de desecho. La LRA es una complicación posquirúrgica frecuente 
que aumenta la morbimortalidad, especialmente después de procedi- 
mientos quirúrgicos importantes, como la cirugía cardíaca, vascular o 
abdominal mayor. En 2004 se normalizaron los criterios RIFLE (acró- 
nimo en inglés de riesgo, lesión, fracaso, pérdida y enfermedad renal 
terminal) para diagnosticar la LRA y se modificaron posteriormente a 
los criterios de la Acute Kidney Injury Network (AKIN) en 2007, en los 
que se utilizaban la concentración de creatinina sérica y la diuresis 
como indicadores de la función renal. La declaración de consenso más 
reciente sobre el diagnóstico de la LRA data de 2012, Kidney Disease: 
Improving Global Outcomes (KDIGO) (tabla 12.10), que clasifica la 
LRA en estadios en función de su gravedad. Los estadios más altos se 
asocian a peores resultados, mortalidad y necesidad de tratamiento de 
sustitución renal (ISR). Dado que la creatinina sérica varía con la edad, 
la masa muscular y la dieta, su capacidad para indicar el origen de la 


TABLA 12.10 Normas de práctica clínica 
KDIGO de 2012 para la lesión renal aguda 


Definición de lesión renal aguda 

Aumento de la creatinina sérica en > 0,3 mg/dl en un plazo de 48 h 

0 

Aumento de la creatinina sérica a > 1,5 veces el valor inicial, que se sabe 
O se presume que se ha producido en los 7 días anteriores 

0 

Volumen de orina < 0,5 ml/kg/h durante 6 h 


Estadificación de la lesión renal aguda 
Creatinina en el suero Diuresis 
Estadio 1 

1,5-1,9 veces el valor inicial 
0 

aumento > 0,3 mg/dl 


Estadio 2 
2,0-2,9 veces el valor inicial 


Estadio 3 
3 veces el valor inicial 


< 0,5 ml/kg/h durante 6-12 h 


< 0,5 ml/kg/h durante > 12 h 


< 0,3 ml/kg/h durante > 24 h 
0 0 


Aumento de la creatinina sérica Anuria durante > 12 h 
a > 4,0 mg/dl 

0 

Inicio del tratamiento renal sustitutivo 

0 

En pacientes < 18 años, disminución 


de la FGe a < 35 ml/min/1,73 m? 


FGe, filtración glomerular estimada; KDIGO, Kidney Disease: Improving 
Global Outcomes. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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LRA es muy baja en determinadas situaciones. Como consecuencia, 
se han identificado nuevos biomarcadores que se utilizan para mejorar 
el diagnóstico y la localización de la LRA, como la lipocalina asociada 
a la gelatinasa de neutrófilos, la cistatina C, el inhibidor tisular de la 
metaloproteinasa-2 y la proteína de unión al factor de crecimiento 
similar a la insulina (IGF) 7. Aunque muchos de estos biomarcadores 
se utilizan para evaluar la lesión renal en estudios de investigación y 
algunos se utilizan clínicamente en varios países, ninguno de ellos se 
utiliza de forma rutinaria en este momento. 

La fisiopatología de la LRA se define como prerrenal, renal o pos- 
renal. La LRA prerrenal o hipoperfusión renal, una causa importante de 
lesión renal en pacientes quirúrgicos, se debe a la pérdida de volumen 
intravascular por hemorragia o deshidratación, por medicamentos que 
afectan a la regulación del SRAA o alteran los mecanismos normales 
de regulación de las arteriolas aferentes y eferentes, por vasodilatación 
debida a la inflamación, sepsis o anestésicos. La LRA renal puede 
deberse a medicamentos o sustancias químicas que son directamen- 
te tóxicos para el riñón, como los antiinflamatorios no esteroideos 
(AINE), los aminoglucósidos y la anfotericina B. Los pacientes con 
traumatismos que causan lesiones por aplastamiento o alteración del 
aporte de sangre a las extremidades pueden desarrollar rabdomiólisis, 
en la cual la liberación de mioglobina del músculo lesionado causa 
lesiones renales por varios mecanismos, entre ellos la vasoconstricción 
renal, la formación de cilindros tubulares por la precipitación de mio- 
globina y, sobre todo, la lesión de la célula tubular por los radicales 
libres del oxígeno. El uso de medios de contraste en las imágenes 
radiográficas es una de las causas más habituales de LRA en pacientes 
quirúrgicos. Los mecanismos de la LRA inducida por los medios de 
contraste son complejos, pero implican una combinación de vasocons- 
tricción o isquemia medular y lesión o citotoxicidad directa en las 
células epiteliales tubulares. Los factores de riesgo de desarrollar una 
LRA posquirúrgica comprenden la edad, la obesidad, la diabetes, la 
hipertensión, la hipotensión perioperatoria, la anemia, la transfusión 
intraoperatoria, la enfermedad renal crónica preexistente, el grado más 
alto de la ASA, la función cardíaca insuficiente o insuficiencia cardíaca, 
los medicamentos y medios de contraste nefrotóxicos, el tipo de cirugía, 
especialmente la cardíaca, el uso de derivación cardiopulmonar y la 
cirugía de urgencia (tabla 12.11). 


Presentación y tratamiento 

Es importante controlar la diuresis y la creatinina sérica en los pacien- 
tes con riesgo de LRA. La producción de orina es fácil de medir 
y puede controlarse de forma continua mediante sondas vesicales 
permanentes. La reducción aguda de la diuresis (< 0,5 ml/kg/h) es 
una herramienta importante y útil para el diagnóstico y la prevención 
de la LRA. A pesar de su utilidad, la medición de una diuresis reducida 


TABLA 12.11 


PRERRENAL 
Hipovolemia 


RENAL 

Medicamentos nefrotóxicos 

- Aminoglucósidos 

- Anfotericina B 

Medios de contraste radiológico 
Rabdomiólisis 


Litiasis 


Hemorragia 
HPB 


Pérdida del tercer espacio 
Hipotensión 

AINE 

Antagonistas del SRAA 
Presión intraabdominal 
Hipotensión perioperatoria 


Restos celulares 


Vejiga neurógena 


12 Complicaciones quirúrgicas 


tiene escaso valor para predecir la LRA en determinadas circuns- 
tancias, como hiperglucemia, diuresis osmótica, LRA no oligúrica y 
obstrucción posrenal. 

Los signos y síntomas de la insuficiencia renal se presentan en las 
últimas fases a medida que se acumulan los productos de desecho 
nitrogenados y se produce la sobrecarga de líquidos. Los signos y 
síntomas de una insuficiencia renal más avanzada son náuseas, vómitos, 
cansancio, confusión por uremia, asterixis, roce pericárdico por peri- 
carditis urémica y hemorragias anómalas. En los casos de sobrecarga de 
volumen, podría observarse edema periférico, dificultad respiratoria y 
aumento de infiltrados pulmonares en la radiografía de tórax, que hacen 
pensar en una insuficiencia cardíaca congestiva. La analítica que ayuda 
a discriminar las causas prerrenales, renales y posrenales de la LRA se 
resume en la tabla 12.12. En la LRA prerrenal, la activación del SRAA 
y la hormona antidiurética (ADH) retienen el volumen intravascular al 
concentrar la orina (osmolaridad de la orina > 500 mOsml/!) y reab- 
sorber el sodio (sodio urinario < 20 mOsm/l, excreción fraccionada 
de sodio < 1%), lo cual aumenta el nitrógeno ureico en la sangre 
(relación urea/creatinina en el plasma > 20). En cambio, la nefrona 
que funciona mal en la LRA renal pierde la capacidad de concen- 
trar la orina (osmolaridad de la orina cercana a la del plasma, sodio 
urinario > 50 mOsm/l, excreción fraccionada de sodio > 3%, relación 
urea/creatinina en plasma < 20). Se han desarrollado nuevas técnicas 
de imagen con una utilidad prometedora para identificar el riesgo de 
LRA, pero actualmente no hay indicaciones establecidas para su uso 
clínico. Por ejemplo, puede utilizarse la ecografía Doppler, que mide 
el flujo sanguíneo renal, la resistencia vascular y la distensibilidad, para 
calcular el índice de resistencia renal, que es mayor en los pacientes 
con mayor riesgo de LRA. 


TABLA 12.12 Evaluación diagnóstica 
de la insuficiencia renal aguda 


PARÁMETRO PRERRENAL RENAL 


Osmolalidad de la orina = Plasma 
Sodio urinario > 50 mOsm/l 
Excreción fraccionada > 3% 
de sodio 
Concentración de 
creatinina en la orina 
y el plasma 
Concentración de urea 
en la orina y el plasma 
Osmolalidad de la orina 
y del plasma 


POSRENAL 


Variable 
> 50 m0Osm/l 
Variable 


> 500 mOsm/l 
< 20 mOsm/l 
<1% 


>40 <20 <20 


Variable 


Variable 


Factores de riesgo de desarrollar una lesión renal aguda en el postoperatorio 
POSRENAL 


TIPO DE CIRUGÍA 
Cirugía cardíaca 


FACTORES DEL PACIENTE 
Edad 


Obesidad 

Clase de la ASA alta 
Insuficiencia renal subyacente 
Deterioro de la función cardíaca 
Diabetes 

Anemia 

Hepatopatía crónica 
Hipertensión 


Cirugía vascular mayor 
Cirugía de urgencia 
Cirugía laparoscópica 


AINE, antiinflamatorios no esteroideos; 454, American Association of Anesthesiologists; HPB, hiperplasia prostática benigna; SRAA, sistema 


renina-angiotensina-aldosterona. 


Il. Tratamiento perioperatorio 


La estrategia Óptima de tratamiento de la LRA consiste en identificar 
alos pacientes de alto riesgo y considerar el tratamiento preventivo para 
minimizar el riesgo de su desarrollo. Los factores de riesgo de LRA 
perioperatoria son la edad, la obesidad, la clase de ASA alta, la enfer- 
medad renal preexistente, la diabetes y la hipertensión. Las estrategias 
preventivas para reducir la LRA perioperatoria incluyen el cuidado de 
la volemia y de la concentración de hemoglobina antes de la cirugía, 
con lo cual se reduce el riesgo de hipoperfusión renal e hipoxia en el 
intraoperatorio. Los pacientes con vómitos, diarrea, anorexia, prepa- 
ración intestinal preoperatoria o hemorragia corren un mayor riesgo 
de sufrir hipovolemia o LRA prerrenal, y los líquidos deben reponerse 
de inmediato. Los pacientes con antecedentes de enfermedad renal 
crónica o episodios previos de LRA corren el riesgo de sufrir una LRA 
posquirúrgica y debe considerarse el ajuste de la medicación nefrotóxica 
antes de la intervención. Durante el perioperatorio, el objetivo es man- 
tener la perfusión renal adecuada; una presión arterial media inferior 
a 60 mmHg se asocia a un mayor riesgo de LRA posquirúrgica. Por lo 
tanto, durante la anestesia, la presión arterial media debe mantenerse por 
encima de 65 mmHg o de 75-80 mmHg en pacientes con hipertensión. 
En ciertos casos, debe considerarse la monitorización hemodinámica 
invasiva (catéter venoso central o vía arterial). La diuresis intraoperatoria 
debe mantenerse en > 0,5 ml/kg/h en el perioperatorio si es posible. 

Una vez que se ha desarrollado la LRA, no existe un tratamiento 
específico para recuperar la función renal. El objetivo es mantener 
una perfusión renal adecuada y evitar que aumente la lesión renal, 
dando tiempo a que retorne la función renal. Los episodios repeti- 
dos de LRA conducen al deterioro permanente de la función renal 
y a la insuficiencia renal crónica, lo cual aumenta el riesgo de TSR a 
largo plazo. La evaluación del volumen es fundamental y es un reto, 
especialmente en caso de insuficiencia cardíaca o insuficiencia renal 
subyacente. Dado que la hipovolemia provoca una LRA prerrenal y 
que el exceso de volumen reduce el flujo sanguíneo renal al aumentar 
la presión abdominal y provocar congestión renal, es fundamental 
evaluar el estado del volumen y si el paciente responde a su control; 
todo ello determinará la dirección del tratamiento. En una situación 
complicada, puede considerarse el uso de otros métodos para evaluar el 
volumen intravascular, como la radiografía de tórax, la ecocardiografía, 
la variación de los parámetros hemodinámicos (volumen sistémico, 
presión de pulso o presión sistólica), el diámetro de la vena cava o la 
prueba de elevación de piernas. El líquido de reposición óptimo para 
los pacientes con LRA que se consideran hipovolémicos sigue siendo 
controvertido. Sin embargo, muchos estudios recomiendan evitar los 
coloides que contienen almidones de hidroxietilo, porque su uso se 
asocia a LRA. Además, la solución salina normal debe utilizarse con 
precaución debido a la posibilidad de provocar una acidosis metabólica 
hiperclorémica. Se está estudiando la reposición con una solución 
cristaloide equilibrada, que es más similar al plasma humano en cuan- 
to a electrólitos, pH y capacidad de amortiguación. En un primer 
momento, los diuréticos se consideraron el tratamiento preventivo de 
la LRA al mantener la diuresis, bloquear los canales iónicos, disminuir 
el consumo de energía de los túbulos renales, reducir la demanda de 
oxígeno y prevenir la hipoxia. Sin embargo, en estudios recientes no 
se demostró ningún beneficio clínico en la prevención y el tratamiento 
de la LRA; por lo tanto, estos fármacos deben utilizarse principalmente 
para prevenir la sobrecarga de volumen. El tratamiento del volumen 
con diuréticos no debe retrasar el TSR si está indicado. Deben utilizarse 
vasopresores para mantener la presión arterial en los pacientes con LRA 
según sea necesario. Se pensaba que la dopamina era el vasopresor de 
elección para la LRA debido a su capacidad para aumentar el flujo 
sanguíneo renal, pero no parece ser más eficaz que otros vasopresores 
en los pacientes con LRA y la elección del vasopresor debe ser indivi- 
dualizada en función de la situación médica subyacente. 

La LRA inducida por un medio de contraste es otra causa impor- 
tante de LRA, especialmente en pacientes con insuficiencia renal sub- 
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yacente. Se han utilizado varias estrategias para su prevención, como la 
reducción de las especies reactivas de oxígeno mediante acetilcisteína, 
vitamina C o bicarbonato, o el uso de diuréticos para diluir el contraste 
y reducir el tiempo de exposición en los túbulos renales. Desafortu- 
nadamente, estas estrategias preventivas siguen siendo controvertidas. 
La expansión de volumen parece ser la intervención más beneficiosa, 
posiblemente por la supresión de la vasopresina, la inhibición del SRAA 
y la dilución del medio de contraste. Los líquidos intravenosos de 
elección son la solución salina normal isotónica o bicarbonato sódico 
y deben iniciarse de 6 a 12 h antes del procedimiento y durante 4 a 
12 h después en pacientes con riesgo de LRA. 

En caso de LRA grave, el TSR evita la mortalidad por sobrecarga 
de volumen, desequilibrio electrolítico y uremia. La indicación y el 
momento de su aplicación no son uniformes y no existen criterios 
estándar para su inicio. La hemodiálisis continuará hasta que se recu- 
pere la función renal, demostrada por la reducción de la creatinina 
sérica durante la hemodiálisis estable o en el aumento del aclaramiento 
de creatinina. Los pacientes que no recuperan la función renal deben 
recibir TSR a largo plazo. 


Retención de orina? 


La retención urinaria posquirúrgica no tiene una definición normalizada. 
Es una complicación frecuente en ese período y se refiere a la incapacidad 
de vaciar espontáneamente la vejiga urinaria después de la cirugía. La veji- 
ga urinaria tiene una capacidad aproximada de 500 ml; el estiramiento 
excesivo de la pared de la vejiga provocará isquemia muscular y reducirá 
la sensibilidad y la contractilidad; por lo tanto, los factores que interfieren 
en el reflejo de micción, causan sobredistensión vesical o afectan al flujo 
de salida de las vías urinarias provocarán retención urinaria. Los factores 
de riesgo comprenden la edad, el sexo masculino, la elección de la anes- 
tesia, los tipos de cirugía, el tiempo quirúrgico y la administración de 
líquidos intraoperatorios, afecciones urinarias y neurológicas subyacentes, 
y ciertos medicamentos (tabla 12.13). 


Presentación y tratamiento 


Los pacientes suelen quejarse de sensación de plenitud abdominal 
inferior, dolor suprapúbico o malestar. Aunque es infrecuente, la dis- 
tensión vesical masiva puede estimular el reflejo vasovagal causando 
síntomas cardiovasculares, como bradicardia, arritmia, hipotensión o 
asistolia. La exploración física demuestra la vejiga palpable en la parte 
inferior del abdomen. Algunos casos no muestran signos o síntomas 
de distensión vesical y presentan incontinencia por rebosamiento. 
Si no se trata, la retención urinaria puede dar lugar a una IVU, que 
alarga la estancia en el hospital y aumenta la morbilidad. La retención 


TABLA 12.13 Factores de riesgo 
de retención urinaria 


FACTORES DE RIESGO 


Edad Degeneración de las neuronas del reflejo 
miccional y estenosis de las vías urinarias 

Sexo Salida estenosada 

Elección de la anestesia La anestesia espinal o epidural afecta 
al reflejo miccional 

Aumento de la ingesta total de líquidos 
y llenado rápido de la vejiga 

Anticolinérgicos, opioides 

HPB, vejiga neurógena, DM, trastornos 
neurológicos 

Cirugía colorrectal, cirugía de la columna 
vertebral, hernia 


Líquidos i.v. en el intraoperatorio 
y tiempo de intervención 

Medicamentos 

Enfermedades asociadas 


Tipos de cirugía 


DM, diabetes mellitus; HPB, hiperplasia prostática benigna; /.v., vía 
intravenosa. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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crónica podría dañar permanentemente el músculo detrusor y causar 
complicaciones a largo plazo, como cálculos en la vejiga, hidronefrosis, 
incontinencia o insuficiencia renal. 

La prevención de la retención urinaria comienza con una cuidadosa 
evaluación de los factores de riesgo del paciente, minimización de los 
daños durante la cirugía, control del dolor, administración de líquidos 
y supervisión de la micción posquirúrgica. La mayoría de los pacientes 
deben evacuar entre 6 y 8 h después de la cirugía. Cuando se sospecha 
retención urinaria posquirúrgica, se debe estimar ecográficamente el 
volumen de la vejiga. Los volúmenes de 500 ml o más requieren una 
intervención, normalmente un sondaje urinario o la colocación de 
una sonda suprapúbica en caso de estenosis o traumatismo uretrales. 


DISFUNCIÓN ENDOCRINA 


Insuficiencia suprarrenal 
Causas 


La insuficiencia suprarrenal (IS) se produce cuando la corteza supra- 
rrenal no segrega hormonas suprarrenales, con anomalías consecuentes 
en la homeostasis. La corteza suprarrenal está dividida en tres zonas 
separadas que segregan mineralocorticoides, glucocorticoides y andró- 
genos. La zona reticular segrega deshidroepiandrosterona. La secreción 
de aldosterona desde la zona glomerular aumenta en respuesta a la 
hipovolemia o a la baja concentración de sodio y da lugar a una retro- 
alimentación negativa de la secreción de renina (SRAA). La zona fas- 
cicular segrega glucocorticoides y está regulada por la liberación de 
la hormona adrenocorticótropa desde la hipófisis anterior, que está 
controlada por las hormonas liberadoras de corticotropina del hipo- 
tálamo (eje hipotalámico-hipofisario-suprarrenal [HHS]). El cortisol 
es el corticoesteroide más importante de la corteza suprarrenal, es la 
hormona del estrés que envía una señal de retroalimentación negativa 
a la hipófisis anterior y al hipotálamo, suprimiendo el eje HIHS. Se 
segrega de forma pulsátil según el ritmo circadiano, con niveles más 
altos por la mañana y más bajos por la noche. 

La IS primaria, o enfermedad de Addison, es la incapacidad de la 
corteza suprarrenal para producir y segregar hormonas. La causa más fre- 
cuente es la destrucción gradual de la corteza suprarrenal por el sistema 
inmunitario. Las causas menos frecuentes son infecciosas (tuberculosis, 
virus de la inmunodeficiencia humana, Histoplasma o Cryptococcus), 
hemorragia suprarrenal por sepsis meningocócica, metástasis suprarrenal 
bilateral (cáncer de pulmón, mama o colon), fármacos (ketoconazol, flu- 
conazol, fenobarbital, fenitoína, rifampicina o etomidato) o enfermedad 
infiltrativa (sarcoidosis, amiloidosis o hemocromatosis). La IS central o 
secundaria se produce cuando la hipófisis o el hipotálamo no estimulan 
ala glándula suprarrenal para que segregue hormonas suprarrenales. La 
causa más frecuente es la retirada de glucocorticoides exógenos a largo 
plazo, que suprime el eje HHS y provoca la atrofia de la zona fascicular. 
Otras causas de IS central son los tumores hipofisarios o hipotalámicos, 
el síndrome de Sheehan, la neurocirugía de la hipófisis o el hipotálamo, 
los traumatismos y las lesiones. 


Presentación 


Los pacientes con IS primaria carecen de todas las hormonas de la 
corteza suprarrenal (aldosterona, cortisol y hormonas sexuales supra- 
rrenales). Los síntomas son inespecíficos y comprenden debilidad, 
cansancio, anorexia, pérdida de peso, mareos, descenso, diarrea y dolor 
abdominal. La disminución de las hormonas sexuales suprarrenales dis- 
minuye la potencia o la libido. La deficiencia de mineralocorticoides 
da lugar a hiponatremia, hiperpotasemia e hipovolemia, y la falta de 
glucocorticoides se presenta como hipoglucemia. La ausencia de retro- 
alimentación negativa da lugar a niveles elevados de renina-angiotensi- 
na, corticotropina y hormona liberadora de corticotropina, y la concen- 
tración elevada de corticotropina provoca la hiperpigmentación de la 
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piel. En la IS central no se observa hiperpigmentación debido a la baja 
concentración de corticotropina y los mineralocorticoides no se ven 
afectados. Los pacientes con IS central pueden tener otras deficiencias 
hormonales hipofisarias, como hipotiroidismo o diabetes insípida. 

La presentación clínica es variable cuando se reduce la función 
de la glándula o cuando se mantienen los esteroides exógenos (IS 
subclínica). Las necesidades de cortisol son mayores en momentos de 
estrés y los pacientes presentan una crisis suprarrenal en caso 
de un estrés grave. Aunque la crisis suprarrenal no tiene una definición o 
criterios normalizados, suele describirse como el deterioro del estado 
de salud general con hipotensión absoluta o relativa, que se resuelve 
tras la administración de glucocorticoides. Los síntomas son náuseas, 
vómitos, dolor abdominal, mialgias, artralgias, cansancio, delirio, 
debilidad, pérdida de conciencia, coma, hipotensión grave, y shock 
refractario a líquidos y vasopresores. La crisis suprarrenal es una com- 
plicación potencialmente mortal que requiere un tratamiento rápido. 
Los médicos deben tener un alto índice de sospecha, especialmente 
en pacientes con antecedentes de IS y uso prolongado de esteroides. 
Los pacientes con IS primaria tienen un mayor riesgo de sufrir una 
crisis suprarrenal debido a la falta de funciones tanto de glucocorticoi- 
des como de mineralocorticoides. En caso de crisis suprarrenal en el 
perioperatorio, presentan solo hipotensión y shock, ya que la anestesia 
suprime los demás signos y síntomas. 


Tratamiento 


Los pacientes diagnosticados de IS suelen tomar esteroides exógenos 
de forma regular, con una posología basada en su respuesta fisiológica. 
Es importante realizar una anamnesis detallada con revisión de la 
medicación para identificar la IA subyacente y determinar si la dosis 
actual de esteroides se ha ajustado recientemente. Cuanto mayor sea 
la dosis y la duración del uso de los esteroides, mayores serán el riesgo 
de supresión del HHS y el potencial de precipitar una crisis supra- 
rrenal. Los pacientes que han estado tomando dosis bajas de esteroides 
(5-10 mg/día de prednisolona o equivalente) durante menos de 3 
semanas tienen un riesgo bajo de supresión HHS y crisis suprarrenal y 
no requieren dosis perioperatorias de esteroides o pruebas del eje HIHS 
antes de la cirugía. Los que toman más de 20 mg/día de prednisona 
o una dosis equivalente durante más de 3 semanas, o que tienen una 
presentación clínica de síndrome de Cushing se consideran de alto 
riesgo de supresión del eje HHS. Estos pacientes deben recibir dosis 
de estrés de esteroides durante la cirugía. Los pacientes con una his- 
toria poco clara de uso de esteroides se valoran con una prueba de 
estimulación de corticotropina o con la determinación del cortisol 
sérico matutino. Si estas pruebas son normales, no requieren esteroides 
de estrés para la cirugía. La concentración de cortisol a primera hora 
de la mañana (08:00) de < 5 ug/dl indicaría la supresión del eje HHS, 
mientras que concentraciones de más de 15 m ug/dl indican una 
secreción circadiana normal. Las concentraciones de cortisol > 18 Ug/dl 
30 min después de la estimulación con 250 Hg de corticotropina 
indican una respuesta HHS normal y no requieren una dosis de estrés 
antes de la cirugía. En los pacientes que no están en un grupo de bajo 
riesgo y que requieren una cirugía urgente o emergente, las pruebas 
de evaluación del eje HHS no deben retrasar el tratamiento y se deben 
administrar dosis de estrés de esteroides. Aunque aún son escasas las 
recomendaciones basadas en evidencias sólidas de dosis de corticoides 
de estrés y la dosis recomendada varía según el tipo de cirugía y el 
estado del paciente, el beneficio de la prevención de la crisis suprarrenal 
suele superar el riesgo de los efectos secundarios del sobretratamiento 
temporal con corticoides. 

En los pacientes con crisis suprarrenal, el tratamiento inicial pre- 
tende revertir la hipotensión o el shock y corregir los electrólitos, la 
glucemia y el pH. La hidrocortisona (100 mg en bolo) se administra 
por vía intravenosa con 1 1 de solución salina normal a lo largo de 
60 min, con monitorización hemodinámica y electrocardiográfica. Si 
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no se dispone de hidrocortisona, pueden administrarse otras formas 
de glucocorticoides (prednisolona) en dosis equivalentes. Si el estado 
hemodinámico del paciente no mejora al cabo de 1 h de la adminis- 
tración de hidrocortisona, deben evaluarse otras causas de hipotensión 
o shock. Tras estabilizar al paciente, se administra hidrocortisona de 
mantenimiento en dosis de 100 a 200 mg/día por vía intravenosa o 
en dosis divididas de 50 mg por vía intramuscular. Deben controlarse 
y corregirse los electrólitos séricos, el pH y la glucosa, así como la 
causa precipitante y las enfermedades asociadas. Después, se reduce 
la hidrocortisona y se continúa el tratamiento de mantenimiento. La 
suplementación con mineralocorticoides es necesaria en la 1S primaria y 
se necesita suplemento de andrógenos en las mujeres, ya que la corteza 
suprarrenal es su principal fuente de andrógenos. Los médicos deben 
conocer los medicamentos que interfieren en las enzimas hepáticas, 
especialmente el citocromo P450 3A4, que puede interactuar con el 
metabolismo de los glucocorticoides. Se debe aconsejar y educar a los 
pacientes sobre la enfermedad y la importancia de la medicación de por 
vida, el seguimiento continuo, el reconocimiento del estrés fisiológico, 
la necesidad de ajustar la dosis durante la enfermedad y de informar a 
sus médicos de su estado, además de llevar una identificación médica. 


Crisis de hipertiroidismo 
Causas 


El hipertiroidismo es el resultado de una sobreproducción mante- 
nida de hormonas tiroideas por una glándula tiroidea hiperactiva. 
La tirotoxicosis se refiere al síndrome clínico de hipermetabolismo e 
hiperactividad causado por un exceso de niveles de hormonas tiroideas 
circulantes de origen endógeno o exógeno. Las concentraciones de las 
hormonas tiroideas están reguladas por la liberación hipotalámica de 
la hormona liberadora de tirotropina, que estimula la secreción de la 
hormona estimulante de la tiroides (SH) por parte de la hipófisis. 
Esta hormona estimula la síntesis y la liberación de hormonas tiroideas por 
la tiroides y su liberación está regulada por un ciclo clásico de retroali- 
mentación negativa. Las hormonas tiroideas estimulan el metabolismo 
en la mayoría de los tejidos, pero las manifestaciones cardiovasculares 
son las más características. 

La crisis hipertiroidea es una situación médica urgente que se obser- 
va en pacientes con adenoma tóxico, bocio o enfermedad de Graves. La 
crisis hipertiroidea se puede precipitar por un traumatismo, cirugía de 
urgencia, parto, cetoacidosis diabética o una enfermedad intercurrente 
como la neumonía. Aunque se desconoce el mecanismo subyacente 
preciso de esta rápida descompensación clínica, la enfermedad aguda 
provoca una inhibición repentina de la unión de la hormona tiroidea a 
las proteínas plasmáticas, con aumento de la reserva de hormonas libres, 
ya de por sí elevada, y de la sensibilidad de los receptores a través de 
incrementos en la densidad de los receptores adrenérgicos de las células 
diana o de modificaciones posreceptoras en las vías de señalización. La 
liberación de citocinas y las alteraciones inmunitarias agudas empeoran 
el estado tirotóxico. Además, el hiperparatiroidismo primario empeora 
aún más la tormenta tiroidea por la concentración de calcio sérico, 
muy elevada, que aumenta, a su vez, la acción de la tiroxina libre (T,) 
a través del papel del segundo mensajero. Sin tratamiento, la tormenta 
tiroidea se asocia a una alta tasa de mortalidad (20-50%) causada por 
disfunción orgánica, insuficiencia cardíaca congestiva, insuficiencia res- 
piratoria, arritmia, coagulación intravascular diseminada, perforación 
Gl, síndrome cerebral hipóxico y sepsis. 


Presentación y diagnóstico 

El diagnóstico de la tormenta tiroidea se basa en los signos y síntomas 
clínicos de la tirotoxicosis, que consisten en ansiedad, palpitaciones, 
pérdida de peso, fiebre (> 38 *C), taquicardia y taquiarritmias (espe- 
cialmente fibrilación auricular), insuficiencia cardíaca congestiva, 
disfunción del aparato digestivo (diarrea o ictericia) y síntomas del 
sistema nervioso central (SNC) (agitación, delirium, psicosis y coma). 
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A medida que la tormenta tiroidea progresa, pueden producirse coma, 
hipotensión, colapso vascular y muerte, a menos que se instaure un 
tratamiento activo. 

Las pruebas funcionales tiroideas no diferencian entre la tirotoxi- 
cosis grave y la tormenta tiroidea, aunque las concentraciones de T, 
libre en el suero son significativamente más altas en pacientes con esta 
última y explican, en parte, los síntomas más graves. Burch y War- 
tofsky”” definieron un sistema de puntuación para predecir la tormenta 
tiroidea basado en la disfunción termorreguladora, cardiovascular, Gl 
y del SNC. Una puntuación < 25 indica que la tormenta tiroidea es 
poco probable, mientras que una puntuación de 25 a 44 sugiere una 
tormenta inminente y una puntuación > 45 es altamente sugestiva 
de la tormenta tiroidea. La apatía, la miopatía grave, la pérdida de 
peso profunda y la insuficiencia cardíaca congestiva son los hallazgos 
predominantes en los pacientes de edad avanzada. En pacientes febriles 
con leucocitosis, se debe buscar un foco inflamatorio o infeccioso y 
obtener hemocultivos. La gammagrafía tiroidea con tecnecio-99 ayuda 
a diferenciar las posibles etiologías de la tirotoxicosis. En la enfermedad 
de Graves o en el bocio nodular tóxico, se observa una mayor captación, 
mientras que en la tiroiditis se observa una captación baja. 


Tratamiento 


El diagnóstico y el tratamiento tempranos son fundamentales para el 
éxito en la tormenta tiroidea. El tratamiento debe iniciarse rápidamente 
(antes de la confirmación bioquímica si es necesario), ya que el retraso 
aumenta el riesgo de muerte. Los pacientes deben ser monitorizados 
continuamente en la UCI con tratamiento de soporte y medicamentos 
para reducir la síntesis, la liberación y la acción de la hormona tiroidea. 
El tratamiento de soporte comprende oxígeno, hidratación, B-bloquean- 
tes para controlar la FC, paracetamol para la fiebre, profilaxis de la 
TEV, etc. Las tionamidas (propiltiouracilo y metimazol) bloquean la 
síntesis de la hormona tiroidea, el yoduro de potasio (solución de Lugol) 
bloquea la liberación de T, y triyodotironina (13) de la glándula, y los 
esteroides disminuyen la conversión extratiroidea de T¿ a T3 y también 
son eficaces para tratar cualquier causa autoinmune subyacente (como 
la enfermedad de Graves) y prevenir la crisis suprarrenal (cuadro 12.3). 

Para prevenir la recurrencia de la tormenta tiroidea en pacientes 
con enfermedad de Graves se requiere un tratamiento definitivo con 
yodo radiactivo o tiroidectomía, que permite suspender la tionamida 
y sus posibles efectos secundarios (agranulocitosis y hepatotoxicidad). 
La dosis de yodo radiactivo (habitualmente de 15 a 30 mCi) necesaria 
para la ablación completa de la tiroides depende del tamaño de la 
glándula y de la captación de yodo radiactivo en 24 h. Más del 80 
al 90% de los pacientes se vuelven eutiroideos o hipotiroideos des- 
pués de una sola dosis de este tratamiento. Sin embargo, un efecto 
secundario importante es el hipotiroidismo permanente y su uso está 
contraindicado en embarazadas y niños. La tiroidectomía para la crisis 
tiroidea debe considerarse solo si no hay mejoría clínica en 12-24 h 
con el tratamiento habitual. Es necesario estabilizar a los pacientes que 
requieren una intervención quirúrgica de urgencia (con hidratación, 
B-bloqueantes, esteroides, propiltiouracilo y antipiréticos) antes de 
realizar esta. El tratamiento con propranolol y yoduro de potasio antes 
de la cirugía mejora los síntomas cardiovasculares y se debe continuar 
con los antitiroideos hasta la mañana de la cirugía. 


Hipotiroidismo 
Causas 


El hipotiroidismo se debe a que la producción de la hormona tiroidea 
o su acción en los tejidos diana son inadecuadas. Es primario (defecto 
en la síntesis o liberación de la hormona tiroidea, radiación, cirugía 
o fármacos) o secundario (defecto en el eje hipotalámico-hipofisario- 
tiroideo en la señalización de la hormona liberadora de tirotropina o 
de la TSH). El hipotiroidismo posquirúrgico es frecuente después de 
la tiroidectomía total o casi total y se correlaciona con el tamaño de la 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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CUADRO 12.3 Tratamiento de la crisis 
tiroidea 


Identificar y tratar el factor precipitante 

Tratamiento de soporte 
Oxígeno. 

Se requiere tratamiento con líquidos intravenosos (i.v.) con evaluación 
continua mediante monitorización con catéter venoso central. 

La sedación (clorpromacina) reduce los escalofríos durante la inducción rápida. 
Profilaxis contra el accidente cerebrovascular o la embolia pulmonar o la 
tromboembolia venosa. 

Hidrocortisona intravenosa, 300 mg al principio y 100 mg cada 8 h, para 
prevenir una crisis suprarrenal debida a una insuficiencia suprarrenal relativa. 
Corrección de la hipoglucemia y la hipercalcemia. 

Insulina para la cetoacidosis diabética. 

Fiebre: tratamiento intensivo con antipiréticos y enfriamiento periférico. Se 
prefiere el paracetamol a los salicilatos, ya que el ácido acetilsalicílico eleva 
las concentraciones de hormona libre al disminuir la globina fijadora de T,. 

Insuficiencia cardíaca: digoxina y diuréticos. 

Fibrilación auricular: heparina ¡.v. 

B-bloqueantes: se administra propranolol oral (o diltiacem), 60-80 mg cada 
4 h, para reducir la frecuencia cardíaca por debajo de 100 latidos/min. En 
pacientes agudos, se administra esmolol cardioselectivo por vía intravenosa. 

Propiltiouracilo o metimazol: el antitiroideo propiltiouracilo bloquea la síntesis 
de nuevas hormonas y disminuye la conversión extratiroidea de T, en Ta. 
El metimazol tiene una mayor duración de acción y carece de conversión 
extratiroidea. 

Solución de Lugol, 8 gotas cada 6 h, o solución saturada de yoduro de potasio, 
5 gotas cada 6 h. 

La plasmaféresis y la perfusión de plasma en carbón o la exanguinotransfusión 
se reservan para los casos recalcitrantes si no hay respuesta en 24-48 h. 
Cuando se alcanza el eutiroidismo, se debe considerar el tratamiento definitivo 

O la ablación radiactiva para prevenir una segunda crisis. 


Tz, triyodotironina; 7,, tiroxina. 


glándula remanente. La radiación externa (cáncer de cabeza y cuello) y 
el yodo radiactivo (enfermedad de Graves) también aumentan el riesgo 
de hipotiroidismo. La gravedad del hipotiroidismo varía en función de 
la causa, la duración y la gravedad. Los pacientes con hipotiroidismo 
pueden estar asintomáticos o muy enfermos en caso de coma mixede- 
matoso grave. El coma mixedematoso es una manifestación extrema del 
hipotiroidismo grave que resulta de la combinación de un fallo de los 
mecanismos de adaptación para mantener la homeostasis y de la pro- 
ducción reducida de T3. La conversión periférica de T¿ a T3 se reduce en 
muchas enfermedades sistémicas. Factores de estrés, como la exposición 
al frío, infecciones, fármacos, traumatismos, accidentes cerebrovasculares, 
insuficiencia cardíaca y hemorragias digestivas, precipitan el mixedema 
en pacientes con hipotiroidismo no diagnosticado previamente. 


Presentación y diagnóstico 

Los síntomas del hipotiroidismo son muy variables en función del grado 
y la duración de la privación de la hormona tiroidea. Muchos pacientes 
se quejan de cansancio, intolerancia al frío, piel seca, estreñimiento, 
cambios vocales y mialgia. En la exploración física, la prolongación del 
reflejo rotuliano parece correlacionarse con el grado de hipotiroidismo. 
En el hipotiroidismo primario, las concentraciones séricas de T, total, 
Ti; libre y T libre son bajas, mientras que la concentración de TSH está 
elevada. En el hipotiroidismo secundario, la concentración de TSH, el 
índice de T, libre y la concentración de T, libre son bajos. Los hallazgos 
típicos del electrocardiograma comprenden bradicardia, grados variables 
de bloqueo, bajo voltaje, ondas T planas o invertidas e intervalo Q-T 
prolongado, que puede dar lugar a taquicardia ventricular de torsades 
de pointes. El coma mixedematoso es la manifestación más grave del 


12 Complicaciones quirúrgicas 


hipotiroidismo (tasa de mortalidad del 40-50%) y se caracteriza por 
coma, hipotermia (a menudo profunda hasta 26,7 *C), pérdida de los 
reflejos tendinosos profundos y colapso cardiopulmonar. En el mixe- 
dema, la T¿ está disminuida y la TSH está muy elevada. Los pacientes 
también presentan hipoxemia, hipercapnia, hiponatremia y aumento de 
las concentraciones séricas de lactato deshidrogenasa y creatina cinasa. 


Tratamiento 


La cirugía programada debe retrasarse hasta que se alcance el estado 
eutiroideo. Cuando se requiera una cirugía de urgencia en pacientes 
con hipotiroidismo grave, debe administrarse T, i.v. (200-250 ug de 
L-tiroxina) antes de la cirugía para prevenir el coma mixedematoso 
inducido por el estrés. Los factores que predisponen al hipotiroidismo 
posquirúrgico no están claros. Durante la tiroidectomía subtotal, el 
remanente tiroideo más pequeño se deja en el borde posterior de cada 
lóbulo para prevenir el hipotiroidismo. Sin embargo, en la mayoría de 
los casos, el hipertiroidismo recurrente se considera una complicación 
peor que el hipotiroidismo. El suplemento de Ty es necesario para 
prevenir el desarrollo de hipotiroidismo manifiesto en la mayoría de 
los pacientes después de la tiroidectomía. 

El coma mixedematoso es una situación de urgencia que requiere 
un diagnóstico precoz, administración rápida de hormona tiroidea y 
medidas de soporte intensivas (tabla 12.14). También suele ser nece- 
sario el tratamiento con hidrocortisona intravenosa, ya que la función 
hipofisaria-suprarrenal está alterada y las concentraciones de cortisol 
están disminuidas. 


Síndrome de secreción inadecuada de hormona antidiurética 


Causas 


El síndrome de secreción inadecuada de ADH (SIADH) está causado 
por la liberación no suprimida de vasopresina desde la hipófisis o 
de fuentes no hipofisarias (tumores productores de ADH). La vaso- 
presina, o ADH, se sintetiza en la hipófisis posterior y se une a los 
receptores de los conductos colectores de la nefrona para favorecer 
la absorción de agua. La vasopresina se libera normalmente en res- 
puesta a una osmolalidad sérica elevada, pero también en respuesta 
al estrés sistémico (como la cirugía) y a la inflamación. El SIADH se 
diagnostica en pacientes hospitalizados y posquirúrgicos con hipona- 
tremia (sodio < 135 mmol/l) debido a la administración de líquidos 
hipotónicos, fármacos (inhibidores de la ECA o AINE) y a la respuesta 
del organismo al estrés. El aumento de la secreción de arginina en el 
SIADH es secundario a la enfermedad subyacente (tabla 12.15). En 
general, los síntomas neurológicos significativos ocurren cuando el 
sodio sérico es < 125 mEq/l y el coma y el paro respiratorio subse- 
cuentes se desarrollan entre 115 y 120 mEg/!. 


Presentación 


El síndrome clínico del SIADH consiste en hiponatremia, osmolalidad 
urinaria inapropiadamente elevada, exceso de sodio en la orina y dis- 
minución de la osmolalidad sérica en un paciente euvolémico sin 


TABLA 12.14 Tratamiento del coma 
mixedematoso 


Hipotiroidismo T, 1.v. 300-500 ug; Tz si no hay mejoría clínica O 
200-300 ug de Ta ¡.v. más 10-25 Lg de Tz 

Hidrocortisona ¡.v. 200-400 mg diarios 

Ventilación mecánica 

Suele resolverse con el tratamiento con Ty/Ta 


Solución salina hipertónica (50-100 ml de NaCl al 3%) 


Hipocortisolemia 


Hipoventilación 

Hipotermia 

Hiponatremia 

Identificación y tratamiento de los factores de estrés subyacentes (antibiótico 
para la infección) 


¡.v., por vía intravenosa; 73, triyodotironina; T,, tiroxina. 
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edema; no hay uso de diuréticos y la función cardíaca, renal, supra- 
rrenal, hepática y tiroidea es normal. Las manifestaciones clínicas del 
SIADH dependen de la rapidez de aparición y de la gravedad de la 
hiponatremia, con síntomas que van desde los inespecíficos leves (cefa- 
lea y náuseas) hasta los trastornos más importantes (desorientación, 
confusión, obnubilación y defectos neurológicos focales). El SIADH 
idiopático en ancianos de más de 65 años con hiponatremia leve a 
moderada tiene un mayor riesgo de fracturas debido al riesgo de caídas 
y a los problemas de la marcha. 


Tratamiento 


El tratamiento del SIADH comprende el tratamiento de la enfermedad 
subyacente y la corrección de la hiponatremia. La restricción de la 
ingesta de agua libre es el pilar del tratamiento en los pacientes con 
síntomas leves o moderados, mientras que la hiponatremia sintomática 
grave o resistente requiere un tratamiento más intensivo con solución 
salina intravenosa al 3%. El sodio sérico debe controlarse con frecuencia 
durante el tratamiento, ya que una corrección excesivamente rápida pro- 
voca un síndrome de desmielinización osmótica (síndrome de enclaus- 
tramiento), que puede provocar una tetraplejía. En consecuencia, la tasa 
de corrección no debe exceder de 8 mEq/l en 24 h o de 0,5 a 1 mEq/l 
por hora. Los antagonistas de los receptores de vasopresina conivaptán 
(i.v.) o tolvaptán (oral) son eficaces en el SIADH grave y persistente. 


COMPLICACIONES DIGESTIVAS 


Íleo y obstrucción intestinal en el posquirúrgico 
temprano 
Causas 


La obstrucción intestinal posquirúrgica es mecánica o funcional. La 
obstrucción mecánica del intestino puede clasificarse como intrínseca 
o extrínseca, parcial o completa, o de localización proximal (píloro a 
yeyuno proximal), intermedia (yeyuno medio a íleon medio) o distal 
(íleon distal a válvula ileocecal). En la obstrucción parcial, el contenido 
luminal pasa distalmente a pesar del tiempo de tránsito lento, mientras 
que, en la obstrucción completa, el lumen está totalmente ocluido. La 
obstrucción completa puede describirse como de naturaleza simple, 
cerrada o estrangulada. La obstrucción intestinal posquirúrgica tem- 
prana (mecánica) se define como la que se presenta en las primeras 6 
semanas tras la cirugía. Las obstrucciones intestinales posquirúrgicas 
tempranas son una entidad clínica definida, con una fisiopatología 
única que debe diferenciarse de la obstrucción intestinal mecánica 
clásica y del íleo posquirúrgico. Las adherencias son responsables de la 
mayoría de las obstrucciones intestinales posquirúrgicas tempranas 
(> 90%), y las causas menos probables son la hernia interna, el absceso 


TABLA 12.15 Causas del síndrome de 
liberación inadecuada de hormona antidiurética 
Trastornos del sistema 


nervioso central 
Tumores 


Accidente cerebrovascular, hemorragia, infección, 
traumatismo, enfermedad mental y psicosis 

Cáncer de pulmón microcítico (el más frecuente), 
cánceres de cabeza y cuello 

Carbamacepina, oxcarbacepina, clorpropamida, 
ciclofosfamida e inhibidores selectivos de la 
recaptación de serotonina 

La cirugía aumenta la secreción de arginina en una 
respuesta mediada por los aferentes del dolor 

El hipopituitarismo y el hipotiroidismo se 
presentan con SIADH e hiponatremia; pueden 
corregirse con la reposición hormonal 


Fármacos 


Cirugía 


Trastornos endocrinos 


SIADH, síndrome de secreción inadecuada de hormona antidiurética. 
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intraabdominal, el hematoma intramural, la intususcepción y el edema 
o la fuga anastomótica. 

Las adherencias posquirúrgicas se producen después de cualquier 
cirugía intraabdominal, pero es más probable que causen obstrucciones 
intestinales después de la cirugía pélvica, especialmente los procedi- 
mientos colorrectales y ginecológicos. La curación normal del peritoneo 
es un proceso inflamatorio complejo, pero programado. Las adherencias 
son puentes de tejido colágeno creados por el depósito de fibrina entre 
el peritoneo visceral y el parietal. Durante la cirugía, la lesión peritoneal 
desencadena una respuesta inflamatoria con activación del comple- 
mento y de la cascada de coagulación, así como la exudación de un 
líquido rico en fibrinógeno que provoca la aposición de las superficies 
adyacentes, lo cual da lugar a una banda (es decir, una adherencia). 

Después de la cirugía abdominal, hay un tiempo y un patrón nor- 
mal para el retorno de la motilidad intestinal. El intestino delgado 
suele recuperar la actividad contráctil en varias horas, el estómago 
requiere de 24 a 48 h y el colon se recupera de 3 a 5 días después de 
la intervención. El término íleo posquirúrgico describe la reducción 
generalizada de la motilidad intestinal con disfunción después de la 
cirugía. El ífleo posquirúrgico es la forma más frecuente de obstrucción 
intestinal funcional y puede clasificarse como íleo primario o fisioló- 
gico, secundario, adinámico o paralítico, dependiendo de la etiología, 
el momento y la afectación del tracto GI. La duración del íleo está 
relacionada con el tipo de cirugía y el grado de traumatismo quirúrgico. 
El íleo paralítico puede estar asociado a un traumatismo abdominal, 
pélvico o retroperitoneal, una isquemia mesentérica, anomalías elec- 
trolíticas (hipopotasemia, hipomagnesemia), una intervención qui- 
rúrgica abdominal reciente con manipulación intestinal extensa, una 
inflamación intraabdominal (pancreatitis), medicamentos (opioides) 
o una patología extraabdominal (neumonía). 

La fisiopatología del íleo posquirúrgico es compleja y de natu- 
raleza multifactorial. Los factores que contribuyen son neurógenos 
(sistema nervioso entérico y SNC), inflamatorios (histamina, IL-6 e 
IL-8, monocitos y macrófagos), hormonas entéricas y neuropéptidos 
(motilina, sustancia P y péptido intestinal vasoactivo [VIP]), altera- 
ciones electrolíticas perioperatorias y opioides.?' La combinación de 
estos factores da lugar al deterioro de la función neuromuscular local 
y a la activación de las vías inhibidoras neurógenas, con el deterioro 
consecuente de la contractilidad y la motilidad, así como con hipo- 
xemia relativa y edema intestinal. Tras la resección y la anastomosis 
del intestino, la discontinuidad neuromuscular altera la motilidad 
intestinal posterior debido al desacoplamiento electromecánico con 
el segmento distal. Las alteraciones electrolíticas perioperatorias, el 
control del dolor posquirúrgico con opioides y ciertos medicamentos 
(antidepresivos tricíclicos) reducen la motilidad GI. 


Presentación 


La presentación clásica de la obstrucción intestinal comprende dolor 
abdominal intermitente o de tipo cólico, distensión, estreñimiento 
agudo, náuseas y vómitos. El dolor y la distensión suelen preceder a 
las náuseas y los vómitos. La presencia de un dolor intenso constante 
o localizado indica estrangulación (especialmente si el dolor subjetivo 
es desproporcionado con respecto a los hallazgos de exploración). Los 
síntomas de la obstrucción mecánica posquirúrgica temprana tienden 
a ser vagos e inespecíficos, ya que las náuseas, los vómitos, la distensión 
abdominal y el estreñimiento son relativamente habituales en el pos- 
toperatorio inmediato. Por lo tanto, el diagnóstico diferencial de estos 
síntomas incluye la obstrucción intestinal mecánica posquirúrgica 
temprana y el «íleo paralítico». 

La obstrucción mecánica del intestino proximal se presenta normal- 
mente con dolor visceral intenso y retortijones en paroxismos cortos y 
recurrentes (de 30 s a 2 min) en un patrón de crescendo/decrescendo. 
En cambio, en la obstrucción mecánica distal, los episodios están más 
espaciados en el tiempo y tienden a durar más (minutos en lugar de 
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segundos). La obstrucción completa suele presentarse antes y con 
hallazgos más agudos que la obstrucción parcial. Cuanto más proximal 
sea la obstrucción, más tempranos y prominentes serán los síntomas 
de náuseas y vómitos (biliosos), mientras que los vómitos con obstruc- 
ción intestinal distal suelen ser de presentación tardía y de naturaleza 
fecaloidea. Los hallazgos concernientes a la estrangulación comprenden 
fiebre, taquicardia y leucocitosis. La obstrucción en circuito cerrado 
puede deberse a un intestino incarcerado en un saco herniario o a una 
torsión intestinal y se asocia a un mayor riesgo de afectación vascular 
e isquemia intestinal irreversible. La obstrucción en circuito cerrado se 
presenta más rápidamente con síntomas agudos en comparación con 
la obstrucción parcial o en «circuito abierto». 

Los ruidos intestinales son agudos, con «acometidas» y «gemidos» 
metálicos en pacientes con obstrucción parcial del intestino delgado. 
Por el contrario, estarán disminuidos o ausentes en pacientes con obs- 
trucción intestinal funcional o íleo. El ífleo posquirúrgico se caracteriza 
por la dilatación del intestino delgado y grueso, y suele resolverse sin 
secuelas graves. Sin embargo, pueden quedar secuestrados volúmenes 
sustanciales de líquido en el intestino dilatado, lo cual provoca una 
depleción del volumen intravascular. El intestino dilatado provoca 
distensión abdominal, dolor, náuseas, vómitos y estreñimiento. 

El diagnóstico se sospecha clínicamente en función de la presencia 
de los signos y síntomas clásicos y luego se confirma con imágenes, 
como la radiografía abdominal o la tomografía computarizada. El 
patrón de los gases intestinales ayuda a determinar el tipo y la ubicación 
de la obstrucción. La obstrucción intestinal proximal se presenta con 
una menor dilatación intestinal debido a la menor longitud del intes- 
tino obstruido y a la descompresión proximal en el estómago. En 
cambio, la obstrucción intestinal distal se presenta con muchas asas 
dilatadas y la descompresión proximal es menos probable. En el pos- 
toperatorio inmediato, los estudios de imagen son difíciles de inter- 
pretar, ya que la obstrucción intestinal y el fleo pueden manifestarse 
con hallazgos similares en las radiografías abdominales simples. La TC 
ayuda a identificar la presencia o la ausencia de un foco de obstrucción. 
La presencia de un intestino delgado proximal dilatado con un intestino 
distal descomprimido es preocupante, pero normalmente se observa un 
punto de transición claramente definido en la obstrucción mecánica. 
Las imágenes de TC permiten diagnosticar la causa de la obstrucción 
(hernia, masa sólida, lesión inflamatoria o invaginación intestinal) o 
detectar la presencia de una obstrucción en asa cerrada y un remolino 
mesentérico, que se observa con frecuencia en las hernias internas. El 
uso de un medio de contraste ¡.v. permite identificar la permeabilidad 
vascular y la disminución del realce de la pared intestinal indica un 
intestino isquémico. El bario no debe utilizarse cuando se sospecha 
perforación, estrangulación u obstrucción completa o cerrada, pero 
un medio de contraste enteral con TC es útil cuando el diagnóstico es 
incierto en pacientes con una obstrucción intestinal parcial que no se 
resuelve y para diferenciar entre la obstrucción intestinal parcial y la 
completa. En cuanto a la analítica, el hemograma, el panel de electró- 
litos, el análisis de orina, el pH de la sangre arterial y la concentración 
de lactato sérico son útiles para evaluar el desequilibrio de líquidos y 
electrólitos, la inflamación y la hemorragia, y para descartar la sepsis. 
El aumento de amilasa sérica, D-lactato sérico y proteína intestinal de 
unión a los ácidos grasos se asocia a la isquemia intestinal. 


Tratamiento 


Las obstrucciones intestinales posquirúrgicas tempranas podrían evi- 
tarse con una técnica quirúrgica meticulosa. La cirugía mínimamente 
invasiva suele tener menos adherencias y, presumiblemente, las adhe- 
rencias peritoneales intraoperatorias se minimizan con una técnica 
quirúrgica meticulosa. Reducir el traumatismo tisular al manipular 
los tejidos con suavidad, bañar constantemente los tejidos con suero 
fisiológico, evitar la isquemia y la desecación, mantener la hemostasia, 
y evitar la contaminación y la infección son procedimientos que, en 


12 Complicaciones quirúrgicas 


teoría, se asocian a un menor número de adherencias, pero su impacto 
es difícil de cuantificar. Otros complementos que disminuyen la for- 
mación de adherencias comprenden el uso de fármacos antiadhesivos, 
como el politetrafluoroetileno, el hialuronato y la carboximetilcelulosa. 

Reconocer y tratar precozmente la obstrucción intestinal pos- 
quirúrgica evita la isquemia irreversible y la necrosis transmural, dis- 
minuyendo así la morbimortalidad. El íleo fisiológico posquirúrgico 
suele ser autolimitado y puede tratarse de forma conservadora. En 
el caso del íleo paralítico, el tratamiento de la etiología subyacen- 
te, como las anomalías electrolíticas o un proceso intraabdominal 
asociado (pancreatitis), acelerará el retorno de la función intestinal. 
El tratamiento inicial de la obstrucción mecánica requiere la reposición 
con líquidos adecuados, la interrupción de los opiáceos y la descom- 
presión NG del intestino obstruido, ya que la distensión intraluminal 
provoca isquemia de la mucosa. La analgesia epidural controlada por el 
paciente o los AINE son alternativas a los opioides para el control 
del dolor posquirúrgico. 

En la mayoría de los casos de obstrucción mecánica parcial es apro- 
piado realizar una prueba inicial no quirúrgica en el postoperatorio 
inmediato en ausencia de deterioro clínico y cuando el paciente mues- 
tra signos de mejora durante las primeras 12-24 h. El tratamiento 
no quirúrgico comienza con la reposición intensiva de líquidos y la 
corrección de cualquier trastorno electrolítico. Las contraindicaciones 
del tratamiento no quirúrgico comprenden la sospecha de isquemia, la 
obstrucción en asa cerrada, la hernia estrangulada y la perforación. Los 
pacientes con obstrucción completa o parcial de alto grado y presencia 
de fiebre, taquicardia, empeoramiento de la leucocitosis, peritonitis, 
perforación intestinal o estrangulamiento requieren cirugía inmedia- 
ta. Varios centros recomiendan el tratamiento de la obstrucción del 
intestino delgado basado en algoritmos. La descompresión con sonda 
nasogástrica va seguida de la administración de un medio de contraste 
hidrosoluble (90 ml de diatrizoato) a través de la sonda nasogástrica 
y obtención de radiografías simples abdominales de seguimiento para 
evaluar el medio de contraste en el ciego a las 8 y a las 24 h. Si el medio 
de contraste llega al ciego en 8 h, se puede retirar la sonda nasogástrica 
y empezar a tomar líquidos. Si el medio de contraste no llega al ciego 
en 24 h, se recomienda una intervención quirúrgica inmediata. La obs- 
trucción simple o abierta se caracteriza por la ausencia de afectación 
vascular y puede descomprimirse proximalmente mediante emesis 
o sonda nasogástrica. Si un segmento grande del intestino parece 
estar amenazado, o si la viabilidad del intestino no puede establecerse 
claramente, el cirujano puede dejar el abdomen abierto con la idea de 
volver a quirófano en 24-48 h para una nueva evaluación. 


Síndrome compartimental abdominal 
Causas 


El SCA describe las consecuencias fisiológicas de la distensión abdo- 
minal aguda y grave con hipertensión intraabdominal (HIA), es decir, 
hipoxia, hipoventilación y disminución de la presión arterial, del gasto 
cardíaco y de la perfusión renal y visceral. Normalmente, la PIA en un 
individuo sano es < 8 mmHg. La HIA está presente con frecuencia 
en pacientes con obesidad mórbida, pero no es sinónimo de SCA, 
El SCA se refiere a un síndrome clínico causado por un aumento 
agudo de la PIA con disfunción orgánica asociada, especialmente 
hipotensión, oliguria o insuficiencia respiratoria. Se define como el 
aumento mantenido de la PIA mayor o igual a 12 mmHg junto con 
una disfunción orgánica o fallo orgánico de nueva aparición, y mejoría 
tras la descompresión abdominal. 

La etiología del SCA puede describirse como primaria o secunda- 
ria. El SCA primario se desarrolla como resultado de una patología 
intraabdominal (traumatismo abdominal cerrado o penetrante, hemo- 
rragia, rotura de aneurisma aórtico abdominal, obstrucción intestinal, 
hematoma retroperitoneal). En cambio, el SCA secundario se desa- 
rrolla en ausencia de lesiones abdominales y se describe en pacientes 


Il. Tratamiento perioperatorio 


con quemaduras graves, fracturas múltiples de las extremidades o shock 
séptico. Un denominador frecuente en los SCA primarios y secundarios 
es la presencia de shock o reposición de líquidos; cuando esta es inten- 
siva, con grandes volúmenes de cristaloides, contribuye al edema pro- 
gresivo de las vísceras y las partes blandas, al tercer espacio con líquido 
abdominal, a la disminución de la distensibilidad abdominal, al íleo y a 
la distensión progresiva con el consiguiente desarrollo de HIA y SCA.” 
El cierre del abdomen con distensión masiva y una pared abdominal no 
distensible, bajo tensión, agrava aún más la HIA en pacientes críticos 
con patología intraabdominal. Más recientemente, se recomienda usar 
cirugía de control de daños y cierre abdominal temporal en pacientes de 
«alto riesgo». La reposición de una hemorragia masiva con sangre total 
o una combinación de plasma, concentrado de hematíes y plaquetas 
ayuda a disminuir el edema asociado a la administración de grandes 
volúmenes de cristaloides. 

La disfunción de órganos mediada por el SCA se debe a los efectos 
compresivos directos (insuficiencia pulmonar o renal inducida por la 
PIA) y a la perfusión inadecuada de los órganos diana. El desplaza- 
miento hacia arriba del diafragma disminuye la excursión diafragmática 
y reduce la distensibilidad pulmonar, perjudicando tanto a la oxige- 
nación como a la ventilación. El aumento de la PIA y de la presión 
intratorácica repercute negativamente en la precarga, la poscarga y la 
contractilidad cardíacas. El retorno venoso está disminuido a pesar de 
las presiones venosas centrales normales o elevadas. La combinación 
de la disminución de la precarga, la función del VD y el aumento de 
la poscarga disminuye el gasto cardíaco, que es, en gran medida, 
«dependiente del volumen». La disminución de la diuresis parece 
deberse a la combinación de la reducción de la perfusión arterial renal 
por la reducción de la precarga, la compresión directa del riñón, la 
disminución del flujo venoso en la vena renal y la compresión de la 
vena cava inferior. Un aumento de la PIA > 15 cmH,O provoca una 
hipoperfusión mesentérica y esplácnica, y las elevaciones persistentes 
por encima de 20 a 25 cm suelen requerir un tratamiento inmediato. 
El SCA también afecta a la perfusión cerebral y empeora las lesiones 
cerebrales traumáticas. La combinación de la disminución del drenaje 
venoso cerebral (debido al aumento de la presión intratorácica) con 
el bajo gasto cardíaco reduce la presión de perfusión cerebral efectiva, 
aumenta la presión intracraneal, ya aumentada previamente, y exacerba 
la lesión cerebral. 


Presentación 


Las manifestaciones clínicas del SCA se deben a los efectos de la 
distensión abdominal grave y del aumento de la PIA en los sistemas 
pulmonar, cardiovascular y renal. La mayoría de los pacientes se 
presentan con distensión abdominal y PIA elevada, dificultad para 
ventilar debido a las presiones elevadas en las vías respiratorias, pre- 
sión arterial baja (debido a la disminución del retorno venoso y al bajo 
gasto cardíaco), disminución de la diuresis e hipoperfusión visceral 
con acidosis progresiva; estos hallazgos mejoran con la descompresión 
abdominal. En caso de traumatismos, el aumento progresivo de la 
PIA puede deberse a una hemorragia intraabdominal persistente y el 
grado de la lesión inicial no siempre se correlaciona con la posterior 
alteración fisiológica. La respuesta inadecuada a la reposición es otro 
signo de SCA. 


Diagnóstico 

El SCA es un síndrome clínico que se presenta en pacientes de alto 
riesgo con distensión abdominal grave, PIA elevada y disfunción de 
órganos, más ventilación difícil, hipoperfusión y baja diuresis. La PIA 
puede medirse mediante métodos directos e indirectos. Lo más habitual 
es que las presiones en la vejiga se monitoricen de forma intermitente o 
continua (conectando la sonda de Foley transuretral a un transductor 


de presión) si hay riesgo de desarrollar un SCA. Las elevaciones de 
la PIA pueden clasificarse en grado 1 (10-15 cmH,0O), grado II 
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(15-25 cmH,0), grado III (25-35 cmH,O) o grado IV (> 35 cmH,0). 
A medida que la PIA aumenta hasta los grados II, II y IV, el grado de 
disfunción de los órganos empeora progresivamente. La mayoría de los 
pacientes con grado III y todos los pacientes con grado IV requieren 
descompresión abdominal. El diagnóstico de SCA puede establecerse 
cuando las consecuencias fisiológicas del aumento de la PIA empiezan 
a provocar un deterioro de la función de órganos y disminución de la 
perfusión, independientemente de la PIA absoluta. 


Tratamiento 


Es importante reconocer y tratar prontamente el SCA, ya que el retraso 
del tratamiento se asocia a una mayor morbimortalidad. Detectar a los 
pacientes de alto riesgo, controlar adecuadamente la presión abdomi- 
nal, aplicar de inmediato las medidas preventivas (relajación neuromus- 
cular) y la rápida laparotomía descompresiva son las claves del éxito del 
tratamiento. Las medidas preventivas comprenden el uso de relajantes 
neuromusculares, paracentesis de la ascitis y estrategias de ventilación 
con limitación de la presión para evitar la lesión pulmonar inducida por 
el ventilador. La descompresión abdominal de urgencia puede salvar la 
vida cuando la distensión abdominal impide una adecuada oxigenación 
o ventilación del paciente. Aunque la descompresión abdominal suele 
ser muy eficaz para restablecer la ventilación, puede ir acompañada de 
una lesión por reperfusión. La liberación repentina de la PIA con la 
reperfusión visceral causa acidosis e hipotensión en algunos casos. Una 
precarga adecuada y el mantenimiento de una ventilación apropiada 
antes de la laparotomía descompresiva ayudan a evitar este síndrome. Se 
han descrito varias técnicas para el cierre temporal del abdomen, como 
la “TNP y el cierre temporal de la herida abdominal con una prótesis 
(bolsa de Bogotá o parche de Whitman). Se debe seguir vigilando la 
PIA en los pacientes de «alto riesgo», ya que se ha descrito que el SCA 
reaparece hasta en el 50% de los casos tras una laparotomía de control 
de daños. La alimentación enteral con el abdomen abierto es segura 
y podría disminuir el edema intestinal y favorecer el cierre temprano 
del abdomen. En general, la reexploración abdominal debe realizarse 
en 24-48 h y el abdomen debe cerrarse tan pronto como la fisiología 
del paciente y el edema visceral lo permitan. El tiempo transcurrido 
entre la laparotomía descompresiva inicial y la reexploración predice 
el cierre primario de la fascia. 

Más recientemente, se han realizado esfuerzos considerables para 
modificar la atención a los pacientes con el fin de reducir la inciden- 
cia de los SCA. El uso de la laparotomía de control de daños (con- 
trol de la hemorragia y la contaminación, taponamiento abdominal 
y cierre temporal) se popularizó en la década de los noventa para 
pacientes con traumatismos abdominales exsanguinantes, con objeto 
de prevenir la tríada letal de hipotermia, acidosis y coagulopatía. 
Tras la reanimación en la UCI, estos pacientes volvieron a la cirugía 
para retirar el taponamiento, restablecer la continuidad intestinal, 
mantener el acceso enteral y proceder al cierre abdominal. Este con- 
cepto se ha ampliado para incluir a pacientes con peritonitis grave 
y laparotomía abreviada debido a trastornos fisiológicos, isquemia 
intestinal con anastomosis diferida y procedimiento de revisión 
programado, edema intestinal grave, hematoma retroperitoneal, 
etc. La reposición para el control de daños con sangre completa 
fresca o transfusión equilibrada de plasma, plaquetas y concen- 
trado de hematíes se utiliza para reanimar la hemorragia masiva 
más que los grandes volúmenes de cristaloides. Se ha demostrado 
que la reposición de control de daños reduce el desarrollo de SCA 
en pacientes con hemorragia intraabdominal grave. 

El cierre abdominal definitivo es difícil en muchos casos. Reciente- 
mente, se ha sugerido la combinación de reposición con solución salina 
hipertónica y tratamiento con vacío de la herida y cirugía temprana 
para el cierre secuencial de la fascia.*? Aunque este protocolo disminuye 
el edema visceral, en muchos pacientes es necesaria la reconstrucción 
de la pared abdominal para facilitar el cierre del abdomen. En muchos 
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casos se usan con éxito técnicas quirúrgicas, como la separación de com- 
ponentes con colgajos bilaterales de avance miofascial. Sin embargo, 
en otros es necesario combinar el cierre primario con prótesis de piel 
biológicas o acelulares. 


Hemorragia digestiva posquirúrgica 
Causas 


La hemorragia digestiva posquirúrgica abarca un gran número de situa- 
ciones clínicas, como la enfermedad intestinal primaria, relacionada 
con el estrés, o las complicaciones quirúrgicas de distinta localización y 
gravedad. Dependiendo de la etiología y la presentación, la hemorragia 
digestiva se clasifica como hemorragia digestiva alta (HDA) o hemo- 
rragia digestiva baja (HDB). La HDA se define como una hemorragia 
proximal al ligamento de Treitz y se debe a la enfermedad ulcerosa 
péptica, erosiones por estrés, desgarro de Mallory-Weiss y varices gás- 
tricas. La HDB se localiza anatómicamente distal al ligamento y se debe 
a malformaciones arteriovenosas, diverticulosis o pospolipectomía de 
colon o colectomía. La HDB del intestino delgado es menos frecuente 
e incluye en el diagnóstico diferencial malformaciones arteriovenosas, 
tumores ulcerados del intestino delgado y divertículos de Meckel. 
La hemorragia digestiva posquirúrgica se asocia a una morbilidad 
significativa; por lo tanto, es imperativo reconocer los factores de riesgo 
antes de la intervención, ya que la hemorragia persistente requiere una 
reintervención en el 2-5% de los pacientes. La gastritis por estrés es 
más frecuente en pacientes críticos con factores de riesgo conocidos, 
como ventilación mecánica, coagulopatía (INR > 1,5, recuento de 
plaquetas < 50.000, TTPa > 2 veces lo normal), hipoperfusión, que- 
maduras importantes, lesiones cerebrales o medulares graves, traumatis- 
mos multisistémicos y sepsis. En estos pacientes debe considerarse la 
profilaxis con IBP, bloqueadores H, o sucralfato. 


Presentación 


Al evaluar a los pacientes con hemorragia digestiva, la historia clínica 
proporciona importantes pistas diagnósticas y ayuda a orientar las 
decisiones terapéuticas. A pesar del mayor uso de IBP y del conoci- 
miento del Helicobacter pylori, la enfermedad ulcerosa péptica sigue 
siendo la causa más frecuente de HDA no varicosa. Los desgarros de 
Mallory-Weiss son laceraciones de la mucosa en la unión gastroesofági- 
ca causadas por una emesis forzada y se observan con mayor frecuencia 
en pacientes alcohólicos. Los antecedentes de enfermedad hepática, 
cirrosis o los estigmas de hipertensión portal en la exploración sugieren 
la etiología varicosa de la HDA. Las fuentes más habituales de HDB 
son las hemorragias diverticulares y la pospolipectomía. Mientras que 
las primeras se observan en pacientes con enfermedad diverticular, la 
segunda se manifiesta como una hemorragia diferida, de 1 a 3 semanas 
después del procedimiento. En los pacientes con cirugía intestinal 
reciente, el lugar de la anastomosis debe considerarse como una fuente 
posible de la hemorragia, pero deben excluirse otras, ya que el riesgo de 
hemorragia de una anastomosis colorrectal es, generalmente, inferior 
al 1%. En un paciente con cirugía aórtica intraabdominal previa, debe 
considerarse la posibilidad de una fístula aortoentérica. Además, las 
coagulopatías debidas a enfermedades hepáticas, los AINE, los antia- 
gregantes plaquetarios o los tratamientos anticoagulantes aumentan el 
riesgo de hemorragia. 

La hematemesis, la melena o la hematoquecia son manifestaciones 
habituales de la hemorragia digestiva. La HDA se presenta normalmen- 
te con hematemesis o melena, pero una HDA muy enérgica también 
se presenta con hematoquecia; la melena también puede manifes- 
tarse como HDB, especialmente cuando hay un tiempo de tránsito 
lento. Cuanto más roja sea la sangre, más rápida será la hemorragia. 
La endoscopia flexible es la norma asistencial para localizar y controlar 
la hemorragia digestiva en el paciente estable cuando la sospecha de 
HDA es alta. Además, en la evaluación de la HDB se debe considerar 
la endoscopia superior o la aspiración gástrica para excluir las fuentes 
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de HDA. La taquicardia, la hipoxemia o la hipotensión sugieren la 
necesidad de reposición inmediata. 


Diagnóstico y tratamiento 


Los principios básicos del tratamiento de la hemorragia digestiva pos- 
quirúrgica son los siguientes: reposición con líquidos y restauración 
del volumen intravascular, control de los parámetros de coagulación y 
corrección de las anomalías, identificación y tratamiento de los factores 
agravantes, transfusión de productos sanguíneos, e identificación y 
tratamiento del origen de la hemorragia. 

Las úlceras de estrés son lesiones superficiales de la mucosa que 
suelen limitarse al estómago y el duodeno proximal. Causan una hemo- 
rragia digestiva clínicamente significativa en pacientes críticos. Sin 
embargo, el uso rutinario de profilaxis de las úlceras y las mejoras en 
los cuidados críticos han reducido la incidencia de las hemorragias 
mayores y la mortalidad. El estrés fisiológico, como los traumatismos, 
las quemaduras (úlcera de Curling), el aumento de la presión intra- 
craneal (úlcera de Cushing) y la sepsis predisponen a la formación de 
úlceras. La ventilación mecánica y la coagulopatía se asocian también 
a un mayor riesgo. Los mecanismos patógenos subyacentes que causan 
la lesión de la mucosa comprenden isquemia de la mucosa debida a la 
hipoperfusión, vasoconstricción, pérdida de sustancias citoprotectoras 
(prostaglandinas) y aumento de la acidez en el lumen gástrico secunda- 
rio a la presión intracraneal mediada por el nervio vago. Estas lesiones 
suelen curarse sin secuelas, pero, en raras ocasiones, la penetración 
profunda o la perforación causan peritonitis. El pH intraluminal debe 
mantenerse por encima de 3,5 y la profilaxis con bloqueadores H», 
inhibidores de la bomba de protones (IBP), sucralfato o anticolinérgi- 
cos disminuye la hemorragia. En los pacientes con hemorragias incon- 
troladas es necesario el tratamiento endoscópico con electrocauterio 
o hemostasia con sonda térmica, o bien la inyección angiográfica de 
vasopresina o Gelfoam. En ocasiones, se necesita cirugía con suturado 
de las áreas focales de hemorragia activa, resección gástrica subtotal o 
gastrectomía total en los casos intratables. 

La reposición intensiva con corrección de la hemodinámica, la 
hemoglobina y la coagulopatía reduce la mortalidad en pacientes 
con hemorragia digestiva posquirúrgica. Los hemogramas y estudios de 
coagulación (tiempo de protrombina, tiempo parcial de tromboplas- 
tina y tiempo de hemorragia) seriados deben obtenerse cada 6 h y 
corregirse con la transfusión adecuada. Para identificar los defectos de 
coagulación o los efectos de los anticoagulantes, se utiliza la tromboelas- 
tografía, que orienta sobre la transfusión adecuada. Las indicaciones de 
transfusiones continuas de sangre son inestabilidad de las constantes 
vitales, hemorragias continuas, síntomas de hipoxia tisular (falta de aire, 
mareos) o valores de hematocrito persistentemente bajos (20-25%); el 
hematocrito debe mantenerse en un concentración igual o mayor del 
30% en los pacientes de edad avanzada, mientras que, en los pacientes 
sanos más jóvenes, un hematocrito del 20 al 25% es satisfactorio. 

Tras la evaluación inicial, basada en el estado clínico del paciente 
(estable o inestable), la localización del origen de la hemorragia en el 
tubo digestivo superior o inferior permite determinar las opciones 
diagnósticas y terapéuticas adecuadas. Los principales objetivos del 
tratamiento son detener la hemorragia activa y prevenir las hemorragias 
recurrentes. La endoscopia es la principal herramienta diagnóstica para 
localizar y tratar la HDA y está indicada para controlar la hemorragia 
activa. Las intervenciones terapéuticas comprenden la combinación de 
coagulación térmica, hemoclips o ligadura endoscópica con bandas, 
con o sin inyección de adrenalina. Las hemorragias recurrentes tras 
el control endoscópico aparecen en el 15-20% de los pacientes y los 
factores de riesgo habituales son adultos mayores (> 65 años), neo- 
plasias y uso de AINE. La repetición de la endoscopia puede controlar 
la hemorragia a largo plazo y tiene menos complicaciones en compa- 
ración con la cirugía para la hemorragia recurrente. En los pacientes 
con hemorragias repetidas tras un segundo tratamiento endoscópico, 
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se debe valorar la angiografía con embolización transarterial. Cuando 
fracasa el tratamiento angiográfico, debe lograrse el control quirúrgico 
de la hemorragia. 

Para localizar la HDB, se necesita una combinación de angiografía 
con TC, gammagrafía con eritrocitos marcados, videocápsula endos- 
cópica y colonoscopia. Debe considerarse la posibilidad de realizar 
una endoscopia digestiva alta para excluir las fuentes de HDA. La 
evaluación de los pacientes estables que toleran la preparación intes- 
tinal puede incluir la colonoscopia. La angiografía con TC es útil en 
pacientes con hemorragia activa, mientras que la videocápsula endos- 
cópica se utiliza para evaluar inicialmente la sospecha de hemorragia 
del intestino delgado. La ventaja de la gammagrafía con eritrocitos 
marcados es que la localización que ofrece es muy precisa (75%), 
incluso en casos de hemorragias intermitentes y diferidas (> 48 h). 
La angiografía con embolización selectiva puede utilizarse para tratar 
la HDB activa y tiene éxito en > 90% de los casos, con un riesgo 
relativamente bajo (< 8%) de isquemia intestinal. La anoscopia o 
la proctoscopia rígida pueden utilizarse para localizar la hemorragia 
de una anastomosis colorrectal, coloanal o ileoanal. La colonoscopia 
permite localizar satisfactoriamente la hemorragia diverticular y la 
hemorragia pospolipectomía, y tratarlas con una inyección de adrena- 
lina y colocación de un clip hemostático. 

La tasa de mortalidad de la hemorragia aguda por varices, espe- 
cialmente en pacientes con cirrosis hepática descompensada (con 
ascitis o encefalopatía hepática), es elevada. Los componentes más 
importantes del tratamiento son la corrección de la hipovolemia, la 
hemostasia rápida, la prevención de las hemorragias tempranas y de 
las complicaciones relacionadas con ellas y el restablecimiento de la 
función hepática. Además, a diferencia de los pacientes con hemo- 
rragia no varicosa, la administración intensiva de líquidos aumenta la 
presión venosa portal, lo cual se complica con un edema pulmonar o 
ascitis. Para disminuir la presión portal, debe iniciarse el tratamiento 
con vasopresores (octeótrido y vasopresina). Para lograr la estabilidad 
hemodinámica, se requiere una hemoglobina > 8 g/dl, una presión 
sistólica > 90-100 mmHg, una FC < 100/min y una presión venosa 
central de 1-5 mmHg. En los pacientes estables, la hemostasia endoscó- 
pica puede lograrse mediante la ligadura endoscópica de las varices o la 
inyección de escleroterapia; la derivación portosistémica intrahepática 
transyugular (DPIT) puede salvar la vida cuando falla la ligadura. Los 
B-bloqueantes no selectivos previenen la repetición de la hemorragia a 
largo plazo. Además, se recomienda repetir las bandas vía endoscópica 
cada 10 o 14 días hasta la erradicación completa de las varices. 

El sangrado de los desgarros de Mallory-Weiss suele ser autolimi- 
tado y no requiere hemostasia endoscópica. Asimismo, la hemorragia 
de una anastomosis intestinal durante el postoperatorio inmediato 
también se resuelve espontáneamente. Cuando la hemorragia no cesa 
espontáneamente, se debe proceder en el quirófano a la transfusión con 
4-6 unidades de sangre y a la reparación de la fuga, ya sea mediante 
suturado o resección de la anastomosis y la recreación de la anastomosis 
o un estoma terminal. La hemorragia de una anastomosis colorrectal 
baja puede tratarse mediante ligaduras con sutura transanal. 


Complicaciones del estoma 
Causas 


Aunque la llegada de la proctocolectomía reparadora y la anastomosis 
anterior baja con grapas ha disminuido la necesidad de la ileostomía 
permanente y la colostomía final, la creación de estomas intestinales 
para derivar el contenido entérico sigue siendo un componente inte- 
gral del tratamiento quirúrgico de la enfermedad gastroenterológica. 
La urostomía (uso de intestino para la reconstrucción o derivación 
de vías urinarias) es incontinente o continente y está indicada para 
enfermedades malignas y afecciones neurológicas intercurrentes (lesión 
de la médula espinal o espina bífida). 
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A pesar de la amplia experiencia quirúrgica, las complicaciones 
de los estomas intestinales siguen siendo relativamente frecuentes. 
Las complicaciones posquirúrgicas tempranas del estoma se definen 
como las que se producen en menos de 1 mes tras la intervención 
(tabla 12.16) y comprenden la selección inadecuada del lugar, isquemia, 
retracción, irritación de la piel peristomal, aparición de infección, abs- 
ceso o fístula peristomales, hernia parastomal aguda y complicaciones 
cutáneas.* Por el contrario, las complicaciones tardías del estoma, 
como la estenosis y la constricción, suelen ser consecuencia de un 
aporte sanguíneo deficiente. La incidencia de las complicaciones esto- 
males varía en función del proceso de la enfermedad intercurrente (los 
estomas de pacientes con enfermedad de Crohn tienen más problemas 
de estenosis, fístulas peristomales y dermatitis en comparación con los 
estomas creados en pacientes con colitis ulcerosa). 


Presentación y diagnóstico 

La cicatrización mucocutánea requiere un aporte sanguíneo adecuado, 
y la isquemia se asocia a estenosis y mala cicatrización del estoma. 
La separación mucocutánea del estoma se produce como resultado 
de tensiones, isquemia, infección y mala nutrición. Las separaciones 
mucocutáneas pueden cerrarse por segunda intención con los cuidados 
adecuados del estoma. Un estoma sano es siempre rosa, pero se torna 
morado oscuro o negro en las primeras 24 h cuando hay isquemia. La 
congestión del estoma puede deberse a edema intestinal, perforación 
a tensión de la pared abdominal o exceso de tensión en el mesenterio 
intestinal, lo cual provoca cambios de coloración oscura y morada 
en el postoperatorio. En la melanosis del colon se ven cambios de 
coloración marrón-negra de la mucosa colónica causados por laxantes 
de antraquinona, que también hacen que el estoma sea oscuro o incluso 
negro en el postoperatorio. No requiere tratamiento. 

La isquemia es más frecuente en un estoma terminal que en un 
estoma en asa, debido a su tenue aporte de sangre. Puede limitarse a 
la parte del estoma por encima del nivel de la piel o puede extenderse 
hasta la fascia, el peritoneo o el ífleon intraabdominal proximal. La 
integridad vascular de un estoma congestionado en el postoperatorio 
se evalúa con transiluminación con una linterna. El resultado es rojo 
brillante en un estoma viable, incluso si hay congestión venosa; la 
ausencia de transiluminación indica isquemia. La presencia de hemo- 
rragias arteriales en la prueba del pinchazo indica que no hay necrosis 
de la mucosa. 


TABLA 12.16 Complicaciones del estoma 
COMPLICACIONES 
TARDÍAS 


Prolapso 
Estenosis 
Hernia parastomal 


CATEGORÍA TEMPRANAS 


Estoma Mala ubicación 
Retracción* 
Necrosis isquémica 
Desprendimiento Formación de fístulas 
Formación de abscesos* Gases 
Apertura del extremo equivocado Olor 
Excoriación Varices parastomales 
Dermatitis* Dermatosis 
Cáncer 
Manifestaciones 
cutáneas de 
la enfermedad 
inflamatoria intestinal 
Obstrucción intestinal 
Sin cierre de la herida 


Piel peristomal 


Sistémicas Secreción elevada* 


*También puede desarrollarse como una complicación tardía. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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La recesión o retracción del estoma en el postoperatorio inme- 
diato es el resultado de la tensión en el intestino o su mesenterio por 
movilización inadecuada, un gran defecto abdominal o una fijación 
inadecuada, adhesión entre el estoma y la pared abdominal o mala ubi- 
cación del estroma. Hay factores del paciente que también contribuyen 
a la retracción del estoma, como desnutrición, obesidad, tratamiento 
con corticoesteroides, sepsis intraabdominal, mala cicatrización de las 
heridas y enfermedad de Crohn. La recesión del estoma es intermitente 
o fija. La recesión intermitente depende de la postura. En bipedes- 
tación, la longitud y la protrusión del estoma son adecuadas y están 
por encima del nivel de la piel. Sin embargo, cuando el paciente está 
tumbado en posición supina, el estoma está a ras de la piel o se hunde 
hacia abajo, lo cual provoca suciedad y fugas de contenido debido a un 
sellado inadecuado de la estructura. La estenosis del estoma se produce 
como consecuencia de isquemia o infección, apertura relativamente 
pequeña de la piel o la fascia, tensión excesiva, retracción o enfermedad 
intestinal inflamatoria recurrente; su incidencia es inferior al 10%. 

El prolapso de la ostomía ocurre en cualquier tipo de estoma 
abdominal. Las colostomías de asa transversal construidas por obs- 
trucción aguda del intestino grueso se asocian a un mayor riesgo, 
especialmente porque el orificio en la fascia abdominal tiene que ser 
grande para acomodar el intestino obstruido. Aunque se desconoce la 
causa, se ha implicado una gran apertura estomal (sobre todo cuando 
los estomas se crean en un contexto de urgencia) y un colon transverso 
distal mal fijado y redundante. El prolapso es fijo (presente cons- 
tantemente) o deslizante (presente intermitentemente). El prolapso 
fijo es poco frecuente, y en él, el intestino excesivo se ha evertido 
durante la construcción del estoma y rara vez requiere tratamiento. El 
prolapso por deslizamiento se produce cuando un segmento largo 
(> 50 cm) del íleon o del colon sobresale a través del orificio del estoma 
de forma intermitente, normalmente debido al aumento de la presión 
abdominal, y se retrae a ras de la pared abdominal cuando el paciente 
se tumba, lo cual predispone a las fugas. 

Las hernias parastomales son la complicación más frecuente de 
la colostomía y se deben a muchos factores, como una mala técnica 
quirúrgica, infección, localización incorrecta del estoma, orificio dema- 
siado grande (hernia temprana), PIA elevada debida a la obesidad, 
estreñimiento, prostatismo o tos crónica (hernia tardía). Las hernias 
parastomales posquirúrgicas tempranas se deben a la creación de un 
defecto fascial más grande de lo necesario para exteriorizar el segmento 
intestinal. Los síntomas de la hernia parastomal comprenden náuseas 
y vómitos asociados a un bulto o masa dolorosa adyacente al estoma. 
Los pacientes tienen dificultades para mantener el sellado del aparato, 
dolor, obstrucción del intestino delgado, obstrucción de la salida del 
estoma, excoriación de la piel y dificultad con la irrigación del estoma. 
La fiebre, la leucocitosis y los niveles hidroaéreos en la radiografía 
abdominal en bipedestación indican una obstrucción intestinal. La 
incarceración o el estrangulamiento se producen en menos del 10% de 
los casos. La inspección y palpación diligente de la piel peristomal y la 
pared abdominal determinarán la presencia o ausencia de una hernia 
en la mayoría de los pacientes. 

La irritación de la piel peristomal puede deberse a una dermatitis 
química por el efluente del estoma o por la descamación traumática de 
la piel tras los frecuentes cambios del dispositivo. Las fugas en este y la 
irritación local de la piel requieren cambios más frecuentes, creando un 
ciclo de empeoramiento de la dermatitis. La irritación de la piel peris- 
tomal es más frecuente en las ileostomías que en las colostomías, debido 
a la naturaleza más líquida y cáustica del contenido bilioso del intes- 
tino delgado. La presentación de la fuga del efluente de la ileostomía 
varía desde la dermatitis de contacto hasta la necrosis y la ulceración 
de todo el espesor de la piel. La mayoría de las veces se debe a malos 
cuidados del estoma, colocación incorrecta del mismo o mal ajuste 
del aparato. La dermatitis traumática también se presenta con una 
ulceración peristomal dolorosa. La ulceración peristomal puede verse 
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en la enfermedad de Crohn recurrente, mientras que la ulceración del 
propio estoma puede deberse a una apertura del dispositivo demasiado 
pequeña, con hemorragia y ulceración. 

La dermatitis del estoma se debe a la irritación de la piel o a una 
reacción alérgica como respuesta al contacto con agentes externos.” 
La dermatitis de contacto irritante es el tipo más frecuente y se debe 
a la lesión mecánica de la piel al retirar la bolsa, el contacto con el 
efluente del estoma o la irritación causada por los disolventes, o a 
una combinación de todos ellos. Las reacciones alérgicas se deben a la 
sensibilidad a las barreras cutáneas y a los adhesivos o cinta adhesiva, 
y son bastante habituales. La fuga del efluente del estoma provoca la 
proliferación de microorganismos bajo la cinta adhesiva, con dermatitis 
infecciosa. Puede evitarse mediante una limpieza adecuada de la piel 
y la aplicación de un apósito antimicrobiano de plata absorbente para 
reducir la carga bacteriana y promover la curación. Las infecciones 
cutáneas por Candida son más frecuentes en el huésped debilitado. 
Las infecciones cutáneas del estoma por Candida se caracterizan por 
picor y ardor de las lesiones papulares primarias y satélites de color rojo 
brillante. El tratamiento consiste en la aplicación tópica de nistatina 
en polvo durante el cambio rutinario de la bolsa hasta que la infección 
se haya resuelto. 

Los abscesos peristomales en el postoperatorio inmediato se pro- 
ducen debido a la colonización preoperatoria de la piel peristomal y 
la siembra perioperatoria del sitio quirúrgico, un hematoma infectado 
o un granuloma de sutura infectado. La perforación yatrógena de una 
colostomía durante la irrigación es otra causa menos frecuente de abs- 
cesos de paracolostomía. Una fístula entre el intestino emergente y la 
piel peristomal es poco frecuente, pero, en los pacientes con enferme- 
dad de Crohn, una fístula peristomal añadida a la ileostomía indica 
recurrencia de la enfermedad. 

La respuesta fisiológica normal a la colectomía se manifiesta en la 
mayoría de los pacientes como una salida acuosa voluminosa de la 
ileostomía. La colitis por derivación es una complicación nutricional 
yatrógena e inflamatoria que sigue a la creación de la derivación fecal y 
se resuelve rápidamente una vez que se ha restablecido la continuidad. 

Las afecciones cutáneas asociadas a la fuga del estoma comprenden 
la hiperplasia seudoepitelial, la psoriasis y la piodermia gangrenosa. 
La hiperplasia seudoepitelial se manifiesta como un engrosamiento 
epitelial verrugoso y doloroso causado por la exposición repetida a 
efluentes muy líquidos. La psoriasis se desarrolla en la piel peristomal 
en forma de lesiones papulares o placas descamativas, eritematosas, 
exudativas y bien delimitadas. La piodermia gangrenosa se asocia a 
enfermedad inflamatoria intestinal o a neoplasia, se presenta como 
una úlcera necrótica grande y dolorosa, y puede tratarse con una com- 
binación de corticoesteroides (tópicos, sistémicos o intralesionales) y 
antibióticos (dapsona). 

Las varices parastomales son colaterales vasculares portosistémicas 
anómalas que se desarrollan entre las venas mesentéricas del intestino 
y las venas sistémicas de la piel peristomal. Se observan con mayor 
frecuencia en pacientes con hipertensión portal causada por colangitis 
esclerosante. Las varices parastomales causan hemorragias intermitentes 
o que incluso ponen en peligro la vida. Los procedimientos locales, 
como la ligadura con sutura o la cauterización, son eficaces para el 
control inicial. Sin embargo, las hemorragias recurrentes son frecuentes 
y la reducción de las presiones portales mediante la DPIT es la forma 
más eficaz de detenerlas. La hemorragia por varices estomales conlleva 
una alta mortalidad como consecuencia de la enfermedad hepática 
intercurrente del paciente. 


Tratamiento 


La selección inadecuada del sitio es una de las complicaciones más 
habituales y prevenibles de la cirugía de estoma (cuadro 12.4). Una 
mala selección del sitio causa dificultades en el autocuidado e interfiere 
en el mantenimiento de un aparato de estoma seguro. La creación de 
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CUADRO 12.4 Aspectos técnicos 
de la creación de estomas 


Apertura de la pared abdominal 

Escisión de un trozo de piel circular (=2 cm). 

Preservación de la grasa subcutánea para dar soporte al estoma. 
Colocación del estoma en el músculo transrectal. 

Apertura fascial que permita introducir dos dedos. 


Estoma 

Selección del intestino normal para el estoma. 

Movilización adecuada del intestino para evitar la tensión en el estoma. 

Preservación del aporte de sangre al final del intestino (deben preservarse la 
arteria marginal del colon y la última arcada vascular del mesenterio del 
intestino delgado). 


No se debe disecar más de 5 cm de mesenterio en la serosa del intestino 
delgado. 


Maduración 

Maduración primaria del estoma final o de la rama aferente de la ¡leostomía 
de asa. 

Evitar atravesar la piel con suturas durante la maduración. 


Otras maniobras* 

Tunelización del intestino a través del espacio extraperitoneal de la pared 
abdominal. 

Cierre mesentérico-peritoneal. 

Fijación del mesenterio o del intestino al anillo fascial. 

Uso de una varilla de soporte con estomas en asa. 


*Puede realizarse, pero no se ha demostrado su eficacia en la 
prevención de complicaciones posquirúrgicas. 


un estoma dentro del vientre del músculo recto abdominal reduce las 
posibles complicaciones tardías, como el prolapso estomal y la hernia 
parastomal. El lugar ideal para el estoma debe estar centrado en una 
superficie plana de 5 cm alejada de cicatrices, pliegues cutáneos y 
prominencias óseas, con una piel circundante sana que proporcione 
un sellado adecuado de la bolsa.* Lo ideal es inspeccionar el abdomen 
del paciente en varias posiciones al elegir el lugar del estoma antes de la 
intervención: decúbito prono, sedestación, bipedestación e inclinación 
anterior. La selección del lugar cuando el paciente está anestesiado en 
la mesa de quirófano no permite tener en cuenta los pliegues de la piel 
abdominal y su impacto en la colocación del aparato. Lo ideal es que el 
estoma se sitúe por debajo de la línea del cinturón. El tejido subcutáneo 
entre el estoma y la piel debe mantenerse limpio con polvo adhesivo o 
absorbente para estomas hasta que se desarrolle secundariamente una 
nueva unión. La isquemia del estoma se debe, principalmente, a la inte- 
rrupción del aporte arterial segmentario hacia el intestino exteriorizado. 
En la mayoría de los casos, cuando se dude de la estructura del aporte 
arterial, es mejor dividir y completar la preparación del intestino con 
bastante antelación antes de llevar el muñón intestinal a través de la 
pared abdominal, para dar tiempo a que se delimite el aporte vascular. 
Cuando se prepara el muñón intestinal para una ileostomía terminal, 
el mesenterio puede separarse del intestino hasta una distancia de 5 cm 
sin afectar al aporte arterial debido a las colaterales submucosas.” 

En caso de isquemia del estoma, la primera prioridad es evaluar la 
extensión proximal de la isquemia. La isquemia limitada a la mucosa 
se resuelve espontáneamente y se cura por segunda intención. Por el 
contrario, la afectación vascular por debajo del nivel de la fascia y el 
peritoneo requiere una laparotomía inmediata y la revisión de la colos- 
tomía para evitar la perforación y la peritonitis. Las complicaciones 
de la isquemia pueden minimizarse preparando el intestino para la 
formación del estoma en una fase temprana de la intervención, lo cual 
da la oportunidad de evaluar la perfusión inadecuada en el momento 
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de la creación del estoma. La estenosis asintomática leve no requiere 
ningún tratamiento. Una estenosis a tensión que cause una obstrucción 
intestinal subaguda puede tratarse con una dilatación sencilla y suave 
junto con una dieta baja en fibra. En caso de episodios obstructivos 
recurrentes o de dolor, es necesario revisar el estoma. La estenosis a 
tensión de la piel se trata separando la piel de la mucosa y extirpando 
la unión mucocutánea estenosada junto con una pequeña cantidad de 
piel para aumentar el tamaño de la perforación, movilizando el intes- 
tino distal resuturando el intestino viable y llevándolo hasta el borde 
ampliado de la piel. 

En los casos de retracción incompleta puede realizarse una revisión 
local con escisión del tejido desvitalizado y resutura de la mucosa 
viable a la piel mediante suturas de tipo Brooke, siempre con intes- 
tino viable y sin tensiones indebidas. La retracción completa del estoma 
con separación mucocutánea requiere una laparotomía inmediata con 
revisión, ya que esta situación provoca contaminación subfascial, 
peritonitis y sepsis. 

El tratamiento de la hernia parastomal aguda y de la obstrucción 
intestinal en el postoperatorio inmediato requiere una reinterven- 
ción urgente, reducción de la hernia, resección del intestino no viable y 
revisión de la apertura fascial. El tratamiento del prolapso tardío depen- 
de de la frecuencia y la gravedad de los síntomas, ya que el prolapso 
sintomático leve y poco frecuente no requiere reparación y puede 
controlarse con la modificación del aparato, a veces con un cinturón 
de soporte, con la ayuda de un estoma terapeuta. La intervención 
quirúrgica está justificada cuando el prolapso provoca isquemia, obs- 
trucción o dificultad para mantener un aparato funcional. La estrangu- 
lación del intestino dentro de una hernia parastomal es una indicación 
absoluta de cirugía.” Se suelen utilizar varias técnicas quirúrgicas para 
reparar la hernia parastomal, como la reparación local, la reparación 
con material protésico y la reubicación del estoma. En las tres técnicas 
puede añadirse una malla. 

Los abscesos peristomales requieren un drenaje quirúrgico. Una 
fístula peristomal persistente requiere la resección de la enfermedad 
peristomal y la construcción de un nuevo estoma en un sitio diferente 
para evitar la infección presente en el sitio anterior. La laceración del 
estoma se debe a un sistema de bolsa que se ajusta demasiado al estoma 
o por un cinturón mal ajustado. Si se reconoce a tiempo, el problema 
se trata con un aparato de estoma de tamaño adecuado y dejando de 
usar el cinturón. Las úlceras pueden recibir tratamiento sintomático 
local de las heridas enterostomales. El tratamiento quirúrgico se reserva 
para las ulceraciones que se extienden profundamente en la ileostomía 
o para las ulceraciones peristomales extensas e incoercibles. Un estoma 
bien situado tiene una altura de al menos 1 cm y normalmente puede 
controlarse con un cambio de bolsa cada 3-7 días. 

La irritación local de la piel es un problema frecuente que se observa 
con frecuencia en pacientes con estomas a nivel de la piel o retraídos, 
que requieren cambios de bolsa más frecuentes, a menudo diariamente 
o varias veces/día. El tratamiento tópico de la piel consiste en pro- 
porcionar un sellado adecuado del aparato y controlar el dolor de la 
herida y la infección para facilitar la curación de la piel. El tratamiento 
definitivo requiere un sistema de bolsa adecuado que proteja la piel 
parastomal del contacto con el efluente infeccioso, la readaptación de la 
bolsa y, a menudo, la educación del paciente. La dermatitis traumática 
puede prevenirse con una selección meticulosa del lugar del estoma en 
el momento de la cirugía, así como con una atención posquirúrgica 
diligente al ajuste del aparato y su sustitución a intervalos adecuados. 
La dermatitis de contacto alérgica puede deberse a productos específicos 
del estoma, y para identificar el agente causante y confirmar el diagnós- 
tico se usará la prueba del parche. La hemorragia cutánea estomal o 
peristomal se trata con nitrato de plata o electrocauterio para controlar 
la hemorragia. Si es necesario, se pueden utilizar medidas adicionales, 
como el reajuste del aparato, la presión directa en el lugar de la hemo- 
rragia, las compresas con adrenalina o las transfusiones. 
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Colitis por Clostridioides difficile 
Clostridioides difficile (C. difficile), antes conocido como Clostridium 


difficile, es un bacilo grampositivo, anaerobio, productor de toxinas y 
formador de esporas. Las esporas son resistentes al calor, al ácido y a los 
antibióticos, y pueden transmitirse por vía fecal-oral. Normalmente, la 
microbiota autóctona del intestino inhibe el crecimiento de C. difficile 
e impide su proliferación. La infección por C. diffrcile (ICD) aparece 
cuando la flora intestinal normal se ve alterada por el uso de antibióticos 
o cuando las esporas germinan dando lugar a un crecimiento excesivo 
de C. difficile en el colon. La colitis por C. difficile se debe a la produc- 
ción de enterotoxina A y citotoxina B, que dañan el epitelio intestinal, 
deterioran la función celular y promueven la inflamación local. Algunas 
cepas de C. difficile presentan mutaciones en el gen productor de la toxi- 
na, con una mayor secreción de la toxina y, por tanto, mayor virulencia. 
La ICD es la causa más frecuente de diarrea nosocomial, aunque no 
todos los pacientes colonizados por C. difficile desarrollan síntomas. Las 
esporas de C. difficile pueden sobrevivir durante meses en el ambiente 
y los portadores asintomáticos sirven de reservorio de la bacteria. La 
colonización es más frecuente en pacientes hospitalizados o en personas 
que trabajan en centros sanitarios. Además, C. difficile puede transferirse 
entre pacientes hospitalizados a través de los profesionales sanitarios. Los 
factores de riesgo de la ICD son la exposición a los antibióticos, la edad 
(> 65 años), la hospitalización, la enfermedad inflamatoria intestinal, 
la cirugía digestiva, la medicación inmunodepresora o la afectación 
inmunitaria. Casi todos los antibióticos se asocian a la ICD, incluidos 
los utilizados para tratar la enfermedad (vancomicina, metronidazol). 
La penicilina y las cefalosporinas de amplio espectro, la clindamicina y 
las fluoroquinolonas son los antibióticos habituales que precipitan su 
aparición. El riesgo de ICD aumenta con un tratamiento antibiótico 
prolongado o la administración de muchos antibióticos. Los pacientes 
de cirugía corren el riesgo de padecer ICD, ya que, por lo general, son 
ancianos y están hospitalizados, tienen enfermedades concurrentes y 
están relativamente inmunodeprimidos. Cada vez se notifican más casos 
de ICD adquirida en la comunidad. 


Presentación clínica 


El tiempo de incubación es variable tras la colonización por C. difficile. 
Los síntomas de la ICD van desde la forma asintomática o la diarrea 
leve o moderada, hasta la colitis fulminante potencialmente mortal. El 
colon distal es el más afectado, pero la ICD se presenta como colitis 
localizada en cualquier parte del colon o como colitis difusa. La mayoría 
de los pacientes desarrollan diarrea acuosa durante el tratamiento con 
antibióticos o poco después de un ciclo de antibióticos, pero también 
se presenta semanas después. Otros síntomas de la ICD son dolor 
abdominal, fiebre, debilidad, pérdida de apetito, náuseas y vómitos. Los 
casos graves de ICD presentan deshidratación significativa, distensión 
abdominal, íleo, megacolon tóxico, isquemia intestinal, perforación 
del colon, peritonitis, insuficiencia renal, sepsis, shock y muerte. Los 
pacientes con ICD fulminante presentan hipotensión, shock, íleo y 
megacolon tóxico, que se asocia a una mayor mortalidad. Las manifes- 
taciones extracolónicas, poco frecuentes, son la artritis reactiva y la 
infiltración del intestino delgado. En los casos recurrentes de ICD, la 
infección puede deberse tanto a la reactivación de la misma cepa como 
a la reinfección con una cepa nueva de C. difficile. 


Diagnóstico 

El análisis de heces para detectar C. difficile se realiza en pacientes que 
presentan tres o más episodios de heces blandas o acuosas inexplicables 
en un plazo de 24 h. En la analítica, la toxina libre (toxinas A y B) se 
detecta mediante un inmunoensayo enzimático y la presencia de 
C. difficile se valora mediante la detección de antígenos frecuentes, genes de 
la toxina, células o esporas. El patrón para detectar C. difficile es el cultivo 
toxígeno, pero lleva mucho tiempo y requiere un equipo especializado, 
lo cual retrasa el diagnóstico. Más recientemente, se realizan pruebas 
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de reacción en cadena de la polimerasa en tiempo real para los genes 
que codifican la toxina (tcdA, tcdB), que proporcionan un diagnóstico 
rápido y preciso en la mayoría de los casos. La prueba de referencia 
para la detección de la toxina es un ensayo de citotoxicidad celular, 
que tarda de 1 a 2 días; el inmunoensayo enzimático de la toxina es 
la prueba más utilizada. Las heces frescas deben recogerse y enviarse al 
laboratorio lo antes posible. Se puede recoger un hisopo rectal en los 
casos sospechosos de ICD con íleo asociado. La proctoscopia flexible 
o rígida puede realizarse a pie de cama en los casos críticos cuando se 
necesita una intervención quirúrgica urgente. Se demuestra la presencia 
de seudomembranas de color blanco a amarillo de unos 2 cm de tamaño 
separadas por la mucosa normal. Las radiografías abdominales muestran 
un colon dilatado y edematoso o un megacolon tóxico en los casos graves. 
La TC abdominal con contraste oral permite valorar el megacolon tóxico 
(diámetro cecal > 12 cm, colon > 6 cm) o la perforación intestinal. Los 
análisis de sangre demuestran, con frecuencia, leucocitosis significativa, 
acidosis metabólica, lactato elevado, incluso LRA e hipoalbuminemia en 
los casos graves. La leucocitosis < 15.000 y la creatinina sérica < 1,5 mg/ 
dl sugieren que la ICD no es grave, mientras que la leucocitosis > 15.000 
y la Cr sérica > 1,5 mg/dl sugieren una ICD grave. La ICD fulminante 
se asocia a hipotensión, shock, íleo y megacolon tóxico. 


Prevención y tratamiento 


La transmisión de C. difficile se previene mediante la precaución frente 
al contacto. Los pacientes con ICD suelen ser ingresados en una habita- 
ción individual en «precauciones de aislamiento» con un baño separado 
o en «precauciones de aislamiento por contacto». Los pacientes deben 
lavarse las manos y ducharse con regularidad, si es posible, para reducir 
el riesgo de transmisión de esporas. Todos los profesionales sanitarios 
deben usar batas y guantes y lavarse las manos con agua y jabón antes 
y después de estar en contacto con pacientes con ICD, ya que las 
esporas son resistentes a las soluciones de base alcohólica. También 
se debe aconsejar a los visitantes que sigan estas precauciones. Para la 
limpieza de la sala se usarán soluciones esporicidas, a fin de facilitar la 
descontaminación tras el alta. 

El tratamiento de la ICD comienza con la interrupción de los 
antibióticos causantes tan pronto como sea posible y la administración 
de líquidos intravenosos para prevenir o corregir la deshidratación. Solo 
se debe tratar a los casos sintomáticos. Los fármacos de elección son 
la vancomicina o la fidaxomicina. Cuando la sospecha clínica de ICD 
es alta, la analítica no debe retrasar el tratamiento. Para el episodio 
inicial se administra vancomicina 125 mg por vía oral 4 veces/día o 
fidaxomicina 200 mg por vía oral 2 veces/día durante 10 días.* En 
los casos menos graves de ICD, el metronidazol (500 mg por vía oral 
3 veces/día durante 10 días) es una alternativa si la vancomicina y la 
fidaxomicina no están disponibles. En la ICD fulminante se adminis- 
tra vancomicina (500 mg por vía oral 4 veces/día) con metronidazol 
adicional (500 mg i.v. 3 veces/día), y también se recomienda el uso 
de enemas de vancomicina (500 mg en 100 ml de enema de solución 
salina normal). La ICD recurrente se trata con la pauta normal de 
vancomicina si se usó metronidazol para tratar el primer episodio, pero, 
si se usó vancomicina en el primer episodio, la vancomicina tiene que 
administrarse durante un período prolongado de forma cónica y en 
pulsos (125 mg por vía oral 4 veces/día durante 10-14 días, seguido de 
2 veces/día durante 7 días y luego cada 2-3 días durante 2-8 semanas). 
Puede utilizarse fidaxomicina (200 mg 2 veces/día durante 10 días) si 
se utilizó vancomicina para el primer episodio. Las recidivas posteriores 
de la ICD pueden tratarse con vancomicina o fidaxomicina, como se 
ha descrito anteriormente, o con vancomicina (125 mg 4 veces/día 
durante 10 días) seguida de rifaximina (400 mg 3 veces/día durante 
20 días). Se debe plantear el trasplante de microbiota fecal en pacientes 
con ICD recurrente. En pacientes con peritonitis, perforación colónica, 
isquemia intestinal, SCA, empeoramiento de la acidosis, sepsis y shock 
a pesar de la reposición adecuada y empeoramiento de la presentación 
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clínica de la ICD a pesar del tratamiento médico adecuado, se valo- 
rará la intervención quirúrgica. Durante muchos años, la colectomía 
abdominal total con ileostomía se consideraba el procedimiento de 
elección para la ICD potencialmente mortal. Más recientemente, se 
ha adoptado en muchos centros la ileostomía de asa laparoscópica y 
el lavado colónico con 8 1 de polietilenglicol (PEG 350) y lavados 
anterógrados de vancomicina (500 mg en 500 ml de lactato de Ringer 
cada 8 h), con metronidazol i.v. durante 10 días. La colectomía aún es 
necesaria en casos refractarios de ICD, pero se utiliza principalmente 
para el rescate de los casos que no responden al protocolo de des- 
viación fecal y lavado colónico. La reversión de los estomas se valora 
más adelante, cuando el paciente está totalmente recuperado, aunque 
la tasa de reversión es baja. Por lo general, no se recomienda repetir las 
pruebas de C. difficile y toxinas en pacientes con respuesta clínica al 
tratamiento, ya que los resultados podrían seguir siendo positivos sin 
que sea necesario continuar el tratamiento. 


Fuga anastomótica 


Las anastomosis intestinales se realizan en la cirugía general de urgencia 
y programada. El éxito de las anastomosis intestinales requiere combinar 
una técnica quirúrgica meticulosa (colocación correcta de las suturas o 
procedimiento de grapado), un buen aporte de sangre (color rosado e 
intestino peristáltico con mesenterio pulsátil) y la ausencia de tensión 
en la anastomosis (movilización adecuada del intestino). Existen varias 
técnicas de anastomosis, con grapas (lineal o circunferencial) o suturas 
(puntos sueltos, continua, en uno o dos planos), terminoterminal o 
terminolateral. La elección de la técnica quirúrgica depende de la localiza- 
ción en el intestino, el diámetro de este, la presencia de edema intestinal, 
los factores del paciente, la infección peritoneal asociada, el cáncer, la 
contaminación o las preferencias del cirujano. Existe una gran cantidad 
de literatura científica dedicada al impacto de la técnica quirúrgica en las 
tasas de fuga anastomótica. En general, la técnica de la anastomosis no 
parece implicar diferencias importantes en la tasa de fugas, excepto en 
situaciones específicas. Por ejemplo, un intestino inflamado, edematoso 
o engrosado (diverticulitis, enteritis por radiación o enfermedad intes- 
tinal inflamatoria), se asocia a una mayor tasa de fugas con la mayoría 
de las técnicas; algunos estudios muestran la superioridad de las anas- 
tomosis suturadas a mano o en dos planos en estas y otras circunstancias 
especiales. Si el equipo quirúrgico está preocupado por la anastomosis, 
la integridad de esta puede comprobarse en el intraoperatorio instilan- 
do solución salina, povidona yodada o aire a presión para distender el 
intestino en el lugar de la anastomosis. Si se observan pequeñas fugas, 
normalmente pueden repararse con puntos adicionales. Sin embargo, las 
fugas importantes debidas a un disparo fallido de las grapas requieren 
la revisión completa de la anastomosis. Si hay dudas sobre la isquemia 
o la viabilidad del intestino, se puede utilizar la angiografía vascular por 
fluorescencia para evaluar la perfusión intestinal o bien una cirugía de 
revisión de control de daños y anastomosis diferida. 


Causas 


Se han implicado numerosos factores en el fracaso de la cicatrización 
de la anastomosis (tabla 12.17), que pueden clasificarse como factores 
relacionados con el cirujano, con el paciente y con la enfermedad. 
Aunque la integridad de la anastomosis depende de la compleja inte- 
racción entre los factores del paciente y los procesos de la enfermedad 
intercurrente, el cirujano debe asegurarse de tenerlos en cuenta y de 
que la técnica de anastomosis es adecuada para la situación clínica. 
Entre los factores técnicos que contribuyen a una fuga temprana se 
encuentran los huecos en la línea de sutura, la mala colocación de las 
suturas, el fallo de la grapadora, los problemas de la enterotomía o el 
desgarro cerca de la línea de sutura. La obstrucción distal, la isquemia 
y los procesos patológicos subyacentes también contribuyen a las fugas 
anastomóticas diferidas. Datos recientes hacen pensar que la microflora 
intestinal también desempeña un papel importante. Las alteraciones de 
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las bacterias intestinales (aumento de Enterococcus faecalis) aumentan el 
riesgo de fuga anastomótica al activar la MMP9 y aumentar la actividad 
de degradación del colágeno en el lugar de la anastomosis.*” La resis- 
tencia a la tracción de una anastomosis intestinal depende de las fibras 
de colágeno grapadas o suturadas en la submucosa, por lo cual tiene 
sentido que el aumento de la actividad de la colagenasa en la anastomo- 
sis contribuya a su rotura. Asimismo, la síntesis de colágeno es necesaria 
para la correcta cicatrización de la anastomosis. La quimioterapia, la 
radiación y las deficiencias de los cofactores (vitaminas A, C y E), 
que afectan a la función celular, la proliferación y la reparación de los 
tejidos, afectan negativamente al proceso de curación. En la diabetes 
no controlada, el número y la actividad de los macrófagos disminuyen, 
lo cual da lugar a un deterioro de la angiogenia, la formación de vasos 
linfáticos y la síntesis de colágeno; todo ello retrasa la cicatrización. 
La carencia de cinc también afecta a la cicatrización al aumentar la 
actividad de la metaloproteinasa de la matriz, alterar la proporción de 
los tipos de colágeno y reducir la proliferación celular. 

El flujo sanguíneo microcirculatorio en la anastomosis es funda- 
mental para la cicatrización, ya que aporta micronutrientes, oxígeno, 
células anabólicas y factores de crecimiento.* Afecciones como la 
insuficiencia cardíaca, la enfermedad vascular mesentérica o el shock 
hemorrágico o séptico causan hipoperfusión en el lugar de la anas- 
tomosis y aumentan el riesgo de fuga o dehiscencia. Aunque la hipoxia 
estimula la angiogenia, la cicatrización se ve afectada cuando la tensión 
arterial de oxígeno cae por debajo de 35 mmHg, ya que altera la for- 
mación de fibras de colágeno maduras. La angiogenia, los factores de 
crecimiento y la epitelización se ven aún más perjudicados cuando las 
concentraciones de oxígeno caen por debajo de 10 mmHg, Por lo tanto, 
es esencial mantener la euvolemia y la normoxia, y evitar la pérdida 
excesiva de sangre intraoperatoria para mantener la oxigenación del 
tejido en la anastomosis. 

La ubicación de la anastomosis también contribuye al riesgo de fuga 
anastomótica. Las anastomosis del intestino delgado (enteroenteros- 
tomía, anastomosis ileocólicas e ileorrectales) se consideran de «bajo 
riesgo», mientras que las anastomosis esofágicas, pancreaticoentéricas y 
las colorrectales tienen un mayor riesgo. En el caso de la cirugía rectal, 
la distancia del borde anal es un factor de riesgo independiente, y las 
anastomosis colorrectales tienen una mayor tasa de fugas en compara- 
ción con las anastomosis ileocólicas y colocólicas. El riesgo de fuga es 


TABLA 12.17 Factores de riesgo asociados 
a la fuga anastomótica 


FACTORES DEFINITIVOS 


Aspectos técnicos 

Hemoterapia 

Tensión en la línea de sutura 
Anastomosis hermética y estanca 
Localización en el tubo digestivo 
Pancreaticoentérico 

Colorrectal 

Por encima de la reflexión peritoneal 
Por debajo de la reflexión peritoneal 
Factores locales 

Entorno séptico 

Recogida de líquidos 

Factores relacionados con el intestino 


Radioterapia 
Afectación de la luz distal 
Enfermedad de Crohn 


FACTORES IMPLICADOS 


Preparación mecánica del intestino 

Drenajes 

Malignidad avanzada 

Shock y coagulopatía 

Cirugía de urgencia 

Transfusión de sangre 

Desnutrición 

Obesidad 

Sexo 

Tabaquismo 

Tratamiento con esteroides 

Tratamiento neoadyuvante 

Deficiencia de vitamina C, hierro, cinc 
y cisteína 

Factores relacionados con la grapadora 

Extracción forzada de la grapadora 

Desgarros causados por la inserción 
del yunque o de la pistola 

Fallo en el cierre de la grapadora 
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mayor si la anastomosis está por debajo del reflejo peritoneal (8-20%) 
y en la anastomosis rectal (1-9%). 

Los factores relacionados con el paciente, como la desnutrición 
proteica (albúmina < 3,0-3,5 g/dl), la pérdida de peso (> 10% del 
peso corporal), la diabetes, el shock, la pérdida grave de sangre, la 
inmunodeficiencia, el tabaquismo, el consumo de alcohol, la edad y 
la obesidad, se asocian a un mayor riesgo de fracaso anastomótico en 
la cirugía colorrectal. Además, los procesos patológicos subyacentes 
afectan a la curación de una anastomosis colorrectal recién formada. El 
cáncer colorrectal metastásico es un riesgo independiente de fuga anas- 
tomótica, y se ha descrito que el uso pre- y posquirúrgico del fármaco 
quimioterapéutico bevacizumab aumenta el riesgo de dehiscencia 
anastomótica. Por lo tanto, se recomienda administrar este fármaco 6 
semanas antes de una anastomosis colorrectal programada y 28 días 
después de la cirugía.*? Los pacientes con enfermedad inflamatoria 
intestinal (enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa) tratados con inmu- 
nodepresión (infliximab) o esteroides tienen un mayor riesgo de fuga 
anastomótica. En general, el uso de esteroides perjudica la cicatrización 
al disminuir el factor de crecimiento transformante-B, el IGF-I y la 
producción de colágeno. 

El riesgo de fuga anastomótica también depende de si el procedi- 
miento se realiza de forma programada o en situaciones de urgencia. La 
cirugía de urgencia se asocia a una mayor tasa de fugas anastomóticas por 
muchas razones, entre ellas, la presencia de una neoplasia subyacente, 
el estado de afectación inmunitaria, la presencia de contaminación 
intraabdominal o sepsis, la inestabilidad hemodinámica, etc. La cirugía 
de control de daños se utiliza en casos de contaminación peritoneal 
grave y se ha demostrado que mejora los resultados cuando los pacientes 
tienen isquemia intestinal, la reposición de líquidos no es completa o 
se encuentran en shock séptico. Los abdómenes abiertos con PNH se 
asocian a mayores tasas de fugas anastomóticas en comparación con los 
que están primariamente cerrados. No está claro si esto se debe a factores 
relacionados con el paciente (los pacientes más enfermos tienden a dejar- 
se abiertos) o a factores intrínsecos al tratamiento con presión negativa. 
El papel de las medidas coadyuvantes, como los drenajes pélvicos, la 
envoltura omental o el refuerzo tisular en la modificación de la tasa de 
fugas, sigue sin estar claro. En la pelvis, el uso de drenajes se justifica 
porque evitan la acumulación de sangre y líquido adyacentes a la línea 
de sutura, que puede infectarse y contribuir a la dehiscencia de la línea de 
sutura. Sin embargo, los estudios describen resultados contradictorios 
en relación con el uso de drenajes pélvicos, ya que algunos concluyen 
que su uso con succión cerrada da lugar a menos complicaciones anas- 
tomóticas, mientras que otros describen que los drenajes pélvicos son 
un factor de riesgo independiente de fuga anastomótica. 

Cuando se realiza una cirugía intestinal programada, existen opor- 
tunidades para optimizar los factores de riesgo relacionados con el 
paciente y disminuir el riesgo de fuga anastomótica. Entre ellas se 
encuentran el abandono del tabaco, la optimización nutricional para 
corregir la desnutrición proteica y la reposición de nutrientes esenciales 
deficientes (proteínas, cinc y cobre) y vitaminas (A, C y E). Se debe 
estratificar el riesgo de los pacientes con enfermedades cardíacas o pul- 
monares importantes y se optimizará, si es posible. Esto podría incluir 
identificar y tratar la apnea del sueño con ventilación con presión 
positiva continua en las vías respiratorias, añadir P-bloqueantes antes 
de la cirugía o reducir la poscarga, o mejorar el control glucémico en 
pacientes con diabetes mellitus de tipo 2. Otro factor que hay que tener 
en cuenta en la cirugía intestinal programada es el papel de la prepa- 
ración intestinal mecánica y antibiótica. La preparación mecánica del 
intestino se ha considerado tradicionalmente importante para prevenir 
la dehiscencia anastomótica al reducir la carga fecal en el lugar de la 
anastomosis. Sin embargo, durante la última década, con la llegada 
de la profilaxis antibiótica eficaz, las técnicas quirúrgicas modernas 
y la mejora de la atención al paciente, muchos cirujanos cuestionan 
el dogma de la preparación mecánica del intestino. Además, varios 
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estudios han demostrado que la preparación mecánica del intestino no 
es «esencial» para la cicatrización satisfactoria de la anastomosis.* Se 
ha demostrado que la combinación de antibióticos orales, preparación 
intestinal mecánica y antibióticos parenterales reduce el riesgo de 
ISQ en la cirugía colorrectal programada, y en algunos estudios se 
demuestra que los antibióticos orales se asocian a una reducción de 
las tasas de fugas anastomóticas. Sin embargo, si se sospecha la fuga, 
debe iniciarse inmediatamente la administración de antibióticos frente 
a aerobios y anaerobios. 


Presentación y diagnóstico 
Los signos y síntomas de la fuga anastomótica son variables en función 
de la localización intestinal, el tamaño de la fuga, el grado y la exten- 
sión de la contaminación y el momento de la presentación (temprana o 
tardía). En las fugas intraabdominales se observa fiebre, taquicardia, 
aumento del dolor abdominal, elevación del recuento de leucocitos, 
disminución de la diuresis y dificultad para respirar. Se presentan pre- 
cozmente con síntomas graves, sepsis y fallo orgánico múltiple si el 
contenido intestinal se disemina por la cavidad peritoneal. También 
se presentan de forma más tardía y sutil con dolor abdominal vago, 
íleo prolongado o retraso del retorno de la función intestinal cuando 
aparecen más tarde o si el absceso ha sido «tapiado» por el epiplón u otras 
vísceras. Las fugas anastomóticas también se presentan como drenaje del 
contenido intestinal desde los drenajes intraabdominales o como ISQ 
con fístulas enterocutáneas (FEC) que drenan desde la incisión de la 
piel. Muchos de los síntomas de la fuga anastomótica son inespecíficos 
y se solapan a los de otras complicaciones o retrasos de la recuperación 
posquirúrgica. El equipo quirúrgico debe tener un alto índice de sos- 
pecha e investigar a fondo los síntomas inesperados en pacientes con 
anastomosis intestinales recientes, ya que el retraso en el diagnóstico y el 
tratamiento de las fugas anastomóticas se asocia con peores resultados. 
El momento de la presentación varía con la localización de la anas- 
tomosis. Las fugas gastroyeyunales después de la cirugía de derivación 
gástrica suelen presentarse de forma temprana (< 24 h) y las fugas de 
intestino delgado o colon se presentan más normalmente entre 5 y 7 
días después de la cirugía. Cuando el diagnóstico de fuga anastomótica 
es clínicamente obvio y el paciente tiene peritonitis o sepsis grave, 
muchos cirujanos proceden a realizar inmediatamente una laparotomía 
exploratoria o una laparoscopia diagnóstica. En la analítica, los recuentos 
en el hemograma, la proteína C reactiva y la procalcitonina pueden estar 
elevados, pero se consideran relativamente inespecíficos. Las técnicas de 
imagen más habituales para evaluar la fuga anastomótica son los estudios 
con medio de contraste hidrosoluble y las tomografías computarizadas. 
Los estudios de contraste fluoroscópico son más útiles para las anas- 
tomosis GÍ proximales o colorrectales distales. La TC abdominopélvica 
con medio de contraste oral o rectal se utiliza para evaluar las fugas 
anastomóticas, pero no siempre muestra la fuga de contraste en el lugar de 
la fuga anastomótica. Los signos de inflamación local, como el signo 
de la cuerda y el engrosamiento del intestino, y grandes cantidades de 
líquido (> 300 ml) alrededor de la anastomosis con o sin aire libre 
deben hacer temer una fuga. La toma de muestras mediante radiología 
intervencionista o el líquido drenado pueden utilizarse para confirmar 
y, en algunos casos, tratar una fuga pequeña o contenida. 
Dependiendo del estado clínico del paciente, el tratamiento de una 
fuga anastomótica va desde el drenaje, el reposo intestinal y el trata- 
miento antibiótico hasta la laparotomía exploratoria con reparación, 
resección, derivación proximal u ostomías. Las fugas asintomáticas 
descubiertas en la radiografía pueden no requerir tratamiento. En 
los pacientes con abscesos localizados que no provocan síntomas, el 
tratamiento incluye el drenaje del absceso, antibióticos de amplio 
espectro o reposo intestinal. Una fuga contenida junto a un absceso 
abdominal o pélvico y signos clínicos de sepsis requiere el drenaje del 
absceso con cobertura antibiótica de amplio espectro. La intervención 
quirúrgica es necesaria en ausencia de mejoría o con deterioro clínico, 
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sepsis o peritonitis difusa. El tratamiento quirúrgico de las fugas anas- 
tomóticas viene determinado por el estado médico del paciente y los 
hallazgos intraoperatorios; las fugas pequeñas (< 1 cm) pueden tratarse 
con una simple reparación y drenaje cuando hay tejidos sanos y una 
mínima inflamación. Cuando hay peritonitis grave, edema e inflama- 
ción intestinal y sepsis sistémica, debe considerarse la posibilidad de 
un estoma desviador. Las pequeñas fugas con inflamación localizada de 
una anastomosis colorrectal baja pueden tratarse con drenajes pélvicos 
y una ileostomía de asa de descarga. El uso de estomas protectores 
no se limita a la cirugía rectal, sino que es aplicable a todas las anas- 
tomosis. Aunque un estoma desviador proximal no previene una fuga 
anastomótica, mitigará el impacto clínico del fracaso anastomótico al 
desviar el flujo fecal lejos de la anastomosis recién creada. La rotura 
de la anastomosis en la pelvis se debe a la isquemia y con frecuencia 
da lugar a la contaminación peritoneal. En esta situación, es necesario 
desmontar la anastomosis con una derivación fecal completa mediante 
una colostomía o una ileostomía. 


Fístulas intestinales 
Causas 


Una fístula se define como una comunicación anómala entre dos 
superficies epitelizadas. Las fístulas del tubo digestivo se originan en la 
pared intestinal, los conductos biliares o el páncreas y se comunican con 
los órganos adyacentes o el intestino (fístulas internas), o externamente 
con la pared abdominal (fístula externa). Las fístulas pueden clasificarse 
como congénitas (como la fístula traqueoesofágica) o adquiridas. Las 
fístulas adquiridas son traumáticas, espontáneas o posquirúrgicas. La 
mayoría de las fístulas gastrointestinales (75-85%) son yatrógenas 
o traumáticas y se deben a una técnica quirúrgica defectuosa, una 
lesión del intestino durante la manipulación, la lisis de adherencias, 
el cierre de la fascia abdominal o el drenaje percutáneo. Las fístulas 
espontáneas representan el 15-25% restante y pueden estar causadas 
por una irradiación intestinal previa, una sepsis intraabdominal o 
una enfermedad intestinal inflamatoria, especialmente la enfermedad 
de Crohn. Entre las fístulas gastrointestinales adquiridas, las fístulas 
esofágicas se producen como consecuencia de instrumentación, cirugía 
de cabeza y cuello o traumatismos (tanto penetrantes como cerrados). 
Las fístulas gástricas son, en su mayoría, yatrógenas (85%), resultantes 
de la fuga anastomótica tras una enfermedad ulcerosa péptica, pro- 
cedimientos antirreflujo o cirugía bariátrica, mientras que el resto se 
debe a irradiación, inflamación, isquemia y malignidad. Las fístulas 
duodenales se producen como complicación de la resección gástrica 
o duodenal, procedimientos en vías biliares, resecciones pancreáticas, 
traumatismos, úlceras pépticas perforadas y cáncer. 

Las fístulas intestinales se clasifican en internas, externas o mixtas. 
Las fístulas mixtas implican dos o más vísceras huecas con una conexión 
cutánea y casi siempre están asociadas a un absceso. Las fístulas intes- 
tinales externas, FEC, son el tipo más frecuente y suelen ser el resultado 
de complicaciones de una cirugía abdominal previa (una fuga anas- 
tomótica, una lesión intestinal, una lesión yatrógena o la exposición 
del intestino a grandes defectos abdominales o a una malla protésica). 
El íleon es el sitio más frecuente para una FEC. Las FEC proximales 
(intestino delgado) suelen ser de alto flujo, mientras que las dista- 
les (colon) tienden a ser de bajo flujo. La enfermedad de Crohn se asocia 
a fístulas externas y fístulas internas (enteroentéricas, enterovesicales 
o enterocolónicas). Las fístulas colocutáneas también se observan 
en caso de diverticulitis, cáncer, enfermedad intestinal inflamatoria 
y apendicitis o radioterapia. Las fístulas aortoentéricas se producen 
debido a la erosión de los injertos aórticos protésicos en las vísceras 
circundantes, normalmente el duodeno. 

La emisión de la fístula durante un período de 24 h es el deter- 
minante más importante de su impacto fisiológico (en el estado de 
líquidos y electrólitos) y orienta el tratamiento. Las FEC se clasifican 
como de bajo flujo (< 200 ml/día), flujo moderado (200-500 ml/día) 
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o alto flujo (> 500 ml/día). El tratamiento médico suele incluir el 
tratamiento de las heridas, la administración de fármacos (bloqueadores 
H)), nutrición, líquidos y electrólitos. El cierre de la fístula se considera 
espontáneo en ausencia de una intervención radiológica o quirúrgica. 
Las características anatómicas que se asocian a problemas de cica- 
trización de las fístulas comprenden un absceso adyacente grande, un 
tracto fistuloso < 2 cm de longitud, defectos enterales > 1 cm y fístulas 
que surgen en ciertos segmentos intestinales (estómago, cara lateral 
del duodeno, ligamento de Treitz e fleon; tabla 12.18). La sepsis es un 
factor de riesgo de sobra conocido que afecta negativamente al cierre 
espontáneo de la fístula. Las fístulas asociadas a fístulas pancreáticas 
concurrentes, presencia de desnutrición o infección adyacente tienen 
una baja tasa de cierre espontáneo. Las fístulas de bajo flujo tienen tres 
veces más probabilidades de cerrarse espontáneamente que las de alto 
flujo y las fístulas posquirúrgicas tienen 5 veces más probabilidades 
de cerrarse que las fístulas asociadas a enfermedades inflamatorias del 
intestino o a traumatismos. 


Presentación y diagnóstico 

Los pacientes con FEC presentan una amplia variedad de síntomas. El 
retorno de la función intestinal puede retrasarse y el drenaje del conte- 
nido entérico desde un drenaje intraabdominal puede considerarse bajo 
control, con mínimos signos de infección. La sepsis es la complicación 
más frecuente en los pacientes con una FEC. Con esta presentación, los 
pacientes mostrarán fiebre, taquicardia, recuento elevado de leucocitos, 
fuga de material purulento y, finalmente, contenido entérico que 
drena de la incisión quirúrgica. La deshidratación, las anomalías de 
líquidos y electrólitos, y la desnutrición son frecuentes en este contexto, 
especialmente en las fístulas de «alto flujo». El diagnóstico de las FEC 
suele ser sencillo, porque el drenaje del contenido entérico a través 


TABLA 12.18 Factores que afectan a la 
curación de las fístulas intestinales externas 


FACTORES FAVORABLES DESFAVORABLES 


Anatomía Tracto largo, > 2 cm Tracto corto, < 2 cm 
quirúrgica Tracto único Múltiples tractos 
de la fístula No hay otras fístulas Fístulas internas asociadas 

Fístula lateral Fístula terminal 

Tracto no epitelizado Tracto epitelizado 

Origen (yeyuno, colon, — Origen (duodeno lateral, 
muñón duodenal y estómago e íleon) 
pancreaticobiliar) 

No hay absceso grande Absceso grande adyacente 
adyacente 

No hay enfermedad 
intestinal 


Enfermedad intestinal 
intrínseca (enfermedad 
de Crohn, enteritis por 
radiación, cáncer recidivante 
o con resección incompleta) 

Obstrucción distal del 
intestino 

Defecto enteral grande, 


Estado del 
intestino 


Sin obstrucción distal 
del intestino 
Pequeño defecto 
enteral, < 1 cm > 1cm 
Estado de la pared Intacto Interrumpida (la fístula se abre 
abdominal en la base de la incisión 
interrumpida) 
Infiltrado por una enfermedad 
maligna o intestinal 
Con cuerpo extraño (malla) 
Desnutrición 
Sepsis 
Influencia 


No está enfermo 


Sin cuerpo extraño 
No hay desnutrición 
No hay sepsis 
Ninguna influencia 


Fisiología 
del paciente 
Salida de la fístula 
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de la piel (enterocutáneo) o la vagina (enterovaginal) es clínicamente 
evidente. También se aprecian infecciones graves de la pared abdominal 
causadas por la invasión bacteriana y la erosión química, que facilita 
la extensión del proceso infeccioso a través de los planos fasciales, el 
tejido subcutáneo y el músculo. Por el contrario, las fístulas internas 
(colovesicales) se presentan de forma más sutil y requieren imágenes o 
endoscopia para su diagnóstico. 

En los pacientes con sepsis posquirúrgica se suelen obtener TC de 
abdomen y pelvis y se drenan las colecciones de líquido intraabdominal 
bajo orientación radiográfica para tratar las colecciones de líquido 
infectadas. El diagnóstico se establece cuando el medio de contraste 
oral se filtra desde el tubo digestivo o se drena contenido entérico. 
Otros métodos utilizados para diagnosticar las fístulas del intestino 
delgado comprenden un fistulograma para las fístulas externas o series 
Gl altas o bajas (fístulas internas). Los fistulogramas proporcionan 
información sobre la longitud y el origen de la fístula, lo cual ayuda 
a determinar si esta podría cerrarse espontáneamente. La mayoría de 
las FEC requieren una estancia hospitalaria prolongada y se asocian a 
una morbimortalidad importante. 


Tratamiento 


La prevención de las fístulas se ve facilitada por el uso de intestino sano 
para la anastomosis, la preparación mecánica preoperatoria del intestino, 
antibióticos intraluminales o sistémicos prequirúrgicos, técnicas anas- 
tomóticas adecuadas (como se ha comentado en el apartado de fallos 
anastomóticos) y la optimización preoperatoria del estado nutricional. 
En las últimas tres décadas, la reducción de la mortalidad (del 40-60 
al 15-20%) asociada a las fístulas se ha atribuido a los avances en el 
tratamiento de líquidos, electrólitos y nutrición. Los objetivos generales 
del tratamiento de las FEC son controlar la sepsis, prevenir la depleción 
de líquidos y electrólitos, controlar el drenaje de la fístula, prevenir 
daños en la piel y mejorar de la cicatrización, optimizando el estado 
nutricional con nutrición parenteral total (NPT) y alimentación enteral 
según tolerancia.** El restablecimiento de la normovolemia, la reposi- 
ción de electrólitos y la corrección del equilibrio ácido-base requieren 
una medición precisa del flujo de la fístula y de su composición. Una 
vez controlada la sepsis, el tratamiento inicial comprende NPO, des- 
compresión de la sonda nasogástrica o medidas farmacológicas (IBP 
o bloqueadores H)) para disminuir las secreciones gástricas. El uso de 
análogos de la somatostatina es controvertido, pero los defensores del 
octreótido citan como evidencias la disminución del flujo de la fístula, 
la reducción del tiempo de curación de esta y del tiempo que se requiere 
NPT. El infliximab (anticuerpo monoclonal contra el TNF-Q2) ayuda a 
cerrar la fístula en pacientes con enfermedad de Crohn. 

Después de medir el flujo inicial de la fístula, se da comienzo a 
la alimentación enteral para ver cómo lo afecta. Si la alimentación 
enteral provoca un aumento significativo del flujo, el paciente debe 
quedar en reposo e iniciar una NPT con una composición de volumen 
y electrólitos adecuada para reponer las pérdidas desde la fístula.” 
En las fístulas de bajo flujo y colónicas, la nutrición enteral facilita 
el cierre temprano, reduce la tasa de neumonía, mejora de la función 
de barrera intestinal y disminuye la tasa de recidiva de la fístula. Sin 
embargo, la nutrición enteral suele requerir al menos 122 cm de intes- 
tino viable. La fistuloclisis (alimentación enteral distal) es una técnica 
desarrollada para proporcionar apoyo nutricional en pacientes con 
fístulas proximales de alto gasto. La recogida y la reintroducción del 
drenaje de la fístula, en combinación con la alimentación enteral en 
el intestino distal, pueden disminuir la necesidad de NPT, ayudar a 
prevenir problemas de líquidos y electrólitos, y mantener la nutrición 
en algunos pacientes. Sin embargo, la fistuloclisis no tiene éxito en 
muchos casos debido a las dificultades inherentes al tratamiento de la 
herida, al desprendimiento de la sonda y a la fuga de la alimentación 
alrededor de la sonda en la piel del paciente. En muchos pacientes con 
fístulas de alto gasto y patología intraabdominal compleja se necesita 


12 Complicaciones quirúrgicas 


NPT a largo plazo para proporcionar apoyo nutricional, mantener la 
normovolemia y prevenir los trastornos electrolíticos. 

El tratamiento de la herida es una consideración importante en 
todos los pacientes con FEC y las enfermeras con experiencia en el 
tratamiento de heridas y ostomías son fundamentales para ello. El 
vertido del contenido enteral provoca una excoriación cutánea local 
grave en el lugar de una FEC. La salida de la fístula > 500 ml/día suele 
requerir un sistema de bolsa, mientras que la salida < 50 ml/día puede 
controlarse con apósitos y barreras cutáneas. Existen varias técnicas 
para tratar estas heridas, a menudo complejas, entre las que se encuen- 
tran las sustancias protectoras (estomaterapia y selladores de fibrina), 
sistemas de tratamiento de heridas y NPT. En muchas situaciones, se 
convierte en una cuestión de ensayo y error para ver qué solución es 
la mejor para cada paciente. 

Una vez que la sepsis está controlada, el estado de líquidos y nutri- 
ción del paciente mejoran y se ha tratado la herida, hay que considerar 
la probabilidad de cierre espontáneo y el momento de la intervención 
quirúrgica. El tratamiento médico debe continuar mientras el paciente 
siga mejorando. La mayoría de las fístulas que se cierran espontánea- 
mente lo hacen en las primeras 4 semanas. Por lo tanto, en la mayoría 
de los casos, se debe dar a los pacientes al menos 8 semanas para 
que la fístula sane espontáneamente antes de considerar la cirugía. El 
tratamiento quirúrgico es inevitable en muchos casos, especialmente 
cuando se presentan características desfavorables (v. tabla 12.18). Las 
indicaciones para el tratamiento quirúrgico de las FEC comprenden el 
drenaje persistente, la sepsis o el absceso. Para determinar el momento 
de la intervención quirúrgica se requiere evaluar la relación riesgo- 
beneficio de cada paciente. Para ello, hay que tener en cuenta la cirugía 
abdominal previa del paciente, el estado inflamatorio de la cavi- 
dad abdominal y la capacidad del paciente de tolerar una intervención 
quirúrgica mayor. La intervención quirúrgica de las FEC debe retrasarse 
hasta que se hayan optimizado las afecciones intraabdominales y sis- 
témicas. En muchos casos, hay una reacción peritoneal densa causada 
por la sepsis abdominal y la FEC que alcanza su punto máximo alrede- 
dor de 10 a 21 días y dura al menos 6-8 semanas antes de remitir. En 
algunos casos, retrasar la cirugía incluso más tiempo (de 3 a 6 meses) 
permitirá que la inflamación peritoneal disminuya significativamente 
y optimizar el estado nutricional y fisiológico del paciente antes de 
someterse a una cirugía mayor, con sus complicaciones asociadas. 

La cirugía de las FEC constituye un desafío técnico y lleva mucho 
tiempo. Muchos pacientes con FEC tienen grandes defectos en la 
pared abdominal que deben ser reparados junto con la cirugía de la 
fístula. Entrar en el abdomen por encima o por debajo de la incisión 
anterior permite acceder a la cavidad peritoneal sin lesionar las vís- 
ceras subyacentes. En la mayoría de los casos, el tracto fistuloso y la 
piel circundante se resecan por completo; se requiere una adhesiólisis 
extensa y se examina todo el intestino para excluir una patología u obs- 
trucción distal. La fístula se reseca y se crea una anastomosis intestinal 
terminoterminal. En algunos casos (fístulas rectales bajas), se pueden 
utilizar ostomías de derivación para disminuir el riesgo de sepsis de la 
pelvis. Muchos pacientes requieren procedimientos de reconstrucción 
de la pared abdominal con separación de componentes, uso de mallas 
bioabsorbibles o prótesis dérmicas acelulares. Es necesario prestar una 
atención meticulosa a la técnica quirúrgica para prevenir las FEC 
recurrentes, que se observan hasta en un 10-20% de los casos. Los 
factores asociados a la recurrencia de la FEC comprenden la enferme- 
dad inflamatoria intestinal, la localización de la fístula en el intestino 
delgado y la técnica de anastomosis. ? 


Fístulas pancreáticas 


Las fístulas pancreáticas son internas (p. ej., fístulas pancreaticopleu- 
rales, pancreaticoentéricas, seudoquísticas) o externas (p. ej., pan- 
creaticocutáneas) y yatrógenas (p. ej., por cirugía pancreática, colan- 
giopancreatografía retrógrada endoscópica [CPRE] o traumatismo) o 
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no yatrógenas (p. ej., pancreatitis aguda o crónica). Las fístulas pan- 
creaticopleurales surgen cuando el líquido del seudoquiste se desplaza 
a la cavidad torácica, causando ascitis pleural; el síndrome de conducto 
desconectado es secundario a una pancreatitis aguda necrosante con 
necrosis celular, lo cual lleva a la fuga de líquido pancreático a la cavidad 
peritoneal y a la ascitis pancreática. La fístula pancreaticoentérica, un 
caso raro, se desarrolla cuando un seudoquiste o absceso se rompe en 
una víscera hueca adyacente (más a menudo en la flexión esplénica 
o el colon transverso). La fístula pancreaticocutánea o pancreática 
posquirúrgica (FPPO) (que suele surgir de la cola del páncreas) se 
desarrolla tras un fallo de la anastomosis pancreática, se observa en 
casi el 33% de los pacientes de alto riesgo y se produce tras un des- 
bridamiento o resección pancreática, pancreaticoduodenectomías 
(10-15%), pancreatectomías medias y distales (20-30%), drenaje 
percutáneo (especialmente en el síndrome del conducto desconectado), 
cirugía renal o suprarrenal izquierda, cirugía esplénica y movilización 
de la flexura esplénica. 

Recientemente, el International Study Group on Pancreatic Fistula 
redefinió la FPPO clínicamente significativa (CR-FPPO) como la salida 
de drenaje de cualquier volumen medible con una concentración de 
amilasa mayor de tres veces el límite superior de la normalidad y for- 
muló una escala de 10 puntos, «Puntuación de la fístula», basada en: 
1) la textura blanda de la glándula; 2) el tamaño del conducto pancreático 
pequeño; 3) la patología exclusiva de cáncer de páncreas o pancreatitis, 
y 4) la pérdida de sangre elevada, para identificar las anastomosis de alto 
riesgo y desarrollar estrategias universales de mitigación para comparar 
los resultados entre los estudios.” Aunque el riesgo es multifactorial, 
un parénquima glandular blando y un tamaño de conducto pequeño 
(< 3 mm) son los factores de riesgo descritos habitualmente. 

Se requiere un alto índice de sospecha de formación de fístulas des- 
pués de un episodio incitante (pancreatitis, intervención o traumatis- 
mo). La mayoría de los pacientes con ascitis pancreática, ascitis pleural 
y fístulas pancreáticas externas, en particular las EFPPO, responden al 
tratamiento conservador, siempre que la cicatrización restablezca la 
continuidad ductal, la fístula no surja de un remanente pancreático 
aislado y en ausencia de obstrucción del conducto proximal. El tra- 
tamiento médico comprende NPO, antisecretagogos (octeótridos), 
alimentación nasoyeyunal, drenaje de líquidos con antibióticos para 
controlar la inflamación y la posible fuente de infección, corrección 
de los desequilibrios de líquidos y electrólitos, y cuidado de la piel. 
Las imágenes de la TC ayudan a localizar y drenar las colecciones de 
líquido intraabdominal. La colangiopancreatografía por resonancia 
magnética (CPRM) no es invasiva y permite delimitar los sitios de 
rotura ductal, especialmente los que se encuentran proximalmen- 
te, que no son visibles en la CPRE. Además, la CPRE facilita las 
intervenciones terapéuticas, como la esfinterotomía, la colocación 
de endoprótesis y el drenaje nasobiliar. Sin embargo, la CPRE no se 
recomienda en el período inicial, ya que puede exacerbar la situación 
causal y aumentar el riesgo de infección. En el preoperatorio, el uso 
profiláctico de octreótido para facilitar el cierre espontáneo de la fís- 
tula es controvertido; los datos existentes señalan que los análogos 
de la somatostatina son eficaces para disminuir el flujo de las fístulas 
pancreáticas externas, pero no afectan a la incidencia ni al tiempo de 
cierre de la fístula. 

La aparición de FPPO puede minimizarse con técnicas anastomó- 
ticas mejoradas: pancreaticogastrostomía, pancreaticoyeyunostomía (la 
más aplicada), técnica de conducto a mucosa, invaginación, creación 
en Y de Roux (doble) o uso de endoprótesis transanastomóticas.” El 
uso de la pancreaticogastrostomía no fue eficaz para reducir las tasas 
de CR-FPPO en casos de glándula blanda, pero fue útil cuando hay 
un conducto pequeño (< 3 mm). La anastomosis conducto-mucosa 
no siempre es factible, especialmente cuando el conducto es demasiado 
pequeño (o frágil). La anastomosis mediante invaginación suele crearse 
en una anastomosis terminoterminal, de conducto a mucosa o en la 
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invaginación del remanente pancreático; los resultados de un ensayo 
controlado aleatorizado indicaron tasas significativamente menores de 
formación de fístulas en el grupo de invaginación. Las endoprótesis 
anastomóticas facilitan la creación de la anastomosis conducto-mucosa 
y previenen la dehiscencia al desviar las enzimas pancreáticas digestivas 
y reducir la tasa de fístulas clínicamente relevantes. Las fístulas en la 
cabeza del páncreas o una pequeña interrupción ductal responden a la 
colocación de una endoprótesis transpapilar. 

En pacientes con un procedimiento conservador o endoscópico 
fallido, la cirugía facilita el cierre espontáneo al eliminar la hipertensión 
ductal y está indicada en pacientes que no pueden someterse a trata- 
mientos endoscópicos por la anatomía posquirúrgica o por el fracaso 
de la canulación del conducto pancreático debido a la estenosis ductal 
o a la presencia de un defecto muy grande. Además, la intervención 
quirúrgica depende de la localización de la alteración ductal. La lesión 
cerca de la cola del páncreas se trata de forma rutinaria con una pan- 
createctomía distal, mientras que la lesión en el cuello se trata mejor con 
drenaje de la fístula, permitiendo que se desarrolle un tracto fibroso, 
seguido de la unión tracto-yeyunostomía de la fístula. Las fístulas 
persistentes se tratan con una yeyunostomía en Y de Roux, una pan- 
creaticoyeyunostomía o una resección pancreática. 


COMPLICACIONES HEPATOBILIARES 


Lesiones de las vías biliares 
Causas 


La lesión de las vías biliares (LVB) es la complicación grave y pro- 
blemática más frecuente asociada a la cirugía de la vesícula biliar. La 
probabilidad de sufrir una LVB importante durante la colecistectomía 
es relativamente baja (3/1.000 procedimientos). Sin embargo, estas 
lesiones potencialmente evitables son devastadoras y se asocian a una 
importante morbimortalidad. En general, las LVB durante la cirugía 
laparoscópica tienden a ser más complejas que las encontradas con la 
cirugía abierta debido a la localización más proximal de la LVB y a la 
frecuente asociación con lesiones vasculares. Strasberg et al. propusieron 
un sistema de clasificación que engloba las lesiones que se producen 
durante las colecistectomías laparoscópicas.** Son muchos los factores 
que se asocian a la aparición de LVB y comprender cómo se producen 
ayudará a disminuir su incidencia. Los factores de riesgo asociados a la 
LVB se clasifican como factores del paciente, factores locales y efecto 
de la curva de aprendizaje. La inflamación en la zona del triángulo de 
Calot da lugar a la aproximación de los conductos biliares cístico y 
colédoco (CBC). Se han reconocido otros factores que contribuyen a 
esta situación, como retracción cefálica excesiva del fondo de la vesícula, 
uso excesivo de cauterización, taponamiento del colédoco debido a la 
retracción lateral excesiva del infundíbulo, que provoca un desgarro, y 
anatomía biliar aberrante. También contribuye la identificación errónea 
del conducto biliar (identificación errónea del CBC o del conducto 
hepático derecho, como el conducto cístico). 

El CBC se lesiona especialmente cuando se confunde con el con- 
ducto cístico. Esto se debe a una anatomía aberrante o distorsionada 
debido a la inflamación, un conducto cístico corto y ancho o cuando el 
conducto cístico corre paralelo al conducto hepático común. La técnica 
infundibular, ampliamente utilizada para identificar el conducto cís- 
tico, es poco fiable, especialmente en situaciones con inflamación 
aguda. En consecuencia, la mayoría de los cirujanos prefieren la técnica 
de «visión crítica de seguridad» y utilizan selectivamente la colangio- 
grafía como complemento para identificar los conductos. La presencia 
de cualquiera de estos factores de riesgo alertará al cirujano de la mayor 
posibilidad de encontrarse con una situación potencialmente peligrosa 
durante la colecistectomía laparoscópica. Además, si no se consigue un 
cierre seguro del conducto cístico (cuando el conducto es grueso, rígido 
o ancho), puede producirse una fuga biliar. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Presentación y diagnóstico 


Menos de un tercio de las lesiones biliares yatrógenas se detectan en 
el momento de la colecistectomía laparoscópica. La mayoría de las 
lesiones biliares se diagnostica tardíamente. Reconocer y diagnosticar 
correctamente las LVB es una ventaja para prevenir complicaciones 
graves. Los pacientes presentan síntomas inespecíficos, como dolor 
abdominal difuso, náuseas, vómitos y febrícula, que suelen ser el resul- 
tado de una fuga incontrolada de bilis hacia la cavidad peritoneal. 
Algunos presentan sepsis por peritonitis biliar grave, ictericia o absceso 
intraabdominal. Los pacientes con ligadura o una estenosis temprana 
también presentan colangitis e ictericia. Además, el uso excesivo del 
cauterio o láser en la región del conducto común da lugar a estenosis 
biliares que se manifiestan como colangitis recurrente, ictericia obs- 
tructiva o cirrosis biliar secundaria. La colangiografía se considera el 
patrón de oro para evaluar las LVB, pero para detectar fugas biliares se 
utiliza con frecuencia la gammagrafía hepatobiliar con ácido iminodia- 
cético. La ecografía y la TC permiten detectar colecciones de líquido 
intraabdominal y dilataciones ductales. 


Tratamiento 


La mejor manera de evitar las lesiones biliares es conocer las circuns- 
tancias en las que pueden producirse y cómo evitarlas en estas situa- 
ciones. Aunque es imposible eliminar por completo la LVB, evitarla 
debe ser la preocupación primordial de todos los cirujanos que realicen 
una colecistectomía laparoscópica. El cirujano debe recordar que la 
enfermedad de la vesícula biliar suele ser una afección benigna que 
rara vez pone en peligro la vida. Cuando se encuentra una dificultad 
durante la colecistectomía laparoscópica, esta puede convertirse de 
forma segura en una colecistectomía abierta o en la colocación de una 
sonda de colecistostomía, o suspenderse en su totalidad si el cirujano 
valora que existe un riesgo inaceptable al continuar por vía laparos- 
cópica. Si no se puede progresar en la disección, no se puede sujetar y 
retraer la vesícula biliar, hay ambigiiedad anatómica, mala visualización 
del campo debido a hemorragias y otros factores, el cirujano deberá 
considerar la posibilidad de modificar su técnica o la intervención 
planificada (p. ej., dejar una parte del infundíbulo). 

El tratamiento de las LVB se clasifica como reparaciones tem- 
pranas o diferidas. El momento y el método de reparación óptimos 
dependen de la extensión de la lesión, de la experiencia del cirujano y 
del equipo de quirófano, del grado de inflamación aguda en la zona y 
de la estabilidad hemodinámica del paciente. La detección y la repa- 
ración inmediatas se asocian a un mejor resultado. Los objetivos de la 
reparación de la vía biliar comprenden la restauración de un conducto 
biliar duradero y la prevención de complicaciones a corto y largo plazo, 
como fístula biliar, absceso intraabdominal, estenosis biliar, colangitis 
recurrente y cirrosis biliar secundaria. Algunos cirujanos recomiendan 
esperar hasta 6 semanas antes de la reparación para dar tiempo a que la 
inflamación disminuya y la infección se resuelva. El tratamiento inicial 
de las lesiones biliares comprende la reposición de volumen adecuada 
y el inicio de antibióticos. 

Las técnicas de imagen, como la ecografía y la TC, son extrema- 
damente valiosas durante la evaluación inicial de un paciente con sos- 
pecha de LVB. La presencia de bilis obstruida dentro del hígado o una 
colección subhepática sugiere una fuga de bilis que requiere un rápido 
drenaje. Las lesiones simples, como la fuga del conducto cístico, la fuga 
del lecho biliar y las laceraciones parciales ductales, pueden repararse 
inmediatamente. Las lesiones laterales ductales que no dan lugar a una 
sección completa pueden repararse principalmente sobre un tubo en 
T en el CBC siempre que no haya evidencias de isquemia importante 
o daños por cauterización en el lugar de la lesión. En el caso de una 
fuga biliar de un conducto hepático derecho aberrante que no está en 
comunicación con el colédoco, la reconstrucción del segmento ais- 
lado puede realizarse con una hepatoyeyunostomía en Y de Roux. La 
colangiografía transhepática percutánea (CT'P) está indicada en casos 
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de sección completa para definir la anatomía proximal y el lugar de la 
lesión. La CPRM se está convirtiendo en la prueba de elección para 
diagnosticar estenosis tardías y definir la anatomía de la vía biliar. Si 
existe una interrupción o una oclusión completa del conducto biliar 
proximal, es necesario realizar una evaluación rápida con CTP para 
definir la anatomía biliar y descomprimir el sistema biliar. La fase final 
del tratamiento de la LVB consiste en definir la anatomía biliar y res- 
tablecer la comunicación enterobiliar. 


Lesión vasculobiliar 


La lesión vasculobiliar se define como una lesión tanto de un conduc- 
to biliar como de una arteria hepática o una vena porta. La LVB se 
debe a un traumatismo quirúrgico, es de origen isquémico o ambas 
cosas y puede ir acompañada o no de diversos grados de isquemia 
hepática. Se clasifica en dos tipos; uno es la arteria hepática derecha, 
que representa alrededor del 90% de las lesiones vasculobiliares, 
ya que se encuentra detrás del conducto hepático común a nivel 
de la sección en la lesión clásica descrita anteriormente. La otra 
variante, las lesiones vasculobiliares extremas que afectan a las arterias 
hepáticas principales y a las venas portales, es poco frecuente, pero 
tiene consecuencias graves, incluido el infarto hepático. Pueden 
producirse lesiones vasculobiliares extremas cuando se intenta realizar 
una colecistectomía desde el fondo hacia abajo en presencia de una 
inflamación grave de la vesícula biliar y a su alrededor, lo cual provoca 
una hemorragia grave debido a la disección detrás de la placa cística 
en el pedículo portal derecho. Las LVB que incluyen una lesión 
vascular dan lugar a necrosis hepática aguda, formación de abscesos 
o cirrosis biliar secundaria y, en casos poco frecuentes, se puede 
necesitar un trasplante de hígado. El hallazgo más frecuente en la 
TC que sugiere una lesión de la arteria hepática es la falta de realce 
del lóbulo derecho durante la fase arterial. Los síntomas iniciales 
son inespecíficos, normalmente relacionados con los efectos de la 
fuga biliar o la obstrucción biliar más que debidos a complicaciones 
relacionadas con los vasos. Se han descrito esporádicamente síntomas 
tempranos específicos relacionados con la lesión arterial; pueden 
consistir en hemorragias, hemobilia, insuficiencia hepática aguda 
y sepsis relacionada con la atrofia del lóbulo derecho, necrosis y 
formación de abscesos. Los pacientes con lesión de la arteria hepática 
tienen más probabilidades de presentar una mucosa biliar isquémica 
y un mayor riesgo de formación de estenosis. Debe considerarse la 
posibilidad de retrasar la reparación de una lesión biliar en pacientes 
con oclusión de la arteria hepática derecha. 

Completar la colecistectomía es secundario; el objetivo principal 
es completar la intervención de forma segura. La contracción de la 
vesícula biliar, con fruncimiento del hígado sobre ella, adhesión de las 
estructuras pericolecísticas y dificultad para encontrar la vesícula biliar, 
es un signo que advierte al cirujano que no intente extirpar la vesícula 
biliar desde arriba, sino que, por el contrario, realice un procedimiento 
seguro limitado, como la colecistostomía o la colecistectomía subtotal, 
en las que la vesícula biliar no se extrae del lecho hepático. 

El tratamiento depende de si hay evidencia de lesión hepática y 
del momento en que se reconozca la lesión de la arteria hepática, lo 
cual influye en la necesidad de realizar la resección del parénquima 
hepático necrótico en el momento de la reparación biliar o la cirugía 
de revisión en caso de atrofia hepática. El pronóstico de los pacientes 
con LVB importante, combinada con interrupciones arteriales, es 
peor que en los pacientes con un aporte sanguíneo intacto de los 
conductos biliares. Las consecuencias de estas lesiones son mucho 
más extremas. Los pacientes con lesiones en la vena porta o hepática 
propia o común deben ser remitidos de forma urgente a centros de 
atención terciaria. El infarto hepático es frecuente, a menudo de 
inicio rápido, y requiere una hepatectomía derecha de urgencia o un 
trasplante de hígado urgente. La muerte se produce en el 50% de 
los pacientes descritos. 


Il. Tratamiento perioperatorio 


COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS 


Delirium posquirúrgico 

El delirium se refiere a un estado de disfunción mental que se presenta 
con una amplia gama de síntomas neuropsiquiátricos. Según el Manual 
diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales, 5.2 edición, el delirium 
se refiere a una alteración de la conciencia (reducción de la claridad y 
la conciencia del entorno) y a un cambio en la cognición (defecto de 
memoria, desorientación, lenguaje y alteración de la percepción) que 
se desarrolla en un período corto de tiempo, fluctúa durante el día y 
no se explica por una demencia preexistente o por trastornos neuro- 
degenerativos. El delirium es especialmente frecuente en los pacientes 
de edad avanzada y sus causas son multifactoriales. La incidencia del 
delirium posquirúrgico (DP) varía entre el 15 y el 53% en los pacientes 
quirúrgicos de edad avanzada y representa una causa importante de 
morbilidad. Aunque no está claro si el DP aumenta la mortalidad, se 
asocia a una mayor duración de la estancia hospitalaria, a la dependen- 
cia del tratamiento y a una disfunción cognitiva a corto y largo plazo 
(disfunción cognitiva posquirúrgica [DCP]). El diagnóstico de DCP 
requiere una evaluación pre- y posquirúrgica de la función cognitiva y 
no tiene unos criterios diagnósticos claros ni una incidencia declarada, 
ya que la evaluación cognitiva se realiza de forma rutinaria en casos 
aislados y por la variabilidad de las herramientas cognitivas utilizadas. 


Causa y factores de riesgo 


El DP es multifactorial y hay muchas hipótesis sobre su patogenia, entre 
las que se citan la neuroinflamación por infección o el estrés de la ciru- 
gía, las alteraciones de la permeabilidad de la barrera hematoencefálica, la 
mala perfusión cerebral, los desequilibrios en la actividad neuroendo- 
crina y de los neurotransmisores (especialmente los colinérgicos), la 
atrofia cerebral y la reducción de la reserva cognitiva en los ancianos. Los 
factores de riesgo del DP comprenden factores de riesgo relacionados 
con el paciente, factores relacionados con la enfermedad e intervenciones 
que lo desencadenan. Los factores relacionados con el paciente com- 
prenden edad avanzada (> 65 años), muchas enfermedades médicas 
asociadas, desnutrición, polifarmacia, antecedentes de infarto cerebral, 
enfermedad renal o hepática crónica, depresión y ansiedad. El DP 
es frecuente después de ciertos procedimientos quirúrgicos, como la 
prótesis de cadera, la cirugía cardíaca, la cirugía vascular y la cirugía 
de urgencia. En el posquirúrgico, un control inadecuado del dolor o 
el deterioro de la oxigenación aumentan el riesgo de DP. El entorno 
hospitalario (ruido, alteración del sueño debido al ciclo luz/oscuridad y 
despertar a los pacientes para tomar las constantes vitales y administrar 
la medicación o la UCI y las intervenciones médico-quirúrgicas (sondas 
nasales, drenajes, sondas de Foley, intubación endotraqueal) también se 
asocian a un mayor riesgo de DP. Los pacientes con un nivel educativo 
más bajo o disfunción cognitiva preexistente también tienen un mayor 
riesgo de padecer DCP. Otros factores que contribuyen a desarrollar DP 
son dolor, infección, hipoxia, deshidratación, anemia, estrés emocional 
y físico, privación del sueño, medicamentos, como los anticolinérgicos 
y las benzodiacepinas, y limitaciones físicas, 


Presentación 


El DP se presenta poco después de la cirugía en la unidad de cuidados 
postanestésicos y, en la mayoría de los casos, en los 5 días posteriores 
a la intervención. Los síntomas son agudos, fluctúan durante 24 h y 
suelen ser reversibles. Entre ellos, destacan la alteración del sueño con 
somnolencia diurna e insomnio nocturno y la alteración psicomotriz, 
con intervalos de lucidez. Los síntomas de DP son hiperactivos, hipoac- 
tivos o ambos. Los síntomas de hiperactividad comprenden agitación, 
ira, inquietud, agresividad verbal y física o labilidad emocional. Los 
síntomas hipoactivos son más habituales, con letargo, falta de atención, 
afecto plano, somnolencia y disminución de la respuesta a los estí- 
mulos. Por esta razón, los pacientes con DP hipoactivo tienen menos 
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probabilidades de ser diagnosticados. La DCP se desarrolla más tarde 
que el DP y puede durar de semanas a meses. Las funciones cognitivas 
más afectadas en la DCP son la memoria y las funciones ejecutivas. 


Prevención y tratamiento 


Aunque algunos factores de riesgo de DP no pueden modificarse (edad 
del paciente, tipo de intervención, elección de la anestesia, etc.), muchos 
otros que predisponen al DP pueden y deben modificarse en el perio- 
peratorio. El estado nutricional, la anemia, el estado de volumen y la 
hidratación deben corregirse antes de la cirugía. Además, deben evitarse 
los medicamentos anticolinérgicos y las benzodiacepinas, a menos que el 
paciente presente un «alto riesgo» de abstinencia de alcohol o ansiedad 
grave. La incidencia de DP se reduce si se previene la sedación pro- 
funda monitorizando la profundidad de la anestesia durante la cirugía 
mediante el electroencefalograma (EEG) o usando dexmedetomidina 
para la sedación ligera durante la atención en la UCI. Los sistemas de 
puntuación Confusion Assessment Method y Richmond Agitation- 
Sedation Scale se utilizan para monitorizar la capacidad de respuesta y 
valorar la sedación en los pacientes de la UCI con riesgo de DP. En los 
pacientes quirúrgicos y con traumatismos, el control del dolor debe ser 
el adecuado usando analgesia multimodal, si es posible con medicación 
adicional no opiácea. A los pacientes quirúrgicos se les deben retirar las 
sujeciones físicas, como las sondas de Foley, los tubos endotraqueales 
y los drenajes, y se trasladarán fuera de la UCI lo antes posible. Los 
médicos y los equipos profesionales deben comprobar periódicamente 
la capacidad de respuesta y despertarán al paciente durante la ronda, 
especialmente en los casos de edad avanzada, para detectar los síntomas 
de hipoactividad. En la medida de lo posible, deben evitarse las alteracio- 
nes del sueño y el entorno de la habitación debe ajustarse para mejorar 
el confort del paciente, con acceso a ventanas exteriores para mantener 
los ritmos circadianos. Los familiares pueden participar en el cuidado 
de los pacientes como soporte a la atención diaria y se recomienda la 
movilización temprana. Muchos hospitales utilizan los servicios de 
consulta geriátrica para evaluar y ajustar el tratamiento, con objeto de 
minimizar los riesgos de delirium en los ancianos de «alto riesgo». 
Una vez detectado el delirium, el equipo asistencial debe tener en 
cuenta la seguridad de los pacientes y del personal, y realizar una eva- 
luación exhaustiva (exploración física, analítica, etc.) para identificar las 
posibles causas, como infarto de miocardio, accidente cerebrovascular, 
convulsiones, desequilibrio electrolítico, hipoxia, hipotermia, hipo- 
glucemia y acidosis. En ausencia de causas médicas tratables del DP, son 
preferibles las intervenciones no farmacológicas, como la reorientación 
cognitiva, disminuir las alteraciones del sueño, optimizar la nutrición, 
los líquidos y la oxigenación, proporcionar ayudas auditivas y visuales, 
etc. La intervención farmacológica debe reservarse para los pacientes que 
no responden a los métodos no farmacológicos o para los casos hiperac- 
tivos que corren el riesgo de dañarse a sí mismos, a otros pacientes o a 
los cuidadores. Los antipsicóticos (haloperidol, olanzapina y quetiapina) 
se utilizan para tratar el DP hiperactiva. Para prevenir el síndrome de 
abstinencia alcohólica se usa gabapentina, y para tratar el síndrome de abs- 
tinencia de alcohol y benzodiacepinas se utilizan benzodiacepinas. 
En la mayoría de los casos, el DP se trata con una pequeña dosis de 
medicación, ajustando la dosis según sea necesario y durante el menor 
tiempo posible. Se vigilará estrechamente a los pacientes con DP y se 
realizará un seguimiento tras el alta para evaluar la función cognitiva. 


Convulsión perioperatoria 


Las convulsiones son una manifestación clínica de actividad eléctrica 
anómala en el cerebro. La causa de las convulsiones en el perioperatorio 
suele ser una epilepsia preexistente o una patología intracraneal, como 
un tumor, infarto, hemorragia, enfermedad cerebrovascular o lesión 
cerebral traumática. Otras posibles causas de convulsiones periopera- 
torias son las alteraciones metabólicas, como el desequilibrio electro- 
lítico, la infección o la sepsis, la hipoglucemia, la intoxicación, efectos 
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secundarios de la medicación o la abstinencia alcohólica. Las crisis se 
presentan como movimientos anómalos (convulsiones, movimientos 
corporales rítmicos tónico-clónicos que suelen ser autolimitados y 
de corta duración). La mayoría de las convulsiones van seguidas de 
cambios en la conciencia y, con frecuencia, de amnesia. Pueden ser pro- 
longadas y resistentes al tratamiento, con progresión al estado epiléptico 
si duran más de 30 min. Afectan a la capacidad de mantener las vías 
respiratorias y la ventilación normal, y provocan hipoxemia, causando 
otras complicaciones asociadas. Las convulsiones también dan lugar a 
la pérdida de control autónomo con incontinencia intestinal o vesical 
y aumentan la presión intracraneal o causan edema cerebral. 

El riesgo de convulsiones perioperatorias disminuye con el tratamiento 
estricto con antiepilépticos (FAE) en pacientes con epilepsia. El riesgo de 
sufrir convulsiones perioperatorias es mayor en los pacientes con un ajuste 
reciente de su régimen de FAE o con largos períodos de NPO. La moni- 
torización de las concentraciones circulantes de FAE y la administración 
de una dosis equivalente de medicación parenteral ayudan a prevenir las 
convulsiones en estos pacientes. No se ha demostrado que sea beneficioso 
iniciar la profilaxis preoperatoria con FAE en pacientes sin antecedentes 
de trastornos convulsivos que nunca han tomado estos fármacos. 

El tratamiento de las convulsiones perioperatorias comprende 
la monitorización de las constantes vitales, el electrocardiograma, 
el mantenimiento de la permeabilidad de las vías respiratorias y la 
ventilación, la prevención de la aspiración y la obtención de un acceso 
intravenoso. Se debe analizar la sangre para detectar hipoglucemia (y 
tratarla rápidamente), desequilibrios electrolíticos, toxicología y niveles 
de FAE. Deben administrarse medicamentos para detener la actividad 
convulsiva y evitar la progresión al estado epiléptico, y se realizarán 
pruebas de imagen (TC craneal) si están clínicamente indicadas. Las 
benzodiacepinas son los medicamentos de primera línea para detener 
las convulsiones, especialmente loracepam o diacepam intravenosos. Se 
puede utilizar midazolam intramuscular o fenobarbital intravenoso si 
no se dispone de loracepam o está contraindicado. Una vez controladas 
las convulsiones e instaurado el tratamiento adecuado de las vías aérea e 
i.v., debe completarse la investigación de las causas precipitantes y con- 
trolarse en consecuencia. Debe realizarse una exploración neurológica 
para buscar defectos neurológicos y evaluar los resultados de los análisis 
de sangre. En los pacientes con convulsiones de nueva aparición o con 
nuevos síntomas neurológicos, se deben obtener imágenes cerebrales, 
como una TC o una resonancia magnética, para buscar un tumor cere- 
bral, un accidente cerebrovascular o una hemorragia intracraneal. Los 
pacientes con abstinencia alcohólica deben recibir glucosa y tiamina. 
En caso de convulsiones prolongadas o estado epiléptico, pueden 
administrarse dosis adicionales de loracepam o diacepam. Si las dosis 
repetidas de loracepam no controlan la actividad convulsiva, deben 
administrarse otros FAE (fosfenitoína i.v., valproato, levetiracetam o 
fenobarbital). Los fármacos anestésicos intravenosos, como el propofol 
o el tiopental, se administran con monitorización del EEG en pacientes 
intubados cuando el estado epiléptico es difícil de controlar con los 
FAE habituales. Además, hay que tener en cuenta la interacción entre 
los FAE y otros medicamentos. Los FAE deben reducirse gradualmente 
en los pacientes que reciben dosis de mantenimiento. 


Accidente cerebro vascular perioperatorio 
Causas y presentación 


El accidente cerebrovascular perioperatorio se define como la pérdida 
focal o global de la función cerebral que dura más de 24 h y que se 
produce durante el perioperatorio o en los 30 días posteriores a la 
cirugía. El accidente cerebrovascular puede provocar un daño cerebral 
permanente con defectos neurológicos que afectan tanto a la calidad 
de vida como a la mortalidad. La incidencia de accidentes cerebrovas- 
culares después de la cirugía no cardíaca y no neurológica es del 0,1 al 
1,9%. Algunos procedimientos quirúrgicos, como la cirugía de cabeza 
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y cuello, de la arteria carótida y de las válvulas cardíacas, y algunos pro- 
cedimientos aórticos tienen una mayor incidencia debido al riesgo de 
embolia. La mayoría de los accidentes cerebrovasculares perioperatorios 
se detectan en el hospital y representan una parte importante de todos 
los accidentes cerebrovasculares intrahospitalarios. 

Los accidentes cerebrovasculares perioperatorios son hemorrágicos 
o isquémicos. Mientras que los accidentes cerebrovasculares isquémicos 
son más habituales, los hemorrágicos representan entre el 1 y el 4% de 
los accidentes cerebrovasculares perioperatorios; están causados por una 
hemorragia en los ventrículos intracraneales, el parénquima cerebral o el 
espacio subaracnoideo. Se deben a hipertensión no controlada, malfor- 
maciones vasculares, anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios. Por 
consiguiente, los pacientes con hipertensión no controlada, trastornos 
de la coagulación o diagnosticados de malformaciones vasculares intra- 
craneales tienen un mayor riesgo de sufrir accidentes cerebrovasculares 
hemorrágicos. Los accidentes cerebrovasculares isquémicos están causa- 
dos por la mala perfusión cerebral que se produce durante o después de 
una intervención quirúrgica y que provoca isquemia cerebral o infarto. 
La embolia es la causa más frecuente de accidente cerebrovascular isqué- 
mico perioperatorio que provoca una oclusión cerebrovascular. Los 
accidentes cerebrovasculares isquémicos también se deben a estenosis 
u oclusión de los vasos intracraneales, hipoxia cerebral, disminución de 
la presión arterial o hipotensión, trombosis, anemia o hemodilución. 
Son muchos los factores que se asocian a un mayor riesgo de accidente 
cerebrovascular perioperatorio, como ateroesclerosis, émbolos cardíacos, 
estado de hipercoagulabilidad, hipoperfusión cerebral, edad avanzada, 
antecedentes familiares de accidente cerebrovascular, obesidad, dia- 
betes, hipertensión, tabaquismo, accidente cerebrovascular o ataque 
isquémico transitorio previos, policitemia, embarazo, anticonceptivos 
orales, B-bloqueantes perioperatorios, fibrilación auricular, dilatación 
de la aurícula izquierda, endocarditis bacteriana, cardiopatía isquémica, 
insuficiencia cardíaca y estenosis carotídea. 

El accidente cerebrovascular perioperatorio suele producirse en los 
7 días siguientes a la cirugía y se presenta como un defecto neurológico 
agudo que podría consistir en disminución o pérdida de la función 
motora, parálisis facial, disminución de la sensibilidad, alteración del 
habla o del estado mental con delirium, letargo o disminución de la 
capacidad de respuesta, que podría confundirse con sedación y dolor. 
Estos defectos neurológicos agudos pueden asociarse temporalmente a 
factores de riesgo, como cambios en la presión arterial, shock cardióge- 
no, fibrilación auricular o anticoagulación supraterapéutica. 


Tratamiento 


Para prevenir el accidente cerebrovascular isquémico es necesario opti- 
mizar la perfusión cerebral y disminuir el riesgo de embolia. Para reducir 
el riesgo de accidente cerebrovascular hemorrágico se puede controlar 
la hipertensión y corregir los trastornos de la coagulación. La perfusión 
cerebral estable se mantiene mediante la autorregulación cerebrovas- 
cular (es decir, la constricción y la dilatación de los vasos cerebrales). La 
autorregulación está alterada en el accidente cerebrovascular reciente, 
lo cual aumenta el riesgo de accidente cerebrovascular perioperatorio. 
En estos casos, la cirugía programada debe posponerse al menos de 6 
a 12 meses. Si es necesaria una intervención quirúrgica de urgencia, 
debe valorarse una vigilancia estricta con control de la presión arterial 
y monitorización intraoperatoria de la función cerebral con EEG, así 
como la monitorización del potencial evocado somatosensorial. En caso 
de soplos carotídeos, se obtendrá una ecografía dúplex para detectar una 
posible estenosis carotídea y deben ser tratados, si está indicado, antes 
de la cirugía. Los B-bloqueantes perioperatorios aumentan el riesgo de 
accidente cerebrovascular, pero son beneficiosos para prevenir el IMP; 
por tanto, la relación riesgo-beneficio debe valorarse caso por caso. El 
tratamiento con estatinas y ácido acetilsalicílico debe continuar. Los 
anticoagulantes deben mantenerse antes de la cirugía y se considerará la 
posibilidad de un tratamiento puente en los pacientes con alto riesgo de 
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complicaciones tromboembólicas. Después de la cirugía, se minimizará 
la sedación para disminuir el riesgo de enmascarar las complicaciones. 

Una vez que se sospecha un accidente cerebrovascular, se debe acti- 
var inmediatamente un código de accidente cerebrovascular o llamar 
al equipo de accidente cerebrovascular, y se realizará una exploración 
neurológica. Se debe analizar la glucosa en la sangre, ya que la hipo- 
glucemia podría causar síntomas neurológicos y tanto la hipoglucemia 
como la hiperglucemia empeoran los resultados del accidente cere- 
brovascular. Debe obtenerse un electrocardiograma y una troponina 
cardíaca de referencia, y debe realizarse una tomografía computarizada 
sin contraste del cerebro lo antes posible para discriminar el accidente 
cerebrovascular hemorrágico del isquémico. El tratamiento general 
consiste en asegurar la vía aérea, la ventilación y la oxigenación, prevenir 
la aspiración en pacientes con disminución de la conciencia y controlar 
la presión arterial. En los casos de accidente cerebrovascular hemo- 
rrágico, deben suspenderse todos los medicamentos que afecten a la 
coagulación, revertir las anomalías de esta, controlar la presión arterial 
y consultar al equipo de neurocirugía. El tratamiento de un accidente 
cerebrovascular isquémico es un reto, porque el tratamiento trombolíti- 
co en un plazo de 3 a 4,5 h es una contraindicación relativa en pacientes 
tras una cirugía mayor debido al riesgo de hemorragia. La optimización 
de la presión arterial es esencial para restaurar la perfusión cerebral y se 
valorará la trombectomía mecánica en casos seleccionados. Si se inicia 
el tratamiento trombolítico, el rTPA debe administrarse en la UCI o 
en la unidad de accidente cerebrovascular. Se vigilará a los pacientes 
para detectar complicaciones de este tratamiento, como hemorragias, 
angioedema (que se trata con esteroides y antihistamínicos) y trans- 
formación hemorrágica intracraneal (es decir, cefalea intensa, náuseas, 
vómitos, hipertensión repentina o empeoramiento de la exploración 
neurológica). Si se sospecha una transformación hemorrágica, se debe 
suspender inmediatamente el rT'PA, corregir la coagulación y obtener 
una TC. Se realizarán exploraciones neurológicas de seguimiento. La 
atención rutinaria del paciente con accidente cerebrovascular debe 
incluir intervenciones de rehabilitación para disminuir las úlceras por 
presión, profilaxis de la trombosis venosa profunda e identificación 
de la depresión, y el logopeda debe evaluar la disfagia antes de iniciar 
la dieta oral. Para la prevención secundaria debe administrarse ácido 
acetilsalicílico en cuanto sea seguro hacerlo. En los pacientes con arrit- 
mias, se valorará el tratamiento anticoagulante para prevenir episodios 
embólicos secundarios. Se aconsejará a los pacientes que controlen las 
enfermedades subyacentes, como la diabetes y la hipertensión, que 
dejen de fumar y que tomen estatinas en caso de enfermedad arterial 
coronaria. 


COMPLICACIONES DE OÍDO, NARIZ Y GARGANTA 


Epistaxis 

La epistaxis es el resultado de la rotura de un vaso sanguíneo en la 
mucosa nasal. Es espontánea, traumática o secundaria a otras enferme- 
dades o neoplasias. La hemorragia nasal suele ser leve y autolimitada. 
Sin embargo, la hipertensión o los trastornos de la coagulación pro- 
vocan epistaxis prolongada y grave. La epistaxis se divide en anterior y 
posterior según el lugar de origen. Las principales causas de epistaxis 
anterior son el traumatismo nasal directo por manipulación digital o la 
lesión yatrógena por sondas nasales (NG o endotraqueal nasal). Dado 
que la zona septal anterior es fácilmente accesible, la hemorragia de esta 
región puede tratarse con presión directa pellizcando la nariz sobre el 
tabique cartilaginoso. Si la hemorragia anterior no se controla con la 
presión directa, se debe considerar el uso de tapones y la consulta con 
otorrinolaringología. El control adecuado de la epistaxis grave requiere 
una evaluación minuciosa y un tratamiento exhaustivo. Es importante 
proteger la vía aérea para evitar la aspiración; la intubación es necesaria 
en pacientes con traumatismo facial o hemorragia profusa grave. 
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Cuando la hemorragia nasal continúa a pesar del taponamiento ante- 
rior, debe sospecharse una epistaxis posterior. La incidencia de la epistaxis 
posterior es mayor en pacientes de edad avanzada con ateroesclerosis, 
debido a la hemorragia de los vasos esfenopalatinos. El tratamiento 
actual de la epistaxis posterior comprende el taponamiento posterior y 
anterior combinado, la embolización angiográfica, la ligadura arterial y 
el electrocauterio endoscópico. El taponamiento nasal posterior clásico 
consiste en utilizar gasas enrolladas o paquetes amigdalinos asegurados 
en las coanas posteriores, introduciendo el paquete a través de la cavidad 
oral y luego en la nasofaringe mediante suturas o utilizando una sonda de 
Foley con un balón de 30 ml. Sin embargo, el uso de una sonda de Foley 
se asocia a mayores tasas de complicaciones, como necrosis por presión, 
infección, traumatismo nasal, respuesta vagal, aspiración, infección, obs- 
trucción de las vías respiratorias e hipoxia. Si no se controla la pérdida de 
sangre con medidas menos invasivas, es necesario realizar una exploración 
quirúrgica o una embolización transarterial. Si la hemorragia persiste 
después de la ligadura arterial, se requiere la cauterización endoscópica 
o la corrección médica de la coagulopatía. La embolización arterial es 
eficaz para controlar la hemorragia localizada persistente en ausencia de 
coagulopatía y cuando ha fracasado la ligadura. 

Tras obtener el control adecuado de la hemorragia, la atención debe diri- 
girse al estado general del paciente. Si la hemorragia es importante, debe 
comprobarse el estado del volumen y el recuento sanguíneo del paciente. 
Se valorará administrar líquidos intravenosos y transfusiones de sangre 
si están médicamente indicados. Del mismo modo, deben abordarse la 
coagulopatía, la hipertensión y otros factores agravantes o precipitantes. 


Sinusitis nosocomial 


La sinusitis nosocomial (SN) representa una causa potencial de fiebre 
oculta en pacientes críticos. La sinusitis ambulatoria suele presentarse 
con síntomas clínicamente manifiestos. En cambio, los síntomas de la 
SN están enmascarados por una enfermedad más grave y la microbiolo- 
gía es principalmente polimicrobiana. Las especies de Pseudomonas y 
S. aureus son los patógenos aislados en pacientes con SN. Esta se observa 
con mayor frecuencia en pacientes de la UCI con instrumentación 
nasal (vías aéreas nasotraqueales o sondas nasogástricas), que obs- 
truyen el complejo meatal ostial provocando inflamación y facilitando 
la acumulación de líquido en la cavidad sinusal. La inflamación y el 
edema de la mucosa nasal disminuyen la permeabilidad de los senos y 
dificultan el aclaramiento mucociliar, lo cual favorece el crecimiento 
microbiano. Otros factores de riesgo para la SN son la puntuación de 
coma de Glasgow < 7, el uso de corticoesteroides, la desecación del 
revestimiento de la mucosa debido al uso prolongado de oxígeno, las 
variaciones anatómicas o la inhibición de la síntesis de óxido nítrico 
inducida por la sepsis en los senos maxilares, que perjudica la depu- 
ración mucociliar y la perfusión del epitelio. El diagnóstico de SN 
es difícil debido a la falta de signos clínicos (dolor facial, malestar, 
fiebre, secreción nasal purulenta), porque los pacientes «de riesgo» 
de la UCI a menudo no pueden comunicarse. Debe sospecharse en 
pacientes con fiebre de origen desconocido y que están intubados por 
vía endotraqueal. 

La TC y la RM son técnicas sensibles para evaluar los cambios en 
las partes blandas de los senos. Los hallazgos de la TC que sugieren una 
sinusitis son la opacificación de los senos, los niveles hidroaéreos, el des- 
plazamiento de la pared de los senos y el engrosamiento de la mucosa 
de 4 mm o más. El tratamiento de la SN comprende antibióticos 
eficaces contra los bacilos gramnegativos y $. aureus, descongestionan- 
tes tópicos, retirada de los tubos nasales y elevación de la cabeza. La 
mayoría de los pacientes responden a estas medidas y quedan afebriles 
en 2-5 días. La cirugía endoscópica funcional de los senos paranasales 
puede considerarse cuando fracasa el tratamiento médico, ya que alivia 
la obstrucción y restablece el drenaje y la depuración mucociliar. La 
detección y el tratamiento tempranos de la SN son importantes, ya 
que el retraso del diagnóstico puede dar lugar a la aparición de NAV, 
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sepsis y complicaciones potencialmente mortales, como meningitis, 
mastoiditis, abscesos intracraneales y trombosis del seno cavernoso. 


Pérdida auditiva aguda 


La deficiencia auditiva tras la cirugía suele ser subclínica y rara vez 
se notifica. Es conductiva o neurosensorial, unilateral o bilateral y 
transitoria o permanente. En particular, los pacientes con intubación 
prolongada en una UCI tienen más probabilidades de desarrollar una 
pérdida de audición conductiva después de un procedimiento quirúr- 
gico debido a un derrame, una infección o una inflamación en el oído 
medio. La cirugía otológica con daños en la cadena osicular provoca 
una pérdida de audición inmediata. El restablecimiento de la audición 
es poco probable si no hay una recuperación espontánea en el plazo de 
2 semanas. La cirugía con circulación extracorpórea también provoca 
la pérdida de audición neurosensorial unilateral irreversible debido a 
la microembolia del oído interno, con daños isquémicos. La mayoría 
de los fármacos ototóxicos (diuréticos, antiinflamatorios, antibióticos 
aminoglucósidos y antineoplásicos) también son nefrotóxicos y el 
deterioro de la función renal agrava aún más el deterioro funcional o 
la degeneración celular de los tejidos del oído interno, provocando una 
pérdida de audición bilateral. Una exploración exhaustiva, con énfasis 
en la identificación de la causa subyacente, y el posterior tratamiento 
dirigido mejoran la probabilidad de recuperación de la audición. La 
exploración otoscópica puede revelar la presencia de material extraño, 
inflamación o edema, o perforación de la membrana timpánica. La 
ototoxicidad mejora cuando se interrumpe la medicación desencade- 
nante, pero debe vigilarse la audición durante los 2 o 3 días siguientes. 


Parotiditis 


La parotiditis supurativa aguda se observa con mayor frecuencia en 
pacientes posquirúrgicos debilitados y deshidratados con una mala 
higiene bucal. La falta de estimulación oral provoca una disminución de 
las secreciones de la glándula parótida, lo cual facilita el paso retrógrado 
de las bacterias y la obstrucción ductal. La parotiditis se manifiesta 
como un aumento repentino y doloroso de la glándula parótida. Suele 
ser unilateral y puede asociarse a masticación dolorosa, eritema de la 
piel suprayacente y secreción purulenta desde el conducto parotídeo 
al masajear la glándula. El tratamiento de la parotiditis consiste en 
compresas calientes tópicas, hidratación adecuada y administración de 
antibióticos parenterales. El tratamiento antimicrobiano de la parotiditis 
debe incluir la cobertura de $. aureus y estreptococos hemolíticos. La 
infección de la glándula parótida puede extenderse localmente por la 
rotura del absceso a los tejidos circundantes, dando lugar a infecciones 
del espacio profundo del cuello. Esta es una complicación grave que 
causa empiema mediastínico, afectación de las vías respiratorias, edema 
epiglótico o laríngeo y sepsis grave, con una tasa de mortalidad asociada 
elevada (20-40%). Debe valorarse el drenaje quirúrgico si no hay mejo- 
ría clínica tras 4 o 5 días de tratamiento médico. Dado que la glándula 
parótida está dividida por múltiples tabiques, la ecografía o la TC son 
útiles para detectar abscesos en ausencia de fluctuación y supuración 
localizadas. Hay que tener cuidado para evitar la lesión del nervio facial 
cuando el drenaje se realiza mediante una incisión preauricular. 


PACIENTE GERIÁTRICO Y FRAGILIDAD 


Las mejoras de la atención sanitaria han hecho que aumente el número 
de «adultos mayores» (> 65 años), que representan el segmento de 
mayor crecimiento de nuestra sociedad. Aunque la edad por sí sola no 
se traduce en un aumento del riesgo quirúrgico o de las complicaciones 
perioperatorias, la población geriátrica es propensa a un aumento de las 
complicaciones perioperatorias por muchas razones, como los cambios 
fisiológicos relacionados con la edad, enfermedades médicas asociadas, 
polifarmacia y mayor sensibilidad a los analgésicos, mala alimenta- 
ción, alteración del equilibrio y la movilidad, sarcopenia y fragilidad. 
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Para obtener una visión general de este tema, se remite al lector a las 
directrices Optimal Management of the Geriatric Patient NSQIP del 
American College of Surgeons y la American Geriatrics Society. Debido 
al aumento de los riesgos asociados a la cirugía en pacientes ancianos 
con fragilidad, este tema se comentará con más detalle. 

La fragilidad es un estado de reserva fisiológica reducida que afecta 
a muchos sistemas orgánicos y que da lugar a un catabolismo de la 
masa y la fuerza musculares (denominado sarcopenia).* La incidencia 
de fragilidad es mayor en mujeres que en hombres y aumenta con la 
edad, y oscila entre el 4% en pacientes < 65 años y el 26% en pacientes 
mayores de 85 años. La fragilidad se define utilizando el modelo 
de fenotipo de fragilidad, con tres o más de las cinco características de 
lentitud, debilidad, agotamiento, pérdida de peso y baja actividad físi- 
ca. La lentitud se mide con la velocidad de la marcha, la debilidad 
con el agarre de la mano y otras características con preguntas estándar. 
Los pacientes que no presentan ninguna de estas características no son 
frágiles, los que presentan una o dos se consideran «prefrágiles» y los 
que presentan tres o más se consideran «frágiles». Las características 
clave del ciclo de fragilidad son la disminución del apetito, la des- 
nutrición crónica y la pérdida progresiva de masa fuerza y potencia de la 
musculatura esquelética. Los criterios de Fried son útiles para identificar 
la sarcopenia, que se ha relacionado con un aumento de morbimorta- 
lidad en la cirugía mayor. Desgraciadamente, el modelo de fenotipo 
no identifica fácilmente a los pacientes con deterioro cognitivo, una 
subcategoría de fragilidad definida por la presencia tanto de fragilidad 
física como de deterioro cognitivo. Aunque la fisiopatología de la 
fragilidad es compleja, parece implicar una combinación de factores 
ambientales, inflamación sistémica y cambios epigenéticos causados por 
el aumento de la metilación del ADN, que, en conjunto, contribuyen 
a la pérdida muscular y al daño celular generalizado. Basta con decir 
que los mayores riesgos de una intervención quirúrgica en los pacientes 
con fragilidad hacen que sea importante identificar y tratar o aconsejar 
adecuadamente a estos pacientes antes de la cirugía. 

Los pacientes en estado de fragilidad (EF) se caracterizan por una 
combinación heterogénea de reducción de la capacidad física, del 
estado nutricional y energético, de la cognición y de la salud en general, 
que se precipita por la inactividad, la mala nutrición, la enfermedad, el 
estrés o las enfermedades psicosociales. Los pacientes con enfermedades 
crónicas y discapacidades también sufren EF; las personas mayores que 
se presentan con fracturas de cadera son algunos de los pacientes qui- 
rúrgicos más frágiles. Aunque no hay análisis específicos para diagnos- 
ticar el EE, la presencia de resultados anómalos en tres o más sistemas 
fue un factor predictivo significativo de fragilidad; también es útil la 
analítica que evalúa las dolencias asociadas. Los efectos fisiopatológicos 
del EF en diferentes sistemas de órganos se enumeran en la tabla 12.19. 

La prevalencia del EF es mayor en el preoperatorio, y varía entre el 
10 y el 46%, según el instrumento de identificación seleccionado, el 
procedimiento quirúrgico y las características del paciente. En compa- 
ración con los pacientes no frágiles, las tasas de mortalidad intrahospita- 
laria son mayores en los pacientes con EF en las UCI. Además, el EF 
es de cinco a siete veces más frecuente en los pacientes en hemodiálisis 
y se observa insuficiencia cardíaca hasta en el 75% de los pacientes 
frágiles después de cirugías cardíacas importantes. El EF ha demos- 
trado ser una herramienta sólida para evaluar los factores de riesgo 
prequirúrgicos predictivos de los malos resultados posquirúrgicos y una 
poderosa herramienta predictiva preoperatoria de las complicaciones 
posquirúrgicas a 30 días. La masa muscular central predice la morta- 
lidad a largo plazo en pacientes de edad avanzada tras una cirugía vas- 
cular mayor. El deterioro fisiológico anómalo medido por el EF es un 
importante factor predictivo independiente de los resultados después 
de la cirugía pancreática. Una lesión menor es suficiente para provocar 
un deterioro funcional permanente tras la cirugía en pacientes muy 
frágiles; estos pacientes se beneficiarían del reconocimiento y el trata- 
miento tempranos de las complicaciones quirúrgicas, las infecciones 
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TABLA 12.19 Efectos fisiopatológicos 
del estado de fragilidad en diferentes 
sistemas orgánicos 


Sistema endocrino Concentraciones bajas de testosterona, factor de 
crecimiento similar a la insulina y vitamina D 

La inmunidad se ve afectada por los bajos niveles 
de linfocitos y linfocitos T CD8 

Estado procoagulante con disminución del inhibidor 
del activador del plasminógeno 1 

Renal Reducción de la filtración glomerular, reducción 
de la actividad del sistema citocromo P450 

Son el resultado de una combinación de medicamentos 
anticolinérgicos y de una lesión hipóxica del 
cerebro durante el perioperatorio. A esto se suma 
la inflamación sistémica causada por la cirugía, que 
libera citocinas proinflamatorias, como la interleucina 
18 y el factor de necrosis tumoral ot, que activan 
la microglía del sistema nervioso central, que, a su 
vez, libera aún más citocinas proinflamatorias que 
perjudican la síntesis de acetilcolina 

La disfunción autónoma cardíaca da lugar a labilidad 
de la presión arterial y a hipotensión prolongada en 
respuesta a la administración de la anestesia 

Medicamentos como benzodiacepinas, antihistamínicos 
y antidepresivos tricíclicos aumentan el riesgo de 
sedación excesiva, caídas e hipotensión ortostática. 
Los beneficios potenciales de continuar con estos 
medicamentos son mayores que los riesgos 


Sistema 
inmunitario 
Coagulación 


Cognición 


Aparato 
cardiovascular 


Interacciones 
con otros 
medicamentos 


posquirúrgicas, la supervisión de la hidratación y la nutrición ade- 
cuadas, la movilización temprana y la rehabilitación para evitar el 
desacondicionamiento. Por ello, el EF ha surgido como una parte 
esencial de la evaluación preoperatoria y la estratificación del riesgo 
de los pacientes antes de la cirugía; es probable que el reconocimiento 
temprano de las complicaciones reduzca la posibilidad de fracaso en 
el rescate de los pacientes y mejore los resultados, por lo cual se han 
propuesto muchos instrumentos para su medición. 

A pesar de la fuerte evidencia de que la fragilidad de los pacientes 
quirúrgicos conduce a peores resultados posquirúrgicos, no disponemos 
de una herramienta unificadora que mida la fragilidad, que sea eficiente 
en el tiempo y práctica de usar. Explicar el mayor riesgo de com- 
plicaciones posquirúrgicas evitará posibles resultados adversos y dará 
alos pacientes y a sus familias unas expectativas realistas tras la cirugía. 
Las personas extremadamente frágiles pueden aceptar el alto riesgo de 
morbimortalidad al someterse a la cirugía paliativa con el objetivo 
de mejorar su calidad de vida; sin embargo, a pesar de lo que sabemos, 
no hay consenso sobre cómo debe medirse el EF. 


Tratamiento 


Los cambios normales relacionados con el envejecimiento no pueden 
evitarse, pero el EF sí puede prevenirse. La detección de la fragilidad 
en el momento inicial del prequirúrgico identificaría los casos de alto 
riesgo con posibles malos resultados. El objetivo del tratamiento en 
ellos debe ser doble: el tratamiento adecuado de las enfermedades que 
dan lugar al EF y la prevención de la sarcopenia mediante ejercicios de 
fortalecimiento muscular y una mejor nutrición. El ejercicio disminuye 
los marcadores inflamatorios y aumenta la fuerza muscular. Una revisión 
sistemática de la intervención de ejercicio prequirúrgico en pacientes con 
cáncer demostró una mejora significativa en la tasa de incontinencia, la 
capacidad funcional para caminar y la capacidad cardiorrespiratoria.” 
Asimismo, el EF puede prevenirse mediante la nutrición adecuada, el 
tratamiento apropiado de las enfermedades crónicas, la vacunación 
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CUADRO 12.5 Recomendaciones 
para la prevención de las complicaciones 
en pacientes dependientes 


Evalúe la fuerza muscular, el riesgo de caídas y la capacidad de deambular 
con seguridad y realizar actividades de la vida diaria. 

Inicie las precauciones contra las caídas según el protocolo del centro y man- 
tenga la seguridad del paciente (vías respiratorias, circulación y prevención 
de lesiones). 

Promueva un estado fisiológico óptimo y reduzca el riesgo de complicaciones. 
Evalúe las constantes vitales, todos los sistemas fisiológicos y el nivel de dolor. 
Administre los medicamentos prescritos (analgésicos y medicamentos para 
afecciones asociadas) y las vacunas (gripe o antineumococo). 

Evalúe la pérdida de peso durante el último año y solicite la derivación a un 
nutricionista si es importante. 

Después de acontecimientos estresantes, la rehabilitación (buena nutrición 
y fisioterapia) es importante para prevenir el estado de dependencia. 
Evalúe los cambios recientes en la movilidad, el estado de ánimo, el apetito 
y la capacidad del paciente para realizar sus actividades diarias de forma 
independiente. 

Evalúe el nivel de ansiedad, estrés y depresión del paciente. 


adecuada (contra la neumonía, la gripe, el herpes zóster y el tétanos), la 
prevención de caídas mediante el aumento de la seguridad en el hogar 
y el control de los medicamentos (sedantes, diuréticos, etc.) que con- 
tribuyen a la inactividad o exacerban la debilidad. La vigilancia médica 
continua es importante para identificar rápidamente cualquier cambio 
fisiológico que pueda ser revertido. Las intervenciones dirigidas a las 
afecciones intercurrentes reversibles (como la insuficiencia cardíaca 
congestiva y la insuficiencia renal crónica) son eficaces para mitigar, o 
incluso revertir, la fragilidad. El trasplante renal, por ejemplo, puede 
revertir la fragilidad asociada a la insuficiencia renal terminal. 


Recomendaciones 


Las recomendaciones se centran en la exposición honesta de la informa- 
ción sobre el pronóstico, el apoyo emocional, la adaptación de las suge- 
rencias a cada paciente y a su familia, y la verificación de que el paciente 
y su familia entienden el material que se les presenta (cuadro 12.5). 
Es especialmente importante reconocer que la comunicación de los 
pronósticos debe producirse como un proceso iterativo. Las discusiones 
difíciles sobre el envejecimiento, la fragilidad y la proximidad del final 
de la vida requieren tiempo para reflexionar y adaptarse, al tiempo que 
se equilibran las expectativas con formas realistas de esperanza. 
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Cirugía en pacientes geriátricos 


Vanita Ahuja, Ronnie A. Rosenthal 


Resultados de la cirugía en ancianos 
Fragilidad y deterioro fisiológico 
Fragilidad 
Deterioro de órganos específicos 
Valoración preoperatoria y toma de decisiones 
Asesoramiento del paciente 
Evaluación para identificar características de alto riesgo 
Tratamiento intraoperatorio y postoperatorio 
Control multimodal del dolor 
Síndrome confusional 
Aspiración 
Desacondicionamiento 


La esperanza de vida ha aumentado espectacularmente en las últimas 
décadas. Hoy en día, una mujer promedio de 65 años esperará vivir 
otros 20,6 años más, casi el doble que en 1900. Una mujer promedio 
de 80 años puede anticipar que seguirá viviendo casi 9,8 años más 
(tabla 13.1).' Este aumento de la esperanza de vida lleva aparejado el 
aumento del número de personas que llegan a ancianas con enferme- 
dades y trastornos crónicos que les habrían causado la muerte décadas 
atrás. En el momento actual, más del 75% de los adultos mayores de 
65 años tienen al menos un trastorno crónico y el 20% de la población 
de Medicare presenta cinco o más. Muchas de las enfermedades y 
trastornos crónicos, como cáncer, enfermedad degenerativa articular, 
enfermedad de las arterias coronarias y alteraciones visuales, tienen una 
opción quirúrgica como parte del algoritmo terapéutico. Actualmente, 
el 15% de la población de edad igual o mayor de 65 años es objeto del 
40% de las intervenciones quirúrgicas en EE. UU. 

Desde 2012, cada día cumplen 65 años casi 10.000 estadouniden- 
ses. En las próximas décadas, a medida que los 78 millones de personas 
de la generación del Baby Boom (nacidos de 1946 a 1964) comiencen 
a alcanzar los 65 años, se producirá un rápido envejecimiento de la 
población de EE. UU. (fig. 13.1).* Se espera que en 2030 una de cada 
cinco personas tendrá más de 65 años, y en 2050 casi 20 millones de 
personas habrán alcanzado los 85 años. A diferencia de los ancianos 
de las generaciones anteriores, los nacidos en el Baby Boom esperan 
seguir siendo independientes y activos mucho después de la jubilación. 
Es probable que la demanda de tratamiento quirúrgico sobrepase el 
sistema si no se desarrollan nuevas formas de aumentar la oferta y 
mejorar la provisión. 


RESULTADOS DE LA CIRUGÍA EN ANCIANOS 


No hay duda que la edad creciente parece tener un efecto negativo sobre 
el resultado de la cirugía. Los estudios anteriores, de pequeño tamaño o 
monocéntricos, demostraron resultados similares en pacientes de mayor 
y menor edad incluso en las intervenciones más complejas, como la 
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resección de Whipple para el cáncer de páncreas. Estos estudios proba- 
blemente adolecían de un sesgo de selección: solo se ofrecía cirugía a 
los ancianos más en forma. Otros estudios más recientes de grandes 
bases de datos indican que la mortalidad operatoria de la cirugía para las 
enfermedades digestivas importantes aumenta claramente en paralelo 
a la edad, incluso después del ajuste por trastornos concomitantes. La 
mortalidad de las intervenciones de alto riesgo, como la esofagectomía 
o la pancreatectomía, es el doble o el triple de la correspondiente a 
operaciones similares en adultos más jóvenes. Múltiples estudios, no 
obstante, confirman actualmente que la edad del paciente no es por 
sí misma el factor predictivo principal del mal resultado, sino cómo 
haya envejecido el paciente. Hoy en día se acepta, por lo general, que 
la fragilidad, en vez de la edad cronológica, es el factor predictivo más 
importante de los resultados quirúrgicos tradicionales. 

La mayoría de los estudios sobre mortalidad quirúrgica de ancianos 
y adultos de menor edad se centran en la mortalidad y las complicacio- 
nes a los 30 días, como neumonía o infecciones del sitio quirúrgico. La 
calculadora de riesgo quirúrgico del programa de mejora de la calidad 
quirúrgica del American College of Surgeons (NSQIP-ACS) es una 
herramienta extraordinariamente útil para predecir la probabilidad de 
esos resultados.? En el período preoperatorio se introducen los factores 
de riesgo del paciente individual y de la intervención en el modelo del 
NSQIP y se calculan las tasas de diversos resultados tradicionales para 
esa persona. Esta información puede utilizarse para ayudar a discutir 
la toma de decisiones compartida. No obstante, casi nunca se miden 
otros resultados más importantes para los ancianos, como el deterioro 
cognitivo, el deterioro funcional y la pérdida de independencia. En un 
estudio que exploraba las preferencias de tratamiento de adultos grave- 
mente enfermos, los pacientes aceptaban mucho mejor un tratamiento 
si existía la posibilidad de morirse que si había una posibilidad de sufrir 
deterioro cognitivo o funcional (fig. 13.2). 

Por desgracia, como apenas se recogen datos sobre resultados cogni- 
tivos o funcionales de la cirugía, resulta difícil asesorar a ancianos acerca 
de la probabilidad de esos resultados. En respuesta a la necesidad de 
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TABLA 13.1 Expectativa de vida 

de los ancianos de distintas edades (en años) 
TODAS LAS RAZAS 

EDAD (EN AÑOS) HOMBRES MUJERES 


65 17,9 20,6 
70 14,4 16,6 


75 111,72 128 
80 8,3 9,8 
85 5 7,0 
90 4,1 4,8 
95 2,8 3,3 

2,0 2,3 


Tomado de Ortman JM, Velkoff VA, Hogan H. An aging nation: the 
older population in the United States. Current Populations Reports. 
Washington, DC: U.S. Census Bureau; 2014;P25-1140. 


ofrecer esos datos, el NSQIP comenzó en 2014 un nuevo estudio piloto 
geriátrico con 23 hospitales voluntarios que recoge nuevas variables de 
riesgos y resultados más relevantes para los ancianos.* Estas variables 
cubrían las áreas de objetivos del tratamiento, cognición, movilidad 
y función (fig. 13.3). Usando estos datos, el NSQIP consiguió apor- 
tar a los participantes tasas referenciadas de síndrome confusional y 
deterioro funcional postoperatorio.” Estos datos se usaron, asimismo, 
para generar una calculadora del riesgo geriátrico, que por primera vez 
aporta a los ancianos cierta información sobre la probabilidad de los 
resultados más importantes para ellos. 

Además de las diferencias en resultados de los ancianos, hay una gran 
variabilidad en las tasas de mortalidad quirúrgica en pacientes de Medica- 
re según el hospital en el que se trataron. Las tasas de mortalidad varían 
hasta el triple entre los hospitales que mejor y peor lo hacen. También 
hay una enorme variabilidad en las tasas de provisión de tratamiento 
quirúrgico a ancianos. En un estudio que examinó las tasas de cirugía en 
pacientes próximos al final de la vida, el 31,9% de los fallecidos habían 
sido objeto de cirugía el último año, y el 18,3% el último mes. Lo más 
notable de este estudio es la variabilidad de estas tasas de cirugía a lo largo 
del país: el 34,4% de los fallecidos en Gary, Indiana, se habían sometido 
a cirugía el último año de vida, y solo el 11,2% en Hawái. Otros estudios 
han mostrado que no hay diferencia en las preferencias sobre el final de la 
vida en receptores de Medicare de áreas de alto y bajo gasto. Por tanto, es 
improbable que las preferencias del paciente expliquen esta diferencia en 
las tasas de cirugía. No obstante, está claro que esta variabilidad indica la 
ausencia de un enfoque estándar para la asistencia quirúrgica de ancianos 
y los que se acercan al final de la vida. 

En respuesta a la necesidad de lograr una mayor estandarización 
en la asistencia quirúrgica de los ancianos, la ACS se unió a la John 
A. Hartford Foundation y formaron la coalición para la calidad en la 
cirugía geriátrica. La coalición estaba compuesta por casi 60 organiza- 
ciones nacionales y regionales importantes que daban su voz a grupos 
de representantes de pacientes y familias, reguladores y aseguradoras, 
cirujanos de muchas especialidades, geriatras y otros especialistas médi- 
cos, personal de enfermería, trabajadores sociales y otros profesionales 
sanitarios. Juntos, a lo largo de un período de 4 años, la coalición 
desarrolló un conjunto de 30 estándares basados en la evidencia y el 
consenso que forman la base del programa de verificación de cirugía 
geriátrica de la ACS. Este programa de calidad de la ACS, como los de 
traumatismos, cirugía bariátrica, cáncer y pediatría, aspira a mejorar 
los resultados de la asistencia quirúrgica en los ancianos al aportar un 
marco conceptual constante para la asistencia que está centrado en el 
paciente, es interdisciplinar y queda incorporado al funcionamiento del 
hospital en htrps://www.facs.org/quality-programs/geriatric-surgery. 

Mejorar el resultado de la cirugía en los ancianos precisará que 
todos los que participan en su asistencia conozcan las diferencias 
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inherentes a la atención a ancianos. La siguiente sección describe los 
cambios fisiológicos del envejecimiento que dejan a los ancianos más 
vulnerables a sufrir malos resultados cuando se les somete al estrés de 
la cirugía y la enfermedad; revisa las recomendaciones actuales para 
valorar y abordar esas vulnerabilidades con el fin de asegurarse de que 
la asistencia quirúrgica recibida está en consonancia con los objetivos 
de la asistencia sanitaria del individuo, y revisa el enfoque actual del 
tratamiento de algunas de las enfermedades quirúrgicas más frecuentes 
asociadas al envejecimiento. 


FRAGILIDAD Y DETERIORO FISIOLÓGICO 


Con el envejecimiento se produce un deterioro de la función fisiológica 
en todos los sistemas, pero la magnitud de este deterioro es variable 
según los órganos y las personas. En las últimas décadas se han realizado 
una gran cantidad de investigaciones para definir los cambios específi- 
cos en la función de órganos atribuibles directamente al envejecimiento. 
Esta tarea es intrínsecamente difícil, porque el envejecimiento también 
se acompaña de mayor vulnerabilidad a la enfermedad. A menudo 
resulta complicado determinar si el deterioro observado de la función 
es secundario al propio envejecimiento o a una enfermedad asociada al 
envejecimiento. El efecto global, no obstante, sigue siendo el mismo: 
un margen de error mucho más pequeño en el tratamiento de los 
pacientes ancianos. 


Fragilidad 

La fragilidad se define como «síndrome biológico de menor reserva y 
resistencia a estresores, resultante de deterioros acumulados en múlti- 
ples sistemas fisiológicos que causan vulnerabilidad a los resultados 
adversos». El mecanismo real de la fragilidad es complejo y queda 
fuera del objetivo de este capítulo; no obstante, un modelo conceptual 
muestra que el estado frágil se caracteriza por pérdida de masa muscular 
(sarcopenia), hiponutrición crónica, debilidad y menor tolerancia al 
ejercicio (fig. 13.4). La presencia de fragilidad se relaciona con muchos 
resultados malos de salud, como caídas, discapacidad, ingreso y muerte, 
así como peores resultados de cualquier intervención asistencial sani- 
taria, cirugía incluida. El efecto de la fragilidad sobre los resultados 
quirúrgicos ha sido objeto de muchos estudios en la última década. 
Estos estudios se ven complicados por los múltiples métodos distintos 
usados para definir las características del individuo frágil; no obstante, 
la conclusión de que la fragilidad se asocia con peores resultados es 
común a todos ellos.” 

El fenotipo de fragilidad de Fried* es el método más usado para des- 
cribirla. Define el fenotipo frágil con cinco características: pérdida de 
peso, poca fuerza de prensión, cansancio referido por el paciente, baja 
velocidad de deambulación y gasto de energía reducido. Usando esta 
definición, se encontró que los pacientes frágiles sometidos a cirugía 
programada tenían más complicaciones postoperatorias, ingresos más 
prolongados y alta con más frecuencia a un lugar distinto del domicilio. 

Otro método para describir la fragilidad es el modelo multidominio, 
que incluye medidas de cognición y ánimo, funcionamiento, des- 
nutrición, enfermedad crónica y síndromes geriátricos.” Utilizando 
los elementos de este modelo (cognición, actividades de la vida diaria 
[AVD], albúmina sérica baja, anemia, trastornos concomitantes y 
caídas), se encontró que los pacientes frágiles sometidos a cirugía que 
precisaron un ingreso en la unidad de cuidados intensivos (UCI) tenían 
tasas más altas de mortalidad a los 6 meses de la cirugía. 

Existen muchas herramientas para medir la fragilidad. La escala de 
fragilidad de Edmonton es un cuestionario que cubre muchos de los 
dominios de la fragilidad y se administra fácilmente por el personal 
de apoyo en consultas. Esta herramienta permite identificar en el 
preoperatorio déficits específicos en los distintos dominios de modo que 
sea posible planear intervenciones diseñadas para abordar los déficits 
concretos. Hay otras medidas similares sencillas de la fragilidad que 
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Estructura por edad y sexo de la población de EE. UU.: 2012, 2030 y 2050 
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FIGURA 13.1 Envejecimiento de la generación del Baby Boom y sus descendientes en EE. UU. 2013, 2030 y 
2050. (Tomado de Ortman JM, Velkoff VA, Hogan H. An aging nation: the older population in the United States. 
Current Populations Reports. Washington, DC: U.S. Census Bureau; 2014:P25-1140.) 


también resultan fáciles en consulta, como la prueba de levantarse y 
caminar cronometrado, la medición de la velocidad de la marcha y 
el índice de fragilidad simplificado, que consta de pérdida de peso, 
escaso nivel de energía e incapacidad de levantarse de una silla cinco 
veces seguidas sin utilizar los brazos. Otros métodos para medir la 
fragilidad basados en datos de grandes bases de datos son el índice de 
análisis del riesgo y varias herramientas dependientes de solicitudes 
administrativas. '* 

Independientemente del método usado para identificar la fragili- 
dad, la presencia de este síndrome geriátrico se reconoce hoy en día 
ampliamente como factor de riesgo importante de malos resultados qui- 
rúrgicos. Aunque no es posible revertir la fragilidad en la preparación 
para la cirugía, la detección del mayor riesgo causado por los distintos 
componentes de la fragilidad, como hiponutrición crónica y movilidad 


alterada, ayuda a dirigir un programa de preparación preoperatorio 
y un programa de tratamiento postoperatorio que podrían ayudar a 
reducir el riesgo. 


Deterioro de órganos específicos 
Sistema cardiovascular 


La enfermedad cardiovascular es la primera causa de muerte en 
EE. UU. en hombres y mujeres. Deesos fallecimientos, el 83% se producen 
en personas mayores de 65 años. Los problemas cardíacos representan 
una porción importante de las complicaciones de los ancianos en el 
período postoperatorio y son atribuibles a enfermedad y cambios en la 
estructura y la función del corazón que acompañan al envejecimiento 
(cuadro 13.1). El conocimiento de estos cambios es importante para 
dirigir el tratamiento postoperatorio de los ancianos. 
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Se encuentran cambios morfológicos en el miocardio, las vías de 
conducción, las válvulas y la vasculatura del corazón y los grandes vasos 
con el avance de la edad. El número de miocitos disminuye, mientras 
que el contenido de colágeno y elastina aumenta, con el resultado 
de áreas fibróticas por todo el miocardio y la disminución global de 
la distensibilidad ventricular. Casi el 90% del tejido autónomo del 
nódulo sinusal se sustituye por grasa y tejido conjuntivo, y la fibrosis 
interfiere en la conducción en las vías intranodulares y el haz de His. 
Estos cambios contribuyen a la elevada incidencia de síndrome del seno 
enfermo, arritmias auriculares y bloqueo de rama. Son frecuentes la 
esclerosis y la calcificación de la válvula aórtica, pero, por lo general, 
carecen de significado funcional. La dilatación progresiva de los cuatro 
anillos valvulares es probablemente la responsable de la insuficiencia 
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FIGURA 13.2 Muchos pacientes acceden a someterse a tratamientos 
de carga alta o baja, incluso con un riesgo de muerte elevado (hasta el 
50%). Sin embargo, cuando existe el riesgo, aunque sea pequeño, de 
deterioro cognitivo o funcional, el número de pacientes que acceden 
a someterse a tratamientos incluso de baja carga disminuye acusa- 
damente. (Tomado de Fried TR, Bradley EH, Towle VR, et al. Unders- 
tanding the treatment preferences of seriously ill patients. N Engl J Mea. 
2002;346:1061-1066.) 
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multivalvular demostrada en ancianos sanos. Por último, se produce un 
aumento progresivo de la rigidez y la disminución de la distensibilidad 
de las arterias coronarias y los grandes vasos. Los cambios de la vascula- 
tura periférica contribuyen al aumento de la presión arterial sistólica, 
mayor resistencia al vaciamiento ventricular y pérdida compensadora 
de miocitos con hipertrofia ventricular. 

Resulta difícil valorar con precisión las implicaciones funcionales 
directas de estos cambios, porque en el rendimiento del corazón influ- 
yen los cambios relacionados con la edad de la composición corporal, 
la tasa metabólica, el estado de forma general y las enfermedades sub- 
yacentes. Hoy en día se acepta, por lo general, que la función sistólica 
está bien conservada en la senectud. El gasto cardíaco y la fracción de 
eyección se mantienen a pesar del aumento de la poscarga inherente 
a la mayor rigidez del tracto de salida. El mecanismo por el cual el 
gasto cardíaco se mantiene en el ejercicio, sin embargo, es diferente. 
En personas de menos edad, el gasto se mantiene aumentando la 
frecuencia cardíaca en respuesta a la estimulación P-adrenérgica. El 
envejecimiento conlleva un estado hiposimpático relativo en el cual el 
corazón responde menos a las catecolaminas, posiblemente de forma 
secundaria al deterioro del funcionamiento de los receptores. El corazón 
senil mantiene así el gasto cardíaco no elevando la frecuencia, sino 
incrementando el llenado ventricular (precarga). Por la dependencia de 
la precarga, una hipovolemia incluso poco importante puede provocar 
un deterioro significativo de la función cardíaca. 

La función diastólica, sin embargo, que depende de la relajación 
en vez de la contracción, sí resulta afectada por el envejecimiento. 
La disfunción diastólica es responsable hasta del 50% de los casos de 
insuficiencia cardíaca en pacientes mayores de 80 años. La relajación 
del miocardio es más dependiente de la energía y, por tanto, requiere 
más oxígeno que contracción. Con el envejecimiento se produce un 
descenso progresivo de la presión parcial de oxígeno. En consecuencia, 
una hipoxemia incluso leve puede provocar relajación prolongada, 
mayor presión diastólica y congestión pulmonar. Como el llenado 
diastólico precoz está disminuido, el mantenimiento de la precarga 
depende aún más de la contracción auricular. La pérdida de la con- 
tribución auricular a la precarga tiene el potencial de empeorar aún 
más la función cardíaca. 
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También es importante recordar que la manifestación de enfer- 
medad cardíaca en ancianos puede ser inespecífica y atípica. Aunque 
el dolor torácico sigue siendo el síntoma más frecuente de infarto de 
miocardio, habrá síntomas atípicos, como disnea, síncope, confusión 
aguda o accidente cerebrovascular hasta en el 40% de los pacientes 
ancianos. 

El envejecimiento también altera el funcionamiento de los vasos 
cardíacos y lleva a enfermedad cardiovascular. La disfunción vascular 
está causada por: 1) aumento del estrés oxidativo; 2) reducción de 
la biodisponibilidad de óxido nítrico (NO) por disminución de la 
síntesis y/o aumento de la neutralización de NO; 3) producción de 
desequilibrios entre factores vasoconstrictores y vasodilatadores; 
4) ambiente proinflamatorio de bajo grado; 5) angiogenia insuficiente, y 
6) senescencia de las células endoteliales. El proceso de envejecimiento 
en el músculo liso vascular se caracteriza por: 1) potencial replicador 
alterado; 2) cambios en el fenotipo celular; 3) cambios en la capacidad 
de respuesta a mediadores de contracción y relajación, y 4) cambios 
en las funciones de señalización intracelular. La hipertensión arterial 
sistémica es un trastorno dependiente de la edad, y casi la mitad de 
la población humana anciana es hipertensa. Está recomendado el 
tratamiento de la hipertensión en el anciano. Modificaciones del estilo 
de vida, compuestos naturales y tratamientos hormonales son útiles 
para los estadios iniciales y como tratamiento de apoyo a la medicación, 
pero hacen falta indicios de estudios clínicos en esta población. Como 
todos los antihipertensores disminuyen la presión arterial en ancianos, 
el tratamiento debe basarse en sus efectos secundarios e interacciones 
farmacológicas potenciales. 


Sistema respiratorio 


La enfermedad respiratoria inferior crónica es la cuarta causa de muerte 
después de la cardiopatía, el cáncer y el accidente cerebrovascular. Los 
problemas respiratorios son las complicaciones postoperatorias más 
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frecuentes en ancianos (cuadro 13.2). Los cambios en la estructura y 
el funcionamiento pulmonar relacionados con enfermedades y la edad 
contribuyen a esta vulnerabilidad.” 

Con el envejecimiento hay un deterioro de la función respiratoria 
atribuible a los cambios de la pared torácica y los pulmones. La dis- 
tensibilidad de la pared torácica disminuye secundariamente a cam- 
bios en su estructura causados por la cifosis y resulta exagerada por el 
hundimiento vertebral. Las calcificaciones de los cartílagos costales y 
las contracturas de los músculos intercostales provocan un descenso 
de la movilidad de las costillas. Las fuerzas inspiratorias y espiratorias 
máximas se reducen hasta en un 50% debido a la disminución pro- 
gresiva de la fuerza de los músculos respiratorios. 

En el pulmón hay pérdida de elasticidad, lo que lleva a menor 
distensibilidad alveolar con colapso de las vías aéreas pequeñas y la 
consiguiente ventilación alveolar desigual con atrapamiento de aire. 
La ventilación alveolar desigual provoca desacoplamientos entre ven- 
tilación y perfusión, que, a su vez, causan un descenso de la presión 
arterial de oxígeno de aproximadamente 0,3 o 0,4 mmHg/año. La 
presión parcial de dióxido de carbono (CO,) no se modifica a pesar 
del incremento del espacio muerto. Esto podría deberse, en parte, al 
declive en la producción de CO, que acompaña a las tasas metabólicas 
basales en descenso. El atrapamiento de aire también es responsable 
del aumento del volumen residual, el volumen que permanece tras 
una espiración máxima. 

La pérdida de soporte de las vías aéreas pequeñas también lleva 
a su colapso en la espiración forzada, lo que limita los volúmenes 
pulmonares dinámicos y las tasas de flujo. La capacidad vital forzada 
disminuye en 14-30 ml/año y el volumen espiratorio forzado en 1 s se 
reduce en 23-32 ml/año (en hombres). El efecto global de la pérdida 
del retroceso elástico interno del pulmón se equilibra, en parte, por 
la disminución de la fuerza externa de la pared torácica. Así pues, la 
capacidad pulmonar total se mantiene invariable y solo hay un dis- 
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FIGURA 13.4 El ciclo de la fragilidad se caracteriza por hiponutrición crónica, pérdida de masa muscular 
magra (sarcopenia) y menor tolerancia al ejercicio. (Tomado de Fried LP, Walston J. Frailty and failure to thrive. 
In: Hazzard WR, Blass JP, Ettinger WH Jr, Halter JB, Ouslander J, eds. Principles of Geriatric Medicine and 
Gerontology. 4th ed. New York: McGraw Hill; 1998:1387-1402.) 
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CUADRO 13.1 Cambios cardiovasculares 
principales del envejecimiento 


Menor número de miocitos. 

Fibrosis de las vías de conducción con aumento de las arritmias. 
Reducción de la distensibilidad ventricular y arterial (aumento de la pos- 
carga). 

Menor capacidad de respuesta B-adrenérgica. 

Mayor dependencia de la precarga (incluida la contracción auricular). 
Mayor disfunción diastólica. 

ás isquemia silente. 


CUADRO 13.2 Cambios respiratorios 
principales del envejecimiento 


Disminución de la distensibilidad de la pared torácica. 

Reducción de la fuerza máxima inspiratoria y espiratoria. 

Menor elasticidad pulmonar (colapso de las vías aéreas pequeñas). 
Desacoplamiento entre ventilación y perfusión. 

Reducción de la PaD,, sin cambios en la PaCO,. 

Menor CVF y VEF;. 

Disminución de las respuestas respiratorias a la hipoxemia y la hipercapnia. 
Deterioro de los mecanismos protectores normales de las vías aéreas (mayor 
riesgo de aspiración). 


CVF, capacidad vital forzada; PaCO,, presión arterial de dióxido de 
carbono; PaO,, presión arterial de oxígeno; VEF;,, volumen espiratorio 
forzado en 1 s. 


creto aumento del volumen pulmonar en reposo, o capacidad residual 
funcional. Como la capacidad pulmonar total no cambia, el aumento 
del volumen residual da lugar a una reducción de la capacidad vital. 

El control de la respiración también resulta afectado por el envejeci- 
miento. Las respuestas respiratorias a la hipoxia y la hipercapnia descienden 
en un 50 y un 40%, respectivamente. No se ha definido bien el mecanismo 
exacto de este declive, pero podría deberse al deterioro de la función de los 
quimiorreceptores en el sistema nervioso periférico o el central. 

Además de estos cambios intrínsecos, la función pulmonar resulta 
afectada por alteraciones en la capacidad del sistema respiratorio de 
protegerse frente a infecciones y daños ambientales. La eliminación de 
las partículas del pulmón mediante el aclarador mucociliar está dis- 
minuida y se asocia con disfunción ciliar. Muchos cambios complejos 
en la inmunidad que suceden con el envejecimiento contribuyen a una 
mayor susceptibilidad a las infecciones, como respuesta inmunitaria 
menos potente del sistema inmunitario innato y adaptativo. 

También empeoran varios componentes de la función deglutoria. 
La pérdida del reflejo de la tos secundaria a trastornos neurológicos, 
combinada con la disfunción deglutoria, puede predisponer a la aspi- 
ración. La mayor frecuencia y gravedad de la neumonía en ancianos se 
ha atribuido a estos factores y a una incidencia más alta de colonización 
orofaríngea por organismos gramnegativos. Esta colonización se corre- 
laciona estrechamente con trastornos concomitantes y con la capacidad 
de los pacientes ancianos de realizar las AVD. Este dato respalda la idea 
de que la capacidad funcional es un factor crucial a la hora de valorar 
el riesgo de neumonía en los pacientes ancianos. 


Sistema renal 


Cerca del 25% de todos los estadounidenses de 70 años o más presen- 
tan una reducción moderada o grave de la función renal (cuadro 13.3). 
Entre los 25 y 85 años de edad se produce una disminución progresiva 
de la corteza renal. Con el tiempo, aproximadamente el 40% de las 
nefronas se esclerosan. Las unidades funcionales restantes se hiper- 
trofian para compensar. La esclerosis de los glomérulos se acompaña 
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CUADRO 13.3 Cambios renales 
principales del envejecimiento 


Disminución del número de nefronas funcionales. 

Reducción del número de células tubulares. 

Menor flujo sanguíneo renal. 

Menor filtración glomerular. 

Reducción del aclaramiento de creatinina a pesar de que la concentración 
de creatinina sérica sea normal. 

Deterioro de la función tubular (pérdida de capacidad de concentrar). 
Mayor susceptibilidad a la deshidratación. 

Menor eliminación de ciertos fármacos. 

Aumento de la disfunción y las infecciones de las vías urinarias bajas. 


de atrofia de las arteriolas aferentes y eferentes, y de un descenso en 
el número de células de los túbulos. El flujo sanguíneo renal también 
disminuye en torno al 50%. Funcionalmente, se produce un deterioro 
de la filtración glomerular de aproximadamente el 45% a los 80 años. 

La función tubular renal también se reduce con la edad avanzada. 
La capacidad de conservar sodio y excretar iones hidrógeno disminuye, 
con el resultado de menor capacidad para regular el equilibrio hídrico 
y ácido-base. La deshidratación es un problema especial, porque las 
pérdidas de sodio y agua de causa extrarrenal no se compensan por los 
mecanismos habituales. Se cree que la incapacidad de retener sodio está 
causada por el deterioro de la actividad del sistema renina-angiotensina. 
La mayor incapacidad de concentrar la orina está relacionada con la 
disminución de la capacidad de respuesta del órgano final a la hormona 
antidiurética. La notable reducción de la sensación subjetiva de la sed 
también está bien documentada, pero es mal conocida. Es posible que 
las alteraciones de la función de los osmorreceptores en el hipotálamo 
sean responsables de la ausencia de reconocimiento de la sed a pesar 
de las importantes elevaciones de la osmolalidad sérica. 

Las concentraciones de eritropoyetina (EPO) circulante son 
mayores en ancianos sanos que en personas de menos edad. La mayor 
producción de EPO en la senectud se interpreta como mecanismo 
contrarregulador que intenta preservar la masa eritrocítica normal en 
respuesta a un mayor recambio, así como a la resistencia a la EPO. Sin 
embargo, las concentraciones de EPO están reducidas en ancianos con 
anemia, lo que apunta a la alteración de la respuesta contrarreguladora 
de las concentraciones bajas de hemoglobina. Los ancianos pueden 
desarrollar deficiencia de vitamina D por la menor capacidad del riñón 
senil de convertir la 25-hidroxivitamina D en 1,25-dihidroxivitami- 
na D, pero otros factores extrarrenales (p. ej., disponibilidad de 
la 25-OH-vitamina D) son, como mínimo, igual de responsables de la 
insuficiencia de vitamina D en este grupo de edad. 

Debido al deterioro de la función renal con el envejecimiento, es 
importante medir la filtración glomerular en los pacientes ancianos 
como parte de la valoración del riesgo preoperatorio y en el hospital 
para proporcionar las dosis correctas de fármacos. En pacientes ancia- 
nos ingresados resulta difícil medir directamente el aclaramiento de 
creatinina (CrCl), porque la incontinencia y el deterioro cognitivo 
hacen que la recogida de orina de 24 h no sea fiable. La concentración 
sérica de creatinina puede ser un indicador impreciso del estado de 
la función renal, ya que es posible que este valor no varíe debido al 
descenso concomitante de la masa corporal magra y, por tanto, a la 
disminución de la producción de creatinina. Una concentración sérica 
de creatinina de 1 mg/dl representa un CrCl superior a 100 ml/min 
en una persona de 30 años, pero menos de 60 ml/min en otra de 85. 

Para solventar estos problemas se han desarrollado fórmulas que 
calculan el CrCl a partir de la creatinina plasmática y las características 
del paciente. Las fórmulas más usadas son la ecuación de Cockcroft- 
Gault y la ecuación del estudio Modification of Diet in Renal Disease 
(fig. 13.5). En un gran estudio de pacientes ancianos ingresados se ha 
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Ecuación de Cockcroft-Gault 


Cor = [(140 - edad en años) x peso en kilogramos]/(72 x creatinina sérica en mg/dl) 


Ecuación del estudio MDRD 


FG = 175 x (creatinina sérica estandarizada en mg/dl)”""* x (edad en años) 


0,203 


FIGURA 13.5 Ecuaciones para calcular el aclaramiento de creatinina. MDRD, Modification of Diet in Renal 


Disease. 


demostrado que la ecuación de Cockcroft-Gault se correlaciona más 
estrechamente con el CrCl medido directamente. 

La lesión renal aguda (LRA) se define como un aumento de 0,3 mg/dl 
o del 50% o superior de la concentración sérica de creatinina respecto 
a la basal o una reducción de la diuresis a menos de 0,5 ml/kg/h a 
lo largo de 6 h, en un período de 48 h, y tras la reanimación apropiada 
con líquidos. La LRA es un hallazgo frecuente después de cirugía 
mayor. Hasta el 7,5% de los pacientes con concentraciones normales de 
creatinina sérica preoperatoria desarrollarán LRA. La LRA se asocia con 
mayor morbimortalidad a corto plazo, así como con más mortalidad a 
largo plazo. La edad, además de la cirugía hiperurgente, la insuficiencia 
cardíaca congestiva y la cardiopatía isquémica, es un factor de riesgo 
para desarrollar LRA postoperatoria. Además, los pacientes ancianos 
que ya presentan deteriorada la función renal tienen más riesgo de 
LRA postoperatoria. Las claves para evitar la LRA postoperatoria son 
ser conscientes de que los pacientes ancianos tienen un riesgo mayor 
y poner en práctica acciones para evitar la hipovolemia innecesaria y 
garantizar la dosificación correcta de los fármacos eliminados por el 
riñón y de los medicamentos nefrotóxicos. 

Las vías urinarias bajas también cambian con la edad avanzada. 
En la vejiga, el mayor contenido de colágeno conduce a limitaciones 
de la distensibilidad y vaciamiento insuficiente. También se ha iden- 
tificado hiperactividad del músculo detrusor secundaria a trastornos 
neurológicos o causas idiopáticas. En las mujeres, las concentraciones 
decrecientes de estrógenos circulantes y la menor respuesta del tejido 
a esta hormona causan cambios en el esfínter uretral que predisponen a 
la incontinencia urinaria. En los hombres, la hipertrofia prostáti- 
ca altera el vaciamiento vesical. En conjunto, estos factores llevan a 
la incontinencia urinaria en el 10-15% de los ancianos que viven en la 
comunidad y el 50% de los alojados en residencias. También hay 
una prevalencia mayor de bacteriuria asintomática con la edad, que osci- 
la entre el 10 y el 50% según el sexo, el grado de actividad, los trastornos 
subyacentes y el lugar de residencia. Las infecciones de las vías urinarias 
son responsables ellas solas del 30-50% de todos los casos de bacterie- 
mia en pacientes ancianos. Se cree que las alteraciones del ambiente 
local y el declive de las defensas del huésped son los responsables. 


Sistema hepatobiliar 


Globalmente, la función hepática está bien conservada con el envejeci- 
miento. No obstante, hay un aumento de la hepatopatía y la mortalidad 
relacionada con la hepatopatía en personas entre 45 y 85 años. Los cam- 
bios morfológicos son reducción del peso, tamaño y volumen global del 
hígado. El tamaño de los hepatocitos, así como el número de células binu- 
cleadas, aumenta, mientras que el número de mitocondrias disminuye. 
Funcionalmente, el flujo sanguíneo hepático se reduce en un 35-50%. 
La capacidad de síntesis del hígado, medida por las pruebas de 
función hepática estándar, se mantiene invariable (cuadro 13.4). Sin 
embargo, el metabolismo y la sensibilidad a ciertos tipos de fármacos 
están alterados. Los fármacos que precisan oxidación en los microsomas 
(reacciones de fase [) antes de la conjugación (reacciones de fase II) 
podrían metabolizarse más despacio, mientras que es posible que los 


CUADRO 13.4 Cambios hepatobiliares 
principales del envejecimiento 


Reducción del número de hepatocitos. 

Menor flujo sanguíneo hepático. 

Sin cambios en la capacidad sintética. 

Mayor sensibilidad y menor eliminación de ciertos fármacos. 

Mayor incidencia de litiasis biliar y enfermedades relacionadas con la litiasis 
biliar. 


CUADRO 13.5 Cambios principales 
de la función inmunitaria del envejecimiento 


Involución del timo. 

Menor producción y diferenciación de linfocitos T vírgenes. 
Reducción de la actividad mitógena de los linfocitos T. 
Aumento de las citocinas inflamatorias. 

Aumento de los autoanticuerpos. 


que solo requieran conjugación se eliminen con una velocidad normal. 
Los fármacos que actúan directamente sobre los hepatocitos, como la 
warfarina, quizás produzcan los efectos terapéuticos deseados con dosis 
menores en ancianos por la mayor sensibilidad de las células a estos 
compuestos. Algunos datos científicos recientes también indican que 
el envejecimiento se asocia con un declive de la capacidad del hígado 
de protegernos frente a los efectos del estrés oxidativo. 

El correlato más importante de la función hepatobiliar alterada en 
los ancianos es la mayor incidencia de litiasis biliar y complicaciones 
relacionadas con esta. La prevalencia de cálculos biliares aumenta 
continuamente con la edad, aunque los porcentajes absolutos varían 
según la población. Se han demostrado cálculos hasta en el 80% de los 
ancianos mayores de 90 años que viven en residencias. La enfermedad 
de las vías biliares es la indicación individual más frecuente de cirugía 
abdominal en ancianos (v. más adelante). 


Función inmunitaria 


La competencia inmunitaria, al igual que otros parámetros fisiológi- 
cos, disminuye con la edad (cuadro 13.5). Esta inmunosenectud se 
caracteriza por mayor susceptibilidad a las infecciones, aumento de los 
autoanticuerpos y de las inmunoglobulinas monoclonales, y aumento 
de la oncogenia. Además, al igual que otros sistemas fisiológicos, este 
deterioro no siempre es aparente en el estado sin complicaciones. Por 
ejemplo, el recuento de neutrófilos no desciende con la edad, pero la 
capacidad de la médula ósea de aumentar la producción de neutrófilos 
en respuesta a la infección puede estar disminuida. Los pacientes ancia- 
nos con infecciones importantes a menudo tienen recuentos normales de 
leucocitos, pero la fórmula diferencial mostrará un gran desplazamiento 
a la izquierda, con una alta proporción de formas inmaduras. 

Con el envejecimiento, se reduce el conjunto de células madre 
hematopoyéticas en la médula ósea, lo que conduce a una menor 
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producción de linfocitos T vírgenes en el timo y linfocitos B en la 
médula ósea. Además, la involución del timo, con el descenso de las 
concentraciones de hormonas tímicas, altera aún más la producción y 
la diferenciación de linfocitos T vírgenes y conduce a una proporción 
mayor de linfocitos 'T de memoria. Este cambio en la población de los 
linfocitos "T' hace que los hospedadores ancianos sean menos capaces 
de responder a nuevos antígenos. 

Recientemente se han identificado ciertos defectos de los linfo- 
citos B, aunque se cree que los déficits funcionales en la producción 
de anticuerpos están relacionados con la regulación alterada de los 
linfocitos “T, más que con cambios intrínsecos de los linfocitos B. Se 
observa un aumento de la actividad de los linfocitos T' cooperadores in 
vitro para la producción de anticuerpos inespecíficos, así como menor 
capacidad de los linfocitos T' supresores de ratones seniles de reconocer 
y suprimir antígenos específicos propios. Esto se refleja en un aumento 
de la prevalencia de autoanticuerpos en más del 10% a los 80 años. El 
conjunto de inmunoglobulinas también cambia: las concentraciones 
de inmunoglobulina M (IgM) disminuyen, mientras que las de IgA e 
IgG aumentan ligeramente. 

Los cambios del sistema inmunitario con el envejecimiento son 
similares a los observados en la inflamación crónica y el cáncer. Además 
de las respuestas mitógenas reducidas de los linfocitos T, se elevan las con- 
centraciones de las proteínas de fase aguda. Se ha propuesto que las 
concentraciones persistentemente altas de citocinas inflamatorias podrían 
ser las responsables de la regulación a la baja de la producción de inter- 
leucina 2 por los linfocitos B crónicamente estimulados. Recientemente 
se ha puesto de manifiesto que en los ancianos están aumentados ciertos 
marcadores de inflamación, como la interleucina 6. La inflamación 
crónica se ha visto implicada en el síndrome de fragilidad, caracterizado 
por pérdida de masa muscular (sarcopenia), hiponutrición y alteraciones 
de la movilidad. Las citocinas inflamatorias también están implicadas en 
la anemia normocítica frecuente en los ancianos frágiles. 

Resulta difícil determinar las implicaciones clínicas de estos cam- 
bios. Cuando se superponen a la inmunodepresión conocida causada 
por los estresores físicos y psicológicos de la cirugía, cabe esperar res- 
puestas inmunitarias insuficientes en los ancianos. La mayor susceptibi- 
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lidad a múltiples organismos infecciosos en el período postoperatorio, 
sin embargo, es con más probabilidad el resultado de la combinación 
de estrés y enfermedades concomitantes, más que el declive fisiológico 
exclusivamente. 


Homeostasis de la glucosa 


Los datos de la National Health and Nutrition Examination Survey 
han mostrado un aumento claro en la prevalencia de los trastornos de 
la homeostasis de la glucosa con la edad; más del 20% de las personas 
mayores de 60 años tienen diabetes de tipo 2. Otro 20% presentan 
intolerancia a la glucosa, caracterizada por glucosa en ayunas normal y 
concentración de glucosa posprovocación entre 140 y 200 mg/dl. Esta 
intolerancia a la glucosa podría deberse a un descenso de la secreción de 
insulina, aumento de la resistencia a la insulina o ambas (fig. 13.6)."* 

Actualmente, hay un consenso general de que la función de las 
células fB disminuye con la edad. Este cambio se manifiesta por la 
incapacidad de estas células de adaptarse al medio hiperglucémico con 
el aumento apropiado de la respuesta de insulina. La cuestión de la 
resistencia a la insulina es más controvertida. Aunque se ha demostrado 
que la acción de la insulina disminuye en los ancianos, se cree que este 
cambio se debe más a la modificación de la composición corporal, 
con más tejido adiposo y menor masa corporal magra, que a la edad 
por sí misma. Otros piensan que hay un aumento de la resistencia a la 
insulina atribuible directamente al envejecimiento y manifestado por la 
reducción de la captación de glucosa mediada por insulina en el mús- 
culo que normalmente está regulada por el transportador de glucosa 
(GLUT)-4. También hay un aumento de la acumulación de lípidos 
intracelulares, que interfiere en la señalización normal de la insulina. 
Estos cambios podrían estar asociados con el deterioro de la función 
mitocondrial que también acompaña al envejecimiento. 

Estos factores, combinados con enfermedades concomitantes, fár- 
macos y predisposición genética, se unen para conferir a los pacientes 
quirúrgicos ancianos un riesgo especialmente alto de hiperglucemia 
descontrolada cuando son objeto de la resistencia a la insulina habitual 
que acompaña al estrés fisiológico de la cirugía. Tanto la respuesta de 
la glucosa endógena al estrés traumático como la respuesta glucémica 
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FIGURA 13.6 La respuesta normal a la hiperglucemia es que las células $ se adapten y secreten la insulina 
necesaria para restablecer la euglucemia. En el envejecimiento se reduce la secreción de insulina y proba- 
blemente aumente la resistencia a la insulina, hecho que, cuando se combina con enfermedades concomi- 
tantes, factores genéticos y medicamentos, conduce al fracaso de este proceso regulador de la glucemia. 
ATG, alteración de la tolerancia a la glucosa. (Tomado de Chang AM, Halter JB. Aging and insulin secretion. 


Am J Physiol Endocrinol Metab. 2003;284:E7-E12.) 
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a una sobrecarga de glucosa exógena están exageradas en pacientes 
ancianos lesionados. 

Aunque la mayoría de los datos referentes al control de la glucosa 
y los resultados quirúrgicos se encuentran en la bibliografía sobre 
cirugía cardíaca, hay datos científicos recientes que confirman que la 
hiperglucemia descontrolada en el período perioperatorio inmediato 
se asocia con un aumento de las infecciones en casi todos los tipos de 
cirugía. No obstante, el grado óptimo de control de la glucosa sigue 
siendo objeto de debate. Los primeros estudios prospectivos indica- 
ron que el control estricto de la glucosa sanguínea (80-110 mg/dl) 
alcanzado mediante perfusión continua de insulina mejoraba algunos 
resultados, incluida la mortalidad en pacientes enfermos críticos de la 
UCI quirúrgica, pero datos más recientes han arrojado dudas sobre 
los beneficios de ese control tan riguroso. Por lo general, actualmente 
se acepta de forma generalizada que mantener la glucosa sanguínea 
por debajo de 180 mg/dl en el período perioperatorio es un objetivo 
adecuado, incluso en ancianos. 


VALORACIÓN PREOPERATORIA 
Y TOMA DE DECISIONES 


Proporcionar una asistencia Óptima al paciente quirúrgico anciano 
depende de que el equipo tenga en cuenta los efectos que el enveje- 
cimiento tiene sobre ese individuo y diseñe minuciosamente un plan 
perioperatorio que se ocupe de las necesidades específicas del paciente. 


Asesoramiento del paciente 


La primera consideración, y quizás la más importante, en la valoración 
preoperatoria es asegurarse de que el paciente y su familia conocen las 
ramificaciones del tratamiento que se está indicando y que dicho tra- 
tamiento concuerda con los objetivos del paciente para ese tratamiento 
y su salud global. 


Toma de decisiones quirúrgicas 


Los cirujanos miden clásicamente el éxito quirúrgico en términos de 
morbilidad y mortalidad a los 30 días. En los pacientes ancianos, sin 
embargo, la definición de éxito es más compleja. Aunque actualmente 
somos capaces de realizar incluso las intervenciones más complicadas 
en nuestros pacientes más ancianos con éxito quirúrgico clásico, la 
calidad del resultado percibida por el paciente dependerá, con más 
probabilidad, de si puede seguir funcionando como antes de la cirugía. 
Para algunos ancianos, la pérdida de independencia funcional por una 
intervención de cirugía mayor podría ser un resultado muchísimo peor 
que vivir con la enfermedad que motivó la cirugía o incluso morir de 
ella. En un estudio de pacientes ancianos con una expectativa de vida 
limitada por enfermedad crónica grave, Fried et al. examinaron el efecto 
de la carga del tratamiento (baja, intervenciones menores, como anti- 
bióticos intravenosos [i.v.]; alta, intervenciones mayores, como cirugía) 
y resultado esperable (deseable o indeseable) sobre las preferencias del 
paciente acerca del tratamiento. Los resultados indicaron que más 
del 70% de los ancianos no querían ni siquiera un tratamiento de baja 
carga si el resultado esperable era deterioro cognitivo o funcional grave. 
La preocupación por el deterioro funcional y cognitivo era mucho más 
importante que la preocupación por morir (v. fig. 13.2). 

En otros estudios de preferencias sobre alojamiento permanente en 
residencias en pacientes ingresados gravemente enfermos, el 56% de los 
pacientes no deseaban en absoluto o preferirían morir antes que vivir per- 
manentemente en una residencia. La correlación entre los deseos del 
paciente y la opinión del responsable y del médico sobre los deseos 
del paciente era escasa. 

Por tanto, es esencial aportar al paciente anciano una estimación 
realista del resultado funcional global del tratamiento quirúrgico pro- 
puesto, además de la probabilidad de controlar o curar la enfermedad 
concreta. También resulta crítico que el cirujano sea consciente de las 
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da del éxito quirúrgico. Con frecuencia se pasan por alto los objetivos 
del paciente del tratamiento y la calidad de vida postoperatoria. Como 
mencionamos, se puede usar la nueva calculadora del riesgo geriátrico 
del NSQIP para ayudar a los ancianos a conocer el riesgo de síndrome 
confusional y deterioro funcional postoperatorio, y fundamentar mejor 
la toma de decisiones compartida. 

Para los cirujanos generales y de urgencias, la presentación de un 
abdomen agudo en un paciente anciano con múltiples trastornos con- 
comitantes supone un problema especialmente difícil. Al enfrentarse 
a la necesidad de tomar una decisión sobre cirugía en poco tiempo, 
para trastornos potencialmente susceptibles de curación quirúrgica, el 
planteamiento suele centrarse por completo en el riesgo de mortalidad 
y morbilidad a corto plazo. Esta mentalidad de «arréglalo» a menudo 
lleva a un camino que ni el paciente ni el cirujano pretendían. Se 
han desarrollado varias herramientas para ayudar a los cirujanos a 
comunicarse más eficazmente con pacientes ancianos y sus familias en 
el entorno de agudos. El modelo de «en el mejor/peor de los casos» 
aporta una forma estructurada para exponer lo que será el período 
postoperatorio del paciente y ha demostrado que mejora la calidad 
de esas interacciones tan difíciles.'* Otro modelo proporciona un 
marco conceptual estructurado para la exposición que sitúa la toma de 
decisiones en el contexto de la salud global del paciente y sus objetivos 
de la asistencia sanitaria (cuadro 13.6).'* 


Voluntades anticipadas 


Hay que recomendar encarecidamente a todos los pacientes que lleven 
a cabo formalmente sus voluntades anticipadas y nombren un repre- 
sentante para la toma de decisiones si el paciente no fuera capaz de 
tomar las suyas propias.'* Los profesionales tienen que asegurarse de 
que hablan directamente con el paciente de sus preferencias, ya que 
los diálogos sobre estos temas no siempre son fáciles y es posible que los 
representantes no sean plenamente conocedores de las preferencias 
del paciente. Contamos con herramientas tales como «PREPARE» 
(https://prepareforyourcare.org) y «Cinco deseos» (https: //fivewishes. 
org), que ayudan a pacientes y familias a tener estas charlas y crear planes 
de tratamientos avanzados. Los profesionales también deberían asegurarse 
de que cuando haya voluntades anticipadas estén claramente documen- 
tadas y accesibles inmediatamente en el historial médico del paciente. 


Cuidados paliativos 


Cumplir con las preferencias del paciente acerca del tratamiento al final 
de la vida es un componente necesario de la asistencia sanitaria de cali- 
dad. Los estudios han documentado que el grado de la carga es un factor 
en las decisiones del paciente a la hora de elegir tratamientos agresivos 
y, con frecuencia, si los riesgos y beneficios se exponen correctamente, 
los pacientes ancianos podrían optar por tratamientos menos agresivos. 


CUADRO 13.6 Objetivos 
de una comunicación estructurada 


Poner el trastorno quirúrgico agudo del paciente en el contexto de su enfer- 
medad subyacente. 

Averiguar los objetivos y prioridades del paciente y lo que le resulta acepta- 
ble respecto al tratamiento prolongador de la vida y centrado en el confort. 
Describir las opciones de tratamiento, incluidos los abordajes paliativos, en 
el contexto de los objetivos y las prioridades del paciente. 

Dirigir el tratamiento para lograr esos resultados y recomendar encarecida- 
mente el uso de pruebas limitadas en el tiempo en caso de incertidumbre 
clínica. 

Afirmar el compromiso continuo con la asistencia al paciente. 


Tomado de Cooper Z, Koritsanszky LA, Cauley CE, et al. 
Recommendations for best communication practices to facilitate 


goal-concordant care for seriously ¡ll older patients with emergency 
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En pacientes con pronóstico infausto, hay que hablar de cuidados 
paliativos precozmente en las conversaciones sobre el tratamiento, y 
esto no impide el tratamiento de la enfermedad ni de los síntomas. 
Animaremos a pacientes y familiares a completar y exponer sus volun- 
tades anticipadas, que se ha demostrado que hacen más sencilla la 
toma de decisiones sobre la asistencia al final de la vida a los pacientes 
y sus familias, y más en consonancia con los deseos del paciente. Los 
cuidados paliativos precoces han demostrado que llevan a mejoras sus- 
tanciales de la calidad de vida y el ánimo, y algunos estudios incluso 
han puesto de manifiesto un aumento de la supervivencia.'? A medida 
que el centro de atención se ha desplazado más a la calidad de la asis- 
tencia, médicos y cirujanos han llegado a entender que el tratamiento 
no solo consiste en curar la enfermedad, sino que también se ocupa de 
la calidad de vida y de aliviar el sufrimiento de los pacientes. 


Valoración preoperatoria 
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Evaluación para identificar características de alto riesgo 


Con el fin de garantizar la mejor toma de decisiones quirúrgicas y el 
mejor resultado quirúrgico para un paciente anciano individual, la 
valoración preoperatoria tiene que ser exhaustiva y abordar todos los 
problemas importantes. Sin perder esto de vista, el American College 
of Surgeons y la American Geriatric Society trabajaron juntos para 
definir un conjunto de directrices de mejor práctica sobre la valoración 
preoperatoria del paciente geriátrico que se puede encontrar en https:// 
www.facs.org/media/files/quality-programs/nsqip/acsnqipagsgeria- 
tric2012guidelines. Estas directrices contienen una lista de verificación 
de 13 puntos relativos de factores cognitivos, concomitantes, funcio- 
nales y psicosociales que han demostrado que influyen en el resultado 
del tratamiento para los pacientes quirúrgicos ancianos (fig. 13.7). 


Además de realizar una anamnesis y exploración física del paciente completas y exhaustivas, 
se recomiendan encarecidamente las siguientes valoraciones: 


[ Valoración de las funciones cognitivas y capacidad del paciente de comprender 
la cirugía prevista (v. sección l.A, sección 1.B y apéndice |). 


postoperatorio (v. sección 1.D). 


o 4 O 


Cribado de depresión en el paciente (v. sección 1.C). 


Identificación de los factores de riesgo del paciente para desarrollar síndrome confusional 


Cribado de consumo/dependencia de alcohol y otras sustancias (v. sección 1.E). 


Evaluación cardíaca preoperatoria de acuerdo con el algoritmo del American 


College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA) para pacientes 
que van a someterse a cirugía no cardíaca (v. sección Il y apéndice 11). 


O 


Identificación de los factores de riesgo del paciente de complicaciones pulmonares 


postoperatorias y aplicación de las estrategias apropiadas para su prevención (v. sección lll). 


E Jl 8 


Documentación del estado funcional y antecedentes de caídas (v. sección IV). 
Determinación del índice de fragilidad basal (v. sección V y apéndice 111). 


Valoración del estado nutricional del paciente y consideración de intervenciones preoperatorias 


si el paciente tiene un riesgo nutricional grave (v. sección VI y apéndice IV). 


[ Obtención de una historia de medicación precisa y detallada, y planteamiento 
de los ajustes perioperatorios apropiados. Control de la posible polifarmacia 
(v. sección VII, apéndice V, apéndice VI y apéndice VII). 


O Identificación de los objetivos del tratamiento y las expectativas del paciente en el contexto 
de los posibles resultados del tratamiento (v. sección VIII). 


[] Establecimiento del sistema de apoyo social y familiar del paciente (v. sección VI!!). 


[ Solicitud de las pruebas diagnósticas preoperatorias apropiadas centradas en pacientes ancianos 
(v. sección IX). 


FIGURA 13.7 Lista de comprobación de la directriz de mejor práctica. (Tomado de Chow WB, Rosenthal RA, 
Merkow RP, et al. Optimal preoperative assessment of the geriatric surgical patient: a best practices guideline 


from the American College of Surgeons National Surgical Quality Improvement Program and the American 
LAm Pall Cura 90N19:91R:-14R2 ARRAY 
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Valoración cognitiva 


A menudo se pasa por alto el estado cognitivo preoperatorio como 
factor de riesgo de resultados postoperatorios negativos en pacientes 
ancianos. La valoración cognitiva casi nunca forma parte de la anam- 
nesis y la exploración física preoperatorias. Sin embargo, los déficits 
cognitivos preoperatorios son frecuentes: la prevalencia de demencia 
está en torno al 1,5% a los 65 años y se duplica aproximadamente 
cada 5 años después. Más de un tercio de las personas mayores de 
70 años tienen cierto deterioro cognitivo o demencia. La disfunción 
cognitiva previa puede alterar la capacidad del paciente de otorgar el 
consentimiento informado y tiene consecuencias importantes a corto y 
largo plazo en el período postoperatorio. Los antecedentes de demencia 
antes de la cirugía se han asociado con tasas mayores de mortalidad y 
morbilidad grave. La demencia es, asimismo, el mayor factor de riesgo 
individual de síndrome confusional postoperatorio. 

Aunque hay varios métodos para valorar el estado cognitivo basal, 
el Mini-Cog'* es una prueba precisa de deterioro cognitivo sencilla de 
realizar en el entorno clínico con prisas. La prueba Mini-Cog combina 
una tarea de aprendizaje y recuerdo de tres palabras (de O a 3 puntos; 
1 punto por cada palabra recordada correctamente) con una tarea 
de dibujar un reloj simple (reloj anómalo, O puntos; reloj normal, 
2 puntos, usada como distracción antes del recuerdo de palabras). 
La puntuación total posible del Mini-Cog va de O a 5 puntos, de O 
a 2 indica alta probabilidad de deterioro cognitivo, y de 3 a 5, baja. 


Capacidad 


Para otorgar el consentimiento informado, el paciente debe tener 
capacidad de tomar decisiones. Los elementos esenciales de la capacidad 
de toma de decisiones están bien descritos. Básicamente, los pacientes 
tienen que ser capaces de conocer la naturaleza de su enfermedad, 
los riesgos y beneficios del tratamiento recomendado, y los riesgos 
y beneficios de las alternativas al tratamiento. Para ser considerado 
competente de otorgar su consentimiento, el paciente debe ser capaz de: 
1. Indicar claramente su opción de tratamiento. 

2. Comprender la información importante aportada. 

3. Apreciar el problema médico y las consecuencias de los tratamientos. 
4. Razonar las opciones de tratamiento. 


Riesgo de síndrome confusional 


El síndrome confusional se define como trastorno agudo de la cogni- 
ción y atención, y es una de las complicaciones más frecuentes y poten- 
cialmente devastadoras de los pacientes quirúrgicos ancianos. Aparece 
desde el 5% hasta más del 50% de este grupo y se asocia con ingresos 
más prolongados, tasas mayores de mortalidad, morbilidad, escasa 
recuperación funcional y más altas a centros distintos del domicilio. 
Tanto la disfunción cognitiva como la depresión son factores de riesgo 
de síndrome confusional; no obstante, también hay que valorar otros 
factores. Los factores de riesgo de síndrome confusional se dividen 
en dos grupos, factores preoperatorios, o predisponentes, y factores 
precipitantes, o los que tienen lugar en el período postoperatorio 
(tabla 13.2). Además de edad avanzada y disfunción cognitiva, los 
factores predisponentes incluyen también deterioro funcional, des- 
nutrición, trastornos concomitantes, alteraciones sensoriales, consumo 
de alcohol/drogas, psicofármacos, enfermedad grave y tipo de cirugía. 
El riesgo de síndrome confusional se puede valorar con una regla 
predictiva que tiene en cuenta la edad del paciente, los trastornos con- 
comitantes y el tipo de cirugía. También se evalúa con la calculadora del 
riesgo quirúrgico geriátrico del NSQIP-ACS descrita anteriormente.” 


Depresión 

La depresión está presente aproximadamente en el 11% de las per- 
sonas mayores de 71 años. La depresión no detectada en el período 
postoperatorio podría explicar una ingesta oral escasa, una ausencia 
de participación en el plan terapéutico postoperatorio y una mayor 
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necesidad de analgésicos. También se ha asociado la depresión con 

ingresos más prolongados y mayor mortalidad en pacientes sometidos 

a cirugía cardíaca. La detección sistemática de la depresión se lleva a 

cabo fácilmente con el cuestionario 2 de salud del paciente, que pide 

al paciente que responda a dos preguntas: 

1. En los últimos 12 meses, ¿se ha sentido alguna vez triste, desani- 
mado, deprimido o de bajón la mayor parte del tiempo durante al 
menos 2 semanas? 

2. En los últimos 12 meses, ¿alguna vez le ha pasado, durante al menos 
2 semanas, que no le importaban las cosas que habitualmente le 
importan o no disfrutaba de lo que habitualmente le hace disfrutar? 


Valoración funcional 


Hay varias formas de evaluar el funcionamiento en el período preo- 
peratorio. Todas son útiles para predecir los resultados de la cirugía. 

Actividades de la vida diaria. En ancianos, se ha demostrado que la 
capacidad de realizar las AVD básicas (p. ej., alimentarse, continencia, 
transferencias, cuidados de apariencia personal, vestido, baño/ducha) 
y las AVD instrumentales (AVDI; p. ej., uso del teléfono, transporte, 
preparación de alimentos, compras, tareas domésticas, manejo de la 
medicación, gestión económica) se correlaciona con la morbimortalidad 
postoperatoria. En un estudio de pacientes mayores de 80 años, el fun- 
cionamiento (definido como independiente, parcialmente dependiente 
o totalmente dependiente en las AVD) predecía mejor la mortalidad 
que la edad. Aún más importante, resulta esencial evaluar las AVD y las 
AVDI en el preoperatorio para la planificación perioperatoria y del alta. 

Clasificación de la American Society of Anesthesiologists. Durante 
décadas, se ha usado con éxito la clasificación del estado físico de la 
American Society of Anesthesiologists para estratificar el riesgo operato- 
rio. Esta clasificación sencilla divide a los pacientes según las limitaciones 
funcionales impuestas por la enfermedad concomitante. Cuando se 
examinan las curvas de mortalidad según la clase de la ASA respecto 
a la edad, apenas hay diferencias entre los pacientes más jóvenes y los 
más mayores, lo que indica que la mortalidad depende de la fragilidad y 
enfermedades concomitantes, más que de la edad cronológica. La clasi- 
ficación de la ASA ha demostrado predecir con exactitud la mortalidad 
postoperatoria, incluso en pacientes mayores de 80 años. 

Tolerancia al ejercicio. De todos los métodos de valorar la capaci- 
dad funcional global, la tolerancia al ejercicio es el elemento predictivo 
más sensible de complicaciones cardíacas y pulmonares en ancianos. Se 
han determinado las necesidades metabólicas para muchas actividades 
habituales, que se cuantifican en equivalentes metabólicos de la tarea 
(EMT). Un EMT definido como 3,5 ml/kg/min, representa el con- 
sumo basal de oxígeno de un hombre de 40 años y 70 kg en reposo. 
La figura 13.8 muestra las necesidades estimadas de energía para dis- 


TABLA 13.2 Factores de riesgo y factores 
precipitantes del síndrome confusional 


FACTORES DE RIESGO 
(PREDISPONENTES) 


Edad avanzada 
Deterioro cognitivo 
Deterioro funcional 
Mala nutrición 


FACTORES PRECIPITANTES 


nfección 

Medicamentos 

Hipoxemia 

Anomalías de los electrólitos 
Dolor infratratado/sobretratado 
Problemas neurológicos 
Deshidratación 

Privación sensorial 
Alteración del sueño 

Uso de sonda vesical 
Ambiente no familiar 

Uso de contención física 


Enfermedades concomitantes 
Alcoholismo 

Psicofármacos 

Alteraciones sensoriales 
Tipo de cirugía 

Enfermedad grave 
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NECESIDADES ENERGÉTICAS ESTIMADAS PARA DIVERSAS ACTIVIDADES* 


1EMT ¿Puede cuidar de sí mismo? 

¿Comer, vestirse o usar el inodoro? 

¿Caminar dentro de casa? 

¿Caminar una manzana o dos por terreno llano 


con una velocidad de 3,2-4,8 km/h? 


¿Realizar tareas domésticas ligeras como limpiar 


4EMT  elpolvo oo lavar los platos? 


*EMT, equivalente metabólico de la tarea (v. texto). 


4 EMT 


¿Subir un piso de escaleras o una cuesta? 
¿Caminar por terreno llano a 6,4 km/h? 
¿Correr una distancia corta? 


¿Realizar tareas domésticas pesadas como fregar 
los suelos o levantar o mover muebles pesados? 


¿Participar en actividades recreativas moderadas, 
como golf, bolos, baile, tenis en parejas, o lanzar 
una pelota de béisbol o de fútbol americano? 


¿Participar en deportes exigentes, como natación, 
tenis individual, fútbol americano, baloncesto o esquí? 


10 EMT 


FIGURA 13.8 Necesidades energéticas estimadas para diversas actividades. Al aumentar la actividad, el 
número de EMT se incrementa. La incapacidad de funcionar por encima de 4 EMT se ha asociado con más 
acontecimientos cardíacos perioperatorios y riesgo a largo plazo. (Tomado de Eagle KA, Berger PB, Calkins H, 
et al. ACC/AHA guideline update for perioperative cardiovascular evaluation for noncardiac surgery—executive 
summary: a report of the American College of Cardiology/ American Heart Association Task Force on Practice 
Guidelines [Committee to Update the 1996 Guidelines on Perioperative Cardiovascular Evaluation for Noncardiac 


Surgery]. Circulation. 2002;105:1257-1267.) 


tintas actividades. La incapacidad de funcionar por encima de 4 EMT 
se ha asociado con más acontecimientos cardíacos perioperatorios y 
riesgo a largo plazo.'” Es posible determinar con exactitud la capacidad 
funcional haciendo las preguntas apropiadas sobre el nivel de actividad. 


Valoración de la movilidad/riesgo de caídas 


Las caídas, consideradas uno de los síndromes geriátricos, son una causa 
importante de lesiones en ancianos y se asocian con declive de la salud 
global. Una caída en el hospital se considera un acontecimiento que no 
debe ocurrir nunca. Indicios recientes indican, asimismo, que las caídas 
en el período preoperatorio podrían predecir resultados postoperatorios 
negativos.” Hay que preguntar a todos los pacientes ancianos por 
antecedentes de caídas y valorar la marcha y factores de movilidad 
que predispongan a estas. Una forma sencilla de evaluar las alteracio- 
nes de la marcha y la movilidad es la prueba de levantarse y caminar 
cronometrado,'* fácil de realizar en consulta. Se pide al paciente que se 
levante de una silla sin utilizar los reposabrazos, camine 3 m medidos, 
dé la vuelta y retorne a la silla, y vuelva a sentarse. La incapacidad de 
levantarse de la silla sin utilizar los reposabrazos o invertir más de 15 s 
de tiempo en la prueba se considera indicativa de alto riesgo de caídas. 
En los pacientes identificados como con alto riesgo de caídas, hay que 
considerar un entrenamiento preoperatorio de la marcha y el equilibrio 
si el tiempo lo permite, y deberían tener asistencia de fisioterapia con 
movilización precoz en el período postoperatorio. 


Estado nutricional y deglución 


Hace tiempo que se ha reconocido el efecto de la mala nutrición como 
factor de riesgo de morbimortalidad perioperatoria, por ejemplo, neu- 
monía y problemas con la cicatrización de las heridas. Varios aspectos 
psicosociales y trastornos concomitantes frecuentes en los ancianos 
ponen a esta población en riesgo elevado de sufrir déficits nutricionales. 
Se estima que la desnutrición está presente aproximadamente en el 
0-15% de los ancianos residentes en la comunidad, el 35-65% de 
los pacientes ancianos en hospitales de agudos y el 25-60% de los 
ancianos institucionalizados. Los factores que llevan a una ingesta y una 
captación de nutrientes inadecuadas en esta población son la capaci- 
dad de obtener alimentos (p. ej., limitaciones económicas, disponibilidad 
de alimentos, movilidad limitada), el deseo de ingerir alimentos (p. ej., 


CUADRO 13.7 Factores asociados 
con mayor riesgo de desnutrición 


Pérdida de peso reciente. 
Capacidad limitada de obtener alimentos. 
Inmovilidad. 
Pobreza. 
Desinterés por comer. 
Depresión. 
Aislamiento. 
Deterioro cognitivo. 
Menor apetito. 
Menor gusto. 
Problemas para comer. 
Mala dentadura. 
Trastornos de la deglución. 
ERGE. 
Aumento de las pérdidas digestivas. 
Diarrea. 
Malabsorción. 
Enfermedades sistémicas. 
Pulmonar crónica. 
Hepática. 
Cardíaca. 
Renal. 
Cáncer. 
Fármacos y drogas. 
Alcohol. 
Supresores del apetito. 
Bloqueo del metabolismo de nutrientes. 


ERGE, enfermedad por reflujo gastroesofágico. 


situación vital, estado mental, enfermedad crónica), la capacidad de 
comer y absorber alimentos (p. ej., mala dentadura, trastornos diges- 
tivos crónicos, como enfermedad por reflujo gastroesofágico [ERGE] 
o diarrea) y los medicamentos que interfieren en el apetito o con el 
metabolismo de los nutrientes (cuadro 13.7). 


li Tratamiento perioperatorio 
En el anciano frágil, varios factores contribuyen a la desregulación 
neuroendocrina de las señales que controlan el apetito y la saciedad, y 
conducen a lo que se denomina anorexia del envejecimiento. Aunque la 
anorexia del envejecimiento es una interacción compleja de muchos fenó- 
menos y sistemas interrelacionados, el resultado es hiponutrición crónica 
y pérdida de masa muscular (sarcopenia). La desnutrición también se ha 
asociado con mayor riesgo de caídas y de ingresos hospitalarios. 

La medición del estado nutricional en los ancianos, no obstante, 
resulta difícil. Las medidas antropométricas estándar no tienen en 
cuenta los cambios de la composición y la estructura corporal que 
acompañan al envejecimiento. Las mediciones inmunitarias de la 
nutrición están influidas por los cambios relacionados con la edad 
del sistema inmunitario en general. Además, no se han establecido 
bien los criterios para interpretar los marcadores bioquímicos en este 
grupo de edad. Existen índices de desnutrición y marcadores com- 
plicados, pero no son necesarios en el entorno quirúrgico habitual. 
Se ha demostrado que la valoración subjetiva mediante la anamnesis 
y la exploración física, en la cual se evalúan factores de riesgo y datos 
físicos de desnutrición, es tan efectiva como las mediciones objetivas 
del estado nutricional. 

Se pueden usar varias herramientas de detección sistemática, como 
la valoración global subjetiva (SGA) y la minivaloración nutricional 
(MNA). La SGA es un instrumento relativamente sencillo y repro- 
ducible para valorar el estado nutricional a partir de la anamnesis y 
la exploración física. En las puntuaciones de la SGA influyen, sobre 
todo, la pérdida del tejido subcutáneo, la atrofia muscular y la pérdida 
de peso. La SGA ha sido validada en pacientes ancianos y enfermos 
críticos y se ha relacionado con el desarrollo de complicaciones pos- 
toperatorias.'” La MNA, que mide 18 factores, incluido el índice de 
masa corporal (IMC), la historia del peso, la cognición, la movilidad, 
la historia dietética y la autovaloración, también es un método fiable 
para valorar el estado nutricional. El estado nutricional, determinado 
mediante la SGA y la MNA, ha demostrado que predice el resultado 
en pacientes médicos geriátricos ingresados y ambulatorios. 

Es posible identificar déficits nutricionales graves midiendo el IMC 
(peso en kilogramos/talla en metros al cuadrado) y la albúmina sérica, 
y preguntando por pérdida de peso involuntaria. Un IMC < 18,5 kg/m, 
una albúmina < 3,0 g/dl y una pérdida de peso involuntaria > 10 
hasta el 15% en 6 meses identifican pacientes en alto riesgo de com- 
plicaciones relacionadas con la nutrición. Para estos pacientes puede ser 
necesario un ciclo de suplementos nutricionales preoperatorios, incluso 
aunque haya que retrasar la cirugía unas cuantas semanas. 

Una parte que a menudo se pasa por alto en la valoración nutri- 
cional es la evaluación de la deglución. La disfunción deglutoria está 
presente y con frecuencia no se aprecia en ancianos, y se asocia con 
aspiración en el período postoperatorio (v. «Aspiración» más adelante). 
Los factores asociados con disfunción de la deglución son enfermedades 
como diabetes, ERGE, accidente cerebrovascular previo y otras enfer- 
medades neuromusculares, y muchos medicamentos, especialmente 
los que causan boca seca. Por este motivo, es esencial preguntar a los 
ancianos si tienen problemas para tragar y, de ser así, realizar una 
valoración deglutoria formal para poder establecer un plan de nutrición 
postoperatoria apropiada. 


Manejo de la medicación 


Los cambios fisiológicos, como menor masa muscular magra y deterioro 
de la función renal (v. sección de fisiología renal), afectan a la dis- 
tribución y la eliminación de muchos fármacos. Como resultado, los 
pacientes ancianos tienen un riesgo mayor de acontecimientos adversos 
relacionados con fármacos inapropiados o dosificación inapropiada de 
fármacos. La lista de Beer es un compendio exhaustivo de fármacos que 
deberían evitarse o usarse con cautela en ancianos.” Los fármacos 
más frecuentes que se deben evitar son todas las benzodiacepinas, el 
analgésico meperidina y el antihistamínico difenhidramina. 
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CUADRO 13.8 Requerimientos 
de verificación en cirugía geriátrica del ACS 
para el plan multimodal de dolor 


Uso de técnicas ahorradoras de opiáceos (fármacos no opiáceos, analgesia 
regional). 

Ajuste de la medicación a la mayor sensibilidad (comenzar por dosis bajas, 
subidas lentas). 

Evitar la lista de fármacos de Beer (benzodiacepinas, meperidina, relajantes 
de músculo esquelético, etc.). 

Inclusión de un régimen intestinal farmacológico profiláctico. 

Considerar estrategias no medicamentosas para el control del dolor. 


ACS, American College of Surgeons. 

Tomado de American College of Surgeons optimum resources 

for geriatric surgery. 2019. https://www.facs.org/quality-programs/ 
geriatric-surgery. Acceso el 16 de enero de 2020. 


El uso de múltiples medicamentos también supone un riesgo para 
los pacientes ancianos en el período perioperatorio. En una muestra 
aleatoria de ancianos residentes en la comunidad, se encontró que más 
del 80% tomaban al menos un medicamento prescrito y el 68% toma- 
ban además un fármaco vendido sin receta o suplemento. Más del 50% 
de las personas mayores de 60 años toman cinco o más medicamentos 
o suplementos, muchos de los cuales son innecesarios o están prescritos 
inadecuadamente. Por este motivo, antes de la cirugía hay que proceder 
a una revisión minuciosa de todos los medicamentos. Hay que poner 
fin a todos los fármacos no esenciales, incluidos todos los suplementos, 
ya que el contenido de estos suele ser incierto. 

Otros fármacos, como los que tienen potencial de abstinencia, como 
los B-bloqueantes, deben mantenerse en el período perioperatorio. 
En pacientes con enfermedad vascular o cardíaca importante que no 
estén tomando P-bloqueantes o estatinas, hay que plantearse iniciar 
esos medicamentos. 


TRATAMIENTO INTRAOPERATORIO 
Y POSTOPERATORIO 


Con el fin de eliminar la gran variabilidad observada en los resultados 
quirúrgicos actuales de los ancianos, los procesos perioperatorios deberían 
estandarizarse para abordar los problemas habituales que sufren los ancia- 
nos cuando se someten al estrés de la cirugía, la enfermedad y el ingreso. 


Control multimodal del dolor 


Los ancianos son mucho más sensibles que los adultos de menor edad 
a los efectos adversos de muchos fármacos, incluidos analgésicos, antie- 
méticos y ansiolíticos usados habitualmente en los períodos intra- y 
postoperatorio. Es especialmente importante evitar los opiáceos, porque 
se asocian con deterioro cognitivo, síndrome confusional, caídas y 
estreñimiento. El dolor bajo tratamiento también es frecuente en los 
ancianos y se asocia con síndrome confusional. 

Los protocolos estructurados, como el programa de recuperación 
mejorada después de la cirugía (ERAS), formalizan el uso de regímenes 
de tratamiento postoperatorio del dolor multimodales sin opiáceos. 
Aunque no están diseñados específicamente para ancianos, los proto- 
colos de ERAS se han utilizado con éxito para mejorar los resultados 
en esta población.” El nuevo programa de verificación de la cirugía 
geriátrica de la ACS cuenta con un estándar dedicado al tratamiento 
multimodal del dolor postoperatorio. El cuadro 13.8 presenta los 
componentes de este estándar.” 


Síndrome confusional 


El síndrome confusional, una alteración de la conciencia y la cognición 
que se presenta a lo largo de un período breve de tiempo con una 
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evolución fluctuante, es una de las complicaciones postoperatorias más 
frecuentes y potencialmente devastadoras observadas en ancianos. El 
síndrome confusional postoperatorio se asocia con tasas mayores de 
morbilidad (30 días) y mortalidad (6 meses), ingresos más prolongados 
en la UCI, ingresos hospitalarios más prolongados, tasas mayores de 
institucionalización tras el alta y costes hospitalarios globales más 
elevados.” La incidencia de síndrome confusional postoperatorio en los 
pacientes ancianos varía según el tipo de intervención: menos del 5% 
después de cirugía de cataratas, el 35% en cirugía vascular y el 40-60% 
tras la reparación de fracturas de cadera. La incidencia en pacientes 
ancianos que precisan tratamiento en la UCI es superior al 50%. 

El síndrome confusional suele ser el resultado de una interacción 
entre trastornos preexistentes (factores de riesgo) y fenómenos pos- 
toperatorios o complicaciones (factores precipitantes) (v. tabla 13.2). 
La aparición de síndrome confusional puede ser la primera indicación 
de una complicación postoperatoria grave. La identificación de factores 
de riesgo en el preoperatorio y minimizar los factores precipitantes en 
los períodos intraoperatorio y postoperatorio son actualmente la mejor 
estrategia para prevenir el síndrome confusional. Hace poco tiempo, la 
American Geriatric Society ha publicado una directriz formal de síndro- 
me confusional postoperatorio, alojada en http://geriatricscareonline. 
org/ProductAbstract/postoperative_delirium/CLO018/?param2=search. 

Los factores precipitantes de síndrome confusional en el postope- 
ratorio son complicaciones postoperatorias frecuentes (p. ej., hipoxia, 
sepsis, alteraciones metabólicas), dolor no tratado o infratratado, medi- 
camentos (p. ej., ciertos antibióticos, analgésicos, antihipertensores, 
B-bloqueantes, benzodiacepinas), aspectos situacionales (p. ej., ambien- 
te no familiar, inmovilidad, falta de dispositivos de asistencia sensorial, 
como gafas y audífonos), uso de sonda vesical y otros dispositivos 
permanentes o contenciones, y alteración del ciclo sueño-vigilia normal 
(p. ej., medicamentos y tratamientos administrados durante las horas 
habituales de sueño) (v. tabla 13.2). No se han encontrado asociaciones 
con el tipo de anestesia (epidural o general) ni con la presencia de 
complicaciones hemodinámicas intraoperatorias. Sin embargo, la 
hemorragia intraoperatoria, la necesidad de transfusión sanguínea y un 
hematocrito postoperatorio inferior al 30% se asocian con un riesgo 
significativamente mayor de síndrome confusional postoperatorio. 

Aunque el síndrome confusional es frecuente en los pacientes 
ancianos tras la cirugía, con frecuencia el diagnóstico se pasa por alto. 
Habitualmente se detectan la agitación y la confusión, pero también 
puede haber reducción del nivel de conciencia. El modelo de valoración 
de la confusión (CAM) desarrollado por Wei et al. es una herramienta 
simple y bien validada para diagnosticar síndrome confusional. Un 
CAM positivo requiere lo siguiente: 1) inicio agudo con mejorías y 
empeoramientos y 2) inatención, con 3) trastorno del pensamiento o 
4) nivel de conciencia alterado. 

El mejor tratamiento del síndrome confusional es la prevención. 
Las estrategias que se centran en mantener la orientación (p. ej., familia 
junto al paciente, dispositivos sensoriales a mano), insistir en la movi- 
lidad, mantener ciclos de sueño-vigilia normales (sin medicamentos en 
las horas de sueño) y evitar la medicación y fármacos inapropiados han 
demostrado que reducen el número y la duración de los episodios de sín- 
drome confusional en pacientes ingresados. Los estudios de prevención 
farmacológica no han mostrado aún resultados siempre positivos. 

Una vez diagnosticado el síndrome confusional, hay que proceder 
a una búsqueda minuciosa de factores precipitantes, como infecciones, 
hipoxia, alteraciones metabólicas, medicamentos inapropiados y dolor 
infratratado. Los dispositivos y sondas invasivos deberían retirarse en 
cuanto sea posible y evitar las contenciones. También se realizará una 
revisión completa de la anamnesis, preguntando a la familia acerca 
de posibles factores predisponentes, como consumo de alcohol no 
detectado. El uso de antipsicóticos, como haloperidol en dosis muy 
bajas, deberá reservarse solo para los pacientes cuyo comportamiento 
represente un peligro para sí mismos o para los demás. 
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Aspiración 

La aspiración es una causa frecuente de morbilidad y mortalidad en 
pacientes ancianos en el período postoperatorio. La incidencia de neu- 
monía por aspiración postoperatoria aumenta casi exponencialmente 
con la edad avanzada: los pacientes mayores de 80 años tienen un riesgo 
9-10 veces mayor que los de 18-29 años. 

Deglutir consiste en una interacción compleja y coordinada de 
muchos procesos neuromusculares. Hasta un tercio de los ancianos con 
funcionamiento independiente refieren algún problema de deglución. 
Con la edad, se produce un deterioro de varios de los elementos de la 
deglución normal que predisponen a la aspiración. Estos son pérdida de 
piezas dentales, menor fuerza de los músculos de la masticación, ralen- 
tización del tiempo de deglución, menor sensibilidad laringofaríngea 
y menor fuerza de la tos. La mala higiene oral y el estado de falta de 
dentadura también se asocian con un sobrecrecimiento de organismos 
patológicos, que predisponen a la neumonía tras la aspiración. 

Por lo general, otros factores de riesgo de aspiración en pacientes 
ancianos se dividen en relacionados con enfermedades (p. ej., acci- 
dente cerebrovascular, demencia, trastornos neuromusculares, como 
enfermedad de Parkinson, ERGE), relacionados con medicamentos 
(p. ej., fármacos que causan boca seca o alteración del estado mental) 
y yatrógenos. Estos últimos resultan especialmente importantes en 
los pacientes quirúrgicos. Se ha demostrado que la presencia de dis- 
positivos que atraviesan la orofaringe (p. ej., sondas nasogástricas, 
tubos endotraqueales, termómetros esofágicos, sondas del ecocardio- 
grama transesofágico) altera aún más el mecanismo de la deglución. La 
necesidad de intubación prolongada se asocia con disfunción deglutoria 
y aspiración, al igual que el uso de sondas de nutrición enteral. El uso 
universal de sondas nasogástricas en pacientes que van a someterse 
a resección de colon se ha correlacionado con un riesgo mayor de 
neumonía por aspiración, al igual que el uso de sondas de ecocardio- 
grama transesofágico en pacientes de cirugía cardíaca. La aparición de 
íleo postoperatorio también predispone a la aspiración. 

Hay que valorar el riesgo de aspiración antes de la cirugía en todos 
los pacientes ancianos con factores de riesgo de aspiración y en los 
que refieren anomalías de la deglución (v. anteriormente «Valoración 
preoperatoria»). Se ordenarán precauciones contra la aspiración en 
todos los pacientes considerados en riesgo. Estas son colocación ergui- 
do a 30-45”, evaluación minuciosa de la función digestiva antes de 
comenzar la alimentación y, con frecuencia posteriormente, control 
exhaustivo del residuo gástrico en pacientes con sondas de nutrición, 
y postura erguida durante las comidas y durante 30-45 min después 
de las comidas en los que siguen una dieta oral. Antes de dar de 
comer a pacientes en riesgo de aspiración, se puede valorar la función 
deglutoria con una prueba de deglución de 90 ml en la cabecera 
del paciente. El éxito en esta prueba es una buena indicación de la 
capacidad de tolerar líquidos ralos.” 


Desacondicionamiento 


En pacientes ancianos, el período prolongado de inmovilidad que 
sigue a los ingresos para una intervención de cirugía mayor a menudo 
provoca deterioro funcional y desacondicionamiento global. Se ha 
observado deterioro funcional con tan solo 2 días de inmovilidad. El 
desacondicionamiento es una entidad clínica definida, caracterizada por 
cambios específicos de la función de muchos sistemas (tabla 13.3). Las 
personas desacondicionadas tienen limitaciones funcionales manteni- 
das, a pesar de la mejoría de la enfermedad aguda original. El período 
de recuperación funcional puede ser hasta 3 veces más que el período de 
inmovilidad. El reposo en cama prolongado también provoca otras 
complicaciones postoperatorias, como úlceras por presión y caídas. 
Los pacientes quirúrgicos ancianos que desarrollan deterioro funcional 
mientras están en el hospital también tienen un riesgo mayor de rein- 
greso, complicaciones y muerte en los 300 días siguientes al alta.” 
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TABLA 13.3 Efectos sobre los sistemas 
del reposo en cama 
EFECTO 


J Volumen latido, ) gasto cardíaco, hipotensión ortostática 
J Amplitud respiratoria, ) captación de oxígeno, 
T potencial de atelectasias 


SISTEMA 


Cardiovascular 
Respiratorio 


J Fuerza muscular, d flujo sanguíneo muscular 

T Pérdida ósea, d densidad ósea 

Digestivo Desnutrición, anorexia, estreñimiento 

Genitourinario Incontinencia 

Piel Fuerza de erosión, potencial de rotura de la piel 
Psicológico Aislamiento social, ansiedad, depresión, desorientación 


Músculos 
Huesos 


Tomado de Kleinpell RM, Fletcher K, Jennings BM. Reducing functional 
decline in hospitalized elderly. In Hughes RG, ed. Patient Safety and 
Quality: An Evidence-Based Handbook for Nurses. Rockville, MD: 
Agency for Healthcare Research and Quality; 2008:251-265. AHRO 
Publication No. 08-0043. 


Un factor de riesgo importante para el desacondicionamiento duran- 
te el ingreso son las limitaciones funcionales preexistentes. Por ejemplo, 
los pacientes que requieren dispositivos de ayuda a la deambulación, 
como bastones o andadores, antes del ingreso tienen más probabilidades 
de sufrir un deterioro funcional añadido importante. Otras limitaciones 
funcionales menos obvias, como incapacidad de realizar actividades del 
tipo subir un piso de escaleras con una bolsa de la compra (4 EMT) 
también se asocian con tasas más altas de complicaciones postoperatorias 
y mayor probabilidad de deterioro funcional. Otros factores de riesgo 
son dos o más trastornos concomitantes, cinco o más medicamentos, y 
un ingreso o visita a urgencias el año anterior. Los pacientes que desa- 
rrollan síndrome confusional durante el ingreso también tienen más 
riesgo de presentar deterioro funcional grave y precisar ser trasladados 
a un centro de rehabilitación a corto plazo o asistencial a largo plazo. 

La valoración de la capacidad funcional es una parte esencial de la 
valoración preoperatoria. En pacientes identificados en riesgo de deterioro 
funcional, hay que establecer un plan de métodos precoces dirigidos a 
promover la movilidad, como consulta inicial a fisioterapia, antes de la 
cirugía. Es posible que la orden de «levantar de la cama» sea la más impor- 
tante de todas las órdenes postoperatorias universales para los ancianos. 

Se han desarrollado modelos estructurados para la asistencia intra- 
hospitalaria de pacientes geriátricos destinados a pacientes ingresados 
por enfermedades médicas. La adaptación de esos modelos a pacientes 
quirúrgicos podría promover mejoras del estado funcional y cognitivo. 
El acondicionamiento preoperatorio para mejorar el funcionamiento 
antes de la cirugía, denominado prerrehabilitación, tiene valía teórica, 
aunque aún no hay datos científicos que respalden su utilidad. 


TRANSICIONES DE LA ASISTENCIA 


La planificación del alta para los ancianos debería comenzar el día que 
se decide proceder a la cirugía. Los déficits funcionales y cognitivos 
presentes en el ingreso empeoran por el estrés de la cirugía y las limita- 
ciones del ingreso y la inmovilización, incluso aunque la propia cirugía 
curse sin complicaciones. No resulta sorprendente que la necesidad de 
asistencia postaguda sea mayor en ancianos, al igual que las tasas de 
reingreso tras el alta quirúrgica. Desafortunadamente, la cuarta parte 
de esos reingresos son en centros distintos del hospital tratante inicial. 
Los nuevos profesionales que desconocen los sucesos de la cirugía y el 
período perioperatorio tienen una gran desventaja cuando atienden a 
ancianos complejos. Los resultados de esos reingresos son mucho peores 
que los reingresos en la institución tratante inicial. 

Desde el principio del período perioperatorio, es importante fijar 
las expectativas de pacientes y familiares sobre la duración del ingreso, 
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la probabilidad de necesidad postaguda de centro de rehabilitación o 
residencia, o la necesidad de servicios o equipamiento especiales en el 
domicilio. Además, hay que hablar de las expectativas relativas a los resul- 
tados funcionales. En pacientes que vienen de residencias, es posible que 
haya requerimientos específicos para que conserven su plaza en el centro. 
Obviamente, en urgencias esto no es posible, pero, en cuanto se detecten 
esas necesidades, tiene que implicarse en la asistencia un gestor de casos. 

Factores importantes de la planificación del alta son la valoración de 
la implicación familiar, la preparación del hogar (p. ej., ¿hay escaleras? 
¿qué tendrá que ser capaz de hacer funcionalmente para volver a casa?), la 
evaluación de fisioterapia y terapia ocupacional, y un diálogo sincero con 
el paciente acerca de las expectativas de cirujanos y médicos respecto al 
retorno de la función. Los estudios han demostrado que la planificación 
avanzada del alta, con un gestor de casos implicado, mejora los resultados 
del paciente y la satisfacción del mismo, y reduce los ingresos, mejorando 
incluso el coste de la asistencia.?* Y, aunque puede ser laborioso, en estos 
pacientes de alto riesgo hay ciertos indicios de que un seguimiento más 
intensivo por personal de enfermería con el objetivo de buscar signos de 
alerta precoces (como deshidratación) podría promover un tratamiento 
más temprano y reducir las tasas de reingreso. 

Nunca se insistirá lo suficiente en la importancia del diálogo exhaus- 
tivo sobre el alta y su documentación. A todos nos resulta difícil afron- 
tar lo que sigue a la cirugía, con nuevos fármacos, nuevas limitaciones 
funcionales y nuevas heridas que cuidar. Si a esto añadimos las dificul- 
tades funcionales y cognitivas previas, los efectos de la inmovilidad y 
el desacondicionamiento, y la larga lista de medicamentos previos tan 
frecuente en ancianos vulnerables, no sorprende que puedan aparecer 
problemas graves y lo hagan. Es esencial un resumen del alta minucio- 
samente documentado que reconozca las vulnerabilidades de la persona 
(identificadas en las evaluaciones preoperatorias) y aporte información 
clara a los cuidadores acerca de cómo enfrentarse a problemas predeci- 
bles. Esto, combinado con una revisión exhaustiva oral de los asuntos 
principales descritos en el resumen con el paciente y los cuidadores, 
ayuda a evitar algunos de los problemas más frecuentes. 

Las comunicaciones sobre el alta también deben tener lugar con el 
centro de atención postaguda cuando el paciente precise una residencia 
o rehabilitación postoperatoria. La comunicación clara, frecuente 
y bidireccional, comenzando por el resumen minucioso del alta y 
comentándolo (o transición personal), ayudará a centrar la asistencia 
postoperatoria de las vulnerabilidades del paciente individual. 


CIRUGÍA DE LOS SISTEMAS PRINCIPALES 


Cirugía endocrina 
Enfermedad tiroidea 


La enfermedad tiroidea, especialmente el hipotiroidismo, es frecuente 
en los pacientes geriátricos. Esta enfermedad aparece en el 10% de las 
mujeres y el 2% de los hombres mayores de 60 años, y el hipertiroidis- 
mo está presente en el 0,5-6% de las personas mayores de 55 años. El 
hipotiroidismo es una enfermedad que puede estar causada por otros 
factores, como radioablación o cirugía previa, y otras causas derivan de 
fármacos que interfieren en la síntesis de la hormona tiroidea, como la 
amiodarona. Otra enfermedad tiroidea es el hipertiroidismo, causado 
habitualmente por el bocio multinodular tóxico o enfermedad de 
Graves; no obstante, esta enfermedad es más frecuente en personas más 
jóvenes que en ancianos. El tratamiento médico del hipotiroidismo en 
ancianos es igual al de pacientes de menos edad. Además, en ocasiones 
es necesario el tratamiento quirúrgico del hipertiroidismo en caso de 
grandes bocios que compriman la tráquea. 

La incidencia de nódulos tiroideos aumenta a lo largo de la vida, 
ya se detecten mediante exploración física, ecografía o autopsia, si bien 
la exploración física es menos sensible por la fibrosis de los tejidos 
blandos del cuello y la glándula. Los nódulos tiroideos son frecuentes en 
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Posible nódulo tiroideo palpado 
o encontrado en pruebas de imagen 
L 4d 


Confirmación ecográfica 
del nódulo tiroideo 


TSH normal 
O alta 


Determinación 


aenibala de TSH sérica 


Considerar 
una biopsia 
por aspiración 
con aguja fina 
(AAF) 


Captación 
de p 23 


Nódulo frío 


Nódulo 
caliente 


FIGURA 13.9 Evaluación de un nódulo tiroideo. TSH, hormona estimu- 
lante de la tiroides. (Tomado de Lechner MG, Hershman JM. Thyroid 
nodules and cancer in the elderly. In Feingold KR, Anawalt B, Boyce A, 
et al. eds. Endotext. South Dartmouth, MA: MD Text com. Inc; 2018.) 


ancianos, con un aumento lineal con la edad. En la ecografía, aproxima- 
damente el 50% de los pacientes mayores de 65 años tienen nódulos, y 
algunos estudios muestran mayor prevalencia. Un posible contribuyente 
a la prevalencia creciente de nódulos tiroideos es el mayor uso de moda- 
lidades de imagen, y este uso conlleva la detección de nódulos asinto- 
máticos o accidentales. Una vez que se identifican nódulos tiroideos, 
debe procederse a la evaluación siguiendo las directrices de la American 
Thyroid Association (fig. 13.9) para la exploración. La prevalencia de 
cáncer en los nódulos tiroideos clínicamente importantes (> 1 cm) 
disminuye según avanza la edad. Sin embargo, los nódulos malignos 
tienden a presentar fenotipos más agresivos en pacientes ancianos, con 
una mortalidad específica de cáncer tiroideo en torno al 8%. 

Hay dos tipos de cáncer tiroideo bien diferenciado, que se divide en 
subtipo papilar y folicular. El cáncer tiroideo papilar esporádico tiene 
una distribución prácticamente en forma de campana de la edad en 
el diagnóstico, con tendencia decreciente en pacientes mayores de 60 
años. La edad es un factor pronóstico negativo para la supervivencia y 
otros resultados. Además, los pacientes mayores de 60 años tienen más 
riesgo de recidiva local, y los menores de 20 y los mayores de 60 años 
presentan un riesgo más alto de desarrollar metástasis a distancia. La 
edad mayor del paciente se correlaciona con mayor riesgo de muerte 
aproximadamente en el doble a lo largo de 20 años. En el informe de 
2009 del comité de expertos de las directrices de la American Thyroid 
Association, se encuentran las directrices de tratamiento de los nódulos 
tiroideos y cánceres bien diferenciados. 

Cuando está indicada la tiroidectomía, se puede realizar con seguridad 
por lo general, incluso en pacientes mucho mayores de 80 años. No obs- 
tante, la edad avanzada sí confiere un riesgo mayor de complicaciones. Por 
ejemplo, los pacientes tendrán ingresos más prolongados, costes medios 
mayores, altas con más probabilidad a centros distintos del domicilio y 
tasas más elevadas de mortalidad perioperatoria. Los resultados quirúr- 
gicos en pacientes ancianos con múltiples trastornos concomitantes han 
demostrado que son mejores cuando el volumen quirúrgico del cirujano 
incluye más de 30 tiroidectomías al año. Según la población con trastornos 
concomitantes complicados, hay riesgos y beneficios quirúrgicos que 
deben sopesarse minuciosamente antes de operar al paciente.” 
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Enfermedad paratiroidea 


El motivo más frecuente del hallazgo de hipercalcemia en pacientes 
ancianos ambulatorios es, principalmente, el hiperparatiroidismo 
(HPTH). La incidencia de HPTH primario aumenta con la edad; 
afecta aproximadamente al 2% de los ancianos, con un predominio 
femenino de 3:1 (1 de cada 1.000 mujeres posmenopáusicas). La 
enfermedad se caracteriza por concentraciones séricas de calcio eleva- 
das. El paciente normal tiene habitualmente 1 mg de calcio sérico. Sin 
embargo, comparado con los pacientes con HP TH, las concentraciones 
son 1,5-2 veces las normales. La mayoría de los casos en ancianos son 
adenomas solitarios. 

Es menos probable que los pacientes ancianos se presenten con 
cálculos renales, pero, en cambio, tienen problemas neuropsiquiátricos 
con más frecuencia que los pacientes de menor edad. Con la intro- 
ducción de las determinaciones universales de calcio como parte del 
análisis de bioquímica automatizado, la mayoría de los casos son ahora 
asintomáticos. Hay dudas de si esto podría ser una clasificación errónea, 
ya que los síntomas quizás se atribuyan a la «senilidad». Una anamnesis 
cuidadosa revela, en ocasiones, la presencia de síntomas psicológicos 
y emocionales menos obvios. Otros síntomas sutiles en ancianos son 
pérdida de memoria, cambios de personalidad, incapacidad de concen- 
trarse, cansancio con el ejercicio y dolor de espalda (tabla 13.4). Varios 
estudios han mostrado que solo el 5-8% de los pacientes son realmente 
asintomáticos respecto a la litiasis renal. Si hubiera que llevar a cabo 
un tratamiento quirúrgico, resultaría más rentable en los pacientes de 
50 años o más con una expectativa de vida esperable de 5 años o más. 

En respuesta a la controversia relativa al tratamiento del HPTH 
asintomático, las conferencias de consenso de los National Institutes of 
Health en 1990 y nuevamente en 2002 se unieron para definir los pará- 
metros de la asistencia a pacientes con HPTH. En 2008, un seminario 
internacional sobre el HPTH revisó las antiguas directrices y aportó 
recomendaciones actualizadas como sigue. En pacientes asintomáticos, 
se recomienda la cirugía si hay una elevación del calcio sérico > 1 mg/dl 
por encima del intervalo normal, aumento de la excreción de calcio 
en orina de 24 h (> 400 mg), CrCl reducido (< 60 ml/min) y dis- 
minución de la densidad ósea en más de 2,5 desviaciones estándar por 
debajo de la masa ósea máxima (puntuación T < 2,5). De no ser así, 
el seguimiento resulta difícil por otros trastornos concomitantes o si 
el paciente es menor de 50 años. 

Hay que ofrecer cirugía paratiroidea mínimamente invasiva a los 
pacientes ancianos con el mismo algoritmo que el de pacientes de 
menor edad, puesto que la tasa de enfermedad multiglandular no es 
distinta. La complicación más frecuente es la hipercalcemia transitoria, 
que puede provocar infección e hipofonía por lesión transitoria del 
nervio laríngeo. Hay un aumento importante de la densidad mineral 
ósea y menor riesgo de fracturas tras la cirugía. Se ha demostrado que 
la cirugía paratiroidea mejora la calidad de vida y la supervivencia libre 
de fracturas en los ancianos. 


Enfermedad de la mama 

Epidemiología 

La edad avanzada es un factor de riesgo principal de desarrollar cáncer 
de mama, con un 21% de casos nuevos diagnosticados en pacientes 
mayores de 70 años, según se estima. La mortalidad global resulta 
afectada por este diagnóstico incluso tras el ajuste según los trastornos 
concomitantes. Esto podría deberse a infratratamiento o sobretra- 
tamiento, menor tolerancia al tratamiento y posiblemente menor 
cumplimiento de las pacientes. No obstante, el tratamiento óptimo 
en las ancianas sigue siendo desconocido, porque se las excluye de los 
estudios. A diferencia del tratamiento de mujeres de menor edad con 
cáncer de mama, el algoritmo terapéutico exige realizar una valoración 
geriátrica exhaustiva y basar el tratamiento en si la paciente está frágil 
o en forma.” 
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TABLA 13.4 Síntomas de presentación y trastornos clínicos más frecuentes en pacientes 
ancianos que van a someterse a cirugía paratiroidea 


DETERIORO DOLOR/ 
ESTUDIO CANSANCIO MENTAL* 
Bachar et al.* 11% 44% 
Chen et al. 39% 12% 33% 


Chigot et al.” 35% 60% 15% 
Egan etal.* 12% 6% 44% 
Irvin and Carneiro? 15% 9% 50% 
Kebebew et al. 26% 
Politz and Norman? 62% 57% 44% 
Uden et al.* 35% 31% 


*Incluye confusión y problemas de memoria. 
“Incluye nefrolitiasis. 


ENFERMEDAD ÓSEA MUSCULAR 


DEBILIDAD ENFERMEDAD 


HTA RENAL! ASINTOMÁTICO 
11% 19% 14% 18% 
19% 6% 
8% 
20% 
15% 18% 
0% 
15% 3% 
1% 


“Bachar G, Gilat H, Mizrachi A, et al. Comparison of perioperative management and outcome of parathyroidectomy between older and younger 


patients. Head Neck. 2008;30:1415-1421. 


*Chen H, Parkerson S, Udelsman R. Parathyroidectomy in the elderly: do the benefits outweigh the risks? World J Surg. 1998;22:531-535; 


discussion 535-536. 


“Chigot JP, Menegaux F, Achrafi H. Should primary hyperparathyroidism be treated surgically in elderly patients older than 75 years? Surgery. 


1995;117:397-401. 


%Egan KR, Adler JT, Olson JE, et al. Parathyroidectomy for primary hyperparathyroidism in octogenarians and nonagenarians: a risk-benefit analysis. 


J Surg Res. 2007;140:194-198. 


*Irvin GL 3rd, Carneiro DM. “Limited” parathyroidectomy in geriatric patients. Ann Surg. 2001;233:612-616. 
KKebebew E, Duh QY, Clark OH. Parathyroidectomy for primary hyperparathyroidism in octogenarians and nonagenarians: a plea for early surgical 


referral. Arch Surg. 2003;138:867-871. 


SPolitz D, Norman J. Hyperparathyroidism in patients over 80: clinical characteristics and their ability to undergo outpatient parathyroidectomy. 


Thyroid. 2007;17:333-339. 


"Uden P, Chan A, Duh QY, et al. Primary hyperparathyroidism in younger and older patients: symptoms and outcome of surgery. World J Surg. 


1992;16:791-797; discussion 798. 
HTA, hipertensión. 


Tomado de Morris LF, Zelada J, Wu B, et al. Parathyroid surgery in the elderly. Oncologist. 2010;15:1273-1284. HTN, Hypertension. 


Presentación y cribado 


La presentación del cáncer de mama es similar en poblaciones ancianas 
y de menor edad. La masa indolora representa el síntoma más frecuente 
del cáncer de mama. En mujeres ancianas, un nuevo bulto en la mama 
probablemente será una neoplasia maligna. Dolor mamario, engrosa- 
miento de la piel, tumefacción de la mama o secreción por el pezón o 
retracción de este deben evaluarse intensivamente con biopsia en las 
mujeres ancianas. Las mamas se hacen menos densas al envejecer, y esto 
facilita la exploración clínica en las ancianas. Esta diferencia también 
se traduce en un mayor valor predictivo positivo de una mamografía 
anómala en mujeres mayores de 65 años. Hay cierta controversia sobre 
las directrices de cribado en pacientes de riesgo medio en la vejez. La 
mamografía anual de la American Cancer Society comienza a los 45 
años de edad, sin límite superior si la mujer conserva buena salud. 
Si se estima que la expectativa de vida de una mujer es inferior a 3-5 
años y tiene limitaciones funcionales graves o múltiples trastornos 
concomitantes que probablemente afectarán a la supervivencia, es 
apropiado poner fin a las pruebas de cribado. Hay un consenso general 
con los distintos grupos de realizar el cribado al menos hasta los 70 
años; el U. S. Preventive Services Task Force (USPSTEF) recomienda 
las pruebas de cribado hasta los 74 años (tabla 13.5).% 


Anatomía patológica y tratamiento 


Globalmente, los cánceres de mama en pacientes ancianas suelen 
asociarse con factores pronósticos anatomopatológicos más favora- 
bles. A medida que aumenta la edad de las pacientes, sus tumores de 
mama se asocian con biologías tumorales más favorables. Esto queda 
reflejado en la mayor sensibilidad a hormonas, la atenuación de la 
sobreexpresión del receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico 
(ERB-b2), menos malignidad e índices proliferativos más bajos. No 
obstante, las pacientes ancianas tienen más probabilidad de presentarse 


con tumores más grandes y avanzados, y hay trabajos recientes que 
indican que la afectación de los ganglios linfáticos aumenta con la 
edad. Una observación preocupante, basada en los datos, indica que 
es menos probable que las mujeres ancianas sean tratadas de acuerdo 
con las directrices recomendadas, como sigue: menor probabilidad de 
recibir cirugía definitiva, cirugía conservadora de la mama, radiotera- 
pia postumorectomía, tratamiento hormonal adyuvante o quimioterapia 
adyuvante. Estudios recientes muestran que el uso de tratamiento 
endocrino primario se ha convertido en un tratamiento no invasi- 
vo frecuente para pacientes ancianas y funciona bien en el control 
de la enfermedad local a corto plazo (< 2 o 3 años). Sin embargo, 
este tratamiento queda reservado o recomendado para pacientes con 
menor expectativa de vida. Las tasas de precisión de estos modelos 
eran diferentes, desde alta a baja precisión, haciendo así que oscilen 
entre moderado (69%) y muy bueno (89%). Estos estudios recientes 
muestran que, aunque ha habido mejoras significativas en recidivas y 
mortalidad gracias a las mejoras del cribado y tratamiento, este avance 
ha sido menor en las ancianas. 

Cirugía. El tratamiento de referencia para el cáncer de mama locali- 
zado a cualquier edad es la cirugía. La mortalidad quirúrgica de mujeres 
ancianas con una salud razonable es baja (< 1%). Se recomienda la 
resección quirúrgica del tumor primario en todas las pacientes ancianas 
a menos que sean malas candidatas a la cirugía. Estudios recientes han 
indicado que está en aumento la proporción de mujeres ancianas que 
se someten a tratamiento conservador de la mama. Omitir la cirugía 
expone a las pacientes a un riesgo mayor de recaída local, y por este 
motivo se considera una opción subóptima, incluso en ancianas con 
mala forma física. Anteriormente se recomendaba el tamoxifeno en 
monoterapia como tratamiento de las pacientes no idóneas para cirugía 
y con expectativas de vida cortas, porque el tamoxifeno antagoniza el 
receptor de estrógenos. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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TABLA 13.5 Recomendaciones de las directrices sobre la mamografía de cribado en mujeres 


ancianas 
DIRECTRICES DEL USPSTF 


Ofrecer cribado bienal a las mujeres de 50-74 Ofrecer el cribado a mujeres 
de edad > 45 años y seguir 
siempre que la mujer tenga 
buena salud y su expectativa 


de vida sea > 10 años 


años. No hay datos científicos suficientes 
para recomendar ni desaconsejar el cribado 
en mujeres > 74 años. Declaración «l».* 

El comité especial insiste encarecidamente 
en que se investigue más sobre este tema 


Ofrecer cribado anual a las 


DIRECTRICES DE LA ACS DIRECTRICES DEL ACR DIRECTRICES DE LA AGS 


Ofrecer el cribado a mujeres de edad < 85 años 
cuya expectativa de vida sea > 5 años y a 
mujeres sanas de edad > 85 años que tengan 
un estado funcional excelente o que crean 
firmemente en los beneficios del cribado 
(no se especifica la frecuencia del cribado) 


mujeres > 40 años y seguir 
siempre que la mujer tenga 
buena salud 


*Los datos científicos actuales no son suficientes para abordar los beneficios y perjuicios del cribado del cáncer de mama en mujeres > 74 años. 
ACR, American College of Radiology; ACS, American Cancer Society: AGS, American Geriatrics Society; USPSTF, U. S. Preventive Services Task. Force. 
Tomado de Optimal breast cancer screening strategies for older women: current perspectives. Braithwaite D, Demb J Henderson L. Clinical 
Interventions in Aging. 2016.:11 página 112. Reimpreso con la autorización de Dove Medical Press. 


En los últimos 10-15 años ha cambiado el lugar que ocupa la 
disección de ganglios linfáticos axilares (DGLA) en el tratamiento de 
las mujeres con cáncer de mama. La DGLA debe utilizarse cuando 
haya sospecha clínica de afectación de los ganglios linfáticos axilares o 
tumor de alto riesgo. Además, la biopsia del ganglio centinela es una 
alternativa segura a la DGLA en pacientes con tumores con ganglios 
clínicamente negativos. A las pacientes ancianas con tumores menores 
de 2-3 cm de tamaño sin muestras clínicas de afectación axilar, se les 
ofrecerá una biopsia del ganglio linfático centinela. 

Radioterapia. En mujeres de 70 años o más que tengan cáncer 
de mama precoz positivo para receptor de estrógenos, la adición de 
radioterapia adyuvante al tamoxifeno no disminuye significativamente 
la tasa de mastectomías por recidiva local, pero sí aumenta la tasa 
de supervivencia y la tasa de ausencia de metástasis a distancia. Por 
tanto, el tamoxifeno en monoterapia es una opción razonable como 
tratamiento adyuvante de esas mujeres. En ancianas con tumores 
pequeños sin ganglios, la decisión de incluir radioterapia de la mama 
tras la tumorectomía debe hacerse de forma individual, después de 
exponer minuciosamente los riesgos de recidiva locorregional y los 
efectos secundarios de la radioterapia. Otras alternativas en pacien- 
tes ancianas seleccionadas son irradiación parcial de la mama con 
braquiterapia intersticial multicatéter, braquiterapia por catéter 
con balón, radioterapia por haz externo tridimensional conformado y 
radioterapia intraoperatoria. A las ancianas tratadas con mastectomía 
hay que ofrecerles irradiación de la pared torácica si tienen tumores 
mayores de 5 cm o más de cuatro ganglios linfáticos axilares afectados.?* 

Quimioterapia. Por lo general, se recomienda tratamiento endocrino 
adyuvante en ancianas con cáncer de mama positivo para el receptor de 
estrógenos. El tamoxifeno y los inhibidores de la aromatasa, como el anas- 
trozol, mejoran la supervivencia global, disminuyen las recidivas locales 
y reducen el riesgo de cáncer en la mama contralateral en los tumores 
sensibles a hormonas de ancianas. El tamoxifeno y el anastrozol tienen 
efectos secundarios que pueden reducir su tolerancia. El tamoxifeno se 
asocia con trombosis venosa profunda, embolias pulmonares, problemas 
cerebrovasculares, carcinoma de endometrio, secreción y hemorragia 
vaginal, y sofocos. Hay un número considerablemente mayor de sín- 
tomas musculoesqueléticos, artralgias y fracturas incluidas, con anas- 
trozol. Es importante vigilar la densidad ósea y tratar a las pacientes que 
presenten pérdida de densidad ósea al recibir inhibidores de la aromatasa. 

Por lo general, las mujeres ancianas han estado infrarrepresentadas 
en los estudios de quimioterapia adyuvante. No obstante, hay datos 
recientes que indican que la quimioterapia adyuvante estándar ocupa 
un lugar en el tratamiento de las ancianas aptas. El valor añadido de la 
quimioterapia en las mujeres ancianas que reciben tratamiento endo- 
crino se ve influenciado enormemente por los trastornos concomitantes 
y la expectativa de vida. Se han desarrollado modelos para estimar los 
beneficios de la quimioterapia en ancianas con cáncer positivo para 


receptores hormonales. El modelo demuestra que es necesario un alto 
riesgo de recidiva para lograr un pequeño beneficio de supervivencia 
con la quimioterapia adyuvante. Por ejemplo, el riesgo de recidiva en la 
mama a los 10 años tiene que ser al menos del 25% en mujeres de 75 
años de salud media para reducir el riesgo de mortalidad a los 10 años 
un 1% con quimioterapia. Estos datos indican que la quimioterapia 
en mujeres ancianas con cáncer de mama positivo para receptores hor- 
monales solo debería ofrecerse a pacientes con ganglios positivos cuya 
salud sea razonable, con un alto riesgo de recidiva y expectativa de vida 
superior a 5 años. Las pacientes con ganglios negativos probablemente 
no se beneficiarán de la quimioterapia a menos que tengan grandes 
tumores positivos para receptores hormonales con características ana- 
tomopatológicas adversas o bien tumores sin receptores hormonales 
mayores de 2 cm. Una herramienta de Internet que incorpora la edad, 
el estado de salud y las características del tumor puede ayudar a deter- 
minar el beneficio potencial de la quimioterapia adyuvante en mujeres 
con cáncer de mama (disponible en http://www.adjuvantonline.com). 
Cirugía digestiva 
Esófago 

Trastornos de la motilidad. El esófago es objeto de cambios caracterís- 
ticos con el envejecimiento. En el envejecimiento normal, se detecta dis- 
función de los fenómenos proximales de la deglución. Otro aspecto que se 
debe tener en cuenta es que la presión y la relajación del esfínter esofágico 
superior disminuyen en la población anciana normal, comparado con una 
población control de menor edad. La duración de la deglución orofaríngea 
y el umbral sensitivo para iniciar una deglución aumentan con la edad 
avanzada. Estos factores elevan el riesgo de estasis faríngea y potencial de 
aspiración. La dismotilidad del cricofaríngeo (esfínter esofágico superior) 
al aumentar la edad puede provocar divertículos de Zenker. Parece ser que, 
en personas sanas normales, la función fisiológica del propio esófago se 
mantiene hasta que los pacientes llegan a los 80 años aproximadamente. 
En este grupo, la amplitud de las contracciones esofágicas disminuye. 

Enfermedad por reflujo gastroesofágico. Se ha propuesto la existencia 
de una asociación entre ERGE y la disfunción peristáltica del envejeci- 
miento. Aunque la presión de reposo del esfínter esofágico inferior es 
normal y se relaja correctamente después de la deglución, el esfínter no 
logra contraerse rápidamente y volver al estado basal, lo que se traduce 
en un tono reducido prolongado. Debido a la laxitud de la unión gas- 
troesofágica también, hay una incidencia mayor de hernia hiatal por 
deslizamiento en ancianos. Estos trastornos, junto con el retraso del vacia- 
miento gástrico en los pacientes geriátricos, les predisponen a la ERGE. 
También es importante recordar que muchos medicamentos prescritos a 
este grupo de edad aumentan la relajación del esfínter esofágico inferior. 

Las complicaciones de la ERGE, como esofagitis erosiva, esófago de 
Barrett y adenocarcinoma esofágico, se observan con mayor frecuencia 
en ancianos. Sin embargo, algunos estudios recientes han demostrado 


li Tratamiento perioperatorio 
que los síntomas podrían estar atenuados en los ancianos. En concreto, 
los pacientes ancianos con esofagitis grave tienen menos probabilidades 
de sufrir ardores graves: en cambio, se presentan con síntomas más 
inespecíficos, por ejemplo, disfagia, anorexia, anemia, pérdida de peso 
y vómitos. La ausencia de síntomas clásicos quizás se deba a la menor 
sensibilidad esofágica al dolor relacionada con la edad. Por tanto, 
es posible que sea necesario un diagnóstico y/o un tratamiento más 
intensivos de la ERGE en pacientes geriátricos, independientemente 
de los síntomas de presentación. 

El éxito de la fundoplicatura de Nissen laparoscópica para corregir 
la ERGE en pacientes ancianos constituye una alternativa viable a los 
medicamentos de por vida, que, además, es posible que no sean tan 
eficaces en esta población. La mejoría se observa en el 90% de los 
pacientes ancianos, que refieren alivio de los síntomas, especialmente 
vómitos y aspiración, tras la técnica de Nissen. Además, la Nissen 
laparoscópica ha demostrado ser segura, con resultados comparables 
en adultos ancianos. 

Hernias paraesofágicas. Las hernias paraesofágicas también 
aumentan con la edad y pueden llegar a ser enormes sin síntomas. 
Anteriormente, el temor al vólvulo gástrico con estrangulación pos- 
terior nos obligaba a la reparación inmediata de las hernias parae- 
sofágicas, incluso sin síntomas. Últimamente se recomienda, por lo 
general, la espera atenta, en vez de la cirugía inmediata para las hernias 
asintomáticas. Se ha demostrado que las hernias asintomáticas tienen 
una probabilidad anual baja (1,1%) de precisar cirugía hiperurgente. 
Las tasas de mortalidad tras la cirugía hiperurgente están en torno al 
5,4-8%: una fragilidad mayor tiende a predecir mayor mortalidad. 

Cáncer de esófago. La incidencia máxima del diagnóstico está 
entre los 60 y los 80 años; los pacientes de 70 años o más suponían 
un 38,9% de todo el cáncer esofágico en la base de datos Surveillance 
Epidemiology and End Results. La resección esofágica sigue siendo el 
único tratamiento curativo establecido para el cáncer de esófago y el 
cardias gástrico. Los pacientes ancianos podrían tener una proporción 
mayor de enfermedad localizada, pero esos pacientes no fueron objeto 
de cirugía y/o radioterapia. Sin embargo, los pacientes de 70 años o más 
con cáncer esofágico tienen peor supervivencia global, comparado con 
los de menos edad. Dejan de observarse diferencias en la supervivencia 
entre pacientes ancianos y más jóvenes si se realiza una resección qui- 
rúrgica. Es necesario desarrollar una estrategia individual de si la cirugía 
es útil en pacientes ancianos con enfermedad localizada. 


Estómago 

Con la edad, se produce una migración cefálica progresiva de la unión 
antrofúndica. Los estudios han demostrado que entre el 25 y el 80% 
de los ancianos tienen aclorhidria en reposo. Esta está causada por la 
pérdida progresiva de células parietales y menores concentraciones 
séricas y antrales de gastrina. La aclorhidria provoca alteraciones de la 
absorción del folato, hierro y vitamina Bj». 

Úlcera péptica. La incidencia de úlcera péptica aumenta con la 
edad. Hasta el 80% de las muertes relacionadas con úlceras pépticas 
se producen en pacientes mayores de 65 años. Otros factores que 
aumentan el riesgo de enfermedad por úlcera péptica en los ancianos 
son el uso de antiinflamatorios no esteroideos (AINE) y la infección 
por Helicobacter pylori. El consumo de AINE ha aumentado nota- 
blemente en los últimos años, especialmente en ancianos. Comparado 
con pacientes de menor edad, el uso de AINE aumenta el riesgo de 
desarrollar enfermedad por úlcera péptica complicada en los pacientes 
ancianos. El consumo real de AINE también es un indicador pronós- 
tico útil, y se ha señalado que la tasa de mortalidad por enfermedad 
por úlcera péptica en pacientes ancianos que toman AINE es el doble 
de la de los que no lo hacen. Del mismo modo, el 80% de todas las 
muertes relacionadas con úlceras se producen en pacientes tratados con 
AINE. A pesar de este hallazgo, los AINE se recetan con frecuencia a 
pacientes ancianos, incluso a los que tienen antecedentes de problemas 
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digestivos. Las infecciones por A. pylori se producen presuntamente 
con una tasa de 1% anual, lo que arroja un porcentaje sustancial de 
ancianos infectados. 

Los pacientes ancianos acuden normalmente para la corrección 
quirúrgica de la enfermedad por úlcera péptica de forma demorada y 
con enfermedad más avanzada. Esto se traduce en aumentos estadís- 
ticamente significativos de la mortalidad operatoria para pacientes 
ancianos objeto de cirugía por enfermedad por úlcera péptica com- 
plicada. Sin embargo, la edad por sí misma no ha demostrado ser 
un factor predictivo independiente del riesgo quirúrgico. Según un 
análisis multivariable, el análisis revela tres factores de riesgo de mor- 
talidad operatoria en la úlcera perforada: presencia de enfermedad 
concomitante, shock preoperatorio y más de 48 h de perforación. 
En conclusión, la edad del paciente, la cuantía del vertido peritoneal y la 
antigúedad de los antecedentes de enfermedad ulcerosa no parecen ser 
riesgos importantes. 

Cáncer de estómago. La incidencia de cáncer gástrico aumenta 
progresivamente con la edad: la mayoría de los pacientes tienen entre 
50 y 70 años en la presentación. Los riesgos incluyen factores dietéticos 
(p. ej. encurtidos de hortalizas, pescado en salazón, nitratos, nitritos), 
laborales (p. ej., trabajadores del metal, amianto, caucho) y geográficos 
(Asia o hemisferio occidental). Ciertos antecedentes médicos se aso- 
cian con mayor riesgo de cáncer de estómago, por ejemplo, gastritis 
atrófica crónica, cirugía gástrica e infección crónica por A. pylori. 
Estos resultados de la anamnesis del paciente se encuentran con más 
frecuencia en pacientes ancianos y se asocian con cáncer de estómago. 
La gastritis atrófica crónica y la infección por A. pylori también son 
factores de riesgo de linfoma gástrico y su precursor, el tejido linfoide 
asociado a mucosas. Estos pacientes se presentan normalmente con 
estos problemas en la sexta década de la vida. 

La presentación del cáncer gástrico está cambiando en los ancianos. 
Esto conduce a la necesidad de una cirugía más agresiva. Los pacientes 
ancianos que se presentan con predominio de tumores de tipo intes- 
tinal suelen tener el tipo difuso más agresivo. También se ha producido 
una progresión de la localización del tumor a áreas más proximales del 
estómago. Como resultado, es necesaria la gastrectomía total para la 
curación en esta población en el 13-34% de los casos. No hay diferencia 
entre pacientes ancianos y de menor edad en cuanto a la capacidad de 
resecar O la tasa de ganglios linfáticos positivos encontrados en la cirugía 
(60-70%).” Las primeras descripciones de gastrectomía mínimamente 
invasiva han demostrado menor morbilidad y coste gracias al descenso 
de la duración del ingreso. Por tanto, los resultados a largo plazo no 
están tan claros. 


Enfermedad de las vías biliares 


En casi todas las poblaciones y ambos sexos, la prevalencia de litia- 
sis biliar aumenta en paralelo a la edad, aunque la magnitud de este 
incremento varía según la población. Así pues, no sorprende que la 
enfermedad del árbol biliar sea la causa individual más frecuente de cua- 
dros abdominales agudos en mayores de 65 años en EE. UU. Además, 
estos pacientes representan aproximadamente un tercio de todas las 
cirugías abdominales en este grupo de edad. En 2006, las personas 
mayores de 65 años componían el 50% de las altas hospitalarias por cole- 
litiasis como diagnóstico primario, y un tercio de las más de 400.000 
colecistectomías en ingresados realizadas ese año. 

Las indicaciones de tratamiento de la litiasis biliar en ancianos 
son las mismas que en pacientes de menor edad. Aunque las com- 
plicaciones de la enfermedad son más frecuentes en personas de edad 
avanzada, el cólico biliar solo se observa con la mitad de frecuencia que 
en pacientes más jóvenes. Incluso en presencia de colecistitis aguda, 
hasta el 25% de los pacientes ancianos no tienen dolor abdominal en 
la palpación, un tercio no presentan elevación de la temperatura ni del 
recuento de leucocitos y hasta el 59% no tienen signos peritoneales en 
el hipocondrio derecho. Es más probable que los pacientes ancianos 
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FIGURA 13.10 Resultados de la colecistectomía en ingresados según la edad. DD/, duración del ingreso. 
(Tomado de Kuy S, Sosa JA, Roman SA, et al. Age matters: a study of clinical and economic outcomes following 
cholecystectomy in elderly Americans. Am J Surg. 2011;201:789-796.) 


ingresados en el hospital para una colecistectomía tengan múltiples 
diagnósticos biliares, un diagnóstico concomitante de colangitis, sean 
objeto de cirugía abierta y requieran intervenciones adicionales, como 
colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) o exploración 
del conducto biliar común (CBC). Al analizar a los pacientes que son 
objeto de CPRE o colecistectomía, estos pacientes tienen un riesgo un 
70% menor de recidiva de la enfermedad biliar en el año siguiente a 
la intervención. Aunque la CPRE ha demostrado ser segura y eficaz 
en ancianos, cuando se usa junto con la colecistectomía laparoscópica 
genera complicaciones, como fugas de bilis y adherencias. La recidiva 
de los cálculos del CBC después de la esfinterotomía, incluso con cole- 
cistectomía precedente o posterior, es mayor en los pacientes ancianos 
que en los de menos edad (20 frente a 4%). Los factores de riesgo de 
recidivas son CBC dilatado, divertículo duodenal, angulación del CBC 
y colecistectomía previa. 

La colecistectomía laparoscópica es más prevalente en el grupo 
geriátrico, pero el resultado de la cirugía biliar en pacientes ancia- 
nos vulnerables no ha mejorado mucho en las últimas décadas. Los 
pacientes ancianos siguen teniendo más enfermedad complicada en el 
momento del diagnóstico. Algunas complicaciones pueden ser ingresos 
más prolongados, tasas más altas de mortalidad intrahospitalaria y tasas 
mucho mayores de alta fuera del domicilio (fig. 13.10). Estas com- 
plicaciones han sido identificadas y resultará difícil mejorar el resultado 
de la enfermedad biliar en ancianos. 


Hígado 

En los últimos 20 años ha descendido la mortalidad asociada a la 
resección hepática en pacientes mayores de 65 años. Los avances en la 
técnica operatoria, la anestesia y los cuidados intensivos han reducido 
enormemente la morbimortalidad. Hoy en día, las tasas son compara- 
bles en los pacientes ancianos y los de menor edad. Los resultados son 
tan parecidos que la edad por sí misma no es una contraindicación 
necesariamente para la resección simultánea de una neoplasia maligna 
colorrectal y metástasis hepáticas. Los estudios previos sobre la seguri- 
dad de la resección en pacientes ancianos mencionan una mortalidad 
y morbilidad en torno al 4-5% y el 30-40%, respectivamente. La 
función hepática postoperatoria en pacientes ancianos bien seleccio- 


nados ha demostrado ser comparable a la de pacientes de menor edad, 
curiosamente. 

Los tumores del hígado son metástasis con una frecuencia 20 veces 
mayor que el cáncer primario. Además, los tumores metastásicos del 
tubo digestivo son, principalmente, el tipo más frecuente cuando se 
deriva para resección. Los pacientes con cáncer de colon tienen un 
35% de riesgo de recidiva en el hígado, pero solo el 10-20% de los 
identificados presentan enfermedad resecable. Los pacientes objeto de 
resección alcanzan una tasa de supervivencia a los 5 años superior al 
30%, comparado con el 0% sin resección. Se ha demostrado que la 
resección de las metástasis hepáticas de colon y recto es segura y efectiva 
en un grupo seleccionado de pacientes ancianos. 

A la hora de determinar la idoneidad de la resección, es impor- 
tante considerar la prevalencia de resistencia a la insulina y esteatosis 
hepática no alcohólica en los ancianos. Aunque la edad no es una con- 
traindicación por sí misma, debemos considerar minuciosamente los 
trastornos concomitantes. En los pacientes que no sean candidatos a 
la intervención quirúrgica, existen otras opciones para tratar el cáncer 
hepático, como embolización radiológica, crioterapia y ablación por 
radiofrecuencia. Los distintos tipos de tratamientos señalados se pue- 
den realizar operatoriamente o por vía transcutánea en pacientes con 
muchos trastornos concomitantes. 


Obstrucción del intestino delgado 


La obstrucción del intestino delgado (OID) es el trastorno más fre- 
cuente y quirúrgicamente importante del funcionamiento del intestino 
delgado que se encuentra en ancianos. Aunque resulta difícil valorar la 
incidencia exacta de la OID en ancianos, la intervención digestiva, lisis 
de adherencias, es la tercera en frecuencia después de la colecistectomía 
y la escisión parcial de intestino grueso. De los fallecimientos asociados 
con la OID, el 50% se producen en pacientes mayores de 70 años. 
En los países occidentales, las adherencias son responsables de una 
mayoría sustancial de OID, seguidas de hernias incarceradas, neoplasias 
y enfermedad inflamatoria intestinal. Se ha detectado que los pacientes 
con hernias incarceradas son ligeramente mayores que los que tienen 
obstrucciones por adherencias. Además, ciertos tipos de hernias, como 
las que se producen a través del agujero obturador, se encuentran 
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casi exclusivamente en ancianos y resultan especialmente difíciles de 
diagnosticar. La obstrucción luminal, aparte de la secundaria a objetos 
ingeridos voluntariamente, representa menos del 5% de los casos. Sin 
embargo, la mayoría de este tipo de obstrucciones tienen lugar en ancia- 
nos. Los dos objetos más frecuentes que obstruyen la luz en adultos son 
fitobezoares y cálculos biliares. Los fitobezoares son grandes acúmulos 
de fruta y materia vegetal apenas digeridas; estos acúmulos se forman 
con más frecuencia en el estómago de pacientes ancianos con mala 
dentadura, ácido gástrico reducido, alteraciones de la motilidad gás- 
trica y gastrectomía previa. En el estómago, estas masas pueden llegar 
a ser enormes sin dar síntomas. Sin embargo, cuando se desprende una 
porción y alcanza el intestino delgado, se produce la obstrucción. Los 
cálculos biliares entran en el intestino delgado habitualmente a través 
de una fístula entre la vesícula biliar y el duodeno. La obstrucción de la 
luz del intestino delgado por un cálculo biliar de localización anómala, 
denominada incorrectamente leo biliar, representa el 1-3% de todas las 
OID, pero se ha visto implicada hasta en el 25% de las obstrucciones 
en pacientes mayores de 65 años sin hernias de la pared abdominal ni 
antecedentes de cirugía previa. 

La fisiopatología, el diagnóstico y el tratamiento de la OID se expo- 
nen en otros capítulos del libro. Sin embargo, es importante señalar 
dos problemas importantes que determinan la estrategia terapéutica, 
diferenciar entre obstrucción funcional (íleo) y mecánica, y entre obs- 
trucción simple y estrangulada: ambos son incluso más complejos en 
los pacientes ancianos. 

Hay muchos factores asociados con el íleo, como infecciones sis- 
témicas, infecciones intraabdominales, anomalías metabólicas, y medi- 
camentos que afectan a la motilidad y son más frecuentes en ancianos. 
Además, los signos y síntomas de infecciones subyacentes, como neu- 
monía, infección de orina o apendicitis, pueden ser más sutiles en los 
pacientes geriátricos. En ocasiones, se considera erróneamente que la 
distensión abdominal es el problema primario en vez de un fenómeno 
secundario, y los vómitos de diversas causas no obstructivas tienen el 
potencial de causar rápidamente deshidratación y las consiguientes 
anomalías electrolíticas en ancianos. En conclusión, incluso con los 
múltiples factores asociados al íleo, es importante no ignorar el pro- 
blema mayor presente ni los aspectos más pequeños. 

En pacientes de todas las edades, es habitual que la OID se deba 
a adherencias. El tratamiento inicial propuesto consiste en evitar la 
cirugía, con descompresión gástrica e hidratación ¡.v. Aunque las tasas 
varían, solo cerca del 30% de los pacientes con OID por adherencias 
precisarán cirugía, por lo general por ausencia de progreso o temor a 
la estrangulación. No obstante, resulta difícil diferenciar con precisión 
entre OID mecánica estrangulada y simple. Esto se debe a que no hay 
marcadores objetivos que identifiquen constantemente qué pacientes 
precisarán resección del intestino delgado por isquemia durante la ciru- 
gía por OID. Los hallazgos clínicos de fiebre, taquicardia, leucocitosis y 
dolor en la exploración focal son notoriamente engañosos, especialmente 
en ancianos cuyo riesgo de estrangulación alcanza el máximo. 

En pacientes ancianos con antecedentes de intervenciones abdomi- 
nales por neoplasias malignas, la decisión de cuándo operar es todavía 
más difícil. La obstrucción metastásica presenta varios problemas téc- 
nicos y éticos. Las lesiones obstructivas se encuentran, con frecuencia, 
en varios puntos del intestino y no siempre es posible su resección. 
Las tasas de mortalidad operatoria al tercer día para este tipo de obs- 
trucción en pacientes ancianos superan el 35%, y la mayoría de los 
pacientes fallecen antes de 6 meses. Este resultado tan desalentador ha 
llevado a algunos a propugnar períodos prolongados de descompresión 
no quirúrgica. Por desgracia, este enfoque solo consigue un alivio 
transitorio de los síntomas obstructivos. Además, los antecedentes de 
neoplasia maligna no son una indicación absoluta de que la obstrucción 
esté causada por metástasis. Como se ha observado, del 10-38% de los 
pacientes con sospecha de obstrucción maligna, algunos tenían una 
causa benigna que se detectó durante la cirugía. 
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En la última década ha crecido el interés por el uso de técnicas 
mínimamente invasivas para el diagnóstico y el tratamiento de la OID. 
A primera vista, el abordaje laparoscópico resulta muy atractivo en los 
ancianos. Además, parecería ideal una intervención temprana con un 
estrés quirúrgico mínimo. Actualmente contamos con numerosas series 
relativamente pequeñas de cirujanos laparoscópicos experimentados 
que muestran éxito diagnóstico en más del 90% de los casos y tasas de 
éxito terapéutico total del 50-90%. No obstante, la laparoscopia en 
estos casos puede ser técnicamente difícil y habitualmente hay com- 
plicaciones. En este momento no está claro si esta opción se adoptará de 
forma generalizada a medida que más cirujanos dominen estas técnicas 
laparoscópicas avanzadas.” 


Apendicitis 

Aunque la apendicitis se produce normalmente en la segunda y la 
tercera décadas de la vida, el 5-10% de los casos se presentan en la 
senectud. La apendicitis en ancianos ha aumentado en las últimas 
décadas, mientras que la incidencia en pacientes más jóvenes está dis- 
minuyendo. Se cree que este aumento se debe, en parte, al aumento 
de la esperanza de vida y a una proporción mayor de ancianos.?' La 
inflamación del apéndice supone actualmente el 2,5-5% de los cuadros 
de abdomen agudo en pacientes mayores de 60-70 años. La mortalidad 
global de la apendicitis solo es del 0,8%, pero la inmensa mayoría de 
los fallecimientos tienen lugar en los de muy corta edad y los muy 
ancianos. En adultos, la tasa de mortalidad tras una apendicectomía 
está relacionada estrechamente con la edad, desde un mínimo de 
0,07/1.000 apendicectomías en pacientes de 20 a 29 años hasta un 
máximo de 164/1.000 en los nonagenarios. 

La presentación clásica de la apendicitis solo aparece en menos 
del 20% de los pacientes ancianos. Aunque prácticamente todos los 
pacientes ancianos con apendicitis aguda se presentarán con dolor 
abdominal, solo el 50-75% tendrán dolor localizado en la fosa ilíaca 
derecha. Casi un tercio de los pacientes referirán dolor abdominal 
difuso no localizado. Es frecuente que un paciente anciano tenga 
dolor abdominal impreciso. Sin embargo, quizás se pase por alto su 
importancia, lo que provoca retrasos en el tratamiento. Otros signos 
de apendicitis aguda también dejan de ser fiables en los ancianos. El 
recuento de leucocitos y la temperatura son normales en el 20-50% de 
los pacientes ancianos con apendicitis. Otros síntomas, como náuseas, 
vómitos y anorexia, también se encuentran con menos frecuencia en 
estos pacientes. 

La naturaleza indolente e inespecífica de los síntomas iniciales de 
la apendicitis en ancianos suele provocar retrasos de 48 a 72 h antes 
de que busquen asistencia médica. Estos retrasos se complican por 
la demora en el diagnóstico una vez que el paciente llega al hospital. La 
demora hasta la intervención superior a 24 h es el triple de frecuente 
en los pacientes ancianos que en los pacientes de menor edad. Como 
resultado de esos retrasos, más del 50% de los pacientes ancianos ten- 
drán apendicitis perforada identificada en la operación. Los pacientes 
ancianos sometidos a apendicectomía por apendicitis perforada tienen 
más riesgo de complicaciones y muerte que los que son objeto de 
apendicectomía simple por apendicitis sin peritonitis. 

Ha aumentado tremendamente el uso de la tomografía compu- 
tarizada (IC) en el diagnóstico de la apendicitis aguda. Antes de 
la apendicectomía urgente, menos del 20% de los pacientes tenían 
una TC preoperatoria en 1998, comparado con más del 90% de los 
pacientes en 2007. Es importante señalar que la tasa de apendicectomía 
negativa en ancianos no ha variado en este mismo período de tiempo. 
Se ha recomendado la TC por la presentación atípica de la apendicitis, 
que consiste en una tasa alta de perforación en el momento de la 
presentación y el diagnóstico diferencial ampliado de los ancianos. Si 
se encuentra un absceso, el drenaje percutáneo y los antibióticos i.v. 
suelen ser preferibles a la intervención. En ancianos, es infrecuente la 
apendicitis recidivante tras la resolución del absceso, y por este motivo 
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no es necesaria la apendicectomía del período intermedio en todos los 
casos. No obstante, los pacientes con apendicitis complicada en este 
grupo de edad obligan a una evaluación exhaustiva del colon una vez 
controlado el proceso agudo. Cuando un paciente anciano se presenta 
con signos y síntomas de apendicitis aguda, pero con mayor duración 
de los síntomas y un hematocrito más bajo de lo esperado, esos signos 
deberían suscitar la sospecha de cáncer de colon o apéndice. 

El uso de la cirugía laparoscópica para el tratamiento de la apendi- 
citis aguda ha aumentado espectacularmente en la última década. En 
la laparoscopia se observa una incidencia significativamente mayor 
de apendicitis complicada y otras alteraciones en los ancianos. Estos 
factores llevan a una tasa más alta de conversión a cirugía abierta en 
este grupo de edad. No hay diferencia en la morbilidad relacionada 
con infecciones entre pacientes ancianos y de menos edad sometidos 
a apendicectomía laparoscópica. Sin embargo, los pacientes ancianos 
sí tienen una tasa más alta de complicaciones cardiopulmonares. Muy 
importante, la apendicectomía laparoscópica se asocia con mayor 
probabilidad de alta a domicilio, comparado con alta a un centro 
residencial especializado o no especializado. A pesar de las mejoras en el 
diagnóstico y el tratamiento de la apendicitis en los pacientes ancianos, 
la morbilidad y la mortalidad siguen siendo altas en este grupo, del 
28-60 y el 10%, respectivamente, y buena parte de esto podría deberse 
al retraso en el diagnóstico, de modo que la sospecha clínica tiene que 
ser siempre elevada. 


Carcinoma de colon y recto 


El cáncer colorrectal es predominantemente una enfermedad del enve- 
jecimiento y una causa principal de morbimortalidad en la población 
anciana. La incidencia de cáncer colorrectal se asocia directamente con 
el avance de la edad; la mayoría de los casos afectan a ancianos: el 71% 
de los casos nuevos se producen en pacientes de 65 años y más, y el 
42%, en las personas de 75 y más años. La incidencia anual de cáncer 
de colon es casi 40 veces mayor para los pacientes mayores de 85 años, 
comparado con individuos de 40 a 44. 

La edad avanzada es un factor de mal pronóstico en el cáncer colo- 
rrectal. Los pacientes mayores de 75 años tienen una supervivencia libre 
de enfermedad a los 5 años significativamente reducida, comparado con 
pacientes de menor edad. Aunque hay diferencias en la supervivencia 
del cáncer colorrectal, podrían atribuirse a la biología del cáncer y la 
función fisiológica, específica de los ancianos.” Los signos y síntomas 
de presentación del cáncer colorrectal dependen de la localización del 
tumor y no varían sustancialmente con la edad. Sin embargo, como 
cansancio, caídas, estreñimiento y disfunción intestinal se consideran 
secuelas frecuentes del envejecimiento, estos síntomas son ignorados 
con frecuencia por médicos y pacientes. Por tanto, el diagnóstico no 
suele establecerse hasta que se producen complicaciones. 

Los pacientes ancianos, independientemente del número de tras- 
tornos concomitantes que tengan, es menos probable que sean objeto 
de pruebas de cribado del cáncer colorrectal. El resultado es que los 
ancianos se presentan con más frecuencia con enfermedad más avan- 
zada que los pacientes más jóvenes. Además, la proporción de cánceres 
no estadificados aumenta en paralelo a la edad. El USPSTE recomienda 
el cribado del cáncer colorrectal en adultos desde los 50 años hasta los 
75 en personas de riesgo medio. Las recomendaciones sobre cribado 
consisten en pruebas de sangre oculta en las heces anuales y sigmoidos- 
copia flexible cada 5 años, con colonoscopia completa en caso de sangre 
oculta positiva o un pólipo adenomatoso en la sigmoidoscopia flexible, 
o colonoscopia cada 5-10 años. Puesto que los pacientes ancianos 
tienen una incidencia mayor de cánceres de la vertiente derecha, más 
del 50% de los pacientes con cánceres derechos no presentan lesiones 
al alcance del sigmoidoscopio flexible. Por tanto, sería más efectivo 
utilizar la colonoscopia como herramienta de cribado en pacien- 
tes ancianos. No se recomienda el cribado del cáncer colorrectal para 
ancianos que sea improbable que vayan a vivir 5 años más o en los que 
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tienen trastornos médicos concomitantes importantes que impidan el 
tratamiento. Los estudios de cribado indican que la diferencia en la 
mortalidad por cáncer colorrectal entre personas con y sin pruebas de 
cribado no llega a ser detectable hasta que han transcurrido al menos 
5 años después del cribado. 

La resección quirúrgica es el único tratamiento curativo para 
el cáncer colorrectal resecable, independientemente de la edad del 
paciente. En lo que respecta a los tumores del colon abdominal, el uso 
de anestésicos debería ser prohibitivo debido al riesgo de trastornos 
concomitantes secundarios graves. Esto debe recordarse especialmente 
en presencia de enfermedad metastásica avanzada. Estos son los únicos 
factores que influyen negativamente en la decisión sobre la cirugía. Ha 
habido ciertas dudas sobre la capacidad de los pacientes ancianos de 
tolerar intervenciones de resección para cánceres rectales bajos. Esto 
incluye resección abdominoperitoneal, resección anterior baja, y anas- 
tomosis coloanal conservadora del esfínter. Aunque la intervención de 
anastomosis coloanal es técnicamente más exigente que la resección 
abdominoperitoneal clásica, la anastomosis coloanal proporciona una 
alternativa conservadora del esfínter que los ancianos toleran bien en 
cuanto a la mortalidad operatoria y las complicaciones postoperatorias. 
Varios estudios han mostrado que, en pacientes muy seleccionados, 
los resultados a largo plazo para la anastomosis coloanal y la resección 
abdominoperitoneal son comparables. La reconstrucción coloanal 
logra la continencia en casi el 80% de los ancianos. La valoración de 
la función anal es enormemente importante a la hora de seleccionar 
a los pacientes para la anastomosis rectal baja, porque muchos de 
estos pacientes tendrán resultados funcionales malos tras la cirugía 
conservadora del esfínter. La incontinencia fecal podría tener como 
resultado una calidad de vida peor que una colostomía sigmoidea 
terminal bien controlada, y es importante que los médicos comenten 
estos riesgos a los pacientes. 

Se han completado varios estudios aleatorizados que comparan la 
colectomía laparoscópica con la abierta; sin embargo, los pacientes 
ancianos están infrarrepresentados. Los datos de las series disponibles 
indican que, en pacientes ancianos, no hay diferencias significativas 
entre estos dos abordajes en lo que respecta a las tasas de mortalidad 
perioperatoria, O la ausencia de necesidad de transfusión de sangre o 
de incidencia de reoperación. Como vimos, los pacientes ancianos 
realmente podrían beneficiarse más del abordaje mínimamente invasivo 
que los pacientes de menor edad. La morbilidad cardiopulmonar parece 
ser menor en pacientes ancianos sometidos al abordaje mínimamente 
invasivo para la resección del cáncer colorrectal. Tras la colectomía 
laparoscópica, la recuperación digestiva y respiratoria es más rápida. 
Además, los pacientes describían menos dolor, precisaron menos opiá- 
ceos, tuvieron ingresos más cortos y era más probable que volvieran al 
estado de independencia. Por último, cuando se compara la colectomía 
laparoscópica con la abierta, la resolución oncológica es equivalente en 
ambos grupos de tratamiento. 

En pacientes con trastornos concomitantes importantes, la escisión 
local de cánceres rectales bajos podría ser una opción para pacientes 
con cáncer en estadios iniciales. Aunque la tasa de recidiva local es 
significativamente mayor para la escisión local, la supervivencia global a 
los 5 años resulta similar cuando se comparan. Para pacientes ancianos 
frágiles o de alto riesgo, las intervenciones menores, como la escisión 
transanal y la fulguración, pueden lograr el control local del tumor 
sin alterar la continencia. El control local de los tumores rectales con 
quimiorradiación también es posible con el fin de aliviar el dolor y la 
hemorragia en pacientes de mucho riesgo con metástasis y expectativa 
de vida limitada. El uso de dispositivos endoluminales cólicos como 
técnica paliativa en malos candidatos a la cirugía con obstrucción 
inminente debe plantearse cuando sea técnicamente factible. 

En pacientes sin trastornos concomitantes o poco importantes, 
la mortalidad operatoria es similar independientemente de la edad. 
Incluso en los mayores de 80 años, las tasas de mortalidad operatoria en 
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FIGURA 13.11 Curva de supervivencia de Kaplan-Meier para la super- 
vivencia específica del colon según la edad. (Tomado de Frin Fu J, 
Ruan H, Zheng H, et al. Impact of old age on resectable colorectal cancer 
outcomes. PeerJ. 2019;7:e6350.) 


intervenciones programadas son de tan solo el 2%, aproximadamente. 
Por desgracia, debido a los problemas descritos, los pacientes ancianos 
tienen más probabilidades de precisar cirugía hiperurgente, comparados 
con pacientes de menor edad. Además, los pacientes de cáncer colo- 
rrectal de 85 años tienen el doble de probabilidades de necesitar cirugía 
hiperurgente que los de 65 años. Según avanza la edad, disminuye la 
proporción de pacientes que son objeto de resección curativa durante 
la cirugía. Cuando la cirugía se realiza de forma hiperurgente, la mor- 
talidad se eleva 3-4 veces respecto a la mortalidad de intervenciones 
similares programadas, con un incremento de la duración del ingreso 
y el coste hospitalario. Los supervivientes de operaciones hiperurgen- 
tes solo tienen la mitad de probabilidades de volver a vivir de forma 
independiente que los sometidos a cirugías urgentes programadas. 

La supervivencia a largo plazo tras el diagnóstico de cáncer colo- 
rrectal en ancianos es desproporcionadamente baja, comparada con la 
de pacientes más jóvenes (fig. 13.11). La metodología que incorpora 
las distintas causas de muerte ha establecido que los pacientes ancianos 
fallecen con más frecuencia de cáncer colorrectal, que está por encima 
de las tasas de muerte relacionadas con la edad. En pacientes ancianos 
con cánceres de colon y recto, la mortalidad a los 5 años después de 
la resección quirúrgica es 1,5-2,5 veces mayor que la correspondiente 
a pacientes de menos edad. La menor supervivencia observada en 
pacientes ancianos con cáncer colorrectal podría ser el resultado del 
uso reducido de tratamiento adyuvante en este grupo. A pesar de que 
la mayoría de los pacientes con cáncer colorrectal tienen más de 70 
años, solo el 20% de los pacientes de los estudios aleatorizados superan 
esa edad. Han quedado demostradas la eficacia y la tolerancia de la 
quimioterapia adyuvante para el cáncer de colon y la quimiorradiote- 
rapia para el cáncer rectal en pacientes ancianos; sin embargo, menos 
del 30% de los mayores de 75 años recibirán tratamiento adyuvante. 
Además, de los que sí llegan al tratamiento adyuvante, más del 50% 
no recibirán el tratamiento apropiado durante el tiempo recomendado. 

Cada vez se usa más el tratamiento quirúrgico dirigido a las metás- 
tasis hepáticas colorrectales. La resección de las lesiones metastásicas se 
asocia con mayor supervivencia y morbilidad operatoria, y las tasas de 
mortalidad se han ido reduciendo. Sin embargo, los pacientes ancia- 
nos están mal representados en los estudios que evalúan la resección 
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hepática para las metástasis hepáticas del cáncer colorrectal debido 
a las percepciones inexactas de los profesionales de alta mortalidad 
postoperatoria y ausencia de problemas oncológicos. Aunque hay 
ciertos cambios fisiológicos en el funcionamiento hepático con la edad 
avanzada, estos cambios no suelen tener la entidad suficiente como 
para influir en el resultado de la resección hepática. Las tasas de mor- 
talidad con la resección hepática en ancianos son inferiores al 5%. Los 
ancianos sí obtienen un beneficio importante del abordaje quirúrgico 
de las metástasis hepáticas colorrectales y tienen una morbilidad y una 
mortalidad razonables. Se ha descrito que la supervivencia a los 5 años 
tras la resección es del 32%, comparado con el 10,5% en los que no 
son objeto de hepatectomía.” 


Hernias de la pared abdominal 


La reparación de una hernia de la pared abdominal representa la inter- 
vención quirúrgica más frecuente en EE. UU. El riesgo a lo largo de 
la vida de hernia inguinal es del 27% en los hombres y del 3% en las 
mujeres, y cerca del 27% se realizan en ancianos mayores de 65 años. 
Más de 750.000 hernias se reparan en EE. UU. cada año, con una 
distribución bimodal. La mayoría se desarrollan por primera vez en 
pacientes menores de 1 año y en los de 55 a 85 años. La incidencia 
estimada de hernia de la pared abdominal en personas mayores de 65 
años es de 13/1.000, con una incidencia 4-8 veces mayor en los hombres 
que en las mujeres. En pacientes mayores de 70 años, el 65% de todas 
las hernias son inguinales; el 20%, femorales; el 10%, ventrales; el 3%, 
umbilicales, y el 1%, hernias del hiato esofágico. Aunque la inmensa 
mayoría de las hernias inguinales se dan en hombres, el 80% de las 
femorales tienen lugar en mujeres. Los ancianos también están en riesgo 
de los tipos de hernias más ocultas, como las hernias paraesofágicas y del 
obturador, que no son patentes hasta que se produce una complicación. 
En el anciano, las hernias conllevan algunos problemas adicionales. 
Por ejemplo, con frecuencia son de larga evolución y muchas llevan más 
de 10 años presentes. Como resultado de la cronicidad de estas hernias, 
a menudo la anatomía normal está distorsionada y se han perdido los 
planos tisulares. Además, es posible que la pérdida de la fortaleza tisular 
dificulte la reparación anatómica. Incluso con estos problemas, está claro 
que las hernias inguinales y umbilicales sintomáticas de los ancianos 
deberían repararse preferiblemente de forma programada. La reparación 
abierta sin tensión y con malla de las hernias inguinales, femorales y 
umbilicales se realiza como técnica ambulatoria con anestesia epidural o 
local y sedación i.v. Las tasas de mortalidad son bajas, incluso en pacientes 
con enfermedad médica concomitante, y muchos trabajos han demos- 
trado tasas de mortalidad del 0%. La reparación laparoscópica requiere 
anestesia general en la mayoría de los casos, más tiempo operatorio en 
completarse y supone un mayor coste hospitalario. En los ancianos, el 
menor beneficio económico para la sociedad de un retorno más precoz 
a las actividades normales y el trabajo parece obviar el coste-beneficio 
global de la operación laparoscópica. La tendencia en la mayoría de los 
centros es restringir la reparación laparoscópica a las hernias inguinales 
bilaterales y recidivantes, en las cuales los resultados son excelentes. 
Sigue siendo controvertida la opción de espera atenta en vez de 
reparación inmediata de las hernias asintomáticas o ligeramente sin- 
tomáticas en ancianos. Aunque algunos estudios aleatorizados han 
respaldado la espera atenta, otros indican que la reparación podría 
mejorar la salud general y reducir posibles problemas graves. La mayoría 
de los estudios están de acuerdo en que el riesgo de incarceración de 
las hernias asintomáticas es pequeño. Una consideración que alcanza 
la máxima importancia en la decisión de elegir la espera atenta en vez 
de la reparación es cómo la presencia de la hernia podría limitar las 
actividades del individuo anciano. Un factor predictivo importante de 
supervivencia y calidad de vida a largo plazo en ancianos es el man- 
tenimiento de la función y la movilidad. Un estudio reciente mostró 
que la espera atenta era segura. Se preguntó a familiares acerca de la 
capacidad del paciente con hernia de realizar cuatro actividades: tareas 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


normales del hogar, trabajo normal, actividades sociales y actividades de 
ocio. De los familiares encuestados, el 25-30% referían cierto grado de 
preocupación por la capacidad del paciente de realizar esas actividades. 
Se apuntó que estos resultados iban a favor de la reparación. 

Cerca del 15-30% de las reparaciones de hernias en ancianos se 
realizan de forma hiperurgente. La incarceración, de producirse, puede 
ser catastrófica, especialmente en ancianos frágiles. Este es principal- 
mente el resultado de la alta incidencia de estrangulación encontrada 
en el momento de la cirugía. Es necesaria una resección intestinal has- 
ta en el 12-20% de las hernias inguinales incarceradas, y esta cifra llega 
al 40% en las hernias femorales incarceradas. La decisión de operar 
en hernias asintomáticas o ligeramente sintomáticas se toma de forma 
individual sopesando las posibles consecuencias de la espera atenta 
con los riesgos de la cirugía. Hay que tener cuidado de averiguar si el 
paciente ha limitado sus actividades para evitar molestias leves bus- 
cando información de la familia. Una actividad reducida representa 
un riesgo mayor para la salud global de los ancianos que el riesgo 
operatorio asociado a la reparación de una hernia inguinal. 

Las hernias incisionales son frecuentes en ancianos y su reparación 
puede ser difícil. A diferencia de la reparación laparoscópica de las her- 
nias inguinales, hay un beneficio claro con el uso de esta técnica siempre 
y cuando los trastornos concomitantes existentes y la dificultad técnica 
no prohíban el empleo de técnicas laparoscópicas. Estudios recientes 
han demostrado menos complicaciones de la herida y duración del 
ingreso más breve en los grupos de laparoscopia. 


Enfermedades vasculares 


Las enfermedades vasculares periféricas observadas con más frecuencia 
en pacientes ancianos son los aneurismas de la aorta abdominal (AAA), 
la enfermedad de la arteria carótida y la enfermedad oclusiva arterial 
periférica. En condiciones de cirugía programada y en pacientes con 
enfermedad concomitante bien tratada, la cirugía vascular sigue siendo 
segura y eficaz. Además, en muchos casaos, la tecnología endovascular 
está cambiando los patrones de intervención. 


Aneurisma de la aorta abdominal 


A pesar de la elevada incidencia de trastornos concomitantes en este 
grupo de edad, la mortalidad de la reparación programada de AAA 
se considera, por lo general, inferior al 5% en pacientes de 65 años y 
más. Sin embargo, hay datos científicos recientes que cuestionan los 
efectos de la edad sobre el resultado de la reparación de AAA, Se ha 
demostrado actualmente que la edad ejerce un gran efecto sobre la 
mortalidad. Esto se ha puesto de relieve en un estudio reciente que 
examinó la tasa de mortalidad perioperatoria en hombres y mujeres 
ancianos y más jóvenes. El resultado muestra que los hombres de 85 
años y más tienen una tasa de mortalidad perioperatoria casi 5 veces 
mayor que la de los hombres de menos edad, y las mujeres de 85 años 
y más presentan una tasa de mortalidad más de 10 veces superior a la 
de las mujeres de menor edad. Del mismo modo, la mortalidad a los 
5 años tras la reparación de AAA en mujeres y hombres ancianos es 
aproximadamente del 80-90%, comparado con el 25-30% en pacientes 
de menor edad. Los octogenarios son más difíciles de tratar mediante 
reparación endovascular de aneurismas (REVA) que los pacientes de 
menor edad debido a la escasa idoneidad anatómica y a una incidencia 
mayor de complicaciones. La recuperación de la calidad de vida en los 
octogenarios lleva más tiempo (> 12 meses) de lo esperado. Como 
la REVA es cada vez más frecuente, la experiencia con la reparación 
abierta de AAA está disminuyendo, con el aumento concomitante de 
mortalidad y morbilidad asociada a la cirugía abierta. En los pacientes 
ancianos se producen complicaciones aproximadamente en un tercio 
de las reparaciones abiertas de AAA con pinzado infrarrenal, y en más 
del 50% de los de pinzado suprarrenal. Además, el pinzado suprarrenal 
sigue asociándose con aumentos de la mortalidad a 30 días, insuficien- 
cia suprarrenal, hemorragia intraoperatoria, duración del ingreso y tasa 
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de alta a residencia. Estos resultados indican que la reparación abierta 
de AAA es cada vez incluso menos apropiada para la mayoría de los 
pacientes ancianos, especialmente a medida que aumenta la edad media 
de los pacientes «mayores». 

Esto recibe el respaldo de datos recientes del grupo de estudio coo- 
perativo de Veterans Affairs en un estudio aleatorizado y prospectivo 
que comparó la REVA con la reparación abierta en 881 pacientes con 
AAA asintomáticos. La reducción previamente descrita de la mortalidad 
perioperatoria con la reparación endovascular se mantenía a los 2 
y 3 años, no así después. Hubo 10 fallecimientos relacionados con 
aneurismas en el grupo con reparación endovascular (2,3%) frente a 16 
en el grupo con reparación abierta (3,7%; P= 0,22). Se confirmaron 
seis roturas de aneurismas en el grupo de reparación endovascular 
y ninguno en el de reparación abierta (P = 0,03). Se observó una 
interacción significativa entre edad y tipo de tratamiento (2 = 0,006); 
la supervivencia era mayor en pacientes menores de 70 años en el 
grupo de reparación endovascular, pero estos pacientes tendían a estar 
mejor que los pacientes de 70 años o más en el grupo de reparación 
abierta (fig. 13.12). La auténtica utilidad de la REVA podría estar 
en la reparación de AAA rotos. La reparación abierta hiperurgente 
por rotura sigue asociándose con una tasa de mortalidad operatoria 
superior al 50% y una tasa de morbilidad extremadamente elevada 
en los que sobreviven. Sin embargo, de acuerdo con las descripciones 
de REVA, los aneurismas rotos son alentadores, lo que significa que 
la tasa de mortalidad es menor. Una revisión colectiva reciente de la 
experiencia en todo el mundo de más de 1.700 pacientes con aneuris- 
mas rotos ha mostrado una tasa de mortalidad a los 30 días del 19,7% 
de los pacientes tratados con REVA, comparado con el 36,3% de los 
tratados con reparación abierta. Además, el resultado de los AAA rotos 
podría mejorar gracias al mayor uso de anestesia local para la REVA.* 
Es probable que la duración de los injertos endovasculares aumente 
con el tiempo. Esto indica que la REVA probablemente será apropiada 
en pacientes ancianos con anatomía adecuada para la reparación. En 
conclusión, las orientaciones futuras consisten en injertos fenestrados 
para los aneurismas yuxtarrenales y pararrenales. Esto ampliará la zona 
de sellado hasta incluir las arterias mesentérica superior y celíaca. 


Enfermedad arterial carotídea 


El tratamiento de la enfermedad carotídea para la prevención de acci- 
dentes cerebrovasculares sigue siendo un tema frecuente en pacientes 
ancianos. En pacientes mayores de 65 a 80 años, la tasa de accidentes cere- 
brovasculares por la cirugía es aproximadamente del 2,8%, y la tasa 
de mortalidad, del 2,4%. La supervivencia de los pacientes mayores 
de 80 años tras la endoarterectomía carotídea es similar a la de la 
población general. La incidencia de síntomas neurológicos después de 
la endoarterectomía es menor que en pacientes no operados (13 frente a 
33%) y la incidencia de accidentes cerebrovasculares tardíos también es 
mucho más baja (2 frente a 17%). De los datos, se desprende la confir- 
mación de la eficacia de la endoarterectomía en pacientes ancianos. Las 
indicaciones apropiadas en octogenarios son similares a las de pacientes 
más jóvenes y consisten en lesiones carotídeas de grado alto y síntomas 
hemisféricos, con enfermedad concomitante bien controlada. El desa- 
rrollo de la angioplastia con inserción de endoprótesis en la arteria caró- 
tida se consideró inicialmente un gran avance, ya que la intervención es 
un tratamiento mínimamente invasivo para la enfermedad carotídea, 
con gran aplicabilidad. En pacientes ancianos con estenosis carotídea 
sintomática o asintomática, hay riesgo del resultado primario compues- 
to de accidente cerebrovascular, infarto de miocardio o muerte, y estos 
resultados no mostraban diferencias significativas cuando se comparó 
los grupos que fueron objeto de inserción de endoprótesis en la arteria 
carótida con los sometidos a endoarterectomía carotídea (fig. 13.13). 
En el período periintervención, hubo un riesgo mayor de accidentes 
cerebrovasculares con las endoprótesis y un riesgo más alto de infarto 
de miocardio con la endoarterectomía. Los pacientes mayores de 75 
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N.? N. 


Subgrupo de pacientes de fallecimientos 
Período de aleatorización 
Antes del 15 de abril de 2005 413 170 
El 15 de abril de 2005 o después 468 122 
Edad 
<70 años 406 94 
> 70 años 475 198 
Diámetro del aneurisma 
de la aorta abdominal 
BB 382 120 
> 5,5 cm 499 172 
Riesgo quirúrgico (índice RAND) 
Bajo 468 129 
Intermedio o alto 404 157 
Enfermedad arterial coronaria 
No 522 170 
Sí 359 122 
Dispositivo endovascular previsto 
Cook Zenith 341 104 
Gore Exluder 327 107 
Medtronic AneuRx 186 69 
Todos los pacientes 881 292 


Mejor la reparación 
endovascular 


Cociente de riesgos instantáneos (IC del 95%) 
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FIGURA 13.12 Factores predictivos de muerte en la reparación endovascular y abierta. (Tomado de Lederle 
FA, Freischlag JA, Kyriakides TC et al. Long-term comparison of endovascular and open repair of abdominal 


aortic aneurysm. N Engl J Med. 2012;367:1988-1997.) 


años tienen más depósitos de calcio y tortuosidad en el cayado que los 
de menor edad. Esto indica que el mayor riesgo de accidentes cere- 
brovasculares es inherente a los abordajes femorales estándar utilizados 
habitualmente para la angioplastia y la inserción de endoprótesis en la 
arteria carótida, de modo que hay que tener en cuenta la edad a la hora 
de plantear una intervención carotídea. La inserción de endoprótesis 
en la carótida tiene un riesgo mayor de acontecimientos adversos cere- 
brovasculares en pacientes ancianos, pero la mortalidad es equivalente a 
la de pacientes de menor edad. La endoarterectomía carotídea se asocia 
con resultados neurológicos similares en pacientes ancianos y de menor 
edad, a expensas de una mayor mortalidad.” 


Enfermedad vascular periférica 


Está indicada la cirugía vascular periférica de salvamento de extremi- 
dades en caso de dolor isquémico en reposo, úlceras que no curan o 
gangrena obvia. Aunque los trabajos siguen mostrando que la edad 
superior a 80 años es un factor de riesgo relativo de mayor mortali- 
dad perioperatoria, se puede realizar, por lo general, la cirugía con seguridad 
en pacientes ancianos, especialmente de forma programada. En pacien- 
tes mayores de 80 años, la tasa de mortalidad asociada a la cirugía es 
inferior al 5% y las tasas de salvamento de las extremidades a lo largo 
de un período de 3 a 5 años llegan del 50 hasta casi el 90%. Se ha des- 
crito que las tasas de apertura del injerto a los 5 años son mejores en 
pacientes ancianos que en los de menos edad con materiales de injerto 
protésicos y autólogos. Sin embargo, solo se ha estudiado un pequeño 
número de pacientes, así que esto indica que seguimos necesitando series 
de mayor tamaño para validar estos informes monocéntricos. A pesar de 
todo, está claro que los pacientes ancianos ciertamente no van peor que 
los pacientes más jóvenes tras cirugía de derivación infrageniculada. El 
tratamiento de las infecciones de injertos en pacientes ancianos causa 
morbilidad, pero cuidados intensivos de las heridas y cobertura con 
colgajos musculares son una opción con buenos resultados (> 50% de 
permanencia del injerto y el 90% de la extremidad). También es posible 


usar abordajes endovasculares en la periferia en pacientes ancianos, 
con una duración razonable en los que tienen una expectativa de vida 
limitada. La angioplastia de la arteria femoral superficial tiene una tasa de 
apertura primaria acumulada a los 5 años superior al 50% y una tasa 
de apertura secundaria hasta del 70% en pacientes ancianos. No está 
claro si estos resultados llevarán a un mayor tratamiento de los ancianos 
con claudicación, como ha sucedido en pacientes de menor edad. En 
un estudio reciente con una mayoría de pacientes ancianos, a los 5 
años, las estrategias de revascularización endovascular primero y abierta 
primero lograron tasas equivalentes de salvamento de las extremidades y 
supervivencia libre de amputación en pacientes con isquemia crítica de 
las extremidades cuando se les seleccionaba correctamente.* 

Una vez realizada la intervención, la calidad de vida y la conser- 
vación o el restablecimiento de la independencia funcional son las 
consideraciones más importantes en pacientes ancianos. Es posible 
realizar con seguridad la amputación en pacientes ancianos, con 
tasas de mortalidad perioperatoria inferiores al 10%. Sin embargo, 
la supervivencia a largo plazo tras la amputación es mala, con tasas de 
supervivencia a 1 año aproximadamente del 50%. Además, existen 
factores de riesgo independientes para la mortalidad, como amputación 
alta, insuficiencia cardíaca congestiva e incapacidad de deambular en la 
comunidad. Estos resultados funcionalmente malos de la amputación 
llevan a muchos cirujanos a seguir ofreciendo un enfoque intensivo de 
salvamento de la extremidad a pacientes ancianos. 


Enfermedades cardiotorácicas 


La enfermedad cardiovascular lleva casi 100 años siendo la primera cau- 
sa de muerte en EE. UU. En el nuevo milenio, sigue estando presente 
en cerca de 64 millones de estadounidenses, o el 23% de la población. 
La mayoría de las muertes atribuibles a enfermedad cardiovascular se 
producen en pacientes ancianos. 

La cirugía cardíaca suele ser un acontecimiento dramático para 
los pacientes y, concordantemente, es una de las técnicas quirúrgicas 
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FIGURA 13.13 Curvas de Kaplan-Meier que muestran los resultados de acontecimientos adversos mayores, 
accidente cerebrovascular y muerte en pacientes sometidos a endoarterectomía carotídea e inserción de 
endoprótesis carotídea. (Tomado de Gurm HS, Yadav JS, Fayad P, et al. Long-term results of carotid stenting 
versus endarterectomy in high-risk patients. N Engl J Med. 2008;358:1572-1579.) 


más estudiadas. Los pacientes ancianos logran resultados excelentes 
con la cirugía cardíaca; a medida que el tratamiento mínimamente 
invasivo de la ateroesclerosis cardíaca cambia los patrones de derivación 
a cirujanos cardíacos, los pacientes son cada vez más mayores, con tras- 
tornos concomitantes más frecuentes y graves. La mortalidad en los 
nonagenarios es aproximadamente del 14%, pero la supervivencia a 
los 5 años se acerca al 59%. Los factores asociados con resultados excelentes 
en pacientes ancianos son cirugía técnicamente impecable, hemos- 
tasia meticulosa, protección miocárdica excelente y manejo perfecto 
de la anestesia. Se ha demostrado que la fragilidad es predictiva de 
mortalidad y morbilidad tras la cirugía cardíaca, y se ha recomendado 
su adición al índice de riesgo de cirugía cardíaca. 


Enfermedad arterial coronaria 


El número de injertos de derivación de arterias coronarias (IDAC) 
realizados en pacientes mayores de 65 años subió de 2,6 operacio- 
nes/1.000 en 1980 a 13,0/1.000 en 1993. Sin embargo, con el uso 
y el éxito cada vez mayores de las intervenciones percutáneas sobre 
arterias coronarias, la tasa de casos de IDAC en personas mayores de 
65 años ha caído a 8,9/1.000. Este patrón refleja la ejecución de casos 
de IDAC en la población general, que aumentaron desde 7,2/1.000 


altas en 1988 hasta 12,2/1.000 en 1997, descendiendo a 9,1/1.000 en 
2003; a pesar de todo, la mortalidad global con IDAC se redujo del 
5,4% en 1988 a aproximadamente el 3,3% en 2003. 

Los pacientes remitidos actualmente para cirugía de derivación sue- 
len tener enfermedad más compleja o han fracasado las intervenciones 
alternativas. Más del 50% de las operaciones de IDAC se realizan ahora 
en pacientes mayores de 65 años. Como la morbimortalidad asociada 
a las intervenciones de cirugía cardíaca ha disminuido, cada vez hay 
más disposición a ofrecer tratamiento quirúrgico a pacientes ancianos 
con enfermedad de las arterias coronarias capaz de ser reconstruida. Por 
desgracia, los pacientes ancianos derivados a cirugía cardíaca tienen una 
incidencia mayor de enfermedad avanzada (p. ej., enfermedad de tres 
vasos, afectación del principal izquierdo o equivalente del principal, 
mala función del ventrículo izquierdo) y enfermedad más sintomática 
(el 90% de los octogenarios se clasifican antes de la cirugía como clase 
funcional MI o IV de la New York Heart Association [NYHA]) y 
requieren intervenciones urgentes o hiperurgentes con más frecuencia. 

Hay que tener en cuenta las enfermedades concomitantes en pacientes 
ancianos, que pueden ser extensas en algunos. Se han identificado varios 
factores de riesgo preoperatorio de mortalidad tras la cirugía de deriva- 
ción coronaria, como intervención hiperurgente, disfunción grave del 


li Tratamiento perioperatorio 
ventrículo izquierdo, insuficiencia mitral que precisa una intervención 
combinada, clase funcional IV de la NYHA, concentraciones de creati- 
nina elevadas en el preoperatorio, enfermedad pulmonar crónica, anemia 
(hematocrito < 34%) y cirugía vascular previa. Además, otros factores de 
riesgo de morbilidad son obesidad, diabetes mellitus, estenosis aórtica y 
enfermedad cerebrovascular. Estos factores de riesgo deben contemplarse 
en el contexto de la comorbilidad global del paciente y considerados parte 
de la toma de decisiones informada para un paciente concreto. Los riesgos 
atribuibles a los pacientes de 70 a 79 años no son significativamente 
distintos de los correspondientes a los pacientes menores de 60. Sin 
embargo, cuando se les compara con pacientes mayores de 80 años, estos 
tienen un riesgo asociado a la edad que es equivalente a la presencia de 
shock o infarto agudo de miocardio (< 6 h). 

En personas mayores de 80 años, la cirugía de derivación de arterias 
coronarias se asocia con una mortalidad global del 7-12%, aceptable, 
y la mortalidad tras intervenciones programadas es menor del 3%. 
Los nonagenarios tienen una mortalidad perioperatoria en torno al 
15-20%, pero una supervivencia postoperatoria a los 5 años de apro- 
ximadamente el 50%, y esto representa un beneficio de supervivencia 
significativo asociado a la cirugía. Además, la cirugía temprana pro- 
gramada es claramente preferible a la hiperurgente, que se asocia con 
2-10 veces más mortalidad. 

En pacientes ancianos sometidos a intervenciones coronarias 
percutáneas, las tasas de acontecimientos adversos coronarios son 
relativamente altas, pero la revascularización exitosa se asocia con 
una reducción de estos resultados a los 5 años de seguimiento. Al 
examinar los resultados de pacientes ancianos tratados con endoprótesis 
liberadoras de fármacos, las tasas de muerte por todas las causas a 1 
año eran casi 4 veces mayores en octogenarios que en no octogenarios. 

La morbilidad tras la cirugía coronaria en ancianos es elevada en 
muchas series. La insuficiencia pulmonar puede deberse a necesidad 
de intubación prolongada, problemas neurológicos, como accidentes 
cerebrovasculares y síndrome confusional, e infecciones de la herida 
esternal, que aumentan con la edad: todos estos factores se asocian 
con mortalidad postoperatoria. Otras complicaciones son reoperación 
por hemorragia, necesidad de inserción de marcapasos, infarto de 
miocardio perioperatorio e infecciones superficiales de la herida. Estas 
complicaciones se producen con la misma frecuencia en pacientes 
ancianos y de menos edad, aunque algunos estudios han detectado 
una incidencia ligeramente mayor de infección de la herida esternal 
en ancianos. Clásicamente, se ha excluido a los pacientes ancianos con 
insuficiencia cardíaca terminal de la opción de trasplante cardíaco por la 
escasez de corazones de donante y la incapacidad de tolerar fácilmente 
la inmunodepresión farmacológica. Las descripciones recientes de ven- 
triculostomía izquierda parcial son alentadoras, especialmente porque 
la mortalidad y el resultado funcional en pacientes mayores de 65 años 
son similares a los de pacientes más jóvenes. 


Enfermedad valvular 


Desde 1975 hay suficientes datos acumulados que respalden la seguri- 
dad y la eficacia de la sustitución de la válvula aórtica en ancianos. La 
mortalidad operatoria es del 3-10%, y la tasa de supervivencia a largo 
plazo se aproxima al 75-80%. Aunque la mortalidad en los pacientes 
ancianos es ligeramente mayor que en los pacientes de menor edad, la 
mayoría de las diferencias no resultaron estadísticamente significativas. 
La inmensa mayoría de los pacientes ancianos que reciben nuevas válvu- 
las aórticas logran grandes mejoras de su calidad de vida. Hasta el 90% 
de los pacientes que estaban clasificados en la clase funcional HL o IV de 
la NYHA preoperatoriamente y sobreviven, se reclasifican después 
de la cirugía como clase 1 o II. Puesto que el promedio de expectativa de 
vida de una persona sana de 70 años es de unos 13 años y el de una 
de 80, en torno a 8 años, la cirugía segura de sustitución de la válvula 
aórtica es preferible a la mortalidad de aproximadamente el 80% a los 
4 años que se asocia con la estenosis aórtica sintomática no tratada. 
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A medida que aumenta la experiencia con intervenciones mínima- 
mente invasivas, es probable que estas técnicas sean más seguras y se 
utilicen con mayor frecuencia en pacientes ancianos. Los estudios clínicos 
iniciales confirman la seguridad y la eficacia de la sustitución transcatéter 
de la válvula aórtica (STVA), especialmente en pacientes quirúrgicos de 
riesgo intermedio y alto. Estudios recientes están mostrando que la STVA 
podría ser un abordaje seguro en octogenarios de alto riesgo, porque 
hay menos probabilidad de desarrollar LRA, hemorragia, necesidad de 
transfusión de sangre o traslado a un centro residencial especializado. 
El número de STVA ha ido aumentando progresivamente en pacientes 
de ochenta y pocos años, con > 95% de los octogenarios en Alemania 
sometidos a esta técnica en caso de enfermedad aórtica. 

Se encuentra insuficiencia mitral en más del 10% de las personas 
de 75 años o más, y hasta el 50% de los pacientes con enfermedad 
no tratada sufrirán insuficiencia cardíaca con mortalidad a los 5 años. 
Sin embargo, en torno al 85% de los octogenarios rechazan la cirugía 
a corazón abierto, porque el resultado del tratamiento quirúrgico es 
menos favorable, con una mortalidad operatoria ligeramente mayor tras 
la sustitución de la válvula mitral, comparado con la tasa de mortalidad 
de la sustitución de válvula aórtica en los octogenarios. La reserva del 
ventrículo izquierdo suele estar deteriorada en ancianos con insuficien- 
cia mitral debido a la enfermedad isquémica asociada con frecuencia. 
Además, el bajo gasto cardíaco es un problema especial después de la 
sustitución de la válvula mitral. 

La sustitución y la reparación transcatéter de la válvula mitral 
están surgiendo como tratamiento alternativo para la insuficiencia 
mitral grave en pacientes quirúrgicos de alto riesgo. La reparación se 
considera la técnica de referencia, especialmente en pacientes de riesgo 
aceptable con calcificación extensa de dos valvas o de la valva anterior 
y degeneración mixomatosa sin calcificación extensa. Sin embargo, 
los pacientes con riesgo alto y prohibitivo podrían beneficiarse de 
un abordaje intervencionista con MitraClip. Este dispositivo esta- 
blece un puente entre la valva mitral anterior y la posterior. La tasa de 
insuficiencia grave recidivante está en torno al 55% a los 12 meses. 

La elección del material valvular también es una consideración 
importante en los pacientes ancianos. Las válvulas mecánicas son 
extraordinariamente duraderas, pero exigen anticoagulación a largo 
plazo. En pacientes mayores de 75 años, la mortalidad por la anticoagu- 
lación crónica exclusivamente se acerca al 10% anual. Las válvulas bio- 
protésicas no requieren anticoagulación y son, en cierta manera, menos 
duraderas, pero podrían servir para los pacientes con una expectativa 
de vida inferior a 10 años.” 


Cáncer de pulmón 


El cáncer de pulmón, habitualmente adenocarcinoma o carcinoma de 
células pavimentosas, sigue siendo una de las primeras causas de muerte 
en los países industrializados. Cada año, más de 150.000 muertes se 
deben aún a cáncer de pulmón en EE. UU. Además, fumar sigue siendo 
el factor de riesgo más importante del cáncer de pulmón, y dejar de 
fumar es una medida preventiva apropiada en todos los pacientes. El 
tratamiento adecuado depende críticamente de la estadificación precisa 
a partir de la TC, y hoy en día la tomografía por emisión de positrones 
con '*F-fuorodesoxiglucosa cada vez ocupa un lugar más destacado 
en el diagnóstico. 

La incidencia del cáncer de pulmón no de células pequeñas 
(CPNCP) aumenta con la edad. Como vemos, las recomendaciones del 
American Association of Thoracic Surgery Task Force for Lung Cancer 
Screening and Surveillance se diferenciaban de las recomendaciones 
de otras sociedades profesionales en dos áreas especiales: aumento de 
la edad de la población evaluada hasta los 79 años y programa 
de pruebas anuales que se extiende más allá de los 3 años iniciales.* 
Sigue presente el error de que los pacientes ancianos con CPNCP en 
estadios iniciales (1-IID) van peor con la resección quirúrgica y, por 
tanto, a estos pacientes a menudo se les deriva para resección limitada o 
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radioterapia. La quimioterapia intensiva, especialmente el tratamiento 
adyuvante a base de platino, suele ser mal tolerada por los ancianos. 
Estudios recientes que incluyen a pacientes ancianos y principalmente 
pacientes con CPNCP en estadio IB hasta IIA muestran que la qui- 
mioterapia preoperatoria mejora significativamente la supervivencia 
global, el tiempo hasta la recidiva a distancia y la supervivencia libre 
de recidivas en el CPNCP resecable. Estos hallazgos indican que una 
opción de tratamiento válida para la mayoría de estos pacientes es el 
uso de quimioterapia preoperatoria. Sin embargo, sus efectos tóxicos 
no pudieron valorarse en el estudio.** Así pues, muchos pacientes 
ancianos tienen un estudio de estadificación no total, diagnósticos 
histológicos incompletos o estado funcional indocumentado. Se diag- 
nostica inicialmente enfermedad en estadio IV en la mayoría de los 
pacientes con CPNCB que podrían ser tratados con la combinación 
de quimioterapia y radioterapia. Sin embargo, con frecuencia no se 
considera que los pacientes ancianos sean candidatos a recibir este 
tratamiento. No se recomienda el uso de un solo fármaco (etopósido 
oral) en esta población por la menor supervivencia, comparado con el 
tratamiento de múltiples fármacos i.v. Del mismo modo, la atenuación 
de dosis del régimen estándar de cisplatino/etopósido se asociaba con 
peores resultados. Hay una interacción significativa en el mal estado 
funcional con la edad, lo que favorece el tratamiento a base de cis- 
platino en pacientes de menor edad (< 70 años) y de carboplatino en 
los más mayores. Por lo general, se prescribe tratamiento neoadyuvante 
a los pacientes ancianos que estén en el límite de ser candidatos a la 
cirugía, se beneficiarían de la reducción del estadio del tumor o su 
mejor tratamiento definitivo sería la radioterapia. 

Los datos científicos han indicado mejoría de los resultados en pacien- 
tes ancianos tras el tratamiento quirúrgico del cáncer de pulmón.” La 
resección quirúrgica del cáncer de pulmón se asocia con una tasa de 
mortalidad operatoria aproximadamente del 6%, aunque cerca del 50% 
de los pacientes siguen sufriendo cierta morbilidad postoperatoria, como 
fibrilación auricular, neumonía o retención de secreciones que precisa 
broncoscopia. La supervivencia a los 5 años en ancianos tras la resección 
pulmonar por cáncer es aproximadamente del 35%, con supervivencias 
hasta del 40% de los pacientes sometidos solo a lobectomía. La cirugía 
torácica videoasistida (VATS) encuentra cada vez más aplicaciones, y 
algunos cirujanos realizan una VATS para la resección del cáncer de 
pulmón. El potencial de menor tiempo quirúrgico y menos hemorragia, 
así como duración corta del ingreso y mejora del tiempo de recuperación, 
resulta muy alentador para todos los pacientes, especialmente los ancia- 
nos. Además, la tasa de mortalidad perioperatoria de los octogenarios 
tratados con VATS solo es del 2%. La VATS se asocia con una tasa de 
supervivencia a los 5 años similar a la cirugía abierta convencional, 
y la edad avanzada sigue asociándose con más complicaciones, pero 
solo con un empeoramiento mínimo de la supervivencia. Este tipo de 
resultados indican que la VATS podría aumentar el número de pacientes 
ancianos que serán candidatos al tratamiento quirúrgico. En una revisión 
recientemente publicada de series retrospectivas, la lobectomía surgía 
como tratamiento quirúrgico de elección para octogenarios operables 
cuidadosamente seleccionados con cáncer de pulmón en estadios ini- 
ciales. La tasa de supervivencia a los 5 años descrita para el CPNCP en 
estadio Í era del 56% y llegaba al 62% en el estadio la. 

Es probable que los futuros trabajos definan las combinaciones de 
tratamiento adyuvante y neoadyuvante y el análisis de las características 
genómicas oncológicas. Así pues, aumentará el número de pacientes 
ancianos que serán candidatos a la cirugía y lograrán supervivencias 
libres de enfermedad. Sin embargo, el pronóstico para pacientes ancia- 
nos con enfermedad pulmonar u otros trastornos concomitantes graves 
previos sigue siendo malo. 


Traumatismos 


Los traumatismos son, actualmente, la quinta causa de muerte en 
ancianos. Las personas mayores de 65 años suponen un tercio de 
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los casos de traumatismos y el 30-40% de los fallecimientos por esta 
causa, y las tasas más recientes son las más altas. Los pacientes ancianos 
tienen mayor mortalidad, ingresos más prolongados, más morbilidad 
y peores resultados funcionales que los pacientes de menos edad. Los 
accidentes de tráfico son el tipo más frecuente de lesiones mortales en 
pacientes menores de 80 años, y las caídas son la lesión mortal con 
más frecuencia después de esta edad. Curiosamente, la incidencia 
de muerte por accidente de tráfico en ancianos es la misma ya sean 
pasajeros o peatones. 

Las personas ancianas tienen un riesgo mayor de traumatismos 
cerrados y sus complicaciones. Los cambios del sistema nervioso aso- 
ciados a la edad reducen la coordinación y la movilidad, y, por tanto, 
conducen a un aumento del riesgo de accidentes. La atrofia cerebral y 
la disminución de las propiedades viscoelásticas de la bóveda craneal 
hacen que el encéfalo sea más susceptible a los traumatismos cerrados. 
La mayor fragilidad ósea provoca una tendencia mayor a las fracturas. 
La reserva cardíaca reducida y la incapacidad de aumentar el gasto car- 
díaco impiden evitar los accidentes. El uso concomitante de fármacos 
como anticoagulantes y antiagregantes aumenta la morbilidad asociada 
con los traumatismos en pacientes ancianos. 

Incluso las caídas simples desde la propia altura al suelo pueden 
provocar lesiones importantes. La incidencia de fracturas o lesiones 
graves por ese tipo de caídas llega al 40% en los ancianos. Tras una caída 
con lesión, hay morbilidad importante. De los ingresados después de 
una caída, hasta el 50% tienen que ser trasladados al alta hospitalaria 
a una residencia y solo el 50% siguen vivos 1 año después. Las lesiones 
desde cierta altura en ancianos son, con más frecuencia, resbalones, 
tropezones o caídas, pero se asocian con un 15% de ingresos; el 40% 
de esos ingresos se deben a fracturas de cadera. 

Los pacientes ancianos tienen mayor morbimortalidad con los 
traumatismos craneales, especialmente cuando toman anticoagulan- 
tes. También presentan tasas mayores de daño cerebral traumático 
tras un traumatismo craneal y discapacidad más prolongada. Tardan 
mucho más tiempo en recuperarse de los traumatismos craneales que 
las personas de menos edad y requieren una rehabilitación más inten- 
siva. Los traumatismos craneales cerrados en ancianos conllevan una 
mortalidad especialmente elevada. La mortalidad en los ancianos con 
una puntuación de 5 en la escala de coma de Glasgow es más del doble 
que la de los pacientes de 20 a 40 años, y solo el 2% de los pacientes 
ancianos tienen una recuperación favorable, comparado con el 38% 
de los pacientes de menor edad. 

Las quemaduras suponen el 8% de los traumatismos en pacientes 
ancianos. Estos tienen un riesgo especial de quemaduras por altera- 
ciones de la vista, menor tiempo de reacción, nivel de alerta reducido 
y menor sensación de dolor. En la mayoría de los ancianos víctimas 
de quemaduras, las lesiones se producen como resultado de acciones 
durante las AVD: escaldaduras y accidentes de cocina con llama, y 
quemaduras eléctricas. En todos los pacientes, la supervivencia de 
las quemaduras se relaciona directamente con la superficie corporal 
total (SCT) afectada, pero esta asociación es más pronunciada en 
ancianos. Por lo general, las quemaduras que afectan a más del 40% 
de la SCT en ancianos tienen mal pronóstico. Los motivos de esta 
mayor mortalidad son enfermedades médicas concomitantes, sepsis 
por las heridas de las quemaduras y fracaso multiorgánico, neumonía 
incluida. En los supervivientes de quemaduras graves que tienen 
59 años o más, menos del 50% reciben el alta para vivir de forma 
independiente, un tercio con asistencia a domicilio y un 20% a cen- 
tros residenciales. 

Los pacientes ancianos, ya vivan con familiares o estén institu- 
cionalizados, tienen riesgo de sufrir traumatismos como resultado de 
los malos tratos a mayores. Se estima que el 5% de los ancianos que 
residen en la comunidad son objeto de este tipo de maltrato. También 
se ha demostrado que solo se notifica 1 de cada 13 o 14 casos de malos 
tratos a mayores. El maltrato de los ancianos puede consistir en una o 
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más de seis formas básicas: malos tratos físicos, sexuales, desatención, 
malos tratos psicológicos, explotación económica y vulneración de 
derechos. A medida que aumenta la población geriátrica, los cirujanos 
que traten a ancianos víctimas de traumatismos tendrán que aprender 
a detectar y notificar signos de malos tratos físicos y sexuales, además 
de proporcionar tratamiento físico a las lesiones del paciente, en buena 
media igual a lo que están obligados a hacer con los niños.” 


Trasplante 


En 1946 se realizó el primer trasplante renal con éxito. Los primeros 
resultados con trasplantes de riñón de cadáveres a pacientes mayores de 
45 años fueron malos. La introducción de la ciclosporina en la década 
de los ochenta condujo a mejoras espectaculares, especialmente en 
pacientes de alto riesgo. Como la experiencia en los centros de tras- 
plantes ha crecido y la población de personas mayores de 60 años ha 
aumentado, el número de pacientes ancianos que podrían beneficiarse, 
en teoría, de un trasplante también ha subido. En las dos últimas déca- 
das, la tasa de personas mayores de 65 años que precisan tratamiento 
restitutivo renal en EE. UU. se ha duplicado, y la tasa en los mayores 
de 75 años se ha triplicado. 

Hay beneficios demostrados del trasplante renal en los ancianos; 
no obstante, es posible que este se vea limitado por las dificultades de 
acceso al trasplante. En un estudio de trasplante renal, los pacientes 
mayores de 60 años tenían un retraso mayor en el funcionamiento del 
injerto e ingresos más prolongados, pero la incidencia de episodios de 
rechazo agudo era menor. Las supervivencias del paciente, del injerto, y 
del injerto corregida según la muerte no eran diferentes en los pacientes 
ancianos y de menor edad, aunque el seguimiento de los pacien- 
tes ancianos era más corto (4,1 frente a 6,7 años). La causa principal de 
pérdida del órgano en los pacientes ancianos era la muerte con un 
riñón funcionante. Otros estudios han mostrado que la supervivencia 
del aloinjerto a los 10 años es mayor en los pacientes ancianos que 
en los menores de 60 años. Sin embargo, la tasa de supervivencia 
a los 10 años en los mayores de 60 es del 44%, comparado con el 
81% en los pacientes de menor edad. Por la escasez de donantes de 
órganos, se ha cuestionado la ética de trasplantar a personas ancianas 
con mayor probabilidad de fallecer con un aloinjerto funcionante, 
aunque muchos creen que los datos científicos no justifican negar el 
trasplante solo por la edad. La consideración de otros factores, como 
funcionamiento físico y cognitivo y la fragilidad, además de los tras- 
tornos concomitantes, podría mejorar el proceso de evaluación para 
el trasplante en la población geriátrica. Los riñones con puntuaciones 
altas en el índice del perfil de donante renal y órganos de donantes vivos 
quizás sean las opciones de trasplante más realistas para los mayores a 
la luz de la política de asignación corregida. 

El número de ancianos que precisan un trasplante hepático también 
ha aumentado. El porcentaje de receptores de hígado mayores de 65 
años ha pasado del 4,9% en 1991 al 6,8% en 2002. Aunque se ha 
identificado que la edad es un factor de riesgo de peor resultado tras 
el trasplante hepático, cuando los pacientes tienen mejor salud (p. ej., 
viven en casa en el momento del trasplante), la edad no es un factor. 
Muchos estudios han respaldado el trasplante hepático en ancianos de 
bajo riesgo correctamente evaluados.“ A medida que ha aumentado 
el número de pacientes ancianos trasplantados, ha surgido un factor 
importante. La tasa de rechazo agudo y crónico es claramente menor 
en estos pacientes. Esto se ha atribuido al deterioro global de la inmu- 
nocompetencia con la edad. Sin embargo, este deterioro también deja 
a los ancianos más susceptibles a infecciones y neoplasias malignas. 
La elevada incidencia de trastornos linfoproliferativos en ancianos 
trasplantados en general y la tasa tan alta de hepatitis C recidivante en 
ancianos con hígado trasplantado en particular podrían deberse a una 
inmunodepresión excesiva en esta población ya deteriorada. Reducir 
la inmunodepresión en los pacientes ancianos quizás sirva, en realidad, 
para mejorar la supervivencia a corto y largo plazo. 
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Principios farmacológicos 
Anestésicos inhalados 
Fármacos intravenosos 

Equipo de anestesia 

Monitorización del paciente durante y después de la anestesia 
Monitorización de la presión arterial 
Electrocardiografía 
Monitorización de la ventilación 
Monitorización de la oxigenación 
Monitorización de la temperatura 
Monitorización del bloqueo neuromuscular 
Monitorización del sistema nervioso central 
Monitorización hemodinámica (ecocardiograma 

transesofágico/catéter del corazón derecho) 

Ecografía en el lugar de asistencia 

Evaluación preoperatoria 
Exploración de las vías respiratorias 
Enfermedad cardiovascular 
Enfermedad pulmonar 
Enfermedad renal y hepática 
Nutrición, endocrinología y metabolismo 
Ayuno antes de la cirugía 
Evaluación del estado físico 

Selección de técnicas y fármacos anestésicos 

Riesgo de la anestesia 

Selección de una técnica específica 


La historia de la anestesiología comienza hace tan solo poco más de 
150 años con la administración de éter como anestésico. A lo largo de 
gran parte de la historia siguiente el riesgo de morbilidad y mortalidad 
relacionada con la anestesia ha sido inaceptablemente elevado como 
consecuencia de un material primitivo, uso de medicamentos que 
producen complicaciones, y ausencia de monitorización apropiada. No 
obstante, durante las cuatro últimas décadas los avances tecnológicos 
y farmacológicos han permitido realizar una anestesia de forma segura 
para intervenciones quirúrgicas complejas, incluso en pacientes con 
enfermedades subyacentes graves. 

Los avances más destacados en el equipo de anestesia han sido el 
desarrollo de máquinas anestésicas que reducen la posibilidad de aportar 
mezclas de gases hipóxicas, vaporizadores que proporcionan dosis precisas 
de fármacos inhalatorios potentes, diseños avanzados de la vía aérea que 
facilitan la ventilación en casos de vía aérea difícil, y reparadores de anes- 
tesia intraoperatoria que proporcionan un soporte respiratorio más preciso 
y sofisticado. En general, los avances farmacológicos han consistido en la 
introducción de fármacos de acción más breve, con menos efectos secun- 
darios importantes. No obstante, los principales avances se han registrado 
en el ámbito de los dispositivos de monitorización. Cabe citar entre ellos 
los analizadores de oxígeno intracircuito, los capnógrafos para evaluar la 
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Mecanismos del dolor agudo 
Métodos de analgesia 
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Tipos específicos de pacientes con dolor agudo 
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presencia de dióxido de carbono (CO)) exhalado, los pulsioxímetros y los 
analizadores específicos de vapor anestésico. Aunque estos dispositivos no 
garantizan un resultado satisfactorio, sí aumentan de forma considerable 
la posibilidad de que este se produzca. Los avances en la ecografía han 
facilitado la ejecución segura y efectiva de bloqueos de nervios periféricos, 
accesos a vías venosas centrales y monitorización hemodinámica. Este 
capítulo prepara el contexto para analizar el tratamiento anestésico repa- 
sando los aspectos singulares del ambiente de anestesia: los fármacos, el 
equipo y los monitores que son la base de la práctica segura. Los siguientes 
apartados consideran la valoración preanestésica y la preparación para la 
anestesia, la selección de técnicas y fármacos anestésicos, el tratamiento 
de la vía respiratoria, la sedación consciente, la asistencia postanestésica y 
el tratamiento del dolor postoperatorio agudo. 


PRINCIPIOS FARMACOLÓGICOS 


Al principio la anestesiología empleaba un solo fármaco como el éter o 
el cloroformo para abolir la conciencia, evitar los movimientos durante 
la cirugía, conseguir la amnesia y conseguir la analgesia. Por el con- 
trario, la anestesia actual combina varios fármacos, empleando con 


frecuencia técnicas regionales, para conseguir objetivos específicos. 
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TABLA 14.1 


VELOCIDAD 

DE INDUCCIÓN 

Y RECUPERACIÓN 
Rápida 

Muy lenta 

Media 

Media 

Media 

Rápida 

Rápida 


ANESTÉSICO POTENCIA 


Óxido nitroso Débil 

Potente 
Potente 
Potente 
Potente 
Potente 
Potente 


Éter dietilo 
Halotano 
Enflurano 
Isoflurano 
Sevoflurano 
Desflurano 


Aunque los anestésicos inhalados continúan formando el núcleo de las 
combinaciones anestésicas modernas, los anestésicos intravenosos (i.v.), 
en especial el propofol, están ganando protagonismo. La mayoría de 
los anestesiólogos comienza la anestesia con fármacos de inducción por 
vía i.v., y después mantiene la anestesia con anestésicos inhalados o i.v. 
suplementados con complementos como opioides, ketamina, lidocaína 
y relajantes musculares. A menudo se añaden benzodiacepinas para 
conseguir ansiólisis y amnesia. En muchos casos es conveniente la anes- 
tesia ¡.v. total, que se practica mediante la administración de anestésicos 
como el propofol, en combinación con opioides y otros adyuvantes. 


Anestésicos inhalados 


Los anestésicos inhalados originales —éter, óxido nitroso y cloroformo— 
presentan una serie de limitaciones importantes. El éter se caracterizaba 
por una inducción notoriamente lenta y una recuperación igual de 
demorada, pero podía provocar inconsciencia, amnesia, analgesia y 
falta de movimiento, sin el agregado de otros agentes. En cambio, con 
el óxido nitroso, la inducción y la recuperación eran rápidas, pero este 
agente carecía de la potencia suficiente para ser usado solo. No obstante, 
en la práctica moderna todavía se utiliza óxido nitroso en combinación 
con otros agentes. El cloroformo se asociaba con hepatotoxicidad y, en 
ocasiones, arritmias cardíacas fatales. 

El posterior desarrollo de otros fármacos se ha centrado en la con- 
secución de anestésicos inhalados que facilitan una inducción y una 
recuperación rápidas y que no son tóxicos. Entre ellos se cuentan el iso- 
flurano, el sevoflurano y el desflurano. Aunque el halotano y el enflurano 
también se utilizaron de forma habitual en el pasado, el empleo de estos 
dos anestésicos se ha reducido de forma drástica durante los últimos 
5-10 años. Los aspectos más importantes de cada uno de los anestési- 
cos volátiles pueden resumirse en términos de las propiedades clínicas 
esenciales (tabla 14.1). Dos de las características más importantes de los 
anestésicos inhalados son el coeficiente de solubilidad en sangre/gas y 
la concentración alveolar mínima (CAM). El coeficiente de solubilidad 
sangre/gas es una medida de la captación de un fármaco por la sangre. 
Generalmente, los anestésicos que son menos solubles (con coeficientes 
de solubilidad sangre/gas más bajos), como el óxido nitroso y el des- 
flurano, se asocian a inducción y recuperación más rápidas de la anestesia, 
mientras que tanto la inducción como la recuperación son más lentas 
en el caso de los anestésicos con mayor solubilidad en sangre, como el 
halotano. El isoflurano y el sevoflurano tienen velocidades de inducción y 
recuperación intermedias. La CAM es la concentración del agente volátil 
necesaria para evitar el movimiento en respuesta a la incisión de piel en 
el 50% de los pacientes, y es una manera de describir la potencia de un 
anestésico volátil. Una CAM más elevada tipifica un anestésico volátil 
menos potente. Entre los anestésicos volátiles modernos el halotano es 
el más potente, con una CAM del 0,75%, mientras que el desflurano, 
con una CAM del 6%, es el menos potente de los anestésicos volátiles de 
base hidrocarbonada. El óxido nitroso tiene una CAM del 104% al nivel 
del mar, lo que implica que, en general, por sí solo no es idóneo para el 
mantenimiento de la anestesia general. La pungencia de los anestésicos 
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Características importantes de los fármacos inhalatorios 


IDONEIDAD 

PARA INDUCCIÓN 
INHALADA 
nsuficiente por sí solo No 
Adecuado No 10 
Adecuado Alta +20 
No adecuado 
No adecuado 
Adecuado 
No adecuado 


SENSIBILIZACIÓN 


A CATECOLAMINAS % METABOLIZADO 


Mínimo 


Media <10 
Mínima << 
Mínima 05 
Mínima 0,02 


también tiene implicaciones prácticas. Los de baja pungencia, como el 
halotano y el sevoflurano, no producen excesiva irritación de las vías 
respiratorias cuando se administran a las concentraciones habituales y 
resultan útiles para la inducción por inhalación de la anestesia. El des- 
flurano es altamente irritante para las vías respiratorias y, en la mayoría 
de los casos, no es útil como inductor de anestesia inhalatoria. 


Óxido nitroso 


Aunque el óxido nitroso solamente consigue una anestesia parcial a pre- 
sión atmosférica, su CAM es del 104% de gas inspirado a nivel del mar. 
El óxido nitroso modifica muy poco la respiración y la hemodinámica. 
Además, tiene baja solubilidad en sangre. Por tanto, a menudo se combina 
con uno de los fármacos volátiles potentes para poder reducir la dosis de 
este último, limitando así sus efectos colaterales, reduciendo el gasto, y 
facilitando la inducción y recuperación rápidas. El principal problema 
clínico que existe con el óxido nitroso es que es 30 veces más soluble que el 
nitrógeno y se difunde hacia los espacios aéreos cerrados más rápidamente 
que el nitrógeno los abandona, lo que aumenta el volumen y la presión 
del gas dentro del espacio cerrado. Debido a esta característica, el óxido 
nitroso está contraindicado en presencia de espacios aéreos cerrados como 
neumotórax, obstrucción del intestino delgado, o cirugía del oído medio 
y en cirugía de la retina en la que se crea una burbuja de gas intraocular. 
Algunos expertos prefieren evitar su uso durante la laparoscopia porque 
se acumula de forma gradual en el neumoperitoneo. No obstante, la 
ventilación periódica puede evitar la acumulación de gas.' 

El estudio Evaluation of Nitrous Oxide in the Gas Mixture for 
Anaesthesia (ENIGMA), comunicado en 2007, indicó que los pacien- 
tes sometidos a procedimientos quirúrgicos mayores de más de 2 h 
de duración tenían una incidencia más alta de complicaciones pos- 
toperatorias, y náuseas y vómitos postoperatorios (NVPO) intensos si 
recibían óxido nitroso al 70% como parte de su esquema anestésico, 
en comparación con los pacientes asignados aleatoriamente a no recibir 
óxido nitroso.” Sin embargo, el estudio ENIGMA Il, más reciente, 
publicado en 2014, comunicó que el óxido nitroso no se asociaba 
con mayor incidencia de muerte, complicaciones cardiovasculares ni 
infecciones de la herida en los pacientes quirúrgicos de alto riesgo. Si 
bien la incidencia de NVPO intensos fue más alta (el 15 frente al 11%) 
en los pacientes que recibieron óxido nitroso que en los controles, 
la aparición de NVPO en el grupo del óxido nitroso se controló de 
manera eficaz con profilaxis antiemética.? Un año de seguimiento de 
los pacientes de ENIGMA II no mostró aumentos de la morbilidad 
y la mortalidad a largo plazo con la administración de óxido nitroso.* 


Isoflurano 


Aprobado por la Food and Drug Administration (FDA) en 1979, rápi- 
damente sustituyó al halotano como anestésico inhalado potente más 
utilizado. A pesar de la reciente introducción de sevoflurano y desflurano, 
el isoflurano sigue utilizándose con frecuencia, en parte porque el coste del 
nuevo compuesto genérico es bastante inferior al de estos medicamentos 
recientes. El isoflurano tiene algunas ventajas sobre el halotano, como una 
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TABLA 14.2 Efectos cardiopulmonares de los anestésicos inhalatorios 


AGENTE PRESIÓN 
INHALATORIO ARTERIAL 
Óxido nitroso 
Halotano 


FRECUENCIA 
CARDÍACA 


Escaso efecto Escaso efecto 
Marcado descenso Disminución 
dependiente moderada 
de la dosis 
Marcado descenso Disminución 
dependiente moderada 
de la dosis 
Moderado 
descenso 
dependiente 
de la dosis 
Moderado 
descenso 
dependiente 
de la dosis 
Descenso mínimo 


GASTO 
CARDÍACO 


Escaso efecto 


dependiente 
de la dosis 
Enflurano 
dependiente 
de la dosis 
Reducción mínima 


Isoflurano Aumento variable 


Sevoflurano Escaso efecto 
dependiente 


de la dosis 


Reducción mínima 


Variable; marcado 
aumento en caso 
de incremento 
rápido de la 
concentración 


Desflurano 


menor reducción del gasto cardíaco, menor sensibilización a los efectos 
arritmógenos de las catecolaminas, y un metabolismo mínimo (tabla 14.2; 
v. tabla 14.1). No obstante, la taquicardia inducida por isoflurano, una 
respuesta variable, puede aumentar el consumo miocárdico de oxígeno. 
Cuando se emplea en pacientes con enfermedad arterial coronaria son 
necesarios una observación y un control atentos de la frecuencia cardíaca. 
En concentraciones de 1,0 CAM o inferiores, el isoflurano aumenta poco 
el flujo sanguíneo cerebral y la presión intracraneal (PIC), y deprime la 
actividad metabólica cerebral más que el halotano o el enflurano. Su 
desagradable olor impide su uso para la inducción inhalatoria. 


Sevoflurano 


La solubilidad sanguínea relativamente baja del sevoflurano facilita una 
inducción y una recuperación relativamente rápidas. La recuperación 
es más rápida que con isoflurano, sobre todo en cirugías prolongadas, 
aunque una recuperación significativamente más rápida no permite 
acortar la estancia tras cirugía ambulatoria. Se asocia a una incidencia 
baja de somnolencia y náuseas postoperatorias en la unidad de cuidados 
postanestésicos (UCPA) y en las primeras 24 h tras el alta, en compa- 
ración con isoflurano. A diferencia de este, el sevoflurano es agradable 
para inhalar, lo que le hace apropiado para la inducción inhalatoria en 
niños. Sin embargo, las diferencias clínicas entre el halotano y el sevo- 
flurano son sutiles. En pacientes pediátricos premedicados sometidos a 
miringotomía bilateral y colocación de tubos, y aleatorizados a recibir 
sevoflurano o halotano, los anestesiólogos identificaron correctamente 
el agente (cuya asignación desconocían) solo en el 56,6% de los casos. 

El sevoflurano resulta adecuado para cirugía ambulatoria, inducción 
con mascarilla en pacientes con vía respiratoria potencialmente difícil, y 
mantenimiento en pacientes con broncoespasmo. Cuando se compara 
la anestesia con sevoflurano, halotano e isoflurano, los tres anestésicos 
potentes reducen la resistencia respiratoria en personas no asmáticas 
intubadas; el sevoflurano reduce la resistencia más que el halotano o el 
isoflurano. Otra ventaja del sevoflurano es que sus efectos colaterales 
cardiovasculares son mínimos. 

No obstante, se produce una considerable transformación metabóli- 
ca, con aumento del E” sérico y, en presencia de sosa cálcica o Baralyme, 
producción de compuesto A, un metabolito nefrotóxico en animales 
de experimentación. Sin embargo, la B-liasa, enzima responsable de 


Marcada reducción 


Reducción moderada 


Reducción moderada 


SENSIBILIZACIÓN — DEPRESIÓN 

A CATECOLAMINAS VENTILATORIA BRONCODILATACIÓN 

No Mínima No 

Marcada Moderado efecto Moderada 

dependien 

de la dosis 

arcado efe 

dependien 

de la dosis 

Marcado efe 
dependien 
de la dosis 


Moderado e 
dependien 
de la dosis 


Mínima 


Marcado efecto Moderada 
dependiente 


de la dosis 


Mínima 


la formación del compuesto A, tiene una actividad entre 8 y 30 veces 
superior en el tejido renal de rata que en el tejido renal humano. Por 
tanto, en el ser humano parece que la toxicidad del compuesto A es 
teórica, y carece de importancia clínica. 


Desflurano 


El desflurano es captado y eliminado con rapidez. “Tras una anestesia 
superior a las 3 h, el desflurano produce una recuperación más rápida 
que el isoflurano. El desflurano, el más volátil y menos potente de los 
anestésicos volátiles, se debe administrar a través de vaporizadores espe- 
cializados calentados eléctricamente. Su olor acre impide la inducción 
inhalatoria. Además, puede provocar taquicardia e hipertensión si se 
aumenta demasiado deprisa la concentración inspirada. 

Cuando se exponen a absorbente de CO, seco, el desflurano, el 
isoflurano y el enflurano se convierten parcialmente en monóxido 
de carbono. El desflurano, el enflurano y el isoflurano producen más 
dióxido de carbono que el halotano o el sevoflurano. La producción 
de monóxido de carbono es mayor con absorbente de dióxido de 
carbono seco, en Baralyme en comparación con sosa cálcica, a una 
temperatura más elevada, y con una mayor concentración anestésica. 
La desconexión del flujo de gas en los aparatos de anestesia tras la 
última intervención quirúrgica del día puede reducir la producción de 
monóxido de carbono, porque el flujo continuo de gas en un aparato 
sin utilizar desecará el absorbente CO). 


Fármacos intravenosos 


Desde la introducción del tiopental, los agentes ¡.v. se han vuelto un 
componente indispensable de la práctica anestésica moderna. Los 
agentes i.v. se utilizan fundamentalmente para la inducción de la anes- 
tesia y como parte de una combinación de múltiples fármacos para 
causar anestesia i.v. total. 


Agentes de inducción 


En la mayoría de los pacientes adultos y muchos niños mayores es preferi- 
ble la inducción i.v. a la inducción inhalatoria. La inducción i.v. es rápida, 
agradable y segura en la gran mayoría de los pacientes; sin embargo, 
existen situaciones en las que induce riesgos. Si bien se pueden emplear 
varios agentes para la inducción i.v. de la anestesia, el propofol es el agente 
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TABLA 14.3 Características clínicas de los fármacos de inducción intravenosa 


DOSIS 
FÁRMACO ¡.v. (mg/kg) 


Tiopental 2-5 


OBSERVACIONES 


Barato; recuperación lenta tras dosis 
altas 

Efectos adversos psicotrópicos 
controlables con benzodiacepinas; 


Ketamina 1-2 
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EFECTOS 
SECUNDARIOS 


Hipotensión 


Hipertensión; taquicardia 


SITUACIONES 

QUE PRECISAN 

PRECAUCIÓN 

Hipovolemia; compromiso 
de función cardíaca 

Enfermedad coronaria; 
hipovolemia grave 


INDICACIONES 
RELATIVAS 
Adecuado para inducción 
en muchos pacientes 
Inducción en secuencia 
rápida en asmáticos, 


buen broncodilatador; analgésico 
potente en dosis de subinducción 
Quemaduras en inyección; 
buen broncodilatador; escasa 
incidencia de náuseas y vómitos 
postoperatorios 
Estabilidad cardiovascular; 
quemaduras en inyección; 
movimiento espontáneo durante 
inducción 


Propofol 


Etomidato 


Hemodinámica relativamente 
estable; amnesia potente 


Midazolam 0,15-0,3 


¡.v., intravenoso. 


utilizado con mayor frecuencia en EE. UU. Otros agentes son tiopental 
sódico, ketamina, metohexital, etomidato y midazolam (tabla 14.3). 

El propofol es un agente de inducción de acción corta que se asocia 
con una recuperación tranquila, sin náuseas. Las pequeñas dosis tam- 
bién son útiles para la sedación a corto plazo durante procedimientos 
breves, como bloqueos oculares retrobulbares o peribulbares, y se suele 
administrar propofol en infusión continua durante la anestesia ¡.v. total 
y para la sedación en procedimientos menos invasivos, por ejemplo, 
endoscopia digestiva. Las principales limitaciones del propofol son el 
dolor durante la inyección y la reducción de la presión arterial. Por 
tanto, el propofol se debe utilizar con prudencia en los pacientes que 
pueden presentar hipovolemia o que pueden tolerar mal la hipotensión, 
como los pacientes con enfermedad arterial coronaria grave. 

El propofol causa excelente broncodilatación. En los pacientes asmá- 
ticos, el 0% de los que recibieron propofol tuvieron sibilancias a los 2 
o a los 5 min de la intubación frente al 45% de los que recibieron un 
tiobarbitúrico y el 26% de los que recibieron un oxibarbitúrico. En los 
pacientes no asmáticos, tres cuartos de los cuales fumaban, la resistencia 
de la vía respiratoria fue menor tras la inducción con propofol que tras la 
inducción con tiopental o etomidato. La evidencia indica que los efectos 
broncodilatadores del propofol y la ketamina se deben al bloqueo de 
la broncoconstricción colinérgica mediada por el nervio vago. 

La ketamina, que produce un estado de anestesia disociativa, es el 
único fármaco para inducción ¡.v. que aumenta la presión arterial y la 
frecuencia cardíaca, y reduce el tono broncomotor. Aunque habitual- 
mente se asocia a un aumento del tono simpático, la ketamina produce 
depresión cardíaca directa que puede ser evidente si se administra a 
pacientes con tono simpático preanestésico elevado, como los pacientes 
con shock hemorrágico. En dosis bajas (15-20% de la dosis habitual de 
inducción) la ketamina es apropiada para inducción ¡.v. en pacientes 
con hipovolemia grave en los que reduce menos la presión arterial 
que cualquier otro fármaco de inducción. La ketamina es un fármaco 
adecuado para inducción i.v. en pacientes asmáticos porque reduce el 
aumento del tono broncomotor asociado a la intubación endotraqueal. 
Entre los fármacos de inducción i.v., la ketamina también es la que 
reduce menos la respuesta ventilatoria, y la que menos deprime los 
reflejos de la vía respiratoria. No obstante, debido a que la ketamina 


Hipotensión 


Supresión suprarrenal 
(en infusión continua) 


Depresión ventilatoria 
sinérgica con opioides 


pacientes en shock 
(dosis reducidas) 

Inducción en cirugía 
ambulatoria; inducción 
en asmáticos 


Enfermedad arterial 
coronaria; hipovolemia 


Hipovolemia Inducción en pacientes 
con disfunción contráctil 
cardíaca; inducción 
de pacientes en shock 
(dosis reducidas) 

Inducción en pacientes 
con disfunción contráctil 
cardíaca (habitualmente 


en combinación con opioides) 


Hipovolemia 


aumenta la secreción orofaríngea, suele administrarse junto con un 
agente de secado como el glucopirrolato para contrarrestar este efecto. 

La ketamina puede emplearse como anestésico único para técnicas 
breves y superficiales porque produce amnesia profunda, y analgesia somá- 
tica. Sin embargo, es menos útil para cirugía abdominal o delicada porque 
no produce relajación muscular, no controla el dolor visceral, y puede no 
controlar por completo el movimiento del paciente. Los potentes efectos 
analgésicos de la ketamina son útiles para analgesia preventiva. En los 
pacientes con infusión continua de ketamina antes de la incisión y durante 
el cierre de la herida, el consumo postoperatorio de morfina fue signifi- 
cativamente menor en los días 1 y 2 del postoperatorio, en comparación 
con la administración de ketamina solo después del cierre de la herida. 

En los pacientes con enfermedad arterial coronaria se suele evitar la 
ketamina, porque la taquicardia y el aumento de la presión arterial pueden 
causar isquemia miocárdica. En los pacientes con hipertensión intracraneal 
(p. ej., después de un traumatismo craneoencefálico), la ketamina puede 
elevar aún más la PIC, debido a que es el único agente i.v. que aumenta 
la irrigación cerebral. Otro efecto colateral clínicamente importante de 
la ketamina es el delirium de recuperación. En los adultos y los niños 
mayores, en general son eficaces las benzodiacepinas o los agentes volátiles 
complementarios para prevenir el delirium al recuperarse de la anestesia. 

El etomidato es un imidazol que produce mínimos cambios 
hemodinámicos. Se emplea con frecuencia como alternativa para la 
inducción en pacientes con enfermedad cardiovascular o hipovolemia 
grave porque no altera la presión arterial en la mayoría de los pacientes. 
Los inconvenientes principales son un dolor quemante durante la 
inyección, movimientos musculares anormales (mioclonía), y supresión 
suprarrenal cuando se administra mediante infusión prolongada para 
sedación en pacientes en estado crítico. 

La inducción con tiopental, el agente de inducción i.v. más antiguo, 
es rápida y agradable. Si bien una amplia variedad de pacientes presenta 
una tolerancia notablemente buena al fármaco, este no se suele utilizar 
en la práctica anestésica moderna, y varias situaciones clínicas exigen 
prudencia (v. tabla 14.3). En los pacientes hipovolémicos y los pacientes 
con insuficiencia cardíaca congestiva, la vasodilatación y la depresión 
cardíaca inducidas por tiopental pueden causar hipotensión grave, 
a menos que se disminuyan mucho las dosis. En estos pacientes, el 
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14 Principios de anestesiología, tratamiento del dolor y sedación consciente 


etomidato o la ketamina son agentes alternativos. Aunque el tiopental 
no precipita directamente broncoespasmo, este puede sobrevenir en los 
pacientes con enfermedad reactiva de la vía respiratoria en respuesta a 
la intensa estimulación de esta provocada por el tubo endotraqueal. En 
consecuencia, a menudo se eligen el propofol o la ketamina como una 
alternativa para la inducción en los pacientes con enfermedad reactiva 
de la vía respiratoria. En las dosis habituales empleadas para la inducción de 
la anestesia, el tiopental se asocia con salida rápida, debido a la redis- 
tribución del agente desde el cerebro hasta los tejidos periféricos, en 
particular, el tejido adiposo. En dosis más altas aumentan los niveles 
sanguíneos circulantes, y la acción del tiopental debe ser terminada por 
metabolismo hepático, que solo elimina alrededor de un 10% por hora. 

En ocasiones se utiliza el midazolam para la inducción, porque en 
realidad causa mínimos efectos colaterales cardiovasculares y tiene una 
duración de acción mucho más breve que el diacepam. Su comienzo de 
acción es aceptablemente rápido y, aun en pequeñas dosis, induce amnesia 
profunda de episodios dolorosos o que provocan ansiedad. Con frecuencia 
se lo elige para la inducción en los pacientes de cirugía cardiovascular. 
Como el midazolam combina potentes efectos ansiolíticos y amnésicos, 
también se suelen indicar dosis más pequeñas para premedicar los pacien- 
tes ansiosos y como componente de un anestésico de múltiples fármacos. 


Opioides 

Se emplean en la mayoría de los pacientes sometidos a anestesia general, 
y de forma sistemática en una gran proporción de pacientes que reciben 
anestesia local o regional. Como parte de una anestesia combinada, los 
opioides producen analgesia profunda y mínima depresión cardíaca. 
Sus desventajas son la depresión de la ventilación, y una hipnosis y 
amnesia inconstantes que deben conseguirse con otros fármacos. 

Hay varias razones que justifican la popularidad de los opioides en 
anestesia. En primer lugar, reducen la CAM de fármacos inhalados 
potentes. Por ejemplo, el fentanilo (concentración plasmática 3 ng/ml) 
disminuye la CAM de sevoflurano en un 59% y la CAM qespertar (CAM a la 
que un paciente en fase de recuperación responde a órdenes) en un 24%. 
En segundo lugar, disminuyen la respuesta de taquicardia e hipertensión 
ala intubación endotraqueal y a la incisión. En tercer lugar, proporcionan 
analgesia que se prolonga durante el intervalo inicial tras la recuperación, 
y consiguen un despertar más tranquilo tras la anestesia. En cuarto lugar, 
en dosis 10 a 20 veces superiores a la dosis analgésica, actúan como anes- 
tésico completo en una elevada proporción de pacientes, proporcionando 
no solo anestesia, sino también hipnosis y amnesia. Estas características 
han favorecido su uso en pacientes sometidos a cirugía cardíaca, en 
ocasiones como anestésico único y, con más frecuencia, como elemento 
principal de una anestesia multimodal. Por último, en la actualidad se 
añaden con frecuencia a una solución de anestésico local en bloqueos 
epidurales e intratecales para mejorar el grado de analgesia. 

La morfina, hidromorfona y meperidina son fármacos baratos y 
de acción intermedia que se emplean con menos frecuencia para el 
mantenimiento de la anestesia que para analgesia postoperatoria. El 
fentanilo, un opioide sintético que es de 100 a 150 veces más potente 
que la morfina, se emplea habitualmente para mantener la anestesia, 
debido al comienzo inmediato y la menor duración de su efecto. Tam- 
bién se usan durante la anestesia nuevos opiáceos sintéticos, de acción 
breve (como sufentanilo y alfentanilo), debido a que se metabolizan 
y excretan rápidamente. El remifentanilo es un opiáceo metabolizado 
por las esterasas séricas, que tiene un efecto especialmente breve. No 
se acumula durante las infusiones prolongadas y, por tanto, se utiliza 
como parte de los anestésicos ¡.v. La metadona es un opioide de acción 
prolongada que no solo es un agonista potente del receptor U-opioide, 
sino que también interacciona con receptores de N-metil-D-aspartato 
(NMDA) y altera la recaptación de la serotonina y la noradrenalina 
en el encéfalo. Un estudio reciente que comparó la metadona con 
la hidromorfona intraoperatoria en pacientes sometidos a artrodesis 
vertebral posterior, mostró que la administración de metadona reducía 


las necesidades de opiáceos, disminuía las puntuaciones de dolor y 
mejoraba la satisfacción del paciente con el tratamiento del dolor. 


Bloqueantes neuromusculares 


Hace 50 años la anestesia se realizaba con fármacos inhalados potentes 
únicos que producían todos los efectos deseados para la anestesia general, 
incluyendo el grado de bloqueo neuromuscular necesario para cada cirugía. 
Entre los inconvenientes de este método estaba el hecho de que la pro- 
fundidad de la anestesia necesaria para conseguir una relajación muscular 
profunda era mayor que la necesaria para conseguir hipnosis y amnesia. 
La adición de relajantes musculares permite administrar tan solo la can- 
tidad justa de fármacos inhalados e i.v. para conseguir hipnosis, amnesia 
y analgesia, al tiempo que crea las circunstancias óptimas para la cirugía. 

Los dos tipos de bloqueantes neuromusculares de uso clínico son 
despolarizantes (no competitivos) y no despolarizantes (competitivos). 
Los fármacos despolarizantes tienen efectos agonistas sobre los recepto- 
res colinérgicos de la unión neuromuscular, produciendo inicialmente 
contracciones evidentes por la presencia de fasciculaciones, seguidas de 
un intervalo de relajación profunda. Los bloqueantes neuromusculares 
no despolarizantes compiten por sitios receptores con la acetilcolina en 
la unión neuromuscular, y la magnitud del bloqueo depende de la dis- 
ponibilidad de acetilcolina, la concentración del bloqueante neuromus- 
cular en la unión neuromuscular y la afinidad del agente por el receptor. 

La succinilcolina, el único fármaco despolarizante que sigue utilizán- 
dose, sigue siendo muy utilizada para la intubación endotraqueal por su 
inicio de acción rápido y la corta duración de su efecto. No obstante, 
está relacionado con riesgos serios, como hiperpotasemia e hipertermia 
maligna, en una pequeña proporción de pacientes. El fármaco puede 
administrarse a una dosis relativamente alta para la intubación porque 
se metaboliza con rapidez por la seudocolinesterasa plasmática, excepto 
en una pequeña proporción de pacientes con seudocolinesterasa atípica 
o ausente. En dosis altas, el inicio de la relajación muscular es rápido 
(60-90 s), lo que facilita una intubación rápida en pacientes con riesgo 
de aspiración. Gracias a que su efecto solo dura 5 min, es posible ventilar 
con mascarilla a un paciente que no puede ser intubado con éxito durante 
un corto período de tiempo hasta que recupere la respiración espontánea. 
Sin embargo, en el caso de que no sea posible ventilar con mascarilla al 
paciente después de la administración de succinilcolina, no es probable 
que se recupere la respiración espontánea antes del comienzo de una 
hipoxemia con riesgo para la vida. 

Los efectos colaterales de succinilcolina son bradicardia, sobre todo 
en niños, e hiperpotasemia grave con riesgo vital en pacientes con 
quemaduras, paraplejía, cuadriplejía, y traumatismo masivo. La suc- 
cinilcolina, sola o combinada con un fármaco volátil, puede provocar 
hipertermia maligna en personas susceptibles. Por tanto, conviene 
evitarla en los pacientes con riesgo de hipertermia maligna, incluido los 
que tienen distrofia muscular o antecedentes familiares de hipertermia 
maligna. Algunos anestesiólogos evitan el uso de la succinilcolina en 
niños, debido a que el espasmo del masetero es un episodio común 
que, en ocasiones, es predictivo de hipertermia maligna, aunque 
en general suele presentar efecto benigno. Como la succinilcolina es un 
fármaco despolarizante que produce fasciculaciones visibles también 
puede estar relacionada con dolor muscular postoperatorio que puede 
evitarse mediante pretratamiento con una dosis baja, «precurarizante», 
de un fármaco no despolarizante. Debido a los múltiples problemas 
esporádicos relacionados con el uso de succinilcolina, en la actualidad, 
algunos anestesiólogos la reservan para las situaciones en las que con- 
viene asegurar con rapidez la vía respiratoria (es decir, inducción con 
secuencia rápida). En las demás situaciones es preferible utilizar fármacos 
no despolarizantes por la forma de excreción y duración de acción. Por 
ejemplo, el cisatracurio es metabolizado en gran medida en el suero 
por la degradación de Hofmann, y es adecuado para los pacientes con 
reducción de la función renal, en quienes el pancuronio y el vecuronio 
serían inadecuados porque se eliminan parcialmente por el riñón. 
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TABLA 14.4 Relación dosis-respuesta de los bloqueantes neuromusculares no despolarizantes 


en seres humanos 
FÁRMACO DURACIÓN 


d-tubocurarina Prolongada 
Prolongada 
Intermedia 
Intermedia 
Intermedia 


DEso (mg/kg) 
0,23 (0,16-0,26) 
0,036 (0,022-0,042) 
0,027 (0,015-0,031) 
0,026 (0,15-0,31) 
0,147 (0,069-0,220) 


Pancuronio 
Vecuronio 
Cisatracurio 
Rocuronio 


DOSIS DE INTUBACIÓN (mg/kg) 
0,5-0,6 
0,08-0,12 
0,1-0,2 
0,15-0,2 
0,6-1,0 


DEs; (mg/kg) 
0,48 (0,34-0,56) 
0,067 (0,059-0,080) 
0,043 (0,037-0,059) 
0,04 (0,32-0,55) 
0,305 (0,257-0,521) 


Los valores son medias (límites de confianza al 95%). Se necesitan dosis más altas para facilitar la intubación endotraqueal. 
DEso, dosis efectiva para la relajación quirúrgica en el 50% de los pacientes; DEys, dosis efectiva para la relajación quirúrgica en el 95% de los 


pacientes. 


Modificado de Naguib M, Lien CA. Pharmacology of muscle relaxants and their antagonists. In: Miller RD, Fleisher LA, Johns RA, et al, eds. 
Miller's Anesthesia. 6th ed. Philadelphia, PA; Churchill Livingstone; 2005:481-572. 


Los relajantes no despolarizantes se utilizan cuando está contraindicada 
la succinilcolina, como alternativa a succinilcolina en los pacientes en los 
que se prevé una intubación endotraqueal sencilla, y cuando es necesaria 
una relajación intraoperatoria para facilitar la exposición quirúrgica. El 
conocimiento de los efectos colaterales de cada fármaco (relacionados a 
menudo con vagólisis o liberación de histamina) y de sus vías metabólicas 
es determinante en la selección de fármacos específicos para casos indivi- 
duales. En la tabla 14.4 se recogen las dosis necesarias para conseguir las 
circunstancias satisfactorias para la intervención. La dosificación de los 
fármacos no despolarizantes requiere un conocimiento de varias caracterís- 
ticas importantes. En primer lugar, el uso de bloqueantes neuromusculares 
impide el movimiento en respuesta a estímulos dolorosos. Por eso, esta 
parálisis química puede enmascarar los signos de una anestesia inade- 
cuada (o sedación o analgesia en el postoperatorio). Las reclamaciones 
médico-legales sobre estar despierto durante una anestesia general son 
dos veces más frecuentes en pacientes que reciben relajantes neuromus- 
culares intraoperatorios. En segundo lugar, es necesario usar dosis más altas 
para lograr las circunstancias satisfactorias para la intubación que para la 
relajación quirúrgica. Por tanto, si se usa un fármaco no despolarizante 
solo tras la intubación, es necesario ajustarlo a una dosis inferior. En tercer 
lugar, otros fármacos anestésicos potencian los efectos de los fármacos no 
despolarizantes. La succinilcolina empleada para la intubación reduce 
las necesidades ulteriores de agentes no despolarizantes. Los fármacos 
inhalados potentes potencian de forma dosis-dependiente los efectos de 
los bloqueantes neuromusculares competitivos. El desflurano, un nuevo 
fármaco inhalado, potencia los efectos del vecuronio un 20% más aproxi- 
madamente que el isoflurano. En cuarto lugar, las respuestas individuales 
a los relajantes musculares son muy variables, ya que en algunos pacientes 
aumentan mucho o disminuyen mucho el bloqueo neuromuscular en 
comparación con lo esperado. 

En quinto lugar, y más importante, puede ser difícil identificar un 
bloqueo leve que puede relacionarse con complicaciones postoperatorias. 
Recientemente, se ha cuantificado la importancia de la parálisis residual 
leve mediante la proporción de desaparición del «tren de cuatro» (TOR 
train-of-four), una técnica de monitorización semicuantitativa empleada 
para evaluar la idoneidad del bloqueo neuromuscular y de su reversión 
farmacológica. Al final de la anestesia, se considera que un cociente 
TOF mayor de 0,90 es una recuperación adecuada de la función neuro- 
muscular. Este cociente implica que la cuarta de cuatro contracciones mus- 
culares en respuesta a estímulos supramáximos administrados a intervalos 
de 0,5 s al nervio cubital es de por lo menos el 90% de la magnitud de la 
primera contracción. En un estudio de 2003 con una proporción TOF 
inferior a 0,90 todos presentaban diplopía y dificultad para seguir objetos 
en todas direcciones. La capacidad de cerrar los incisivos con fuerza no se 
recuperó hasta que la TOF era superior a 0,90. Los autores llegaron a la 
conclusión de que la recuperación satisfactoria de la función neuromus- 
cular requiere una recuperación de la TOF a más de 0,90, y mejor a 1,0. 
En los pacientes tratados con bloqueantes neuromusculares de acción 


intermedia como atracurio, vecuronio o rocuronio solo para intubación 
endotraqueal, la TOF era menor de 0,90 en el 37% de los pacientes 2 h 
después de recibir el relajante muscular. Estudios más recientes muestran 
que los pacientes con cocientes TOF menores de 0,90 tienen una mayor 
incidencia de complicaciones respiratorias postoperatorias y alta diferida 
de la UCPA.” Por ello, es importante optimizar la recuperación de la 
función neuromuscular al final de la cirugía mediante el uso juicioso de 
relajantes musculares y agentes de reversión. 

La utilización de fármacos bloqueantes neuromusculares en general y 
de fármacos no despolarizantes en particular precisa seguir una estrategia 
para asegurar una función muscular adecuada al finalizar la anestesia. 
Muchas de las complicaciones asociadas a los bloqueantes musculares 
están relacionadas con una reversión inadecuada al finalizar la anestesia 
o con una valoración incorrecta de la reversión. Tradicionalmente, suele 
hacerse una reversión farmacológica de los relajantes no despolarizantes 
con un anticolinesterásico (neostigmina o edrofonio), acompañado de 
atropina o glucopirrolato para contrarrestar los efectos muscarínicos de 
la anticolinesterasa. Sin embargo, la recuperación depende tanto de la 
intensidad del bloqueo neuromuscular en el momento de intentar la 
reversión como de los efectos del fármaco empleado para la reversión. Al 
acabar la anestesia, un bloqueo neuromuscular profundo puede impedir 
una reversión adecuada con anticolinesterásico en 5-10 min. Con los 
relajantes musculares de acción prolongada, el bloqueo residual puede 
complicar la recuperación postoperatoria. En un ensayo clínico sobre 
reversión de la relajación muscular se asignó de forma aleatorizada a 
691 pacientes tratados mediante anestesia general para cirugía abdo- 
minal, ginecológica u ortopédica a recibir tratamiento con pancuronio, 
vecuronio o atracurio. Tras la reversión con neostigmina, una mayor 
proporción de pacientes tratados con pancuronio (26%) presentaba un 
bloqueo neuromuscular residual (TOF < 0,70) que aquellos trata- 
dos con vecuronio o atracurio (5,3% combinado). Los pacientes tratados 
con pancuronio y una TOF menor de 0,70 presentaban una incidencia 
más alta de atelectasias o neumonía en la radiografía de tórax postope- 
ratoria (16,9% de 59 pacientes de este grupo). No se encontró relación 
entre las complicaciones pulmonares postoperatorias y un bloqueo 
residual con los otros dos relajantes musculares. Sin embargo, el desa- 
rrollo del sugammadex ha superado muchos de los problemas asociados 
con el uso de anticolinesterásicos para revertir el bloqueo neuromus- 
cular. El sugammadex es una ciclodextrina que se une directamente a 
los bloqueantes neuromusculares esteroideos no despolarizantes, como 
rocuronio y vecuronio. El sugammadex revierte rápidamente el bloqueo 
neuromuscular y evita los efectos secundarios muscarínicos asociados 
al uso de anticolinesterásicos. La dosificación del sugammadex se basa 
en la profundidad del bloqueo neuromuscular. Es necesario, por tanto, 
monitorizar la profundidad del bloqueo con un control de contracciones 
para lograr la reversión óptima del bloqueo neuromuscular con este 
fármaco. Aun así, la comparación entre sugammadex y la neostigmina 
para la reversión del bloqueo neuromuscular en pacientes sometidos 
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CUADRO 14.1 
en la práctica anestésica, y sus indicaciones 


Elementos de monitorización de rutina 
Pulsioximetría: 

o Saturación de oxígeno sanguíneo. 

e Frecuencia cardíaca. 

o Perfusión tisular (por pletismografía). 
Manguito de presión arterial automático: 

o Presión arterial. 
ECG: 

e Ritmo cardíaco. 

e Frecuencia cardíaca. 

e Control de la isquemia miocárdica. 
Capnografía: 

e Idoneidad de la ventilación. 

e Colocación intratraqueal de una sonda endotraqueal. 

e Perfusión pulmonar. 
Analizador de oxígeno: 

e Control de la concentración del oxígeno administrado. 
Monitor de presión del ventilador: 

. Desconexión del ventilador durante la anestesia general. 

e Monitorización de la presión de las vías respiratorias. 
Control de la temperatura. 


Elementos de monitorización especializados 
Control de la diuresis (sonda de Foley): 

e Indicador aproximado de la volemia intravascular y la perfusión renal. 
Catéter arterial: 

e Medición continua de la presión arterial. 

e Toma de muestras de sangre arterial. 


ECG, electrocardiografía; EEG, electroencefalografía; /BE, Índice biespectral. 


a cirugía abdominal mostró que la administración de sugammadex 
eliminaba el bloqueo neuromuscular residual en la UCPA y acortaba 
el tiempo necesario para ser dado de alta del quirófano.* 

Un factor clave que determina la recuperación del bloqueo neu- 
romuscular es la capacidad de metabolizar y excretar los fármacos. 
En los pacientes con nefropatía, las semividas de la D-tubocurarina, 
el rocuronio, el vecuronio y el pancuronio son prolongadas. En estos 
pacientes se deben considerar fármacos alternativos, como el cisatracu- 
rio, que es metabolizado por degradación de Hofmann y no tiene una 
semivida prolongada en los pacientes con disfunción renal. El complejo 
sugammadex-bloqueante neuromuscular se excreta por el riñón. Así 
pues, los complejos se mantendrán más tiempo en la circulación en los 
pacientes con insuficiencia renal. Sin embargo, el sugammadex se une 
irreversiblemente a los bloqueantes neuromusculares, de modo que no 
hay que preocuparse por la reaparición del bloqueo neuromuscular. 


EQUIPO DE ANESTESIA 


El equipo de anestesia ha sufrido avances rápidos a lo largo de las 
últimas décadas. El elemento central de dicho material es la máquina 
de anestesia moderna, cuyas funciones se centran primordialmente en 
aportar oxígeno y anestésicos volátiles al paciente. Por otra parte, las 
actuales máquinas de anestesia presentan sofisticados respiradores que 
proporcionan un soporte respiratorio eficaz y cuentan con monitores 
integrados que miden con precisión la aportación de oxígeno, las 
concentraciones de gas inspirado y, al final de la espiración, las presiones 
de las vías respiratorias, la ventilación por minuto y los flujos de gas 
nuevo. A pesar de los muchos años de mejora del diseño, los riesgos de 
la administración de gases deben continuar siendo tenidos en cuenta. 


Elementos de monitorización electrónica de rutina y especializados usados 


Catéter venoso central: 

e Medición continua de la presión venosa central. 

e Administración de fármacos de acción central. 

e Administración rápida de líquidos y sangre. 

Catéter arterial pulmonar: 

e Medición de la presión arterial pulmonar. 
Medición de la presión ventricular izquierda. 
Medición del gasto cardíaco. 

Medición de la oxigenación venosa mixta. 
Doppler precordial: 
e Detección de embolia gaseosa. 
Ecocardiografía transesofágica: 

e Evaluación del rendimiento miocárdico. 

o Valoración del funcionamiento de las válvulas cardíacas. 

e Valoración del volumen intravascular. 

e Detección de embolia gaseosa. 

Doppler esofágico: 
e Valoración del flujo de sangre en la arteria descendente. 
e Valoración de la precarga cardíaca. 
Dilución de indicador transpulmonar: 
e Medición del gasto cardíaco. 
e Medición de la precarga. 
Estetoscopio esofágico y precordial: 
e Auscultación de respiración y ruidos cardíacos. 
EEG/IBE: 
e Profundidad de la anestesia. 


El principal problema es la aportación de una mezcla hipóxica de 
gases inadvertida. Los resultados adversos de la anestesia se vincularon 
al equipo de administración de gases en 72 de 3.791 casos registra- 
dos en la base de reclamaciones pagadas de la American Society of 
Anethesiologists (ASA). En el 75% de los accidentes sobrevenidos se 
produjo un uso inadecuado del equipo, y se contrastó que el 78% de los 
mismos podrían haberse detectado con un adecuado control mediante 
pulsioximetría o capnografía. Los elementos esenciales de una máquina 
de anestesia son las fuentes de gases (oxígeno, óxido nitroso y aire), 
los flujómetros y un dispositivo proveedor de flujo. En la mayoría de los 
casos, la máquina de anestesia recibe los gases desde un banco de 
grandes cilindros de tipo H ubicados en un área central del hospital. 
Un sistema de reserva de cilindros de tipo E se conecta directamente 
con la máquina de anestesia y proporciona una fuente de gases, en 
particular oxígeno, si deja de estar disponible la fuente central de 
gas. Los flujómetros permiten la administración independiente de cada gas. 
Para minimizar la probabilidad de administrar una mezcla de gases 
hipóxica, hay válvulas denominadas de seguro de falla, que requieren 
presurización de la vía de oxígeno antes de que se pueda adminis- 
trar óxido nitroso, y dispositivos proveedores de flujo que reducen 
de manera automática el flujo de óxido nitroso si el flujo de oxígeno 
desciende por debajo de una concentración segura. La medición de 
la concentración de oxígeno inspirado representa una salvaguarda 
adicional contra la administración de una mezcla de gases hipóxica. 

Además de la máquina de anestesia, los otros componentes prin- 
cipales del equipo son los monitores. El uso de tales monitores para 
valorar los cambios de la función respiratoria y cardiovascular durante 
la anestesia y la cirugía ha resultado esencial para la mejora global de 
la seguridad (cuadro 14.1). 


Il. Tratamiento perioperatorio 


MONITORIZACIÓN DEL PACIENTE 
DURANTE Y DESPUES DE LA ANESTESIA 


La monitorización efectiva es un aspecto crítico del tratamiento anesté- 
sico. Los componentes esenciales de la monitorización son observación 
y vigilancia, instrumentación, análisis de datos e instauración de las 
medidas correctoras, si es necesario. El objetivo de la monitorización del 
paciente es aplicar un tratamiento anestésico óptimo y detectar pronto 
las anomalías para poder realizar las medidas correctoras antes de que se 
produzca una lesión seria o irreversible. Aunque resulta difícil relacionar 
directamente un mejor resultado con una monitorización específica, 
la reducción de la morbilidad y mortalidad relacionada con la anes- 
tesia ha discurrido en paralelo con la aplicación de la monitorización 
vigente en la actualidad. 

Conviene evaluar las indicaciones, así como los riesgos y beneficios 
relacionados con el uso de monitores electrónicos invasivos (v. cua- 
dro 14.1). Estas decisiones vienen determinadas por el estado de salud 
del paciente, el tipo de cirugía, y el riesgo de complicaciones relaciona- 
das con la monitorización invasiva. No obstante, la proliferación de sis- 
temas de monitorización no elimina la necesidad de ciertas habilidades 
clínicas como la observación, inspección, auscultación y palpación. La 
ASA ha establecido estándares para la monitorización anestésica básica, 
cuya actualización más reciente data de 2015 (https://www.asahq.org/ 
standards-and-guidelines/standards-for-basic-anesthetic-monitoring). 
Estos estándares están diseñados para integrar las habilidades clínicas y 
la monitorización electrónica con el objetivo de mejorar la seguridad 
del paciente. 

La recomendación l establece que un anestesiólogo cualificado debe 
estar presente en todo momento en el quirófano durante la adminis- 
tración de la anestesia. El anestesiólogo debe monitorizar de forma 
continua el estado del paciente y modificar el tratamiento anestésico 
según la respuesta del paciente a los cambios dinámicos relacionados 
con la anestesia y cirugía. 

La recomendación II obliga a una evaluación continua de la venti- 
lación, oxigenación, circulación y temperatura, que consiste en: 

1. El uso de un analizador de oxígeno con una alarma de baja concen- 
tración durante la anestesia general. 

2. Evaluación cuantitativa de la oxigenación de la sangre como la 
pulsioximetría. 

3. Confirmación continua de la suficiencia de la ventilación mediante 
evaluación clínica. Se recomienda la monitorización cuantitativa del 
contenido de CO, en el gas espirado y el volumen de gas espirado. 

4. Evaluación clínica y de la presencia de CO, en gases espirados 
para asegurar una ubicación correcta del tubo tras intubación 
endotraqueal. Durante la ventilación mecánica es necesario el uso 
continuo de un aparato capaz de detectar la desconexión del sis- 
tema de respiración. Este aparato debe activar una alarma audible 
cuando se sobrepasa el umbral fijado. Durante la sedación moderada 
o profunda, la idoneidad de la ventilación se evaluará valorando 
los signos clínicos y monitorizando la presencia de CO, espirado a 
menos que la situación clínica lo prohíba o invalide. 

5. El electrocardiograma (ECG) debe controlarse continuamente 
durante la anestesia, y la presión arterial y frecuencia cardíaca deben 
evaluarse al menos cada 5 min. En los pacientes que reciben anes- 
tesia general hay que monitorizar de forma continua la función 
circulatoria, mediante valoración del estado de la circulación peri- 
férica con medios electrónicos, palpación o auscultación. 

6. Disponibilidad inmediata de medios para determinar la temperatura 
en el quirófano que pueden ser necesarios durante períodos de 
cambios previsibles o provocados en la temperatura corporal. 


Monitorización de la presión arterial 


Durante la anestesia es necesario monitorizar siempre la presión 
arterial. En la mayoría de las intervenciones quirúrgicas se puede recu- 
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rrir a la monitorización no invasiva, y la mayoría de los quirófanos 
modernos están equipados con analizadores oscilométricos automá- 
ticos de la presión arterial. La monitorización invasiva está indicada 
en caso del uso intraoperatorio deliberado de la hipotensión, para 
la medición continua de la presión arterial en pacientes con lesiones 
significativas en Órganos terminales, durante las intervenciones de alto 
riesgo, cuando se prevén importantes fluctuaciones perioperatorias de 
la presión arterial, cuando se necesitan análisis repetidos de los gases 
en sangre arterial, y cuando no resulta adecuada la monitorización 
no invasiva de la presión arterial, como en los pacientes con obesidad 
mórbida. Se pueden utilizar diferentes lugares para la canulación 
arterial, y cada uno de ellos tiene sus ventajas inherentes y sus posibles 
complicaciones. La arteria radial es la más utilizada debido a su locali- 
zación superficial, a la facilidad relativa para canularla y, en la mayoría 
de los casos, a la existencia de un flujo colateral adecuado desde la 
arteria cubital. Otras arterias que se pueden utilizar para la canulación 
percutánea son las arterias femoral, braquial, axilar, cubital, dorsal 
del pie y tibial posterior. Entre las posibles complicaciones de la 
monitorización intraarterial cabe destacar los hematomas, las lesiones 
neurológicas, las embolias arteriales, la isquemia de extremidades, 
las infecciones y la inyección intraarterial inadvertida de fármacos. 
Nunca se deben colocar catéteres intraarteriales en extremidades 
con riesgo de insuficiencia vascular. No obstante, seleccionando 
adecuadamente a los pacientes, el porcentaje de complicaciones 
secundarias a la canulación intraarterial es muy bajo, y sus beneficios 
pueden ser importantes. 


Electrocardiografía 


La monitorización ECG es obligatoria durante la administración de 
anestesia. Permite obtener de inmediato información sobre arritmias e 
isquemia cardíaca. El análisis de los registros ECG es el elemento clave 
de los protocolos de reanimación cardiorrespiratoria. 


Monitorización de la ventilación 


La sedación y la administración de opioides, así como la inducción de 
anestesia general o regional pueden deprimir o abolir la ventilación 
espontánea, haciendo así necesario el soporte respiratorio intraope- 
ratorio. Existen varios métodos para evaluar el estado de ventilación, 
entre los que se encuentran la exploración física de la expansión del 
tórax, la auscultación de sonidos respiratorios y la evaluación de signos 
de obstrucción de la vía respiratoria superior y estridor. El estetos- 
copio precordial y el esofágico proporcionan información continua 
sobre el movimiento de aire y la presencia de sibilancias. Durante la 
ventilación mecánica, los monitores de presión en la vía respiratoria y 
de ventilación por minuto avisan al anestesiólogo de problemas como 
la desconexión del circuito ventilatorio, desplazamiento del tubo endo- 
traqueal, obstrucción del sistema de administración de gas y cambios 
en la resistencia y/o distensibilidad de la vía respiratoria que pueden 
deteriorar la ventilación. 

La introducción de la monitorización del CO, corriente final 
(ETICO) ha mejorado mucho la monitorización de la ventilación y la 
detección de la intubación esofágica. En personas sanas, la diferencia 
entre ETICO, y la PACO, es de 2-5 mmHg. El gradiente entre el CO, 
exhalado y el arterial refleja la ventilación en el espacio muerto, que 
aumenta en casos de descenso del flujo sanguíneo pulmonar como la 
embolia respiratoria o la tromboembolia pulmonar y la disminución del 
gasto cardíaco. Por tanto, la monitorización del ETICO, aporta también 
información importante sobre la perfusión sistémica. Específicamente, 
el ETCO, disminuirá durante los períodos de reducción del gasto 
cardíaco y la perfusión pulmonar. 


Monitorización de la oxigenación 


Monitorizar la concentración fraccionada de oxígeno en el gas inspirado 
(FiO,) y la saturación de oxígeno de la hemoglobina es la técnica de 
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referencia en todas las anestesias generales. Las máquinas de anestesia 
modernas están equipadas con analizadores de oxígeno que detectan 
la concentración de oxígeno suministrada (FiO)). Este monitor, en 
combinación con aparatos de seguridad antifallos, alarmas de baja 
concentración de oxígeno administrado, y monitores de la proporción 
de oxígeno, reduce de forma sustancial la probabilidad de administrar 
una mezcla de gases hipóxica durante la anestesia. 


Monitorización de la temperatura 


En todos los pacientes sometidos a anestesia general hay que monito- 
rizar la temperatura. El lugar de medición depende de la intervención 
quirúrgica y de las características físicas del paciente. Durante la anes- 
tesia general suele medirse la temperatura esofágica. Otras posibilida- 
des son la temperatura rectal, cutánea, membrana timpánica, vejiga 
de la orina, nasofaringe, y, en pacientes con catéter arterial pulmonar, 
arteria pulmonar. Es importante monitorizar la temperatura corporal y 
aplicar medidas para mantener la temperatura lo más normal posible, 
debido a la morbilidad potencial relacionada con la hipotermia e 
hipertermia. 


Monitorización del bloqueo neuromuscular 


En pacientes que reciben relajantes musculares de acción intermedia y 
larga es esencial monitorizar la función neuromuscular por su variable 
sensibilidad a los bloqueantes neuromusculares y su metabolismo. Las 
localizaciones más frecuentes para la monitorización son los músculos 
cubital y orbicular de los ojos. La base de la monitorización neuromus- 
cular es la evaluación de la actividad muscular tras estimulación nervio- 
sa proximal (cuadro 14.2). Esta evaluación proporciona una indicación 
del bloqueo del receptor para acetilcolina en la unión neuromuscular. El 
grado de bloqueo neuromuscular viene indicado por una disminución 
de la respuesta evocada a la estimulación de la contracción. Como ya se 
mencionó en este capítulo, es esencial controlar el bloqueo neuromus- 
cular y garantizar su resolución al final de la anestesia para minimizar la 
incidencia de complicaciones postoperatorias relacionadas con bloqueo 
neuromuscular residual. 


Monitorización del sistema nervioso central 


El estado despierto durante la anestesia es una complicación infre- 
cuente, pero muy desagradable. Muchos años de experiencia con el 
procesamiento intraoperatorio de las señales del electroencefalograma 
llevaron al desarrollo del índice biespectral (IBE), que se considera 
que monitoriza la conciencia durante la anestesia. El monitor es 
esencialmente una EEG modificada que evalúa la actividad eléc- 
trica cerebral y otorga un número del 0 al 100 que se correlaciona 
con el grado de alerta. Un valor de 100 indica un estado de alerta 
total, mientras que el O corresponde a una supresión completa de 
la actividad eléctrica cerebral. Los datos indican que el IBE es un 
indicador preciso de la profundidad de anestesia.” La monitorización 
de la profundidad de la anestesia puede permitir un ajuste más preciso de 
los anestésicos volátiles e i.v., y puede mejorar el tiempo hasta 
el despertar y el alta en el contexto ambulatorio. Más aún, algunas 
comunicaciones indican que los valores del IBE de menos de 40 
durante más de 5 min durante la anestesia general se pueden asociar 
con mayor morbilidad perioperatoria, incluidos infarto de miocardio 
y accidente cerebrovascular en los pacientes de alto riesgo.'” La con- 
clusión extraída de un metaanálisis reciente fue que la monitorización 
del IBE puede reducir la conciencia intraoperatoria en los pacientes 
de alto riesgo, pero no se ha esclarecido si dicha monitorización ofrece 
ventajas en ese aspecto con respecto a la monitorización de la concen- 
tración de gases anestésicos al final de la espiración en la mayoría de 
los pacientes.'' Además del uso intraoperatorio, los monitores del 
IBE están ganando aceptación como un medio de evaluar el estado 
de conciencia en lugares como departamentos de urgencia y unidades de 
cuidados intensivos (UCD. 


CUADRO 14.2 Técnicas de evaluación 
del bloqueo neuromuscular 


Tren de cuatro: cuatro estímulos sucesivos de 200 us 
durante 2 s 
La altura de la contracción disminuye progresivamente al aumentar el bloqueo: 
e Laausencia de la cuarta contracción indica un bloqueo de receptores del 
15%. 
La ausencia de la tercera contracción indica un bloqueo del 80%. 
La ausencia de la segunda contracción indica un bloqueo del 90%. 
La ausencia de la primera contracción indica un bloqueo del 100%. 
La relajación clínica requiere un bloqueo del 75 al 95%. 
La presencia de cuatro contracciones sin disminución indica una recuperación 
adecuada del bloqueo neuromuscular. 


Estimulación con doble ráfaga: dos grupos sucesivos 

de ráfagas de 50 Hz (tres estímulos/ráfaga) separados 

por 750 ms (aparece como dos contracciones) 

Más fácil detectar visualmente la disminución con esta técnica que con el 
tren de cuatro. 

La ausencia de la segunda contracción indica un bloqueo de los receptores 
del 80%. 

La presencia de las dos contracciones sin disminución indica una recuperación 
adecuada del bloqueo neuromuscular. 


Tetania: ráfaga mantenida de 50 o 100 Hz 

La duración de la contracción mantenida disminuye al aumentar el bloqueo. 

La contracción mantenida durante 5 s indica una recuperación adecuada del 
bloqueo neuromuscular. 


Acelerometría 

Aporta una comparación cuantitativa de la primera y la cuarta contracción mus- 
cular del tren de cuatro y genera una proporción del tren de cuatro (proporción 
de la cuarta sobre la primera contracción). 

Una proporción del tren de cuatro inferior a 0,9 significa que el bloqueo neuro- 
muscular residual es clínicamente importante. 


Monitorización hemodinámica (ecocardiograma 
transesofágico/catéter del corazón derecho) 


Las técnicas de monitorización hemodinámica han pasado a ser 
menos invasivas con mayor rendimiento hasta incluir dispositivos que 
proporcionan información continua de la oximetría a través de una 
vía venosa central, monitorización continua del gasto cardíaco por 
el contorno del pulso arterial o incluso monitorización de la bioim- 
pedancia transcutánea. El uso de catéteres en la arteria pulmonar ha 
disminuido por la falta de datos suficientes que apoyaran su uso y la 
aparición de indicios que indicaban un aumento de la morbimorta- 
lidad. Esto también se aplica a los pacientes de cirugía cardíaca, en la 
que parece existir, asimismo, una asociación con mayor morbimor- 
talidad.'? Sin embargo, con el aumento de la insuficiencia cardíaca y 
la hipertensión arterial pulmonar en pacientes objeto de cirugía, ha 
resurgido el uso de catéteres de la arteria pulmonar. Ni siquiera en 
estas poblaciones de pacientes hay datos suficientes que respalden su 
uso. En lo que respecta a la monitorización intraoperatoria, el empleo 
de la ecografía ha influido significativamente en la monitorización 
para la cirugía. El uso del ecocardiograma transesofágico (ETE) 
también ha sido importante en la cirugía cardíaca y no cardíaca para 
identificar problemas ocultos y como ayuda en el rescate y guía de 
tratamientos de los pacientes en shock.'? La influencia del ETE en 
manos del anestesista ha pasado del rescate a la valoración cualitativa, 
al análisis cuantitativo y, últimamente, a la guía y monitorización 
críticas de intervenciones.'* 
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Ecografía en el lugar de asistencia 


Los médicos de urgencias y cirujanos de traumatismos han sido los 
primeros en adoptar la ecografía en el lugar de asistencia con la aplica- 
ción del protocolo de valoración específica ecográfica en los traumatis- 
mos. Los anestesistas también adoptaron la ecografía con el uso del 
ETE. Más recientemente, el empleo de la ecografía en la consulta 
preoperatoria e inmediatamente antes de la cirugía ha llevado a un 
efecto notable a la hora de evitar retrasos para estudios adicionales y, 
en casos más distantes, a la identificación de problemas ocultos que 
modificaban la trayectoria del tratamiento de esos pacientes.'? El uso 
de la ecografía en quirófano ha encontrado una utilidad para múltiples 
aspectos de la asistencia de los pacientes quirúrgicos, desde confirma- 
ción la vía aérea y valoración de los sistemas pulmonar y cardíaco hasta 
la identificación del contenido gástrico antes de la cirugía. '* Además, el 
uso de la ecografía en la atención postoperatoria también ha influido 
en la valoración de los pacientes y el tratamiento de los enfermos con 
oxigenación por membrana extracorpórea.'” En algunos casos, el uso 
de la ecografía ha tenido además un efecto sobre la supervivencia para 
pacientes con shock séptico.'* 


EVALUACIÓN PREOPERATORIA 


La ASA ha establecido los estándares básicos para la asistencia preanes- 
tésica, en los que se requiere que el anestesiólogo evalúe el estado 
médico del paciente, elabore un plan de asistencia anestésica y lo analice 
con el paciente (https://www.asahq.org/standards-and-guidelines/ 
standards-for-basic-anesthetic-monitoring). La Joint Commission 
for Accreditation of Healthcare Organizations exige que todos los 
pacientes que vayan a recibir anestesia se sometan a una evaluación 
preanestésica. Dado que se está reduciendo el número de pacientes 
que son hospitalizados el día anterior al de la operación, se han desa- 
rrollado pruebas preoperatorias destinadas a agilizar dicha evaluación. 
La implantación de estos programas de pruebas ha facilitado el aprove- 
chamiento eficaz de los recursos de quirófano. Ferschl et al.” han 
referido que el desarrollo de una consulta de evaluación preoperatoria 
en un hospital universitario redujo las cancelaciones en el día de la 
intervención y los retrasos de la misma. Lo más idóneo es que las 
consultas preoperatorias sean eficaces, previsibles y exhaustivas. En la 
práctica moderna, numerosos pacientes sin problemas médicos com- 
plicados que se vayan a someter a técnicas programadas de bajo riesgo 
pueden ser entrevistados por teléfono antes de la intervención, dándoles 
las oportunas instrucciones preoperatorias. 

La evaluación anestésica preoperatoria cumple múltiples propósitos. 
Primero, el paciente tiene la oportunidad de hablar con el anestesió- 
logo y analizar la repercusión prevista de la anestesia, incluidos los 
temores y preocupaciones del paciente con respecto a la anestesia y el 
tratamiento del dolor postoperatorio. Segundo, la entrevista preanes- 
tésica se centra en el tipo de cirugía, las afecciones de base que exigen 
cirugía, cualquier antecedente de anestésicos previos y la presencia de 
enfermedades coexistentes. La entrevista preoperatoria permite valorar 
el estado médico del paciente para determinar si es necesaria una eva- 
luación o un tratamiento médicos adicionales antes de la cirugía. Este 
proceso requiere una anamnesis dirigida, exploración física y, si está 
indicada, evaluación de laboratorio. Se deben repasar las medicaciones 
actuales para prever posibles interacciones medicamentosas y manejar 
los problemas médicos durante el período perioperatorio. Durante la 
entrevista preoperatoria se comunican al paciente las instrucciones con 
respecto a la ingesta oral, los cambios en el uso de medicación y otros 
aspectos importantes que deben ser considerados antes de la cirugía. 

Una anamnesis bien orientada permitirá al médico realizar una explo- 
ración física y pruebas de laboratorio convenientemente dirigidas. Las 
pruebas de laboratorio realizadas en los 6 meses previos a la operación 
no suelen requerir repetición a no ser que se haya producido un cam- 
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bio significativo en el estado médico del paciente. Los pacientes sanos 
sometidos a técnicas programadas no necesitan pruebas de laboratorio 
preoperatorios. En el marco de la actual corriente de contención de cos- 
tes, las pruebas preoperatorias han de ser minimizadas, aun manteniendo 
la eficacia apropiada. El uso de pruebas preoperatorias de rutina se asocia 
a costes significativos, tanto económicos como de potenciales perjuicios. 
Los falsos positivos en las pruebas pueden dar lugar a retrasos innecesarios 
de la cirugía y podrían requerir seguimiento, lo que aumentará también 
los costes y puede dar lugar a daño o lesión relacionados con la realización 
de otras pruebas y técnicas. Hay estudios que han demostrado que las 
pruebas de rutina incrementan los costes, pero tienen escaso efecto en la 
asistencia al paciente. No obstante, las pruebas dirigidas basadas en los 
resultados de la anamnesis y de la exploración física mejoran de forma 
significativa la asistencia general al paciente. La investigación de los tras- 
tornos asociados a una mayor morbilidad perioperatoria es importante 
de cara a la reducción de los riesgos relacionados con la anestesia y la 
cirugía. Entre las alteraciones coexistentes que han de ser cuidadosamente 
evaluadas cabe citar el estado del volumen intravascular, las anomalías 
de las vías respiratorias, las enfermedades cardiovasculares, pulmonares, 
neurológicas, renales y hepáticas, y los trastornos nutricionales, endocri- 
nos y metabólicos. La realización preoperatoria de la prueba de embarazo 
es objeto de controversia. El fundamento que apoya su realización es el 
potencial de aborto espontáneo y anomalías neonatales relacionado con 
la cirugía y la anestesia. No existen evidencias claras que confirmen la 
asociación de los fármacos anestésicos con el desarrollo de anomalías 
fetales en humanos, aunque en estudios animales sí se ha constatado 
que ciertos anestésicos, como el óxido nitroso, inducen en ocasiones 
anomalías del desarrollo. Para las mujeres en edad fértil se debe obtener 
una completa anamnesis sexual, así como documentación sobre el último 
ciclo menstrual. En situaciones ambiguas está indicada la realización de 
una prueba de embarazo preoperatoria. 


Exploración de las vías respiratorias 


La valoración de las vías respiratorias constituye una parte muy impor- 
tante en la planificación de la anestesia. Incluso cuando se prevé utilizar 
anestesia regional, puede ser necesario recurrir a la anestesia general y 
mantener la permeabilidad de las vías respiratorias en caso de bloqueo 
fallido, necesidades quirúrgicas o complicaciones. La exploración de las 
vías respiratorias permite identificar algunas características que podrían 
impedir la ventilación asistida con mascarilla o la intubación traqueal. 
Cualquier antecedente de enfermedades o alteraciones que se asocien 
a un cierre de las vías respiratorias o que puedan dificultar el uso del 
laringoscopio deberá alertar al médico ante la posibilidad de encontrar 
problemas en las vías respiratorias. La revisión de las fichas anestésicas 
previas puede aportarnos información muy útil acerca de la manipu- 
lación de las vías respiratorias en casos anteriores. Una exploración 
completa de las vías respiratorias debe incluir una inspección sistemática 
de la apertura bucal, la medición de la distancia tiromentoniana, una 
valoración de la movilidad cervical, y la determinación del tamaño 
de la lengua en relación con la cavidad oral (cuadro 14.3). Hay que 
examinar al paciente de frente y de perfil. Muchas anomalías de las 
vías respiratorias (como la retrognatia) pasan desapercibidas durante 
la exploración frontal. Para valorar el tamaño de la lengua en relación 
con la cavidad oral se puede utilizar la clasificación de Mallampati 
(fig. 14.1). Para llevar a cabo la exploración se sienta al paciente con 
la cabeza en una posición neutra, con la boca abierta tanto como sea 
posible, y la lengua en protrusión máxima. El observador debe exami- 
nar las estructuras orales y faríngeas que sean evidentes. En general, 
será fácil ventilar con mascarilla e intubar a un paciente al que se le 
pueda ver la úvula, los pilares amigdalinos y el paladar blando (clase I). 
Cuando solo se puede visualizar el paladar duro del paciente (vías 
respiratorias de clase IV) suele haber más problemas para ventilar con 
mascarilla e intubar. Sin embargo, la clasificación de Mallampati es solo 
una parte de la exploración de las vías respiratorias, y debe combinarse 
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CUADRO 14.3 Factores importantes 
al realizar la exploración de la vía respiratoria 


Antecedentes del paciente 

Antecedentes anestésicos previos. 

Antecedentes médicos (p. ej., antecedente de masa orofaríngea, enfermedad 
faríngea). 

Revisión de la historia clínica para comprobar el tratamiento de la vía res- 
piratoria en anestesias previas. 


Exploración física 

Apertura de la boca (debe ser de 6-8 cm). 

Movilidad de la columna cervical. 

Clasificación de Mallampati. 

Distancia tiromentoniana (debe ser de 6-8 cm). 

Visión frontal o de perfil. 

Circunferencia del cuello. 

Evaluación de anomalías de la vía respiratoria relacionadas con enfermedad. 
Presencia de vello facial. 


con otros elementos de la misma y con la anamnesis del paciente para 
poder conseguir una evaluación completa de las vías respiratorias. Otros 
factores físicos asociados a la evaluación de unas vías respiratorias sin 
complicaciones son la adecuada apertura de la boca y la medición de la 
extensión del cuello y de la distancia tiromentoniana. En un metaanálisis 
en el que fueron examinados más de 50.000 pacientes, Shiga et al.” han 
publicado que las características físicas individuales por sí mismas tienen 
escaso valor predictivo en la identificación de las posibles dificultades 
de las vías respiratorias. No obstante, la sensibilidad y la especificidad 
mejoran cuando se combinan dos o más criterios de valoración físicos 
que predicen un tratamiento complejo de las vías respiratorias. 


Enfermedad cardiovascular 


El riesgo de isquemia e IM perioperatorios y el riesgo de muerte por 
causas cardíacas se han convertido en factores importantes, a medida 
que se ofrece al paciente la realización de operaciones cada vez más 
complejas con una mayor incidencia de enfermedades sistémicas gra- 
ves. La incidencia aparente de la isquemia miocárdica perioperatoria 
depende de la perspectiva del estudio (prospectivo o retrospectivo), 
de la sensibilidad de los marcadores utilizados y del tipo de técnica 
quirúrgica. Sobre la base de la revisión de la bibliografía disponi- 
ble, el American College of Cardiology (ACC) y la American Heart 
Association (AHA) han publicado directrices para la evaluación y el 
tratamiento cardiovascular perioperatorio de pacientes sometidos a 
cirugía no cardíaca.” Las directrices se centran en los antecedentes de 
enfermedad cardiovascular, en la tolerancia al ejercicio del paciente 
y en el tipo de cirugía propuesto. Se requieren una anamnesis y una 
exploración física detalladas para investigar la presencia de enfermedad 
cardiovascular de base. La valoración del estado funcional y la capacidad 
de realizar las tareas de la vida diaria habituales es una parte crucial de 
la evaluación. Los pacientes con enfermedades cardiovasculares mayores 
activas requieren evaluación y tratamiento antes de someterse a cirugía 
no cardíaca programada. 

En la revisión de 2014 de las directrices del ACC/AHA, el comité 
desarrolló un enfoque revisado, basado en un algoritmo, para evaluar 
el riesgo cardiovascular y determinar la necesidad de estudios cardiovas- 
culares perioperatorios. 

El estado funcional es un factor predictivo fiable de riesgo cardiovas- 
cular perioperatorio y a largo plazo. Los pacientes con deficiente estado 
funcional presentan mayor riesgo de episodios cardiovasculares, mientras 
que los pacientes con buena tolerancia al ejercicio tienen un riesgo más 
bajo. En ausencia de una prueba de ejercicio reciente se puede evaluar 
el estado funcional de un paciente basándose en su capacidad de realizar 
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Clase ll 


Clase | 


FIGURA 14.1 La clasificación de Mallampati relaciona el tamaño de la 
lengua con el tamaño de la faringe. Esta prueba se realiza con el paciente 
sentado, la cabeza en posición neutra, la boca bien abierta y la lengua 
sacada al máximo. La clase subsiguiente se asigna según las estructuras 
faríngeas que son visibles. Clase l, visualización del paladar blando, 
fauces, úvula y pilares anteriores y posteriores; clase ll, visualización del 
paladar blando, fauces y úvula; clase lll, visualización del paladar blando 
y base de la úvula, y clase IV, no se ve en absoluto el paladar blando. 
(Tomado de Mallampati SR, Gatt SP, Gugino LD, et al. A clinical sign to 
predict difficult tracheal intubation: a prospective study. Can Anaesth 
Soc J. 1985;32:429-434.) 


actividades habituales. La capacidad funcional se suele expresar en térmi- 
nos de equivalentes metabólicos de la tarea (MET), donde 1 MET es el 
consumo de oxígeno basal o en reposo de un hombre de 40 años y 70 kg 
de peso. En la bibliografía sobre el período perioperatorio, la capacidad 
funcional se clasifica como excelente (> 10 MET), buena (7-10 MET), 
moderada (4-6 MET), mala (< 4 MET) o desconocida. Los riesgos 
cardíacos perioperatorios y a largo plazo son mayores en los pacientes 
que no pueden realizar 4 MET de trabajo durante las actividades de la 
vida diaria. Bailar ritmos lentos, jugar al golf desplazándose en un carro, 
tocar un instrumento musical y caminar a unos 3,2-4,8 km/h son ejem- 
plos de actividades que requieren < 4 MET. Ejemplos de actividades 
que requieren > 4 MET son subir un piso por la escalera o caminar 
cuesta arriba, caminar sobre suelo llano a 6,4 km/h y realizar trabajo 
pesado en la casa. Los métodos de valoración, como el índice de estado 
de actividad de Duke y la escala de actividad específica, permiten una 
valoración más detallada del estado funcional. La figura 14.2 presenta 
un marco de trabajo para determinar qué pacientes son candidatos a 
estudios cardíacos preoperatorios. El médico debe considerar la urgencia 
de la cirugía, la capacidad funcional del paciente y el tipo de cirugía, y 
darles la importancia apropiada. Desde la publicación de las directrices 
de evaluación cardiovascular perioperatoria en 2002 y la revisión en 
2007, varios estudios aleatorizados y estudios de cohortes nuevos han 
llevado a modificar el algoritmo original. Para una reseña detallada de 
las directrices actuales del ACC/AHA, los médicos deben remitirse a 
la actualización más reciente publicada. Se recomienda el siguiente 
enfoque escalonado:”' 
Paso 1: en pacientes programados para cirugía, con factores de riesgo o 
diagnóstico de enfermedad arterial coronaria, insuficiencia cardíaca, 
valvulopatía o arritmias, determine la urgencia de la cirugía. Si es 
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Paciente programado para cirugía 
con diagnóstico o factores 
de riesgo de EAC (paso 1) 


/ , Establecer la estratificación 
Emergencia clínica del riesgo 
y proceder a la cirugía 


Evaluar y tratar según 
el GDMT 


Ningún estudio 

Riesgo perioperatorio estimado adicional 

de MACE basado en el riesgo clínico/ (clase lla) 
quirúrgico combinado (paso 3) 


Excelente 
(> 10 MET) 


Capacidad 
funcional moderada 
O mayor (=> 4 MET) 


Proceder 
a la cirugía 


Bajo riesgo Riesgo elevado 
(< 1%) (paso 4) (paso 5) 


Moderada/buena 


(2 4-10 MET) 
Ningún estudio No 
adicional á E . 
(clase III NB) o desconocida Ningún estudio 
adicional 
(clase llb) 


Capacidad funcional 
deficiente O desconocida 
(< 4 MET): ¿los estudios 


Proceder 
a la cirugía 


Prueba 
de esfuerzo 
farmacológico 
(clase lla) 


adicionales incidirán 
en la toma de decisiones 
O en la asistencia 
perioperatoria? (paso 6) 


Si 
es anómala 


es normal 


Revascularización 
coronaria 
según las directrices 

de práctica clínica 
Proceder a la cirugía existentes (clase | 
según el GDMT 
O estrategias alternativas 
(tratamiento no invasivo, 


paliativo) (paso 7) 


FIGURA 14.2 Enfoque escalonado de la valoración cardiovascular perioperatoria para los pacientes sometidos 
a cirugía no cardíaca. La necesidad de estudios preoperatorios se basa en el estado funcional del paciente, el 
tipo de cirugía y la urgencia de esta. EAC, enfermedad arterial coronaria; GDMT, tratamiento médico dirigido 
a objetivos; MACE, acontecimiento adverso cardíaco mayor; MET, equivalentes metabólicos; SCA, síndrome 
coronario agudo. (Tomado de Fleisher LA, Fleischmann KE, Auerbach AD, et al. 2014 ACC/AHA guideline on 
perioperative cardiovascular evaluation and management of patients undergoing noncardiac surgery: a report 
of the American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on practice guidelines. J Am 
Coll Cardiol. 2014;64:877-137.) 
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una emergencia, determine los factores de riesgo clínicos que pue- 

den influir en el tratamiento perioperatorio y proceda a la cirugía 

con estrategias adecuadas de monitorización y tratamiento basadas 
en la valoración clínica. 

Paso 2: si la cirugía es urgente o programada, determine si el pacien- 
te presenta un síndrome coronario activo. De ser así, derive al paciente 
para evaluación y tratamiento por cardiología según el tratamiento 
médico basado en directrices. 

Paso 3: si el paciente tiene factores de riesgo de enfermedad arterial 
coronaria estable, estime el riesgo perioperatorio de un aconteci- 
miento adverso cardíaco mayor (MACE) sobre la base del ries- 
go clínico/quirúrgico combinado. Esta estimación puede utilizar 
la calculadora de riesgo del Programa nacional de mejoría de la 
calidad quirúrgica del American College of Surgeons (http://www. 
surgicalriskcalculator.com) o incorporar el índice de riesgo cardíaco 
revisado, con una estimación del riesgo quirúrgico. Por ejemplo, un 
paciente sometido a una cirugía de muy bajo riesgo (p. ej., cirugía 
oftalmológica), aun con múltiples factores de riesgo, tendría un 
riesgo muy bajo de MACE, mientras que un paciente sometido a 
cirugía mayor vascular con pocos factores de riesgo tendría un alto 
riesgo de MACE. 

Paso 4: si el paciente tiene bajo riesgo de MACE (< 1%), no se requie- 
ren más estudios, y se puede proceder a la cirugía. 

Paso 5: si el paciente presenta riesgo elevado de un MACE, determine 
la capacidad funcional mediante una medida o una escala objetiva, 
como el índice de estado de actividad de Duke. Si el paciente tiene 
capacidad funcional moderada, buena o excelente (> 4 MED), 
proceda a la cirugía sin evaluación adicional. 

Paso 6: si el paciente tiene deficiente capacidad funcional (< 4 MET) 
o esta se desconoce, el médico debe consultar con el paciente y 
el equipo perioperatorio para determinar si estudios adicionales 
incidirían en la toma de decisiones del paciente (p. ej., decisión 
de someterse a la cirugía original o disposición a someterse a una 
cirugía de revascularización coronaria o una intervención coronaria 
percutánea según los resultados de los estudios) o en la asistencia 
perioperatoria. Si la respuesta es afirmativa, es apropiada una prueba 
de esfuerzo farmacológico. En los pacientes con capacidad funcional 
desconocida, puede ser razonable efectuar una prueba de esfuerzo 
con ejercicio. Si la prueba de esfuerzo es anormal, considere una 
angiografía coronaria y revascularización según el grado de la prueba 
anormal. El paciente puede proceder a la cirugía con tratamiento 
médico dirigido por directrices o considerar estrategias alternativas, 
como tratamiento no invasivo de la indicación quirúrgica (p. ej., 
radioterapia en caso de cáncer) o tratamiento paliativo. Si la prueba 
es normal, proceda a la cirugía según el tratamiento médico dirigido 
por directrices. 

Paso 7: si los estudios no incidieran en la toma de decisiones ni en 
la asistencia, proceda a la cirugía de acuerdo con el tratamiento 
médico dirigido por directrices o considere estrategias alternativas, 
como tratamiento no invasivo de la indicación quirúrgica (p. ej., 
radioterapia en caso de cáncer) o tratamiento paliativo. 

La necesidad de estudios específicos depende de la tolerancia al 
ejercicio del paciente, las enfermedades concomitantes y el tipo de 
cirugía propuesta. El cuadro 14.4 define las recomendaciones actuales 
sobre estudios perioperatorios específicos, incluidos electrocardiografía, 
ecocardiografía, prueba de esfuerzo, gammagrafía de perfusión y angio- 
grafía coronaria preoperatorios. Se recomienda que los profesionales 
se remitan a las directrices más recientes del ACC/AHA para conocer 
las recomendaciones detalladas y el nivel de evidencia que avala las 
directrices.” 

El tratamiento médico perioperatorio depende del estado cardio- 
vascular del paciente, su esquema medicamentoso actual y el tipo 
de cirugía propuesto. La necesidad de revascularización coronaria 
preoperatoria se limita a los pacientes que son candidatos a revascula- 
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CUADRO 14.4 Resumen de las 
recomendaciones para la evaluación 
preoperatoria complementaria 


ECG de 12 derivaciones 

Es razonable practicar una ECG de 12 derivaciones en reposo preoperatoria en 
los pacientes con diagnóstico de enfermedad coronaria u otra cardiopatía 
estructural significativa, excepto para la cirugía de bajo riesgo. 

Cabe considerar una ECG de 12 derivaciones en reposo preoperatoria en los 
pacientes asintomáticos, excepto para la cirugía de bajo riesgo. 

La ECG de 12 derivaciones en reposo preoperatoria sistemática no es útil en 
los pacientes asintomáticos que serán sometidos a procedimientos de bajo 
riesgo. 


Valoración de la función VI 

Es razonable someter a evaluación preoperatoria de la función VI a los pacientes 
con disnea de origen desconocido. 

Es razonable someter a evaluación preoperatoria de la función VI a los pacientes 
con insuficiencia cardíaca y empeoramiento de la disnea u otro cambio del 
estado clínico. 

Cabe considerar la revaluación de la función VI en los pacientes clínicamente 
estables. 

No se recomienda la evaluación preoperatoria sistemática de la función VI. 

Prueba de esfuerzo con ejercicio para valorar isquemia miocárdica y capacidad 

funcional. 

En los pacientes con alto riesgo y excelente capacidad funcional, es razonable 

no realizar estudios adicionales y proceder a la cirugía. 

los pacientes con alto riesgo y capacidad funcional desconocida, puede ser 

razonable realizar una prueba de ejercicio para valorar la capacidad funcional 

si esta modificara el tratamiento. 

los pacientes con alto riesgo y capacidad funcional de moderada a buena, 

puede ser razonable no realizar pruebas de ejercicio adicionales y proceder 

a la cirugía. 

los pacientes con alto riesgo y capacidad funcional deficiente o desconocida, 

puede ser razonable realizar pruebas de ejercicio con pruebas de imagen 

cardíacas para valorar isquemia miocárdica. 

La detección sistemática de rutina con pruebas de esfuerzo no invasivas no es 
útil en caso de cirugía no cardíaca de bajo riesgo. 


Prueba de ejercicio cardiopulmonar 
Se puede considerar una prueba de ejercicio cardiopulmonar en los pacientes 
que serán sometidos a procedimientos de alto riesgo. 


Prueba de esfuerzo farmacológica no invasiva antes 

de cirugía no cardíaca 

Es razonable solicitar EED o IPM en los pacientes de alto riesgo para cirugía no 
cardíaca con deficiente capacidad funcional si esta modificara el tratamiento. 

La detección sistemática de rutina con pruebas de esfuerzo no invasivas no es 
útil para la cirugía no cardíaca de bajo riesgo. 


Angiografía coronaria preoperatoria 
No se recomienda la angiografía coronaria preoperatoria sistemática. 


ECG, electrocardiografía; EED, ecocardiografía de esfuerzo con 
dobutamina; /PM, imagen de perfusión miocárdica; V/, ventricular 
izquierda. 

Adaptado de Fleisher LA, Fleischmann KE, Auerbach AD, et al. 

2014 ACC/AHA guideline on perioperative cardiovascular evaluation and 
management of patients undergoing noncardiac surgery: a report of the 
American College of Cardiology/American Heart Association Task Force 
on practice guidelines. J Am Coll Cardiol. 2014;64:e77-e137. 


rización de emergencia o de urgencia en cualquier circunstancia; esto 
comprende a los pacientes con angina inestable, infarto de miocardio 
activo o arritmias causadas por isquemia activa. La evidencia actual 
no avala la revascularización coronaria programada para reducir las 
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Paciente con endoprótesis coronaria 


O: 
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Diferir la cirugía 
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| 
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hasta después 
del período óptimo 
(EMD: 30 días; ELF: 
365 días) (clase 1) 
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Proceder a la cirugía 
después de 180 
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suspensión de los inhibidores 
de P2Y12? 


ia! 
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FIGURA 14.3 Abordaje escalonado de pacientes que han sido sometidos a un implante reciente de endopró- 
tesis coronaria y se presentan para cirugía. AAS, ácido acetilsalicílico; ELF, endoprótesis liberadora de fármaco; 
EMD, endoprótesis de metal desnudo; LAP, lo antes posible; TAPD, tratamiento antiplaquetario dual. (Tomado 
de Fleisher LA, Fleischmann KE, Auerbach AD, et al: 2014 ACC/AHA guideline on perioperative cardiovascular 
evaluation and management of patients undergoing noncardiac surgery: A report of the American College of 
Cardiology/American Heart Association Task Force on practice guidelines. J/4m Coll Cardiol. 2014;64:877-137.) 


complicaciones cardiovasculares perioperatorias en la mayoría de los 
pacientes sometidos a cirugía no cardíaca. Se recomienda diferir la ciru- 
gía un mínimo de 14 días en los pacientes en quienes se ha practicado 
angioplastia y 30 días en los pacientes en quienes se han implantado 
endoprótesis de metal desnudo (EMD). En los pacientes sometidos a 
implante de endoprótesis liberadoras de fármaco (ELF), la evidencia 
actual indica que el riesgo de trombosis de la endoprótesis se estabiliza 
a los 6 meses del implante. Si bien el riesgo de reestenosis es más alto 
con EMD que con ELE, la trombosis en general no es potencialmente 
mortal en los pacientes que reciben una EMD y se los puede tratar 
con una nueva angioplastia. Por lo tanto, en los casos en que el tiempo 
es una variable importante en la necesidad de cirugía no cardíaca, se debe 
considerar el implante de una EMD. Si la cirugía no cardíaca es una 
urgencia o una emergencia y el riesgo de hemorragia es alto, se deben 
ponderar los riesgos y beneficios de la revascularización coronaria, y se 
debe considerar el injerto de derivación coronaria como una estrategia 
de revascularización. La figura 14.3 muestra las recomendaciones de 
tratamiento en los pacientes sometidos a revascularización coronaria 
reciente. 


Numerosos investigadores han valorado la eficacia y la seguridad de 
los B-bloqueantes en el tratamiento de la enfermedad cardiovascular 
durante el período perioperatorio. Estudios actuales sugieren que 
el B-bloqueo reduce la isquemia miocárdica perioperatoria y puede 
reducir el riesgo de infarto de miocardio y muerte de origen cardiovas- 
cular en los pacientes de alto riesgo. En la actualidad, el ACC/AHA 
recomienda continuar con el tratamiento PB-bloqueante en los pacientes 
que reciben este tipo de medicación de forma crónica.” Se deben 
considerar P-bloqueantes sobre la base de la estratificación del riesgo, 
y se los debe ajustar en función de las circunstancias clínicas. En los 
pacientes que nunca recibieron B-bloqueantes, este tratamiento se debe 
iniciar con prudencia y según el criterio clínico. De modo similar, la 
administración perioperatoria de bloqueantes de los canales de calcio se 
debe basar en las enfermedades concomitantes del paciente y el criterio 
clínico. Los pacientes con tratamiento crónico con estatinas deben 
continuar con ellas. Corresponde considerar la iniciación perioperatoria 
del tratamiento con estatinas en los pacientes sometidos a cirugía vas- 
cular y en los pacientes en riesgo de enfermedad cardiovascular que 
van a ser sometidos a procedimientos de alto riesgo. Es razonable 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


14 Principios de anestesiología, tratamiento del dolor y sedación consciente 


CUADRO 14.5 Resumen de las recomendaciones de tratamiento médico perioperatorio 


Revascularización coronaria antes de cirugía no cardíaca 
Se recomienda revascularización antes de la cirugía no cardíaca cuando está indicada por las directrices de práctica clínica existentes. 
No se recomienda revascularización coronaria antes de la cirugía no cardíaca solo para reducir los episodios cardíacos perioperatorios. 


Oportunidad de la cirugía no cardíaca programada en los pacientes con ICP previa 

La cirugía no cardíaca se debe diferir después de una ICP: 14 días tras una angioplastia con balón, 30 días tras el implante de una EMD. 

La cirugía no cardíaca se debe posponer 365 días después del implante de una ELF. 

Puede resultar útil una decisión de consenso con respecto a los riesgos relativos de suspender o continuar el tratamiento antiplaquetario. 

Se puede considerar cirugía no cardíaca programada tras el implante de una ELF después de 180 días. 

No se debe practicar cirugía no cardíaca programada en los pacientes en quienes sería necesario suspender el TAPD durante el período perioperatorio en los 30 días 
siguientes al implante de una EMD o en los 12 meses siguientes al implante de una ELF. 

No se debe practicar cirugía no cardíaca programada en los 14 días siguientes a una angioplastia con balón en los pacientes en quienes sería necesario suspender el 
ácido acetilsalicílico en el período perioperatorio. 


Tratamiento P-bloqueante perioperatorio 

Continuar con B-bloqueantes en los pacientes que reciben este tratamiento de forma crónica. 

El manejo de los B-bloqueantes después de la cirugía dependerá de las circunstancias clínicas. 

En los pacientes con estudios preoperatorios de riesgo intermedio o alto riesgo puede ser razonable iniciar un tratamiento con B-bloqueantes. 

En los pacientes con > 3 factores de riesgo del RCRI puede ser razonable iniciar B-bloqueantes antes de la cirugía. 

La iniciación de B-bloqueantes en el contexto perioperatorio con el fin de reducir el riesgo perioperatorio tiene beneficios inciertos en los pacientes con indicación a 

largo plazo, pero no en los que tienen otros factores de riesgo del RCRI. 

En pacientes con indicación a largo plazo sin otros factores de riesgo del RCRI, podría ser razonable iniciar los B-bloqueantes. 

Puede ser razonable iniciar los B-bloqueantes perioperatorios con la suficiente anticipación como para poder valorar la seguridad y tolerabilidad, preferiblemente > 1 
día antes de la cirugía. 

o se debe iniciar el tratamiento B-bloqueante el día de la cirugía. 


Tratamiento perioperatorio con estatinas 

Se continúa con estatinas en los pacientes que las reciben en la actualidad. 

La iniciación perioperatoria de estatinas es razonable en los pacientes que serán sometidos a cirugía vascular. 
Puede considerarse la iniciación perioperatoria de estatinas en pacientes que sean sometidos a una intervención. 


Agonistas 0, 
No se recomiendan agonistas o. para la prevención de episodios cardíacos. 


Inhibidores de la ECA 
Es razonable continuar con los inhibidores de la ECA o los BRA durante el período perioperatorio. 
Si se suspenden antes de la cirugía los inhibidores de la ECA o los BRA, es razonable reiniciarlos lo antes posible después de la cirugía. 


Agentes antiplaquetarios 

Se prosigue con TAPD en pacientes sometidos a cirugía no cardíaca urgente durante las primeras 4-6 semanas después del implante de una EMD o una ELF, a menos 
que el riesgo de hemorragia supere el beneficio de la prevención de la trombosis de la endoprótesis. 

En pacientes con endoprótesis que serán sometidos a cirugía que exige suspender los inhibidores de P2Y12, se continúa con ácido acetilsalicílico y se reanuda el 
inhibidor del receptor plaquetario P2Y12 lo antes posible después de la cirugía. 

El manejo del tratamiento antiplaquetario perioperatorio se debe determinar por consenso de los médicos tratantes y del paciente. 

En los pacientes que serán sometidos a cirugía no cardíaca que no sea de emergencia ni de urgencia sin implante previo de endoprótesis coronaria puede ser razonable 
continuar con ácido acetilsalicílico cuando el riesgo de aumento de episodios cardíacos supera el riesgo de mayor hemorragia. 

La iniciación o la continuación del ácido acetilsalicílico no son beneficiosas en los pacientes que serán sometidos a cirugía no carotídea ni cardíaca programada, que 
no tienen una endoprótesis coronaria previa. 


Tratamiento perioperatorio de los pacientes con DEIC 
Los pacientes con DCI deben estar conectados continuamente a un monitor cardíaco durante todo el período de inactivación, y se debe disponer de equipo de des- 
fibrilación externa. Hay que asegurarse de reprogramar los DCI a tratamiento activo. 


BRA, bloqueantes del receptor de angiotensina; DCI, desfibrilador cardíaco implantable; DE/C, dispositivo electrónico implantable cardíaco; 

ECA, enzima conversora de la angiotensina; ELF, endoprótesis liberadora de fármaco; EMD, endoprótesis de metal desnudo; /CP, intervención 
coronaria percutánea; RCRI, Revised Cardiac Risk Index; TAPD, tratamiento antiplaquetario dual. 

Adaptado de Fleisher LA, Fleischmann KE, Auerbach AD, et al. 2014 ACC/AHA guideline on perioperative cardiovascular evaluation and 
management of patients undergoing noncardiac surgery: a report of the American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on 
practice guidelines. J Am Coll Cardiol. 2014;64:877-e137. 


continuar el tratamiento con inhibidores de la enzima conversora de cirugía. No se recomiendan los agonistas Ol, para la prevención de epi- 
la angiotensina y antagonistas del receptor de angiotensina durante el sodios cardíacos sobre la base de la bibliografía actual. El cuadro 14.5 
período perioperatorio, y reiniciar estos agentes en el postoperatorio presenta una reseña de las recomendaciones de tratamiento médico 


en los pacientes en quienes se suspendió la medicación antes de la perioperatorio.” 


Il. Tratamiento perioperatorio 
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TABLA 14.5 Regímenes para intervenciones dentales 
RÉGIMEN (DOSIS ÚNICA 30-60 min ANTES DE LA INTERVENCIÓN) 


FÁRMACO 


Amoxicilina 
Ampicilina o cefazolina 
o ceftriaxona 
Cefalexina*,* o clindamicina 
o azitromicina o claritromicina 


SITUACIÓN 


Capaz de tomar medicamentos orales 
Incapaz de tomar medicamentos orales 


Alérgico a penicilinas o ampicilina: capaz 


de tomar medicamentos orales 


Cefazolina o ceftriaxona' 
o clindamicina 


Alérgico a penicilinas o ampicilina 
e incapaz de tomar medicamentos orales 


1 gi.m. 0 .v. 


29 


600 mg 

500 mg 

1 gi.m. 0 l.v. 
600 mg i.m. 0 ¡.v. 


ADULTOS NIÑOS 


50 mg/kg 
50 mg/kg ¡.m. O ¡.v. 
50 mg/kg ¡.m. O ¡.v. 
50 mg/kg 
20 mg/kg 
15 mg/kg 
50 mg/kg ¡.m. O ¡.v. 
20 mg/kg ¡.m. 0 ¡.v. 


*U otra cefalosporina de primera o segunda generación oral en dosis equivalentes para adultos y niños. 
Las cefalosporinas no deben emplearse en personas con antecedentes de anafilaxia, angivedema o urticaria con penicilinas o ampicilina. 


¡.m., intramuscular; /. v., intravenoso. 


Profilaxis de la endocarditis 


Algunos pacientes con valvulopatía o cardiopatía congénita presentan 
un riesgo elevado de endocarditis infecciosa (El). Hace tiempo la AHA 
propuso directrices a largo plazo en las que se recomendaba la profilaxis 
antibiótica para pacientes con riesgo de desarrollo de El sometidos a 
intervenciones dentales, urinarias, digestivas o respiratorias. Sin embargo, 
en 2007 estas directrices cambiaron de manera sustancial.?? Las reco- 
mendaciones revisadas se basan en investigaciones que indican que la 
probabilidad de desarrollo de El es mucho mayor a partir de bacteriemias 
aleatorias derivadas de actividades de la vida diaria, como masticar o 
cepillarse los dientes, que a partir de bacteriemias inducidas por técnicas 
dentales o quirúrgicas. En consecuencia, la profilaxis antibiótica no se 
recomienda solo en función de un mayor riesgo continuo de desarrollo 
de El y se ha de reservar exclusivamente para los pacientes de mayor 
riesgo (tabla 14.5). El grupo de la AHA ha indicado que la profilaxis 
antibiótica es razonable para las intervenciones dentales que implican 
manipulación de los tejidos gingivales y la región periapical de los dientes 
o perforación de la mucosa oral, y para operaciones de las vías respiratorias 
o que suponen manipulación de piel o estructuras musculoesqueléticas 
infectadas en pacientes de alto riesgo. La profilaxis antibiótica como único 
medio de prevenir la El no se aconseja para técnicas de vías genitourinarias 
o del tubo digestivo. En las intervenciones e indicaciones recomendadas la 
amoxicilina por vía oral es el fármaco de elección. Los fármacos y las vías 
alternativas se recomiendan para quienes no pueden tomar medicamentos 
orales y para alérgicos a la penicilina (cuadro 14.6). 


Enfermedad pulmonar 


Los pacientes quirúrgicos suelen presentar enfermedad pulmonar obs- 
tructiva o restrictiva. La anamnesis debe concentrarse en el estado fun- 
cional, tolerancia al ejercicio, gravedad de la enfermedad y tratamiento 
farmacológico actual. Hay que investigar un deterioro reciente del estado 
respiratorio. Conviene efectuar una exploración física completa del 
tórax. Los hallazgos durante la anamnesis y exploración física, así como 
el conocimiento de la intervención quirúrgica planificada, determinan 
cuáles son las pruebas diagnósticas más apropiadas, como radiografía de 
tórax, gasometría arterial y pruebas de función pulmonar. El objetivo de 
la evaluación preoperatoria es detectar y tratar los trastornos pulmonares 
reversibles, optimizar el tratamiento médico, y permitir una planifica- 
ción del soporte respiratorio postoperatorio, si se considera necesario. 
Se ha estudiado en profundidad el riesgo perioperatorio relacionado 
con enfermedad pulmonar previa. Qaseem et al.” revisaron el tema 
de la evaluación pulmonar preoperatoria e identificaron los factores 
de riesgo relacionados con el paciente, los factores relacionados con la 
zona quirúrgica y otros factores relacionados con la cirugía, como la 
duración de la intervención, la elección de la anestesia general y el uso 
intraoperatorio de pancuronio (tabla 14.6). Los principales factores de 


CUADRO 14.6 Trastornos cardíacos 
asociados a alto riesgo de resultados adversos 
por endocarditis, para la cual es razonable 

la profilaxis en intervenciones dentales 


Válvula cardíaca protésica o material protésico utilizado para reparación de 
una válvula cardíaca. 
Endocarditis infecciosa previa. 


(+ 


e CC cianótica no reparada, incluidos derivaciones y conductos paliativos. 
e Anomalía cardíaca congénita reparada completamente con material o 
dispositivo protésico, implantado mediante cirugía o mediante catéter, 
al menos 6 meses antes de la intervención. 
e CCreparada con defectos residuales en la localización de un parche o 
dispositivo protésico o adyacente a él (que inhibe la endotelización). 
Receptores de trasplante cardíaco que desarrollan valvulopatía cardíaca. 


*Excepto para los trastornos citados, la profilaxis antibiótica ya no se 
recomienda para otras formas de CC. 

'La profilaxis es razonable porque la endotelización del material 
protésico se produce 6 meses después de la intervención. 

CC, cardiopatía congénita. 


riesgo relacionados con el paciente son una categoría de la ASA superior 
a IL, una edad superior a 60 años, la dependencia funcional y la exis- 
tencia de enfermedad pulmonar obstructiva crónica o de insuficiencia 
cardíaca congestiva. Una concentración de albúmina sérica inferior a 
3,5 g/dl constituía también un importante factor predictivo de com- 
plicaciones pulmonares. El tabaquismo activo representaba un factor 
predictivo menor de complicaciones pulmonares. La existencia de 
obesidad o de asma leve o moderada no se asoció significativamente 
con la aparición de complicaciones pulmonares perioperatorias. 

La apnea obstructiva del sueño (AOS) es un trastorno cada vez más 
frecuente en los pacientes quirúrgicos, y requiere evaluación y opti- 
mización preoperatorias. Los pacientes con AOS plantean dificultades 
significativas con respecto a la toma de decisiones perioperatorias. La 
AOS se caracteriza por obstrucción periódica de la vía respiratoria alta 
durante el sueño, que causa despertar repetitivo para recuperar la per- 
meabilidad de la vía respiratoria. El cuadro puede causar somnolencia 
diurna, hipoxia e hipercapnia episódicas, y disfunción cardiovascular. 
Las complicaciones perioperatorias son depresión respiratoria exagerada 
secundaria a anestésicos y analgésicos, complicaciones pulmonares pos- 
toperatorias, arritmias cardíacas y hospitalización prolongada. ** La ASA 
ha elaborado directrices de práctica para el tratamiento perioperatorio 
de los pacientes con AOS.” Las directrices hacen hincapié en la impor- 
tancia de la evaluación preoperatoria y la elaboración de protocolos 
para optimizar la asistencia perioperatoria de los pacientes con AOS. 
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TABLA 14.6 Factores de riesgo asociados a complicaciones pulmonares postoperatorias 


FACTORES DE RIESGO RIESGO RELATIVO FACTORES DE RIESGO RIESGO RELATIVO 
ASOCIADOS AL PACIENTE ASOCIADO AL FACTOR ASOCIADOS A LA INTERVENCIÓN ASOCIADO AL FACTOR 
Edad > 60 años 2,1-3,0 Cirugía > 3h ZA 

Dependencia funcional 245) Anestesia general 1,8 

Cirugía de urgencia 2D 


Clase de la ASA > 11 4,9 
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Insuficiencia cardíaca congestiva 2,9 
Tabaquismo 18 
Obesidad 18 
EPOC 1,8 


ASA, American Society of Anesthesiologist; EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 
Modificado de Oaseem A, Snow V, Fitterman N, et al. Risk assessment for and strategies to reduce perioperative pulmonary complications 
for patients undergoing noncardiothoracic surgery: a guideline from the American College of Physicians. Ann Intern Med. 2006;144:575-580. 


Los pacientes con asma o enfermedad pulmonar obstructiva cróni- 
ca deben ser evaluados en el preoperatorio y optimizados antes de la 
cirugía. La valoración deben incluir anamnesis y exploración física para 
determinar el uso de broncodilatadores y esteroides, el número y la gra- 
vedad de las exacerbaciones respiratorias recientes, los antecedentes de 
intubación y los factores precipitantes.* El enfoque para la optimización 
preoperatoria depende de los antecedentes del paciente y la gravedad 
de la enfermedad actual, y comprende la utilización de agonistas PB, 
inhalatorios, anticolinérgicos y esteroides, así como el tratamiento de 
otras enfermedades concomitantes. La elección de la técnica y los agentes 
anestésicos depende del estado del paciente y del tipo de cirugía. En los 
pacientes con enfermedad activa se debe posponer la cirugía programada 
hasta que el paciente sea tratado de manera adecuada. 

Los demás factores importantes que permiten predecir posibles com- 
plicaciones pulmonares perioperatorias están relacionados con la cirugía 
y la anestesia: las intervenciones de más de 3 h de duración, la cirugía de 
urgencia y el uso de la anestesia general. Las operaciones con mayor riesgo 
de complicaciones pulmonares son las de cirugía abdominal, cirugía 
torácica, neurocirugía, cirugía de cabeza y cuello, y cirugía vascular. 

La utilidad de las pruebas de función pulmonar continúa siendo 
discutible, en parte por el cambio de expectativas sobre la capacidad 
de los pacientes con enfermedad pulmonar crónica para tolerar una 
intervención quirúrgica grave. Las pruebas de función pulmonar tienen 
un valor pronóstico variable, no permiten definir un umbral que señale 
un riesgo prohibitivo de la cirugía y no identifican el grupo de alto 
riesgo sin signos clínicos de enfermedad pulmonar. La gasometría arte- 
rial tampoco identifica un grupo con riesgo quirúrgico prohibitivo. La 
espirometría puede ser útil en el paciente con tos, disnea o intolerancia 
al ejercicio injustificadas, o si existen dudas sobre una mejora óptima de 
la obstrucción al flujo aéreo. Warner et al. compararon 135 pacientes 
sometidos a cirugía abdominal que habían realizado una espirometría 
y criterios objetivos de enfermedad pulmonar obstructiva (mediana 
de volumen espiratorio forzado en 1 s, 0,9 + 0,2 l) con 135 pacientes 
equiparables por género, sitio quirúrgico, antecedentes de fumar y edad. 
Aunque se detectó una incidencia significativamente mayor de broncoes- 
pasmo, la incidencia de intubación endotraqueal prolongada, de ingreso 
prolongado en la UCI o de reingreso en la misma fueron similares. Estos 
resultados se repiten en el metaanálisis realizado por Qaseem et al.? 


Enfermedad renal y hepática 


La disfunción de estos Órganos altera el metabolismo y disponibilidad 
de muchos fármacos anestésicos, así como numerosas funciones sis- 
témicas. Los pacientes con insuficiencia renal o hepática aguda no deben 
someterse a cirugía hasta que este problema se encuentre estabilizado. 
La insuficiencia renal crónica (IRC) provoca numerosos desafíos tera- 
péuticos como los trastornos acidobásicos, trastornos de los electrólitos 
y problemas de coagulación. Una anamnesis completa debe incluir la 
etiología de la IRC y la presencia de complicaciones sistémicas relacio- 


nadas con la IRC y otras enfermedades sistémicas. También hay que 
evaluar el volumen de orina diario, el tipo y la frecuencia de la diálisis, 
y las complicaciones relacionadas con la diálisis. La exploración física 
debe concentrarse en la identificación de complicaciones sistémicas de 
la IRC, como los signos de alteración de volumen, coagulopatía, ane- 
mia, derrame pericárdico y encefalopatía. La evaluación de laboratorio 
debe incluir pruebas para detectar anemia, trastornos electrolíticos, 
coagulopatías y enfermedad cardiovascular. La diálisis debe realizarse 18 
a 24 h antes de la cirugía para evitar los desplazamientos de líquidos y 
electrólitos que pueden suceder inmediatamente después de la diálisis. 
El paciente con hepatopatía crónica presenta numerosos desafíos 
perioperatorios. La presencia de hepatopatía altera el metabolismo de los 
fármacos anestésicos, y la hipoalbuminemia aumenta la fracción libre de 
numerosos medicamentos, lo que vuelve más sensibles a estos pacientes a 
los efectos agudos y crónicos de muchos anestésicos. Los riesgos periope- 
ratorios de la anestesia y cirugía dependen de la gravedad del deterioro de 
la función hepática. La evaluación preoperatoria debe concentrarse en la 
función hepática de síntesis y metabolización, la presencia de coagulopatía, 
encefalopatía y ascitis, así como el estado nutricional del paciente. 


Nutrición, endocrinología y metabolismo 


La diabetes mellitus merece un comentario aparte, debido a su gran preva- 
lencia y riesgo de comorbilidad. La evaluación preanestésica debe centrarse 
en la duración y el tipo de diabetes, así como en el tratamiento médico 
vigente. Es muy importante valorar el funcionamiento de los órganos 
terminales, con especial atención a las disfunciones neurovegetativas, los 
trastornos cardiovasculares, la insuficiencia renal, la retinopatía y las com- 
plicaciones neurológicas. Se considera que los pacientes diabéticos tienen 
un vaciado gástrico más lento y son más propensos al reflujo gastroesofá- 
gico. Es necesario controlar adecuadamente la glucemia perioperatoria y 
prevenir la hipoglucemia. No es fácil definir en qué consiste un control 
apropiado de la glucemia perioperatoria en los diabéticos. A largo plazo, 
las pruebas disponibles parecen demostrar que existe una correlación 
entre la hiperglucemia y las complicaciones diabéticas a largo plazo y las 
perioperatorias.” No está tan claro si es necesario controlar estrechamente 
la glucemia durante el estrés quirúrgico agudo. Sin embargo, se observa 
una correlación marcada entre la mortalidad y un control estricto de la 
glucemia en pacientes muy enfermos, incluidos los pacientes quirúrgicos. 
Más aún, dada la heterogeneidad de la población diabética, es improbable 
que un único enfoque estándar sea adecuado para todos los pacientes. 
En relación con los pacientes diabéticos que se van a someter a 
una intervención quirúrgica se aceptan generalmente varios principios 
terapéuticos. 
1. Las bombas de insulina se deben continuar a velocidades basales de 
sueño. 
2. Administrar una dosis reducida de insulina de acción intermedia 
o prolongada y no administrar insulina de acción corta la mañana 
de la cirugía. 


Il. Tratamiento perioperatorio 


3. Una vez que el diabético que está en dieta absoluta recibe insulina, 
hay que aportar glucosa en los líquidos ¡.v. o vigilar estrechamente 
las concentraciones plasmáticas de glucosa. 

4. Como mínimo, se deben controlar las concentraciones plasmáticas 
de glucosa antes de la cirugía y antes del alta. 

5. En los pacientes con diabetes de tipo 2, la mayoría de los autores 
sugieren suspender las medicaciones antidiabéticas orales y las 
inyectables distintas de la insulina el día de la cirugía. 

6. Normalmente hay que interrumpir la administración de metfor- 
mina debido a que existe un pequeño riesgo de acidosis láctica 
perioperatoria inducida por este fármaco. Las necesidades perio- 
peratorias de insulina varían dependiendo del peso corporal, de las 
hepatopatías, del tratamiento con esteroides, de las infecciones y 
del uso de la derivación cardiopulmonar. 

Los pacientes que han recibido glucocorticoides sistémicos antes 
de la cirugía pueden no responder adecuadamente al estrés quirúrgico. 
Debido al pequeño riesgo de insuficiencia suprarrenal durante la anes- 
tesia, a los pacientes que reciben tratamiento crónico con glucocorti- 
coides se les administran generalmente glucocorticoides perioperatorios 
como medida protectora. Las recomendaciones para identificar a los 
pacientes de riesgo y determinar las dosis correctas se basan en informes 
anecdóticos. Las recomendaciones más recientes se basan en las dosis 
preoperatorias de glucocorticoides, en la duración del tratamiento y 
en el tipo de cirugía. Para un estrés quirúrgico leve, se recomienda el 
equivalente de 25 mg de hidrocortisona en el día de la operación; para 
un estrés quirúrgico moderado, el equivalente de 50-75 mg durante 
l o 2 días; y para un estrés quirúrgico importante, 100-150 mg/día 
durante 2 0 3 días. 


Ayuno antes de la cirugía 


La aspiración de contenido gástrico durante la anestesia es una 
complicación infrecuente pero seria. Para evitar la aspiración se 
han desarrollado las recomendaciones nil per os (NPO) (nada por 
boca) para los pacientes programados para anestesia y cirugía. Tra- 
dicionalmente, la orden «NPO desde medianoche» implicaba la 
prohibición de tomar líquidos y sólidos. No obstante, se ha cues- 
tionado la aplicación de esta recomendación tanto a los líquidos 
claros (tiempo de vaciado gástrico: 1-2 h) como a los sólidos (vaciado 
gástrico: 6 h). La ASA adoptó en 1998 unas recomendaciones que 
aconsejaban un período mínimo de ayuno de 2 k tras la ingestión de 
líquidos claros y de 6 h para sólidos y líquidos no claros como leche 
o zumo de naranja (tabla 14.7). Los líquidos claros se definen como 
líquidos transparentes que no contienen sólidos ni partículas. No se 
recomienda el uso rutinario de estimulantes digestivos, bloqueantes 
de la secreción gástrica, antiácidos o antieméticos. No obstante, 
muchos pacientes tienen trastornos que retrasan el vaciado gástrico. 
En estos pacientes puede estar indicado usar fármacos que aceleran 
el vaciado gástrico y neutralizan el ácido gástrico. Además, hay que 
tomar precauciones para disminuir el riesgo de aspiración durante 
la anestesia en los pacientes sometidos a intervención quirúrgica de 
emergencia. 

La incidencia publicada de aspiración durante la anestesia en 
varios estudios varía desde el 1,4 al 11 por 10.000 anestesias. Se ha 
observado una mayor incidencia durante la cirugía de emergencia y 
en pacientes con enfermedades que retrasan el vaciado gástrico. De 
forma interesante, algunos artículos señalan que la aspiración es casi 
tan frecuente durante el despertar de la anestesia como durante la 
fase de inducción. De los pacientes en los que se sospecha aspira- 
ción, menos de la mitad presenta signos de lesión pulmonar. En un 
estudio, aproximadamente un tercio de los pacientes con sospecha 
de aspiración durante la anestesia precisó intubación y ventilación 
postoperatoria. En la mayoría de estos pacientes se retiró el tubo 
a las 6 h de la cirugía. Alrededor del 10% de los pacientes precisó 
intubación y ventilación durante 24 h o más. Aproximadamente la 
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TABLA 14.7 Resumen de las recomendaciones 
de ayuno preoperatorio para reducir el riesgo 
de aspiración pulmonar 


MATERIAL INGERIDO PERÍODO MÍNIMO DE AYUNO 


Líquidos puros' 2h 
Leche materna 4h 
Fórmula para lactantes 6h 
Leche no humana 6h 
Alimento sólido 6h 


*Aplicable a pacientes sanos que serán sometidos a cirugía 
programada. 

“Ejemplos de líquidos puros son agua, zumos de fruta sin pulpa, café 
negro, té claro y bebidas carbonatadas. 

Adaptado de Practice guidelines for preoperative fasting and the use 
of pharmacologic agents to reduce the risk of pulmonary aspiration: 
application to healthy patients undergoing elective procedures: 

a report by the American Society of Anesthesiologist Task Force 

on Preoperative Fasting. Anesthesiology. 1999;90:896-905. 


mitad de los pacientes que precisaron ventilación durante más de 24 h 
tras la aspiración de contenido gástrico falleció por complicaciones 
pulmonares. 


Evaluación del estado físico 


La ASA ha creado una escala descriptiva y graduada como una forma 

de categorizar la comorbilidad preoperatoria. La clasificación es inde- 

pendiente de la técnica quirúrgica, y sirve como método estandarizado 
para comunicar el estado físico del paciente entre anestesiólogos y otros 
profesionales sanitarios. La clasificación es la siguiente: 

ASA Í: paciente sin trastorno orgánico, fisiológico, bioquímico ni 
psiquiátrico. 

ASA IT: paciente con enfermedad sistémica leve que no provoca limi- 
tación funcional. Por ejemplo: hipertensión controlada, diabetes 
mellitus no complicada. 

ASA III: paciente con enfermedad sistémica grave que provoca dete- 
rioro funcional. Por ejemplo: diabetes mellitus con complicaciones 
vasculares, infarto de miocardio previo, hipertensión no controlada. 

ASA IV: paciente con enfermedad sistémica grave que supone una 
amenaza constante para la vida. Por ejemplo: insuficiencia cardíaca 
congestiva, angina de pecho inestable. 

ASA V: paciente moribundo que no se espera que sobreviva con o sin 
intervención quirúrgica. Por ejemplo: rotura de aneurisma aórtico, 
hemorragia intracraneal con PIC elevada. 

ASA VI: paciente que ha sido declarado con muerte cerebral cuyos 
Órganos se extraen para trasplante. 

É: es necesaria una operación quirúrgica de emergencia. Por ejemplo: 
ASA El representa un paciente sano que precisa una apendicetomía 
de emergencia. 


SELECCIÓN DE TÉCNICAS Y FÁRMACOS 
ANESTÉSICOS 


La selección de las técnicas y los fármacos anestésicos comienza durante 
la evaluación anestésica preoperatoria. La identificación de problemas 
previos importantes y del uso de medicación crónica puede hacer 
preferibles ciertos métodos. A continuación se tienen en cuenta las 
necesidades de la técnica quirúrgica y del cirujano. ¿Cuál es el sitio 
quirúrgico? ¿Cómo se colocará al paciente? ¿Cuánto dura la inter- 
vención? ¿El paciente va a ir a su casa o va a quedar ingresado tras la 
intervención? Por último, en esta época de control del gasto, ¿está jus- 
tificado el coste de los medicamentos y abordajes más recientes por el 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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beneficio clínico previsible? La demostración de la mayor seguridad de 
la anestesia es el hecho de que a menudo pueden emplearse diferentes 
opciones de forma segura y efectiva para una misma técnica quirúrgica 
y un mismo paciente. 

Al finalizar la evaluación preanestésica, el anestesiólogo debe 
comentar con el paciente las diferentes opciones anestésicas. Juntos, 
a veces con la participación del cirujano responsable, el anestesiólogo 
y el paciente eligen la técnica anestésica. El avance continuo en la 
farmacología de los medicamentos anestésicos, la mejora de la precisión 
y aplicabilidad de los sistemas de monitorización, y la mejora paralela 
en el tratamiento de enfermedades crónicas han contribuido a diseñar 
a medida el tratamiento anestésico de cada paciente. 


Riesgo de la anestesia 


Los pacientes desean a menudo información sobre el riesgo de muerte 
o de complicaciones graves relacionadas con la anestesia. No obstante, 
resulta difícil cuantificar el riesgo de la anestesia porque la mortalidad 
y las complicaciones graves perioperatorias son muy infrecuentes. Se 
estima que cada año se practican 234 millones de intervenciones qui- 
rúrgicas en todo el mundo. En los países desarrollados, se calcula que la 
mortalidad quirúrgica es del 0,4 al 0,8%, con tasas de morbilidad del 3 
al 17%.” El riesgo de parada cardíaca atribuible a la anestesia es inferior 
a 1 de cada 10.000 casos.*” Schwilk et al.* estudiaron prospectivamente 
los factores de riesgo pronósticos de complicaciones postoperatorias 
en 26.907 pacientes sometidos a cirugía no cardíaca. Se identificaron 
14 variables como factores de riesgo independientes, como el género, 
edad, grado ASA, estado funcional, estado nutricional, enfermedad 
coronaria, patología pulmonar y de la vía respiratoria, clasificación de 
Mallampati, equilibrio de líquidos y electrólitos, estado metabólico, 
grado de urgencia, sitio quirúrgico, duración de la operación y técnica 
anestésica (regional con menos riesgo que general). Empleando un sis- 
tema de puntos era posible clasificar de inmediato a los pacientes en 
grupos de riesgo bajo y alto. 

El riesgo de la anestesia en cirugía ambulatoria es muy importan- 
te porque ahora se realizan muchas intervenciones sin necesidad de 
ingreso hospitalario. Para evaluar este riesgo se contactó con 38.598 
pacientes sometidos a 45.090 intervenciones quirúrgicas ambulatorias 
sucesivas a las 72 h y a los 30 días de la cirugía (99,94 y 95,9% de los 
pacientes, respectivamente). Ningún paciente falleció por una com- 
plicación médica en la primera semana tras la cirugía. La tasa global 
de muerte fue 1 por cada 11.273 (4 fallecimientos), y la tasa global de 
complicaciones fue de 1 por cada 1.366. Un estudio más reciente de 
Fleisher et al.?? comunicó resultados similares, con tasas de mortalidad 
del 0,025 al 0,5% en los pacientes sometidos a cirugía ambulatoria en 
consultorios médicos, centros de cirugía ambulatoria e instalaciones 
hospitalarias ambulatorias. La selección de pacientes y procedimientos 
son factores importantes para determinar la seguridad de la anestesia 
y los procedimientos quirúrgicos ambulatorios. El riesgo asociado es 
una suma de la cirugía y la anestesia. Resulta difícil determinar las 
contribuciones individuales de cada componente. 


Selección de una técnica específica 


El primer paso en la selección de una técnica anestésica específica para 
un paciente concreto es considerar si la técnica puede realizarse de 
forma adecuada mediante monitorización anestésica (que, en ocasiones, 
se anota como MA y debe diferenciarse de la sigla idéntica que signi- 
fica concentración alveolar mínima), anestesia regional (incluyendo 
bloqueo regional de la extremidad superior o inferior, bloqueo suba- 
racnoideo y anestesia epidural) o anestesia general. La monitorización 
anestésica complementa la anestesia local efectuada por el cirujano. 
Los anestesiólogos participan habitualmente porque un paciente o 
una técnica concreta requiere dosis mayores de sedantes potentes u 
opioides, o porque un paciente con enfermedad aguda o crónica pre- 
cisa monitorización estrecha y soporte hemodinámico o respiratorio. 


La anestesia regional (tratada en detalle en el siguiente apartado) es 
útil para operaciones sobre la extremidad superior o inferior, pelvis y 
zona inferior del abdomen. Otras técnicas, como la endoarterectomía 
carotídea y la craneotomía despierta también pueden realizarse con 
éxito mediante bloqueo regional o parcial. Los pacientes que reciben 
anestesia regional habitualmente pueden permanecer despiertos y, si es 
necesario, pueden recibir sedación o analgesia ¡.v. Aunque la anestesia 
regional evita la anestesia general y parece intuitivamente más segura, 
hay que tener en cuenta los riesgos específicos de la misma. Estos son, 
entre otros, cefalea pospunción dural, toxicidad por anestésico local, 
bloqueo neuroaxial alto y lesión de nervio periférico. Además, una 
anestesia regional inadecuada puede requerir una transición rápida a 
sedación profunda o anestesia general. 

Con independencia de la idoneidad de una técnica específica para 
una intervención quirúrgica concreta, hay que tener en cuenta otros 
factores como las preferencias del paciente. Por ejemplo, puede ser 
mejor no realizar una anestesia regional si el paciente es muy ansioso o 
no puede comunicarse con fluidez debido a un problema de lenguaje. 
La monitorización anestésica puede ser inadecuada si el paciente no es 
capaz de permanecer tumbado y tranquilo durante una cirugía delicada 
o prolongada. Cualquier intervención planificada con anestesia regional 
o con monitorización anestésica puede precisar su conversión en anes- 
tesia general si la elección inicial no es efectiva. 


TRATAMIENTO DE LA VÍA RESPIRATORIA 


El tratamiento de la vía respiratoria es, posiblemente, el aspecto más 
crítico de la anestesia. Como ya hemos señalado en este capítulo, la 
evaluación preoperatoria se concentra en la identificación de pacien- 
tes con dificultades para la intubación. El conocimiento de diferentes 
técnicas para establecer una vía respiratoria permeable es el núcleo 
central de la formación de los residentes de anestesiología. Afortu- 
nadamente, la incidencia de intubación difícil es baja. De todas las 
técnicas anestésicas generales, la dificultad para la laringoscopia directa 
aparece en el 1,5 al 8,5%, y la intubación fallida en el 0,13 al 0,3%. 
La vía respiratoria con mascarilla laríngea, el estilete luminoso y una 
serie de videolaringoscopios son los recientes avances que posibilitan 
la ventilación y la intubación en muchos pacientes en los que ha 
fracasado la intubación con un laringoscopio convencional. El fibro- 
broncoscopio es una herramienta adicional para el tratamiento de la 
vía respiratoria difícil. 

La ASA ha establecido unas recomendaciones para el tratamiento 
de la vía respiratoria difícil (fig. 14.4) debido a la importancia de una 
respuesta inmediata efectiva a una intubación difícil. Un factor clave 
es la exploración inicial de la vía respiratoria y la identificación de los 
pacientes con vía respiratoria potencialmente difícil. En el caso de que 
el médico sospeche dificultades para la ventilación con mascarilla e 
intubación traqueal, se recomienda mantener la ventilación espontánea. 
Los métodos útiles en estos pacientes son la intubación en estado 
alerta o el uso de técnicas anestésicas que conservan la ventilación 
espontánea. En algunos casos puede estar indicado establecer una vía 
respiratoria quirúrgica bajo anestesia local con el paciente despierto. 
Sin embargo, algunos pacientes presentan dificultad imprevista con 
la vía respiratoria, después de inducir una relajación muscular. Esta 
es una situación de emergencia que debe solucionarse de inmediato 
para evitar la hipoxemia, lesión cerebral o muerte. Existen varios com- 
plementos a la vía respiratoria para conservar la ventilación y facilitar la 
intubación endotraqueal. Por supuesto, el médico debe solicitar ayuda 
en estas circunstancias para optimizar el tratamiento del paciente, y 
debe considerar el restablecimiento de la ventilación espontánea. Es 
esencial contar con medios alternativos para asegurar las vías respira- 
torias en todos los pacientes, en caso de que se presente una dificultad 
imprevista. 
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ALGORITMO PARA VÍAS RESPIRATORIAS DIFÍCILES 


1. Probabilidad de acceso y efecto clínico de los problemas terapéuticos básicos: 

A. Ventilación difícil 

B. Intubación difícil 

C. Dificultades con la cooperación o el consentimiento del paciente 

D. Traqueostomía difícil 
2. Intentar aportar activamente oxígeno suplementario durante el abordaje de vías respiratorias difíciles 
3. Considerar las ventajas relativas y la viabilidad de las posibles opciones 


A Intubación rte al] Intentos de intubación tras 
con el paciente despierto - inducción de anestesia general 

l . . . . y . . . 
B Técnica no invasiva para abordaje _ onto a Técnica invasiva para 

| inicial de la intubación abordaje inicial de la intubación 

| 77 . .z . . rya . ”z 
(a Preservación de la ventilación O a Eliminación de la ventilación 

| espontánea | espontánea 
4. Desarrollar estrategias principales y alternativas: 

Intubación con el paciente despierto Intentos de intubación tras inducción 


de anestesia general 


Vías respiratorias abordadas Acceso a vías / | 


por intubación no invasiva respiratorias Intentos de intubación Intentos de intubación 

invasivo(P)* inicial satisfactorios* inicial insatisfactorios 

Satisfactorio «Fracaso» De:9quÍ Sia adelante 
considerar: 


1. Solicitar ayuda 
2. Volver a la ventilación 


Cancelación Considerar la viabilidad Acceso a vías espontánea 
de caso de otras opciones(*) respiratorias 3. Despertar al paciente 
invasivo(b)* 
Ventilación con mascarilla adecuada Ventilación con mascarilla inadecuada 


y 


Considerar/probar la ML 


PAINE. 


ML adecuada* ML inadecuada 


. p o no viable 
Vía no urgente Vía de urgencia == 


Ventilación adecuada, elect reten 
intubación insuficiente Si la 
' ventilación 


Métodos alternativos —Y cn in P»— Solicitud de ayuda 
a la intubación(9) MESS Hue 


O la ML son Ventilación de las vías respiratorias 
AAA inadecuadas no invasiva de urgencia(*) 


Intubación «Fracaso» tras 
satisfactoria* múltiples intentos ———y, Hg — Ventilación satisfactoria* «Fracaso» 
Acceso a las vías Consideración Paciente ARTS 
respiratorias invasivo(b)* de la viabilidad despierto(%) 


a las vías respiratorias 


de otras opcionesí(? A S 
p invasivo de urgencia(b)* 


*Confirmar la ventilación, la intubación traqueal o la colocación de la ML con CO, exhalado 


a. Otras opciones son (aunque no de manera exclusiva): c. Los métodos no invasivos alternativos a la intubación difícil son (aunque no de forma 
la cirugía utilizando anestesia con mascarilla de oxígeno exclusiva): uso de diferentes hojas de laringoscopio, ML como conducto de intubación 
O ML e infiltración con anestesia local o bloqueo nervioso (con o sin guía de fibra óptica), intubación guiada con fibra óptica, bisturí de intubación 
regional. La aplicación de estas opciones normalmente o cambio de tubo, guía luminosa, intubación retrógrada e intubación oral o nasal a ciegas. 
implica que la ventilación con mascarilla no es problemática. d. Considerar la repreparación del paciente para intubarlo despierto o la cancelación 
En consecuencia, tales opciones pueden ser de valor limitado de la cirugía. 
si esta fase del algoritmo se ha alcanzado por la vía de urgencia. e. Las opciones para la ventilación de las vías respiratorias no invasiva de urgencia 
b. El acceso a las vías respiratorias invasivo incluye traqueostomía son (aunque no de forma exclusiva): broncoscopio rígido, ventilación con tubo 
o cricotirotomía quirúrgica o percutánea. combinado esofágico-traqueal o ventilación transtraqueal a chorro. 


FIGURA 14.4 Algoritmo para vías respiratorias difíciles de la American Society of Anesthesiologists. La probabilidad y el efecto clínico de problemas terapéuticos 
básicos, como intubación difícil, respiración con mascarilla difícil o dificultades relacionadas con la falta de cooperación del paciente o con el consentimiento 
por parte del mismo, han de ser valorados en todos los pacientes en los que se contempla el abordaje de las vías respiratorias. El médico debe considerar las 
ventajas relativas y la viabilidad de las posibles opciones, como la intubación con el paciente despierto, la preservación de la respiración espontánea y el uso 
de métodos quirúrgicos, a fin de garantizar la seguridad de las vías respiratorias. Corresponde considerar estrategias primarias y alternativas: a) otras opciones 
son cirugía bajo anestesia con mascarilla, cirugía bajo infiltración local o bloqueo nervioso e intentos de intubación después de la inducción de la anestesia 
general, aunque no se limitan a estas; b) los abordajes alternativos comprenden el uso de diferentes ramas del laringoscopio, intubación con el paciente des- 
pierto, intubación oral o nasal a ciegas, intubación con fibra óptica, un estilete de intubación o un cambiador de tubo, varita iluminada, intubación retrógrada y 
acceso quirúrgico a la vía respiratoria; c) véase intubación con el paciente despierto, y d) las opciones para una vía respiratoria no quirúrgica de emergencia son 
ventilación a chorro transtraqueal, vía respiratoria con mascarilla laríngea y Combitube. (Tomado de Practice guidelines for management of the difficult airway. 
A report by the American Society of Anesthesiologists Task Force on Management of the Difficult Airway. Anesthesiology. 1993;78:597-602.) 
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ANESTESIA GENERAL 


La anestesia general es un estado de inconsciencia reversible. Aunque 
el mecanismo de la anestesia general sigue siendo especulativo y con- 
trovertido, los cuatro componentes de la anestesia general (amnesia, 
analgesia, inhibición de los reflejos al dolor y relajación del músculo 
esquelético) se consiguen habitualmente en la anestesia moderna con 
una combinación de anestésicos y analgésicos ¡.v., anestésicos inhalados 
y a menudo relajantes musculares. Debido a que los fármacos que 
producen estos efectos también provocan cambios fisiológicos deseables 
y no deseables, hay que equilibrar los efectos farmacológicos de estos 
medicamentos con la fisiopatología de las comorbilidades del paciente. 
Los cambios adversos principales relacionados con los fármacos anes- 
tésicos son la depresión respiratoria, depresión cardiovascular y la 
pérdida de permeabilidad y protección de la vía respiratoria. Las com- 
plicaciones más importantes de la anestesia general son la hipoxemia 
(con posible daño del sistema nervioso central [SNC]), hipotensión, 
parada cardíaca y aspiración de contenido ácido gástrico (que puede 
ocasionar daño pulmonar grave). El daño dental es más frecuente 
pero no suele suponer un riesgo importante. La anestesia general se 
puede mantener por inhalación de agentes volátiles o por infusión de 
agentes i.v. Ambas técnicas pueden ofrecer ventajas en ciertas condi- 
ciones, y se deben considerar los factores individuales del paciente. Es 
necesaria la anestesia general para las intervenciones intraabdominales 
y torácicas mayores, la mayoría de las operaciones de neurocirugía y 
cualquier intervención en la que se requiera protección de la vía aérea 
y ventilación mecánica. 


ANESTESIA REGIONAL 


La anestesia regional es una opción atractiva para muchas técnicas 
quirúrgicas, y permite un control excelente del dolor postoperatorio 
en pacientes seleccionados. No obstante, de manera similar a cualquier 
otra técnica anestésica, hay que sopesar sus riesgos y beneficios en cada 
paciente. Existen varias técnicas de anestesia regional de uso habitual, 
como los bloqueos raquídeo, epidural y de nervios periféricos. Cada 
una tiene sus riesgos y beneficios específicos, que dependen en parte 
de los anestésicos locales elegidos. 


Anestésicos locales 


Los anestésicos locales son un elemento importante de la anestesia 
intraoperatoria casi desde el momento en que fueron empleados por 
primera vez. Las dos clases de anestésicos locales de uso habitual son los 
aminoésteres y las aminoamidas (denominados con frecuencia ésteres y 
amidas). El mecanismo de acción de los anestésicos locales es el bloqueo 
dosis-dependiente de la corriente de sodio en las fibras nerviosas. 
Los anestésicos locales difieren en sus propiedades fisicoquímicas. De 
estas, la más importante es el pK,, la unión a proteínas y el grado de 
hidrofobia. El pK, se refiere al pH al que la mitad del fármaco está en 
forma básica inalterada y la otra mitad se encuentra en forma catiónica. 


En general, los anestésicos locales con un pK, bajo tienen un inicio de 
acción más rápido que aquellos con un pK, elevado, aunque algunos 
como la cloroprocaína pueden administrarse a una concentración 
mucho más elevada, lo que anula los efectos de un pK, elevado. Como 
todos los anestésicos locales más utilizados tienen un pK, relativamen- 
te alto, son poco efectivos en medio ácido (inflamación), ya que se 
encuentran en forma ionizada que no penetra en los nervios. Gene- 
ralmente, una mayor hidrofobia se relaciona con una mayor potencia, 
y una mayor unión a proteínas se correlaciona con una duración de 
acción más prolongada. La utilización de bupivacaína liposómica tiene 
el potencial de prolongar la analgesia tras su administración local. La 
bupivacaína liposómica está compuesta por bupivacaína encapsulada en 
liposomas multivesiculares y aporta hasta 72 h de analgesia después de 
su infiltración local. La FDA aprobó la bupivacaína liposómica para la 
infiltración local de heridas y el bloqueo interescalénico. Actualmente 
no está clara la superioridad de la bupivacaína liposómica respecto a 
otros tipos de analgesia y es objeto de investigaciones en curso. No 
obstante, la infiltración local de bupivacaína liposómica con el fin de 
aportar analgesia postoperatoria ha sido aceptada de forma generalizada 
para algunas intervenciones. En la tabla 14.8 se exponen la velocidad 
de inicio del efecto, la duración de acción y las dosis típicas de los 
anestésicos más usados para anestesia regional o local. 

Al utilizar clínicamente anestésicos locales, la prioridad es prevenir 
su toxicidad. Cuando se usan para anestesia regional, la toxicidad de 
los anestésicos locales depende del lugar de inyección, y de la velocidad 
de absorción. La inyección intravascular accidental de anestésico local 
provoca toxicidad a una dosis mucho menor. Los síntomas principales 
de toxicidad por anestésico local afectan al SNC y al cardiovascular. Los 
signos iniciales de sobredosis o de inyección intravascular accidental 
son el hormigueo o adormecimiento de lengua y labios, sabor metálico, 
vahído, acúfenos o trastornos visuales. Los signos de toxicidad pueden 
progresar a lenguaje entrecortado, desorientación y convulsiones. Con 
dosis mayores de anestésico local se producirá un colapso cardiovas- 
cular. 

La mejor prevención de la toxicidad por anestésico local es aspirar 
antes de inyectar para evitar la inyección intravascular, y el cono- 
cimiento de la dosis máxima segura del anestésico local empleado. 
La adición de adrenalina que retrasa la absorción reduce también 
la probabilidad de una respuesta tóxica secundaria a una absorción 
rápida. El tratamiento principal de la toxicidad por anestésico local 
es el oxígeno y el soporte de la vía respiratoria. Si la convulsión no 
cede de forma espontánea, conviene administrar una benzodiacepina 
(p. ej., midazolam) o tiopental. Puede ser necesario aplicar medidas 
de soporte cardiovascular. 

La toxicidad cardiovascular de la bupivacaína puede ser muy difícil 
de solucionar. Un método para reducir la toxicidad cardiovascular 
de bupivacaína (una mezcla racémica de los isómeros levo- y dex- 
trógiro) es usar una solución que solo contiene el levoisómero. En 
voluntarios masculinos sanos, la infusión i.v. lenta de levobupivacaína 
redujo el índice cardíaco medio, índice de aceleración y fracción de 


TABLA 14.8 Características importantes de los anestésicos locales para bloqueo nervioso 


mayor 


AMINOAMIDA 
O AMINOÉSTER 
Aminoamida 
Aminoamida 
Aminoamida 
Aminoamida 


ANESTÉSICO LOCAL 


(min) 
Lidocaína 

Mepivacaína 
Bupivacaína 
Ropivacaína 


VELOCIDAD DE INICIO 


10-20 
10-20 
15-30 
15-30 


DOSIS MÁXIMA* 
(BLOQUEO AXILAR) 
5 mg/kg 
5 mg/kg 
3 mg/kg 
3 mg/kg 


DURACIÓN DE ACCIÓN 
(min) 

60-180 

60-180 

180-360 

180-360 


*Dosis máxima sin adrenalina; las dosis de lidocaína y mepivacaína pueden aumentarse hasta 7-8 mg/kg si se añade adrenalina. Las dosis menores 
pueden ser tóxicas si se infiltran por vía s.c., como en los bloqueos nerviosos intercostales. Pueden tolerarse dosis mayores de lidocaína y 


mepivacaína por inyección epidural. 
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eyección menos que la bupivacaína racémica. Se comparó la ropiva- 
caína, un anestésico local nuevo del grupo amida, con bupivacaína y 
lidocaína en voluntarios que recibieron una infusión i.v. lenta hasta 
que comenzaron los síntomas del SNC. Se empleó monitorización 
ecocardiográfica y electrocardiográfica para cuantificar los efectos 
sistólicos, diastólicos y electrofisiológicos. La bupivacaína aumentó 
la anchura del QRS durante el ritmo sinusal en comparación con los 
otros dos anestésicos locales, y redujo tanto la función sistólica como la 
diastólica, mientras que la ropivacaína solo redujo la función sistólica. 
Las propiedades anestésicas de la ropivacaína son similares a las de la 
bupivacaína por lo que, en función de su reducido perfil de toxicidad, 
muchos médicos usan habitualmente la primera como alternativa a 
la segunda. Muchos informes de casos y estudios experimentales han 
comunicado la eficacia de la infusión de emulsiones lipídicas como 
medio de rescatar a sujetos de toxicidad grave por anestésicos locales. 
Si bien no se conocen por completo los mecanismos de acción del 
tratamiento con emulsión lipídica, la American Society of Regional 
Anesthesia and Pain Medicine ha adoptado su utilización en casos de 
toxicidad sistémica por anestésicos locales y recomienda inyección en 
bolo de 1,5 ml/kg (masa corporal magra) de emulsión lipídica al 20% 
en 1 min, seguida de una infusión de 0,25 ml/kg/min. En caso de 
toxicidad resistente al tratamiento, se puede repetir el bolo y duplicar 
la velocidad de infusión.” 

Un área de investigación que suscitó intenso interés ha sido la 
utilización de agentes O,-adrenérgicos para potenciar o sustituir a los 
anestésicos locales. La anestesia regional se practicó por primera vez con 
cocaína (también un anestésico local) para el bloqueo subaracnoideo a 
finales del siglo XIX, aunque no se conocieron los receptores específicos 
involucrados hasta mucho más adelante. En 1984 se utilizó por primera 
vez el fármaco 01,-adrenérgico clonidina por vía epidural después de 
una extensa caracterización en animales. Pese a los efectos colaterales, 
como hipotensión, bradicardia y sedación, la experiencia en miles de 
pacientes demostró una considerable seguridad cuando se utilizaba sola 
o con anestésicos locales u opioides para anestesia y analgesia epidural, 
bloqueo subaracnoideo o bloqueo de los nervios periféricos. Por lo 
general, la clonidina prolonga o intensifica los efectos de los anestésicos 
locales o los opioides, e induce alivio del dolor. 


Anestesia raquídea 


La anestesia raquídea o bloqueo subaracnoideo tiene numerosas aplica- 
ciones en cirugía urológica, abdominal baja, perineal y de la extremidad 
inferior. La anestesia raquídea se consigue mediante inyección de anes- 
tésico local con o sin opioides en el espacio subaracnoideo. Un bloqueo 
subaracnoideo bien realizado proporciona un bloqueo sensitivo y 
motor excelente por debajo de la altura del bloqueo. El bloqueo tiene 
generalmente un inicio rápido y previsible. Existen varios factores 
que determinan la altura, la velocidad de aparición y la duración del 
bloqueo raquídeo. 
1. Anestésico local. Los anestésicos locales tienen diferente potencia, 
duración de acción y velocidad de comienzo tras administración 
subaracnoidea. Las dosis y duraciones de acción habituales se 
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muestran en la tabla 14.9. La bupivacaína y la tetracaína tienen 
duración de acción significativamente más prolongada que la lido- 
caína. Estas propiedades están determinadas por la liposolubilidad, 
unión a proteínas y pK, de cada fármaco. 

Volumen y dosis de anestésico local: al aumentar la dosis se incre- 
mentará la extensión cefálica y duración del bloqueo subaracnoideo. 
La inyección rápida de una solución de anestésico local produce un 
flujo turbulento, y una diseminación imprevisible. 

Posición del paciente y baricidad del anestésico local. Las solu- 
ciones de anestésicos locales pueden ser hipobáricas, isobáricas e 
hiperbáricas. El líquido cefalorraquídeo (LCR) tiene una gravedad 
específica baja (es decir, solo ligeramente superior a la del agua). 
Las soluciones de anestésico local preparadas en agua tienen una 
gravedad específica ligeramente menor que el LCR y, por tanto, ascen- 
derán por su interior. Las soluciones de anestésico local simple son 
isobáricas, y los anestésicos locales mezclados en glucosa al 5% 
son hiperbáricos en relación con el LCR. La baricidad de la solu- 
ción de anestésico local y la posición del paciente durante la inyección 
hasta que el anestésico local se une con firmeza al tejido nervioso 
determinarán la altura del bloqueo. Por ejemplo, la administración 
de bupivacaína hiperbárica a nivel lumbar bajo en un paciente en 
posición sentada producirá un bloqueo lumbosacro intenso. Cuanto 
más tiempo permanezca el paciente en esta posición, menor será la 
difusión cefálica del bloqueo. 

Vasoconstrictores. La adición de adrenalina o fenilefrina, sobre todo 
a los anestésicos locales de acción corta, aumentará la duración de 
acción. 

5. Adición de opioides. La adición de dosis bajas de fentanilo (p. ej., 
20 Ug) o morfina (p. ej., 0,25 mg) prolongará la duración de la 
analgesia y aumenta la duración de la misma, y la tolerancia al 
manguito de isquemia. 

Factores anatómicos y fisiológicos. Es posible que la altura de la 
anestesia raquídea sea mayor de la esperada por factores anatómicos 
como obesidad, embarazo, aumento de la presión intraabdominal, 
cirugía vertebral previa y curva vertebral anormal, que reducen el 
volumen relativo del espacio subaracnoideo. Los pacientes ancia- 
nos son más sensibles a los anestésicos locales inyectados por vía 
intratecal. 

La anestesia raquídea tiene la ventaja de evitar la manipulación de la 
vía respiratoria, así como las complicaciones posibles de la intubación 
traqueal, así como los posibles efectos colaterales de la anestesia general 
como náuseas, vómitos y recuperación prolongada o somnolencia. La 
anestesia raquídea también aporta ventajas en ciertas técnicas urológicas 
endoscópicas, sobre todo en la resección transuretral de la próstata, en 
la que el paciente despierto supone un monitor importante para evaluar 
la hiponatremia o la perforación vesical. En los pacientes ancianos 
sometidos a reparación de una fractura de cadera mediante anestesia 
raquídea se produce menos confusión y delirium postoperatorio. La 
administración intratecal de opioides permite una analgesia postopera- 
toria de alta calidad en pacientes tratados mediante cirugía abdominal, 
de la extremidad inferior, urológica y ginecológica. 


TABLA 14.9 Anestésicos locales usados para bloqueo subaracnoideo 


DOSIS TOTAL 
(mg) 


CONCENTRACIÓN 
HABITUAL (%) 

1,5; 5,0 
0,25-1,0 
0,25 
1,0 

0,5 1 

0,75 


VOLUMEN 


FÁRMACO HABITUAL (ml) 


Lidocaína 
Tetracaína 


Bupivacaína 


Tomado de Berde CB, Strichartz GR. Local anesthe 


30-100 


5-20 
5-20 
9-20 
0-20 


ROZAS 


CONCENTRACIÓN DURACIÓN 
DE GLUCOSA (%) HABITUAL (min) 

7,5 30-60 

5,0 75-200 

75-200 

75-200 

75-200 

75-200 


BARICIDAD 
Hiperbárica 
Hiperbárica 
Hipobárica 
Isobárica 
Isobárica 
Hiperbárica 


ics. In: Miller RD, ed. Anesthesia. 5th ed. Philadelphia: Churchill Livingstone; 2000:491-522. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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14 Principios de anestesiología, tratamiento del dolor y sedación consciente 


En la mayoría de los casos la anestesia raquídea se aplica con una 
sola inyección. Por tanto, el bloqueo tiene una duración limitada, y 
no es apropiado para intervenciones prolongadas. La anestesia raquí- 
dea continua con catéteres de calibre menor ha sido abandonada por 
las complicaciones neurológicas relacionadas con la toxicidad de los 
anestésicos locales. No obstante, la anestesia raquídea continua con 
catéteres de calibre relativamente grueso puede aportar las ventajas de 
aumentar la dosificación y la posibilidad de administrar dosis adicio- 
nales en pacientes ancianos seleccionados. Desafortunadamente, esta 
técnica aumenta la probabilidad de inducir cefalea pospunción dural 
en pacientes jóvenes. 

Las complicaciones del bloqueo subaracnoideo son la hipotensión 
(en ocasiones refractaria al tratamiento), bradicardia, cefalea pos- 
punción dural, neuropatía radicular transitoria, dolor de espalda, 
retención urinaria, infección, hematoma epidural y difusión demasiado 
cefálica que provoca deterioro cardiorrespiratorio. La lesión neurológica 
franca, aunque descrita recientemente en las técnicas continuas con 
catéteres de calibre menor, es muy infrecuente. La hipotensión, como 
consecuencia de la simpatectomía, suele responder pronto a la adminis- 
tración de líquidos y de dosis bajas de vasopresores como efedrina. La 
eficacia de la sobrecarga de líquidos para la profilaxis de la hipotensión 
es controvertida. 

La cefalea pospunción dural aparece tras una proporción baja de 
bloqueos subaracnoideos. Los factores que elevan su incidencia son el 
género femenino, la menor edad y las agujas de mayor calibre. Parece 
que la analgesia epidural evita esta complicación, pero si se atraviesa 
inadvertidamente la duramadre, el defecto dural es mayor. En compa- 
ración con la anestesia epidural, la anestesia raquídea tiene un inicio 
más rápido, es más previsible y se asocia con menos frecuencia a dolor 
de espalda. Recientemente se ha identificado la neuropatía radicular 
transitoria, un problema doloroso, pero habitualmente autolimitado, 
como complicación relacionada con el entusiasmo creciente por el uso 
de lidocaína para el bloqueo subaracnoideo. 

Cuando se produce una parada cardíaca por difusión cefálica 
excesiva del bloqueo subaracnoideo o por hipotensión prolongada, 
la reanimación cardiorrespiratoria es muy complicada. Los pacientes 
que sufren una parada cardíaca durante un bloqueo subaracnoideo 
tienen una supervivencia escasa, probablemente porque la simpatec- 
tomía profunda dificulta la generación de una presión de perfusión 
coronaria adecuada. Pueden ser necesarias dosis relativamente altas de 
adrenalina para conseguir una presión de perfusión adecuada durante 
la reanimación cardiorrespiratoria tras anestesia raquídea. Las con- 
traindicaciones absolutas de la anestesia raquídea son la septicemia, la 
bacteriemia, la infección en la zona de inyección, la hipovolemia grave, 
la coagulopatía, la anticoagulación terapéutica, el aumento de la PIC 
y el rechazo del paciente. 


Anestesia epidural 


El bloqueo epidural, otro tipo de bloqueo regional neuroaxial, se aplica 
en una amplia variedad de intervenciones abdominales, torácicas y de 
la extremidad inferior. La inducción de anestesia o analgesia epidural 
se consigue mediante la inyección de anestésicos locales con o sin 
opioides en el espacio epidural lumbar o torácico. Por lo general, se 
inserta un catéter tras localizar el espacio epidural con una aguja. La 
presencia del catéter aporta varias ventajas. En primer lugar, puede 
añadirse anestésico local de forma controlada para controlar mejor el 
tiempo hasta el inicio del bloqueo. En segundo lugar, pueden adminis- 
trarse dosis repetidas para mantener la anestesia durante intervenciones 
prolongadas. En tercer lugar, pueden administrarse anestésicos locales 
u opioides durante varios días para conseguir anestesia postoperatoria. 

La anestesia epidural tiene ventajas específicas en cirugía torácica, 
cirugía vascular periférica y cirugía digestiva. Se ha demostrado que 
reduce la pérdida de sangre y la incidencia de trombosis venosa profun- 
da durante una artroplastia total. La analgesia epidural postoperatoria 


en cirugía torácica mejora el control del dolor, disminuye la sedación 
y mejora la función pulmonar en comparación con los opioides por 
vía parenteral. 

En un análisis reciente de la base de datos Cochrane se determinó 
que la anestesia epidural se asociaba con una disminución significativa 
de la mortalidad a 0-30 días y una menor incidencia de neumonía 
en comparación con la anestesia general en un amplio grupo de 
procedimientos quirúrgicos. La incidencia de infarto de miocardio 
perioperatorio no fue diferente entre los grupos. De modo similar, la 
analgesia epidural después de la anestesia general redujo la incidencia 
de neumonía postoperatoria en comparación con el uso de anestesia 
general sola, pero no modificó la mortalidad a 0-30 días ni la incidencia 
de infarto de miocardio.” 

Se ha relacionado el uso de concentraciones bajas de anestésicos 
locales junto a opioides epidurales con una deambulación más tempra- 
na, y menor incidencia de íleo postoperatorio tras cirugía abdominal. 
La anestesia epidural torácica, pero no la anestesia epidural lumbar, 
parece relacionarse con una recuperación más rápida de la función 
digestiva tras cirugía abdominal mayor. No obstante, la lidocaína ¡.v. 
intraoperatoria también consigue una recuperación más rápida de la 
función intestinal (gases y movimientos intestinales). Así, la lidocaína 
sistémica circulante puede ser responsable al menos de algunos efectos 
de la anestesia epidural sobre la función intestinal postoperatoria. Un 
estudio de Swenson et al.” no mostró una diferencia significativa en la 
recuperación de la función intestinal, la duración de la hospitalización o 
el control del dolor postoperatorio cuando comparó analgesia epidural 
con infusión continua de lidocaína en pacientes sometidos a una resec- 
ción de colon. Se mantiene la controversia sobre si la analgesia epidural 
o subaracnoidea reducen las necesidades analgésicas subsiguientes tras 
desaparecer el bloqueo (la llamada analgesia preventiva). 

Las complicaciones y contraindicaciones de la anestesia epidural son 
similares a las de la anestesia raquídea. Sin embargo, conviene destacar 
la precaución durante anestesia epidural y anticoagulación. Debido al 
riesgo de hematoma medular, la colocación y retirada de un catéter 
epidural en pacientes que reciben anticoagulación oral o parenteral 
debe realizarse en presencia del anestesiólogo. La introducción reciente 
de la heparina de bajo peso molecular (HBPM) para la profilaxis de la 
trombosis venosa profunda ha causado un incremento en la incidencia 
de hematomas epidurales relacionados con la retirada o colocación de 
catéteres epidurales. Aunque la HBPM es efectiva como profilaxis de 
la tromboembolia venosa, pueden producirse hematomas epidurales 
relacionados con el uso perioperatorio de HBPM en pacientes que 
reciben anestesia neuroaxial. El momento de colocación y retirada del 
catéter cuando se utiliza HBPM es crítico para evitar esta complicación 
infrecuente pero catastrófica. Aunque muchas de las directrices se 
basan en las evidencias proporcionadas por pequeños estudios clínicos 
e informes de caso, existe un consenso general en lo que respecta a 
la implantación y la retirada de catéteres en pacientes tratados con 
HBPM.* En general, un catéter epidural no debe colocarse antes de 
24 h después del tratamiento con HBPM y la administración de esta no 
se ha de iniciar menos de 6 h después del catéter epidural. Asimismo, 
el catéter no ha de retirarse menos de 12 h después de la última dosis 
de HBPM y la heparina no debe reanudarse menos de 2 h después de 
la retirada del catéter. Debe mantenerse un índice de sospecha elevado 
de hematoma epidural en los pacientes sometidos a bloqueo neuroaxial 
que reciben o van a recibir HBPM. Todos los profesionales implicados 
en el tratamiento de pacientes tratados mediante analgesia epidural 
continua deben estar alertas sobre los signos de hematoma epidural, 
como dolor de espalda, disfunción sensitiva o motora de la extremidad 
inferior y trastornos urinarios o intestinales. Para reducir este riesgo 
no se debe introducir una aguja hasta 10 a 12 h después de la última 
dosis de HBPM y conviene retrasar la siguiente dosis al menos 2 h. 
Los catéteres epidurales deben retirarse al menos 10 a 12 h después de 
la última dosis de HBPM. 
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En los pacientes con dolor de espalda tras inyección epidural hay 
que tener en cuenta una complicación muy poco frecuente como 
el absceso epidural; la resonancia magnética permite el diagnóstico 
efectivo en estos pacientes. 


Bloqueos nerviosos periféricos 


El bloqueo del plexo braquial, plexo lumbar y de nervios periféricos 
específicos es un método efectivo para conseguir anestesia quirúrgica 
y analgesia postoperatoria en numerosas técnicas quirúrgicas de la 
extremidad superior e inferior. La ventaja de los bloqueos nerviosos 
periféricos es la menor sobrecarga fisiológica en comparación con la 
anestesia raquídea o epidural, la ausencia de manipulación de la vía 
respiratoria que evita las posibles complicaciones relacionadas con 
la intubación endotraqueal y los efectos colaterales relacionados con la 
anestesia general. Sin embargo, para que el bloqueo nervioso consiga 
una buena anestesia es necesario que el paciente sea colaborador, que 
el anestesiólogo esté formado en bloqueos nerviosos periféricos y que el 
cirujano esté acostumbrado a operar a pacientes despiertos. En todos 
los pacientes sometidos a bloqueo nervioso periférico debe realizarse 
una evaluación preoperatoria completa, con la idea de que podría ser 
necesaria una anestesia general si el bloqueo no es efectivo. 

Las mejoras en el material y metodología del bloqueo nervioso, así 
como la disponibilidad de una amplia variedad de anestésicos locales 
han aumentado mucho la efectividad y seguridad de los bloqueos 
nerviosos periféricos. Además de proporcionar anestesia quirúrgica, 
los bloqueos nerviosos periféricos y la colocación de catéteres perma- 
nentes para bloqueo nervioso prolongado proporcionan una analgesia 
excelente en muchas intervenciones sobre la extremidad superior y 
después de una lesión de la extremidad. Una indicación adicional de 
los catéteres permanentes es la mejora del flujo sanguíneo después de la 
reimplantación de miembros amputados y en pacientes que presentan 
enfermedad vascular periférica. Cada bloqueo específico tiene sus ries- 
gos y beneficios asociados específicos. Sin embargo, las complicaciones 
generales de los bloqueos nerviosos periféricos son la toxicidad por 
anestésicos locales, lesión neurológica, bloqueo neuroaxial accidental 
e inyección intravascular de anestésicos locales. 


Bloqueos de la pared abdominal 


El uso de bloqueos de la pared abdominal anterior ha aumentado 
en la última década por la adopción de intervenciones quirúrgicas 
mínimamente invasivas y laparoscópicas. Los bloqueos del plano del 
transverso del abdomen y de la vaina de los rectos son relativamente 
sencillos de realizar bajo guía ecográfica y, por lo general, resultan segu- 
ros y efectivos cuando se aplican en el contexto clínico correcto. Otros 
bloqueos de la pared abdominal son los del ilivinguinal-iliohipogástrico 
y el cuadrado lumbar. Los estudios clínicos prospectivos y metaanálisis 
han mostrado habitualmente que los bloqueos de la pared abdomi- 
nal logran beneficios de analgesia en pacientes adultos y pediátricos 
sometidos a intervenciones intraabdominales mínimamente invasivas 
o laparoscópicas.” Los bloqueos de la pared abdominal también tienen 
el potencial de proporcionar analgesia a pacientes que vayan a ser 
objeto de cirugía intraabdominal abierta y tengan contraindicaciones 
a la analgesia epidural. 


Vías de la recuperación mejorada después de la cirugía 


Las vías de la recuperación mejorada se aplican cada vez más para 
estandarizar el tratamiento perioperatorio de los pacientes quirúrgicos 
con el objetivo de optimizar sus resultados y mejorar la eficiencia de 
la asistencia sanitaria. Este enfoque hace hincapié en la aplicación 
multimodal y multidisciplinar de la asistencia con optimización y 
educación preoperatoria, uso intraoperatorio de abordajes quirúrgicos 
mínimamente invasivos, y anestesia y analgesia multimodal estandariza- 
da sin opiáceos seguida de deambulación e ingesta oral postoperatorias 
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SEDACIÓN CONSCIENTE 


Cuando los anestesiólogos realizan la sedación de pacientes que van 
a recibir tratamiento quirúrgico se denomina monitorización anes- 
tésica. La monitorización anestésica comprende un rango variable 
de profundidad de sedación, desde una sedación mínima a interva- 
los breves de pérdida completa de la conciencia (p. ej., durante un 
bloqueo retrobulbar por el oftalmólogo). Cuando un profesional no 
anestesiólogo administra sedación para una intervención quirúrgica, 
el proceso se denomina sedación consciente, aunque es preferible 
el término sedación moderada. La sedación moderada implica que el 
paciente puede responder de forma intencionada a la estimulación 
verbal o táctil, mantiene una vía respiratoria permeable que no pre- 
cisa intervención, conserva la ventilación espontánea y mantiene 
la función cardiovascular. Existe un margen estrecho entre la seda- 
ción mínima, que puede ser inadecuada para continuar la cirugía, 
y la sedación profunda, que puede ocasionar un compromiso de la 
vía respiratoria, así como depresión cardiovascular y ventilatoria. 
Aunque relativamente infrecuente en este contexto, un análisis de 
incidencias críticas ha mostrado que la hipoventilación y la hipoxe- 
mia son las complicaciones mayores más comunes.” Debido a los 
riesgos relacionados con la sedación moderada, la Joint Commis- 
sion for Accreditation of Healthcare Organizations recomienda que 
los pacientes sean tratados con las mismas precauciones que si la 
sedación la efectuara un anestesiólogo. Los factores importantes son 
la necesidad de evaluación preoperatoria, la presencia continua de 
un ayudante entrenado en monitorización sin otra responsabilidad 
durante la intervención, disponibilidad inmediata de material para 
vía respiratoria y reanimación, monitorización tras la intervención 
hasta que hayan desaparecido los efectos de la sedación e instruc- 
ciones postoperatorias específicas escritas. Los médicos que realizan 
intervenciones quirúrgicas bajo sedación consciente deben tener 
conocimientos basados en la formación y experiencia en las técnicas 
de reanimación adecuadas. 

Los fármacos empleados en sedación moderada suelen ser opioides, 
como fentanilo o morfina, a menudo combinados con un ansiolíti- 
co, como midazolam. El ajuste de la dosis de estos fármacos precisa de 
una cuidadosa valoración del nivel de dolor y ansiedad del paciente y 
de los requerimientos de la técnica quirúrgica. Fármacos de inducción 
como el propofol se están empleando cada vez en mayor medida para 
la inducción de sedación moderada fuera del quirófano. Aunque suelen 
ser seguros cuando se utilizan en condiciones adecuadas, estos fármacos 
incorporan un elemento de riesgo añadido y aumentan la necesidad de 
precaución, por su potencial de progresión rápida a sedación profunda 
e incluso a anestesia general. En la actualidad, la mayoría de los hos- 
pitales mantienen políticas y técnicas específicas para regular la sedación 
moderada. Los que emplean la sedación moderada fuera del ámbito 
hospitalario (p. ej., en cirugía «de consulta») deben mantener las mis- 
mas precauciones que las empleadas en los hospitales. 


CUIDADOS POSTANESTÉSICOS 


La unidad de cuidados postanestesia (UCPA) es la zona diseñada para la 
asistencia a los pacientes que están recuperándose de las consecuencias 
fisiológicas y farmacológicas inmediatas relacionadas con la anestesia y 
cirugía. La UCPA debe estar localizada cerca de los quirófanos. Debe 
haber monitores para evaluar la ventilación, oxigenación y circula- 
ción para todos los pacientes en fase de recuperación. La asistencia 
también incluye valoración periódica de la función neuromuscular, el 
estado mental, la temperatura, el dolor, el estado hídrico, la diuresis, 
las náuseas y vómitos, y la hemorragia y el drenaje. La duración de la 
monitorización depende del estado del paciente. La ASA ha elaborado 
normas de cuidados postanestésicos.*” La recuperación de la anes- 
tesia suele ser suave y sin complicaciones. La mayoría de los pacientes 
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permanece en la UCPA durante 30 a 60 min hasta que han recuperado 
por completo la reactividad y pueden ser trasladados a una zona de 
recuperación secundaria (en pacientes ambulatorios que vuelven a su 
domicilio ese mismo día) o a una cama en un servicio quirúrgico. No 
obstante, antes de dar el alta de la UCPA de forma segura debe cum- 
plirse una serie de criterios. Todos los pacientes deben estar despiertos 
y orientados con las constantes vitales estabilizadas. Los pacientes 
deben respirar sin dificultad y deben haber recuperado los reflejos de 
protección de la vía respiratoria, y deben estar oxigenando de forma 
adecuada. El dolor, escalofríos, náuseas y vómitos deben estar bien 
controlados. Los pacientes que se recuperan de una anestesia regio- 
nal deben recibir observación para confirmar la recuperación tras el 
bloqueo. No debe haber signos de complicaciones quirúrgicas como 
hemorragia postoperatoria. 

En la UCPA se observan varios tipos de complicaciones relacionadas 
con la anestesia, que deben identificarse y tratarse de inmediato para 
evitar lesiones graves. 


Agitación, delirium y deterioro cognitivo 
postoperatorios 


El dolor y la ansiedad se manifiestan a menudo como agitación pos- 
toperatoria. Sin embargo, la agitación puede ser también un signo de 
trastornos fisiológicos serios como hipoxemia, hipercapnia, acidosis, 
hipotensión, hipoglucemia, complicaciones quirúrgicas y reacciones 
adversas a medicamentos. Antes de iniciar el tratamiento empírico de 
los pacientes con analgésicos, sedantes o medidas físicas de contención 
hay que descartar trastornos graves subyacentes como causa de la 
agitación. 

El delirium postoperatorio es una complicación frecuente de la 
cirugía y la anestesia que afecta hasta al 70% de los pacientes mayores 
de 60 años de edad que son sometidos a procedimientos mayores y 
requieren hospitalización. La aparición de delirium postoperatorio en 
los ancianos se asocia con mayor mortalidad, empeoramiento cognitivo 
persistente y prolongación de la hospitalización. Los factores que con- 
tribuyen al delirium postoperatorio son múltiples e incluyen función 
cognitiva preoperatoria, extensión de la cirugía y necesidad de cuidados 
intensivos postoperatorios. Se están investigando enfoques para mini- 
mizar el delirium postoperatorio, pero por ahora no se pueden efectuar 
recomendaciones definitivas. 


Complicaciones respiratorias 


Los problemas respiratorios son las complicaciones mayores más fre- 
cuentes en la UCPA. La obstrucción de la vía respiratoria se debe con 
más frecuencia a obstrucción de la orofaringe por la lengua o por tejidos 
blandos orofaríngeos causada por los efectos residuales de los anes- 
tésicos generales, analgésicos o relajantes musculares. Otras causas de 
obstrucción de la vía respiratoria son laringoespasmo, sangre, vómitos 
o restos en la vía respiratoria, edema glótico, parálisis de cuerda vocal o 
compresión externa de la vía respiratoria por hematoma, vendaje 
o collarín cervical. Al paciente con obstrucción de la vía respiratoria 
hay que administrarle oxígeno al mismo tiempo que se aplican otras 
medidas para resolver dicha obstrucción. Los signos físicos caracterís- 
ticos de obstrucción de la vía respiratoria son los ruidos respiratorios 
anormales y el movimiento paradójico del tórax. 

Muchas obstrucciones pueden solucionarse mediante la maniobra 
de inclinación de la cabeza y desplazamiento de la mandíbula con o sin 
colocación de un tubo oral o nasofaríngeo. También puede ser efectiva 
la aspiración de la vía respiratoria, y hay que explorar al paciente para 
detectar signos de compresión externa de la vía respiratoria. En caso 
de laringoespasmo hay que aplicar ventilación con presión positiva 
continua en las vías respiratorias, seguida de la administración de 10 
a 20 mg de succinilcolina si la presión positiva continua en las vías 
respiratorias es inefectiva. El paciente puede precisar ventilación con 
mascarilla e intubación endotraqueal si el laringoespasmo no se corrige 


pronto. En los niños, el edema glótico o la secreción postextubación 
pueden producir obstrucción de la vía respiratoria. Los casos leves se 
tratan con oxígeno humidificado. La obstrucción refractaria puede 
requerir administración de corticoesteroides sistémicos y adrenalina 
racémica mediante nebulización. También puede ser necesaria la 
reintubación. 

La hipoxemia es un problema sorprendentemente frecuente y 
la administración de suplementos de oxígeno durante el traslado a 
la UCPA y durante el período postoperatorio inmediato reduce la 
incidencia y la gravedad de la hipoxemia. La incidencia de hipoxemia 
leve (Spo, del 86-90%) y de hipoxemia grave (Spo, < 85%) fue del 
7 y el 0,7%, respectivamente, en la sala de reanimación en pacientes 
sometidos a cirugía plástica programada superficial; del 38 y el 3% 
respectivamente en pacientes con cirugía abdominal superior, y del 52 
y el 20% respectivamente en pacientes con cirugía toracoabdominal. 
La hipoxemia puede estar causada por hipoventilación, desequili- 
brio de ventilación-perfusión, o cortocircuito intrapulmonar dere- 
cha-izquierda. La incapacidad para respirar con profundidad tras 
cirugía abdominal o torácica también puede producir hipoxemia. 
Clínicamente hay que sospechar hipoxemia como problema subyacente 
en los pacientes con inquietud, taquicardia o irritabilidad cardíaca. 
La bradicardia, hipotensión y parada cardíaca son signos tardíos. La 
hipoxemia en la UCPA puede ser secundaria a atelectasia, que puede 
responder a la espirometría incentivada o la respiración profunda y 
a la tos. El tratamiento de la hipoxemia precisa administración de 
oxígeno, confirmación de una ventilación adecuada y tratamiento de 
las causas subyacentes. 

La hipoventilación (sinónimo de hipercapnia) puede deberse a obs- 
trucción de la vía respiratoria, depresión respiratoria central causada 
por efecto residual de los anestésicos, hipotermia o lesión del SNC, 
o por restricción de la ventilación por relajantes musculares, distensión 
abdominal y anomalías de los electrólitos. Los signos pueden ser som- 
nolencia prolongada, frecuencia respiratoria baja (o alta), obstrucción 
de la vía respiratoria, respiración superficial, taquicardia y arritmias. La 
hipoventilación grave puede ocasionar hipoxemia, aunque el aumento 
de la concentración de oxígeno inspirado limitará la gravedad de la 
hipoxemia inducida por hipoventilación. El tratamiento va dirigido 
a identificar y corregir el problema subyacente. En todos los casos 
hay que proporcionar soporte respiratorio hasta que se instauran las 
medidas correctoras. La obnubilación, depresión circulatoria y acido- 
sis respiratoria grave son indicaciones de intubación endotraqueal y 
soporte respiratorio. 


Náuseas y vómitos postoperatorios 


Probablemente uno de los problemas más molestos para los pacientes 
ingresados en la UCPA y para el personal de la misma son las NVPO. 
Hay una amplia variedad de fármacos con grados variables de eficacia 
en la prevención y el tratamiento de esos síntomas (tabla 14.10). No 
existe una única técnica que se haya mostrado uniformemente eficaz 
y rentable. El uso de propofol para inducción de la anestesia también 
ha confirmado su eficacia en la disminución de la incidencia de las 
NVPO. Una importante complicación de la coadministración i.v. de 
ondansetrón y metoclopramida es la producción de bradiarritmias, 
entre las que se incluyen ritmo de escape de la unión lento y bigeminis- 
mo ventricular. Recientemente, la FDA ha incluido una etiqueta de 
advertencia en los envases de droperidol en la que es necesario proceder 
a control electrocardiográfico adicional antes y después de la adminis- 
tración de este fármaco, ya que se han apuntado casos de aumento de 
las arritmias cardíacas graves inducidas por prolongación del segmento 
QT. Esta advertencia de la FDA ha sido sin embargo objeto de con- 
troversia, dado el buen perfil de seguridad de droperidol durante los 
últimos 30 años y la relativa escasez de evidencias científicas que den 
apoyo a esta recomendación.” Un estudio que comparó droperidol 
y solución salina no mostró un efecto significativo de ninguna de las 
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TABLA 14.10 Antieméticos de uso habitual 


TIPO DE FÁRMACO EFECTOS SECUNDARIOS HABITUALES 

Antagonistas de receptores de dopamina (DA-2) 

Fenotiacinas 
Flufenacina 
Clorpromacina 
Proclorperacina 

Butirofenonas 
Droperidol 
Haloperidol 

Benzamidas sustituidas 

etoclopramida 


Sedación 
Disociación 
Efectos extrapiramidales 


Antihistamínicos (H,) 
Difenhidramina Sedación 
Prometacina Sequedad de boca 


Anticolinérgicos 
Escopolamina 


Sedación 


Antagonistas de receptores de serotonina 
Ondansetrón Cefalea 
Dolasetrón 


Corticoesteroides 

Dexametasona 
etilprednisolona 

Hidrocortisona 


Intolerancia a la glucosa 

Alteración de la cicatrización de las heridas 
Inmunodepresión 

Efectos renales 


intervenciones sobre el intervalo QT durante la anestesia o después de la 
misma.*? No obstante, la recomendación de la FDA dio lugar a una signi- 
ficativa reducción del uso de droperidol en el tratamiento de las NVPO. 

El método de profilaxis y tratamiento de las NVPO debe estar 
guiado por el conocimiento de los mecanismos causales. Existen zonas 
del tronco encefálico como la zona gatillo de quimiorreceptores que 
controla los reflejos de náuseas y vómitos, y contiene receptores para 
dopamina, acetilcolina, histamina y serotonina. La estimulación de 
estos receptores puede precipitar las náuseas y/o vómitos. El trata- 
miento farmacológico oportuno es la utilización de anticolinérgi- 
cos, antagonistas de los receptores de serotonina, antidopaminérgicos, 
corticoesteroides y antihistamínicos (v. tabla 14.10). La utilización de 
un medicamento concreto tiene que estar basado en su eficacia, efectos 
colaterales posibles y coste. En los pacientes con alto riesgo de NVPO 
o en los pacientes con antecedentes de NVPO, a menudo resulta eficaz 
emplear un enfoque multimodal. 


Hipotermia 


La hipotermia ha sido detalladamente estudiada como complicación 
perioperatoria. Entre las cuestiones más importantes relacionadas 
con la hipotermia perioperatoria se cuentan el riesgo de aumento del 
consumo de oxígeno en el postoperatorio por temblores, alteraciones 
del metabolismo farmacológico, efectos sobre la coagulación sanguínea 
y posibilidad de que la hipotermia incremente la tasa de infecciones 
quirúrgicas. El mayor consumo de oxígeno es, en ocasiones, un pro- 
blema especialmente significativo en pacientes con enfermedad arterial 
coronaria, en los que los escalofríos pueden precipitar una isquemia 
miocárdica. Sin embargo, el riesgo inherente a la hipotermia leve 
no ha sido bien definido en otros pacientes sanos. No obstante, los 
Centers for Medicare and Medicaid Services han establecido pauta de 
normotermia como elemento de pago por cumplimiento. Ello supone 
que los hospitales y los centros médicos que informan y consiguen 
seguir estas pautas de normotermia (36 *C en un plazo de 30 min desde 
el ingreso en la UCPA para ser sometidos a técnicas que se prolongan 
durante más de 1 h) reciben incentivos económicos. 
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La anestesia general ejerce importantes efectos sobre los mecanis- 
mos de termorregulación y, en la mayor parte de los casos, se hace 
necesario el calentamiento intraoperatorio activo a fin de mantener 
la normotermia. Los calentadores de aire forzado y de agua circulante 
son los más eficaces para aportar un calentamiento intraoperatorio 
activo, teniendo cada uno de ellos ventajas específicas bajo diferentes 
condiciones. Los calentadores de líquido i.v. y los dispositivos de 
calentamiento de las vías respiratorias también son útiles para mini- 
mizar las pérdidas de calor, pero no permiten el calentamiento activo. 
Debido a los efectos de la anestesia sobre la redistribución de calor 
en la piel y los tejidos periféricos, el calentamiento preoperatorio es 
necesario para reducir al mínimo la hipotermia central en pacientes 
sometidos a operaciones que duran menos de 1 h. Estudios indican 
que el calentamiento profiláctico disminuye la incidencia de hipoter- 
mia postoperatoria y requiere intervención en el entorno quirúrgico 
ambulatorio. No obstante, el tiempo de alta de la UCPA y el grado 
de satisfacción del paciente no se ven afectados. La utilización de 
calentamiento profiláctico se asocia a una sustancial elevación de los 
costes. Por tanto, las directrices sobre tratamiento de la temperatura 
en intervenciones quirúrgicas breves de tipo ambulatorio aún han de 
concretarse de forma concluyente. 


Complicaciones circulatorias 


La hipotensión en la UCPA se debe con frecuencia a hipovolemia, 
disfunción VI o arritmias. Otras causas son anafilaxia, reacciones trans- 
fusionales, taponamiento cardíaco, embolia pulmonar, reacciones 
adversas a medicamentos, insuficiencia suprarrenal e hipoxemia. El 
tratamiento consiste en el soporte circulatorio con líquidos, medica- 
mentos inótropos positivos, posición de Trendelenburg y oxígeno hasta 
que se diagnostica y trata la causa subyacente. 

La hipertensión es un hallazgo frecuente en la UCPA. Las causas 
habituales son dolor, ansiedad e hipertensión esencial mal tratada. 
Siempre hay que descartar una hipoxemia o hipercapnia. Otras causas 
más improbables son hipoglucemia, reacciones adversas a medica- 
mentos, enfermedades como hipertiroidismo, feocromocitoma o 
hipertermia maligna y distensión vesical. El objetivo fundamental en 
el control postoperatorio de la hipertensión es identificar y corregir la 
causa subyacente. 


Pérdida visual postoperatoria 


La pérdida visual postoperatoria es una complicación rara, pero devas- 
tadora, que afecta, la mayoría de las veces, a pacientes sometidos a 
cirugía prolongada en decúbito prono (cirugía de columna) o cirugía 
cardíaca. Se comunica que la incidencia global es del 0,02%. Las cau- 
sas son oclusión de la arteria retiniana, ceguera cortical y neuropatía 
óptica isquémica. No se conocen por completo los factores de riesgo de 
pérdida visual postoperatoria, pero estudios recientes han identificado 
como posibles factores de riesgo la obesidad, la duración prolongada 
de la cirugía, la pérdida intraoperatoria abundante de sangre y la falta 
de uso de coloides para la reposición. Dada la gravedad de la com- 
plicación, la ASA ha publicado un asesoramiento de práctica sobre 
pérdida visual postoperatoria.” 


TRATAMIENTO DEL DOLOR AGUDO 


El dolor, uno de los síntomas más frecuentes en los pacientes quirúrgi- 
cos, ha recibido escasa atención y tratamiento insuficiente en el pasado. 
Recientemente se han producido cambios importantes en la asistencia 
médica respecto al tratamiento del dolor, como un mayor interés 
por el tratamiento del dolor en las facultades de medicina, desarrollo 
de protocolos y procedimientos institucionales para tratamiento del 
dolor, desarrollo de la subespecialidad denominada medicina del dolor, 
creación de organizaciones concentradas en el dolor, y un mayor interés 
de los gobiernos y compañías de seguros. Estos cambios continuarán 
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en el futuro, y el personal sanitario debe continuar aumentando su 
conocimiento sobre tratamiento del dolor y su compromiso con una 
analgesia óptima como componente clave de la asistencia al paciente. 
Un estudio reciente demuestra que es necesaria una mejora continua 
para reducir aún más la elevada incidencia de dolor postoperatorio 
moderado a grave. 

El dolor agudo es frecuente en el ámbito de la cirugía y los trauma- 
tismos. El dolor experimentado puede ser parte del conjunto de sínto- 
mas que lleva al paciente a solicitar asistencia sanitaria, o puede deberse 
a una lesión de los tejidos por cirugía o traumatismo. El dolor agudo 
es el dolor que se prevé que será de corta duración, y que desaparecerá 
al cicatrizar los tejidos o al retirar el estímulo nocivo. El dolor agudo 
suele desaparecer en minutos, horas o días. El dolor crónico, que puede 
persistir durante años se define como un dolor que dura al menos 1 
mes de la duración habitual de una enfermedad aguda o más allá del 
tiempo razonable de cicatrización de una herida. La respuesta de estrés 
aguda relacionada con el dolor agudo tiene una función útil, aunque 
el tratamiento insuficiente puede ocasionar cambios fisiopatológicos. 
El dolor crónico no tiene una función útil, y ahora se reconoce no solo 
como parte de una enfermedad como el cáncer, sino también como 
una enfermedad por sí mismo. 


Mecanismos del dolor agudo 


La International Association for the Study of Pain define el dolor 
como «sensación y experiencia emocional desagradable relacionada 
con lesión tisular potencial o real, o descrita en términos de dicha 
lesión». Esta definición destaca no solo la experiencia sensitiva, sino 
también el componente afectivo del dolor. La lesión tisular causante 
del dolor participa en un proceso denominado nocicepción, con cuatro 
elementos: transducción, transmisión, modulación y percepción. En la 
transducción, el estímulo nocivo se convierte en señal eléctrica en las 
terminaciones nerviosas libres, también denominadas nocirreceptores. 
Los nocirreceptores son abundantes y repartidos por todo el cuerpo 
tanto en tejidos somáticos como viscerales. 

La transmisión consiste en el envío de la señal eléctrica por 
las vías nerviosas hacia el SNC. Las vías nerviosas comprenden 
aferentes sensitivos primarios (fundamentalmente fibras AO y C) 
que se proyectan a la médula espinal, vías ascendentes desde la 
médula espinal hasta el tronco encefálico y tálamo (incluyendo el 
haz espinotalámico), y vías talamocorticales. La modulación es el 
proceso que amplifica o suprime la señal dolorosa, y tiene lugar 
principalmente en el asta dorsal de la médula espinal, en con- 
creto en la sustancia gelatinosa. La percepción es el paso final del 
proceso nociceptivo y se produce cuando la señal dolorosa alcanza 
la corteza cerebral. Los tres primeros pasos de la nocicepción son 
importantes para los aspectos sensitivos y discriminatorios del 
dolor. El cuarto paso, la percepción, es integral a la experiencia 
emocional y subjetiva. 


Métodos de analgesia 


Existen varios fármacos, vías de administración y modalidades de 
tratamiento efectivo del dolor agudo (fig. 14.5). Los analgésicos com- 
prenden los opioides, los antiinflamatorios no esteroideos (AINE), 
el paracetamol y los anestésicos locales. Otros analgésicos menos 
tradicionales cuyo uso puede aumentar en el futuro son clonidina, 
dexmedetomidina, guanfacina, dextrometorfano y gabapentina. Las 
vías de administración son oral, parenteral, epidural e intratecal. La 
preferida es la vía oral. Las personas con dolor agudo leve a moderado 
que pueden tomar medicamentos por vía oral pueden conseguir una 
analgesia efectiva. La vía parenteral es preferible para los pacientes con 
dolor moderado a intenso, aquellos en los que es necesario un con- 
trol rápido del dolor, y aquellos que no pueden tomar medicamentos 
por vía oral. Cuando está indicada una vía parenteral es preferible 
la i.v. a la im. o s.c. Las inyecciones i.m. son dolorosas, y producen 


una absorción errática, por lo que la concentración sanguínea del 
medicamento es variable. 


Opioides 

Son analgésicos potentes y efectivos, pero con frecuencia infrautilizados. 
Al unirse a receptores opioides en el sistema nervioso central, y proba- 
blemente en los tejidos periféricos, modulan el proceso nociceptivo. 
Los receptores opioides mejor caracterizados son 11, 12, Ó, k, e y O. Los 
receptores 41 participan en la analgesia suprarraquídea. Los receptores 
Í y K están implicados en la analgesia raquídea. Los opioides pueden 
administrarse por múltiples vías, como oral, parenteral, neuroaxial, 
rectal y transdérmica. 

Los opioides tienen una potencia variable. Los más potentes son 
ideales para el dolor moderado a intenso, y pare el dolor continuo. Los 
débiles son apropiados para el dolor leve a moderado e intermitente. 
La morfina, el prototipo de opioide potente, puede administrarse por 
diferentes vías y técnicas. Otros opioides potentes son hidromorfona, 
fentanilo y meperidina. La morfina es metabolizada a morfina-3- 
glucurónido y morfina-6-glucurónido, que pueden acumularse en 
pacientes con deterioro de la función renal. En los pacientes con 
dolor moderado a intenso y disfunción renal es más aconsejable usar 
fentanilo o hidromorfona. Desde hace tiempo, el opioide potente 
más usado ha sido la meperidina. No obstante, ahora se emplea 
menos porque es metabolizada a normeperidina, un metabolito 
tóxico único que puede acumularse y provocar convulsiones. Los 
pacientes más vulnerables a estos efectos secundarios son los ancianos, 
personas deshidratadas y pacientes con deterioro de la función renal. 
El fentanilo puede administrarse en parches transdérmicos, aunque 
esta vía de administración no es recomendable para el tratamiento 
del dolor agudo. 

Los opioides débiles como hidrocodona y codeína se combinan 
con frecuencia con ácido acetilsalicílico y paracetamol. El tramadol 
es un analgésico no opioide, pero con ciertos efectos opioides. Tiene 
una acción central, se administra por vía oral y puede utilizarse para 
el dolor leve a moderado. Los efectos colaterales más frecuentes de los 
opioides son náuseas, prurito, sedación, torpeza mental, disminución 
de la motilidad gástrica, retención urinaria y depresión respiratoria. 
Una buena selección del medicamento, monitorización y dosificación 
pueden evitar o reducir estos efectos colaterales. 

Un inconveniente principal para el uso efectivo de opioides 
por los pacientes, médicos y otros profesionales sanitarios es el 
miedo a la adicción, que puede manifestarse por infradosificación, 
separación excesiva entre dosis, uso de opioides débiles para el 
dolor moderado a intenso y detección insuficiente del dolor. No se 
ha demostrado que el uso de opioides sea un factor de riesgo para 
desarrollar adicción en el contexto de dolor perioperatorio agudo. 
Los términos clave que hay que conocer son tolerancia, adicción 
(dependencia psicológica) y dependencia física. La tolerancia se 
produce cuando una dosis de opioide hasta entonces suficiente deja 
de ser efectiva. La tolerancia es un efecto fisiológico normal que 
no debe confundirse con adicción. La tolerancia aparece no solo 
frente al efecto analgésico de los opioides, sino también para los 
efectos colaterales de los opioides. La duración del tratamiento con 
opioides es importante también para el desarrollo de tolerancia. En 
estos casos es necesario aumentar la dosis para conseguir una buena 
analgesia. La adicción o dependencia psicológica es un trastorno 
compulsivo que se manifiesta por preocupación por obtener y usar 
la sustancia, uso continuado a pesar de los riesgos, deterioro de la 
calidad de vida y negación. No debe confundirse con la dependen- 
cia física, que es un proceso fisiológico. La dependencia física se 
manifiesta por un síndrome de abstinencia cuando se interrumpe 
bruscamente la administración de dicha sustancia o cuando se 
administra un antagonista de la misma. La duración del tratamiento 
opioide es un factor importante en el desarrollo de dependencia 
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FIGURA 14.5 Diagrama esquemático de la vía nociceptiva de transmisión de estímulos dolorosos. Se mues- 
tran las intervenciones que evitan la transmisión nociceptiva en los que se cree que son los mejores puntos 
de acción. NMDA, N-metil-D-aspartato. (Tomado de Buckenmaier CC 1Il, Bleckner LL, eds. Military Advanced 
Regional Anesthesia and Analgesia. Washington, DC: Borden Institute, Walter Reed Army Medical Center; 


2008.) 


física. El uso de opioides a corto plazo en el período perioperatorio 
no produce casi nunca dependencia física. La retirada gradual de 
los opioides evita los síntomas de abstinencia. 


Antiinflamatorios no esteroideos 


Los AINE son un elemento importante de la analgesia perioperatoria 
que, como parte de un régimen analgésico multimodal, reducen el 
dolor y pueden reducir el consumo de opioides. Su mecanismo de 
acción es la inhibición de la actividad de la enzima ciclooxigenasa 
(COX) que reduce la producción de prostaglandinas. Las prostaglandi- 
nas son potentes mediadores del dolor que actúan directamente como 
nocirreceptores y también aumentan la sensibilidad del nocirreceptor. 
La inhibición de la producción de prostaglandinas produce analgesia, 
pero también tiene efectos colaterales como úlcera gástrica, hemorragia 
y lesión renal. Estos efectos colaterales han limitado el uso de AINE, 
en el período perioperatorio. Al contrario de lo que se pensaba en 
un principio, se han producido hallazgos que señalan que los AINE 
también actúan sobre el SNC. 

En este grupo existe un abanico amplio de medicamentos con 
estructura química diferente. La mayoría se administra por vía oral, 
lo que limita su uso perioperatorio. El ketorolaco puede administrarse 
por vía parenteral, y se ha comprobado su efectividad y seguridad con 
una buena selección de los pacientes. Hay que evitar el ketorolaco en 


pacientes con antecedentes de gastropatía, disfunción plaquetaria o 
trombocitopenia, en aquellos con alergia al fármaco y en pacientes 
con deterioro renal o hipovolemia. Debe usarse con precaución en 
ancianos. Una dosis de carga de 30 mg .v., seguida de 15 mg i.v. cada 
6 h durante poco tiempo puede conseguir una analgesia efectiva para el 
dolor leve a moderado, o puede ser un complemento útil para el dolor 
moderado a grave cuando se combina con opioides u otras técnicas 
analgésicas. Moodie et al.** llevaron a cabo un estudio doble ciego, 
controlado con placebo, en pacientes sometidos a cirugía abdominal 
y ortopédica. Al recuperarse de la anestesia, los sujetos recibieron 30 
o 10 mg de aerosol intranasal de ketorolaco o placebo. La dosis de 
la bomba de morfina de analgesia controlada por el paciente (ACP) 
durante 40 h fue más baja en el grupo de ketorolaco 30 mg (37,8 mg) 
que en el grupo de ketorolaco 10 mg (54,3 mg) y placebo (56,5 mg). A 
las 6 h, la dosis de ketorolaco de 30 mg se asoció con menor dolor, pero 
no fue significativo más allá de este punto temporal ni en la incidencia 
de náuseas o prurito.** 

El avance más reciente en este grupo de analgésicos es la intro- 
ducción de medicamentos inhibidores selectivos de un subtipo de 
la enzima COX. Al menos hay dos subtipos de esta enzima: COX-1 
(constitutiva) y COX-2 (inducible). Los AINE tradicionales son 
inhibidores no selectivos de la COX. Los fármacos nuevos (celecoxib, 
rofecoxib, valdecoxib) son inhibidores selectivos de la COX-2. Los 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


14 Principios de anestesiología, tratamiento del dolor y sedación consciente 


inhibidores de la COX-2 proporcionan una analgesia similar con un 
riesgo algo menor de hemorragia digestiva, diátesis hemorrágica y 
compromiso renal. Los ensayos y aplicaciones clínicas principales se 
concentran en el dolor relacionado con la artritis, pero está aumentan- 
do su uso en el período perioperatorio. Los inhibidores de la COX-2 
comercializados en la actualidad son para administración oral. En 
un estudio de Huang et al.? se administró el inhibidor selectivo de 
COX-2 celecoxib a pacientes sometidos a artroplastia total de rodilla 
bajo bloqueo subaracnoideo. Se administró una dosis de 200 mg de 
celecoxib 1 h antes de la cirugía y cada 12 h de ahí en adelante durante 
5 días. El uso de morfina en ACP fue más bajo en el grupo celecoxib 
(15,1 mg) que en el grupo placebo (19,7 mg). La administración de 
celecoxib se asoció con una puntuación más baja de dolor durante las 
primeras 48 h de postoperatorio y mayor amplitud de movimiento de 
la rodilla durante los primeros 3 días de postoperatorio. Los efectos 
adversos relacionados con la morfina (náuseas y vómitos) no difirieron 
entre los grupos.” Está en estudio el parecoxib para uso parenteral. 
Existen pruebas de que los inhibidores de la COX-2 reducen la inci- 
dencia de gastropatía. Existe preocupación por el uso de estos AINE 
selectivos relacionada con el mayor riesgo de complicaciones cardiovas- 
culares y sus efectos sobre la consolidación ósea. Se han retirado del 
mercado algunos de estos fármacos (rofecoxib, valdecoxib) debido al 
riesgo de complicaciones cardiovasculares. Valdecoxib fue retirado 
debido al riesgo de reacciones cutáneas graves y de complicaciones 
cardiovasculares. 

Antagonistas del NMDA. Desde hace tiempo, se ha reconocido que 
la ketamina es un potente agente inductor con intensas propiedades 
analgésicas, si bien a expensas de efectos adversos psicótropos, incluidas 
disforia y con dosis más altas del fármaco, psicosis. El descubrimiento 
de los NMDA y su papel en la sensibilización del SNC ha determina- 
do un resurgimiento de esta clase de agentes para el tratamiento del 
dolor agudo en la medicina perioperatoria. Un estudio prospectivo, 
aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo de Zakine et alós 
comparó dos esquemas de ketamina con respecto a placebo. Utilizaron 
ketamina intraoperatoria (500 Ug/kg de carga seguidos de 2 Ug/kg/ 
min) o ketamina intraoperatoria y postoperatoria (2 Ug/kg/min) frente 
a placebo en pacientes sometidos a cirugía mayor abdominal bajo 
anestesia general. Los autores observaron menor uso de morfina en la 
ACP en el grupo de ketamina perioperatoria (intraoperatoria y pos- 
toperatoria) (27 mg) en comparación con ketamina intraoperatoria 
(48 mg) y placebo (50 mg). Cabe destacar que las puntuaciones de 
dolor fueron más bajas en ambos grupos de ketamina que en el grupo 
placebo, y la incidencia más alta de náuseas y vómitos correspondió al 
grupo placebo.“ Se observaron resultados similares en un estudio de 
pacientes sometidos a cirugía de reemplazo total de rodilla. Más aún, un 
estudio de Remerand et al.” demostró que la ketamina perioperatoria 
se asocia con una reducción de 6 meses del dolor crónico: el 8% en 
el grupo ketamina frente al 21% en el grupo placebo. Sin embargo, 
si la ketamina no se administra en infusión continua (es decir, ACP o 
intraoperatoria sola) parece ser ineficaz, según se observó en un estudio 
de cirugía ginecológica y cirugía de escoliosis pediátrica, respectivamen- 
te. Por último, en el grupo NMDA también se ha reconocido que el 
magnesio tiene propiedades de antagonista del NMDA. Sin embargo, 
parece ser ineficaz como analgésico, a menos que se administre en 
altas dosis. 

Agonistas 0.,-adrenérgicos. Se ha reconocido que hay una alta 
densidad de receptores 01,-adrenérgicos en la sustancia gelatinosa del 
asta dorsal en seres humanos, donde se considera que los agonistas 
Q,-adrenérgicos alteran la transmisión de las señales de dolor. La 
clonidina, debido a sus potentes propiedades antihipertensivas, es 
de limitada utilidad en la medicina perioperatoria. En cambio, se 
ha demostrado que la dexmedetomidina es eficaz en la medicina 
perioperatoria y solo ejerce efectos hemodinámicos transitorios a 
cambio de mejor analgesia, menor uso de opioides y menor cantidad 


de efectos colaterales relacionados con los opioides. En un estudio 
de Tufanogullari et al.,** que incluyó a pacientes sometidos a cirugía 
bariátrica laparoscópica bajo anestesia general, los pacientes fueron 
asignados aleatoriamente a uno de cuatro grupos: infusión ¡.v. de 
dexmedetomidina: 0,2, 0,4 o 0,8 g/kg/h, o placebo solo durante la 
operación. Los autores observaron un menor uso de morfina en la 
ACP hasta 48 h en los grupos de dexmedetomidina. La incidencia 
de náuseas y vómitos fue más baja y la estancia en la UCPA fue más 
breve en los grupos de dexmedetomidina. En cambio, las puntua- 
ciones de dolor no fueron diferentes entre los grupos, lo que, según 
los autores, puede haberse debido a no continuar con la infusión en 
el período postoperatorio.** Además de los beneficios analgésicos, 
la dexmedetomidina parece ofrecer otras ventajas preoperatorias. Ji 
et al. evaluaron, en un estudio reciente, la asociación de dexmede- 
tomidina en los pacientes sometidos a cirugía cardíaca, con infusión 
que se inició al suspender la circulación extracorpórea y continuó 
en la UCI, pero durante menos de 24 h. En su estudio observaron 
reducción de la mortalidad hospitalaria, a 30 días y a 1 año, y de 
las complicaciones, incluido el delirium. Los autores no describieron las 
puntuaciones de dolor, y, por tanto, no podemos concluir en si el 
dolor fue menor en caso de administración de dexmedetomidina.*” 
La guanfacina es otro agonista 0,-adrenérgico que está recibiendo 
atención como agente para reducir el delirium postoperatorio y servir 
como adyuvante en el tratamiento del dolor. Se administra por vía 
oral y tiene mínimos efectos colaterales cardiovasculares. Se requie- 
ren más estudios para determinar la eficacia de la guanfacina como 
adyuvante perioperatorio. 


Anestésicos locales para el tratamiento del dolor agudo 


Los anestésicos locales bloquean la conducción en las fibras nerviosas, 
el segundo paso en el proceso de nocicepción. Estos medicamentos se 
usan para anestesia regional en cirugía, pero sus efectos continúan tras 
la cirugía y contribuyen a la analgesia preventiva. Los anestésicos locales 
en dosis menores de las necesarias para anestesia pueden proporcionar 
también analgesia mediante diferentes técnicas. Estas son la infil- 
tración local, aplicación tópica, infusión epidural e infusión nerviosa 
periférica. Antes se consideraba que la infiltración de anestésicos locales 
ayudaba a la analgesia postoperatoria, pero la evidencia emergente 
sugiere que este tratamiento puede dar resultados poco uniformes. En 
un estudio de Hariharan et al.* se aleatorizó a pacientes sometidas 
a histerectomía abdominal a uno de cuatro grupos, incluido anes- 
tésico local (lidocaína al 1% con bupivacaína al 0,25%, con adrenalina 
2 Ug/ml). Las pacientes recibieron infiltración de anestésico local 
bajo la piel en el período preoperatorio y postoperatorio, solo en el 
período preoperatorio, solo en el período postoperatorio o placebo. 
La ACP con morfina y las puntuaciones de dolor no fueron diferentes 
entre los cuatro grupos, lo que sugirió que estas técnicas son ineficaces 
para la analgesia perioperatoria en esta población de pacientes.*? La 
aplicación tópica de anestésico local se realiza con fármacos como la 
mezcla eutéctica de anestésicos locales (crema EMLA, eutectic mixture 
of local anesthestics) que contiene prilocaína y lidocaína. Esta puede 
emplearse para intervenciones superficiales, y puede aplicarse antes de 
la incisión quirúrgica. La colocación de catéteres nerviosos periféricos 
para infusión de anestésico local se está convirtiendo en una técnica 
de uso frecuente para el control del dolor postoperatorio. El desarrollo 
de bombas de infusión ligeras y desechables ha aumentado el uso de 
la infusión nerviosa periférica en el contexto ambulatorio. Se ha com- 
probado que la analgesia por infusión de nervios periféricos mejora el 
control del dolor postoperatorio en comparación con la administración 
de opiáceos. 


Terapia analgésica combinada 


Al combinar medicamentos analgésicos de diferentes grupos puede 
obtenerse sinergia que potencia el efecto, reduce la dosis de cada 
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medicamento individual y reduce la frecuencia y gravedad de los efec- 
tos colaterales de cada medicamento. Las combinaciones habituales 
comprenden un opioide y un AINE como tratamiento analgésico, 
o la administración epidural de un anestésico local y un opioide. La 
elección del medicamento y la técnica dependerá de factores como los 
antecedentes del paciente, las preferencias del paciente, la magnitud de 
la cirugía y el grado de dolor postoperatorio previsible, la experiencia 
del equipo médico responsable del paciente y del ámbito postoperatorio 
en el que se va a recuperar el paciente. Se han podido comprobar los 
efectos analgésicos de gabapentina (un anticonvulsivo usado para tratar 
el dolor neuropático crónico) en el período postoperatorio inmediato, 
como un mejor control del dolor y una reducción de los efectos secun- 
darios de los opioides. Sin embargo, se ha observado que los estudios 
que comunicaron beneficio de la gabapentina utilizaron dosis de 900 
o 1.200 mg para demostrar un beneficio analgésico. En un estudio 
de Khan et al.,*' que incluyó a pacientes sometidos a laminectomía 
lumbar, los pacientes recibieron 900 o 1.200 mg de gabapentina en el 
período preoperatorio o postoperatorio. Los autores observaron menor 
uso de morfina en las primeras 24 h de postoperatorio y puntuaciones 
de dolor con menos efectos colaterales, independientemente de la 
cronología de administración de la gabapentina (preoperatoria o pos- 
toperatoria).* Además de los beneficios con respecto al dolor agudo, 
la gabapentina puede desempeñar un papel en el dolor crónico. Si bien 
la pregabalina no es un agente nuevo, aún se debe determinar su papel 
en el dolor agudo. Hay algunos estudios negativos, pero evidencia 
emergente puede demostrar una estrategia óptima que, probablemente, 
implicará tratamiento más allá del período de hospitalización. En 
un estudio de Buvanendran et al.” se practicó artroplastia total de 
rodilla a los pacientes bajo anestesia epidural-intratecal combinada 
para analgesia epidural postoperatoria. Se utilizó analgesia epidural 
hasta las 32-42 h de postoperatorio. Se administró pregabalina en dosis 
de 300 mg o placebo en el período preoperatorio, y se disminuyó de 
manera gradual durante 14 días. El uso epidural fue menor en el grupo 
de pregabalina a expensas de una mayor sedación y una confusión en 
el día O del postoperatorio. Sin embargo, se observó una reducción 
asociada del dolor neuropático a los 3 y a los 6 meses en el grupo de 
pregabalina. Están en curso otros estudios y se esperan con interés sus 
resultados. 

El concepto de analgesia preventiva continúa siendo explorado y 
utilizado activamente en el período perioperatorio. Con diferentes 
medicamentos y técnicas, el objetivo es influir en el proceso analgésico 
antes de que comience el estímulo doloroso (p. ej., la incisión quirúr- 
gica). Esta analgesia reduce al mínimo la sensibilización del sistema 
nervioso y modera el proceso de nocicepción descrito con anterioridad. 
La analgesia preventiva efectiva reduce el dolor postoperatorio, la 
necesidad de analgesia en el postoperatorio, los efectos colaterales de 
los analgésicos, así como la incidencia de síndromes dolorosos crónicos 
posquirúrgicos y aumenta el cumplimiento de la rehabilitación pos- 
toperatoria. 


Analgesia neuroaxial 


La vía neuroaxial comprende la administración epidural e intratecal 
(subaracnoidea). Estas vías de administración precisan una consulta 
con el especialista en tratamiento del dolor, habitualmente anes- 
tesiólogo con formación especializada en la vía neuroaxial para 
administración de anestesia y analgesia. Los fármacos se introducen 
en el espacio epidural o subaracnoideo mediante inyección única, 
mediante inyecciones repetidas a través de un catéter epidural perma- 
nente, infusión continua a través de un catéter epidural permanente o 
mediante analgesia epidural controlada por el paciente con un catéter 
permanente. Los catéteres subaracnoideos permanentes se emplean 
con muy poca frecuencia para el dolor agudo. Una consideración 
importante en la selección de pacientes para analgesia neuroaxial es la 
presencia de una coagulación alterada, como el uso de antiplaquetarios 
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y anticoagulantes. Esto resulta importante para reducir al mínimo 
el riesgo de hemorragia intrarraquídea y formación de hematoma 
raquídeo, que pueden provocar una lesión neurológica grave. La vía 
neuroaxial requiere preparación del médico y del personal de enfer- 
mería, así como el uso de protocolos y recomendaciones aprobadas. 
Por lo general, los pacientes pueden recibir tratamiento con estas 
técnicas en el quirófano. No obstante, hay que emplear sistemas de 
monitorización para minimizar la presencia de efectos colaterales y 
aumentar la seguridad del paciente. 

Para la analgesia por vía neuroaxial se emplean opioides y anestésicos 
locales. Otros medicamentos utilizados son clonidina, neostigmina 
y paracetamol. Los opioides por vía neuroaxial producen analgesia 
por su acción sobre los receptores localizados en el asta dorsal de la 
médula espinal. Un factor determinante de la acción de los opioides 
por vía neuroaxial es el grado de liposolubilidad del medicamento. La 
morfina es hidrófila, lo que condiciona un inicio lento de la analgesia, 
una duración prolongada de la misma, su propiedad de lograr anes- 
tesia en una distribución dermatómica amplia y el riesgo de depresión 
respiratoria tardía relacionado con el uso de morfina neuroaxial. El 
fentanilo es lipófilo, lo que determina un inicio de acción rápido y una 
duración corta, su propiedad de producir analgesia segmentaria y su 
riesgo limitado de depresión respiratoria tardía. Cuando se adminis- 
tra un opioide hidrófilo como la morfina en el espacio epidural o 
subaracnoideo, permanece en el SNC más tiempo que un opioide 
lipófilo. El medicamento puede difundirse en dirección cefálica hacia 
el encéfalo, afectando a los centros respiratorios horas después de su 
administración. 

Los anestésicos locales utilizados para analgesia neuroaxial actúan 
mediante un bloqueo de la conducción nerviosa. Para lograr analgesia 
neuroaxial se administran dosis menores y con menor concentración 
que para la anestesia quirúrgica. Este bloqueo sensitivo es suficiente 
para conseguir analgesia, pero no para interferir en la función motora 
y enmascarar las complicaciones. Las concentraciones analgésicas 
de anestésicos locales producen también menos deterioro del tono 
simpático. La bupivacaína y la ropivacaína son los anestésicos locales 
más usados para analgesia epidural y la analgesia de infusión nerviosa 
periférica. Afectan más a las fibras sensitivas que a las motoras (bloqueo 
diferencial), y con una incidencia menor de taquifilaxia (tolerancia a la 
acción del anestésico local). La analgesia neuroaxial para el dolor agudo 
combina habitualmente opioides y anestésicos locales. Cada fármaco 
tiene un mecanismo de acción diferente, por lo que la combinación 
produce sinergia analgésica, lo que permite reducir la dosis de cada 
uno de ellos y reduce la frecuencia y gravedad de los efectos colaterales. 
Un metaanálisis reciente sobre la eficacia de la analgesia epidural pos- 
toperatoria señaló que la analgesia epidural, con independencia del 
medicamento utilizado, localización del catéter y tipo de evaluación 
del dolor, conseguía una analgesia más efectiva que los opioides por 
vía parenteral.* 


Analgesia intravenosa controlada por el paciente 


Una técnica de aceptación y efectividad creciente que emplea la vía 
parenteral es la ACP ¡.v. Esta técnica minimiza los pasos implicados 
en la administración de analgesia, y aumenta la autonomía y el con- 
trol del paciente. Los opioides son los medicamentos de elección 
para la ACP ¡i.v. Al compararla con la administración de opioides 
tradicional, intermitente, por la enfermera, el paciente recibe antes 
la analgesia, recibe dosis menores y más separadas, mantiene una 
concentración analgésica del fármaco y se acompaña de una menor 
incidencia de efectos colaterales. Los candidatos a ACP i.v. son 
los pacientes que pueden comprender los principios básicos de la 
administración del medicamento, que desean controlar su analgesia y 
con capacidad física para activar el aparato. Estos pacientes incluyen 
a niños desde los 4 años, y a la mayoría de los adultos, incluso 
ancianos. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Los fármacos preferidos para la ACP ¡.v. son los opioides, sobre 
todo el sulfato de morfina. Otros opioides usados con frecuencia son 
hidromorfona, fentanilo y meperidina. Se ha descrito la ACP i¡.v. 
con metadona. Las órdenes médicas para ACP ¡i.v. deben indicar el 
medicamento seleccionado, su concentración, dosis de carga, dosis en 
bolo, velocidad de infusión continua (velocidad basal), intervalo de 
bloqueo y dosis límite. Estos parámetros están basados en la edad del 
paciente, estado de salud e intensidad del dolor. Sigue la discusión 
sobre el uso rutinario de una velocidad de infusión continua basal 
para ACP ¡.v. La infusión continua suministra fármaco al paciente con 
independencia de la demanda, lo que podría aumentar la incidencia 
de efectos colaterales, como depresión respiratoria. Es más seguro 
limitar el uso de infusión continua basal a determinados pacientes 
como aquellos con dolor intenso por cirugía agresiva o traumatismo 
grave, y a los pacientes con fenómeno de tolerancia por tratamiento 
crónico con opioides. 

Los centros que aplican la ACP ¡.v. recomiendan el uso de protoco- 
los y directrices clínicas aprobadas. El personal médico y de enfermería 
debe recibir formación para el cuidado de los pacientes que emplean 
esta técnica. Si el personal no está entrenado en el concepto de la 
ACP ¡.v., en la selección, educación y evaluación de los pacientes, en 
el uso y dosificación del medicamento apropiado, en las necesidades 
de monitorización ni en los protocolos de tratamiento de los efectos 
colaterales, se produce un aumento del riesgo de complicaciones. 


Selección de métodos de analgesia postoperatoria 


La elección de estrategias de tratamiento del dolor postoperatorio 
es una función de factores del paciente, preferencias del cirujano, 
competencias del anestesiólogo y disponibilidad de recursos para asis- 
tencia y monitorización postoperatorias. 


Dolor crónico 


En un subgrupo de pacientes el dolor se mantiene más tiempo del 
esperado para la curación, a pesar de que no existan alteraciones que 
justifiquen el dolor. Se considera que el dolor crónico que persiste 
1 mes más del tiempo previsto para la recuperación o el comienzo 
inicial es indicio de un síndrome doloroso crónico. Estos pacientes con 
dolor persistente utilizan frecuentemente adjetivos como quemante, 
penetrante y electrizante para describir su dolor, que normalmente está 
relacionado con un síndrome de dolor neuropático. Los síndromes 
dolorosos neuropáticos aparecen cuando se ha producido una lesión 
del sistema nervioso (central, periférico o ambos). Se cree que la 
sensibilización central es el fenómeno subyacente al desarrollo de dolor 
neuropático. Algunos ejemplos son los pacientes con dolor persistente 
tras cirugía de cabeza y cuello, toracotomía, mastectomía, reparación 
de hernia y amputación. Ciertos factores que pueden aumentar el 
riesgo de dolor crónico son la infección en el sitio quirúrgico, el trau- 
matismo nervioso intraoperatorio, diabetes mellitus y la infiltración 
de un nervio por cáncer. Existen algunas pruebas de que la analgesia 
preventiva puede ayudar a reducir la frecuencia de estos síndromes. 
Es importante que los médicos realicen una buena evaluación del 
dolor durante el seguimiento postoperatorio porque el diagnóstico 
de síndrome de dolor crónico puede resultar difícil. Por ejemplo, los 
pacientes sometidos a una amputación pueden considerar extraño man- 
tener la sensación y el dolor en la localización del miembro amputado, 
y puede que se muestren reacios a informar de este hecho por miedo 
a que alguien piense que presenta un trastorno psicológico. En estas 
circunstancias, un interrogatorio apropiado permite descubrir el proble- 
ma, lo que da confianza al paciente y permite establecer un tratamiento 
apropiado. Cuando se alcanza el diagnóstico de síndrome de dolor 
crónico resulta conveniente realizar una consulta con el especialista 
en tratamiento del dolor. Los métodos terapéuticos pueden consis- 
tir en el uso de medicación complementaria como antidepresivos y 
anticonvulsivos, bloqueos nerviosos, fisioterapia y técnicas psicológicas. 


Tipos específicos de pacientes con dolor agudo 
Pacientes con antecedente de dolor crónico 


Los pacientes con antecedente de dolor crónico pueden sufrir el dolor 
agudo como resultado de un traumatismo o una operación de forma 
diferente a como lo hacen los pacientes sin este antecedente. Su expe- 
riencia de dolor agudo está influida por su experiencia previa con el 
dolor crónico. Algunos de estos pacientes pueden estar en tratamiento 
crónico con opioides como parte del tratamiento para el dolor crónico. 
Es probable que estos pacientes presenten tolerancia al tratamiento 
opioide, y un umbral doloroso reducido. Esto puede hacer que el 
paciente refiera un dolor más intenso, y que el médico aumente la 
dosis de opioides. Puede conseguirse una analgesia apropiada mediante 
la realización de una anamnesis sobre el dolor en el preoperatorio, 
mediante elección de técnicas quirúrgicas y anestésicas que reduzcan 
al mínimo el traumatismo y la respuesta al traumatismo, y mediante 
una planificación apropiada de la analgesia postoperatoria. 


Pacientes con antecedente de abuso de drogas 


Los pacientes con antecedentes de abuso de drogas suelen recibir un tra- 
tamiento insuficiente cuando presentan dolor. El estigma acompañante 
al uso de drogas, el desconocimiento de los profesionales sanitarios y 
una respuesta alterada al dolor contribuyen al infratratamiento en esta 
población de pacientes. Puede lograrse una buena analgesia con normas 
estrictas, educación del paciente, y uso apropiado de consultas a otros 
especialistas y de técnicas como la analgesia regional. 


Pacientes pediátricos 


Los pacientes pediátricos experimentan la misma intensidad de dolor 
postoperatorio agudo y postraumático que los adultos. Un mito his- 
tórico desmontado en época reciente es que los recién nacidos, lactantes 
y niños no perciben el dolor como los adultos. Para conseguir una 
buena analgesia en el paciente pediátrico deben emplearse herramien- 
tas de evaluación adecuadas diseñadas para esta población, así como 
técnicas y fármacos similares a los usados en adultos. El cálculo de la 
dosis en el paciente pediátrico debe estar basado en el peso del niño. 
En los neonatos la norma es la analgesia controlada por el personal de 
enfermería. Los niños más mayores son capaces de utilizar ACP. Va 
en aumento el uso de la anestesia regional en cirugía pediátrica, que 
prolonga los beneficios de la anestesia al período postoperatorio, y 
reduce la necesidad de opioides. La analgesia epidural, habitualmente 
a través de un catéter en posición caudal o mediante inyección única 
en el canal caudal, puede proporcionar una analgesia efectiva. También 
es útil la colocación de un catéter periférico para infusión de anes- 
tésicos locales. La anestesia tópica con anestésicos locales como la crema 
EMLA puede minimizar también el dolor durante la colocación de un 
catéter i.v. y en técnicas superficiales. 


Pacientes ancianos 


Debido a que la proporción de pacientes ancianos en la población 
general aumenta, el porcentaje de pacientes geriátricos tratados con 
cirugía o que sufren un traumatismo irá en aumento. En estos pacientes 
es necesaria una evaluación del dolor ajustada a su estado mental y 
aptitudes cognitivas. Las técnicas y medicamentos utilizados para el 
tratamiento del dolor agudo en esta población tienen que tomar en 
consideración las enfermedades subyacentes y el deterioro fisiológico 
de los diferentes órganos. 


CONCLUSIÓN 


La anestesia moderna es segura y efectiva para la mayoría de pacientes, 
en gran medida debido a los importantes avances en el equipo de 
anestesia, los monitores y los fármacos. Con una amplia variedad de 
técnicas específicas para elegir, la selección de un tratamiento anestésico 
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y analgésico postoperatorio adecuado para cada paciente puede basarse 
en las peculiaridades de la técnica quirúrgica, preferencias del paciente, 
y experiencia y habilidad del anestesiólogo. Con el paso del tiempo, 
se está prestando asistencia quirúrgica a pacientes con enfermedades 
concomitantes más significativas. La práctica de la anestesia está evo- 
lucionando para permitir una valoración adecuada del riesgo y ajuste 
por riesgo, y para optimizar la asistencia del paciente perioperatorio. 


En un estudio de 18.579 pacientes quirúrgicos, los autores 
determinaron que los bloqueantes neuromusculares de acción 
intermedia se asocian con una incidencia más alta de com- 
plicaciones respiratorias durante el período postoperatorio. Se 
destaca la importancia de garantizar una reversión adecuada 
del bloqueo neuromuscular al final de la cirugía. 


Myles PS, Leslie K, Chan MT, et al. The safety of addition of 
nitrous oxide to general anaesthesia in at-risk patients having 
major non-cardiac surgery (ENIGMA-ID): a randomised, sin- 


BIBLIOGRAFÍA SELECCIONADA 
Abbott TEE, Fowler AJ, Pelosi P, et al. A systematic review and 


consensus definitions for standardised end-points in perio- 
perative medicine: pulmonary complications. Br / Anaesth. 
2018;120:1066-1079. 


Informe de una conferencia de consenso que revisó el tema 
de los resultados pulmonares postoperatorios. Este grupo 
revisó las definiciones actuales de las complicaciones pul- 
monares perioperatorias y estableció definiciones prácticas 
para dirigir el tratamiento pulmonar y mejorar los resultados 
pulmonares postoperatorios. 


Benumof JL, Dagg R, Benumof R. Critical hemoglobin desatura- 
tion will occur before return to an unparalyzed state following 
1 mg/kg intravenous succinylcholine. Anesthesiology. 1997;979- 
982. 


Usando una combinación de información farmacológica y 
fisiológica de la bibliografía científica, los autores proporcionan 
una información detallada sobre los factores que influyen 
en la velocidad de desarrollo de la hipoxemia con relevancia 
clínica en relación con la duración prevista de la succinilcolina. 
Este artículo contribuye de manera importante a contrarrestar 
el concepto erróneo frecuente de que la succinilcolina será 
metabolizada antes de que sobrevenga daño inducido por 
hipoxemia. 


Fleisher LA, Fleischmann KE, Auerbach AD, et al. 2014 ACC/ 
AHA guideline on perioperative cardiovascular evaluation and 
management of patients undergoing noncardiac surgery: a 
report of the American college of cardiology/American heart 
association task force on practice guidelines. / 4m Coll Cardiol. 


2014;64:e77-137. 


En esta extensa revisión, un equipo de trabajo conjunto del 
American College of Cardiology y la American Heart Associa- 
tion establece directrices para la evaluación de pacientes con 
enfermedad cardiovascular programados para ser sometidos a 
cirugía no cardíaca. El equipo investiga a fondo la importancia 
de los antecedentes, los hallazgos físicos, el estado funcional 
y la influencia de los diversos tipos de cirugía, así como las 
actuales recomendaciones sobre el uso perioperatorio de 
B-bloqueantes, estatinas y otros medicamentos. También se 
evalúa el valor de las pruebas preoperatorias. Se trata de una 
valiosa actualización del abordaje de consenso sobre esta 
compleja cuestión. 


Grosse-Sundrup M, Henneman JB, Sandberg WS, et al. Interme- 
diate acting non-depolarizing neuromuscular blocking agents 
and risk of postoperative respiratory complications: prospective 
propensity score matched cohort study. BMJ. 2012;345:e6329. 


gle-blind trial. Lancet. 2014;1446-1454. 


A diferencia de estudios previos, el estudio Evaluation of 
Nitrous Oxide in the Gas Mixture for Anaesthesia (ENIGMA 11) 
comunicó que el óxido nitroso no se asociaba con mayor 
incidencia de muerte, complicaciones cardiovasculares o 
infección de la herida en los pacientes quirúrgicos de alto 
riesgo. Si bien la incidencia de (NVPO) intensos fue más alta 
(el 15 frente al 11%) en los pacientes que recibieron óxido 
nitroso que en los sujetos control, la aparición de NVPO en 
el grupo de óxido nitroso se controló de manera eficaz con 
profilaxis antiemética. 


Practice guidelines for the perioperative management of patients 


with obstructive sleep apnea: an updated report by the American 
society of anesthesiologists task force on perioperative manage- 
ment of patients with obstructive sleep apnea. Anesthesiology. 
2014;120:268-286. 


Directrices para la valoración preoperatoria, el tratamiento 
perioperatorio y la disposición postoperatoria de los pacientes 
con apnea obstructiva del sueño 


Punjasawadwong Y, Phongchiewboon A, Bunchungmongkol 


N. Bispectral index for improving anaesthetic delivery and 
postoperative recovery. Cochrane Database Syst Rev. 2014; 
CD003843. 


El metaanálisis concluyó que la monitorización del índice bies- 
pectral (IBE) reduce la conciencia intraoperatoria en pacientes 
de alto riesgo, pero no está claro si el uso de la monitorización del 
IBE tiene ventajas a este respecto sobre la monitorización 
de la concentración de gas anestésico al final de la espira- 
ción en la mayoría de los pacientes. 


Sprung J, Warner ME, Contreras MG, et al. Predictors of survival 


following cardiac arrest in patients undergoing noncardiac 
surgery: a study 0f 518,294 patients at a tertiary referral center. 
Anesthesiology. 2003;99:259-269. 


Se produjo una parada cardíaca en 223 de 518.294 pacien- 
tes (4,3 por 10.000) sometidos a cirugía no cardíaca entre 
el 1 de enero de 1990 y el 31 de diciembre de 2000. La 
frecuencia de parada cardíaca en los pacientes tratados con 
anestesia general disminuyó con el tiempo (7,8 por 10.000 
durante 1990-1992; 3,2 por 10.000 durante 1998-2000). La 
supervivencia inmediata tras la parada cardíaca fue de 46,6%, 
y la supervivencia hospitalaria fue del 34,5%. Veinticuatro 
pacientes (0,5 por 10.000) presentaron una parada cardíaca 
relacionada principalmente con la anestesia. 
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En los últimos 30 años se ha producido un cambio espectacular 
en la atención quirúrgica con la introducción de la digitalización, la 
miniaturización, las mejoras en la óptica, herramientas diagnósticas y 
terapéuticas avanzadas, y sistemas de información computarizados en el 
quirófano. Mientras la cirugía ha necesitado tradicionalmente incisiones 
grandes, suficientes para permitir que el cirujano introduzca las manos 
en el cuerpo y que dejen bastante luz para ver las estructuras operadas, 
las innovaciones han estimulado un cambio radical en la forma en que 
se realizan las intervenciones quirúrgicas. Para muchas de estas interven- 
ciones, las técnicas guiadas por imagen se han convertido hoy en norma 
básica de atención, y la tecnología prosigue en una evolución que la 
vuelve más segura y completa para optimizar los resultados del paciente. 
Ahora es posible manipular los instrumentos desde el exterior del pacien- 
te, al tiempo que se dirigen mediante imágenes directas de los tejidos 
diana (p. ej., en cirugía endoscópica o laparoscópica) o indirectas de la 
región de interés (p. ej., tratamientos endovasculares basados en catéter, 
ablación de energía guiada por imagen de objetos específicos). La cirugía 
guiada por imagen ha hecho posible el uso de incisiones notablemente 
menores para introducir instrumentos quirúrgicos en compartimentos 
concretos y realizar intervenciones que no serían posibles sin una incisión 
tradicional (fig. 15.1). En otros casos, los instrumentos quirúrgicos 
pueden acceder a los tejidos diana a través de conductos anatómi- 
cos (p. ej., arterias o venas) u orificios naturales (p. ej., boca, ano, vagina o 
uretra) sin la necesidad de una incisión visible. Estas plataformas digitales 
han abierto también la puerta a un amplio mundo de oportunidades que 
ofrecen a los cirujanos datos y orientación en tiempo real para mejorar el 
rendimiento y la seguridad del paciente, por ejemplo, mediante el uso de 
la realidad aumentada, el asesoramiento a distancia por un experto situa- 
do fuera del quirófano y el campo emergente de la inteligencia artificial 
(IA) para proporcionar un incremento por ordenador del rendimiento 
intraoperatorio. Por otra parte, las nuevas tecnologías han dado lugar a 
una explosión de herramientas diagnósticas y terapéuticas que pueden 
utilizarse para mejorar los resultados del paciente después de la cirugía. 

Aunque los pacientes pueden beneficiarse sustancialmente de nuevas 
tecnologías que reducen al mínimo la invasividad de los tratamientos 
quirúrgicos y mejoran al mismo tiempo la seguridad de la cirugía, el 
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empleo de técnicas nuevas exige a menudo un conjunto totalmente 
nuevo de destrezas por parte del cirujano y de su equipo. Si bien el 
concepto de la intervención puede ser conocido para el equipo quirúr- 
gico, cambian las aptitudes necesarias para llevarla a cabo con un nuevo 
abordaje y nuevas herramientas (p. ej., desarrollo de un modelo mental 
de las referencias anatómicas desde una posición ventajosa diferente o 
desarrollo de capacidades psicomotrices necesarias para manejar con 
eficacia una nueva herramienta). El aprendizaje y la práctica se han 
erigido en aspectos fundamentales de la introducción de nuevas tecno- 
logías en el quirófano con el fin de evitar el riesgo de complicaciones 
durante esta fase de transición. Por otra parte, «nuevo» no siempre 
significa «mejor», y la valoración crítica de la utilidad, la seguridad y la 
rentabilidad económica de la nueva tecnología persisten como piedra 
angular del proceso de adopción de innovaciones en cirugía. 

En este capítulo se describen las recientes y revolucionarias innovacio- 
nes quirúrgicas, se destacan las tecnologías emergentes que impulsarán un 
cambio significativo en el quirófano en el futuro próximo, se exponen los 
elementos y obstáculos importantes para la introducción de las tecnologías 
en el quirófano, y se abordan diversos métodos para la formación y el 
establecimiento de la excelencia a medida que emergen tecnologías nuevas. 


AVANCES RECIENTES IMPORTANTES 
EN LA TECNOLOGIA OUIRURGICA 


Evolución continua de la cirugía mínimamente invasiva 


El acceso a cavidades corporales internas, como el tórax, el abdomen y 
la pelvis, obliga a realizar una incisión, cuyo tamaño está determinado 
por la necesidad del cirujano de visualizar, palpar y manipular los tejidos 
diana, y a conocer las dimensiones de los posibles tejidos que es preciso 
extraer. La cirugía de mínimo acceso (p. ej., laparoscópica) ofrece medios 
para reducir los traumatismos de acceso mediante el empleo de sistemas 
guiados por imagen para realizar la operación sin poner en riesgo el 
objetivo global. El «coste» para el paciente de la incisión de acceso es 
multifactorial. Por regla general, las incisiones grandes se asocian con 
más dolor postoperatorio, tiempos de recuperación más prolongados, un 
período de discapacidad física, mayor morbilidad en casos de infección 
en la herida, más riesgo de hernias incisionales, una tasa más elevada de 
obstrucción intestinal por adherencias sintomática en el futuro y peores 
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FIGURA 15.1 Campo quirúrgico para colectomía laparoscópica. (A) Los instrumentos se hacen pasar a través 
de trocares en la pared abdominal. (B) Pequeñas incisiones al terminar la cirugía. La incisión más grande en 


el ombligo se utiliza para extraer la pieza. 


FIGURA 15.2 Durante una suprarrenalectomía retroperitoneoscópica 
izquierda, las imágenes se proporcionan con una vista ampliada de alta 
definición del campo quirúrgico. 


resultados estéticos. Si bien la cirugía mínimamente invasiva ya ha sido 
adoptada ampliamente como norma de atención en numerosas interven- 
ciones quirúrgicas desde hace más de dos décadas, sigue en evolución, 
con sistemas ópticos crecientemente avanzados, plataformas digitales 
integradas, e incorporación de herramientas terapéuticas y diagnósticas 
más complejas. A medida que los cirujanos han mejorado su pericia en la 
laparoscopia, estos sistemas se adoptan cada vez más en intervenciones que 
tradicionalmente resultaban demasiado complejas o difíciles de realizar sin 
un abordaje abierto, impulsados por las evidencias que avalan su eficacia y 
su seguridad. Las contraindicaciones relativas siguen disminuyendo y, en 
la actualidad, la mayoría de las intervenciones programadas y numerosas 
cirugías abdominales de urgencias son realizadas con frecuencia por vía 
laparoscópica. Pese a sus ventajas, las incisiones más reducidas presentan 
algunos retos específicos para el cirujano en el quirófano, y la conversión 
a una intervención abierta siempre debe considerarse una posibilidad. 
Una de las ventajas de la cirugía mínimamente invasiva guiada por 
imagen es la iluminación de los tejidos diana, que aporta al cirujano una 
imagen de alta definición, brillante y ampliada, a través de un sistema de 
cámaras adjunto o integrado (en concreto, un endoscopio). Esta visión, 
sobre todo cuando se utilizan nuevas plataformas con cámaras de alta 
definición (4K u 8K), es asombrosa por su claridad (fig. 15.2). Elimina las 
sombras y permite que todos los miembros del equipo quirúrgico com- 
partan una vista idéntica de la cirugía. Una limitación importante de la 
técnica de imagen endoscópica es que, en general, es monocular (frente a 
la vista binocular de la cirugía abierta), dado que los endoscopios tradicio- 
nales tienen un único sistema de lentes. Con un dispositivo monocular, 
el cirujano obtiene una vista en dos dimensiones del cuerpo mostrada 
en un monitor de vídeo. Debe recurrir a otros indicios sensitivos como 
parte de su modelo mental para apreciar las posiciones relativas de los 
instrumentos y los tejidos en un espacio en tres dimensiones (3D). 
Esta percepción de profundidad es una técnica aprendida, y la mayoría 
de los cirujanos saben adaptarse a una imagen laparoscópica con una 
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que proporcionan a los cirujanos mínimamente invasivos una percepción 
binocular y, con ello, una buena sensación de estereopsia. Las evidencias 
señalan que la tecnología con cámaras 3D acorta la curva de aprendizaje 
durante la adquisición de técnicas laparoscópicas en cirujanos noveles y 
puede mejorar el rendimiento en tareas complejas, como la disección fina 
y la sutura, incluso en los más experimentados. '? Existen limitaciones 
relacionadas con el aumento del coste, la necesidad de que el cirujano 
lleve gafas 3D para ver adecuadamente la imagen y la visualización 
reducida cuando se utilizan dispositivos de energía, dado que el aspecto 
de nieve del humo quirúrgico puede obstruir la visualización del campo. 

Otro inconveniente de la cirugía endoscópica es el campo visual limi- 
tado, que obliga a mover el endoscopio de forma dinámica para mantener 
una imagen ideal. Cuanto más cercano está el endoscopio del objetivo, 
mejores son la iluminación, el aumento y el detalle de la imagen, pero 
más limitado es el campo visual. Para una cirugía segura, resulta esencial 
la comunicación constante entre el cirujano que realiza la intervención 
y el asistente que maneja el telescopio. Han empezado a desarrollarse 
nuevos sistemas de navegación automatizados para la cirugía endoscópica 
y robótica que podrían integrarse en los quirófanos del futuro. 

Mientras que en la cirugía abierta el cirujano puede palpar y compri- 
mir los tejidos para evaluarlos y valorar la patología, incluidos los situados 
bajo su superficie, las imágenes laparoscópicas otorgan al cirujano una 
vista de la superficie de los tejidos sin la capacidad de una valoración 
manual directa. El hecho de que entre las manos del cirujano y el tejido 
diana se interponga el instrumento laparoscópico merma significativa- 
mente la retroalimentación táctil. Con ello se limita de forma notable 
la adquisición de retroalimentación táctil del entorno que ayuda a los 
cirujanos a alcanzar un ajuste fino de sus conocimientos de la anatomía 
y la patología de interés (es decir, su modelo mental). Para extender el 
modelo mental propio en el entorno intraoperatorio se han introducido 
diversos métodos, entre ellos el uso de plataformas de realidad aumentada 
que pueden superponerse a las reconstrucciones anatómicas del monitor 
de visualización (v. el apartado más adelante), las modalidades de imagen 
intraoperatorias (p. ej., ecografía laparoscópica) u otras innovaciones, 
como los estudios de imagen fluorescente en el infrarrojo cercano (p. ej., 
colangiografía en tiempo real con verde de indocianina). Recientemente 
se han desarrollado también nuevos instrumentos para la cirugía míni- 
mamente invasiva que incluyen retroalimentación táctil y han mostrado 
capacidad para mejorar la percepción cinestésica.? 

Tal vez algunos de los mayores avances en la cirugía de mínimo acceso 
se han alcanzado en el ámbito cardiovascular con el uso de tratamientos 
basados en catéteres. La cirugía vascular ha consistido tradicionalmente 
en sustituir o derivar vasos ocluidos o con aneurismas. Durante varias 
décadas, las intervenciones endovasculares revolucionaron la cirugía 
vascular en buena medida del mismo modo que la endoscopia en la 
cirugía abdominal y torácica. Los estudios de imagen se obtienen por 
radioscopia y se inyecta solución de contraste para perfilar la anatomía 
vascular. Mediante el acceso al sistema vascular a través de punción o corte, 
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estenóticos con balones y colocarse endoprótesis intraluminales en su 
posición, guiadas por imágenes fluoroscópicas en tiempo real. Es posible 
evitar totalmente las incisiones grandes necesarias para el acceso a pacientes 
con comorbilidades importantes. Los resultados a corto plazo de las 
intervenciones endovasculares son excelentes, la recuperación se acelera y 
se reduce la necesidad de una hospitalización prolongada y de atención en 
unidades de cuidados intensivos.*? Cada vez se utilizan más herramientas 
nuevas complejas, como endoprótesis de elución de fármacos, balones 
recubiertos con medicamentos, y endoinjertos fenestrados y ramifica- 
dos para aneurismas aórticos toracoabdominales, con un éxito técnico 
creciente y una capacidad a largo plazo de tratar patologías complejas. 
En la cirugía cardíaca se han utilizado abordajes endovasculares trans- 
catéter similares para tratar coronario patías, cerrar defectos septales, dilatar 
válvulas estenóticas e incluso sustituir válvulas cardíacas. La idea de evitar 
el esfuerzo y la morbilidad de una incisión mayor resulta especialmente 
atractiva en los pacientes con una enfermedad subyacente grave. Pese a 
ello, es preciso comparar la eficacia y la duración de estos tratamientos 
menos invasivos con los abordajes quirúrgicos tradicionales, y resulta 
vital la selección de los candidatos apropiados para estas intervenciones. 

Una de las limitaciones de la cirugía guiada por imagen es la limitación 
en la amplitud de movimientos que puede permitirse el operador para 
realizar tareas muy delicadas y complejas en un espacio confinado y res- 
tringido (p. ej., anastomosis con sutura manual). A diferencia de la cirugía 
abierta, en la que el cirujano tiene la flexibilidad de utilizar muchos grados 
de libertad a través del hombro, el codo, la muñeca y las articulaciones de 
la mano, los instrumentos endoscópicos disponen de un eje largo cuyos 
movimientos de traslación dentro de una cavidad interna se limitan, 
en gran medida, a un solo eje mediante un trocar a través de la pared 
abdominal y a movimientos rotacionales en los tres ejes del instrumento 
alrededor de un punto de apoyo. Esta situación ha estimulado el desarrollo 
de nuevos instrumentos laparoscópicos que ofrecen grados de libertad 
adicionales con componentes articulados dentro del instrumento con 
el fin de superar esta limitación. Sin embargo, de forma similar a otras 
tecnologías, las destrezas psicomotrices necesarias para manejar estos ins- 
trumentos de manera eficaz no son inherentes al cirujano laparoscópico 
y exigen una formación previa a su empleo en el quirófano. 


Avances en la endoscopia como plataforma quirúrgica 


Una vez comprendidas las enormes ventajas de la laparoscopia, se ha 
extendido un deseo constante de reducir aún más el estrés global de la 
cirugía y de mejorar la recuperación posterior, disminuyendo el trau- 
matismo de acceso a las cavidades corporales internas. Esta tendencia 
ha promovido el empleo de endoscopia flexible y otros abordajes trans- 
luminales para llevar a cabo intervenciones cada vez más complejas. 
La cirugía endoscópica transluminal por orificios naturales (NOTES) 
es un método en virtud del cual el acceso a una cavidad corporal se 
consigue sin ninguna incisión en una pared del cuerpo. Se trata de 
una cirugía auténticamente sin cicatrices, llevada a cabo mediante el 
acceso al órgano diana a través de un orificio natural (como la boca, 
el recto o la vagina). Después de colocar un endoscopio flexible o 
rígido por un orificio natural, se perfora intencionadamente un órgano 
(esófago, estómago, colon o vagina) y se hace avanzar el endoscopio 
directamente al tejido diana. Una forma de lograrlo consiste en hacer 
pasar un endoscopio flexible por la boca hasta el estómago y después 
a través de la pared gástrica a la cavidad abdominal. A continuación 
se hacen avanzar otros instrumentos quirúrgicos por el gastroscopio o 
en torno a él, fuera de esta abertura y hasta la cavidad abdominal. Tras 
completar la intervención, el tejido resecado se recupera por la boca y 
se cierra la perforación del órgano con clips o suturas. 

Este concepto ha sido adoptado de forma similar para interven- 
ciones no digestivas, como sucede en el abordaje vestibular para la 
tiroidectomía endoscópica transoral, según el cual se extirpa la tiroides 
por vía endoscópica con acceso a través de la boca. En esta técnica, se 
utiliza un equipo endoscópico estándar para desarrollar un espacio de 
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FIGURA 15.3 Escisión mesorrectal total transanal (EMTTa): disección 
de EMT desde el abordaje perineal con una plataforma quirúrgica endos- 
cópica avanzada. (A) Cierre rectal en bolsa de tabaco desde la vista 
transanal. (B) Disección del plano anterior. La flecha negra apunta al plano 
de EMT entre la próstata y el mesorrecto. (C) Disección del plano pos- 
terior. La flecha blanca señala al plano de EMT entre el mesorrecto y el 
suelo pélvico. La flecha sombreada señala el elevador del ano. (Imágenes 
por cortesía del Dr. Lawrence Lee.) 


res ha demostrado la viabilidad y la seguridad de este abordaje, aunque 
actualmente, si bien sus ventajas estéticas parecen prometedoras en 
comparación con una incisión cervical tradicional, aún se desconoce su 
papel.” En la cirugía colorrectal, la escisión mesorrectal total transanal 
ha adquirido una popularidad importante para abordar tumores en 
el tercio inferior del recto, que tienden a plantear desafíos técnicos 
importantes debido a las limitaciones anatómicas de la pelvis ósea y 
el mesorrecto delgado en este nivel.” En dicho abordaje, la escisión 
mesorrectal total (uno de los principios quirúrgicos fundamentales 
para optimizar los resultados oncológicos a largo plazo en el cáncer 
rectal) se lleva a cabo por vía transanal («de abajo arriba»), lo que 
mejora la visión por el cirujano de los planos de escisión mesorrectal 
total frente a la escisión mesorrectal total transabdominal convencional 


(fo 15 21 Doce a ella ls intervencián ee tárnicamente difícil 7 ecrá 


booksmedicos.org 


Tratamiento perioperatorio 


FIGURA 15.4 Miotomía endoscópica oral. (A) Vista del túnel submucoso endoscópico después de realizar una 


LSD 


incisión en la mucosa. (B) Miotomía casi completa con solo algunas fibras musculares circulares pendientes 
de división. (C) Cierre de la incisión en la mucosa con clips. (Imágenes por cortesía de la Dra. Melina Vassiliou 


y el Dr. Daniel Von Renteln.) 


FIGURA 15.5 Resección mucosa endoscópica. (A) Vista de la lesión diana a través de la cubierta endoscópica. 
(B) La lesión diana se eleva desde los tejidos subyacentes mediante inyección submucosa y bandeo para crear 
un seudopólipo, que se retira mediante una técnica similar a la polipectomía de asa. (C) Las lesiones grandes 
deben retirarse por fragmentos mediante el uso de esta técnica. (Imágenes por cortesía del Dr. Lorenzo Ferri.) 


sujeta a posibles complicaciones (p. ej., lesión en la uretra) durante la 
curva de aprendizaje inicial si se realiza con una formación inadecuada. * 

Como cabría imaginar, la cirugía por orificios naturales tiene sus 
dificultades, como la necesidad de instrumentos muy largos, de difícil 
maniobra sin mover también el campo visual desde la plataforma de 
visualización (endoscopio). Por otra parte, la técnica NOTES necesita una 
perforación yatrógena para obtener el acceso. Cualquier fallo en la cica- 
trización puede tener consecuencias graves, como peritonitis o dispareunia. 

Las nuevas plataformas están empujando cada vez más los límites 
de lo que puede tratarse endoscópicamente a través del tubo digestivo 
superior e inferior. Esta situación ofrece una opción atractiva, sobre 
todo si la intervención se realiza solo con anestesia tópica o sedación 
intravenosa. En la actualidad, los endoscopios pueden estar provistos de 
más funciones avanzadas para llevar a cabo tareas de mayor complejidad, 
como sutura endoscópica, dilatación de balones y colocación de endo- 
prótesis más complejas.”'” Estos dispositivos han allanado el camino 
para que los cirujanos realicen intervenciones mediante endoscopia que 
tradicionalmente se llevaban a cabo con un abordaje abierto o laparos- 
cópico. Por ejemplo, la miotomía endoscópica oral (MEPO; fig. 15.4) 
ha ganado popularidad durante la última década para el tratamiento 
de la acalasia. Se trata de una técnica por orificio natural que implica la 
creación de una larga miotomía esofágica con un endoscopio digestivo 
flexible. Después de una incisión en la mucosa esofágica, se crea un túnel 
en la pared del esófago, se divide el músculo circular hasta un punto distal 


al esfínter esofágico inferior y se cierra con clips la abertura mucosa del 
esófago. Si bien aún se carece de datos a largo plazo, los datos prelimi- 
nares en manos expertas han mostrado una eficacia a corto plazo en la 
intervención MEPO equivalente a la miotomía de Heller laparoscópica, 
que constituye la regla estándar para el control de la disfagia, con baja 
morbilidad y rápida recuperación. Sin embargo, la intervención parece 
estar asociada a un índice más alto de reflujo gastroesofágico que una 
miotomía de Heller combinada con una intervención antirreflujo.'*? 

A medida que el ámbito y el alcance de las intervenciones endos- 
cópicas avanzadas siguen ganando impulso, esta tecnología se ha uti- 
lizado también para resección de tumores en el esófago, el estómago, 
el colon y el recto, ahorrando así al paciente la resección de un órgano 
anatómico para cánceres en estadio temprano en los cuales no se 
requiere linfoadenectomía o no se toleraría por un estado funcional 
deficiente. Entre las técnicas utilizadas en la actualidad se incluyen la 
resección endoscópica de la mucosa (fig. 15.5) y la disección submucosa 
endoscópica (fig. 15.6). Aunque estas técnicas no son necesariamente 
nuevas, se ha producido una evolución constante del equipo alta- 
mente especializado requerido para realizarlas, lo que incluye endos- 
copios con amplitud de movimientos mejorada en el extremo y canales 
adicionales de trabajo e irrigación con agua, así como herramientas 
especializadas de disección endoscópica y hemostasia. 

Los avances recientes han combinado también la destacada 
capacidad de obtención de imágenes del endoscopio flexible con un 
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y Y 


FIGURA 15.6 Disección submucosa endoscópica. (A) Se produce un mapa de la lesión diana con energía de 
radiofrecuencia y se eleva desde los tejidos subyacentes a través de inyección submucosa. A continuación, se 
secciona la mucosa circunferencialmente en torno a la lesión diana. (B) La lesión mucosa se diseca desde la 
submucosa. (C) Defecto resultante de la mucosa después de retirada en bloque de la lesión diana. (Imágenes 
por cortesía del Dr. Lorenzo Ferri.) 


FIGURA 15.7 Cirugía robótica. (A) El cirujano en la consola usa las manos y los pies para controlar los brazos 


del robot. (B) Configuración robótica en el paciente. 


transductor ecográfico en el extremo distal. Las aplicaciones en el tubo 
digestivo (ecografía endoscópica [EE])) y el árbol bronquial (ecografía 
endobronquial) extienden la capacidad del endoscopio de visualizar 
el grosor completo de la pared del órgano (para la estadificación de 
tumores), los ganglios linfáticos adyacentes que pueden someterse a 
biopsia y las estructuras contiguas (p. ej., la evaluación del conducto 
colédoco o el páncreas a través del duodeno o el estómago durante la 
EE). Ahora, las intervenciones quirúrgicas pueden realizarse median- 
te guiado por ecografía endoscópica, por ejemplo, en el drenaje de 
seudoquistes pancreáticos, desbridamiento de necrosis pancreática 
tabicada en el estómago y colocación de endoprótesis gastroyeyunales 
para paliar tumores pancreáticos obstructivos. Aunque técnicamente 
difícil, el abordaje endoscópico en estos casos está asociado con valores 
significativamente menores de morbilidad y mortalidad que en el caso 
de un abordaje abierto. * 


Evolución de la cirugía mínimamente invasiva robótica 


Los sistemas quirúrgicos robóticos fueron diseñados para superar algu- 
nas de las limitaciones de la cirugía endoscópica al utilizar las caracterís- 
ticas habilitadoras de los robots para mejorar la capacidad del cirujano 
en comparación con el trabajo a mano alzada.'*'? A diferencia de lo 
que sucede al utilizar la robótica en la industria, los robots quirúrgicos 
rara vez trabajan de forma autónoma, sino que actúan como una inter- 
conexión entre el cirujano responsable y el paciente. En esta relación 
maestro-esclavo, el maestro (cirujano) se sienta ante una consola en una 
postura ergonómicamente sólida y utiliza los movimientos de las manos 
y los pies para controlar los del laparoscopio y los instrumentos que, 


en el interior del paciente, están unidos a los brazos del robot (esclavo) 
(fig. 15.7). El sistema robótico más utilizado en Norteamérica hace uso 
de un laparoscopio de propiedad exclusiva con dos sistemas ópticos 
que aportan visión binocular (3D) y una percepción de profundidad 
adicional. Los instrumentos quirúrgicos cuentan con componentes 
de articulación adicionales cerca de sus extremos distales (es decir, «de 
muñeca»), de manera que los movimientos de las manos del cirujano 
pueden ser reproducidos por los instrumentos sin las limitaciones 
habituales del efecto de punto de apoyo observado con los instrumentos 
laparoscópicos tradicionales. Así, se permite que los cirujanos consigan 
movimientos motores más finos dentro de un espacio pequeño, con- 
finado y profundo. En el vídeo 1 puede verse la demostración de una 
disección con asistencia robótica. 

Dado que no existe un contacto directo entre él y los instrumentos, 
el cirujano en la consola puede trabajar también desde un lugar remoto 
o incluso a larga distancia, lo que allana el camino hacia la telecirugía. 
Las plataformas quirúrgicas robóticas son especialmente atractivas para 
proporcionar atención a los pacientes en entornos hostiles, por ejemplo, 
en misiones militares o espaciales, en exploraciones en las profundidades 
del océano y en expediciones polares. A pesar de las ventajas teóricas de 
proporcionar atención quirúrgica en regiones remotas, los costes y los 
recursos necesarios para desplegar este sistema han limitado su aplicabili- 
dad y su implementación. Por ejemplo, todavía se necesitaría un personal 
entrenado ¿7 situ para preparar al paciente, introducir los puertos, acoplar 
el robot, cambiar los instrumentos e intervenir para tratar las complica- 
ciones o los hallazgos inesperados que no sea posible controlar mediante 
el robot. Además, aún es preciso abordar las cuestiones relativas a licencias 
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FIGURA 15.8 En esta pantalla dividida en cuatro, el cirujano puede elegir 
visualizar hasta cuatro imágenes al mismo tiempo en un monitor. En el 
ejemplo, correspondiente al puesto de enfermería, se muestran la imagen 
endoscópica, la imagen preoperatoria, las imágenes preoperatorias por 
tomografía computarizada, las constantes vitales y la vista del quirófano. 


y responsabilidad, y resolver los retardos latentes entre los movimientos 
realizados por el cirujano y el instrumento ¿7 situ. Cuanto más larga es la 
distancia a la que deben transmitirse los datos desde la consola al paciente, 
mayor es el retardo latente, dado que incluso 250 ms pueden tener un 
impacto notable en la calidad de la operación. '* Es importante resaltar que 
una característica negativa de esta interfaz es que el cirujano carece de la 
sensación táctil de los tejidos y, como consecuencia, debe adaptarse recu- 
rriendo tan solo a datos visuales. Sin embargo, la retroalimentación táctil 
integrada en la siguiente generación de sistemas robóticos mínimamente 
invasivos ha mostrado hasta ahora capacidad de mejorar la manipulación 
de los tejidos y, sin duda, será de ayuda para superar en el futuro algunas de 
las limitaciones de la plataforma.” 

La cirugía robótica proporciona otras oportunidades estimulantes 
para potenciar el rendimiento quirúrgico. Dado que existe una interfaz 
entre el cirujano y los instrumentos efectores, es posible modular la 
relación entre el movimiento del cirujano y el del instrumento mediante 
algoritmos informáticos complejos. La plataforma tiene capacidad para 
ajustar la ganancia o la escala de movimiento. De este modo, el cirujano 
puede realizar movimientos más amplios para obtener movimientos 
muy finos de la punta del instrumento. Esta opción resulta muy prove- 
chosa en intervenciones que exigen movimientos precisos, como la 
anastomosis microvascular. Los algoritmos pueden incorporarse también 
para amortiguar el temblor con filtros integrados. En los últimos años, 
la cirugía robótica se ha aplicado en conjunción con anestesia asistida 
por robótica. En esta modalidad se maneja una plataforma automatizada 
en la que los agentes de anestesia se controlan con dispositivos asistidos 
por ordenador que calculan las dosis de anestésico en cada momento 
en un sistema de circuito cerrado para aportar una dosis óptima, ya sea 
mediante un sistema totalmente automatizado o semiautomatizado. 

En la actualidad, los sistemas robóticos mínimamente invasivos se 
utilizan ampliamente en cirugía urológica y ginecología y, en menor 
medida, en cirugía cardíaca, general y endocrina.'?'*"” Los principales 
inconvenientes son los costes, el volumen y el tiempo de configuración 
para el equipo, así como la ausencia de datos convincentes que demues- 
tren la superioridad de las intervenciones robóticas con respecto a 
las realizadas por cirujanos laparoscópicos con buena formación. No 
obstante, recientemente han accedido al mercado varias plataformas 
nuevas de cirugía robótica que, sin duda, estimularán la competencia 
y la innovación para superar estas limitaciones y extender el papel de 
la robótica en la atención quirúrgica.'* De hecho, una de las mayores 
influencias de la robótica puede darse en las intervenciones endos- 
cópicas flexibles. El carácter de un solo operador de los endoscopios 
actuales limita seriamente la capacidad de descubrir tejidos y realizar 
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FIGURA 15.9 En combinación, las imágenes de superficie por laparos- 
copia y las imágenes en sección transversal con ecografía laparoscópica 
son complementarias. 


movimientos motores avanzados (p. ej., tracción/contratracción, disec- 
ción, sutura). Como consecuencia, los endoscopios robóticos se han 
equipado con sistemas de navegación e instrumentos avanzados que 
pueden manejarse y articularse con más flexibilidad, lo que hace posible 
ejecutar tareas complejas.*” Recientemente han aparecido en el comer- 
cio diversas plataformas, y empiezan a aparecer datos preliminares que 
atestiguan su eficacia, seguridad y viabilidad para el futuro próximo. 


Digitalización y aumento de la cirugía 


Los quirófanos integrados actuales se han rediseñado completamente 
de manera que todos los dispositivos, las luces y el encaminamiento de 
imágenes puedan controlarse desde el campo quirúrgico o en un puesto 
de control (fig. 15.8). Mediante el control de la interfaz, cualquier imagen 
o combinación de imágenes digitales pueden encaminarse hacia cual- 
quier monitor, según las necesidades del equipo quirúrgico. Es posible 
grabar imágenes para documentar todos los hallazgos quirúrgicos. En las 
imágenes o los clips de vídeo se añaden anotaciones mediante registros 
verbales o descripciones de texto. Se proporciona así una documentación 
muy valiosa de los hallazgos operativos para la historia médica. Otra 
oportunidad importante que presenta la cirugía guiada por imagen es 
que el monitor de visualización puede proporcionar varios elementos 
de información al mismo tiempo para extender el modelo mental del 
cirujano en tiempo real. La mayoría de los datos que necesita el equipo 
quirúrgico (p. ej., parámetros hemodinámicos o pruebas de imagen 
preoperatorias o intraoperatorias) están disponibles en formato digital 
y pueden encaminarse hacia cualquier dispositivo de visualización. Esta 
disponibilidad es extraordinariamente útil en una situación en la que la 
información manejada puede afectar a la toma de decisiones intraopera- 
torias, por ejemplo, cuando se interviene a un paciente inestable y debe 
decidirse si proseguir o no con una táctica de control de daños basada en 
la fisiología del paciente. Otro ejemplo tiene lugar cuando se lleva a cabo 
una disección complicada cerca de estructuras anatómicas importantes 
con riesgo de lesión o para decidir cuáles son los planos seguros y los 
peligrosos. La visualización de imágenes adquiridas en el preoperatorio o 
generadas intraoperatoriamente mediante ecografía, endoscopia flexible 
o radioscopia puede ser muy útil para guiar al cirujano y añadir seguridad 
y eficiencia a la intervención (fig. 15.9). Además, el empleo de pantallas 
táctiles se ha adaptado para proporcionar capacidades de animación 
mediante anotaciones añadidas en un monitor con el propósito de 
comunicar determinados hallazgos anatómicos y patológicos desde el 
campo quirúrgico (fig. 15.10). La digitalización de la cirugía guiada por 
imagen y la capacidad de dotar al quirófano de un sistema de cámaras 
han convertido en realidad la videoconferencia y tendido un puente 
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FIGURA 15.10 La animación permite al cirujano utilizar la interfaz de 
pantalla táctil para realizar anotaciones sobre la imagen con fines de 
documentación y enseñanza. 


entre especialistas quirúrgicos asesores y otros miembros del equipo de 
atención al paciente directamente en un ámbito quirúrgico antes cerrado. 
El uso ubicuo de cámaras instaladas en la cabeza en deportes extremos 
y otras actividades también se ha adaptado al quirófano y permite que 
los miembros del equipo quirúrgico graben operaciones abiertas con alta 
definición. En la cirugía aumentada digitalmente, el cirujano puede tener 
acceso a un amplio panel de información y elegir los datos relevantes 
para la visualización frontal durante la intervención. El encaminamiento 
de la información digital a las pantallas puede realizarse mediante con- 
troles de voz o pantallas táctiles en el campo quirúrgico. Esto significa 
que, con la ciberseguridad y los privilegios asociados, el acceso puede 
obtenerse por vía remota en tiempo real, lo que convierte la tecnología 
de la videoconferencia en una herramienta útil para la formación y el 
tutelado remotos a través de los procesos de teletutoría y telesupervisión, 
tanto en el quirófano como en la simulación quirúrgica.” Las tomas de 
vídeo de intervenciones quirúrgicas en directo pueden incluir comen- 
tarios de audio y permitir que grupos extensos de cirujanos aprendan 
simultáneamente de un solo experto, una tendencia que se ha hecho 
bastante popular en muchas conferencias y cursos profesionales. 

Uno de los campos más estimulantes en el ámbito quirúrgico es 
la adopción de la cirugía asistida por realidad aumentada para pro- 
porcionar guiado y navegación intraoperatorios. Las reconstrucciones 
de imágenes en 3D generadas por ordenador pueden adquirirse y 
superponerse en el campo visual, proporcionando una capa digital que 
utiliza la cirugía guiada por imagen o, más recientemente, plataformas 
de realidad aumentada. Con el uso de sofíware de propiedad exclusiva 
que utiliza imágenes digitales preoperatorias (p. ej., tomografía com- 
putarizada, resonancia magnética, ecografía), es posible crear modelos 
anatómicos y patológicos complejos como ayuda en la intervención. 
Esta posibilidad resulta especialmente útil en cirugía endoscópica y 
robótica, en la que existe una pérdida de retroalimentación táctil para 
establecer el propio modelo mental del campo quirúrgico (como se 
hace en intervenciones abiertas). Por ejemplo, datos adicionales que 
muestran la localización de un tumor y de estructuras críticas (p. ej., 
estructuras vasculares importantes, uréteres, grandes conductos biliares) 
pueden ayudar a un cirujano oncólogo a valorar su posición relativa 
y a evitar, en potencia, lesiones inadvertidas durante una disección 
difícil. En cirugía de la mama, se han desarrollado sistemas de realidad 
aumentada para guiar la búsqueda de tumores y reducir al mínimo la 
tasa de márgenes positivos con lumpectomías.”? Otro método para 
procurar esta información es el empleo de marcadores de fluores- 
cencia (como el verde de indocianina). Si bien esta tecnología ha sido 
utilizada durante décadas por los oftalmólogos, solo en fechas recientes 
se ha popularizado en la visualización de la anatomía biliar para evitar 
lesiones en los principales conductos biliares y valorar el riego vascular 
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al intestino durante una anastomosis del tubo digestivo.?*?* Los datos 
preliminares relativos a la utilidad de estas herramientas son prome- 
tedores, y los centros quirúrgicos utilizan cada vez más la tecnología 
asociada para aumentar la toma de decisiones durante la cirugía. 


TECNOLOGÍAS QUIRÚRGICAS EN EVOLUCIÓN 


Impresión 3D y bioimpresión 
La tecnología de impresión 3D apareció a mediados de la década de 
los ochenta y, en un principio, fue denominada fabricación aditiva. El 
proceso implica la deposición de materiales distintos de la tinta desde 
unas boquillas semejantes a las de las impresoras sobre una plataforma 
móvil según algoritmos computarizados para crear objetos 3D. Uti- 
lizada originalmente en la fabricación de objetos sencillos, como los 
que contienen vidrio, plástico y metal, la tecnología de impresión 3D 
podría aplicarse en principio a la creación de objetos relacionados con 
alimentos, dispositivos electrónicos e incluso tejido humano. Los posi- 
bles usos en medicina son inmensos, y esta tecnología solo ha empezado 
a ser estudiada para aplicaciones médicas y quirúrgicas. Mientras que 
en 2019 únicamente en torno al 2% de esta industria de 700 millones 
de dólares se dirigía hacia aplicaciones médicas, según las proyecciones, 
esta cifra se extenderá a 1.900 millones solo en los próximos años. 
En la actualidad, en medicina se están investigando las aplicaciones 
de la impresión 3D para «impresión» remota de fármacos con receta, la 
modelización de prótesis de ajuste a medida y de fracturas preoperatorias 
para la planificación quirúrgica, y la formación en entornos simulados, 
entre otras aplicaciones. De hecho, uno de los mayores potenciales de 
esta forma de tecnología se sitúa en el ámbito del trasplante y la cirugía 
reconstructiva, en el cual se están empezando a utilizar los avances en 
ingeniería tisular e investigación en células madre para recrear células, 
tejidos y órganos de novo. También se ha planteado la bioimpresión 3D 
para recrear tejidos nativos, capaces de reproducir clínicamente funciones 
fisiológicas relevantes que sean disfuncionales o estén ausentes en estados 
patológicos, una hazaña que hasta ahora solo ha sido viable mediante el 
trasplante.” Si bien esta tecnología no ha sido ampliamente adoptada y 
aún deben llevarse a cabo ensayos clínicos que demuestren su seguridad, 
viabilidad y eficacia clínica antes de su traslado a la práctica clínica, varios 
grupos han sido capaces de bioimprimir diversos tejidos, como el hueso, 
la piel, el cartílago, los nervios, los vasos sanguíneos y el tejido adiposo 
en reconstrucciones mamarias. Además, la bioimpresión de modelos 
3D puede proporcionar a los cirujanos los medios para ensayar una 
intervención con datos anatómicos específicos del paciente, en lugar de 
depender puramente de las imágenes preoperatorias. 


Inteligencia artificial 


Tal vez uno de los nuevos ámbitos más estimulantes de la innovación 
quirúrgica es la sinergia cruzada entre la cirugía y los avances en la 
informática, la ciencia de los datos («big data») y los algoritmos de 
inteligencia artificial (IA). No en vano, las ventajas potenciales de la TA 
han atraído cuantiosas inversiones de capital, de hasta 5.000 millones 
de dólares en 2016. Existen varias formas a través de las cuales la LA 
puede influir en la atención quirúrgica en el futuro. Por ejemplo, con el 
aprendizaje automático, puede utilizarse un programa para aprender y 
realizar predicciones relativas a un resultado específico o para identificar 
patrones sutiles dentro de un conjunto de datos muy extenso que, en 
caso contrario, pasarían desapercibidos para el análisis humano. Esta 
posibilidad es útil para los profesionales cuando intentan predecir los 
resultados clínicos (p. ej., complicaciones o resultados oncológicos 
a largo plazo) a partir de multitud de variables relacionadas con el 
paciente, la patología o el sistema, perioperatorias e intraoperatorias. 
Estos algoritmos no lineales han demostrado hasta ahora una capacidad 
de rendimiento superior a las metodologías estadísticas convenciona- 
les de ejecución manual, sobre todo cuando utilizan redes neuronales 
artificiales en un marco de diferentes algoritmos de aprendizaje 
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FIGURA 15.11 La visión por ordenador utiliza algoritmos matemáticos complejos para analizar imágenes o 
flujos de vídeo mediante factores cuantificables, como el color, la textura y la posición. Estos datos se utilizan 
posteriormente dentro de un gran conjunto de datos para identificar los acontecimientos estadísticamente 
significativos. (Adaptado de Hashimoto DA, Rosman G, Rus D, et al. Artificial intelligence in surgery: promises 


and perils. Ann Surg. 2018;268:70-—76.) 
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FIGURA 15.12 La integración de datos multimodales con inteligencia artificial debe dimensionarse de modo que 
mejore la toma de decisiones quirúrgicas en todas las fases de los cuidados, en la denominada «conciencia quirúr- 
gica colectiva». Estos datos pueden influir en la atención de personas o de grupos de población. CV, constantes 
vitales; HME, historia médica electrónica; MéM, morbimortalidad; PLN, procesamiento de lenguaje natural; 
PS, procedimiento de señales; ANA, red neuronal artificial; VO, visión por ordenador. (Adaptado de Hashimoto 
DA, Rosman G, Rus D, et al. Artificial intelligence in surgery: promises and perils. Ann Surg. 2018;268:70-76.) 


automáticos diseñados para procesar y calcular grandes cantidades 
de datos de una forma similar a los sistemas nerviosos biológicos.” 
Análogamente, dentro de la IA ha emergido el concepto de «visión por 
ordenador», en virtud del cual es posible utilizar imágenes y vídeos para 
la identificación y el reconocimiento de patrones de escenas y objetos 
determinados (fig. 15.11). Ya se han desarrollado programas de diag- 
nóstico asistidos por ordenador, que muestran un alto potencial para 
mejorar la atención al paciente.” También puede plantearse que, con 
el desarrollo de algoritmos complejos que utilizan grandes conjuntos 
de datos de vídeos intraoperatorios y resultados perioperatorios, es 
posible codificar, identificar y relacionar determinadas conductas con 
acontecimientos adversos y resultados clínicos. Si bien este concepto 
todavía debe demostrar su validez en un plano más práctico, sin duda 
se encuentra en el horizonte de posibilidades. Se están desarrollando 
algoritmos de ÍA capaces de procesar datos intraoperatorios y de pro- 
porcionar retroalimentación en tiempo real a los cirujanos durante una 
intervención con el propósito de mejorar el juicio y el rendimiento 


clínicos. Finalmente, tal vez en un momento dado pueda utilizarse el 
análisis de datos obtenidos de todas las fases de la atención al paciente 
para extender la toma de decisiones quirúrgicas, una idea que se ha 
descrito como «conciencia quirúrgica colectiva» (fig. 15.12). 


Herramientas de diagnóstico intraoperatorio 

para cirugía dirigida 

Otra tendencia en la innovación quirúrgica ha consistido en aumentar 
la precisión de una intervención (p. ej., extirpación de una masa o 
ablación de tejidos) para reducir al mínimo la magnitud de la cirugía 
y el posterior peaje fisiológico de la misma, con el objetivo de mejorar 
los resultados. Para abordar esta necesidad, se han desarrollado diversas 
herramientas diagnósticas intraoperatorias que ofrecen sobre la marcha 
a los cirujanos datos en tiempo real relativos a la naturaleza biológica 
de los tejidos diana. Por ejemplo, la espectrometría de masas, una 
técnica analítica utilizada para ionizar sustancias químicas y detectar 
la relación entre su carga y su masa, se ha integrado recientemente 
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en los dispositivos quirúrgicos para detectar los perfiles moleculares 
específicos de los tejidos diana y correlacionarlos con un fenotipo en 
concreto (p. ej., canceroso o benigno).*? El concepto de detección de 
células tumorales ¿2 vivo en tiempo real puede ser útil en escenarios 
en los que no sea posible indicar si persiste la enfermedad microscópica en 
los márgenes quirúrgicos o si una resección adicional tendría una inci- 
dencia significativa en el curso de la operación. “También puede tener 
utilidad en casos en que los cirujanos se encuentran con tejido benigno 
fibrótico engrosado indiscernible del cáncer (p. ej., radioterapia previa, 
adherencias de una operación anterior o efectos de tejido inflamatorio 
locorregional). Se han utilizado, además, varias técnicas de imagen 
para ofrecer datos diagnósticos en tiempo real sobre el fenotipo de 
tejidos diana con el fin de detectar una enfermedad que, en caso con- 
trario, podría no ser detectable, por ejemplo, durante el tratamiento de 
afecciones cancerosas y precancerosas (p. ej., ablación endoscópica por 
radiofrecuencia o resección de esófago de Barrett displásico). Entre ellas 
se incluyen la endomicrocirugía láser confocal (imágenes microscópicas 
de los tejidos), la cromoendoscopia (que hace uso de distintos tintes, 
como índigo carmín, para acentuar el tejido displásico), la cromoendos- 
copia virtual (p. ej., imágenes de banda estrecha) y la tomografía de 
coherencia óptica (imágenes tisulares en sección transversal mediante 
retrodispersión de la luz), por citar algunas.** Finalmente, el desarro- 
llo de biomarcadores en consonancia con los avances en la óptica en el 
quirófano ha encontrado uso en diversas aplicaciones para mejorar la 
calidad de las muestras de resección, por ejemplo, en neurocirugía.” 
De una forma similar a la inyección de verde de indocianina para 
iluminar los tejidos diana durante la cirugía hepatobiliar y digestiva, 
estas herramientas diagnósticas sirven, en última instancia, para un 
mismo propósito: extender el modelo mental del equipo quirúrgico 
para mejorar el rendimiento, la seguridad del paciente y los resultados. 


PROCESO DE INNOVACIÓN EN CIRUGÍA 


Como se ilustra en los apartados anteriores, la innovación en cirugía ha 
suministrado un medio para revolucionar el tratamiento de los pacien- 
tes quirúrgicos y ha abierto la puerta a posibilidades que en tiempos se 
consideraban improbables. Entre las innovaciones se incluyen desde 
modificaciones incrementales de dispositivos ya existentes (p. ej., nueva 
generación de instrumentos laparoscópicos con componentes articula- 
dos) hasta equipos y tecnologías rompedores que han dado un giro a la 
atención quirúrgica (p. ej., circulación extracorpórea, cirugía guiada por 
imagen). A pesar del entusiasmo surgido ante la introducción de nuevas 
tecnologías en el quirófano, es importante subrayar que el traslado de 
las ideas a productos tangibles que puedan aplicarse posteriormente en 
la práctica y mejorar la atención al paciente es una empresa larga, cos- 
tosa y de alto riesgo, con índices muy elevados de fracasos a largo plazo 
y tasas bajas de adopción por los usuarios finales.***? Esta vía hacia la 
innovación requiere una valoración minuciosa de las necesidades, un 
proceso de ideación, muchas tandas de elaboración de prototipos y 
experimentación, un compromiso adecuado de capital y recursos, y 
un equipo de personas con formaciones diversas que sepan abordar 
las cuestiones relacionadas con la propiedad intelectual, la aprobación 
por las autoridades reguladoras, la comercialización y el desarrollo 
corporativo y de productos (fig. 15.13).* Cualquiera de estos elementos 
podría hacer descarrilar una idea en el proceso desde su concepción a 
su puesta en marcha. De hecho, introducir una idea en el mercado a 
menudo lleva más de una década, con una tasa de fracasos estimada 
en más del 90% después de 10 años.” También es importante que los 
innovadores y los profesionales clínicos tengan en cuenta las diversas 
consecuencias que podrían derivarse de introducir tecnologías médicas 
en el entorno clínico. En concreto, es preciso proteger a los pacientes de 
posibles daños, ya que las nuevas tecnologías pueden conducir a acon- 
tecimientos adversos inesperados, como las alarmantemente elevadas 
tasas de lesiones en los conductos biliares que surgieron en los primeros 


tiempos de la colecistectomía laparoscópica en comparación con el 
abordaje abierto.” Antes de utilizar un nuevo producto en pacientes, 
los usuarios finales (incluidos los cirujanos y otros miembros del equipo 
quirúrgico) deben adquirir el nivel adecuado de formación, con una 
supervisión y un control apropiados, para asegurar una transición 
suave. Esta tarea es a menudo compleja, cuando se intenta convencer 
a los cirujanos de que se abstengan de incorporar una tecnología en 
su práctica. Sin embargo, con un soporte y unos recursos adecuados, 
lo que incluye formación basada en simulaciones dedicadas y métricas 
objetivas para garantizar que se alcanza la excelencia, es posible lograr 
este objetivo. Por otra parte, los administradores de hospitales, las 
empresas aseguradoras y otros participantes diversos son cada vez más 
conscientes de los costes en el clima actual de la atención sanitaria. 
Para que una innovación pueda implementarse con éxito, ha de ser 
rentable económicamente y aportar un valor importante (en términos 
de mejora de los resultados del paciente) en relación con sus costes 
para la institución, los pacientes y el sistema de atención sanitaria. 
Finalmente, la cirugía aporta un campo muy fértil para la creatividad 
y las nuevas ideas dirigidas a introducir herramientas y dispositivos en 
el quirófano, y a medida que evoluciona la tecnología, los cirujanos 
desempeñan un papel central en la conceptualización, el desarrollo, la 
introducción y la evaluación del impacto de las nuevas tecnologías en 
la atención al paciente. 


INNOVACIONES EN LA SIMULACIÓN: FORMACIÓN 
QUIRÚRGICA Y PLANIFICACIÓN OPERATIVA 


El uso de la nueva tecnología en cirugía, ya sea mediante laparos- 
copia, robótica, endoscopia flexible, métodos transcatéter u otras 
técnicas, necesita, en general, un conjunto de habilidades técnicas, 
cognitivas e interpersonales concretas, distintas de las requeridas para 
las intervenciones abiertas quirúrgicas tradicionales. Garantizar una 
formación adecuada de los cirujanos persiste como un paso funda- 
mental en la transición de una nueva tecnología desde su concepción 
hasta convertirse en una norma práctica ampliamente aceptada. Cada 
técnica impone al cirujano exigencias concretas y necesita programas 
de formación específicos. No puede presuponerse que un cirujano 
que destaca en la realización de una pancreatoduodenectomía por 
laparotomía sea capaz de adoptar sin problemas el abordaje robótico 
o laparoscópico para esta intervención sin una formación adicional. Por 
otra parte, muchas de estas nuevas técnicas exigen un grado diferente 
de interactividad y de trabajo en equipo con los distintos miembros 
del quirófano para alcanzar un rendimiento óptimo. 

Se llama curva de aprendizaje al tiempo durante el cual el equipo 
quirúrgico adquiere el dominio de una técnica en el curso de su apli- 
cación en la práctica quirúrgica. Como consecuencia, la evaluación de 
una nueva tecnología o técnica puede verse sesgada por la evaluación 
del resultado de la intervención en manos de un cirujano durante la 
fase de la curva de aprendizaje, y tal vez no esté claro cuándo se ha 
completado dicha curva. A este respecto, los resultados medidos en la 
introducción de una nueva tecnología pueden reflejar más la experien- 
cia o la capacitación del cirujano con la técnica que los méritos de la 
intervención en sí, lo que podría conducir a opiniones negativas dentro 
de la comunidad quirúrgica y la prensa no especializada y limitaría, en 
consecuencia, la adopción de la innovación. 

Para superar este obstáculo, el aprendizaje de una técnica quirúr- 
gica en un entorno de simulación puede presentar muchas ventajas 
prácticas. Es posible definir y modelizar los objetivos específicos del 
aprendizaje, así como permitir que el cirujano ensaye de forma repetida 
y deliberada las capacidades concretas que se necesitan para emprender 
la transición hacia el uso de una nueva técnica. La práctica en un 
entorno simulado se centra en la experiencia en la persona que aprende, 
y no en el paciente, sin arriesgarse a inferir lesiones inadvertidas en este 
último. El profesional inmerso en el aprendizaje puede avanzar a su 
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Fase de lanzamiento del producto 


FIGURA 15.13 Marco conceptual de la colaboración Simnovate que define y caracteriza la vía de desarrollo de 
productos para la innovación en atención sanitaria. (Adaptado de Madani A, Gallix B, Pugh CM, et al. Evaluating 
the role of simulation in healthcare innovation: recommendations of the Simnovate Medical Technologies 
Domain Group. BMJ Simul Technol Enhanced Learn. 2017;3:S8-S14.) 


propio ritmo y, en su caso, exponerse más allá de su zona de confort 
y experimentar con diferentes técnicas o abordajes. Podrá cometer 
errores y desarrollar la capacidad de corregirlos. El rendimiento puede 
medirse de una forma estandarizada y objetiva, y compararse con los 
estándares aceptados (grado de excelencia).*** La simulación permite 
adquirir las capacidades mediante una práctica voluntaria y centrada 
en el aprendiz dentro de un entorno seguro, semejante a practicar un 
deporte. El entrenamiento puede llevarse a cabo mediante el diseño de 
ejercicios que subrayen aspectos concretos y difíciles y/o áreas 
de debilidad y el intercambio con las personas que practican la técnica de 
una retroalimentación enfocada con amplias oportunidades de repe- 
tición.* Por ejemplo, en vez de aprender la disección de la vesícula 
biliar desde el lecho hepático durante una colecistectomía laparoscópica 
en el quirófano, las personas en formación adquieren las habilidades 
psicomotoras fundamentales en un centro de simulación, lo que les 
permite centrarse en la estrategia operativa, la anatomía y el criterio 
con su asesor clínico en el quirófano. De este modo, la simulación se 


ve mejor como un elemento auxiliar potencialmente importante para la 
experiencia clínica, especialmente durante la formación temprana para 
una técnica o intervención en particular e, idealmente, dentro de un 
plan de estudios desarrollado. Las simulaciones pueden obtenerse a par- 
tir de diversas plataformas, e incluir animales vivos, cadáveres humanos 
u objetos inanimados (p. ej., cajas de simulación en laparoscopia), o de 
modelos basados en ordenador, como entrenadores de realidad virtual 
(RV). Pueden diseñarse simulaciones para enseñar y evaluar técnicas 
fundamentales (entrenadores de tareas parciales) o intervenciones 
completas, trabajo en equipo y capacidades interprofesionales. Las 
innovaciones como la integración de las personas en formación con 
actores para crear híbridos de simulador humano pueden fomentar 
la efectividad. Por desgracia, la simulación a menudo puede ser muy 
costosa, tanto por su desarrollo como por los recursos materiales y 
humanos necesarios para llevar a cabo las sesiones de formación. 
Como consecuencia, la elección de la forma de simulación depende 
de los objetivos educativos que se pretendan alcanzar. Por ejemplo, los 
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simuladores avanzados de realidad virtual pueden diseñarse de manera 
que incorporen un grado muy alto de fidelidad y retroalimentación 
háptica para emular con precisión los tejidos reales. En algunas circuns- 
tancias, esta es una característica importante del diseño del simulador 
útil para las habilidades concretas que se pretende incorporar al plan 
de estudios. En otros casos, sin embargo, el desarrollo de un simulador 
muy avanzado no siempre mejora el aprendizaje y el rendimiento en 
comparación con alternativas más económicas, y es fundamental que 
los educadores elijan el método más práctico y rentable para el diseño 
de un modelo de simulación. De igual importancia, hay que reseñar 
que los centros de simulación no siempre pueden situarse en un lugar 
óptimo para facilitar el acceso, y estas cuestiones son posibles obstáculos 
a la hora de integrar la simulación en un modelo pedagógico entre 
profesionales clínicos atareados. 

La valoración objetiva del rendimiento es un aspecto importante de 
la formación basada en simulación a la hora de fijar los objetivos prácti- 
cos, guiar los recursos y juzgar la eficacia de estas nuevas intervenciones 
educativas. El mejor incentivo para potenciar determinadas capacidades 
consiste en medirlas. Contar con una medida del rendimiento permite 
establecer normas, objetivos de excelencia en formación, comparación 
con los compañeros y una norma objetiva de certificación. Esto es 
posible solo cuando puede valorarse el rendimiento utilizando métricas 
que han superado los estándares de validez necesarios para utilizar estas 
medidas en un entorno de altas expectativas («¿en qué grado reflejan 
estas métricas la capacidad de base que se valora?»). Los parámetros 
medidos deben reflejar y predecir el rendimiento clínico, tener una 
aplicación práctica, ser significativos para quien los aprende y poderse 
generalizar a distintos entornos de aprendizaje. La atracción de medir 
el rendimiento en un entorno simulado es que el contexto de las prue- 
bas puede ser estandarizado, sin que le afecten las diferencias en los 
pacientes por cuestiones de postura corporal, anatomía y patología. 
El grado de dificultad puede alterarse sistemáticamente, y de forma 
reproducible y normalizada. Al proporcionar un entorno de pruebas 
consistente, se hace posible evaluar las métricas científicamente y llevar 
un seguimiento de las curvas de mejora y de aprendizaje. Por ejemplo, 
en el plan de estudios de fundamentos de cirugía laparoscópica, un 
programa de formación de tareas parciales de baja fidelidad desarro- 
llado para que los cirujanos practiquen aptitudes psicomotrices básicas 
requerido en el marco de la cirugía laparoscópica guiada por imagen,” 
la eficiencia y la precisión se miden con una combinación de tiempo 
y errores para obtener la puntuación de la persona en formación. No 
obstante, el desarrollo de estas métricas puede ser difícil, y buena parte 
de lo que sabemos sobre errores quirúrgicos, rendimiento intraope- 
ratorio y seguridad del paciente en las tres últimas décadas se deriva 
de conjuntos de técnicas que van mucho más allá de las habilidades 
psicomotrices, en relación con procesos mentales avanzados, como la 
toma de decisiones, el juicio crítico y diversas capacidades interperso- 
nales, como la comunicación y el trabajo en equipo.*** El desarrollo 
de métricas objetivas y reproducibles para medir de manera precisa estas 
conductas cognitivas es uno de los mayores desafíos en la educación 
quirúrgica.” Tradicionalmente, se utilizaban, con cierto éxito, listas 
de control o valoraciones de rendimiento mediante escalas de Likert. 
Sin embargo, en fechas más recientes, la incorporación de entornos 
de aprendizaje mejorados por la tecnología ha permitido el empleo de 
métodos nuevos para medir capacidades cognitivas avanzadas de una 
forma más significativa con el fin de ofrecer a las personas en formación 
una retroalimentación enfocada y oportunidades de practicar a volun- 
tad con estas capacitaciones tan importantes. Por ejemplo, el test de 
concordancia visual es un método en el que se proporciona a la persona 
en formación un escenario mediante un vídeo intraoperatorio y se le 
pide que realice anotaciones sobre el campo quirúrgico en relación con 
un aspecto crítico y concreto del caso (p. ej., «identifique el plano» o 
«¿dónde va a realizar la disección?»). Estas anotaciones corresponden a 
puntuaciones precisas según la respuesta previa de expertos, y los datos 


se entregan a la persona en formación como un mapa de calor para 
proporcionarle una retroalimentación experta acerca de la marcha en 
relación con sus decisiones para ese escenario dado. ** 

Una de las áreas estimulantes e innovadoras en educación quirúrgica 
reside en el empleo de las plataformas de realidad virtual y aumentada 
mediante cascos virtuales disponibles comercialmente que se han hecho 
muy populares en la industria de los videojuegos. Esta tecnología 
proporciona los medios para que una persona en formación se sumerja 
plenamente en un entorno semejante al quirófano y practique diversas 
tareas diferentes. Se han desarrollado controladores más nuevos y 
avanzados para estos cascos virtuales que simulan la manipulación de 
instrumentos quirúrgicos y permiten al participante que manipule o 
interaccione con objetos y tejidos en un mundo virtual. Una posible 
aplicación se sitúa dentro del concepto de ensayo quirúrgico preope- 
ratorio basado en la anatomía y la patología específicas del paciente. 
Dado que las técnicas de imagen sofisticadas proporcionan información 
anatómica y funcional en un formato digital, es posible construir mode- 
los informáticos en 3D preoperatoriamente que simulen el entorno 
quirúrgico. Podrían incluso modelizarse datos de imagen específicos del 
paciente en un simulador de realidad virtual con propiedades hápticas 
realistas y deformación tisular que emulen las propiedades viscoelásticas de 
los tejidos humanos reales. A continuación, el cirujano podría explorar 
abordajes diferentes para llevar a cabo una intervención quirúrgica 
compleja o de alto riesgo antes de emprender realmente la operación 
en el paciente real, habiendo sido capaz previamente de interaccionar 
con la anatomía y la patología singulares del paciente en la seguridad 
de un entorno de realidad virtual. Sistemas de modelización como estos 
se han desarrollado en neurocirugía, lo cual permite que los cirujanos 
determinen el abordaje operatorio óptimo para superar los problemas 
quirúrgicos, por ejemplo, las malformaciones arteriovenosas.? La 
aplicación a la neurocirugía resulta especialmente atractiva, dado que 
el cráneo forma una estructura rígida para el encéfalo y hace posible 
una representación estereotáctica precisa. Los trabajos en curso en este 
campo han dado lugar también a la aplicación de esta tecnología en 
intervenciones abdominales, como la resección hepática.” Es posible 
utilizar modalidades preoperatorias de estudios de imagen, como 
tomografía computarizada y resonancia magnética, para reproducir 
imágenes compuestas en 3D susceptibles de ser manipuladas por el 
cirujano en realidad virtual tanto en el período preoperatorio como en 
el intraoperatorio. La información procedente de estos modelos podría 
utilizarse para guiar el abordaje quirúrgico, predecir la anatomía que 
se va a encontrar en cada etapa de la intervención e incluso adaptar 
a medida la colocación de los puertos para optimizar la ergonomía 
operatoria de acuerdo con la anatomía específica de cada paciente. 
En teoría, una operación podría diseñarse por anticipado, de forma 
similar al desarrollo de una película, repasando y afinando las partes de 
la intervención hasta que sea óptima, grabando todos los movimientos 
y reproduciendo la operación perfecta en el quirófano a modo de guía. 
Hasta ahora, las limitaciones en la animación y el diseño gráfico han 
limitado las capacidades de la realidad virtual para simular diferencias 
sutiles en los efectos en los tejidos necesarios para repasar a fondo los 
pormenores de las intervenciones complejas. No obstante, este sector 
ha crecido exponencialmente en los últimos 5 años y seguirá haciéndolo 
para alcanzar una relevancia cada vez mayor en la formación quirúrgica. 


CONCLUSIÓN 


La cirugía avanza a través de rápidos impulsos de crecimiento a medida 
que lo hace la tecnología para adaptarse al quirófano. Corren tiem- 
pos estimulantes. La velocidad de las innovaciones promete avances 
acelerados en campos diversos, como la cirugía guiada por imagen, 
la robótica, el diagnóstico y los sistemas informáticos avanzados, que 
mejoran el rendimiento quirúrgico y la atención al paciente. Dado 
que distintas tecnologías, como la cirugía, la endoscopia y la radiología, 
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seguirán superponiéndose en los quirófanos del mañana, los cirujanos 
se verán enfrentados cada vez más al reto de adoptar y dominar nuevas 
técnicas a lo largo de su carrera. En este panorama, se ha predicho que 
la simulación ocupará un lugar destacado como herramienta clave de 
formación para cirujanos de todas las disciplinas. 
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PRÓLOGO 


La cirugía robótica es posiblemente la más rompedora y tal vez la más 
capacitadora de las innovaciones quirúrgicas del siglo XXI. Nacida 
como una tecnología militar, desarrollada por la industria y avalada por 
cirujanos pioneros, está siendo adoptada cada vez con mayor frecuencia 
como una alternativa a la laparoscopia para una amplia diversidad de 
intervenciones quirúrgicas ante enfermedades benignas y malignas 
(cuadro 16.1). Desde la aprobación por la Food and Drug Adminis- 
tration (FDA) de EE. UU. en 2000 del sistema quirúrgico da Vinci, el 
robot quirúrgico comercial más utilizado, los cirujanos han llevado a 
cabo más de cinco millones de intervenciones quirúrgicas robóticas en 
todo el mundo, y al menos 10.000 publicaciones con revisión por pares 
han contrastado su seguridad, viabilidad y eficacia en comparación con 
las intervenciones abiertas y laparoscópicas (fig. 16.1). 

El campo de la cirugía robótica ha desafiado nuestros conceptos tra- 
dicionales de cirugía laparoscópica con nuevas percepciones de la visión 
quirúrgica, los métodos de exposición operatoria, la manipulación de 
los tejidos y el uso de los instrumentos. La cirugía robótica aplica el 
concepto «maestro-esclavo» para brindar a los cirujanos un control 
sobre un sistema que ofrece mejoras en la visualización, aumento de 
la destreza y la precisión, instrumentos articulados complejos y una 
ergonomía perfeccionada. Este abordaje alternativo de cirugía míni- 
mamente invasiva (CMI) abre la posibilidad de superar las limitaciones 
de la laparoscopia y amplía las ventajas del concepto CMI para una 
población diversa de pacientes quirúrgicos. 

Como una evolución desde la cirugía laparoscópica tradicional, 
numerosos estudios han revelado que las técnicas laparoscópicas con 
asistencia robótica son seguras y viables, y ofrecen los beneficios de 
la CMI de mejora de los resultados del paciente con incisiones más 
pequeñas, menos dolor, menor pérdida de sangre, estancia hospitalaria 
más breve y una recuperación acelerada tanto de la función intestinal 
como global en comparación con las intervenciones abiertas. Por otra 
parte, los estudios que evalúan los parámetros oncológicos intraope- 
ratorios avalan el uso fiable de la cirugía robótica en el tratamiento de 
enfermedades malignas, entre ellas cánceres de estómago, colorrectales, 
de páncreas y de hígado. Los parámetros oncológicos evaluados com- 
prenden un estado de los márgenes negativo, un número adecuado 
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Cirugía pancreática robótica 
Pancreatectomía distal robótica 
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Conclusión 


de ganglios y una extensión apropiada de la disección de los gan- 
glios linfáticos en las operaciones por cáncer. Por otra parte, el tiempo 
quirúrgico siempre mayor y el coste más elevado de la cirugía robótica 
aún lastran el avance de la cirugía robótica. En las tablas 16.1 a 16.4 
se resumen y presentan los resultados comparados de estos estudios 
para resecciones rectales, pancreatoduodenectomías, pancreatectomías 
distales y resecciones hepáticas. 

No debe sorprender que las ventajas técnicas del sistema robótico 
que percibe el cirujano aún deban ser documentadas ampliamente por 
los datos. Parece claro que el abordaje robótico en numerosas inter- 
venciones produce resultados equivalentes a las intervenciones laparos- 
cópicas perfeccionadas durante décadas de desarrollo quirúrgico. Sin 
embargo, la clara superioridad del enfoque robótico con respecto a las 
técnicas laparoscópicas ha sido difícil de demostrar mediante paráme- 
tros tradicionales. En los años venideros, es probable que la facilidad de 
adaptación, una curva de aprendizaje más corta y la superioridad 
ergonómica aparezcan como incentivos para adentrarse en el campo 
de la cirugía robótica. También se espera que el coste de las cirugías 
robótica y laparoscópica llegue a ser similar, como consecuencia tanto 
del aumento del coste de las intervenciones laparoscópicas a medida 
que se desarrollan nuevas tecnologías en la CMI avanzada como de la 
adopción de la cirugía robótica y una disminución de su coste según 
se incrementen las ofertas robóticas en el mercado quirúrgico. Cuando 
el campo de la cirugía robótica madure con la optimización de la inte- 
gración por parte de los cirujanos de la tecnología robótica en la práctica 
clínica y con la evolución de una tecnología que sigue potenciando el 
rendimiento operativo de los cirujanos unido a un descenso del coste de 
la cirugía robótica, es posible que se redefinan las ventajas de esta última. 

En el primer capítulo sobre cirugía robótica del presente texto 
presentamos una visión general de este ámbito en la que se aborda la 
historia de la robótica en el campo quirúrgico y se pretende familiarizar 
al lector con los resultados de los estudios que describen las ventajas 
e inconvenientes del abordaje robótico, con una indagación sobre los 
métodos seguros y eficaces de adopción de la cirugía robótica en la 
práctica clínica. ¿Quiénes adoptarán la cirugía robótica en su práctica 
y cómo lo harán? La respuesta a esta pregunta influirá en el dominio 
de la disciplina y la transformación de la CMI dependerá del modo en 
que los cirujanos afronten tales desafíos y aprovechen las oportunidades 
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que ofrece la robótica para mejorar los resultados en los pacientes 
quirúrgicos, incluidos los de más edad y los más frágiles.'” 


HISTORIA 


El concepto de cirugía robótica se basa en robots operados a distancia y 
hunde sus raíces en la investigación robótica financiada por la National 
Aeronautics and Space Administration (NASA) y la Defense Advanced 


CUADRO 16.1 Lista seleccionada 
de las intervenciones abdominales 
robóticas más realizadas 


Intervenciones del tubo digestivo anterior/abdomen 
superior 
Miotomía de Heller. 
Cirugía antirreflujo. 
Cirugía bariátrica (bypass gástrico Y de Roux, manguitos). 
Esofagogastrectomía con tracción gástrica. 
Gastrectomía radical en cáncer de estómago (distal subtotal, total, linfoa- 
denectomías D1+ y D2). 
Esplenectomía. 


Intervenciones hepatopancreatobiliares 


e Resección del hígado (segmentectomía lateral izquierda, lobectomía derecha, 
segmentectomía posterior derecha). 

e Resecciones pancreáticas (pancreatoduodenectomía, pancreatectomías 
centrales y distales). 

e Colecistectomía (simple, radical). 


Intervenciones colorrectales 

e Colectomía derecha. 

e Colectomía izquierda. 

e Resección anterior baja con escisión mesorrectal total. 
e Resección abdominoperineal. 


Otras intervenciones quirúrgicas generales 
+ Hernias (inguinales, incisionales abdominales, de hiato). 
e Tiroidectomía (transaxilar, retroauricular). 
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16 Cirugía robótica 


Research Project Administration en los años setenta.” El objetivo inicial 
de la robótica quirúrgica era desarrollar un sistema capaz de realizar de 
forma remota intervenciones quirúrgicas y de sustituir a los cirujanos 
junto al paciente en lugares peligrosos o de difícil acceso, como el 
campo de batalla y las naves espaciales. Su desarrollo comercial en el 
último medio siglo ha integrado los avances en ingeniería robótica, 
programación informática y los conceptos de CMI. Los desarrollos 
más notables en la robótica quirúrgica se representan cronológicamente 
en la figura 16.2, 

Como fecha clave, en 1992, Computer Motion Inc., con financia- 
ción de la NASA-JPL, desarrolló el Automated Endoscopic System for 
Optimal Positioning (AESOP), sistema endoscópico automatizado 
para posicionamiento óptimo), el primer robot comercial aprobado 
por la FDA que permitía a los cirujanos controlar y manipular una 
cámara laparoscópica durante las intervenciones quirúrgicas. Con la 
inclusión de tres brazos susceptibles de ser controlados a distancia 
por el cirujano, el sistema AESOP fue desarrollado en fechas tem- 
pranas en el Zeus Robotic Surgical System.* Con este nuevo sistema 
robótico, en 2002 se produjo un hito en la telecirugía robótica de 
la mano del Dr. Jacques Marescaux y su equipo.” Este grupo llevó a 
cabo con éxito la primera colecistectomía transatlántica con asistencia 
robótica, con el cirujano sentado ante el manipulador robótico en 
Nueva York y el sistema robotizado «al lado del paciente», en Estras- 
burgo, Francia.* 

Los sistemas quirúrgicos da Vinci llegaron como dominadores en el 
campo de las intervenciones abdominales laparoscópicas asistidas por 
robot cuando Zeus Robotic Surgical System dejó de existir tras una 
fusión entre Computer Motion e Intuitive Surgical en 2003. Desde 
que la FDA aprobó Intuitive Surgical's da Vinci Standard System en 
2000, se desarrollaron tres nuevas generaciones de sistemas quirúrgicos 
da Vinci, cada una con características cada vez más complejas: S (2003), 
Si (2009) y Xi (2014). En marzo de 2018 se habían instalado más de 
4.500 sistemas quirúrgicos robóticos da Vinci, y más del 50% de las 
operaciones robóticas se realizaron en EE. UU.? 

El sistema inicial estaba destinado a cirugía de derivación cardíaca, 
pero no consiguió aceptación entre los cardiocirujanos. Los urólogos 
popularizaron la aplicación quirúrgica del sistema con prostatectomías 
robóticas que terminaron por conquistar más del 90% de la cuota de 
mercado de las prostatectromías. En urología y ginecología, el uso de la 
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FIGURA 16.1 Aumento en las publicaciones sobre cirugía robótica con revisión por pares (búsqueda en 
PubMed de «cirugía robótica, cirugía asistida por robot»). 


TABLA 16.1 Resumen de estudios comparativos recientes, ensayos de control aleatorizados y metaanálisis que se centran 
en los resultados clave comparados de la escisión mesorrectal total laparoscópica y robótica 


CARACTERÍSTICAS 
DEL ESTUDIO RESULTADOS 


TASA DE COMPLICACIONES 
NÚMERO TIEMPO DE INTERVENCIÓN DURACIÓN DE LA ESTANCIA IMPORTANTES (%) 
DE PACIENTES (min) (días) CD I11-V 
DISEÑO 
ESTUDIO DEL ESTUDIO EMTIa EMTla EMTr VALORDEP EMTIla EMTr VALORDEP EMTla  EMTr  VALORDEP 
Baik SH, Ko YT, Kang CM, et al. Robotic tumor- ER 18 204 217 NS 8,7+1,3 OIEAIES < 0,001 0,0% 0,0% 
specific mesorectal excision of rectal cancer: 
short-term outcome of a pilot randomized 
trial. Surg Endosc. 2008;22:1601-1608. 
Patriti A, Ceccarelli G, Bartoli A, et al. Short- MIE 
and medium-term outcome of robot-assisted 
and traditional laparoscopic rectal resection. 
JSLS. 2009;13:176-183. 
Park JS, Choi GS, Lim KH, et al. Robotic- 
assisted versus laparoscopic surgery for 
low rectal cancer: case-matched analysis 
of short-term outcomes. Ann Surg Oncol. 
2010;17:3195-3202. 
Bianchi PP, Ceriani C, Locatelli A, et al. Robotic 6 (4-20) 6,5 (4-15) 
versus laparoscopic total mesorectal excision 
for rectal cancer: a comparative analysis of 
oncological safety and short-term outcomes. 
Surg Endosc. 2010;24:2888-2894. 
Baek JH, Pastor €, Pigazzi A. Robotic and 6,6 (3-20)  6,5(2-33) 
laparoscopic total mesorectal excision for 
rectal cancer: a case-matched study. Surg 
Endosc. 2011;25:521-525. 
Kwak JM, Kim SH, Kim J, et al. Robotic vs 
laparoscopic resection of rectal cancer: 
short-term outcomes of a case-control study. 
Dis Colon Rectum. 2011;54:151-156. 
Park JS, Choi GS, Lim KH, et al. SO52: a 
comparison of robot-assisted, laparoscopic, 
and open surgery in the treatment of rectal 
cancer. Surg Endosc. 2011;25:240-248. 
Kim JY, Kim NK, Lee KY, et al. A comparative 
study of voiding and sexual function after 
total mesorectal excision with autonomic 
nerve preservation for rectal cancer: 
laparoscopic versus robotic surgery. 
Ann Surg Oncol. 2012;19:2485-2493. 
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Kang J, Yoon KJ, Min BS, et al. The impact 
of robotic surgery for mid and low rectal 
cancer: a case-matched analysis of a 3-arm 
comparison — open, laparoscopic, and robotic 
surgery. Ann Surg. 2013;257:95-101. 

Park SY, Choi GS, Park JS, et al. Short-term 
clinical outcome of robot-assisted inters- 
phincteric resection for low rectal cancer: a 
retrospective comparison with conventional 
laparoscopy. Surg Endosc. 2013;27:48-55. 

D'Amnibale A, Pernazza G, Monsellato l, et al. 
Total mesorectal excision: a comparison 
of oncological and functional outcomes 
between robotic and laparoscopic surgery 
for rectal cancer. Surg Endosc. 2013;27: 
1887-1895. 

Barnajian M, Pettet D, 3rd, Kazi E, et al. 
Quality of total mesorectal excision and 
depth of circumferential resection margin 
in rectal cancer: a matched comparison of 
the first 20 robotic cases. Colorectal Dis. 
2014;16:603-609. 

Tam MS, Abbass M, Abbas MA. Robotic- 
laparoscopic rectal cancer excision 
versus traditional laparoscopy. JS£S. 
2014;18:82014.00020. 

Cho MS, Baek SJ, Hur H, et al. Short and long- 
term outcomes of robotic versus laparoscopic 
total mesorectal excision for rectal cancer: a 
case-matched retrospective study. Medicine 
(Baltimore). 2015;94:e522. 

Melich G, Hong YK, Kim J, et al. Simultaneous 
development of laparoscopy and robotics 
provides acceptable perioperative outcomes 
and shows robotics to have a faster learning 
curve and to be overall faster in rectal cancer 
surgery: analysis of novice MIS surgeon 
learning curves. Surg Endosc. 2015;29: 
558-568. 

Serin KR, Gultekin FA, Batman B, et al. 
Robotic versus laparoscopic surgery for 
mid or low rectal cancer in male patients 
after neoadjuvant chemoradiation therapy: 
comparison of short-term outcomes. J Robot 
Surg. 2015;9:187-194. 
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TABLA 16.1 Resumen de estudios comparativos recientes, ensayos de control aleatorizados y metaanálisis que se centran 
en los resultados clave comparados de la escisión mesorrectal total laparoscópica y robótica* (cont.) 


CARACTERÍSTICAS 
DEL ESTUDIO RESULTADOS 
TASA DE COMPLICACIONES 
NÚMERO TIEMPO DE INTERVENCIÓN DURACIÓN DE LA ESTANCIA IMPORTANTES (9%) 
DE PACIENTES (min) (días) CD I11-V 
DISEÑO 
ESTUDIO DEL ESTUDIO EMTIa EMTla EMTr VALORDEP EMTIla EMTr VALORDEP EMfTla  EMTr VALORDEP 
Allemann P, Duvoisin C, Di Mare L, et al. ace 40 313 291 < 0,001 NC NC 22,5% 20,0% 0,38 
Robotic-assisted surgery improves the 
quality of total mesorectal excision for rectal 
cancer compared to laparoscopy: results of 
a case-controlled analysis. World J Surg. 
2016;40:1010-1016. 
Kim YS, Kim MJ, Park SC, et al. Robotic versus ISS Mic NS 
laparoscopic surgery for rectal cancer after 
preoperative chemoradiotherapy: case-mat- 
ched study of short-term outcomes. Cancer 
Res Treat. 2016;48:225-231. 
Kim JC, Yu CS, Lim SB, et al. Comparative (SAEIZIS 
analysis focusing on surgical and early 
oncological outcomes of open, laparoscopy- 
assisted, and robot-assisted approaches in 
rectal cancer patients. Int J Colorectal Dis. 
2016;31:1179-1187. 
Feroci F, Vannucchi A, Bianchi PP, et al. Total 8 (5-53) 6 (3-17) < 0,001 
mesorectal excision for mid and low rectal 
cancer: laparoscopic vs robotic surgery. 
World J Gastroenterol. 2016;22:3602-3610. 
Ramji KM, Cleghorn MC, Josse JM, et al. 
Comparison of clinical and economic 
outcomes between robotic, laparoscopic, 
and open rectal cancer surgery: early 
experience at a tertiary care center. Surg 
Endosc. 2016;30:1337-1343. 
Shiomi A, Kinugasa Y, Yamaguchi T, et al. 8,0 (6-44)  7,0(6-29)  < 0,001 
Robot-assisted versus laparoscopic surgery 
for lower rectal cancer: the impact of vis- 
ceral obesity on surgical outcomes. /nt J 
Colorectal Dis. 2016;31:1701-1710. 
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Yamaguchi T, Kinugasa Y, Shiomi A, et al. 
Robotic-assisted vs. conventional laparos- 
copic surgery for rectal cancer: short-term 
outcomes at a single center. Surg Today. 
2016;46:957-962. 

Colombo PE, Bertrand MM, Alline M, et al. 11 (6-60) 12 (6-27) NS 28,3% 0,246 
Robotic versus laparoscopic total mesorectal 
excision (TME) for sphincter-saving surgery: 
is there any difference in the transanal TME 
rectal approach?: a single-center series of 
120 consecutive patients. Ann Surg Oncol. 
2016;23:1594-1600. 

Bedirli A, Salman B, Yuksel O. Robotic versus 
laparoscopic resection for mid and low rectal 
cancers. JSLS. 2016;20. 

Silva-Velazco J, Dietz DW, Stocchi L, et al. 6 (3-33) 5 (2-28) 
Considering value in rectal cancer surgery: 
an analysis of costs and outcomes based on 
the open, laparoscopic, and robotic approach 
for proctectomy. Ann Surg. 2017;265: 

960-968. 

Lim DR, Bae SU, Hur H, et al. Long-term 
oncological outcomes of robotic versus 
laparoscopic total mesorectal excision of 
mid-low rectal cancer following neoadjuvant 
chemoradiation therapy. Surg Endosc. 
2017;31:1728-1737. 

Kim J, Baek SJ, Kang DW, et al. Robotic 14,4+19,2  13,2+13,5 
resection is a good prognostic factor in 13,8+10,9 135+14,1 
rectal cancer compared with laparoscopic 
resection: long-term survival analysis using 
propensity score matching. Dis Colon 
Rectum. 2017;60:266-273. 

Law WL, Foo DCC. Comparison of short-term 6 (2-83) 6 (2-64) 
and oncologic outcomes of robotic and 
laparoscopic resection for mid- and distal 
rectal cancer. Surg Endosc 2017;31: 

2798-2807. 

Kim MJ, Park SC, Park JW, et al. Robot-assis- 10,8(7,4) 10,3 (3,4) 9,4% 0,227 
ted versus laparoscopic surgery for rectal 
cancer: a phase Il open label prospective 
randomized controlled trial. Ann Surg. 
2018;267:243-251. 
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(Continúa) 


TABLA 16.1 Resumen de estudios comparativos recientes, ensayos de control aleatorizados y metaanálisis que se centran 
en los resultados clave comparados de la escisión mesorrectal total laparoscópica y robótica* (cont.) 


CARACTERÍSTICAS 
DEL ESTUDIO RESULTADOS 
TASA DE COMPLICACIONES 
NÚMERO TIEMPO DE INTERVENCIÓN DURACIÓN DE LA ESTANCIA IMPORTANTES (9%) 
DE PACIENTES (min) (días) CD I11-V 
DISEÑO 
ESTUDIO DEL ESTUDIO EMTIa EMTr VALORDEP EMTIla EMTr VALORDEP EMTla  EMTr VALORDEP 
Valverde A, Goasguen N, Oberlin O, et al. ECC 65 215 NS 12+10 11+8 NS 15,0% 23,0% 0,26 
Robotic versus laparoscopic rectal resection 
for sphincter-saving surgery: pathological 
and short-term outcomes in a single-center 
analysis of 130 consecutive patients. Surg 
Endosc. 2017;31:4085-4091. 
Harslof S, Stouge A, Thomassen N, et al. 7 (2-61) 
Dutcome one year after robot-assisted rectal 
cancer surgery: a consecutive cohort study. 
Int J Colorectal Dis. 2017;32:1749-1758. 
Jayne D, Pigazzi A, Marshall H, et al. 
Effect of robotic-assisted vs conventional 


laparoscopic surgery on risk of conversion 
to open laparotomy among patients 
undergoing resection for rectal cancer: the 
ROLARR Randomized Clinical Trial. JAMA. 
2017;318:1569-1580. 


RESULTADOS 
MARGEN CIRCUNFERENCIAL GANGLIOS LINFÁTICOS 
TASA DE CONVERSIÓN (%) COMPLETITUD DE EMT (%) POSITIVO (%) RECOGIDOS 
ESTUDIO EMTla EMTr VALORDEP EMTla EMTr VALORDEP EMTla EMTr VALORDEP EMTIla EMTr VALOR DE P 


Baik SH, Ko YT, Kang CM, et al. Robotic tumor- 11,1% 0,0% NS 12,2% 94,4% NS NC NC 18 (6-49) 22 (9-42) NS 
specific mesorectal excision of rectal cancer: 
short-term outcome of a pilot randomized 
trial. Surg Endosc. 2008;22:1601-1608. 
Patriti A, Ceccarelli G, Bartoli A, et al. Short- 18,9% 0,0% NS 0,0% 0,0% 10,3+4 11,235 > 0,05 
and medium-term outcome of robot-assisted 
and traditional laparoscopic rectal resection. 
JSLS. 2009;13:176-183. 
Park JS, Choi GS, Lim KH, et al. Robotic- 0,0% 0,0% NS 94,4% 76,5% NS 20,0 + 9,1 17,4+10,6 NS 
assisted versus laparoscopic surgery for 
low rectal cancer: case-matched analysis 
of short-term outcomes. Ann Surg Oncol. 
2010;17:3195-3202. 
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Bianchi PP, Ceriani C, Locatelli A, et al. Robotic 
versus laparoscopic total mesorectal excision 
for rectal cancer: a comparative analysis of 
oncological safety and short-term outcomes. 
Surg Endosc. 2010;24:2888-2894. 

Baek JH, Pastor C, Pigazzi A. Robotic and 
laparoscopic total mesorectal excision for 
rectal cancer: a case-matched study. Surg 
Endosc. 2011;25:521-525. 

Kwak JM, Kim SH, Kim J, et al. Robotic vs 
laparoscopic resection of rectal cancer: 
short-term outcomes of a case-control study. 
Dis Colon Rectum. 2011;54:151-156. 

Park JS, Choi GS, Lim KH, et al. SO52: a 
comparison of robot-assisted, laparoscopic, 
and open surgery in the treatment of rectal 
cancer. Surg Endosc. 2011;25:240-248. 

Kim JY, Kim NK, Lee KY, et al. A comparative 
study of voiding and sexual function after 
total mesorectal excision with autonomic 
nerve preservation for rectal cancer: 
laparoscopic versus robotic surgery. Ann 
Surg Oncol. 2012;19:2485-2493. 

Kang J, Yoon KJ, Min BS, et al. The impact 
of robotic surgery for mid and low rectal 
cancer: a case-matched analysis of a 3-arm 
comparison—open, laparoscopic, and 
robotic surgery. Ann Surg. 2013;257:95-101. 

Park SY, Choi GS, Park JS, et al. Short-term 
clinical outcome of robot-assisted 
intersphincteric resection for low rectal cancer: 
a retrospective comparison with conventional 

laparoscopy. Surg Endosc. 2013;27:48-55. 

D'Amibale A, Pernazza G, Monsellato l, et al. 
Total mesorectal excision: a comparison of 
oncological and functional outcomes between 
robotic and laparoscopic surgery for rectal 
cancer. Surg Endosc. 2013;27:1887-1895. 

Barnajian M, Pettet D, 3rd, Kazi E, et al. Quality 
of total mesorectal excision and depth of 
circumferential resection margin in rectal 
cancer: a matched comparison of the first 20 
robotic cases. Colorectal Dis. 2014;16:603-609. 

Tam MS, Abbass M, Abbas MA. 
Robotic-laparoscopic rectal cancer excision 
versus traditional laparoscopy. JS£S. 
2014;18:82014.00020. 


96,5% 


80,0% 


13,1 (3-33) — 16,2 (5-39) 


20 (12-27)  21(14-28) 


15,9 + 10,1 


NS 


15,6 + 9,1 


IWI=ro IES 


16,5+7,1 


NS 14 (3-22) 11 (4-18) 


17 (8-40) 15 (8-21) 
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TABLA 16.1 Resumen de estudios comparativos recientes, ensayos de control aleatorizados y metaanálisis que se centran 
en los resultados clave comparados de la escisión mesorrectal total laparoscópica y robótica* (cont.) 
RESULTADOS 
MARGEN CIRCUNFERENCIAL GANGLIOS LINFÁTICOS 
TASA DE CONVERSIÓN (%)  COMPLETITUD DE EMT (%) POSITIVO (%) RECOGIDOS 
ESTUDIO EMTla_ EMTr_ VALORDEP EMTla EMTr  VALORDEP EMTla  EMTr  VALORDEP EMTla  EMTr VALOR DE P 


Cho MS, Baek SJ, Hur H, et al. Short and 0,7% 0,4% NS NC NC 4,7% 5,0% NS 15+8 16+8 NS 
long-term outcomes of robotic versus 
laparoscopic total mesorectal excision for 
rectal cancer: a case-matched retrospective 
study. Medicine (Baltimore). 2015;94:e522. 
Melich G, Hong YK, Kim J, et al. Simultaneous 17 (15-20) — 16(14-18) 
development of laparoscopy and robotics 
provides acceptable perioperative outcomes 
and shows robotics to have a faster learning 
curve and to be overall faster in rectal cancer 
surgery: analysis of novice MIS surgeon 
learning curves. Surg Endosc. 2015;29: 
558-568. 
Serin KR, Gultekin FA, Batman B, et al. 100,0% NS 32 (17-56)  23(4-67) 0,008 
Robotic versus laparoscopic surgery for 
mid or low rectal cancer in male patients 
after neoadjuvant chemoradiation therapy: 
comparison of short-term outcomes. J Robot 
Surg. 2015;9:187-194. 
Allemann P, Duvoisin C, Di Mare L, et al. 
Robotic-assisted surgery improves the 
quality of total mesorectal excision for rectal 
cancer compared to laparoscopy: results of 
a case-controlled analysis. World J Surg. 
2016;40:1010-1016. 
Kim YS, Kim MJ, Park SC, et al. Robotic 6,1% UN PAS MO 
versus laparoscopic surgery for rectal cancer 
after preoperative chemoradiotherapy: 
case-matched study of short-term outcomes. 
Cancer Res Treat. 2016;48:225-231. 
Kim JC, Yu CS, Lim SB, et al. Comparative 6,1% 23,2 +10 20,9+8,5 < 0,001 
analysis focusing on surgical and 
early oncological outcomes of open, 
laparoscopy-assisted, and robot-assisted 
approaches in rectal cancer patients. /nt J 
Colorectal Dis. 2016;31:1179-1187. 
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Feroci F, Vannucchi A, Bianchi PP, et al. Total 1,7% 
mesorectal excision for mid and low rectal 
cancer: laparoscopic vs robotic surgery. 
World J Gastroenterol. 2016;22:3602-3610. 

Ramji KM, Cleghorn MC, Josse JM, et al. 
Comparison of clinical and economic 
outcomes between robotic, laparoscopic, 
and open rectal cancer surgery: early 
experience at a tertiary care center. Surg 
Endosc. 2016;30:1337-1343. 

Shiomi A, Kinugasa Y, Yamaguchi T, et al. 
Robot-assisted versus laparoscopic surgery 
for lower rectal cancer: the impact of 
visceral obesity on surgical outcomes. /nt J 
Colorectal Dis. 2016;31:1701-1710. 

Yamaguchi T, Kinugasa Y, Shiomi A, 
et al. Robotic-assisted vs. conventional 
laparoscopic surgery for rectal cancer: 
short-term outcomes at a single center. Surg 
Today. 2016;46:957-962. 

Colombo PE, Bertrand MM, Alline M, et al. 
Robotic versus laparoscopic total mesorectal 
excision (TME) for sphincter-saving surgery: 
Is there any difference in the transanal TME 
rectal approach?: a single-center series of 
120 consecutive patients. Ann Surg Oncol. 
2016;23:1594-1600. 

Bedirli A, Salman B, Yuksel O. Robotic versus 
laparoscopic resection for mid and low rectal 
cancers. JSLS. 2016;20. 

Silva-Velazco J, Dietz DW, Stocchi L, et al. 
Considering value in rectal cancer surgery: an 
analysis of costs and outcomes based on the 
open, laparoscopic, and robotic approach for 
proctectomy. Ann Surg. 2017;265:960-968. 

Lim DR, Bae SU, Hur H, et al. Long-term 
oncological outcomes of robotic versus 
laparoscopic total mesorectal excision of 
mid-low rectal cancer following neoadjuvant 
chemoradiation therapy. Surg Endosc. 
2017;31:1728-1737. 

Kim J, Baek SJ, Kang DW, et al. Robotic 
resection is a good prognostic factor in 
rectal cancer compared with laparoscopic 
resection: long-term survival analysis 
using propensity score matching. Dis Colon 
Rectum. 2017;60:266-273. 


NS 


18 (4-49) 11 (3-27) 


16,768  16,8+7,7 


26,0 (7-63) 


tz VS 


93,3% 15 (6-71) 19 (6-68) 


22 (7-106)  24(3-129) 


21,7% 14,3 
21,0+ 14,4 
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TABLA 16.1 Resumen de estudios comparativos recientes, ensayos de control aleatorizados y metaanálisis que se centran 
en los resultados clave comparados de la escisión mesorrectal total laparoscópica y robótica* (cont.) 
RESULTADOS 
MARGEN CIRCUNFERENCIAL GANGLIOS LINFÁTICOS 
TASA DE CONVERSIÓN (%)  COMPLETITUD DE EMT (%) POSITIVO (%) RECOGIDOS 
ESTUDIO EMTla  EMTr VALORDEP EMTla EMTr VALORDEP EMTla  EMTr VALORDEP EMTla  EMTr VALOR DE P 


Law WL, Foo DCC. Comparison of short-term 3,5% 0,8% NS NC NC 8,2% 4,1% NS 12 14 0,002 
and oncologic outcomes of robotic and 
laparoscopic resection for mid- and distal 
rectal cancer. Surg Endosc. 2017;31: 
2798-2807. 
Kim MJ, Park SC, Park JW, et al. 18 (7-59) 15 (4-40) 
Robot-assisted versus laparoscopic surgery 
for rectal cancer: a phase I! Open Label 
prospective randomized controlled trial. 
Ann Surg. 2018;267:243-251. 
Valverde A, Goasguen N, Oberlin O, et al. 
Robotic versus laparoscopic rectal resection 
for sphincter-saving surgery: pathological 
and short-term outcomes in a single-center 
analysis of 130 consecutive patients. Surg 
Endosc. 2017;31:4085-4091. 
Harslof S, Stouge A, Thomassen N, et al. l 20 (6-47) 
Dutcome one year after robot-assisted rectal 
cancer surgery: a consecutive cohort study. 
Int J Colorectal Dis. 2017;32:1749-1758. 
Jayne D, Pigazzi A, Marshall H, et al. 8,1% 5,1% MAIZ LAN 
Effect of robotic-assisted vs conventional 
laparoscopic surgery on risk of conversion 
to open laparotomy among patients 
undergoing resection for rectal cancer: the 
ROLARR Randomized Clinical Trial. JAMA. 
2017;318:1569-1580. 


*No se observaron diferencias significativas entre la EMTla y la EMTr en relación con el género y el índice de masa corporal. 
CCE, control de casos emparejados; CD //I-V, complicaciones quirúrgicas de Clavien-Dindo clases lll-V; ECA, ensayo controlado aleatorizado; ECC, estudio de control de casos; EMT/a, escisión 
mesorrectal total laparoscópica; EMTr, escisión mesorrectal total robótica; ER, ensayo retrospectivo; NC, no comunicado; NS, no significativo. 


0110]e1adollad ojua1uIe]el | 


B10'sODIPauIsyoOoq 


TABLA 16.2 Resultados seleccionados de estudios que compararon la pancreatoduodenectomía robótica y la abierta 


TIEMPO DE PÉRDIDA 
DISEÑO NÚMERO INTERVENCIÓN DE SANGRE ESTANCIA COMPLICACIONES 

ESTUDIO DEL ESTUDIO ABORDAJE DECASOS (min) ESTIMADA (ml) (días) (MAYORES) MORTALIDAD 

Baker EH, Ross SW, Seshadri R, et al. Robotic Retrospectivo PDR 22 454 (294-529) 425 (50-2.200) 7 (4-25) 40,7% (13,6%) 0 
pancreaticoduodenectomy: comparison of Cohorte PDA 364 (213-948) 650 (150-6.100) 9 (5-48) 67,4% (20,4%) 4,1% 
complications and cost to the open approach. P=0,035 P=0,42 NS P=0,036* NS 
Int J Med Robot. 2016;12:554-560. NS 

Zureikat AH, Postlewait LM, Liu Y, et al. Retrospectivo 402 (257-685) 200 (30-4.500) 8 (4-58) ND (23,7% )' 1,9% 
A multi-institutional comparison of Comparativo 300 (107-840) 300 (20-7.350) 8 (4-148) ND (23,9%) 2,82% 
perioperative outcomes of robotic and P< 0,001 P< 0,001 NS NS NS 
open pancreaticoduodenectomy. Ann Surg. 
2016;264:640-649. 

Boggi U, Napoli N, Costa F, et al. Robotic-assisted Retrospectivo PDR 527 + 166 ND 17 (14-26) 74% (18,1%) 1,2% 
pancreatic resections. World J Surg. PDA 425,3 + 93 ND 14 (13-28) 78% (11,2%) 0 
2016;40:2497-2506. P< 0,0001 P=0,06 NS NS 

Chen S, Chen JZ, Zhan 0, et al. NC 2010-2012 445 + 88 500 (310-738) Todas PDR Todas PDR Todas PDR 
Robot-assisted laparoscopic versus open Prospectivo PDR SIMS 500 (400-800) 20+7,4 35% (11,7%) 1,7% 
pancreaticoduodenectomy: a prospective, PDA P<.0,001 NS Todas PDA Todas PDA Todas PDA 
matched, mid-term follow-up study. Surg 2013 340 + 98 200 (100-450) DA 40% (13,3%) 2,5% 
Endosc. 2015;29:3698-3711. PDR 324 + 92 500 (300-700) P=0,002 NS NS 

PDA NS P=0,002 

Bao PO, Mazirka PO, Watkins KT. Retrospective Retrospectivo PDR 431 (340-628) 100 (50-300) 7,4(5,5-17,1) NS 1% 
comparison of robot-assisted minimally invasive PDA 410 (190-621) 300 (100-800) 8,1 (6,5-15,3) Grade B/C FP 1% 
versus open pancreaticoduodenectomy for P=0,038 P=0,0001 NS ISS NS 
periampullary neoplasms. J Gastrointest Surg. 
2014;18:682-689. 

Lai EC, Yang GP, Tang CN. Robot-assisted Retrospectivo 719+186 247 (50-889) 13,7 + 6,1 50% 
laparoscopic pancreaticoduodenectomy versus 265 +64 774 (50-8.000) 25,8 + 23 49% 
open pancreaticoduodenectomy — a comparative P=0,01 20,08 ¡0/02 NS 
study. Int J Surg. 2012;10:475-479. 

Chalikonda S, Aguilar-Saavedra JR, Walsh Prospectivo 476 485 9,8 30% 

RM. Laparoscopic robotic-assisted 366 175 188 43% 
pancreaticoduodenectomy: a case-matched P=0,0005 NS NS 
comparison with open resection. Surg Endosc. 

2012;26:2397-2402. 

Zhou NX, Chen JZ, Liu O, et al. Outcomes Retrospectivo 7119+187 154 + 43 Az, 25% 
of pancreatoduodenectomy with robotic Emparejamiento 420 +127 210 +53 ER 15% 
surgery versus open surgery. Int J Med Robot. de casos [2= 00111 P=0,045 =[1) P=0,05 
2011;7:131-137. 

Buchs NC, Addeo P, Bianco FM, et al. Robotic Retrospectivo 444 + 93,5 387 + 334 (S= 175 36,4% 
versus open pancreaticoduodenectomy: a Comparativo Ss 1 827 + 439 14,6+9,55 48,7% 
comparative study at a single institution. World P=0,0001 P=0,0001 NS NS 
J Surg. 2011;35:2739-2746. 
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*Sin diferencias en el retraso en el vaciado gástrico, las úlceras marginales, las fístulas pancreáticas, la fuga anastomótica, la infección de las vías urinarias, la trombosis venosa profunda, la embolia 
pulmonar, la neumonía y la sepsis; se observaron diferencias principalmente por infecciones del sitio quirúrgico: 26,5 frente a 0% (P= 0,007). El estudio encontró un aumento estadístico en las 
tasas de fístulas pancreáticas de grado B/C en PDR: 13,7 frente a 9,1% (P= 0,04). 

FP, fístula pancreática; ISS, infección del sitio quirúrgico; ND, no disponible; NC, no comunicado; NS, no significativo; PDA, pancreatoduodenectomía abierta; PDR, pancreatoduodenectomía robótica. 


TABLA 16.3 Resultados de estudios comparativos en las pancreatectomías distal robótica, laparoscópica y abierta 


INDICA- PÉRDIDA 
DISEÑO CIONES % TIEMPO DE DESANGRE CONSER- TASA DE FÍSTULA MORBILIDAD 
DEL NÚMERO DE ACDP/TNEP/ INTERVEN- — ESTIMADA VACIÓN CONVER- ESTANCIA (GRADO Y MORTALIDAD 
ESTUDIO ESTUDIO PACIENTES IMC  NMPI/NOM CIÓN (min) (ml) DELBAZO SIÓN (días) B-C) MAYORES 
Waters JA, Canal DF, Wiebke EA, etal. — Retro ND 0/29/35/18 298 279 65 12* ND 18/0 
Robotic distal pancreatectomy: cost Robot 11/28/11/17 224 667 28 11 33/0 
effective? Surgery. 2010;148:814-823. Lap 50/18/18/9 234 681 14 = 18/0 
Abierta P=0,01 2017 P=0,04 NS P=0,4 
Kang CM, Choi SH, Hwang HK, et al. Retro 0/15/10/25 349 372 25 ND y 18/0 
Minimally invasive (laparoscopic and 0/12/40/8 258 420 64 : 16/0 
robot-assisted) approach for solid P=0,024 NS P=0,27 NS 
pseudopapillary tumor of the distal 
pancreas: a single-center experience. 
J Hepatobiliary Pancreat Sci. 
2011;18:87-93. 
Daouadi M, Zureikat AH, Zenati MS, 43/27/17/13 293 
etal. Robot-assisted minimally 15/22/12/31 312 
Invasive distal pancreatectomy is P=0,01 
superior to the laparoscopic technique. 
Ann Surg. 2013;257:128-132. 
Duran H, lelpo B, Caruso R, et al. Does Retro 56/25/12/0 
robotic distal pancreatectomy surgery Robot 44/27/0/0 
offer similar results as laparoscopic Lap 46/30/15/0 
and open approach? A comparative Abierta 
study from a single medical center. 
Int J Med Robot. 2014;10:280-285. 
Butturini G, Damoli |, Crepaz L, et al. A 14/4/0/3 
prospective non-randomised single- 10/4/0/3 
center study comparing laparoscopic 
and robotic distal pancreatectomy. 
Surg Endosc. 2015;29:3163-3170. 
Lee SY, Allen PJ, Sadot E, et al. Distal 11/21/11/16 ZAS 1198 
pancreatectomy: a single institution's 15/31/14/12 193 262 
experience in open, laparoscopic, and 39/23/6/4 185 596 14 
robotic approaches. J Am Coll Surg. P<0,05 P< 0,05 P<0,05 P=0,02 
2015;220:18-27. 
Chen S, Zhan 0, Chen JZ, et al. Robotic 23 (maligno) 200 100 45/47 
approach improves spleen-preserving 23 (maligno) 150 290 13/33 
rate and shortens postoperative P< 0,001 P<0,001 P< 0,001 
hospital stay of laparoscopic distal 
pancreatectomy: a matched cohort 
study. Surg Endosc. 2015;29:3507-3518. 
Lai EC, Tang CN. Robotic distal 
pancreatectomy versus conventional 
laparoscopic distal pancreatectomy: 
a comparative study for short-term 
outcomes. Front Med. 2015;9:356-360. 


ACDP, adenocarcinoma ductal de páncreas; ECNAP, ensayo clínico no aleatorizado prospectivo; IMC, índice de masa corporal; Lap, laparoscopia; ND, no disponible; NMPI, neoplasia mucinosa 
papilar intraductal; NOM, neoplasia quística mucinosa; NS, no significativo; Retro, retrospectivo; TNEP, tumor neuroendocrino pancreático. 
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TABLA 16.4 Resultados de los estudios comparativos que evalúan resecciones hepáticas robóticas y laparoscópicas 


TAMAÑO PÉRDIDA 

DEL TIEMPODE  DESANGRE 
NÚMERO DE TUMOR MALIGNO/ INTERVEN- ESTIMADA ESTANCIA 
CASOS (cm) BENIGNO CIÓN (min) (mi) (días) (MAYORES) 
3,2+1,3 9/0 259 + 28 136 +61 ND 1 (ND) 
29212 23/0 234 +16 155 +54 ND 4 (ND) 


COMPLI- 
CACIONES CON- 
VERSIÓN 


TIPO DE TIPO DE 
ESTUDIO ESTUDIO RESECCIÓN 


Berber E, Akyildiz HY, Aucejo F, Retro Menor S 
et al. Robotic versus laparoscopic Comp 28 


resection of liver tumours. 

HPB (Oxford). 2010;12:583-586. 
Ji WB, Wang HG, Zhao ZM, et al. 
Robotic-assisted laparoscopic 
anatomic hepatectomy in China: 

initial experience. Ann Surg. 
2011;253:342-348. 

Wu YM, Hu RH, Lai HS, et al. 
Robotic-assisted minimally 
invasive liver resection. Asian J 
Surg. 2014:37:53-57. 

Yu YD, Kim KH, Jung DH, etal. 
Robotic versus laparoscopic liver 
resection: a comparative study 
from a single center. langenbecks 
Arch Surg. 2014;399:1039-1045. 

Tsung A, Geller DA, Sukato DC, 
et al. Robotic versus laparos- 
copic hepatectomy: a mat- 
ched comparison. Ann Surg. 
2014;259:549-555. 

Tranchart H, Ceribelli C, Ferretti 
S, etal. Traditional versus 
robot-assisted full laparoscopic 
liver resection: a matched-pair 
comparative study. World J 
Surg. 2014:38:2904-2909. 

Spampinato MG, Coratti A, Bianco 
L, etal. Perioperative outcomes of 
laparoscopic and robot-assisted 
major hepatectomies: an Italian 
multi-institutional comparative 
study. Surg Endosc 28:2973-2979. 

Montalti R, Scuderi V, Patriti A, 
et al. Robotic versus laparos- 
copic resections of posterosu- 
perior segments of the liver: 

a propensity score-matched 
comparison. Surg Endosc. 
2016;30:1004-1013. 


Mayor y menor 


Mayor y menor 


Mayor y menor 


Mayor y menor 


6,4 (1,8-12) 
ND 


3,2 (2,1-5,0) 
3,5 (2,0-6,0) 


3,5 (0,6-11,5) 
4,0 (0,6-13,0) 


338 + 167 
130 + 43 


380 + 166 
227 +80 


203 + 44 
199 +21 


236 + 109 
197 + 98 


456 + 121 
3/9+105 


306 + 182 
295 + 107 


329 + 480 
173 + 165 


562 + 589 
331 + 323 


625 + 450 
513 + 288 


415+414 
437 + 523 


1 (0) 
2 (0) 


DESSIS 
IES 


10,5 +4,5 
10,2 + 4,3 


(Continúa) 
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TABLA 16.4 Resultados de los estudios comparativos que evalúan resecciones hepáticas robóticas y laparoscópicas (cont.) 


TIPO DE 

ESTUDIO ESTUDIO 

Lee KF, Cheung YS, Chong CC, Retro 
etal. Laparoscopic and robotic Comp 
hepatectomy: experience from 
a single centre. ANZ J Surg. 
2016;86:122-126. 

Kim JK, Park JS, Han DH, et al. 

Robotic versus laparoscopic 
left lateral sectionectomy 
of liver. Surg Endosc. 
2016;30:4756-4764. 

Lai EC, Tang CN. Long-term survival 
analysis of robotic versus 
conventional laparoscopic 
hepatectomy for hepatocellular 
carcinoma: a comparative study. 

Surg Laparosc Endosc Percutan 
Tech. 2016;26:162-166. 

Croner RS, Perrakis A, Hohen- 
berger W, et al. Robotic liver 
surgery for minor hepatic 
resections: a comparison with 
laparoscopic and open standard 
procedures. Langenbecks Arch 
Surg. 2016;401:707-714. 

Magistri P Tarantino G, Guidetti Retro 
C, et al. Laparoscopic versus Comp 
robotic surgery for hepatoce- 
llular carcinoma: the first 46 
consecutive cases. J Surg Res. 
2017;217:92-99. 

Fruscione M, Pickens R, Baker 
EH, et al. Robotic-assisted 
versus laparoscopic major liver 
resection: analysis of outcomes 
from a single center. HPB 
(Oxford). 2019;21:906-911. 


TIPO DE 
RESECCIÓN 


Mayor y menor 


Mayor y menor 


Mayor y menor 


NÚMERO DE 
CASOS 

70 

66 


TAMAÑO 

DEL 

TUMOR MALIGNO/ 
(cm) BENIGNO 
25 (0,6-9,0) 56/16 
2,5(1,0-12,0) 57/9 


ESAS IS 
2,4(1,7-3,0)  24/7 


4,8 (2,9-10,5) 10/0 
4,1 (1,8-8,5) — 15/4 


Las variables presentadas con desviaciones típicas son medias; las presentadas con intervalos son medianas. 
CC, control de casos; ND, no disponible; Retro Comp, retrospectivo comparativo; RHL, resección hepática laparoscópica; RHR, resección hepática robótica. 


TIEMPO DE 
INTERVEN- 
CIÓN (min) 
305 + 131 
260 + 78 


404 + 139 
246 + 101 


207 +77 
134 + 42 


321 +93 
242 + 93 


318+114 
211 +78 


194 (152-255) 
204 (149-280) 
P=0,189 


PÉRDIDA 
DE SANGRE 
ESTIMADA 
(mi) 

675 +625 

453 + 401 


225 +43 
150 + 94 


339 + 583 
339 + 583 


588 + 432 
464 + 293 


250 (125-255) 
400 (150-750) 
[P=0/12%) 


COMIPLI- 
ESTANCIA CACIONES 
(días) (MAYORES) 
8,9+5,0 8 (ND) 
6,8 + 3,3 3 (ND) 


14 (ND) 
7 (ND) 


4 (3-5) 
5 (3-6) 
P=0,136 


CON- 
VERSIÓN 
4 
8 
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FIGURA 16.2 Fechas importantes en el desarrollo de la cirugía robótica. 


robótica se ha convertido en una práctica estándar y forma parte de 
la práctica y la formación rutinarias. Recientemente, la adopción de 
la cirugía robótica en intervenciones abdominales complejas se está 
ampliando a una velocidad creciente con el sistema Xi, por encima de 
la tasa de la aplicación laparoscópica. 

El resto del capítulo está dedicado a facilitar la comprensión y el 
dominio de la plataforma quirúrgica robótica, en concreto los sistemas 
robóticos da Vinci Si y Xi. Revisaremos los resultados clínicos, las 
indicaciones para cirugía robótica, la selección de pacientes y las etapas 
de las intervenciones para las siguientes operaciones robóticas: gas- 
trectomía distal radical robótica con adenopatía D2, segmentectomías 
posteriores hepáticas robóticas, resección anterior baja robótica con 
escisión mesorrectal total (EMT), pancreatectomía distal robótica y 
reparaciones robóticas de hernias abdominales. 


PREPARACIÓN PARA LA CIRUGÍA ROBÓTICA 


La preparación y la formación son claves a la hora de adoptar la cirugía 
robótica en la práctica clínica y de convertirse en un exitoso ciruja- 
no robótico. Antes de iniciar cualquier operación robótica, el cirujano 
debe: 1) entender el sistema quirúrgico robótico, sus características 
y su función, así como la selección de los instrumentos óptimos y 
su empleo; 2) establecer un quirófano robótico seguro y eficaz; 3) estu- 
diar las etapas necesarias de la intervención y los pasos concretos 
del abordaje robótico, y 4) conocer la bibliografía disponible sobre 
cirugía robótica. 


Comprensión de los sistemas quirúrgicos da Vinci 

Si y Xi 

Los sistemas quirúrgicos da Vinci Si y Xi están compuestos por la 
consola del cirujano, la torre junto al paciente con los brazos robóticos 
y la torre de visión. Existe un extenso modelo educativo basado en la 
web para familiarizar a los usuarios con el sistema quirúrgico da Vinci 
a través de la página Intuitive (www.intuitive.com). A diferencia de 


lo que sucede en las operaciones abiertas y laparoscópicas, el cirujano 
principal no está inmerso en la intervención; al contrario, se sienta 
ante la consola a corta distancia de la cama del paciente. Los cirujanos 
tienen un control completo de la función robótica y de los movimientos 
de los instrumentos mediante una consola maestra. El manejo sin 
interrupciones de los cuatro brazos y los instrumentos anejos exige del 
cirujano una coordinación constante entre manos, ojos y pies durante 
toda la operación. 

La plataforma de cirugía robótica ofrece al cirujano varias ventajas 
tecnológicas con respecto a la laparoscopia: 1) visión más amplia de 
la intervención; 2) capacidad de controlar cuatro brazos; 3) mayor 
precisión del movimiento de los instrumentos, y 4) instrumentos 
más complejos para articulación, disección, corte, ligadura, sutura 
y grapado. La visión más amplia de la intervención se ofrece a 
través de una cámara en tres dimensiones de alta definición con 
un aumento de hasta 10X de la anatomía quirúrgica, un control 
constante de los movimientos de la cámara, capacidad de rápida 
activación y desactivación de visión en infrarrojo y prestaciones 
multivista mediante Firefly y Tilepro, respectivamente. Firefly 
proporciona una identificación intraoperatoria guiada por fluores- 
cencia de la anatomía quirúrgica que incluye perfusión hepática y 
vascular, ganglios linfáticos y drenaje linfático. El programa Tilepro 
ofrece capacidad de varias vistas con la que, durante una operación, 
el cirujano ve simultáneamente imágenes complementarias, por 
ejemplo, de ecografía intraoperatoria, endoscopia y radiología, en 
la consola en tiempo real. 

La precisión de la instrumentación se obtiene mediante el manejo 
de la escala de movimiento con un filtro antitemblores y 7” de la fun- 
ción Endowristed. Durante la intervención robótica es posible emplear 
varios instrumentos quirúrgicos avanzados, entre ellos controladores 
de agujas Endowristed, con o sin capacidades de sutura-corte; disposi- 
tivos de energía Endowristed (selladores de vasos con energía bipolar y 
capacidades de corte); instrumentos de corte con energía monopolar 
y bipolar; dispositivos de grapado Endowristed (de 30, 45 y 60 mm de 


Il. Tratamiento perioperatorio 


longitud) con tecnología SmartClamp y retroalimentación intraope- 
ratoria, y Harmonic Ultrasound Shears sin capacidad de articulación. 

Finalmente, en el ámbito de la formación existen simuladores de 
práctica del uso de sistemas quirúrgicos robóticos en módulos orien- 
tados a tareas para los sistemas Si y Xi, así como un número creciente 
de módulos específicos de intervenciones para el sistema Xi. 


Configuración en el quirófano 


La configuración adecuada del quirófano es esencial para realizar inter- 
venciones robóticas seguras y eficaces, y exige una buena coordinación y 
consideración de los cinco elementos: paciente, anestesiólogo, cirujano 
principal, ayudante junto a la cama, torre robótica junto al paciente 
y consola del cirujano. Si bien existen numerosas configuraciones de 
quirófanos, los conceptos generales pueden aplicarse a todas las opera- 
ciones robóticas del abdomen y la pelvis. En general, el anestesiólogo 
se colocará a la derecha o a la izquierda de la cabeza del paciente con 
acceso fácil a la vía aérea del mismo. 

Con el sistema Si, existe muy poca flexibilidad en la colocación 
de la torre robótica junto al paciente, ya que, para un acoplamiento 
adecuado, debe situarse en línea con los trocares. En intervenciones 
del aparato digestivo superior se manejan dos posiciones posibles 
para la torre del paciente: 1) justo sobre su cabeza y acoplado, o 
2) al lado izquierdo de la cabeza del paciente en una ligera inclinación. 
En intervenciones del aparato digestivo inferior, específicamen- 
te en resecciones del lado izquierdo, el sistema robótico Si debe ubicarse en 
el lado inferior izquierdo del paciente. 

La consola del cirujano suele estar colocada en algún lugar en una 
esquina del quirófano frente al paciente con una vista diáfana de toda 
la sala. Si el ayudante junto a la cama debe realizar un grapado, se 
recomienda que se coloque en el lado derecho del paciente con el 
monitor de vídeo en el lado opuesto, frente a dicho ayudante. Sin 
embargo, si se utiliza el dispositivo de grapado robótico, se planificará 
la colocación del trocar robótico para la grapadora, y el lado en el que 
se sitúe el ayudante carece de importancia. 

En el caso del sistema quirúrgico Xi, el acoplamiento de la torre 
robótica junto al paciente es más sencillo, dada la capacidad de la 
torre de girar 180” hasta situarse en la posición correcta. Por tanto, 
la torre robótica puede situarse a la derecha o a la izquierda del paciente, 
siempre evitando un acoplamiento sobre la cabeza del mismo. 


Elección de los instrumentos robóticos 


La elección de los instrumentos para la operación debe hacerse antes 
de iniciarla. Los instrumentos que se elegirán comprenden los nece- 
sarios para la retracción, la disección, la ligadura y la hemostasia. El 
sellador de vasos, disponible solo en el sistema Xi, es probablemente 
el más versátil de los dispositivos de energía da Vinci desarrollado para 
ofrecer un perfil más delgado y capacidad de agarre, además de sellado 
y corte. Una alternativa al sellador de vasos es un bisturí Harmonic, 
utilizado del mismo modo que en la laparoscopia. Se trata del único 
instrumento no articulado, además de la cámara, controlado por el 
brazo robótico. Las pinzas Maryland son ideales para la disección y el 
aislamiento de los vasos, con su punta estrecha y sus prestaciones de 
energía bipolar que facilitan la hemostasia en torno a los tejidos blan- 
dos. En ocasiones resulta útil un dispositivo monopolar de gancho para 
cauterio, que puede utilizarse como un Bovie. Las tijeras monopolares 
proporcionan una disección nítida y producen menor grado de lesión 
térmica colateral; sin embargo, no pueden actuar como sustitutos de 
una pinza de agarre. Durante las operaciones del aparato digestivo se 
hace uso especialmente de pinzas Cadiere, las menos traumáticas de 
su clase, ideales para la retracción del estómago, el intestino delgado 
y el páncreas, aunque sin capacidades de energía. Debe procurarse no 
asir el intestino delgado durante un período de tiempo prolongado, ya 
que podría producirse una perforación diferida debida a necrosis por 
presión. Otras opciones de dispositivos de agarre, como los bipolares 
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fenestrados/ProGrasp, ejercen mayor fuerza entre las mordazas y, por 
tanto, en el intestino han de utilizarse con cautela. 


ESTADO ACTUAL DE LAS OPERACIONES 
ROBOTICAS SELECCIONADAS 


Reparación robótica de hernias abdominales con malla 


Cada año se reparan en EE. UU. más de 350.000 hernias abdominales.* 
El consenso alcanzado entre los expertos tras una revisión sistemática 
del más alto grado de evidencias recomienda un refuerzo con malla 
en hernias > 2 cm y ante reparaciones programadas en pacientes > 
50 kg/m”, fumadores o con hemoglobina A1C > 8%. Sin embargo, 
no se ha establecido ninguna recomendación sobre el abordaje de la 
reparación. Se han descrito numerosas técnicas abiertas y reparaciones 
laparoscópicas de hernias abdominales (RLHA) con malla. Con la 
reciente adopción de la cirugía robótica en este campo, la reparación 
de hernias preperitoneales retromusculares transabdominales ha encon- 
trado un eco positivo entre los cirujanos generales, ya que aprovecha 
las ventajas de los instrumentos robóticos articulados para mejorar la 
capacidad de cerrar el defecto fascial, suturar la malla en su posición y 
cerrar el defecto peritoneal sobre la malla.” 

Desde los primeros informes sobre RLHA de principios de los 
noventa hasta la fecha, se han llevado a cabo y documentado varios 
estudios comparativos. Se identificaron dos revisiones sistemáticas de 
reparaciones de hernias incisionales y de la pared abdominal laparos- 
cópicas y abiertas. Una de ellas, debida a Al Chalabi et al. (2015),* 
incluyó los resultados de cinco ensayos controlados aleatorizados (ECA) 
(306 pacientes en el grupo laparoscópico y 305 en el de cirugía abierta), 
y la otra, de Sauerland et al. (2011),” incluyó 10 ensayos controlados 
no aleatorizados con un número total de 880 pacientes. El estudio de 
Al Chalabi etal. (2015)' no reveló diferencias entre los grupos laparos- 
cópico y de cirugía abierta en cuanto a recidivas con entre 2 y 35 meses 
de seguimiento (P= 0,30) y mostró un claro descenso en las infecciones 
de la herida en el grupo laparoscópico (P < 0,001), así como una 
tendencia hacia un tiempo de operación más prolongado también 
en este grupo (P = 0,5). La segunda de estas revisiones fue un metaa- 
nálisis realizado para la Cochrane Review, que no halló diferencias 
en las tasas de recidivas entre los dos grupos con menos de 2 años de 
seguimiento en los 10 estudios y encontró una disminución importante 
en las infecciones de la herida para el abordaje laparoscópico (riesgo 
relativo, 0,26; intervalo de confianza [IC] del 95%, 0,15-0,45). Si bien 
se han documentado numerosas técnicas de RLHA, se describieron 
varias limitaciones en lo relativo a su adopción extensa debido a la 
necesidad de maniobras técnicamente exigentes obstaculizadas por la 
falta de articulación de los instrumentos y por la dificultad para cerrar 
los defectos de la pared abdominal. 

La herniorrafia ventral robótica aborda las limitaciones de la laparos- 
copia en su intento por mostrar resultados clínicos mejores que el 
abordaje abierto. Todavía en la fase temprana de adopción, se han 
documentado técnicas robóticas en la reparación de hernias abdo- 
minales que han revelado ser especialmente beneficiosas en el cierre 
intracorpóreo del defecto de la hernia y en la sutura de la malla a la 
fascia. Los estudios comparativos muestran una disminución notable 
en el tiempo de estancia en el hospital para el abordaje robótico en 
comparación con las RLHA.'”'' En un estudio multiinstitucional 
de emparejamiento por índice de propensión de 2:1 realizado por la 
American Hernia Society Quality Collaborative, que incluyó datos de 
pacientes intervenidos entre 2013 y 2016, el tiempo de permanencia 
en el hospital para el grupo de reparación retromuscular robótica de 
hernias abdominales (RRRHA) (2 = 111) fue más corto que en el 
grupo laparoscópico (n = 222), 2 días y 3 días, respectivamente. No 
se encontraron diferencias en las tasas de reingreso a 30 días ni en las 
infecciones en el sitio quirúrgico. 
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En un estudio comparativo retrospectivo de todas las RLHA 
(n = 103) y las RRRHA (a = 53) realizado en una institución entre 
junio de 2013 y mayo de 2015, los pacientes eran de más edad en el 
grupo robótico (60,2 frente a 52,9 años; P= 0,001), pero los restantes 
datos demográficos y los valores de tamaño de la hernia (6,9 frente 
a 6,5 cm; P= 0,508) eran similares entre los grupos.” Se anotó una 
diferencia significativa en el cierre fascial en favor de la RRRHA (96,2 
frente al 50,5%; P < 0,001). El tiempo de operación fue más largo en 
la RRRHA (245 frente a 122 min; P < 0,001). El seroma en el lugar de 
la reparación fue más frecuente tras una RRRHA (47,2 frente a 16,5%; 
P < 0,001), aunque con una tasa de infección en el sitio quirúrgico 
similar (3,8 frente a 1%; P = 0,592). La estancia media fue menor 
después de una RRRHA (1 frente a 2 días; P = 0,004). 

Una revisión retrospectiva de 215 pacientes sometidos a reparación 
de hernias abdominales (142 robóticas y 73 laparoscópicas) en dos 
grandes centros académicos, debida a Walker et al. (2018),'' evaluó las 
recidivas, el cierre fascial primario y los acontecimientos adversos en 
el sitio quirúrgico. Este estudio demostró que la reparación robótica 
se asociaba a una menor incidencia de recidivas (2,1 frente a 4,2%; 
P < 0,001), episodios adversos en el sitio quirúrgico (4,2 frente a 
18,8%; P < 0,001) y aumento de las tasas de cierre fascial primario 
(77,1 frente a 66,7%; P < 0,01).'* No obstante, este estudio presenta 
una limitación por el valor inferior del índice de masa corporal (IMC) 
(28,1 + 3,6 frente a 34,2 + 6,4; P < 0,001) y el menor número de 
comorbilidades en el grupo robótico, lo que indica un sesgo de selec- 
ción en favor del mismo." 

La adopción de la reparación robótica de hernias abdominales 
está en aumento pese a la ausencia de ensayos clínicos prospectivos 
aleatorizados. Se necesitan estudios diseñados para investigar la eficacia, 
la seguridad y la rentabilidad económica de las técnicas robóticas para 
reparación de hernias abdominales que respalden su uso continuado, 
ya que el mayor coste de la tecnología aún exige una justificación para 
integrar la innovación quirúrgica en nuestra práctica clínica. 


Escisión mesorrectal total robótica para el cáncer rectal 


La escisión mesorrectal total (EMT) es la norma de referencia y la 
técnica quirúrgica de elección para el cáncer rectal avanzado local- 
mente.'? Hemos elegido la resección anteroinferior robótica (RAIr) 
con EMT como una de las intervenciones ilustradas en este capítulo 
por el potencial de la asistencia robótica para facilitar un abordaje de 
CMI para el cáncer rectal. 

En los últimos 25 años, desde que los ensayos clínicos fundacionales 
revelaron que el abordaje laparoscópico no ofrecía resultados oncológi- 
cos inferiores y aportaba los beneficios de la CMI, como menos pérdida 
de sangre, recuperación más rápida de la función intestinal y menor 
tiempo de estancia hospitalaria para la cirugía de cáncer colorrectal, 
la laparoscopia se ha convertido en una opción muy aceptada en las 
intervenciones colorrectales.'*** No obstante, las tasas de conversión 
iniciales hasta del 34%, los márgenes circunferenciales positivos altos 
(12%) y el aumento de los índices de complicaciones y de recidivas con 
descenso de la supervivencia sin enfermedad reflejan las dificultades 
de la EMT laparoscópica (EMTla) y limitan la adopción extensa de 
las técnicas de CMI para estos pacientes.'” Los cirujanos colorrectales 
indican que la EMTla es viable, aunque técnicamente difícil, con curvas 
de aprendizaje pronunciadas de entre 50 y 150 casos. '*'? 

Los sistemas quirúrgicos robóticos fueron adoptados gradualmente 
para diversas intervenciones quirúrgicas colorrectales desde la primera 
fase de utilización clínica.'*'” La primera EMT robótica (EMTr) fue 
descrita en 2006,” y los resultados de la EMTt con atención a la pre- 
servación de los nervios se comunicaron en 2007.” Los primeros que 
realizaron una cirugía rectal robótica subrayan las ventajas técnicas 
adquiridas de las características robóticas mejoradas para la disección 
fina en la anatomía pélvica de difícil acceso durante una EMT. Existe 
un interés especial en aprovechar las ventajas robóticas para superar 
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los principales desafíos que plantean los tumores voluminosos en 
posición baja en pacientes obesos con pelvis masculina estrecha, que 
son factores de riesgo independientes de intervenciones más largas y 
conversión a modalidades abiertas. Si se considera, en particular, la 
curva de aprendizaje relativamente corta de la EMTr, que se estima en 
menos de 20 casos, la robótica parece prometer una penetración mayor 
de la CMI en la cirugía rectal. 

En concordancia con el abordaje robótico para otras intervenciones, 
las ventajas de la RAIr con EMT son semejantes a las de la laparos- 
copia cuando se compara la RAlIr con las operaciones abiertas. Sin 
embargo, los resultados de la comparación entre RAIr con EMT y RAI 
laparoscópica con EMT siguen siendo controvertidos. Los beneficios 
referidos inicialmente de menores tasas de conversión, menos márgenes 
circunferenciales positivos y estancia hospitalaria más breve no resis- 
tieron el escrutinio riguroso de dos ensayos controlados aleatorizados. 
Sin embargo, en la práctica clínica, no es posible orillar los resultados 
positivos iniciales de los estudios de RAIr con EMT, ya que informan 
sobre la capacidad de la técnica robótica de ofrecer a los pacientes 
resultados equivalentes a las operaciones laparoscópicas incluso en la 
fase temprana de la adopción robótica, ya que la mayor parte de los 
cirujanos que participan en los estudios tenían más experiencia laparos- 
cópica que robótica en operaciones rectales. En la tabla 16.1 se presenta 
un resumen de los resultados de recientes publicaciones de estudios 
comparativos, ECA y metaanálisis centrados en los resultados clave en 
términos intraoperatorio, postoperatorio, patológico, y oncológico y 
funcional a largo plazo. 

Dos ECA mostraron resultados comparables para los abordajes 
robótico y laparoscópico para el cáncer rectal, con la excepción 
de dos desventajas del grupo robótico: tiempo de operación más 
prolongado y coste superior.”*? Un ECA en fase II de 165 pacientes 
con cáncer rectal sometidos a resección anteroinferior robótica 
(RAIr) con EMT o RAI laparoscópica con EMT mostró varias 
diferencias. Se observó un tiempo de operación más largo con EMTr 
(EMTr 339,2 frente a EMTla 227,8 min; P < 0,001) y se produjo 
una mejora en la función sexual después de EMT:r transcurridos 12 
meses de seguimiento según las puntuaciones de un cuestionario de 
calidad de vida para cáncer colorrectal (QLQ-CR) 38 (media, 35,2; 
IC al 95%, 26,9-43,5 frente a 23,0 y 15,7-30,2; P = 0,32). No se 
apreciaron diferencias en el tiempo de estancia hospitalaria (EMTtr 
10,3 días, EMTla 10,8 días, NS) ni diferencias significativas en las 
complicaciones mayores (EM'Tr 9,4%; EMTla 5,4%; P = 0,227), 
como tampoco en las complicaciones menores (EMTtr 25,8%; 
EMTIÍa 17,8%; P= 0,227), la tasa de conversión (EMTr 1,2%; EMT la 
0,0%; P = 0,475) o los márgenes de circunferencia positivos (5,5 
frente a 6,1%; P.= 0,999).P 

El ECA multiinstitucional internacional más reciente que com- 
paraba RAIr con EMT con RAI laparoscópica con EMT, llamado 
ROLARR, de 471 pacientes con adenocarcinoma rectal, no reveló 
diferencias entre los abordajes robótico y laparoscópico en conversión 
a laparotomía abierta (8,1 frente al 12,2%, P = 0,16), tiempo de ope- 
ración (298,5 frente a 261,0 min, NS), márgenes de circunferencia 
positivos (5,1 frente al 8,1%, P= 0,56), mortalidad a 30 días (0,8 frente 
al 0,9%, ND), duración de la estancia (8,0 frente a 8,2 días, NS) o 
tasa de complicaciones postoperatorias a 30 días (14,4 frente a 16,5%; 
P=0,84).? Este estudio también llevó a cabo un análisis del coste de la 
atención sanitaria en el subgrupo de pacientes inscritos en EE. UU. y 
el Reino Unido, y determinó que el abordaje robótico era más caro que 
la laparoscopia debido a la mayor duración de la operación y al coste 
de los instrumentos. En términos informativos, la obesidad no tuvo 
ningún impacto en los tiempos de operación, conversión a modalidad 
abierta, pérdida de sangre estimada durante la cirugía y duración de 
la estancia hospitalaria en RAÍr con EMT, sin embargo, se observaron 
diferencias significativas en estos resultados entre pacientes obesos y 
no obesos en el grupo laparoscópico. 
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La combinación de RAIr con EMT no se ha documentado ni prac- 
ticado con frecuencia. La mayoría de los cirujanos colorrectales laparos- 
cópicos experimentados movilizan con comodidad el colon izquierdo 
y alcanzan la flexura esplénica por laparoscopia. Se ha propuesto una 
adopción por pasos, mediante técnicas híbridas que combinen movi- 
lizaciones laparoscópicas y EMTr. En particular, dado que la resección 
rectal robótica con EMT es una operación multicuadrante que exige 
reacoplar los brazos robóticos y recolocar la torre robótica, los cirujanos 
se sienten menos proclives a realizar toda la intervención como una 
operación totalmente robotizada. No obstante, con el sistema Xi y sus 
amplias capacidades de rotación, la intercambiabilidad de la posición 
de la cámara entre todos los trocares robóticos y la capacidad de sincro- 
nizar el robot con la mesa quirúrgica para recolocación intraoperatoria, 
la RAIr con EMT total ha crecido en atractivo para el cirujano, aun 
cuando la parte de la intervención en la que se utilizará el sistema 
robótico seguirá haciéndose a su entera discreción. 


Cirugía pancreática robótica 

Las operaciones de páncreas, como la pancreatoduodenectomía (PD) 
y la pancreatectomía distal, se consideran las más complicadas y técni- 
camente exigentes de las intervenciones abdominales realizadas por los 
cirujanos generales. Esta percepción no cambia al aplicar la CMI. La ciru- 
gía pancreática mínimamente invasiva nació con el primer informe 
de PD laparoscópica (PDL) debido a Michal Gagner en 1994,” quien 
más tarde reconoció la dificultad de la técnica laparoscópica en la 
cirugía pancreática cuando refirió una serie de 23 pacientes sometidos a 
PDL planificada (7 = 10), pancreatectomía distal laparoscópica (7 = 9) 
y enucleación laparoscópica (n = 4), con una tasa de conversión del 
40%, un tiempo de operación de 8,5 h y una duración de la estancia 
hospitalaria de 22,3 días. 

Pese a los resultados inicialmente desalentadores, las resecciones 
pancreáticas mínimamente invasivas han persistido, y su adopción 
sigue creciendo en todo el mundo en manos de cirujanos expertos 
que trabajan para llevar las ventajas de la CMI a pacientes sometidos 
a resección pancreática. La viabilidad técnica y la seguridad de los 
abordajes laparoscópicos para las resecciones pancreáticas han quedado 
patentes en numerosos estudios en espera de los resultados de ensayos 
clínicos en curso sobre pancreatectomía distal laparoscópica o abierta 
(el ECA multicéntrico neerlandés LEOPARD-1 [pancreatectomía 
distal mínimamente invasiva frente a abierta] y el ECA monocéntrico 
sueco LAPOP [pancreatectomía distal laparoscópica frente a abierta)), 
si bien no existen PD pendientes.**” 

Las cautelas y el desarrollo sistemático de intervenciones pancreáti- 
cas robóticas fueron semejantes a los relativos al abordaje laparoscópico, 
aunque se iniciaron una década más tarde, en 2003, cuando Giulianotti 
etal.” publicaron los informes sobre una serie de operaciones robóticas 
que incluían resecciones pancreáticas y Melvin et al.* describieron 
la pancreatectomía distal robótica. Hasta ahora, las evidencias sobre 
cirugía pancreática robótica se basan en estudios comparativos no 
aleatorizados, la mayoría de los cuales proceden de experiencias en ins- 
tituciones individuales. Estos resultados se resumen en las tablas 16.2 
y 16.3. 


Pancreatoduodenectomía robótica 


La pancreatoduodenectomía robótica (PDR) es viable y puede ser 
realizada de forma segura por cirujanos expertos en centros con alto 
volumen respaldados por un equipo de cirugía robótica experimen- 
tado. En el campo de la cirugía pancreática, la PDR se desarrolla en 
paralelo con la modalidad laparoscópica (v. tabla 16.2). Se publicaron 
dos importantes artículos de revisión sobre PDR en 2017 (revisión 
sistemática) y 2018 (metaanálisis que comparaba la PDR con la PD 
abierta), que incluyeron 13 y 11 ensayos controlados no aleatorizados, 
respectivamente.?”* Por otra parte, en un estudio reciente que utilizó 
la base de datos del American College of Surgeons National Surgi- 
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cal Quality Improvement Program (NSQIP) dirigido a páncreas de 
2014-2015 con 428 pacientes sometidos a pancreatoduodenectomías 
mínimamente invasivas, se compararon las modalidades robótica y 
laparoscópica.** Los resultados de la revisión sistemática mostraron 
que la PDR presenta menores tasas de conversión (11,4 frente a 
26,0%; P = 0,004), posibilidades de conversión más bajas (cociente 
de posibilidades u odds ratio [OR], 0,46; IC del 95%, 0,26-0,81), tasas 
globales de morbilidad de entre el 25 y el 73%, tasas de mortalidad 
comprendidas entre el 1 y el 12,5%, y ninguna diferencia en tiempo 
de operación, duración de la estancia hospitalaria, índices de reingreso, 
tasas de mortalidad a 30 días y tasas de complicaciones importantes 
en comparación con la PDL. 

En la revisión sistemática y el metaanálisis publicados recientemente 
por Zhao et al.,” se incluyeron 11 ensayos clínicos no aleatorizados 
que comparaban la PDR con la PD abierta. Los resultados del análisis 
agrupado mostraron para la PDR tiempos de operación significativa- 
mente más prolongados con una diferencia media ponderada (DMP) 
de 88,7 min (IC del 95%, 38,38-138,99 min; P = 0,0005), pero menos 
pérdida de sangre con una DMP de — 197,0 ml (IC del 95%, 313,42 
a 80,61 ml; P = 0,0009), y la PDR se asoció con menor tasa de 
márgenes positivos (DMP, 0,29; IC del 95%, 0,15-0,56; P = 0,0003), 
menos complicaciones generales (OR, 0,67; IC del 95%, 0,47-0,95; 
P= 0,02) y un menor tiempo en cama en el postoperatorio (DMB, 
2,24; IC del 95%, —3,51 a —0,96; P = 0,0006). No se apreciaron 
diferencias significativas entre los dos grupos en el número de ganglios 
linfáticos o en la tasa de otros parámetros perioperatorios, como fis- 
tula pancreática, retraso en el vaciado gástrico, retorno al quirófano, 
duración de la estancia hospitalaria y mortalidad. 

Un estudio de NSQIP pretendía comparar la tasa de complicaciones 
generales en el postoperatorio a 30 días entre pancreatoduodenectomías 
laparoscópicas (1 = 235) y robóticas (n = 193). El estudio determinó 
que no era posible establecer una asociación de las complicaciones con 
el tipo de abordaje de CMI, ya fuera laparoscópico o robótico. Sin 
embargo, tanto las complicaciones generales como las determinadas 
a 30 días se vincularon con un IMC más elevado (OR, 1,05; IC del 
95%, 1,02-1,09), resección vascular (OR, 2,10; IC del 95%, 1,23- 
3,58) y tiempo de operación más largo (OR, 1,002; IC del 95%, 
1,001-1,004).** 

El examen de la curva de aprendizaje de las resecciones pancreáticas 
robóticas es instructivo. Un estudio de Boone et al. (2015)”” examinó el 
número de casos necesarios para lograr la optimización de los resultados 
perioperatorios en PDR. El estudio incluyó una revisión retrospectiva 
de 200 pacientes consecutivos que se sometieron a PDR en un gran 
centro académico durante un período de 6,5 años y evaluó importantes 
métricas de calidad perioperatoria (morbilidad, mortalidad, pérdida de 
sangre estimada, conversión a modalidad abierta, incidencia de fístula 
pancreática, tiempo de operación, duración de la estancia hospitalaria 
e índice de reingresos) en grupos de 20 casos. Los resultados mos- 
traron que no existía un cambio estadísticamente significativo en las 
tasas de mortalidad o en morbilidades importantes durante el período 
de tiempo evaluado. No obstante, después de 20 casos, se observa- 
ron mejoras en la pérdida de sangre estimada (600 frente a 250 ml; 
P= 0,002) y en las tasas de conversión a modalidad abierta (35,0 frente 
a 3,3%; P < 0,001). Por otra parte, se comunicó la incidencia de fís- 
tula pancreática después de 40 casos (27,5 frente a 14,4%; P= 0,04) 
y un menor tiempo de operación después de 80 casos (581 frente a 
417 min; P< 0,001). 

Es interesante resaltar, como conclusión del estudio, que la métrica 
optimizada más allá de la curva de aprendizaje incluía un tiempo de 
operación medio de 417 min, una tasa media de pérdida de sangre 
estimada de 250 ml, una tasa de conversión del 3,3%, una mortalidad 
a 90 días del 3,3%, una tasa de fístulas pancreáticas clínicamente 
significativa (grado B/C) del 6,9% y una duración media de la estancia 
hospitalaria de 9 días. Este estudio confirma, además, el carácter com- 
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plejo de la cirugía pancreática y la PDR, y apunta que se necesitan al 
menos 80 de estas intervenciones para superar la curva de aprendizaje 
y proporcionar resultados optimizados. 


Pancreatectomía distal robótica 


Las resecciones pancreáticas son cirugías abdominales complejas que 
requieren un alto grado de destreza técnica y una experiencia extensa 
para obtener un resultado óptimo.*””** De forma comprensible, se 
consideran uno de los campos más difíciles de la CMI. Transcurri- 
dos 24 años desde el primer informe de una pancreatectomía distal 
laparoscópica realizado en 1994 por Cuschieri,” las pancreatectomías 
distales laparoscópicas se han convertido en el abordaje preferido de 
algunos expertos, por encima de la técnica abierta tradicional, lo que 
da fe de su seguridad, viabilidad y asociación con mejores resultados 
del paciente, por ejemplo, por menor pérdida de sangre, reduc- 
ción del dolor y, también, de la estancia hospitalaria. Sin embargo, menos 
del 15% de las operaciones pancreáticas en EE. UU. se realizan de 
forma laparoscópica, y aún se alzan barreras importantes para su 
adopción clínica extensa debido, sobre todo, a la dificultad del control 
vascular y a las altas tasas de conversión a modalidad abierta. Por otra 
parte, persisten las dudas sobre la capacidad de alcanzar la magnitud 
apropiada de resección oncológica, y el debate acerca de la puesta 
en marcha de una cirugía mínimamente invasiva para el cáncer se 
mantiene abierto. 

Las primeras personas que adoptaron la tecnología robótica imple- 
mentaron las resecciones pancreáticas robóticas en su práctica, y el 
primer informe de pancreatectomía distal robótica en una mujer de 
46 años con un tumor neuroendocrino en la cola del páncreas se debió 
a Melvin et al. en 2003.” Se evaluó el potencial de la cirugía robótica 
de facilitar las resecciones pancreáticas distales y se comparó con el 
abordaje laparoscópico. Aunque no se dispone de ensayos controlados 
aleatorizados, varios estudios comparativos, retrospectivos y pros- 
pectivos arrojan luz sobre las posibles ventajas e inconvenientes de las 
técnicas robótica, laparoscópica y abierta para la pancreatectomía distal, 
que se resumen en la tabla 16.3. 

En teoría, la mejor visualización operativa aportada por la cámara 
3D, Tile Pro y Firefly; los instrumentos articulados, y la mayor pre- 
cisión de los movimientos constantes con filtración de temblores de 
los brazos robóticos deberían ofrecer al cirujano y al paciente mejores 
resultados quirúrgicos que las técnicas laparoscópicas para la pan- 
createctomía distal. El reciente metaanálisis que incluyó 10 estudios 
de comparación entre pancreatectomías distales robótica (n = 267 
pacientes) y laparoscópica (n = 546 pacientes) concluyó que no había 
diferencias en las tasas de fístulas pancreáticas (30,3 frente a 33,5%, 
respectivamente; OR, 0,93; P = 0,75), el tiempo de operación (262,8 
frente a 233,2 min; P= 0,17) y las complicaciones mayores (16 frente 
a 17%; OR, 1,19; P= 0,52). Se apreciaron diferencias en las tasas de 
conversión a modalidad abierta, que fueron menores en el grupo de 
pancreatectomía distal robótica (8,2 frente a 21,6%; OR, 0,33; IC 
del 95%, 0,12-0,92; P = 0,03). La pancreatectomía distal robótica 
presentaba también un índice más elevado de conservación del bazo 
(48,9 frente a 27%; OR, 2,89; IC del 95%, 1,78-4,71; P < 0,0001) y 
una estancia hospitalaria más breve (7,18 frente a 9,08 días; P= 0,01), 
aunque un coste mayor de la operación (P = 0,00001). El cirujano 
debe tener en cuenta estos hallazgos al adoptar la cirugía robótica para 
resecciones pancreáticas distales. 

Las indicaciones para la pancreatectomía distal robótica son las 
mismas que para el abordaje laparoscópico e incluyen las siguientes 
enfermedades relativas al páncreas distal: adenocarcinoma pancreático, 
tumores neuroendocrinos pancreáticos, neoplasia papilar intraductal, 
neoplasia quística mucinosa, cistoadenoma seroso, tumores sólidos 
seudopapilares y estenosis pancreática. 

La selección minuciosa de los pacientes debe considerarse de acuer- 
do con la salud del paciente, la experiencia del cirujano y la naturaleza 
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(benigna, premaligna o maligna), el tamaño y la localización de las 
lesiones. Los pacientes más jóvenes, con menores índices de masa 
corporal, comorbilidades limitadas y, por lo demás, buen estado de 
salud son los candidatos iniciales ideales. Las lesiones situadas más 
distalmente lejos de los vasos principales (vena mesentérica superior y 
porta) pueden considerarse entre los primeros casos, según la como- 
didad y la experiencia del cirujano. Estas características influyen en 
la capacidad de completar con éxito las operaciones robóticamente y 
reducir el riesgo de conversión a modalidad abierta. Por otra parte, el 
cirujano y el equipo quirúrgico deben tener preparado un plan urgente 
de conversión a modalidad abierta, ya que la hemorragia intraoperatoria 
durante una operación robótica, sobre todo en la conservación del bazo 
(por pérdida de exposición, visualización insuficiente de la anatomía 
vascular, incapacidad de controlar la hemorragia con rapidez y grado 
de comodidad de los cirujanos), es uno de los principales motivos de 
la conversión a la cirugía abierta. 

En suma, la cirugía robótica ha mostrado tener ventajas en la CMI 
equivalentes a la intervención laparoscópica, permite mayores tasas 
de conservación esplénica con éxito si se desea, apunta en algunos 
informes a una curva de aprendizaje más breve y cuesta siempre más 
por cada operación. La mayoría de las ventajas del abordaje robótico 
son subjetivas, y la adopción de este enfoque sobre la laparoscopia o el 
abordaje abierto depende de la percepción y la experiencia del cirujano. 


Resecciones hepáticas robóticas 


Desde que se comunicara la primera resección hepática laparoscópica 
en 1991 realizada por Reich et al.“ para una hepatopatía benigna, se 
han descrito numerosos métodos de técnicas mínimamente invasivas en 
cirugía del hígado. Los estudios han mostrado las ventajas de la cirugía 
hepática mínimamente invasiva, que es segura y fiable y mejora los 
resultados perioperatorios del paciente en resecciones totalmente lapa- 
roscópicas, laparoscópicas con asistencia manual y robóticas en cuña, y 
en trisegmentectomías tanto en indicaciones benignas como malignas.” 
Las resecciones hepáticas mínimamente invasivas constituyen hoy el 
abordaje estándar en lesiones hepáticas periféricas, recomendadas por la 
postura internacional sobre cirugía laparoscópica del hígado de acuerdo 
con la declaración de Louisville de 2008.” 

Sin embargo, las resecciones hepáticas laparoscópicas son interven- 
ciones mínimamente invasivas de alta dificultad técnica con altas curvas 
de aprendizaje y notables tasas de conversión a modalidad abierta.* Las 
dificultades se han atribuido a la falta de percepción de profundidad, 
las limitaciones de los instrumentos rectos con solo 4” de libertad y 
maniobrabilidad fija, y la fatiga del cirujano en intervenciones largas. 
Así sucede especialmente en las hepatectomías mayores laparoscópicas 
ante lesiones situadas en lugares de difícil acceso, como, por ejemplo, 
los segmentos posteriores del hígado. 

Con la llegada de la nueva tecnología robótica, las oportunidades de 
una mayor adopción de la CMI resultan atractivas, con estudios inicia- 
les prometedores que muestran ventajas perioperatorias con respecto 
a las intervenciones abiertas y menores tasas de conversión a cirugía 
abierta que el abordaje laparoscópico. No obstante, las evaluaciones 
sistemáticas de las resecciones hepáticas laparoscópicas comparadas con 
las robóticas no ofrecen resultados satisfactorios, y las ventajas de la 
robótica se encuentran aún sujetas a escrutinio. Una filosofía destacada 
que puede producir mejores resultados recomienda definir mejor los 
criterios de selección de los pacientes para hepatectomía robótica (HR). 
Por ejemplo, la cirugía robótica del hígado puede alcanzar beneficios 
máximos en pacientes con intervenciones con dominio de las incisio- 
nes ante tumores en lugares complicados, como los situados en los 
segmentos posterosuperiores en los cuales el abordaje laparoscópico es 
difícil, cuando no prohibitivo, debido a la posición del tumor, y ofrecer 
ventajas mínimas en pacientes sometidos a hepatectomías mayores, 
como una trisegmentectomía derecha, en las cuales la recuperación y 
los resultados están determinados por la fisiología del hígado, y no por 
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el tamaño de la incisión. En la tabla 16.4 se ofrece un resumen de los 
estudios robóticos y laparoscópicos. 


Resecciones hepáticas robóticas frente a laparoscópicas 


No existen estudios controlados aleatorizados que comparen la resec- 
ción hepática laparoscópica frente a la robótica. Sin embargo, varios 
metaanálisis de ensayos clínicos no aleatorizados de alta calidad han 
investigado de forma sistemática las evidencias disponibles en la 
materia. El metaanálisis más reciente realizado por Guan et al.** revisó 
sistemáticamente y seleccionó 13 estudios de control no aleatorizados 
que incluían pacientes con diagnóstico de lesiones hepáticas focales 
(carcinoma hepatocelular, colangiocarcinoma, hiperplasia nodular 
focal, hemangioma, adenoma hepático y lesiones metastásicas), 
y comunicaron al menos un resultado perioperatorio interesante 
(tiempo de operación, pérdida de sangre intraoperatoria, tasa de 
transfusiones sanguíneas, complicaciones, tasa de conversión, tasa 
de resección R1 y estancias hospitalarias).* Los estudios comprendían 
938 pacientes (HR = 435; hepatectomía laparoscópica = 503) y 
encontraron que el grupo robótico se asociaba a tiempos de operación 
más prolongados, con un promedio de 65,5 min (IC del 95%, 42,0- 
89,0; P < 0,00001), menor pérdida de sangre intraoperatoria, con 
una media de 69,9 ml (IC del 95%, 27,1-112,7; P < 0,001) y un 
coste más alto (4,24; IC del 95%, 3,08-5,39; P < 0,00001). No se 
apreciaron diferencias significativas entre los dos grupos en las tasas 
de transfusión, complicaciones y conversión, el índice de resección 
R1 y la estancia hospitalaria. 


Diferencia en la localización de la lesión 


Las indicaciones para el abordaje robótico son las mismas que en la 
laparoscopia e incluyen tumores primarios (p. ej., carcinoma hepato- 
celular y colangiocarcinoma intrahepático), lesiones metastásicas de 
cánceres colorrectal y de mama, tumores benignos (p. ej., aumento 
de tamaño de hemangiomas, adenomas, hiperplasia nodular focal) 
y lesiones sintomáticas (p. ej., quistes y abscesos). No obstante, en 
una selección de pacientes caso por caso, para detectar los que más se 
beneficiarían de un abordaje robótico, debe considerarse a los pacientes 
con segmentos posterosuperiores (al, 4A, 7, 8) cuando el tumor no está 
bien localizado; la cirugía abierta exigiría una gran incisión en tumores 
de difícil acceso por métodos laparoscópicos convencionales. *** 

En un reciente estudio retrospectivo que evaluó a 97 pacientes 
sometidos a intervenciones hepáticas robóticas que incluyeron resec- 
ciones mayores (n = 13) y menores (segmentos 2, 4B, 5 y 6 [n=51] 0 
segmentectomías 1, 2, 4A, 7 y 8 [n= 33]), Melstrom et al.* ofrecieron 
una visión sobre las ventajas de la cirugía robótica en operaciones con 
«dominio de la incisión». El estudio determinó que dos tercios de los 
pacientes fueron dados de alta en un plazo de 3 días desde la interven- 
ción robótica, entre ellos tres que se sometieron a hemihepatectomías. 
El riesgo de una estancia hospitalaria > 3 días incluyó la extensión de 
la resección (P= 0,003), la aparición de complicaciones (P = 0,009) y 
un tiempo de operación superior a 210 min (P = 0,001). 

Un estudio retrospectivo multinacional evaluó 51 resecciones hepá- 
ticas menores robóticas y 145 abiertas realizadas entre 2009 y 2016 
por cirujanos de hígado con alto volumen de trabajo.** El análisis final 
de comparación por índice de propensión de 1:1 de 31 segmentos 
posterosuperiores robóticos y 31 abiertos puso de relieve la seguridad, 
la viabilidad y la estancia hospitalaria más breve en el grupo robótico 
(media de 4 días frente a 8; P < 0,001). No se encontraron diferencias 
en el tiempo de operación medio, la pérdida de sangre estimada, las tasas 
de complicaciones mayores, los índices de reingresos y la mortalidad (el 
0% para los dos grupos). De nuevo, este estudio subraya la importancia 
de la selección de casos para aprovechar los puntos fuertes de las técnicas 
robóticas. Utiliza las ventajas del sistema robótico de visualización 
mejorada en 3D, varias vistas simultáneas en la consola (durante la bús- 
queda intraoperatoria del tumor con guiado ecográfico), la capacidad 
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de obtención de imágenes en el infrarrojo cercano (localización del 
margen tumoral), el uso de instrumentos articulados, como disectores, 
dispositivos de energía y grapadoras para alcanzar las lesiones hepáticas 
de más difícil acceso en las secciones posteriores derechas, y la capacidad 
de superar las limitaciones del abordaje laparoscópico y ofrecer a los 
pacientes las ventajas de la cirugía hepática mínimamente invasiva. 

Como sucede con la adopción de cualquier nueva tecnología, la 
seguridad del paciente es la consideración más importante al iniciar 
una cirugía robótica del hígado en la práctica clínica. Entre las diversas 
prácticas útiles para garantizar la seguridad y una integración con 
éxito de la cirugía hepática robótica en el arsenal quirúrgico propio se 
incluyen la asociación con otro cirujano experto, el establecimiento 
de límites y umbrales de tiempo predeterminados para la conversión 
a modalidad abierta y la disponibilidad para intervenir de urgencia 
en caso, por ejemplo, de hemorragia o de incertidumbre acerca de la 
anatomía quirúrgica. 


CONCLUSIÓN 


La práctica quirúrgica está cambiando. Los conceptos que subyacen 
a las técnicas quirúrgicas abiertas arraigados en tradiciones de más de 
un siglo se han puesto en cuestión ante la CMI, que ofrece mejores 
resultados para los pacientes. La cirugía robótica ha emergido como 
una alternativa a la laparoscopia y ofrece a los cirujanos instrumentos 
quirúrgicos más sofisticados para superar las limitaciones que obstacu- 
lizan una adopción extensa de la CMI. A diferencia de otros campos 
de la medicina, en los cuales la evaluación de nuevos fármacos sigue 
una ruta de pruebas bien definida antes de convertirse en norma de 
atención al uso, la adopción de las innovaciones quirúrgicas está regida 
por un curso diferente de cara a su extensión y su implementación. 
Probar una nueva tecnología exige más formación y experiencia y el 
desarrollo de nuevas intervenciones y de un saber hacer personal, lo que 
supone un desafío no solo para la cirugía en general, sino también para 
cada cirujano.” En ausencia de ensayos controlados aleatorizados 
que confirmen la superioridad de la cirugía robótica sobre la laparos- 
copia en muchas de las intervenciones quirúrgicas generales realizadas 
habitualmente, la decisión sobre adoptar y ofrecer o no una operación 
robótica recae en el cirujano, según su acceso al sistema robótico y su 
grado de conocimientos, formación y experiencia. 
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VISIÓN GENERAL E HISTORIA 


El tratamiento de los traumatismos ha constituido una función impor- 
tante del cirujano en ejercicio. A lo largo de la historia de la asistencia 
médica, el abordaje de los traumatismos ha obligado a dominar diver- 
sas técnicas que se extienden a todos los ámbitos de la anatomía y la 
fisiología. Debido a la enorme carga de enfermedad que se asocia a las 
lesiones recibidas en zonas de conflicto, la atención al paciente trau- 
matizado ha experimentado profundos avances en tiempos de guerra. 
En el cuadro 17.1 se recogen algunas de las principales contribuciones 
a la atención médica en traumatología que se desarrollaron durante 
los grandes conflictos bélicos en que participó EE. UU. Los aspectos 
comunes que han evolucionado con el tiempo comprenden mejoras en 
el tratamiento de las heridas, la reanimación y los sistemas asistenciales, 
Los programas y la financiación de origen militar aún permiten tras- 
ladar esta investigación al desarrollo de cuidados que se suministran en 
entornos civiles y austeros. Del mismo modo, los adelantos en la asis- 
tencia civil poseen un efecto recíproco en la esfera militar. La formación 
civil de los proveedores del ejército y la investigación clínica sobre la 
hemostasia y las técnicas de control de daños han salvado la vida de un 
alto número de miembros del personal de servicio en todo el planeta. 
Durante el último siglo, la traumatología ha madurado para conver- 
tirse en una disciplina quirúrgica diferenciada con una infraestructura 
propia. Tras la fundación del American College of Surgeons en 1913, los 
dirigentes de la organización designaron un comité para informar sobre 
el tratamiento de las fracturas. Creado en 1922 y presidido por Charles 
L. Scudder, el Committee on Fractures pasó en 1949 a convertirse en 
Committee on Trauma (COT), cuando se hizo evidente la necesidad 
de una supervisión formal. A partir de la publicación de Early Care of 
the Injured, el COT ha sido fundamental para el avance de la atención 
médica en traumatología en todo el mundo a través de iniciativas como 
el curso Advanced Trauma Life Support (ATLS), la homologación de 
centros de traumatología y el desarrollo de sistemas de traumatología 
para mejorar el acceso a los cuidados. Una de las formas mediante las 
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Tratamiento de lesiones específicas 

Principios del control de daños 

Lesiones en el encéfalo 

Lesiones en la médula espinal y la columna vertebral 

Lesión en la región maxilofacial 

Lesiones en el cuello 

Lesiones en el tórax 

Lesiones en el abdomen 

Lesiones en la pelvis y las extremidades 
Rehabilitación 


cuales el COT ha multiplicado su eficacia se basa en la creación de 
divisiones estatales. Entre las actividades de los comités estatales 
se incluyen, frecuentemente, las siguientes: 1) desarrollo de sistemas de 
traumatología con la creación de documentos de triaje, que amplía 
al máximo el uso de recursos prehospitalarios y hospitalarios locales; 
2) iniciativas de prevención de lesiones; 3) mantenimiento de registros 
de traumatismos a escala estatal, y 4) impulso a los esfuerzos de mejora 
del rendimiento. Para estandarizar el modo por el cual los centros de 
traumatología definen los grados adecuados de estructuras, procesos y 
resultados, el COT creó en 1976 el manual de referencia Resources for 
the Optimal Care of the Injured Patient, hoy accesible libremente por vía 
electrónica en su sexta edición en la página web del American College of 
Surgeons con una revisión asociada para 2019.' El COT ha desarrollado 
también el National Trauma Data Bank (NTDB), que es la principal 
base de datos de traumatismos jamás reunida, en la actualidad con más 
de siete millones de pacientes de 747 centros de traumatología.” Los 
datos del NTDB se han utilizado a lo largo del presente capítulo para 
ofrecer al lector información actualizada sobre lesiones específicas. 
Aparte del COT, se han desarrollado otras organizaciones profesio- 
nales con el objetivo principal de promover la mejora de la atención 
médica en traumatología. La American Association for the Surgery of 
Trauma (AAST) nació en 1938 y es la más antigua y extensa de todas las 
dedicadas a traumatología. La AAST convoca una conferencia científica 
anual en septiembre que, recientemente, se ha convertido en la Annual 
Meeting of the AAST and Clinical Congress of Acute Care Surgery. 
El estado de madurez de este encuentro se refleja en la inclusión de la 
cirugía general de urgencias como un componente de la cirugía para 
enfermedades agudas en las actas científicas. La AAST se ha erigido 
también en organización puntera en el desarrollo del paradigma de 
formación en la cirugía de enfermedades agudas, que hoy en día incluye 
una educación avanzada en traumatología, cirugía general de urgencias 
y asistencia crítica quirúrgica. Desde el nacimiento del programa en 
2008 se han abierto hasta hoy 21 centros que imparten formación 
en cirugía para enfermedades agudas de acuerdo con un plan de 
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17 Tratamiento de los traumatismos agudos 


CUADRO 17.1 Avances y descubrimientos 
en la atención médica en traumatología 
durante los conflictos bélicos 


Guerras indias y contra los franceses (1754-1763) 
Contracción de las heridas durante la cicatrización. 

Cicatrización primaria y secundaria. 

Descripción de tejido de granulación y epitelización. 


Guerra de la Independencia (1775-1783) 

Tratamiento exhaustivo (hemorragia, diarrea, vómitos, salivación, sudoración). 
Centralización de la asistencia médica. 

Establecimiento de la primera escuela de medicina. 


Guerra Civil de EE. UU. (1861-1865) 

Amputación primaria (frente a secundaria). 

Uso de agentes antisépticos tópicos. 

Transfusión de sangre entera. 

Desarrollo de hospitales de especialidades (ojos/oídos, ortopedia, hernias). 
Ferulización con tracción de la extremidad. 


Primera Guerra Mundial (1914-1918) 
Laparotomía para traumatismos abdominales penetrantes. 
Desbridamiento de heridas y cierre diferido. 

Uso temprano de plasma y cristaloides. 

Primer banco de sangre. 


Segunda Guerra Mundial (1939-1945) 
Amputación por guillotina y cierre primario diferido. 
Exteriorización de lesiones del colon. 

Equipos quirúrgicos móviles. 

Descripción de disfunciones orgánicas tras la lesión. 


Guerra de Corea (1950-1953) 

Cirugía vascular para salvar extremidades. 
Reconocimiento del shock hipovolémico. 

Unidades del Mobile Army Surgical Hospital (MASH). 


Guerra de Vietnam (1955-1964) 

Traslado médico aéreo (helicóptero). 

Mafenida para el cuidado de las quemaduras. 

Reconocimiento del síndrome de dificultad respiratoria aguda (pulmón de Da 
Nang). 


Operación Libertad Duradera (Iraq, 2003 a la actualidad) 
Reanimación y control de daños. 

Sistemas de traumatología muy eficientes. 

Reaparición del uso del torniquete. 


estudios normalizado. Además de la AAST, la Eastern Association for 
the Surgery of Trauma (EAST) y la Western Trauma Association (WTA) 
comprenden organizaciones académicas en colaboración que promueven 
el intercambio de los conocimientos científicos en la atención médica en 
traumatología. Ambos grupos contienen comités de ensayos multiins- 
titucionales activos y se han centrado en el desarrollo de directrices 
terapéuticas prácticas, disponibles de forma electrónica en sus respectivas 
páginas web. Por su parte, la American Trauma Society, fundada en 1968, 
se ha convertido en pieza fundamental del desarrollo de sistemas de 
traumatología y prevención de lesiones en defensa del paciente lesionado 
y en la promoción de una legislación relacionada con los traumatismos. 
Finalmente, la Orthopedic Trauma Association, la American Association 
of Neurological Surgeons y la Society of "Trauma Nurses representan tres 
organizaciones cuyos miembros forman parte del equipo multidisciplinar 
dedicado a mejorar la asistencia del paciente lesionado. 
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FIGURA 17.1 Sistema de traumatología inclusivo que incluye la relación 
entre el número de pacientes y la gravedad de la lesión con respecto a los 
centros de traumatología. El sistema se ha diseñado para establecer una 
correspondencia óptima entre el grado de la lesión y las capacidades del 
centro médico. (Tomado del American College of Surgeons Committee 
on Trauma. Resources for the Optimal Care of the Injured Patient 2014. 
6th ed. Chicago: American College of Surgeons; 2014.) 


SISTEMAS DE TRAUMATOLOGÍA 


En su nivel más básico, el objetivo principal de un sistema de trau- 
matología es atender al paciente correcto en el lugar adecuado y en el 
momento oportuno. Los resultados en un traumatismo dependen en 
gran medida de la geografía de la lesión, y las regiones que mejor 
responden han desarrollado un enfoque organizado para suministrar 
todos los elementos clave que permitan un máximo de recuperación 
significativa, lo que se conoce por sistema de traumatología. El sis- 
tema de traumatología ideal incluye un espectro asistencial continuo 
y completo, que empieza con la prevención y comprende la asistencia 
prehospitalaria, los servicios de hospitales para enfermedades agudas, 
la rehabilitación posterior a la lesión y la investigación.' 

Durante el desarrollo del sistema de atención sanitaria de EE. UU., 
la asistencia médica en traumatología se centró inicialmente en gran- 
des hospitales universitarios. Todos los pacientes eran trasladados a 
grandes centros traumatológicos, con independencia del grado de la 
lesión. Aunque este «exclusivo» sistema de traumatología era beneficio- 
so para los casos con lesiones graves, obligaba al desplazamiento de un 
número elevado de pacientes con lesiones mínimas y no aprovechaba 
adecuadamente los recursos locales. Se obtuvieron datos que revelaban 
resultados similares y mejores medidas de eficiencia en pacientes con 
lesiones mínimas tratados fuera de estos centros de traumatología de 
nivel L 

La solución consistió en el desarrollo de un sistema de traumatología 
que incluyera a todos los hospitales, que debían atender las necesidades de 
los pacientes lesionados con independencia de su consideración (fig. 17.1). 
Los sistemas de traumatología inclusivos identifican las funciones de las 
instalaciones de forma continua, desde los hospitales de acceso crítico 
a los grandes centros de traumatología de niveles 1 y Il. Guiados por 
protocolos de triaje, los pacientes lesionados son trasladados a instalaciones 
acordes con la gravedad de las lesiones. Aunque para ello podría necesitarse 
trasladar a algunos pacientes de hospitales más pequeños a centros de 
traumatología, en su mayoría pueden recibir un tratamiento apropiado 
dentro de la red local. El cuadro 17.2 recoge los componentes comunes 
de un sistema de traumatología inclusivo que deben coordinarse para 
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CUADRO 17.2 Componentes de un sistema 
de traumatología inclusivo y extenso 


Esfuerzos para la prevención de lesiones. 
Asistencia prehospitalaria. 

Triaje. 

Comunicación. 


Transporte. 

Instalaciones para la asistencia de enfermedades agudas. 
Designación y verificación de centros de traumatología. 
Asistencia después de la fase aguda y rehabilitación. 
Mejora del rendimiento. 

Educación y asistencia a la comunidad. 

Legislación. 


alcanzar una efectividad máxima en la asistencia. Entre las ventajas de este 
planteamiento destacan la reducción en el derroche de recursos médicos y 
la facilitación de una asistencia adecuada dentro de la comunidad. 

El origen de los sistemas de traumatología en EE. UU. se sitúa en 
la publicación de «Accidental Death and Discapacity: The Neglected 
Disease of Modern Society», un informe pionero de la National Aca- 
demy of Sciences que vio la luz en 1966. Posteriormente se aprobaron 
leyes en el Congreso (National Highway Safety Act de 1966) para 
asignar fondos a la asistencia de las personas con lesiones derivadas de 
accidentes de tráfico. Maryland, Illinois y Florida aprovecharon esta 
iniciativa, primero con la puesta en marcha de infraestructuras estatales 
de traumatología hace unos 40 años que se asociaron a un descenso 
constatable en la mortalidad. En 1985 se publicó un informe de segui- 
miento, titulado «Injury in America: A Continuing Public Health 
Problem», que reveló que los traumatismos persistían como una cuestión 
pendiente a escala nacional. Con posterioridad, se instituyó el National 
Center for Injury Prevention and Control en el marco de los Centers 
for Disease Control and Prevention (CDC) y, en 1990, el Congreso de 
EE. UU. promulgó la Trauma Care Systems Planning and Development 
Act, que abordó formalmente la necesidad y la financiación de sistemas 
de traumatología estatales nuevos o revisados. En 1992 se produjo un 
avance adicional cuando la Health Resources and Services Adminis- 
tration publicó el «Model Trauma Care System Plan», con la finalidad 
de ofrecer a cada Estado una plantilla para el desarrollo de estos sis- 
temas. Revisado en 2006 y rebautizado como «Model Trauma System 
Planning and Evaluation», este trabajo aplicó un enfoque basado en 
la salud pública a los traumatismos e identificó tres funciones críticas: 
1) valoración epidemiológica; 2) puesta en marcha de políticas de protec- 
ción pública, y 3) provisión asistencial bien regulada y de alta calidad.? 

Las evidencias de las ventajas para los índices de mortalidad de la 
atención mediante sistemas de traumatología se pusieron de relieve en 
dos publicaciones pioneras. En 2006 se llevó a cabo el National Study 
on Costs and Outcomes of Trauma (NSCOT) con el fin de evaluar las 
variaciones en la asistencia suministrada en centros de traumatología 
y hospitales no especializados en esta disciplina. Con el respaldo del 
National Center for Injury Prevention and Control de los CDC, el 
INSCOT representa uno de los mayores estudios epidemiológicos jamás 
realizados para evaluar la atención al paciente lesionado. Con la inclu- 
sión de más de 5.000 pacientes en 69 hospitales, el NSCOT estableció 
que los resultados de los pacientes mejoran cuando se les proporciona 
la asistencia en un centro de traumatología y no en uno no dedicado 
a esta especialidad. Después de introducir las correcciones relativas a 
la gravedad de la lesión, la atención en un centro de traumatología se 
asoció con una reducción de la mortalidad del 20% en el hospital y del 
25% a 1 año.” En el ámbito de los sistemas, Nathens et al.? pusieron de 
manifiesto el valor de una respuesta coordinada ante una lesión después 
de estudiar a 400.000 pacientes durante 17 años. El estudio cubría un 
período (1979-1995) durante el cual se establecieron y optimizaron 
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TABLA 17.1 Regiones corporales 
de la Abbreviated Injury Scale (AIS) 


PRIMER NÚMERO DE LA AIS REGIÓN CORPORAL 


Cabeza 

Cara 

Cuello 

Tórax 

Abdomen 

Columna 
Extremidad superior 
Extremidad inferior 
No especificado 


Ey 


2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 


los sistemas de traumatología. Después de tener en cuenta todos los 
posibles factores de contribución a la mejora de los resultados, se con- 
cluyó que el desarrollo de un sistema de traumatología se asociaba a 
una reducción del 8% en la mortalidad durante 15 años.? 

A pesar del claro progreso que ha supuesto la atención médica en 
traumatología a escala nacional con respecto a las décadas precedentes, 
no conforma un planteamiento de tipo «cajón de sastre», de manera que 
la puesta en marcha de los sistemas debe adaptarse a los entornos, desde la 
geografía rural a la urbana. En 2015, el COT desarrolló una herramienta 
bautizada como Needs-Based Assessment of Trauma Systems (NBATS) 
como ayuda para designar o crear nuevos centros traumatológicos en 
una región. La herramienta contiene criterios con valores de puntos 
asignados a seis categorías dentro de un área de servicio de traumatología: 
1) población; 2) tiempo medio de transporte; 3) apoyo comunitario 
para un centro de traumatología; 4) número de pacientes con lesio- 
nes graves (Injury Severity Score [ISS] > 15) dados de alta en centros 
no traumatológicos de enfermedades agudas; 5) número de centros de 
traumatología de nivel 1, y 6) número de pacientes con lesiones graves 
evaluados en centros de traumatología ya existentes en el área de servicio 
en cuestión.? Ante la sobreestimación de los centros de traumatología 
necesarios en áreas rurales y la subestimación de centros ya existentes 
en las zonas urbanas, en 2018 se creó una segunda versión (NBATS-2) 
para incluir una modelización geoespacial predictiva. Entre las ventajas 
de esta actualización se incluye la valoración de cómo se vería afectada la 
combinación entre volúmenes del centro y pagadores por la inclusión de 
un nuevo centro de traumatología. Mientras los conocimientos actuales 
sobre los sistemas de traumatología siguen su evolución, herramientas 
como la citada aportarán una perspectiva valiosa acerca de la estructura 
y la organización específicas de las distintas regiones del país. 


VALORACIÓN DE LAS LESIONES 


Junto con el desarrollo de sistemas de traumatología, ha surgido la nece- 
sidad de contar con un método fiable para comparar las lesiones. Los 
sistemas de valoración se basan normalmente en la anatomía de la lesión 
o en la fisiología observable tras una o varias lesiones. La Abbreviated 
Injury Scale (AIS) se ha erigido en el sistema anatómico más utilizado 
de clasificación de las lesiones desde que se describió por primera vez en 
1971. Las lesiones se caracterizan por una taxonomía de seis números 
que incluye la región corporal, el tipo de estructura anatómica y el detalle 
anatómico concreto de la lesión. En la tabla 17.1 se muestran las regiones 
corporales y el código del primer número asociado dentro del léxico de la 
AIS que permite a los usuarios de este sistema saber con claridad dónde se 
encuentra la lesión. Tal vez más utilizado todavía es el código de gravedad 
AIS (descrito frecuentemente como código posi-dot). Esta séptima cifra 
describe la gravedad y el posible riesgo de muerte para cada lesión en el 
sistema AIS. Los códigos post-dot están comprendidos entre 1 (gravedad 
mínima) y 6 (supuestamente fatal), y se usan con frecuencia para esta- 
blecer cohortes de lesiones y comparar los resultados. La Association for 
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TABLA 17.2 Escala de coma de Glasgow 


Apertura de los ojos Espontánea 

Ante instrucción de voz 
Ante el dolor 
Ausente 

Drientada 

Confusa 

Inapropiada 
Incomprensible 
Ausente 

Obedece las órdenes 
Localiza el dolor 

Se retira ante el dolor 
Flexión 

Extensión 

Ausente 


Respuesta verbal 


Respuesta motora 


ES ES En de + 1051 ES) 45 il > 1 ES SS 


Puntuación total de la escala 
de coma de Glasgow 


the Advance of Automotive Medicine se embarca frecuentemente en el 
proceso riguroso de mejorar la AIS para cerciorarse de que mantiene su 
actualidad a la hora de caracterizar las lesiones con exactitud. 

La AIS representa la base de otros sistemas de valoración más ade- 
cuados para reflejar la gravedad de múltiples lesiones combinadas. 
En 1974, Baker et al. presentaron la ISS, calculada como la suma de 
los cuadrados de los códigos de gravedad AIS para las tres regiones 
corporales más gravemente lesionadas. Los valores de ISS están com- 
prendidos entre 1 y 75, y en esta escala se definen agrupaciones de 
gravedad como lesión menor (ISS inferior a 9), moderada (1SS entre 
9 y 16), importante (ISS entre 16 y 25) y grave (ISS más de 25). La 
ISS se ha utilizado habitualmente en la bibliografía para cuantificar 
la cuantía global de lesión que soporta un paciente. Como desarrollo 
adicional sobre valoraciones anatómicas de las lesiones se incorporó la 
Organ Injury Scale (OIS) producida por la AAST en las versiones más 
recientes de la AIS. Al introducir el concepto de grados de lesión, la OIS 
ha añadido un mayor detalle anatómico para órganos determinados y 
ha incluido la capacidad de delinear mejor la gravedad orgánica de la 
lesión. Esta gravedad de la OIS ha sido convalidada junto con la NTDB 
para optimizar el riesgo asociado de morbimortalidad. 

Además de los sistemas de valoración anatómica, se han desarrollado 
otras escalas que incluyen la agresión fisiológica derivada de la lesión. Estos 
sistemas de valoración fisiológica tienen mayor capacidad para identificar 
el estado global y, además, orientan mejor en la toma de decisiones en 
tiempo real. Una medición de uso común de este tipo es la escala de 
coma de Glasgow (GCS), que refleja el grado de consciencia. Con valores 
comprendidos entre 3 y 15, la GCS está compuesta por la medición de 
la apertura de los ojos, la respuesta verbal y la función motora. Según se 
ha constatado, la GCS, en concreto su parte motora, refleja los resultados 
producidos después de un traumatismo craneoencefálico (TCE).* La Revi- 
sed Trauma Score constituye otro sistema muy estudiado de valoración 
fisiológica que caracteriza el estado del paciente lesionado mediante la 
inclusión de la GCS, la presión arterial sistólica y la frecuencia respiratoria. 
Estas puntuaciones han demostrado su valor para fines de investigación y 
se han utilizado con éxito en el marco de las decisiones de triaje. Para mos- 
trar mejor la forma en la cual se han diseñado la GCS y la Revised Trauma 
Score, en las tablas 17.2 y 17.3 se ilustra cómo calcular sus resultados. 


ATENCIÓN PREHOSPITALARIA EN TRAUMATOLOGÍA 


Inmediatamente después de que un paciente sufra una lesión, el sis- 
tema de traumatología inicia la fase prehospitalaria de asistencia. El 
objetivo del sistema prehospitalario es llevar al paciente a un lugar con 


TABLA 17.3 Puntuación de traumatismos 
revisada 


Puntuación de la escala de coma de Glasgow 


Presión arterial sistólica (mmHg) 


Frecuencia respiratoria (respiraciones/min) 


SISSI ES LS tel SS E LS SI O A ES 


EE 
155] 


Puntuación total de traumatismos revisada 


capacidad para proporcionar el tratamiento definitivo de las lesiones 
con la mayor rapidez posible. El equipo prehospitalario desempeña 
un papel integral en el tratamiento del paciente traumatizado, dada la 
importancia del tiempo en el abordaje de la lesión. En la consideración 
inicial del paciente lesionado en el marco prehospitalario se incluyen 
cuatro prioridades principales: 

1. Evaluar el escenario. 

2. Llevar a cabo una valoración inicial. 

3. Tomar una decisión sobre triaje-traslado. 

4. Iniciar las intervenciones críticas y el traslado del paciente. 

Una vez garantizada la seguridad en el escenario para los profe- 
sionales sanitarios en el entorno prehospitalario, debe completarse 
rápidamente la valoración inicial. Esta valoración inicial consiste en 
un abordaje sistemático para identificar de inmediato las condiciones 
potencialmente letales que exigen una intervención urgente. Está 
regida por el código nemotécnico, en inglés, ABC, en virtud del cual 
se evalúan y abordan, en este orden, la vía aérea (airway), la respiración 
(breathing) y la circulación (circulation). Con la columna vertebral 
protegida, se asegura la vía aérea y se procura ventilación asistida, si 
fuera necesario. Se identificará toda posible hemorragia externa y se 
controlará de inmediato mientras se inicia la reanimación. 

Aunque las intervenciones urgentes sobre el terreno pueden salvar 
vidas en primera instancia, los resultados óptimos dependen, final- 
mente, de la rapidez con que se lleve a cabo un triaje eficaz y se decida 
sobre el traslado del paciente. Con el planteamiento de tipo «cargar y 
llevar», pueden proporcionarse todas las intervenciones prehospitalarias 
esenciales durante el traslado del paciente. Una revisión reciente de 
NTDB de Chen et al.” reveló que los pacientes traumatizados con 
hipotensión prehospitalaria (< 90 mmHg), GCS < 8 y lesión por arma 
de fuego no en las extremidades tienen una mortalidad más elevada, 
con un tiempo mayor transcurrido antes de llegar al hospital. 

Todos los equipos prehospitalarios saben que es fundamental salir 
inmediatamente del escenario, pero decidir adónde ir y con qué medios 
puede resultar aún más difícil. Unos protocolos bien definidos deberán 
guiar todo el proceso de triaje sobre el terreno para que los equipos sepan 
de inmediato adónde trasladar a un paciente. La figura 17.2 ilustra el 
Field Triage Decision Scheme, desarrollado por los CDC e incluido en 
ediciones recientes de las referencias del COT tituladas Resources for the 
Optimal Care of Injured Patient y Advanced Trauma Life Support (ATLS), 
10.* edición, actualización de 2018.* Con el uso del estado fisiológico, el 
mecanismo de la lesión y otros indicadores de un paciente de alto ries- 
go, esta herramienta ayuda a determinar qué pacientes se beneficiarían 
de una asistencia en un centro de traumatología. La mayoría de las 
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Medir constantes vitales y grado de consciencia 
Etapa 1 


Escala de coma de Glasgow s13 
Presión arterial sistólica (mmHg) <90 mmHg 

Frecuencia respiratoria <100>29 respiraciones por minuto 
(< 20 en lactantes de > 1 año”), 

O necesidad de soporte ventilatorio 


Traslado a un centro 

de traumatología.* Las 
etapas 1 y 2 pretenden 
identificar a los pacientes 
con lesiones más graves. 
Estos pacientes deben ser 
trasladados con preferencia 
al nivel asistencial más alto 
dentro del sistema 

de traumatología definido. 


Valorar la anatomía de la lesión 


+ Todas las lesiones penetrantes en la cabeza, el cuello, el torso y las extremidades 


Etapa 25 


proximales al codo o la rodilla 
+ Inestabilidad de la pared torácica por deformidad (p. ej., tórax inestable) 
+ Dos o más fracturas de huesos largos proximales 
+ Extremidad aplastada, denudada, mutilada o sin pulso 
+ Amputación proximal en la muñeca o el tobillo 
+ Fracturas pélvicas 
+ Fractura de cráneo abierta o con hundimiento 
+ Parálisis 


+ Caídas 
— Adultos: > 6 m (un piso equivale a 3 m) 
— Niños: > 3 m o dos o tres veces la altura del niño 
+ Accidente automovilístico de alto riesgo 
— Intrusión,** incluido el techo: > 30 cm en el lugar del ocupante; > 45 cm en cualquier lugar 
— Expulsión (parcial o completa) del automóvil 
— Muerte en el mismo habitáculo de pasajeros 
— Datos de telemetría del vehículo compatibles con alto riesgo de lesión 
+ Automóvil contra peatón/ciclista: colisión, atropello o impacto importante (> 30 km/h)'+ 
* Colisión con motocicleta > 30 km/h 


Valorar consideraciones especiales del paciente o el sistema 


+ Adultos mayores 

— El riesgo de lesión/muerte aumenta en mayores de 55 años 

— PAS < 110 puede representar shock en mayores de 65 años 

— Los mecanismos de bajo impacto (p. ej., caídas al suelo) pueden producir una lesión grave 
- Niños 

—El triaje debe realizarse preferentemente en centros de traumatología con capacidad pediátrica 
+ Anticoagulantes y trastornos hemorrágicos 

— Los pacientes con lesión craneoencefálica presentan un riesgo alto de rápido deterioro 
+ Quemaduras 

- Sin otro mecanismo traumático: triaje en centro de quemados*** 


Valorar el mecanismo de la lesión y las evidencias de un impacto de alta energía 


Traslado a un centro 

de traumatología que, 
según el sistema 

de traumatología definido, 
no es necesariamente 

el de nivel más alto.$$ 


Traslado a un centro 

de traumatología u hospital 
capaz de realizar una 
evaluación a tiempo 

y exhaustiva y de aplicar 
un tratamiento inicial 

de lesiones potencialmente 
graves. Se valorará 

la consulta con control 
médico. 


— Con mecanismo traumático: triaje en centro de traumatología*** 
— Lesión en la extremidad sensible al tiempo'tt 

+ Embarazo > 20 semanas 

* Criterio de profesional del SMU$5$ 


Transporte de acuerdo con el protocolo 11 


En caso de duda, traslado a un centro de traumatología. 


FIGURA 17.2 Directrices del triaje sobre el terreno de pacientes lesionados, que se crearon como guía para el desarrollo de 
protocolos de triaje de los servicios médicos de urgencias a escala estatal y local. Las directrices utilizan cuatro etapas de decisión 
(fisiológica, anatómica, mecanismo de la lesión y consideraciones especiales) para dirigir las decisiones de triaje dentro del sistema 
de traumatología local. *El límite superior de la frecuencia respiratoria en lactantes es > 29 respiraciones por minuto para mantener 
el mayor nivel de sobretriaje en lactantes. 'Los centros de traumatología se designan como de nivel |-IV, donde el nivel | representa el 
mayor disponible de atención médica en traumatología. *Cualquier lesión incluida en las etapas 2 y 3 activa una respuesta «sí». 
“Edad < 15 años. **Intrusión se refiere a intrusión en un compartimento interior, a diferencia de deformación, que alude a un daño 
exterior. *'Incluye atropello o colisión con peatones o ciclistas de un vehículo de motor o con un impacto estimado > 30 km/h. Deben 
utilizarse protocolos locales o regionales para determinar el nivel más apropiado del centro de traumatología; no es obligatorio que el 
centro tenga un nivel |. Edad > 55 años. ***Los pacientes con quemaduras y traumatismos simultáneos para los cuales la lesión 
por las quemaduras supone un riego máximo de morbimortalidad deben ser trasladados a un centro de quemados. Si el traumatismo 
sin quemaduras presenta un riesgo inmediato mayor, el paciente puede ser estabilizado en un centro de traumatología y después 
transferido a uno de quemados. *''Lesiones como, por ejemplo, una fractura abierta o una fractura con afectación neurovascular. 
Servicios médicos de urgencias. "Los pacientes que no cumplen ninguno de los criterios de triaje de las etapas 1 a 4 deben 
ser trasladados a la instalación médica más apropiada según se especifique en los protocolos locales de servicios de urgencias. 
PAS, presión arterial sistólica; SMU, servicios médicos de urgencias. Fuente: Adaptado de American College of Surgeons. Resources 
for the Optimal Care of the Injured Patient. Chicago, IL: American College of Surgeons; 2006. Se han añadido notas al pie para mejorar 
la comprensión del triaje sobre el terreno por parte de personas ajenas al ámbito de la asistencia de lesiones agudas. (Tomado 
de Sasser SM, Hunt RC, Faul M, et al. Centers for Disease Control and Prevention: Guidelines for field triage of injured patients: 
recommendations of the National Expert Panel on Field Triage, 2011. MMWR Recomm Rep. 2012;61:1-20.) 
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FIGURA 17.3 Ejemplo de un torniquete. Los torniquetes suelen uti- 
lizarse para prevenir la exanguinación de la extremidad en entornos 
prehospitalarios militares y civiles. 


entidades prehospitalarias intentan valorar a los pacientes con rapidez e 
iniciar el proceso de transporte a la vez que reducen al mínimo el tiempo 
en el escenario, por debajo de 15 min. 

El principal elemento inicial que debe evaluar el equipo prehospita- 
lario es la vía aérea. La «norma asistencial básica» para el mantenimiento 
de la vía aérea en un paciente lesionado grave sigue siendo la intubación 
endotraqueal, normalmente con una técnica de intubación de secuencia 
rápida (ISR) o asistida por fármacos (IAF). Siempre debe suponerse que 
el paciente tiene una lesión de columna y mantener las precauciones 
consiguientes. La utilidad de un tratamiento avanzado de la vía aérea 
sobre el terreno se ha puesto en duda, sin que en la bibliografía existan 
evidencias prospectivas de alta calidad. En estudios previos se ha refe- 
rido que el tratamiento de la vía aérea con intubación endotraqueal se 
asocia a un aumento de la mortalidad en comparación con técnicas no 
invasivas. Por el contrario, otros investigadores han señalado la ventaja 
de un soporte prehospitalario avanzado de la vía aérea en un grupo 
seleccionado de pacientes (en concreto, los resultados neurológicos en 
un TCE grave).? En realidad, la decisión sobre si establecer o no una 
vía aérea avanzada antes de llegar al hospital es compleja, y en ella se 
deben sopesar las consecuencias técnicas y fisiológicas de la ISR (es 
decir, colapso cardiovascular en shock hemorrágico) y los posibles 
beneficios de la protección de la vía aérea y el suministro de oxígeno. 
Como alternativa, se han popularizado los dispositivos supraglóticos 
de inserción ciega, de gran valor como un puente en espera de una 
solución más definitiva. Con independencia del planteamiento que se 
aplique en la entidad prehospitalaria, el personal ha de saber manejar 
todos los grados de afectación en la vía aérea durante el traslado del 
paciente a un centro asistencial definitivo. 

El control de hemorragias externas y el inicio de la reanimación son 
necesidades críticas durante la fase prehospitalaria de la asistencia. La 
presión directa se mantiene como la acción principal para controlar 
la hemorragia, aunque se ha extendido el uso del torniquete en el 
tratamiento de traumatismos con exanguinación en las extremidades. 
Durante algún tiempo, los torniquetes se utilizaron con poca frecuen- 
cia, ante la amenaza de provocar lesiones innecesarias en los músculos 
y los nervios. No obstante, impulsados por la experiencia militar y 
los avances en el desarrollo de los dispositivos, los torniquetes han 
mostrado ser beneficiosos en situaciones concretas. Las publicaciones 
recientes refieren hoy una ventaja frente a la mortalidad con el empleo 
de torniquetes previos al traslado a centros hospitalarios en el sector 
civil. Como respuesta, el American College of Surgeons ha impulsado 
la campaña Stop the Bleed, en la que se enseña a las personas legas en 
la materia a aplicar adecuadamente torniquetes en las extremidades. Es 
frecuente que las entidades prehospitalarias incluyan hoy torniquetes 
en sus equipos estándar de modo que puedan utilizarse en casos de 
pacientes con hemorragia incontrolada en una extremidad. Existen 
numerosos dispositivos comerciales, y en la figura 17.3 se ilustra un 
ejemplo de torniquete que puede usarse en entornos prehospitalarios. 


Cuando la hemorragia es la causa principal de mortalidad prevenible 
por traumatismos, en los pacientes en shock se requiere iniciar reani- 
mación prehospitalaria simultánea a los esfuerzos dirigidos a un con- 
trol temporal de la hemorragia. Estudios previos han constatado que la 
aplicación de reanimación de gran volumen basada en cristaloides resulta 
perjudicial y apuntan a que los productos sanguíneos pueden ser los mejo- 
res líquidos de reanimación. En un reciente ensayo aleatorizado agrupado, 
multicéntrico y pragmático de pacientes en estado de shock hemorrágico 
trasladados en helicóptero, el concentrado de eritrocitos administrado 
con plasma confirió la probabilidad de supervivencia máxima, seguido 
por plasma en solitario y concentrado de eritrocitos en solitario. Entre los 
pacientes candidatos a recibir productos sanguíneos, la administración de 
cristaloides elevó la mortalidad incrementalmente por dosis.'? Estos datos 
contrastan con los de un segundo ensayo controlado aleatorizado en el que 
los equipos de ambulancia administraron dos unidades de plasma o de 
cristaloide en solitario a pacientes hipotensos de camino al hospital. En el 
grupo que recibió reanimación a base de plasma no se observaron ventajas 
asociadas en términos de supervivencia. '' Finalmente, el plasma prehos- 
pitalario puede ofrecer un beneficio máximo para un grupo seleccionado 
de pacientes con necesidades de transfusión moderadas, ya que el efecto 
de reducción de la mortalidad no se apreció en pacientes que precisaban 
recibir una transfusión masiva urgente (> 10 unidades de concentrado 
de eritrocitos en las primeras 24 h).'? Aunque todavía no ha podido 
diseñarse un plan ideal de reanimación, muchas de las dificultades que 
limitan la transfusión prehospitalaria son de carácter logístico (suministro, 
almacenamiento, coste). Por tanto, muchas entidades prehospitalarias 
aplican una mezcla de prácticas de reanimación basadas en cristaloides y 
productos sanguíneos, según sus recursos locales. 


VALORACIÓN INICIAL Y TRATAMIENTO 


La piedra angular del abordaje inicial ante un paciente lesionado es el curso 

ATES. Desde su desarrollo en 1980, lo han aprendido más de un millón de 

estudiantes de traumatología de 86 países. Este curso ha proporcionado un 

enfoque estructurado y normalizado para atender lesiones en los pacientes 

con base en el concepto de rápida identificación y abordaje de dolencias 

potencialmente letales durante la valoración inicial del paciente.? Más en 

concreto, en el curso ATLS se plantean tres conceptos importantes que 

mejoran enormemente la capacidad de tratar a los pacientes lesionados, 

con independencia del lugar en que reciban la asistencia: 

1. Tratar primero la principal amenaza para la vida. 

2. La ausencia de un diagnóstico definitivo no debe retrasar la aplica- 
ción de un tratamiento urgente indicado. 

3. La anamnesis inicial detallada no es esencial para comenzar la 
evaluación de un paciente con lesiones agudas. 

Según un orden definido de valoración, las condiciones potencial- 
mente mortales se abordan de inmediato en el momento de la identi- 
ficación. Esta valoración inicial, también denominada reconocimiento 
primario, sigue la regla nemotécnica, en inglés, ABCDE (fig. 17.4): 
Airway: vía aérea y protección de la columna cervical. 

Breathing: respiración. 

Circulation: circulación. 

Disability: discapacidad o estado neurológico. 
Exposure: exposición y control del entorno. 

Por otra parte, el reconocimiento primario puede repetirse en cual- 
quier momento si se produce un cambio en la situación. A pesar de 
lo simple de su diseño, el reconocimiento primario ofrece al cirujano 
una herramienta fiable para identificar la existencia de una situación 
potencialmente letal y para guiar su esfuerzo clínico. En los siguientes 
apartados se describe la realización de este reconocimiento primario. 


Vía aérea 


Al llegar el paciente a la sala de urgencias de traumatología, debe 
valorarse inmediatamente el estado de la vía aérea. Lograr una respuesta 
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Establecer una vía aérea estable 
Intubación endotraqueal 
Considere: 


Ayuda para la vía aérea 
Sonda elástica 

Vía aérea laríngea 

Vía aérea quirúrgica 
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Ventilación asistida 
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FIGURA 17.4 Algoritmo para la valoración inicial del paciente lesionado. FAST, ecografía abdominal focalizada 


en traumatismo; FC, frecuencia cardíaca; FR, frecuencia 


verbal del paciente procura la información de mayor interés, ya que la 
capacidad de articular palabras suele indicar una protección adecuada 
de la vía aérea. Los pacientes incapaces de hablar podrían presentar 
una depresión del estado mental o una obstrucción del flujo de aire, 
dos indicaciones de tratamiento de la vía aérea. Otros indicadores de 
afectación de la vía aérea son respiración ruidosa, traumatismo facial 
grave (sobre todo, con sangre orofaríngea o presencia de un cuerpo 
extraño) y agitación del paciente. La determinación de la idoneidad 
de la vía aérea, junto con la decisión de obtener un control mejorado de 
la misma, debe completarse en unos segundos desde la llegada del 
paciente. Tras la valoración inicial, es de la máxima importancia repetir 
con frecuencia dicha valoración en busca de un posible deterioro y del 
desarrollo de afectación en la vía aérea. 

Hasta que se descarte con una evaluación apropiada, se supondrá 
que todos los pacientes lesionados tienen afectada la columna vertebral 
y se mantendrán las precauciones adecuadas. Esta consideración tiene 


respiratoria; PA, presión arterial. 


especial importancia al manipular la cabeza y el cuello mientras se 
maneja la vía aérea. La protección de la columna cervical comprende 
el uso de un collar cervical duro y el mantenimiento de la técnica del 
volteo para cualquier movimiento requerido del paciente. Durante la 
valoración y el tratamiento de la vía aérea, es posible retirar la parte 
anterior del collar cervical para optimizar la exposición, aunque un 
ayudante debe procurar la estabilización manual mientras no se haya 
asegurado el collar. Durante el traslado del paciente, pueden ser útiles 
las tablas largas y rígidas para la columna, que se retirarán lo antes 
posible al objeto de evitar heridas relacionadas con la presión que 
podrían producirse en un lapso de tiempo breve. 

Cuando la vía aérea se considere inadecuada, se establecerá una 
vía aérea definitiva. La de elección, en la mayoría de los pacientes 
lesionados, sigue siendo la intubación oral endotraqueal mediante 
la técnica ISR o IAF (4725, 10.* edición). Mientras se prepara al 
paciente para intubación, soluciones auxiliares, como las vías aéreas 
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FIGURA 17.5 Técnica de la cricotiroidotomía. La membrana cricotiroidea 
se identifica por palpación, y se realiza primero una incisión longitudinal 
a lo largo de la tráquea (A). La incisión y la disección continúan a través 
de la membrana cricotiroidea de forma transversal, y se extiende la 
cricotiroidotomía (B), para facilitar el paso de una sonda traqueal (C). 


orofaríngea y nasofaríngea, pueden ayudar a mantener abierta la vía 
aérea antes de la oxigenación. Se administrará al paciente un sedante y 
un bloqueador neuromuscular de acción rápida, como succinilcolina 
o rocuronio, con el fin de ampliar al máximo la visualización de la 
glotis. Se lleva a cabo una laringoscopia directa y una intubación 
endotraqueal, con precaución para evitar mover la columna cervi- 
cal. La posición idónea del tubo en la tráquea se confirma por aus- 
cultación torácica, medida del dióxido de carbono teleespiratorio y 
una radiografía de tórax. Es fundamental la presencia de personal 
experimentado en el manejo de la vía aérea, que, sobre todo en cen- 
tros de traumatología, a menudo es un componente importante del 
sistema de alerta de traumatología. 

Entre los elementos auxiliares habituales en el manejo de una vía 
aérea difícil se incluyen la sonda elástica, la laringoscopia videoasistida 
y la inserción ciega de un dispositivo para la vía. Cuando se entorpece 
la visión normal de la glotis, puede colocarse la sonda con una visión 
limitada de las cuerdas vocales, que contribuye a colocar apropiadamen- 
te la sonda endotraqueal. Aunque los estudios previos han apuntado a 
mejoras en las tasas de éxito de la intubación con sonda, una revisión 
sistemática y un metaanálisis recientes concluyeron que se observaban 
tasas equivalentes de intubación al primer intento, duración de la intu- 
bación e intubación esofágica en técnicas que incluían una sonda o un 
estilete. Los autores observan, además, que los estudios disponibles que 
comprenden el análisis incluyen tamaños muestrales pequeños y tipos 
heterogéneos de profesionales clínicos encargados de la intervención.” 

En la actualidad se dispone de varios dispositivos que ofrecen al 
profesional una visión de la anatomía de la vía aérea superior mostrada 
en un monitor de vídeo. Aunque así se mitigan las dificultades relacio- 
nadas con el ángulo de la vía aérea, datos recientes ofrecen resultados en 
conflicto en relación con posibles mejoras en el éxito de la intubación 
orotraqueal de primer paso.'* En paralelo a la utilidad de la sonda, la 
funcionalidad del dispositivo se corresponde con la destreza con que 
lo emplea el profesional. En el marco de una vía aérea difícil, ya se elija 
una técnica auxiliar o una combinación de varias, la familiaridad con 


las ventajas, los riesgos y las limitaciones de la herramienta depende 

de la persona a cargo de la intervención. 

El dispositivo de vía aérea de inserción ciega es un instrumento 
adicional que puede aplicarse cuando fracasan los intentos de realizar 
una intubación orotraqueal. Dispositivos de vías aéreas como la máscara 
laríngea, la vía esofágica con varias luces (Combitube) y el tubo laríngeo 
(King LI-D) se colocan a ciegas y actúan obstruyendo el esófago y la 
faringe posterior, lo que permite el paso de una ventilación asistida de 
forma selectiva por la tráquea. 

A medida que los especialistas en vías aéreas pasan a aplicar técnicas 
avanzadas, debe iniciarse la preparación para una vía aérea quirúrgica. 
Antes de que se produzca un deterioro fisiológico, y ante el fracaso de 
otras alternativas, se procederá a una cricotiroidotomía. La incapacidad 
de mantener la oxigenación con ambú entre los intentos de intubación 
es una indicación razonable para establecer una vía aérea quirúrgica. 
Una cricotiroidotomía (fig. 17.5) se lleva a cabo mediante una manio- 
bra en tres pasos: 

1. Extensión de la retracción con la mano no dominante de los tejidos 
situados sobre el espacio cricotiroideo (normalmente, desde el lado 
derecho del paciente). 

2. Manteniendo una tensión lateral en los tejidos, incisión vertical 
en la línea media traqueal, empezando en el cartílago tiroides y 
extendiéndose en sentido inferior al cartílago cricoides. 

3. Incisión transversal en la membrana cricotiroidea, que puede pal- 
parse entre el cartílago tiroides y el anillo cricoideo, seguida por 
la inserción de una sonda endotraqueal 6-0 o un dispositivo de 
traqueostomía. 

Es fundamental que el cirujano palpe con frecuencia las estructuras 
subyacentes para guiar la disección y evitar lesiones en las estructu- 
ras más laterales del cuello. Prestará también atención para no hacer 
avanzar la sonda endotraqueal más allá de la carina traqueal, un hecho 
frecuente en estas situaciones. La posición del tubo se confirma inme- 
diatamente con auscultación pulmonar y determinación del dióxido 
de carbono teleespiratorio. Finalmente, los pacientes con sospecha de 
una lesión laríngea podrían presentar una anatomía alterada en torno a 
la membrana cricotiroidea, con lo que necesitarían una traqueostomía 
y no una cricotiroidotomía. 


Respiración 

Después del tratamiento de la vía aérea, la respiración se evalúa 
mediante visualización del movimiento del tórax, auscultación de los 
ruidos respiratorios y medida de la saturación de oxígeno. Si se observa 
un esfuerzo respiratorio limitado o disnea con necesidad de soporte 
ventilatorio, se revaluará el tórax. Los problemas ventilatorios pueden 
aparecer de forma secundaria a neumotórax a tensión, hemotórax 
masivo o tórax inestable con contusión pulmonar. Un neumotórax a 
tensión puede ocasionar deterioro respiratorio, pero aparecer también 
en forma de hemodinámica inestable o colapso cardiovascular. Se 
trata de un diagnóstico clínico que es preciso distinguir en el recono- 
cimiento primario sin necesidad de confirmación radiológica antes 
del tratamiento. La desviación de la tráquea en la escotadura esternal 
con ruidos respiratorios ausentes o disminuidos unilateralmente y 
afectación cardiopulmonar debe hacer sospechar de inmediato un 
neumotórax a tensión. En tal caso, se procederá rápidamente a la 
descompresión torácica con una aguja de gran calibre o a una toracos- 
tomía con sonda, según la disponibilidad del equipo y de los suminis- 
tros. Un hemotórax masivo también necesita toracostomía con sonda 
con evacuación de sangre y reexpansión del pulmón. Una confusión 
pulmonar grave requiere, en general, ventilación mecánica agresiva, a 
menudo con valores elevados de presión teleespiratoria positiva. Para 
evitar la pérdida de presión teleespiratoria positiva, es preciso resis- 
tirse a la desconexión repetida del ventilador para aspiración o para 
ventilación manual del paciente, ya que la oxigenación solo mejorará 
con un circuito ininterrumpido. 
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CUADRO 17.3 Indicadores de shock 
en el paciente lesionado 

Agitación o confusión. 

Taquicardia. 

Taquipnea. 


Diaforesis. 

Extremidades frías y moteadas. 
Pulsos distales débiles. 
Disminución de la presión de pulso. 
Disminución de la diuresis. 
Hipotensión. 


Circulación 


El objetivo principal de una valoración cardiovascular es determinar la 
presencia o ausencia de shock. El curso ATLS define el shock clínica- 
mente como la evidencia de hipoperfusión órgano-terminal presente 
en la exploración física. Los signos clínicos de shock se recogen en 
el cuadro 17.3. Aunque la hipotensión es un indicador claro de des- 
compensación cardiovascular, los pacientes pueden estar en shock 
mucho antes del inicio de la hipotensión, debido a los mecanismos 
compensadores fisiológicos. Con diferencia, la causa más común de 
shock en el paciente lesionado es la hemorragia, y es preciso descartar 
una pérdida de sangre aguda antes de considerar otras etiologías. La 
tabla 17.4 indica las diferentes clases de shock hemorrágico. 

Una vez reconocida la presencia de shock, el ATLS recomienda 
acceso intravenoso (i.v.) con dos catéteres i.v. periféricos cortos y de gran 
calibre, una aguja intraósea o un catéter venoso central, y reanimación 
inicial con 1 1 de solución de cristaloides calentada. Los pacientes que 
no respondan apropiadamente a la reanimación inicial con cristaloides 
deben someterse a reanimación basada en productos, dado que la reani- 
mación con cristaloides con más de 1,5 l incrementa el riesgo de deceso.* 

A continuación, el paciente ha de someterse a un rápido cribado 
para identificar la causa de una pérdida de sangre potencialmente 
mortal. En esencia, existen cinco localizaciones principales a través 
de las cuales puede producirse la exanguinación: tórax, abdomen, 
retroperitoneo, pelvis y/o fracturas en los huesos largos. La exploración 
física inicial identifica fuentes de pérdida de sangre externa y fracturas 
en los huesos largos. Estos problemas se abordan de inmediato con 
presión directa y ferulización de la fractura, respectivamente. Entre 
las pruebas de imagen auxiliares para el reconocimiento primario se 
incluyen las exploraciones radiológicas (tórax y pelvis) y la ecografía. 
Una placa de tórax evalúa rápidamente un hemotórax y una radiografía 
pélvica identificará una fractura en la pelvis. La ecografía abdominal 
focalizada en el traumatismo (FAST) es una modalidad ecográfica 
rápida que valora el líquido intraperitoneal. En concreto, la FAST 
valora la presencia de líquido en los espacios hepatorrenal, esplenorrenal 
y pélvico, donde podría acumularse sangre en caso de traumatismo. 
El valor de la exploración de FAST reside en que puede obtenerse 
rápidamente en la sala de traumatología y repetirse, en caso necesario, 
con igual rapidez. A modo de ejemplo, en la figura 17.6 se muestra la 
presencia de sangre en el espacio hepatorrenal en un estudio de FAST. 

Después de la administración inicial de líquido intravenoso, se valoran 
en los pacientes posibles signos de shock. Los pacientes que responden 
con un estado fisiológico en normalización se someten después a una 
evaluación exhaustiva para identificar todas las lesiones. Un problema 
frecuente en este período es que la administración continua de líquidos 
intravenosos a alta velocidad podría enmascarar la pérdida de sangre. 
Como se mencionó anteriormente, la incapacidad de responder al bolo 
inicial de cristaloide indica, probablemente, una hemorragia continua, 
que exige una intervención inmediata. La hemorragia intratorácica 
constante después de la colocación del tubo de tórax puede requerir 
toracotomía. La hemorragia intraabdominal en el paciente hemodinámi- 


booksmedicos.org 


TABLA 17.4 
traumatizado 
CLASE! CLASE ll CLASE Ill CLASE IV 
Pérdida de volumen E lo 15-30 30-40 >40 
de sangre (%) 
Frecuencia cardíaca 1 FI 
Presión arterial 
Presión de pulso di 
Frecuencia respiratoria 
Diuresis — = 
GCS = — 
Déficit basal (ÍmEq/1) Da-2 -2a-6 
Necesidad de Vigilar Posible 
transfusión 


Tipos de shock en el paciente 


GCS, escala de coma de Glasgow; PTM, protocolo de transfusión masiva. 
Modificado de American College of Surgeons: Committee on Trauma. 
Advanced Trauma Life Support. 10th ed. Chicago: American College of 
Surgeons; 2018. 


FIGURA 17.6 Ecografía abdominal focalizada en la exploración de un 
traumatismo que muestra presencia de líquido en el espacio hepatorrenal 
(fosa de Morison). La flecha identifica líquido (sangre) entre el hígado y 
el riñón derecho. 


camente inestable justifica una laparotomía urgente. Las fracturas pélvicas 
requieren el tratamiento inmediato de cualquier aumento del volumen 
pélvico con una faja, seguido por tratamiento quirúrgico o angiográfico 
con embolización para una hemorragia arterial. 


Discapacidad y exposición 

Durante el reconocimiento primario, es oportuno realizar una rápida 
determinación de la función neurológica. Adquiere especial importancia 
la caracterización global de la función neurológica para valorar trauma- 
tismos craneoencefálicos y en la médula espinal (lesiones medulares). Se 
obtendrá la puntuación de la escala de coma de Glasgow para identificar 
déficits en apertura visual, la capacidad verbal y las respuestas motoras 
como posible reflejo de una lesión neurológica. Cuando se necesitan 
sedantes, puede ser conveniente anotar el valor basal de la función neu- 
rológica antes de la administración. La médula espinal se valora, grosso 
modo, mediante la visualización del movimiento de las extremidades. 
Aunque en un cuadro de hipotensión con ausencia de movimiento 
de las extremidades siempre debe considerarse un shock neurógeno, 
el profesional sanitario se cuidará de atribuir un shock a una lesión 
medular por la frecuencia de la hemorragia en el paciente traumatizado. 
Es importante reconocer que las enseñanzas clásicas exigen la presencia 
de una lesión de columna cervical o torácica alta para producir un 
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shock neurógeno. Si el paciente mueve las extremidades superiores, la 
probabilidad de shock neurógeno se reduce enormemente. 

En estas circunstancias, se retira toda la ropa para proceder a una 
exploración adecuada, con medida de la temperatura corporal central y 
cualquier otra intervención que se requiera. Dado que la hipotermia es 
uno de los componentes de la «tríada de la muerte» en un traumatismo 
(coagulopatía, acidosis, hipotermia), adquieren una importancia funda- 
mental los esfuerzos para restaurar la temperatura corporal fisiológica 
con mantas, elementos calefactores (mantas Bair Hugger), temperatura 
elevada en la sala/quirófano y líquidos de reanimación calientes. 


Toracotomía de reanimación y oclusión aórtica 
endovascular 


Después de una lesión crítica, en el servicio de urgencias se seleccio- 
nará a los pacientes en parada cardíaca que puedan beneficiarse de 
una toracotomía de reanimación (TR). Descrita formalmente por 
primera vez por Cooley y Debakey hace 50 años para traumatismos 
cardiovasculares penetrantes, la TR ofrece la oportunidad de realizar 
cuatro maniobras terapéuticas: liberación del taponamiento cardíaco, 
reparación temporal de la lesión cardíaca, pinzamiento cruzado de la 
aorta torácica distal y tratamiento de la hemorragia intratorácica. Dados 
los riesgos para los profesionales sanitarios que realizan la intervención 
y las bajas tasas globales de salvamento, varios estudios han intentado 
definir los grupos de pacientes que serían candidatos para la interven- 
ción según el mecanismo de la lesión y la fisiología en el momento 
de la presentación. Los pacientes con los mejores resultados tras una 
TR son los afectados por lesiones torácicas penetrantes y con signos 
de vida (pupilas reactivas, ventilación espontánea, pulso carotídeo, 
presión arterial medible o palpable, movimiento en las extremidades 
o actividad eléctrica cardíaca) al llegar al servicio de urgencias. Seamon 
et al. revisaron 72 estudios con 10.238 pacientes y concluyeron que 
los pacientes, después de un mecanismo torácico penetrante, con y sin 
signos de vida, tenían tasas de supervivencia del 21,3 y el 8,3%, respec- 
tivamente. Por el contrario, los pacientes con traumatismos contusos 
con y sin signos de vida tienen una supervivencia del 4,6 y el 0,7% en 
la TR, respectivamente. '? Por otra parte, una revisión de NTDB de 
11.380 pacientes sometidos a TR reveló una mortalidad del 100% en 
mecanismos contusos y penetrantes para pacientes de más de 57 años.” 
En estas circunstancias, probablemente son más apropiados los tubos 
de toracostomía bilaterales con medidas de transfusión conservadoras. 
La TR solo debería realizarse en lugares con disponibilidad de soporte 
quirúrgico para la reparación definitiva de las lesiones torácicas si se 
consigue el retorno de la circulación espontánea. 

La oclusión aórtica de reanimación con balón endovascular 
(REBOA) ha emergido durante la última década como un método 
prometedor para obtener un control temporal de la hemorragia en un 
paciente traumatizado descompensado. Aunque se emplea tradicional- 
mente en el marco de la reparación de un aneurisma aórtico abdominal, 
la aplicación para bajas en combate con hemorragia troncal no com- 
presible fue descrita por primera vez durante la guerra de Corea. Con 
la evolución de esta tecnología para un despliegue rápido en los sectores 
militar y civil, la REBOA se está utilizando hoy aproximadamente en 
51 centros de traumatología en EE. UU. (media de seis casos por centro 
al año) en escenarios de shock avanzado y parada cardíaca inminente. 
Según la zona de traumatismo, la REBOA se introduce a través de la 
arteria femoral común, se hace avanzar proximal al nivel de la lesión y se 
infla, con lo que deriva la sangre eficazmente al corazón y al encéfalo a la 
vez que reduce la hemorragia. En la actualidad, no existen evidencias de 
alto grado que avalen las indicaciones o la superioridad de REBOA con 
respecto a la asistencia estándar, y la comparación de la técnica con TR 
introduce sesgos de supervivencia e indicaciones. El despliegue de esta 
tecnología debería tener lugar dentro de un sistema de traumatología 
capaz de un tratamiento quirúrgico definitivo de la hemostasia y de 
abordar las múltiples complicaciones posibles de colocación (lesión vas- 


cular, isquemia en las extremidades o en la médula espinal). Por ahora 
se han desarrollado protocolos de uso por parte de distintos comités 
multidisciplinares, que pueden variar según la institución. '” 


Reconocimiento secundario 


El ATES define el reconocimiento secundario como una exploración y 
anamnesis exhaustiva del paciente, de la cabeza a los pies. A menudo se 
realiza inmediatamente después del reconocimiento primario en pacien- 
tes estables que no necesitan una intervención urgente. Los hallazgos 
identificados durante el reconocimiento secundario a menudo instan a 
una evaluación adicional con pruebas de imagen u otras modalidades 
diagnósticas. En este momento puede completarse una evaluación 
neurológica más detallada, así como identificar alteraciones en la cara 
y el cuello. Ahora se exploran las superficies posteriores, que son más 
difíciles de visualizar debido al collar cervical. Se evalúa el torso para 
encontrar evidencias de disfunción pulmonar, y se deben reconocer 
los hallazgos compatibles con peritonitis. Las marcas del cinturón de 
seguridad u otras lesiones superficiales en el cuello y el abdomen pueden 
recomendar una mayor evaluación. Se valora la pelvis en busca de signos 
de hipersensibilidad e inestabilidad, con cuidado de no aplicar una com- 
presión excesiva. Se incluirá una exploración rectal con guante limpio 
para evaluar la posición de la próstata y la presencia de sangre en el apa- 
rato digestivo. Se manipularán las extremidades para identificar defor- 
midades abiertas o cerradas y se valorará minuciosamente la perfusión 
distal. Resulta oportuna una evaluación formal consistente en medidas 
de la presión arterial distal con comparación con las extremidades no 
dañadas (índices tobillo-brazo), para eliminar la necesidad de realizar 
más pruebas de imagen por lesiones vasculares mayores. Se realizará 
un ligero rodamiento del paciente para evaluar la columna en busca 
de deformidades o hipersensibilidad y se retirará la tabla rígida para la 
columna. En el marco de un traumatismo penetrante, deben visualizarse 
todas las áreas posibles de la piel, incluidos los pliegues corporales, el 
cuero cabelludo, la nuca, la boca, la axila, el periné y la espalda. Si se 
obtienen pruebas de imagen adicionales, puede ser extremadamente útil 
resaltar las lesiones penetrantes con marcadores radiopacos. 


TRATAMIENTO DE LESIONES ESPECÍFICAS 


Principios del control de daños 


El concepto de control de daños surgió como contraste al enfoque 
tradicional de la reparación definitiva de las lesiones en la operación 
principal. Se observó que una parte de los pacientes del segundo grupo 
desarrollaría una desorganización fisiológica intraoperatoria progresiva 
con exacerbación de hipotermia, coagulopatía y acidosis metabólica. 
Por tanto, el control de daños apareció como un método de frenar este 
rápido deterioro mediante una hemostasia expeditiva, lo que incluye 
aplicación de tampones, tratamiento de contaminación digestiva con 
reparación o resección y cierre abdominal temporal. Seguidamente se 
trasladaba al paciente a la unidad de cuidados intensivos, y la reconstruc- 
ción definitiva podía diferirse hasta haber completado la reanimación. 
Rotondo et al. fueron los primeros en acuñar el término «control de 
daños» para describir este abordaje en el tratamiento en una serie de 46 
pacientes intervenidos por una lesión abdominal penetrante. Si bien las 
tasas de supervivencia reales eran similares entre los grupos de control de 
daños y de laparotomía definitiva (55 frente a 58%, respectivamente), se 
observó una mejoría importante en la supervivencia en un subconjunto 
de pacientes con lesión vascular mayor y dos o más lesiones viscerales (77 
frente a 11%; P < 0,02).'* Aunque el control de daños comenzó como 
un método para manejar lesiones abdominales graves, hoy se utiliza 
universalmente en el tórax, la pelvis y las extremidades. 

En tándem con una cirugía de control de daños, los protocolos 
de transfusión masiva (PT'M) surgieron en el marco de la experiencia 
militar y revelaron una mejora en la supervivencia con la transfusión 
de proporciones de componentes sanguíneos equivalentes (1:1:1, 
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FIGURA 17.7 Tromboelastograma (TEG) con parámetros y patologías estándar. (A) TEG normal. (B) Formación 
de coágulos diferida con tiempo R prolongado, tratada con transfusión de plasma. (C) Reducción de la amplitud 
máxima con baja función plaquetaria, tratada con transfusión de plaquetas. (D) Valor elevado de LY30 que 
representa fibrinólisis, tratada con ácido tranexámico. (E) Reducción del tiempo R y valor elevado de la AM 
que representa un estado hipercoagulable. AM, amplitud máxima, intensidad del coágulo; Ángulo a, formación 
de coágulos/polimerización; LY30, porcentaje de reducción de la amplitud a los 30 min, índice de descompo- 
sición del coágulo (lisis); tiempo R, tiempo hasta la formación del coágulo. 


plasma, plaquetas, concentrado de eritrocitos) para aproximarse a la 
sangre entera. Este abordaje del paciente gravemente lesionado recibió 
el nombre de reanimación con control de daños y se definió por la 
combinación de hipotensión permisiva, facilitación de hemostasia rápi- 
da con transfusión equilibrada precoz, tratamiento de coagulopatía y 
minimización de cristaloides.'? Para informar del inicio del PTM, la 
valoración de la puntuación de consumo de sangre proporciona una 
métrica en 4 puntos (mecanismo penetrante, FAST positiva, presión 
arterial sistólica de llegada de 90 mmHg y pulso de llegada > 120 lati- 
dos/min), con lo que los profesionales clínicos pueden solicitar dis- 
positivos de enfriamiento de productos según las constantes vitales 
prehospitalarias (si existen) o iniciales. Una puntuación de al menos 
2 predecía la necesidad de PTM (sensibilidad del 75%, especificidad 
del 86%) y un retraso en el inicio se asociaba con un aumento del 5% 
en la mortalidad por minuto.”” Numerosos centros de traumatología 
han adoptado esta estrategia y hoy cuentan con PT'M bien definidos. 

En algunos lugares, la tromboelastografía (TEG) ofrece una orienta- 
ción auxiliar sobre el PTM en curso y puede obtenerse rápidamente como 
una métrica en el punto de atención médica. Desarrollada originalmente 
hace unos 70 años para valorar trastornos hemorrágicos hereditarios, la 
TEG se ha utilizado históricamente en el trasplante de hígado y la cirugía 
cardíaca. En los analizadores tradicionales, la formación de coágulos se 
valora según la resistencia transducida desde un alfiler en una pequeña 
cantidad (360 ul) de sangre entera. Como la sangre oscila, se produce un 
gráfico en tiempo real que proporciona una representación dinámica de 
generación de coágulos. Las deficiencias de componente se ilustran como 
cambios morfológicos en el cilindro de coágulo (fig. 17.7). Entre las posi- 
bles ventajas del empleo de reanimación basada en TEG se incluyen los 
resultados rápidos para una transfusión de componentes individualizada, 
la conservación global de los productos sanguíneos y una mejora de la 
supervivencia con menos fallecimientos por shock hemorrágico en las 
primeras 6 h posteriores a la lesión.” 

Finalmente, un tratamiento adicional auxiliar para el PTM en 
reanimación con control de daños es el ácido tranexámico (ATX). El 
ATX es un derivado sintético de la lisina con alta afinidad por los sitios 
de unión de lisina en el plasminógeno, lo que inhibe la fibrinólisis 
mediante el antagonismo de la unión de plasmina a las superficies 
de fibrina. Antes se había comprobado su capacidad para reducir a 
la tercera parte la necesidad de una transfusión de sangre en cirugía 


programada. El ensayo Clinical Randomization of an Antifibrinolytic 
in Significant Hemorrhage (CRASH)-2 aleatorizó a 20.211 pacientes 
lesionados para administración temprana de ATX (en 8 h) o place- 
bo. Los pacientes que recibieron ATX mostraron una disminución 
en la mortalidad por todas las causas frente a aquellos a los que se 
administró placebo (14,5 frente a 16%; P = 0,0035), así como una 
reducción en el riesgo de muerte por hemorragia (4,9 frente a 5,7%; 
P = 0,0077). De forma destacada, no se observaron diferencias en 
las tasas de acontecimientos de obstrucción vascular entre los grupos 
de tratamiento y de placebo (1,7 frente a 2,0%, respectivamente). Si 
bien el estudio contenía limitaciones debido a la inclusión de un gran 
número de personas que no necesitaban transfusión, facilitó que el 
ATX se convirtiera en una parte estándar de la reanimación inicial en 
muchos sistemas prehospitalarios y centros de traumatología.” 


Lesiones en el encéfalo 


Incluso en un marco de asistencia Óptima, los traumatismos craneoen- 
cefálicos producen una morbilidad importante y suponen aproximada- 
mente la tercera parte de la mortalidad relacionada con traumatismos, 
con un coste anual de 75.000 millones de dólares para la economía 
de EE. UU. A menudo, los supervivientes padecen una discapacidad 
duradera, desde déficits leves a afecciones que exigen una asistencia 
total permanente. Los resultados de los pacientes con politraumatismos 
vienen dictados a menudo predominantemente por el TCE. En la 
evolución de la epidemiología de las lesiones, las caídas se consideran 
hoy la causa más frecuente de lesiones craneoencefálicas, con máxima 
vulnerabilidad en los extremos de edad. Aunque se necesitan más evi- 
dencias de alta calidad sobre TCE, se han descrito directrices extensas 
acerca del tratamiento en la Brain Trauma Foundation, el American 
College of Surgeons y las organizaciones EAST y WTA.” 

En el plano tisular, las lesiones craneoencefálicas se producen como 
consecuencia de la transmisión directa de energía, la acumulación de 
sangre en el cráneo o una combinación de ambas. La energía trans- 
mitida al cráneo y al tejido encefálico subyacente puede provocar una 
lesión directa tanto en el lugar de contacto como en el lado contralateral 
(golpe-contragolpe). Además, la cizalla de los vasos sanguíneos en el 
momento de la lesión puede dar lugar a la acumulación de sangre en 
el cráneo. Como sucede en la mayoría de los tejidos, en un encéfalo 
lesionado se desarrolla inflamación y edema después del traumatismo 
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DOCTRINA DE MONRO-KELLIE 


Presión intracraneal 


Volumen intracraneal 


FIGURA 17.8 Doctrina de Monro-Kellie, que describe el aumento en la 
presión intracraneal al incrementarse el volumen intracraneal debido a 
hemorragia o edema. Esta relación de presión-volumen es consecuencia 
de la rigidez de la bóveda craneal que tiene un volumen fijo. 


que pueden empeorar con la aparición de isquemia. De acuerdo con 
la doctrina de Monro-Kellie, cualquier aumento en el volumen del 
contenido intracraneal (por sangre extravascular o edema) produce una 
elevación de la presión intracraneal (PIC) con un descenso asociado en 
el volumen de otros tejidos (parénquima encefálico, sangre intravascular 
y líquido cefalorraquídeo [LCR])). Como se aprecia en la figura 17.8, un 
aumento en el volumen intracraneal deriva finalmente en un incremento 
exponencial en la PIC, con lo que empeoran la presión de perfusión 
cerebral (PPC) y la oxigenación, y aumenta el riesgo de herniación. 
En términos específicos de TCE, los hematomas epidurales 
(Gig. 17.9) se producen normalmente a consecuencia de una fractura 
lateral del cráneo, que provoca hemorragia en la arteria meníngea media 
o en un vaso cercano. Clásicamente, el curso clínico consiste en una 
pérdida inicial de consciencia seguida por un intervalo lúcido, durante 
el cual se extiende el hematoma. Al alcanzar un tamaño importante, 
el hematoma epidural provoca un deterioro neurológico profundo. El 
reconocimiento de este curso clínico de forma temprana puede instar 
a un tratamiento con descompresión, con un resultado favorable. Por 
suerte, el tejido encefálico subyacente a menudo no resulta dañado gra- 
vemente en el marco de un hematoma epidural. En ello se diferencia de 
los hematomas subdurales, que suelen asociarse con una lesión grave en 
el tejido encefálico subyacente (v. fig. 17.9). Los hematomas subdurales 
se deben normalmente al desgarro de las venas puente profundas en la 
duramadre y superficiales en la aracnoides. Aunque el hematoma en sí 
puede ejercer compresión, en general, la contusión y la lesión axónica 
subyacentes son las que predicen el resultado después de estas lesiones, 
La presencia de sangre en el espacio subaracnoideo es indicativa de una 
hemorragia difusa en el tejido encefálico y, en sí misma, no es perjudi- 
cial. A pesar de ello, las hemorragias subaracnoideas no son benignas, y 
se exige vigilancia para identificar un posible deterioro. Las contusiones 
parenquimatosas del tejido encefálico se deben a la transmisión directa 
de energía al cráneo y el encéfalo subyacente, así como al movimiento 
del encéfalo dentro de la bóveda craneal rígida, con resultado de una 
lesión por contragolpe. Finalmente, la lesión axónica difusa describe el 
fenómeno de disrupción axónica en un cuerpo neuronal como conse- 
cuencia de fuerzas rotacionales intensas. Es frecuente que las pruebas de 
imagen subestimen la gravedad de una lesión axónica difusa, al revelar 
tan solo hemorragias puntiformes y pérdida de diferenciación entre 
la sustancia gris y blanca. Por lo común, una lesión axónica difusa se 
manifiesta cuando los pacientes muestran un bajo estado neurológico 
en un contexto de pruebas de imagen no reveladoras, si bien resulta 
difícil predecir el pronóstico funcional final a partir de este hallazgo.” 


17 Tratamiento de los traumatismos agudos 


FIGURA 17.9 Tomografía computarizada craneal que muestra (A) un 
hematoma epidural y (B) un hematoma subdural. La sangre aparece 
como un líquido de alta densidad (blanco) identificado en el lado izquierdo 
de las dos imágenes. El hematoma epidural se asocia a un desplazamien- 
to importante de la línea media. Obsérvese que el hematoma subdural 
sigue el contorno del encéfalo subyacente. 


Tratamiento inmediato 


El objetivo principal del tratamiento de un traumatismo craneoencefá- 
lico es la prevención de lesiones cerebrales secundarias o el tratamiento 
de las células recuperables (penumbra) en torno al foco traumático. 
Dado que no es posible revertir o corregir el proceso primario de la 
lesión cerebral, los resultados tras un TCE vienen dictados por la 
forma en que se prevenga la lesión secundaria. De este modo, la base 
primordial de la prevención de una lesión cerebral secundaria consiste 
en un conjunto de esfuerzos de reanimación estandarizados basados 
en ATLS para facilitar la fisiología encefálica normal lo antes posible. 
Por tanto, el control de la vía aérea y el soporte ventilatorio son vitales 
inmediatamente después de un TCE, ya que los períodos transitorios 
de hipoxia llegan a multiplicar por cuatro la mortalidad. Aunque la 
hipotensión permisiva suele acompañar a la reanimación con control 
de daños, su papel en un T'CE es menos claro y podría empeorar los 
resultados al agravar el ataque isquémico. En un paciente politrauma- 
tizado hipotenso con TCE grave, las directrices militares recomiendan 
un bolo de 250 ml de suero salino al 3% seguido por infusión de 
50-100 ml para la reanimación hemodinámica y la reducción de la PIC, 
posiblemente para facilitar ventajas en la supervivencia.” Los anticoa- 
gulantes pueden empeorar la hemorragia intracraneal y está indicada la 
reversión urgente, de acuerdo con los protocolos de la institución. En 
la actualidad, no es posible aplicar el mismo paradigma a los agentes 
antiplaquetarios, ya que existen evidencias limitadas que respalden la 
transfusión de plaquetas o el tratamiento con desmopresina (DDAVP) 
para mitigar la progresión de la hemorragia intracraneal. Los resultados 
del reciente ensayo internacional CRASH-3 apuntan a una mejora en 
la mortalidad en pacientes con TCE leve-moderado, pero no grave, que 
reciben ATX en las 3 h primeras desde la lesión, y puede incluirse en 
protocolos futuros.” Los pacientes que se consideran candidatos para 
descompresión quirúrgica deben ser trasladados inmediatamente a un 
centro capaz de realizar intervenciones neuroquirúrgicas. 


Evaluación 


En primer lugar, se lleva a cabo una breve valoración neurológica duran- 
te el reconocimiento primario en la que se determina el valor de la GCS. 
El componente de función motora de esta escala tiene un máximo 
valor predictivo del futuro resultado neurológico, con la capacidad 
para localizar la estimulación o de seguir órdenes como criterios más 
favorables. Se incluye también la valoración del tamaño y la reactividad 
de las pupilas, que puede ser indicativa de hipertensión intracraneal con 
pinzamiento del tercer par craneal (oculomotor). Cuando sea posible, 
se realizará una exploración neurológica antes de la administración de 
sedantes o agentes paralizantes para no opacar los hallazgos pertinentes. 
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FIGURA 17.10 Algoritmo para el tratamiento de un traumatismo craneoencefálico (TCE). CdC, cabecero 
de la cama; FUP, enfermedad por úlcera péptica; LCR, líquido cefalorraquídeo; PIC, presión intracraneal; 
PPC, presión de perfusión cerebral; TC, tomografía computarizada; TVP, trombosis venosa profunda; UCI, unidad 


de cuidados intensivos. 


Después del manejo de la vía aérea, la respiración y la circulación, en 
los pacientes con TCE resultan beneficiosas las pruebas de imagen para 
facilitar la descompresión, en caso necesario. El estudio diagnóstico más 
importante durante la evaluación inicial de un TCE es la tomografía 
computarizada (I'C) sin la administración de contraste intravenoso, 
debido a su alta sensibilidad para detectar una hemorragia intracraneal. 
La sangre aguda aparece como un líquido de alta densidad en varios 
lugares, y el efecto de masa con desplazamiento lateral del parénquima 
es un hallazgo clave. También pueden visualizarse contusiones en el 
encéfalo con edema local o global asociado. En términos generales, 
entre las indicaciones para craniectomía descompresiva primaria se 
incluye una hemorragia intracraneal que ocupa espacio con efecto 
de masa, asociada de forma reciente y temporal a un deterioro en la 
exploración. Mediante la resonancia magnética (RM) puede aportarse 
un mayor detalle anatómico, aunque esta técnica no tiene un papel 
importante en la evaluación inicial de un paciente con lesión cerebral. 


Tratamiento 


Con mucha frecuencia, en los hematomas epidurales y subdurales 
con efecto de masa resulta beneficiosa una descompresión inmediata 
en el quirófano, aunque raras veces se necesita una craniectomía en 
caso de TCE grave (1,6%).” Las fracturas de cráneo con hundimiento 
también pueden necesitar una intervención quirúrgica temprana para 
tratar la hemorragia y elevar el hueso desplazado. Después de la cirugía, 


el tratamiento incluye una vigilancia permanente de la función neu- 
rológica, así como evitar la hipertensión intracraneal. En el marco de 
una hipertensión intracraneal grave médicamente recalcitrante, puede 
considerarse en los pacientes la realización de una craniectomía des- 
compresiva, aunque recientemente se ha conocido que la intervención 
quirúrgica mejora la mortalidad, pero no los resultados funcionales. 
Los pacientes con TCE grave, ya reciban tratamiento quirúrgico 
o médico, frecuentemente necesitan una monitorización neurológica 
cercana en la unidad de cuidados intensivos. A menudo se mide la PIC 
directamente para orientar el tratamiento (objetivo < 22 mmHg), 
aunque la necesidad de una monitorización invasiva ha sido puesta 
en cuestión por los datos del ensayo Benchmark Evidence from South 
American Trials — Treatment of Intracranial Pressure (BEST-TRIDP), que 
apuntan a que el abordaje con pruebas de imagen seriadas y exploración 
clínica no ofrece resultados inferiores. En términos generales, las indica- 
ciones para la colocación de un monitor de la PIC incluyen puntuación 
GCS < 8 con evidencias de lesión intracraneal en la TC. Aunque los 
drenajes ventriculares externos tienen la capacidad añadida más allá 
de los monitores parenquimatosos de drenar LCR y tratar presiones 
elevadas, ningún dispositivo en solitario se ha mostrado superior a los 
demás. La PPC, definida como la diferencia entre la presión arterial 
media (PAM) y la PIC, también suele utilizarse como guía en el trata- 
miento de un TCE grave con el objetivo de 60-70 mmHg. Aunque la 
PAM, y por tanto la PPC, puede aumentarse sintéticamente mediante 
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la adición de un vasopresor, ello no elimina la necesidad de mantener 
la PIC dentro de un intervalo aceptable. La PIC y la PPC se utilizan 
con frecuencia como guía para el tratamiento de pacientes con TCE 
grave, pero ninguna de ellas ha demostrado ser superior a la otra. En la 
figura 17.10 se presenta un abordaje propuesto para este tratamiento. 

La hipertensión intracraneal persistente requiere a menudo un enfo- 
que del tratamiento escalonado. La elevación del cabecero de la cama (o 
Trendelenburg inverso), la colocación facial en la línea media y el ajuste 
adecuado de collares cervicales son técnicas sencillas que pueden procurar 
reducciones de drenaje por gravedad en la PIC. Los planteamientos del 
paso 1 comprenden anestesia y analgesia adecuadas, a menudo inicial- 
mente en forma de infusiones continuas de corta acción que se pausan 
intermitentemente para evaluar la exploración clínica. Puede colocarse 
una ventriculostomía para drenar LCR. El paso 2 incluye tratamiento 
hiperosmolar con suero salino hipertónico o manitol, para crear un 
gradiente que reduzca el edema en regiones del encéfalo con la barrera 
hematoencefálica intacta. En este momento puede añadirse parálisis 
neuromuscular, considerando una posible repetición de la prueba de TC. 
Las terapias del paso 3 (rescate/salvamento) comprenden intervenciones 
para reducir el metabolismo encefálico con barbitúricos e hipotermia 
leve, ninguno de los cuales ha demostrado ofrecer beneficios en los 
resultados. Aunque se ha encontrado que el uso de hiperventilación 
importante es perjudicial, el incremento de la ventilación hasta una Pco, 
entre 30 y 35 mmHg produce una vasoconstricción terapéutica óptima, 
si bien debe utilizarse solo como una solución intermedia hasta el inicio 
del tratamiento adicional. Todas las evidencias disponibles demuestran 
todavía que la administración de corticoesteroides no tiene ningún 
valor en el tratamiento de un TCE. Como la PIC tiende a un máximo 
en un período de 48-72 h, los pacientes que responden al tratamiento 
experimentarán un lento descenso posterior en la PIC con reducciones 
en el edema tisular y mejoría en la función neurológica. 


Lesiones en la médula espinal y la columna vertebral 


Con una incidencia anual de aproximadamente 12.000 casos, las 
lesiones medulares no son una causa común de mortalidad temprana, 
aunque producen graves efectos a largo plazo y años de discapacidad. ?* 
Salvo en lesiones en la columna cervical alta, la mortalidad relaciona- 
da directamente con las lesiones medulares es reducida, aunque con 
una morbilidad asociada importante y, hoy por hoy, irreversible. En 
pacientes jóvenes con una lesión medular, los años de discapacidad y 
pérdida de productividad pueden ser elevados. En casos de traumatis- 
mos contusos, la fractura de la columna vertebral en solitario es por 
encima de 10 veces más frecuente que las lesiones medulares. Aun 
siendo más comunes, las lesiones contusas en la columna vertebral 
tienen una mortalidad asociada aproximadamente del 8%.” 

Los mecanismos contusos y penetrantes producen etiologías dife- 
rentes de lesión medular. El traumatismo contuso en la columna puede 
provocar una lesión en la médula a través del pinzamiento directo por 
las superficies óseas o, de forma secundaria, por acumulación de sangre 
o edema. En la columna cervical, en la que es máxima la movilidad, la 
incidencia de la lesión medular es la más importante (55%).* Las lesio- 
nes en esta región se deben a carga axial (fractura de Jefferson), flexión, 
extensión (fractura del ahorcado), rotación (subluxación rotatoria de 
C1), fuerza lateral (odontoides) y tracción. Las vértebras cervicales 5.* 
o 6.* se encuentran en la zona de mayor movilidad y, por tanto, son 
las más propensas a lesiones. La columna torácica y lumbar tiene una 
movilidad más limitada y, en esta región, los mecanismos de lesión 
comprenden carga axial (compresión en cuña anterior, lesión por esta- 
llido) y flexión-extensión (fractura de Chance, fracturas-luxaciones). 
Las fracturas de Chance se producen muy habitualmente en accidentes 
con vehículos de motor y poseen una alta asociación con lesiones en 
las vísceras retroperitoneales o abdominales (fig. 17.11). Los mecanis- 
mos penetrantes laceran directamente la médula espinal o provocan 
una lesión indirecta por isquemia o fractura vertebral. Por último, los 
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FIGURA 17.11 Fractura de Chance en una tomografía computarizada 
de la columna lumbar en vista sagital. Obsérvese que la fractura afecta 
atodos los elementos posteriores, según se identifica con la flecha. 


pacientes se presentan en ocasiones con un déficit neurológico que no 
se explica por anomalías en la columna vertebral. Esta lesión medular 
sin alteraciones radiológicas puede ser difícil de diagnosticar y de tratar, 
dada la ausencia de irregularidades óseas. 


Tratamiento inmediato 


La inmovilización raquídea con un collar cervical rígido y una tabla 
larga para la columna es una prioridad inmediata del personal prehos- 
pitalario cuando se acerca al escenario. En todos los pacientes con 
traumatismos contusos, se supone que existe una lesión en la columna 
hasta que pueda excluirse el diagnóstico mediante una evaluación 
adecuada. La lesión medular cervical alta (C3-C5) puede provocar 
supresión respiratoria inmediata, que exige manejo de la vía aérea y 
soporte ventilatorio debido a la paresia de los nervios frénicos. Las 
lesiones en las vías simpáticas descendentes (T'6 y superiores, columna 
intermediolateral) pueden afectar al tono vasomotor, para provocar un 
flujo de salida vagal parasimpático sin oposición y un shock neurógeno. 
Estos pacientes pueden necesitar expansión del volumen intravascular y 
soporte con vasopresores. La presentación clásica del shock neurógeno es 
la hipotensión en el marco de extremidades calientes y bien perfundidas 
en un paciente con parálisis. Además, puede existir bradicardia, que 
requiere atropina o soporte inótropo. Esta presentación debe dife- 
renciarse del shock raquídeo, que alude a la pérdida de reflejos y tono 
muscular que se produce después de una lesión medular. 


Evaluación 


Durante el reconocimiento primario se lleva a cabo una valoración 
general de la función de la médula espinal observando el movimiento 
de las extremidades. En el curso del reconocimiento secundario, se 
procede a una evaluación más exhaustiva de la función neurológica, 
cuando los déficits se caracterizan mejor con dermátomo (nivel sensi- 
tivo) o miótomo (nivel motor). El manual ATZS, en su 10.* edición, 
ha producido una aplicación asociada llamada MyATLS (myatls. 
com), que ofrece guías adicionales sobre dermátomos, miótomos y 
valoración de la fuerza muscular. Esta información ayuda a identificar 
la ubicación de la lesión y a seguir la progresión de los síntomas, lo 
que puede afectar a las decisiones terapéuticas. Las lesiones medulares 
se caracterizan como completas o incompletas, dependiendo de que, 


Ill. Traumatología y asistencia crítica 


por debajo de la lesión, esté ausente toda la función neurológica o se 
conserve una parte de la misma. Para ayudar a normalizar la valoración 
de las lesiones medulares, la hoja de cálculo International Standards 
for Neurological Classification of Spinal Cord Injury, producida por 
la American Spinal Injury Association, genera una escala de deterioro 
de acuerdo con los grupos siguientes: A (lesión completa), B (incom- 
pleta sensitiva), C/D (incompleta motora), E (normal). Finalmente, 
la hipersensibilidad sobre las vértebras dañadas o la presencia de una 
deformidad compatible con disrupción de la columna vertebral son a 
menudo indicativas de una fractura aguda asociada. Es muy importante 
volver a realizar una valoración siempre que se sospeche la aparición 
de un nuevo déficit. La implicación de un cirujano especializado en 
columna tras identificar una lesión puede servir de guía en la evaluación 
posterior y facilitar una intervención quirúrgica cuando sea necesa- 
rio. Las herramientas de cribado prehospitalarias, como la Canadian 
C-spine Rule o el National Emergency X-Radiography Utilization 
Study (NEXUS), ofrecen medios por los cuales en los pacientes sin 
hallazgos en la exploración que no presentan un descenso en el nivel 
de consciencia ni lesiones por tracción puede procederse al abordaje de 
la columna exclusivamente por medios clínicos. Es interesante observar 
que un reciente ensayo multiinstitucional de la AAST reveló un valor 
predictivo negativo aproximadamente del 99% con exploración física 
negativa con y sin lesión por tracción simultánea. En el análisis se 
incluyó a pacientes de más de 65 años, en los que no se encontraron 
tasas más elevadas de lesiones que pasaran desapercibidas.” 

Para ampliar la evaluación de una lesión en la columna vertebral 
suelen necesitarse pruebas de imagen de sus partes cervical, torácica 
y lumbar. Aunque son aceptables las radiografías simples de columna 
(anteroposterior, lateral, odontoides), las imágenes de alta calidad, 
sensibilidad superior y rápida disponibilidad que se asocian a la TC han 
convertido a esta técnica en la modalidad de elección en la mayoría de 
los servicios de urgencias.* Dadas las dificultades de visualizar la unión 
cervicotorácica en la radiografía simple, hoy en día se obtiene a menudo 
una TC de la columna cervical durante las pruebas de imagen iniciales 
del paciente, que puede considerarse suficiente para retirar un collar 
cervical en el paciente intoxicado con hallazgos negativos.”* La recons- 
trucción sagital y coronal de la TC de la columna ofrece una mejor 
visualización anatómica. La TC facilita una evaluación excelente de las 
lesiones óseas, pero las medulares aparecen peor perfiladas, por el detalle 
limitado de los tejidos blandos. No obstante, la afectación del conducto 
raquídeo y el edema en los tejidos blandos en la TC deben suscitar una 
alta sospecha de lesión en la médula. A menudo se necesita una RM 
para caracterizar mejor la lesión de los tejidos blandos, sobre todo en 
presencia de dolor de cuello y radiografía normal, si se realiza en las 
primeras 72 h desde el traumatismo, y puede aportar una información 
valiosa que guíe la intervención temprana. La figura 17.12 muestra una 
fractura grave de la columna cervical con subluxación y desplazamiento 
anterior del cuerpo vertebral. La obtención de estas imágenes, sobre 
todo en un servicio de asistencia para lesiones agudas, debe considerarse 
sopesando los aspectos relativos al grado global de estabilidad. 


Tratamiento 


Como norma general, la columna debe protegerse de problemas adi- 
cionales manteniendo una inmovilización estricta hasta que puedan 
descartarse las lesiones. Existe una excepción importante en caso de un 
traumatismo penetrante, donde no se ha demostrado ningún beneficio 
neurológico, incluso en pacientes con lesión directa en el cuello, y 
se asocia con un aumento de la mortalidad.” Elevar el cabecero de 
la cama en estos pacientes facilita su participación en el manejo de la 
vía aérea hasta que puedan obtenerse las condiciones apropiadas para 
intubación (quirúrgicas). No obstante, es extremadamente importante 
retirar pronto la tabla de columna para evitar el desarrollo de heridas 
por presión. Al reconocer una lesión medular en la sala de reanimación, 
se consultará de inmediato con un cirujano especializado en columna. 
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FIGURA 17.12 Fractura de la columna cervical con subluxación anterior 
grave y afectación del conducto raquídeo. La flecha identifica el grave 
estrechamiento del conducto raquídeo. 


Ante la ausencia de servicios quirúrgicos de columna, se tomarán las 
disposiciones adecuadas para el traslado. Para evitar retrasos, se evitarán 
más pruebas de imagen, salvo que los resultados tengan un impacto 
inmediato en la asistencia proporcionada. 

Las lesiones medulares cervicales con shock neurógeno requieren 
reanimación con expansión de volumen y, a menudo, tratamiento 
con vasopresores/inótropos. Ningún agente o combinación de los 
mismos ha demostrado su superioridad en este marco. Se ha cons- 
tatado que períodos de hipotensión breves (< 90 mmHg), no como 
en el TCE, son perjudiciales en los resultados a largo plazo en una 
lesión medular; así, el shock debería tratarse de forma agresiva. Estas 
reanimaciones pueden resultar difíciles en un cuadro de combinaciones 
de shock (hemorrágico y neurógeno). Después de la resolución de 
dicho shock, permanecen abiertas cuestiones como las ventajas de un 
aumento de la PAM en una lesión medular. Aunque las directrices de 
las sociedades especializadas incluyen recomendaciones de objetivos 
de PAM de 85-90 mmHg durante 7 días tras la lesión, los datos son 
de tipo asociativo.” Se necesitan estudios adicionales para determinar 
la incidencia de una elevación sostenida de la presión más allá de la 
normotensión en los resultados de una lesión medular. 

El tratamiento de la lesión medular con corticoesteroides ha sido 
bien estudiado, pese a lo cual es objeto de controversia. Varios grandes 
ensayos aleatorizados (serie National Acute Spinal Cord Injury Study) 
han mostrado una mejoría motora a las 6 semanas y a los 6 meses 
después de la administración de metilprednisolona si se inició en las 
primeras 8 h desde la lesión. La recuperación funcional es similar, ya 
se administre metilprednisolona como infusión de bolo durante 24 o 
48 h en pacientes que reciben tratamiento en un plazo de 3 h o de 3-8 h 
después de la lesión, respectivamente. Los pacientes tratados durante 
48 h mostraron tasas más elevadas de sepsis y neumonía grave, aunque 
no se observaron diferencias en la mortalidad. Tomados en conjunto, 
los esteroides de corta duración aún constituyen una posible opción 
terapéutica tras una lesión medular, aunque deben valorarse en consulta 
entre los servicios de traumatología y neuroquirúrgicos.”* 

El tratamiento quirúrgico de las lesiones de columna es muy 
variable, según los patrones de la lesión y la estabilidad asociada de 
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TABLA 17.5 Fracturas de la columna vertebral 


FRACTURA DESCRIPCIÓN 


Fractura de Jefferson C1 
estallido del anillo 

Tipo l: punta de la odontoides 

Tipo ll: base 

Tipo lll: afecta al cuerpo C2 


Fracturas de la odontoides 


Fractura del ahorcado 02 
Fracturas de los cuerpos vertebrales cervicales 
con o sin retropulsión en canal 


Fracturas de los cuerpos vertebrales torácicos 


con o sin retropulsión en canal 
Fracturas de los cuerpos vertebrales lumbares 


con o sin retropulsión en canal 
Fractura de Chance 


Disrupción del anillo C1 en múltiples localizaciones; 


Pedículos C2 bilaterales con espondilolistesis 
Compresión o estallido de cuerpo vertebral 
Compresión o estallido de cuerpo vertebral 
Compresión o estallido de cuerpo vertebral 


Avulsión de elementos posteriores de vértebras lumbares 


TRATAMIENTO TÍPICO 


Ligamento transverso estable: collar duro 

Ligamento transverso inestable: tracción o cirugía 

Tipo |: collar duro 

Tipo Il: chaleco halo o cirugía 

Tipo II: chaleco halo 

Chaleco halo o cirugía si el desplazamiento es grave 

Ligera pérdida de altura: collar duro 

Afectación de varias columnas o presencia de 
retropulsión en canal: estabilización quirúrgica 

Solo columna anterior: OTLS 

Columnas anterior y posterior: estabilización quirúrgica 

Solo columna anterior: OTLS 

Columnas anterior y posterior: estabilización quirúrgica 

Estabilización quirúrgica 


observada con el uso alto del cinturón de seguridad 


OTLS, ortesis toracolumbosacra. 


la columna vertebral. En candidatos apropiados, en los datos de los 
ensayos se ha comprobado que la descompresión de la médula espinal 
mejora los resultados funcionales si se realiza en las primeras 24 h 
desde la lesión.” Las lesiones por fractura-luxación cervical pueden 
beneficiarse de la aplicación de tracción en el servicio de urgencias para 
restaurar la alineación de la columna vertebral. Las lesiones de columna 
con inestabilidad necesitan, a menudo, fijación quirúrgica en cuanto 
se resuelven las cuestiones urgentes y el paciente puede someterse de 
forma segura a una intervención de columna. Las fracturas sin ines- 
tabilidad pueden necesitar solo inmovilización con un collar duro o 
férula junto con radiografías de seguimiento hasta la cicatrización 
del hueso. La tabla 17.5 recoge las fracturas de columna vertebral 
descritas anteriormente, que son hallazgos comunes, junto con las 
opciones terapéuticas asociadas. Después de estabilizar la columna 
ósea, la aplicación temprana de fisioterapia es la siguiente acción que 
mejor influye en los resultados funcionales en caso de lesión medular. 
Aunque en la actualidad no existen opciones regeneradoras en una 
lesión medular con déficits, se han obtenido resultados prometedores 
en modelos animales mediante tratamiento con células madre.* 


Lesión en la región maxilofacial 


En un traumatismo contuso o penetrante, es común que se produzcan 
lesiones en la cara, aunque raras veces ponen en riesgo la vida. Mayor 
preocupación suscitan los daños tisulares que afectan a la vía aérea y/u 
obstruyen el acceso a la intubación endotraqueal oral. La hemorragia 
en la vasculatura facial puede ser notable y contribuir a la necesidad 
de un tratamiento urgente de la vía aérea. En este marco se identifi- 
can sistemáticamente las fracturas óseas faciales. Un patrón de lesión 
específico incluye la clasificación de Le Fort de fracturas faciales, que 
consiste en tres variaciones de la disrupción de la parte media de la 
cara a partir de los huesos faciales circundantes. Las lesiones en la cara 
pueden dar lugar a una morbilidad notable, sobre todo cuando existe 
disrupción sensitiva asociada por traumatismo en los ojos, los oídos, 
la nariz o la boca. No obstante, los resultados funcionales deficientes 
después de un traumatismo facial se deben, con frecuencia, a un TCE 
concomitante, y no a las lesiones en sí. 


Tratamiento inmediato 


Toda lesión en la cara requiere una valoración y un tratamiento inme- 
diatos de la vía aérea, especialmente cuando existe afectación de los 
tejidos blandos y los huesos de la parte inferior de la cara. Dado que 
un edema puede empeorar con rapidez, la intubación temprana puede 
salvar la vida si existe inquietud acerca de la estabilidad de la vía aérea. 


La sangre o los residuos en la orofaringe pueden complicar enorme- 
mente la intubación, por lo que debe preverse, e incluso puede llegar 
a necesitarse, la aplicación de opciones alternativas para la vía aérea, 
incluido un abordaje quirúrgico. Dada la vascularidad de la cara, la 
hemorragia puede llegar a ser un motivo de preocupación inmediato, 
que se tratará con presión directa, ligadura mediante suturas e inicio de 
reanimación. Tal vez se necesite el cierre rápido de las heridas, aunque 
la hemorragia facial puede ser difícil de identificar. La procedente de 
vasos profundos o hueso fracturado puede requerir angioembolización 
para obtener un control definitivo. Con frecuencia, la hemorragia en 
la cara se acentúa por la presencia de hipotermia y coagulopatía, que 
deben prevenirse y tratarse de manera agresiva. 


Evaluación 


Las lesiones faciales se identifican primero en la exploración física, duran- 
te la cual se determina la magnitud de la afectación de los tejidos blandos. 
Se procede a una exploración profunda de los ojos, en busca de diplopía 
y cambios subjetivos en la agudeza visual. El conocimiento del estado 
del globo ocular y la órbita que lo rodea exige una evaluación exhaus- 
tiva en busca de ruptura o compresión de los músculos extraoculares, lo 
cual requiere un tratamiento urgente. Se examina el oído externo y se 
identifica el drenaje del conducto auditivo, en su caso. Se valora también 
la estabilidad de los maxilares y la parte facial media, así como la oclusión 
adecuada y la calidad de la dentición. Las deformaciones en la frente y 
la cara media son indicativas de fracturas óseas en el hueso frontal y los 
maxilares, respectivamente. Cuando se identifican fracturas o lesiones en 
los tejidos blandos, se procederá a valorar la función motora de la cara 
para evaluar la función de los nervios faciales. 

En caso de lesiones faciales, a menudo resulta beneficioso obtener 
pruebas de imagen en tres dimensiones, mediante TC de cortes finos, 
para visualizar adecuadamente los huesos. Las reconstrucciones sagitales 
y coronales, así como en tres dimensiones, pueden servir de ayuda 
en una valoración estructural minuciosa y en la evaluación del tejido 
blando profundo. La TC está indicada cuando se identifica una lesión 
externa grave en el reconocimiento secundario o si se encuentra una 
anomalía facial en la TC craneal. Los estudios de imagen de la cara 
solo se realizarán una vez abordadas las lesiones que pudieran poner en 
riesgo la vida, ya que, en la mayoría de los casos, en el tratamiento de 
un traumatismo facial, el tiempo no tiene gran influencia. 


Tratamiento 


En las fracturas faciales y las lesiones graves en los tejidos blandos, con 
frecuencia resulta beneficioso consultar con un cirujano maxilofacial 
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que ayude en el tratamiento. Como se describió antes, el manejo de 
la vía aérea y la hemorragia son las prioridades más inmediatas. En el 
tratamiento de una hemorragia facial, resulta eficaz frecuentemente 
aplicar presión directa y proceder al cierre de la herida. En casos graves, 
puede ser necesaria una angiografía con embolización. Antes de cerrar 
la herida, se desbridarán los bordes de piel irregulares o no viables y 
se irrigará la herida con líquido estéril. Frecuentemente, las laceracio- 
nes pueden cerrarse con anestesia local mediante suturas absorbibles 
profundas seguidas por cierre de la piel con suturas corrientes o inte- 
rrumpidas 5-0 o 6-0. Las laceraciones del labio, la nariz, la oreja y la 
órbita son de carácter más complejo, y el cierre exige una consideración 
especial para facilitar una cicatrización Óptima de la herida. 

El tratamiento de las fracturas faciales rara vez es necesario en un 
marco de asistencia aguda y puede diferirse hasta después de abordar 
otras lesiones. La excepción la constituyen las fracturas de los huesos 
faciales con hundimiento importante, ya que pueden afectar al encéfalo 
subyacente y exigir una reducción urgente. La mayoría de las fracturas 
faciales se reparan después de facilitar la reducción en el edema asociado 
en los tejidos blandos. Las heridas grandes y abiertas y las fracturas que 
afectan a los senos o al tubo aerodigestivo pueden requerir antibióticos 
inmediatamente después del ingreso, aunque se evitará extender su 
administración en exceso. Cuando se considera apropiada una repara- 
ción, a menudo será beneficiosa una reducción abierta de las fracturas 
y su fijación interna, normalmente con placas y tornillos. Los esfuerzos 
de reconstrucción están dirigidos a optimizar los resultados funcionales 
y estéticos. Ello incluye la conservación de la función motora extraocular 
normal, con un abordaje de las fracturas orbitarias con afectación del 
músculo recto. Las fracturas en el maxilar inferior pueden tratarse 
con fijación maxilar-mandibular, aunque, si existe un desplazamiento 
notorio de la fractura, podría necesitarse una fijación interna con placas. 


Lesiones en el cuello 


El cuello contiene varias estructuras vitales en estrecha proximidad, 
lo que complica el diagnóstico, la exposición y el tratamiento cuando 
existe una lesión. No obstante, como sucede con otras zonas del cuerpo, 
el manejo de las lesiones en el cuello puede racionalizarse mediante 
un enfoque organizado. Aunque los traumatismos en el cuello son 
relativamente infrecuentes, se les asocia la mortalidad más elevada de 
todas las regiones corporales (un 17% de mortalidad para la AIS => 
3 lesiones en NTDB).? Los mecanismos más habituales son lesiones 
penetrantes por arma de fuego o arma blanca. Las lesiones penetrantes 
pueden lacerar directamente las estructuras vasculares y aerodigestivas, 
con resultado de una hemorragia o una contaminación importantes, 
respectivamente. Aunque poco comunes, los mecanismos contusos 
pueden provocar la compresión súbita, con fractura consiguiente de 
la laringe o la tráquea. Las lesiones contusas faríngeas o esofágicas son 
todavía menos frecuentes, si bien pueden conducir a desvitalización del 
tejido, filtración a los tejidos blandos circundantes con absceso consi- 
guiente o mediastinitis. Una fuerza contusa en el cuello también puede 
provocar una lesión en las arterias carótida o vertebral. Estas lesiones 
cerebrovasculares contusas (LCVC) proceden de la compresión por el 
cinturón de seguridad o por mecanismos graves de flexión-extensión. 
La gravedad de las LEVC oscila entre desgarros de la íntima (grado 1D), 
con o sin trombosis, y una lesión de espesor completo con formación 
de un seudoaneurisma (grado III) y transección (grado V). La mor- 
bilidad asociada con LCVC se debe predominantemente a accidente 
cerebrovascular isquémico por un fenómeno tromboembólico agudo. 


Tratamiento inmediato 


Las lesiones en el cuello necesitan, a menudo, una intervención rápida, 
debido a la vulnerabilidad de las estructuras vitales contenidas. De acuerdo 
con el ATLS, la preocupación de máxima prioridad es el establecimiento 
de una vía aérea segura. El deterioro puede producirse rápidamente, lo que 
necesita un reconocimiento puntual y una asistencia definitiva. La lesión 
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directa en la laringe o la tráquea es la causa más común de afectación en la 
vía aérea y constituye una de las circunstancias más complejas en el manejo 
de la vía aérea. Los hematomas en el cuello en expansión comprimen 
rápidamente la vía aérea superior, con lo que llevan a una ventilación 
inadecuada. En un contexto de hematoma en el cuello en expansión, 
se procederá a una intubación inmediata, al igual que ante la sospecha 
de una afectación inminente de la vía aérea. Es importante observar que 
en los pacientes que mantienen abierta la vía aérea debe diseñarse un 
abordaje para su manejo, en caso necesario, que podría incluir intubación 
o traqueostomía despierto en el quirófano. El intento de intubación podría 
empeorar una situación delicada y no se realizará sin un plan de respaldo 
bien desarrollado. Si se pierde la vía aérea, será necesaria una intervención 
urgente, lo que incluye la realización de una cricotiroidotomía o una 
traqueotomía. La vía aérea quirúrgica de elección para una lesión en la vía 
aérea superior es una traqueotomía, ya que la lesión en la laringe podría 
convertir la cricotiroidotomía en ineficaz. 

En el escenario inmediato, la hemorragia es el otro gran motivo 
de preocupación después de un traumatismo en el cuello. La lesión 
en la vasculatura de la vaina carotídea requerirá a menudo un con- 
trol quirúrgico y se iniciará rápidamente, y de forma simultánea, una 
reanimación basada en el PTM. La presión directa con el dedo o con 
un balón de Foley sirve para abordar con eficacia la mayor parte de las 
hemorragias en el cuello durante el traslado al quirófano. De forma 
semejante a los pacientes con una lesión aerodigestiva importante, en 
los que necesitan una intervención quirúrgica por una hemorragia 
en el cuello es preferible un manejo de la vía aérea en el quirófano 
inmediatamente antes del abordaje de la hemorragia. 


Evaluación 


Los pacientes con inestabilidad hemodinámica y/o signos importantes 
de lesión vascular o aerodigestiva (afectación de la vía aérea, enfisema 
subcutáneo masivo, burbujas de aire a través de la herida, hemato- 
ma pulsátil o en expansión, hemorragia activa, déficit neurológico, 
hematemesis) deben ser llevados al quirófano de inmediato para una 
exploración quirúrgica.?” Los pacientes estables pueden someterse a 
evaluación posterior de lesiones en el cuello con una angiografía con 
TC multidetector (ATCMD) de corte fino. 

Las lesiones penetrantes se caracterizan clásicamente por su posi- 
ción anatómica y su accesibilidad quirúrgica (fig. 17.13). La zona 1 
se extiende desde la entrada torácica al cartílago cricoides y contiene 
grandes estructuras vasculares, así como la tráquea y el esófago. Mediante 
estiramiento desde el cartílago cricoides al ángulo del maxilar inferior, se 
obtiene el mejor acceso quirúrgico a la zona II, que contiene las arterias 
carótida y vertebral, las venas yugulares y las estructuras del tubo aerodi- 
gestivo. La zona III incluye el cuello entre el ángulo del maxilar inferior 
y la base del cráneo. Las estructuras en la zona III comprenden vasos 
sanguíneos de difícil exposición quirúrgica. Aunque las lesiones en la 
zona II con exploración física son indicadores de exploración quirúrgica 
exigida tradicionalmente de la profundidad de la lesión (violación de 
platisma), desde entonces se ha reconocido que solo los pacientes con 
signos evidentes de lesión vascular o aerodigestiva requieren una ope- 
ración inmediata, mientras que el resto pueden someterse a valoración 
radiológica (el denominado abordaje «no de zona»). 

La evaluación angiográfica por TC del cuello, realizada en el servicio 
de urgencias, ha pasado a ser fácilmente disponible y ha reducido la 
tasa de exploraciones negativas del cuello en lesiones penetrantes. Un 
estudio multicéntrico prospectivo (n = 453) reveló que, en dispositivos 
de exploración de TC multicorte 40 o 64, la sensibilidad y la especifi- 
cidad de lesiones penetrantes vasculares o aerodigestivas eran del 100 y 
el 97,5%, respectivamente. La especificidad se redujo por dos pacientes 
con pruebas de imagen vasculares con falso positivo, que dieron lugar 
a una exploración negativa y a una angiografía por catéter, y a tres 
pacientes con seguimiento aéreo en relación con una lesión aerodiges- 
tiva que posteriormente se descartó por medios endoscópicos. Frente a 
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FIGURA 17.13 Zonas del cuello. La zona 1 se extiende desde la entra- 
da torácica al cartílago cricoides. La zona 2 se sitúa entre el cartílago 
cricoides y el ángulo del maxilar inferior. La zona 3 se extiende desde el 
ángulo del maxilar inferior a la base del cráneo. 


la evaluación del cuello por zonas anatómicas, la ATCMD en pacientes 
apropiados permite la evaluación del cuello como unidad y, en muchos 
casos, elimina la necesidad de pruebas invasivas adicionales (broncos- 
copia, endoscopia rígida/flexible, esofagografía, angiografía con sus- 
tracción digital [ASD])). Solo los pacientes con ATCMD equívoca, 
como puede suceder en una retención balística, necesitan un diagnós- 
tico selectivo adicional. La ASD estándar no adolece de la limitación 
de dispersión y puede aportar información añadida en este cuadro.”' 
El traumatismo contuso en el cuello se manifiesta a menudo en 
forma de LCVC. La mejora asociada a la tecnología de AUCMD ha 
arrojado luz sobre esta entidad, que hoy se reconoce como una fuente 
importante de morbilidad. Inicialmente considerada poco frecuente, 
la aparición de criterios de cribado de alto riesgo y la mejora en la 
detección han conducido a un aumento significativo en el diagnóstico 
de LCVC. La ASD confirmó posteriormente una LCVC en el 30% de 
esta cohorte de alto riesgo. Referidos habitualmente como criterios de 
Denver, estos factores de riesgo se utilizaron en el cribado de pacientes 
y para instar a una evaluación adicional (cuadro 17.4). El surgimiento 
y la evolución de la ATCMD han sustituido desde entonces a la ASD 
como estudio de elección para el diagnóstico de LCVC, y estudios 
recientes documentan una incidencia de aproximadamente el 2-3% 
de los pacientes con traumatismos contusos. Los criterios actuales de 
cribado guían extensamente al evaluador hacia una ATCMD en caso 
de: 1) cualquier lesión por encima de la clavícula, con independencia 
del mecanismo; 2) exploración neurológica no explicada por las pruebas 
de imagen cerebrales, y 3) síndrome de Horner.” Dado que la lesión 
aerodigestiva contusa es extraordinariamente infrecuente, el diagnóstico 
se obtendrá probablemente con un abordaje a medida de ATCMD, 
esofagoscopia, esofagografía y/o broncoscopia, si existe sospecha. 


Tratamiento 


Como se mencionaba anteriormente, los signos evidentes de lesión 
vascular o aerodigestiva exigen una exploración del cuello inmediata, 
como se recoge en las directrices de la WTA de 2013 (fig. 17.14). Muy 
frecuentemente, las estructuras del cuello se descubren mediante una 
incisión a lo largo del borde anterior del esternocleidomastoideo en el 
lado de la lesión. Una incisión de collar puede ser más versátil, sobre 


CUADRO 17.4 Indicadores de alto riesgo 
por traumatismo cerebrovascular contuso 


Signos y síntomas 

Hematoma en el cuello en expansión. 

Hemorragia arterial en el cuello, la nariz o la boca. 
Déficit neurológico focal. 

Soplo cervical (paciente < 50 años]. 

Accidente cerebrovascular en TC o RM. 

Déficit neurológico no explicado por los hallazgos de TC. 


Factores de riesgo 

Fractura grave en la cara media, Le Fort ll o 111. 

Fractura del cráneo basilar que afecta al conducto carotídeo. 

Lesión axónica difusa y puntuación GCS < 6. 

Fractura importante en la columna cervical o lesión ligamentosa. 

Lesión importante de los tejidos blandos en el cuello anterior (p. ej., marca del 
cinturón de seguridad). 

Intento de ahorcamiento con anoxia. 


GCS, escala de coma de Glasgow; RM, resonancia magnética; 
TC, tomografía computarizada. 


todo si se necesita una exploración bilateral del cuello. El platisma se 
divide para exponer el borde anterior del esternocleidomastoideo, que 
se disecciona desde el tejido subyacente para descubrir la vaina carotídea 
(arteria carótida común, nervio vago, vena yugular interna). En una 
lesión en la vena yugular interna puede necesitarse reparación directa 
con sutura o ligadura de propileno, si no es posible el cierre. La vena 
facial se identifica entrando en la superficie anterior de la vena yugular 
interna. La ligadura y la división de la vena facial permiten exponer las 
estructuras profundas del compartimento vascular. Con la vena yugular 
interna retraída lateralmente, se exponen la arteria carótida y los nervios 
vagos. Si fuera necesario, la arteria carótida puede controlarse en sentido 
proximal y distal. Se tomarán precauciones para evitar una lesión en los 
nervios vago o hipogloso, que se sitúan adyacentes y en cruce superior 
con la arteria carótida, respectivamente. Las lesiones de la arteria carótida 
en segmentos cortos deben repararse con cierre simple o con anastomosis 
de extremo a extremo. Las lesiones más extensas requieren reconstrucción 
con un injerto sintético o una vena autóloga. En situaciones de control 
de daños, la arteria carótida puede derivarse o ligarse en circunstancias 
extremas, aunque podría ponerse en riesgo el flujo sanguíneo al cerebro. 
La exploración de la tráquea y el esófago se consigue a través de la 
retracción lateral de la arteria carótida. La disección continúa medial- 
mente y se identifica el esófago inmediatamente anterior a los cuerpos 
vertebral cervicales, en cuya detección puede servir de ayuda la colocación 
de una sonda nasogástrica. Las lesiones en el esófago deben desbridarse 
para dejar totalmente al descubierto la perforación mucosa. El cierre de 
la pared esofágica puede realizarse en uno o, preferiblemente, dos planos 
(mucosa/muscular), y es importante un drenaje extenso. La cobertura 
de la reparación esofágica con pedículo muscular vascularizado, por lo 
común el esternocleidomastoideo, puede ser muy beneficiosa, especial- 
mente en el marco de una reparación traqueal o vascular adyacente. La 
pérdida de tejido masiva o la presentación diferida plantean un reto 
importante y pueden necesitar desviación esofágica con esofagostomía 
seguida de reconstrucción diferida. Las laceraciones traqueales pueden 
cerrarse de forma primaria con sutura absorbible si la lesión es pequeña 
y se aproximarán sin tensión. Los grandes defectos traqueales pueden 
requerir resección y anastomosis, aunque algunas lesiones traqueales 
anteriores pueden manejarse creando una traqueostomía a través de la 
lesión. Una vez que se asienta el tracto de traqueostomía, puede retirarse 
la sonda y el cierre se produce, por lo general, de manera espontánea. 
A medida que evolucionó la evaluación de las LCVC, también 
avanzó el tratamiento. Para reducir el riesgo de accidente cerebrovascular 
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FIGURA 17.14 Algoritmo para el tratamiento de lesiones penetrantes en el cuello. Entre los signos claros de 
lesión vascular o aerodigestiva se incluyen afectación de la vía aérea, enfisema subcutáneo masivo, burbujas 
de aire a través de la herida, hematoma pulsátil o en expansión, hemorragia activa, déficit neurológico y hema- 
temesis. ATC, angiografía con tomografía computarizada; QUIR, quirófano; TE, traqueoesoftágico. (Modificado 
de Sperry JL, Moore EE, Coimbra R, et al. Western Trauma Association critical decisions in trauma: penetrating 
neck trauma. J Trauma Acute Care Surg. 2013;75:936-940.) 


tromboembólico (37-4,8%), se inicia tratamiento de anticoagulación 
o antiplaquetario, ninguno de los cuales ha demostrado ser superior al 
otro. La colocación de endoprótesis endovasculares puede considerarse 
como opción en circunstancias específicas que impliquen seudoaneuris- 
ma y disección con limitación del flujo del 70%. Dado el potencial de 
complicaciones isquémicas, el empleo de este tratamiento se sitúa apro- 
ximadamente en el 10% del total.” El riesgo de hemorragia por lesiones 
asociadas a menudo limita la capacidad de iniciar un tratamiento de 
anticoagulación o antiplaquetario inmediato, aunque el tratamiento ha 
de iniciarse lo antes posible en cuanto sea seguro. Si bien la mayoría de 
los accidentes cerebrovasculares aparecen en los primeros días tras una 
lesión, un porcentaje importante tiene lugar en los días o semanas pos- 
teriores y, por tanto, se beneficiarán de un inicio diferido del tratamien- 
to. La figura 17.15 presenta un enfoque graduado del diagnóstico y el 
tratamiento de las LCVC. Debe iniciarse anticoagulación con heparina 
con el objetivo de lograr un tiempo de tromboplastina parcial entre 40 y 
50 s, aunque la administración diaria de 325 mg de ácido acetilsalicílico 
(AAS) constituye una opción terapéutica equivalente. La ATCMD 


puede repetirse en 24-48 h si en la exploración inicial los hallazgos son 
indeterminados. En todas las lesiones confirmadas se repetirá la prueba 
de imagen en un plazo de 7-10 días para evaluar la progresión o la 
resolución, y la subsiguiente interrupción del tratamiento. Las lesiones 
persistentes requieren tratamiento durante 3 meses, con una ATCMD 
posterior de seguimiento ambulatorio. 


Lesiones en el tórax 


Las lesiones en el tórax son frecuentes y aparecen en el 22% de los 
pacientes traumatizados anualmente con una mortalidad asociada del 
9,5% en el NTDB.? Estas lesiones pueden poner en riesgo la vida, 
ya que el tórax contiene las estructuras cardiopulmonares vitales. Las 
caídas y los accidentes con vehículos de motor explican la mayoría de las 
lesiones torácicas contusas a través de la transmisión de energía a la pared 
torácica y de fuerzas de compresión o desaceleración en las estructuras 
subyacentes. La relativa prominencia del tórax lo convierte en vulnerable 
a mecanismos penetrantes, como las heridas por arma de fuego y arma 
blanca. Los mecanismos penetrantes provocan la laceración directa de 
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FIGURA 17.15 Algoritmo para el tratamiento de una lesión cerebrovascular contusa (LCVC). ASD, angio- 
grafía con sustracción digital; ATC, angiografía con tomografía computarizada; TC, tomografía computarizada; 
TTP, tiempo de tromboplastina parcial. (Modificado de Biffl WL, Cothren CC, Moore EE, et al. Western 
Trauma Association critical decisions in trauma: screening for and treatment of blunt cerebrovascular injuries. 


J Trauma. 2009;67:1150-1153.) 


las estructuras pulmonares y mediastínicas. Los traumatismos contusos 
y penetrantes de alta energía también pueden provocar una contusión 
pulmonar importante en los tejidos, local en el sitio de impacto focal 
o difusa en una lesión por estallido. A pesar del carácter serio de estas 
lesiones, menos del 10% de los traumatismos contusos y entre el 15 y 
el 30% de los penetrantes en el tórax requieren tratamiento quirúrgico.* 


Tratamiento inmediato 


Las lesiones torácicas requieren, a menudo, una intervención durante 
el reconocimiento primario debido al impacto sobre la función cardio- 
pulmonar. El traumatismo de tórax con afectación pulmonar requiere el 
tratamiento inmediato de la vía aérea y asistencia ventilatoria. La reduc- 
ción de los ruidos respiratorios y la deficiente distensibilidad pulmonar en 
presencia de shock son compatibles con un posible neumotórax a tensión 
y pueden requerir una descompresión urgente mediante toracostomía 
con sonda. La hemorragia externa debe controlarse con presión directa 
mientras se inicia la reanimación. Aunque la inestabilidad hemodinámica 
indica muy comúnmente hemorragia hasta que se demuestre lo con- 
trario, la disfunción cardíaca secundaria a taponamiento pericárdico, 
la contusión cardíaca o la embolia aérea coronaria pueden representar 
otras fuentes posibles en este marco. “Tras una valoración de las fuentes 
de pérdida de sangre, puede requerirse la búsqueda de líquido peri- 
cárdico con ventana pericárdica o ecografía, sobre todo después de un 
traumatismo penetrante. Los pacientes con shock persistente pese a la 


reanimación y la pérdida de sangre continuada en el tórax requieren, a 
menudo, una intervención quirúrgica. La parada cardíaca, en particular 
en los mecanismos penetrantes, puede obtener resultados beneficiosos 
con la TR (v. apartado anterior). La figura 17.16 muestra el abordaje de 
la evaluación y el tratamiento iniciales en lesiones torácicas penetrantes. 


Evaluación 


La mayoría de las lesiones torácicas pueden diagnosticarse con explora- 
ción física y radiografía de tórax simple. Las lesiones externas, como los 
defectos de la pared torácica y las heridas penetrantes, se identificarán 
en la exploración física. La hipersensibilidad de la pared torácica y el 
movimiento paradójico pueden identificarse de manera que reflejen 
lesiones segmentarias en las costillas (tórax inestable) y el esternón. La 
desviación de la tráquea en la escotadura esternal puede revelar tensión 
intratorácica en el lado opuesto a la tráquea. 

La radiografía de tórax se realiza casi universalmente durante la 
valoración inicial en pacientes en riesgo de lesiones torácicas. En un 
traumatismo contuso, se evalúa el tórax en busca de la presencia de un 
neumotórax o hemotórax de gran volumen que podría necesitar una 
toracostomía con sonda inmediata. Mientras la radiografía de tórax pue- 
de contener hallazgos indicativos de lesión aórtica contusa (mediastino 
ensanchado, obliteración de la ventana aortopulmonar, casquete apical), 
esta modalidad carece del detalle suficiente para el cribado. La ATCMD 
torácica se ha convertido en el abordaje estándar para la evaluación del 
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FIGURA 17.16 Algoritmo para el tratamiento de lesiones torácicas penetrantes. ABC, vía aérea, respiración 
y circulación; FAST, ecografía abdominal focalizada en el traumatismo; 7C, tomografía computarizada. 


tórax y proporciona una visualización superior de la pared torácica, la vas- 
culatura, los espacios pleurales y el parénquima pulmonar. Sin embargo, 
no es fiable para la evaluación del pericardio, dada la degradación por el 
movimiento cardíaco. Es importante señalar que la angiografía por TC 
se ha aceptado como una técnica suficiente para guiar la intervención 
quirúrgica sin necesidad de una angiografía estándar del tórax. 

El traumatismo penetrante en el tórax debe identificarse rápida- 
mente en la exploración física y resaltarse con marcadores radiopacos 
adhesivos para rayos X. Las lesiones con sospecha de afectar o cruzar el 
mediastino merecen una mayor evaluación. Las heridas en la zona defi- 
nida por la escotadura esternal, en sentido superior, el margen costal, en 
el inferior, y los pezones, lateralmente («la caja cardíaca»), constituyen 
estas lesiones de alto riesgo. De inmediato se realiza una ecografía para 
evaluar un posible derrame en el pericardio, aunque la descompresión 
de un hemotórax a través de una pericardiotomía traumática puede 
arrojar falsos negativos.” Al igual que en un traumatismo contuso, se 
evalúan posibles lesiones en los grandes vasos mediante ATCMD, que 
puede verse obstaculizada por la presencia de fragmentos de proyectiles 
retenidos, que necesitan angiografía estándar basada en catéter si existe 
sospecha al respecto. Según la trayectoria del objeto penetrante, la 
tráquea y las vías aéreas proximales pueden necesitar una evaluación 
con broncoscopia, y la combinación de esofagoscopia con esofagografía 


con contraste tiene valor diagnóstico en las lesiones esofágicas. Como se 
describe en el apartado dedicado a lesiones en el cuello, estos estudios 
tienen una tasa aproximada de falsos negativos del 20% de forma ais- 
lada, aunque su sensibilidad combinada se acerca al 100%. 


Tratamiento 


Las lesiones torácicas son a menudo fáciles de abordar, y hasta el 85% 
se tratan con éxito exclusivamente mediante toracostomía con sonda. 
Aunque es frecuente que en urgencias se necesiten tubos de tórax, 
su colocación puede realizarse de forma controlada para incluir una 
preparación estéril estricta y una técnica quirúrgica excelente. Al objeto 
de evitar que se desarrolle un empiema (el 3% de incidencia global en 
traumatismos torácicos), el tórax se preparará del modo adecuado con 
uso abundante de clorhexidina y cubrimiento amplio para mantener la 
esterilidad del campo. Entre las referencias anatómicas externas para una 
colocación fiable se incluirá el nivel del pezón o el pliegue inframamario, 
en sentido inferior; la línea medioaxilar, en el posterior, y la hipotenusa 
de los dos lados («triángulo de seguridad»). Tras la infusión de analgesia 
local, se realizará una incisión en la piel equivalente aproximadamente a 
la circunferencia del tubo de tórax dentro del triángulo, a la altura del 
pezón (espacios intercostales 5.” y 6.”) o justo encima. Esta posición evita 
con éxito la colocación intraabdominal o lesiones en el diafragma. Se 
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crea un túnel subcutáneo en una dirección superior y se entra en el tórax 
de forma decidida en un interespacio por encima de la incisión cutánea. 
La obtención del túnel de forma natural dirige el tubo de tórax en una 
posición apical. Se palpa el pulmón para confirmar la entrada en el tórax 
y evaluar las adherencias intratorácicas. Las dimensiones del tubo de 
tórax en un traumatismo están comprendidas normalmente entre 32 y 
36 Fr, aunque las evidencias acumuladas señalan un éxito equivalente 
en el drenaje de un hemotórax con independencia del diámetro de la 
luz. Para confirmar que el tubo no se ha torcido, resulta útil cerciorarse 
de que gira sin impedimentos antes de terminar la intervención. A 
continuación, el tubo se conecta a un dispositivo de drenaje subacuático 
que aporta una aspiración de 20 cmH)0O. 

Las indicaciones tradicionales de una toracotomía inmediata incluyen: 
1) más de 1.500 ml de sangre drenada con la inserción del tubo de tórax; 
2) 150-200 ml/h de drenaje durante 2-4 h consecutivas, o 3) inestabilidad 
hemodinámica persistente con necesidad de transfusión constante.** Aun 
así, es muy importante recordar que estas indicaciones se basan en datos 
de la época de la guerra de Vietnam de pacientes que fallecieron por lesión 
torácica y no en ensayos contemporáneos que analicen los factores de 
predicción de supervivencia; no se dispone de valores absolutos que insten 
a la operación. Presumiblemente, las principales preguntas que deben 
plantearse son: ¿la producción del tubo de tórax refleja una hemorragia 
constante o sangre acumulada (es decir, «sangra» o «ha sangrado»)? ¿Es la 
hemorragia de carácter quirúrgico? ¿Tiene incidencia en la fisiología? Por 
ejemplo, los tubos de tórax que drenan inicialmente 1.500 ml y después 
tienen una baja producción en un marco de estabilidad hemodinámica 
quizá no requieran toracotomía. Al igual que en otras zonas de lesión, 
la fisiología del paciente y la respuesta a la reanimación deben guiar la 
planificación operativa. Otras indicaciones que aconsejan una toracotomía 
son fuga masiva de aire con neumotórax asociado y drenaje de contenido 
esofágico o gástrico en el tubo del tórax. 

Cuando se requiere una toracotomía, la elección del abordaje qui- 
rúrgico depende de la lesión sospechada. El acceso a los pulmones, la 
vasculatura pulmonar y el hemidiafragma se obtiene a través de una 
toracotomía posterolateral que se realiza preferentemente por el quinto 
interespacio, con posible extracción de la quinta costilla. A la derecha, 
esta incisión deja expuesto también el esófago proximal y medio, así 
como la tráquea y los bronquios principales bilaterales. Al esófago dis- 
tal, el pulmón izquierdo, el ventrículo izquierdo, la aorta descendente y 
la arteria subclavia izquierda se accede mejor mediante una toracotomía 
izquierda. Una esternotomía media puede ser un abordaje muy versátil, 
que ofrece exposición del lado derecho del corazón, la aorta ascendente, 
el cayado aórtico con vasos del lado derecho y la vasculatura pulmonar. 

Lesiones en la pared torácica y el espacio pleural. Más del 65% de 
los pacientes con traumatismos contusos sufren una o varias fracturas 
de costillas, por lo cual las lesiones torácicas más frecuentes afectan a 
la pared torácica. De forma similar, las fracturas costales aparecen en 
más de uno de cada cuatro casos de traumatismos torácicos penetrantes 
en el NTDB. La tasa de mortalidad asociada con lesiones en la pared 
torácica después de un traumatismo contuso es de aproximadamente 
el 7%, mientras que supera el 19% en las lesiones penetrantes. Las 
fracturas de costillas suelen producirse de forma secundaria a la com- 
presión de la caja torácica en una dirección anteroposterior o lateral, 
que a menudo impone el lugar de la disrupción cortical a lo largo de 
la costilla. Durante los accidentes en vehículos de motor, el volante 
y el cinturón de seguridad son habitualmente la causa que provoca 
una deformación de la pared torácica. Grandes cantidades de energía 
transferidas a la pared torácica pueden dar lugar a un segmento móvil, 
que incluya dos o más costillas adyacentes fracturadas en dos o más 
posiciones. Clínicamente, este segmento móvil hace que una parte de 
la pared torácica se desplace de forma independiente y paradójica con 
respecto al resto del tórax. Aunque en esta situación se produce una 
mecánica anómala de la pared torácica, la contusión pulmonar asociada 
provoca la mayor agresión fisiológica y puede necesitar, en última ins- 
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fía simple de tórax. Las flechas identifican el borde lateral del pulmón 
colapsado. 


tancia, las mayores energías de sostén. Normalmente, con la lesión 
torácica se asocia un cierto volumen de aire (neumotórax) o sangre 
(hemotórax), debido a las fuerzas de compresión sobre el pulmón o a 
los mecanismos penetrantes. 

La evaluación de la pared torácica comienza durante los reconoci- 
mientos primario y secundario, en el curso de los cuales la presencia de 
hipersensibilidad en la pared torácica, alteraciones en el movimiento 
parietal y cambios en la mecánica pulmonar apuntan a un posible 
traumatismo. Las lesiones que afectan a la pared torácica o al espacio 
pleural se identifican con frecuencia en las radiografías de tórax, en 
las que aparece un neumotórax en forma de una lucidez periférica 
en las referencias pulmonares estándar (fig. 17.17), mientras que el 
hemotórax se revela como una opacificación dependiente. A menudo, 
la TC torácica constituye una parte valiosa de la evaluación e identifica 
tanto el traumatismo en la pared torácica como la presencia de aire y 
sangre pleural con un alto grado de sensibilidad. Un neumotórax oculto 
se define por la identificación en la TIC de tórax sin evidencias en la 
radiografía simple. Por último, la TC reconoce fácilmente deformidades 
importantes en la pared torácica, como un segmento móvil, costillas 
desplazadas y fracturas esternales, y puede utilizarse como guía en las 
consideraciones de reconstrucción de la pared torácica. 

Todos los neumotórax y hemotórax visibles en una radiografía 
de tórax deben considerarse indicios en favor de una toracostomía 
con sonda, si bien su utilidad rutinaria sigue siendo objeto de debate. 
Aunque los neumotórax de gran volumen se detectan normalmente 
en la radiografía, hasta la mitad de ellos se descubren posteriormente en 
una TC de tórax. En ausencia de inestabilidad hemodinámica y afec- 
tación respiratoria, datos recientes señalan que la observación de un 
neumotórax con TC de diámetro radial de hasta 35 mm puede ser segura 
tanto en los traumatismos contusos como en los penetrantes.” Los 
neumotórax ocultos no acompañados por afectación respiratoria pueden 
manejarse con observación y una radiografía de tórax repetida 12-24 h 
más tarde para constatar la estabilidad. Los hemotórax visibles en una 
radiografía de tórax contienen un volumen aproximado de 400-500 ml 
y deben evacuarse mediante toracostomía. Un hemotórax residual que 
no se resuelve tras la inserción de un tubo de tórax debe considerarse 
candidato a drenaje mediante cirugía de toracoscopia videoasistida 
(VATS). Este abordaje proporciona una menor duración del drenaje con 
tubo de tórax, una estancia hospitalaria más breve, menores costes de 
hospital y la prevención de una intervención quirúrgica más adelante en 
el curso hospitalario en comparación con la colocación de un segundo 
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tubo de tórax. Por otra parte, un hemotórax retenido tras la colocación 
de un tubo de tórax se ha asociado con un riesgo del 33% de empiema. 
El momento de la intervención mediante VATS se sitúa Óptimamente 
en los días 3-7 de hospitalización para reducir el riesgo de conversión a 
toracotomía.** Los tubos de tórax pueden retirarse de forma segura des- 
pués de constatar la evacuación del espacio pleural, en sello subacuático, 
con una producción < 300 ml en las 24 h previas. 

El impacto de las fracturas costales en la fisiología del paciente 
puede variar en gran medida, según la morfología de la lesión y las 
características del paciente. Mayor preocupación suscita la incapaci- 
dad asociada de llevar a cabo el trabajo de higiene pulmonar debido 
al dolor con desarrollo subsiguiente de afectación respiratoria. Para 
este fin, los protocolos institucionales implican regímenes analgésicos 
multimodales sin narcóticos, a menudo con el apoyo de un servicio 
de dolor agudo y la consideración de un posible cateterismo epidural. 
Una analgesia adecuada hace posible una higiene pulmonar óptima y 
evita neumonías. Los avances tecnológicos y los datos que revelan las 
ventajas de reparar un segmento móvil han renovado el interés por 
la estabilización quirúrgica de las fracturas costales. En fracturas no 
segmentarias, los datos de ensayos recientes muestran una disminución 
en las escalas numéricas de dolor y una mejora en las métricas de 
calidad de vida 2 semanas después de la estabilización quirúrgica de 
las fracturas de costillas.** Las fracturas esternales se tratan a menudo 
de forma similar a las costales no abordadas quirúrgicamente, si bien 
algunos patrones pueden beneficiarse de una reconstrucción. En una 
visión de conjunto, mientras quedan pendientes algunas cuestiones 
sobre el papel de la estabilización quirúrgica de las fracturas costales en 
el tratamiento de lesiones en la pared torácica, la planificación operativa 
se completa mejor caso por caso y basada en las conversaciones sobre 
riesgos y beneficios con el paciente y el equipo quirúrgico. 

Lesiones pulmonares. Aproximadamente uno de cada tres pacientes 
en el NTDB padece una contusión pulmonar después de un traumatis- 
mo torácico. La mortalidad tras una contusión pulmonar es predo- 
minantemente consecuencia de un fallo respiratorio por síndrome de 
dificultad respiratoria aguda (SDRA) o neumonía. El traumatismo 
en el pulmón se debe a transferencia de energía a través de la pared 
torácica al parénquima pulmonar, con resultado de daño tisular, así 
como hemorragia en los espacios alveolares e intersticiales. Este daño 
tisular se manifiesta como una derivación fisiológica con hipoxemia. 
La mayor parte de la morbilidad se produce a consecuencia de una 
respuesta inflamatoria profunda que puede evolucionar en disfunción 
o fallo multiorgánico. Frecuentemente, la contusión pulmonar aparece 
con un segmento móvil y a menudo es más importante clínicamente 
que el traumatismo óseo. La lesión pulmonar puede deberse también a 
mecanismos penetrantes, donde las heridas por arma de fuego son las 
más habituales. Por lo común, el proyectil lacera directamente el parén- 
quima y puede causar una contusión significativa del tejido circundante. 

Más allá de la sospecha clínica, las radiografías de tórax obtenidas 
en la sala de traumatología inmediatamente después del ingreso pueden 
aportar el primer indicio de una lesión pulmonar subyacente. Aunque 
las contusiones pulmonares pueden estar presentes en la radiografía 
de tórax inicial, normalmente se necesita un tiempo (24-48 h) para 
visualizarlas. Las contusiones pulmonares identificadas de forma tem- 
prana en una placa de tórax son, con frecuencia, graves y a menudo 
evolucionan rápidamente en insuficiencia respiratoria. La TC torácica 
es útil para la identificación de una contusión pulmonar, aunque a 
veces resulta difícil diferenciar una contusión de una atelectasia. Una 
regla práctica de interés señala que la atelectasia no atraviesa las fisuras 
pulmonares, mientras que las contusiones no están limitadas por seg- 
mentos ventilatorios. Por otra parte, el tejido pulmonar lesionado cerca 
de un traumatismo en la pared torácica, especialmente en segmentos 
no dependientes, es altamente indicativo de una contusión pulmonar. 
El tejido pulmonar dañado aparece en la TC con mayor densidad, tal 
como se representa en la figura 17.18. 


booksmedicos.org 


eS 


Po 
FIGURA 17.18 Contusión pulmonar izquierda en la exploración torácica 
por tomografía computarizada. La flecha identifica el pulmón contuso, 
que aparece como un tejido de mayor densidad debido a hemorragia en 
el espacio aéreo y edema asociado. 


La contusión pulmonar suele tratarse con asistencia de soporte 
(higiene pulmonar agresiva, control adecuado del dolor). En los pacien- 
tes, debe vigilarse la hipoxemia, el aumento del trabajo respiratorio y 
la agitación, y la suma de estos elementos indica una descompensación 
respiratoria. Aunque la mayoría de las contusiones pulmonares se 
resuelven con el tiempo, algunas pueden requerir ventilación mecá- 
nica y oxigenación con membrana extracorpórea (ECMO). Una gran 
revisión retrospectiva reciente de pacientes traumatizados tratados 
principalmente con ECMO venovenosa mostró una supervivencia 
del 70% en la canulación y del 60% en el alta hospitalaria. El SDRA 
fue la indicación más común después de un traumatismo torácico y la 
duración media de la canulación se situó en 8-9 días.” 

Las medidas no quirúrgicas y la toracostomía tratan la mayoría de 
los traumatismos torácicos. Aunque existen directrices clásicas para la 
exploración quirúrgica del tórax definida por la producción del tubo 
de tórax, la decisión de intervenir debe basarse en la probabilidad de 
una hemorragia constante. Por este motivo, un drenaje de sangre persis- 
tente del tubo de tórax en un paciente con afectación fisiológica es más 
importante que la cantidad de producción inicial tras la inserción. En 
la mayoría de los casos, la toracostomía con sonda en solitario con 
expansión pulmonar aborda adecuadamente la hemorragia pulmonar 
de baja presión y las pequeñas fugas de aire. Un efluente constante con 
sangre indica una fuente de alta presión más central, que debe mover 
a una intervención inmediata para controlar la hemorragia. Si bien el 
tratamiento endovascular para lesiones en el tórax se describe mejor 
en una lesión con salida aórtica y torácica, la embolización de los vasos 
sangrantes en la circulación pulmonar puede ofrecer una alternativa 
a la cirugía en instituciones con soporte radiológico intervencionista. 

El traumatismo contuso produce una lesión pulmonar difusa grave y 
es más difícil de tratar quirúrgicamente, con peores resultados que una 
lesión penetrante. Mientras que en los mecanismos penetrantes son más 
comunes la incisión grapada de un tracto de proyectil (tractotomía) y 
la resección en cuña grapada (20-40%), cuando se requiere resección 
asociada con traumatismos contusos se realizan más habitualmente una 
lobectomía y una neumonectomía anatómica (15-20%). El control 
hiliar con pinzamiento o «torsión hiliar» debe elegirse como manio- 
bra inicial realizada cuando se encuentra una hemorragia importante 
al entrar en el tórax. La hemorragia en el parénquima pulmonar se 
controla mediante sutura con puntos (polipropileno 3-0) de los vasos 
sangrantes. Una tractotomía grapada expone los vasos y los bronquios 
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dañados para sutura individual. La neumonectomía en traumatología se 
acompaña de una morbilidad extrema y una alta mortalidad (> 50%) y 
se realizará únicamente en pacientes in extremis, una vez agotados otros 
intentos de hemostasia. Los principios del control de daños pueden 
aplicarse también al tórax con esponjas de laparotomía y cierre temporal 
sobre tubos de tórax. A diferencia del taponamiento abdominal, en 
el tórax esta técnica debe ocupar un espacio mínimo y construirse de 
manera que facilite una máxima expansión pulmonar. 

Lesiones cardíacas. Aunque poco comunes, las lesiones cardíacas se 
sitúan entre las más graves de las recibidas por los pacientes tras un trau- 
matismo penetrante y contuso. Según el NTDB, la lesión penetrante en 
el corazón aparece en el 1-2% de los pacientes con traumatismo pene- 
trante y en menos del 10% del subconjunto con traumatismos torácicos 
penetrantes en solitario. Estas estadísticas subestiman probablemente 
la verdadera incidencia de las lesiones penetrantes cardíacas, ya que 
hasta el 94% son letales inmediatamente y nunca llegan al hospital. La 
mortalidad entre los pacientes que acceden a un centro de traumatología 
con una lesión penetrante en el corazón se sitúa entre el 17 y el 58%.** 

El lugar de la lesión penetrante en la exploración inicial indicará 
a menudo una lesión cardíaca («la caja cardíaca» antes descrita). Los 
pacientes pueden presentarse in extremis con taponamiento pericárdico 
o hemorragia en uno de los espacios pleurales. Los que necesitan aten- 
ción de TR inmediata en urgencias pueden tener una lesión cardíaca 
identificada en ese momento. En otros pueden aparecer indicadores de 
taponamiento pericárdico (tríada de Beck, formada por hipotensión, 
venas del cuello distendidas y ruidos cardíacos amortiguados), aunque de 
forma no consistente. La ecografía es una herramienta valiosa para valorar 
rápidamente el pericardio en busca de líquido y debe realizarse en todos 
los pacientes con inestabilidad hemodinámica. Cuando los resultados 
ecográficos son no concluyentes o, en potencia, producen falsos negati- 
vos, como sucede en un hemotórax izquierdo o derecho, se requiere una 
ventana pericárdica subxifoidea para evaluar la presencia de sangre en el 
pericardio. Mediante una pequeña apertura en el pericardio, es posible 
visualizar directamente el espacio pericárdico. A continuación, puede 
extenderse la ventana pericárdica para realizar una esternotomía media 
en caso de visualización de sangre. Las evidencias recientes proponen un 
abordaje alternativo para la esternotomía según una ventana subxifoidea 
positiva con colocación de drenaje pericárdico en pacientes con efluente 
con sangre autolimitado y que mantengan la estabilidad hemodinámica.* 

En lesiones cardíacas que provocan colapso cardiovascular, se realiza 
una toracotomía anterolateral izquierda en el servicio de urgencias, 
según se describió anteriormente, que puede extenderse a una incisión 
contralateral («clamshell») si fuera necesario. Cuando el tiempo lo per- 
mite, a la mayor parte de las lesiones cardíacas se accede mejor a través 
de una esternotomía media. Las lesiones en las aurículas pueden fijarse 
de forma lateral con una pinza de Satinsky y después cerrarse mediante 
suturas de monofilamento permanentes corrientes en una aguja cónica 
larga (polipropileno 3-0). Las lesiones ventriculares resultan, en gene- 
ral, más complejas y, normalmente, se asocian con una hemorragia 
importante. La laceración puede mantenerse controlada manualmente 
mientras se cierra el defecto con suturas de colchonero horizontales, 
evitando ligar los vasos coronarios adyacentes, y reforzadas con parches. 
Para conseguir un control temporal y facilitar el traslado al quirófano, 
unas grapas cutáneas pueden proporcionar el cierre a corto plazo de la 
laceración cardíaca. Otra opción consiste en hacer pasar un catéter de 
Foley a través de la herida, para después inflar el globo y mantener la 
tensión hacia el exterior. Esta técnica se realizará con cuidado, ya que se 
incurre en el riesgo de dilatar la cardiotomía con una tensión excesiva. 

La lesión contusa en el corazón es menos habitual y se observa solo 
en el 2,2% de los casos de traumatismos torácicos cerrados. La mayoría 
de estos casos constituyen una contusión del miocardio con resultado 
de arritmias, frecuentemente de forma autolimitada. En situaciones 
raras, la lesión contusa cardíaca provoca insuficiencia cardíaca con shock 
cardiógeno. El diagnóstico de contusión cardíaca ha sido bien estudiado, 


aunque aún suscita controversias. Los pacientes con sospecha de una 
lesión contusa cardíaca deben someterse a electrocardiografía y evalua- 
ción con troponina Í en el momento del abordaje inicial. Estos estudios 
en tándem descartan la lesión cardíaca contusa si ambos son negativos.” 
Una alteración nueva en el electrocardiograma (ECG), muy a menudo 
una taquiarritmia, debe instar a ingresar al paciente para someterlo 
a una monitorización ECG continua. Los hallazgos clínicos de contusión 
cardíaca que estén ausentes en el momento del ingreso probablemente 
no se desarrollarán y, en su ausencia continuada, no requieren más 
evaluación. La presencia de inestabilidad hemodinámica con evidencias 
de insuficiencia cardíaca recomendará realizar una ecocardiografía para 
evaluar el movimiento del tabique y la pared cardíaca, así como la 
función valvular. El shock cardiógeno puede requerir tratamiento con 
soporte inótropo y reducción de la poscarga ventricular derecha, dada 
la frecuente afectación del lado derecho del corazón. En los pacientes 
que muestren alteraciones estructurales, como incompetencia valvular, 
puede necesitarse una operación urgente para reparación. 

Lesiones en la aorta torácica. Las lesiones en la aorta torácica son, 
por suerte, poco frecuentes, aunque se asocian con pronóstico sombrío. 
Aproximadamente el 80% de los pacientes traumatizados con una lesión 
aórtica traumática contusa (LATC) mueren antes de llegar al hospital 
y el 50% de los que sobreviven fallecen en el centro hospitalario en las 
primeras 24 h.*” Como sucede con otras lesiones graves, la incidencia 
descrita de estas lesiones subestima la frecuencia real en un denomina- 
dor desconocido. Según se cree, las lesiones aórticas traumáticas contusas 
se producen como consecuencia de una desaceleración rápida, que des- 
garra la pared aórtica cerca del ligamento arterioso. Otras teorías proponen 
que también contribuyen los mecanismos laterales, durante los cuales el 
cayado aórtico actúa como una palanca e induce un par de torsión que 
se desarrolla en el istmo aórtico. El resultado de estos mecanismos puede 
oscilar entre un desgarro en la íntima aórtica y una transección com- 
pleta de la pared del vaso. Con lesiones extendidas a todo el grosor, solo 
los pacientes con contención de la ruptura por los tejidos adventicios y 
mediastínicos circundantes sobreviven a la presentación en el hospital. 
La lesión aórtica penetrante también es poco habitual y está presente 
aproximadamente en el 3% de los traumatismos torácicos penetrantes, 
con una mortalidad asociada cercana al 90%. 

En el marco de lesiones aórticas traumáticas contusas, una radiografía 
de tórax puede mostrar hallazgos como ensanchamiento del mediastino, 
recubrimiento apical, pérdida del bulbo aórtico o desviación del bronquio 
principal izquierdo. Debido a la alta tasa de lesiones omitidas con el 
empleo de una radiografía de tórax como estudio de cribado, la mayoría 
de los pacientes afectados por mecanismos de lesión de alta energía se 
someten a una angiografía por TC helicoidal del tórax para evaluar la 
lesión aórtica. En esta modalidad, una lesión aórtica puede oscilar desde 
disrupción de la íntima (grado 1), hematoma intramural (grado Il) y 
seudoaneurisma (grado III), hasta ruptura (grado IV). Con la evolución 
de la tecnología, la TC de tórax en solitario suele bastar para planificar 
una reparación quirúrgica y raras veces se necesita angiografía estándar. 
La figura 17.19 revela una imagen de TC de tórax de un seudoaneurisma 
contenido en una transección aórtica. De forma similar, las lesiones aórti- 
cas por traumatismo penetrante pueden identificarse en imágenes de TC 
o en el momento de la exploración, a menudo en un paciente ¿7 extremis. 

Las lesiones aórticas traumáticas contusas con seudoaneurisma 
necesitarán reparación quirúrgica, ya que la evolución natural de estas 
lesiones comprende desde una expansión lenta hasta una ruptura aórtica 
libre. A pesar de ello, la evolución suele ser lenta y permite atender 
otras cuestiones más urgentes, como hemorragia aguda y reanimación, 
en las primeras 24 h desde el ingreso. Es esencial controlar el esfuerzo en 
la pared aórtica hasta realizar la reparación. Normalmente se lleva a 
cabo, de forma adecuada, con medicación antagonista de receptores f 
(p. ej., infusiones de labetalol o esmolol). La mayoría de estas lesiones 
se abordan hoy mediante reparación aórtica endovascular torácica. 
Este cambio en el tratamiento ha evolucionado durante los últimos 10 
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FIGURA 17.19 Transección aórtica con seudoaneurisma y hematoma 
asociado en la tomografía computarizada torácica. Esta lesión se produjo 
en el lugar típico, justo distal a la arteria subclavia izquierda en el istmo 
aórtico. La flecha amarilla identifica un seudoaneurisma; la flecha blanca 
señala una toracostomía con tubo del lado izquierdo. 


años, y hoy en día muestra tasas de mortalidad y de morbilidad hos- 
pitalaria equivalentes a la reparación abierta. Así, el atractivo del abordaje 
mínimamente invasivo con la rápida progresión de la tecnología basada 
en catéter ha convertido a la reparación endovascular en el tratamiento 
de elección en la mayoría de los centros de traumatología.” El acceso a 
la aorta torácica se realiza a través de la ingle y el injerto de endoprótesis 
se coloca con guía fluoroscópica. En ocasiones, el injerto cubrirá el 
orificio de la arteria subclavia izquierda, momento en el cual, si se desa- 
rrollan síntomas, puede requerirse también una derivación carotídea- 
subclavia. Cuando es necesaria una reparación quirúrgica abierta, la 
aorta se expone a través de una toracotomía izquierda. En las grandes 
lesiones penetrantes y en transección contusa se necesita la sustitución de 
un segmento de la aorta con un injerto protésico. Esta intervención 
se realiza muy comúnmente con ayuda de circulación extracorpórea, 
que incluye una derivación completa mediante un abordaje femoral- 
femoral, o con una bomba centrífuga y derivación cardíaca del lado 
izquierdo. El uso de circulación extracorpórea se ha asociado con una 
menor incidencia de paraplejía, que puede producirse al interrumpir el 
flujo sanguíneo aórtico si se utiliza una técnica de pinzamiento y sutura. 

Con la evolución de la capacidad de visualizar pequeños defectos 
en la íntima en la TC, existen lesiones aórticas que tal vez no necesiten 
reparación quirúrgica. Algunos pacientes con solo un pequeño desgarro 
de la íntima pueden ser candidatos a tratamiento no quirúrgico, ya 
que muchas de estas lesiones cicatrizarán sin intervención. Se tratará 
a los pacientes con P-bloqueantes y seguimiento mediante pruebas 
de imagen para garantizar la ausencia de expansión y, en definitiva, la 
resolución de la lesión. 

Lesiones traqueobronquiales. Las lesiones del árbol traqueo- 
bronquial son poco frecuentes, aunque conllevan una importante 
morbimortalidad. Como causa más común, se deben a mecanismos 
penetrantes, aunque estas lesiones representan históricamente casos 
raros (< 1%). Igualmente, es posible, aunque poco frecuente, una 
lesión contusa en el árbol traqueobronquial, resultante de la aplicación 
de una gran cantidad de energía en el tórax anterior. Estas fuerzas tiran 
de los pulmones en sentido lateral y provocan la avulsión de los bron- 
quios desde la carina traqueal fija. Por otra parte, podría producirse una 
ruptura traqueal cuando los pulmones y las vías aéreas se comprimen 
rápidamente contra una glotis cerrada, perforando la tráquea a lo largo 
de la parte membranosa. Las lesiones traqueobronquiales penetrantes 
son predominantemente consecuencia de heridas por arma de fuego 
que provocan una laceración directa del árbol traqueobronquial. 
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El lugar de la disrupción de la vía aérea dictará las manifestaciones 
clínicas y el método de identificación de la lesión. Las lesiones que afectan 
a la tráquea torácica y los bronquios proximales pueden producir grandes 
cantidades de neumomediastino identificado por radiografía de tórax 
o TC. Las de las vías aéreas más distales provocarán normalmente un 
neumotórax que requiere la práctica de una toracostomía con sonda. Una 
fuga de aire continua con neumotórax persistente es altamente indicativa 
de una lesión en un bronquio o un bronquíolo grande. En la exploración 
física, puede apreciarse también la presencia de aire subcutáneo importan- 
te. El diagnóstico se lleva a cabo mediante broncoscopia rígida o flexible, 
según la ubicación de la lesión y la capacidad de manipular el cuello. La 
broncoscopia permite identificar la lesión y proceder a una caracterización 
detallada, por ejemplo, del lugar y la gravedad de la disrupción. 

El tratamiento de las lesiones traqueobronquiales se inicia con una 
valoración y un control exhaustivos de la vía aérea. Con la colocación 
de cualquier vía aérea es vital evitar agravar la disrupción y puede ser 
beneficiosa una guía broncoscópica con visualización directa. Las lesio- 
nes bronquiales que ocupan menos de un tercio de la circunferencia 
luminal pueden considerarse candidatas a tratamiento no quirúrgico si 
la expansión pulmonar con tubo de tórax se traduce en la resolución 
del neumotórax y de la fuga de aire asociada. El tratamiento incluye 
oxígeno humidificado, aspiración minuciosa y estrecha observación 
para vigilar las secuelas infecciosas que podrían desarrollarse. Para el 
tratamiento quirúrgico de la tráquea, las vías aéreas del lado derecho y 
el bronquio principal izquierdo proximal, el mejor abordaje procede a 
través de una toracotomía posterolateral derecha. Las lesiones del lado 
izquierdo distales se reparan con una toracotomía izquierda. Durante la 
creación de la toracotomía debe movilizarse y preservarse un colgajo de 
músculo intercostal vascularizado, ya que la colocación de un retractor 
evitará la recogida de esta valiosa cobertura tisular. El tejido desvitalizado 
debe desbridarse, así como cerrarse las heridas con sutura monofila- 
mento absorbible. Las lesiones grandes pueden necesitar una resección 
segmentaria con anastomosis. La cobertura de la reparación con un 
pedículo tisular, por ejemplo, con el colgajo de músculo intercostal 
creado previamente, puede mejorar la cicatrización. Si fuera posible, los 
pacientes que necesiten una ventilación mecánica permanente deben 
tener la sonda endotraqueal de manera que el extremo del tubo sea distal 
a la reparación y esté protegido de una presión positiva. Otras opciones 
comprenden ventilación pulmonar dual y soporte vital extracorpóreo 
durante el período postoperatorio inmediato. 

Lesiones esofágicas. De forma similar al árbol traqueobronquial, 
el esófago torácico raras veces resulta dañado por mecanismos pene- 
trantes o contusos. La lesión penetrante es ligeramente más común; sin 
embargo, en términos históricos, menos del 1% de las lesiones torácicas 
en el NTDB han afectado al esófago por mecanismo penetrante o 
contuso. La mayoría de las lesiones penetrantes son causadas por heridas 
por arma de fuego, seguidas por heridas punzantes. La mortalidad 
vinculada a las lesiones esofágicas penetrantes es sustancial (35%), como 
consecuencia de sepsis mediastínica y lesión en las estructuras vitales 
adyacentes. Aunque estas lesiones son raras, la mortalidad es alta por 
la dificultad de un diagnóstico y un tratamiento oportunos. Mientras 
la lesión esofágica penetrante origina una laceración tisular directa, la 
contusa se deberá, probablemente, a una rápida elevación en la presión 
intraluminal durante la compresión del tórax o el abdomen. Un impacto 
en el abdomen superior puede comprimir el estómago distendido, para 
llevar a transmisión de aire y líquido hasta el esófago y con resultado 
de una perforación de la pared, habitualmente en el segmento distal. 

La ubicación de las lesiones penetrantes y la presunta trayectoria son 
a menudo indicadoras de una lesión esofágica. Las lesiones penetrantes 
cerca del mediastino llevarán a considerar una posible lesión esofágica. 
El esófago se evalúa mejor mediante una combinación de esofagografía 
con contraste (primero hidrosoluble, seguido por bario fino) y esofagos- 
copia. En conjunto, estas dos modalidades alcanzan una sensibilidad de 
casi el 100% para detectar lesiones esofágicas. Los estudios diagnósticos 
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pueden revelar fuga de material de contraste desde la luz del esófago o 
una disrupción de la mucosa visualizada durante la endoscopia. La eso- 
fagografía por TC helicoidal puede constituir una alternativa razonable a 
una esofagografía fluoroscópica, obviando la necesidad de participación 
del paciente (es decir, en pacientes intubados) y de la ayuda del radiólogo 
para su estudio. En ausencia de contraste, la TC de tórax revela aire 
adyacente al esófago, pero fuera de la luz, con inflamación de los tejidos 
blandos circundantes. La TC de alta resolución puede mostrar incluso 
un defecto en la pared esofágica. Es preciso determinar la posición de 
la lesión como ayuda a la planificación quirúrgica. 

Las lesiones esofágicas con contaminación mediastínica asociada 
necesitan una identificación y una reparación inmediatas, ya que los 
retrasos se asocian a peores resultados. Las lesiones esofágicas requieren 
reparación quirúrgica para cerrar el defecto esofágico, idealmente en 
dos planos (mucosa/muscular), con provisión de un drenaje adecuado. 
El tratamiento de lesiones en el esófago cervical se ha descrito anterior- 
mente en el apartado «Lesiones en el cuello». Al esófago torácico medio 
y superior se accede mejor mediante una toracotomía posterolateral 
derecha a través del cuarto o el quinto interespacio, mientras que el 
esófago inferior se expone desde la izquierda por el sexto o el séptimo 
interespacio. En cuanto a las lesiones traqueobronquiales, la creación de 
un colgajo muscular intercostal vascularizado en la entrada en el tórax 
facilitará una cobertura excelente de la reparación. Entre las alternativas 
al músculo intercostal se incluyen la pleura, el pericardio o el diafragma. 

Cuando la lesión se encuentra en la unión gastroesofágica, el abordaje 
preferido puede ser mediante una laparotomía. La lesión queda total- 
mente expuesta, lo cual suele exigir la apertura de la capa muscular por 
encima y por debajo para revelar la extensión del defecto mucoso, que 
suele ser mayor que la disrupción muscular. A continuación, se cierra 
la lesión esofágica en uno o dos planos, frecuentemente con una sutura 
mucosa absorbible seguida por suturas musculares interrumpidas de 
un material permanente. La cobertura de la reparación con un colgajo 
muscular o tejido adyacente puede ayudar a reducir la alta tasa de fuga. 
Las reparaciones esofágicas en la unión gastroesofágica pueden cubrirse 
con funduplicatura gástrica. Para controlar cualquier fuga que pudiera 
desarrollarse, es extremadamente importante un amplio drenaje del 
mediastino y el tórax. Se necesita una descompresión del estómago y un 
acceso de alimentación distal, ya sea mediante colocación de una sonda 
nasoenteral o por gastrostomía quirúrgica o yeyunostomía de alimenta- 
ción. Después de la reparación, puede realizarse una esofagografía en el 
día 5 para confirmar la cicatrización y la liberalización de la ingesta oral. 

La inflamación en el mediastino se desarrolla rápidamente y tal vez no 
sea posible la reparación primaria de las lesiones identificadas de forma 
tardía. Las técnicas de salvamento que se considerarán en estas circuns- 
tancias comprenden la reparación del defecto sobre una sonda en T para la 
creación de una fístula controlada, la derivación esofágica por una incisión 
cervical o la colocación de una endoprótesis esofágica. La esofagectomía, 
aunque rara en un cuadro de traumatismo, puede ser la única opción 
para facilitar una recuperación seguida de reconstrucción programada. 

Lesiones diafragmáticas. Las lesiones diafragmáticas por traumatis- 
mos fueron analizadas en una gran serie por el NTDB en 2012, con 
inclusión de > 800.000 pacientes. Los resultados revelaron una inci- 
dencia global del 0,46%. El traumatismo penetrante fue más común 
que el contuso (67 y 33%, respectivamente). Las heridas por arma de 
fuego superaron ampliamente a las punzantes, y las producidas por 
colisiones de vehículos de motor se situaron entre las más frecuen- 
tes. Se identificó una mortalidad más elevada entre los traumatismos 
contusos que en los penetrantes (19,8 y 8,8%).* Casi todas estas 
muertes se produjeron por lesiones en órganos vitales adyacentes, 
ya que las lesiones diafragmáticas en sí suelen suponer una amenaza 
limitada para la vida. A diferencia de lo que sucede en la laceración 
directa del tejido por proyectiles, se cree que las lesiones diafragmáticas 
contusas se producen a consecuencia de un rápido aumento en la 
presión intraabdominal durante un impacto anterior, que provoca 
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FIGURA 17.20 Lesión diafragmática del lado izquierdo en la radiografía 
simple de tórax. El estómago lleno de gas puede visualizarse en el lado 
izquierdo del tórax debido a una hernia a través de una gran laceración 
del diafragma. 


un estallido del tejido diafragmático. El lado izquierdo del diafragma 
resulta dañado aproximadamente en el 75% de los casos debido a la 
cobertura del lado derecho con el hígado. La morbilidad relacionada 
con lesiones diafragmáticas se identifica a veces meses o años después, 
si no se reparó inicialmente la perforación. La evolución natural de 
estas lesiones incluye aumento de tamaño progresivo con herniación 
de las vísceras abdominales en el tórax. 

Las lesiones en el diafragma pueden plantear un reto diagnóstico y 
merecen un alto índice de sospecha, incluso con los indicadores más 
sutiles. La radiografía de tórax puede mostrar la presencia de vísceras 
abdominales, muy a menudo el estómago, en el tórax (fig. 17.20). Puede 
servir de ayuda el paso de una sonda nasogástrica si se identifica en el 
hemitórax inferior izquierdo. La inyección de material gástrico de con- 
traste es una técnica auxiliar en la detección con esta modalidad. Los 
estudios de TC revelan a veces la presencia de vísceras abdominales en el 
tórax o alteraciones en el diafragma en sí, como engrosamiento, elevación 
o defecto. Las lesiones diafragmáticas penetrantes suelen descubrirse en la 
exploración quirúrgica del tórax o el abdomen. Durante la exploración, 
al seguir la trayectoria de la lesión se logra, por lo general, identificar el 
defecto diafragmático. En un paciente hemodinámicamente estable sin 
peritonitis, se recomienda la laparoscopia por encima de la TC en solitario 
para reducir la incidencia de lesiones diafragmáticas por traumatismo 
omitidas. Dada la rara incidencia de las hernias diafragmáticas diferidas 
en el lado derecho, puede considerarse tratamiento no quirúrgico en un 
traumatismo toracoabdominal penetrante en el hemicuerpo derecho.” 
En ausencia de signos radiológicos, las lesiones contusas pueden ser más 
elusivas y tal vez se necesite una evaluación laparoscópica cuando se pro- 
ponga un estudio de imagen. La cirugía de toracoscopia videoasistida se ha 
propuesto como un medio alternativo de visualizar el diafragma, aunque 
no se ha demostrado su superioridad con respecto a la laparoscopia. 

Las lesiones diafragmáticas se reparan normalmente mediante des- 
bridamiento del tejido no viable y después cerrando el defecto. El 
diafragma muestra suficiente redundancia para todos ellos, pero los 
defectos más grandes han de cerrarse con intención primaria. El cierre 
se lleva a cabo con un único plano de sutura no absorbible, incluyendo 
fragmentos de grosor completo de tejido diafragmático sano. Es impor- 
tante obtener la hemostasia, ya que las lesiones diafragmáticas pueden 
sangrar de forma profusa desde las ramas de la arteria frénica que 
pueden quedar expuestas en los bordes del desgarro. Las áreas extensas 
de pérdida tisular son infrecuentes en una ruptura traumática, pero, 
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cuando aparecen, pueden obligar a la reconstrucción con una prótesis. 
Es posible utilizar materiales sintéticos no absorbibles para reconstruir 
el diafragma en campos quirúrgicos limpios, si bien esta opción se 
evitará en presencia de contaminación. Un desprendimiento periférico 
del diafragma desde la pared del torso puede repararse reinsertando 
el tejido dañado en una posición uno o dos interespacios superiores. 


Lesiones en el abdomen 


El abdomen es una región corporal que resulta lesionada con cierta 
frecuencia y a menudo requiere los cuidados de un cirujano para su 
tratamiento definitivo. En la versión de 2016 del NTDB, el 11,7% de 
los pacientes sufrieron lesiones abdominales, con una tasa de mortalidad 
asociada del 12,9%.” El carácter vital de los órganos contenidos en el 
abdomen hace de la evaluación y el tratamiento una prioridad. Las fuentes 
predominantes de morbimortalidad son la hemorragia y la perforación 
visceral con sepsis asociada. En el marco de un traumatismo contuso, los 
órganos sólidos padecen a menudo contusión o laceración, que provocan 
una hemorragia con necesidad de tratamiento quirúrgico. Por otra parte, 
las fuerzas no penetrantes pueden dar lugar a la ruptura de vísceras huecas 
debido a la rápida compresión de un segmento de intestino que contiene 
líquido y aire. Los mecanismos penetrantes laceran directamente las 
vísceras sólidas y huecas, con resultado de hemorragia y contaminación 
intraabdominal, que a menudo requiere reparación quirúrgica. 

Como se describe para otras cavidades, la evaluación inicial del 
paciente con una lesión abdominal varía según los mecanismos sean 
contusos o penetrantes, aunque una prioridad común es la determi- 
nación rápida de la presencia o la ausencia de hemorragia en curso. 
Aunque las definiciones métricas de esta circunstancia no son estándar, 
de los pacientes que reaccionan a la reanimación y mantienen una 
hemodinámica apropiada se dice que responden. De esta población se 
considera que probablemente «ha sangrado» y no padece una hemo- 
rragia persistente. Por el contrario, otros pacientes no responden a la 
reanimación y presentan inestabilidad fisiológica persistente, por lo que 
es probable que necesiten una intervención inmediata. Los pacientes 
que no responden temporales son en los que se observa inicialmente una 
mejora en la métrica con la reanimación, pero que recaen en la ines- 
tabilidad en un período de tiempo breve. En la sala de traumatología se 
han diseñado encuestas ATLS para la identificación ágil de una hemo- 
rragia cavitaria, seguida de la valoración de la vía aérea y la respiración. 


Evaluación de un traumatismo abdominal contuso 


La ecografía se ha convertido en una tecnología casi ubicua en los 
servicios de urgencias a escala internacional y ha encontrado una apli- 
cación sistemática en la valoración de la hemorragia intraabdominal 
después de un traumatismo contuso, Se considera una técnica auxiliar 
en el reconocimiento primario en ATLS y ofrece la ventaja de poder 
realizarse rápidamente junto a la cama del paciente (ATLS, 10.* edición, 
vídeo FAST en la aplicación móvil MyATLS).* La ecografía en un 
traumatismo evalúa el pericardio, la fosa hepatorrenal, la fosa espleno- 
rrenal y el espacio rectovesical (saco de Douglas). Los responsables de 
la reanimación pueden elegir una FAST en presencia o ausencia de 
inestabilidad hemodinámica, ya que esta exploración puede repetirse 
si se desarrolla un deterioro fisiológico en un momento posterior. La 
exploración abdominal está indicada clásicamente en pacientes con 
traumatismos contusos que no responden en presencia de líquido 
intraabdominal en la FAST. Si no puede contarse con esta exploración, 
el ATLS recomienda realizar un lavado peritoneal diagnóstico. La 
aspiración peritoneal que revela contenido digestivo, bilis o más de 
10 ml de sangre evidente da a entender la presencia de un traumatis- 
mo intraabdominal quirúrgico. Debe observarse que ninguna de las 
técnicas de valoración rápida está libre de defectos. La exploración 
mediante FAST está limitada por la familiaridad del operador con la 
técnica, la postura corporal y la presencia de enfisema subcutáneo/ 
gases intestinales. El lavado peritoneal diagnóstico se realiza en muy 
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raras ocasiones, al estar asociado con lesión yatrógena; se encuentra 
contraindicado relativamente en caso de obesidad y adolece de baja 
especificidad. Ambas técnicas son incapaces de evaluar el retroperi- 
toneo, que puede constituir una fuente importante de hemorragia. 

Los avances tecnológicos y la mayor disponibilidad de la TC durante 
las dos últimas décadas han convertido a esta tecnología en el método 
principal para un estudio exhaustivo de pacientes con traumatismos 
contusos. Esta evolución ha sustentado el desarrollo de estrategias tera- 
péuticas no quirúrgicas para numerosas lesiones de órganos abdominales 
sólidos. La TC abdominal en caso de traumatismo se suele realizar con 
administración intravenosa de un agente de contraste aplicado adicio- 
nalmente en los momentos oportunos para captar la fase venosa portal, 
en la que mejor se muestra la perfusión de los órganos abdominales 
sólidos. Esta técnica procura la visualización necesaria de los Órga- 
nos sólidos que permite determinar la gravedad de la lesión, incluida la 
presencia de hemorragia activa. Los hallazgos de las pruebas de imagen 
dictan las decisiones terapéuticas, como, por ejemplo, la necesidad de 
un tratamiento quirúrgico, no quirúrgico o angiográfico. Históricamen- 
te, la sangre en el abdomen exigía la realización de una laparotomía, 
aunque, por lo común, la hemorragia en los órganos sólidos estuviera 
autolimitada en el momento de la exploración. Posteriormente, los 
cirujanos reconocieron que el estado fisiológico era, probablemente, 
más indicativo de la necesidad de una laparotomía que la presencia 
de por sí de una lesión. Así, la consideración de un tratamiento no 
quirúrgico ante un hemoperitoneo con constantes vitales estables se 
convirtió en una solución aceptada. A medida que la práctica sigue su 
evolución con unas mayores proximidad y velocidad de los estudios de 
TC en el servicio de urgencias, la reanimación con control de daños bajo 
tratamiento del equipo de traumatología puede prolongarse durante una 
ventana diagnóstica cada vez más corta. Las fuentes no siempre claras 
del shock relacionadas a menudo con un paciente con traumatismo 
contuso han llevado a algunas prácticas contemporáneas a abogar por 
una exploración de TC de todo el cuerpo en presencia de hipotensión 
(sistólica < 90). La información resultante de una TC obtenida rápi- 
damente puede guiar al cirujano a través de algoritmos terapéuticos 
enormemente diferentes (quirúrgicos, endovasculares, de sostén). 

Aunque sensible para lesiones de órganos sólidos, la “TC tiene menor 
capacidad de detectar lesiones en las vísceras huecas. Esta aptitud ha 
mejorado con la evolución de la tecnología de TC, pero aún persisten 
importantes limitaciones. Las lesiones en el tubo digestivo se deben 
sospechar ante un engrosamiento de la pared intestinal, inflamación 
en el tejido adiposo circundante (trabeculación) o presencia de líquido 
intraperitoneal libre. El material de contraste oral no suele suministrarse, 
ya que apenas añade valor al estudio. La presencia inexplicada de líquido 
libre debe valorarse con detenimiento, ante el alto riesgo de una lesión 
intestinal asociada. En un porcentaje importante de casos, el líquido libre 
inexplicado representa sangre debida a un desgarro mesentérico que ya no 
sangra. Hallazgos clínicos, como la presencia de una marca abdominal por 
el cinturón de seguridad o hipersensibilidad en la exploración, deben ser 
motivo de preocupación en el marco de una TC que así lo haga sospechar. 
Son importantes las exploraciones seriadas del abdomen para vigilar un 
empeoramiento de la hipersensibilidad y la irritación peritoneal, y se 
requieren en los pacientes que no se llevan directamente a exploración. 
Alternativamente, la laparoscopia constituye una opción segura y viable 
para la exploración abierta en pacientes sin shock o en otras indicaciones 
de cirugía. En la figura 17.21 se muestra un diagrama de flujo represen- 
tativo de la evaluación de un traumatismo abdominal contuso. 


Evaluación de los traumatismos abdominales penetrantes 


La evaluación de los traumatismos abdominales penetrantes requiere un 
enfoque diferente del utilizado en los mecanismos contusos. Mediante el 
abordaje típico de ATLS, primero se valora la vía aérea y la respiración, 
seguido por la identificación de todos los traumatismos penetrantes. En 
caso de heridas por arma de fuego, las lesiones se identificarán mediante 
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FIGURA 17.21 Algoritmo para la evaluación y el tratamiento de un traumatismo abdominal contuso. 
FAST, ecografía aodominal focalizada en el traumatismo; TC, tomografía computarizada. 


marcadores radiopacos y radiografías simples obtenidas para establecer 
la posible trayectoria del proyectil y el neumoperitoneo. La utilidad de 
la EAST en heridas abdominales por arma de fuego es objeto de contro- 
versia. Cuando es positiva, puede avalar la necesidad de una exploración 
abdominal, aunque resulta insuficiente para descartar una hemorragia 
importante u otros traumatismos quirúrgicos. El número de proyectiles 
y heridas cutáneas se sumará hasta un número par o bien se requerirá 
una búsqueda más intensa de posibles balas retenidas. Los pacientes en 
situación extrema, aunque con protección de su vía aérea, serán llevados 
directamente al quirófano con intubación inmediatamente antes de 
la incisión. En presencia de fisiología normal, los pacientes con una 
herida abdominal por arma de fuego pueden someterse a exploración 
por TC para delinear mejor sus lesiones. Las heridas por arma de fuego 
que afecten al toracoabdomen también pueden instar a una evaluación 
del tórax en busca de lesiones mediastínicas, pleurales o pulmonares. * 

De modo similar a los pacientes con heridas por arma de fuego, los 
que hayan recibido heridas punzantes en el abdomen y se encuentren 
en situación de inestabilidad hemodinámica, peritonitis o evisceración 
requieren una laparotomía inmediata. En los que no puedan someterse 
a exploración, la evaluación de una violación peritoneal puede realizarse 
mediante exploración local de la herida, ecografía, TC o laparoscopia 
exploratoria. Todos los demás pueden ser tratados según varias opciones, 
de acuerdo con la localización de la herida. En heridas punzantes en el 
costado o la espalda, se iniciará TC con contraste (+/— contraste rectal) 
para identificar signos de lesión con acción quirúrgica. Si se identifica 
una lesión en un órgano sólido con extravasación activa, debe valorarse 
la angioembolización. Las heridas punzantes anteriores se abordarán 
según el criterio del cirujano al cargo. La exploración local de la herida 
para determinar una violación fascial, exploraciones clínicas seriadas o 


pruebas de imagen diagnósticas en un paciente con hemodinámica apro- 
piada son vías equivalentes para un tratamiento seguro. En los pacientes 
sin penetración fascial, puede valorarse el alta. Si la exploración local de 
la herida revela alguna evidencia de posible penetración fascial, se llevará 
a cabo un seguimiento de los pacientes con exploraciones abdominales 
seriadas, se los someterá a TC o se les considerará candidatos para 
laparoscopia exploratoria. Aunque la laparoscopia exploratoria alcanza 
una precisión elevada en la identificación de lesión peritoneal, su uso 
es aún objeto de debate en cuanto a la identificación de una lesión 
intraabdominal y depende enormemente del usuario. 

El desarrollo de peritonitis, inestabilidad hemodinámica, disminucio- 
nes importantes de los valores de hemoglobina o leucocitosis debe instar a 
una mayor evaluación, en general con laparotomía. En los pacientes que 
no experimenten cambios clínicos después de 24 h, se valorará instituir 
una dieta y proponerlos para el alta. Debe observarse que este abordaje 
exige la presencia de una infraestructura que permita una estrecha vigi- 
lancia de estos pacientes, quizá no disponible en todas las instalaciones. 
Por último, en heridas punzantes toracoabdominales, se obtendrá una 
radiografía de tórax para evaluar el neumotórax y se realizará una eco- 
grafía pericárdica en busca de derrame. Las heridas punzantes en el cua- 
drante superior izquierdo requerirán, probablemente, una laparoscopia 
para la valoración del diafragma, si bien esta alternativa será opcional 
en el cuadrante superior derecho debido a la presencia del hígado.* En 
la figura 17.22 se muestra un algoritmo propuesto en caso de heridas 
punzantes abdominales. 


Tratamiento 


Se realiza una laparotomía para explorar el abdomen y reparar las lesiones 
que se identifiquen. Es importante que la exploración del abdomen 
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Herida abdominal punzante 


Shock, peritonitis, evisceración, 
inestabilidad hemodinámica, 
aire libre en la RxT 


Laparotomía 
exploratoria 


Lugar de la lesión 


TC de abdomen/pelvis | 
+ contraste rectal 


TC de abdomen/pelvis 
Exploración local de la herida 


Exploraciones abdominales 
seriadas durante 24 h 


Toracoabdomen 


Evaluación del diafragma: 
RxT (neumotórax) 


FAST pericárdica (lesión cardíaca) 


Positi Negativa Laparoscopia exploratoria (CSI, 
paa o indeterminada CSD opcional) 
Laparotomía Alta frente a Lesión Negativa 
exploratoria exploraciones fascial ES mea 
seriadas o peritonitis 


Laparoscopia exploratoria Exploraciones seriadas al alta 

Laparotomía exploratoria Laparoscopia exploratoria 
FIGURA 17.22 Algoritmo para la evaluación y el tratamiento de heridas punzantes en el abdomen anterior. 
A, alta; CSD, cuadrante superior derecho; CS/, cuadrante superior izquierdo; FAST, ecografía abdominal 


focalizada en el traumatismo; AxT, radiografía de tórax; TC, tomografía computarizada. (Adaptado de Martin 
MJ, Brown CVR, Shatz DV, et al. Evaluation and management of abdominal stab wounds. J Trauma Acute 


Care Surg. 2018;85(5):1007-1015.) 


se lleve a cabo sistemáticamente para no omitir lesiones tal vez suti- 
les. Como se describe en el marco del control de daños, este enfoque 
podría requerir abreviar la intervención en una situación de deterioro 
fisiológico. Como técnica estándar, el abdomen se abre desde la apófisis 
xifoides hasta la sínfisis púbica para procurar una exposición adecuada. 
Es posible dividir el ligamento falciforme, separando el hígado de la 
pared abdominal para mejorar la retracción y facilitar el taponamiento 
perihepático. Con el uso de un retractor manual, se evacua rápidamente 
la sangre de los cuatro cuadrantes del abdomen y se colocan esponjas 
de laparotomía para proporcionar una hemostasia temporal. Al objeto 
de facilitar una exposición óptima, puede colocarse un retractor fijo. 
Las esponjas colocadas en los cuatro cuadrantes se retiran para tratar 
la hemorragia, aunque pueden volverse a colocar si se necesitara en un 
escenario de control de daños. Se evalúa el tubo digestivo al completo de 
forma minuciosa, desde la unión gastroesofágica al recto proximal en la 
reflexión peritoneal. Se entra también en la transcavidad de los epiplones 
para visualizar el estómago posterior y el páncreas. Cuando se identifican 
lesiones, se reparan, tal como se detalla en apartados posteriores. El 
desarrollo de una afectación fisiológica obliga a abreviar la operación y a 
proseguir con métodos de control de daños, incluido un cierre abdominal 
temporal. En este reconocimiento, resulta enormemente beneficiosa una 
comunicación eficaz, en los dos sentidos, entre los equipos quirúrgico y 
de anestesia. Si la intervención puede completarse sin conversión a con- 
trol de daños, se cierra la fascia abdominal y se trata la herida subcutánea 
según lo dicte el grado de contaminación intraabdominal. 

Lesiones esplénicas. El bazo, junto con el hígado, es el primero 
o el segundo órgano abdominal más propenso a lesiones, y una lesión 
esplénica aislada supone aproximadamente el 42% de los traumatismos 
abdominales.“ Por su frecuencia, estas lesiones obligan al cirujano a 
contar con unos conocimientos bien cimentados de estrategias terapéu- 
ticas sobre lesiones en el bazo. En realidad, los traumatismos esplénicos 
conforman un espectro de enfermedades, que pueden ser autolimitadas 


FIGURA 17.23 Lesión esplénica con hematoma subcapsular. Pese a 
presentar solo un desgarro capsular de 1 cm, esta lesión muestra una 
hemorragia constante. 


y requerir solo observación u obligar a una esplenectomía inmediata 
en presencia de inestabilidad hemodinámica. 

En traumatismos contusos, la compresión directa del bazo con 
fractura parenquimatosa es un mecanismo fisiopatológico común en 
los tejidos. Además, la lesión puede aparecer de forma secundaria a una 
rápida desaceleración que desgarra la cápsula esplénica y/o el parénqui- 
ma en el lugar en que se fija al retroperitoneo. Este mecanismo puede 
crear un hematoma subcapsular, que se muestra en la figura 17.23. 
El traumatismo esplénico penetrante es menos habitual, aunque se 
presenta en el 8,5% de las lesiones abdominales penetrantes según el 
NTDB de 2012. La hemorragia debida a una lesión esplénica puede 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


17 Tratamiento de los traumatismos agudos 


ser constante con inestabilidad en el momento de presentación o, con 
mayor frecuencia, se resuelve espontáneamente. Como sucede con otras 
lesiones abdominales, los pacientes que no responden a la reanimación 
con líquido intraabdominal en la FAST requieren exploración. Los que 
responden a la reanimación con una fisiología normalizada a menudo 
pueden ser tratados de forma no quirúrgica, aunque este grupo presenta 
un riesgo de reinicio diferido de la hemorragia (en su mayoría, < 72h). 
En las últimas décadas, las tasas de tratamiento no quirúrgico en un 
traumatismo esplénico han aumentado desde aproximadamente el 40 
hasta el 70%, con disminuciones coincidentes en la mortalidad entre 
los grados más elevados de lesión. 

Los pacientes inestables con traumatismo abdominal que son lle- 
vados con urgencia al quirófano pueden presentar una lesión esplénica 
identificada en el momento de la laparotomía (el 10% de lesión contusa 
esplénica). En los demás pacientes, la TC abdominal con adminis- 
tración intravenosa de un agente de contraste es el estudio de mayor 
valor para identificar y caracterizar lesiones esplénicas (sensibilidad/ 
especificidad, 96-100%). Las lesiones en el bazo aparecen como dis- 
rupciones en el parénquima esplénico normal, frecuentemente con 
hematoma circundante y sangre intraabdominal libre. La hemorragia 
activa puede identificarse visualizando extravasación de material de con- 
traste (es decir, neovascularización de alta densidad o acumulación de 
sangre cargada de contraste). En ocasiones, esta extravasación será libre 
en el espacio peritoneal o estará contenida dentro de un seudoaneurisma 
intraparenquimatoso. En la figura 17.24 se muestra una lesión esplénica 
con extravasación activa en un seudoaneurisma. Otros tipos de lesión 
esplénica comprenden hematoma confinado al espacio subcapsular e 
incluso desvascularización completa del órgano debida a la lesión de los 
vasos hiliares. Las lesiones en el bazo se caracterizan mediante la escala de 
valoración AAST, que las clasifica según las alteraciones parenquimatosas 
o subcapsulares y la presencia de afectación vascular (tabla 17.6). 


La tasa global de éxito del tratamiento no quirúrgico en traumatismos 
esplénicos contusos en centros de alto volumen es aproximadamente del 
90%. Entre las ventajas de este enfoque, pueden citarse las reducciones 
en los costes hospitalarios, las complicaciones intraabdominales, las 
transfusiones de sangre, las laparotomías no terapéuticas y la mortalidad. 
Dado el mayor uso de la angiografía esplénica y la embolización durante 
la última década, pueden conseguirse tasas de fracaso del tratamiento no 
quirúrgico del 5% en lesiones de grados III a V según la escala AAST.* 
En la protocolización de este planteamiento, nuestra institución ha 


FIGURA 17.24 Laceración esplénica de grado Ill en una tomografía 
computarizada abdominal. Obsérvese el foco de extravasación activa del 
material de contraste en el parénquima esplénico dañado, identificado 
por la flecha. 


TABLA 17.6 Escala de la AAST de lesiones del bazo (revisión de 2018) 


GRAVEDAD CRITERIOS DE IMAGEN 
GRADO DELAAIS (HALLAZGOS DE TC) 
| 2 Hematoma subcapsular < 10% del área 

superficial 

Laceración parenquimatosa < 1 cm 
de profundidad 

Desgarro capsular 

Hematoma subcapsular del 10-50% del área 
superficial 

Hematoma intraparenquimatoso < 5 cm 

Laceración parenquimatosa de 1-3 cm 

Hematoma subcapsular > 50% del área 
superficial 

Hematoma subcapsular o intraparenquimatoso 
roto > 5 cm 

Laceración parenquimatosa > 3 cm 
de profundidad 

Cualquier lesión en presencia de una lesión 
vascular esplénica o hemorragia activa 
confinada en la cápsula esplénica 

Laceración parenquimatosa que afecta 
a los vasos segmentarios o hiliares que 
produce > 25% de desvascularización 

Cualquier lesión en presencia de una lesión 
vascular esplénica con hemorragia activa 
que se extiende más allá del bazo en 
el peritoneo 

Bazo destrozado 


CRITERIOS OPERATIVOS 


Hema 


superficial 

Laceración parenquimatosa < 1 cm 
de profundidad 

Desgarro capsular 


Hema 
de 
Hema 


Laceración parenquimatosa de 1-3 cm 


Hema 


superficial o en expansión 


Hema 


intraparenquimatoso roto > 5 cm 
Laceración parenquimatosa > 3 cm 
de profundidad 
Laceración parenquimatosa que afecta a 
los vasos segmentarios o hiliares que 
produce > 25% de desvascularización 


Lesión vascular hiliar, que desvasculariza 
el bazo 


Bazo destrozado 


área superficial 


CRITERIOS PATOLÓGICOS 
Hematoma subcapsular < 10% del área 
superficial 
Laceración parenquimatosa < 1 cm 
de profundidad 
Desgarro capsular 
Hematoma subcapsular del 10-50% 
del área superficial 
Hematoma intraparenquimatoso < 5 cm 
Laceración parenquimatosa de 1-3 cm 
Hematoma subcapsular > 50% del área 
superficial 
Hematoma subcapsular o 
intraparenquimatoso roto > 5 cm 
Laceración parenquimatosa > 3 cm 
de profundidad 
Laceración parenquimatosa que afecta 
a los vasos segmentarios o hiliares que 
produce > 25% de desvascularización 


toma subcapsular < 10% del área 


oma subcapsular del 10-50% 
toma intraparenquimatoso < 5 cm 


oma subcapsular > 50% del área 


oma subcapsular o 


Lesión vascular hiliar que desvasculariza 
el bazo 


Bazo destrozado 


AAST, American Association for the Surgery of Trauma; A/S, Abbreviated Injury Scale; TC, tomografía computarizada. 
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desarrollado una guía práctica en la cual los pacientes estables que mues- 
tren signos de extravasación activa o seudoaneurisma en las pruebas de 
imagen serán evaluados mediante radiología intervencionista o angio- 
grafía y embolización. Por su parte, los pacientes sin estos hallazgos, 
pero con lesiones de grado alto (111-V), también se evalúan mediante 
radiología intervencionista y se someten a angiografía y embolización 
en un plazo de 24 h. Pese a la intensa investigación previa, no existe 
ninguna constelación establecida de factores de riesgo (p. ej., edad, 
grado de AAST, volumen de hemoperitoneo, etc.) en relación con el 
fracaso del tratamiento no quirúrgico que, cuando aparece, identifica a 
pacientes que se beneficiarían de un tratamiento quirúrgico profiláctico 
en caso de estabilidad hemodinámica. Por otra parte, los estudios previos 
han revelado la ausencia de un aumento en las complicaciones y en la 
mortalidad si se difiere la intervención quirúrgica. * No obstante, los 
pacientes con lesiones de grado alto deben someterse a monitorización 
en cuidados intensivos en el ingreso, manteniendo un umbral bajo de 
tratamiento quirúrgico en caso de deterioro. 

El tratamiento quirúrgico de las lesiones esplénicas puede ser nece- 
sario en caso de inestabilidad en el momento del ingreso o después de 
un tratamiento no quirúrgico fracasado. En cualquier caso, el mejor 
abordaje será a través de una incisión en la línea media, seguido de 
taponamiento de los cuatro cuadrantes. Un retractor fijo puede mejorar 
la exposición, y se retiran los taponamientos para dejar al descubierto el 
bazo dañado. Para movilizar el bazo, se divide el peritoneo lateralmente 
retirando el bazo en sentido posteromedial para exponer las fijaciones 
retroperitoneales. Esta división del peritoneo se inicia en la línea blanca 
de Toldt (ligamento esplenocólico) y continúa en sentido superior hasta 
que se encuentran los vasos gástricos cortos. Una vez que se abre el 
peritoneo lateralmente, se crea un plano contuso posterior al bazo en 
dirección medial, que se extiende por detrás de la cola del páncreas. Esta 
maniobra moviliza todo el bazo y el páncreas distal, lo que permite expo- 
ner el bazo en la herida. Evitando la curva mayor del estómago, se ligan 
y se dividen los vasos gástricos cortos. Finalmente, se extrae el bazo des- 
pués de pinzar y ligar los vasos hiliares, con cuidado de no dañar la cola 
del páncreas o la curvatura mayor del estómago. Se colocará un drenaje 
solo si se teme que pueda dañarse la cola del páncreas. Se proporcionarán 
vacunas después de la esplenectomía para garantizar la protección frente 
a bacterias encapsuladas (Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis 
y Haemophilus influenzae) y prevenir una sepsis generalizada (incidencia, 
0,5-2%; mortalidad, 30-70%). Mientras las técnicas para salvar el bazo 
se han descrito ampliamente, su utilidad sigue siendo limitada en un 
tiempo de alta efectividad del tratamiento no quirúrgico y los abordajes 
endovasculares en los traumatismos esplénicos. 

Lesiones hepáticas. Las lesiones en el hígado son extremadamente 
comunes después de un traumatismo contuso, con una tasa del 22,2% en 
el NTDB de 2012. Análogamente, el hígado es el órgano abdominal que 
resulta dañado con mayor frecuencia tras un traumatismo penetrante, 
presente en el 26,1% de los casos. Los mecanismos de los traumatismos 
hepáticos contusos comprenden compresión con daño directo en el 
parénquima y fuerzas de cizalla que desgarran el tejido hepático y desor- 
ganizan las fijaciones vasculares y ligamentosas. El hígado está protegido 
parcialmente por la caja torácica, aunque las costillas apenas ofrecen 
soporte durante los mecanismos de alta energía. Estos mecanismos 
penetrantes laceran directamente el parénquima hepático a la vez que 
provocan contusión en los tejidos adyacentes. La mortalidad por lesiones 
hepáticas, no muy diferente del tratamiento de otros órganos abdomina- 
les sólidos, ha disminuido con el tiempo a medida que las prácticas han 
evolucionado desde un tratamiento principalmente quirúrgico a otro no 
quirúrgico con abordajes endovasculares y endoscópicos. La morbilidad 
asociada por lesiones del hígado incluye hemorragias, problemas biliares, 
fístulas (hemobilia, fístulas biliares), infección y necrosis hepática. 

De forma semejante a otros órganos abdominales, las lesiones hepáticas 
se diagnostican a menudo en primer lugar, entrando en el abdomen del 
paciente inestable en una exploración FAST de líquido libre. En los 
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FIGURA 17.25 Laceración hepática de grado IV que afecta al lóbulo 
hepático derecho en la tomografía computarizada abdominal. Obsérvese 
el foco de extravasación activa de material de contraste en el parénquima 
hepático dañado en la periferia de la lesión identificado por la flecha. 


pacientes que no necesitan una operación inmediata debe procederse a 
estudio de imagen con TC abdominal potenciada con administración 
intravenosa de un agente de contraste. La TC puede ofrecer un detalle 
anatómico excelente que facilita una caracterización muy precisa de las 
lesiones. La aplicación del contraste en el momento oportuno para perfilar 
la lesión hepática tiene lugar en tres fases (sin contraste, arterial, venoso 
portal), lo que permite conocer el tipo de hemorragia. Entre los hallazgos 
comunes en la TC que apuntan a una lesión hepática se incluyen dis- 
rupción del parénquima hepático con sangre o hematoma perihepático 
y hemoperitoneo. En la TC puede apreciarse hemorragia en el hígado en 
forma de extravasación de material de contraste en el parénquima hepático 
o en el espacio peritoneal, tal como se ilustra en la figura 17.25. Las carac- 
terísticas de la lesión hepática en la TC pueden utilizarse para clasificar 
la lesión según la OIS de la AAST, que tiene en cuenta la afectación del 
parénquima y la presencia de lesión vascular (tabla 17.7). 

El tratamiento de los traumatismos hepáticos ha evolucionado con 
respecto a las décadas anteriores, desde un abordaje quirúrgico agresivo 
a una asistencia principalmente no quirúrgica, en coincidencia con 
un descenso en la mortalidad intrahospitalaria. Según describieron 
Peitzman y Richardson, el período de 1960 a 1975 presentó múltiples 
series de pacientes que se sometieron a tratamiento de resección, ligadura 
de la arteria hepática y coledocostomía con tubo en T para lesiones en el 
hígado. En aquel tiempo se sospechaba que la morbimortalidad, situada 
entre el 27 y el 65%, se debía a complicaciones biliares/sépticas y no a 
la hemorragia. En 1976, Lucas y Ledgerwood cambiaron el enfoque de 
la atención para priorizar el tratamiento de la hemorragia en traumatis- 
mos hepáticos, con un descenso subsiguiente de la mortalidad al 22%. 
Además, describieron el uso de taponamiento abdominal temporal para 
controlar dicha hemorragia hepática. Este planteamiento fue promovido 
más tarde por Feliciano, Mattox y Jordan para pacientes en estado crítico 
en los que habían fracasado las soluciones quirúrgicas de contención de 
la hemorragia. Después de estos informes sobre cambios en las prácticas, 
en 1989 se describió por vez primera la OIS de la AAST para el hígado, 
el bazo y el riñón, que se mantiene como un esquema básico aceptado 
para definir las lesiones en los órganos sólidos abdominales. A medida 
que se recopilaron datos sobre la opción terapéutica no quirúrgica en 
traumatismos hepáticos confusos, una revisión de la bibliografía debida a 
Pachter y Hofstetter concluyó que el tratamiento no quirúrgico debería 
ser el abordaje de elección en pacientes hemodinámicamente estables, 
con independencia del grado de AAST. El desarrollo continuo de la 
tecnología de TC en tándem con el soporte endovascular/endoscópico 
llevó a que la mayoría de los pacientes con lesiones de grados 1 a II 
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TABLA 17.7 Escala de la AAST de lesiones del hígado (revisión de 2018) 
GRAVEDAD CRITERIOS DE IMAGEN 


GRADO _ DE LA AIS 


2 


(HALLAZGOS DE TC) 


Hematoma subcapsular < 10% del área 
superficial 

Laceración parenquimatosa < 1 cm 
de profundidad 

Desgarro capsular 

Hematoma subcapsular del 10-50% 
del área superficial 

Hematoma intraparenquimatoso < 10 cm 
de diámetro 

Laceración de 1-3 cm de profundidad 
y < 10 cm de longitud 

Hematoma subcapsular > 50% del área 
superficial 


Hematoma subcapsular o parenquimatoso 
roto 


Laceración intraparenquimatosa > 10 cm, 
laceración > 3 m de profundidad 


CRITERIOS OPERATIVOS 


Hematoma subcapsular < 10% del área 
superficial 

Laceración parenquimatosa < 1 cm 
de profundidad 

Desgarro capsular 

Hematoma subcapsular del 10-50% 
del área superficial 

Hematoma intraparenquimatoso < 10 cm 
de diámetro 

Laceración de 1-3 cm de profundidad 
y < 10 cm de longitud 

Hematoma subcapsular > 50% del área 
superficial 

Hematoma subcapsular o parenquimatoso 
roto 

Laceración intraparenquimatosa > 10 cm, 
laceración > 3 m de profundidad 


CRITERIOS PATOLÓGICOS 


Hematoma subcapsular < 10% del área 
superficial 
Laceración parenquimatosa < 1 cm 
de profundidad 
Desgarro capsular 
Hematoma subcapsular del 10-50% 
del área superficial 
Hematoma intraparenquimatoso 
< 10 cm de diámetro 
Laceración de 1-3 cm de profundidad 
y < 10 cm de longitud 
Hematoma subcapsular > 50% del área 
superficial 
Hematoma subcapsular 
o parenquimatoso roto 
Laceración 
intraparenquimatosa > 10 cm, 


Cualquier lesión en presencia de una lesión 
vascular en el hígado o hemorragia activa 
contenida en el parénquima hepático 

Disrupción parenquimatosa que afecta 
al 25-75% de un lóbulo hepático 

Hemorragia activa que se extiende más allá 
del parénquima hepático al peritoneo 

Disrupción parenquimatosa > 75% 
de un lóbulo hepático 


Disrupción parenquimatosa que afecta 
al 25-75% de un lóbulo hepático 


Disrupción parenquimatosa > 75% 
de un lóbulo hepático 


laceración > 3 m de profundidad 


Disrupción parenquimatosa que afecta 
al 25-75% de un lóbulo hepático 


Disrupción parenquimatosa > 75% 
de un lóbulo hepático 


Lesión venosa yuxtahepática que debe incluir Lesión venosa yuxtahepática que debe incluir Lesión venosa yuxtahepática que debe 


la vena cava retrohepática y las venas 
hepáticas mayores centrales 


la vena cava retrohepática y las venas 
hepáticas mayores centrales 


incluir la vena cava retrohepática y las 
venas hepáticas mayores centrales 


AAST, American Association for the Surgery of Trauma; A/S, Abbreviated Injury Scale; TC, tomografía computarizada. 


fueran tratados con éxito mediante opciones no quirúrgicas, mien- 
tras que dos tercios de los de grados IV y V necesitan residualmente 
una asistencia quirúrgica. Polanco et al., en la revisión del tratamiento 
mediante resección de traumatismos hepáticos complejos contusos y 
penetrantes, documentaron una mortalidad por lesión hepática del 9%. 
Estos autores atribuyen la mejora en la mortalidad dentro de su serie a 
una decisión temprana sobre operación mayor, técnica de reanimación 
intraoperatoria y asistencia experta quirúrgica/de subespecialidad.*? 
Los pacientes hemodinámicamente estables en un traumatismo 
contuso y penetrante en el hígado deben ser considerados, en principio, 
candidatos a tratamiento no quirúrgico. La hemorragia parenquimatosa 
o el seudoaneurisma en las pruebas de imagen con contraste instarán a 
realizar una consulta con la especialidad de radiología intervencionista 
para su evaluación. La evolución natural de los seudoaneurismas hepáti- 
cos no se ha elucidado por completo, aunque se cree que puede asociarse 
con un aumento del riesgo de hemorragia diferida, sobre todo cuando 
se vincula con ramas arteriales hepáticas. Después de una embolización 
con éxito, los pacientes necesitan una vigilancia en cuidados intensivos 
de todas las lesiones hepáticas tratadas por medios no quirúrgicos, 
aun cuando no existe un intervalo de monitorización en laboratorio 
normalizado. En pacientes adecuadamente seleccionados, el uso de 
angioembolización ha mejorado la tasa de éxito en el tratamiento no 
quirúrgico, con una reducción en la conversión a abordaje quirúrgico. 
Incluso un tratamiento no quirúrgico con éxito puede requerir 
abordar las complicaciones (12-14%), como fugas biliares con for- 
mación de biloma, hemobilia y desarrollo de abscesos hepáticos.* 
Frecuentemente, estos problemas se deben sospechar ante el desarrollo 


de síntomas abdominales, en ocasiones con el añadido de infección 
sistémica o inflamación. Los estudios de TC o ecografía son útiles 
para evaluar casos de abscesos y biloma, que normalmente pueden 
tratarse con drenaje percutáneo guiado por TC o ecografía. A veces se 
necesita una colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) 
con colocación de endoprótesis para descomprimir el árbol biliar y 
promover la cicatrización de una fuga biliar. La ascitis biliar no accesible 
para drenaje percutáneo puede requerir laparoscopia o laparotomía si 
se desea obtener un drenaje adecuado. La hemobilia se trata con angio- 
grafía, que incluye embolización del vaso hepático que se comunica 
con el árbol biliar. 

Aunque se han producido grandes avances en el tratamiento no qui- 
rúrgico de las lesiones del hígado, no debe olvidarse que los pacientes 
inestables necesitan un tratamiento operatorio de la hemorragia. En 
traumatismos contusos, una revisión sistemática reciente comunicó 
una tasa agrupada de fracaso del tratamiento no quirúrgico del 9,5%, 
con factores predictivos entre los cuales se incluían signos de shock y 
signos peritoneales en la presentación, valores altos en la escala 1SS y 
traumatismo intraabdominal asociado.* De forma similar, un análisis 
del condado de Los Ángeles muestra el fracaso del tratamiento no 
quirúrgico selectivo aproximadamente en el 5% de los pacientes con 
heridas por arma de fuego que afectaban al hígado.“ Polanco et al., en 
una revisión de tratamientos por resección de traumatismos hepáticos 
complejos, contusos y penetrantes, refieren una mortalidad por lesión 
hepática del 9%. En la figura 17.26 se presenta el abordaje quirúrgico 
de las lesiones hepáticas desarrollado por la WTA, Cuando se requiere 
tratamiento quirúrgico, el abordaje más versátil para tratar cualquier 
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FIGURA 17.26 Algoritmo para el tratamiento quirúrgico de lesiones hepáticas. UCI, unidad de cuidados 
intensivos. (Modificado de Kozar RA, Feliciano DV, Moore EE, et al. Western Trauma Association/critical 
decisions in trauma: Operative management of adult blunt hepatic trauma. J Trauma. 2011;71:1-5.) 


lesión hepática que pudiera encontrarse es una laparotomía en la 
línea media. Se divide el ligamento falciforme y se colocan esponjas 
perihepáticas para contener temporalmente la hemorragia del hígado. 
Puede colocarse un retractor fijo para mejorar la exposición de las 
estructuras del cuadrante superior derecho. Cuando sean necesarios, el 
taponamiento perihepático y la compresión manual pueden temporizar 
la hemorragia y ofrecen la oportunidad de proceder a la reanimación. 
Una vez que el paciente está razonablemente estable, se retiran las 
compresas y se evalúan las lesiones en el hígado. Las lesiones leves 
con hemorragia mínima pueden tratarse con compresión adicional, 
agentes hemostáticos tópicos o hepatorrafia con sutura. El tratamiento 
de las lesiones hepáticas puede facilitarse dividiendo los ligamentos 
triangulares con el fin de movilizar los lóbulos hepáticos derecho o 
izquierdo. Se permitirá así que las lesiones se expongan mejor para su 
reparación, a la vez que se hace posible un taponamiento más eficaz 
optimizando la compresión anteroposterior. Cualquier movilización del 
hígado debe valorarse con detenimiento, por si existiera la posibilidad 
de que las fijaciones del hígado aporten un taponamiento salvador de 
la hemorragia retrohepática. La mayor parte de las lesiones del hígado 
se tratarán con técnicas superficiales para obtener la hemostasia. 
Cuando existe en el hígado una hemorragia más grave, la maniobra de 
Pringle es una técnica auxiliar valiosa para ralentizar lo suficiente el flujo 
sanguíneo como para visualizar la lesión. Se rodea el ligamento hepato- 
duodenal con un lazo vascular o una pinza vascular para obstruir el flujo 
sanguíneo en la arteria hepática y la vena porta. Esta maniobra ayuda a 
distinguir la hemorragia arterial hepática y venosa portal de la producida 
en la vena hepática, que persistirá con el ligamento hepatoduodenal pin- 
zado. En muchos casos, es posible explorar a continuación la laceración 


del hígado, así como controlar cualquier vaso con hemorragia activa 
mediante suturas. El parénquima hepático que parezca desvitalizado 
se desbridará, y se colocará un drenaje cuando se sospeche un riesgo de 
fuga biliar en las lesiones. Un pedículo vascularizado del epiplón puede 
reducir la hemorragia parenquimatosa y promover la cicatrización de la 
laceración cuando se tapona la lesión hepática. 

Las lesiones del hígado cerca de la vena cava retrohepática sin 
hemorragia activa deben taponarse y no se explorarán. Aunque en la 
bibliografía se han descrito muchas técnicas singulares que describen 
la reparación de lesiones en la vena cava retrohepática, el abordaje con 
mayor probabilidad de éxito consiste en preservar el taponamiento 
natural de esta región de baja presión, cuando sea factible. El cortocir- 
cuito auriculocavo (Shrock) es un método que incluye aislamiento de 
la vena cava retrohepática mediante la colocación de una derivación 
intravascular entre la aurícula derecha y la vena cava infrahepática. El 
aislamiento del hígado con un cortocircuito auriculocavo y el añadido 
de una maniobra de Pringle permiten reparar, teóricamente, la vena 
cava O las venas hepáticas con menos pérdida de sangre en curso. 

A menudo se necesitan técnicas de control de daños, ya que muchos 
pacientes que han de ser intervenidos quirúrgicamente por lesiones en 
el hígado han sufrido ya un deterioro fisiológico. Se consigue el control 
de la hemorragia quirúrgica y se tapona el hígado, seguido por un cierre 
abdominal temporal. No es apropiado dejar la hemorragia quirúrgica 
en curso, con la esperanza de que solo con el taponamiento se logrará 
un control adecuado. Al contrario, la hemorragia hepática difusa debida 
a coagulopatía no responderá a intentos repetidos de suturas. En su 
lugar, este problema debe tratarse con una inversión de las disrupciones 
fisiológicas. Los pacientes se someten a reanimación en la unidad de 
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cuidados intensivos hasta resolver la hipotermia, la coagulopatía y la 
acidosis, momento en el cual podrá volverse a explorar el abdomen y 
retirar las compresas. Después de controlar los daños, una angiografía 
con embolización puede ofrecer ayuda adicional en el tratamiento de 
una hemorragia en curso en las ramas arteriales hepáticas. Aun así, la 
mortalidad en esta cohorte de pacientes sigue siendo alta. 

Lesiones gástricas. Las lesiones en el estómago por mecanismo 
penetrante (11-18%) superan con mucho en incidencia a las contusas 
(< 1%). No obstante, la mortalidad asociada con traumatismo gástri- 
cos contusos es alta y alcanza el 28,2% en un ensayo multiinstitucional 
realizado a instancias de EAST. Una evaluación más cercana de estos 
pacientes revela unos valores en la ISS significativamente superiores 
que en otros grupos, lo que parece indicar que la mortalidad asociada 
con perforación contusa del estómago se produce a consecuencia de 
mecanismos de alta energía. La ruptura se debe a un incremento agudo 
en la presión intraluminal por fuerzas externas que llevan al estallido de 
la pared gástrica. Debido al carácter de alta energía de este mecanismo, 
las lesiones asociadas en el hígado, el bazo, el páncreas y el intestino 
delgado son comunes, y la mortalidad se atribuye frecuentemente a 
estas lesiones asociadas. En cambio, la muerte por lesiones penetrantes 
en el estómago es relativamente baja, del 2,2%.“ Las lesiones gástricas 
penetrantes provocan a menudo perforaciones de todo el grosor, con 
vertido del contenido gástrico en el abdomen. 

Al igual que otras lesiones en las vísceras huecas, las gástricas pueden 
identificarse en la exploración física por la presencia de peritonitis. 
Este hallazgo se obtiene más deprisa que en caso de perforación del 
intestino delgado, dado el pH más bajo del contenido gástrico.” Por 
otra parte, la localización de las heridas penetrantes puede indicar 
una lesión gástrica. Aunque, históricamente, las lesiones en las vís- 
ceras huecas se identificaban en la exploración de traumatismos en 
órganos sólidos, hoy en día se utiliza normalmente la TC en pacientes 
traumatizados estables antes de la operación. Los valores globales de 
sensibilidad y especificidad para lesiones en vísceras huecas en la TC son 
limitados (sensibilidad, 55-95%; especificidad, 48-92%) y dependen de 
la presencia de signos secundarios: engrosamiento de la pared intestinal, 
realce irregular de la pared, defectos mesentéricos y líquido abdominal 
libre en ausencia de traumatismo en los órganos sólidos. Este último 
hallazgo de líquido libre es una métrica poco fiable por sí sola de cara a 
la operación, en el marco de la cual la laparotomía terapéutica está com- 
prendida entre el 27 y el 54%. De forma similar, un neumoperitoneo 
aislado en caso de traumatismo contuso también puede ser un indi- 
cador poco fiable de lesión en una víscera hueca.” Como se describió 
anteriormente, la evaluación algorítmica de traumatismos abdominales 
contusos o penetrantes puede incluir un período de observación, en 
el curso del cual la lesión en la víscera hueca se vuelve clínicamente 
evidente. Notoriamente, si existe una sospecha alta a partir de varias 
métricas, la decisión de explorar se tomará de forma expeditiva, ya que 
la mortalidad aumenta de manera proporcional al retraso quirúrgico. 

Una evaluación completa del estómago incluye la visualización de 
las paredes anterior y posterior, que obliga a entrar en la transcavidad 
de los epiplones. Si no se realiza esta acción, podrían omitirse lesiones, 
con la consiguiente morbilidad. El abordaje para la reparación se basa 
en la cantidad de pérdida de tejido y en la ubicación de la lesión. 
Se evacuarán los hematomas en la pared gástrica para garantizar la 
ausencia de perforación. A ello le sigue el control de la hemorragia 
y el cierre de la seromusculatura con sutura no absorbible. En las 
lesiones de grosor completo, debe desbridarse todo el tejido no viable; 
a continuación, se cierra la pared gástrica en uno o en dos planos. Un 
abordaje común consiste en cerrar la perforación con sutura absorbible 
y después invertir la línea de sutura con puntos seromusculares no 
absorbibles. Puede utilizarse también una grapadora para cerrar la 
perforación, dada la redundancia de tejido gástrico y la improbabilidad 
de una disminución excesiva del volumen de la luz del estómago. El 
abordaje puede complicarse en lesiones que afectan a la unión gas- 


troesofágica, la curvatura menor, el fundus y la pared posterior, ya que 
requieren una mejor exposición del abdomen superior. En casos raros, 
las lesiones altamente destructivas causantes de la pérdida de grandes 
porciones del estómago requerirán una gastrectomía parcial o incluso 
total. En la reconstrucción, podría necesitarse una gastroenterostomía 
de Billroth 1 o IL o la creación de una esofagoyeyunostomía en Y de 
Roux, según la magnitud de la resección. 

Lesiones duodenales. Las lesiones duodenales son poco frecuentes 
después de mecanismos contusos y penetrantes, lo que incluye menos 
del 2% de los traumatismos abdominales. Debido a la posición retrope- 
ritoneal del duodeno, la mayoría de las lesiones son atribuibles a formas 
penetrantes, aproximadamente en el 80% de los casos por heridas de 
arma de fuego. En una reciente serie multiinstitucional, casi el 70% 
tenían lesiones abdominales asociadas y la mortalidad relacionada se 
cifró en el 24%. En un análisis univariante, la mortalidad se vinculó 
con la hemodinámica en la llegada, las necesidades de transfusión, el 
valor de la ISS, la insuficiencia renal y la lesión pancreática asociada.* 
Las lesiones contusas están causadas por un golpe en el epigastrio con un 
objeto estrecho, con resultado de contusión de la pared o una ruptura 
secundaria a elevación aguda de la presión intraluminal. La descripción 
clásica incluye impacto abdominal contra el volante o, en niños, con el 
manillar de la bicicleta. La morbilidad en las lesiones duodenales está 
relacionada muy comúnmente con complicaciones sépticas, en particular 
en el marco de un fracaso de la reparación. De este modo, el tratamiento 
quirúrgico de lesiones duodenales ha producido opciones terapéuticas 
múltiples y complejas. 

A menudo, el traumatismo duodenal puede plantear un desafío diag- 
nóstico y terapéutico. Las lesiones duodenales penetrantes se suelen 
diagnosticar por primera vez en la laparotomía, iniciada según la posi- 
ción de la herida penetrante. Las lesiones duodenales contusas pueden 
ser más difíciles de identificar y, por tanto, requieren un alto índice de 
sospecha para no omitir las lesiones. En la exploración física tal vez no 
se obtengan hallazgos debido a la posición retroperitoneal del duodeno. 
Incluso las perforaciones duodenales de grosor completo podrían no 
mostrar signos peritoneales, salvo que la perforación afecte a un seg- 
mento intraperitoneal. La herramienta más valiosa para el diagnóstico 
es la TC abdominal con un bajo umbral de exploración operatoria. 
Las pruebas de imagen pueden revelar una pared duodenal engrosada 
con aire y líquido periduodenales. Las lesiones de grado bajo, como un 
hematoma duodenal, también pueden identificarse mediante TC. Si los 
estudios de imagen urgentes iniciales en pacientes hemodinámicamente 
estables parecen indicar un traumatismo duodenal, se repetirá la prueba 
en forma de TC oral realzada con contraste, con tiempos medidos según 
el tránsito duodenal, o mediante radioscopia del aparato digestivo. 
Cualquier evidencia de perforación duodenal en las pruebas de imagen 
obliga a una intervención quirúrgica inmediata. Aunque los hallazgos 
pueden ser sutiles, debe mantenerse un umbral de exploración bajo, 
debido a la posibilidad de falsos negativos en la TC abdominal. 

El enfoque de tratamiento de las lesiones duodenales depende del 
lugar de la lesión y de la magnitud de destrucción tisular. Los hema- 
tomas de la pared duodenal se resolverán a menudo sin intervención y 
son de interés solamente si provocan una obstrucción de la salida gás- 
trica. El tratamiento de los hematomas con capacidad de obstrucción 
consiste en descompresión gástrica, inicio de nutrición parenteral total 
y revaluación de vaciamiento gástrico con un estudio de contraste des- 
pués de 5-7 días. Si la obstrucción duodenal persiste después de unos 
14 días, estará justificada una exploración quirúrgica para evacuar el 
hematoma y evaluar la perforación, la estenosis o la lesión pancreática 
asociada. Los hematomas frecuentemente se descomprimirán de forma 
espontánea durante la movilización del duodeno y, por tanto, es preciso 
evaluar posibles lesiones en la pared intestinal. Los hematomas duo- 
denales identificados casualmente durante una laparotomía no deben 
abrirse de forma intencionada salvo que se sospeche la presencia de 
una lesión de grosor completo. 
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Un estudio retrospectivo de la Panamerican Trauma Society encon- 
tró que el 98% de los pacientes con lesión duodenal operatoria eran 
aptos para una reparación primaria, incluidos todos los grados de 
AAST.* Las perforaciones de la pared duodenal pueden repararse con 
un abordaje de simple o doble plano tras el desbridamiento del tejido 
desvitalizado. Para lograr la exposición necesaria y asegurar una repara- 
ción sin tensiones, se necesita una movilización completa del duodeno 
con una maniobra de Kocher amplia. Las cantidades mayores de pér- 
dida tisular o transección duodenal pueden abordarse con resección y 
anastomosis primaria siempre que no resulte afectada la ampolla y el 
segmento dañado sea corto. Si los segmentos de lesión duodenal son 
más largos o las áreas se encuentran en posición adyacente a la ampolla, 
puede requerirse una derivación gástrica con una reconstrucción en Y 
de Roux. Si fuera posible, se colocará un fragmento sano de epiplón 
sobre cualquier reparación para reforzarla. En revisiones anteriores 
se ha cuestionado el uso de maniobras adicionales para proteger las 
líneas de sutura del contenido entérico (diverticulización duodenal, 
exclusión pilórica con gastroyeyunostomía, tubo de duodenostomía), 
por lo que su planteamiento será individualizado en casos elegidos. 
De forma similar, la colocación de un drenaje después de la reparación 
definitiva no es obligatoria, aunque, en presencia de una fuga, puede 
ser beneficioso el control mediante la creación de una fístula. En un 
contexto de control de daños, el uso de resección con drenaje extenso 
y discontinuidad temporal ha demostrado una alta eficacia para con- 
trolar la contaminación. 

Lesiones pancreáticas. Las lesiones pancreáticas suelen produ- 
cirse en asociación con una lesión del duodeno, por su proximidad. 
No obstante, la incidencia global en traumatismos abdominales 
es relativamente baja (0,2-12%).* La causa más frecuente es un 
mecanismo penetrante, de manera que el 4,4% de los pacientes con 
traumatismos abdominales penetrantes padecen una lesión pan- 
creática. La mortalidad relacionada con traumatismos pancreáticos 
verdaderos es difícil de identificar, ya que, a menudo, los falleci- 
mientos son atribuibles a la patología asociada. Aun así, se observa 
un aumento de la morbimortalidad según el grado de AAST (hasta 
el 40% en lesiones de grado V) junto con retrasos en el diagnóstico 
y el tratamiento.” Las enzimas pancreáticas son cáusticas; de este 
modo, una lesión ductal con fuga (grado > III) es el factor que más 
contribuye a la morbimortalidad específica del órgano. Las lesiones 
en el tejido pancreático pueden proceder de una laceración directa 
del órgano o de la transmisión de una energía de fuerzas contusas 
en el retroperitoneo. Un mecanismo frecuente de lesión pancreática 
contusa supone el aplastamiento del cuerpo del páncreas entre una 
estructura rígida, por ejemplo, el volante o el cinturón de seguridad, 
y la columna vertebral. El impacto en el páncreas provoca una lesión 
que puede oscilar entre una contusión ligera o la transección completa 
con disrupción ductal. 

La identificación de lesiones en el páncreas puede ser compli- 
cada, sobre todo porque las modalidades disponibles de estudio de 
imagen no son demasiado eficaces. Como sucede con el duodeno, 
la ubicación retroperitoneal del páncreas hace que los hallazgos de 
la exploración física tengan menor utilidad para el diagnóstico. Las 
pruebas de imagen en tres dimensiones con TC abdominal con 
realce mediante contraste intravenoso ofrecen la mejor vista del 
páncreas y de sus lesiones asociadas. Pese a ello, la sensibilidad/ 
especificidad para la detección de una lesión parenquimatosa (sen- 
sibilidad, 47-79%) y la presencia de afectación ductal (sensibilidad, 
52-54%; especificidad, 90-95%) siguen sin documentarse de forma 
sólida en la bibliografía y pueden reflejar variaciones en la inter- 
pretación radiológica entre centros. La TC en solitario tal vez no 
sea satisfactoria para descartar una lesión pancreática clínicamente 
significativa, y ha de mantenerse un alto índice de sospecha. En la 
TC abdominal, los hallazgos que apuntan a lesiones pancreáticas 
comprenden malperfusión del parénquima del páncreas, en torno al 
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FIGURA 17.27 Lesión pancreática en tomografía computarizada abdo- 
minal. La lesión afecta al cuello del páncreas y aparece como un segmen- 
to de 2 cm de tejido pancreático no perfundido con edema circundante 
identificado por la flecha. 


líquido, o la presencia de hematoma y trazos filiformes en el tejido 
blando adyacente. En la figura 17.27 se muestra una lesión que afecta 
al cuello del páncreas en la TC. 

La identificación de lesiones pancreáticas clínicamente significativas 
puede requerir el uso de otros estudios diagnósticos. La incidencia 
referida de traumatismos pancreáticos omitidos en la TC se aproxima 
al 15%.” Las pruebas de imagen de TC repetidas pueden señalar una 
lesión pancreática que necesita tiempo para desarrollar una inflamación 
en el paciente, quien sufre un malestar persistente. Cuando se obtiene 
más de 3 h después de que se produzca la lesión, un valor sérico elevado 
de amilasa puede reflejar un traumatismo pancreático. Utilizadas de 
este modo, las concentraciones séricas de amilasa son razonablemente 
sensibles, pero carecen de especificidad y tienen un valor limitado. 
Las pruebas de imagen de los conductos pancreáticos con CPRE o 
colangiopancreatografía con resonancia magnética pueden mejorar la 
capacidad diagnóstica, especialmente en pacientes con sospechas de 
lesión pancreática. Estas modalidades adicionales siguen en estudio y, 
en ocasiones, resultan valiosas para la planificación del tratamiento y 
el abordaje quirúrgico. 

Las lesiones pancreáticas, con independencia de su magnitud, 
requieren tratamiento operatorio. Para evaluar la lesión y desarrollar 
un plan quirúrgico efectivo, se debe exponer todo el páncreas. Esta 
exposición incluye la movilización de la lexura hepática y la división 
del ligamento gastrocólico, lo que permite una retracción del colon 
transverso y el mesocolon en sentido inferior. Una maniobra de Kocher 
movilizará la cabeza del páncreas y facilitará la visualización. La valora- 
ción del páncreas incluye determinar la magnitud de la afectación del 
parénquima, el lugar que ocupa la lesión y la presencia de traumatismo 
ductal. Las lesiones pancreáticas ductales a la izquierda de los vasos 
mesentéricos superiores se tratan con una pancreatectomía distal. El 
muñón pancreático proximal puede manejarse mediante la ligadura 
individual del conducto, seguida por la sutura del parénquima o el 
empleo de un dispositivo de grapado. La cicatrización del páncreas 
retenido puede realzarse mediante cubrimiento con un fragmento de 
epiplón sano. Debe colocarse un drenaje de aspiración cerrado para 
tratar cualquier fuga de enzimas pancreática. 

El tratamiento de las lesiones del sistema ductal en la cabeza del pán- 
creas puede presentar más dificultades. Cuando la destrucción tisular es 
limitada, el abordaje de estas lesiones con drenaje en solitario a menudo 
desvía la filtración de líquido pancreático externamente, para crear una 
fístula controlada que, con frecuencia, se cerrará espontáneamente. El 
cierre de una fístula puede facilitarse por descompresión biliar a través 
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FIGURA 17.28 Algoritmo para el tratamiento quirúrgico de una lesión pancreática. 


de la colocación de endoprótesis por CPRE. La destrucción masiva de 
la cabeza del páncreas con parénquima desvitalizado (grado V) o 
lesiones pancreáticas y duodenales combinadas puede requerir una 
pancreatoduodenectomía (intervención de Whipple). Esta opción 
impone al paciente una gran carga quirúrgica, que se asocia con una alta 
tasa de complicaciones postoperatorias. Solo los pacientes con fisiología 
normalizada se considerarán candidatos para pancreatoduodenectomía; 
otros se someterán a una operación abreviada con reconstrucción 
ulterior. El control de daños de una lesión pancreática incluye control 
de la hemorragia, drenaje externo y cierre abdominal temporal con 
planes de reexploración. 

El drenaje externo eficaz es un componente importante en el 
tratamiento de las lesiones pancreáticas, cuyo valor no debe exage- 
rarse. Es necesaria la desviación de enzimas pancreáticas para evitar 
una exposición retroperitoneal a enzimas cáusticas, que provocaría una 
respuesta inflamatoria masiva y una disfunción orgánica progresiva. 
Las lesiones de páncreas menos graves que no afectan al conducto 
pancreático (grados 1 y 11), como hematomas, contusiones parenqui- 
matosas y laceraciones de la cápsula o el parénquima superficial, deben 
tratarse con drenaje externo. A los sistemas de aspiración cerrados se les 
asocia una menor tasa de desarrollo de abscesos que cuando se utilizan 
drenajes de estilo abierto.” El acceso de alimentación distal puede 
resultar valioso para una nutrición enteral temprana, según el cuadro 
clínico global. La figura 17.28 muestra un enfoque del tratamiento 
quirúrgico de las lesiones pancreáticas. 


Lesiones en el intestino delgado. Aunque el intestino delgado es 
uno de los órganos que resultan dañados más frecuentemente a causa 
de traumatismos abdominales penetrantes, raras veces sufre lesiones en 
caso de traumatismos contusos (0,3%). Las tasas de mortalidad están 
comprendidas entre el 15 y el 20%, en su mayor parte en relación con 
lesiones vasculares asociadas.” En el ámbito de los tejidos, la lesión 
puede ser secundaria a mecanismos de aplastamiento, ruptura o ciza- 
llamiento. Las lesiones penetrantes comprenden desde perforaciones 
minúsculas a grandes afectaciones destructivas que desvitalizan seg- 
mentos circunferenciales de intestino delgado. La lesión tisular contusa 
directa puede producirse cuando el intestino delgado queda aplastado 
entre el volante o el cinturón de seguridad y una estructura rígida, como 
la columna vertebral. La ruptura en el intestino delgado tiene lugar 
cuando aumenta rápidamente la presión intraluminal, lo que origina 
el estallido a lo largo del borde antimesentérico. Los mecanismos de 
desaceleración pueden producir un cizallamiento de la capa serosa o 
muscular en todo un segmento de intestino delgado. Finalmente, las 
lesiones en el mesenterio provocan desvascularización y necrosis intes- 
tinal subsiguiente sin una lesión tisular directa. 

En el ámbito de los mecanismos penetrantes, las lesiones en el intes- 
tino delgado se identifican a menudo en el momento de la exploración 
abdominal. Los pacientes pueden padecer peritonitis en la primera 
exploración, o bien sus hallazgos abdominales empeoran en las horas 
posteriores a la llegada. Como sucede con otras vísceras abdominales 
huecas, la evaluación puede ser difícil y se realiza de manera similar a 
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la del estómago y el duodeno antes descrita. La TC abdominal presenta 
limitaciones importantes, y debe existir un alto índice de sospecha para 
no omitir una lesión. 

La reparación de las lesiones en el intestino delgado depende de 
la magnitud de destrucción de la pared intestinal en relación con la 
circunferencia luminal total. Las lesiones en la serosa intestinal pue- 
den reforzarse con sutura interrumpida no absorbible, que imbrica 
la lesión. Las perforaciones pequeñas se reparan principalmente con 
uno o dos planos después de desbridar el tejido desvitalizado. Se 
tomarán las precauciones necesarias para no comprometer en exceso 
el tamaño de la luz intestinal. En el caso de perforaciones múltiples, 
la reparación primaria puede realizarse de manera segura siempre que 
las lesiones no estén tan cerca como para que se produzca un estre- 
chamiento de la luz intestinal tras el cierre. A pesar de ello, muchos 
cirujanos optan por una resección con anastomosis cuando existen 
varias perforaciones en un segmento de intestino. Si las lesiones 
afectan a más del 50% de la circunferencia de la pared intestinal, 
se lleva a cabo una resección intestinal con anastomosis. No existe 
diferencia en las tasas de fuga mostradas entre anastomosis grapadas 
y suturadas con puntos después de la resección. La selección de la 
técnica de anastomosis debe basarse en las preferencias del cirujano 
y en la experiencia que tenga con la técnica escogida. Aunque las 
anastomosis suturadas con puntos se construyen frecuentemente en 
dos planos, los métodos de un solo plano son igualmente eficaces. 
El control de daños de las lesiones en el intestino delgado incluye un 
cierre rápido de las perforaciones para controlar la contaminación con 
resección en presencia de lesiones extensas. En los pacientes en shock, 
puede resultar beneficiosa una resección sin anastomosis inmediata, 
debido al mayor riesgo de dehiscencia anastomótica y a la necesidad 
de una operación abreviada. El abdomen se cierra temporalmente y se 
somete al paciente a reanimación para corregir las desorganizaciones 
fisiológicas. Tras la reanimación, es posible restablecer la continuidad 
intestinal volviendo al quirófano. 

Lesiones en el colon y el recto. Las lesiones en el colon y el recto 
se producen con mayor frecuencia tras un traumatismo abdominal 
penetrante y, en raras ocasiones, después de traumatismos contusos. De 
forma similar a otras lesiones en las vísceras huecas, los traumatismos 
en el colon y el recto tienen lugar solo en el 0,3% de los pacientes 
con lesiones contusas, en su mayor parte con hematomas y desgarros 
de la serosa.” Los datos históricos revelan una tasa de mortalidad del 
22 al 35% durante la Segunda Guerra Mundial, una época en la cual 
era imperativa la creación de una colostomía para traumatismos en 
el colon. Los informes contemporáneos de mortalidad relacionada 
con lesiones colónicas refieren apenas un 1%.” En la bibliografía, el 
traumatismo en el colon suele clasificarse como destructivo o no des- 
tructivo. La lesión destructiva en un traumatismo penetrante se define 
por heridas de más del 50% de la circunferencia colónica, transección 
completa y presencia de segmentos desvascularizados. En una lesión 
contusa, desgarros de la serosa de más del 50% de la circunferencia del 
colon, perforación de grosor completo y desvascularización mesentérica 
se consideran destructivos. Estas patologías en un traumatismo contuso 
son producidas por aplastamiento directo o ruptura cuando la tasa de 
compresión produce una rápida elevación en la presión intraluminal. Es 
importante señalar que, según cuál sea el segmento del colon afectado, 
la lesión colónica con perforación puede producirse en el retroperito- 
neo. Observadas muy comúnmente en las partes retroperitoneales, las 
fuerzas de cizalla pueden originar una separación de las capas serosa 
o muscular de la mucosa subyacente sobre un segmento largo. Los 
resultados de este mecanismo de lesión son evidentes en la figura 17.29. 
Finalmente, además de por heridas por arma de fuego, las lesiones en 
el recto se producen también cuando fracturas pélvicas graves con 
fragmentos óseos afilados provocan una laceración. 

Desde el punto de vista de la exploración, los pacientes pueden 
presentar una amplia variedad de rasgos fisiológicos. En la exploración 
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FIGURA 17.29 Lesión contusa en el colon izquierdo en el momento de 
la laparotomía. El mecanismo produjo una lesión de tipo deserosamiento 
que afectó a un segmento del colon de varios centímetros de longitud. 


aparece en ocasiones una peritonitis, en el marco de una perforación 
libre, aunque la ubicación retroperitoneal del colon derecho e izquierdo 
puede oscurecer este hallazgo. Por otra parte, las lesiones colóni- 
cas pueden identificarse por vez primera durante una laparotomía 
recomendada ante la inestabilidad hemodinámica o la sospecha de 
un mecanismo penetrante. En un paciente fisiológicamente estable, la 
evaluación del colon es similar a la de una lesión en una víscera hueca 
descrita anteriormente. La TC abdominal tiene una capacidad limi- 
tada, aunque puede mostrar un engrosamiento de la pared del colon 
con líquido o filamentos alrededor. Las pruebas de imagen pueden 
identificar el rastro de un mecanismo penetrante, lo que permite al 
cirujano evaluar la proximidad al colon. Finalmente, debe procurarse 
valorar adecuadamente los segmentos del colon ubicados en posición 
retroperitoneal. Este hecho ha llevado a algunos autores a postular la 
utilidad sistemática del contraste enteral («triple contraste»: oral, rectal 
e intravenoso) para aumentar el rendimiento diagnóstico de la TC en 
la identificación de lesiones quirúrgicas después de un traumatismo 
penetrante. Otros sostienen que es posible obtener resultados equiva- 
lentes sin estas medidas auxiliares, lo que ha conducido a directrices 
recientes que postulan que la opción elegida lo sea a discreción del 
equipo quirúrgico al cargo.” 

La evaluación del recto puede requerir un enfoque ligeramente 
diferente. Mientras la ausencia de sangre identificada en la exploración 
digital rectal resulta adecuada para descartar una lesión, su presencia no 
lo confirma. No obstante, la exploración digital rectal positiva de sangre 
evidente o una trayectoria pélvica penetrante merecen una mayor 
evaluación con pruebas de imagen. Si la TC arrojara un resultado 
negativo de lesión, el traumatismo clínicamente relevante será mucho 
menos probable. Sin embargo, cuando los resultados de las pruebas de 
imagen son indeterminados o existe una sospecha clínica, la exploración 
bajo anestesia con proctosigmoidoscopia rígida es valiosa para visualizar 
el recto y el colon sigmoide distal. Entre los hallazgos en la endoscopia 
puede incluirse lesión evidente en el recto, hematoma en la pared rectal 
o una gran cantidad de sangre en la bóveda rectal. La caracterización 
de la lesión (rectal destructiva [> 25% circunferencia] frente a no des- 
tructiva) y la posición con respecto al peritoneo servirán para planificar 
el tratamiento quirúrgico. Las lesiones del recto superior, sobre todo en 
las superficies anterior o lateral, pueden identificarse, en primer lugar, 
durante la visualización de las estructuras pélvicas en la laparotomía. 

El abordaje de la reparación quirúrgica depende de la presencia o 
ausencia de lesión destructiva y de la fisiología general del paciente. 
Históricamente, en el manejo de todas las lesiones de colon se incluía 
la resección con la creación de una colostomía, ante el temor de una 
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dehiscencia anastomótica y de sepsis intraabdominal. Las experiencias 
posteriores pusieron en cuestión la necesidad de una desviación fecal 
proximal obligatoria para tratar las perforaciones de colon. Stone y 
Fabian fueron los primeros en describir prospectivamente, en 1979, 
la reparación primaria de lesiones del colon frente a la creación de 
una colostomía, y observaron una menor incidencia de infección 
intraabdominal con una reparación primaria. Desde entonces, extensas 
investigaciones realizadas en Memphis han llevado a un tratamiento 
conceptualmente divergente de las lesiones de colon basado en la 
identificación de una lesión destructiva. Se observó que las heridas 
destructivas frente a una reanimación importante (> 6 unidades de 
concentrado de eritrocitos) y la comorbilidad médica se acompañaban 
de una filtración anastomótica del 42 frente al 3% en pacientes por 
lo demás sanos, con transfusión mínima después de la resección. Así 
se desarrolló una estratificación quirúrgica para resultados óptimos 
en lesiones de colon operatorias, lo que recomendó una reparación 
primaria (con uno o dos planos) en todas las lesiones no destructivas, 
resección y anastomosis para lesiones destructivas en el paciente sano 
sin situación crítica y desviación para lesiones destructivas en pacientes 
comórbidos que necesitaban reanimación.*” Este esquema se cumple 
tanto para lesiones penetrantes como contusas, sin que influya el grado 
de contaminación intraabdominal. Las lesiones distales requieren 
resección segmentaria con anastomosis colocolónica. 

Las lesiones de colon destructivas que se encuentran durante una 
laparotomía de control de daños en el paciente inestable deben ser 
resecadas, si bien se evitará una anastomosis inmediata debido al ries- 
go inaceptablemente alto de fugas. Según la necesidad de abreviar la 
intervención, puede crearse una colostomía o dejar el tubo digestivo 
en discontinuidad hasta que se haya completado la reanimación del 
paciente. Posteriormente, en quirófano, puede realizarse una anastomo- 
sis primaria diferida o prepararse una colostomía. La diferenciación 
entre estos abordajes ha dado lugar a un espectro de conclusiones, 
desde la equivalencia en los resultados a una colostomía obligatoria 
en pacientes en los que es necesario abrir el abdomen como parte de 
su tratamiento.” En cualquier caso, las directrices más recientes de 
la WTA señalan un sesgo hacia la creación de ostomía en pacientes 
con shock en curso, lesiones abdominales concomitantes, enfermedad 
crónica, inmunodepresión o incapacidad de cerrar la fascia. Una cues- 
tión todavía sin respuesta es si una ileostomía de asa de desviación tras 
una anastomosis del colon tendría la misma utilidad en esta población 
que en otros estados inflamatorios. 

Las lesiones rectales que provocan perforación pueden causar una 
contaminación importante con posibilidad de sepsis pélvica. Por este 
motivo, a menudo se requiere un tratamiento quirúrgico. Las lesiones 
rectales destructivas (> 25% de circunferencia) se tratan predominan- 
temente con desviación fecal (ileostomía o colostomía de asa) y con- 
sideración de drenaje presacro hasta que se complete la cicatrización. 
Un enema rectal con contraste servirá para definir la resolución de la 
herida con inversión posterior de la ostomía. Las evidencias de una 
desviación proximal rutinaria y drenaje presacro de todas las lesiones, 
con independencia de la destrucción de tejidos, se basan en datos 
limitados de ensayos reducidos. Las evidencias más recientes indican 
que las lesiones rectales extraperitoneales pueden tratarse sin drenaje 
y con desviación en solitario.” Debe observarse que, si se encuentra 
una lesión rectal extraperitoneal en la laparotomía, el tratamiento debe 
convertirse al propio de un traumatismo de colon intraperitoneal. 

Lesiones en los grandes vasos abdominales. Los principales vasos 
sanguíneos del abdomen están situados predominantemente en el 
retroperitoneo, aunque también hay algunos vasos mayores en los 
mesenterios intestinales. Debido a la pérdida de sangre masiva asociada, 
la visualización de los vasos puede verse afectada, lo que dificulta el 
tratamiento de estas lesiones. Muy habitualmente, las lesiones vascula- 
res abdominales mayores aparecen de forma secundaria a mecanismos 
penetrantes. En el marco de un traumatismo contuso, los hematomas 


en el retroperitoneo son a menudo secundarios a fracturas pélvicas con 
hemorragia desde los vasos pélvicos que se disecan en sentido superior. 
Las lesiones vasculares abdominales se abordan en otra parte de este 
libro (v. capítulo 64); ahora se presentan solo los conceptos relacionados 
con la valoración inicial y el tratamiento. 

Es frecuente que las lesiones vasculares abdominales se reconozcan 
por primera vez durante la realización de una laparotomía por trau- 
matismos abdominales penetrantes. Estas lesiones suelen asociarse 
con una pérdida de sangre importante e inestabilidad hemodinámica. 
La lesión vascular específica se delinea mejor tras la exploración y la 
exposición de las estructuras retroperitoneales. Las lesiones penetrantes 
en la espalda se benefician a menudo de los estudios de imagen en 
tres dimensiones, dado que en su mayoría no llegan a penetrar en la 
cavidad peritoneal. Con frecuencia se recurre a la TC para identificar 
la trayectoria de la lesión y, por tanto, para indicar una posible afec- 
tación de estructuras adyacentes. De forma similar, la evaluación de 
la vasculatura abdominal tras un traumatismo contuso se consigue 
mejor mediante TC con contraste. En ocasiones, la lesión vascular 
retroperitoneal se identifica durante una laparotomía de urgencia, si 
bien la identificación más exhaustiva de las lesiones concretas depende 
de la ubicación del hematoma. 

Las lesiones penetrantes en el retroperitoneo identificadas durante 
una laparotomía requieren exploración y reparación. Aunque los deta- 
lles de estas reparaciones se abordan en otro lugar, el conocimiento de 
la exposición básica de estas estructuras es importante. Los hematomas 
de la vasculatura infrarrenal o el hilio renal derecho se ponen al des- 
cubierto mediante una movilización visceral medial derecha, también 
conocida como maniobra de Cattell-Braasch. Se realiza una maniobra 
de Kocher amplia y se prosigue con la disección peritoneal en sentido 
inferior para movilizar el colon derecho. La disección continúa en torno 
al ciego y, superiormente, hasta la raíz mesentérica. La retracción de las 
vísceras abdominales en sentido superior y a la izquierda expondrá 
las estructuras vasculares de la línea media inferior (se eviscerará el 
colon derecho para colocarse sobre el tórax). Se aplicarán los principios 
básicos de la reparación vascular, incluido el control proximal y distal 
del vaso dañado, cuando sea posible. Las lesiones en los grandes vasos 
suprarrenales o en el hilio renal izquierdo se exponen mediante una 
movilización medial izquierda (maniobra de Mattox). Este resultado 
se consigue dividiendo el peritoneo en todo el lado izquierdo del 
abdomen, desde encima del bazo hasta el colon izquierdo distal. Se 
desarrolla el plano posterior al mesenterio colónico y el páncreas, y 
se retraen las vísceras abdominales a la derecha para dejar expuesta la 
vasculatura retroperitoneal superior. 

Las lesiones vasculares abdominales contusas que no sangran activa- 
mente pueden requerir reparación quirúrgica o considerarse candidatas 
a tratamiento endovascular, según la naturaleza de la enfermedad 
vascular. Durante la laparotomía, la posición del hematoma retrope- 
ritoneal guía la toma de decisión quirúrgica. Como se aprecia en la 
figura 17.30, el retroperitoneo puede dividirse conceptualmente en 
tres zonas. Los hematomas de la zona 1 requieren una exploración, ya 
que con frecuencia afectan a la aorta, los vasos viscerales proximales 
o la vena cava inferior, aunque una excepción puede ser el hematoma 
oscuro situado detrás del hígado, que apunta a una lesión en la vena 
cava retrohepática. Las lesiones en la vena cava retrohepática se atienden 
mejor sin exponer la lesión contenida de baja presión y mediante un 
taponamiento suave del área circundante. Un hematoma en la región de 
la zona 2, que contiene predominantemente los riñones, será obje- 
to de exploración solo si el hematoma parece en expansión y sigue 
perdiendo sangre. Finalmente, un hematoma en la zona 3 suele ser 
secundario a hemorragia por fractura pélvica y no se explorará salvo 
que exista una hemorragia de exanguinación evidente. 

Lesiones genitourinarias. Los órganos genitourinarios comprenden 
los riñones, los uréteres, la vejiga y la uretra, todos los cuales están 
contenidos en el retroperitoneo. La hemorragia y la extravasación de 
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FIGURA 17.30 Zonas del retroperitoneo visualizadas en el momento 
de la laparotomía. La zona 1 incluye las estructuras vasculares centrales, 
como la aorta y la vena cava. En la zona 2 se sitúan los riñones y las 
glándulas suprarrenales adyacentes. La zona 3 describe el retroperitoneo 
asociado con la vasculatura pélvica. 


la orina son los principales motivos de preocupación en las lesiones en 
estas estructuras. Los mecanismos contusos pueden producir laceración 
renal o ruptura de la vejiga, que tienen lugar en el espacio peritoneal 
o en el tejido blando de la pelvis. El mecanismo típico de las lesiones 
vesicales es la transmisión de una cantidad importante de energía a 
la vejiga llena de orina, cuya pared se rompe. Esta situación se asocia 
de forma casi universal con una fractura pélvica. Todas las estructuras 
genitourinarias son vulnerables a los mecanismos penetrantes, muchos 
de los cuales provocan extravasación de orina. 

El enfoque de la evaluación y el tratamiento de las lesiones geni- 
tourinarias se describe en otra parte del libro (v. capítulo 74) y, por 
tanto, tan solo se esbozará brevemente. La presencia de macrohema- 
turia es el signo de cribado de mayor valor de lesiones en los órganos 
genitourinarios y debe mover a profundizar en la evaluación. Como en 
otras estructuras abdominales, las pruebas de imagen con TC con con- 
traste intravenoso identifican frecuentemente lesiones en los órganos 
genitourinarios. La TC abdominal revela lesiones en los riñones y las 
glándulas suprarrenales adyacentes y puede mostrar hallazgos que 
apunten a extravasación de orina. Si existe la sospecha, la lesión en 
la vejiga puede evaluarse mediante cistografía por TC. En pacientes 
hombres, la sangre en el conducto uretral o un desplazamiento de la 
próstata en la exploración rectal apuntan a una lesión en la uretra y 
exigen una evaluación. La mejor alternativa es una uretrografía retró- 
grada, sobre todo antes de colocar una sonda urinaria. Las lesiones 
genitourinarias penetrantes pueden identificarse por primera vez en el 
momento de la laparotomía o diagnosticarse con pruebas de imagen. 
En las lesiones penetrantes en la espalda, es beneficioso obtener una 
TC, que puede caracterizar el rastro de la lesión y perfilar los órganos 
adyacentes. 

Durante una laparotomía, un traumatismo penetrante en el retro- 
peritoneo cerca del riñón debería explorarse para garantizar la hemos- 
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tasia, pero también para valorar una posible pérdida de orina. Aunque 
no siempre viable, lo ideal es lograr un control proximal en el hilio 
renal, que se llevará a cabo siempre que se pueda. Numerosas lesio- 
nes renales son hemostáticas en el momento de la exploración, mientras 
que otras muchas responderán favorablemente a técnicas sencillas. 
Por el contrario, las lesiones renales devastadoras, especialmente en 
el contexto de un shock con hemorragia en curso, pueden requerir 
nefrectomía. Es oportuno realizar una valoración del lado contralateral 
del riñón, aunque la capacidad de salvar el órgano estará dictada por 
el estado fisiológico del paciente. La reparación de lesiones ureterales 
puede conseguirse de diferentes formas, desde una reparación primaria 
hasta una nefrectomía. Las lesiones vesicales intraperitoneales pueden 
repararse con dos capas de sutura absorbible y drenarse la vejiga con 
un catéter de Foley o un tubo de cistostomía suprapúbico. Las rupturas 
extraperitoneales de la vejiga requieren tan solo descompresión con una 
sonda urinaria, seguida por cistografía para confirmar la cicatrización 
tras un período de recuperación. 

Una lesión contusa en las estructuras genitourinarias se suele iden- 
tificar con pruebas de imagen y, en la mayoría de los casos, se trata de 
forma no quirúrgica. La hemorragia con origen en los riñones y las 
glándulas suprarrenales es a menudo autolimitada y no requiere una 
intervención específica. Las lesiones sin evidencias de hemorragia en 
curso son candidatas para tratamiento no quirúrgico. El deterioro 
fisiológico requiere una laparotomía con tratamiento de la hemo- 
rragia no controlada. Los pacientes con estabilidad hemodinámica 
y un seudoaneurisma por una lesión renal en las pruebas de imagen 
pueden beneficiarse de una angioembolización. Como se describió 
anteriormente, un hematoma renal después de un traumatismo contuso 
identificado en la laparotomía ha de explorarse solo si parece que el 
hematoma se encuentra en expansión. 


Lesiones en la pelvis y las extremidades 


La mayoría de las lesiones que padecen los pacientes traumatizados 
afectan al sistema musculoesquelético. Las lesiones ortopédicas en la 
pelvis y las extremidades son extraordinariamente comunes y se des- 
criben en profundidad en otro lugar del texto (v. capítulo 19). En estas 
páginas se presenta un enfoque básico del tratamiento en su relación 
con el trabajo de un cirujano general o experto en traumatología. Las 
lesiones ortopédicas supusieron el mayor número de casos en el informe 
de 2016 del NTDB, en el que el 31,66% de los pacientes tenían un 
traumatismo en una extremidad superior y el 40,09%, en una inferior. 
Aunque la mortalidad es baja en los dos grupos (aproximadamente 
el 4-5%), la morbilidad a largo plazo y las implicaciones funcionales 
pueden ser importantes.? Existen diversos mecanismos físicos res- 
ponsables de las lesiones ortopédicas, y las causas más frecuentes son 
las caídas y los accidentes de tráfico. 

La evaluación de las lesiones musculoesqueléticas se inicia con una 
exploración física exhaustiva, que identifica fácilmente las fracturas 
abiertas o pone de relieve deformidades graves. La radiografía sim- 
ple sigue siendo muy eficaz para el diagnóstico, aunque en algunas 
fracturas, como las pélvicas complejas, es útil la TC. Las fracturas 
pélvicas se identifican normalmente en la radiografía pélvica inicial 
y se caracterizan mejor con una TC abdominal. Además de evaluar 
las estructuras óseas, la TC identifica los hematomas asociados y la 
presencia o ausencia de extravasación activa de medio de contraste, que 
aparece como un material de alta densidad en el hematoma. La explo- 
ración de la extremidad incluirá una minuciosa valoración vascular y 
la evaluación del síndrome compartimental. Las evidencias clínicas 
de una lesión vascular pueden requerir una angiografía para localizar 
y caracterizar la anomalía. La angiografía por TC ha evolucionado y 
hoy en día constituye un elemento importante que contribuye a la 
evaluación de los traumatismos vasculares periféricos. 

La hemorragia por fracturas pélvicas complejas plantea un reto 
especial y requiere un enfoque coordinado. Como se representa en la 
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FIGURA 17.31 Algoritmo para la evaluación y el tratamiento de fracturas pélvicas con hemorragia asociada. 
FAST, ecografía abdominal focalizada en el traumatismo; TC, tomografía computarizada. 


figura 17.31, en los pacientes inestables debe realizarse rápidamente 
una radiografía pélvica que se interpretará para valorar una posible 
fractura de pelvis. Un aspecto importante reside en que, aunque algu- 
nos patrones de fracturas pélvicas comportan mayor riesgo, cualquier 
fractura puede sangrar y debe ser abordada en un paciente inestable. Las 
fracturas pélvicas que revelan un aumento en el volumen pélvico deben 
comprimirse con un cinturón pélvico o una faja en torno a las caderas 
para reducir el espacio disponible para la formación de hematomas. La 
compresión pélvica servirá, frecuentemente, para manejar una hemo- 
rragia venosa, aunque la inestabilidad continuada apunta a una fuente 
arterial, que deberá abordarse con angiografía y embolización. Algunos 
trabajos recientes han propuesto como alternativa a la embolización un 
taponamiento de la pelvis, sobre todo cuando no puede disponerse de 
inmediato de un tratamiento endovascular. A continuación, se lleva a 
cabo la estabilización del anillo pélvico con fijación externa o reparación 
definitiva para mantener la reducción del volumen pélvico y limitar la 
hemorragia venosa en curso. 


REHABILITACIÓN 


Aunque el tratamiento agudo de las lesiones desempeña el papel más 
importante en la reducción de la mortalidad, es el proceso de reha- 
bilitación el que limita la morbilidad de la lesión a largo plazo. El 
proceso de rehabilitación puede ser sustancialmente más largo que la 
fase de asistencia en hospital, y resulta indispensable para restaurar la 


funcionalidad y permitir que los pacientes recuperen su vida productiva 
tras una lesión. Aunque se ha insistido mucho en los fallecimientos 
relacionados con traumatismos, en 2013 se produjeron en EE. UU. 
unos 31 millones de lesiones no letales, muchas de las cuales necesitaron 
servicios de rehabilitación. 

El proceso de rehabilitación comienza inmediatamente después 
de haber atendido las necesidades agudas del paciente lesionado. La 
movilización temprana es extremadamente importante para evitar el 
desacondicionamiento. Los fisioterapeutas y los terapeutas ocupa- 
cionales comienzan frecuentemente el proceso iniciando la terapia 
y determinando los recursos que pueden ser necesarios cuando el 
paciente sale de hospital. Con estas recomendaciones, los gestores de 
casos y los trabajadores sociales inician el proceso de identificación de 
los recursos hospitalarios y ambulatorios que necesitan los pacientes 
para dar respuesta a sus necesidades singulares de rehabilitación. Una 
participación temprana del equipo de rehabilitación puede facilitar las 
derivaciones y el traslado a las instalaciones apropiadas. La selección 
de las poblaciones de pacientes puede ayudar a los centros de rehabili- 
tación a que se dediquen a recuperar afecciones concretas, como, por 
ejemplo, traumatismos craneoencefálicos y lesiones medulares. Estas 
dos cohortes de pacientes presentan necesidades específicas en centros 
especializados. Los sistemas sanitarios que ofrecen atención médica en 
traumatología deben asignar una prioridad alta al apoyo del proceso 
rehabilitador, uno de los aspectos más importantes de la recuperación 
a largo plazo de un paciente. 
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Advanced Trauma Life Support (ATLS) revolucionó el abordaje 
inicial en el paciente lesionado. El ATLS, en su 10.*? edición, 
contiene el mismo enfoque sistemático que se ha enseñado 
desde el inicio del curso, con un énfasis aún mayor en el 
soporte de base de la bibliografía. El curso ofrece un marco 
para realizar con éxito la evaluación inicial, la estabilización y el 
traslado del paciente lesionado. La inclusión de herramientas 
online y una aplicación para móviles (MyATLS) ofrece un mejor 
soporte para los estudiantes en el proceso de asimilación de 
la asistencia para pacientes con lesiones. 


Guidelines for the management of severe traumatic brain injury. 
J Neurotrauma. 2007;24:S1-S106. 


Estas directrices representan la compilación más extensa de 
la bibliografía relacionada con traumatismos craneoencefáli- 
cos (TCE). Las guías basadas en evidencias se proporcionan 
partiendo de la fortaleza de los estudios asociados. La aplica- 
ción de las directrices se ha vinculado con una mejora en los 
resultados después de un TCE. Las ediciones actuales de las 
mismas están disponibles en el sitio web de la fundación, ya 
que se actualizan continuamente como un documento vivo. 


Holcomb JB, Tilley BC, Baraniuk S, et al. Transfusion of plas- 
ma, platelets, and red blood cells in a 1:1:1 vs a 1:1:2 ratio 
and mortality in patients with severe trauma: the PROPPR 
randomized clinical trial. /AMA. 2015;313:471-482. 


Este ensayo consolidó los conceptos de reanimación con con- 
trol de daños mediante transfusión de sangre entera reapro- 
ximada en un paciente traumatizado. Fue el primer ensayo 
multicéntrico aleatorizado de su clase que mostró prácticas de 
reanimación óptimas en la población civil. Los datos revelaron 
que una estrategia de transfusión 1:1:1 (plasma, plaquetas, 
recuento eritrocítico) se traducía en que un mayor número 
de pacientes conseguían la hemostasia con reducción de la 
mortalidad por exanguinación a 24 h en comparación con la 
estrategia 1:1:2. 


MacKenzie EJ, Rivara FP, Jurkovich GJ, et al. A national evaluation 
of the effect of trauma-center care on mortality. NV Engl ] Med. 
2006;354:366-378. 


El National Study on Costs and Outcomes of Trauma es un 
gran proyecto multicéntrico que cuenta con el respaldo de los 
Centers for Disease Control and Prevention y que se inició 
para definir variaciones en cuidados de lesiones y resultados 
entre centros de traumatología y de otros tipos. El proyecto 
incluyó a más de 5.000 pacientes de 69 hospitales de 12 
estados de EE. UU. Este estudio puso de relieve las ventajas 
de la asistencia proporcionada en un centro de traumatología 
frente a otro tipo de centros. Después de corrección por la 
gravedad de la lesión, la atención en centros de traumato- 
logía se asoció con una reducción de la mortalidad intrahos- 
pitalaria (7,6 frente a 9,5%; riesgo relativo, 0,80; intervalo de 
confianza del 95%, 0,66-0,98), así como de la mortalidad a 
1 año (10,4 frente a 13,8%, riesgo relativo, 0,75; intervalo de 
confianza del 95%, 0,60-0,95). 
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Nathens AB, Jurkovich GJ, Cummings P, et al. The effect of orga- 


nized systems of trauma care on motor vehicle crash mortality. 


JAMA. 2000;283:1990-1994. 


Este estudio mostró los beneficios de establecer un método 
sistemático de tratamiento de los traumatismos desde el 
momento de la lesión a través del proceso de rehabilitación. 
Durante un período de 17 años, se evaluaron más de 400.000 
muertes en accidentes de tráfico en EE. UU. para analizar el 
efecto de establecer un sistema de traumatología. El estudio 
encontró un beneficio en la mortalidad del 8% al desarrollar 
un sistema de traumatología. 


Rotondo ME, Cribari C, Smith RS. American College of Surgeons 


Committee on Trauma: Resources for Optimal Care of the Injured 
Patient 2014. 6th ed. Chicago: American College of Surgeons; 
2014. 


Este documento perfila los componentes necesarios para el 
tratamiento óptimo de pacientes lesionados en un centro de 
traumatología. Conocido como Libro Naranja, este recurso 
fue desarrollado por el Committee on Trauma y se actuali- 
za con frecuencia para mantenerlo al día. En el documento 
se incluyen los requisitos para convertirse en un centro de 
traumatología homologado y para mantener posteriormente 
la certificación. 


Rotondo ME, Schwab CW, McGonigal MD, et al. Damage con- 


trol”: an approach for improved survival in exsanguinating 
penetrating abdominal injury. / Trauma. 1993;35:375-382. 


Este artículo fue el primero en presentar el concepto de con- 
trol de daños, que se ha convertido en norma asistencial en 
el tratamiento de politraumatismos graves. Fue a partir de 
este enfoque cuando los cirujanos empezaron a utilizar la 
abreviación de la cirugía abdominal para eludir el ciclo mortal 
de empeoramiento de la hipotermia, coagulopatía y acidosis. 
Dado el éxito de esta metodología, otros campos del trata- 
miento en traumatología, como la ortopedia y la reanimación, 
han desarrollado enfoques similares. 
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Material de sutura 

Técnica de cierre 

Malla profiláctica 

Dehiscencias fasciales abdominales 
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Adyuvantes farmacológicos al cierre 

Fracaso de una malla sintética 


Visite https://expertconsult.inkling.com/ para ver los vídeos corres- 
pondientes a este capítulo. 


Aunque la laparotomía de la línea media es la incisión habitual utilizada 
en cirugía abdominal, hay poca evidencia que oriente a los cirujanos 
respecto al cierre óptimo de la pared abdominal. El objetivo de este 
capítulo es ilustrar las técnicas para el cierre tanto temporal como 
permanente de la pared abdominal. Hemos prestado especial atención 
a los cierres abdominales difíciles y de alto riesgo. 


MATERIAL DE SUTURA 


El cierre de la pared abdominal ha cambiado a lo largo del tiempo en 
gran medida debido a las mejoras en los materiales y características 
de las suturas. El material ideal de sutura para el cierre de la pared 
abdominal es aquel que resista la infección, proporcione una fuerza 
tensional adecuada para evitar la disrupción de la pared abdominal, 
minimice los daños tisulares y resulte reabsorbible. En la práctica 
actual, un porcentaje significativo de las incisiones en la pared abdomi- 
nal se cierran mediante suturas monofilamento de absorción lenta tales 
como polidioxanona. La polidioxanona tiene como ventajas sobre la 
poliglactina la retención de la fuerza y el tiempo de absorción mayores, 
así como ser un monofilamento que puede resistir las infecciones en 
mayor grado que una sutura trenzada. La utilización de suturas no 
reabsorbibles para el cierre de la pared abdominal (p. ej., polipropileno) 
se ha asociado a un aumento del dolor para el paciente y de formación 
de tractos sinusales, y su utilización no ha demostrado diferencias signi- 
ficativas en cuanto a la incidencia de formación de hernias incisionales, 
dehiscencias de la herida o infecciones del lecho quirúrgico (ILQ) en 
comparación con las suturas reabsorbibles.'” 

Se están utilizando cada vez más suturas de púas para el cierre de 
fascias. Estas suturas presentan pequeñas púas de disposición helicoidal 
que permiten una distribución homogénea de la tensión a lo largo de 
la incisión en vez de únicamente en los nudos. En un modelo porcino, 
las suturas de púas y lisas tuvieron una fuerza de rotura similar. Las 
suturas de púas también han demostrado tener una tasa de recurrencias 
de hernia similares en la plicatura de las fascias por diástasis de rectos 
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Retos en el campo contaminado 

Seroma y necrosis cutánea 

Preparación para la reconstrucción de la pared abdominal 

Reparación definitiva: creación de una pared abdominal 
dinámica 

Técnicas de Rives-Stoppa-Wantz y de liberación del transverso 
abdominal 

Consideraciones perioperatorias 

Resumen 


anteriores. Se aseguran sin nudos, lo que permite una colocación más 
rápida y eliminan el nudo como nido de infección.?* 


TÉCNICA DE CIERRE 


Los principios del cierre de heridas aplicados al cierre de la pared 
abdominal son esencialmente los mismos que para el cierre de cualquier 
incisión quirúrgica. Es necesaria una minimización del daño tisular y 
eso se puede conseguir limitando la incorporación de la musculatura de 
la pared abdominal al cierre. Se ha recomendado un índice de 4:1 entre 
la longitud de la sutura y de la herida. La evidencia reciente sugiere 
que una estrategia de realizar puntadas más pequeñas (5 mm) con 
menor espacio (5 mm) entre ellas se asocia a una menor tasa de hernias 
incisionales.>? Esta estrategia consigue un índice entre la longitud 
de la sutura y de la herida incluso superior a 4:1. Se desaconseja el 
cierre por planos de la pared abdominal para incluir cierres separados 
del peritoneo y los tejidos subcutáneos, además de la piel y las fas- 
cias, siendo de elección el cierre en bloque. Una sutura continua con 
material lentamente reabsorbible es el método recomendado como 
cierre en cirugías abdominales electivas, aunque existe poca evidencia 
sobre cómo realizar el cierre en el contexto de urgencias. ' 

Aunque se utilizan con frecuencia suturas de retención, hay poca 
evidencia que sugiera beneficios por su empleo.” Aunque se pretende 
que eviten la evisceración, no existe consenso sobre el adyuvante ideal 
a las técnicas estándar de cierre de la pared abdominal. Las suturas de 
retención han sido asociadas a un aumento de dolor, aumento de la 
inflamación de la herida, complicaciones de la herida y roturas cutá- 
neas, y a problemas con la implantación de aplicaciones de ostomía. 
Por tanto, el uso rutinario de suturas de retención, aunque teóricamente 
ventajoso, no es carente de potenciales complicaciones. Los pacientes 
con alto riesgo de dehiscencia fascial aguda pueden beneficiarse de 
algún método de profilaxis de la evisceración, y algunos autores han 
promovido la utilización de mallas sintéticas en cierres de pared abdo- 
minal de alto riesgo.* La identificación de los pacientes con alto riesgo 
de dehiscencias de pared abdominal puede alterar la técnica quirúrgica 
de cierre de pared abdominal, por lo que debe ser tenida en cuenta en 
cualquier operación abdominal. 
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FIGURA 18.1 Dehiscencia fascial. 


MALLA PROFILÁCTICA 


Con tasas de hernias incisionales tras una laparotomía media en grupos 
de alto riesgo de más del 30% en algunas series, la colocación de mallas 
profilácticas en la laparotomía índice en pacientes de alto riesgo ha 
atraído un gran interés. Se han utilizado las posiciones tanto supraa- 
poneurótica como infraaponeurótica con este fin. En múltiples estu- 
dios, existe una reducción en las tasas de hernias incisionales cuando 
se utiliza una malla, sin incremento de las tasas de eventos en el lecho 
quirúrgico (ELQ). Las tasas de seromas postoperatorios aumentan en 
la población que es sometida a colocación de mallas, particularmente 
en posición supraaponeurótica. Adicionalmente, la colocación de una 
malla profiláctica ha demostrado ser coste-efectiva.”'? 


DEHISCENCIAS FASCIALES ABDOMINALES 


En la literatura se ha indicado una incidencia de dehiscencias fasciales 
entre el 3 y el 3,5% tras una cirugía abdominal mayor, lo cual se asocia a 
una morbilidad y mortalidad significativas. '? La dehiscencia fascial agu- 
da puede evidenciarse por un aumento del drenaje serosanguinolento a 
nivel de la herida de laparotomía y con frecuencia se puede confirmar 
con la exploración física (fig. 18.1). Los factores de riesgo del paciente y 
los factores de riesgo de la enfermedad/quirúrgicos para complicaciones 
de la sutura de la pared abdominal se ilustran en los cuadros 18.1 
y 18.2. Se han descrito en la literatura varios sistemas diferentes de 
puntuación multifactoriales predictores de complicaciones de la sutura 
de la pared abdominal, entre los que se incluyen la escala del Veterans 
Affairs Medical Center (VAMC) y la escala de Rotterdam. Ea 

El tratamiento quirúrgico de una dehiscencia aguda se basa en la 
causa subyacente, siendo la ILQ y el absceso intraabdominal las más 
frecuentes. Las causas técnicas de dehiscencia fascial aguda son fallos en 
los nudos y daño fascial relacionado con tensión, isquemia o fracaso del 
material de sutura. Aunque el riesgo de una dehiscencia fascial puede 
perdurar más allá de las 3 semanas postoperatorias, el marco temporal 
habitual suele ser durante los primeros 7 días tras el cierre primario. 
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CUADRO 18.1 


Factores de riesgo 
del paciente para complicaciones 
con la sutura de la pared abdominal 


Edad > 70. 

Obesidad. 

Tabaquismo/enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 
Uso de esteroides. 

Diabetes mellitus. 

Malnutrición. 

Ascitis. 

Laparotomías previas. 


CUADRO 18.2 Patología: factores 


de riesgo quirúrgicos para complicaciones 
con la sutura de la pared abdominal 


Traumatismo abdominal. 

Aneurisma de aorta abdominal roto. 

Hematoma retroperitoneal. 

Pancreatitis. 

Peritonitis/sepsis. 

Cirugía de obstrucción intestinal con resección o sutura. 
Infección de la herida. 

Herida de clase || (contaminada) o clase IV (sucia). 
Presencia de fístula enterocutánea. 

Infección de malla sintética. 

Fascitis necrosante. 

Defecto en pared abdominal > 10 cm de anchura. 


No existe consenso sobre la estrategia de tratamiento para la 
dehiscencia de las heridas fasciales. La decisión de proceder al cierre 
fascial primario inmediato o retardado se basa en la fuente de infec- 
ción (si existe tal infección) y en el aspecto de la herida. Si una infección 
superficial de la herida es la fuente, con frecuencia se utiliza el drenaje 
y el tratamiento local de la herida con cambios de vendaje. Una vez 
eliminada la fuente de infección, puede resultar efectivo un tratamiento 
de la herida con presión negativa (THPN) para promover el tejido de 
granulación y el cierre, a expensas de desarrollar una hernia incisional 
que podría requerir reparación tardía. Como alternativa, el desbrida- 
miento quirúrgico y la reparación fascial primaria retardada, si ello es 
posible, puede llevar a una cicatrización más rápida y a disminuir la 
incidencia de hernias ventrales. 

En función del grado de inflamación intraperitoneal, el abdomen 
puede resultar inaccesible para una repetición de la laparotomía en 
el momento de la dehiscencia. Ello debería tratarse como una hernia 
incisional ventral planificada, con reconstrucción en modo tardío, una 
vez se ha eliminado el proceso fisiológico agudo. La utilización de 
una malla biológica para cubrir el defecto fascial en esta circunstancia 
se expone más adelante en este capítulo. 


CIERRE ABDOMINAL TEMPORAL 


La laparotomía con control de daños es actualmente un método bien 
establecido para controlar la hemorragia y la contaminación en la 
operación inicial, reponer la reserva fisiológica y posteriormente res- 
taurar la continuidad abdominal. En traumatismos de orden civil, 
entre el 8,8 y el 36,3% de los pacientes que son sometidos a una lapa- 
rotomía traumática requieren un procedimiento de control de daños 
durante el procedimiento preliminar y, por tanto, un método de cierre 
abdominal temporal (CAT).'” Las técnicas de control de daños se han 
convertido en adyuvantes estándar en traumatismos, cirugías generales 
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y procedimientos quirúrgicos subespecializados. Las indicaciones para 
un CAT se muestran en el cuadro 18.3, y las opciones actuales de CAT 
se ilustran en la tabla 18.1. 

Los objetivos de todas las técnicas de CAT son minimizar los daños 
al contenido abdominal y las adherencias entre el contenido abdominal 
y la pared abdominal anterior, a la vez que se mantiene la capacidad 
de un cierre primario de la fascia en una operación posterior. Entre las 
opciones actuales de CAT se incluyen la cobertura visceral abdominal 
atraumática sin tensión utilizando una técnica de cierre de vacío popu- 
larizado por Barker, los sistemas de vacío disponibles comercialmente 
(CAV o ABThera), o el empleo de técnicas dinámicas en las cuales los 
bordes de la fascia son cerrados mediante plicatura seriada. Esto último 
incluye un cierre seriado con sutura que comienza en los bordes supe- 
rior e inferior de la incisión, la utilización de malla sintética absorbible 
o no absorbible, una técnica de material tipo velcro artificial (parche 
de Wittmann) con o sin sutura de retención dinámica, o técnicas con 
elastómeros de silicona (sistemas TAWT, Star Surgical o ABRA). 

Una revisión sistemática recientes sobre las publicaciones del trata- 
miento mediante CAT encontró que el parche de Wittmann, las suturas 
de retención dinámica y los métodos de vacío CAV consiguen todos 
unos índices similares acumulados de cierre fascial primario retardado 


CUADRO 18.3 Indicaciones para el cierre 


abdominal temporal 


Control de daños: 

e Hemorragia severa. 

e Hipotermia, acidosis, coagulopatía. 

o Retraso de operación definitiva secundario al estado fisiológico del 
paciente. 

Hipertensión intraabdominal o síndrome compartimental. 

Edema tisular abdominal y/o retroperitoneal mayor. 

Viabilidad visceral cuestionable. 

Reintervención aguda planificada. 

Sepsis intraabdominal grave. 

Clasificación (triaje). 


TABLA 18.1 
TÉCNICA (EJEMPLO) 


Técnica del cierre de vacío 
(Barker Vacuum Pack) 


DESCRIPCIÓN 


Lámina perforada de polietileno colocada bajo 
la fascia, cubriendo las vísceras abdominales. 
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del 78 (8 series), 71 (3 series) y del 61% (38 series), respectivamente.'* 
Sin embargo, se trataba de una población de pacientes heterogénea con 
ausencia de uniformidad de la técnica y de definiciones sobre resultados.” 

El THPN ha ganado amplia aceptación para su utilización en diver- 
sas circunstancias complejas de la pared abdominal (fig. 18.2). En un 
ambiente contaminado, las técnicas de THPN tienen la capacidad de 
eliminar líquidos peritoneales ricos en mediadores inflamatorios, lo 
que reduce la concentración de citoquinas intraperitoneales. Varios 
estudios han demostrado que en un contexto de inflamación este 
método consigue el índice más elevado de cierre primario retardado, 
la menor mortalidad y la mínima incidencia de formación de fístulas 
enterocutáneas.'* Las técnicas de material tipo velcro artificial y de 
sutura de retención dinámica evitan la retracción lateral de la fas- 
cia y pueden ser apretadas secuencialmente para permitir el eventual 
cierre fascial sin una tensión indebida. Una desventaja significativa de 
cualquiera de estas técnicas es la necesidad de realizar sutura a la mus- 
culatura y la fascia de la pared abdominal, lo cual puede complicar 
futuros procedimientos reconstructivos. La incorporación del cierre 
fascial seriado dinámico junto con sistemas comerciales de THPN ha 
demostrado índices de cierre fascial primario retardado del 90%. Esta 


FIGURA 18.2 Sistema ABThera para el tratamiento de heridas. 


Técnicas actuales para un cierre abdominal temporal 


MECANISMO 


La presión negativa mantiene tensión constante 
sobre los bordes fasciales, recogida del líquido 


Cierre asistido por vacío 
(KCI CAV) 


Tratamiento de heridas con presión negativa 
(ABThera CAV) 


Sistema de velcro artificial 
(parche de Wittmann) 


Sistemas de retención dinámica 
(A, TAWT: suturas horizontales; 
B, ABRA: elastómeros de silicona) 


Colocación de toallas quirúrgicas estériles y dos 
drenajes quirúrgicos en la herida, cubiertos por 
vendaje plástico adhesivo con los drenajes unidos 
a aspiración continua 

Lámina plástica perforada colocada bajo la fascia, 
cubriendo las vísceras abdominales y una esponja 
situada entre los bordes fasciales. Vendaje plástico 
adhesivo perforado por los drenajes conectados a 
una bomba de aspiración 

Sistema de extensión de espuma encapsulada único 
incorporado en una lámina de polietileno colocada 
sobre las vísceras abdominales 


Dos láminas opuestas de velcro con ganchos y lazadas 
suturadas a los bordes fasciales. Las láminas de 
velcro se conectan en la línea media 


Suturas de elastómeros colocadas 
transabdominalmente, inmediatamente laterales 
a la fascia de los rectos bilateralmente 


abdominal 


La presión negativa creada por la bomba mantiene 
una tensión constante sobre los bordes fasciales, 
recoge el líquido abdominal, potencialmente ayuda 
a resolver el edema 


Su extensión se prolonga profundamente en las 
gotieras paracólicas para permitir una aspiración 
más eficiente del líquido ascítico, lo que 
potencialmente reduce el edema intestinal 

Reaproximación gradual de los bordes fasciales al 
tirar y aproximar las láminas conjuntamente a lo 
largo del tiempo. Ayuda a reducir la retracción 
lateral del complejo del músculo recto anterior 

Mantiene la tensión sobre la fascia y se realiza un 
ajuste progresivo con el tiempo para ayudar a la 
reaproximación de los bordes fasciales 


Ill Traumatología y asistencia crítica 


técnica se extiende más allá de los 8 días de referencia con índice de 
complicaciones bajos en diversas series. '*?* 

Nuestro algoritmo de tratamiento en cinco etapas ha ayudado a 
minimizar la variabilidad en pacientes con el abdomen abierto, con 
el objetivo de cerrar con éxito la fascia abdominal durante la etapa 
3 de este algoritmo en la mayoría de los pacientes (fig. 18.3).7 El 
estadiaje de la reconstrucción abdominal sirve para varias funciones 
vitales: recuperación en unidades de cuidados intensivos, reducción 
de la contaminación y el control de la sepsis intraabdominal, des- 
bridamiento de tejidos desvitalizados o contaminados y capacidad para 
tomar decisiones sobre la reconstrucción posterior. 

El objetivo del cierre fascial primario retardado es conseguir cerrar la 
fascia tan pronto como sea posible, idealmente durante los 8 primeros 
días, de cara a minimizar las complicaciones relacionadas con el trata- 
miento del abdomen abierto.” Sin embargo, el riesgo de desarrollo de 
hipertensión intraabdominal y de síndrome compartimental abdominal 
a causa de la respuesta inflamatoria en curso, el edema visceral, la retrac- 
ción de la musculatura de la pared abdominal (pérdida de dominio), 
la ausencia de control de fuente, los abscesos intraabdominales o las 
fístulas enterocutáneas pueden todos ser razones para retrasar el cierre 
primario. En este contexto, el cirujano puede tener que aceptar una 
reconstrucción retrasada planificada de la pared abdominal y utilizar 
métodos alternativos de cobertura visceral (etapas 4 y 5). 


TRATAMIENTO DEL ABDOMEN ABIERTO 
Y VALORACION DE LA DISPOSICION 
PARA EL CIERRE ABDOMINAL 


Tras el control de la hemorragia y/o la contaminación intraoperatoria- 
mente, el objetivo primario en la recuperación inicial del paciente con 
un abdomen abierto es la corrección de la hipotermia, la coagulopatía 
y la acidosis. En un paciente traumatizado, esto se suele conseguir en 
24-36 h. Los protocolos de transfusión masiva y minimización de 
las infusiones de cristaloides durante este período han demostrado 
facilitar y mejorar el primer cierre parcial reoperatorio.*% Se resecan 
los tejidos lesionados o desvitalizados, y se pueden anastomosar con 
seguridad las lesiones gastrointestinales, minimizando la necesidad 
de enterostomías. Sin embargo, para pacientes de alto riesgo (p. ej., 
aquellos con sepsis relacionada con perforaciones gastrointestinales, 
hemorragias postoperatorias severas, lesiones múltiples e hipotensión 
intraoperatoria que requirió agentes vasopresores), la enterostomía 
sigue siendo a menudo el abordaje más prudente.” 

El momento de la reexploración inicial suele conseguirse en 24-72 h. 
Hay que restringir los líquidos con intento de conseguir diuresis si está 
indicado, y se deben controlar estrictamente las infecciones. Solo se debe 
intentar un cierre definitivo cuando el problema subyacente esté resuelto, 

Durante las etapas 3 o 4 es importante evaluar la capacidad de cerrar 
la fascia sin una tensión indebida provocada por el edema tisular o la 
pérdida de dominio. Esto se puede realizar midiendo la presión intraab- 
dominal y/o los cambios en la presión inspiratoria pico durante el cierre. 
Una hipertensión intraabdominal mantenida (> 20-25 mmHg) y una 
elevación del pico de presión inspiratorio de 10 cmH,O durante los 
intentos del cierre de la fascia son signos de alerta de elevada tensión 
fascial con posible compromiso de la pared abdominal, las vísceras sub- 
yacentes, la función renal y la ventilación. Para este subgrupo de pacientes 
críticamente enfermos con abdomen abierto puede resultar prudente el 
retraso del cierre de la fascia o el planificado de una hernia ventral. 2 

Adicionalmente, la nutrición enteral precoz en un paciente con 
el abdomen abierto debe ser considerada con intensidad en todos 
los pacientes con un sistema digestivo viable. Múltiples estudios han 
demostrado los beneficios del uso de la nutrición enteral a la hora de 
disminuir el tiempo hasta el cierre de la fascia abdominal, aminorar las 
tasas de complicaciones y reducir la mortalidad.” 
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Laparotomía 


de urgencia 


¿Etapa única 
o CAT? 


Laparotomía 
de urgencia 
con cierre 
primario 


Laparotomía 

de urgencia 

con CAT, 
paquete de vacío, 
CAV o ABThera 


Recuperación 
en UCI 


Primera Tratamiento 


reintervención 


de cierre fascial (objetivo de cierre 


hacia el 8.* día) 


Tratamiento 
del abdomen 
abierto 


Etapa 4 


Intentos de cierre 

fascial 

1. Sutura fascial 
seriada/paquete 
de vacío 

2. THPN 


Imposibilidad 

de cerrar primariamente la fascia 

1. Cierre cutáneo con implantación 
de malla absorbible o malla 
biológica sobre los drenajes 


2. Reparación con puente biológico 
con THPN suprayacente 

3. Malla de Vicryl o ácido 
poliglicólico, + o — ICED 


3. Velcro artificial 

4. Sistema de sutura 
de retención 
dinámica 

5. Combinación 


Reconstrucción 
abdominal 
retrasada planificada 


de una hernia ventral 
(6-12 meses) 


FIGURA 18.3 Algoritmo en cinco etapas propuesto para el tra- 
tamiento del abdomen abierto. CAT, cierre abdominal temporal; 
CAV, cierre asistido por vacío; ICED, injerto cutáneo de espesor dividido; 
THPN, tratamiento de heridas con presión negativa; UCI, unidad de 
cuidados intensivos. 
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ADYUVANTES FARMACOLÓGICOS AL CIERRE 


En pacientes con abdomen abierto, la fascia a menudo se retrae lateral- 
mente lo que dificulta un cierre libre de tensión. Se pensó que un bloqueo 
neuromuscular continuo podría mitigar esto, pero en una cohorte retros- 
pectiva de pacientes traumatológicos esto no redujo el tiempo hasta el 
cierre abdominal.*' Sin embargo, la inyección de toxina botulínica tipo A 
(TBA) en la musculatura de la pared abdominal ha demostrado dis- 
minuir el espesor y aumentar la longitud de los músculos de la pared 
abdominal en un modelo en rata. Este método ha demostrado ser útil 
tanto en el contexto electivo del intervalo para la reparación de la hernia 
tras el tratamiento de un abdomen abierto como en el índice de hos- 
pitalización. En el contexto electivo, 250 unidades de T'BA se inyectaron 
en cinco puntos bilateralmente a través de los músculos oblicuo interno y 
externo bajo guía ecográfica. Esto dio lugar a una disminución del espesor 
y un aumento de la longitud de los músculos para su mejor aproximación 
a la línea media. En los pacientes con un abdomen abierto se inyectaron 
300 unidades totales de BA de manera similar bajo guía ecográfica con 
un 83% de índice primario de cierre fascial. 2 


FRACASO DE UNA MALLA SINTÉTICA 


La utilización de una malla protésica sintética está bien establecida 
como tratamiento quirúrgico de elección para la reparación de hernias 
incisionales ventrales y, en la mayoría de los casos, puede aportar una 
reparación de larga duración con bajas tasas de recurrencia. El desa- 
rrollo de material para malla sintética fue un avance importante en la 
cirugía de las hernias, y sus ventajas incluyen una disminución de los 
índices de recidiva, facilidad de utilización y bajo coste en comparación 
con las mallas biológicas.** Esto ha hecho que la malla sintética sea la 
prótesis más habitualmente utilizada como refuerzo para la reparación 
inicial de hernias incisionales y recurrentes. 

Aunque la aplicación de una malla sintética ha dado lugar a una 
significativa mejoría en las tasas de fracaso y recidiva, la utilización de 
estos materiales de malla puede dar lugar a complicaciones específicas 
que comprenden desde problemas menores hasta otros potencialmente 
de riesgo vital. La malla sintética puede infectarse de manera variable 
en función del grado de contaminación de la herida y de la naturaleza 
del material protésico utilizado. 

Hay que erradicar las infecciones antes de considerar una reparación 
mayor, y se deben adoptar medidas para la cicatrización de heridas abier- 
tas, ya que la colonización bacteriana puede resultar significativa incluso 
en ausencia de una infección franca. En el caso de infección de una malla, 
es necesaria la retirada del material protésico infectado o de las suturas 
de fijación, el drenaje de cualesquiera abscesos y el desbridamiento de la 
herida. Las mallas macroporosas de menor peso comportan un menor ries- 
go de infección en comparación con las mallas microporosas más pesadas, 
tales como la de politetrafluoroetileno extendido (PTFEe).” Cualquier 
malla que no esté incorporada debe ser completamente extirpada desde el 
borde de la herida hasta los tejidos sanos. Si la herida tiene gran cantidad 
de contaminación, requiere un desbridamiento mayor, resección intestinal 
o el abordaje de una fistula enterocutánea, etc.; puede ser necesario un 
abordaje en múltiples etapas para conseguir la limpieza de la herida antes 
de abordar la reconstrucción definitiva de la pared abdominal. Los retos 
para la reparación de una hernia en un campo infectado son múltiples. 

Cuando existe insuficiente tejido autólogo para un cierre por capas, 
con frecuencia el caso tras una cirugía de urgencias en contexto de peri- 
tonitis, el cirujano se enfrenta a varios retos que debe abordar de una 
forma priorizada. Una vez erradicada la infección, realizada la resección 
intestinal y desbridado el tejido necrótico, debe realizarse la contención del 
saco visceral. En este escenario, generalmente no es aconsejable crear 
grandes colgajos cutáneos o realizar separaciones de componentes miofas- 
ciales durante esta etapa aguda del tratamiento. Tras el control de la 
fuente y el tratamiento de las infecciones, la preparación de la herida 
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FIGURA 18.4 Tratamiento de herida con presión negativa sobre una 
reparación puente. 


para su reparación definitiva no debe interferir en las posibles opciones 
de reconstrucción futuras. La reparación tisular durante este período 
temporal es un proceso anabólico, y los pacientes malnutridos o con 
catabolismo activo tienen alterada la cicatrización. Adicionalmente, el 
abdomen agudo crea un medio ambiente que es propenso al desarrollo 
de fístulas enterocutáneas y que puede representar una fuente significativa 
de malnutrición proteicocalórica. 

Aunque no resulta lo ideal, puede ser necesario confiar en técnicas 
de CAT y técnicas de puentes fasciales para reducir en primer lugar 
la carga de la malla biológica y después desarrollar una herida limpia 
para la reparación definitiva posterior. La determinación de la forma 
adecuada para tratar este defecto residual aún es fuente de controversia. 
Se han utilizado dispositivos de presión negativa para ayudar en esta 
situación, en primer lugar, para erradicar toda infección y después 
para cubrir una reparación con puente de malla biológica (fig. 18.4). 


RETOS EN EL CAMPO CONTAMINADO 


Existen muchos retos para la reparación de una hernia en un campo 
infectado. Una vez erradicada la infección, realizada la resección intes- 
tinal y desbridado el tejido necrótico, hay que realizar contención 
del saco visceral. En este escenario no recomendamos crear grandes 
colgajos cutáneos o realizar separación de componentes miofasciales 
durante la fase aguda del tratamiento. Tras el control de la fuente y 
el tratamiento de las infecciones, la preparación de la herida para su 
reparación definitiva no debe interferir en las posibles opciones de 
reconstrucción futuras. La reparación tisular durante este momento es 
un proceso anabólico, y los pacientes malnutridos o con catabolismo 
activo pueden tener significativamente alterada la cicatrización de las 
heridas. Además, el abdomen abierto probablemente contribuye a la 
respuesta inflamatoria sistémica y el estado catabólico. 

Aunque no resulta lo ideal, puede ser necesario confiar inicialmente 
en técnicas de CAT y puentes fasciales para reducir la carga bacteriana y 
después desarrollar una herida limpia para su reparación definitiva pos- 
terior. La estrategia de tratamiento más eficaz para una hernia ventral 
en un campo contaminado continúa siendo debatida e incluye métodos 
de estadificación de la reparación con utilización de dispositivos de 
presión negativa, cierres fasciales primarios aislados, utilización de 
mallas sintéticas permanentes o absorbibles, o mallas biológicas. 

La malla biológica se desarrolló y promovió inicialmente para su uti- 
lización en campos contaminados en los cuales el uso de mallas sintéticas 
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FIGURA 18.5 Reparación puente con malla biológica. 


estaba contraindicado. Se utilizan actualmente diversos materiales de 
malla biológica incluyendo de fuentes humana, porcina y bovina con 
cantidades variables de elastina y colágeno, y que pueden o no estar 
entremezclados. Los sitios donantes incluyen la dermis, la mucosa 
intestinal y el pericardio. El procesamiento de estos materiales elimina 
todos los elementos celulares, los microbios y los epítopos responsables 
del rechazo, dejando únicamente la matriz extracelular y los canales 
vasculares intactos. Los beneficios teóricos de la malla biológica sobre la 
malla sintética incluyen la revascularización e incorporación a los tejidos 
del receptor, produciendo, por tanto, menos reacción inflamatoria, 
menos formación de adherencias y mejoría del aclaramiento bacteriano 
en un campo contaminado.” Aún hay muchas preguntas sin respuesta 
sobre la fuente ideal de material, los métodos de procesamiento y las 
técnicas de implantación más adecuadas.*** 

En el caso de sepsis y/o un proceso inflamatorio prolongado con 
un gran defecto en la herida abdominal o dehiscencia fascial mayor, 
nuestra práctica actual incluye la utilización de una malla biológica no 
entrelazada como una reparación puente intraaponeurótica para cubrir 
el defecto fascial (fig. 18.5). Este método puede ayudar a proteger las 
vísceras abdominales de la desecación y la formación de fístulas. La 
cobertura de una malla biológica con una técnica THPN y los drenajes 
sobre la cobertura cutánea son maniobras de rescate aceptables en esta 
circunstancia. Los sistemas de tratamiento de las heridas que utilizan anti- 
microbianos tópicos y materiales esponjosos húmedos pueden minimizar 
la desecación y limitar la carga bacteriana hacia la malla biológica, a la vez 
que la incorporan a los tejidos nativos. Se puede realizar posteriormente 
una reparación retrasada de la hernia ventral una vez el paciente se ha 
recuperado y se ha resuelto su malnutrición proteicocalórica. 

Esta técnica de puente biológico resulta útil para pacientes con 
comorbilidades significativas, pacientes gravemente enfermos y en los 
casos en los que la reconstrucción definitiva es un riesgo prohibitivo. 
Existe clara evidencia de que, si se utiliza una malla biológica como 
reparación puente, el resultado es una alta tasa de recurrencia debido al 
estiramiento de la malla biológica a lo largo del tiempo, lo que produce 
laxitud y plegamiento o una recidiva real en menos de 1 año. Por tanto, 
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la reparación puente no debe ser considerada como una alternativa a la 
reconstrucción definitiva, sino más bien como una cobertura con malla 
biológica de la cavidad peritoneal que evita su desecación y la formación 
de fístulas enterocutáneas. Las complicaciones relacionadas con las 
mallas biológicas incluyen la formación de seromas y hematomas, 
ELQ, degradación del injerto y desecación. Garantizar la hidratación 
continua de la malla biológica mediante el uso de geles hidratantes, 
agentes desbridadores enzimáticos y la piel suprayacente o un trata- 
miento CAV pueden reducir estas complicaciones.” 

Desde la introducción de estos materiales bioprotésicos, ha apare- 
cido un mercado en continuo crecimiento de materiales biológicos, 
biosintéticos y sintéticos macroporosos ligeros que proclaman su 
superioridad en el campo contaminado. Pocos de estos materiales han 
sido sometidos a una evaluación crítica de sus resultados en humanos 
para reconstrucciones complejas de la pared abdominal. 

El Ventral Hernia Working Group y una revisión sistemática y 
metaanálisis recientes recomiendan la consideración de las mallas 
biológicas en heridas contaminadas o sucias (grados 3 y 4). Los 
beneficios primarios cuando se utilizan mallas biológicas en casos 
contaminados son menos necesidad de retirada en comparación con 
los injertos sintéticos y que los 30 días de ILQ no se ven aumentados 
en función del grado de contaminación de la herida al contrario que 
con una malla sintética. 

Un estudio prospectivo multicéntrico que utilizó una malla bio- 
lógica porcina para la reparación de hernias ventrales infectadas o 
contaminadas demostró una tasa de ELQ del 66% y una tasa de ILQ 
del 30%.“ Un seguimiento a 5 años de esta población de pacientes 
encontró una tasa de recurrencias a 3 años del 50% con recidivas 2 
veces más frecuentes cuando la malla biológica se implantaba intra- 
peritonealmente en vez de retrorrectal. El defecto fascial medio fue 
de 236 cm? con 80% de capacidad de cierre fascial completo sobre la 
malla biológica. 

Un extenso estudio longitudinal multicéntrico sobre reparación de 
hernias ventrales contaminadas (el ensayo clínico Complex Open Bioab- 
sorbable Reconstruction of the Abdominal Wall [COBRAJ) que utilizó 
malla biosintética (biológica con malla sintética absorbible) encontró 
a los 24 meses una tasa de ELQ del 28%, una tasa de ILQ del 18% 
y una tasa de recidiva del 17%.* Estas resultan inferiores a las del 
estudio Repair of Infected or Contaminated Ventral Incisional Hernias 
(RICH), pero revisiones críticas que compararon ambos estudios esta- 
blecieron que se trataba de poblaciones de pacientes diferentes y que el 
tamaño medio de la hernia en el estudio COBRA era significativamente 
menor (137 cm?) con una tasa de cierre fascial completo del 100%. 
Múltiples estudios demuestran actualmente con claridad que una repa- 
ración puente es un predictor significativo de recidiva de la hernia.P* 

La literatura reciente sugiere actualmente que las mallas sintéticas 
permanentes ligeras pueden ser una opción a las mallas biológicas en 
un medio ambiente contaminado con riesgos comparables de ELQ 
y de necesidad de retirada de la malla. Carbonell et al.? retaron el 
hecho de que la malla permanente esté contraindicada en los campos 
contaminados, revisando 100 pacientes con reparaciones de hernias 
ventrales limpias-contaminadas o contaminadas utilizando malla de 
polipropileno ligera. Los ELQ fueron del 26,2% en las heridas lim- 
pias-contaminadas y del 34% en las heridas contaminadas. La tasa de 
recidiva fue del 7% con un seguimiento medio de 10,8 meses.? 


SEROMA Y NECROSIS CUTÁNEA 


Los seromas y la necrosis cutánea son complicaciones frecuentes relacio- 
nadas con reconstrucciones de la pared abdominal mayores (fig. 18.6). 
Los seromas aparecen especialmente en aquellos casos con disecciones 
subcutáneas amplias o con desplazamiento u obstrucción prematura 
del drenaje. La liberación de planos fasciales o la creación de colgajos 
tisulares grandes crean un espacio potencial que puede llenarse con 
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FIGURA 18.6 Seroma tras la creación de un colgajo cutáneo. 


un exudado que supere la capacidad de reabsorción. Para reducir la 
formación de seromas, hay que colocar drenajes de aspiración próxi- 
mos en el espacio subcutáneo y/o retrorrectal. Estos drenajes deben 
ser lavados regularmente durante el período postoperatorio precoz 
y típicamente se retiran cuando la cantidad que recogen es inferior a 
25-30 ml durante un período de 24 h. Además, la compresión externa 
con dispositivos de unión abdominales puede ayudar a la adherencia de 
la pared abdominal y el colgajo cutáneo y puede ocultar la formación 
de colecciones líquidas. 

Se han descrito métodos en la literatura para disminuir la formación 
de seromas entre los que se incluyen puntos acolchados, aplicación de 
talco o, más recientemente, aplicación de un tejido quirúrgico adhesivo 
bajo los colgajos cutáneos o sobre la aplicación de malla en el espacio 
retrorrectal. Sin embargo, no hay estudios extensos que demuestren 
definitivamente los beneficios de esos métodos, por lo que deben ser 
considerados caso por caso. Si el seroma es asintomático y pequeño, 
con frecuencia se resolverá sin intervenciones invasivas. Puede ser 
necesaria la aspiración o la reintervención para drenaje si el seroma 
crece o muestra signos de infección.“ 

El aporte sanguíneo a la piel es distribuido primariamente a tra- 
vés de la grasa subcutánea y por perforantes que se originan de la 
arteria epigástrica inferior profunda. Resultan esenciales los métodos 
intraoperatorios para optimizar y conservar la circulación cutánea 
y prevenir la necrosis postoperatoria de la piel. A la hora de crear 
cualquier colgajo cutáneo, la disección debe realizarse en un plano 
entre la capa subcutánea y la fascia subyacente. Hay descritas en la 
literatura técnicas para conservar las perforantes. La densidad de las 
perforantes es mayor alrededor del área periumbilical y, por tanto, es 
importante preservar una distancia circular de alrededor de 3 cm en 
torno al ombligo durante una disección. 

La necrosis cutánea en curso se puede manifestar como decolo- 
ración, formación de ampollas y enrojecimiento pálido que puede 
progresar a tejido necrótico definitivo. El tratamiento varía en función 
de la profundidad y el área total de necrosis. Las necrosis cutáneas 
superficiales se pueden tratar localmente mediante geles hidratantes o 
agentes desbridadores enzimáticos. Estos productos reducen la carga 
bacteriana y de tejido necrótico y mantienen un medio ambiente 
húmedo para la cicatrización. Las heridas de espesor completo requie- 
ren desbridamiento cutáneo y subcutáneo extensos. Los sistemas de 
tratamiento de heridas con presión negativa pueden ayudar a una 
cobertura de heridas estéril para esta complicación. 
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PREPARACIÓN PARA LA RECONSTRUCCIÓN 
DE LA PARED ABDOMINAL 


El objetivo de la reconstrucción definitiva es, en primer lugar, optimizar 
la condición del paciente y después recuperar la estructura y conti- 
nuidad funcional del sistema musculofascial de cara a proporcionar 
una cobertura estable y duradera de la herida para minimizar com- 
plicaciones adicionales. Una vez se ha tomado la decisión de operar, 
hay que evaluar cuidadosamente los factores de riesgo preoperatorios y 
optimizarlos antes de llevar a cabo una reconstrucción compleja electiva 
de la pared abdominal. La comprensión de los factores de riesgo preo- 
peratorio durante el proceso de elección de paciente y procedimiento 
es esencial para minimizar los episodios postoperatorios adversos. 

Hay que realizar todos los esfuerzos para controlar la diabetes y 
obtener una hemoglobina A1C inferior a 8, y optimizar la repleción 
proteicocalórica y el estado cardiopulmonar. Es necesario el cese del 
tabaquismo durante al menos 4 o 6 semanas antes de la reparación. 
En pacientes con una infección previa por Staphylococcus aureus resis- 
tente a meticilina, hay que prestar atención a la descolonización del 
paciente o a la supresión preoperatoria de los portadores de S. aureus 
resistente a meticilina y utilizar perioperatoriamente vancomicina 
profiláctica. 


REPARACIÓN DEFINITIVA: CREACIÓN 
DE UNA PARED ABDOMINAL DINÁMICA 


Incluso con una planificación preoperatoria cuidadosa, no existe un 
único abordaje que resuelva todas las necesidades para la reconstrucción 
de un defecto complejo de la pared abdominal. Es esencial que el 
cirujano revise todos los informes operatorios previos y tengo una 
clara comprensión de lo que hay en la herida y en qué localización. 
Un estudio de tomografía computarizada preoperatorio de la pared 
abdominal es esencial antes de cualquier consideración sobre una 
reconstrucción mayor. 

En casos de contaminación o infección previas, el cirujano se 
enfrenta a menudo con la difícil tarea de tener que decidir cuándo 
utilizar una malla como refuerzo, el tipo de malla a utilizar y dónde 
colocarla. Aún existe escasa evidencia de apoyo y sería necesario un 
ensayo clínico aleatorizado prospectivo para establecer definitivamente 
el tipo de malla a utilizar en cada categoría del sistema de gradación 
anteriormente descrito. El único estudio extenso multiinstitucional de 
brazo único sobre hernias ventrales en campos contaminados utilizó 
una matriz dérmica porcina acelular para la reparación. La incidencia 
de complicaciones de la herida fue del 33,8% a los 6 meses, y ninguno 
de los pacientes requirió la retirada de la malla. Hasta la fecha, no hay 
ningún ensayo clínico comparativo que valore diferentes materiales 
biológicos de reparación. Hay actualmente en curso una comparación 
entre malla biológica y malla sintética macroporosa ligera en casos de 
hernias ventrales contaminadas. 

Existe actualmente una creencia generalizada de que un cierre sin 
tensión de fascia a fascia utilizando técnicas de separación de com- 
ponentes combinadas con refuerzo subaponeurótico con malla es el 
método ideal para la reconstrucción de la pared abdominal. La opinión 
de expertos sobre el tema establece que el factor más importante a la 
hora de prevenir complicaciones postoperatorias es la colocación de la 
malla en el espacio retrorrectal utilizando una técnica subaponeurótica. 
En general, la reparación retrorrectal y la implantación subaponeurótica 
de la malla han conseguido la mínima tasa de complicaciones, incluyen- 
do menos infecciones, formación de seromas y recidiva de hernias, en 
comparación con las técnicas supraaponeurótica o intraaponeurótica. 

Varias técnicas para la movilización de la fascia medialmente con 
separación de componentes proporcionan una reparación libre de 
tensión de la fascia de los rectos y protección posterior ante infección 
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FIGURA 18.7 Implantación retrorrectal de una malla tras una reparación de Rives-Stoppa-Wantz. 


de la grasa subcutánea y piel suprayacentes. La técnica de Ramirez 
clásicamente descrita para separación de componentes requiere gran- 
des colgajos subcutáneos para conseguir acceso a la pared abdominal 
lateral y liberación de la fascia del oblicuo externo. Esta técnica pre- 
senta una alta morbilidad en la herida y no se recomienda, en general, 
para pacientes de alto riesgo. Se han descrito actualmente métodos 
endoscópicos de desarrollo reciente para realizar la separación de 
componentes liberando la aponeurosis del oblicuo externo mediante 
el uso de una cámara endoscópica con la que se evita la división de 
las perforantes.” 

La apreciación de la función de la pared abdominal para crear una 
unidad de pared abdominal dinámica ha popularizado dos técnicas 
de reconstrucción ideales: la reparación de Rives-Stoppa-Wantz y la 
liberación del transverso abdominal. Ambas utilizan una localización 
subaponeurótica retromuscular de la malla y se han convertido en el 
estándar de reparación de referencia para la American Hernia Society. 
El espacio retromuscular tiene una rica vascularización y estas dos 
técnicas conservan el haz neurovascular de la pared abdominal con 
resultados favorables. Ambas técnicas utilizan una separación posterior 
de componentes y la colocación de una malla sintética macroporosa 
ligera en el espacio retrorrectal por fuera de la cavidad peritoneal. 
Estas técnicas consiguen una protección óptima intestinal de la malla 
proporcionada por la vaina posterior de los rectos, el peritoneo y el 
epiplón mayor. 


TÉCNICAS DE RIVES-STOPPA-WANTZ 
Y DE LIBERACION DEL TRANSVERSO ABDOMINAL 


En esta técnica se realiza una incisión en la zona posterior de la vaina 
del recto aproximadamente a medio centímetro del borde fascial del 
defecto. Se desarrolla entonces el plano retrorrectal hasta la extensión 
lateral de la disección: la línea semilunar. Si esta disección es insuficiente 
para cerrar la parte posterior de la fascia rectal, una extensión de esa 
técnica incluye la liberación del transverso abdominal. En esta técnica 
se divide el músculo transverso abdominal, lo cual permite la entrada 
al espacio entre la fascia transversal y el borde lateral de este músculo 
transverso abdominal dividido. Ello permite la creación de un amplio 
plano de disección lateral con sustancial avance fascial posterior y 
anterior. Ambos procedimientos evitan una disección subcutánea 
mayor y conservan el haz neurovascular (figs. 18.7 y 18.8). 


CONSIDERACIONES PERIOPERATORIAS 


La reconstrucción de grandes defectos abdominales puede cambiar en 
gran medida la fisiología de la respiración y alterar el funcionamiento 
del diafragma y de la musculatura respiratoria. Muchos cirujanos 
han aconsejado la utilización de la presión meseta como método 
intraoperatorio para calibrar los efectos de la reparación de una hernia 
sobre la función pulmonar. Se ha encontrado que las complicaciones 
respiratorias postoperatorias aumentan significativamente cuando la 
presión meseta se elevaba por encima de 6 mmHg, y los pacientes 
tenían 9 veces más probabilidades de presentar complicaciones con 
este hallazgo.** Se recomienda el uso rutinario de monitorización 
intraoperatoria y postoperatoria de las presiones abdominales de forma 
indirecta utilizando la presión vesical cuando el defecto de la pared 
abdominal es mayor de 600 cm?.** 

El tratamiento del dolor es esencial en esta población de pacientes, 
y la utilización de catéteres epidurales y de bloqueos en el plano del 
transverso abdominal mejora sustancialmente el alivio del dolor. Ello 
reduce la utilización de opiáceos en la fase postoperatoria y disminuye 
los costes y la morbilidad postoperatoria. Ambas técnicas aumentan 
la movilización precoz, reduciendo, por tanto, las complicaciones 
adicionales relacionadas con esta cirugía extensa. La administración de 
bupivacaína inyectable de acción prolongada puede conseguir un alivio 
duradero del dolor y reducir la utilización de opiáceos. Los fijadores 
abdominales también pueden mejorar la deambulación del paciente, 
el control del dolor y la comodidad. 

Finalmente, una detallada comprensión de los determinantes de 
los resultados puede ser el factor más importante a la hora de reducir 
las complicaciones e incluso el fallecimiento en esta población de 
pacientes. Las estrategias de vigilancia estrecha no operatoria para 
hernias incisionales grandes asintomáticas pueden resultar prudentes 
en ciertas poblaciones de pacientes. En la actualidad, no hay ningún 
estudio que haya evaluado a los pacientes con hernias incisionales 
conocidas tratados no quirúrgicamente. 

Más recientemente, la American Hernia Society ha desarrollado una 
colaboración de calidad (AHSQC) para mejorar el valor de la atención 
a las hernias que se presta a los pacientes. Fue constituida en 2013 
por cirujanos que tratan hernias tanto en la práctica privada como en 
centros académicos. El objetivo de la AHSQC es utilizar conceptos de 
mejora continua de la calidad, mejora de resultados y optimización de 
costes. La recolección de datos en curso, la función de retroalimentación 
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FIGURA 18.8 Liberación del transverso abdominal. 


y el aprendizaje colaborativo mejorarán sin duda los resultados de los 
pacientes al aportar una elección del momento y la operación óptimos 
para esta población de pacientes que constituye un reto. 


RESUMEN 


En la mayoría de las laparotomías con control de daños por trauma- 
tismos, cirugía vascular y/o cirugía general de urgencias, se puede 
conseguir el cierre fascial primario en el 60 a 90% de los casos. Aquellos 
pacientes en quienes no se puede cerrar el abdomen constituyen la 
categoría de pacientes con pared abdominal difícil. Este hecho puede 
dar lugar a una hernia ventral compleja. Las causas de una pared abdo- 
minal difícil comparten características en común: pérdida del dominio 
abdominal, riesgo de desarrollo de hipertensión intraabdominal y/o 
síndrome compartimental abdominal, desarrollo de abscesos o fisuras 
intraabdominales, síndrome de respuesta inflamatoria sistémica y 
un riesgo superior al 50% de formación de hernias. Cuando resulta 
necesaria la cobertura temporal del abdomen, la técnica debe ser fácil 
de aplicar, libre de tensiones, atraumática y poco costosa, y permitir al 
final un cierre fascial primario retrasado. 

Tras la normalización de la fisiología, se puede llevar a cabo la reex- 
ploración y una reparación por etapas. No es aconsejable intentar un 
cierre fascial primario retardado si existe una tensión indebida sobre la 
fascia o si la presión inspiratoria pico aumenta más de 10 cmH,O. Sin 
embargo, la imposibilidad de cerrar un abdomen abierto hacia el día 
8 se asocia a un aumento significativo de las complicaciones, entre las 
que se incluyen las fístulas enteroatmosféricas. Por esta razón, algunos 
cirujanos realizan un tratamiento puente del defecto de la pared abdo- 
minal con malla biológica para proteger las vísceras abdominales. Sin 
embargo, está reparación debe ser considerada una medida temporal, 
porque la mayoría de las reparaciones puente desarrollarán abulta- 
miento y/o laxitud durante el primer año de su cierre. La reparación 
de una hernia ventral retrasada, utilizando separación de componentes 
reforzada con una malla biológica, ha conseguido excelentes resultados 
y se recomienda para el cierre de paredes abdominales complicadas. 
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cierre de laparotomías medias. Analiza diversas técnicas y 
materiales de sutura. Advierte que no hay evidencia que sirva 
como guía para el cierre de laparotomías de urgencia. 


Miller RS, Morris Jr JA, Diaz Jr JJ, et al. Complications after 344 
damage-control open celiotomies. / Trauma. 2005;59:1365-1371. 


Este estudio evaluó un gran número de abdómenes con con- 
trol de daños. La morbilidad se asocia al momento y método 
de cierre de la herida y al volumen de transfusión, pero es 
independiente de la gravedad de la lesión. Los mejores resul- 
tados tuvieron lugar con el cierre fascial primario retrasado 
antes de los 8 días. 


Novitsky YW, Elliott HL, Orenstein SB, et al. Transversus abdo- 
minis muscle release: a novel approach to posterior component 
separation during complex abdominal wall reconstruction. Am 


J Surg. 2012;204:709-716. 


Esta es una descripción anatómica quirúrgica de referencia 
que explica el conocimiento del espacio retrorrectal al des- 
cribir un método de separación de componentes internos 
cerrado. Se describen los detalles anatómicos del espacio 
del transverso abdominal que establecen las bases para la 
reparación de hernias con liberación del transverso abdominal. 


BIBLIOGRAFÍA 


1. Diener MK, Voss S, Jensen K, et al. Elective midline laparotomy 
closure: the INLINE systematic review and meta-analysis. Ann 
Surg. 2010;251:843-856. 

2. Fortelny RH. Abdominal wall closure in elective midline lapa- 
rotomy: the current recommendations. Front Surg. 2018;5:34. 

3. Oni G, Brown SA, Kenkel JM. A comparison between barbed 
and nonbarbed absorbable suture for fascial closure in a porcine 
model. Plast Reconstr Surg. 2012;130:535e-540e. 

4. Rosen A, Hartman T. Repair of the midline fascial defect in 
abdominoplasty with long-acting barbed and smooth absorba- 
ble sutures. Aesthet Surg J. 2011;31:668-673. 

5. Seiler CM, Bruckner T, Diener MK, et al. Interrupted or conti- 
nuous slowly absorbable sutures for closure of primary elective 
midline abdominal incisions: a multicenter randomized trial 


(INSECT: ISRCTN24023541). Ann Surg. 2009:249:576-582. 


Ill. Traumatología y asistencia crítica 


6. Deerenberg EB, Harlaar JJ, Steyerberg EW, et al. Small bites 
versus large bites for closure of abdominal midline incisions 
(STITCH): a double-blind, multicentre, randomised controlled 
trial. Lancet. 2015;386:1254-1260. 

7. Khorgami Z, Shoar S, Laghaie B, et al. Prophylactic reten- 
tion sutures in midline laparotomy in high-risk patients for 
wound dehiscence: a randomized controlled trial. / Surg Res. 
2013;180:238-243. 

8. Caro-Tarrago A, Olona Casas C, Jimenez Salido A, et al. 
Prevention of incisional hernia in midline laparotomy with 
an onlay mesh: a randomized clinical trial. World ] Surg. 
2014;38:2223-2230. 

9. Borab ZM, Shakir S, Lanni MA, et al. Does prophylactic mesh 
placement in elective, midline laparotomy reduce the incidence 
of incisional hernia? A systematic review and meta-analysis. 


Surgery. 2017;161:1149-1163. 


10. El-Khadrawy OH, Moussa G, Mansour O, et al. Prophylactic 


prosthetic reinforcement of midline abdominal incisions in 


high-risk patients. Hernia. 2009;13:267-274. 


11. Fischer JP, Basta MN, Wink JD, et al. Cost-utility analysis of 


the use of prophylactic mesh augmentation compared with pri- 
mary fascial suture repair in patients at high risk for incisional 
hernia. Surgery. 2015;158:700-711. 


12. Jairam AB Timmermans L, Eker HH, et al. Prevention of 


incisional hernia with prophylactic onlay and sublay mesh rein- 
forcement versus primary suture only in midline laparotomies 
(PRIMA): 2-year follow-up of a multicentre, double-blind, 
randomised controlled trial. Lancet. 2017;390:567-576. 


13. Shanmugam VK, Fernandez SJ, Evans KK, et al. Postoperative 


wound dehiscence: predictors and associations. Wound Repair 
Regen. 2015;23:184-190. 


14. van Ramshorst GH, Nieuwenhuizen J, Hop WC, et al. Abdo- 


minal wound dehiscence in adults: development and validation 


of a risk model. World ] Surg. 2010;34:20-27. 


15. Higa G, Friese R, O'Keeffe T, et al. Damage control laparo- 


tomy: a vital tool once overused. / Trauma. 2010;69:53-59. 


16. Quyn AJ, Johnston C, Hall D, et al. The open abdomen and 


temporary abdominal closure systems—historical evolution 
and systematic review. Colorectal Dis. 2012;14:e429-e438. 


17. Sharrock AE, Barker T, Yuen HM, et al. Management and 


closure of the open abdomen after damage control laparotomy 
for trauma. Á systematic review and meta-analysis. Injury. 


2016;47:296-306. 


18. Mukhi AN, Minor S. Management of the open abdomen using 


combination therapy with ABRA and ABThera systems. Can ] 
Surg. 2014357:314-319. 


19. Atema JJ, Gans SL, Boermeester MA. Systematic review and 


meta-analysis of the open abdomen and temporary abdomi- 
nal closure techniques in non-trauma patients. World ] Surg. 


2015;39:912-925. 


20. Haddock C, Konkin DE, Blair NP Management of the open abdo- 


men with the abdominal reapproximation anchor dynamic fascial 
closure system. Am ] Surg. 2013;205:528-533 discussion 533. 


21. Salamone G, Licari L, Guercio G, et al. Vacuum-assisted 


wound closure with mesh-mediated fascial traction achieves 
better outcomes than vacuum-assisted wound closure alone: a 


comparative study. World ] Surg. 2018:42:1679-1686. 


22. Boele van Hensbroek P, Wind J, Dijkgraaf MG, et al. Tempo- 


rary closure of the open abdomen: a systematic review on del- 
ayed primary fascial closure in patients with an open abdomen. 


World ] Surg. 2009;33:199-207. 


23. Miller RS, Morris Jr JA, Diaz Jr JJ, et al. Complications after 344 


damage-control open celiotomies. / Trauma. 2005;59:1365- 
1371 discussion 1371-1364. 


24. 


25. 


[a 


2 


ZÍ 


2 


[o.) 


2 


No) 


30. 


31. 


32. 


33. 


34. 


3 


MI 


36. 


37. 


38. 


39. 


4 


[e] 


4 


Eh 


42. 


booksmedicos.org 


Cotton BA, Au BK, Nunez TC, et al. Predefined massive trans- 
fusion protocols are associated with a reduction in organ failure 
and postinjury complications. / Trauma. 2009;66:41-48 dis- 
cussion 48-49, 

Duchesne JC, Hunt JP, Wahl G, et al. Review of current blood 
transfusions strategies in a mature level I trauma center: were 
we wrong for the last 60 years? ] Trauma. 2008;65:272-276 
discussion 276-278. 


. Morris Jr JA, Eddy VA, Blinman TA, et al. The staged celiotomy 


for trauma. Issues in unpacking and reconstruction. Ann Surg. 
1993;217:576-584 discussion 584-576. 

Weinberg JA, Grifin RL, Vandromme MJ, et al. Management 
of colon wounds in the setting of damage control laparotomy: 
a cautionary tale. / Trauma. 2009;67:929-935. 


. Turza KC, Campbell CA, Rosenberger LH, et al. Options 


for closure of the infected abdomen. Surg Infect (Larchm1). 
2012;13:343-351. 


. Burlew CC, Moore EE, Cuschieri J, et al. Who should we feed? 


Western trauma association multi-institutional study of enteral 
nutrition in the open abdomen after injury. / Trauma Acute Care 
Surg. 2012;73:1380-1387 discussion 1387-1388. 

Collier B, Guillamondegui O, Cotton B, et al. Feeding the open 
abdomen. JPEN ] Parenter Enteral Nutr. 2007;31:410-415. 
Smith SE, Hamblin SE, Guillamondegui OD, et al. Effective- 
ness and safety of continuous neuromuscular blockade in 
trauma patients with an open abdomen: a follow-up study. Am 
J Surg. 2018;216:414-419. 

Ibarra- Hurtado TR, Nuno-Guzman CM, Miranda-Diaz AG, 
et al. Effect of botulinum toxin type a in lateral abdominal 
wall muscles thickness and length of patients with midline 
incisional hernia secondary to open abdomen management. 
Hernia. 2014;18:647-652. 

Zielinski MD, Goussous N, Schiller HJ, et al. Chemical com- 
ponents separation with botulinum toxin a: a novel technique 
to improve primary fascial closure rates of the open abdomen. 
Hernia. 2013;17:101-107. 

Fischer JP, Basta MN, Mirzabeigi MN, et al. A comparison of 
outcomes and cost in VHWG grade II hernias between Rives- 
Stoppa synthetic mesh hernia repair versus underlay biologic 
mesh repair. Hernia. 2014;18:781-789. 


. Diaz-Godoy A, Garcia-Urena MA, Lopez-Monclus J, et al. 


Searching for the best polypropylene mesh to be used in bowel 
contamination. Hernia. 2011;15:173-179. 

Harth KC, Broome AM, Jacobs MR, et al. Bacterial clearance 
of biologic grafts used in hernia repair: an experimental study. 
Surg Endosc. 2011;25:2224-2229. 

Harris HW. Clinical outcomes of biologic mesh: where do we 
stand? Surg Clin North Am. 2013;:93:1217-1225. 

Rosen MJ, Denoto G, Itani KM, et al. Evaluation of surgical 
outcomes of retro-rectus versus intraperitoneal reinforcement 
with bio-prosthetic mesh in the repair of contaminated ventral 
hernias. Aernia. 2013;17:31-35. 

Piccoli M, Agresta F, Attina GM, et al. “Complex abdominal 
wall” management: evidence-based guidelines of the Italian 
Consensus Conference. Updates Surg. 2018. 


. Breuing K, Butler CE, Ferzoco S, et al. Incisional ventral her- 


nias: review of the literature and recommendations regarding 
the grading and technique of repair. Surgery. 2010;148:544- 
558. 


. Ttani KM, Rosen M, Vargo D, et al. Prospective study of single- 


stage repair of contaminated hernias using a biologic porcine 
tissue matrix: the RICH Study. Surgery. 2012;152:498-505. 

Rosen MJ, Bauer JJ, Harmaty M, et al. Multicenter, prospec- 
tive, longitudinal study of the recurrence, surgical site infection, 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


43. 


44. 


4 


MI 


booksmedicos.org 


and quality of life after contaminated ventral hernia repair using 
biosynthetic absorbable mesh: the COBRA Study. Ann Surg. 
2017;265:205-211. 

Booth JH, Garvey PB, Baumann DP, et al. Primary fascial 
closure with mesh reinforcement is superior to bridged mesh 
repair for abdominal wall reconstruction. / Am Coll Surg. 
2013;217:999-1009. 

Garvey PB, Giordano SA, Baumann DP, et al. Long-term 
outcomes after abdominal wall reconstruction with acellular 


dermal matrix. / Am Coll Surg. 2017;224:341-350. 


. Carbonell AM, Criss CN, Cobb WS, et al. Outcomes of synthe- 


tic mesh in contaminated ventral hernia repairs. / Am Coll Surg. 


2013;217:991-998. 


46. 


47. 


48. 


49. 


18 Pared abdominal difícil 


Kohler G, Koch OO, Antoniou SA, et al. Prevention of subcu- 
taneous seroma formation in open ventral hernia repair using a 
new low-thrombin fibrin sealant. World ] Surg. 2014;38:2797- 
2803. 

Dauser B, Ghaffari S, Ng C, et al. Endoscopic anterior 
component separation: a novel technical approach. Hernia. 
2017;21:951-955. 

Blatnik JA, Krpata DM, Pesa NL, et al. Predicting severe post- 
operative respiratory complications following abdominal wall 
reconstruction. Plast Reconstr Surg. 2012;130:836-841. 
Fischer JP, Nelson JA, Wes AM, et al. The use of epidurals in 
abdominal wall reconstruction: an analysis of outcomes and 


cost. Plast Reconstr Surg. 2014;133:687-699. 


musculoesqueléticas 


Jack Dawson, Omar Atassi, Daniel Sun, Mihir Sheth 


Atención de urgencia de las lesiones 


Epidemiología de las lesiones ortopédicas 
Terminología 
Tipos de fracturas 
Otras lesiones 
Principios de la fijación 
Evaluación del paciente 
Anamnesis 
Evaluación en la sala de traumatología 
Pruebas de imagen diagnósticas 
Lesiones vasculares 
Tratamiento inicial 
Tratamiento de las heridas 
Reducción e inmovilización 
Tracción 
Priorización de la asistencia quirúrgica 
Lesiones ortopédicas dependientes del tiempo 
Fracturas abiertas 
Clasificación 
Tratamiento inicial 
Salvamento de la extremidad frente a amputación primaria 
Fracturas secundarias a lesiones por arma de fuego 
Estabilización esquelética 
Síndrome compartimental agudo 
Patogenia 
Diagnóstico 
Tratamiento quirúrgico 


EPIDEMIOLOGÍA DE LAS LESIONES ORTOPÉDICAS 


Las fracturas se producen cuando la energía aplicada en el hueso supera 
su capacidad de resistencia. Los patrones de las fracturas están relacio- 
nados con la resistencia ósea y las fuerzas que provocan la lesión. La 
edad del paciente y el mecanismo lesional son poderosos determinantes 
del patrón de fractura y de la lesión en los tejidos blandos que tiene 
lugar al mismo tiempo, todo lo cual guiará la estrategia terapéutica. 
En términos generales, el proceso se rige por la física básica: la energía 
cinética es igual a Y2(masa)(velocidad).'? Así pues, cuanto mayor es 
la velocidad, más cantidad de energía se almacena exponencialmente 
dentro de un sistema. Tras el impacto, esa energía es absorbida por el 
cuerpo y el sistema musculoesquelético y se traduce en conminución 
(fractura en múltiples fragmentos) y daño local en los tejidos blandos. 
En la práctica, observamos estas diferencias con bastante claridad. Las 
personas jóvenes y activas tienen huesos fuertes, mientras que las de 
edad avanzada y con osteoporosis presentan huesos difusamente débiles. 
Una fractura de fémur en un joven se deberá con mayor probabilidad 
a un mecanismo de alta energía y a menudo se acompañará de otras 
lesiones corporales, mientras que en un anciano muy frecuentemente se 
produce por una caída a ras de suelo y, normalmente, de forma aislada. 
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Tumores, infecciones y displasias pueden provocar defectos óseos 
focales con capacidad de debilitar un hueso hasta el punto de que 
se sitúe por debajo de la carga que normalmente podría resistir: un 
paciente joven que padece una fractura de cadera al caerse al suelo, por 
ejemplo. Toda historia clínica que no «case» con el patrón de fractura 
debe llevar al profesional a profundizar un poco más en ese paciente. 

Los accidentes se mantienen como una causa principal de muerte 
y discapacidad en todo el mundo. En general, la cantidad de energía 
absorbida por un paciente con politraumatismo se corresponde con 
la extensión de las lesiones musculoesqueléticas. Dado que a menudo 
interviene una alta energía, son comunes las fracturas y las lesiones en los 
tejidos blandos. Según se ha estimado, el 46% de los pacientes que sufren 
una lesión traumática en EE. UU. presentan una lesión en el sistema mus- 
culoesquelético, y entre el 13 y el 25% de ellos necesitan la atención de un 
traumatólogo o un cirujano ortopédico.? Como los traumatismos se sitúan 
entre las causas principales de discapacidad en las generaciones jóvenes, la 
carga económica para los pacientes en sí y para la sociedad en su conjunto 
es enorme.'” Los traumatismos en EE. UU. suponen cada año miles de 
millones de dólares en pérdida de productividad, costes médicos y daños 
en la propiedad, y la especialidad de traumatología y cirugía ortopédica se 
mantiene como una de las formas más rentables de la medicina. 
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Las fracturas pueden deberse a fuerzas de baja y de alta energía y se 
producen de forma aislada o como politraumatismos. El mecanismo 
lesional define el patrón de cada fractura y es importante para dicta- 
minar los tiempos y la fijación definitiva. Los mecanismos de fractura 
típicos comprenden traumatismos contusos o penetrantes, fuerzas de 
alta y baja energía, giros, flexiones o aplastamientos. Las lesiones en 
las extremidades ponen en riesgo los resultados funcionales y pueden 
conducir a dolor a largo plazo, alteraciones de la marcha, enfermedades 
articulares degenerativas, infección crónica y pérdida de la extremidad. 

A escala nacional y global, las mejoras sustanciales en la seguridad 
de los transportes y en el suministro de asistencia médica han ayudado 
a abordar esta pandemia en auge. Las leyes sobre uso de cascos y cin- 
turones de seguridad, la aplicación de controles de alcoholemia de los 
conductores, los mandatos que imponen mejoras en las características de 
seguridad de los automóviles, el rápido despliegue de los equipos médi- 
cos de urgencias y el establecimiento de centros de traumatología han 
permitido reducir el número de muertes en accidentes. Estos cambios 
han llevado a un incremento en el número de pacientes que sobreviven 
a colisiones de alta energía y que, en consecuencia, padecen lesiones 
en las extremidades inferiores de mayor gravedad. El Shock “Trauma de 
Baltimore observó un descenso en la mortalidad asociada con fracturas 
bilaterales del 26 al 7% en un período de 15 años. Se apreció una dis- 
minución asociada en la escala Injury Severity Score (1SS), que apunta a 
que existe una contribución a este descenso de la mortalidad relacionada 
directamente con los cambios en el diseño de los automóviles. * 

Dado que el número de víctimas que sobreviven hoy en día es mayor 
que en el pasado, los profesionales sanitarios se enfrentan al reto de 
hacer frente a fracturas y heridas en los tejidos blandos de mayor com- 
plejidad. Estas realidades exigen que los equipos de traumatología sean 
conscientes de la frecuencia y las secuelas derivadas de las lesiones mus- 
culoesqueléticas en todos los pacientes traumatizados. En particular, 
la valoración y la determinación inmediatas de la gravedad son de 
máxima importancia, ya que facilitan el correcto triaje de los pacientes, 
Es esencial una buena apreciación de las características singulares de las 
lesiones esqueléticas en pacientes que pueden presentar también graves 
traumatismos craneoencefálicos, torácicos o intraabdominales. Así será 
posible aplicar un enfoque integrado y cohesionado en el diagnóstico 
y tratamiento de las lesiones musculoesqueléticas en el marco de la 
asistencia de pacientes con politraumatismos. 


TERMINOLOGÍA 


La comunicación entre especialistas en colaboración es fundamental 
para la asistencia al paciente. Los hallazgos de los servicios de trauma- 
tología y urgencias deben transmitirse con precisión a los especialis- 
tas en consulta. Esta tarea resulta especialmente dificultosa ante la 
diversidad de localizaciones anatómicas, patrones de fracturas y lesiones 
en los tejidos blandos asociadas que se encuentran en el campo de 
la cirugía ortopédica. Aunque entre la comunidad de cirujanos de 
esta especialidad muchas lesiones son identificadas por epónimos, las 
caracterizaciones más prácticas y entendidas universalmente son aque- 
llas que se rigen por los principios anatómicos y mecánicos básicos. En 
la tabla 19.1 se resumen los descriptores habituales de las fracturas, que 
se revisarán asimismo en el siguiente apartado. 


Tipos de fracturas 


Una fractura es una disrupción de la arquitectura normal del hueso. 
Las fracturas pueden ser agudas, subagudas o crónicas. Las subagudas y 
crónicas, aunque con frecuencia necesitan tratamiento, suelen resolverse 
de forma ambulatoria y no necesitan asistencia de urgencias. En términos 
radiológicos, las fracturas agudas pueden diferenciarse de otras antiguas 
por la identificación de bordes afilados y bien definidos en los fragmen- 
tos. Las fracturas antiguas mostrarán signos de formación de callo y una 
pérdida de filo en los bordes de fractura. Las crónicas pueden mostrar 


TABLA 19.1 
de fracturas 


TÉRMINO 


Descriptores importantes 


SIGNIFICADO 


Términos generales 
Madurez esquelética Placa de crecimiento (fisis) abierta o cerrada 


Patológica 
Insuficiencia, 
fragilidad 
Abierta 
Cerrada 


Niños 
= Tallo verde 
— Fisaria 


— En rodete 


Localización 
—Diafisaria 
—Metafisaria 
—Epifisaria 

— Supracondílea 
= Intracondílea 
= Intraarticular 


Patrón 

= Transversa 
= Oblicua 
—Espiroidea 
— Mariposa 
= Conminuta 


Fallo del hueso en un área de enfermedad preexistente 
Hueso con osteoporosis 


Comunicación de la fractura con la piel 
Ausencia de comunicación de la fractura con la piel 


Disrupción cortical incompleta 
Afectación parcial o completa de la placa 
de crecimiento (fisis) 
Aplastamiento axial con pequeño abultamiento de la corteza 


Diáfisis 

Parte ensanchada entre la diáfisis y la superficie articular 
Superficie articular 

Proximal a los epicóndilos (húmero y fémur) 

Entre los cóndilos articulares (húmero y fémur) 

Se extiende en la superficie articular 


Perpendicular al eje largo del hueso 
En ángulo con el eje largo del hueso 
Fallo de torsión 

Fragmento separado en la fractura 
Múltiples fragmentos 


Desplazamiento 
— Traslación 


Porcentaje de desplazamiento del fragmento distal 
con respecto al proximal 

Vértice palmar/plantar o dorsal, vértice valgo o varo 

Acortada o con distracción 

Con respecto al fragmento proximal 


= Inclinación 
— Longitud 
Rotación 


rasgos radiológicos llamativos de hipertrofia ósea y/o destrucción de las 
estructuras adyacentes. Una simple anamnesis del paciente suele bastar 
para determinar que no necesitan un tratamiento urgente (fig. 19.1). 
Debido al aumento de la plasticidad, a un periostio más sustan- 
cial y a la presencia de placas de crecimiento, los huesos de los niños 
tienen riesgo de sufrir un conjunto de fracturas diferente (fig. 19.2). 
La deformidad plástica de un hueso largo en un paciente pediátrico 
se entiende como la deformación del hueso sin disrupción real de la 
corteza ósea. La radiografía de la extremidad contralateral puede ayudar 
en el diagnóstico. Para diagnosticar la deformidad a menudo se necesita 
una radiografía de la extremidad contralateral, con el fin de confirmar 
la asimetría. Las cargas axiales de los huesos largos en los niños pueden 
provocar el abultamiento de la corteza sin una línea de fractura visible, 
lo que en sentido propio se denomina una fractura en rodete. Las dis- 
rupciones incompletas de la corteza se conocen como fracturas en tallo 
verde en niños o incompletas en adultos. Una fractura en tallo verde 
consiste en una disrupción cortical en un lado del hueso, con una 
fractura en rodete o deformación plástica en el lado opuesto. La densa 
capa perióstica en los niños puede contribuir a la estabilidad en muchas 
de estas fracturas si la capa permanece intacta. En algunos casos, las 
radiografías serán normales, aunque el niño no usará la extremidad. 
Se tendrá cuidado para garantizar que no se ha omitido una fractura 
parcial o completa a través de la placa de crecimiento cartilaginosa 
(fisis). Las fracturas fisarias se describen mediante la clasificación de 
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Salter-Harris (fig. 19.3A). Estos centros de crecimiento óseo en torno 
a los extremos de cada hueso se osifican en diferentes momentos de la 
vida del niño. La disrupción de uno de estos «centros de osificación» 
puede alterar el futuro crecimiento del hueso afectado, para llevar a dis- 
crepancias en la longitud o deformidades angulares. Para diagnosticar 
estas lesiones se necesita un alto grado de sospecha clínica. 

Cuando un hueso falla en un área debilitada por una enfermedad 
preexistente se habla de fractura patológica. Entre sus causas se sitúan 
debilidad por tumores óseos primarios, lesiones metastásicas, infec- 
ción, enfermedad metabólica y lesión en un punto de una antigua 
fractura. Aunque no suele aplicárseles esta definición, las fracturas 
en los huesos con osteoporosis son técnicamente patológicas. Sin 
embargo, para referirse a estas lesiones se utiliza muy frecuentemente 
el término fractura por insuficiencia o fragilidad. A diferencia de las 
fracturas agudas en hueso sano, las producidas por fragilidad suelen 
deberse a accidentes con mucha menor energía, como una caída 
normal en bipedestación. Las fracturas de cadera, las producidas por 
compresión de los cuerpos vertebrales y las del radio distal en personas 
mayores son ejemplos habituales. 

Una fractura se considera abierta cuando una herida suprayacente 
produce una comunicación entre el sitio de la fractura y el entorno exter- 
no. Se trata de una determinación muy importante, con implicaciones 
para los tratamientos inmediato y definitivo y para los resultados a largo 
plazo. Las fracturas abiertas pueden oscilar entre pequeños orificios y 
denudación grave de los tejidos blandos. Normalmente, para calificar el 
grado de tejido blando se utiliza la clasificación de Gustilo; no obstante, 
en la práctica, los autores han encontrado que la tipificación puede sim- 
plificarse en clases de alta energía y baja energía, lo que se traduce en una 
determinación más consistente del tratamiento. Los patrones de fracturas 
de alta energía indican que los tejidos blandos y los huesos han absorbido 
grandes fuerzas. Aunque la laceración cutánea es el componente más 
obvio, para calificar la gravedad de la lesión debe tenerse en cuenta 
la energía de la fractura, el grado de contaminación y la lesión en los 


| 


FIGURA 19.1 (A) Fractura aguda. Obsérvense los bordes afilados y bien definidos. (B) Sin unión. Seis meses 
más tarde, la línea de fractura sigue siendo claramente visible, los bordes de esta fractura están desafilados 
y los extremos del hueso aparecen escleróticos, con formación de callo. En la exploración clínica existía 
movimiento en el sitio de fractura. El paciente padecía un dolor crónico importante. 
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tejidos blandos. La clasificación final de las fracturas abiertas tiene lugar 
en el quirófano, después de un minucioso desbridamiento y de evaluar 
la envoltura de los tejidos blandos. La contaminación del hueso puede 
llevar al desarrollo de osteomielitis y sus catastróficas consecuencias y, 
por tanto, necesita un tratamiento de urgencia. 

Una fractura que se extiende en una articulación se denomina 
intraarticular. Estas lesiones son causadas normalmente por una carga 
axial sobre la articulación. La superficie articular debe ser perfecta- 
mente lisa para funcionar correctamente, con lo que las fracturas 
intraarticulares desplazadas requieren una reducción anatómica y 
fijación rígida para reducir al mínimo el riesgo de artritis postraumá- 
tica. Se trata de un caso claramente diferente al de una fractura de la 
diáfisis (eje) de un hueso largo. En una fractura diafisaria basta con 
mantener el hueso en buena alineación y con la longitud apropiada. 
Si el hueso cicatriza de manera imperfecta en apariencia pero es 
sólido en términos mecánicos se habrá conseguido el objetivo final. 
Las fracturas articulares no solo deben tener una alineación mecánica 
sólida sino también estar perfectamente reducidas para lograr el 
mejor resultado posible a largo plazo. En algunos casos, el daño en 
el cartílago debido a la lesión es de tal envergadura que la artritis 
postraumática resulta inevitable. 

Las fracturas de los huesos largos se caracterizan por la localización 
anatómica de la fractura (fig. 19.3B). La epífisis incluye el área entre 
la fisis, o cicatriz fisaria, y la superficie articular. La metáfisis está 
situada entre la epífisis y la diáfisis e incluye la placa de crecimiento. 
La diáfisis comprende la diáfisis del hueso entre las metáfisis proximal 
y distal. La diáfisis está formada por hueso cortical mayoritariamente 
denso, que posee menos vascularidad que el hueso esponjoso blando 
de la metáfisis. Esta diferencia en la vascularidad afecta a la velocidad 
a la que cicatriza el hueso. Las fracturas pueden describirse según 
su localización en estas tres secciones o de acuerdo con el lugar que 
ocupan en el hueso (proximal, medio y distal). A menudo, estas 
fracturas se producen en torno a las fijaciones musculares al hueso, 
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FIGURA 19.2 (A) Deformidad plástica. Obsérvese el arqueamiento del cúbito. (B) Fractura en rodete. La 
corteza del radio distal está deformada, pero intacta. (C) Fractura en tallo verde. Disrupción de las cortezas 
radiales, sin interrupción de las cubitales, en esta fractura de antebrazo de ambos huesos. (D) Fractura fisaria. 


Obsérvese el hueco de la fisis tibial lateral. 


con lo que influyen en cómo se desplaza la fractura y en el modo en 
que se conseguirá reducirla. 

Las fracturas metafisarias del húmero y el fémur distal se llaman supra- 
condíleas o intracondíleas, en referencia a los epicóndilos adyacentes, las 
prominencias óseas mediales y laterales a las que se fijan los ligamentos y 
músculos de estabilización del codo y la rodilla. Las superficies articulares 
distales a los epicóndilos se conocen como cóndilos. Las fracturas intra- 
condíleas son intraarticulares y pueden extenderse proximalmente. Estas 
distinciones son relevantes, ya que pueden guiar tanto la decisión del 
tipo de tratamiento definitivo como el plan quirúrgico intraoperatorio. 


Una vez descrita la localización de una fractura, se hará referencia 
a sus patrones reales (fig. 19.4). La orientación de la línea de fractura 
primaria puede ser transversa, oblicua o espiroidea. Los huesos alcanzan 
su mayor debilidad en torsión, y las fracturas espiroideas se producen 
precisamente por fuerzas de torsión. Las fracturas transversas y obli- 
cuas proceden de fuerzas aplicadas directamente en las que el hueso 
se «dobla» sobre un objeto o falla al someterse a una carga fuera de 
su eje. A menudo, se produce una combinación de estas fuerzas. La 
conminución local puede aparecer en forma de cuña o de fragmento 
en «mariposa». Cuando se aplica un momento de flexión a un hueso, 


Traumatología y asistencia crítica 


Epífisis 


Metáfisis 


Diáfisis 
(tercio proximal) 


Diáfisis 
(tercio medio) 


Diáfisis 
(tercio distal) 


Metáfisis 


Epífisis 
B 


FIGURA 19.3 (A) Clasificación de Salter-Harris de lesiones en las placas 
de crecimiento. (B) Regiones anatómicas de la tibia. (A, tomado de Jani- 
cki JA. Salter-Harris fractures. In: Miller M, Hart JF, MacNight JM, eds. 
Essential Orthopaedics. Philadelphia: Saunders Elsevier; 2010;939-943.) 


se genera una fuerza de compresión sobre el mismo en el lado cóncavo 
de la flexión y una tensión recíproca en el lado convexo. El hueso falla 
inicialmente en el lado en tensión y, a medida que la fractura se propaga 
hacia el lado cóncavo, se moverá alrededor del hueso comprimido tanto 
proximal como distal a él, para crear un fragmento en forma de cuña, o 
mariposa. La conminución alude a la presencia de múltiples fragmentos 
en un sitio de fractura individual y normalmente indica una lesión 
de mayor energía o un hueso debilitado en un paciente mayor. Las 
fracturas segmentarias aparecen en múltiples niveles en el mismo hueso. 

El desplazamiento, si existe, se describe a partir de una combinación 
de principios. Estas deformidades pueden aparecer en cualquier plano. 
Cuando se observan en radiografías simples, todas las lesiones se resolverán 
en desplazamiento coronal o sagital puro. Sin embargo, el desplazamiento 
verdadero suele tener lugar en un plano situado en algún lugar intermedio. 
Los componentes del desplazamiento de una fractura son la traslación, la 
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inclinación, la rotación y el acortamiento. Se llama traslación a la relación 
del fragmento de fractura proximal con el distal, descrita en porcentaje 
de superposición. Una fractura con una traslación del 100% en cualquier 
plano está completamente desplazada. La inclinación es simplemente el 
ángulo creado por los fragmentos de fractura desplazados. Convencio- 
nalmente se describe de dos formas. La primera se basa en la dirección 
de desplazamiento del fragmento distal, y la segunda, en la dirección del 
vértice de la fractura. Por ejemplo, la fractura mostrada en la figura 19.5 
puede describirse como inclinada dorsalmente o con inclinación palmar 
del vértice. El último componente es la rotación. Para describirla exacta- 
mente debe examinarse una placa de longitud completa del segmento de la 
extremidad afectado, que incluya las articulaciones superiores e inferiores, 
Como alternativa puede evaluarse clínicamente la deformidad rotacional 
comparando la extremidad lesionada con el lado contralateral. 

Una vez identificada una fractura, debe describirse de forma sistemá- 
tica y consistente. Todas las descripciones empiezan diciendo si la fractura 
es abierta o cerrada. Además, se describe la magnitud de afectación de 
los tejidos blandos. Se supone que una fractura es cerrada si, tras una 
evaluación minuciosa, no se observa comunicación entre la fractura y el 
exterior. Entonces se comunica la presencia de una fractura intraarticular. 
A continuación se especifica el lado del cuerpo y el hueso dañado y se 
describe el patrón, seguido por su localización en el hueso. También se 
refiere el desplazamiento de los fragmentos de la fractura. Finalmente, es 
importante señalar cualquier lesión no ortopédica asociada que pudiera 
alterar los tiempos y el tipo de tratamiento ortopédico inicial. Si se observa 
este esquema se podrá obtener una descripción completa de la fractura. 


Otras lesiones 


Las lesiones de los ligamentos suelen encontrarse asociadas con trauma- 
tismos en los huesos y las articulaciones. Cuando un ligamento resulta 
dañado pero mantiene su continuidad se dice que se ha producido un 
esguince. Los esguinces pueden tener diversos grados de gravedad, desde 
lesiones menores hasta una inestabilidad importante en torno a una 
articulación. Las lesiones de los ligamentos de grado 1 son causadas 
por el estiramiento de un ligamento o un complejo ligamentoso. Por 
lo general no provocan inestabilidad. Un ejemplo típico de este tipo 
de lesión es un esguince de tobillo simple. Las rupturas parciales de 
ligamentos pueden originar una inestabilidad menor y se consideran 
lesiones de grado II. Las rupturas completas, o lesiones de grado Ill, 
abocan a una inestabilidad significativa en la articulación asociada. Las 
fracturas por arrancamiento en la inserción de estructuras ligamentosas 
también se encuadran en esta categoría. Las lesiones en los ligamentos 
no se suelen pasar por alto, ya que producen una importante ines- 
tabilidad de la articulación y ponen en peligro los tejidos blandos y las 
estructuras neurovasculares circundantes. Este detalle es fundamental 
para evaluar las lesiones musculoesqueléticas. Siempre que se sospeche 
una inestabilidad de la articulación debe procederse a una exploración 
neurovascular completa. Aunque la mayoría de las lesiones en los liga- 
mentos no requieren tratamiento ortopédico urgente, normalmente es 
aconsejable estabilizar o inmovilizar la articulación con férula u ortesis. 

Una distensión es una lesión en un músculo o un tendón. Estas 
lesiones suelen producirse por sobrecarga. Al aplicar aún más carga 
en una estructura ya debilitada, estas lesiones pueden complicarse 
y producir ruptura del músculo o el tendón. Reposo, hielo, com- 
presión y elevación son los pilares del tratamiento de una distensión; sin 
embargo, en caso de rotura se requiere un tratamiento ortopédico más 
urgente. Aunque muchas rupturas de tendón pueden tratarse de forma 
no quirúrgica, es importante colocar adecuadamente la articulación 
para garantizar que el tendón cicatriza en una posición funcional. Si 
se plantea un abordaje quirúrgico, se acometerá con cierta urgencia. 
La cicatrización del tracto tendinoso y la contractura del músculo 
complican notablemente la intervención quirúrgica. 

La afectación de la articulación sin fractura es frecuente en lesiones por 
carga axial. Las contusiones articulares, o hematomas óseos, cicatrizan nor- 
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FIGURA 19.4 Patrones de fracturas de fémur. (A) Transverso. (B) Oblicuo. (C) Espiroideo. (D) En mariposa 
(flecha). (E) Conminuto. (F) Segmentario. 


malmente con un período de reposo y de limitación de la carga de peso, 
pero pueden inducir cambios degenerativos tardíos en la articulación. Se 
produce un defecto osteocondral importante cuando un fragmento de 
cartílago articular, junto con su hueso subcondral circundante, se separa de 
la superficie articular que lo rodea. Los defectos osteocondrales pequeños 
pueden ser asintomáticos; sin embargo, muchas de estas lesiones provocan 
dolor crónico y degeneración articular. En algunos casos, el fragmento 
osteocondral es suficientemente grande para que se vea en radiografías 
simples. En estos casos, es importante inmovilizar la articulación para 
minimizar el daño que pueda sufrir por el fragmento óseo en flotación 
libre. Otras articulaciones que resultan dañadas con frecuencia son los 


discos intervertebrales de la columna. Estos discos están constituidos por 
un núcleo pulposo viscoelástico rodeado por un anillo fibroso denso. 
Con una carga axial suficientemente elevada, el núcleo pulposo puede 
herniarse a través del anillo, para provocar una hernia de disco. Este 
abultamiento discal a veces pinza las raíces nerviosas, con lo que origina 
dolor de espalda y radicular. Las hernias de disco casi nunca necesitan una 
intervención quirúrgica y a menudo se resuelven con un tratamiento de 
fisioterapia. En muy raras ocasiones, la protuberancia discal acusada en la 
columna lumbar llega a provocar un pinzamiento importante en la cauda 
equina, con resultado de síndrome de la cola de caballo, una emergencia 
quirúrgica que se aborda con mayor detalle más adelante en el capítulo. 


Ill. Traumatología y asistencia crítica 


PRINCIPIOS DE LA FIJACIÓN 


Existen varias formas de estabilizar la extremidad lesionada, según 
lo estable que se mantenga el hueso. En la tabla 19.2 se resumen los 
tipos de fijaciones y algunas de sus indicaciones habituales. Para 
cada tipo de fijación existen determinadas situaciones clínicas en las que 
están especialmente indicados. Los tipos de fijación se ordenan según 


FIGURA 19.5 Radiografías de la muñeca izquierda posteroanterior (A) 
y lateral (B) de una mujer de 75 años que se cayó y sufrió una traslación 
dorsal, inclinación palmar del vértice, fractura del radio distal y fractura 
conminuta del cúbito distal desplazada. (Tomado de Foster B, Bindra R. 
Intrafocal pin plate fixation of distal ulna fractures associated with distal 
radius fractures. J Hand Surg. 2012;137:356-350.) 
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la estabilidad creciente del hueso, y sus características definitorias se 
encuadran en varias categorías. 

En primer lugar, ¿está el hueso sometido a control directo o indi- 
recto? La ferulización, la forma más sencilla y común de estabilizar una 
extremidad, es la única modalidad que no se une directamente al hueso. 
La fijación directa al hueso mejora el control de ese segmento de la 
extremidad, pero comporta también un riesgo de infección intrínseco. 
Aparte de la colocación de una tracción esquelética, la mayoría de las 
demás formas de fijación suelen requerir anestesia regional o general. 
Cuanto más cerca se sitúa la fijación del hueso, mejor se controla. 
Así, una placa apoyada sobre la superficie del hueso o un clavo en su 
interior lo controlarán mucho mejor que un armazón construido varios 
centímetros por encima de la piel. 

En segundo lugar, cabe preguntarse si la fijación atraviesa la piel y el 
hueso. La tracción esquelética, los clavos percutáneos y todas las formas 
de fijación externa crearán una vía entre el mundo exterior y el hueso. 
Existe en este caso un riesgo de infección, y las infecciones en el lugar 
del clavo son frecuentes. No obstante, cabe reseñar una ventaja: en caso 
de infección, la retirada del clavo/alambre suele facilitar su erradicación. 

Por último, ¿tiene el cirujano una visualización directa de la frac- 
tura o no? Cualquier fractura que no sea intraarticular no requiere 
necesariamente una fijación anatómica. El objetivo principal de la 
fijación de una fractura de un hueso largo es restablecer el eje mecá- 
nico. Aunque algunos patrones de fracturas son aptos para la fijación 
anatómica (una fractura transversa de la diáfisis del radio), otros no lo 
son (p. ej., una fractura conminuta de la diáfisis femoral). En cambio, 
las fracturas intraarticulares casi siempre requieren una visualización 
directa de la fractura para su fijación. El lado negativo de la visualiza- 
ción directa es que, necesariamente, implica retirar el tejido blando en 
torno al hueso. Con ello no solo se reduce la vascularidad del hueso 
lesionado, sino que existe además un daño más acusado en los tejidos 
blandos por el abordaje quirúrgico. También se produce un mayor 
riesgo de infección. 

Cada estrategia de fijación tiene sus pros y sus contras. A menudo 
existe más de una forma de llegar al objetivo final de lograr que el 
hueso cicatrice. La elección del modo correcto de fijación depende de 
la situación clínica, los recursos disponibles y las aptitudes del cirujano. 


TABLA 19.2 Métodos de estabilización esquelética 


TIPO DE FIJACIÓN DETALLES 


INDICACIONES COMUNES 


VENTAJAS INCONVENIENTES 


Ferulización 


Tracción esquelética 


Fijación externa 
(clavos/barras) 


Reducción cerrada y 
clavos percutáneos 
(RCCP) 

Fijación externa 
(clavos/alambres, 
anillos) 

Clavo intramedular 
(CIM) 


Reducción abierta y 
fijación interna (RAFI) 


Yeso o fibra de vidrio 


Clavo transóseo con peso 
de tracción 


Múltiples clavos transóseos 
con barras externas 
unidas 


Clavos transóseos a través 
de un punto de fractura 


Múltiples clavos 
transóseos/alambres con 
anillos externos unidos 

Clavo intraóseo 


Placas y tornillos 


Estabilización temporal de 
lesiones agudas en las 
extremidades 

Estabilización temporal de 
fracturas de fémur y pelvis 


Estabilización tempora 
de extremidad aguda 


Fijación de huesos pequeños; 
fijación pediátrica 
Fijación definitiva con capacidad 


de manipular los huesos 


Tratamiento de fracturas 
en los huesos largos 


Fracturas articulares; fracturas 
de los huesos largos de las 
extremidades 


Se amolda a la tumefacción 
de los tejidos blandos 


Ayuda a controlar el dolor 
y la hemorragia, mantiene 
la longitud 

Mejor control de los huesos 
y así mejora del control 
de los tejidos blandos 

Longitud estable 

Disrupción limitada de los 
tejidos blandos; se retira 
cuando cicatriza la fractura 

Puede usarse para 
deformidades complejas 


Disrupción limitada de los 
tejidos blandos; estabilidad 
mecánica excelente 

Reducción directa y estabilidad 
absoluta factible 


Control indirecto del hueso, 
ausencia de longitud estable 


Control indirecto del hueso, 
no permite la movilización 
del paciente 

Permite demasiado movimiento 
para que cicatrice la mayoría 
de las fracturas 


Riesgo de infección en el lugar 
del clavo; reducción indirecta 
de la fractura 

Riesgo de infección en el lugar 
del clavo; reducción indirecta 
de la fractura 

Reducción indirecta de la 
fractura: utilidad limitada 
en lesiones articulares 

Disrupción mayor de los tejidos 
blandos; mecánica menos 
estable que los clavos 
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EVALUACIÓN DEL PACIENTE 


Anamnesis 


La obtención de una anamnesis detallada de un paciente con una lesión 
esquelética es esencial para un diagnóstico y un tratamiento precisos. 
Esta labor puede resultar compleja en pacientes de edad avanzada o 
con politraumatismos en el ámbito de la traumatología; sin embargo, 
es importante reunir la mayor cantidad posible de información sobre el 
mecanismo lesional. A menudo, los pacientes traumatizados son incapaces 
de realizar una anamnesis adecuada por estar inconscientes o padecer 
las secuelas de una intoxicación, demencia o delirium. En tales casos, se 
obtendrá un relato del mecanismo lesional y de la historia del paciente en 
consulta con sus familiares, los miembros del equipo de respuesta médica 
de urgencias u otros testigos del accidente. Las descripciones del escenario 
de la lesión pueden servir de ayuda, ya que los patrones lesionales comunes 
se desprenden de los distintos tipos de mecanismos (tabla 19.3). 

Se recaban datos generales sobre información demográfica, antecedentes 
médicos y quirúrgicos y la historia social del paciente. Conocer las alergias, 
la medicación que toma actualmente y el tiempo desde la última ingesta 
oral es útil para orientar el tratamiento. Es preciso cumplir el protocolo 
normal de urgencias de no permitir que el paciente coma ni beba durante 
la valoración. Las informaciones sobre la posición de la extremidad antes 
y después de la lesión, así como la dirección de la fuerza de deformación, 
ayudan a predecir las lesiones resultantes. El estado de la deambulación 
antes de la lesión permite fijar objetivos realistas para una recupera- 
ción funcional y puede guiar las decisiones terapéuticas, en concreto, saber 


TABLA 19.3 Patrones comunes y lesiones 
asociadas 


PATRÓN O MECANISMO 
LESIONAL 


Caída desde una altura 


LESIONES ASOCIADAS 


e Fractura del calcáneo 
o Fractura de la meseta tibial 
e Fracturas en la zona de la cadera 
(fémur proximal, acetábulo) 
e Fractura vertebral en estallido 
e Fractura del radio distal 
e Luxación del codo posterior 
e Pediátricas 
e Fractura de los dos huesos 
del antebrazo 
o Fractura supracondílea del húmero 
o Lesión craneoencefálica cerrada 
e Fracturas espinales 
o Fractura pélvica de tipo compresión 
lateral 
o Lesión craneoencefálica cerrada 
o Lesión torácica 
e Lesión visceral abdominal 
o Fractura pélvica en libro abierto 
+ Hemorragia retroperitoneal 
e Lesiones causadas por intrusión 
de la plancha del suelo 
e Fractura del calcáneo 
e Fractura de la meseta tibial 
e Luxación de cadera posterior 
o Lesión de la arteria poplítea 
o Lesión de la arteria braquial 
+ Lesión en un nervio (mediano o radial) 
e Lesión en el nervio axilar 
* Lesión en el nervio ciático (división 
peronea) 


Caída sobre una mano extendida 


Expulsión desde un vehículo 
Accidente en T con vehículos 


de motor 


Accidente frontal con vehículo 
de motor 


Luxación de rodilla posterior 

Fractura supracondílea del 
húmero 

Luxación de hombro anterior 

Luxación de cadera posterior 


si el paciente camina por el entorno comunitario o principalmente solo 
dentro de casa. Se documentará cualquier síntoma neurológico transitorio, 
como pérdida de consciencia, entumecimiento, disestesias y espasmo. En 
pacientes con dolor de espalda o cuello también debe anotarse la pérdida 
de control de esfínteres en el intestino y la vejiga. El tiempo transcurrido 
desde la lesión se convierte en una información crítica en un paciente con 
una lesión vascular, una herida abierta o una luxación. 


Evaluación en la sala de traumatología 


La exploración de un paciente con politraumatismos debe seguir ante todo 
los protocolos del programa Advanced Trauma Life Support (ATLS) de una 
forma sistemática y acompañarse de un tratamiento apropiado. El concepto 
de atender las constantes vitales antes que el estado de la extremidad exige 
abordar el ABC de urgencias (airway [vía aérea], breathing [respiración] 
y circulación) antes de evaluar posibles lesiones ortopédicas. Se supondrá 
que los pacientes hemodinámicamente inestables se encuentran en estado 
de shock hemorrágico hasta que se demuestre lo contrario. Se iniciará la 
búsqueda de la fuente de la hemorragia, que puede incluir exploración de 
las cavidades pleurales, el abdomen, las extremidades, el retroperitoneo y 
la pelvis. Una radiografía de tórax simple puede revelar rápidamente un 
hemotórax. En caso necesario, se colocarán tubos de tórax. 

Se abordará la inestabilidad pélvica y la necesidad de una fijación 
pélvica externa rápida. Puede emprenderse una exploración individual 
de la pelvis en busca de inestabilidad, realizada por un examinador expe- 
rimentado. Se ha extendido un debate sobre si la placa pélvica anteropos- 
terior (AP), que tradicionalmente se ha considerado parte de la serie 
radiográfica estándar de traumatología, está justificada con la aparición 
de aparatos nuevos y ultrarrápidos de tomografía computarizada (TC). 
Paydar et al. determinaron que, en pacientes con traumatismos contusos 
en situación de estabilidad hemodinámica y con hallazgos normales en la 
exploración física, el 99,7% de las radiografías pélvicas fueron negativas.” 
Si se sospecha una fractura pélvica, en principio puede realizarse una 
radiografía simple no solo para caracterizar la lesión sino también como 
base para exploraciones de seguimiento. La hemorragia intraperitoneal 
puede evaluarse mediante una exploración de valoración focalizada con 
ecografía en traumatismo (FAST), lavado peritoneal diagnóstico o TC. 
Los pacientes con fracturas pélvicas han de ser objeto de una considera- 
ción especial al utilizar estas pruebas. Se ha demostrado que la exploración 
EAST carece de sensibilidad para detectar una hemorragia intraperitoneal 
en pacientes con una fractura pélvica.” El lavado peritoneal diagnós- 
tico posee mayor sensibilidad; sin embargo, en pacientes con fracturas 
pélvicas pueden producirse falsos positivos. La recomendación actual 
para pacientes hemodinámicamente estables con una fractura pélvica es 
realizar TC del abdomen y de la pelvis con administración intravenosa 
(i.v.) de un agente de contraste para evaluar la hemorragia intraperitoneal, 
con independencia de los resultados de la FAST” 

En el ingreso se anota el estado neurológico del paciente y se calcula 
la puntuación de la escala de coma de Glasgow. Los pacientes con 
sospecha de lesión craneoencefálica deben someterse lo antes posible 
a evaluación mediante TIC. Las lesiones vasculares periféricas y las 
musculoesqueléticas son las siguientes en prioridad, y a continuación 
se valorarán las maxilofaciales. 

En la asistencia inicial de lesiones musculoesqueléticas, las fracturas 
abiertas o las que comporten lesión o compromiso vascular, como el 
síndrome compartimental, tienen prioridad. Si bien es cierto que el 
enfoque anterior de abordar las fracturas abiertas en el quirófano en las 
primeras 6 h ya no se mantiene, las fracturas abiertas aún necesitarán 
una asistencia quirúrgica relativamente urgente. Más importante aún, 
el tratamiento en el servicio de traumatología de urgencias, que incluye 
la administración apropiada de antibióticos, profilaxis del tétanos, des- 
bridamiento somero, irrigación abundante, ferulización y cubrimiento 
de la herida, es imperativo para prevenir futuras infecciones. Los apósitos 
estériles colocados en la sala de traumatología deben dejarse puestos 
hasta que el paciente abandone el quirófano. Esta práctica ha procurado 
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un descenso de las tasas de infección en comparación con la recolocación 
sistemática de apósitos en las heridas en el área de traumatología. 

Las fracturas pélvicas inestables se atienden en el reconocimiento 
primario, dada la posibilidad de exanguinación. Las lesiones traumáti- 
cas en la columna con compromiso neurológico asociado merecen tam- 
bién una atención inmediata. Salvo estas excepciones, la exploración y 
el tratamiento de las extremidades se retrasan hasta el reconocimiento 
secundario una vez controlada la vía aérea y obtenida la estabilidad 
hemodinámica. En un planteamiento en equipo, estas exploraciones 
y tratamientos tienen lugar de forma simultánea. Un inconveniente 
de este protocolo aparece en casos de pacientes conscientes capaces 
de obedecer las órdenes que deben ser intubados para proteger la vía 
aérea. En tales casos se llevará a cabo una exploración neurológica 
superficial de las extremidades antes de la sedación o intubación. La 
documentación de la función motora y sensitiva de las extremidades 
superiores e inferiores aporta una información valiosa y se realiza en 
apenas unos segundos. Durante la fase de reanimación y en el resto de la 
estancia en el hospital, una reexploración en forma de reconocimiento 
terciario garantizará que no se omita ninguna lesión. 

Las evidencias de fracturas pélvicas se valoran en una fase temprana 
del esfuerzo de reanimación. La presencia de contusiones masivas en 
el costado o las nalgas y la tumefacción son indicativas de una hemo- 
rragia importante. La lesión de Morel-Lavallée es de tipo equimótico y, 
producida sobre el trocánter mayor, representa una lesión por denudación 
subcutánea. Esta lesión se asocia frecuentemente con fracturas acetabula- 
res. La sangre en el conducto uretral, indicio de una lesión en el aparato 
genitourinario, puede ser un signo de una fractura pélvica subyacente. 
La palpación de la sínfisis púbica y las articulaciones sacroilíacas puede 
ayudar a determinar la presencia de disrupción de estas articulaciones. 
Un suave balanceo y compresión lateral (CL) a través de las crestas ilíacas 
anteriores aporta indicios útiles para la estabilidad del anillo pélvico. 
Cualquier signo de abertura o laxitud significa inestabilidad y puede 
representar una fuente de hemorragia. Se realizan exploraciones rectales 
y vaginales, con observación de la presencia de sangre evidente, laceracio- 
nes, fragmentos óseos, hematomas o masas. Las heridas y los fragmentos 
óseos palpables presentes en cualquiera de estas exploraciones tienen valor 
diagnóstico para una fractura pélvica abierta, que comporta un peor 
pronóstico. La exploración rectal puede revelar asimismo una próstata 
en posición alta, otra indicación de lesión en el aparato genitourinario. 

El equipo de traumatología debe adoptar siempre las medidas necesarias 
para proteger al paciente de lesiones en la médula espinal yatrógenas o 
autoinfligidas. Por tanto, se observarán todas las precauciones relativas a 
la columna hasta que se confirme que la columna vertebral del paciente se 
encuentra intacta, ya sea por la exploración física y los hallazgos clínicos o 
mediante confirmación radiológica, cuando se justifique. La colocación 
en el paciente de un collar cervical duro estabiliza la columna cervical. El 
mantenimiento del paciente en posición plana supina en todo momento 
protege los segmentos torácico, lumbar y sacro de la columna. Para mover 
al paciente se aplicará la técnica de giro en bloque estricto. En ocasiones es 
necesario aplicar restricciones físicas al paciente para evitar posibles lesiones 
autoinfligidas por movimientos de la cabeza o las extremidades inferiores 
que podrían impartir momentos de giro, traslación o flexión a la columna 
vertebral. Se adoptarán precauciones especiales con pacientes agitados o 
con estado mental alterado que pudieran haber perdido la capacidad de 
protegerse de lesiones adicionales. En la exploración de la espalda, el exa- 
minador anota la presencia de deformidad, edema y equimosis. Para cada 
nivel en el que el paciente se queja de dolor se registra la hipersensibilidad 
que se desencadena con la palpación de la columna. Se distinguirá si el 
dolor aparece en la línea media o es paraespinal. Se evaluará la sensación 
perianal y el tono del esfínter rectal para comprobar la función de la raíz 
del nervio sacro. También se prueban los reflejos tendinosos profundos y 
patológicos, como el bulbocavernoso y el de Babinski. 

Las radiografías simples de la columna cervical, que incluyen pro- 
yecciones AB, lateral y odontoidea con boca abierta, se consideraban 
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antes parte de la serie traumatológica estándar. Recientemente, sin 
embargo, Mathen et al.* han mostrado que las placas simples estándar 
no identifican el 55,5% de las fracturas clínicamente relevantes identifi- 
cadas por TC multicorte y no añaden datos clínicamente significativos. 
Además, la TC de la columna torácica, lumbar y sacra es más rápida 
y precisa que la radiografía para identificar lesiones traumáticas. Con 
la mayoría de los pacientes traumatizados sometidos a TC de tórax, 
abdomen y pelvis, el reformateo de los datos en las reconstrucciones 
de columna no añade tiempo ni expone a radiaciones. Con estos datos, 
las radiografías simples ya no están indicadas. 

La exploración de las extremidades en un paciente con lesiones aisladas 
o con politraumatismos sigue un patrón sencillo, sistemático y reproduci- 
ble. Aun cuando el motivo principal de la evaluación sea una lesión aislada 
de una extremidad, se explorará todo el esqueleto. El examinador no debe 
distraerse de esta tarea por la presencia de lesiones evidentes o graves. Defor- 
midad, edema, equimosis, crepitaciones, hipersensibilidad y dolor con el 
movimiento son los signos cardinales de una fractura aguda. Es preciso 
examinar en cada segmento de extremidad las laceraciones y los signos de 
traumatismo descritos anteriormente. Se aplica movilización pasiva en 
todas las articulaciones de forma mínima. La movilización activa se estudia 
siempre que sea posible. Los derrames en las articulaciones son evidencias 
de enfermedad intraarticular (p. ej., daño en el ligamento o el cartílago 
o fractura intraarticular). A continuación, se tensionan las articulaciones 
manualmente para valorar la integridad de las estructuras ligamentosas. Se 
lleva a cabo una exploración neurovascular y se documenta. Se registran 
los pulsos y se comparan con la extremidad opuesta no afectada dentro 
de lo posible. Se obtienen señales Doppler cuando no se detectan pulsos 
palpables, o si estos son débiles. Cuando se sospecha una lesión vascular 
es importante medir el índice tobillo-brazo (IT'B). Se documentará la 
función motora y la sensibilidad en dermatomas en las extremidades, así 
como en el tronco en un paciente con dolor en la columna torácica. Para 
evitar las complicaciones de un síndrome compartimental no detectado 
se lleva a cabo una palpación de los compartimentos afectados. Se veri- 
fican los compartimentos firmes o tensos para detectar un aumento de 
la presión, siempre que lo permitan el tiempo y el estado del paciente. Si las 
presiones son altas se realizarán fasciotomías con urgencia. Se obtendrá una 
alineación aproximada y se procederá a una inmovilización temporal de 
las fracturas de los huesos largos antes de trasladar al paciente desde la sala 
de traumatología. De este modo se ayuda a prevenir daños ulteriores en 
los tejidos blandos subyacentes, se reduce la incomodidad del paciente, se 
facilita el traslado y se ayuda a prevenir mayor embolización del contenido 
intramedular (IM). Cuando esté indicado, se aplicarán férulas de tracción 
o métodos de tracción esquelética. 


Pruebas de imagen diagnósticas 


La exploración radiológica se utiliza para complementar y ampliar la 
información reunida durante el reconocimiento primario, la anam- 
nesis y la exploración física. En un paciente con politraumatismos, el 
protocolo ATLS recomienda una placa lateral de la columna cervical 
y vistas AP de la pelvis y el tórax. No obstante, como se indicó antes 
para un paciente estable y consciente sin hallazgos en la exploración 
física de traumatismo pélvico, la placa pélvica puede diferirse hasta 
un estudio de TC de pelvis. Las radiografías de la columna cervical se 
diferirán hasta una TC de la columna cervical (si estuviera disponible). 
El reconocimiento secundario dictará seguidamente las radiografías de 
las extremidades que se consideren necesarias. 

En los estudios radiológicos de lesiones en los huesos largos es 
importante verificar la integridad de los segmentos adyacentes de 
la extremidad, debido a la incidencia relativamente alta de lesiones 
articulares concurrentes. Por tanto, las articulaciones por encima y 
por debajo del nivel de la lesión siempre se incluyen en las placas. Se 
exploran por separado si la casete no tiene tamaño suficiente para que 
quepa la vista al completo. Análogamente, si se sospecha un cambio 
patológico en una articulación, en la prueba de imagen se incluyen tam- 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


19 Atención de urgencia de las lesiones musculoesqueléticas 


FIGURA 19.6 (A) Radiografía anteroposterior de la muñeca que muestra la disrupción de la fisis radial distal 
aunque con una alineación adecuada. (B) Vista lateral que muestra una separación fisaria completa con el 50% 


de desplazamiento dorsal y una inclinación importante. 


bién los huesos largos situados por encima y por debajo. Esta práctica 
ayuda a identificar lesiones que suelen estar asociadas a los segmentos 
de extremidad adyacentes que, en caso contrario, podrían omitirse. 

Como el hueso es un objeto tridimensional, una sola radiografía en dos 
dimensiones no puede describir una fractura. Para entender la posición y 
la dirección de los fragmentos de esta deben obtenerse vistas ortogonales 
(imágenes tomadas con diferencias de 90” entre sí). Un hueso puede 
parecer mínimamente desplazado en un plano cuando, en otra vista, se 
aprecia un desplazamiento importante (fig. 19.6). Todas las extremidades 
con deformidad deben girarse a posición anatómica antes de las radio- 
grafías para reducir la confusión en las descripciones de la fractura. 

Si en algún momento se lleva a cabo la reducción de una fractura 
o de una luxación articular, se realizará una prueba de imagen después 
de la reducción para verificar las mejorías en la posición o la alineación 
o congruencia de dicha reducción. 

Algunos pacientes presentarán variantes anatómicas. En caso de 
duda sobre la presencia de una lesión, los estudios de imagen del lado 
contralateral no dañado pueden ser muy útiles para determinar la 
normalidad en ese paciente. Si se necesitara un detalle más fino, como 
sucede en la valoración de una lesión intraarticular o para confirmar 
los hallazgos de una radiografía no concluyente, se pedirá una TC. 

La resonancia magnética (RM) se ha convertido en una modalidad de 
estudio de imagen especialmente útil. Se usa para evaluar el tejido blando, 
las fracturas agudas y por sobrecarga, las lesiones en la médula espinal y la 
enfermedad intraarticular. Su función en el ámbito de la traumatología 
también se ha extendido, y es especialmente útil en el marco de una lesión 
en la médula espinal. Con mayor frecuencia, la RM se utiliza en el ámbito 
ambulatorio para evaluar lesiones en los tejidos blandos y patológicas. La 
RM se usa hoy de forma habitual para el diagnóstico de fracturas agudas 
cuando las radiografías simples son negativas. 


Hombro 


Con frecuencia, se obtiene una vista AP y lateral del hombro con solo rota- 
ción del húmero y sin movimiento del tubo de rayos X. Este planteamiento 


no ofrece una valoración adecuada del hombro. Deben tomarse vistas AP 
y lateral verdaderas del hombro en relación con la escápula, debido a la 
orientación de la articulación (fig. 19.7). La vista lateral más útil es una 
radiografía axilar (fig. 19.8). Se inclina el tubo en sentido cefálico, con la 
placa en la cara superior del hombro en abducción. Esta vista es a menudo 
difícil de obtener, por el dolor o la inestabilidad en el extremo proximal del 
húmero. La vista de Velpeau es una vista axilar modificada que proporciona 
imágenes ortogonalmente equivalentes. Si lleva un cabestrillo, el paciente 
se inclina hacia atrás 30” sobre la casete en la mesa. El tubo de rayos X se 
coloca por encima del hombro, y el haz se proyecta en vertical a través del 
hombro hasta la casete (fig. 19.9). Se permite así tomar la radiografía con 
el hombro en aducción y en cabestrillo, lo que facilita la adquisición de 
las imágenes axilares sin dolor por la abducción del hombro. Una tercera 
opción es la vista en «Y» de la escápula, que obtiene una imagen de la 
escápula en su eje longitudinal (fig. 19.10). 


Codo 


Las vistas AP y lateral del codo proporcionan visualización de la mayor 
parte de la anatomía del hueso. Las vistas oblicuas interna y externa se 
incluyen en una serie completa del codo y permiten una mejor visua- 
lización de los epicóndilos medial y lateral. En la vista lateral se busca 
un signo de la almohadilla adiposa o de la vela como evidencia de una 
fractura oculta. El signo de la vela puede observarse cuando la hemar- 
trosis de una fractura intraarticular fuerza las almohadillas adiposas 
anterior y posterior fuera de las fosas coronoidea y del olécranon, res- 
pectivamente. En la radiografía, las almohadillas adiposas visualizadas 
se asemejan a una vela (fig. 19.11). Aunque la almohadilla adiposa 
anterior puede visualizarse en un codo normal, la presencia de un 
signo de almohadilla adiposa posterior indica claramente una fractura 
oculta y, si resulta apropiado clínicamente, justifica una exploración 
por TC. La TC se solicita a veces cuando se duda sobre una extensión 
intraarticular, ya que modificaría el plan quirúrgico. Otra opción es 
una vista en tracción del codo, que puede obtenerse incluso antes de 
la preparación quirúrgica. 
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FIGURA 19.7 Proyección anteroposterior del hombro que muestra la articulación acromioclavicular (4), la 
tuberosidad mayor (B), la distancia acromiohumeral de 7 mm en promedio (C) y la fosa glenoidea vista en 
un ángulo con su cara (D). Proyección de Grashey del hombro en la que se aprecia el acromion en su eje 


longitudinal (E) y la fosa glenoidea en su eje longitudinal (F). 


FIGURA 19.8 Proyección lateral axilar del hombro que muestra la 
apófisis coracoides (4), la fosa glenoidea (B) y la apófisis acromial (C). 
Esta proyección permite valorar la traslación de anterior a posterior de 
la cabeza del húmero con respecto a la fosa glenoidea (luxaciones) o la 
diáfisis humeral (fracturas). 


Antebrazo y muñeca 


Las imágenes del antebrazo deben obtenerse totalmente con una sola 
casete de rayos X en los planos AP y lateral. Siempre se incluirán el 
codo y la muñeca. El radio y el cúbito guardan una estrecha relación 
y se mueven el uno con respecto al otro. Una lesión en uno de estos 
huesos puede afectar necesariamente al otro, y las lesiones en la muñeca 
a veces afectan a la articulación del codo. 

Las imágenes de la muñeca se obtendrán en las vistas AB, oblicua y 
lateral. En cualquier fractura en la muñeca que se someta a reducción 
cerrada debe realizarse asimismo un estudio de imagen posterior a la 
reducción. 


Pelvis y acetábulo 


La pelvis es grande en todos los planos y presenta una anatomía muy 
especial. Por ello, las radiografías siguen constituyendo una herra- 


FIGURA 19.9 Proyección axilar modificada de Velpeau o Bloom-Obata. 
(Tomado de Green A, Norris TR. Proximal humeral fractures and gleno- 
humeral dislocations. In Browner BD, Levine AM, Jupiter JB, et al, eds. 
Skeletal Trauma: Basic Science, Management, and Reconstruction. 4th 
ed. Philadelphia: WB Saunders; 2008.) 


mienta importante de valoración pélvica pese a la ubicuidad de las 
exploraciones de TC. Las radiografías permiten visualizar toda la pelvis 
de una vez, lo que facilita la valoración de las relaciones óseas. La 
radiografía AP estándar de la pelvis ofrece una visión general de la 
integridad estructural de las caderas y el anillo pélvico. Si se observa 
una enfermedad pélvica en esta placa o se sospecha por la exploración 
física, se necesitan más vistas. Las de Judet, oblicuas de 45” de la pelvis, 
se utilizan para evaluar los acetábulos (fig. 19.12). 
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FIGURA 19.10 Vista en «Y» de la escápula que muestra la apófisis 
acromial (4), la apófisis coracoides (B) y el cuerpo de la escápula (C). 
Esta vista permite valorar la traslación de anterior a posterior de la cabeza 
del húmero con respecto a la fosa glenoidea (luxaciones) o la diáfisis 
humeral (fracturas). 


FIGURA 19.11 Almohadilla adiposa o signo de la vela positivo en un 
paciente con fractura del cuello del radio sin desplazamiento. Obsérvense 
las áreas anterior y posterior de radiolucidez (flechas) que representan las 
almohadillas adiposas extruidas. 


Análogamente, las vistas de entrada y de salida de la pelvis hacen 
posible una exploración más cercana de las articulaciones sacroilíacas 
y del sacro, así como la identificación de la disrupción AP en el ani- 
llo pélvico. La vista de entrada se toma con el haz inclinado 60* en 
sentido caudal, con lo que el haz es perpendicular al borde pélvico. El 
ala sacra, el desplazamiento de las articulaciones sacroilíacas y el de la 
sínfisis púbica en el plano AP se aprecian fácilmente. La vista de salida 
es oblicua de 307, con el tubo inclinado en sentido cefálico. El sacro se 
representa de frente, y es fácil evaluar los agujeros neurales. 


Si no se ha obtenido ya como parte del trabajo de traumatología, 
se pedirá una TC pélvica para evaluar las fracturas de los acetábulos y 
el sacro. Esto permite una evaluación detallada de la magnitud de la 
afectación articular o desplazamiento y de la presencia de fragmentos 
óseos en la articulación. También ofrece información sobre el des- 
plazamiento sacro o la afectación de los agujeros neurales. Finalmente, 
permite evaluar el hematoma intrapélvico. El RM tiene un papel escaso 
en una lesión traumática aguda del anillo pélvico; sin embargo, es la 
modalidad de imagen de elección ante una sospecha de osteomielitis 
o absceso pélvico. 


Cadera 


Una serie de cadera consiste en radiografías AP y laterales transversales. 
En la valoración de la cadera se incluye también una radiografía de 
pelvis AP para permitir una comparación con el lado contralateral. En 
un paciente adulto con dolor de ingle agudo e incapacidad de soportar 
peso debe descartarse una fractura de cadera oculta con una RM. La 
incapacidad de detectar esta fractura de forma temprana puede facilitar 
su evolución hacia una fractura abierta, que tiene una morbilidad más 
importante que la asociada a una operación para reforzar el fémur 
antes de que se rompa. 

En pacientes con fracturas de la diáfisis femoral, la incidencia de 
fractura del cuello del fémur ipsilateral es de hasta el 9%. Un protocolo 
de vistas intraoperatorias en vivo con rotación fluoroscópicas puede 
prevenir la omisión de esta lesión, y datos recientes han mostrado que 
las radiografías y las exploraciones de TC preoperatorias ofrecen baja 
sensibilidad para el diagnóstico de estas lesiones ocultas.” 


Rodilla 


Las placas simples AP, lateral y oblicua interna o externa facilitan la 
visualización de la mayor parte de las anomalías óseas traumáticas de la 
rodilla. Si son posibles, las placas estáticas ayudan a evaluar la alineación 
de la rodilla y el estrechamiento del espacio articular. Las pruebas de 
imagen de las dos rodillas en una sola AP con carga de peso permiten 
comparar fácilmente el lado contralateral. La placa lateral puede mos- 
trar un derrame, una fractura rotuliana, una fractura de la meseta tibial 
posterior o una lesión del tubérculo tibial. Si existe alguna duda sobre 
el grado de afectación articular, desplazamiento o hundimiento debe 
solicitarse una TC (fig. 19.13). Aunque la RM puede tener utilidad en 
un proceso agudo, la evaluación de una desorganización ligamentosa 
no es urgente y puede diferirse a la atención ambulatoria. En el marco 
de una luxación de rodilla debe presuponerse una lesión vascular hasta 
que se demuestre lo contrario. Las medidas seriadas del IT'B son útiles 
para vigilar el compromiso vascular, si bien en el caso de una luxación 
de rodilla aguda debe considerarse seriamente la posibilidad de obtener 
pruebas de imagen vasculares en forma de angiografía por TC o RM. 


Tobillo 


La mayoría de las lesiones de tobillo son de carácter rotacional, y varias 
de ellas se producen por las mismas fuerzas de rotación, según dónde 
falle el cuerpo. Al igual que en el antebrazo, la relación entre la tibia y el 
peroné puede considerarse una sola articulación que discurre a lo largo 
de la pierna. Las lesiones rotacionales en el tobillo pueden afectar a la 
pierna proximal: la energía que entra en el tobillo o la pierna medial 
cuando el cuerpo se mueve sobre un pie plantado debe salir por algún 
lugar. Dicha salida puede producirse a través del peroné distal a la 
altura de la articulación, o situarse en la parte superior del peroné. Es 
posible que se rompa la diáfisis de la tibia distal en lugar del tobillo. 
Las pruebas de imagen pueden solicitarse con vigilancia constante por 
si estuviera afectada toda la pierna. 

En el tobillo, es importante confirmar la congruencia de la mortaja 
articular. Su estabilidad depende del soporte del hueso y los ligamen- 
tos. Con radiografías AP, de mortaja y lateral pueden visualizarse 
directamente las disrupciones en la anatomía ósea. Aunque no es 
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FIGURA 19.12 Radiografías pélvicas anteroposterior y de Judet. (4) La sínfisis púbica debe estar alineada con 
el centro del sacro para garantizar que no se produce rotación. (B) Línea ilioisquiática. (C) Línea ¡liopectínea. 
(D) Los agujeros obturadores son regulares en tamaño y forma, lo que garantiza ausencia de rotación. El 
obturador oblicuo recibe este nombre porque se visualiza el agujero obturador de frente. El obturador oblicuo 
de un acetábulo es el oblicuo ilíaco de la cadera contralateral en la que se visualizan (E) la pared anterior y (F) 
la columna posterior. La columna (G) anterior y (H) la pared posterior se visualizan en el oblicuo obturador. 


FIGURA 19.13 (A) Fractura con desplazamiento mínimo de la eminencia tibial. (B) La tomografía computa- 
rizada de la rodilla muestra un escalón importante de la meseta tibial medial posterior. (C) Reconstrucción en 


tres dimensiones. 


posible visualizar directamente las estructuras ligamentosas, pueden 
realizarse suposiciones sobre su continuidad mediante la evaluación de 
los espacios entre los huesos. Normalmente se utilizan tres parámetros 
principales: superposición de tibia-peroné, espacio claro de tibia-peroné 


y espacio claro medial (1 9.14). Cuando se gira internamente el 
tobillo desde AP hasta la vista de mortaja, el espacio claro medial y la 
superposición de tibia-peroné cambian. El espacio claro tibia-peroné 
debe permanecer relativamente sin cambios. 

Mientras las fracturas de tobillo bimaleolares y trimaleolares son 
quirúrgicas, las de peroné distal aisladas se tratan de forma conservadora 
con una férula o una bota. Se realizará una exploración radiológica de 
esfuerzo cuando se evalúe cualquier fractura en el peroné distal. El tobi- 
llo se somete a tensión en la radiografía de mortaja, que puede realizarse 
manualmente o aprovechando la gravedad. La segunda opción se lleva 
a cabo tendiendo al paciente sobre el lado ipsilateral con una pila de 
sábanas bajo la pierna lateral. Se permite así manejar el tobillo afectado 
libremente en el lado lateral. En una exploración de esfuerzo positiva, 


el espacio claro medial y/o de tibia-peroné se ensanchará. Una radio- 
grafía de esfuerzo positiva revela una articulación de tobillo inestable 
que requiere fijación quirúrgica. 

Como se observa en otros apartados, las lesiones articulares del 
techo tibial (fracturas del pilón) requieren necesariamente un estudio 
de TC. No obstante, una diferencia reside en que las fracturas del pilón 
casi siempre se colocan en una fijación externa durante 7-14 días para 
facilitar la recuperación de los tejidos blandos antes del tratamiento 
definitivo. La TC se retrasará hasta que la articulación del tobillo y los 
fragmentos de fractura se traccionen en una fijación externa. 


Pie 

Cuando se sospecha una lesión en el pie, el trabajo se iniciará con una 
serie estándar de radiografías AP, lateral y oblicua. No obstante, debido 
a la compleja estructura tridimensional del pie, esta serie de placas 


puede no ser adecuada para visualizar determinados huesos. En el caso 
de una fractura del calcáneo debe añadirse una vista axial de Harris para 
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Tibia 


Astrágalo 


FIGURA 19.14 Radiografía anteroposterior del tobillo que muestra 
un espacio claro medial (A), un espacio claro en tibia-peroné (B) y una 
superposición de tibia-peroné (C). 


evaluar la alineación varo-valga de la tuberosidad, así como cualquier 
división sagital en el hueso. En la vista lateral debe evaluarse el ángulo 
de Bohler, formado por la bisección de una línea trazada desde la cara 
superior de la tuberosidad calcánea a la cara superior de la carilla pos- 
terior y una línea tendida desde la punta de la apófisis anterior a la cara 
superior de la carilla posterior (fig. 19.15). Un ángulo de Bohler normal 
está comprendido entre 20 y 40”. La disminución de este ángulo suele 
indicar fractura, con hundimiento de la carilla posterior. En caso de 
duda, se obtendrán placas del pie no lesionado para comparación. 

Para fracturas del astrágalo, deben evaluarse las vistas AP y lateral para 
analizar la congruencia en las articulaciones tibioastragalina, subastraga- 
lina y astragalonavicular. Existen vistas especializadas del hueso (p. ej., 
de Canale para el cuello del astrágalo y de Broden para la evaluación de 
la articulación subastragalina); sin embargo, estas vistas dependen del 
técnico radiólogo. En muchos casos, si se observa una fractura en la vista 
AP o lateral, la TC ofrece una forma más rápida y rentable de evaluar 
el patrón de desplazamiento. Cuando las radiografías son negativas o 
resultan equívocas y se aprecian en el paciente evidencias de fracturas 
(equimosis, dolor desproporcionado según los hallazgos de la radiografía 
simple, tumefacción importante de los tejidos blandos) se solicitará una 
TC. Hasta las fracturas intraarticulares con desplazamiento mínimo del 
astrágalo y el calcáneo justifican una TC para definir mejor el patrón de 
fractura y la extensión del desplazamiento articular. Salvo si se sospecha 
una osteomielitis, la RM del pie tiene poca utilidad en urgencias. 


Columna 


En pacientes con dolor de espalda agudo, las radiografías AP y lateral 
de la columna pueden ser útiles para buscar fracturas, espondilolis- 
tesis, defectos de alineación o anomalías congénitas. En la mayoría de 
los casos de lesión traumática que se presentan con dolor de espalda 
como motivo de consulta, en caso de hallazgos en las radiografías 
simples, dolor de espalda desproporcionado para dichos hallazgos o 
déficit neurológico se necesitan más estudios de imagen. La TC es útil 
para definir la anatomía ósea. Si se sospecha una lesión de ligamentos 
o un compromiso neurológico se realizará una RM. En pacientes para 
quienes la RM está contraindicada puede considerarse un escáner óseo 
si se sospecha una fractura oculta, así como mielografía por TC en bus- 
ca de problemas en el conducto raquídeo o los agujeros intervertebrales. 


Lesiones vasculares 


La angiografía es otra modalidad importante utilizada para evaluar las 
lesiones pélvicas y en las extremidades. Está indicada siempre que se 
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FIGURA 19.15 Radiografía lateral del pie que muestra el ángulo de 
Bohler (AB). 


observen signos de isquemia distal en una extremidad. Por otra parte, 
debe considerarse para un paciente con fracturas pélvicas e inestabilidad 
hemodinámica. Las luxaciones de rodilla son preocupantes por la alta 
incidencia de lesión vascular asociada. Se ha documentado una tasa del 
18 al 30% de lesiones vasculares tras una luxación traumática de rodi- 
lla.'” Las recomendaciones actuales para la evaluación de la pierna des- 
pués de una lesión de rodilla incluyen exploraciones vasculares seriadas, 
con palpación manual de los pulsos y el ITB, seguido por arteriografía 
selectiva de pacientes con hallazgos anómalos en la exploración.'' 


Tratamiento inicial 


El cuidado de las lesiones musculoesqueléticas se inicia en la fase pre- 
hospitalaria de la asistencia. La extensión de la fractura y el tratamiento 
de la herida difieren según el grado de formación y experiencia de las 
primeras personas que atiendan al herido (legos en la materia, policía, 
personal médico de urgencias). Por tanto, resulta esencial que el primer 
médico en el escenario lleve a cabo una valoración minuciosa e inicie el 
tratamiento inicial, lo que incluye ferulización y cuidado de la herida. 


Tratamiento de las heridas 


Después de una exploración física exhaustiva, el tratamiento se iniciará 
de inmediato. Todos los apósitos en la herida y las férulas no de tracción 
colocadas ¿n situ serán retirados por el examinador para evaluar el 
grado de deformidad y lesión en los tejidos blandos. Si se sospecha una 
fractura abierta, se aplicará inmediatamente profilaxis antitetánica y 
antibiótica apropiada. '?'? Puede retirarse la contaminación superficial 
con suciedad, gravilla o hierba. Con una técnica estéril, se irrigarán las 
heridas con suero salino estéril y se desbridarán mecánicamente en el 
servicio de urgencias; sin embargo, esta intervención será, previsible- 
mente, superficial dada la situación. Necesariamente, más adelante, en 
el entorno controlado del quirófano, se procederá a un desbridamiento 
más minucioso. Las hemorragias externas en las extremidades se con- 
trolan mediante presión manual directa. A continuación, se aplican 
apósitos impregnados de solución con suero salino estéril o povidona 
yodada. Los apósitos estériles colocados sobre las heridas en el servicio 
de urgencias no se retirarán hasta la irrigación y el desbridamiento 
quirúrgicos. Seguidamente se procederá a la inmovilización del mismo 
modo que en una lesión cerrada. 


Reducción e inmovilización 


Todas las fracturas y luxaciones con desplazamiento se reducen con 
suavidad para restablecer provisionalmente la alineación de la extre- 
midad. Si el estado del paciente lo permite, se realizarán reducciones 
precisas y se ferulizarán las extremidades formalmente para mantener la 
reducción de la fractura. Con el tiempo aumenta la dificultad de 
la reducción, al aparecer edema y espasmo muscular. Por tanto, dicha 
reducción debe intentarse lo antes posible y con la máxima relajación 
alcanzable del paciente. A menudo es necesario administrar analgésicos 
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y sedantes narcóticos, especialmente en casos de luxaciones articulares 
extensas. Los espasmos musculares pueden obstaculizar una reducción 
atraumática de estas lesiones. Si la articulación se mantiene luxada tras 
la sedación y relajación adecuadas, podría necesitarse anestesia general. '* 

Las maniobras de reducción se rigen por los mismos principios que 
todos los tipos de fracturas y luxaciones. En primer lugar, se aplica una 
tracción en línea sobre la extremidad. Si la envoltura de tejidos blandos 
que rodea a los fragmentos fracturados está intacta, la tracción en línea 
en solitario puede producir una alineación satisfactoria a través de 
ligamentotaxis. En la mayoría de los casos es preciso recrear y exagerar 
la deformidad para desconectar los extremos fracturados. Aún en 
tracción, se invierte el mecanismo lesional y se reduce la fractura. Antes 
y después de cualquier maniobra de reducción o aplicación de férulas 
se documenta el estado neurovascular. Una vez alcanzada la reducción 
o alineación satisfactoria, debe mantenerse mediante inmoviliza- 
ción con escayola, ferulización o tracción continua. Se incluirán las 
articulaciones por encima y por debajo de la fractura para prevenir 
el desplazamiento. Tras la reducción se necesitan radiografías que 
confirmen la alineación y la rotación. Las fracturas sin desplazamiento 
se tratan igual que las desplazadas, aunque sin reducción. En la mayoría 
de las fracturas sin desplazamiento no se precisa tratamiento quirúrgico. 
Las férulas se colocan inicialmente y después se cambian por entabli- 
llado circunferencial una vez que remite la tumefacción. 

Las lesiones de los ligamentos también pueden requerir inmoviliza- 
ción. Se evalúa totalmente la articulación como se describió antes, y se 
lleva a cabo una exploración neurovascular exhaustiva de la extremidad. 
Con frecuencia aparece dolor, derrames o hemartrosis, representativos 
de una lesión intraarticular. No se recomienda la aspiración terapéutica de 
una hemartrosis traumática, ya que podría conducir a una infección 
yatrógena. Por otra parte, si se alivia la presión del derrame se puede pre- 
cipitar un mayor sangrado. A continuación, se inmoviliza la extremidad y 
se vuelve a evaluar cuando disminuyen el dolor agudo y la tumefacción. 

El objetivo de la inmovilización es triple. En primer lugar, la feru- 
lización, sobre todo con dispositivos de tracción o compresión, reduce 
la hemorragia al disminuir el volumen de los compartimentos mus- 
culares. En segundo lugar, pueden evitarse lesiones adicionales en los 
tejidos blandos, y se reduce la posibilidad de que una fractura cerrada se 
convierta en abierta por los fragmentos óseos afilados. En tercer lugar, la 
inmovilización de la fractura reduce las molestias en el paciente y facilita 
el transporte y la evaluación radiológica del mismo. “Todas las fracturas 
y luxaciones se ferulizan o inmovilizan en el servicio de urgencias. Las 
férulas suelen prepararse con yeso almohadillado o fibra de vidrio. 
Para inmovilizar cada tipo de fractura se utilizan diferentes técnicas de 
ferulización. En las fracturas de la mano se emplea una férula acanalada 
palmar o cubital. Si la fractura afecta a la muñeca o al antebrazo se 
recurre a una férula de pinza de azúcar (fig. 19.16A-D), que impide la 
flexión y la extensión en la muñeca y el codo, así como la pronación y 
supinación del antebrazo. En las fracturas en el codo se recurre a una 
férula posterior de brazo largo. Para fracturas de la diáfisis humeral se 
utiliza coaptación y férula posterior. Cuando existe una tumefacción 
mínima con una fractura de la diáfisis humeral puede aplicarse una 
ortesis funcional en el servicio de urgencias.'? En enfermedades del 
pie y el tobillo se emplea una férula de pierna corta consistente en 
un componente posterior y uno de estribo o en U (fig. 19.16E-H). 
Con la inclusión de un componente lateral que cruza la rodilla, esta 
férula puede extenderse a una de pierna larga para fracturas de la tibia 
o luxaciones de rodilla (fig. 19.161 y J). Las férulas pueden fijarse con 
un tejido elástico de corte en bisel, envolturas elásticas o vendaje de 
gasa, siempre que se envuelvan de forma no constreñida. 

En fracturas que requieren reducción es importante moldear la 
férula o la escayola inicial de manera que se mantenga la reducción. 
De modo natural, muchas fracturas tienden a desplazarse a su posición 
lesionada. Se necesita un moldeo en tres puntos de la férula para man- 
tener la reducción en la posición adecuada. Entre los ejemplos comunes 
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de moldeado se incluye un molde valgo ligero para fracturas de la 
diáfisis humeral y un molde dirigido en sentido palmar en fracturas 
de radio distal con desplazamiento dorsal (fig. 19.17). 

El interés de la escayola circunferencial en el abordaje agudo es 
cuestionable. Debido a que la tumefacción de la extremidad lesionada 
aumenta en 48-72 h, una escayola circular puede ser demasiado cons- 
trictora y producir necrosis por presión o síndrome compartimental. 
En casos seleccionados en los cuales la escayola será el tratamiento 
definitivo (fracturas pediátricas o determinadas fracturas sin desplaza- 
miento en adultos) puede aplicarse la escayola circunferencial inicial, 
que se cortará longitudinalmente en dos lados para no constreñir la 
tumefacción sin partir el almohadillado. Esta técnica se llama de yeso 
bivalvo y mantiene la reducción con mayor eficacia que una férula 
abierta a la vez que no se opone a la tumefacción de los tejidos blandos. 


Tracción 


La tracción se utiliza para inmovilizar fracturas o luxaciones desplazadas 
por fuerzas musculares que no pueden controlarse adecuadamente con 
férulas simples. Sus indicaciones más habituales son lesiones por cizalla 
vertical de la pelvis, luxaciones de cadera inestables y fracturas acetabu- 
lares, del fémur proximal o de la diáfisis femoral. '*'” La tracción puede 
aplicarse a través de la piel con una bota de tracción o del hueso mediante 
un clavo de tracción esquelética colocado atravesando el hueso distal a 
la fractura (fig. 19.18). Una tracción de más de 3,5 kg a través de la piel 
durante un período prolongado daña la estructura cutánea. Por tanto, la 
tracción cutánea resulta práctica solo en fracturas de cadera geriátricas y 
en lesiones pediátricas que requieren una fuerza de distracción limitada. 
La férula de tracción de Hare aplica una fuerza de distracción a través 
de un estribo en el tobillo y puede aportar una inmovilización eficaz en 
fracturas de la diáfisis femoral (fig. 19.19). Es posible aplicarla sobre el 
terreno y ayuda a facilitar el transporte y la movilización, aunque su uso 
ha de ser solo temporal debido al riesgo de rotura en la piel por el estribo. 

La tracción esquelética puede mantenerse durante períodos pro- 
longados con más peso que el posible con tracción cutánea. Se aplica 
mediante clavos de Steinmann o alambres de Kirschner. Es posible 
aplicar hasta el 10% del peso corporal a un clavo de tracción esquelética 
de la extremidad inferior. Antes de colocarlo se obtendrán radiografías 
del lugar previsto para el clavo. Durante su colocación se evitarán 
las estructuras neurovasculares. Como regla práctica, los clavos se 
colocarán desde el lateral de la extremidad que contiene la estructura 
en riesgo conocida. Así se permite un control sobre el lugar en el que 
penetra el clavo en relación con estas estructuras. En el fémur distal, 
el clavo debe hacerse pasar de medial a lateral para evitar el hiato del 
aductor que contiene la arteria y el nervio femorales. El clavo se coloca 
paralelo a la articulación de la rodilla ligeramente proximal al polo 
superior de la rótula y en el punto medio del hueso en la radiografía 
lateral. En la tibia proximal, el clavo se hará pasar de lateral a medial 
para evitar el nervio peroneo común que se sitúa en torno a la cabeza 
del peroné. La colocación ideal del clavo es paralela a la articulación, 
aproximadamente 2 cm distal y 2 cm posterior a la parte superior 
del tubérculo tibial. En el calcáneo, el clavo se pasará de medial a 
lateral para eludir el fascículo neurovascular que discurre en torno al 
maléolo medial. El clavo debe colocarse en la tuberosidad, paralelo a 
la articulación del tobillo, lo más posterior e inferior posible siempre 
que atraviese hueso sano. Una vez colocados los clavos, se comprueba 
la tensión en la piel, que se aliviará con incisiones si fuera necesario. 
A continuación, se cubren las heridas con gasa lubricada y esponjas 
estériles. Aunque las infecciones en la trayectoria del clavo constituyen 
una complicación infrecuente, en los peores casos pueden provocar 
osteomielitis o artritis séptica.'*'” El lugar de colocación del clavo 
se vigilará dos veces al día y se tratará con solución de peróxido de 
hidrógeno de intensidad media y apósitos estériles. 

Antes de aplicar una tracción esquelética se considerará la disponi- 
bilidad de quirófano y el tiempo esperado hasta la cirugía. Un estudio 
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FIGURA 19.16 Aplicación de férulas de pinza de azúcar (A-D), pierna corta (E-H) y pierna larga (I y J). 
(A) Se utilizan fijaciones para los dedos con el fin de aplicar tracción por gravedad. (B y C) Se mide una férula 
bien almohadillada (de yeso o fibra de vidrio) y se aplica a la extremidad. La férula debe extenderse desde 
el pliegue palmar distal en sentido palmar (B) hasta las articulaciones metacarpofalángicas dorsalmente. Así 
se facilita el movimiento de estas articulaciones. (D) Se aplica envoltura de compresión (vendaje o envoltura 
elástica) y se fija con cinta adhesiva. (E) Se aplica tracción por gravedad con la extremidad colgando de los 
dedos de los pies en posición de 4 en la cama. Esta posición tiene dos funciones. En primer lugar, la flexión 
de la rodilla relaja la tracción del músculo gastrocnemio en el tobillo; además, la inversión producida por esta 
posición ayuda a mantener la longitud del peroné y la reducción del maléolo medial. Se mide un componente 
de férula posterior y de estribo o en forma de U (yeso o fibra de vidrio). (F) La extremidad se protege con 
material blando (algodón de Robert Jones circunferencial). (G) La férula posterior seguida por la de estribo se 
aplica sobre la extremidad lesionada y se mantiene en su lugar con relleno de escayola. (H) La envoltura de 
compresión (vendaje o envoltura elástica) se aplica y se fija con cinta adhesiva. Cuando sea posible, se flexiona 
la rodilla y se coloca el tobillo en posición neutra para prevenir una contractura equina. (1) La férula de pierna 
corta puede extenderse protegiendo el resto de la extremidad con un vendaje blando y aplicando componentes 
mediales y laterales superpuestos a la férula de pierna corta extendidos al muslo proximal. (J) De nuevo, se 
aplica envoltura de compresión (vendaje o envoltura elástica) y se fija con cinta adhesiva. 
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de Even et al. evaluó prospectivamente a 65 pacientes con fracturas 
diafisarias del fémur con aleatorización de tracción cutánea (de Buck) 
o esquelética.?” En todos los pacientes se aplicó fijación en las primeras 
24 h de hospitalización. No se observaron diferencias entre los grupos 
en el control del dolor preoperatorio o en el tiempo intraoperatorio 
según la reducción. En los pacientes con predicción de fijación quirúr- 
gica en las primeras 24 h, la aplicación de una tracción cutánea puede 
evitar riesgos innecesarios que se asocian a colocación de un clavo de 


tracción en urgencias. En los pacientes con politraumatismos o en 
aquellos que probablemente no serán intervenidos oportunamente en 
el quirófano debe colocarse una tracción esquelética. 


Priorización de la asistencia quirúrgica 

Una vez completado el reconocimiento secundario y obtenidos los estudios 
diagnósticos necesarios, el paciente con politraumatismos puede ser llevado 
al quirófano. Dado que las decisiones quirúrgicas se toman de forma 
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FIGURA 19.17 Molde de radio distal. (OThe Royal Children's Hos- 
pital, Melbourne, Australia. <http://www.rch.org.au/fracture-education/ 
management_principles/Management_Principles/>.) 


continua de acuerdo con la evolución del estado del paciente, el cirujano 
traumatólogo actúa como coordinador de la asistencia y establece la prio- 
ridad de las intervenciones quirúrgicas después de consultar con el anes- 
tesiólogo, el neurocirujano y el cirujano ortopédico. Primero se acometen 
las intervenciones críticas, y se revisa cada intervención adicional a medida 
que evoluciona el estado del paciente. Las hemorragias intraabdominales, 
intrapélvicas, torácicas, retroperitoneales e intracraneales son prioridades 
quirúrgicas inmediatas. Estas lesiones incluyen hemorragia visceral aguda, 
lesiones aórticas y cavas, en los vasos cardíacos y pulmonares y masivas 
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intracraneales, fracturas craneales con hundimiento y fracturas pélvicas 
con inestabilidad asociada. Además de en caso de hemorragia, la cirugía 
inmediata está indicada para la prevención de infecciones locales y sis- 
témicas por heridas abiertas o desvitalizadas y para salvar una extremidad. 

La estabilización de fracturas abiertas o de los huesos largos graves 
puede realizarse a la vez que la estabilización hemodinámica del paciente 
quirúrgico o después de la misma. Las lesiones vasculares que amenazan 
las extremidades se tratan en urgencias, debido a que la limitación del 
tiempo de isquemia caliente de hasta 6 h es esencial para una recupera- 
ción óptima.” Las decisiones sobre la viabilidad de la extremidad, el sín- 
drome compartimental y la necesidad de amputación de una extremidad 
mutilada se toman en concierto con todos los servicios implicados. 
Se prestará atención también a las luxaciones de articulaciones sin 
reducción y a las fracturas con evolución dependiente del tiempo, como 
las que afectan a la columna, el anillo pélvico, el acetábulo o el fémur 
proximal y diafisario.77 La asistencia definitiva de otras fracturas se 
acometerá si lo permite el estado del paciente. Se ha constatado que el 
desarrollo de un protocolo hospitalario para estandarizar la reanimación 
y el tratamiento de los pacientes con politraumatismos reduce las com- 


plicaciones y el tiempo de estancia en el hospital. 4? 


LESIONES ORTOPÉDICAS DEPENDIENTES 
DEL TIEMPO 


Fracturas abiertas 


Las fracturas abiertas son lesiones complejas que se derivan de un 
traumatismo de alta energía. Una fractura se considera abierta cuando 
existe una ruptura en la piel que permite que el foco de fractura se 
comunique con el entorno exterior. La comunicación supone un ries- 
go de infección, e históricamente, estas lesiones se trataban con una 
amputación temprana dadas las altas tasas de sepsis y gangrena.” 
Los mecanismos de alta energía que originan estas lesiones hacen 
intervenir frecuentemente a varias disciplinas quirúrgicas, por lo que los 
profesionales no especializados en traumatología ni ortopedia deberían 
conocer los fundamentos de su tratamiento. 


MW! 


FIGURA 19.18 (A y B) Clavo de tracción tibial proximal. 
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FIGURA 19.19 Férula de tracción de Hare colocada en el escenario del 
accidente para estabilizar una fractura de la diáfisis femoral. 


Clasificación 

La clasificación más utilizada para las fracturas abiertas es la de Gustilo- 
Andersen. Se basa en la dimensión de la rotura de la piel, de manera 
que roturas más grandes representan una lesión de mayor gravedad en 
los tejidos blandos (tabla 19.4). 

Tanto los autores de esta clasificación como otros muchos centros 
han constatado el valor pronóstico de la misma, y a cada grado sucesivo 
se le asocia un mayor riesgo de desarrollo de infección. Varios estudios 
han referido tasas de infección del 0-2% para fracturas de grado l, del 
2-10% para las de grado II y del 10-50% para las fracturas de grado 
III; las de grado INC muestran las tasas más elevadas de infección.* 

Entre las limitaciones de la clasificación cabe citar una fiabilidad 
interobservador del 53 al 60%, que en opinión de la mayoría de los 
cirujanos especializados en ortopedia se debe a la imprecisión al valorar 
la magnitud de la lesión profunda en los tejidos blandos al basarse 
solo en los cambios observados en la piel.?** Por ejemplo, en la figu- 
ra 19.204 se observa un tobillo lateral con dos pequeñas laceraciones, 
cada una de menos de 1 cm. Sin embargo, en la figura 19.20B se 
muestra la radiografía de ese tobillo. Según la gradación de Gustilo- 
Anderson, debería considerarse una «fractura abierta de la tibia distal 
de grado l». Sin embargo, con una exploración más minuciosa se 
obtienen evidencias considerables de que se trata de una lesión de alta 
energía. En primer lugar, existe conminución en el sitio de la fractura. 
En segundo lugar, en la radiografía se observa aire en el tejido blando, 
lo que apunta a una lesión considerable en los tejidos blandos. En tercer 
lugar, la piel en sí aparece contusionada y moteada, un indicio de una 
lesión de cierta gravedad. Finalmente, el paciente se vio inmerso en 
un accidente de tráfico a alta velocidad y presenta también fracturas 
en la columna lumbar y en la pelvis. Por todas estas razones, una des- 
cripción preoperatoria más apropiada sería la de «fractura abierta de 
la tibia distal de grado IA». 

Dicho esto, la verdadera clasificación de Gustilo-Anderson debería 
hacerse en el quirófano. Si en la sala quirúrgica se observa una canti- 
dad importante de tejido necrótico y desprendimiento perióstico, se 
confirmará la designación de «grado IIA». Sin embargo, si se aprecia 
que la piel lateral está demasiado dañada como para garantizar su super- 
vivencia y debe desbridarse, la fractura pasará a ser de «grado IIIB». 

Los autores han encontrado que, sobre todo en un centro de trau- 
matología académico, es mucho más fiable dividir las lesiones en de 
alta y de baja energía. Hasta las personas poco familiarizadas con los 
traumatismos podrán determinar, a partir de una radiografía, una 
imagen de la lesión en los tejidos blandos y el mecanismo lesional, 
la energía que provocó una lesión. Las lesiones de baja energía serán 
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TABLA 19.4 Clasificación de las fracturas 


abiertas de Gustilo-Anderson 


TIPO DE 
FRACTURA DESCRIPCIÓN 


| Abertura cutánea < 1 cm, limpia; 
muy probablemente lesión del 
interior al exterior; contusión 
muscular mínima; fractura 
transversa u oblicua simple 

Laceración > 1 cm con daño 

extenso de los tejidos blandos, 
colgajos o avulsión; aplastamiento 
mínimo moderado; fractura oblicua 


ANTIBIÓTICOS 
Cefalosporina 


de primera 
generación 


Cefalosporina 


de primera 
generación + 
aminoglucósido 


corta o transversa simple con 
conminución mínima 

Daño extenso de los tejidos blandos 
que incluye músculo, piel y 
estructuras neurovasculares; 

a menudo, lesión de alta velocidad 
con un componente de aplastamiento 
importante (lesiones contaminadas 
por contacto animal) 

Laceración extensa, cobertura Ósea 
adecuada; fractura segmentaria; 
lesiones por arma de fuego 

Daño extenso de los tejidos blandos 
con desprendimiento perióstico y 
exposición del hueso que necesita 
cobertura formal de los tejidos 
blandos; normalmente se asocia 
con contaminación masiva 

Cualquier fractura abierta con 
una lesión vascular que requiere 
reparación 


Cefalosporina 
de primera 
generación + 
aminoglucósido + 
penicilina G 


Tomado de Gustilo R, Mendoza R, Williams DN. Problems in 
the management of type lIl (severe) open fractures. J Trauma. 
1984;24:742-746. 


equivalentes a los grados 1 y II de Gustilo, y una de alta energía equival- 
drá a los grados IIA, B y C. 


Tratamiento inicial 


El tratamiento inicial de fracturas abiertas es el mismo que en todas las 
demás lesiones traumáticas de alta energía: un conocimiento profundo 
del mecanismo lesional y el tratamiento apropiado para otras lesiones 
según el protocolo ATLS. La tabla 19.5 ofrece un ejemplo del protocolo 
de fracturas abiertas utilizado en la institución de los autores. Cada 
institución debe contar con un documento similar al mostrado en el 
que se defina este algoritmo terapéutico. 

El aspecto más importante del tratamiento de fracturas abiertas es 
la administración temprana de antibióricos.***" En general se espera 
que los antibióticos se administren en los primeros 60 min desde que 
el paciente llega al servicio de urgencias. Algunas evidencias señalan 
que este plazo de 60 min debe empezar a contar en realidad desde 
el momento en que se produce la lesión, por lo que algunos centros 
optan por iniciar la administración de antibióticos prehospitalaria en 
las fracturas abiertas graves. !?** 

Si bien existe un consenso general en torno a que la administración 
temprana de antibióticos es una prioridad en el tratamiento de fracturas 
abiertas, la práctica estándar para el resto de la asistencia varía de un cen- 
tro a otro. El antibiótico utilizado depende en general de la clasificación 
clínica de la fractura según se ha descrito. Todos los grados de fractura 
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FIGURA 19.20 Dos pequeñas laceraciones en el tobillo lateral (A) sobre una fractura de la tibia distal conminuta 
con extensión intraarticular (B). 


abierta deben recibir cobertura grampositiva, normalmente en forma de 
cefazolina. Su empleo ha sido respaldado históricamente por numerosos 
estudios de nivel 1 y 2.” Para pacientes con fracturas abiertas de grados 
II y IL, la práctica estándar consiste en añadir un aminoglucósido para 
cobertura gramnegativa. Este enfoque se basa en datos históricos que 
revelan infecciones tardías por organismos gramnegativos que aumentan 
significativamente la morbilidad, el número de operaciones, el tiempo de 
estancia hospitalaria y la duración de la antibioterapia.” En los últimos 
tiempos se han dedicado esfuerzos a demostrar la eficacia de antibióticos 
alternativos, debido a la nefrotoxicidad de los aminoglucósidos. Un 
estudio prospectivo reciente reveló que la combinación piperacilina- 
tazobactam se equiparaba en eficacia a los aminoglucósidos para prevenir 
la infección profunda.” Pese a ello, una encuesta entre cirujanos de 
la Orthopedic Trauma Association mostró que del 25 al 75% de los 
mismos seguían utilizando aminoglucósidos.” 

En opinión de los autores, el protocolo institucional debería defi- 
nirse con base en las bacterias endémicas de la región geográfica en que 
se encuentra la institución. Por ejemplo, la de los autores se sitúa en el 
sur de EE. UU. y, según los estudios epidemiológicos, en esta región 
existe una tasa comunitaria de $. aureus resistente a la meticilina cercana 
al 40%. Por tal motivo, se utiliza vancomicina para tratar las fracturas 
abiertas de grado III. Como se mencionaba en el apartado anterior, 
los autores limitan además el sistema de clasificación a lesiones de alta 
y baja energía (v. tabla 19.5). 

La duración de la antibioterapia tras el cierre de la herida es objeto 
de controversia. La práctica común consiste en continuar el trata- 
miento durante 24 h después del cierre primario o durante 48 h entre 
desbridamientos quirúrgicos. Dos guías importantes coinciden en 
que los antibióticos deberían suministrarse durante 24 h tras el cierre 
en fracturas de grado 1 y durante 48-72 h para las de grado III; sin 
embargo, difieren en sus recomendaciones sobre el grado II, dado 
que una aconseja 24 h y la otra, 48 h.%* Pese a ello, numerosos 
profesionales especializados en traumatología y ortopedia mantienen 
la antibioterapia durante más de 72 h en fracturas de grado ITA, un 
hecho preocupante dados nuestros conocimientos sobre la creciente 
resistencia a los antibióticos.” 

Aunque sin el aval de la evidencia contrastada, es práctica común 
eliminar la suciedad (hojas, piedrecillas), irrigar suavemente la herida 
con solución salina, reducir la fractura, aplicar apósitos húmedos 
(húmedo sobre seco con suero salino) y colocar la extremidad en una 
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férula bien almohadillada. También resulta útil tomar fotografías de la 
herida antes de aplicar la férula; si es posible, esta última acción debería 
incluirse en el marco de la historia clínica electrónica. 

En la actualidad no se dispone de evidencias sobre la existencia de un 
momento óptimo para el desbridamiento. Aun así, numerosos estudios 
han revelado que el límite de tiempo considerado históricamente de 6 h 
para el desbridamiento no se asocia a una menor tasa de infecciones 
profundas que si se realiza después de este plazo. 2% A la luz de estos 
datos, así como de las ventajas asociadas a esperar al turno de un equipo 
quirúrgico más experimentado, en general las fracturas abiertas se tratan 
como una urgencia relativa, no como una emergencia inmediata. 

El desbridamiento quirúrgico debe ser meticuloso y sistemático. Se 
debe retirar todo el tejido extraño y desvascularizado, incluidos los huesos 
sin fijaciones a los tejidos blandos. La herida se desbridará cada 24-48 h 
hasta obtener un lecho tisular viable. La viabilidad del músculo se evalúa 
según las «4 ces» de color, contractilidad, consistencia y capacidad de san- 
grar; sin embargo, un estudio histopatológico reciente ha señalado que 
estos criterios podrían llevar a un desbridamiento de músculo viable.P 

Aunque ningún estudio ha definido el volumen óptimo, el consenso 
entre los expertos indica el uso de 3 1 de suero salino normal para fracturas 
de grado I, 6 1 para las de grado II y 9 1 para las de grado III. La irrigación 
se realiza normalmente a favor de la gravedad, con tubos quirúrgicos 
corrientes: en estudios con animales se ha constatado que el lavado a 
baja presión produce menores valores bacterianos de rebote a las 48 h 
que el de alta presión. Según se cree, la irrigación de alta presión puede 
llevar la contaminación a mayor profundidad en el lecho de la herida.** 

Entre desbridamientos se utilizan dispositivos de administración de 
antibióticos, como perlas a base de tobramicina o vancomicina, debido 
a la mayor biodisponibilidad local y a la disminución de la toxicidad 
sistémica. *” Numerosos estudios que analizan el valor de los aditivos 
antibióticos o detergentes no han encontrado ningún beneficio con 
respecto al suero salino normal.“ 

En los casos en que no es posible el cierre primario de la herida 
debe aplicarse tratamiento con presión negativa. Se ha constatado que 
este abordaje reduce las tasas de infección en comparación con las 
técnicas normales de apósitos combinadas con antibióticos entre des- 
bridamientos.” La planificación del cubrimiento de la herida comienza 
con el desbridamiento inicial. Una consulta temprana con cirugía 
plástica puede resultar útil. Si se necesitan injertos de piel o cobertura 
con colgajo muscular, se realizará en las primeras 72 h antes de que se 
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TABLA 19.5 Directrices en las fracturas abiertas 


Objetivos terapéuticos 

> Antibioterapia iniciada en la primera hora tras la llegada 

» Desbridamiento quirúrgico en 6-24 h 

» Cuando sea necesario, cubrimiento de los tejidos blandos en los primeros 7 días desde la lesión 


Antibióticos profilácticos 
Grado bajo (1/11) Cefazolina 


Grado alto (IA/B/C) Vancomicina/cefepima 


Contaminación del suelo Penicilina 

Contaminación marina Levofloxacino 

Lesión por arma de fuego con fractura Vancomicina/cefepima 

Lesión por arma de fuego transcolónica en la columna o la pelvis Vancomicina/cefepima/metronidazol 


Tratamiento en urgencias 

» Antibióticos profilácticos (v. antes) 

» Radiografías, irrigación y eliminación de la contaminación evidente de la herida, reducción de la fractura y aproximación laxa de la piel, férula 
» NPO, obtener limpieza quirúrgica en atención aguda 


Abordaje quirúrgico 
» Prelavado con clorhexidina/alcohol; preparación con clorhexidina 
» Desbridamiento de escisión de tejido no viable y materia extraña 
» Irrigación con suero salino normal y sondaje GU 

» Grado bajo (1-11) 3-6 |; grado alto (111) = 9 1 
» Vancomicina/tobramicina: 1 g/1,3 g por 20 g de perlas de cemento (1 vial de cada uno y media bolsa de cemento) cuando se planifica tratamiento por etapas y el tejido blando lo permite 
» Grado I11B: solicitar cirugía plástica en el preoperatorio y en la fase intraoperatoria para valoración de la herida 


> Apli 


car fijación externa frente a fijación definitiva según el tipo de lesión, la localización y el grado 


Fracturas específicas 
» Extremidades superiores: a menudo se trata definitivamente en el desbridamiento inicial 


> Ani 
> Diá 


lo pélvico: casi siempre se trata sin fijación interna por delante 
Isis del fémur y supracondílea femoral: a menudo se trata definitivamente en el desbridamiento inicial 


> Fracturas periarticulares en la pierna: tratamiento por fases con fijación externa seguido por tratamiento definitivo 


> Diá 


Isis tibial de grado bajo (I-11): tratamiento definitivo en desbridamiento inicial con clavo intramedular escariado 


» Fracturas tibiales de grado alto (111): fijación externa seguida por clavo no escariado o llizarov 
» Fracturas 118 
» Repetir desbridamientos/colocación de perlas de antibióticos por el servicio de ortopedia 
» Presencia de cirugía plástica en el quirófano en desbridamiento inicial y final antes de cobertura 
» Fracturas en el tobillo: tratamiento definitivo en desbridamiento inicial cuando los tejidos blandos lo permitan 
» Fracturas del calcáneo: tratadas a menudo con desbridamiento en solitario 
» Fracturas de columna 
» Las lesiones no transcolónicas se tratarán igual que una fractura de grado III 2/2 por HAF 
» Las lesiones transcolónicas requerirán 7 días de vancomicina/cefepima/metronidazol 


GU, genitourinario; HAF, herida por arma de fuego; NPO, nil per os (nada por la boca). 


48 h desde la presentación 

24 h después de la intervención posterior 

48 h desde la presentación 

24 h después de la intervención posterior 

Una sola dosis 

Una sola dosis 

48 h desde la presentación, 24 h después de la intervención posterior 
7 días desde la presentación, 24 h después de la intervención posterior 
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desarrolle una colonización secundaria y fibrosis en la herida. El deseo 
de evitar infecciones nosocomiales ha impulsado una tendencia hacia 
un cubrimiento inmediato de las heridas en las fracturas abiertas. 

Las estrategias de fijación y reconstrucción de los tejidos blandos en 
las fracturas abiertas quedan fuera del alcance de este texto. La fijación 
externa ofrece la ventaja de que estabiliza la fractura a la vez que permite 
la recuperación de los tejidos blandos antes de la fijación definitiva. Por 
su parte, la fijación interna, como la IM o la basada en placa y tornillo, 
puede considerarse cuando los tejidos blandos están listos. El uso de 
fijación externa y el momento de la fijación definitiva dependen en 
buena medida de cada institución; no obstante, los autores aconsejan 
definir directrices institucionales al objeto de alcanzar un cierto grado 
de estandarización. 


Salvamento de la extremidad frente a amputación 
primaria 

La elección entre amputación primaria y salvamento de una extremidad 
gravemente dañada es muy difícil. El salvamento con éxito depende de 
diversos factores, como el estado vascular, la magnitud de la lesión en 
los tejidos blandos, el grado de conminución, la pérdida ósea y la fun- 
ción neurológica. Además de estos factores locales, a la postre el éxito 
depende de elementos sistémicos y psicológicos. Los pacientes con peor 
nutrición, lesiones que afectan a varios sistemas o psicosis, así como los 
que no pueden cooperar en un proceso largo de reconstrucción, tal vez 
no sean candidatos para salvar la extremidad. Se han diseñado varios 
sistemas de valoración como ayuda para decidir sobre la necesidad de 
una amputación primaria de manera objetiva. Estos sistemas fueron 
desarrollados retrospectivamente, con referencia a lesiones que afectan 
a la parte inferior de la pierna. Las extremidades superiores gravemente 
dañadas tienen un impacto muy superior en el estado funcional global 
del paciente, por lo que las indicaciones para la amputación de una 
extremidad superior son notablemente más limitadas. 

La escala Mangled Extremity Severity Score (MESS) es el sistema 
de clasificación más ampliamente reconocido. Se obtuvo como resul- 
tado de una revisión retrospectiva de 25 historiales de pacientes con 
fracturas abiertas graves en la extremidad inferior.” Los investigadores 
concluyeron que el salvamento de la extremidad estaba relacionado 
con el estado vascular, la edad del paciente, la duración de la isquemia 
y la energía absorbida. Una puntuación de 7 o más predecía de forma 
sólida la necesidad de amputación, mientras que todas las extremidades 
con valoraciones iniciales de 6 o menos seguían siendo viables a largo 
plazo. Este sistema ha sido validado prospectivamente, y los estudios 
posteriores han avalado casi uniformemente la especificidad de la 
escala MESS a la hora de evaluar una pierna seriamente dañada. Los 
estudios realizados con posterioridad han confirmado la alta especifi- 
cidad (una puntuación de fiabilidad baja predice que es posible salvar 
la extremidad); sin embargo, estos estudios también han puesto de 
relieve que la sensibilidad de la MESS es baja (una puntuación alta no 
predice necesariamente la necesidad de amputación).” Otros sistemas 
de valoración han mostrado una capacidad igualmente baja como 
predictores de la necesidad de amputar. 

Las experiencias combinadas del ejército de EE. UU. relacionadas 
con lesiones en combate por explosivos y del proyecto Lower Extremity 
Assessment Project (LEAP) han modelado las tendencias actuales al 
abordar mutilaciones de las extremidades. El estudio LEAP fue un 
ensayo multicéntrico prospectivo realizado para analizar pacientes 
con lesiones graves en las extremidades inferiores.?? Este estudio cons- 
tituye la máxima evidencia disponible sobre el tratamiento de una 
extremidad inferior amputada, y se observaron varios hallazgos clave 
en un seguimiento de 7 años para el grupo en cuestión. El primer 
hallazgo señalaba que los resultados funcionales eran semejantes en los 
pacientes 2 y 7 años después de salvar la extremidad o de amputarla. 
También se encontraron tasas similares de dolor, regreso al trabajo y 
discapacidad. El coste de por vida para el paciente era más alto en el 
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grupo de amputación, principalmente por el coste de la prótesis. El 
estudio planteó también cuestiones relativas a indicaciones absolutas 
de amputación sostenidas anteriormente, como era la ausencia de 
sensibilidad plantar a la llegada, que indicaba trastorno del nervio 
tibial. Un estudio de subgrupos reveló que muchos pacientes con 
este hallazgo tratados salvando la extremidad experimentaban una 
recuperación de la sensibilidad en un plazo de 2 años desde la lesión 
principal, y los resultados para estos pacientes no eran diferentes de los 
de aquellos que conservaban intacta la sensibilidad en la presentación.” 
La escala MESS, el índice Limb Salvage Index y otros muchos sistemas 
de valoración analizados en este estudio eran de escasa utilidad para 
predecir las extremidades que requerían amputación. 

Los conflictos militares de la última década favorecieron una mayor 
experiencia con lesiones en combate por explosiones. En esta población 
se estudiaron comparativamente las amputaciones en las extremidades 
inferiores frente a los esfuerzos por salvarlas, en el marco del Military 
Extremity Trauma Amputation/Limb Salvage (METALS).” En este 
estudio se manejó una cohorte retrospectiva de 324 pacientes en quie- 
nes se salvó la extremidad frente a otros tratados con amputación tras 
una lesión de guerra. Este trabajo encontró índices similares de depre- 
sión y regreso a cualquier actividad (trabajo y estudio) que en el estudio 
LEAP; sin embargo, los resultados funcionales eran notablemente 
mejores en el grupo de amputación. Según se cree, la menor media 
de edad y la capacidad de iniciar inmediatamente una rehabilitación 
estructurada en los militares pueden haber contribuido a este resultado. 

Estos estudios han influido en nuestro tratamiento actual de las extre- 
midades mutiladas. Las indicaciones absolutas de amputación son escasas, 
e incluyen lesiones graves con aplastamiento, un muñón amputado o la 
existencia de tejido distal no apto para la reparación, así como la ausencia 
de un miembro. Una extremidad con tiempo de isquemia caliente de más 
de 6 h debe considerarse también un caso bastante claro de amputación. 
Finalmente, si es posible, se hablará con el paciente para determinar cuáles 
son sus preferencias. Esta conversación puede tener lugar después de una 
intervención inicial para salvar la extremidad si el paciente no tenía las 
ideas claras en la presentación. Las visitas del equipo de protésica durante 
la hospitalización ayudarán al paciente a tomar una decisión. Si estuviera 
indicada una amputación primaria, se recabará un informe exhaustivo. 
Es importante documentar con precisión todos los factores locales y sis- 
témicos pertinentes. Para cada paciente se calculará un valor de MESS, 
que se utilizará con cautela como una guía complementaria a los hallazgos 
clínicos. Cuando sea posible, se tomarán fotografías, que se incluirán 
en la historia médica permanente. Si las indicaciones no son absolutas, 
resulta esencial que varios cirujanos evalúen al paciente por separado y 
documenten sus opiniones en la historia médica. 

Después de la amputación es fundamental un tratamiento multidis- 
ciplinar. Se estudiarán en los pacientes posibles síntomas de depresión 
y trastorno de estrés postraumático y se procederá a las derivaciones 
apropiadas a otros profesionales. Los especializados en fisioterapia y 
ortésica deben intervenir en el caso del paciente en cuanto lo permita su 
estado. En un momento temprano del curso terapéutico se analizarán 
con él las expectativas futuras, como posibles intervenciones quirúr- 
gicas posteriores por aparición de infecciones, neuromas, osificación 
heterotópica y revisión del muñón. 


Fracturas secundarias a lesiones por arma de fuego 


Las lesiones por arma de fuego son comunes en EE. UU. y con frecuen- 
cia pueden comportar una lesión en el sistema musculoesquelético. Las 
fracturas secundarias a una lesión por arma de fuego suelen clasificarse 
según se asocien a un arma de alta energía (> 600 m/s de velocidad del 
proyectil) o baja energía (< 600 m/s). La mayor parte de las pistolas 
tienen una baja velocidad de salida del proyectil, que en los fusiles y 
escopetas de caza alcanza un valor elevado. La velocidad del arma se 
traduce en energía impartida y, por tanto, en daño infligido a los tejidos 
blandos del organismo. 
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Las fracturas causadas por armas de baja velocidad suelen tratarse 
como fracturas cerradas estériles. Su tratamiento típico consiste en 
irrigación y desbridamiento en el servicio de urgencias, profilaxis anti- 
tetánica y breve curso de antibióticos. La estabilización de la fractura 
viene dictada por el patrón de fractura, como en el caso de las lesiones 
cerradas. Las heridas de entrada y de salida suelen dejarse abiertas para 
favorecer el drenaje y la cicatrización por intención secundaria. 

Las fracturas provocadas por armas de alta velocidad se tratan según el 
protocolo de fracturas abiertas. La asistencia estándar para estas lesiones 
consiste en desbridamiento agresivo, profilaxis antitetánica y antibióticos 
intravenosos, Se emplea una estabilización temporal con fijación externa 
para facilitar el tratamiento de los tejidos blandos hasta que pueda pro- 
cederse a la fijación definitiva. La mayoría de las fracturas causadas por 
disparos de un arma de fuego a corta distancia, pese a asociarse a armas 
de baja energía, se tratan normalmente de esta manera, dada la lesión 
concomitante en los tejidos blandos. Las heridas por arma de fuego en la 
metáfisis pueden acompañarse de una extensión intraarticular sin despla- 
zamiento, lo que justificará la realización de pruebas de imagen de TC.” 

Las lesiones intraarticulares por arma de fuego merecen una atención 
especial. Las balas o fragmentos que permanecen alojados en una articu- 
lación pueden originar saturnismo o intoxicación sistémica por plomo. 
También originan, en ocasiones, la ruptura del cartílago articular y el 
desarrollo de una artrosis temprana por desgaste abrasivo. Estos riesgos 
aconsejan una exploración urgente y la retirada de las balas intraarticula- 
res, que puede efectuarse con una artrotomía abierta formal o mediante 
asistencia artroscópica. Las balas que atraviesan la articulación sin quedar 
retenidas no se asocian a un aumento de las tasas de infección y, por 
tanto, no necesitan irrigación y desbridamiento formales.* 

Las balas que atraviesan la cavidad intraabdominal se asocian a fracturas 
de la cadera, la pelvis y la columna. En una revisión se ha observado que, 
incluso en lesiones que comportan la perforación de una víscera hueca, 
los fragmentos de bala retenidos en fracturas no quirúrgicas en la pelvis 
o en la columna pueden tratarse con un curso simple de antibióticos 
intravenosos para prevenir la osteomielitis.”” Se requiere una cobertura de 
amplio espectro de organismos grampositivos y gramnegativos. En disparos 
periarticulares puede ser útil una TC como ayuda para determinar si queda 
algún fragmento en la articulación. Los fragmentos retenidos con una 
lesión de la médula espinal incompleta o en evolución o una exploración 
neurológica evolutiva deben hacerse plantear su extracción. 


Estabilización esquelética 


Se ha demostrado que la estabilización esquelética es crucial para la 
cicatrización de los tejidos blandos, especialmente en el marco de una 
fractura abierta. En comparación con el uso de escayolas y férulas, la 
fijación interna o externa permite un mejor acceso para los cuidados de 
la herida y es más eficaz en el control del dolor durante la movilización. 
En el ámbito celular, la respuesta inflamatoria se abrevia, y disminuye la 
proliferación de las bacterias. La decisión de utilizar uno u otro modo 
de fijación depende del patrón de fractura, el grado de contaminación 
y las preferencias del cirujano. 

Uno de los métodos más aceptados a este respecto ha sido la fijación 
externa. En pacientes inestables o heridas muy contaminadas puede 
recurrirse a fijación externa estándar o con anillos para la estabilización 
temporal o para la fijación definitiva. La fijación externa minimiza la 
disección y evita tener que insertar grandes implantes metálicos. Se 
retira, sustituye y ajusta con facilidad y puede combinarse con otros 
medios de fijación. Sin embargo, los dispositivos de fijación externa no 
están libres de problemas. Aunque la osteomielitis en la trayectoria del 
clavo se ha convertido en un fenómeno raro debido a los cambios de 
diseño y a la técnica de inserción de los clavos, con cierta frecuencia se 
producen infecciones superficiales con drenaje. Debido a su tamaño y 
su localización, ampliar el desbridamiento y la cobertura puede resultar 
incómodo. En la tibia, por ejemplo, la inserción de un clavo a través 
del borde anteromedial subcutáneo reduce la infección asociada, pero a 


menudo obstruye el acceso para la cirugía plástica y reconstructora. En 
otros casos, patrones de fracturas más extensos pueden requerir marcos 
de mayor complejidad que limitan aún más el acceso. Aunque eficaz 
para procurar la estabilización esquelética durante la reconstrucción 
de los tejidos blandos, la fijación externa no es ideal para alcanzar la 
fusión de la fractura. A menudo se necesitan intervenciones quirúrgicas 
adicionales, que incluyen injertos óseos o conversión a fijación interna. 
Por estos motivos, la inserción de clavos IM parece una opción 
atractiva. Los cuidados definitivos de la fractura pueden realizarse nor- 
malmente en una sola operación. Sin la presencia de aditamentos volu- 
minosos expuestos se facilita la movilización y el cuidado de la herida. 
Se han suscitado dudas en torno a estos métodos desde que empezaron 
a utilizarse, sobre todo en el caso de clavos intramedulares fresados 
(escariados). Originalmente, se pensaba que el aumento de la tasa de 
infección era debido a la destrucción del flujo sanguíneo cortical por 
el fresado. La lesión en sí provoca un desprendimiento perióstico y una 
pérdida significativa de tejido blando. La pérdida de la irrigación medular 
debilita aún más, posiblemente, el potencial de cicatrización del hueso 
y la resistencia a la infección. Sin embargo, los estudios en animales han 
mostrado que la irrigación endóstica se reconstituye durante un tiempo 
relativamente breve. El fresado del conducto IM antes de la inserción 
del clavo permite colocar un clavo de diámetro más grande y fuerza 
la médula ósea entre los extremos de hueso fracturado, lo que facilita la 
cicatrización. Sin embargo, los estudios han mostrado un mayor riesgo 
de reintervención cuando se utilizan clavos IM fresados, con mecanis- 
mos de lesión de mayor energía y si se deja un hueco en la fractura 
sobre el clavo.” No obstante, los metaanálisis anteriores no han revelado 
diferencias específicamente en la tasa de infección entre clavos fresados 
(escariados) o no. Aunque persiste la controversia en torno al uso de estos 
tipos de clavos, el consenso general es que, en un paciente estable, el uso 
de clavos intramedulares es la forma de fijación de elección para fracturas 
tibiales abiertas. Se han encontrado tasas altas de infección cuando se 
retrasa la conversión de fijación externa a clavos IM; sin embargo, la tasa 
de infección disminuye significativamente si la conversión tiene lugar en 
las dos primeras semanas. Las fracturas periarticulares abiertas y las de las 
extremidades superiores deben tratarse con fijación de placa, si el estado 
del paciente así lo justifica. Muchas fracturas que, aisladas, se tratan 
de forma conservadora (clavícula, diáfisis del húmero) se estabilizan 
quirúrgicamente en pacientes con politraumatismos para promover una 
carga de peso facilitada en estas extremidades durante la fisioterapia. 


SÍNDROME COMPARTIMENTAL AGUDO 


El síndrome compartimental se produce cuando existe un aumento 
de presión en un espacio miofascial confinado que provoca daños 
permanentes e irreversibles, El aumento de la presión compartimental 
puede proceder de un aumento del volumen en el compartimento o 
de una limitación en la expansión compartimental derivada de una 
fuente externa, como un vendaje compresivo o una escayola. Aunque la 
hemorragia puede aumentar el volumen dentro de un compartimento, 
la causa más habitual de este incremento es un edema secundario a una 
lesión muscular. Con frecuencia, dicha lesión muscular se deriva de 
un traumatismo directo, aunque también puede desarrollarse durante 
reperfusión postisquémica y en casos de quemaduras. 

El diagnóstico y tratamiento rápido del síndrome compartimental 
es fundamental para conseguir un resultado clínico exitoso. El atributo 
terapéutico más importante ante este problema, de alta morbilidad, 
es una vigilancia atenta: se han documentado casos de síndrome com- 
partimental en todo el cuerpo y derivados de una amplia diversidad 
de causas. En este apartado se analiza la patogenia, el diagnóstico y 
el tratamiento del síndrome compartimental agudo, en concreto del 
antebrazo y la parte inferior de la pierna. 

El reconocimiento y el tratamiento precoces del sindrome compartimen- 
tal son básicos en un paciente traumatizado para evitar la disfunción de la 
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extremidad afectada, la amputación e incluso la muerte. Volkmann fue el 
primero en describir las secuelas de las contracturas postisquémicas hace 
más de un siglo. Atribuyó la contractura muscular permanente a traumatis- 
mos, tumefacción y vendaje excesivamente apretado. A medida que se han 
determinado las complicaciones tardías del síndrome compartimental de 
los miembros superiores e inferiores se ha puesto de relieve la importancia 
del reconocimiento temprano y la fasciotomía. Si esta complicación no se 
diagnostica ni se trata, provoca numerosos casos de morbilidad prevenible, 
casos raros de mortalidad y demandas ante los tribunales. La ausencia o el 
retraso del diagnóstico del síndrome compartimental es una de las causas 
más corrientes de demandas por mala praxis contra cirujanos ortopédicos. El 
tiempo transcurrido desde el inicio de los síntomas hasta la fasciotomía está 
vinculado linealmente con un aumento en las indemnizaciones derivadas. ” 


Patogenia 


El síndrome compartimental aparece de forma secundaria a un aumento de 
la presión en el espacio fascial confinado. La causa más habitual de este sín- 
drome en un paciente ortopédico es un edema muscular por traumatismo 
directo en la extremidad o reperfusión tras una lesión vascular. Este edema 
provoca un aumento de la presión compartimental, que impide el flujo venoso 
de salida desde la extremidad afectada. La congestión del reflujo refuerza 
el ciclo de aumento de presión e isquemia muscular. Como el músculo es 
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privado de oxígeno, aparece una liberación inflamatoria y aumenta la 
permeabilidad capilar, dos fenómenos que ocasionan una tumefacción 
localizada con incremento, aún más, de la presión compartimental. Por 
ello, una vez iniciado, este proceso cíclico es difícil de revertir. 


Diagnóstico 

El diagnóstico de un síndrome compartimental agudo requiere un alto 
grado de sospecha clínica, un extenso conocimiento del mecanismo lesional 
y exploraciones físicas minuciosas seriadas. Se recomienda encarecidamente 
que las instituciones establezcan protocolos que impliquen al personal 
de enfermería y a los profesionales médicos en el que se establezcan los 
diversos algoritmos terapéuticos. El protocolo de la institución a la que 
pertenecen los autores fue desarrollado en colaboración con los equipos de 
cirugía de asistencia aguda, cirugía ortopédica y cirugía vascular y se ilustra 
en la figura 19.21. El diagnóstico de síndrome compartimental se basa en 
la comprensión de las pautas de las lesiones de alto riesgo, los motivos de 
consulta subjetivos de los pacientes y una valoración de los hallazgos físicos 
y clínicos tempranos y tardíos. Entre las situaciones clínicas habituales con 
propensión a evolucionar en un síndrome compartimental se incluyen 
las lesiones por aplastamiento, las fracturas gravemente conminutas o 
segmentarias, la presencia de fragmentos fracturados o articulaciones 
muy desplazadas y las lesiones de alta energía con afectación del sensorio. 


Sospecha de síndrome compartimental 


| 


Prevención: 


» Inicio del protocolo de instrucciones 
+ Retirada de férula/escayola 
y vendajes de constricción 
+ Conversación con el paciente, 
el personal de enfermería y el equipo primario 


Exploración no convincente 
(p. ej., embotamiento, lesión 
neurológica, anestesia regional) 


Medida de la presión compartimental Hallazgos 
de todos los compartimentos con aguja <— de la exploración 
Stryker en una superficie en 5 cm cuestionables 


del punto de fractura 
(si hay fractura asociada) 
“Realizar con la presencia del médico 
responsable/residente quirúrgico experimentado 


TE. 


AP > 30 mmHg AP < 30 mmHg 


| 


Seguimiento cercano con exploración 
seriada; exploración cada 2 h por 
un residente durante 24 h. Medidas 


los compartimentos 


Fasciotomía urgente de todos 


Exploración fiable 


(paciente despierto y alerta) 


Exploración negativa inequívoca 
(p. ej., dolor mínimo, 
compartimentos blandos 
y compresibles, ausencia de dolor 
con MOVP, neurovascularidad 
intacta) 


| 


Seguimiento cercano 
con exploración seriada; 
exploración cada 2 h por 
un residente durante 24 h 


Exploración positiva inequívoca 
(p. ej., dolor intenso/creciente, 
compartimentos firmes, 
dolor importante con MOVP) 


Injerto cutáneo de grosor 
parcial en el momento 
de fijación definitiva 


Repetir irrigación 


con vacío en la herida 
y «sandalia romana» 
“Ortopedia para realizar 
fasciotomía si fractura 
subyacente 


de la fractura o a los 14 días 
después de la fasciotomía 
si la herida no puede 
cerrarse por intención 
primaria 


y desbridamiento cada 
48 h con cierre, 
si se permite 


adicionales de la presión compartimental 
a discreción del residente a cargo 
en contacto con el médico responsable 
o un residente experimentado 


*Las diferencias en la valoración clínica se abordarán en el nivel de atención 


FIGURA 19.21 Algoritmo para el tratamiento de un paciente con sospecha de síndrome compartimental. 
MOVP, movilización pasiva. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 19.22 Catéter de un sistema de monitorización de la presión 
Stryker Intra-Compartmental (STIC). 


Las exploraciones clínicas repetidas con documentación consis- 
tente constituyen el pilar del diagnóstico fiable de un síndrome com- 
partimental. Si bien los pulsos pueden estar presentes, a menudo los 
pacientes sentirán un dolor que empeora hasta resultar despropor- 
cionado para el tipo de lesión, así como para la extensión pasiva del 
compartimento muscular afectado. Debido a la asfixia proximal de los 
nervios se observarán disestesias en los dedos. La exploración clínica 
de un solo profesional no siempre es fiable: en un hospital de nivel 
1 se evaluaron 386 fracturas de la diáfisis tibial y se observó una tasa 
de fasciotomías entre los cirujanos a cargo comprendida entre el 2 y 
el 24%.” Esta diferencia ilustra la necesidad de poner en práctica un 
sistema en el que intervengan diversos profesionales de varios niveles. 

La monitorización de la presión compartimental es una técnica auxiliar 
importante para las exploraciones clínicas seriadas. En pacientes con 
alteración del estado mental o en los cuales la exploración es poco fiable, la 
medida de las presiones compartimentales es un hallazgo objetivo impor- 
tante (y, a veces, el único), y puede utilizarse como guía de las decisiones 
terapéuticas. Es decir, las medidas de la presión compartimental distan 
mucho de ser perfectas y en su empleo aparecen numerosos fallos posibles. 

En primer lugar, las medidas de presión deben tomarse con una aguja 
de entrada lateral y un sistema de medida de presiones. El método más 
común de medición es el sistema de monitorización de presión Stryker 
Intra-Compartmental (STIC), que hace uso de la técnica de aguja de 
entrada lateral (fig. 19.22). Entre los sistemas de medición alternativos 
se encuentran el catéter con luz o de tipo wick o una configuración de 
vía arterial. Los catéteres con lumen pueden utilizarse en un sistema 
de monitorización continua. Las configuraciones de vía arterial están 
ampliamente disponibles, aunque tienden a elevar artificialmente la 
medida de la presión. Existen algunos métodos no invasivos de moni- 
torización de presiones, aunque todavía no son de uso extenso. 

En segundo lugar, las medidas de presión han de realizarse correcta- 
mente, o producirán resultados imprecisos. Dichas medidas se extende- 
rán a todos los compartimentos de la extremidad: cuatro en la pierna y 
dos en el antebrazo. En presencia de una fractura, la medida se realizará 
en un radio máximo de 5 cm desde la misma.” El sistema de medición 
debe ser regular, en el área medida, y se adoptarán precauciones para 
evitar una elevación yatrógena de las presiones compartimentales que 
se produciría al introducir demasiado líquido cuando se pone a cero 
el dispositivo. La presión medida se compara con la arterial diastólica 
del paciente, y el umbral aceptado es, generalmente, AP < 30 mmHg. 
Aunque anteriormente se utilizaban valores absolutos, se ha compro- 
bado que arrojan una tasa elevada de falsos positivos de diagnóstico.” 

En tercer lugar, la medida de la presión compartimental en un único 
instante temporal se acompaña de una tasa importante de falsos positi- 
vos. Las presiones compartimentales constituyen un objetivo cambiante, 
y si se miden solo una vez existe la posibilidad de obtener una tasa 
elevada de falsos positivos de diagnóstico de síndrome compartimen- 
tal. En 48 pacientes con fractura de diáfisis tibial sin sospecha clínica 
de síndrome compartimental, se observaron presiones elevadas con 


AP < 30 mmHg en el 35% de los pacientes.” La monitorización con- 
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Idealmente, la presión continua puede utilizarse en todos los pacien- 
tes en los que se sospecha un síndrome compartimental. Sin embargo, 
este enfoque es costoso y no está disponible en la mayoría de los cen- 
tros. Se ha demostrado que un sistema robusto de escalada clínica 
alcanza la misma sensibilidad en el diagnóstico correcto de un síndrome 
compartimental que un sistema de monitorización continua de la 
presión.“ Tal sistema se basa principalmente en una exploración clínica 
fiable en un paciente despierto y cooperador. Los hallazgos negativos 
inequívocos en la exploración física que persisten en las exploraciones 
seriadas se tratan sin incluir monitorización de la presión. Cuando 
en el paciente se obtienen hallazgos positivos en la exploración física, 
el siguiente paso es una fasciotomía de urgencia. Si el paciente está 
adormecido o intubado y se sospecha un síndrome compartimental, se 
utiliza monitorización de la presión, en instantes concretos o continua, 
junto a fasciotomías para un valor de AP < 30 mmHg persistente. 


Tratamiento quirúrgico 


El tratamiento del síndrome compartimental consiste en una fasciotomía 
de incisión única o doble. Esta intervención no es benigna. Aunque las 
complicaciones de un síndrome compartimental son catastróficas para 
una extremidad, las fasciotomías no deben realizarse a la ligera como una 
panacea ante el riesgo de omitir un síndrome compartimental. En el 
marco de una fractura, las incisiones de fasciotomía la convierten en una 
fractura abierta, lo que eleva el riesgo de infección. Con ello aumenta 
significativamente el tiempo transcurrido hasta la fusión, así como el 
riesgo de que no se una la fractura. Además, se produce formación de 
cicatrices, debilidad muscular y dolor prolongado. Las operaciones son 
necesariamente varias, y la estancia del paciente en el hospital, así como 
el coste total en que incurre, se duplica ampliamente. 

El enfoque de dos incisiones de la fasciotomía (fig. 19.23) de la 
parte inferior de la pierna es una intervención fiable y sencilla, ya que 
se conoce bien la anatomía. Este abordaje obliga a realizar una incisión 
anterolateral sobre los compartimentos anterior y lateral y una medial 
justo posterior a la cara medial de la tibia. La incisión anterolateral se 
centra a medio camino entre la diáfisis del peroné y la tibia. Una vez 
identificada la fascia, se lleva a cabo una pequeña incisión transversal 
para identificar los compartimentos anterior y lateral, así como el 
nervio peroneo superficial que se desplaza al compartimento lateral. 
Es importante liberar todo el compartimento, incluidas las caras más 
proximales y distales. La incisión posteromedial se utiliza para des- 
comprimir los compartimentos posteriores superficial y profundo. La 
incisión se efectúa a unos 2 cm posteriores a la diáfisis tibial. Deben 
tomarse precauciones para preservar el nervio y la vena safenos. Una vez 
identificada la fascia, se realiza una incisión transversal para delinear los 
compartimentos superficial y profundo. El compartimento posterior 
superficial es liberado en primer lugar, en sentido proximal y distal al 
maléolo medial. De forma similar, se libera el compartimento pos- 
terior profundo. Para descomprimir completamente el compartimento 
profundo debe separarse el músculo sóleo del lado medial de la tibia. 

Aunque el enfoque puede diferir en cada institución, cuando se 
aborda una fractura con síndrome compartimental, los autores se 
manifiestan partidarios de que las fasciotomías sean realizadas por los 
servicios de cirugía ortopédica. En algunos casos, las incisiones para la 
fijación definitiva de la fractura deben evitarse, o bien incluirse en las 
incisiones de la fasciotomía. 

Las incisiones cutáneas no deben cerrarse primariamente después de 
una fasciotomía (aunque podría resultar apropiado cerrar una incisión 
si fuera posible hacerlo sin tensión). Aun cuando se haya liberado la 
fascia, el cierre de la piel puede conducir a un aumento peligroso en las 
presiones intramusculares. El cierre secundario puede intentarse una 
vez que haya disminuido la tumefacción de la extremidad (3-5 días). El 
tratamiento de la herida antes del cierre consiste en cambios de apósito 
húmedo-seco o en la colocación de un vendaje de presión negativa. 
Los vendajes de presión negativa ayudan a reducir la tumefacción y 
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FIGURA 19.23 (A) Técnica de doble incisión para realizar fasciotomías 
de los cuatro compartimentos de la extremidad inferior. (B) Sección 
ransversal de la extremidad inferior que muestra las posiciones de las 
incisiones anterolateral y posteromedial que permiten acceder a los 
compartimentos anterior y lateral (1 y 2) y a los compartimentos pos- 
eriores superficial y profundo (3 y 4). (C) El tabique intramuscular anterior 
debe identificarse en la incisión lateral, ya que señala la división de los 
compartimentos anterior y lateral de la pierna. (D) El nervio y la vena 
safenos se identifican en la incisión medial y deben protegerse durante 
a liberación compartimental. 


indebidas. El cierre cutáneo de la fasciotomía también puede facilitarse 
con lazos vasculares entrelazados con grapas dispuestas a lo largo de los 
bordes cutáneos. Los lazos vasculares pueden apretarse a diario junto a 
la cama, conforme disminuye la tumefacción de los tejidos blandos, lo 
que puede eliminar la necesidad de injertos cutáneos. Si no es posible 
un cierre sin tensión, el músculo expuesto puede cubrirse con un injerto 
cutáneo de grosor dividido. 


DISRUPCIÓN DEL ANILLO PÉLVICO 


La disrupción del anillo pélvico es una causa importante de morbimor- 
talidad en pacientes con politraumatismos con una alta tasa de lesiones 
asociadas. Debido a la alta fuerza necesaria para esta disrupción en los 
pacientes jóvenes, no debe sorprender que hasta el 80% presenten tam- 


bién otras lesiones musculoesqueléticas. Las tasas de mortalidad varían 
entre el 15 w+1950% cama reonlrada de ima hemarracia incanteralada 11 


booksmedicos.org 


otras lesiones asociadas.” Puntuaciones elevadas en la escala ISS, estado 
de shock en la admisión, mayores necesidades de transfusión y edad 
avanzada del paciente son factores de riesgo de mortalidad en fracturas 
del anillo pélvico.** La mortalidad aumenta casi trece veces cuando el 
paciente es hipotenso. En combinación con una lesión craneoencefálica 
o abdominal que requiere intervención quirúrgica o si la fractura de 
pelvis es abierta, la mortalidad aumenta al 50%. Cuando son necesarias 
ambas intervenciones, la mortalidad se acerca al 90%.” 

La restauración no anatómica del anillo pélvico puede dar lugar 
a discapacidad a largo plazo, con dolor pélvico y de la espalda lumbar, 
discrepancias en la longitud de las piernas, dispareunia, dificultad en 
el parto, impotencia e incontinencia. Incluso si la restauración de la 
anatomía se realiza con acierto, los pacientes pueden padecer una dis- 
capacidad a largo plazo por las lesiones genitourinarias y neurológicas 
asociadas que afectan a la extremidad inferior.” 


Clasificación 

La disrupción del anillo pélvico puede clasificarse ampliamente en 
dos grandes grupos: estable e inestable. Una pelvis estable se define 
como aquella capaz de resistir las fuerzas fisiológicas normales sin 
sufrir desplazamiento. Esta estabilidad depende de la integridad de las 
estructuras óseas y ligamentosas (fig. 19.24). La inestabilidad puede 
dividirse en componentes rotacional y vertical (fig. 19.25). Histórica- 
mente, las lesiones estables se han definido como aquellas que presentan 
menos de 2,5 cm de traslación con respecto a las estructuras anteriores, 
ya sea a través de la sínfisis o de las fracturas en las ramas. La ines- 
tabilidad en el plano vertical es una traslación de más de 1 cm a través 
de una fractura sacra o de la articulación sacroilíaca. Esta magnitud 
requiere una lesión de los ligamentos sacroilíacos posteriores. Las 
fracturas de apófisis transversas de las vértebras L5 deben hacer sos- 
pechar una inestabilidad pélvica secundaria a disrupción del ligamento 
iliolumbar. Dado que la pelvis es una verdadera estructura en anillo, el 
desplazamiento anterior importante ha de acompañarse de disrupción 
posterior. Las disrupciones en el anillo pélvico suelen aparecer como 
una combinación de lesión ósea y ligamentosa. 

El reconocimiento temprano de un anillo pélvico inestable es 
esencial, ya que la inestabilidad pélvica está asociada con una hemo- 
rragia potencialmente fatal. Por otra parte, estas lesiones requieren una 
intervención para restablecer la anatomía del anillo pélvico y reducir al 
mínimo la discapacidad tardía. La determinación de la estabilidad de la 
hemipelvis lesionada debe establecerse mediante una combinación de 
exploración física y revisión de las pruebas de imagen. A veces es posible 
detectar un defecto anterior por palpación en la sínfisis púbica. La ines- 
tabilidad rotacional puede apreciarse con compresión lateral de la pelvis 
a través de las espinas ilíacas anteriores. Como la manipulación repetida 
puede provocar una lesión yatrógena, se realizará solo una vez. La ines- 
tabilidad vertical puede apreciarse con radiografías de entrada-salida. 
Estas imágenes se obtienen mediante dos radiografías pélvicas AP 
separadas, una vista con tracción de la extremidad inferior y otra con 
una carga axial aplicada a la pierna en el lado afectado. En la inmensa 
mayoría de los casos, la exploración física y la radiografía pélvica AP 
son suficientes para valorar la estabilidad y para el tratamiento inicial. 
Las lesiones anteriores son fáciles de identificar en esta proyección, 
y también pueden apreciarse las lesiones posteriores más inestables. 

En fechas más recientes hemos empezado a valorar las lesiones pélvicas 
como dinámicas. Nuestras definiciones históricas de estabilidad se basan 
en imágenes radiológicas estáticas que, aunque útiles, a veces no predicen 
correctamente la necesidad de fijación. En primer lugar, es frecuente que en 
la prueba de imagen inicial no se aprecie plenamente la verdadera gravedad 
de la lesión. Existe un cierto retroceso de la pelvis inmediatamente des- 
pués de la fuerza de impacto original. En realidad, las imágenes estáticas 
obtenidas en el servicio de urgencias captan solo una «instantánea» de un 
proceso de lesión dinámico. A menudo, los pacientes entran en los equipos 
de TC con fajas pélvicas que, aunque vitales en el proceso de reanimación, 
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FIGURA 19.24 Complejos ligamentosos de la pelvis. (A) En sentido posterior, los ligamentos mayores 
observados en la región de la articulación sacroilíaca (S/) son los ligamentos Sl posteriores, largos y cortos. Los 
ligamentos largos se fusionan con el sacroespinoso y el sacrotuberoso. (B) En sección transversal se observa 
la orientación de los ligamentos Sl interóseos posteriores muy gruesos. (Tomado de Stover MD, Mayo KA, 
Kellam JF. Pelvic ring disruptions. In: Browner BD, Levine AM, Jupiter JB, et al, eds. Skeletal Trauma: Basic 
Science, Management, and Reconstruction. 4th ed. Philadelphia: WB Saunders; 2008.) 
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FIGURA 19.25 (A) La división de la sínfisis púbica permite que la pelvis se abra unos 2,5 cm sin daños en 
ninguna estructura ligamentosa posterior. (B) La división de los ligamentos sacroilíacos y sacroespinosos 
anteriores, ya sea por división directa de sus fibras (derecha) o por avulsión de la punta de la espina isquiática 
(izquierda), permite a la pelvis girar externamente hasta que las espinas ilíacas posterosuperiores topan 
con el sacro. Obsérvese, sin embargo, que las estructuras ligamentosas posteriores (p. ej., los ligamentos 
iliolumbar y sacroilíaco posterior) permanecen intactas. Por tanto, no es posible ningún desplazamiento en 
el plano vertical. (C) La división de los ligamentos en banda posteriores, es decir, el sacroilíaco posterior y 
el iliolumbar, provoca una inestabilidad completa de la hemipelvis. Debe observarse que ahora es posible el 
desplazamiento global. (Tomado de Stover MD, Mayo KA, Kellam JF. Pelvic ring disruptions. In: Browner BD, 
Levine AM, Jupiter JB, et al, eds. Skeletal Trauma: Basic Science, Management, and Reconstruction. 4th ed. 
Philadelphia: WB Saunders; 2008.) 
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Con pérdida 


FIGURA 19.26 (A) Toma fluoroscópica anteroposterior intraoperatoria de una lesión de pelvis compleja con 
el paciente tendido en la cama. (B) Misma toma con aplicación de tensión manual en rotación interna. La 
complejidad de la lesión se ilustra mediante esta exploración dinámica. 


cidad de obtener radiografías pélvicas iniciales antes de la colocación de la 
faja limita una información clave necesaria para que el equipo de ortopedia 
adopte decisiones inmediatas. En ocasiones, incluso con un estudio de 
imagen en estado agudo adecuado, la fijación final definitiva podría no 
determinarse en su totalidad hasta que se obtengan radiografías de esfuerzo 
intraoperatorias con el paciente en anestesia total (fig. 19.26).” 

En segundo lugar, algunas fracturas estables terminan por ser dema- 
siado dolorosas para una adecuada movilización por el paciente. Así 
resulta especialmente en la población anciana, en la que la movilización 
es fundamental para evitar las numerosas complicaciones del encama- 
miento. A menudo, una prueba de movilización con fisioterapia durante 
2-3 días revelará si, en un paciente, está recomendada una intervención 
no quirúrgica o no. Los pacientes experimentarán generalmente un pro- 
greso adecuado a diario mediante la terapia, o bien no conseguirán salir 
de la cama por lo agudo del dolor. A menudo, la pelvis puede estabilizar- 
se con relativa facilidad mediante fijación con tornillos percutáneos, y el 
paciente evoluciona normalmente con rapidez a partir de ese instante. 

Se han desarrollado sistemas detallados de clasificación basados en 
la dirección de la fuerza, la estabilidad de la pelvis, la ubicación de la 
fractura y si se trata de una lesión abierta o cerrada. La clasificación de 
Young y Burgess caracteriza las fracturas del anillo pélvico basándose en el 
mecanismo lesional (fig. 19.27). Los patrones de fracturas se dividen en 
tres tipos (A, B, C), según la dirección de la fuerza de deformación. El tipo 
A procede de una fuerza de compresión lateral; el tipo B, de una fuerza de 
compresión AP (CAP), y el tipo C, de una fuerza de cizalla vertical. Las 
fracturas de tipos A y B se subdividen en tipos l, II y III, según la magnitud 
de disrupción ósea o ligamentosa. En ambos casos, las fracturas de tipo 1 
son estables, las de tipo Il son inestables en rotación, y las de tipo III, ines- 
tables en rotación y verticalmente. Las lesiones CAP presentan el mayor 
riesgo de hemorragia retroperitoneal. La CAP III, también conocida 
como pelvis en libro abierto, aumenta significativamente el volumen de 
la pelvis, lo que facilita una pérdida masiva de sangre en un breve período 
(fig. 19.28). Las lesiones viscerales intrapélvicas son también más comunes 
con los patrones AP. La mortalidad en lesiones por CAP está relacio- 
nada con una combinación de hemorragia retroperitoneal y lesiones 
viscerales. Las fracturas de cizalla por compresión lateral y verticales se 
asocian con lesiones intraabdominales y craneoencefálicas. Mientras la 


hemorragia intrapélvica tiene lugar en fracturas por compresión lateral, 
la causa más común de muerte en un paciente con este tipo de lesión se 
asocia con un traumatismo craneoencefálico cerrado. 


Tratamiento 


La estabilización pélvica y el control de la hemorragia son los objetivos 
del tratamiento inicial de lesiones inestables del anillo pélvico. En 
la mayoría de las fracturas pélvicas, la hemorragia se debe a la dis- 
rupción del plexo venoso pélvico posteriormente y a la hemorragia 
del hueso esponjoso. En su mayor parte, el sangrado resultante de la 
fractura pélvica procede del plexo venoso presacro (fig. 19.29). Como 
consecuencia, el tratamiento inicial de la hemorragia debe centrarse en 
controlar la hemorragia venosa mediante reducción y estabilización del 
anillo pélvico. La reducción conduce a un descenso del volumen pélvico 
y al taponamiento de los vasos sangrantes mediante compresión de las 
vísceras y el hematoma pélvico. La estabilización mantiene la reducción 
y evita el movimiento de la hemipelvis, con lo que reduce el dolor y 
limita la disrupción de posibles trombos. En pacientes hemodinámi- 
camente inestables después de la reanimación inicial y la estabilización 
debe valorarse una posible fuente de hemorragia arterial. Un estudio 
prospectivo de 143 pacientes con fractura pélvica de alta energía mostró 
que el 10% de ellos presentaban una lesión arterial.”? Entre los fac- 
tores que predicen una hemorragia arterial se incluyen un déficit basal 
de 6 mmol/l, una presión arterial sistólica inferior a 104 mmHg y la 
necesidad de transfusión en urgencias.”? La angiografía por TC es otro 
instrumento útil para evaluar a pacientes que pueden beneficiarse de un 
control angiográfico o abierto de la hemorragia pélvica. Sin embargo, 
el interés de un hallazgo de «sangrado pélvico activo» en la TC sigue 
siendo objeto de debate. Un estudio de Verbeek et al. mostró que, del 
42% de los pacientes con lesiones del anillo pélvico que presentaron 
sangrado pélvico activo en la TC, solo en el 47% fue necesario un con- 
trol de la hemorragia pélvica. El valor predictivo negativo de la angio- 
grafía por TC es muy superior, normalmente por encima del 90%.* 
La estabilización de las lesiones del anillo pélvico consigue más que 
un simple control de la hemorragia. En los pacientes con una pelvis 
estabilizada es más fácil el traslado a la cama, la reubicación en esta y 
la elevación del cabecero. Así se facilita el cuidado de unos pacientes 
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FIGURA 19.27 Clasificación de Young y Burgess. (A) Fuerza de compresión lateral. Tipo /, una fuerza dirigida 
posteriormente que provoca una lesión por aplastamiento en el sacro y fracturas de las ramas púbicas horizontales 
en sentido ipsilateral. Esta lesión es estable. Tipo //, una fuerza dirigida más anteriormente que provoca fracturas en 
la rama púbica horizontal con una lesión por aplastamiento sacro anterior y disrupción de las articulaciones sacroilía- 
cas posteriores o fracturas a través del ala ilíaca. Esta lesión es ipsilateral. Tipo ///, una fuerza dirigida anteriormente 
que es continua y provoca una fractura ipsilateral de tipo | o Il con un componente de rotación externa en el lado 
contralateral; la articulación sacroilíaca se abre posteriormente, y los ligamentos sacrotuberoso y espinoso se 
desorganizan. (B) Fracturas anteroposteriores por compresión. Tipo /, una fuerza en dirección anteroposterior 
que abre la pelvis pero con las estructuras ligamentosas posteriores intactas. Esta lesión es estable. Tipo //, con- 
tinuación de una fractura de tipo | con disrupción de los ligamentos sacroespinoso y posiblemente sacrotube- 
roso y una apertura de la articulación sacroilíaca anterior. Esta fractura es inestable rotacionalmente. Tipo /!l, un 
patrón completamente inestable o de inestabilidad vertical con disrupción completa de todos los ligamentos 
que soportan estructuras. (C) Una fuerza dirigida en vertical en ángulo recto con las estructuras de soporte de la 
pelvis que produce fracturas verticales en las ramas y disrupción de todas las estructuras ligamentosas. Esta lesión 
es equivalente a una fractura de tipo IIl anteroposterior, total o rotacionalmente inestable. (Adaptado de Young JWR, 
Burgess AR. Radiologic Management of Pelvic Ring Fractures. Baltimore: Urban and Schwarzenberg; 1987.) 


normalmente con politraumatismos en la unidad de cuidados intensivos 
(UCD. Otras ventajas son el tratamiento del dolor y el descenso de la cas- 
cada inflamatoria asociados con un punto de fractura móvil e inestable. 


Estabilización inicial 

La estabilización inicial de un paciente con una lesión en el anillo pélvico 
tiene lugar en el ámbito prehospitalario. Cuando el personal sobre el 
terreno detecta disrupciones inestables del anillo pélvico en la exploración 
física, puede iniciar el tratamiento uniendo la pelvis con una sábana 
enrollada o una faja pélvica o mediante aplicación de prendas neumáticas 
antishock (PNAS). Al igual que las férulas aéreas aplicadas a las extremi- 
dades, estas prendas comprimen la pelvis. Si se aplican sobre el terreno, 
las PNAS no deben desinflarse hasta haber procedido a la reanimación 
del paciente en la sala de traumatología. Una PNAS ofrece las ventajas 
de facilidad de uso, aplicación sobre el terreno y reusabilidad. En el lado 
negativo, bloquea el acceso al paciente y limita la excursión del diafragma, 
y algunos informes han documentado síndromes compartimentales en 
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FIGURA 19.28 Radiografía pélvica anteroposterior que muestra la deno- 
minada pelvis en libro abierto. La disrupción completa de las estructuras 
ligamentosas anteriores y posteriores deja una pelvis inestable rotacional 
y verticalmente. 


glúteos y muslos tras el uso extenso de PNAS en pacientes hipotensos. 
Ante estos inconvenientes se ha extendido el empleo de la faja pélvica. 
Mediante estudios biomecánicos y la experiencia clínica se ha cons- 
tatado que estos dispositivos reducen eficazmente el volumen pélvico.”* 
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FIGURA 19.29 Aspecto interno de la pelvis que muestra los grandes vasos y el plexo lumbosacro, así como 
el suelo pélvico, la vejiga y el recto. (Tomado de Stover MD, Mayo KA, Kellam JF. Pelvic ring disruptions. In: 
Browner BD, Levine AM, Jupiter JB, et al, eds. Skeletal Trauma: Basic Science, Management, and Recons- 


truction. 4th ed. Philadelphia: WB Saunders; 2008.) 


FIGURA 19.30 (A) Anillo pélvico con dos lesiones de compresión anteroposterior bilateral que muestran 
ensanchamiento de la sínfisis púbica y las articulaciones sacroilíacas anteriores bilaterales. (B) La rotación interna 
de las piernas con compresión en los trocánteres mayores bilateral reduce anatómicamente el anillo pélvico. 


La forma adecuada de aplicar las fajas o láminas consiste en centrarlas 
sobre los trocánteres mayores y aplicar presión. La parte más proximal del 
dispositivo debe cortarse para permitir el acceso al abdomen inferior en 
caso necesario. Otra forma de contribuir a la reducción pélvica consiste 
en girar internamente las dos piernas y mantenerlas en esta posición con 
cinta adhesiva aplicada en los tobillos o las rodillas (Ag. 19.30). Estos dis- 
positivos deben retirarse del paciente lo antes posible, pues rápidamente 
podría producirse un deterioro en la piel. En lesiones pélvicas de tipo 
compresión lateral, la faja podría, en teoría, reducir la fractura en exceso y 
dañar las estructuras intrapélvicas. En conjunto, el uso de fajas y láminas 
debe limitarse a lesiones de tipo CAP con inestabilidad hemodinámica 
asociada. Los pacientes que no responden a la colocación de fajas o 
láminas pueden necesitar otras intervenciones, como embolización de 
la arteria pélvica (EAP) o taponamiento pélvico. 

La EAP puede realizarse en la arteria ilíaca interna (no selectiva) o 
distal a dicha arteria ilíaca interna (selectiva). Aunque las ventajas de 


la EAP en Ine nacientes enn fractira mélvica e hinntencióán refractaria 


están bien documentadas, se han medido tasas de complicaciones del 
11%, con necrosis de los músculos, destrucción de la herida quirúrgica, 
infección e impotencia. Las tasas de complicaciones son especialmen- 
te elevadas cuando se asocian con EAP bilateral o no selectiva: una 
reciente revisión retrospectiva de Lindvall et al. mostró un índice de 
complicaciones del 20% asociado a EAP no selectiva.” 

El taponamiento pélvico es otra opción que puede utilizarse para 
controlar la hemorragia venosa y/u ósea. Esta técnica puede conside- 
rarse en pacientes que no responden a los esfuerzos de reanimación 
en el servicio de urgencias/UCI. Además, si el paciente presenta un 
hematoma pélvico y permanece inestable después de una exploración 
e intervención abdominal, puede valorarse aplicar un taponamiento 
pélvico. Se recomienda colocar un fijador externo antes del tapona- 
miento, para proporcionar estabilización de la fractura e impedir la 
expansión inadvertida del volumen pélvico durante el taponamiento. 
Se colocan de seis a nueve compresas, empezando posteriormente en 
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debe retirarse después de la reanimación en 24-48 h. Los retrasos en 
esta retirada o la repetición del taponamiento se han asociado con tasas 
de infección más elevadas.”* En última instancia, la decisión de cuándo 
proceder a una EAP o a un taponamiento pélvico exige un abordaje 
terapéutico multidisciplinar en el que intervengan profesionales de 
cirugía traumatológica, radiología intervencionista y cirugía ortopédica, 
para mejorar los resultados y reducir las complicaciones. 


Tratamiento definitivo 


La asistencia definitiva a largo plazo de una disrupción del anillo pélvico 
depende del patrón de lesión y de su gravedad, así como de las lesiones 
asociadas. El momento exacto de colocación de la fijación definitiva 
de la pelvis es objeto de debate y existen distintas variantes según las 
instituciones, aunque en general ha de realizarse dentro de la primera 
semana. El objetivo global es proceder al tratamiento definitivo de la 
fractura una vez reanimado adecuadamente el paciente.” 

Normalmente, los patrones de fracturas estables solo necesitan 
protección frente a la carga de peso. En general se utiliza un fijador 
externo como forma inicial de estabilización temporal, antes de la 
reducción abierta definitiva y de la fijación interna. Sin embargo, en 
algunas circunstancias puede utilizarse como solución definitiva un 
fijador externo bien ajustado. Los patrones de fracturas anteriores 
complejos o la anatomía del paciente pueden impedir la fijación de la 
pelvis anterior con placas y/o tornillos. Los pacientes con un panículo 
grande, heridas perineales abiertas asociadas y lesiones urinarias com- 
plejas pueden estar expuestos a mayores riesgos de infección con el 
uso de instrumentación interna. ”* En mujeres en edad fértil se valorará 
una fijación externa temporal para prevenir los problemas en el parto 
vaginal que se observan con una fijación interna de la pelvis.”? En casos 
en que el fijador obstruya el acceso al abdomen o si se ha aplicado una 
faja temporal podría estar indicada una reducción abierta con fijación 
interna o una reducción cerrada y fijación percutánea. Si existe inestabi- 
lidad rotacional o vertical se estabilizará la pelvis anterior y posterior. 
Antes, a menudo se aseguraba la sínfisis con placas abiertas o tornillos 
percutáneos. La articulación sacroilíaca o las fracturas sacras pueden 
asegurarse con placas, barras o tornillos canulados de inserción percutá- 
nea (fig. 19.31). Las estrategias de fijación evolucionan constantemente, 
en particular ante la popularización y los mejores conocimientos de 
los métodos percutáneos. En último término, la fijación definitiva está 
determinada por multitud de factores, como el patrón de fractura, las 
lesiones asociadas y las preferencias del cirujano (fig. 19.32). 


LESIONES ESPINALES 


Evaluación 


La evaluación inicial del paciente traumatizado con lesiones espinales 
sigue el protocolo ATLS según se describió anteriormente en este 
capítulo. A todos los pacientes con traumatismos se les suele colocar un 
collar cervical en la fase prehospitalaria o de urgencias de la asistencia 
médica, sobre todo en presencia de dolor de cuello o si el paciente 
padece una lesión distractora. Las evidencias de nivel 1 señalan que en 
todo paciente despierto, sobrio, neurológicamente intacto sin lesión 
distractora debe retirarse el collar lo antes posible si se cumplen deter- 
minados criterios.” Para que pueda retirarse el collar, estos pacientes no 
deben mostrar hipersensibilidad a la palpación en la columna cervical 
y podrán realizar una movilización activa completa sin dolor. Cuando 
aparezca dolor de cuello e hipersensibilidad en la línea media estará 
indicada una evaluación por TC. Análogamente, el paciente intoxicado 
o que presente múltiples lesiones distractoras también se someterá a 
evaluación por TC, y el collar se mantendrá. Puede recurrirse a RM 
para identificar una lesión en las estructuras ligamentosas posteriores. 

La compresión aguda de la médula espinal puede provocar un 
shock espinal, detectable en la exploración física. Para el diagnós- 
tico de este tipo de shock se comprueba el reflejo bulbocavernoso 
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FIGURA 19.31 Fijación de fracturas pélvicas inestables. (A) Se utilizó 
un tornillo transilíaco, una placa transilíaca y dos placas sacroilíacas 
izquierdas para estabilizar los elementos posteriores en esta fractura. 
(B) Se usaron dos tornillos, uno transilíaco y el otro sacroilíaco, para 
estabilizar los elementos posteriores de esta fractura. Se utilizaron placas 
para estabilizar la sínfisis púbica. Se usó una placa en la cresta ilíaca para 
fijar la fractura en el ala ilíaca izquierda. 


busca de una respuesta en el esfínter anal. La ausencia del reflejo indica 
shock espinal. A medida que este shock se resuelve, normalmente el 
reflejo se recupera en un plazo de 48 h. La exploración en este punto 
proporcionará una indicación más precisa de déficits neurológicos. 
La presencia de indemnidad sacra (sensación perianal, tono rectal 
o flexión del primer dedo del pie intactos) representa al menos una 
continuidad parcial de los tractos largos de la sustancia blanca. Tras 
una exploración neuromotora completa puede asignarse una categoría 
de la clasificación de la American Spinal Injury Association (ASIA) al 
paciente con lesión de columna (fig. 19.33). 


Tratamiento 


La médula espinal se divide en tres columnas (fig. 19.34). La anterior 
está formada por los dos tercios anteriores del cuerpo vertebral, así 
como por el ligamento longitudinal anterior. La columna media incluye 
el tercio posterior del cuerpo vertebral y el ligamento longitudinal 
posterior. La columna posterior comprende todas las estructuras Óseas 
y ligamentosas posteriores al ligamento longitudinal posterior. En 
general, la lesión en una columna provoca una lesión estable. Si la 
lesión afecta a dos o tres columnas se traduce en un segmento espinal 
inestable. La inestabilidad en la columna espinal supone un riesgo 
para la médula espinal. Las fracturas por estallido implican, por defi- 
nición, una lesión en las columnas anterior y media. Estas fracturas 
deben diferenciarse de las fracturas por compresión, que afectan solo 
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FIGURA 19.32 (A) Radiografía de pelvis anteroposterior que muestra una lesión por mecanismo combinado 
con lesiones sacroilíacas bilaterales, una fractura en el acetábulo izquierdo, fracturas en las ramas derechas 
y disrupción de la sínfisis púbica. (B) Vista fluoroscópica postoperatoria anteroposterior con fijación pélvica 
posterior percutánea, fijación percutánea del acetábulo izquierdo y reducción abierta y fijación interna de la 
sínfisis púbica y la rama superior derecha. 
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Este impreso puede copiarse libremente, pero no se modificará sin el permiso de la American Spinal Injury Association 


FIGURA 19.33 Clasificación ASIA. (OAmerican Spinal Injury Association. <http://www.asia-spinalinjury.org/ 
elearning/ISNCSCI.php>.) 
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Posterior 


Anterior Media 
FIGURA 19.34 Modelo en tres columnas de Denis de la columna vertebral. 
La columna anterior está formada por los dos tercios anteriores del cuerpo 
vertebral y el ligamento longitudinal anterior. La columna media incluye 
el tercio posterior del cuerpo vertebral y el ligamento longitudinal posterior. 
La columna posterior comprende todas las estructuras óseas y ligamentosas 
posteriores al ligamento longitudinal posterior. (Tomado de Lee Y, Templin 
C, Eismont F, et al. Thoracic and upper lumbar spine injuries. In: Browner 
BD, Levine AM, Jupiter JB, et al, eds. Skeletal Trauma: Basic Science, Mana- 
gement, and Reconstruction. 4th ed. Philadelphia: VWB Saunders; 2008.) 


médula espinal. Las fracturas por estallido suelen producirse después 
de una caída desde una altura en la cual se transmite una carga axial 
al esqueleto axial superior cuando los pies impactan contra el suelo.” 
Este mecanismo provoca un patrón de fracturas común, que afecta al 
calcáneo, la meseta tibial y el fémur proximal (v. tabla 19.3). Según 
el patrón de fractura, el tratamiento de las lesiones de columna puede 
oscilar entre observación con sujeción y fijación quirúrgica o de halo 
externo. No obstante, el tratamiento de todas las lesiones comienza con 
una inmovilización estricta y precauciones en la columna. 

Las lesiones en la columna cervical pueden producirse a través de 
diversos mecanismos, que pueden dividirse en tres categorías principa- 
les. La primera comprende traumatismo directo en el cuello en sí. El 
segundo mecanismo implica un movimiento de la cabeza con respecto 
al esqueleto axial. Esta lesión puede tener lugar por traumatismo directo 
en la cabeza o por un movimiento continuado de la misma con respecto 
al cuerpo fijo (latigazo), como sucede a menudo en traumatismos con- 
tusos como los observados en accidentes de tráfico, cuando el cuerpo 
está sujeto. En un intento por fijar la cabeza contra el movimiento, la 
columna cervical se somete a un gran momento de flexión o torsión que 
da lugar a lesiones de flexión-extensión o rotacionales, respectivamente. 
Un tercer mecanismo de lesiones en la columna cervical implica una 
carga axial directa impartida sobre el cráneo que origina fuerzas de com- 
presión axial a través de las vértebras cervicales. Como consecuencia, 
puede producirse una fractura en estallido y una posible lesión en la 
médula espinal. Este patrón lesional es más corriente en la columna 
lumbar. En la figura 19.35 se presenta un algoritmo para el diagnóstico 
de lesiones en la columna cervical. 
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Inmovilización 


No se necesita inmovilización 
de la columna cervical 
Repetir radiografías laterales 
en flexión-extensión en 7-10 
días si persisten los síntomas 


no necesaria 


Sin prueba de imagen Anómalo 


FIGURA 19.35 Algoritmo para diagnóstico por imagen de una lesión en la columna cervical. RM, resonancia 
magnética; TC, tomografía computarizada. (Adaptado de Lee Y, Templin C, Eismont F, et al. Thoracic and 
upper lumbar spine injuries. In: Browner BD, Levine AM, Jupiter JB, et al, eds. Skeletal Trauma: Basic Science, 
Management, and Reconstruction. 4th ed. Philadelphia: WB Saunders; 2008.) 
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TABLA 19.6 Sistema de puntos 

para clasificación de las lesiones 

toracolumbares y valoración de la gravedad 
PUNTOS 

Tipo 

Compresión 

Estallido 

Traslación/rotación 

Distracción 


Integridad del complejo ligamentoso posterior 
Intacto 

Sospecha/indeterminado 

Lesionado 


Estado neurológico 

ntacto 

Raíz nerviosa 

Médula, cono medular, completo 
Médula, cono medular, incompleto 
Cola de caballo 


Descriptores clínicos: cifosis extrema, colapso acusado, inclinación 
lateral, fracturas abiertas, compromiso de los tejidos blandos, fracturas 
de costillas adyacentes, imposibilidad de ortesis, traumatismo 
multisistémico, lesión craneoencefálica grave, fractura de esternón. 
Tomado de Patel AA, Vaccaro AR. Thoracolumbar spine trauma 
classification. J Am Acad Orthop Surg. 2010;18:63-71. 


Las lesiones toracolumbares se dividen clásicamente en mecanismos 
de compresión (simple o por estallido), rotación/traslación o dis- 
tracción. Para describir estas lesiones y guiar su tratamiento se utiliza la 
escala Thoracolumbar Injury Classification and Severity (tabla 19.6). 
Este sistema de clasificación ha mostrado poseer buena fiabilidad y 
validez y ayuda a orientar el tratamiento. Normalmente, las fracturas 
por compresión se abordan con medios no quirúrgicos, salvo si exis- 
te una pérdida de altura importante (> 25%). Si el dolor limita la 
recuperación del paciente puede ofrecerse ortesis o cifoplastia.** 

Las fracturas por estallido se manifiestan con grados variables de 
deformidad ósea. Las tres medidas radiológicas utilizadas para deter- 
minar la gravedad de la lesión son pérdida de altura corporal, cifosis 
focal y retropulsión de fragmentos óseos en el conducto (fig. 19.36). 
Las indicaciones históricas de descompresión y estabilización quirúrgica 
de una fractura lumbar por estallido comprendían retropulsión de más 
del 50% del conducto raquídeo, el 50% de pérdida de altura corporal 
y 30” de cifosis focal. En la actualidad, la determinación de la ines- 
tabilidad de una fractura por estallido se define por la presencia de 
déficit neurológico o disrupción del complejo ligamentoso posterior.** 
Puede utilizarse RM para determinar la estabilidad de este complejo. 

Las lesiones por traslación o con distracción se tratan según el 
patrón de fractura y el estado neurológico del paciente. Como tra- 
tamiento quirúrgico puede ofrecerse estabilización espinal con o sin 
fusión y retirada de fragmentos causantes de compromiso del conducto. 

El síndrome de la cola de caballo puede deberse a lesiones que ocupan 
espacio, como fracturas, hernias de disco, tumores y hematomas. Los sín- 
tomas clásicos de este sindrome son grados diversos de dolor de espalda, 
disfunción de la vejiga (caracterizada de forma precoz por retención de 
orina, seguida más tarde por incontinencia por rebosamiento), anes- 
tesia por bloqueo en silla de montar, entumecimiento de la extremidad 
inferior y debilidad y reducción del tono rectal (un hallazgo tardío). Si 
se sospecha un síndrome de la cola de caballo se solicitará de inmediato 
RM en busca de compromiso del conducto. Si no se dispone de RM o el 
paciente no puede someterse a RM, puede realizarse una mielografía por 
TC. Cuando se confirma el diagnóstico de este síndrome, se procederá 
de inmediato a exploración quirúrgica y descompresión. 
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FIGURA 19.36 Fractura en estallido lumbar que muestra retropulsión 
del 50% de fragmentos óseos en el conducto. RM, resonancia magné- 
tica; TC, tomografía computarizada. 


LUXACIONES 


Una articulación afectada por una luxación se considera una urgencia 
ortopédica, dada la posibilidad de una lesión neurovascular y el daño 
infligido en la superficie articular. Una luxación prolongada puede 
producir muerte de las células del cartílago, artritis postraumática, 
anquilosis y necrosis avascular. Las luxaciones de las grandes articula- 
ciones (hombro, codo, cadera, rodilla o tobillo) son motivo de especial 
preocupación, debido al alto riesgo de lesión neurovascular. Estas 
lesiones, que son más probables en pacientes jóvenes activos, pueden 
tener consecuencias devastadoras. Todas las articulaciones luxadas 
deben reducirse lo antes posible por un profesional experimentado y 
con aplicación de analgesia o sedación adecuadas. 


Evaluación del paciente 


La mayoría de las luxaciones tienen lugar en personas jóvenes y activas por 
un mecanismo de alta energía. Algunas condiciones pueden predisponer 
a la aparición de luxaciones con traumatismos pequeños o incluso sin 
ellos: los hombros pueden tener una patología que lleve a que se luxen con 
frecuencia y por mecanismos de baja energía. Debe prestarse una atención 
especial a las luxaciones en pacientes con articulaciones protésicas. 

La exploración física de una luxación tiene algunas características 
comunes en todas las articulaciones. La amplitud de movimientos de 
la articulación estará muy limitada y los músculos de la zona presen- 
tarán un tono alto. Debe realizarse una exploración neurovascular con 
atención minuciosa a estructuras que, según se sabe, tienen riesgo de 
sufrir ciertas luxaciones (tabla 19.7). Además, la exploración establece 
una línea de base de comparación después de una reducción articular. 

En la mayoría de los casos, el paciente adoptará una posición patog- 
nomónica según cuál sea la articulación afectada por la luxación. Por 
ejemplo, cuando se valora la cadera, en el 90% de los casos la cabeza 
del fémur se luxa posteriormente con respecto al acetábulo. El muslo 
aparece clásicamente flexionado y con rotación interna, y la extremidad 
está acortada.*? Normalmente, el hombro se luxa con el húmero ante- 
rior a la glenoides. El brazo se mantendrá en una posición de aducción 
y rotación externa. En pacientes delgados, el contorno normalmente 
redondeado del deltoides aparecerá claramente alterado.” 

Se solicitarán radiografías para establecer el diagnóstico e identificar 
las fracturas asociadas. Un 70% de las luxaciones de cadera comportan 
fracturas acetabulares asociadas, y muchas luxaciones de hombro ten- 
drán lesiones por impactación en la cabeza del húmero o fracturas del 
borde glenoideo.** Normalmente, las vistas ortogonales estándar son 
suficientes para establecer la dirección de luxación; sin embargo, como 
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TABLA 19.7 Articulaciones con luxación 
y lesiones asociadas 


LESIONES 
ASOCIADAS O 
CONSECUENCIAS 
A LARGO PLAZO 


+ Necrosis avascular 
de la cabeza del fémur 
e Enfermedad articular 
degenerativa 


ESTRUCTURA 

EN RIESGO 

+ Nervio ciático (función 
del tobillo y los dedos 
de los pies; p. ej., pie 
péndulo) 

o Arteria femoral 

» Arteria poplítea 

+ Nervio peroneo común 
(eversión del tobillo, 
pie péndulo) 


ARTICULACIÓN 
Cadera 


e Parálisis del nervio 
peroneo 
e Lesión 
multiligamentosa 
de rodilla 
e Nervio axilar (abducción + En pacientes < 40 
del hombro, sensibilidad años, desgarro del 
sobre el deltoides) rodete 
o Arteria axilar e En pacientes > 40 
años, desgarro del 
manguito de los 
rotadores 
e Arteria braquial * Inestabilidad 
+ Nervios radial, cubital en el giro 
y mediano (extensión e Rigidez 
de muñeca, cruce 
de dedos, flexión de 
articulaciones IFD del 
índice e IF del pulgar, 
respectivamente) 


IF, interfalángica; /FD, interfalángica distal. 


se menciona en el apartado dedicado a la radiografía, debe tratarse de 
imágenes ortogonales verdaderas del hombro y no simplemente de vistas 
en rotación interna y externa del húmero proximal. 


Consideraciones especiales para situaciones 
traumáticas 


Las luxaciones de cadera y de rodilla merecen una exposición especial 
por las consecuencias extremas que se derivan de no reconocerlas y 
abordarlas de la manera adecuada. 

El retraso en la reducción de una cadera luxada puede llevar a una 
lesión del nervio ciático, muerte de las células del cartílago y necrosis 
avascular. Esta última entidad, y el consiguiente colapso de la cabeza del 
fémur, son secuelas devastadoras que abocan a una importante disfunción 
y, en muchos casos, a una artroplastia total de cadera. Un reciente metaa- 
nálisis mostró que la reducción después de 12 h se asocia a una odds ratio 
(cociente de posibilidades) de 5,6 de desarrollo de necrosis avascular.** 

Las luxaciones de rodilla deben evaluarse en busca de una lesión de la 
arteria poplítea. Una revisión sistemática reciente encontró que la tasa de 
lesiones de la arteria poplítea después de una luxación de rodilla era del 
18%, de los cuales el 80% se sometía a reparación vascular. '” La arteria 
poplítea está fija a la articulación de la rodilla en el hiato del aductor 
y distal a la articulación por el sóleo. Hasta el 50% de las luxaciones 
de rodilla se reducirán espontáneamente, pero si la rodilla se presenta 
luxada, debe reducirse de inmediato.” Algunas luxaciones de rodilla 
pueden emular fracturas (fig. 19.37), y a la hora de valorar todas las 
fracturas del fémur y la tibia proximal se debe mantener esta vigilancia. 

El trabajo con una lesión arterial ha sido históricamente objeto de 
controversia, y algunos autores son partidarios de una arteriografía 
universal. Las evidencias actuales avalan el uso de arteriografía selectiva, 
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FIGURA 19.37 Fractura de la meseta tibial medial con una luxación 
concomitante de la articulación de la rodilla. Aunque parece que el «frag- 
mento constante» medial está desprendido de la diáfisis de la tibia, este 
fragmento fracturado mantiene sus fijaciones en el fémur distal. La diáfisis 
tibial está fracturada y desprendida realmente del «fragmento constante» 
con luxación lateral. Se aprecia la congruencia de la meseta tibial lateral. 


reservada para pacientes con exploraciones anómalas. Un protocolo 
corriente utiliza exploraciones vasculares programadas en secuencia en 
la presentación, al cabo de 4-6 h y después a las 24-48 h. La exploración 
incluye simetría de los pulsos distales, evaluación general del color y 
la temperatura y medida del ITB. Dos estudios prospectivos y ocho 
retrospectivos que utilizaron este tipo de protocolo, con un total de 545 
pacientes, refirieron cero casos que mostraban una exploración vascular 
normal con una lesión arterial clínicamente significativa.**” Cuando la 
exploración vascular es anormal, se ha comprobado que la angiografía 
con TC resulta eficaz como siguiente paso en el diagnóstico de la lesión. 


Tratamiento 


Aunque las descripciones de las maniobras de reducción de cada articu- 
lación con luxación son fáciles de encontrar, el abordaje y los principios 
de todas ellas coinciden. 

La sedación intravenosa es muy útil para rebajar el tono muscular 
que podría ofrecer resistencia a la reducción, aunque no siempre es 
necesaria si el paciente recibe una analgesia adecuada. Debe realizarse 
una exploración neurovascular antes de la reducción, al objeto de 
proporcionar una base de referencia para comparar después de esta. 
Esta práctica es conveniente, dado el riesgo de compresión yatrógena 
de las estructuras neurovasculares. 

La técnica general de reducción consiste en recrear la fuerza de 
deformación, aplicar tracción y después revertir la fuerza de deforma- 
ción. Por ejemplo, en una luxación de cadera posterior, la posición de 
la cadera en el momento de la luxación fue más probable en flexión 
y rotación interna. Cuando la cadera sufre una luxación, la cabeza 
del fémur suele formar bisagra en la pared posterior del acetábulo, lo 
que inhibe la reducción. Para reducir la articulación, primero debe 
flexionarse y colocarse en rotación interna, con lo que se retira la bisa- 
gra de la pared posterior. A continuación, la tracción despeja la cabeza 
anterior de la pared posterior. Finalmente, la rotación externa asegurará 
que la articulación se mantiene reducida. 

Las luxaciones de rodilla suelen producirse con la tibia posterior al 
fémur. Para reducirlas puede aplicarse una fuerza de traslación posterior 
a la tibia, seguida por tracción suave, y después guiado de la tibia hacia 
delante en una posición reducida. La aparición de surcos de la piel en 
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la cara anteromedial del fémur, también conocido como «signo del 
pliegue cutáneo», apunta a una protrusión del cóndilo femoral a través 
del tejido blando; también puede ser irreducible y no se deben realizar 
varios intentos por el riesgo de necrosis cutánea. 

Las luxaciones de hombro pueden reducirse de varias formas. Una 
técnica, llamada «FARES» (acrónimo en inglés de Fast, Reliable, Safe, 
es decir, rápido, fiable y seguro) implica una tracción suave aplicada 
en la muñeca, la oscilación del brazo en abducción y el movimiento 
simultáneo de anterior a posterior, y después rotación externa del brazo 
una vez alcanzados 90” de abducción.” 

Si en el servicio de urgencias no es posible reducir una articulación, 
el paciente será llevado al quirófano para un intento de reducción 
cerrada con anestesia general. En caso de fracaso, debe disponerse de 
personal e instrumentos para una reducción abierta. 

La mayoría de las luxaciones reducidas se inmovilizan con férulas bien 
almohadilladas (p. ej., codo, muñeca, tobillo) o dispositivos de inmovili- 
zación propios de la articulación (cabestrillo en el hombro, inmovilización 
de rodilla). Todas las luxaciones requieren una evaluación del paciente en 
el hospital o ambulatoria realizada por un cirujano ortopedista. 


LESIONES VASCULARES 


Incidencia y reconocimiento 


La tasa de lesiones vasculares asociada con traumatismos contusos 
y penetrantes en las extremidades se estima en el 1,6% en adultos, 
aunque la morbilidad vinculada a estas lesiones es importante.” 

Se distinguen cinco tipos básicos de lesión vascular: 1) lesión en 
la íntima (colgajos, disrupciones y hematomas subíntimos o intra- 
murales); 2) defectos parietales completos con seudoaneurismas o 
hemorragia; 3) transecciones completas con hemorragia u oclusión; 
4) fistulas arteriovenosas, y 5) espasmo.” Los traumatismos contusos 
suelen provocar lesiones en la íntima con posible desarrollo ulterior de 
aneurismas verdaderos. Los penetrantes se asocian a los cuatro últimos 
tipos de lesión vascular.” 

El reconocimiento de estas lesiones puede ser difícil. En el 5 al 
15% de los pacientes con lesión vascular los pulsos son normales, y en 
traumatología y ortopedia son raras las hemorragias visibles con cam- 
bios evidentes en la presión arterial.” Sin embargo, algunos hallazgos 
en la exploración clínica, especialmente cuando se comparan con la 
extremidad no afectada, tienen una sensibilidad de más del 90%.” 
Entre ellos se incluyen ausencia de pulso, palidez, parestesia, parálisis, 
hematomas en rápida expansión, pérdida relativa de señales Doppler, 
sangrado masivo evidente y un frémito palpable o un ruido audible.” 
Para traumatismos de la extremidad inferior, un valor del ITB inferior 
a 0,9 justifica una investigación más a fondo de una posible lesión 
vascular.” La angiografía por TC ha sustituido a la angiografía conven- 
cional como prueba definitiva para identificar una lesión vascular. Se 
observará que los pacientes con isquemia prolongada o grave reciben 
mayor beneficio de una exploración quirúrgica rápida; por tanto, es 
posible diferir el trabajo diagnóstico completo. 

Es conocido que algunas lesiones ortopédicas se acompañan de 
lesiones vasculares clínicamente significativas frecuentes. Entre ellas 
se incluyen las luxaciones de rodilla, las fracturas supracondíleas del 
húmero, las luxaciones de codo y las fracturas pélvicas inestables. Si 
bien se sabe clásicamente que estas lesiones se asocian a lesiones vas- 
culares, es preferible correlacionar la deformidad clínica o radiológica 
con la anatomía vascular básica. 

El pronóstico de lesiones vasculares es complejo, aunque, por lo 
general, está relacionado con el nivel del vaso dañado dentro de la 
extremidad (proximal o distal) y con la idoneidad de la circulación 
colateral. Para ilustrar este último punto puede pensarse en las lesiones 
vasculares en la arteria poplítea frente a las causadas en la arteria femoral 
superficial. Más allá de la arteria poplítea, en la pierna existe una baja 
circulación colateral; por tanto, las lesiones que afectan a la permea- 
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bilidad de la arteria poplítea (como las luxaciones de rodilla) pueden 
provocar trombosis de vaso terminal ¿n situ secundaria a un bajo flujo, 
con la necesidad consiguiente de amputación. En cambio, una lesión en 
la arteria femoral superficial raras veces conduce a amputación debido 
a la rica circulación colateral con la arteria femoral profunda. 


Tratamiento 


Una descripción exhaustiva de las técnicas quirúrgicas para las lesiones 
vasculares desborda el ámbito de este capítulo. Normalmente, la repa- 
ración vascular implica una derivación o la colocación de un injerto 
sobre el área dañada. Se someten a resección los segmentos lesionados 
de los vasos proximales y distales. De forma sistemática se realiza 
una arteriografía al final de la intervención para evaluar la permeabili- 
dad arterial, que tiene implicaciones en el salvamento de la extremidad. 
Todas las lesiones de las venas principales se reparan para ampliar la 
tasa de permeabilidad de la reparación arterial y prevenir las secuelas 
de la congestión venosa crónica. 

Para este capítulo son más relevantes las consideraciones específicas 
relacionadas con pacientes aquejados de lesiones ortopédicas concomi- 
tantes que requieren estabilización esquelética. 

La secuencia de estabilización esquelética y reparación vascular es 
controvertida. Los defensores de empezar con una estabilización esque- 
lética sostienen que la tracción colocada durante la estabilización de 
la fractura puede dañar un vaso reparado. El argumento en sentido 
contrario es que diferir la reparación vascular prolonga la isquemia y 
la lesión en los tejidos. Por otra parte, en ocasiones, la fijación externa 
que se coloca impide una exposición adecuada de la estructura vas- 
cular dañada. 

La secuencia debe individualizarse para cada paciente mediante 
el debate entre los dos equipos quirúrgicos. Por regla general se reco- 
mienda realizar primero la intervención ortopédica si: 1) el paciente 
no presenta isquemia fría ni isquemia caliente prolongada, o 2) el 
patrón de fractura es tan inestable (conminución, acortamiento) que su 
estabilidad sería beneficiosa para una reparación vascular. En cambio, 
resultaría conveniente realizar primero la intervención vascular si: 
1) existe isquemia fría, o 2) el paciente tiene o experimenta en la actua- 
lidad un período prolongado de isquemia caliente.” 

La fijación de la fractura temporal o definitiva en el momento de 
la reparación vascular también es objeto de discusión. En general, 
la mayoría de los estudios han mostrado las ventajas de la fijación 
temporal externa en la intervención principal.P* El dispositivo de 
fijación externo debe colocarse alejado de la zona de lesión vascular 
con el propósito de mantener la longitud y la estabilidad del sitio de 
fractura de cara a proteger la reparación vascular. 

En todos los pacientes con restauración del flujo sanguíneo tras 
una intervención vascular debe considerarse una fasciotomía profilác- 
tica. Esta práctica se ha asociado con un riesgo cuatro veces menor de 
amputación y otras complicaciones después de la revascularización de 
la extremidad y se sitúa por encima de cualquier preocupación sobre 
el tratamiento de la herida.” 


FRACTURAS COMUNES DE LOS HUESOS LARGOS 


Fracturas de fémur 

Epidemiología e importancia 

Una fractura cerrada de la diáfisis femoral se considera una lesión mayor 
en el cálculo de la puntuación ISS. Por tanto, cualquier otra lesión 
de primer orden en algún sistema orgánico justifica la consideración 
del paciente como politraumatizado. Con la excepción de fracturas 
patológicas o por insuficiencia en pacientes de edades avanzadas, estas 
fracturas se producen a consecuencia de una lesión de alta energía. 
Frecuentemente, tales lesiones ocasionan una hemorragia importante. 
Debido a la geometría del muslo, pueden perderse varias unidades 
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de sangre en los tejidos, con escasa evidencia externa de sangrado. A 
menudo es necesaria una transfusión con concentrado de eritrocitos. 
Además de preocuparse por la hemorragia, en todo paciente con una 
fractura en la diáfisis del fémur el equipo sanitario encargado debe 
mantener una alta sospecha de fracturas concomitantes del cuello 
femoral. Como se observa, existe una incidencia de casi el 10% de 
estas lesiones asociadas. 


Tratamiento inicial 


Todas las fracturas de fémur deben inmovilizarse antes de que el 
paciente sea transportado desde el escenario del accidente. Sin inmo- 
vilización, las fracturas de diáfisis femoral con desplazamiento pueden 
provocar aumento del edema, sangrado y daño adicional en los tejidos 
blandos circundantes. El movimiento continuo en el sitio de fractura 
también provoca aumento de la embolización grasa y contribuye al 
desarrollo de síndrome de dificultad respiratoria del adulto (SDRA). 
Una inmovilización adecuada empieza con tracción en línea sobre el 
terreno (v. fig. 19.19), que disminuye el diámetro del compartimento 
del muslo, con reducción de su volumen. A continuación, se ponen 
en tensión los tejidos blandos y puede taponarse la hemorragia en el 
sitio de fractura. Para pacientes en situación extrema bastará una férula 
posterior en solitario hasta que pueda conseguirse una tracción formal 
o la inmovilización. Como se expuso anteriormente, es posible colocar 
un clavo de tracción a través de la tibia proximal para procurar tracción 
esquelética y permitir el acceso al fémur distal (v. fig. 19.18). En una 
tracción esquelética colocada adecuadamente es posible aplicar hasta 
el 10% del peso corporal del paciente. 


Estabilización definitiva 


El momento recomendado de la fijación definitiva de las fracturas de 
la diáfisis femoral ha seguido un curso parabólico durante las últimas 
décadas. En los años setenta, a menudo se pensaba que los pacientes con 
fractura en la diáfisis femoral estaban «demasiado graves para operar». 
En los ochenta esta opinión cambió, para considerar a estos pacientes 
«demasiado graves para no operar».'” Durante este período se produjo 
un gran impulso hacia la intervención de las fracturas de la diáfisis del 
fémur en las primeras 24 h desde el ingreso. Este algoritmo terapéutico 
recibió el nombre de asistencia temprana total (ATT). En los años 
noventa, el péndulo empezó a moverse hacia el extremo contrario. Se 
observó que las complicaciones pulmonares eran más prevalentes en 
pacientes que presentaban lesiones torácicas junto con una fijación 
temprana de una fractura femoral.'” El razonamiento subyacente a 
estas observaciones señalaba que el sistema inflamatorio sistémico se 
veía estimulado tras la lesión inicial, y que la afectación pulmonar y la 
ulterior respuesta inflamatoria ante la colocación de un clavo femoral 
en el conducto del fémur infligían un segundo golpe a los pulmones 
que situaba más allá del umbral de un SDRA. Así nació la ortopedia 
de control de daños (OCD). 

La OCD consiste principalmente en colocar un dispositivo externo 
de fijación en el fémur para mantener los fragmentos de la fractura 
bien alineados y con la longitud idónea. Los objetivos de esta técnica 
incluyen la fijación provisional de la fractura que permita la movi- 
lización del paciente, el control de la hemorragia, el tratamiento de 
los tejidos blandos y la evitación importante de una cirugía mayor 
(segundo golpe). 

Desde los años noventa, el debate de la ortopedia de control de 
daños frente a la asistencia temprana total se ha mantenido vivo. Para 
el paciente en situación extrema, claramente la mejor opción es la 
primera. De forma similar, las evidencias han mantenido sólidamente 
que la atención de un paciente estable con fractura de la diáfisis femoral 
consistía en ATT dentro de las primeras 24 h. Los puntos principales de 
controversia recaían en los pacientes situados en la categoría «límite». 
Tales son los pacientes con politraumatismos junto a lesiones de los 
órganos blandos y musculoesqueléticas. Desde los noventa se han 


realizado diversos estudios que han rebatido la idea de que la OCD es el 
mejor tratamiento de primera línea para pacientes límite. Considerando 
la incidencia de SDRA, la mortalidad y la duración de la estancia hos- 
pitalaria, estos estudios no encontraron diferencias entre OCD y ATT 
o, si existía alguna en los criterios de valoración, casi siempre era en 
favor de la ATT2'91% 

Otro aspecto destacado es que, en estas últimas décadas, hemos 
mejorado en las técnicas de reanimación de los pacientes. El paciente 
«límite» es un objetivo móvil, y es frecuente que se convierta en «esta- 
ble» en las primeras 24 h desde el ingreso. Suponiendo una reanima- 
ción rápida, la inmensa mayoría de los pacientes recibirán una fijación 
definitiva de una fractura en la diáfisis femoral en 24-48 h. La OCD 
está indicada si el paciente va a ser intervenido en quirófano y existe 
hipotensión persistente, acidosis metabólica o una lesión craneoen- 
cefálica grave. Cuando se lleva a cabo una OCD es preferible esperar 
más de 5 días antes de proceder a la fijación definitiva para evitar un 
segundo golpe. Si el paciente no va a ser intervenido, puede usarse 
tracción esquelética hasta la reanimación del paciente. 


Fracturas de la diáfisis tibial 

Epidemiología e importancia 

Las fracturas de la diáfisis de la tibia se producen por mecanismos 
directos e indirectos. Los más comunes son lesiones causadas por para- 
choques, heridas por arma de fuego y por flexión o torsión con un pie 
apoyado firmemente. Debido a la anatomía de la irrigación en la tibia 
y a la alta energía que interviene en estas lesiones, el tratamiento de las 
fracturas de la diáfisis tibial puede presentar muchas dificultades. Para 
complicarlo aún más, dada la cobertura mínima de los tejidos blandos, 
sobre todo encima de la tibia medial, las fracturas de la diáfisis de la 
tibia son a menudo lesiones abiertas. 


Irrigación 

Las fracturas de la diáfisis tibial suelen ser de cicatrización lenta como 
consecuencia de su tenue irrigación y su limitada envoltura de tejidos 
blandos. Una sola arteria nutricia que se bifurca desde la arteria tibial 
posterior irriga toda la diáfisis. Dicha arteria entra en el conducto 
medular y se desplaza en sentido proximal y distal para formar anas- 
tomosis con los vasos endósticos metafisarios. Aunque existe una cierta 
contribución desde las ramas penetrantes de las arterias periósticas que 
irrigan el tercio externo de la corteza, una fractura diafisaria puede com- 
prometer fácilmente la irrigación arterial nutricia. El desprendimiento 
concomitante del tejido blando puede derivar en un segmento com- 
pleto de tibia desvascularizada. Este frágil entorno predispone a que 
las fracturas de la diáfisis tibial tengan una cicatrización deficiente y, 
en caso de fracturas abiertas, se asocien a osteomielitis. 


Lesiones en los tejidos blandos asociadas 


Aparte de las lesiones en la piel y el músculo suprayacente, las fracturas 
de la diáfisis tibial se asocian a menudo a otras lesiones en los tejidos 
blandos. Son comunes las lesiones en los ligamentos que provocan 
inestabilidad de la rodilla, y a menudo se identifican más adelante 
como fuente de una morbilidad continua. La incidencia de síndrome 
compartimental en fracturas de la diáfisis tibial es de hasta el 10%, 
por lo cual es importante una vigilancia estrecha de los síntomas del 
paciente y, en caso necesario, de las presiones compartimentales. '” 
Siempre debe sospecharse una lesión neurovascular y se realizará una 
exploración exhaustiva. Se palparán los pulsos arteriales dorsal pedio 
y tibial posterior, y se valorará el relleno capilar. Si se sospecha una 
lesión, puede utilizarse una sonda Doppler para evaluar el flujo arterial. 
Asimismo, se calcularán los índices ITB. 

La exploración neurológica incluye la valoración de los cinco gran- 
des nervios que recorren distalmente la pierna. El nervio peroneo pro- 
fundo, que se desplaza en el compartimento anterior, puede evaluarse 
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probando la sensibilidad en el primer espacio interdigital dorsal y la 
dorsiflexión del pie y de los dedos. Con una prueba de la sensibilidad 
a lo largo del dorso del pie y de la fuerza de eversión puede valorarse 
el nervio peroneo superficial que recorre el compartimento lateral. El 
nervio tibial se desplaza por el compartimento posterior profundo 
y aporta sensibilidad a la planta del pie y la función motora de los 
flexores plantares del pie y los dedos. Los nervios sural y safeno se des- 
plazan superficialmente a los compartimentos musculares y son nervios 
sensitivos puros. El sural aporta sensibilidad a la cara lateral del talón 
y el safeno, al maléolo medial. 

En particular, debe mantenerse la vigilancia cuando se traten fractu- 
ras de la tibia proximal, ya que pueden producirse lesiones vasculares y 
en los nervios. La arteria poplítea y los nervios peroneos están anclados 
al pasar por la rodilla y son proclives a distenderse. Algunas fracturas de 
la meseta tibial son en realidad luxaciones de rodilla y deben tratarse 
como tales. 


Abordaje y tratamiento 


El abordaje y el tratamiento de las fracturas de la diáfisis tibial han 
evolucionado con los años. Una fractura cerrada con desplazamiento 
mínimo puede tratarse con inmovilización mediante escayola y orte- 
sis funcional. Sin embargo, la mayoría de las fracturas se tratan hoy 
quirúrgicamente para permitir una carga de peso y una rehabilitación 
tempranas. El uso de clavos IM fresados (escariados) es la técnica de 
elección cuando resulte apropiada. 

La fijación con placas ha perdido valor en las fracturas diafisarias 
debido al alto riesgo de complicaciones en la cicatrización de la herida. 
Sin embargo, persiste como una opción terapéutica valiosa en fracturas 
diafisarias que se extienden proximal o distalmente en la metáfisis, 
menos asequibles para estabilización intramedular. Las técnicas con 
placas percutáneas mínimamente invasivas han mejorado los resultados 
de la fijación con placas al limitar la disección quirúrgica en la zona de 
la lesión. La fijación externa constituye una opción en un paciente 
inestable o cuando la lesión en los tejidos blandos impide la fijación 
definitiva. Aunque en general se reserva para estabilización temporal, 


FIGURA 19.38 Fractura de Holstein-Lewis de la diáfisis humeral. Este 
paciente no tenía función en el nervio radial en la presentación. En el 
momento de la cirugía, se encontró que el nervio estaba intacto, aunque 
se interponía entre dos fragmentos de fractura. La función completa del 
nervio radial se recuperó en 6 meses. 
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con una buena reducción puede utilizarse un dispositivo de fijación ex- 
terna como fijación definitiva. En fracturas complejas, un fijador 
externo en anillo representa una herramienta poderosa para corregir 
deformidades o defectos óseos importantes. 


Fracturas de la diáfisis del húmero 
Epidemiología, alineación aceptable y lesiones asociadas 


Históricamente, los estudios han mostrado una tasa de unión de casi el 
95% y una recuperación del 85% de la función completa del hombro 
y el codo después de un tratamiento no quirúrgico con una ortesis 
funcional (Sarmiento).'” Datos más recientes señalan que la tasa de 
ausencia de unión puede ser cercana al 20% y que el abordaje quirúr- 
gico con placas de compresión se asocia a un índice significativamente 
menor de problemas de fusión o ausencia de esta.'” Pese a ello, el 
abordaje no quirúrgico es el pilar del tratamiento en fracturas que 
mantienen una alineación aceptable. Estos parámetros son menos de 
20” de deformidad en el plano sagital, 30” en el plano coronal y 3 cm 
de acortamiento. '” 

Las lesiones en el nervio radial se producen en hasta el 6-18% de 
estas fracturas, especialmente a mitad de la diáfisis con un desplaza- 
miento importante. ''” Este hecho se debe a la estrecha asociación del 
nervio radial con la diáfisis humeral posterior a medida que se desplaza 
de medial a lateral en el surco espiral. El nervio entra en la diáfisis un 
promedio de 11 cm y sale en una media de 16 cm desde el acromion; 
estos valores corresponden aproximadamente a la mitad de la diáfisis 
del húmero (fig. 19.38).*'' En caso de traumatismo, las fracturas de la 
diáfisis del húmero derecho pueden predecir una lesión concomitante 
en el hígado y otros órganos intraabdominales.'*? 


Tratamiento 


Existen múltiples métodos de tratamiento no quirúrgico: férulas de 
coaptación, escayolas con brazo péndulo, «eslinga y franja» y ortesis 
funcionales. Aunque algunos estudios muestran ventajas menores para 
cada método, el tratamiento más frecuente es una férula de coaptación 
inicial seguida por transición a ortesis funcional (de Sarmiento) en 
el seguimiento clínico (normalmente 3-7 días más tarde). La ortesis 
funcional no se inicia en el abordaje agudo, ya que depende de la 
compresión de los tejidos blandos para ejercer una fuerza hidráulica 
de estabilización sobre la fractura; la presión ante una lesión aguda es 
dolorosa para el paciente comparada con una férula de coaptación. 
Durante la fase de ortesis funcional, los pacientes solo pueden realizar 
flexión-extensión del codo libre y abducción del brazo a 60%, ya que el 
movimiento genera una compresión hidráulica cuando los músculos 
cambian de forma con el movimiento, lo que ayuda a mantener la 
alineación y a comprimir entre sí los extremos de la fractura. 

Si en un paciente fracasa la reducción cerrada, presenta un patrón de 
fractura inestable (p. ej., conminución, segmentario), tiene una fractura 
de antebrazo o codo ipsilateral o padece traumatismos múltiples para 
los que sería necesaria una movilidad temprana para la rehabilitación 
de otras lesiones, debe considerarse un abordaje quirúrgico. La obesidad 
mórbida es otra indicación relativa, debido a que el mayor grosor de los 
tejidos blandos limita la fuerza de estabilización de una ortesis funcio- 
nal.''? El tratamiento quirúrgico tiene como pilar el uso de placas de 
compresión con cuatro tornillos bicorticales a cada lado de la fractura. 
Otras técnicas menos comunes comprenden clavos intramedulares y 
fijación externa. En la figura 19.39 se presenta un algoritmo para el 
tratamiento de este problema. En los últimos tiempos se ha extendido la 
tendencia hacia abordajes mínimamente invasivos en los que se desliza 
la placa bajo el músculo sin una exposición completa; aunque ofrece 
resultados equivalentes, su práctica por ahora no se ha extendido. ''* 

Cuando se encuentra una lesión en el nervio radial, se trata proba- 
blemente de una neuropraxia y, en el 90% de los pacientes, se recuperará 
espontáneamente en 3-4 meses.''” Al paciente debe colocársele una 
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FIGURA 19.39 Algoritmos para el tratamiento de un paciente que presentaba una fractura de la diáfisis 
humeral con (A) y sin (B) parálisis del nervio radial. /M, intramedular; RAF/, reducción abierta y fijación interna. 


férula extraíble en el antebrazo durante ese tiempo, como apoyo de la 
muñeca y los dedos de la mano. Si en ese tiempo no se recupera la fun- 
ción del nervio, puede solicitarse una electromiografía para determinar si 
está indicada la exploración. Cuando se coloca una férula de coaptación 
y el paciente desarrolla posteriormente una parálisis del nervio radial, 
debe reducirse la férula de inmediato. Si no se recupera la función del 
nervio, debería explorarse dicho nervio en el sitio de fractura. 


DIFICULTADES Y COMPLICACIONES 


Lesiones omitidas 


Las lesiones musculoesqueléticas no descubiertas son responsables de 
una gran proporción de los retrasos en el diagnóstico en los primeros 
días de asistencia ante pacientes con lesiones críticas. Estas omisiones 
son más probables en pacientes gravemente lesionados, sobre todo 
aquellos que presentan puntuaciones altas de ISS e inferiores a 8 en 
la escala de coma de Glasgow. ''? La revaloración clínica de pacien- 
tes traumatizados en las primeras 24 h ha reducido la incidencia de 
lesiones omitidas en casi el 40%.''? Es preciso volver a examinar a 
los pacientes cuando recobran la consciencia y reanudan la actividad. 
Las valoraciones repetidas se realizarán sistemáticamente en todos los 
pacientes, sobre todo en los que presenten inestabilidad y deterioro 
neurológico. El reconocimiento traumatológico terciario incluye una 
exploración exhaustiva y la revisión de los resultados de laboratorio 
y las radiografías en las 24 h de evaluación inicial. Se revisarán estre- 
chamente los patrones de lesión específicos, en particular en pacientes 
con múltiples lesiones y discapacidad importante. Los traumatismos 


en los tejidos blandos externos pueden ser indicativos de una lesión 
subyacente de mayor relevancia. El reconocimiento de lesiones ocultas 
puede facilitarse con varias sesiones radiológicas formales. 


Consumo de drogas, alcohol y otras sustancias 


Según los informes, la incidencia del consumo de drogas, alcohol y 
otras sustancias en pacientes con lesiones musculoesqueléticas llega 
al 50%. La prescripción y el consumo excesivo de opiáceos se han 
hecho también más comunes en los últimos años, lo cual representa un 
problema social bien documentado. Los pacientes de traumatología y 
ortopedia tienen una historia previa a la lesión de consumo de opioides 
superior a la población general. Por otra parte, es más probable que los 
pacientes de bajos ingresos o desempleados perciban que su cirujano 
no les prescribe suficiente medicación analgésica. También es más 
habitual que los pacientes sin empleo se automediquen por encima de 
la cantidad prescrita de opiáceos.''* 

Se ha encontrado una correlación entre el valor de 1SS y el mayor 
consumo de opioides en pacientes hospitalizados. Este hecho, a su 
vez, se ha vinculado con un consumo superior de estas sustancias des- 
pués del alta.''” En muchas instituciones se han definido directrices 
multimodales de tratamiento del dolor con un buen índice de éxito 
para reducir el sobreconsumo de opiáceos, lo que se recomienda. 
En la actualidad existen diversos ensayos multicéntricos en curso 
que pretenden definir un protocolo específico, algunos de los cuales 
contienen recomendaciones sobre antiinflamatorios no esteroideos, 
que son evitados habitualmente por los cirujanos ortopedistas en el 
postoperatorio por el supuesto riesgo de dificultad de la fusión ósea.'** 


Ill. Traumatología y asistencia crítica 


El consumo de alcohol, drogas y otras sustancias produce lesiones 
ortopédicas más graves y frecuentes, que requieren hospitalizacio- 
nes de mayor duración. Entre las complicaciones asociadas se incluyen 
las derivadas del consumo de cocaína, como fiebre, hipertensión, 
isquemia miocárdica aguda, arritmias y accidente cerebrovascular. La 
cocaína también puede precipitar arritmias cardíacas cuando se com- 
bina con halotano, óxido nitroso o ketamina. Por otra parte, el consumo 
de alcohol, drogas y otras sustancias puede influir adversamente en 
la administración de fármacos de la premedicación. Cuando esté indi- 
cado, debe realizarse profilaxis de delirium tremens en pacientes en el 
postoperatorio. Antes del alta se derivará al paciente para una consulta 
de desintoxicación. 


Complicaciones tromboembólicas 


Los pacientes de traumatología y ortopedia se distinguen por una tasa 
significativamente más alta de desarrollo de trombosis venosa profunda 
(TVP) y embolia pulmonar (EP), dos entidades asociadas con una 
morbilidad importante e incluso con mortalidad. Se ha constatado que 
la profilaxis química en pacientes hospitalizados reduce significativa- 
mente la tasa de TVP y EP tras un ingreso ortopédico y por traumatis- 
mos múltiples; sin embargo, el tiempo en que debe mantenerse la 
anticoagulación en la fase ambulatoria y en qué pacientes sigue siendo 
objeto de controversia. Entre los factores de riesgo de TVP se incluyen 
traumatismo, fracturas en las extremidades inferiores, inmovilización, 
hospitalización y cirugía reciente.''” En los pacientes ortopédicos, los 
estudios han mostrado que las fracturas de la pelvis y el fémur tienen 
el riesgo más alto de TVP; no obstante, el riesgo elevado de TVP y EP 
persiste después de cualquier fractura de la extremidad inferior. A 
pesar de la incidencia clínica de TVP y EP sintomáticas, aún no se ha 
consensuado un protocolo sobre quimioprofilaxis sistemática después 
de cirugía ortopédica y existe una amplia variación en los protocolos 
entre los cirujanos. '” En la tabla 19.8 se ha recogido el protocolo de la 
institución en que trabajan los autores. Este protocolo se ha diseñado 
para una población de pacientes que carece casi totalmente de dinero. 

En varios estudios se ha demostrado la alta eficacia de la quimio- 
profilaxis rutinaria después de una intervención quirúrgica de fracturas 
de acetábulo, cadera y fémur.'?"* Se ha estimado que el riesgo de TVP 
o EP en los pacientes se mantiene elevado hasta 35 días después de una 
cirugía ortopédica mayor en la cadera.'?* Además, se han publicado 
importantes trabajos en el campo de la artroplastia de las articulaciones 
que constatan las ventajas de un régimen sistemático de anticoagulación 
en pacientes ambulatorios después de una artroplastia.'*2% En los 
estudios se ha comprobado la ausencia de beneficios clínicos de la 
quimioprofilaxis después de una hospitalización por fracturas de 
la tibia y distales en las extremidades inferiores. !?*'” 

Aunque existe un acuerdo relativo acerca de que, tras la reparación 
de una fractura en la extremidad inferior, los pacientes mantengan 
una rutina mecánica y de quimioprofilaxis, el tipo y la duración de 
la anticoagulación ambulatoria tras el alta son muy variables.'” La 
American Academy of Chest Surgeons recomienda encarecidamente 
quimioprofilaxis durante 35 días después de una artroplastia total de 
cadera o de rodilla o una intervención quirúrgica por fractura de cade- 
ra. 12 Se dispone de múltiples opciones para el uso de anticoagulantes 
en pacientes ambulatorios, como heparina de bajo peso molecular, 
enoxaparina e inhibidores de la cascada de coagulación directos, a todos 
los cuales se ha asociado un descenso constatado de la incidencia de 
TVP y EP con perfiles similares de efectos secundarios. '*'2 


Insuficiencia pulmonar: síndrome de embolia 
grasa y SDRA 


El síndrome de embolia grasa (SEG) es una afección caracterizada por 
dificultad respiratoria, estado mental alterado y petequias en la piel. Descrito 
por primera vez en seres humanos en 1862, aparece en pacientes con poli- 
traumatismos, especialmente con lesiones ortopédicas. Los signos clínicos 
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TABLA 19.8 Protocolo de profilaxis 
hospitalaria y ambulatoria de la trombosis 
venosa profunda 


Paciente hospitalizado (no de columna) 
e Ingreso directo con traumatismo y lesiones 
en las extremidades inferiores 
o Cirugía ambulatoria de la extremidad inferior/ 
ingreso quirúrgico diferido 
o Pacientes con traumatismos aislados 
en las extremidades superiores, no ambulatorios 
o Pacientes con traumatismos aislados 
en las extremidades superiores, ambulatorios 
*Fracturas en pelvis/acetábulo preoperatorias: mantener enoxaparina 
desde la noche anterior a la cirugía 
*Todas las demás, continuar con enoxaparina en la mañana 
de la intervención quirúrgica 


Enoxaparina 30, 
dos veces/día 


Ninguno 


Paciente en régimen ambulatorio 

o Fractura de fémur/cadera/acetábulo: Ácido acetilsalicílico 

> Cualquier extremidad inferior con alguno 325 al día Xx 35 
de los siguientes factores de riesgo días 
» Obesidad (IMC > 29) 
e Ingreso en la UCI 
o Traumatismo abdominal O torácico asociado 
o Lesión en motocicleta 

o Traumatismo aislado en la extremidad inferior, 
tibia o distal 

o Fracturas aisladas en la extremidad superior 
con/sin factores de riesgo adicionales 

o Cirugía de la extremidad superior o inferior, 
ambulatoria 

o Columna 


Ninguno 


Caso por caso, 
según la movilidad 
postoperatoria 
pendiente 


IMC, índice de masa corporal; UCI, unidad de cuidados intensivos. 


son evidentes horas o días después de una lesión con fracturas de huesos 
largos o de la pelvis. La bibliografía reciente ha encontrado unas tasas más 
altas de embolia grasa en la autopsia en pacientes traumatizados que en los 
que no sufrieron traumatismos (el 82 frente al 63%).'*” En pacientes con 
fracturas aisladas de los huesos largos, la incidencia se sitúa entre el 2 y el 
5%. En un paciente con politraumatismos con fracturas de pelvis o de los 
huesos largos, la incidencia del síndrome es de hasta el 19%. Según se cree, 
la grasa medular del sitio de fractura entra en la circulación pulmonar, donde 
provoca activación de la cascada de coagulación, disfunción plaquetaria, 
liberación de sustancias vasoactivas y citoquinas inflamatorias e infiltración 
subsiguiente de neutrófilos.'”' El tratamiento del SEG es principalmente de 
sostén, aunque en un metaanálisis de Bederman et al. se ha encontrado que 
el uso de corticoesteroides en pacientes con múltiples fracturas de los huesos 
largos reduce la tasa de SEG en el 78% sin elevar significativamente el riesgo 
de complicaciones relacionadas con el tratamiento de las fracturas.'* Antes 
de la llegada de la moderna asistencia en UCI, se documentaban tasas de 
mortalidad en pacientes con SEG de hasta el 20%. 

El síndrome de embolia grasa puede constituir un subconjunto del 
síndrome de dificultad respiratoria aguda. El SDRA es un estado de 
insuficiencia pulmonar definido por una relación Paoy/Fio, inferior 
a 200 con independencia del valor de presión teleespiratoria positi- 
va, una presión de oclusión de la arteria pulmonar de 18 mmHg o 
menos o infiltrados difusos bilaterales en las radiografías de tórax sin 
insuficiencia cardíaca congestiva. Se ha comprobado que la fijación 
temprana (< 24 h) de las fracturas reduce la incidencia de SEG y 
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SDRA en pacientes traumatizados; sin embargo, se ha suscitado un 
cierto debate sobre si el método de fijación influye en la incidencia 
de SEG.” En teoría, los clavos intramedulares provocan un aumento de 
la complicación embólica, que podría conducir a un incremento de la 
incidencia de SEG. En un estudio prospectivo multicéntrico de Hall 
etal. que utilizaba un dispositivo que aspira el residuo intramedu- 
lar durante el escariado se constató un descenso de la carga embólica 
durante la aspiración y la inserción del clavo, pero no se apreciaron 
cambios en los parámetros fisiológicos durante la ecografía transe- 
sofágica intraoperatoria.'* Pese a los efectos teóricos de la inserción 
intramedular, los estudios clínicos y experimentales han propuesto que 
la responsable de SDRA es la presencia de una lesión torácica, no el 
método de fijación de la fractura. '** Por tanto, en pacientes con lesión 
torácica aguda grave y fracturas concomitantes de los huesos largos 
puede ser aconsejable diferir la fijación definitiva de la fractura con 
dispositivos intramedulares hasta que se haya estabilizado el estado 
pulmonar del paciente. La estabilización temporal con fijación externa 
puede estar recomendada, ya que no solo ayuda a la reanimación y el 
control del dolor, sino que además reduce la embolización de grasa 
observada con extremos de fractura móviles. 


MOVILIZACIÓN POSTOPERATORIA 


Las ventajas de una fijación y movilización temprana de los pacientes 

con politraumatismos han sido objeto de debate. Sin embargo, es esen- 

cial distinguir entre movilización y cargar peso. Se llama movilización 
al cambio del paciente desde la posición supina, ya sea por la propia 
fuerza del paciente o con la ayuda de profesionales de enfermería 

y terapeutas. En ello se incluye girar al paciente en cada turno de 

enfermería, ayudarle a sentarse en la cama o trasladarlo a un sillón. 

Todos los pacientes deben ser movilizados en el primer o el segundo 

día postoperatorio, si lo permite su estado general. La movilización 

ayuda a prevenir el desarrollo de complicaciones pulmonares y sépticas. 

En cambio, la carga de peso es la transmisión de una carga a través 
de una extremidad. Para que se permita que un paciente cargue peso 
sobre una extremidad lesionada deben cumplirse tres condiciones: 

1. Debe existir un contacto hueso con hueso en el sitio de fractura, 
comprobado intraoperatoriamente o en radiografías posteriores a 
la reducción. Sin contacto de los extremos de la fractura, los dis- 
positivos de fijación estarán sujetos a todas las tensiones aplicadas a 
la extremidad. Aunque los implantes son resistentes, si el hueso no 
cicatriza terminará por acumularse fatiga en el metal, que puede fallar. 

2. Debe conseguirse una fijación estable de la fractura. Por definición, 
la fijación estable no se desorganiza al someterse a cargas fisiológicas 
normales, sino que depende de diversos factores. Dicha fijación puede 
ser subóptima en pacientes con hueso osteopénico o con fracturas 
gravemente conminutas. Si se prevé una carga excesiva, por ejemplo, 
en pacientes pesados y obesos, tal vez no sea adecuada la fijación típica. 

3. El paciente debe poder cumplir con el estado de cargar peso. Con 
frecuencia, la fiabilidad del paciente es una consideración importan- 
te en la determinación del estado de cargar peso. Las circunstancias 
sociales, psicológicas o emocionales pueden influir en la capacidad 
del paciente de cumplir con las restricciones de cargar peso. 

Salvo que se cumplan los tres criterios, deberá protegerse la fijación 
con un estado de cargar peso restringido. La carga descendente permite 
al paciente posar el pie de la extremidad afectada en el suelo, sin cargar 
su peso corporal. Esta forma de carga se permite a menudo en pacientes 
con lesiones en torno a la cadera y autoriza la extensión de la cadera 
y la rodilla y la dorsiflexión en el tobillo. Esta postura natural relaja la 
musculatura de la cadera y reduce al mínimo las fuerzas reactivas en 
la articulación. Si se anda con bastones con el pie despegado del suelo 
(sin carga) se obtiene un aumento importante de la fuerza en torno a 
la articulación coxal, debido a la contracción de los músculos alrededor 
de la cadera. Carga de peso con la punta del pie, lo que a menudo se 


usa de forma indistinta a la carga descendente, es una terminología 
equívoca. La mayoría de los pacientes intentan andar tocando el suelo 
solo con los dedos de la extremidad lesionada. En esta posición, la 
cadera y la rodilla se flexionan, y el tobillo se mantiene en posición 
equina. Cuando se mantiene este estado durante un tiempo prolongado 
aparecen comúnmente contracturas en la cadera, la rodilla y el tobillo. 
Por tal motivo se desaconseja el empleo de esta práctica. 

La carga de peso parcial se define en términos del porcentaje de 
peso corporal aplicado sobre una extremidad lesionada. Aumenta 
gradualmente a medida que la fractura gana estabilidad con la cica- 
trización. Mediante el uso de una balanza, el paciente puede aprender 
la diferente magnitud de peso corporal con la que se siente cómodo. 
Cuando una fractura y el paciente alcanzan la estabilidad suficiente para 
resistir cargas normales, se aconseja cargar peso según tolerancia. Según 
se cree, los pacientes fiables limitan la carga al dolor que perciben. 

Aun cuando no se permita cargar peso, normalmente en unos días se 
realiza la movilización de las articulaciones afectadas y adyacentes. Des- 
pués del tratamiento quirúrgico, las articulaciones se suelen inmovilizar 
brevemente, y después se permite la movilización pasiva o activa en la 
cama, si no se considera prudente cargar peso. La movilización tem- 
prana de las articulaciones reduce la probabilidad de fibrosis y, por 
tanto, aumenta la movilidad precoz. Además, el movimiento de las 
articulaciones es necesario para una buena salud del cartílago articular. 
El cartílago se nutre con líquido sinovial de forma más eficaz cuando 
se mueve la articulación. Una movilización temprana de la misma se 
ha convertido en un principio básico de la asistencia en ortopedia y se 
ha traducido en un descenso de la morbilidad asociada a las lesiones 
musculoesqueléticas. 


RESUMEN 


En el marco de un traumatismo agudo, salvar la vida del paciente 
tiene prioridad sobre la conservación de una extremidad. No obs- 
tante, en circunstancias infrecuentes, las lesiones en las extremidades 
y el esqueleto axial pueden poner en riesgo la vida (p. ej., hemorragia 
secundaria a una lesión vascular en fracturas pélvicas o de los hue- 
sos largos). Estas situaciones deben reconocerse de forma temprana 
y tratarse adecuadamente. Una vez superado el período crítico, las 
lesiones musculoesqueléticas constituyen una causa importante de 
morbilidad postraumática, como demuestra el aumento de los costes 
sanitarios, los días laborables perdidos, la discapacidad física, el sufri- 
miento emocional y la merma de la calidad de vida. Por consiguiente, 
resulta esencial llevar a cabo un reconocimiento detallado y completo 
del sistema musculoesquelético axial en cada paciente, identificar 
las lesiones de forma temprana y notificar al equipo quirúrgico de 
traumatología las particularidades de estas lesiones de manera puntual. 
Es muy importante que el equipo de traumatología desarrolle un alto 
índice de sospecha en torno a las urgencias expuestas para cualquier 
paciente que ha sufrido un traumatismo de alta energía. Por otra parte, 
no se trasladará al paciente de la sala de traumatología, salvo que sea 
necesario para intervenciones vitales, hasta que el equipo de ortopedia 
haya evaluado y estabilizado la extremidad afectada para protegerla de 
mayores lesiones y morbilidad. Finalmente, debe insistirse en que el tra- 
tamiento apropiado de las lesiones musculoesqueléticas es una empresa 
multidisciplinar. Con la cooperación y la colaboración de todos los 
equipos implicados (cirugía general, cirugía vascular, neurocirugía, 
cirugía plástica, medicina interna y fisioterapia) podremos garantizar 
el mejor resultado posible para nuestros pacientes. 
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de un conjunto de publicaciones en su efecto longitudinal 
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Antimicrobianos 


CONSIDERACIONES GENERALES 


En 2017, en EE. UU. unas 400.000 personas sufrieron quemaduras de 
cierta importancia, de las cuales 3.400 fallecieron. Las tendencias epide- 
miológicas de 2001 a 2017 muestran que la población estadounidense 
aumentó de 285.000.000 a 326.000.000 personas, lo que representa un 
incremento nominal del 14%. Por lo tanto, la incidencia de quemaduras 
se redujo de 520.000 a 403.000 personas, lo que representa un descenso 
del 23%. Las quemaduras mortales también disminuyeron de 3.800 
fallecimientos en 2001 a 3.400 en 2017 (disminución del 10%).' A 
partir de estos datos, concluimos que el número de quemaduras ha 
descendido per cápita durante este período de tiempo en un índice apre- 
ciable; no obstante, las quemaduras siguen constituyendo una amenaza 
para la salud pública, ya que estos cambios parecen estabilizarse en torno 
a 125 quemaduras registradas por cada 100.000 personas (fig. 20.1). 
Si la población sigue en aumento, es de esperar que las quemaduras se 
mantengan como un hallazgo frecuente. Si los casos se separan en niños 
(0-18 años), adultos (19-65 años) y personas de edad avanzada (> 65 
años), estas tendencias se mantienen, aunque los descensos afectan prin- 
cipalmente a los niños, mientras se observan disminuciones moderadas 
en adultos. Sin embargo, el número de quemaduras en los ancianos en 
realidad ha aumentado, probablemente en asociación con el porcentaje 
creciente de esta población (fig. 20.2). Por tanto, constituye el mejor 
grupo para las nuevas estrategias de prevención dirigida. 

Por suerte, la mayoría de los casos de quemaduras son leves o mode- 
rados, y en general se tratan de forma ambulatoria. No obstante, en 
EE. UU., cada año unas 40.000 quemaduras son suficientemente graves para 
merecer la hospitalización para su tratamiento.” Los Centers for Disease 
Control and Prevention han estimado que los costes sanitarios directos 
anuales relacionados con las quemaduras se elevan a 1.500 millones de 
dólares.' Para situar esta cifra en contexto, en 2014, en torno al 10% de 
la población estadounidense sufrió alguna forma de lesión que recibió 
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un tratamiento documentado, pero fueron muy pocos los que presen- 
taron lesiones mortales (0,6 por 1.000); en términos comparativos, la 
tasa de mortalidad de las personas con quemaduras es de 1 por 1.000, 
aproximadamente, un 67% más que la mortalidad relacionada con 
lesiones. En cuanto a decesos por lesión, las quemaduras representaron 
el 1,6% del total, aunque solo el 1,3% de las lesiones registradas. Por 
tanto, de lo anterior se desprende que las quemaduras presentan mayor 
gravedad en sus resultados que otras formas de lesión. 

Las muertes por quemaduras suelen producirse de acuerdo con una 
distribución bimodal, ya sea inmediatamente después de la lesión o 
semanas más tarde, como consecuencia de un fallo multiorgánico, en 
un patrón similar a todos los fallecimientos relacionados con traumatis- 
mos y en consonancia con la máxima acuñada por Basil Pruitt: «Las 
quemaduras representan el modelo de traumatismo universal».? Por 
tanto, las quemaduras se mantienen como un importante problema 
de morbilidad en EE. UU., que puede considerarse un representante 
de los países con rentas altas. Sin embargo, es probable que empeore 
incluso en países con ingresos bajos y medios. 

Aproximadamente el 41% de las quemaduras en EE. UU. se deben 
a fuego y llamas; el 33%, a escaldadura con líquidos calientes o grasos; 
el 9%, a quemaduras por contacto; el 3%, a quemaduras químicas, 
y el 3%, a quemaduras eléctricas.* Dos tercios de las quemaduras se 
producen en el domicilio y afectan comúnmente a niños de menos de 
10 años, hombres adultos y, cada vez más, personas mayores. En una 
media de 10 años, transcurridos desde 2005 hasta 2014 en EE. UU., el 
15% de las quemaduras se produjeron en el grupo de edad de O a 4 años 
y otro 15% en el de 5 a 18, para sumar un 30% total en quemaduras en 
menores de edad. En torno al 45% de las quemaduras tuvieron lugar 
en la franja de edad adulta de 19 a 45 años, y otro 19% en la de 46 a 
65 años, para un total del 64% en adultos jóvenes y de mediana edad. 
Finalmente, el 6% restante correspondió a personas de más de 65 años. 
En cuanto al sexo, el 67% de las quemaduras en EE. UU. tuvieron lugar 
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en hombres, y, por etnias, el 58% en personas de ascendencia europea, 
el 21% en afroamericanos, el 13% en hispanos, el 5% en personas de 
otras etnias y el 3% en estadounidenses de origen asiático. 

El 75% de las muertes relacionadas con quemaduras se produjeron 
en incendios domésticos asociados a la preparación de alimentos o a 
la calefacción. Es interesante reseñar que los incendios con más alta 
mortalidad fueron provocados por cigarrillos, que dieron cuenta del 
22% de las muertes en fuegos domésticos. Los adultos jóvenes sufren 
frecuentemente quemaduras con líquidos inflamables, mientras que los 
niños que dan sus primeros pasos se escaldan a menudo con líquidos 
calientes, en una proporción del 60%. Un porcentaje importante de 
quemaduras en niños se debe a maltrato infantil. Otros factores de ries- 
go comprenden una clase socioeconómica baja y entornos inseguros.” 
Estas generalizaciones destacan que la mayor parte de estas lesiones son 
prevenibles y, por tanto, están al alcance de las estrategias de prevención. 

En un reciente análisis probit sobre la mortalidad global por quema- 
duras con independencia de la edad en EE. UU. se encontró un valor de 
DL5O0 cuando el área de superficie corporal total (ASCT) de quemadura 
es del 55%; por tanto, en la actualidad, una quemadura del 55% del 
ASCT tiene un 50% de probabilidad de fallecimiento. Cuando se realizó 
un análisis similar con la puntuación de Baux (edad + ASCT quemada) 
que consideraba la mayor probabilidad de supervivencia en los grupos 
de edades jóvenes, el valor de DL50 fue de 105 y el de DL9O, de 130.? 

Las estrategias de prevención han permitido reducir el número y la 
gravedad de las lesiones. Entre los planteamientos acertados se incluyeron 
la legislación relativa al consumo de cigarrillos a prueba de incendios, los 
cambios en el Código Eléctrico Nacional, la elevación de los calentado- 
res de agua con respecto al suelo y el incremento en el uso de detectores 
de humo, con un descenso asociado en los índices de fallecimientos del 
50%. Además, la tasa de mortalidad por todas las causas de quemaduras 
ha mejorado en pacientes con lesiones graves. En 1949, Bull y Fisher, del 
Birmingham Burns Centre en el Reino Unido, fueron los primeros en 
comunicar un valor DL50 para niños de hasta 14 años con quemadu- 
ras del 49% del ASCT; el valor DL50O para los de 15 a 44 años fue del 46% 
del ASCT, en las personas de entre 45 y 64 años se situó en el 27% del 
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ASCT, y en los mayores de 65 con quemaduras fue del 10% del ASCT. 
Estas tristes estadísticas han mejorado, y los últimos estudios en la misma 
institución reflejan un DL5O del 85% del ASCT para edades de O a 14, 
del 66% del ASCT para 15 a 44, del 46% del ASCT de 45 a 64 y del 
23% del ASCT para mayores de 65 años.” Por tanto, de un paciente 
joven y sano afectado incluso por quemaduras masivas se espera que 
sobreviva si se aplican las modernas técnicas terapéuticas.” Los avances 
en el tratamiento se basan en la mejor comprensión y puesta en marcha 
de la reanimación, la rápida cobertura de las heridas y las técnicas per- 
feccionadas de asistencia crítica. Es posible alcanzar aún mejoras en estas 
áreas, y los investigadores permanecen activos en todos estos campos para 
descubrir medios con los que mejorar la supervivencia y los resultados. 


UNIDADES DE QUEMADOS 


Las mejoras en los cuidados de las quemaduras tuvieron su origen 
principalmente en unidades especializadas y dedicadas a la atención 
de pacientes quemados, desarrolladas por primera vez en el Reino 
Unido durante la II Guerra Mundial por Gilles y MacIndoe. Estas 
unidades constan de personal experimentado con recursos específicos 
para obtener los mejores resultados posibles en estas lesiones devas- 
tadoras (cuadro 20.1). La American Burn Association y el American 
College of Surgeons Committee on Trauma proporcionan actualmente 
un programa para verificar si las unidades de quemados cumplen con 
una serie de cualificaciones sobre personal, espacio, equipamiento, 
suministros y procesos con el fin de obtener los mejores resultados. 
También recomiendan qué pacientes deben ser derivados a un centro 
de quemados, de acuerdo con los criterios siguientes:* 

1. Quemaduras de espesor parcial de más del 10% del ASCT. 

2. Quemaduras que afectan a la cara, las manos, los pies, los genitales, 
el periné o las grandes articulaciones. 
Cualquier quemadura de espesor total. 
Quemaduras eléctricas, incluidas las producidas por rayos. 
Quemaduras químicas. 
Lesiones por inhalación. 
Quemaduras en pacientes con trastornos médicos preexistentes 
que podrían complicar el tratamiento, prolongar la recuperación 
o influir en el resultado. 

8. Cualquier paciente con quemaduras y traumatismos concomitan- 
tes (como fracturas) en los que la lesión por quemadura supone 
el riesgo más inmediato de morbimortalidad. En tales casos, si el 
traumatismo constituye el riesgo más inmediato, el paciente puede 
ser estabilizado inicialmente en un centro de traumatología antes 
de ser trasladado a una unidad de quemados. En tales situaciones 
es necesario el criterio médico, que debe estar en consonancia con 
el plan de control médico regional y los protocolos de triaje. 

9. Niños quemados en hospitales sin personal cualificado o equipo 
para la atención pediátrica. 

10. Quemaduras en pacientes en quienes será beneficiosa una inter- 
vención social, emocional o rehabilitadora a largo plazo especial. 


NS A 


FISIOPATOLOGÍA DE LAS QUEMADURAS 


Cambios locales 


Las quemaduras térmicas, en particular, provocan daños en la piel y 
ocasionalmente en las estructuras subyacentes a través de un cambio 
brusco de temperatura que supera la tolerancia biológica. Esta situación 
conduce a disrupción de las membranas, desnaturalización de proteí- 
nas y necrosis. La lesión se extiende desde la superficie cutánea hasta 
estructuras más profundas en una distribución logarítmica de primer 
orden, según la temperatura del agente responsable de la quemadura 
y la duración de la exposición.” Las quemaduras graves en la piel que 
llegan por encima de 138 *C inducen una reacción de tipo Maillard 
con cambios en la consistencia y el color que son comunes en las 
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CUADRO 20.1 Organización y personal 
de una unidad de quemados 


Cirujanos experimentados en quemaduras (director de unidad de quemados 
y cirujanos cualificados). 

Personal de enfermería dedicado. 

Fisioterapeutas y terapeutas ocupacionales. 


Trabajadores sociales. 

Dietistas. 

Farmacéuticos. 

Terapeutas respiratorios. 
Psiquiatras y psicólogos clínicos. 
Protésicos. 


quemaduras de espesor total por llama. Las quemaduras que inducen 
necrosis de la superficie con temperaturas por debajo de 138 *C, como 
las producidas al escaldarse con agua caliente, presentan un aspecto y 
una textura diferentes y por lo general se confunden con quemaduras 
de espesor parcial. La conductividad térmica del agente causal de 
quemaduras por escaldadura y por contacto también influye en la 
profundidad, que por lo general tiene lugar por conducción y no por 
convección o radiación en las quemaduras por fuego, especialmente 
las producidas durante las explosiones. Se llama conductividad térmica 
a la capacidad de transferir calor; para el agua es de 0,61 W/m/*C, y 
para el aceite de cocinar caliente, de 4,2 julios/g/*C, mientras que para 
la grasa se sitúa en 1,8 julios/g/”C; por tanto, al ser el enfriamiento lo 
opuesto del calentamiento, se transfiere más energía con mayor rapidez. 

Las quemaduras se clasifican en cinco categorías causales y profun- 
didades de lesión diferentes (cuadro 20.2). Entre las causas se incluyen 
lesiones por fuego, líquidos calientes (escaldadura), contacto con objetos 
calientes o fríos (contacto), conducción de electricidad y exposición quí- 
mica. Las tres primeras inducen daño celular principalmente mediante la 
transferencia de energía, para inducir necrosis por coagulación (excepto 
en lesiones por frío, que no generan desnaturalización de proteínas). La 
electricidad y las sustancias químicas provocan una lesión directa en las 
membranas celulares además de la transferencia de calor. 

La piel proporciona una barrera robusta frente a la transferencia de 
energía a tejidos más profundos; por tanto, buena parte de la lesión 
queda confinada en esta capa. Además, la transferencia de energía 
sigue generalmente una distribución de primer orden; por tanto, la 
distancia desde la fuente induce disminuciones logarítmicas en el daño. 
El tiempo es también un componente clave, con correlación directa con 
la gravedad y la profundidad de la lesión. Es importante recordarlo, ya 
que las personas intentan alejarse con rapidez y decisión de entornos en 
los que se producen quemaduras, limitando así la gravedad de lesión. 

Sin embargo, después de retirar el foco original, la respuesta de los 
tejidos locales puede transmitir la lesión a las capas más profundas. El 
área de una lesión cutánea se ha dividido en tres zonas: de coagulación, 
de estasis y de hiperemia.'” El área necrótica de quemadura en la que 
las células resultaron dañadas directamente recibe el nombre de zona de 
coagulación. Este tejido se ve dañado irreversiblemente en el momento 
de la lesión. El área que rodea inmediatamente la zona necrótica pre- 
senta un grado moderado de agresión con reducción de la perfusión 
tisular. Es la llamada zona de estasis y, según el entorno de la herida, 
puede sobrevivir o evolucionar a necrosis por coagulación. La zona 
de estasis está asociada con daño vascular y filtración en los vasos. La 
última de estas áreas se denomina zona de hiperemia y se caracteriza por 
vasodilatación debida a inflamación en torno a la herida por quema- 
dura. Esta región contiene el tejido claramente viable a partir del cual 
comienza el proceso de cicatrización y, en general, no se acompaña de 
un riesgo mayor de necrosis. Este concepto, conocido como «niveles de 
Jackson», ha sido cuestionado recientemente con el desarrollo de nuevas 
técnicas moleculares y de imagen para la medida del proceso, aunque 
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CUADRO 20.2 Clasificaciones 
de las quemaduras 


Causas de la lesión 

Llama: daño por el aire oxidado supercalentado por convección y radiación. 
Escaldadura: daño por contacto con líquidos calientes. 

Contacto: daño por contacto con sólidos calientes o fríos. 

Química: contacto con agentes químicos nocivos. 

Eléctrica: conducción de corriente eléctrica a través de los tejidos. 


Profundidad de la lesión 

Superficial: lesión confinada a la epidermis. 

Espesor parcial superficial: lesión en la epidermis y la dermis papilar. 

Espesor parcial profundo: lesión en la epidermis y la dermis reticular. 

Espesor total: lesión que se extiende a través de la epidermis y la dermis a la 
grasa subcutánea. 


se mantiene como base para la descripción fisiológica de la evolución 
de la herida por quemadura y de los resultados.'' 


Profundidad de la quemadura 


La profundidad de la quemadura depende del daño inicial en el tejido 
y se clasifica según su penetración desde la superficie hasta la epidermis, 
la dermis, la grasa subcutánea y las estructuras subyacentes (fig. 20.3). 
Las quemaduras superficiales (antes llamadas «de primer grado») son, 
por definición, lesiones confinadas a la epidermis. Estas lesiones son 
dolorosas, eritematosas, y se blanquean con la presión, con una barrera 
epidérmica intacta. Entre los ejemplos se incluyen las quemaduras 
solares o las escaldaduras menores por un incidente en la cocina. No 
perturban las estructuras subyacentes y, por tanto, no producen cicatri- 
ces. El tratamiento se dirige a aliviar la incomodidad mediante pomadas 
calmantes tópicas y antiinflamatorios no esteroideos por vía oral. 

Las quemaduras de espesor parcial (antes conocidas como «de 
segundo grado») se dividen en dos tipos: superficiales y profundas. 
Todas las quemaduras de espesor parcial presentan cierto grado de 
daño dérmico, y la división se basa en la profundidad de lesión en 
esta estructura. Las quemaduras superficiales de espesor parcial se 
limitan a la dermis papilar y son eritematosas, dolorosas, se blanquean 
con la presión y a menudo producen ampollas. Los folículos pilosos 
permanecen viables e intactos; así, un hallazgo característico en la 
exploración física es la retención de cabellos con tirones suaves. Algunos 
ejemplos son lesiones por escaldadura producidas en incidentes en la 
cocina y quemaduras breves con el fuego. Estas heridas se reepitelializan 
espontáneamente a partir de las estructuras epidérmicas retenidas 
en las crestas de la red y los folículos pilosos en la dermis folicular 
en 7-14 días. Después de la cicatrización, estas quemaduras pueden 
mostrar una ligera decoloración de la piel y diferencias en la textura 
sin otros rasgos notables de cicatrices. Las quemaduras de espesor 
parcial profundo dentro de la dermis reticular aparecen más pálidas y 
moteadas, no se blanquean con la presión, pero se mantienen dolorosas 
con un pinchazo de alfiler. Estas quemaduras cicatrizan en 15-21 días 
por reepitelialización a partir de los folículos pilosos profundos y los 
queratinocitos de las glándulas sudoríparas, a menudo con cicatrices 
importantes como consecuencia de una pérdida de integridad dérmica. 

Las quemaduras de espesor total (antes llamadas «de tercer grado») 
se extienden a través de la epidermis y la dermis a la grasa subyacente y 
se caracterizan por una escara coriácea dura, indolora y de color negro, 
blanco o rojo cereza según la temperatura de la fuente. No quedan quera- 
tinocitos epidérmicos o dérmicos; por tanto, estas heridas deben cicatrizar 
por reepitelialización desde los bordes de la herida. En las quemaduras 
de espesor total y dérmicas profundas es beneficiosa la escisión de la 
escara con injerto cutáneo autólogo para obtener una cicatrización en el 
momento oportuno y reducir al mínimo la contracción. Las quemaduras 
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Superficial 


Espesor parcial superficial 


Espesor parcial profundo 
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Grasa subcutánea 
Espesor total --=========== 


FIGURA 20.3 Profundidades de una quemadura. Las quemaduras superficiales están confinadas en la 
epidermis. Las superficiales de espesor parcial se limitan a la epidermis y la dermis papilar. Las de espesor 
parcial profundo se extienden a través de la epidermis y la dermis reticular. Las quemaduras de espesor total 
se extienden a través de la epidermis y la dermis a la grasa subcutánea y pueden comportar una lesión en las 
estructuras de los tejidos subyacentes, como los músculos, los tendones y el hueso. 


de espesor total pueden extenderse por debajo de la grasa superficial y 
afectar a otras estructuras, como el músculo y el hueso. 

En la actualidad, la profundidad de la quemadura se valora de la 
manera más precisa a criterio de profesionales experimentados, si bien 
las modernas tecnologías de estudio de imagen, como la flujometría 
Doppler por láser, las pruebas de imagen por granularidad láser y la 
coherencia óptica con o sin técnicas de inteligencia artificial prometen 
mejorar la valoración y la orientación del tratamiento y los resulta- 
dos.'*'* La valoración exacta de la profundidad es fundamental para 
determinar el tratamiento óptimo de cada área afectada y garantizar los 
mejores resultados en términos de formación de cicatrices y molestias 
durante el tratamiento. La exploración de la herida completa por los 
cirujanos responsables del tratamiento es la «regla de oro» que guía 
las decisiones terapéuticas. Las técnicas de estudio de imagen y los 
algoritmos de apoyo a las decisiones, algunos de los cuales pueden 
utilizarse en secuencia, se sitúan en la senda para alcanzar tales mejoras. 


Tamaño de la quemadura 


La determinación del tamaño de la quemadura permite obtener una 
estimación de la magnitud de la lesión. Dicho tamaño se valora tra- 
dicionalmente de forma manual mediante la «regla de los nueves». En 
adultos, cada extremidad superior y la cabeza y el cuello conforman el 
9% del ASCT, las extremidades inferiores y el tronco anterior y posterior 
suponen el 18% cada uno, y el periné y los genitales suman supues- 
tamente el 1% del ASCT. Otro método para estimar quemaduras más 
pequeñas consiste en equiparar el área de la mano abierta (incluida la 
palma y los dedos extendidos) del paciente como aproximadamente el 
1% del ASCT, y después transponer esta medida visualmente a la herida 
para una determinación de su tamaño. Este método resulta útil al evaluar 
quemaduras por salpicaduras y otras quemaduras de distribución dispersa. 

Los niños tienen una porción relativamente mayor del área de la 
superficie corporal en la cabeza y el cuello, lo que se compensa con un 
área superficial relativamente menor en las extremidades inferiores. Los 
lactantes tienen el 21% del ASCT en la cabeza y el cuello, y el 13% 
en cada pierna, que se acercará incrementalmente a las proporciones 
de los adultos al crecer. Para determinar con precisión el tamaño de 
las quemaduras en niños se utiliza la fórmula de Berkow (tabla 20.1). 


Cambios sistémicos 
Inflamación y edema 


Las quemaduras inducen un aumento masivo de la inflamación como 
respuesta a la lesión, primero en la herida para después generalizarse a 


todos los demás tejidos. Glue Grant Investigators mostró que más del 
80% de los genes en las células inmunitarias circulantes cambian radi- 
calmente después de una lesión grave, incluidas las quemaduras.'? Los 
cambios afectan a la mayoría, si no a todas, las funciones y vías celulares 
y han sido calificados de «tormenta genómica». Esta amplitud y grado 
de cambio no fue prevista por los investigadores, que identifican que 
los leucocitos circulantes son activados radicalmente en la respuesta a 
una lesión grave con una expresión incrementada espectacularmente 
de genes en las esferas inflamatoria, de inmunidad innata y antiinfla- 
matoria. También observaron una regulación descendente significativa 
de los genes asociados con la inmunidad adaptativa. Tal vez de forma 
más interesante, encontraron que complicaciones tardías, como la 
infección y la insuficiencia orgánica, no implicaban cambios genómicos 
relacionados durante el curso de la recuperación, y solo diferían en 
la magnitud y la duración de los cambios iniciales. En el estudio se 
incluyeron personas con muchos tipos de lesiones, pero muchas de 
ellas presentaban quemaduras graves. Por otra parte, no encontraron 
diferencias en la respuesta por el tipo de lesión y, por tanto, estos hallaz- 
gos son claramente aplicables a los pacientes quemados. En particular, 
resulta prudente admitir que las quemaduras graves inducen cambios 
fisiológicos e inmunitarios masivos que además son prolongados. Por 
otra parte, no es probable que el rastreo genómico y de los cambios en 
los mediadores inflamatorios durante el curso del tratamiento ofrezca 
fruto para predecir las complicaciones y las infecciones, ya que estas se 
han establecido ya con la lesión.'* 

Los mediadores que son producidos localmente inducen vaso- 
constricción y vasodilatación, aumento de la permeabilidad capilar y 
edema. A ello le sigue una respuesta de todo el organismo basada en la 
extensión de la lesión, con cambios en la permeabilidad y la actividad 
de los mediadores que provocan edema generalizado a través de fuer- 
zas de Starling en la piel quemada y no quemada. '” Inicialmente, las 
presiones hidrostáticas intersticiales en la piel quemada disminuyen de 
forma muy acusada, con un ligero aumento asociado en las presiones 
intersticiales de la piel no quemada. Cuando disminuyen las presiones on- 
cóticas plasmáticas y aumentan las oncóticas intersticiales, se forma 
edema en los tejidos quemados y no quemados. El edema es mayor 
en los tejidos quemados, debido a las menores presiones intersticiales. 

Se han propuesto muchos mediadores para tener en cuenta los 
cambios en la permeabilidad después de una quemadura, como his- 
tamina, bradicinina, aminas vasoactivas, prostaglandinas, leucotrienos, 
complemento activado y catecolaminas, entre otros. Recientemente, 
los investigadores mostraron que los glucocálices desprendidos de las 
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Fórmula de Berkow para estimar el tamaño de la quemadura (%) basado 


en el área de quemadura en una parte aislada del cuerpo 


PARTE DEL CUERPO 0-1 AÑO 1-4 AÑOS 


Cabeza 19 17 
Cuello 2 Z 
Tronco anterior 13 8 
Tronco posterior 13 18 
Nalga derecha 2,5 2245) 
Nalga izquierda 285 224) 
Genitales 1 1 
Brazo superior derecho 4 4 
Brazo superior izquierdo 

Brazo inferior derecho 

Brazo inferior izquierdo 

Mano derecha 

Mano izquierda 

Muslo derecho 

Muslo izquierdo 

Pierna derecha 

Pierna izquierda 

Pie derecho 

Pie izquierdo 


5-9 AÑOS 


10-14 AÑOS 15-18 AÑOS 


13 11 
2 2 
13 13 
13 13 
iS ZAS 
ES zi 
1 

4 


ADULTOS 


*Las estimaciones se obtienen, se registran y después se suman para determinar una estimación precisa del cuerpo. 


membranas plasmáticas también tienen un papel en el proceso.'* Los 
mastocitos en la piel quemada liberan histamina en grandes cantida- 
des inmediatamente después de la lesión, lo que activa una respuesta 
característica en las vénulas al aumentar la formación del espacio de 
unión intercelular. Sin embargo, el empleo de antihistamínicos en el 
tratamiento de un edema por quemadura tiene un éxito limitado. Por 
otra parte, las plaquetas agregadas liberan serotonina que desempeña 
un papel importante en la formación del edema. Este agente actúa 
directamente para incrementar la resistencia vascular pulmonar, y 
agrava indirectamente los efectos vasoconstrictores de diversas aminas 
vasoactivas. La serotonina también tiene un papel local clave, y cuando 
se suministra en animales el agente antiserotoninérgico metisergida des- 
pués de una lesión por escaldadura, la formación de edema en la herida 
se reduce como consecuencia de efectos locales.'? Además, se observan 
descensos en el líquido de reanimación con tratamiento con vitamina 
C en dosis elevadas inmediatamente después de la quemadura, supues- 
tamente debido a sus efectos antiinflamatorios,”” aunque esta cuestión 
se ha puesto en duda recientemente, ya que es probable que las dosis 
suministradas tengan un efecto diurético osmótico independiente.” 

Los cambios microvasculares inducen alteraciones cardiopulmo- 
nares caracterizadas por pérdida de volumen de plasma, aumento de 
la resistencia vascular periférica y ulterior descenso del gasto cardíaco 
inmediatamente después de la lesión. En la actualidad se encuentran en 
marcha estudios sobre los esfuerzos necesarios para mantener el volu- 
men intravascular incrementando la presión osmótica con soluciones 
coloidales, como la albúmina. El gasto cardíaco se mantiene reducido 
por el descenso en el volumen sanguíneo y el aumento de la viscosidad 
de la sangre, así como por la menor contractilidad cardíaca. La dis- 
función ventricular en este período se atribuye a un factor depresor 
miocárdico circulante presente en el líquido linfático, aunque el factor 
en concreto nunca ha sido aislado.” El gasto cardíaco se restaura casi 
por complejo con la reanimación.” 


Efectos en el sistema renal 


La reducción en el volumen sanguíneo y en el gasto cardíaco produce 
un descenso del flujo sanguíneo renal y del filtrado glomerular; este 
efecto se ve mitigado en cierto modo por la reanimación con volu- 
men intravenoso. Otras hormonas y mediadores inducidos por estrés, 
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B,, reducen aún más el flujo sanguíneo renal inmediatamente des- 
pués de la lesión. Estos efectos provocan oliguria, que, si no se trata, 
originará una necrosis tubular aguda e insuficiencia renal. Antes de 
1984, la insuficiencia renal aguda en las lesiones por quemaduras 
era casi siempre fatal; sin embargo, después de ese año empezaron a 
utilizarse ampliamente técnicas en diálisis intermitente para el apoyo 
de los riñones durante la recuperación.” Desde esa época, los desarro- 
llos en los tratamientos de sustitución renal continua han cambiado 
radicalmente los resultados en relación con la insuficiencia renal en 
graves quemados. Se ha constatado que la mortalidad a los 28 días 
y la mortalidad hospitalaria en quemados graves con insuficiencia 
renal disminuyó en el 50 y el 25%, respectivamente, con el uso de 
hemofiltración venovenosa continua, en comparación con controles 
de hemodiálisis intermitentes.” Se trata de una mejora muy importante 
que ha recibido una atención significativa y que ha sido corroborada 
por otros estudios.” 


Efectos en el sistema inmunitario 


Las quemaduras provocan una depresión global en la función inmu- 
nitaria, que se pone de relieve de forma especialmente destacada por 
la supervivencia prolongada de la piel de aloinjerto en las heridas 
por quemaduras. Como se indicó anteriormente, después de una 
lesión grave, la inmunidad adaptativa se regula por defecto en favor de 
mecanismos inmunitarios innatos. Los pacientes quemados presentan 
un mayor riesgo de diversas complicaciones infecciosas, entre ellas 
infecciones bacterianas de la herida, neumonía e infecciones fúngicas 
y víricas. Estas susceptibilidades y condiciones se basan en la depresión 
de la función celular en todas las partes del sistema inmunitario, lo que 
incluye la activación y la actividad de los neutrófilos, los macrófagos 
y los linfocitos T y B. Con quemaduras de más del 20% del ASCT, el 
deterioro de estas funciones inmunitarias es proporcional al tamaño 
de la quemadura. 

La producción de macrófagos después de una quemadura disminuye 
relativamente, un hecho relacionado con la elaboración espontánea 
de reguladores negativos del crecimiento mieloide. Este efecto se ve 
reforzado por la presencia de endotoxinas y puede revertirse parcial- 
mente mediante tratamiento con factor estimulador de colonias de 
granulocitos o inhibición de la prostaglandina E2.” Los recuentos 
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FIGURA 20.4 Efectos sistémicos de una quemadura grave. 


debido a la desmarginación y el descenso de la muerte celular por 
apoptosis. Sin embargo, los neutrófilos presentes son disfuncionales en 
términos de diapédesis, quimiotaxia y fagocitosis, debido a anomalías 
en la granulopoyesis y el AEOpa de vida, el tráfico celular y las funciones 
efectoras antimicrobianas.”* Después de 48-72 h, el recuento de neu- 
trófilos desciende en cierta medida, al igual que los macrófagos, por 
causas similares. 

La función de los linfocitos T se deprime después de una quemadura 
grave. Hasta fechas recientes, los linfocitos "T' cooperadores se clasificaban 
en Th1 y Th2 según su fenotipo, una categorización que se ha extendido 
de forma espectacular a otros fenotipos como Th9, Th17, “Th22 y T-regs; 
los trabajos en esta categorización y en las funciones relevantes siguen 
en curso. En concreto, el fenotipo Th17 desempeña probablemente un 
papel importante en las heridas por quemaduras, dada su asociación con 
la inmunidad adaptativa en las superficies mucosas y en la piel.” Este 
campo se mantiene en evolución a medida que se analizan los roles de 
cada fenotipo en su respuesta a los antígenos. Cada uno se asocia con 
citocinas típicas, como interleucina 2 (IL-2) para respuestas Th1, IL-4 
e IL-10 para Th2, e IL-17 y 22 para Th17. Las quemaduras degradan 
también la actividad de los linfocitos T' citotóxicos según el tamaño de 
la quemadura, con lo que aumenta el riesgo de infección, en particular 
por hongos y virus. La escisión temprana de las heridas por quemaduras 
mejora la actividad de los linfocitos T citotóxicos.* 


Hipermetabolismo 


Después de una quemadura grave y de la reanimación, normalmente 3-4 
días después de la lesión, se desarrolla un estado de hipermetabolismo, 
caracterizado por taquicardia, aumento del gasto cardíaco, elevación 
del gasto energético, aumento del consumo de oxígeno y proteólisis 
y lipólisis masivas (fig. 20.4). Esta respuesta se observa en todas las 
lesiones importantes, pero está presente en su forma más espectacular 
en las quemaduras graves. Este estado se encuentra relacionado proba- 
blemente con la respuesta inflamatoria masiva ya mencionada, pero el 
aporte de nutrición como apoyo de la recuperación de la herida y el 
reposo en cama y la inmovilidad asociados al tratamiento desempeñan 
también, posiblemente, un papel importante. El hipermetabolismo 
puede persistir durante meses, para conducir a una pérdida masiva de 
peso y un descenso de la resistencia, sobre todo cuando se necesita fuerza 
muscular para recuperarse de la lesión. Estos cambios en la actividad 
metabólica se deben en parte a la liberación de hormonas catabólicas, 
como catecolaminas, glucocorticoides e insulina/glucagón, entre otras. 
Las catecolaminas actúan directa e indirectamente para aumentar la 
disponibilidad de glucosa a través de gluconeogenia y glucogenólisis 
hepática, y de ácidos grasos por lipólisis periférica. Los efectos son 
directos a través de receptores OL y B-adrenérgicos en los miocitos, los 
lipocitos y los hepatocitos. Los efectos indirectos están mediados a través 
de la estimulación de receptores adrenérgicos en tejido endocrino en el 
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comparado con la insulina. Normalmente, el glucagón incrementa 
la producción hepática de glucosa y la lipólisis periférica, mientras que la 
insulina tiene los efectos contrarios. La estimulación por catecolaminas 
de los receptores P-adrenérgicos en el páncreas aumenta la liberación de 
glucagón e insulina, pero la estimulación concurrente de receptores 
QL tiene un efecto inhibidor mayor sobre la insulina que en el glucagón, 
con el resultado de una liberación neta de glucagón en comparación con 
la insulina. Los efectos de la liberación de glucagón estimulada por 
catecolaminas son así superiores a los de la insulina sobre la producción 
y liberación de glucosa y ácidos grasos. Las hormonas glucocorticoides, 
liberadas por medio del eje hipotalámico-hipofisario-suprarrenal, se 
rigen por la mediación de la estimulación nerviosa. El cortisol tiene 
acciones similares sobre los sustratos de energía e induce resistencia a la 
insulina, que es un aditivo de la hiperglucemia debido a la liberación de 
glucosa en el hígado. Las catecolaminas, cuando se combinan con glu- 
cagón y cortisol, aumentan la liberación de glucosa, lo que inicialmente 
podría ser beneficioso, dado que la glucosa es el principal combustible 
de las células inflamatorias y del tejido nervioso. 

El aporte de sustratos para la gluconeogenia hepática se produce a 
través de la alimentación, la proteólisis del tejido muscular existente 
y, en cierta medida, la lipólisis periférica. Las proteínas estructurales 
y constitutivas degradadas a aminoácidos entran en: 1) el ciclo del 
ácido tricarboxílico para producción de energía; 2) el hígado donde se 
utilizarán como sustrato para la gluconeogenia, o 3) la síntesis de pro- 
teínas de fase aguda. El lactato y la alanina son productos intermedios 
importantes, liberados proporcionalmente a la magnitud de la lesión. 
La glutamina también se libera en cantidades masivas, para consumir 
los depósitos del tejido muscular hasta el 50% de las concentraciones 
normales. Después de la conversión a piruvato u oxaloacetato, estos 
aminoácidos forman glucosa con una pérdida neta de trifosfato de ade- 
nosina (ATP). Dieciocho de los 20 aminoácidos son gluconeogénicos. 
El incremento de la síntesis de proteínas de fase aguda en el hígado 
incluye factores representativos como proteína C reactiva, fibrinóge- 
no, Q,-macroglobulina y complemento. A menudo, estos factores se 
utilizan como sustitutos según el grado de hipermetabolismo presente, 
aunque, como se ha expuesto, la respuesta inflamatoria es tan masiva 
que la mayoría de los tratamientos apenas tendrán efecto; tal vez la 
mejor estrategia consista en abordar el estado inflamatorio de la herida 
a través de su cierre, y no con una atención contraria a los efectos. 

La lipólisis periférica, mediada a través de las hormonas catabólicas, es 
otro componente principal de la respuesta metabólica a una quemadura 
grave. La elevación de las concentraciones de catecolaminas, glucagón 
y cortisol estimula las mismas o similares lipasas sensibles a hormonas 
intracelulares en el adipocito para la liberación de ácidos grasos libres. Estas 
lipasas circulan hasta el hígado, donde se oxidan para producir energía, se 
reesterifican en triglicéridos y se depositan en el hígado o se empaquetan 
para su transporte a otros tejidos por medio de lipoproteínas de muy baja 
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la vía gluconeogénica en el nivel del gliceraldehído 3-fosfato después de 
la fosforilación. En pacientes con quemaduras graves, las tasas de lipólisis 
son muy elevadas, y el procesamiento de lípidos por el hígado puede verse 
comprometido por las cantidades crecientes de grasa circulante. A menudo 
se desarrolla hígado graso de forma similar a la esteatosis hepática no 
alcohólica, según se cree, de forma secundaria a la sobrecarga de enzimas 
de procesamiento normal o, tal vez, a la regulación descendente de los 
mecanismos de manipulación de los ácidos grasos a consecuencia de 
cambios hormonales o de citocinas asociados con la lesión (fig. 20.5).* 

La descripción clásica de las fases de flujo y reflujo de la enfermedad 
y los traumatismos merecen cierta atención. La fase de reflujo se carac- 
teriza por una baja tasa metabólica, hipotermia y bajo gasto cardíaco. A 
menudo está relacionada temporalmente con el inicio de la enfermedad 
o el momento de la lesión. Después de la reanimación, este estado 
da paso a la fase de flujo, que se caracteriza por alto gasto cardíaco y 
consumo de oxígeno, aumento de producción de calor, hiperglucemia 
y una tasa metabólica elevada. Moore lo definió clásicamente como 
partes catabólica y anabólica de la fase de flujo de la recuperación.” La 
duración de la fase de flujo catabólico depende también del tipo de 
lesión y de la eficacia de las intervenciones terapéuticas. La frecuencia 
y la gravedad de las complicaciones influyen asimismo en la duración 
de esta fase de recuperación, que en los pacientes en estado crítico 
puede prolongarse durante semanas o meses. La fase de flujo anabólico 
se distingue por una lenta reacumulación de proteínas y grasas que se 
extiende incluso durante años después de la lesión.* 


TRATAMIENTO INICIAL DE LAS QUEMADURAS 


Tratamiento prehospitalario 


Durante e inmediatamente después de la lesión, pacientes quemados 
deben ser retirados de la fuente del problema, y detenerse el proceso de la 
quemadura. En el marco prehospitalario es lo primero que debe hacerse, 
con las precauciones necesarias para que el rescatador no se convierta 
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a su vez en víctima. Entre las precauciones universales se incluye llevar 
guantes y gafas protectoras durante la recuperación. Se apagarán las ropas 
que estén ardiendo y se retirarán lo antes posible para que no provoquen 
más lesiones. A continuación, se centrará la atención en la reanimación 
inicial, empezando con la vía aérea. En las personas con quemaduras 
por llama siempre debe sospecharse una lesión por inhalación y se 
les suministrará oxígeno al 100% mediante mascarilla facial. Deben 
retirarse anillos, relojes, joyas y cinturones, porque retienen el calor y 
pueden provocar un efecto de tipo torniquete. Se verterá copiosamente 
agua a temperatura ambiente sobre la herida en las 3 h posteriores a la 
lesión para reducir la profundidad de la herida y favorecer la curación 
y la cicatrización,” pero se evitarán medidas posteriores para enfriar la 
herida al objeto de impedir la hipotermia durante la reanimación. Se 
trasladará de inmediato a los pacientes al servicio de urgencias local 
para una primera estabilización; a quienes cumplan los criterios de la 
American Burn Association se les trasladará a un centro de quemados, 
ante lo cual se han de tomar las medidas pertinentes para el transporte. 


Valoración inicial 


Como en cualquier paciente víctima de una lesión, la valoración inicial 
de uno afectado por quemaduras se divide en reconocimiento primario 
y secundario. En primer lugar, se identificarán y tratarán rápidamente 
las condiciones que pudieran poner en riesgo la vida; en el reconoci- 
miento secundario se acomete una evaluación más del paciente, de la 
cabeza a los pies. 

La exposición a gases calientes y humo provoca a menudo daños en las 
vías respiratorias altas. La lesión directa en la vía aérea superior produce 
edema localizado, que, en combinación con el edema generalizado en todo 
el cuerpo que se asocia a una quemadura grave, puede obstruir la vía aérea 
durante horas (no minutos). Se sospechará una lesión en las vías aéreas 
en presencia de quemaduras en la cara, pelos nasales abrasados, esputo 
carbonáceo y taquipnea, y se vigilará continuamente el estado respiratorio 
para valorar una posible intervención en la vía aérea y aplicación de 
soporte ventilatorio. La ronquera progresiva es un signo de obstrucción 


Intestino 


Alanina ET Amoníaco 


Glutamina 


Alanina «===» Glutamina 


Músculo 


Glucosa 


Lactato 


Glucólisis 


Piruvato 


M Lactato 


FIGURA 20.5 Efectos de la disfunción metabólica después de una lesión por quemadura. (Tomado de Williams FN, 
Jeschke MG, Chinkes DL, et al. Modulation of the hypermetabolic response to trauma: temperature, nutrition, 
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inminente de la vía aérea, y debe instituirse una intubación endotraqueal 
de forma temprana antes de que el edema distorsione irrecuperablemente 
la anatomía de las vías aéreas superiores. Esta acción es especialmente 
importante en pacientes con quemaduras masivas, que parecen respirar 
sin problemas al principio del período de reanimación hasta que se les 
administran varios litros de volumen para mantener la homeostasis, 
momento en el cual aparece un edema importante de la vía aérea. En 
general, por este motivo los pacientes con quemaduras que cubren más 
del 40% del ASCT deben ser intubados de forma profiláctica. 

El tórax debe dejarse al descubierto para valorar la respiración; por 
sí sola, la permeabilidad de la vía aérea no garantiza una ventilación 
adecuada. La expansión torácica y la presencia de ruidos respiratorios 
uniformes con retorno de CO, por la sonda endotraqueal aseguran un 
intercambio gaseoso adecuado. 

En pacientes quemados con extremidades edematosas o abrasadas 
puede ser difícil medir la presión arterial. Es posible utilizar la frecuencia 
de pulso como una medida indirecta de la circulación; sin embargo, la 
mayoría de los pacientes con quemaduras sufren taquicardia incluso 
con una reanimación adecuada. En el reconocimiento primario de los 
pacientes quemados, la presencia de pulsos o señales Doppler en las 
extremidades distales puede ser adecuada para determinar una circulación 
idónea de la sangre hasta que se establezcan mejores elementos de segui- 
miento como, por ejemplo, medidas de la presión arterial y la diuresis. 

En víctimas de una explosión o de un incidente de desaceleración exis- 
te la posibilidad de una lesión en la médula espinal y otras fracturas. Debe 
lograrse una estabilización adecuada de la columna cervical por cualquier 
medio necesario, lo que incluye el uso de collares cervicales para mantener 
la cabeza inmovilizada hasta que sea posible evaluar y excluir el problema. 


Cuidado de las heridas 


La asistencia prehospitalaria de la herida por quemadura es básica 
y sencilla, ya que consiste tan solo en protegerla del entorno con la 
aplicación de un apósito o una sábana secos y limpios para cubrir la 
parte afectada; no se utilizarán apósitos húmedos. En condiciones 
controladas podría considerarse irrigar la herida para enfriarla en las 
primeras 3 h posteriores a la lesión, si bien debe realizarse de forma 
activa, no pasiva, con apósitos. Por otra parte, se envolverá al paciente 
en una manta para reducir al mínimo la pérdida de calor y para con- 
trolar la temperatura durante el transporte. El primer paso para reducir 
el dolor consiste en cubrir las heridas para impedir el contacto con las 
terminaciones nerviosas expuestas. Nunca se usarán inyecciones narcó- 
ticas intramusculares o subcutáneas para el dolor, ya que la absorción 
del fármaco disminuye como consecuencia de la vasoconstricción pe- 
riférica, con el resultado de una liberación tardía e inesperada con 
complicaciones respiratorias. Pueden suministrarse pequeñas dosis de 
morfina intravenosa después de una valoración completa del paciente 
y una vez determinada su seguridad por un profesional experimentado. 

Aunque sencillo, el tratamiento prehospitalario a menudo es difícil 
de realizar de forma idónea, sobre todo en poblaciones de riesgo. Los 
estudios han revelado que el tratamiento inicial de primeros auxilios 
en las quemaduras fue inadecuado en un alto número de pacientes.” 
Sus autores señalaron también que una atención de primeros auxilios 
inapropiada se asociaba claramente con peores resultados. Según sus 
conclusiones, unos programas educativos definidos y dirigidos a las 
poblaciones de riesgo podrían mejorar estos resultados. 


Transporte 


El traslado rápido e incontrolado de la víctima de quemaduras no es 
una prioridad, salvo cuando coexisten otros problemas que pueden 
poner en riesgo la vida del paciente. En la mayoría de los incidentes 
que comportan quemaduras importantes resulta apropiado el trans- 
porte por tierra de las víctimas hasta el hospital, y el transporte aéreo 
se utiliza más cuando la distancia entre el accidente y el hospital está a 
entre 50 y 250 km. Para distancias superiores a 250 km es preferible un 
traslado en avión. Con indevendencia del modo de transporte elegido. 
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este debe tener las dimensiones apropiadas y contar con un equipo de 
emergencias y personal entrenado a bordo, en concreto un profesional 
de enfermería, un médico, paramédicos o terapeutas respiratorios 
familiarizados con el abordaje de pacientes con politraumatismos. 


Reanimación 


La reanimación adecuada del paciente quemado implica el estableci- 
miento y el mantenimiento de un acceso intravenoso fiable. El aumento 
del tiempo hasta el inicio de la reanimación de pacientes quemados se 
traduce en peores resultados, y es preciso reducir al mínimo los retrasos. 
El acceso venoso se consigue mejor mediante catéteres periféricos cortos 
en piel no quemada; no obstante, es posible utilizar venas en piel quema- 
da, que son preferibles a ausencia de acceso intravenoso. En lesiones de 
espesor total, las venas superficiales están a menudo trombosadas y, por 
tanto, no son adecuadas para canulación. En casos de acceso difícil son 
útiles las incisiones en la vena safena, que se utilizan preferentemente para 
canulación venosa central, debido a las menores tasas de complicaciones. 
En niños de menos de 6 años, los profesionales experimentados pueden 
utilizar acceso intramedular en la tibia proximal hasta que se consiga el 
acceso intravenoso. El líquido de elección es solución de lactato de Ringer 
sin dextrosa, salvo en niños de menos de 2 años, que recibirán lactato de 
Ringer con dextrosa al 5%. La velocidad inicial en adultos puede estimar- 
se rápidamente multiplicando el valor del ASCT quemada por 10. De 
este modo, la tasa de infusión para un hombre con un 40% del ASCT 
quemada sería de 400 ml/h; esta velocidad debería mantenerse hasta que 
se atiendan las necesidades de una calculación formal en reanimación. 


80 kg x 40% del ASCT/8 = 400 ml/h 


Para estimar los volúmenes de líquido de un paciente quemado se 
utilizan fórmulas, todas las cuales provienen de estudios experimentales 
clásicos sobre la fisiopatología del shock por quemaduras (tabla 20.2). Baxter 
y Shires establecieron la base de los modernos protocolos de reanimación 
con líquidos.” Mostraron que el líquido de los edemas en las heridas por 
quemaduras es isotónico y contiene la misma cantidad de proteínas que 
de plasma y que la máxima pérdida de líquido tiene lugar en el intersticio. 
Utilizaron diversos volúmenes de líquido intravascular para determinar la 
cantidad óptima en términos de gasto cardíaco y volumen extracelular en 
un modelo de quemaduras canino, que se aplicó al ámbito clínico con la 
fórmula de Parkland. Los cambios de volumen de plasma no estuvieron 
relacionados con el tipo de líquido de reanimación en las primeras 24 h, pero 
posteriormente las soluciones coloidales incrementaron el volumen plasmá- 
tico para la cantidad infundida. A partir de estos hallazgos, concluyeron que 
no deberían utilizarse soluciones coloidales en las primeras 24 h hasta 
que la permeabilidad capilar recuperara valores cercanos a la normalidad. 
Otros autores han sostenido que la permeabilidad capilar normal se restaura 
un poco antes una vez producida la quemadura (6-8 h) y, por tanto, señalan 
que los coloides podrían utilizarse de forma más temprana. * 

De forma simultánea, Moncrief y Pruitt mostraron los efectos 
hemodinámicos de la reanimación con líquidos en las quemaduras, 
en trabajos que culminaron en la fórmula de Brooke. Estos autores 
determinaron que la reanimación con líquidos provocaba un descenso 
obligatorio del 20% en el volumen de líquido extracelular y plasma que 
concluía al cabo de 24 h. En las segundas 24 h, el volumen de plasma 
recuperó la normalidad con la administración de coloides. El gasto 
cardíaco fue bajo durante el primer día tras la reanimación, y después 
aumentó a valores superiores a lo normal cuando se estableció la fase 
de flujo del hipermetabolismo.” A partir de estos estudios, los inves- 
tigadores encontraron que buena parte de las necesidades de líquido se 
deben a capilares con «fuga» que permiten el paso de grandes moléculas 
al espacio intersticial que incrementan la presión osmótica del coloide 
extravascular. El volumen intravascular sigue el gradiente de los tejidos, 
tanto en la herida por quemadura como en los tejidos no quemados. 
En torno al 50% de las necesidades de reanimación con líquidos se 
secuestran en teiidos no auemados en el 50% del ASCT auemada.*” 
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TABLA 20.2 Fórmulas de reanimación 
FÓRMULA VOLUMEN DE CRISTALOIDES 


Parkland 4 cc/kg/% del ASCT quemada 

2 cc/kg/% del ASCT quemada 

5.000 cc/m? quemada + 1.500 cc/m? del área 
superficial total 


Brooke 
Galveston (pediátrica) 


ASCT, área de superficie corporal total. 


Las soluciones salinas hipertónicas presentan ventajas teóricas en 
la reanimación en quemaduras. Se entiende que estas soluciones dis- 
minuyen la captación neta de líquido, reducen el edema y elevan el flujo 
linfático, probablemente por la transferencia de volumen desde el espacio 
intracelular hasta el intersticio. Cuando se utilizan estas soluciones debe 
evitarse la hipernatremia, y se recomienda que las concentraciones séricas 
de sodio no superen los 160 mEq/dl. Aun así, debe observarse que en 
los pacientes con quemaduras en más del 20% del ASCT que fueron 
objeto de aleatorización para suministrarles reanimación con suero salino 
hipertónico o solución de lactato de Ringer no se apreciaron diferencias 
significativas en las necesidades de volumen ni cambios en el aumento de 
peso porcentual.” Otros investigadores han encontrado un aumento 
en la insuficiencia renal con soluciones hipertónicas, lo que ha enfriado 
los esfuerzos en esta área de investigación.? Aunque muchos de estos 
estudios son bastante antiguos, el uso de solución salina hipertónica no 
parece haber entrado en liza con entusiasmo. Hoy por hoy no podemos 
recomendar su uso extenso, salvo que aparezcan nuevos datos en su favor. 

La mayoría de las unidades de quemados utilizan criterios semejan- 
tes a las fórmulas de Parkland o de Brooke, que establecen la adminis- 
tración de diversas cantidades de cristaloides y coloides durante las 
primeras 24 h. En general, estos volúmenes deben suministrarse a 
modo de infusión continua; no se recomienda la administración de 
bolos. Los líquidos suelen cambiarse en las segundas 24 h con un 
aumento en el uso de coloides. Estas son las directrices para dirigir la 
reanimación con la cantidad de líquido necesaria para mantener una 
perfusión adecuada. Debe observarse que el empleo de la fórmula de 
Parkland para las estimaciones iniciales de suministro de líquido mostró 
que en realidad se suministraba mucho más, 5,2 cc/kg/% del ASCT.* 

El uso de la tecnología de apoyo a las decisiones en medicina está 
en auge e incluye también la reanimación en caso de quemaduras. Los 
investigadores mostraron que el empleo de uno de estos sistemas reducía 
concluyentemente los volúmenes aportados durante la reanimación, con 
el uso del peso inicial y el tamaño de la quemadura como base de una 
primera estimación del volumen de la infusión. A continuación, se llevó 
un seguimiento de la diuresis en el tiempo, para ofrecer recomendacio- 
nes cada hora sobre el volumen de líquido. La utilización de este sistema 
redujo significativamente los volúmenes de reanimación en comparación 
con controles históricos con mejoras en los objetivos de diuresis.“ Tales 
sistemas parecen prometer mejores resultados en los pacientes quemados 
no solo en la fase de reanimación, sino en otras muchas áreas. Permiten 
una monitorización continua y procuran recomendaciones para el 
tratamiento durante el período de reanimación, partiendo de los datos 
del paciente como guía de la terapia. Naturalmente, se dispone de otros 
métodos a través de una vigilancia manual del volumen de producción 
de orina, con ajustes para alcanzar un objetivo de 0,5 ml/h en adultos 
y de 1,0 ml/kg/h en niños. Los cambios en las velocidades de infusión 
de líquido intravenoso deben realizarse cada hora, determinados por la 
respuesta del paciente al volumen administrado de líquido en particular. 

En niños quemados se utilizan habitualmente fórmulas que 
suponen cambios en las relaciones entre el área superficial y la masa 
y pérdidas basales insensibles. La fórmula de Galveston recomienda 
5.000 ml/m? por ASCT quemada en m? + 1.500 ml/m? del ASCT 
para mantenimiento en las primeras 24 h, de modo que se atiendan las 
necesidades de volúmenes de reanimación y de mantenimiento. Todas 
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lesión (sin llegada al hospital), la mitad de la cual se proporcionará en 
las 8 h tras la lesión. Se indica el seguimiento y los ajustes necesarios. 

Para combatir posibles complicaciones de la aspiración, debe intro- 
ducirse una sonda nasogástrica en todos los pacientes con quemaduras 
mayores. Esta acción es importante especialmente en todos los pacien- 
tes trasladados en aeronaves a altitudes elevadas. Además, en todos los 
pacientes se restringirá la ingesta por la boca hasta que se haya com- 
pletado el traslado. Suele estar indicada la descompresión del estómago, 
ya que los pacientes aprensivos ingerirán cantidades considerables de 
aire y experimentarán distensión gástrica. 

Las recomendaciones de profilaxis antitetánica se basan en el estado 
de la herida y los antecedentes de inmunización del paciente. Todos los 
pacientes con quemaduras de más del 10% del ASCT deben recibir 
0,5 ml de toxoide tetánico. Si la inmunización previa no existe o no está 
clara, o si la última dosis de refuerzo se administró hace más de 10 años, 
se suministrarán también 250 unidades de inmunoglobulina tetánica. 


Escarotomías 


Cuando las quemaduras de espesor parcial profundo o de espesor total 
comprenden la circunferencia de una extremidad, puede verse com- 
prometida la circulación periférica en esta. El desarrollo de un edema 
generalizado bajo una escara no productiva impide el flujo venoso de 
salida y puede terminar por afectar al flujo arterial de entrada en los 
lechos distales. Esta situación se reconoce por la presencia de entume- 
cimiento y hormigueo en la extremidad y por aumento del dolor en los 
dedos. El flujo arterial puede valorarse mediante la determinación de 
señales Doppler en las arterias digitales y los arcos palmar y plantar en 
las extremidades afectadas; también es posible evaluar el relleno capilar 
y las presiones compartimentales. Las extremidades en riesgo se identi- 
fican en la exploración clínica o al medir presiones en los tejidos supe- 
riores a 30 mmHg. Estas extremidades deben someterse a escarotomía, 
con liberación solo de la escara de la quemadura. Esta intervención suele 
realizarse en la cama del paciente, con la incisión de las caras laterales 
y mediales de la extremidad mediante un bisturí o electrocauterio. 
Es preciso realizar la incisión de toda la escara restrictiva en sentido 
longitudinal para aliviar completamente los impedimentos al flujo 
venoso. En las extremidades superiores, las incisiones se llevan a cabo 
sobre las eminencias tenar e hipotenar y, en potencia, en los dedos para 
que la mano pueda abrirse por completo si estuviera afectada (fig. 20.6). 
Cuando está claro que la herida deberá someterse a escisión e injerto 
debido a su profundidad, las escarotomías ofrecen la máxima seguridad 
para restaurar la perfusión en los tejidos subyacentes no quemados hasta 
el momento de la escisión formal. Si el compromiso vascular ha sido 
prolongado, la reperfusión después de una escarotomía puede provocar 
hiperemia reactiva y formación adicional de edema en el músculo, lo 
que obliga a una vigilancia continua de las extremidades distales. El 
aumento de las presiones en los compartimentos musculares tras la 
escarotomía puede indicar presencia de fasciotomías. Las complicaciones 
más comunes asociadas con estas intervenciones son pérdida de sangre 
y liberación de metabolitos anaeróbicos, que provocan hipotensión 
transitoria. Cuando la perfusión distal no mejora con estas medidas, 
debe sospecharse y tratarse una hipotensión central por hipovolemia. 

Una escala troncal restrictiva puede causar un fenómeno similar, 
con la salvedad de que su efecto es el descenso de la ventilación al 
limitar la excursión torácica. Toda disminución aguda en la ventilación 
de un paciente quemado debe instar a una inspección del tórax con 
las escarotomías apropiadas para aliviar la constricción y permitir 
volúmenes corrientes adecuados. Así se hace evidente en pacientes con 
aumentos en las presiones máximas de la vía aérea. 


LESIONES POR INHALACIÓN 


Un factor de primer orden que contribuye al fallecimiento en caso 
de quemaduras graves es la presencia de una lesión por inhalación. El 
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necesitan escarotomías, las incisiones se realizan en los lados medial y lateral 
de la extremidad a través de la escara. En el caso de la mano, las incisiones 
se llevan a cabo en los dedos medial y lateral y en el dorso de la mano. 


función normal de la vía aérea en pacientes en estado crítico. La lesión 
por inhalación incrementa el tiempo que se invierte en ventilación 
mecánica, un fuerte predictor de mortalidad.” El diagnóstico y la 
prevención precoces de las complicaciones tienen interés para reducir 
las tasas de morbimortalidad relacionadas con este problema. 

En las lesiones por inhalación, el daño procede principalmente de 
quemaduras químicas asociadas con las toxinas inhaladas. El calor se 
dispersa en las vías aéreas superiores, mientras las partículas enfriadas 
de humo y toxinas son transportadas distalmente sobre todo en las 
grandes vías respiratorias, aunque también, ocasionalmente, en las vías 
aéreas menores y en los alvéolos, según el tipo de humo y el tiempo 
de exposición. El daño térmico directo en el pulmón es infrecuente, 
debido a la dispersión del calor en la faringe. La excepción es la inha- 
lación de vapor a alta presión, que multiplica por 4.000 la capacidad 
de transporte de calor del aire seco. 

La respuesta a la inhalación de humo de las vías respiratorias es un 
aumento espectacular e inmediato en el flujo sanguíneo de las arterias 
bronquiales con formación de edema y aumento del flujo linfático 
pulmonar. La linfa pulmonar en esta situación es similar al suero, lo 
que indica que la permeabilidad en los capilares aumenta de forma 
acusada. El edema que se produce está asociado con un incremento 
de los neutrófilos pulmonares, y se ha postulado que estas células 
pueden actuar como mediadores primarios del daño pulmonar con 
esta lesión.** Los neutrófilos liberan proteasas y radicales libres de 
oxígeno que producen dienos conjugados por peroxidación de lípidos. 
Existen altas concentraciones en la linfa y los tejidos pulmonares des- 
pués de la lesión por inhalación, lo que apunta a que el aumento de 
la concentración de neutrófilos está activo para producir materiales 
citotóxicos. Cuando los neutrófilos se han agotado antes de que se 
produzca la lesión por gas mostaza, aumenta el flujo linfático pulmonar 
y se reducen enormemente los valores de dienos conjugados.” 

Otro signo distintivo de la lesión por inhalación es la separación de 
las células epiteliales ciliadas de la membrana basal seguida por forma- 
ción de exudado en las vías aéreas. El exudado consiste en proteínas 
presentes en la linfa pulmonar, y, finalmente, forma cilindros fibrinosos 
por coalescencia. En términos clínicos, estos cilindros fibrinosos pueden 
ser difíciles de limpiar mediante técnicas estándar de aspiración de la 
vía aérea. Estos cilindros contribuyen también al barotrauma distal en 
áreas localizadas del pulmón mediante la formación de una válvula 
esférica que se abre con la inspiración/dilatación de la vía aérea y se 
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lo que se asocia con numerosas complicaciones, entre ellas neumotórax 
y pérdida de distensibilidad pulmonar. 

La inhalación de humo suele asociarse con una anamnesis que incluye 
exposición a humos en un espacio cerrado, ronquera, sibilancias y esputo 
carbonáceo. Asimismo, puede asociarse con quemaduras faciales y pelos 
nasales abrasados. Cada uno de estos hallazgos, por separado, se caracteriza 
por una baja sensibilidad y especificidad; por tanto, es preciso aclarar aún 
más el diagnóstico definitivo mediante broncoscopia. Esta prueba revela 
cambios inflamatorios tempranos, como eritema, ulceración y vasculatura 
prominente, además de hollín infraglótico. Los hallazgos de eritema y 
úlceras en las vías respiratorias, por sí solos, también son inespecíficos, y 
deben situarse dentro de un conjunto de manifestaciones clínicas exten- 
sas para verificar una lesión por inhalación importante. El tratamiento 
inicial de una lesión grave por inhalación consiste en instituir ventilación 
mecánica para el manejo de la vía aérea y soporte pulmonar al objeto de 
mantener el intercambio de gases. La repetición de la broncoscopia revela 
a menudo una ulceración continua de las vías aéreas con formación de 
tejido de granulación y de exudado, espesamiento de las secreciones y 
edema focal. Finalmente, la vía aérea cura por la sustitución del epitelio 
ciliado cuboidal desprendido por células escamosas y cicatrices. 

Los productos de combustión de los materiales orgánicos e inorgá- 
nicos presentes en el humo originan un daño directo en las células de 
las vías respiratorias, aunque también tienen efectos sistémicos signifi- 
cativos. Muy especialmente, el monóxido de carbono (CO) y el cianuro 
de hidrógeno (HCN) pueden provocar disrupciones fisiológicas con 
capacidad letal si no se reconocen y se tratan de la forma apropiada. 

La exposición a CO debe presuponerse en todos los casos de sospecha 
de una lesión por inhalación. El CO es imposible de detectar sin un equi- 
po especial, debido a sus propiedades de ser incoloro, inodoro, insípido 
y no irritante. Una vez inhalado, el CO cruza rápidamente la membrana 
capilar pulmonar y se une a la hemoglobina con una afinidad de aproxi- 
madamente 200 veces la del oxígeno, para formar carboxihemoglobina. 
Además, el CO provoca un cambio conformacional en la hemoglo- 
bina que disminuye la capacidad de liberación de oxígeno en los tejidos 
periféricos (desplazamiento a la izquierda en la curva de disociación de la 
hemoglobina). El suministro de oxígeno se ve degradado aún más por la 
disfunción cardíaca inducida por la hipoxia. En el ámbito intracelular se 
ha constatado también que el CO se une a la citocromo c oxidasa, con lo 
que rompe la cadena de transporte de electrones en las mitocondrias y, 
como consecuencia, provoca un desplazamiento funcional de metabolis- 
mo aeróbico a anaeróbico, con empeoramiento del estrés oxidativo. El 
impacto de CO es visible especialmente en los sistemas orgánicos, con una 
alta producción metabólica, por ejemplo, en el encéfalo y el corazón; por 
tanto, la intoxicación por CO se manifiesta muy habitualmente en forma 
de cambios neurológicos como mareo o alteración del estado mental y de 
hallazgos cardiovasculares como arritmias e incluso infarto. 

El uso extenso de materiales sintéticos en la construcción y en el 
mobiliario ha conducido a un aumento en las concentraciones de 
gas HCN durante los incendios domésticos. El cianuro es un veneno 
potente y de rápida acción que, en condiciones normales, se convierte 
en tiocianuro, que se excreta con la orina. Este sistema se ve fácilmente 
sobrecargado en caso de una lesión por inhalación, que se traduce en 
la acumulación de iones cianuro circulantes. El ion cianuro interfiere en la 
producción de energía celular, lo cual lleva a un consumo rápido de los 
depósitos de ATP y al subsiguiente desarrollo de acidosis láctica. Aparte 
de estos episodios, persiste un debate sobre si el HCN contribuye 
verdaderamente de forma importante a la lesión por inhalación, debido 
en gran parte al hecho de que el HCN tiene un punto de inflamabilidad 
bajo y, por tanto, se consumirá velozmente en el incendio, limitando así 
la exposición. Por desgracia, el carácter impredecible de los compuestos 
gaseosos generados iterativamente y consumidos durante un incendio 
limita nuestra capacidad de estudiar sus efectos derivados, tanto en el 
plano sistémico como en forma de irritante pulmonar directo. 

La intoxicación por CO se mide a través de los valores de car- 
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5% se considera que existen ramificaciones por toxicidad. En general 
se comunican cefaleas con porcentajes superiores al 10%, mareo y 
deterioro de la capacidad de juicio en el 20%, disnea para más del 
30% y síncope, convulsiones y embotamiento si se supera el 40%. El 
tratamiento inicial consiste en oxígeno al 100% para reducir la semivida 
de la carboxihemoglobina de 4 h en aire ambiente a 1 h. En situaciones 
extremas se considerará el suministro de oxígeno hiperbárico. En los 
casos de toxicidad por cianuro está indicada la retirada de la fuente, 
así como la administración intravenosa de hidroxicobalamina; como 
consecuencia, la orina se teñirá de color naranja. 

El curso clínico de los pacientes con lesión por inhalación se divide en 
tres fases. La primera es la insuficiencia pulmonar aguda. Los pacientes 
con lesiones pulmonares graves pueden empezar a mostrar signos de 
insuficiencia pulmonar desde el momento de la lesión con asfixia, into- 
xicación por CO, broncoespasmo y obstrucción de las vías respiratorias 
superiores. Los signos clínicos de daño parenquimatoso con hipoxia no 
son habituales durante este estadio. La segunda fase tiene lugar 72-96 h 
después de la lesión y se asocia con un aumento del agua pulmonar 
extravascular, hipoxia y desarrollo de infiltrados lobares difusos. Esta 
afección se asemeja clínicamente al sindrome de dificultad respiratoria del 
adulto (SDRA), que se produce en pacientes con lesiones sin quemaduras 
y en estado crítico. En la tercera fase domina la bronconeumonía clínica, 
que aparece en hasta el 60% de estos pacientes, Tales infecciones suelen 
producirse de 3 a 10 días después de la lesión por quemadura y se asocian 
con la expectoración de grandes cilindros mucosos del árbol traqueo- 
bronquial. En esta fase es difícil diferenciar entre neumonía y traqueobron- 
quitis, y para ello puede ser útil una broncoscopia con lavado. Las neumo- 
nías tempranas suelen deberse a especies de Staphylococcus resistentes a la 
penicilina mientras que, una vez transcurridos 5-7 días, la flora cambiante 
de la herida por quemadura se refleja en la aparición en el pulmón de 
especies gramnegativas, especialmente Pseudomonas y Klebsiella. Los 
efectos de válvula esférica y de barotrauma asociado con el ventilador 
son otros signos distintivos de este período. 

El tratamiento de una lesión por inhalación se dirige a mantener 
abiertas las vías aéreas y a elevar al máximo el intercambio gaseoso mien- 
tras se curan los pulmones. Un paciente con capacidad de toser y una 
vía aérea permeable puede aclarar las secreciones con mucha más eficacia 
que cualquier técnica de aspiración (incluida la broncoscopia), y deben 
realizarse cuantos esfuerzos sean necesarios para tratar a los pacientes sin 
ventilación mecánica, si fuera posible. Cuando la insuficiencia respirato- 
ria es inminente debe instituirse la intubación con fisioterapia torácica 
frecuente y aspiración realizada para mantener la higiene pulmonar 
(tabla 20.3). Podría estar indicada una broncoscopia frecuente para 
aclarar las secreciones espesadas. Debe procurarse ventilación mecánica 
para facilitar el intercambio gaseoso con el menor barotrauma posible 
mediante el uso de hipercapnia permisiva y protocolos de ventilación neta 
para SDRA. Además, se toleran tensiones de oxígeno arterial de más de 
60 (o una saturación de oxígeno del 92%) para minimizar la toxicidad 
del oxígeno en los pulmones. Cuando el estado clínico mejora hasta el 
punto de que sea posible retirar el soporte ventilatorio, la concentración 
de oxígeno, la presión teleespiratoria positiva y los volúmenes y la tasa del 
ventilador deberían reducirse de forma gradual hasta que pueda extubarse 
al paciente. Este proceso puede durar varias semanas. 

Los tratamientos de la inhalación resultan eficaces para favorecer 
el aclaramiento de las secreciones traqueobronquiales y reducir el 
broncoespasmo (v. tabla 20.3). Se ha comprobado que la heparina 
intravenosa reduce la formación de cilindros traqueobronquiales, la 
ventilación por minuto y las presiones de inspiración máximas después 
de la inhalación de humo.“ Cuando la heparina se administraba direc- 
tamente a los pulmones en forma nebulizada, tenía efectos similares en 
los cilindros sin causar coagulopatía sistémica. Si los tratamientos con 
n-acetilcisteína se suman a la heparina nebulizada en niños quemados 
con lesiones por inhalación se reducen las tasas de reintubación y de 
mortalidad.” Además de las medidas ya expuestas, está indicada la 
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TABLA 20.3 Tratamientos de lesiones 
por inhalación de humos 


TRATAMIENTO TIEMPO Y DOSIS 


Cada 2 h 
5.000 unidades en 3 cc de suero 


salino normal cada 4 h 
20%, 3 cc cada 4 h 


Broncodilatadores (p. ej., salbutamol) 
Heparina nebulizada 


Acetilcisteína nebulizada 


Los esteroides no aportan beneficios en las lesiones por inhalación y no 
deben suministrarse salvo que el paciente tuviera dependencia de estas 
sustancias antes de la lesión o mostrara resistencia en el broncoespasmo 
con el tratamiento estándar. Otros posibles tratamientos consisten en 
solución salina hipertónica para inducir la tos y adrenalina racémica 
para reducir el edema en la mucosa en personas extubadas. 

Además de los métodos convencionales con ventilador se han 
diseñado nuevos tratamientos para minimizar el barotrauma, entre 
ellos la ventilación por percusión de alta frecuencia. Este método 
combina volúmenes corrientes y respiraciones estándar (velocidades de 
ventilador 6-20/min) con menos respiraciones de alta frecuencia (200- 
500/min) y permite una ventilación y una oxigenación adecuadas en 
pacientes en los que fracasa la ventilación convencional. Un motivo que 
explica la mayor utilidad de este método es que recluta a los alvéolos a 
menores presiones en las vías aéreas. Este método de ventilador también 
puede tener un efecto percutor que desaloja las secreciones espesadas 
y mejora la higiene pulmonar, si bien los efectos de percusión pueden 
producir una lesión adicional en la vía aérea.* 

Varios estudios clínicos han mostrado que el edema pulmonar no 
se evita con la restricción de líquidos. De hecho, la reanimación con 
líquido apropiada para las otras necesidades del paciente produce una 
disminución del agua pulmonar, no tiene efectos adversos en la his- 
tología de los pulmones y mejora la tasa de supervivencia. Aunque la 
sobrehidratación podría aumentar el edema pulmonar, una hidratación 
inadecuada incrementa la gravedad de la lesión pulmonar por secuestro 
de neutrófilos, lo que eleva el riesgo de deceso. En estudios clínicos 
y con animales, la reanimación fue adecuada cuando se mantuvo la 
normalidad en el índice cardíaco y en la diuresis. 

Los antibióticos profilácticos en lesiones por inhalación no están 
indicados, aunque se utilizan claramente para enfermedades pulmona- 
res diagnosticadas. Las opciones empíricas de tratamiento de neumonía 
antes de conocer el resultado de los cultivos deben incluir cobertura 
de Staphylococcus aureus resistente a la meticilina y organismos gram- 
negativos (especialmente, Pseudomonas). 

Cuando los pacientes se recuperan de la lesión pulmonar se procederá 
a la extubación lo antes posible. Entonces, los pacientes pueden des- 
pejar sus vías respiratorias mediante la tos de manera más eficaz que la 
aspiración a través de una sonda endotraqueal. Esta acción se lleva a cabo 
preferentemente en cuanto se ha resuelto el edema en la vía aérea (día 
de lesión 1-2) en pacientes que fueron intubados para controlar la vía 
aérea o para una escisión de la quemadura. Según nuestra experiencia, 
los pacientes extubados con el mismo grado de lesión por inhalación 
funcionan mejor que los intubados. Pueden aplicarse criterios de extuba- 
ción estándar, aunque muchos pacientes que no cumplen estos criterios 
también pueden funcionar bien sin ventilación mecánica. Cuando la vía 
aérea es fácil para su acceso por expertos, puede ser provechoso intentar 
la extubación en pacientes con parámetros de destete límite. 


CUIDADO DE LAS HERIDAS 


Una vez valorada la vía aérea e iniciada la reanimación, la atención 
debe centrarse en la herida causada por las quemaduras. El tratamiento 
depende de las características y el tamaño de la herida, y todos los 
tratamientos se enfocan en lograr una cicatrización rápida y menos 
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las heridas por quemaduras puede dividirse en tres fases: valoración, 
tratamiento y rehabilitación. La fase de tratamiento comienza una 
vez valorada la extensión y la profundidad de las heridas y limpiadas 
y desbridadas estas de forma minuciosa. Cada herida debe taparse 
con una cubierta apropiada que cumpla varias funciones. En primer 
lugar, protegerá el epitelio dañado, reducirá al mínimo la colonización 
bacteriana y fúngica y proporcionará una acción de ferulización que 
mantendrá la posición funcional deseada. Además, el apósito debe ser 
oclusivo para reducir la pérdida de calor por evaporación y minimizar el 
estrés por el frío. En tercer lugar, el apósito aliviará el dolor de la herida. 

La elección de apósito se basa en las características de la herida tratada. 
Las heridas epidérmicas superficiales son menores, con pérdida mínima 
de la función de barrera; así pues, no está indicado un apósito con trata- 
miento mediante pomadas tópicas al objeto de mantener la piel húmeda. 
Los antiinflamatorios no esteroideos sistémicos de administración oral 
ayudan a controlar el dolor. Las heridas de espesor parcial se tratan 
con cambios diarios del apósito mediante antibióticos tópicos, gasa de 
algodón y envolturas elásticas o con uno de los apósitos de larga duración 
que contienen plata como antimicrobiano. Alternativamente, las heridas 
pueden tratarse con una cubierta biológica o sintética temporal para 
cerrar la herida que podría aplicarse o no en el quirófano (tabla 20.4). En 
las heridas de espesor parcial profundo o total es beneficiosa una escisión 
e injerto si las quemaduras tienen un tamaño abarcable, y la elección 
del apósito inicial se realizará para contener la proliferación bacteriana y 
procurar una oclusión hasta que se lleve a cabo la operación. 


Antimicrobianos 


El uso oportuno y eficaz de antimicrobianos ha revolucionado el cuida- 
do de las quemaduras al reducir las infecciones invasivas en las heridas. 
Una herida por quemadura sin tratar es colonizada rápidamente por 
bacterias y hongos debido a la pérdida de los mecanismos innatos de 
barrera de la piel. A medida que proliferan los organismos hasta alcan- 
zar recuentos elevados en la herida (> 10? organismos por gramo de 
tejido), pueden penetrar en tejido viable. Después, los organismos inva- 
den los vasos sanguíneos, con lo que provocan una infección sistémica 
que conduce a menudo al fallecimiento del paciente. Este escenario 
se ha hecho infrecuente en la mayoría de las unidades de quemados, 
debido al uso eficaz de antibióticos y a las técnicas de cuidado de las 
heridas. Los antimicrobianos que se utilizan pueden dividirse en los 
suministrados por vía tópica y los sistémicos. 

Los antibióticos tópicos disponibles pueden desglosarse en tres 
clases: pomadas, líquidos y apósitos antimicrobianos. Las pomadas se 
aplican en general directamente en la herida con apósitos de algodón 
colocados encima (tabla 20.5), los líquidos son soluciones vertidas 
en apósitos de algodón sobre la herida y los apósitos antimicrobianos 
contienen agentes activos para inhibir el crecimiento microbiano, 
por lo común algún tipo de ion plata u otro antibiótico. Estas clases 
de antimicrobianos presentan ventajas e inconvenientes propios. Las 
pomadas pueden aplicarse a diario, pero a veces pierden su eficacia en 
los cambios de apósitos. Si estos son frecuentes podrían originar fuerzas 
de cizalla con pérdida de los injertos o de las células de cicatrización 
subyacentes, además de causar dolor en la intervención. Los líquidos 
mantienen su efectividad, ya que es posible añadir la solución antibió- 
tica sin retirar el apósito; sin embargo, a veces se observa maceración en 
la piel subyacente. Los apósitos antimicrobianos a largo plazo ofrecen 
la ventaja de que los cambios dolorosos son menos frecuentes, lo que 
reduce el dolor y el esfuerzo del profesional, pero algunos de ellos deben 
mantenerse húmedos y, por tanto, han de ser objeto de vigilancia. 

Las pomadas antibióticas tópicas comprenden acetato de mafenida 
al 11%, sulfadiacina de plata al 1%, polimixina B, neomicina, bacitra- 
cina, mupirocina y el agente antifúngico nistatina, entre otros. No hay 
ningún agente totalmente eficaz por sí solo, y cada uno tiene ventajas e 
inconvenientes. La sulfadiacina de plata se utilizó con mucha frecuencia 
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TABLA 20.4 Cubiertas biológicas 


Xenoinjerto Cierre oclusivo de la herida, algunos beneficios 
inmunológicos 

Cierre oclusivo de la herida, proporciona funciones cutáneas 
normales, los elementos dérmicos pueden ocupar el injerto 


y empeorar las cicatrices 


Aloinjerto 


sulfa, eficaces frente a los organismos grampositivos, la mayoría de los 
gramnegativos y determinadas formas fúngicas. Algunas especies de 
Pseudomonas poseen resistencia mediada por plásmidos. La sulfadiacina 
de plata es relativamente indolora al aplicarla, es bien aceptada por el 
paciente y resulta fácil de usar. Sin embargo, debe cambiarse diaria- 
mente, lo que induce episodios importantes y repetidos de dolor. En 
ocasiones, los pacientes se quejan de una sensación quemante después 
de su aplicación, y, en algunos de ellos, se desarrolla una leucopenia 
transitoria 3-5 días después de su uso continuado. Esta leucopenia no 
suele ser preocupante y se resuelve con o sin interrupción del trata- 
miento. Más inquietud suscita el reciente hallazgo de la inhibición de 
la cicatrización de la herida a causa del agente.” 

El acetato de mafenida es otro agente tópico con un amplio espec- 
tro de actividad debido a su fracción sulfa. Resulta especialmente útil 
frente a especies resistentes de Pseudomonas y Enterococcus. Además, 
puede penetrar en la escara, al contrario de la sulfadiacina de plata. 
Entre sus inconvenientes cabe citar la aplicación dolorosa sobre la piel, 
por ejemplo, en heridas de segundo grado. También puede ocasionar 
un exantema cutáneo alérgico, y posee características inhibidoras de la 
anhidrasa carbónica que pueden causar una acidosis metabólica si se 
aplica en superficies extensas. Por estos motivos, el sulfato de mafenida 
se reserva normalmente para lesiones de espesor total pequeñas. 

Las pomadas antimicrobianas con base de aceite con polimixina 
B, neomicina y bacitracina son transparentes al aplicarlas, además de 
indoloras, y facilitan la observación de la herida. Estos agentes suelen 
utilizarse para tratar quemaduras faciales, lugares de injerto, sitios 
donadores de cicatrización y pequeñas quemaduras de espesor parcial. 
La mupirocina es una pomada a base de aceite que ofrece una mejor 
actividad frente a bacterias grampositivas, especialmente en S. aureus 
resistente a la meticilina y bacterias gramnegativas seleccionadas. La 
nistatina, ya sea en forma de ungiento o de polvo, puede aplicarse a 
las heridas para controlar el crecimiento de hongos. Las pomadas con 
nistatina pueden combinarse con otros agentes tópicos para reducir la 
colonización de bacterias y de hongos. La excepción es la combinación 
de nistatina y acetato de mafenida, que se inactivan mutuamente. 

Los agentes disponibles para su aplicación en forma líquida com- 
prenden: solución de nitrato de plata al 0,5%, Dakin (hipoclorito de 
sodio con tampones) al 0,05%, Domboro (ácido acético con tampones) 
al 0,25% y acetato de mafenida como solución al 5%. El nitrato de pla- 
ta ofrece la ventaja de que es indoloro al aplicarlo y presenta una eficacia 
antimicrobiana completa. Entre los inconvenientes se incluye el hecho 
de que tiñe las superficies de un tono gris apagado o negro al secarse la 
solución, lo cual puede resultar problemático a la hora de determinar la 
profundidad de la herida durante escisiones de las quemaduras y para 
mantener al paciente y su entorno limpios de la tinción negra. Además, 
la solución es hipotónica, y el uso continuo puede provocar filtración 
de electrólitos, con una metahemoglobinemia rara como otra com- 
plicación. La solución de Dakin, que es una solución diluida de hipo- 
clorito de sodio con agentes de tamponamiento añadidos, tiene eficacia 
frente a la mayoría de los microbios; sin embargo, también presenta 
efectos citotóxicos en las células de cicatrización de las heridas de los 
pacientes. Las bajas concentraciones de hipoclorito de sodio presentan 
menos efectos citotóxicos, a la vez que mantienen la mayor parte de 
la acción antimicrobiana. El ion hipoclorito se inactiva por contacto 
con proteínas, ante lo cual la solución debe cambiarse continuamente. 
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TABLA 20.5 Apósitos para heridas por quemaduras 


APÓSITO 

Pomadas 

Sulfadiacina de plata 
Acetato de mafenida al 11% 


VENTAJAS E INCONVENIENTES 


Amplio espectro, cambios de apósitos diarios dolorosos, no penetra en la escara, inhibición de epitelialización 
Amplio espectro, penetra en la escara, aplicación dolorosa en quemaduras de espesor parcial, cambios de apósitos 


diarios dolorosos, posibilidad de acidosis metabólica, inhibición de epitelialización 


Bacitracina 

Neomicina 

Mupirocina 
Polimixina B 
Nistatina 


Soluciones 
Nitrato de plata al 0,5% 
Acetato de mafenida al 5% 


Solución de Dakin 
Solución de Domboro 
la formación de biofilm 


Apósitos antimicrobianos 
Apósitos que contienen plata 


eficaz frente a Pseudomonas. El acetato de mafenida líquido tiene las 
mismas características que la pomada de este compuesto, salvo en lo 
que respecta a su presentación en forma líquida. 

En el mercado existen muchos apósitos antimicrobianos nuevos 
con iones plata que aportan las ventajas enumeradas anteriormente. La 
mayor parte de las empresas de cuidado de heridas ofrecen apósitos con 
tales características y, por tanto, la elección entre ellos se basa principal- 
mente en estas características y no en las propiedades antimicrobianas, 
La ventaja es que pueden aplicarse y dejarse puestos durante varios días, 
para procurar un tratamiento oclusivo prolongado, normalmente de 3 
a7 días, y actividad antimicrobiana. La monitorización del paciente y 
de la herida sigue estando indicada, ya que normalmente estos apósitos 
no permiten una observación directa de la herida. 

El uso de antimicrobianos sistémicos perioperatorios también tiene 
un papel en la reducción de la sepsis debida a la herida por quemadura 
hasta que esta se cierra. Entre los organismos comunes que deben 
tenerse en cuenta a la hora de elegir un régimen perioperatorio se 
incluyen $. aureus, Pseudomonas spp. y Klebsiella, que son prevalentes 
en las heridas por quemaduras. 


Apósitos sintéticos y biológicos 
Los apósitos sintéticos y biológicos ofrecen una alternativa a los antimi- 
crobianos. Estos tipos procuran una cobertura estable sin dolorosos 
cambios de apósitos, proporcionan una barrera frente a las pérdidas por 
evaporación y reducen el dolor en las heridas. No inhiben la epiteliali- 
zación, que es una característica de todos los antimicrobianos tópicos. 
Estas coberturas incluyen aloinjerto (piel de cadáver), xenoinjerto (de 
cerdo), Biobrane, Suprathel y productos dérmicos equivalentes. En 
general se aplican en las primeras 72 h de lesión, antes de que tenga lugar 
una alta colonización bacteriana de la herida. Con la mayor frecuencia, 
los apósitos sintéticos y biológicos se utilizan para cubrir heridas de 
segundo grado mientras cicatriza el epitelio subyacente o se emplean 
para cubrir heridas de espesor total para las cuales todavía no se dispone 
de autoinjerto. Cada tipo de apósito ofrece sus ventajas e inconvenientes. 
Los apósitos biológicos comprenden xenoinjertos de cerdo y aloin- 
jertos de cadáver de donantes. Estos equivalentes de piel humana se 
aplican a las heridas a modo de injertos cutáneos, en las que se integran 
y realizan las funciones inmunológicas y de barrera de la piel normal. De 
este modo, estos apósitos biológicos proporcionan la cobertura óptima 


Amplio espectro, el uso a largo plazo minimiza el cuidado doloroso de las heridas, no penetra en la escara, dificu 
para valorar la herida 


Cobertura grampositiva, cambios de apósitos diarios dolorosos 
Cobertura grampositiva, cambios de apósitos diarios dolorosos 
Cobertura grampositiva, cambios de apósitos diarios dolorosos 
Cobertura gramnegativa, cambios de apósitos diarios dolorosos 
Cobertura fúngica, no puede usarse en combinación con acetato de mafenida 


Eficaz contra todos los microbios, tiñe las áreas en contacto, asociado con metahemoglobinemia 

Amplio espectro, penetra en la escara, aplicación dolorosa en quemaduras de espesor parcial, cambios de apósi 
diarios dolorosos, posibilidad de acidosis metabólica, inhibición de la epitelialización 

Hipoclorito de sodio al 0,5% con tampones, eficaz contra todos los microbios, inhibe la epitelialización 

Ácido acético al 0,25% con tampones, eficaz contra la mayoría de los microbios, especialmente Pseudomonas, inhibe 


de la herida en ausencia de piel normal. Algunos de ellos son tejido vivo, 
por ejemplo, aloinjerto humano fresco o congelado, mientras que otras 
formulaciones se tratan con glicerol para lisar células vivas, dejando 
intactas la matriz extracelular y las proteínas. Finalmente, estos apósitos 
biológicos serán rechazados por los mecanismos inmunitarios habituales, 
con lo que provocan el desprendimiento de los injertos. Después es 
posible volverlos a colocar, o bien cubrir la herida abierta con piel de 
autoinjerto del paciente. En general, los pacientes con quemaduras graves 
están inmunodeprimidos, y los apósitos biológicos que se han adherido 
no se rechazarán durante varias semanas. Los apósitos biológicos pueden 
utilizarse para cubrir cualquier herida como un apósito temporal. En 
particular, están bien adaptados a lesiones de espesor parcial masivas 
(> 50% del ASCT) para cerrar la herida y permiten que la cicatrización 
tenga lugar bajo el apósito. Entre los inconvenientes cabe citar la posible 
transmisión de enfermedades víricas con aloinjerto y la posibilidad de 
que quede un patrón en malla residual de la dermis injertada del cadáver, 
en caso de uso de aloinjerto en malla. 

Biobrane consiste en una silicona cubierta con colágeno fabricada 
en forma de lámina. Suprathel es otra formulación similar. Ambas se 
colocan sobre la herida y se adhieren en 24-48 h con trasudado seco de 
la misma. La lámina procura una barrera para la pérdida de humedad, y 
proporciona un lecho de la herida relativamente indoloro sin cambios de 
apósitos. Cuando el epitelio está completo bajo la lámina, se desprende 
fácilmente de la herida. Al usar este producto debe obrarse con cautela 
para garantizar que no se forma un exudado abundante bajo la lámina, 
ya que ofrecería un entorno óptimo para la proliferación bacteriana y una 
posible infección invasiva de la herida. Biobrane carece de actividades 
antimicrobianas, mientras que Suprathel tiene algunos efectos. Estos 
agentes deben utilizarse principalmente en quemaduras superficiales de 
segundo grado y sitios de donante de injerto cutáneo de espesor parcial. 

Los equivalentes dérmicos como Integra combinan una matriz de colá- 
geno (sustituto dérmico) con una capa exterior de lámina de silicona (sus- 
tituto epidérmico). La matriz de colágeno se injerta en la herida y, al cabo 
de 2 semanas, se retira la capa de silicona y se sustituye por autoinjerto 
disponible. Las ventajas de este producto se derivan de que puede utilizarse 
en quemaduras de espesor total para cerrar la herida. Además, propor- 
ciona un equivalente dérmico que ofrece la ventaja teórica de inhibir la 
formación futura de cicatrices en la herida por quemadura, aunque hasta 
la fecha no se ha confirmado clínicamente. Los inconvenientes se asemejan 
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a los de todos los productos sintéticos, dada su carencia de propiedades 
antimicrobianas; así pues, su empleo puede complicarse por infecciones 
invasivas de la herida. Por otra parte, se necesitan dos operaciones para 
cubrir la herida, ya que la capa de silicona que simula la epidermis debe 
ser sustituida 2-3 semanas tras la aplicación con autoinjerto. 
Escisión e injerto 
Las quemaduras de espesor parcial profundo y de espesor total no 
cicatrizan de forma oportuna sin autoinjerto. De hecho, la práctica de 
dejar estos tejidos muertos solo actúa como un nido de inflamación 
e infección que podría desembocar en el fallecimiento del paciente. 
Se rige por la máxima: «Una escara sin escisión no aporta ninguna 
ventaja». La escisión y el injerto tempranos en estas heridas, utiliza- 
dos por primera vez por Janzekovich en los años setenta, son aplicados 
por la mayoría de los cirujanos expertos en quemaduras desde que los 
informes revelaron su superioridad sobre el desbridamiento en serie y 
los cambios de apósitos en términos de supervivencia, pérdida de san- 
gre, incidencia de sepsis y tiempo de hospitalización.*? La técnica de 
escisión e injerto tempranos ha convertido el tratamiento conservador 
en heridas de espesor total en una práctica solo aplicable a personas con 
riesgos quirúrgicos muy elevados. Se han realizado intentos de escisión 
tangencial para optimizar el resultado estético. En raras ocasiones 
es necesaria una escisión a la altura de la fascia para retirar todo el 
tejido no viable, o bien puede precisarse en operaciones posteriores 
por complicaciones infecciosas. Estas escisiones pueden llevarse a cabo 
con control mediante torniquete o con la aplicación de adrenalina y 
trombina por vía tópica para reducir al mínimo la pérdida de sangre. 
Después de la escisión de una herida por quemadura, es preciso cubrir 
la herida. Esta cubierta se realiza idealmente con piel del propio paciente. 
Normalmente, las heridas que cubren el 20-30% del ASCT pueden 
cerrarse en una operación con piel de espesor parcial de autoinjerto toma- 
da de los lugares de donación disponibles del paciente. En estas interven- 
ciones, los injertos cutáneos no están mallados, o lo están con una relación 
estrecha (2:1 o menos), para mejorar el resultado estético. En quemaduras 
importantes, la piel de autoinjerto puede limitarse a la extensión de la 
herida que no puede cerrarse por completo. La disponibilidad de piel de 
aloinjerto de cadáver ha cambiado el curso del moderno tratamiento de 
quemaduras para estas heridas masivas. Un método típico de tratamiento 
consiste en utilizar autoinjertos muy extendidos (4:1 o más) cubiertos con 
aloinjerto de cadáver para cerrar completamente las heridas para las cuales 
se dispone de autoinjerto. La piel 4:1 cicatriza por debajo de la del cadáver 
en unos 21 días, y entonces la de cadáver se desprende (fig. 20.7). Las 
partes de la herida que no es posible cubrir ni siquiera con un autoinjerto 


Lecho de la herida 
sometido a escisión 


Autoinjerto en malla 4:1 


Aloinjerto en malla 2:1 
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en malla amplio se cubren con piel de aloinjerto mientras se prepara el 
autoinjerto a medida que cicatrizan los lugares elegidos como donantes. 
Idealmente, las áreas con menor importancia estética se cubren con la 
piel mallada extensamente para cerrar la mayor parte de la herida antes 
de utilizar injertos no mallados en operaciones ulteriores, reservados para 
zonas de mayor importancia estética, como las manos y la cara. 

La mayoría de los cirujanos proceden a la escisión de la herida por 
quemadura en la primera semana, a veces con una serie de operaciones 
en las que se retira el 20% de la herida mediante intervenciones en días 
posteriores. Otros optan por retirar la totalidad de dicha herida en un 
único acto quirúrgico; sin embargo, esta opción puede verse limitada por 
el desarrollo de hipotermia o por la pérdida masiva y continua de sangre. 
En su práctica habitual, los autores realizan la escisión inmediatamente 
después de estabilizar al paciente tras la lesión, ya que la pérdida de sangre 
disminuye si es posible intervenir de forma temprana. Esta situación 
puede deberse al predominio relativo de sustancias vasoconstrictoras, 
como tromboxano y catecolaminas, y a los planos naturales de edema 
que se desarrollan inmediatamente después de la lesión. Cuando la herida 
se vuelve hiperémica transcurridos 2 días, la pérdida de sangre puede 
convertirse en un problema notable. En este abordaje, a veces resulta útil el 
empleo de agentes hemostáticos como adrenalina, trombina y torniquetes. 

En ocasiones, los injertos cutáneos de espesor dividido no se 
adhieren. La pérdida de injertos cutáneos se debe a una o varias de 
las razones siguientes: acumulación de líquido bajo el injerto, fuerzas 
de cizalla que desorganizan el injerto adherido, presencia de infección 
causante de lisis del injerto o escisión inadecuada del lecho de la herida 
con tejido necrótico residual. De ellos, la escisión inadecuada es con 
diferencia la más frecuente, seguida por las fuerzas de cizalla y, des- 
pués, la acumulación de líquido bajo el injerto. Con el uso de agentes 
antimicrobianos tópicos, la infección es la menos común. La atención 
técnica a la profundidad de escisión eliminando el sangrado puntiforme 
con una hemostasia meticulosa, un enmallado idóneo de los injertos o 
la práctica de «hacer rodar» los injertos en lámina o los refuerzos sobre 
las áreas adecuadas reduce al mínimo la acumulación de líquido. El 
cizallamiento se reduce mediante la inmovilización de la zona injertada. 
La infección se controla con un uso apropiado de antibióticos perio- 
peratorios y la cobertura de los injertos con antimicrobianos tópicos 
en el momento de la intervención quirúrgica. 

Una alternativa a los autoinjertos de espesor parcial que se utilizan 
normalmente para injerto cutáneo es el cultivo de queratinocitos de la 
propia piel del paciente. Los queratinocitos pueden cultivarse en láminas 
de biopsias de piel de espesor total, que se utilizan como autoinjertos. 
Esta tecnología se ha utilizado para ampliar enormemente la capacidad 


FIGURA 20.7 Diagrama del cierre de la piel con autoinjertos de malla amplios. Un autoinjerto de malla amplio 
se coloca en el lecho de una herida viable recién sometida a escisión. El resto de la herida abierta entre los 
intersticios del autoinjerto se cierra con una capa suprayacente de aloinjerto, que también puede enmallarse 
para facilitar la liberación de la trasudación, el exudado y el hematoma. 
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de un lugar de donación, de forma que sea posible cubrir la mayor parte 
del cuerpo con injertos de una única muestra individual de biopsia 
de espesor total. Los autoinjertos epiteliales en cultivo se utilizan en 
quemaduras muy extensas (> 80% del ASCT) debido a sus limitados 
puntos de origen de donación. Los inconvenientes de los autoinjertos 
epiteliales de cultivo son el largo período de tiempo requerido para 
desarrollar los autoinjertos (2-3 semanas), un índice de aceptación del 
50 al 75% de los injertos tras la aplicación inicial, la baja resistencia a 
traumatismos mecánicos a largo plazo, el aumento propuesto de poten- 
cial de formación de cicatrices por la falta de dermis y la posibilidad de 
desarrollar cáncer de células escamosas. Además, la producción de estos 
injertos es muy cara. Cuando se comparó un grupo de pacientes con más 
del 80% del ASCT quemada que recibieron autoinjertos epiteliales de 
cultivo con otro que se sometió a tratamiento convencional, el tiempo 
de hospitalización aguda y el número de operaciones de reconstrucción 
ulteriores fueron más bajos en el grupo convencional. Estos resultados 
ponen de relieve que se necesita más investigación y experiencia para 
optimizar esta técnica. Las tecnologías como los autoinjertos epiteliales 
de cultivo prometen en el futuro una limitación radical de los lugares de 
donación y pueden llegar a constituir el cierre óptimo en combinación 
con un equivalente dérmico. En este sentido se han probado recien- 
tes avances tecnológicos en separación celular y expansión mediante 
pulverización en la mesa de operaciones. Las posibles ventajas son un 
potencial de relaciones de expansión de 100:1 y la inclusión de células 
madre de queratinocitos en los injertos, que no están presentes en la 
preparación celular en cultivo. Esta tecnología se encuentra ya en el 
mercado, y es de esperar que se produzcan innovaciones en su empleo 
con asociación con otras técnicas estándar. 

En todos los pacientes quemados deben realizarse cuantos esfuerzos 
sean necesarios para mejorar al máximo el aspecto a largo plazo de la 
herida, ya que casi todos ellos sobrevivirán y tendrán cicatrices por la 
lesión. Estas cicatrices en las heridas por quemaduras provocan déficits 
funcionales y estéticos asociados con la contracción de la herida. La 
experiencia ha demostrado que los injertos cutáneos de espesor total 
que incluyen toda la capa dérmica y epidérmica ofrecen los mejores 
resultados a este respecto, con menor contracción y un mejor aspecto 
de la piel que en los injertos cutáneos de espesor dividido. Tanto los 
injertos de espesor dividido como los de espesor total poseen una capa 
epidérmica completa; por tanto, la mejor función y aspecto de los de 
espesor total debe derivarse de la presencia de una capa dérmica com- 
pleta ininterrumpida. El reto para los cirujanos especializados en que- 
maduras en su intento por reducir al mínimo las cicatrices consiste así 
en proporcionar una dermis completa al cubrir la herida. Este objetivo 
puede abordarse a través del uso de injertos cutáneos de espesor parcial 
de mayor grosor, si bien la experiencia de los autores parece indicar que 
los injertos de espesor dividido más gruesos no mejoran el resultado 
en cuanto a las cicatrices. Por tanto, parece razonable concluir que los 
injertos cutáneos de espesor estándar son apropiados para cubrimiento 
agudo de las heridas por quemaduras. 

Los injertos cutáneos de espesor total dirigidos a suministrar la 
capa dérmica no son abundantes y no pueden usarse más de una vez. 
Puede pensarse en utilizar expansores de tejido para aumentar la piel 
de donante de espesor total disponible, aunque en la mayoría de las 
lesiones esta solución no resulta práctica. Por tales motivos, estos injer- 
tos no suelen utilizarse para cubrir heridas agudas por quemaduras. 
En la dermis de cadáver para injerto, la eliminación de la epidermis 
por dermoabrasión 1 o 2 semanas después de colocarla sobre la herida 
se ha utilizado con cierto éxito para proporcionar la capa dérmica. 
Supuestamente, el escaso componente celular de la dermis se retira por 
procesos inmunológicos, dejando la matriz dérmica en su lugar a modo 
de andamiaje para la implantación de células dérmicas normales. Algu- 
nos productos de dermis conservada descelularizada que se encuentran 
disponibles comercialmente ofrecen un equivalente dérmico para cubrir 
la herida. Como se indicó antes, el producto Integra cuenta también 
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con un componente dérmico equivalente para formar una neodermis. 
Todos ellos se distinguen por su capacidad para minimizar la con- 
tracción de las cicatrices de las quemaduras y obtener el mejor aspecto 
estético posible. Todavía no se conocen los resultados a largo plazo del 
empleo de estas técnicas. 

Recientemente se ha referido el uso de un cierre de heridas 
con asistencia de vacío. Estos dispositivos de vacío se han utilizado con 
éxito para cerrar úlceras de decúbito complicadas, entre otros usos, 
y hoy se emplean de forma habitual en el tratamiento de las heridas 
por quemaduras y en la fijación de injertos cutáneos para mejorar los 
índices de aceptación. 


MINIMIZACIÓN DE LAS COMPLICACIONES 


Los primeros regímenes de reanimación agresivos han mejorado las 
tasas de supervivencia de forma espectacular. Con la llegada de la 
reanimación con líquidos vigorosa, el shock irreversible asociado a 
las quemaduras dejó de ser la causa principal de muerte relacionada, 
para ser sustituido por la sepsis y el fallo multiorgánico posterior. Para 
que se produzca esta situación es necesario un foco inflamatorio, que 
en las quemaduras graves es la lesión cutánea masiva con inflamación 
asociada que es preciso curar. 


Etiología y fisiopatología 

La evolución a fallo multiorgánico tras una quemadura grave no se ha 
explicado bien, aunque se reconocen algunos de los mecanismos respon- 
sables. Como muestran los datos de Glue Grant, los cambios masivos en 
el genoma inflamatorio ya están presentes en quienes sufren quemaduras 
graves; el desarrollo de fuentes infecciosas no es infrecuente, asociado en 
su mayoría con la herida por quemadura, pero también con otros oríge- 
nes, como los pulmones. A medida que proliferan los organismos fuera 
de control se liberan mediadores, tanto desde los microbios como desde 
fuentes endógenas como las mitocondrias. Su liberación está asociada 
con una cascada de mediadores inflamatorios que puede producir, si no 
se controla, más daño y progresión a una insuficiencia orgánica. 

La inflamación debida a la presencia de tejido necrótico y heridas 
abiertas puede provocar una respuesta similar de mediadores inflama- 
torios.” Se sabe que se pone en marcha una cascada de acontecimientos 
sistémicos, ya sea por organismos invasores o por heridas abiertas, que 
inicia una inflamación masiva, con posibilidad de evolución a fallo 
multiorgánico. Las evidencias de los estudios con animales y los ensayos 
clínicos señalan que estos episodios convergen hacia una vía común. Si 
se secretan en cantidades excesivas, los mediadores circulantes pueden 
dañar órganos distales al lugar de origen. Entre estos mediadores se 
encuentran las endotoxinas, los metabolitos del ácido araquidónico, los 
fragmentos mitocondriales, las citocinas, los neutrófilos y sus moléculas 
de adhesión, el óxido nítrico, los componentes de complemento y los 
radicales libres del oxígeno. 


Prevención 


Como en la patogenia del fallo multiorgánico inducido por quemaduras 
intervienen diferentes sistemas de cascadas, por ahora no es posible des- 
tacar un único mediador que desencadene el episodio. Así, dado que los 
mecanismos evolutivos no se conocen bien, la mejor solución de que se 
dispone es la prevención. Las recomendaciones actuales proponen prevenir 
el desarrollo de disfunción orgánica y procurar un soporte óptimo para 
evitar las condiciones que favorecen el desencadenamiento del problema. 

Se observa una gran reducción de las tasas de mortalidad en que- 
maduras extensas con una escisión temprana y un abordaje quirúrgico 
agresivo de las heridas profundas; por ello, la mejor solución consiste 
probablemente en un cierre temprano de la herida. 

La retirada de tejido desvitalizado previene infecciones en la herida y 
reduce la inflamación que se asocia con ella. Además, elimina los peque- 
ños focos de colonización, fuente habitual de bacteriemia transitoria. 
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Dicha bacteriemia transitoria durante las manipulaciones quirúrgicas 
puede instar a las células inmunitarias a reaccionar de forma exagerada 
a las agresiones posteriores, lo que conduciría a una inflamación gene- 
ralizada y a daños en órganos distantes. Recomendamos una escisión 
temprana completa de las heridas de espesor total bien visibles en las 
primeras 48 h de lesión con un cierre rápido de la herida mediante 
injerto cutáneo autólogo. 

El daño oxidativo por reperfusión después de estados de bajo flujo 
convierte en imperativa una reanimación con líquidos temprana y 
agresiva. Esta acción es importante especialmente durante las primeras 
fases de tratamiento y escisión quirúrgica con sus pérdidas de sangre 
derivadas. Por otra parte, puede no ser tan relevante el volumen de 
líquido como el momento en el que se suministra. En el estudio 
de niños con más del 80% del ASCT' quemada se encontró que uno de 
los factores que más contribuyen a la supervivencia es el momento en 
que empieza a aplicarse la reanimación intravenosa, con independencia 
del volumen inicial suministrado.” 

El tratamiento con antimicrobianos tópicos y sistémicos ha reduci- 
do significativamente la incidencia de sepsis invasiva vinculada con la 
herida por quemadura. Los antibióticos perioperatorios son claramente 
beneficiosos para los pacientes con lesiones de más del 30% del ASCT 
quemada. La observación y la sustitución programada de los dispositi- 
vos intravasculares reducen al mínimo la incidencia de sepsis relacio- 
nada con catéteres. Cuando sea posible, se utilizarán venas periféricas 
para la canulación, a través incluso de tejido quemado. Sin embargo, 
debe evitarse la vena safena, por el alto riesgo de tromboflebitis. 

La neumonía, que contribuye significativamente a las muertes en 
pacientes quemados, debe anticiparse y tratarse de manera agresiva. 
Se realizarán todos los intentos necesarios para destetar al paciente lo 
antes posible del ventilador y reducir el riesgo de neumonía nosocomial 
asociada a este. Por su parte, la deambulación temprana es un medio 
eficaz de prevenir complicaciones respiratorias. Con una analgesia 
suficiente, incluso los pacientes con soporte ventilatorio continuo 
pueden levantarse de la cama y sentarse en un sillón. 

Las principales fuentes de sepsis son las heridas y/o los árboles tra- 
queobronquiales; en estas entidades deben concentrarse los esfuerzos 
para identificar los agentes causales. Otra posible fuente es el tubo diges- 
tivo, un reservorio natural de bacterias. La inanición y la hipovolemia 
derivan sangre desde el lecho esplácnico y promueven la atrofia mucosa 
y el fallo de la barrera digestiva. Una nutrición enteral temprana reduce 
la morbilidad séptica y previene el fallo de esta barrera. En nuestra ins- 
titución, los pacientes son alimentados inmediatamente a través de una 
sonda nasogástrica. Las nutriciones enterales tempranas son toleradas por 
los pacientes quemados y preservan la integridad de la mucosa, además 
de reducir la magnitud de la respuesta hipermetabólica a la lesión. El 
soporte se realiza en paralelo con una exhaustiva monitorización hemo- 
dinámica. Otra infección que debe tenerse en cuenta, en general en fases 
tardías de la evolución, es la endocarditis con microbios asociados con 
las válvulas cardíacas habitualmente en el curso tardío del tratamiento. 
Puede detectarse mediante ecocardiografía y se sospechará en presencia 
de una infección para la cual no se identifiquen otras fuentes. 


Insuficiencia orgánica 


Incluso con los mejores esfuerzos de prevención, la presencia del sín- 
drome inflamatorio sistémico que es ubicuo en los pacientes quemados 
puede evolucionar a una insuficiencia orgánica. Según se ha determi- 
nado, aproximadamente el 28% de los pacientes con más del 20% del 
ASCT quemada presentan una disfunción multiorgánica grave, de 
los cuales el 14% desarrollará también sepsis y shock séptico.** Otros 
autores encontraron que el 40% de los fallecimientos después de una 
quemadura grave estuvieron relacionados con insuficiencia orgánica, 
que universalmente afectaba al sistema renal junto con, en promedio, 
al menos tres de los demás sistemas.” El desarrollo general comienza en 
los sistemas renal o pulmonar y puede llegar a afectar al hígado, el tubo 
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digestivo, el sistema hematológico y el sistema nervioso central. Con 
todo, el desarrollo de fallo multiorgánico no predice la mortalidad y los 
esfuerzos de soporte a los órganos hasta la cicatrización están justificados. 


Insuficiencia renal 


Con la llegada de la reanimación agresiva temprana, la incidencia de la 
insuficiencia renal coincidente con las fases iniciales de recuperación ha 
disminuido significativamente en los pacientes con quemaduras graves. 
No obstante, existe un segundo período de riesgo de desarrollo de 
insuficiencia renal de 2 a 14 días después de la reanimación. La insufi- 
ciencia renal se distingue por disminución en la diuresis, hipervolemia, 
alteraciones electrolíticas como acidosis metabólica e hiperpotasemia, de- 
sarrollo de azoemia y aumento de la creatinina sérica. El tratamiento 
se dirige a evitar las complicaciones que se asocian a estos problemas. 

La diuresis de más de 1 ml/kg/h en niños y 30 ml/h en adultos 
es una medida adecuada de la perfusión renal en ausencia de una 
nefropatía subyacente. Reducir el volumen de líquido suministrado 
puede aliviar la sobrecarga de volumen en los pacientes quemados. 
Estos pacientes presentan aumento de las pérdidas insensibles en las 
heridas, que pueden calcularse aproximadamente como 1.500 ml/m? 
del ASCT + 3.750 ml/m” del ASCT quemada. El descenso del 
volumen infundido de líquidos intravenosos y nutriciones enterales 
por debajo de las pérdidas insensibles esperadas alivia los problemas de 
hipervolemia. De forma casi invariable, los pacientes con quemaduras 
graves reciben potasio exógeno debido al aumento de la respuesta 
de aldosterona que propicia un consumo de potasio; por tanto, la 
hiperpotasemia es rara incluso con cierta insuficiencia renal. 

Si los problemas antes enumerados sobrepasan las medidas conserva- 
doras podría estar indicada alguna forma de diálisis. Las indicaciones de 
diálisis son hipervolemia que no responde a los diuréticos o alteraciones 
electrolíticas fuera del alcance de otros tratamientos. Para determinar 
la utilidad de la diálisis es posible aplicar los criterios Kidney Disease: 
Improving Global Outcomes (KDIGO), y una insuficiencia renal aguda 
grave o de nivel 3 es indicativa de su uso. La hemodiálisis y la hemofil- 
tración son las modalidades más comunes, ya sean intermitentes o con- 
tinuas. Con la aparición de tecnologías de reposición renal relativamente 
simples, estos tratamientos a menudo son manejados por especialistas 
en asistencia crítica con el apoyo de nefrólogos experimentados en los 
casos difíciles. Después de iniciar la diálisis se espera que se recupere la 
función renal asociada con las propiedades de regeneración abundante 
del riñón. Por tanto, los pacientes sometidos a este tratamiento rara vez 
reciben diálisis durante un período prolongado. 


Insuficiencia pulmonar 


Muchos pacientes quemados reciben ventilación mecánica para proteger 
la vía aérea en las fases iniciales de su lesión. Recomendamos extubar a 
estos pacientes lo antes posible cuando disminuya el riesgo. A menudo 
se intenta la extubación en los primeros días posteriores a la lesión, y 
la reintubación en este contexto no debe entenderse como un fracaso. 
Sin embargo, para aplicar esta técnica de forma segura es necesaria la 
intervención de expertos en el manejo de la vía aérea. El objetivo es 
extubar lo antes posible para que los pacientes aclaren solos sus vías res- 
piratorias, pues realizan así la higiene pulmonar mejor que a través de 
una sonda endotraqueal o una traqueostomía. El primer signo de una 
insuficiencia pulmonar inminente es el descenso de la oxigenación. La 
mejor monitorización de este problema se basa en oximetría continua, y 
un descenso en la saturación a menos del 92% es indicativo de insuficien- 
cia. Se necesitan mayores concentraciones de oxígeno inspirado, y cuando 
la ventilación empieza a fallar, un hecho reconocible por el aumento de 
la frecuencia respiratoria y la hipercapnia, está indicada la intubación. 
Algunos autores han afirmado que, en pacientes con quemaduras 
importantes que probablemente necesitarán ventilación de larga dura- 
ción, podría estar indicada una traqueostomía temprana (en la primera 
semana). Un estudio aleatorizado que comparó los pacientes con 
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quemaduras graves sometidos a traqueostomía temprana con los que no 
la recibieron encontró algunas mejoras en la oxigenación; sin embargo, 
no se observaron diferencias significativas en medidas de los resultados 
como los días con ventilador, la estancia hospitalaria, la incidencia de 
neumonía o la supervivencia. De hecho, el 26% de los no sometidos a 
traqueostomía fueron extubados con éxito en las 2 semanas posteriores 
al ingreso, lo que implica que no obtuvieron ninguna ventaja de la 
traqueostomía.”* Al parecer, aunque puede ser beneficiosa en algunos 
pacientes con quemaduras graves con soporte ventilatorio, las ventajas 
de la traqueostomía temprana no compensan sus inconvenientes. 


Insuficiencia hepática 


El desarrollo de insuficiencia hepática en pacientes quemados es un 
problema difícil sin demasiadas soluciones. El hígado sintetiza las 
proteínas circulantes, desintoxica el plasma, produce bilis y procura 
soporte inmunológico. Cuando el hígado empieza a fallar, las concen- 
traciones de proteínas de la cascada de coagulación disminuyen a 
valores críticos y el paciente padece una coagulopatía. Las toxinas no 
se aclaran del torrente sanguíneo, y aumentan las concentraciones de 
bilirrubina. La insuficiencia hepática completa no es compatible con la 
vida, pero es frecuente una gradación de dicha insuficiencia con cierto 
declive de las funciones. Los únicos métodos de tratamiento eficaces 
son los esfuerzos por prevenir la insuficiencia hepática. 

Con el desarrollo de coagulopatías, el tratamiento debe dirigirse a la 
reposición de los factores IL, VII, IX y X hasta que se recupere el hígado. 
También puede necesitarse una reposición de albúmina. Debe prestarse 
asimismo atención a las causas obstructivas de hiperbilirrubinemia, como 
la colecistitis alitiásica. El tratamiento inicial de esta dolencia consistirá 
en drenaje de la vesícula biliar, que puede realizarse por vía percutánea. 


Insuficiencia hematológica 


Los pacientes quemados pueden experimentar coagulopatía a través 
de dos mecanismos: 1) depleción y deterioro de la síntesis de factores de 
coagulación, o 2) trombocitopenia. Los factores asociados con la 
depleción proceden de la coagulación intravascular diseminada aso- 
ciada con la sepsis. Este proceso también es frecuente en coincidencia 
con una lesión craneoencefálica. Con la superación de la barrera hema- 
toencefálica, los lípidos del encéfalo quedan expuestos al plasma, lo que 
activa la cascada de coagulación. La penetración variable de este pro- 
blema da lugar a diferentes grados de coagulopatía. El tratamiento de 
la coagulación intravascular diseminada debe incluir la infusión 
de plasma fresco congelado y crioprecipitado para mantener los valores 
plasmáticos de los factores de coagulación. En una lesión encefálica 
inducida por coagulación intravascular diseminada, la concentración 
de fibrinógeno y la reposición de los valores con crioprecipitado son 
los indicadores más específicos. La degradación de la síntesis de los 
factores por insuficiencia hepática se aborda como se ha indicado antes. 
En las quemaduras graves es frecuente la trombocitopenia, por el 
agotamiento durante la escisión de la herida por quemadura, y es uno 
de los signos más fiables de desarrollo de sepsis.” Son comunes recuen- 
tos plaquetarios inferiores a 50.000, que no necesitan tratamiento. Solo 
cuando la hemorragia es difusa y se observa en los puntos intravenosos 
debe considerarse la administración de plaquetas exógenas. 
Paradójicamente, se ha determinado que los pacientes con que- 
maduras graves tienen también riesgo de complicaciones trombóticas 
y embólicas, probablemente relacionadas con la inmovilización. Las 
complicaciones de una trombosis venosa profunda se asociaron con la 
edad avanzada, el peso y el área de superficie corporal total quemada. 


NUTRICIÓN 


La respuesta a una lesión conocida como hipermetabolismo aparece de 
forma muy acentuada después de una quemadura grave. Los aumentos 
en el consumo de oxígeno, la tasa metabólica, la excreción de nitrógeno 
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en la orina y la lipólisis son directamente proporcionales al tamaño de 
la quemadura. Esta respuesta puede llegar a ser de hasta el 200% 
de la tasa metabólica normal y sigue sin remitir durante 9-12 meses 
tras la lesión. Al ser tan alta la tasa metabólica, el uso de energía resulta 
inmenso. Endógenamente, estas necesidades se satisfacen a través de la 
movilización de las reservas disponibles de hidratos de carbono, grasas 
y proteínas. Al tratarse de unas demandas prolongadas, estos depósitos 
de energía se agotan rápidamente, lo que conduce a pérdida de tejido 
muscular activo y malnutrición. La inmovilización para el tratamiento 
empeora aún más el problema de malnutrición, que se asocia con el 
deterioro funcional de muchos órganos, una cicatrización anómala 
o retrasada de la herida y una pérdida de inmunocompetencia. La 
malnutrición en las quemaduras puede subvertirse hasta cierto punto 
por el suministro de un soporte nutricional exógeno adecuado, pero 
el objetivo de este tratamiento es principalmente prevenir las com- 
plicaciones nutricionales. 

Se utilizan varias fórmulas para calcular las necesidades calóricas en 
los pacientes quemados. Una de ellas multiplica el gasto de energía basal 
determinado por la fórmula de Harris-Benedict por 2 en quemaduras 
de más del 40% del ASCT, suponiendo un aumento del 100% en el 
gasto energético total. Cuando dicho gasto energético total se medía 
por el método de agua doblemente marcada, se concluía que los gas- 
tos reales eran 1,3 veces los predichos de energía basal para pacientes 
pediátricos con más del 40% del ASCT quemada.* Cuando se mide 
durante la convalecencia después de la hospitalización inicial se man- 
tiene elevado en 1,1 veces el gasto energético predicho.” Estos estudios 
indican que el cálculo de 2 veces el gasto energético basal predicho 
podría ser demasiado alto. 

Otro cálculo común utilizado es la fórmula de Curreri, de la que 
se obtiene un resultado de 25 kcal/kg/día más 40 kcal por porcentaje 
del ASCT quemada al día. Esta fórmula establece las necesidades de 
mantenimiento más los requisitos calóricos adicionales relacionados 
con las heridas por quemaduras. Fue ideada como una regresión de los 
datos de equilibrio de nitrógeno en adultos con quemaduras graves. En 
los niños son más apropiadas las fórmulas basadas en el área de super- 
ficie corporal, debido al mayor valor de esta magnitud por kilogramo 
de peso. Según la edad del niño, recomendamos distintas fórmulas 
(tabla 20.6). Estas fórmulas fueron determinadas para mantener el 
peso corporal en niños con quemaduras graves. Las fórmulas cambian 
con la edad, según las alteraciones en el área de superficie corporal que 
tienen lugar a lo largo del crecimiento. 

La composición del suplemento nutricional también es impor- 
tante. En su configuración óptima, la dieta contiene 1-2 g/kg/día de 
proteínas, que proporcionan una relación entre calorías y nitrógeno de 
aproximadamente 100:1 con las ingestas calóricas propuestas anterior- 
mente. Esta cantidad de proteínas sirve para cubrir las necesidades de 
síntesis del paciente, con lo que se respeta en cierta medida la proteólisis 
que se produce en el tejido muscular activo. Las calorías no proteicas 
pueden suministrarse en forma de hidratos de carbono o de grasas. 
Los hidratos de carbono ofrecen la ventaja de estimular la producción 
endógena de insulina, que puede tener efectos beneficiosos en el mús- 
culo y en las heridas por quemaduras como una hormona anabólica.” 
Además, se ha constatado que casi la totalidad de la grasa transportada 
en lipoproteínas de muy baja densidad después de una quemadura 
grave procede de lipólisis periférica y no de la síntesis de novo de ácidos 
grasos en el hígado por los hidratos de carbono de la dieta.” La grasa 
adicional para suministrar calorías no derivadas de hidratos de carbono 
tiene así escaso soporte. 

La dieta puede suministrarse en dos formas, ya sea por vía enteral 
a través de sondas o parenteralmente mediante catéteres intravenosos. 
La nutrición parenteral se proporciona en soluciones isotónicas por 
medio de catéteres periféricos o con soluciones hipertónicas en catéteres 
centrales; sin embargo, las demandas calóricas de los pacientes que- 
mados prohíben el uso de nutrición parenteral periférica. La nutrición 
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TABLA 20.6 Fórmulas para predecir las necesidades de calorías en niños con quemaduras 


EV ES 
GRUPO DE EDAD 


Lactantes (0-12 meses) 
Niños (1-12 años) 
Adolescentes (12-18 años) 


2.100 kcal/% del ASCT quemada/24 h 
1.800 kcal/% del ASCT quemada/24 h 
1.500 kcal/% del ASCT quemada/24 h 


ASCT, área de superficie corporal total. 


parenteral total suministrada centralmente en los pacientes quemados 
se ha asociado con un mayor número de complicaciones y una tasa 
de mortalidad más alta que con nutriciones enterales.? La nutrición 
parenteral total se reserva solo para aquellos pacientes que no toleran la 
enteral. No obstante, la nutrición enteral se ha relacionado con algunas 
complicaciones que pueden ser catastróficas. Entre ellas se incluyen com- 
plicaciones mecánicas, intolerancia a la nutrición enteral y diarrea. 

El tratamiento nutricional auxiliar con agentes anabólicos ha mere- 
cido atención como un medio de reducir las pérdidas de masa magra 
tras una lesión grave. Los agentes utilizados comprenden hormona 
del crecimiento, factor de crecimiento de tipo insulinoide, insulina, 
oxandrolona, testosterona y propranolol. Los estudios que avalan 
el uso de estas sustancias datan de hace más de 10 años, y las inves- 
tigaciones de mercado parecen señalar que la oxandrolona y el pro- 
pranolol son hoy los utilizados más habitualmente. Cada uno de estos 
agentes tiene distintas acciones para estimular la síntesis de proteínas 
a través de un aumento en la eficiencia de síntesis de estas. Dicho en 
términos sencillos, los aminoácidos libres disponibles en el citoplasma 
de la descomposición de proteínas con una lesión o dolencia grave se 
dirigen preferentemente hacia la síntesis de proteínas y no se exportan 
al exterior de la célula. 


QUEMADURAS ELÉCTRICAS 


Tratamiento inicial 


De todos los pacientes quemados ingresados, el 3-5% han sufrido 
lesiones por electrocución. A diferencia de otras quemaduras en las 
áreas visibles de necrosis tisular, es improbable que la lesión eléctrica 
represente solo una pequeña parte del tejido dañado. La corriente eléc- 
trica entra por una parte del cuerpo, por ejemplo, los dedos o la mano, 
y avanza a través de los tejidos con menor resistencia a la corriente, en 
general nervios, vasos sanguíneos y músculos. La piel ofrece una resis- 
tencia relativamente alta a la corriente eléctrica y, por tanto, suele resultar 
indemne. La corriente sale del cuerpo por un área «conectada a tierra» en 
alguna otra parte del organismo. El calor generado por la transferencia 
de corriente eléctrica y por el paso de esta daña los tejidos. Durante este 
intercambio, el músculo es el tejido principal a través del cual circula la 
corriente, por lo que es el más perjudicado. La mayor parte del músculo 
se encuentra cerca del hueso; por tanto, es en esta zona donde es evidente 
la lesión. El hueso en sí no experimenta aumento de temperatura ni 
lesión. Por su parte, los vasos sanguíneos, que transmiten buena parte de 
la electricidad, mantienen inicialmente su permeabilidad, pero después 
pueden sufrir trombosis progresiva a medida que las células mueren o 
se reparan, con el resultado de una mayor pérdida de tejido debida a 
isquemia que podría manifestarse unos días más tarde. 

Las lesiones se dividen en de bajo y alto voltaje. Las primeras se 
asemejan a quemaduras térmicas sin transmisión a los tejidos más 
profundos; las zonas de lesión de la superficie se extienden al tejido. La 
mayoría de las corrientes domésticas (110-220 voltios) producen este 
tipo de lesión, con tan solo daño local. Las peores son las que afectan al 
borde de la boca (comisura oral) que sufren los niños cuando muerden 
cables eléctricos atravesados por corriente alterna. La mayoría de los 
hogares tienen corriente continua, por lo que este tipo de lesiones es 
hoy en día poco frecuente. 


NECESIDADES DE MANTENIMIENTO 


NECESIDADES DE LA HERIDA DE LA QUEMADURA 
1.000 kcal/% del ASCT quemada/24 h 
1.300 kcal/% del ASCT quemada/24 h 
1.500 kcal/% del ASCT quemada/24 h 


El síndrome de la lesión de alto voltaje consiste en grados variables de 
quemaduras cutáneas en los puntos de entrada y de salida, combinados 
con destrucción oculta del tejido profundo. A menudo, estos pacientes 
presentan también quemaduras cutáneas asociadas con ropas que 
se prenden por la descarga de corriente eléctrica. Debe observarse 
que las quemaduras en la piel son principalmente térmicas, y no eléctri- 
cas. La evaluación inicial consiste en reanimación cardiopulmonar si se 
induce fibrilación ventricular. Posteriormente, si se obtienen hallazgos 
iniciales anómalos en el electrocardiograma o se ha producido un paro 
cardíaco relacionado con la lesión, estará indicada una monitori- 
zación cardíaca continua junto con tratamiento farmacológico para 
arritmias. Los problemas más graves aparecen en las 24 h posteriores a 
la lesión. Si los pacientes con lesiones eléctricas no presentan arritmias 
cardíacas en el electrocardiograma inicial ni se ha producido un paro cardíaco 
no será necesaria más monitorización. 

Los pacientes con lesiones eléctricas suelen tener riesgo de sufrir 
otras lesiones, ya sea por haber recibido una sacudida eléctrica o por 
haberse caído desde cierta altura al librarse de la corriente. Además, 
las violentas contracciones musculares tetánicas que se producen al 
contacto con fuentes de corriente alterna pueden originar distintas 
fracturas y luxaciones. En estos pacientes, la valoración se realizará 
como en cualquier otro con lesiones por traumatismos contusos. 

La clave del abordaje de los pacientes con una lesión eléctrica reside 
en el tratamiento de la herida. La lesión de mayor envergadura se 
produce en el tejido profundo, y la formación ulterior de edema puede 
causar compromiso vascular en cualquier área distal a la lesión. La 
valoración debe incluir la circulación en los lechos vasculares distales, 
ya que podría estar indicado proceder de inmediato a escarotomía y 
fasciotomía. Si el compartimento muscular se encuentra extensamente 
dañado y necrótico, hasta el punto de que las perspectivas de una 
posible recuperación de la función son sombrías, podría ser necesaria 
una amputación temprana. Defendemos la pronta exploración de los 
lechos musculares afectados y el desbridamiento de los tejidos des- 
vitalizados, con atención a los planos periósticos profundos, una zona 
con predominio de músculo. Las fasciotomías han de ser completas y 
pueden incluir descompresiones nerviosas como, por ejemplo, libera- 
ción del túnel del carpo y del canal de Guyon. El tejido con viabilidad 
cuestionable no se retirará y se considerará un plan de reexploración. 
Hasta que la herida sea desbridada por completo pueden necesitarse 
más reexploraciones. El daño eléctrico en los vasos podría aparecer con 
retraso, y la magnitud de la necrosis extenderse después de los primeros 
desbridamientos. 

Una vez retirados los tejidos desvitalizados, el cierre de la herida 
adquiere máxima importancia. Aunque en la mayoría de las heridas bas- 
ta con un cierre con injertos cutáneos, los colgajos a veces ofrecen una 
alternativa mejor, sobre todo en caso de huesos y tendones expuestos. 
Incluso los huesos y tendones expuestos e infectados superficialmente 
podrían salvarse con la cobertura mediante tejido vascularizado. La 
intervención temprana de cirujanos especializados en reconstrucción 
conocedores de los diversos métodos de cierre de la herida es una 
alternativa óptima. 

El daño muscular se traduce en liberación de hemocromógenos 
(mioglobina), que son filtrados en los glomérulos y pueden dar lugar 
a una nefropatía obstructiva. Por tanto, la hidratación vigorosa y la 
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infusión de bicarbonato de sodio intravenoso (infusión continua al 
5%) y manitol (25 g cada 6 h en adultos) están indicadas para solu- 
bilizar los hemocromógenos y mantener la diuresis si se encuentran 
cantidades importantes en el suero. En estos pacientes también resultan 
beneficiosos los volúmenes intravenosos adicionales por encima de las 
cantidades predichas para el área de la herida, ya que la mayor parte de 
esta es profunda y no puede valorarse en la exploración física. 


Efectos retardados 


Los déficits neurológicos pueden aparecer de una forma aparentemente 
aleatoria. Como parte de la exploración sistemática se realizarán evalua- 
ciones neurológicas en serie para detectar una posible neuropatología 
temprana o tardía. Se han comunicado efectos en el sistema nervioso 
central, como encefalopatía cortical, hemiplejía, afasia y lesión con dis- 
función del tronco del encéfalo, hasta 9 meses después de la lesión; en 
otros informes se recogen lesiones retardadas en los nervios periféricos 
caracterizadas por desmielinización con vacuolización y gliosis reactiva. 
Otro efecto devastador a largo plazo es el desarrollo de cataratas, que 
podrían tardar años en manifestarse. Estas complicaciones se observan 
en hasta el 30% de los pacientes con una lesión importante de alto 
voltaje, y los pacientes deberían ser conscientes de esta posibilidad aun 
cuando reciban el mejor tratamiento. 


QUEMADURAS QUÍMICAS 


La mayoría de las quemaduras químicas se producen por accidente al 
manejar inadecuadamente productos de limpieza domésticos, aunque 
algunas de las presentaciones más espectaculares tienen que ver con una 
exposición industrial. Las quemaduras térmicas se deben, en general, 
a exposiciones breves al calor, pero las químicas pueden tener una 
duración mayor, incluso de horas en ausencia de un tratamiento apro- 
piado. El grado de daño tisular, al igual que el nivel de toxicidad, está 
determinado por la naturaleza química del agente, su concentración y la 
duración del contacto con la piel. Las sustancias químicas provocan su 
lesión por destrucción de proteínas, con desnaturalización, oxidación, 
formación de ésteres proteicos o desecación del tejido. En EE. UU., la 
composición de la mayor parte de las sustancias químicas domésticas 
e industriales puede obtenerse en el Poison Control Center de la zona, 
en el cual se recibirán consejos sobre el abordaje terapéutico. 

En el tratamiento de las quemaduras químicas es esencial la velo- 
cidad. En todos los productos químicos, inmediatamente después de 
retirar la ropa se procederá a un lavado con cantidades abundantes 
de agua limpia. Antes de la irrigación se retirarán de las zonas afectadas, 
con cepillo, los polvos secos. La irrigación temprana diluye el químico, 
que ya está en contacto con la piel, y realizarla en el momento oportuno 
aumenta la eficacia de la irrigación; pueden utilizarse varios litros de 
irrigante. Para ejemplo, 10 ml de ácido sulfúrico al 98% disuelto 
en 12 1 de agua reducen el pH a 5,0, un valor que todavía puede 
ocasionar lesiones. Si se conoce la composición química (ácido o base), 
el seguimiento del pH de la solución de lavado utilizada ofrece una 
buena indicación de la eficacia de dicho lavado y del momento en que 
conviene ponerle fin. Una regla práctica razonable recomienda lavar 
con 15-20 1 de agua del grifo o más para lesiones químicas importantes. 
El lugar de lavado se mantendrá drenado para eliminar el efluente an- 
terior más concentrado. Debe adoptarse la cautela de drenar el agente 
lejos de zonas no dañadas para evitar una mayor exposición (fig. 20.8). 

Todos los pacientes serán monitorizados según la gravedad de sus 
lesiones. Pueden presentar trastornos metabólicos, normalmente a 
causa de alteraciones del pH, debido a la exposición a ácidos fuertes o a 
productos cáusticos. Si se aprecia dificultad respiratoria debe instituirse 
oxigenoterapia y ventilación mecánica. La reanimación estará guiada por 
el área de superficie corporal afectada (fórmulas de las quemaduras); sin 
embargo, los líquidos totales suministrados pueden ser drásticamente 
diferentes de los volúmenes calculados. Algunas de estas lesiones son 
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más superficiales de lo que aparentan, sobre todo en el caso de ácidos, 
debido a la necrosis por coagulación, y necesitan menos volumen de 
reanimación. Sin embargo, las lesiones causadas por bases pueden 
penetrar más allá de lo aparente en la exploración (necrosis por licue- 
facción) y, por tanto, mayor volumen. Por este motivo, los pacientes 
con lesiones químicas serán objeto de observación cercana en busca de 
signos de perfusión adecuada como, por ejemplo, la diuresis. Todos los 
pacientes con lesiones químicas importantes han de ser monitorizados 
con catéteres vesicales internos para medir los flujos con precisión. 

Si estuviera indicada para una valoración de la profundidad de la 
herida, la escisión quirúrgica debe tener lugar en cuanto se estabilice y 
reanime al paciente. Después de un lavado y una escisión adecuados, 
las heridas por quemaduras se cubren con agentes antimicrobianos 
o sustitutos de piel. Cuando se han estabilizado las heridas con el 
tratamiento indicado, se tratarán como cualquier otra pérdida de 
tejido blando. En caso necesario se procederá a un injerto cutáneo o 
una cobertura mediante colgajo. 


Alcalis 
Los álcalis o bases, como la sosa cáustica, el hidróxido de potasio, la lejía 
y el hidróxido de sodio, se encuentran entre los agentes más comunes 
que intervienen en una lesión química. Las lesiones accidentales ocurren 
frecuentemente en lactantes y niños pequeños mientras exploran los 
armarios con productos de limpieza. En el mecanismo de quemaduras 
por álcalis intervienen tres factores: 1) la saponificación de las grasas 
provoca la pérdida de aislamiento del calor que se forma en la reacción 
química con el tejido; 2) la extracción masiva de agua de las células 
provoca daños por el carácter higroscópico de la base, y 3) los álcalis 
se disuelven y se unen con las proteínas de los tejidos para formar pro- 
teinatos alcalinos, que son solubles y contienen iones hidróxido. Estos 
iones inducen otras reacciones químicas, que penetran más profunda- 
mente en el tejido. El tratamiento implica la eliminación inmediata 
del agente causal mediante lavado con grandes volúmenes de líquido, 
habitualmente agua. No se recomienda neutralizar agentes alcalinos 
con ácidos débiles, debido a que el calor liberado por las reacciones de 
neutralización induce más lesiones a través de la reacción termoplástica. 
En concreto, las bases fuertes deben tratarse con lavado y se valorará 
desbridar la herida en el quirófano. Se procede a la retirada tangencial de 
las zonas afectadas hasta que los tejidos extraídos tienen un pH normal. 
Las quemaduras con cemento (óxido de calcio) son de carácter 
básico, se producen con cierta asiduidad y suelen asociarse a exposición 
en el trabajo. La sustancia crítica responsable del daño en la piel es el 
ion hidroxilo. A menudo, el agente ha estado en contacto con la piel 
durante períodos prolongados, por ejemplo, en la suela de las botas 
de un trabajador del cemento que acude en busca de tratamiento 
horas después de la exposición, o cuando el cemento penetra en la 
ropa y, combinado con el sudor, induce una reacción exotérmica. El 
tratamiento consiste en retirar toda la ropa e irrigar el área afectada 
con agua y jabón hasta que se elimina la totalidad del cemento y el 
efluente tiene un pH inferior a 8. Las lesiones suelen ser profundas, 
por los tiempos de exposición, y podría estar indicada una escisión 
quirúrgica con injerto de la escara resultante. 
Acidos 
Las lesiones por ácidos se tratan inicialmente como cualquier otra lesión 
química, retirando todas las sustancias químicas, quitando la ropa de 
toda el área afectada y con irrigación copiosa. Los ácidos inducen la des- 
composición de proteínas por hidrólisis y necrosis por coagulación, que 
origina una escara dura con menor penetración que en los álcalis. Estos 
agentes también inducen una lesión térmica por generación de calor 
al contacto con la piel, lo que agrava los daños en los tejidos blandos. 
Las lesiones con ácido fórmico son relativamente raras y, en general, 
en ellas interviene un ácido orgánico que se usa para limpieza indus- 
trial y como conservante del heno. Las alteraciones electrolíticas deben 
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Incidente con agente químico 


20 Quemaduras 


Irrigar copiosamente con agua (varios litros) 


A. 


| Quemaduras con ácidos 


, 


Verificar el pH de la superficie | 


| Quemaduras con álcalis | 


| Verificar el pH de la superficie | 


Si < 7, continuar la irrigación 
hasta que el pH alcance 

el rango fisiológico (7-7,5). 
Adoptar precauciones para 
dirigir el irrigante lejos de la piel 
no dañada. Cuando el pH 

de la herida alcanza un rango 
fisiológico, el proceso 

de la lesión ha terminado. 


-Si> 7,5, continuar la irrigación 
hasta que el pH alcance el rango 
fisiológico (7-7,5). El pH se volverá 
a verificar después de 
desbridamiento, ya que los agentes 
alcalinos pueden penetrar a través 
de la superficie. Posteriormente, 
tratar la herida con técnicas 
estándar. 


FIGURA 20.8 Tratamiento de las quemaduras causadas por ácidos y álcalis. 


suscitar una gran preocupación en pacientes que han sufrido lesiones 
extensas por ácido fórmico, ya que son comunes la acidosis metabólica, 
la insuficiencia renal, la hemólisis intravascular y las complicaciones 
pulmonares. La acidemia detectada por una acidosis metabólica en el 
análisis de gases arteriales debe corregirse con bicarbonato de sodio intra- 
venoso. Cuando se ha producido una absorción extensa de ácido fórmico 
puede estar indicada la hemodiálisis. Una herida por ácido fórmico tiene 
normalmente un aspecto verdoso y es más profunda de lo que parece en 
principio; el mejor tratamiento es la escisión quirúrgica. 

El ácido fluorhídrico es una sustancia tóxica ampliamente utilizada 
en instalaciones industriales y en el entorno doméstico y es el ácido 
inorgánico de mayor intensidad que se conoce. El tratamiento de estas 
heridas difiere del de otras quemaduras por ácido en general. El ácido 
fluorhídrico produce deshidratación y corrosión del tejido con iones hi- 
drógeno libres. Además, los complejos de iones fuoruro con cationes 
bivalentes, como el calcio y el magnesio, forman sales insolubles. La 
absorción sistémica del ion fluoruro puede inducir quelación del calcio 
intravascular e hipocalcemia, responsable de arritmias potencialmente 
letales. Más allá de la irrigación abundante inicial con agua limpia, 
el área quemada debe tratarse inmediatamente con administración 
copiosa de gel de gluconato de calcio al 2,5%. En general, estas heridas 
son muy dolorosas debido a la quelación del calcio y a la liberación 
asociada de potasio; este hallazgo puede utilizarse para determinar la 
eficacia del tratamiento. El gel debe cambiarse en intervalos de 15 min 
hasta que remita el dolor, una indicación de que se ha eliminado el 
ion fluoruro activo. Si el alivio del dolor es incompleto después de 
varias aplicaciones, o si se repiten los síntomas, podrían ser necesarias 
inyecciones intradérmicas de gluconato de calcio al 10% (0,5 ml/cm? 
afectado), gluconato de calcio intraarterial en la extremidad en cuestión 
o ambos. Si no se trata la quemadura puede descalcificarse el hueso 
bajo la lesión, así como extenderse la quemadura a los tejidos blandos. 

Todos los pacientes con quemaduras por ácido fluorhídrico deben 
ser ingresados para monitorización cardíaca, con especial atención a la 
prolongación del intervalo QT. Se añadirá un total de 20 ml de solución 
de gluconato de calcio al 10% al primer litro de líquido de reanimación, 
y se vigilarán estrechamente las concentraciones séricas de electrólitos. 
Cualquier cambio en el electrocardiograma ha de llevar a instituir una 
respuesta rápida por parte del equipo terapéutico con cloruro de calcio 


intravenoso para mantener la función cardíaca. Pueden necesitarse 
varios gramos de calcio al final hasta que la respuesta química haya 
completado su curso. También se vigilarán estrechamente los valores 
séricos de magnesio y potasio y se repondrán en su caso. La velocidad 
es la clave de un tratamiento eficaz. 


Hidrocarburos 


Las propiedades como disolventes orgánicos de los hidrocarburos 
promueven la disolución de la membrana celular y la necrosis cutánea. 
Entre los síntomas se incluyen eritema y formación de ampollas, y las 
quemaduras suelen ser superficiales y cicatrizan espontáneamente. 
Si estas sustancias se absorben sistémicamente, la toxicidad puede 
producir depresión respiratoria y posible lesión hepática asociada, según 
se cree, con los bencenos. La ignición de los hidrocarburos en la piel 
induce una lesión total de espesor profundo. 


RESUMEN 


El tratamiento de las quemaduras es complejo. Las lesiones menores 
pueden ser tratadas en el entorno comunitario por médicos con 
suficiente formación. Sin embargo, en las moderadas y en las graves 
resulta beneficioso el tratamiento en instituciones especializadas con 
recursos dirigidos a obtener los mejores resultados en estos aconte- 
cimientos a menudo devastadores. La asistencia a los pacientes ha 
mejorado sustancialmente, de manera que, en su mayoría, aun con 
lesiones masivas, sobreviven. Los retos de cara al futuro se centrarán 
en los ámbitos de la minimización de las cicatrices y del control y 
aceleración del tiempo de curación para alcanzar resultados funcio- 
nales y visualmente atractivos. 
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MORDEDURAS DE SERPIENTE 


Epidemiología 

Las mordeduras de serpientes son un problema de salud pública, princi- 
palmente en las zonas cálidas de todo el mundo. Su frecuencia es mayor 
en las regiones tropicales y subtropicales, y afecta sobre todo al sudeste 
de Asia, India, Australia, América del Sur y algunas partes de África. 
La Organización Mundial de la Salud registra al año aproximadamente 
5,4 millones de mordeduras de serpientes en todo el mundo, de las 
cuales 2,7 millones están causadas por serpientes venenosas, que pro- 
vocan entre 81.000 y 138.000 muertes y aproximadamente el triple de 
amputaciones o discapacidades permanentes. ' Es posible que el número 
registrado de mordeduras sea inferior al real. En EE. UU. se producen 
alrededor de 5.000 mordeduras venenosas al año, y aproximadamente 
cinco muertes comunicadas anualmente.” Se estima que se producirían 
más muertes si las personas afectadas no buscaran atención médica. 
La morbilidad a largo plazo no se conoce, porque no suele realizarse el 
seguimiento prolongado de estos pacientes. 


Especies venenosas autóctonas de EE. UU. 


Las serpientes venenosas con importancia clínica que habitan en 
EE. UU. se pueden dividir en dos grandes clases, Crotalinae y Elapidae. 
Las Crotalinae son una subfamilia de las Viperidae, más comúnmente 
conocidas como víboras de foseta, llamadas así porque tienen una fosa 
facial sensible a los infrarrojos. Las especies Crotalinae son numerosas 
y ocupan una amplia gama de hábitats, y están presentes a lo largo de 
todos los estados contiguos de EE. UU., excepto en Maine. Compren- 
den las serpientes de cascabel (fig. 21.1), las cabeza de cobre (fig. 21.2) y 
las mocasines de agua. Varias características diferencian a las Crotalinae 
de las serpientes no venenosas. Las Crotalinae tienden a tener la cabeza 
relativamente triangular, las pupilas elípticas, fosas faciales sensibles 
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al calor y colmillos anteriores grandes y retráctiles (figs. 21.3 y 21.4). 
Todas menos una de las especies de serpientes de cascabel tiene un 
sonajero terminal como característica distintiva típica (v. fig. 21.1). 
Las no Crotalinae, que con la excepción de las serpientes de coral no 
son venenosas, tienen la cabeza más redondeada, las pupilas circulares 
y no tienen colmillos. La única Elapidae autóctona de EE. UU. es 
la serpiente de coral (fig. 21.5), que abarca tres especies distintas: la 
serpiente de coral oriental (Micrurus fulvius), la serpiente de coral de 
Texas (Micrurus tener) y la serpiente de coral de Sonora (Micruroides 
euryxanthus). Las serpientes de coral norteamericanas tienen rayas de 
colores distintivas dispuestas en un patrón típico en la piel, que quizá 
se recuerdan mejor por las rimas populares, como «rojo sobre amarillo, 
mata al chiquillo; rojo sobre negro, no hay veneno». 

Las mordeduras en las extremidades inferiores son más frecuentes 
cuando la víctima no está manipulando intencionadamente a la ser- 
piente. Las mordeduras de las extremidades superiores predominan 
en las víctimas que manipulan intencionadamente a las serpientes 
venenosas. La mayoría de los pacientes con mordeduras venenosas por 
Crotalinae presentan inflamación y dolor en el sitio de la lesión.?? En 
el envenenamiento por serpientes de coral no hay hallazgos locales o 
son mínimos. 


Fisiopatología 

Los hallazgos clínicos del envenenamiento por las dos subfamilias 
de serpientes son diferentes. Las serpientes de la familia Crotalinae 
causan el 95% de las mordeduras de serpientes venenosas en EE. UU. 
Normalmente, las Crotalinae depositan el veneno en el tejido subcu- 
táneo a través de sus colmillos. Aunque es menos frecuente, el veneno 
puede depositarse en los compartimentos intramusculares o por vía 
intravenosa y causar importantes efectos locales, como necrosis tisular, 
y a veces graves efectos sistémicos con anomalías hematológicas debido 
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FIGURA 21.1 Serpiente de cascabel típica de la subfamilia Crotalinae. 
En Norteamérica hay 32 especies diferentes, y todas menos una tienen 
sonajero terminal. (Por cortesía de Ronald M. Stewart.) 


FIGURA 21.2 Características típicas de una cabeza de cobre de Nor- 
teamérica. Muchos, si no la mayoría, de los envenenamientos causados 
por serpientes cabeza de cobre y mocasines de agua son menos graves 
que los relacionados con las serpientes de cascabel. (Por cortesía de 
Ronald M. Stewart.) 


a sus efectos hemotóxicos.*? El envenenamiento, que produce derrame 
capilar difuso, puede causar edema pulmonar, hipotensión y shock. 
Además de los efectos de las hemotoxinas primarias, puede producirse 
una coagulopatía de consumo después de la lesión tisular grave.*” Puede 
aparecer hemorragia difusa en la hora siguiente a la mordedura. Aunque 
el envenenamiento intravenoso (i.v.) es extremadamente infrecuente, 
produce un shock profundo y disfunción orgánica, y estos síntomas 
aparecen en cuestión de minutos. 

El veneno de las Crotalinae contiene una amplia gama de compo- 
nentes complejos, como péptidos y diversas enzimas. Generalmente, 
tiene metaloproteinasas dependientes del cinc. Estas enzimas causan 
lesiones a nivel de la membrana basal, que alteran las conexiones de 
las células endoteliales, lo que produce hemorragia y extravasación de 
líquido.? La gravedad de la mordedura en cada caso se relaciona con 
el volumen depositado y las concentraciones de toxina producidas 
por las especies de Crotalinae. Generalmente, los envenenamientos 
por serpientes de cascabel son más graves y más propensos a requerir 
tratamiento con antídotos. 

El veneno de las Elapidae contiene neurotoxina 0%, que tiene un efec- 
to neurotóxico directo. Las toxinas afectan a los receptores presinápticos 
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FIGURA 21.3 Esta serpiente de cascabel muestra la cabeza triangular 
y ancha típica de las especies de Crotalinae. (Por cortesía de Ronald M. 
Stewart.) 


Fs a 


FIGURA 21.4 Las especies de Crotalinae tienen fosetas faciales carac- 
terísticas extremadamente sensibles a la radiación infrarroja y pupilas 
elípticas. (Por cortesía de Ronald M. Stewart.) 


y postsinápticos. El veneno puede causar depresión respiratoria que 
progresa a shock neurógeno. Los pacientes con estos síntomas tienen 
un alto riesgo de mortalidad y necesitan asistencia médica inmediata. 


Manifestaciones clínicas 


Los signos y síntomas locales de las mordeduras de las serpientes Cro- 
talinae consisten en inflamación, dolor y equimosis. La inflamación 
puede evolucionar a formación de ampollas y generalmente progresa 
alo largo de la ruta del drenaje linfático de la región de la mordedura 
(fig. 21.6). El dolor se presenta como ardor que empieza unos minu- 
tos después del envenenamiento. Si la inflación es progresiva, puede 
convertirse en síndrome compartimental de la extremidad. También 
puede producirse necrosis tisular y, si el tratamiento se retrasa, pérdida 
de la función. Los signos sistémicos se deben al colapso circulatorio 
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Las especies de serpientes de coral, Micrurus spp., 


se recuerdan por las rimas populares, como «rojo | 
sobre amarillo, mata al chiquillo; rojo sobre negro, | 
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no hay veneno». 
FIGURA 21.5 Marcas típicas de las serpientes de coral de Norteamérica. 
Es muy poco frecuente ver a la furtiva serpiente de coral en grandes 
espacios abiertos. (Por cortesía de Luther C. Goldman, U. S. Fish and 
Wildlife Service, anotado por Ronald M. Stewart.) 


FIGURA 21.6 Signos de envenenamiento grave (grado 3) con formación 
extensa de ampollas después de una mordedura de serpiente de cas- 
cabel en la mano. Este aspecto es ahora poco frecuente en los pacientes 
que se tratan pronto con el antídoto. 


difuso causado por el envenenamiento. Los pacientes se quejan de 
náuseas iniciales, parestesias periorales, sabor metálico y espasmos 
musculares. Las alteraciones de laboratorio comprenden aumento 
del tiempo de tromboplastina parcial, el tiempo de protrombina, los 
productos de degradación de la fibrina, la creatinina y la creatina fos- 
focinasa, proteinuria, hematuria y anemia.” 

Sin embargo, los pacientes con envenenamiento por serpientes de 
coral, que causa principalmente neurotoxicidad, pueden presentarse 
con síntomas neurológicos o de insuficiencia respiratoria, con hallazgos 
locales mínimos. Los signos sistémicos de las mordeduras de serpientes 
de coral, que comprenden disfunción de los nervios craneales y pér- 
dida de los reflejos tendinosos profundos, pueden progresar durante 
varias horas a depresión respiratoria y parálisis. Las diferencias en el 
tratamiento hacen que sea importante diferenciar las mordeduras de 
las serpientes de coral y de las víboras de foseta.”” 


Tratamiento 


El tratamiento inicial tras una mordedura de serpiente es sacar a la vícti- 
ma de la zona de peligro. Hay que limpiar la herida localmente, levantar 
el área afectada hasta la altura del corazón, si es posible, y trasladar al 
paciente a un hospital cercano para determinar si es necesario adminis- 
trarle un antídoto. Las recomendaciones históricas de aspiración con 
corte en X, apósito con un ave recién muerta, crioterapia, succión, 
torniquetes y electroshock son perjudiciales y no deben utilizarse para 
los primeros auxilios o el tratamiento (tabla 21.1). 

La evaluación inicial en el hospital debe seguir los protocolos 
y directrices de acuerdo con el Advanced Trauma Life Support 
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Course.'” Debe obtenerse una anamnesis detallada del paciente 
o del profesional sanitario de campo con respecto al momento 
de la lesión, el tipo de serpiente implicada y los antecedentes de 
envenenamiento. Muchas veces, los pacientes o sus familiares lle- 
van la serpiente (viva o muerta), pero estos animales no deben 
manipularse, porque el reflejo de mordedura puede aparecer hasta 
1 h después de la muerte de la serpiente. Hay que marcar la zona 
de la mordedura y evaluar su evolución cada 15 min hasta que la 
progresión se haya estabilizado.””? 

En los pacientes con mordeduras de Crotalinae es necesaria una 
evaluación completa de laboratorio. Los pacientes con mordeduras de 
Elapidae también necesitan seguimiento respiratorio. Debe hacerse una 
radiografía torácica y un electrocardiograma a los pacientes de edad 
avanzada o a los que tienen síntomas sistémicos. Todos los pacientes 
con signos de envenenamiento deben permanecer en el hospital en 
observación durante al menos 24 h. Los pacientes con mordeduras de 
Crotalinae sin signos de envenenamiento o anomalías de laboratorio 
pueden ser dados de alta después de 6-8 h de observación. Los posi- 
bles envenenamientos por serpientes de coral necesitan un tiempo de 
observación más largo, por lo general 24 h. 

Se ha usado una escala de calificación para estimar la gravedad de 
las mordeduras de las Crotalinae.'' La herramienta de clasificación 
ayuda a evaluar la progresión de la lesión y a determinar si es necesario 
administrar un antídoto. Es importante porque el CroFab es caro 
y, aunque generalmente es seguro, puede tener efectos secundarios 
adversos. La escala de clasificación de la gravedad de las mordeduras 
de serpientes (tabla 21.2) debe utilizarse como parte de la evaluación 
inicial para el uso del antídoto. Es probable que el antídoto no sea 
beneficioso para los pacientes con una gravedad mínima sin pro- 
gresión, y que sí lo sea para los que tienen mordeduras de moderadas 
a graves (fig. 21.7).*? 


TABLA 21.1 Modalidades de tratamiento 


obsoletas o refutadas para las mordeduras 
de serpiente 

ASPIRACIÓN CON CORTE EN X BANDA DE CONSTRICCIÓN 
Apósito con un ave recién muerta 


Escisión parcial o radical 
de las heridas 

Electroestimulación Esteroides 

Crioterapia con ligadura con hielo Calor 

Fasciotomía (profiláctica) Torniquete 


TABLA 21.2 Escala de clasificación 
de la gravedad de las mordeduras de serpiente 


Marcas de colmillos; inflamación local, equimosis < 2,5 cm; dolor 

y sensibilidad mínimos; sin síntomas sistémicos 

Marcas de colmillos; antecedentes de dolor inmediatamente 

después de la mordedura; inflamación y eritema de 5-15 cm; 

sin síntomas sistémicos 

arcas de colmillos; antecedentes de dolor intenso inmediato; 

inflamación y eritema de 15-40 cm; síntomas sistémicos leves 

o anomalías de los resultados de laboratorio, o ambos 

Marcas de colmillos; antecedentes de dolor intenso inmediato; 
inflamación y eritema > 40 cm; petequias y ampollas; síntomas 
sistémicos moderados; hemorragia o coagulación intravascular 
diseminada, o ambas; anomalías de los resultados de laboratorio 

Marcas de colmillos; signos de múltiples sitios de envenenamiento; 

antecedentes de dolor intenso inmediato; signos sistémicos 

graves: coma, shock, hemorragia, coagulación intravascular 

diseminada y parálisis 
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Mordedura de serpiente con signos 
de envenenamiento: cumple los criterios 
para la administración de CroFab 


Control del envenenamiento: administración 
de 4-6 viales de CroFab. Evaluación de la progresión 
de la inflamación/el dolor/los efectos sistémicos 


No hay progresión: 
comienzo de la dosis 
de mantenimiento 
de dos viales 
alas 6, 12y 18h 


Progresión: repetición 
de la dosis 
de 4-6 viales 
de CroFab hasta 
que haya mejoría 
sin progresión 
de los síntomas 


de envenenamiento 


FIGURA 21.7 Algoritmo sencillo para el tratamiento de los pacientes 
con envenenamiento importante. La posología se basa en una estimación 
del grado de envenenamiento, no en el peso. 


Tratamiento antiveneno 


El tratamiento antiveneno es la base del tratamiento de los envenena- 
mientos significativos por las especies de Crotalinae y Elapidae.'? La 
decisión de utilizar esta terapia requiere juicio clínico, y se recomienda 
consultar con médicos expertos. La administración del antídoto es 
sensible al tiempo en ambas categorías de envenenamiento: cuando 
antes se administra, más eficaz será el tratamiento. El CroFab es un 
antídoto polivalente, disponible comercialmente y eficaz contra una 
amplia gama de especies de Crotalinae en EE. UU. Los anticuerpos que 
se utilizan en este producto son de origen ovino, y la experiencia clínica 
ha demostrado que es mucho más seguro que el antídoto polivalente 
que se utilizaba antes del año 2000. El tratamiento antiveneno está 
mediado por la unión de anticuerpos a antígenos. El CroFab, como 
su nombre indica, consiste en fragmentos de segmentos de unión al 
antígeno de los anticuerpos (Fab). Puesto que debe haber suficientes 
anticuerpos para neutralizar una cantidad determinada de antígeno, 
la dosificación del antídoto se determina por la cantidad de veneno 
inoculado por la serpiente en lugar de por el peso o el tamaño del 
paciente. La dosis estándar inicial es de 4a 6 viales en pacientes pediá- 
tricos y adultos. El bolo se repite hasta que los signos y los síntomas se 
estabilizan, y después se administran otras tres dosis de dos viales de 
CroFab cada 6 h. El embarazo no es una contraindicación. '**? 

Pfizer producía el antídoto para la serpiente de coral (Micrurus 
fulvius), y está disponible en cantidades limitadas para las mordeduras 
de esta serpiente. Actualmente no se produce, y las fechas de caducidad 
del producto disponible se han extendido desde el año 2011. La Food 
and Drug Administration de EE. UU., en colaboración con Pfizer, ha 
estado intentando conseguir un antídoto para la serpiente de coral más 
seguro. En la actualidad, el suministro es muy incierto, y es obligatorio 
que las farmacias de los hospitales se pongan en contacto con los cen- 
tros toxicológicos regionales para evaluar las opciones de tratamiento. 
La administración del antídoto debe iniciarse pronto en los pacientes 
que han sufrido mordeduras confirmadas por serpientes de coral, ya que 
al principio los signos y los síntomas pueden ser mínimos. El antídoto 
conlleva un riesgo de anafilaxia, por lo que debe administrarse en un 
centro que disponga de tratamiento para este problema (adrenalina, 
esteroides, antihistamínicos y control de las vías respiratorias). Para 
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los envenenamientos por especies no autóctonas de EE. UU., los cen- 
tros toxicológicos y los zoológicos pueden proporcionar información 
importante con respecto a la adquisición de antídotos y su manejo. La 
American Association of Poison Control Centers (800-222-1222) es 
una fuente útil de información para los médicos que necesitan ayuda 
para tratar las mordeduras de serpientes venenosas. Dada la escasez 
de algunos antídotos, el contacto con los centros toxicológicos es 
especialmente importante. '? 


Coagulopatía del envenenamiento 


El envenenamiento por Crotalinae puede dar lugar a una cascada de 
coagulopatía sistémica. '* Solo son necesarios los productos sanguíneos 
si el antídoto no invierte el defecto de la coagulación o si hay una 
hemorragia activa importante. La hemorragia grave requiere la adminis- 
tración de los hemoderivados adecuados dependiendo de los valores 
de laboratorio, pero primero hay que administrar el antídoto, porque 
tratar la causa primaria de la hemorragia es de suma importancia. La 
coagulopatía puede durar 2 semanas después de la lesión, y durante 
este tiempo debe evitarse la cirugía programada.?”"” 


Fasciotomía 


Según la probabilidad, se inocula más veneno en el espacio subcutáneo, 
por lo que no suele ser necesaria la fasciotomía, pero a veces se inyecta 
veneno en los compartimentos musculares (fig. 21.8). Los niños y los 
pacientes con mordeduras en las manos o los dedos son más propensos 
a sufrir la inoculación intramuscular de veneno. Cuando esto ocurre, 
puede desarrollarse el síndrome compartimental, y deben hacerse 
evaluaciones seriadas. La fasciotomía profiláctica no tiene ninguna 
utilidad.'? Los datos en animales demuestran que la fasciotomía puede 
aumentar la gravedad de la mionecrosis local, y el antídoto es eficaz para 
reducir el síndrome compartimental;'* sin embargo, si se ha adminis- 
trado el antídoto adecuado y es muy probable que se produzca un 
síndrome compartimental o se ha confirmado por el aumento de la 
presión del compartimento, puede ser necesaria una fasciotomía. No 
debe realizarse el desbridamiento de los grupos musculares lesionados, 
porque la evaluación habitual de la viabilidad muscular (contracción, 
coloración, aspecto general) no es fiable en el contexto del envene- 
namiento intramuscular, ya que puede ser un signo de lesión por el 
veneno y no de necrosis muscular. El desbridamiento precoz puede 
producir morbilidad innecesaria.'? La administración del antídoto es 


mordedura grave de serpiente cascabel en la pierna. Se comprobó que las 
presiones intracompartimentales eran excesivamente elevadas en este 
paciente, a pesar de la elevación de la extremidad y la administración de 
dosis altas de antisuero. (Por cortesía de Ronald M. Stewart.) 
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el tratamiento principal para estos pacientes. Además, el tratamiento 
de la herida con presión negativa es adecuado para la cobertura de los 
sitios de fasciotomía. 


MORDEDURAS DE MAMÍFEROS 


Epidemiología 

Se desconoce la incidencia real de mordeduras de mamíferos porque 
la mayoría de los pacientes con heridas leves no acude al médico. 
La mayoría de las muertes de personas causadas por mamíferos no 
humanos en EE. UU. no se deben a picaduras sino a lesiones por 
caballos o ganado vacuno.'” La muerte por mordeduras de mamífero 
es infrecuente en EE. UU., pero miles de personas fallecen en todo 
el mundo cada año, sobre todo por animales grandes como leones y 
tigres. Los perros son responsables del 80 al 90% de las mordeduras 
de mamíferos en EE. UU., seguidos por los gatos y el ser humano. Se 
calcula que cada año se producen en EE. UU. 4,7 millones de morde- 
duras de perros, que representan el 1% de las visitas a los servicios de 
urgencias. '* La mayoría de estas mordeduras se deben a algún animal 
doméstico o al perro de un vecino. Entre las mordeduras de perro 
más mortales en EE. UU. se encuentran las de los pitbulls y los rott- 
weilers.'* En los adultos, las mordeduras de animales son más frecuentes 
en las extremidades; en los niños, en la cabeza, la cara y el cuello, lo 
que aumenta el riesgo de muerte y morbilidad grave en estos. Más del 
60% de los casos registrados afectan a la infancia, sobre todo a niños de 
entre 5 y 9 años de edad. En términos demográficos, el mayor riesgo de 
muerte por mordeduras de perro en EE. UU. corresponde a los niños 
de 0-4 años (75 muertes anuales) y a las personas mayores de 65 años 
(74 muertes anuales).'” 


Tratamiento 
Evaluación 


Los humanos atacados por animales tienen riesgo de traumatismo 
cerrado y penetrante. Los animales producen lesiones cerradas al gol- 
pear con su cabeza o extremidades, morder con mandíbulas potentes 
y aplastamiento por su propio peso. Los dientes y garras pueden entrar 
en las cavidades corporales, como el cráneo, y amputar extremidades. 
Los pacientes con lesiones graves deben recibir el mismo tratamiento 
que las víctimas con otras lesiones potencialmente graves, con atención 
especial al tratamiento de la herida. Las pruebas de laboratorio de 
mayor utilidad son las mismas que en otros tipos de traumatismo e 
incluyen también los cultivos cuando existe una infección. Hay que 
realizar radiografías para detectar posibles fracturas, penetración arti- 
cular, infecciones graves y presencia de cuerpos extraños como dientes. 
Hay que actualizar el estado de vacunación antitetánica si es necesario. 


Tratamiento de la herida 


El tratamiento local de la herida previene la infección y maximiza el 
resultado estético y funcional. La limpieza temprana de la herida es el 
tratamiento más importante para prevenir la infección y la rabia. La 
piel intacta que rodea las heridas sucias debe limpiarse con una esponja 
y solución de povidona yodada al 1% o de gluconato de clorhexidina 
al 2%. Otra posibilidad es utilizar una solución diluida de povido- 
na yodada, siempre que a continuación se lave la herida con suero 
fisiológico o agua. Las heridas sucias o con tejido desvitalizado deben 
limpiarse con suavidad con una gasa o una esponja porosa, seguido de 
desbridamiento. El tratamiento adecuado de la herida puede requerir 
tratamiento en el quirófano bajo anestesia general o regional. 

Las opciones de reparación de la herida son cierre primario, prima- 
rio diferido y secundario. La localización anatómica de la mordedura, 
el animal responsable y el tipo de lesión determinan el método más 
apropiado. El cierre primario indicado en el caso de las heridas de 
cabeza y cuello tratadas en las 24 h inmediatamente posteriores a la 
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mordedura, y en las que los resultados estéticos son muy importantes 
y la incidencia de infecciones es muy baja.'”?” También se puede recu- 
rrir al cierre primario en las heridas de bajo riesgo en brazos, piernas y 
tronco, siempre que se realice en las 6-12 h inmediatamente posteriores 
a la mordedura. Mediante el cierre primario se ha conseguido reparar 
satisfactoriamente mordeduras humanas graves y lesiones faciales de 
avulsión que necesitaban tratamiento con colgajos; no obstante, esta 
técnica es motivo de controversia. Las heridas propensas a las infeccio- 
nes (cuadro 21.1), como las tratadas inicialmente más de 24 h después 
de la mordedura (o > 6 kh si afectan al cartílago auricular o nasal), 
se cubren con vendajes húmedos y se cierran por primera intención 
al cabo de 3-5 días. Las heridas por punción se infectan con mayor 
frecuencia y no deben suturarse. No se han conseguido resultados satis- 
factorios con la irrigación profunda y la escisión amplia de las heridas 
por punción de pequeño tamaño. Sin embargo, las heridas por punción 
de mayor tamaño suelen responder favorablemente a la irrigación y el 
desbridamiento. Generalmente, la curación por segunda intención deja 
cicatrices inaceptables en las zonas estéticas. El médico debe conocer 
que las mordeduras de perros de gran tamaño pueden tener extensas 
áreas profundas debidas a los grandes colmillos del animal. Estas heridas 
requieren tratamiento quirúrgico con anestesia general o regional. 


CUADRO 21.1 Factores de riesgo 
de infección de las mordeduras de animales 


Riesgo alto 

Localización 

Mano, muñeca o pie. 

Cuero cabelludo o cara en lactantes (riesgo elevado de perforación craneal). 
Sobre articulación mayor (posible perforación). 

Mordedura que atraviesa toda la mejilla. 


Tipo de herida 

Punzante (lavado difícil). 

Aplastamiento tisular que no puede desbridarse. 

Mordedura de carnívoro sobre estructura vital (arteria, nervio, articulación). 


Paciente 

> 50 años. 

Asplénico. 

Alcoholismo crónico. 

Alteración del estado inmunitario. 

Diabetes. 

Insuficiencia vascular periférica. 

Tratamiento a largo plazo con corticoesteroides. 
Válvula cardíaca o articulación lesionada o protésica. 


Especie 

Gato doméstico. 

Gato grande (punción profunda). 
Humano (mordedura en mano). 
Primates. 

Cerdos. 


Riesgo bajo 
Localización 
Cara, cuero cabelludo o boca. 


Tipo de herida 
Corte limpio grande que puede lavarse completamente. 


Adaptado de Keogh S, Callaham ML. Bites and injuries inflicted 

by domestic animals. In Auerbach PS, ed. Wilderness Medicine: 
Management of Wilderness and Environmental Emergencies. 4th ed. 
St Louis: Mosby; 2001:961-978. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Las mordeduras en las manos o los pies tienen muchas más 
probabilidades de infección, por lo que deben dejarse abiertas 
inicialmente.” El objetivo principal de la reparación de mordeduras 
en la mano es maximizar el resultado funcional. Aproximadamente 
un tercio de las mordeduras de perro en la mano se infectan, incluso 
con un tratamiento correcto.” En la mayoría de las laceraciones 
en la mano se recomienda la cicatrización por segunda intención. 
Tras una exploración, lavado y desbridamiento exhaustivos hay 
que inmovilizar la mano, colocar un apósito bien almohadillado y 
elevarla. Aunque los datos de alta calidad son limitados, en estos 
escenarios pueden estar justificados los antibióticos preventivos, 
empíricos.”' 

Una herida por mordedura humana frecuente que se acompaña de 
una tasa de morbilidad elevada es la lesión por puñetazo, al golpear 
los dientes de otra persona. Con independencia de la anamnesis, las 
lesiones en el dorso de las articulaciones metacarpofalángicas deben 
tratarse como lesiones por puñetazo. Aunque estas heridas pueden 
parecer poco importantes, a menudo provocan una lesión grave en el 
tendón extensor o en la cápsula articular, y sufren una contaminación 
significativa por bacterias orales. El tendón extensor se retrae al abrir 
la mano, por lo que hay que realizar la exploración con la mano en 
las posiciones abierta y cerrada. Las lesiones menores deben lavarse, 
desbridarse y dejarse abiertas. Las lesiones potencialmente más pro- 
fundas y las mordeduras infectadas tratadas después de 24 h requieren 
exploración y desbridamiento en el quirófano, con administración 
de antibióticos i.v.? Hay que volver a examinar todas las lesiones 
por mordiscos al cabo de 1 o 2 días para descartar una infección 
secundaria. 


Microbiología 

Debido a la gran variedad y concentración de bacterias en la boca, no es 
sorprendente que la infección de la herida sea la complicación principal 
de las mordeduras, entre el 3 y el 18% de las mordeduras de perro y 
en el 50% aproximadamente de las mordeduras de gato. Las heridas 
infectadas contienen bacterias aerobias y anaerobias, y producen una 
media de cinco aislados por cultivo (cuadro 21.2). Aunque muchas 
heridas se infectan por Staphylococcus, Streptococcus y anaerobios, los 
microorganismos patógenos más frecuentes son los del género Pas- 
teurella (se identifican en el 50% de las mordeduras de perro y en el 
75% de las de gato). Las heridas por mordedura de seres humanos, al 
igual que otras heridas por mordedura, están relacionadas con la flora 
oral del agresor. Generalmente, están contaminadas con Eikenella 
corrodens, además de los microorganismos que se encuentran después 
de las mordeduras de perros y gatos.” 

Las mordeduras de animales pueden contagiar enfermedades sis- 
témicas como la rabia, la enfermedad por arañazo de gato, la vacuna, 
la tularemia, la leptospirosis y la brucelosis. Los mordiscos humanos 
pueden transmitir las hepatitis B y C, la tuberculosis, la sífilis y el virus 
de la inmunodeficiencia humana (VIH).* Aunque la transmisión 
del VIH por un mordisco humano es muy poco frecuente, se puede 
producir la seroconversión cuando una herida abierta (ya sea por un 
mordisco o por una lesión preexistente) queda expuesta a saliva que 
contiene sangre con el VIH.% En estos casos, hay que realizar pruebas 
para detectar el VIH inicialmente y 6 meses después de la exposición, 
además de considerar la posibilidad del tratamiento profiláctico con 
fármacos anti-VIH. 


Antibióticos 

En los pacientes con mordeduras de riesgo elevado se recomienda 
la profilaxis antibiótica.” La elección del antibiótico y de la vía de 
administración debe basarse en el tipo de animal, y en la gravedad y 
localización de la mordedura. Las mordeduras de gato producen lesio- 
nes punzantes que precisan antibióticos. Los pacientes con mordeduras 
de perro de riesgo bajo no mejoran con antibióticos a menos que la 
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CUADRO 21.2 Bacterias frecuentes 
en la boca de los animales 


Acinetobacter spp. 
Actinobacillus spp. 
Aeromonas hydrophila. 
Bacillus spp. 

Bacteroides spp. 
Bordetella spp. 

Brucella canis 
Capnocytophaga canimorsus. 
Clostridium perfringens. 
Corynebacterium spp. 
Eikenella corrodens. 
Enterobacter spp. 
Escherichia coll. 
Eubacterium spp. 
Fusobacterium spp. 
Haemophilus aphrophilus. 
Haemophilus haemolyticus. 
Klebsiella spp. 
Leptotrichia buccalis. 
Micrococcus spp. 
Moraxella spp. 

Neisseria spp. 
Pasteurella aerogenes. 
Pasteurella canis. 
Pasteurella dagmatis. 
Pasteurella multocida. 
Peptococcus spp. 
Peptostreptococcus spp. 
Propionibacterium spp. 
Proteus mirabilis. 
Pseudomonas spp. 
Serratia marcescens. 
Staphylococcus aureus. 
Staphylococcus epidermidis. 
Streptococcus spp. 
Velllonella parvula. 


Adaptado de Keogh S, Callaham ML. Bites and injuries inflicted 

by domestic animals. In: Auerbach PS, ed. Wilderness Medicine: 
Management of Wilderness and Environmental Emergencies. 4th ed. 
St Louis: Mosby; 2001:961-978. 


herida se localice en la mano o el pie. Normalmente, los pacientes 
atendidos 24 h después de una mordedura que no presentan signos de 
infección no necesitan antibióticos profilácticos. Los cultivos rutinarios 
de las heridas sin infectar no han demostrado ninguna utilidad y se 
reservan únicamente para las heridas infectadas. 

Los antibióticos elegidos inicialmente deben proteger frente a 
Staphylococcus y Streptococcus, microorganismos anaerobios, bacte- 
rias del género Pasteurella en el caso de las mordeduras de perros y 
gatos, y E. corrodens para los mordiscos humanos. La combinación 
de amoxicilina-clavulanato representa una antibioterapia de primera 
línea aceptable para la mayoría de las mordeduras. También se pueden 
utilizar cefalosporinas de segunda generación, como cefoxitina, o una 
combinación de penicilina y una cefalosporina de primera generación. 
Alos pacientes alérgicos a la penicilina se les puede administrar clinda- 
micina combinada con trimetoprim-sulfametoxazol.'* Las infecciones 
que aparecen en las 24 h posteriores a la mordedura están causadas 
generalmente por bacterias del género Pasteurella y se combaten con 
antibióticos que confieran una protección adecuada. A los pacientes 
con infecciones graves hay que ingresarles y administrarles antibióticos 
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parenterales como piperacilina-tazobactam, ampicilina-sulbactam y 
ticarcilina-clavulanato. Para los pacientes alérgicos a la penicilina, las 
opciones son clindamicina combinada con una fluoroquinolona o 
trimetoprim-sulfametoxazol, y/o doxiciclina. 


Rabia 


Cada año mueren en todo el mundo miles de personas como con- 
secuencia de la rabia, siendo las principales fuentes de infección las 
mordeduras de perro o los arañazos.” En EE. UU. la rabia se distribuye 
fundamentalmente entre la fauna salvaje, siendo la principal fuente los 
mapaches, seguidos por las mofetas, los murciélagos y los zorros.” Los 
perros y los gatos causan menos del 5% de los casos desde que se han 
establecido programas para controlar la rabia. Aunque el número de 
animales infectados sigue aumentando en EE. UU., aproximándose a 
un total de 8.000 animales anuales, los índices de infección en seres 
humanos se mantienen constantes, en uno a tres casos anuales. Los 
murciélagos han constituido la principal fuente de los casos de rabia 
humana diagnosticados en EE. UU. durante los últimos 20 años, aun- 
que en la mayoría de las víctimas no existen antecedentes de contacto 
con estos animales. 

La rabia está causada por un rabdovirus presente en la saliva de 
animales, que se transmite por mordeduras o arañazos. Los pacientes 
con rabia presentan una encefalitis aguda y mueren casi todos. La 
enfermedad suele comenzar con una fase prodrómica de síntomas ines- 
pecíficos y parestesias, picor o quemazón en el lugar de la mordedura. 
Los síntomas locales pueden propagarse y afectar a toda la extremidad 
mordida. La enfermedad progresa a una fase neurológica aguda. Esta 
fase suele adoptar una de dos formas: la más frecuente es la forma 
encefalítica o furiosa, que se caracteriza por fiebre e hiperactividad, 
que puede acentuarse por estímulos externos como sed, miedo, luz 
o ruido. Va seguida de un nivel de conciencia fluctuante, aerofobia 
o hidrofobia, espasmo inspiratorio y trastornos del sistema nervioso 
autónomo. La forma paralítica de la rabia se manifiesta por fiebre, 
debilidad progresiva, abolición de reflejos tendinosos profundos e 
incontinencia urinaria. Ambas formas progresan a parálisis, coma, 
colapso circulatorio y muerte. 

El tratamiento adecuado de la herida y la profilaxis postexposición 
correcta previenen el desarrollo de la rabia.” Hay que limpiar las 
heridas con jabón y agua, y lavarlas con una sustancia viricida como 
povidona yodada. Si la sospecha es alta puede estar indicado dejar la 
herida abierta. La decisión de realizar profilaxis de la rabia tras una 
mordedura o arañazo de animal depende de la especie responsable 
y de la naturaleza del incidente. Las recomendaciones de profilaxis 
de la rabia pueden obtenerse en las agencias de salud pública locales 
o a través de una publicación reciente del Advisory Committee on 
Immunization Practices y de los Centers for Disease Control and 
Prevention de EE. UU.” Las investigaciones realizadas indican que no 
se está administrando la profilaxis antirrábica de acuerdo con las direc- 
trices recomendadas, lo que puede dar lugar a un tratamiento excesivo 
y caro o a un tratamiento insuficiente y potencialmente peligroso. 

Cada año, casi 1 millón de personas reciben profilaxis antirrábica 
en todo el mundo, y entre ellas 40.000 en EE. UU.” Los ataques sin 
provocación suelen deberse a animales rabiosos. Se debe considerar 
rabiosos a todos los carnívoros salvajes, aunque los pájaros y los rep- 
tiles no contraen ni transmiten la rabia. En caso de mordedura de 
animales domésticos, roedores o lagomorfos hay que consultar con 
el servicio local de salud antes de proceder a la profilaxis antirrábica. 
Una mordedura de un animal doméstico de aspecto sano no requiere 
profilaxis si es posible observar a dicho animal durante 10 días (v. 
cuadros 21.1 y 21.2). 

La profilaxis de la rabia se realiza mediante inmunización pasiva 
(con inmunoglobulina antirrábica) y activa (con la vacuna contra la 
rabia). La inmunización pasiva consiste en administrar 20 Ul/kg de peso 
corporal de inmunoglobulina antirrábica. La mayor parte posible de la 
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dosis se infiltra en la herida y alrededor de esta. El resto se administra 
por vía i.m. en una zona distante de la vacuna. Si la inmunoglobulina 
antirrábica humana no se administra inmediatamente, puede adminis- 
trarse hasta 7 días después. La inmunización activa de los pacientes sanos 
consiste en administrar 1 ml de vacuna de células diploides humanas 
o 1 ml de vacuna de células de embrión de pollo purificada por vía 
intramuscular en el deltoides de los adultos y en la cara anterolateral 
del muslo en los niños en los días 0, 3, 7 y 14. En pacientes inmunode- 
primidos se recomienda una pauta con cinco dosis en los días O, 3, 7, 14 
y 28.” Los pacientes con vacunación previa no requieren inmunización 
pasiva y solo precisan la inmunización activa los días O y 3.7 


MORDEDURAS Y PICADURAS DE ARTRÓPODOS 


Aunque las mordeduras de mamíferos y reptiles provocan lesiones 
más graves y suelen tener manifestaciones más llamativas, en EE. UU. 
mueren muchas más personas por picaduras y aguijones de insectos, 
la mayoría debido a anafilaxia. Además, un número incluso mayor de 
individuos contrae enfermedades infecciosas asociadas a vectores por 
las picaduras de insectos. 


Arañas viuda negra 


Las arañas viudas (género Latrodectus) se encuentran en todo el mundo. 
Al menos una de las cinco especies habita en todas las regiones de 
EE. UU., excepto Alaska. La araña viuda mejor conocida es la viuda 
negra (Latrodectus mactans). La hembra tiene una longitud de las patas 
de 1 cm a 4 cm, y un cuerpo negro brillante con una marca ventral roja 
distintiva (a menudo en forma de reloj de arena) (fig. 21.9). Existen 
variaciones de color en otras especies, y algunas son marrones o rojas, 
y otras carecen de la marca ventral. La hembra no agresiva de la araña 
negra solo ataca para defenderse. Los machos son demasiado pequeños 
para que su picadura atraviese la piel humana. 


Toxicología 


La araña viuda negra produce un veneno neurotóxico con mínimos 
efectos locales. El mayor componente es la 01-latrotoxina, que actúa en 


EN Í 


FIGURA 21.9 Hembra de araña viuda negra (Latrodectus mactans) 
con la marca característica en forma de reloj de arena. (Por cortesía de 
Paul Auerbach.) 
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las terminales presinápticas, estimulando la liberación de neurotrans- 
misores. El cuadro clínico es el resultado de la excesiva estimulación 
de las uniones neuromusculares, así como de los sistemas nerviosos 
simpático y parasimpático. 


Manifestaciones clínicas 


La picadura puede ser indolora o sentirse como un pinchazo. Los 
signos en la zona son mínimos. Es posible que el paciente solo tenga 
síntomas generales y no tenga antecedentes de mordeduras de araña, 
lo que dificulta el diagnóstico. Los síntomas neuromusculares pueden 
aparecer a los 30 min de la picadura, con dolor intenso y espasmos 
de grupos musculares grandes. Los calambres y la rigidez abdominal 
pueden simular un abdomen agudo quirúrgico, pero sin signo de 
rebote. Puede haber disnea por tensión en la pared torácica. La esti- 
mulación autónoma produce hipertensión, diaforesis y taquicardia. 
Otros síntomas son las contracciones musculares, náuseas y vómitos, 
cefalea y parestesias. 


Tratamiento 


Las picaduras leves se tratan mediante cuidados locales de la herida 
como limpieza, hielo y profilaxis del tétanos según necesidad. La posi- 
bilidad de síntomas graves diferidos hace aconsejable un período de 
observación durante varias horas. El tratamiento óptimo del envenena- 
miento grave es controvertido. El gluconato cálcico i.v. recomendado 
en el pasado como fármaco de elección para aliviar los espasmos mus- 
culares tras picadura de araña viuda no tiene eficacia significativa. Los 
narcóticos y benzodiacepinas son más efectivos para aliviar el dolor 
muscular. Se ha demostrado que el antídoto reduce o elimina los 
síntomas del latrodectismo.?* 

En EE. UU. se dispone de antisuero procedente de suero de caballo 
(Black Widow Spider Antivenin). Debe reservarse para los casos más 
graves porque puede provocar anafilaxia y enfermedad del suero. El 
antisuero se recomienda en la actualidad en las mujeres gestantes, 
niños menores de 16 años, personas mayores de 60 años y pacientes 
con envenenamiento grave con hipertensión o dificultad respiratoria 
incontrolada. Una prueba cutánea (explicada en el prospecto) permite 
conocer si el paciente es alérgico al antisuero, aunque la fiabilidad 
de esta prueba es baja. Los pacientes que reciben el antisuero deben 
recibir pretratamiento con antihistamínicos para evitar una reacción 
sistémica al suero. La dosis inicial recomendada es de un vial por vía 
intravenosa o intramuscular, que puede repetirse según necesidad 
(aunque es muy raro que sean necesarios más de dos viales). Algunos 
estudios han demostrado que el antisuero puede acortar la estancia 
hospitalaria, con posibilidad de alta a las pocas horas tras la administra- 
ción.” En Australia también hay disponible un antídoto de alta calidad 
para las picaduras por Latrodectus, y actualmente se están realizando 
estudios clínicos con un nuevo antídoto para Latrodectus mactans de 


fragmento Fab purificado (Analatro; Clinical Trials.gov. Identificador: 
NCT00657540). 


Arañas reclusas marrones 


El envenenamiento por las arañas marrones del género Loxosceles se 
denomina aracnoidismo necrótico o loxoscelismo. Estos artrópodos viven 
principalmente en América del Norte y del Sur, África y Europa. En 
todo EE. UU. hay varias especies de Loxosceles, con una mayor concen- 
tración en el Medio Oeste. Las picaduras más importantes en EE. UU. 
se deben a Loxosceles reclusa (reclusa marrón). Las arañas marrones 
tienen diferente color marrón grisáceo, con una marca característica 
de color marrón oscuro en forma de violín sobre el cefalotórax, por lo 
que reciben el nombre de araña violín (fig. 21.10). Aunque la mayoría 
de las arañas tiene cuatro pares de ojos, las arañas marrones solo tienen 
tres pares. Tanto la hembra como el macho pueden picar, y lo hacen 
cuando se sienten amenazados. 


FIGURA 21.10 Araña reclusa marrón (Loxosceles reclusa) con la típica 
marca en forma de violín en el cefalotórax. (Por cortesía de Rose Pineda, 
www.rosapineda.com.) 


Toxicología 

Aunque se han aislado varias enzimas del veneno, la esfingomielinasa 
D es la más perjudicial, ya que ocasiona dermonecrosis y hemólisis. 
Es una fosfolipasa que interacciona con las membranas celulares de 
eritrocitos, plaquetas y células endoteliales, y produce hemólisis, coa- 
gulación y agregación plaquetaria. Las respuestas del huésped tienen 
cierta importancia para determinar la gravedad del envenenamiento 
porque son necesarios leucocitos polimorfonucleares funcionantes y 
complemento para que el veneno tenga un efecto máximo. 


Manifestaciones clínicas 


Los hallazgos locales en la zona de la picadura van desde la irritación leve 
a la necrosis grave con ulceración.” Es habitual que la víctima no haya 
notado la picadura o que solo note un ligero pinchazo. Es inusual que la 
víctima vea o capture la araña. Esto puede complicar considerablemente 
el diagnóstico, ya que lesiones cutáneas muy parecidas pueden deberse 
a picaduras de otros artrópodos, a infecciones cutáneas (incluido por 
Staphylococcus aureus resistentes a meticilina), al herpes zóster, a una 
manifestación dermatológica de un proceso sistémico, o a otras causas de 
dermatitis y vasculitis.*" En pocas horas en algunos pacientes se produce 
una isquemia tisular local con dolor, picor, edema y eritema. Puede 
formarse una ampolla en la picadura. En las picaduras más graves la zona 
central se vuelve morada como resultado de la trombosis microvascular. 
La vasoconstricción periférica puede provocar un halo pálido rodeando 
la zona central de necrosis. En los días siguientes aumenta de tamaño la 
zona necrótica y se forma una escara. La escara se desprende y deja una 
úlcera que suele cicatrizar en muchas semanas a meses, pero que en 
algunos casos precisa un injerto de piel. La necrosis es más intensa 
en las zonas grasas como el abdomen y el muslo. 

Las manifestaciones sistémicas son cefalea, náuseas y vómitos, fiebre, 
malestar, artralgias y erupción maculopapular. Otros hallazgos son 
trombocitopenia, coagulación intravascular diseminada, anemia hemo- 
lítica, coma y, posiblemente, muerte. Puede producirse insuficiencia 
renal por la hemólisis intravascular. 

En pacientes con lesiones compatibles con picadura de reclusa 
marrón hay que investigar las señales de afectación sistémica (loxos- 
celismo viscerocutáneo o sistémico), sobre todo si la víctima presenta 
algún síntoma sistémico. Las pruebas de laboratorio pertinentes son 
un hemograma completo (con plaquetas) y un análisis de orina para 
detectar la presencia de sangre. Si el resultado es anormal hay que deter- 
minar los electrólitos, estudios de función hepática y de coagulación, 
aunque no existe una auténtica prueba diagnóstica. El loxoscelismo 
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sistémico es más frecuente en la infancia, y puede acompañarse de 
signos locales mínimos. 


Tratamiento 


Todos los tratamientos recomendados son controvertidos, y las 
recomendaciones deben tomarse con cierto escepticismo positivo, 
especialmente cuando la etiología no está clara. Hay que inmovilizar, 
elevar y aplicar compresas frías en la región. Se ha comunicado que la 
terapia con frío inhibe la actividad del veneno y reduce la inflamación 
y la necrosis. La aplicación de calor, por el contrario, aumenta el daño 
tisular y favorece el desarrollo de úlceras. Aunque es discutible, puede 
realizarse profilaxis antibiótica lipófila, por ejemplo, con eritromicina 
o cefalexina administradas en dosis convencionales durante unos días. 
Hay que actualizar la vacunación antitetánica. Las picaduras de araña 
marrón en las que la necrosis aparece después de 72 h suelen cicatrizar 
bien, y no requieren tratamiento adicional. No existe antisuero en 
EE. UU. 

Algunas investigaciones señalan que las lesiones más graves pueden 
beneficiarse de la administración de dapsona si se efectúa en los prime- 
ros días tras la picadura, aunque no está aprobada para esta indicación.” 
La dapsona puede reducir la inflamación y necrosis local, mediante 
inhibición de la función de los neutrófilos. La dosis recomendada para 
un adulto es de 100 mg/día. La dapsona puede causar metahemo- 
globinemia, y está contraindicada en los pacientes con deficiencia de 
glucosa-6-fosfato deshidrogenasa. Hay que medir la concentración 
de esta enzima al iniciar el tratamiento, y suspender la dapsona si es 
deficiente. No se ha aprobado el uso de dapsona en pacientes pediá- 
tricos. Teniendo en cuenta los datos contradictorios sobre su eficacia, 
el desconocimiento de la etiología de la lesión en muchos casos y los 
efectos secundarios de la dapsona, es muy probable que los riesgos que 
conlleva su uso sean más importantes que sus posibles ventajas. Se ha 
postulado que la difenhidramina puede ser beneficiosa y posee un perfil 
de riesgo mucho más favorable.” 

Hay que evitar una intervención quirúrgica temprana, así como el 
desbridamiento conservador del tejido obviamente necrótico. Resulta 
difícil o imposible predecir con alguna certidumbre la extensión de 
la necrosis definitiva, por lo que la cirugía temprana puede resultar 
muy agresiva y causar un mal resultado estético de forma innecesaria. 
La piodermia gangrenosa, en forma de úlceras que no cicatrizan con 
fracaso de los injertos de piel, es más frecuente en los pacientes some- 
tidos a escisión y desbridamiento tempranos, probablemente como 
consecuencia de la rápida propagación del veneno.” Después de 1 o 
2 semanas, cuando están bien definidos los bordes de la escara, puede 
efectuarse el desbridamiento necesario. En los casos graves es necesaria 
una escisión amplia con injerto de piel de grosor parcial mientras se 
mantiene el tratamiento con dapsona. 

Los pacientes con lesiones necróticas rápidamente expansivas o un 
cuadro clínico que indica loxoscelismo sistémico deben quedar ingre- 
sados para observación atenta y tratamiento intensivo. Las infecciones 
primarias de los tejidos blandos por estafilococos son mucho más 
frecuentes que las picaduras de araña reclusa marrón, y muchas veces 
se atribuyen a «picadura de araña»; en esta situación hay que considerar 
seriamente otros diagnósticos que puedan causar necrosis tisular con 
expansión rápida, como infecciones graves de tejidos blandos. Los 
pacientes con lesiones menos graves pueden vigilarse de forma ambu- 
latoria con revisiones frecuentes. Las revisiones durante las primeras 
72 h deben consistir en una revaluación para detectar la presencia de 
signos de afectación sistémica basada en los síntomas, los signos y 
posiblemente un análisis de orina junto a la cabecera del paciente para 
detectar la posible presencia de sangre. 


Escorpiones 


En todo el mundo se producen envenenamientos significativos por 
escorpiones de especies de la familia Buthidae. En este grupo, el 
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escorpión de la corteza (Centruroides sculpturatus) es la única especie 
potencialmente peligrosa en EE. UU. Se encuentra en todo el norte 
de México, Arizona y norte de California. Existen numerosas especies 
de Centruroides en todo el sur de EE. UU., y se extienden hacia el 
norte hasta Nebraska. El escorpión de la corteza es un artrópodo de 
color de amarillo a marrón, parecido a un cangrejo y de hasta 5 cm de 
longitud. En 2004 se registraron unas 15.000 picaduras de escorpión 
en EE. UU., y esta cifra representa casi seguramente una estimación 
demasiado baja del número total de picaduras que se produjeron en 
realidad. Los escorpiones son animales nocturnos y pican cuando se 
sienten amenazados. 


Toxicología 

Los venenos neurotóxicos de escorpión, como el que produce el 
escorpión de la corteza, contienen numerosas proteínas básicas de 
escasos peso molecular, pero poseen muy poca actividad enzimática. Las 
neurotoxinas atacan los tejidos excitables y actúan fundamentalmente 
sobre los conductos iónicos, en particular sobre los conductos del 
sodio y el potasio, provocando una liberación masiva de diferentes 
neurotransmisores en todo el sistema nervioso autónomo y la médula 
suprarrenal.? Pueden afectar prácticamente a cualquier órgano y sis- 
tema, ya sea por los efectos directos de las toxinas o por la descarga 
de neurotransmisores neurovegetativos. Debido a la rapidez de su 
absorción sistémica, estos venenos neurotóxicos de escorpión pueden 
causar una toxicidad sistémica muy rápida y, posiblemente, la muerte. 


Manifestaciones clínicas 


La mayoría de las picaduras de escorpión en EE. UU. produce dolor 
quemante de corta duración con irritación local leve y edema ligero. 
Las picaduras del escorpión de la corteza producen generalmente 
parestesias y dolor urente. Las manifestaciones sistémicas pueden ser 
hiperactividad de los nervios craneales y neuromuscular, y dificultad 
respiratoria.” También pueden aparecer signos de estimulación adre- 
nérgica, acompañados de náuseas y vómitos. Los niños pequeños son 
los que tienen más riesgo de una picadura grave por el escorpión de 
la corteza. La picadura del escorpión de la corteza puede producir la 
muerte, pero es muy infrecuente en EE. UU. Al igual que con las 
picaduras de araña, se aconseja a los médicos que tengan en cuenta 
otros trastornos frecuentes cuando la etiología no esté clara, ya que la 
sobredosis de metanfetamina se ha diagnosticado erróneamente como 
envenenamiento por escorpión. 


Tratamiento 


Todos los pacientes deben recibir profilaxis antitetánica si está indicada, 
aplicación de compresas frías en la zona de picadura y analgésicos para 
el dolor. Las víctimas de una picadura de escorpión de la corteza con 
signos de envenenamiento sistémico precisan tratamiento de soporte, 
con monitorización atenta del estado cardiovascular y respiratorio en 
una unidad de cuidados intensivos. Si hay signos sistémicos, existe un 
antídoto Fab de origen equino aprobado por la Food and Drug Admi- 
nistration disponible para su uso, el Centruroides Immune F(ab”)2 
(Anascorp). Se analizó en un estudio clínico aleatorizado muy pequeño 
y se observó que era eficaz para reducir los síntomas sistémicos.”* 


Garrapatas 


La mordedura de garrapata puede ocasionar enfermedades potencial- 
mente graves, como fiebre exantemática de las Montañas Rocosas, 
erliquiosis, tularemia, babesiosis, fiebre de la garrapata del Colorado, 
fiebre recidivante y enfermedad de Lyme. Es importante la extracción 
programada y completa de la garrapata para prevenir la enfermedad. 
Los remedios populares para extraer la garrapata como la aplicación de 
gasolina, alcohol metílico o acetona son inefectivos. Para hacerlo bien 
hay que sujetar a la garrapata por el cuerpo lo más cerca posible de la 
superficie de la piel con un instrumento, y aplicar tracción axial suave 
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y gradual sin girar. Se venden pinzas especiales que son más apropiadas 
para este propósito que las pinzas estándar.” También se pueden extraer 
haciendo un nudo simple alrededor del cuerpo de la garrapata con 
un trozo de material de sutura. Seguidamente, se acerca el nudo a 
la superficie cutánea del paciente tanto como se pueda. Se aprieta el 
nudo y se tira de la garrapata por encima de su cabeza en una voltereta. 
No hay que aplastar la garrapata porque esto puede verter secreciones 
potencialmente infecciosas en la herida. Después de la extracción hay 
que limpiar la herida con alcohol o povidona yodada. A continuación, 
se extrae con la punta de una aguja cualquier parte del aparato bucal 
de la garrapata que haya podido quedar retenida. Si la garrapata ha 
estado prendida durante menos de 24 h, el riesgo de transmisión de 
infección es muy bajo. Hay que comprobar la vacunación antitetánica. 
En algunos casos se produce una lesión granulomatosa en la zona 
de la mordedura varias semanas después del incidente que requiere 
la inyección de corticoesteroides o la escisión quirúrgica.*? En los 
pacientes con una erupción local o síntomas generales en las 4 semanas 
siguientes a la exposición a zonas infestadas de garrapatas (incluso en 
ausencia de mordedura), hay que descartar una complicación infecciosa 
como enfermedad de Lyme, la enfermedad transmitida por vector más 
frecuente en EE. UU. 

La enfermedad de Lyme está causada por la espiroqueta Borre- 
lia burgdorferi, y tiene tres fases: temprana localizada (fase 1), tem- 
prana diseminada (fase 2) o tardía/persistente (fase 3). Los hallazgos 
en la fase 1 de infección limitada consisten en erupción cutánea en 
al menos el 80% de los pacientes tras un período de incubación de 
aproximadamente 3 a 30 días.””* La erupción, denominada eritema 
migratorio, consiste en una lesión eritematosa oval que comienza en 
la zona de la picadura y se expande con una velocidad relativamente 
rápida (hasta 1 cm al día) hasta alcanzar un tamaño medio de 15 cm 
de diámetro.” Al extenderse la erupción, puede haber signos de acla- 
ración central, y con menos frecuencia, aparece una vesícula central 
o una escara necrótica. La erupción puede ir acompañada de fatiga, 
mialgias, cefalea, fiebre, náuseas, vómitos, adenopatía regional, dolor de 
garganta, fotofobia, anorexia y artralgias. La erupción desaparece en 4 
semanas aproximadamente sin tratamiento. Si no se trata, la infección 
puede propagarse y la víctima puede presentar múltiples lesiones de 
eritema migratorio (por lo general menores que la primera), así como 
trastornos neurológicos, cardíacos o articulares entre 30 y 120 días 
después. La neuroborreliosis afecta al 15% aproximadamente de los 
pacientes sin tratamiento, y produce síntomas centrales o periféricos 
como meningitis linfocítica, encefalitis leve, neuritis craneal (sobre 
todo parálisis del nervio facial que puede ser uni- o bilateral), ataxia 
cerebelosa y neuropatías motoras.” Se produce afectación cardíaca 
en el 5% aproximadamente de los pacientes no tratados con bloqueo 
auriculoventricular o miocarditis. La artritis oligoarticular es una mani- 
festación frecuente de la enfermedad de Lyme temprana diseminada, y 
afecta al 60% de los pacientes sin tratamiento. Tiene predilección por 
las articulaciones de mayor tamaño como la rodilla, con edema y dolor 
intermitente y recurrente. Los signos de la enfermedad de Lyme tem- 
prana diseminada acaban desapareciendo con o sin tratamiento. Con el 
tiempo, hasta 1 año tras la mordedura de garrapata, la enfermedad de 
Lyme puede progresar a su forma crónica con artritis crónica, sinovitis 
crónica, trastornos neurocognitivos y/o fatiga crónica. 

El diagnóstico de la enfermedad de Lyme se basa fundamentalmente 
en la aparición del eritema migratorio clásico en un paciente con 
antecedentes de posible exposición a las garrapatas en una zona endé- 
mica o en la presencia de uno o más signos de infección diseminada 
(sistema nervioso, aparato cardiovascular o lesiones articulares) y una 
serología positiva. Las pruebas serológicas se realizan en dos tiempos. 
La primera prueba es un enzimoinmunoanálisis de adsorción para 
anticuerpos inmunoglobulina M (IgM) e IgG contra B. burgdorferi. Si 
esta prueba da resultado positivo o indeterminado, hay que confirmarlo 
con una segunda prueba, la de inmunotransferencia. Si el paciente ha 
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estado enfermo durante más de 1 mes, solo se analiza la IgG, ya que 
una concentración positiva aislada de IgM representa probablemente 
un hallazgo positivo falso en este estadio. A los pacientes de zonas de 
gran endemismo que presentan los hallazgos clásicos del estadio 1 de 
la enfermedad (incluido el eritema migratorio) se les puede prescribir 
tratamiento sin esperar a la confirmación serológica, ya que las pruebas 
pueden dar resultado negativo falso en este estadio precoz.” 

El tratamiento de primera línea para la enfermedad de Lyme tem- 
prana diseminada, en ausencia de afectación neurológica, es la doxici- 
clina oral durante 14 a 21 días. El fármaco de segunda línea para niños 
menores de 8 años y embarazadas es la amoxicilina. Una tercera opción 
igual de válida es la cefuroxima acetilo. Cualquiera de estos antibióticos 
logra una tasa de curación superior al 90%.** En situaciones más com- 
plejas de tratamiento, como cuando existe la posibilidad de neurobo- 
rreliosis o en pacientes con manifestaciones cardíacas, el tratamiento 
consiste en ceftriaxona i.v. diaria durante 14-28 días y consulta con 
los médicos especialistas en enfermedades infecciosas adecuados.”>* 
El tratamiento de la artritis persistente debe realizarse con antiin- 
flamatorios no esteroideos o sinoviectomía artroscópica. 

La decisión de tratar de forma profiláctica a una persona que ha 
sufrido una mordedura de garrapata para evitar la enfermedad de Lyme 
es controvertida. Algunos autores la rechazan, debido a que el riesgo 
de transmisión es muy bajo (aproximadamente 1,4%), incluso en una 
zona endémica.” No obstante, algunos estudios han demostrado que 
una dosis única de doxiciclina, 200 mg p.o., en las 72 h siguientes a la 
mordedura de garrapata reduce el riesgo de por sí escaso de transmisión 
de la enfermedad.”** Se ha retirado del mercado una vacuna contra la 
enfermedad de Lyme. La mejor medida para prevenir las enfermedades 
transmitidas por las garrapatas, como la enfermedad de Lyme, consiste 
en utilizar repelentes para insectos y examinarse frecuentemente el 
cuerpo para buscar garrapatas cuando se penetra en su hábitat. 


Himenópteros 


La mayor parte de los envenenamientos por artrópodos se producen 
por especies del orden Hymenoptera que engloba a las abejas, avispas, 
chaquetas amarillas, avispones y hormigas picadoras. En EE. UU., los 
himenópteros son los responsables de la mayoría de los fallecimientos 
de personas, más que la suma de picaduras de serpiente y mamífe- 
ros. Los himenópteros alados están en todo EE. UU., mientras que 
las denominadas hormigas de fuego se encuentran confinadas en las 
regiones del sudeste y sudoeste. La abeja africana, que ataca de forma 
característica en bandadas, ha emigrado al sur de EE. UU. 


Toxicología 

Los himenópteros pican al ser humano para defenderse, fundamental- 
mente si atacan sus nidos. Los aguijones de la mayor parte de los hime- 
nópteros están conectados a sacos de veneno localizados en el abdomen, 
y pueden utilizarlos de forma repetida. Sin embargo, algunas abejas 
tienen aguijones en forma de anzuelo, lo que impide que se desprendan 
de la víctima y solo pueden picar una vez. El veneno de himenóptero 
contiene sustancias vasoactivas como histamina y serotonina, que 
son las responsables de la reacción local y el dolor. También contiene 
péptidos, como melitina, y enzimas (principalmente fosfolipasas y 
hialuronidasas) que son muy alergénicas, y producen una respuesta 
mediada por IgE en algunas víctimas.** El veneno de las hormigas de 
fuego contiene principalmente alcaloides no alergénicos, los cuales 
liberan histamina y producen necrosis local leve. Las proteínas alergé- 
nicas suponen solamente el 0,1% del veneno de las hormigas de fuego. 


Reacciones clínicas 


La picadura de himenóptero en una persona no alérgica produce dolor 
inmediato seguido de una reacción de habón. Las hormigas de fuego 
producen de forma característica múltiples pústulas por picaduras 
repetitivas en la misma zona. Las picaduras múltiples de himenóptero 
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pueden producir una reacción tóxica caracterizada por vómitos, diarrea, 
edema generalizado, colapso cardiovascular y hemólisis, que pueden ser 
difíciles de distinguir de una reacción anafiláctica aguda. 
Aproximadamente en el 17% de las personas envenenadas se produ- 
cen reacciones locales grandes exageradas. ** Estas reacciones producen 
zonas eritematosas, edematosas, dolorosas y pruriginosas mayores de 
10 cm de diámetro, que pueden tener una duración de entre 2 y 5 días. 
No se conoce la fisiopatología exacta de estas reacciones, aunque pueden 
estar mediadas en parte por IgE.* Los pacientes con estas reacciones loca- 
les exageradas tienen riesgo de episodios similares con futuras picaduras, 
pero parece que no tienen mayor riesgo de reacciones alérgicas sistémicas. 
La anafilaxia por picadura de abeja afecta al 0,3-3% de la pobla- 
ción general, y produce aproximadamente 40 muertes anuales en 
EE. UU.* La muerte es más frecuente en adultos, habitualmente en 
la hora siguiente a la picadura. Los síntomas suelen aparecer en pocos 
minutos, desde una urticaria y angioedema leves a una parada respira- 
toria secundaria a edema de la vía respiratoria y colapso cardiovascular. 
Una prueba cutánea mediada por IgE con extracto de himenóptero 
positiva predice una reacción alérgica a la picadura. Las reacciones inu- 
suales a la picadura de himenóptero son las reacciones alérgicas diferidas 
(> 5 h después de la picadura), enfermedad del suero, neuropatía, tras- 
tornos neurológicos como síndrome de Guillain-Barré y vasculitis. Se 
cree que la etiología de estas reacciones alérgicas es de tipo inmunitario. 


Tratamiento 


Si el aguijón ha quedado incrustado, hay que sacarlo lo antes posible 
para reducir la cantidad de veneno inyectado.“ Hay que limpiar y 
aplicar frío en la zona de la picadura. La lidocaína tópica o inyectada 
ayuda a reducir el dolor por la picadura. Los antihistamínicos por vía 
tópica o p.o. pueden aliviar el picor. No conviene tocar las ampollas y 
pústulas (típicamente estériles) por picadura de hormiga de fuego. Se 
debe actualizar la vacunación tetánica. 

El tratamiento de una reacción local exagerada es el ya señalado más 
elevación de la extremidad y analgesia. También se recomienda adminis- 
trar prednisona p.o. durante 5 días (1 mg/kg/día). * Las reacciones locales 
aisladas (típicas o exageradas) no precisan adrenalina ni inmunoterapia. 

La anafilaxia leve puede tratarse con 0,01 mg/kg (hasta 0,5 mg) 
de adrenalina al 0,1% (1 mg/ml, o 1:1.000) por vía i.m. (porción 
anterolateral media del muslo), junto a un antihistamínico oral o por 
vía parenteral. En los casos más graves hay que añadir corticoesteroides 
y pueden precisar oxígeno, intubación endotraqueal, infusión i.v. 
de adrenalina, broncodilatadores, líquidos i.v. o vasopresores. Estos 
pacientes deben permanecer en observación durante unas 24 h en un 
ambiente monitorizado para detectar la recurrencia de síntomas graves. 

La inmunoterapia con veneno previene de forma efectiva la anafi- 
laxia recurrente por nuevas picaduras en ciertos pacientes con pruebas 
cutáneas positivas.” Los pacientes con reacciones alérgicas sistémicas 
graves previas a picaduras de himenópteros o en los que se desarrolla 
la enfermedad del suero se derivan a un alergólogo para la posible 
administración de inmunoterapia. También se recomienda la consulta a 
adultos con reacciones dérmicas sistémicas puras, como urticaria difusa. 
Los niños con manifestaciones cutáneas sistémicas aisladas tienen un 
riesgo relativamente bajo de anafilaxia grave con una nueva picadura, 
por lo que no precisan esta consulta. Los pacientes con antecedente 
de anafilaxia por picadura de himenóptero deben llevar adrenalina 
inyectable en todo momento, así como una medalla identificativa. 7 


MORDEDURAS Y PICADURAS DE ANIMALES 
MARINOS 


El 80% de los seres vivos viven en el agua. Los animales marinos 
potencialmente peligrosos para el ser humano se encuentran en mares 
tropicales o templados. La exposición frecuente a la vida marina por 
razones recreativas, de investigación o industriales aumenta la frecuen- 
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cia de encuentro con organismos acuáticos. Las lesiones se producen 
generalmente por mordeduras, picaduras o punciones, y con menor 
frecuencia por descarga eléctrica por la manta raya torpedo. 


Evaluación inicial 


Las lesiones por organismos marinos van desde una reacción cutánea 
local leve a un colapso sistémico por traumatismo mayor o envene- 
namiento grave. Varias peculiaridades exclusivas de los accidentes 
marinos hacen que el tratamiento sea complicado. La inmersión en 
agua fría predispone al paciente a la hipotermia y semiahogamiento. 
El ascenso rápido tras un encuentro con un animal marino peligroso 
puede producir una embolia gaseosa o enfermedad por descom- 
presión en un buceador. Una reacción anafiláctica a un veneno 
complica un envenenamiento. Las complicaciones diferidas son 
ciertas infecciones causadas por una amplia variedad de microor- 
ganismos acuáticos. 


Microbiología de las infecciones de tejidos blandos 
relacionadas con los animales marinos 


Existen diferentes microbios de origen marino potencialmente patóge- 
nos que pueden causar infecciones graves en los tejidos blandos incluso 
con roturas o abrasiones cutáneas muy leves.** En el golfo de México, 
las especies de Vibrio son un problema importante, especialmente en 
huéspedes inmunodeprimidos y en pacientes con cirrosis. En agua 
dulce, los microorganismos de tipo Vibrio relacionados, como las 
especies de Aeromonas, pueden ser patógenos especialmente agresivos. 
En estas infecciones también se cultivan con frecuencia especies de 
Staphylococcus y Streptococcus. Otros patógenos marinos específicos que 
hay que considerar son Chromobacterium violaceum, Edwardsiella tarda, 
Erysipelothrix rhusiopathiae, Mycobacterium fortuitum, Mycobacterium 
marinum, Shewanella putrefaciens, Streptococcus iniae y Vibrio vulnificus. 
Hay que informar al laboratorio de que la muestra corresponde a 
infecciones adquiridas en el medio acuático para que empleen los 
medios y condiciones de cultivo apropiados. 


Tratamiento general 


El tratamiento inicial se concentra en la vía respiratoria, respiración 
y circulación. Hay que prever una anafilaxia y tratar a la víctima 
de forma consecuente. Los pacientes con lesiones cerradas y pene- 
trantes extensas deben tratarse como pacientes politraumatizados. Los 
pacientes envenenados deben recibir tratamiento específico frente a 
una toxina (se comenta por separado, según el animal marino) además 
del tratamiento general de soporte. Es muy recomendable ponerse 
en contacto con el centro toxicológico regional. Puede administrarse 
el antídoto, si está disponible, y debe ser gestionado por médicos 
experimentados o por el centro de toxicología. Tras una mordedura, 
corte o picadura hay que actualizar la vacunación antitetánica. Hay 
que realizar radiografías para localizar cuerpos extraños y fracturas. 
La resonancia magnética es más útil que la ecografía para identificar 
pequeños fragmentos de espinas. 

La selección de antibióticos depende de la bacteriología marina. Las 
cefalosporinas de tercera y cuarta generación dan cobertura adecuada 
frente a los microorganismos gramnegativos y grampositivos presentes 
en aguas oceánicas, como especies de Vibrio.** El ciprofloxacino, la 
cefoperazona, la gentamicina, los carbapenémicos y el trimetoprim- 
sulfametoxazol son antibióticos aceptables. En infecciones importantes 
de los tejidos blandos, hay que combinar estos fármacos para combatir 
los microorganismos patógenos más probables en la región. Entre los 
patrones regionales de microorganismos patógenos habituales cabe 
citar las infecciones por V. vulnificus en el golfo de México, por 
C. violaceum en el Pacífico occidental y por Shewanella en el Mediterráneo 
y el Pacífico occidental. En un primer momento, la antibioterapia en 
aquellos casos en los que se desconoce la etiología bacteriana debe 
basarse en las manifestaciones clínicas iniciales de impétigo, erisipela, 
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celulitis, piodermia o infecciones necrosantes de tejidos blandos. Para 
tratar la mayoría de las infecciones marinas y para todas las infec- 
ciones marinas por gramnegativos y micobacterias hay que emplear 
antibióticos combinados.** Los protocolos en pacientes ambulatorios 
contienen ciprofloxacino, trimetoprim-sulfametoxazol o doxiciclina. 
Los pacientes con abrasiones, laceraciones, heridas punzantes o lesiones 
en la mano grandes, así como los pacientes inmunodeprimidos deben 
recibir profilaxis antibiótica. Se debe solicitar un cultivo de las heridas 
infectadas. 


Tratamiento de la herida 


Es necesario un tratamiento meticuloso de la herida para prevenir la 
infección y optimizar el resultado estético y funcional.” Las heridas 
deben lavarse con suero fisiológico. El desbridamiento de tejido des- 
vitalizado puede disminuir la infección y favorecer la cicatrización. Las 
heridas grandes o complejas requieren exploración y tratamiento en el 
quirófano. Como se ha mencionado para otras lesiones por mordedu- 
ras, la decisión de cerrar una herida debe equilibrar principalmente el 
resultado estético con el riesgo de infección.?” Por lo general, debido 
al riesgo de infección grave, hay que dejar que las heridas causadas por 
animales marinos cicatricen por segunda intención o retrasar el cierre 
primario hasta después de haber irrigado copiosamente y desbridado 
todo el tejido inviable. En las grandes heridas causadas por tiburones, el 
tratamiento postoperatorio puede ser prolongado, y pueden producirse 
complicaciones frecuentes y secuelas de shock, transfusión masiva de 
sangre, mioglobinuria e insuficiencia respiratoria. 


Antisuero 


Existe antisuero para diferentes envenenamientos como medusa de caja, 
serpiente marina y pez piedra.” Los pacientes con reacciones graves a 
estos venenos pueden beneficiarse del antisuero. Antes de administrar 
el antisuero, conviene hacer una prueba cutánea para determinar qué 
pacientes precisan pretratamiento con difenhidramina o adrenalina, 
aunque no es un indicador absolutamente fiable. El antisuero obtenido 
de la oveja para tratar el envenenamiento grave por Chironex fleckeri 
(medusa de caja) ha sido utilizado por vía i.m. por los rescatadores 
durante muchos años sin ninguna reacción adversa. La enfermedad del 
suero es una complicación del tratamiento con antisuero, que puede 
tratarse con corticoesteroides. En el caso del tratamiento de uno de 
estos envenenamientos en EE. UU., hay que ponerse en contacto con 
el centro toxicológico regional, o los acuarios marinos y los zoológicos 
principales pueden ser útiles. 


Lesiones por animales acuáticos no venenosos 
Tiburones 


Se registran aproximadamente de 50 a 100 ataques por tiburón al año. 
No obstante, estos ataques producen menos de 10 muertes anuales.” El 
tiburón tigre, blanco grande, gris del arrecife y toro son responsables de 
la mayoría de los ataques. La mayoría de los incidentes se produce en la 
superficie de aguas poco profundas a 30 m de la playa.” Los tiburones 
localizan la presa al detectar movimiento, campos eléctricos y sonidos, y 
al sentir los líquidos corporales mediante el gusto y el olfato. La mayoría 
de los tiburones muerde a su víctima una vez y la deja. La mayoría de 
las lesiones se localiza en las extremidades inferiores. 

Las mandíbulas potentes y los dientes afilados producen lesiones por 
aplastamiento y desgarro. El shock hipovolémico y el semiahogamiento 
son consecuencias de riesgo mortal de un ataque.” Otras complica- 
ciones son la lesión de tejidos blandos y vasculonerviosa, fracturas e 
infección. La transfusión masiva de sangre predispone al paciente a 
una coagulopatía intravascular diseminada. La mayoría de las heridas 
requiere exploración y reparación en el quirófano (v. capítulo 6). Las 
radiografías pueden mostrar uno o varios dientes de tiburón en la 
herida. En algunos casos, el «roce» por tiburones produce abrasiones 
que deben tratarse como quemaduras de segundo grado. 
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Morenas 


Las morenas son habitantes salvajes de las profundidades, habitan en 
cuevas o grietas. Muerden para defenderse y producen múltiples heridas 
punzantes pequeñas, y escasos cortes abiertos. La mano se ve afectada 
con más frecuencia. En algunos casos, la morena permanece agarrada a 
la víctima, siendo necesaria su decapitación para liberarla. Las heridas 
punzantes y mordeduras en la mano por cualquier animal, incluida la 
morena, tienen un riesgo elevado de infección, por lo que no se aconseja 
el cierre primario si es posible efectuar un cierre primario diferido. 


Caimanes y cocodrilos 


Los cocodrilos pueden alcanzar una longitud de más de 6 m y se mue- 
ven a una velocidad de 35 km/h en agua y en tierra. De manera similar 
a los tiburones, los caimanes y cocodrilos atacan sobre todo en aguas 
poco profundas. Estos animales pueden producir lesiones graves al 
atrapar a sus víctimas con sus potentes mandíbulas y arrastrarlas bajo 
el agua, donde se giran y aplastan a su presa. Las lesiones por cocodrilos 
y Caimanes deben tratarse como las mordeduras de tiburón. 


Otros 


Otros animales no venenosos que pueden atacar al ser humano son 
la barracuda, la garupa gigante, el león marino, la gamba mantis, el 
pez tigre, el pez aguja y la piraña. Excepto el pez aguja, que ataca a la 
víctima con su larga aguja, estos animales muerden. Las barracudas son 
atraídas por objetos brillantes y han mordido dedos, muñecas, cueros 
cabelludos y piernas colgantes adornadas con joyas brillantes. 


Envenenamiento por invertebrados 
Celentéreos 


El filo Cnidaria (anteriormente Coelenterata) está formado por hidro- 
z00s, que comprenden corales de fuego, hidras y carabelas portuguesas; 
escifozoos, que comprenden medusas y ortigas de mar, y antozoos, 
entre los que están las anémonas. Los celentéreos tienen células urti- 
cantes vivas especializadas denominadas cnidocitos, que contienen 
orgánulos intracitoplásmicos urticantes encapsulados denominados 
cnidos, que contienen a su vez nematocistos.?* 

Los envenenamientos leves producidos de forma característica por 
el coral de fuego, hidras y anémonas producen irritación cutánea. La 
víctima nota inmediatamente la picadura seguida de prurito, parestesias 
y dolor punzante con irradiación proximal. Se produce eritema y edema 
en la zona afectada, seguidos de vesículas y petequias. La lesión puede 
progresar a infección y ulceración local. 

Los envenenamientos graves están producidos por anémonas, orti- 
gas de mar y medusas.*”” Los pacientes presentan síntomas generales 
además de las manifestaciones locales. Una reacción anafiláctica al 
veneno puede contribuir a la fisiopatología del envenenamiento. Puede 
aparecer fiebre, náuseas, vómitos y malestar general. Puede afectarse 
cualquier sistema orgánico, y la muerte se produce por shock y parada 
cardiorrespiratoria. Una de las criaturas más venenosas en el mundo, 
presente fundamentalmente en la costa norte de Australia, es la medusa 
de caja, Chironex fleckeri (avispa de mar). En EE. UU. se encuen- 
tran sobre todo Physalia physalis, Chiropsalmus quadrigatus y Cyanea 
capillata. 

El tratamiento consiste en desintoxicación de los nematocistos 
y soporte sistémico. El ácido acético (vinagre) diluido (5%) puede 
inactivar la toxina, y debe aplicarse durante 30 min o hasta que aminore 
el dolor.” Este tratamiento es fundamental con la medusa de caja. Si 
no se dispone de ningún desintoxicante, se puede enjuagar la herida 
con agua salada y secar con cuidado.*” El agua dulce y el frotado 
enérgico puede liberar nematocistos. Para la picadura de este animal 
las autoridades australianas recomendaban hace tiempo la técnica de 
presión-inmovilización; pero esto ya no se recomienda. En su lugar 
se inmoviliza la extremidad envenenada como sea posible y se lleva 
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inmediatamente a la víctima a un centro sanitario con antisuero y 
medidas de soporte vital avanzado. 

Para descontaminar otras picaduras de medusa debe utilizarse 
alcohol isopropílico solo si el vinagre no es efectivo. El bicarbonato 
sódico puede ser más efectivo que el ácido acético para inactivar la 
toxina de la ortiga de mar de la Bahía Chesapeake del este de EE. UU. 
No hay que aplicar bicarbonato sódico después del vinagre sin un 
aclarado previo con agua o suero fisiológico para evitar una reacción 
exotérmica. Para la erupción del bañista de mar (mal denominado 
con frecuencia piojo de mar) causada por medusas en dedal o formas 
larvarias de ciertas anémonas de mar, puede ser más efectiva la papaína 
en polvo o solubilizada (ablandador cárnico). El zumo de lima o limón, 
el amoníaco casero, el aceite de oliva o el azúcar pueden ser eficaces, 
dependiendo del animal que haya mordido. 

Después de tratar la superficie de la piel hay que extraer los nema- 
tocistos residuales, Un buen método es aplicar espuma de afeitar o una 
pasta de harina, y afeitar la zona con una cuchilla. Hay que lavar, vendar 
y elevar de nuevo la zona afectada. La persona que aplica el tratamiento 
debe ponerse guantes para su propia protección. La crioterapia, anes- 
tésicos locales, antihistamínicos y corticoesteroides pueden aliviar 
el dolor tras la inactivación de la toxina. No suele ser necesaria una 
profilaxis antibiótica. Se ha demostrado que el protector solar Safe Sea 
jellyfish-safe reduce el riesgo de picadura y puede recomendarse como 
una medida preventiva antes de entrar en el agua. 


Esponjas 

Tras el contacto con esponjas pueden producirse dos síndromes.” El 
primero es una dermatitis de contacto similar a la alergia a plantas 
caracterizada por picor y quemazón en las horas siguientes al con- 
tacto, que puede progresar a edema de tejidos blandos, formación de 
vesículas y edema articular. Si está afectada una zona amplia, puede 
haber toxicidad sistémica con fiebre, náuseas y calambres musculares. 
El segundo síndrome es una dermatitis irritativa tras la entrada en la 
piel de pequeñas espinas. La enfermedad por esponjas de los buzos 
está causada por anémonas que colonizan las esponjas más que por 
las propias esponjas. 

El tratamiento consiste en lavado de la zona afectada y secado 
suave. Hay que aplicar ácido acético (vinagre) diluido (5%) durante 
30 min 3 veces/día.*” Las espinas residuales pueden extraerse con una 
cinta adhesiva. Puede aplicarse una pomada de corticoesteroide a la 
piel tras la descontaminación. En algunas ocasiones es necesario un 
antihistamínico y corticoesteroide por vía sistémica. 


Equinodermos 


Las estrellas de mar, erizos de mar y cohombros de mar son miembros 
del filo Echinodermata. Las estrellas de mar y los cohombros de mar 
producen venenos que pueden provocar dermatitis de contacto. Los 
cohombros de mar se alimentan en ocasiones de celentéreos y segregan 
nematocistos, por lo que puede ser conveniente el tratamiento local 
para celentéreos. Los erizos de mar están cubiertos de espinas venenosas 
capaces de producir reacciones locales y sistémicas similares a las de 
los celentéreos. Los primeros auxilios consisten en inmersión de la 
herida en agua no demasiado caliente. Las espinas residuales pueden 
localizarse con radiografías para tejidos blandos o mediante resonancia 
magnética. Una coloración violácea de la piel en la zona de la herida 
puede indicar la presencia de colorante filtrado desde la superficie de 
una espina de erizo extraída. Este tatuaje temporal desaparece en 48 h, 
lo que generalmente significa la ausencia de cuerpo extraño retenido. La 
espina debe extraerse solo si es fácilmente accesible, o si está muy cerca 
de una articulación o de una estructura vasculonerviosa importante. 
El edema digital fusiforme reactivo atribuido a una espina cerca de un 
metacarpiano o vaina de tendón flexor puede mejorar con una dosis 
alta de glucocorticoide oral durante 14 días. Las espinas retenidas 
pueden inducir la formación de granulomas, que pueden eliminarse 
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mediante la escisión o la inyección intralesional de hexaacetónido de 
triamcinolona (5 mg/ml). 


Moluscos 


Los pulpos y caracoles cono son las principales especies venenosas del 
filo Mollusca. La mayoría de los caracoles cono peligrosos se encuen- 
tran en aguas de los océanos Índico y Pacífico. El envenenamiento se 
produce por un diente que se desprende al inyectarlo a la víctima.?? 
Los pulpos de anillos azules pueden morder e inyectar tetrodotoxina, 
una sustancia paralizante. Ambas especies pueden producir síntomas 
locales como quemazón y parestesias. Las manifestaciones sistémicas 
son principalmente neurológicas, y consisten en disfunción bulbar y 
parálisis muscular sistémica. El mejor tratamiento para la zona de la 
picadura consiste en aplicar presión e inmovilizar la zona para confinar 
el veneno. Es obligatorio el transporte inmediato a un centro médico 
para evaluar el vendaje y administrar cuidados de apoyo. 


Gusanos anélidos (gusanos de púas) 


Los gusanos anélidos (gusanos de púas) poseen hileras de espinas 
blandas, parecidas a la fibra de vidrio, que se desprenden fácilmente 
y pueden causar picaduras muy dolorosas y dermatitis irritante. La 
inflamación puede persistir 1 semana. Las púas visibles se eliminan 
con unas pinzas y cinta adhesiva o con un exfoliador facial comercial. 
También se puede aplicar una capa de adhesivo de goma para atrapar 
las espinas y desprenderlas. El vinagre común, los masajes con alcohol 
o el amoníaco casero diluido pueden proporcionar un alivio adicional. 
Para la inflamación local se puede utilizar un glucocorticoide tópico 
o sistémico. 


Envenenamiento por vertebrados 
Rayas venenosas 


Las rayas son habitantes de las profundidades con un tamaño entre varios 
centímetros y 4 m (desde la punta hasta cola). Almacenan el veneno en 
apéndices similares a un látigo. Las rayas reaccionan defensivamente 
clavando las espinas en la víctima, produciendo heridas punzantes y 
cortes. La localización más frecuente de la picadura es la pierna y la 
zona proximal del pie. El daño local puede ser grave, con penetración 
ocasional en cavidades corporales; esto empeora por las propiedades 
vasoconstrictoras del veneno, que produce heridas con aspecto cianótico. 
El veneno produce mionecrosis con frecuencia. Los síntomas generales 
son debilidad, náuseas, diarrea, cefalea y calambres musculares. El veneno 
puede producir vasoconstricción, arritmias cardíacas, parada respiratoria 
y convulsiones. 

Si hay un profesional sanitario con experiencia, la herida se irriga 
y se sumerge en agua caliente, no hirviendo (hasta 45 ”C), durante 
1 h. Se recomienda precaución con el agua caliente. La exploración, 
desbridamiento y extracción de las espinas pueden realizarse durante 
o después de la inmersión en agua. La crioterapia de inmersión se 
cree que es perjudicial. No conviene realizar un cierre primario de la 
herida. Los cortes deben cicatrizar por segunda intención o median- 
te cierre diferido. Hay que tapar la herida y elevar la extremidad. 
Hay que intentar aliviar el dolor con medidas locales o generales. 
Conviene realizar radiografías para localizar las espinas residuales. 
Es previsible que se produzca una infección aguda por microorganis- 
mos patógenos agresivos, por lo que hay que prescribir tratamiento 
profiláctico en función de los patógenos más probables.** En el caso 
de una herida que drena y no cicatriza, hay que sospechar la presencia 
de cuerpo extraño. 


Otros peces 


Otros peces con espinas que pueden producir lesiones similares a las 
de las rayas son el pez león, pez escorpión, pez piedra, pez gato y pez 
gorgojo. Todos pueden producir envenenamiento, heridas punzantes 
y cortes, con espinas que transmiten el veneno. Las manifestaciones 
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clínicas y el tratamiento son similares a los de las rayas. En el caso del 
pez león, en ocasiones parecen vesículas. Existe un antisuero obtenido 
del caballo para el envenenamiento grave por pez piedra. 


Serpientes marinas 

Las serpientes marinas de la familia Hydrophiidae son similares a las 
serpientes terrestres. Viven en el Océano Pacífico e Índico. El veneno 
produce signos y síntomas neurológicos, con posibilidad de muerte por 
parálisis y parada respiratoria. Las manifestaciones locales pueden ser 
mínimas o ausentes. El tratamiento es similar al de la mordedura de 
serpiente coral (Elapidae). Se recomienda la técnica presión-inmovili- 
zación en el lugar del incidente. Si existen signos de envenenamiento 
hay que administrar antisuero polivalente. La dosis inicial es de una 
ampolla, que puede repetirse si es necesario. Es obligatorio consultar 
a clínicos expertos, toxicólogos o personal del centro de control de 
intoxicaciones. 
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Asistencia quirúrgica crítica 


John P Saydi, Vamsi Aribindi, S. Rob Todd 


Sistema neurológico 
Dolor y agitación 
Alteraciones del estado mental y delirium 
Lesión cerebral traumática 
Sistema cardiovascular 
Fisiología cardíaca 
Arritmias cardíacas 
Shock 
Infarto de miocardio 
Sistema respiratorio 
Fisiología respiratoria 
Oxigenoterapia 
Ventilación no invasiva 
Intubación y ventilación mecánica 
Modalidades convencionales de ventilación mecánica 
Modalidades avanzadas de ventilación mecánica 
Extubación o traqueostomía 
Patología pulmonar 
Sistema digestivo 
Necesidades nutricionales de los pacientes en estado crítico 
Nutrición enteral y parenteral 
Profilaxis de las úlceras de estrés 
Sistema hepático 
Tratamiento perioperatorio del paciente cirrótico 
Tratamiento de las lesiones hepáticas 


Las unidades de cuidados intensivos (UCI) representan un triunfo de 
la medicina: la posibilidad de sustentar y reemplazar un gran número 
de funciones corporales. Pero esas actuaciones tienen un coste. Casi 
todas las intervenciones tienen unos efectos secundarios y unos ries- 
gos que deben mitigarse. Aunque a veces es posible y deseable tomar 
decisiones rápidas en relación con los pacientes del servicio de urgencias 
o de sala, esta actitud puede conducir a errores en una UCI y debe 
utilizarse solo en las circunstancias clínicas apropiadas. Buena parte de 
la medicina académica se basa en dos enfoques generales en relación 
con los pacientes: un enfoque «basado en el problema» y otro «basado 
en los sistemas». En la UCI es preferible este segundo enfoque, debido 
ala necesidad de considerar detenidamente las necesidades y el estado 
del paciente desde todos los ángulos. Y este es también el enfoque 
adoptado en este capítulo, en el que se aborda cada uno de los sistemas 
junto con sus disfunciones y tratamientos más frecuentes. 

En EE. UU., la asistencia médica crítica abarca numerosas vías 
docentes que comprenden la cirugía, la anestesia y la medicina interna. 
Asimismo, muchos hospitales grandes disponen de UCI independien- 
tes orientadas a diferentes subgrupos de pacientes: UCI cardiotorácicas, 
UCI médicas, UCI neurológicas, UCI quirúrgicas, UCI de trasplantes, 
etc. Otros hospitales más pequeños prescinden de esas distinciones. 
Cada especialidad implica una perspectiva y unas ventajas exclusivas en 
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Sistema renal 
Fisiología 
Alteraciones acidobásicas 
Anomalías electrolíticas 
Lesión renal aguda 
Sistema hematológico 
Tromboelastografía 
Trombocitopenia inducida por heparina 
Tromboembolia venosa 
Estrategias para la transfusión de hemoglobina 
Sistema endocrino 
Control de la glucemia 
Insuficiencia suprarrenal 
Disfunción tiroidea 
Enfermedades infecciosas 
Principios generales 
Infecciones hematógenas asociadas a un catéter venoso central 
Infecciones urinarias asociadas a la sonda 
Diarrea y Clostridioides difficile 
Otros problemas infecciosos habituales en la UCI 
Casos especiales 
Abdomen abierto 
Cuidados paliativos 
Insuficiencia orgánica multisistémica y futilidad médica 


el ámbito de la asistencia crítica. Los intensivistas quirúrgicos poseen 
unos conocimientos muy profundos sobre la evolución previsible de la 
patología quirúrgica y están familiarizados con muchas intervenciones 
de uso corriente como la broncoscopia, la esofagogastroduodenoscopia, 
la traqueostomía percutánea, etc. 

Por último, conviene destacar que una asistencia de calidad en la 
UCI no depende exclusivamente del intensivista, sino también de todo 
el equipo multidisciplinar de la UCI. En la medida de lo posible, es 
necesario elaborar unas pautas comunes y estandarizar la asistencia en 
colaboración con el personal de enfermería, de farmacia, de fisioterapia, 
de terapia respiratoria y otros miembros del equipo asistencial. Está com- 
probado que esta estandarización permite mejorar los resultados. Aunque 
pueden existir excepciones en todos los casos, el hecho de disponer de 
unos procesos estandarizados y de poder introducir ajustes puede mejorar 
la calidad asistencial. A menudo, esas pautas son exclusivas de cada centro 
y se basan en la evidencia y la experiencia locales, las posibilidades, etc. 


SISTEMA NEUROLÓGICO 


Dolor y agitación 
El dolor constituye un síntoma ubicuo pero que en muchos casos no es 


identificado o tratado adecuadamente en los pacientes en estado crítico. 
ED4 
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En la UCI, el dolor puede deberse a lesiones traumáticas, quemaduras, 
heridas quirúrgicas, trastornos subyacentes y/o estímulos perjudiciales 
(p. ej., intubación traqueal, ventilación mecánica, líneas invasivas, etc.). 
El dolor es una fuente de miedo y ansiedad que, si no se trata debida- 
mente, contribuye a producir alteraciones fisiológicas que pueden influir 
negativamente en el pronóstico del paciente y retrasar su recuperación. 
Aunque es una sensación subjetiva, existen diferentes escalas y herramien- 
tas de medición para cuantificar el dolor como un parámetro objetivo que 
es posible tratar y valorar fácilmente para intentar mitigarlo. En pacientes 
que pueden comunicarse se utilizan las escalas analógica visual y de 
valoración numérica, que constituyen un método muy fiable para valorar 
y tratar el dolor; sin embargo, en el caso de los pacientes comatosos, 
alterados o que no pueden comunicarse dependemos de la capacidad de 
observación y atención del médico o la enfermera para poder identificar 
las señales visuales y las alteraciones fisiológicas (p. ej., taquicardia, hiper- 
tensión arterial, taquipnea, diaforesis, etc.) que coinciden con un dolor 
incontrolado. Si no se dispone de datos objetivos, es mejor presuponer 
la existencia de dolor y prescribir el tratamiento adecuado. 

Tradicionalmente, los opioides han constituido el tratamiento de 
primera línea para el dolor debido a que actúan sobre el sistema nervioso 
central, son muy eficaces frente al dolor de origen no neuropático, 
actúan rápidamente y pueden administrarse por diferentes vías (enteral, 
intravenosa [i.v.], transdérmica, etc.). Por desgracia, a menudo se prescri- 
ben en exceso, lo que puede dar lugar a efectos secundarios indeseables, 
uso abusivo y adicción. Algunos de sus efectos secundarios perjudiciales 
como las náuseas, los vómitos, el prurito, la sedación, la depresión respi- 
ratoria y la disfunción intestinal producen complicaciones innecesarias, 
prolongan el tiempo de hospitalización e incrementan la morbilidad. 
Además, su uso prolongado puede causar dependencia fisiológica, tole- 
rancia e hiperalgesia inducida por opioides. Para poder atajar la epidemia 
que arrasa EE. UU. actualmente es importante mejorar los protocolos 
de recuperación posquirúrgica y emplear tratamientos multimodales que 
actúan de manera sinérgica para aliviar el dolor y producir sedación. La 
combinación del bloqueo anestésico regional y fármacos no opioides 
con diferentes mecanismos de acción (paracetamol, antiinflamatorios 
no esteroideos, gabapentinoides, tramadol y relajantes musculares) 
proporciona una analgesia más eficaz y permite reducir las necesidades 
generales de opioides.' La analgesia multimodal se ha convertido en 
el tratamiento estándar para reducir la dependencia de los opioides y 
debería ser la opción elegida en la mayoría de los casos. 

Igual que para valorar y combatir el dolor, para cuantificar la agitación 
se emplean diferentes sistemas de puntuación que se basan en la escala 
Richmond Agitation-Sedation Scale. Cuando un paciente está agitado, 
es importante valorar minuciosamente cualquier causa tratable subya- 
cente antes de iniciar una intervención farmacológica. Recientemente, la 
Society of Critical Care Medicine ha actualizado y publicado unas pautas 
clínicas en relación con el tratamiento de la agitación en la UCI. Los 
sedantes más utilizados en la UCI son el propofol, las benzodiacepinas 
y la dexmedetomidina. A la hora de decidir qué fármaco se va a utilizar, 
hay que tener en cuenta la duración previsible y la profundidad de 
sedación requerida, los trastornos concomitantes que pueden alterar la 
farmacocinética o la depuración metabólica, y las posibles interacciones 
con otros fármacos que el paciente pueda estar recibiendo ya. 

El propofol es una molécula lipófila que se une intensamente a las 
proteínas y se utiliza frecuentemente en la UCI. No se conoce bien el 
mecanismo exacto de acción, pero se cree que potencia los receptores 
del ácido y-aminobutírico (GABA), produciendo amnesia, pero sin 
analgesia. Dado que es muy lipófilo, atraviesa fácilmente la barrera 
hematoencefálica, empieza a actuar en menos de un minuto y produce 
un efecto muy breve, ya que se distribuye rápidamente a los tejidos 
periféricos y es metabolizado por el hígado al poco tiempo. Debido a su 
rápida depuración, el propofol constituye el fármaco ideal para suprimir 
la sedación diaria cuando hay que evaluar el estado neurológico del 
paciente. La administración de propofol produce habitualmente hipo- 
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tensión arterial y depresión cardiovascular, especialmente en pacientes 
hipovolémicos. Los efectos secundarios más graves de la infusión de 
propofol son la pancreatitis, la hipertrigliceridemia y el síndrome de 
infusión de propofol. Este último es una complicación infrecuente 
por la administración prolongada y/o en dosis elevadas, que presumi- 
blemente se debe a una inhibición de la cadena respiratoria mitocon- 
drial o a una alteración del metabolismo mitocondrial de los ácidos 
grasos. Sus manifestaciones clínicas pueden consistir en bradicardia, 
rabdomiólisis, hiperlipidemia, hepatomegalia e insuficiencia renal. Es 
muy importante identificar este síndrome lo antes posible, ya que tiene 
una tasa de mortalidad muy alta y su tratamiento se limita a medidas 
de apoyo e interrupción de la administración de propofol. 

Las benzodiacepinas son agonistas de los receptores de GABA que 
producen ansiólisis en dosis reducidas y sedación, amnesia y depresión 
cardiorrespiratoria en dosis superiores. Las benzodiacepinas más utilizadas 
en la UCI son el midazolam, el loracepam y el diacepam. El midazolam y 
el loracepam pueden administrarse en infusión continua, mientras que los 
tres pueden administrarse en infusión intermitente y tienen un comienzo 
de acción muy rápido. Estos fármacos tienen un efecto relativamente 
breve tras su administración inicial debido a su lipofilia y a su rápida 
distribución por los tejidos periféricos. Sin embargo, la administración 
repetida o la infusión prolongada satura los tejidos adiposos e induce 
sedación prolongada, incluso después de interrumpir la administración. 
La edad, la obesidad y los trastornos de la función hepática o renal pueden 
alterar la depuración de las benzodiacepinas, por lo que es necesario tener 
en cuenta esos factores a la hora de decidir el tratamiento apropiado. 
Entre los efectos secundarios de las benzodiacepinas cabe destacar la 
depresión cardiovascular y respiratoria, el delirium (especialmente en 
personas mayores) y la intoxicación por propilenglicol. El propilenglicol se 
usa como disolvente para la administración ¡.v. de loracepam y diacepam, 
y raras veces produce efectos tóxicos. Su intoxicación se caracteriza por 
acidosis metabólica de brecha aniónica, insuficiencia renal y, finalmente, 
insuficiencia orgánica sistémica. El tratamiento se limita a la diálisis y la 
interrupción de la administración del agente causal. 

La dexmedetomidina es un agonista de receptores adrenérgicos 0-2 
de acción central que se une a los receptores del locus ceruleus, produ- 
ciendo sedación y ansiólisis, y a los receptores de la médula espinal, 
produciendo analgesia. ? Tiene un comienzo de acción relativamente 
rápido, entre 5 y 15 min, y su efecto dura entre 60 y 120 min. La 
dexmedetomidina es metabolizada en el hígado por glucuronidación 
y por la acción del sistema del citocromo P450, por lo que puede 
que haya que modificar su posología si se están administrando otros 
fármacos que alteran el citocromo P450. Una de sus mayores ventajas 
radica en que no altera la función respiratoria, por lo que es posible 
sedar a los pacientes sin necesidad de ventilación mecánica. Los estu- 
dios realizados han demostrado igualmente que la dexmedetomidina 
permite extubar a los pacientes casi 2 días antes que cuando se utiliza 
el midazolam.? Entre sus efectos adversos cabe citar la bradicardia, la 
hipotensión arterial, la fibrilación auricular y la hipertensión arterial 
refleja al interrumpir bruscamente la administración. Actualmente, la 
Food and Drug Administration (FDA) de EE. UU. establece que el 
uso de la dexmedetomidina para la sedación inicial debe limitarse a 
24 h, con la advertencia de que su uso prolongado puede agravar la 
hipertensión arterial refleja al interrumpir la administración. 

Es bastante frecuente que los pacientes de la UCI reciban infusiones 
continuas de sedantes, ya que mejoran su bienestar y proporcionan una 
sedación segura y constante. Ahora bien, algunos estudios aleatorizados 
han demostrado que la interrupción de la sedación diaria basada en un 
protocolo permite reducir la duración de la ventilación mecánica y el 
tiempo de estancia en la UCI, y mejora la posibilidad de efectuar valo- 
raciones neurológicas a diario.? Además, los descansos en la sedación 
resultan más rentables, ya que permiten reducir la cantidad de fármacos 
administrados y el número de pruebas diagnósticas innecesarias para 
evaluar el estado neurológico del paciente.” 
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Alteraciones del estado mental y delirium 


La valoración y el diagnóstico exacto de las alteraciones del estado men- 
tal de un paciente constituyen aspectos a menudo ignorados e infrava- 
lorados de la asistencia crítica. En un paciente en estado crítico puede 
ser difícil identificar una alteración del estado mental; esas alteraciones 
abarcan trastornos como el delirium, la encefalopatía y el coma. Los 
pacientes de edad avanzada y aquellos con trastornos mentales previos 
o deterioro cognitivo son más propensos a experimentar alteraciones 
en su estado mental cuando están muy enfermos. Cuando un paciente 
sufre un cambio agudo en su estado mental, es importante descartar 
una causa orgánica o potencialmente reversible, ya que el diagnóstico de 
delirium por enfermedad crítica es un diagnóstico de exclusión. Entre 
las causas orgánicas que pueden causar un cambio agudo en el estado 
mental podemos citar la hipoxia, la hipercapnia, la hipoglucemia, los 
efectos secundarios o el síndrome de abstinencia farmacológicos, las 
infecciones, los trastornos metabólicos, los accidentes cerebrovasculares, 
las convulsiones y los cambios en la presión intracraneal. 

Cuando un paciente desarrolla confusión, pierde su sentido de la 
orientación, no sabe quién es ni dónde está y/o carece de una percepción 
general del tiempo. El delirium se define como confusión junto con una 
alteración del enfoque, la atención o la conciencia durante un breve 
período de tiempo. El paciente con delirium desarrolla también déficits 
cognitivos, como pérdida de la memoria y dificultad con el lenguaje o 
la visión espacial. Es muy importante identificar e intentar revertir los 
efectos del deliriumm, ya que los pacientes que desarrollan delirium en la 
UCI tienen una mayor tasa de mortalidad, discapacidades funcionales 
residuales y demencia tras el alta.* En general, el deliriuzn hiperactivo 
puede detectarse más fácil y rápidamente, ya que los pacientes están 
agitados e inquietos. Sin embargo, sucede lo contrario con aquellos 
que desarrollan deliriuzm hipoactivo, ya que se muestran tranquilos, 
distraídos y aletargados, lo que puede pasar fácilmente desapercibido 
e ignorado. Los pacientes mayores con trastornos mentales previos o 
con una capacidad cognitiva mermada están más expuestos a desarro- 
llar deliriuzn hipoactivo y es necesario evaluarlos con mucho cuidado. 

El uso del Confusion Assessment Method for the ICU o la Inten- 
sive Care Delirium Screening Checklist ha permitido estandarizar 
la evaluación del delirium. Ambos métodos de valoración han sido 
validados en el ámbito de la UCI y pueden aplicarse igualmente a los 
pacientes con ventilación mecánica. El empleo regular y estandarizado 
de cualquiera de estas herramientas permite valorar objetivamente el 
estado mental de un paciente y mejora las probabilidades de detectar 
el delirium precozmente. 

Una vez que se ha establecido el diagnóstico de deliriuzn, es impor- 
tante intervenir lo antes posible para poder empezar a reorientar al 
paciente e identificar los posibles factores desencadenantes. El tratamien- 
to se basa en identificar y combatir cualquier posible causa orgánica y 
en prescribir medidas de apoyo que permitan revertir las alteraciones 
conductuales del paciente. Las medidas de apoyo ayudan a limitar 
aquellas anomalías en el entorno del paciente que no sean necesarias y 
a conseguir un entorno tranquilo, estable y seguro. Entre los factores 
conductuales y ambientales que se pueden modificar cabe destacar la 
limitación de las anomalías del ritmo circadiano y el mantenimiento de 
unos ciclos de sueño y vigilia normales mediante cortinas o persianas 
durante el día y apagando las luces por la noche, reduciendo los estí- 
mulos negativos o los ruidos accesorios e innecesarios, evitando el uso 
de correas si no hay peligro, movilizando al paciente, permitiéndole que 
use sus gafas o audífonos si fuera necesario, y permitiendo la presencia 
de familiares o amigos que ayuden a reorientar y tranquilizar al paciente. 
Se ha comprobado que el delirium de nueva aparición conlleva un 
aumento estadísticamente significativo de la mortalidad a los 90 días, 
que aumenta de forma gradual cuando estos pacientes están expuestos a 
estímulos perjudiciales, se les inmoviliza con algún dispositivo o sufren 
alteraciones nosocomiales como caídas o úlceras por presión. Es muy 
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fácil modificar el entorno de un paciente y normalizar su vida diaria, lo 
que puede influir considerablemente en el pronóstico y la mortalidad. 

Si el comportamiento de un paciente interfiere en sus cuidados o si está 
tan desorientado que puede autolesionarse o hacer daño a otras personas, 
se pueden emplear sin problema dosis reducidas de antipsicóticos como 
haloperidol. El uso de benzodiacepinas debe limitarse a los pacientes 
con síndrome de abstinencia por sedantes o alcohol, ya que pueden 
precipitar el delirium, especialmente en pacientes mayores. Cuando se 
necesitan infusiones de sedantes, la dexmedetomidina permite reducir la 
incidencia de delirium más del 20% en comparación con el midazolam, 
aunque no existe ningún fármaco ideal y la elección correcta del sedante 
debe adecuarse a cada caso. El estudio médico del deliriun debe incluir 
una anamnesis exhaustiva y la interrupción de la farmacoterapia innece- 
saria, una exploración física y neurológica con una posible tomografía 
computarizada (IC) del cerebro y la búsqueda de una posible etiología 
infecciosa con obtención de muestras de líquido cefalorraquídeo por 
punción lumbar cuando exista alguna indicación clínica. Si no se identifica 
una etiología clara, hay que considerar la posibilidad de una resonancia 
magnética (RM) cerebral, un electroencefalograma, una medición de las 
concentraciones de fármacos o toxinas o la administración profiláctica de 
suplementos de vitamina B;, o folato en caso de alcoholismo. 

A menudo se confunde encefalopatía con delirium, que describe las 
manifestaciones mentales de la primera; encefalopatía es un término que 
se emplea para describir una alteración del estado mental en función del 
proceso fisiopatológico subyacente. La encefalopatía se desarrolla como 
un síndrome de disfunción cerebral global y puede deberse a muchas 
causas orgánicas e inorgánicas que inducen directamente una lesión cere- 
bral o afectan remotamente al cerebro a partir de otras causas sistémicas. 
La encefalopatía puede clasificarse como aguda o crónica en función 
de la cronología y de la posible reversibilidad del síndrome. La encefa- 
lopatía crónica progresa lentamente y produce en el cerebro cambios 
estructurales que suelen ser irreversibles. La encefalopatía aguda puede 
revertir al estado funcional inicial si se suprime o se trata adecuadamente 
el factor desencadenante. Entre las causas de encefalopatía se puede citar 
la encefalopatía traumática crónica, el sindrome de Wernicke-Korsakoff, 
las intoxicaciones por metales pesados, las anomalías electrolíticas, la 
insuficiencia hepática, diferentes fármacos y la sepsis. 

En el extremo más alejado del espectro de las alteraciones mentales se 
sitúa el coma. Un paciente comatoso no puede despertar ni tiene concien- 
cia de lo que le rodea. La mayoría de los casos de coma atendidos en los 
servicios de urgencia se deben a traumatismos, accidentes cerebrovasculares, 
alteraciones metabólicas, fármacos, convulsiones e infecciones. La escala de 
coma de Glasgow (GCS) es una herramienta de evaluación neurológica que 
permite medir el grado de conciencia de un paciente de manera objetiva 
y fiable. Consta de tres elementos (respuestas ocular, verbal y motriz) y 
las puntuaciones obtenidas van de 3 a 15. La menor puntuación posible 
es 3, cuando un paciente no responde a los estímulos, y la más alta posible es 
15, cuando el paciente está totalmente despierto e interactivo. Cuando un 
paciente comatoso tiene una puntuación GCS de 8 o menos, se considera 
que su lesión o disfunción cerebral es grave y hay que intubarlo, ya que 
no puede proteger bien sus vías respiratorias. Como con la mayoría de las 
causas de alteraciones mentales, el tratamiento de un paciente comatoso 
se basa en la identificación y el tratamiento de las posibles causas orgánicas 
reversibles y en la prescripción de una serie de medidas de apoyo. 


Lesión cerebral traumática 


La lesión cerebral traumática (LCT) es una de las principales causas de 
discapacidad en EE. UU.; constituye un suceso devastador y perturba- 
dor que en muchos casos tiene importantes repercusiones familiares y 
socioeconómicas. Es la principal causa de muerte y discapacidad entre 
las personas de 15 a 30 años y en los casos más graves conlleva períodos 
prolongados de coma y falta de respuesta. Para valorar la gravedad de la 
LCT se emplea la escala de coma de Glasgow, ya que es fácil de usar y 
reproducible y permite valorar el pronóstico. Para identificar posibles 
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lesiones patológicas, como fracturas craneales, contusiones cerebrales, 
hemorragias o hematomas y lesiones axónicas difusas, se recurre al diag- 
nóstico neurológico por imagen. Las lesiones neuronales se producen 
durante dos fases: primaria y secundaria. La lesión cerebral primaria 
tiene lugar durante el episodio inicial, mientras que la asistencia crítica 
de la LCT va dirigida a limitar la lesión cerebral secundaria. La lesión 
cerebral secundaria es una consecuencia de una serie de alteraciones his- 
topatológicas y fisiológicas que se manifiestan tras la lesión inicial, debidas 
generalmente a una lesión multiorgánica concomitante. Entre las causas 
de lesión cerebral secundaria que pueden producir lesiones neuronales 
adicionales y la muerte destacan la isquemia, la hipoxia, la hipotensión 
arterial, el edema cerebral, la acidosis y la hipertensión intracraneal. 

El tratamiento de los pacientes va dirigido a normalizar las presiones 
arterial e intracraneal para poder mantener una perfusión cerebral ade- 
cuada, evitar la hipoxia y mantener la normotermia y la normoglucemia. 
A menudo se prescriben anticonvulsivos como profilaxis para las convul- 
siones, aunque no se han establecido claramente el fármaco, la posología 
y el tiempo de tratamiento ideales.? La recuperación tras una LCT puede 
ser un proceso largo y prolongado. Aproximadamente el 10-15% de los 
pacientes con una LCT grave (GCS < 8) abandona el hospital en estado 
vegetativo, y cerca del 50% recupera la conciencia al cabo de un año. Las 
opciones farmacológicas para acelerar y mantener la recuperación a largo 
plazo son muy escasas. En un estudio controlado aleatorizado sobre el uso 
de la amantadina se comprobó que durante un período de tratamiento de 
4 semanas los pacientes experimentaban una recuperación acelerada; sin 
embargo, a largo plazo no se apreciaban diferencias entre los grupos de 
tratamiento y de placebo. El pronóstico a largo plazo y las posibilidades 
de recuperación son muy variables y difíciles de predecir, y dependen en 
gran medida de la gravedad de la LCT, de los trastornos concomitantes 
del paciente y de las complicaciones poslesionales, 


SISTEMA CARDIOVASCULAR 


En términos generales, los problemas cardiovasculares más frecuentes 
en la UCI pueden clasificarse en tres categorías: arritmias cardíacas, 
shock e isquemia miocárdica. Todos estos aspectos se ven alterados 
en caso de una disfunción cardíaca primaria, como una insuficiencia 
cardíaca o un infarto de miocardio (IM), y pueden verse afectados por 
procesos patológicos extracardíacos (p. ej., una embolia pulmonar [EP] 
puede producir insuficiencia cardíaca derecha, el hipertiroidismo puede 
favorecer las arritmias y el aumento de las demandas metabólicas puede 
conducir a la isquemia cardíaca). En esta sección se aborda primero 
la fisiología normal, se continúa con los trastornos observados dentro 
de estas tres categorías y sus tratamientos correspondientes y se des- 
criben finalmente los métodos invasivos y no invasivos empleados para 
supervisar el corazón y el estado hídrico. 


Fisiología cardíaca 


El corazón es un circuito formado por dos bombas en serie. Toda la 
sangre que sale del ventrículo derecho hacia la circulación pulmonar 
debe salir posteriormente del ventrículo izquierdo hacia la circulación 
sistémica, con algunas excepciones importantes por cardiopatías con- 
génitas y la pequeña salvedad de las arterias y venas bronquiales. Existe 
una diferencia enorme entre la resistencia que deben afrontar el corazón 
derecho con el lecho vascular pulmonar y el corazón izquierdo con el 
lecho vascular sistémico; la resistencia y las presiones pulmonares son 
considerablemente inferiores. La función última del corazón consiste 
en suministrar sangre oxigenada a los tejidos del cuerpo humano. Esta 
función queda reflejada en la ecuación de suministro de oxígeno (Do): 


Suministro de oxígeno = (gasto cardíaco [GC]) (hemoglobina 
x1,3x saturación de oxígeno 
+ 0,003 presión parcial del oxígeno 
disuelto) 
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GC se define como la cantidad de sangre que bombea el corazón por 
unidad de tiempo y se expresa generalmente en litros/min. Por término 
medio, el GC es 4-6 l/m. En conjunto, resulta evidente la importancia 
que tienen la hemoglobina y la saturación de oxígeno a la hora de 
determinar la capacidad de la sangre para transportar el oxígeno y la 
contribución relativamente insignificante del oxígeno en forma disuelta. 

La resistencia vascular representa la resistencia que oponen todos 
los vasos sanguíneos en conjunto (arterias y venas) al flujo de la sangre; 
existen dos tipos de resistencia: la resistencia vascular sistémica (RVS) 
que debe vencer el ventrículo izquierdo y la resistencia vascular pulmo- 
nar (RVP) que encuentra el ventrículo derecho. La ley de Ohm define 
la relación que existe entre flujo, presión y resistencia: 


Presión arterial media — presión auricular derecha 
= (RVS)IGC) 

Presión arterial pulmonar media — presión auricular izquierda 
= (RVP)(GC) 


Estas relaciones ayudan a tomar decisiones sobre el tratamiento 
hídrico y vasopresor, que se explica más adelante. Por consiguiente, al 
descender la RVP, el corazón derecho necesita menos volumen muscular 
(menos presión arterial pulmonar) para irrigar los pulmones con el mis- 
mo GC que para el resto del cuerpo. Esto quiere decir que el corazón 
derecho no puede mantener su GC cuando se produce un aumento 
agudo considerable de la RVP, y esta carencia de reserva puede tener 
consecuencias importantes durante la cirugía traumatológica, cuando se 
practica una neumonectomía traumática, y en caso de tromboembolia 
pulmonar. En ambas circunstancias, un aumento brusco de la RVP 
(especialmente si se combina con un descenso de la precarga) puede 
conducir a un colapso cardiovascular. 

La irrigación del músculo cardíaco depende fundamentalmente de 
las arterias coronarias. Durante la sístole, los vasos subendocárdicos 
experimentan un flujo retrógrado y, debido a ello, la irrigación del 
corazón se produce fundamentalmente durante la diástole. Esto tiene 
consecuencias importantes sobre la reanimación cardiopulmonar, ya 
que si el tórax no se puede retraer completamente puede disminuir la 
irrigación subendocárdica durante la reanimación. 

El ritmo cardíaco está controlado por células marcapasos. El centro 
primario es el nódulo sinoauricular, que está controlado por la estimu- 
lación simpática del tronco simpático, que procede fundamentalmente 
de los segmentos espinales D1-D4, que genera un estímulo cronótropo 
positivo. La estimulación parasimpática está mediada por el nervio 
vago y tiene un efecto cronótropo negativo. El corazón dispone de 
una serie de marcapasos de escape que son, por orden, la aurícula, el 
nódulo auriculoventricular y los propios ventrículos. Los impulsos 
generados por el nódulo sinoauricular controlan la frecuencia cardíaca, 
siempre que sus estímulos superen la frecuencia intrínseca de estos 
marcapasos de escape y que esos impulsos se transmitan a través del 
nódulo auriculoventricular y hacia los ventrículos. 


Arritmias cardíacas 


Taquicardias supraventriculares 


Fibrilación auricular. La fibrilación auricular postoperatoria es una 
alteración bastante frecuente; aparece tras el 8% de las intervenciones 
quirúrgicas mayores y el 45% de las intervenciones cardíacas. En un 
estudio reciente se ha observado que el riesgo de tromboembolia por 
fibrilación auricular tras la cirugía extracardíaca es similar al observado en 
pacientes con fibrilación auricular no valvular. * Sin embargo, aunque en 
las directrices de 2016 de la European Society of Cardiology se recomien- 
da la anticoagulación para prevenir la fibrilación auricular tras la cirugía 
cardíaca, no se mencionan en otras intervenciones quirúrgicas mayores. 

El tratamiento agudo para la fibrilación auricular con respuesta ven- 
tricular rápida depende de la estabilidad hemodinámica del paciente. 
Si el paciente manifiesta inestabilidad aguda, es imperativo proceder 
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inmediatamente a la electrocardioversión como en cualquier otra taquia- 
rritmia con inestabilidad aguda. En caso de estabilidad hemodinámica, 
hay que recurrir a métodos farmacológicos, como la amiodarona, los 
B-bloqueantes y los antagonistas del calcio. La amiodarona es la mejor 
opción en caso de insuficiencia cardíaca, ya que no deprime la función 
cardíaca como hacen los B-bloqueantes y los antagonistas del calcio. No 
obstante, en una reciente revisión retrospectiva se documentaba que el 
metoprolol era el mejor fármaco para el tratamiento de la fibrilación 
auricular aguda, definido como el control de la frecuencia sin necesidad 
de un segundo fármaco.” En otros estudios se ha podido observar que el 
diltiacem permite controlar la fibrilación auricular tanto en el servicio de 
urgencias como en la UCI, pero también se ha evidenciado una mayor 
incidencia de hipotensión arterial en comparación con la amiodarona. 
Datos más recientes de la literatura de medicina de urgencias parecen 
indicar que la procainamida puede constituir una opción eficaz para la 
cardioversión de la fibrilación auricular (Ottawa Aggressive Protocol). 
En casos agudos, no se recomienda utilizar únicamente la digoxina 
debido a la lentitud de su efecto y a sus resultados comparativamente 
inferiores sobre la fibrilación auricular. 

Conviene realizar dos advertencias. Tradicionalmente se consideraba 
que la cardioversión de un ritmo auricular a un ritmo sinusal podría 
realizarse con total seguridad hasta 48 h después de la aparición de la 
arritmia. Posteriormente, se recomendaba realizar un electrocardiograma 
transesofágico para confirmar que no se había formado un coágulo en la 
aurícula izquierda o administrar anticoagulantes durante 4 semanas antes 
de proceder a la cardioversión, salvo en caso de compromiso hemodinámi- 
co agudo. Sin embargo, un estudio reciente parece indicar que el período 
seguro para la cardioversión puede ser mucho más corto, de tan solo 
12 h.' Aunque todos los fármacos que se utilizan para tratar la fibrilación 
auricular pueden inducir la cardioversión a un ritmo sinusal, la amioda- 
rona es especialmente propensa a esto. Debido a ello, debe utilizarse con 
precaución en aquellos pacientes con fibrilación auricular más prolongada 
debido a su mayor tendencia a volver a un ritmo sinusal. En segundo 
lugar, los pacientes con una vía de conducción accesoria (como en el sín- 
drome de Wolf-Parkinson-White) pueden desarrollar fibrilación auricular 
con preexcitación. En tales casos están contraindicados los antagonistas del 
calcio, los B-bloqueantes, la amiodarona y la digoxina debido al riesgo de 
que tras la supresión del nódulo auriculoventricular, la vía accesoria pueda 
agravar la taquicardia. En estas circunstancias, las directrices más recientes 
recomiendan recurrir a la ibutilida o la procainamida. 

Taquicardia auricular multifocal. La taquicardia auricular multifocal 
se asocia habitualmente a la hipomagnesemia. Otros factores que pueden 
precipitar este trastorno son la insuficiencia pulmonar, la hipopotasemia 
y las arteriopatías coronarias. Si la corrección de la hipomagnesemia y 
la hipopotasemia (en este orden) no da resultado, hay que probar con 
B-bloqueantes y antagonistas del calcio. Curiosamente, los datos dis- 
ponibles indican que la inyección provisional de 6 mg de sulfato de 
magnesio por vía i.v. interrumpe la taquicardia auricular multifocal en 
el 88% de los casos, con independencia de las concentraciones séricas de 
magnesio, un resultado que se explica posiblemente por una deficiencia 
sistémica de magnesio con unas concentraciones sanguíneas normales. 

Aleteo auricular. El aleteo auricular se debe generalmente a los 
mismos trastornos que pueden causar fibrilación auricular. También 
es relativamente frecuente tras el tratamiento de la fibrilación auricular 
con amiodarona. Consiste en un ritmo inestable que puede degenerar 
espontáneamente en una fibrilación auricular o revertir a un ritmo 
sinusal normal, especialmente si se abordan los factores subyacentes. El 
tratamiento del aleteo auricular es similar al de la fibrilación auricular 
con opciones de control de la frecuencia y el ritmo, aunque la electro- 
cardioversión constituye el tratamiento de elección. También se puede 
recurrir a los antiarrítmicos, que pueden emplearse en pacientes estables 
que no son candidatos a la sedación que generalmente se necesita antes 
de la electrocardioversión. Por otra parte, la FDA ha aprobado el uso de 
la ibutilida para convertir el aleteo auricular en un ritmo sinusal 


22 Asistencia quirúrgica crítica 


normal; este fármaco ha proporcionado mejores resultados que la amio- 
darona y la procainamida en estas circunstancias. Conviene recordar 
que todos los antiarrítmicos pueden tener un efecto proarrítmico y la 
ibutilida no es una excepción; además, conlleva un riesgo considerable 
de torsades de poíntes. Hay que usarla con precaución en pacientes con 
alto riesgo de torsades de poíntes y monitorizar a los pacientes tras su 
administración. La administración simultánea de magnesio i.v. junto 
con la ibutilida potencia su efecto terapéutico sobre el aleteo auricular 
y ayuda a prevenir las torsades de pointes. 

Taquicardia supraventricular paroxística. Existen muchos otros 
subtipos de taquicardias supraventriculares, el más frecuente de los 
cuales es la taquicardia por reentrada del nódulo auriculoventricular. El 
mecanismo fisiopatológico consiste en un circuito de reentrada. Aunque 
a veces es difícil distinguirla de las taquicardias sinusal y ventricular, el 
bloqueo del nódulo auriculoventricular mediante maniobras vagales per- 
mite revelar el ritmo subyacente. Todos los fármacos que actúan sobre el 
nódulo auriculoventricular (adenosina, P-bloqueantes y antagonistas del 
calcio) pueden servir para atajar estos ritmos. Es importante distinguir 
entre una taquicardia supraventricular paroxística con bloqueo y una 
taquicardia ventricular, ya que ambas pueden cursar con un QRS ancho. 
Los antecedentes de cardiopatía o cirugía deben hacernos pensar en una 
taquicardia ventricular. Por otra parte, la adenosina permite distinguir 
entre estas arritmias, ya que detendrá una taquicardia supraventricular, 
pero no una ventricular. Además, la taquicardia ventricular no responde 
a los B-bloqueantes ni a los antagonistas del calcio. 


Taquicardia ventricular 


Taquicardia ventricular monomorfa. Las arritmias ventriculares son 
poco frecuentes en pacientes jóvenes y en aquellos sin antecedentes de 
cardiopatías. Entre los posibles tratamientos en pacientes estables des- 
tacan la lidocaína, la amiodarona y la procainamida; también se pueden 
considerar estas opciones si la desfibrilación inicial en pacientes estables 
o inestables no permite convertir una taquicardia ventricular en un ritmo 
sinusal. Por otra parte, un estudio reciente ha demostrado la superio- 
ridad de la procainamida sobre la amiodarona en la conversión de una 
taquicardia ventricular estable. Dado que la procainamida representa un 
posible tratamiento para la fibrilación auricular con respuesta ventricular 
rápida, las taquicardias supraventriculares y las taquicardias ventriculares, 
se puede considerar como una posible opción si el diagnóstico es incierto. 
Aunque algunos pacientes con taquicardia ventricular pueden parecer 
estables, corren un gran riesgo de experimentar un deterioro repentino, 
por lo que hay que vigilarles estrechamente y tratarles inmediatamente. 

Taquicardia ventricular polimorfa. Fundamentalmente, una 
taquicardia ventricular monomorfa indica que los latidos ectópicos 
proceden de un foco ventricular a menudo isquémico, generalmente 
como consecuencia de una arteriopatía coronaria. Una taquicardia 
ventricular polimorfa indica que existen varios focos ectópicos o, más 
frecuentemente, una disfunción global. Esta consiste generalmente en 
un ritmo conocido clásicamente como torsades de poíntes, una arritmia 
temible en la que un intervalo QT prolongado constituye un factor 
predisponente. Puede deberse a diferentes fármacos y a algunos tras- 
tornos hereditarios. Irónicamente, muchos antiarrítmicos como la 
procainamida, la lidocaína y la ibutilida, prolongan el intervalo QÍ lo 
mismo que algunos antipsicóticos de uso corriente como el haloperidol. 
El tratamiento se basa en la cardioversión no sincronizada en los casos 
inestables y en la administración agresiva de magnesio. 


Bradicardia 


Mientras que para tratar la taquicardia existen muchas opciones farma- 
cológicas con el respaldo de la cardioversión eléctrica, el tratamiento de 
la bradicardia depende más del uso de marcapasos eléctricos, ya sean 
transcutáneos o transyugulares, y de la resolución de la causa subyacente, 
entre las que cabe destacar las lesiones medulares agudas, el IM, la hipoxia 
y diferentes estados toxicológicos, así como una disfunción global por 
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sepsis grave. La bradicardia es muy frecuente en las UCI generales, ya que 
es un signo de disfunción cardíaca profunda y representa a veces un ritmo 
de periparada. El tratamiento agudo consiste en atropina, adrenalina y 
marcapasos; no obstante, estas son medidas provisionales (al margen de 
la lesión medular) y lo prioritario debe ser combatir la causa subyacente. 

Bradicardia sinusal. La bradicardia sinusal puede representar un 
ritmo de reposo normal para muchas personas jóvenes y en buena forma, 
en cuyo caso no requiere tratamiento. También puede aparecer en estados 
de shock profundo, como un ritmo de periparada. Puede producirse bra- 
dicardia sinusal secundaria a una lesión medular alta (cervical), que debe 
tratarse con atropina y un vasopresor para combatir el shock neurógeno si 
es necesario. También se puede usar la atropina para tratar la bradicardia 
sinusal asociada al IM que suele observarse en los infartos de la pared 
inferior por alteración del nódulo sinoauricular. La bradicardia sinusal 
secundaria a la dexmedetomidina requiere un tratamiento diferente. 
En estos casos, hay que utilizar vasopresores para tratar la hipotensión 
arterial resultante hasta que el fármaco deje de hacer efecto y/o se puede 
necesitar un marcapasos si la hipotensión arterial es muy marcada y no 
responde a la administración moderada de vasopresores. Debido al efecto 
Q-1 antagonista de la dexmedetomidina, la atropina y la adrenalina no 
tienen ninguna utilidad en estas circunstancias. 

Bradicardia ventricular o de la unión. La bradicardia ventricular o 
de la unión se produce por una disfunción muy marcada del nódulo 
auriculoventricular. No se observa actividad auricular. Si desciende el 
GC puede ser necesario un marcapasos provisional. La atropina no 
produce ningún efecto en estos casos, ya que actúa sobre un nódulo 
auriculoventricular disfuncional. 


Shock 


La alteración hemodinámica de mayor gravedad es el shock, que 
representa un fallo circulatorio que da lugar a una disfunción orgánica 
terminal secundaria a la disminución de la perfusión. El estado de shock 
se manifiesta en forma de signos de disfunción orgánica terminal, como 
aumento del lactato, alteraciones mentales, disminución de la excreción 
urinaria y elevación de las enzimas hepáticas. Cada tipo de shock requie- 
re una respuesta diferente, y cuando se combinan diferentes formas 
de shock, su tratamiento correcto puede resultar muy problemático. 
Existen numerosos tipos de shock, que se clasifican genéricamente en 
cuatro categorías: distributivo, hipovolémico, cardiógeno y obstructivo. 


Shock distributivo 


Shock neurógeno. Este tipo de shock es secundario a la pérdida del 
tono simpático como consecuencia de una lesión medular. En términos 
generales, se produce por una disminución de la resistencia vascular; 
sin embargo, existen dos variantes dependiendo de la localización de la 
lesión medular. En las lesiones bajas, por debajo de CS5, la hipotensión 
arterial induce taquicardia refleja. En las lesiones medulares altas, a nivel 
de C5 y por encima, el paciente suele desarrollar bradicardia debido a 
que el corazón no responde adecuadamente al aumento del tono vagal 
por la carencia de inervación simpática del corazón. Esto da lugar a 
un shock «caliente». El tratamiento consiste en la administración de 
vasopresores para mantener la presión arterial. Aunque se considera que 
la noradrenalina representa el tratamiento de primera línea, no se ha 
podido demostrar la superioridad de ningún fármaco sobre los demás. 

Conviene señalar que shock neurógeno no equivale a shock espinal. 
El shock espinal no es un fenómeno hemodinámico y conlleva una 
pérdida provisional de determinados reflejos tras una lesión medular, 
generalmente de los reflejos bulbocavernoso y cremastérico. Representa 
una alteración pasajera. 

Shock séptico. El shock séptico se debe a los mediadores inflamato- 
rios que libera el organismo como respuesta a bacterias y hongos patóge- 
nos y se considera que representa una respuesta inmunitaria disregulada. 
Tradicionalmente, la sepsis se definía como un síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica (SRIS) asociado a un posible foco infeccioso; a su 
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vez, el SRIS se define como una alteración de dos o más de los siguientes 
parámetros: recuento leucocítico, temperatura, frecuencia cardíaca y 
frecuencia respiratoria. El shock séptico no respondía a la reanimación 
hídrica y había que usar vasopresores para mantener la presión arterial. 
Aunque todavía se utilizan con frecuencia, estas definiciones han sido 
sustituidas por nuevas directrices que basan la definición de la sepsis 
y el shock séptico en las puntuaciones de evaluación de fallo orgánico 
secuencial (SOFA).* En concreto, la sepsis se define como una dis- 
función orgánica definida por un aumento de la puntuación SOFA 
de 2 o más, mientras que el shock séptico se define como la sepsis con 
hipotensión arterial a pesar de la reanimación hídrica y/o un lactato 
sérico por encima de 2 a pesar de la ausencia de hipovolemia. 

Antiguamente, las pautas para el tratamiento de la sepsis consis- 
tían en la medición inmediata del lactato (y de otros valores analí- 
ticos), la administración provisional de un bolo de 2 1 de líquido, la 
antibioterapia provisional tras la extracción de muestras para cultivo, 
la medición y la titulación adecuadas de la reanimación hídrica para 
la presión venosa central y la saturación de oxígeno venosa central y, 
posiblemente, la colocación de un catéter de Swan-Ganz para poder 
determinar con exactitud las variables hemodinámicas. Esto era lo que 
se conocía como tratamiento precoz orientado a un objetivo. Estudios 
controlados aleatorizados que se realizaron posteriormente parecen 
indicar que este paquete de medidas no tiene ninguna ventaja; no obs- 
tante, sus partidarios sostienen que estos estudios tienen el defecto de 
que gran parte del tratamiento dirigido a un objetivo se ha convertido 
en el tratamiento estándar.? Esta cuestión es aún más complicada, ya 
que muchos aspectos del tratamiento dirigido a objetivos tempranos 
se han adoctrinado como medidas de calidad, lo que significa que su 
incumplimiento da lugar a que el hospital o el médico sean sancionados. 
Lo que sí se acepta generalmente es que la rapidez en el diagnóstico y 
la administración de antibióticos ayuda a aumentar la supervivencia, 
aunque conviene sopesar esto con el riesgo de incrementar la resistencia 
a los antibióticos y los daños que pueden producirse al administrar 
antibióticos a pacientes que no los necesitan. Existe igualmente una 
correlación positiva entre el control precoz del origen de la infección 
y el pronóstico. 

Aunque pueda parecer lógico que los vasopresores constituyen la prime- 
ra opción para el shock séptico, teniendo en cuenta que lo que está alterado 
es la vasodilatación sistémica, esto se compensa por el hecho de que una 
parte crucial de la fisiopatología del shock séptico es el paso de líquido a los 
espacios intersticiales por un incremento de la permeabilidad vascular. Por 
consiguiente, la vasoconstricción no permite por sí sola revertir el shock. 
Tradicionalmente, el tratamiento convencional ha consistido en la reani- 
mación hídrica seguida del tratamiento vasopresor únicamente cuando los 
líquidos ya no inducían un aumento de la presión arterial (capacidad de 
respuesta a los líquidos). Actualmente, se está investigando este tratamiento 
en un estudio controlado aleatorizado de gran envergadura. 

En 2017, la Surviving Sepsis Campaign publicó las recomendacio- 
nes actualizadas más recientes para el tratamiento global de la sepsis.” 
De forma controvertida, se seguía recomendando la administración 
provisional de un bolo de cristaloides a todos los pacientes. Menos 
controvertida resultaba la recomendación de una vigilancia estrecha 
y continuada, un objetivo de presión arterial media de 65 mmHg y el 
uso del lactato como una medida de la hipoperfusión tisular y como 
un parámetro de referencia para la reanimación. Generalmente, ya no 
se usa la presión venosa central como referencia para la reanimación 
hídrica, debido a que no permite predecir con seguridad la respuesta 
al tratamiento hídrico. En su lugar, se recomienda utilizar los denomi- 
nados parámetros dinámicos, como la elevación pasiva de las piernas, 
los desafíos fluidos, la variación de la presión del pulso en respuesta a 
la ventilación mecánica y otras técnicas. Existen muchos dispositivos 
y técnicas para predecir la respuesta a los líquidos, pero, en última 
instancia, todavía hay que recurrir al juicio clínico para controlar la 
reanimación hídrica y el tratamiento vasopresor en el shock séptico. 
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Actualmente, cuando la reanimación con cristaloides no consigue 
elevar la presión arterial, el vasopresor de elección es la noradrenalina, 
que ha demostrado su superioridad sobre otros vasopresores. Si la nora- 
drenalina no resulta adecuada, se puede sustituir por la adrenalina; sin 
embargo, esta última puede inducir una falsa elevación de las concen- 
traciones de lactato y dificultar el uso de este parámetro como un 
criterio final para la reanimación. La fenilefrina se asocia a una mayor 
mortalidad intrahospitalaria en los pacientes con shock séptico. 

Cuando las necesidades de noradrenalina aumentan de manera 
significativa (por encima de 5 Ug/min, aproximadamente), hay que 
añadir dosis reducidas de vasopresina. Esto se basa en una investigación 
que parece indicar una deficiencia relativa de vasopresina en el shock 
inflamatorio con vasodilatación. La dosis es de 0,04 U/min, una dosis 
relativamente baja pensada para corregir esta deficiencia relativa, y que 
puede reducir las necesidades de noradrenalina para mantener la presión 
arterial. No se recomienda administrar dosis elevadas de vasopresina. 
Cuando no son suficientes las dosis elevadas de noradrenalina y la adición 
de vasopresina, se puede añadir adrenalina, aunque no existen datos 
que demuestren un efecto beneficioso claro. También se puede usar la 
dobutamina para incrementar la perfusión tisular si el GC es muy bajo. 

El uso de corticoesteroides en el shock séptico ha sido motivo de 
controversia durante más de dos décadas. Actualmente, la Surviving 
Sepsis Campaign recomienda usar dosis reducidas de esteroides en el 
shock séptico con repleción volumétrica que depende de los vasopresores. 
Se están investigando otros posibles tratamientos como un paquete de 
vitamina C, tiamina e hidrocortisona, el protocolo «Marik», que ha 
proporcionado resultados espectaculares en un estudio monocéntrico de 
antes-después.'' Asimismo, se siguen cuestionando e investigando algunos 
conceptos básicos como la reanimación hídrica inicial frente al uso de 
vasopresores e incluso la importancia del lactato como criterio final en la 
reanimación. Conviene que los médicos de atención crítica se mantengan 
al corriente de la literatura en este ámbito que cambia con tanta rapidez. 

Otras etiologías de shock distributivo. Entre otras posibles causas 
de shock distributivo cabe citar el shock anafiláctico y el shock endo- 
crino. El primero constituye una respuesta a un estímulo alérgico y 
el tratamiento de primera línea es la adrenalina. También se pueden 
emplear otros complementos como la difenhidramina y los esteroides. 
Mientras que la primera no actúa sobre los síntomas de vías respira- 
torias y puede producir hipotensión arterial, la segunda tarda varias 
horas en hacer efecto y nunca ha demostrado un efecto beneficioso. 

El shock endocrino se produce por un coma mixedematoso grave 
por deficiencia tiroidea y una crisis addisoniana por depresión adquiri- 
da o yatrógena del eje hipotalámico-hipofisario-suprarrenal. En ambos 
casos, el diagnóstico se basa en una anamnesis y una exploración física 
muy minuciosas. A menudo, hasta que las pruebas de laboratorio 
permitan descartar la posibilidad de una enfermedad de Addison 
concomitante, el tratamiento para el coma mixedematoso consiste en 
la administración empírica de esteroides, levotiroxina y liotironina. 


Shock hipovolémico 


El shock hipovolémico se caracteriza por un aumento de la RVS y un 
descenso del GC, esto último como consecuencia de la disminución de 
la precarga. Es lo que se conoce como «shock frío», lo que significa que la 
piel está fría y pegajosa debido a la vasoconstricción. El tratamiento 
para el shock hipovolémico por deshidratación o pérdida de líquidos 
(p. ej., por actividad física prolongada en temperaturas cálidas o por 
pérdidas digestivas excesivas y falta de ingesta oral) es relativamente 
sencillo y consiste en la reanimación hídrica con cristaloides. 


Shock hemorrágico 


En el shock hemorrágico, el líquido de elección para la reanimación 
son los hemoderivados. En estos casos, la administración de cristaloides 
favorece la coagulopatía y puede incrementar la presión arterial, con lo 
que aumenta el sangrado, que puede agravarse debido a la coagulopatía 
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citada. Existen dos posibles estrategias para la reanimación: la reani- 
mación empírica con concentrados de hematíes (CH), plasma fresco 
congelado (PEC) y plaquetas en una proporción parecida a la de la sangre 
entera; O la reanimación basada en el análisis de la coagulación mediante 
tromboelastografía (TEG) o tromboelastometría rotatoria, dos pruebas 
que presumiblemente permiten medir con exactitud las alteraciones 
de la coagulación y planificar la reanimación. La primera estrategia 
(administración de hemoderivados en una proporción empírica) es muy 
utilizada en muchos centros como parte de un protocolo de transfusión 
masiva hasta que se pueda controlar el sangrado y/o se cumplan los 
criterios finales de la reanimación. Existen además otras medidas com- 
plementarias, como la administración de ácido tranexámico, que resultan 
también muy controvertidas. Conviene señalar que no se ha podido 
demostrar que una proporción estricta 1:1:1 de PEC/plaquetas/CH sea 
mejor que una proporción 1.1:2 en pacientes con traumatismos graves.” 


Shock cardiógeno 


El shock cardiógeno es un tipo de shock «frío» que se caracteriza por 
un descenso del GC debido a un fallo intrínseco de la bomba cardíaca 
con vasoconstricción compensatoria. Existen numerosas causas de 
insuficiencia cardíaca que pueden causar shock cardiógeno, pero las más 
frecuentes son las secuelas inmediatas o a largo plazo de las arteriopatías 
coronarias. Hay diferentes variantes de este estado de shock, como el 
fallo diastólico frente al sistólico y la insuficiencia cardíaca izquierda 
frente a la derecha. La disfunción puede deberse también a una obs- 
trucción valvular. La insuficiencia cardíaca evoluciona en tres fases. En 
un primer momento, aumenta la presión de llenado del ventrículo, pero 
este mantiene su contractilidad a expensas de un aumento de la presión 
y la congestión en los pulmones. Posteriormente empieza a disminuir 
el volumen de eyección, pero un aumento de la frecuencia cardíaca 
permite mantener el GC. Finalmente, el GC empieza a disminuir. 

Insuficiencia cardíaca derecha. El tratamiento de la insuficiencia 
cardíaca derecha es muy sencillo. Consiste en la administración de bolos 
de líquido hasta que la presión venosa central (o la presión de enclava- 
miento, si se puede medir) sube por encima de 15 mmHg, seguida de la 
inodilatación con dobutamina o milrinona. No obstante, hay que usar 
los líquidos de manera juiciosa, ya que la dilatación del ventrículo dere- 
cho puede hacer que el tabique se arquee hacia el ventrículo izquierdo, 
menguando la función ventricular izquierda, un fenómeno que se conoce 
como interdependencia interventricular. Los inodilatadores dilatan los 
vasos sanguíneos, reduciendo la presión arterial, e incrementan el GC, 
estimulando la contractilidad. Constituyen la opción ideal cuando el GC 
es bajo y la RVS es alta, pero a menudo no son viables si la presión arterial 
sistémica es baja. Por esa razón, una estrategia utilizada habitualmente 
consiste en combinar inodilatadores con vasopresores como la nora- 
drenalina, titulando los primeros en función del GC y los segundos para 
poder obtener una presión arterial sistémica apropiada. 

Insuficiencia cardíaca izquierda. En la insuficiencia cardíaca izquier- 
da se plantean dos cuestiones: ¿cuál es la presión arterial del paciente? y 
¿existe una sobrecarga de líquidos? Aunque tradicionalmente se ha recu- 
rrido a los diuréticos para tratar a la mayoría de los pacientes con insu- 
ficiencia cardíaca izquierda basándose en la teoría de que esos pacientes 
han superado el punto de inflexión en la curva de Starling, en realidad los 
pacientes con shock cardiógeno pueden manifestar hipervolemia, hipo- 
volemia o euvolemia. Hay que emplear otras medidas para determinar 
el estado de la volemia, como el peso, el edema de pies, la ecografía de la 
vena cava inferior y otros métodos no invasivos más recientes. 

El otro punto de referencia es la presión arterial. Si el paciente es hiper- 
tenso, se puede usar la nitroglicerina, el nitroprusiato o el nicardipino. 
Estos tres fármacos reducen la poscarga, favorecen el flujo anterógrado 
de la sangre a los tejidos periféricos, limitan la demanda miocárdica de 
oxígeno y protegen el corazón frente a una posible lesión isquémica. El 
nitroprusiato puede agravar la isquemia coronaria y producir intoxicación 
por cianuro, por lo que es menos utilizado que los otros dos. En caso de 
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shock cardiógeno con presión arterial normal se pueden emplear inodila- 
tadores. También se pueden administrar vasodilatadores con precaución, 
siempre que se mantenga la presión arterial. Por último, si la presión 
arterial y el GC son bajos, se puede intentar la infusión de adrenalina o 
dopamina; sin embargo, debido a la vasoconstricción periférica, pueden 
incrementar aún más la poscarga y agravar el estado del paciente. Este 
estado conlleva una mortalidad muy alta y, en muchos casos, el soporte 
mecánico de la circulación es una de las pocas opciones que quedan. 
Esas opciones comprenden las bombas de balón hinchable intraaórti- 
co, los dispositivos de asistencia ventricular izquierda y la oxigenación 
por membrana extracorpórea (ECMO). Si un centro no dispone de 
esos recursos, hay que considerar la posibilidad de derivar al paciente a 
un centro con esos medios, posiblemente mediante una unidad móvil del 
centro receptor junto a la cabecera del paciente y utilizando soporte 
mecánico de la circulación antes de proceder al traslado. 


Shock obstructivo 


Puede producirse shock obstructivo por neumotórax a tensión, tapona- 
miento cardíaco, pericarditis constrictiva o EP masiva. En todos los casos, 
el tratamiento es de tipo intervencional, ya que se basa en la supresión 
de la causa: descompresión con aguja o tubo de toracostomía en caso de 
neumotórax; pericardiocentesis o toracotomía en caso de taponamiento; 
y heparinización y trombólisis sistémica o mediante catéter en caso de 


EP. Para poder establecer un diagnóstico hay que sospechar siempre estas 
posibilidades. 


Infarto de miocardio 


La isquemia miocárdica y el IM representan patologías temibles durante 
el período perioperatorio, y ambos conllevan una morbilidad y una 
mortalidad considerables. La ausencia de síntomas de isquemia o de 
cambios en el electrocardiograma (ECG) asociados a un aumento de las 
troponinas no constituye un signo de seguridad, ya que la mortalidad 
sigue siendo elevada. Existen fundamentalmente dos tipos de IM.'? 
El tipo 1 se produce por la rotura de una placa aterosclerótica y la 
consiguiente isquemia e infarto del músculo irrigado por ese vaso san- 
guíneo. Por contra, el IM tipo 2 se produce por un desequilibrio entre 
el aporte y la demanda cardíaca de sangre, y es conocido también por 
el nombre de isquemia de demanda. El tratamiento para cada tipo de 
IM depende naturalmente de su etiología: revascularización para el IM 
tipo 1 y reducción de la demanda cardíaca de oxígeno para el IM tipo 2. 

Los IM tipo 1 pueden subdividirse a su vez en IM con elevación del 
segmento ST (IMEST) y sin elevación del segmento ST (IMSEST). 
Como su propio nombre indica, un IMEST conlleva clásicamente 
indicios de elevación de ST en el ECG además de síntomas y elevación 
de las enzimas cardíacas, mientras que un IMSEST es similar, pero 
sin indicios de infarto en el ECG. La angina inestable es un síntoma 
de isquemia, pero sin una elevación de biomarcadores cardíacos que 
indique una lesión. Estas distinciones críticas implican una serie de 
diferencias en el tratamiento inmediato, y es importante señalar que 
es imposible distinguir entre angina inestable e IMSEST durante las 6 
primeras horas, ya que este es el tiempo que necesitan las troponinas 
para hacerse positivas tras una lesión cardíaca. En conjunto, estos tres 
trastornos forman parte del espectro del síndrome coronario agudo. 

El tratamiento de un IM tipo 1 durante el período postoperatorio consis- 
te en una intervención coronaria percutánea con trombólisis como una 
posible opción si no se puede realizar una intervención coronaria percutánea 
a tiempo.* En el IMSEST se puede posponer la intervención hasta 72 h en 
algunos casos. No obstante, la decisión de intervenir se suma a la decisión 
adicional de valorar los riesgos y las ventajas de la anticoagulación sistémica 
en dosis total en pacientes postoperatorios. En determinados grupos, como 
aquellos pacientes que se han sometido recientemente a una intervención 
neuroquirúrgica, una intervención coronaria percutánea con anticoagula- 
ción resulta inaceptable por el riesgo de accidente cerebrovascular o muerte 
por hemorragia, mientras que en otros pacientes el riesgo es asumible. 
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Además de la intervención primaria, hay que afrontar también las 
complicaciones de un IM agudo. Hay que tratar el shock cardiógeno 
tal como se ha descrito anteriormente. Para la hipertensión arterial y 
el dolor torácico se puede prescribir nitroglicerina sublingual o i.v. Es 
muy importante diferenciar entre un IM derecho y un IM izquierdo, ya 
que si se administra nitroglicerina para reducir la poscarga y la demanda 
miocárdica de oxígeno en un supuesto IM izquierdo, se puede limitar la 
precarga y producir una insuficiencia cardíaca derecha si el paciente sufre 
en realidad un IM derecho. Esto podría tener consecuencias catastróficas. 
Si el dolor torácico no remite con la nitroglicerina, se puede usar un 
opiáceo i.v., como la morfina, para controlar el dolor. El paciente debe 
recibir ácido acetilsalicílico y otros anticoagulantes tal como especifique 
el protocolo local y dependiendo de la respuesta al tratamiento elegido. Se 
deben administrar B-bloqueantes si no hay signos de shock cardiógeno, 
ya que tienen un efecto cardioprotector. No obstante, hay que evitarlos 
si el paciente es hipotenso o manifiesta bradicardia o un descenso de la 
fracción de eyección. Ante todo, hay que tener preparado el desfibrilador, 
con las almohadillas preferiblemente colocadas ya sobre el paciente, 
para combatir cualquier posible arritmia peligrosa o controlar el ritmo 
cardíaco del paciente si desarrolla bradicardia por bloqueo cardíaco. 


SISTEMA RESPIRATORIO 


En muchos aspectos, las UCI se caracterizaban por la ventilación 
mecánica. Podría decirse que el Dr. Bjorn Aage Ibsen creó en 1953 la 
primera UCI como respuesta a un brote de polio en Dinamarca. La 
ventilación con presión positiva (que inicialmente corrió a cargo de 
estudiantes de medicina que se turnaban) y la intubación impedían 
que las secreciones pudieran causar neumonitis y neumonía por aspi- 
ración, lo que permitió salvar centenares de vidas. Esta combinación 
básica de intubación y ventilación mecánica sigue constituyendo una 
función habitual de las unidades de cuidados críticos de todo tipo, y es 
fundamental conocer bien el manejo de las vías aéreas y la ventilación 
mecánica como parte de la práctica de la asistencia crítica. 


Fisiología respiratoria 
La fisiología respiratoria se caracteriza por dos procesos interconecta- 
dos, la oxigenación y la ventilación. La oxigenación consiste en el paso 
del oxígeno (O)) a la circulación sanguínea a partir del aire, en el que 
alcanza generalmente una concentración del 21%, también conocida 
como fracción de oxígeno inspirado (FiO,). La ventilación consiste en 
la eliminación del anhídrido carbónico (CO) presente en la circulación 
sanguínea procedente de la respiración celular. Es más fácil pensar que 
estos dos procesos son totalmente independientes aunque, en realidad, esta 
abstracción deja de tener validez con unas ventilaciones minuto muy bajas. 
Ambos procesos dependen del aire que penetra en la cavidad oral y 
desciende por la tráquea y los bronquios hasta alcanzar el parénquima 
pulmonar, donde la sangre transportada por la arteria pulmonar atravie- 
sa los capilares pulmonares. Es en esta interfase alvéolo-capilar donde se 
produce el intercambio de gases. Si el flujo sanguíneo es mucho mayor 
que la capacidad de oxigenación, se dice que existe un cortocircuito 
fisiológico. El intercambio de aire que se produce en zonas que no dis- 
ponen de suficiente irrigación recibe el nombre de fisiología de espacio 
muerto. Es normal que se produzca un poco de ambos procesos: algo 
menos del 10% del GC no participa en el intercambio gaseoso y el 
20-30% de la ventilación total no se equilibra con la sangre. La fracción 
de cortocircuito puede aumentar como consecuencia del asma, la dis- 
tensión alveolar por edema pulmonar, la neumonía, las atelectasias o las 
EP (en las que el exceso de GC fluye a través de las zonas sin embolia). 
Se produce una ventilación de espacio muerto cuando el enfisema des- 
truye la interfase alvéolo-capilar, el GC es muy bajo o el aire distiende 
excesivamente los alvéolos durante la ventilación con presión positiva. 
Del aporte de oxígeno ya se ha hablado previamente en la sección «Sis- 
tema cardiovascular», por lo que no se aborda aquí. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


En fisiología respiratoria, la distensibilidad representa el aumento 
de volumen de un pulmón en respuesta a la aplicación de una presión 
determinada. Los pulmones fibróticos enfermos de la neumonía inters- 
ticial o el síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) tienen una 
distensibilidad reducida. En circunstancias críticas, en la era de la ventila- 
ción mecánica, una distensibilidad reducida puede dar lugar a un círculo 
vicioso. En un primer momento, una neumonía, una contusión pulmonar, 
un trastorno sistémico grave como la pancreatitis u otras causas pueden 
mermar la distensibilidad pulmonar. Al utilizar la ventilación mecánica, se 
fuerza la entrada del aire en los pulmones para conseguir una determinada 
ventilación. Esto produce un barotrauma, o traumatismo pulmonar por 
aumento de la presión. Ese barotrauma reduce aún más la distensibilidad. 
Por consiguiente, uno de los objetivos fundamentales del protocolo ARDS- 
Net (que se describe más adelante) consiste en prevenir el barotrauma. 


Oxigenoterapia 


No es fácil encontrar en la UCI o en planta a un paciente que no tenga 
colocada una cánula nasal que le suministra algunos litros de oxígeno 
por minuto. No obstante, es importante señalar que el propio oxígeno 
es un fármaco, con sus riesgos y sus ventajas. Una FiO, del 100% puede 
resultar mortal para los submarinistas y la administración de oxígeno 
suplementario a pacientes que han sufrido ataques cardíacos pero no 
han desarrollado hipoxia (saturación de O, > 94%) ha incrementado 
el tamaño de la zona infartada a los 6 meses, sin reducir su mortalidad. 
Únicamente debe administrarse cuando esté indicado. En los pacientes 
intubados y ventilados mecánicamente se debe buscar una FiO, inferior 
al 50% si el paciente lo tolera, ya que esa cifra parece segura y sin riesgos 
de toxicidad pulmonar. Aunque en teoría habría que reducir la FiO, si el 
paciente lo tolera, esto no es lo que se suele hacer. 


Ventilación no invasiva 


En algunos pacientes con riesgo inminente de insuficiencia respiratoria 
es posible evitar la intubación mediante la ventilación no invasiva con 
presión positiva continua o de dos niveles en las vías respiratorias (CPAP 
o BIPAP). Muchos pacientes con apnea del sueño suelen utilizar ambos 
sistemas por la noche y, si está indicado, se les debe suministrar también 
al hospitalizarles. En particular, se ha comprobado que la BIPAP resulta 
muy beneficiosa para los pacientes con edema pulmonar por agravamien- 
to de una insuficiencia cardíaca congestiva. Suministra el equivalente a la 
presión positiva teleespiratoria (PEEP) y ayuda a mantener los alvéolos 
abiertos al final de la espiración. En la BIPAP existen dos opciones: 
presión espiratoria positiva y presión inspiratoria positiva en las vías 
respiratorias. La presión espiratoria positiva en las vías respiratorias se 
suministra con cada inspiración, mientras que la presión espiratoria 
positiva es constante, parecida a la que proporcionaría la CPAP. Por 
consiguiente, estos aparatos están preparados para proporcionar apoyo 
sobre la CPAP en caso de insuficiencia ventilatoria hipercárbica. 
Conviene recordar que estos dispositivos están contraindicados en 
pacientes con alteraciones mentales que no pueden proteger las vías res- 
piratorias. Ambos sistemas disponen de una máscara que se coloca sobre 
la cara del paciente, por lo que un episodio de emesis voluminosa puede 
convertirse rápidamente en un episodio de aspiración masiva y de parada 
cardíaca en un paciente débil. También están relativamente contraindi- 
cados en pacientes con anastomosis esofágicas, gástricas o duodenales 
recientes, ya que la presión positiva puede favorecer la insuflación de 
los tramos superiores del tubo digestivo. Aunque el esfínter esofágico 
inferior mantiene una presión normal en reposo de más de 10 mmHg y 
la BIPAP suele estar programada para una presión inspiratoria positiva 
de 10 mmHg y una presión espiratoria positiva de 5 mmHg en las vías 
respiratorias, existen muchas condiciones y características del paciente 
que pueden limitar este mecanismo protector e incrementar los riesgos 
de la BIPAP. También se puede emplear la BIPAP como una solución 
provisional tras la extubación. Un reciente estudio aleatorizado de dimen- 
siones reducidas parece indicar que la transición directa a la BIPAP tras 
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la extubación de un paciente puede reducir las probabilidades de tener 
que volver a intubarle. 


Intubación y ventilación mecánica 


En la mayoría de los casos se recurre a la intubación y la ventilación 
mecánica para proteger las vías respiratorias de la aspiración debido a 
déficits neurológicos o a la pérdida de permeabilidad, o para ayudar en 
caso de oxigenación y/o ventilación insuficientes. La primera indicación 
(protección de las vías respiratorias) es bien conocida por la frase «GCS 
menos de 8, intubar». Aunque en la práctica esto es uno de los manda- 
mientos de la asistencia crítica, conviene recordar que durante la intuba- 
ción existen riesgos importantes y que toda regla tiene sus excepciones. 
Una pérdida inminente de la permeabilidad puede deberse a un edema 
de las vías respiratorias secundario a un angioedema hereditario, un 
traumatismo de las vías respiratorias, una reacción alérgica grave o una 
quemadura en las vías respiratorias. Este último suele ser un fenómeno 
tardío, por lo que es muy importante buscar signos de una posible 
lesión de las vías respiratorias en los pacientes quemados. La segunda 
indicación representa un fallo de los pulmones, que no pueden cumplir 
sus dos funciones sin ayuda. La acidosis respiratoria y la hipoxia pro- 
gresivas son dos buenas razones para intubar; pueden deberse a muchas 
causas, como neumonía, contusión pulmonar, trastornos graves, edema 
pulmonar agudo, agravamiento de la insuficiencia cardíaca congestiva y 
agotamiento por un esfuerzo respiratorio excesivo secundario a acidosis 
metabólica. Los pacientes con lesiones medulares altas (por encima de 
C5) pueden desarrollar una insuficiencia ventilatoria tardía debido a un 
debilitamiento progresivo de su diafragma, que en un primer momento 
era compensado por el empleo de los músculos accesorios. 

En un reciente estudio multicéntrico se comprobó que el 3% de los 
pacientes que eran entubados en la UCI entraban en parada durante 
la intervención, y el 29% de los mismos no podían ser reanimados.'” 
En un estudio previo se pudo comprobar que la hipotensión arterial y 
la inestabilidad hemodinámica representan los factores de mayor valor 
predictivo en relación con las paradas periintubación, aunque estas tie- 
nen una etiología multifactorial que incluye los cambios hemodinámicos 
inducidos por los fármacos de inducción, la hipoxia temporal durante la 
propia intervención y la influencia de la ventilación con presión positiva 
sobre el retorno venoso al corazón. Es muy importante reanimar ade- 
cuadamente a los pacientes antes de intubarlos y emplear otras medidas 
como la administración de vasopresores antes de la intubación y durante 
la misma, si está indicado. En última instancia, aunque las pruebas de 
laboratorio (como la gasometría arterial y la medición del volumen 
corriente con ventiladores no invasivos) pueden ayudarnos a determinar 
si es necesario intubar o no a un paciente, nada puede reemplazar al 
juicio clínico a la hora de determinar si un paciente requiere intubación. 


Modalidades convencionales de ventilación mecánica 
Modalidad asistida-controlada por volumen 


La modalidad asistida-controlada es una de las formas más utilizadas de 
ventilación mecánica, y en particular la modalidad asistida-controlada por 
volumen. Los cuatro parámetros elementales en esta modalidad (y en la 
mayoría de las modalidades convencionales) son la frecuencia respiratoria, 
el volumen corriente, la PEEP y la FiO),. El volumen corriente es la 
cantidad de aire que llega a los pulmones, mientras que la PEEP representa 
la retropresión que mantienen los alvéolos abiertos y distendidos al final 
de la espiración. Ya se han descrito anteriormente la frecuencia respiratoria 
y la FIO,. La modalidad asistida-controlada por volumen suministra un 
volumen corriente preestablecido con una frecuencia respiratoria mínima 
también preestablecida. Si el paciente no respira espontáneamente, esa 
es exactamente la frecuencia que recibirá. Si el paciente está despierto y 
respira espontáneamente, recibirá el número mínimo de respiraciones 
a menos que respire más rápido que el ventilador mecánico, momento 
en el que cada vez que respire el paciente (ya sea de manera espontánea 
o bajo el control del respirador) recibirá el volumen corriente mínimo 


lll Traumatología y asistencia crítica 


predeterminado. Estos dos parámetros multiplicados (frecuencia res- 
piratoria y volumen corriente) equivalen a la ventilación minuto. El 
ajuste de la ventilación minuto condiciona la eliminación del CO, de la 
circulación sanguínea. Por contra, los ajustes de la FiO, y la PEEP influyen 
en la saturación de oxígeno. Otra posibilidad es la modalidad asistida-con- 
trolada por presión, que suministra una presión de aire predeterminada 
a una frecuencia respiratoria predeterminada, pero con un volumen 
corriente variable dependiendo de la distensibilidad pulmonar. 

En ambas formas de ventilación mecánica hay que supervisar cui- 
dadosamente la variable libre (la presión en las vías respiratorias en la 
modalidad de volumen y el volumen corriente en la de presión). Unas 
presiones máximas en las vías respiratorias por encima de 35 mmHg 
pueden resultar perjudiciales. La ecuación para determinar la presión 
en las vías respiratorias es: 


Presión en las vías respiratorias = (flujo de aire) 
(resistencia de las vías respiratorias) +presión alveolar 


Por consiguiente, la presión medida en las vías respiratorias no es necesa- 
riamente perjudicial per se, pero la presión alveolar sí lo es y puede causar un 
barotrauma. Si se mide una presión máxima elevada en las vías respiratorias, 
lo primero que hay que hacer es descartar posibles causas de aumento de la 
resistencia de las vías respiratorias, como un tubo doblado, el auto-PEEP 
intermitente y otras causas como un neumotórax a tensión o el asma. Para 
diagnosticar estas posibilidades se puede medir la presión durante una 
pausa inspiratoria; es lo que se conoce como presión meseta. Este paráme- 
tro constituye un reflejo directo de la presión alveolar. Una presión meseta 
elevada unida a una presión máxima alta en las vías respiratorias indica que 
el problema consiste en una disminución de la distensibilidad pulmonar. 
Pero una presión meseta baja indica que el problema es más proximal. 


Ventilación obligada intermitente sincronizada 


La ventilación obligada intermitente sincronizada (VOIS) es otra moda- 
lidad de uso corriente. La principal diferencia entre la modalidad asistida- 
controlada y la VOIS radica en las ventilaciones espontáneas. En la primera, 
toda respiración iniciada por el paciente recibe un apoyo total hasta alcanzar 
el volumen corriente predeterminado. En la VOIS se programa un quinto 
parámetro: la presión de apoyo. Este valor es similar a la presión inspiratoria 
positiva en las vías respiratorias de la BIPAP y proporciona una presión de 
apoyo preestablecida para todas las respiraciones espontáneas. Por consi- 
guiente, en la VOIS todas las respiraciones espontáneas generan lo que el 
paciente es capaz de hacer con la presión de apoyo que se aplica. La elección 
de la modalidad de ventilación mecánica «por defecto» (asistida-controlada 
o VOIS) en una UCI depende de cada médico y de cada unidad. 


Ventilación con presión de apoyo 

Otra modalidad fundamental de ventilación mecánica es la ventilación 
con presión de apoyo. Se parece mucho a un aparato de BIPAP. Cada 
vez que respira el paciente, recibe la ayuda de una presión predetermi- 
nada con PEEP adicional que se mantiene constante durante todo el 
ciclo respiratorio. Esta es una modalidad excelente para desconectar al 
paciente de la ventilación mecánica y se describe más adelante, en el 
apartado dedicado a la extubación. 


Modalidades avanzadas de ventilación mecánica 
Ventilación oscilatoria de alta frecuencia 


La ventilación oscilatoria de alta frecuencia es una modalidad poco 
utilizada que suministra volúmenes corrientes muy bajos a una frecuencia 
elevada. Se usa a menudo como modalidad de rescate y/o como un puen- 
te a la ECMO en el SDRA grave. Dos estudios controlados aleatorizados 
de gran calidad han demostrado que no ayuda a reducir la mortalidad y 
que posiblemente la incremente. '* No obstante, existen datos que parecen 
confirmar un efecto beneficioso en la población neonatal, que queda fuera 
del ámbito de este capítulo. 
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Ventilación de liberación de presión en las vías respiratorias y 
ventilación de presión positiva bifásica en las vías respiratorias 


Tanto la ventilación de liberación de presión en las vías respiratorias como 
la ventilación BIPAP proporcionan dos niveles de CPAP que permiten 
combinar la respiración espontánea y la ventilación obligada. Limitan las 
presiones medidas en los alvéolos y, debido a ello, se emplean habitual- 
mente en pacientes con una distensibilidad pulmonar muy mermada, 
como sucede en el SDRA. En concreto, la ventilación de liberación de 
presión en las vías respiratorias suministra una CPAP elevada (Pyy) durante 
más tiempo (Ty;), que posteriormente desciende a una presión más baja 
(P,) durante menos tiempo (T). La modalidad bifásica es parecida, pero 
con un T; prolongado. Las características específicas de estas modalidades 
quedan fuera del ámbito de este texto, pero en pocas palabras, la Py, se fija 
a un valor determinado para garantizar la oxigenación, mientras que la Py, 
y el T se programan para garantizar una ventilación adecuada. Aunque los 
datos disponibles sobre estas modalidades parecen confirmar que mejoran 
la oxigenación, no se ha podido demostrar que reduzcan la mortalidad. 
Sus detractores mantienen que pueden lograr resultados parecidos ajus- 
tando los tiempos de inspiración y espiración de la modalidad asistida- 
controlada con inversión de la relación de ventilación. 


Control del volumen regulado por la presión y ventilación 
de apoyo adaptativa 


Estas son modalidades de ventilación mecánica patentadas que única- 
mente comercializan algunos fabricantes. El control del volumen regulado 
por la presión ajusta la presión de ventilación entre una respiración y 
otra para proporcionar un volumen corriente predeterminado, con unos 
límites preestablecidos para la presión inspiratoria máxima. De esta forma, 
podemos beneficiarnos de las ventajas de una modalidad de presión 
(fundamentalmente un menor riesgo de barotrauma) y de la facilidad de 
uso de una modalidad de control de volumen preestablecido. No se ha 
documentado que con esta modalidad disminuya la mortalidad, aunque 
sí permite reducir la presión meseta. La ventilación de apoyo adaptativa 
intenta limitar el esfuerzo respiratorio que tiene que realizar el paciente 
para conseguir una ventilación minuto deseada. Tampoco ha ayudado a 
reducir la mortalidad; no obstante, ha permitido reducir algunos objetivos 
secundarios, como el número de días de ventilación asistida. 


Oxigenación por membrana extracorpórea 


La oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO) representa una 
opción viable en aquellos pacientes con hipoxemia que no responden a 
ninguna otra intervención. No está exenta de riesgos, ya que la anticoagu- 
lación necesaria puede causar hemorragias y accidentes cerebrovasculares 
devastadores, y también puede producir isquemia de extremidades. A la 
hora de considerar esta opción pueden surgir problemas éticos. En caso de 
una neumopatía irreversible, puede que no sea una opción viable. Es muy 
arriesgada y consume demasiados recursos como gestión del tratamiento, a 
menos que el paciente cumpla los requisitos para un trasplante de pulmón. 
La canulación para la ECMO puede realizarse junto a la cabecera del 
paciente y puede ser venovenosa o venoarterial; esta última modalidad 
proporciona apoyo circulatorio además de oxigenación y ventilación. 


Extubación o traqueostomía 


Salvo en el caso de que lo impida una inestabilidad hemodinámica con- 
siderable o cualquier otra consideración, siempre hay que intentar des- 
conectar al paciente de la ventilación mecánica. Tanto es así que incluso un 
abdomen abierto no contraindica la desconexión del respirador mecánico. 
Existe una gran variedad de técnicas de desconexión y ninguna de ellas 
ha demostrado su superioridad sobre las demás. La decisión de extubar a 
un paciente se basa en los siguientes conceptos generales: 

1. ¿Las vías respiratorias del paciente son permeables (y la desconexión 

puede protegerlas)? 
2. ¿Puede el paciente mantenerse con suficiente oxigenación y ventilación? 
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En cada una de estas decisiones influyen diferentes parámetros. Para 
valorar la permeabilidad de las vías respiratorias se realiza una prueba 
de pérdida. Después de desinflar el manguito del tubo endotraqueal 
hay que observar una pérdida del 10-20% del volumen ventilado. En 
caso contrario, también es posible seguir adelante con la extubación; no 
obstante, conviene extubar sobre una bujía y tener preparado el equipo 
junto a la cabecera del paciente por si hay que volver a intubarle. Otra 
opción más conservadora consiste en administrar esteroides i.v. y volver 
a evaluar la situación al cabo de 24 h. Además, el paciente tiene que ser 
capaz de proteger sus vías respiratorias, y para confirmarlo hay que 
evaluar su GCS y/o su capacidad para cumplir órdenes. La incapacidad 
de cumplir órdenes no representa una contraindicación absoluta a la 
extubación, especialmente en los pacientes neuroquirúrgicos; no obs- 
tante, ese tipo de decisiones las deben tomar médicos experimentados. 

Existen numerosos medios para valorar la capacidad de oxigenación y 
ventilación de un paciente intubado. La mejor forma de predecir el éxito de 
la extubación es realizando una prueba de tolerancia a la respiración espon- 
tánea. Para realizar esta prueba, se ventila al paciente con apoyo de presión 
5/5 y una FiO, del 40%. Básicamente, estas condiciones (5/5) permiten 
compensar el tubo endotraqueal. La tolerancia durante 30 min equivale 
a «haber superado la prueba de respiración espontánea». Otro parámetro 
muy utilizado es el índice de respiración rápida superficial. Para calcular este 
índice se ventila al paciente con apoyo de presión y se divide la frecuencia 
respiratoria por el volumen corriente (L). Un índice de respiración rápida 
superficial inferior a 105 permite predecir el éxito de la extubación (aunque 
no lo garantiza), mientras que un valor > 105 prácticamente garantiza el 
fracaso de la extubación. Otros parámetros respiratorios como una frecuen- 
cia respiratoria < 25, una fuerza inspiratoria negativa más negativa de 20, 
un volumen corriente > 5 cc/kg, una ventilación minuto < 10 l/m y una 
capacidad vital > 10 cc/kg permiten predecir el éxito de la extubación. 

Cuando es posible que un paciente tenga que permanecer intubado 
durante mucho tiempo, hay que considerar la posibilidad de cambiar a 
una traqueostomía. Aunque los datos sobre el momento más indicado 
para practicar una traqueostomía son discutibles, un dato muy utiliza- 
do para la evaluación es el séptimo día de ventilación mecánica. Los 
partidarios de una traqueostomía precoz citan entre sus posibles ven- 
tajas las menores necesidades de sedación, el menor riesgo para las vías 
respiratorias y una liberación más oportuna de la ventilación mecánica. 


Patología pulmonar 
Embolia pulmonar 


A pesar de su nombre, este es más un trastorno del sistema de coagulación 
que una lesión primaria del parénquima pulmonar y su mecanismo fisiopa- 
tológico consiste fundamentalmente en un aumento de la RVP y, en última 
instancia, una insuficiencia cardíaca derecha. Sin embargo, es importante 
señalar que las EP pueden causar un fenómeno fisiológico importante de 
espacio muerto, con la hipoxia consiguiente. La mejor arma contra este 
trastorno es su prevención mediante la deambulación precoz, el uso de 
dispositivos de compresión neumática intermitente y la anticoagulación 
profiláctica en los pacientes de riesgo. El tratamiento se basa en la anticoa- 
gulación sistémica (goteo de heparina o heparina de bajo peso molecular 
en función del peso del paciente) para prevenir la propagación del coágulo, 
y el tratamiento agudo con trombolíticos o mediante cateterismo dirigido 
o la cirugía en algunos casos contados. En casos extremos se puede recurrir 
también a la ECMO como tratamiento puente. 


Neumonía 


El diagnóstico de la neumonía se basa en la aparición de un infiltrado 
nuevo en la radiografía torácica y en la presencia de fiebre, leucocitosis 
y/o secreciones purulentas. Ahora bien, casi todos los pacientes de 
una UCI tienen otros motivos para presentar todos o algunos de estos 
hallazgos, por lo que el diagnóstico puede ser complicado. 

Neumonía extrahospitalaria. La Infectious Diseases Society of 
America y la American Thoracic Society ofrecen unas recomendaciones 
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muy extensas para tratar a los pacientes que acuden a urgencias con una 
neumonía extrahospitalaria.'* Se recomienda ingresar directamente en 
la UCI a todos aquellos pacientes que acuden con tres de los siguientes 
factores: taquipnea, cociente PaO/FiO, < 250, infiltrados multilobares, 
confusión, uremia, leucopenia, trombocitopenia, hipotermia o hipoten- 
sión arterial que requiere bolos de líquidos intravenosos. Se ha podido 
observar un aumento de la mortalidad en aquellos pacientes que ingresan 
inicialmente en planta y a los que hay que trasladar después a la UCI.'* 
Evidentemente, todos los pacientes en shock séptico y/o que necesitan 
intubación y ventilación mecánica deben ingresar directamente en la UCI, 

El tratamiento de una neumonía extrahospitalaria consiste fun- 
damentalmente en la administración de una fluoroquinolona res- 
piratoria o de un B-lactámico con un macrólido. Debido a evidencias 
recientes sobre el riesgo de aneurisma y disección aórticos por el uso de 
fluoroquinolonas y la mayor mortalidad que conllevan los macrólidos, 
conviene extremar las precauciones a la hora de utilizar cualquiera de 
estos tratamientos. Se ha podido observar un efecto beneficioso de los 
macrólidos sobre la tasa de mortalidad. 

Neumonía nosocomial y neumonía asociada al respirador. Las 
neumonías nosocomiales (NN) y las neumonías asociadas al respirador 
(NAR) se definen vagamente como neumonías diagnosticadas en las 48 h 
posteriores a la hospitalización y a la intubación, respectivamente. No obs- 
tante, el diagnóstico de estas dos patologías es muy controvertido, entre 
otras cosas porque se usan para medir la calidad de un hospital. Debido 
a esto, muchos hospitales han tenido que adoptar medidas para reducir 
(y en algunos casos reducir artificialmente) las tasas de ambos trastornos. 

Antes de iniciar el tratamiento de la NN o la NAR, es muy importan- 
te enviar muestras para cultivo (lavado broncoalveolar o aspirado endo- 
traqueal). Si el paciente presenta factores de riesgo de microorganismos 
multirresistentes (basándose en la antibioterapia previa en los últimos 90 
días), hay que tratar la NN con un régimen de vancomicina, cefepima y 
levaquina.'? Los pacientes con NAR están más expuestos a los microor- 
ganismos multirresistentes, y a aquellos con shock séptico, SDRA, 5 o 
más días de hospitalización y/o tratamiento de reemplazo renal hay que 
administrarles esos mismos antibióticos hasta que el resultado de los 
cultivos permitan prescribir un tratamiento específico, durante un total 
de 8 días. A los pacientes que no presentan estos factores de riesgo hay 
que administrarles únicamente cefepima. Sin embargo, conviene seña- 
lar que las prácticas locales, los formularios y los patrones de resistencia 
a los antibióticos varían considerablemente entre diferentes regiones de 
EE. UU. y de todo el mundo. La elaboración de unas pautas junto con 
un farmacéutico de la UCI permitirá mejorar la calidad asistencial y el 
pronóstico de los pacientes. 

La prevención es un elemento clave en el tratamiento de las NN y 
las NAR. Hay que elevar 30” la cabecera de la cama de todos los pacien- 
tes, una medida que puede prevenir las NN, junto con la espirometría 
incentivada y la movilización precoz. Además, los pacientes conectados 
a un respirador mecánico deben realizar enjuagues con clorhexidina e 
interrumpir su sedación a diario. Pero la medida definitiva para prevenir 
las NN consiste en desconectar al paciente del respirador mecánico 
cuanto antes y de la manera más segura posible. 


Síndrome de dificultad respiratoria aguda 


El SDRA representa una respuesta del pulmón a numerosos factores 
desencadenantes, como las transfusiones de hemoderivados, la sepsis 
(neumonía, etc.), la pancreatitis grave, las contusiones pulmonares por 
traumatismos y las hemorragias y/o la hipotensión arterial. Se caracteriza 
por una merma de la capacidad de oxigenación y una disminución de la 
distensibilidad pulmonar. Varias sociedades colaboraron para alcanzar una 
definición formal (conocida como la definición [o criterios] de Berlín). 
Se requiere la presencia de infiltrados bilaterales en la radiografía o la TC 
de tórax, un cociente PaOy/FiO, < 300 (< 300, leve; < 200, moderado; 
y < 100, grave), la existencia de un factor desencadenante en los 7 días 
anteriores al diagnóstico y que los infiltrados bilaterales no se deban al 


lll. Traumatología y asistencia crítica 


edema hidrostático. Es importante señalar que los pacientes pueden desa- 

rrollar edema hidrostático por insuficiencia cardíaca y SDRA simultáneos. 
El tratamiento del SDRA gira alrededor de los parámetros del res- 

pirador mecánico, como ya se ha explicado en este capítulo. En un 

estudio emblemático (ARDSNey), la piedra angular del tratamiento fue 

la ventilación pulmonar protegida marcada. '” Este tratamiento persigue 

varios objetivos: 

+ Un volumen corriente de 4-6 cc/kg. 

+ UnaP20, de 55-80 mmHg o una SpO, del 88-95%. 


Vaya aumentando la PEEP en incrementos de 2-3 cmH20; deténgase 
en caso de hipotensión arterial, desaturación, aumento de la presión 
de ES o a >30 dc Considere la ra 
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+ Unos valores de PEEP superiores. 
+ Una presión meseta < 30 cm HO. 
+ UnpH de 7,30-7,45. 

A menudo se utilizan unas pautas/algoritmos globales para cumplir 
estos objetivos (fig. 22.1). Como se puede ver aquí, existen muchas 
medidas complementarias para intentar cumplir las necesidades de 
oxigenación, etc. Una primera medida muy sensata consiste en recu- 
rrir a la diuresis de líquidos y optimizar el estado hidríco para reducir 
un posible edema extrapulmonar. Además, para prevenir cualquier 


interrumpa el BNM a las 48 


Intente a diario interrumpir 


FIGURA 22.1 Directrices para la hipoxemia resistente al tratamiento del Ben Taub Hospital (septiembre, 
2017). BNM, bloqueo neuromuscular; ECMO, oxigenación por membrana extracorpórea; FiO,, fracción de 
oxígeno inspirado; Pao», presión arterial de oxigeno; Per, peso corporal previsto; PEEP, presión teleespiratoria 
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asincronía con el respirador se puede prescribir sedación profunda 
y/o bloqueo neuromuscular con agentes paralizantes, aunque algunos 
especialistas consideran que esta medida no es necesaria si la sedación 
es suficientemente profunda. Por último, la posición de decúbito 
prono es una de las escasas opciones que han demostrado que permiten 
reducir la mortalidad en un estudio controlado aleatorizado. No obs- 
tante, esta medida debe emplearse con precaución y solo en unidades 
que dispongan de personal con experiencia en esta técnica. Al colocar 
al paciente en decúbito prono se limita considerablemente el acceso 
al mismo, y voltear a un paciente con muchos catéteres y otros dis- 
positivos acoplados es una tarea que no está exenta de riesgos. Requiere 
una gran coordinación con el personal de enfermería y todo el personal 
auxiliar. Si se utiliza esta medida, hay que hacerlo en las fases iniciales 
del SDRA. 

La ECMO representa una opción final para el SDRA resistente al 
tratamiento. En el estudio CESAR se pudo observar una menor mor- 
talidad entre los pacientes con SDRA derivados a centros de ECMO. 
Ahora bien, aproximadamente el 25% de los pacientes derivados 
para una posible ECMO no llegaron a recibir este tratamiento. Más 
recientemente, en el estudio EOLIA se llegó a la conclusión de que 
la ECMO no tenía un efecto beneficioso significativo y se prescindió 
prematuramente debido a su inutilidad.'* Sin embargo, al concluir 
el estudio se observó un descenso del 10% en la mortalidad absoluta 
en el grupo de la ECMO. En última instancia, parece que la dis- 
ponibilidad de la ECMO puede ser un correlato para aquellos centros 
con experiencia en el tratamiento del SDRA y que atienden a un gran 
número de pacientes con este trastorno. Debido a ello, es probable que 
la adopción de unas pautas y unos algoritmos estándar ayude a mejorar 
la calidad asistencial y a reducir la mortalidad. 

Se ha demostrado que los esteroides, el óxido nítrico inhalado, 
el epoprostenol inhalado y las técnicas de ventilación oscilatoria de 
alta frecuencia no ayudan a reducir la mortalidad, por lo que no se 
utilizan habitualmente, aunque sí mejoran la hipoxia. Igualmente, las 
otras modalidades de ventilación mecánica descritas previamente y 
la ventilación de cociente invertido no tienen un efecto beneficioso 
demostrado sobre la mortalidad. 


SISTEMA DIGESTIVO 


Necesidades nutricionales de los pacientes en estado 
crítico 

Los pacientes en estado crítico tienen mayores demandas calóricas 
basales que los demás pacientes debido al estado hipermetabólico que 
inducen los factores estresantes agudos. Los traumatismos importantes, 
la cirugía, las quemaduras o los trastornos críticos como la sepsis, la 
insuficiencia cardíaca congestiva o la insuficiencia respiratoria inducen 
un estado catabólico con aumento de la inflamación y las citocinas y la 
consiguiente pérdida de peso y de masa corporal magra. En combina- 
ción con los trastornos concomitantes subyacentes, el reposo en cama, 
la inactividad y la mala alimentación oral, es fácil que las necesidades 
metabólicas globales de un paciente superen la ingesta nutricional y 
produzcan desnutrición, mala cicatrización y un mayor número de 
complicaciones. 

Debido a las demandas metabólicas del proceso crítico, el paciente 
tiene que movilizar macronutrientes para poder cubrir adecuadamente 
las elevadas demandas de energía inmediata del trastorno agudo. La 
respuesta de estrés se caracteriza por un aumento del catabolismo 
tisular, un consumo elevado de oxígeno y un balance neto negativo de 
nitrógeno a causa de la proteólisis y la oxidación de aminoácidos. '? Las 
hormonas catabólicas, como el glucagón, el cortisol y las catecolaminas, 
inducen glucogenólisis, gluconeogénesis y movilización de los ácidos 
grasos libres, y producen una degradación del músculo esquelético. '? La 
hiperglucemia por estrés resultante y la resistencia a la insulina que la 
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acompaña garantizan un suministro inmediato y adecuado de energía 
para intentar satisfacer el mayor esfuerzo metabólico. 

Las necesidades nutricionales del paciente varían al pasar de una fase 
catabólica aguda a otra de recuperación anabólica. Se han publicado 
algunos estudios contradictorios que demuestran que tanto la sobre- 
alimentación como la infraalimentación tienen sus ventajas y sus incon- 
venientes durante el tratamiento de los pacientes en estado crítico. Sin 
embargo, conviene insistir en que cada paciente tiene unas necesidades 
nutricionales exclusivas y en la obligación de considerar la etiología 
del trastorno, los trastornos concomitantes y las posibles barreras a la 
nutrición. El gasto energético total de un paciente comprende el gasto 
de energía en reposo (60-70%), la actividad eficaz y el ejercicio (20-30%) 
y el efecto térmico de la comida (10-15%). La calorimetría indirecta 
es el método de referencia para calcular el gasto energético total de un 
paciente. Se basa en el hecho de que los nutrientes (hidratos de carbono, 
grasas y proteínas) se convierten en CO,, agua (H,0) y calor en presencia 
de O, para sintetizar trifosfato de adenosina.” Por lo tanto, es posible 
calcular el gasto energético total de un paciente midiendo la cantidad 
de O, que consume (Vo,) y el CO, que produce (Vco») el organismo.” 
A continuación, se pueden utilizar estos valores en la ecuación de Weir 
modificada para calcular el gasto energético global de un paciente: 


Gasto de energía (kcal/día) = ([Vo, x 3,941]+[Vco, x1,111)x1.440 


A pesar de su exactitud y utilidad, presenta algunas limitaciones 
que no permiten utilizar la calorimetría indirecta de forma universal en 
todos los pacientes en estado crítico. Debido al precio de los aparatos y 
al aprendizaje necesario, su uso generalizado resulta inviable por razones 
económicas. Existen además algunos requisitos que hay que cumplir 
antes de realizar la prueba: el paciente debe estar en un entorno tran- 
quilo y relajado, ayunar durante 5 h como mínimo, no realizar ningún 
ejercicio durante 4 h como mínimo y no haber recibido fármacos ni 
suplementos estimulantes como nicotina o cafeína.” Otras variables que 
pueden alterar la exactitud de las mediciones de la calorimetría indirecta 
son la administración de oxígeno suplementario, el apoyo respiratorio 
significativo, la presencia de fugas aéreas o tubos torácicos, la anestesia 
reciente y el tratamiento de reemplazo renal continuo.” Existen varias 
ecuaciones predictivas que pueden emplearse para medir el gasto ener- 
gético total de un paciente; sin embargo, son mucho menos exactas que 
la calorimetría indirecta. Muchas de ellas incluyen variables que cambian 
constantemente e influyen en el gasto energético global de un paciente, 
como el peso, el tratamiento farmacológico y la temperatura corporal.” 

De acuerdo con las recomendaciones publicadas en 2016 por la 
Society of Critical Care Medicine y la American Society of Parenteral 
and Enteral Nutrition, los pacientes en estado crítico tienen unas 
necesidades nutricionales óptimas de 25-30 kcal/kg/día, aproxima- 
damente.” Las proteínas son el macronutriente más importante y se 
pueden usar ecuaciones basadas en el peso corporal para calcular las 
necesidades proteínicas diarias (1,2-2 g/kg/día).? En comparación 
con los hidratos de carbono y las grasas, las necesidades proteínicas 
son proporcionalmente mayores y cruciales para la cicatrización de las 
heridas y el mantenimiento, para prevenir la pérdida de masa magra 
corporal y para mantener la función inmunitaria. 

Es muy importante identificar inicialmente a los pacientes con riesgo 
de desnutrición para poder intervenir precozmente y evitar posibles 
complicaciones. Cuando un paciente ingresa en la UCI, hay que valorar 
su estado nutricional, calcular sus necesidades energéticas y proteínicas y 
elaborar un plan provisional para iniciar la alimentación enteral o paren- 
teral. Se pueden medir algunos marcadores tradicionales de las proteínas 
séricas para hacerse una idea general del estado nutricional del paciente, 
aunque todos ellos tienen sus limitaciones. La albúmina, la transferrina 
y la prealbúmina séricas se sintetizan en el hígado y sus concentraciones 
pueden reflejar el estado proteínico global del paciente. La albúmina 
sérica tiene una vida media más larga (unos 18-20 días), lo que puede 
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ayudar a conocer el estado nutricional más reciente del paciente antes de 
su hospitalización. Sin embargo, las concentraciones séricas de albúmina 
pueden disminuir a causa de las alteraciones hepáticas y renales, y puede 
que ni la inanición aguda ni los suplementos nutricionales produzcan 
cambios cuantificables en el entorno agudo de la UCI. La transferrina 
sérica tiene una vida media de 8-9 días, aproximadamente, pero sus 
concentraciones pueden variar dependiendo de las concentraciones 
séricas de hierro y de una posible inflamación sistémica. Únicamente 
se debe utilizar la transferrina como un marcador del estado proteínico 
cuando las concentraciones séricas de hierro son normales. Por último, 
la prealbúmina tiene una vida media de 2-3 días y sus concentraciones 
fluctúan rápidamente como un reflejo del catabolismo, la inflamación 
o la transición a un estado anabólico. Por desgracia, estos marcadores 
séricos son reactantes de fase aguda negativos, y en caso de estrés o 
traumatismo significativo, sus concentraciones disminuyen debido al 
aumento de la permeabilidad vascular y a la redistribución de la síntesis 
hepática de proteínas. Al interpretar estos valores hay que valorar tam- 
bién la evolución hospitalaria y el estado clínico del paciente. Además, 
hay que tener en cuenta la proteína C reactiva, que puede servir como 
un marcador general de inflamación y estrés. 

Actualmente se considera que las pruebas de imagen tisulares cons- 
tituyen un método exacto y validado para poder analizar la composición 
corporal de un paciente y calcular su masa corporal magra. La TC pro- 
porciona mediciones transversales y permite cuantificar la masa mus- 
cular esquelética, que puede compararse fácilmente con los resultados 
de estudios previos o posteriores. Los cortes transversales a través de 
la tercera vértebra lumbar proporcionan un cálculo muy exacto de la 
composición corporal de tejido adiposo, el volumen muscular corporal 
total y el volumen muscular magro. Se ha observado una correlación 
entre el estudio de las alteraciones de la calidad y la densidad del mús- 
culo psoas y los cambios en el estado nutricional de un paciente y el 
tiempo de hospitalización.” A pesar de estas ventajas, la TC tiene algunas 
limitaciones, como su coste y la exposición potencialmente innecesaria 
a las radiaciones ionizantes. La ecografía junto a la cabecera del paciente 
constituye un método inocuo y fácilmente reproducible para medir 
la masa muscular de un paciente y que puede repetirse para efectuar 
comparaciones. Aunque la ecografía no tiene los efectos negativos de 
la TC, todavía no se ha validado su uso en pacientes ingresados en la 
UCI. A falta de una única modalidad que permita medir con exactitud 
y seguridad el estado nutricional general de un paciente, hay que seguir 
recurriendo a una exploración física completa, utilizar el juicio clínico y 
recabar información adicional mediante estudios complementarios para 
poder desarrollar un plan de apoyo nutricional personalizado y completo. 


Nutrición enteral y parenteral 


Además del momento indicado y la proporción de los nutrientes, 
es importante elegir la vía para administrar la nutrición, basándose 
para ello en el estado clínico del paciente y en el riesgo de posibles 
complicaciones. La nutrición enteral consiste en la administración de 
alimentos y líquidos por la vía intestinal, ya sea por vía oral o mediante 
una sonda de alimentación, y debe ser la primera opción para adminis- 
trar la nutrición siempre que sea posible. Además de representar la 
forma fisiológica en que nos nutrimos a diario, presenta otras ventajas 
adicionales. La nutrición enteral ayuda a preservar la integridad intes- 
tinal manteniendo las uniones cerradas entre las células intracepiteliales, 
estimula el flujo de sangre hacia el intestino, promueve la diversidad 
microbiana intestinal y la inmunidad intestinal y estimula la liberación 
de hormonas endógenas y de enzimas digestivas.” 

A los pacientes que están intubados, alterados, sedados, con riesgo 
de aspiración o que requieren un aporte calórico adicional se les puede 
empezar a administrar nutrición enteral a través de una sonda nasogás- 
trica o de una sonda de Dobhoff. Después de introducir las sondas, 
hay que confirmar su posición con una radiografía antes de empezar 
a usarlas. Las sondas nasogástricas tienen la ventaja de que se pueden 
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usar para el suministro de alimentos y fármacos y para la descompresión 
gástrica, y tienden menos a obstruirse. Las sondas de Dobhoff son más 
blandas y flexibles, pueden introducirse hasta más allá del ligamento de 
Treitz y se toleran mejor durante más tiempo, pero no pueden usarse 
para la descompresión y tienden a obstruirse debido a su menor diáme- 
tro. Se ha comprobado que la alimentación por debajo del ligamento de 
Treitz permite reducir la morbilidad infecciosa y el tiempo de estancia en 
la UCI en comparación con la alimentación intragástrica. La posición 
por debajo del ligamento de Treitz resulta especialmente beneficiosa en 
pacientes con alto riesgo de aspiración, retraso del vaciado gástrico o 
intolerancia confirmada a la alimentación gástrica. Puede haber pro- 
blemas para ubicar la sonda correctamente y si no se puede colocar a 
tiempo, es mejor evitar la demora y proceder a la alimentación gástrica 
precoz mientras se espera a poder introducirla en el intestino delgado. 

En muchos casos, debido a la existencia de barreras a la nutrición 
enteral, los pacientes no pueden cubrir sus necesidades calóricas diarias. 
A menudo hay que interrumpir la alimentación por sonda para atender 
al paciente, realizar intervenciones junto a su cabecera, realizar pruebas de 
imagen y antes de una intervención quirúrgica, entre otras cosas. Entre las 
contraindicaciones absolutas a la administración enteral cabe citar el íleo, 
la falta de continuidad intestinal, la obstrucción intestinal, las hemorragias 
intestinales activas y la inestabilidad hemodinámica. Si un paciente es 
hipotenso y/o hay que administrarle o aumentar las dosis de vasopresores, 
hay que interrumpir la alimentación enteral hasta que se haya estabilizado. 
En caso de hipotensión arterial, la alimentación enteral puede agravar 
la isquemia intestinal e inducir necrosis y proliferación bacteriana. Por 
contra, los pacientes que requieren dosis mínimas y estables de vaso- 
presores responden mejor a la nutrición enteral precoz. Aunque no se han 
establecido unas directrices para la nutrición enteral en pacientes tratados 
con vasopresores, es importante identificar posibles signos de isquemia 
intestinal, como intolerancia a la alimentación, distensión abdominal, íleo 
de nueva aparición y acidosis metabólica progresiva.” 

La nutrición parenteral aporta nutrientes líquidos a través de una 
vía i.v. y se reserva generalmente para aquellos pacientes en los que está 
contraindicada la nutrición enteral. Representa un método más fiable 
para el aporte de calorías, ya que no se producen tantas interrupciones 
en su administración y permite cubrir antes las necesidades calóricas 
del paciente. Además, se puede adaptar a las necesidades individuales 
de cada paciente modificando la cantidad total de líquidos, dextrosa, 
aminoácidos, líquidos, electrólitos, vitaminas y oligoelementos. Cuando 
un paciente recibe nutrición parenteral, hay que realizar análisis a diario, 
medir la concentración de triglicéridos antes de iniciar la emulsión 
de líquidos y analizar semanalmente las enzimas hepáticas. Se pueden 
emplear dos métodos para la nutrición parenteral: en forma de nutrición 
parenteral total a través de un acceso venoso central o de nutrición paren- 
teral parcial a través de un acceso i.v. periférico si el paciente puede tolerar 
cantidades mínimas de alimentación oral, pero necesita suplementos 
nutricionales o se está a la espera de disponer de un acceso venoso central. 

Aunque la nutrición i.v. parece la opción ideal, diversos estudios han 
demostrado que la nutrición parenteral precoz en las primeras 48 h tras 
un proceso crítico no ayuda a reducir la mortalidad y puede asociarse 
a un aumento de la morbilidad infecciosa. En pacientes debidamente 
nutridos, es habitual esperar hasta 7 días antes de iniciar la nutrición 
parenteral con la esperanza de que el paciente pueda alimentarse por 
vía enteral. Entre las complicaciones asociadas a la nutrición parenteral 
destacan las infecciones hematógenas asociadas a un catéter venoso 
central (CLABSD), la trombosis vascular, la hipertrigliceridemia, la 
hiperglucemia, la esteatosis hepática y la colestasis. Los pacientes que 
reciben nutrición parenteral están más expuestos a las CLABSI 
que aquellos con un catéter venoso central que no están recibiendo 
nutrición. Los microorganismos más frecuentes son los estafilococos, 
y la nutrición parenteral representa el principal factor de riesgo de 
candidemia nosocomial. Entre las posibles complicaciones metabólicas 
cabe destacar el síndrome de realimentación y la sobrealimentación. El 
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síndrome de realimentación se produce por una administración calórica 
completa tras un período de inanición, cursa con hipopotasemia, 
hipofosfatemia e hipomagnesemia y puede prevenirse introduciendo 
las calorías lentamente y aumentando gradualmente hasta alcanzar el 
aporte calórico completo. La sobrealimentación produce desequili- 
brios electrolíticos, hiperglucemia e hipertrigliceridemia y complica el 
proceso de desconexión de la ventilación mecánica. La falta de uso del 
tubo digestivo puede inducir atrofia de la mucosa intestinal y pérdida 
de microvellosidades, estasis biliar, colelitiasis y esteatosis hepática. 
La nutrición parenteral prolongada incrementa el riesgo de colecis- 
titis aguda, cirrosis e insuficiencia hepática, y representa una causa de 
mortalidad importante en pacientes con síndrome de intestino corto. 

Al comparar las nutriciones enteral y parenteral no se han observado 
diferencias en la mortalidad de los pacientes en estado crítico.? No obs- 
tante, los pacientes que reciben nutrición enteral sufren menos com- 
plicaciones infecciosas y permanecen menos tiempo en la UCI.” En 
la población general, los pacientes que reciben nutrición enteral tienen 
menos tasas de neumonía y de CLABSI que aquellos que reciben nutrición 
parenteral, y los pacientes traumatológicos desarrollan menos abscesos 
abdominales.” Los costes son también muy diferentes, como muestra el 
estudio CALORIES, en el que se comprobó que los costes generales de 
la asistencia a los pacientes fueron mayores con la nutrición parenteral.” 
En términos generales, cuando hay que elegir entre la nutrición enteral y 
la parenteral y no existe ninguna contraindicación absoluta, la nutrición 
enteral presenta ventajas muy claras para el paciente y resulta más barata. 


Profilaxis de las úlceras de estrés 


La mucosa digestiva es muy sensible a las alteraciones hemodinámicas 
que suelen experimentar los pacientes en estado crítico. La hipoperfu- 
sión esplácnica, la isquemia mucosa, las lesiones por reperfusión y la 
disminución de la protección mucosa pueden favorecer la formación de 
úlceras que pueden sangrar o perforarse. La ventilación mecánica altera 
el estado hemodinámico de un paciente, especialmente cuando se utiliza 
PEEP elevada y/o por encima de los volúmenes corriente normales. El 
aumento de las presiones intratorácicas reduce el retorno venoso y el 
llenado cardíaco derecho, restringiendo de ese modo el GC. Hasta el 
90% de los pacientes pueden desarrollar úlceras gástricas después de 
un traumatismo grave o un episodio de hipotensión arterial, pero no se 
conocen bien sus consecuencias, ya que solo un porcentaje reducido de 
esos pacientes sufren hemorragias digestivas clínicamente relevantes.” 
Clásicamente, los dos principales factores de riesgo de úlceras y 
hemorragias digestivas han sido la necesidad de ventilación mecánica 
durante más de 48 h y el desarrollo de una coagulopatía. A estos pacien- 
tes se les suelen administrar supresores de los ácidos gástricos, como 
inhibidores de la bomba de protones (IBP), antagonistas de receptores 
de histamina 2 o protectores de la mucosa gástrica, ya sea como medida 
profiláctica o como tratamiento.” En un estudio de cohortes de reciente 
concepción en el que participaron 1.034 pacientes ingresados en la UCI 
con hemorragias digestivas manifiestas secundarias a úlceras gástricas se 
identificaron los siguientes factores de riesgo: tres o más trastornos con- 
comitantes, hepatopatía, tratamiento de sustitución renal, coagulopatía 
aguda y una puntuación SOFA elevada en el primer día de estancia en 
la UCI.” Otras consideraciones clínicas por las que se puede recurrir 
a la profilaxis son la hipertensión intracraneal (úlcera de Cushing), las 
quemaduras (úlcera de Curling), el shock séptico, el shock cardiógeno, 
los corticoesteroides en dosis altas, el tratamiento crónico o con dosis 
elevadas de antiinflamatorios no esteroideos, la insuficiencia renal o 
hepática y los antecedentes de úlcera gástrica o hemorragias digestivas.” 
Con ese abanico tan amplio de posibles factores de riesgo, > 80% de los 
pacientes en estado crítico reciben un IBP o un antagonista de receptores 
de histamina 2 como profilaxis rutinaria contra las úlceras de estrés.” 
Se ha demostrado que la supresión de los ácidos gástricos con 
antagonistas de receptores de histamina 2 permite prevenir mejor las 
hemorragias digestivas que la protección de la mucosa gástrica con 
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sucralfato, por lo que los IBP y los inhibidores de receptores de his- 
tamina 2 representan la mejor elección para la profilaxis y el tratamien- 
to.” Si comparamos estas dos opciones, los IBP reducen el riesgo de 
hemorragias digestivas, pero no se aprecian diferencias en las tasas de 
mortalidad.* Sin embargo, se ha comprobado que la supresión de los 
ácidos gástricos incrementa la morbilidad por neumonías nosocomiales, 
por infecciones por Clostridivides (anteriormente Clostridium) difficile 
y, con menos frecuencia, por trombocitopenia, IM e interacciones 
farmacológicas.” El ácido gástrico forma una barrera natural contra 
los microorganismos patógenos y su supresión puede favorecer la 
proliferación de bacterias gástricas y duodenales y la supervivencia 
de C. difficile. Por estos motivos, es preferible utilizar antagonistas de 
receptores de histamina 2 para la profilaxis contra las úlceras de estrés. 

A pesar de evidencias previas que parecen demostrar la eficacia de 
la profilaxis digestiva a la hora de reducir la incidencia de hemorragias 
digestivas importantes, actualmente se cuestiona la veracidad de esos 
datos. Teniendo en cuenta la importante mejora de la asistencia en 
las UCI, la mejor monitorización hemodinámica, la reanimación 
precoz con un objetivo y la práctica de la alimentación enteral precoz 
para mantener y proteger la mucosa digestiva, se ha puesto en tela de 
juicio la necesidad de una profilaxis gastrointestinal. Por el momento, 
mientras no dispongamos de mejores datos de estudios aleatorizados 
de calidad controlados frente a placebo, la profilaxis contra las úlceras 
de estrés sigue siendo el tratamiento de referencia. 


SISTEMA HEPÁTICO 


Tratamiento perioperatorio del paciente cirrótico 


En un paciente en estado crítico, la cirrosis representa una patología 
médica compleja y difícil de tratar debido a sus efectos sobre casi 
todos los demás órganos y sistemas. La prevalencia de la cirrosis ha 
aumentado y seguirá aumentando en EE. UU. conforme se agrava 
la epidemia de obesidad. Muchas personas con cirrosis subclínica 
ignoran que padecen esta enfermedad, y todo paciente que ingresa en 
la UCI con factores de riesgo de desarrollar cirrosis debe someterse a 
un cribado adecuado. Entre los factores de riesgo de hepatopatía grave 
destacan el consumo crónico de alcohol o drogas, la promiscuidad 
sexual, las transfusiones sanguíneas, los tatuajes, los antecedentes de 
ictericia y los antecedentes familiares de hepatopatía.”” Es importante 
revisar minuciosamente el tratamiento farmacológico del paciente y 
preguntarle si utiliza productos de herbolario, ya que algunos pueden 
ser hepatotóxicos. Entre las manifestaciones clínicas que deben hacer- 
nos pensar en la posibilidad de una hepatopatía subyacente cabe citar el 
cansancio, el prurito, la ictericia, la obesidad, la emaciación temporal, 
el eritema palmar, las telangiectasias aracniformes, la ginecomastia, la 
ascitis, la esplenomegalia, la cabeza de medusa y la atrofia testicular.” 

Las pruebas de laboratorio para descartar una posible cirrosis son un 
hemograma completo (anemia y trombocitopenia), un panel metabólico 
básico para evaluar la función renal, un panel de pruebas de coagulación 
para valorar la capacidad intrínseca del hígado para sintetizar factores de 
coagulación y un panel de pruebas de la función hepática. La explora- 
ción radiológica debe comenzar por una ecografía dúplex del cuadrante 
superior derecho, ya que es segura para el paciente, relativamente barata, 
puede realizarse junto a la cabecera del enfermo, puede repetirse fácil- 
mente y es muy sensible para anomalías vasculares como los trombos. 
Una elastografía permite además medir la rigidez hepática que aparece 
en la cirrosis. No obstante, la ecografía tiene algunas limitaciones, como 
la complexión del paciente y la variabilidad en la calidad de las imágenes 
obtenidas, que depende del técnico encargado. Por otra parte, la TC o 
la RM transversales con contraste permiten visualizar con gran detalle el 
hígado, el bazo y el sistema porta; se pueden repetir con gran seguridad 
y pocas variaciones; y no están limitadas por la complexión del paciente, 
salvo que este no quepa en el aparato. En comparación con la ecografía, 


Ill Traumatología y asistencia crítica 


las pruebas de imagen transversales son más caras, obligan en muchos 
casos a trasladar al paciente (lo que puede resultar peligroso en pacientes 
inestables) y pueden producir nefrotoxicidad debido al uso de yodo 
o gadolinio como medio de contraste; la TC conlleva la exposición a 
radiaciones ionizantes y la RM no puede utilizarse si el paciente lleva 
un dispositivo o implante metálico. 

Las alteraciones sistémicas producidas por la cirrosis inducen una 
serie de complicaciones que aparecen cuando el organismo ya no es 
capaz de compensar el estado patológico. Las manifestaciones clínicas 
de la cirrosis descompensada consisten en ascitis, sangrado por varices 
esofágicas, formación y sangrado de hemorroides, peritonitis bacteriana, 
encefalopatía hepática, síndrome hepatopulmonar y síndrome hepato- 
rrenal.” La cirrosis descompensada tiene una tasa de mortalidad al cabo 
de un año del 20%, que puede aumentar al 57% cuando se producen 
hemorragias esofágicas, y la supervivencia media global es inferior a 2 
años.” Los pacientes con cirrosis descompensada poseen una reserva 
compensatoria fisiológica limitada para afrontar una agresión importan- 
te, como un traumatismo o una intervención urgente de cirugía general. 
Entre las complicaciones graves destacan la insuficiencia hepática aguda, 
las coagulopatías, la trombosis venosa portal, la insuficiencia renal 
aguda, los desequilibrios hidroelectrolíticos importantes y la sepsis.” 

La estratificación del riesgo preoperatorio puede ayudar a planificar el 
tratamiento de los pacientes cirróticos cuando la intervención quirúrgica 
no es urgente. Hay que tener en cuenta tanto la gravedad de la hepatopatía 
como la urgencia de la intervención, además de los posibles trastornos 
concomitantes. Para determinar el estadio de la cirrosis se puede emplear el 
sistema de puntuación de Child-Pugh-Turcot, que clasifica a los pacientes 
como compensados (clase A), ligeramente descompensados (clase B) o 
muy descompensados (clase C; tabla 22.1).?* Este sistema de puntua- 


TABLA 22.1 


CRITERIOS CLÍNICOS Y DE LABORATORIO 2 
Encefalopatía No 


Ascitis No 


Albúmina (9/dl) >30 


Segundos de prolongación del índice normalizado < 1,7 


internacional 


CLASE DESCRIPCIÓN 


Grado 1 02 

Leve o moderada (responde a los diuréticos) 
Bilirrubina (mg/dl) E 2-3 

2,8-3,5 

Tiempo de protrombina <¿4 4-6 

1,7-2,3 
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ción fue ideado originalmente para predecir la mortalidad quirúrgica en 
pacientes con cirrosis y sangrado esofágico y se emplea actualmente para 
valorar el pronóstico general de los pacientes. Para el cálculo se utiliza 
el tiempo de protrombina (T'P) (estandarizado y calculado en forma de 
índice internacional normalizado [INR]), la bilirrubina sérica total, la 
albúmina sérica y el grado de ascitis y de encefalopatía hepática. 

La cirugía abdominal conlleva una mortalidad perioperatoria del 
10% para la clase A de Child-Pugh-Turcot, del 30% para la clase 
B y del 80% para la clase C. Aunque este sistema fue ideado como 
un medio para estratificar el riesgo quirúrgico, no tiene en cuenta la 
función renal y está limitado por el hecho de la valoración subjetiva de 
la ascitis y la encefalopatía hepática. Otro método que se puede emplear 
para estratificar el riesgo es el sistema de puntuación del modelo para 
hepatopatías terminales (MELD) (tabla 22.2). El sistema de puntua- 
ción MELD fue ideado para intentar predecir la mortalidad a los 3 
meses tras una derivación portosistémica intrahepática transyugular 
para intentar tratar la cirrosis inductora de la hipertensión portal, y 
desde entonces se ha utilizado para valorar el pronóstico a largo plazo 
de la cirrosis y para priorizar a los candidatos que esperan un trasplante 
de hígado.” La puntuación MELD de un paciente puede calcularse 
y repetirse fácilmente utilizando los siguientes datos objetivos: sodio 
sérico, creatinina sérica, bilirrubina sérica total e INR.% 

Hay muchos factores que pueden alterar la puntuación MELD de 
un paciente, como la presencia de un carcinoma hepatocelular o un 
síndrome hepatopulmonar, pero están más relacionados con el hígado y 
no se abordarán aquí. Las puntuaciones MELD < 11 conllevan una mor- 
talidad a los 3 meses del 5-10%; las puntuaciones entre 12 y 25, una 
mortalidad del 25-54%; y las puntuaciones > 26, una mortalidad del 
55-80%.” Dado que ninguno de estos sistemas de cálculo fue ideado 


Clasificación de Child-Pugh-Turcot para la gravedad de la cirrosis 


PUNTOS 

3 

Grado 304 

Grave (no responde a los diuréticos) 
>8 

< 2,8 

>6 

> 


PUNTOS 


Leve: proceso compensado 5-6 
Moderada: compromiso funcional significativo 7-9 


Grave: proceso descompensado 


10-15 


TABLA 22.2 Modelo de sistema de puntuación para las hepatopatías terminales (MELD) 


MELD = 3,78 X log, bilirrubina sérica (mg/dl) + 
11,2 x log, INR + 

9,57 X log, creatinina sérica (mg/dl) + 

6,43 (constante para la etiología de la hepatopatía) 


Si el paciente se ha sometido a diálisis dos veces en los 7 últimos días, el valor utilizado para la creatinina sérica debe ser 4,0 


MELD-Na = MELD + 1,59 x (135 — Na* [mEq/1]) 
PUNTUACIÓN MELD 


<Y9 

10-19 
20-29 
30-39 
> 40 


INR, índice normalizado internacional; Na, sodio. 


TASA DE MORTALIDAD A LOS 3 MESES 
1,9% 
6,0% 
19,6% 
52,6% 
71,3% 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


para intentar predecir la mortalidad operatoria general de los pacientes 
cirróticos, la Mayo Clinic ha desarrollado un método de estadificación 
del riesgo para valorar la mortalidad postoperatoria de la cirugía abdomi- 
nal, ortopédica y cardíaca en pacientes cirróticos.” Independientemente 
del método empleado, nunca debe utilizarse para tomar decisiones 
clínicas, sino que se debe considerar como una herramienta adicional 
para que el médico pueda abordar mejor una patología tan compleja. 
Por lo general, se considera que la cirugía resulta segura en pacien- 
tes de clase A de Child-Pugh-Turcot o que tienen una puntuación 
MELD < 10; no obstante, puede haber problemas para preparar adecua- 
damente a los pacientes para la cirugía, especialmente en estadios avan- 
zados de la enfermedad.” Las coagulopatías representan un problema 
importante en los períodos pre y postoperatorio, ya que estos pacientes 
suelen sintetizar menos factores de coagulación y tienen trombocitopenia 
y plaquetas disfuncionales como consecuencia de la desnutrición, el 
secuestro, la mielosupresión y la insuficiencia renal.” El número de 
plaquetas deseable antes de la cirugía depende de cada centro y cada 
cirujano, pero en intervenciones de riesgo moderado hay que corregir 
un recuento < 50.000 plaquetas/pul y en intervenciones de alto riesgo un 
recuento < 100.000 plaquetas/pl.” Para corregir una coagulopatía es 
mejor utilizar vitamina K y crioprecipitado PFC, con el objeto de limitar 
la sobrecarga hídrica; hay que supervisar el tratamiento mediante la TEG, 
que permite valorar tanto la coagulación como la función plaquetaria, la 
resistencia del coágulo y la fibrinólisis.? En muchos casos, los pacientes 
cirróticos están desnutridos, lo que se asocia a un mayor número de com- 
plicaciones perioperatorias como ya se ha explicado anteriormente. Es 
importante mejorar el estado nutricional de los pacientes para potenciar 
el sistema inmunitario y favorecer la cicatrización de las heridas y la recu- 
peración. Determinadas complicaciones como la ascitis, la sobrecarga de 
líquidos y las anomalías electrolíticas pueden conducir a la insuficiencia 
respiratoria y el colapso hemodinámico. La hipertensión portal produce 
vasodilatación esplácnica, reduce la precarga e induce una retención 
compensatoria de agua y sodio con el objeto de incrementar el volumen 
circulatorio, lo que puede dar lugar a hiponatremia y sobrecarga hídrica.” 


Tratamiento de las lesiones hepáticas 


El hígado es el órgano abdominal que con más frecuencia se lesiona en 
los traumatismos contusos y el segundo que sufre más lesiones en las 
heridas penetrantes. Atendiendo al sistema de clasificación de la American 
Association for the Surgery of Trauma (AAST), las lesiones hepáticas se 
clasifican de 1 a VI en función del hematoma, la laceración, el tamaño y 
la afectación vascular. La elección entre tratamiento quirúrgico o conser- 
vador para las lesiones hepáticas no debe basarse exclusivamente en las 
recomendaciones de la AAST) sino más bien en el estado hemodinámico 
del paciente y las lesiones asociadas. Aunque las lesiones de grado superior 
requieren tratamiento quirúrgico con más frecuencia, el tratamiento debe 
basarse en la lesión anatómica y en sus efectos fisiológicos. 

A los pacientes con lesiones hepáticas contusas e inestabilidad hemo- 
dinámica o peritonitis hay que trasladarlos inmediatamente al quirófano 
para una laparotomía exploratoria. Si el paciente es hemodinámicamente 
estable, no tiene peritonitis y no presenta lesiones asociadas que necesiten 
tratamiento quirúrgico urgente, hay que obtener una T'C con contras- 
te i.v. para poder clasificar adecuadamente la lesión y valorar la posible 
extravasación activa del medio de contraste (piel violácea). Si se observa 
extravasación arterial o un seudoaneurisma en la TC, hay que realizar una 
angiografía para la embolización selectiva. Conviene evitar la embolización 
de las arterias hepática proximal, hepática derecha o hepática izquierda. 
Por sí solo, el grado de la lesión no constituye una indicación para la 
embolización si no se observa extravasación activa. Los pacientes con lesio- 
nes hepáticas contusas deben ingresar en un entorno monitorizado para 
poder supervisar constantemente sus constantes vitales, medir la excreción 
urinaria y poder obtener muestras frecuentes para análisis de laboratorio. 

El tratamiento de las heridas abdominales penetrantes ha ido evolu- 
cionando conforme ha aumentado el número de centros que han optado 
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por el tratamiento conservador y la observación. Como en el caso de las 
lesiones contusas, hay que examinar urgentemente a todos los pacientes 
con inestabilidad hemodinámica o peritonitis. Si se observan indicios 
de lesión en vísceras huecas, hay que proceder a una laparotomía, y si el 
paciente presenta una lesión toracoabdominal que pueda haber afectado 
al diafragma, debe someterse a una laparotomía o laparoscopia para 
evaluar mejor su estado y reparar la lesión.*” El tratamiento conservador 
puede proporcionar resultados satisfactorios, lo que demuestra que 
algunas lesiones penetrantes pueden recibir el tratamiento correcto en 
centros de traumatología que disponen de los recursos adecuados.” 
Entre las posibles complicaciones del tratamiento conservador de las 
lesiones hepáticas destacan las hemorragias tardías, las fugas biliares y los 
bilomas, la hemobilia, la necrosis y la formación de abscesos. En caso 
de producirse una hemorragia tardía con inestabilidad hemodinámica 
hay que intervenir quirúrgicamente y realizar además una TC de fase 
triple con una angiografía y una embolización posterior si el paciente 
está estabilizado. El tratamiento inicial para la hemobilia (que a menudo 
se manifiesta en forma de hemorragia digestiva alta) debe consistir en 
angiografía y embolización, aunque puede que haya que recurrir a la 
cirugía si se descontrola. Para las fugas biliares y los bilomas se puede 
optar por el drenaje percutáneo, siendo muy recomendable realizar una 
colangiopancreatografía retrógrada endoscópica con colocación de 
una endoprótesis. El tratamiento de elección para la peritonitis biliar 
tardía o la rotura de un hematoma subcapsular consiste en laparoscopia 
con colangiopancreatografía retrógrada endoscópica precoz en caso de 
una posible fuga biliar. El tratamiento recomendado para la mayoría 
de los abscesos hepáticos es el drenaje percutáneo guiado por imágenes, 
con abordaje quirúrgico como tratamiento inicial en casos escogidos o 
si fracasa el drenaje percutáneo. Si el paciente desarrolla necrosis hepá- 
tica puede ser suficiente la observación, aunque en aquellos casos que 
requieren tratamiento quirúrgico la resección formal de los segmentos 
afectados proporciona mejores resultados que el desbridamiento seriado. 


SISTEMA RENAL 


Fisiología 

Una disfunción renal produce una gran morbilidad y mortalidad en 
los pacientes en estado crítico, y algunos de sus componentes pueden 
observarse hasta en el 15% de los pacientes ingresados en la UCI. 
No solo altera las funciones esenciales del riñón, los electrólitos, el 
equilibrio acidobásico y la homeostasis volumétrica, sino que también 
influye en la eliminación de fármacos y en otros sistemas y Órganos 
en estado crítico. 

Desde el punto de vista anatómico, los riñones están irrigados por 
las arterias renales derecha e izquierda y drenan a través de las venas 
renales derecha e izquierda. A nivel glomerular, la sangre llega por la 
arteriola aferente, atraviesa los glomérulos y sale por la arteriola eferen- 
te. La capacidad de filtración del riñón depende de la vasoconstricción 
relativa de las arteriolas aferente y eferente. Además, la orina se concen- 
tra y se diluye en el sistema colector en respuesta a estímulos como la 
hormona antidiurética (ADH), el péptido natriurético auricular y la 
aldosterona. En general, los riñones responden a diferentes estados para 
intentar mantener la homeostasis del volumen, el equilibrio acidobásico 
y el estado electrolítico. 


Alteraciones acidobásicas 


En la UCI son frecuentes los trastornos acidobásicos, que requieren un 
abordaje muy cuidadoso para poder determinar su etiología e iniciar 
el tratamiento adecuado para evitar complicaciones potencialmente 
mortales. Hay que ser plenamente conscientes de que una perturbación 
primaria en una zona induce a menudo una perturbación compensato- 
ria en otra (p. ej., la acidosis metabólica induce una alcalosis respiratoria 
compensatoria). 
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Acidosis metabólica 


La acidosis metabólica puede deberse a muchas causas, y todas ellas se cla- 
sifican como acidosis de brecha aniónica alta o normal. Puede producirse 
acidosis de brecha aniónica alta por ingestión, producción o retención 
excesiva de un ácido fuerte, como el lactato, las cetonas, los sulfatos o los 
metabolitos del etilenglicol, el metanol o los salicilatos, entre otros. Se 
produce acidosis de brecha aniónica normal cuando se reabsorbe cloruro 
en lugar de bicarbonato, lo que da lugar a acidosis metabólica hiper- 
clorémica, en la mayoría de los casos por diarrea o acidosis tubular renal. 

Para diferenciar la acidosis de brecha aniónica alta se miden el 
lactato, las cetonas, la creatinina y la osmolalidad, mientras que para 
identificar la acidosis de brecha aniónica normal se puede valorar la bre- 
cha aniónica urinaria. El tratamiento de la acidosis metabólica consiste 
en la resolución de la causa subyacente, reservándose la administración 
de bicarbonato para la acidosis de brecha aniónica normal. Raras veces 
hay que recurrir a la diálisis. 


Alcalosis metabólica 


La alcalosis metabólica se produce por la pérdida de ácidos o la ganancia 
de bicarbonato. Generalmente se observa en caso de pérdidas diges- 
tivas altas (vómitos) o de diuresis excesiva. El cloruro urinario ayuda a 
valorar la alcalosis metabólica y a determinar si esta responde o no a las 
soluciones salinas (cloruro). El tratamiento consiste en la reanimación 
con solución salina normal en aquellos casos que responden a la misma. 
Si la alcalosis no responde a la solución salina, hay que corregir el exceso 
de mineralocorticoides y el hiperaldosteronismo primario. 


Acidosis respiratoria 


La acidosis respiratoria se produce por una ventilación inadecuada, 
que da lugar a un aumento del CO). Puede deberse a muchas causas, 
como la apnea del sueño, el exceso de fármacos y el aumento del 
esfuerzo respiratorio por acidosis metabólica con agotamiento, por citar 
solo algunas. El tratamiento es de apoyo (tratamiento farmacológico, 
suplemento de O, y ventilación mecánica no invasiva), aunque puede 
necesitar ventilación mecánica si no se está utilizando ya. 


Alcalosis respiratoria 


La alcalosis respiratoria es una alteración del equilibrio acidobásico 
por hiperventilación alveolar con la consiguiente hipocapnia. Entre 
sus posibles causas cabe citar una respuesta fisiológica a la hipoxia, el 
dolor y la ansiedad, por citar solo algunas. El tratamiento va dirigido 
a resolver el trastorno subyacente. 


Anomalías electrolíticas 


Aunque no entra dentro del ámbito de este capítulo una revisión 
general de las anomalías electrolíticas, se ofrece aquí un breve resumen 
de las mismas. 


Hiponatremia 


La hiponatremia es la alteración electrolítica más frecuente entre los 
pacientes hospitalizados, incluidos los ingresados en la UCI. Se produce 
por ganancia de H,0 o por pérdida de sal. La causa más frecuente en el 
hospital y la UCI es el uso de soluciones de mantenimiento isotónicas. 
Hay pruebas concluyentes en pacientes quirúrgicos y no quirúrgicos 
que contraindican esta práctica. Además, se libera ADH en res- 
puesta al estrés, lo que contribuye en muchos casos y representa una 
forma de síndrome de secreción inadecuada de ADH. Los diuréticos 
también pueden inducir hiponatremia. Las posibles causas son la dia- 
rrea, la insuficiencia cardíaca, las hepatopatías y las nefropatías. Para 
diagnosticar la causa de la hiponatremia se miden los electrólitos y la 
osmolalidad séricos y urinarios y se evalúa la volemia. 

El tratamiento consiste en restringir los líquidos, administrar un 
diurético (en los estados hipervolémicos) o solución salina normal 
(en los estados hipovolémicos) y tratar la etiología subyacente (en los 
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estados euvolémicos). Si se corrige la hiponatremia intensa crónica 
(sodio sérico < 121 mEq/l) demasiado rápido, se puede producir un 
síndrome de desmielinización osmótica, conocido anteriormente como 
mielinólisis pontina central. Por este motivo, hay que intentar corregir la 
hiponatremia sin superar los 0,5 mEq/h. La hiponatremia aguda puede 
corregirse más rápidamente, así como la hiponatremia sintomática cau- 
sante de convulsiones, que debe corregirse rápidamente hasta que cesen 
las convulsiones, y pasar después a un ritmo de corrección más lento. 


Hipernatremia 


La hipernatremia se produce por un déficit de H,0 o una ganancia 
de sal. Las pérdidas de agua pueden deberse a ventilación mecánica 
invasiva, a un abdomen abierto tras una intervención quirúrgica de 
control de daños, a diabetes insípida central o nefrógena por pérdida 
de ADH, o a las pérdidas insensibles. La sed es un síntoma fundamen- 
tal. El tratamiento consiste en corregir el déficit de agua libre, que se 
calcula mediante la siguiente fórmula: 


Déficit de H,O libre = (H,0O corporal total)[(Na sérico / 140) 1] 


La hipernatremia aguda (aparecida en las últimas 24 h) debe corre- 
girse a lo largo de 24 h, y la hipernatremia crónica o desconocida debe 
corregirse a lo largo de 48 h sin que el ritmo de corrección supere 
0,5 mOsm/l/h para prevenir el edema cerebral. 


Otras anomalías electrolíticas 


Hipocalcemia, hipopotasemia, hipomagnesemia e hipofosfate- 
mia. Todas estas anomalías son habituales en la UCI debido a las 
deficiencias nutricionales y las demandas metabólicas de los pacientes 
en estado crítico, entre otras posibles etiologías. La hipocalcemia no 
suele necesitar tratamiento de reposición, salvo que produzca síntomas 
clínicos. Para todas las demás anomalías hay que recurrir a la reposición 
de conformidad con la práctica habitual de cada centro. 

Hipercalcemia, hiperpotasemia, hipermagnesemia e hiperfosfate- 
mia. La hiperpotasemia y la hiperfosfatemia se describen más adelante, 
en el apartado dedicado a la lesión renal aguda (LRA). La hipermag- 
nesemia es poco frecuente en las UCI; la causa más frecuente es una 
sobrecarga de magnesio en un paciente con problemas renales. También 
la hipercalcemia es poco frecuente en las UCI, y se debe, en la mayoría 
de los casos, al hiperparatiroidismo primario y a las neoplasias malignas 
en general. Los casos leves no necesitan tratamiento; sin embargo, sí 
requieren tratamiento los casos graves con alteraciones mentales. El 
tratamiento consiste en la reposición volumétrica con soluciones de cris- 
taloides equilibradas y la administración de calcitonina y bisfosfonatos. 
La diálisis es otra opción para los casos graves por insuficiencia renal. 


Lesión renal aguda 


La LRA es una complicación habitual en las UCI. Generalmente tiene 
una etiología multifactorial que comprende la hipotensión arterial, 
determinados fármacos y las infecciones. Existen numerosas definiciones 
por consenso de la LRA. La Acute Dialysis Quality Initiative propuso 
inicialmente los criterios RIFLE, que fueron revisados posteriormente 
por la Acute Kidney Injury Network (AKIN). Más recientemente se han 
adoptado los criterios Kidney Disease: Improving Global Outcomes, 
que representan una revisión de AKIN.” Esos criterios son: 
+ Un aumento de la creatinina sérica > 0,3 mg/dl (> 26,5 Umol/l) 
en un plazo de 48 h; o 
* Unaumento de la creatinina sérica a > 1,5 veces los valores basales, 
que se haya producido o supuestamente se haya producido durante 
los 7 días anteriores; o 
+ Un volumen de orina < 0,5 ml/kg/h durante 6 h. 
Una vez identificada la LRA, hay que averiguar si es prerrenal, 
intrarrenal o posrenal. La mayoría de las LRA nosocomiales se deben 
a causas prerrenales, como la hipovolemia, la insuficiencia cardíaca 
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congestiva y las hepatopatías descompensadas. Afortunadamente, 
las LRA prerrenales no suelen provocar daños renales permanentes. 
Una excreción fraccional de sodio < 1% permite confirmar una LRA 
prerrenal. Las LRA intrarrenales se deben en la mayoría de los casos a 
una necrosis tubular aguda. Entre las causas de necrosis tubular aguda 
cabe citar determinados fármacos, los medios de contraste” y la sepsis, 
entre otras. Una excreción fraccional de sodio > 1% puede confirmar 
una LRA intrarrenal. Las LRA posrenales son poco frecuentes en las 
UCI. Se producen por una obstrucción al flujo urinario. Su diagnóstico 
se basa en un estudio del sistema posrenal y en una ecografía renal. 

Una vez diagnosticada una LRA, el tratamiento inicial consiste en 
medidas de apoyo para el factor causal y las secuelas de la LRA. Entre 
esas secuelas destacan la hiperpotasemia, la sobrecarga volumétrica, 
la acidosis metabólica, la hiperfosfatemia y la hipocalcemia (estas 
dos últimas combinadas en muchos casos). Si el tratamiento no da 
resultado, puede estar indicada la diálisis. Igualmente, puede que haya 
que recurrir a esta última para tratar algunas secuelas peligrosas. 


Hiperpotasemia 


La hiperpotasemia es el resultado de una alteración en la excreción 
de potasio (LRA) o a desplazamientos transcelulares del potasio. Su 
principal efecto es una disminución del potencial de membrana en 
reposo del miocardio con anomalías en el sistema de conducción. El 
ECG puede registrar ondas T picudas (el hallazgo más frecuente), com- 
plejos QRS anchos, pérdida de ondas B_ ondas sinusoidales, arritmias 
ventriculares y, en última instancia, asistolia. 

Lo más importante al tratar la hiperpotasemia es prevenir las arrit- 
mias cardíacas, que pueden poner en peligro la vida del paciente. Para 
ello, hay que contrarrestar el efecto del potasio a nivel celular, movilizar 
el potasio hacia el espacio intracelular y eliminar potasio del organismo. 
Para atajar las arritmias inducidas por la hiperpotasemia se emplea 
cloruro cálcico (1 g) y para favorecer la captación celular de potasio se 
prescribe insulina (10 unidades). La insulina es el mejor medio para 
movilizar el potasio hacia el espacio intracelular. A continuación, hay 
que administrar dextrosa para prevenir la hipoglucemia resultante. 
El salbutamol nebulizado y el bicarbonato sódico son otros produc- 
tos que hacen entrar el potasio en el espacio intracelular. Todas estas 
son medidas temporales, por lo que es necesario emplear también otras 
medidas para eliminar el potasio del cuerpo. 

El sulfonato poliestireno sódico intercambia sodio por potasio en el 
colon y permite eliminar eficazmente el potasio del organismo. No obs- 
tante, se necesitan 24 h para conseguirlo (1 g de sulfonato poliestireno 
sódico elimina 1 mEq de potasio) y además puede producir necrosis 
y perforación intestinales. Dentro de poco aparecerán nuevos pro- 
ductos (patirómero y ciclosalicilato de sodio y circonio); sin embargo, 
todavía no se han investigado debidamente. La diálisis sigue siendo el 
tratamiento estándar para eliminar el potasio del organismo. Hay que 
recurrir libremente a este tratamiento cuando esté indicado. 


Sobrecarga volumétrica 


Existe una correlación muy estrecha entre la LRA y la sobrecarga de 
volumen. Debido a ello, hay que vigilar estrechamente el estado pul- 
monar de todos los pacientes con LRA y en ocasiones hay que recurrir 
a la intubación endotraqueal. El tratamiento de la sobrecarga consiste 
en la administración de diuréticos si el paciente produce orina todavía 
o, con más frecuencia, en la diálisis. 


Acidosis metabólica 


La capacidad renal para excretar ácido y generar bicarbonato puede 
verse alterada y conducir a una acidosis importante, que se suma al 
efecto de la etiología subyacente que ha causado la LRA. Aunque 
la administración de bicarbonato puede representar una medida 
provisional, siempre hay que pensar en la diálisis como tratamiento 
definitivo. Generalmente, el tratamiento se pospone a menos que el 
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pH descienda por debajo de 7,1, un valor a partir del cual pueden 
surgir consecuencias metabólicas graves, como depresión ventricular 
izquierda e inestabilidad hemodinámica. 


Hipocalcemia e hiperfosfatemia 


Las LRA alteran la capacidad del riñón para excretar fósforo, lo que da 
lugar a hiperfosfatemia e hipocalcemia. Únicamente hay que reponer 
el calcio si el paciente manifiesta algún síntoma; sin embargo, si la 
hipocalcemia es secundaria a una hiperfosfatemia, la administración 
de calcio puede producir calcificación metastásica, una complicación 
muy peligrosa. Por lo general, la diálisis representa el tratamiento de 
elección, reservándose la administración de calcio i.v. para los casos de 
hipocalcemia sintomática grave. 


SISTEMA HEMATOLÓGICO 


Tromboelastografía 


La TEG apareció en los años cincuenta y sirve para valorar la capacidad 
de coagulación de la sangre entera. A pesar de sus posibles aplicaciones, 
la falta de accesibilidad y la complejidad de la prueba limitaron su uso 
generalizado, por lo que se optó por otras pruebas de la coagulación más 
convencionales y frecuentes, como el TP/INR, el tiempo de trombo- 
plastina parcial (TP), el recuento plaquetario y las concentraciones 
de fibrinógeno. Fue en los años ochenta cuando la TEG se volvió más 
accesible, rápida y reproducible y se empezó a usar esta prueba como 
referencia para la reanimación durante la cirugía cardíaca y de tras- 
plantes y se pudo comprobar que ayudaba a reducir la administración 
total de hemoderivados y la mortalidad de los pacientes.” 

Para tratar a pacientes con diferentes anomalías hematológicas, desde 
una hemorragia aguda hasta un accidente tromboembólico, hay que 
conocer muy bien la cascada de la coagulación y ser capaz de valorar los 
datos objetivos para detectar posibles deficiencias o anomalías con el pro- 
pósito de mantener el delicado equilibrio que existe entre la coagulación 
y la fibrinólisis. Aunque las pruebas básicas de la coagulación aportan 
información sobre la cantidad de factores de coagulación, no permiten 
valorar la calidad y la función de dichos factores. La tromboelastografía 
ofrece un estudio funcional de la coagulación y la lisis del coágulo que 
puede servir de referencia para la reanimación y el tratamiento. 

La TEG mide tres parámetros del proceso de coagulación: el inicio 
de la formación del coágulo, la resistencia del coágulo y la estabilidad del 
coágulo (fig. 22.2). En primer lugar, se expone una alícuota de sangre 
entera a un activador, que induce la cascada de la coagulación. El tiempo 
necesario para observar el primer indicio de formación del coágulo se 
mide como «tiempo R». A continuación, la fibrina forma enlaces cruzados 
que se propagan por el coágulo aumentando su tamaño; el tiempo nece- 
sario para que se formen 20 mm de coágulo se define como «tiempo K>». 
La velocidad de crecimiento del coágulo es el «ángulo Ot», que se mide 
como la tangente a la curva del registro TEG al alcanzar el tiempo K. La 
agregación plaquetaria continúa y la parte más ancha del registro TEG 
representa el punto de resistencia máxima del coágulo, o «amplitud 
máxima». La prueba prosigue durante otros 30 min, durante los que se 
mide el grado de fibrinólisis en forma de porcentaje de coágulo lisado 
(LY30). Las alteraciones en los tiempos R y K, el ángulo OL, la amplitud 
máxima y LY30 dan lugar a diferentes registros TEG que corresponden 
a distintas anomalías de la coagulación para cuyo tratamiento se puede 
transfundir PEC, plaquetas o crioprecipitado. 

Para valorar el estado general de coagulación de un paciente no 
bastan las pruebas hematológicas básicas de TP, INR y TTB ya que 
no aportan información sobre la calidad de los factores de coagulación 
ni indican qué factores de la cascada de coagulación faltan o están 
alterados.** La tromboelastografía es una prueba funcional y fiable 
que permite identificar las fases concretas de la coagulación que están 
alteradas y pueden mejorarse. Permite además predecir la necesidad de 
transfusiones durante las primeras 24 h tras una lesión penetrante, tal 
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FIGURA 22.2 Diagrama de tromboelastografía, ttomboelastograma y su relación con la cascada de la coa- 
gulación. AM, amplitud máxima; FT, factor tisular; TP, tiempo de protrombina; T7P, tiempo de tromboplastina 
parcial. (Adaptado de Hackner SG, Rousseau A. Bleeding disorders. In: Silverstein DC, Hopper K, eds. Small 
Animal Critical Care Medicine. 2nd ed. St. Louis: Elsevier Saunders; 2015:554-566.) 


como demostraron Plotkin et al.** Al margen de su utilidad durante la 
reanimación, hay que tener en cuenta el tiempo necesario para obtener 
el resultado de cada prueba. Para el TP estándar, el INR, el TTP y el 
recuento plaquetario se necesitan entre 45 y 60 min debido a las limi- 
taciones logísticas de los laboratorios de los hospitales, mientras que 
para los resultados iniciales de una TEG solo se necesitan 10-15 min y 
a menudo se pueden examinar en tiempo real. Dado que un estudio 
de TEG proporciona información en tiempo real sobre diferentes fases de 
la coagulación, se pueden obtener resultados preliminares muy pronto 
mientras se esperan los resultados de la batería completa de pruebas. 


Trombocitopenia inducida por heparina 


La trombocitopenia inducida por heparina (TIH) es una complicación 
muy peligrosa que se observa en un pequeño porcentaje de los pacientes 
expuestos a alguna de las formas de la heparina. Existen dos tipos de TIH 
que se diferencian entre sí por la evolución y el grado de trombocitopenia 
y que pueden confirmarse mediante análisis de laboratorio. La TIH tipo 
1 es una forma de trombocitopenia leve y transitoria que afecta aproxima- 
damente al 10% de los pacientes en los 2 días posteriores a la exposición a 
la heparina. Se debe a un efecto directo (sin mediación inmunitaria) de la 
heparina sobre las plaquetas, que induce su agregación. Generalmente, el 
número de plaquetas alcanza un punto mínimo de 100.000 plaquetas/pul, 
aproximadamente, y se normaliza sin necesidad de intervenir. La TIH 
tipo 1 no suele tener repercusiones clínicas, no produce trombosis y su 
tratamiento se basa fundamentalmente en la observación. 

Por otra parte, la TIH tipo 2 es una forma de trombocitopenia 
grave y peligrosa, mediada por mecanismos inmunitarios, que afecta 
al 1-5% de los pacientes expuestos a la heparina. La heparina se une a 
las moléculas de factor 4 de las plaquetas circulantes y forma complejos 
inmunógenos que pueden unirse a anticuerpos IgG. Estos com- 
plejos inmunitarios liberan otras moléculas protrombóticas, lo que 
propaga el consumo de plaquetas. El sistema reticuloendotelial elimina 
estos inmunocomplejos circulantes, produciendo trombocitopenia. 
Diversos estudios han demostrado que el 20-68% de los pacientes 
que desarrollan TIH tipo 2 experimentan además episodios trom- 
boembólicos arteriales y venosos.” La trombocitopenia que se detecta 
en la TIH tipo 2 es más pronunciada, observándose un descenso del 
número de plaquetas del 50%, aproximadamente, y un valor máximo 
que se aproxima a 50.000 plaquetas/ul. La TIH tipo 2 suele aparecer 
aproximadamente 5-7 días después de administrar la heparina o incluso 
antes si ha habido una exposición previa. 


Existen muchas posibles causas de trombocitopenia en los pacientes 
ingresados en una UCI, pero cuando existe la sospecha clínica de una 
TIH, está justificada la solicitud de pruebas adicionales. La «puntua- 
ción de las 4 T» es un método clínico cuantificable que proporciona 
una probabilidad previa de existencia de TIH. Los factores que se 
evalúan son el grado de trombocitopenia y el nadir plaquetario, así 
como la posibilidad de otras causas de la trombocitopenia. Las primeras 
pruebas para la TIH suelen ser un ensayo por inmunoabsorción ligado 
a enzimas (ELISA), que es sensible pero no específico para la TIH, y un 
análisis de confirmación como la prueba de liberación de serotonina. 
Aunque se considera que esta última es el «estándar de referencia», 
no siempre es posible realizarla y hay que recurrir a un laboratorio de 
referencia. En los pacientes con riesgo moderado de TIH, de acuerdo 
con la puntuación de las 4'T, hay que interrumpir la administración de 
todo tipo de heparinas, empezar a administrar un inhibidor directo de 
la trombina por vía i.v. (salvo que existan contraindicaciones relativas) 
y solicitar un estudio ELISA. Si este último es negativo, hay que inte- 
rrumpir la administración del inhibidor directo de la trombina a menos 
que las probabilidades de TIH hayan aumentado desde que se envió 
la muestra para el estudio. A los pacientes con riesgo elevado de TIH 
hay que administrarles también un inhibidor directo de la trombina, 
pero incluso si el estudio ELISA es negativo, hay que presuponer que 
tienen TIH hasta que la prueba de liberación de serotonina lo confirme. 

Aproximadamente el 40% de los pacientes ingresados en la UCI 
desarrollan trombocitopenia, pero la causa no suele ser la TIH, cuya 
incidencia global es solo del 0,02-0,45%.” A pesar de esta frecuencia 
tan baja, la tasa de mortalidad asociada a la TIH puede ascender al 
14,5-25%, incluso con tratamiento.” En todo paciente con sospecha 
clínica de TIH conviene evitar cualquier posible exposición a la hepa- 
rina hasta haber alcanzado un diagnóstico definitivo. 


Tromboembolia venosa 


Los pacientes en estado crítico son muy propensos a desarrollar trom- 
boembolias venosas (FEV) debido a que reúnen todos los componentes 
de la tríada de Virchow en mayor o menor grado: lesión endotelial, 
estasis venosa e hipercoagulabilidad. La TEV es una causa de muerte 
frecuente y evitable, pero que a menudo no se manifiesta clínicamente 
y pasa desapercibida. En todos los pacientes que ingresan en la UCI 
hay que valorar y tratar el posible desarrollo de TEV de acuerdo con las 
recomendaciones de American College of Chest Physicians Evidence- 
Based Clinical Practice Guidelines; aun así, aproximadamente el 40% de 
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los pacientes con riesgo de TEV no reciben ningún tratamiento.” En la 
mayoría de los casos en los que se evita la tromboprofilaxis, esto se debe 
a que el médico considera que el riesgo de sangrado es mayor que el de 
TEV. Sin embargo, un retraso de más de 24 h en el inicio de la profilaxis 
farmacológica de la TEV tras el ingreso en la UCI puede triplicar el riesgo 
de formación de TEV tras un traumatismo importante.” La omisión de 
la tromboprofilaxis después de 24 h conlleva una mortalidad atribuible 
del 3,9 al 15,4% en los pacientes con traumatismos importantes, sepsis, 
parada cardíaca o una carga oncológica importante. Los datos y las esta- 
dísticas de los Centers for Disease Control and Prevention demuestran la 
gran morbilidad y mortalidad de los TEV: aproximadamente el 10-30% 
de los pacientes con TEV fallecen durante el mes inmediatamente pos- 
terior a su diagnóstico, la muerte repentina constituye el primer síntoma 
en el 25% de las EP y el 50% de los pacientes con trombosis venosa 
profunda (I'VP) experimentan complicaciones a largo plazo, como 
hinchazón, dolor y cambio de color de la extremidad afectada. 

Entre las contraindicaciones absolutas a la tromboprofilaxis química 
destacan el sangrado activo o las hemorragias intracraneales, las coagu- 
lopatías y la trombocitopenia grave. Sin embargo, en los pacientes con 
contraindicaciones relativas (como una hemorragia digestiva reciente, una 
intervención quirúrgica reciente o una trombocitopenia moderada) hay 
que decidir en cada caso si es necesario o no iniciar la tromboprofilaxis 
química. Como mínimo, se debe prescribir tromboprofilaxis mecánica en 
forma de compresión neumática intermitente. La compresión mecánica 
favorece el flujo sanguíneo venoso y supuestamente activa el plasminógeno 
tisular y la fibrinólisis local. Si no existe ninguna contraindicación absolu- 
ta, se debe prescribir tromboprofilaxis química, ya que se ha comprobado 
que es mejor que la compresión mecánica a la hora de prevenir las TVP y 
las EP. La heparina de bajo peso molecular previene las TVP mejor que la 
heparina sin fraccionar, pero se excreta por vía renal y no debe utilizarse en 
pacientes con LRA o insuficiencia renal. A pesar de una tromboprofilaxis 
química correcta, la obesidad y algunos estados proinflamatorios como la 
sepsis incrementan las tasas de fallo de la profilaxis para las TEV. En esos 
casos, se ha podido demostrar la eficacia del tratamiento dirigido a un 
objetivo y la titulación de las dosis de heparina de bajo peso molecular en 
función de las concentraciones de anti-factor Xa. En aquellos pacientes 
en los que está contraindicada la tromboprofilaxis química durante un 
período de tiempo prolongado hay que considerar la posibilidad de 
colocar un filtro en la vena cava inferior para prevenir embolias de gran 
tamaño por TVP y EP clínicamente significativas. 


Estrategias para la transfusión de hemoglobina 


Como en el caso de la antibioterapia, hay que seguir los principios de 
la buena fe al tomar la decisión de transfundir a un paciente. Aunque 
existen unas recomendaciones, no pretenden sustituir al juicio clínico y 
no se aplican universalmente a todos los pacientes. Además de la concen- 
tración de hemoglobina, hay que considerar otros factores en relación 
con la necesidad de una posible transfusión, como el ritmo de descenso 
de la hemoglobina, el estado volumétrico general, la taquicardia o la 
hipotensión arterial que no responde a la administración de líquidos y 
algunos datos subjetivos como la disnea, los mareos y el dolor torácico.” 
Actualmente, la American Association of Blood Banks (AABB) recomien- 
da encarecidamente aplicar un umbral restrictivo para las transfusiones, 
que se ha fijado en una concentración de hemoglobina de 7 g/dl para 
todos los pacientes hemodinámicamente estables, incluyendo a aquellos 
en estado crítico.” La AABB recomienda un umbral algo más liberal de 
8 g/dl para aquellos pacientes que se vayan a someter a cirugía ortopédica o 
cardíaca.” Un estudio multicéntrico publicado recientemente en el que se 
examinaron los casos de 5.243 adultos que se sometieron a cirugía cardíaca 
demostró que con un umbral restrictivo de 7,5 g/dl de hemoglobina se 
conseguían unos resultados similares a los obtenidos con un valor más 
liberal de 9,5 g/dl.2 Cuando se transfunden concentrados de eritrocitos, 
lo habitual es transfundir una unidad de CE y volver a medir la hemo- 
globina antes de seguir adelante. Es importante señalar igualmente que 
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son relativamente frecuentes las complicaciones postransfusionales, como 
reacciones alérgicas o anafilácticas, sobrecarga de líquidos, sobrecarga de 
hierro, transmisión de infecciones hematógenas, lesiones pulmonares agu- 
das postransfusionales, inmunodepresión, reacciones de hipersensibilidad 
y hemólisis grave por incompatibilidad ABO. 


SISTEMA ENDOCRINO 


Control de la glucemia 


En un primer momento, se pensó que la hiperglucemia que se observaba 
en pacientes muy enfermos era una respuesta de adaptación al estado 
crítico, pero posteriormente se ha asociado a un pronóstico desfavorable. 
Como ya se ha mencionado anteriormente en la sección sobre el aparato 
digestivo, la hiperglucemia por estrés en los procesos agudos se debe a 
numerosos factores, como la síntesis y liberación de glucosa en respuesta 
a las hormonas catabólicas y la resistencia concomitante a la insulina. La 
hiperglucemia constituye un factor independiente de riesgo de resultados 
adversos tras los traumatismos, la sepsis y las LCT, y se asocia a una mayor 
incidencia de infecciones, un estado de inmunodepresión y la disfunción 
orgánica consiguiente. Por otro lado, en la UCI puede haber problemas 
para controlar estrechamente la glucemia, especialmente en pacientes con 
una ingesta calórica variable, y pueden producirse fácilmente episodios 
de hipoglucemia intensa con estupor, coma, convulsiones y lesiones 
neurológicas. 

Aunque todavía se sigue buscando el intervalo de glucemia óptimo, 
hay muchos estudios que demuestran que un control muy estricto de 
la glucemia conlleva un pronóstico menos favorable. Como demostró 
el estudio NICE-SUGAR, el índice de mortalidad a los 90 días es 
mayor en los pacientes con un control estricto de la glucemia entre 
81 y 109 mg/dl que entre aquellos en los que se persigue un objetivo 
más convencional de < 180 mg/dl.“ En el 6,5% de los pacientes del 
grupo de control estricto de la glucemia se produjeron episodios de 
hipoglucemia intensa (glucemia < 40 mg/dl), mientras que en el grupo 
de control convencional de la glucemia solo se produjeron ese tipo de 
episodios en el 0,5% de los pacientes.” Posteriormente, otros estudios 
han confirmado los efectos tan peligrosos de un control estricto de la 
glucemia en la UCL, y actualmente se recomienda un objetivo de glu- 
cemia más liberal y alcanzable de 140-180 mg/dl. 


Insuficiencia suprarrenal 


Se produce insuficiencia de corticoesteroides por enfermedad crítica 
cuando un paciente no puede generar suficientes corticoesteroides 
para compensar el intenso estrés y el estado de shock que está experi- 
mentando. Los traumatismos graves, la sepsis y las elevadas demandas 
metabólicas de los trastornos críticos inducen una regulación al alza 
del eje hipotalámico-hipofisario-suprarrenal para intentar incrementar 
la liberación de corticoesteroides. Sin embargo, cuando no se pueden 
satisfacer esas demandas, el paciente desarrolla hipotensión arterial y 
no responde a la administración de líquidos o vasopresores. Los casos 
más graves de insuficiencia de corticoesteroides por enfermedad crítica 
se deben a hemorragias suprarrenales por traumatismos, quemaduras, 
tromboembolias, coagulopatías o sepsis, y a la apoplejía hipofisaria por 
necrosis repentina de tumores hipofisarios. 

El uso de esteroides para combatir el shock resistente al tratamiento 
comenzó como una observación casual con muy poca corroboración. 
Sin embargo, el estudio CORTICUS demostró que la administración 
de corticoesteroides no producía ningún efecto sobre la supervivencia o 
la reversión del shock en caso de sepsis, pero aceleraba la resolución del 
shock en aquellos pacientes que se recuperaban.? Aunque las pruebas 
disponibles son de una calidad variable, actualmente se recomienda 
administrar corticoesteroides en forma de hidrocortisona cuando un 
paciente no responde a los vasopresores después de haber repuesto su 
volemia. En los pacientes que están recibiendo tratamiento crónico y 
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prolongado con esteroides, hay que administrarles dosis i.v. equivalen- 
tes hasta que puedan reanudar la ingesta oral. Dado que estos pacientes 
no tienen síntesis intrínseca de corticoesteroides, hay que recurrir a la 
administración exógena para prevenir una crisis addisoniana. 


Disfunción tiroidea 


La disregulación de la glándula tiroides y de la síntesis de hormonas 
tiroideas en el contexto de un trastorno crítico puede tener consecuencias 
sistémicas potencialmente mortales si no se identifican y tratan inme- 
diatamente. La tirotoxicosis por enfermedad de Graves, bocio nodular 
tóxico o adenoma tóxico puede precipitar una tormenta tiroidea en caso 
de traumatismo agudo, enfermedad crítica, infección, administración de 
contraste yodado o reacciones farmacológicas. La tormenta tiroidea es una 
patología muy poco frecuente y peligrosa, con una tasa de mortalidad del 
10-30%, que puede producirse por la alteración y pérdida de eficacia de 
los mecanismos normales de autorregulación y biorretroalimentación.* 
Sus manifestaciones clínicas consisten en alteraciones mentales, ansiedad, 
fiebre alta (hasta 40,5 *C), taquicardia, temblores y disfunción gastrointes- 
tinal (náuseas, vómitos y diarrea). En los casos graves puede provocar 
convulsiones, coma, fibrilación auricular, insuficiencia cardíaca y dis- 
función hepática. 

El diagnóstico de una tormenta tiroidea se basa en las manifestaciones 
clínicas y en unos datos de laboratorio que demuestran la supresión de 
la hormona estimulante del tiroides y el aumento de las concentraciones 
de tiroxina y/o triyodotironina libres. Existen escalas de valoración para 
predecir la aparición de una tormenta tiroidea, pero las manifestaciones 
clínicas pueden ser muy inespecíficas y sus causas son innumerables. 
Debido a ello, para poder diagnosticar una tormenta tiroidea hay que 
pensar siempre en esta posibilidad, incluyendo a aquellos pacientes con 
hipertermia elevada. La búsqueda de un diagnóstico subyacente que 
explique la tormenta tiroidea no debe retrasar su tratamiento. Si se sospe- 
cha una tormenta tiroidea, hay que iniciar inmediatamente el tratamiento 
para intentar limitar sus manifestaciones clínicas y reducir la síntesis de 
hormonas tiroideas. B-bloqueantes como el propanolol o el esmolol 
permiten controlar la taquicardia y la hipertensión arterial y reducir la 
ansiedad. Tionamidas como el metimazol o el propiltiouracilo inhiben la 
nueva síntesis de hormonas tiroideas y, cuando no está contraindicado, es 
preferible utilizar el propiltiouracilo, ya que también limita la conversión 
periférica de tiroxina en triyodotironina (más activa). A continuación, se 
administra yodo en forma de yoduro potásico o solución de Lugol para 
inhibir la liberación de hormonas tiroideas, aunque hay que adminis- 
trarlo 1-2 h después de la tionamida para impedir que se utilice el yodo 
para la síntesis de nuevas hormonas tiroideas. También se pueden pres- 
cribir glucocorticoides para limitar la conversión periférica de tiroxina 
en triyodotironina; pueden servir además para tratar la enfermedad de 
Graves subyacente cuando esta es la causante de la tormenta tiroidea. 
Cuando el tratamiento médico no funciona o están contraindicadas las 
tionamidas, hay que recurrir al intercambio terapéutico de plasma o a la 
cirugía para el tratamiento definitivo. * 


ENFERMEDADES INFECCIOSAS 


Principios generales 


Uno de los mayores problemas a la hora de diagnosticar y tratar las infec- 
ciones en la UCI radica en que los signos que acompañan clásicamente (o 
no) a las infecciones en ese contexto son bastante inespecíficos. Por ejem- 
plo, la fiebre o la leucocitosis pueden deberse simplemente a una respuesta 
inflamatoria postoperatoria o poslesional. Por contra, una temperatura 
corporal normal puede resultar engañosa, ya que los pacientes que se 
someten a tratamiento continuo de reemplazo renal (p. ej., ECMO) o 
tienen quemaduras extensas pueden no manifestar fiebre. Además, otros 
signos inespecíficos pueden augurar una infección no tratada, como un 
íleo de reciente aparición que representa un foco infeccioso intraabdomi- 
nal. En última instancia, el juicio crítico resulta crucial. En relación con los 
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métodos idóneos para evaluar una posible etiología infecciosa, no existen 
unas directrices ampliamente consensuadas acerca de las indicaciones 
óptimas y el momento más adecuado para los cultivos. Esto se debe en 
gran parte a que los cultivos blanket (o pan) carecen de significado, y la 
mayoría de los hemocultivos obtenidos resultan negativos. * 

Por lo que se refiere a la evaluación y el tratamiento de la sepsis, la 
mayoría de los centros disponen de protocolos a este respecto. Tanto esos 
protocolos como la perspicacia de los médicos resultan cruciales, ya que 
la sospecha y el diagnóstico precoz de la sepsis y la administración inme- 
diata de antibióticos permiten reducir significativamente su mortalidad.? 
También es muy importante controlar adecuadamente el foco infeccioso. 
En todos los casos hay que administrar antibióticos de amplio espectro 
mientras se intenta controlar el foco y reducir gradualmente su uso una 
vez que se conocen los resultados del antibiograma. Como en el caso 
de la antibioterapia de amplio espectro, hay que basarse en la supuesta 
localización del foco y en el resultado del antibiograma local/institucional. 


Infecciones hematógenas asociadas a un catéter 
venoso central 


Las CLABSI son una causa importante de morbilidad y mortalidad 
en los hospitales y representan las infecciones nosocomiales más caras, 
con un gasto aproximado de 46.000 $ por cada caso. Por definición, 
una CLABSI es una infección hematógena confirmada por pruebas 
de laboratorio en un paciente con un catéter venoso central, y en la 
que el microorganismo cultivado no está relacionado con una infección 
en un lugar diferente. Dado que la mayoría de los pacientes en estado 
crítico con un catéter venoso central pueden presentar muchos otros focos 
infecciosos, hay que ser plenamente conscientes del acceso central que se 
ha colocado al paciente y de la posibilidad de que se infecte. En caso de 
duda, simplemente hay que observar al paciente, obtener los hemocultivos 
adecuados o retirar el catéter venoso central, entre otras opciones. Si se 
retira el catéter, no hay que obtener cultivos de su extremo, ya que resultan 
engañosos en muchos casos. 

Una vez diagnosticada una CLABSL, el tratamiento consiste funda- 
mentalmente en la retirada del catéter venoso y el inicio de la antibio- 
terapia. Ahora bien, no existen unas pautas específicas claramente esta- 
blecidas. En los pacientes en estado crítico no se recomienda intentar 
salvar el catéter con antibióticos exclusivamente. Hay que iniciar la 
antibioterapia empírica en el momento de sospechar esa posibilidad 
y continuar el tratamiento hasta que los cultivos sean negativos o 
reducirlo gradualmente de acuerdo con los resultados del antibiograma. 
La duración del tratamiento varía dependiendo del microorganismo y 
puede oscilar entre 7 días y 6 semanas. 

No obstante, el mejor tratamiento para las CLABSI es la prevención. 
Lo más eficaz es emplear una técnica aséptica estricta que incluya el lavado 
de manos antes y después de la inserción, unas precauciones de barrera 
total durante la inserción y la preparación de la piel con clorhexidina alco- 
hólica al 2%. También es muy importante evitar la vena femoral y retirar 
lo antes posible aquellos catéteres que no tengan ninguna justificación.“ 


Infecciones urinarias asociadas a la sonda 


Las infecciones urinarias (1U) son las infecciones nosocomiales más 
frecuentes. Aproximadamente el 75% de las mismas están asociadas a una 
sonda urinaria (CAUTT). Técnicamente, una CAUTT es una infección 
urinaria en la que el cultivo urinario positivo corresponde a una sonda 
urinaria fija que ha estado colocada durante más de dos días naturales. 
Como en el caso de las CLABSI, las CAUTT suelen manifestarse con 
síntomas vagos y pueden ser difíciles de diagnosticar. Normalmente, se 
pueden observar muchos síntomas/signos indicativos de una posible 
IU, como dolor peniano, piuria y proliferación bacteriana en sondas de 
Foley colonizadas. Sin embargo, la ausencia de piuria y de crecimiento 
bacteriano suele contradecir claramente el diagnóstico de CAUTT. Ese 
diagnóstico se basa en el análisis de orina y en un cultivo de orina con 10? 
unidades formadoras de colonias. 
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El tratamiento de una CAUTIT consiste en antibioterapia empírica 
inicial, sustitución de la sonda y medidas de apoyo. Posteriormente, hay 
que retirar gradualmente los antibióticos en función de los resultados 
del cultivo y las pruebas de sensibilidad. No existe una duración óptima 
claramente establecida para el tratamiento, aunque normalmente se 
acepta una duración de 7-14 días, dependiendo del microorganismo. 

Como en el caso de las CLABSTI, el mejor tratamiento para las 
CAUTT es la prevención: el empleo de una técnica estéril al introducir 
la sonda urinaria y medidas agresivas para retirar la sonda lo antes 
posible. En determinados grupos de pacientes se puede utilizar un 
sondaje rígido intermitente en lugar de una sonda de Foley. 


Diarrea y Clostridioides difficile 


La diarrea es relativamente frecuente en la UCI; en muchos casos se 
debe a la alimentación enteral o es una alteración yatrógena causada 
por fármacos para la motilidad. La forma más preocupante es la causada por 
C. difficile. La incidencia de infecciones nosocomiales por C. difficile ha 
ido aumentando con el paso de los años. Existen muchos factores, como 
la exposición a los antibióticos, la edad avanzada y la hospitalización 
reciente, que incrementan el riesgo de que los pacientes desarrollen 
diarrea por C. difficile. Durante el cribado para identificar una posible 
infección por C. difficile es muy importante adoptar un enfoque racio- 
nal. Está indicado obtener una muestra cuando se observan tres o más 
deposiciones acuosas en 24 h o un aumento significativo del número y 
la cantidad de deposiciones a través de una ostomía; no se han adminis- 
trado laxantes ni se ha seguido un régimen intestinal durante las 48 h 
precedentes; y no se han realizado pruebas para detectar C. difficile (o 
no se ha obtenido un resultado positivo) en los últimos 7 días. 

El tratamiento de las infecciones por C. difficile consiste en interrumpir 
la antibioterapia (si es posible), evitar los fármacos antimotilidad y pres- 
cribir los antibióticos apropiados dependiendo de la gravedad del proceso 
y de si se trata de un episodio inicial o de una recidiva. Para los episodios 
iniciales y leves se administra vancomicina oral, mejor que metronidazol 
oral.” Los episodios iniciales graves pueden requerir tratamiento quirúrgi- 
co, mientras que los brotes fulminantes requieren tratamiento quirúrgico 
además de vancomicina oral y metronidazol i.v. En caso de episodios 
recurrentes hay que ir reduciendo gradualmente la vancomicina oral. 

En los casos graves, las infecciones por C. difficile pueden progresar 
aun megacolon tóxico, con una morbilidad y una mortalidad elevadas. 
En el megacolon tóxico, la diarrea cesa y es sustituida por un íleo 
paralítico. Las graves alteraciones metabólicas y la insuficiencia orgánica 
terminal que acompañan al megacolon tóxico obligan en muchos casos 
a practicar una colostomía total y una ileostomía terminal. 

Aunque C. difficile representa una causa importante de diarrea, no es la 
única causa de infecciones en las UCI. Hay que comprobar si el paciente 
ha viajado o consumido determinados alimentos, y en caso de diarrea 
persistente y/o sanguinolenta sin evidencia de C. diffecile, hay que descartar 
otras etiologías como Salmonella, Escherichia colli, Shigella, Campylobacter 
jejuni y Giardia. En pacientes inmunodeprimidos hay que considerar 
también otras posibles etiologías como criptosporidios y citomegalovirus. 


Otros problemas infecciosos habituales en la UCI 
Infecciones intraabdominales 


Una etiología infecciosa frecuente en las UCI quirúrgicas son las 
infecciones intraabdominales de diferentes orígenes. Si un paciente 
genérico manifiesta fiebre persistente y leucocitosis pero sin que exis- 
ta un foco infeccioso evidente, se debe considerar la posibilidad de 
realizar una TC del abdomen y la pelvis para buscar un posible foco 
intraabdominal. Como ya se ha señalado anteriormente, las piedras 
angulares del tratamiento son el control del foco original y la antibio- 
terapia; esta última dependerá del origen exacto, del grado de riesgo del 
paciente y de la posibilidad de que se trate de una infección nosocomial. 
Datos recientes (extrapolados) parecen indicar que se puede dejar de 
administrar antibióticos para las infecciones intraabdominales 4 días 
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después de haber controlado el foco original, ya que la prolongación 
del tratamiento no conlleva ningún beneficio.* 


Tromboflebitis 


En las UCI son relativamente frecuentes los trombos y las infecciones 
venosos superficiales, en la mayoría de los casos como consecuencia 
del cateterismo i.v. El tratamiento consiste en retirar la vía i.v., elevar 
la extremidad, aplicar compresas calientes y, posiblemente, prescribir 
un antiinflamatorio no esteroideo. Normalmente no están indicados 
los antibióticos. En los casos graves puede ser necesario extirpar la vena 
para controlar el origen de la infección. 


CASOS ESPECIALES 


Abdomen abierto 


En una UCI no es frecuente observar un abdomen abierto, que puede 
deberse a diferentes circunstancias, siendo las más frecuentes la cirugía de 
control de daños y el síndrome compartimental abdominal. En la cirugía 
de control de daños se traslada al quirófano a aquellos pacientes que están 
en estado crítico pero necesitan tratamiento quirúrgico de urgencia para 
controlar una hemorragia traumática, una sepsis abdominal, etc.” Una 
vez en el quirófano, el cirujano realiza diferentes maniobras para intentar 
salvar la vida del paciente (p. ej., control de la hemorragia, control de las 
lesiones de vísceras huecas, derivaciones en lesiones vasculares críticas, etc.) 
y después cierra el abdomen de forma provisional y traslada al paciente a la 
UCI. Una vez en la UCI, se intenta restablecer el estado fisiológico normal 
del paciente corrigiendo las coagulopatías, la hipotermia y la acidosis, 
entre otras cosas. Una vez estabilizado, el paciente vuelve al quirófano, 
donde se efectúan las reparaciones definitivas. El síndrome comparti- 
mental abdominal es un trastorno potencialmente mortal causado por 
un factor desencadenante que produce hipertensión intraabdominal y la 
consiguiente disfunción orgánica (es decir, reducción de la distensibilidad 
pulmonar, de la excreción urinaria, del retorno venoso al corazón, etc.); 
el tratamiento definitivo consiste en practicar una laparotomía de des- 
compresión, dejar el abdomen abierto y efectuar un cierre provisional. 

Los pacientes ingresados en la UCI con el abdomen abierto requie- 
ren una atención especial. El mantenimiento de la volemia se basa 
en las medidas rutinarias; no obstante, hay que tener en cuenta las 
posibles pérdidas de líquidos como consecuencia del abdomen abierto 
y garantizar su reposición adecuada. Contrariamente a lo que se cree 
habitualmente, no es necesario mantener intubados y conectados a un 
respirador mecánico a los pacientes con el abdomen abierto, siempre 
que estén estabilizados fisiológicamente. En la mayoría de los casos, 
en los pacientes con un abdomen abierto se opta por el cierre asistido 
por vacío. Este tratamiento proporciona un entorno provisionalmente 
cerrado que permite aplicar una presión negativa sobre la herida. Estos 
métodos se cambian a intervalos de 48 h hasta que se cierre el abdomen. 
A menudo, si falla el tratamiento de cierre asistido por vacío, requiere 
su sustitución en la cabecera del paciente o en el quirófano. 

La reanimación peritoneal directa es una posibilidad para los 
traumatismos abdominales graves y la inflamación resultante que 
cuenta cada vez con más adeptos. Esta técnica consiste en bañar cons- 
tantemente el abdomen abierto con una sustancia que es esencialmente 
líquido de diálisis peritoneal. En diversos estudios se ha podido com- 
probar que esta técnica permite reducir la inflamación y las complica- 
ciones abdominales, aunque no se ha demostrado que tenga un efecto 
beneficioso sobre la supervivencia. 


Cuidados paliativos 


Debido al envejecimiento de la población y a los avances técnicos 
(especialmente las medidas para mantener la vida del paciente en la 
UCD, los intensivistas quirúrgicos se tienen que enfrentar cada vez 
con más frecuencia a problemas terminales. Los cuidados paliativos 
representan un enfoque multidisciplinar para aquellos pacientes con 
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trastornos que ponen en peligro su vida. Comprenden el tratamiento 
del dolor y los síntomas, el apoyo psicosocial, la planificación más allá 
de la hospitalización inmediata, etc. Debido a ello, es muy importante 
integrar estas medidas en la UCI. Ahora bien, en muchos casos es 
más fácil decirlo que hacerlo. La transición del tratamiento curativo 
a los cuidados paliativos es complicada y requiere una comunicación 
excelente con el paciente, los familiares y el equipo médico. 


Insuficiencia orgánica multisistémica y futilidad médica 


La insuficiencia orgánica multisistémica, también conocida como dis- 
función orgánica múltiple, consiste en una alteración de la función de 
diferentes órganos en un paciente en estado crítico y conlleva una mor- 
bilidad y una mortalidad muy elevadas. El tratamiento es el mismo que 
el de los sistemas que fallan: inótropo, bomba de balón intraaórtico, dis- 
positivos de asistencia ventricular izquierda para la insuficiencia cardíaca; 
ventilación mecánica para la insuficiencia respiratoria aguda; tratamiento 
de reemplazo renal continuo o diálisis para las LRA; etc. Aunque no existe 
ningún tratamiento de reemplazamiento hepático de uso corriente, en 
determinados grupos pediátricos se están utilizando sistemas de recircu- 
lación de adsorbentes moleculares. Es importante saber que la mortalidad 
aumenta con el número de órganos y sistemas que fallan. La puntuación 
SOFA es una de las diferentes opciones que existen para valorar las tasas 
de mortalidad en caso de insuficiencia orgánica multisistémica.” 

Cuando se produce y progresa una insuficiencia orgánica multisis- 
témica, es muy importante mantener una conversación sincera con los 
familiares del paciente. Aunque esas conversaciones son difíciles y sutiles, si 
se procede adecuadamente, los familiares y el equipo médico pueden alcan- 
zar a menudo una resolución en la que se tengan en cuenta los intereses del 
paciente. Este tipo de conversación es incluso más importante en aquellos 
casos en los que el tratamiento del paciente no presente ninguna ventaja 
y pueda infligir dolor y prolongar su sufrimiento. Estas conversaciones 
sobre la futilidad médica son las más difíciles. La futilidad médica hace 
referencia a aquellas intervenciones que probablemente no proporcionan 
ningún beneficio al paciente. Este tipo de decisiones plantean problemas 
éticos y, por consiguiente, son muy controvertidas. Resulta muy beneficioso 
y recomendable la intervención de especialistas en cuidados paliativos y 
del comité de ética del hospital. Los médicos de cuidados críticos deben 
implicarse a fondo en estos procesos, así como en la elaboración de políticas 
institucionales y gubernamentales a este respecto. 
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and thiamine for the treatment of severe sepsis and septic shock: 
a retrospective before-after study. Chest. 2017;151:1229-1238. 


Este estudio clínico retrospectivo de antes-después en pacien- 
tes sépticos demostró que el tratamiento precoz con vitamina 
C intravenosa, hidrocortisona y tiamina ayuda a prevenir la 
disfunción orgánica progresiva y a reducir la mortalidad en 
pacientes con sepsis grave y shock séptico. 


Sawyer RG, Claridge JA, Nathens AB, et al. Trial of short-course 
antimicrobial therapy for intraabdominal infection. N Engl ] 
Med. 2015;372:1996-2005. 


Este estudio controlado aleatorizado demostró que, en pacien- 
tes con infecciones intraabdominales que se han sometido 
a una intervención para intentar controlar el foco original, la 
administración de antibióticos durante un período de tiempo 
fijo y más breve (4 días) proporcionaba resultados similares a 
los obtenidos con ciclos de antibioterapia más largos y permi- 
tía reducir significativamente la exposición a los antibióticos. 
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Intervenciones quirúrgicas 


junto a la cabecera del paciente 


Bradley M. Dennis, Oliver L. Gunter, Jose J. Diaz 


Bases de las intervenciones quirúrgicas junto a la cabecera 
del paciente 

Acercamiento del quirófano a la cabecera del paciente 

Prácticas de seguridad para las intervenciones quirúrgicas 
junto a la cabecera del paciente 

Selección de pacientes para las intervenciones quirúrgicas 
junto a la cabecera del paciente 


Las intervenciones quirúrgicas junto a la cabecera del paciente se han 
convertido en la referencia en muchas unidades de cuidados intensi- 
vos (UCD, sustituyendo al quirófano como el lugar de elección para 
operaciones seleccionadas en pacientes en estado crítico.' Realizar estas 
intervenciones correctamente seleccionadas dentro de la UCI limita 
el riesgo de transportar a estos pacientes, facilita la flexibilidad en el 
tiempo y la programación, y reduce los costes.*? La capacidad para 
realizar algunas operaciones junto a la cabecera puede salvar la vida de 
los pacientes en estado crítico demasiado inestables para ser transpor- 
tados de forma segura al quirófano. Los avances en el seguimiento y la 
sedación, en las técnicas endoscópicas y percutáneas, y en las pruebas de 
imagen junto a la cabecera han permitido la transición a la UCI de varias 
intervenciones que tradicionalmente se realizaban en el quirófano y las 
salas de endoscopia y radiología intervencionista. Algunas intervenciones 
que se realizan ahora de forma habitual en la UCI son la laparotomía, 
la traqueotomía, el acceso a la alimentación endoscópica percutánea, 
el drenaje percutáneo y la colocación de filtros en la vena cava inferior. 
Por ejemplo, entre 2006 y 2014 se realizaron más de 2.800 traqueos- 
tomías percutáneas, 900 gastrostomías endoscópicas percutáneas (GEP) 
o colocación de sondas de gastroyeyunostomía endoscópica percutánea 
(GYEP), 450 exploraciones e irrigaciones de abdomen abierto, y 50 
laparotomías exploratorias junto a la cabecera del paciente en la UCI 
del Vanderbilt University Medical Center. En los pacientes inestables 
pueden realizarse otras intervenciones, como la irrigación y el des- 
bridamiento de heridas, la estabilización ortopédica con fijación externa, 
fasciotomías, amputaciones y la laparoscopia diagnóstica. 

Aunque las intervenciones quirúrgicas junto a la cabecera del pa- 
ciente son seguras, con tasas de complicaciones iguales a las del 
quirófano, llevarlas a cabo obliga a que los casos estén seleccionados 
adecuadamente y que se incorporen de un modo sistemático las prác- 
ticas de seguridad apropiadas. La UCI representa un medio ambiente 
complejo en el que realizar procesos e intervenciones complejos. Es 
importante tomar conciencia del potencial de errores y acontecimien- 
tos adversos en estos casos. Según la experiencia empresarial y de otras 
organizaciones de alta fiabilidad, la prevención de los errores y los 
acontecimientos adversos requiere la estandarización de los procesos 
y la eliminación de la variabilidad.'” Deben establecerse protocolos y 
prácticas de seguridad específicos para las intervenciones quirúrgicas 
junto a la cabecera del paciente para asegurar que estas intervenciones 
pueden realizarse con seguridad, con bajas tasas de infecciones, y 
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garantizando la comodidad y la amnesia. En este capítulo se analizan 
los siguientes temas: 
1. Bases de las intervenciones quirúrgicas junto a la cabecera del paciente. 
2. Proceso para acercar el quirófano junto a la cabecera del paciente. 
3. Metodología y prácticas de seguridad sistemáticas para asegurar la 
seguridad en las intervenciones junto a la cabecera del paciente. 
4. Selección de pacientes para las intervenciones quirúrgicas junto a 
la cabecera del paciente. 
5. Consideraciones especiales sobre intervenciones frecuentes junto a 
la cabecera del paciente: 
a. Laparotomía. 
b. Traqueostomía percutánea. 
c. Sondas de alimentación endoscópicas percutáneas. 
d. Broncoscopia. 


BASES DE LAS INTERVENCIONES QUIRÚRGICAS 
JUNTO A LA CABECERA DEL PACIENTE 


Hay buenas razones para realizar la mayor parte de las intervenciones 
quirúrgicas en el quirófano. La centralización de recursos, incluidos 
personal y equipamiento de anestesia, equipamiento quirúrgico, radio- 
logía, personal de enfermería especializado y principios y prácticas de 
seguridad, convierten al quirófano moderno en el lugar ideal para la 
mayor parte de las intervenciones (fig. 23.1). Sin embargo, la demanda 
de quirófanos puede exceder los recursos disponibles, lo que complica el 
acceso oportuno al quirófano y la programación de los casos no previs- 
tos, urgentes o emergentes. La competencia por el espacio del quirófano 
puede retrasar o impedir las intervenciones quirúrgicas oportunas para 
los pacientes en estado crítico. Además, para realizar las intervenciones 
es imprescindible el traslado de estos pacientes desde y hacia la UCI, y 
esto requiere el uso de importantes recursos y supone costes. A medida 
que aumentan la complejidad y la gravedad de la enfermedad, también 
lo hace el riesgo relacionado con el transporte. El transporte de los 
pacientes críticos suele requerir la participación de varios miembros 
del personal, como personal de enfermería, de transporte, de cuidados 
respiratorios y de anestesia. Por otra parte, el cambio de lugar y del 
personal que atiende al paciente requiere la comunicación detallada 
del traspaso y representa una fuente potencial de errores médicos. El 
transporte de un paciente de la UCI al quirófano consume muchos 
recursos, añade costes y aumenta el riesgo, por lo que debe valorarse de 
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FIGURA 23.1 Recursos disponibles en el quirófano. 


la misma forma que otros tratamientos, evaluando los riesgos frente a 
los beneficios para cada paciente individual. '' Cada hospital debe tener 
protocolos para el transporte inter- e intrahospitalario de los pacientes 
en estado crítico a varias secciones del hospital para diversas pruebas 
de imagen, exploraciones o procedimientos y hacia el quirófano, con 
el fin de reducir los riesgos inherentes.” 


ACERCAMIENTO DEL QUIRÓFANO A LA CABECERA 
DEL PACIENTE 


Aunque la inmensa mayoría de los procedimientos quirúrgicos deben 
ser llevados a cabo en quirófano, la UCI es una localización alternativa 
lógica de algunos procedimientos quirúrgicos. Ambas localizacio- 
nes son similares en muchos aspectos. Las dos disponen de equipos 
de monitorización capaces de llevar a cabo el control en tiempo real de 
la monitorización cardiovascular, respiratoria y neurológica. Tanto en la 
UCI como en el quirófano hay disponibilidad de ventilación mecánica. 
De hecho, muchas UCI disponen de ventiladores con funcionalidades 
más avanzadas que sus correspondientes en el quirófano. Aunque 
se carezca de disponibilidad para administrar anestésicos inhalados, se 
pueden administrar tanto sedación intravenosa como analgesia en la 
UCI para permitir la realización de procedimientos a pie de cama. 
Finalmente, y lo más importante, existe un personal similar en la 
UCI. En la UCL, los papeles de enfermera circulante de quirófano y 
de anestesista pueden ser llevados a cabo por el equipo de enfermería 
de cuidados críticos, el terapeuta respiratorio y el médico intensivista. 
El único papel clave del quirófano que no se puede trasladar fácilmente 
al contexto de la UCI es el de enfermera/técnico instrumentista. Se ha 
descrito personal de apoyo a procedimientos dedicados en el contexto de 
la UCI para solventar esta diferencia.? En este papel, la enfermera 
de apoyo a los procedimientos es responsable de muchas de las mis- 
mas funciones de la enfermera instrumentista. El personal de apoyo 
dedicado a los procedimientos no solo disminuye la variabilidad con 
la que se lleva a cabo un procedimiento individual, sino que también 
desempeña papeles importantes en el cumplimiento de los protocolos, 
siendo ambos hechos factores significativos a la hora de reducir errores. 

Se necesitan varios factores para crear y mantener un sistema eficaz 
para realizar intervenciones fuera del quirófano (fig. 23.2). Las direc- 
trices de gestión pueden abarcar procedimientos operativos estan- 
darizados, listas de comprobación previas a la intervención, como 
los procedimientos de la fase de «pausa quirúrgica», y protocolos de 
sedación. El acceso adecuado a los suministros puede exigir un almace- 
namiento temporal de equipamientos esenciales en una UCI concreta 
con mecanismos regulares de reposición, haciendo así que la cadena 
de suministros sea fluida. Por último, una disposición facilitadora por 
parte del personal es crucial para el éxito de esos sistemas. 


Directrices 
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Personal 
de apoyo a 
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Cadena de 
suministros 


FIGURA 23.2 Elementos cruciales para el éxito de las intervenciones 
quirúrgicas junto a la cabecera del paciente. 


PRÁCTICAS DE SEGURIDAD ] 
PARA LAS INTERVENCIONES QUIRURGICAS 
JUNTO A LA CABECERA DEL PACIENTE 


Para garantizar la seguridad de las intervenciones quirúrgicas reali- 
zadas junto a la cabecera del paciente en la UCI deben adoptarse 
medidas sistemáticas para la selección adecuada de los pacientes; la 
experiencia adecuada del personal de apoyo; la variabilidad limitada 
de la intervención; el seguimiento y la anestesia adecuados, y la 
facilitación de la comunicación concisa, precisa y específica dentro 
del equipo. Las medidas que aumentan la seguridad en el quirófano 
también son apropiadas para las intervenciones realizadas junto a la 
cabecera del paciente en la UCI. La aplicación del programa Safe 
Surgery Saves Lives desarrollado por la Organización Mundial de 
la Salud (OMS) se ha asociado a una disminución significativa de la 
morbilidad y la mortalidad perioperatorias.'? Los 10 objetivos de 
seguridad descritos en las Guidelines for Safe Surgery 2009 de la 
OMS son los siguientes: '* 

1. El equipo operará al paciente correcto en el lugar correcto. 

2. El equipo utilizará métodos conocidos para prevenir lesiones 
asociadas a la administración de anestésicos, al mismo tiempo 
que se protege al paciente del dolor. 

3. El equipo reconocerá y se preparará eficazmente para pérdidas 
potencialmente mortales del acceso a las vías respiratorias o de la 
función respiratoria. 

4. El equipo reconocerá y se preparará eficazmente para el riesgo de 
hemorragias graves. 

5. El equipo evitará provocar una reacción alérgica o reacción adversa 
a aquellos fármacos para los cuales se sabe que el paciente tiene 
un riesgo importante. 
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6. El equipo utilizará constantemente los métodos conocidos para 
minimizar el riesgo de infección en el sitio quirúrgico. 

7. El equipo deberá prevenir el olvido involuntario de instrumentos 
y gasas en las heridas quirúrgicas. 

8. El equipo obtendrá e identificará todas las piezas quirúrgicas. 

9. El equipo se comunicará e intercambiará eficazmente la informa- 
ción crucial para la realización segura de la intervención. 

10. Los hospitales y los sistemas públicos de salud establecerán un 
control rutinario de la capacidad quirúrgica, su volumen y sus 
resultados. 

El uso de personal formado en los procedimientos para servir de apoyo 
a las intervenciones quirúrgicas junto a la cabecera del paciente en la UCI 
facilita enormemente la reducción en la variabilidad, el cumplimiento de 
los procedimientos operativos estándar, la disminución de los errores de 
comunicación y el mantenimiento de las capacidades adecuadas. Según 
el volumen de las intervenciones, este personal puede pertenecer a la 
unidad o al servicio, o bien puede dedicarse a servir de apoyo para los 
procedimientos junto a la cabecera del paciente de numerosos servicios 
en varias UCI. Limitar esta función de apoyo a la cirugía a un pequeño 
número de personas permite que se desarrolle un mayor grado de maes- 
tría y, en nuestra experiencia, ha resultado extremadamente útil para 
mantener la seguridad de las intervenciones. Esto resulta especialmente 
cierto en lo que respecta a la manipulación de las vías respiratorias y el tubo 
endotraqueal en las traqueostomías percutáneas. Además, estas personas 
reciben el encargo de desarrollar y vigilar las prácticas de seguridad, y se 
cercioran de su aplicación en todas las intervenciones. 

Directrices de gestión, protocolos y procedimientos operativos 
estándar deberían estar disponibles antes de la realización rutinaria de 
intervenciones quirúrgicas junto a la cabecera del paciente. Deben estar 
en concordancia con los procedimientos desarrollados para el quirófano, 
ser de acceso fácil y hay que vigilar su cumplimiento. Por las variaciones 
respecto al personal concreto y los patrones de práctica en las distintas 
UCI, los documentos pueden estar adaptados a cada localización para 
asegurar que se aplican adecuadamente durante las intervenciones junto a 
la cabecera del paciente. Estos documentos deberían abordar temas tales 
como la selección de casos apropiados, personal, equipamiento, medi- 
camentos y vigilancia necesarios. El cuadro 23.1 presenta un ejemplo 
de las directrices para cirugía junto a la cabecera del paciente. En todos 
los pacientes hay que vigilar la presión arterial, la electrocardiografía, la 
pulsioximetría y la respiración a lo largo de toda la intervención. Debe 
estar presente el personal adecuado para permitir la realización de la 
intervención, la vigilancia de la sedación y la anestesia, la administración 
de medicamentos, la manipulación de la ventilación, en caso necesario, 
y la documentación. El número total de personal necesario es variable, 
según la intervención y la experiencia de los participantes. Tanto la 
analgesia como la sedación son imprescindibles, y deben lograrse con 
los medicamentos apropiados, bajo la dirección del personal con las 
credenciales adecuadas. Además, las directrices y los protocolos tienen 
que incluir los procedimientos estándar para una preparación adecuada, 
el equipamiento idóneo y el recuento de instrumental. 

El empleo de las listas de comprobación previas a la intervención, de 
la fase de pausa quirúrgica y la posterior a la cirugía ayuda a garantizar 
las prácticas de seguridad adecuadas. El uso de estas herramientas es útil 
para limitar los errores de comunicación y facilita el cumplimiento de 
los procedimientos operativos estándar, y también pueden emplearse 
como ayuda en la documentación y la vigilancia del cumplimiento. 
Estas herramientas deberían concordar con las prácticas empleadas en 
el quirófano para reducir la variabilidad, cuando sea apropiado. La 
figura 23.3 muestra un ejemplo de una lista de comprobación. Sería 
deseable que estas herramientas se combinaran con los formularios 
requeridos para el registro y se pudiera capturar la información para 
los análisis de calidad y de rendimiento. 

Asegurar un grado elevado de seguridad en las intervenciones quirúr- 
gicas junto a la cabecera del paciente y aportar la documentación de las 


mismas, cuendo ca nrarica nhlisa a na lao maraniemas dirinidas a con 
» 
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CUADRO 23.1 Protocolo de cirugía 


junto a la cabecera del paciente 


Indicaciones 

o laparotomía descompresora para el síndrome compartimental abdominal. 
Laparotomía exploradora para hemorragias intraabdominales tras control 
del daño y compresión hemostática. 
Reexploración de un abdomen abierto previamente para lavados o cierre. 
Laparotomía exploradora para descartar septicemia intraabdominal cuando 
la necesidad de respiración asistida impide un traslado seguro al quirófano. 


Protocolo 
a) El médico de la unidad de cuidados intensivos (UCI) y el responsable de la 
intervención estarán presentes durante toda la intervención quirúrgica. 
b) Consentimiento informado firmado por el paciente (si es posible). 
c) Lista de comprobación previa a la intervención revisada por el profesional 
de enfermería encargado del paciente. 
d) El profesional de enfermería del paciente y un terapeuta respiratorio 
vigilarán al paciente y registrarán la intervención (formulario de sedación 
consciente). 
Indicaciones para trasladar al quirófano (nivel 1): 
e Hemorragia quirúrgica. 
Intestino necrosado. 
e Espreciso abrir otra cavidad corporal. 
e Preferencia del cirujano. 
Para laparotomías: 
Se construye un perímetro estéril en la habitación del paciente. Todas las 
personas deben llevar gorro y mascarilla quirúrgicos. 
El médico de la UCI supervisará el tratamiento anestésico del paciente. 
La anestesia general incluirá: opiáceos, benzodiacepinas, propofol, bloquean- 
tes neuromusculares y manejo del respirador. 
El equipo quirúrgico realizará un lavado de manos estéril. 
Los antibióticos preoperatorios solo están indicados si se va a realizar una 
nueva herida quirúrgica (p. ej., cefazolina, 1-2 g ¡.v.). 
Se empleará una preparación abdominal con povidona yodada-clorhexidina. 
Se preparará un bisturí eléctrico estándar (si está indicado). 
Bombas de aspiración conectadas a la pared preparadas. 
Se utilizará irrigación templada con 4 | de solución salina normal. 
Se dispondrá una bandeja de laparotomía junto a la cabecera del paciente 
estándar con suturas en un campo estéril. 


Adaptado de Vanderbilt University Medical Center, Division of 
Trauma and Surgical Critical Care. Emergency general surgery 
protocols: bedside surgery protocol, 2005. http://www.vumc.org/ 
trauma-andscc/sites/vumc.org.trauma-and-scc/files/public_files/ 
Manual/BedsideSurgeryProtocolRev2005.paf. 


trolar la realización de las intervenciones, la vigilancia del cumplimiento y 
la revisión y comunicación de efectos adversos, hayan sido creados. Estos 
mecanismos deben ser aplicables localmente para facilitar la constancia y 
la invariabilidad de las intervenciones, y su interacción con las iniciativas 
y los mecanismos de la seguridad hospitalaria global. La creación de pro- 
cesos para producir tablas y diagramas de flujo facilita la integración de los 
procesos específicos de unidades, departamentos y de todo el hospital, y 
ayuda a definir líneas de comunicación y de autoridad. 


SELECCIÓN DE PACIENTES ] 
PARA LAS INTERVENCIONES QUIRURGICAS 
JUNTO A LA CABECERA DEL PACIENTE 


Como se mencionó, las intervenciones junto a la cabecera del paciente 
pueden realizarse con un riesgo de complicaciones similar al observado 
en quirófano, con un coste menor, y sin los riesgos del traslado, siempre y 
cuando se seleccionen adecuadamente.” Sin embargo, ningún estudio 


alontarizado 7 miro narac rovicinnas retrnonartivao han ermliuada la com: 
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23 Intervenciones quirúrgicas junto a la cabecera del paciente 


Lista de control de «TIEMPO MUERTO» para las intervenciones quirúrgicas en la UCI 


Rellene este formulario (a) inmediatamente antes de comenzar la intervención, 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


y (b) en el lugar donde se va a realizar la intervención 


Nombre del paciente: 


Número de historia clínica: 


Tipo de intervención: [_] Programada no urgente [_]| No programada, no urgente [_| Urgente 


VERIFICACIÓN 


1. Intervención invasiva que se va a realizar: 


2. Preoperatorio completo si el paciente ingresó en las últimas 24 h 


3. ¿Se ha obtenido el consentimiento informado? 
(Verificado por DUE quirúrgico y DUE del paciente) 


4. ¿Identidad correcta del paciente? 


[7] Pulsera de identificación [_] N.? de historia [| ] Consentimiento 


Si la intervención es urgente, el DUE del paciente, el DUE quirúrgico 
y el médico que realizará la intervención tienen que verificar 
la identidad del paciente y poner sus iniciales en este formulario 


5. Conformidad con la intervención 


(Conformidad entre el médico que realizará la intervención y el DUE quirúrgico) 


. ¿Lado/sitio correcto comprobado y marcado? 
E] NP [ ]Derecha [ ] Izquierda [ |] Sitio: 
(Comprobado y marcado por el médico que realizará la intervención 


y el DUE quirúrgico) 


. ¿Está disponible el equipamiento necesario? 
(Verificado por el médico que realizará la intervención y el DUE quirúrgico) 


. ¿Existen los recursos necesarios? 


(Verificado por el médico que realizará la intervención y el DUE quirúrgico) 


. ¿Preparados para habilitar la intervención? 
(Verificado por el DUE quirúrgico) 


10. ¿Preparados para proceder a la intervención? 


(Verificado por el DUE quirúrgico) 


Rodee uno 


(0) 


(0) 


(0) 


(0) 


(0) 


(0) 


m 


(0) 


TIEMPO MUERTO: todas las personas que realicen o ayuden a realizar la intervención tienen 
que revisar la lista de comprobación y firmar a continuación 


Médico que realizará 
la intervención: 


Nombre del DUE quirúrgico: 
Nombre del DUE del paciente: 


Otro: 


Miembro del personal que pide 
«TIEMPO MUERTO»: 
(Título y firma) 


FIGURA 23.3 Lista de control de pausa («tiempo muerto») para las intervenciones quirúrgicas en la unidad 


de cuidados intensivos. 


ridad de las intervenciones quirúrgicas junto a la cabecera del paciente, 
ni ayudado a definir las poblaciones de pacientes o las intervenciones 
idóneas. La seguridad y la eficacia de la cirugía junto a la cabecera del 
paciente variarán según la experiencia local y la aplicación de las prácticas 
de seguridad. A medida que aumente la experiencia, las indicaciones 
pueden ampliarse y la frecuencia puede incrementarse. La decisión de 


llevara coho una intervención anirúároica into a la rahorara dal narienta 


requiere un cuidadoso análisis del riesgo-beneficio. Esta decisión debe 
considerar la dificultad y el riesgo del traslado, la complejidad de la 
intervención, la capacidad de conseguir un quirófano en el momento 
oportuno y la seguridad, sencillez y ahorro de realizar la intervención 
junto a la cabecera del paciente. La mayoría de las intervenciones qui- 
rúrgicas importantes debería realizarse en el quirófano. En general, las 


CO AO Ñ eo a 
indirarianee mara ciruola iinta a la rahorera del narionte co encuadran 


lll Traumatología y asistencia crítica 


en estas dos categorías: 1) el paciente necesita una intervención para 
salvar su vida, pero está demasiado inestable como para trasladarle al 
quirófano, y 2) intervenciones de baja complejidad cuyo riesgo del 
transporte, dificultades de la programación del quirófano, costes y utili- 
zación de los recursos del quirófano favorezcan la intervención junto a la 
cabecera del paciente. Los factores que suelen respaldar la realización de 
intervenciones en el quirófano son intervenciones complejas, necesidad 
de un equipamiento complejo o extenso, riesgo de encontrarse con una 
hemorragia importante, necesidad de colocación de material protésico, 
intervenciones prolongadas y necesidades importantes de iluminación. In- 
tervenciones realizadas con frecuencia junto a la cabecera del paciente 
son traqueostomías percutáneas y abiertas, GEP o inserción de sondas de 
alimentación mediante GYEP, broncoscopias, desbridamiento de tejidos 
blandos, laparotomía descompresora para la hipertensión abdominal, 
lavado y retirada de esponjas hemostáticas tras laparotomías de control 
del daño, inserción de filtros de la vena cava inferior y cirugía trauma- 
tológica de control del daño (p. ej., colocación de un fijador externo). A 
veces, en pacientes con enfermedades absolutamente críticas, es posible 
ganar tiempo realizando una intervención junto a la cabecera del paciente 
y, posteriormente, llevando a cabo la operación definitiva en el quirófano. 


LAPAROTOMÍA JUNTO A LA CABECERA 
DEL PACIENTE 


La laparotomía junto a la cabecera del paciente fue inicialmente una 
intervención de último recurso en pacientes demasiado enfermos para 
trasladarlos al quirófano, como un intento heroico de identificar pro- 
blemas intraabdominales reversibles en pacientes moribundos.” Sin 
embargo, la identificación del síndrome compartimental abdominal 
(SCA) como una complicación frecuente de la reanimación de pacientes 
con trastornos agudos, y la aceptación de la estrategia de «control del 
daño» para el tratamiento de pacientes con problemas intraabdominales 
agudos, ha resultado en un aumento espectacular de las laparotomías 
junto a la cabecera del paciente en entornos más controlados.*?*? Tanto 
el control del daño como el tratamiento del SCA utilizan la estrategia 
del abdomen abierto, en la que la fascia permanece abierta y precisa el 
empleo de varias técnicas de cierre abdominal temporal. Las indicaciones 
para la laparotomía junto a la cabecera del paciente pueden clasificarse 
como urgentes o semiprogramadas. Las indicaciones urgentes frecuentes 
son: 1) laparotomía descompresora para un SCA; 2) control y hemos- 
tasia por compresión de hemorragias recidivantes tras una laparotomía 
anterior de control del daño, y 3) sospecha de infección intraabdominal 
en pacientes demasiado enfermos como para trasladarlos al quirófano. 
Las indicaciones semiprogramadas habituales comprenden las siguientes: 
1) retirada de taponamientos hemostáticos tras una laparotomía de con- 
trol del daño; 2) irrigación y desbridamiento del abdomen abierto; 3) control 
de la fuente en septicemias causadas por problemas intraabdominales, y 
4) tratamiento de los defectos abdominales secundarios a traumatismos. 

Históricamente, la indicación urgente más frecuente de una lapa- 
rotomía junto a la cabecera del paciente era para la descompresión de 
la hipertensión abdominal. La identificación y el reconocimiento de la 
fisiopatología del aumento de la presión intraabdominal, que conduce 
a la disfunción de órganos (SCA), ha aumentado significativamen- 
te desde que se describió por primera vez la medición de la presión 
intraabdominal como una indicación de reexploración quirúrgica del 
abdomen.'*'* El SCA puede clasificarse como primario, causado por 
procesos intraabdominales, o secundario, debido a edema intestinal y 
líquido intraabdominal motivados por el tratamiento y la reanimación de 
problemas extraabdominales. El aumento de la presión intraabdominal 
provoca alteraciones en la presión de perfusión abdominal, reducción 
del retorno venoso y disminución de la distensibilidad pulmonar. Estas 
alteraciones pueden provocar insuficiencia cardíaca, descompensación 
pulmonar y oliguria. Los aumentos graves de la presión abdominal son 


capaces de producir hipoperfusión e isquemia de los órganos, aunque 
la presión con lo ana enreda sorna ac wariabla danondiando de la meación 
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arterial media. Se han propuesto sistemas de grados para la hipertensión 
abdominal; los grados HI (21-25 mmHg) y IV (> 25 mmHg) se con- 
sideran significativamente elevados y definen el SCA.” El tratamiento 
del SCA puede consistir únicamente en medidas destinadas a asegurar 
que las presiones de perfusión abdominal sean adecuadas con presiones 
más bajas; no obstante, cuando aumenta la presión intraabdominal, está 
indicada la descompresión abdominal mediante una laparotomía. El tra- 
tamiento adecuado exige la identificación de este síndrome. La vigilancia 
rutinaria de la presión vesical de los pacientes está indicada en todos los 
que hayan precisado una reanimación importante tras intervenciones 
abdominales, y en aquellos pacientes reanimados por un shock grave 
(deficiencia de bases > 10) que hayan recibido 6 1 o más de cristaloides 
o 6 unidades o más de concentrados de eritrocitos en un período de 6 h. 
Los cambios en las estrategias de reanimación en los pacientes críticos 
inestables pueden estar reduciendo la incidencia del SCA. 

La aceptación del control del daño, una laparotomía acortada para 
rescatar pacientes con traumatismos y hemorragias masivas, ha conducido 
a una mayor aplicación de la laparotomía junto a la cabecera del paciente 
para controlar las hemorragias recidivantes intraabdominales antes de la 
corrección de la fisiología sistémica del paciente, y para la retirada de las 
esponjas hemostáticas abdominales, la irrigación y el desbridamiento.” La 
laparotomía junto a la cabecera del paciente es frecuente en la mayoría de 
los centros de traumatismos de nivel I, en los que se usan a menudo el con- 
trol del daño y el cierre abdominal temporal para pacientes agonizantes. 
Se han descrito numerosos métodos de cierre abdominal temporal, y 
continúan evolucionando. Nosotros preferimos emplear los sistemas 
con presión negativa, y es precisa la experiencia con la aplicación de estos 
sistemas para aplicarlos en el tratamiento de los pacientes. 

La estrategia del abdomen abierto también se aplica a pacientes 
de cirugía general, habitualmente para el tratamiento de pancreatitis 
necrosante, infección necrosante de tejidos blandos de la pared abdo- 
minal, isquemia mesentérica y peritonitis difusa en pacientes con 
riesgo elevado de fracaso en el control de la fuente.? En estos pacien- 
tes tan complejos pueden emplearse las técnicas de control del daño 
con reconstrucciones gastrointestinales en fases, lavados abdominales 
repetidos para el control de la fuente y el cierre diferido de la pared 
abdominal. Los estudios controlados de estas técnicas son escasos, y 
aún no se han determinado por completo las indicaciones y los casos 
en los que resulta más adecuada la estrategia del abdomen abierto. 

La recuperación quirúrgica de pacientes en estado crítico se ha conver- 
tido en un área de interés creciente. En pacientes en estado crítico selec- 
cionados, con inestabilidad cardiopulmonar severa que impide su traslado 
al quirófano, puede estar indicada una laparotomía resucitadora a pie de 
cama.” Los pacientes que precisan una laparotomía urgente a pie de cama 
presentan un riesgo extremadamente alto de muerte, con una mortalidad 
superior al 50%. Esta información puede resultar útil en el contexto de un 
asesoramiento previo a la intervención con las familias de los pacientes.” 


TRAQUEOSTOMÍA 


La traqueostomía es la intervención quirúrgica más frecuente en los 
pacientes en estado crítico que requieren ventilación mecánica pro- 
longada.” En la tabla 23.1 se muestran algunas de las indicaciones 
y contraindicaciones frecuentes para la traqueostomía. Casi todas las 
contraindicaciones son relativas y la mayoría, temporales. Las indica- 
ciones para traqueostomía en pacientes en estado crítico se incluyen, 
en general, en tres categorías: 
+ Obstrucción de la vía aérea superior. 
+ Ventilación mecánica prolongada. 
+ Situación neurológica que impide una extubación segura. 

La sencillez y conveniencia de las traqueostomías a pie de cama 
en pacientes en estado crítico han hecho que su realización a pie de 
cama sea el estándar en muchas instituciones. Se pueden llevar a cabo 


traqueostomías abiertas y de dilatación percutánea (TDP) con seguri- 
dad a mio do coma on la TIOT 90242 Tre eras hneadac on la ovidencia 
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23 Intervenciones quirúrgicas junto a la cabecera del paciente 


TABLA 23.1 Indicaciones 
y contraindicaciones de la traqueostomía 


INDICACIONES CONTRAINDICACIONES 


Obstrucción de vía aérea superior Cirugía cervical anterior reciente 
Vía aérea difícil (<7 días) 
Traumatismo maxilofacial importante Parámetros de ventilación elevados 
Angioedema Fracción de oxígeno 
Tumores de vía aérea superior inspirado > 70% 
Condición neurológica que impide Presión espiratoria final 
la extubación segura positiva > 10 cmH20 
Lesión cerebral, aguda o progresiva Modos de ventilación avanzados 
Lesión de la médula espinal (incluida Presión intracraneal elevada 
la fijación con halo) Inestabilidad hemodinámica 
Agitación severa o delirium Riesgo de hemorragia significativo 
Alteración del estado mental Infección o neoplasia maligna 
prolongada local en el sitio planificado 
Ventilación mecánica prolongada Predicción de mortalidad precoz 


no recomiendan una técnica específica por encima de las restantes en 
relación con la reducción de complicaciones o de la mortalidad.” La 
TDP se ha utilizado ampliamente como traqueostomía de elección en 
pacientes adultos críticamente enfermos. Ciaglia et al.” describieron por 
primera vez la TDP electiva en 1985, y desde entonces se han realizado 
numerosas modificaciones a la técnica. Cuando se compara la TDP 
con la traqueostomía quirúrgica estándar realizada en el quirófano, 
la TDP demostró una disminución de infecciones de la herida y de 
hemorragias clínicamente relevantes. También se ha demostrado que 
la traqueostomía percutánea resulta más coste-efectiva en pacientes de 
UCI en estado crítico.**P”* Según los estudios aleatorizados, parece 
que la mortalidad perioperatoria relacionada con la TDP es inferior al 
0,2%.>**% La seguridad de la TDP junto a la cabecera se confirmó en 
un análisis retrospectivo de más de 3.000 intervenciones consecutivas,” 
Este análisis reveló una tasa de complicaciones mayores relacionadas 
con la intervención del 0,15% y una mortalidad perioperatoria inferior 
al 0,1% en esta población de pacientes en estado crítico. Además, esta 
revisión demostró la seguridad de la TDP junto a la cabecera en pacientes 
obesos y superobesos. Estos datos son útiles para tomar decisiones relati- 
vas a las indicaciones para la traqueostomía en pacientes en estado crítico; 
debe considerarse la traqueostomía en los pacientes en los que se estima 
que los riesgos de que el fracaso de la extubación o la pérdida de la vía 
respiratoria tengan consecuencias mortales son mayores de 1 por 1.000. 
El momento oportuno de la traqueostomía es controvertido en pacientes 
que previsiblemente estarán sometidos a ventilación mecánica durante 
mucho tiempo. La mayoría de los estudios no demuestran diferencias 
en cuanto a resultados clínicos relevantes tales como mortalidad, tasas 
de neumonía y duraciones de la estancia hospitalaria.** Estudios han 
respaldado la traqueostomía precoz (antes de 7 días), frente a la tardía 
(después de 7 días), con ingresos más cortos en la UCI y menos ventila- 
ción mecánica, pero sin diferencias en la mortalidad, en poblaciones de 
pacientes con traumatismos y de otro tipo.” Sin embargo, un estudio 
aleatorizado de pacientes en la UCI médica ha demostrado una reducción 
significativa de la mortalidad (32 frente a 62%), las neumonías (5 frente 
a 25%) y la extubación accidental (0 frente a 6%) cuando se comparó a 
la traqueostomía precoz (48 h) con la traqueostomía diferida (14-6 días) 
en pacientes con una previsión de 14 días de duración de la ventilación 
mecánica.” El grupo precoz también mostró descensos significativos 
de la duración del ingreso en UCI y de los días con respiración asistida. 
No es posible obtener conclusiones porque las complicaciones a 
largo plazo no han sido evaluadas mediante estudios aleatorizados. 
Las complicaciones perioperatorias descritas de la traqueostomía per- 
cutánea son las siguientes: 
+ Hemorragia peristomal secundaria a lesión de las venas yugulares 


anteriores a dal ierma de la olándula rirnidas 


+ Lesión de la tráquea posterior y/o del esófago por laceraciones a 
través de la pared posterior de la tráquea. 

+ Inserción extraluminal mediante la creación de una falsa vía durante 
la colocación de la cánula de traqueostomía. 

+ Pérdida del acceso a las vías respiratorias. 

Las complicaciones perioperatorias principales pueden minimizarse 
empleando las medidas de seguridad definidas anteriormente. Hemos 
encontrado que la manipulación de las vías respiratorias por parte del 
personal de apoyo específicamente formado resulta especialmente útil 
para limitar los percances en estas. Se ha demostrado que los equipos 
de traqueostomía multidisciplinares dedicados reducen el tiempo has- 
ta la descanulación, la duración de la estancia y los acontecimientos 
adversos.” Además, hay que emplear una o dos técnicas para cerciorarse 
de que la cánula de traqueostomía está en una posición correcta, y 
minimizar el riesgo de pérdida del acceso a las vías respiratorias por 
extubaciones inadvertidas durante la intervención: guía broncoscópica 
o técnica semiabierta con disección roma de la parte anterior de la trá- 
quea.*” Sin embargo, la guía broncoscópica no elimina la posibilidad de 
lesiones traqueales graves, y es importante la participación de personal 
con experiencia para prevenir estas complicaciones. Recientemente, la 
utilización de una ecografía previa al procedimiento para identificar 
la anatomía del cuello resulta de ayuda a la hora de reducir el ries- 
go potencial de hemorragia por atravesar venas, identificar lóbulos 
tiroideos agrandados y reducir el número de punciones.”* Esto ha 
resultado particularmente de ayuda en pacientes obesos mórbidos. A 
largo plazo, la incidencia de estenosis traqueal grave tras la traqueos- 
tomía percutánea es baja, con informes del 6%,” y generalmente se 
produce al principio en la posición subglótica. Se ha observado este- 
nosis traqueal subclínica en el 40% de los pacientes. ? Es importante el 
seguimiento de los pacientes dados de alta de la UCI con traqueostomía 
para minimizar e identificar las complicaciones, 


GASTROSTOMÍA ENDOSCÓPICA PERCUTÁNEA 


Gauderer etal.* fueron los primeros en describir la GEP en 1980 como 
un acceso al estómago para nutrición enteral, mediante una técnica «de 
tracción». Desde entonces se han descrito otras técnicas. El principio 
de una aproximación sin suturas del estómago a la pared abdominal 
anterior ha permitido que la técnica de tracción sea el método más 
utilizado. Las otras dos técnicas más usadas son la técnica de empuje 
a través de una guía y la del introductor, requiriendo ambas un uso de 
suturas de fijación para aproximar el estómago a la pared abdominal 
anterior. Las sondas más modernas de GYEP combinan un acceso 
gástrico con otro yeyunal para permitir la alimentación distal y la des- 
compresión proximal. 

Las indicaciones primarias aceptadas para una GEP o una GYEP 
son incapacidad de deglutir, riesgo elevado de aspiración, traumatismo 
facial grave y las indicaciones de ventilación mecánica durante más 
de 4 semanas.” Otras indicaciones son el acceso para la nutrición en 
pacientes debilitados o con demencia que sufran desnutrición grave. 
Las sondas de la GEP se han asociado con menores costes hospitalarios 
globales. 

Están comercializadas varias sondas de gastrostomía y gastroyeyu- 
nostomía. La mayoría permiten un acceso simple a la gastrostomía, con 
o sin una válvula. Algunas se alinean con la piel y solo precisan unir la 
sonda durante la alimentación. Para los pacientes con enfermedades 
críticas, con mayor riesgo de aspiración, existen sondas de yeyunos- 
tomía transgástrica endoscópica percutánea con múltiples luces. Estas 
sondas permiten el vaciamiento del estómago al mismo tiempo que 
se hace llegar la nutrición al yeyuno proximal. Una tercera vía conec- 
ta con un balón que mantiene la aposición de la pared gástrica y la 
abdominal. Aunque la alimentación puede empezar el mismo día que 
se inserta la GEP, en la mayoría de los pacientes con enfermedades 
críticas la nutrición no comienza hasta que transcurren 24 h.* Esto 
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se manifiesten por sí mismas antes de comenzar la alimentación enteral. 
Las contraindicaciones de GEP son: 

+ Ausencia de acceso endoscópico. 

e  Ascitis significativa. 

+  Coagulopatía grave. 

+ Obstrucción del vaciamiento gástrico o resección gástrica previa. 
» Cirugía de derivación gástrica. 

+ Supervivencia menor de 4 semanas. 

+ Incapacidad de aproximar la pared gástrica a la pared abdominal. 
+ Inmunodepresión severa (recuento de leucocitos < 1). 

También existen unas pocas contraindicaciones relativas, como la 
incapacidad de conseguir una transiluminación a través de la pared abdo- 
minal anterior, varices gástricas y cáncer gástrico difuso. En los pacientes 
con obesidad mórbida severa la colocación de una GEP puede resultar 
casi imposible debido al espesor de la pared abdominal. Hay que tratar 
la inflamación de la pared abdominal anterior o su infección antes del 
procedimiento. Si no existen otras opciones, se debe drenar la ascitis antes 
de la intervención para facilitar la implantación del tubo de GEP* Los 
tubos de GEP se pueden colocar en presencia de derivaciones ventricu- 
loperitoneales o de catéteres de diálisis. Sin embargo, su colocación debe 
separarse de una a dos semanas o más para minimizar el riesgo de infección 
del catéter.” El antecedente de una laparotomía previa o reciente no es una 
contraindicación para GEP. Sin embargo, hay que considerar la realización 
de un estudio de TC previo al procedimiento para confirmar que existe 
una ventana libre para la colocación de la GEP. Hay que cerciorarse de 
la presencia de una discreta indentación del estómago, al palpar la pared 
abdominal anterior, y de una transiluminación adecuada.“ 

La GEP se considera una técnica segura, ya se realice en el servicio de 
aparato digestivo, el quirófano, o junto a la cabecera del paciente en la 
UCI. Sin embargo, como la inserción de sondas de GEP suele producirse 
en pacientes debilitados o muy enfermos, sus complicaciones se asocian 
con una mortalidad más elevada de la que sería esperable para la mayor 
parte de las intervenciones programadas.” El aire intraperitoneal libre 
tras la GEP es frecuente, y puede persistir hasta 4 semanas.“ La infección 
de la pared abdominal es una complicación precoz de las GEP; una 
incisión cutánea amplia que impida la creación de un espacio cerrado 
alrededor de la sonda de alimentación y la administración de antibióticos 
antes de la intervención han demostrado que reducen las infecciones en 
la localización de la GEP.% La sonda de GEP puede desprenderse del 
estómago, y esto resulta potencial mente mortal. Es posible que suceda de 
forma aguda durante la aplicación de tracción a la sonda de gastrostomía, 
sacándola parcial o totalmente a través de la pared abdominal. También 
puede ocurrir que la sonda induzca una necrosis a través de la pared 
gástrica, si el anillo o el balón de la GEP aplican demasiada presión a la 
pared del estómago. Si esta complicación se produce antes del desarrollo 
de un tracto fibroso en los primeros 10-14 días, debería considerarse una 
urgencia quirúrgica, porque el contenido gástrico se derramaría a la cavi- 
dad abdominal. Es preciso el cierre quirúrgico de la gastrostomía. Para 
minimizar el riesgo de esta complicación hay que emplear métodos que 
prevengan el desplazamiento inadvertido de la sonda de gastrostomía, y 
seguirlos al pie de la letra. Estos son asegurar una fijación adecuada de la 
sonda a la pared abdominal externa, el registro de la posición de la sonda 
de gastrostomía en la superficie de la piel inmediatamente después de la 
intervención y su comprobación frecuente, y la aplicación de fajas o de 
otros dispositivos que limiten la tracción involuntaria del tubo. 


BRONCOSCOPIA 


La fibrobroncoscopia del paciente quirúrgico en cuidados críticos tiene 
indicaciones diagnósticas y terapéuticas. Las indicaciones terapéuticas 
comprenden la inserción de una sonda endotraqueal, la extracción 
de cuerpos extraños aspirados involuntariamente, la eliminación de 
tapones mucosos, la corrección de la atelectasia en pacientes con ven- 
tilación mecánica, la aspiración de secreciones espesas persistentes y el 
diagnósti-> Aa narnia nleremindizsn: SO 


booksmedicos.org 


La broncoscopia diagnóstica se usa con más frecuencia con el fin 
de obtener muestras pulmonares para el diagnóstico y el tratamiento 
de las neumonías.” Los cultivos cuantitativos obtenidos gracias a 
la fibrobroncoscopia han demostrado que desechan el diagnóstico 
de neumonía en casi el 50% de los pacientes con signos clínicos de 
neumonía, reducen el uso inadecuado de antibióticos y mejoran la 
mortalidad, cuando se los compara con técnicas no cuantitativas. 
Debería procederse a la estandarización de las técnicas del cultivo. 

Los riesgos asociados a la broncoscopia diagnóstica se relacionan 
más con la necesidad de sedación consciente y con los medicamentos 
que requiere cuando se realiza en pacientes no intubados. Estos pueden 
provocar un descenso del nivel de conciencia que progrese a hipoven- 
tilación, vulnerabilidad de las vías respiratorias y riesgo de aspiración. 
Los riesgos del procedimiento en sí mismo son neumotórax, hipoxia, 
hiperreactividad de las vías respiratorias, hemorragia pulmonar, pérdida 
de la reserva pulmonar en pacientes con parámetros de ventilación 
elevados e hipotensión o hipertensión sistémica. 
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«Aquellos que han sufrido heridas graves deben recibir la primera 
atención sin importar su rango o distinción. Quienes estén heridos 
de forma más leve pueden esperar hasta que sus compañeros de 
armas que se encuentren gravemente mutilados hayan sido operados 
y vendados, porque de lo contrario estos últimos no sobrevivirían 
muchas horas; raramente alcanzarían un nuevo día.» 


Dr. Baron Larrey, Memoirs of Military Surgery, 1812 


Los incidentes o eventos con víctimas masivas (MASCAL,) se carac- 
terizan por que un gran número de personas se lesionan o enferman 
en un evento concreto o en una serie de eventos relacionados. Estos 
eventos pueden incluir ataques intencionales o de tipo terrorista 
(tiroteos, explosión de bombas), eventos no intencionados (accidentes 
industriales, incendio de edificios) y desastres naturales (huracanes, 
terremotos). Los eventos MASCAL son relativamente infrecuentes 
fuera del contexto militar o del campo de batalla, pero suponen un 
riesgo siempre presente para el cual cada profesional sanitario y sistema 
médico deben estar preparados. Se ha realizado un enfoque particular 
sobre la educación y preparación para tales eventos durante la última 
década, probablemente debido al aumento del número de eventos 
relacionados con grupos terroristas, explosiones de bombas civiles, 
tales como el suceso en la maratón de Boston de 2013, y las series 
continuas de tiroteos masivos en colegios y otros centros públicos.'” 

Una de las características de casi todos los eventos MASCAL es la 
presencia de lesiones traumáticas graves que requieren una clasificación 
rápida, evaluación e intervenciones quirúrgicas o de otro tipo. En este 
sentido, el cirujano tiene un papel clave y evidente en casi todos los 
aspectos del tratamiento MASCAL, desde la preparación y la formación 
hasta las fases de ejecución y recuperación. Aunque el papel del cirujano 
a la hora de proporcionar atención clínica y cirugía urgente durante 
un evento MASCAL resulta evidente, es esencial que los cirujanos se 
impliquen activamente en todos los aspectos no clínicos fundamentales 
de la atención MASCAL, particularmente en la planificación y prepara- 
ción de actividades locales y regionales MASCAL. En muchos sistemas 
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estas tareas han sido asignadas a personal no quirúrgico e incluso no 
clínico, con el resultado frecuente de un plan MASCAL poco realista 
y una respuesta clínica subóptima al evento real. 

Otro concepto que frecuentemente no se aprecia y se entiende erró- 
neamente en la atención MASCAL es el papel clave y la importancia del 
triaje. Entre los cambios más precoces en la forma en que los pacientes 
son tratados durante un evento MASCAL se encuentra el «cribado 
y clasificación» en categorías y sus prioridades para recibir atención 
inmediata/urgente.? Aunque la severidad de las lesiones y el grado de 
urgencia de los pacientes heridos variará, en cierto modo, entre eventos, 
la mayoría de los pacientes que acuden en busca de atención no presen- 
tarán lesiones graves o de riesgo vital (fig. 24.1). Además, estos pacientes 
con lesiones leves tenderán a llegar antes que las cohortes de los más 
gravemente heridos, en vez de que los más gravemente heridos lleguen 
primero. Creemos que un triaje adecuado de alta calidad es el aspecto 
dependiente del médico más fundamental del tratamiento MASCAL 
y que todos los cirujanos deben estar familiarizados con los principios 
y prácticas del triaje en estos escenarios. Una clasificación adecuada y 
efectiva establecerá las etapas para el éxito o fracaso de cualquier respues- 
ta MASCAL al optimizar la concordancia entre las lesiones y la severidad 
de estas en los pacientes tratados y los recursos críticos disponibles de 
la institución o sistema que va a realizar la atención.*? 


HISTORIA 


El término «triaje» fue acuñado por el cirujano de Napoleón, Dr. Barón 
Larrey. El Dr. Larrey describe de una manera conmovedora la impor- 
tancia de asistir en primer lugar a los pacientes más gravemente heridos. 
Los sistemas militares de triaje documentados más precoces datan del 
siglo XVIII, y el triaje es un componente esencial de la atención en 
el campo de batalla. Los eventos MASCAL se están volviendo cada 
vez más frecuentes, y hay muchas lecciones que se pueden aprender 
de los sistemas tanto militares como civiles en términos de sistemas 
de clasificación y traumatológicos de cara a optimizar la atención y el 
pronóstico de cuantas más víctimas sea posible. 


Ill. Traumatología y asistencia crítica 


Severidad de lesiones MASCAL* 


*No se incluyen los muertos en el escenario 
o previamente a su llegada. 


FIGURA 24.1 Desglose típico de la gravedad de las heridas en un 
evento promedio de víctimas masivas. Obsérvese que solo el 20% de 
los pacientes presentará lesiones graves o intermedias con riesgo vital, 
y que el 50% o más sufrirá lesiones menores o mínimas. 


Triaje es un término con raíces en los traumatismos militares, y su 
práctica se originó a partir de las demandas por grandes cantidades de 
bajas en el campo de batalla durante la guerra; los conceptos originales 
de clasificación fueron enfocados primariamente a situaciones MAS- 
CAL durante traumatismos en el campo de batalla. El Dr. Larrey era 
conocido por su liderazgo y habilidad quirúrgica y se le otorga el crédito 
del desarrollo del concepto de «clasificación» de los pacientes para salvar 
el mayor número de bajas en un entorno del campo de batalla con 
recursos escasos. Los principios de clasificación del Dr. Larrey también 
incluían la evacuación de los pacientes de acuerdo con la severidad 
de las heridas y la priorización de su atención en función tanto de la 
gravedad de las heridas como de su probabilidad de supervivencia. 

Con cada guerra posterior desde tiempos de Napoleón, las comunida- 
des médicas militares y civiles de EE. UU. han continuado avanzando en 
los conceptos de clasificación y tratamiento MASCAL. Simultáneamente 
han ido evolucionando desarrollos de cara a proporcionar atención y 
procedimientos salvadores de vidas más cercanos al lugar de la lesión. 
El triaje tiene lugar a lo largo de un continuo de atención escalonada 
en el sistema militar teniendo los escalones más elevados de atención 
capacidades cada vez mayores. En el campo de batalla, la clasifica- 
ción adecuada de los pacientes dirige a los mismos al nivel apropiado de 
atención y ayuda a enfrentar una situación caótica en la que grandes 
números de bajas reciben atención adecuada y efectiva. El sistema de 
clasificación escalonada utilizado en el campo militar ha evolucionado y 
aún se emplea en las guerras actuales con niveles escalonados de atención 
desde el punto del evento hasta la atención avanzada y rehabilitación en 
EE. UU. Otros principios de la clasificación militar actual, la atención 
en el lugar de las lesiones, la asistencia durante el traslado y el desplaza- 
miento de capacidades avanzadas al lugar y momento de la producción de 
heridos, han salvado las vidas de pacientes militares y tienen la posibilidad 
de hacer lo mismo en situaciones MASCAL civiles.** 

A medida que el mundo se vuelve cada vez más tumultuoso con 
mayor frecuencia de eventos MASCAL, tiroteos y desastres naturales, 
la posibilidad de que un cirujano se vea implicado en situaciones MAS- 
CAL aumenta. El liderazgo quirúrgico, la planificación hospitalaria y 
la preparación de la comunidad son los primeros pasos para un manejo 
con éxito de estos eventos terribles. La implicación del cirujano en cada 
escalón de la atención MASCAL sería lo ideal. Aunque el cirujano 
actual raramente proporciona atención prehospitalaria, su exhaustiva 
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comprensión del sistema de atención traumatológica combinada con 
el conocimiento intrínseco de los efectos fisiológicos de las heridas 
otorga a los cirujanos una preparación única para que su supervisión, 
liderazgo y formación se vea aplicado en la planificación y formación 
de liderazgo en eventos MASCAL.” 


DEFINICIONES CLAVE 


En las funciones del sistema de lesiones traumatológicas no masivas 
normales, el triaje se aplica con mayor frecuencia a la clasificación de 
pacientes traumatológicos o en estado crítico para dirigirlos a las ins- 
talaciones de tratamiento médico con el nivel adecuado de capacidad. 
Un triaje preciso consigue la distribución de los pacientes a los hos- 
pitales adecuados que pueden tratarlos de manera experta, sea una 
lesión traumatológica, un infarto de miocardio, un accidente cere- 
brovascular o una sepsis. En términos de traumatología, el uso civil 
estándar del triaje traumatológico hace referencia a la función diaria 
de remitir a los pacientes al hospital/centro traumatológico adecuado de 
cara a evitar una sobre- o infraclasificación. El triaje básico (fuera 
de los incidentes MASCAL) optimiza la aplicación de la atención y 
la localización de los recursos y no es el objetivo de este capítulo. Este 
capítulo se centra en el papel de los cirujanos en incidentes MASCAL, 
el sistema traumatológico y la clasificación. La optimización del triaje 
en una situación de múltiples víctimas y recursos potencialmente 
limitados requiere liderazgo, planificación y un sistema traumatológico 
establecido.” El liderazgo del cirujano en el proceso de clasificación 
y en el sistema traumatológico ayuda a establecer una respuesta bien 
organizada a los incidentes MASCAL; la implicación del cirujano en la 
planificación y el proceso de triaje debe tener lugar en todos los niveles 
del sistema sanitario: individual, local, regional y nacional. 
El triaje es el proceso de clasificación de los pacientes de cara a con- 
seguir el mayor beneficio posible para el mayor número de pacientes. El 
triaje es un componente esencial de cualquier sistema traumatológico 
y es clave para optimizar la supervivencia en incidentes con múltiples 
bajas (IMB). Se puede realizar triaje en ausencia de evento MASCAL, 
pero los eventos MASCAL siempre requieren triaje. El éxito o fracaso 
se mide en vidas salvadas o vidas perdidas y en recursos malgastados o 
adecuadamente utilizados; el éxito o fracaso depende de la efectividad 
y precisión de la clasificación.” 
O Triaje de campo 
Realizado en o cerca de la escena del evento. El proceso por el cual 
el personal de servicio de urgencias médicas (SUM) decide a qué 
hospital enviar a los pacientes heridos por un evento desastroso 
o traumático. 

O Infraclasificación 

Se produce cuando pacientes gravemente heridos son transportados a 
centros no traumatológicos o centros que no disponen de la expe- 
riencia o capacidad para enfrentarse a la gravedad de las lesiones. 

O Sobreclasificación 

Ocurre cuando pacientes con lesiones menores o no urgentes son 

transportados a centros traumatológicos mayores o clasificados 
a unidades de atención intermedia. En una situación MAS- 
CAL esto obstruye el sistema, provoca un cuello de botella 


significativo y puede dar lugar a tasas aumentadas de eventos 
adversos (fig. 24.2). 


e El papel del triaje de campo es concentrar de manera eficiente los pacientes 
heridos en los centros traumatológicos mayores sin sobrecargar dichos cen- 
tros con pacientes que presentan heridas menores. 

e Las referencias nacionales para el triaje traumatológico de campo son 
establecidas por el American College of Surgeons Committee on Trauma 
y están basadas en las tasas de nivel del sistema de infraclasificación y 
sobreclasificación. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 24.2 Relación gráfica entre la tasa de sobreclasificación y la 
tasa de mortalidad crítica en 10 incidentes terroristas con bombas entre 
1969 y 1995, donde se demuestra un aumento lineal de la mortalidad con 
las mayores tasas de sobreclasificación. Coeficiente de correlación lineal 
(r) 0,92. AMIA, Buenos Aires; BE, Beirut; Bol, Bolonia; CA, Craigavon; 
CC, Cu Chi; OB, Od Bailey; OC, Oklahoma City; PB, pubs de Birmingham; 
PG, pubs de Guildford; TL, Torre de Londres. (Tomado de Frykberg ER. 
Medical management of disasters and mass casualties from terrorist 
bombings: how can we cope? J Trauma. 2002;53:201-212.) 


O Triaje hospitalario 
Clasificación de los pacientes en categorías predefinidas de cara a 
determinar su prioridad relativa de tratamiento. Los pacientes 
son separados en grupos en función del sistema de clasificación 
local utilizado. Los pacientes son clasificados en categorías: aque- 
llos que no se espera que sobrevivan incluso con tratamiento; 
aquellos que se recuperarán con un tratamiento mínimo; y el 
grupo de máxima prioridad, aquellos que no sobrevivirían sin 
tratamiento. 
O Incidente traumático estándar 
Típicamente afecta a uno o varios pacientes y existe un exceso de 
recursos disponibles y experiencia para tratarlos. Se trata de los 
incidentes traumáticos más habituales que tienen lugar en cen- 
tros traumatológicos rurales y urbanos. 
Oo IMB 
Acuden muchos pacientes simultáneamente con heridas, pero se 
dispone de recursos adecuados y el sistema no se ve significa- 
tivamente tensionado. Un IMB puede ser rutinario para un 
centro traumatológico grande, pero puede resultar un escenario 
MASCAL para un hospital pequeño. 
O Incidente MASCAL 
Cuando el número de pacientes heridos o los recursos necesarios 
para la atención de los pacientes superan las disponibilidades y 
suponen un estrés significativo para el sistema traumatológico, 
el hospital y los profesionales sanitarios. 
O Incidente desastroso 
Evento MASCAL natural o debido a causas humanas a gran escala que a 
menudo da lugar a números masivos de pacientes heridos o enfermos, 
así como a la destrucción frecuente o degradación de las infraes- 
tructuras locales, lo cual puede incluir las instalaciones sanitarias. 
Existe una distinción crítica entre un IMB y un verdadero evento 
MASCAL que puede ser percibida y apreciada por el cirujano. '” Mien- 
tras que un IMB requiere pocos o ningún cambio en las prácticas 
habituales y el estándar de atención, un verdadero evento MASCAL 
requiere cambios mayores de los protocolos habituales de atención de 
pacientes en la institución y un enfoque hacia la optimización de los 
resultados de los grupos frente a los resultados de pacientes individua- 
les. El factor primario que diferencia estas dos categorías es la relación 
entre las lesiones presentes y los recursos disponibles y la experiencia 
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FIGURA 24.3 Representación gráfica de los resultados de una simula- 
ción por ordenador del flujo de bajas en un atentado urbano con bomba a 
través de la línea de servicio traumatológica de un centro traumatológico 
urbano y el impacto sobre el nivel global de la atención. El nivel de 
atención para un único paciente en un día laboral normal se define como 
100%. La porción aplanada superior de la curva se corresponde con un 
IMB, la porción pendiente representa una situación de bajas masivas 
y la porción plana inferior representa un desastre médico mayor. La 
capacidad pico de la línea de servicio traumatológica hospitalaria es la 
máxima carga de bajas críticas que se pueden tratar sin una caída brusca 
del nivel de atención. (Tomado de Hirshberg A, Scott BG, Granchi T, et al. 
How does casualty load affect trauma care in urban bombing incidents? 
A quantitative analysis. J Trauma. 2005;58:686-693.) 


para abordarlas, y no puramente el número de pacientes. A esto se le 
denomina habitualmente la capacidad pico de una institución o sistema 
determinado. Como se muestra en la figura 24.3, se puede mantener 
el nivel de atención estándar para un número limitado de pacientes, 
pero una vez superado este número, existe una caída brusca en el nivel 
de atención y de los resultados asociados. Un centro traumatológico de 
nivel 1 con buenos recursos puede ser capaz de manejar fácilmente a 20 
pacientes con lesiones graves a causa de un incidente, mientras que un 
centro no traumatológico rural más pequeño puede verse desbordado 
con más de 2 o 3 pacientes con heridas graves. 

Nosotros hemos encontrado que muchos de los eventos descritos como 
MASCAL son realmente IMB y deben ser etiquetados de acuerdo con ello. 
Un verdadero evento MASCAL supera rápidamente la capacidad pico de 
la institución y tiene el potencial de desbordar con rapidez una institución 
individual o todo el sistema traumatológico local/regional y los procesos 
de evacuación. Los eventos MASCAL de origen humano o por desastres 
naturales locales (terremotos, inundaciones, etc.) tienen el potencial de 
producir el mayor número de pacientes heridos y enfermos, los cuales 
pueden rápidamente sobrecargar las instituciones locales/regionales.'' 
Además, estos eventos pueden resultar particularmente devastadores cuan- 
do se asocian a un daño severo o destrucción de infraestructuras locales 
críticas, utensilios, o incluso daños severos mayores de la propia institución 
sanitaria. '?*? La implicación del cirujano en cada nivel de formación, edu- 
cación y refinamiento del sistema ayudará a garantizar un sistema de éxito 
cuando se vea tensionado por múltiples bajas. El proceso de triaje es clave 
para la ejecución con éxito de cualquier plan MASCAL, y los cirujanos 
deben tener tanto experiencia en la clasificación como implicación en la 
planificación del triaje a nivel sistémico, regional y hospitalario. 


PRINCIPIOS MASCAL CLAVE 


Se pueden producir heridos múltiples y eventos MASCAL a través de una 
amplia variedad de mecanismos o causas y serán muy heterogéneos en 
términos del número y gravedad de los pacientes afectados, la necesidad 
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de recursos y de atención especializada, y el impacto final sobre las institu- 
ciones y el sistema sanitario locales. Aunque resulta imposible desarrollar 
un protocolo inclusivo único o un conjunto de guías detalladas que sean 
de aplicación universal, existe un conjunto de principios fundamentales y 
hechos comunes que se han observado a través de una variedad de estos 
eventos. La siguiente es una lista de los «top 10» principios MASCAL 
descritos a través de un amplio rango de eventos y experiencias: 

1. El triaje es un proceso dinámico y debe tener lugar en cada nivel 
de atención desde el punto de lesión/escenario hasta el hospital de 
recepción u otra institución final. 

2. El objetivo MASCAL: hacer lo mejor para la mayoría, no todo 
para todo el mundo. 

3. El éxito o el fracaso durante un IMB o un evento MASCAL depen- 
de de la precisión y efectividad del triaje. El éxito de un sistema 
traumatológico regional depende de un buen triaje de campo. 

4. El triaje comienza con la comprensión y la evaluación de las capa- 
cidades disponibles del sistema, sus recursos y personal. 

5. Para el triaje intrahospitalario o de hospital único, hay que clasificar 
a los pacientes a través de un punto de entrada único y con flujo 
unidireccional hacia la institución. 

6. Debe existir redundancia de la capacidad, no duplicación de la 
acción, para evitar ineficacias en un sistema ya de por sí tensionado. 

7. Los informes predispuestos electrónicos o en papel y los protocolos 
de admisión de los pacientes deben estar preparados y disponibles 
en el punto de triaje de entrada de la institución. 

8. Existen múltiples sistemas de triaje bien validados. Elija y realice la 
formación con el que resulte óptimo para su sistema, y asegúrese de 
que todo el personal conoce el sistema (DIME, START, SALT, etc.). 

9. El jefe encargado del triaje debe ser alguien del personal con gran 
experiencia y organización, y de manera ideal debería disponer de 
un ayudante que le facilite las comunicaciones y registros. 

10. Es necesaria la seguridad del escenario para una atención segura y 
efectiva. Garantice la seguridad del escenario antes de precipitarse 
a un escenario inseguro; no se convierta en una víctima y suponga 
mayor estrés para el sistema. 

Como se resalta en la lista anterior, la preparación y el triaje efectivo 
MASCAL se encuentran entre los aspectos más importantes asociados 
al éxito y optimización de los pronósticos de los pacientes y el sis- 
tema. Aunque a menudo se asume que el primer paso del triaje es la 
clasificación de los pacientes que llegan en categorías o en un orden de 
prioridad para su evaluación a intervenciones, esto requiere una clara 
comprensión de las posibilidades, capacidad y recursos disponibles 
antes de poder comenzar un triaje efectivo. Por tanto, el primer paso 
de cualquier encargado de triaje con experiencia es llevar a cabo lo 
que hemos denominado la «encuesta 0».? Esto incluye una evaluación 
rápida del estado actual y la disponibilidad de los recursos clave de la 
institución, y simultáneamente la activación del plan MASCAL local 
y la notificación del sistema a todo el personal hospitalario. Aunque 
el foco natural en estos escenarios tiende a ser el estado de camas en el 
servicio de urgencias (SU), es importante también valorar y optimizar 
la disponibilidad de camas y de personal en quirófanos, unidades de 
cuidados intensivos (UCI) y departamentos hospitalarios. Los servicios 
auxiliares clave, entre los que se incluyen el banco de sangre, la farmacia, 
el servicio de radiología y el laboratorio, deben ser notificados para que 
dejen todas las actividades no urgentes y se preparen para la esperable 
llegada de un gran flujo de pacientes que requieren sus servicios. Dos 
áreas no clínicas particularmente fundamentales que también deben 
ser activadas y preparadas antes de la llegada de pacientes (siempre que 
sea posible) son los servicios de administración de pacientes (SAP) y 
de seguridad. Conseguir la identificación, registro e introducción en el 
sistema de registro clínico del hospital de los pacientes que llegan es un 
tema que frecuentemente se pasa por alto y puede crear caos y peligro 
debido a identificaciones erróneas y equivocaciones de medicación o 
de administración de sangre.?'* 
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LECCIONES CRÍTICAS MASCAL APRENDIDAS 


La última década de operaciones de combate realizadas por el ejército 
de EE. UU. y la frecuencia creciente de eventos terroristas civiles y 
causantes de múltiples víctimas de manera intencionada ha llevado 
a un mayor nivel de conocimiento y experiencia en relación con las 
operaciones y atención MASCAL. Entre los principios más impor- 
tantes para la preparación y optimización de los resultados MASCAL 
se encuentra la optimización del aprendizaje de todos y cada uno 
de estos eventos y la aplicación de estas «lecciones aprendidas» para 
mejorar las capacidades de la institución y del sistema sanitario local/ 
regional y su respuesta. Una «mejor práctica» ampliamente aceptada 
para conseguir este objetivo es la realización de revisiones en profun- 
didad tras una actuación (RPTA) tan pronto como sea posible tras 
cualquier accidente múltiple o evento MASCAL.'”** El propósito de 
estas RPTA, que deben realizarse en cualquier nivel desde una sección/ 
unidad hospitalaria individual hasta la institución o sistema completo, 
es revisar la secuencia de eventos e identificar los puntos fuertes clave, 
las debilidades y las oportunidades de mejora para futuros eventos. 
Estos deben ser analizados formalmente y recopilados en un plan de 
acción exhaustivo con un adecuado seguimiento que garantice que los 
cambios se llevan a cabo y que el plan MASCAL se está ajustando con- 
tinuamente en función de esta retroalimentación. De manera similar 
alos principios clave enumerados anteriormente, existe un número de 
«lecciones aprendidas» MASCAL clave comunes que han sido descritas 
a lo largo de una amplia variedad de eventos dispares. Entre las más 
importantes y ampliamente aplicables se encuentran las siguientes: 

1. ¡Nadie se encuentra a salvo! Los eventos MASCAL pueden pro- 
ducirse en cualquier lugar y en cualquier momento y es probable 
que su frecuencia aumente... esté preparado. 

2. Conozca sus activos y capacidades en cualquier nivel de atención: 
prehospitalaria, evacuación/transporte, hospitales individuales y 
todo el sistema de atención cuando existan múltiples niveles de 
atención en el área afectada. 

3. El liderazgo y la cadena de mando son importantes especialmente 
cuando se está instalando un sistema traumatológico y de recursos 
de evacuación; relea el número 2. 

4. Un triaje de escenario adecuado y la atención en el punto de lesión pue- 
den convertir un potencial evento MASCAL en un IMB más ordenado. 

5. El papel más importante es el del encargado de triaje sénior, que 
debe ser un profesional con experiencia y confianza que sea capaz 
de trabajar bien con los demás. 

6. El control del escenario y su seguridad son cruciales. Un plan de 
seguridad organizado debe formar parte de cualquier plan MAS- 
CAL de cara a evitar bajas adicionales, proteger al personal y limitar 
los puntos de entrada. Los eventos MASCAL producen situaciones 
vulnerables, por lo que hay que evitar heridas secundarias. Los 
hospitales son objetivos fáciles durante IMB o eventos MASCAL. 
Es obligatorio un buen plan de seguridad. 

7. La ejecución de un buen plan MASCAL requiere un buen flujo de 
pacientes y su salida con mínima congestión en los cuellos de bote- 
lla (SU, radiología). El establecimiento de un flujo unidireccional 
en el SU facilita la evaluación y el manejo de los pacientes con 
rapidez para evitar congestiones en el SU. 

8. En los verdaderos eventos MASCAL que superan la capacidad del SU 
hay que saber establecer un área separada para aquellos mínimamente 
heridos o para los «heridos que pueden caminar» que se encuentre 
fuera del SU y del área de triaje. En los hospitales, las consultas son 
ideales para ello y deben estar utilizadas por profesionales sanitarios 
que puedan examinar y reclasificar a los pacientes si es necesario. 

9. El control de las hemorragias, la vía aérea y los temas de respiración 
son la prioridad inicial de la mayoría de las situaciones MASCAL. 
El control de las hemorragias puede y debe mantenerse a lo largo 
de un continuo de atención. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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10. Los productos hemáticos son con frecuencia un recurso escaso en 
las fases iniciales de un evento MASCAL. Prepare un plan para no 
quedarse sin sangre. Se debe trasladar la sangre hacia los puntos 
de triaje si existe la posibilidad de que se produzcan tiempos de 
transporte prolongados o extracciones. 

El triaje inicial y los esquemas de tratamiento/disposición de los 
pacientes establecerán el precedente y el tono para las fases posteriores 
de cualquier evento MASCAL, comenzando con la fase prehospitalaria/ 
del escenario y continuando con la fase intrahospitalaria. El triaje en el 
escenario es típicamente llevado a cabo por el comandante en el escenario 
o su encargado de triaje designado, y debe centrarse en la clasificación 
inicial en categorías de triaje, llevar a cabo las necesarias intervenciones 
para salvar la vida de manera inmediata y posteriormente la priorización 
y dirección del transporte a los centros hospitalarios adecuados. Un 
estrecho control de este proceso en el escenario y posteriormente una dis- 
tribución adecuada y equilibrada de los pacientes desde el escenario hasta 
las instituciones locales disponibles puede convertir un evento MASCAL 
en el punto del incidente en múltiples eventos IMB a nivel hospitalario. 
La bomba de la maratón de Boston de 2013 supone un buen ejemplo 
de cómo una excelente atención y triaje en el escenario fueron capaces 
de distribuir uniformemente los pacientes con heridas graves a múltiples 
hospitales locales en vez de sobrecargar el único centro más próximo. '”'* 

El triaje a nivel hospitalario es presumiblemente el más importante 
de los papeles de liderazgo clínico fundamentales durante las fases ini- 
ciales de cualquier evento MASCAL verdadero. Históricamente se ha 
subestimado la importancia del papel del responsable de triaje sénior 
y a menudo se ha asignado a la persona «clínicamente menos útil» del 
equipo médico.'” Este abordaje ha sido reconocido ampliamente como 
inadecuado y potencialmente desastroso, por lo que el responsable de 
triaje debe ser alguien elegido cuidadosamente por su experiencia previa 
en el manejo de traumatismos, habilidades de liderazgo y capacidad de 
comunicación efectiva. En nuestra experiencia, esta labor la suele realizar 
mejor un cirujano traumatológico con experiencia o un médico del ser- 
vicio de urgencias. En aquellos escenarios en los que existe necesidad de 
establecer un área de triaje externa (primaria) e interna (secundaria) para 
la institución, el responsable de triaje sénior y su ayudante o segundo res- 
ponsable de triaje deben trabajar de una forma coordinada y consistente. 


ACTUACIÓN MASCAL Y PAPEL DEL CIRUJANO 
EN LA CLASIFICACIÓN (TRIAJE) 


Aunque existen numerosos métodos y sistemas de escritos para la actua- 
ción MASCAL, ningún abordaje se ha demostrado claramente superior 
o de aplicación universal. Lo que ha quedado claramente demostrado 
es que los sistemas complejos y confusos que no son entendidos ni bien 
ensayados por los clínicos de primera línea están condenados al fracaso. 
Probablemente más importante que el sistema particular elegido son los 
principios de simplicidad, familiaridad y simulacros efectivos y realistas 
como parte de un programa MASCAL/de preparación para desastres 
exhaustivo.”'” Nosotros proponemos la utilización de la regla mnemo- 
técnica TRIAGE (cuadro 24.1) como una ayuda para la memoria y guía 


CUADRO 24.1 Regla mnemotécnica 


sencilla para TRIAGE 


T Training (formación) (respuesta intrahospitalaria/local). 
R Readiness (disponibilidad) (disponibilidad de triaje regional/de campo). 


l Integration (integración) de sistemas. 

A Adaptable (adaptabilidad). 

G Grow (crecimiento) (recordar las lecciones sobre sistemas aprendidas). 

E Exsanguination control (control de la exanguinación) (a lo largo de un 
continuo). 


sobre los principios fundamentales del manejo MASCAL y del papel 
del cirujano en la preparación y ejecución de estos eventos. 


Formación 


«La formación lo es todo...» 


Mark Twain 


La formación para eventos MASCAL requiere la implicación del 
cirujano a nivel local y regional. Un liderazgo y formación efectivos son 
fundamentales para una respuesta con éxito a un IMB o evento MAS- 
CAL; aunque los cirujanos no están implicados en la atención en el 
punto del evento o raramente en el triaje de campo, la implicación del 
cirujano en la planificación y formación es extremadamente importan- 
te. Cualquier sistema traumatológico, incluso el más establecido, puede 
verse sobrecargado por grandes volúmenes de pacientes. El triaje con 
éxito requiere una formación destacada y la clasificación y priorización 
de las víctimas según sus lesiones, a la vez que se consideran la situación 
táctica y los recursos disponibles; es una habilidad que, además de la 
formación, requiere educación y liderazgo. 

Para el triaje tanto de campo como intrahospitalario, la elección 
del responsable de triaje debe venir determinada como parte del plan 
MASCAL y este encargado de triaje debe ser alguien del personal con 
experiencia y capacidad organizativa; para el triaje intrahospitalario, el 
encargado de triaje con frecuencia es un cirujano con experiencia; y 
para el triaje de campo, puede ser un médico del SU o algún personal 
sanitario con experiencia. Resulta esencial que el encargado de triaje sea 
capaz de reconocer rápidamente lesiones de riesgo vital. La experiencia 
y conocimientos del encargado de triaje son esenciales; debe ser capaz 
de identificar con rapidez lesiones de riesgo vital y patrones de lesión y 
colocar a los pacientes en la categoría de triaje correcta. La decisión sobre 
quién va a ser el encargado de triaje no debe tomarse en el momento del 
evento MASCAL. Cada hospital y sistema de triaje de campo deben tener 
redundancias en el personal que puede servir como responsable de triaje. 

El encargado responsable de triaje también debe estar informado y 
comprender la situación táctica de cara a manejar adecuadamente los 
recursos y cumplir el objetivo de realizar lo mejor para la mayoría, no todo 
para todo el mundo. La conciencia del evento, la situación, el número 
estimado de bajas, el riesgo de eventos secundarios, la efectividad del triaje 
de campo, etc., son informaciones importantes para facilitar al encargado 
de triaje hospitalario una perspectiva para optimizar los recursos. Este 
responsable de triaje debe ser alguien con mayor experiencia y capacidad 
organizativa e idealmente debe disponer de un ayudante que le facilite 
las comunicaciones y registros. Aunque la mayoría de los responsables de 
triaje son cirujanos, profesionales sanitarios con experiencia en medicina 
de urgencia también pueden resultar excelentes encargados de triaje. Los 
planes MASCAL en el hospital deben ser entrenados y ensayados. Hay 
que identificar más de un posible responsable de triaje y entrenarlos para 
tal papel de cara a conseguir la redundancia en la experiencia disponible y 
también para prepararse para escenarios en los que este jefe encargado del 
triaje primario resulte herido o enfermo, se vea implicado de otra manera, 
o se tengan que establecer múltiples puntos de triaje. 

La localización del punto(s) de triaje debe estar predeterminada y 
estar claramente establecida en el plan MASCAL escrito y en cualesquie- 
ra simulacros. Uno de los errores más habituales que hemos observado 
en las planificaciones hospitalarias MASCAL es el desarrollo de un único 
plan y localización de triaje, lo cual es un fallo en la apreciación de la alta 
variabilidad de estos eventos.””” Nosotros recomendamos el desarrollo 
de al menos dos esquemas de triaje flexibles que sirvan para los diferentes 
requisitos de triaje que se verán en eventos MASCAL a pequeña escala 
frente a eventos a gran escala o de tipo desastroso. En general, los eventos 
MASCAL a menor escala (en relación con las camas disponibles en el 
SU y el hospital), en los que todos los pacientes pueden ser llevados 
inmediatamente al interior de la institución, requieren únicamente un 
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Triángulo de triaje 


de 
pacientes 


Diferida 
O 


Mínima 


Encargado 
de triaje 


Inmediata 


Marcar los lados con colores y hacerlo lo suficientemente grande 
para permitir varias marcas a cada lado, las cabezas de los pacientes 
hacia el centro. 

Triaje según el ABC clásico, 10-15 s por herido. 

1.% barrido: evaluar/tratar dos aes: hemorragia arterial y vía aérea. 
2.2 barrido: respiración y circulación y documentar las heridas, 

los signos vitales, los tratamientos y los tiempos en la tarjeta de víctima 
o en el impreso traumatológico. 

3." barrido: incapacidad con una exploración neurológica rápida 

y GCS y exposición en busca de lesiones ocultas y protección ante 
hipotermia. Identificar pacientes para cirugía o SU en cualquier punto. 
Tratar shock con sueros ¡.v. y recuperación hipotensiva prudente, 
titulando los líquidos en función del estado mental para mantener 

la PA sistólica -60 mmHg para evitar daños en órganos terminales 

a la vez que se reduce la pérdida de sangre debida a una presión 
circulatoria mayor. 


FIGURA 24.4 La disposición del «triángulo del triaje» para el estable- 
cimiento de un punto de triaje externo durante un evento a gran escala 
con bajas masivas. Esto permite al encargado o al equipo de triaje tener 
una localización centralizada y categorizar y agrupar a los pacientes para 
atención inmediata, diferida o mínima. (Tomado de Martin MJ, Beekley A, 
Eckert MJ. Front Line Surgery: A Practical Approach. 2nd ed. New York: 
Springer Science + Business Media; 2017.) 


único punto de triaje primario que suele estar óptimamente localizado 
próximo a la entrada del SU. Los eventos a mayor escala, que superan 
el número de camas disponible o al número de profesionales sanitarios, 
necesitan el establecimiento de un punto de triaje primario externo 
en el que los pacientes sean categorizados, priorizados y mantenidos 
hasta que puedan ser trasladados al centro (fig. 24.4).? Se produciría 
entonces un segundo triaje a medida que los pacientes son filtrados 
en la institución y dirigidos a la localización adecuada en función del 
nivel de asistencia que necesiten. La localización del triaje externo 
debe disponer de control de temperatura, estar bien iluminado y tener 
suministros prealmacenados para las necesidades inmediatas de los 
pacientes, incluidos el control de las hemorragias e intervenciones en 
la vía aérea/ respiración. Todos los pacientes que acuden al centro deben 
ser clasificados e idealmente entrar en el hospital a través de un punto de 
entrada fuertemente controlado, mientras que el resto de las entradas a 
la institución deben estar protegidas por personal de seguridad asignado. 

Acompañando al encargado de triaje durante el triaje hospitalario debe 
estar un personal del SAB, una enfermera coordinadora que actúa como 
«controladora a pie de cama» y una enfermera o personal paramédico 
equipado con suministros para control de hemorragia básicos. El equipo 
de triaje organizado de esta forma puede clasificar, comunicar, seguir y 
tratar a las personas heridas. A medida que los pacientes son clasificados/ 
priorizados por el responsable de triaje, el personal del SAP puede etiquetar 
al paciente, controlar las responsabilidades y comunicar las disposiciones 
al centro del SAP centralizado. La enfermera coordinadora es esencial 
para ayudar a transmitir el plan de disposición para el paciente y para 
comunicar dicho plan a las áreas de atención del paciente hospitalarias. Si 
el paciente tiene que ir directamente a quirófano para una cirugía urgente 
o al SU para un manejo urgente de la vía aérea, la enfermera coordinadora 
puede ayudar a la comunicación y facilitar los planes del encargado de 
triaje. Finalmente, la disposición de una enfermera con experiencia clínica, 
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personal paramédico o EMT en el equipo de triaje permite el tratamiento 
inmediato de hemorragias con colocación de torniquetes, compresión 
de las heridas o utilización de adyuvantes hemostaticos.”” Disponer de 
una capacidad de control de hemorragias en el equipo de triaje también 
ayuda a que los pacientes sean desplazados a categorías de triaje de menor 
agudeza; por ejemplo, a un paciente inmediato con una amputación 
traumática se le puede clasificar a una categoría más tardía con el control 
de la hemorragia con un torniquete. Si se recibe una advertencia previa, 
este personal y recursos deben ser situados previamente de acuerdo con el 
plan MASCAL (bien ensayado). El triaje comienza con el conocimiento 
de las capacidades del sistema, los recursos y el personal; la utilización de 
los recursos y su adecuación son las claves de un triaje efectivo. El plan, 
el flujo de pacientes y los servicios auxiliares (banco de sangre, farmacia, 
SAP, sistema de mando de incidencias, traslado de pacientes) deben estar 
incluidos en la formación. 

Aunque existen muchos esquemas de categorización de triaje, cada 
hospital y sistema traumatológico debe elegir uno, mantener su sencillez 
y entrenarlo con regularidad.**”* El entrenamiento requiere un tiempo 
significativo, energías y utilización de recursos; el entrenamiento superficial 
sin destacar las áreas débiles en el proceso o implicar a todo el sistema solo 
llevará a fallos potenciales en el caso de que el sistema se vea tensionado 
por un evento MASCAL. El liderazgo del cirujano es necesario para la 
formación MASCAL;,; existe una tendencia para la clasificación y formación 
MASCAL de implicar al personal de asistencia sanitaria prehospitalario 
y al personal hospitalario de respuesta inicial, sin tener la formación hos- 
pitalaria más allá de la fase de atención del SU. No implicar a los quirófanos 
y la UCI en la formación MASCAL lo hace menos realista y puede con- 
llevar una falsa sensación de éxito cuando los pacientes son desplazados 
rápidamente fuera del SU para ir al quirófano sin realizar la planificación 
y formación del tiempo que se tarda en realizar múltiples operaciones.””” 
Aunque los detalles y los matices pueden ser una segunda considera- 
ción para el responsable de triaje, las áreas débiles del sistema se verán 
amplificadas en el caso de un evento MASCAL. Una formación realista y 
típicamente intensiva de recursos con implicación de los cirujanos a todos 
los niveles mejorará el triaje y la respuesta inicial a una situación MASCAL. 


Sistemas de clasificación 


Hay varios sistemas de triaje útiles y bien validados que se utilizan 
actualmente para dirigir la evaluación inicial y posteriormente la cate- 
gorización de pacientes durante un evento MASCAL. Sin embargo, 
muchos de ellos se utilizan primariamente y están validados para la 
valoración inicial y triaje en el punto de lesión o en el punto de triaje 
del escenario, y pueden resultar menos útiles para la realización del tria- 
je a nivel hospitalario. Típicamente, combinan una evaluación rápida de 
factores clínicos (estado mental, deambulación, signos vitales) y lesiones 
evidentes, seguida de una categorización que prioriza al paciente para 
intervenciones inmediatas y para un traslado rápido a un centro trau- 
matológico. Entre los sistemas más habitualmente utilizados se incluyen 
los siguientes: clasificación, evaluación, intervenciones por riesgo vital 
y tratamiento-transporte (SALT), tratamiento simple y traslado rápido 
(START), JumpSTART (versión pediátrica de START), el Care Flight 
Triage, el Sacco Triage Method y la evaluación secundaria de la víctima 
final (SAVE).?2% En la figura 24.5 se muestra un ejemplo del sistema de 
triaje SALT, que ha sido promovido por el American College of Surgeons 
(ACS) y otras organizaciones profesionales.” Aunque cada sistema tiene 
puntos fuertes y debilidades, todos pueden ser altamente eficaces cuando 
son utilizados adecuadamente por un encargado de triaje con formación. 

A nivel hospitalario, también se realiza un triaje y categorización 
rápidos similares, ya sea cuando el paciente entra en el centro o en 
un punto de triaje externo establecido. Los sistemas de triaje prehos- 
pitalarios antes mencionados son generalmente menos útiles en este 
nivel, donde el foco primario es actualmente identificar los pacientes 
que requieren una intervención o cirugía inmediata, aquellos que 
precisan una evaluación más detallada adicional y aquellos con lesiones 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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24 Papel del cirujano en incidentes con víctimas masivas 


Esquema de triaje SALT. IRV = intervenciones de salvamento vital 


Camina 
Evaluación en 3.* lugar 


Paso 1. Clasificación: 


clasificación global | Evaluación en 2.* lugar 


Movimientos agitados/con sentido 


Inmóvil/riesgo vital evidente 


| Evaluación en 1.* lugar 


Paso 2. Evaluación: 
evaluación individual 


IRV: L : 
+ Control de hemorragias mayores 
e Vía aérea permeable 
(si es un niño considerar 
2 respiraciones de rescate) 
» Descompresión torácica 


+ ¿Obedece órdenes o realiza 
movimientos intencionados? 

+ ¿Tiene pulso periférico? 

+ ¿No tiene insuficiencia 
respiratoria? 

+ ¿Está controlada 
una hemorragia mayor? 


Atención 
mínima 


Todas ¿Unicamente | Sí 
-— 
Sí 


| heridas 


menores? 


No 


e Antídotos autoinyectables 


Muerte 


Cualquier no 
Atención diferida 


Es probable que E | SÍ aos y 
p q Atención inmediata 
con los recursos actuales 


[no 


Atención expectante 


FIGURA 24.5 Algoritmo para la clasificación, evaluación, intervenciones vitales, tratamiento/transporte (SALT) del 
esquema de triaje, que está constituido por un primer paso de clasificación global según la movilidad de los pacientes 
y su capacidad de respuesta, y posteriormente por una evaluación individual priorizada en las categorías de triaje de 
muerto, atención diferida, inmediata, mínima o expectante. (Tomado del SALT mass casualty triage: concept endorsed 
by the American College of Emergency Physicians, American College of Surgeons Committee on Trauma, American 
Trauma Society, National Association of EMS Physicians, National Disaster Life Support Education Consortium, and 
State and Territorial Injury Prevention Directors Association. Disaster Med Public Health Prep. 2008;2:245-246.) 


poco significativas que no precisan atención o evaluación urgentes.” En 
eventos MASCAL de volumen bajo y centros importantes, se pueden 
clasificar generalmente los pacientes a su llegada en solo dos categorías: 
1) camas del servicio de urgencias para pacientes muy agudos con 
lesiones graves o urgentes, y 2) áreas para pacientes de menor agudeza 
en el servicio de urgencias para lesiones menos urgentes o graves. Sin 
embargo, en los eventos de alto volumen o en instituciones menos 
dotadas en las que el volumen de pacientes claramente sobrepasa al 
personal disponible en el SU y las camas disponibles, hay que realizar 
triajes más tradicionales en múltiples categorías o prioridades. En 
estas circunstancias, nosotros recomendamos la utilización del sis- 
tema de categorización de triaje de la Organización del Tratado del 
Atlántico Norte (OTAN) que está basado en la regla mnemotécnica 
DIME (también utilizada por el sistema SALT que se muestra en la 
fig. 24.5).7 En este sistema se agrupan los pacientes en las categorías 
de diferido, inmediato, mínimo y a la expectativa, como se muestra 
en la figura 24.6. Además de esas categorías, también es importante 
disponer de un plan claro e identificar la localización para aquellos 
pacientes que han muerto a su llegada o que fallecen poco después de 
ingresar en la institución. Algunos puntos clave relacionados con el 
triaje a nivel hospitalario se enumeran a continuación: 
= La revaluación es un componente crucial del proceso de triaje. El 
triaje es un proceso fluido en todos los niveles; un cambio en la 
situación o en la disponibilidad de recursos puede dar lugar a un 
cambio en la categoría de triaje del paciente en cualquier momento. 


Categorías de triaje y evacuación 


Se recomienda la nomenclatura estándar de la OTAN, 
a menudo llamada «DIME» 


O »Diferida (etiqueta amarilla): pueden tener riesgo vital, 
pero su intervención se puede retrasar varias horas 
con revaluaciones frecuentes (fracturas, hemorragias 
controladas por torniquetes, heridas craneales 
o maxilofaciales, quemaduras) 


(CO Inmediata (etiqueta roja): se necesita atención inmediata 
para evitar la muerte; habitualmente problema «AABC» 
(vía aérea, hemorragia arterial, ventilación [breath], 
circulación) 


O Mínima (etiqueta verde): ambulatoria, lesiones menores 
como laceraciones, pequeñas quemaduras o lesiones 
musculoesqueléticas; pueden esperar para una atención 
definitiva 

O) Expectante (etiqueta negra): supervivencia improbable, 
tal como quemaduras extensas, lesiones craneales graves 


FIGURA 24.6 El sistema de categorización para triaje DIME de la OTAN 
y los códigos de color que también se utilizan en múltiples esquemas de 
triaje civil. Se categoriza a los pacientes para atención diferida (requie- 
ren tratamiento, pero no urgente), inmediata (requieren tratamiento e 
intervención urgente), mínima (con heridas menores, también conocidos 
como «heridos que caminan») y expectante (heridas mortales o heridas 
que son intratables y que tienen una baja probabilidad de sobrevivir en 
las limitaciones del escenario de bajas masivas existente). 
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= A medida que la situación cambia y los recursos están más o 
menos disponibles, se puede realizar la reclasificación de los 
pacientes diferidos y a la expectativa. 

= Los pacientes en la categoría de lesiones mínimas pueden ser 
sometidos a una evaluación secundaria y terciaria y habitual- 
mente dados de alta. En ocasiones presentarán lesiones que 
pasaron desapercibidas y que se descubrieron durante el proceso 
de revaluación, por lo que deben ser reasignados inmediatamente 
a una categoría de diferido o inmediato. 

El flujo entrante de pacientes y los movimientos dentro y fuera del 
área de triaje son cruciales para evitar cuellos de botella y desorden. No 
disponer de un mapa bien planificado de los movimientos de los pacien- 
tes y de las áreas de pacientes de cada categoría de triaje puede inducir 
a confusión significativa y potencialmente tener un impacto negativo 
sobre la atención sanitaria. Esta atención al flujo de los pacientes y a sus 
movimientos debe quedar clara para todo el personal y debe también ser 
ensayada con regularidad. Además, debe existir un mapa esquemático 
disponible y de fácil acceso. Otro aspecto que frecuentemente pasa 
desapercibido en la ejecución MASCAL es la necesidad de disponer 
de un grupo de personal dedicado a ayudar a los movimientos de los 
pacientes, acudir a por suministros y equipos y transmitir mensajes. Esta 
«reserva de efectivos humanos» será fundamental para el movimiento 
eficaz y efectivo de los pacientes entre localizaciones, incluidas el área 
de triaje, el SU, la UCI, el quirófano, el departamento de radiología y 
los departamentos hospitalarios. El flujo de pacientes debe realizarse de 
una forma lógica, y hay que practicar esos desplazamientos para asegurar 
su eficiencia y la comprensión por todos los miembros del personal. 


Disponibilidad 


«Si fallamos en prepararnos, nos estamos preparando para fallar.» 


Benjamin Franklin 


La disponibilidad regional para desastres, tiroteos masivos y accidentes 
de tráfico masivos requiere coordinación, comunicación y liderazgo.”'**'* 
La disponibilidad de un hospital y de una comunidad (disponibilidades 
local y regional) para eventos MASCAL es una inversión significativa que 
ofrecerá sus dividendos cuando ocurran tragedias. Los tiroteos masivos, 
desastres naturales, accidentes de transporte masivos y eventos terroristas 
han aumentado, y la disponibilidad/preparación para ellos salvará vidas. 
Una comunidad que sea cogida desprevenida sin un plan regional para 
traumatismos ensayado probablemente pagará el precio en término de 
coste de vidas. La disponibilidad regional implica coordinación de todos los 
elementos prehospitalarios y con el personal de primera respuesta. En algunas 
comunidades, hay centros traumatológicos múltiples de nivel 1, mientras 
que otras no tienen ninguno. La coordinación con el SUM es esencial y 
puede suponer un reto para la organización regional del SUM y las líneas 
de comunicación.” La implicación del cirujano en niveles de planificación 
regional a través de consejos de asesoramiento regional sobre traumatismos 
de forma regular ayudará a coordinar y realizar un abordaje sistemático. 

En un sistema de traumatismos de campo de batalla militar, existe 
un mecanismo central de coordinación para todas las evacuaciones en 
helicóptero (MEDEVAC) llevadas a cabo en el teatro de operaciones. 
Aunque pueda existir más de un país operando plataformas MEDEVAC, 
están todas coordinadas a través de un sistema de mando central, lo cual 
permite la coordinación del movimiento de los pacientes en el teatro de 
operaciones.*”* La disponibilidad de un mando regional centralizado 
permite que exista un agente líder para toda el área de operaciones y 
ofrece una supervisión situacional respecto a las capacidades disponibles 
y a la capacidad residual en las diferentes instituciones de tratamiento. 
Este mando regional unificado supone más un reto en el contexto civil, 
dado que existen múltiples compañías de ambulancias, muchas de las 
cuales son privadas, así como hospitales que no comparten el paradigma 
de un liderazgo único; sin embargo, en el caso de eventos MASCAL en 
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los que los pacientes pueden ser trasladados a múltiples hospitales, la 
tenencia de una coordinación regional es esencial para el éxito. 

La disponibilidad a nivel comunitario implica un plan de triaje de 
campo bien ensayado y una conciencia situacional de ese plan entre los 
elementos médicos de la comunidad. El triaje de campo es integral en una 
respuesta traumatológica general porque dirige al personal SUM a la hora 
de identificar y trasladar los pacientes de alto riesgo a los principales cen- 
tros traumatológicos.”* El proceso de triaje de campo es dirigido mediante 
guías de triaje nacionales, las cuales han sido ampliamente implemen- 
tadas en los sistemas traumatológicos regionales de EE. UU. y están apoya- 
das por el ACS Committee on Trauma (COT).* Las Field Triage Guide- 
lines más recientes fueron actualizadas en 2011 y pueden encontrarse en 
https://www.cdc.gov/mmwr/preview/mmwrhtml/rr6101a1.htm. 

Las guías de triaje de campo nacionales tienen cuatro niveles: 
Evaluación de criterios fisiológicos. 

Evaluación de criterios anatómicos. 

Evaluación de criterios por mecanismo de lesión. 

Consideraciones especiales (ancianos, niños, quemados, embarazadas). 
Los niveles 1 y 2 intentan identificar los pacientes más gravemente heri- 
dos. Esos pacientes deben ser trasladados de forma preferencial al máximo 
nivel de atención dentro del sistema traumatológico definido. En el nivel 3, 
los pacientes que cumplen estos criterios deben ser trasladados a un centro 
traumatológico que, en función del sistema traumatológico definido, no 
tiene que ser necesariamente un centro traumatológico de máximo nivel. 
Los pacientes que cumplen criterios del nivel 4 deben ser trasladados a 
un centro traumatológico u hospital capaz de una evaluación a tiempo 
y exhaustiva y un tratamiento inicial de heridas potencialmente graves. 

Las guías de triaje de campo nacionales están ampliamente imple- 
mentadas en las comunidades y son básicas para un sistema traumatoló- 
gico funcional (las guías forman parte de los currículos de formación de 
los profesionales del SUM y son integrales para la mejoría de actuación 
de los sistemas traumatológicos). El ACS COT ha estado implicado 
instrumentalmente en el desarrollo de estos sistemas, y la participación 
del cirujano debe mantenerse hasta incluso el nivel local. Aunque solo 
representan unos pocos de los protocolos nacionales estandarizados para 
SUM, solo resultan buenas si son implementadas. Los profesionales 
sanitarios del SUM y los médicos del SU están muy implicados en la 
planificación y respuesta comunitarias; sin embargo, esto no impide 
la participación del cirujano, especialmente a nivel de Regional Action 
Committees (RAC) traumatológicos comunitarios. No debe subestimarse 
la obligación temporal para este nivel de implicación y la ausencia de 
implicación del cirujano en la planificación del triaje de campo comuni- 
tario provocará menos integración con las respuestas intrahospitalarias. 

Los protocolos de triaje de campo benefician a los sistemas traumato- 
lógicos, pero para que su efecto sea óptimo, deben adaptarse a las necesi- 
dades locales y ser comprobados para cada sistema sobre su sensibilidad 
y especificidad. Deben ser ensayados, disponer de un mecanismo de 
mejora de su funcionamiento integrado y ser monitorizados por médicos 
y cirujanos con experiencia que puedan ajustar los protocolos cuando 
resulte necesario. El ACS COT establece puntos de referencia nacionales 
para la medición de la fiabilidad del triaje de campo.** Se establecen 
índices a nivel del sistema de sobreclasificación e infraclasificación en 
función de criterios objetivos. Se define la sobreclasificación como la 
proporción de pacientes sin heridas graves que son trasladados a centros 
traumatológicos mayores; la sobreclasificación perturba significativamente 
el sistema durante eventos MASCAL y puede ocasionar muertes evitables 
y fallos en el sistema. Matemáticamente se define como 1-especificidad 
(fig. 24.7). Por otro lado, la infraclasificación es la proporción de pacientes 
gravemente heridos que son transportados a centros no traumatológicos 
o son clasificados en una categoría inadecuada en el hospital, y se defi- 
ne matemáticamente como 1-sensibilidad (v. fig. 24.7). En la práctica 
traumatológica habitual, suele existir el enfoque de evitar a toda costa la 
infraclasificación, mientras que se aceptan los niveles altamente resultantes 
de sobreclasificación. En eventos MASCAL esta relación cambia a una 
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Gravedad de las lesiones 


Graves 
(requiere nivel | o 1!) 


No graves 
(requiere nivel Il o IV) 


CT 
nivel 
llbo IV 


[o) 
£ 
S 

[ep] 

[0 
gol 

(0) 

p 
Eo] 

[e] 

Nn 

< 
:S 
Do 

¡8] 

(0) 
A 


Sensibilidad = a/(a + c) 

Especificidad = d/(b + d) 

Índice de infraclasificación = c/(a + c) 
Índice de sobreclasificación = b/(b + d) 
Valor predictivo positivo = a/(a + b) 
Valor predictivo negativo = d/(c + d) 


*En esta figura, «a», «b», «C» y «d» representan pacientes 
heridos categorizados según la gravedad de las lesiones 
y su destino. 

TCentro traumatológico. 


FIGURA 24.7 Tabla de 4 x 4 en la que se correlaciona la severidad de las 
lesiones con la decisión de destino. Se pueden calcular fácilmente los resul- 
tados del sistema de triaje y las tasas de infra- o sobreclasificación según se 
muestra. (Tomado de Sasser SM, Hunt RC, Sullivent EE, et al. Guidelines 
for field triage of injured patients. Recommendations of the National Expert 
Panel on Field Triage. MMWR Recomm Rep. 2009;58:1-35.) 


en la cual debe existir un enfoque igual o mayor en evitar tanto la sobre- 
clasificación como en minimizar la infraclasificación de cara a optimizar 
los pronósticos y conservar los escasos o críticos recursos (v. fig. 24.2). 
La identificación y seguimiento de las víctimas puede resultar un reto 
serio en cualquier evento MASCAL.'* Se utilizan ampliamente un gran 
número de tarjetas de triaje diferentes y pueden resultar beneficiosas si 
su utilización es estandarizada y entrenada dentro de un sistema deter- 
minado. Las tarjetas de triaje más frecuentemente utilizadas son las Field 
Triage Cards estandarizadas. ”** Como se muestra en el ejemplo de la 
figura 24.8, estas tarjetas permiten una rápida presentación de la infor- 
mación fundamental, incluyendo los signos vitales y las heridas mayores, 
y posteriormente identifican con facilidad a qué categoría o prioridad se 
ha asignado al paciente. Aunque estas tarjetas tienen la ventaja de su sim- 
plicidad y facilidad de uso, existen inconvenientes y retos logísticos como 
el de su pérdida o que no permanezcan con el paciente a medida que es 
trasladado a través del sistema. La escritura también puede quedar oculta 
por sangre o resultar ilegible. Como cualquier otra cosa en una situación 
MASCAL, hay que practicar con ellas y debe ensayarse su utilización. 
Aunque debe existir una redundancia de capacidad, no debe existir 
una redundancia de acciones; hay que evitar la ineficacia. A medida que 
los pacientes son clasificados para diferentes hospitales del sistema hay 
que considerar tanto las competencias como la capacidad cuantitativa y 
esto debe formar parte de la formación en triaje. Las capacidades hacen 
referencia a los servicios clínicos actuales de los que se tendría inmediata 
disponibilidad en el hospital (neurocirugía, cirugía vascular, radiología 
intervencionista). La capacidad cuantitativa, por otro lado, hace referencia 
a la situación de camas, la situación hospitalaria, la disponibilidad de 
sangre en el hospital y la disponibilidad de quirófanos. En un evento 
MASCAL a gran escala, esta información es necesaria para un adecuado 
triaje de campo. Variaciones tanto en las capacidades como en la situación 
de capacidad cuantitativa deben ser ensayadas en la formación MASCAL 
regional. La coordinación con hospitales y centros de mando de incidentes 


regionales es necesaria para que esto tenga lugar con éxito. Herramientas 
recientes basadas en la red son actualmente de amplia disponibilidad y 
pueden resultar de una gran ayuda en este proceso de monitorización y 
continua actualización del estado y las capacidades de todos los hospitales 
disponibles en un determinado sistema de salud o región.” 


Comprensión del sistema de mando de incidencias 
hospitalario 


El plan organizativo y la estructura actualmente utilizados en EE. UU. 
para respuestas mantenidas ante eventos de urgencia a gran escala es 
el sistema de mando de incidentes, y en el hospital a esto se le conoce como 
sistema de mando de incidencias hospitalario (SMIH). Este proporciona 
una infraestructura generalizada y flexible de liderazgo ante crisis que puede 
ser implementada para todos los tipos de eventos (el abordaje para «todos 
los riesgos»), incluyendo eventos MASCAL.*** El sistema SMIH consiste, 
en general, en un mando de incidencias y cuatro secciones subordinadas de 
operaciones, finanzas, logística y planificación. El personal adicional clave 
sirve bajo cada una de estas secciones o realiza funciones de asesoramiento o 
integración para el jefe de incidencias. Una percepción errónea habitual es 
que el SMIH es la entidad primaria responsable de las operaciones MAS- 
CAL y de la respuesta inicial, y que es el elemento clave en el centro de 
cualquier evento MASCAL/plan de desastres. Es importante reconocer que 
existe un retraso significativo entre la identificación de un evento crítico y la 
activación de la respuesta del SMITH y que pueda tener un sistema operativo 
preparado. En la mayoría de las respuestas MASCAL ante un evento único, 
el SMIH no estará establecido o no será funcional antes de que se hayan 
completado el transporte y la atención urgente iniciales de los pacientes y, 
por tanto, no puede contarse con él para que realice o ayude en la respuesta 
MASCAL precoz. Para eventos más prolongados, típicamente desastres 
naturales como el evento del huracán Katrina, el SMIH tendrá un papel más 
esencial a la hora de mantener funciones clave incluyendo las reposiciones, la 
coordinación de los esfuerzos de rescate, el mantenimiento y reparación de los 
equipos o centros claves y la coordinación con agencias locales y federales.''* 


Integración de sistemas 


Hay múltiples sistemas que entran en juego cuando se está considerando 
una respuesta comunitaria preparada ante un evento MASCAL. La 
coordinación, planificación, entrenamiento y proceso de liderazgo del 
triaje tanto local (intrahospitalario) como regional (de campo) ayudarán a 
minimizar la pérdida de vidas durante un evento MASCAL. El caos que 
se produce cuando hay múltiples víctimas es espectacular, motivo por 
el cual son esenciales la coordinación e integración de sistemas entre los 
múltiples hospitales, los centros de mando de incidentes y los elementos 
de atención prehospitalaria, del SUM e intrahospitalaria. La coordinación 
de sistemas traumatológicos se produce a través del funcionamiento del 
ACS COT entre centros traumatológicos de nivel 1; sin embargo, a 
medida que más centros traumatológicos regionales de nivel 2 se incluyen 
en las comunidades, es imperativo que el liderazgo del cirujano se vea 
implicado en la integración no solo del proceso de triaje regional, sino 
también de los centros de mando de incidencias. Estos centros de nivel 
inferior frecuentemente desempeñan un papel principal en los eventos 
MASCAL, que pueden superar al desempeñado por los centros trauma- 
tológicos de nivel 1 regionales. En el tiroteo de Las Vegas que tuvo lugar 
en octubre de 2017, la mayoría de las víctimas fue trasladada a centros 
traumatológicos de nivel 2 próximos al lugar del tiroteo.? Tener buenas 
vías de comunicación clínica y de liderazgo quirúrgico entre los centros 
traumatológicos regionales continuará integrando y construyendo un 
sistema que funcione bien durante eventos con gran número de bajas. 
Desde una perspectiva intrahospitalaria, el funcionamiento de los 
departamentos hospitalarios tales como el banco de sangre, el transporte 
de pacientes, el servicio de radiología, el SAB, los quirófanos, etc., se basa 
en la integración y coordinación dentro del hospital para que exista un 
buen flujo de pacientes y no se produzcan cuellos de botella. Sin una 
integración fiable de las áreas funcionales del hospital es más probable 
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FIGURA 24.8 Ejemplo de tarjeta de triaje y etiquetas para el paciente que permite la documentación de la 
evaluación inicial y de los signos vitales, así como la identificación de la categoría de triaje codificada en color 


que se ha asignado a ese paciente individual. 


que aumente el caos desorganizativo y los retrasos en la atención a los 
pacientes. Una buena integración de sistemas no se consigue sin una inver- 
sión significativa en formación. Los jefes quirúrgicos, de traumatología, 
del SU y de enfermería deben participar en la integración del sistema con 
el centro de mando de incidencias y los departamentos hospitalarios; estos 
planes no pueden estar únicamente sobre el papel, tiene que invertirse en 
ellos con ensayos y simulacros que pongan tensión en el sistema de cara 
a determinar las áreas débiles de la integración de sistemas. Los eventos 
que producen grandes números de pacientes son por naturaleza caóticos y 
estresantes, y un plan de integración de sistemas (incluyendo mecanismos 
de respaldo para comunicaciones entre departamentos hospitalarios) ayu- 
da a mitigar que el caos inherente a las situaciones MASCAL se traslade al 
área de la atención sanitaria y a mejorar el funcionamiento hospitalario. 


Seguridad 


El área de triaje de un hospital, así como el de campo, deben ser seguras. 
Con frecuencia se pasa por alto la seguridad dado que los primeros res- 


pondedores y profesionales sanitarios están más preocupados en salvar 
vidas. La seguridad del escenario antes de que los profesionales médicos 
se precipiten a un entorno potencialmente peligroso es fundamental. Un 
escenario inseguro crea la posibilidad de que se produzca un mayor número 
de bajas e inducir más estrés al sistema. Asegurar el escenario y garantizar 
la seguridad son necesarios para un triaje efectivo. En la planificación 
MASCAL, los cirujanos deben recordar que la seguridad es uno de los 
componentes más importantes que frecuentemente pasa desapercibido. 
Siempre debe estar implicado el personal de seguridad en la planificación 
MASCAL tanto en ensayos locales como regionales. En el mundo actual, 
la seguridad ante un desastre o evento MASCAL es esencial. No se puede 
realizar un triaje efectivo en un área insegura. Ejemplos de ellos son la 
maratón de Boston con la segunda bomba, los eventos con tiradores 
activos, el colapso de edificios y otros incidentes MASCAL. Como parte 
del sistema de planificación traumatológico, la coordinación con las fuerzas 
de seguridad y con las fuerzas de la ley locales garantiza una buena comu- 
nicación sobre la seguridad del escenario para el triaje de campo. 
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Para el triaje local (intrahospitalario) la protección más importante 
que proporciona el equipo de seguridad no es de los enemigos, sino de 
los medios de comunicación, los familiares enfurecidos y los curiosos.? Es 
esencial el control de las masas; las grandes masas de curiosos con buenas 
intenciones en un SU hospitalario o en el área de triaje dificultan una 
atención óptima. Hay que formar al personal de seguridad para que haga 
que solo se encuentre personal clave para la misión en el hospital durante 
un evento MASCAL. Los puntos de entrada en el área de triaje y en el hos- 
pital deben ser identificados y asegurados. Adicionalmente, los desastres 
naturales y los eventos MASCAL generan bajas psiquiátricas y pacientes 
combativos. Nuevamente, como en otros aspectos, esto se debe simular 
y entrenar. Es importante un liderazgo quirúrgico que recomiende que el 
personal hospitalario de seguridad sea parte de los ejercicios de formación. 
En los centros traumatológicos de nivel 1, los traumatólogos y médicos del 
SU están familiarizados con el personal de seguridad para trabajar en el 
área traumatológica; sin embargo, en otros hospitales este puede no ser el 
caso. Hacer que el cirujano líder conozca al líder del equipo de seguridad 
y su equipo de seguridad e incluir a dicho equipo en los ejercicios de 
formación MASCAL ayudará a mantener a los pacientes y al personal 
seguros durante un evento MASCAL. Las situaciones MASCAL también 
pueden producir bajas psiquiátricas. El personal de seguridad y el personal 
médico designado deben controlar las bajas psiquiátricas, a los pacientes 
combativos y a aquellos individuos conflictivos que pueden crear peligro 
para ellos mismos y para otros pacientes. 


Comunicaciones 


Múltiples sistemas de comunicación son esenciales para el manejo efectivo de 
los eventos MASCAL. La comunicación debe producirse regionalmente des- 
de la localización del evento y también debe discurrir con efectividad dentro 
del hospital. Como los restantes componentes, los canales de comunica- 
ción deben ser comprobados, y durante el entrenamiento para estos eventos 
deben participar a escala completa. Desde un punto de vista regional, las 
comunicaciones prehospitalarias esenciales —desde la notificación al SUM, la 
coordinación de SUM y de los primeros respondedores— y la determinación 
de a qué centro trasladar al paciente suceden todos los días de forma rutinaria. 
Cuando se producen eventos a gran escala, estas comunicaciones pueden 
volverse caóticas. La formación para eventos debe incluir la coordinación del 
SUM (en muchas ocasiones hay múltiples compañías privadas diferentes que 
cubren un área regional) con el núcleo centralizado de envíos, así como con 
los hospitales regionales. Esto debe ser ensayado con diferentes escenarios. 


Regional 

Y Notificaciones al SUM. 

Y Coordinación del SUM con los primeros respondedores. 

W Establecimiento del área de triaje conocida en la localización 
(con seguridad). 

Y Coordinación en tierra del movimiento de ambulancias hacia y 
desde el área de triaje. 

y Comunicación con seguridad. 

W El mando en tierra (comandante del incidente en el punto de 
triaje) debe tener comunicación con los hospitales regionales 
para recibir las actualizaciones sobre las competencias y la 
capacidad cuantitativa (v. anteriormente). 

W El comandante en el punto de triaje debe establecer comuni- 
caciones con los hospitales regionales para ayudar a garantizar 
que los pacientes «inmediatos» (utilizando el sistema DIME) 
son enviados a los hospitales correctos. 

Y Debe haber planes de contingencia para comunicaciones entre los 
puntos de triaje y los hospitales. Por ejemplo, si el servicio telefónico 
no funciona, utilización de radios o líneas terrestres como alternativas 
que pueden ser empleadas para la comunicación, si está así planifi- 
cado y ensayado. Sin un sistema de comunicación fiable, el SUM 
no puede comunicarse con los hospitales para informarles sobre las 
bajas entrantes y conseguir una actualización del estado de camas. 


Integración local 


A nivel de los hospitales, el centro de mando de incidencias organiza y 
establece su área, debiendo ser notificado el personal a través de listas 
de alerta predeterminadas. Dada la difusión de las redes sociales y la 
facilidad de la comunicación por ellas, existe una buena probabilidad 
de que el personal hospitalario sea conocedor del evento y muchos 
de ellos se habrán dirigido al hospital antes de recibir la notificación 
oficial.* Como parte de un plan MASCAL, cada miembro del personal 
debe informar a un área predeterminada y recibir las directrices del 
líder. El sistema de notificación MASCAL debe incluir a todos los 
departamentos hospitalarios clínicos y no clínicos. 

En eventos MASCAL a gran escala, las formas estándar de comu- 
nicación probablemente no funcionarán. Las líneas telefónicas estarán 
sobrecargadas y posiblemente incluso no sean funcionales por razones de 
seguridad. Las comunicaciones de reserva tales como localizadores e incluso 
alertas a través de medios sociales deben ser consideradas como planes 
de contingencia.” El departamento de comunicación del hospital debe 
estar preparado para tratar con los medios de comunicación y mantener 
a dichos medios bien informados, pero sin interferir en las operaciones 
MASCAL o con la prestación de atención. Las entrevistas y declara- 
ciones a los medios de comunicación deben ser manejadas a través de un 
responsable o autoridad aprobada, y las declaraciones oficiales o anuncios 
deben ser dirigidos por uno de los líderes clínicos o administrativos con 
el conocimiento y experiencia suficientes para transmitir la información 
crítica y responder efectivamente a las preguntas y preocupaciones de los 
medios de comunicación. 


Documentación y seguimiento de pacientes 


Los pacientes pueden resultar erróneamente identificados con facilidad 
o incluso perderse durante la respuesta a un evento MASCAL o a un 
desastre. El mantenimiento de registros supone un reto y las formas 
habituales de documentación electrónica es improbable que tengan 
éxito.'** El mantenimiento de registros durante un evento MASCAL 
debe encontrar un equilibrio entre conveniencia y estándares. Resulta 
imperativo para seguir con eficiencia y precisión a los pacientes, así 
como su curso de atención tanto en el entorno prehospitalario como 
durante la estancia en el hospital. Los pacientes pueden ser desplazados a 
múltiples áreas y con facilidad quedar «descolocados» o ser erróneamente 
identificados. Deben entenderse y comprenderse soluciones sencillas y de 
baja tecnología para el triaje inicial y seguimiento MASCAL. Ello incluye 
el cambio a gráficos y sistemas de petición basados en papel durante 
las fases iniciales de la atención, particularmente si el registro médico 
electrónico local no puede funcionar adecuadamente a causa del gran 
flujo entrante agudo de pacientes. La documentación de información 
esencial mediante su escritura directa sobre el paciente y/o sus vendajes 
es un método altamente eficaz de comunicar información importante, en 
particular cuando el paciente está siendo trasladado de una localización 
a otra (fig. 24.9). Los hospitales deben tener preparados paquetes MAS- 
CAL con gráficos simplificados y sistemas de solicitud para el caso de que 
los registros médicos electrónicos fallen, se vean dañados por el evento 
desencadenante, o no puedan realizar adecuadamente las funciones de 
atención para los pacientes. 


Elementos de comunidad y otras consideraciones 


En desastres o eventos MASCAL que afectan a toda la comunidad/ 
región hay que considerar ciertas provisiones y, por supuesto, estas deben 
ser incorporadas al plan MASCAL regional y hospitalario. Las redes 
sociales y los medios de comunicación ciertamente informarán sobre el 
suceso; es importante que transmitan mensajes precisos. Adicionalmen- 
te, se pueden aprovechar las redes sociales, pero es imprescindible que los 
mensajes sean efectivos y precisos. Por ejemplo, si se necesitan donantes 
de sangre o de plaquetas, se puede divulgar la solicitud a través de redes 
sociales. Los centros de donantes de sangre también podrían comunicar 
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FIGURA 24.9 Ejemplos de documentación improvisada para facilitar la comunicación de información crítica ante 
eventos con víctimas masivas cuando se está trasladando a los pacientes entre equipos de atención o diferentes 
centros. (A) Documentación sobre el vendaje de un cierre abdominal temporal que recoge información clave 
sobre el control de daños inicial, los procedimientos quirúrgicos y de recuperación. (B) Vendajes claramente 
identificados señalando las lesiones subyacentes y el momento/fecha del cambio de vendaje más reciente. 


carencia de ciertos tipos sanguíneos a través de redes sociales oficiales. 
Los medios de comunicación social también pueden ser aprovechados 
para realizar notificaciones respecto a cierres de carreteras y cuestiones 
de tráfico en torno a los hospitales y el punto del evento MASCAL. 

Un reto potencial para los eventos MASCAL es la posible llegada de 
un gran número de pacientes que no hablan inglés. En el campo militar 
no resulta inhabitual que se produzcan eventos IMB o MASCAL que 
impliquen a pacientes locales que no hablen inglés. Los traductores 
resultan esenciales para comunicarse con las bajas y son necesarios 
para aportar una atención efectiva y compasiva. En el accidente de 
Asiana Airline que tuvo lugar en el aeropuerto de San Francisco en 
julio de 2013, 187 pacientes fueron enviados a hospitales del área de 
la bahía de San Francisco; la mayoría de esos pacientes provenían de 
Corea y China y no hablaban inglés. Resulta improbable que los hos- 
pitales dispongan de suficientes traductores para estos tipos de eventos 
internacionales. Aunque no es lo ideal, se pueden utilizar los medios de 
comunicación para solicitar el apoyo de traductores médicos adicionales. 
Ciertamente, todos los individuos que lleguen al hospital para ayudar 
como traductores de apoyo deben ser inspeccionados exhaustivamente 
por el servicio de seguridad para garantizar que no se originan cues- 
tiones de seguridad por su presencia. De manera ideal, podrían realizarse 
contratos con compañías de enseñanza de idiomas que podrían ayudar 
a proporcionar apoyo; sin embargo, existen retos prácticos y logísticos 
para poder disponer de planes de contingencia para múltiples idiomas. 

Los eventos que producen un gran número de bajas pueden ocasionar 
dilemas para la disposición de los pacientes. Sea porque sus casas son des- 
truidas a causa de desastres naturales o porque los pacientes heridos no 
provienen del área del evento (como en la maratón de Boston o en el con- 
cierto de Las Vegas), pueden no tener un sitio seguro para ir si son tratados 
por heridas menores y dados de alta del hospital. Las compañías de taxi y 
los servicios de transporte deben disponer de planes preestudiados con los 
hospitales para ayudar al traslado de los pacientes dados de alta. Esto tiene 
que ser predeterminado e incluido en el plan MASCAL. Adicionalmente, 
de cara a evitar que los hospitales se conviertan en refugios, no solo debe 
existir un plan de transporte sino también lugares predeterminados en 
la comunidad como iglesias, colegios y hospitales regionales que ayuden 
con la disposición de los pacientes. En el caso de personas desplazadas 
(colapso de infraestructuras, fuegos), las iglesias y refugios deben ayudar a 
descongestionar los hospitales y evitar que se utilicen como refugio. Debe 
disponerse también, de manera ideal, de apoyo psicológico. 


Adaptable 


«Haz lo que puedas, con lo que tengas, y donde estés.» 


Theodore Roosevelt 


El éxito o fracaso de una respuesta MASCAL se basa en muchos 
factores diferentes. Los mejores planes pueden no poder ser implemen- 
tados a causa de eventos imprevistos. Los planes MASCAL no pueden 
predecir todas las posibles contingencias o eventos. Mientras que el 
liderazgo, el triaje efectivo y la formación son componentes cruciales 
para el éxito del manejo de IMB y eventos MASCAL, el plan tiene que 
poder adaptarse a circunstancias imprevistas. Ningún desastre, IMB o 
evento MASCAL será el mismo; sin embargo, los principios del triaje 
y los conceptos de tratamiento de pacientes siguen siendo los mismos, 
pero deben poder adaptarse a la situación. 

El triaje militar y la atención táctica a bajas en combate no son 
diferentes: los principios siguen siendo los mismos, pero la capacidad 
de adaptarse a la situación táctica es donde el arte de un triaje efectivo 
y un manejo MASCAL precoz salvan el mayor número de vidas. La 
disponibilidad a nivel regional y hospitalario de recursos dictará diversas 
decisiones de triaje y es imprescindible ser conscientes de la situación. 

Cuando necesitan adaptarse rápidamente los planes a causa de 
la situación, el liderazgo es crucial. Si los líderes son incapaces de 
adaptarse, el sistema tampoco será capaz de hacerlo. El triaje, regional e 
intrahospitalario, y el manejo MASCAL global son procesos dinámicos 
que se despliegan a medida que progresa el evento productor de las 
bajas. El manejo del triaje de los pacientes a medida que se desplazan 
a través del sistema debe realizarse dentro de los límites del escenario y 
el entorno, junto con la consideración de la situación táctica. 

Es crucial el conocimiento del hospital, prehospitalario, de tras- 
lados y de los recursos regionales. También es importante la capacidad 
de adaptarse a la situación en función de la información de las fuerzas 
del orden, porque la situación táctica puede cambiar. Los desastres 
naturales, las inundaciones y el fuego tienen el potencial de romper 
las comunicaciones y dejar algunas instalaciones sin funcionar, por lo 
que la experiencia sobre capacidades de los hospitales regionales podría 
ser necesaria para un adecuado triaje de campo. El establecimiento de 
áreas de tratamiento externas y la movilización de equipos terapéuticos 
puede salvar vidas si los hospitales se ven sobrecargados de pacientes 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


24 Papel del cirujano en incidentes con víctimas masivas 


o si existen problemas de infraestructuras. El ejército ha podido llevar 
capacidades próximas al punto del incidente, y aunque esto no siempre 
puede ser posible en un evento MASCAL urbano, si existen equipos con 
la formación para esta contingencia, podría usarse esta capacidad. '” 
La adaptabilidad es más necesaria y fundamental para el responsable 
sénior de triaje. Durante IMB y eventos MASCAL, los pacientes no 
llegan en ningún orden de precedencia, y con frecuencia algunos de los 
más graves llegan una vez que muchas bajas con heridas menores han sido 
ya llevadas al interior del SU. El encargado de triaje debe tener un buen 
conocimiento de la situación y garantizar que las bajas sean tratadas a 
tiempo y de la manera apropiada utilizando los recursos adecuadamente 
para mantener la capacidad para el flujo entrante adicional de pacientes. 
Coordinación y comunicación son factores clave para adaptarse; deben 
existir redundancias y líneas a prueba de fallos en los sistemas de comu- 
nicaciones de forma que, a medida que el sistema se adapta para superar 
situaciones no contempladas en la planificación MASCAL, todos los 
elementos de los equipos locales y regionales sean mantenidos informados. 


Crecimiento (elementos de un sistema de salud 
que aprende) 


Entre los aspectos más importantes y que frecuentemente pasan desa- 
percibidos de la mejora de la atención MASCAL a cualquier nivel se 
encuentran la captación, el procesamiento y posteriormente la actuación 
sobre la retroalimentación de las lecciones aprendidas de eventos pasa- 
dos. Mientras que el éxito o fracaso durante un IMB o evento MASCAL 
depende de un triaje preciso y efectivo, el éxito o fracaso del próximo 
evento depende de una RPTA tras cada evento, de cara a conseguir 
mejorías individuales, grupales y del sistema. Aunque existen muchos 
formatos y técnicas diferentes para la realización de una RPTA, todas 
comparten varias características en común que deben ser subrayadas. 
La RPTA se debe realizar tan pronto como sea posible tras el evento, 
para captar los eventos mientras se mantienen vivos en la mente de las 
personas y para garantizar una participación máxima. Debe llevarse 
a cabo a cada nivel, desde un departamento individual o área (SU, 
quirófano, UCI) hasta la institución global e incluso a nivel sistémico. 
La RPTA debe centrarse en recoger registros de dos categorías: aquellos 
temas que discurrieron bien o que funcionaron y aquellos asuntos que 
no lo hicieron o que necesitan ser mejorados. En particular, se deben 
identificar cualesquiera áreas evidentes que dieron lugar a resultados 
subóptimos, produjeron lesiones a pacientes/profesionales o estuvieron 
casi ausentes. Esto se debe llevar a cabo de una manera completamente 
no judicial ni punitiva y se deben fomentar las aportaciones a todos los 
niveles. Hay que crear un informe escrito formal de la RPTA y remitirlo 
a través de la cadena de mando para que quede integrada en la RPTA 
hospitalaria o a nivel de sistema. Finalmente, y lo más importante, 
se debe crear un plan de acción en función de la retroalimentación y 
revisión de la RPTA en el que se identifiquen y prioricen los cambios 
a implementar de cara a estar mejor preparados para futuros eventos 
MASCAL. La institucionalización de procesos como este, con el objetivo 
de una mejora continua de la aportación de atención y el enfoque en el 
paciente como centro, caracteriza a un «sistema de salud que aprende». 
Esto fue resaltado y codificado en un informe reciente de la National 
Academy of Science Engineering and Medicine (NASEM) sobre «Cero 
muertes evitables», donde se hace un llamamiento para la revisión de 
los sistemas traumatológicos nacionales en EE. UU.*P 


Control de la exanguinación a lo largo de un espectro 


«El destino de los heridos se encuentra en las manos de aquellos que 
aplican el primer vendaje.» 


Coronel Nicholas Senn 


El Dr. Larrey, el padre del triaje y cirujano del ejército de Napoleón, 
realizaba amputaciones rápidas y efectivas en la línea del frente de batalla, 


mejorando marcadamente la supervivencia de heridas en extremidades 
con hemorragias mayores. El control básico de la hemorragia y el manejo 
de la vía aérea deben formar parte del proceso de triaje desde el punto de 
atención más avanzado, sin quedar relegadas a únicamente la fase intrahos- 
pitalaria. El equipo de triaje y cualesquiera puntos de triaje primarios y 
secundarios restantes deben disponer de personal formado en el control de 
hemorragias e intervenciones de la vía aérea y de los suministros adecuados 
de torniquetes y vendajes hemostáticos. Múltiples estudios militares y 
civiles han demostrado en la actualidad que la mayoría de las muertes trau- 
matológicas potencialmente evitables se producen antes de que el paciente 
llegue a la mesa quirúrgica y son debidas a hemorragias. '*%* En muchos 
eventos MASCAL, y en particular en sucesos como explosiones o tiroteos 
masivos, las hemorragias exanguinantes se convertirán en un problema 
incluso más frecuente que en los contextos traumatológicos habituales. 
El triaje forma parte de una gran estructura organizativa o sistema de 
atención. El éxito en el manejo de eventos MASCAL o IMB debidos a 
desastres, tiroteos o actos terroristas se basa en un personal eficaz, eficien- 
te, formado y bien entrenado y en sistemas de atención «preparados». 
Sin embargo, garantizar una adecuada preparación y formación para 
estos eventos puede suponer un reto que puede encontrar resistencia 
significativa debido al tiempo y a los costes financieros que se precisan. 
Resulta por tanto obligatorio optimizar los recursos y la experiencia ya 
disponibles en cualquier sistema y ser tan eficiente como sea posible a 
la hora de seleccionar y transmitir una formación de alto rendimiento y 
alta calidad. La formación universal en control básico de hemorragias y 
la utilización de adyuvantes ampliamente disponibles como torniquetes 
y vendajes hemostáticos es un área que debe ser tenida en cuenta como 
de máxima prioridad, la cual puede llevarse a cabo con eficiencia y cos- 
te-efectividad. Como parte de la campaña del ACS «Stop the Bleed», 
el curso básico de control de hemorragias (CBCH), recientemente 
desarrollado y promulgado, puede aportar una familiarización con esas 
técnicas tanto a profesionales sanitarios como a personas legas, con una 
inversión de tiempo y costes mínimos.”% Nosotros recomendamos que 
todo el personal que pueda verse implicado en atención MASCAL en 
cualquier nivel a lo largo del continuo de atención tenga un certificado 
de CBCH (o alguna formación equivalente) y tenga acceso a los dis- 
positivos y adyuvantes modernos para el control de hemorragias.” 


CONCLUSIONES 


Los eventos MASCAL y los desastres se encuentran entre los entornos 
más retadores a los que se puede enfrentar la asistencia sanitaria y 
constituyen una «tormenta perfecta» de factores que puede inducir 
a errores, lapsos de atención y resultados subóptimos. Como pro- 
fesionales médicos con alta formación en la aplicación de atención 
traumatológica de urgencias e intervenciones de riesgo vital, los 
cirujanos tienen una posición única para resultar elementos clave 
de cualquier respuesta MASCAL. Además de su experiencia en el 
manejo quirúrgico de urgencias, un cirujano con experiencia tiene 
una posición ideal para funcionar en los papeles clave del liderazgo 
MASCAL, tales como encargado sénior de triaje o comandante de 
incidencias local. De cara a optimizar la atención médica y los resul- 
tados poblacionales en eventos traumatológicos a gran escala, todos 
los cirujanos deben estar familiarizados con los principios clave del 
manejo y triaje MASCAL efectivos. El triaje en estas situaciones es un 
arte táctico, que comprende habilidades tales como liderazgo, comu- 
nicación, flexibilidad y adaptabilidad. Hay tres componentes básicos 
que son necesarios para una preparación con éxito para respuestas 
MASCAL y una óptima ejecución durante esos eventos: liderazgo, 
experiencia y formación (cuadro 24.2). Si cualquiera de estos tres 
componentes no ha sido optimizado se producirán deficiencias en 
la aplicación de la atención y morbilidad y mortalidad innecesarias 
(y evitables). La creación de un sistema verdaderamente dispuesto e 
integrado para la atención MASCAL requiere formación a todos los 
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CUADRO 24.2 Regla mnemotécnica 
sencilla para algunos de los conceptos 
esenciales y críticos de la planificación 
y ejecución con éxito en eventos 

de víctimas masivas (MASCAL) 


M Minimizar el caos: mantener la calma y la confianza. 


A Analizar: realizar un triaje preciso y constante; evaluar el tiempo atmosférico, 
el estado de los suministros, el personal, etc. 

S Seguridad: no cree pacientes adicionales; cuídese y proteja al personal. 

C Comunicación: nunca puede ser suficiente; hágala clara y concisa. 

A Alerta: esté preparado para más bajas; reconstituya y resuministre. 

L Lost (pérdidas): no pierda pacientes o personal; utilice sistemas de segui- 
miento de pacientes; mantenga el recuento del equipo. 


Por cortesía del coronel Jorge Klajnbart, Chief of Surgery en el Evans 
Army Community Hospital. 


niveles, disponibilidad regional, integración de múltiples sistemas 
a lo largo de un continuo de atención y refinamiento del sistema 
a través de la captura y promulgación de las lecciones aprendidas. 
Los volúmenes más importantes y elevados de estas lecciones han 
sido adquiridos a través del ejército durante la última década de 
operaciones militares mantenidas. Como se establece en el informe 
«Cero muertes evitables» de la NASEM, una integración completa de 
los sistemas traumatológicos militar y civil resulta clave para el futuro 
de la atención traumatológica en EE. UU. y particularmente para la 
integración del gran volumen de experiencia militar en la atención 
MASCAL.'*** Tal integración exhaustiva aprovecharía los puntos 
fuertes relativos de cada componente de cara a la estandarización 
y optimización de la disponibilidad MASCAL y de los sistemas de 
atención en toda la nación (fig. 24.10). 
¿Qué se puede aprender del sistema militar de atención? 


Puntos fuertes del sistema militar 
Gran volumen de experiencia MASCAL 
Atención de heridas complejas y graves 
Atención en el punto de atención protocolizada y uniforme 
Atención coordinada a través de grandes distancias 
Clara cadena de mando y de responsabilidad 
Enfoque en la disponibilidad y rapidez de despliegue 
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= En el ejército se aplica el principio de control de daños a lo largo 
de un continuo de atención. 

O Cuando los pacientes no pueden alcanzar con rapidez el 
punto de atención definitivo, son clasificados a lo largo de 
un continuo de atención para ser sometidos a una cirugía 
de control de daños o recuperación, con el fin de cubrir el 
tiempo e intervalo espacial entre la producción de la lesión 
y la atención definitiva. 

= Liderazgo centralizado y C2 (mando y control). 

O Imposición de un orden estricto en el ecosistema traumato- 
lógico regional (campo de batalla). 

O Colocación intencionada de las capacidades quirúrgicas en 
el campo de batalla. 

= Consigue que las lesiones traumatológicas mayores y complejas 
lleguen al nivel de capacidad correcta. 

= Aunque eso no resulta siempre posible en comunidades civiles, 
en las áreas con tiempos de traslado largos, las contingencias 
pueden ser llevadas a hospitales de menor tamaño para facilitar el 
control de la hemorragia hasta que los pacientes puedan alcanzar 
la atención definitiva. 

= Los principios del triaje militar pueden ser aplicados a muchos 
escenarios civiles. 

O Las lecciones aprendidas del uso de torniquetes, control del 
dolor y manejo de la vía aérea (TCCC) pueden ser entrena- 
das a nivel de los primeros respondedores (pero este nivel de 
formación requiere una implicación significativa, fondos, par- 
ticipación comunitaria y liderazgo del centro traumatológico). 

O El entorno táctico, el liderazgo y la imposición de un sistema 
ordenado sobre el caos son componentes esenciales del triaje 
regional/de campo. 

O La flexibilidad y la adaptabilidad resultan esenciales, especial- 
mente en escenarios de desastres que amenazan las infraes- 
tructuras y redes de comunicaciones. 


Puntos fuertes del sistema civil 
Volúmenes de pacientes traumatológicos 
rutinariamente elevados 
Acceso a campos de subespecialidades 
Acceso abierto a todos los pacientes 
Captura rutinaria de datos de pacientes 
y programas de MA/MC 
Programas de investigación traumatológica integrados 
Capacidad de realizar investigación 
traumatológica prospectiva 


Puntos fuertes de un sistema militar-civil integrado 
Claras cadenas de mando y responsabilidad, autoridad y contabilidad identificadas 
Gran volumen de experiencia traumatológica para el mantenimiento de las habilidades del personal y la capacidad de despliegue 
Gran volumen de experiencia MASCAL compartida y accesible a todo el mundo 
Red fácilmente disponible de profesionales traumatológicos y de subespecialidades traumatológicas 
Captura rutinaria y universal de los datos de los pacientes, utilización para MA/MC y retroalimentación en tiempo real 
Capacidad para llevar a cabo investigación prospectiva en urgencias y traumatológica 
Formación uniforme y protocolizada, y prácticas que comienzan en el punto del evento 
Activos fácil y rápidamente desplegables para eventos MASCAL/desastres a gran escala 


FIGURA 24.10 Gráfico que enumera los puntos fuertes y debilidades individuales de los sistemas trauma- 
tológicos militares frente a los civiles en relación con la atención MASCAL y los potenciales beneficios de un 
sistema traumatológico completamente integrado a nivel nacional militar-civil. MA/MC, mejora de actuación/ 
mejora de calidad; MASCAL, bajas masivas. (Tomado de Martin MJ, Rasmussen TE, Knudson M, et al. Heeding 
the call: Military-civilian partnerships as a foundation for enhanced mass casualty care in the United States. J 


Trauma Acute Care Surg. 2018;85:1123-1126.) 
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O La redundancia en los sistemas ayuda a mitigar estos factores. 
O Hay que trasladar la capacidad (control de hemorragias, 
transfusiones) tan cerca como sea posible. 

= El objetivo global del triaje militar, regional (de campo) o local 
(hospitalario) es priorizar, estabilizar, clasificar y trasladar a los 
heridos al punto de atención definitiva. 

= Hay que buscar lo aceptable, no siempre lo óptimo..., pero lo 
óptimo siempre es el objetivo. 
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Un informe de referencia de las National Academies en el que 
se analizan los sistemas traumatológicos militar y civil existen- 
tes, identificando áreas clave de excelencia y oportunidades 
para mejora, y posteriormente se establece un conjunto de 
recomendaciones claras para la integración nacional y mejora 
de la atención traumatológica en eventos de víctimas masivas 
(MASCAL) y rutinarios. 


Carli P, Pons E, Levraut J, et al. 7he french emergency medical services 


after the paris and nice terrorist attacks: what have we learnt? 
Lancet. 2017;390:2735-2738. 


Un excelente resumen de la respuesta médica a múltiples 
ataques terroristas en París en 2015 y Niza en 2016 y los 
esfuerzos del sistema médico francés para prepararse ante 
futuros eventos al incorporar las mejores prácticas de los 
sectores civil y militar. Este punto de vista también identifica 
áreas clave de «deficiencias» en la respuesta a los eventos, 
incluyendo problemas de comunicación/coordinación y difi- 
cultades para identificar las víctimas. 


Frykberg ER. Medical management of disasters and mass casual- 


ties from terrorist bombings: how can we cope? ] Trauma. 
2002;53:201-212. 


Esta es la primera revisión general de la respuesta médica 
ante el terrorismo urbano que hace énfasis en el papel del 
triaje efectivo y valora la respuesta médica en términos cuanti- 
tativos. De particular importancia en este trabajo es el énfasis 
en los efectos adversos de la sobreclasificación durante los 
eventos de bajas masivas (MASCAL). El Dr. Frykberg fue un 
pionero a la hora de traer la importancia de la preparación ante 
desastres a la atención de los cirujanos. 


Gates JD, Arabian S, Biddinger P, et al. The initial response to the 


Boston marathon bombing;: lessons learned to prepare for 
the next disaster. Ann Surg. 2014;260:960-966. 


Un análisis detallado de un evento de bajas masivas (MASCAL) 
y de la respuesta médica que siguió a las múltiples detonacio- 
nes explosivas en la maratón de Boston de 2013. Este trabajo 
subraya la importancia crítica del triaje en el escenario y de la 
distribución inteligente de las bajas hacía los hospitales loca- 
les, realizando la transición de la atención rutinaria a MASCAL 
anivel hospitalario, y los patrones de lesión esperables tras un 


evento con explosivos. De manera importante, se resaltan las 
áreas clave de mejora, tales como la carencia de torniquetes 
y de vendajes hemostáticos, los retos de comunicación y las 
dificultades con los registros médicos electrónicos. 


Hirshberg A, Scott BG, Granchi T, et al. How does casualty load 


affect trauma care in urban bombing incidents? A quantitative 


analysis. / Trauma. 2005;58:686-693 discussion 694-685. 


Se utilizó un modelo informático para simular la respuesta de 
un centro traumatológico mayor de EE. UU. a un ataque terro- 
rista urbano con bomba utilizando los perfiles de bajas de un 
hospital israelí. El modelo predice la actual relación de forma 
sigmoide clásica entre el nivel de atención traumatológica y 
el aumento de la carga de bajas, y define la capacidad pico de 
la línea de servicio de un hospital traumatológico. 


Kuckelman J, Derickson M, Long WB, et al. Management from 


Baghdad to Boston: top ten lessons learned from modern military 


and civilian MASCAL events. Curr Trauma Rep. 2018;4:138-148. 


Un resumen y una lista del «top 10» de lecciones clave apren- 
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la importancia del triaje de alta calidad, el manejo inicial y la 
priorización de la evaluación y sus motivos, la seguridad de las 
instalaciones y el flujo de pacientes, y las prácticas de mando 
centralizado y comunicaciones. 
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pondientes a este capítulo. 


Hace solo unas décadas no existían opciones para los que estaban 
muriendo por insuficiencia orgánica terminal. El concepto de tras- 
plantar un órgano de un individuo a otro se consideraba imposible. 
La evolución del trasplante clínico y la inmunología de los trasplantes 
es una de las brillantes historias de éxito de la medicina moderna. 
Gracias al conocimiento de la respuesta inmunitaria al tejido tras- 
plantado, los pioneros del campo pudieron desarrollar estrategias 
para manipular la respuesta inmunitaria y prevenir el rechazo del 
órgano trasplantado. Hoy en día se practican más de 25.000 tras- 
plantes anuales, y hay más de 100.000 pacientes en la lista de espera 
de órganos. 

Por cierto, el concepto de trasplante no es nuevo. La historia 
abunda en leyendas y mitos que relatan el reemplazo de miembros 
y órganos. Un mito muy repetido de trasplante temprano es el del 
milagro de los santos Cosme y Damián (hermanos y posteriormente 
patronos de médicos y cirujanos), en el que sustituyeron con éxito la 
pierna gangrenada del diácono romano Justiniano por una pierna de 
un etíope fallecido poco antes (fig. 25.1). Sin embargo, solo cuando 
el cirujano francés Alexis Carrel desarrolló a finales del siglo XIX un 
método para unir vasos sanguíneos, el trasplante de órganos pasó a 
ser viable desde el punto de vista técnico y comenzaron descripciones 
verificables de trasplantes (fig. 25.2). Se le concedió el Premio Nobel 
de Medicina de 1912 «en reconocimiento de su trabajo sobre la 
sutura vascular y el trasplante de vasos sanguíneos y Órganos». Tras 
haber establecido el componente técnico, el propio Carrel observó 
que había dos problemas que se debían resolver en relación «con el 
trasplante de tejidos y órganos... el quirúrgico y el biológico». Él 
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había resuelto un aspecto, el quirúrgico, pero también entendía que 
«solo con un estudio más fundamental de las relaciones biológicas 
existentes entre los tejidos vivos» se podría resolver el problema más 
difícil de la biología. 

Deberían transcurrir 40 años antes de que otro grupo de futuros 
ganadores del Premio Nobel, Peter Medawar y Frank Macfarlane 
Burnet, empezara a definir el proceso mediante el cual un individuo 
rechaza el tejido de otro (fig. 25.3).' Medawar y Burnet habían elabo- 
rado una teoría global sobre el carácter inmunológico de lo propio y el 
concepto de tolerancia inmunológica. Burnet postuló que «lo propio» 
no estaba preprogramado, sino más bien definido de manera activa 
durante el desarrollo embrionario a través de la interacción de las 
células inmunitarias del huésped con su propio tejido. Esta hipótesis 
implicaba que era posible inducir tolerancia si se introducían células 
del donante en el embrión dentro de este período de desarrollo. Se 
probó que Burnet estaba en lo correcto cuando Medawar mostró 
que embriones de ratón que recibían células de una cepa de ratones 
diferente aceptaban los injertos de esa cepa en etapas ulteriores de 
la vida, mientras que rechazaban los injertos de otras cepas. Estos 
estudios fundamentales fueron las primeras comunicaciones que 
demostraron que era posible manipular el sistema inmunitario para 
aceptar los aloinjertos.' 

Poco después Joseph Murray, Premio Nobel de 1990, realizó el 
primer trasplante renal satisfactorio entre gemelos idénticos en 1954.* 
Al mismo tiempo, Gertrude Elion, que trabajaba como ayudante de 
George Hitchings en los Wellcome Research Laboratories, elaboró 
varios nuevos compuestos inmunodepresores, incluidas la 6-mercap- 
topurina y la azatioprina. Roy Calne, un cirujano-científico en ciernes 
que vino del Reino Unido para estudiar con Murray, investigó des- 
pués estos reactivos en animales y, luego, los introdujo en la práctica 
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FIGURA 25.1 Cuadro del siglo XV de Cosme y Damián, santos patronos 
de los médicos y los cirujanos. La leyenda del milagro de la pierna negra 
muestra la amputación de la pierna enferma del romano Justiniano y su 
sustitución por la pierna de un etíope que había fallecido recientemente. 


FIGURA 25.2 Técnica de la triangulación de la anastomosis vascular de 
Alexis Carrel. (Reproducido de Edwards WS, Edwards PD. Alexis Carrel: 
Visionary Surgeon. Springfield, IL: Charles C Thomas; 1974.) 


clínica, lo que posibilitó que trasplantes no idénticos fueran exitosos. 
Elion y Hitchings compartieron posteriormente el Premio Nobel de 
1988 por su trabajo sobre «los importantes principios del desarrollo de 
medicamentos». El posterior descubrimiento de fármacos cada vez más 
eficaces para suprimir la respuesta de rechazo ha llevado al éxito de la 
supervivencia de los aloinjertos que se ha conseguido en la actualidad. 
Ha sido esta colaboración entre científicos y cirujanos la que ha orien- 
tado nuestro cada vez mayor conocimiento del sistema inmunitario 
en su relación con el trasplante. En este capítulo los autores realizarán 
una visión general sobre la respuesta inmunitaria con especial atención 
a la inmunidad en el trasplante y el proceso de rechazo, revisarán los 
fármacos inmunodepresores específicos que se utilizan para prevenir el 
rechazo y ofrecerán una perspectiva sobre el futuro del campo. 


RESPUESTA INMUNITARIA 


Por supuesto, el sistema inmunitario no se desarrolló para prevenir el 
trasplante de tejido u órganos de otro individuo; más bien, el rechazo 
de órganos es una consecuencia de un sistema que evolucionó durante 
miles de años para proteger contra la invasión de patógenos y preve- 
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nir las consiguientes enfermedades. Para comprender el proceso de 
rechazo y, en particular, para apreciar las consecuencias de la supresión 
farmacológica del rechazo, es necesario un conocimiento general del 
funcionamiento de la respuesta inmunitaria en un contexto fisiológico. 

El sistema inmunitario ha evolucionado hasta incluir dos divi- 
siones complementarias a fin de responder ante la enfermedad, los 
sistemas inmunitarios innato y adquirido. A grandes rasgos, el sistema 
inmunitario innato reconoce características generales que, debido a la 
presión selectiva, han llegado a representar retos patológicos universales 
para nuestra especie (isquemia, necrosis, traumatismo y determina- 
das superficies celulares no humanas). Por el contrario, el sistema 
adquirido reconoce aspectos estructurales específicos de sustancias 
extrañas, habitualmente porciones peptídicas o de hidratos de carbono, 
que son identificadas por receptores generados de manera aleatoria y 
seleccionados para evitar el reconocimiento de lo propio. Aunque los 
dos sistemas difieren en sus responsabilidades específicas, actúan de 
manera concertada para influir mutuamente entre sí a fin de conseguir 
una respuesta total Óptima. 


Inmunidad innata 


Se piensa que el sistema inmunitario innato es un vestigio de una res- 
puesta distante desde el punto de vista evolutivo frente a los patógenos 
extraños. Al contrario del sistema inmunitario adquirido, que utiliza 
innumerables especificidades para identificar a cualquier posible antí- 
geno, el sistema innato utiliza un número seleccionado de receptores 
proteínicos para identificar motivos específicos compatibles con tejidos 
extraños o alterados y lesionados. Estos receptores pueden estar en 
células, como macrófagos, neutrófilos y linfocitos citolíticos naturales 
(NK), o pueden estar libres en la circulación, como ocurre con el 
complemento. Aunque no tienen la especificidad de los receptores de 
linfocitos T' (ITCR) o los anticuerpos, tienen una reactividad amplia 
frente a componentes frecuentes de microorganismos patógenos, como 
lipopolisacáridos de microorganismos gramnegativos u otros glucocon- 
jugados. Así, los receptores de la inmunidad innata son los mismos de 
unos individuos a otros de una especie y, en general, no participan en 
el reconocimiento directo de un órgano trasplantado. Sin embargo, 
sí ejercen sus efectos indirectamente mediante la identificación del 
«tejido lesionado» (p. ej., como ocurre cuando un órgano lesionado e 
isquémico pasa de una persona a otra). 

Una vez activado, el sistema innato realiza dos funciones funda- 
mentales. Inicia vías citolíticas para la destrucción de microorganismos 
agresores, mediadas principalmente por la cadena del complemento 
(fig. 25.4). Además, el sistema innato puede transmitir el contacto al 
sistema inmunitario adquirido para que se produzca una respuesta 
más específica mediada por los derivados de la activación del com- 
plemento por la estimulación de las células presentadoras de antígeno 
(CPA). Los macrófagos y las células dendríticas engloban no solo 
microorganismos extraños a los que se ha unido el complemento, 
sino que también pueden distinguir los patógenos, porque pueden 
identificarlos mediante receptores para hidratos de carbono extraños 
(p. ej., receptores de manosa). Recientemente se ha descrito que una 
familia muy conservada desde el punto de vista evolutivo de proteí- 
nas conocida como receptores de tipo tol/ (TLR) tiene una función 
importante como moléculas de activación para las CPA innatas. Se 
unen a los motivos de los patrones moleculares asociados a patógenos 
(PAMP) comunes a los microorganismos patógenos. Algunos ejem- 
plos de ligandos de los TER son el lipopolisacárido, la flagelina (de 
los flagelos bacterianos), el ARN vírico bicatenario, islas de CpG no 
metiladas de ADN bacteriano y vírico, el cimosano (un B-glucano que 
se encuentra en los hongos) y numerosas proteínas de choque térmico. 
A diferencia de los patrones moleculares asociados a patógenos, que 
inician una respuesta a una provocación infecciosa, las moléculas de 
los patrones moleculares asociados al peligro (DAMP), denominadas 
también alarminas, desencadenan la respuesta inmunitaria innata 
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FIGURA 25.3 (A) Sir Peter Medawar. (Por cortesía de Bern Schwartz Collection, National Portrait Gallery, 
London.) (B) Sir Frank Macfarlane Burnet. (Por cortesía de Walter and Eliza Hall Institute of Medical 


Research.) 
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FIGURA 25.4 Activación del complemento. Tres vías activan el complemento. Las tres llevan a la producción 
de C3b, que inicia los pasos tardíos de la activación del complemento. C3b se une al microorganismo y favorece 
la opsonización y la fagocitosis. Cha estimula la respuesta inflamatoria local y cataliza la formación del com- 
plejo de ataque a la membrana, que produce rotura de la membrana celular del microorganismo y muerte por 
lisis. (Adaptado de Abbas AK, Lichtman AH, Pillai S. Cellular and Molecular Immunology. 9th ed. Philadelphia: 


Saunders Elsevier; 2018.) 


a la muerte y lesión celulares no infecciosas. Muchos DAMP son 
proteínas nucleares o citosólicas o, incluso, ADN que es liberado 
o expuesto en el contexto de lesión celular. Estas señales alertan al 
sistema inmunitario innato de que se ha producido una lesión y que 
se necesita una respuesta. Los receptores de DAMP comprenden 
algunos de los TLR, incluidos TLR2 y TLRá4, pero también una 
amplia variedad de otras proteínas, como receptor de productos finales 
de la glucosilación avanzada (RAGE) y receptores desencadenantes 
expresados por células mieloides 1 (TREM-1). En el contexto de una 
cirugía de trasplante, en la que se practica la ablación de un órgano 
de un individuo con un período de isquemia obligada, se enfría hasta 
casi alcanzar el congelamiento y, después, se lo reemplaza en otro 


individuo, los DAMP desempeñan un papel activo en la estimulación 
de la respuesta inflamatoria innata. Una vez que se ha identificado una 
lesión o una agresión infecciosa, los componentes celulares del sistema 
innato comienzan a desencadenar una respuesta. 


Monocitos 


Los fagocitos mononucleares son células derivadas de la médula ósea 
que inicialmente aparecen como monocitos en la sangre periférica. 
Cuando hay determinadas señales inflamatorias se albergan en focos de 
lesión o inflamación, donde maduran y se transforman en macrófagos. 
Su función es adquirir, procesar y presentar antígenos, además de servir 
como células efectoras en determinadas situaciones. Una vez activados 
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elaboran diversas citocinas que regulan la respuesta inmunitaria local. 
Tienen una participación significativa en la facilitación de la respuesta 
adquirida de los linfocitos T mediante la presentación de antígenos, y 
sus citocinas inducen una importante disfunción hística en los focos 
inflamatorios. Por consiguiente, su reclutamiento hacia sitios de lesión 
y muerte celular pueden provocar después la activación de linfocitos 
T y el rechazo. 


Células dendríticas 


Las células dendríticas son macrófagos especializados a los que se 
considera CPA profesionales. Son las células más potentes que pre- 
sentan antígenos y están distribuidas en todos los tejidos linfáticos 
y no linfáticos del cuerpo. Se pueden encontrar células dendríticas 
inmaduras en la mucosa intestinal, en la piel y en otras zonas de entrada 
de antígenos. Una vez que han entrado en contacto con un antígeno en 
un foco de lesión experimentan un proceso de maduración que supone 
la activación de las moléculas de clases 1 y II del complejo principal 
de histocompatibilidad (MHC), además de diversas moléculas coes- 
timuladoras. También comienzan a migrar hacia el tejido linfático 
periférico (es decir, ganglios linfáticos), donde pueden interactuar 
con linfocitos T específicos de antígeno y potenciar su activación. 
La célula dendrítica participa en la capacitación de los linfocitos T 
CD8* para su función citotóxica, estimula la expansión clonal de los 
linfocitos T y aporta señales para la diferenciación de los linfocitos T 
cooperadores (Th). También hay subpoblaciones de células dendríticas 
que tienen funciones específicas en la inducción y la regulación de la 
respuesta celular. Por ejemplo, las células dendríticas mieloides son 
más inmunógenas, y las células dendríticas plasmocitoides son más 
tolerógenas y pueden actuar suprimiendo la respuesta inmunitaria. 


Linfocitos citolíticos naturales 


Los linfocitos citolíticos naturales (NK) son linfocitos granulares gran- 
des con una potente función citolítica que constituyen un componente 
fundamental de la inmunidad innata. Inicialmente se descubrieron 
durante estudios de inmunología tumoral. Había una pequeña pobla- 
ción de linfocitos que tenía la capacidad de lisar células tumorales sin 
sensibilización previa, y se describieron como reactivos «naturales». 
Estos linfocitos NK tenían una actividad citolítica rápida y estaban en 
un estado relativamente maduro (es decir, morfología característica 
de linfocitos citolíticos activados: tamaño grande, elevada actividad 
de síntesis proteínica, con abundante retículo endoplásmico y activi- 
dad destructiva rápida). Más estudios han indicado que los linfocitos 
NK lisan células diana que carecen de la expresión del MHC propio 
de la clase I, lo que se denomina hipótesis de ausencia de lo propio, 
situación que podría surgir por una infección vírica con supresión 
de las moléculas de clase 1 propias, o en tumores sometidos a una 
intensa presión de selección por los linfocitos T' citolíticos. Desde 
aquellos estudios iniciales se ha encontrado que los linfocitos NK 
expresan receptores inhibidores en la superficie celular, como receptores 
inhibidores de la citólisis. Estas moléculas actúan transmitiendo seña- 
les inhibidoras cuando se unen a moléculas del MHC de clase I, lo que 
impide la citólisis mediada por linfocitos NK en células de huésped 
por lo demás sanas. Los linfocitos NK producen diversas citocinas, 
como interferón y (IEN-y); las mismas pueden actuar activando a 
los macrófagos, lo que a su vez puede eliminar células de huésped 
infectadas por microorganismos intracelulares. De manera similar a los 
macrófagos, los linfocitos NK expresan receptores de Ec de superficie 
que se unen a los anticuerpos y participan en la citotoxicidad celular 
dependiente de anticuerpos. Los linfocitos NK también tienen una 
función importante en la respuesta inmunitaria después del trasplante 
de médula ósea y el xenotrasplante. Su participación en el trasplante de 
órganos sólidos está peor definido. 


Inmunidad adquirida 


La característica distintiva del sistema inmunitario adquirido es el recono- 
cimiento específico y la eliminación de los elementos extraños, además de 
la capacidad de recordar contactos previos y de responder adecuadamen- 
te. A lo largo de la evolución han surgido receptores muy específicos (v. 
más adelante) para distinguir el tejido extraño del tejido normal mediante 
su unión a los antígenos. El término antígeno se utiliza para describir una 
molécula que puede ser reconocida por el sistema inmunitario adquirido. 
Un epítopo es la porción del antígeno, generalmente una porción de 
hidrato de carbono o péptido, que actúa realmente como punto de 
unión para el receptor del sistema inmunitario y es la unidad básica del 
reconocimiento antigénico. Así, puede haber uno o muchos epítopos en 
cualquier antígeno determinado. La respuesta adquirida se divide en dos 
ramas distintas, celular y humoral. Las células efectoras predominantes 
de estas ramas son los linfocitos T y los linfocitos B, respectivamente. 
En consecuencia, los dos tipos principales de receptores que utiliza el 
sistema inmunitario para reconocer cualquier epítopo dado son el TCR 
y el receptor de linfocitos B, o anticuerpo. En general los linfocitos T o 
B individuales expresan receptores idénticos, cada uno de los cuales se 
une solo a un único epítopo. Este mecanismo establece la especificidad 
de la respuesta inmunitaria adquirida. El encuentro antigénico altera el 
sistema inmunitario para que contactos futuros con el mismo antígeno 
provoquen una respuesta más rápida y vigorosa, fenómeno conocido 
como memoria inmunitaria. Hay grandes diferencias en lo que respecta a 
la manera en la que cada una de las divisiones de la respuesta inmunitaria 
adquirida identifica un antígeno. El receptor de linfocitos B o anticuerpo 
puede identificar su epítopo directamente sin preparación del antígeno, 
ya sea sobre el propio patógeno invasor o como molécula que flota 
libremente en el líquido extracelular. Sin embargo, los linfocitos T solo 
reconocen su epítopo específico después de que haya sido procesado y se 
haya unido a un conjunto de proteínas, específicas del individuo, que son 
responsables de la presentación del antígeno. Este conjunto de proteínas, 
fundamental para la presentación del antígeno, es el de las proteínas de 
histocompatibilidad que, como indica su nombre, se definieron mediante 
estudios que analizaban los trasplantes de tejidos. El caso de la respuesta 
inmunitaria en el trasplante de tejidos es especial y se discutirá en su 
correspondiente sección. 


Locus principal de histocompatibilidad: 
antígenos de trasplante 


El MEC está constituido por un agregado de genes polimorfos muy con- 
servados del sexto cromosoma humano. Mucho de lo que se conoce sobre 
los detalles de la respuesta inmunitaria se originó en los primeros estudios 
que definieron la inmunogenética del MHC. Los estudios comenzaron 
en ratones, en los que Gorer y Snell describieron el complejo del gen del 
MHC, denominado A-2, como un locus genético que se segregaba con la 
supervivencia del tumor trasplantado. En estudios serológicos posteriores 
se identificó un locus genético similar en seres humanos, denominado 
el locus antígeno leucocítico humano (HLA). Los productos de estos 
genes se expresan en una amplia variedad de tipos celulares y tienen una 
participación fundamental en la respuesta inmunitaria. Estos antígenos 
también son los principales responsables del rechazo de los trasplantes 
humanos, y sus implicaciones clínicas se discutirán más adelante. 

Las moléculas del MHC participan en los sistemas inmunitarios 
innato y adquirido. Sin embargo, su función predominante radica en 
la presentación de antígenos en la respuesta adquirida. Como ya se ha 
señalado, el TCR no reconoce directamente su antígeno específico; por 
el contrario, se une al antígeno procesado que está unido a proteínas 
de la superficie celular. Es la molécula del MHC la que se une al 
antígeno peptídico e interactúa con el TCR, proceso denominado 
presentación de antígenos. Así, todos los linfocitos T están restringidos 
a un MHC para su respuesta. Hay dos clases de moléculas del MHC, 
de clase 1 y de clase II. Por lo general, los linfocitos T CD8* se unen al 
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antígeno dentro del MHC de clase 1, y los linfocitos T CD4* se unen 
al antígeno dentro del MHC de clase II. 


Complejo de histocompatibilidad humano 


Los antígenos que son los principales responsables del rechazo de los 
aloinjertos humanos son los que están codificados por la región HLA del 
cromosoma 6 (fig. 25.5). Entre las proteínas polimorfas codificadas por 
este locus están las moléculas de clase 1 (HLA-A, B y C) y las moléculas 
de clase 11 (HLA-DP, DQ y DR). Hay genes adicionales de la clase 1 
con polimorfismo limitado (E, E G, H y J), aunque actualmente no 
se utilizan para la tipificación de los tejidos para el trasplante y no son 
analizados aquí. También hay genes de clase II, pero no son proteínas 
de la superficie celular involucradas directamente en la presentación 
de antígenos, sino más bien moléculas que guardan relación con la 
respuesta inmunitaria por diversos mecanismos: factor de necrosis 
tumoral O. (TNFE-00), linfotoxina PB, componentes de la cascada del 
complemento, factor de transcripción nuclear $ y proteína de choque 
térmico 70. Otros genes conservados dentro del sistema HLA son los 
genes necesarios para la presentación de péptidos por la clase 1 y clase 
TI, como las proteínas transportadoras de péptidos TAP1 y TAP2, y las 
proteasas de proteosomas LMP2 y LMP7.? Aunque en el genoma hay 
otros genes polimorfos, denominados antígenos de histocompatibilidad 
menores, fuera del locus HLA, tienen un papel menos significativo en el 
rechazo del trasplante y no se abordan aquí. Sin embargo, debe señalarse 
que incluso personas con antígenos HLA idénticos pueden tener rechazo 
debido a estas pequeñas diferencias. También se debe considerar que 
los antígenos del grupo sanguíneo del sistema ABO son antígenos de 
trasplante, y su biología es fundamental para el rechazo humoral. 

Aunque inicialmente se las identificó como antígenos de trasplante, 
las moléculas del MHC de las clases 1 y II realmente tienen funciones 
vitales en todas las respuestas inmunitarias, no solo en las respuestas 
contra el tejido trasplantado. Las moléculas HLA de clase 1 están 
presentes en todas las células con núcleo. Por el contrario, las moléculas 
de clase II se encuentran casi exclusivamente en células asociadas al 
sistema inmunitario (macrófagos, células dendríticas, linfocitos B y 
linfocitos T' activados), aunque pueden activarse y aparecen en otras 
células parenquimatosas cuando hay liberación de citocinas producida 
por una respuesta inmunitaria o una lesión. 


La importancia para el trasplante de los productos de los genes del 
MEC se debe a su polimorfismo. Al contrario de la mayoría de los 
genes, que son idénticos en una especie determinada, los productos de 
los genes polimorfos difieren en el detalle aunque siguen teniendo la 
misma estructura básica. Así, las proteínas polimorfas del MHC de una 
persona son aloantígenos extraños para otra persona. La recombinación 
dentro del locus HLA es infrecuente y se produce en aproximadamente 
el 1% de las moléculas. En consecuencia, el tipo HLA de la descendencia 
es predecible. La unidad de herencia es el haplotipo, que está formado 
por un cromosoma 6, y por lo tanto, por una copia de cada uno 
de los locus de clase 1 y de clase II (HLA-A, B, C, DP, DQ y DR). Así, 
los emparejamientos donante-receptor que son compatibles en estos 
locus HLA se denominan aloinjertos con HLA idéntico, y los que son 
compatibles en la mitad de los locus HLA se denominan haploidénticos. 
Debe observarse que los aloinjertos con HLA idéntico siguen difiriendo 
genéticamente en otros locus genéticos y son distintos de los isoinjertos. 
Los isoinjertos son órganos trasplantados entre gemelos idénticos, indis- 
tinguibles desde el punto de vista inmunológico y, por lo tanto, no 
se produce rechazo. La genética del sistema HLA es particularmente 
importante para comprender el trasplante clínico de donante emparen- 
tado vivo. Cada uno de los hijos hereda un haplotipo de cada uno de los 
progenitores; por lo tanto, la probabilidad de que los hermanos tengan 
antígenos HLA idénticos es del 25%. Hay hermanos haploidénticos 
en el 50% de las ocasiones, y hermanos completamente no idénticos o 
con HLA distinto el 25% de las ocasiones. Los padres biológicos son 
haploidénticos a sus hijos salvo que haya habido un infrecuente fenó- 
meno de recombinación. El grado de compatibilidad de los antígenos 
HLA también puede mejorar si los progenitores son homocigóticos 
para un alelo determinado, lo que permite que se transmita el mismo 
alelo a todos los hijos. De forma similar, si los progenitores comparten 
el mismo alelo, la probabilidad de que ese alelo se herede aumenta hasta 
el 50%. Esto es incluso más importante en el ámbito del trasplante 
de médula ósea, en el que los riesgos de citotoxicidad mediada por el 
donante con la consiguiente enfermedad del injerto contra el huésped 
se convierten en un problema más importante. 

Cada una de las moléculas de clase I está codificada por un único gen 
polimorfo y combinada con la proteína no polimorfa fB,-microglobulina 
(cromosoma 15) para su expresión. El polimorfismo de cada una de las 
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moléculas de clase I es extremo, con 30-50 alelos/locus. Las moléculas de 
clase II están formadas por dos cadenas, Ql y B, y las personas difieren no 
solo en los alelos representados en cada locus, sino también en el número 
de locus presentes en la región de la clase II del sistema HLA. Así, el 
polimorfismo de la clase Il aumenta por combinaciones de cadenas QL 
y B, así como por el ensamblado híbrido de cadenas de un locus de 
clase II con las de otro. Cuando varía la secuencia HLA se modifica 
la capacidad de los diversos péptidos de unirse a la molécula y de ser 
presentados para su reconocimiento por los linfocitos T. Desde el punto 
de vista teleológico se piensa que esta diversidad extrema incrementa 
la probabilidad de que un péptido patógeno determinado encaje en el 
punto de unión de estas moléculas presentadoras de antígenos, lo que 
permite prevenir que una única partícula de virus escape a la detección 
por los linfocitos T de una población entera. * 


Complejo principal de histocompatibilidad de clase | 


La estructura tridimensional de las moléculas de clase 1 (HLA-A, B 
y C) se elucidó por primera vez en 1987.? La molécula de clase I está 
formada por una glucoproteína transmembrana de 44 kDa (cadena 01) 
en un complejo no covalente con un polipéptido no polimorfo de 12 
kDa denominado B,-microglobulina. La cadena Ql tiene tres dominios: 
Ol, OL, y Ot3. La característica estructural fundamental de las moléculas 
de clase I es la presencia de un surco formado por dos hélices 0. mon- 
tadas sobre una lámina plegada B en los dominios 04, y Ot, (fig. 25.6). 
Dentro de este surco se monta un péptido de nueve aminoácidos, 
formado a partir de fragmentos de las proteínas que se sintetizan en el 
retículo endoplásmico de la célula, para su presentación a los linfocitos 
T. Casi todo el polimorfismo de secuencia significativo de la clase I está 
localizado en la región del surco de unión al péptido y en las áreas de 
contacto directo con los linfocitos T (fig. 25.7). El montaje de la clase 1 
depende de la asociación de la cadena OL con la B-microglobulina y 
con el péptido natural dentro del surco. Las moléculas incompletas 
no se expresan. En general, todos los péptidos sintetizados por una 
célula pueden ser presentados, aunque las alteraciones de la secuencia 
de esta región favorecen a determinadas secuencias respecto a otras. 
El dominio 0% similar a una inmunoglobulina (Ig), que es el dominio 
más próximo a la membrana e interactúa con la molécula CD8 de 
los linfocitos T, tiene un polimorfismo escaso y está conservado para 
mantener las interacciones con los linfocitos T CDE*. 

La expresión de la clase 1 humana se produce en todas las células con 
núcleo, y su expresión puede aumentar con determinadas citocinas, lo 
que permite que el sistema inmunitario inspeccione y autorice la síntesis 
continua de proteínas. Los IEN (IFN-0, IFN-B e IEN-y) inducen 
un aumento de la expresión de las moléculas de clase 1 en una célula 
determinada mediante un incremento del nivel de expresión génica. Se 
produce activación de los linfocitos T' cuando un linfocito T' determi- 
nado encuentra una molécula del MHC de clase 1 que transporta un 
péptido procedente de una proteína no propia presentado en el contexto 
adecuado (p. ej., una proteína vírica se procesa en una célula infectada, y 
los fragmentos del péptido se presentan asociados a moléculas de clase 1 
para su reconocimiento por los linfocitos T). También puede producirse 
la denominada presentación cruzada, en la que determinadas CPA (en 
concreto una subpoblación de células dendríticas) tienen la capacidad 
de captar y procesar antígenos exógenos y presentarlos con moléculas de 
clase I a linfocitos T CD8*.* En el caso del trasplante puede producirse 
esta activación no solo cuando se identifica un péptido extraño después 
de que el MHC del donante haya sido procesado y presentado en las 
CPA del receptor, sino que se cree que se produce con más frecuencia 
cuando un linfocito T interactúa directamente con el MHC de clase 1 
no propio del donante, la denominada alorrespuesta directa. 


Complejo principal de histocompatibilidad de clase II 


Las moléculas de clase II son productos de los genes HLA-DP, HLA- 
DQ y HLA-DR. Las características estructurales de las moléculas de 
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FIGURA 25.6 Estructura de la molécula del complejo principal de his- 
tocompatibilidad de clase |. Las moléculas de clase | están formadas por 
una cadena oz polimorfa unida no covalentemente a la B2-microglobulina 
(Bam) no polimorfa. (A) Diagrama esquemático. (B) El diagrama de cintas 
muestra la estructura celular de una molécula de clase | con un pépti- 
do unido. (Adaptado de Abbas AK, Lichtman AH, Pillai S. Cellular and 
Molecular Immunology. 9th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier; 2018.) 


clase IT son llamativamente similares a las de las moléculas de clase 1. 
La estructura tridimensional de las moléculas de clase II se infirió 
mediante homología de secuencia con la clase 1 en 1988, y finalmente 
se demostró mediante cristalografía de rayos X en 1993 (fig. 25.8).” 
Las moléculas de clase II contienen dos cadenas polimorfas, una de 
aproximadamente 32 kDa y la otra de cerca de 30 kDa. La región 
de unión al péptido está formada por los dominios 0, y B;. Al igual 
que sucede con la molécula de clase Í, existen residuos polimorfos 
importantes de clase II situados en las hendiduras de unión a péptidos 
y en las hélices Ol alrededor de esas hendiduras (v. fig. 25.7). El dominio 
similar a una Ig está formado por los fragmentos 0, y B,. De mane- 
ra similar al dominio 0%; (similar a una Ig) de la clase 1, estos segmentos 
tienen un polimorfismo escaso y, en particular, el dominio PB, participa 
en la unión de la molécula CDA4, lo que contribuye a restringir las 
interacciones de la clase II a los linfocitos TT CD4*. El ensamblaje de 
las moléculas de clase II precisa la asociación de la cadena Ql y de la cade- 
na B en combinación con una proteína transitoria denominada cadena 
invariante.* Esta tercera proteína ocupa el surco de unión al péptido 
hasta que la molécula de clase I está fuera del retículo endoplásmico y 
queda secuestrada en un endosoma. Las proteínas que son englobadas 
por una célula fagocítica se degradan al mismo tiempo que se elimina 
la cadena invariante, lo que permite que péptidos exógenos se asocien 
a la clase II y sean presentados por la misma. De esta forma el sistema 
inmunitario adquirido puede inspeccionar y aprobar las proteínas que 
están presentes en la circulación o que se han liberado desde células 
extrañas o patógenos mediante el proceso de fagocitosis. En consecuen- 
cia, las moléculas de clase II, al contrario de las moléculas de clase I, 
están confinadas a células relacionadas con la respuesta inmunitaria, 
particularmente CPA (macrófagos, células dendríticas, linfocitos B 
y monocitos). También se puede inducir expresión de la clase II en 
otras células, como células endoteliales, en las condiciones adecuadas. 
Después de la unión de las moléculas de clase II, los linfocitos T CD4* 
participan en la activación mediada por CPA de linfocitos TT CD8* y 
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FIGURA 25.8 Estructura de la molécula del complejo principal de his- 
tocompatibilidad de clase ll. Las moléculas de clase ll están formadas 
por una cadena a polimorfa unida no covalentemente a una cadena $ 
polimorfa. (A) Diagrama esquemático. (B) El diagrama de cintas muestra 
la estructura extracelular de una molécula de clase Il con un péptido uni- 
do. (Adaptado de Abbas AK, Lichtman AH, Pillai S. Cellular and Molecular 
Immunology. 9th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier; 2018.) 


linfocitos B productores de anticuerpos. En el caso de los órganos tras- 
plantados, la lesión isquémica en el momento del trasplante acentúa 
la posibilidad de activación de los linfocitos T' por la regulación al 
alza de las moléculas de clase I y l en el entorno local del receptor. El 
traumatismo de la operación y la isquemia también activa la clase II de 
todas las células del aloinjerto, lo que hace que el MHC no propio sea 
más abundante. Los linfocitos T CD4* del huésped pueden entonces 
reconocer el MHC del donante directamente (alorrespuesta directa) 
o después del procesado del antígeno en el propio MHC del receptor 
(alorrespuesta indirecta), y después pasar a participar en el rechazo. 


Tipificación del antígeno leucocítico humano: 
implicaciones para el trasplante 


Por los motivos que ya se han discutido, los trasplantes con una 
compatibilidad elevada o con menor incompatibilidad tienen menos 


probabilidad de ser reconocidos y rechazados que otros injertos simi- 
lares que difieren en múltiples alelos del MHC. La compatibilidad 
del HLA tiene una influencia evidente sobre la prolongación de la 
supervivencia del injerto. Potencialmente, los seres humanos tienen dos 
alelos HLA-A, B y DR diferentes (uno de cada progenitor, seis en total). 
Aunque sin duda son biológicamente importantes, tradicionalmente 
se desestimaban administrativamente los locus HLA-C, DP y DQ en 
la asignación general de órganos. No obstante, recientemente se han 
ampliado los requisitos de notificación de la tipificación genética de 
los donantes para incluir HLA-C, DP y DQ, de modo que también se 
pueden considerar estas moléculas HLA en la asignación de órganos. 
Aunque los regímenes inmunodepresores actuales atenúan muchas 
de las consecuencias de la incompatibilidad, en varios estudios se ha 
demostrado una mejor supervivencia del aloinjerto renal cuando los 
seis alelos principales (A, B y DR) son compatibles entre el donante y 
el receptor, la denominada compatibilidad de seis antígenos o ausencia 
de compatibilidad de cero antígenos (fig. 25.9). Desde el punto de 
vista histórico se ha definido la compatibilidad del MHC utilizando 
dos métodos de análisis celular, el análisis de la linfocitotoxicidad y la 
reacción linfocítica mixta. Los dos métodos identifican los epítopos 
del MHC, pero no determinan de manera completa todo el antígeno 
ni la disparidad genética exacta del HLA implicada. Actualmente se 
dispone de técnicas moleculares más precisas para la genotipificación 
que distinguen la secuencia de nucleótidos del MHC de una persona. 

La reacción linfocítica mixta se realiza incubando los linfocitos T del 
receptor con células del donante radiadas en presencia de *H-timidina 
(el tratamiento con radiación garantiza que el análisis únicamente mida 
la proliferación de los linfocitos T' del receptor). Si las células difieren 
en el locus del MHC de clase II, los linfocitos T CD4* del receptor 
producen interleucina 2 (IL-2), que estimula la proliferación. Las células 
en proliferación incorporan el nucleótido marcado al ADN recién 
fabricado, que se puede detectar y cuantificar. El polimorfismo de la 
clase II se puede detectar con este método, aunque tarda varios días en 
realizarse un análisis. Por lo tanto, el uso de la reacción linfocítica mixta 
como método de tipificación prospectivo está limitado a los donantes 
emparentados vivos, Este método de análisis no identifica los alelos del 
MEC específicos; por el contrario, se infieren los mismos a partir de una 
serie de reacciones. Aunque este método ha sido muy útil desde el punto 
de vista histórico, actualmente ha sido sustituido en gran medida por 
técnicas moleculares más modernas. El método de la linfocitotoxicidad 
supone obtener suero de pacientes con anticuerpos anti-MHC de una 
especificidad conocida y mezclarlo con linfocitos del paciente en cues- 
tión. Se añade complemento exógeno, así como un colorante vital que 
no es captado por las células intactas. Si el anticuerpo se une al MHC, 
activa el complemento y produce rotura de las membranas celulares, y 
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FIGURA 25.9 Influencia de la compatibilidad del antígeno leucocítico 
humano (HLA) sobre la supervivencia del aloinjerto renal. La compatibili- 
dad de los alelos HLA entre el donante y el receptor aumenta significati- 
vamente la supervivencia del aloinjerto renal. Los datos que se muestran 
se refieren a aloinjertos renales de donante fallecido estratificados por el 
número de alelos HLA compatibles. (Adaptado de Abbas AK, Lichtman AH, 
Pillai S. Cellular and Molecular Immunology. 9th ed. Philadelphia: Saunders 
Elsevier; 2018.) 


la célula capta el colorante vital. El estudio microscópico de las células 
puede entonces determinar si el antígeno del MHC estaba presente en 
las células. Este método también ha sido sustituido por métodos más 
modernos de detección de anticuerpos específicos del MHC. 

El secuenciado de los locus HLA de las clases 1 y II ha permitido 
utilizar varias técnicas genéticas para el estudio de la histocompatibi- 
lidad. Entre estos métodos están el polimorfismo de la longitud de 
los fragmentos de restricción, la hibridación de oligonucleótidos y 
la amplificación específica de polimorfismo utilizando la reacción en 
cadena de polimerasa y cebadores específicos de secuencia. De estos 
métodos, la técnica de la reacción en cadena de polimerasa y cebadores 
específicos de secuencia es la que se utiliza con más frecuencia para 
la tipificación de la clase II. Las técnicas serológicas siguen siendo el 
método predominante para la tipificación de la clase I debido a la com- 
plejidad del polimorfismo de la secuencia de la clase 1. Los polimorfis- 
mos de la secuencia que no alteran la relación TCR-MEHC tienen poca 
probabilidad de afectar a la supervivencia del aloinjerto; por lo tanto, 
la mayor precisión de la tipificación molecular puede ofrecer más 
información de la que es importante en realidad en la práctica clínica. 


Componentes celulares del sistema inmunitario 
adquirido 

Los principales componentes celulares del sistema inmunitario adquiri- 
do, los linfocitos T y B, y las CPA, derivan de células hematopoyéticas 
y se originan en una célula madre progenitora común. El desarrollo 
del sistema linfoide comienza con células madres pluripotenciales en 
el hígado y la médula ósea del feto. A medida que madura el feto, la 
médula ósea se convierte en la localización principal de la linfopoyesis. 
Los linfocitos B recibieron su nombre por el principal órgano linfático 
que produce linfocitos B en las aves, la bolsa de Fabricio. En los seres 
humanos y la mayoría de los demás mamíferos los precursores de los 
linfocitos B permanecen en la médula ósea a medida que maduran y 
se desarrollan por completo. Aunque los precursores de los linfocitos 
T también se originan en la médula ósea, pronto migran hacia el 
timo, el principal foco de maduración de los linfocitos T, donde se 


«educan» sobre lo propio y adquieren sus receptores de superficie 
celular específicos y la capacidad de generar una función efectora. 
Posteriormente los linfocitos maduros son liberados desde los órganos 
linfáticos primarios, la médula ósea y el timo, para que pueblen los 
órganos linfáticos secundarios, como los ganglios linfáticos, el bazo y 
el tubo digestivo, además de los tejidos periféricos. Todas estas células 
tienen una función específica en el establecimiento de la respuesta 
inmunitaria. Esta red muy coordinada está regulada en parte por el 
uso de citocinas (tabla 25.1). 

Los linfocitos B y T son componentes integrales de una respues- 
ta muy específica que se debe preparar para reconocer un conjunto 
aparentemente sin fin de patógenos. Esto se consigue con un método 
exclusivo que permite la generación aleatoria de una especificidad de 
receptor casi ilimitada, aunque controla el producto último mediante 
la eliminación o la supresión de aquellos que podrían reaccionar contra 
antígenos propios y perpetuar una respuesta autoinmunitaria. Hay 
diferencias fundamentales en la forma en la que reconocen el antígeno 
los linfocitos T y B. Los linfocitos B están estructurados para responder 
a antígenos enteros y, como respuesta, sintetizan y secretan anticuerpos 
que pueden interactuar con el antígeno en lugares distantes. Por el 
contrario, los linfocitos T son responsables de la inmunidad celular 
y, por necesidad, deben interactuar con células de la periferia para 
neutralizar y eliminar los antígenos extraños. Desde la sangre periférica 
los linfocitos T' entran en los ganglios linfáticos o el bazo a través de 
regiones muy especializadas de las vénulas poscapilares. En el órgano 
linfático secundario los linfocitos T interactúan con CPA específicas, 
donde reciben las señales adecuadas que en la práctica les capacitan 
para su función efectora. Después pueden salir de los tejidos linfáticos 
a través de la linfa eferente, y finalmente filtran a través del conducto 
torácico y vuelven al torrente sanguíneo. Desde ahí pueden volver 
al lugar de la respuesta inmunitaria, donde encuentran su antígeno 
específico y llevan a cabo sus funciones definidas. 


Receptor de linfocitos T 


Se han hecho muchos avances en la definición de los mecanismos 
de la maduración de los linfocitos T y el desarrollo de un TCR fun- 
cional. La formación del TCR es fundamental para comprender su 
función.? Cuando los linfocitos T precursores migran desde el hígado 
y la médula ósea fetales hasta el timo aún tienen que obtener su TCR 
especializado o sus moléculas accesorias. Cuando llegan al timo los 
linfocitos T pasan por un reordenamiento notable del ADN, que 
codifica las diversas cadenas del TCR (a, B, y y 9; fig. 25.10). La 
secuencia del reordenamiento genético recapitula la evolución del TCR. 
Los linfocitos T primero intentan recombinar los genes del TCR y y O, 
y después, si la recombinación no permite obtener un receptor formado 
adecuadamente, recurren a los genes del TCR al y B, más variados. La 
configuración Y9 habitualmente no tiene éxito, por lo que la mayoría 
de los linfocitos T son linfocitos T AB. Los linfocitos T que expresan 
el TCR yÓ tienen funciones más primitivas, como el reconocimiento 
de las proteínas de choque térmico y una actividad similar a la de los 
linfocitos NK, así como el reconocimiento del MHC, mientras que 
los linfocitos T 0:f8 habitualmente están limitados al reconocimiento 
del MHC que forma complejos con péptidos procesados. 
Independientemente de los genes utilizados, los linfocitos individua- 
les se recombinan para expresar un TCR con una única especificidad. 
Estos reordenamientos suceden al azar y pueden producir teóricamente 
10'* TCR distintos; sin embargo, 10'? linfocitos T pesarían 500 kg y el 
organismo humano no es capaz de albergarlos. De acuerdo con mode- 
los informáticos de la homeostasis de poblaciones multiclonales de 
linfocitos T, se estima que en un momento dado están presentes apro- 
ximadamente 10? clonotipos de linfocitos T indiferenciados (es decir, 
linfocitos T con la misma especificidad de TCR).'” En consecuencia, 
la frecuencia de linfocitos T indiferenciados disponibles para responder 
a cualquier patógeno dado es relativamente pequeña, estimada entre 


TABLA 25.1 


CITOCINA 
Interleucina 1 


Interleucina 2 


Interleucina 3 


Interleucina 4 


Interleucina 5 
Interleucina 6 
Interleucina 7 
Factor 


de necrosis 
tumoral 


Interferón y 


Interferones 
de tipo | 
(IFN=0x, IFN-B) 
Factor de 
crecimiento 
transformador B 


Linfotoxina 

BAFF (CD257) 
APRIL (CD256) 
nterleuci 


nter 
nter 


ORIGEN 


Macrófagos, células endoteliales, 
algunas células epiteliales 


Linfocitos T 


Linfocitos T 


Linfocitos T CD4* (Th2), mastocitos 


Linfocitos T CD4* (Th2) 


Macrófagos, células endoteliales, 
linfocitos T 

Fibroblastos, células del estroma 
de la médula ósea 


Macrófagos, linfocitos T 


Linfocitos T (Th1, linfocitos T CD8*), 


linfocitos NK 


Macrófagos, IFN-0z 
Fibroblastos, IFN-B 


Linfocitos T, macrófagos, otros 
tipos celulares 


Linfocitos T 


Células dendríticas foliculares, 
monocitos, linfocitos B 

Linfocitos T, células dendríticas 
foliculares, monocitos 

Linfocitos, monocitos 


Linfocitos Th2 activados, linfocitos 

Macrófagos, linfocitos T 
(principalmente linfocitos T 
reguladores) 

Células del estroma de la médula 
Ósea 


Macrófagos, células dendríticas 


Linfocitos T CD4* (Th2), linfocitos 
NKT, mastocitos 


Linfocitos T, algunos tumores 
de linfocitos B 
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Resumen de las citocinas 


PRINCIPALES DIANAS CELULARES Y EFECTOS BIOLÓGICOS 


Célula endotelial: activación (inflamación, coagulación) 
Hipotálamo: fiebre 
Hígado: síntesis de proteínas de fase aguda 
Linfocitos T: proliferación, T' síntesis de citocinas, supervivencia, potencia la apoptosis mediada por Fas, 
favorece la producción de linfocitos T reguladores 
infocitos NK: proliferación, activación 
infocitos B: proliferación, síntesis de anticuerpos (in vitro) 
élulas madre hematopoyéticas inmaduras: estimula la diferenciación a la estirpe mieloide, proliferación 
e células de la estirpe mieloide 
infocitos B: cambio de isotipo a IgE 
Linfocitos T: diferenciación a Th2, proliferación 
Macrófagos: inhibe la activación mediada por IFN-y 
Mastocitos: estimula la proliferación 
Eosinófilos: activación, T' producción 
Linfocitos B: proliferación, producción de IgA 
Hígado: ? síntesis de proteínas de fase aguda 
Linfocitos B: proliferación de células productoras de anticuerpos 
Células madre hematopoyéticas inmaduras: estimula la diferenciación a la estirpe linfoide 
Linfocitos T y B: importante para la supervivencia durante el desarrollo, así como para la memoria 
de los linfocitos T 
Células endoteliales: activación (inflamación, coagulación) 
Neutrófilos: activación 
Hipotálamo: fiebre 
Hígado: T' síntesis de proteínas de fase aguda 
Músculo, grasa: catabolismo (caquexia) 
Muchos tipos celulares: apoptosis 
Macrófagos: activación (aumento de la función microbicida) 
Linfocitos B: cambio de ¡isotipo a subclases de IgG, lo que facilita la fijación del complemento y la opsonización 
Linfocitos T: diferenciación a Th1 
Diversas células: T expresión de MHC de clase | y II, P procesado y presentación de antígenos a linfocitos T 
Todas las células: estimula la actividad antivírica, incluyendo T expresión del MHC de clase | 
Linfocitos NK: activación 


Linfocitos T: inhibe la proliferación y las funciones efectoras 
Linfocitos B: inhibe la proliferación, T' producción de IgA 
Macrófagos: inhibe la activación, estimula factores angiógenos 
Fibroblastos: aumento de la síntesis de colágeno 

Organogenia linfoide 

Neutrófilos: aumento de atracción y activación 

Linfocitos B: supervivencia y proliferación 


Linfocitos B: supervivencia y proliferación 


Estimula la actividad de granulocitos 

Actividad quimiotáctica 

Aumenta la proliferación de linfocitos T, mastocitos 

Macrófagos, células dendríticas: inhibe la producción de IL-12, estimula la expresión de moléculas 
coestimuladoras y de MHC de clase 1! 


Megacariocitos: trombopoyesis 

Hígado: induce proteínas de fase aguda 

Linfocitos B: estimula la producción de anticuerpos dependiente de linfocitos T 

Linfocitos T: diferenciación a Th1 

Linfocitos NK y T: síntesis de IFN-y, aumento de la actividad citotóxica 

Linfocitos B: cambio de isotipo IgE 

Células epiteliales: aumento de la producción de moco 

Fibroblastos y macrófagos: aumento de la síntesis de colágeno 

Linfocitos B: aumenta la proliferación de linfocitos B activados, estimula la producción de lg 
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TABLA 25.1 


CITOCINA ORIGEN 
nterleucina 15 Macrófagos, otros 


erleucina 17 Linfocitos T 


Macrófagos 
Th2, Th17, Tfh 


Th17 


Macrófagos, células dendríticas 
Macrófagos, células dendríticas 


Células endoteliales, células 
de músculo liso, queratinocitos, 
fibroblastos 


Resumen de las citocinas (cont.) 

PRINCIPALES DIANAS CELULARES Y EFECTOS BIOLÓGICOS 
Linfocitos NK: proliferación 

Linfocitos T: proliferación (linfocitos T CD8* de memoria) 

Células endoteliales: aumento de la producción de quimiocinas 

Macrófagos: aumento de la producción de quimiocinas y citocinas 

Células epiteliales: producción de GM-CSF y G-CSF 

Linfocitos NK y T: síntesis de IFN-y 

Impulsa el desarrollo de Th17 y Tfh 

Linfocitos B: activación, proliferación, diferenciación 

Linfocitos citolíticos naturales: maduración funcional 

Células epiteliales: producción de defensinas, aumento de las funciones de barrera 
Promueve la supervivencia de hepatocitos 

Linfocitos T: mantenimiento de linfocitos T productores de IL-17 

Linfocitos T: inhibe la producción de IL-17/linfocitos Th17, favorece la diferenciación a Th1 
Linfocitos NK: síntesis de IFN-y 

Desarrollo de Th2 y producción de citocinas 


APRIL, ligando inductor de la proliferación; BAFF, factor activador de linfocitos B; G-CSF, factor estimulador de colonias de granulocitos; 
GM-CSF, factor estimulador de colonias de granulocitos-macrófagos; /FN, interferón; lg, inmunoglobulina; MHC, complejo principal 

de histocompatibilidad; NK, citolítico natural; NKT, linfocito T citolítico natural; Tfh, linfocito T colaborador folicular. 

Adaptado de Abbas AK, Lichtman AH, Pillai S. Cellular and Molecular Immunology. 9th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier; 2018. 


1 de cada 200.000 y 1 de cada 500.000. Estos linfocitos T' en desarrollo 
también expresan CD4 y CD8, moléculas accesorias que refuerzan la 
unión del TCR al MHC. Estas moléculas accesorias aumentan aún más 
el repertorio de unión de la población para incluir las moléculas del 
MEC de clase Lo de clase II. Si el proceso de maduración de los lin- 
focitos T' finalizara en esta fase habría muchos linfocitos T que podrían 
reconocer complejos peptídicos del MHC propio, lo que daría lugar a 
una respuesta autoinmunitaria generalizada e incontrolada. Para evitar 
la liberación de linfocitos T autorreactivos, los linfocitos en desarrollo 
experimentan un proceso después del reordenamiento conocido como 
selección tímica (fig. 25.11).'* Los linfocitos inicialmente interactúan 
con el epitelio tímico cortical que expresa el MHC, y que produce 
hormonas (timopoyetina y timosina), así como citocinas (p. ej., IL-7), 
que son fundamentales para el desarrollo de los linfocitos T. Si no se 
produce la unión al MHC propio, esas células son inútiles para el indi- 
viduo (p. ej. no pueden unirse a células propias para evaluar infección), 
y se les permite morir por abandono mediante apoptosis, un proceso 
denominado selección positiva. Por consiguiente, la selección positiva 
garantiza que los linfocitos T' se limiten al MHC propio. Las células 
que sobreviven a la selección positiva se desplazan luego a la médula 
del timo y, normalmente con el tiempo, pierden el CD4 o el CDE. Si 
la unión al MHC propio en la médula se produce con una afinidad 
inaceptablemente alta, hay un proceso activo por el que se envían 
señales promotoras de muerte y se inicia la muerte celular programada, 
un proceso denominado selección negativa. La selección negativa se 
diferencia de la muerte que sobreviene por abandono cuando no hay 
selección positiva de linfocitos inmaduros. Otro desenlace posible, 
aunque menos frecuente, de una interacción de alta afinidad MHC 
propio-péptido es la aparición de un fenotipo de linfocito T regulador 
(Treg). El carácter preciso de este umbral de afinidad continúa siendo 
un tema de intensa investigación e implica la interacción con células 
hematopoyéticas que residen en el timo, así como con células epiteliales 
de la médula tímica. Estos Treg «naturales» son derivados del timo y 
participan en la supresión de linfocitos T' autorreactivos en la periferia, 
lo que se analiza más adelante. 

Los únicos linfocitos que se liberan hacia la periferia son aquellos 
que se pueden unir al MHC propio y evitar la activación. Aunque los 
linfocitos T están restringidos para unirse a complejos MHC propio- 


péptido sin activación, el proceso de selección no tiene en consideración 
el MHC extraño. Por lo tanto, algunas células con afinidad adecuada 
por el MHC propio sobreviven por azar y tienen una afinidad anor- 
malmente elevada por las moléculas del MHC de otros individuos. 
En relación con el trasplante, estos linfocitos T del receptor pueden 
reconocer complejos MHC del donante-péptido porque hay suficientes 
motivos conservados compartidos entre las moléculas del MHC del 
donante y del receptor. Sin embargo, como el MHC del donante no 
estaba presente durante el proceso de educación en el timo, la unión del 
MEC del donante a un linfocito T «alorreactivo» produce activación, 
y se produce rechazo. La frecuencia de precursores o el número de 
linfocitos T alorreactivos es mucho mayor que la proporción de 1 de 
cada 200.000 o 1 de cada 500.000 linfocitos T que están disponibles 
para reaccionar contra cualquier antígeno dado. Como los linfocitos T 
están seleccionados para unirse al MHC propio, la frecuencia específica 
para un MHC no propio pero similar (es decir, alorreactivo) se estima 
que está entre el 1 y el 10% de todos los linfocitos T.'* 

Además de la selección en el timo, actualmente se sabe que hay 
mecanismos para la modificación periférica del repertorio de los 
linfocitos T. Muchos de estos mecanismos tienen como finalidad la 
eliminación de los linfocitos T, después de una respuesta inmunitaria, 
y la inhibición de los clones activados. CD95, una molécula conocida 
como Fas, es un miembro de la superfamilia del receptor del factor 
de necrosis tumoral (INE) y se expresa en los linfocitos T activados. 
En condiciones adecuadas, la unión de esta molécula a su ligando, 
CD178, favorece la muerte celular programada de una cohorte de 
linfocitos T activados. Este método depende de la unión al TCR y 
del estado de activación de los linfocitos T. Como complemento a 
este método de eliminación para el control del repertorio de los TCR, 
hay mecanismos que no suponen deleción y que producen anergia 
selectiva (hacen que sean arreactivos) en clones específicos de linfocitos 
T. Además de la transducción de señales mediada por el complejo del 
TCR, los linfocitos T necesitan señales coestimuladoras adicionales 
(descrito más adelante). La unión al TCR solo da lugar a la activación 
de linfocitos T si están presentes las señales coestimuladoras, suminis- 
tradas generalmente por las CPA. Si no hay coestimulación, el linfocito 
seguirá siendo incapaz de activarse, y en algunas circunstancias se hará 
refractario a la activación, incluso con las señales adecuadas. Por lo 
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FIGURA 25.10 Recombinación y expresión del receptor de linfocitos T (TCR; se muestran los locus a y B). Hay un 
reordenamiento genético elaborado que da lugar a la formación de un repertorio variado de TCR. El ADN genómico 
experimenta ajustes bajo la dirección de enzimas específicas activas durante el desarrollo de los linfocitos T en el 
timo. Se unen segmentos aleatorios de las regiones conocidas como variable (V), de unión (4), de diversidad (D) y 
constante (C) para formar un gen único responsable de una cadena de TCR única. Los locus y y 8 se recombinan 
primero y, si tienen éxito, se forma un TCR y6. Si no tienen éxito, entonces se recombinan las regiones al y B para 
formar un TCR af. Aproximadamente, el 95% de los linfocitos progresan hasta expresar un TCR a. (Adaptado de 
Abbas AK, Lichtman AH, Pillai S. Cellular and Molecular Immunology. 9th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier; 2018.) 


tanto, la unión del TCR con antígenos propios sin una presentación 
antigénica adecuada o inflamación activa da lugar a una activa- 
ción abortada e impide la autorreactividad. 


Activación de los linfocitos T 

La activación de los linfocitos T es una sofisticada serie de fenóme- 
nos que se ha descrito con más detalle recientemente. El TCR, al 
contrario que los anticuerpos, solo reconoce su ligando en el contexto 


del MHC. Al necesitar que los linfocitos T solo respondan a antígenos 
que están incluidos físicamente en células propias, el sistema evita la 
activación constante por moléculas solubles. 

Posteriormente los linfocitos T pueden reconocer específicamente 
y destruir células que sintetizan productos peptídicos generados por 
una mutación o por una infección vírica. Como el número de posibles 
antígenos es elevado, y existe la probabilidad de que los antígenos 
propios varíen tan solo mínimamente respecto a los antígenos extraños, 
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FIGURA 25.11 Maduración de los linfocitos T. Inicialmente, los precursores de los linfocitos T derivados de la 
médula ósea llegan a la corteza del timo sin CD4, CD8 ni receptor de linfocitos T (TCR) y se denominan dobles 
negativos. Los genes responsables de la expresión de las cadenas del TCR posteriormente experimentan 
una serie de fenómenos de recombinación que dan lugar a la expresión de un TCR yó o, con más frecuencia 
(> 90%), un TCR af en la superficie celular. Los linfocitos T y8 pasan por un proceso de selección distinto, 
independiente de la restricción por el complejo principal de histocompatibilidad (MHC). Los linfocitos T af 
adquieren la expresión de CD4 y CD8, por lo que se denominan dobles positivos. Después experimentan el 
proceso de selección positiva y negativa y al final expresan solo CD4 o CD8, dependiendo de la clase del 
MHC por el que estén restringidos. (Adaptado de Abbas AK, Lichtman AH, Pillai S. Cellular and Molecular 
Immunology. 9th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier; 2018.) 


la naturaleza del fenómeno de unión del TCR ha evolucionado de tal 
manera que una única interacción con una molécula del MHC no es 
suficiente para producir la activación. De hecho, un linfocito T debe 
registrar una señal de aproximadamente 8.000 interacciones TCR- 
ligando con el mismo antígeno antes de que se alcance un umbral de 
activación. Cada uno de estos episodios da lugar a la interiorización 
del TCR, Como los linfocitos T en reposo tienen una densidad baja 
de TCR, es necesaria la unión secuencial y la interiorización durante 
varias horas. Los encuentros transitorios no son suficientes. Este umbral 
se reduce considerablemente con señales coestimuladoras adecuadas 
(detallado más adelante). 

La mayoría de los TCR son heterodímeros formados por dos cadenas 
polipeptídicas transmembrana, QU. y B. El TCR af está asociado no 
covalentemente a otras diversas proteínas de transducción de señales 
transmembrana, como CD3 (formado por tres cadenas separadas, y, Ó 
y €) y moléculas de la cadena €, así como la correspondiente molécula 
accesoria de los linfocitos T, CD4 o CD8, que se asocia a su corres- 
pondiente molécula del MHC. En conjunto estas proteínas se conocen 
como el complejo del TCR. Cuando el TCR se une a una molécula del 
MEC y esta unión se estabiliza por la configuración adecuada de las 
moléculas accesorias, se inicia una señal por las proteínas tirosina cina- 
sas intracitoplásmicas (fig. 25.12). Entre estas proteínas tirosina cinasas 
están p56lck (en CD4 o CD8), p59Fyn y ZAP-70; estas dos últimas se 


asocian a CD3. Las señales de unión repetitivas combinadas con la 
coestimulación secundaria adecuada activan, finalmente, la fosfolipasa 
Y1, que hidroliza, a su vez, el bifosfato de fosfatidilinositol de los lípidos 
de la membrana, con la consiguiente liberación de trifosfato de inositol 
y diacilglicerol. El trifosfato de inositol se une al retículo endoplás- 
mico, con la consiguiente liberación de calcio, que induce la unión de 
calmodulina a calcineurina y su activación. La calcineurina desfosforila 
el factor nuclear de linfocitos T activados (NEAT), que es un importante 
factor de transcripción de citocinas, lo cual hace que, junto con el factor 
de transcripción nuclear KB (NF-kB), inicie la transcripción de citocinas, 
como IL-2 y su receptor. Los linfocitos T' en reposo expresan solamente 
concentraciones bajas del receptor de la IL-2 (CD25), pero cuando 
se activan aumenta la expresión de IL-2R. A medida que los linfocitos T 
activados empiezan a sintetizar IL-2 de manera secundaria a los fenóme- 
nos iniciados por la activación del TCR, la citocina comienza a actuar 
con mecanismos autocrino y paracrino, potenciando la activación por el 
diacilglicerol de la proteína cinasa C (PKC). La PKC es importante para 
la activación de muchos pasos reguladores génicos fundamentales para la 
división celular. Sin embargo, este efecto está restringido solo a linfocitos 
T que se han activado después de entrar en contacto con su antígeno 
específico, lo que da lugar a la expresión de IL-2R. Así, el proceso limita 
la proliferación y la expansión únicamente a aquellos clones específicos 
del antígeno responsable. Cuando se elimina el estímulo antigénico dis- 
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FIGURA 25.12 Activación de los linfocitos T. Después del reconocimiento del antígeno hay agrupamiento de los 
complejos del receptor de linfocitos T (TCR) y los correceptores, lo que inicia una cadena de fenómenos de trans- 
ducción de señales dentro del linfocito T. Las tirosina cinasas asociadas a los receptores (p. ej., Lck) fosforilan CD3 
y la cadena € (A). La proteína cinasa de asociación a la cadena £ (ZAP-70) posteriormente se asocia a estas regiones 
y se activa. ZAP-70 fosforila diversas moléculas adaptadoras, como LAT (B). Estos adaptadores se convierten en 
lugares de atraque para otras encimas, como PLCy1, que finalmente conducen a la activación de enzimas celulares 
retrógradas (p. ej., vías de Ras y MAPK) (C). A su vez, estas enzimas activan factores de transcripción que favorecen 
la expresión de diversos genes implicados en la proliferación y las respuestas de los linfocitos T. (Adaptado de 
Abbas AK, Lichtman AH, Pillai S. Cellular and Molecular Immunology. 9th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier; 2018.) 


minuye la densidad de IL-2R, y el complejo del TCR se vuelve a expresar una vez que se ha eliminado el antígeno. No es sorprendente que el 
en la superficie celular. Hay un sistema de retroalimentación negativa desarrollo de fármacos inmunodepresores haya actuado sobre muchos 
entre el TCR y el IL-2R, lo que da lugar a un sistema muy regulado y de estos pasos de la activación de los linfocitos T. Se analizarán con más 


eficiente que solo es reactivo en presencia del antígeno y deja de actuar detalle en apartados posteriores de este capítulo. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 25.13 Coestimulación de los linfocitos T. Los linfocitos T indiferenciados necesitan múltiples señales 
para una activación eficiente. (A) La señal 1 se produce cuando el receptor de linfocitos T (TCR) reconoce su 
combinación complejo principal de histocompatibilidad-péptido putativa. Si no hay ninguna señal adicional, hay 
una respuesta abortada, o anergia, estado en el que el linfocito ya no está disponible para la estimulación. (B) La 
transducción de señales del TCR, combinada con las señales recibidas a través de moléculas coestimuladoras 


(p. ej., 


moléculas B7), que constituyen la señal 2, favorece la activación y el funcionamiento eficaces de los 


linfocitos T. CPA, células presentadoras de antígenos; /L-2, interleucina 2. (Adaptado de Abbas AK, Lichtman AH, 
Pillai S. Cellular and Molecular Immunology. 9th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier; 2018.) 


Coestimulación 

El reconocimiento del complejo péptido antigénico-MHC por su unión 
al TCR habitualmente no es suficiente por sí solo para generar una 
respuesta en un linfocito T' indiferenciado. Son necesarias más señales, 
mediadas por vías denominadas coestimuladoras, para una activación 
óptima delos linfocitos T.'*'* De hecho, la recepción de la transducción de 
señales del complejo del TCR, a menudo denominadas señal 1, en 
ausencia de coestimulación, o señal 2, no solo no consigue la activación, 
sino que también puede dar lugar a un estado de inacción, o anergia 
(Gig. 25.13). Un linfocito T anérgico es incapaz de responder, aunque 
reciba los dos estímulos adecuados.'? Se piensa que esta característica 
del sistema inmunitario es uno de los principales mecanismos de la 
tolerancia a los antígenos propios en la periferia y que es fundamental 
para la prevención de la autoinmunidad. Se ha aprovechado este des- 
cubrimiento utilizando anticuerpos o proteínas de fusión receptoras para 
bloquear interacciones entre moléculas coestimuladoras fundamentales 
en el momento de la exposición al antígeno. Gran parte de la inves- 
tigación hasta la fecha se ha centrado en las interacciones de dos vías 
coestimuladoras, la vía de CD28-B7 (miembros de la superfamilia 
similar a Ig) y la de CD40/CD154 (miembros de la superfamilia TNF- 
TNER). Sin embargo, se ha encontrado que muchos emparejamientos 
adicionales de estas mismas familias y de otras tienen funciones distintas 
en cuanto a su labor coestimuladora (tabla 25.2). 

La molécula CD28, presente en los linfocitos T, y las moléculas de 
tipo B7 CD80 y CD86 de las CPA, son unas de las primeras moléculas 
coestimuladoras que se describieron. Es necesaria la unión de CD28 
para una producción óptima de IL-2, y puede dar lugar a la síntesis de 
citocinas adicionales, como IL-4 e IL-8, y quimiocinas, por ejemplo, 
la regulada con la activación, expresada y presumiblemente secretada 
por linfocitos T normales (RAN'TES), y proteger a los linfocitos T' de 


la apoptosis inducida por la activación mediante la potenciación de 
factores antiapoptósicos como Bcl-X, y Bcl-2. CD28 se expresa de 
manera constitutiva en la mayoría de los linfocitos T, mientras que la 
expresión de CD80 y CD86 está restringida fundamentalmente a CPA 
profesionales, como las células dendríticas, monocitos y macrófagos. 
La cinética de la expresión de CD80/CD86 es compleja, aunque habi- 
tualmente aumenta con la inducción de la respuesta inmunitaria. Otro 
ligando de CD80 y CD86 es CTLA-4 (CD152). Esta molécula está 
regulada al alza y se expresa en la superficie de los linfocitos T' después 
de la activación, y se une a CD80/CD86 con una afinidad de 10 a 20 
veces mayor que CD28. Se ha demostrado que CTLA-4 tiene un efecto 
regulador negativo sobre la activación y la proliferación de los linfocitos 
T, observación respaldada por el hecho de que ratones con deficiencia 
de CTLA-4 presentan un trastorno linfoproliferativo mortal. El efecto 
regulador negativo de la molécula CTLA-4 es mediado por activa- 
ción celular intrínseca de fosfatasas intracelulares y por un mecanismo 
celular extrínseco en el que la unión de CTLA-4 en realidad elimina 
el CD80/CD86 de la superficie de la CPA, lo que limita la disponibi- 
lidad de ligandos para la coestimulación de CD28. Las posibilidades 
terapéuticas del bloqueo de la coestimulación quedaron manifiestas 
por primera vez con el desarrollo de la CTLA-4-Ig, una proteína de 
fusión diseñada mediante ingeniería genética formada por la porción 
extracelular de la molécula CTLA-4 y una porción de la molécula 
de Ig humana. Este compuesto se une a CD80 y CD86 y previene 
la coestimulación mediada por CD28. En varios estudios clínicos de 
autoinmunidad se ha demostrado la eficacia de CTLA-4-Ig (abatacept). 
Más recientemente, se ha investigado con éxito una versión de segunda 
generación, de afinidad más alta, belatacept, como reemplazo de los 
inhibidores de la calcineurina, que fue aprobada en 2011 para los recep- 


tores de trasplante renal. '*'” 
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TABLA 25.2 Moléculas coestimuladoras 


RECEPTOR DISTRIBUCIÓN PRINCIPALES EFECTOS Y FUNCIONES 


CD28 


CD40 


CD27 


CD30 
CD95 (Fas) 


CD134 (0X40) 


CD137 (4-1BB) 


CD152 (CTLA-4) 


HVEM 


CD265 (RANK) 


CD279 (PD-1) 


CD278 (ICOS) 


GITR 


Linfocitos T 


Células dendríticas, 
linfocitos B, 
macrófagos, células 
endoteliales 

Linfocitos T, NK y B 


Linfocitos T y B 
activados 
Linfocitos T y B, CPA, 
células del estroma 
Linfocitos T activados 
CD4* > CDe* 


Linfocitos T activados 
CD8* > CD4* 
Monocitos, células 
dendríticas 
foliculares, 
linfocitos NK 
Linfocitos T activados 


Linfocitos T, 
monocitos, células 
dendríticas 
inmaduras 


Células dendríticas 


Linfocitos T 


Linfocitos T activados, 
linfocitos T de 
memoria 

Treg, linfocitos T 
CD8*, linfocitos B, 
macrófagos 


LIGANDO 
CD80/CD86 


CD154 


CD70 


0D153 
CD178 (FasL) 


CD252 
(OX40L) 


4-1BBL 


CD80/CD86 


CD258 
(LIGHT) 


CD272 
(BTLA) 


CD160 

CD254 
(TRANCE) 

CD274 
(PD-L1) 


CD273 
(PD-L2) 


0D275 
(ICOSL) 


GITRL 


DISTRIBUCIÓN 
CPA activadas 


Linfocitos T, plaquetas 
solubles 


Epitelio tímico, linfocitos T 
activados, linfocitos B 
activados, células 
dendríticas maduras 


Linfocitos B, linfocitos T 
activados 

Linfocitos T, CPA, células 
del estroma 

Linfocitos T activados, células 
dendríticas maduras, 
linfocitos B activados 


Células dendríticas maduras, 
linfocitos B activados, 
macrófagos activados 


CPA activadas 


Linfocitos activados, células 

dendríticas inmaduras, 

linfocitos NK 

Linfocitos T activados, 

linfocitos B, células 

dendríticas 

Linfocitos NK, linfocitos T 

CDe* citolíticos, linfocitos 

Tyó 

Linfocitos T activados 

CD4* > CDe* 

Linfocitos T y B, CPA, algunas 
células parenquimatosas 


Células dendríticas, 
macrófagos 


Células dendríticas, 
linfocitos B, macrófagos 


Linfocitos B, células 
dendríticas, macrófagos, 
células endoteliales 


Reduce el umbral para la activación de los linfocitos T 
Favorece la supervivencia, ? factores antiapoptósicos 
Favorece el fenotipo Th1 

Induce la expresión de CD80/CD86 en CPA 


Aumenta la proliferación y la supervivencia de linfocitos T 
Actúa después de CD28 para mantener la supervivencia 
de linfocitos T efectores 
Influye en respuestas secundarias y no en las primarias 
Favorece la diferenciación de linfocitos B y la formación de memoria 
Mantiene la supervivencia de linfocitos T cebados y de memoria 
Favorece Th2 > Th! 
Participa en la homeostasis de los linfocitos T periféricos mediante 
Interacciones «fratricidas», puede generar señales coestimuladoras 
Importante para la expansión y supervivencia de linfocitos T CD4* 
T Factores antiapoptósicos 
Actúa después de CD28 para mantener la supervivencia 
de linfocitos T CD4* 
Aumenta la producción de citocinas 
Incrementa el funcionamiento de linfocitos T CD4* efectores 
y de memoria 
Favorece Th2 > Th! 
Mantiene, en lugar de iniciar, las respuestas de linfocitos CD8* 
Actúa después de CD28 para mantener la supervivencia 
de los linfocitos T 
Importante para la inmunidad antivírica 
Favorece la función efectora CD8* y la supervivencia celular 


Mayor afinidad por CD80/CD86 que por CD28, inhibe la respuesta 
de linfocitos T 

Potencia respuestas de linfocitos T, CD8* > CD4* 

Favorece la maduración de células dendríticas 


Coestimulador negativo, inhibe la producción de IL-2 
BTLA se expresa en Th1 pero no en Th2 


Regulador negativo de la activación de linfocitos T CD4* 
Inhibe la proliferación y la producción de citocinas 


Aumenta la supervivencia de células dendríticas, activa Bcl-xl, 
posiblemente aumenta la producción de IFN-y 

Inhibe la activación, proliferación y adquisición de la función 
de células efectoras 

Th1 > Th2 

Inhibe la activación, proliferación y adquisición de la función 
de células efectoras 

Th2 > Th1 

Favorece la supervivencia y la expansión de linfocitos T efectores, 
posiblemente favorece respuestas Th2 


Marcador de Treg, permite la proliferación de Treg 
Favorece la proliferación de linfocitos T y la producción de citocinas 
Regulador negativo de la función de linfocitos NK 


BTLA, asociada a linfocitos B y T; CPA, célula presentadora de antígenos; CTLA, asociada a linfocitos T citotóxicos; G/TR, receptor del factor 

de necrosis tumoral inducido por glucocorticoides; G/TAL, ligando del receptor del factor de necrosis tumoral inducido por glucocorticoides; 
HVEM, mediador de la entrada del virus herpes; /COS, coestimulador inducible; /COSL, ligando del coestimulador inducible; NK, citolítico natural; 
PD, muerte programada; RANK, receptor activador de NF-kB; Treg, linfocito T regulador. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Muy relacionada con la vía de CD28-B7 está la vía de CD40- 
CD154 (CD40L). Se observaron datos sobre la participación funda- 
mental de la vía de CD40/CD154 en la respuesta inmunitaria después 
de la observación de que el síndrome de hiper-IgM se debe a un defecto 
mutacional del gen que codifica CD154. Además de los defectos de la 
generación de respuestas de anticuerpos dependientes de linfocitos T, 
los pacientes con síndrome de hiper-IgM también tienen deficiencias de 
las respuestas inmunitarias mediadas por los linfocitos T. CD40 es una 
molécula de superficie celular que se expresa en endotelio, linfocitos 
B, células dendríticas y otras CPA. Su ligando, CD154, se encuentra 
principalmente en linfocitos T activados. La activación de CD154 
después de la transducción de señales del TCR permite que se envíen 
señales hacia la CPA a través de CD40; en particular, es una señal 
fundamental para la activación y la proliferación de los linfocitos B. La 
unión de CDÁ4O es necesaria para que las CPA estimulen una respuesta 
de linfocitos T citolíticos. Da lugar a la liberación de citocinas activado- 
ras, particularmente IL-12, y la activación de moléculas B7. También 
inicia las funciones innatas de las CPA, como síntesis de Óxido nítrico y 
fagocitosis. Debe señalarse que las plaquetas activadas también liberan 
CD154 en forma soluble. Así, los focos de traumatismo que atraen 
plaquetas activadas simultáneamente reclutan el ligando necesario para 
activar las CPA radicadas en los tejidos, lo que constituye un vínculo 
entre la inmunidad innata y la inmunidad adquirida. Los preparados 
de anticuerpos frente a CD154 han sido muy prometedores en modelos 
experimentales, pero los estudios clínicos iniciales se detuvieron por 
complicaciones trombóticas inesperadas. Sigue habiendo esperanza de 
que se pueda evitar este problema con anticuerpos anti-CD 154 que se 
unan a epítopos diferentes, anticuerpos de dominio Fc silente carentes 
de capacidad de realizar uniones cruzadas, o anticuerpos dirigidos 
contra CD40 (v. apartado «Inmunodepresión»). 

A partir de investigaciones previas, se han caracterizado otros múlti- 
ples pares de moléculas que mostraron tener actividad coestimuladora o 
coinhibidora. Es la suma de estas señales coestimuladoras y coinhibidoras 
negativas lo que modela el carácter y la magnitud de la respuesta de linfo- 
citos T.'* El CD278 (coestimulador inducible [[COS]) es una superfamilia 
CD28 expresada en linfocitos T' activados, y su ligando, CD275 (ICOSL 
o B7-H2), se expresa en las CPA. A diferencia de CD28, el ICOS no está 
presente en los linfocitos T' indiferenciados, pero su expresión es regulada 
positivamente tras la activación de los linfocitos T' y persiste en los linfoci- 
tos T' de memoria. El ICOS puede actuar para reforzar la activación de los 
linfocitos T efectores en general, pero, en particular, desempeña un papel 
crucial en la función de los linfocitos T cooperadores foliculares (Tfh), un 
subgrupo especializado de linfocitos T CD4* involucrado en la reacción 
del centro germinal y la generación de anticuerpos con conmutación de 
clase. Otro miembro de la superfamilia CD28, muerte programada (PD-1) 
(CD279), y sus ligandos PD-L1 (CD274) y PD-L2 (CD273), ambos 
miembros de la familia B7, han mostrado participar en la regulación 
negativa de la inmunidad celular. Más recientemente se han unido a esta 
lista moléculas coinhibidoras PD-1H (también denominadas VISTA, de 
Ig de dominio V supresora de la activación de linfocitos T) y asociada a 
los linfocitos B y T (BTLA). Se ha observado que varios miembros de la 
superfamilia TNF/TNFR desempeñan papeles importantes en la coes- 
timulación de linfocitos T. Estos son CD134/CD252 (OX40/0X40L), 
CD137/CD137L (4-IBB/4-IBBL), CD27/CD70, CD95/CD178 (Fas/ 
FasL), CD30/CD153, receptor activador de NF-kB/citocinas inducidas 
por la activación relacionada con el TNF (RANK/TRANCE) y otros. 
Más aún, los miembros de la familia CD2 ejercen funciones tanto coes- 
timuladoras (p. ej., CD2) como coinhibidoras (p. ej., 2B4) durante la 
ejecución de una respuesta aloinmunitaria. Por último, la familia de 
moléculas linfocitos T-Ig similar a mucina ha mostrado tener papeles 
inhibidores importantes durante la aloinmunidad, tanto sobre las células 
efectoras como sobre los Treg. 

Además de las numerosas moléculas coestimuladoras, muchas otras 
moléculas de adhesión expresadas en la superficie celular (molécula de 


adhesión intercelular, selectinas, integrinas) controlan el movimiento 
de las células inmunitarias a través del organismo, regulan su tráfico 
a zonas específicas de inflamación y fortalecen de manera inespecífica 
la interacción de unión TCR-MHC. Difieren de las moléculas coes- 
timuladoras en que potencian la interacción del linfocito T con otros 
tipos celulares y el antígeno, sin influir directamente en la calidad de 
la respuesta de TICR. En el sistema inmunitario existen dos familias 
principales de moléculas de adhesión celular: las selectinas y las inte- 
grinas. La familia selectina de moléculas de adhesión es responsable 
del «rodamiento», la unión inicial de los leucocitos a las células del 
endotelio vascular en sitios de lesión e inflamación tisular, antes de su 
adhesión firme (mediada por unión a integrinas). La familia selectina 
de proteínas está compuesta por tres moléculas estrechamente relacio- 
nadas, cada una con expresión diferencial en las células inmunitarias: 
la selectina L se expresa en los leucocitos, la selectina P se expresa en 
las plaquetas y la selectina E se expresa en el endotelio. Desde el punto 
de vista estructural, todas las selectinas comparten un dominio ami- 
noterminal lectina que interactúa con un ligando hidrocarbonado, un 
dominio similar al factor de crecimiento epidérmico y de dos a nueve 
unidades repetitivas cortas que comparten homología con secuencias 
halladas en algunas proteínas fijadoras de complemento. A diferencia 
de la mayoría de las otras moléculas de adhesión que también poseen 
alguna funcionalidad de señalización o coestimuladoras, las selectinas 
actúan solo para facilitar la unión de los leucocitos al endotelio vas- 
cular. Esta unión laxa mediada por selectinas se convierte en adhesión 
firme tras la activación de las integrinas leucocíticas. Las integrinas 
son receptores transmembrana que sirven de puentes para las interac- 
ciones intercelulares y célula-matriz extracelular. Muchas se expresan 
de manera constitutiva en las células del sistema inmunitario (p. ej., 
antígeno de función leucocítica 1), pero, al percibir señales de citocinas 
o quimiocinas inflamatorias, como IL-8, son inducidas a cambiar de 
conformación, lo que determina una interacción de mayor avidez con 
ligandos de integrina y la consiguiente extravasación de leucocitos hacia 
el tejido inflamado. Tanto las selectinas como las integrinas son posibles 
dianas terapéuticas para inhibir el acceso de linfocitos T reactivos del 
donante al aloinjerto y debilitar las interacciones proinmunitarias. 


Funciones efectoras de los linfocitos T 


Durante la educación en el timo la mayoría de los linfocitos T expresan 
inicialmente moléculas de CD4 y CD8, aunque posteriormente los 
linfocitos T pasan a ser CD4* o CD8*, dependiendo de por qué clase 
del MHC estén restringidos. Así, estas moléculas accesorias gobiernan 
el tipo de MHC y, por extensión, los tipos de células con los que 
puede interactuar y a los que puede evaluar un determinado linfocito 
T. Como la expresión del MHC de clase 1 es casi ubicua, se escrutan 
todos los tipos celulares. Estas moléculas de clase 1 presentan péptidos 
que se han generado dentro de la célula (p. ej., péptidos formados por 
procesos celulares normales o por replicación interna de virus). Los 
linfocitos T responsables de la inspección de todas las células expresan 
la molécula accesoria CD8, que a su vez se une a la clase 1, y estabiliza 
específicamente una interacción del TCR con un antígeno presentado 
por la clase 1. Así, los linfocitos T CD8* evalúan a la mayoría de los 
tipos celulares y median la destrucción de las células alteradas. Se les 
ha denominado de manera adecuada linfocitos T citolíticos. 

Las CPA son el tipo celular predominante que expresa moléculas 
del MHC de clase II, además de la clase I. Las moléculas de clase II 
presentan péptidos que se han obtenido de los espacios extracelulares 
circundantes mediante fagocitosis, por lo que habitualmente repre- 
sentan la presentación de antígenos recién adquiridos. Las células que 
inician una respuesta inmunitaria deben tener acceso a este antígeno 
recién procesado. CD4 se une al MHC de clase II y estabiliza la inte- 
racción del TCR con el complejo clase II-péptido. Así, en condiciones 
fisiológicas los linfocitos T CD4* son alertados por primera vez sobre 
una invasión del cuerpo por CPA de origen hematopoyético que pre- 
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FIGURA 25.14 Subgrupos de linfocitos T. Los linfocitos T CD4* indiferenciados se pueden diferenciar a 
distintos subgrupos de células efectoras en respuesta a antígenos, señales coestimuladoras o coinhibidoras, 
y citocinas. Los linfocitos Th1 producen interferón y (IFN-y), que activa los macrófagos para que destruyan 
microbios intracelulares. Los linfocitos Th2 producen citocinas (interleucina /IL74, IL-5 y otras) que estimulan 
la producción de inmunoglobulina E y activan los eosinófilos en respuesta a infecciones parasitarias. Los 
linfocitos Th17 secretan IL-17 e IL-22; tienen una participación importante en las respuestas a hongos y con- 
tribuyen a varias enfermedades autoinmunitarias inflamatorias. Los linfocitos Tfh producen IL-21 y ayudan a 
los linfocitos B en la producción de anticuerpos. (Adaptado de Abbas AK, Lichtman AH, Pillai S. Cellular and 
Molecular Immunology. 9th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier; 2018.) 


sentan su antígeno recién adquirido en forma de péptido procesado 
en una molécula de clase II. Como consecuencia de su restricción por 
el MHC, estas subpoblaciones de linfocitos T tienen varias funciones 
diferentes. Los linfocitos T CD4* habitualmente contribuyen a la res- 
puesta con una función cooperadora o reguladora, mientras que los 
linfocitos T CDE8* tienen una probabilidad mucho mayor de participar 
en la eliminación de células por mecanismos citolíticos. 

Después de la activación los linfocitos TT CD4* inicialmente tienen 
una función fundamental en la expansión de la respuesta inmunitaria. 
Después de entrar en contacto con una CPA que expresa la pareja pépti- 
do antigénico-MHC de clase II específica, los linfocitos T CD4* puede 
transmitir señales retrógradamente hacia la CPA para promover factores 
que permitan la activación de los linfocitos T CD8*. Este proceso se 
consigue por la expresión de moléculas coestimuladoras específicas 
y la liberación de determinadas citocinas. Esta capacitación de los 
linfocitos T CD8* para la función citotóxica es un paso fundamental 
de la respuesta inmunitaria. Esto describe en parte cómo los linfocitos 
T CD4 se transforman en células cooperadoras. Más recientemente, 
se ha esclarecido mejor su diferenciación celular en varios subgrupos 
bien determinados de linfocitos Th, como linfocitos Th1, Th2, Th17 y 
Tfh, que son definidos, en gran medida, sobre la base de los diferentes 
factores de transcripción que expresan y las citocinas que elaboran 
(Gig. 25.14). La principal citocina que impulsa la diferenciación de lin- 
focitos “Th1 es la IL-12, y los linfocitos Th1 maduros median la función 
efectora mediante la liberación de IEN-yy'TNE La principal función del 
IEN-y es potenciar la función y la actividad de los macrófagos, así 
como favorecer la inmunidad celular. Los macrófagos activados después 
pasan a ingerir y destruir los microorganismos invasores y, al mismo 


tiempo, se dirigen al sistema inmunitario adquirido para que produzca 
anticuerpos que favorecen la opsonización, lo que refuerza el proceso 
total. En cambio, la diferenciación de Th2 es impulsada por la presencia 
de IL-4 y causa la liberación de IL-4, IL-5, IL-10 e IL-13, que final- 
mente inhiben la activación de macrófagos, y promueven la producción 
de IgE y la activación de eosinófilos. Los linfocitos Ih17 son un sub- 
grupo CD4* inflamatorio que desempeña un papel importante en la 
respuesta inmunitaria protectora contra patógenos fúngicos y bacterias 
extracelulares. Los linfocitos 'Ih17 se generan en presencia de factor de 
crecimiento transformador f (TGF-B) e IL-6, y son potentes secretores 
de las citocinas inflamatorias IL-17 e IL-23. Interesa destacar que, 
además de su participación en la inmunidad protectora, los linfocitos 
Th17 se han asociado con varias enfermedades autoinmunitarias, como 
esclerosis múltiple, artritis reumatoide y psoriasis, y se están desarro- 
llando varios tratamientos inmunomoduladores para modificar su 
actividad en estos pacientes. Por último, los linfocitos Tfh son células 
ICOS* PD-1* que vuelven al centro germinal linfoide en virtud de su 
expresión del receptor de quimiocinas CXCR5, donde ayudan en la 
generación de respuestas de IgG de alta afinidad con conmutación de 
clase. Los linfocitos Tfh suministran esta ayuda mediante la expresión 
de CD154 y la secreción de IL-21. 

Una característica importante de estos linfocitos Th CD4* es la 
capacidad de un subgrupo de regular la actividad del otro. Por ejemplo, 
la IL-10 producida por los linfocitos Th2 y Treg regula negativamente la 
transcripción de ARNm de IEN-Y. Por consiguiente, los pasos iniciales 
de la diferenciación dependen, en gran medida, del medio inmunológico 
circundante, que en última instancia influye en el carácter de la respues- 
ta inmunitaria. Más aún, estudios más recientes del mapa de destino 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


25 Inmunobiología de los trasplantes e inmunodepresión 


celular han revelado un alto grado de plasticidad entre subgrupos de 
Th, lo que demuestra que las células de un subgrupo de Th pueden, en 
ciertas condiciones, transdiferenciarse a otro subgrupo de Th. 

Otro subgrupo de linfocitos TT CD4* que se ha comunicado que 
desempeña un papel crucial en la capacidad del sistema inmunitario 
para moderar su respuesta es la población de Treg. Los Treg suprimen 
las respuestas inmunitarias por contacto intercelular directo con células 
efectoras o de manera indirecta por su interacción con las CPA. Estas 
células no solo tienen la capacidad de suprimir citocinas, moléculas 
de adhesión y señales coestimuladoras, sino que también pueden cen- 
trarse en esta respuesta por la expresión de integrinas, lo que permite 
que los Treg vuelvan a la localización del compromiso inmunitario. La 
población de Treg estudiada de manera más intensiva son los linfocitos 
T CD4" que expresan CD25 (la cadena OL de alta afinidad del receptor 
de IL-2).* Las células CD4'CD25* expresan el factor de transcripción 
Foxp3, una proteína que ha mostrado ser necesaria y suficiente para 
la diferenciación de linfocitos TT CD4* a Treg. De hecho, tanto los 
ratones como los seres humanos que carecen de moléculas funcionales 
de Foxp3 presentan autoinmunidad sistémica grave. Por consiguiente, 
los linfocitos T CD4'CD25* Foxp3* han sido la diana de numerosos 
intentos de modificar la función inmunitaria, y se los está investigando 
en estudios clínicos de inmunoterapia celular para controlar el rechazo 
de injertos después del trasplante y para mitigar la autoinmunidad. 
Los Treg Foxp3* aparecen durante el desarrollo tímico de linfocitos T 
tras el reconocimiento del antígeno propio en el timo (con señal de 
una intensidad que no basta para inducir selección negativa). Estos así 
llamados Treg naturales (denominados también Treg tímicos) expresan 
un repertorio de TCR distinto del de los linfocitos T convencionales y 
son importantes para mantener la homeostasis inmunitaria y prevenir la 
autoinmunidad. Sin embargo, los Treg Foxp3* también pueden apare- 
cer fuera del timo durante el curso de una respuesta inmunitaria, y hay 
estudios que mostraron que estas células se obtienen por estimulación 
con antígeno en dosis baja o en condiciones de coestimulación limitada 
por CD154. Los así llamados Treg inducidos (también conocidos 
como Treg periféricos) son altamente específicos para el antígeno por 
el que fueron inducidos y, en consecuencia, pueden ser depresores más 
potentes de la autoinmunidad y el rechazo de trasplantes cuando se los 
utiliza como inmunoterapia celular. 

Al contrario que los linfocitos T CD4”, la función de los linfocitos 
T CD8* es fundamentalmente la eliminación de células infectadas o 
defectuosas. Como ya se ha señalado, la capacitación se produce por 
interacciones con las CPA, y la posterior muerte celular se produce 
por un mecanismo secretor dependiente del calcio o por un mecanismo 
independiente del calcio que precisa el contacto celular directo. En el 
mecanismo dependiente del calcio, el aumento de la concentración 
intracelular de calcio después de la activación desencadena la exocitosis 
de los gránulos citolíticos. Estos gránulos contienen una proteína lítica 
denominada perforina, y proteasas de serina denominadas granzimas. 
La polimerización de la perforina crea defectos en la membrana de las 
células diana, lo que permite que la actividad de las granzimas lise 
la célula. Si no hay calcio, los linfocitos Y pueden inducir la apoptosis 
de una célula diana por un mecanismo dependiente de Fas. Se produce 
cuando la molécula de superficie CD95 (Fas) se une a su ligando, 
CD178 (FasL). Tras su activación los linfocitos T citolíticos regulan al 
alza CD178, y esta molécula a su vez se une a CD9S, presente en las 
células diana, y produce la muerte celular programada. 


Citocinas 


Los receptores de la superficie celular proporcionan una interfaz a través 
de la cual células adyacentes pueden transferir señales vitales para la 
respuesta inmunitaria. Si bien este contacto intercelular es un compo- 
nente crucial de la comunicación celular, también hay una utilización 
intensiva de mediadores solubles para cumplir tareas similares. Estos 
polipéptidos, denominados citocinas, son críticos para el desarrollo 


y la función de los procesos inmunitarios innatos y adquiridos. La 
acción de las citocinas, conocidas también como interleucinas (v. 
tabla 25.1), puede ser autocrina (en la misma célula) o paracrina (en 
células adyacentes), pero en general no es endocrina. Son liberadas 
por múltiples tipos celulares y pueden actuar para activar, suprimir o, 
incluso, amplificar la respuesta de las células adyacentes. La IL-2 es el 
prototipo de citocina de activación de los linfocitos T. Una vez que 
un linfocito T' dado encuentra su antígeno específico en el contexto 
de una coestimulación adecuada, este producirá y liberará, después, 
IL-2 y otras citocinas que influirán en cualquier célula dentro de su 
vecindad. Como se mencionó antes, los subgrupos de linfocitos Th 
se diferencian sobre la base del patrón de expresión de citocinas. Los 
linfocitos Th1 que median las respuestas citotóxicas, como hipersensi- 
bilidad retardada, expresan IL-2, IL-12, IL-15 e IEN-Y. Los linfocitos 
Th2 mantienen el desarrollo de las respuestas humorales o eosinófilas 
y, en consecuencia, expresan IL-4, IL-5, IL-10 e IL-13. Los linfocitos 
Th17, un subgrupo descrito en forma más reciente, se distinguen por 
su producción de IL-17, IL-21 e IL-22. 

En la actualidad se sabe que los receptores de citocinas funcionan a 
través de proteínas de transducción de señales de cinasa Janus (JAK). 
Transmiten señales a transductores de señales y activadores de la trans- 
cripción (STAT), proteínas de unión a ADN que se translocan al núcleo 
para influir en la transcripción de genes. Como sucede con la mayor 
parte de la respuesta inmunitaria, esta vía está estrictamente regulada. 
Por ejemplo, las proteínas supresoras de la señalización de citocinas 
actúan en un circuito de retroalimentación negativa para inhibir la fos- 
forilación de STAT por unión e inhibición de JAK o por competencia 
con STAT por los sitios de unión a fosfotirosina de los receptores de 
citocinas. Está apareciendo evidencia de la participación de las proteínas 
supresoras de la señalización de citocinas en enfermedades humanas, 
lo que plantea la posibilidad de que estrategias terapéuticas basadas 
en la manipulación de la actividad de los supresores de la señalización 
de citocinas puedan ser beneficiosas desde el punto de vista clínico. 

Un subgrupo particular de citocinas se denominan quimiocinas por 
su capacidad de influir en el movimiento de los leucocitos y de regular su 
migración hacia órganos linfoides secundarios y desde ellos. Las quimio- 
cinas, o quimiocinas de citocinas quimiotácticas, son un grupo singular 
de citocinas con homología estructural, polipéptidos de 8 a 10 kDa que 
tienen un número variable de residuos cisteína en lugares conservados 
que son clave para la formación de su estructura tridimensional. Las 
dos familias principales son las quimiocinas CC (también denominadas 
B), en las que los dos residuos de cisteína definitorios son adyacentes, 
y la familia de quimiocinas CXC (o 01), en la que estos residuos están 
separados por un aminoácido. Hay numerosas quimiocinas CC (1-28) 
y CXC (1-16), con diversas dianas y funciones. Las quimiocinas CC y 
CXC son producidas no solo por leucocitos, sino también por varios 
otros tipos celulares, como células endoteliales y epiteliales, y Aibroblas- 
tos. En muchas circunstancias, estos tipos celulares son estimulados para 
producir y liberar las quimiocinas tras el reconocimiento de microbios 
u otras señales de lesión tisular detectadas por los diversos receptores 
celulares del sistema de inmunidad innata, analizado anteriormente. 
Si bien hay excepciones, el reclutamiento de neutrófilos está mediado, 
principalmente, por quimiocinas CXC, el reclutamiento de monocitos 
depende más de quimiocinas CC, y el alojamiento de linfocitos es 
modulado por quimiocinas CXC y CC. Los receptores de quimiocinas 
son receptores acoplados a proteína G que contienen siete dominios 
transmembrana. Estos receptores inician respuestas intracelulares que 
estimulan cambios citoesqueléticos y polimerización de filamentos 
de actina y miosina, lo que determina mayor motilidad celular. Estas 
señales también pueden cambiar la conformación de las integrinas 
de la superficie celular, lo que aumenta su afinidad por sus ligandos y 
afecta la migración, el rodamiento y la diapédesis. Por consiguiente, las 
quimiocinas actúan junto con las moléculas de adhesión, como inte- 
grinas y selectinas, y sus ligandos para regular la migración de leucocitos 


IV Trasplantes e inmunología 


booksmedicos.org 


IgG secretada 


Cadena 
pesada 


Punto de unión 
al antígeno 


Cadena 
ligera 


Puntos de unión 
al receptor 
Fc/complemento 


Pieza 
de la cola 


Dominio de Ig: 


Puente disulfuro--- 


IgM de membrana 


Punto de unión 
al antígeno 


[RA Membrana 
| plasmática 
de los 

linfocitos B 


a a e 


B 


Estructura cristalina de la IgG secretada 


FIGURA 25.15 Estructura de las inmunoglobulinas (/9). (A) Representación de una molécula de inmuno- 
globulina G (1gG) secretada. Las regiones de unión al antígeno están formadas por las regiones variables de 
las cadenas ligeras (V,) y pesadas (V;). La región constante de la cadena pesada (C;) corresponde a los puntos 
de unión al receptor Fc y al complemento. (B) Diagrama esquemático de la inmunoglobulina M (/gM) unida a 
la membrana. La forma membranaria del anticuerpo tiene porciones C-terminales transmembrana y citoplás- 
mica que anclan la molécula a la membrana plasmática. (C) Representación mediante cristalografía de rayos X 
de la molécula de IgG. Las cadenas pesadas están en color azul y rojo, las cadenas ligeras están en color 
verde y los hidratos de carbono se muestran en gris. (Adaptado de Abbas AK, Lichtman AH, Pillai S. Cellular 
and Molecular Immunology. 9th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier; 2018.) 


hacia los tejidos. Distintas combinaciones de receptores de quimiocinas 
se expresan en diversos tipos de leucocitos, lo que determina patrones 
de migración diferenciales de estos leucocitos. Las quimiocinas o sus 
receptores han sido aprovechados por virus como el virus de la inmuno- 
deficiencia humana (VIH) (CCR5 y CXCRá expresados en linfocitos 
TCD4 se utilizan como correceptores de entrada), o han sido utilizadas 
como dianas terapéuticas, como CCR7 (FTY720 o fingolimod, un 
modulador de SIPR1, promueve el secuestro de linfocitos T en el gan- 
glio linfático a través de un mecanismo dependiente de CCR7; v. más 
adelante). Además de las citocinas, hay una serie de otros mediadores 
de molécula pequeña, solubles, que son liberados durante una res- 


puesta inmunitaria o con otros tipos de inflamación. Estos actúan para 
aumentar la irrigación de la zona y mejorar su exposición a linfocitos y 
al sistema inmunitario innato. 


Linfocitos B y producción de anticuerpos 

El principal órgano linfático responsable de la diferenciación de los 
linfocitos B es la médula ósea. De manera similar a otras células del 
sistema inmunitario, los linfocitos B derivan de células madre pluri- 
potenciales de la médula ósea. La IL-7, producida por las células del 
estroma de la médula ósea, es un factor de crecimiento de los linfocitos 
pre-B. IL-4, IL-5 e IL-6 son citocinas que estimulan la maduración y la 
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FIGURA 25.16 Diferenciación de los linfocitos B. Los linfocitos B indiferenciados reconocen su antígeno espe- 
cífico cuando este se une a un anticuerpo unido a la superficie de los mismos. Bajo la influencia de los linfocitos 
T cooperadores, de señales coestimuladoras y de otros estímulos, los linfocitos B se activan y experimentan 
expansión clonal, dando lugar a muchos linfocitos B de la misma especificidad. También se diferencian en 
células secretoras de anticuerpos, las células plasmáticas. Algunos de los linfocitos B activados experimentan 
un cambio de la clase de las cadenas pesadas y maduración de la afinidad. Por último, un pequeño grupo 
se transforma en linfocitos de memoria de vida larga, cebados para respuestas futuras. /g, inmunoglobulina; 
19D, inmunoglobulina D; /gG, inmunoglobulina G; /gM, inmunoglobulina M. (Adaptado de Abbas AK, Lichtman AH, 
Pillai S. Cellular and Molecular Immunology. 9th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier; 2018.) 
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proliferación de los linfocitos B cebados maduros. La principal función 
de los linfocitos B es producir anticuerpos contra antígenos extraños (es 
decir, la respuesta inmunitaria humoral) y participar en la presentación 
de antígenos. El desarrollo de los linfocitos B pasa por varias fases, 
cada una de las cuales representa un cambio del contenido genómico 
del locus de los anticuerpos. Durante el proceso de diferenciación hay 
una elegante serie de reordenamientos de nucleótidos que da lugar 
a una matriz casi ilimitada de especificidades, lo que permite que haya 
un repertorio de reconocimiento variado. 

De manera similar al linfocito T y su receptor, cada linfocito B tiene 
unido a su membrana un receptor exclusivo mediante el cual reconoce 
su antígeno específico. En el caso de los linfocitos B, esta molécula de 
Ig también se puede producir en forma secretora y puede interactuar 
con el entorno extracelular lejos de su origen celular. Cada linfocito B 
maduro produce un anticuerpo de una especificidad única. 

Cada anticuerpo está formado por dos cadenas pesadas y dos cade- 
nas ligeras. Los locus de cinco cadenas pesadas diferentes (4, y, OL, € y Ó) 
se encuentran en el cromosoma 14, y los locus de las dos cadenas ligeras 
(x y A) se encuentran en el cromosoma 2. Cada cadena está formada 
por las regiones V, D, J, y C, que se aproximan aleatoriamente gracias 
a los complejos RAG1 y RAG2 para formar un receptor antigénico 
funcional. Las Ig tienen una estructura básica de cuatro cadenas, dos 
de las cuales son cadenas pesadas idénticas y el resto son cadenas ligeras 
idénticas (fig. 25.15). Tanto las cadenas pesadas como las cadenas 
ligeras tienen una región constante, así como una región variable de 
unión al antígeno. El punto de unión al antígeno está formado por 
las regiones variables de las cadenas pesadas y las cadenas ligeras. La 
capacidad del anticuerpo de neutralizar a los microorganismos depende 
totalmente de esta región de unión al antígeno. 

En los seres humanos hay nueve subclases o isotipos de Ig diferentes: 
IgM, IgD, IgG 1, IgG2, IgG 3, IgG4, IgAl, IgA2 e IgE. El tipo de 
cadena pesada define el subtipo de cualquier anticuerpo determinado. 


Si las regiones variables participan en la unión del antígeno, las regiones 
constantes también tienen sus funciones. La región del fragmento 
cristalizable, o región Ec, está en la porción de la cola y está formada 
por las regiones constantes de las dos cadenas pesadas. Interactúa con 
receptores de Ec de las células fagocíticas del sistema inmunitario innato 
para facilitar la opsonización y la posterior destrucción del antígeno al 
que está unido el anticuerpo, así como para facilitar el procesado de 
péptidos antigénicos. La porción Ec de la IgM y de algunas clases de 
IgG también sirve para activar el complemento. Se asignan funciones 
efectoras inmunitarias específicas a cada isotipo. Los anticuerpos IgM e 
IgG tienen una participación fundamental en la respuesta inmunitaria 
endógena o intravascular. La IgA es responsable principalmente de 
la inmunidad de las mucosas y está confinada en gran medida a los 
aparatos digestivo y respiratorio. Los linfocitos B en reposo que todavía 
no han estado expuestos a ningún antígeno expresan IgD e IgM en 
la superficie celular. Después de la interacción con un antígeno el 
primer isotipo que se produce es IgM, que es eficiente en su unión al 
complemento para facilitar la fagocitosis o la lisis celular. La activación 
adicional y la diferenciación del linfocito B se produce después de la 
interacción con linfocitos Tfh CD4*. Los linfocitos B experimentan 
cambio de isotipo, que da lugar a una disminución del título de IgM, 
con un aumento concomitante del título de IgG. Al contrario del 
TCR, los locus de las Ig experimentan alteraciones continuas después 
de la estimulación de los linfocitos B para mejorar la afinidad y la 
funcionalidad del anticuerpo secretado. Un linfocito B cebado puede 
experimentar una mutación adicional dentro de las regiones variables 
que da lugar a un aumento de la afinidad del anticuerpo, la denominada 
hipermutación somática. Se conservan estos linfocitos B para disponer 
de la capacidad de generar una respuesta más intensa si se vuelve a 
entrar en contacto con el antígeno (fig. 25.16). 

La activación de linfocitos B se produce cuando un antígeno se une a 
los anticuerpos de superficie (una forma multimérica de un anticuerpo) 
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y los anticuerpos se aproximan en la superficie celular en un proceso 
conocido como entrecruzamiento. Este fenómeno estimula la activación, 
la proliferación y la diferenciación de los linfocitos B en varios subgrupos 
de linfocitos B y células plasmáticas secretoras de anticuerpos. Al igual 
que los linfocitos T, el umbral para la activación de los linfocitos B es 
elevado. Este umbral se puede reducir 100 veces por las señales coes- 
timuladoras recibidas por el complejo transmembrana CD19-CD21. 
Los linfocitos B también pueden interiorizar antígenos unidos a anti- 
cuerpos de superficie y procesarlos para su presentación a los linfocitos 
T, participando de esta manera en la presentación de antígenos. Como 
ya se ha señalado, los linfocitos B pueden generar y recibir determinadas 
señales coestimuladoras. Por ejemplo, los linfocitos B expresan CD40 y, 
cuando se unen a CD154 que se expresa sobre los linfocitos T' activados, 
la consecuencia es la activación de las moléculas B7 de los linfocitos B y 
la liberación de importantes señales coestimuladoras para los linfocitos T. 

Las células plasmáticas residen en la médula ósea y se distinguen 
histológicamente por su aparato de Golgi hipertrofiado resultante del 
alto grado de síntesis de proteínas. Secretan grandes cantidades de 
anticuerpos monoclonales (especificidad única) y muestran caracterís- 
ticas fenotípicas y funcionales diferentes de otros linfocitos B que son el 
centro de estrategias terapéuticas dirigidas a las células plasmáticas con 
fines oncológicos o para el control de los aloanticuerpos en el trasplante. 

Además de ser secretados de forma adaptativa tras la exposición a 
antígenos, los anticuerpos también pueden formar parte del repertorio 
inmunitario innato o natural en la circulación para la respuesta inicial 
a patógenos habituales. La exposición a un antígeno generalmente 
da lugar a una maduración de la afinidad de los linfocitos B y un 
cambio de isotipo, y se producen anticuerpos IgG de alta afinidad. Sin 
embargo, los anticuerpos que se producen de manera natural son gene- 
ralmente anticuerpos de tipo IgM, con afinidad baja, y generalmente 
se piensa que se unen a una amplia variedad de epítopos constituidos 
por hidratos de carbono que se encuentran en muchos patógenos 
bacterianos frecuentes. Los anticuerpos naturales son responsables de 
las respuestas contra los antígenos del grupo sanguíneo ABO y del 
rechazo de xenoinjertos discordantes (v. «Xenotrasplante»). 

Esta parte del capítulo ha revisado los distintos componentes del 
sistema inmunitario y su función en el contexto de las provocaciones 
inmunitarias infecciosas convencionales. Las siguientes secciones con- 
sideran la naturaleza singular de la respuesta inmunitaria a tejidos y 
órganos trasplantados. 


INMUNIDAD DEL TRASPLANTE 


El estudio de la moderna inmunología del trasplante se ha atribuido 
tradicionalmente a los experimentos de sir Peter Medawar, alimentados 
por los intentos de utilizar el trasplante cutáneo como tratamiento 
de los aviadores quemados en la Segunda Guerra Mundial. Mientras 
realizaba el seguimiento de las víctimas con injertos cutáneos autólogos 
(singénicos) y homólogos (alogénico), observó no solo que todos los 
injertos alogénicos fallaban rápidamente de manera universal, sino que 
también los injertos secundarios del mismo donante eran rechazados 
con una intensidad aún mayor, lo que indicaba la participación de 
la inmunidad. Estudió esta hipótesis con muchos experimentos en 
conejos, lo que le llevó a confirmar su observación previa, y describió 
la presencia de un infiltrado linfocítico intenso en el injerto recha- 
zado. Fue N. A. Mitchison, que trabajó a principios de la década de 
los cincuenta, quien identificó definitivamente la participación de los 
linfocitos en el rechazo de los tejidos extraños. Estudios posteriores en 
inmunología tumoral, además del trabajo de Snell con cepas de ratones 
genéticamente idénticos, identificaron que la base genética del rechazo 
de los injertos es el MHC, conocido en seres humanos como sistema 
HLA y en ratones como locus H-2. Estas series de experimentos, 
durante un breve período de varios años, demostraron que el rechazo 
del tejido trasplantado era un proceso inmunitario, implicaron a los 
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linfocitos como principales células efectoras e identificaron el MHC 
como la principal fuente de antígenos en la respuesta de rechazo. Estos 
estudios fundamentales prepararon el terreno para la transición del 
trasplante desde el ámbito experimental hasta el ámbito clínico. 

Aunque las habilidades técnicas para el trasplante de la piel y de otros 
órganos habían estado disponibles durante algún tiempo, el intenso recha- 
zo de los aloinjertos había impedido su uso generalizado durante muchos 
años. Hubo que esperar hasta 1954, después de la publicación de los 
estudios críticos de Medawar, para que se realizara el primer trasplante de 
órganos con éxito. A pesar de la afirmación de Medawar de que la «fuerza 
biológica» responsable del rechazo «inhibiría por siempre el trasplante de 
un individuo a otro», Joseph Murray, cirujano y científico, perseveró en 
su intento de conseguir que el trasplante clínico fuera una realidad. En 
aquel momento había datos que indicaban que la barrera inmunitaria 
total estaba ausente entre gemelos idénticos, y al mismo tiempo Murray 
estaba ocupado perfeccionando una técnica quirúrgica para el trasplante 
de riñón en perros. En 1945 se presentó la oportunidad de comprobar 
esta hipótesis. Richard Herrick, que tenía una lesión renal incurable, fue 
el primer candidato, y su hermano idéntico, Ronald, estuvo dispuesto a 
donar un riñón para el trasplante de su hermano. Murray confirmó la 
ausencia de reactividad inmunológica entre dos hermanos implantando 
primero injertos de piel de cada gemelo en el otro. Una vez confirmada la 
falta de respuesta, utilizó la técnica que había perfeccionado en el modelo 
canino y practicó el primer trasplante renal exitoso entre gemelos idénticos 
en diciembre de 1954.? La operación procedió sin complicaciones, y 
el riñón funcionó bien sin necesidad de inmunodepresión. Pese a este 
avance que marcó un hito en el trasplante, la mayoría de los individuos 
que necesitaban un trasplante no tenían un hermano gemelo que donara 
el órgano. De ahí en adelante, el foco del campo se dirigió de manera 
adecuada al desarrollo de métodos para controlar la respuesta de rechazo. 

En las décadas de los cincuenta y sesenta se hicieron varios des- 
cubrimientos que tuvieron una importancia máxima para los futuros 
éxitos del trasplante. Siguiendo la descripción de Gorer y Snell del 
sistema del MHC murino, Jean Dausset describió el equivalente en 
seres humanos utilizando anticuerpos desarrollados frente al sistema 
HLA. Esto llevó al primer sistema de tipificación de los antígenos de 
trasplante humanos basados en técnicas serológicas. Snell y Dausset 
compartieron el Premio Nobel de 1980 por sus observaciones. 

A finales de la década de los sesenta Paul Terasaki describió la impor- 
tancia de los anticuerpos preformados dirigidos contra las moléculas 
del MHC del donante y su efecto sobre la supervivencia del injerto 
renal.?” Elaboró la prueba de citotoxicidad microlinfocítica, lo que 
permitía la detección de anticuerpos contra el donante procedentes 
del receptor antes del trasplante. Esto constituye la base del análisis de 
compatibilidad física que se utiliza actualmente para detectar posibles 
parejas de donante-receptor. Estas técnicas, junto con el desarrollo 
de nuevos compuestos inmunodepresores, como 6-mercaptopurina 
y azatioprina, llevaron al primer trasplante de riñón con éxito entre 
familiares que no eran gemelos idénticos, y también al primer trasplante 
con éxito utilizando un riñón de un donante fallecido. 

Aunque los primeros intentos de inmunodepresión permitían 
una supervivencia prolongada del aloinjerto en algunos pacientes, 
la reproducibilidad y la durabilidad de los resultados distaban de ser 
adecuadas. En la década de los setenta los investigadores buscaron 
nuevos tratamientos para mejorar la tasa de éxito del trasplante; estas 
modalidades incluían drenaje del conducto torácico y utilización de 
suero antilinfocítico. A pesar de estos intentos, los resultados del tras- 
plante renal siguieron siendo malos, de manera que los mejores centros 
conseguían tasas de supervivencia al cabo de 1 año del 70% para los 
injertos de donante emparentado vivo y del 50% para los trasplantes 
de riñón de donante fallecido. Entonces, el hallazgo casual de un 
prometedor fármaco en un aislado fúngico cambió de manera radical 
la perspectiva del trasplante renal y de otros tipos de trasplantes. Jean- 
Francois Borel identificó un metabolito activo, la ciclosporina A (CsA), 
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que producía inhibición selectiva ¿n vitro de cultivos linfocíticos, pero 
sin efectos mielotóxicos significativos. Los prometedores resultados en 
perros finalmente llevaron a la realización de estudios clínicos en seres 
humanos; había comenzado la era moderna del trasplante. 

La introducción de la CsA abrió el camino a la mejoría más impor- 
tante en el campo del trasplante. Las tasas de supervivencia de los tras- 
plantes hepáticos y cardíacos aumentaron al doble, y la mejora de la 
inmunodepresión alentó a equipos trasplantadores en todo el mundo a 
investigar de manera más amplia, con trasplantes de pulmón, intestino 
delgado y páncreas. Actualmente, con el uso de CsA y otros nuevos fár- 
macos como el tacrolimús, la supervivencia del injerto al cabo de 1 año 
es > 90% en casi todos los órganos excepto el intestino delgado. A pesar 
del descubrimiento y la introducción clínica de inmunodepresores cada 
vez más potentes, siguen siendo necesarias mejorías en muchas áreas del 
campo del trasplante. Los efectos adversos de los fármacos y el intratable 
problema del rechazo crónico siguen atormentando a los médicos. 
Una de las áreas de énfasis de la investigación actual es el desarrollo de 
una estrategia aplicable desde el punto de vista clínico para favorecer 
la «tolerancia al trasplante», lo que eliminaría los inconvenientes y las 
dificultades del tratamiento inmunodepresor actual. 


Rechazo 


Hay tres definiciones histopatológicas clásicas de rechazo de aloinjerto 
que se basan no solo en el mediador predominante, sino también en 
el momento de aparición del proceso (fig. 25.17). 

1. Se produce rechazo hiperagudo en un plazo de minutos a días des- 
pués del trasplante, y está mediado principalmente por anticuerpos 
preformados. 

2. El rechazo agudo es un proceso mediado habitualmente por linfocitos 
T, pero a menudo se acompaña de una respuesta humoral adquirida, 
y generalmente se produce en las primeras semanas o meses después 
del trasplante, si bien puede producirse en cualquier momento. 

3. El rechazo crónico es una causa frecuente de pérdida del injerto a 
largo plazo y es un proceso fibrótico indolente que se produce en 
un plazo de meses a años. Se piensa que es secundario a lesiones 
inmunológias crónicas o procesos mediados por linfocitos T y B 
(incluidos anticuerpos contra el donante), aunque es difícil separarlo 
por completo de mecanismos no inmunitarios de lesión orgánica 
crónica (p. ej., toxicidad de fármacos y enfermedades con comor- 
bilidad cardiovascular). 


Rechazo hiperagudo 


Aunque prácticamente es intratable, el rechazo hiperagudo casi siempre 
se puede evitar con el uso adecuado del análisis de compatibilidad 
linfocitolítica o con otros métodos para detectar anticuerpos contra 
donante antes del trasplante. Esta forma de rechazo se produce cuando 
hay anticuerpos preformados contra el donante, denominados con 
frecuencia anticuerpos específicos contra el donante, en el cuerpo 
del receptor antes del trasplante. Estos anticuerpos pueden deberse a 
«procesos naturales», como la formación de anticuerpos contra antí- 
genos del grupo sanguíneo, o pueden deberse a la exposición previa 
a antígenos con especificidades suficientemente similares a las que 
expresa el donante y que tienen reactividad cruzada. En este último 
caso la sensibilización habitualmente se debe a un antecedente de 
trasplante, transfusión o gestación, aunque también se puede deber 
a exposición previa a antígenos ambientales. Como cabía esperar, el 
rechace hiperagudo se puede producir en los primeros minutos u horas 
después de la reperfusión del injerto. Los anticuerpos se unen al tejido o 
al endotelio del donante e inician la lisis mediada por complemento y la 
activación de células endoteliales, lo que causa un estado procoagulante 
y trombosis inmediata del injerto. En el examen histológico puede 
haber trombos de plaquetas y fibrina, infiltración temprana de neu- 
trófilos y tinción positiva para el producto del complemento Cád en el 
revestimiento endotelial de pequeños vasos sanguíneos (fig. 25.18). Por 


fortuna, este tipo de rechazo se puede evitar con la investigación previa 
al trasplante mediante los actuales análisis de compatibilidad cruzada. 
De manera similar al ensayo de linfocitotoxicidad descrito anterior- 
mente, que se utiliza para la tipificación del MHC de clase 1, el análisis 
de histocompatibilidad física se realiza mezclando células del donante 
con suero del receptor y añadiendo complemento si es necesario. La 
lisis de las células del donante indica que hay anticuerpos dirigidos 
contra el donante en el suero del receptor; esto se denomina prueba de 
histocompatibilidad positiva. Así, un análisis de histocompatibilidad 
negativo asociado a una compatibilidad ABO adecuada permitirá 
prevenir de manera eficaz el rechazo hiperagudo en el 99,5% de los 
trasplantes. Las nuevas técnicas de histocompatibilidad son cada vez 
más sofisticadas, y entre ellas están las que detectan anticuerpos contra 
la clase 1 y la clase II, técnicas de citometría de flujo y métodos de 
análisis basados en microesferas para excluir anticuerpos no dirigidos 
contra el sistema HLA. Como el estado de sensibilidad de un paciente 
determinado puede cambiar a lo largo del tiempo, una técnica más 
frecuente para determinar el estado de sensibilización de un paciente 
es realizar cribado del suero de un posible receptor frente a un panel de 
células de donante aleatorias que representan el conjunto de donantes 
regional previsto. Los resultados de este método, conocido como panel 
de anticuerpos reactivos (PRA), se expresa como porcentaje del conjun- 
to de células seleccionadas aleatoriamente que experimenta lisis cuando 
se añade suero del receptor. Así, un paciente no sensibilizado recibiría 
una puntuación del 0%, y un paciente muy sensibilizado tendría un 
valor de PRA de hasta el 100%. Estas pruebas de cribado se pueden 
realizar actualmente sin necesidad de células, utilizando microesferas 
de poliestireno recubiertas con antígenos HLA. En esta situación 
el laboratorio detecta todos los anticuerpos anti-HLA y calcula un 
valor de PRA basado en la frecuencia esperada de los tipos HLA en el 
conjunto de donantes. En caso de que no haya un donante compatible 
para un receptor muy sensibilizado existen protocolos clínicos que 
intentan la desensibilización mediante plasmaféresis o inmunoglobu- 
linas intravenosas (IgIV) con el fin de reducir los anticuerpos circu- 
lantes y prevenir el rechazo hiperagudo.”' Sin embargo, la necesidad 
de desensibilización está decayendo con los avances en los algoritmos 
de asignación de donantes fallecidos y programas de intercambio de 
donantes emparejados con donantes vivos que tienen como fin evitar 
las parejas donante-receptor positivas para compatibilidad cruzada. 


Rechazo agudo 


De los tres tipos de rechazo, una vez establecido el rechazo, solo se 
puede revertir con éxito el rechazo agudo. Los linfocitos T cons- 
tituyen el elemento fundamental responsable del rechazo agudo, a 
menudo denominado rechazo mediado por linfocitos T. También hay 
una forma de rechazo agudo, denominada rechazo vascular agudo, 
que es particularmente agresiva y que supone la invasión vascular 
por los linfocitos T. Finalmente, se discutirá brevemente una forma 
reconocida más recientemente de rechazo agudo mediado por el sistema 
inmunitario humoral, denominado rechazo mediado por anticuerpos 
(RMA). Con la introducción de una inmunodepresión más eficaz, la 
pérdida del aloinjerto por rechazo celular agudo se ha hecho cada vez 
menos frecuente. El rechazo agudo puede producirse en cualquier 
momento después de los primeros días del postoperatorio, el tiempo 
necesario para poner en marcha una respuesta inmunitaria adquirida, 
y la mayoría de las veces se produce en los primeros 6 meses después 
del trasplante. Sin una inmunodepresión adecuada la respuesta celular 
progresará en un plazo de días o semanas y finalmente destruirá el aloin- 
jerto. Como se ha señalado, hay dos vías mediante las cuales se puede 
producir el rechazo, las alorrespuestas directa e indirecta (fig. 25.19). 
En ambos casos, linfocitos T alorreactivos entran en contacto con 
su antígeno específico (péptidos del MHC del donante procesados e 
indirectamente presentados sobre el MHC propio, o se produce reco- 
nocimiento directo del MHC del donante), tras lo cual experimentan 
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FIGURA 25.17 Mecanismos del rechazo. (A) Se produce rechazo hiperagudo cuando anticuerpos preformados 
reaccionan con antígenos del donante en el endotelio vascular del injerto. La posterior activación del complemento 
causará trombosis intravascular rápidamente y necrosis del injerto. (B) El rechazo celular agudo es mediado, 
predominantemente, por un infiltrado celular de linfocitos T alorreactivos que atacan las células del donante tanto 
en el endotelio como en el parénquima. También pueden desarrollarse anticuerpos alorreactivos después de 
prender el injerto y llevan al rechazo mediado por anticuerpos que contribuye a la lesión parenquimatosa y vascular. 
(C) El rechazo crónico se caracteriza por arterioesclerosis y fibrosis del injerto. Hay mecanismos inmunitarios y no 
inmunitarios responsables de la proliferación anormal de células en la íntima y la media de los vasos del injerto, 
lo que finalmente produce oclusión luminal. CPA, célula presentadora de antígeno. (Adaptado de Abbas AK, 
Lichtman AH, Pillai S. Cellular and Molecular Immunology. 9th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier; 2018.) 
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ticos lesión endotelial, trombosis e infiltrados neutrófilos precoces. (B) Rechazo celular agudo del riñón, con 
células inflamatorias en el tejido conjuntivo alrededor de los túbulos y entre las células epiteliales tubulares. 
(C) Rechazo agudo mediado por anticuerpos de un aloinjerto renal con una reacción inflamatoria dentro de un 
vaso del injerto, lo que produce rotura endotelial (flecha). (D) Depósito de C4d en los pequeños vasos del riñón 
trasplantado. (E) Rechazo crónico en un riñón trasplantado con arterioesclerosis del injerto. La luz vascular ha 
sido sustituida por células musculares lisas y una respuesta fibrótica. (Adaptado de Abbas AK, Lichtman AH, 
Pillai S. Cellular and Molecular Immunology. 8th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier; 2015.) 
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reconozcan moléculas del MHC propio y dado que existen similitudes 
entre el MHC del donante y el del receptor, no es sorprendente que un 


activación y producen respuestas de rechazo similares. La frecuencia de 
los precursores de los linfocitos T específicos del alorreconocimiento 
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directo e indirecto es diferente. '? Teóricamente, el alorreconocimien- 
to indirecto es similar a lo que ocurre con cualquier patógeno determi- 
nado. La proteína del MHC del donante es procesada para dar lugar a 
péptidos y se presenta sobre el MHC propio. El número de linfocitos T 
específicos de este antígeno es de aproximadamente 1 de cada 200.000 
a 1 de cada 500.000. Sin embargo, el alorreconocimiento directo 
tiene una frecuencia de precursores mucho mayor. Estos linfocitos 
T reconocen directamente el MHC del donante sin que haga falta 
procesarlo (fig. 25.20). Como los linfocitos T se seleccionan para que 


número elevado de linfocitos T sean alorreactivos. Algunas estimaciones 
sugieren que del 1 al 10% de los linfocitos T son directamente alo- 
rreactivos.'? Esta elevada frecuencia de los precursores probablemente 
supere muchos de los procesos reguladores que se ponen en práctica 
para controlar las frecuencias celulares mucho menores que están 
implicadas en las respuestas inmunitarias fisiológicas. Una vez activa- 
dos, estos linfocitos T alorreactivos se desplazan para atacar al injerto. 
Posteriormente hay infiltración masiva por linfocitos T y monocitos del 
aloinjerto, lo que produce lesión en el órgano por citólisis directa y un 
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FIGURA 25.19 Alorreconocimiento directo e indirecto. (A) Se produce alorreconocimiento directo cuando los 
linfocitos T del receptor se unen directamente a las moléculas del MHC del donante en las células del injerto. 
(B) Se produce alorreconocimiento indirecto cuando células presentadoras de antígenos (CPA) del receptor 
captan el MHC del donante y procesan el aloantígeno. Después los alopéptidos son presentados a los linfocitos 
T alorreactivos sobre moléculas del MHC del receptor (propio) de la manera habitual. CD, célula dendrítica; 
CTL, linfocito citotóxico; MHC, complejo principal de histocompatibilidad. (Adaptado de Abbas AK, Lichtman AH, 
Pillai S. Cellular and Molecular Immunology. 9th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier; 2018.) 


entorno inflamatorio general que produce disfunción parenquimatosa 
generalizada y lesión endotelial, que causa trombosis (v. fig. 25.18). 
La mayoría de los fármacos inmunodepresores actuales actúan sobre 
los propios linfocitos T o interrumpen vías fundamentales para su acti- 
vación o sus funciones efectoras. En un intento de prevenir el rechazo 
celular agudo generalmente se utiliza terapia de inducción durante las 
fases iniciales después del trasplante. Estos fármacos se discutirán en 
la sección siguiente, aunque con más frecuencia son tratamientos con 
anticuerpos que tienen como finalidad producir depleción o inactiva- 
ción generalizadas de linfocitos T' durante el período postoperatorio 
inmediato de injerto del trasplante, cuando es más probable que la 
lesión por isquemia-reperfusión favorezca el reconocimiento inmuni- 
tario. Los regímenes inmunodepresores habitualmente se programan 
para favorecer una inmunodepresión inicial más intensa en el período 
postoperatorio inmediato, y después se reducen progresivamente las 
dosis hasta niveles menores y menos tóxicos a lo largo del tiempo. 
Los tratamientos específicos de los linfocitos T permiten la prevención 
del rechazo agudo en aproximadamente el 70% de los trasplantes y, cuan- 
do se produce, se puede revertir en la mayoría de los casos. De manera 
similar al rechazo hiperagudo debido a las respuestas por anticuerpos 
preformados, la presensibilización de los linfocitos T' dará lugar a una 


forma acelerada de rechazo celular mediado por linfocitos T de memoria. 
Generalmente se produce en los primeros 2 o 3 días después del tras- 
plante y puede ser acompañado de una respuesta humoral significativa. 

El equivalente humoral del rechazo celular agudo es el RMA. Este 
tipo de rechazo se produce cuando hay en la circulación anticuerpos 
nocivos específicos de aloantígeno a concentraciones indetectables 
mediante los análisis de histocompatibilidad, o pueden activarse y 
estimularse clones de linfocitos B capaces de producir anticuerpos 
específicos de donante para que sinteticen aloanticuerpos de novo. Se 
cree que estos anticuerpos se unen a antígenos HLA dentro del injerto, 
reclutan mecanismos inmunitarios innatos y adaptativos, y lesionan de 
forma aguda el órgano trasplantado (v. fig. 25.18). La primera situación 
se ve a menudo en pacientes con un valor elevado de PRA que ha dis- 
minuido a lo largo del tiempo. Presuntamente, el trasplante produce 
estimulación de los linfocitos B de memoria responsables de los anti- 
cuerpos específicos de donante. La consecuencia es el funcionamiento 
inicial del injerto, seguido por un deterioro rápido en los primeros días 
del postoperatorio. La administración de un régimen inmunodepresor 
más agresivo, con dosis mayores de corticoesteroides combinados con 
reducción de anticuerpos inespecíficos mediante plasmaféresis o IglV (Ig 
no específica), algunas veces tiene éxito en la reversión aguda del RMA. 
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Normal 


Péptido 


extraño MHC propio 


La molécula del MHC propio presenta el péptido 
extraño a un linfocito T seleccionado para reconocer 
débilmente el MHC propio, aunque puede 
reconocer bien los complejos MHC propio-péptido 
extraño 


Alorreconocimiento 


Péptido 
propio 


El linfocito T limitado por el MHC propio reconoce 
una estructura formada por la molécula del MHC 


alogénico y el péptido unido 


Alorreconocimiento 


Péptido 4 
propio 


Los linfocitos T restringidos por el MHC propio 
reconocen la molécula del MHC alogénico cuya 


estructura recuerda a un complejo de MHC 
propio-péptido extraño 


C 


FIGURA 25.20 Base molecular del alorreconocimiento directo. Los linfocitos T 
del receptor pueden reconocer directamente moléculas del complejo principal 
de histocompatibilidad (MAC) del donante debido a las similitudes entre los 
alelos del MHC, aunque se activan porque solo se eliminaron del timo median- 
te selección negativa los linfocitos T muy reactivos frente al MHC propio. 
(A) Normalmente los linfocitos T encuentran el MHC propio formando un 
complejo con un péptido extraño y se activan en el contexto adecuado. (B) Los 
linfocitos T pueden encontrarse con MHC alogénico formando complejos con el 
péptido endógeno que en conjunto se parecen al MHC propio unido a péptidos 
ajenos. (C) Alternativamente, es posible que el MHC alogénico en exclusiva 
contribuya al alorreconocimiento y la activación de los linfocitos T independiente 
del péptido propio. (Adaptado de Abbas AK, Lichtman AH, Pillai S. Cellular and 
Molecular Immunology. 9th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier; 2018.) 
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La detección temprana del rechazo agudo es fundamental para 
garantizar la supervivencia óptima del injerto. El rechazo no tratado 
produce expansión de la respuesta inmunitaria hasta que afecta a múlti- 
ples vías, algunas de las cuales son menos sensibles a los tratamientos 
específicos de los linfocitos T. Además, la lesión del aloinjerto, parti- 
cularmente de riñón, páncreas y corazón, generalmente se acompaña 
de pérdida funcional permanente proporcional a la magnitud de la 
afectación. La mayoría de los episodios de rechazo agudo son asinto- 
máticos al comienzo, hasta que se producen los efectos secundarios 
de la disfunción orgánica. En este punto, el proceso de rechazo ha 
avanzado hasta un punto que a menudo es más difícil de revertir. En 
consecuencia, el seguimiento para detectar rechazo agudo habitual- 
mente es intenso al comienzo, particularmente durante el primer año 
después del trasplante. En general, cualquier disfunción no explicada 
del injerto debe llevar a la realización de una biopsia y una evaluación 
para detectar infiltrado linfocítico, depósito de anticuerpos y/o necrosis 
parenquimatosa, datos característicos del rechazo agudo. 


Rechazo crónico 


Aunque se han descrito bien los mecanismos del rechazo agudo e 
hiperagudo, todavía se conoce mal el rechazo crónico. El rechazo 
crónico verdadero es un proceso de mecanismo inmunitario derivado 
de episodios repetidos o indolentes de rechazo mediado por linfocitos 
T o RMA, aunque el fenotipo clínico de la fibrosis y el deterioro 
crónicos del injerto es a menudo secundario a una combinación de 
efectos inmunitarios y no inmunitarios. De manera acertada, el término 
rechazo crónico ha sido sustituido por términos más descriptivos: fibrosis 
intersticial y atrofia tubular (anteriormente nefropatía crónica del 
aloinjerto) para el riñón, vasculopatía coronaria crónica para el corazón, 
síndrome de las vías biliares evanescentes para el hígado, y bronquiolitis 
obliterante para los pulmones.” El proceso es insidioso, habitualmente 
se produce en un período de años, y puede ser acelerado y producirse en 
el primer año. Independientemente del órgano afectado, se caracteriza 
por sustitución del parénquima por tejido fibroso con un infiltrado 
linfocítico relativamente escaso, aunque puede contener macrófagos o 
células dendríticas (v. fig. 25.18). En los órganos con epitelio hay desa- 
parición de las células epiteliales, así como destrucción del endotelio. 
Es seguro que los fenómenos que en último término desencadenan esta 
respuesta se relacionan con el trasplante, y entre ellos se cita la respuesta al 
aloantígeno y a la lesión por isquemia-reperfusión asociada a la trans- 
ferencia real del propio órgano. Estos fenómenos preparan el escenario 
para la expresión de diversos factores solubles, como el TGF-P, lo que 
produce remodelado del parénquima y la consiguiente sustitución por 
fibrosis. Las agresiones inflamatorias crónicas también pueden producir 
un proceso de diferenciación de epitelio a mesénquima, lo que hace 
que las células epiteliales regresen a fibrocitos. Aunque hasta la fecha 
estos procesos siguen siendo esencialmente intratables una vez que se 
detectan, se han identificado varios factores que predisponen a la apa- 
rición de rechazo crónico. El más importante de ellos son los episodios 
previos de rechazo agudo. Otro factor importante es la presencia de 
anticuerpos específicos contra el donante, que a menudo presagia la 
pérdida prematura del aloinjerto. Así pues, cuanto más efectivo sea el 
control inmunitario para limitar los episodios de rechazo agudo y el 
desarrollo de anticuerpos específicos del donante en las primeras fases 
después del trasplante, menos probable es que tenga lugar un rechazo 
crónico relacionado con el daño inmunitario. 


INMUNODEPRESIÓN 


Los tratamientos inmunodepresores actuales en el trasplante consiguen 
resultados excelentes, especialmente en lo relacionado con las tasas 
de supervivencia del paciente y el aloinjerto a un plazo relativamente 
corto. A pesar de los grandes avances en los últimos 60 años, todos los 
fármacos diseñados para prevenir el rechazo siguen siendo inespecíficos 
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en relación con la respuesta aloinmunitaria. A la vista de la redundancia 
del sistema inmunitario, los receptores de un trasplante casi siempre 
necesitan varios fármacos para controlar adecuadamente la respuesta 
inmunitaria normal. Además, ninguno de estos tratamientos inhibe 
específicamente la respuesta contra el aloinjerto; por el contrario, la 
mayoría de los inmunodepresores actúan sobre la respuesta inmunitaria 
a nivel general. En otras palabras, todos los fármacos que previenen el 
rechazo lo hacen a expensas de suprimir la respuesta normal del pacien- 
te frente a los patógenos bacterianos y víricos, además de bloquear la 
vigilancia tumoral. Aunque algunos de los nuevos tratamientos son más 
precisos en sus mecanismos y selectivos para las células inmunitarias, 
muchos actúan no solo sobre los mediadores de la respuesta inmunita- 
ria, sino también sobre cualquier célula que experimente maduración 
o división. En consecuencia, el tratamiento inmunodepresor tiene 
muchos efectos adversos no inmunitarios que pueden contribuir directa 
o indirectamente a la disfunción y pérdida del injerto. Además, los 
costes sociales no son triviales si se tiene en cuenta que los receptores 
de un trasplante pueden tener que tomar docenas de comprimidos al 
día con un coste anual de 10.000-15.000 dólares. 

El período temporal fundamental para la inmunoprotección son los 
primeros días o los primeros meses después del trasplante. El injerto 
está reciente y hay un mayor estado de inflamación secundario a la 
inevitable lesión del injerto por la isquemia-reperfusión, además de 
la transferencia física del propio órgano. Además, este es el momento 
de la exposición inicial al antígeno, que importa sobremanera a la 
hora de determinar el estado a largo plazo de la respuesta inmunitaria. 
Por este motivo la inmunodepresión es muy intensa en el período 
postoperatorio temprano y normalmente se reduce progresivamente 
después. Este condicionamiento inicial del sistema inmunitario del 
receptor se conoce como inmunodepresión de inducción. Con más 
frecuencia supone la depleción o al menos una reducción intensa de 
los linfocitos T, y en consecuencia solo se tolera durante un tiempo 
breve sin consecuencias mortales. Después de este período inicial los 
fármacos utilizados para prevenir el rechazo agudo durante el resto de 
la vida del órgano trasplantado se denominan inmunodepresores de 
mantenimiento. Estos fármacos siguen teniendo una serie de efectos 
adversos inmunitarios y no inmunitarios que también pueden contri- 
buir por último al fallo del injerto a largo plazo. Los inmunodepresores 
utilizados para revertir un episodio de rechazo agudo se denominan 
fármacos de rescate. Generalmente son los mismos que se utilizan 
para el tratamiento de inducción. Los mecanismos de los diversos 
inmunodepresores se describen aquí y se detallan en la tabla 25.3. 


Tratamiento de inducción 


La mayoría de los regímenes de inducción actuales suponen el uso de 
alguna preparación depletora de anticuerpos antilinfocitos. Es probable 
que no se conozca por completo su mecanismo de acción, aunque 
supone alguna combinación de depleción e inactivación, tanto selectiva 
como no selectiva. Estos compuestos producen inmunodepresión 
profunda, lo que hace que el receptor tenga mayor riesgo de infecciones 
oportunistas o neoplasias malignas como linfoma, de manera que en 
general se limitan a un uso a corto plazo, de días a semanas. 


Globulina antitimocítica 


Los preparados de globulina antitimocítica se producen mediante la 
inmunización de otras especies con un inóculo de timocitos humanos 
que consisten principalmente en linfocitos, a lo que sigue la recogi- 
da del suero y la purificación de la fracción de la gammaglobulina. 
Se obtiene un preparado de anticuerpos policlonales que contiene 
anticuerpos dirigidos contra multitud de antígenos de los linfoci- 
tos. Los dos preparados utilizados con más frecuencia son globulina 
antitimocítica de conejo (GATCon) y la globulina antitimocítica de 
caballo (GATCab). La GATCon parece ser más eficaz que la GATCab 
en la reducción de la incidencia de episodios de rechazo agudo y, en 
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consecuencia, es el preparado preferido en la mayoría de los centros 
trasplantadores de EE. UU.” El preparado policlonal está formado por 
cientos de anticuerpos policlonales que recubren docenas de epítopos 
en la superficie de los linfocitos T. La consecuencia es la eliminación de 
los linfocitos T' mediante lisis y opsonización mediadas por el comple- 
mento. Además de los mecanismos de depuración simple, el antisuero 
también interfiere en la eficacia de la transducción de señales del TCR 
y puede favorecer un entrecruzamiento inadecuado de moléculas de 
superficie celular fundamentales, como receptores de adhesión y coes- 
timuladores, lo que da lugar a ausencia de reactividad o anergia. 

Estos preparados se utilizan como fármacos de inducción y como 
tratamiento de rescate de los episodios de rechazo agudo. La mayoría de 
las veces la GATCon se utiliza como parte de un protocolo de inducción 
con múltiples fírmacos que incluye un inhibidor de la calcineurina, un 
antiproliferativo como micofenolato de mofetilo (MMPF), y prednisona. 
Una estrategia en el trasplante renal es el uso secuencial de GATCon 
seguido por un inhibidor de la calcineurina para evitar los efectos nefro- 
tóxicos del inhibidor de la calcineurina en el período del postrasplante 
temprano, y maximizar los efectos de GATCon mediante la depleción 
O la inactivación de la mayoría de los linfocitos T en el momento crítico de 
la introducción del injerto. Más recientemente se ha utilizado GATCon 
como un componente fundamental de los nuevos regímenes ahorradores 
de esteroides o sin inhibidores de la calcineurina.? 

Muchos de los efectos adversos asociados a la administración de GAT- 
Con se relacionan con su composición policlonal. Sorprendentemente, 
tan solo una pequeña fracción de las especificidades conocidas actúan 
realmente contra epítopos definidos de los linfocitos T. Un efecto adverso 
importante es una trombocitopenia profunda secundaria a anticuerpos 
específicos del preparado policlonal contra las plaquetas. Además de la 
depleción de los linfocitos T, también se puede producir leucopenia y 
anemia. También es preocupante una inmunodepresión excesiva; como 
estos preparados son muy eficaces en la depleción de los linfocitos T, hay 
un aumento de la reactivación vírica y de las infecciones víricas primarias, 
como las infecciones por el citomegalovirus (CMV), el virus de Epstein- 
Barr (VEB), el virus del herpes simple y el virus de la varicela-zóster. El 
efecto sobre los linfocitos T específicos del VEB también predispone a los 
pacientes tratados a una mayor incidencia de neoplasias malignas linfáticas 
asociadas al VEB. Sin embargo, en conjunto la mayoría de los pacientes 
trasplantados toleran bien el fármaco. Los síntomas más frecuentes se 
deben a la liberación transitoria de citocinas después de la unión de los 
anticuerpos y la lisis celular. Se detecta fiebre y escalofríos en hasta el 
20% de los pacientes, aunque este síndrome de liberación de citocinas 
habitualmente autolimitado y se puede tratar con antipiréticos y antihis- 
tamínicos. Además, esta respuesta a menudo está atenuada en pacientes 
que reciben corticoesteroides como parte del régimen de inducción. 


Anticuerpos antirreceptor de IL-2 


La citocina IL-2 tiene una participación fundamental en la activación y 
la función de los linfocitos T. Después del reconocimiento del antígeno 
y la transducción de señales mediada por el complejo del TCR, hay un 
gran aumento de la expresión de la IL-2 y de su receptor. El receptor está 
formado por tres cadenas, Q. (CD25), B (CD122) y la cadena y común 
de los receptores de citocinas (CD132). Estas cadenas se asocian de 
manera no covalente para formar el complejo del receptor de la IL-2. La 
cadena 01, CD25, es una proteína transmembrana de tipo Í responsable 
de la unión de elevada afinidad de la IL-2 a los linfocitos T activados; 
es fundamental para la expansión clonal de los linfocitos T (fig. 25.21). 
Por su importancia en la respuesta celular se desarrollaron dos anti- 
cuerpos monoclonales no depletores específicos de CD25, dacli- 
zumab y basiliximab, y se aprobó su uso en los trasplantes.**” Los 
dos anticuerpos difieren en su composición porque daclizumab es 
un anticuerpo humanizado y basiliximab es un anticuerpo quimérico 
murino-humano. Ambos actúan sobre CD25 y bloquean la unión 
a la IL-2. Como CD25 se expresa preferentemente en linfocitos T 
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TABLA 25.3 Resumen de fármacos inmunodepresores 


FÁRMACO 
Prednisona 


Tacrolimús 


Sirolimús 
(rapamicina) 


Everolimús 
Micofenolato 
de mofetilo 


Azatioprina 


Globulina 
antitimocítica 


OKT3 
(muromonab- 
CD3) 


Basiliximab 


Daclizumab 


Rituximab 


Alemtuzumab 


FTY720 


Belatacept 
(LEA29Y) 


DESCRIPCIÓN 
Corticoesteroide 


Péptido cíclico de 11 
aminoácidos procedente 
de Tolypocladium inflatum 


Antibiótico macrólido 
procedente de Streptomyces 
tsukubaensis 


Antibiótico macrólido triénico 
procedente de Streptomyces 
hygroscopicus de la Isla de 
Pascua (Rapa Nui) 


Derivado de sirolimús, 
mecanismo y efectos tóxicos 
similares 

Ácido micofenólico procedente 
de Penicillium stoloniferum 


Profármaco que experimenta 
metabolismo hepático para 
formar 6-mercaptopurina 


IgG policlonal procedente 
de conejos o caballos 
inmunizados con timocitos 
humanos 

Anticuerpo monoclonal murino 
anti-CD3 


Anticuerpo monoclonal 
quimérico anti-CD25 


Anticuerpo monoclonal 
humanizado anti-CD25 

Anticuerpo monoclonal 
quimérico anti-CD20 

Anticuerpo monoclonal 
humanizado anti-CD52 


Derivado de la miriocina similar 
a la esfingosina, procedente 
del hongo /saria sinclairil 


Homólogo de alta afinidad 
de CTLA-4-lg 


MECANISMO 

Se une al receptor nuclear y aumenta la 
transcripción de IxB, que inhibe a NF-kB 
y la activación de los linfocitos T 

Se une a la ciclofilina; el complejo inhibe 
la calcineurina fosfatasa y la activación 
de linfocitos T 


Se une a FK-BP12; el complejo inhibe 
la calcineurina fosfatasa y la activación 
de linfocitos T 


Se une a FK-BP12; el complejo inhibe la diana 
de rapamicina y la proliferación de linfocitos T 
dependiente de IL-2 


Inhibe la síntesis de nucleótidos de monofosfato 
de guanosina; bloquea la síntesis de purinas e 
inhibe la proliferación de los linfocitos T y B 

Convierte la 6-mercaptopurina en 
6-tioinosina-5'-monofosfato, que se convierte 
en nucleótidos de tioguanina que interfieren 
en la síntesis de ADN y de purinas 

Bloquea las proteínas de membrana de linfocitos 
T (CD2, CD3, CD45), produciendo alteración 
funcional, lisis y depleción prolongada de 
linfocitos T 

Se une al CD3 asociado al TCR, lo que produce 
activación inicial y liberación de citocinas, 
seguido por bloqueo funcional, lisis y 
depleción de linfocitos T 

Se une a la cadena de alta afinidad de 
IL-2R (CD25) de los linfocitos T activados, 
produciendo depleción e impidiendo la 
activación mediada por IL-2 

Similar al de basiliximab 


Se une a CD20 de los linfocitos B y produce 
depleción 

Se une a CD52 que se expresa en la mayoría 
de los linfocitos T y B, monocitos, macrófagos 
y linfocitos NK, produciendo lisis y depleción 
prolongada 

Actúa como un antagonista de los receptores 
de esfingosina-1-fosfato de los linfocitos, lo 
que incrementa su alojamiento preferencial 
en los tejidos linfáticos e impide su salida, 
con la consiguiente linfopenia 

Se une a CD80/CD86 e impide la coestimulación 
mediada por CD28 


TOXICIDAD NO INMUNITARIA 

Y OBSERVACIONES 

Diabetes, aumento de peso, trastornos psicológicos, 
osteoporosis, úlceras, retraso de la cicatrización 
de las heridas, supresión suprarrenal 

Nefrotoxicidad, síndrome hemolítico urémico, 
hipertensión, neurotoxicidad, hiperplasia gingival, 
cambios cutáneos, hirsutismo, diabetes postrasplante, 
hiperlipidemia 

Efectos similares a la CsA pero con menor incidencia 
de hipertensión, hiperlipidemia, cambios cutáneos, 
hirsutismo e hiperplasia gingival, pero con mayor 
incidencia de diabetes postrasplante y neurotoxicidad 

Hiperlipidemia, aumento de la toxicidad de los 
inhibidores de la calcineurina, trombocitopenia, 
retraso de la cicatrización de las heridas, retraso del 
funcionamiento del injerto, úlceras orales, neumonitis, 
neumopatía intersticial 


Síntomas digestivos (principalmente diarrea), 
neutropenia, anemia leve 


Leucopenia, mielodepresión, hepatotoxicidad 
(infrecuente) 


Síndrome de liberación de citocinas, trombocitopenia, 
leucopenia, enfermedad del suero 


Síndrome de liberación de citocinas grave, edema 
pulmonar, insuficiencia renal aguda, cambios del 
sistema nervioso central 


Reacción de hipersensibilidad, infrecuente 


Reacción de hipersensibilidad, infrecuente 


Reacciones a la infusión y de hipersensibilidad, 
infrecuentes 

Síndrome de liberación de citocinas leve, neutropenia, 
anemia, trombocitopenia autoinmunitaria, 
enfermedad tiroidea 


Bradicardia reversible con la primera dosis, potenciada 
por anestésicos generales y B-bloqueantes; náuseas, 
vómitos, diarrea, aumento de las concentraciones de 
enzimas hepáticas 


En los estudios clínicos los resultados muestran mejoría 
de la filtración glomerular y resultados mejores que 
con ciclosporina A 


CsA, ciclosporina A; CTLA, asociado a linfocitos T citotóxicos; lgG, inmunoglobulina G; /L, interleucina; NF-kB, factor nuclear kB; NK, citolítico 
natural; TCR, receptor de los linfocitos T. 
Adaptado de Halloran PF. Immunosuppressive drugs for kidney transplantation. N Engl J Med. 2004;351:2715-2729. 
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FIGURA 25.21 Mecanismos moleculares de la inmunodepresión. Los inmunodepresores pueden ser 
moléculas pequeñas, anticuerpos o proteínas de fusión que bloquean diversas vías fundamentales para la 
activación de los linfocitos T. La unión al TCR facilita la actividad cinasa de CD3 y los correceptores (CD4 o 
CD8). Las moléculas coestimuladoras CD28, CD154 y otras determinan la potencia relativa de estas señales. 
La transducción de señales del TCR continúa por una vía dependiente de la calcineurina, lo que da lugar a 
desfosforilación de NFAT, que posteriormente entra en el núcleo y actúa de manera concertada con el factor 
nuclear kB (NF-kB) para facilitar la expresión de los genes de las citocinas. La IL-2 funciona de manera autocrina, 
uniéndose a IL-2R una vez que se expresa la cadena de afinidad elevada (CD25), para favorecer la división 
celular. La ciclosporina y el tacrolimús bloquean la transducción de señales del TCR mediante la inhibición de la 
calcineurina. El sirolimús y el everolimús actúan sobre mTOR para bloquear con eficacia la transducción de 
señales de IL-2R. La azatioprina y el micofenolato de mofetilo-ácido micofenólico interrumpen el ciclo celular 
mediante interferencia en el metabolismo de los ácidos nucleicos. Los anticuerpos monoclonales (OKT3, 
receptor anti-IL-2, alemtuzumab, anti-CD154 y otros) o las proteínas de fusión (CTLA-4-lg, belatacept) actúan pro- 
duciendo depleción de linfocitos T o interrumpiendo interacciones de superficie fundamentales necesarias para 
el funcionamiento de los linfocitos T. AcM, anticuerpo monoclonal; CTLA, asociado a linfocitos T citotóxicos; 
lg, inmunoglobulina; /KK, IkB cinasa; /L, interleucina; MPA, ácido micofenólico; mTOR, diana de la rapamicina 
en mamíferos; NFAT, factor nuclear de los linfocitos T activados; TCR, receptor de los linfocitos T. (Tomado 
de Halloran PF. Immunosuppressive drugs for kidney transplantation. N Engl J Med. 2004;351:2715-2729.) 


activados recientemente, los anticuerpos tienen efectos semiselectivos, y 
probablemente solo afecten a linfocitos T específicos del aloinjerto que 
se hayan activado en el momento de la implantación del injerto. Una 
vez que la respuesta de los linfocitos T está totalmente desarrollada, 
los linfocitos T efectores dependen mucho menos de la expresión de 
CD25, y estos anticuerpos son mucho menos eficaces. Por esta razón, 
los dos anticuerpos anti-CD25 se utilizan durante la fase de inducción 
solamente. De manera muy similar a la globulina antitimocítica, se ha 
demostrado que estos anticuerpos previenen o reducen la frecuencia de 
rechazo agudo cuando se combinan con el régimen de tres fármacos 
estándar.” Sin embargo, a diferencia de los compuestos depletores de 
linfocitos daclizumab y basiliximab, aunque por lo general son menos 
potentes, conllevan menos riesgo de infección y de neoplasias malignas 
postrasplante. Más recientemente se han utilizado como parte de 
regímenes para reducir o eliminar los inhibidores de la calcineurina o en 
protocolos para minimizar los corticoesteroides. Estos anticuerpos anti- 
IL-2R se toleran muy bien clínicamente porque no causan los mismos 


efectos secundarios observados con la globulina antitimocítica, como 
el síndrome de liberación de citocinas. A diferencia del anticuerpo 
murino OKT3 (v. OKT3 a continuación), tanto el daclizamab como 
el basiliximab son productos de ingeniería genética, en los que parte 
o todos los componentes estructurales del anticuerpo de ratón han 
sido sustituidos por IgG humana, de modo que es mucho menos 
probable que desencadenen respuestas de anticuerpos neutralizadores 
por sí mismos. El daclizumab ha sido suspendido desde entonces por 
disminución de la demanda, lo que deja al basiliximab como única 
opción anti-receptor de IL-2. 


OKT3 


El muromonab-CD3 (OKT3), un anticuerpo monoclonal murino 
dirigido contra la cadena € de la molécula CD3 humana (un compo- 
nente del complejo de transducción de señales del TCR), fue autorizado 
para el uso en pacientes por la Food and Drug Administration (FDA) 
de EE. UU. en 1986 y actualmente solo tiene interés histórico. Fue el 
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primer preparado de anticuerpos monoclonales comercializado para 
usarse en el trasplante de órganos con especificidad de linfocitos T 
carente de los efectos acompañantes inintencionados de los preparados 
policlonales. De manera similar a los preparados policlonales, se han 
propuesto varios mecanismos de acción para OK'T3. Tras su unión a 
CD3, OKT3 causa la interiorización del complejo del TCR, lo que 
impide el reconocimiento del antígeno y la posterior transducción de 
señales. También marca las células para su eliminación mediante opso- 
nización y fagocitosis. Se ha demostrado que OKT3 es superior al tra- 
tamiento convencional con esteroides en la reversión del rechazo y, en 
consecuencia, prolonga la supervivencia del aloinjerto.* Como OKT3 
es un anticuerpo murino, puede producir una respuesta inmunitaria 
en sí mismo, y el receptor generará anticuerpos antimurinos dirigidos 
contra las regiones estructurales del anticuerpo o contra el punto de 
unión del mismo, limitando así su efecto terapéutico. Además, el sín- 
drome de liberación de citocinas asociado a la administración de OKT3 
puede ser intenso y producir hipotensión, edema pulmonar y depresión 
miocárdica. De hecho, a menudo se administra una dosis elevada de un 
esteroide i.v. como premedicación antes de las primeras dosis de OKT3 
en un intento de minimizar las reacciones adversas. Debido a esta 
intensa respuesta, a su inmunogenia y a la disponibilidad de opciones 
terapéuticas alternativas, se ha suspendido la producción de OKT3. 
Hay nuevos anticuerpos monoclonales, quiméricos o humanizados, 
con un mecanismo de acción y una especificidad similares a los de 
OKT3; entre ellos están otelixizumab, teplizumab y visilizumab. Se han 
probado para el tratamiento de enfermedades autoinmunitarias como 
enfermedad de Crohn, colitis ulcerosa y diabetes de tipo 1. 


Alemtuzumab 


El alemtuzumab se desarrolló originalmente para el tratamiento de 
linfoma, en el campo de la oncología. Es un anticuerpo humanizado 
contra CD52 humano, una proteína de la superficie celular que se 
expresa en la mayoría de los linfocitos maduros y los monocitos, aunque 
no en sus células madre precursoras. Se ha utilizado no solo en pacientes 
con linfoma, sino también en enfermedades autoinmunitarias, como 
esclerosis múltiple y artritis reumatoide. La administración de alemtu- 
zumab reduce con mucha eficacia el número de linfocitos T, tanto en la 
sangre periférica como en los órganos linfáticos secundarios. Además, 
produce depleción menos intensa de linfocitos B y monocitos. Al con- 
trario de otras estrategias, esta depleción puede durar entre semanas 
y meses después de la administración. Estudios de investigación en 
trasplante con alemtuzumab como tratamiento de inducción han 
permitido minimizar la inmunodepresión, particularmente cuando 
se combina con un inhibidor de la calcineurina.* Aún queda por 
establecerse su uso óptimo en el trasplante. 


Inmunodepresión de mantenimiento 


Después del período postrasplante inmediato de la inducción, las per- 
sonas trasplantadas continúan con una inmunodepresión de manteni- 
miento crónica. La práctica ha ido evolucionando hasta mantener a los 
pacientes con regímenes multifármacos estándar que potencian las dosis 
más bajas de los compuestos individuales para minimizar la toxicidad y 
favorecen la calidad de la inmunodepresión neta gracias al uso de varios 
mecanismos de acción. Con los resultados a corto plazo tan impresio- 
nantes de los trasplantes, el uso crónico de fármacos de mantenimiento 
y sus toxicidades indeseadas correspondientes ha impulsado protocolos 
de reducción de dosis con el tiempo y trabajos destinados a desarrollar 
tratamientos nuevos más selectivos y menos tóxicos. 


Corticoesteroides 


Los esteroides, y en concreto los glucocorticoides, siguen siendo algunos 
de los fármacos más utilizados para prevenir el rechazo. Se utilizan 
casi exclusivamente combinados con otros fármacos, con los cuales 
parecen actuar de manera sinérgica para mejorar la supervivencia del 


injerto. También se pueden utilizar en dosis mayores como inducción 
o tratamiento de rescate en los episodios de rechazo agudo. Aunque los 
esteroides tienen propiedades inmunodepresoras potentes, pueden con- 
tribuir de manera significativa a la morbilidad del trasplante debido a sus 
efectos sobre la cicatrización de las heridas y su propensión a producir 
diabetes, hipertensión y osteoporosis. Con la introducción de opciones 
inmunodepresoras alternativas más eficaces a lo largo del tiempo se ha 
puesto el acento en desarrollar protocolos minimizadores o carentes de 
corticoesteroides para evitar estos efectos secundarios tan bien conoci- 
dos. A pesar de todo, los corticoesteroides en dosis bajas siguen siendo 
un componente habitual de los regímenes inmunodepresores actuales. 
Aunque hace más de 50 años se concedió el Premio Nobel por el 
trabajo sobre las hormonas de la corteza suprarrenal, solo se ha com- 
prendido mejor el mecanismo del efecto inmunodepresor de los glu- 
cocorticoides recientemente.” De manera similar a otras hormonas 
esteroideas, los glucocorticoides se unen a un receptor intracelular 
después de pasar al citoplasma por mecanismos inespecíficos. Después 
el complejo receptor-esteroide entra en el núcleo, donde actúa como 
factor de transcripción. Uno de los genes más importantes que activa es 
el gen codificador de IB. Esta proteína se une a NF-KB, un activador 
fundamental de las citocinas proinflamatorias y un importante factor 
de transcripción implicado en la activación de los linfocitos T, y lo 
inhibe. Mediante este mecanismo los esteroides también reducen la 
transcripción de IL-1 y TNF-Q por las CPA y previenen la activación de 
la expresión del MHC. También se inhibe la fosfolipasa A, y, en conse- 
cuencia, toda la cadena del ácido araquidónico. Estos fármacos reducen 
la respuesta de los leucocitos a diversas quimiocinas y quimiotactinas; 
mediante la inhibición de vasodilatadores como la histamina y la pros- 
taciclina amortiguan la respuesta inmunitaria de manera generalizada. 
Esta respuesta antiinflamatoria amplia atenúa rápidamente el entorno 
del interior del injerto y de esta manera mejora mucho el funcionamien- 
to del injerto, mucho antes de que las células agresoras hayan salido 
realmente de él. La formulación de glucocorticoides orales más utilizada 
es la prednisona; su equivalente intravenoso es la metilprednisolona. 


Fármacos antiproliferativos 


Azatioprina. El análogo de purinas azatioprina se describió por 
primera vez en la década de los sesenta, y fue un pilar de la inmunode- 
presión en los 30 años siguientes.” Se sigue utilizando actualmente para 
el trasplante de órganos y para el tratamiento de algunas enfermedades 
autoinmunitarias, como la hepatitis autoinmunitaria. De manera similar 
a otros fármacos antiproliferativos, es un análogo de nucleótido que 
actúa sobre células que experimentan división rápida; en el caso de una 
respuesta inmunitaria su objetivo es limitar la expansión clonal de los 
linfocitos T y B. En el hígado la azatioprina se transforma en varios 
metabolitos activos, como 6-mercaptopurina y 6-tioinosina monofos- 
fato. Estos derivados inhiben la síntesis del ADN mediante la alquilación 
de los precursores del ADN y la interferencia en los mecanismos de 
reparación del ADN. Además, inhiben la conversión enzimática del 
monofosfato de tioinosina en monofosfato de adenosina y monofosfato 
de guanosina, lo que en la práctica produce depleción de adenosina en la 
célula. Los efectos de la azatioprina son relativamente inespecíficos y, al 
igual que otros fármacos antiproliferativos, actúa sobre todas las células 
en división rápida que precisan síntesis de nucleótidos. En consecuencia, 
sus efectos tóxicos predominantes se ven en la médula ósea, la mucosa 
intestinal y el hígado. La azatioprina se ha utilizado como fármaco de 
mantenimiento combinado con otros fármacos, como un corticoes- 
teroide y un inhibidor de la calcineurina. Aunque ha sido sustituida 
en gran medida por MMFE como antiproliferativo de primera línea, la 
azatioprina sigue siendo el fármaco de elección en la gestación. 

Micofenolato de mofetilo. El MMF es un inmunodepresor con un 
mecanismo de acción similar al de la azatioprina. Deriva del hongo 
Penicillium stoloniferum. Después de su ingesta oral es metabolizado en 
el hígado para dar la molécula activa, ácido micofenólico. El compuesto 
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activo inhibe la inosina monofosfato deshidrogenasa, la enzima que 
controla la velocidad de síntesis de monofosfato de guanosina en la vía 
de novo de síntesis de purinas, un paso crítico de la síntesis de ARN y 
ADN. Sin embargo, es importante destacar la presencia de una «vía de 
rescate» para la producción de monofosfato de guanosina en la mayoría 
de las células, excepto los linfocitos (producción de monofosfato de 
guanosina catalizada por hidroxiapatita-guanina fosforribosiltrans- 
ferasa directamente a partir de guanosina). Así, el MMF aprovecha 
una diferencia fundamental entre los linfocitos y otros tejidos del 
cuerpo, lo que da lugar a unos efectos inmunodepresores relativamente 
específicos de los linfocitos. El MME bloquea la respuesta proliferativa 
de linfocitos T y B, inhibe la formación de anticuerpos y previene la 
expansión clonal de los linfocitos T citolíticos. 

Se han realizado muchos estudios clínicos para evaluar el MME. 
En concreto, se ha demostrado que el MMF reduce la incidencia de 
rechazo confirmado por biopsia y la necesidad de tratamiento de res- 
cate en comparación con la azatioprina.” En consecuencia, el MME 
ha sustituido a la azatioprina en la mayoría de los regímenes de inmu- 
nodepresión estándar de tres fármacos, aunque datos recientes han 
indicado que su diferencia terapéutica es menos pronunciada cuando 
se utiliza con tratamientos inmunodepresores más modernos. También 
se ha utilizado en muchos centros combinado con un inhibidor de la 
calcineurina o con sirolimús en protocolos ahorradores de esteroides. 
Sin embargo, el MME no es suficientemente eficaz como para utilizarlo 
solo, sin esteroides ni inhibidores de la calcineurina. Los principales 
efectos adversos clínicos son leucopenia y diarrea. 


Inhibidores de la calcineurina 


Ciclosporina A. Se atribuye a Jean-Erangois Borel el descubrimiento 
de la CsA en 1972 mientras trabajaba como microbiólogo para unos 
laboratorios. Parece ser que estaba de vacaciones en Noruega y recogió 
muestras del suelo para su análisis en busca de nuevos antibióticos. 
Aunque las muestras no tenían ninguna actividad antimicrobiana 
significativa, sí tenían características inmunodepresoras potentes. En 
estudios posteriores se demostró que un componente activo es un 
péptido no ribosómico cíclico de 11 aminoácidos producido por el 
hongo Tolypocladium inflatum.** El mecanismo de acción de la CsA 
está mediado principalmente por su capacidad de unirse a la proteína 
citoplásmica ciclofilina. El complejo CsA-ciclofilina se une al complejo 
calcineurina-calmodulina en el citoplasma y bloquea la fosforilación 
dependiente de calcio y la activación del NEAT, un factor de trans- 
cripción fundamental implicado en la activación de los linfocitos T 
que participa en fenómenos como la activación de la transcripción de 
la IL-2 (v. fig. 25.21). La consecuencia es el bloqueo de la producción 
de IL-2. Así, la CsA se utiliza como tratamiento de mantenimiento 
porque bloquea el inicio de una respuesta inmunitaria, aunque no 
es eficaz como tratamiento de rescate una vez que se ha sintetizado 
IL-2. Además, la CsA actúa aumentando la transcripción de TGF-P, 
una citocina que participa en los procesos normales que limitan la 
respuesta inmunitaria mediante la inhibición de la activación de los 
linfocitos T, la reducción del flujo sanguíneo regional y la estimulación 
del remodelado de los tejidos y la reparación de las heridas. Como se 
discutirá más adelante, la toxicidad y los efectos adversos de la CsA se 
pueden relacionar en gran medida con los efectos del TGF-B. 

La CsA es poco hidrosoluble, por lo que se debe administrar en 
suspensión o emulsión. Esto es particularmente problemático en el 
trasplante hepático porque la absorción oral de la CsA depende del 
flujo biliar; afortunadamente esto se ha resuelto con el desarrollo de 
una forma de microemulsión que es menos dependiente de la bilis. La 
CsA es metabolizada por las enzimas del citocromo P450 hepático, 
por lo que sus concentraciones sanguíneas dependen de los fármacos 
que afectan al sistema del citocromo P450. Los inhibidores de P450, 
como ketoconazol, eritromicina, antagonistas del calcio y zumo de 
pomelo, producen aumento de la concentración de CsA, mientras que 
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los inductores de P450, como rifampicina, fenobarbital y fenitoína, 
dan lugar a menores concentraciones de CsA. 

El descubrimiento de la CsA y su posterior desarrollo como inmu- 
nodepresor contribuyó mucho al avance del trasplante de órganos. Se 
autorizó por primera vez su uso clínico en 1983, produjo una mejoría 
importante de los resultados de los trasplantes renales de donante falle- 
cido, y permitió la práctica generalizada del trasplante cardíaco y hepá- 
tico.” Aunque su potente actividad inmunodepresora fue bienvenida, 
sus efectos tóxicos asociados no eran en modo alguno ideales. Como se 
ha señalado, la CsA induce la expresión del TGF-P, y buena parte de la 
toxicidad de la CsA se puede relacionar con el aumento de la actividad 
del TGF-f. Uno de los efectos adversos más importantes de la CsA es la 
toxicidad renal. La CsA tiene un efecto vasoconstrictor significativo sobre 
las arteriolas renales proximales y produce una disminución del flujo 
sanguíneo renal del 30%. Es muy probable que esta acción esté mediada 
por el aumento de la concentración del TGF-B, que actúa aumentando la 
transcripción de la endotelina, un potente vasoconstrictor, lo que activa 
la vía de la renina-angiotensina y produce hipertensión. Los efectos 
de remodelado del TGF-P también inducen depósito de fibrina, que 
se piensa que participa en la fibrosis que se ve habitualmente durante 
la nefropatía crónica del aloinjerto. La CsA a menudo produce efectos 
adversos neurológicos como temblor, parestesias, cefalea, depresión, 
confusión, somnolencia y, raras veces, crisis convulsivas. La hipertricosis 
(aumento del crecimiento del cabello) es otro efecto adverso frecuente y 
se produce principalmente en la cara, los brazos y la espalda de hasta el 
50% de los pacientes. Puede haber también hiperplasia gingival. El uso 
de CsA junto a otros inmunodepresores permitió usar dosis más bajas de 
CsA para limitar su toxicidad, pero la inmunodepresión fundamental 
respalda hoy en día al inhibidor de la calcineurina tacrolimús. 

Tacrolimús. El tacrolimús se aisló de muestras del suelo japonés en 
1984 como parte de un intento de descubrir nuevos inmunodepresores. 
Se vio que el tacrolimús, que es un macrólido producido por el hongo 
Streptomyces tsukubaensis, tiene propiedades inmunodepresoras poten- 
tes." De manera similar a la CsA, bloquea los efectos del NFAT, impide 
la transcripción de las citocinas y detiene la activación de los linfocitos 
T. Su diana intracelular es una proteína inmunofilina diferente de 
la ciclofilina, conocida como proteína de unión a FK (FK-BP). Se 
encontró que ¿n vitro el tacrolimús era 100 veces más potente que la 
CsA en el bloqueo de la producción de IL-2 e IEN-y y es clínicamente 
más eficaz para prevenir el rechazo agudo.” Al igual que la CsA, el 
tacrolimús también aumenta la transcripción de TGF-P, lo que da 
lugar a los efectos beneficiosos y tóxicos de esta citocina. El perfil de 
efectos adversos del tacrolimús es similar al de la CsA en relación con 
la toxicidad renal, aunque los efectos adversos cosméticos, como el 
crecimiento anormal del cabello y la hiperplasia gingival, son mucho 
menos frecuentes. La neurotoxicidad, como temblores y alteraciones 
del estado mental, es más pronunciada con tacrolimús, igual que su 
efecto diabetógeno. Se ha demostrado que el tacrolimús es muy eficaz 
en el trasplante de órgano sólido, para el cual se ha convertido en el 
fármaco de elección en la mayoría de los centros. 


Inhibidores de la diana de rapamicina en mamíferos 


Sirolimús y everolimús. El sirolimús (rapamicina) se aisló de una 
muestra de suero tomada de la Isla de Pascua, una isla polinesia en 
la zona sudeste del océano Pacífico también conocida como Rapa 
Nui (de aquí el nombre rapamicina). Es un macrólido derivado de la 
bacteria Streptomyces hygroscopicus, con potentes propiedades inmuno- 
depresoras. El everolimús es un derivado de la rapamicina que posee 
propiedades similares. Ambos tienen una estructura similar al tacroli- 
mús y se unen a la misma diana intracelular, FK-BP, pero ninguno de 
estos fármacos afecta a la actividad de la calcineurina, por lo que no 
inhiben la expresión del NFAT y de la IL-2. Por el contrario, el com- 
plejo sirolimús-FK-BP inhibe la diana de la rapamicina en mamíferos 
(mTOR), especialmente el complejo 1 de la mTOR (y. fig. 25.21). 
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La mTOR también se denomina ERAP (proteína asociada a FK-BP- 
rapamicina) o RAFT (diana de rapamicina y FK-BP). RAFT-1 es una 
cinasa fundamental implicada en la vía de transducción de señales del 
receptor de la IL-2. La consecuencia es la inhibición de la actividad de 
la cinasa p70 S6, una enzima esencial para la fosforilación ribosómica 
y la detención de la progresión del ciclo celular. También se afectan 
otros receptores, como los de la IL-4, la IL-6 y el factor de crecimiento 
de origen plaquetario. 

Tanto el sirolimús como el everolimús son potentes inhibidores del 
rechazo en modelos experimentales. El sirolimús y el tacrolimús pueden 
actuar sinérgicamente para reducir el rechazo, aunque la combinación 
puede producir una toxicidad clínica intolerable. Con más frecuencia se 
utiliza el sirolimús como alternativa a los inhibidores de la calcineurina 
en un régimen de múltiples fármacos, o se combina con otros fárma- 
cos, lo cual permite una reducción de la dosis y minimiza los efectos 
adversos, como la nefrotoxicidad relacionada con los inhibidores de la 
calcineurina o los efectos adversos específicos de los esteroides. Además 
de sus propiedades inmunodepresoras, también se ha demostrado que 
los inhibidores de la mTOR tienen efectos antitumorales prometedores. 
Por ejemplo, se ha demostrado que el sirolimús favorece la muerte 
celular programada en linfomas de linfocitos B, y el everolimús es 
activo frente al VEB. Por lo tanto, los dos fármacos pueden ser impor- 
tantes para la prevención del trastorno linfoproliferativo postrasplante 
(TLPT). También se ha utilizado el sirolimús y el everolimús para el 
desarrollo de endoprótesis coronarias farmacoactivas para reducir la 
incidencia de reestenosis dentro del injerto debido a sus propiedades 
antiproliferativas. Estos dos fármacos se asocian a aumento de la inci- 
dencia de hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia, situaciones que a 
menudo precisan tratamiento con fármacos hipocolesterolemiantes o 
interrupción del fármaco. Las úlceras orales, las complicaciones de la 
cicatrización de las heridas (en particular, un aumento de la incidencia 
de linfoceles), frecuencias elevadas de proteinuria y linfocitopenia siguen 
siendo problemas frecuentes que limitan su aplicación generalizada. 


Bloqueo de la coestimulación 


Belatacept. La coestimulación es un componente fundamental de la 
activación de los linfocitos T' indiferenciados, y se ha estudiado mucho 
como posible diana para la modulación inmunitaria en el trasplante 
de órganos. Una de las vías más importantes de la coestimulación es la 
interacción entre CD28 y CD80/CD86. La transducción de señales 
mediada por CD28 media la síntesis de IL-2 y favorece la supervivencia 
celular gracias a la activación de moléculas antiapoptósicas. CD152 
(CTLA-4) es otra molécula de la superficie celular que se expresa en los 
linfocitos T activados y que se une con más eficacia a CD80 y CD86 
que CD28. Una vez activados, los linfocitos T comienzan a expresar 
CD152, que interactúa con CD80 y CD86 con mayor afinidad, e 
interfiere de manera eficaz en la unión a CD28 y puede transmitir seña- 
les inhibidoras al linfocito “ como parte de un mecanismo inhibidor 
de la respuesta inmunitaria. La CTLA-4-Ig es una proteína de fusión 
formada por el componente extracelular de CTLA-4 y la cadena pesada 
de la IgG1 humana que se desarrolló para bloquear las interacciones 
CD28-CD80-CD86 y, en consecuencia, produce una alteración de 
la coestimulación y la activación de los linfocitos T' (v. fig. 25.21). 
CTLA-4-Ig (abatacept) se utiliza en clínica en varias enfermedades 
autoinmunitarias, como artritis reumatoide y psoriasis. Sin embargo, 
la potencia inmunodepresora del abatacept observada en estudios pre- 
clínicos de trasplantes resultó subóptima; así, intentos de mejorar la 
eficacia de CILA-4-Ig han permitido la obtención de una nueva forma 
mutante, LEA29Y (belatacept). LEA29Y es una molécula de CTLA-4-Ig 
de segunda generación que difiere en dos residuos de aminoácidos en 
el dominio de unión al ligando, lo que aumenta la afinidad por CD80 
y CD86. La consiguiente mejoría de la afinidad de la unión ha llevado 
a unas propiedades inmunodepresoras más potentes in vitro e in vivo.” 
Desde entonces se ha probado el belatacept en estudios preclínicos en 


primates no humanos, y en estudios clínicos de fase 3 en el trasplante 
renal en seres humanos y fue aprovado por la FDA para su uso en el 
trasplante de riñón en 2011. Los datos de estudios clínicos de 7 años 
demostraron mejoría de los resultados a largo plazo con mejor función 
renal y una reducción significativa del riesgo de muerte del paciente 
y pérdida del aloinjerto con belatacept en un régimen sin inhibidores 
de la calcineurina, comparado con inmunodepresión a base de CsA 
(fig. 25.22).'* Las tasas de rechazo agudo mayores de las esperadas y pro- 
blemas logísticos relacionados con los requisitos de administración por 
perfusión intravenosa han ralentizado el uso a gran escala del belatacept. 
No obstante, con la mejoría demostrada en los resultados del trasplante 
a largo plazo y su perfil favorable de toxicidad, junto a bloqueantes de 
nueva generación y métodos alternativos de administración listos para 
los estudios clínicos de trasplante, el futuro de las estrategias inmunode- 
presoras basadas en la coestimulación es alentador. 


Tratamientos dirigidos a linfocitos B y anticuerpos 


Inmunoglobulina intravenosa. La IglV está formada por fracciones 
de plasma combinadas de miles de donantes y en la práctica contiene 
una muestra representativa de todos los anticuerpos que se encuentran 
en esa población. Se utiliza a menudo para el tratamiento de varias 
enfermedades autoinmunitarias, como púrpura trombocitopénica 
idiopática, síndrome de Guillain-Barré y miastenia grave, así como en 
pacientes con inmunodeficiencias graves que tienen concentraciones 
bajas o ausentes de anticuerpos. La IglV también se utiliza en el tras- 
plante de órganos, en concreto para el tratamiento del rechazo humoral 
o antes del trasplante en receptores muy sensibilizados como método de 
desensibilización en un intento de reducir el valor de PRA y el riesgo 
de rechazo hiperagudo o temprano. Más recientemente también se ha 
utilizado como parte de protocolos en los que hay incompatibilidad de 
los antígenos de los grupos ABO. Aunque el mecanismo inmunode- 
presor de la IglV no se conoce, es probable que actúe por varios meca- 
nismos para alterar la respuesta inmunitaria, como neutralización de 
autoanticuerpos y aloanticuerpos circulantes mediada por anticuerpos 
antiidiotipos e inhibición selectiva de la producción de anticuerpos por 
mecanismos mediados por Fc.** 

Rituximab. El rituximab es un anticuerpo quimérico murino anti- 
CD20 humano que se desarrolló inicialmente para el tratamiento del 
linfoma de linfocitos B y que desde entonces se ha utilizado para el 
tratamiento del TLPT. CD20 es una proteína de la superficie celular 
que se expresa en todos los linfocitos B maduros, pero no en las células 
plasmáticas. El rituximab se une a CD20 y facilita la citotoxicidad 
celular dependiente de anticuerpos y la citotoxicidad de los linfocitos B 
dependientes del complemento, además de favorecer la muerte celular 
programada. Más recientemente se ha utilizado el rituximab en diversos 
trastornos autoinmunitarios y como componente de algunas estrategias 
de investigación diseñadas para el tratamiento de inducción en recep- 
tores de un trasplante muy sensibilizados a los que se realiza trasplante 
renal, o incluso en emparejamientos con incompatibilidad del grupo 
ABO. Algunos estudios han indicado una reducción del riesgo de RMA 
y rebote de anticuerpos postrasplante con rituximab, mientras que otros 
no han mostrado beneficios. Por tanto, son necesarios más estudios 
clínicos para definir mejor su implicación óptima en el trasplante de 
órganos sólidos. Curiosamente, el hecho de que CD20 no se exprese 
en las células plasmáticas productoras de anticuerpo podría explicar 
los resultados clínicos contradictorios con rituximab, y es posible que 
sus efectos beneficiosos se relacionen con la función de los linfocitos 
B en la presentación de antígenos y de los linfocitos B de memoria en 
las respuestas de recuerdo de anticuerpos. 


Tratamientos anticélulas plasmáticas 

En el intento de dirigirse específicamente a las células plasmáticas secre- 
toras de anticuerpo han surgido el AcM anti-CD38 daratumumab y dos 
inhibidores del proteosoma. A diferencia de CD20, CD38 se expresa en la 
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FIGURA 25.22 Resultados a largo plazo con belatacept. Los resultados a los 7 años del estudio de fase 3 
BENEFIT mostraron que la función renal era significativamente mayor, medida por la filtración glomerular 
estimada (FGe) media a lo largo del tiempo (A) y mejoría de la supervivencia del paciente y el injerto (B) con 
belatacept más intenso (Mal) y menos intenso (Mel), comparado con ciclosporina, inhibidor de la calcineurina. 
(Tomado de Vincenti F, Rostaing L, Grinyo J, et al. Belatacept and long-term outcomes in kidney transplantation. 


N Engl J Med. 2016;374:333-343.) 


superficie de las células plasmáticas de larga y corta duración, y podría ser 
una diana mejor para el control del RMA resultante de los aloanticuerpos 
derivados de células plasmáticas. No obstante, el daratumumab media 
la depleción potente no solo de las células plasmáticas, sino también de 
subgrupos de linfocitos T y B inmunorreguladores, potencialmente bene- 
ficiosos. Así pues, el efecto neto de este AcM anti-CD38 aún tiene que ser 
investigado minuciosamente en el trasplante humano. Los inhibidores del 
proteosoma bortezomib y carfilzomib también se dirigen específicamente 
a las células plasmáticas productoras de anticuerpos gracias a su alta tasa 
de síntesis de Ig y dependencia de sus proteosomas para degradar las 
proteínas dañadas. El uso de estos compuestos en el tratamiento del RMA 
del trasplante también ha llevado a resultados contradictorios y, aunque 
es posible que la inhibición del proteosoma sea eficaz para controlar la 
producción de anticuerpos aguda, tal vez sea necesario combinarlos con 
otros fármacos para lograr un control mantenido de los aloanticuerpos y 
mejorar los resultados a largo plazo en los trasplantes. 

Eculizumab. El sistema del complemento es uno de los principales 
componentes de la respuesta inmunitaria innata, pero también desem- 
peña un papel significativo en la regulación del sistema inmunitario 


adaptativo. La activación del complemento con formación del complejo 
de ataque a la membrana es el punto final de una serie de procesos 
inflamatorios que pueden dañar el órgano trasplantado. En particular, 
el papel del complemento en el RMA u otros procesos que inducen el 
depósito de inmunocomplejos dentro del aloinjerto o el xenoinjerto 
se ha reconocido hace poco como una posible diana de intervención 
terapéutica. El eculizumab es un anticuerpo monoclonal humani- 
zado dirigido al componente C5 del complemento. Su unión con 
C5 inhibe la formación de los componentes del complemento que 
lo suceden, incluido el producto de escisión C5a y el complejo de 
ataque a la membrana (v. fig. 25.4). Está aprobado en el tratamiento 
de pacientes con hemoglobinuria paroxística nocturna y síndrome 
urémico hemolítico atípico. Más recientemente se han publicado varios 
trabajos que emplean eculizumab en el trasplante de órganos sólidos 
como tratamiento o incluso prevención del RMA y otras causas de 
disfunción y lesión de aloinjerto renal mediadas por el complemento 
(síndrome urémico hemolítico atípico). Se ha observado cierta eficacia 
cuando se administra de forma profiláctica junto a Igl V y plasmaféresis 
en receptores muy sensibilizados con alto riesgo de desarrollar RMA. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Lamentablemente, no es eficaz de manera universal, dado que una 
cantidad significativa de pacientes muy sensibilizados presentan RMA, 
pese al tratamiento. Es probable que esto refleje la complejidad de los 
procesos que inducen RMA, lo que sugiere que pueden intervenir otros 
mecanismos. Otros estudios en curso han mostrado resultados tem- 
pranos prometedores con otros reactivos específicos del complemento, 
como un inhibidor de Cl, pero se necesitan más estudios, 


Nuevos inmunodepresores 


Las grandes mejoras en la inmunodepresión y los resultados de los 
trasplantes han llevado a un estándar muy alto que los nuevos compues- 
tos tendrán que superar. Si bien los fármacos listos para el desarrollo 
clínico han tenido mecanismos de acción racionales y eficacia preclínica 
potente, muchos no han cumplido las expectativas y no han logrado 
mostrar eficacia y mejora de los resultados. Ejemplos recientes son un 
modulador del receptor de esfingosina-1-fosfato (Angolimod) y un 
inhibidor de JAK3 (tofacitinib). 

Fingolimod. El fingolimod tiene un mecanismo de acción exclusivo 
que da lugar al secuestro de los linfocitos en los ganglios linfáticos, 
lo que impide que participen en el rechazo del aloinjerto. El Angolimod 
debe ser fosforilado por la esfingosina cinasa 2 para activarse, después 
de lo cual se une a un receptor de esfingosina-1-fosfato (en concreto 
SIPRI1; v. fig. 25.21) y causa una interiorización aberrante del receptor 
que priva a los linfocitos de las señales necesarias para su salida de 
los órganos linfáticos secundarios y produce atrapamiento funcional 
de los mismos dentro de los ganglios linfáticos. Lamentablemente, a 
pesar de los prometedores datos experimentales, el fingolimod no ha 
permitido prevenir con más eficacia el rechazo del aloinjerto renal en 
dos extensos estudios de fase 3. Sin mejoras de la eficacia y con los 
nuevos efectos secundarios inesperados de estos estudios se puso fin a 
los estudios clínicos en el trasplante renal. 

Tofacitinib. Se ha trabajado intensamente en el intento de desarro- 
llar otras dianas terapéuticas aprovechando las demás vías que resultan 
críticas para la activación de los linfocitos T y la función efectora. 
Como señalamos en páginas anteriores del capítulo, las citocinas 
son señales y factores de crecimiento esenciales que influyen en la 
proliferación y diferenciación de los linfocitos T. Los receptores de 
citocinas presentes en la superficie de los linfocitos T' transducen su 
señal a través del uso de las vías JAK/STAT; por este motivo se han 
desarrollado varios inhibidores de JAK. Uno en concreto, el inhibidor 
de JAK3 tofacitinib, ha sido puesto a prueba en el trasplante renal. 
La expresión de JAK3, a diferencia de otros subtipos, está limitada a 
las células hematopoyéticas principalmente y se asocia con la cadena 
y común, un componente compartido del receptor de IL-2 y de otras 
muchas citocinas. La inhibición de JAK3 ha sido un tratamiento eficaz 
para los trastornos autoinmunitarios y en un estudio clínico de fase 
2b se encontró que el tofacitinib era igual de efectivo que la CsA 
para prevenir el rechazo en receptores de trasplante renal y causaba 
mejor función renal, menos daño crónico en la biopsia de riñón y tasas 
más bajas de diabetes postrasplante. Por desgracia, el tratamiento con 
tofacitinib se asoció con más anemia y neutropenia, y una tendencia a 
más infecciones, incluidas infecciones por virus BK y CMV, y casos de 
TLPT, con el resultado de que disminuyó el interés por su desarrollo 
en los trasplantes. No obstante, el tofacinib está aprobado en la artritis 
reumatoide y otros trastornos autoinmunitarios. 

Bloqueo de la vía CD40/CD154. Aparte de la vía CD28/B7 el blo- 
queo de la vía de coestimulación CD40/CD154 sigue suscitando un 
interés importante en los trasplantes. Aunque el desarrollo clínico de 
tratamientos específicos contra CD154 ha sido tortuoso y se ha visto 
dificultado por su asociación con problemas tromboembólicos en estu- 
dios preclínicos y clínicos, tener esta vía como diana experimental sigue 
mostrando efectos notables sobre la aloinmunidad. El reconocimiento 
de que los AcM anti-CD154 podrían provocar tromboembolias al unirse 
y entrelazarse con CD154 de las plaquetas deja abierta la posibilidad de 


que los tratamientos dirigidos a CD40 u otros métodos alternativos de 
bloquear CD154 quizás logre los efectos inmunodepresores de inhibir 
esta vía sin alterar mecanismos homeostáticos. Se ha conseguido bloquear 
con éxito CD40 como alternativa al CD154 en estudios preclínicos con 
primates no humanos, así como el bloqueo de CD154 con un nuevo 
anticuerpo de dominio Ec silente carente de capacidad de establecer 
enlaces cruzados. El ASKP1240, un anticuerpo monoclonal anti-CD40, 
ha sido evaluado recientemente en estudios clínicos de fases iniciales pero, 
con los regímenes examinados, se observaron tasas más altas de rechazo 
agudo y complicaciones infecciosas, lo que ha sembrado de incertidum- 
bre el régimen inmunodepresor óptimo para utilizar bloqueantes de la 
vía CD40/CD154 y el futuro clínico de este compuesto. Desde hace 
menos tiempo se está evaluando en humanos un anticuerpo anti-CD40 
con Ec silente, el CFZ533, tras haber demostrado eficacia y seguridad en 
estudios preclínicos con primates. Como por lo general se ha observado 
que antagonizar el CD154 es más potente que su receptor CD40, están 
en curso iniciativas para poner a prueba nuevos bloqueantes de CD154 
en receptores de trasplantes humanos con la esperanza de introducir 
algún día en la clínica esta estrategia inmunodepresora tan prometedora. 


Complicaciones de la inmunodepresión 


El desarrollo de fármacos inmunodepresores fue el paso fundamental 
que permitió el avance del campo del trasplante. Desafortunadamente, 
estos mismos fármacos también son responsables de buena parte de 
la morbilidad asociada al trasplante de órganos. Todos los inmunode- 
presores actuales tienen en mayor o menor medida un mecanismo de 
acción inespecífico (es decir, producen inmunodepresión generaliza- 
da y no inmunodepresión específica de donante o aloespecífica). La 
consecuencia es una depresión en ocasiones excesivamente intensa 
del sistema inmunitario, lo que da lugar a complicaciones infecciosas, 
principalmente infecciones víricas, y aumento del riesgo de neoplasias 
malignas. Además, muchos de estos fármacos modifican la función de 
proteínas y de las vías necesarias para el funcionamiento celular normal, 
por lo que su inhibición produce efectos adversos no inmunitarios no 
deseados, como lesión orgánica directa. 


Riesgo de infección 

Hay un delicado equilibrio entre una inmunodepresión suficiente 
para prevenir el rechazo y el mantenimiento de la respuesta del hués- 
ped frente a antígenos distintos a los del trasplante y a patógenos. La 
introducción de un tejido de un individuo en otro siempre presenta 
el potencial de transferencia de nuevos microorganismos. Actualmen- 
te se realiza una extensa batería de pruebas al donante y al receptor 
antes del trasplante. Estas pruebas han reducido mucho la posible 
exposición del receptor, pero ninguna prueba es perfecta, y las mismas 
pueden estar limitadas por la tecnología disponible y por el intervalo 
temporal entre la obtención y la implantación. Algunas infecciones 
se pueden seguir transmitiendo de manera accidental por diversos 
motivos, como infección temprana y ausencia de seropositividad. 
Las infecciones pueden proceder del donante, como en el caso de un 
órgano CMV" implantado en un receptor CMV”, o pueden deberse 
a microorganismos que se transfieren con menos frecuencia, lo que 
causa infecciones primarias por el VIH, virus de la hepatitis Co B, 
tuberculosis, 77ypanosoma cruzi, virus del Nilo occidental, virus de la 
coriomeningitis linfocítica o rabia. 

La amenaza procede no solo de nuevos patógenos, sino que, lo que es 
más importante, puede deberse también a aquellos patógenos a los que 
probablemente el receptor haya estado expuesto y que albergue en un 
estado latente. Normalmente estos patógenos son controlados después 
de la infección inicial y permanecen latentes. Después de que el sistema 
inmunitario se vuelva impotente por la supresión farmacológica, estos 
patógenos se pueden reactivar y fácilmente pueden volverse incontrola- 
bles. Las infecciones derivadas del receptor son mucho más frecuentes 
después del trasplante que las infecciones derivadas del donante. Un 
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ejemplo frecuente es la reactivación del CMV. La mayoría de la pobla- 
ción ha estado expuesta al CMV en algún momento de su vida. En el 
contexto del tratamiento inmunodepresor de inducción y mantenimien- 
to en el trasplante, se puede producir reactivación del CMV, lo que causa 
neumonitis, hepatitis, pancreatitis o colitis. También se ha implicado 
al CMV en las lesiones de los receptores de un trasplante cardíaco con 
rechazo crónico, lo que pone de manifiesto la interrelación entre la res- 
puesta inmunitaria y las infecciones víricas crónicas o la inflamación que 
pueden inducir. Otras infecciones derivadas del receptor son tuberculo- 
sis, determinados parásitos (Sirongyloides stercoralis, Trypanosoma cruzi), 
virus (p. ej. CMV, VEB, herpes simple, varicela-zóster, hepatitis B y C, 
y VIH), y hongos endémicos (p. ej., Pneumocystis jiroveci, Histoplasma 
capsulatum, Coccidioides immitis y Paracoccidioides brasiliensis). 

Afortunadamente los patrones de infecciones oportunistas des- 
pués del trasplante se han modificado por la profilaxis sistemática con 
antimicrobianos. El riesgo de reactivación es máximo aproximadamente 
6-12 semanas después del trasplante, y de nuevo después de períodos 
de aumento de la inmunodepresión por episodios de rechazo agudo. 
Los programas de trasplante utilizan diversos regímenes profilácticos 
dependiendo de los órganos trasplantados. Muchos regímenes incluyen 
vacuna antineumocócica, vacuna contra la hepatitis B, trimetoprim- 
sulfametoxazol para la neumonía por Preumocystis y las infecciones 
urinarias, ganciclovir o valganciclovir para infecciones por CMV, y 
clotrimazol en trociscos o nistatina para las micosis orales y esofágicas. 
A medida que han evolucionado las estrategias de inmunodepresión, 
con prolongación de la supervivencia de los aloinjertos y los pacientes, 
también han evolucionado los patógenos específicos y los patrones de 
infección. Por ejemplo, se ha reconocido que los virus del polioma BK 
y JC son más importantes en el trasplante de lo que previamente se 
pensaba. Se ha encontrado infección por el poliomavirus BK asociada 
a una nefropatía progresiva con obstrucción ureteral, y el virus JC se ha 
asociado a leucoencefalopatía multifocal progresiva. La detección del 
ADN vírico de BK en sangre y orina ha sido útil para seguir la respuesta 
al tratamiento, que incluye la minimización de la inmunodepresión y 
el tratamiento con antivíricos. 


Riesgo de neoplasia maligna 


El sistema inmunitario no solo tiene una función fundamental en la 
defensa del huésped frente al ataque de patógenos, sino que también 
tiene una función importante en la vigilancia para la detección del 
cáncer, especialmente los tumores que se deben a una infección vírica. 
La consecuencia es un aumento de la incidencia de neoplasias malignas 
de casi 10 veces. Los cánceres cutáneos, particularmente los epiteliomas, 
son las neoplasias malignas más frecuentes en los receptores de un 
trasplante, y son responsables de una morbilidad y una mortalidad 
elevadas.*” Como cabía esperar, los tumores mediados por virus tienden 
a producirse con mucha más frecuencia en receptores de un trasplante. 
Por ejemplo, el virus del papiloma humano se asocia a cáncer de cuello 
uterino, los virus de la hepatitis B y C a carcinoma hepatocelular, y 
el virus del herpes humano 8 a sarcoma de Kaposi. En particular, el 
VEB se puede asociar a la aparición de TLPT, un término amplio que 
se utiliza para describir los linfomas asociados al VEB que se produ- 
cen en receptores de un trasplante. El TLPT varía desde un proceso 
asintomático hasta otro potencialmente mortal y, en consecuencia, el 
tratamiento varía desde la simple reducción o retirada de la inmunode- 
presión hasta regímenes quimioterápicos intensivos. Más recientemente 
se ha tratado a los pacientes con antivíricos contra el VEB o incluso con 
quimioterapia, por ejemplo terapia con anticuerpos dirigida contra las 
células tumorales, como rituximab. 


Efectos adversos no inmunitarios 

Aunque los inmunodepresores actuales son cada vez más específicos, en 
general siguen actuando sobre vías que tienen una función importante 
en varios sistemas distintos a la inmunidad. Por lo tanto, la inhibición 
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de una vía para conseguir la inmunodepresión puede producir tam- 
bién consecuencias imprevistas si la diana es fundamental para otros 
procesos. Por ejemplo, los inhibidores de la calcineurina son potentes 
supresores de la activación de los linfocitos T, su actividad no solo 
reduce la transcripción de la IL-2, sino que también aumenta la expre- 
sión del TGF-B. Las concentraciones elevadas de TGF-P aumentan la 
expresión de la endotelina y finalmente causan hipertensión. Además, 
se piensa que el TGF-$ puede tener una función muy importante en 
la aparición de la nefropatía crónica del aloinjerto, que previamente se 
pensaba que era de mecanismo inmunitario pero que probablemente 
sea, al menos en parte, secundaria a los efectos adversos no inmunitarios 
debidos al uso de inhibidores de la calcineurina. 

Los datos histológicos de la nefrotoxicidad asociada a los inhibidores 
de la calcineurina son prácticamente universales en los trasplantes 
renales a los 10 años. Además, estos efectos perjudiciales no están 
limitados solo a los receptores de un trasplante renal. La incidencia de 
insuficiencia renal crónica en receptores de un trasplante no renal es una 
sorprendente cifra del 16,5%.” La diabetes de nueva aparición después 
del trasplante es también un problema importante, particularmente en 
pacientes tratados con tacrolimús o con esteroides. La incidencia de 
diabetes mellitus de nueva aparición relacionada con los inmunodepre- 
sores es próxima al 30% en los primeros 2 años después de un trasplante 
renal, y confiere un riesgo significativamente mayor de muerte. Además 
de la insuficiencia renal, la hipertensión y la diabetes, el tratamiento 
inmunodepresor puede producir también hiperlipidemia, anemia y 
enfermedad cardiovascular acelerada, que es una causa importante 
de muerte en los supervivientes a largo plazo de un trasplante. Por lo 
tanto, parece que los mismos fármacos que abrieron el camino a una 
nueva era de éxito a corto plazo del trasplante de órganos al final con- 
tribuyen de manera importante al fallecimiento del órgano trasplantado 
o del paciente a largo plazo. Es evidente que hay una necesidad clínica 
acuciante de desarrollar nuevos fármacos inmunodepresores que sean 
eficaces y más específicos y a la vez menos tóxicos, o para desarrollar 
estrategias para inducir tolerancia inmunitaria, para que la inmunode- 
presión a largo plazo finalmente se pueda eliminar totalmente. 


TOLERANCIA 


La tolerancia inmunitaria, o el mantenimiento de la función del aloin- 
jerto sin supresión inmunitaria, se ha considerado correctamente el 
«santo grial» de la biología del trasplante, ya que ha sido objeto de 
honorables búsquedas científicas y sigue siendo un misterio por des- 
cubrir. Como se ha señalado anteriormente, la autotolerancia supone 
la regulación de la respuesta inmunitaria para prevenir los efectos 
indeseados contra los tejidos o las proteínas del huésped. Esto se esta- 
blece y mantiene mediante mecanismos centrales (p. ej., selección y 
deleción en el timo) y mecanismos periféricos. Sería muy deseable 
poder inactivar selectivamente la respuesta del huésped solo contra 
los antígenos del donante trasplantados, a la vez que se mantiene la 
inmunocompetencia. Esto evitaría la necesidad de inmunodepresión 
de por vida, con sus efectos tóxicos asociados, y eliminaría el rechazo 
crónico, que es una causa principal de pérdida tardía del injerto. 

Han transcurrido más de 50 años desde las primeras descripciones 
de tolerancia adquirida. El descubrimiento de la tolerancia al trasplante 
neonatal se ha atribuido a Ray Owen, un genetista que estudió la herencia 
de los antígenos eritrocíticos en el ganado vacuno. En 1945 describió 
que los gemelos dicigóticos tenían mezclas de sus propias células y de las 
células del otro gemelo. Observaciones anteriores habían demostrado que 
los gemelos dicigóticos bovinos presentan fusión de las placentas durante 
la vida embrionaria. Esto da lugar a una circulación intrauterina común 
y al paso sin limitaciones de hormonas sexuales, lo que explica el fenó- 
meno del freemartinismo en bovinos. Owen también reconoció que esta 
circulación común permite el intercambio de células hematopoyéticas 
durante la vida embrionaria y el establecimiento de un estado quimérico. 
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Debe señalarse que estas terneras no desarrollan isoanticuerpos contra su 
gemelo, lo que indica un estado de tolerancia inmunitaria. 

Peter Medawar reconoció la importancia de la observación de Owen 
y predijo que un intercambio de injertos cutáneos entre terneros dici- 
góticos permitiría verificar la hipótesis de la tolerancia y junto con su 
alumno posdoctoral, Rupert Billingham, realizó una serie de experi- 
mentos de injerto que aportaron datos directos a favor del concepto de 
tolerancia al trasplante adquirida en el período neonatal. Experimentos 
posteriores de Billingham, Leslie Brent y Medawar demostraron que 
la tolerancia al trasplante adquirida en el período neonatal se puede 
conseguir en ratones mediante la inoculación de células alogénicas a 
embriones, o la inyección intravenosa de las mismas a ratones recién 
nacidos. Medawar compartió el Premio Nobel de 1960 por el des- 
cubrimiento de la tolerancia inmunitaria adquirida. 

De la misma forma que hay varios métodos para inducir autotole- 
rancia en cualquier individuo determinado, se han propuesto muchas 
estrategias para inducir la tolerancia al trasplante aprovechando estas 
vías. Algunas de ellas incluyen deleción clonal o eliminación de células 
reactivas contra el donante, anergia clonal o inactivación funcional de 
las células reactivas del donante, y regulación o supresión de las células 
reactivas del donante. Ha habido algunas excepciones en las que los 
pacientes han interrumpido la inmunodepresión por diversos moti- 
vos y no han tenido rechazo. Estudios en realización en esta pequeña 
población de pacientes operacionalmente tolerantes han intentado 
determinar qué mecanismos son responsables del mantenimiento del 
injerto en ausencia de inmunodepresión. Uno de estos estudios sugiere 
que los pacientes con trasplante renal que suspenden sus tratamientos 
inmunodepresores por cualquier razón y continúan presentando función 
estable del aloinjerto también tienen números elevados de linfocitos B 
indiferenciados y de transición en sangre periférica, en comparación con 
los pacientes que permanecen con inmunodepresión, lo que sugiere un 
papel de esta población celular en el estado de tolerancia.* 

Hay muchas descripciones de tolerancia inducida de manera inten- 
cional en modelos experimentales, aunque la mayoría de las mismas no 
son eficaces cuando se han traducido a modelos de animales superiores, 
como primates no humanos. Aunque hay varios estimulantes caminos 
de investigación, e incluso estudios clínicos en seres humanos, actual- 
mente no se ha demostrado que haya ningún régimen que induzca de 
manera fiable tolerancia al trasplante y que se pueda aplicar de manera 
generalizada. A continuación, se discuten algunas estrategias de interés 
particular que se están investigando actualmente. 


Depleción de linfocitos 


La mayoría de los regímenes inmunodepresores que se utilizan actual- 
mente suponen el uso de tratamiento de inducción. Muchos se basan 
en alguna forma de preparado antilinfocítico, habitualmente GATCon, 
para eliminar o inactivar los linfocitos del receptor en el momento 
del trasplante. Se utilizan en el período postrasplante muy temprano, 
que corresponde al momento en el que la isquemia y la reperfusión 
del injerto, acompañadas por el traumatismo quirúrgico, aumentan 
significativamente el reconocimiento inmunitario. Estos preparados 
eliminan con éxito los linfocitos T de la circulación durante varios días, 
y los que quedan están anérgicos durante cierto tiempo. El uso de estos 
fármacos ha reducido significativamente la incidencia de rechazo agudo 
y ha permitido minimizar la inmunodepresión en varios protocolos 
diferentes. Una serie de grupos han iniciado estudios clínicos utilizando 
depleción temprana de linfocitos T en el receptor, en combinación 
con otras diversas estrategias de inmunodepresión en un intento de 
inducir tolerancia. El concepto prevaleciente es el de reducción del 
clon de linfocitos T para permitir que los mecanismos de tolerancia 
existentes sean eficaces. Varios estudios han utilizado alemtuzumab 
para inducir una profunda depleción de linfocitos T con este propósito. 
Pese a alcanzar una depleción similar a la de los alentadores estudios 
preclínicos con respecto a la cinética, la magnitud y la eficacia dentro 


de los tejidos linfoides secundarios, el tratamiento con alemtuzumab 
solo o en combinación con desoxiespergualina no fue suficiente para 
inducir tolerancia en seres humanos adultos.” Nuevos estudios han 
combinado alemtuzumab con belatacept y rapamicina, con resultados 
prometedores, aunque no se logró tolerancia.” La ausencia de eficacia 
de estos abordajes centrados en los linfocitos T' indica que también 
puede ser necesario actuar específicamente sobre otros componentes 
del sistema inmunitario, como linfocitos B, linfocitos NK o monocitos, 
para conseguir la tolerancia. Aunque la depleción por sí sola no ha 
permitido establecer la tolerancia, sí ha permitido minimizar la inmu- 
nodepresión hasta la monoterapia en algunos casos, y probablemente 
facilite otros abordajes favorecedores de la tolerancia. 


Bloqueo de la coestimulación 


La activación de los linfocitos T precisa no solo la interacción entre el 
complejo del TCR y el péptido unido al MHC, sino también suficientes 
señales coestimuladoras para favorecer una respuesta eficaz. La unión 
al TCR en ausencia de coestimulación adecuada produce inactivación 
o anergia de los linfocitos T. Este mecanismo se utiliza probablemente 
como mecanismo de tolerancia periférica para controlar cualquier 
linfocito T autorreactivo aberrante que pueda haber escapado al proceso 
de selección en el timo. Los investigadores han intentado aprovechar esto 
mediante el desarrollo de anticuerpos o proteínas de fusión diseñados 
para bloquear estas interacciones coestimuladoras. La interrupción de 
las vías coestimuladoras en el momento del trasplante debería inactivar 
o anergizar selectivamente solo aquellos linfocitos específicos de los 
antígenos del donante, dejando sin afectar los linfocitos no reactivos. 
Este abordaje no debe afectar a la inmunidad previa ni a las respuestas 
innatas. Hay varios modelos animales de trasplante en los que se ha 
demostrado que se produce la inactivación de los linfocitos, particu- 
larmente con el bloqueo simultáneo de las vías de CD28 y CD40.* 
Este abordaje en roedores y primates ha permitido prolongar la super- 
vivencia de los aloinjertos cardíacos y renales, sin necesidad de ninguna 
inmunodepresión posterior y sin efectos adversos infecciosos ni neo- 
plásicos malignos significativos. Sin embargo, la extrapolación de estos 
resultados a la práctica clínica ha sido hasta la fecha desalentadora. En 
el único estudio de tolerancia por bloqueo de la coestimulación en seres 
humanos, hu5C8, un anticuerpo monoclonal anti-CD154 humanizado, 
tuvo una eficacia escasa y se asoció a posible toxicidad tromboembólica. 
Se están estudiando fármacos recién desarrollados que bloquean la 
vía de CD28 para su uso como fármacos de mantenimiento, lo cual 
puede preparar el camino para su uso en futuros estudios de tolerancia. 
Además, hay muchos otros reactivos terapéuticos que han sido desarro- 
llados o están en vías de desarrollo (como anticuerpos contra CD40, 
CD134 [OX40L], ICOS y muchas otras vías coestimuladoras). Aún 
resta ver cuál de estos superará el reto del desarrollo farmacológico, pero 
hay interesantes posibilidades de esquemas de tolerancia en el futuro. 


Quimerismo 


El quimerismo hematopoyético se asocia a una forma particularmente 
intensa de tolerancia específica de donante. Este abordaje supone meca- 
nismos centrales y periféricos para la inducción y el mantenimiento de 
la tolerancia. El quimerismo completo se produce clásicamente en el 
trasplante de médula ósea en el que todas las células de la médula ósea 
del receptor son eliminadas y sustituidas por células del donante. No 
obstante, la morbilidad asociada al acondicionamiento mieloablativo 
necesario para lograr el quimerismo completo no permite que sea un 
método viable de inducción de tolerancia en el trasplante de órganos 
sólidos. Así pues, quimerismo mixto significa un receptor que posee 
células hematopoyéticas propias y provenientes del donante tras un tras- 
plante de médula ósea, y requiere formas con menos morbilidad y más 
leves de preacondicionamiento para lograrlo. En estados quiméricos, de 
manera similar al proceso fisiológico normal, los elementos de la médu- 
la ósea del donante migran hacia el timo y participan en la selección 
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tímica, lo que da lugar a la deleción, en el compartimento central, de 
linfocitos T' potencialmente reactivos con el donante. Es probable que 
se produzcan fenómenos similares en la médula ósea para la selección 
de los linfocitos B. Se puede producir deleción farmacológica ines- 
pecífica del compartimento periférico en el momento del trasplante 
o, de manera alternativa, antígenos del donante administrados en el 
momento de la infusión de la médula ósea se unen a células reactivas 
con el donante en ausencia de coestimulación adecuada como resultado 
de la inmunodepresión administrada de forma concomitante, esto 
produce deleción periférica, anergia o regulación, con la consiguiente 
ausencia de reactividad específica de donante. 

En los seres humanos, el trasplante de médula ósea con éxito y el 
quimerismo completo permiten la aceptación de aloinjertos posteriores 
de órganos del mismo donante en ausencia de inmunodepresión. Sin 
embargo, los regímenes convencionales para el trasplante de médula 
ósea habitualmente son mieloablativos y los efectos tóxicos asociados 
son demasiado grandes como para utilizarlos como parte de un estudio 
de tolerancia a órganos sólidos. Los nuevos avances en técnicas no 
mieloablativas con menor toxicidad han allanado el camino para la 
aplicación clínica y la investigación de estrategias mixtas basadas en 
quimerismo. Se realizó un estudio inicial para comprobar la eficacia 
de una estrategia de quimerismo mixto para inducir tolerancia en 
pacientes muy seleccionados que tenían insuficiencia renal terminal y 
mieloma múltiple. Estos pacientes recibieron simultáneamente médula 
ósea y un riñón de un hermano con antígenos HLA idénticos. El 
régimen produjo quimerismo en los seis pacientes; cuatro tuvieron 
quimerismo transitorio y los otros dos pasaron a ser quimeras com- 
pletas. Tres pacientes siguen siendo tolerantes desde el punto de vista 
operativo sin ninguna inmunodepresión después de un seguimiento 
descrito de hasta 7 años. El mismo grupo de investigadores ha descrito 
un protocolo similar en pares de donante-receptor emparentado vivo 
haploidénticos, lo que ha permitido inducir quimerismo transitorio 
y tolerancia. Ninguno de estos pacientes tenía indicaciones concomi- 
tantes del trasplante de médula ósea, como mieloma múltiple, como 
ocurrió en el primer estudio. Un aloinjerto se perdió por rechazo 
humoral irreversible, pero debe señalarse que los otros cuatro receptores 
han tenido un funcionamiento estable del aloinjerto renal hasta 5 años 
después de la retirada completa de los inmunodepresores.” El régimen 
de acondicionamiento necesario produjo una depleción profunda de 
linfocitos T, B y NK y una mielodepresión importante que produjo 
leucopenia grave y síndrome de fuga capilar. Debe señalarse que el 
fenómeno biológico que inspiró el protocolo, el quimerismo mixto, 
no se consiguió en ningún paciente, lo que indica que el efecto predo- 
minante es el de la inducción intensiva. 

Las nuevas estrategias se han centrado en técnicas no mieloablati- 
vas combinadas con tratamientos basados en células para facilitar el 
quimerismo y la inducción de tolerancia. Los tratamientos basados en 
células han consistido en distintos tipos celulares, como preparados 
de células madre hematopoyéticas modificadas, Treg, células den- 
dríticas tolerógenas y macrófagos reguladores, entre otros. Un estudio 
de fase 2 notable combinó el acondicionamiento de intensidad reducida 
con trasplante de células madre hematopoyéticas enriquecidas con 
células facilitadoras en receptores de trasplante de riñón de donante 
vivo con HLA no compatible. De los 31 individuos con más de 12 
meses de seguimiento, 22 pacientes lograron quimerismo de donante 
estable y se les suspendió la inmunodepresión. Sin embargo, no todos 
consiguieron el quimerismo y dejar los inmunodepresores, y varios 
sufrieron recidivas de la autoinmunidad y complicaciones infecciosas 
resultantes en la pérdida del injerto.“ Dos pacientes desarrollaron 
enfermedad del injerto contra el huésped y uno falleció a consecuencia 
de esta. Por tanto, aunque estas estrategias parecen alentadoras para 
la retirada de la inmunodepresión en una porción de pacientes tras- 
plantados, la incidencia y duración de la tolerancia, la tasa y gravedad 
de la enfermedad del injerto contra el huésped y los efectos a largo plazo 
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del acondicionamiento intensivo tienen que ser determinados antes de 
que estos regímenes lleguen a ocupar un lugar en la práctica clínica. 


XENOTRASPLANTE 


El problema más acuciante en el trasplante clínico es la carestía de 
órganos disponibles. Actualmente hay más de 100.000 personas en 
lista de espera para el trasplante de un órgano. Muchas más personas se 
podrían beneficiar del trasplante pero, debido a la carestía de Órganos, 
actualmente no se les considera para trasplante. A menudo, las personas 
que están en lista de espera de trasplante deben esperar una cantidad 
significativa de tiempo antes de que se disponga de un órgano, período 
durante el cual su estado clínico puede deteriorarse, con reducción de su 
capacidad de sobrevivir y recuperarse de la cirugía. Una fuente alternativa 
de órganos sería la de animales de otras especies, denominado xenotras- 
plante. Además de aumentar el suministro de órganos disponibles, el 
xenotrasplante también podría ofrecer algunos de los mismos efectos 
beneficiosos que consiguen los trasplantes de donante vivo, como dis- 
minución del tiempo de isquemia y lesión y optimización del estado de 
salud del receptor antes del trasplante. El xenotrasplante plantea posibles 
nuevas desventajas, como las consideraciones éticas y la transmisión 
de virus zoonóticos. Los xenoinjertos pueden ser concordantes y dis- 
cordantes, dependiendo de la proximidad de la especie particular en la 
evolución hacia los seres humanos. Esta proximidad influye mucho en 
la respuesta inmunitaria, y aquí se discuten las implicaciones. 


Xenoinjertos concordantes 


Los xenoinjertos concordantes son trasplantes entre especies relacio- 
nadas estrechamente; en el caso de los seres humanos esto se refiere 
a los monos del Viejo Mundo y los simios no humanos. El elemento 
fundamental que define un animal como concordante es el ensamblado 
de los antígenos formados por hidratos de carbono en la superficie 
celular. De manera similar a los seres humanos, las especies concordan- 
tes carecen de galactosiltransferasa y, en consecuencia, sus hidratos de 
carbono son los antígenos típicos de los grupos sanguíneos que carecen 
del disacárido unido a la N-galactosa-0(1-3)-galactosa (U-Gal). Así, 
los anticuerpos naturales presentes en la circulación de los posibles 
receptores humanos se pueden predecir con una tipificación senci- 
lla de los grupos sanguíneos, lo que permite evitar el problema del 
rechazo hiperagudo. Aun cuando el rechazo hiperagudo no sea una 
amenaza, persisten los mecanismos típicos del rechazo del injerto, como 
rechazo celular agudo, rechazo vascular agudo y probablemente rechazo 
crónico. Sorprendentemente, la mayoría de los elementos moleculares 
fundamentales responsables de la presentación de antígenos y el rechazo 
mediado por linfocitos “T' se han conservado en mamíferos desde el 
punto de vista evolutivo. Es decir, las moléculas del MHC, las proteínas 
de adhesión y las moléculas coestimuladoras son similares en las dis- 
tintas especies y son adecuadas para el funcionamiento inmunitario. 
En consecuencia, los xenoinjertos concordantes experimentan rechazo 
celular y humoral de manera similar a como lo haría un aloinjerto con 
incompatibilidad total del MHC en ausencia de inmunodepresión. 
En varios modelos experimentales de trasplante de xenoinjertos 
concordantes, además de intentos ocasionales en el ámbito clínico, 
se ha demostrado claramente que el xenotrasplante concordante es 
factible. El caso más famoso se produjo hace casi 25 años, cuando 
médicos de Loma Linda trasplantaron un corazón de babuino a un 
recién nacido con síndrome de corazón hipoplásico. El niño sobrevivió 
20 días después del trasplante, aunque finalmente murió por rechazo de 
mecanismo principalmente humoral.” Esta incursión en el ámbito del 
xenotrasplante clínico puso de manifiesto los aspectos éticos asociados 
al trasplante de primates a seres humanos. La aplicación generalizada 
de xenoinjertos concordantes produciría rápidamente depleción del 
suministro de primates no humanos, particularmente cuando se tiene 
en consideración la tasa de pérdida extrapolada de los aloinjertos incom- 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


25 


FIGURA 25.23 Xenotrasplante de donantes porcinos genomanipulados. 
Cerdo donante transgénico para el factor acelerador de la degradación 
humano, con inactivación de la a-galactosiltransterasa. (Por cortesía del 
National Swine Resource and Research Center [NSRRC]; http://www. 
nsrrc.missouri.edu/NSRRCOOO9info.asp.) 


patibles. Además, hay una importante preocupación de que pueda haber 
transmisión zoonótica de enfermedades (en particular, la transmisión 
de retrovirus), que haría que el paciente y la población general tuvieran 
un riesgo inaceptable. A la vista de estos factores, es poco probable que 
el xenotrasplante concordante llegue a aplicarse de manera generalizada. 


Xenoinjertos discordantes 


La concordancia del trasplante entre especies está determinada prin- 
cipalmente por la expresión de la enzima galactosiltransferasa. Esta 
enzima es responsable de la expresión diferencial de las porciones 
de hidratos de carbono en la superficie celular de las especies dis- 
cordantes, principalmente la expresión de 0:-Gal. Cuando se conside- 
ran los receptores humanos, los donantes de xenoinjerto discordante 
incluirían los monos del Nuevo Mundo y otros mamíferos pero, por 
motivos fisiológicos (p. ej., tamaño del órgano, disponibilidad), los 
cerdos serían los animales donantes preferidos. Cuando se trasplantan 
órganos de especies discordantes a seres humanos, estos experimen- 
tan rápidamente rechazo hiperagudo. El mecanismo fundamental se 
debe a la presencia de anticuerpos IgM preformados frente a las porcio- 
nes de hidrato de carbono de la superficie celular, particularmente 0-Gal. 
Estos denominados anticuerpos naturales son similares a los anti- 
cuerpos que definen los antígenos de los grupos sanguíneos. Tras el 
trasplante se unen a las células endoteliales del órgano del donante y, 
de manera concertada con el complemento, precipitan una reacción 
irreversible de lesión celular, trombosis e insuficiencia inmediata del 
injerto. Como con los xenoinjertos concordantes, el resto de las res- 
puestas inmunitarias adquiridas e innatas pueden tener también una 
participación importante en el proceso de rechazo. 

A pesar de la intensa respuesta inmunitaria que provoca el trasplante 
de un xenoinjerto discordante, sigue habiendo entusiasmo, y continúa 
la investigación para establecer una fuente xenógena de órganos de 
donante. Varios grupos han desarrollado actualmente cerdos trans- 
génicos que expresan diversas proteínas reguladoras del complemento 
humano como CD59, CDS55 (factor acelerador de la degradación) y 
proteína del cofactor de membrana. Otros grupos han desarrollado 
animales con inactivación del gen de la Q1(1-3)-galactosiltransferasa, 
aboliendo la expresión de 0-Gal y eliminando la principal diana de los 
anticuerpos naturales y la activación del complemento (fig. 25.23). Los 
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mandriles trasplantados con corazones de cerdos transgénicos para el 
factor acelerador de la degradación presentan supervivencia prolongada 
en comparación con donantes porcinos control. Más recientemente, 
ha habido comunicaciones interesantes de supervivencia prolongada 
de xenoinjertos (en algunos casos > 1 año) en modelos preclínicos de 
primates no humanos de trasplante de corazón, islotes y riñón.* Si bien 
hay obstáculos significativos antes de la aplicación clínica, es concebible 
que la ingeniería genética pueda permitir un suministro inagotable de 
órganos hechos por encargo. 


NUEVAS ÁREAS DE TRASPLANTE 


Trasplante de células de los islotes 


El concepto de trasplante de células de los islotes para tratar la diabetes 
no es nuevo, aunque la reversión fiable de la diabetes después del tras- 
plante de islotes es un logro relativamente reciente. Las técnicas para 
el aislamiento de los islotes mejoraron durante la mayor parte de la 
segunda mitad del siglo pasado. Sin embargo, la aplicación clínica 
de esta técnica estuvo dificultada en gran medida por la ausencia de 
métodos eficientes de aislamiento y de regímenes inmunodepresores, 
muchos de los cuales incluían fármacos diabetógenos, como esteroides, 
que favorecían en sí mismos la diabetes y se asociaban a malos resulta- 
dos (10% de los receptores se hacían insulinodependientes después 
del trasplante). En 2000 un grupo de Edmonton, Alberta, demostró 
que se podía mantener la ausencia de necesidad de insulina después 
del trasplante de islotes. El principal cambio se refirió a la elaboración 
de un protocolo de inmunodepresión sin corticoesteroides, que incluía 
tacrolimús en dosis baja, sirolimús y daclizumab. El trabajo inicial 
provocó un entusiasmo increíble en la comunidad de diabetes, aunque 
este optimismo se ha apagado posteriormente por resultados menos 
prometedores a largo plazo. En un estudio multicéntrico posterior 
menos de la mitad de 36 pacientes seguían sin necesitar insulina 1 año 
después del trasplante, y los que inicialmente no la necesitaban pasaron 
a tener que utilizarla con el tiempo. Además de la incertidumbre sobre 
su eficacia a largo plazo, el trasplante de islotes se asocia a unos costes 
elevados y hay dudas sobre su seguridad y utilidad final. Teniendo en 
cuenta estos resultados más recientes, el número de trasplantes clínicos 
de islotes practicados en todo el mundo ha disminuido de manera 
sustancial en los últimos años. A pesar de estos inconvenientes, hay 
datos prometedores en el campo del trasplante de islotes, tales como 
investigaciones centradas en la expansión ex vivo de los islotes y el uso 
de células madre, protocolos inmunodepresores nuevos más eficaces 
pero menos tóxicos, regímenes de tolerancia y xenotrasplante. 


Trasplante de tejidos compuestos vascularizados 


El trasplante de tejido compuesto vascularizado implica la transferencia 
de múltiples tipos tisulares, como piel, grasa, músculo, nervios, vasos 
sanguíneos, tendón y hueso, dentro de una unidad funcional, como 
una mano o una cara. Anualmente, hay millones de pacientes que 
pierden miembros o que sufren lesiones extensas de tejidos blandos 
que podrían beneficiarse de la reconstrucción con transferencia de 
tejidos compuestos. En los últimos años, varios de estos casos han sido 
destacados por los medios de comunicación, y el debate ético respecto 
del trasplante que no está destinado a salvar la vida ha generado una 
intensa discusión. El primer trasplante de mano exitoso se realizó en 
Lyon, Francia, en 1998, y desde esa época, más de 70 pacientes han sido 
sometidos a trasplantes de mano únicos o dobles. Muchos han recu- 
perado niveles notables de función, como atarse los cordones, marcar 
un número telefónico, girar picaportes y arrojar una pelota, así como 
sensibilidad al frío y al calor. Lamentablemente, algunos pacientes han 
precisado la amputación de las manos trasplantadas después de un 
rechazo incontrolado, que en la mayoría de los casos se ha atribuido a 
incumplimiento. Poco después de los primeros trabajos de trasplante de 
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FIGURA 25.24 (A) Vista frontal y reconstrucción por tomografía computarizada del paciente antes del tras- 
plante. (B) Fotografía intraoperatoria tras la resección del tejido desfigurado, el material de osteosíntesis y el 
hueso. (C) Comparación lado a lado de la cara del donante unida a su arquitectura esquelética subyacente, a la 
izquierda, y de la cara del receptor, a la derecha. (D) Fotografía intraoperatoria de la reconstrucción facial final. 
(E) Vista frontal y reconstrucción por tomografía computarizada 16 meses después del trasplante. (Tomado de 
Dorafshar A, Branko, B, Christy, M, et al. Total face, double jaw, and tongue transplantation: an evolutionary 
concept. Plast Reconstr Surg. 2013;131:241-251; Khalifian A, Brazio P, Mohan R, et al. Facial transplantation: 
the first 9 years. Lancet. 2014;384:2153-2163. Por cortesía de Eduardo D. Rodriguez, MD, DDS.) 


mano ha habido numerosas descripciones de éxito con otros aloinjertos 
de tejido compuesto, como laringe, tráquea y cara.” 

El primer aloinjerto compuesto de cara con éxito lo describió un 
grupo de cirujanos en Francia en 2005. No mucho después, en 2008, 
se realizó el primer trasplante casi total de cara en un ser humano en 
EE. UU., en una paciente con un traumatismo grave en la porción 
media de la cara después de una herida por arma de fuego. Muchos 
pacientes recuperan la capacidad de realizar muchas actividades coti- 
dianas normales, como respirar por la nariz, recuperar el sentido del 
olfato y el gusto, hablar de manera inteligible y utilizar la boca para 


ingerir alimentos sólidos y beber de una taza (fig. 25.24).% Sin embar- 
go, al revés de lo que ocurre con el trasplante tradicional de órganos 
sólidos, muchos casos de trasplante de tejidos compuestos provocan 
dilemas éticos, económicos y clínicos. Algunos autores han afirmado 
que puede no ser adecuado someter a los receptores a los riesgos de la 
cirugía y de la inmunodepresión a largo plazo por un trasplante que 
no tiene como finalidad mantener la vida. Sin embargo, estos tras- 
plantes pueden transformar totalmente la vida de un paciente con una 
discapacidad o un desfiguramiento grave, con mejoría de la forma y 
el funcionamiento. Con la introducción de inmunodepresores cada 
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FIGURA 25.25 Trasplante de útero. (A) Representación esquemática de las anastomosis vasculares realizadas en 
un trasplante de útero. Las venas y arterias uterinas se conectan de modo terminolateral a las venas y arterias ilíacas 
externas, respectivamente. (B) Primer recién nacido de un útero trasplantado poco después de nacer. (Tomado de 
Brannstrom M, Johannesson L, Bokstrom H, et al. Livebirth after uterus transplantation. Lancet. 2015;385:607-616.) 


vez menos tóxicos y de posibles estrategias de tolerancia, el trasplante 
de tejidos compuestos podría convertirse en una parte cada vez más 
importante del tratamiento clínico estándar. 


Trasplante de útero 

La introducción de trasplante de órganos o tejidos no vitales, como los 
trasplantes de tejido compuesto, trajo el concepto de utilizar el trasplante 
para abordar problemas médicos que limitan significativamente la calidad 
de vida. Así pues, la investigación sobre trasplante de útero comenzó poco 
después del primer trasplante de mano humana descrito en 1998 y ha 
culminado en numerosos trasplantes de útero con éxito en personas de 


todo el mundo. Se estima que entre el 3 y el 5% de las mujeres sufren 
infertilidad absoluta por factores uterinos debida a agenesia o malforma- 
ciones congénitas, o trastornos adquiridos relacionados con la extirpación 
quirúrgica o alteraciones funcionales del útero (p. ej., miomas). Para 
muchas mujeres que desean la gestación con infertilidad absoluta por 
factores uterinos la gestación subrogada no es una opción viable 
por problemas legales, éticos o religiosos, y el trasplante de útero ofrece a 
estas mujeres con infertilidad una opción nueva y alternativa para gestar. 
El primer trasplante de útero técnicamente exitoso se realizó en 2011, y el 
primer útero trasplantado con éxito funcional que llevó a un nacido vivo 
y sano tuvo lugar en 2014 en Suecia (fig. 25.25). Aunque este tipo de 
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trasplante de órganos sólidos sigue siendo en gran medida experimental, 
en el mundo se han puesto en marcha varios programas y se han realizado 
más de 30 trasplantes de útero de donantes fallecidas y vivas. Por el 
interés clínico global, la demanda aparentemente grande de mujeres con 
infertilidad absoluta por factores uterinos y los avances continuos en el 
trasplante cabe esperar el crecimiento continuo de este tratamiento en 
gran medida experimental en forma de más investigaciones y estudios 
clínicos. El trasplante de útero introduce las consideraciones únicas 
de la función fisiológica cíclica y los períodos ondulantes de actividad 
inmunitaria y potencial de albergar un feto. Pueden estar indicados 
protocolos con ciclos inmunodepresores limitados una vez que se haya 
producido la gestación deseada y el útero trasplantado ya no sea necesario 
funcionalmente, minimizando o evitando los efectos secundarios a largo 
plazo y los riesgos de infección y neoplasias malignas observados con la 
inmunodepresión estándar. 


CONCLUSIÓN 


Ha pasado más de medio siglo desde el primer trasplante con éxito de 
un órgano sólido. Actualmente a miles de pacientes con enfermedades 
terminales se les realizan cada año trasplantes que permiten salvarles 
la vida. Lo que alguna vez se consideró imposible ahora es un hecho 
cotidiano, y la mayoría de los receptores de trasplantes llevan vidas 
sanas y productivas con un órgano de otro individuo que funciona 
dentro de ellos. La idea de sustituir un órgano enfermo por otro sano es 
sencilla, aunque los detalles del tratamiento de la respuesta de rechazo 
son muy complejos. El sistema inmunitario habitualmente genera una 
respuesta muy organizada, pero regulada cuando se lo provoca. Muchos 
de los principales detalles de la respuesta inmunitaria anormal han 
sido descritos por investigadores que examinaban los mecanismos de 
rechazo del aloinjerto. De hecho, los cirujanos obtuvieron múltiples 
Premios Nobel de Medicina por sus contribuciones significativas al 
campo. Aunque las tasas de supervivencia a corto plazo del aloinjerto 
han aumentado continuamente, los resultados a largo plazo siguen 
siendo un área que necesita mejoras significativas. La disponibilidad de 
órganos de donante adecuados sigue siendo el aspecto más acuciante, 
e impide que la mayoría de los posibles receptores reciban un tras- 
plante que les permitiría seguir con vida. Sigue habiendo avances 
en xenotrasplantes y en ingeniería hística; esto puede suministrar un 
aporte ilimitado de órganos susceptibles de trasplante y seguros. Los 
tratamientos inmunodepresores no selectivos actuales tienen impor- 
tantes inconvenientes, como aumento del riesgo de infecciones y de 
neoplasias malignas, limitaciones económicas y toxicidades metabólicas 
a largo plazo, tales como insuficiencia renal, diabetes, hiperlipidemia y 
enfermedad cardiovascular. Se siguen desarrollando y probando agentes 
inmunodepresores cada vez más dirigidos. Finalmente, el objetivo sería 
conseguir la inmunodepresión específica de donante de bajo riesgo. El 
desarrollo de un esquema seguro, ampliamente aplicable, que induzca 
de manera fiable tolerancia al trasplante eliminaría muchos de los 
problemas asociados en la actualidad con el trasplante de órganos. De 
hecho, uno de los milagros médicos del último siglo ha sido el éxito y 
el crecimiento del trasplante de órganos. Si bien persisten las dificul- 
tades, los cirujanos de trasplante y los científicos sin duda continuarán 
estando en la vanguardia del descubrimiento y la innovación a medida 
que se avance en este campo. 
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HISTORIA 


Más del 90% de los pacientes que reciben un hígado trasplantado en 
EE. UU. seguirán vivos 1 año después de la cirugía, y casi el 85% habrá 
sobrevivido a los 3 años.' Este logro tan extraordinario surgió como 
resultado de la síntesis de múltiples descubrimientos en campos dis- 
pares. El trasplante de hígado representa el triunfo del éxito científico, 
la colaboración y el trabajo en equipo. 

Los descubrimientos influyentes fundamentales para desarrollar el 
trasplante se remontan a más de 100 años. Son los éxitos técnicos de 
Alexis Carrel en la creación de anastomosis vasculares en la primera 
década del siglo XX. Al investigar sobre injertos de piel para soldados 
de la Segunda Guerra Mundial a comienzos de la década de los cua- 
renta sir Peter Medawar descubrió que la pérdida del injerto se debía 
a factores inmunitarios, específicamente a la inmunidad mediada 
por células.* Sus estudios posteriores establecieron la eficacia de los 
corticoesteroides para proteger de la lesión al injerto.? En 1952 los quí- 
micos Gertrude Eillion y George Hitchings en Burroughs-Wellcome 
sintetizaron azatioprina y 6-mercaptopurina, que se convertirían en las 
piezas clave de los primeros tratamientos inmunodepresores. En 1954 
Joseph Murray demostró que el trasplante era posible realizando un 
trasplante renal usando un gemelo idéntico como donante.* En 1959 el 
Dr. Murray pasó a demostrar que el trasplante era factible con barreras 
inmunitarias utilizando la radiación corporal total para suprimir el 
sistema inmunitario.? Todos estos investigadores fueron galardonados 
con el premio Nobel en reconocimiento de sus hazañas. 

A pesar de estos avances que permitieron un éxito limitado en el 
trasplante de riñón, los primeros intentos de trasplantar hígados huma- 
nos estuvieron marcados por el fracaso (que “Thomas Starzl describió 
con maestría en su libro 7he Puzzle People).* Las complejidades técnicas 
de la intervención, las coagulopatías, las alteraciones metabólicas y el 
escaso conocimiento de la base inmunitaria de la pérdida del injerto 
se unieron para producir malos resultados. El primer intento de tras- 
plante de hígado humano del Dr. Starzl en 1963 fracasó, al igual que 
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las iniciativas posteriores en Berlín, Boston y París. Este tema parecía 
tan desalentador que el propio Starzl estableció una moratoria de 3 años 
para el trasplante hepático, volviendo al laboratorio exclusivamente con 
el objetivo de determinar el mejor modo de progresar.” 

Con los avances en la técnica y la inmunodepresión se logró un 
éxito limitado. En la década de los setenta Starzl describió tasas de 
supervivencia a 1 año en torno al 30%.” Casi dos décadas después 
de intentar el primer trasplante Jean Borel descubrió que la ciclos- 
porina, investigada inicialmente como antifúngico, tenía propiedades 
inmunodepresoras.* Este descubrimiento marcó el inicio de la era 
moderna del trasplante de hígado cuando la ciclosporina se convirtió 
en la pieza clave del tratamiento antirrechazo. 

A medida que los resultados mejoraban el foco de interés viró a 
maximizar el número de donantes disponibles. En 1989 Mies et al.? 
describieron en Brasil dos casos de trasplante hepático de donantes 
adultos vivos a niños, aunque ninguno logró sobrevivir a largo plazo. 
El primer trasplante de hígado de donante vivo (THDV) con éxito en 
un paciente pediátrico aceptado habitualmente fue realizado por Strong 
etal.'” Un grupo japonés liderado por Koichi Tanaka logró resultados 
excelentes usando estas técnicas y estableció que este abordaje era fac- 
tible.'* Aproximadamente 10 años después Hashikura et al.” llevaron 
a cabo el primer THDV entre adultos utilizando el lóbulo izquierdo. 

Otras iniciativas destinadas a ampliar el conjunto de donantes son el 
uso de injertos producidos tras la determinación circulatoria de muerte e 
injertos con fibrosis o contenido de grasa importante para receptores selec- 
cionados. Cada vez suscita más interés el uso de la perfusión automatizada 
para permitir el trasplante de injertos que serían desechados en otro caso. 


INDICACIONES 


Las indicaciones para el trasplante hepático en adultos se encuadran 
en dos grupos principales: 1) insuficiencia hepática sintomática, y 
2) cáncer hepatocelular si la localización del tumor o la hepatopatía 
acompañante impiden su resección. Las enfermedades causantes de 
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CUADRO 26.1 Estados de enfermedad 


causantes de insuficiencia hepática que podrían 
tratarse eficazmente con trasplante 


Cirrosis no colestásica 

Hepatopatía alcohólica. 

Hepatopatía grasa no alcohólica. 

Hepatitis C. 

Cirrosis criptógena. 

Hepatitis autoinmunitaria. 

Hepatitis B. 

Inducida por fármacos/drogas o exposición. 


Cirrosis colestásica 

Cirrosis biliar primaria (CBP). 
Colangitis esclerosante primaria (CEP). 
Enfermedad de Caroli. 

Quiste del colédoco. 


insuficiencia hepática que podrían tratarse eficazmente con el tras- 
plante son cirrosis colestásica y no colestásica (cuadro 26.1), cáncer, 
insuficiencia hepática fulminante, enfermedades metabólicas, atresia 
biliar y un conjunto relativamente infrecuente de otras causas como 
síndrome de Budd-Chiari, hepatopatía inducida por la hiperalimenta- 
ción, grandes adenomas y poliquistosis hepática. Con la introducción 
del tratamiento antivírico efectivo para la hepatitis C el motivo más 
frecuente para entrar en la lista de espera de trasplante hepático ha 
pasado a ser la hepatopatía alcohólica, seguido de esteatohepatitis no 
alcohólica (EHNA), que ha aumentado espectacularmente a finales de 
la década de 2010, y a continuación, la hepatitis C. 


Cirrosis no colestásica 


El nexo común en estas enfermedades es la lesión del hepatocito. Aunque 
el hígado tiene un potencial de regeneración único, con el tiempo, la 
lesión crónica de los hepatocitos resulta en activación de las células estre- 
lladas que dan origen al depósito generalizado de colágeno. Este proceso 
altera la microestructura exclusiva del hígado que permite el flujo de 
sangre portal de baja presión, el intercambio de nutrientes y la secreción 
de bilis. Esto, a su vez, provoca hipertensión portal y varices y ascitis 
asociada. Al fracasar la función sintética y excretora de los hepatocitos 
puede aparecer coagulopatía, ictericia, hipoalbuminemia, cansancio, 
prurito y encefalopatía. Otras complicaciones, cuyo desarrollo cono- 
cemos mal, son síndrome hepatorrenal, hipertensión portopulmonar 
y síndrome hepatopulmonar. El término «no colestásica» indica que la 
lesión primaria es de los hepatocitos y no de los conductos biliares, a pesar 
de que los pacientes pueden presentarse con ictericia y suelen hacerlo. 


Hepatopatía alcohólica 


La hepatopatía alcohólica comprende esteatohepatitis, cirrosis alco- 
hólica y hepatitis alcohólica. '? El consumo crónico de alcohol es la 
indicación más frecuente de trasplante de hígado, responsable de cerca 
del 25% de todas las inclusiones en la lista. El número absoluto de 
pacientes incluidos con este diagnóstico está creciendo. El consumo 
de 30 g de alcohol al día parece ser un umbral importante y causará daño 
hepático crónico en cerca del 6% de las personas; el riesgo aumenta 
en paralelo al consumo.” 

No conocemos del todo la toxicidad del etanol, pero probablemente 
dependa de su conversión en acetaldehído a través de la alcohol des- 
hidrogenasa, la catalasa o el citocromo P450. Con el tiempo, la fibro- 
sis pericentral progresa a fibrosis panlobular con las manifestaciones 
asociadas de la cirrosis. El cociente entre aspartato aminotransferasa 
(AST) y alanina aminotransferasa (ALT) es típicamente mayor de 2, y 
la elevación de las transaminasas suele ser relativamente ligera (< 500). 
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La hepatitis alcohólica es un subgrupo de hepatopatía asociada al 
alcohol que aparece en pacientes con antecedentes de consumo 
de alcohol de larga evolución que se presentan con un síndrome infla- 
matorio agudo y bilirrubina mayor de 3,0. Los episodios pueden ser 
autolimitados o causar insuficiencia hepática total. Este diagnóstico 
es cada vez más frecuente como indicación del trasplante hepático. 

Clásicamente, la decisión de incluir en la lista de espera de trasplante 
a un paciente con hepatopatía alcohólica dependía de un período de 
abstinencia previo al trasplante, típicamente de 6 meses, debido a las 
dudas sobre posible recidiva y lesión del hígado trasplantado. Aunque 
la política cambia según el centro, por lo general, estas directrices se han 
ido relajando con el tiempo porque ha sido difícil demostrar diferencias 
en los resultados en personas con menos de 18 meses de abstinencia.” 
Desafortunadamente, es improbable que muchos pacientes que se 
presentan con hepatopatía avanzada sobrevivan a este período tan 
largo. Las directrices de práctica actuales revisadas por expertos de la 
American Gastroenterological Association para la hepatitis alcohólica 
recomiendan derivar a trasplante si el modelo de la hepatopatía termi- 
nal (MELD) es superior a 26 por la elevada mortalidad a corto plazo.'* 


Hepatopatía grasa no alcohólica 


La hepatopatía grasa no alcohólica consiste en el hígado graso no 
alcohólico y la EHNA, y es el trastorno hepático más frecuente en los 
países occidentales. En América cerca del 19% de los adultos tienen 
hepatopatía grasa no alcohólica en la ecografía. '” Los factores de riesgo 
son diabetes, obesidad central, dislipidemia y síndrome metabólico. 

Reconocida por primera vez en 1999 por Caldwell como causa de 
hepatopatía terminal, la EHNA es actualmente la segunda indicación 
en frecuencia de trasplante hepático en EE. UU. En la EHNA la biop- 
sia muestra esteatosis de los hepatocitos, degeneración balonizante e 
inflamación lobulillar con más frecuencia en la zona 3. Con el tiempo 
esto progresa a fibrosis, cirrosis e insuficiencia hepática, dando origen 
a la necesidad de trasplante hepático. 


Hepatitis C 

En 2016 Bartenschlager, Rice y Sofia recibieron el premio de inves- 
tigación médica clínica Lasker-DeBakey por su obra fundamental para 
el desarrollo de tratamientos eficaces de la hepatitis C.'* Su trabajo 
y el de muchos otros revolucionaron la asistencia y el tratamiento de 
los pacientes con hepatopatía avanzada de dos maneras primordiales. 
En primer lugar, redujo enormemente la carga de la hepatitis C y el 
número de pacientes incluidos en la lista de espera con este diagnóstico 
y, segundo, permitió el uso de órganos de donantes con hepatitis C, 
aumentando significativamente la oferta de órganos. Como resultado, 
la hepatitis C ha descendido del primer al tercer lugar en las indica- 
ciones de trasplante hepático en EE. UU. 

En los pacientes que se presentan con cirrosis avanzada hay que 
plantear el trasplante hepático de acuerdo con las indicaciones clíni- 
cas habituales. Los pacientes con enfermedad leve se tratarán con la 
esperanza de retrasar o detener la progresión de la enfermedad. En 
algunos casos la fibrosis incluso mejorará. En pacientes con enfermedad 
avanzada la decisión de tratar se individualiza. Incluso los pacientes que 
logran una respuesta vírica mantenida al tratamiento siguen teniendo 
un riesgo del 3% anual de desarrollar cáncer hepatocelular o progresión 
de la enfermedad, y por este motivo tienen que ser seguidos con cuida- 
do, con trasplante hepático según los criterios clínicos y radiológicos.” 


Cirrosis criptógena 


Como diagnóstico de exclusión, lo que antaño se denominaba «cirrosis 
criptógena» actualmente se considera por lo general cirrosis por EHNA 
avanzada. Sin duda, se debate en la bibliografía si la cirrosis criptógena 
debería considerarse una entidad anatomopatológica aparte.?””' El 
diagnóstico, tratamiento y la toma de decisiones son similares a los de 
los pacientes con EHNA, 
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Hepatitis autoinmunitaria 


La hepatitis autoinmunitaria es una enfermedad inflamatoria del 
hígado que aparece con más frecuencia en mujeres (4:1 para el tipo D). 
La evolución puede ser autolimitada o recidivante provocando 
hepatopatía crónica y cirrosis con necesidad de trasplante. La etiología 
es mal conocida. El diagnóstico suele ser por exclusión. Los hallazgos 
característicos en la evaluación de laboratorio son elevaciones marcadas 
de AST y ALT con aumentos menos acusados de la fosfatasa alcalina 
y gammaglobulinas elevadas. Con frecuencia están aumentados los 
anticuerpos antinucleares y antimúsculo liso. Los hallazgos histológicos 
consisten en un infiltrado de células mononucleares principalmente 
en la región portal y puede haber necrosis de la interfase en la región 
periportal. La mayoría de los pacientes tendrán lesión ductal y son 
frecuentes los infiltrados de células plasmáticas. Es posible que no 
haya fibrosis en las fases iniciales de la enfermedad. A medida que esta 
progresa se produce fibrosis con el potencial de convertirse en cirro- 
sis. Hay que plantear el trasplante en los pacientes que desarrollan cirrosis. 


Hepatitis B 

Cerca de 2.000 millones de personas se han expuesto a la hepatitis B 
en todo el mundo, y casi 250 millones son portadores crónicos,” lo 
que convierte a la hepatitis B en un problema importante de salud 
pública. La infección aguda por hepatitis B es subclínica en el 70% 
de los pacientes. Aproximadamente un 30% desarrollarán ictericia. 
Menos del 1% presentarán insuficiencia hepática fulminante. En estos 
pacientes hay que considerar un trasplante hepático inmediato. En 
los pacientes que desarrollan infección crónica la progresión a cirrosis 
está influida por la edad al inicio. En la infección adquirida perinatal 
el 90% progresará a infección crónica; las tasas descienden a medida 
que aumenta la edad de la transmisión.” 

Hasta finales de la década de los noventa el trasplante de pacientes 
con hepatitis B lograba resultados malos por recidiva de la enfermedad. 
Esto cambió con el descubrimiento de la lamivudina y, combinada con 
la inmunoglobulina antihepatitis B, permitió el trasplante con éxito 
de estos pacientes.” En la práctica actual los pacientes con hepatitis 
B reciben habitualmente trasplantes de hígado y es posible utilizar 
donantes con hepatitis B con el tratamiento antivírico apropiado. 


Hepatopatía colestásica 


El aspecto común de este grupo de enfermedades es el daño biliar 
crónico. Como los conductos quedan lesionados se produce estasis de 
bilis, que provoca infección y un círculo vicioso de daño, inflamación 
y nueva infección. El prurito llega a ser incapacitante. La colangitis 
recidivante puede producir la tríada de Charcot clásica de ictericia, 
fiebre y dolor en el hipocondrio derecho. El daño biliar mantenido 
predispone al paciente a desarrollar colangiocarcinoma, especialmente 
los pacientes con colangitis esclerosante primaria (CEP). 


Colangitis biliar primaria 

La colangitis biliar primaria es una enfermedad autoinmunitaria en la 
que la lesión inflamatoria de los conductos biliares provoca hepatopatía 
colestásica. La destrucción granulomatosa de los conductos intralobuli- 
llares causa ictericia y obstrucción. Los pacientes a menudo padecen 
ictericia y prurito. La evaluación de laboratorio pone de manifiesto 
típicamente elevación de la fosfatasa alcalina, y con frecuencia hay 
anticuerpos antimitocondriales positivos. La anamnesis suele arrojar 
cansancio y prurito, y la exploración física muestra ictericia y xantomas. 
A menudo se desarrolla osteoporosis. Los anticuerpos antimitocon- 
driales positivos son el signo distintivo de la enfermedad. 


Colangitis esclerosante primaria 


Los pacientes con CEP desarrollan fibrosis del árbol biliar intrahepático 
y/o extrahepático causante de inflamación. La enfermedad es más 
frecuente en los hombres. La desestructuración difusa provoca icteri- 
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cia, prurito, fibrosis, sepsis biliar recidivante e insuficiencia hepática. 
Muchos pacientes con CEP también tienen antecedentes de enferme- 
dad inflamatoria intestinal. Estos pacientes presentan un riesgo elevado 
de colangiocarcinoma y requieren evaluaciones minuciosas. El estudio 
de laboratorio muestra con más frecuencia elevación de la fosfatasa 
alcalina. Además, es posible que haya aumentos de gammaglobulinas, 
concentraciones séricas de inmunoglobulina M, anticuerpos anticito- 
plasma de neutrófilos perinucleares atípicos y antígeno leucocítico 
humano DRw52a, anticuerpos antinucleares, antimúsculo liso, anti- 
cardiolipina, tiroperoxidasa y factor reumatoide, y aportan claves para 
el diagnóstico. Los anticuerpos antimitocondriales suelen ser negativos, 
a diferencia de la colangitis biliar primaria. 

Los pacientes con CEP tienen un riesgo importante de colangio- 
carcinoma del 13%. Cuando surge el colangiocarcinoma las concen- 
traciones de CA19-9 se elevan típicamente y deberían seguirse de 
forma seriada. 


Enfermedad de Caroli 


La enfermedad de Caroli es un trastorno congénito mal conocido de 
los grandes conductos biliares intrahepáticos. Con más frecuencia 
la enfermedad se transmite de forma autosómica recesiva asociada a 
poliquistosis renal. Cuando se asocia con fibrosis hepática congénita 
se emplea el término de «síndrome de Caroli». Al igual que en la CEB, 
la estasis, infecciones repetidas y fibrosis mantenida conducen a la 
insuficiencia hepática en algunos pacientes, aunque la gravedad de la 
enfermedad es variable. Los pacientes están en riesgo de desarrollar 
colangiocarcinoma. 


Insuficiencia hepática aguda 


La insuficiencia hepática aguda es un síndrome clínico de encefalopatía 
hepática y aumento del tiempo de protrombina (TP)/cociente inter- 
nacional normalizado (INR) debido a lesión del hígado en pacientes 
sin hepatopatía previa. La terminología resulta confusa. Por lo general, 
insuficiencia hepática fulminante, necrosis hepática aguda, necrosis 
hepática fulminante y hepatitis fulminante hacen referencia a la misma 
entidad clínica. Es importante destacar que la presencia de encefalopa- 
tía es necesaria para el diagnóstico y para ser incluido en el grupo más 
urgente de la lista de trasplante hepático, una designación de estado 14. 

La insuficiencia hepática aguda se subdivide en grupos según el 
tiempo transcurrido desde el inicio de los síntomas hasta la encefa- 
lopatía. La insuficiencia hepática hiperaguda se produce en los 7 días 
siguientes al inicio de los síntomas; aguda, de 7 a 21 días; y subaguda, 
entre 21 días y 26 semanas. Cuanto menor sea la duración de los 
síntomas más frecuente es que los pacientes desarrollen edema cerebral. 
Por el contrario, los pacientes con enfermedad de mayor duración se 
presentan más a menudo con hipertensión portal. 

El cuadro 26.2 recoge las causas más frecuentes de insuficiencia 
hepática aguda, siendo la sobredosis de paracetamol la primera. 

Los pacientes que se presentan con insuficiencia hepática aguda 
suponen decisiones complejas sobre su tratamiento, centradas en deter- 
minar quién necesita un trasplante y quién mejorará con tratamiento de 
soporte. Aunque el trasplante exitoso se asocia con una supervivencia 
excelente, es inferior a la supervivencia de los pacientes que se recuperan 
espontáneamente. Por otra parte, no incluir en la lista y realizar un 
trasplante a los pacientes que lo precisen tendrá como resultado su 
fallecimiento. Para complicar aún más el asunto es necesario efectuar 
con gran rapidez el estudio y el trasplante. Esto resulta especialmente 
complejo en pacientes con sobredosis de paracetamol, que suelen ser 
jóvenes, pero pueden tener antecedentes de múltiples intentos de 
suicidio o escaso apoyo social. 

Se usa la progresión de la hepatopatía hepática al estadio 11 como 
guía para avanzar hacia el trasplante, aunque esto varía según los centros 
de trasplantes. La determinación más precisa emplea los criterios del 
King's College.” En un paciente con sobredosis de paracetamol el pH 
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CUADRO 26.2 Causas frecuentes 
de insuficiencia hepática aguda 


Sobredosis de paracetamol. 
Ingesta de fármacos/drogas. 
Indeterminada. 

Hepatitis B. 

Hepatitis A. 

Hepatitis autoinmunitaria. 
Isquemia. 

Enfermedad de Wilson. 


FIGURA 26.1 Cáncer hepatocelular irresecable. 


arterial menor de 7,3 tras la reanimación o TP y creatinina elevados y 
encefalopatía de grado HI o IV indican la necesidad de trasplante. El 
uso de la tomografía computarizada (TC) consecutiva o un monitor 
de presión intracraneal (perno) ayuda a dirigir el tratamiento y, muy 
importante, la decisión de pasar al trasplante. 


Neoplasias malignas 
Cáncer hepatocelular 


Según el registro científico de receptores de trasplantes, cerca del 16% 
de los trasplantes realizados en EE. UU. tienen las neoplasias malignas 
como la indicación primaria (fig. 26.1). 

Los intentos iniciales de realizar trasplante de hígado para el cáncer 
hepatocelular obtuvieron resultados desalentadores con tasas de recidiva 
muy elevadas. Con el tiempo fue obvio que las lesiones en estadios 
iniciales iban bastante bien, como quedó demostrado en una serie 
de pacientes descritos en Milán, que posteriormente definieron los 
criterios de Milán.” Estas lesiones de estadios iniciales tienen una 
supervivencia equivalente a la de las indicaciones de trasplante dis- 
tintas de neoplasias malignas. Con el fin de priorizar a estos pacientes 
de trasplante para que reciban un injerto antes de desarrollar metástasis 
se asignan puntos de excepción a pacientes con un máximo de tres 
lesiones, cada una de ellas entre 1 y 3 cm de diámetro, o una lesión de 
2 45 cm de diámetro. Además, muchos centros emplean tratamientos 
locorregionales, como quimioembolización transarterial, ablación por 
radiofrecuencia y radioembolización con Y90 para «bajar de estadio» 
a los pacientes y que entren en los criterios de Milán. Estos pacientes 
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serán entonces elegibles a puntos de excepción. Las modificaciones 
recientes reconocen el mal pronóstico que conllevan las concentracio- 
nes elevadas de 01-fetoproteína y obligan a la aplicación especial de puntos 
de excepción para esos pacientes. 

Prácticamente todos los pacientes con cáncer hepatocelular tienen 
fibrosis importante o cirrosis. La modalidad terapéutica principal del 
cáncer hepatocelular es la resección quirúrgica. Hay que determinar si 
la hepatopatía subyacente permitirá una resección eficaz. Por lo general, 
es necesario preservar un 30% del hígado para garantizar una función 
sintética apropiada; sin embargo, en caso de hepatopatía importante, 
es posible que esta proporción sea mayor. Hipertensión portal grave 
con varices, ascitis importante, debilitamiento, desnutrición y ence- 
falopatía son contraindicaciones a la resección. Además, en ocasiones 
la localización de la lesión hace que la resección sea imposible. Las 
lesiones adyacentes a la confluencia de estructuras vasculares o biliares 
principales no siempre permiten opciones quirúrgicas. En este caso el 
trasplante es el tratamiento preferido. 

En el tiempo transcurrido en la lista de espera del trasplante se 
pueden utilizar técnicas de ablación mínimamente invasivas para pre- 
venir la progresión de la enfermedad. Estas resultan muy útiles para 
prevenir la progresión. 


Colangiocarcinoma 


El colangiocarcinoma es una lesión altamente mortal con escasa 
supervivencia a largo plazo. Las primeras descripciones demostraron 
que los protocolos de quimiorradiación seguidos de trasplante hepá- 
tico lograban una buena supervivencia a largo plazo en pacientes 
con lesiones hiliares en estadios iniciales.” Esta sigue siendo una 
indicación controvertida de trasplante; algunos trabajos indican 
que ciertos pacientes seleccionados se benefician del trasplante 
hepático.” Otros creen que estos pacientes han sido seleccionados 
minuciosamente y muestran una supervivencia equivalente a la de 
los pacientes que se someten a resección hepática. Un principio 
clave es la necesidad de obtener bordes negativos ya sea con el tras- 
plante o con la resección. 


Otras 
Síndrome de Budd-Chiari 


El síndrome de Budd-Chiari es un trastorno infrecuente que se produce 
cuando el flujo de salida venoso del hígado está obstruido, típicamente 
por trombosis de las venas hepáticas o de la vena cava al nivel de las 
venas hepáticas. También puede deberse a compresión extrínseca. La 
presentación es variable y se divide en agudo, subagudo y crónico. Cerca 
del 5% de los pacientes se presentarán con insuficiencia hepática aguda. 
En estos pacientes la ascitis y el dolor son más frecuentes, mientras que 
los pacientes con obstrucción crónica se presentan más a menudo con 
hipertensión portal. Se identifica un estado de hipercoagulabilidad 
subyacente u otro motivo en más del 80% de los pacientes?” y debe- 
rían perseguirse activamente con un estudio de hipercoagulabilidad y 
pruebas de imagen en busca de masas (fig. 26.2). 

En los primeros estadios, una derivación portocava laterolateral 
descomprime el hígado y confiere una supervivencia excelente a largo 
plazo.* En pacientes con fibrosis establecida o cirrosis hay que con- 
siderar un trasplante hepático. La planificación quirúrgica tiene que 
considerar opciones apropiadas para el flujo de salida, especialmente 
cavocavostomía laterolateral. 


Causas excepcionales de insuficiencia hepática 
abordables mediante trasplante de hígado 
Hepatopatía inducida por nutrición parenteral 
total/hiperalimentación 


En pacientes con síndrome de intestino corto o insuficiencia intestinal 
puede producirse insuficiencia hepática por motivos mal conocidos. 
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FIGURA 26.2 Síndrome de Budd-Chiari. 


En estos pacientes el trasplante combinado de hígado/intestino les 
salva la vida. 


Poliquistosis hepática 

En unos pocos casos los pacientes con poliquistosis hepática se pre- 
sentan con dolor incapacitante, obstrucción intestinal, desnutrición, 
hemorragia o insuficiencia hepática. En estos pacientes podría estar 
indicado el trasplante de hígado. 


Adenoma hepático 


Los pacientes con grandes adenomas hepáticos irresecables pueden 
presentarse con dolor o hemorragia o conllevan un riesgo mayor de 
neoplasia maligna. 


Cáncer metastásico 


Ciertos tipos de metástasis se pueden tratar con trasplante, incluidos 
los tumores neuroendocrinos. Por lo general esta es una indicación 
controvertida que debería considerarse individualmente. 


Hemangioendotelioma 


Esta es una neoplasia infrecuente de crecimiento lento. En caso de 
enfermedad irresecable el trasplante logra resultados excelentes. 


Enfermedad de Wilson 


La enfermedad de Wilson es un trastorno autosómico recesivo del 
transporte de cobre cuya frecuencia es 1 de cada 30.000. Con el tiempo, 
la acumulación de cobre causa cirrosis. Un pequeño subgrupo de 
pacientes se presentará con insuficiencia hepática, que por lo general 
es una presentación aguda en el trasfondo de cirrosis no diagnosticada. 
Estos pacientes se beneficiarán del trasplante con buenas supervivencias 
a largo plazo. 


CONTRAINDICACIONES 


A medida que las técnicas y tecnologías del trasplante hepático mejo- 
raron, el número de pacientes que podían beneficiarse aumentó a una 
velocidad que superaba la disponibilidad de órganos. Para ser buenos 
administradores de esos recursos limitados, la toma de decisiones en 
torno a la inclusión de pacientes en la lista del trasplante hepático es 
más compleja que en otras áreas de la cirugía. Las contraindicaciones 
dependen de si el paciente sobrevivirá a la operación y si puede lograr 
una supervivencia a largo plazo, incluido si son capaces de cuidar 
correctamente el órgano. 


booksmedicos.org 


En los pacientes con cardiopatía avanzada no se considera habi- 
tual mente el trasplante. La valvulopatía grave hace que el tratamiento 
intraoperatorio sea prohibitivamente difícil. Puede producirse hipoten- 
sión debido al desplazamiento rápido del volumen intravascular con 
hemorragias o al pinzado de vasos importantes. Esto también tiene el 
potencial de provocar arritmias posiblemente mortales. Un problema 
especialmente difícil es la hipertensión pulmonar, que en ocasiones 
causa insuficiencia cardíaca derecha irrecuperable con la reperfusión del 
nuevo hígado. Los pacientes con cardiopatía coronaria están en riesgo 
de sufrir un infarto de miocardio intraoperatorio y es posible que la 
progresión de la ateroesclerosis se acelere debido a la inmunodepresión 
tras el trasplante. 

Del mismo modo, los pacientes con enfermedades respiratorias 
graves no suelen ser candidatos al trasplante de hígado. La hipoxia 
intraoperatoria puede ser incorregible y los resultados a largo plazo 
son malos. La hipertensión portopulmonar incorregible a menos de 
50 mmHg se considera habitualmente una contraindicación, así como 
el síndrome hepatopulmonar si no es posible corregir la PaO, con 
oxígeno al 100%. 

Otra contraindicación es el deterioro neurológico irreversible. En 
el contexto de la encefalopatía este resulta difícil de determinar. Es 
necesaria una anamnesis minuciosa para descartar causas crónicas y 
progresivas. Debe plantearse con mucho cuidado una infección, pero 
en muchos casos no es una contraindicación absoluta. Por ejemplo, 
en pacientes con CEP y abscesos hepáticos la escisión hepática puede 
ser la única forma de erradicar la infección. La sepsis descontrolada u 
otra infección que no se curará con el trasplante son contraindicaciones 
relativas. En la mayoría de los casos el cáncer extrahepático es otra 
contraindicación. El cáncer reciente exige en ocasiones un período 
de espera. El registro internacional de tumores y trasplantes de Penn 
en Israel mantiene una base de datos que sirve de guía acerca de los 
tiempos de espera necesarios para distintos tipos de cáncer. Los pacien- 
tes con virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), considerado 
anteriormente una contraindicación absoluta para el trasplante, son 
objeto de trasplantes con éxito.” 

La comunidad de los trasplantes cree por lo general que la capacidad 
de cuidar del injerto depende de la idoneidad del apoyo y los recursos 
económicos y sociales, de modo que la ausencia de este recurso es 
una contraindicación absoluta para el trasplante, aunque hay trabajos 
recientes que indican que esto podría poner en desventaja a ciertos 
grupos de pacientes.* 

El consumo activo de alcohol se considera una contraindicación 
para el trasplante, aunque unos pocos centros sí realizarán trasplantes 
en estos pacientes y, de hecho, el número de esas intervenciones está 
aumentando rápidamente.” Los programas de trasplante hepático 
incluyen, por lo general, especialistas en asuntos sociales, psiquiátricos 
y económicos para ayudar a descartar problemas importantes. 

Los avances en la técnica quirúrgica han hecho que la exclusión 
de pacientes por su anatomía sea muy infrecuente en centros con 
experiencia. Los métodos de abordaje de la anatomía difícil se exponen 
en la sección sobre consideraciones quirúrgicas. 


MELD Y ASIGNACIÓN 


Desarrollado inicialmente para predecir la mortalidad a los 3 meses 
en pacientes después de la inserción transyugular de una derivación 
portosistémica, se encontró que el MELD también predecía mortalidad 
en pacientes en lista de espera del trasplante.** Actualmente el índice 
MELD determina la prioridad para el trasplante hepático. Un gran 
acierto del sistema fue la creación de criterios objetivos (resultados 
analíticos) que no eran susceptibles de interpretación por los centros 
individuales. En su formulación original se basaba en la creatinina 
sérica, INR y bilirrubina. Posteriormente se añadió el sodio sérico 
para mejorar el valor predictivo del índice. El cuadro 26.3 contiene 
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CUADRO 26.3 Cálculo actual del índice 
del modelo para la hepatopatía terminal 
(MELD) 


MELD-Na=3,8 X loga(bilirrubina sérica [mg/dl])+11,2 x log,(INR)+9,6 x loglcrea- 
tinina sérica [mg/dl]) + 6,4 + 1,32 x (137-Na) — [0,033 x MELD x (137-Na)]. 


la fórmula actual, aunque esta cambia ocasionalmente. Cuando hay 
disponible un hígado de donante, se genera una lista de pacientes 
elegibles para recibir el trasplante, ordenados según el índice MELD. 
El hígado se ofrece secuencialmente a cada persona de la lista hasta 
que es aceptado. 

Los pacientes en estado 1 sufren insuficiencia hepática fulminante 
con expectativas de fallecer en días. Estos pacientes tienen prioridad 
sobre los pacientes con índices MELD. 

Aunque el MELD se reconoce como buen factor predictivo de 
mortalidad, hay ciertas situaciones consideradas de mayor mortalidad 
de lo que indica el índice MELD. En concreto, los pacientes con cáncer 
hepatocelular pueden curarse con un trasplante hepático, pero tienen 
típicamente índices MELD bajos y no es probable que no lleguen al 
trasplante antes de la progresión de la enfermedad. A estos pacientes 
se les asignan puntos adicionales, denominados «puntos de excepción» 
que reflejen el deseo de la comunidad de priorizarlos. Los algoritmos 
de priorización son revisados y ajustados de vez en cuando. Los cua- 
dros 26.4 y 26.5 recogen otros diagnósticos que habitualmente dan 
lugar a puntos adicionales. Si un paciente no entra en estos grupos 
existe un comité de revisión para considerar casos concretos. 

La distribución de los órganos por el país es un asunto diferente de 
qué pacientes de un grupo reciben prioridad para la oferta de trasplante. 
Esta cuestión tan compleja es siempre una de las que genera más debates 
encendidos en la comunidad. En el centro de esta decisión se cruzan los 
principios éticos de justicia, utilidad y equidad, así como preferencias del 
público, utilización de recursos y disparidades en el acceso y resultados 
de la asistencia debidas a factores socioeconómicos.” Por último, sigue 
siendo controvertida la incorporación del desempeño de las organiza- 
ciones de obtención de órganos locales y cómo se produciría esta. 

Hay consenso general de que la mayoría de los pacientes con índices 
MELD bajos (menores de 15) no se benefician del trasplante y esto se 
ha visto reflejado en las políticas de asignación nacionales. * 


SELECCIÓN DE DONANTES 


El donante ideal es joven, sano y delgado con pruebas de función 
hepática normales, sin antecedentes de hepatopatía ni de factores de 
riesgo de enfermedad infecciosa. Se ha declarado en muerte cerebral 
y, con hemodinámica normal, se traslada de forma semiprogramada 
para la intervención de donación. Este escenario «perfecto» es bastante 
infrecuente, no obstante, y cada desviación de estas características 
conlleva riesgos cuantificables. Es esencial considerar que el riesgo de 
aceptar a un donante individual debe sopesarse con el riesgo de que el 
receptor potencial rehúse el hígado y fallezca antes de recibir la siguiente 
oferta. Desde una perspectiva de salud pública el uso de hígados de 
alto riesgo es por lo general preferible a no utilizar el hígado, teniendo 
en cuenta el número de muertes en la lista de espera. 

Los donantes ancianos conllevan el riesgo adicional de pérdida 
del injerto a corto y largo plazo, y la edad avanzada es un factor de 
riesgo independiente de mortalidad. Por otra parte, los resultados con 
donantes ancianos son habitualmente muy buenos.” 

Los donantes con problemas de salud importantes tienen que 
considerarse individualmente. Por lo general, la enfermedad en otros 
órganos no debería ser una contraindicación para utilizar el hígado. 
Una excepción notable es el cáncer, pero también en este caso debe 
plantearse de forma individualizada. La ateroesclerosis grave afecta 
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CUADRO 26.4 Indicaciones frecuentes 


de puntos de excepción para el trasplante 
hepático 


Carcinoma hepatocelular. 

Síndrome hepatopulmonar. 

Hipertensión portopulmonar (siempre que sea posible mantener la presión 
arterial media en < 35 mmHg con tratamiento). 

Polineuropatía amiloide familiar. 

Hiperoxaluria primaria. 

Fibrosis quística. 

Colangiocarcinoma hiliar. 

Trombosis de la arteria hepática (en los 14 días siguientes al trasplante 
hepático que no cumple criterios de estado 14). 


CUADRO 26.5 Diagnósticos que podrían 
ser apropiados para obtener puntos 
de excepción 
Colangitis recidivante en pacientes con colangitis esclerosante primaria que 
estén en tratamiento antibiótico supresor o requieran intervenciones biliares 


repetidas. 

Ascitis resistente. 

Encefalopatía hepática resistente. 

Hemorragia por varices resistente. 

Gastropatía por hipertensión portal causante de hemorragia crónica. 
Prurito intratable en un paciente con cirrosis biliar primaria. 


a la arteria hepática y esto tiene que valorarse en el momento de la 
donación. 

Los hígados de pacientes obesos pueden tener hepatopatía grasa no 
alcohólica o esteatohepatitis. Por lo general, los hígados con esteatosis 
superior al 60% o con fibrosis importante por cualquier motivo debe- 
rían utilizarse con cautela. 

Curiosamente, la infección presente en el donante no es una con- 
traindicación absoluta para utilizar el órgano. Sin embargo, la sospecha 
de etiología vírica de la muerte del donante, por lo general, es una con- 
traindicación absoluta para el uso de cualquier órgano. La diseminación 
del virus a pacientes inmunodeprimidos puede causar múltiples muer- 
tes. Los pacientes con factores de riesgo de infección como consumo 
de drogas intravenosas suponen un riesgo pequeño de transmisión de 
la enfermedad, incluso aunque se realicen habitualmente pruebas de 
ácidos nucleicos y sean muy sensibles para la hepatitis C y el VIH. El 
uso de donantes infectados por hepatitis C se está convirtiendo en 
habitual gracias al éxito del tratamiento antivírico específico. 

Un grupo de órganos se obtiene de donantes declarados muertos 
de acuerdo con criterios circulatorios. Estos se denominan donación de 
órganos tras la determinación circulatoria de la muerte (DDCM). En este 
caso, una vez determinado que el paciente ha sufrido una lesión devas- 
tadora sin supervivencia posible y que el paciente desea donar se retiran 
las medidas de soporte dejando que el paciente muera. Una vez declarado 
muerto se realiza una técnica de perfusión rápida con extirpación de los 
órganos. Los órganos de DDCM son una fuente importante de órganos 
para el trasplante, con resultados excelentes en manos seleccionadas. ** En 
estos casos puede producirse colangiopatía isquémica, una enfermedad 
estructural difusa, que en ocasiones requiere un retrasplante. 


EVALUACIÓN PREOPERATORIA 


La evaluación de un paciente para trasplante hepático es compleja y 
aspira a determinar si un candidato se beneficiaría de un trasplante, 
si existen tratamientos alternativos y si el resultado predicho es lo 
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FIGURA 26.3 Pasos de la intervención de trasplante hepático. 


suficientemente bueno como para justificar el uso de este recurso tan 
escaso en esa persona. 

Así pues, el estudio consta de una anamnesis y exploración física 
detalladas. Es apropiada una evaluación analítica completa en los 
pacientes teniendo en cuenta la magnitud de la intervención. El estudio 
cardíaco y pulmonar es igual de esencial, con prueba de esfuerzo y 
pruebas de función pulmonar en los pacientes con los factores de riesgo 
concordantes. Todas las pruebas de cribado deben estar actualizadas, 
como mamografía, colonoscopia, cribado del cáncer de próstata, etc. 

El trasplante hepático requiere seguimiento y fármacos crónicos 
para prevenir el rechazo y otras complicaciones. Por este motivo el 
receptor debe contar con el apoyo social y económico adecuado. En 
EE. UU. los pacientes se reúnen con coordinadores económicos, además 
de trabajadores sociales para garantizar que serán capaces de cuidar 
adecuadamente el órgano después de la cirugía. Esto valora, asimismo, 
el riesgo de recidiva en pacientes con antecedentes de alcoholismo o 
consumo de otras sustancias. 


CONSIDERACIONES QUIRÚRGICAS 


La figura 26.3 muestra los pasos principales de la intervención de 
trasplante hepático. Se utilizan muchas técnicas: en esta sección bos- 
quejaremos un abordaje general relativamente frecuente. Por lo general, 
el acceso al abdomen se efectúa mediante una incisión subcostal dere- 
cha con extensión en la línea media o bien con extensión subcostal 
izquierda, y en ocasiones ambas. Con frecuencia la hipertensión portal 
es grave y se produce junto a coagulopatía grave. Hay que tener cuidado 
y prevenir hemorragias mortales. La disección portal supone ligar las 
ramas izquierda y derecha de la arteria hepática y seccionar el colédoco 
superiormente en el hilio. La ligadura de los linfáticos deja solo a la 
vena porta indemne para seccionarla después antes de la escisión del 
hígado. Se lisan los ligamentos triangular y coronario. En un tras- 
plante ortotópico se rodea la vena cava inferior por encima de las venas 
renales y la cava suprahepática por encima de las venas hepáticas como 
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preparación para resecar toda la cava. El hígado del receptor se extirpa 
con la cava retrohepática y el hígado del donante se coloca enton- 
ces con la cava donante anastomosada a la cava del receptor por encima 
de las venas renales y por debajo del diafragma. En la técnica piggy- 
back el caudado se diseca de la cava retrohepática, dejando indemne la 
cava del receptor. La cava donante se anastomosa al sumidero creado 
usando la confluencia de las tres venas hepáticas. Una vez completado 
esto el hígado se perfunde con salino para retirar el potasio contenido 
en la solución conservante. Se realiza la anastomosis de la vena porta, 
seguida de la arteria hepática y después el colédoco, habitualmente de 
forma terminoterminal (v. fig. 26.3). 

Durante la intervención se producen grandes desplazamientos 
hemodinámicos. Los pacientes con cirrosis tienen típicamente una 
resistencia vascular sistémica muy baja y llegan a la hipotensión rápida- 
mente con la pérdida de sangre. Tanto la oclusión total de la cava con 
la técnica ortotópica como la oclusión de la vena hepática si se usa la 
técnica piggyback disminuyen el flujo sanguíneo del corazón, causando 
hipotensión y aumento de la presión venosa renal causante de lesión 
renal. Una vez implantado el hígado, la reperfusión da origen a un 
bolo masivo de volumen en el corazón derecho al abrir la cava, que 
puede provocar sobrecarga o incluso insuficiencia del corazón derecho, 
potencialmente mortal. 

En receptores con trombosis de la vena porta primero hay que 
intentar abrir la vena con sondas de trombectomía y tromboendove- 
nectomía en caso necesario. Si esto fracasa, es posible obtener el flujo 
de la vena mesentérica superior, varices próximas o incluso de la vena 
renal izquierda en pacientes con un cortocircuito esplenorrenal impor- 
tante. Para el flujo arterial se puede usar buena parte de la circulación 
esplácnica, así como injertos de la aorta suprarrenal o infrarrenal. Las 
anastomosis biliares difíciles se manejan con una técnica en Y de Roux 
o incluso con coledocoduodenostomía directa. Un problema espe- 
cialmente difícil es intentar colocar un hígado grande en un receptor 
pequeño. Si el lóbulo derecho es muy grande la anastomosis portal 
resulta difícil de realizar. Del mismo modo, si el hígado es demasiado 
grande en la dirección dorsal-ventral, la vena porta del donante queda 
por encima de la vena porta del receptor, de modo que no es posible 
recortarla lo suficientemente lejos como para permitir la anastomosis. 
En este caso hay que buscar un flujo alternativo. 


TRATAMIENTO POSTOPERATORIO 


Tras una cirugía compleja con alteraciones hemodinámicas impor- 
tantes es esencial un buen tratamiento postoperatorio para garantizar 
resultados óptimos. El trasplante hepático da origen a problemas 
especiales. 

Por los cambios hemodinámicos los pacientes suelen salir de 
quirófano habiendo recibido una cantidad importante de líquidos 
y hemoderivados. Es esencial hacerse una idea correcta del volumen 
corporal total del paciente y el volumen intravascular. La inmensa 
mayoría de los pacientes tendrá una sobrecarga de volumen total pero 
el volumen intravascular puede ser bajo, normal o alto. La mejor 
manera de determinar el estado del volumen corporal total es obtener 
el peso preciso del paciente teniendo en cuenta la ascitis preoperato- 
ria. Si el paciente tiene una sobrecarga de volumen masiva pero está 
hipotenso, un vasopresor quizás reduzca la necesidad de reanimación 
mantenida con líquidos masivos. Los catéteres en la arteria pulmonar 
o la valoración ecocardiográfica no invasiva ayudarán a determinar el 
volumen intravascular para dirigir la toma de decisiones acerca de los 
líquidos. Una vez normalizada la presión arterial, el restablecimiento 
de la normovolemia corporal total es un objetivo importante para 
prevenir edemas en tejidos blandos y de pulmón. El manejo del 
volumen se complica por posibles hemorragias activas y lesión renal 
aguda, que es frecuente. Hay que prestar especial atención a estas 


posibilidades. 
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El tratamiento respiratorio consiste en la extubación en cuanto sea 
posible, siendo consciente de que muchos pacientes estarán intensa- 
mente debilitados y quizás no sean capaces de realizar el trabajo res- 
piratorio. En estos casos está indicada la traqueostomía precoz. 

La nutrición debería comenzar en cuanto sea seguro, y el umbral 
para insertar una sonda de alimentación tiene que ser bajo en cuanto el 
paciente demuestre la incapacidad de consumir las calorías adecuadas 
después del retorno de la función digestiva normal. La deambulación 
precoz y el espirómetro incentivado resultan esenciales, y el alta tem- 
prana es un objetivo para prevenir infecciones hospitalarias. 

La mayoría de los programas utilizan drenajes para líquidos adicio- 
nales y con el fin de diagnosticar fugas de bilis. Hay que inspeccionar 
su débito y el color múltiples veces al día. 


COMPLICACIONES Y SU TRATAMIENTO 


Complicaciones iniciales: es esencial prestar una gran atención al 
paciente en el postoperatorio inmediato para garantizar resultados 
ópticos. Resulta crítico valorar con frecuencia la función del injerto y 
actuar rápidamente cuando esté indicado. La hipotensión postopera- 
toria puede estar causada por muchos factores, pero siempre hay que 
considerar la hemorragia. Los drenajes abdominales ayudarán a esta- 
blecer este diagnóstico habitualmente, pero no siempre. Los drenajes 
a veces se coagulan o quedan aislados de las áreas con hemorragia 
masiva. Deben obtenerse comprobaciones del hematocrito frecuentes. 
La hemorragia mantenida que requiere reposición continua de sangre 
suele ser una indicación de volver al quirófano. Una posible excepción 
sería el paciente con coagulopatía grave o hipotermia que tal vez se 
beneficie de un período de observación más prolongado con reposición 
de factores y calentamiento para determinar si la hemorragia es de 
naturaleza quirúrgica. Una buena práctica consiste en fijar un límite 
de umbral de transfusión que, una vez traspasado, se considerará la 
exploración abdominal. Además, los pacientes que desarrollen sín- 
drome compartimental tienen que volver al quirófano. 

La ausencia de función primaria es una complicación grave 
que requiere retrasplante. Las causas más frecuentes son errores de 
obtención inadvertidos, uso de ciertos tipos de injertos de alto riesgo 
(graso, fibrótico, DDCM) o complicación arterial tras el trasplante. 
Típicamente, el paciente no se despierta, el lactato se mantiene muy 
elevado, la bilirrubina sigue subiendo y AST y ALT se elevan hasta 
cifras de 5.000 a 10.000. En estos casos hay que realizar una ecografía 
para explorar la arteria. En esta situación se deben hacer planes para 
retrasplante inmediato. 

Tienen lugar complicaciones arteriales que no producen ausencia de 
función primaria en 2-4% de los pacientes aproximadamente.” Esto 
suele manifestarse por AST y ALT elevadas, bilirrubina alta y mala 
función sintética con INR elevado. La estenosis o trombosis arterial 
se diagnostica en la ecografía o TC con contraste y debe abordarse lo 
antes posible si se descubren. La trombosis arterial precoz, incluso 
aunque no se asocie con ausencia de función primaria, debería motivar 
la reinclusión en la lista para trasplante (fig. 26.4). 

Puede haber estenosis o trombosis de la vena porta con pruebas de 
función hepática normales. Con el tiempo, sin embargo, estos pacientes 
desarrollan signos y síntomas de hipertensión portal y requieren interven- 
ción. Las endoprótesis de la porta suelen ser útiles en estas situaciones. 

Los problemas biliares son la complicación más frecuente en el 
período postoperatorio y aparecen en el 20% de los pacientes aproxi- 
madamente. Adoptan la forma de bilis en el drenaje en caso de fugas o 
un paciente que vuelve con un biloma. La estenosis provoca aumento 
de la bilirrubina y fosfatasa alcalina. El tratamiento moderno de los 
problemas del colédoco supone el uso de la endoscopia para insertar 
endoprótesis y hacer dilataciones. Los problemas biliares importantes 
precoces deberían motivar una ecografía para garantizar la apertura de 
los vasos y reoperación dirigida a comprobar si hay isquemia de los 
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FIGURA 26.4 Estenosis de la arteria hepática demostrada por 
arteriografía. 


conductos biliares y considerar una reanastomosis, posiblemente en 
forma de reconstrucción en Y de Roux. 

El rechazo se presenta típicamente con elevación de las pruebas de 
función hepáticas y se diagnostica con biopsia caracterizada por infil- 
trado inflamatorio portal, lesión de los conductos biliares y endotelitis. 
En muchos casos el rechazo leve se trata aumentando el grado de 
inmunodepresión y corticoesteroides en bolo. El rechazo más grave 
puede necesitar tratamiento de anticuerpos. 

La hepatitis C recidivante es mucho menos frecuente con la intro- 
ducción del tratamiento antivírico de alta actividad. 

Las complicaciones tardías son estenosis arteriales o de la vena porta, 
estenosis del colédoco e infecciones oportunistas. El rechazo crónico 
se conoce mal y a menudo se sigue de la necesidad de retrasplante. La 
inmunodepresión crónica con frecuencia provoca disfunción renal y 
aumento del riesgo de ciertos tipos de cáncer, especialmente cáncer de 
piel asociado a la exposición al sol. 


INMUNODEPRESIÓN 


Los injertos hepáticos son reconocidos por el receptor como ajenos de 
acuerdo con antígenos del complejo de histocompatibilidad principal. 
Los hepatocitos expresan pequeñas cantidades de antígenos de clase 1 
y nada de antígeno de clase II. En la vigilancia inmunitaria continua 
los linfocitos “T reconocen el injerto como ajeno y comienzan una 
respuesta inmunitaria. A diferencia del trasplante renal, el trasplante 
de hígado no requiere compatibilidad entre el antígeno leucocítico 
humano de donante y receptor, aunque se cuestiona si el efecto de la 
incompatibilidad entre los antígenos leucocíticos humanos podría ser 
mayor de lo que se creía anteriormente. 

La inmunodepresión moderna elige entre diversos grupos de com- 
puestos. Los fármacos de inducción, si se usan, se administran en el 
implante. Las opciones son globulina antitimocítica, un anticuerpo 
antilinfocitos T, que se une y depleta los linfocitos T, logrando una 
inmunodepresión potente y relativamente inespecífica. Estos son 
medicamentos muy potentes que aumentan la tasa de infección. El 
basiliximab es un anticuerpo contra el receptor de interleucina-2 
(IL-2), que bloquea la señalización de IL-2 y no es tan inmunodepresor 
como la globulina antitimocítica. 

La inmunodepresión de mantenimiento supone, por lo general, fár- 
macos de tres grupos diferentes. Los corticoesteroides inhiben la trans- 
cripción de citocinas, la más importante de las cuales es la IL-2, lo que 
regula a la baja la respuesta inmunitaria al antígeno. También inhiben 
la migración de los linfocitos T. Sus efectos secundarios son múltiples 
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y variados y consisten en hipertensión, retención de líquidos, cataratas, 
osteoporosis, diabetes y mayor riesgo de infecciones. El micofenolato 
de mofetilo inhibe la purina sintasa, reduciendo la proliferación de los 
linfocitos T y B. Su efecto secundario principal son molestias digestivas. 
Los inhibidores de la calcineurina bloquean la señal 2 necesaria para la 
activación de los linfocitos T. La propia calcineurina es una fosfatasa 
dependiente de calcio en los linfocitos T. Sus efectos secundarios son 
hipertensión, toxicidad renal capaz de provocar insuficiencia renal y 
anomalías de los lípidos. 

La pieza fundamental de la inmunodepresión para el trasplante 
hepático es el tacrolimús: más del 90% de los receptores de hígados 
trasplantados reciben este fármaco con micofenolato y/o corticoes- 
teroides. El uso de fármacos de inducción, que han demostrado que 
reducen el rechazo agudo, ha aumentado con el tiempo y actualmente 
se administran a cerca del 35% de los pacientes.' La incidencia de 
rechazo agudo 1 año postrasplante está en torno al 10%. 


TRASPLANTE HEPÁTICO DE DONANTE VIVO, 
INCLUIDA LA SELECCIÓN DEL DONANTE 


El THDV surgió de la intersección entre un mayor conocimiento de la 
anatomía hepática segmentaria, los avances técnicos en la sección del 
parénquima hepático y la oferta inadecuada de aloinjertos de hígado 
de donante de cadáver. El THDV aprovecha la capacidad del hígado de 
regenerarse. Una porción de hígado con la calidad y masa suficiente, 
cuando se le aporta un flujo arterial y venoso de entrada apropiado, así 
como drenaje venoso, dará origen a la masa necesaria para satisfacer 
las demandas metabólicas de donante y receptor. El primer THDV 
consistió en un injerto de segmento I1/II1 de adulto que incluía la vena 
hepática izquierda, arteria hepática izquierda, vena porta izquierda 
y conducto hepático izquierdo trasplantado a un niño pequeño. El 
campo se desarrolló rápidamente hasta permitir trasplantes hepáticos 
entre adultos, con injertos del lóbulo derecho compuestos por los 
segmentos V/VI/VIL/VII junto a las venas hepáticas derechas, arterias 
hepáticas derechas, venas porta derechas y conductos hepáticos dere- 
chos, e injertos del lóbulo izquierdo consistentes en los segmentos 
T/TIUTV junto a la vena hepática izquierda, arterias hepáticas izquierdas, 
vena porta izquierda y conductos hepáticos izquierdos. El aumento tan 
rápido de la cifra de THDV ha llevado a un mayor conocimiento 
sobre la selección del receptor y el riesgo del donante con mejoras 
significativas en la supervivencia de injertos y pacientes. 


Donante 


La seguridad del donante es importantísima. La mayor experiencia con 
THDV en varios centros de alto volumen ayudó a definir los criterios 
generales para maximizar la seguridad del donante. En concreto, hay 
que dejar una cantidad adecuada de masa hepática en el donante para 
garantizar su recuperación postoperatoria plena. Los donantes con 
hepatopatías agudas o crónicas o enfermedad extrahepática que puedan 
alterar posteriormente la regeneración son descartados para convertirse 
en donantes vivos de hígado. Los donantes deberían someterse a una 
evaluación médica y psicosocial exhaustiva con el fin de asegurarse de 
que son capaces de donar y recuperarse de la cirugía con seguridad. El 
donante debería quedarse con un volumen hepático residual no inferior 
al 30%.” Este tal vez tenga que aumentar si el donante es anciano o tie- 
ne esteatosis hepática. Aunque se ha descrito la donación de hígado en 
vivo por laparoscopia, la mayoría de los centros realizan hepatectomía 
abierta.** La donación se asocia con una tasa de mortalidad de 1:400- 
500.' El 40% de los donantes sufrirá al menos una complicación el 
primer año siguiente a la donación. Las complicaciones más frecuentes 
son infecciones (13-15%), fuga de bilis/biloma (7-9%), reoperación 
(2-3%) y hernia (11-16%).** A pesar de las complicaciones a corto 
y largo plazo, la mayoría de los donantes decidiría donar de nuevo.* 
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Receptor 


El trasplante exitoso de donante vivo requiere un aloinjerto hepático 
de la masa parenquimatosa adecuada para dar soporte a las necesidades 
metabólicas del receptor, determinado por el cociente de peso entre 
injerto del donante y receptor (CPIR). Aunque se han realizado con 
éxito trasplantes hepáticos con injertos de donante vivo que daban lugar 
a un CPIR de tan solo 0,5%, el riesgo de morbimortalidad secundario 
al síndrome de pequeño para el tamaño aumenta significativamente 
con el descenso del CPIR. El síndrome de pequeño para el tamaño se 
desarrolla cuando la cantidad de parénquima hepático trasplantado 
funcionante es inadecuada para dar soporte al receptor y se manifiesta 
por ictericia, coagulopatía, ascitis, encefalopatía e insuficiencia hepática 
que pueden progresar al fallecimiento. En ocasiones es necesario el 
retrasplante con un injerto más grande. 

Por lo general, se acepta como seguro un CPIR entre 0,8 y 1%; sin 
embargo, tanto la calidad del hígado del donante como el grado de 
enfermedad del receptor afectan al CPIR seguro mínimo. Esteatosis 
del donante, edad del donante superior a 50 años y alto índice MELD del 
receptor precisan con frecuencia CPIR más altos, cerca de 1 o mayo- 
res.“ Garantizar un flujo venoso de entrada arterial hepático y venoso 
portal al aloinjerto de donante vivo es esencial para el funcionamiento 
inmediato del donante y la hipertrofia posterior del injerto. La masa de 
parénquima hepático se regula según el flujo de la vena porta, y un flujo 
inadecuado de la porta debido a cortocircuitos portosistémicos resulta 
perjudicial para la regeneración del aloinjerto y perpetúa la insuficiencia 
del injerto. Además, la exposición de un aloinjerto hepático sano a una 
hipertensión portal súbita y persistente provoca lesión centrolobulillar 
y síndrome de pequeño para el tamaño. 

El THDV es técnicamente complejo debido a las reconstrucciones 
microvasculares y biliares necesarias entre el injerto del donante y el 
receptor. Las reconstrucciones biliares son especialmente susceptibles 
de complicarse, con estenosis biliar en cerca del 30% de los recepto- 
res.* A pesar de las dificultades, el THDV se asocia actualmente con 
una supervivencia a 1 año de los pacientes del 90%, y es una opción 
importante que salva la vida.' 


TRASPLANTE HEPÁTICO EN NIÑOS 


Las indicaciones de trasplante hepático en niños suelen agruparse en 
enfermedades causantes de cirrosis, errores innatos del metabolismo, 
neoplasias malignas hepáticas primarias e insuficiencia hepática agu- 
da. La atresia biliar es la causa más frecuente de hepatopatía terminal 
en los niños y representa un tercio de todos los trasplantes de hígado 
pediátricos. Se trata de una enfermedad congénita de etiología des- 
conocida que causa la obliteración fibroinflamatoria progresiva del 
árbol biliar y el desarrollo de cirrosis rápidamente. El diagnóstico 
de atresia biliar debe sospecharse en todos los lactantes con ictericia 
neonatal persistente. La intervención precoz en los primeros meses 
de vida se asocia con resultados superiores.” Es esencial restablecer 
el drenaje biliar-mesentérico adecuado antes de la aparición de la 
hepatopatía terminal. Esto se consigue típicamente mediante una 
anastomosis quirúrgica del intestino con el árbol biliar en el hilio 
hepático. Realizada por primera vez por Kasai en la década de los 
cincuenta, la intervención recibe el nombre de portoenterostomía 
hepática y tiene éxito a largo plazo cuando el proceso de enferme- 
dad está limitado al árbol biliar extrahepático.* Por desgracia, en la 
mayoría de los niños con atresia biliar está afectado el árbol biliar 
intrahepático, con progresión de la cirrosis y muerte sin el tras- 
plante de hígado.” La ausencia de normalización de la bilirrubina 
a los 3 meses de la portoenterostomía hepática predice la necesidad 
de trasplante de hígado de salvamento, al igual que el crecimiento 
insuficiente y los brotes repetidos de colangitis.** Casi la mitad de los 
niños con atresia biliar tratados con portoenterostomía necesitarán un 
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trasplante hepático antes de los 2 años de edad. Otras enfermedades 
como la hepatitis autoinmunitaria y la CEP también pueden provocar 
cirrosis que precisa trasplante hepático en los niños. 

A diferencia del trasplante hepático de adultos, el pediátrico 
suele realizarse por otras indicaciones distintas del tratamiento de la 
hepatopatía terminal. El hígado es el lugar principal del metabolismo 
nitrogenado del organismo, y las anomalías genéticas hereditarias 
de cualquier aspecto del ciclo de la urea o del metabolismo de los 
aminoácidos conducen a la acumulación de metabolitos tóxicos y 
daño neurológico. Una disfunción enzimática importante dentro del 
ciclo de la urea de la N-acetilglutamato, carbamoílo fosfato sintasa I, 
ornitina transcarbamilasa o deficiencia de la argininosuccinato 
liasa altera la capacidad del organismo de eliminar los desechos 
nitrogenados mediante la conversión del amoníaco en urea. La 
hiperamoniemia neurotóxica que sigue, especialmente en el intervalo 
justo después del nacimiento, causa la aparición rápida de letargo, 
edema cerebral, crisis epilépticas y muerte. Otras deficiencias de 
enzimas en el ciclo de la urea, como de argininosuccinato sintasa o 
citrina con citrulinemia resistente, arginasa con hiperargininemia 
y déficit de ornitina translocasa con la hiperornitinemia y homoci- 
trulinuria resultantes provocan una hiperamoniemia más insidiosa 
y lesión neurológica progresiva. Del mismo modo, la disfunción 
enzimática del catabolismo de los aminoácidos, como se observa en 
la enfermedad con orina de jarabe de arce, acidemia metilmalónica, 
acidemia propiónica y tirosinemia causa la acumulación de ciertos 
aminoácidos y sus metabolitos, con el resultado de toxicidad celular 
y lesión neurológica. Los niños con errores innatos del metabolismo 
nitrogenado son especialmente vulnerables a la lesión neurológica 
secundaria al estrés metabólico asociado al crecimiento, las lesiones 
o las infecciones. Las infecciones víricas habituales de la infancia, 
como catarro común y gripe, llegan a ser procesos potencialmente 
mortales. La función sintética del hígado en pacientes con errores 
innatos del metabolismo es normal y el trasplante hepático se realiza 
para proporcionar una función enzimática normal y minimizar o 
detener la lesión neurológica posterior. El trasplante hepático precoz 
minimiza o detiene la lesión neurológica.” 

El trasplante hepático trata neoplasias malignas primarias del hígado 
como hepatoblastoma y carcinoma hepatocelular. El hepatoblastoma 
surge de células progenitoras de los hepatocitos fetales o embriona- 
rios y es la neoplasia maligna hepática primaria más frecuente en los 
niños. A menudo se diagnostica en niños menores de 3 años cuando 
se presentan con distensión abdominal, intolerancia a la alimentación 
o dolor abdominal. El objetivo del tratamiento del hepatoblastoma 
es la resección quirúrgica completa. Se usa la clasificación PRETEXT 
(extensión pretratamiento de la enfermedad) para estadificar el grado 
de afectación hepática y la probabilidad de un tratamiento eficaz con 
la hepatectomía parcial.” Aunque la mayoría de los hepatoblastomas 
se tratan con éxito con resección hepática parcial, cerca del 10% son 
quirúrgicamente irresecables y se beneficiarán de trasplante hepático, 
que logra una supervivencia a los 3 años del 75%, con la mayor parte 
de la mortalidad secundaria a recidiva de la enfermedad.” El carcino- 
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ma hepatocelular es muy infrecuente en la población pediátrica y su 
anatomía patológica es distinta de la de los adultos. Se ha descrito una 
supervivencia a largo plazo excelente, próxima al 80% a los 5 años con 
trasplante hepático para el carcinoma hepatocelular, incluso cuando 
supera los criterios de Milán.” 

La mayoría de los niños receptores que son objeto de un trasplante 
ortotópico de hígado tienen menos de 5 años, y muchos reciben un 
aloinjerto de hígado completo de donante cadáver. Sin embargo, el 
número de niños que precisan un trasplante hepático supera con 
mucho el número de donantes pediátricos de hígados completos 
fallecidos. Este desequilibrio entre la oferta de donantes fallecidos 
pediátricos del tamaño apropiado y la demanda de niños receptores 
precisó el desarrollo de técnicas para trasplante hepático utilizando 
aloinjertos adultos de tamaño reducido. La introducción de aloinjertos 
hepáticos divididos de cadáver en 1998 permitió trasplantar a lactantes 
y niños pequeños utilizando la sección lateral izquierda de un hígado 
adulto basada en la anatomía vasculobiliar del lóbulo izquierdo.” El 
THDV aumentó aún más la disponibilidad de aloinjertos hepáticos 
para todos los pacientes pediátricos con hepatopatía terminal. '” El 
trasplante del segmento lateral izquierdo y los injertos de donante vivo 
precisan utilizar una técnica conservadora de la cava. Las anastomosis 
vasculares en lactantes y niños pequeños tienen una tasa mayor de 
complicaciones, y se usan habitualmente técnicas microvasculares, así 
como anticoagulación para minimizar las trombosis. Los resultados a 
largo plazo del trasplante hepático en niños son excelentes, con una 
supervivencia del injerto a los 5 años del 85% para la atresia biliar, 
cifra que desciende a poco más del 75% en el hepatoblastoma y la 
insuficiencia hepática aguda (fig. 26.5). 


NUEVAS TECNOLOGÍAS: PERFUSIÓN 
AUTOMATIZADA 


Un gran avance en el trasplante hepático fue la creación de las solucio- 
nes de almacenamiento en frío en la década de los ochenta. Desarro- 
lladas por Belzer et al. en la University of Wisconsin, esta tecnología 
se convirtió rápidamente en el método de referencia. 

Trabajos recientes indican que la perfusión automatizada podría 
ser una alternativa superior al almacenamiento en frío.* Aunque 
hay varios protocolos y configuraciones diferentes, estos dispositivos 
mantienen la perfusión de los órganos tras su obtención del donante. 
Esto resulta beneficioso por varios motivos: 1) la perfusión permite 
valorar la calidad del injerto. En hígados considerados marginales 
o cuando hay dudas sobre su calidad, el examen de la solución de 
perfusión distingue los buenos hígados, que se pueden usar con 
confianza a continuación de los hígados dañados que no es probable 
que funcionen.” 2) Es posible usar la perfusión para rehabilitar 
injertos de la oxigenación mantenida o bien administrar fármacos que 
mejoren la función.” 3) La perfusión tiene el potencial de prolongar 
la viabilidad del órgano con el fin de mejorar la logística y permitir 
un transporte más seguro (fig. 26.6).* 
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FIGURA 26.5 Trasplante hepático dividido para un niño. (A) Resección in situ del injerto de donante vivo. 
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(B) Segmento preparado para el trasplante. (C) Injerto reperfundido en el receptor. 


FIGURA 26.6 Perfusión automatizada de un hígado. 
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PERSPECTIVA HISTÓRICA 


El campo del trasplante de órganos ha contribuido al desarrollo de la 
técnica quirúrgica, así como al avance de la inmunología. Los intentos 
de curar la insuficiencia de órganos se remontan a varios siglos. Alexis 
Carrel desarrolló técnicas de triangulación y anastomosis vasculares, 
realizando trasplantes de varios órganos en animales y, en 1912, recibió 
el Premio Nobel. La función del órgano era mínima y posteriores 
intentos de trasplante de órganos fueron abandonados. No obstante, 
a principios de los años cincuenta, Medawar et al. describieron la 
prevención del rechazo en ratones y, a raíz de ello, se realizaron nuevos 
intentos de trasplante de órganos en humanos. Joseph Murray llevó a 
cabo el primer trasplante renal desarrollado con éxito en 1954 entre 
gemelos idénticos. En 1990, recibió el Premio Nobel por su inno- 
vador trabajo. Otros acontecimientos fundamentales en el terreno 
de los trasplantes han sido el descubrimiento de las ciclosporinas y 
otros medicamentos inmunodepresores eficaces, la descripción de 
los antígenos de histocompatibilidad y el perfeccionamiento de las 
soluciones de conservación (cuadro 27.1). Las iniciativas actuales se 
dedican a mejorar la supervivencia del injerto de modo que el receptor 
solo necesite un trasplante en la vida. 

El trasplante de páncreas se ha desarrollado como forma duradera de 
abastecimiento constante de insulina en el paciente con diabetes de tipo 1. 
Hedon realizó el primer trasplante de páncreas en animales en 1913 e 
intentó llevar a cabo la inserción de un aloinjerto de páncreas en el cuello 
de perros pancreatectomizados. El primer trasplante de páncreas satisfac- 
torio en el ser humano fue realizado por William Kelly y Richard Lillehei 
en la University of Minnesota. Estos doctores trasplantaron un injerto de 
páncreas segmentario con el conducto ligado al mismo tiempo que un 
injerto renal del mismo donante cadáver. El páncreas falló debido a una 
trombosis y fue resecado al séptimo día de postoperatorio. El tratamiento 
de las secreciones exocrinas del páncreas ha seguido siendo problemático 
con muchas revisiones quirúrgicas desarrolladas a lo largo de los años. 
Los primeros intentos consistieron en la ablación del conducto mediante 
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inyección, pero esta quedó sumida en complicaciones secundarias a la 
fístula de enzimas digestivas. Las iniciativas posteriores incluyen la técnica 
del botón duodenal, drenaje vesical y, por último, drenaje entérico. El 
trasplante de islotes ha sido objeto de un interés renovado porque se trata 
de una terapia celular muy alentadora. Han surgido debates acerca de la 
eficacia del trasplante de páncreas o de islotes en comparación con los 
nuevos sistemas de administración de insulina. Aunque el trasplante de 
islotes ha sido reconocido como alternativa aprobada al trasplante pan- 
creático de todo el órgano en Canadá, Australia y buena parte de Europa, 
este tratamiento se considera experimental en EE. UU. y actualmente se 
realiza bajo protocolos de investigación. 


TRASPLANTE DE RIÑÓN 


Indicaciones 


El trasplante de riñón ofrece a los pacientes la posibilidad de liberarse 
de la diálisis. Los pacientes refieren que su calidad de vida mejora y 
el trasplante es la modalidad preferida de restitución renal, en vez de 
seguir con la diálisis. El mayor estudio hasta la fecha mostró que el 
trasplante de riñón claramente salva vidas y, a lo largo de 25 años, se 
habían salvado 1.373.272 años-vida (4,4 años-vida por receptor).' La 
lista de espera de un riñón sigue creciendo y, en el momento actual, 
más de 95.000 pacientes están esperando un trasplante (https://optn. 
transplant.hrsa.gov/data/view-data-reports, acceso el 2 de enero de 
2019). Sigue habiendo una tendencia a que los pacientes desaparezcan 
de la lista de espera por deterioro del estado de salud.” La lista de espera 
está compuesta cada vez más por pacientes ancianos (222.681 pacientes 
mayores de 65 años en espera) y la etnicidad se ha mantenido estable. 
Con la aplicación del nuevo sistema de asignación en 2014 que utiliza 
los años en diálisis como medida de puntos en la lista de espera, el 
número de pacientes marcados como estado inactivo ha disminuido. 

Las causas más frecuentes de nefropatía en los pacientes de la 
lista de espera de trasplante siguen siendo hipertensión y diabetes. 
Globalmente, el porcentaje de personas con diabetes ha aumentado de 


en” 
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CUADRO 27.1 Hitos fundamentales 
en la historia de los trasplantes 


1954 Joseph Murray realiza el primer trasplante de riñón con 
éxito entre gemelos idénticos. 


1966 Kelly y Lillehei realizan el primer trasplante de páncreas. 
1967 Primer trasplante simultáneo de riñón y páncreas. 


Década 
de los setenta 


Borel, Stahelin, Calne y White inician ensayos de uso 
de ciclosporinas en trasplantes. 


Década Belzer y Southard desarrollan la solución de la University 
de los ochenta of Wisconsin (ViaSpan). 


1990 Murray recibe el Premio Nobel de Medicina. 


1990 Scharp y Lacy documentan el primer trasplante clínico 
satisfactorio de islotes en humanos. 


2015 Se aprueba la ley HOPE que permite considerar 
a donantes VIH+ para receptores VlH+. 


VIH, virus de la inmunodeficiencia humana. 


28 a 36%. Un porcentaje creciente de los pacientes en lista de espera 
han tenido nefropatía terminal (NT) que requiere diálisis durante 
más de 10 años.? Los pacientes ancianos con tiempos mayores en 
diálisis resultan complejos para la cirugía. Como más de 600.000 
pacientes tienen nefropatía en EE. UU. y 468.000 están en diálisis 
(https://www.niddk.nih.gov/health-information/health-statistics/ 
kidney-disease), el trasplante sigue siendo un tratamiento deseado 
para la restitución renal. 


Selección de pacientes 


La evaluación de los pacientes como candidatos adecuados al trasplante 
es un proceso arduo tanto para el paciente como para los profesionales 
del centro de trasplantes. Los pacientes con NT presentan importantes 
trastornos comórbidos que han de ser considerados en la evaluación 
previa al trasplante. Las directrices para la evaluación de estos pacientes 
han quedado claramente establecidas. Se debe poner especial énfasis en 
conocer la causa de origen de la nefropatía, de manera que sea posible 
ofrecer al paciente una esperanza razonable de supervivencia sin diálisis. 
Se producen recidivas de la nefropatía original hasta en el 20% de los 
pacientes y pueden causar el fracaso del injerto. Según la causa de la 
recidiva estarán indicadas modificaciones de la inmunodepresión.* La 
tabla 27.1 muestra enfermedades frecuentes que recidivan después 
del trasplante y el porcentaje de pérdida si reaparece la enfermedad. 
Las tasas de mortalidad son superiores a un 20%/año con diálisis. 
El seguimiento a largo plazo de los receptores de trasplante renal ha 
arrojado una clara ventaja de supervivencia sobre los individuos que 
se mantienen en diálisis. La consideración más importante a la hora 
de atender a los pacientes que desean un trasplante son las mejoras de 
la calidad de vida y medidas de participación.” 

Los receptores deben ser detenidamente evaluados en relación 
con el riesgo de la técnica quirúrgica, así como con la capacidad para 
tolerar la inmunodepresión a largo plazo. El cuadro 27.2 recoge las 
contraindicaciones absolutas y relativas del trasplante. No es necesario 
que los pacientes estén en diálisis para entrar en la lista de trasplante 
renal, y aquellos pacientes cuya filtración glomerular (FG) descienda 
a menos de 20 ml/min/1,72 m? deben evaluarse para un posible tras- 
plante si no tienen contraindicaciones absolutas. 

La infección por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) 
alguna vez fue una contraindicación para el trasplante; sin embargo, 
determinados pacientes con recuentos celulares adecuados (CD4* por 
encima de 400 células/mm?) y una cantidad de virus indetectable 
obtienen buenos resultados del trasplante como modalidad terapéutica 
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TABLA 27.1 
de recidiva 


Principales nefropatías y tasas 


TASA PÉRDIDA DEL 
ENFERMEDAD DE RECIDIVA (%) INJERTO (%) 
GNSF 30-60, primer 40-50 

trasplante; 80 s 

GNMP de tipo 1 25-65 30 
GNMP de tipo 2 90 10-20 
Nefropatía por IgA 30-60 10-30 
Nefropatía membranosa 40 Hasta 50 
Síndrome urémico hemolítico 25-50 40-60 
Lupus sistémico <10 Infrecuente 


GNMP, glomerulonefritis membranoproliferativa; GNSF, glomerulonefritis 
segmentaria focal; /gA, inmunoglobulina A. 

Tomado de Morozumi K, Takeda A, Otsuka Y, et al. Recurrent 
glomerular disease after kidney transplantation: an update of selected 
areas and the impact of protocol biopsy. Nephrology (Carlton). 
2014;19(suppl 3):6-10. 


CUADRO 27.2 Contraindicaciones 
para el trasplante renal 


Absolutas 

Neoplasia maligna activa. 

Infección activa. 

Enfermedad vascular periférica irreparable. 

Enfermedad pulmonar o cardíaca grave. 

Consumo activo de drogas intravenosas. 

Dificultades psicosociales significativas que interfieren en la capacidad del 
paciente para cumplir con un esquema médico complejo. 


Relativas 

Corta esperanza de vida. 

Antecedentes de incumplimiento del régimen de medicación. 
Antecedentes de incumplimiento en la diálisis. 
Condicionantes económicos. 

Problemas psiquiátricos. 

Nefropatía con elevada frecuencia de recidiva. 

Obesidad mórbida (el IMC depende del centro). 

Fragilidad. 


IMC, Índice de masa corporal. 


de la nefropatía asociada al VIH. Ha habido un aumento del trasplante 
como tratamiento de la nefropatía asociada al VIH y actualmente 300 
pacientes en lista de espera tienen nefropatía asociada al VIH (https:// 
optn.transplant.hrsa.gov/data/view-data-reports, acceso el 2 de enero 
de 2019). La ley HIV Organ Policy Equity (HOPE) aprobada por el 
Congreso en 2015 ha permitido el trasplante de órganos de donantes 
VIH + a receptores VIH+. 

El cribado de posibles receptores debe comenzar con una recopila- 
ción detallada de antecedentes médicos y una cuidadosa exploración 
física. Se ha señalado que el tiempo que el paciente lleva en diálisis es 
un factor de riesgo independiente de mal resultado; no obstante, la 
tasa de mortalidad es máxima el primer año después del trasplante y 
el beneficio de supervivencia se obtiene 2 años después del mismo.” 
Además de las preguntas sobre enfermedades crónicas y la etiología de la 
insuficiencia renal, es importante recoger información sobre exposición 
a enfermedades infecciosas (especialmente tuberculosis, citomega- 
lovirus [CMV], virus de Epstein-Barr, hepatitis), viajes recientes y 
antecedentes de neoplasias malignas. Es necesario evaluar los factores 
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de riesgo cardíaco. Deben asimismo documentarse los antecedentes 
familiares de nefropatía u otras enfermedades sistémicas. Se deben 
realizar los exámenes de detección sistemática habituales adecuados 
para la edad, como frotis de Papanicolaou, mamografía, colonos- 
copia, antígeno prostático específico, profilaxis dental y densidad ósea, 
recomendados por las directrices de práctica clínica. Además, se debe 
preguntar al paciente en relación con posibles episodios trombóticos, 
como abortos espontáneos, trombectomías de múltiples accesos para 
diálisis, trombosis venosa profunda y embolia pulmonar, de modo 
que pueda obtenerse un perfil de hipercoagulabilidad. Debe evaluarse 
la capacidad del paciente para tolerar la inmunodepresión. Ello no 
implica solamente tener en cuenta los trastornos médicos, sino también 
la capacidad para cumplir con un complejo régimen médico, así como 
las posibilidades económicas para obtener los inmunodepresores de 
por vida. 

Los pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) tienen 10-20 
veces más probabilidad de padecer enfermedades cardiovasculares 
importantes que la población general.” Por consiguiente, se debe com- 
pletar una investigación cardíaca preoperatoria cuidadosa. Hay escaso 
consenso acerca del algoritmo de estudio óptimo; sin embargo, la 
ecocardiografía de esfuerzo con dobutamina ha mostrado ser superior 
en exactitud y previsibilidad de episodios cardíacos perioperatorios.” 
Es necesario contar con un electrocardiograma de partida del paciente, 
teniendo en cuenta que en cerca del 75% de los casos se observarán 
evidencias de hipertrofia ventricular izquierda. Es necesario asimis- 
mo conocer el perfil de riesgo del paciente, para considerar si puede 
modificarse algún factor de riesgo (dieta, control de peso). Los pacientes 
de bajo riesgo son aquellos con una buena capacidad funcional y sin 
enfermedad cardíaca identificada previamente. Se trata en general de 
pacientes con nefropatía aislada, como nefropatía por inmunoglobulina 
A o enfermedad renal poliquística y con escasa comorbilidad. Los 
pacientes que corren riesgo moderado deben someterse a pruebas de 
esfuerzo. Es importante que la prueba de esfuerzo sea diagnóstica y 
que se alcance una frecuencia cardíaca razonable. Son pacientes de 
riesgo moderado aquellos que no presentan síntomas cardíacos, pero 
que tienen diabetes, antecedentes de cardiopatía o dos o más factores 
de riesgo de enfermedad coronaria (tabaco, importantes antecedentes 
familiares, hiperlipidemia, hipercolesterolemia). Entre los pacien- 
tes de alto riesgo se incluyen aquellos que presentan resultado positivo en 
prueba no invasiva, diabetes de larga duración o antecedentes de grave 
insuficiencia cardíaca congestiva. Estos pacientes requieren cateterismo 
cardíaco antes de ser aceptados para la lista de trasplante. La revas- 
cularización cardíaca tiene que realizarse antes del trasplante. La figu- 
ra 27.1 muestra nuestro algoritmo actual para la evaluación cardíaca. 
Los pacientes que estén esperando un trasplante de donante fallecido 
pueden llevar muchos años en la lista y serán objeto de revaluación. 
En toda revaluación, el estado cardíaco del paciente debe ser revisado 
de forma rutinaria y actualizado. 

Los pacientes con insuficiencia renal tienen mayor riesgo de 
episodios cerebrovasculares, y el riesgo de accidente cerebrovascular 
es 10 veces más alto que el de la población general. Si se descubren 
soplos carotídeos, los pacientes han de ser sometidos a pruebas sis- 
temáticas para descartar estenosis importante de la carótida. También 
es posible que en la exploración física se descubra fibrilación auricular. 
Deben palparse las arterias femoral, dorsal del pie y tibial posterior, 
y debe documentarse cualquier ruido. Si los pulsos son anómalos o 
el paciente ha sido sometido a amputación previa por enfermedad 
vascular, deben realizarse una evaluación vascular diagnóstica adicio- 
nal para valorar el grado de enfermedad vascular periférica. Existe 
la posibilidad de que la circulación ilíaca de entrada se encuentre 
gravemente comprometida, lo cual impide que el resultado pueda 
ser bueno. Si hay afectación de la irrigación, cabe considerar si se 
justifica una revascularización con conductos antes del trasplante o 
durante este.* 


27 Trasplante de riñón y páncreas 


Los riñones pueden obtenerse de donantes vivos o cadáveres. La 
demanda de trasplante renal y órganos apropiados han aumentado de 
forma continuada, debido al incremento de NT. El número de tras- 
plantes de donante vivo ha permanecido invariable varios años. Una 
tendencia preocupante es el aumento de la tasa de descartes en donantes 
mayores de 65 años o donantes con diabetes. En 2014 se adoptó un 
nuevo sistema de asignación en el que los riñones donantes reciben 
una puntuación en el índice del perfil del donante de riñón (KDPD. 
Esta puntuación se obtiene usando los 10 parámetros clínicos que 
muestra la tabla 27.2. Una puntuación en el KDPI superior al 85% se 
asocia con menor supervivencia del injerto y aumento de la demora 
en la función del injerto.? Esto puede llevar a que los cirujanos duden 
en aceptar estos riñones de puntuaciones elevadas para el trasplante. 

La donación de fallecidos tiene lugar una vez que el paciente ha 
sido declarado en muerte cerebral o la familia ha dado permiso para 
la donación tras una muerte circulatoria (cardíaca) (DMC). En el 
DMC el equipo asistencial ha determinado que es improbable que el 
paciente logre una recuperación razonable y se le está manteniendo 
en ventilación mecánica, pero no ha cumplido los criterios de muerte 
cerebral (cuadro 27.3). Si la familia da su consentimiento al DMC, 
se desconecta el equipo de ventilación mecánica en quirófano o en la 
unidad de cuidados intensivos. Cuando el corazón se para en un plazo 
de tiempo determinado (normalmente, 60-90 min), el equipo espera 
unos minutos para asegurarse de la parada cardíaca. Después, el equipo 
sanitario (y no un miembro del equipo de recuperación del órgano) 
declara la muerte del paciente y, a continuación, se puede proceder a 
la extracción de los órganos en bloque. 


Selección de donantes vivos 


La primera donación con éxito de riñón en vivo fue llevada a cabo en 
1954. Desde entonces, los datos siguen mostrando que la donación de 
riñón en vivo proporciona el mejor injerto y los mejores resultados en 
cuanto a supervivencia de los receptores. Los donantes pueden estar 
o no relacionados genéticamente con el receptor. En ciertos casos, 
los donantes vivos son anónimos. Existen varios datos sobre cadenas 
ampliadas de donantes altruistas. En estos casos, la pareja inicial donan- 
te-receptor no puede seguir generalmente adelante con el trasplante por 
incompatibilidad ABO o sensibilización del paciente. Un intercambio 
recíproco con otro par incompatible permite un «trasplante dominó» 
con múltiples intercambios, con participación de centros de todo 
el país. No se ha observado ninguna diferencia en la evolución de 
riñones que debieron ser utilizados en donación emparejada frente a 
la donación tradicional de riñón de donante vivo.'” La supervivencia 
a5 años de un trasplante de riñón no emparentado es la misma que la 
de un donante emparentado. La premisa subyacente a la donación en 
vivo es que el donante no vaya a sufrir ninguna consecuencia médica 
por la donación y que corra el mínimo riesgo quirúrgico. 

En la actualidad, los criterios de elegibilidad aceptados son los 
siguientes: edad entre 18 y 70 años, índice de masa corporal (IMC) 
inferior a 35, ausencia de cáncer o infección activa y adecuada función 
renal. También ha de tenerse en cuenta la compatibilidad ABO. No 
obstante, los receptores pueden someterse a protocolos de desensibiliza- 
ción y el trasplante puede llevarse a cabo atravesando las barreras ABO. 
En tales circunstancias, se debe informar al donante del riesgo incre- 
mentado de rechazo del riñón por el receptor. Existe cierto grado de 
variabilidad individual entre centros de trasplante en lo concerniente a 
los valores aceptables de FG e IMC. Son contraindicaciones relativas los 
cálculos renales, una deficiente tolerancia a la glucosa con antecedentes 
familiares de diabetes de tipo 2, una FG de 70 a 80 m1/min/1,72 m?, 
hipertensión y un IMC superior a 35. Las contraindicaciones absolutas 
se muestran en el cuadro 27.4. Para el cribado se debe disponer de 
antecedentes y exploración física completos de todos los donantes. Es 
necesario preguntar a los potenciales donantes sobre el uso de fármacos 
no esteroideos, así como por el posible padecimiento de cualquier 
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EVALUACIÓN CARDÍACA INICIAL DE LOS CANDIDATOS A TRASPLANTE DE RIÑÓN 


ECG y ECG en reposo (todos los pacientes) 
(los pacientes con AP de amiloidosis TIENEN 
que realizar las pruebas en UCM) 


VA A A 


ECG y eco no anómalos ECG anómalo* Eco: AMVD o FE < 40% Eco: 
AP de EAC (IM, IDAC, ACTP) + Enfermedad valvular 
' | AP de EVP moderada o > 
DClo TV + Derrame pericárdico 
Edad < 40 Edad < 40 DM tipo 1 moderado o > 
Sin factores > 1 factor de riesgo* Edad 40-65 Edad > 65 + Disfunción del VD 


moderada o > 
+ HT pulmonar 
moderada o > 


Prueba de estrés + FE <30% 
1) Eco con dobutamina (se podría intentar prueba de esfuerzo) 
2) Gammagrafía con adenosina si BRI 


de riesgo* 


| | Prueba de estrés 
1) Eco con dobutamina (se podría 
| Revisión por cardiología | intentar prueba de esfuerzo) 
| 2) Gammagrafía con adenosina si BRI 


Bajo riesgo No de bajo riesgo 


No precisa más pruebas ni interconsultas » " 
Interconsulta con cardiología 


Factores de riesgo: ECG anómalo: 

DM Anomalías del ST o de la onda T 

AF (EAC < 50 años) Isquemia 

Fumador actual o > 10 pag-años Necrosis isquémica o infarto 

ACV o AIT BRI Siguientes estudios a criterio de cardiología 


REVALUACIÓN CARDÍACA PARA LOS CANDIDATOS A TRASPLANTE DE RIÑÓN 


Edad < 40 sin factores o dis do dd FE < 40% 
de riesgo AP de EAC (IM, IDAC, ACTP) 
edad 40-65 edad > 65 AP de EVP 
DCI 
| | | Enfermedad valvular moderada-grave 
Plantear retrasar las pruebas hasta que el tiempo estimado del trasplante sea < 2 años ' 
Evaluaciones CV clínicas 
| | | cada 6 meses y ECG/eco/estrés 
' anual cuando queden 2 años 
lis as ECG/eco/estrés anual para el trasplante 
cada 2 años cada 18 meses 


Factores de riesgo: 
DM 


AF (EAC < 50 años) 
Fumador actual o > 10 paq-años 
ACV o AIT 


FIGURA 27.1 Algoritmo para la evaluación de cardiopatía en potenciales candidatos a trasplante. ACTP, angioplas- 
tia coronaria transluminal percutánea; ACV, accidente cerebrovascular; AF, antecedentes familiares; A/T, ataque 
isquémico transitorio; AMVD, anomalía de movimiento del ventrículo derecho; AP, antecedentes personales; 
BRI, bloqueo de rama izquierda; CV, cardiovascular; DCI, desfibrilador-cardioversor implantable; DM, diabetes 
mellitus; EAC, enfermedad arterial coronaria; ECG, electrocardiograma; eco, ecocardiograma; EVP, enfermedad 
vascular periférica; FE, fracción de eyección; FR, factor de riesgo; HT, hipertensión; IDAC, injerto de derivación 
de arterias coronarias; /M, infarto de miocardio; 7V, taquicardia ventricular; UCM, University of Chicago Medicine; 


WD vantrícula dararhna 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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TABLA 27.2 Componentes de la puntuación 
del índice del perfil de donantes de riñón 

Edad Talla 

Peso Etnicidad 

Muerte cerebral o muerte circulatoria Concentración de creatinina 
Accidente cerebrovascular Hipertensión 

Diabetes Hepatitis C 


CUADRO 27.3 Pruebas confirmatorias 
para la determinación de muerte cerebral 


Angiografía cerebral 

El medio de contraste ha de ser inyectado a presión elevada en la circulación 
anterior y posterior. 

o debe detectarse llenado cerebral a la altura de la entrada de la arteria 
carótida o de la arteria vertebral en el cráneo. 

La circulación en la carótida externa ha de ser evidente. 

El llenado del seno longitudinal superior puede presentar retraso. 


Electroencefalografía 

Deben utilizarse un mínimo de ocho electrodos en el cuero cabelludo. 

La impedancia interelectrodos debe estar comprendida entre 100 y 10.000 (. 

Debe comprobarse la integridad de todo el sistema de registro. 

La distancia entre electrodos debe ser de al menos 10 cm. 

La sensibilidad debe incrementarse hasta al menos 2 uV durante 30 min con 
inclusión de los debidos calibrados. 

El filtro de alta frecuencia no debe ajustarse por debajo de 30 Hz y el filtro de 
baja frecuencia no debe estar por encima de 1 Hz. 

La electroencefalografía debe poner de manifiesto ausencia de reactividad a 

estímulos audiovisuales y somatosensitivos intensos. 


Ecografía Doppler transcraneal 

Debe existir insonación bilateral. La sonda ha de situarse en el hueso temporal, 
por encima del arco cigomático o de las arterias vertebrobasilares a través 
de la ventana transcraneal suboccipital. 

Entre las anomalías deben incluirse ausencia de flujo diastólico o de reverbera- 
ción y documentación de pequeños picos sistólicos en la sístole temprana. El 
hallazgo de ausencia completa de flujo puede no ser fiable, debido a ventanas 
transtemporales inadecuadas para la insonación. 


Gammagrafía cerebral (exametacima con tecnecio 99m) 

El isótopo ha de ser inyectado en los 30 min posteriores a su reconstitución. 

Debe obtenerse una imagen estática de 500.000 conteos en distintos momen- 
tos: inmediatamente, entre 30 y 60 min más tarde y a las 2 h. 

Imágenes adicionales del hígado que demuestren la captación (opcional) pueden 
confirmar la correcta inyección intravenosa. 


Tomado de Wijdicks EF. The diagnosis of brain death. N Engl J Med. 
2001;344:1215-1221. 


enfermedad médica. Los potenciales donantes deben ser informados 
sobre la necesidad de no trabajar durante un período de tiempo y 
se debe comprobar su voluntad de donar sin eventuales coacciones. 
Han de realizarse un electrocardiograma y una radiografía de tórax. 
El estudio de laboratorio de rutina ha de incluir análisis de orina, 
hemograma completo, pruebas de función hepática, nivel de creatinina 
(con FG estimada), químicos, perfil lipídico, nivel de microalbúmina 
y prueba de tolerancia a la glucosa oral. Antes de la donación hay 
que completar todas las evaluaciones de cribado apropiadas según 
la edad. Es preciso asimismo llevar a cabo la evaluación radiográfica 
de la anatomía de arterias, venas y sistema colector renales, mediante 
angiografía con tomografía computarizada (TC), resonancia magnética 
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CUADRO 27.4 Contraindicaciones 
para la donación de riñón en vida 

IMC > 40. 

Diabetes. 

Neoplasia maligna activa. 


FG < 70 ml/min/1,72 m! (depende del centro). 

Albuminuria significativa. 

Hipertensión que requiere múltiples medicamentos. 

Riñón pélvico o en herradura. 

Importante deterioro psíquico. 

Nefrolitiasis con elevada probabilidad de recidiva (cistina, estruvita). 


FG, filtración glomerular; /MC, índice de masa corporal. 


o arteriografía, en función de la experiencia profesional en cada caso. 
Por otro lado, en EE. UU., todos los donantes han de ser valorados por 
un defensor independiente del donante. Este defensor independiente 
no está condicionado por relación alguna con el supuesto receptor o 
con el centro de trasplante. La pareja donante-receptor debe además 
cumplir con la National Organ Transplant Act de 1984, que establece 
que «es ilegal que, intencionadamente, cualquier persona adquiera, 
reciba o transfiera de algún otro modo un órgano humano para su 
uso en trasplantes humanos por una contraprestación económica». 
Numerosos centros de trasplante solicitan a potenciales donantes que 
se sometan a una evaluación física y psicológica. 

Los potenciales donantes han de ser informados de que el riesgo 
de mortalidad perioperatoria, independientemente de la técnica 
quirúrgica, es de alrededor del 0,03%. Lentine et al.'* combinaron 
datos obtenidos de la Organ Procurement and Transplant Network 
(OPTN) con registros administrativos de hospitales. Describieron 
que globalmente el 16,8% recogían una complicación perioperatoria; 
las más frecuentes eran digestivas (4,4%) y hemorragias (3%). Los 
factores de riesgo de complicaciones son sexo masculino, afroa- 
mericanos o trastornos previos (genitourinarios, hematológicos o 
psiquiátricos). 

La nefrectomía puede llevarse a cabo en el donante mediante cirugía 
abierta o laparoscópica. La técnica abierta se realiza mediante incisión 
en el costado. Existen variaciones en cuanto a la técnica de nefrectomía 
laparoscópica en el donante. Algunos centros utilizan un abordaje con 
asistencia manual, mientras que otros llevan a cabo el abordaje en su 
totalidad por vía laparoscópica y realizan una incisión de Pfannens- 
tiel para extraer el órgano, y otros realizan el abordaje robóticamente. 
Ciertos centros realizan la nefrecromía del donante por incisión única y 
diseccionan el hilio renal utilizando instrumentos insertados a través del 
sistema GelPort, que es el lugar por el que se procede a la extracción 
del riñón. No hay diferencias en los resultados entre las técnicas, de modo 
que lo mejor es dejar que el cirujano responsable elija la localización 
exacta de los puertos y la incisión para la extracción. Si el cirujano se 
encuentra con una anatomía inesperada o si se produce hemorragia, es 
importante pasar de inmediato a técnicas abiertas para evitar cualquier 
complicación en el donante o una intervención prolongada. 


Técnica quirúrgica laparoscópica 

El abordaje del riñón izquierdo o derecho puede realizarse por vía 
laparoscópica. En este sentido, la anatomía del riñón izquierdo es en 
general más favorable, ya que su vena renal es más larga. No obstante, 
numerosos estudios han puesto de manifiesto que el riñón derecho 
puede ser extraído también de forma segura.'? Aquí se describe la disec- 
ción del riñón izquierdo porque es la más frecuente. En el cuadrante 
inferior izquierdo se sitúa un punto de entrada de 5 mm y se utiliza 
una aguja de Veress para insuflar aire en el abdomen hasta una presión 
de 10 a 15 mmHg. Se inserta en el ombligo un puerto de 12 mm. Se 
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colocan otros dos puertos de 5 mm, uno en el borde costal izquierdo 
y el otro en la línea axilar media para extraer el riñón. 

El colon izquierdo y la flexura esplénica son retirados hacia abajo 
en la línea de Toldt utilizando el bisturí armónico. Se identifican el 
uréter y el complejo de la vena gonadal en el borde pélvico y se aíslan 
del tejido de alrededor. La vena renal se identifica siguiendo el curso 
de la vena gonadal hasta su punto de entrada. Se identifica la arteria 
y se secciona el tejido linfático suprayacente a la arteria y a la vena 
utilizando el bisturí armónico. 

En el polo superior del riñón se visualiza la glándula suprarrenal y 
se separa de dicha localización. Se diseca la vena suprarrenal del tejido 
que la rodea, y se secciona. Se retira el riñón en sentido medial y se 
seccionan con el bisturí armónico las inserciones posterior y lateral por 
fuera de la fascia de Gerota. Se realiza una incisión de Pfannenstiel, 
aproximadamente tres dedos por encima del pubis. Se procede a separar 
los músculos rectos del abdomen en la línea media y se realiza en el 
peritoneo una sutura en bolsa de tabaco con Vicryl 0. Se utiliza el elec- 
trocauterio para entrar en el peritoneo y se introduce una bolsa Endo 
Catch para la extracción del riñón. Se seccionan en el borde pélvico el 
uréter y la vena gonadal con grapadora lineal Endo para anastomosis 
gastrointestinal (GIA) de carga blanca. Se aísla la arteria y se secciona 
con grapadora lineal Endo GÍA de carga blanca. La vena también se 
divide con la grapadora. Se coloca el riñón en la bolsa Endo Catch, se 
extrae a través de la incisión de Pfannenstiel y se entrega al cirujano 
receptor para su lavado. 


Técnica quirúrgica abierta 

Se coloca al paciente en posición de decúbito lateral. Se realiza una 
incisión subcostal desde la punta de la 12.* costilla, en posición anterior, 
extendiéndola entre 10 y 12 cm. Se seccionan los músculos dorsal 
ancho y serrato posterior. Se seccionan asimismo los músculos oblicuos 
externo e interno, comenzando por el borde posterior. Queda expuesto 
el espacio retroperitoneal y se identifica y se hace una incisión en la 
fascia de Gerota. En ocasiones, es necesario seccionar la 12.* costilla 
para permitir una mejor exposición. Se identifica el uréter y se diseca 
hacia abajo hasta los vasos ilíacos, punto en el cual se pinza y secciona, 
preservando una longitud apropiada para el posterior trasplante. Se 
identifica y secciona el tejido suprayacente a la arteria y la vena renales. 
En este punto, se aísla el riñón con su pedículo vascular. Cuando el 


TABLA 27.3 
PREOPERATORIO INMEDIATO 


DIETA Bebida de HDC 2 h antes DA 
ANALGESIA a. Paracetamol 975 mg p.o. 
MULTIMODAL b. Gabapentina 600 mg 


a. Bolos de fentanilo 

b. Bupivacaína subfascial (suspensión de 
bupivacaína liposómica) inyectado por el cirujano 

Cc. Paracetamol 1 g ¡.v. hacia el final de la cirugía 
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equipo receptor está preparado, se coloca una abrazadera de ángulo 
recto sobre la arteria renal y se secciona la arteria. Se coloca una pinza 
de Satinsky en la vena cava inferior para la nefrectomía derecha o en 
la vena renal para la nefrectomía izquierda. Se secciona la vena renal 
y se entrega el riñón al equipo receptor. A continuación, se procede 
a ligar y suturar el muñón de la arteria renal. Se sutura el muñón de 
vena renal con sutura continua de Prolene 5-0. 


Atención postoperatoria y seguimiento de los donantes 
vivos 


En el postoperatorio, es necesario mantener al paciente bien hidratado 
y prestar atención a la diuresis. Tanto en cirugía abierta como laparos- 
cópica, se puede proponer dieta enseguida. Las complicaciones más 
frecuentes son retención urinaria e íleo. Otras complicaciones 
menos frecuentes son hemorragia, trombosis venosa profunda o embolia 
pulmonar, rabdomiólisis y lesión de intestino o vejiga y daño en el 
bazo. Los pacientes donantes sometidos a nefrectomía laparoscópica 
suelen permanecer menos tiempo hospitalizados (2-4 días) que los 
sometidos a nefrectomía abierta (3-7 días). El grupo de Duke ideó un 
protocolo de recuperación mejorada después de la cirugía que permite 
que el paciente reciba el alta con seguridad el día 1 postoperatorio 
(tabla 27.3). Los pacientes refieren una gran satisfacción respecto al 
control del dolor y el alta precoz. '? La OPTN exige la remisión de datos 
de todos los donantes de riñón vivos a los 6 meses y 1 y 2 años después 
de la cirugía. La supervivencia y el desarrollo de NT no parecen verse 
afectados por la donación en vivo. En un estudio sobre 3.698 donantes 
de riñón realizado desde 1963 hasta 2007 en un mismo centro, se 
puso de manifiesto que la NT se desarrolló en 180 casos/millón de 
personas/año en donantes, mientras que en la población general se 
registró en 268 casos/millón de personas/año.'* Las puntuaciones 
en cuanto a salud física y mental en donantes vivos de riñón fueron 
considerablemente mejores que las correspondientes a la población 
general en EE. UU. 

Las consecuencias a largo plazo de la donación del riñón llevan 
muchos años siendo un punto de interés para la comunidad de tras- 
plantes. Sin embargo, aún no se ha hecho realidad un registro de 
donantes a largo plazo. Las consecuencias a largo plazo de descenso de la 
EG observado en donantes de riñón vivos y el riesgo de insuficiencia 
renal posterior fueron estudiados por el grupo del Johns Hopkins.” 


Protocolo de recuperación mejorada de Duke tras la nefrectomía del donante 
INTRAOPERATORIO 


POSTOPERATORIO 


Reanudar la dieta precozmente 
a. Paracetamol p.o. 

b. Ketorolaco ¡.v. (primeras 24 h) 
c. Gabapentina p.o. 

d. Tramadol p.o. a demanda 


d. Ketorolaco 15 mg ¡.v. hacia el final de la cirugía 


ANTIEMÉTICOS 


a. Parche de escopolamina 

Modificar en caso de pacientes en alto 
riesgo de NVPO (fracaso del parche 
de escopolamina anteriormente) 

Heparina 5.000 unidades s.c. DCS 

Cefazolina 1-2 g ¡.v. o clindamicina 
600 mg !.v. (si alergia a cefazolina) 


PROFILAXIS DE TEV 
PROFILAXIS 
ANTIBIÓTICA 


a. Dexametasona 4 mg ¡.v. al comienzo de la cirugía 
b. Ondansetrón 4 mg ¡.v. al cerrar 


Repetir si la intervención duró > 4 h 


a. Parche de escopolamina 
b. Ondansetrón 
c. Prometacina (si es necesario) 


DCS, deambulación precoz 
Ninguna 


Vía ERAS de Duke. Esta tabla destaca los diversos detalles de aspectos pre-, intra- y postoperatorios del protocolo ERAS aplicado en Duke 


para la nefrectomía laparoscópica de donante vivo. 


DA, dieta absoluta; DCS, dispositivos de compresión secuencial; HDC, hidratos de carbono, /.v., intravenoso; NVPO, náuseas y vómitos 
postoperatorios; p.o., por vía oral; s.c., vía subcutánea; TEV, tromboembolia venosa. 
Tomado de Rege A, Leraas H, Vikraman D, et al. Could the use of an enhanced recovery protocol in laparoscopic donor nephrectomy 


be an incentive for live kidney donation? Cureus. 2016;8:e889. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Se ha discutido si los grupos control originales fueron adecuados en la 
comparación de donantes vivos con una población no seleccionada. En 
el estudio actual, los autores comparan donantes respecto de la tercera 
National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES IID. 
Observaron que los donantes de riñón tenían un riesgo más alto de 
NT durante toda su vida (90 por 10.000) en comparación con una 
población sana (14 por 10.000), pero el riesgo era, aun así, mucho 
más bajo que en la población general (326 por 10.000). Se advirtió un 
mayor riesgo en donantes afroamericanos, mayores y emparentados. Sin 
embargo, un metaanálisis de 53 estudios recientes reveló que el riesgo 
relativo de desarrollar N'T es bastante pequeño, con una incidencia de 
0,5 acontecimientos por 1.000 pacientes-años.'* Los donantes vivos 
que desarrollan posteriormente NT reciben 4 puntos en el sistema de 
asignación de riñones, de modo que esperan menos tiempo. 


Técnica quirúrgica de donante fallecido 


Los criterios para establecer muerte cerebral se publicaron en el Vew 
England Journal of Medicine, en 2001. En primer lugar, debe realizarse 
una exploración neurológica completa cuando el paciente tenga una 
temperatura corporal por encima de 32 *C y no existan evidencias de 
intoxicación farmacológica, envenenamiento o bloqueantes neuromus- 
culares. Es posible que no exista ningún otro trastorno médico que 
obstaculice la valoración clínica, por ejemplo, graves trastornos elec- 
trolíticos, acidobásicos o endocrinos, o hipotensión. Una exploración 
neurológica completa incluye documentación de coma, ausencia de 
reflejos del tronco del encéfalo y apnea. También se llevan a cabo 
pruebas confirmatorias, como se señala en el cuadro 27.3. 

Los antecedentes médicos y sociales se obtienen a partir de los 
informes médicos y de la familia. Los potenciales donantes son exclui- 
dos si existe infección activa o neoplasia maligna. Deben valorarse la 
función renal y la diuresis. Si un donante tiene mayor comportamiento 
de riesgo, definido por los Centers for Disease Control and Prevention 
(CDO), para la transmisión de infección por el VIH o hepatitis C, se 
debe informar al receptor previsto de que el donante es de alto riesgo, 
y se debe obtener un consentimiento por escrito para el trasplante con 
un donante de mayor riesgo según los CDC (cuadro 27.5). Cuando se 
considera a un potencial donante, es importante realizar un cuidadoso 
control de la diuresis. A veces, es necesario administrar vasopresina si 
se desarrolla diabetes insípida. Muchos especialistas en obtención de 
órganos administran tratamiento hormonal para estabilizar al donan- 
te después de la liberación de catecolaminas, que es frecuente en la 
muerte cerebral aguda. 15 Esta liberación de catecolaminas da lugar, en 
ocasiones, a una importante disminución en los niveles de hormonas 
tiroideas, cortisol e insulina. 

Por lo general, la extracción del riñón tiene lugar una vez com- 
pletada la extracción torácica y hepática. Una vez que el retroperitoneo 
se encuentra totalmente expuesto, se identifican los uréteres y se sec- 
cionan tan cerca de la vejiga como sea posible. En la recuperación del 
riñón derecho, es importante preservar una sección de la vena cava de 
modo que, si es necesario, se pueda alargar la vena renal para facilitar 
la operación en el receptor. 

Sobre la mesa de trabajo, se retira la fascia de Gerota. Se identifican 
la arteria y la vena renales. Se identifica asimismo el uréter y se mantiene 
el tejido periureteral, así como el tejido a lo largo del polo inferior 
del riñón, a fin de evitar la isquemia del uréter. Si se identifica alguna 
arteria renal del polo inferior, debe ser reconstruida para garantizar la 
adecuada irrigación del uréter. 


Conservación y almacenamiento 


Una vez obtenidos los riñones, han de ser transportados a los corres- 
pondientes centros de trasplante por la organización de obtención de 
órganos. Durante este tiempo, los riñones sufren cambios debido a 
la isquemia fría. El objetivo de la conservación es alargar el período 
de viabilidad del órgano. El retraso de función del injerto aumenta 
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considerablemente transcurridas 24 h. Con el paso de los años, se han 
desarrollado diversas soluciones de conservación. Las soluciones de 
almacenamiento usadas actualmente en EE. UU. son ViaSpan (solu- 
ción de la University of Wisconsin) y Custodial (histidina-triptófano- 
cetoglutarato). Los riñones pueden conservarse en una solución fría 
estática. Sin embargo, existen evidencias crecientes favorables al uso de 
perfusión mecánica pulsátil en la conservación de los riñones. Mediante 
esta tecnología, se mantiene el flujo en todo el riñón y se reduce al míni- 
mo la vasoconstricción. Un estudio de referencia realizado por Ploeg 
et al.'” ha puesto de manifiesto que la perfusión mecánica reduce en 
buena medida el riesgo de retraso de función del injerto y que, con este 
sistema, la concentración de creatinina del receptor es notablemente 
más bajo durante las primeras 2 semanas después del trasplante. Si se 
producía retraso de función del injerto, la duración era 3 días menor 
en los riñones perfundidos en máquina (10 frente a 13 días; P= 0,04). 
Estos hallazgos se han confirmado en varios estudios de seguimiento. 


Operación del receptor 


El riñón suele implantarse en una posición retroperitoneal en el recep- 
tor. Se anastomosa la vena renal del donante a la vena ilíaca común 
o externa y la arteria del donante o un parche de Carrell a la arteria 
ilíaca externa o común del receptor. Hay que tener en cuenta que, 
si el receptor presenta una importante enfermedad ateroesclerótica 
ilíaca en una parte más elevada en el torrente sanguíneo, el trastorno 
puede afectar al resultado del trasplante. A continuación, se procede a 
espatular el uréter y se lleva a cabo la anastomosis terminolateral a la 
mucosa de la vejiga. Se coloca una endoprótesis ureteral, que se retira 
entre 4 y 6 semanas después de la intervención. 


CUADRO 27.5 Donante de mayor riesgo 
según los CDC 


Los donantes que cumplen uno o más de los 11 criterios siguientes deben ser 
identificados como de mayor riesgo de infección reciente por el virus de la 
inmunodeficiencia humana (VIH), el virus de la hepatitis B (VHB) y el virus de 
la hepatitis C (VHC): 
1. Hombres que han mantenido relaciones sexuales con otros hombres (HSH) 
en los 12 meses previos. 
Mujeres que han mantenido relaciones sexuales con un hombre con 
antecedentes de comportamiento HSH en los 12 meses previos. 
Personas que han mantenido relaciones sexuales con una persona que 
se ha inyectado drogas por vía intravenosa, intramuscular o subcutánea 
por razones no médicas en los 12 meses previos. 
Personas que se han inyectado drogas por vía intravenosa, intramuscular 
o subcutánea por razones no médicas en los 12 meses previos. 
Personas que han mantenido relaciones sexuales para obtener dinero o 
drogas en los 12 meses previos. 
Personas que han mantenido relaciones sexuales en los 12 meses previos 
con una persona con diagnóstico o presunción de infección por el VIH, el 
VHB o el VHC. 
Personas que han mantenido relaciones sexuales con una persona que 
tuvo actividad sexual para obtener dinero o drogas en los 12 meses 
previos. 
Personas que han permanecido en centros de detención, en la cárcel o 
en un instituto correccional juvenil durante más de 72 h en los 12 meses 
previos. 
Un niño < 18 meses de edad nacido de una madre con diagnóstico o 
mayor riesgo de infección por el VIH, el VHB o el VHC. 
Un niño amamantado dentro de los 12 meses previos cuya madre tiene 
diagnóstico o mayor riesgo de infección por el VIH. 
Personas con diagnóstico reciente de sífilis, gonorrea, clamidia o úlceras 
genitales, o tratamiento por estas enfermedades, en los 12 meses previos. 


CDC, Centers for Disease Control and Prevention. 
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Los pacientes con vejigas anómalas por obstrucción (válvulas uretra- 
les posteriores, reflujo primario) o causas neurógenas (diabetes, espina 
bífida) pueden precisar una reconstrucción vesical antes del trasplante. '* 


Asignación de riñones 


Surgieron dudas importantes en el sentido de si el sistema presente 
desde hacía casi tres décadas había quedado desfasado en 2013 y daba 
pie a consecuencias inintencionadas como disparidad racial. En junio 
de 2013 el Consejo de Directores de la Organ Procurement and Trans- 
plantation Network aprobó ciertos cambios radicales en el sistema de 
asignación de riñones presente. En el nuevo sistema se determinará en 
los receptores un índice de supervivencia estimada postrasplante, cal- 
culado con cuatro variables: edad del receptor, diabético o no, tiempo 
en diálisis y número de trasplantes de órganos sólidos anteriores. 

Antes de la asignación todos los riñones de donantes fallecidos reci- 
ben la puntuación en el KDPI, basado en 10 variables (v. tabla 27.2). 
Los riñones con un KDPI del 20% superior son asignados preferen- 
cialmente a los candidatos con un índice de supervivencia estimada 
postrasplante en el 20% superior. Los riñones con un KDPI mayor de 
85% constituirán un sistema «optativo» que exigirá que los receptores 
firmen un consentimiento previo a esos riñones. Los riñones con un 
KDPI mayor del 85% serán asignados según el tiempo de espera y el 
área local o regional (https://optn.transplant.hrsa.gov/media/1200/ 
optn_policies.pdfínameddest=Policy_08, acceso el 1 de enero de 
2019). 

Un análisis de datos recientes ha mostrado que el nuevo sistema de 
asignación de riñones alcanzaba los objetivos de reducir la disparidad 
racial y procurar más riñones para pacientes altamente sensibilizados.* 


Complicaciones quirúrgicas postoperatorias 


La tasa global de complicaciones técnicas en el trasplante de riñón 
es baja (5-10%). La mayoría de las complicaciones se manifiestan en 
forma de repentina disminución de la diuresis. Sin embargo, algunos 
receptores sufren retraso de función del injerto, de modo que la diuresis 
no es un marcador fiable de complicación quirúrgica. El seguimiento 
diario de los niveles séricos de hemoglobina y creatinina es crucial en 
los primeros días después del trasplante renal. Otros parámetros, como 
la B,-microglobulina, pueden también ser de ayuda para diferenciar el 
rechazo temprano de una complicación quirúrgica. A continuación, se 
consideran las complicaciones quirúrgicas más frecuentes. 


Hemorragia 


Si el riñón se implanta en el espacio retroperitoneal y no se crea nin- 
guna ventana a la cavidad peritoneal, la hemorragia será limitada. 
Los pacientes se presentarán seguramente con dolor en el costado de 
aparición aguda y con una masa palpable en el lugar de la incisión. 
Es posible que se observe también una caída aguda del hematocrito 
o de la hemoglobina. Debido a la compresión del parénquima renal, 
a veces los pacientes se presentan con hipertensión, en lugar de con 
la esperada hipotensión. Muchos pacientes siguen una medicación 
con B-bloqueantes, de modo que la taquicardia tampoco es un signo 
fiable. El paciente ha de ser examinado y se debe mantener un alto 
grado de sospecha. Entre los factores de riesgo se incluyen el aumento 
de la circunferencia abdominal media, '” los agentes antiplaquetarios 
y la anticoagulación.” Una ecografía puede ser útil cuando el carácter 
urgente de la presentación no lo impida. A menudo no es posible 
identificar el punto de hemorragia y se produce la evacuación de un 
gran hematoma. Es necesario realizar una biopsia de riñón porque 
un rechazo hiperagudo puede dar lugar a hinchazón del riñón y rotura del 
parénquima como causa de la hemorragia (fig. 27.2). 


Trombosis venosa 


La trombosis venosa es infrecuente, se registra en menos del 3% de 
casos y suele presentarse en la primera semana después de la inter- 
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FIGURA 27.2 Rechazo agudo causante de rotura del parénquima renal 
y hemorragia. 


vención.”' El paciente puede desarrollar repentinamente hematuria o 
disminución de la diuresis. Aun así, es posible que la ecografía ponga 
de manifiesto un flujo arterial atenuado, pero la resistencia será alta y 
el flujo venoso estará ausente. La vena renal trasplantada puede quedar 
acodada en el momento del trasplante original, debido a compresión 
en la implantación retroperitoneal o por compresión externa por un 
linfocele o hematoma. Los pacientes de diálisis muestran asimismo 
una incidencia elevada de estados de hipercoagulabilidad. Se debe 
completar un plan de estudios preoperatorio de hipercoagulabilidad 
si el paciente refiere múltiples episodios de trombosis de los accesos 
para diálisis (en especial, de fístulas nativas), antecedentes de trombosis 
venosa profunda o embolia pulmonar, o alta incidencia de abortos. Por 
lo general, el injerto no puede ser rescatado después de la trombosis 
de la vena renal. Existen estudios de casos de recuperación cuando el 
paciente es conducido a quirófano en la hora siguiente al diagnóstico.” 
Sin embargo, tal circunstancia es poco frecuente por lo que suele ser 
necesaria la nefrectomía del trasplante. 


Trombosis arterial 


La trombosis arterial se registra en menos del 1% de los casos. El 
paciente puede sufrir interrupción súbita de la diuresis o es posible 
que, después del trasplante, no presente disminución de los niveles de 
B,-microglobulina, lo cual puede ser un aviso del problema. La ecogra- 
fía tiene valor diagnóstico. Cuando la anatomía es normal y existe una 
sola arteria renal, las opciones de recuperación son mínimas. El riñón 
no tolerará la isquemia fría, por lo que está justificada la nefrectomía del 
trasplante. En muy pocos casos, cuando una arteria segmentaria o una 
rama del polo superior está afectada, la masa renal remanente puede ser 
capaz de mantener al paciente durante cierto período de tiempo. Sin 
embargo, si una arteria del polo inferior está trombosada, el uréter se 
torna isquémico y la necrosis ureteral puede dar lugar a fuga de orina. 


Estenosis arterial 


La estenosis de la arteria renal es una complicación tardía. La inciden- 
cia varía del 1 al 23%. Los pacientes suelen presentarse con elevación 
asintomática de la concentración de creatinina. La etiología de la 
estenosis es variada y puede deberse a una lesión por pinzamiento de 
la arteria ilíaca original, enfermedad ateroesclerótica previa en donante 
o receptor, o desarrollo de fibrosis tardía por rechazo continuado. 
Los pacientes suelen presentarse con edema en ambas extremidades 
inferiores y empeoramiento de la hipertensión. Se puede realizar 
resonancia magnética, angiografía por TC y ecografía para confirmar 
el diagnóstico. La ecografía es diagnóstica si la velocidad en la arteria 
renal es > 300 cm/s, se observa ensanchamiento espectral (indicativo 
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FIGURA 27.3 Angiografía que muestra enfermedad ilíaca nativa limi- 
tante del flujo arterial de entrada al riñón trasplantado. 


de turbulencia) y están presentes ondas tipo tardus-parvus.? Los 
pacientes pueden presentar enfermedad ilíaca en la parte superior del 
torrente sanguíneo, que se asemeja a una estenosis de arteria renal 
por trasplante porque el trasplante está aún isquémico. Existen dis- 
tintas modalidades de tratamiento de la estenosis. Si la arteria ilíaca 
nativa está afectada, la angioplastia con balón puede tener éxito. La 
figura 27.3 muestra una imagen de enfermedad ateroesclerótica de 
la arteria ilíaca nativa. En este caso, la arteria renal fue anastomosada a 
la arteria hipogástrica del receptor en la operación inicial, debido 
a enfermedad ateroesclerótica nativa. La angioplastia con balón de 
la estenosis de la arteria renal trasplantada arroja tasas de éxito com- 
prendidas entre un 20 y un 80%. 


Complicaciones urológicas 


Las complicaciones urológicas son infrecuentes. La irrigación sanguínea 
del uréter procede de diversas fuentes, entre ellas la arteria gonadal, las 
arterias vesiculares superior e inferior y las arterias ilíaca común e hipo- 
gástrica. Durante la extracción del riñón del donante, es importante 
no lesionar el tejido periureteral en el llamado «triángulo de oro» —área 
anatómica delimitada por la arteria renal, el polo inferior del riñón 
y el uréter—. Aproximadamente en un 15-20% de los donantes, una 
arteria renal del polo inferior es fuente importante de aporte arterial 
de sangre al uréter. Las complicaciones del uréter pueden ser fuga, obs- 
trucción y estenosis. La utilización de una endoprótesis en el momento 
del implante se ha asociado con menos complicaciones urológicas.”* 
Sin embargo, hay mayor incidencia de infecciones urinarias cuando 
se emplean endoprótesis. La estenosis se produce de forma temprana 
o tardía en hasta el 5% de los receptores.* De forma temprana en el 
curso del trasplante, la estenosis puede aparecer debido a compresión 
extrínseca por linfocele o isquemia aguda. El virus del polioma (BK) 
es causa de estrechamientos múltiples tardíos. En la obstrucción o la 
estenosis, una ecografía revela la presencia de hidronefrosis (fig. 27.4) 
y también pone de manifiesto la presencia de un linfocele que obstruye 
el uréter. La obstrucción aguda mejora con la inserción de un catéter 
de nefrostomía percutánea. Después puede realizarse un estudio más 
específico para determinar la localización exacta de la obstrucción. Una 
estenosis u obstrucción corta muy distal puede repararse mediante 
reimplantación del uréter. Un estrechamiento largo o muy proximal 
debe ser reparado mediante ureteropielostomía y utilizando el uréter 
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FIGURA 27.4 Ecografía que revela hidronefrosis. 


nativo. Antes de esta reconstrucción, es importante determinar si el 
paciente presentaba un uréter nativo normal. 

También puede producirse fuga de orina. Tal circunstancia se da 
en el 19% del total de casos, aunque supone el 25% del total de com- 
plicaciones urológicas.”* Los pacientes se presentan con dolor pélvico e 
hinchazón en la localización del trasplante, generalmente en la primera 
semana después de la intervención. La concentración de creatinina es 
también elevada. El diagnóstico puede establecerse mediante aspira- 
ción del líquido perirrenal y comprobación de la concentración de 
creatinina. También puede realizarse una prueba de medicina nuclear. 
Las imágenes retardadas revelan fuga de orina cuando el material de 
contraste se observa fuera de la vejiga. La inserción de una endoprótesis 
en «doble J» en el momento del trasplante puede reducir el riesgo 
de dicha complicación. La pérdida del injerto es infrecuente en caso de 
complicaciones urológicas. 


Linfocele 


Durante la operación de rutina del receptor, se seccionan los linfáticos 
suprayacentes a los vasos ilíacos. Como el trasplante se sitúa en el 
espacio retroperitoneal se desarrollará linfocele en caso de extravasación 
de los linfáticos. La inserción de drenajes durante el trasplante no 
previene esta complicación.” La ligadura minuciosa o el sellado de 
los linfáticos con dispositivos de energía como el LigaSure durante la 
intervención del trasplante ayuda a reducir la incidencia de esta com- 
plicación, pero no elimina por completo el riesgo. Muchos linfoceles 
son asintomáticos. Sin embargo, algunos pacientes pueden presentarse 
con una pierna hinchada y concentraciones aumentadas de creatinina 
debido a compresión sobre la vena ilíaca o el uréter trasplantado. La 
ecografía es diagnóstica (fig. 27.5). El tratamiento de los linfoceles 
sintomáticos es quirúrgico, y se establece una comunicación peritoneal 
mediante técnica abierta o laparoscópica. La aspiración percutánea 
tiene malos resultados, con una elevada tasa de recidiva, y supone el 
riesgo de infección del líquido acumulado. Las técnicas laparoscópicas 
han dado buenos resultados, y se asocian con menos dolor postopera- 
torio y una ligera disminución del tiempo de hospitalización. Cuando 
se crea una ventana hay que prestar atención para no lesionar el uréter 
trasplantado. El líquido del linfocele debe ser enviado en el momento 
de la cirugía para determinar el nivel de creatinina y garantizar que no 
existe fuga oculta de orina. 


Infecciones 


Las complicaciones infecciosas son frecuentes tras el trasplante, funda- 
mentalmente debido al tratamiento inmunodepresor. Hasta un 80% 
de los receptores sufren infección de las vías urinarias. '* Existe una 
probabilidad del 1 al 10% de infecciones de la cicatriz inmediatamente 
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FIGURA 27.5 Ecografía que pone de manifiesto la existencia de un 
linfocele. 


después de la cirugía. Como es lógico, la diabetes, la obesidad y el uso 
de esteroides aumentan el riesgo. Las infecciones víricas son también 
frecuentes en los primeros 3 meses después del trasplante, ya que 
en este período el paciente se encuentra en los niveles más altos de 
inmunodepresión de mantenimiento y los efectos del tratamiento de 
inducción son más pronunciados. Las infecciones víricas más frecuentes 
son por CMV, virus de Epstein-Barr y poliomavirus (tipo BK). Por 
esta razón, muchos centros de trasplante tratan a los pacientes en la 
fase postrasplante inicial con antivíricos, como ganciclovir, aciclovir y 
valganciclovir. Otra infección oportunista frecuente es la causada por 
Pneumocystis jiroveci, en la que se utiliza trimetoprim-sulfametoxazol 
o pentamidina como tratamiento profiláctico. 


Resultados 


El trasplante ofrece a los pacientes mejor calidad de vida que la diálisis. 
Es también una forma rentable de tratamiento de sustitución renal 
asociada a una mejor supervivencia, especialmente si el paciente puede 
ser trasplantado antes del inicio de la diálisis. La supervivencia de 
injertos y pacientes sigue siendo excelente. Más del 80% de los riñones 
de donante vivo trasplantados en 2006 seguían funcionando en 2016, y 
la insuficiencia del injerto a los 10 años corregida con los fallecimientos 
mejoró de 33,7 a 26,2%. Como era de esperar, las puntuaciones del 
KDPI se correlacionaban con supervivencia del injerto, y los injertos 
de donantes en muerte cerebral declarada y los de DMC no mos- 
traron diferencias en la supervivencia. Un gran estudio monocéntrico 
demostró que el KDPI predecía con precisión la semivida del injerto y 
la contribución de factores del donante a los resultados del trasplante 
(tabla 27.4).? 

Los injertos que sobreviven largo tiempo mantienen su inmunidad 
y el diagnóstico de rechazo crónico mediado por linfocitos T o por 
anticuerpos sigue siendo complejo. El proceso de Banff para la revisión de 
los criterios del diagnóstico anatomopatológico y la diferenciación 
de los tipos de rechazo es aún sólido. Se ha demostrado que la fibrosis 
intersticial y la atrofia tubular de la corteza renal preceden al rechazo 
mediado por linfocitos T y podrían poner en marcha decisiones sobre el 
tratamiento. Aunque no se ofrecen recomendaciones específicas sobre 
qué transcriptos evaluar, el grupo de Banff recomienda obtener tejido 
de biopsia para analizar y mejorar nuestro conocimiento del rechazo 
mediado por anticuerpos y linfocitos T.% 
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TABLA 27.4 Semivida del injerto renal 
adulto (años) según el KDPI y el tipo 
de donante 
DECLARADO 
EN MUERTE 
CEREBRAL 
KDPI 0-60 12,5 13,0 
KDPI 61-84 8,5 8,25 
KDPI > 85 7,25 10 


DONACIÓN TRAS 
MUERTE CIRCULATORIA 
(CARDÍACA) 


KDPI, índice del perfil del donante de riñón. 

Tomado de Zens TJ, Danobeitia JS, Leverson G, et al. The impact of 
kidney donor profile index on delayed graft function and transplant 
outcomes: a single-center analysis. Clin Transplant. 2018;32:e13190. 


TRASPLANTE DE PÁNCREAS 


La diabetes es en EE. UU. un problema sanitario de primera magnitud 
y es la principal causa de NT. En 1999, las directrices clínicas de la 
American Diabetes Association defendían el trasplante de páncreas 
completo como opción viable de tratamiento para la diabetes de tipo 1. 
Las directrices establecen que «el trasplante de páncreas debe ser con- 
siderado una alternativa terapéutica aceptable al tratamiento insulínico 
continuado en pacientes diabéticos con NT inminente o establecida y 
que han sido sometidos o planean someterse a un trasplante de riñón, 
ya que la adición satisfactoria de un páncreas no pone en peligro la 
supervivencia del paciente, puede mejorar la supervivencia del riñón 
y restablece la glucemia normal» (www.guideline.gov). Hasta la fecha, 
se realizaron más de 42.000 trasplantes de páncreas en todo el mundo, 
y más de 27.000 solo en EE. UU.” Los trasplantes de páncreas con 
buenos resultados pueden mejorar la calidad de vida de los pacientes 
con diabetes de tipo 1, al acabar con la necesidad de llevar a cabo un 
seguimiento frecuente de la glucosa y al reducir la necesidad de realizar 
un estricto control de la dieta. Por otro lado, los pacientes y sus familias 
dejan de tener que estar pendientes de los episodios hipoglucémicos 
que constituyen una situación de riesgo vital. 

La diabetes también es la primera causa de ceguera en todo el mun- 
do. Los pacientes diabéticos controlados estrictamente tienen un riesgo 
mucho menor de progresión de la retinopatía diabética. Poco después 
del trasplante la retinopatía puede empeorar en pacientes jóvenes con 
la aparición brusca de euglucemia. Sin embargo, en el seguimiento 
a largo plazo la progresión de la retinopatía se redujo y había menos 
necesidad de fotocoagulación panretiniana.” 

Existen muchas opciones para el trasplante de páncreas. Los pacien- 
tes con insuficiencia renal pueden ser objeto de un trasplante simul- 
táneo de páncreas y riñón (SPR), o bien trasplante de páncreas tras el 
de riñón (donante vivo o fallecido). Los pacientes con hipoglucemias 
importantes que pasan desapercibidas son candidatos apropiados al 
trasplante de páncreas aislado (TIPA). La historia del trasplante de 
páncreas se ha visto marcada por las limitaciones impuestas por las 
complicaciones quirúrgicas y el rechazo. En la época de los primeros 
trasplantes de este órgano, el 25% de los injertos se perdían debido a 
cuestiones técnicas. Como los pacientes con diabetes tipo 1 tienen una 
tasa de mortalidad del 33% los 5 primeros años de la diálisis y el con- 
trol glucémico minimiza las complicaciones de la diabetes, el trasplante 
de páncreas debería considerarse una opción terapéutica razonable. 


Selección de pacientes 


Los pacientes que requieren trasplante de páncreas suelen ser diabéticos 
de tipo 1, con manifiesta deficiencia de péptido C. Ya contamos con 
un grupo selecto de pacientes con diabetes tipo 2 que han sido objeto 
de trasplante de páncreas.” Barbas et al.” han descrito recientemente 
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el trasplante de páncreas en pacientes con insuficiencia pancreática 
secundaria a resección extensa del original por pancreatitis crónica. 
Los pacientes que son aceptados como receptores de trasplante deben 
considerar y sopesar los efectos de la inmunodepresión de por vida y el 
potencial riesgo quirúrgico en relación con la oportunidad de mejorar 
su calidad de vida y, quizá, de reducir la progresión de complicaciones 
microvasculares. Se discute la recomendación del uso de sistemas de 
asa cerrada o trasplante en pacientes que aspiran a la euglucemia.”” 
En los pacientes que eligen TPA hay que documentar claramente 
los casos de hipoglucemia importante, complicaciones metabólicas 
graves como cetoacidosis, o fracaso constante de la insulina exógena. 
Los candidatos a TPA deben dar muestras de que su función renal es 
estable. Dado que los pacientes requerirán un tratamiento inhibidor 
de la calcineurina después del TPA, nuestro programa requiere una FG 
por encima de 70-80 ml/min/1,72 m? y una proteinuria por debajo de 
1 g. En los candidatos a trasplante de páncreas después de trasplante 
renal es necesaria una FG por encima de 50 ml/min/1,72 m? para 
mantener la función renal, con incremento temporal de la inmunode- 
presión. Los pacientes con mínimas complicaciones secundarias son 
los mejores candidatos a trasplante de páncreas. Tras el trasplante de 
páncreas se observa reversión y ralentización de la progresión de la 
nefropatía. Un análisis de pacientes con SPR mostró la normalización 
de los perfiles de micro-ARN circulante asociados con nefropatía y 
daño microvascular.” 

La diabetes es un factor de riesgo fundamental de cardiopatía, y 
es necesaria una evaluación minuciosa pretrasplante. La enfermedad 
cardiovascular es la primera causa de muerte en diabéticos tipo 1.” No 
hay ningún algoritmo aceptado universalmente para evaluar la reserva 
cardíaca en los pacientes con diabetes tipo 1. Aunque el interés por 
preservar la función renal es importante, resulta primordial corregir las 
lesiones cardíacas antes del trasplante para lograr buenos resultados, 
y son necesarios estudios con contraste. Los acontecimientos cardía- 
cos postrasplante están notablemente aumentados en pacientes con 
valvulopatías y anomalías de la circulación pulmonar.” Dada la carga 
de enfermedad en esta población, se recomienda para la evaluación el 
cateterismo cardíaco. Una atenta exploración física, prestando especial 
atención a los pulsos dorsal del pie y tibial posterior y a la presencia de 
soplos carotídeos, puede ayudar a determinar si son necesarios nuevos 
estudios de cribado. 

Recientemente, se ha propuesto el trasplante SPR a una cantidad 
cada vez mayor de pacientes con diabetes de tipo 2. La tasa global 
aumentó del 2% en 1995 al 7% en 2010. Según la misma base de 
datos, en 2010, alrededor del 8% de los trasplantes SPR, el 5% de los 
trasplantes de páncreas después del trasplante renal y el 1% de los TPA 
se llevaron a cabo en pacientes con diabetes de tipo 2. Sin embargo, los 
resultados actuales de todos los estudios de un solo centro y de bases 
de datos no ofrecen un mensaje claro acerca de los pros y los contras 
del trasplante SPR en la diabetes de tipo 2 con NC, y muchos médicos 
continúan siendo escépticos sobre su papel definitivo, dado que con- 
lleva dificultades quirúrgicas considerables y no es un procedimiento 
que salve vidas de inmediato.” 


Donante de páncreas 


Se ha creado un índice de riesgo del donante de páncreas (PDRI) para 
valorar los factores que influyen en la supervivencia del injerto. El 
PDRI emplea 10 factores del donante (tabla 27.5) y un factor del tras- 
plante para calcular el riesgo de fracaso del injerto en 1 año, comparado 
con un donante de referencia con un PDRI de 1,0. Alhamad et al.* 
han mostrado que los páncreas obtenidos de donantes con obesidad 
leve (IMC 30-35) no se asociaban con más riesgo de fracaso precoz 
del injerto. Sin embargo, debe realizarse una valoración clínica en el 
momento de la obtención del órgano para determinar la calidad del 
mismo.” El páncreas ideal no es ni graso ni edematoso (fig. 27.6). 
El páncreas puede obtenerse en condiciones seguras de DMC, con 


27 Trasplante de riñón y páncreas 


TABLA 27.5 Componentes del donante 
del índice de riesgo de donantes de páncreas 


Causa de la muerte 
Tiempo de conservación 
DMC 

Creatinina terminal 
Tiempo de isquemia fría 


DMC, donación tras muerte circulatoria (cardíaca); /MC, índice de masa 
corporal. 


FIGURA 27.6 Fotografía del páncreas idóneo para trasplante. 


resultados similares a la donación después de muerte cerebral.” En 
DMC, se recomiendan tiempos de isquemia caliente inferiores a los 
45 min. El intervalo de edad ideal es de 10 a 45 años. Los donantes 
pediátricos pueden ser utilizados con seguridad. En una revisión del 
registro de todos los donantes de páncreas pediátricos de 2000 a 2015 
hubo 4.015 donantes de páncreas menores de 18 años. El peso prome- 
dio del donante pediátrico era de 65 kg (rango: 10,8-159,0). El límite 
inferior del peso en esta revisión fue 10,8 kg y el subanálisis de donantes 
extrapequeños (menores de 20 kg) mostró resultados comparables a 
los de donantes adultos.** 


Obtención, preparación y trasplante de páncreas 


Durante la obtención, la actuación óptima es aquella en la que la 
manipulación del páncreas es mínima. Una amplia incisión se practica 
en la línea media y se lleva a cabo una esternotomía mediana. La técnica 
más frecuente es la extracción del páncreas y del hígado en bloque, para 
después separar los órganos en hielo y reducir así al mínimo el tiempo 
de isquemia caliente. Se movilizan el colon derecho e izquierdo y se 
realiza una maniobra de Kocher para liberar el duodeno y la cabeza del 
páncreas. Se realiza una atenta inspección del ligamento gastrohepático 
para identificar una arteria hepática izquierda accesoria. Se secciona el 
ligamento gastrohepático, así como el epiplón, a lo largo de la curvatura 
mayor del estómago. Se visualiza el páncreas y se inspecciona la eventual 
presencia de masas o fibrosis. Se liberan las inserciones esplénicas y se 
moviliza la cola del páncreas de sus inserciones, teniendo cuidado de 
mantener la distancia del parénquima pancreático. Se liga la arteria 
gástrica izquierda y se secciona. Se moviliza el páncreas a la altura 
de la vena cava. Se liga y secciona el mesenterio intestinal. Los vasos 
mesentéricos se pueden ligar con ligaduras antes del lavado o se puede 
utilizar un dispositivo de colocación de grapas vasculares después del 
lavado. Si se utiliza un dispositivo de colocación de grapas, se debe 
suturar de manera cuidadosa el mesenterio cuando se prepara el pán- 
creas para el trasplante, a fin de evitar que cualquier vaso mesentérico 
se retraiga y cause un hematoma significativo en la cabeza del páncreas 
después de la reperfusión del órgano. Se secciona el estómago a la altura 
del píloro utilizando grapadora TA y se secciona el intestino delgado 
utilizando grapadora GÍA 55 o 75 en un punto inmediatamente distal 
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al ligamento de Treitz. Se identifica la raíz de la arteria mesentérica 
superior (AMS). Se pinza la aorta y se lavan los órganos con 2 1 de 
solución de la University of Wisconsin (ViaSpan). La solución de la 
University of Wisconsin sigue siendo la preferida, dado que la solución 
de conservación de histidina-triptófano-cetoglutarato se ha asociado 
con mayor riesgo de trombosis. Esto podría deberse a la mayor vis- 
cosidad de la ViaSpan con tasas menores de flujo a través del páncreas 
y descensos de la amilasa y lipasa máximas después del trasplante.” El 
páncreas y el hígado se extraen en bloque y se separan en la mesa de 
trabajo. Si hay dos equipos diferentes obteniendo hígado y páncreas, 
la separación se realiza in situ prestando especial atención a la sección 
de la vena porta. 

En la mesa de trabajo, se identifica la AMS y se presta atención 
para conservar una arteria hepática derecha accesoria, si existe. Se 
identifica la arteria esplénica y se utiliza una pequeña sutura Prolene 
6-0 para marcar la arteria esplénica a su entrada en el cuerpo pancreá- 
tico. A continuación, se secciona la arteria esplénica. La sección de la 
vena porta debe realizarse con cuidado para disponer de una longitud 
adecuada para los receptores de trasplante de hígado y páncreas. Debe 
mantenerse al menos 1 cm de vena porta para la anastomosis del pán- 
creas. La extensión de la vena porta para el trasplante de páncreas da 
lugar a un riesgo inaceptable de trombosis de trasplante. 

Una vez que se han separado páncreas e hígado, se baña el pán- 
creas en una solución de la University of Wisconsin y se continúa 
la preparación en la mesa de trabajo. Se separa el bazo de la cola del 
páncreas. Se coloca una sonda en la arteria esplénica y en la AMS para 
comprobar la permeabilidad. Se prepara el segmento duodenal. Se 
grapa el segmento con una grapadora GÍA 55 en situación inmedia- 
tamente distal al píloro, teniendo cuidado de preservar el drenaje del 
conducto pancreático. El intestino delgado distal excedente también 
se acorta utilizando una grapadora GIA. Se suturan ambas líneas 
de grapas utilizando seda 3-0 con sutura de Lembert. Se diseca la 
vena porta. Suele existir una pequeña rama venosa peripancreática, 
que se puede ligar y seccionar de forma segura, para así alargar la 
vena porta. Se identifican claramente la arteria esplénica y la AMS. 
Se liga cuidadosamente y se secciona el tejido del plexo celíaco en 
exceso entre las arterias. Se han de extremar las precauciones para 
evitar la lesión del páncreas en este punto. Se colocan varias suturas 
de seda en ocho en esta área para prevenir la hemorragia después de 
la reperfusión. 

A continuación, se completa la reconstrucción vascular. La arteria 
ilíaca se utiliza como injerto en Y y se completa la anastomosis termi- 
noterminal de las arterias ilíacas externa e interna a la arteria esplénica 
del páncreas y a la AMS respectivamente, utilizando sutura continua 
de Prolene 6-0. 

A continuación, se prepara al receptor. Se realiza una incisión en la 
línea media y se exponen las arterias ilíacas para el drenaje sistémico. El 
páncreas trasplantado suele colocarse en el lado derecho para impedir 
un indebido estiramiento de la anastomosis venosa. Para el drenaje 
venoso sistémico, se anastomosa la vena porta a la vena cava distal, 
según la modalidad terminolateral. Se sutura a continuación el injerto 
de arteria ilíaca a la arteria ilíaca común del receptor. Para el drenaje 
portal, se anastomosa la vena porta donante a la vena mesentérica 
superior (VMS) proximal del receptor. Se crea una vía en el mesenterio 
del intestino delgado, de manera que el injerto arterial en Y pueda ser 
anastomosado a la arteria ilíaca (generalmente la derecha). A conti- 
nuación, se retiran las pinzas vasculares. La lenta retirada secuencial de 
las pinzas es esencial para evitar la formación de hematoma. Se retira 
despacio la pinza venosa y se controla la hemorragia venosa. Se retira la 
pinza arterial distal y se controla la hemorragia. A continuación, se 
retira la pinza arterial proximal. Hay muchas opciones técnicas para el 
drenaje entérico de las secreciones exocrinas. Nosotros preferimos una 
duodenoyeyunostomía laterolateral de doble capa suturada a mano. 
Se puede crear una anastomosis en Y de Roux, que tiene la ventaja de 
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apartar al trasplante del flujo fecal y posiblemente reduzca la tensión en 
el trasplante a las anastomosis del receptor. Ambas técnicas consiguen 
resultados similares.?* La anastomosis duodenal directa y el drenaje 
gástrico son otras opciones. 

Las secreciones endocrinas pueden también ser drenadas a la vejiga. 
Se realiza una cistotomía de 4 a 5 cm en la cúpula anterior de la veji- 
ga. Se completa una anastomosis en dos capas, se crea una capa externa 
son suturas 3-0 o 4-0 no reabsorbibles y una capa interna utilizando 
suturas 4-0 o 5-0 reabsorbibles. 

Tras completar la anastomosis del drenaje exocrino, debe llevarse 
a cabo otra atenta inspección del injerto para identificar cualquier 
hemorragia de presentación retardada que pudiera haberse desarrollado 
después del calentamiento del trasplante. 


Técnicas de drenaje 
Drenaje exocrino 


Drenaje entérico o drenaje vesical. El abordaje de las secreciones 
exocrinas en el trasplante de páncreas sigue constituyendo todo un 
reto. Se han utilizado numerosas técnicas a lo largo de los años, entre 
ellas la exclusión del conducto por inyección, la ligadura del conducto 
e incluso el drenaje abierto a la cavidad peritoneal. En el pasado se 
consideraba que el muñón duodenal era una causa de rechazo, razón 
por la cual se procuraba reducir al mínimo su tamaño mediante una 
«técnica de botón» o bien se eliminaba el muñón y se realizaba 
una anastomosis directa del conducto. Sin embargo, todas estas técnicas 
generaban altas tasas de complicación por fuga. En la actualidad, el 
muñón duodenal se deja intacto y se anastomosa a la vejiga o al intes- 
tino como se ha descrito en el apartado anterior. 

El drenaje vesical ofrece las ventajas de reducir el riesgo de contami- 
nación por contenido entérico por la enterotomía nativa y de permitir 
el control de la amilasa urinaria como herramienta de diagnóstico 
precoz de la disfunción del trasplante o el rechazo. Sin embargo, puede 
desarrollarse una significativa acidosis metabólica, así como complica- 
ciones urinarias. Se registra una elevada incidencia de infecciones de 
las vías urinarias, disuria, uretritis e incluso desgarro uretral. Las fugas 
pueden producirse en el postoperatorio temprano y los pacientes se 
presentan en ocasiones con molestias abdominales, o bien puede existir 
una elevación asintomática de los niveles de amilasa o lipasa. Las fugas 
urinarias anastomóticas pueden diagnosticarse mediante TC vesical con 
contraste con imágenes retardadas. Las fugas de la anastomosis vesical 
se tratan sin cirugía colocando una sonda urinaria y rara vez conducen 
a la pérdida del injerto.” Una concentración normal de amilasa con 
normoglucemia representa la resolución clínica de la fuga y no son 
necesarios más estudios de imagen. Sin embargo, de observarse una 
gran cantidad de líquido el cirujano debe tener en cuenta que el muñón 
duodenal puede estar en peligro. 

El drenaje entérico es claramente más fisiológico. Muchos pacientes 
con drenaje a la vejiga precisaron una conversión a drenaje entérico por 
complicaciones. Gracias a los buenos resultados de los pacientes que 
fueron objeto de conversión del drenaje vesical en entérico se renovó el 
interés por el drenaje entérico a principios de los 2000. Actualmente se 
opta por esta modalidad en más del 80% de los pacientes.” Los estu- 
dios de seguimiento han puesto de manifiesto que el drenaje entérico 
no se asocia a aumento importante de las infecciones y que, utilizando 
dicha técnica, pueden evitarse las complicaciones del drenaje vesical. 


Drenaje endocrino 


Drenaje sistémico frente a drenaje portal. En los receptores de 
trasplante de páncreas con drenaje sistémico se ha observado hiper- 
insulinemia. Para permitir el efecto de «primer paso» por el hígado 
varios grupos recomiendan drenar la vena porta a través de la vena 
mesentérica superior (VMS). En estudios a largo plazo de comparación 
entre drenaje sistémico y drenaje portal, no se observó ninguna ventaja 
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clara a favor del drenaje portal. Aunque exista cierta preocupación 
teórica por la ateroesclerosis, no se ha probado que el drenaje portal 
suponga ventajas metabólicas claras. Ante tal estado de cosas, la elección 
del drenaje sistémico o portal depende del cirujano. ** 


Complicaciones quirúrgicas 

Fuga 

La fuga por la anastomosis entérica fue la principal complicación de los 
primeros intentos de trasplante de páncreas. Su incidencia oscila entre 
un 2 y un 10%. La fuga entérica se presenta con signos y síntomas 
similares a los de la perforación intestinal, incluyendo dolor abdominal, 
náuseas y vómitos, fiebre y taquicardia. Los pacientes pueden presentar 
un elevado recuento de leucocitos, aunque este es a menudo un hallazgo 
inespecífico, debido a que los pacientes están siendo tratados con este- 
roides. Las concentraciones de amilasa no siempre están afectadas. Sin 
embargo, las de creatinina sérica son a menudo altas y pueden denotar 
infección en curso. Como consecuencia de la inmunodepresión, los 
receptores de trasplante pueden no mostrar signos claros de infección 
o fuga, por lo que es esencial un índice elevado de sospecha para un 
diagnóstico a tiempo y para el oportuno tratamiento. La sospecha 
clínica puede ser suficiente para decidir la reintervención, aunque a 
menudo el estudio radiográfico proporciona pruebas confirmatorias 
en casos equívocos. En este contexto, el estudio de imagen más útil 
es la TC con administración oral de un agente de contraste. La TC 
tiene especial utilidad para identificar el muñón duodenal y el intes- 
tino delgado del receptor, porque la ecografía puede verse dificultada 
por el intestino suprayacente.*” Entre los hallazgos se cuentan líquido 
intraperitoneal libre o loculado, aire extraluminal y extravasación del 
material de contraste. 

La fuga entérica casi siempre requiere reintervención. Las fugas 
tempranas suelen ser anastomóticas y el tratamiento depende de la 
magnitud del escape y del estado del duodeno del donante. Una sutura 
simple puede ser suficiente para fugas pequeñas. Si se ve afectada 
una parte del duodeno, esa porción puede ser resecada y el duodeno 
remanente acortado. Cuando la anastomosis original es laterolateral, 
se puede crear un colgajo en Y de Roux para desviar el contenido 
duodenal lejos del injerto. En caso de fuga importante con sepsis o 
de peritonitis avanzada o en un contexto de tejido desvitalizado, la 
pancreatectomía es la técnica de elección. 

La mayor parte de las fugas se producen en las primeras semanas 
después del trasplante. Sin embargo, existe un subgrupo de pacientes 
en los que las fugas se producen más tarde. Cuando las fugas a partir 
de la anastomosis vesical se producen después de 10 años, el muñón 
duodenal puede mostrar adelgazamiento de la pared y la conversión se 
asocia a una tasa más alta de fuga anastomótica a partir de anastomosis 
entérica de reciente creación. Por esta razón, nosotros recomendamos 
que la conversión entérica en caso de trasplante de más de 10 años 
se cree con anastomosis en Y de Roux para desviar el flujo duodenal. 
Además, colocamos drenajes perianastomóticos en el momento de la 
conversión. 


Complicaciones vasculares 


Hemorragia. La hemorragia inmediata postrasplante puede proce- 
der del parénquima pancreático, especialmente cerca de la AMS o de la 
arteria esplénica. El paciente se presenta con hipotensión, taquicardia 
y distensión abdominal. Nosotros solemos realizar varias suturas de 
seda superficiales en forma de ocho en el tejido peripancreático que se 
extiende entre la AMS y la arteria esplénica para prevenir la hemorragia 
en esta área de difícil abordaje. 

La hemorragia digestiva retardada puede proceder de la anastomosis 
entérica. Suele presentarse entre los días 6 y 10 del postoperatorio y es 
autolimitante. Los pacientes se presentan con una repentina caída de 
la concentración de hemoglobina y suelen ser hemodinámicamente 
estables. Es importante corregir cualquier coagulopatía preexistente. 
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Dosis únicas de vasopresina de 0,3 Ug/kg, así como el inicio de una 
infusión de octreótido, en dosis de 25 g/h, son también de utilidad 
para limitar la pérdida de sangre. Los estudios ecográficos o radiográfi- 
cos no suelen ser diagnósticos en este caso. Sin embargo, si el paciente 
pasa a encontrarse hemodinámicamente inestable, debe considerarse 
otro diagnóstico, como el de úlcera duodenal. 

Puede sobrevenir hemorragia digestiva tardía como resultado de 
infección por CMV, úlceras duodenales del muñón duodenal por 
isquemia o rechazo o desarrollo de seudoaneurismas.* La mayoría 
de los casos de hemorragia tardía se asocian con pérdida del injerto. 
Hay que tener en cuenta la fístula aortoentérica como origen de la 
hemorragia en el diagnóstico diferencial porque esta es potencialmente 
mortal.“ En esos casos no se identifica el origen de la hemorragia en la 
endoscopia alta y baja. Los hallazgos en la angiografía del tronco celíaco 
y las arterias mesentéricas superior e inferior pueden ser normales, ya 
que el origen de la fístula es el vaso ilíaco. El abordaje apropiado exige 
una angiografía diagnóstica inmediata de la arteria ilíaca y la inserción 
terapéutica de una endoprótesis vascular recubierta si se identifi- 
ca una fístula aortoentérica o un seudoaneurisma, y se ha producido 
una evolución gradual a las técnicas endovasculares. Tanto las fístulas 
aortoentéricas como los seudoaneurismas tienden a aparecer en casos de 
rechazo crónico, infección o en proximidad a órganos ya insuficientes. 

Trombosis. La trombosis del injerto es la causa no inmunológica 
más frecuente de fracaso de trasplante de páncreas. Esta suele presen- 
tarse al inicio del período postoperatorio con elevación aguda de la 
glucosa, así como aparición de dolor abdominal intenso. Los factores 
de riesgo de la trombosis del injerto son multifactoriales y comprenden 
factores del donante como lesión durante la obtención y lesión por 
reperfusión. Los factores del receptor, como la menor fibrinólisis detec- 
tada en pacientes diabéticos o la obesidad, contribuyen a la pérdida.? 
El uso de un injerto de interposición venosa para extender la vena 
porta puede también incrementar el riesgo de trombosis. Es probable 
que factores del receptor también jueguen su papel en la trombosis del 
injerto. La coagulopatía relacionada con uremia puede conferir protec- 
ción contra la trombosis a los receptores de trasplantes SPR, mientras 
que se sabe que el estado diabético se asocia con hipercoagulabilidad. 
Es necesario equilibrar el riesgo de hemorragia con la trombosis. Los 
resultados de un estudio de 152 pacientes indican que la heparina en 
baja dosis (200-400 unidades/h o 5 unidades/kg/h) durante 48 h de 
postoperatorio puede ejercer un beneficio protector en la prevención 
de la pérdida temprana del injerto por trombosis, sin un mayor riesgo 
de sangrado.” 

La mayor parte de las trombosis de injerto se producen de forma 
temprana después del trasplante y se sospechan en caso de sensibilidad 
dolorosa del injerto, hiperglucemia, elevación de las concentraciones de 
lipasa y amilasa sérica o disminución de los niveles de amilasa urinaria 
en trasplantes de páncreas con drenaje vesical. Los pacientes con trom- 
bosis arterial pueden experimentar una elevación aguda indolora de las 
concentraciones de glucosa, porque el injerto no presenta hinchazón 
después de la trombosis arterial. La trombosis del injerto determina 
un rápido deterioro del estado clínico del paciente, con desarrollo de 
hipotensión y taquicardia poco después de la elevación de la glucosa. 
A menudo, es necesaria una laparotomía exploratoria de urgencia con 
pancreatectomía del trasplante. En caso de trombosis arterial parcial, 
en ocasiones es posible recuperar el injerto con una combinación de 
trombólisis mecánica o farmacológica y/o resección. El aspecto del 
injerto al repetir la exploración es fundamental. Suele ser obvia la exis- 
tencia de una cantidad suficiente de páncreas viable que se pueda salvar. 

La ecografía del trasplante de páncreas es la prueba diagnóstica 
inicial de elección. El estudio de flujo Doppler ofrece una visión de con- 
junto de la vascularización del parénquima y en él deben identificarse 
señales de flujo en los sistemas arterial y venoso. Entre las limitaciones 
de la ecografía se cuentan dependencia del operador e interferencia de 
las estructuras de alrededor y del intestino suprayacente. 
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Otras consideraciones. Tras el trasplante, también se registran 
infecciones, obstrucción intestinal y pancreatitis. Generalmente, estos 
trastornos no requieren tratamiento mediante cirugía abierta, aunque 
deben considerarse en el diagnóstico diferencial de disfunción del 
trasplante. 

Infección. Tras el trasplante de páncreas, en ocasiones se desarrolla 
infección en los espacios de la herida, superficiales o profundos. El uso 
apropiado de antibióticos perioperatorios limita esta complicación. Los 
receptores de trasplante de páncreas deben ser tratados durante 48 h 
con cobertura grampositiva, gramnegativa y antifúngicos. 

La infección del sitio quirúrgico, la mayor parte de las veces por 
microorganismos grampositivos, se produce hasta en un 50% de los 
pacientes. Las infecciones de la cicatriz superficial se tratan general- 
mente con medidas locales y antibióticos adicionales. Las infecciones 
de espacios profundos o intraabdominales son menos frecuentes, pero 
comportan una morbilidad considerablemente más alta. Los signos y 
los síntomas de infección intraabdominal son similares a los de fuga 
entérica. La ecografía y la TC son fundamentales para el diagnóstico. 

En general, el paciente estable con un absceso localizado puede ser 
tratado mediante drenaje percutáneo del absceso. Los pacientes con 
infección ampliamente generalizada o inestabilidad hemodinámica han 
de ser sometidos a una nueva exploración. Es preciso obtener cultivos 
para orientar el tratamiento antimicrobiano. La infección intraabdomi- 
nal, especialmente cuando se localiza cerca de la anastomosis vascular, 
puede predisponer a la formación de seudoaneurisma. La hemorragia 
intraabdominal sin explicación en un paciente con antecedentes de 
absceso abdominal aumenta la posibilidad de seudoaneurisma anas- 
tomótico como se comentó anteriormente. 

Pancreatitis. La pancreatitis del injerto es frecuente tras el tras- 
plante, y se registra en el 35% de los pacientes. Es probable que la 
pancreatitis temprana guarde relación con lesión por reperfusión del 
injerto. El diagnóstico se establece en un contexto de dolor abdominal 
e hiperamilasemia. Es importante descartar la posibilidad de rechazo 
agudo, aunque el dolor abdominal es menos probable si existe rechazo. 
El estudio por TC del injerto revela un órgano hipervascularizado e 
hinchado, a menudo con una importante cantidad de líquido alrededor. 
El tratamiento que nosotros utilizamos para la pancreatitis del injerto 
incluye reanimación agresiva con líquido, aplazamiento de la nutrición 
enteral y, si es necesario, instauración de nutrición parenteral total, 
tratamiento de infección superpuesta o concurrente y tratamiento de 
soporte. La mayor parte de los casos de pancreatitis son autolimitadas. 

Obstrucción intestinal. En el trasplante de páncreas se requiere 
una considerable disección intraabdominal. A diferencia del trasplante 
de riñón retroperitoneal aislado, la naturaleza intraperitoneal de la 
operación de páncreas incrementa el riesgo de complicaciones intes- 
tinales. La obstrucción del intestino delgado puede tener su causa en 
adherencias posquirúrgicas o por formación de hernia interna. 

Es característico que los pacientes se presenten con náuseas, vómi- 
tos, estreñimiento y dolor abdominal. Las radiografías simples ponen 
de manifiesto la presencia de niveles hidroaéreos y la TC confirma el 
diagnóstico. En el paciente estable, la reanimación y la descompresión 
con sonda nasogástrica son en general suficientes. Los pacientes ines- 
tables o los que presentan peritonitis deben ser sometidos a exploración 
en quirófano. 


Resultados 


El trasplante de páncreas es un tratamiento seguro y fiable para la dia- 
betes de tipo 1. Se observa un beneficio de supervivencia significativo, 
con una mortalidad en lista de espera del 30% en comparación con 
el 9% después del trasplante.** Permite restablecer la normoglucemia 
y los pacientes muestran concentraciones normales de hemoglobina 
Alc. Es importante destacar que los pacientes no sufren pérdida de 
conciencia por hipoglucemia. Los primeros ensayos de trasplante de 
páncreas se vieron empañados por las complicaciones quirúrgicas 
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y por la dificultad que entrañaban el diagnóstico y el tratamiento 
del rechazo. Sin embargo, con la mejora de la técnica quirúrgica, el 
tratamiento inmunodepresor y la tipificación de tejidos, en esta década 
los resultados han mejorado considerablemente. La supervivencia del 
injerto es excelente en todos los tipos de trasplante de páncreas de 
órgano sólido, con una supervivencia de pacientes a 1 año de 97-98% 
y supervivencia a los 3 años superior al 90%.” Las tasas de rechazo 
agudo han caído hasta menos del 10% con la actual inducción de 
inmunodepresión con prednisona, micofenolato mofetilo y tacrolimús. 
Un aspecto crucial del trasplante de páncreas es la posibilidad de pre- 
vención de las complicaciones secundarias de la diabetes. Sin embargo, 
no existen ensayos clínicos aleatorizados que comparen la eficacia del 
trasplante de páncreas con el estrecho control glucémico mediante 
tratamiento insulínico. Cada día parece haber más pruebas de que los 
efectos beneficiosos pueden no apreciarse hasta 5-10 años después del 
trasplante. La neuropatía periférica disminuye, con mejorías observadas 
en la conducción nerviosa motora y sensitiva.** Se ha abierto un debate 
en torno al efecto de una normoglucemia constante sobre la retinopatía 
diabética. El grado de enfermedad previa al trasplante suele afectar a la 
respuesta. Los pacientes con enfermedad pretrasplante grave pueden 
evolucionar hacia la ceguera. Sin embargo, en el seguimiento a largo 
plazo, la retinopatía se estabiliza y se necesita menos fotocoagulación 
en pacientes con trasplante exitoso.” 

El trasplante de páncreas exitoso que normaliza el control glucé- 
mico durante no menos de 1 año mejora de manera considerable la 
supervivencia del injerto renal no solo cuando se implanta el páncreas 
de manera simultánea, sino también, en menor medida, cuando el tras- 
plante de páncreas sucede al trasplante renal de donante cadáver o vivo. 

La principal causa de muerte en receptores de trasplante de páncreas 
es la enfermedad cardiovascular. En estos pacientes es necesario un 
minucioso cribado preoperatorio orientado al tratamiento de cualquier 
posible cardiopatía asintomática antes del trasplante. Además de regis- 
trar niveles normales de hemoglobina Alc y de concentraciones de 
glucosa en ayunas casi normales, los pacientes no presentan episodios 
hipoglucémicos, lo cual mejora de forma significativa la calidad de vida 
de los pacientes y de sus familiares. 


TRASPLANTE DE ISLOTES 


Como el objetivo principal del trasplante de páncreas es reemplazar la 
función de las células f3, el trasplante de tejido endocrino (islotes) solo 
tiene el potencial de proporcionar el mismo efecto terapéutico sin nece- 
sidad de una cirugía mayor. El trasplante de islotes es un procedimiento 
mínimamente invasivo, lo que evita la compleja cirugía intraabdominal 
y las complicaciones quirúrgicas relacionadas, así como las relacionadas 
con las secreciones exocrinas del páncreas. El interés por esta terapia 
celular se renovó cuando Shapiro et al.” describieron los resultados de 
siete pacientes que no necesitaban insulina 1 año después del trasplante 
de islotes en un protocolo inmunodepresor sin corticoesteroides. Esto 
supuso un cambio fundamental en el campo. En pacientes con vas- 
culopatía periférica grave, la inyección de islotes puede representar la 
única probabilidad de mejor control glucémico y una vida sin insulina, 
que evita el temor a la pérdida de la conciencia por hipoglucemia. Se 
han desarrollado indicaciones únicas para el trasplante de islotes. Nijhoff 
et al.* recogieron un caso de aislamiento de islotes y perfusión de tras- 
plante de rescate en un aloinjerto de páncreas que había sido extirpado 
por hemorragia. En pacientes con pancreatectomía extensa puede estar 
indicado el autotrasplante o un alotrasplante. Además, es posible que los 
pacientes con fracaso del trasplante del órgano sólido sean candidatos 
para recibir islotes exclusivamente.” El trasplante exclusivamente de los 
islotes evita, además, la necesidad de tratar las complicaciones secun- 
darias a las secreciones exocrinas del páncreas. El paciente y el médico 
deben tener en cuenta las complicaciones secundarias de la diabetes, 
sopesándolas con los efectos secundarios de la inmunodepresión. 
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Técnicas de aislamiento e infusión 


Para el trasplante de islotes, se obtiene el páncreas de un donante 
cadáver y se lo conserva de la misma manera que para el trasplante de 
todo el órgano, y se presta especial atención al enfriar adecuadamente 
el órgano durante todo el procedimiento y a no lesionar su cápsula. 
Como los vasos sanguíneos no se utilizan durante el aislamiento de 
islotes, en caso de arteria hepática derecha reemplazada en el donante 
se podría disecar con facilidad la AMS y enviarla con el hígado y el 
páncreas utilizado para el trasplante de islotes. En la mayoría de los 
países, los páncreas de donantes de mejor calidad se asignan primero 
para el trasplante de todo el órgano; si son rechazados, se ofrecen des- 
pués para islotes. En cambio, los órganos grasos de donantes con IMC 
superior a 32 podrían ir directamente a centros de trasplante de islotes 
con altos rendimientos de aislamiento. 

Elegir a los donantes de manera cuidadosa permite que los centros 
ahorren tiempo y dinero al minimizar el riesgo de aislamiento de bajo 
rendimiento o fallido. El procesamiento de las células de los islotes 
tiene lugar en instituciones clínicas que cumplen con los requisitos 
de buenas prácticas de elaboración. Primero, se disocia el páncreas 
durante la digestión enzimática con colagenasa, y después, se separan 
los islotes del tejido acinar durante la purificación por gradiente. A 
continuación, se pueden cultivar los islotes hasta por 72 h, lo que 
permite un procedimiento programado y la preparación del paciente. 
Un radiólogo intervencionista infunde los islotes en la vena porta. Todo 
el procedimiento se puede realizar bajo anestesia local con sedación 
mínima. En el 3-15% de los casos se produce hemorragia intraabdo- 
minal, que es el principal riesgo relacionado con el procedimiento. Sin 
embargo, menos del 1% de los pacientes que presentan un episodio 
hemorrágico necesitan cirugía. En las primeras cohortes se comunicó 
una pequeña probabilidad de trombosis de la vena porta. En la era 
actual, la administración de heparina y las técnicas de purificación 
modernas que determinan bajo volumen de microesferas minimizan 
este riesgo. 


Resultados 


Durante los últimos 14 años se han optimizado las nuevas técnicas 
de aislamiento y trasplante de islotes. Se han investigado nuevos pro- 
tocolos inmunodepresores. El décimo informe del Collaborative Islet 
Transplant Registry muestra que más de 1.000 pacientes han sido 
objeto de trasplante de islotes en el mundo de 1999 a 2015 (https:// 
citregistry.org/system/files/10th_AR.pdf, acceso el 20 de diciembre de 
2018). El uso de compuestos depletores de linfocitos T combinados 
con bloqueante del factor de necrosis tumoral O, inhibición de la diana 
de la rapamicina en mamíferos y/o inhibidores de la calcineurina da 
lugar a los mejores resultados clínicos. Los resultados de ausencia de 
insulina son comparables a los del TPA.* Hay que señalar que este 
grupo mostró que los pacientes que volvieron a la insulina tras el tras- 
plante de islotes no tuvieron hipoglucemias. Es posible que las perfu- 
siones secuenciales de islotes posteriores prolonguen con seguridad el 
período sin insulina y los pacientes refieren una reducción duradera 
del temor y la ansiedad asociados a la hipoglucemia.” Corresponde 
destacar que el 90% de los pacientes mantuvieron la función de los 
islotes durante más de 5 años después del procedimiento y expresaron 
concentraciones normales de péptido C en el torrente sanguíneo. 
La nefrotoxicidad de los agentes inmunodepresores ha sido una de 
las mayores preocupaciones del trasplante de islotes en comparación 
con continuar con insulina. Los resultados de un estudio de grupos 
cruzados indicaron que la progresión de la nefropatía es más rápida en 
los diabéticos de tipo 1 «frágiles» que permanecen en lista de espera con 
insulinoterapia Óptima que en los pacientes que recibieron trasplante 
de islotes y fueron tratados con una dosis terapéutica de tacrolimús.” 

En pacientes muy seleccionados que presentan la forma frágil de 
diabetes de tipo 1 y pérdida de la conciencia por hipoglucemia, el tras- 
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plante de islotes ofrece una opción terapéutica mínimamente invasiva 
vital con resultados a largo plazo duraderos. Dado el alto coste y el 
financiamiento limitado, el progreso adicional en este campo en 
EE. UU. necesita la aprobación y el reintegro del procedimiento por las 
aseguradoras. 
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HISTORIA 


El trasplante de intestino se ha convertido en una opción terapéutica 
que salva la vida de los pacientes con insuficiencia intestinal. El término 
insuficiencia intestinal abarca múltiples trastornos de longitud o función 
intestinal inadecuada que impiden la absorción adecuada de nutrientes. 
En cambio, autonomía enteral es un término que describe la capacidad 
de un individuo de absorber todos los nutrientes necesarios a partir del 
tubo digestivo. En el subgrupo de pacientes que presentan insuficiencia 
intestinal debido a la pérdida de longitud del intestino se utiliza el 
término síndrome del intestino corto. Las causas del síndrome del intes- 
tino corto son malformaciones congénitas, lesión traumática, infección 
e isquemia. La longitud absoluta del intestino remanente requerida para 
mantener la absorción de nutrientes varía entre los individuos y según 
la edad. Sin embargo, como regla empírica, el síndrome del intestino 
corto y la falta de autonomía enteral son esperados tras la resección de 
más del 75% del intestino nativo. 

Asimismo, la insuficiencia intestinal puede describir a un sub- 
grupo de pacientes con longitud normal o casi normal del intestino, 
pero función anormal como consecuencia de enfermedad de Crohn, 
trastornos de motilidad (como seudoobstrucción intestinal y enfer- 
medad de Hirschsprung de segmento largo) o enfermedades de los 
enterocitos (como displasia epitelial intestinal). Los trastornos de la 
función intestinal son menos frecuentes que el síndrome del intestino 
corto, pero comparten las mismas consecuencias devastadoras, con 
incapacidad de absorber nutrientes del tubo digestivo. De hecho, antes 
de la década de los sesenta, cualquier causa de insuficiencia intestinal 
era casi siempre mortal. Hoy en día, no obstante, se han desarrollado 
numerosas estrategias terapéuticas y el tratamiento de la insuficiencia 
intestinal sigue siendo enormemente variable según el centro. Para 
conocer mejor la evolución natural y los resultados clínicos de estos 
pacientes la British Association for Parenteral and Enteral Nutrition ha 
establecido recientemente el primer registro nacional de insuficiencia 
intestinal, que incluirá los resultados quirúrgicos y ayudará a definir 
la función del trasplante intestinal como tratamiento que salva la vida 
en pacientes seleccionados. 
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Conclusión 


La primera investigación de trasplante de intestino como tratamien- 
to de la insuficiencia intestinal se atribuye a Alexis Carrel en 1905.' 
Dada la falta de conocimientos sobre la inmunología del trasplante en 
esa época, no resultó sorprendente que estos primeros intentos fraca- 
saran. Alrededor de 50 años más tarde, Lillehei et al.,? en la University 
of Minnesota, en 1959 (después de los primeros trasplantes exitosos 
de riñón), publicaron su exitoso trabajo experimental de trasplante de 
intestino en un modelo canino. En 1962, Starzl (que también trabajó 
en un modelo canino) describió el trasplante de múltiples órganos 
abdominales, incluidos el hígado y el tubo digestivo (del estómago al 
colon), denominado homotrasplante de múltiples órganos viscerales. 
Con posterioridad, Lillehei et al. intentaron el trasplante intestinal 
humano en 1967.* Al igual que el trabajo de Carrel, su esfuerzo y 
varios intentos adicionales durante las siguientes dos décadas fracasaron 
en lograr autonomía enteral completa, aunque varios receptores de 
intestino sobrevivieron durante varios meses después del trasplante. ? 
Las principales razones del fracaso fueron complicaciones técnicas 
tempranas y la imposibilidad de controlar el rechazo, lo que indujo 
la aparición de infecciones abrumadoras o de linfoma postrasplante. 

La evolución clínica de la insuficiencia intestinal se modificó de 
manera sustancial cuando Dudrick et al.? comunicaron la hipera- 
limentación, que podría decirse que es uno de los avances médicos 
más significativos del siglo. Su trabajo demostró que los cachorros 
podían alcanzar patrones de crecimiento casi normales mientras 
se los mantenía casi exclusivamente con hiperalimentación, en la 
actualidad denominada con más frecuencia nutrición parenteral 
total (NPT). La introducción clínica de la NPT a largo plazo llevó 
a una mayor supervivencia en individuos con insuficiencia intes- 
tinal, y los estudios contemporáneos han descrito actualmente una 
supervivencia global en pacientes dependientes de la nutrición 
parenteral del 84 y 73% en poblaciones pediátricas” y 88 y 64% en 
adultos' a 1 y 5 años, respectivamente. Dado el éxito del sostén con 
nutrición parenteral a principios de la década de los setenta y los 
pésimos resultados de los primeros intentos de trasplante intestinal, 
disminuyó el entusiasmo por nuevos estudios clínicos de trasplante 
intestinal durante esta era. 
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FIGURA 28.1 Número de trasplantes intestinales realizados anual- 
mente en EE. UU. entre 1990 y 2018. (Number of intestinal transplants 
performed annually in the United States 1990-2018. U.S. Department 
of Health 8 Human Services. https://optn.transplant.hrsa.gov/data/view- 
data-reports/national-data/+t. Acceso el 22 de enero de 2019). 


Con el tiempo se detectaron complicaciones potencialmente fatales 
asociadas con la NPT, por ejemplo, infecciones del torrente sanguíneo 
graves asociadas con el catéter; dificultades técnicas para mantener el 
acceso venoso por trombosis venosa asociada con el catéter, y colestasis 
que causaba insuficiencia hepática, también denominada enferme- 
dad hepática asociada a la nutrición parenteral (EHAND) o enfermedad 
hepática asociada a la insuficiencia intestinal (EHAID. Aunque no exis- 
te una definición formal de consenso de EHAII, suele caracterizarse por 
la bioquímica como concentración de bilirrubina conjugada mayor de 
2 mg/dl en pacientes que llevan más de 2 semanas en NPT. La EHAII 
aparece en aproximadamente el 50% de los pacientes pediátricos y 
guarda una estrecha relación con la duración de la NPT (> 3 meses).? 
En los adultos que reciben nutrición parenteral domiciliaria, el riesgo 
de esteatosis inducida por EHAII es más bajo, con tasas comunicadas 
del 15-40%. Sin embargo, una vez que sobreviene la EHAII, esta 
se asocia con una mortalidad a 5 años del 43% en los pacientes con 
yeyuno e íleon restantes de menos de 50 cm de longitud.” 

Junto con las comunicaciones de complicaciones graves asociadas 
a la NPT, se introdujo la inmunodepresión con ciclosporina, que 
determinó marcadas mejorías de la supervivencia de aloinjertos renales 
y hepáticos. Gracias a los avances de la inmunodepresión se renovó el 
interés en el campo del trasplante de intestino. Según se ha publicado, 
el primer aloinjerto exitoso de intestino aislado en seres humanos (con 
logro de autonomía enteral) fue practicado por Deltz et al.'” en 1988, 
con un aloinjerto de donante vivo obtenido de la hermana del receptor 
de 42 años. Si bien se repitieron episodios de rechazo, estos se controla- 
ron con ciclosporina, esteroides en bolo y tratamientos antilinfocíticos, 
lo que permitió alcanzar, finalmente, autonomía enteral. Algunos meses 
más tarde, Grant et al.'* llevaron a cabo el primer trasplante de cadáver 
combinado hepatointestinal que logró autonomía enteral completa y 
supervivencia de más de 1 año del paciente y el injerto utilizando ciclos- 
porina. Pese a estos éxitos individuales, la supervivencia a 1 año prevista 
tras el trasplante de intestino e inmunodepresión con ciclosporina era 
de alrededor del 25%, y persistía el fracaso para lograr la autonomía 
enteral y el riesgo de muerte temprana.” A principios de la década de los 
noventa, la introducción de inmunodepresión con tacrolimús mejoró el 
control del rechazo de los aloinjertos de intestino, con la consiguiente 
mejoría de la supervivencia del paciente y del injerto después del tras- 
plante de intestino.'? Si bien esto indujo un leve aumento del volumen, 
la experiencia y el volumen globales han sido sustancialmente menores 
con trasplante de intestino que con trasplante de otros aloinjertos de 
órganos sólidos. En EE. UU. la United Network for Organ Sharing 
(UNOS) notificó que solo se habían realizado 3.000 trasplantes de 
intestino hasta diciembre de 2018, con 100 en el año 2018 (fig. 28.1). 
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INDICACIONES DE TRASPLANTE DE INTESTINO 


La dependencia de la nutrición parenteral sola no se considera una 
indicación para el trasplante de intestino teniendo en cuenta la exce- 
lente supervivencia de la mayoría de los pacientes que reciben nutrición 
parenteral. En el Sexto Simposio Internacional de Trasplante de Intes- 
tino celebrado en 2001, expertos en el campo propusieron indicaciones 
de trasplante de intestino y no han cambiado de forma apreciable desde 
entonces. Incluyen insuficiencia intestinal irreversible y uno o más de 
los siguientes factores: '? 1) insuficiencia hepática franca o inminente 
causada por EHAND; 2) trombosis múltiples de las venas centrales que 
limitan el acceso venoso central; 3) más de dos episodios de infección 
relacionada con el catéter que exigen hospitalización en cualquier año; 
4) episodio único de infección fúngica de la vía, y 5) episodios frecuen- 
tes y graves de deshidratación, pese a la complementación de líquidos 
intravenosos (i.v.) y la NPT. Luego, se agregaron otras indicaciones de 
trasplante de intestino, como insuficiencia intestinal que suele provocar 
muerte prematura pese a la NPT (p. ej., tubo digestivo imposible de 
reconstruir) y enfermedades para las que no hay ningún tratamiento 
alternativo (como trombosis venosa esplácnica completa y tumores 
mesentéricos benignos o de crecimiento lento irresecables).'*'? Otras 
posibles indicaciones son pacientes con alta morbilidad, mala calidad 
de vida y alteraciones hidroelectrolíticas graves que requieren hos- 
pitalización frecuente, aunque estas no están uniformemente aceptadas. 
El International Intestinal Trasplant Registry (UTR) ha reunido datos 
demográficos y de resultados de casi todos los trasplantes intestinales 
de todo el mundo, desde los primeros casos exitosos de fines de la 
década de los ochenta. La tabla 28.1 presenta las enfermedades primarias 
subyacentes que con más frecuencia motivan el trasplante intestinal 
recogidas por el ITR. En pacientes pediátricos y adultos el síndrome del 
intestino corto representa cerca de las dos terceras partes de los pacientes, 
aunque sea secundario a diferentes trastornos; en pacientes pediátricos 
estos son gastrosquisis (22%), vólvulo (16%) y enterocolitis necrosante 
(14%) mientras que en los adultos son más frecuentes isquemia (24%), 
enfermedad de Crohn (11%), vólvulo (8%) y traumatismos (7%). '* 


EVALUACIÓN 


Evaluación del receptor 


La derivación oportuna a un centro de trasplante de intestino (antes 
o poco después de la aparición de complicaciones de la nutrición 
parenteral) es el primer paso para el candidato potencial a trasplante 
de intestino. La evaluación para el trasplante comprende la determi- 
nación de la longitud del intestino residual, la anatomía y la función, 
la magnitud de las complicaciones de la insuficiencia intestinal, y la 
presencia y la magnitud de afecciones comórbidas. Si bien cada centro 
desarrolla sus propios protocolos, la tabla 28.2 presenta los estudios 
diagnósticos realizados con frecuencia durante la evaluación. Después 
de la evaluación, un equipo multidisciplinario (que incluye cirugía de 
trasplante, gastroenterología, anestesia, asistencia social, nutrición, 
farmacia, fondos y psicología médica) determina si el paciente es un 
candidato apropiado en función de los criterios de inclusión y de 
exclusión específicos del centro. Si se estima que el paciente es un 
candidato, el centro coloca al paciente en la lista de espera dentro del 
área de servicio de donantes de la UNOS. La UNOS ha desarrollado 
estrategias de asignación de los órganos de cadáver donados, que están 
disponibles para el público (http://www.unos.org). 


Evaluación del donante 


Se selecciona un donante cadáver adecuado sobre la base del tipo de san- 
gre compatible y el tamaño del donante comparado con el del receptor. 
El tamaño es una consideración significativa para el intestino donado, 
porque suele haber una pérdida sustancial de dominio abdominal en 
los receptores que se han sometido típicamente a una resección extensa. 
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TABLA 28.1 
PEDIÁTRICOS 
Síndrome del intestino corto: 

— Gastrosquisis 

—Vólvulo 

—Enterocolitis necrosante 

— Atresia 

— Isquemia 

— Traumatismos 

—No especificado 
Trastornos de la motilidad 
Síndromes de malabsorción 
Retrasplante 
Dtros 


INCIDENCIA (%) 
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Trastornos subyacentes que precisan trasplante intestinal 


ADULTOS 
Síndrome del intestino corto: 
— Isquemia 
— Enfermedad de Crohn 
— Dtros 
—Vólvulo 
— Traumatismos 


INCIDENCIA (9%) 


Tumores 

Trastornos de la motilidad 
Dtros 

Retrasplante 


Adaptado de Grant D, Abu-Elmagd K, Mazariegos G, et al. Intestinal Transplant Registry report: global activity and trends. Am J Transplant. 


2015;15:210-219. 


TABLA 28.2 Estudios diagnósticos para la evaluación de candidatos a trasplante intestinal 


ESTUDIOS DIAGNÓSTICOS 
Evaluación de laboratorio 


Evaluación inmunitaria 
Pruebas serológicas para 
enfermedades infecciosas 


Endoscopia 
Histopatología 
Evaluación radiológica 


Biopsia hepática percutánea 


PRUEBAS Y PROCEDIMIENTOS 

Química sérica, pruebas funcionales hepáticas, hemograma completo, tiempo de protrombina (cociente normalizado 
internacional), tiempo de tromboplastina parcial, recuento de plaquetas, albúmina 

Tipificación de HLA, anticuerpos anti- HLA, panel de anticuerpos reactivos (PAR) 

Inmunoglobulina G/inmunoglobulina M anti-CMV, anticuerpos anti-VEB, virus de la hepatitis B, virus de la hepatitis C, VIH 


Endoscopia digestiva alta, colonoscopia con biopsia 


Seriada gastroduodenal con tránsito de delgado, colon por enema 


Tomografía computarizada de abdomen y pelvis, ecografía hepática 
Ecografía Doppler de las venas yugular y subclavia (o flebografía por resonancia magnética) para valorar la permeabilidad 
Estudio de vaciamiento gástrico, pruebas de motilidad 


Ecocardiografía bidimensional 


Valoración nutricional, psicosocial, cardiopulmonar y de anestesia 


CMV, citomegalovirus; HLA, antígeno leucocítico humano; VEB, virus de Epstein-Barr; V/H, virus de la inmunodeficiencia humana. 


Para encarar el problema de la pérdida de dominio, algunos centros han 
recomendado que un donante ideal debe tener un peso corporal del 
50-75% del peso del receptor. '” Además, es posible que los antecedentes 
de cirugía abdominal extensa del donante impidan la obtención. 

Otro aspecto importante de la selección de donantes es el tiempo de 
isquemia fría. Comparado con otros órganos abdominales, los aloinjertos 
intestinales son especialmente sensibles a la isquemia fría debido a su 
mucosa, muy vascularizada y metabólicamente activa. El almacenamien- 
to prolongado en frío del injerto puede provocar la pérdida de integridad 
de la mucosa y, por tanto, translocación bacteriana o perforación intes- 
tinal poco después del implante; por este motivo, muchos protocolos 
recomiendan un tiempo máximo de isquemia fría de 6 a 8 h. Como 
resultado, los donantes óptimos de intestino delgado mantienen la esta- 
bilidad hemodinámica, requieren un soporte de vasopresores mínimo y 
están geográficamente próximos al centro de receptores de trasplantes. '* 

Por último, es importante la investigación serológica vírica del 
donante cadáver para el virus de Epstein-Barr (VEB) y el citomegalo- 
virus (CMV), dado el riesgo asociado de transmisión vírica primaria, 
que causa trastorno linfoproliferativo postrasplante (TLPT) y enteritis 
grave, respectivamente. '*%% 


Consideraciones quirúrgicas y técnicas en el donante 
y el receptor 
Trasplante de intestino aislado 


Los aloinjertos de intestino (o intestino delgado) aislados suelen incluir 
todo el yeyuno y el leon con la vasculatura asociada, es decir, la arteria 


mesentérica superior (AMS) y la vena mesentérica superior (VMS) 
(fig. 28.2). La variable más frecuente en este tipo de aloinjerto es el 
sitio de transección vascular (por encima o por debajo del páncreas), 
que depende fundamentalmente de si la asignación del páncreas del 
donante de intestino es independiente del aloinjerto de intestino. 
En el donante neonatal o en cualquier donante de quien no se ha 
asignado el páncreas aislado por separado del trasplante se secciona 
la AMS a la altura de la aorta, y se secciona la vena porta en el borde 
superior del páncreas para que los vasos tengan la máxima longitud 
hasta el aloinjerto de intestino. El yeyuno donado se secciona con una 
grapadora quirúrgica inmediatamente por debajo del ligamento de 
Treitz, y se practica la transección del ífleon por encima de la válvula 
ileocecal. En cambio, en donantes adultos y pediátricos de mayor edad 
sin aberraciones anatómicas significativas, el intestino aislado se puede 
obtener de manera segura y permitir, a la vez, el uso del hígado y el 
páncreas del mismo donante para otros receptores. En estas circuns- 
tancias, la operación del donante exige disección cuidadosa adicional 
del mesenterio para separarlo de los órganos retroperitoneales, y la AMS 
y la VMS se seccionan en la raíz del mesenterio en el borde inferior 
del páncreas. También se obtienen las arterias carótidas o ilíacas y las 
venas ilíacas o yugulares internas para permitir la reconstrucción vas- 
cular en el receptor. 

Durante la operación del receptor se establece la irrigación arterial 
por anastomosis directa de la AMS del donante con la aorta infrarrenal 
del receptor o por interposición de un conducto arterial del donante. 
El flujo de salida venoso del aloinjerto depende de la anastomosis 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


FIGURA 28.2 Trasplante de intestino aislado. Se establece la irrigación 
arterial a través de la anastomosis de la arteria mesentérica superior 
del donante con la aorta infrarrenal del receptor. El drenaje venoso se 
logra mediante la anastomosis de la vena mesentérica superior del 
donante con la vena porta o la vena cava inferior nativa. La continuidad 
intestinal se establece por anastomosis del yeyuno proximal del injerto 
con el duodeno del receptor, y el íleon distal se exterioriza como una 
ileostomía. 


de la VMS del donante con la vena porta o la vena cava inferior del 
receptor, con interposición, o no, de un conducto venoso del donante. 
La continuidad del intestino se establece en sentido proximal y distal 
mediante técnicas convencionales de anastomosis entérica. Por último, 
se crea una ileostomía distal para permitir el control sistemático del 
injerto (v. fig. 28.2). 


Aloinjerto de intestino en combinación con otros órganos 
abdominales 


La nomenclatura de los injertos que incluyen otros órganos abdo- 
minales junto con el intestino es menos uniforme que el injerto de 
intestino aislado y ha variado a lo largo del tiempo y entre diversos 
centros. El injerto de hígado-intestino delgado descrito por Grant 
etal.'' hace referencia a injertos individuales de hígado e intestino 
obtenidos del mismo donante cadáver, pero cada uno implantado por 
separado. Los aspectos técnicos de la obtención en el donante para 
injertos que se planifica implantar por separado son los mismos que 
los descritos para el trasplante de intestino aislado y para la obtención 
convencional del hígado. Este injerto compuesto requiere un asa de 
intestino delgado del aloinjerto desfuncionalizada (Y de Roux) para 
el drenaje biliar. En esta situación, el aloinjerto de páncreas se podría 
asignar a un receptor diferente. La segunda variante del aloinjerto 
hepatointestinal es la versión en bloque, en la que se obtienen el 
hígado y el intestino, junto con el duodeno y el páncreas (o la cabeza 
del páncreas), y se trasplantan en continuidad, lo que preserva el 
sistema biliar extrahepático (fig. 28.3). Sin embargo, cuando se 
planifica implantar en bloque el injerto de hígado-intestino delgado, 
después de la movilización completa de los órganos abdominales a 
lo largo de planos avasculares, la obtención en el donante cadáver 
difiere de la descrita antes en que: 1) no se practica disección hiliar 
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(lo que deja tal cual están el hilio hepático, el duodeno y el páncreas del 
donante); 2) se extirpa la aorta torácica del donante en continuidad 
con la aorta abdominal (incluidos los orificios del tronco celíaco y la 
AMS), y 3) se suele resecar el bazo del donante de la cola del páncreas 
en la mesa del instrumental. Los sitios para la sección del intestino 
(inmediatamente distal al píloro y proximal a la válvula ileocecal) 
y la sección de la vena cava inferior (por encima y por debajo del 
hígado) son los mismos que en el trasplante de hígado aislado o de 
intestino aislado. 

Durante la operación del receptor se extirpa el hígado nativo 
junto con la mayor parte del intestino remanente (o todo este) para 
dejar espacio para el aloinjerto de intestino. La extensión de la resec- 
ción visceral nativa puede incluir la parte distal del estómago nativo, 
el duodeno, el páncreas y el bazo nativos. Los cuadros que pueden 
afectar la extensión de la resección visceral nativa son la extensión 
o la localización de tumores hiliares o de la raíz del mesenterio, la 
presencia de fístulas enterocutáneas o anomalías anatómicas de cual- 
quiera de estas estructuras, y la pérdida de dominio abdominal que 
impide la colocación del injerto debido a discrepancia de tamaño. 
En primer lugar, se practica la anastomosis de la vena cava inferior 
suprahepática como en un procedimiento de trasplante hepático 
aislado. La reconstrucción de la vena cava se puede realizar con 
reemplazo de cava o en forma piggyback (lo que depende, en gran 
medida, de la presencia o la ausencia de discrepancia de tamaño 
entre el donante y el receptor o de la preferencia del centro o el 
cirujano). La anastomosis de la cava permite el drenaje venoso de los 
órganos compuestos, porque el sistema porta del donante permanece 
indemne. A continuación, se restablece la irrigación arterial. La 
figura 28.3A demuestra el uso de la aorta torácica del donante como 
conducto para la irrigación arterial del tronco celíaco y la AMS del 
donante. Este conducto aórtico del donante se puede anastomosar a 
la aorta infrarrenal o a la aorta supracelíaca del receptor, como mues- 
tra la figura 28.3B. Una vez revascularizado el injerto, se restablece 
la continuidad intestinal en el plano proximal y distal; sin embargo, 
el sitio de anastomosis depende de la anatomía del receptor y de la 
extensión de la resección de las vísceras nativas. En la figura 28.3A 
se muestra la reconstrucción proximal del intestino a la altura del 
duodeno nativo y yeyuno proximal del aloinjerto, y la reconstrucción 
distal es a la altura del íleon distal del aloinjerto y el colon transverso 
nativo remanente. 

Cuando se conserva el intestino anterior del receptor, se debe 
practicar una derivación portocava (o esplenorrenal) para permitir 
el drenaje venoso del intestino anterior nativo (estómago, páncreas, 
bazo y duodeno) y evitar la formación de varices esofagogástricas o 
ascitis resistente al tratamiento por obstrucción del flujo venoso. En 
este caso, la reconstrucción proximal del intestino se realiza entre 
el yeyuno nativo remanente y el yeyuno proximal del aloinjerto del 
donante. 

La ventaja estratégica del implante individual es la posibilidad de 
explantar un aloinjerto de intestino fallido sin alterar el aloinjerto 
hepático si sobreviene una lesión discordante después del trasplante, lo 
que evidentemente era una preocupación en las primeras experiencias, 
teniendo en cuenta la alta incidencia y el carácter recurrente del rechazo 
del aloinjerto de intestino. Las ventajas de la estrategia en bloque son la 
operación simplificada en el receptor y la menor posibilidad de com- 
plicaciones técnicas, dado que no es necesario reconstruir el drenaje 
biliar ni la vena porta. Además, la estrategia en bloque requiere una sola 
anastomosis vascular a un manguito o conducto de aorta del donante, 
a diferencia de la reconstrucción individual de la arteria celíaca y la 
AMS, cuando los injertos se implantan por separado.” La principal 
crítica de la nomenclatura hígado-intestino delgado para estas dos 
técnicas es que no distingue cuándo se incluye el duodeno y el páncreas 
del donante como parte del injerto ni distingue qué vísceras nativas se 
conservan O se resecan. 
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Posición supracelíaca 


de la rama 


de la aorta torácica 
del donante 


FIGURA 28.3 Trasplante de hígado-intestino-páncreas. (A) Se dejan las arterias mesentérica superior y del 
tronco celíaco del donante en una rama aórtica, que se anastomosa a la aorta infrarrenal del receptor. El flujo 
de salida venoso tiene lugar a través de la anastomosis entre las venas hepáticas del donante y la vena cava 
inferior suprahepática del receptor. El duodeno y la cabeza del páncreas del donante (se muestra) o todo el 
páncreas del donante se dejan intactos para preservar el colédoco del donante. El yeyuno del donante se anas- 
tomosa al estómago, el duodeno (se muestra) o el yeyuno proximal nativo, según la anatomía del remanente 
nativo. (B) Posición supracelíaca de la rama de la aorta torácica del donante. 


Otras variaciones técnicas 


Las variaciones técnicas en las operaciones del donante y el receptor 
son frecuentes para aloinjertos multiorgánicos que contienen intestino; 
sin embargo, los matices de estas variaciones son difíciles de evaluar en 
términos de contribución a la evolución del paciente, dado el carácter 
inespecífico de la nomenclatura empleada para describir estas técnicas y 
la inconsistencia en el uso de diversos términos. Además del aloinjerto 
de hígado-intestino delgado descrito antes, en la actualidad se emplean 
(o se han empleado antes) otros tres términos en referencia a aloinjertos 
multiorgánicos que contienen intestino: injertos en racimo, multivis- 
cerales y multiviscerales modificados. En los primeros artículos que 
utilizan el término multivisceral en la descripción de aloinjertos mul- 
tiorgánicos que contenían intestino en perros, el injerto incluía todo 
el tubo digestivo desde la región proximal del estómago hasta el colon 
transverso, junto con el hígado.” En la utilización actual más frecuente 
se ha reservado multivisceral para un aloinjerto multiorgánico que con- 
tiene intestino y que contiene específicamente estómago del donante 
como parte del aloinjerto, ya sea que se incluya o no el colon como 
parte del injerto.” Tradicionalmente, el colon derecho y el transverso, 
que reciben su irrigación arterial de la AMS, se incluían como parte del 
trasplante de intestino. El colon se ubicada en una posición ortotópica 
y se anastomosaba con el colon del receptor o se exteriorizaba como 
una colostomía terminal. Una de las series iniciales de Pittsburgh” 


comunicó mayor riesgo de pérdida del injerto en caso de inclusión del 
colon, y de ahí en adelante se abandonó en gran medida la inclusión 
del colon en los injertos multiviscerales durante muchos años. Comu- 
nicaciones más recientes refutaron esta repercusión negativa percibida, 
y los centros están incluyendo cada vez más el colon (y por tanto la 
válvula ileocecal) en aloinjertos intestinales, lo que ha demostrado que 
aumenta la formación de heces, por lo que mejora la calidad de vida y 
la continencia.?*” El informe del ITR presentado en 2013 mostró que 
la tasa de inclusión del colon ha aumentado del 4%, en 2000, al 30%, 
en 2012.'* Además de estas variaciones, algunos también han empleado 
el término multivisceral para referirse al aloinjerto en bloque de hígado- 
intestino delgado-duodeno-páncreas (descrito anteriormente), o al 
explante más extenso de vísceras nativas del hemiabdomen superior 
en el receptor (es decir, exenteración abdominal superior completa). 
El término multivisceral modificado se ha utilizado para describir un 
injerto multiorgánico que contiene intestino, que incluye estómago 
del donante cuando se excluye el hígado del donante (con inclusión, 
o no, del colon del donante). El término en racimo se superpone un 
poco con multivisceral, pero hace hincapié en la estructura anatómica 
de diversos órganos con irrigación provista por un pedículo común 
(es decir, la aorta del donante), y los órganos particulares incluidos 
o excluidos podrían modificarse sobre la base de las necesidades del 
receptor particular. Según la descripción original, el injerto en racimo 
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FIGURA 28.4 Supervivencia del injerto dentro de los primeros 60 
meses después del trasplante entre receptores de trasplante intestinal 
de donante adulto fallecido. /N, intestino; /N-H/, intestino-hígado. (Tomado 
de Smith JM, Weaver T, Skeans MA, et al. OPTN/SRTR 2016 annual data 
report: intestine. Am J Transplant. 2018;18(suppl 1):254-290.) 


se utilizaba fundamentalmente para trasplantes realizados por tumor, 
y los órganos incluidos se seleccionaban en función del grado de com- 
promiso de los órganos nativos.” 

Durante años se ha sospechado que el hígado ejercía una función 
protectora inmunológica para el aloinjerto intestinal;” sin embargo, 
los datos de 2016 de la Organ Procurement and Transplantation 
Network/Scientific Registry of Transplant Recipients (OPTN/SRTR) 
ha demostrado supervivencias equivalentes del injerto entre injertos 
intestinales aislados y combinados de intestino-hígado (fig. 28.4). La 
reunión de datos anatómicos más detallados en el informe más reciente 
del ITR respecto de la serie de datos de la UNOS ha permitido el 
análisis preliminar de factores que pueden incidir en el resultado, 
incluidas las diversas combinaciones de órganos. Se necesitan más 
estudios para identificar las ventajas y desventajas, y la contribución 
al pronóstico sobre la base de la extensión de la resección de órganos 
nativos. 


INMUNODEPRESIÓN 


La mayor capacidad inmunógena del intestino requiere esquemas de 
inmunodepresión más potentes que los que se suelen indicar para 
otros órganos sólidos. Se ha propuesto que esto está relacionado con 
el tejido linfoide asociado a mucosas y la colonización bacteriana 
presente en el injerto.” La aparición de la ciclosporina fue la clave 
para la introducción exitosa del trasplante de intestino. Sin embargo, 
con la introducción del tacrolimús (FK-506), que formó la base de 
la mayoría de los esquemas de inmunoterapia de mantenimiento 
actuales, se alcanzaron tasas aceptables de trasplante de intestino 
exitoso. Los esteroides también se utilizan mucho, aunque se ha 
comunicado la aplicación de un protocolo de evitación de esteroides 
con aparente éxito.” También se ha empleado con éxito el belatacept 
como tratamiento de mantenimiento en receptores de trasplante 
intestinal que no toleraban el tacrolimús por sus efectos secundarios 
nefrotóxicos.” La mayoría de los centros utilizan inmunodepresión 
de inducción intraoperatoria con un anticuerpo monoclonal (p. ej., 
alemtuzumab o basiliximab) o con un preparado de anticuerpos poli- 
clonales (p. ej., globulina antitimocítica). El tratamiento de inducción 
se ha asociado con una reducción sustancial de la incidencia de rechazo 
temprano, y la revisión más reciente del ITR sugiere una ventaja en la 
supervivencia de la depleción mediante tratamiento de inducción. '* 
En diversos centros se ha comunicado la utilización de otros agentes 
inmunodepresores (como micofenolato de mofetilo y sirolimús), ya 
sea de manera sistemática o cuando aparecen efectos colaterales de los 
esquemas inmunodepresores convencionales.” De modo similar a las 
consideraciones anatómicas en las técnicas quirúrgicas y la elección del 


28 Trasplante de intestino delgado 


agente de inducción, ningún esquema de mantenimiento específico 
ha probado ser superior a otro, y los centros continúan indicando 
esquemas basados en la preferencia del médico, la experiencia y las 
necesidades del paciente individual. 


COMPLICACIONES 


Complicaciones quirúrgicas y perioperatorias 

Pese a los avances en el trasplante intestinal, este sigue siendo un 
procedimiento quirúrgico con alta morbilidad y tasas de complicación 
comunicadas que se acercan al 50%. Los tipos más frecuentes de 
complicaciones técnicas son filtraciones anastomóticas intestinales, 
perforaciones intestinales y complicaciones de la herida. Estas pueden 
ser catastróficas y exigen estar siempre atentos a esta posibilidad, 
debido a la inmunodepresión intensiva y, a veces, a la falta de signos 
y síntomas. El tratamiento de estas complicaciones quirúrgicas en el 
receptor de aloinjerto intestinal aplica principios quirúrgicos con- 
vencionales para suministrar cobertura a las asas intestinales, drenar 
o desbridar material o tejido infeccioso, y cerrar defectos entéricos. 
Las complicaciones vasculares son raras, pero comprenden tanto san- 
grado como trombosis. La hemorragia postoperatoria puede deberse a 
coagulopatía del receptor (sobre todo en el caso de disfunción hepática 
nativa o del aloinjerto) y ser amplificada por la disección intensiva 
que suele ser necesaria como resultado de las múltiples adherencias 
de cirugías previas. Por lo general, la trombosis de los conductos flujo 
de entrada arterial o de flujo de salida venoso se asocia con la necrosis 
súbita y devastadora del injerto y determina la pérdida del paciente 
o del injerto. En el trasplante hepatointestinal es posible prevenir, en 
gran medida, las complicaciones biliares mediante la inclusión del 
duodeno y el páncreas, lo que evita cualquier disección hiliar, como 
se mencionó antes. Se han observado raros casos de estenosis biliares 
intrahepáticas por lesión por conservación, isquemia fría prolongada 
o lesión inmunológica tardía. 


Control y rechazo 


Tradicionalmente, el rechazo era frecuente y a menudo grave en 
los receptores de trasplante intestinal, con una incidencia de hasta 
el 70-80%.'' En forma más reciente, gracias a la evolución de las 
estrategias inmunodepresoras se ha observado una disminución de 
la incidencia de rechazo que se correlaciona con mejor supervivencia 
del paciente.” Por lo general, el rechazo celular agudo se produce 
dentro del primer año del trasplante, pero puede aparecer en cualquier 
momento. Los signos y síntomas clínicos de rechazo más frecuentes 
pueden simular los de gastroenteritis vírica, como fiebre sin causa reco- 
nocida, dolor o cólicos abdominales, y mayor débito del estoma o fecal. 
Teniendo en cuenta el comienzo insidioso, la falta de manifestaciones 
distintivas y la ausencia de biomarcadores específicos, puede haber 
demora en el diagnóstico. Por esta razón, el rechazo continúa estre- 
chamente asociado con las tasas de fracaso del injerto y de mortalidad. 

A diferencia del trasplante hepático o renal, no existe ningún mar- 
cador seroquímico conveniente para controlar la función intestinal. 
Se han analizado las concentraciones de calcoprotectina en heces y 
citrulina en suero como marcadores potenciales, pero debido al acceso 
limitado y lo prolongado de la prueba ninguna de estas determinaciones 
se usa habitualmente hoy en día.??** Aunque faltan biomarcadores 
serológicos, quizás una ventaja exclusiva del trasplante intestinal sea la 
obtención tan sencilla de tejido para biopsia mediante la endoscopia. 
La ileoscopia a través de la ostomía es un método de visualización de 
la mucosa y de obtención de tejido para examen histopatológico. Por 
lo general, la ileoscopia y la biopsia sistemáticas se inician entre los 
días 5 y 7 de postoperatorio, y la mayoría de los centros obtendrán 
muestras de biopsia una o dos veces por semana durante los primeros 
1-3 meses, y según sea necesario de ahí en adelante. 
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Investigaciones recientes también han subrayado la implicación 
de los anticuerpos específicos de donante (AED) en la aceleración del 
rechazo agudo y crónico.” Estos anticuerpos se unen al antígeno 
leucocítico humano (HLA) del donante y están presentes en el 11-31% 
de los pacientes antes del trasplante y se desarrollan de novo hasta en el 
18-25% de los pacientes después del trasplante; su presencia indica un 
riesgo máximo del 30% de pérdida del injerto en 2 años.”** El control 
de los AED se realiza mediante análisis inmunosorbente ligado a enzi- 
mas o análisis de microesferas unidas al HL; sin embargo, actualmente 
no contamos con un protocolo de consenso en el uso de esos análisis ni 
para el tratamiento de los AED. En investigación clínica, no obstante, 
los AED se han medido en intervalos de 1, 3, 6 y 12 meses después del 
trasplante (y en cualquier momento si hay sospecha clínica de rechazo) 
y se tratan de forma individual.** 

Desde el punto de vista histológico, el rechazo celular agudo se 
caracteriza, en las formas leves, por una respuesta inflamatoria que se 
localiza en la lámina propia y las criptas, con mayor número de cuerpos 
apoptósicos en las criptas, pero mantenimiento de un revestimiento 
mucoso intacto y una altura normal o casi normal de las vellosidades. 
El rechazo celular agudo moderado se define por el aumento notorio 
de la inflamación dentro de la lámina propia, aumento de los cuerpos 
apoptósicos dentro de las criptas y borramiento o distorsión de la 
arquitectura vellosa. En el rechazo celular agudo grave, el daño de las 
criptas es tan marcado que puede haber pérdida de la arquitectura intes- 
tinal, y se identifica ulceración o exfoliación mucosa grave.” Si bien 
por ahora se desconoce el mecanismo, algunos centros han informado 
de una incidencia o gravedad más altas de rechazo celular agudo 
en trasplantes de intestino aislado que en trasplantes de intestino en 
combinación con el hígado; no obstante, este efecto protector se pierde 
en pacientes con AED circulantes persistentes después del trasplante.” 

Una vez establecido el rechazo, el tratamiento suele consistir en 
altas dosis de esteroides y un aumento de los niveles diana de inmu- 
nodepresión de mantenimiento. Los casos resistentes se pueden tra- 
tar con inmunodepresión más potente, como globulina de conejo 
antitimocítica, con medicación inmunodepresora adicional o sin ella 
(p. ej., sirolimús, micofenolato de mofetilo) o rara vez infliximab (un 
anticuerpo monoclonal murino contra el factor de necrosis tumoral 
0). Durante el tratamiento del rechazo, la combinación de mayor 
inmunodepresión y posible afectación de la barrera mucosa intestinal 
puede causar infecciones secundarias, que exigen seguimiento estricto 
y buscar en todo momento indicios de infecciones. 


Infección 


En el trasplante intestinal las infecciones son la primera causa de mor- 
bilidad y mortalidad, y la causa más frecuente de pérdida del injerto.'* 
Las infecciones bacterianas son prevalentes, con una incidencia de hasta 
el 70-90% después del trasplante de intestino.” Una serie de factores 
preoperatorios e intraoperatorios contribuyen a la alta tasas de infección 
bacteriana, como el tiempo de cirugía prolongado, las múltiples trans- 
fusiones de sangre, la posible contaminación por derrame entérico, la 
hepatopatía preexistente, las infecciones preexistentes y la frecuente 
necesidad de acceso venoso central prolongado. Asimismo, la lesión por 
isquemia-reperfusión puede inducir pérdida de la barrera mucosa intes- 
tinal y translocación bacteriana o filtración anastomótica intestinal en 
el período postoperatorio inmediato. El rechazo induce una alteración 
similar de la barrera mucosa intestinal, pero en etapas más tardías del 
postoperatorio. Las infecciones bacterianas se pueden manifestar por 
infecciones intraabdominales, infecciones relacionadas con el catéter, 
neumonía o infecciones de la herida, y las más frecuentes son las infeccio- 
nes de la vía central. Los organismos comprenden flora intestinal típica, 
como Escherichia coli, Klebsiella, Enterobacter y enterococos. También 
hay que prestar especial atención a las infecciones fúngicas (con más 
frecuencia, candidiasis invasiva),** y la mayoría de los centros incorporan 
actualmente la profilaxis antifúngica en su régimen perioperatorio. 
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Las infecciones víricas (en particular, por miembros de la familia de 
los virus del herpes) son frecuentes en pacientes que reciben trasplantes 
intestinales y afectan a alrededor de dos tercios de ellos. El CMV es 
un patógeno frecuente con tasas de infección del 18 al 25% y con una 
incidencia del 7% de enfermedad invasiva.” El estado serológico para 
CMV del donante y el receptor es un factor predictivo importante de 
infección por CMV postrasplante. El trasplante de intestino de un 
donante CMV-positivo a un receptor CMV-negativo facilita la trans- 
misión y puede aumentar el riesgo de infección invasiva por CMV, 
infección recidivante por CMV e infección por CMV resistente al 
ganciclovir.“ 

De modo similar al rechazo, la presentación de la infección por 
CMV puede ser insidiosa y varía de síntomas leves (fiebre, mayor 
débito del estoma o fecal, cólicos y dolor abdominal) a síntomas graves 
(ulceración intestinal, sangrado, perforación o isquemia franca). La 
posible gravedad de las infecciones primarias por CMV ha llevado a 
algunos a proponer la restricción del trasplante de un donante de intes- 
tino CMV-positivo a un receptor CMV-negativo. Como los síntomas 
de infección por CMV pueden simular los del rechazo de aloinjerto 
intestinal, a veces es necesaria la biopsia del aloinjerto para diferenciar 
las dos causas de lesión del injerto. La presencia de cuerpos de inclusión 
citomegálica en la tinción con hematoxilina y eosina o la detección de 
CMV por inmunohistoquímica o microscopia electrónica de materia 
fecal confirma el diagnóstico de enteritis por CMV. Por fortuna, con 
tratamiento antimicrobiano adecuado, en general ganciclovir i.v., solo 
o en combinación con inmunoglobulina anti-CMV, y la reducción de 
la inmunodepresión se puede evitar la pérdida del injerto en la mayoría 
de los casos.” 

El VEB, otro miembro de la familia de los virus del herpes, plantea 
una dificultad singular a los receptores de trasplante intestinal, debido 
a la asociación con la aparición de TLPT. En los receptores de tras- 
plante intestinal, la incidencia comunicada de TLPT es del 10 al 20%, 
considerablemente más alta que la observada en los receptores de riñón 
(1-2%), los receptores de hígado (2-5%) y los receptores de pulmón- 
corazón (5-10%). Además, el TLPT asociado al VEB es más frecuente 
después de la infección primaria y, por consiguiente, más frecuente en 
los niños que en los adultos. Según el informe de 2003 del ITR, la 
incidencia de TLPT en receptores pediátricos fue del 11% (intestino), 
del 10% (hígado-intestino) y del 19% (multivisceral), en comparación 
con el 3,4, el 2,9 y el 6% en los receptores adultos, respectivamente.” 
El informe del ITR de 2015 también detalló la incidencia decreciente 
de TLPT en la era de los trasplantes, con una incidencia global de 
19,2% en pacientes trasplantados entre 1985 y 1995, 10% para 
los pacientes que recibieron trasplantes de 1995 a 2001, y 6,2% en los 
trasplantados de 2001 a 2011.'* 

Por lo general, el TLPT se manifiesta dentro del primer año des- 
pués del trasplante de intestino y tiene una presentación variable, que 
varía de síntomas leves a moderados de infección (fiebre, malestar 
general, linfoadenopatía), a enfermedad maligna que amenaza la vida 
(masas sólidas en localizaciones extraganglionares, como intestino 
trasplantado, pulmón, hígado o sistema nervioso central). Es frecuente 
la detección sistemática de seroconversión mediante una reacción en 
cadena de la polimerasa cuantitativa en suero para el VEB a fin de tratar 
de identificar infecciones primarias antes de que aparezcan los síntomas. 
Otros factores de riesgo para el desarrollo de TLPT son trasplante de 
órganos de un donante VEB-positivo a receptor VEB-negativo, uso 
de inmunodepresión más potente, antecedentes de rechazo y retras- 
plantes.* La reducción de la inmunoterapia (con medicación antiviral 
o sin ella) es la primera línea de tratamiento, y los casos más graves (los 
pacientes que presentan linfoma de Burkitt o de células T) necesitan 
quimioterapia. Los anticuerpos monoclonales anti-CD20 (p. ej., ritu- 
ximab) también pueden ser útiles en el tratamiento del TLPT cuando 
la infección por el VEB parece inducir tumores o proliferación de lin- 
focitos B. La escisión quirúrgica de enfermedad localizada, si es posible 
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FIGURA 28.5 Supervivencia del paciente entre los receptores de 
trasplante intestinal, 2009-2011. /N, intestino; /N-H/, intestino-hígado. 


(Tomado de Smith JM, Weaver T, Skeans MA, et al: OPTN/SRTR 2016 
annual data report: intestine. Am J Transplant. 2018;18(suppl 1):254-290.) 


(p. ej. amigdalectomía, esplenectomía, lobectomía o enterectomía), 
también es muy eficaz. Pese a estos tratamientos, el TLPT asociado al 
VEB tiene una tasa de mortalidad superior al 25%.* 

La enfermedad del injerto contra el huésped sobreviene cuando las 
células linfoides del donante comienzan a dirigirse contra tejidos del 
receptor, en particular las células epiteliales de la piel y el intestino. 
Dada la gran cantidad de tejido linfoide presente en el intestino, se 
predijo que un receptor de intestino presentaría un riesgo más alto de 
enfermedad del injerto contra el huésped, pero, de modo sorprendente, 
esta ha sido relativamente infrecuente. La incidencia comunicada 
es de aproximadamente el 9%.% El pilar del tratamiento ha sido la 
inmunodepresión cada vez mayor, principalmente por aumento o 
agregado de esteroides o de globulina antitimocítica, pero el resultado 
varía según la gravedad, con una alta tasa de mortalidad en la mayoría 
de los casos graves. 


RESULTADOS 


Supervivencia del paciente y del injerto 


Las tasas de supervivencia del paciente y del injerto han mejorado 
con el tiempo. El informe del ITR de 2015 analizó a 2.699 pacientes 
de 82 centros de trasplantes, encontrando una supervivencia global 
de pacientes del 77, 58 y 47% a 1, 5 y 10 años, respectivamente, 
para los pacientes trasplantados después del año 2000.'* Los datos del 
informe anual más reciente de OPTN/SRTR también muestran que la 
supervivencia del paciente está influida por la edad del mismo y por el 
tipo de trasplante (intestinal aislado o multivisceral); la supervivencia es 
mejor en los receptores de intestino aislado menores de 18 años (82,3 
y 67% a 1 y 5 años, respectivamente) y mínima en pacientes adultos 
que recibieron injertos combinados de hígado-intestino (66,1 y 40,3% 
al y 5 años, respectivamente; fig. 2852 

Las tasas de fracaso del injerto han permanecido relativamente 
estables en la última década (figs. 28.6 y 28.7).?* El informe del ITR 
puso de manifiesto tasas globales de supervivencia del injerto de 71, 
58, y 47% a 1, 5 y 10 años, respectivamente. '* La sepsis es la causa 
principal de pérdida del injerto (50%), seguida de rechazo (13%), 
episodios cardiovasculares (8%), TLPT (6,8-9,9%) y complicaciones 
técnicas (6,1%).'* La edad parece influir en la causa de pérdida del 
injerto, ya que los niños menores de 18 años tienen mayor probabilidad 
que los adultos de perder los injertos como consecuencia de rechazo 
(62,4 frente a 47,8%) y linfoma (2,2 frente a 0%).'* Por lo general, la 
función del injerto después del trasplante es buena en los sobrevivientes; 
6 meses después del trasplante, el 67% no reciben NPT. En pacientes 
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FIGURA 28.6 Tasas de fracaso del injerto entre los receptores de tras- 
plante intestinal sin hígado. (Tomado de Smith JM, Weaver T, Skeans MA, 
et al. OPTN/SRTR 2016 annual data report: intestine. Am J Transplant. 
2018;18(suppl 1):254-290.) 
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FIGURA 28.7 Tasas de fracaso del injerto entre los receptores de 
trasplante intestinal con hígado (incluye trasplantes de múltiples órga- 
nos). (Tomado de Smith JM, Weaver T, Skeans MA, et al. OPTN/SRTR 
2016 Annual Data Report: Intestine. Am J Transplant. 2018;18(suppl 1): 
254-290.) 


que reciben un segmento de colon con su injerto de intestino hay una 
tasa un 5% más alta de ausencia de nutrición parenteral o apoyo con 
líquidos i.v. 


Costes 


Por el alto coste del tratamiento de la insuficiencia intestinal muchos 
pacientes dependen de pagadores gubernamentales (Medicaid estatal o 
Medicare) antes del trasplante. Debido a estas limitaciones económicas 
el acceso a centros experimentados resulta complicado, ya que solo 
hay 28 centros de EE. UU. que realicen trasplante intestinal, lo que 
ha conducido a un acceso variable a los programas multidisciplinares 
de insuficiencia intestinal. Las estimaciones del coste anual de la NPT 
domiciliaria varían de 100.000 a 250.000 dólares, incluidos los costes 
de los suministros y las soluciones de infusión (que varían de 75.000 
a 122.000 dólares), y los costes de hospitalización por complicacio- 
nes relacionadas con la nutrición parenteral (que varían de 10.000 a 
196.000 dólares).* En comparación, se ha estimado que el coste 
del trasplante intestinal es de 130.000 a 250.000 dólares. ** A pesar del 
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alto coste de la intervención inicial del trasplante, los medicamentos 
inmunodepresores y los ingresos posteriores, el trasplante llega a ser 
rentable típicamente al cabo de 1 a 3 años.“ 


Calidad de vida 


Aunque el trasplante intestinal puede ser el único tratamiento que salve 
la vida de ciertos pacientes con insuficiencia intestinal, muchos sufrirán 
problemas en su calidad de vida relacionada con la asistencia sanitaria 
después del trasplante. Una serie publicada por el Medical Center de 
la University of Pittsburgh evaluó la calidad de vida en pacientes que 
seguían vivos más de 5 años después del trasplante, y encontró que el 
75% eran capaces de mantener una ocupación (incluidos los que se 
identificaban como estudiantes o dedicados al cuidado del hogar). En 
el postoperatorio el 24% cumplían criterios diagnósticos de alteraciones 
neuropsiquiátricas (como pérdida auditiva, retraso del desarrollo, 
depresión, ansiedad y consumo de sustancias) y las autoencuestas 
pusieron de manifiesto mejoría en los dominios de ansiedad, capacidad 
cognitiva, sueño, apoyo social y ocio después del trasplante (aunque 
la depresión y las obligaciones económicas habían empeorado).” En 
estudios que evalúan pacientes pediátricos específicamente el 29% 
presentan retraso del desarrollo (a menudo detectado antes del tras- 
plante) y el 60% precisan programas educativos especializados.* Los 
progenitores de receptores de trasplantes suelen percibir una calidad 
de vida ligeramente peor; sin embargo, los pacientes pediátricos valo- 
ran su calidad de vida como similar a la de niños normales de edad 
equiparable.” 


CONCLUSIÓN 


El campo de trasplante intestinal se ha ampliado con lentitud debido, 
en parte, al uso difundido exitoso de NPT domiciliaria en el trata- 
miento de la insuficiencia intestinal. La EHANP y las complicaciones 
relacionadas con el catéter (infecciones o trombosis venosa) conti- 
núan siendo las indicaciones más frecuentes de trasplante intestinal, 
aunque la incidencia de EHANP ha disminuido por la introducción 
de estrategias mejoradas de nutrición parenteral total. El trasplante 
intestinal ya no se considera experimental y se propone a pacientes 
con complicaciones potencialmente mortales de la nutrición parenteral 
o con trombosis portomesentérica completa. La operación de tras- 
plante suele ser difícil debido a los complejos antecedentes quirúrgicos 
de los pacientes, la anatomía alterada y la hipertensión portal. Más 
aún, la evolución postoperatoria suele ser complicada. A menudo es 
necesario el reingreso en el hospital para el tratamiento de diarrea, 
deshidratación, infección o rechazo; sin embargo, tras la recuperación 
inicial, la independencia de la NPT se logra en la mayoría de los 
pacientes. La supervivencia del paciente ha ido aumentando, y es 
similar a la supervivencia con NPT a largo plazo. Estas mejorías de la 
morbimortalidad han llevado a aceptar el trasplante intestinal como 
tratamiento convencional de la insuficiencia intestinal en pacientes 
seleccionados de forma adecuada. 

Las orientaciones futuras en el campo del trasplante intestinal con- 
sisten en realizar estudios multicéntricos para ayudar a estandarizar los 
protocolos de inmunodepresión, desarrollo de directrices universales 
de monitorización postoperatoria (incluido el uso de ileoscopia, bio- 
marcadores y pruebas de AED) y dilucidar el mecanismo subyacente 
al rechazo mediado por AED. 
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Neoplasia (literalmente «nuevo crecimiento») es una proliferación celular 
incontrolada. El término tu,mo7, originalmente empleado para describir 
la tumefacción causada por la inflamación, se considera actualmente 
sinónimo de neoplasia. La transformación es el proceso escalonado 
durante el cual las células adquieren características malignas, como la 
capacidad de infiltrar tejidos y diseminarse a distancia (metastatizar). 
Cada transformación escalonada indica una o más alteraciones genéticas, 
que aportan una ventaja de crecimiento sobre las células normales. 
Los cánceres son solamente tumores malignos, que tienen por ello 
potencial metastásico. Existen una serie de características esenciales 
en las células neoplásicas y que posibilitan la progresión del cáncer.' 
Estas características las comparten la mayoría de los cánceres humanos, 
cuando no todos. 


EPIDEMIOLOGÍA 


Incidencia es el número de casos nuevos en un tiempo determinado, que 
se suele expresar como casos por 100.000 personas al año. La prevalencia 
es el número de pacientes con una enfermedad en la población en un 
momento determinado. El riesgo de que una persona desarrolle o fallezca 
por un cáncer se suele expresar como riesgo a lo largo de la vida (riesgo 
durante toda la vida) o, a la hora de describir la relación entre factores de 
riesgo específico y un cáncer concreto, como riesgo relativo (que compara 
los que tienen una exposición o rasgo determinado con los que no). 
Cabe esperar que en EE. UU. se diagnostiquen en 2018 más de 
1,7 millones de casos nuevos de cáncer, sin considerar como tales más 
de 1 millón de casos nuevos de carcinoma basocelular y epidermoide 
(fig. 29.1).? En los hombres los cánceres más frecuentes son los de 
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próstata, pulmón/bronquio, colorrecto y vejiga urinaria; mientras que 
en las mujeres son el de mama, pulmón/bronquio, colorrecto y útero. 
El cáncer es la segunda causa de muerte más frecuente en ambos sexos 
en EE. UU., solo superada por la enfermedad cardíaca, pero en las 
mujeres de 40 a 79 años y los hombres de 60 a 79 es la primera. En 
2018 más de 600.000 norteamericanos fallecerán por un cáncer, lo que 
representa aproximadamente 1.700 muertes diarias. Las figuras 29.2 
y 29.3 reflejan las tendencias nacionales de la incidencia y mortalidad 
de algunos cánceres seleccionados. 


Carga global del cáncer 

A nivel mundial el cáncer produce una de cada seis muertes, con un 
total de 9,6 millones de fallecimientos en todo el planeta en 2018.? La 
distribución y los tipos de cáncer siguen sufriendo cambios, en función 
principalmente del crecimiento y el envejecimiento de las poblaciones 
y también de los cambios en la prevalencia de los múltiples factores de 
riesgo asociados a la aparición de un cáncer, muchos vinculados con 
un mayor desarrollo socioeconómico. Aunque la frecuencia global 
del cáncer es 2-3 veces superior en los países desarrollados que en 
los que están en vías de desarrollo, las diferencias en la mortalidad 
global por cáncer son pequeñas dada la mayor mortandad de la mayor 
parte de los cánceres en los países en vías de desarrollo. En Europa y 
América se produce un 23,4 y 21% de la incidencia global de cáncer, 
respectivamente, mientras que solo constituyen un 20,3 y 14,4% de la 
mortalidad global por esta enfermedad. Por el contrario, la incidencia 
global del cáncer en Asia y África (48,4 y 5,8%, respectivamente) es 
notablemente inferior a la aportación de estas regiones a la mortalidad 
global, que destaca con un 57,3 y 7,3% en cada caso. 
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Nuevos casos estimados* 


Hombres 


233.000 27% 
116.000 14% 


Próstata 


Pulmón y bronquio 


Colorrecto 71.830 8% 

Vejiga urinaria 56.390 7% 

Melanoma cutáneo 43.890 5% 

Riñón y pelvis renal 39.140 5% 

Linfoma no hodgkiniano 38.270 4% 
Cavidad oral y faringe 30.220 4% 
Leucemia 30.100 4% 

Hígado y vía biliar intrahepática 24.600 3% 


Todas las localizaciones 


Mujeres 
Mama 232.670 29% 
Pulmón y bronquio 108.210 13% 
Colorrecto 65.000 8% 
Cuerpo uterino 52.630 6% 
Tiroides 47.790 6% 
Linfoma no hodgkiniano 32.530 4% 
Melanoma cutáneo 32.210 4% 
Riñón y pelvis renal 24.780 3% 
Páncreas 22.890 3% 
Leucemia 22.280 3% 


Todas las localizaciones 810.320 100% 


Muertes estimadas 


Hombres 


Pulmón y bronquio 86.930 28% 


Próstata 29.480 10% 

Colorrecto 26.270 8% 

Páncreas 20.170 7% 

Hígado y vía biliar intrahepática 15.870 5% 
Leucemia 14.040 5% 

Esófago 12.450 4% 

Vejiga urinaria 11.170 4% 

Linfoma no hodgkiniano 10.470 3% 

Riñón y pelvis renal 8.900 3% 


Todas las localizaciones 310.010 100% 


Mujeres 
Pulmón y bronquio 72.330 26% 
Mama 40.000 15% 
Colorrecto 24.040 9% 
Páncreas 19.420 7% 
Ovario 14.270 5% 
Leucemia 10.050 4% 
Cuerpo uterino 8.590 3% 
Linfoma no hodgkiniano 8.520 3% 
Hígado y vía biliar intrahepática 7.130 3% 


Encéfalo y otros del sistema nervioso 6.230 2% 


Todas las localizaciones 275.710 100% 


FIGURA 29.1 Los 10 tipos principales de cáncer según el número estimado de casos nuevos y muertes 
según sexo en 2018 en EE. UU. *Las estimaciones se han redondeado hasta el 10 más próximo y no incluyen 
el carcinoma basocelular ni epidermoide cutáneos ni el carcinoma ¡n situ, salvo en la vejiga urinaria. (Tomado 
de Siegel RL, Miller KD, Jemal A. Cancer statistics, 2018. CA Cancer J Clin. 2018;68:7-30.) 


En general el cáncer de pulmón es el tumor más frecuentemente 
diagnosticado en el mundo y la principal causa de muerte. En el caso de 
los hombres destacan los cánceres de pulmón, próstata y colorrectal como 
las de mayor incidencia y los de pulmón, hígado y estómago como los 
responsables de la mayor mortalidad. En las mujeres, la incidencia global 
viene liderada por los cánceres de mama, colorrectal y pulmón y la mor- 
talidad por los de mama, pulmón y colorrectal. Sin embargo, en ambos 
sexos se describen diferencias en la incidencia y mortalidad en función 
del país. Así, en EE. UU., Canadá, Reino Unido y Australia el cáncer de 
pulmón sigue siendo la principal causa de muerte en ambos sexos, pero 
si se analizan países en vías de desarrollo, como Tailandia o Mongolia, el 
cáncer hepático es la principal causa de mortalidad por cáncer en ambos 
sexos. Por último, en gran parte de África, México y algunas regiones de 
América del Sur, los cánceres de mama y próstata son la principal causa 
de muerte por cáncer en mujeres y hombres, respectivamente. Esto se 
traduce en una importante carga económica global y se estimó que los 
costes derivados del cuidado oncológico alcanzarían solo en EE. UU. la 
astronómica cifra de 174.000 millones de dólares en 2020. 


Envejecimiento y cáncer 

La incidencia de cáncer aumenta con la edad, de forma que esta enfer- 
medad afecta de forma desproporcionada a las personas de 65 años 
en adelante (SEER.gov). En EE. UU. la incidencia de cáncer entra 


las personas de 65 años o más es casi 9 veces superior a la descrita en 
personas de menor edad. En los mayores de 70 años, la incidencia 
de cáncer es Y de los hombres y 4 de las mujeres.? A nivel mundial, 
aproximadamente un 80% de los cánceres se diagnostican en personas 
de 50 años en adelante. La edad mediana en el momento del diagnós- 
tico de cáncer es 66 años en EE. UU. 

El porcentaje de la población norteamericana de 65 años o más 
está creciendo de forma rápida. Entre 2010 y 2050 se espera que el 
tamaño de este segmento de población aumente más del doble 
su tamaño en EE. UU. y esta tendencia se describe en todos los países 
desarrollados. Al aumentar la población anciana, la incidencia de cáncer 
aumentará, incrementando la carga que esta enfermedad representa 
para la sociedad. Además, el cuidado del cáncer tiene una complejidad 
cada vez mayor en esta población, por motivos entre los cuales destaca 
la presencia de comorbilidades más frecuentes y de mayor gravedad 
asociada a un deterioro de la reserva fisiológica, las dificultades para 
acceso a la asistencia y la falta de apoyo social. 

El tratamiento oncológico está menos estudiado en ancianos y se 
ha demostrado que este grupo de edad está infrarrepresentado en los 
ensayos clínicos. Es evidente que los cirujanos deben valorar de forma 
más cuidadosa el riesgo quirúrgico de cada individuo en función de la 
morbilidad que determina cada intervención con especial atención a la 
calidad de vida y el estado funcional. Algunos trabajos han demostrado 
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FIGURA 29.2 Incidencia anual ajustada por edad del cáncer en mujeres y hombres para algunas neoplasias 
seleccionadas en EE. UU., 1975-2014. *Incluye el conducto biliar intrahepático. (Tomado de Siegel RL, Miller 
KD, Jemal A. Cancer statistics, 2018. CA Cancer J Clin. 2018;68:7-30.) 


que en la población anciana se usa poco el tratamiento adyuvante, aunque 
existe evidencia de los posibles beneficios del mismo en este grupo.* Por 
tanto, la edad no debería ser la única razón para evitar el tratamiento sis- 
témico en estos pacientes. 

El principal mecanismo que determina el aumento del cáncer con la 
edad es la acumulación de mutaciones que confieren una ventaja de cre- 
cimiento a la célula con el tiempo. Muchas de estas mutaciones se deben 
a la casualidad y por eso conforme más divisiones celulares experimenta 
una Célula determinada (al envejecer), más probabilidad habrá de que se 
produzca un error. Se demostró de forma brillante que existe una llamativa 
relación lineal (rho de Spearman = 0,81) entre las divisiones totales de las 
células madre a lo largo de la vida de un tejido determinado y el riesgo de 
que dicho tejido desarrolle un carcinoma infiltrante.? 


Obesidad, actividad física y cáncer 

La prevalencia de sobrepeso (índice de masa corporal [IMC] = 25- 
29,9 kg/m?) y obesidad (IMC > 30 kg/m”) en la mayor parte de los 
países desarrollados (y en las regiones urbanas de muchos países menos 
desarrollados) ha aumentado de forma notable en las dos últimas 
décadas. En EE. UU. más de un tercio de la población es actualmente 
obesa y un 5% de los hombres y un 10% de las mujeres tienen un IMC 
superior a 40 kg/m”. Aunque la obesidad se reconoce desde hace tiempo 
como una causa importante de diabetes y enfermedad cardiovascular, 
la relación entre obesidad y cáncer ha recibido históricamente menos 
atención. Los estudios epidemiológicos indican que la obesidad es un 
factor de riesgo para cánceres de muchas localizaciones, como el cáncer 


de esófago, de colon y recto, de vesícula biliar, de páncreas, de hígado, 
gástrico, cáncer de mama posmenopáusico, cáncer uterino, cáncer de 
ovario, carcinoma de células renales, meningioma, mieloma múltiple y 
cáncer de tiroides.” A nivel global el aumento del IMC es el tercer factor 
de riesgo más importante para desarrollar un cáncer, solo por detrás de 
las infecciones y el tabaquismo, y está implicada hasta en un 20% 
de las muertes relacionadas con el cáncer. Resulta esperanzador que la 
cirugía bariátrica reduzca de forma demostrada el riesgo de desarrollo 
de algunos cánceres en esta población y un reciente estudio demuestra 
una reducción del riesgo del 33% en los pacientes obesos sometidos a 
cirugía bariátrica comparados con los controles de peso similar.” 

En relación con la epidemia de la obesidad, también se ha demos- 
trado que una menor actividad física se asocia a un aumento de la 
incidencia de muchos cánceres distintos. Un reciente metaanálisis ha 
demostrado que el aumento de la actividad física resulta más protector 
frente a los adenocarcinomas de esófago y vesícula biliar y el hepato- 
carcinoma, con razones de probabilidad (HR) de 0,58, 0,72 y 0,73, 
respectivamente.” De los 26 subtipos de cáncer analizados, se demostró 
una reducción de la frecuencia de 13 en personas que realizaban una 
actividad física moderada a enérgica y en la mayor parte de ellos seguía 
siendo un predictor significativo tras el ajuste en función del IMC. Es 
interesante observar que la actividad física se asoció a un aumento del 
riesgo de melanoma (HR, 1,27) y de cáncer de próstata (HR, 1,05). 
En algunos tipos de cáncer, como el adenocarcinoma de colon y recto, 
el aumento de actividad física se ha vinculado con una reducción del 
riesgo de cáncer con un patrón dosis-dependiente. Además del aumento 
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FIGURA 29.3 Tendencias de la mortalidad por cáncer según el sexo de forma global y para algunos cánceres 
seleccionados, EE. UU., 1930 a 2015. (Tomado de Siegel RL, Miller KD, Jemal A. Cancer statistics, 2018. 
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de la incidencia global de cáncer en los pacientes de vida sedentaria, se 
ha demostrado que el pronóstico de los tumores es peor en este grupo 
y la mortalidad se incrementa 20% en los individuos en el cuartil 
menos activo de la población. 

Desde una perspectiva mecanística, parece que las propiedades 
inmunitarias, metabólicas, endocrinas e inflamatorias del exceso de 
tejido adiposo aumentan la incidencia de tumores malignos en los 
individuos con sobrepeso/obesos.* Por ejemplo, una mayor cantidad 
de tejido adiposo incrementa las concentraciones de ácidos grasos libres 
circulantes, lo que se traduce en un aumento del uso de grasas para 
la producción de energía en el hígado, músculo y otros tejidos, que 
reduce la necesidad de captación y metabolismo de la glucosa y puede 
culminar en una hiperglucemia. Esta resistencia a la insulina funcional 
condiciona un aumento de la secreción de insulina pancreática. Existen 
evidencias epidemiológicas y experimentales de que la hiperinsulinemia 
crónica aumenta los riesgos de cáncer de colon y endometrio y proba- 
blemente de otros tejidos (páncreas, riñón). La obesidad también puede 


aumentar el depósito de células madre derivadas de los adipocitos y 
de tejido adiposo en el microambiente tumoral, con el consiguiente 
depósito de matriz extracelular (MEC), alteración de los perfiles inmu- 
nitarios en comparación con los pacientes no obesos y ricos aportes 
de factores de crecimiento, citocinas y nutrientes beneficiosos para el 
crecimiento del tumor. Las células madre derivadas de los adipocitos 
estimulan la fibrosis y pueden convertirse en fibroblastos asociados al 
cáncer, que se han vinculado con una biología más agresiva del mismo. 
En los obesos, el aumento de grasa en el epiplón se ha vinculado con 
un estado proinflamatorio, que puede desencadenar la aparición de 
cáncer en distintas localizaciones mediante la activación de las células 
inmunitarias y de las vías de transmisión de señales inflamatorias. Las 
concentraciones de estrógenos circulantes también se relacionan de 
forma estrecha con la obesidad. En el cáncer de mama (en mujeres 
posmenopáusicas) y endometrio, los efectos del sobrepeso y la obesidad 
sobre el riesgo de cáncer vienen mediados en gran parte por el aumento 
de las concentraciones de estrógenos. En las pacientes con cáncer de 
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mama se ha descrito una asociación entre la obesidad y el peor pronós- 
tico en términos de supervivencia y probabilidad de recidiva. 

Además de la evidente implicación de la actividad física en el mante- 
nimiento de un peso saludable, todavía se está tratando de definir el resto 
de sus propiedades antineoplásicas de forma activa. Un posible mecanis- 
mo de los cánceres de mama dependientes de estrógenos es la asociación 
entre el aumento de la actividad física y una menor concentración de 
estradiol en sangre. También se ha demostrado que la actividad 
física regula al alza las vías de reparación del ácido desoxirribonucleico 
(ADN) y el ciclo celular en los hombres seguidos por un cáncer de 
próstata. Además de los posibles efectos positivos de la actividad física, 
el sedentarismo se ha relacionado con un aumento de la resistencia a la 
insulina y una mayor concentración de proteína C reactiva. 


Disparidades en la asistencia sanitaria y cáncer 


Se ha demostrado que la raza y el nivel socioeconómico juegan un papel 
tanto en la incidencia del cáncer como en su mortalidad. Los afroame- 
ricanos presentan un mayor riesgo de sufrir cánceres de colon y recto, 
mama y próstata en comparación con los pacientes caucásicos y, cuando 
se diagnostican, el fenotipo de sus tumores tiende a ser más agresivo.” La 
supervivencia a los 5 años de todos los cánceres combinados en EE. UU. 
es del 68% para los pacientes de raza blanca y del 61% para los de raza 
negra.” Los afroamericanos tienen más probabilidades de ser diagnos- 
ticados en estadios más avanzados y tienen una menor supervivencia 
específica según estadio en la mayoría de los subtipos de cáncer. De 
forma global el riesgo de muerte tras un diagnóstico de cáncer es un 33% 
superior en los pacientes de raza negra que blanca. Otras minorías étnicas 
también presentan un pronóstico peor para el cáncer y los hispanos 
tienden a ser diagnosticados en estadios más avanzados de la enfermedad. 

Además de la raza, el estado socioeconómico se ha vinculado con 
la incidencia de cáncer y su pronóstico. Un estudio reciente analizó 
todos los condados de EE. UU. y demostró un incremento de —50% 
en el número de muertes relacionadas por cáncer en el condado que 
ocupaba el percentil 90 en el número de muertes por cáncer por 
100.000 habitantes en comparación con el que ocupaba el percentil 
10.1” Las diferencias del estado socioeconómico, los factores de ries- 
go geográficos y el acceso a un seguro sanitario de calidad explican 
una parte importante de estas diferencias. Un factor importante que 
explica estas disparidades es el tipo de seguros de la salud. Un análisis 
realizado en EE. UU. sobre pacientes de 18 a 64 años demostró que 
aquellos sin seguro o que tenían la cobertura de Medicaid (frente a otros 
seguros distintos) tenían más probabilidades de debutar en estadios más 
avanzados de la enfermedad y menos de recibir tratamientos dirigidos 
contra el cáncer (p. ej., cirugía o radioterapia). Además, la mortalidad 
relacionada con el cáncer aumentó en estos pacientes (HR 1,44 para 
los pacientes con Medicaid y 1,47 para los no asegurados). 


BIOLOGÍA DEL TUMOR 


Los tumores sólidos están compuestos por células neoplásicas y estro- 
ma. Está claro que estos dos compartimentos son interdependientes y 
funcionan de forma unitaria para fomentar el crecimiento del tumor, 
la resistencia al tratamiento, la invasión y la metástasis. Se ha aprendido 
mucho sobre el proceso escalonado de la oncogenia. Por ejemplo, la 
transformación de los melanocitos a melanoma puede dividirse desde 
una perspectiva histopatológica y clínica en cinco pasos fundamentales 
identificables (tabla 29.1). Los cambios genéticos sucesivos confieren 
una ventaja de crecimiento fisiológica, que permite la progresiva con- 
versión de las células normales en neoplásicas. Los cambios genéticos 
que culminan en el desarrollo de cáncer afectan típicamente a los 
protooncogenes o los genes supresores de tumores, de forma que una 
mutación activadora de un protooncogén (p. ej., RAS; cuando se activa 
se llama oncogén) permite el crecimiento/supervivencia del tumor 
(«pisa el acelerador») y una mutación inactivadora de un gen supresor 
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TABLA 29.1 Progresión escalonada 
de melanocito a melanoma metastásico 


Características 
Nevo melanocítico común 


Nevo displásico 

Fase de crecimiento radial de melanoma 
Fase de crecimiento vertical de melanoma 
Melanoma metastásico 


* 


os nevos adquiridos y congénitos comunes sin atipia citológica (paso 
1) pueden progresar a nevos displásicos sin claros rasgos histológicos 
o citológicos atípicos (paso 2). La mayor parte de estas lesiones son 
estables, pero unas pocas pueden progresar a melanoma, que tiende a 
crecer siguiendo el radio de la placa, hacia el exterior (paso 3). Dentro 
de la placa aparece un nódulo de células de crecimiento rápido que se 
expande en dirección vertical, infiltrando la dermis y sobreelevando la 
epidermis (paso 4). Al final el tumor produce metástasis (paso 5). 
Adaptado de Clark WH, Jr, Elder DE, Guerry D 4th, et al. A study of 
tumor progression: The precursor lesions of superficial spreading and 
nodular melanoma. Hum Pathol. 1984;15:1147-1165. 


Evasión de los 
supresores del 
crecimiento 
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de las señales 
de proliferación 


Desregulación 


del mecanismo 
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FIGURA 29.4 Principales cambios fisiológicos asociados a la conversión 
progresiva de las células normales en células tumorales malignas. Los 
rasgos indicados son comunes a la mayor parte de los cánceres huma- 
nos y en conjunto los dotan de ventajas de supervivencia o expansión 
tumoral. (Adaptado de Hanahan D, Weinberg RA. Hallmarks of cancer: 
The next generation. Cell. 2011;144:646-674.) 


de tumores (p. ej., p53) condiciona una menor supresión de las señales 
que fomentan la supervivencia/crecimiento del tumor («quitan el pie 
del freno»).'' Además de estos cambios en las células tumorales, las 
células del estroma vecino sufren una serie de cambios fenotípicos, que 
contribuyen también a perpetuar más la progresión tumoral. Una serie 
de cambios fisiológicos definidos son esenciales para la oncogenia (se 
comenta luego) y muchos de ellos son dianas terapéuticas (fig. 29.4). 


Señales de proliferación mantenidas 


Las células de los tejidos normales aprenden a crecer inducidas por 
las células vecinas (señales paracrinas) o por señales sistémicas (endo- 
crinas). Del mismo modo, en la mayor parte de los tumores se produce 
también una transmisión de señales para el crecimiento entre las células. 
El entorno inmediato de las células tumorales (el estroma) contiene 
células no malignas residentes, como células parenquimatosas, células 
epiteliales, fibroblastos y células endoteliales. Además, la mayor parte 
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FIGURA 29.5 Mecanismos de crecimiento paracrinos y autocrinos. Tanto las células estromales como las 
infiltrantes secretan factores paracrinos que influyen en el desarrollo del tumor. Además, las células tumorales 


secretan factores autocrinos y paracrinos, que a su vez actúan sobre las células estromales e infiltrantes. MEC, ma- 
triz extracelular; NK, linfocito citolítico natural; NKT, linfocito T citolítico natural. 


de los tumores se caracterizan por la presencia de infiltrados de células 
inmunitarias, como linfocitos, células polimorfonucleares, mastocitos 
y macrófagos. Las alteraciones en la diferenciación de los subgrupos 
celulares y/o el reclutamiento e integración selectiva de las células no 
malignas determinan una coevolución con las células tumorales para 
mantener el crecimiento de estas. Por último, las membranas basales 
forman la MEC, que aporta el andamiaje para la proliferación de los 
fibroblastos y las células endoteliales. En conjunto, las células tumorales 
y el estroma elaboran factores (autocrinos y paracrinos) que, en forma 
ligada a las células, a la matriz o soluble, condicionan de forma directa o 
indirecta el desarrollo del tumor. Los factores autocrinos secretados por 
las células tumorales fomentan el crecimiento de las células tumorales, 
pero también pueden estimular a las células vecinas al tumor. Además, 
las células tumorales secretan factores paracrinos, que actúan sobre las 
células del huésped o la MEC y generan un microambiente de sopor- 
te. Por ejemplo, el factor de crecimiento transformante PB (TGF-P) 
puede inducir la angiogenia, la producción de moléculas de la MEC 
y la elaboración de otras citocinas por los fibroblastos y las células 
endoteliales. Se puede decir de forma simplificada que el crecimiento 
del tumor depende de la respuesta de sus células a los factores para- 
crinos y autocrinos (fig. 29.5). Estos factores son angiógenos, factores 
de crecimiento, quimiocinas (moléculas de transmisión de señales de 
naturaleza polipeptídica descritas originariamente por su capacidad 
de inducir la quimiotaxia), citocinas, hormonas, enzimas y factores 
citolíticos, que pueden fomentar o reducir el crecimiento del tumor 
(tabla 29.2). Un ejemplo clásico de la transmisión de señales hormo- 
nales en el cáncer es el cáncer de mama, dado que en muchos tumores 
la sobreexpresión del receptor de estrógenos nuclear condiciona una 
proliferación de las células tumorales dependiente de estrógenos. Si se 
quita el aporte de estrógenos al tumor (p. ej., letrozol) o se bloquea el 
receptor (p. ej., trastuzumab), se conseguirá reducir la proliferación de 
las células tumorales e inducir la muerte de estas. 

Durante la evolución del tumor se producen cambios en la capacidad 
de respuesta del mismo a las señales de crecimiento. Durante las fases 
precoces del desarrollo predominan los mecanismos de crecimiento para- 
crinos. Los tumores se hacen resistentes a los inhibidores del crecimiento 
paracrino y adquieren capacidad de respuesta a los promotores del 
crecimiento paracrinos. Sin embargo, conforme el tumor se desarrolla, 
van adquiriendo más importancia los mecanismos de crecimiento auto- 
crino. La observación de que las células tumorales metastásicas tienden a 
diseminarse de forma aleatorizada por todo el cuerpo en los tumores en 
estadio avanzado sugiere que los mecanismos de crecimiento autocrinos 
pueden ser más predominantes que los paracrinos. Incluso puede que un 
tumor tenga un crecimiento completamente autónomo (estadio acrino) 
e independiente de factores e inhibidores de crecimiento. 

Las vías de transmisión de señales de crecimiento sufren alteraciones 
para conseguir la autosuficiencia de crecimiento. Esto implica que 
se alteren las señales de crecimiento extracelulares, los transductores 
transmembrana de dichas señales o las vías de transmisión de señales 


TABLA 29.2 Células y factores solubles 
que afectan al desarrollo tumoral 


CÉLULAS FACTORES SOLUBLES 
Estroma 

Células parenquimatosas 
Células endoteliales 
Fibroblastos 

Mastocitos 

Matriz extracelular 
Queratinocitos 


Factores de crecimiento, inhibidores 
de crecimiento, factores nutricionales, 
hormonas, enzimas degradativas, 
citocinas, factores angiógenos 


Infiltrado 

Linfocitos T 

Linfocitos B 

Linfocitos citolíticos naturales 
Linfocitos T citolíticos naturales 
Macrófagos-monocitos 

Células dendríticas 
Polimorfonucleares 

Plaquetas 


Citocinas, quimiocinas, factores 
citolíticos, factores angiógenos, 
factores de crecimiento (inhibidores), 
enzimas degradativas, factores 
citostáticos, anticuerpos 


Tumor 
Células tumorales Quimiocinas, citocinas, factores 
angiógenos, enzimas degradativas, 


factores de crecimiento (inhibidores) 


*La lista de células y factores solubles no trata de ser completa, sino 
de ilustrar la complejidad de los factores involucrados en el desarrollo 
tumoral. 


intracelulares, que convierten estas señales en acciones. En muchos 
cánceres se sobreexpresan los receptores de los factores de crecimiento. 
La sobreexpresión de receptores puede permitir a la célula neoplásica 
responder a bajas concentraciones de un factor de crecimiento, que 
en condiciones normales no activaría la proliferación. Por ejemplo, 
la familia del receptor del factor de crecimiento epidérmico (ErbB) es una 
familia de receptores de tirosina cinasa en la que se incluyen el receptor 
del factor de crecimiento epidérmico (EGFR) y el receptor HER2/neu, 
sobreexpresados en varios tipos de cáncer. Las mutaciones de EGFR que 
condicionan la sobreexpresión de la vía EGER en el carcinoma no de 
células pequeñas de pulmón pueden ser sensibles a los inhibidores de 
tirosina cinasa de molécula pequeña, como gefitinib (tabla 29.3). La 
mutación y sobreexpresión de HER2 que se encuentra en algunos car- 
cinomas de mama y estómago (entre otros) condiciona la sensibilidad 
ala inhibición de HER2 con trastuzumab (v. tabla 29.3). Otro ejemplo 
con importancia clínica es el receptor de factor de crecimiento tirosina 
cinasa c-kit, cuyas mutaciones inactivadoras (presentes en un 95% de 
los tumores del estroma gastrointestinal) condicionan la activación de 
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TABLA 29.3 Biomarcadores y tratamientos 
biológicos dirigidos 
TRATAMIENTO 
BIOMARCADOR (CLASE)* 


BRCA Olaparib (inhibidor de PARP) 

Receptores de Tamoxifeno (modificador 
estrógenos/ selectivo de los receptores 
progesterona de estrógenos)/letrozol 
(inhibidor de aromatasa) 

Trastuzumab (anti-HER2) 

Imatinib (inhibidor de 
crónica tirosina cinasa) 

Cáncer colorrectal KRAS Cetuximab (anti-EGFR) 

Cáncer colorrectal MSI Pembrolizumab (anti-PD-1) 
(agnóstico para tumor) 

Tumor del estroma c-kit 
gastrointestinal 

Linfoma CD20 

Melanoma BRAF 


HER2/neu 
ber-abl 


Mama 
Leucemia mieloide 


Imatinib (inhibidor 

de tirosina cinasa) 
Rituximab (anti-CD20) 
Dabrafenib (anti-BRAF) + 

Trametinib (anti-MEK) 
Crizotinib (inhibidor 

de tirosina cinasa) 
Gefitinib (inhibidor 

de tirosina cinasa) 
Pembrolizumab (anti-PD-1) 


ALK o ROS1 


Carcinoma pulmonar de 
células no pequeñas 
Carcinoma pulmonar de EGFR 

células no pequeñas 
Carcinoma pulmonar de PD-L1 
células no pequeñas 


La expresión de biomarcadores se emplea cada vez más, a menudo 

de forma independiente de los criterios de estadificación formales, para 
decidir qué pacientes deberían recibir tratamientos biológicos dirigidos. 
Se muestran algunos ejemplos fundamentales de este tipo de tratamiento 
dirigido por biomarcadores, pero no se trata de un listado exhaustivo. 
*Ejemplo de un fármaco de esta clase, con frecuencia se dispone 

de varias opciones. 
ALK, cinasa del linfoma anaplásico; BRAF, homólogo B del oncogén 
del sarcoma vírico murino v-Raf; BRCA, gen del cáncer de mama; 
CD20, clúster de diferenciación 20; EGFR, receptor del factor 

de crecimiento epidérmico; HER2, receptor del factor de crecimiento 
epitelial humano; MEK, proteína cinasa activada por mitógenos; 

MSI, gen Musashi; PARP, gen de la polimerasa 1; PD-7, proteína de la 
muerte celular programada 1; PD-L7, ligando de la muerte programada 1. 


múltiples cascadas de transmisión de señales protumorales. En la mayor 
parte de las mutaciones de c-kitse puede conseguir una respuesta tera- 
péutica con el inhibidor de tirosina cinasa imatinib (v. tabla 29.3). En 
algunos casos, los receptores de los factores de crecimiento se vuelven 
independientes de la unión de los ligandos. Esto se consigue mediante 
alteración estructural de los receptores, como sucede con las versiones 
truncadas de EGER sin gran parte del dominio citoplásmico y que 
muestran una activación constitutiva, como se describe en los gliomas 
y los carcinomas epidermoides de cabeza y cuello. 

Las células neoplásicas también pueden modular su ambiente estro- 
mal, incluida la MEC, mediante la secreción de factores, como el factor 
de crecimiento fibroblástico básico (FGF), el factor de crecimiento deri- 
vado de las plaquetas (PDGF) y TGF-P, entre otros. Los componentes 
de la MEC, como los colágenos, fibronectinas, lamininas y vitronectinas, 
pueden ligarse a dos o más receptores y también a otras moléculas de 
la MEC. La interacción entre las moléculas de la matriz y el receptor 
induce unas señales que condicionan el comportamiento celular, inclui- 
da la entrada en el ciclo celular activo. Las células neoplásicas pueden 
modificar los tipos de receptores de la MEC (integrinas y proteoglucanos 
heparano sulfato) que expresan, favoreciendo aquellos que transmiten 
señales procrecimiento. De un modo similar, los fibroblastos y algunos 
subgrupos de células inmunitarias, como los macrófagos, se diferencian 
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en fibroblastos y macrófagos asociados al cáncer, respectivamente, que 
fomentan el crecimiento y la diseminación tumoral. 

Un mecanismo más complejo para obtener la autosuficiencia de las 
señales de crecimiento deriva de los cambios en las vías de transmisión 
de señales intracelulares, algunas de las cuales se intercomunican de forma 
activa. Muchos de los oncogenes imitan a las señales de crecimiento 
normales e inducen señales mitógenas sin estimulación de los reguladores 
proximales. Por ejemplo, las mutaciones de KRAS aparecen en una 
amplia gama de cánceres y las activadoras permiten una transmisión 
de señales independiente del receptor. Esta activación constitutiva de 
la cascada de señales de KRAS desencadena múltiples acontecimientos 
protumorales (p. ej., proliferación mantenida, evasión inmunitaria, resis- 
tencia a la apoptosis, migración celular y metástasis).'' El antagonismo 
de KRAS ha sido objeto de múltiples investigaciones, que todavía siguen 
en curso. Otro oncogén importante a nivel clínico que sufre mutaciones 
es BRAB cuyas mutaciones activadoras (p. ej., V600E) determinan la 
activación constitutiva (en algunas neoplasias malignas, como melanoma, 
carcinoma colorrectal y cáncer de tiroides), la regulación al alza de las 
señales transmitidas por MEK y ERK y el aumento de la transcripción 
de los factores que fomentan la supervivencia y la proliferación del 
tumor. La activación de la vía de transmisión de señales de BRAF puede 
antagonizarse clínicamente mediante inhibidores de BRAF y MEK (v. 
tabla 29.3). Por último, se pueden interrumpir los mecanismos de retro- 
alimentación negativa que ayudan a regular las vías de transmisión de 
señales normales y de este modo aumentar su actividad. 


Evasión de los factores supresores del crecimiento 


La división celular es un proceso ordenado y regulado estrictamente con 
participación de señales estimuladoras e inhibidoras. Por tanto, además 
de adquirir señales de crecimiento estimuladoras, las células tumorales 
deben superar o neutralizar las señales inhibidoras del crecimiento. Entre 
estas se incluyen inhibidores de crecimiento solubles e inmovilizados 
en el seno de la MEC y en las superficies de las células vecinas. Igual 
que sucede con muchas de las señales estimuladoras, las inhibidoras del 
crecimiento se transducen por receptores transmembrana acoplados a vías 
de transmisión de señales intracelulares, que tienen como diana los genes 
reguladores del ciclo celular. El ciclo celular se divide en una interfase y 
una fase mitótica (M) (fig. 29.6). La interfase se subdivide a su vez en 
dos fases de intervalo (gap, llamadas G, y G,), separadas por una fase de 
síntesis de ADN (fase S). Durante las dos fases gap se producen aconte- 
cimientos regulatorios clave, que preparan a la célula para la replicación 
del ADN y la mitosis. Un elemento central en la progresión del ciclo 
celular son las cinasas ciclina-dependientes, que se ligan a las proteínas 
ciclinas. Estas proteínas se regulan por otras muchas proteínas, incluidos 
oncogenes y supresores de tumores que inducen señales estimuladoras 
o inhibidoras. Las señales contrarias al crecimiento bloquean la división 
celular por dos mecanismos diferentes. Las células pueden verse forzadas 
a salir del ciclo hacia la fase quiescente (Go) (v. fig. 29.6). 

Otra alternativa es que las células sean inducidas a entrar en un 
estado posmitótico, que se suele asociar a la diferenciación terminal. 
Muchas de las vías de transmisión de señales que permiten a las células 
normales responder a las señales contrarias al crecimiento se asocian 
al bloqueo del ciclo celular, en concreto en los componentes que con- 
trolan el punto de restricción en la fase G, del ciclo celular. El punto 
de restricción marca el momento entre la parte inicial y tardía de la 
fase G;, que representa un compromiso irreversible de sufrir división 
celular. Durante este período las células monitorizan su medio ambien- 
te externo y en función de las señales que perciben, deciden si deben 
proliferar, seguir quiescentes o entrar en un estado posmitótico. A nivel 
molecular muchas señales antiproliferativas afectan a la proteína del 
retinoblastoma (pRb) y dos miembros de su familia, p107 y p130. pRb 
es un regulador negativo clave en el punto de restricción. En las células 
quiescentes, pRb está hipofosforilada y bloquea la división celular 
mediante la unión a los factores de transcripción E2F que controlan 
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FIGURA 29.6 Esquema del ciclo celular. La división celular está con- 
rolada por las proteínas llamadas ciclinas y cinasas dependientes de 
ciclinas (CDK). Tras la mitosis, una célula puede sufrir diferenciación 
erminal, entrar en una fase quiescente o volver a entrar en el ciclo celular. 
Un punto crítico del control del ciclo celular es el paso de G;, a S. Superado 
este punto de control, la célula ya está comprometida hacia la división. 
Los genes supresores de tumores, como el gen del retinoblastoma (Rb) 
y p53, bloquean esta transición G, a S, mientras que oncogenes, como 
a ciclina D1 y E2F, la fomentan. 


la expresión de muchos genes esenciales para la progresión de G; a S 
(v. fig. 29.6). Por el contrario, las señales estimuladoras del crecimiento 
inducen la fosforilación de pRb, que no se unen a factores E2F y se 
consideran inactivas desde un punto de vista funcional. Del mismo 
modo, la alteración de la vía pRb libera E2F y permite la proliferación 
celular, haciendo a las células insensibles a los factores contrarios al 
crecimiento que normalmente actúan en esta vía para bloquear el 
avance por la fase G; del ciclo celular. Por ejemplo, el TGF-$ impide 
la fosforilación de pRb, lo que inactiva el pRb y de este modo bloquea 
el paso a través de G¡. En algunos tumores, como los de mama, colon, 
hígado y páncreas, se pierde la capacidad de respuesta a TGF-P por 
regulación a la baja de los receptores de TGF-P o por la expresión de 
unos receptores disfuncionales mutantes. En otros casos, como los 
carcinomas de colon, pulmón e hígado, la proteína SMADA citoplás- 
mica, que transduce las señales de los receptores de TGF-P activados 
por ligando hacia las dianas distales, puede eliminarse por la mutación 
del gen que la codifica. Otra alternativa en los carcinomas de cérvix 
inducidos por el virus del papiloma humano es que la oncoproteína 
vírica E7 se una a pRb y de este modo induce la disociación de E2F y 
la consiguiente transcripción de los genes necesarios para la progresión 
del ciclo celular. Además, las células neoplásicas también pueden anular 
la expresión de las integrinas y de otras moléculas de adhesión celular 
(CAM), que emiten señales contrarias al crecimiento. En resumen, las 
vías de transmisión de señales contrarias al crecimiento que convergen 
en Rb y el ciclo celular se alteran en la mayor parte de los cánceres 
humanos. Los complejos ciclina-cinasa dependiente de ciclina, esencia- 
les para la progresión del ciclo celular, se regulan mediante dos familias 
de inhibidores de ciclina-cinasa dependiente de ciclina en las células 
normales. Sin embargo, en las células neoplásicas con frecuencia se 
pierden estas proteínas reguladoras, como el miembro p16 de la familia 
de INKA4, lo que permite a la célula evitar la parada del ciclo celular. 
Además de evitar las señales que se oponen al crecimiento, las células 
tumorales deben evitar también la diferenciación terminal, por ejem- 


plo, mediante la sobreexpresión del oncogén c-myc, que codifica un 
factor de transcripción que regula la expresión de las ciclinas y las 
cinasas dependientes de ciclinas o mediante la regulación al alza de los 
miembros de la familia Id (abreviatura de inhibidor de la diferencia- 
ción/unión al ADN). De un modo similar, durante la carcinogenia del 
carcinoma de colon humano, las mutaciones del gen de la poliposis 
adenomatosa del colon (APC), un regulador negativo de la B-catenina, 
determina la activación constitutiva de la vía de transmisión de señales 
de Wnt/B-catenina, que permiten bloquear la diferenciación terminal 
de los enterocitos en las criptas colónicas. 


Resistencia a la muerte celular 


El crecimiento de los tumores viene determinado por la capacidad 
de proliferación de las células tumorales, contrapuesta por la muerte 
celular. La mayor parte, si no todos, de los tumores se caracterizan 
por defectos en las vías de transmisión de las señales de muerte y resis- 
tencia a la muerte celular. La muerte celular de los tumores se produce 
principalmente mediante muerte celular programada o apoptosis, que es 
la forma mejor definida y más frecuente de muerte celular. La apoptosis 
es un programa de suicidio celular fisiológico, esencial para el desarrollo 
embrionario, el funcionamiento del sistema inmunitario y el manteni- 
miento de la homeostasis tisular. La apoptosis se caracteriza por la rotura 
de las membranas y la degradación de los cromosomas en pocas horas. 
La vía de transmisión de señales general para la apoptosis condiciona la 
liberación de citocromo c por las mitocondrias, con activación secuencial 
de diversas caspasas (una familia de proteasas) (fig. 29.7). 

La activación de esta cascada de caspasas se traduce en la fragmenta- 
ción del ADN con apoptosis. La inducción de la apoptosis puede venir 
determinada por la vía del receptor de muerte (vía extrínseca) o ser 
independiente de esta (vía intrínseca). Las dos vías de receptores mejor 
descritas son las del receptor Fas y el receptor de muerte 5, que se unen 
al ligando de Fas extracelular y TRAIL, respectivamente. La unión de 
estos ligandos activa la caspasa 8 y estimula la cascada de activación 
de las procaspasas, con la consiguiente liberación de citocromo c por 
las mitocondrias y, al final, la apoptosis de la célula. La vía intrínseca 
se activa por diversas situaciones de estrés intra- y extracelular, como 
la ausencia del factor de crecimiento, la hipoxia, las lesiones del ADN 
y la inducción de los oncogenes. Las vías independientes del receptor 
implican la translocación de las moléculas proapoptósicas del citoplasma 
a la mitocondria, con la consiguiente lesión mitocondrial y liberación del 
citocromo c. El citocromo c participa de forma directa en la activación 
de la caspasa 9, que activa la caspasa 3, que induce a su vez la apoptosis. 

La idea de que la apoptosis es una barrera frente al cáncer fue plan- 
teada por vez primera en 1972 cuando se observó una apoptosis masiva 
de las células que constituyen los tumores dependientes de hormonas de 
rápido crecimiento tras la retirada de las hormonas. El descubrimiento 
de la actividad antiapoptósica del oncogén bcl-2 dio paso al estudio de 
la apoptosis en el cáncer a nivel molecular. Bcl-2 fomenta el desarro- 
llo de linfomas B mediante la translocación cromosómica que une el 
gen de bc/-2 con el locus de la inmunoglobulina, con la consiguiente 
activación constitutiva de bc/-2, lo que se traduce en la supervivencia 
de los linfocitos. Estudios posteriores han demostrado que la alteración de 
los componentes de la maquinaria apoptósica permite a la célula resistir 
a las señales de muerte, aportándole una ventaja de crecimiento selectiva. 
Por ejemplo, se observa la inactivación funcional del supresor de tumores 
p53 en más del 50% de los cánceres humanos en muchas series. p53 
es un regulador clave de la apoptosis mediante la detección de la lesión 
del ADN que no se puede reparar y la consiguiente activación de la vía 
apoptósica. Otras alteraciones, como la hipoxia y la sobreexpresión de 
oncogenes, también se canalizan en parte a través de p53 hacia la maqui- 
naria apoptósica y no consiguen inducir la apoptosis cuando se pierde 
la función de p53. Además, las alteraciones de las vías de supervivencia 
celular pueden suprimir o alterar la apoptosis. Por ejemplo, la vía de la 
fosfatidilinositol 3 cinasa/AKT, que transmite señales de supervivencia 
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FIGURA 29.7 Vías apoptósicas. Los factores estresantes extra- e intracelulares pueden inducir la apoptosis en 
las células neoplásicas. La estimulación extracelular puede ocurrir de un modo dependiente (1) o independiente 
de receptor (2). Ambas vías inducen la liberación por las mitocondrias del citocromo c, que estimula la activación 
de diversas caspasas en orden, que al final culminan en la apoptosis. 


antiapoptósicas, posiblemente participa en la inhibición de la apoptosis 
en muchos tumores humanos. Esta vía de transmisión de señales se activa 
por factores extracelulares, como los factores de crecimiento parecidos 
a la insulina 1 y IT o interleucina 3 (IL-3), por señales intracelulares 
activadas por Ras o por la pérdida del supresor de tumores PTEN, que 
regula de forma negativa la vía de fosfatidilinositol 3-cinasa/AKT. Un 
ejemplo final es el descubrimiento de los receptores de decadencia no 
transmisores de señales, como los receptores de decadencia no ligados 
a la membrana DcR1 y DeR2, en la leucemia promielocítica aguda y 
el cáncer de próstata. Otra alternativa es que los receptores de muerte 
solubles osteoprotegerina y DcR3 neutralicen los ligandos inductores de 
muerte, como T'RALL y el ligando de FAS, en el cáncer de mama y un 
elevado porcentaje de cánceres de pulmón y colon, respectivamente. La 
expresión de estos receptores de decadencia diluye las señales de muerte 
mediadas a través de los receptores de muerte. 

Los tipos de muerte celular no apoptósica que pueden fomentar el 
crecimiento del tumor incluyen la necrosis, la autofagia, la ferroptosis 
y la catástrofe mitótica. La necrosis normalmente se induce por situa- 
ciones fisiopatológicas, como la infección, la inflamación y la isquemia. 
La necrosis se caracteriza por una regulación al alza de la destrucción 
celular asociada a la liberación de señales proinflamatorias. Las células 
inflamatorias, sobre todo las de origen mieloide reclutadas al ambiente 
tumoral, fomentan de forma activa el crecimiento tumoral mediante la 
inducción de la angiogenia, la supresión inmunitaria, la capacidad de 
invasión del tumor y la formación de metástasis. La autofagia se activa 
gracias a la retirada de los factores de crecimiento, la hipoxia, el daño 
del ADN y los factores que fomentan la diferenciación y el desarrollo. 
Los orgánulos intracelulares degradados dan origen a metabolitos que 
permiten la supervivencia de las células tumorales en los entornos de 
estrés con limitación de nutrientes. La autofagia tiene especial impor- 
tancia en el crecimiento de los tumores con mutaciones en RAS, como 
los cánceres de páncreas, pulmón y colon. La ferroptosis es una forma de 
muerte celular recientemente descrita, que se debe a la acumulación de 
peróxidos lipídicos dependientes del hierro. Cuando la fosforilación oxi- 
dativa con participación del hierro en la mitocondria produce especies 
reactivas del oxígeno (ERO), junto con ATP, que superan la capacidad 
antioxidante de la célula, la respuesta frente al estrés oxidativo lesiona 
los lípidos y las proteínas ocasionando la muerte celular. '? Por último, 
la mitosis aberrante debida a un fallo en el bloqueo de la mitosis en el 
punto de control G, cuando el ADN está dañado puede producir una 


muerte celular, denominada catástrofe mitótica. Los defectos de las 
vías de muerte celular distintas de la apoptosis se han vinculado con el 
cáncer. Por ejemplo, la deleción del gen regulador de la autofagia beclina 1 
se encuentra en un alto porcentaje de los carcinomas de ovario, mama 
y próstata. Además de muerte celular, las células pueden sufrir una 
parada permanente de su crecimiento, que se denomina senescencia, 
cuando fracasa la reparación del ADN dañado. Las células senescentes 
pierden su clonogenicidad, pero los defectos en el programa de la senes- 
cencia contribuyen al desarrollo de neoplasias. 


Capacitación para la inmortalidad replicativa 


La alteración adquirida en las transmisiones de señales intercelulares no 
garantiza el crecimiento tumoral por sí sola. Esto se debe a un deterioro 
programado intrínseco en el potencial de replicación, que limita la multipli- 
cación de las células somáticas normales. Este programa debe ser roto para 
que un clon de células evolucione hasta generar un tumor macroscópico. 
Las células normales tienen un potencial de replicación finito. Cuando una 
población celular sufre una serie de duplicaciones determinada, deja de 
crecer, pero sigue siendo viable, proceso llamado senescencia. 

Las células normales, salvo las células madre, los linfocitos activados 
y las células germinales, tienen un potencial de replicación limitado. Las 
células madre dan origen a células progenitoras, que pueden sufrir una 
serie de duplicaciones con un grado de diferenciación creciente. Las 
células diferenciadas carecen de potencial de replicación. El número de 
duplicaciones viene controlado por los telómeros, los extremos de los 
cromosomas compuestos por varios miles de repeticiones de elementos 
de secuencia cortos con 6 pares de base. Los telómeros evitan la fusión de 
los cromosomas a nivel de sus extremos. Sin embargo, cada replicación 
del ADN se asocia a la pérdida de 50-100 pares de bases de ADN 
telomérico de los extremos de cada cromosoma. El progresivo acorta- 
miento de los telómeros mediante ciclos sucesivos de replicación acaba 
determinando la pérdida de capacidad de protección de los extremos 
del ADN cromosómico. Cuando se supera una longitud crítica, los 
extremos no protegidos de los cromosomas se implican en fusiones con 
los extremos de otros cromosomas y esto genera un desorden cariotípico 
que determina de forma casi inevitable la muerte de la célula afectada. 
El acortamiento de los telómeros se evita por la enzima telomerasa, que 
elonga el ADN telomérico. La actividad de esta enzima es alta durante el 
desarrollo embrionario y en determinadas poblaciones celulares, como 
las células madre en adultos. Sin embargo, muchos tumores se caracte- 
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rizan por una elevada actividad de la telomerasa. Como alternativa, es 
posible mantener los telómeros mediante intercambios de información 
de secuencia entre los cromosomas basados en la recombinación. Si las 
células tumorales consiguen mantener una longitud de los telómeros 
por encima de un umbral crítico, tendrán un potencial proliferativo 
ilimitado y se considerarán inmortales. 

Recientemente se han obtenido evidencias de la existencia de células 
madre del cáncer (CSC) o células iniciadoras de cáncer, que dan origen 
a células progenitoras específicas de tejido y células del cáncer con 
fenotipos distintos y potencial de replicación limitado. La definición de 
CSC sigue siendo tema de discusión, pero actualmente ya se ha descrito 
una subclase de CSC en la mayoría de los tipos de cáncer. La caracterís- 
tica de las CSC es su capacidad de generar nuevos tumores de forma 
exponencial, en comparación con la población distinta de las CSC, en 
los ratones inmunodeficientes. Estas células son extraordinariamente 
infrecuentes en el seno del tumor y suelen representar menos del 10% 
y a menudo incluso menos del 5% de las células neoplásicas. Las CSC 
pueden generar tumores mediante autorrenovación y también por 
diferenciación a múltiples tipos celulares. Se han empleado diversos 
marcadores de superficie para definir las CSC, como CD44, CD133 y 
CXCR4. Un estudio reciente ha identificado que Lgr5 es un marcador 
clave de las CSC colorrectales en ratones y demostrado la importancia 
fundamental de las CSC para la aparición de las metástasis. En este 
estudio el antagonismo de la población de CSC determinó la transición 
de la población distinta de las CSC Lgr5” a células madre Lgr5*, lo que 
permite repoblar la población de CSC incluso tras la erradicación.'? 
Es interesante recordar que las CSC tienen perfiles de transcripción 
parecidos a las células madre tisulares normales, lo que apoya toda- 
vía más clasificarlas como células parecidas a la madre. Además, la 
evidencia sugiere que las CSC son más resistentes a los tratamientos 
convencionales, como la quimioterapia y la radioterapia. 


Inducción de la angiogenia 


A partir de la observación de que muchos individuos fallecidos por cau- 
sas no relacionadas con el cáncer tenían tumores ¿n situ en la autopsia, 
los médicos y científicos llegaron a la conclusión de que estos tumores 
microscópicos se encuentran en estado durmiente. El motivo de este 
estado de adormecimiento del tumor es que el organismo bloquea la 
capacidad de este de reclutar su propia irrigación para aportar a las 
células tumorales el oxígeno y los nutrientes que necesitan. El crecimien- 
to de nuevos vasos sanguíneos, o angiogenia, es un proceso regulado 
de forma estrecha para garantizar el aporte a todas las células de un 
órgano. De forma sorprendente, los tumores microscópicos no tienen 
capacidad de inducir esta angiogenia y se estima que solo 1 de cada 
600 adquiere actividad angiógena. Las investigaciones lideradas por el 
cirujano pediátrico Judah Folkman han demostrado que los inhibidores 
endógenos de la angiogenia impiden el crecimiento de los tumores. 
Los inhibidores de la angiogenia mantienen controlados a los tumores 
porque contrarrestan las señales angiógenas. Estas señales están media- 
das por factores solubles y sus receptores en las células endoteliales y también 
por integrinas y moléculas de adhesión implicadas en las interacciones 
entre las células y la matriz e intercelulares. La actividad angiógena 
se induce por factores de crecimiento, como el factor de crecimiento 
endotelial vascular (VEGE), FGF ácido y básico y PDGE. Cada uno de 
ellos se liga a receptores tirosina cinasa transmembrana que se expresan 
principalmente por las células endoteliales y que se conectan con vías de 
transmisión de señales intracelulares. Los inhibidores de la angiogenia se 
asocian a tejidos específicos o circulan por la sangre. El primer inhibidor, 
TEN-0L, fue descrito en 1980 y desde ese momento se han identificado 
otros inhibidores endógenos de la angiogenia, entre los que se incluyen 
la trombospondina, la tumstatina, la canestatina, la endostatina y la 
angiostatina. Existe una abrumadora evidencia sobre la importancia 
de inducir y mantener la angiogenia en los tumores. Por ejemplo, el 
cambio de un tumor durmiente humano hacia un tumor de crecimiento 


rápido en los ratones inmunodeprimidos se asocia a una firma de genes 
angiógenos. Más concluyentes son los resultados de los estudios clínicos 
con el anticuerpo frente a VEGF bevacizumab, el primer inhibidor de 
la angiogenia aprobado por la Food and Drug Administration (FDA) 
como tratamiento del cáncer de colon. El bevacizumab prolonga de 
forma significativa la supervivencia de algunos pacientes con un cáncer 
avanzado. Sin embargo, se debería recordar que una minoría de los 
tumores no inducen la angiogenia y otros pueden contener una mezcla 
de áreas angiógenas y no angiógenas. '* Tanto los tumores primarios 
como los metastásicos pueden no ser angiógenos y se observan con 
mayor frecuencia en las lesiones pulmonares, cerebrales y hepáticas. 

La capacidad de inducir y mantener la angiogenia parece adquirirse 
como un paso definido (o varios) durante el desarrollo del tumor gracias 
a un cambio al fenotipo angiógeno. Los tumores parecen activar el cam- 
bio angiógeno al modificar el equilibrio entre la estimulación angiógena 
total y la inhibición angiógena total. Esto se produce en la mayor parte 
de los casos cuando los estimuladores de la angiogenia superan a los 
inhibidores de la misma. En algunos tumores, estos cambios pueden 
estar relacionados. Es probable que esta alteración del equilibrio angió- 
geno esté controlada por la constitución genética de las células tumorales 
individuales y su medio ambiente. Los inductores e inhibidores de la 
angiogenia pueden estar genéticamente controlados por genes supre- 
sores de tumores, como p53, mientras que los oncogenes (p. ej., RAS) 
pueden regular a la baja la transcripción de los inhibidores endógenos 
o activar los inductores. Por ejemplo, la activación de Bc/-2 condiciona 
un aumento significativo de la expresión de VEGE y la angiogenia. Otra 
dimensión de la regulación es la acción de las proteasas, que pueden 
controlar la biodisponibilidad de los activadores e inhibidores de la 
angiogenia. Por tanto, distintas proteasas pueden liberar el EGE básico 
almacenado en la MEC, mientras que la plasmina, un componente 
proangiógeno del sistema de la coagulación, puede descomponerse en 
un inhibidor de la angiogenia llamado angiostatina. Otro inhibidor de la 
angiogenia, la endostatina, es un fragmento interno del colágeno XVIII 
de la membrana basal. Por último, la hipoxia y otros factores de estrés 
metabólico, el estrés mecánico generado por las células en proliferación o 
las respuestas inflamatorias inmunitarias pueden potenciar la angiogenia. 
La expresión coordinada de las moléculas transmisoras de señales pro- 
y antiangiógenas y su modulación mediante proteólisis parece reflejar 
la compleja regulación homeostática de la angiogenia y la integridad 
vascular del tejido normal. Los distintos tipos de tumores emplean 
estrategias moleculares distintas para activar el cambio angiógeno. 

Las células endoteliales son clave para la formación de nuevos vasos 
sanguíneos mediante la producción o expresión de los factores que 
fomentan la angiogenia. Entre estos factores se incluyen las citocinas 
proinflamatorias, como IL-6, VEGE y los factores de crecimiento hema- 
topoyéticos, como los factores estimuladores de las colonias que reclutan 
y activan a las células progenitoras derivadas de la médula ósea. Entre las 
células progenitoras se encuentran precursores mieloides, que fomentan 
todavía más las respuestas proinflamatorias en el tumor y contribuyen 
de forma activa a la angiogenia mediante la producción de la metalo- 
proteasa de la matriz 9, un regulador clave de la angiogenia tumoral, a 
través de la liberación inducida de VEGE Los precursores endoteliales 
de origen medular fomentan la formación de los vasos en el tumor. 


Activación de la invasión y las metástasis 


Los tumores que progresan ocasionan metástasis a distancia, que son la 
causa de un 90% de los fallecimientos por cáncer. Para que un tumor 
metastatice con éxito, las células del tumor primario deben separarse 
del tumor primario, entrar en los vasos (intravasación), extravasarse 
a distancia y colonizar los sitios orgánicos alejados. La invasión y el 
crecimiento metastásico de las células tumorales no parecen procesos 
aleatorios. Paget observó en 1889 que el carcinoma de mama solía 
metastatizar en el hígado, los pulmones, el hueso, las glándulas supra- 
rrenales o el encéfalo. Este autor planteó que las células tumorales 
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(la «semilla») crecen solo en medios ambientes selectivos (la «tierra»), 
donde las condiciones fomentan el crecimiento del tumor; esta hipó- 
tesis se llamó de la semilla y la tierra. Desde ese momento, los estudios 
adicionales han confirmado esta hipótesis. Por ejemplo, el melanoma 
provoca metástasis cerebrales, pero los melanomas oculares a menudo 
metastatizan en el hígado. El cáncer de próstata produce metástasis 
óseas y el carcinoma de colon, hepáticas. 

Aunque la diseminación metastásica viene en parte determinada por 
los patrones circulatorios, la retención de las células tumorales diseminadas 
en los órganos alejados y su desarrollo con éxito sugieren la existencia de 
interacciones moleculares específicas. '? El análisis molecular ha permitido 
desarrollar varias teorías para explicar el crecimiento preferencial de las 
células neoplásicas. Una teoría, la de los factores de crecimiento, plantea 
que las células tumorales presentes en los vasos o los linfáticos invaden 
los órganos con una frecuencia parecida, pero solo se multiplican aque- 
llas que encuentran factores de crecimiento favorables. Por ejemplo, las 
transferrinas son unas ferroproteínas transportadoras de hierro necesarias 
para el crecimiento celular que tienen propiedades mitógenas adicionales, 
además de la función de transporte de hierro. Se encuentra un aumento de 
las concentraciones de transferrina en los pulmones, huesos y encéfalo y se 
asocia a un incremento de los receptores para la transferrina en las células 
tumorales metastásicas. Otra teoría, la de la adhesión, plantea que las célu- 
las endoteliales que revisten los vasos en determinados órganos expresan 
moléculas de adhesión, que se unen a las células tumorales y permiten la 
extravasación. La tercera teoría es que las quimiocinas secretadas por el 
órgano diana pueden acceder a la circulación y atraer de forma selectiva 
a células tumorales que expresan receptores para ellas. Entre los ejemplos 
de esta hipótesis se encuentra el eje receptor de quimiocinas-ligando entre 
las altas concentraciones de CXCRá en las células del cáncer de mama 
y la secreción de CXCL12 en la médula ósea, el hígado, los ganglios y 
los pulmones, lo que explica por qué estos órganos son la localización 
preferencial de las metástasis del cáncer de mama. Se ha observado un 
fenómeno similar para las células del melanoma, que expresan altos niveles 
de los receptores CXCRá4, CCR7 y CCRIO en comparación con los 
melanocitos normales. Los ganglios linfáticos, el pulmón, el hígado, 
la médula ósea y la piel expresan los niveles más altos de ligandos para 
estos receptores y son la localización más frecuente de la diseminación 
metastásica de los melanomas. Dado que se sabe que las quimiocinas 
influyen sobre la angiogenia y la expresión de citocinas, moléculas de 
adhesión y proteasas, además de inducir la migración, parece que las 
quimiocinas y sus receptores juegan un papel clave en el crecimiento con 
éxito de las células tumorales en sitios preferenciales. Aunque todavía no 
está claro el mecanismo del denominado organotropismo, los recientes 
descubrimientos han demostrado que los tumores primarios inducen 
la formación de microambientes en órganos alejados, que permiten el 
acogimiento y el crecimiento de las células tumorales antes de su llegada. 
Estos nichos premetastásicos se inician por factores secretados por el 
tumor y las vesículas extracelulares derivadas del tumor, que en concierto 
estimulan la cascada de acontecimientos que conducen a un aumento de la 
permeabilidad vascular en los microvasos de los órganos y el reclutamiento 
de varios subtipos de células derivadas de la médula ósea, que contribuyen 
al remodelado del tejido local y el reclutamiento de las células cancerosas. '” 

Un análisis detallado de los tumores primarios indica que las funcio- 
nes de los genes que median la actividad metastásica están presentes en 
las fases tempranas de la enfermedad. Estas funciones son consecuencia 
de alteraciones genéticas o epigenéticas. Los genes pueden agruparse 
en clases, como los genes que inician la metástasis que controlan la 
invasión, la angiogenia, la circulación y la movilización de la médula 
ósea. De modo similar, los genes de progresión de la metástasis con- 
trolan la extravasación, la supervivencia y el reinicio, mientras que los 
genes de virulencia de la metástasis regulan la colonización de órganos 
específicos. Estas propiedades intrínsecas del tumor, junto con su origen 
celular, determinan la especificidad de órganos y la evolución temporal 
de la formación de las metástasis. 
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El programa de la transición epitelio-mesénquima (TEM) juega un 
papel esencial en la progresión del cáncer primario a metastásico. El 
programa de la'TEM es un programa biológico de la célula, organizado 
mediante determinados factores de transcripción en el que las células se 
convierten en un estado más mesenquimatoso. La magnitud de la TEM 
depende de señales extracelulares y de circuitos genéticos intracelulares. 
El programa de la TEM no solo es clave en múltiples estadios durante la 
morfogenia embrionaria, sino que también participa en la cicatrización 
de las heridas, la fibrosis tisular y la progresión del cáncer. Trabajos 
recientes sugieren que las células de la TEM adquieren propiedades 
parecidas a las células madre que tienen las CSC y que la TEM podría 
generar CSC. Las células neoplásicas emplean la TEM para adquirir 
capacidad de invasión y producir metástasis. Durante la TEM, las 
células neoplásicas regulan a la baja la expresión de las moléculas de 
adhesión celular, como la cadherina epitelial (E), y adoptan morfología 
fusiforme, lo que les permite infiltrar los tejidos circundantes, intra- 
vasarse en la corriente circulatoria y provocar metástasis. Cuando las 
células en situación de TEM alcanzan los sitios metastásicos alejados, 
se extravasan y sufren un proceso de transición epitelio-mesénquima, 
en el que las células recuperan su fenotipo epitelial original para sufrir 
una expansión clonal y poder generar la metástasis. 

Tanto la intravasación como la extravasación se caracterizan por 
cambios en la MEC y las interacciones entre esta y las células tumo- 
rales. Las interacciones intercelulares y entre las células y la matriz 
vienen mediadas por las CAM, sobre todo miembros de las familias 
de las inmunoglobulinas y de las cadherinas dependientes del calcio, el 
receptor de hialuronano CD44, las selectinas y las integrinas, que unen las 
células a los sustratos de la MEC. Los estudios han demostrado que 
las moléculas que median la adhesión también son capaces de trans- 
ducir señales. Por eso, los cambios en la expresión de las moléculas de 
adhesión modifican las vías de transmisión de señales y, al contrario, 
las moléculas de transmisión de señales pueden influir de forma directa 
sobre la función de las moléculas de adhesión en las células neoplásicas. 

La E-cadherina es el prototipo de cadherina responsable de la polaridad 
celular y la organización del epitelio. En las células normales, los dominios 
extracelulares de la E-cadherina en las células oponentes se unen y forman 
las uniones intercelulares. El complejo de adhesión celular citoplásmico 
está unido al citoesqueleto de actina a través de las cateninas (0L, B y Y. 
La función de la E-cadherina se pierde en la mayoría de los tumores 
epiteliales durante la progresión maligna y puede incluso ser un requisito 
previo para que el tumor adquiera capacidad infiltrante y metastásica. Los 
mecanismos que conducen a la pérdida de la función de la E-cadherina 
incluyen la inactivación por mutaciones de los genes de la E-cadherina o la 
B-catenina, la represión de su transcripción o la presencia de proteasas del 
dominio extracelular de la E-cadherina. Todos estos mecanismos impiden 
la unión a las cateninas y condiciona su acumulación en el citoplasma. La 
inactivación de las B- y y-cateninas no secuestradas depende de la exis- 
tencia del gen supresor de tumores APC y de la existencia de una vía de 
transmisión de señales Wnt inactiva. Sin embargo, cuando se pierde la 
función de APC, como ocurre en muchos cánceres de colon, o se activa 
Wnt, la B-catenina no se degrada, sino que se transloca al núcleo donde 
se activa la transcripción de los genes implicados en la proliferación celular 
y la progresión tumoral, como c-myc, ciclina D1 o CD44, entre otros. 

Los cambios en la expresión de las CAM de la superfamilia de las 
inmunoglobulinas también parecen tener un papel esencial en los 
procesos de invasión y metástasis, Por ejemplo, la CAM neuronal sufre 
un cambio en la expresión, que pasa de una isoforma muy adhesiva 
a otra poco adhesiva (e incluso repulsiva) en el tumor de Wilms, el 
neuroblastoma y el carcinoma de células pequeñas de pulmón. En los 
carcinomas infiltrantes de páncreas y colorrectal, la expresión global 
de la CAM neuronal está reducida. 

Las selectinas son una familia de moléculas transmembrana, que 
incluyen selectinas endoteliales, leucocíticas y plaquetarias, que nor- 
malmente intervienen en las interacciones entre las células de la sangre 
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y endoteliales. Sin embargo, las alteraciones en el nivel de expresión de 
las selectinas o sus ligandos, como el ligando de la selectina leucocítica 
y endotelial CD44, se han vinculado con una mayor capacidad invasiva 
y una supervivencia menor en varias neoplasias malignas, como los 
carcinomas de mama y colorrectales. 

También se encuentran cambios evidentes en la expresión de las 
integrinas en las células infiltrantes y metastásicas. Para que estas célu- 
las infiltrantes y metastásicas alcancen su meta, tienen que adaptarse 
a microambientes tisulares cambiantes. Esto se consigue mediante 
cambios en el espectro de las subunidades de las integrinas O. y $ que 
expresan en la superficie celular las células migrantes. El gran dominio 
extracelular de las integrinas se puede unir a moléculas de la MEC 
(como colágenos, laminina y fibronectina), a ligandos asociados a la 
fisiología vascular y de la coagulación (como la trombospondina y el fac- 
tor X) o a otras MAC. Además, las integrinas pueden presentar distintas 
especificidades cuando se expresan en distintos tipos celulares. De este 
modo, las células de los carcinomas facilitan la infiltración modificando 
la expresión de integrinas para pasar de las que se expresan en el epitelio 
normal a otras que se ligan de forma preferente a los componentes del 
estroma degradados producidos por las proteasas extracelulares. 

El segundo parámetro general de la capacidad de infiltración y metás- 
tasis son las proteasas extracelulares, que regulan el recambio de la MEC. 
Está claro que la progresión tumoral puede implicar un aumento de 
la expresión de proteasas, una menor expresión de inhibidores de estas 
y la conversión de las formas inactivas zimógenas de las proteasas en 
enzimas activas. La expresión de la proteasa tenascina, que neutraliza 
la adhesión a la fibronectina, está aumentada 10 veces en el carcinoma 
infiltrante de mama en comparación con el tejido mamario normal. Las 
metaloproteasas de la matriz se sobreexpresan en el melanoma, el carci- 
noma infiltrante de mama y el carcinoma epidermoide infiltrante. Las 
proteasas que degradan la matriz se asocian de forma característica a la 
superficie celular mediante la síntesis con un dominio transmembrana, 
la unión a receptores específicos para las proteasas o la asociación a las 
integrinas. Es posible imaginarse que el anclaje de las proteasas activas 
en la superficie celular puede facilitar la infiltración del estroma cercano 
por las células neoplásicas, el paso a través de las paredes vasculares o de 
las capas normales de epitelio. Aunque este concepto es clave, resulta 
complicado atribuir a una proteasa concreta de forma indudable la 
capacidad de conseguir estos efectos, dados sus papeles evidentes en 
otras capacidades esenciales, como la angiogenia y la transmisión de 
señales de crecimiento, que también contribuyen de forma directa 
o indirecta a la capacidad de infiltrar y metastatizar. La complejidad 
aumenta todavía más por los múltiples tipos celulares implicados en la 
expresión y presentación de las proteasas, entre las cuales se incluyen las 
células estromales e inflamatorias, como los neutrófilos y los macrófagos. 

La activación de las proteasas extracelulares y las alteraciones en la 
especificidad de unión de las cadherinas, las CAM, las selectinas y las 
integrinas son claramente importantes para que una neoplasia adquiera 
capacidad de infiltración y metástasis. La diversidad clonal y genética 
de los tumores permite la adhesión y la suelta de la misma matriz. 
Algunas células neoplásicas dentro del tumor primario pueden tener el 
genotipo y el fenotipo adecuados para permitir tanto la liberación del 
tejido circundante como el acceso a los vasos sanguíneos o linfáticos. 
De modo similar, la extravasación puede venir mediada por unas pocas 
células tumorales, que expresan los receptores necesarios para determi- 
nadas moléculas de la MEC. En general, se seleccionan las mutaciones 
que permiten escapar de los mecanismos de control homeostáticos del 
huésped o dotan a la célula neoplásica de una ventaja de crecimiento 
sobre las demás. Por tanto, los clones tumorales que mejor se com- 
plementan con el entorno mediante la expresión de determinados 
receptores de la MEC pueden prosperar porque esto les da ventaja 
sobre otros clones. Sin embargo, las vías de regulación y los mecanismos 
moleculares que controlan estos cambios se comprenden todavía de 
forma incompleta y parecen ser distintos de un entorno tisular a otro. 


Elusión de la destrucción inmunitaria 


Paul Ehrlich propuso a principios del siglo XX que la frecuencia de trans- 
formación cancerosa sería muy alta si no fuera porque el huésped tiene 
un sistema de defensa. Este concepto fue posteriormente apoyado en las 
décadas de 1950 y 1960. Burnet planteó la hipótesis de que el desarrollo 
de la inmunidad mediada por linfocitos T durante la evolución era espe- 
cífico para la eliminación de las células transformadas. Posteriormente 
propuso que el cuerpo vigila de forma continua la aparición de células 
transformadas, por lo que se puede hablar de inmunovigilancia. Hubo 
que esperar hasta principios de la década de 2000 para demostrar de 
forma concluyente la eliminación de células tumorales por mecanis- 
mo inmunitario en modelos animales. Extensos estudios sobre el infiltrado 
inmunitario en los cánceres humanos primarios han establecido que los 
linfocitos T de memoria, sobre todo los de tipo colaborador (CD4”) de 
tipo 1, y los linfocitos T citotóxicos (CD8*) son factores pronósticos 
para la supervivencia libre de enfermedad y global en todos los estadios 
de la enfermedad clínica. Como alternativa, los tumores infiltrados por 
abundantes células mieloides, sobre todo macrófagos, se correlacionan 
con un peor pronóstico en muchos tipos de cánceres, como los de 
páncreas y mama. Los datos obtenidos en estudios murinos y humanos 
combinados sugieren que existe la vigilancia inmunitaria del cáncer, 
mediada por factores solubles y células inmunitarias. Aunque el sistema 
inmunitario puede eliminar la mayor parte de las células transformadas, 
algunas células consiguen escaparse pudiendo convertirse en tumores. 

La presión continua del sistema inmunitario en un huésped inmu- 
nocompetente determina en gran medida si el tumor va a evolucionar y 
cómo lo va a hacer, en un proceso llamado ¿nmunoedición (Lg. 29.8).** 
En este proceso el sistema inmunitario juega un papel doble en las inte- 
racciones entre el tumor y el huésped. Por un lado, el sistema inmunitario 
elimina de forma eficaz las células tumorales muy inmunógenas. Sin 
embargo, al tiempo el sistema inmunitario no consigue eliminar las 
células tumorales con una menor inmunogenicidad, lo que selecciona 
las variantes tumorales que han adquirido mecanismos de invasión 
inmunitaria. Con el tiempo esta selección conduce al sobrecrecimiento 
de las células tumorales que no inducen una respuesta inmunitaria eficaz. 
Como tal, las interacciones entre un sistema inmunitario intacto y las 
células neoplásicas evolucionan a través de tres fases, que se denominan 
fase de eliminación, fase de equilibrio y fase de escape. El reconocimiento 
y la eliminación de las células transformadas es un esfuerzo concertado 
entre la inmunidad innata y adaptativa, que representan los dos brazos del 
sistema inmunitario, La alteración local de los tejidos como consecuencia 
de la expansión de las células transformadas se asocia a la liberación de 
quimiocinas y citocinas proinflamatorias, como interferones, IL-1, IL-6 
y el factor de necrosis tumoral 0t, que activa la inmunidad innata. 

El sistema inmunitario innato representa la primera línea defensiva 
frente a las células transformadas (y los microorganismos). La conse- 
cuencia más importante de estos acontecimientos iniciales es la produc- 
ción de IEN-Y por las células inmunitarias innatas activadas. El IEN-y 
tiene un efecto antitumoral directo y fomenta todavía más la lisis de 
las células neoplásicas por las células inmunitarias innatas activadas. La 
disponibilidad de antígenos tumorales ocasionada activa una respuesta 
inmunitaria adaptativa. Un aspecto clave en este proceso es la captación 
de antígenos tumorales por las células presentadoras de antígeno, 
principalmente células dendríticas. Las células dendríticas migran hacia 
los ganglios linfáticos que drenan el tumor y estimulan a los linfocitos 
B y T. El desarrollo de la inmunidad adaptativa representa la segunda 
línea de defensa frente a los tumores y, junto con la inmunidad innata, 
podría eliminar por completo el tumor. Sin embargo, esto no sucede 
siempre y puede culminar en la denominada fase de equilibrio. Esta fase 
se caracteriza por el equilibrio entre el crecimiento y la eliminación del 
tumor, como sugiere su nombre. La inmunidad antitumoral conduce 
a la destrucción de las células neoplásicas inmunógenas, mientras que 
las células neoplásicas con una inmunidad reducida no se detectan. 


V Oncología quirúrgica 
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FIGURA 29.8 Esquema de la inmunoedición. Cuando los tumores en desarrollo rompen las estructuras 
tisulares locales, se liberan citocinas proinflamatorias y, junto con las quimiocinas secretadas, atraen a las 
células inmunitarias innatas, como macrófagos, linfocitos citolíticos naturales (Nk), linfocitos NKT y células y/8. 
Las células inmunitarias innatas pueden reconocer y lisar de forma directa las células tumorales, pero también 
pueden inducir una respuesta inmunitaria adaptativa mediada por linfocitos CD8* y CD4*. Aunque la mayor parte 
de las células tumorales se eliminan (fase de eliminación), las variantes de estas pueden sobrevivir y expandirse. 
Sin embargo, el sistema inmunitario activado mantiene el tumor controlado eliminando las células neoplásicas 
que son lo bastante inmunógenas (fase de equilibrio). La presión inmunológica puede causar selección hacia 
las variantes de células neoplásicas con una menor inmunogenicidad, que pueden escapar del reconocimiento 
inmunitario (fase de escape). Estas variantes pueden expandirse en un entorno intacto inmunológicamente. 
(Tomado de Schreiber RD, Old LJ, Smyth MJ. Cancer immunoediting: integrating immunity's roles in cancer 


suppression and promotion. Science. 2011;331:1565-1570.) 


Con el tiempo, la inestabilidad genética y la heterogeneidad de las 
células neoplásicas pueden originar variantes que pueden tolerar mejor 
la presión inmunológica. Entre los factores que contribuyen al fracaso 
del sistema inmunitario se encuentran los mecanismos supresores de la 
inmunidad inducidos por el tumor. Cuando se alcanza este punto, que 
se denomina fase de escape, el sistema inmunitario no puede contener 
más al tumor y este empieza a crecer de forma progresiva. Durante la 
última década se han identificado múltiples mecanismos mediante los 
cuales los tumores escapan de la eliminación por el sistema inmunitario. 
Entre los mecanismos se encuentran los factores relacionados con el 
huésped, los vinculados con el tumor y una combinación de ambos. 
Entre los factores relacionados con el huésped se encuentran la inmu- 
nodepresión relacionada con el tratamiento, las inmunodeficiencias 


adquiridas o hereditarias y el envejecimiento. La lista de mecanismos 
de escape relacionados con el tumor incluyen la pérdida de alelos del 
complejo principal de histocompatibilidad, una menor presentación 
o procesamiento de antígenos, una menor expresión de las moléculas 
coestimuladoras necesarias para el reconocimiento por los linfocitos T, la 
secreción de factores inmunodepresores (IGF-B, IL-10), la estimulación 
de las células supresoras y los mecanismos que inducen de forma activa 
la tolerancia o la apoptosis de las células inmunitarias activadas. Además, 
el análisis de más de 33 tipos de cáncer permitió la identificación de seis 
perfiles inmunitarios únicos: predominio de TGF-B, inmunológicamen- 
te tranquilos, con depleción de linfocitos, inflamatorios, predominio de 
IEN-y y cicatrización de las heridas. '” Estas distintas clases reflejan un 
pronóstico distinto del cáncer y distintas evoluciones de los tumores en 
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presencia del huésped. En el capítulo 30 de esta edición se analiza con 
detalle la inmunología y la inmunoterapia de los tumores. 


Desregulaciones celulares energéticas y metabolómicas 


En general el metabolismo celular reprogramado y/o resintetizado aporta 
las necesidades energéticas de los tumores en crecimiento. Otto Warburg 
fue el primero que describió la predilección anormal de las células neo- 
plásicas por limitar su metabolismo energético a la glucólisis, aunque se 
disponga de oxígeno (glucólisis aeróbica), una observación llamada efecto 
Warburg. Dado que la glucólisis aporta 18 veces menos energía compa- 
rado con el metabolismo aerobio por fosforilación oxidativa mitocon- 
drial, las células neoplásicas deben regular al alza de forma espectacular 
la velocidad de glucólisis (hasta 200 veces más alta que en las células 
normales) para mantener el metabolismo rápido de las células neoplásicas 
de división rápida. Un mecanismo empleado por las células neoplási- 
cas para aumentar la velocidad de glucólisis es regular al alza la expresión de 
los transportadores de glucosa, como GLUT1. Clínicamente el efecto 
Warburg se emplea para diagnosticar o estadificar los cánceres, como se 
aplica en la visualización de la captación de glucosa mediante tomografía 
por emisión de positrones con '*F-Muorodesoxiglucosa. 

Se han identificado distintas clases de reprogramación metabólica: 
1) actividades transformantes; 2) actividades posibilitadoras, y 3) acti- 
vidades neutrales. '* Las actividades transformantes se vinculan de forma 
directa con la transformación celular y los ejemplos más estudiados son 
las mutaciones de la isocitrato deshidrogenasa 1 y 2 (IDH1, IDB2), la 
succinato deshidrogenasa y la fumarato hidratasa. Las mutaciones de IDH] 
e /DH2 generan una enzima IDH mutada que no puede realizar de forma 
adecuada la función normal en el ciclo del ácido cítrico y convierte el 
O-cetoglutarato en el oncometabolito 2-hidroxiglutarato. La succinato des- 
hidrogenasa y la fumarato hidrasa catalizan las reacciones del ciclo del ácido 
cítrico y las mutaciones determinan la formación de los oncometabolitos 
succinato o fumarato. El succinato, el fumarato y el 2-hidroxiglutarato 
interfieren en la función de las dioxigenasas, lo que condiciona múltiples 
efectos distales, incluida la alteración de la desmetilación del ADN y las 
histonas (v. Epigenética del cáncer). Este mecanismo colabora con otros 
factores conductores para fomentar el crecimiento del cáncer. 

Las actividades que posibilitan el cáncer son aquellas que están alte- 
radas en las células neoplásicas, pero no determinan las transformaciones 
antes descritas. Por ejemplo, KRAS mutante condiciona un aumento de 
la adquisición de nutrientes y la síntesis de macromoléculas, que son 
clave para mantener el crecimiento y la viabilidad del tumor. De hecho, 
la supresión de estas vías inhibe la oncogenia dependiente de KRAS. 
Por último, las actividades neutrales aluden a los programas metabólicos 
de la célula neoplásica, que no se necesitan de forma invariable para el 
crecimiento mantenido y la supervivencia del cáncer. 

Todos estos aspectos han generado gran interés para tratar de 
determinar si algunos aspectos del ciclo metabólico del cáncer pueden 
antagonizarse para suprimir el crecimiento tumoral y han llevado a la 
aparición del campo de la metabolómica del cáncer. Entre los ejemplos 
se encuentran los fármacos que antagonizan IDH1 e IDH2, que se 
encuentran en fase de ensayo clínico en este momento. Además, se están 
estudiando fármacos que antagonizan los aminoácidos esenciales para la 
progresión del cáncer, como la arginina en el carcinoma hepatocelular 
(CHC). Es probable que solo hayamos arañado de momento la super- 
ficie de este ámbito de la investigación tan excitante y en evolución. 


Inestabilidad genómica y mutaciones 


La alteración genómica está apareciendo como una característica clave 
de muchos de los rasgos descritos antes. En condiciones fisiológicas 
normales, el genoma se mantiene con una extraordinaria fidelidad 
gracias a unos importantes genes cuidadores. Las alteraciones de esta 
importante maquinaria celular pueden condicionar la pérdida de la 
capacidad de detectar las lesiones del ADN, la pérdida de la capaci- 
dad de reparar de forma directa el ADN lesionado y la pérdida de la 


capacidad de inactivar o interceptar las moléculas mutágenas antes de 
que se genere el daño del ADN. Las copias mutantes de algunos genes 
cuidadores pueden determinar de forma predecible un aumento de la 
incidencia de determinados tipos de cáncer. 7.253 es un importante gen 
supresor de tumores y juega un papel importante como organizador 
de la detección y resolución de las mutaciones; por eso a menudo se le 
denomina guardián del genoma. Sin embargo, 7P53 es el gen supresor 
de tumores mutado con más frecuencia en el cáncer. Cuando se pierde 
el adecuado mantenimiento del genoma, las células están libres de 
acumular alteraciones genéticas múltiples, cualquiera de las cuales 
puede dotarles de las características clave para la progresión tumoral 
descritas antes. Dos clases de reordenamientos genómicos tumorales 
recientemente descritos incluyen la cromotripsis y la cromopexia. En 
la cromotripsis se produce un reordenamiento cromosómico masivo en 
una región localizada del cromosoma, mientras que en la cromopexia se 
produce un reordenamiento coordinado entre múltiples cromosomas. 
Esto puede generar mutaciones génicas beneficiosas para el tumor con 
la consiguiente progresión tumoral. 


Inflamación promotora del tumor 


La inflamación promotora del tumor se está convirtiendo en una carac- 
terística posibilitadora clave en muchos tipos de cáncer. Como ya se ha 
descrito, las células inmunitarias pueden tener un papel importante en 
la defensa antitumoral. Sin embargo y de forma paradójica, estas mismas 
células inmunitarias pueden también fomentar la progresión tumoral. 
Desde hace tiempo se sabe que muchos tumores están densamente infil- 
trados por distintas células inmunitarias. Igual que sucede en las heridas 
crónicas, los leucocitos en el tumor elaboran distintos factores de creci- 
miento, que pueden fomentar el crecimiento tumoral, la angiogenia y la 
resistencia terapéutica. A menudo la inflamación es un acontecimiento 
temprano en la oncogenia y puede inducir la conversión de una lesión 
premaligna en un cáncer florido. Por ejemplo, los leucocitos pueden 
elaborar distintas ERO, que pueden causar lesiones en el ADN de las 
células vecinas, fomentando así la progresión a la malignidad. 

Como se comenta más adelante en este capítulo (v. Inflamación 
crónica), los cambios inflamatorios pueden condicionar la regulación 
al alza de factores de transcripción, como NF-kB, STAT3 y/o el factor 1 
inducible por hipoxia 0 (HIF1 0), que participan en la expresión de 
citocinas y quimiocinas (p. ej., IL-6), además de enzimas inflamatorias 
como COX-2 y produce cambios inflamatorios en el microambiente 
del tumor. Se reclutan leucocitos, macrófagos, mastocitos, linfocitos T y 
células dendríticas que median la respuesta inmunitaria. '? Los tumores 
pueden alterar la funcionalidad de las células inmunitarias infiltrantes, 
determinando que los leucocitos se vuelvan anérgicos e incluso inmu- 
nodepresores. Por ejemplo, los macrófagos aislados de los tumores, 
como el cáncer de páncreas, pueden ser inmunodepresores e impedir 
la respuesta inmunitaria antitumoral por parte de los linfocitos T; sin 
embargo, los monocitos de la sangre de estos mismos pacientes con 
cáncer pueden fomentar las respuestas inmunitarias, lo que sugiere que 
el ambiente tumoral puede modificar la funcionalidad de los leucocitos 
infiltrantes para evitar la eliminación de mecanismo inmunitario. 


Organización temporal y patrón del crecimiento tumoral 
y la diseminación a distancia 


Como se comentó antes, en función del tipo y la localización del cáncer, 
el riesgo de diseminación metastásica y la localización específica en 
órganos alejados es distinto. Los diferentes cánceres progresan desde la 
célula normal a una masa clínicamente evidente en distintos horizontes 
temporales. Por ejemplo, en un elegante análisis de muestras de cáncer 
de páncreas se estimó de forma conservadora que se tardan casi 12 años 
desde que se inicia la oncogenia hasta que se forma el clon padre del 
adenocarcinoma de páncreas. Se estimó que pasarían otros 7 años antes 
de que la lesión índice debutara clínicamente en el paciente y 2-3 años más 
hasta que se producen las metástasis a distancia (en total > 20 años 
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FIGURA 29.9 Modelos de metástasis de tumores sólidos. (A) Modelo de evolución lineal con metástasis tar- 
días. (B) Diseminación precoz con metástasis a distancia tempranas y evolución paralela. (C) Diseminación 
tardía de un subclón de origen tardío que tiene tendencia a producir metástasis múltiples. (D) Metástasis a dis- 
tancia tardías por múltiples subclones de aparición tardía en el tumor primario. (Tomado de Hunter KW, Amin R, 
Deasy S, et al. Genetic insights into the morass of metastatic heterogeneity. Nat Rev Cancer. 2018;18:211-223.) 


desde la mutación fundadora inicial hasta la diseminación metastásica 
a distancia).?” Las estimaciones realizadas para el carcinoma colorrectal 
indican que el tiempo entre la mutación índice inicial y el crecimiento 
hasta conformar una lesión detectable clínicamente es de >18 años. Es 
posible que esta cifra varíe según el tipo de tumor y dentro de cada tipo 
de tumor, pero en general se considera que el tiempo que se tarda en 
formar un tumor clínicamente detectable es de muchos años, cuando 
no décadas, en algunos casos. 

Cuando se analiza el patrón de las metástasis a distancia, se des- 
criben cuatro patrones metastásicos distintos (fig. 29.9). En primer 
lugar, el modelo de evolución lineal simple, en el que los clones se 
originan secuencialmente a partir del tumor primario y las metás- 
tasis aparecen de forma tardía a partir del subclón más reciente. En 
segundo lugar, el modelo de diseminación temprana con evolución 
paralela, en el que las células tumorales se diseminan de forma tem- 
prana y evolucionan en paralelo a la lesión primaria. En tercer lugar, la 
diseminación tardía a partir de un único subclón del tumor primario, 
en el que un subclón que aparece de forma más tardía, es capaz de 
sembrar múltiples metástasis. Por último, el modelo de diseminación 
tardía a partir de múltiples subclones, en el que múltiples subclones 
del tumor primario pueden determinar la diseminación metastásica y 
lo hacen de forma relativamente tardía durante la evolución temporal 
del tumor. En general, la bibliografía considera más probable el modelo 
de diseminación tardía. Un estudio reciente sobre la evolución del 
carcinoma colorrectal encontró que las lesiones alejadas eran muy 
parecidas entre ellas y conservaban el parecido con el tumor primario, 


lo que favorece el modelo de diseminación tardía. Un análisis de mues- 
tras pareadas de carcinoma de mama metastásico y primario demostró 
que como media las metástasis se diseminaron en el 87% de la edad 
molecular de la lesión primaria, lo que también apoya la hipótesis 
del modelo de diseminación tardía. A pesar de ello, algunos estudios 
apoyan una diseminación precoz (o tanto precoz como tardía) y es 
probable que si se analizan todos los tipos de cáncer, estas dos teorías 
no sean excluyentes entre ellas. 

Otro tema de discusión es la diseminación a partir de subclones 
únicos o múltiples. Según un reciente estudio sobre carcinoma colo- 
rrectal, en dos terceras partes de los casos las metástasis a distancia 
eran más parecidas al clon del tumor primario que al clon metastásico 
ganglionar, lo que apoya la teoría de la diseminación a partir de múlti- 
ples subclones en la mayoría de los casos. Este tipo de diseminación 
contradice de forma directa el clásico paradigma de tumor ganglio 
metástasis (INM) que se enseña en las facultades de Medicina y puede 
explicar en parte por qué no se ha tenido buen resultado al ampliar 
la disección ganglionar en el cáncer de mama y el melanoma, según 
se observa en algunos ensayos recientes.” Por último, puede que las 
metástasis ganglionares permitan la siembra de órganos alejados por 
un mecanismo distinto de la vía clásica linfática al conducto torácico y 
la vena subclavia. De hecho, recientes trabajos sobre modelos murinos 
han demostrado que las metástasis ganglionares pueden abandonar 
los ganglios a través de los vasos sanguíneos locales y de este modo 


determinar la siembra metastásica a distancia.* 
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Cromosoma: 5g 12p 18q 17p 
Alteración: mutación o pérdida mutación pérdida pérdida 
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FIGURA 29.10 Modelo genérico de la oncogenia colorrectal. La oncogenia evoluciona a través de una serie 
de alteraciones genéticas que afectan a los oncogenes (ras) y los genes supresores de tumores (sobre todo los 
localizados en los cromosomas 5q, 12p, 17p y 18q). Los tres estadios de los adenomas representan en general 
tumores que van aumentando su tamaño, grado de displasia y componente velloso. En los pacientes con poli- 
posis adenomatosa familiar (PAF), se hereda una mutación del cromosoma 5q (gen APC). Esta alteración puede 
explicar el epitelio hiperproliferativo presente en estos pacientes. Se encuentra hipometilación en adenomas 
muy pequeños de pacientes con o sin poliposis y esta alteración puede producir aneuploidía, con pérdida de los 
alelos de genes supresores. Parece que la mutación del gen ras aparece en una célula de un pequeño adenoma 
preexistente y genera un tumor más grande y displásico mediante expansión clonal. Las deleciones alélicas 
de los cromosomas 17p y 18q suelen aparecer de forma más tardía en la oncogenia que las deleciones del 
cromosoma 5q O las mutaciones del gen ras. Sin embargo, el orden de estos cambios no es invariable y parece 
que lo importante es la acumulación de estos cambios, más que su orden. Los tumores siguen progresando 
cuando ya se han formado los carcinomas y la pérdida acumulada de genes supresores de tumores o cromosomas 
adicionales se correlaciona con la capacidad de los carcinomas de ocasionar metástasis y provocar la muerte. 
(Tomado de Fearon ER, Vogelstein B. A genetic model for colorectal tumorigenesis. Cell. 1990;61:759-767.) 
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Genética del cáncer 


La transformación maligna es el proceso mediante el cual una población 
clonal de células adquiere alteraciones que le aportan una ventaja de 
crecimiento sobre las células normales. Muchas de estas alteraciones 
ocurren a nivel genético, con ganancia de función de los oncogenes o 
pérdida de función de los genes supresores de tumores (cualquiera de 
las cuales puede considerarse el gen conductor del cáncer). Se ha des- 
crito un modelo clásico multiescalonado para la oncogenia colorrectal 
(ig. 29.10). Considerar un gen como oncogén o gen supresor de tumo- 
res depende de la direccionalidad del efecto, sin implicaciones sobre los 
detalles moleculares. De hecho, el nombre original de los que al final se 
acabaron llamando genes supresores de tumores era, en realidad, antion- 
cogenes. Un reciente análisis de más de 9.000 tumores de 33 subtipos de 
cáncer diferentes identificó 299 genes conductores mutados en el cáncer 
distintos.'* Muchas de las mutaciones conductoras en oncogenes (p. ej., 
KRAS y HER2) y también las mutaciones con pérdida de función de los 
genes supresores de tumores (p. ej., 7753) se han comentado ya en este 
capítulo (v. Biología del tumor, subapartados sobre mantenimiento de 
las señales proliferativas y resistencia a la muerte celular). 

Las mutaciones genéticas que se heredan de uno de los padres 
y aparecen en todas las células del cuerpo se llaman mutaciones en 
línea germinal (o constitucionales); por el contrario, las mutaciones 
somáticas se adquieren durante la vida del individuo y no se pueden 
transmitir a los hijos. Las mutaciones somáticas, que son la mayoría en 
el cáncer, pueden deberse a la exposición a carcinógenos en forma de 
radioterapia, sustancias químicas e inflamación crónica (v. más adelante 
en este capítulo un comentario más detallado sobre los carcinógenos). 

Un tumor originado en un paciente puede ser hereditario o espo- 
rádico. En los casos hereditarios la mutación en línea germinal es res- 
ponsable de la predisposición a la neoplasia. El caso índice o probando 
es el individuo que primero se diagnostica del síndrome, aunque 
luego se confirme que generaciones previas también lo padecían. Si 
el paciente con un tumor no presenta una predisposición hereditaria 
y las mutaciones genéticas del tumor son todas somáticas, el tumor se 
clasifica como esporádico. En algunos síndromes de cáncer hereditario, 
la mutación en línea germinal determina la tendencia de una célula a 
acumular mutaciones somáticas. 


Aunque los síndromes de cáncer hereditarios son poco frecuentes, 
su estudio ha aportado potente información sobre las formas más 
frecuentes de cáncer (tabla 29.4). Las mutaciones en línea germinal 
claves en el cáncer hereditario suelen ser las mismas que las mutaciones 
somáticas en los cánceres esporádicos. Las mutaciones del gen 7P53, 
cuando son hereditarias, producen el síndrome de Li-Fraumeni. La 
poliposis adenomatosa familiar (PAE) se debe a una mutación en línea 
germinal del gen APC. Más de un 80% de los carcinomas colorrectales 
esporádicos muestran también una mutación somática de este mismo 
gen. De forma parecida, la mutación del protooncogén RET explica 
la predisposición al desarrollo de la variante familiar del carcinoma 
medular de tiroides (CMT). Se encuentran mutaciones somáticas de 
RET aproximadamente en un 50% de los CMT esporádicos. 

La predisposición a los síndromes de cáncer familiar se suele heredar 
como rasgo autosómico dominante (v. tabla 29.4). Algunas excepciones 
notables son la ataxia-telangiectasia y la xerodermia pigmentosa, que 
se transmiten de forma autosómica recesiva. No todas las mutaciones 
genéticas hereditarias tienen una penetrancia completa. Se describe una 
penetrancia casi completa de carcinoma colorrectal en la PAF y el CMT 
en la neoplasia endocrina múltiple de tipo 2 (MEN2). Por el contrario, la 
penetrancia para el desarrollo de feocromocitoma en la neurofibromatosis 
es inferior al 50%. La penetrancia también puede variar de forma notable 
para las distintas características del mismo síndrome. Se desconocen 
los factores exactos que determinan la penetrancia de una mutación 
determinada, pero entre los factores que se suelen considerar implicados 
se incluyen las interacciones entre los genes y el entorno, el sexo y la edad. 

Los cánceres hereditarios muestran una serie de rasgos, que los dis- 
tinguen desde un punto de vista fenotípico de los equivalentes esporá- 
dicos. Los primeros suelen producir cáncer multifocal y bilateral a edad 
temprana, mientras que los segundos suelen ser más tardíos y habi- 
tualmente unilaterales. Los cánceres hereditarios muestran agrupación 
del mismo tipo de cáncer en los familiares y pueden asociarse a otros 
trastornos, como retraso mental y lesiones cutáneas patognomónicas. 


Síndromes de cáncer familiar seleccionados 
Retinoblastoma 


El retinoblastoma es un tumor retiniano pediátrico, que tiene un papel 
importante en la historia de la genética del cáncer, dado que el gen 
responsable, RB1, fue el primer gen supresor de tumores que se clonó. 
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TABLA 29.4 Síndromes de cáncer familiar 


MODO DE LOCALIZACIÓN DEL CÁNCER 
SÍNDROME GENES LOCALIZACIONES HERENCIA  YRASGOS ASOCIADOS 


Ataxia-telangiectasia ATM 11022 AR Leucemia, linfoma, cáncer de ovarios, cáncer gástrico, tumores 


Síndrome de Birt-Hogg-Dubé 

Síndrome de 
Beckwith-Wiedemann 

Síndrome de mama/ovario 


Complejo de Carney 


Enfermedad de Cowden 

Poliposis adenomatosa 
familiar 

Tumor del estroma 
gastrointestinal familiar 

Síndrome de cáncer melanoma 

Síndrome de Gorlin 

Cáncer gástrico difuso hereditario 

Cáncer colorrectal hereditario 
no polipósico (síndrome de 
Lynch) 

Carcinoma de células renales 
papilar hereditario 

Paraganglioma 
y feocromocitoma hereditario 

Poliposis colónica juvenil 


Síndrome de carcinoma renal 
de leiomiosarcoma 
Síndrome de Li-Fraumeni 


Neoplasia endocrina múltiple 
de tipo 1 

Neoplasia endocrina múltiple 
de tipo 2 

Poliposis adenomatosa 
asociada a MYH 

Neurofibromatosis de tipo 1 


Neurofibromatosis de tipo 2 
Síndrome de Peutz-Jeghers 


Retinoblastoma 


Esclerosis tuberosa 
Síndrome de von 
Hippel-Lindau 

WAGR 

Síndrome de Werner 
Xerodermia pigmentosa 


FLCN 
CDKN1C, NSD1 


BRCA1 
BRCAZ2, PALB2 


PRKARTA 

PTEN 

APC 

c-KIT; POGFRA 
CDKN24/p16; CDK4 


PTCH 
CDH1 


MLH?7; MSH2 (incluido 


EPCAM); MSH6; 
PMS1; PMS2 
MET 
SDHB; SDHC; 
SDHD 
BMPR14; 
SMAD4/DFC4 
FH 


p53: HCHK2 


MEN? 
RET 
MYH 
NF1 


NFZ 
STK11 


AB 


1SC1; TSC2 
VAL 


WT 
WAN 


XPA; ERCCA: ERCCZ; 
POLH; XPC; ERCCS; 


DDB2; ERCC5 


17p11 
11p15 


17921 
13q12.3 


1722-24 

10423 

5921 

4q12 

9p21; 12q14 

9422.3 

16922 

3p21; 2p22-21; 
2p16; 231; 
7p22 

7031 

1p36.1-p35; 
1q21; 11923 

10q21-q22 
18021 

1q43 


17p13; 22q12 


11913 
10q11.2 
1p34.3-p32.1 
17q11 


22q12 
19p13.3 


13q14 


9934; 16p13 
3p25 


11p13 
8p12 


9322; 16p13; 19q13; 
6p21; 3p25; 2q14; 


11911; 13033 


cerebrales, cáncer de tiroides, cáncer de parótida, cáncer 
de páncreas, carcinoma colorrectal 

Tumores renales, tumores subcutáneos benignos, quistes pulmonares 

Tumor de Wilms, hepatoblastoma, carcinoma suprarrenal, 
gonadoblastoma 

Cánceres de mama, ovario, colon, próstata 

Cánceres de mama, ovario, colon, próstata, vesícula biliar y vía biliar, 
páncreas, estómago; melanoma 

Tumores mixoides (subcutáneos, auriculares), hiperplasia nodular 
de la corteza suprarrenal, tumores testiculares, adenoma hipofisario, 
fibroadenoma mamario, cáncer de tiroides, sehwannoma 

Cáncer de mama, endometrio y tiroides 

Carcinoma colorrectal, neoplasias duodenales y gástricas, tumores 
desmoides, cáncer de tiroides, osteomas 

Tumores del estroma gastrointestinal 


Melanoma, cáncer de páncreas, nevos displásicos, lunares atípicos 

Carcinoma basocelular, meduloblastoma, cáncer de ovario 

Cáncer gástrico 

Carcinoma colorrectal; cáncer de endometrio; carcinoma de células 
transicionales de uréter y pelvis renal; y carcinomas gástricos, 
de intestino delgado, pancreáticos y ováricos 

Carcinoma de células renales 


Paraganglioma, feocromocitoma 


Pólipos juveniles del tubo digestivo, neoplasias digestivas malignas, 
cáncer de páncreas 
Carcinoma papilar renal, lelomiosarcoma 


Cáncer de mama, sarcomas de partes blandas, osteosarcoma, tumores 
cerebrales, carcinoma corticosuprarrenal, tumor de Wilms, tumor 
filodes (mama), cáncer de páncreas, leucemia, neuroblastoma 

Tumores de células de los islotes pancreáticos, hiperplasia 
de paratiroides, adenomas hipofisarios 

Carcinoma medular de tiroides, feocromocitoma, hiperplasia 
de paratiroides 

Cáncer de colon, recto, mama, estómago 


Neurofibromas, neurofibrosarcoma, leucemia mieloide aguda, 
tumores cerebrales 
Neurinomas del acústico, meningiomas, gliomas, ependimomas 
Carcinomas digestivos, cáncer de mama, cáncer de testículo, cáncer 
de páncreas, pigmentación benigna de piel y mucosas 
Retinoblastoma, sarcomas, melanoma, neoplasias cerebrales 
y meníngeas malignas 
Hamartomas múltiples, carcinoma de células renales, astrocitoma 
Carcinoma de células renales, hemangioblastomas de la retina 
y el sistema nervioso central, feocromocitoma 
Tumor de Wilms, aniridia, malformaciones genitourinarias, retraso mental 
Sarcoma/osteosarcoma, meningioma 
Melanoma, leucemia, cáncer de piel 


AD, autosómica dominante; APC, poliposis adenomatosa del colon; AR, autosómica recesiva; ATM, cinasa de serina/treonina mutada en la ataxia- 
telangiectasia; BMPR74, receptor de la proteína morfogénica ósea de tipo 14; BRCA, gen del cáncer de mama; CDH17, cadherina 1; CDK, cinasa dependiente 
de ciclina; CDKN, inhibidor de la cinasa dependiente de ciclina; DDB, proteína de unión al ADN específica de lesión; EPCAM, molécula de adhesión de las células 
epiteliales; ERCC, complementación cruzada de la reparación de escisión; FH, fumarato hidratasa; FLCN, foliculina; ACHK, cinasa del punto de control humana; 
MEN, neoplasia endocrina múltiple; MET, receptor de tirosina cinasa del protooncogén met; MLH, homólogo de mutL; MSH, proopiomelanocortina; 

MYH, mutYDNA glucosilasa; NF, neurofibromina; PALB2, pareja y localizador de BRCA2; PDGFRA, receptor del factor de crecimiento derivado de las plaquetas 
de tipo A; PMS7, homólogo 1 de PMS1; POLH, ADN polimerasa eta; PRKAR74, subunidad a reguladora de la proteína cinasa dependiente de c-AMP de tipo 1; 
PTCH, parcheado; PTEN, homólogo de fosfatasa y tensina; RB, retinoblastoma; RET, protooncogén ret; SDH, complejo succinato deshidrogenasa; 

SMAD, miembro de la familia smad; STK?77, cinasa de serina/treonina; TSC, miembro 3 de la familia 12 de transportadores de solutos; VAL, supresor de tumores 
von Hippel-Lindau; VVAN, helicasa parecida a RecQ del síndrome de Werner; WT, tumor de Wilms; XPA, factor xpa de reconocimiento y reparación de lesiones 


en el ADN; XPC, subunidad del complejo xpc, del factor de reconocimiento y reparación de lesiones en el ADN. 
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FIGURA 29.11 Dos «golpes» genéticos en el cáncer. En el retinoblastoma hereditario todos los retinoblastos 
son heterocigóticos para el alelo mutante (marcado con X); todos han sufrido ya el «primer golpe». Por el con- 
trario, el clon preneoplásico del retinoblastoma no hereditario debe sufrir esta mutación antes de poder recibir 
el «segundo golpe», que completa la transformación maligna. (Modificado de Knudson AG. Two genetic hits 
(more or less) to cancer. Nat Rev Cancer. 2001;1:157-162.) 


La mayor parte de los casos se detectan antes de los 5 años (el 95%; el 
66% se han detectado ya a los 2 años), pero la enfermedad bilateral se 
detecta antes, habitualmente durante el primer año de vida. Se asocia 
a neoplasias malignas extraoculares, como sarcomas, melanomas y 
tumores del sistema nervioso central. Desde hace tiempo se conocen las 
variantes hereditarias y esporádicas de retinoblastoma y la predisposición 
se debe a una mutación en la línea germinal aproximadamente en un 
40% de los casos. Knudson llegó a la conclusión de que la mutación 
en línea germinal es necesaria para la oncogenia, pero por sí sola resulta 
insuficiente, dado que algunos niños con un progenitor afectado no 
desarrollan tumor, pero posteriormente tienen un hijo afectado, lo que 
indica que es un portador de la mutación en línea germinal. La mayor 
parte de los niños de un padre afectado sufren tumores bilaterales. Este 
autor planteó que para que se produzca el retinoblastoma hereditario se 
necesitan dos mutaciones, una en línea germinal y la otra somática. En 
los niños con enfermedad unilateral y sin antecedentes familiares, ambas 
mutaciones son somáticas. Para que se produzcan la variante hereditaria 
y esporádica se necesitan el mismo número de acontecimientos, la llama- 
da hipótesis de «los dos golpes» (fig. 29.11). El producto de la proteína 
RBL es un regulador clave del ciclo celular y su pérdida determina una 
incapacidad de los retinoblastos de diferenciarse de forma adecuada. 


Síndrome de Li-Fraumeni 


En 1969, Li y Fraumeni publicaron un nuevo síndrome familiar carac- 
terizado por sarcomas (de partes blandas y óseos), cánceres de mama (la 
neoplasia maligna más frecuente en este síndrome), tumores cerebrales, 
leucemias, carcinomas corticosuprarrenales y otros cánceres de distintos 
tipos. Este síndrome recibe actualmente su nombre y se han descrito los 
llamados criterios de Chompret para describir las cuatro situaciones clínicas 
en las que se debería tener un alto grado de sospecha de este síndrome de 
Li-Fraumeni y ofrecer asesoramiento y pruebas genéticas: 1) un probando 
diagnosticado de un tumor dentro del espectro de este síndrome antes de 
los 46 años de edad y al menos un familiar de primer o segundo grado con un 
tumor del espectro del síndrome de Li-Fraumeni; 2) un probando con 


múltiples tumores malignos (salvo dos carcinomas de mama), de los cuales 
al menos dos se consideren asociados al síndrome de Li-Fraumeni, antes 
de los 46 años de edad; 3) pacientes con carcinoma corticosuprarrenal, 
carcinoma de plexo coroideo o rabdomiosarcoma embrionario subtipo 
anaplásico (independientemente de los antecedentes familiares), y 
4) carcinoma de mama antes de los 31 años de edad.” Aproximadamente 
un 70% de las familias con síndrome de Li-Fraumeni tienen mutaciones 
del gen 7P53, que produce la proteína p53. La herencia es autosómica 
dominante. La penetrancia es del 50% a los 31 años en las mujeres y del 
50% a los 46 años en los hombres, y casi del 100% a los 70 años. Los 
pacientes presentan un aumento de la sensibilidad a la radioterapia; el 
campo radiado es susceptible al desarrollo de nuevas neoplasias malignas. 
En las familias que no tienen mutaciones en línea germinal de 7P53 se 
han propuesto una serie de genes candidatos, entre los que se incluyen 
las cinasas del punto de control del ciclo celular CHK1 y CHK2, que 
fosforilan de forma directa p53. Es probable que otras mutaciones res- 
ponsables afecten a la longitud de los telómeros del gen p53, condicionen 
una metilación aberrante del gen y que distintas variantes de microácidos 
ribonucleicos (ARN) modifiquen la regulación del p53 celular, además de 
poderse acumular variantes del número de copias. 


Poliposis adenomatosa familiar y síndromes de poliposis 
relacionados 

La PAF produce 1% de la carga de carcinoma colorrectal total. Se 
trata de un trastorno autosómico dominante causado por una mutación 
del gen APC, situado en el cromosoma 5q21. La penetrancia es extre- 
madamente elevada, lo que condiciona una incidencia de carcinoma 
colorrectal próxima al 100% a los 50 años de vida.” Se caracteriza 
clínicamente por el desarrollo de varios cientos a más de mil pólipos 
adenomatosos, que alfombran el colon. Las primeras familias de PAF 
claras se describieron en 1925 por el cirujano Lockhart-Mummery. Este 
fenotipo suele aparecer durante la segunda o tercera décadas de la vida. 
Los pólipos no se pueden diferenciar (ni macroscópica ni microscópi- 
camente) de los pólipos adenomatosos esporádicos y cada uno de ellos 
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no tiene mayor tendencia a malignizarse que los pólipos esporádicos. 
En realidad, es el tremendo número de pólipos lo que condiciona que 
el riesgo global de malignidad sea tan alto. Los individuos no tratados 
presentan un carcinoma colorrectal a los 35-40 años de edad, 30 años 
antes que la mediana de edad para el carcinoma colorrectal esporádico. 
Las manifestaciones extracolónicas de la PAF incluyen pólipos diges- 
tivos altos (casi 100% tienen adenomas duodenales, 10% adenomas 
gástricos y 20-84% pólipos de glándulas fúndicas), tumores desmoi- 
des (15%), cáncer de tiroides (2-3%, en general carcinoma papilar), 
hipertrofia congénita del epitelio pigmentario de la retina (70-80%), 
fibromas (25-50%), quistes de inclusión epidérmica (50%), osteomas 
(50-90%) y alteraciones dentales. Los pólipos duodenales suelen afectar 
la región periampular. Es preciso vigilar la vía digestiva alta porque el 
adenocarcinoma de duodeno es la tercera causa de muerte en la PAE 
después del carcinoma colorrectal metastásico y los tumores desmoides. 
Los tumores desmoides son fibromatosis con capacidad de infiltración 
local, que afectan al abdomen y la pared abdominal. 

El gen APC fue descrito en 1987 y clonado en 1991 tras el análisis 
de mutaciones en familias con PAF. Codifica una proteína de 300 
kDa, expresada por diversos tipos celulares, cuya principal función es 
actuar como andamiaje, con influencia sobre la adhesión celular y la 
migración. Es parte de un complejo de proteínas modulado por la vía 
de transmisión de señales Wnt, que regula la fosforilación y degrada- 
ción de la P-catenina. Cuando APC está mutado, la P-catenina no está 
fosforilada y se acumula en el citoplasma, donde se liga a la familia 
TCF de factores de transcripción, modificando la expresión de diversos 
genes implicados en la proliferación, la migración, la diferenciación 
y la apoptosis celular. Se han publicado más de 700 mutaciones res- 
ponsables de enfermedad en el gen APC. La más frecuente es una 
mutación de cambio de marco de lectura (68%), una mutación sin 
sentido (30%) o una deleción extensa (2%). La mayor parte de estas 
mutaciones se localizan en la denominada región de acumulación de 
mutaciones en el extremo 5” del exón 15. La localización de la mutación 
influye en el fenotipo.” Las mutaciones localizadas entre el codón 
1250 y 1464 producen el fenotipo de PAF profusa, con aparición más 
temprana y gran carga de pólipos. Las mutaciones entre los codones 
157 y 1595 se consideran una PAF intermedia y se asocian al fenotipo 
clásico. La hipertrofia congénita del epitelio pigmentario de la retina 
se asocia a mutaciones entre los codones 311 y 1465. El síndrome de 
Gardner es una variante de la PAF asociada a osteomas de mandíbula 
o cráneo, quistes de inclusión epidérmico y múltiples tumores de piel 
y partes blandas, sobre todo desmoides, y tumores tiroideos. La PAE 
atenuada es una variante de PAF con un fenotipo distinto en el que: 
1) los afectados presentan menos de 100 adenomas; 2) los pólipos se 
localizan más proximales en el colon, y 3) el carcinoma colorrectal 
aparece unos 15 años más tarde que en los pacientes con PAR. Las 
mutaciones responsables de esta variante se localizan en porciones más 
proximales o distales del gen APC. 

La poliposis asociada a MYH (PAM) es un síndrome causado por 
mutaciones del gen del homólogo de MutY (MYH) humano. Represen- 
ta un 20% de los pacientes con poliposis atenuada, pero que tienen 
resultado negativo para las mutaciones de APC. A diferencia de la 
PAE, la PAM se hereda con un patrón autosómico recesivo, aunque los 
portadores heterocigóticos tienen triple riesgo de sufrir un carcinoma 
colorrectal (frente a un 50 de los portadores bialélicos).?? Desde un 
punto de vista fenotípico, el carcinoma colorrectal asociado a la PAM 
presenta típicamente un fenotipo de poliposis atenuada, con menos de 
100 pólipos en general y una edad media en el momento del diagnóstico 
de 50 años. Los pólipos se distribuyen por todo el colon. Las manifes- 
taciones extracolónicas son frecuentes y, en algunos casos, indistinguibles 
de la PAF verdadera. La penetración es del 50% a los 60 años. El gen 
MYEH codifica una ADN glucosilasa implicada en la vía de reparación 
de pares de bases, importante para prevenir las mutaciones asociadas 
a daño oxidativo. Las mutaciones Y179C en el exón 7 y G396D en 


booksmedicos.org 


el exón 13 son responsables —80% de todos los casos. La mutación 
condiciona inestabilidad cromosómica con una mayor velocidad de 
agregación errónea de los cromosomas durante la división celular, lo 
que determina aneuploidía, que es un cambio genético precoz conocido 
en la carcinogenia escalonada de los tumores en la PAF y la PAM. Los 
pólipos que contienen la mutación MYH presentan doble incidencia 
de aneuploidía que los presentes en pacientes con PAR 


Cáncer colorrectal hereditario no polipósico 


Denominado también síndrome de Lynch, el carcinoma colorrectal 
hereditario no polipósico (CCRHNP) representa un 2-3% de todos 
los carcinomas colorrectales. Se trata de un trastorno autosómico domi- 
nante causado por mutaciones en los genes de reparación de errores 
en el emparejamiento del ADN.” En sentido amplio, el fenotipo del 
CCRHNP corresponde a tumores que afectan predominantemente al 
colon derecho, que aparecen en edades más tempranas (edad mediana 
en el momento del diagnóstico 45 años), con un aumento del riesgo de 
cánceres sincrónicos y metacrónicos. Se asocian a neoplasias malignas 
extracolónicas, sobre todo endometriales, ováricas, de la vía urinaria, 
del intestino delgado y gástricas. Aunque la incidencia real de pólipos 
adenomatosos es la misma que la asociada al carcinoma colorrectal 
esporádico, cuando el tumor se desarrolla, se observa una mayor velo- 
cidad de progresión del tumor (carcinogenia acelerada). Esto se debe 
a que la frecuencia de mutaciones genéticas en los tumores asociados 
al CCRHNP es 2-3 veces superior a la de las células normales. Un 
adenoma de colon puede evolucionar a carcinoma en 2-3 años, en 
contraste con los 8-10 años típicos de los casos esporádicos. 

Las mutaciones de los genes de reparación de errores del empare- 
jamiento del ADN producen inestabilidad de microsatélites (IMS, 
que se suele llamar alto riesgo de IMS o IMS-H). Los microsatélites 
son regiones genómicas en las que se repiten secuencias de ADN 
cortas. Durante la replicación de estas secuencias, se puede producir 
un deslizamiento del complejo ADN polimerasa, que determina la 
formación de hebras hijas que contienen demasiadas o pocas copias de 
estas secuencias. Cuando estos microsatélites se alinean mal, pueden 
aparecer mutaciones. De este modo persisten las mutaciones porque 
las proteínas de reparación de errores de emparejamiento del ADN 
no consiguen corregir los errores. Esto condiciona inactivación de los 
genes supresores de tumores. Se han identificado mutaciones en una 
serie de genes de reparación de errores del emparejamiento del ADN 
en pacientes con CCRHNB, incluidos M$H2, PMS2, PMS1, MLHI, 
MSHE6, y también hipermetilación del promotor de MSA2 secundaria a 
la mutación de la molécula de adhesión de las células epiteliales en línea 
germinal (EPCAM). El riesgo de desarrollar un carcinoma colorrectal 
a lo largo de la vida es casi del 70% y supera por poco el 50% en las 
mujeres. Las mutaciones genéticas influyen sobre el fenotipo, de forma 
que MLA1, PMS1 y MSH2 condicionan el aumento del riesgo de sufrir 
un carcinoma colorrectal a lo largo de la vida. Se debe recordar que 
existe IMS en un 15% de los carcinomas colorrectales esporádicos, pero 
se produce por el silenciamiento del gen MLA1 mediante metilación 
más que por mutación como ocurre en el CCRHNP. 

En este momento se recomienda realizar pruebas de IMS en todos 
los carcinomas colorrectales y endometriales de nuevo diagnóstico. Se 
ha demostrado que los tumores IMS-H, sea cual sea su origen primario, 
responden de forma notablemente buena a la inmunoterapia frente 
al receptor de muerte programada 1, posiblemente por su alta carga 
mutacional característica.” En 2017 esto condujo a la aprobación de 
la primera aproximación terapéutica agnóstica de tipo tumoral para 
el fármaco antagonista del receptor de muerte celular programada 1 
pembrolizumab para tratamiento de los tumores con IMS-H. 


BRCA1 y BRCA2 


Aproximadamente un 5-10% de los cánceres de mama son hereditarios 
y atribuibles a mutaciones en los genes de sensibilidad de alta pene- 
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trancia. Posiblemente estas mutaciones se vinculen a BRCA1 y BRCA2 
y se encuentran con más frecuencia en descendientes de origen judío 
askenazí. En las familias con antecedentes de carcinoma de mama y 
ovario hereditario se estima que un 90% son atribuibles a mutaciones 
en BRCA1 o BRCA2. El riesgo de cáncer de mama acumulado es del 
72% a los 80 años en las mujeres portadoras de BRCA] y del 69% en 
las portadoras de BRCA2.* 

Los portadores tienen riesgo de sufrir otros cánceres, sobre todo de 
ovario. El riesgo acumulado a los 80 años de sufrir un carcinoma de 
ovario en una mujer portadora de BRCA1 o BRCAZ2 es del 44 y del 
17%, respectivamente. Los hombres portadores de BRCA1 y BRCA2 
tienen un mayor riesgo de carcinoma de próstata, mientras que el 
cáncer de mama en hombres se suele atribuir a BRCA2. La mutación 
de BRCA2 se asocia también a un aumento del riesgo de melanoma y 
de cánceres de páncreas, estómago, vesícula biliar y vía biliar. En un 
análisis reciente se ha visto que la mutación de BRCA2 aumenta el 
riesgo de cáncer de páncreas 6,2 veces, un dato parecido al observado 
en la ataxia telangiectasia y el síndrome de Li-Fraumeni.” 

El gen BRCA1 se localiza en el brazo largo del cromosoma 17. Se 
trata de un gen grande con unos 100.000 ácidos nucleicos, en el que se 
han descrito muchas mutaciones distintas. El gen BRCA2 situado en el 
cromosoma 13 es incluso más grande que BRCA1. Igual que sucede con 
BRCAL, la mayor parte de las alteraciones son mutaciones de cambio de 
pauta de lectura o sin sentido, que generan una proteína truncada. Tanto 
BRCA1 como BRCA2 son genes supresores de tumores; son no fun- 
cionantes en las células malignas como consecuencia de una mutación 
en línea germinal combinada con la posterior inactivación del segundo 
alelo del tumor (la hipótesis de los dos golpes de Knudson). Estos 
genes pueden tener una implicación clave en la reparación de lesiones 
del ADN, regulación de la expresión génica y control del ciclo celular. 
Análisis recientes han vinculado las localizaciones de una mutación 
concreta de BRCA1 y BRCA2 con fenotipos definidos. Por ejemplo, la 
mutación de BRCA1 c.68_69delAG, que es la más frecuente entre los 
judíos askenazíes, se asocia a un riesgo del 84% de cáncer de mama a 
los 70 años, que contrasta con las mutaciones c.2282 a c.4071, que solo 
tiene un riesgo acumulado de este tumor del 56% a la misma edad.” 


Neoplasia endocrina múltiple de tipo 1 


La MEN1 es un trastorno autosómico dominante caracterizado a nivel 
de fenotipo por tumores de la glándula paratiroides (que producen 
hiperparatiroidismo), tumores de las células de los islotes pancreáticos 
e hipofisarios. Los pacientes afectados pueden desarrollar también 
lipomas, adenomas de la glándula suprarrenal y tiroides, angiofibromas 
cutáneos y carcinoides. 

Las mutaciones del gen supresor llamado MENI, localizado en el 
cromosoma 11q13, son responsables de este síndrome; un 80% de las 
mutaciones identificadas determinan la pérdida de función del produc- 
to génico, llamado menina. La menina es una proteína de 67 kDa, que 
se encuentra principalmente en el núcleo. Se liga a diversas proteínas, 
implicadas en la regulación de la transcripción, la reparación del ADN 
y la organización del citoesqueleto. No se ha demostrado todavía que 
ninguna de estas vías de la menina sea crítica en la oncogenia de MENT. 


Neoplasia endocrina múltiple de tipo 2 


Todos los pacientes con MEN2 desarrollan un CMT. Se subclasifica 
en tipo A y B. El MENAA se caracteriza por feocromocitoma (50%) 
e hiperparatiroidismo (25%). Además de CMT y feocromocitomas, 
el MEN2B se caracteriza por neuromas mucosos en la lengua y los 
labios y las áreas subconjuntivales, ganglioneuromatosis intestinal y un 
hábito corporal marfanoide. La mayor parte de los casos de MEN2B 
son consecuencia de mutaciones esporádicas nuevas en RET. 

Ambos tipos se deben a mutaciones en línea germinal del proto- 
oncogén RET (reordenado durante la transfección), localizado en 
el cromosoma 10q11. Codifica un receptor de tirosina cinasa trans- 


membrana, que se expresa en una amplia gama de células neuroendo- 
crinas y neurales, incluidas las células C del tiroides, las células de la 
médula suprarrenal y las células de los ganglios autónomos. Tras sufrir 
la mutación, el receptor activa de forma constitutiva diversas vías de 
transmisión de señales, incluidas p38/MAPK y JNK. 


Síndrome de von Hippel-Lindau 


El síndrome de von Hippel-Lindau (VHL) es un síndrome autosómico 
dominante infrecuente, caracterizado por la aparición de tumores 
ricamente vascularizados en múltiples órganos. El VHL afecta apro- 
ximadamente a 1 de cada 35.000 nacidos vivos. Entre los tumores 
asociados al VHL se encuentran los hemangioblastomas de retina y sis- 
tema nervioso central, quistes renales que evolucionan a un carcinoma 
de células claras renal, feocromocitomas, tumores del saco endolinfático 
en el oído medio y quistes del epidídimo o ligamento redondo. Se debe 
a mutaciones del gen VHL. La penetrancia es del 90% a los 65 años 
y la edad media al diagnóstico son 26 años. Desde el descubrimiento 
de la implicación del gen VAL en este síndrome, se han encontrado 
mutaciones en este mismo gen en la mayor parte de los carcinomas 
de células claras renales esporádicos. Esta pérdida de la función de 
VAL es un acontecimiento clave durante la carcinogenia renal, según 
confirman experimentos en los que la introducción de VAL de tipo 
nativo en líneas de cáncer de células renales con deficiencia de VAL 
consiguió la supresión del crecimiento del tumor. 

El producto proteico del gen VHL es una proteína de 213 aminoá- 
cidos, pVHL. El pVHL actúa como supresor de tumores y forma parte 
de los mecanismos de respuesta celular frente a la hipoxia. En condi- 
ciones de baja tensión de oxígeno celular, HIF1a1 y HIE20% regulan los 
genes implicados en el metabolismo, la angiogenia, la eritropoyesis y 
la proliferación celular. El pVHL señala la subunidad O. de HIF para 
que sufra proteólisis dependiente del oxígeno. Por tanto, la ausencia 
de pVHL determina la persistencia del complejo HIFE con una mayor 
actividad transcripcional y regulación al alza de los genes diana de 
HIE, incluidos VEGE GLUTI y eritropoyetina, independientemente 
de las concentraciones de oxígeno en la célula. El pvVHL también 
participa en la regulación del recambio de la MEC y la estabilidad de 
los microtúbulos. 


Epigenética del cáncer 


La herencia epigenética se define como la información celular que se 
hereda durante la división celular, distinta de la secuencia de nucleótidos. 
Existen tres formas interrelacionadas fundamentales: metilación del 
ADN, impronta genómica y modificación de las histonas. Estos tres 
moldes epigenéticos controlan la expresión de los genes y se pueden trans- 
mitir a las células hijas independientemente de la secuencia del ADN. 
La metilación del ADN y el cáncer han sido tema reciente de muchas 
investigaciones. Uno de los subtipos de cambio epigenético mejor 
estudiados que determina un aumento de la metilación es la metilación 
de la citosina en los dinucleótidos CpG. Los islotes CpG son segmentos 
de ADN de 1 kilobase aproximadamente, que contienen cúmulos de 
dinucleótidos CpG que suelen estar no metilados en las células normales 
y con frecuencia se localizan cerca del extremo 5” de los genes. En las 
células normales, las citosinas de los islotes CpG están principalmente 
no metiladas, mientras que en el cáncer este patrón se altera con fre- 
cuencia y se denomina fenotipo metilador de los islotes CpG.”” Este 
fenotipo metilador puede condicionar el silenciamiento del gen supresor 
de tumores p16 y de los genes de reparación de errores del empareja- 
miento del ADN (p. ej., MLAJ). Otro ejemplo de hipermetilación se 
encuentra en tumores con mutaciones con ganancia de función de /DH, 
que son frecuentes en los gliomas y leucemias, entre otros tumores. La 
IDH mutante genera un oncometabolito que inhibe las hidroxilasas 
y de forma específica las enzimas TET, que en condiciones normales 
catalizan la desmetilación. Por eso, el ADN está hipermetilado y esto 
impide su posterior unión a la proteína de unión del ADN CTCE, que 
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típicamente permite proteger a los genes de su sobreactivación. De este 
modo se produce una mayor activación de los genes con crecimiento 
del tumor. Por último, la metilación del promotor puede condicionar 
el silenciamiento de un gen determinado implicado en el cáncer. Por 
ejemplo, MGMT codifica un factor de reparación del ADN y en algunos 
tumores colorrectales se ha descrito hipermetilación de MGMT. Esta 
hipermetilación produce el silenciamiento de un gen, con aumento 
de la capacidad celular de propagar errores en el código de ADN. Este 
cambio epigenético forma típicamente parte de un defecto de campo 
según el cual se desarrollan múltiples tumores colorrectales en un área 
determinada de tejido y esto implica que los factores ambientales son 
el acontecimiento que lo desencadena. 

Por el contrario, se han descrito también genes hipometilados 
en tumores, lo que aumenta su transcripción. Un reciente estudio 
identificó un subgrupo de tumores de células germinales testiculares 
con hipometilación extensa en el ADN genómico.” Esta pérdida 
de metilación es especialmente importante en las secuencias satélite 
pericentroméricas y los cánceres de ovario y mama suelen contener 
translocaciones cromosómicas no equilibradas en las regiones peri- 
centroméricas de los cromosomas 1 y 16. La desmetilación de estas 
secuencias satélites puede predisponer a su rotura y recombinación. 

El término impronta genómica alude al acondicionamiento de 
los genomas materno y paterno durante la gametogenia, de forma 
que un alelo parental específico se expresa de forma más abundante 
(o incluso exclusiva) en la descendencia. En el tumor de Wilms se ha 
demostrado que la pérdida de impronta condiciona una expresión 
bialélica patológica de /GF2. Parece que este fenómeno se asocia a 
hipermetilación de regiones del gen A19 improntado de forma recí- 
proca. Estos dos fenómenos son los cambios genéticos más precoces 
detectables en este tumor, lo que sugiere un papel como vigilante de 
las alteraciones epigenéticas en cáncer. 

La modificación de las histonas (p. ej., acetilación, metilación o 
fosforilación) es importante para que se compacte la estructura de la 
cromatina y resulta esencial en la patogenia del cáncer. Por ejemplo, se 
ha demostrado que las lisinas desmetilasas de la histona (KDM) tienen 
un papel esencial en la progresión del cáncer. /n vitro se ha observado que 
las H3K4 desmetilasas (familia KDM5) permiten a las líneas de cáncer de 
pulmón y melanoma pasar a un estado de replicación lento, evadiendo así 
los efectos de los tratamientos antiproliferativos.*” De forma general, los 
cambios epigenéticos en el cáncer son un área fundamental y excitante, en 
la que se está realizando investigación activa y hay varios ensayos clínicos 
en curso con tratamientos que antagonizan estos cambios. 


Microbiota del cáncer 


Hasta hace poco tiempo se había ignorado en gran medida la partici- 
pación de la microbiota en la patogenia del cáncer y la respuesta tera- 
péutica. Actualmente se cree que los patógenos microbianos controlan 
la oncogenia en un 15-20% de los cánceres y que existen alteraciones 
de la microbiota incluso en un porcentaje superior de los pacientes. 
Algunos de los conductores de tumores asociados a la microbiota, 
como Helicobacter pylori, se abordan posteriormente en este capítulo 
(v. Carcinogenia, subapartado Carcinógenos). 

La disbiosis del tubo digestivo implica cambios en la abundancia de 
las bacterias comensales. Se ha demostrado que los carcinomas colo- 
rrectales se asocian con frecuencia a una menor presencia de gérme- 
nes de tipo Bacteroidetes y Firmicutes, con representación excesiva de 
Fusobacterium.”? Además, la microbiota intestinal tiene un papel clave 
en la inmunidad, incluida la tumoral. Se han implicado múltiples 
mecanismos, como por ejemplo los productos intermedios, que activan 
componentes del sistema inmunitario (p. ej., el butirato producido 
por los microbios puede inducir la conversión de linfocitos T vírgenes 
en linfocitos T reguladores) y en algunos casos desregulan la función 
de barrera intestinal, con la consiguiente alteración de la inmunidad 
mucosa. De forma más reciente, se ha demostrado que las Gamma- 
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proteobacteria intratumorales, descritas en piezas de cáncer de páncreas, 
pueden metabolizar la gemcitabina y convertirla en una forma inactiva.” 
También se dispone cada vez de más evidencias de que las alteraciones 
de la microbiota pueden resultar perniciosas para tratar a los pacientes 
oncológicos con inmunoterapia. 


Carcinógenos 


Cualquier fármaco que puede contribuir a la formación de un tumor 
se denomina carcinógeno y puede ser químico, físico o biológico. 
La International Agency for Research on Cancer (I[ARC) mantiene 
un registro de carcinógenos humanos, accesible en Internet (www. 
iarc.fr). Los compuestos se clasifican en cinco grupos en función de 
los estudios epidemiológicos, los modelos animales y las pruebas de 
mutagenia a corto plazo. El grupo 1 contiene lo que se consideran 
carcinógenos humanos demostrados (120 compuestos). Los agentes 
del grupo 2A se consideran probables carcinógenos humanos, de los 
cuales se dispone de una evidencia limitada de carcinogenicidad en 
humanos, pero hay evidencia suficiente para demostrarla en animales 
de experimentación (82 compuestos). La categoría 2B son agentes con 
posible efecto carcinógeno en humanos, pero de los cuales se dispone 
de evidencia de carcinogenicidad limitada en humanos y menos que 
suficiente en modelos experimentales (311 compuestos). La evidencia 
de carcinogenicidad en humanos o animales experimentales es inade- 
cuada para los agentes del grupo 3 (499 compuestos). Los agentes del 
grupo 4 probablemente no sean carcinógenos humanos (1 compuesto). 


Carcinógenos químicos 


Las sustancias químicas que inician la carcinogenia muestran una 
estructura y función extremadamente diversa e incluyen productos 
tanto naturales como sintéticos (tablas 29.5 y 29.6). Se clasifican en 
una de dos categorías: compuestos de acción directa, que no necesitan 
transformación química para ser carcinógenos; y compuestos de acción 
indirecta o procarcinógenos, que exigen una conversión metabólica 
in vivo para tener efectos carcinógenos. Todos estos compuestos, o sus 
metabolitos activos en la segunda categoría, comparten la propiedad 
esencial de ser electrófilos altamente reactivos (con átomos que tie- 
nen deficiencia de electrones), que pueden reaccionar con los sitios 
nucleófilos (ricos en electrones) de la célula. Estas reacciones no son 
enzimáticas y determinan la formación de aductos covalentes entre los 
carcinógenos químicos y (casi siempre) el ADN. 

La mayor parte de los carcinógenos químicos deben ser activados 
por vía metabólica para tener efecto carcinógeno. La vía metabólica 
que produce el metabolito activo puede ser tan solo una de una serie 
de vías metabólicas necesarias para la degradación del compuesto de 
origen. Por tanto, el potencial carcinógeno de un compuesto viene 
determinado no solo por la reactividad de sus derivados electrófilos, 
sino por el equilibrio entre las reacciones de activación e inactiva- 
ción metabólica. La mayor parte de los carcinógenos conocidos son 
metabolizados por las monooxigenasas dependientes del citocromo 
P450. Dado que estas enzimas resultan esenciales para la activación 
de los procarcinógenos, la sensibilidad individual a la carcinogenia 
viene regulada en parte por los polimorfismos de los genes que las 
codifican. Por ejemplo, el producto del gen P450 CYP141 metaboliza 
los hidrocarburos aromáticos policíclicos, como los benzopirenos. 
Aproximadamente un 10% de la población caucásica tiene una forma 
muy inducible de esta enzima, que se asocia a un aumento del riesgo 
de cáncer de pulmón en fumadores. Los pacientes que fuman poco 
y tienen el genotipo susceptible de CYP141 tienen un riesgo 7 veces 
mayor de desarrollar un cáncer de pulmón en comparación con los 
fumadores sin este genotipo permisivo. La edad, el sexo y el estado 
nutricional influyen también sobre el metabolismo de los carcinógenos 
y su probabilidad de inducir malignidad. 

El ADN es la principal diana de los carcinógenos químicos. La 
capacidad de estos compuestos de inducir mutaciones se llama potencial 
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TABLA 29.5 Algunos carcinógenos químicos del grupo | de la IARC seleccionados 


CARCINÓGENO 


QUÍMICO 
Aflatoxinas 


Alcohol 


Arsénico 
Asbestos 


Benceno 


Bencidina 
Berilio 


Cadmio 


Alquitranes 
Compuestos 

con cromo 
Dietilestilbestrol 
Óxido de etileno 


Naftilamina 


Níquel 


Radón 
Sílice 


Torio 232/Thorotrast 


Humo del tabaco 


Cloruro de vinilo 


FORMA DE EXPOSICIÓN 


Ingesta de maíz y cacahuetes contaminados, cultivados en climas 
húmedos y cálidos 
Ingesta 


ngesta; también inhalación por los trabajadores de la fundición 

Inhalación, históricamente en los astilleros y en la instalación 

de sistemas de escape/ventilación 

Inhalación, sobre todo en industrias vinculadas a la gasolina o en 

la producción de otras sustancias químicas derivadas del benceno 

Inhalación por los trabajadores de la industria de los tintes 

Inhalación por los trabajadores de la industria del refinado del metal 
y la producción de sustancias que contienen berilio; también los 
trabajadores de la industria aeroespacial, la electrónica y la nuclear 

Inhalación por los trabajadores implicados en la producción y refinado 
del cadmio, la fabricación de pilas de cadmio-níquel y otras industrias 
relacionadas con el cadmio 

Inhalación, absorción transcutánea en distintos contextos industriales 

Inhalación durante el revestimiento con cromo, la producción de 
cromato, la fundición 

Exposición intrauterina (1938-1971) 

Inhalación durante la producción de distintas sustancias químicas 
(p. ej., etilenglicol) 

Industria de los tintes 

Inhalación, ingesta o contacto con la piel en las plantas de producción 
o fundición del níquel o aleaciones del mismo o en las operaciones 
de galvanoplastia 

Inhalación en minas subterráneas, sótanos 

Trabajadores de canteras y de granito, cerámica, ladrillos refractarios 

Uso médico como contraste hasta la década de 1950, consumo de aguas 
de pozo próximas a empresas que emplean torio (p. ej., aeroespacial) 

Inhalación 


Inhalación durante la producción de cloruro de vinilo (p. ej., tuberías 


PRINCIPAL TIPO DE TUMOR 
Carcinoma hepatocelular 


Carcinoma epidermoide de orofaringe y esófago, cáncer 
de mama, carcinoma colorrectal, carcinoma hepatocelular 
y colangiocarcinoma intrahepático 
Cáncer de piel, cáncer de pulmón, angiosarcoma hepático 
Mesotelioma, cáncer de pulmón 


Leucemia 
Cáncer de vejiga 
Cáncer de pulmón 


áncer de pulmón 


Cáncer de piel, cáncer de escroto 
Cáncer de pulmón 


Adenocarcinoma de células claras de vagina y cérvix uterino 
Leucemia, linfoma 


Cáncer de vejiga 
Cáncer de pulmón, cáncer nasal 


Cáncer de pulmón 

Cáncer de pulmón 

Angiosarcoma hepático, cáncer de pulmón, cáncer de páncreas, 

vesícula biliar y conductos biliares 

Cáncer de pulmón, cáncer orofaríngeo, cáncer de laringe, cáncer 
de esófago, cáncer de páncreas 

Angiosarcoma hepático, carcinoma hepatocelular, tumores cerebrales, 


de PVC) 


/ARC, International Association for Research on Cancer. 


cáncer de pulmón, neoplasias malignas hematopoyéticas 


Basado en la información tomada de lARC Monographs on the Evaluation of Carcinogenic Risks to Humans: International Agency for Research 
on Cancer (IARC), 2018. (https://monographs.iarc.fr/wp-content/uploads/2018/07/Table4.paf). 


TABLA 29.6 Algunos carcinógenos 
farmacológicos del grupo | de la I|ARC 
seleccionados 

CARCINÓGENO 

FARMACOLÓGICO PRINCIPAL TIPO DE TUMOR 


Azatioprina Linfoma no hodakiniano, carcinoma epidermoide 


cutáneo, carcinoma hepatocelular, 
colangiocarcinoma 
Cáncer de vejiga, leucemia 
Leucemia 
Leucemia, linfoma, cáncer de piel no melanoma 
Cáncer de endometrio 
Cáncer de mama y endometrio 


Ciclofosfamida 
Clorambucilo 
Ciclosporina 
Tamoxifeno 
Estrógenos (ACO, THS) 


ACO, anticonceptivos orales; /ARC, International Agency for Research 
on Cancer; THS, tratamiento hormonal sustitutorio. 

Basado en la información de lARC Monographs on the Evaluation of 
Carcinogenic Risks to Humans: International Agency for Research 

on Cancer (IARC), 2018 (https://monographs.iarc.fr/wp content/ 
uploads/2018/07/Table4.paf). 


mutágeno. La prueba de Ames es el método más frecuente para evaluar 
el potencial mutágeno y mide la capacidad de una sustancia química de 
inducir mutaciones en la bacteria Salmonella typhimurium. La mayor 
parte de los carcinógenos químicos conocidos tienen una puntuación 
positiva en la prueba de Ames, de forma que sirve para la detección selec- 
tiva. Sin embargo, no todos los compuestos que tienen potencial 
mutágeno in vitro también tienen efectos in vivo. Aunque no existe 
ninguna mutación única para todos los carcinógenos químicos, se ha 
demostrado que los compuestos individuales inducen cambios carac- 
terísticos en el ADN. Por ejemplo, la aflatoxina B1 induce una trans- 
conversión G:C > T:A en el codón 249 del gen 7P53 (mutación 249” 
p53). Los individuos procedentes de áreas en las que existe un alto nivel 
de exposición a la aflatoxina B1 desarrollan un CHC con esta mutación 
característica. Esta mutación es una alteración infrecuente en el CHC 
causado por otros agentes, como el virus de la hepatitis B (VHB). 

La carcinogenicidad de algunas sustancias químicas aumenta por 
la administración posterior de otros agentes, llamados promotores, que 
por sí solos no son oncógenos. Entre estas se encuentran los ésteres 
de forbol, las hormonas y los fenoles. Su característica fundamental es 
la capacidad de inducir la proliferación celular. La promoción puede 


V Oncología quirúrgica 


implicar a muchos compuestos que actúan como promotores sobre 
las distintas vías de regulación, con la expansión clonal de las células 
iniciadas como resultado final. 


Carcinogenia por radiación 

Las dos formas más importantes de radiación que producen cambios 
malignos en las personas son la radiación ultravioleta (UV) y la ioni- 
zante (RI). Aunque la RI causa distintos cánceres de forma demostrada, 
la radiación UV está implicada sobre todo en los cánceres de piel. 
Es típico un prolongado período de latencia entre la exposición a la 
radiación y la aparición del cáncer clínico. 

La radiación UV es un factor de riesgo conocido del carcinoma epi- 
dermoide, el carcinoma basocelular y posiblemente del melanoma (este 
último está mucho más vinculado con las quemaduras solares graves, 
mientras que los dos primeros se relacionan con la radiación UV acumu- 
lada). El grado de riesgo depende del tipo de rayos UV, la intensidad de la 
exposición y la cantidad de melanina presente en la piel de cada individuo. 
La porción UV del espectro electromagnético puede dividirse en tres 
rangos de longitud de onda: UVA (320-400 nm), UVB (280-320 nm) 
y UVC (200-280 nm), de las cuales la más importante es la UVB. La 
UVC, que es un potente mutágeno también, se filtra en la capa de ozono 
del planeta. La carcinogenicidad de la UVB se debe a la formación de 
dímeros de pirimidina en el ADN. Esta lesión se puede reparar gracias a 
la vía de reparación por escisión de nucleótidos. Se trata de un proceso 
multiescalonado, en el que se reconocen las lesiones en las hebras de ADN, 
se cortan y eliminan y se sintetiza un parche que contiene la secuencia 
de nucleótidos correcta, que posteriormente se incorpora a la estructura 
del ADN. Si la exposición al sol es excesiva, la capacidad de esta vía se 
ve superada y algunas lesiones del ADN no se reparan. La xerodermia 
pigmentosa, que se caracteriza por una fotosensibilidad extrema y un 
aumento de 2.000 veces del riesgo de cáncer de piel, se debe a mutaciones 
de los genes implicados en la reparación mediante escisión de nucleótidos. 

La RI incluye la electromagnética (rayos X y rayos Y) y las partículas 
(partículas O. y B, protones y neutrones). La RI puede ser tanto un 
carcinógeno como un agente terapéutico. La RI está compuesta por 
partículas con carga eléctrica, que atraviesan los tejidos y depositan 
energía y el objetivo es que consigan matar a las células neoplásicas que 
se dividen con rapidez. La RI funciona de forma directa ocasionando 
roturas en el ADN mono o bicatenario y también de forma indirecta 
produciendo radiólisis del agua dentro de las células, con formación 
de ERO. Los principales ERO que se forman son los radicales libres de 
hidroxilo, que producen más lesiones en el ADN. La RI también actúa 
de forma indirecta mediante la inducción del sistema Racl/NADPH 
oxidasa citosólico, lo que aumenta todavía más la formación de ERO y 
las consiguientes lesiones del ADN. Las ERO son clave para las lesiones 
celulares y las células tumorales que sobreviven en condiciones hipóxi- 
cas son 3 veces más resistentes a las lesiones inducidas por radiación que 
las células aerobias. Además de sus efectos sobre las células tumorales se 
ha demostrado que la radioterapia dirigida moderna suele condicionar 
una regulación al alza de los marcadores inmunitarios antitumorales y 
que puede tener un efecto sinérgico al combinar la radioterapia con el 
tratamiento de base inmunitaria. 

El objetivo de la RI es destruir las células tumorales, al tiempo 
que se conserva la máxima cantidad de masa celular normal posible. 
Las células normales suelen ser capaces de regular al alza las enzimas 
reparadoras de lesiones en el ADN, como PARP1, que reconoce las 
roturas en el ADN de una sola célula y recluta las enzimas para reparar 
las lesiones. Las roturas de la doble cadena se reconocen por ATM, 
junto con MRE-RADSO0 y NBS1, y se reparan. Por eso, tiene sentido 
que las mutaciones bialélicas de ATM, como se encuentran en los 
pacientes con ataxia telangiectasia, se consideren una contraindicación 
absoluta a la radioterapia. La radioterapia se ha empleado típicamente 
en enfermedades, como el carcinoma de mama y recto, para mejorar 
el control locorregional. Esto se ha demostrado en gran medida, pero 
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TABLA 29.7 Algunos carcinógenos 
infecciosos del grupo | de la IlARC seleccionados 
CARCINÓGENOS 
INFECCIOSOS 
Virus de ADN 
Virus de Epstein-Barr 


PRINCIPAL TIPO DE TUMOR 


Linfoma de Burkitt, enfermedad de Hodakin, 
linfoma asociado a la inmunodepresión, 
carcinoma nasofaríngeo 

Carcinoma hepatocelular 

Carcinoma de cérvix, carcinoma de ano 


Hepatitis B 

Virus del papiloma 
humano tipos 16, 18 

Virus del herpes asociado 
al sarcoma de Kaposi 
(VHH-8) 


Sarcoma de Kaposi 


Virus de ARN 

Hepatitis C 

Virus de la 
inmunodeficiencia 
humana de tipo 1/sida 


Carcinoma hepatocelular 

Definen sida: sarcoma de Kaposi, cáncer 
de cérvix, linfoma no hodakiniano 

No definen sida: cáncer de pulmón, cáncer 
de ano, linfoma de Hodakin, cáncer orofaríngeo, 
carcinoma hepatocelular, carcinoma de vulva, 
carcinoma de pene 

Virus linfótropo de los Leucemia/linfoma de linfocitos T del adulto 

linfocitos T humano 

de tipo 1 


Bacterias 
Helicobacter pylori 


Adenocarcinoma gástrico, linfoma MALT gástrico, 
linfoma B difuso de células grandes gástrico 


Parásitos 

Clonorchis sinensis, 
Opisthorchis viverrini 

Schistosoma haematobium 


Colangiocarcinoma, carcinoma hepatocelular 


Cáncer de vejiga 


ADN, ácido desoxirribonucleico; ARN, ácido ribonucleico; 

/ARC, International Agency for Research on Cancer; MALT, tejido 
linfoide asociado a mucosas; sida, síndrome de inmunodeficiencia 
adquirida; WHH-8, virus del herpes humano tipo 8. 

Basado en la información de lARC Monographs on the Evaluation 

of Carcinogenic Risks to Humans: International Agency for Research 
on Cancer (IARC), 2018 (https://monographs.iarc.fr/wp content/ 
uploads/2018/07/Table4.pdf). 


dados los posibles efectos en tejidos no diana, existe un riesgo pequeño, 
pero real, de desarrollo de neoplasias malignas secundarias. En un 
reciente estudio sobre casi 400.000 mujeres con cáncer de mama 
principalmente en estadio precoz sometidas a radioterapia adyuvante, 
un 13% de las pacientes desarrollaron un segundo tumor maligno tras 
una mediana de seguimiento de —9 años y un 3,4% de ellas guardaban 
relación con el tratamiento de radioterapia.** 

Los supervivientes de las bombas atómicas arrojadas sobre Hiros- 
hima y Nagasaki quedaron expuesto a una gran carga de RI y muchos 
desarrollaron leucemias tras un período de latencia media de 7 años. 
Los supervivientes también presentaron una mayor incidencia de 
tumores de órganos sólidos (p. ej., mama, colon, tiroides y pulmón). 
La radioterapia sobre la cabeza y el cuello en la infancia se ha vinculado 
a una alta incidencia de cáncer de tiroides en la edad adulta. 

Los distintos tejidos muestran una vulnerabilidad definida a la 
carcinogenia por radioterapia. Los tejidos más vulnerables son los 
hematopoyéticos, que producen leucemias (salvo la leucemia linfática 
crónica), seguidos de los tiroideos. En el grupo intermedio se encuen- 
tran la mama, el pulmón y las glándulas salivales. La piel, el hueso y el 
tubo digestivo son relativamente radiorresistentes. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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CUADRO 29.1 Principios y estrategias 


de la carcinogenia vírica 


Rasgos frecuentes en la oncogenia vírica 

e Losoncovirus son necesarios, pero no suficientes, para la carcinogenia vírica. 

e Loscarcinomas asociados a virus se producen en el contexto de una infección 
persistente y solo muchos años después de la infección inicial. 

e El sistema inmunitario puede tener una actividad pro- o antiviral. 


Estrategias de replicación y persistencia de los oncovirus 
humanos 
e Encontrar/generar condiciones para la replicación. 

e Inducir el ciclo celular; reprogramar el metabolismo; inducir la angiogenia. 
e Garantizar una replicación correcta. 

e Reclutar o inhibir DDR.* 
e Maximizar la producción de virus. 

o Prevenir la apoptosis hasta que el virión madure; escape de la inmunidad. 
e Multiplicación de los episomas o provirus latentes. 

e Supervivencia celular; inmortalización celular; proliferación celular. 


*Si los virus contienen un genoma ADN, el ADN del virus será percibido 
por el DDR del huésped, con la consiguiente inhibición del crecimiento 
vírico. Sin embargo, cuando el virus se escapa de los mecanismos DDR 
y sobrevive, la vía DDR regulada al alza aumentará la adquisición de 
mutaciones por las células y algunas de ellas podrán producir oncogenia. 
DDR, respuesta al daño de ADN. 

Adaptado de Mesri EA, Feitelson MA, Munger K. Human viral oncogenesis: 
A cancer hallmarks analysis. Cell Host Microbe. 2014;15:266-282. 


Carcinógenos infecciosos 


Una de las primeras observaciones de la posible relación causal entre 
el cáncer y los agentes transmisibles fue propuesta por Peyton Rous 
en 1911, cuando demostró que los extractos libres de células de los 
sarcomas de pollo podían transmitir sarcomas a otros animales a 
los que se inyectaban. Posteriormente se demostró que esto se debía a la 
transmisión vírica del cáncer por el virus del sarcoma de Rous. Los 
agentes infecciosos (tabla 29.7) pueden causar o aumentar el riesgo 
de malignidad por distintos mecanismos, incluida la transformación 
directa, la expresión de oncogenes que interfieren en los puntos de con- 
trol del ciclo celular o la reparación del ADN, la expresión de citocinas 
u otros factores de crecimiento y la alteración del sistema inmunitario. 

Carcinogenia vírica. Aproximadamente un 12% de todos los 
tumores humanos en el mundo se deben a los virus y más del 80% de 
estos casos se encuentran en países en vías de desarrollo. Este número 
refleja principalmente dos neoplasias malignas: el carcinoma de cér- 
vix causado por el virus del papiloma humano y el carcinoma hepatocelular 
causado por los virus VHB y de la hepatitis C (VHC). 

Bases de la carcinogenia vírica. Los oncovirus y sus huéspedes 
humanos han evolucionado de forma paralela, ambos con el objetivo 
de sobrevivir. Los seres humanos han desarrollado defensas inmunitarias 
para erradicar los virus y los virus han adquirido mecanismos para evadir 
las defensas del huésped. Los oncovirus tratan de generar una infección a 
largo plazo al tiempo que huyen del sistema inmunitario. Estos oncovirus 
emplean varias estrategias para sobrevivir y proliferar (cuadro 29.1). 

Oncovirus ADN. Los virus ADN oncológicos suelen depender de la 
maquinaria de la célula huésped para replicar su genoma vírico y varios 
virus de este grupo tienen potencial oncógeno. Por ejemplo, el virus 
de Epstein-Barr (VEB) se asocia a varios tipos de linfoma y carcinoma 
nasofaríngeo. El VEB puede quedar latente en los linfocitos B del hués- 
ped y en algunos casos puede condicionar el desarrollo de un cáncer. El 
VEB puede conseguir que los linfocitos B se conviertan en linfocitos 
B de memoria en reposo a través de una serie de acontecimientos bien 
definidos, solo cuando se expresa ARN del VEB, pero no productos 
proteicos del virus. En los linfocitos B de memoria que se dividen, el VEB 


puede elegir uno de tres programas celulares definidos (los denominados 
latencia I, IL y IO), que conducen al desarrollo de un cáncer (latencia L, 
linfoma de Burkitt; latencia IL, enfermedad de Hodgkin y carcinoma 
nasofaríngeos; y latencia IL, linfoma asociado a la inmunodepresión). 

El virus del papiloma humano, que produce un 5% de los cánceres 
a nivel mundial, es un virus ADN con 150 subtipos. Dentro de estos, 
los tipos 16 y 18 son los que tienen máximo potencial oncógeno. 
Estos subtipos de alto riesgo codifican las proteínas E6 y E7. E6 se liga 
al supresor de tumores p53 y lo marca para la degradación mediada 
por ubicuitina, mientras que E7 marca el supresor de tumores Rb y 
lo conduce a la degradación por proteosomas. Estos acontecimientos 
oncógenos determinan la aparición del cáncer de ano y cérvix. Actual- 
mente se dispone de una vacuna que previene estos subtipos de alto 
riesgo del virus del papiloma humano. ** 

Otro oncovirus ADN es el poliomavirus de las células de Merkel, 
que se asocia con hasta un 80% de los carcinomas de células de Merkel. La 
positividad vírica observada en este tipo de carcinomas conduce 
a la presentación de antígenos víricos altamente inmunógenos a los 
linfocitos, lo que permite obtener una notable tasa de respuestas con 
la inmunoterapia anti-PD-1 (frecuencia de respuestas objetivas [ORR] 
56% en los carcinomas de células de Merkel avanzados).*” Otros onco- 
virus ADN incluyen el virus del herpes asociado al sarcoma de Kaposi 
y el VHB (v. tabla 29.7). 

Oncovirus ARN. La maquinaria genética de los virus ARN es ARN 
en lugar de ADN. Algunos oncovirus ARN, denominados retrovirus, 
están compuestos por un genoma vírico ARN monocatenario que se 
transcribe en una copia de ADN bicatenario, que posteriormente se 
integra al ADN cromosómico de la célula. Dos virus oncógenos de esta 
familia son el de la leucemia y el linfoma T humano 1, que produce 
leucemia/linfoma T en adultos, y el virus de la inmunodeficiencia 
humana 1. El virus de la leucemia y linfoma T humano 1 infecta los 
linfocitos T CD4* maduros y determina la oncogenia mediante dos 
estadios distintos y bien definidos. En primer lugar, la oncoproteína 
vírica Tax se regula al alza y permite la supervivencia y proliferación 
celular. Posteriormente, se regula al alza la proteína del virus de la 
leucemia y linfoma T humano 1 bZIP (HBZ). HBZ permite fomentar 
la supervivencia y la replicación celular (porque aumenta la transcrip- 
ción del promotor E2F) y también evadir la destrucción inmunitaria. 
Estos dos estadios del proceso oncógeno conducen al desarrollo de 
la leucemia y linfoma T en adultos. El virus de la inmunodeficiencia 
humana 1 se asocia a varios tipos de cáncer distintos. El mecanismo de 
formación de cánceres incluye la inflamación crónica, la estimulación 
antigénica, las alteraciones en la liberación de citocinas y el aumento 
de la frecuencia de infección por oncovirus. Además, los recuentos de 
linfocitos T CD4* inferiores a 200 (que caracterizan el sida) permiten 
la aparición de los tumores malignos que definen el sida (p. ej., sarcoma 
de Kaposi, linfoma no hodgkiniano y cáncer de cérvix). 

Virus de la hepatitis B y C. El VHB es un pequeño virus ADN envuel- 
to, mientras que el VHC es un virus ARN pequeño. Ambos se transmiten 
fundamentalmente por vía sanguínea (VHB o VHC) o por los líquidos 
corporales (VHB). La infección crónica por el VHC o el VHB puede 
ocasionar inflamación hepática, destrucción de hepatocitos y fibrosis, que 
pueden culminar en cirrosis y CHC. EL CHC es una de las principales 
causas de mortalidad por cáncer y actualmente representa el tercer tumor 
más mortífero a nivel mundial. Los VHC y VHB son endocitados por 
los hepatocitos y posteriormente el ADN del VHB, pero no el ARN del 
VHC, es integrado en el genoma de los hepatocitos. Se han descrito ocho 
genotipos del VHB y en EE. UU. predomina el tipo C. Este genotipo 
muestra una tendencia a desarrollar una fibrosis hepática avanzada y 
una mayor frecuencia de CHC. La frecuencia de desarrollo de infección 
crónica en los individuos con infección aguda es del 5-10% (90% en 
lactantes). Un 40% de los pacientes con infección crónica no tratados 
desarrollarán una cirrosis. El VHC tiene 6 genotipos fundamentales, 
de los que el más frecuente es el tipo 1, que es el más difícil de tratar. 
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A diferencia del VHB, la mayor parte de los pacientes infectados por el VHC 
(75%) acabarán desarrollando la enfermedad crónica. 

Un agente fundamental de la carcinogenia de CHC mediada por el 
VHB crónico es el Ag X codificado por el VHB (HBx). HBx estimula 
la división y el crecimiento celular mediante la activación tanto de las 
ciclinas como de las cinasas dependientes de ciclina y también mediante 
la supresión directa de p53 (por unión directa) y Rb (mediante fos- 
forilación).*? Hbx también estimula vías, como RAS y JAK/STAT, y 
HBx nuclear fomenta la activación de factores de transcripción, como 
SMADA y ATF-3. Hbx impide la apoptosis mediante el bloqueo de 
las caspasas 8 y 3 y la activación de NF-kB. HBx también incrementa 
la producción de citocinas inflamatorias. Además, HBx aumenta la 
formación de ERO, al tiempo que fomenta la supervivencia celular 
gracias a la regulación al alza de HIF1 0, que activa la angiogenia. Todos 
estos factores, además de otros no mencionados, contribuyen a la lesión 
hepática y la formación del CHC. HBx también induce la infiltración 
por el CHC y las metástasis a distancia porque aumenta la expresión de 
las metaloproteinasas de la matriz. El VHC codifica las proteínas NS3 y 
NS5A, que actúan ambas a través de la vía de P-catenina aumentando 
la proliferación de los hepatocitos. Además, las proteínas del core 
codificadas por el VHC aumentan la expresión de ciclina E y CDK2 y 
de este modo fomentan la progresión del ciclo celular y el crecimiento 
de las células. El core del VHC y la proteína NS3 bloquean múltiples 
supresores de tumores y la proteína del core inhibe la caspasa 8, de 
forma que inhibe la apoptosis celular. Se ha demostrado que el miR- 
181 fomenta la expresión de marcadores de célula madre en el CHC 
y es regulado al alza por los VHC y los VHB. También se ha demos- 
trado una regulación al alza de VEGE que fomenta la angiogenia, con 
el VHB y el VHC. Por suerte, actualmente se dispone ya de fármacos 
activos frente a la infección crónica por el VHB y el VHC y se dispone 
de una vacuna eficaz para prevenir el VHB desde la década de 1980.** 

Carcinogenia bacteriana. La infección por A. pylori es la única infec- 
ción bacteriana que se recoge como carcinógeno nivel I por la TARC. Fue 
la primera bacteria vinculada directamente con el cáncer humano. La 
infección por cepas de H. pylori que son portadoras del gen del antígeno A 
asociado a la citotoxina (c4g4) se asocia al carcinoma gástrico. El producto 
del gen cagA, CagA, se transporta al interior de las células epiteliales gás- 
tricas por el sistema de secreción bacteriana de tipo IV, que básicamente 
es una jeringa molecular.” Cuando se encuentra dentro de la célula, CagA es 
una tirosina fosforilada por las cinasas de la familia SRC y luego puede 
unirse de forma específica a la fosfatasa oncógena SHP2 y activarla. La 
SHP2 activada se ha vinculado con varios cánceres. Además, en las células 
epiteliales gástricas, CagA puede condicionar la degradación de p53. Por 
último, el mecanismo de secreción de tipo 4 descrito interacciona con la 
integrina-B 1, que luego recluta a NF-KB y determina la transcripción de 
los genes NF-KB, que fomentan la supervivencia. A. pylori también genera 
un estado inflamatorio crónico y la activación de la vía de B-catenina. 

Además de H. pylori, se cree que varias bacterias más contribuyen a 
la formación del cáncer, aunque ninguna de ellas se incluye dentro de 
los carcinógenos de nivel 1. Un ejemplo es Chlamydia trachomatis, que 
infecta la vía urogenital baja. Esta infección provoca cambios epigenéticos 
e induce daño en el ADN del huésped. Además, fomenta la degradación 
de p53 y se cree que contribuye al riesgo de carcinoma de cérvix. 


Carcinogenia parasitaria 


Se ha demostrado también que los parásitos determinan la formación de 
tumores. Las duelas hepáticas Clonorchis sinensis y Opisthorchis viverrini, 
endémicas en varios países del hemisferio oriental, son carcinógenos 
de nivel 1 y se han vinculado como factores causales en algunos casos 
de colangiocarcinoma y también se han asociado (aunque en menor 
grado) con el CHC. Tanto C. sinensis como O. viverrini se alimentan 
de las células epiteliales biliares.” El daño de estas células, junto con 
los productos de excreción liberados por las duelas, condiciona una 
lesión de la vía biliar con ulceraciones. Se cree que la infección crónica 
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prolongada progresa a metaplasia, seguida de displasia y cáncer. La 
duela hematológica Schistosoma haematobium también se considera 
un carcinógeno de nivel 1 y se ha vinculado con cánceres de la vejiga 
urinaria. S. haematobium aparece principalmente en África y Oriente 
Medio e infecta el tracto urogenital. Provoca inflamación crónica, que 
evoluciona a displasia y cáncer. El tratamiento de primera línea de las 
infecciones por todas las duelas comentadas es pracicuantel. 


Inflamación crónica 


Desde hace tiempo se relaciona la inflamación crónica en ausencia de 
infección con el desarrollo de cáncer. Entre los ejemplos se puede citar 
el desarrollo de carcinoma epidermoide cutáneo en áreas de ulceración 
crónica (úlcera de Marjolin), el alto riesgo de carcinoma colorrectal en 
pacientes con colitis ulcerosa y el riesgo ya comentado de colangiocarci- 
noma en pacientes con una infección de larga evolución por C. sinensis. 
Un mecanismo para el desarrollo de un cáncer es que la inflamación 
aumente la expresión de factores de transcripción proinflamatorios, 
como NF-kB, HIF1 0% y/o STAT3.'” Estos factores de transcripción 
determinan la regulación al alza de distintas enzimas (p. ej., COX2) y 
también citocinas y quimiocinas (p. ej., IL-6 y TNF-01). De este modo 
se reclutan diversas células inmunitarias que controlan la oncogenia. 
Existen algunos datos sobre la posibilidad de que los fármacos antiin- 
flamatorios prevengan y/o ayuden en el tratamiento del cáncer en 
algunos subgrupos de pacientes, lo que apoya todavía más el papel de 
la inflamación como responsable de una parte de la oncogenia. 


MARCADORES TUMORALES 


Los marcadores tumorales son indicadores de alteraciones celulares, bio- 
químicas, moleculares o genéticas, que permiten reconocer una neoplasia. 
Se trata de medidas subrogadas de la biología del cáncer, que aportan 
información sobre el comportamiento clínico del tumor. Esto resulta espe- 
cialmente útil cuando el cáncer no se detecta clínicamente. La información 
aportada puede ayudar a diferenciar la enfermedad benigna y maligna; 
se puede correlacionar con la cantidad de tumor existente («carga tumoral»); 
puede permitir la subclasificación de los pacientes para una estadificación 
más precisa; puede aportar información pronóstica, valorando la ausencia 
o presencia de un marcador o su concentración; y puede orientar la 
selección del tratamiento y predecir la respuesta al mismo. 

El marcador tumoral ideal se define por tres características. En primer 
lugar, debería ser expresado exclusivamente por el tumor concreto. En 
segundo lugar, debería ser fácil obtener la muestra para medir el marcador 
tumoral. En tercer lugar, la propia determinación debería ser reproducible, 
rápida y barata. Actualmente no existe ningún marcador que cumpla todos 
estos criterios para ningún tumor, ni tampoco existe un cáncer específico 
en el que los biomarcadores describan por completo su comportamiento. 

Los marcadores tumorales se pueden incluir en cuatro categorías 
generales: células completas, proteínas, ARN y ADN (cuadro 29.2). 
Los marcadores tumorales presentes en los líquidos corporales, sobre 
todo en la sangre y la orina, son los que más potencial de aplicación 
clínica tienen por la facilidad de acceso para el análisis de los mismos y 
porque se pueden obtener muestras repetidas para una monitorización 
in vivo de la enfermedad maligna en términos de progresión o recaída, 
metástasis y respuesta al tratamiento. 

En lugar de realizar una revisión exhaustiva de todos los marcadores 
tumorales, en esta sección se recogen las principales categorías de estos 
y se describe la evidencia para aquellos que actualmente se encuentran 
en uso clínico. Es interesante destacar que los biomarcadores proteicos 
y el análisis de mutaciones en el ADN forman parte de las pruebas 
analíticas aprobadas por la FDA y la CLIA para uso clínico habitual 
en los pacientes con distintos tumores sólidos. El análisis de ARN, la 
proteómica, el ADN tumoral circulante (ctADN), las células tumorales 
circulantes (CTC) y la epigenética todavía no están aprobadas para 
uso clínico, aunque posiblemente reciban la aprobación por la gran 
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29 Biología del tumor y marcadores tumorales 


CUADRO 29.2 Biomarcadores tumorales 


Células enteras 
Células tumorales enteras. 


Proteínas 
Proteínas asociadas al tumor. 


Marcadores basados en el ARN 
ADN tumoral. 


mARN, miARN, IncARN. 


Marcadores basados en el ADN 
ADN tumoral. 

Polimorfismos de un solo nucleótido. 
Fusiones génicas. 

Cambios en el número de copias de ADN. 
Cambios epigenéticos. 

Metilación diferenciada. 


Resumen de posibles biomarcadores tumorales. Células enteras: en el lecho tumoral 
o en la circulación, proteínas/ADN/ARN, en el contexto de la biopsia de tumor o 
secretadas/desprendidas del tumor. 


IncARN, ARN no codificante de cadena larga; mARN, ARN mensajero; 
miARN, micro-ARN. 


cantidad de datos preclínicos que se están generando y que apoyan su 
uso como marcadores diagnósticos predictivos y pronósticos. 


Marcadores tumorales proteicos 


Las proteínas fueron el primer tipo de marcadores tumoral y por eso se 
consideran los marcadores tumorales «clásicos». Sin embargo, a pesar 
de décadas de investigación, son relativamente pocos los que se encuen- 
tran en uso clínico. Además, los empleados suelen quedarse cortos de 
sensibilidad y especificidad. Sus concentraciones en suero o plasma se 
suelen correlacionar con la carga tumoral, porque se excretan por la 
neoplasia en crecimiento. 


Antígeno carcinoembrionario 


El antígeno carcinoembrionario (CEA) es probablemente el más estu- 
diado de los marcadores tumorales de cáncer y se usa principalmente en 
pacientes con carcinoma colorrectal. Se trata de una proteína oncofetal, 
presente normalmente durante la vida fetal, pero que puede aparecer en 
concentraciones bajas en adultos sanos.*” Estructuralmente se trata de 
una glucoproteína de 200 kDa de masa molecular y es un componente 
del glucocáliz, localizado en la vertiente luminal de la membrana celular 
de las células intestinales epiteliales normales. CEA forma parte de 
una extensa familia de proteínas, relacionadas con la superfamilia del 
gen de las inmunoglobulinas. La propia molécula se secreta hacia la 
circulación y aparece también en las secreciones mucosas gástricas, del 
intestino delgado y de la vía biliar. Se ha demostrado que el CEA está 
implicado en la adhesión celular y puede inhibir la apoptosis inducida 
por la pérdida de anclaje a la MEC. 

Determinación. Las pruebas de inmunoensayo permiten determinar 
las concentraciones séricas de CEA de forma precisa, reproducible y 
relativamente barata. Las concentraciones séricas inferiores a 2,5 ng/ml 
son normales; entre 2,5 y 5,0 ng/ml son límites y cuando superan 
5,0 ng/ml se consideran elevadas. Pueden encontrarse concentraciones 
límite en trastornos benignos, como la enfermedad inflamatoria intes- 
tinal, la pancreatitis, la cirrosis y la enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica. El tabaco también puede aumentar la concentración de CEA y 
el límite superior de la normalidad se considera en fumadores 5 ng/ml. 

Detección selectiva. CEA no es una prueba útil para la detección 
selectiva, porque tiene una sensibilidad baja en la enfermedad en esta- 
dio precoz. Las concentraciones de CEA solo se elevan en un 40% de 
los pacientes con enfermedad localizada. 


Pronóstico. La elevación de las concentraciones de CEA refleja la 
carga tumoral presente. El grado de elevación de CEA se correlaciona con 
estadios progresivos de la enfermedad, por lo que se considera que estas 
concentraciones tienen valor pronóstico. La concentración de CEA sérico 
preoperatoria es un factor predictor independiente de la supervivencia; 
cuanto más alta es esta concentración preoperatoria, peor será el pronós- 
tico. Este efecto persiste, incluso tras estratificar a los pacientes en función 
de la resecabilidad y la extensión de la infiltración local por el tumor. 

Monitorización. La aplicación más frecuente de CEA es la monitori- 
zación de la recidiva tumoral en los pacientes. Una concentración de CEA 
superior a 5 ng/ml en cualquier paciente sometido a tratamiento por un 
adenocarcinoma colorrectal se debería considerar una recaída, salvo que 
se demuestre lo contrario.” El punto de corte para la recidiva en 5 ng/ml 
tiene una sensibilidad del 71% y una especificidad del 88%, mientras 
que un punto de corte de 10 ng/ml tiene una sensibilidad del 68% y una 
especificidad del 97%. Una revisión reciente de Cochrane ha recomendado 
emplear un punto de corte de 10 ng/ml durante la monitorización.” 

El CEA también es útil para la monitorización de la respuesta a la 
quimioterapia en pacientes con un carcinoma colorrectal metastásico. 
Una concentración de CEA elevada es un factor independiente de 
mala supervivencia y progresión durante el tratamiento quimioterápico 
basado en 5-fluorouracilo en pacientes con un carcinoma colorrectal 
metastásico. Además, los pacientes con un cáncer avanzado cuyas con- 
centraciones de CEA disminuyen durante la quimioterapia sobreviven 
significativamente más tiempo que aquellos pacientes cuyas concen- 
traciones de CEA no se modifican o aumentan. 


o-fetoproteína 


La Or-fetoproteína (AFP) se emplea en la detección y tratamiento del 
CHC-. Es un antígeno oncofetal constituido por un polipéptido mono- 
catenario con una masa molecular de 700 kDa. Las concentraciones 
están elevadas en el feto, disminuyen a niveles bajos tras el nacimiento 
y se elevan durante el embarazo. Se sintetiza por los hepatocitos y los 
tejidos digestivos de origen endodérmico. 

Determinación. La AFP se mide mediante inmunoensayo. El límite 
superior de la normalidad en adultos sanos no gestantes es inferior a 
10 ng/ml. Por desgracia, la AFP dista mucho de ser un marcador tumoral 
perfecto y en un estudio que empleó un punto de corte de 20 ng/ml, la 
sensibilidad del resultado positivo en pacientes con un CHC conocido 
fue solo del 54%. Las concentraciones de AFP pueden estar elevadas en el 
carcinoma de testículo distinto del seminoma, para el cual es un marcador 
tumoral válido (v. marcadores tumorales, O-fetoproteína y gonadotropina 
coriónica humana en la subsección sobre tumores de células germinales 
testiculares). La AFP puede estar también elevada en el colangiocarcino- 
ma intrahepático, en algunas metástasis de carcinoma colorrectal y en 
pacientes con enfermedades hepáticas, sin un CHC de base. 

Detección selectiva. La AFP se emplea para la detección selectiva de 
poblaciones de alto riesgo junto con la ecografía. El punto de corte típico 
son 100 ng/ml, aunque esta cifra varía de forma notable. En un reciente 
metaanálisis sobre la detección selectiva de CHC en cirróticos, la ecografía 
y la determinación de AFP consiguieron una sensibilidad de 97% para el 
diagnóstico de CHC (78% la ecografía aislada), ” aunque cabe esperar que 
la sensibilidad para la enfermedad precoz de la detección selectiva con eco- 
grafía y AFP combinada sea menor (sensibilidad del 63%). Es interesante 
recordar que los puntos de corte de AFP alta para estos estudios han 
oscilado entre 15 y 200 ng/ml. La AFP por sí sola es una mala herramienta 
de detección selectiva con una sensibilidad solo del 31%. 

Pronóstico. La concentración de AFP refleja el tamaño tumoral y 
las concentraciones superiores a 400 ng/ml se asocian a tumores más 
grandes. En consecuencia, se ha demostrado la correlación entre la 
AFP y el estadio y el pronóstico. La velocidad de incremento, que se 
mide como el tiempo de duplicación de la AFB, también se asocia a 
un peor pronóstico. Además, se ha correlacionado la respuesta de la 
AFP al tratamiento con la supervivencia libre de enfermedad y global. 
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Monitorización. Se ha demostrado que la AFP disminuye tras la 
resección o la ablación y las concentraciones tras la resección completa 
deberían ser inferiores a 10 ng/ml. Además, estas concentraciones 
suelen disminuir tras la quimioterapia eficaz. De este modo, la moni- 
torización de la AFP evita un uso prolongado de una quimioterapia 
ineficaz. La AFP forma parte del régimen de vigilancia convencional 
de los pacientes con un CHC en lista de trasplante. 


Antígeno de los hidratos de carbono 19-9 


El antígeno de los hidratos de carbono 19-9 (CA19-9) se emplea de 
forma generalizada como marcador sérico del adenocarcinoma ductal 
de páncreas, pero su uso se limita a monitorizar las respuestas al trata- 
miento, no como marcador diagnóstico. Es una glucoproteína de tipo 
mucina expresada en la superficie de las células tumorales del cáncer 
de páncreas e inicialmente se detectó con anticuerpos monoclonales 
generada frente a líneas celulares de cáncer de colon en un modelo 
murino. El epítopo de CA19-9 normalmente está presente en el árbol 
biliar. La enfermedad de la vía biliar, tanto aguda como crónica, puede 
elevar las concentraciones séricas de CA19-9. 

Determinación. El CA19-9 se detecta mediante inmunoensayo y 
el límite superior de la normalidad en un adulto sano es 37 U/ml. La 
utilidad de CA19-9 como marcador diagnóstico está limitada por diversos 
motivos. En primer lugar, los pacientes con antígeno del grupo sanguíneo 
de Lewis* negativo (10% de la población) no pueden sintetizar CA19-9, 
por lo que en estos individuos no se debería emplear como marcador 
serológico. En segundo lugar, los pacientes con enfermedades benignas de 
la vía biliar pueden tener altas las concentraciones. En tercer lugar, además 
de en el cáncer de páncreas, las concentraciones de CA19-9 pueden estar 
aumentadas en pacientes con otros cánceres, como los de vía biliar (95%), 
estómago (5%), colon (15%), hígado (CHC, 7%) y pulmón (13%). 

Detección selectiva. Las concentraciones séricas de CA19-9 supe- 
riores a 37 U/ml tienen una sensibilidad del 79-80% y una especifi- 
cidad del 82-90% para el diagnóstico del adenocarcinoma ductal de 
páncreas en pacientes sintomáticos. Por desgracia, el valor predictivo 
positivo en el cáncer de páncreas cuando se emplea como herramienta 
de detección selectiva en la población general es solo del 0,9%. Por 
tanto, las concentraciones de CA19-9 no son útiles como herramienta 
de detección selectiva. En los pacientes sintomáticos, el incremento de 
CA19-9 progresivo aumenta la exactitud del diagnóstico de cáncer 
de páncreas. Cuando en esta población se emplea un punto de corte de 
100 U/mil, la especificidad se aproxima casi a un 98% perfecto. 

Pronóstico. En los pacientes con un cáncer de páncreas que tienen 
CA19-9 detectable en suero, se ha demostrado una correlación entre 
la concentración de este y la carga tumoral. Por ejemplo, las concen- 
traciones más altas de CA19-9 se correlacionan típicamente con un 
estadio tumoral más avanzado. En los pacientes sometidos a cirugía 
curativa, los pacientes cuyas concentraciones de CA19-9 se normali- 
zaban sobreviven más que los que no. 

Monitorización. Las determinaciones seriadas de CA19-9 se emplean 
para monitorizar la respuesta al tratamiento. Además, se ha demostrado que 
un incremento de la concentración de CA19-9 tras la resección curativa 
precede a la evidencia clínica o radiológica de recaída. En los pacientes con 
una enfermedad irresecable o metastásica, la falta de descenso de las concen- 
traciones de CA19-9 tras la quimioterapia indican mala respuesta del tumor. 
Sin embargo, en ambas situaciones la ausencia de tratamientos alternativos 
eficaces limita la utilidad de la monitorización seriada de CA19-9, 


Antígeno prostático específico 


El antígeno prostático específico (PSA) es una proteasa de serina, 
formada en el epitelio prostático y secretada hacia los conductos pros- 
táticos. Su función es digerir el gel que se forma en el líquido seminal 
tras la eyaculación. En circunstancias normales solo una pequeña 
cantidad de PSA sale hacia la circulación. Al aumentar el tamaño de 
la glándula (p. ej., pacientes con hiperplasia benigna de próstata) o dis- 
torsionar : : : : pon 
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sérica. Por tanto, el PSA se considera un marcador específico de tejido, 
no de cáncer de próstata; los pacientes sometidos a una prostatectomía 
radical curativa y las mujeres no tienen PSA detectable. 


Determinación 


El PSA se mide mediante inmunoensayo. Además de en la hiperplasia 
prostática benigna, otras circunstancias en las que aumentan las concen- 
traciones de PSA sérica son la prostatitis, el masaje prostático, la biopsia 
prostática y el tacto rectal, aunque la elevación tras esta última es mínima 
y es posible medir la concentración de PSA incluso después de hacerlo 
para utilizar la misma consulta. Los estudios iniciales establecieron un 
límite superior de la normalidad para el PSA en 4 ng/ml y se conside- 
raba que las concentraciones superiores a 10 ng/ml eran sugestivas de 
malignidad y las situadas entre 4 y 10 ng/ml eran indeterminadas. Desde 
ese momento se ha visto que el límite superior de la normalidad de PSA 
aumenta con la edad. El valor típico son 2,5 ng/ml entre los 40 y 49 
años, 3,5 ng/ml entre los 50 y 59 años, 4,5 ng/ml entre los 60 y 69 y 
6,5 ng/ml a partir de los 70 años. La velocidad de aumento del PSA en un 
hombre de 60 años normal es 0,04 ng/ml/año y un cambio de 0,75 ng/ 
ml/año o superior se suele considerar anormal. El cociente entre el PSA 
libre y total también mejora la especificidad del diagnóstico de cáncer 
de próstata en concentraciones de PSA entre 4 y 10 ng/ml, de forma 
que un cociente PSA libre/total inferior al 10% se considera anormal. 


Detección selectiva 


El PSA se emplea de forma generalizada como herramienta para la 
detección selectiva del cáncer de próstata, dado que permite la detección y 
diagnóstico precoces de la enfermedad. Sin embargo, su uso se ha puesto 
en duda. El ensayo European Randomized Study of Screening for Pros- 
tate Cancer (ERSPC) asignó de forma aleatorizada a 162.387 hombres a 
la realización de detección selectiva mediante PSA o la ausencia de esta. A 
los 13 años de seguimiento se encontró una reducción estadísticamente 
significativa, aunque pequeña, de la mortalidad específica por cáncer de 
próstata en los asignados a la detección selectiva. Se encontró un mero 
incremento de 1,1 de la mortalidad por cáncer de próstata por 10.000 
persona-años en los pacientes sometidos a detección selectiva frente a 
los que no (4,3 frente a 5,4 muertes específicas por cáncer de próstata 
por 10.000 persona-años, respectivamente). En el ensayo Prostate, Lung, 
Colorectal and Ovary Cancer (PLCO) se aleatorizaron 76.693 hombres 
norteamericanos con una mediana de seguimiento de 14,8 años, sin 
encontrar diferencias significativas en la mortalidad por cáncer (4,8 frente 
24,6 muertes específicas por cáncer de próstata por 10.000 persona-años 
en los grupos control y sometido a detección selectiva, respectivamente). 
Esto ha llevado a la U. S. Preventive Services Task Force (USPSTE) a 
asignar una evidencia grado C (oferta del servicio de forma seleccionada) 
para la detección selectiva en hombres de 55 a 69 años y de grado D (no 
se recomienda el uso) en los hombres a partir de 70 años. 


Pronóstico y monitorización de la respuesta al tratamiento 


Tras la resección quirúrgica cabe esperar que la concentración de PSA se 
normalice en 2-3 semanas. Los pacientes cuyo PSA sigue elevado a los 6 
meses de la prostatectomía radical desarrollan típicamente una recaída. 
Por el contrario, se tardan 3-5 meses en conseguir la normalización de 
la concentración de PSA tras la radioterapia. Sin embargo, si el PSA no 
se normaliza tras la radioterapia también se puede predecir la recidiva. 
El incremento de las concentraciones de PSA sérica suele ser el primer 
signo de recidiva local o progresión metastásica. En los pacientes con 
una enfermedad avanzada se emplean también las concentraciones de 
PSA para monitorizar la respuesta al tratamiento sistémico. 


Antígeno de los hidratos de carbono 125 


El antígeno de los hidratos de carbono 125 (CA125, denominado también 
MUCI6) es un epítopo de los hidratos de carbono en un antígeno gluco- 


proteico del carcinoma. Aparece en el feto y en derivados del epitelio celó- 
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sanos se ha detectado CA125 mediante estudio inmunohistoquímico en 
el epitelio de las trompas de Falopio, el endometrio y el endocérvix. Sin 
embargo, el epitelio ovárico normal no suele expresar CA125. 


Determinación 


Las concentraciones de CA125 se determinan con un inmunoensayo y 
el límite superior de la normalidad se establece en 35 U/ml. Se detecta 
un aumento de las concentraciones en un 50% de las pacientes con 
carcinoma de ovario en estadio precoz y un 80% de las que tienen esta- 
dios avanzados de esta enfermedad. En las pacientes con masas ováricas, 
el aumento de la concentración de CA125 tiene una sensibilidad del 
83-90% y una especificidad del 87-97% para la detección del cáncer 
de ovario en las mujeres pre- y posmenopáusicas, respectivamente, * 
También se puede detectar en un alto porcentaje de pacientes con un 
carcinoma de trompa de Falopio, endometrio y cérvix, así como en 
algunas neoplasias malignas no ginecológicas de páncreas, colon, pul- 
món e hígado. Algunos trastornos benignos que cursan con elevación 
de CA125 son la endometriosis, la adenomiosis, los fibroides uterinos, 
la enfermedad inflamatoria pélvica, la cirrosis y la ascitis. 


Detección selectiva 


De forma aislada, CA125 no es útil como herramienta de detección 
selectiva del cáncer de ovario por su baja especificidad. En una reciente 
publicación de los resultados del ensayo United Kingdom Collaborative 
Trial of Ovarian Cancer Screening, más de 200.000 mujeres posmeno- 
páusicas de entre 50 y 74 años fueron asignadas de forma aleatorizada a 
ninguna detección selectiva, detección selectiva anual multimodal con 
CA125 en contexto de una calculadora de riesgo (MMS) o ecografía 
transvaginal.“ Tras un seguimiento mediano de 11,1 años, se encontró 
una reducción de la mortalidad del 15% en el grupo sometido a detec- 
ción selectiva mediante MMS y del 11% en el grupo de ecografía, en 
contraste con el grupo de asistencia convencional, aunque las diferencias 
no resultaron significativas. Un ensayo aleatorizado parecido de gran 
tamaño realizado en EE. UU. sobre la combinación de ecografía y 
CA125 no demostró una reducción significativa de la mortalidad por 
cáncer de ovario con la detección selectiva ni una tendencia que sugiriera 
un posible beneficio. La USPSTE sigue recomendando no realizar la 
detección selectiva del cáncer de ovario con CA125 (grado D). 


Pronóstico 


Las pacientes con un aumento de las concentraciones de CA125 en el 
momento del diagnóstico tienen peor pronóstico que las que tienen 
unas concentraciones normales. No existe una correlación clara entre 
las concentraciones absolutas de CA125 y el estadio tumoral, aunque 
al progresar el estadio, un porcentaje mayor de pacientes presentan 
unas concentraciones más altas de CA125: 50% de pacientes con 
enfermedad estadio 1, 70% de las pacientes en estadio IL, 90% de las 
pacientes estadio III y 98% de estadio TV. 


Monitorización de la respuesta al tratamiento 


CA125 tiene utilidad para monitorizar la evolución de la enfermedad. 
La respuesta parcial o completa al tratamiento se asocia a una reducción 
de la concentración de CA125 en más de un 95% de las pacientes. 
El incremento de las concentraciones de CA125 se correlaciona con 
la recidiva de la enfermedad y antecedentes a la evidencia clínica 
o radiológica de recidiva con una mediana de 3 meses. Cuando se 
emplean las concentraciones crecientes de CA125 como indicación de 
las laparotomías de revisión, se encuentra una recidiva de la enfermedad 
aproximadamente en un 90% de los casos. 


o-fetoproteína y gonadotropina coriónica humana 
en los tumores de células germinales testiculares 


Los carcinomas testiculares no seminomatosos incluyen varios tipos 
histológicos distintos, incluidos el carcinoma embrionario, los sincitio- 


trofoblastos (coriocarcinoma), los tumores del seno endodérmico y los 
teratomas. Es posible predecir la expresión de marcadores en función 
del tipo histológico predominante. Se detecta gonadotropina coriónica 
humana en más del 90% de los coriocarcinomas, mientras que la AFP 
se expresa en un 90-95% de los tumores del seno endodérmico, 20% 
de los teratomas y 10% de los carcinomas embrionarios. 


Perfil proteómico 


En contraste con los biomarcadores tumorales proteicos circulantes 
aislados que se han comentado antes, la proteómica es el análisis de 
todas las proteínas expresadas por el genoma. En el cáncer, esto puede 
representar más de 1,5 millones de proteínas. * Al final las mutaciones 
genéticas se manifiestan a nivel de las proteínas, con alteraciones fun- 
cionales y de comunicación entre las células enfermas y de estas con 
su microentorno. La ejecución del proceso patológico ocurre por una 
alteración de la función de las proteínas. En clínica, la proteómica aporta 
la ventaja de facilitar el diagnóstico del cáncer y la toma de decisiones 
terapéuticas. Este campo se basa en los notables avances tecnológicos que 
permiten a los investigadores determinar la amplia gama de proteínas 
presentes en un grupo de células determinado y luego aplicarlas a la 
biología de sistemas para interpretar el significado de los datos. 

Se cree que los biomarcadores tumorales proteicos son proteínas poco 
abundantes que se liberan por las células tumorales o en la superficie de 
contacto entre huésped y tumor y que pasan a la circulación. La detección 
y medida de estas proteínas aporta información sobre el comportamiento 
clínico del cáncer. Los perfiles proteómicos emplean la tecnología de 
espectrometría de masas para generar complejas huellas dactilares de picos 
iónicos, que se corresponden con las concentraciones de proteínas, que 
se pueden correlacionar con estados patológicos. Numerosos estudios 
que han empleado muestras de sangre (plasma o suero), orina o líquido 
pancreático han demostrado que esta tecnología se puede aplicar para 
identificar biomarcadores y para una posible detección precoz de los 
cánceres de ovario, mama, próstata y páncreas. La identificación de firmas 
proteicas reproducibles en enfermedades específicas puede conseguir un 
aumento muy notable de la sensibilidad y la especificidad en compara- 
ción con los biomarcadores disponibles en este momento. 


Células tumorales circulantes 


Como su propio nombre indica, las CTC son células tumorales que 
se han soltado del tumor primario o de un depósito tumoral (metas- 
tásico) y se encuentran en el torrente circulatorio. Inicialmente las 
CTC se describieron en el siglo XIX, pero hace poco tiempo que los 
investigadores consiguieron convertirlas en biomarcadores útiles en 
clínica. En un paciente con un cáncer metastásico se estima que las 
CTC representan una de cada mil millones de células.** El aislamiento 
se basa en las propiedades únicas de estas CTC, como el tamaño y 
otras características biofísicas, así como en los marcadores de superficie 
(p. ej., EPCAM en los tumores epiteliales malignos). Estas técnicas 
de aislamiento se tienen que combinar con otras para diferenciar las 
auténticas células tumorales malignas de las no tumorales (p. ej., células 
epiteliales normales con expresión de EPCAM). Los investigadores han 
aislado CTC en los pacientes y demostrado la capacidad en algunos 
casos de generar modelos murinos o líneas celulares y confirmar una 
respuesta terapéutica similar a la obtenida en el paciente tratado. Las 
CTC son un área de investigación moderna con una actividad extrema. 


Marcadores basados en el ARN 


ARN circulante 


En 1996 se encontró ARN mensajero circulante en la sangre de un 
paciente con un melanoma. Desde ese momento se han identificado 
muchos ARN derivados del tumor circulantes, la mayoría de los cuales 
son micro-ARN. Los micro-ARN se transportan con frecuencia dentro 
de exosomas, plaquetas educadas por el tumor, cuerpos apoptósicos 
o proteínas. El NETest fue desarrollado a partir de ARN mensajero 
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aislado de una muestra de sangre completo y analiza 51 genes.” Esta 
prueba obtiene una puntuación que mide la posibilidad mayor o menor 
de que exista un tumor neuroendocrino (puntuación 0-8, de forma que 
3 o más es compatible con un tumor neuroendocrino) y también mide 
una segunda puntuación que corresponde al riesgo de progresión de la 
enfermedad (bajo, medio o alto). El valor predictivo positivo de una 
puntuación de 3 o más para el diagnóstico de tumor neuroendocrino 
pancreático es del 95%. Los datos iniciales sugieren que se puede 
emplear para predecir el paciente que necesita un tratamiento com- 
plementario y también para monitorizar la respuesta al tratamiento. 


ARN derivado del tejido 


Los marcadores basados en ARN se han identificado en el contexto 
de la expresión global de ARN mensajero usando tecnologías de alto 
rendimiento. Estas micromatrices («chips génicos») permiten medir la 
expresión de múltiples genes humanos en un solo experimento. Luego 
se diseña un modelo estadístico, que permite la selección de grupos de 
genes o «huellas dactilares» para diferenciar mejor los estados patológicos. 

En 2004 Paik et al.** describieron un algoritmo para predecir la pro- 
babilidad de recidiva a distancia en pacientes con cáncer de mama sin 
afectación ganglionar tratadas con tamoxifeno a partir de la expresión de 
21 genes en el tejido tumoral. Es posible extraer ARN de tejidos fijados en 
formol e incluidos en parafina y emplear este ARN para los análisis pos- 
teriores. Esta prueba se llama Oncotype DX e incluye 16 genes asociados 
al tumor y 5 genes de referencia y su resultado se expresa como un riesgo 
de recidiva. Unos niveles de expresión más altos de los genes «favorables» 
se asocian a un valor menor en la escala de recaídas, mientras que la mayor 
expresión de los genes «desfavorables» se asocia a un valor superior en la 
misma. Las puntuaciones inferiores a 11 se consideran favorables (6,8% 
de recidivas a distancia a los 10 años), entre 11 y 25 son intermedios 
(recidivas a distancia en un 14,3% de los casos a los 10 años) y más de 
25 son compatibles con una enfermedad más agresiva (frecuencia del 
30,5% de recidivas a distancia a los 10 años). Se ha validado para uso 
en la toma de decisiones para la quimioterapia adyuvante (además del 
tratamiento endocrino convencional) y permite omitir la quimioterapia en 
las pacientes de bajo riesgo y administrarla en las de alto riesgo. Un estudio 
reciente demostró que en la mayor parte de las pacientes con valores 
intermedios en la escala se puede evitar también la quimioterapia con 
seguridad.” Oncotype DX ha sido incorporado como parte del sistema 
de estadificación del cáncer de mama más reciente de la octava edición 
de la AJCC. También se comercializan otras pruebas multigénicas para 
el cáncer de mama, como MammaPrint y PAM 50. Se han desarrollado 
varios paneles multigénicos para predecir la recidiva y la supervivencia en 
otros cánceres, como Oncotype DX en el carcinoma de colon, ColoPrint 
para el carcinoma colorrectal y Decision-Dx-UM para el melanoma uveal. 
Actualmente se están desarrollando muchos más paneles, 


Marcadores basados en el ADN 


Las mutaciones específicas en oncogenes, genes supresores de tumores 
y genes de reparación de los errores de emparejamiento pueden servir 
como biomarcadores en el cáncer. Además, las células neoplásicas 
pueden liberar ADN, que puede permitir el diagnóstico de esta enfer- 
medad antes de su aparición clínica, además de permitir el seguimiento 
de la respuesta al tratamiento. Además, los cambios epigenéticos con 
frecuencia están desregulados y alterados en los tumores malignos (v. 
Carcinogenia, subapartado Epigenética del cáncer) y también pueden 
servir como marcadores tumorales. 


Mutaciones génicas 


Entre las mutaciones asociadas al tumor se encuentran las del proto- 
oncogén RET en MEN? y el gen APC en la PAF o las mutaciones de p53 
en una amplia gama de tumores. Algunas alteraciones cromosómicas, 
como la translocación 9:22 que genera el oncogén ber-abl, también 
son biomarcadores útiles. Se han identificado polimorfismos de un 
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solo nucleótido específicos que se asocian a un aumento del riesgo de 
cánceres específicos y se ha demostrado que la valoración del haplotipo 
permite predecir la sensibilidad al desarrollo de varios cánceres, como 
los de próstata, mama, pulmón y colon. Las mutaciones de HER2 
en el cáncer de mama (v. Biología del tumor, subapartado Señales de 
proliferación mantenidas) determinan un aumento del número de 
copias del gen HER2 con el consiguiente incremento de la expresión 
de su producto proteico. El estado de HER2 suele orientar el trata- 
miento de las pacientes con carcinoma de mama. La mutación puede 
identificarse mediante hibridación fluorescente ¿n situ, método en el 
cual una sonda permite identificar el aumento de las copias del gen. 
También se puede detectar la proteína expresada por HER2 mediante 
inmunohistoquímica. En todos los pacientes con un carcinoma colo- 
rrectal metastásico que sean candidatos al tratamiento con anticuerpos 
frente a EGFR se recomienda realizar la determinación de la mutación 
de KRAS. Si se detecta una mutación en KRAS a nivel de los codones 12 
o 13, estos pacientes no deberían recibir tratamientos con anticuerpos 
frente a EGFR como parte de su tratamiento. Esta prueba se puede 
hacer aislando ADN del tumor y valorando si se encuentra la mutación. 


ADN tumoral circulante 


El ADN libre de células (cFADN) fue descrito por vez primera por 
Mandel y Metais en 1948. En 1977 los investigadores observaron que 
en los pacientes con cáncer había más c£ADN que en los pacientes sin 
cáncer. Se detectó que muchos de los cambios neoplásicos asociados 
al cáncer estaban en este cfADN, por lo que se suele emplear el tér- 
mino ctADN,. Se cree que el ctADN se libera de forma secundaria a 
varios factores: 1) necrosis con liberación de ADN; 2) fagocitosis por 
macrófagos de las células neoplásicas necróticas, con la consiguiente 
liberación de ADN tumoral, y 3) degradación por apoptosis del ADN 
celular. Dada la escasa cantidad de ctADN existente, se suelen emplear 
metodologías de detección sensibles, como la PCR en gotícula o la 
secuenciación masiva con códigos de barras moleculares. En general, 
es posible emplear el c£ADN para determinar muchas alteraciones 
específicas de los tumores: mutaciones génicas, alteraciones del número 
de copias, fusiones génicas y alteraciones en la metilación del ADN.” 

El diagnóstico precoz del cáncer ha sido una atractiva aplicación 
posible del ctADN. En un reciente estudio se empleó un panel de 61 
amplicones sobre muestras de sangre de los pacientes, seguido de PCR 
múltiple, para tratar de identificar las posibles mutaciones conductoras 
del cáncer en cfADN.” Esto se combinó con 39 biomarcadores de 
oncoproteínas secretadas. Este ensayo, llamado CancerSEEK, fue vali- 
dado en 1.005 pacientes oncológicos no metastásicos diagnosticados 
clínicamente y se ha encontrado una sensibilidad del 69-98% para los 
cinco tipos de cáncer analizados y una especificidad superior al 99%. 
En general se analizaron 8 tipos tumorales y la sensibilidad fue del 
98% para el carcinoma de ovario (máxima) y 33% para el cáncer de 
mama (mínima). Cuando se identificaron células neoplásicas, se pudo 
determinar de forma correcta el origen en un 83% de casos. Otros 
investigadores han empleado estrategias alternativas para la detección 
selectiva del cáncer mediante c£ADN. En un reciente estudio chino se 
aisló ctADN de plasma y se midió el ADN del VEB como herramienta 
de detección selectiva del carcinoma nasofaríngeo en población de 
riesgo. La sensibilidad y especificidad de este abordaje fue en este 
estudio superior al 97%. Además de las pruebas realizadas con sangre, 
es posible determinar la presencia de ctADN en orina, heces, líquido 
ascítico, derrame pleural, saliva y líquido cefalorraquídeo.” Por ejem- 
plo, Cologuard es una herramienta aprobada por la FDA, que usa una 
combinación de pruebas de ADN en heces e inmunoquímica fecal para 
la identificación de los carcinomas colorrectales (sensibilidad del 92%) 
y los adenomas avanzados (sensibilidad del 42%). 

Además de para el diagnóstico, es posible emplear el tADN para 
orientar el tratamiento, medir la respuesta del paciente o detectar la 
recidiva. La prueba de mutación de EGER cobase emplea cfADN para 
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identificar la mutación guardiana T790M, que puede encontrarse en 
pacientes con enfermedad progresiva tras el tratamiento con inhibidores 
de EGFR. Los pacientes con esta mutación pueden tratarse con éxito 
mediante inhibidores de EGFR de tercera generación. Además de orien- 
tar el tratamiento, la corta semivida del ctADN permite una monitoriza- 
ción rápida de la respuesta al tratamiento, dado que las concentraciones 
de ctADN disminuyen con rapidez a las 1-2 semanas en los pacientes 
con respuesta al tratamiento sistémico. Además, se ha demostrado que 
en los pacientes con carcinoma colorrectal la identificación de cfADN 
a las pocas semanas de la cirugía curativa permite identificar a los que 
tienen enfermedad residual y predecir la futura recaída. 


Cambios epigenéticos 

La valoración de cambios epigenéticos es otra excitante modalidad 
emergente que se puede emplear como biomarcador del cáncer. Sus 
ventajas incluyen: 1) las pruebas de ADN para detectar alteraciones 
de la metilación son más sencillas y sensibles que las que detectan 
mutaciones puntuales; 2) se pueden detectar patrones de metilación del 
ADN específicos del cáncer en el ctADN de la sangre y en las células 
epiteliales neoplásicas que se desprenden hacia la luz, y 3) los perfiles 
de metilación del ADN son más estables a nivel químico y biológico 
que el ARN o la mayor parte de las proteínas. 

Se han realizado estudios de metilación de biomarcadores en distintos 
cánceres, como los originados en mama, esófago, pulmón, estómago, colon 
y recto, ovario y próstata. Se han vinculado islotes de CpG hipometilados 
con la activación de los genes vecinos. Por ejemplo, la hipometilación del 
promotor del antígeno del cáncer/testículo CAGE se correlaciona con un 
aumento de la expresión del gen y se identifica en las lesiones gástricas 
premalignas. Se han encontrado evidencias parecidas de promotores des- 
metilados con activación de los genes distales en otros muchos cánceres, 
como los de colon, páncreas, hígado, útero, pulmón y cérvix. En un estu- 
dio sobre la carcinogenia ovárica se demostró que la hipometilación del 
ADN satélite centromérico y yuxtacentromérico estaba aumentada en los 
tumores en estadio avanzado o de alto grado y esta potente hipometilación 
era un marcador independiente de mal pronóstico. 

El papel de los biomarcadores está progresando con rapidez. Es evi- 
dente que el futuro de los biomarcadores en el manejo clínico de los 
pacientes oncológicos es muy prometedor (v. tabla 29.3). Posiblemente 
los biomarcadores adquirirán cada vez más importancia en el pronóstico 
del cáncer y la selección terapéutica, así como quizá en la detección precoz. 


BIBLIOGRAFÍA SELECCIONADA 


Corcoran RB, Chabner BA. Application of cell-free DNA analysis 
to cancer treatment. IV Engl ] Med. 2018;379:1754-1765. 


Una reciente y concisa revisión que establece los aspectos 
fundamentales del ácido desoxirribonucleico libre de células 
y su actual implicación en el diagnóstico, el tratamiento y la 
monitorización del cáncer. 


Hanahan D, Weinberg RA. Hallmarks of cancer: The next genera- 
tion. Cell, 2011;144:646-674. 


En este artículo de referencia los autores explican con gran 
elegancia al lector los conocimientos actuales de las carac- 
terísticas fisiológicas y moleculares frecuentes del cáncer. 


Hunter KW, Amin R, Deasy S, et al. Genetic insights into the morass 
of metastatic heterogeneity. Vat Rev Cancer. 2018;18:211-223. 


Una revisión de los mecanismos mediante los cuales un 
tumor puede diseminarse desde el origen primario hasta las 
localizaciones lejanas. 


Mesri EA, Feitelson MA, Munger K. Human viral oncogenesis: A 
cancer hallmarks analysis. Cell Host Microbe. 2014;15:266-282. 


Una magnífica revisión de los mecanismos que emplean los 
oncovirus en el huésped humano para la formación del cáncer. 


Peinado H, Zhang H, Matei IR, et al. Pre-metastatic niches: Organ- 
specific homes for metastases. Nat Rev Cancer. 2017;17:302-317. 


Una descripción detallada del nicho premetastásico y la 
comunicación entre los tumores y la localización de la futura 
diseminación a distancia que acaba culminando en la pro- 
gresión metastásica clínica. 


Schreiber RD, Old LJ, Smyth MJ. Cancer immunoediting; inte- 
grating immunitys roles in cancer suppression and promotion. 


Science. 2011;331:1565-1570. 


Este artículo revisa la evidencia y teoría que subyace a la 
edición inmunitaria del cáncer y el papel dual del sistema 
inmunitario en la malignidad. 


Siegel RL, Miller KD, Jemal A. Cancer statistics, 2018. CA Cancer 
J Clin. 2018;68:7-30. 


El informe de 2018 de la American Cancer Society sobre la 
incidencia y la mortalidad del cáncer en EE. UU., dividido por 
sexo, etnia y tipo de cáncer. 


Sparano JA, Gray RJ, Makower DE, et al. Adjuvant chemotherapy 
guided by a 21-gene expression assay in breast cancer. N Engl 
] Med. 2018:379:111-121. 


Un informe reciente de los estudios Oncotype DX en pacientes 
con cáncer de mama positivo para los receptores hormonales y 
negativo para HER2, que muestra la capacidad del bajo resultado 
(< 11) o intermedio (< 26) en Oncotype DX para decidir que la 
mayor parte de los pacientes eviten la quimioterapia citotóxica. 


Yachida S, Jones S, Bozic I, et al. Distant metastasis occurs late 
during the genetic evolution of pancreatic cancer. Nature. 
2010;467:1114-1117. 


Un elegante análisis del adenocarcinoma pancreático en el que se 
establece la evolución clonal de la enfermedad y el modelo mate- 
mático para demostrar el intervalo de = 15 años entre la mutación 
original y el desarrollo de un cáncer con potencial metastásico. 


BIBLIOGRAFÍA 


1. Hanahan D, Weinberg RA. Hallmarks of cancer: the next gene- 
ration. Cel/, 2011;144:646-674. 

2. Siegel RL, Miller KD, Jemal A. Cancer statistics, 2018. CA Cancer 
J Clin. 2018:68:7-30. 

3. Bray E Ferlay J, Soerjomataram l, et al. Global cancer statis- 
tics 2018: GLOBOCAN estimates of incidence and mortality 
worldwide for 36 cancers in 185 countries. CA Cancer ] Clin. 
2018;68:394-424., 

4. Ko JJ, Kennecke HF, Lim HJ, et al. Reasons for underuse of 
adjuvant chemotherapy in elderly patients with stage III colon 
cancer. Clin Colorectal Cancer. 2016;15:179-185. 

5. Tomasetti C, Vogelstein B. Cancer etiology. Variation in cancer 
risk among tissues can be explained by the number of stem cell 
divisions. Science. 2015;347:78-81. 


6. 


10. 


1 


A 


12. 


13. 


14. 


15, 


16. 


17. 


18. 


19. 


20. 


2 


pu 


22. 


23. 


24. 


25. 


26. 


27. 


28. 


V Oncología quirúrgica 


O'Sullivan J, Lysaght J, Donohoe CL, et al. Obesity and gas- 
trointestinal cancer: The interrelationship of adipose and tumour 
microenvironments. Vat Rev Gastroenterol Hepatol. 2018; 


15:699-714. 


. Schauer DP, Feigelson HS, Koebnick C, et al. Bariatric surgery 


and the risk of cancer in a large multisite cohort. Ann Surg. 


2019;269:95-101. 


. Moore SC, Lee IM, Weiderpass E, et al. Association of leisure- 


time physical activity with risk of 26 types of cancer in 1.44 
million adults. /AMA Intern Med. 2016;176:816-825. 


. Akinyemiju T, Wiener H, Pisu M. Cancer-related risk factors and 


incidence of major cancers by race, gender and region; analysis of 
the NIH-AARP diet and health study. BMC Cancer. 2017;17:597. 
Mokdad AH, Dwyer-Lindgren L, Fitzmaurice C, et al. Trends 
and patterns of disparities in cancer mortality among US counties, 


1980-2014. JAMA. 2017;317:388-406. 


. Bailey MH, Tokheim C, Porta-Pardo E, et al. Comprehen- 


sive characterization of cancer driver genes and mutations. Cell. 
2018;173:371-385 e318. 

Stockwell BR, Friedmann Angeli JB, Bayir H, et al. Ferroptosis: 
A regulated cell death nexus linking metabolism, redox biology, 
and disease. Cell. 2017;171:273-285. 

de Sousa e Melo E Kurtova AV, Harnoss JM, etal. A distinct role 
for Lgr5(+) stem cells in primary and metastatic colon cancer. 
Nature. 2017;543:676-680. 

Donnem T, Reynolds AR, Kuczynski EA, et al. Non-angiogenic 
tumours and their influence on cancer biology. Nat Rev Cancer. 
2018;18:323-336. 

Peinado H, Zhang H, Matei IR, et al. Pre-metastatic niches: 
Organ-specific homes for metastases. Nat Rev Cancer. 2017; 
17:302-317. 

Schreiber RD, Old LJ, Smyth MJ. Cancer immunoediting;: Inte- 
grating immunitys roles in cancer suppression and promotion. 
Science. 2011;331:1565-1570. 

Thorsson V, Gibbs DL, Brown SD, et al. The immune landscape 
of cancer. Immunity. 2018:48:812-830 e814. 

Vander Heiden MG, DeBerardinis RJ. Understanding the 
intersections between metabolism and cancer biology. Cell. 
2017;168:657-669. 

Crusz SM, Balkwill FR. Inflammation and cancer: advances and 
new agents. Nat Rev Clin Oncol. 2015;12:584-596. 

Yachida S, Jones S, Bozic I, et al. Distant metastasis occurs 
late during the genetic evolution of pancreatic cancer. Nature. 


2010;467:1114-1117. 


. Hunter KW, Amin R, Deasy S, et al. Genetic insights into the morass 


of metastatic heterogeneity. Nat Rev Cancer. 2018;18:211-223. 
Faries MB, Thompson JE, Cochran AJ, et al. Completion dis- 
section or observation for sentinel-node metastasis in melanoma. 
N Engl ] Med. 2017;376:2211-2222. 

Pereira ER, Kedrin D, Seano G, et al. Lymph node metastases 
can invade local blood vessels, exit the node, and colonize distant 
organs in mice. Science. 2018;359:1403-1407. 

Kratz CB Achatz MI, Brugieres L, et al. Cancer screening recom- 
mendations for individuals with Li-Fraumeni syndrome. Clin 
Cancer Res. 2017;23:e38-e45. 

Wells K, Wise PE. Hereditary colorectal cancer syndromes. Surg 
Clin North Am. 2017;97:605-625. 

Leoz ML, Carballal S, Moreira L, et al. The genetic basis of familial 
adenomatous polyposis and its implications for clinical practice 
and risk management. Appl Clin Genet. 2015;8:95-107. 

Le DT, Uram JN, Wang H, et al. PD-1 Blockade in tumors with 
mismatch-repair deficiency. IV Engl ] Med. 2015;372:2509-2520. 
Kuchenbaecker KB, Hopper JL, Barnes DR, et al. Risks of breast, 
ovarian, and contralateral breast cancer for BRCA1 and BRCA2 


mutetior earriaro TAMA 9017.21 7.0400 DAI 


29. 


30. 


3 


put 


32. 


33. 


34. 


3 


MI 


36. 


37. 


38. 


39. 


40. 


4 


[AN 


42. 


43. 


44. 


45. 


46. 


47. 


48. 


49. 


50. 


51. 


booksmedicos.org 


Hu C, Hart SN, Polley EC, et al. Association between inherited 
germline mutations in cancer predisposition genes and risk of 
pancreatic cancer. /AMA. 2018;319:2401-2409. 

Flavahan WA, Gaskell E, Bernstein BE. Epigenetic plasticity and 
the hallmarks of cancer. Science. 2017;357 eaal2380. 


. Corces MR, Granja JM, Shams S, et al. The chromatin acces- 


sibility landscape of primary human cancers. Science. 2018;362. 
Bhatt AB Redinbo MR, Bultman SJ. The role of the micro- 
biome in cancer development and therapy. CA Cancer ] Clin. 
2017;67:326-344. 

Geller LT, Barzily-Rokni M, Danino T, et al. Potential role of 
intratumor bacteria in mediating tumor resistance to the chemo- 
therapeutic drug gemcitabine. Science. 2017;357:1156-1160. 
Burt LM, Ying J, Poppe MM, et al. Risk of secondary malig- 
nancies after radiation therapy for breast cancer: Comprehensive 
results. Breast. 2017;35:122-129. 


. Mesri EA, Feitelson MA, Munger K. Human viral oncogenesis: 


A cancer hallmarks analysis. Cell Host Microbe. 2014;15:266-282. 
Cuzick J. Preventive therapy for cancer. Lancet Oncol. 2017;18:c472- 
e482. 

Nghiem PT, Bhatia S, Lipson EJ, et al. PD-1 Blockade with pem- 
brolizumab in advanced Merkel-cell carcinoma. N Engl J] Med. 
2016;374:2542-2552. 

Gagnaire A, Nadel B, Raoult D, et al. Collateral damage: Insights 
into bacterial mechanisms that predispose host cells to cancer. Nat 
Rev Microbiol. 2017;15:109-128. 

Harrington D, Lamberton PHL, McGregor A. Human liver 
flukes. Lancet Gastroenterol Hepatol. 2017;2:680-689. 

Kim SS, Donahue TR, Girgis MD. Carcinoembryonic 
antigen for diagnosis of colorectal cancer recurrence. JAMA. 
2018;320:298-299. 


. Nicholson BD, Shinkins B, Pathiraja L, et al. Blood CEA levels 


for detecting recurrent colorectal cancer. Cochrane Database Syst 
Rev. 2015; CD011134. 

Tzartzeva K, Obi J, Rich NE, et al. Surveillance imaging and 
alpha fetoprotein for early detection of hepatocellular carcinoma 
in patients with Cirrhosis: A meta-analysis. Gastroenterology. 
2018;154:1706-1718 e1701. 

Romagnolo C, Leon AE, Fabricio ASC, et al. HE4, CA125 and 
risk of ovarian malignancy algorithm (ROMA) as diagnostic 
tools for ovarian cancer in patients with a pelvic mass: An Italian 
multicenter study. Gynecol Oncol. 2016;141:303-311. 

Jacobs IJ, Menon U, Ryan A, et al. Ovarian cancer screening 
and mortality in the UK Collaborative Trial of Ovarian Cancer 
Screening (UKCTOCS): A randomised controlled trial. Lancet. 
2016;387:945-956. 

Panis C, Pizzatti L, Souza GE et al. Clinical proteomics in cancer: 
Where we are. Cancer Lett, 2016;382:231-239. 

Siravegna G, Marsoni S, Siena S, et al. Integrating liquid biopsies into 
the management of cancer. Nat Rev Clin Oncol. 2017;14:531-548. 
Modlin IM, Kidd M, Malczewska A, et al. The NETest: The 
clinical utility of multigene blood analysis in the diagnosis and 
management of neuroendocrine tumors. Endocrinol Metab Clin 
North Am. 2018;47:485-504. 

Paik S, Shak S, Tang G, et al. A multigene assay to predict recur- 
rence of tamoxifen-treated, node-negative breast cancer. WN Engl 
J Med. 2004;351:2817-2826. 

Sparano JA, Gray RJ, Makower DE, et al. Adjuvant chemotherapy 
guided by a 21-gene expression assay in breast cancer. N Engl ] 
Med. 2018;379:111-121. 

Corcoran RB, Chabner BA. Application of cell-free DNA analysis 
to cancer treatment. NV Engl ] Med. 2018;379:1754-1765. 
Cohen JD, Li L, Wang Y, et al. Detection and localization of sur- 


gically resectable cancers with a multi-analyte blood test. Science. 
2012.250.09£ 02 


=D '-—— ea. 


A 


ZS 


Inmunología e inmunoterapia tumorales 


James S. Economou, James C. Yang, James S. Tomlinson 


Sinopsis de la inmunología tumoral 
Linfocitos T y linfocitos citolíticos naturales 
Células presentadoras de antígenos 
Anticuerpos 
Antígenos tumorales 
Microentorno inmunodepresor del tumor 

Inmunoterapia 
Tratamiento con citocinas 


La inmunoterapia del cáncer ha tenido una historia clínica prolongada 
y en general descorazonadora hasta hace poco tiempo. Se obtuvieron 
algunas orientaciones a partir de ensayos clínicos de referencia antiguos 
con interleucina 2 (IL-2) en dosis altas, que consiguieron unas res- 
puestas completas espectaculares y duraderas en un pequeño grupo de 
pacientes con melanoma y carcinoma de células renales metastásicos; 
estas regresiones fueron mediadas por la infiltración de estos tumores 
por linfocitos citotóxicos. Otro gran avance fue demostrar que los 
linfocitos T presentes en el microambiente del tumor (linfocitos infil- 
trantes del tumor [TIL]) de algunos tumores sólidos se podían aislar, 
expandir ex vivo y luego transferirlos adaptados al paciente para conse- 
guir una frecuencia de respuestas incluso más alta. Estos TIL activados 
y expandidos ex vivo podían reconocer células tumorales autólogas de 
una forma limitada por el complejo principal de histocompatibilidad 
(CPH), lo que indicaba que estos depósitos de tumor metastásico 
estaban enriquecidos en linfocitos T específicos del tumor. En concreto, 
la capacidad de los TIL de melanoma de reconocer otras líneas celulares 
de melanoma con CPH emparejado llevó a la identificación de varias 
proteínas de estirpe del melanoma, lo que demostró que al menos una 
parte de la respuesta antitumoral del melanoma era en parte por un 
mecanismo contra «lo propio» (autoinmunitario). 

Estos importantes descubrimientos llevaron a una era de tratamien- 
tos inmunitarios dirigidos frente a dianas específicas de estirpe. Entre 
ellos se incluyen diversas vacunas, que incorporan estos antígenos de 
estirpe (en forma de proteínas completas, péptidos, ADN o ARN) y 
que son presentadas al sistema inmunitario (como adyuvantes, por 
células presentadoras de antígenos profesionales o codificadas en 
vectores víricos), todas las cuales obtuvieron una actividad clínica 
desilusionante, baja o ausente en clínica y en gran medida limitada 
al melanoma. Se clonaron los receptores de linfocitos T (ITCR), que 
reconocían estos antígenos específicos de estirpe, se introdujeron en 
vectores víricos y se emplearon para producir grandes cantidades (dece- 
nas de miles de millones) de linfocitos T muy activados y específicos 
de estirpe, que posteriormente se readministraban a los pacientes. Esta 
terapia celular adaptativa, considerada la versión de terapia génica del 
tratamiento con TIL, no logró reproducir la experiencia de los TIL y 
de hecho obtuvo una frecuencia de respuestas duraderas muy inferior, 
a pesar de la creciente frecuencia de precursores de estos linfocitos T 
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reactivos frente al tumor en varios órdenes de magnitud. En el caso de 
algunos antígenos específicos de estirpe, estos tratamientos se asociaron 
a toxicidades no vinculadas al tumor por la acción contra la célula 
normal de esa estirpe. Estos resultados algo sorprendentes indicaron 
que la composición del producto de TIL completos debe tener efectores 
antitumorales con especificidades todavía no identificadas. 

Un importante avance en la inmunoterapia basada en linfocitos T 
fue el desarrollo de los receptores antigénicos quiméricos (CAR; una 
cadena única constituida por cadenas pesadas y ligeras derivadas de las 
inmunoglobulinas extracelulares para conferir especificidad ligada a los 
dominios de activación intracelular de los linfocitos T), que pueden 
reconocer un «antígeno» de superficie celular sin limitación por CPH. 
La terapia celular adaptativa mediante linfocitos T CAR frente a CD19, 
limitados a los linfocitos B y muchos linfomas B, consigue regresiones 
espectaculares y duraderas en los pacientes con enfermedad refractaria 
y recidivante; este tratamiento también produce una aplasia transitoria 
de linfocitos B. Otras dianas de CAR se encuentran actualmente en 
fase de estudio clínico. 

Sin embargo, el avance más importante de la inmunoterapia del 
cáncer humano se produjo tras estudios fundamentales en la biología 
básica de la regulación inmunitaria. Los linfocitos T tienen receptores 
tanto estimuladores como inhibidores y existe un importante equilibrio 
que mantiene la tolerancia a lo «propio». Se descubrió que bloquear 
la transmisión de señales inhibidoras del antígeno 4 asociado a los 
linfocitos T citotóxicos (CT'LA-4) con sus ligandos B7.1 y B7.2, pos- 
teriormente el receptor 1 de muerte celular programada (PD-1) con 
sus ligandos PD-L1 y PD-L2, fomentaba la respuesta de los linfocitos 
T endógenos frente a los tumores. Esto llevó al desarrollo de anti- 
cuerpos monoclonales terapéuticos que antagonizaban los «puntos 
de control» de los linfocitos T, que actualmente se encuentran en 
uso clínico. El bloqueo simple de las señales inhibidoras desencadena 
una notable respuesta inmunitaria adaptativa beneficiosa frente a una 
amplia gama de tumores malignos humanos, como el melanoma, los 
carcinomas genitourinarios, el cáncer de pulmón y algunos subtipos 
de cáncer colorrectal. La disponibilidad de muestras de los pacientes 
con respuesta, la secuenciación masiva y la capacidad de clonar TCR 
de células únicas permitió comprender que la inmensa mayoría de 
estos linfocitos T antitumorales reconocían mutaciones específicas de 
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FIGURA 30.1 Subgrupos de linfocitos T CD4 y sus propiedades. Una 
célula T,,0 es un linfocito T indiferenciado que se ha diferenciado con éxito 
y se ha sometido a selección positiva y negativa en el timo. Los linfocitos T 
cooperadores indiferenciados (CD4*) pueden diferenciarse en varios 
subconjuntos; se muestran sus propiedades generales y la producción de 
citocinas predominante. /FN, interferón; /L, interleucina; TGF-P, factor de 
crecimiento transformador 3; TNF, factor de necrosis tumoral. 


cáncer no sinónimas (mutaciones puntuales, inserciones-deleciones, 
mutaciones por desplazamiento de marco), los llamados «neoantígenos 
(neoAg)», que son expresados de forma única por cada tumor. Los 
cánceres, que acumulan grandes cargas de mutaciones de neoAg, tienen 
una mayor probabilidad de que varios péptidos mutantes de los neoAg 
sean procesados y presentados en la superficie de la célula tumoral 
asociados al CPH. Esto determina básicamente la presentación de 
una serie de xenoantígenos, que son extraños para el sistema inmuni- 
tario del paciente y propios de un cáncer en cada paciente, al sistema 
inmunitario del huésped, cuyo repertorio de TCR puede reconocerlos 
como extraños. Estos hallazgos revolucionarios nos han conducido a 
una nueva era de la inmunoterapia del cáncer para tipos de lesiones que 
nunca se habían considerado controlables por el sistema inmunitario. 
También parece que, en algunos pacientes, la inmunoterapia puede 
conseguir regresiones completas y duraderas en tumores sólidos con 
metástasis generalizadas, algo difícil de conseguir con la mayor parte 
de los tratamientos oncológicos sistémicos de otros tipos. 

Este campo se considera con todo derecho la cuarta modalidad de 
tratamiento oncológico en este momento. Los futuros avances incluirán 
combinaciones de estrategias (celulares, moléculas pequeñas, vacunas), 
que ampliarán la eficacia de esta alternativa en los carcinomas más 
frecuentes. 


SINOPSIS DE LA INMUNOLOGÍA TUMORAL 


Linfocitos T y linfocitos citolíticos naturales 


Las células madre procedentes de la médula ósea entran en el timo, de 
donde saldrán los linfocitos T. En el timo, se generan de forma aleatoria 
una amplia variedad de TCR por recombinaciones y mutaciones en las 
cadenas Ol y B del TCR. Las células madre con TCR de elevada afinidad 
por autoantígenos sufren deleción (selección negativa). Algunas de las 
células que muestran baja afinidad por autoantígenos sobreviven y 
sufren selección positiva, de modo que un importante porcentaje de 
linfocitos T autorreactivos salen del timo. Solo un pequeño porcentaje 
de las células que entran y proliferan en el timo superan este proceso. 
Distintos tipos de linfocitos T son liberados a la periferia. Los linfocitos 
T CD?” reconocen el antígeno en el contexto de moléculas del MHC 
de clase I, expresan el TCR (1, se denominan normalmente linfocitos 
T citolíticos y producen una serie de citocinas. Los linfocitos T CD4* 
reconocen el antígeno en el contexto de moléculas del MHC de clase 
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II. Existen varios subgrupos de linfocitos T CD4* (fig. 30.1). Entre 
los mejor identificados se encuentran los linfocitos T cooperadores de 
tipo 1 (linfocitos Th1), que segregan IL-2, factor de necrosis tumoral QL 
(TNF-0L) e interferón y (IEN-Y), y los linfocitos “Th2, que producen 
IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 e IL-13. Los linfocitos Th1 propician la citoto- 
xicidad y la inflamación y luchan contra los patógenos intracelulares, 
mientras que los linfocitos Ih2 contribuyen a la estimulación de los 
linfocitos B para la producción de anticuerpos, las respuestas alérgicas 
y hacer frente a los patógenos extracelulares. Los linfocitos T' coopera- 
dores favorecen la respuesta inmunitaria de Th1 (mediada por células) 
o de Th2 (humoral). Un subgrupo de linfocitos CD4 reguladores 
(linfocitos T reguladores [Treg]) tienen un papel fundamental en la 
reducción de la autoinmunidad. Esos linfocitos Treg constituyen entre 
un 5 y un 10% de las células CD4*, expresan el factor de transcripción 
Foxp3 y fundamentalmente suprimen las respuestas inmunitarias. La 
mutación del gen Foxp3 en humanos y ratones da lugar a enfermedad 
multiorgánica autoinmunitaria. Otro subtipo de linfocitos T es el de 
los denominados linfocitos “Ih17, que producen fundamentalmente 
IL-17, IL-21 e IL-22 y que son importantes en la patogenia de las 
enfermedades autoinmunitarias. 

Los linfocitos T CD4* desempeñan también un papel de primera 
línea en el inicio y en el mantenimiento de las respuestas de los linfo- 
citos T CD8*,' que consiguen por distintos mecanismos. Los linfocitos 
T CD4' activados pueden interactuar con las células dendríticas (CD), 
que son células presentadoras de antígenos profesionales, a través de la 
interacción entre el receptor CD40 y su ligando, el CD40L. La activa- 
ción, o «regulación», de las CD permite que estas células presentadoras 
de antígenos favorezcan la diferenciación de los linfocitos T CDE* y el 
establecimiento de una respuesta duradera de linfocitos T memoria. Los 
linfocitos T CD4* producen además IL-2 e IEN-Yy, que pueden apoyar 
la función de CD8. Así pues, los linfocitos T CD4* son importantes 
en la modelación de una respuesta antitumoral productiva. 

Otro subgrupo de linfocitos T (y8) es el integrado por una pobla- 
ción menor (del 1 al 10%) de linfocitos T CD3*, que es aún más 
abundante en el epitelio mucoso y que expresa receptores TCR que 
reconocen antígenos bacterianos y víricos. Los linfocitos T' citolíticos 
naturales (NKT) expresan marcadores fenotípicos de linfocitos T y 
NK y expresan una familia específica de TCR que reconocen a los 
antígenos glucolipídicos presentados por las moléculas CD1d. Se piensa 
que estos linfocitos T asesinos naturales ayudan a iniciar las respuestas 
de los linfocitos T a través de la producción de grandes cantidades de 
citocinas IEN-Y e IL-4. 

Los linfocitos “T maduros muestran un amplio repertorio de TCR 
OB, con distinta especificidad antigénica. Esta variedad se genera 
durante la diferenciación de los linfocitos T por un proceso de reor- 
ganización de segmentos génicos caracterizada por variabilidad (V), 
unión (U) y diversidad (D). Los TCR están integrados por cadenas 
QL y PB; se estima que los episodios de recombinación pueden alcanzar 
un repertorio que supera los 10'* TCR únicos. Estos TCR reconocen 
el antígeno en el contexto de las proteínas del MHC presentes en la 
superficie de las células para el MHC de clase I; las proteínas dentro 
del citoplasma celular son digeridas en el complejo proteosómico, 
dando lugar a fragmentos peptídicos cortos (8-12 residuos aminoa- 
cídicos), que son transportados hasta la superficie celular unidos al 
MEHG; el alelo de MHC (en clínica humana llamado también antíge- 
no leucocítico humano [HLA]) determina la secuencia específica de 
péptidos presentada. Estos péptidos presentados por la clase I suelen 
ser reconocidos por linfocitos T CD8*. Los antígenos extracelulares de 
clase II del CPH son internalizados por las células presentadoras de 
antígeno dentro de endosomas, donde se degradan a péptidos pequeños 
y se acoplan en moléculas del CPH de clase II para ser mostrados 
en la superficie celular y típicamente reconocidos por los linfocitos 
CD4. Estas dos vías permiten al sistema inmunitario vigilar de forma 
continuada a los patógenos intracelulares, como los virus, y también a 
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FIGURA 30.2 Activación importante y señalización inhibidora en los linfocitos T e intervenciones terapéuticas 
modernas. La activación de los linfocitos T requiere el acoplamiento del TCR del antígeno en el contexto del 
MHC y una segunda señal coestimuladora, CD80/86 y CD28. La señalización inhibidora de CTLA-4 o PD-1/ 
PD-L1 puede bloquearse con anticuerpos monoclonales. CTLA-4, antígeno 4 asociado al linfocito T citolítico; 
MHC, complejo principal de histocompatibilidad; PD-1, receptor de muerte celular programada 1; PD-L7, ligando 


Anti-CTLA-4 


del receptor de muerte celular programada 1; TCR, receptor de linfocito T. 


las células extrañas, además de las proteínas nocivas y los patógenos del 
entorno extracelular. La activación de linfocitos T en reposo requiere la 
intervención del complejo MHC-péptido correcto por parte del TCR 
(señal 1) y señales coestimuladoras adicionales (señal 2). Las células 
presentadoras de antígenos profesionales (CD) proporcionan CD80 
o CD86 (genes de la familia B7), que se une al receptor CD28 en la 
superficie del linfocito T, imprescindible para la activación del mismo. 
A continuación, los linfocitos T' regulan al alza otro receptor, el CTLA-4, 
que se une también a B7, pero con una afinidad mayor que CD28. 
La acción de CTLA-4 induce una señal inhibidora que regula a la baja 
la activación de los linfocitos T.? Este es un mecanismo inmunomodu- 
lador natural que reduce las respuestas inmunitarias. Los anticuerpos 
monoclonales que se unen a CTLA-4 pueden bloquear esta interacción 
e inhibir las señales reguladoras negativas (Ag. 30.2). Estudios llevados 
a cabo en humanos han demostrado que el bloqueo de CTLA-4 puede 
romper la tolerancia periférica a autoantígenos e inducir respuestas 
antitumorales y contra «lo propio» (autoinmunitarias). 

Otra ruta importante es el eje PD-1/PD-L1, en el que el ligando 
inhibidor (PD-L1), que habitualmente se expresa en muchos cánceres, se 
acopla a PD-1 de los linfocitos T, lo que anula la activación de los linfoci- 
tos (v. fig. 30.2).? La interrupción de esta señalización negativa beneficia 
a una proporción significativa de pacientes con varios tumores sólidos. 

A pesar de la atención que, en el ámbito de la inmunidad antitumo- 
ral, se ha prestado a las respuestas adaptativas (linfocitos T y anticuer- 
pos), las células efectoras del sistema inmunitario innato, concretamente 
los linfocitos NK, pueden actuar en solitario o conjuntamente con la 
inmunidad adaptativa.*? Estos linfocitos pueden reconocer y elimi- 
nar las células diana sin sensibilización previa. Estas células presentan 
receptores de superficie activadores e inhibidores y, cuando sus recep- 
tores activadores entran en acción sin la unión de los correspondientes 
receptores inhibidores, pueden eliminar directamente a su objetivo. 
Tradicionalmente se ha considerado que los linfocitos NK proporcionan 
una primera línea de defensa, atacando a las células infectadas por virus. 
Los linfocitos NK interactúan también con el sistema inmunitario 
adaptativo. Pueden modular la función de células presentadoras 
de antígenos profesionales (p. ej., las CD), promueven las respuestas de 


linfocitos “Th1 y pueden reducir los cambios inmunopatológicos autoin- 
munitarios. Dado que sus receptores inhibidores activan moléculas del 
MHC, los linfocitos NK reconocen de manera específica las células que 
han perdido las moléculas del MHC de clase 1. Ello puede tener lugar 
en infecciones víricas o en la transformación en neoplasia maligna. 
Los linfocitos NK que resultan intensamente activados por citocinas 
exógenas, como la IL-2, se llaman «linfocitos citolíticos activados por 
linfocinas (LAK)». Las células LAK poseen una mayor citotoxicidad 
para un espectro mucho más amplio de células diana. 

La respuesta de los linfocitos T citotóxicos (LTC) se inicia por la 
unión a su TCR de las células presentadoras de antígeno profesionales 
(p. ej., CD), que han procesado y presentado un antígeno en el contex- 
to de un CPH de clase 1. Esta activación permite a los linfocitos T CD8 
en reposo proliferar y diferenciarse en LTC efectores con alteraciones 
significativas de su comportamiento migratorio y su función. Estos 
LTC emigran a los focos del tumor y sus TCR se unen a péptidos 
antigénicos presentados en la superficie de las células tumorales y 
pueden iniciar señales de muerte. Los LTC pueden destruir múltiples 
células tumorales, lo que se llama «muerte en serie». Los mecanis- 
mos de muerte incluyen la unión de los denominados «receptores de 
muerte» (FasL/CDaSL, Apo2L/TRAIL) o la exocitosis de gránulos 
citolíticos (perforina, granulisina).*” También elaboran citocinas proin- 
flamatorias, que pueden fomentar la actividad antitumoral mediante 
el reclutamiento de otros efectos citotóxicos, como las células NK, 
mediante diversos mecanismos. 


Células presentadoras de antígenos 


Las CD son células presentadoras de antígenos profesionales cuyo 
papel consiste en captar, procesar y presentar el antígeno al sistema 
inmunitario” y son esenciales durante la activación inicial de los lin- 
focitos T en reposo. Existen distintos subtipos de CD, con funciones 
especializadas que dependen de su localización anatómica. Las CD 
están presentes en los tejidos linfoides, en la piel y en las superficies 
mucosas de muchos órganos. Las CD del tubo digestivo pueden tomar 
una muestra de bacterias de la luz intestinal e iniciar las respuestas de 
la inmunoglobulina A (IgA) secretora. En el pulmón, las CD ayudan a 
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mantener la tolerancia a los alérgenos inhalados. En sangre periférica, 
los precursores de CD pueden migrar a sitios de inflamación e iniciar 
las respuestas inmunitarias. La función de la CD se halla intensamente 
modulada por diversos receptores, incluidos los receptores de tipo 
toll (TLR) y los receptores de lectina tipo C de superficie. Las CD en 
distintos estadios de diferenciación varían en cuanto a capacidad de 
migración, de captación del antígeno por fagocitosis y de estimulación 
de los linfocitos T. Las CD inmaduras vigilan su entorno, tomando 
muestras por pinocitosis y endocitosis mediada por receptores. Los 
antígenos extracelulares pasan al interior de endosomas, que se fusionan 
con lisosomas que contienen proteasas y dentro de estos comparti- 
mentos, los antígenos son escindidos en péptidos, que pueden unirse 
a moléculas del MHC de clase II y ser entregadas a la superficie celular. 
Las proteínas del compartimento citoplásmico de las células presenta- 
doras de antígenos son degradadas por el proteosoma y transportadas 
activamente al interior del retículo endoplásmico, donde se unen a 
moléculas del MHC de clase 1 y pasan a la superficie celular. Algunos 
antígenos exógenos o medioambientales pueden también entrar en la 
vía de presentación del antígeno MHC de clase 1; esta vía se denomina 
«presentación cruzada» y es un importante mecanismo para generar 
respuestas de linfocitos T CDE* restringidas a la clase I. Las CD pueden 
captar el antígeno en la periferia y viajar a los ganglios linfáticos, donde 
interactúan con los linfocitos T y presentan el antígeno. Las CD tienen 
su origen en células madre pluripotenciales de la médula ósea, pasan 
a la sangre y se localizan en casi todos los tejidos y órganos linfoides. 
Las CD mieloides (entre las que se incluyen CD presentes en tejidos 
epiteliales profundos y células de Langerhans presentes en la epidermis) 
y CD plasmocitoides son una fuente importante de IEN de tipo 1. 

Las CD presentan receptores de superficie celular denominados 
«receptores de reconocimiento de patrones», que analizan el medio 
en busca de patógenos. La familia de TLR es la que mejor se conoce. 
Estos receptores pueden reconocer productos bacterianos (p. ej., lipo- 
polisacáridos, flagelina), productos víricos como ARN de doble cadena 
y fragmentos de ADN específicos ricos en citosina-guanina (CpG), 
más frecuentes en los genomas microbianos. Estas señales, junto con 
diversas citocinas proinflamatorias, pueden proporcionar a las CD 
una señal de peligro, que establece el contexto en el cual detectan y 
presentan antígenos. La señalización de los TLR conduce a las CD 
inmaduras a un fenotipo más maduro, con una mayor expresión de 
MHC, moléculas coestimuladoras y citocinas derivadas de CD (como la 
IL-2). Las CD inmaduras son migratorias y muy eficaces en el proceso y 
en la presentación de antígenos en un contexto de inmunoestimulación. 

Diversas series de moléculas gobiernan la migración de CD desde la 
periferia y hacia ella y hasta los ganglios linfáticos. Entre estas señales 
destacan distintas quimiocinas y sus receptores (p. ej., CCR7, CCL19, 
CCL21). Las señales que inducen la maduración de CD inmaduras son 
el ligando CD40 proporcionado por los linfocitos T, así como señales 
de linfocitos NK, distintas citocinas proinflamatorias (p. ej., IL-1, TNB 
IL-6) y la acción de TLR y lecitinas de tipo C. El contexto de presenta- 
ción del antígeno y el fenotipo de maduración de las CD determinará 
y dará forma al tipo de respuesta de los linfocitos T. Las CD inmaduras 
tienen el potencial de ser tolerógenas, quizá porque presentan el antígeno 
sin una apropiada segunda señal coestimuladora. Las CD maduras 
activadas tienen mayor potencia en la activación y en la expansión de 
linfocitos T reactivos ante antígenos. Naturalmente es esta una revisión 
muy simplificada del complejo papel central de varios subgrupos de CD 
que orquestan las respuestas antitumorales adaptativas e innatas, 


Anticuerpos 


La superficie celular y los antígenos circulantes pueden ser identificados 
por las inmunoglobulinas (moléculas de anticuerpos). Las inmuno- 
globulinas actúan como receptores asociados a la membrana en la 
superficie de los linfocitos B, que pueden luego ser segregadas como 
moléculas solubles al diferenciarse en células plasmáticas. Existen 
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cinco clases distintas de moléculas de inmunoglobulinas: IgG, IgA, 
IgM, IgD e IgE. Se han identificado varios isotipos de IgG e IgA. 
La estructura básica de las moléculas de anticuerpos consiste en dos 
cadenas ligeras idénticas y dos cadenas pesadas idénticas de polipép- 
tidos, unidas por puentes disulfuro intercatenarios. Regiones varia- 
bles dentro de las cadenas pesadas y ligeras crean una región llamada 
hipervariable, responsable de la fijación del antígeno. La unión del 
anticuerpo al antígeno es reversible y de avidez variable. La porción C 
terminal de ciertas clases de anticuerpos se une a receptores Ec, que se 
expresan a través de una amplia gama de células mononucleares. La 
unión del anticuerpo al antígeno y la acción de estas células efectoras 
puede desencadenar fagocitosis o citotoxicidad mediada por células y 
dependiente de anticuerpos (CCDA). 

El sistema del complemento está compuesto por una serie de pro- 
teínas plasmáticas, muchas de las cuales existen como proenzimas que 
requieren escisión para su activación. Los anticuerpos IgG e IgM unidos 
a la superficie pueden activar el complemento por la vía conocida como 
clásica, un subproducto de la cual hace posible la concurrencia de pro- 
teínas del complemento para la formación de poros transmembrana en 
las células diana. Los subproductos del complemento pueden también 
promover la quimiotaxia de células mononucleares que liberan citocinas. 
Así pues, la activación del complemento no solo puede eliminar las célu- 
las diana, sino también etiquetarlas como patógenos para su eliminación. 
La vía alternativa permite la activación del complemento sin anticuerpo. 


Antígenos tumorales 


El conocimiento molecular del mecanismo de reconocimiento tumoral 
solo se ha precisado recientemente. El primer antígeno molecularmente 
definido que fue identificado mediante un linfocito T' reactivo frente a 
tumor fue descubierto en 1991.* Este avance requirió, en primer lugar, 
el esclarecimiento de la biología del procesamiento y de la presentación 
del antígeno y de su interacción con moléculas del MHC, paso que se 
dio a finales de la década de los ochenta. Estos descubrimientos demos- 
traron que cualquier proteína intracitoplásmica era candidata para ser 
degradada por el complejo proteosoma, ligado a las moléculas del CPH 
de clase 1, y mostrada en la superficie celular para ser reconocida por 
los linfocitos T, algo fundamental para el conocimiento inicial de los 
antígenos tumorales. Los linfocitos T maduros expresan el correceptor 
CD8 o CD4 que se unen a porciones invariables en todas las molé- 
culas del MHC de clase 1 o de clase II, respectivamente. Esta unión 
adicional incrementa la afinidad de la interacción del linfocito T' con 
la célula presentadora de antígeno. Por consiguiente, los linfocitos T 
que expresan CD4 reconocen de forma característica los antígenos 
presentados por moléculas del MHC de clase II y los linfocitos T CD8* 
suelen reconocer los antígenos presentados de clase 1. 

Las células cancerosas pueden sobreexpresar o expresar de forma 
anormal una variedad de proteínas celulares normales. Debido a que 
el repertorio de linfocitos T humano algunas veces puede reconocer 
proteínas propias, algunas de estas podrían servir como dianas para las 
terapias inmunológicas. Como se analiza con detalle más adelante, los 
productos génicos que resultan de mutaciones específicas de tumor son 
mucho mejores objetivos de los linfocitos T de forma precisa porque se 
trata de xenoantígenos «no propios» nunca antes percibidos durante la 
selección tímica. Una característica de un antígeno del cáncer ideal es 
su inmunogenicidad, o su capacidad para provocar una respuesta de 
linfocitos To anticuerpos. Un producto del gen asociado al proceso 
neoplásico (p. ej., un receptor del factor del crecimiento) con un alto 
grado de expresión específica en las células malignas puede llegar a ser 
un excelente objetivo, porque no puede ser eliminado o disminuida su 
regulación por las células tumorales bajo presión inmunitaria selectiva 
(los denominados variantes de pérdida de antígeno). Las clasificaciones 
generales de los antígenos asociados a tumor conocidos comprenden: 
+  Antígenos tumorales específicos de linaje asociados a la diferencia- 

ción o la función tisulares, como los antígenos del linaje melano- 
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CUADRO 30.1 Mecanismos de defensa 


de la célula cancerosa 


Linfocitos T reguladores (Treg): población de linfocitos T CD4*-CD25*, que inhibe 

la función y la proliferación de linfocitos T. 

e Enratones, la deleción de estas células puede inducir autoinmunidad. 

e Enratones, afecta negativamente a la inmunidad antitumoral. 

e Evidencia circunstancial de función en humanos. 

Antígeno 4 asociado a linfocito T citolítico (CTLA-4) (CD152): receptor inhibidor 
inducido por activación de linfocitos T y que se une a ligandos CD80 y CD86. 

e El bloqueo puede inducir remisión tumoral en algunos pacientes. 

Receptor de muerte programada 1 (PD-1) (CD279; muerte programada 1): 
otro receptor inhibidor en linfocitos T, prevalente en los linfocitos en el 
microentorno tumoral. 

e Se une al ligando PD-L1 (CD274); presente también en algunos tumores 
humanos. 

Supresores de señalización de citocinas (SOCS]): familia de proteínas que fija 

e inhibe las cinasas en la vía JAK/STAT, a través de la cual se produce la 

señalización de diversas citocinas. 

Células mieloides supresoras: células de la línea mieloide con acción inhibidora 

de linfocitos T. 

e Inhiben a través de distintos mecanismos, incluyendo efectos sobre las 
células dendríticas y modulación del metabolismo de la arginina y del 
óxido nítrico. 

e Se acumulan en estado portador de tumor. 

Factor de crecimiento transformador B (TGF-$): citosina multifuncional y com- 
pleja con numerosos efectos sobre la respuesta inmunitaria, algunos de los 
cuales son inhibidores. 


cito-melanoma MART-1/Melan-A (MART1), la proteína gp100, 

la proteína mda-7, la tirosinasa y la proteína relacionada con la 

tirosinasa (TRP-1 y TRP-2), los antígenos prostáticos (antígeno 
de membrana específico de la próstata y antígeno específico de la 
próstata) y el antígeno carcinoembrionario. 

+ Una clase de proteínas que se expresan durante la ontogenia y en los 
tejidos y tumores de la línea germinal del adulto (cáncer de testículo 
o antígenos del cáncer-línea germinal). 

+  Epítopos derivados de genes mutados específicamente en las células 
tumorales (denominados neoantígenos). 

+  Epítopos derivados de procesos oncovíricos, como las oncoproteí- 
nas del virus del papiloma humano E6 y E7 o las proteínas derivadas 
del virus de Epstein-Barr. 

+ Proteínas no mutadas con expresión selectiva de tumor que con- 
tribuyen al fenotipo maligno, como HER2/neu y HTERT. 

Una respuesta citotóxica a cualquier proteína propia no mutada 
tiene el riesgo de causar toxicidad autoinmunitaria. Dirigir las res- 
puestas inmunitarias a los antígenos mutados específicos de tumor 
evita este riesgo, pero la naturaleza específica del paciente de estas 
mutaciones dificulta la producción de reactivos que puedan usarse en 
múltiples pacientes. 


Microentorno inmunodepresor del tumor 


Existen numerosas evidencias de que las células cancerosas han adop- 
tado una serie de mecanismos de defensa para enfrentarse a su destruc- 
ción por parte del sistema inmunitario. '” Dichos mecanismos aparecen 
resumidos en el cuadro 30.1. La mayor parte de los cánceres humanos 
presentan epítopos en un contexto de moléculas del MHC, que pueden 
ser reconocidos por linfocitos T' reactivos antígenos, aunque las propias 
células tumorales no presentan antígeno en un contexto inmunoes- 
timulador. Los linfocitos T' humanos requieren una señalización adi- 
cional a través de moléculas coestimuladoras, como CD80/86 (familia 
B7), para su activación y expansión óptimas. Sin estas otras señales, los 
linfocitos T pueden tornarse anérgicos. Las células tumorales pueden 
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además regular a la baja la expresión antigénica a través de distintos 
mecanismos, como silenciación epigenética, pérdida de expresión de 
MEC y pérdida de función de la maquinaria intracelular que procesa 
y transporta los péptidos a la superficie celular. 

El sistema inmunitario también tiene una señalización compleja, 
y generalmente de regulación negativa muy precisa, para modular las 
respuestas. '' La disminución de una respuesta inmunitaria aguda des- 
pués de 1 a 2 semanas puede ser apropiada para una infección vírica, 
pero sería contraproducente para el rechazo de una gran masa de tejido 
maligno. Las respuestas autoinmunitarias e inmunitarias de aloinjertos 
representan los tipos de procesos continuos que favorecerían las res- 
puestas inmunitarias antitumorales y subrayan la necesidad de entender 
mejor la biología básica de la regulación inmunitaria. 

Además de la señalización de CTLA-4 (v. anteriormente), la señali- 
zación negativa puede también ser transducida mediante un PD-1. Las 
CD expresan el ligando del receptor de muerte programada PD-L1 
(o B7-H1). Su expresión por parte de las CD puede sesgar los linfocitos 
T hacia un fenotipo que no responda.”'* Se ha demostrado que las CD 
que se encuentran dentro del microentorno del tumor expresan concen- 
traciones elevadas de PD-L1, que contribuyen a la disminución de la 
función de los linfocitos T' locales. Algunas células tumorales por sí mis- 
mas pueden presentar este ligando inhibidor, y la expresión de PD-L1, 
como en el cáncer renal, se asocia a malos resultados clínicos. El bloqueo 
de esta interacción PD-L1/PD-1 con receptores señuelo o anticuerpos es 
eficaz para mejorar las inmunoterapias en modelos animales, y cuando 
se ha trasladado a estudios de inmunoterapia del cáncer humano se han 
obtenido respuestas antitumorales impresionantes (v. más adelante). 

Aproximadamente un 80% de los cánceres humanos no responden a 
las inmunoterapias modernas disponibles en la actualidad.'? Dado que 
existe una correlación positiva entre la carga mutacional del tumor y 
los fármacos de control del punto inmunitario, los cánceres con pocas 
mutaciones pueden no tener una densidad adecuada de neoAg para 
el sistema inmunitario. Las alteraciones del procesamiento antigénico 
o de la maquinaria de presentación de antígenos (p. ej., mutaciones 
de la B,-microglobulina) pueden reducir también la presentación de 
neoAg. La inmunoedición y la pérdida antigénica, la pérdida progresiva 
de los clones de células tumorales más inmunógenos bajo la presión 
selectiva de la respuesta inmunitaria adaptativa en evolución, pueden 
condicionar que aparezcan clones con menos potencial inmunógeno 
que escapen del control inmunitario. 

Otros mecanismos de elusión de la inmunidad pueden estar ope- 
rativos en el microambiente tumoral en cánceres con un umbral de 
densidad de neoAg adecuado. La presencia de poblaciones de células 
supresoras inmunitarias dentro del microambiente tumoral Treg, 
células supresoras de origen mieloide y macrófagos asociados al tumor 
polarizados en M2 puede suprimir a los linfocitos T funcionantes que 
reaccionan frente a los neoAg. 

El Treg comprende una reducida subpoblación de linfocitos T 
CD4* (del 5 al 10%) que expresa constitutivamente la cadena OL del 
receptor IL-2, CD25. La mayor parte de estas células expresan tam- 
bién un factor de transcripción de Foxp3 (un miembro de la familia 
de forkhead-winged helix) y GITR (receptor del TNE inducido por 
glucocorticoides), así como CTLA-4. Estas células (Treg) producen 
citocinas inmunodepresoras, como IL-10 y factor de crecimiento trans- 
formador $ (TGE-B), y pueden además inhibir a través de mecanismos 
dependientes del contacto celular. Los ratones o los humanos con una 
mutación genética en Foxp3 carecen de linfocitos Treg y desarrollan 
un trastorno autoinmunitario fulminante y mortal. Los estudios en 
animales han puesto claramente de manifiesto que los linfocitos Treg 
son responsables de la supresión del repertorio de linfocitos T' auto- 
rreactivos y las manifestaciones clínicas por pérdida genética de Foxp3 
sugieren que esto puede ser así también en el hombre. Los linfocitos 
Treg humanos abundan en muestras tumorales y en ganglios linfáticos 
drenantes de muchos tumores sólidos y existen crecientes evidencias que 
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apoyan el papel dominante en la depresión de las respuestas inmunitarias 
antitumorales autorreactivas. En principio, la moderación de la función 
de los linfocitos Treg puede favorecer las respuestas inmunitarias. El uso 
de estrategias de linfodepleción antes del tratamiento celular adoptivo 
(descrito más adelante), que refuerza claramente la biología antitumoral 
de los linfocitos T transferidos de forma adoptiva, puede actuar en parte 
mediante la depleción de linfocitos Treg residentes del huésped. 

Las células supresoras de origen mieloide, que incluyen los precur- 
sores mielomonocíticos inmaduros y granulocitos, están expandidas en 
presencia de inflamación y cáncer y elaboran factores inmunodepre- 
sores, entre los cuales se incluyen TGF-P, arginasa 1 y la óxido nítrico 
sintasas inducibles. Algunas estrategias que se encuentran actualmente 
en fase de estudio tratan de reducir por mecanismos farmacológicos su 
infiltración y actividad dentro del microambiente tumoral. 

Los tumores en sí mismos y, en ocasiones, el estroma tumoral, 
pueden producir sustancias inmunodepresoras. Un factor destacado a 
este respecto es el TGF-P. El TGF-P inhibe directamente la activación 
de los CTL, la producción de citocinas, las respuestas de linfocitos T 
cooperadores y la activación de CD, y puede favorecer la diferenciación 
de linfocitos Treg. La inhibición del TGF-f puede tener un efecto bene- 
ficioso sobre la inmunidad antitumoral. Los linfocitos T que se tornan 
insensibles a la señalización de TGF-P mediante la utilización de un 
receptor dominante-negativo tienen, ¿n vivo, una función potenciada. 
En la actualidad se hallan en fase de ensayo clínico los anticuerpos 
neutralizantes, los inhibidores de moléculas pequeñas y los linfocitos 
T obtenidos mediante ingeniería genética. El factor de crecimiento 
endotelial vascular (VEGF) es importante en la angiogenia, aunque 
también inhibe la función de CD. Así pues, el tratamiento anti-VEGE 
puede actuar igualmente a través de un mecanismo inmunitario. Una 
isoforma de la enzima ciclooxigenasa 2 muestra sobreexpresión en 
muchos tumores y cataliza la síntesis de prostaglandina E. La pros- 
taglandina E, tiene en general un efecto adverso sobre el sistema inmu- 
nitario, especialmente sobre la función de las CD y los linfocitos T. 

Las enzimas indolamina 2,3-dioxigenasa y arginasa metabolizan 
los aminoácidos esenciales L-triptófano y arginina, respectivamente. 
Su agotamiento altera la función de los linfocitos T y los CD. Se están 
estudiando algunos inhibidores de molécula pequeña específicos frente 
a estas enzimas a nivel preclínico y clínico. 


INMUNOTERAPIA 


Tratamiento con citocinas 


El sistema inmunitario celular comunica a menudo entre sí sus com- 
ponentes celulares y ejerce sus funciones efectoras utilizando proteínas 
secretadas que se unen a receptores específicos. Estas proteínas secreta- 
das se denominan citocinas y, en la mayor parte de los casos, actúan de 
forma paracrina, ejerciendo sus acciones sobre las células en su entorno 
local. La familia de las interleucinas (que actualmente contiene más 
de 35 miembros) tiene un alcance multiforme de interacciones. Se ha 
demostrado que varias citocinas tienen utilidad clínica, y generalmente 
se administran en dosis suprafisiológicas como sustancias sistémicas. 
Aunque los IFN (IEN de tipo I, que constan de las muchas especies 
del IEN-at y el IEN-B, e IEN de tipo Il, que se compone solo del 
TEN-y) tienen funciones importantes y diversas en la inmunidad, tienen 
una utilidad clínica limitada. Cuando se administra por vía sistémica, 
el IFN-Qz tiene cierta actividad contra el cáncer renal, la leucemia de 
células pilosas, la leucemia mieloide crónica y el sarcoma de Kaposi 
asociado al VIH, pero las inmunoterapias basadas en el IEN se han 
sustituido en gran medida por otras sustancias biológicas más eficaces. 
La IL-2 fue la primera citocina que demostró resultados curativos 
reproducibles en pacientes con varios tipos de cáncer muy metastásico. 
Con la administración en dosis elevadas de IL-2 se observa toxicidad 
multiorgánica, que incluye hipotensión, fuga capilar, insuficiencia renal 
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y hepática transitoria y alteraciones del estado mental, que recuerdan en 
muchos sentidos episodios observados en la sepsis. La toxicidad se gestiona 
limitando con lógica la dosificación de IL-2, la Auidoterapia y la atención 
de soporte, ya que estas toxicidades son casi siempre autolimitantes y 
completamente reversibles. En un entorno clínico experto, la mortalidad 
relacionada con el tratamiento con altas dosis de IL-2 no debe ser superior 
al 1% y algunos centros han informado de la administración de más de 
800 ciclos consecutivos sin que se produjeran muertes relacionadas con el 
tratamiento.'* Estudios iniciales de IL-2 incluyeron pacientes con tumores 
de distintos tipos histológicos, pero pronto resultó evidente que los dos 
cánceres que mostraban de manera sistemática mayor respuesta eran el 
melanoma y el cáncer de células renales. Para pacientes con enfermedad 
metastásica, las tasas objetivas de respuesta (parcial y completa) para el 
melanoma y el cáncer de células renales fueron de alrededor del 15 y del 
20%, respectivamente. !>'* Algunos de estos pacientes (4-7%) alcanzaron 
la remisión completa de la enfermedad extendida, que perduraría 30 años 
(fig. 30.3).!”** La capacidad de curación de tumores sólidos ampliamente 
metastásicos mediante cualquier tratamiento sistémico es infrecuente. 
No obstante, en pacientes con cáncer de células renales y melanoma, 
aquellos que alcanzan una respuesta completa rara vez recidivan. Los 
considerables esfuerzos realizados para disponer de factores que puedan 
predecir qué pacientes responderán a la IL-2 han fracasado. En pacientes 
con cáncer renal de células claras metastásico, dos estudios aleatorizados 
han sugerido que regímenes de dosis elevadas de IL-2 originan tasas de 
respuesta superiores (el 22% de respuestas parciales y completas con 
tratamientos en dosis altas, frente al 12% con regímenes en dosis bajas) y 
respuestas más duraderas que los regímenes en dosis bajas. Sin embargo, 
los citados estudios resultaron insuficientes para evaluar las diferencias en 
cuanto a supervivencia global.'” 

Se han realizado numerosos esfuerzos clínicos para combinar las 
citocinas con otros fármacos, especialmente la quimioterapia, para 
mejorar su eficacia. En general, la bioquimioterapia usando combi- 
naciones de cisplatino, vinblastina y dacarbacina (DTIC) con IL-2 e 
IEN-QL no ha demostrado ningún beneficio sobre la supervivencia y 
aumenta la toxicidad. Los resultados de las combinaciones de IL-2 e 
IEN-Q en los estudios clínicos previos eran similares: ninguna mejoría 
en la respuesta y aumento de la toxicidad. El uso de tratamientos 
biológicos complementarios después de la resección completa de un 
melanoma regional local de alto riesgo sigue siendo objeto de con- 
troversia. La Food and Drug Administration (FDA) de EE. UU. ha 
aprobado el uso de IFEN-QL en dosis altas (1 mes de tratamiento ¡.v. con 
dosis máxima, seguido de 11 meses de tratamiento s.c. con dosis más 
baja) después de resección de un melanoma positivo para ganglios, 
sobre la base de un estudio prospectivo aleatorizado que muestra retraso 
en el tiempo de progresión y mejora dudosa de la supervivencia global. 
Conforme se han ido introduciendo fármacos mejor tolerados y más 
eficaces, el uso de este régimen tóxico se ha ido reduciendo. 

Se han estudiado otras citocinas en pacientes con cáncer. La IL-15 es 
un factor del crecimiento de linfocitos T y linfocitos citolíticos naturales 
que también inhibe la muerte de los linfocitos T inducida por antígenos, 
en contraste con la IL-2. La IL-7 es otro factor del crecimiento de linfo- 
citos T con una función en la expansión homeostática de los linfocitos 
T en respuesta a la linfopenia; produce un aumento espectacular de los 
linfocitos T CD4* y CD8* en todo el organismo cuando se adminis- 
tra a los seres humanos. La IL-21 es otro factor del crecimiento de 
linfocitos T, y en un estudio clínico inicial se ha observado que produce 
regresiones tumorales. Sin embargo, el uso sistémico de estas sustancias 
como monoterapia para el tratamiento del cáncer no ha avanzado más 
allá de estos primeros estudios. En última instancia, su función puede 
estar en la combinación con otros inmunoterapéuticos más potentes. 


Vacunas 


La presentación satisfactoria de un epítopo peptídico sobre una molé- 
cula de MHC no da lugar automáticamente a una rápida respuesta de 
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Pretratamiento 


Inmunología e inmunoterapia tumorales 


FIGURA 30.3 Respuestas completas a la interleucina 2 (IL-2) en dosis altas. (A) Paciente con melanoma metas- 
tásico difuso en tomografía computarizada y tomografía por emisión de positrones, que recibió tratamiento 
con IL-2 en dosis altas y presentó remisión completa de toda la enfermedad susceptible de medición, aún 
en curso 2 años después. (B) Paciente con múltiples metástasis óseas de cáncer de células renales, con res- 


puesta completa y sostenida 5 años más tarde. 


2). Para iniciar una buena respuesta de los linfo- 
citos [, el antígeno ha de ser presentado al sistema inmunitario junto 
con las adecuadas moléculas coestimuladoras (señal 2; el complejo 
MAHC peptídico es la señal 1), o bien tales moléculas pueden volverse 
anérgicas en vez de reactivas. El receptor CD28 suele desempeñar esta 
función de correceptor, si bien existen mecanismos diferentes. Otro 
principio importante es que incluso las proteínas propias normales 
bien presentadas son inmunógenos débiles generales; los clones de los 
linfocitos T autorreactivos más ávidos se han eliminado en el timo. 
En las primeras estrategias vacunales contra el cáncer se utilizaron 
vacunas obtenidas a partir de células tumorales autólogas o alogénicas. 
Estos esfuerzos se basaron en estudios de medio siglo de antigiiedad con 
modelos murinos de tumores inducidos por carcinógenos. Las vacu- 
nas de células completas contienen múltiples antígenos que podrían 
presentarse de forma cruzada por las células presentadoras de antígeno 
(CD) del huésped y cuya función podría mejorarse aún más con un 
adyuvante. Los primeros adyuvantes, como el alumbre y el bacilo 
de la vacuna contra la tuberculosis Calmette-Guérin (BCG), se han 
sustituido por moléculas como imiquimod o dinucleótidos CpG no 


metilados, que estimulan las células presentadoras de antígeno a través 
del TCR. Los resultados de los estudios de vacunas han sido decepcio- 
nantes. Varios ensayos aleatorizados de gran tamaño que han empleado 
vacuna tumoral o poxvirus recombinantes no han conseguido demos- 
trar beneficio. Actualmente comprendemos por qué fracasaron al 
menos las vacunas alogénicas, salvo para las proteínas específicas de 
estirpe, los neoAg expresados por las células neoplásicas alogénicas y no 
relacionadas con las expresadas por el cáncer en el paciente vacunado. 

La identificación de antígenos de rechazo tumoral compartidos 
y sus epítopos específicos ha permitido nuevos enfoques impulsados 
molecularmente para las vacunas tumorales. Estos comprenden el uso de 
péptidos sintéticos en lugar de células completas o proteínas (evitando 
así las rutas de procesamiento del antígeno ineficaces) y la incorporación 
de genes que codifican estos antígenos en vectores víricos recombinantes 
para que se dirijan de forma más eficaz a los antígenos específicos. En 
las vacunas obtenidas a partir de células se han utilizado CD generadas 
in vitro. Estas vacunas basadas en CD han incorporado una variedad de 
estrategias (pulsos en las CD con péptido inmunógeno, modificación 
genética con antígenos tumorales definidos usando vectores víricos 
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recombinantes) que han dado lugar a respuestas tumorales clínicamente 
significativas en un porcentaje muy pequeño de pacientes con melanoma 
y quizás algunos otros tipos de cáncer (fig. 30.4). No se ha conseguido 
un éxito consistente en la regresión del cáncer con la aplicación de múlti- 
ples enfoques de vacunación contra los antígenos asociados al cáncer. 
Decenas de abordajes vacunales contra decenas de antígenos diana en 
cientos de ensayos clínicos han fracasado en buena medida contra la 
enfermedad metastásica susceptible de medición. Numerosos ensayos 
han referido respuestas anecdóticas, fundamentalmente en pacientes con 
melanoma limitado a la piel y a localizaciones ganglionares, que parecen 
ser algo más sensibles a la inmunoterapia. Un estudio realizado en más 
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FIGURA 30.4 Adquisición del antígeno tumoral por las células den- 
dríticas. Estas células presentadoras de antígeno profesionales pueden 
adquirir y procesar el antígeno a través de la endocitosis o la pinocitosis, 
o ser manipuladas ex vivo con carga de péptidos o ingeniería genética 
para producir una vacuna basada en células. 
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de 1.200 pacientes vacunados contra el cáncer documentó una tasa de 
respuesta objetiva global del 3,6%.”” Los análisis de estos ensayos han 
puesto de manifiesto que existen escasas evidencias de que la mayoría 
de las vacunas genere un número importante de nuevos linfocitos T 
reactivos al tumor. Aunque existe una clara evidencia de que algunas 
formulaciones vacunales pueden activar y expandir los linfocitos T 
reactivos al antígeno tumoral, todavía son clínicamente insuficientes 
como tratamientos independientes. 

Los neoAg que aparecen por mutaciones en el cáncer son exce- 
lentes dianas para las respuestas inmunitarias antitumorales liberadas 
cuando se bloquea el punto de control. La inmunoterapia combina- 
da (a-CTLA-4, a-PD-1/PD-L1) ha renovado el interés en generar 
vacunas individualizadas frente a neoAg. La secuenciación masiva del 
exoma del cáncer y normal es ya rentable y los algoritmos de repetición 
mejoran la selección de posibles neoAg del cáncer para cada tumor 
concreto. Actualmente se están estudiando vacunas frente a los neoAg 
peptídicos, ADN o ARN, solas o combinadas con el bloqueo del punto 
de control, con el objetivo de mejorar la frecuencia de precursores de 
los linfocitos “T' reactivos frente a los neoAg. A pesar de todo, todavía 
no se ha confirmado la utilidad de las vacunas como tratamiento sis- 
témico dentro de las herramientas oncológicas. 


Orientación a rutas inmunomoduladoras 


Aunque el modelo de dos señales (acoplamiento al TCR más señal coes- 
timuladora) se ha validado en gran medida, la respuesta inmunitaria 
adaptativa es modulada por señales coinhibidoras y coestimuladoras 
adicionales que organizan una respuesta de reacción frente al antígeno 
apropiada. Con respecto a la inmunidad antitumoral, los estudios 
preclínicos en animales que se han traducido en estudios del cáncer 
humano han demostrado, en particular, que el bloqueo de las moléculas 
coinhibidoras, como CTLA-4 y PD-1/PD-L1,? puede producir 
regresiones tumorales espectaculares y duraderas en varios tipos de 
tumores sólidos (fig. 30.5). CTLA-4, a través del acoplamiento con 
sus ligandos CD80 y CD86, atenúa la activación y la expansión de 
los linfocitos T reactivos al antígeno; puede considerarse como uno 
de los mecanismos de «frenado» del sistema inmunitario. Se han 
desarrollado anticuerpos monoclonales que bloquean CTLA-4 en 


FIGURA 30.5 Remisión de metástasis pulmonares y cerebrales a partir de un melanoma en un paciente tratado 
con ipilimumab (anticuerpo anti-CTLA-4). (A) Paciente con metástasis pulmonares, subcutáneas y cerebrales 
que recibió ipilimumab. (B) El paciente desarrolló después hipopituitarismo inmunomediado y mostró una 
remisión completa de toda la enfermedad, mantenida 7 años después. 
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Imágenes de referencia 


Inmunología e inmunoterapia tumorales 


1 año después 


FIGURA 30.6 Respuesta de un melanoma metastásico voluminoso al anticuerpo anti-PD-1. Se produjo una 
respuesta espectacular durante un período de 1 año en el paciente, que no respondió a la bioquimioterapia, 
altas dosis de interleucina 2 y el anticuerpo bloqueador del antígeno 4 asociado a linfocito T citolítico. 


los seres humanos: el ipilimumab (un anticuerpo monoclonal IgG1k 
totalmente humano), ahora aprobado por la FDA, y el tremelimumab 
(un anticuerpo monoclonal IgG2 totalmente humano). El bloqueo de 
CTLA-4 ha demostrado una ventaja significativa sobre la supervivencia 
y un beneficio a largo plazo en una minoría de pacientes con melanoma 
(aproximadamente el 10%).” 

Un segundo receptor coinhibidor que se expresa en los linfocitos 
T es el PD-1, que se acopla a sus ligandos PD-L1 y PD-L2. PD-L1, 
y en menor medida PD-L2, se expresan por una amplia variedad de 
neoplasias malignas humanas (melanoma, cáncer de pulmón de células 
no pequeñas, de colon, de mama, urotelial, ovárico y pancreático, así 
como cánceres hematológicos; fig. 30.6). Ahora parece que el aco- 
plamiento de PD-1 a estos ligandos expresados por el tumor es un 
mecanismo importante por el cual algunos cánceres humanos evaden 
una respuesta inmunitaria antitumoral que de otra manera sería eficaz. 
Actualmente se ha demostrado que los anticuerpos monoclonales frente 
aPD-1 o PD-L1 son mejores que el bloqueo de CTLA-4 en una amplia 
gama de cánceres humanos; este bloqueo trata de interrumpir la trans- 
misión de señales inhibidoras.* La FDA ha aprobado los inhibidores 
de PD-1/PD-L1 para el carcinoma no de células pequeñas pulmonar, 
los carcinomas epidermoides de cabeza y cuello, el linfoma de Hodgkin, 
el carcinoma de células de Merkel, el carcinoma urotelial, el carcinoma 
gastroesofágico, el carcinoma de células renales, el carcinoma colorrectal 
(con inestabilidad de microsatélites alta o con deficiencia de la repara- 
ción de errores en el emparejamiento) y el carcinoma hepatocelular.” 
El tratamiento combinado frente a PD-1/CTLA-4 también ha sido 
aprobado para el melanoma metastásico y ha obtenido respuestas más 
altas que cualquiera de estos compuestos en monoterapia. La frecuencia 
de respuesta global frente a estas inmunoterapias oscila entre un 10 y 
70% en función del tipo de cáncer, con mejora de la supervivencia 
libre de progresión y global. En algunos tipos histológicos se han des- 
crito respuestas completas duraderas. Ha sido complicado predecir la 
respuesta del tumor. Los cánceres con alta carga tumoral tienen una 
mayor frecuencia de respuestas al bloqueo del punto de control. Parece 
que existe correlación entre las altas densidades de linfocitos T CD8 en 
la periferia del tumor o la infiltración de estas células en las metástasis 
tumorales a una buena respuesta incluso tras una sola dosis de PD-1. 


Aunque la expresión de PD-L1 se asocia a una mayor probabilidad de 
respuesta al bloqueo de PD-1/PD-L1, su ausencia no indica que no 
pueda existir respuesta.” Actualmente se están estudiando otros factores, 
como los polimorfismos genéticos y la microflora intestinal. También 
se están estudiando con intensidad los mecanismos de resistencia y 
recidiva.” Se ha aprobado el uso de los inhibidores del punto de control 
como tratamiento adyuvante en los melanomas de alto riesgo resecados. 

La mayor parte de los pacientes tratados con inhibidores de CTLA-4 
o PD-1 o ambos, sufren acontecimientos adversos de mecanismo 
autoinmunitario.” Esta toxicidad autoinmunitaria puede afectar casi a 
cualquier sistema de órganos: piel (dermatitis, exantema), digestivo (dia- 
rrea, colitis), hígado (hepatitis autoinmunitaria), endocrino (tiroiditis, 
hipofisitis, en menos casos diabetes), pulmonar (neumonitis), riñón 
(nefritis intersticial aguda), musculoesquelético (artralgias, mialgias), 
hematológico (raro), ocular (raro), cardíaco (raro, pero con riesgo de 
muerte), páncreas (raro) y neurológico (también raro). Como cabía 
esperar, se observa una incidencia y gravedad de acontecimientos adver- 
sos con el tratamiento combinado y más con la monoterapia frente a 
CTLA-4 que con PD-1. El tratamiento con un seguimiento estrecho, la 
interrupción del tratamiento y la administración de glucocorticoides han 
reducido la mortalidad secundaria al tratamiento por debajo del 1%. 

Nuestra mayor comprensión de la biología inmunitaria tumoral 
humana conferida por estos inhibidores del control clínicamente 
activos ofrece muchas oportunidades para su uso en combinación con 
vacunas contra el cáncer modernas y terapias basadas en los linfocitos 
T (v. más adelante). 

Los criterios de respuesta objetivos para las inmunoterapias no 
pueden acomodarse a los criterios de respuesta utilizados durante 
muchas décadas con las quimioterapias citotóxicas. Para estas terapias 
inmunomoduladoras, la cinética de la respuesta puede ser muy lenta 
y pueden tardarse de 1 a 2 años en conseguir una respuesta completa, 
por lo que la supervivencia general es el criterio de respuesta objetivo 
más significativo. Estas observaciones ponen de relieve la necesidad de 
mejores biomarcadores para predecir y confirmar las respuestas. 

La modulación inmunitaria puede también ser conducida posi- 
tivamente mediante estimulación de correceptores, que refuerza la 
inmunidad. El 4-1BB (CD137) es una proteína de tipo receptor que 
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FIGURA 30.7 Expansión de linfocitos infiltrantes de tumores en cultivo 
con interleucina 2 (IL-2) a partir de un melanoma metastásico resecado. 
Microfotografía del melanoma fresco después de dispersión enzimática 
(izquierda), que muestra células tumorales y un pequeño número de 
linfocitos infiltrantes. Después de varias semanas de cultivo en IL-2, 
existe crecimiento externo de linfocitos T y lisis de todas las células 
tumorales (derecha); a continuación la mayoría de los cultivos muestran 
reconocimiento inmunológico del tumor. 


se expresa en los linfocitos T CD4* y CD8* después de la activación. La 
unión cruzada de 4-1BB con un ligando o anticuerpo proporciona una 
señal coestimuladora a los linfocitos T. Estudios preclínicos llevados 
a cabo en animales han observado aumento del rechazo tumoral en 
modelos tumorales establecidos. Esta estrategia de inmunomodulación, 
utilizando un anticuerpo monoclonal humano anti-CD137 agonista 
está siendo objeto de estudios en humanos. También se está estudiando 
clínicamente el anticuerpo agonista de CD40, un receptor activador de 
las CD. Puede ser necesario combinar estas estrategias de activación con 
el bloqueo de los receptores inhibidores y quizás con las vacunas para 
conseguir respuestas clínicas más importantes y coherentes. 


Terapia adoptiva con linfocitos T 


Tras el reconocimiento de que los linfocitos T son los efectores del 
rechazo tumoral y la memoria inmunológica en modelos animales, los 
primeros estudios en seres humanos se centraron en los linfocitos con 
reactividad tumoral aislados de pacientes con cánceres sensibles a IL-2, 
en gran parte en el melanoma.” El enfoque básico fue aislar, expandir y 
volver a administrar los linfocitos T con reactividad tumoral como un 
medio para superar la débil expansión de estas células ¿n vivo mediante 
la vacunación. En pacientes con melanoma, más del 80% de las lesiones 
metastásicas estaban enriquecidas con linfocitos “T con reactividad 
tumoral residentes, que podían activarse y expandirse ¿n vitro sim- 
plemente añadiendo IL-2 a los cultivos celulares. Estos cultivos de LIT 
produjeron un gran número de poblaciones oligoclonales de células 
efectoras reactivas a melanoma y con restricción del MHC (fig. 30.7). 
Esta rica fuente de linfocitos T con reactividad tumoral policlonales no 
solo sirvió como una herramienta para descubrir numerosos antígenos 
compartidos en el melanoma humano, sino que también fue crítica en 
la demostración de que la transferencia de linfocitos T con reactividad 
tumoral autólogos expandidos ex vivo podía provocar regresiones com- 
pletas y duraderas del cáncer metastásico. En el intento inicial de este 
enfoque se utilizó un gran número de células cultivadas in vitro (se 
administró a los pacientes una mediana de 2 X 10'' células), junto con 
altas dosis de apoyo de IL-2 sistémica para mejorar la supervivencia de 
los LIT y su función ¿n vivo.*” Se observó una tasa de respuesta objetiva 
general del 33% que no estaba influenciada por el fracaso previo de 
la IL-2. Sin embargo, el principal inconveniente de este estudio fue que la 
mayoría de las respuestas fueron de corta duración (mediana, 7 meses). 
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En el primer protocolo para administrar células modificadas gené- 
ticamente a los seres humanos se siguió el rastro de los LIT después 
de su administración utilizando un gen marcador, y se observó que 
casi todos los LIT infundidos habían desaparecido de la circulación 
después de unos días.*'** Se descubrió que un régimen de linfode- 
pleción inducida por quimioterapia antes de la transferencia adoptiva 
aumentaba la supervivencia linfocítica y mejoraba la persistencia y 
la eficacia de los linfocitos T. Los modelos murinos indican que los 
mecanismos fueron: 1) la eliminación de linfocitos Treg supresores; 
2) la estimulación de factores del crecimiento de linfocitos T en el 
huésped en respuesta a la linfodepleción (proliferación homeostática); 
3) la reducción de la competencia por estas citocinas homeostáticas 
de los linfocitos T endógenos o los linfocitos citolíticos naturales, y 
4) el aumento de los factores microbianos inmunoestimuladores, como 
los lipopolisacáridos. En los protocolos clínicos se han utilizado varios 
regímenes inmunodepresores para agotar los linfocitos del huésped. 
El régimen básico consistió en dosis altas de ciclofosfamida y fludara- 
bina, y algunos pacientes también recibieron radiación corporal total. 
Cuando el recuento de leucocitos periféricos era esencialmente cero, 
se administró una mediana de 5 X 10' LIT cultivados, de nuevo 
seguido por IL-2 de soporte sistémico (fig. 30.8).” En general, en 
93 pacientes con melanoma metastásico, de los cuales el 86% tenían 
afectación tumoral visceral y el 84% tenían IL-2 previa, la tasa de 
respuesta objetiva fue del 56%, y la supervivencia a los 5 años fue del 
30%. Se encontraron resultados casi idénticos en otros 101 pacientes 
tratados de forma más reciente con diversos regímenes para agotar los 
linfocitos. De forma muy sorprendente, en estas dos experiencias 44 
pacientes consiguieron la regresión completa con solo dos recaídas; 19 
de los 20 pacientes en los que se consiguió la regresión completa siguen 
libres de enfermedad 5-10 años después. 

Hay una evidencia emergente de que los LIT que median estas 
regresiones duraderas pueden no estar dirigidos hacia los antígenos 
melanocíticos específicos de linaje compartidos, sino más bien a 
mutaciones asociadas a tumores (neoAg) únicas para el tumor de 
cada paciente. Los cánceres humanos acumulan mutaciones múlti- 
ples en sus productos génicos, algunas dirigen el proceso del cáncer y 
muchas otras proteínas «espectador» resultantes de los carcinógenos y 
la inestabilidad genética. En teoría, estas proteínas mutadas serían los 
objetivos ideales del rechazo tumoral; se limitan al tumor, el sistema 
inmunitario puede verlas como «extrañas» en lugar de «propias» y en 
algunos casos pueden ser mutaciones «conductoras» esenciales para la 
transformación maligna. Estas observaciones han generado la hipó- 
tesis de que los cánceres humanos con mayor número de mutaciones 
acumuladas pueden presentar más «neoepítopos» mutados, lo que, a 
su vez, proporciona un repertorio de linfocitos T' antitumorales más 
sólido, que puede explotarse clínicamente con la transferencia celular 
adoptiva o la liberación de la señalización inhibidora.* Esto puede 
explicar por qué el melanoma cutáneo responde a la inmunoterapia, 
dado que la exposición a la radiación ultravioleta condiciona que este 
cáncer tenga la máxima frecuencia de mutaciones dentro de los cánceres 
humanos habituales. Entre los datos que apoyan esta idea se encuentra 
la mayor frecuencia de respuesta a la inhibición del punto de control 
inmunitario en los cánceres con inestabilidad de microsatélites y el 
cáncer de pulmón en fumadores (frente a no fumadores). 

En el campo de la terapia adoptiva con linfocitos T, la aparición de 
los métodos de ingeniería génica eficaz para los linfocitos “T humanos 
ha permitido nuevos enfoques para generar linfocitos T' con reactividad 
tumoral. Los retrovirus y recombinantes y los lentivirus pueden intro- 
ducir nuevos genes en los linfocitos T humanos maduros de la sangre 
periférica con gran eficacia. Estas técnicas se han aplicado para introducir 
genes que codifican una variedad de receptores que pueden reconocer los 
objetivos en los tumores y desencadenar una respuesta de los linfocitos 
T. Se están haciendo estudios clínicos de varios tipos de estos receptores. 
El TCR bicatenario tradicional consta de cadenas OL y B que se acoplan 
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FIGURA 30.8 Respuestas clínicas a la transferencia adoptiva de linfocitos infiltrantes de tumores expandidos 
in vitro con interleucina 2 (IL-2) sistémica en pacientes con melanoma metastásico, después de linfodepleción 
preparatoria. Las respuestas pueden ser rápidas y duraderas. (A) Paciente con enfermedad hepática extensa 
que se mantiene libre de enfermedad más de 5 años después de una transferencia de linfocitos T. (B) Otro 
paciente mostró rápida remisión de enfermedad subcutánea con masa voluminosa apenas 12 días después 
de la transferencia celular, logrando una respuesta completa, duradera a los 4 años. 


al complejo péptido-MHC de un antígeno tumoral y transducen una 
señal por asociación no covalente con el complejo CD3 en el linfocito 
T. Otro receptor, denominado CAR, utiliza un dominio extracelular de 
unión al antígeno (a menudo una versión monocatenaria del fragmento 
Fab de un anticuerpo monoclonal) unido covalentemente en tándem a 
un dominio transmembrana y a la molécula CD3 £ para la transducción 
de la señal (fig. 30.9). Varias generaciones de receptores CAR también 
incorporan fracciones de señalización intracelulares adicionales, como 
CD28 o CD137 (4-1BB).*” Estos CAR basados en anticuerpos se unen 
a una molécula diana expresada en la superficie externa de la membrana 
celular y, por lo tanto, tienen la ventaja de no estar restringidos por MHC 
sin toxicidad aparente en los tejidos normales. 

El máximo éxito de los CAR hasta la fecha ha sido el antagonis- 
mo de la molécula CD19 en las neoplasias B malignas (fig. 30.10). 
Actualmente la FDA ha aprobado varias versiones de CAR anti-CD19, 
que han conseguido espectaculares respuestas completas mantenidas 
en la leucemia linfática crónica, el linfoma B difuso de células grandes 


y la leucemia linfática aguda refractarios a la quimioterapia.” Los 
pacientes que se han tratado con CAR CD19 generalmente también 
han desarrollado aplasia de los linfocitos T, porque CD19 se expresa 
por los linfocitos B normales; esto puede manejarse con éxito con la 
infusión de inmunoglobulina y el control de la infección, y se considera 
una toxicidad aceptable. Otras dianas de las CAR expresadas por los 
tumores malignos hematopoyéticos y sólidos se encuentran en fase de 
ensayo clínico y los resultados iniciales publicados han sido promete- 
dores para el antígeno de maduración de los linfocitos B expresado en 
la superficie del mieloma múltiple.” 

En último término, puede que los linfocitos T tradicionales O-P 
(naturales o fabricados mediante ingeniería genética) sean los más 
eficaces frente a los cánceres sólidos de origen epitelial más frecuentes. 
Como se ha comentado antes, parece que los antígenos codificados 
por mutaciones específicas del tumor inducen la respuesta inmunitaria 
más segura y eficaz frente al cáncer. Los antígenos reconocidos por los 
linfocitos T no necesitan una presentación por CPH específico, pero a 
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FIGURA 30.9 llustración de un receptor de linfocitos T (TCR) nativos y varios receptores de antígenos quimé- 
ricos (CAR). Las cadenas a y B del TCR nativo se asocian no covalentemente con el complejo CD3, que consta 
de dos cadenas €, dos cadenas e, una cadena y y una cadena 8 para la transducción de una señal de activación de 
los linfocitos T. Los CAR de primera generación unen de forma covalente un dominio de unión al antígeno 
de un fragmento variable monocatenario de un anticuerpo monoclonal a la cadena € de CD3, que luego se 
asocia con el resto del complejo CD3 para emitir la señal. Los CAR de segunda y tercera generación añaden 
uno o dos dominios de coestimulación interpuestos (respectivamente) de una variedad de coestimuladores 
de linfocitos T para mejorar la activación (que se ilustran aquí con CD28 y 4-1BB). 


diferencia de las dianas CAR, todas las proteínas elaboradas en el cito- 
plasma o liberadas hacia el medio ambiente extracelular es una posible 
diana para los linfocitos T CD8 o CDá clásicos. Se han desarrollado 
nuevas formas de mostrar las mutaciones de un tumor para facilitar 
la identificación de los linfocitos T reactivos frente a los antígenos 
tumorales de los carcinomas más frecuentes, en los que rara vez se 
dispone de líneas de tumor autólogo.* En los ensayos preliminares las 
células identificadas con estos métodos han conseguido la regresión 
de cánceres con metástasis generalizadas de mama, colon, cérvix o vía 
biliar (Kg. 30.11).” En general, estos estudios de la terapia adoptiva de 
diferentes linfocitos T han demostrado que la infusión de linfocitos T 
con reactividad tumoral puede ser una nueva modalidad terapéutica 
potente, pero requerirá antígenos diana de la mayor especificidad para 
poder administrarse de forma segura. 


Anticuerpos biespecíficos 


Los anticuerpos biespecíficos (BsAbs) se elaboran mediante ingeniería 
genética y tienen dos sitios Fab variables, uno que se liga a una molécula 
diana en la superficie de la célula tumoral y la otra a un linfocito T 
efector, con la finalidad de conseguir que estas dos células queden en 
estrecha proximidad.*”* El BsAb también tiene un dominio Fc. El 
objetivo de este anticuerpo quimérico es conseguir una citotoxicidad 
por los linfocitos T y la citotoxicidad mediada por Fc. La FDA ha 
aprobado un BsAb (blinatumomab) biespecífico para CD3a y CD19 
como tratamiento de algunos linfomas B. 


Tratamiento con anticuerpos monoclonales 


La noción según la cual el sistema inmunitario de un paciente pro- 
porciona un tratamiento dirigido a un objetivo en el abordaje de la 
enfermedad tiene su origen en experimentos llevados a cabo en 1890 
por von Behring y Kitasato, que llegaron a la conclusión de que la 
inmunidad a las enfermedades infecciosas podía ser transferida de una 
rata a otra mediante transfusión de suero. Acuñaron así la denominación 
seroterapia pasiva. La primera aplicación de la seroterapia pasiva en 
el tratamiento del cáncer fue llevada a cabo en 1895 por Hericout y 
Richet, que inmunizaron a perros con sarcoma humano y transfirieron 
el suero a pacientes en un intento de inducir inmunidad frente al cáncer. 
Después de casi 100 años desde el primer ensayo de inmunoterapia 
anticancerosa, la EDA aprobó el primer anticuerpo monoclonal para 


su uso en el tratamiento del cáncer. Hoy en día, los anticuerpos mono- 
clonales terapéuticos son considerados la clase de agentes terapéuticos 
nuevos en más rápido aumento. Aunque fueron muchos los que, 
durante el pasado siglo, predijeron el potencial terapéutico de los anti- 
cuerpos monoclonales, no fue hasta el desarrollo de la tecnología del 
hibridoma de ratón por parte de Kohler y Milstein en 1975 cuando la 
posibilidad de producción de anticuerpos monoclonales dirigidos contra 
un antígeno diana específico se convirtió en una realidad.*P 
Desafortunadamente, los anticuerpos monoclonales creados a partir 
de la tecnología del hibridoma de ratón eran específicos, pero limitados 
en cuanto a su potencial terapéutico por razones xenógenas. En primer 
lugar, son reconocidos por el sistema inmunitario como extraños y 
estimulan la producción de anticuerpos humanos antirratón, lo cual 
se conoce como respuesta HAMA. Esta respuesta inmunógena suele 
limitar los anticuerpos monoclonales de ratón a una sola dosis. En 
segundo lugar, los anticuerpos monoclonales de ratón son incapaces de 
activar otras funciones efectoras (p. ej., complemento, linfocitos NK, 
fagocitos) del sistema inmunitario humano. Por último, los anticuerpos 
monoclonales de ratón presentan una semivida sérica más reducida 
que los anticuerpos humanos, lo que da lugar a un menor tiempo de 
exposición al antígeno diana. Para salvar muchas de estas limitaciones, 
se desarrollaron técnicas de ingeniería molecular orientadas a generar 
anticuerpos en los que las secuencias murinas estuvieran parcial o 
totalmente reemplazadas por secuencias proteínicas humanas. Un 
anticuerpo monoclonal «quimérico» es un anticuerpo murino en el 
que las regiones variables responsables de la especificidad antigéni- 
ca siguen siendo murinas, mientras que la región constante (Ec) es 
reemplazada por secuencias humanas. Cuando se habla de anticuerpo 
monoclonal «humanizado» se hace referencia al creado injertando 
regiones determinantes de complementariedad murinas en una región 
variable de anticuerpo monoclonal humano. Más recientemente, se han 
producido anticuerpos completamente humanos mediante hibridomas 
humanos y ratones transgénicos que expresan genes de inmunoglo- 
bulinas humanas.“ Por otro lado, se han desarrollado y caracterizado 
mediante ingeniería fragmentos de anticuerpo monoclonal que tienen 
propiedades farmacocinéticas y terapéuticas únicas (fig. 30.12).7% 
Se estima que los anticuerpos monoclonales representan aproxima- 
damente el 30% de los nuevos fármacos biotecnológicos en desarrollo. 
Hasta la fecha, la FDA ha aprobado más de 76 productos terapéuticos 
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FIGURA 30.10 Tomografía por emisión de positrones/tomografía computarizada de un paciente con linfoma 
difuso de linfocitos B grandes resistente a la quimioterapia. En la prueba de imagen realizada antes del 
tratamiento, a la izquierda, se observa la afectación del hígado, el estómago y los ganglios linfáticos retro- 
peritoneales. El paciente recibió terapia celular adoptiva con receptores de antígenos quiméricos CD19 y se 
consiguió una respuesta completa. La prueba de imagen que se muestra a la derecha se tomó a los 13 meses 
de seguimiento (residuo hepático metabólicamente inactivo). 


basados en anticuerpos/anticuerpos monoclonales para el tratamiento 
de diversas enfermedades, como el cáncer, trastornos autoinmunitarios 
y el rechazo de trasplantes, y se están realizando estudios clínicos de 
muchos más. En este momento existen más de 2.700 ensayos activos 
para evaluar los anticuerpos en el tratamiento del cáncer solo en 
EE. UU. Debido a la rápida introducción y el desarrollo de anticuerpos 
monoclonales terapéuticos, el U. S. Adopted Names Council, en cola- 
boración con el International Nonproprietary Names Committee de 
la Organización Mundial de la Salud, ha establecido directrices para 
nombrar los nuevos anticuerpos monoclonales. Cada denominación 
está compuesta de cuatro sílabas, cada una de las cuales proporciona 
información. La primera sílaba es un prefijo único; la segunda sílaba 
describe la indicación; por ejemplo, todos los anticuerpos monoclo- 
nales pensados para tratar tumores tienen como segunda sílaba -tu- de 
tumor. La tercera sílaba identifica la fuente del anticuerpo (murino, 
-0-; quimérico, -xi-; humano, -14-). La última sílaba es siempre -mab- e 
identifica al agente terapéutico como un anticuerpo monoclonal. 


Para subrayar el potencial clínico y las posibilidades terapéuticas 
de los anticuerpos monoclonales, lo que queda de esta sección se 
dedica a describir el tratamiento con anticuerpos monoclonales en lo 
concerniente al cáncer. ?” El mecanismo de acción de los anticuerpos 
monoclonales en la lucha contra el cáncer puede dividirse en dos tipos. 
El primero es el resultado de la unión física del anticuerpo monoclonal 
con el antígeno tumoral específico. Muchas dianas antigénicas son 
receptores celulares de superficie conectados a vías de señalización, 
importantes en la progresión del cáncer. El mejor ejemplo de este 
aspecto es el trastuzumab, que bloquea la señalización a través de un 
receptor del factor de crecimiento (HER2/neu) sobreexpresado en 
un subgrupo de cánceres de mama. En segundo lugar, y tal vez con un 
carácter más importante, un anticuerpo monoclonal dirigido contra 
un antígeno tumoral puede activar el propio sistema inmunitario del 
paciente para atacar al tejido tumoral. Este mecanismo es mediado por 
interacciones de la región Ec del anticuerpo y de células efectoras del 
sistema inmunitario que llevan el receptor Ecy, como linfocitos citolí- 
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FIGURA 30.11 Tomografía computarizada de una paciente con carcinoma de mama metastásico antes 
(izquierda) y a los 28 meses (derecha) de someterse a una transferencia adaptativa de linfocitos infiltrantes del 
tumor seleccionados para el reconocimiento de dos neoantígenos mutados de forma específica en el tumor. 
Se observa la resolución completa de la enfermedad mediastínica (flecha) y de una gran metástasis hepática. 
(Tomado de Zacharakis N, Chinnasamy H, Black M, et al. Immune recognition of somatic mutations leading to 
complete durable regression in metastatic breast cancer. Nat Med. 2018;24:724-730.) 
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FIGURA 30.12 Anticuerpo monoclonal quimérico y fragmentos de 
anticuerpos de ingeniería. Aparece representado un anticuerpo mono- 
clonal quimérico intacto, que muestra dominios murínicos mantenidos 
(verde) y dominios humanos (rojo). Los fragmentos de anticuerpo de 
ingeniería aparecen representados a la derecha del anticuerpo quimérico 
intacto. Estos fragmentos se ilustran por orden decreciente de derecha 
a izquierda, con su correspondiente semivida sérica. Obsérvese que 
el fragmento de 105 kDa (scFv-Fc) tiene normalmente una semivida 
de 10 días. Sin embargo, cuando se introduce una mutación de punto 
(asterisco), el fragmento tiene una semivida de 16 h, comparable a la 
del fragmento de minianticuerpo mucho menor de 80 kDa. Esto es 
consecuencia de una mutación puntual introducida en la región de unión 
FcRn en el dominio C,3, que reduce la afinidad de los fragmentos 
por FcRn, lo que da lugar a una semivida sérica muy reducida. 


ticos naturales, fagocitos y neutrófilos. La activación de estos fagocitos 
profesionales conduce a la destrucción celular tumoral y se conoce 
como citotoxicidad celular dependiente de anticuerpos (CCDA).” 
Por otro lado, el dominio Ec del anticuerpo puede activar el sistema 
de complemento a través de interacciones con la proteína activadora 
del complemento (C1q), dando lugar a la formación del complejo de 
ataque a la membrana, que causa lisis celular. Ello se conoce como 


citotoxicidad dependiente del complemento. Por otro lado, existen 
crecientes evidencias de que es probable que los anticuerpos mono- 
clonales aumenten la presentación del antígeno tumoral por parte de 
células presentadoras de antígenos profesionales como las CD, que 
en última instancia pueden dar lugar a la inducción de respuestas de 
linfocitos T citolíticos específicos de antígeno tumoral y dar lugar a una 
inmunidad duradera. Puede producirse asimismo la amplificación de 
la respuesta inmunitaria a otros antígenos tumorales, ya que después 
de CCDA o citotoxicidad dependiente del complemento es probable 
que muchos péptidos tumorales tengan la oportunidad de enfrentarse 
a la presentación de antígeno profesional, con la posibilidad de desen- 
cadenar también una respuesta de CTL.?> 


Factores que rigen el potencial terapéutico de los anticuerpos 
monoclonales 


Las IgG endógenas tienen una semivida de alrededor de 3 semanas. 
Esta persistencia sérica relativamente prolongada es consecuencia 
de su interacción con el FcRn (receptor neonatal o Brambell) en las 
células endoteliales. La mayoría de las proteínas séricas son objeto de 
pinocitosis, seguida de acidificación progresiva del endosoma, que en 
última instancia se funde con un lisosoma y da lugar a la destrucción 
de las proteínas atrapadas. Sin embargo, la IgG se une al FcRn de la 
membrana endosómica en condiciones ácidas y queda así protegida de 
la degradación lisosómica. A continuación, es transportada de vuelta 
al suero y liberada del FcRn a pH fisiológico (7,4). La mutagenicidad 
específica del sitio ha identificado los residuos aminoacídicos específicos 
responsables de la interacción Fc-FcRn, que induce la larga semivida 
sérica de los anticuerpos de IgG. Así pues, mediante la introducción de 
cambios en aminoácidos específicos de la región Fc de un anticuerpo 
manipulado genéticamente, es posible adaptar las propiedades farmaco- 
cinéticas para que respondan a las indicaciones clínicas y terapéuticas. * 
Por ejemplo, mediante sustitución de un aminoácido (H310A), la 
semivida sérica de un fragmento de anticuerpo monoclonal quimérico 
obtenido por ingeniería se redujo un 90%, de 10 días a 16 h. Es 
posible imaginar aplicaciones terapéuticas en las que una semivida 
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sérica más corta constituya una ventaja, como el uso de un anticuerpo 
monoclonal conjugado con una toxina o un radionúclido, en el que el 
rápido aclaramiento serviría para reducir la exposición de los tejidos 
normales del organismo a la toxina. 

Los anticuerpos monoclonales del subtipo de IgG son proteínas de 
gran tamaño (150 kDa). Su tamaño relativamente grande puede limitar 
su capacidad de penetración en los tejidos y de unión al antígeno tumoral 
al que van dirigidos. Se estima que la distancia media entre vasos en 
los tumores es aproximadamente de 40 a 100 um. Es evidente que, en 
áreas hipóxicas de un tumor, esta distancia se encuentra probablemente 
aumentada. Por consiguiente, una molécula más pequeña será capaz 
de difundirse o de penetrar en mayor medida y más rápidamente. Por 
otro lado, las moléculas pequeñas presentan diferentes mecanismos de 
aclaramiento. En general, se acepta que las moléculas menores de 80 kDa 
se encuentran por debajo del umbral renal y son susceptibles de aclara- 
miento solo a través del riñón. Con este fin, los expertos en ingeniería 
de proteínas han sido capaces de crear fragmentos de anticuerpos muy 
pequeños, que mantienen la especificidad de unión antigénica pero no 
la capacidad de unión al FcRn. La más pequeña de estas entidades es la 
Ev monocatenaria, con una masa molecular de 27 kDa. Muchos de estos 
fragmentos, con semividas ultracortas, están siendo probados en modelos 
de ratón en cuanto a su capacidad para llegar a los tumores, a efectos de 
estudio de imagen, de diagnóstico y de potencial transporte hasta el tumor 
de moléculas tóxicas de mayor tamaño y de fármacos quimioterápicos. 

En comparación con la quimioterapia tradicional, el perfil de los 
efectos secundarios de la inmunoterapia con anticuerpos monoclonales 
no conjugados es más bien bajo. La mayor parte de la toxicidad guarda 
relación con reacciones de hipersensibilidad causadas por secuencias de 
proteínas de origen murino presentes en anticuerpos monoclonales qui- 
méricos y humanizados. Aunque las reacciones a la infusión mortales 
son muy poco frecuentes, se han referido algunos casos. Estas reacciones 
suelen tener lugar durante la primera dosis del anticuerpo monoclonal o 
inmediatamente después de ella. Otros efectos secundarios se producen 
como resultado de la unión del anticuerpo monoclonal a su antígeno 
afín. Por ejemplo, el cetuximab, un anticuerpo monoclonal quimérico 
que se une al receptor del factor de crecimiento epidérmico (EGER), se 
asocia a erupciones cutáneas secundarias al bloqueo de la señalización 
del EGFR. Del mismo modo, el bevacizumab, un anticuerpo mono- 
clonal humanizado que se une al VEGE, se asocia a episodios hemo- 
rrágicos y trombóticos debidos a la reducida señalización a través del 
receptor VEGF (VEGER). 


Anticuerpos no conjugados 


Tal y como ya se ha señalado, el tratamiento de la enfermedad con anti- 
cuerpos monoclonales no conjugados se dio a conocer en la década de 
los ochenta, después de que la tecnología de los hibridomas permitiera 
disponer de anticuerpos monoclonales de ratón. Estos primeros anti- 
cuerpos monoclonales terapéuticos mostraban una inmunogenia y una 
eficacia clínica escasas debido a la respuesta HAMA, lo cual condujo al 
abandono de la mayoría de los estudios clínicos con anticuerpos mono- 
clonales. Hasta el desarrollo de anticuerpos monoclonales terapéuticos 
quiméricos, humanizados y completamente humanos no se pudo 
comprobar de forma sistemática esa eficacia clínica en los estudios de 
anticuerpos monoclonales. Aunque muchos anticuerpos monoclonales 
terapéuticos comienzan como anticuerpos monoclonales murinos, gran 
parte del anticuerpo de ratón es reemplazado por secuencias de IgG. 
Por ejemplo, una molécula de IgG quimérica es humana aproximada- 
mente en un 75% y murina en un 25%. Un anticuerpo monoclonal 
murino humanizado es humano aproximadamente en un 95%, y solo 
se mantienen las regiones determinantes de complementariedad de la 
región variable remanente de ratón. 

El rituximab es un excelente ejemplo de desarrollo de anticuerpo 
monoclonal clínicamente eficaz contra un cáncer después de la transi- 
ción a la forma quimérica del anticuerpo a partir de anticuerpo mono- 
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clonal murino correspondiente. El rituximab —no así su anticuerpo 
monoclonal murino correspondiente— ha mostrado citotoxicidad en 
sistemas experimentales. El rituximab es un anticuerpo monoclonal 
quimérico dirigido contra un antígeno de superficie celular presente 
en linfocitos B maduros de linfoma no hodgkiniano y fue el primer 
anticuerpo monoclonal aprobado por la FDA, en 1997, para su uso en 
tratamiento de la neoplasia maligna humana. Inicialmente, el rituximab 
se utilizó como tratamiento aislado de los linfomas de linfocitos B de 
bajo grado resistentes o recidivantes y exhibió una tasa de respues- 
ta global del 48% y una tasa de respuesta completa del 10%.” Se 
piensa que la actividad citotóxica del rituximab es una combinación 
de citotoxicidad dependiente del complemento y CCDA. Ello aclara 
la inactividad del anticuerpo monoclonal murino emparentado, que 
carece de la región Fc humana para interactuar con la proteína del com- 
plemento sérica (C1q) y del receptor Ecy de los fagocitos profesionales 
para provocar CCDA. La prueba en favor de la CCDA como mecanis- 
mo de acción fue el hallazgo de que los polimorfismos del receptor Ecy 
predicen las tasas de respuesta en pacientes con linfoma folicular tratado 
con rituximab. Con altas tasas de respuesta y una toxicidad limitada 
en un contexto de linfoma no hodgkiniano recidivante o refractario, 
se abordaron estudios para investigar el rituximab como tratamiento 
de primera línea. Inicialmente se observó que el fármaco aumentaba 
la sensibilidad de las líneas celulares resistentes a la quimioterapia, 
lo cual dio lugar a un ensayo con rituximab añadido a un régimen 
quimioterápico de primera línea con ciclofosfamida, doxorubicina, vin- 
cristina y prednisolona (CHOP). La adición de rituximab al régimen 
CHOP, referida habitualmente como R-CHOB, dio lugar a una tasa 
de respuesta global del 95%, con una tasa de respuesta completa del 
55%. El seguimiento a largo plazo reveló una significativa mejora de 
la supervivencia, sin diferencias importantes en cuanto a toxicidad. 

El trastuzumab es un anticuerpo humanizado derivado de un anti- 
cuerpo monoclonal murino dirigido contra HER2/neu. Esta tirosina 
cinasa receptora es un miembro de la familia de los EGER, del que se 
observó sobreexpresión por amplificación génica en aproximadamente 
el 25% de los cánceres de mama. Por consiguiente, se adoptó la estra- 
tegia de tomar como diana este receptor de superficie celular sobre- 
expresado, que se asociaba a una biología más agresiva, en un intento 
de alterar la señalización mitógena favorecedora del cáncer a través del 
bloqueo del propio receptor. Los ensayos iniciales en fase II, llevados 
a cabo en un contexto de cánceres metastásicos de mama positivos 
para HER2/neu, pusieron de manifiesto modestas tasas de respuesta 
objetiva, comprendidas entre el 12 y el 16%. Dadas las evidencias de 
actividad como fármaco único, se realizaron nuevos ensayos con tras- 
tuzumab en combinación con regímenes de quimioterapia estándar, 
que pusieron de manifiesto una duplicación de las tasas de respuesta 
(del 25 al 57%) en comparación con la quimioterapia por sí sola. Por 
otro lado, como tratamiento adyuvante, el trastuzumab se ha asociado 
a una reducción del 50% en las tasas de recidiva/año en ensayos en 
fase 3.2 El mecanismo de acción responsable de las tasas de respuesta del 
trastuzumab en el tratamiento del cáncer de mama no ha sido plena- 
mente esclarecido. Aunque algunos estudios han aportado evidencias 
de que la interrupción de la señalización intracelular por HER2/neu 
desempeña un importante papel en su actividad antitumoral, otros 
consideran que la CCDA es un componente destacado de la actividad 
antitumoral de trastuzumab. La miocardiopatía es el principal efecto 
secundario del tratamiento con trastuzumab, especialmente cuando se 
combina con taxanos y antraciclinas. 

El cetuximab también va dirigido a un receptor de la tirosina cinasa, 
el EGER. Este anticuerpo monoclonal quimérico se une al receptor de 
modo no activador, con una afinidad mucho mayor que los ligandos 
naturales. Ello da lugar al bloqueo y a la internalización del receptor, lo 
que conduce a una reducción global de la señalización del mismo. El 
cetuximab fue aprobado en 2004 para su uso en el tratamiento del cán- 
cer colorrectal, sobre la base de un ensayo que comparaba cetuximab con 
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cetuximab más irinotecán en pacientes con enfermedad metastásica. La 
adición de cetuximab a irinotecán mostró una actividad superior. Resul- 
ta interesante que el cetuximab presentara tasas de respuesta moderadas 
en pacientes previamente quimiorresistentes y que se mostrara sinérgico 
en combinación con la quimioterapia.” Recientemente, el cetuximab 
ha sido aprobado para su uso en el carcinoma epidermoide de cabeza 
y cuello, en combinación con radioterapia.” La adición de cetuximab 
a la radioterapia ha reducido la recidiva regional local en un 32% y 
ha mejorado considerablemente la supervivencia global. La toxicidad 
asociada al tratamiento con cetuximab genera un exantema acneiforme. 
Existen indicios de que la gravedad del exantema se correlaciona con 
erupción cutánea y se asocia a una mayor actividad antitumoral. Por otro 
lado, actualmente, algunos oncólogos médicos proponen que debería 
aumentarse la dosis hasta la formación del exantema. 

El bevacizumab es un anticuerpo monoclonal dirigido a VEGE el 
ligando soluble del VEGER que tiene expresión en las células endo- 
teliales. Se cree que la señalización a través de VEGFR desempeña un 
papel importante en el desarrollo de nuevos vasos o angiogenia. Se 
sabe que numerosos tumores se asocian a una mayor producción de 
VEGE, lo que induce una mayor angiogenia tumoral, que se piensa 
que tiene un papel importante en la progresión y la metástasis del 
cáncer. El bevacizumab ha sido aprobado para su uso en el tratamiento 
del cáncer colorrectal metastásico. En la actualidad, se combina con 
fluorouracilo y oxaliplatino o irinotecán en el tratamiento de primera 
línea del cáncer colorrectal metastásico. Un posible mecanismo de 
acción propuesto es la normalización real de la vascularización del 
tumor, que contribuye a la liberación de la quimioterapia citotóxica. 
Por otro lado, el bevacizumab ha recibido la aprobación de la FDA 
para su uso en algunos pacientes con otros cánceres, tales como el 
cáncer de células renales (combinado con IEN-01), cáncer pulmonar 
de células no pequeñas, cáncer de mama y glioblastoma. Los efectos 
tóxicos asociados son retraso de cicatrización de las heridas y episodios 
hemorrágicos. Es habitual retrasar los procedimientos quirúrgicos de 
elección hasta 6 semanas después de la última dosis de bevacizumab. 


Inmunoconjugados 


Los anticuerpos conjugados con radionúclidos se contaron entre los 
primeros inmunoconjugados. La radioterapia de haz externo aporta 
una radiación en altas dosis dirigida al foco durante varias semanas 
para tratar localmente áreas del cáncer. La radioinmunoterapia dirigida, 
como la administrada mediante un inmunoconjugado, puede aplicarse 
por vía i.v. en forma de tratamiento sistémico para tratar tumores de 
cualquier parte del organismo. Otra importante diferencia con respecto 
a la radioterapia de haz externo es que la fuente de radiación actúa sobre 
la localización del tumor. Así, el tumor se halla expuesto de forma con- 
tinua a la radiación. Los radionúclidos pueden clasificarse en función 
de las características de la energía emitida al descomponerse el núcleo. 
Algunos radionúclidos son considerados emisores B de alta energía 
(itrio 90 y renio 188) y la longitud de la vía de la radiación citotóxica 
puede penetrar en un tumor hasta 1 cm. Esta vía relativamente larga 
de radiación citotóxica podría salvar algunas de las limitaciones de 
los radioinmunoconjugados, tales como escasa penetración tumoral 
o expresión antigénica heterogénea al alcanzar un amplio efecto de 
contigúidad o bystander. Radionúclidos como el lutecio 177 y el yodo 
131 son considerados emisores $ de energía media, que puede atravesar 
aproximadamente 1 mm de espesor. Si se considera que el diámetro de 
una célula es de aproximadamente 20 um, el efecto bystander abarcará 
unas 50 células en todas las direcciones. Cabe la posibilidad de que los 
radioinmunoconjugados que transportan emisores $ de energía media 
se empleen en el tratamiento de la enfermedad micrometastásica. El 
uso de estos radionúclidos puede limitar la dosis de radiación sobre 
los tejidos normales que rodean los pequeños depósitos tumorales. 
Actualmente se dispone de dos radioinmunoconjugados de IgG 
anti-CD20 aprobados por la EDA para el tratamiento del linfoma no 
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hodgkiniano. El ibritumomab se conjuga con itrio 90 y el tositumo- 
mab con yodo 131. Resulta interesante que ambos sean anticuerpos 
monoclonales murinos, aunque rara vez dan lugar a la temida respuesta 
HAMA. Se piensa que la ausencia de esta respuesta inmunógena guarda 
relación con la destrucción de la población de linfocitos B CD20- 
positivos, las mismas células responsables de la respuesta HAMA. Estos 
dos radioinmunoconjugados se asocian a tasas elevadas de respuesta. Los 
pacientes tratados con tositumomab presentan una tasa de respuesta glo- 
bal del 67% y los pacientes que se presentan con una masa voluminosa 
muestran también una importante respuesta clínica. Por otro lado, en 
una comparación directa entre tositumomab conjugado con 131-1 y 
anticuerpo no conjugado, la adición del radionúclido mejoró las tasas de 
respuesta global y, más importante, las tasas de respuesta completa se tri- 
plicaron.* Por otro lado, estas respuestas completas demostraron ser más 
duraderas que las registradas con rituximab, un anticuerpo monoclonal 
anti-CD20. La toxicidad primaria asociada a radioinmunoterapia está 
ligada a la exposición de la médula ósea, muy sensible a la radiactividad, 
lo cual da lugar a dosis que limitan la mielodepresión. 


CONCLUSIÓN 


Los futuros estudios en el campo de la inmunoterapia tumoral debe- 
rán definir, y posteriormente abordar, los mecanismos subyacentes 
que limitan una respuesta antitumoral productiva. Tales mecanismos 
incluyen estrategias para optimizar la aportación de antígenos tumorales 
definidos a células presentadoras de antígenos profesionales, como las 
CD, todo ello en un contexto de inmunoestimulación, a fin de fomentar 
una sólida respuesta de los linfocitos T CD8* y CD4*. Es posible que 
también sea necesaria la provisión, a través de procesos de ingeniería 
genética, de los adecuados precursores de linfocitos “T o células madre 
hematopoyéticas. La activación y la expansión de linfocitos T pueden 
favorecerse in vivo mediante diversas estrategias, entre las que se cuentan 
el bloqueo de la señalización reguladora negativa y el aprovisionamiento 
de citocinas. Cuando los linfocitos T efectores reactivos frente a antí- 
genos entran en el tumor, encuentran un microentorno inmunode- 
presor hostil. Con frecuencia, además, las células tumorales diana han 
adquirido de manera constitutiva vías activas de supervivencia. Sin 
embargo, están desarrollándose prometedoras estrategias destinadas a 
cada uno de estos aspectos limitantes, tal y como lo revela la progresiva 
mejora en la inmunoterapia tumoral clínica, alcanzada gracias a un 
mejor conocimiento de los procesos biológicos básicos subyacentes. 

Intereses económicos: JSE es asesor científico e inversor en Allo- 
gene Therapeutics, Neogene Therapeutics e IconVir Therapeutics para 
todas las empresas de inmunoterapia en cáncer. 
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El cáncer de piel es la forma más frecuente de cáncer y representa al 
menos la mitad de todas las neoplasias malignas. Casi uno de cada 
cinco norteamericanos será diagnosticado de cáncer de piel durante su 
vida. La elevada incidencia de cáncer de piel se puede atribuir en gran 
medida a las exposiciones medioambientales, sobre todo la luz solar. 
El carcinoma epidermoide (CE) y el carcinoma basocelular (CBC) 
representan la mayor parte de los diagnósticos de cáncer cutáneo y el 
melanoma es responsable de la mayoría de las muertes por cáncer de 
piel. En este capítulo se abordan principalmente estas tres neoplasias 
malignas y se mencionan algunas neoplasias cutáneas menos frecuentes 
que se pueden encontrar los cirujanos. 


MELANOMA 


Se pueden encontrar descripciones históricas de lo que parecería 
corresponder a un melanoma en textos de Hipócrates. John Hunter 
fue el primer autor moderno que publicó el tratamiento quirúrgico 
del melanoma en 1787. René Laennec, que identificó depósitos de 
melanoma metastásico en vísceras lejanas, lo describió como «cáncer 
negro» y por eso lo llamó melanosís. Nuestros conocimientos sobre el 
melanoma y su comportamiento clínico, mecanismos moleculares y 
líneas de acción han aumentado de forma constante tras décadas de 
investigación. 


Epidemiología 

Aunque el melanoma representa menos de un 2% de los cánceres 
de piel, actualmente es la quinta causa más frecuente de cáncer en 
hombres y la sexta en mujeres dentro de EE. UU. El melanoma es res- 
ponsable, además, de la mayor parte de las muertes por cáncer de piel. 
La American Cancer Society estimó que en 2018 se producirían 91.270 
casos nuevos de melanoma en EE. UU. y 9.320 muertes por esta causa. 
La incidencia de melanoma ha aumentado de forma mantenida en 
EE. UU. y el resto del mundo en las últimas cuatro décadas (fig. 31.1). A 
nivel mundial, la máxima incidencia se produce en Australia, Nueva 
Zelanda, América del Norte y parte norte de Europa. Este aumento 
mantenido de la incidencia se ha explicado por cambios en la forma 
de vida, que han incrementado la exposición solar, pero también a una 
mejor vigilancia con detección de las lesiones precoces. 
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El grado de pigmentación cutánea es un factor protector relativo 
frente al melanoma cutáneo, de forma que las personas con pieles más 
claras tienen un mayor riesgo. Por eso, el melanoma cutáneo es una 
enfermedad predominante en blancos. En concreto, los pacientes de 
piel clara, rubios o pelirrojos y de ojos azules tienen el máximo riesgo 
igual que los que se queman con el sol fácilmente, tienen tendencia a 
desarrollar pecas o no consiguen broncearse. En EE. UU. la incidencia 
anual promedio ajustada por edad de melanoma es 32,2 por 100.000 
personas en los hombres blancos no hispanos y 19,4 por 100.000 en 
mujeres blancas no hispanas, lo que contrasta con los datos en hombres 
y mujeres hispanos (4,8 y 4,6, respectivamente), nativos americanos 
(incluidos los procedentes de Alaska, con cifras de 4,2 y 4,6, respec- 
tivamente), asiáticos o habitantes de las islas del Pacífico (1,6 y 1,1) y 
de raza negra (1,1 y 1,0, respectivamente).' Estas cifras permiten ver 
que el melanoma es ligeramente más frecuente en los hombres en la 
mayor parte de las razas/etnias. 

El melanoma afecta principalmente a adultos de mediana edad, 
aunque puede aparecer en cualquier edad (fig. 31.2). Es importan- 
te recordar que aproximadamente uno de cada seis casos nuevos de 
melanoma afecta a pacientes menores de 45 años; por eso, las muertes 
vinculadas al melanoma pueden condicionar un alto número de años 
de vida perdidos. Los factores de riesgo genético de melanoma incluyen 
las pieles de alto riesgo (tipos 1 y II de Fitzpatrick), los antecedentes 
familiares de melanoma y la xerodermia pigmentosa. Los pacientes con 
antecedentes de melanoma y otros cánceres de piel y los que tienen 
una gran cantidad de nevos melanocíticos, nevos displásicos o nevos 
congénitos gigantes también presentan un aumento del riesgo. Los 
factores de riesgo ambientales incluyen episodios de exposición solar 
intermitente intensa asociados a quemaduras solares graves con forma- 
ción de ampollas, la inmunodepresión y la clase socioeconómica alta. 

Existe una clara asociación entre la exposición a la radiación ultra- 
violeta (UV) y la aparición de un melanoma. La exposición intermi- 
tente a una radiación UV intensa parece un potente factor causal de 
melanoma, en contraste con la exposición crónica al sol que se asocia 
al riesgo de desarrollar carcinomas de piel distintos del melanoma 
(CPDM). La luz UV puede clasificarse en UVA o UVB. La longitud de 
onda de la UVA es mayor y penetra con más profundidad en la piel que 
la UVB. Aunque se sabe desde hace tiempo que la radiación UVA tiene 
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FIGURA 31.1 Incidencia ajustada según la edad del melanoma cutáneo 
en EE. UU., 1973-2015, SEER. (Tomado de SEER Fact Sheets: Melanoma 
of the skin. http://seer.cancer.gov/statfacts/html/melan.html.) 


20% 


15% 


10% 


5% 


Porcentaje de casos nuevos 


0% 


<25 25-34 35-44 45-54 55-64 65-74 75-84 >84 
Edad 


FIGURA 31.2 Casos nuevos de melanoma cutáneo por grupo de edad 
en EE. UU., 1973-2015, SEER. (Tomado de SEER Fact Sheets: Melanoma 
of the skin. http://seer.cancer.gov/statfacts/html/melan.html.) 


un papel clave en el envejecimiento de la piel y la aparición de arrugas, 
cada vez existen más evidencias que vinculan a la radiación UVA como 
causa tanto de melanoma como de CPDM. La UVA es la longitud 
de onda que se suele emplear en los centros de bronceado. Cada vez 
existen más evidencias epidemiológicas que vinculan el uso de estas 
cabinas de bronceado (incluso sin quemaduras solares) y el melanoma.” 
Otro factor de riesgo importante para el desarrollo de melanoma es la 
exposición al UVB de la luz solar natural, sobre todo en las personas 
de piel clara. La UVB lesiona las capas más superficiales de la epidermis 
y es la causa principal de las quemaduras solares. Se ha demostrado 
una relación directa entre la exposición a UVB y algunos oncogenes 
específicos del melanoma.” Se ha encontrado una característica UV 
consistente en mutaciones provocadas por las lesiones por UV en más 
del 90% de tres de los cuatro subtipos de melanoma identificados en 
el proyecto del Atlas del Genoma del Cáncer.* 

Desde la perspectiva de la salud pública, el melanoma es un cáncer 
en el cual existen claras estrategias de prevención primaria, que permi- 
ten prevenir su aparición y reducir las muertes prevenibles. Las reco- 
mendaciones orientadas a reducir el riesgo de melanoma incluyen evitar 
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los baños de sol y las cabinas bronceadoras, el uso de ropas protectoras 
frente al sol y la utilización de pantallas solares. Los estudios casos-con- 
trol de base poblacional y algunos ensayos clínicos aleatorizados han 
sugerido que el uso regular de pantalla solar permite reducir la aparición 
de melanoma. Desde un punto de vista político, una estrategia que 
se ha empleado de forma individual por los estados de EE. UU. es la 
prohibición del uso de cabinas de bronceado a los menores de edad 
(< 18 años). En algunos países, como Brasil y Australia, se han prohibido 
totalmente los salones de bronceado. 


Lesiones precursoras 


Los melanomas aparecen a menudo de novo sobre una piel normal; 
sin embargo, hasta un 40% pueden aparecer sobre lesiones preexis- 
tentes, como nevos displásicos, nevos congénitos y nevos de Spitz. 
Hasta un 5-10% de los pacientes con melanoma refieren antecedentes 
familiares de esta enfermedad. Aunque se denominan de varias formas, 
el síndrome del nevo displásico, el síndrome de nevos atípicos múltiples- 
melanoma familiar y síndrome del nevo B-K corresponden a pacientes 
con melanoma en uno o más familiares de primer o segundo grado y 
gran cantidad de nevos melanocíticos (a menudo > 100). Estos nevos 
se suelen clasificar como atípicos o displásicos en el estudio clínico e 
histológico estrecho. En la familia pueden existir antecedentes de otros 
cánceres, sobre todo de páncreas. Estos pacientes deben someterse a 
una evaluación dermatológica detenida varias veces al año y biopsiar 
de forma periódica las lesiones más sospechosas. 

En general, el nevo displásico es una lesión cutánea pigmentada 
macular (plana) de 6-15 mm de diámetro, de márgenes poco definidos 
y color variable. La diferencia clínica entre un nevo con displasia y 
sin displasia suele resultar difícil; por tanto, estas lesiones deben ser 
monitorizadas de forma detenida a lo largo del tiempo para evaluar la 
progresión. La mayor parte de los nevos son benignos, pero algunos 
pueden tener cambios atípicos precoces asociados a un aumento de la 
transmisión de señales de crecimiento intracelulares y pueden progresar 
a enfermedad invasiva si se acumulan mutaciones adicionales. Aunque 
la mayor parte de los nevos displásicos no evolucionan a melanoma, las 
lesiones sospechosas deben ser biopsiadas. Los nevos displásicos se des- 
criben típicamente como los que presentan una displasia leve, moderada 
o grave en el estudio histológico. Los nevos con displasia leve no tienen 
por qué ser extirpados con márgenes libres, pero se deberían vigilar de 
forma estrecha a lo largo del tiempo. Se ha convertido en una práctica 
habitual extirpar los nevos con displasia moderada o grave con márgenes 
libres, aunque no es necesaria una resección local amplia (RLA). Sin 
embargo, existe duda sobre si es preciso extirpar los nevos con displasia 
moderada con márgenes libres.” El riesgo de melanoma en los pacientes 
con nevos congénitos es proporcional al tamaño y número de estos. Los 
nevos congénitos pequeños y medianos tienen bajo riesgo y por eso no 
se vigilan, salvo que sufran cambios de aspecto. Los nevos congénitos 
gigantes (> 20 cm de diámetro) son infrecuentes y se estima que apare- 
cen entre 1 de cada 20.000 y 1 de cada 500.000 recién nacidos, pero se 
asocian a un aumento del riesgo de desarrollar un melanoma a lo largo 
de toda la vida (fig. 31.3). Estos pacientes tienen también un mayor 
riesgo de sufrir otros tumores, sobre todo sarcomas. La extirpación 
completa se debe valorar siempre que sea posible. Como mínimo estos 
pacientes deberían someterse a una evaluación dermatológica regular. 

Las lesiones melanocíticas spitzoides muestran un aspecto his- 
topatológico variable desde el nevo de Spitz benigno al melanoma 
spitzoide. El nevo de Spitz es una lesión cutánea benigna, de creci- 
miento rápido, parda o rosada, con riesgo escaso o nulo de progresión a 
melanoma. Los nevos de Spitz son frecuentes en niños, pero las lesiones 
en adultos tienen más probabilidad de presentar rasgos atípicos o 
corresponder a un melanoma con rasgos spitzoides. Los rasgos atípicos 
incluyen un tamaño superior a 10 mm, la asimetría, la ulceración y 
la mala delimitación; puede resultar difícil diferenciar estas lesiones 
de un melanoma desde un punto de vista histológico. Se recomienda 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


31 


FIGURA 31.3 Nevo congénito gigante del tronco con un melanoma 
asociado (flecha). 


consultar con un dermatopatólogo experto; sin embargo, incluso los 
dermatopatólogos expertos pueden tener dificultades para determinar 
el potencial maligno de los tumores spitzoides. Aunque la extirpación 
completa con márgenes libres se considera adecuada para un nevo de 
Spitz indudable, el diagnóstico con frecuencia no está claro. Si existe 
cualquier duda de que una lesión pueda corresponder a un melanoma, 
se debe realizar una RLA con márgenes adecuados para el melanoma. 
La biopsia del ganglio linfático centinela (GLC) es adecuada para los 
melanomas spitzoides infiltrantes y puede emplearse como medida 
pronóstica en casos indeterminados. Se discute la necesidad de realizar 
de forma rutinaria la biopsia del GLC en los tumores de Spitz atípicos, 
dado que con frecuencia se encuentran células atípicas en el GLC que 
pueden no tener ninguna importancia pronóstica. 


Patogenia 


En general, los melanomas son los tumores malignos estudiados en 
humanos con la carga mutacional más alta.* Nuestros conocimientos 
sobre los mecanismos moleculares que subyacen a la progresión del 
melanoma han aumentado mucho en la última década gracias a los 
esfuerzos colaborativos, como la red del Atlas del Genoma del Cáncer. 
En un estudio de referencia de 2015, el grupo de colaboración publicó 
un estudio en el cual se realizó un análisis genómico integral de 331 
melanomas cutáneos.* Este grupo empleó análisis de ADN, ARN y 
proteínas e identificó cuatro subtipos distintos de melanomas cutáneos 
en función de los genes más prevalentes alterados de forma significativa: 
BRAF mutado, RAS mutado, VNF] mutado y triple nativo. 

El subtipo BRAF es el subtipo genómico más frecuente en los mela- 
nomas cutáneos y representa aproximadamente la mitad de todos los 
melanomas cutáneos. La mutación más frecuente es V6O0E, seguida 
de la mutación V600K. Los pacientes con el subtipo BRAF son rela- 
tivamente más jóvenes que los demás subtipos. El segundo tipo más 
frecuente es el subtipo RAS, que corresponde aproximadamente a un 
30% de los melanomas cutáneos. El tercer subtipo más frecuente es el 
NFI, presente en un 15% de las muestras; estos pacientes son típica- 
mente más mayores que los demás subtipos. Por último, el tipo triple 
nativo era heterogéneo y no presentaba ninguna de las tres principales 
mutaciones antes descritas. Este subtipo es el que presenta la mínima 
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frecuencia de cambios por característica UV (30%). Las implicaciones 
pronósticas y terapéuticas de estos subtipos genómicos son objeto de 
intensas investigaciones en ese momento dado que se está tratando 
de obtener más dianas para los tratamientos de melanoma en esta era de 
la medicina personalizada. 

La vía canónica mediante la cual casi todos los subtipos genómicos 
ejercen un efecto melanógeno es la vía de transmisión de señales de la 
proteína cinasa activada por mitógenos (MAPK) (fig. 31.4). Normal- 
mente estas señales generadas por los receptores extracelulares inician 
una cascada de transmisión de señales, que se transmite a través de la 
vía de MAPK para modular la expresión de los genes en el núcleo. Las 
mutaciones con ganancia de función que afectan a cualquiera de los 
pasos de esta cascada (subtipos BRAFy RAS) o la pérdida de pasos inhi- 
bidores (NF1) pueden condicionar un crecimiento celular incontrolado. 

Las mutaciones con ganancia de función por sí solas posiblemente 
no sean suficientes para generar un melanoma. Se observan mutaciones 
de BRAF con una frecuencia similar en algunos nevos benignos y 
enfermedades malignas. Es necesaria la pérdida adicional de genes 
supresores de tumores clave para que se desarrollen los tumores. Por 
ejemplo, se produce una mutación inactivadora del gen CDKN2A en 
un 25-40% de los melanomas familiares. Un gen bien caracterizado 
con papeles clave en el control del ciclo celular, CDKN2A, codifica dos 
proteínas supresoras de tumores distintas, INK4A (p16'N'%) y ARF 
(p14*'"). Cuando existe una lesión del ADN u oncogenes activados, 
la INK4A impide que la cinasa dependiente de ciclina 4 estimule la 
progresión de la célula por el ciclo celular. Mediante la regulación de 
las concentraciones de p53, ARE también actúa como un supresor de 
tumores en presencia de lesiones del ADN o señales de crecimiento 
amplificadas. ARF impide la degradación de p53, lo que permite 
la acumulación de esta proteína reguladora clave y la detención del 
ciclo celular o el inicio de la apoptosis. La pérdida de ARF o INK4A 
elimina un punto de control del ciclo celular, aumentando el riesgo de 
replicación incontrolada. 

La segunda vía canónica principal en la patogenia del melanoma es 
la vía de PIS/AKT (v. fig. 31.4). Esta vía PI3/AKT puede estar alterada 
en los cuatro subtipos genómicos. El fosfatidilinositol 3,4,5-trifosfato 
(PI3) estimula el aumento de la proliferación celular por AKT a través 
de la molécula de transmisión de señales diana en los mamíferos de la 
rapamicina. El homólogo de fosfatasa y tensina (PT'EN), cuyo gen se 
localiza en el cromosoma 10, inhibe la vía de transmisión de señales 
PI3/AKT. Se describe pérdida de PTEN aproximadamente en un 
25-50% de los melanomas no familiares y es una vía implicada con 
frecuencia en el desarrollo de resistencias frente a los tratamientos que 
inhiben BRAF/MERK., 


Evaluación inicial 


El melanoma suele debutar como una lesión cutánea pigmentada 
irregular que crece o cambia con el tiempo. Se emplean los criterios 
ABCDE para orientar el diagnóstico y la decisión de realizar una 
biopsia de las lesiones cutáneas sospechosas (cuadro 31.1). El primer 
paso en la evaluación del paciente diagnosticado de melanoma y el 
más importante es la anamnesis y la exploración física exhaustivas. 
En la anamnesis se deberían revisar los factores vinculados con el 
melanoma primario, como la duración, los cambios durante el tiempo 
o síntomas, incluidos el prurito y el sangrado. Se deberían buscar 
también otros factores de riesgo, como la exposición solar, el uso de 
cabinas de bronceado, la inmunodepresión, los antecedentes de cáncer 
y los antecedentes familiares. La exploración física detallada debería 
incluir de forma específica una exploración completa de la piel con 
inspección y palpación para detectar posibles lesiones cutáneas sos- 
pechosas, incluida la enfermedad en tránsito. Siempre se deben palpar 
los ganglios cervicales, axilares e inguinales, además de los epitrocleares 
y poplíteos según esté indicado en los melanomas de la parte distal de 
la extremidad superior e inferior, respectivamente. Aunque se sabe que 
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FIGURA 31.4 Vías de la proteína cinasa activada por mitógeno (RAS-RAF-MEK-ERK) y PI3/AKT; dos vías 
canónicas en la patogenia del melanoma. (Tomado de Amaral T, Sinnberg T, Meier F, et al. The mitogen- 
activated protein kinase pathway in melanoma part |—activation and primary resistance mechanisms to BRAF 


inhibition. Eur J Cancer. 2017;73:85-92.) 


CUADRO 31.1 Criterios ABCDE 
para las lesiones cutáneas sospechosas 


A. Asimetría. 


B. Bordes irregulares. 

C. Variaciones de color. 

D. Diámetro > 6 mm. 

E. Evolución o cambios con el tiempo. 


la exploración cutánea debería formar parte de la exploración física 
general en atención primaria y especializada, es raro que se realice bien. 
Para poder realizar una adecuada exploración de la piel solo es preciso 
pedir al paciente que se desnude y puede tardarse solo 1 min en realizar 
una evaluación completa. Se han salvado muchas vidas gracias a la 
detección precoz de melanomas por parte de médicos que se tomaron 
la molestia de explorar la piel. 

La mayor parte de los melanomas aparecen de novo, pero algu- 
nos pueden surgir en el seno de un nevos congénitos o adquiridos. 
Diferenciar un nevo benigno de un melanoma precoz puede resultar 
difícil incluso para clínicos expertos. Las lesiones pigmentadas son tan 
prevalentes que distinguir el melanoma precoz de las demás lesiones 
benignas plantea un gran reto. Las lesiones cutáneas benignas pigmen- 
tadas más frecuentes son las queratosis seborreicas (fig. 31.5). Se trata 
de lesiones sobreelevadas descamativas de aspecto céreo, que tienden 
a acumularse con el tiempo en los ancianos y se caracterizan por su 
aspecto de «pegote», que lleva a pensar que se pueden arrancar con 
facilidad con las uñas. Su aspecto característico suele ser diagnóstico 
y no es preciso extirparlas. Sin embargo, incluso el dermatólogo más 
experto ha sido engañado alguna vez por una lesión que le parecía una 
queratosis seborreica irritada y ha resultado ser un melanoma. 

Otra presentación atípica es el melanoma amelanótico; estas lesiones 
no son pigmentadas, sino que debutan como una lesión sobreelevada 
de color rosado o parecido a la piel normal. Se necesita un alto índice 


FIGURA 31.5 Queratosis seborreica. 


de sospecha y se debe prestar especial atención de cualquier antecedente 
de cambio en la lesión. Si el paciente consulta por una lesión cutánea 
con cambios de tamaño, color o forma y/o que pica o sangra, se debería 
mantener un umbral bajo para hacer una biopsia. Decirle al paciente 
que «la vigile» suele culminar en que se olvide de la lesión. 

Dada la creciente conciencia sobre esta enfermedad, es raro que los 
pacientes tengan enfermedad avanzada a nivel regional o metastásica 
cuando se diagnostica el melanoma por primera vez. A pesar de ello, 
aproximadamente un 10% de los pacientes debutarán con enferme- 
dad regional y hasta un 5% lo pueden hacer con metástasis. La enfermedad 
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regional es la diseminación linfática del tumor a los ganglios linfáti- 
cos regionales, que son los que reciben el primer drenaje del tumor primario. 
El melanoma en tránsito es una variante de metástasis linfática regional, 
en la que el tumor se disemina por los linfáticos de drenaje y se hace 
evidente en forma de nódulos cutáneos o subcutáneos entre el tumor 
primario y los ganglios regionales. Las metástasis a distancia se deben 
a la siembra por vía hematógena del melanoma a órganos alejados. 
Aunque son infrecuentes cuando se diagnostica inicialmente el tumor, 
es importante preguntar al paciente por síntomas de la enfermedad 
metastásica, como masas a cualquier nivel, síntomas neurológicos o 
cefaleas, anorexia, pérdida de peso, dolor óseo o síntomas respiratorios. 


Biopsia 

Los médicos de atención primaria deberían tener formación para reali- 
zar una biopsia de piel, igual que los dermatólogos y cirujanos. Existen 
tres tipos básicos de biopsia cutánea: escisional, incisional (incluida la 
biopsia en sacabocados) y afeitado. La biopsia escisional extirpa toda 
la lesión pigmentada de la piel y está especialmente indicada para 
diagnosticar y extirpar por completo las lesiones pequeñas. Bajo anes- 
tesia local, se realiza un pequeño margen y posteriormente se sutura 
el defecto generado. La profundidad de la extirpación debe alcanzar 
la grasa subcutánea para garantizar que la biopsia tenga espesor com- 
pleto. Se debe tener cuidado con la orientación, dado que la resección 
fusiforme se debería orientar de forma que permita una fácil resec- 
ción amplia si fuera precisa. En concreto, en las extremidades la mejor es la 
orientación longitudinal, mientras que en otras áreas se debería orientar 
la resección de forma que permita el cierre con la menor tensión y el 
mejor resultado estético en caso de ser precisa una extirpación amplia. 

En las lesiones de mayor tamaño puede ser adecuado realizar el 
diagnóstico mediante una biopsia incisional de espesor completo antes 
de realizar una resección completa. La forma más sencilla de obtener 
una biopsia incisional es la biopsia en sacabocados. En este tipo de 
biopsia se introduce un instrumento afilado desechable girándolo en 
el seno de la piel anestesiada para obtener un cilindro de piel y tejido 
subcutáneo de entre 2 y 8 mm y posteriormente se cierra el defecto 
con uno o dos puntos simples. Las biopsias en sacabocados deberían 
medir al menos 4 mm, dado que las más pequeñas no suelen obtener un 
tejido adecuado para el estudio patológico. La biopsia en sacabocados 
se debería obtener de la región más gruesa o sospechosa de la lesión y, 
cuando las lesiones son grandes, se deberían tomar muestras a múltiples 
niveles con esta técnica. 

Aunque tradicionalmente no se recomendaba por el riesgo de 
dificultar la correcta evaluación del espesor de Breslow, la biopsia 
por afeitado es realizada con frecuencia por los dermatólogos y es la 
técnica que con más frecuencia se usa para biopsiar y diagnosticar los 
melanomas. La biopsia por afeitado se realiza elevando la lesión cutánea 
con unas pinzas e introduciendo una pequeña aguja por debajo de la 
lesión para posteriormente afeitarla con una hoja de bisturí o de afeitar. 
La hemostasia se consigue con agentes tópicos o bisturí eléctrico. El 
paciente trata posteriormente la zona con una pomada tópica y la heri- 
da cicatriza por segunda intención. Dado que la biopsia por afeitado se 
realiza con facilidad y no es preciso suturarla, es un método popular. 
Sin embargo, una posible desventaja del uso de la biopsia por afeitado 
para el diagnóstico de melanoma es que se puede atravesar la lesión 
al cortarla, lo que compromete la capacidad de precisar el espesor del 
tumor de forma correcta. Para evitar este problema, los dermatólogos 
suelen realizar biopsias por afeitado profundas o saucerización, que 
extirpa por completo la lesión hasta la grasa subcutánea. En manos de 
clínicos expertos, esta técnica de biopsia puede resultar eficaz. Al revisar 
el informe de patología de un melanoma nuevo, los cirujanos deberían 
tener cuidado en mirar si alcanza el margen profundo. 

Todas las lesiones pigmentadas deben ser enviadas para estudio 
patológico por fijación y realizar cortes permanentes. Se debe desa- 
consejar de forma específica la ablación de las lesiones pigmentadas 
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mediante crioterapia, bisturí eléctrico o láser; existen muchos ejemplos 
de retrasos prolongados en el diagnóstico como consecuencia de haber 
aplicado estas técnicas. 


Patología 


El informe de la biopsia es la información más importante que necesita 
el cirujano para evaluar las lesiones cutáneas de reciente aparición y 
desarrollar un plan terapéutico. Dadas las consecuencias de no diagnos- 
ticar un melanoma, los patólogos suelen tener un umbral bajo para 
clasificar las lesiones dudosas como tal. Actualmente es frecuente que 
el informe de patología tenga una descripción larga que diga que la 
lesión puede ser desde un nevo con displasia grave a un melanoma 
in situ o un melanoma infiltrante precoz. En este caso, es prudente tratar 
la lesión como si fuera un melanoma precoz con una RLA con un 
margen de 1 cm. Aunque los melanomas ¿n situ no infiltran más allá 
de la membrana basal ni alcanzan los vasos sanguíneos ni linfáticos, 
se puede considerar una lesión premaligna, dado que se asocia a un 
riesgo significativo de progresión a melanoma infiltrante. Por este 
motivo en estas lesiones se recomiendan márgenes de al menos 5 mm 
(v. «Resección local amplia»). 

Histología. Desde el punto de vista histológico, los melanomas 
cutáneos infiltrantes se dividen en cuatro tipos fundamentales en 
función de su patrón de crecimiento y localización. Estos tipos son 
el melanoma lentigo maligno, el melanoma de extensión superficial, el 
melanoma lentiginoso acro y el melanoma nodular. Todos los mela- 
nomas proliferan inicialmente en la capa basal de la piel. Conforme 
se multiplican, estas células se expanden en sentido radial por la epi- 
dermis y la dermis superficial, en una fase denominada de crecimiento 
radial. Con el tiempo la lesión empieza a crecer en sentido vertical 
y la lesión cutánea puede hacerse palpable, en la fase que se conoce 
como de crecimiento vertical. La fase de crecimiento vertical permite 
la infiltración de las capas más profundas de la piel, donde el tumor 
acaba adquiriendo capacidad metastásica por la invasión de los vasos 
sanguíneos y linfáticos. Aunque el tipo histológico no es un factor 
esencial para el pronóstico, algunos subtipos histológicos progresan 
a la fase de crecimiento vertical más pronto durante el desarrollo del 
tumor y por eso tienen más riesgo de presentarse en estadio avanzado. 

El tipo histológico más frecuente es el melanoma de extensión 
superficial (fig. 31.6). No siempre se asocia a piel expuesta al sol y 
suele afectar al tronco y las extremidades proximales. Como su propio 
nombre indica, este melanoma aparece inicialmente como una lesión 
pigmentada plana que crece de forma radial. Estas lesiones suelen ser 
asimétricas y tienen márgenes irregulares, pudiendo mostrar una amplia 
gama de pigmentación. Sin tratamiento, estos melanomas evolucionan 
a una fase de crecimiento vertical, con infiltración de capas profundas 
de la piel y pueden ulcerarse. 

El melanoma de tipo lentigo maligno es más frecuente en la piel 
expuesta al sol de pacientes ancianos y debuta como una lesión plana 
oscura, de pigmentación variable, que tiene márgenes irregulares y una 
historia de crecimiento lento (fig. 31.7). Los melanomas de tipo lentigo 
maligno pueden crecer relativamente mucho antes del diagnóstico, 
dado que la lenta progresión puede condicionar que el paciente no lo 
note. El pronóstico de este tipo de melanoma es mejor que el de los 
otros subtipos descritos antes, dado que son tumores superficiales. A 
pesar de todo, puede plantear problemas de tratamiento por su ten- 
dencia a aparecer en áreas de riesgo estético, como la cara. La extensión 
histológica de la lesión puede ser muy superior a la que se observa 
en clínica como lesión pigmentada y esto dificulta la intención de 
conseguir márgenes libres. Antes de realizar un colgajo de tejido com- 
plejo para cerrar el defecto, es prudente asegurarse que los márgenes 
sean negativos y por eso puede retrasarse el cierre hasta que el informe 
patológico final confirme este aspecto. 

Los melanomas lentiginosos acros reciben este nombre por su origen 
anatómico. Estos tumores se desarrollan en las áreas subungueales por 
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FIGURA 31.7 Melanoma lentigo maligno. 


debajo de las uñas de manos y pies o en las palmas y plantas (Kg. 31.8). 
Este es el tipo de melanoma más frecuente en pacientes de raza distinta de 
la blanca. El aspecto histológico del melanoma lentiginoso acro es parecido 
al de los melanomas originados en las mucosas. El diagnóstico se suele 
realizar en estadios avanzados y esto explica el mal pronóstico en general 
de estos tumores. Los melanomas lentiginosos acros subungueales suelen 
confundirse con hematomas subungueales, lo que retrasa el diagnóstico. El 
rasgo que permite distinguir el melanoma es que no cambia de posición 
debajo de la uña, mientras que el hematoma emigra en sentido distal al 
crecer la uña. Es posible obtener una biopsia de un melanoma subun- 
gueal con un bloqueo digital con anestesia local y extirpación de la uña 
o también obtener una biopsia en sacabocados a través de la propia uña. 


Los melanomas nodulares son lesiones papulosas sobreelevadas, que 
pueden aparecer en cualquier región del cuerpo y que tienden a mos- 
trar una fase de crecimiento vertical en fase temprana de su desarrollo 
(ig. 31.9). Estos melanomas pueden tener presentaciones atípicas, que 
no siempre siguen los criterios ABCDE, incluida una alta frecuencia 
de lesiones amelanóticas en comparación con los demás subtipos. 
El pronóstico de los melanomas nodulares suele ser malo, dado que 
como media tienen un grosor mayor y con frecuencia están ulcerados 
cuando debutan. 

Un quinto tipo de melanoma con unas características histológicas 
definidas es el melanoma desmoplásico. Estas lesiones se caracterizan 
por una combinación de células de melanoma con una llamativa 
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FIGURA 31.8 Melanoma lentiginoso acro. (A) Arco plantar. (B) Subun- 
gueal. (C) Talón. (D) Subungueal. 


fibrosis del estroma. El diagnóstico puede resultar difícil y la pre- 
sentación es tardía porque estas lesiones suelen ser amelanóticas. Los 
melanomas desmoplásicos pueden ser puros o mixtos en función del 
grado de desmoplasia que muestran. Los melanomas desmoplásicos 
tienen una gran tendencia a las recidivas locales y presentan con 
frecuencia neurotropismo. Los melanomas desmoplásicos puros tienen 
un riesgo bajo de metástasis ganglionares y algunos autores han reco- 
mendado evitar la biopsia de GLC en estos pacientes. Los melanomas 
desmoplásicos mixtos tienen una frecuencia de metástasis ganglionares 
parecida a los demás tipos histológicos y por eso se debe indicar la 
biopsia del GLC en las mismas circunstancias en estas lesiones.” 

Valoración de la profundidad. El Dr. Wallace Clark fue el primero 
que describió un sistema de clasificación del melanoma que se corre- 
lacionaba con la supervivencia en 1969. Conocido como nivel de 
invasión de Clark, este sistema se basa en la extensión de la infiltración 
de las distintas capas anatómicas de la piel. Poco después de que Clark 
presentara sus niveles de infiltración, el Dr. Alexander Breslow describió 
un sistema más sencillo, que se basa en la medida del espesor vertical 
del melanoma. Conocido actualmente como espesor de Breslow, esta 
medida es la distancia entre la parte superior de la capa granulosa y la 
célula tumoral situada más profunda. Con el tiempo, este espesor de 
Breslow ha sustituido en gran medida al nivel de Clark, dado que se 
ha demostrado que predice mejor el pronóstico. Los melanomas suelen 
ser considerados delgados (espesor de Breslow < 1 mm), intermedios 
(1-4 mm) o gruesos (> 4 mm). Conforme aumenta este grosor, empeo- 
ra el pronóstico del melanoma. 


Estadificación 
Estadificación de la AJCC 


El comité de estadificación del melanoma del American Joint Commit- 
tee on Cancer (AJCC) utiliza la clasificación tumor-ganglios-metástasis 
(INM) para el melanoma cutáneo a partir del análisis de los datos 
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FIGURA 31.9 Melanoma nodular. 


obtenidos de los distintos centros de América del Norte, Europa y 
Australia (tabla 31.1). Entre los factores pronósticos importantes que 
se incluyen dentro de este sistema de estadificación se encuentran 
el espesor de Breslow, la ulceración, la afectación ganglionar y otras 
manifestaciones de diseminación linfática (p. ej., lesiones satélite, 
enfermedad en tránsito), así como la presencia de enfermedad metas- 
tásica. Este sistema tiene en consideración todos estos factores y con- 
sigue discriminar bien la supervivencia entre los distintos grupos de 
pacientes. Existen dos tipos de clasificaciones para la estadificación 
de la AJCC: la clínica que se determina mediante biopsia de la lesión 
primaria y exploración física, y la patológica, que solo estará completa 
tras una evaluación de todos los ganglios regionales, si está indicada, 
habitualmente mediante biopsia del GLC. 

Estadio T. La octava edición del sistema de estadificación de la AJCC 
clasifica el estadio T' en función del espesor de Breslow redondeado a 
la décima de milímetro más próximo, al tiempo que subclasifica los 
estadios T1-T4 en función de la existencia de ulceración. Los puntos 
de corte para considerar un melanoma T1-T4 son 1,0, 2,0 y 4,0 mm. 
La ulceración es un factor pronóstico de importancia crítica. Se define 
histológicamente como la ausencia de epitelio intacto por encima del 
melanoma. En todos los estadios T, la presencia de ulceración indica 
peor pronóstico. La octava edición del sistema de estadificación de la 
AJCC introdujo un cambio importante en la subclasificación de los 
melanomas T1. Los melanomas T1b se definen actualmente por la 
presencia de: 1) ulceración para cualquier espesor, o 2) espesor de 
0,8-1,0 mm sin ulceración. Las mitosis, que se emplearon en la séptima 
edición de la AJCC, ya no se emplean para clasificar los melanomas T1b. 

Estadio N. En los pacientes con enfermedad en los ganglios regio- 
nales, los factores pronósticos independientes incluyen el número de 
ganglios afectados y la carga tumoral ganglionar en el momento de la 
estadificación, además del espesor y la ulceración en el tumor primario. 
La carga tumoral se caracteriza como enfermedad oculta clínicamente, 
que se identifica mediante biopsia de GLC, o enfermedad aparente 
clínicamente, que posteriormente se confirma mediante estudio pato- 
lógico. La enfermedad ganglionar aparente clínicamente son ganglios 
aumentados de tamaño, palpables o ganglios que se identifican en los 
estudios de imagen como anormales y en los que se confirma metástasis 
de melanoma mediante biopsia con aguja gruesa. A diferencia de lo 
que ocurría en la séptima edición, en las actuales recomendaciones de 
estadificación de la octava edición de la AJCC se estratifica la enfer- 
medad regional no ganglionar, que incluye las metástasis en tránsito 
y/o subcutáneas, las metástasis microsatélite y satélite, que reciben una 
categoría N que depende del número de ganglios regionales afectados 
(N1c, N2c o N30). 
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TABLA 31.1 Octava edición del sistema de estadificación tumor-ganglios-metástasis 
de la AJCC para el melanoma cutáneo 

Categoría T Espesor Ulceración 

TX: no se puede valorar el espesor No aplicab No aplicable 

del tumor primario (p. ej., diagnóstico 
mediante curetaje) 

TO: ausencia de evidencia de tumor No aplicab No aplicable 
primario (p. ej., melanoma de primario 
desconocido o con regresión completa) 
Tis (melanoma /n situ) No aplicab No aplicable 

1 < 1,0 mm Desconocida o no especificada 
Ma < 0,8 mm No ulcerado 

< 0,8 mm Ulcerado 

0,8-1,0 mm Ulcerado o no 

> 1,0-2,0 mm Desconocida o no especificada 
> 1,0-2,0 mm No ulcerado 

> 1,0-2,0 mm Ulcerado 

> 2,0-4,0 mm Desconocida o no especificada 
> 2,0-4,0 mm No ulcerado 

> 2,0-4,0 mm Ulcerado 

> 40 mm Desconocida o no especificada 
> 40mm No ulcerado 

> 40 mm Ulcerado 


Presencia de metástasis 
Número de ganglios regionales afectados en tránsito, satélite 
Categoría N por tumor y/o microsatélites 
Ganglios regionales no valorados (p. ej., no se realiza biopsia del GLC, ganglios No 
regionales extirpados previamente por otro motivo) 
Excepción: no se necesita una categoría N patológica para los melanomas 
T1, use cN 
No se detectan metástasis ganglionares regionales 
Un ganglio afectado por tumor o metástasis en tránsito, satélite 
y/o microsatélite sin ganglios afectados por el tumor 
Un ganglio clínicamente oculto (p. ej., detectado mediante biopsia del GLC) 
Un ganglio detectado clínicamente 
Ausencia de enfermedad en ganglios linfáticos 
Dos o tres ganglios linfáticos afectados o metástasis en tránsito, satélite 
y/o microsatélite con un ganglio afectado por tumor 
Dos o tres ganglios clínicamente ocultos (p. ej., detectados mediante biopsia 
del GLC) 
Dos o tres, al menos uno detectable clínicamente 
Un ganglio clínicamente oculto o detectable 
Cuatro ganglios afectados por tumor o más o metástasis en tránsito, satélite 
y/o microsatélite con dos o más ganglios afectados, o cualquier número 
de conglomerados ganglionares asociados o no a metástasis en tránsito, 
satélite y/o microsatélite 
Cuatro o más ganglios clínicamente ocultos (p. ej., detectados mediante 
biopsia del GLC) 
Cuatro o más, al menos uno de los cuales se detectó clínicamente o presencia 
de cualquier número de conglomerados ganglionares 
Dos o más ganglios clínicamente ocultos o detectables y/o presencia 
de cualquier número de conglomerados ganglionares 


Categoría MI Localización anatómica Concentración de LDH 

MO Sin evidencias de metástasis a distancia No aplicable 

M1 Evidencia de metástasis a distancia Véase más adelante 

Ma Metástasis a distancia a la piel, partes blandas, incluido el músculo, No registrada o no especificada 
y/o ganglios linfáticos no regionales 

1a(0) No elevada 

M1a(1) Elevada 

Mb Metástasis a distancia en el pulmón asociadas o no a localizaciones No registrada o no especificada 

metastásicas Mla 
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TABLA 31.1 
de la AJCC para el melanoma cutáneo (cont.) 
Categoría T 
M1b(0) 
M1b(1) 


Espesor 


1c(0) 
1c(1) 
1d Metástasis a distancia al SNC asociadas o no a localizaciones metastásicas 
Mía, Mb o Mic 


1d(0) 
1d(1) 


Melanoma y otros tumores cutáneos malignos 


Mic Metástasis a distancia en sitios viscerales distintos del SNC asociadas 
ono a localizaciones metastásicas Mia o M1b 


Octava edición del sistema de estadificación tumor-ganglios-metástasis 


Ulceración 

No elevada 

Elevada 

No registrada o no especificada 


No elevada 
Elevada 
No registrada o no especificada 


Normal 
Elevada 


Sufijos para la categoría M: (0) LDH no elevada; (1) LDH elevada. No se emplea ningún sufijo si no se ha medido o no se recoge de forma 


específica la LDH. 


AJCC, American Joint Committee on Cancer; GLC, ganglio linfático centinela; LDH, lactato deshidrogenasa; SNC, sistema nervioso central. 
Amin MB, Edge SB, Greene FL, et al. AJCC Cancer Staging Manual, 8th ed. New York: Springer; 2017. 


Estadio M. La nueva edición de la estadificación de la AJCC 
estratifica las categorías M en función de la localización anatómica 
de la enfermedad a distancia y de las concentraciones de lactato des- 
hidrogenasa (LDH) sérica. Se incluyen cuatro subgrupos (en lugar de 
tres), que se definen como metástasis en zonas lejanas de la piel, partes 
blandas y ganglios no regionales (M1a), pulmón (M1b), vísceras dis- 
tintas del sistema nervioso central (M1c) y sistema nervioso central 
(M1d). Las concentraciones altas de LDH permiten subclasificar los 
subgrupos Mla-d en (0) y (1). Este aumento de las concentraciones 
de LDH sérica indican un peor pronóstico para todos los tipos de 
enfermedad metastásica. 

Factores adicionales. Varios factores con influencia pronóstica 
demostrada en términos de supervivencia no se han incorporado al 
actual sistema de estadificación de la AJCC. Los pacientes ancianos 
tienen mayor mortalidad por melanoma que los más jóvenes, aunque 
es más probable que estos tengan afectación ganglionar metastásica. Los 
pacientes con melanomas axiales (tronco, cabeza y cuello) presentan 
peor pronóstico que los que sufren tumores en las extremidades. Las 
mujeres evolucionan mejor que los hombres por motivos no aclarados. 

Los cirujanos implicados en la asistencia de los pacientes con un 
melanoma también deberían estar familiarizados con varios rasgos que se 
suelen recoger en los informes patológicos. Los linfocitos infiltrantes en 
el tumor (TIL) pueden indicar la existencia de una respuesta inmunitaria 
del huésped y se asocian a un pronóstico más favorable. Los TIL se 
clasifican como abundantes, no abundantes o ausentes. Abundante indica 
presencia de infiltración difusa por linfocitos del tumor o a lo largo de la 
base, mientras que no abundante indica presencia exclusivamente focal de 
linfocitos. La regresión, que se define como la pérdida parcial o completa 
de células tumorales, se considera ya un importante factor pronóstico 
que influye sobre las metástasis y la supervivencia. No existen evidencias 
concluyentes de que la presencia de regresión se deba emplear como 
criterio para indicar la biopsia de GLC. Aunque el melanoma nodular y el 
lentiginoso acro suelen debutar en estadios más avanzados, tras controlar 
factores como el espesor tumoral, entre otros, no se confirman diferencias 
de supervivencia entre los distintos subtipos histológicos. 

Aunque el número de mitosis se ha dejado de emplear en la subcla- 
sificación de los melanomas T'1, la AJCC sugiere que se siga recogiendo 
en los informes de patología y en las bases de datos de investigación 
prospectivas. El número de mitosis por milímetro cuadrado es un 
importante factor predictor de la supervivencia para todas las categorías 
de espesor y la presencia de mitosis en un melanoma fino (< 1,0 mm) 
puede usarse para seleccionar a los pacientes que necesitan una biopsia 
de GLC (sobre todo en la categoría de espesor 0,76-0,99 mm o 0,8- 
1,0 mm en la octava edición del sistema de estadificación de la AJCC). 


Más allá del sistema de estadificación de la AJCC 


Los sistemas de estadificación tienen que hacer una función dual, 
que es contradictoria. Por un lado, el sistema de estadificación debe 
tratar de identificar el máximo número de grupos con diferencias en 
la supervivencia. Por otro lado, debe evitar la complejidad. Por eso, el 
sistema de estadificación de la AJCC permite una clasificación parsi- 
moniosa de los pacientes en categorías relativamente amplias, dentro 
de las cuales sigue existiendo un notable grado de heterogeneidad en el 
pronóstico. Por ese motivo, las herramientas de predicción clínica están 
adquiriendo gran popularidad, dado que permiten valorar el riesgo de 
forma específica para un paciente mediante el uso de múltiples factores 
de riesgo patológicos y clínicos. Dos ejemplos de estas herramientas de 
predicción son la herramienta de predicción electrónica de la AJCC 
(www.melanomaprognosis.org) y la calculadora de melanoma (www. 
melanomacalculator.com), que se basan en datos del ensayo Sunbelt 
Melanoma. En último término, este tipo de herramientas permiten una 
evaluación del riesgo más precisa que puede emplearse en la elaboración 
de un tratamiento y un plan de vigilancia específicos para el paciente. 
Posiblemente estos modelos incorporarán las firmas moleculares que 
determinan el pronóstico, como las que se recogen en el proyecto del 
Atlas del Genoma del Cáncer, conforme vaya madurando nuestro 
conocimiento sobre la interacción entre los factores clínicos, genómicos 
y patológicos. 


Pruebas complementarias y estudios de imagen 


La mayor parte de los pacientes con melanoma que consultan al ciru- 
jano ya están diagnosticados de esta enfermedad. Los pacientes con 
un estadio clínico localizado 1 o II no necesitan más estudios, salvo 
que algún síntoma obligue a realizarlas. Antes se solían pedir pruebas 
de función hepática o determinación de la LDH sérica; sin embargo, 
no existe evidencia de que estos estudios analíticos tengan utilidad 
para la detección de metástasis en los pacientes con un melanoma 
localizado. De un modo similar, los estudios de imagen adicionales 
son innecesarios en los pacientes con un melanoma localizado, aunque 
cuando los tumores primarios son gruesos (estadio 1IC), se puede 
plantear realizar estudios de imagen para detectar metástasis. En los 
pacientes con enfermedad estadio III detectada mediante biopsia del 
GLC, se discute la necesidad de realizar estudios de imagen adicionales. 
La probabilidad de identificar la enfermedad existente en los pacientes 
con metástasis ganglionares microscópicas con estudios de imagen 
como la tomografía por emisión de positrones (PET) o la tomografía 
computarizada (TC) es baja.* Se deberían realizar estudios de imagen 
en los pacientes con una enfermedad avanzada en estadio III, que 
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sufren una enfermedad metastásica ganglionar detectable clínicamente 
O pacientes con enfermedad en estadio más precoz que debutan con sín- 
tomas sugestivos de metástasis. Es importante distinguir la enfermedad 
en estadio III y IV a la hora de decidir las opciones terapéuticas más 
adecuadas y los estudios de imagen permiten determinar la extensión y 
la resecabilidad de cualquier lesión metastásica en la enfermedad estadio 
IV. Para estas presentaciones avanzadas se suele recomendar en general 
la PET/TC o la TC torácica, abdominal y pélvica y la resonancia mag- 
nética (RM) cerebral. La National Comprehensive Cancer Network 
(NCCN) actualiza de forma regular las recomendaciones, que incluyen 
los estudios complementarios adecuados, el tratamiento quirúrgico y 
el tratamiento adyuvante de los pacientes con melanoma. Estos datos 
se pueden encontrar online en http://www.nccn.org. 


Tratamiento 
Resección local amplia 


Históricamente en el melanoma cutáneo se recomendaba una resección 
quirúrgica agresiva. Los márgenes de resección de 5 cm fueron un 
dogma quirúrgico durante gran parte del siglo XX. A principios de la 
década de 1970, los estudios empezaron a publicar que los pacientes 
sometidos a resecciones con márgenes más estrechos no tenían mal 
pronóstico. Desde esa época, múltiples ensayos aleatorizados con- 
trolados que valoraban los márgenes de resección han permitido esta- 
blecer las recomendaciones actuales, que se resumen en la tabla 31.2, 
El principal determinante de unos márgenes de resección adecuados 
es el espesor del tumor primario. 

A partir de la experiencia clínica y las recomendaciones de con- 
senso, actualmente se recomiendan de forma general unos márgenes 
de resección de 5 mm para el melanoma ¿n situ. En relación con esta 
lesión se plantean dos problemas con los márgenes. El primero es que 
habitualmente no se consiguen márgenes libres de afectación cuando 
se realiza una extirpación con márgenes macroscópicos de 5 mm y, sin 
embargo, se puede alcanzar una frecuencia de margen libre próxima al 
100% cuando el margen macroscópico está cerca de 10 mm en lugar 
de 5 mm. El segundo aspecto es que pueden existir dudas diagnós- 
ticas sobre el melanoma in situ. En estos casos en los que se encuentra 
un componente infiltrante cuando se extirpa el tumor completo (a 
diferencia de lo que se encontró en la biopsia), el margen macroscópico 
de 5 mm resultaría inadecuado y sería precisa una reextirpación para 
conseguir una cirugía adecuada desde una perspectiva oncológica. Estos 
aspectos hacen que resulte prudente tratar de conseguir unos márgenes 
de 1 cm para algunos melanomas ¿n situ en regiones anatómicas, porque 
esta distancia permite un cierre primario fácil. 

En general, los ensayos aleatorizados que se han centrado en los 
márgenes de resección se han realizado sobre melanomas de espesor 
intermedio. El consenso general y la práctica para los melanomas delga- 


TABLA 31.2 Márgenes recomendados 
para la resección local amplia (RLA) 
ESPESOR MARGEN DE RLA* 
0,5 cm 

<1mm 1 cm 

1-2 mm 1-2 cm! 

> 2-4 mm 2cm 

> ¿mm 2cm' 


In situ 


*Pueden estar justificados márgenes menores en casos específicos 
para conseguir mejores resultados funcionales o estéticos. 

El margen de 1 cm puede asociarse a un riesgo ligeramente mayor 
de recidiva local para este espesor de Breslow. 

*No existen pruebas de que unos márgenes > 2 cm aporten beneficio; 
sin embargo, puede plantearse un margen más amplio para los 
melanomas avanzados cuando el riesgo de recidiva local es alto. 
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dos (< 1,0 mm) es que unos márgenes de 1 cm son suficientes. Varios 
ensayos controlados aleatorizados han evaluado los márgenes precisos 
para el melanoma de espesor intermedio. Igual que sucede en la mayor 
parte de los tumores malignos de órganos sólidos, no se ha demostrado 
beneficio alguno en la supervivencia global cuando se amplían los már- 
genes de resección en el melanoma, aunque las recidivas locorregionales 
pueden venir condicionadas por este margen de resección. 

En el ensayo British Collaborative Trial se asignaron de forma alea- 
torizada 900 pacientes con melanomas de al menos 2 mm de espesor a 
una extirpación con márgenes de 1 y 3 cm. La frecuencia de recidivas 
locorregionales (definida como recidiva a 2 cm de la resección o en 
tránsito) fue superior en el grupo con márgenes de 1 cm frente al grupo 
de 3 cm (razón de probabilidad [HR], 1,26; P = 0,05) sin diferencias en 
la supervivencia global.” A partir de este estudio los márgenes de 1 cm 
se consideran en general inadecuados para los melanomas de espesor 
intermedio o gruesos. El ensayo del grupo de estudio de melanoma 
sueco asignó de forma aleatorizada a 936 pacientes de nueve centros 
europeos con melanoma cutáneo de al menos 2 mm de espesor a una 
resección con márgenes de 2 frente a 4 cm. Este trabajo no demostró 
diferencias significativas estadísticamente en la supervivencia global y 
tampoco en la frecuencia de recidivas locales.'? A partir de este y otros 
ensayos, el consenso general es que se deben obtener 2 cm de margen 
para todos los melanomas de al menos 2,0 mm de espesor. En las 
lesiones gruesas de 1-2 mm, se recomiendan márgenes de 2 cm, aunque 
se pueden aceptar márgenes menores (1 cm) en las zonas en las que no 
sea posible obtener márgenes más amplios por motivos anatómicos. 
Estos márgenes asumen que la recidiva local puede ser más frecuente 
si el margen es de 1 cm. 

Técnica. La RLA se puede realizar con anestesia local en la mayor 
parte de los casos, pero se prefiere la anestesia general en los pacientes 
sometidos a una biopsia del GLC o linfoadenectomía. Los márgenes 
de resección adecuados se miden desde el margen de la lesión o la 
cicatriz de la biopsia previa. Esta se suele realizar mediante una incisión 
fusiforme que incluye los márgenes de la resección para posibilitar la 
sutura primaria (fig. 31.10). La incisión debe alcanzar la fascia muscular 
para asegurarse de que el margen comprenda piel y el tejido subcutáneo 
subyacente. La extirpación de la fascia no es precisa en la mayoría de 
los casos, pero puede hacerse en los casos de tumor primario grueso y 


FIGURA 31.10 Incisión fusiforme que (A) permite el cierre primario (B) 
para una resección local amplia del melanoma. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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limitada cantidad de tejido subcutáneo, en los que el margen profundo 
es preocupante. La muestra se remite para estudio histológico definitivo 
y no se realiza estudio intraoperatorio de los márgenes. En la mayor 
parte de los casos, la incisión se cierra movilizando la piel sin necesidad 
de una reorganización compleja del tejido ni de injerto de piel. Es raro 
necesitar injertos cutáneos o colgajos rotacionales de tejido, salvo en los 
melanomas de cabeza y cuello y de las extremidades distales. En estas 
regiones anatómicas, el reordenamiento del tejido o los injertos suelen 
ser útiles para conseguir cerrar la piel. En los tumores originados en la 
vecindad de estructuras como la nariz, el ojo y el oído puede ser preciso 
un compromiso entre los márgenes razonables desde un punto de vista 
oncológico y el riesgo de deformidad o discapacidad. Los melanomas 
subungueales se tratan mediante la amputación de la parte distal del 
dedo. En los dedos de las manos son innecesarias las amputaciones de 
todo el radio, porque el melanoma suele afectar a la falange distal y es 
suficiente con la amputación de la articulación interfalángica distal. En 
todos los casos se deberían conseguir márgenes libres en el estudio his- 
tológico. Se debe recordar que los márgenes de resección recomendados 
son los medidos macroscópicamente; no es precisa una reextirpación del 
melanoma si el informe patológico final indica que la distancia entre 
el melanoma y el margen de la piel extirpada es inferior al recomendado, 
salvo que exista afectación por el tumor o se encuentre casi afectado. 

La cirugía micrográfica de Mohs (MMS) consiste en una resección 
tangencial secuencial de los cánceres cutáneos con evaluación inmediata de 
los márgenes por el patólogo. Se suele emplear para los CPDM, como el 
CE o el CBC, con buenos resultados. En el melanoma la cirugía de Mohs 
se emplea sobre todo para las lesiones ¿77 situ, aunque algunos centros han 
empezado a realizarla para los melanomas infiltrantes. Se prefiere la MMS 
para las áreas con importancia estética, como la cara, dado que puede 
reducir el defecto cutáneo al tiempo que garantiza márgenes de resección 
libres. Los buenos resultados pueden depender mucho del responsable 
y se basan en el estudio patológico completo de los márgenes resecados. 
Aunque varios trabajos publicados de un solo hospital han indicado que 
la MMS consigue una menor frecuencia de recidivas locales en melanoma, 
sigue siendo una opción discutida. En general, la MMS no se considera 
una opción aceptable oncológicamente para el melanoma, salvo que lo 
realicen centros expertos y en casos muy bien seleccionados. 


Evaluación y manejo de los ganglios linfáticos regionales 


La evaluación y el manejo de los ganglios linfáticos regionales en el mela- 
noma han cambiado con rapidez en las últimas tres décadas. La disección 
ganglionar programada para estadificar a los pacientes sin ganglios linfá- 
ticos clínicamente apreciables es una reliquia del pasado. La biopsia del 
GLC se ha adoptado de forma generalizada y es la base de la evaluación de 
los melanomas cutáneos de espesor intermedio y grueso. Las indicaciones 
para completar la disección ganglionar (DGC) tras una biopsia positiva 
del GLC se basan en dos estudios de referencia. En general, la evaluación 
y el manejo de los ganglios regionales en el melanoma han evolucionado 
con el tiempo a partir de las investigaciones clínicas y el deseo de los inves- 
tigadores quirúrgicos de poner en duda la actitud previa. 

Biopsia del ganglio linfático centinela. Desde su introducción por 
el Dr. Donald Morton en 1992, la biopsia del GLC se ha convertido 
en una herramienta indispensable para la estadificación de los pacien- 
tes con un melanoma cutáneo. La precisión de esta técnica está bien 
validada y actualmente forma parte necesaria de la estadificación de los 
melanomas mayores de 1,0 mm de espesor según la AJCC. El estado de 
los GLC es el factor pronóstico aislado más importante en los pacientes 
con melanoma sin evidencia clínica de metástasis ganglionares. Los 
resultados de la biopsia del GLC influyen de forma directa en las 
decisiones terapéuticas y de vigilancia. Cualquier cirujano que trate 
melanomas debe conocer muy bien las indicaciones del GLC en todos 
los espesores de melanoma y la realización técnica de esta intervención. 

Indicaciones. La biopsia del GLC es relativamente sencilla y direc- 
ta; sin embargo, no está exenta de morbilidad y coste. Igual que otras 
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pruebas de estadificación, no se debería sobreindicar en pacientes con 
bajo riesgo de metástasis ganglionares o que sufran comorbilidades que 
conviertan a la anestesia general en un riesgo prohibitivo. Las recomen- 
daciones de la NCCN incluyen la realización de la biopsia del GLC en 
todos los pacientes con melanomas estadio T2 o superior (> 1,0 mm) y 
en aquellos con lesiones de menor espesor, pero que tengan un riesgo de 
tener afectación del GLC del 5% o superior. Existen ciertas dudas sobre 
los casos en los que se debería ofrecer la biopsia del GLC a los pacientes 
con melanomas delgados (T'1) y también sobre si los pacientes con un 
melanoma grueso (1'4, > 4,0 mm) se benefician de la biopsia del GLC. 

En EE. UU. aproximadamente un 70% de los melanomas son 
delgados cuando se presentan (definidos como un espesor < 1,0 mm). 
Aunque se estima que el riesgo global de sufrir metástasis ganglionares 
de estos pacientes es de un 5% o menos, algunos subgrupos de esta 
población presentan frecuencias de afectación ganglionar próximas a las 
que se encuentran en las lesiones más gruesas. Aunque no se recomien- 
da realizar de forma rutinaria la biopsia del GLC en los melanomas 
delgados, si estas lesiones presentan cualquiera de las características 
asociadas a un aumento del riesgo de diseminación ganglionar, podría 
estar indicada la biopsia del GLC. Entre los rasgos de la lesión primaria 
vinculados a este aumento del riesgo de metástasis ganglionares se 
incluyen la ulceración y el número de mitosis (> 1 mitosis/mm). 

Los recientes cambios de la estadificación de los melanomas Tl 
por la AJCC han complicado la evaluación y estratificación del riesgo 
para decidir la biopsia del GLC en los melanomas delgados. Antes, el 
melanoma T1b se definía por la presencia de ulceración y/o al menos 
1 mitosis/mm?. Dado que estos dos factores son los que más riesgo 
de metástasis en el GLC determinan en los melanomas delgados, era 
relativamente sencillo establecer la recomendación de biopsia del GLC 
en los melanomas T1b. Sin embargo, ahora el estadio T'1b se define por 
la ulceración o el espesor de 0,8-1,0 mm, sin tener en consideración el 
número de mitosis. Este cambio se introdujo por la ligera diferencia de 
supervivencia determinada por el espesor en los melanomas delgados.'* 
Ahora el grupo T1b se caracteriza por una supervivencia ligeramente 
peor que Tla, pero no es un grupo que necesariamente tenga un mayor 
riesgo de metástasis en los GLC. Las mitosis se deberían seguir usando 
en los melanomas delgados para definir el mayor riesgo de metástasis 
en el GLC, aunque los criterios de estadificación de la AJCC no las 
consideren formalmente. Otros factores que permiten identificar los 
melanomas delgados con un riesgo superior a la media son la edad y el 
espesor entre 0,8 y 1,0 mm.'? Los pacientes más jóvenes con melanomas 
delgados tienen un mayor riesgo de metástasis en el GLC. Nuestra prác- 
tica general es ofrecer la biopsia del GLC a cualquier paciente con un 
melanoma T1 ulcerado o que tengan un espesor entre 0,76 y 0,99 mm 
con un número de mitosis al menos de 1 mitosis/mm? cuando su riesgo 
para la anestesia general sea aceptable. Ofrecemos de forma selectiva la 
biopsia del GLC a pacientes más jóvenes sin estos rasgos adversos, sobre 
todo cuando el espesor de su lesión sea próximo a 1,0 mm. Cualquier 
paciente cuyo melanoma tenga 1 mitosis/mm? o más, un espesor de 
1,0 mm y edad superior a 56 años o al menos 1 mitosis/mm? y 56 años 
de edad o menos tienen un riesgo superior al 5% de metástasis del GLC 
y se debería plantear una biopsia del mismo. * 

Dado que los melanomas primarios gruesos (> 4 mm) tienen un 
mayor riesgo de enfermedad metastásica a distancia, la información 
que aporta la situación del GLC no añade datos pronósticos relevantes, 
Sin embargo, una serie de estudios han demostrado que los pacientes 
con melanomas gruesos que tienen un GLC negativo para tumor 
presentan mejor pronóstico que aquellos con afectación tumoral del 
GLC. Dado que el riesgo es un continuo que no termina de forma 
abrupta en el espesor de 4 mm, la biopsia del GLC de los melanomas 
gruesos permite una importante estratificación del riesgo para estos 
pacientes, sobre todo para decidir tratamiento adyuvante. La biopsia del 
GLC se puede plantear también en pacientes con enfermedad regional 
no ganglionar (es decir, enfermedad en tránsito) sin afectación clínica 
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la espalda que drena en la axila. (B) Melanoma periumbilical que drena en los ganglios inguinales izquierdos. 


DE, derecha; GL, ganglio centinela; /Z, izquierda. 


de ganglios linfáticos, dado que el número de ganglios afectados tiene 
importancia pronóstica en este grupo. 

- Es importante recordar los detalles técnicos de 
una biopsia del GLC adecuada. “Todos los pacientes deberían realizar- 
se una gammagrafía preoperatoria, típicamente el mismo día en que esté 
planificada la biopsia del GLC y la RLA (fig. 31.11). Se debe inyec- 
tar azufre coloidal marcado con tecnecio 99 (0,5 mCi) en la dermis, 
empleando una ampolla en cuatro alícuotas alrededor del melanoma 
o del lecho de la biopsia. Es importante inyectar el trazador en la piel 
normal a unos 0,5 cm del melanoma o de la cicatriz de la biopsia, en 
lugar de hacerlo dentro del propio melanoma o de la cicatriz de la 
biopsia. Un error frecuente es inyectar el trazador radiactivo demasiado 
profundo en el tejido subcutáneo, lo que se traduce en una falta de 
detección del ganglio centinela. Si no se identifican ganglios centinelas 
tras la inyección inicial, un clínico experto debería repetirla siguiendo 
la técnica adecuada. En casi todos los casos, así se podrá identificar el 
ganglio centinela. Los estudios de imagen se hacen con una cámara 
gamma y las imágenes estáticas y dinámicas permitirán identificar 
los canales linfáticos y los ganglios centinela. Aunque los patrones de 
drenaje linfático son predecibles en algunos casos, a menudo la linfo- 
gammagrafía identifica ganglios en localizaciones que no se esperaban. 
Esto ocurre sobre todo en melanomas localizados en áreas cuyo drenaje 
linfático es ambiguo, como el tronco, la cabeza o el cuello, dado que 
la predicción anatómica de la diseminación ganglionar es poco fiable. 
En estos casos, la gammagrafía puede reconocer ganglios centinelas en 
más de un territorio ganglionar. Además, no es raro identificar ganglios 
centinela fuera de los territorios tradicionales cervical, axilar e inguinal. 
Pueden identificarse ganglios de intervalo, intercalados o en tránsito en 
localización subcutánea o entre grupos musculares. En los melanomas de 
la parte distal de la extremidad superior o inferior es importante valorar 
la existencia de ganglios centinelas epitrocleares o poplíteos, respectiva- 
mente. Estos ganglios de intervalo tienen el mismo riesgo de contener 
células de melanoma que los ganglios centinela de los territorios gan- 
glionares tradicionales; por eso, se recomienda su extirpación cuando 
se biopsia el ganglio centinela. Además, en el 85% de las ocasiones el 
único ganglio afectado es el de intervalo, incluso en los pacientes que 
tienen ganglios identificados como GLC en los territorios tradicionales. 
Por eso, se deberían extirpar todos los ganglios linfáticos identificados 
como centinela en la gammagrafía preoperatoria (fig. 31.12). 

En la cirugía, que se suele hacer bajo anestesia general, se inyecta un 
colorante vital azul (p. ej., azul de isosulfano) en la dermis que rodea al 
melanoma igual que se inyecta el trazador radiactivo (fig. 31.13). Esta 


GL poplitéo * 
CARS 


FIGURA 31.12 Ganglio centinela (GL) poplíteo en la gammagrafía 
linfática. 


FIGURA 31.13 Inyección intradérmica de colorante azul de isosulfano 
para el mapeo linfático intraoperatorio y biopsia del ganglio centinela. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


31 


técnica de mapeo linfático combinado permite identificar el ganglio 
centinela en un 99% de los pacientes. Dado que el colorante azul no 
persiste en los ganglios centinelas durante mucho tiempo, se inyecta 
justo antes de la cirugía; se emplean 1-5 ml en función del tamaño 
del melanoma. Como el colorante azul persiste en la piel durante 
muchos meses después de la inyección, es mejor inyectarlo dentro de 
los márgenes de la RLA programada. Se emplea una sonda gamma 
manual para identificar la localización del ganglio centinela y se realiza 
la disección para identificar los conductos linfáticos azules que entran 
en todos los ganglios linfáticos teñidos de este color (fig. 31.14). El 
ganglio centinela se define como cualquier ganglio linfático que tiene 
máxima radiactividad dentro de un territorio ganglionar, cualquier gan- 
glio teñido de azul, cualquier ganglio con un recuento de radiactividad 
del 10% o más respecto del ganglio con mayor radiactividad dentro 
de un territorio o cualquier ganglio anormal a la palpación o con sos- 
pecha de afectación tumoral. Se deben extirpar todos estos ganglios. 
Siguiendo estas recomendaciones, se puede reducir al mínimo los 
falsos negativos de la biopsia del GLC. Aunque la gammagrafía puede 
identificar múltiples ganglios radiactivos en un territorio, muchos 
de ellos son ganglios secundarios con una radiactividad leve y no se 
corresponden con los auténticos ganglios centinela. A menudo existe 
una mala correlación entre el número de ganglios visualizados en la 
gammagrafía y el número de GLC identificados. En general, el número 
medio de ganglios centinelas identificados son dos por cada territorio 
ganglionar. Los ganglios centinelas deberían ser enviados a Anatomía 
Patológica para el estudio de cortes definitivos y la realización de mar- 
cadores inmunohistoquímicos de melanoma (p. ej., HMB-45, S-100 
y Melan-1). Se deberían evitar los estudios intraoperatorios porque 
incluso los patólogos expertos tienen dificultades para el diagnóstico 
de las micrometástasis de melanoma en cortes por congelación. 

La biopsia del GLC causa más dificultades en la región de cabeza 
y cuello que en otras, dada la rica red de drenaje linfático de estas 
regiones. En consecuencia, la frecuencia de falsos negativos de las 
biopsias del GLC de los melanomas de estas localizaciones suele ser 
más alta. Los estudios de imagen axiales, como la TC por emisión de 
un fotón único, pueden facilitar al cirujano la identificación exacta de 
los GLC con una mayor precisión que la gammagrafía plana. Resulta 
esencial conocer la anatomía de esta región para evitar las lesiones 
neurológicas inadvertidas. Es posible identificar y extirpar los GLC 
parotídeos, en general sin necesidad de una parotidectomía superficial. 
Sin embargo, si existe cualquier riesgo de lesión del nervio facial, puede 
que la parotidectomía superficial resulte una opción más segura. Una 
localización frecuente de los GLC cervicales es directamente adyacente 
al nervio accesorio espinal, que siempre se debería visualizar y conservar. 

Ensayo multicéntrico de linfoadenectomía selectiva. El único 
ensayo controlado aleatorizado que comparó la biopsia de GLC y 
la observación de los ganglios fue el primer Multicenter Selective 
Lymphadenectomy Trial (MSLT-1).'* En este ensayo se asignaron 
de forma aleatorizada a 1.347 pacientes con melanomas de espesor 
intermedio (1,2-3,5 mm de espesor) y 314 pacientes con melanoma 
grueso (> 3,5 mm de espesor) para realizarse una biopsia del GLC u 
observación. En los pacientes que presentaron enfermedad en la biopsia 
del GLC se completó de forma inmediata la linfoadenectomía. La 
frecuencia de metástasis ganglionares en ambos grupos fue del 20,8%, 
sin diferencias entre los brazos de tratamiento. No se encontraron dife- 
rencias en la supervivencia específica por melanoma a los 10 años entre 
el grupo sometido a biopsia del GLC y el de observación ni en los mela- 
nomas de espesor intermedio (81,4 frente a 78,3%; P= 0,18) o grueso 
(58,9 frente a 64,4%; P = 0,56). Sin embargo, se encontró una mejor 
supervivencia libre de enfermedad a los 10 años en el grupo sometido a 
biopsia del GLC tanto para los melanomas intermedios como gruesos. 
La afectación del ganglio centinela fue el predictor más potente de la 
recidiva o la muerte por melanoma: en los pacientes con melanomas 
de espesor intermedio, la supervivencia a los 10 años fue del 85,1% en 
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FIGURA 31.14 Vasos linfáticos teñidos de azul que conducen a un 
ganglio linfático teñido de azul. 


los casos con una biopsia del GLC negativa, frente a 62,1% en los que 
tenían afectación ganglionar (HR, 3,09; P < 0,001). Es interesante 
recordar que en el análisis de subgrupos limitado solo a pacientes con 
metástasis ganglionares (enfermedad identificada mediante biopsia del 
GLC o desarrollada durante la observación), la supervivencia específica 
de melanoma, la supervivencia libre de enfermedad y la supervivencia 
libre de enfermedad a distancia fue mejor en el brazo sometido a biopsia 
del GLC en los casos con lesiones de espesor intermedio. 

Disección ganglionar 

Historia. Históricamente la disección ganglionar era una parte 
importante en el tratamiento quirúrgico del melanoma, pero tras la 
introducción de la biopsia del GLC y la mejora del conocimiento 
sobre la biología del melanoma, ha perdido importancia. Antes de la 
introducción de la biopsia del GLC, a menudo se realizaba la disección 
ganglionar programada del territorio ganglionar regional de drenaje 
en los melanomas de alto riesgo para identificar de forma precoz los 
ganglios metastásicos sin evidencia clínica y conseguir una adecuada 
estadificación. La técnica del GLC consigue los mismos objetivos con 
una menor morbilidad; por eso, la disección ganglionar programada 
solo tiene ya interés histórico. La disección ganglionar sigue teniendo 
un papel importante en el tratamiento del melanoma; por eso, el 
cirujano responsable del tratamiento del melanoma debe conocer bien 
los detalles técnicos de la intervención y sus indicaciones. 

Linfoadenectomía completa. La linfoadenectomía completa o 
DGC se emplea para extirpar todos los ganglios linfáticos que quedan 
en un territorio ganglionar regional con metástasis de melanoma en 
la biopsia del GLC. El pronóstico de los melanomas estadio III con 
afectación del GLC es muy variable. La DGC permite identificar las 
metástasis en ganglios linfáticos distintos del centinela. Esto es un 
importante factor pronóstico, dado que múltiples estudios han demos- 
trado que las metástasis de los ganglios distintos del centinela son 
indicativos de la enfermedad metastásica y reflejan una biología más 
agresiva y un peor pronóstico que la enfermedad limitada al GLC. La 
DGC puede aportar beneficios terapéuticos porque elimina ganglios 
linfáticos adicionales con enfermedad micrometastásica, mejorando la 
supervivencia libre de enfermedad, según se demostró en el MSLT-I. 
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FIGURA 31.15 Depósitos micrometastásicos subcapsulares de mela- 
noma en un ganglio. 


Sin embargo, la DGC aumenta mucho la morbilidad a corto y largo 
plazo de estos pacientes. Entre las complicaciones cabe citar las aso- 
ciadas a la herida, las parestesias y el linfoedema persistente. Solo un 
15-20% de los pacientes con afectación ganglionar por micrometás- 
tasis en el GLC tienen más ganglios linfáticos distintos del centinela 
con micrometástasis tras la DGG; esto significa que cinco de cada seis 
pacientes sometidos a una DGC por afectación del GLC no obtienen 
ningún beneficio terapéutico de esta intervención, pero sufren toda la 
morbilidad asociada a la DGC. 

Los esfuerzos de predecir las metástasis en ganglios distintos del 
centinela se han centrado en factores clínicos y patológicos que permitan 
identificar a los pacientes de alto y bajo riesgo, para poder evitar de for- 
ma selectiva la DGC (pacientes con bajo riesgo de tener enfermedad en 
ganglios distintos del GLC) o reconocer los casos en los que una DGC 
podría resultar especialmente beneficiosa. Se han desarrollado múltiples 
sistemas de gradación diferentes para evaluar la carga de enfermedad 
micrometastásica en los ganglios linfáticos, con criterios que incluyen 
la localización de los depósitos tumorales, la superficie transversal de 
tumor, el diámetro tumoral (sumando todos los focos o usando el 
de mayor tamaño) o la profundidad de la invasión dentro del ganglio 
(ig. 31.15). En general, el diámetro máximo del depósito tumoral más 
grande es la medida más importante desde un punto de vista pronóstico 
de la carga tumoral, que puede predecir la supervivencia y las metástasis 
en ganglios distintos del GLC.'”'* Las investigaciones en curso, que 
armonizan estos factores clínicos y patológicos con marcadores genéticos 
novedosos de mayor riesgo en el tumor primario o la biopsia del GLC, 
permitirán el desarrollo de modelos de riesgo exhaustivos, para poder 
valorar de forma específica para cada paciente el riesgo de metástasis en 
ganglios distintos del GLC. La capacidad de predecir las metástasis 
en ganglios distintos del GLC podría emplearse en el futuro para la 
selección de pacientes para el tratamiento adyuvante, en lugar de para 
la DGC, según los dos estudios de referencia comentados más adelante. 

Ensayo multicéntrico de linfoadenectomía selectiva II y ensayo 
del German Dermatologic Cooperative Group (DeCOG-SLT). Se 
han realizado dos estudios para tratar de responder a la duda sobre 
si la DGC tras la biopsia del GLC positiva mejora la supervivencia en 
comparación con la mera observación. Esta opción de vigilancia 
exclusiva se basa, como se ha comentado antes, en que hasta un 85% 
de los pacientes no tienen enfermedad micrometastásica adicional tras 
una biopsia del GLC positiva. Por eso, no se conseguiría beneficios de 
supervivencia con una DGC de rutina. 

El estudio DeCOG-SLT fue un ensayo clínico aleatorizado mul- 
ticéntrico realizado en Alemania, cuyos resultados se publicaron en 
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2016." En este estudio 483 pacientes con una biopsia del GLC positiva 
fueron asignados de forma aleatorizada a la realización de una DGC 
del territorio donde estaba el ganglio afectado u observación. Este 
ensayo fue interrumpido de forma precoz por las dificultades para el 
reclutamiento y la baja frecuencia de eventos; estaba planificado reclutar 
a 550 pacientes. Tras una mediana de seguimiento de 35 meses, no se 
encontraron diferencias en la variable de resultado principal ni en la 
supervivencia libre de metástasis a distancia entre los dos grupos (77 
frente a 75%). No se logró demostrar diferencias en la supervivencia 
libre de recidiva ni global. El análisis de subgrupos de la variable de 
resultado principal basado en la carga tumoral micrometastásica 
(< 1 mm o > 1 mm) no demostró diferencias en la supervivencia libre 
de metástasis a distancia. Este estudio ha recibido críticas por no 
tener potencia suficiente ni tampoco conseguir cumplir los niveles de 
reclutamiento, pero es importante porque establece la seguridad de 
la estrategia de observación en el melanoma con afectación del GLC. 

El MSLEI fue un ensayo clínico aleatorizado multicéntrico más 
grande, en el que se confirmaron los resultados del estudio DeCOG. 
En el MSLEII se asignaron 1.939 pacientes con una biopsia del GLC 
afectada por tumor de forma aleatorizada para realizar una DGC u 
observación, que incluyó un control con ecografía del territorio ganglio- 
nar afectado.'* No se encontraron diferencias en la variable de resultado 
principal, la supervivencia específica por melanoma, entre los dos grupos. 
Dicha supervivencia a los 3 años fue del 86% en ambos grupos, mien- 
tras que la supervivencia libre de enfermedad a los 3 años fue superior 
en el grupo sometido a una DGC que en el sometido a observación (68 
frente a 63%, P= 0,05), pero dicha diferencia no resultó estadísticamente 
significativa. Se encontró una mayor incidencia acumulada de metástasis 
en ganglios distintos del centinela en el grupo sometido a observación 
que en el sometido a una DCG (26 frente a 20% a los 5 años; P= 0,005). 

En conjunto, los hallazgos de los ensayos DeCOG-SLT y MSLEII 
han modificado la práctica clínica. La DCG tras la afectación del GLC 
solo se debería realizar en circunstancias muy seleccionadas, en las que 
exista mucho riesgo de metástasis en ganglios distintos del centinela y 
falta de control ganglionar regional o no sea posible aplicar una estrategia 
de seguimiento. Aunque no se acepta de forma universal en todos los 
centros, los estudios DeCOG y MSLTII establecieron de un modo firme 
que es seguro y razonable no realizar la DGC en la inmensa mayoría 
de los pacientes con un GLC afectado. A continuación, se comenta el 
abordaje y la selección de los pacientes para tratamiento adyuvante. 

Disección ganglionar terapéutica. La disección ganglionar tera- 
péutica, que es una linfoadenectomía del territorio ganglionar regional 
con presencia de aparentes metástasis ganglionares a nivel clínico, sigue 
siendo una parte esencial del armamento que tienen los cirujanos para 
tratar el melanoma. Se trata de un procedimiento excelente para con- 
trolar la enfermedad locorregional y, dados los resultados de los estudios 
MSLE-II y DeCOG, posiblemente será la razón más frecuente para 
realizar linfoadenectomías en el futuro. La sospecha de metástasis gan- 
glionares por presencia de ganglios palpables o alteraciones radiológicas 
se debería confirmar mediante punción aspiración con aguja fina. En 
algunas ocasiones se encuentra una linfoadenopatía benigna, pero en 
los pacientes con un melanoma cutáneo la aparición de ganglios palpa- 
bles debe plantear la sospecha de melanoma metastásico, salvo que se 
demuestre lo contrario. Se puede plantear la resección paliativa de las 
linfoadenopatías regionales voluminosas y dolorosas, reconociendo que 
existe un riesgo alto de recidiva metastásica regional o a distancia si no 
se aplica un tratamiento adyuvante eficaz (fig. 31.16). 

La disección ganglionar terapéutica debería extirpar todo el teji- 
do fibroadiposo y linfático del territorio ganglionar regional afectado 
siguiendo los límites anatómicos convencionales. En el caso de la axila, 
se realiza una disección exhaustiva de los niveles ganglionares 1, II y II, 
que incluye la extirpación completa de todo el tejido fibroadiposo que 
rodea la vena axilar, los paquetes vasculonerviosos toracodorsal y pectoral 
medial y el nervio torácico largo. Puede ser necesario dividir el 
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FIGURA 31.16 (A) Metástasis ganglionares axilares avanzadas. (B) Disección de ganglios linfáticos axilares 


nivell, Il y IL 


músculo pectoral menor cerca de su inserción en la apófisis coracoides 
para poder extirpar los ganglios de los niveles II y HI voluminosos. En 
pocas ocasiones puede ser necesario dividir también el pectoral mayor. La 
vena axilar se puede ligar y dividir si está afectada por el tumor, a menudo 
con menos secuelas en forma de edema de las que cabría anticipar. 

La disección de los ganglios linfáticos inguinales incluye los gan- 
glios inguinales superficiales (femorales) y también puede incluir la 
disección de los ganglios profundos o pélvicos (ilíaca interna, ilíaca 
externa y obturatriz). No existe consenso sobre la necesidad de realizar 
una disección ganglionar pélvica en los pacientes con enfermedad 
macroscópica limitada al territorio ganglionar inguinal superficial. 
En los pacientes con enfermedad ganglionar palpable o con hallazgos 
de imagen sugestivos de afectación de ganglios pélvicos, sería preciso 
disecar los ganglios profundos en la mayor parte de los casos. Las 
metástasis en el ganglio de Cloquet, que une las cadenas ganglionares 
femoral e ilíaca por debajo del ligamento inguinal, se ha considerado 
tradicionalmente una indicación de la disección ganglionar pélvica. 
De modo similar, la afectación macroscópica de múltiples ganglios 
femorales es otra indicación tradicional de la disección pélvica. 

Cuando se necesita una linfoadenectomía cervical, suele ser suficiente 
con una disección funcional que respeta la vena yugular interna y el 
nervio accesorio espinal. La necesidad de realizar una parotidectomía 
superficial se puede decidir en función de los resultados de la gamma- 
grafía y los resultados de la biopsia del GLC. Con frecuencia no es 
preciso extirpar los ganglios epitrocleares ni poplíteos, pero se debe tener 
especial cuidado con la anatomía especial de estas regiones (fig. 31.17). 


Tratamiento adyuvante 


Al igual que sucede con la mayor parte de los tumores malignos de 
órganos sólidos, el descorazonador pronóstico asociado históricamente 
al melanoma avanzado era consecuencia de la ausencia de tratamientos 
sistémicos eficaces. La biología del melanoma le ha permitido evadir 
las estrategias de control de la enfermedad locorregional empleadas 
por los cirujanos. Si se excluye cierto aumento de la sofisticación en 
nuestros conocimientos sobre la evaluación y manejo de los ganglios 
regionales, representada por los cambios en la biopsia del GLC y la 
indicación de linfoadenectomía completa, el tratamiento quirúrgico 
del melanoma no ha sufrido grandes cambios en las últimas décadas. 
No se puede afirmar lo mismo sobre los tratamientos sistémicos. Es una 
época excitante en el tratamiento del melanoma, dado que los avances 
en los tratamientos dirigidos y la inmunoterapia se han producido a 
velocidad de vértigo. Actualmente se dispone de múltiples opciones de 
tratamiento adyuvante seguras y eficaces, que ofrecen a los pacientes 


(B) cierre de la arteria y vena poplíteas. 


con melanoma la esperanza de conseguir una remisión mantenida de 
la enfermedad tras la cirugía (tabla 31.3). 

Historia. Antes de 2015, el único tratamiento sistémico aprobado 
como adyuvancia en melanoma por la Food and Drug Administration 
(FDA) de EE. UU. era el interferón 0-2b en dosis altas. Este fármaco 
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TABLA 31.3 Resumen de los ensayos clínicos sobre tratamiento adyuvante con inhibidores 
de BRAF-MEK e inmunoterapia en el melanoma cutáneo 


NOMBRE 

DEL ENSAYO 

EORTC 18071 
(Eggermont 
etal.)” 


COMBI-AD 


(Long et al.) 


CheckMate 238 
(Weber et al.) 


EORTC 1325 
(Eggermont 
etal.P 


POBLACIÓN 

DE ESTUDIO 

IA (con micrometástasis 
> 1 mm), !11B, 111€ (sin 
metástasis en tránsito) 


IA (con micrometástasis 
> 1 mm), I11B, 111 
Mutación BRAFV600 


1118, IC o IV totalmente 
extirpado 


INA (con micrometástasis 
> 1 mm), !11B, 111€ (sin 
metástasis en tránsito) 


TRATAMIENTO 

DE INTERVENCIÓN 

Ipilimumab 10 mg/kg 
cada 3 semanas X 4, 
luego cada 3 meses 
Xx 3 años 


Dabrafenib/trametinib 
diarios Xx 12 meses 


Nivolumab cada 2 
semanas X 12 meses 


Pembrolizumab cada 3 
semanas X 12 meses 


VARIABLE DE 
TRATAMIENTO RESULTADO 
CONTROL PRINCIPAL 
Placebo Mejora de la supervivencia 
libre de recidiva (HR, 0,76; 
IC al 95%, 0,64-0,89) 


NOTAS 


Mejora de la 
supervivencia global 
a los 5 años (65,4 frente 
a 54,4%; HR, 0,72; 1C 
al 95%, 0,58-0,88) 
Mejora de la 
supervivencia global 
a los 3 años (86 frente 
a 77%; HR, 0,57; IC 
al 95%, 0,42-0,79) 
Mejor perfil de seguridad 
con nivolumab 
lacontecimientos 
adversos grado 3 0 4, 
14,4 frente a 45,9%) 


Placebo Mejora de la supervivencia 
libre de recidivas (SLR 
alos 3 años 58 frente a 
39%; HR, 0,47; IC al 95%, 
0,39-0,58) 

Mejora de la supervivencia 

¡bre de recidivas a los 12 

meses con nivolumab (70,5 

rente a 60,8%; HR, 0,65; 

Cal 97,5%, 0,51-0,83) 


Ipilimumab 10 
mg/kg cada 
3 semanas X 4, 
luego cada 
12 semanas 
X 12 meses 
Placebo 


ejora de la supervivencia 
¡bre de recidivas (HR, 0,57; 


Mejora de la SLR en 
los tumores positivos 


C al 98,4%, 0,43-0,74) 


y negativos para PD-L1 


HR, razón de probabilidad; /C, intervalo de confianza; PD-L7, ligando de muerte programada 1; SLA, supervivencia libre de recidiva. 


era bastante tóxico, con ciclos de tratamiento prolongados y numerosos 
efectos secundarios graves. El tratamiento se administraba típicamente 
por vía intravenosa durante 1 mes, seguido de 11 meses con inyecciones 
subcutáneas 3 veces a la semana. Los efectos secundarios frecuentes 
incluyen un cuadro seudogripal, fatiga, malestar, anorexia, efectos 
neuropsiquiátricos y toxicidad hepática. 

La eficacia del tratamiento era marginal como mucho y bastante 
tóxica. La aprobación de la FDA se basó en gran medida en el ensayo 
E1684 del Eastern Cooperative Oncology Group, en el cual los pacien- 
tes de alto riesgo con enfermedad ganglionar palpable experimentaban 
beneficios a corto plazo en términos de supervivencia libre de enferme- 
dad y global con interferón adyuvante; el seguimiento más prolongado 
demostró solo una diferencia modesta en la supervivencia libre de enfer- 
medad. Se ensayaron alternativas de dosificación, como la dosificación 
intermitente o el interferón 01-2b pegilado. El ensayo Sunbelt Melanoma 
Trial demostró que en los pacientes de bajo riesgo con un único ganglio 
centinela afectado, el interferón no aportaba beneficios en términos de 
supervivencia libre de enfermedad ni global. La evaluación resumida 
del uso de interferón adyuvante en melanoma es que mejora de forma 
reproducible la supervivencia libre de enfermedad, con mínimo efecto 
sobre la supervivencia global y con el coste de una grave toxicidad. Se 
necesitaban mejores opciones de tratamiento adyuvante, que llegaron 
con los tratamientos dirigidos y la inmunoterapia. 

Tratamiento dirigido. El primer tratamiento dirigido desarrollado 
con éxito para melanoma fue vemurafenib, un inhibidor de tirosina 
cinasa de molécula pequeña, que antagonizaba la mutación BRAF 
V600E. BRAF es una de las mutaciones conductoras reconocidas 
en melanoma, presente aproximadamente en la mitad de todos los 
melanomas cutáneos. Tras los éxitos iniciales obtenidos en los ensayos 
sobre melanoma metastásico, la inhibición de BRAF como concepto 
terapéutico evolucionó hacia la inhibición dual BRAF-MEK para 
superar algunos de los problemas de resistencia encontrados con la 
inhibición frente a BRAF en monoterapia (fig. 31.18). La prometedora 
experiencia generada con la inhibición de BRAF-MEK en melano- 
ma metastásico llevó al desarrollo de un ensayo sobre adyuvancia en 
pacientes con melanoma resecado estadio HI con mutación de BRAF. 


El ensayo de referencia COMBLAD fue publicado por Long et al. 
en 2017.” En este estudio multicéntrico internacional se asignaron 
de forma aleatorizada 870 pacientes con un melanoma estadio II 
completamente extirpado que tenían la mutación V600É o V600K 
de BRAF para recibir inhibición dual de BRAF (dabrafenib) y MEK 
(trametinib) frente a placebo durante 12 meses tras la extirpación. Los 
hallazgos iniciales fueron sencillamente notables: la supervivencia libre 
de enfermedad a los 3 años mejoró de un 39 a un 58% en el grupo 
tratado (HR, 0,47) y la supervivencia global a los 3 años pasó del 77 al 
86% (HR, 0,57). El análisis de subgrupos demostró que el beneficio 
obtenido con la inhibición doble con BRAF-MEK era constante en 
múltiples cohortes, incluidos edad, estadio de la enfermedad (IA, 
TIIb y INC), enfermedad micro frente a macrometastásica, ulceración 
y número de metástasis ganglionares. El tratamiento se toleró bien con 
un perfil de efectos adversos razonable. Es importante recordar que en 
este ensayo participaron pacientes con enfermedad estadio II sometidos 
a una linfoadenectomía completa cuando el GLC estaba afectado. La 
enfermedad micrometastásica de alto riesgo se seleccionó incorporando 
solo pacientes con una metástasis ganglionar de más de 1 mm. 

Este ensayo ha establecido la posible utilidad de la inhibición diri- 
gida frente a BRAF-MEK como tratamiento adyuvante del melano- 
ma estadio HI en pacientes con lesiones con mutación de BRAE; sin 
embargo, existen algunas dudas sobre cómo incorporar esta estrategia 
a la luz de algunas otras opciones de tratamiento adyuvante. Existe 
cierta preocupación sobre la durabilidad a largo plazo de esta estrategia, 
dado que sabemos que los pacientes que responden inicialmente al 
tratamiento dirigido con frecuencia acaban desarrollando resistencias. 
El seguimiento a largo plazo de este estudio permitirá tener más datos 
sobre este tema. La inmunoterapia adyuvante también es una opción 
muy prometedora (se comenta a continuación). Por tanto, no está claro 
cuál es la estrategia óptima de tratamiento adyuvante en los pacientes 
con melanoma con mutación de BRAF que son también candidatos a la 
inmunoterapia adyuvante. Por último, se deben conciliar los hallazgos 
de este ensayo con el paradigma actual de tratamiento de los melano- 
mas con afectación del GLC. Todos los pacientes de este estudio fueron 
sometidos a una linfoadenectomía completa por la afectación del GLC; 
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FIGURA 31.18 Vía de transmisión de señales BRAF-MEK y posibles mecanismos de resistencia. (Tomado 
de Welsh SJ, Rizos H, Scolyer RA, et al. Resistance to combination BRAF and MEK inhibition in metastatic 
melanoma: where to next? Eur J Cancer. 2016;62:76-85.) 


sin embargo, la estrategia actual de tratamiento de la enfermedad con 
afectación del GLC a la luz de los estudios MSLEH y DeCOG es evitar 
la linfoadenectomía a favor de la vigilancia de los ganglios. 

Inmunoterapia. La inmunoterapia adyuvante se desarrolló de una 
forma parecida al tratamiento dirigido frente a BRAE porque la expe- 
riencia inicial sobre la enfermedad metastásica permitió introducir el 
concepto de tratamiento adyuvante. El primer fármaco de inmuno- 
terapia aprobado para adyuvancia fue el anticuerpo frente a CTLA-4 
ipilimumab en 2015. La FDA aprobó este fármaco a partir de los 
resultados iniciales del estudio EORTV 18071 publicado en 2015.” 
En este ensayo se asignaron de forma aleatorizada 951 pacientes con 
melanoma estadio III extirpado al tratamiento con ipilimumab en dosis 
de 10 mg/kg durante un máximo de 3 años frente a placebo. Se hizo 
una linfoadenectomía completa en todos los pacientes con enfermedad 
del GLC y los pacientes con afectación ganglionar micrometastásica 
de 1 mm o menos fueron excluidos. La supervivencia libre de recidiva 
mediana mejoró de 17,1 a 26,1 meses en el grupo tratado con ipilimu- 
mab (HR, 0,75). Al prolongar el seguimiento (mediana 5,3 años), se 
mantuvo el beneficio en la supervivencia libre de recidiva y se demos- 
tró beneficio para la supervivencia global.” La supervivencia libre de 
recidiva a los 5 años fue del 40,8% en el grupo tratado con ipilimumab 
frente a 30,3% (HR, 0,76) y la supervivencia global a los 5 años pasó 
del 54,4 al 65,4% (HR, 0,72). También mejoró la supervivencia libre 
de metástasis a distancia. Estos beneficios no estuvieron exentos de un 
aumento del riesgo de efectos secundarios graves e incluso de muertes 
asociadas al uso de ipilimumab en adyuvancia. Se produjeron efectos 
adversos graves en un 54% de los pacientes tratados con ipilimumab 
frente a 26% de los tratados con placebo. Cinco pacientes (1,1%) 
fallecieron por complicaciones derivadas del uso de ipilimumab en 
adyuvancia. Los prometedores resultados de este ensayo llevaron a la 
FDA a aprobar este fármaco como el primero indicado en adyuvancia 
en el melanoma en casi 20 años. Sin embargo, los efectos secundarios 
y el riesgo de muerte causaban una preocupación notable. 

Los nuevos inhibidores de muerte programada 1 (PD-1) nivolumab 
y pembrolizumab ofrecían la promesa de una inmunoterapia más 
segura y mejor tolerada, pero igual de eficaz y con una respuesta tan 
duradera como ipilumumab. El ensayo Checkmate 238 demostró que 
nivolumab adyuvante era más eficaz que ipilimumab para prevenir las 
recidivas de los melanomas extirpados en estadios III y IV.” En este 
ensayo 906 pacientes con un melanoma estadio IIIB, IIIC o IV (según 
la definición de la séptima edición de la AJCC) extirpado por completo 
fueron asignados de forma aleatorizada a recibir 1 año de nivolumab 
o ipilimumab adyuvante. Tras un seguimiento mínimo de 18 meses, 


la supervivencia libre de recidivas a los 12 meses fue del 70,5% en el 
grupo tratado con nivolumab y un 60,8% en el tratado con ipilimumab 
(HR, 0,65). La frecuencia de efectos adversos graves (grados 3 o 4) fue 
inferior en el grupo tratado con nivolumab (14%) frente a ipilimu- 
mab (46%). El beneficio relativo de nivolumab frente a ipilimumab 
se mantuvo en múltiples subgrupos, incluidos edad, sexo, estadio 
(UIB, HIC y IV), ulceración y enfermedad ganglionar macro frente 
a micrometastásico. Se ha publicado también que pembrolizumab en 
adyuvancia mejora la supervivencia libre de recidivas en melanomas 
estadio II resecados. En el ensayo EORTC 1325 (KEYNOTE-054), 
se asignaron de forma aleatorizada 1.019 pacientes con melanoma 
estadio III resecado (según la séptima edición de la AJCC) para recibir 
l año de pembrolizumab adyuvante o placebo. Con una mediana de 
seguimiento de 15 meses, pembrolizumab adyuvante se asoció a una 
mejora de la supervivencia libre de recidivas al año frente a placebo 
(75,4 frente a 61,0%; HR, 0,57). La baja frecuencia de efectos adversos 
graves descrita en el grupo tratado con pembrolizumab (14,7%) fue 
similar a la encontrada con nivolumab en el ensayo Checkmate 238. 
Igual que nivolumab, pembrolizumab fue eficaz en múltiples sub- 
grupos, incluida la expresión del ligando de PD-1 (PD-L1), sexo, 
estadio (IA, MIB, INC), número de ganglios linfáticos afectados, 
enfermedad ganglionar micro frente a macrometastásica, ulceración y 
estado mutacional de BRAE 

A partir de estos dos ensayos de referencia, los inhibidores de PD-1, 
nivolumab y pembrolizumab, se han convertido en las opciones favo- 
ritas para la inmunoterapia en pacientes con melanoma estadio III y 
IV resecado. Ipilumumab ha perdido importancia porque su toxicidad 
es superior al de los inhibidores de PD-L1, pero todavía puede tener 
utilidad como tratamiento de rescate o combinado con inhibidores 
de PD-1 (se comenta en detalle a continuación). Las preferencias por 
nivolumab o pembrolizumab suelen depender de cada centro, dado 
que no se dispone de información que sugiera una eficacia superior 
de ninguno de ellos. El aspecto que los cirujanos y oncólogos médicos 
deben afrontar, como se ha comentado en la sección de tratamientos 
dirigidos antes, es la reconciliación de las poblaciones incluidas en 
los ensayos clínicos sobre adyuvancia, en los que todos los pacientes 
con afectación del GLC se sometieron a una DGC, mientras que los 
paradigmas terapéuticos actuales evitan dicha DGC en la mayor parte 
de los pacientes con afectación del GLC. El ensayo Checkmate 238 
excluyó a los pacientes en estadio MIA, mientras que EORTC 1325/ 
KEYNOTE-054 los incluyeron, pero solo cuando la carga tumoral en 
los ganglios linfáticos con micrometástasis era mayor de 1 mm de diá- 
metro (siguiendo los criterios de estadificación de la séptima edición de 
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la AJCC). La mayor parte de los pacientes con metástasis ganglionares 
detectados en la biopsia del GLC tienen un solo ganglio con afectación 
microscópica. Por tanto, se trata de una población de pacientes con 
enfermedad en estadio III, que en su mayor parte son IIA, mientras 
que la estrategia de tratamiento adyuvante que conocemos es eficaz 
para los pacientes en estadios HIB y IHIC. La estratificación del riesgo 
de estos pacientes con afectación aislada del GLC en grupos que se 
benefician y que no se benefician de la inmunoterapia adyuvante será 
objeto de muchas investigaciones futuras, porque se está tratando 
de ajustar la estrategia de tratamiento adyuvante para conseguir una 
eficacia máxima y reducir un uso excesivo. 

Radioterapia. Aunque históricamente se ha considerado que el 
melanoma era relativamente resistente a la radioterapia, varios estudios 
recientes sugieren que esta opción puede tener utilidad en el contexto 
adyuvante y paliativo, además de poder ser un complemento a la inmu- 
noterapia sistémica. La radioterapia adyuvante puede tener utilidad 
en algunos pacientes seleccionados con alto riesgo de recidiva en el 
territorio ganglionar tras la linfoadenectomía. Los datos de seguimiento 
a largo plazo del ensayo ANZMTG 01.02/TROG 02.01 indican que 
la radioterapia adyuvante tras la linfoadenectomía regional reducía la 
incidencia acumulada de recaída en los campos ganglionares de un 36 
a un 21% (HR ajustada, 0,52). En este ensayo se asignó de forma 
aleatorizada a 250 pacientes con alto riesgo de recidiva ganglionar para 
recibir radioterapia adyuvante (48 Gy en 20 fracciones) u observación 
tras la linfoadenectomía. El alto riesgo fue definido como afectación de 
uno o más ganglios parotídeos, dos o más ganglios cervicales o axilares, 
tres o más ganglios inguinales, presencia de extensión extraganglionar 
o diámetro máximo del ganglio linfático más grande superior a 4 cm 
(3 cm en el caso de los ganglios cervicales). Tras un seguimiento prolon- 
gado no se encontraron diferencias en la supervivencia global o libre de 
recidivas. Parece que la radioterapia aporta alguna ventaja en el control 
de la enfermedad ganglionar regional en los pacientes de alto riesgo 
tras la linfoadenectomía; sin embargo, no está clara la importancia de 
este control regional en una enfermedad que claramente tiene un riesgo 
aumentado de metástasis sistémicas. Es probable que los pacientes con 
enfermedad ganglionar regional de alto riesgo obtengan más beneficio 
del tratamiento adyuvante sistémico (inmunoterapia) para reducir el 
riesgo de recidiva metastásica, que del uso de radioterapia adyuvante 
para controlar mejor la enfermedad de las cadenas ganglionares. 


Vigilancia 
No existen recomendaciones definitivas sobre el seguimiento adecuado 
de los pacientes con melanoma extirpado que se encuentren libres de 
enfermedad, aunque la NCCN incluye algunos abordajes de vigilancia. 
El principio general que se debería seguir es que la intensidad de la estra- 
tegia de vigilancia y la incorporación de las técnicas de imagen deben ser 
individualizadas en función del riesgo del paciente y del lugar en que es 
más probable la recidiva. La mayor parte de las recidivas se detectan en 
los primeros 5 años tras el tratamiento, aunque es bien sabido que el 
melanoma puede desarrollar recidivas tardías, incluso décadas después 
del tratamiento, en lesiones que aparentemente tenían un riesgo bajo. 
Los pacientes con enfermedad localizada en estadio precoz (0-11) 
tienen bajo riesgo de recidiva y deberían ser observados mediante anam- 
nesis y exploración física al menos cada 6 meses durante los 3 primeros 
años y al menos 1 vez al año posteriormente. Es precisa una anamnesis 
detallada para valorar síntomas, como la aparición de lesiones cutáneas 
nuevas, masas ganglionares, dolor, cefaleas, cambios neurológicos, pérdi- 
da de peso o síntomas digestivos y pulmonares. Los pacientes deben ser 
informados sobre los signos y síntomas de recidiva más frecuentes, para 
que puedan notificar al médico cualquier cambio importante surgido 
entre las consultas programadas. La exploración física debería incluir 
una inspección cutánea completa, que incluya la palpación para detec- 
tar recidivas ganglionares o en tránsito a nivel regional. La mayor parte de las 
recidivas en estos pacientes son notificadas por ellos mismos.” 
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FIGURA 31.19 Recidiva local de un melanoma en la cicatriz causada 
por la extirpación del melanoma previo. 


En los pacientes con melanoma estadio II o estadio II con alto 
riesgo (primario grueso y/o ulcerado), un protocolo de seguimiento 
razonable sería realizar una anamnesis y exploración física cada 3-4 
meses durante los 3 primeros años, cada 6 meses los 2 años siguientes 
y 1 vezal año posteriormente. Se discute la necesidad de usar pruebas 
analíticas y de imagen, como TC, RM o PET/TC, pero no es irracional 
en estos pacientes. Aunque nunca se ha demostrado que la detección 
precoz de la recidiva del melanoma mediante estudios de imagen 
o analíticos aporte beneficio alguno, parece razonable que la época 
actual de la inmunoterapia eficaz para el melanoma metastásico pueda 
obtenerse cierta utilidad de la detección precoz de la enfermedad de 
pequeño volumen. En los pacientes con melanomas estadio IV se 
debería realizar una valoración clínica, analítica y radiológica regular 
para monitorizar la respuesta al tratamiento. 

El equipo de supervivencia, que debe incluir al cirujano, el dermatólogo 
y posiblemente al oncólogo médico, debería valorar siempre la recidiva de 
un melanoma primario o el desarrollo de un segundo melanoma primario. 
Los supervivientes de melanoma siguen presentando un alto riesgo de 
exposición a la radiación UV y conductas de reducción del riesgo subóp- 
timas.” Los pacientes que sobreviven a un melanoma tienen 10 veces más 
riesgo de desarrollar otro melanoma que la población general y el riesgo 
acumulado de desarrollar un segundo melanoma primario es aproxima- 
damente del 5%.” Los supervivientes de melanoma deberían someterse a 
una exploración regular de la piel durante todo el resto de su vida. 


Tratamiento de la enfermedad recidivante locorregional 


Recidiva local. Las recidivas en los 5 cm próximos a la cicatriz de 
la RLA o el injerto cutáneo se consideran recidivas locales e indican 
una biología tumoral agresiva con una supervivencia global mala 
(fig. 31.19). El riesgo de recidiva aumenta con el espesor tumoral y se 
ha estimado que es del 0,2, 2, 6 y 13% para los melanomas de menos de 
0,75 mm, 0,75-1,5 mm, 1,5-4 mm y más de 4 mm, respectivamente. 
El tratamiento de las recidivas locales es la resección quirúrgica hasta 
conseguir márgenes libres en el estudio histológico. Aunque no se apli- 
can las recomendaciones de RLA de los tumores primarios, se debería 
tratar de obtener un margen de al menos 1 cm con resección completa 
de la cicatriz de la RLA previa. Técnicamente se puede realizar una 
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FIGURA 31.20 Metástasis en tránsito (marcadas con un círculo en el 
flanco izquierdo) entre el gran tumor primario de la parte media de la zona 
distal de la espalda y la región ganglionar de drenaje. 


biopsia del GLC de las recidivas locales y los resultados tienen cierta 
utilidad pronóstica. La frecuencia de afectación en la biopsia del GLC 
de las recidivas puede alcanzar un 40% y esto permite estratificar bien 
el riesgo para seleccionar los pacientes que deben someterse a cirugías 
adicionales o necesitan tratamiento adyuvante.” 

Enfermedad en tránsito. Los tumores en tránsito, en el momento 
de la presentación o como recidiva tras el tratamiento local inicial, 
son nódulos de tumor cutáneo o subcutáneo entre el lecho del tumor 
primario y el territorio ganglionar de drenaje formados por depósitos 
de tumor dentro de conductos linfáticos (fig. 31.20). Su apariencia 
con frecuencia es sutil, no están pigmentados y solo se identifican 
como un nódulo palpable. El diagnóstico puede confirmarse mediante 
punción aspiración con aguja fina o biopsia con aguja gruesa. Cuando 
se diagnostican, se deberían realizar estudios de imagen de todo el 
cuerpo, dado el alto riesgo de enfermedad metastásica a distancia. Una 
enfermedad en tránsito limitada puede tratarse de forma adecuada 
mediante resección simple con márgenes libres, pero la alta sospecha 
de enfermedad con biología agresiva obliga al cirujano a considerar 
la posible necesidad de tratamientos adicionales. Aproximadamente 
en un 20% de los casos, la resección local será suficiente, pero puede 
ser necesaria una nueva resección en el futuro. Se debería planear la 
biopsia del GLC en presencia de enfermedad en tránsito, dado que sus 
resultados tienen importancia pronóstica.” 

Históricamente la enfermedad en tránsito extensa o recidivante 
limitada a una extremidad se trataba con quimioterapia regional. Los 
métodos de administración de dosis altas de quimioterapia al miembro 
aislado de alguna manera del resto del cuerpo incluían la perfusión 
hipertérmica del miembro aislado o la infusión aislada en el miembro. El 
fármaco quimioterápico más empleado era melfalán. La infusión aislada 
en el miembro apareció como una técnica menos invasiva y con menor 
consumo de recursos, que consiguió resultados oncológicos similares con 
menor toxicidad sobre el miembro. Actualmente estos tratamientos se 
emplean menos, dado que se prefieren las inmunoterapias intralesionales 
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y sistémicas como un método eficaz de conseguir el control locorregional 
de la enfermedad en tránsito con menos morbilidad para los pacientes. 

La enfermedad estadio III irresecable, incluida la enfermedad en 
tránsito, estaba incluida en muchos de los primeros ensayos sobre 
inmunoterapia que evaluaron la inhibición de CTLA-4 o PD-1. Ambos 
fármacos obtuvieron una frecuencia de respuestas buena y mejoraron la 
supervivencia libre de progresión cuando se usaban solos o combinados. 
El talimogén laherparepvec (1-VEC) es una inmunoterapia oncolítica 
derivada del virus herpes simple de tipo 1, que se inyecta de forma seria- 
da en las lesiones diana palpables para inducir tanto un efecto directo 
local como una posible respuesta sistémica. En el ensayo OPTiM se 
asignó de forma aleatorizada a 436 pacientes con un melanoma estadio 
IIIB o IV según la séptima edición de la AJCC no resecado para recibir 
inyecciones intralesionales seriadas de T-VEC o factor estimulante de 
las colonias de granulocitos-macrófagos como control.” Se demostró 
una respuesta mantenida del 16% en el grupo T-VEC frente a 2% del 
grupo control (razón de probabilidades, 8,9). La respuesta global fue 
también superior en el grupo T-VEC (26 frente a 6%) y se observó 
una mejoría marginal de la mediana de supervivencia global (23 frente 
a 19 meses). Las mejores respuestas se obtuvieron en la enfermedad 
estadios IIIB, MIC y Mla. También se obtuvieron respuestas sistémicas 
fuera del objetivo. Los investigadores demostraron una frecuencia 
de respuestas del 34% en las lesiones no viscerales no inyectadas y 
del 15% en las lesiones viscerales no inyectadas, definidas por una 
reducción de tamaño de al menos un 50%. A partir de los datos de este 
ensayo, T-VEC recibió la aprobación como tratamiento intralesional 
del melanoma cutáneo en estadio III o IV. La adición de TVEC a la 
inmunoterapia sistémica parece mejorar la frecuencia de respuestas 
a la inmunoterapia en la enfermedad estadio II/TV irresecable; esta 
estrategia de combinación se seguirá investigando.*”> 

Dado el éxito observado con la inmunoterapia intralesional y sis- 
témica, estas opciones se han convertido en el tratamiento de primera 
línea para los pacientes con enfermedad en tránsito extensa, que no 
sean candidatos a la resección simple. La infusión regional de quimio- 
terapia sigue siendo útil, sobre todo para situaciones de rescate en las 
que la inmunoterapia no ha sido eficaz y la enfermedad sigue aislada 
en la extremidad. Estas situaciones son cada vez menos frecuentes, 
conforme sigue aumentando nuestra experiencia con la inmunoterapia 
intralesional y sistémica. 

Recidiva ganglionar regional. La disección ganglionar terapéutica 
para las recidivas regionales aisladas era históricamente el tratamiento 
preferido en los pacientes que no se habían sometido previamente a 
una disección ganglionar. Si se siguen de forma estricta los protocolos 
empleados en los ensayos de inmunoterapia adyuvante descritos antes, 
esta estrategia sigue siendo aceptable. Tras confirmar la ausencia de 
metástasis, se puede realizar una disección terapéutica de los ganglios 
linfáticos de la región ganglionar afectada para conseguir un control 
razonable de la enfermedad y después administrar inmunoterapia adyu- 
vante. Si se produce una recidiva ganglionar tras la inmunoterapia 
adyuvante, se puede plantear una estrategia de tratamiento adyuvante 
alternativa tras la linfoadenectomía regional. 

Se puede plantear una estrategia alternativa, que aprovecha las 
lecciones aprendidas con el tratamiento de otros tumores malignos 
de órganos sólidos en los que se utiliza una estrategia de tratamien- 
to neoadyuvante. En este abordaje se asume que los pacientes con 
recidivas ganglionares regionales en realidad tienen una forma de 
enfermedad metastásica sistémica. La mayor parte de estos pacientes 
acabarán desarrollando recidivas sistémicas. Reconociendo que la 
principal preocupación en estos pacientes es conseguir el control de la 
enfermedad sistémica, se puede plantear una estrategia de tratamiento 
neoadyuvante en la cual se puede valorar la biología de la enfermedad 
y la respuesta al tratamiento antes de la cirugía. El primer grupo que 
demostró la posible eficacia de esta estrategia ha sido el grupo del MD 
Anderson Cancer Center, que ha administrado inhibición dirigida 
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frente a BRAF-MEK en los melanomas en estadio III resecables de alto 
riesgo y estadio IV oligometastásicos. En este estudio se asignó de forma 
aleatorizada a 21 pacientes con un melanoma estadio II resecable o 
estadio IV oligometastásico con mutación de BRAF para realizar una 
resección quirúrgica de entrada con dabrafenib/trametinib adyuvante 
o dabrafenib/trametinib neoadyuvante seguido de resección quirúrgica 
y posterior inhibición adyuvante con BRAF-MEK.” Este ensayo se 
interrumpió de forma precoz por el notable beneficio obtenido en el 
grupo neoadyuvante, que mostró una mediana de supervivencia libre 
de enfermedad de 19,7 meses en contraste con los 2,9 meses del grupo 
tratado inicialmente con cirugía (HR, 0,016). Tras un seguimien- 
to mediano de 18 meses, un 71% del grupo sometido a tratamiento 
neoadyuvante seguía vivo sin progresión de la enfermedad en contraste 
con ninguno del grupo sometido a resección de entrada. 

La siguiente extensión lógica de esta experiencia es emplear la 
estrategia de inmunoterapia neoadyuvante que se puede administrar 
independientemente del estado mutacional de BRAF en pacientes con 
recidivas en ganglios regionales. Se están realizando varios ensayos para 
valorar la seguridad y eficacia de la inmunoterapia neoadyuvante en 
pacientes con melanomas estadio II o IV oligometastásico para pos- 
terior resección. Estos estudios aportarán alguna información sobre la 
frecuencia de respuesta patológica que se puede obtener mediante este 
abordaje y los posibles marcadores para predecir la respuesta favorable 
con esta estrategia terapéutica. La resección quirúrgica sigue teniendo 
utilidad en los pacientes con recidivas o persistencia en ganglios regio- 
nales; sin embargo, nosotros predecimos que estas intervenciones serán 
cada vez menos frecuentes en el futuro conforme mejore la inmuno- 
terapia. A pesar de todo, el cirujano debe conservar la capacidad de 
ofrecer una cirugía segura y eficaz, que suele mejorar la calidad de vida 
del paciente con enfermedad ganglionar voluminosa. Esta intervención 
puede ser necesaria a menudo en una situación paliativa, en la que el 
paciente puede disfrutar del alivio del dolor a corto plazo, aunque la 
recidiva sea casi segura. 


Tratamiento de la enfermedad metastásica 


Las opciones terapéuticas para el melanoma metastásico han aumen- 
tado mucho en la última década (tabla 31.4). Actualmente es posible 
tratar el melanoma metastásico, que antes se asociaba a un pronóstico 
descorazonador de pocos meses, de forma eficaz con múltiples fárma- 
cos, que prolongan la supervivencia y mejoran la calidad de vida. De 
hecho, estamos en una época excitante para tratar el melanoma dado 
que nuestros tratamientos están aumentando y nuestra capacidad de 
tratar a los pacientes con enfermedad metastásica sigue mejorando. 
Historia. Históricamente los dos únicos fármacos aprobados para el 
melanoma metastásico eran la dacarbacina y las dosis altas de interleuci- 
na 2. Estos fármacos conseguían una frecuencia de respuestas moderada 
sin beneficio alguno sobre la supervivencia global. La bioquimioterapia, 
que era una combinación muy tóxica de quimioterapia con interleucina 
2 e interferón, conseguía en algunos casos un éxito limitado. Este abor- 
daje nunca logró demostrar una mejora constante de la supervivencia 
global. Algunos individuos respondían bien y conseguían una respuesta 
duradera; sin embargo, estos casos eran tan poco frecuentes que no era 
posible demostrar beneficios en una población amplia de pacientes. 
Estos tratamientos se asociaban a una toxicidad significativa con ries- 
go de complicaciones mortales. Existía una desesperada necesidad de 
diseñar tratamientos mejores para el melanoma metastásico. 
Inmunoterapia. El melanoma siempre se ha considerado un cáncer 
susceptible de estrategias de inmunoterapia. Antes de que se desarro- 
llaran los fármacos que bloquean el punto de control inmunitario, se 
probaron la interleucina 2, el interferón, el factor estimulante de las 
colonias de granulocitos-macrófagos y múltiples vacunas en un intento 
de fomentar la respuesta inmunitaria inherente frente al melanoma. El 
mejor conocimiento de la regulación de la respuesta inmunitaria ha 
permitido desarrollar nuevas estrategias centradas en el bloqueo de los 
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sistemas de retroalimentación negativa, que suprimen la actividad de los 
linfocitos T y de forma específica las vías de CTLA-4 y PD-1 (fig. 31.21). 

Ipilimumab es un anticuerpo monoclonal frente a CTLA-4, que 
fue el primer fármaco sistémico que consiguió mejorar la supervivencia 
global de los pacientes con melanoma metastásico. En los linfocitos T 
activados, el receptor CTLA-4 se desplaza hacia la membrana extra- 
celular, donde inhibe a los ligandos coestimuladores en las células 
presentadoras de antígeno, evitando de este modo la estimulación 
mantenida de los linfocitos T por las células presentadoras de antígeno. 
Al bloquear CTLA-4, ipilimumab prolonga de forma eficaz la res- 
puesta de los linfocitos T. En uno de los primeros ensayos aleatorizados 
que demostró que ipilimumab podría mejorar la supervivencia se 
asignaron de forma aleatorizada 502 pacientes con melanoma metas- 
tásico al tratamiento convencional con dacarbacina o dacarbacina más 
ipilimumab.** El grupo tratado con ipilimumab mostró una mejoría 
de la supervivencia global a los 1 y 3 años (HR, 0,72). A partir de este 
estudio y otros posteriores la FDA aprobó el uso de ipilimumab para el 
melanoma metastásico. La toxicidad autoinmunitaria importante, que 
incluía perforación del intestino con riesgo de muerte, llevó a diseñar 
estudios adicionales para encontrar opciones de inmunoterapia igual 
de eficaces, pero menos tóxicas. 

Los inhibidores de PD-1 son una familia más nueva de reguladores 
del punto de control inmunitario, que tratan de suprimir el sistema de 
inhibición natural de la respuesta inmunitaria mediada por linfocitos T. 
La interacción entre el receptor de PD-1 y sus ligandos PD-L1 y PD-L2 
fomenta la anergia de los linfocitos T y la apoptosis de los mismos. 
Algunos tumores expresan PD-L1 como un mecanismo que fomenta la 
tolerancia de los linfocitos T y les permite escapar del sistema inmuni- 
tario. Múltiples ensayos clínicos aleatorizados han demostrado que los 
inhibidores de PD-1 pueden mejorar la supervivencia de los pacientes 
con melanoma metastásico. Los pacientes tratados con pembrolizumab 
solo o nivolumab solo presentan una mejor supervivencia global que los 
tratados con ipilimumab solo.*** Los inhibidores de PD-1 tienen un 
perfil de seguridad mejor que ipilimumab y son más eficaces, lo que los 
ha convertido en los fármacos de primera línea preferidos para tratar el 
melanoma metastásico. La combinación de inhibidores de PD-1 (nivo- 
lumab) con inhibidores de CTLA-4 ha tratado de mejorar la frecuencia 
de respuestas. Aunque parece que la frecuencia de respuestas y la super- 
vivencia mejoran de forma marginal cuando se combinan nivolumab 
con ipilimumab, el riesgo de efectos adversos graves aumenta. Cuando 
se administran nivolumab o ipilimumab por separado, la frecuencia de 
efectos adversos graves relacionados con el tratamiento es del 21 y 28%, 
pero cuando se combinan, esta cifra se duplica hasta alcanzar un 59%.” 

Posiblemente la siguiente generación de inmunoterapia para el 
melanoma incluirá el uso de TIL o tratamiento con antígeno del recep- 
tor de linfocitos T quimérico. La técnica de los TIL se basa en aislar y 
expandir linfocitos T específicos frente al tumor obtenidos del estroma 
peritumoral. En esta técnica se realiza una expansión clonal de los TIL 
específicos frente al melanoma y luego se vuelven a infundir al paciente 
tras realizar una depleción de linfocitos. Los TIL mejoran la inmunidad 
adaptativa propia del paciente para conseguir inducir una respuesta 
inmunitaria reforzada frente al tumor. Se están realizando estudios 
en este momento para evaluar la seguridad y eficacia de esta técnica. 
El tratamiento con antígeno del receptor de linfocitos T quimérico 
consiste en fabricar mediante ingeniería genética un dominio de unión 
de antígeno extracelular frente al melanoma u otras células malignas 
con la porción de transmisión de señales intracelular del receptor del 
linfocito T. La experiencia inicial con el tratamiento con receptor del antí- 
geno de linfocitos T quimérico en tumores malignos hematológicos 
ha sido prometedora, pero se tiene que trabajar más para comprender 
su posible utilidad en el tratamiento del melanoma metastásico. 

Tratamiento dirigido. El primer fármaco para antagonizar el mela- 
noma metastásico con la mutación BRAF V600E fue vemurafenib. 
En los pacientes con mutaciones de BRAF este fármaco obtuvo una 
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TABLA 31.4 Resumen de los ensayos más importantes sobre tratamiento dirigido 


e inmunoterapia en melanoma metastásico 


NOMBRE 
DEL ENSAYO 


Hodi etal.* 


Robert et al.* 


COMBI-d 


(Long et al.)” 


COMBI-v 
(Robert et al.)* 


CheckMate 066 
(Robert et al.) 


CheckMate 069 
(Postow 
etal.)” 


CheckMate 067 
(Wolchok 
etal.)* 


POBLACIÓN 

DEL ESTUDIO 

Estadio II! o 1V 
irresecable 


1118 o IV irresecable, 
no tratado 
previamente 


Melanoma estadio 11l 
o IV irresecable con 
mutaciones BRAF 
V600E o VEDOK 

Melanoma estadio 11l 
o IV irresecable con 
mutaciones BRAF 
V600E o VEDOK 

Melanoma estadio 11l 
o IV irresecable sin 
tratamiento previo ni 
mutaciones en BRAF 

Melanoma estadio 1Il 
o IV irresecable, no 
tratado previamente 


Estadio II! o IV 
irresecable, no 
tratado previamente 


TRATAMIENTO 


DE INTERVENCIÓN CONTROL 


Ipilimumab 3 mg/kg 
asociado o no 
agp100 


Ipilimumab 10 mg/kg 


+ dacarbacina 


Dabrafenib + trametinib 


Dabrafenib + trametinib 


Nivolumab 


Nivolumab + ipilimumab 


Nivolumab + ipilimumab 
nivolumab solo 


gp100 


Dacarbacina 


Dabrafenib 


+ placebo 


Vemurafenib 


Dacarbacina 


Ipilimumab 


Ipilimumab 


TRATAMIENTO VARIABLE DE 


RESULTADO PRINCIPAL 

Mejora de la supervivencia global 
con ¡pilimumab más gp100 frente 
a gp100 solo (SG mediana, 

10 frente a 6,4 meses; HR, 0,68) 
Mejora de la supervivencia global 
con ¡pilimumab + dacarbacina 

(SG mediana, 11,2 frente a 
9,1 meses; HR, 0,72) 

Mejora de la supervivencia libre 
de progresión (HR, 0,75; IC al 
95%, 0,57-0,99) 


Mejora de la supervivencia global 
a los 12 meses (72 frente a 65%; 
HR, 0,69; IC al 95%, 0,53-0,89) 


Mejora de la supervivencia global 
(HR, 0,42; IC al 99,79%, 0,25-0,73) 


Aumento de la frecuencia de 
respuestas objetivas en los 
tumores nativos para BRAF 
(61 frente a 11%, P< 0,001) 


Mejora de la supervivencia global 
con nivolumab/ipilimumab (HR, 
0,55) y nivolumab solo (HR, 0,65) 
frente a ipilimumab solo 


NOTAS 


Ipilimumab solo es 
igual de eficaz que 
ipilimumab + gp100 


Mejora de la frecuencia 
de respuestas (67 frente a 
51%) y la SG a los 6 meses 
(93 frente a 85%; HR, 0,63) 

Se interrumpió de forma precoz 
por eficacia, mejora de la 
frecuencia de respuestas 
objetivas (64 frente a 51%) 

Mejora de la supervivencia 
libre de progresión y la 
frecuencia de respuestas 
objetivas 

Aumento de la frecuencia 
de acontecimientos 
adversos graves con 
nivolumab + ¡pilimumab 
(54 frente a 24%) 

SG a los 3 años similar en el 
grupo tratado con nivolumab 
solo (52%) comparado 
con nivolumab/ipilimumab 


KEYNOTE-006 
(Schachter 
etal.)” 


Pembrolizumab cada 
203 semanas 


¿Melanoma estadio |! 
o IV irresecable? 


Ipilimumab 


(58%), ambos mejores que 
¡pilimumab solo (34%) 

Ausencia de diferencias 
entre la administración 
de pembrolizumab cada 2 
y cada 3 semanas 


Supervivencia global mejor en ambos 
grupos tratados con pembrolizumab 
frente a ¡pilimumab (HR, 0,68 en 
comparación con ipilimumab para 
ambos regímenes terapéuticos) 


9p100, glucoproteína 100; AR, razón de probabilidad; /C, intervalo de confianza; SG, supervivencia global. 


mejora significativa de la supervivencia libre de progresión y global 
y fue aprobado por la EDA para tratar el melanoma metastásico con 
mutaciones de BRAE El principal problema generado por la inhibición 
de BRAF con un solo fármaco, incluidos vemurafenib y dabrafenib, 
es el desarrollo de resistencias al tratamiento. Estas no se producen 
como consecuencia de un cambio en el gen diana BRAE sino que se 
considera que se producen más bien como consecuencia de la regu- 
lación al alza de vías de señalización alternativas, incluida la vía de 
MAPK. Se ha demostrado que la inhibición doble de BRAF-MEK 
con trametinib y dabrafenib mejora la frecuencia global de respuestas 
y la supervivencia global en comparación con el uso de trametinib o 
dabrafenib en monoterapia en el melanoma con mutaciones de BRAF 
metastásico.”** Se están realizando estudios de seguimiento a largo 
plazo, dado que siguen existiendo dudas sobre la durabilidad de la 
respuesta a la inhibición dirigida. 

La inhibición doble de BRAF-MEK es una buena opción terapéu- 
tica en pacientes con un melanoma metastásico con mutaciones de 
BRAF que no toleran la inmunoterapia, habitualmente por presentar 
un trastorno autoinmunitario asociado. La inmunoterapia posiblemen- 
te sea la estrategia de tratamiento preferida para los pacientes que tienen 


mutaciones en BRAE, pero son también elegibles para la inmunoterapia 
en la mayor parte de los centros. Las opciones de tratamiento eficaces 
para los pacientes que no son elegibles para la inmunoterapia con un 
melanoma con BRAF nativo siguen siendo limitadas. 
Metastasectomía. Aunque la mayor parte de los pacientes con un 
melanoma estadio IV debutarán con lesiones diseminadas no suscepti- 
bles de resección, en los pacientes con enfermedad metastásica limitada 
se debería valorar realizarla si la enfermedad es estable o responde al 
tratamiento sistémico. La resección quirúrgica puede realizarse no 
solo para ofrecer alivio de los síntomas, sino que, en algunos pacientes 
muy bien seleccionados, puede aportar una ventaja de supervivencia 
parecida a la que se consigue con la linfoadenectomía en los pacientes 
con estadio III avanzado. La resección de la enfermedad oligometas- 
tásica en pacientes bien seleccionados puede conseguir supervivencias 
alos 5 años, que oscilan entre un 15 y un 40%. Incluso los pacientes 
con metástasis cerebrales se pueden beneficiar de la resección com- 
pleta, lo que pone de relieve que la extirpación completa de toda la 
enfermedad puede ser el mejor tratamiento, incluso de la enfermedad 
avanzada. Una cuidadosa selección de los pacientes es clave. Entre 
los aspectos importantes que se deben considerar a la hora de valorar 
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FIGURA 31.21 Vías de CTLA-4 y PD-1, parte integral de la inmunoterapia del melanoma. CPA, célula presen- 
tadora de antígeno; CPH, complejo principal de histocompatibilidad; CTLA-4, antígeno del linfocito T citotóxico; 
LTC, linfocito T citotóxico; PD-1, muerte programada 1; TCR, receptores del linfocito T. (Tomado de Herzberg B, 
Fisher DE. Metastatic melanoma and immunotherapy. Clin Immunol. 2016;172:105-110.,) 


la extirpación de la enfermedad metastásica se encuentran el estado 
funcional de base del paciente y sus comorbilidades, la localización y 
el número de lesiones metastásicas y las características que indican el 
comportamiento de base del tumor, como el intervalo libre de enfer- 
medad desde el momento de la resección primaria. La falta de respuesta 
a la inmunoterapia sistémica suele ser un signo de mal pronóstico, 
reflejo de una biología agresiva del tumor. Sin embargo, los oncólogos 
médicos y quirúrgicos se están encontrando con más frecuencia el 
fenómeno de respuesta mixta a la inmunoterapia. Con frecuencia los 
pacientes con múltiples focos de metástasis tendrán una buena res- 
puesta a la inmunoterapia en la mayoría de ellos, cuando no en todos. 
En estos casos, si los focos que no responden pueden ser candidatos a 
la resección, tiene sentido realizar una metastasectomía para eliminar 
las lesiones que no respondan. 


Situaciones especiales y melanoma no cutáneo 
Melanoma primario de origen desconocido 


Algunos casos infrecuentes debutan con un melanoma estadio III o 
IV, pero no tienen antecedentes de un melanoma cutáneo primario. 
Esto sucede en menos del 2% de los casos de melanoma en general y 
menos de 5% de los casos metastásicos. El diagnóstico de melanoma de 
origen desconocido obliga a realizar una exploración exhaustiva de la piel, 
incluida la región perianal, los genitales externos, los lechos ungueales, 
el cuero cabelludo y el conducto auditivo externo. Es posible identificar 
un melanoma mucoso mediante la evaluación endoscópica de la cavidad 
oral, la nasofaringe, el ano y el recto. En las mujeres se debería realizar una 
exploración pélvica detallada y puede ser precisa una exploración oftálmica 
para descartar un melanoma ocular. Está indicado realizar una PET/TC y 
una RM cerebral para determinar la extensión de la enfermedad. 
Algunos autores plantean que los melanomas primarios de origen 
desconocido se originan en células névicas benignas atrapadas en los 
ganglios linfáticos. Otra opción es que el melanoma cutáneo haya 
sufrido una regresión espontánea, algo descrito en pocas ocasiones como 
consecuencia de una probable respuesta inmunitaria frente al tumor 
primario. Por tanto, no se debe restar importancia al antecedente de una 
lesión pigmentada cutánea que ha desaparecido o la evidencia clínica 
de vitíligo. Los pacientes pueden referir un antecedente de una lesión 
cutánea pigmentada extirpada, cauterizada o tratada con láser. Se debería 
revisar la patología de todas las lesiones cutáneas extirpadas previamente. 
Cuando aparecen metástasis ganglionares sin una lesión primaria, 
el paciente debería ser tratado como un melanoma estadio III, según se 


ha comentado antes. Es interesante que los pacientes con melanomas 
primarios desconocidos que debutan con afectación ganglionar tienen 
una supervivencia global similar o incluso mejor que los pacientes 
con una lesión primaria conocida, lo que puede sugerir una respuesta 
inmunitaria más potente que ha permitido que regrese el melanoma 
primario en estos casos. 


Melanoma y embarazo 


Hasta un tercio de las mujeres diagnosticadas de melanoma se encuen- 
tran en edad fértil; el tratamiento del melanoma en gestantes conlleva 
una toma de decisiones difícil. No se sabe bien si existe algún tipo de 
relación entre el embarazo y el riesgo global de desarrollo de melanoma. 
Los primeros estudios sugerían que los cambios hormonales durante 
el embarazo aumentaban la pigmentación y generaban un entorno 
favorable al desarrollo del melanoma, pero las evidencias actuales 
no apoyan esta idea. Los cambios sospechosos en cualquier nevo o 
lesión pigmentada durante el embarazo no deberían atribuirse a las 
hormonas o a la fisiología esperable en el embarazo y es preciso realizar 
las pruebas necesarias. Algunos trabajos sugieren que el pronóstico del 
melanoma es peor durante el embarazo; sin embargo, tras controlar 
otros factores de riesgo importantes, parece que el pronóstico de las 
pacientes con melanoma tratadas durante el embarazo no es distinto 
del que se encuentra en otras pacientes sin embarazo.” 

La evaluación y el tratamiento de una gestante con melanoma 
deberían realizarse siguiendo las mismas recomendaciones publicadas 
para pacientes no embarazadas. No existen beneficios terapéuticos 
derivados de inducir el aborto. La RLA se puede realizar con seguridad 
bajo anestesia local. La experiencia obtenida en embarazadas con cáncer 
de mama nos dice que se puede realizar la biopsia del GLC si está 
indicada por los factores patológicos del tumor primario, pero no se 
debería emplear colorante azul vital. Este producto produce riesgos 
desconocidos para el feto, pero además se ha descrito un riesgo de 1 
por cada 10.000 de una reacción anafiláctica al usar el colorante azul 
de isosulfano. La gammagrafía es segura dado que la dosis empleada es 
muy inferior al umbral teratógeno. A pesar de todo, algunos médicos 
y pacientes se sienten incómodos ante el uso de material radiactivo 
durante el embarazo. En este caso, se puede realizar una RLA con 
anestesia local y un margen de 1 cm y esperar a que haya nacido el 
niño para realizar una resección con márgenes más amplios y la biopsia 
del GLC. Se debería realizar una revisión patológica de la placenta de 
las mujeres que desarrollan un melanoma durante el embarazo como 
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marcador de metástasis y también por la posible transmisión al niño. 
En las mujeres cuyos tumores tienen factores de mal pronóstico puede 
ser recomendable esperar 2-3 años hasta el siguiente embarazo, dado 
que este es el período de máximo riesgo de recidiva. 


Melanoma no cutáneo 


Las células de la cresta neural a partir de las cuales se desarrollan los 
melanocitos emigran principalmente a la piel durante el desarrollo 
fetal; sin embargo, también se dirigen a otros órganos y tejidos. En 
consecuencia, el melanoma puede aparecer en otras localizaciones, 
como las mucosas, en el ojo o en las leptomeninges. 

Melanoma ocular. Dentro del ojo se identifican melanocitos en la 
retina y el tracto uveal (iris, cuerpo ciliar y coroides). En EE. UU., el 
melanoma ocular es la neoplasia maligna intraocular más frecuente en 
adultos. El tratamiento primario es la enucleación o la braquiterapia con 
yodo-125, aunque otras opciones son la fotocoagulación y la resección 
parcial. A diferencia de lo que sucede en el melanoma cutáneo y debido a 
la ausencia de linfáticos en el tracto uveal, la diseminación metastásica del 
melanoma ocular se produce por vía hematógena. Las metástasis afectan 
de forma casi exclusiva al hígado. La resección de estas metástasis casi 
nunca es posible porque su patrón es difuso, miliar. Es preciso realizar 
pruebas de imagen específicas para valorar el hígado y detectar estas 
lesiones. El melanoma ocular responde menos a la inmunoterapia que 
el cutáneo. Una hipótesis es que el melanoma ocular tiene menos carga 
mutacional que el cutáneo, lo que reduce la eficacia de la inmunoterapia. 

Melanoma mucoso. La localización más frecuente de los melano- 
mas de mucosas son la cabeza y el cuello (cavidad oral, orofaringe, 
nasofaringe y senos paranasales), el canal anal, el recto y los genitales 
femeninos. Dado que muchas de estas lesiones tienen una localización 
oculta, los pacientes tienden a debutar con una enfermedad más avan- 
zada y presentar peor pronóstico. Se deberían extirpar estos tumores 
con márgenes libres si es posible. Dado el alto riesgo de enfermedad 
metastásica, las resecciones locales extensas, como la resección abdo- 
minoperineal o la exenteración pélvica, no mejoran la supervivencia 
global. Estas intervenciones pueden ser necesarias para controlar la 
enfermedad localmente. La radioterapia también puede estar indicada 
para mejorar el control de la enfermedad locorregional. En general la 
utilidad de la biopsia del GLC no está bien establecida. Nosotros reali- 
zamos biopsia del GLC habitualmente en los melanomas anales y de 
otras mucosas si es posible. En el caso del melanoma anal, una biopsia 
del GLC inguinal superficial libre de afectación permite no incluir esta 
región dentro del campo de radiación. A diferencia de lo que sucede en 
el melanoma ocular, parece que la respuesta del melanoma de mucosas a 
la inmunoterapia es parecida a la de los melanomas cutáneos, de forma 
que algunos autores han recomendado valorar el uso de estos fármacos 
como tratamiento adyuvante o de la enfermedad metastásica. 


CÁNCERES DE PIEL DISTINTOS DEL MELANOMA 


El CPDM representa la neoplasia maligna más frecuente en el mundo. Se 
estima que en EE. UU. uno de cada cinco norteamericanos desarrollará 
un CPDM durante su vida. Aproximadamente un 80% son CBC y casi 
el 20% restante CE. Los demás casos corresponden a CPDM mucho 
menos frecuentes. La exposición solar es el principal factor de riesgo. Igual 
que sucede con el melanoma cutáneo, la incidencia global de CPDM está 
aumentando. Es difícil estimar de forma fiable la incidencia de CPDM, 
dado que muchas de estas lesiones se tratan sin diagnóstico histológico y 
la mayor parte de los casos no se incluyen en los registros de tumores. La 
American Cancer Society estimó que en EE. UU. se diagnostican más 
de 5 millones de CBC y CP a más de 3 millones de personas al año. Los 
pacientes diagnosticados de CBC o CE tienen un riesgo aumentado de 
sufrir cánceres adicionales, incluido un segundo CPDM, un melanoma 
y otros cánceres no cutáneos. Por este motivo, los pacientes con antece- 
dentes de cáncer de piel necesitan una vigilancia a largo plazo. 
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Carcinoma epidermoide 
Presentación y factores de riesgo 


Los factores de riesgo de CE incluyen la exposición a la luz solar, los 
tipos de piel susceptibles, la alteración de la inmunidad, las exposiciones 
medioambientales y los trastornos genéticos de base. La mayor parte de 
los CE aparecen sobre superficies expuestas al sol, sobre todo cabeza y 
cuello. En los individuos susceptibles (piel clara, pelo rubio y ojos azu- 
les), existe una correlación directa entre la exposición solar prolongada y 
el mayor riesgo de CE. A diferencia de lo que sucede en el melanoma o el 
CBC, parece que el efecto acumulado de la radiación UV crónica tiene 
un papel más importante que las exposiciones intensas intermitentes en 
el CE. Igual que sucede en el melanoma, el riesgo de CE es menor en 
los individuos de complexión oscura, aunque se exponga al sol de forma 
prolongada. El riesgo de CE aumenta con la exposición solar recreativa 
o profesional, con la edad y con la cercanía al ecuador. La cantidad de 
exposición solar es también proporcional a la incidencia de las lesiones 
precursoras conocidas del CE, como la queratosis actínica. 

La radiación UV y en concreto la UVB aumenta el riesgo de CE 
por varios mecanismos. Existe un efecto carcinógeno directo de la luz 
UV sobre los queratinocitos que se dividen con frecuencia en la capa 
basal de la epidermis. Las mutaciones no reparadas asociadas al daño 
por la luz UV pueden condicionar la proliferación y el crecimiento de 
un tumor. El silenciamiento por UVB del gen supresor de tumores p53 
se encuentra en más de un 90% de los CE. Con la pérdida de p53, los 
queratinocitos no son capaces de detener el ciclo celular o iniciar la 
apoptosis en presencia del daño celular por la radiación UV. Con las 
consiguientes mutaciones, las células pueden evolucionar de displasia 
a carcinoma ¿in situ e infiltrante. 

Los carcinógenos ambientales y profesionales, incluidos el arsénico, 
los hidrocarburos orgánicos, la radiación ionizante y el humo del 
tabaco, se asocian a un aumento del riesgo de CE. Los trastornos 
genéticos, incluidos la xerodermia pigmentosa y el albinismo, se asocian 
a un aumento del riesgo de muchos tipos de cáncer de piel, incluido el 
CE. Los antecedentes de inflamación crónica por las cicatrices causadas 
por quemaduras (úlcera de Marjolin), los senos de drenaje, las infec- 
ciones (incluida la osteomielitis) y las úlceras que no se curan pueden 
anteceder al desarrollo de un CE. En los pacientes que tienen heridas 
crónicas que no cicatrizan e incluso en heridas ya cicatrizadas que se 
vuelven a ulcerar, es prudente hacer una biopsia para descartar un CE. 

La inmunodepresión es un factor de riesgo de CE cutáneo bien 
conocido, sobre todo la supresión de la inmunidad celular tras el tras- 
plante de órganos sólidos. El cáncer de piel es la neoplasia maligna más 
frecuente en los receptores de trasplantes de órganos y el CE y el CBC 
suponen un 95% de estos cánceres. Aunque el riesgo de CBC aumenta 
10 veces tras el trasplante, la incidencia de CE en los pacientes someti- 
dos a uno es 65 veces mayor a la de la población general (fig. 31.22). El 
CE que se desarrolla en pacientes inmunodeprimidos es más agresivo y 
presenta un mayor riesgo de metástasis sistémicas. La intensidad de la 
inmunodepresión y la duración del tratamiento se correlacionan con 
el riesgo de malignidad. Aunque se desarrollan neoplasias malignas en 
10-27% de los pacientes a los 10 años de presentar inmunodepresión, 
este número aumenta al 40-60% a los 20 años. Otros trastornos aso- 
ciados a alteraciones de la inmunidad mediada por células (linfomas, 
leucemias, enfermedades autoinmunitarias, etc.) también incrementan 
el riesgo de CE. El virus del papiloma humano, una infección asociada 
a inmunodepresión, es un factor de riesgo para el desarrollo de CE. 
La inhibición de BRAF empleada en el tratamiento del melanoma se 
asocia también al desarrollo de un CE. 

La mayoría de los CE comienzan como una proliferación de los 
queratinocitos en la capa basal de la epidermis, que aparecen como áreas 
rojizas o rosadas y que clínicamente se llaman queratosis actínicas (que- 
ratosis solares). Los síntomas locales pueden agravarse y mejorar durante 
muchos meses. Las lesiones son descamativas, de superficie irregular y base 
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FIGURA 31.22 Múltiples carcinomas epidermoides en el antebrazo de 
un paciente inmunodeprimido por un trasplante renal. 


FIGURA 31.23 Carcinoma epidermoide con piel roja descamativa. 


eritematosa (fig. 31.23). Las lesiones individuales suelen medir menos 
de 1 cm de diámetro y aparecen en la piel lesionada de forma crónica 
por el sol. El diagnóstico es clínico e histológico, dado que las queratosis 
actínicas comparten muchos rasgos histológicos con el CE ¿n situ. El 
riesgo de malignización de la queratosis actínica a CE es aproximadamente 
del 0,01-0,6% al año y hasta del 2,5% a los 4 años. La enfermedad de 
Bowen, que aparece histológicamente como un CE ¿2 situ, se manifiesta 
inicialmente como un área enrojecida que evoluciona a placas engrosadas 
de tamaño variable. Cuando se limita al glande o la vulva, la enfermedad 
de Bowen se denomina a veces eritroplasia de Queyrat. 

El CE infiltrante cursa con lesiones palpables descamativas, que sufren 
ulceración central y tienen márgenes sobreelevados firmes. Además de 
crecer en sentido horizontal, estas lesiones pueden hacerlo en vertical y 
quedar fijadas al tejido subyacente. Pueden confundirse con un queratoa- 
cantoma, una lesión benigna que puede también engrosarse y ulcerarse. 
Puede necesitarse una biopsia para diferenciar estos dos procesos. 


Tratamiento 


A diferencia de lo que sucede en el melanoma, en el CE la categoría 
T se establece en función del diámetro de la lesión. La NCCN ha 
definido otros rasgos de alto riesgo del CE cutáneo (tabla 31.5). Estos 
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rasgos de alto riesgo incluyen el tamaño, la localización, el tipo his- 
tológico y factores individuales de los pacientes. La mayor parte de los 
CE pueden tratarse mediante resección local con resultados excelentes. 
El margen de resección típico son 5 mm libres macroscópicamente, 
aunque se puede emplear la MMS en áreas sensibles desde un punto de 
vista estético para conservar la piel. La MMS puede preferirse para los 
tumores de alto riesgo o recidivantes. En las lesiones de mayor riesgo 
se recomiendan márgenes de 10 mm. 

Los tratamientos de campo, que tratan un área generalizada pero 
no definen cómo se encuentran los márgenes, son otra opción. Entre 
este tipo de tratamientos se incluyen la radioterapia, la criocirugía, la 
terapia fotodinámica, la electrodesecación y legrado y algunos fármacos 
tópicos, como imiquimod. La crioterapia está indicada sobre todo en 
lesiones superficiales pequeñas y puede esperarse un control local en 
más del 90% de los casos. Las áreas tratadas deben curarse por segunda 
intención lentamente, lo que a menudo se traduce en cicatrices pálidas. 
El legrado puede emplearse en pacientes con lesiones superficiales 
menores de 2 cm. En las lesiones precursoras del CE, como la queratosis 
actínica, se usa a menudo la crioterapia. Los tratamientos alternativos 
incluyen el 5-fluorouracilo tópico, la electrodesecación y legrado, el 
láser de dióxido de carbono, la dermoabrasión y la exfoliación química. 
La biopsia estará indicada cuando la queratosis actínica esté sobre- 
elevada o recidive tras el tratamiento tópico. 

La biopsia del GLC puede tener utilidad en las lesiones de alto 
riesgo, dado que se pueden identificar metástasis ganglionares ocultas 
clínicamente en un 7-20% de los casos. Las indicaciones de biopsia del 
GLC y posterior estrategia de tratamiento de los ganglios (completar la 
linfoadenectomía asociada o no a radioterapia) no están tan bien defi- 
nidas como en el caso del melanoma cutáneo. La NCCN recomienda 
la radioterapia adyuvante para el tumor primario en cualquier CE con 
afectación perineural o de nervios grandes extensa.“ 

El CE cutáneo avanzado localmente o metastásico es por suerte 
poco frecuente; la enfermedad avanzada es difícil de tratar. Los fármacos 
quimioterápicos sistémicos citotóxicos se suelen basar en el platino y la 
frecuencia de respuestas es variable. Se han empleado fármacos anta- 
gonistas del receptor del factor de crecimiento epidérmico con éxito 
moderado como tratamiento primario o de rescate sistémico en el CE 
metastásico.“ * Recientemente la FDA ha aprobado un nuevo inhibidor 
de PD-1, cemiplimab, a partir de los resultados de un ensayo en fase 1 con 
inhibidores de PD-1 en CE cutáneos avanzados refractarios, que demostró 
una frecuencia de respuestas del 50% y una respuesta mantenida durante 
más de 6 meses en más de la mitad de los pacientes que respondieron.“ 


Carcinoma basocelular 
Presentación y factores de riesgo 


El CBC es el CPDM más frecuente y las lesiones suelen originarse en 
las regiones expuestas al sol de la cabeza y el cuello. Los factores de 
riesgo para el desarrollo del CBC son parecidos a los descritos en el CE, 
aunque las lesiones derivadas de las células basales se suelen asociar a 
una exposición intermitente intensa a la radiación UV. La vía de trans- 
misión de señales de Hedgehog es clave en el desarrollo embrionario, 
pero se encuentra en gran medida inactiva en el tejido maduro adul- 
to. La vía está mutada hasta en el 90% de los CBC. Cuando existen 
péptidos de transmisión de señales de Hedgehog, el receptor Patched 
libera la proteína transmembrana Smoothened (SMO), que inicia una 
cascada de señalización que activa la expresión de varios genes diana. 
Normalmente Patched inhibe a SMO cuando no existen señales de 
Hedgehog. Las mutaciones activadoras de SMO e inactivadoras de 
Patched se han vinculado con el CBC, porque en último término 
determinan una transmisión de señales no restringida. 

A diferencia de lo que sucede con el CE y la queratosis actínica, no 
se conoce la lesión precursora del CBC. Estas lesiones tienen un aspecto 
variable, desde nódulos cutáneos hasta una extensa úlcera que no cicatriza 
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TABLA 31.5 Factores de riesgo de recidiva local o metástasis del carcinoma epidermoide 


cutáneo 


Localización/tamaño 


Límites 

Primario frente a recidivante 

Inmunodepresión 

Antecedentes de radioterapia o proceso inflamatorio crónico previo en la zona 

Tumor de crecimiento rápido 

Síntomas neurológicos 

Grado de diferenciación 

Subtipos acantolítico (adenoideo), adenoescamoso (con producción de mucina), 
desmoplásico o metaplásico (carcinosarcomatoso) 

Profundidad, espesor o nivel de Clark 

Afectación perineural, vascular o linfática 


BAJO RIESGO 


Área L < 20 mm 
Área M < 10 mm 


ALTO RIESGO 
Área L > 20 mm 
Área M > 10 mm 
Área H 

Bien definidos Mal definidos 
Primario Recidivante 

No Sí 

No Sí 

No Sí 

No Sí 

Bien o moderadamente diferenciado Poco diferenciado 
No Sí 


< 2 mmol, ll, 11 > 2mmolV V 
No SÍ 


Área H: «áreas de la máscara» facial (parte central de la cara, párpados, cejas, periorbitario nasal, labios [cutáneo y bermellón], barbilla, mandíbula, 
piel/surcos pre- y postauriculares, sienes, oído), genitales, manos y pies. Area M: pómulos, frente, cuero cabelludo, cuello y pretibial. 
Area L: tronco y extremidades (salvo pretibial, manos, pies, unidades ungueales y tobillos). 
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FIGURA 31.24 Carcinoma basocelular nodular. 


con drenaje y formación de costras. En comparación con el CE, muestran 
un crecimiento lento, lo que a menudo retrasa el diagnóstico. El CBC 
suele infiltrar a nivel local, pero es raro que produzca metástasis. Las 
metástasis se asocian a la edad avanzada y lesiones grandes y desatendidas. 
Habitualmente se han realizado múltiples resecciones del tumor primario 
antes de la aparición de las metástasis. Cuando se desarrollan metástasis, 
la mediana de supervivencia se reduce por debajo de 1 año. 

El patrón de crecimiento del CBC es variable y, aunque no existe 
ningún sistema de clasificación aceptado de forma universal, exis- 
ten varios subtipos frecuentes. El patrón de crecimiento nodular se 
caracteriza por una lesión sobreelevada bien definida, de aspecto céreo 
(fig. 31.24). Cuando la lesión crece, aparecen nódulos opalescentes 
perlados siguiendo sus márgenes. Un signo clásico es la depresión 
central con umbilicación o ulceración y márgenes superpuestos. Pue- 
den verse vasos sanguíneos definidos (telangiectasias) en la superficie 
o siguiendo los márgenes de la lesión. Aunque la mayor parte de los 
CBC son de color rosado o similar a la piel, también pueden tener 
áreas de pigmentación parda o negra, por lo que se confunden con un 
nevo benigno o un melanoma. El CBC quístico es menos frecuente, 
pero tiene un aspecto translúcido característico. Su aspecto azulado 
o grisáceo puede llevar a confundir el diagnóstico y plantear un nevo 
azul. El CBC superficial tiene patrones de crecimientos más maculares 
y pueden extenderse sobre la superficie de la piel con un patrón multi- 
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FIGURA 31.25 Carcinoma basocelular localmente avanzado. 


céntrico. El centro se puede ulcerar y los márgenes suelen ser irregula- 
res y poco definidos. Estas lesiones pueden parecerse a las típicas de la 
psoriasis, la tiña o el eccema. En las lesiones micronodulares pueden 
existir varias lesiones sobreelevadas ligeramente rosadas o rojizas, que 
dan a la piel un aspecto de sal y pimienta. Estas lesiones tienen un 
patrón de crecimiento más agresivo y suelen extenderse bastante más 
que los cambios que se pueden visualizar en la superficie de la piel. 
La variante con cicatrices blanquecinas de este patrón de crecimiento 
se llama CBC morfeiforme; estas lesiones se encuentran entre los 
subtipos con más capacidad de infiltración local y pueden penetrar 
en profundidad hasta el tejido subdérmico subyacente (fig. 31.25). 


Tratamiento 

Dado que la inmensa mayoría de los CBC se limitan a nivel local, 
el tratamiento trata de conseguir un margen de resección libre de 
afectación. Igual que sucede con el CE, en general se considera que 
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TABLA 31.6 Factores de riesgo de recidiva 
del carcinoma basocelular cutáneo 

RIESGO BAJO RIESGO ALTO 
Área L < 20 mm Área L > 20 mm 
Área M < 10 mm Área M > 10 mm 
Área H 

Mal delimitados 
Recidivante 


Localización/tamaño 


Bien delimitados 
Primario 


Límites 

Primarios frente 
arecidivantes 

Inmunodepresión No SÍ 

Antecedentes de No Sí 
radioterapia en la zona 

Subtipo patológico Patrón de crecimiento 
agresivo 

Infiltración perineural No SÍ 


Nodular, superficial 


Área H: «áreas de la máscara» facial (parte central de la cara, párpados, 
cejas, periorbitario nasal, labios [cutáneo y bermellón], barbilla, 
mandíbula, piel/surcos pre y postauriculares, sienes, oído), genitales, 
manos y pies. Área M: pómulos, frente, cuero cabelludo, cuello y 
pretibial. Área L: tronco y extremidades (salvo pretibial, manos, pies, 
unidades ungueales y tobillos). Patrón de crecimiento agresivo: presencia 
de patrón infiltrante (mixto), micronodular, morfeiforme, basoescamoso, 
esclerosante o carcinosarcomatoso en cualquier zona del tumor. 


un margen macroscópico de 5 mm es adecuado para el control de la 
enfermedad local. En las lesiones de mayor riesgo, se puede reducir la 
frecuencia de recidivas locales ampliando los márgenes, aunque no se 
ha definido cuál debe ser su anchura. La MMS puede emplearse con 
las mismas indicaciones descritas en el CE. La NCCN ha definido las 
características de alto riesgo del CBC (tabla 31.6). 

Igual que sucede en los CE locales, se pueden emplear tratamientos 
de campo en el CBC, como la radioterapia, la criocirugía, la terapia 
fotodinámica, la electrodesecación y legrado y fármacos tópicos, como 
imiquimod. La radioterapia adyuvante en las lesiones de alto riesgo 
permite reducir el riesgo de recidivas locales. No es precisa la valoración 
de los ganglios linfáticos mediante biopsia del GLC en el CBC, dado 
que las metástasis ganglionares son extremadamente infrecuentes. 

Se han producido importantes avances en el tratamiento sistémico de 
los muy infrecuentes casos de CBC localmente avanzado o metastásico, 
que no se pueden extirpar, basados en la vía de transmisión de señales de 
Hedgehog. El inhibidor de molécula pequeña de esta vía, vismodegib, logró 
una frecuencia de respuestas del 30% en el CBC localmente avanzado y 
del 43% en el CBC metastásico; la frecuencia de respuestas completas 
alcanzó el 21%.” El seguimiento a largo plazo confirmó la durabilidad de 
la respuesta en los pacientes con enfermedad localmente avanzada y metas- 
tásica, con una mediana de duración de la respuesta de casi 15 meses en los 
pacientes con metástasis y 26 meses en los casos de enfermedad localmente 
avanzada. ** Se ha demostrado una eficacia similar con un segundo inhibi- 
dor de la vía Hedgehog, que obtiene una frecuencia de respuestas objetiva 
del 30-40% en el CBC metastásico o localmente avanzado.” 


Carcinoma de células de Merkel 


El carcinoma de células de Merkel (CCM) es una neoplasia cutánea 
maligna poco frecuente, pero agresiva. Se trata de una lesión local- 
mente agresiva con frecuencias de recidivas locales altas y con riesgo de 
metástasis regionales y a distancia. Existe discusión sobre si las células 
de Merkel se originan en progenitores de la epidermis o de la cresta 
neural, pero al microscopio, el CCM puede ser indistinguible de otros 
carcinomas de células pequeñas y tumores de células pequeñas redondas 
y azules. Existen cada vez más evidencias que sugieren que un nuevo 
virus, el poliomavirus de las células de Merkel, se asocia al desarrollo 
del CCM.** Parece que la incidencia de CCM crece a mayor velocidad 
que la del melanoma cutáneo por motivos que no están claros. 
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FIGURA 31.26 Carcinoma de Merkel. 


El CCM suele debutar como un nódulo sobreelevado indoloro, a 
menudo rojizo o púrpura, aunque puede tener el mismo color que la piel 
circundante (fig. 31.26). Se suele localizar en regiones expuestas al sol. 
Las pruebas necesarias son parecidas a las empleadas en el melanoma y el 
diagnóstico se suele establecer mediante biopsia por afeitado tangencial o 
biopsia en sacabocados. Puede ser necesario un dermatopatólogo experto 
para confirmar este diagnóstico. Se deben explorar clínicamente de forma 
detenida los territorios ganglionares de drenaje, dado que el CCM a 
menudo debuta con ganglios clínicamente visibles. Es razonable realizar 
una estadificación clínica con estudios de imagen, como la TC transversal. 

La AJCC ha elaborado un sistema de estadificación específico para 
el CCM, que considera el diámetro máximo del tumor en lugar de la 
profundidad de invasión. El tratamiento primario es una RLA (márgenes 
de 1-2 cm), aunque se ha utilizado la MMS en algunas lesiones cuando 
es preciso conservar el tejido. La biopsia del GLC se suele recomendar en 
todos los estadios T' del CCM para identificar a los pacientes con metás- 
tasis ocultas en ganglios regionales, algo que puede suceder hasta en un 
tercio de los casos. La afectación ganglionar condiciona el pronóstico y 
los pacientes con metástasis ganglionares presentan una supervivencia 
global significativamente reducida. El CCM es un tumor relativamente 
radiosensible y se ha demostrado que la radioterapia adyuvante reduce 
la frecuencia de recidivas locales en el lecho del tumor primario. Si el 
GLC está afectado, la radioterapia adyuvante sobre el lecho ganglionar 
tras la DGC puede reducir la frecuencia de recidivas regionales y mejorar 
la supervivencia global. Aunque las metástasis pueden responder a la 
quimioterapia, actualmente se dispone de pocas evidencias que apoyen el 
uso de tratamiento sistémico adyuvante. La quimioterapia se suele basar 
en platinos, asociados o no a etopósido. Igual que sucede en el melanoma 
y la mayor parte de los demás tumores malignos de órganos sólidos, se 
ha ensayado la inmunoterapia en el CCM avanzado. Se han descrito 
frecuencias de respuesta aproximadas del 50% con el inhibidor de PD-1 
pembrolizumab; además, estas respuestas parecen duraderas, igual que en 
el melanoma.” El inhibidor de PD-L1 avelumab también ha conseguido 
buenas respuestas en el CCM avanzado.”” A partir de estos estudios se ha 
producido la aprobación de la inmunoterapia para el CCM. Los futuros 
tratamientos sistémicos del CCM posiblemente incluirán inmunoterapia 
además de la quimioterapia con citotóxicos tradicionales. 


Otros tumores malignos cutáneos 
Angiosarcoma cutáneo 


El angiosarcoma cutáneo es un sarcoma de partes blandas infrecuente 
y agresivo, derivado del endotelio vascular sanguíneo o linfático. Este 
tumor aparece principalmente en ancianos de raza blanca y sobre 
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FIGURA 31.27 Angiosarcoma cutáneo primario en la nariz (A) y angiosarcoma cutáneo secundario de la 
mama en una paciente con antecedentes de radioterapia por un cáncer de mama (B). 


todo se origina en la región de cabeza y cuello. Además, se han obser- 
vado angiosarcomas asociados al linfoedema crónico producido por 
la disección axilar en el carcinoma de mama (síndrome de Stewart- 
Treves) y puede aparecer en tejidos radiados tras intervalos de tiempo 
prolongados. El hallazgo típico es una masa lisa, firme o esponjosa a 
nivel subcutáneo, que desarrolla un eritema violáceo parecido a un 
hematoma (fig. 31.27). Los tumores avanzados pueden superar los 
10 cm de diámetro y ulcerarse. El estudio histológico de estos tumores 
revela una lesión de alto grado, con frecuencia multifocal, con áreas 
salteadas de piel de aspecto normal. Las células endoteliales anormales 
pleomorfas y de aspecto maligno son patognomónicas. Igual que sucede 
en la mayor parte de los sarcomas, la vía fundamental de diseminación 
es la hematógena, aunque se encuentra dentro de la pequeña categoría 
de sarcomas con una mayor tendencia a producir metástasis por vía 
ganglionar. El tratamiento consiste en la extirpación completa con 
márgenes libres en el estudio histológico y radioterapia sobre el campo 
afectado. Igual que sucede en la mayor parte de los sarcomas, durante 
la cirugía se trata de dejar un margen de 2 cm aproximadamente para 
que el margen esté libre al estudiarlo histológicamente. No se suele 
realizar biopsia del GLC. La disección ganglionar estaría indicada en 
pacientes con metástasis en ganglios regionales sin metástasis sistémicas. 
No existe consenso sobre la utilidad de la quimioterapia adyuvante. 


Dermatofibrosarcoma protuberante 


El dermatofibrosarcoma protuberante (DEFSP) es un sarcoma de bajo 
grado originado en fibroblastos de la dermis. Las lesiones aparecen 
como nódulos lisos, de color carne situados dentro o inmediatamente 
por debajo de la piel y suelen afectar a pacientes relativamente jóvenes 
de entre 20 y 50 años de edad. La mayor parte aparecen en el tronco 
(50%) y el resto en las extremidades proximales (20-35%) o la región 
de cabeza/cuello (10-159%). El DESP crece lentamente de forma que 
las lesiones no suelen ser demasiado grandes cuando se diagnostican, 
salvo que el paciente no les haya prestado atención durante mucho 
tiempo. Su aspecto externo oculta su auténtica naturaleza porque las 
células tumorales suelen infiltrar los tejidos blandos profundos y esto 
contribuye a las extirpaciones incompletas y las recidivas locales. Con 
demasiada frecuencia existe afectación de los márgenes por el tumor 
cuando se trata el DESP. El tratamiento es una RLA con un margen 
macroscópico de 2-4 cm. Es preciso orientar la muestra y realizar un 
análisis histológico de los márgenes. Dado que estos a menudo están 
afectados por tumor en el estudio microscópico y que una extirpación 
con margen amplio suele necesitar una reconstrucción con colgajo, se 
puede recurrir a una estrategia de cobertura temporal de la herida; por 
ejemplo, con un vendaje con presión negativa, para confirmar que los 
márgenes definitivos están libres antes de proceder a la reconstruc- 
ción con colgajo. Otra estrategia es «mapear» los márgenes de resección 
planificados con biopsias en sacabocados en la consulta para confirmar 
que la resección planificada es correcta antes de hacerla. Las metástasis 


a distancia son infrecuentes y a menudo se producen tras múltiples 
recidivas locales. Una variante de DESP se asocia a cambios fibrosar- 
comatosos en el estudio histológico; estas lesiones son más agresivas 
con un mayor riesgo de metástasis a distancia. Se puede plantear la 
radioterapia adyuvante para las resecciones con afectación de márgenes 
o las recidivas. Se ha empleado imatinib con resultados razonables 
en pacientes con enfermedad localmente avanzada o metastásica y 
en ocasiones tratamiento neoadyuvante en un intento de mejorar 
la probabilidad de obtener márgenes libres de resección en tumores 
avanzados o en áreas limitadas anatómicamente. 


Sarcoma de Kaposi 


El sarcoma de Kaposi es una neoplasia maligna de partes blandas y de 
bajo grado, originada en las células endoteliales de los vasos linfáticos de 
la piel. La incidencia de sarcoma de Kaposi ha ido aumentando en las 
últimas décadas, porque es más frecuente en los pacientes con síndrome 
de inmunodeficiencia adquirida (sida) y otras inmunodepresiones, Se 
ha identificado el virus herpes humano 8 como causa del sarcoma de 
Kaposi en los pacientes infectados por el virus de la inmunodeficiencia 
humana. Existe también una variante clásica no asociada a inmunode- 
presión, que afecta a las extremidades inferiores de ancianos hombres de 
origen mediterráneo o del este de Europa. El cuadro clínico es variable; 
se desarrollan hematomas asintomáticos púrpuras a pardos, que pro- 
gresan a manchas, placas o nódulos en ambas extremidades inferiores. 
En los pacientes con sida, el tratamiento más eficaz es la administración 
agresiva de antirretrovirales. Las lesiones cutáneas sintomáticas pueden 
tratarse con radioterapia, inyección intralesional de quimioterápicos, 
crioterapia o resección. 


Enfermedad de Paget extramamaria 


La enfermedad de Paget extramamaria (EPEM) es una forma infrecuen- 
te de adenocarcinoma originada en las glándulas apocrinas de la piel, 
sobre todo de la región perianal, la vulva y el escroto. Clínicamente 
cursa como una placa eritematosa, pero pueden aparecer áreas blancas 
o despigmentadas con costras y descamación. El tamaño es variable, 
desde menos de 1 cm hasta un área entera de la región anogenital. 
Como la EPEM puede compartir muchos rasgos clínicos con el eccema, 
las infecciones bacterianas y fúngicas y las dermatitis inespecíficas, el 
diagnóstico se suele realizar mediante biopsia de las lesiones que no res- 
ponden a los tratamientos convencionales. En la mayoría de los casos, la 
EPEM se limita a la epidermis y se controla bien extirpándola. Cuando 
infiltra las estructuras más profundas, cada vez resulta más difícil con- 
trolar la enfermedad y la mortalidad se acerca al 50%. Dado que la 
EPEM se asocia también a un mayor riesgo de neoplasias malignas 
internas simultáneas a nivel genitourinario o digestivo, se debería 
realizar un estudio completo para descartar tumores a este nivel con 
endoscopia. El tratamiento convencional es la extirpación quirúrgica 
con márgenes libres histológicamente, algo que puede conseguirse 
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EPIDEMIOLOGÍA 


El sarcoma de tejidos blandos (STB) constituye un grupo variado de 
más de 60 neoplasias que pueden aparecer en prácticamente cual- 
quier zona anatómica y afectar a los muy jóvenes, así como a los 
ancianos. Los tipos tisulares de origen de los SIB son el músculo 
esquelético, las células adiposas, los vasos sanguíneos y linfáticos, y 
el tejido conjuntivo o las células con un origen mesodérmico común 
(fig. 32.1 y tabla 32.1). También se incluyen los nervios periféricos 
derivados del neuroectodermo. El comportamiento clínico de los 
tumores mesodérmicos es muy variado, desde neoplasias indolentes de 
escasa malignidad, como los lipomas benignos, a tumores con biología 
tumoral agresiva, por ejemplo, el angiosarcoma metastásico. Los 
STB son relativamente infrecuentes, con unos 12.020 casos nuevos y 
4.740 fallecimientos estimados para el año 2014 en EE. UU. Aunque 
esto representa el 1% de la incidencia de cáncer en este país, supone 
el 2% de las muertes relacionadas con el cáncer. El diagnóstico de 
pacientes con ST'B es complejo, porque, aunque resulta infrecuente 
en la población general, varios trastornos frecuentes no neoplásicos 
imitan un STB (cuadro 32.1). 

A pesar de que los distintos subtipos de STB se solapan en gran 
medida, la clasificación más clásica separa los STB del tronco y las extre- 
midades de los sarcomas retroperitoneales. Antes de abordar con detalle 
esos tipos, el capítulo revisará primero conceptos esenciales relevantes 
en todos los ST'B. Estos conceptos clave son la etiología de los STB, 
su estadificación, la consideración de la línea continua de los tumores 
lipomatosos y el grupo de ST'B previamente llamado histiocitoma 
fibroso maligno (HEM). A continuación se exponen con más detalle 
los STB de tronco y extremidades, y los retroperitoneales. Además, este 
capítulo también se ocupa detalladamente de otros subtipos de STB 
relevantes y específicos. 

Las grandes series publicadas demuestran que los STB de tronco y 
extremidades son más frecuentes que los intraperitoneales y retroperi- 
toneales.' De los STB de las extremidades, la porción proximal resulta 
afectada con más frecuencia que la distal, y el muslo es la localización 
más frecuente, con el 44% de los pacientes. La edad en el momento del 
diagnóstico y el subtipo histológico de STB suelen estar relacionados 
estrechamente. Rabdomiosarcoma, hemangioma, neurofibroma y 
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sarcoma alveolar tienden a afectar desproporcionadamente a niños y 
adultos jóvenes. La mayoría de los ST'B son esporádicos, pero otras 
causas bien documentadas son mutaciones en la línea germinal, expo- 
sición a la radiación y exposición ambiental. 


CONCEPTOS ESENCIALES 


Mutaciones en la línea germinal 

Neurofibromatosis de tipo 1 

La neurofibromatosis de tipo 1 (NF1) es una enfermedad autosómica 
dominante causada por mutaciones del gen VFI, situado en el cromo- 
soma 17q11.2. El VNF] codifica una proteína llamada neurofibromina, 
que actúa como supresor de tumores de la vía de señales del oncogén 
ras. Además del desarrollo ubicuo de múltiples neurofibromas cutáneos, 
estos pacientes tienen un riesgo del 10% de padecer un tumor de las 
vainas nerviosas periféricas maligno (TVNPM, expuesto con más 
detalle en próximas páginas). La NF1 también se relaciona con otros 
tumores, como schwannomas y gliomas. 


Síndrome de Li-Fraumeni 


El síndrome de Li-Fraumeni es un trastorno autosómico dominante 
infrecuente causado por mutaciones del gen 7P53, en el cromosoma 
17p13.1. Este gen codifica la p53, una proteína que actúa como supre- 
sora de tumores. La p53 natural funciona facilitando la eliminación 
del ADN celular dañado y previniendo la propagación clonal de esas 
secuencias mutadas. Por este motivo, las mutaciones de 7P53 con- 
tribuyen a un mayor riesgo de distintas neoplasias malignas. En orden 
decreciente de prevalencia, estas son cáncer de mama, STB (especial- 
mente rabdomiosarcoma, sarcoma polimorfo indiferenciado y sarcoma 
polimorfo), carcinoma de la corteza suprarrenal, cáncer encefálico, 
osteosarcoma y neoplasias malignas hematológicas. Los pacientes 
afectados por el síndrome de Li-Fraumeni muestran una variedad de 
fenotipos, según los tipos de mutación implicados, y algunos pacientes 
desarrollan rabdomiosarcomas antes de los 4 años de edad. Se ha 
planteado realizar una resonancia magnética (RM) de todo el cuerpo 
1 vez al año en pacientes con síndrome de Li-Fraumeni, además de 
estudios radiológicos específicos para la mama y colonoscopia.” 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 32.1 Taxonomía de los sarcomas de tejidos blandos. Esta filogenia sin raíz muestra unos 60 subtipos 
de sarcoma, tal como fueron definidos originalmente por la International Agency for Research on Cancer de 
la Organización Mundial de la Salud, corregidos y actualizados según el conocimiento actual. La clasificación 
refleja las relaciones entre linaje, pronóstico (maligno, intermedio o localmente agresivo, intermedio o rara 
vez generador de metástasis), alteraciones impulsoras y otros parámetros. Las longitudes de las ramas están 
determinadas por la inclusión del vecino más próximo de una matriz de distancia discretizada basada en las 
variables mencionadas. La ramificación inicial refleja las diferencias en el linaje, de tal modo que los linajes aso- 
ciados se muestran más próximos (como el músculo esquelético y liso). Las ramificaciones siguientes denotan 
similitudes en el pronóstico, si se asocian con translocaciones y, de ser así, los genes compartidos entre 
fusiones distintas (en este orden). Aunque es incompleta, porque muchos subtipos carecen de los datos del 
perfil molecular global necesarios sobre los que basar una filogenia, esta formulación inicial refleja minimamente 
las relaciones entre linaje y lesiones moleculares principales en los subtipos. La ilustración excluye 52 tipos 
benignos de tumores. HFM, sarcoma polimorfo indiferenciado; PNET, tumor neuroectodérmico primitivo. 


(Tomado de Taylor BS, Barretina J, Maki RG, et al. Advances in sarcoma genomics and new therapeutic targets. 
Nat Rev Cancer. 2011;11:541-557.) 
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TABLA 32.1 Diversidad de las características clínico-patológicas de los sarcomas de tejidos 
blandos (STB) 


DISTRIBUCIÓN 
SUBTIPO DE STB HISTOLOGÍA IMAGEN EN LA RM ANATÓMICA 


Vascular 
Angiosarcoma 


Adipocítico 
Liposarcoma desdiferenciado 


Liposarcoma mixoide 


Liposarcoma polimorfo 


Osteocondral 
Osteosarcoma 
extraesquelético 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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TABLA 32.1 Diversidad de las características clínico-patológicas de los sarcomas de tejidos 
blandos (STB) (cont.) 


DISTRIBUCIÓN 
SUBTIPO DE STB HISTOLOGÍA IMAGEN EN LA RM ANATÓMICA 


Miofibroblástico 
Mixofibrosarcoma 


Sarcoma fibromixoide 
de escasa malignidad 


Músculo liso 
Leiomiosarcoma 


RP pelvis, vascular 


Diferenciación incierta 
Sarcoma sinovial 


Articulaciones, tendones 


Sarcoma polimorfo 
indiferenciado 


(Continúa) 
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TABLA 32.1 
blandos (STB) (cont.) 


SUBTIPO DE STB 


HISTOLOGÍA 
Sarcoma de células claras . e 


RM, resonancia magnética; RP, retroperitoneo. 


IMAGEN EN LA RM 
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Diversidad de las características clínico-patológicas de los sarcomas de tejidos 


DISTRIBUCIÓN 
ANATÓMICA 


Adaptado de van Vliet M, Kliffen M, Krestin G, et al. Soft tissue sarcomas at a glance: clinical, histological, and MR imaging features of malignant 


extremity soft tissue tumors. Eur Radiol. 2009;19:1499-1511. 


CUADRO 32.1 Entidades que pueden 
imitar un sarcoma de tejidos blandos 
Cicatriz hipertrófica. 


Linfoadenopatía retroperitoneal: linfoma, tumor de células germinales 
o metástasis de un primario digestivo. 


Hematoma. 

Miositis osificante. 

Lipoma benigno. 

Quiste. 

Absceso. 

Neoplasias malignas cutáneas, incluido el melanoma. 


Poliposis adenomatosa familiar y síndrome de Gardner 


El síndrome de poliposis adenomatosa familiar (PAE) es un trastorno 
autosómico dominante causado por la mutación del gen APC, que está 
localizado en el cromosoma 5q21-q22. Este gen también codifica una 
proteína que funciona como supresora de tumores, inhibiendo el des- 
plazamiento de la B-catenina al núcleo. La proteína mutada acortada 
no logra regular la B-catenina, lo que provoca una proliferación celular 
sin control. La característica clínica esencial son los innumerables 
pólipos del colon, pero algunos pacientes también desarrollan manifes- 
taciones extracólicas, como quistes epidermoides, osteomas y tumores 
desmoides. Los tumores desmoides, descritos con más profundidad 
más adelante, surgen típicamente unos 5 años después de la colec- 
tomía profiláctica asociada a la PAR, y son una fuente importante de 
morbimortalidad. A menudo nacen en sitios quirúrgicos previos, pero 
pueden manifestarse prácticamente en cualquier lugar. Los tumores 
intraabdominales se relacionan con la PAF con mucha más frecuencia, 
mientras que los desmoides de las extremidades son típicamente 
esporádicos. 

Radiación 

Hace tiempo que se sospecha que la radiación contribuye significa- 
tivamente al riesgo a largo plazo de un paciente de desarrollar STB. 
Aunque los efectos de la radiación se consideran dependientes de la 
dosis, los STB asociados a la radiación aparecen típicamente en la 
periferia del campo de radiación. Los principales subtipos de STB 
que se cree que están asociados con exposición previa a la radiación 
son sarcoma polimorfo no clasificado, angiosarcoma, leiomiosarcoma, 
fibrosarcoma y TVNPM.? Comparado con las formas esporádicas de 
estos mismos subtipos de ST'B, los que surgen tras la exposición a la 
radiación tienden a presentar una menor supervivencia específica de 


enfermedad. En el caso de la radioterapia complementaria para el 
cáncer de mama, una gran cohorte de 122.991 mujeres demostró que 
la radiación contribuye a un aumento absoluto en el riesgo de STB del 
0,13% durante 10 años. Los pacientes que desarrollan posteriormente 
STB tras ser tratados de niños por cánceres que precisaron radioterapia 
lo hacen tras una mediana de 11,8 años, asimismo de forma depen- 
diente de la dosis. El desarrollo de angiosarcoma tras la combinación 
de linfoedema posmastectomía y radioterapia se conoce como síndrome 
de Stewart-Treves; también tiene una latencia de unos 10 años desde 
el tratamiento inicial. Curiosamente, el angiosarcoma del síndrome 
de Stewart-Treves suele aparecer fuera del campo de radiación previa, 
pero en la zona del linfoedema. Un riesgo mayor de STB no solo es 
atribuible a las dosis terapéuticas de radiación, sino que también se ha 
relacionado con las dosis más bajas administradas a niños en los que se 
han realizado tomografías computarizadas (IC) habituales. 


Carcinógenos 


El angiosarcoma hepático está relacionado con varias sustancias carci- 
nógenas, como el thorotrast, cloruro de polivinilo (PVC) y arsénico. 
El thorotrast es un contraste intravenoso con torio usado entre 1930 y 
1955. En los pacientes afectados, el angiosarcoma hepático se diagnos- 
tica de 20 a 30 años después de la exposición. El cloruro de polivi- 
nilo es un plástico extremadamente abundante, pero las exposiciones 
prolongadas y sin protección se han relacionado con el desarrollo de 
angiosarcoma hepático. 


Fusiones génicas y pruebas moleculares 


Se ha descubierto que las fusiones génicas son importantes mutaciones 
impulsoras en una serie de tejidos, incluidos varios tipos de STB. Aunque 
se ha encontrado que aproximadamente un tercio de los STB contienen 
fusiones génicas, no todos los productos de fusión tienen importancia 
patógena (es decir, son «mutaciones impulsoras»). Por tanto, la utilidad 
de las fusiones génicas es diagnóstica y también como posibles dianas 
terapéuticas. Las fusiones génicas son solo un ejemplo de cómo las 
mutaciones se manifiestan en los STB. Cada vez se comercializan más 
plataformas para el análisis molecular de estos pacientes. En un estudio, 
el análisis molecular de un sarcoma modificó el diagnóstico clínico en 
un 13% de los casos, con frecuencia evitando la toxicidad derivada de 
administrar un régimen de quimioterapia no terapéutico. En concreto, 
el diagnóstico fue modificado en un 23% de los pacientes con sospecha 
inicial de liposarcoma desdiferenciado.* Es posible que cada vez se realice 
con más frecuencia el análisis molecular de forma rutinaria dentro de 
este campo conforme se vayan identificando más mutaciones y fusiones 
génicas predictivas de respuesta a fármacos quimioterápicos específicos. 
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TABLA 32.2 Estadificación del American 
Joint Committee on Cancer para los sarcomas 
de tejidos blandos 


Tumor primario (T) 

No es posible valorar el tumor primario 

Sin indicios de tumor primario 

Tumor de 5 cm o menos en su dimensión mayor 

Tumor de más de 5 cm y menos de o igual a 10 cm en su dimensión 
mayor 

Tumor de más de 10 cm y menos de o igual a 15 cm en su dimensión 
mayor 

Tumor mayor de 15 cm en su dimensión mayor 


Ganglios linfáticos regionales (N) 

No es posible valorar los ganglios linfáticos regionales 
Sin metástasis en los ganglios linfáticos regionales 
Metástasis en los ganglios linfáticos regionales 


Metástasis a distancia (MI) 
Sin metástasis a distancia 
Metástasis a distancia 


Por ejemplo, una plataforma llamada Complex INdex in SARComas 
(CINSARC) incluye un grupo de 67 genes que predicen la supervivencia 
libre de metástasis. Estos genes, que se asocian a mitosis y manejo de 
los cromosomas, parecen predecir mejor el pronóstico que el grado his- 
tológico, incluso en pacientes con tumores de grado 1. Aunque estos 
datos iniciales no han sido validados de forma prospectiva, nos permiten 
imaginar cómo se evaluarán los pacientes con ST'B en el futuro. 


Estadificación 
Grado de malignidad del tumor 


La inclusión del grado de malignidad del tumor en el sistema de 
estadificación del American Joint Committee on Cancer (AJCC) 
para el STB lo distingue de la mayoría de los demás cánceres. Inter- 
nacionalmente, los dos sistemas más aplicados son el de la Fédération 
Nationale des Centres de Lutte Contre le Cancer (FNCLCC) francesa 
y el de los National Institutes of Health (NIH). El ENCLCC es un 
índice compuesto por la suma de tres categorías: diferenciación del 
tumor, tasa de mitosis y cuantía de la necrosis tumoral. El sistema de 
los NIH es similar, pero para ciertos subtipos de STB requiere que el 
anatomopatólogo señale el grado de celularidad y polimorfismo del 
tumor, lo que puede limitar su reproductibilidad. Se compararon los 
dos sistemas, ENCLCC y NIH, y se encontró que el francés era mejor 
para estimar el riesgo de metástasis a distancia y la supervivencia. 
Aparte del tipo de sarcoma, el grado de malignidad del tumor, los 
demás parámetros importantes en la estadificación son tamaño, afecta- 
ción ganglionar y afectación de lugares alejados. La octava edición del 
sistema de estadificación de la AJCC ha actualizado de forma significa- 
tiva la séptima (tablas 32.2 y 32.3). En el sistema de estadificación de 
la AJCC se indica que es preferible el sistema FNCLCC sobre el NIH? 
La octava edición incluye definiciones de estadificación distintas 
para las siguientes localizaciones anatómicas de sarcoma: cabeza y 
cuello, tronco y extremidades, abdomen y órganos viscerales y retro- 
peritoneo. Se mantienen los esquemas distintos para el tumor del 
estroma gastrointestinal (GIST), el sarcoma óseo, el sarcoma uterino, 
el sarcoma de Kaposi y el dermatofibrosarcoma protuberante (DESD). 
Estos cambios se han introducido en respuesta a las críticas sobre la 
reducción de la capacidad pronóstica derivada del agrupamiento de 
tumores heterogéneos en comparación con la que se puede obtener si 
se consideran por separado los distintos subtipos de tumores individua- 
les. Como la octava edición de la AJCC no estadifica los tumores en 
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TABLA 32.3 Estadio anatómico y grupos 
pronósticos de los sarcomas de tejidos 
blandos 


GRADO 

DE MALIGNIDAD 
G1, GX 

G1, GX 

G2, 63 

G2, 63 

G2, 63 

Cualquier grado 
Cualquier grado 


GRUPO 

Estadio lA T1 

Estadio IB T2-4 

Estadio || 1 

Estadio NA  T2 

Estadio IB T3, T4 

Estadio IV CualquierT  N1* 
CualquierT  CualquierN M1 


*Para el sarcoma retroperitoneal, la enfermedad N1 se designa como 
estadio !!IB, no como estadio IV. 


E 
o 


< 5 Superficial n= 243 


A Ao + 


<5 Profundo n= 370 


Po ff 


¡O 
00 


2) 
lo) 


5 Superficial n = 98 


e 
h 


> 5 Profundo n= 1.097 


Supervivencia específica de enfermedad 
'S 
Tm 


= 
o 


ls) 10 Ho 20 25 30 
Tiempo (años) 
n= 1.808 
FIGURA 32.2 Relevancia del tamaño y la profundidad en los sarcomas 
de tejidos blandos de gran malignidad primarios. (Tomado de Brennan MF, 
Antonescu CR, Moraco N, et al: Lessons learned from the study of 
10,000 patients with soft tissue sarcoma. Ann Surg 260:416-422, 2014.) 


función del subtipo histológico de sarcoma, Anaya et al.* demostraron 
que un método más descriptivo y con importancia clínica de estimar 
el pronóstico se basa en separar a los pacientes en tres grupos his- 
tológicos: liposarcoma bien diferenciado, liposarcoma desdiferenciado 
o pleomorfo y todos los demás tipos de sarcomas retroperitoneales. 

A partir de estas dos publicaciones, los umbrales de tamaño para 
definir la categoría se han modificado en esta octava edición. Los 
tumores T1 miden 5 cm o menos, los tumores T'2 oscilan entre > 5 y 
< 10 cm, los tumores T'3 oscilan entre > 10 y < 15 cm y los tumores 
Tá4 miden > 15 cm.” Se ha eliminado la clasificación superficial frente 
a profunda en relación con la fascia que envuelve la lesión. Comparado 
con los STB de las extremidades, los STB viscerales y retroperitoneales 
parecen tener una supervivencia específica de enfermedad reducida. 
En el caso de los STB viscerales, esta menor supervivencia específica 
de enfermedad se debe a la probabilidad de metástasis a distancia, 
pero, en los STB retroperitoneales, la baja supervivencia específica de 
enfermedad es secundaria al riesgo de recidiva local.' 

Es bien conocida la importancia del tamaño del STB primario 
para el pronóstico (fig. 32.2), pero se han puesto en duda los umbrales 
de tamaño actuales fijados por la octava edición de la AJCC. Se ha 
planteado que se consigue una mejor discriminación del pronóstico 
considerando que todos los tumores de bajo grado son estadio l, los 
tumores de alto grado menores de 7,5 cm son estadio II, los tumores 
de alto grado mayores de 7,5 cm son estadio III y las enfermedades 
metastásicas estadio IV.* 


V Oncología quirúrgica 


Globalmente, la afectación de los ganglios linfáticos regionales 
es infrecuente en los STB (2-10%). Los subtipos de STB sometidos 
a linfoadenectomía por metástasis ganglionares son angiosarcoma, 
rabdomiosarcoma, HEM (recientemente reclasificado como sarcoma 
polimorfo indiferenciado), sarcoma epitelioide, sarcoma de células 
claras y liposarcoma. Aunque la afectación de ganglios regionales es 
un factor pronóstico importante de la supervivencia, los pacientes con 
un solo ganglio linfático, múltiples ganglios positivos y metástasis a 
distancia tienen todos una supervivencia similar.' Algunos grupos han 
propuesto el uso de la disección del ganglio linfático centinela para el 
sarcoma epitelioide, sarcoma de células claras y rabdomiosarcoma en 
la población pediátrica, pero la precisión es inaceptable por lo general, 
y la técnica nunca se ha aplicado eficazmente a los STB en estudios 
clínicos bien diseñados. 

Se han desarrollado nomogramas en respuesta al hecho de que 
los sistemas de estadificación habituales, como el AJCC, no tienen 
en cuenta adecuadamente los parámetros relevantes y, por tanto, son 
incapaces de estimar con precisión el pronóstico de los pacientes con 
STB. Se han publicado al menos 13 nomogramas distintos solo para 
el STB. Los nomogramas fueron creados con el fin de abordar varios 
resultados oncológicos, pero habitualmente predicen la recidiva local 
o la supervivencia global (fig. 32.3). Por lo general, se ha descrito que 
los nomogramas pronostican con más precisión el resultado que los 
sistemas de estadificación clásicos, pero pocos han sido validados en un 
conjunto de datos distinto del usado para generar el propio nomogra- 
ma. A pesar de todo, pueden aportar información significativa que, si se 
usa correctamente, influirá en el tratamiento de los pacientes con ST'B. 
Aún queda por ver cómo afectará la proliferación de esos nomogramas 
a las próximas ediciones de los sistemas de estadificación tradicionales. 


Evaluación clínica 


Hay docenas de subtipos de STB que afectan al tronco y las extremi- 
dades. La presentación clínica más frecuente es un paciente con una 
masa indolora sin evaluación previa. Si el ST'B es parte del diagnóstico 
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diferencial, debe realizarse una estadificación oncológica correcta. 
Esta comienza con una anamnesis y exploración física exhaustivas. 
Son importantes para determinar la probabilidad de STB respecto a 
otros diagnósticos que imitan este cáncer con frecuencia, como cicatriz 
hipertrófica, miositis osificante, hematomas o quistes (v. cuadro 32.1). 
Las masas pequeñas, superficiales y móviles altamente indicativas de 
STB que están separadas de estructuras esqueléticas o neurovasculares 
pueden llevarse a quirófano para ser resecadas con bordes macros- 
cópicos amplios, según su localización respecto a estructuras vitales. 
Los tumores próximos a estructuras vitales se derivarían a un cen- 
tro con experiencia en STB. En estos pacientes no es necesaria una 
biopsia preoperatoria. Las consecuencias indeseables de una biopsia 
preoperatoria innecesaria incluyen un informe de anatomía patoló- 
gica que reseña un diagnóstico incorrecto distinto de STB, porque la 
muestra era insuficiente, una colocación no ideal de la trayectoria de 
la biopsia que conduce a una incisión mayor de la necesaria y retraso 
en el tratamiento. 

Las lesiones de mayor tamaño o más complicadas por otros motivos 
requieren una estadificación oncológica adicional. El alcance de la 
estadificación es muy individualizado y adaptado a cada paciente. Por lo 
general, las indicaciones de pruebas de imagen y biopsia preoperatoria 
son las siguientes: 

+ Incapacidad de determinar la extensión de la masa en la exploración 
física. 

+ Sospecha de afectación neurovascular. 

+ Sospecha de metástasis regionales o a distancia. 

+ Necesidad de cirugía que probablemente provocará un déficit fun- 
cional significativo. 

+ Sospecha de que la masa es irresecable o resecable con bordes qui- 
rúrgicos cuestionables en la presentación. 

Se han llevado a cabo estudios rigurosos que evalúan la utilidad 
de la RM comparada con la TC. Aunque la RM se considera por lo 
general la modalidad de imagen más informativa para los STB de 
tronco y extremidades, la TC con contraste y la ecografía también son 
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importantes. Además de las pruebas de imagen de la zona del STB 
primario, habitualmente hay que realizar una TC de tórax, porque esta 
es el área más frecuente de metástasis. Cuando existen, los resultados de 
la biopsia podrían obligar a plantear otras pruebas de imagen. Por ejem- 
plo, hay que considerar la TC de abdomen y pelvis en pacientes con 
los tipos histológicos más agresivos, como liposarcoma mixoide o de 
células redondas, sarcoma epitelioide, angiosarcoma y leiomiosarcoma. 
Podría plantearse una prueba de imagen del encéfalo para descartar 
metástasis de sarcoma de tejidos blandos alveolar, sarcoma de células 
claras y angiosarcoma. 

El cirujano puede elegir entre varios métodos de biopsia. Por la 
rareza de los STB y la escasa cantidad de tejido obtenido, la aspiración 
con aguja fina suele ser insatisfactoria, excepto en el diagnóstico de 
recidivas locales. Una biopsia en cilindro guiada por imagen es más 
probable que logre un diagnóstico fiable, pero, si se aplica a grandes 
lesiones quísticas o lesiones con un componente mixoide considerable, 
la biopsia en cilindro también puede no ser diagnóstica. Para reducir 
el riesgo de recidiva local hay que planificar la biopsia de tal forma 
que toda la trayectoria de la aguja pueda incorporarse fácilmente al 
volumen de la resección quirúrgica siguiente. Si la biopsia en cilindro 
realizada sigue siendo no diagnóstica, puede ser necesaria una biopsia 
por incisión. También en este tipo resulta crítico planificar la incisión 


32 Sarcoma de tejidos blandos 


de modo que toda la trayectoria de la biopsia quede finalmente incluida 
en el volumen resecado. 

Armado con la información radiográfica y anatomopatológica, el 
equipo multidisciplinar de un centro de ST'B de gran volumen, con 
la asistencia de representantes de oncología quirúrgica, oncología 
médica, radiología diagnóstica, anatomía patológica y oncología radio- 
terapéutica, argumenta el caso en condiciones ideales. El objetivo de 
esta exposición es valorar qué modalidades terapéuticas son las más 
apropiadas para cada paciente y en qué secuencia hay que aplicar cada 
modalidad (fig. 32.4). Hasta el 74% de los pacientes que se someten a la 
resección no planificada de un sarcoma de tronco o extremidad tienen 
enfermedad residual en el momento de la reoperación. La mortalidad a 
30 días, las tasas de preservación de las extremidades y la supervivencia 
global se han ligado a la asistencia prestada en centros de STB de gran 
volumen.” 

Debido al considerable riesgo de recidiva, es importante una vigi- 
lancia postoperatoria estrecha en los pacientes con STB. Por lo general, 
estos pacientes deben someterse a una exploración física cada 3-6 meses 
durante 2-3 años, después cada 6 meses en los 2 años posteriores, y a 
continuación anualmente. El control radiográfico del tórax, el abdomen 
y la pelvis también tiene que realizarse con intervalos regulares. La 
modalidad (IC o RM) y la frecuencia deben individualizarse según 
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FIGURA 32.4 Algoritmo para el tratamiento del sarcoma de tejidos blandos primario (sin metástasis) de 
las extremidades o el tronco, que emplea una base biológica (tamaño y grado de malignidad del tumor). 
BRT, braquiterapia; LS CR/poli, liposarcoma de células redondas/polimorfo; RM, resonancia magnética; 
RTIM, radioterapia de intensidad modulada; SS, sarcoma sinovial; TC, tomografía computarizada. 


V Oncología quirúrgica 


el paciente y las características del tumor. Se prefiere la modalidad de 
imagen preoperatoria más informativa, pero también hay que prestar 
atención a evitar una exposición innecesaria a la radiación con ecografía 
o RM. La frecuencia de las pruebas de imagen para los pacientes con 
STB no ha sido estudiada rigorosamente, pero podría ser apropiada 
una frecuencia mayor en pacientes con bordes quirúrgicos estrechos 
o en los que tienen un tipo histológico especialmente desfavorable. 


Tumores lipomatosos 


Los lipomas son tumores de adipocitos que pueden nacer de cualquier 
parte del organismo. Por definición, son neoplasias benignas, pero 
en ocasiones causan síntomas por las estructuras adyacentes a las que 
desplazan. Los lipomas están encapsulados y carecen de nódulos y 
tabiques internos gruesos. Por lo general son homogéneos, pero a veces 
contienen calcificaciones o hemorragias secundarias a traumatismos. 
Puede haber un gran parecido clínico entre lipomas y liposarcomas 
malignos. Las características de la RM y la TC que han demostrado 
estar asociadas con liposarcomas más que con lipomas son tamaño 
del tumor superior a 10 cm, presencia de tabiques gruesos (más de 
2 mm), presencia de áreas no adiposas y lesiones compuestas por menos 
de un 75% de tejido adiposo. Los lipomas se tratan eficazmente con 
una escisión simple superando la cápsula del tumor, mientras que el 
tratamiento del liposarcoma supone una resección más compleja pres- 
tando atención a unos bordes correctos, idealmente en el contexto de 
un equipo multidisciplinar especializado en STB. 

Globalmente, el liposarcoma es el subtipo más frecuente de STB y 
representa el 45% de todos los sarcomas retroperitoneales; tiene tres 
variedades histológicas: bien diferenciado y desdiferenciado, polimorfo 
y mixoide/de células redondas, en orden decreciente de frecuencia. 
Los liposarcomas bien diferenciados y desdiferenciados aparecen más 
típicamente en el retroperitoneo que en las extremidades, mientras 
que en los liposarcomas polimorfos y mixoides/de células redondas 
sucede lo contrario. Comparado con el liposarcoma bien diferenciado, 
la variedad desdiferenciada tiene peor pronóstico, en gran medida por 
su riesgo de metástasis a distancia mucho mayor que el del liposarcoma 
bien diferenciado. La recidiva local es frecuente en ambos tipos. El 
comportamiento maligno de los liposarcomas bien diferenciados 
y desdiferenciados es atribuible a la amplificación del cromosoma 
12q13-15, que explica la regulación al alza de MDM2 y CDK4. Los 
liposarcomas retroperitoneales bien diferenciados y desdiferenciados 
suelen ser multifocales. Mixoide y de células redondas son términos 
descriptivos basados en su imagen histológica. Estas variedades de 
liposarcoma se caracterizan por translocaciones específicas, como 
FUS-DDIT3 localizado en t(12;16)(q13;p11) y con menos frecuencia 
EWSR1-DDIT3 en t(12,22)(q13;q12). Como resultado de esas trans- 
locaciones, se activan múltiples vías promotoras de tumores, por 
ejemplo, MET, RET y PISK/AKT. El liposarcoma mixoide es inusual 
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en su relativa sensibilidad a la radio- y quimioterapia, lo que provoca 
una supervivencia específica de enfermedad a los 10 años del 87%. 
Considerada una forma mal diferenciada de la variedad mixoide, 
la de células redondas tiene un pronóstico peor que el liposarcoma 
mixoide, con metástasis en el 21% de los pacientes en una serie de gran 
tamaño. El liposarcoma polimorfo es otro ejemplo de liposarcoma 
mal diferenciado con mal pronóstico. Muestra distintas anomalías 
genéticas, ninguna tan constante como las descritas para las variedades 
anteriores de liposarcoma. 

En la práctica habitual, una de las distinciones preoperatorias clave 
se establece entre liposarcomas retroperitoneales bien diferenciados y 
desdiferenciados, por las diferencias en la evolución natural y el trata- 
miento. La RM y la TC son útiles para distinguirlos, pero en ocasiones 
resulta difícil, porque un mismo tumor puede contener elementos de 
ambos. Las características en las pruebas de imagen que suscitaron sos- 
pechas de histología desdiferenciada en una cohorte de 78 pacientes 
con liposarcoma retroperitoneal eran hipervascularidad tumoral, áreas de 
necrosis o cambio quístico, invasión de órganos adyacentes y áreas 
de densidad agua o nodular focal. '” Estos autores propusieron un 
algoritmo clínico por el que se realizaba una biopsia a los pacientes con 
densidad agua o nodular focal en esas áreas sospechosas para diferenciar 
definitivamente entre histología bien diferenciada y desdiferenciada 
(fig. 32.5). En su serie, en los pacientes que carecían de la densidad agua 
o nodular focal se demostró sin lugar a dudas que tenían tumores bien 
diferenciados. En caso de que la morfología microscópica del tumor 
sea incierta, el liposarcoma bien diferenciado puede distinguirse del 
lipoma benigno, y el liposarcoma desdiferenciado se separa de otros 
subtipos de STB mal diferenciados mediante inmunohistoquímica 
con MDM2 y CDKA4. 

En los liposarcomas de las extremidades, el objetivo es una resección 
con preservación de la extremidad y bordes quirúrgicos negativos. El 
liposarcoma bien diferenciado tiene un riesgo extremadamente bajo 
de metástasis a distancia y una supervivencia global favorable. Esto, 
combinado con su resistencia a la radioterapia y la mayoría de los 
quimioterapéuticos, básicamente elimina la necesidad de tratamiento 
complementario. Sin embargo, los pacientes con liposarcoma des- 
diferenciado de las extremidades deben ser remitidos para considerar 
la radioterapia posquirúrgica. 

El tratamiento de los pacientes con liposarcoma retroperitoneal 
resulta más complejo. El objetivo principal es una resección com- 
pleta macroscópica, ya que la resección macroscópica incompleta se 
asocia con un riesgo mayor de mortalidad. '' Clásicamente, el sarcoma 
retroperitoneal se ha tratado mediante resección con un borde macros- 
cópico generoso, con la resección de órganos y estructuras contiguos al 
tumor o invadidos por este cuando era factible. Hace menos tiempo, 
algunos han propugnado una «resección compartimental completa», 
que supone extirpar los órganos adyacentes, aunque no estén afectados 


FIGURA 32.5 Variabilidad en la imagen de tomografía computarizada del liposarcoma retroperitoneal. 
(A) Tumor bien diferenciado simple, de grasa predominantemente; la flecha marca la vena mesentérica inferior. 
Se aprecian tabiques delgados dentro del tumor. (B) Tumor bien diferenciado hipercelular con un área de 
densidad agua o nodular focal (flecha). (C) Este tumor contiene áreas bien diferenciadas (estrella), así como 
elementos desdiferenciados (flecha). 
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directamente por el tumor. '? Aunque genera controversias, el concepto 
de que «la resección solo es tan buena como el borde más estrecho» es 
importante. Esto tiene en cuenta las relaciones entre estructuras vitales 
a un lado del tumor y no resecar Órganos contiguos, pero no afectados. 
Conocer los patrones de recidiva de los liposarcomas retroperitonea- 
les es importante para planificar el abordaje óptimo. En pacientes 
con liposarcoma retroperitoneal bien diferenciado, una presentación 
unifocal (comparado con multifocal) no parece conferir mal pronós- 
tico, pero los pacientes con enfermedad desdiferenciada multifocal 
tienen una supervivencia global peor.'? Los pacientes que desarrollan 
recidivas tras la resección inicial probablemente presentarán enferme- 
dad multifocal. Esto parece reflejar la biología del tumor, porque una 
resección inicial con bordes positivos no afecta aparentemente a si el 
paciente desarrolla una recidiva unifocal o multifocal. La estrategia de 
resección compartimental completa provoca a menudo resecciones 
multiviscerales frecuentes, y los siguientes órganos se extirpan en más 
del 50% de los casos: bazo, páncreas, diafragma, glándula suprarrenal 
y riñón.'? Los defensores de un abordaje más tradicional, en el que 
solo se resecan los órganos contiguos al tumor, señalan que el 15% 
de los pacientes que sufren una recidiva tras la resección habitual la 
tienen más allá de los límites del compartimento del tumor inicial.” 
Es improbable que estas recidivas fuera de campo se hubieran evitado 
con una estrategia agresiva de resección compartimental completa, y los 
pacientes que podrían beneficiarse eventualmente de una quimioterapia 
sistémica nefrotóxica se ven afectados por una nefrectomía secundaria 
a la resección compartimental completa potencialmente innecesaria. 

Aunque hay que evitar las resecciones incompletas macroscópica- 
mente, en algunas situaciones no es posible realizar una resección con 
bordes negativos. En ocasiones esto puede predecirse por las pruebas 
de imagen preoperatorias, pero en otras la dificultad de la resección 
solo es aparente durante la operación. Un estudio retrospectivo de una 
sola institución comparó el resultado de pacientes con liposarcoma 
retroperitoneal sometidos a una resección incompleta con pacien- 
tes sometidos a exploración y biopsia sin extirpación del tumor. La 
resección, incluso la incompleta, logra una mejora estadísticamente 
significativa en la supervivencia, comparado con la no resección, 26 
frente a 4 meses. Además, el 75% de los pacientes sometidos a resección 
incompleta refirieron alivio de los síntomas iniciales. En el caso del 
liposarcoma retroperitoneal recidivante, la velocidad de crecimiento 
de la recidiva se asocia con el pronóstico. Los pacientes cuya recidiva 
crecía menos de 0,9 cm al mes se beneficiaron de una resección com- 
pleta de la recidiva, mientras que un crecimiento del tumor superior 
a 0,9 cm al mes se asociaba con mal pronóstico.'* Están surgiendo 
opciones de quimioterapia paliativa para pacientes con recidivas no 
susceptibles de resección, que no han respondido a la quimioterapia. 
Un análisis de subgrupos de un ensayo aleatorizado en fase 3 de com- 
paración entre eribulina y dacarbacina para liposarcomas de extremidad 
o retroperitoneo demostró que eribulina se asociaba a una mejora de la 
supervivencia global (15,6 frente a 8,4 meses). A partir de estos datos 
se ha aprobado eribulina en monoterapia como tratamiento paliativo 
de pacientes con liposarcoma. Estas observaciones en conjunto reflejan 
la complejidad de desarrollar un plan terapéutico individualizado para 
el liposarcoma retroperitoneal. 


Reclasificación del histiocitoma fibroso maligno 


En las últimas décadas, el HEM se consideraba el STB más frecuente 
en los adultos. Las mejoras e innovaciones en la revisión anatomo- 
patológica de los STB han cambiado drásticamente la definición de 
HEM. Varios autores evaluaron retrospectivamente tumores clasificados 
inicialmente como HEM y encontraron que la mayoría debían ser 
reclasificados. En un trabajo transcendental, el 63% se reclasificaron, 
y solo el 13% cumplían realmente los criterios anatomopatológicos de 
HEM. Estos datos hicieron que el diagnóstico de HEM pasara a ser de 
exclusión, y este movimiento culminó en la clasificación de 2013 de la 
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Organización Mundial de la Salud de los tumores de tejidos blandos 
que eliminaba por completo el término. Los tumores que cumplen 
los criterios anatomopatológicos de HEM se denominan actualmente 
sarcoma polimorfo no clasificado o indiferenciado. Un análisis minu- 
cioso, histológico, con inmunohistoquímica y molecular por parte 
de un anatomopatólogo con experiencia en STB es esencial en el 
diagnóstico preciso y tratamiento de estos pacientes. Con una revisión 
anatomopatológica precisa, los pacientes con tumores originalmente 
clasificados como HEM tienen pronósticos probadamente distintos de 
acuerdo con la línea actual de distinción de los STB.'? 


SARCOMA DEL TRONCO Y LAS EXTREMIDADES 


El STB de las extremidades conlleva la dificultad añadida de equili- 
brar el grado de función de la extremidad con el control del tumor. 
Clásicamente, los cirujanos tenían un umbral mucho más bajo para 
recomendar la amputación de la extremidad en los STB. Los datos de 
estudios clínicos han motivado el cambio hacia la preservación de la 
extremidad en estos pacientes. La posibilidad de ofrecer la conservación 
de la extremidad es el resultado de mejoras en la asistencia multidis- 
ciplinar a estos pacientes. Uno de los estudios fundamentales realizado 
en el National Cancer Institute (NCI) propuso que la resección de los 
STB de extremidades podría realizarse con un abordaje conservador 
de la extremidad en vez de amputación.'* Se aleatorizó a 43 pacientes 
con STB de gran malignidad de las extremidades a someterse a una 
operación conservadora de la extremidad seguida de radioterapia 
complementaria o bien solo amputación; ambos grupos recibieron 
quimioterapia complementaria posquirúrgica. Esta estrategia provocó 
una diferencia no estadísticamente significativa de recidivas locales en el 
grupo con conservación de la extremidad en comparación con el grupo 
de amputación. Las tasas de supervivencia global y libre de enfermedad 
también fueron equivalentes en ambos grupos. Estos resultados recibie- 
ron el respaldo de un estudio concomitante similar que comparó 126 
pacientes aleatorizados a someterse a resección del ST'B con conserva- 
ción de la extremidad con o sin braquiterapia complementaria. En este 
ensayo la braquiterapia se asoció a una mejora de las recidivas locales, 
pero el análisis de subgrupos sugiere que este resultado puede haber 
dependido de la respuesta favorable de los pacientes con tumores de 
alto grado. En un estudio posterior del NCI, los pacientes mostraron 
una reducción de las recidivas locales independientemente del grado de 
malignidad del tumor con la adición de radioterapia por rayo externo. 
La bibliografía de los STB carece de un estudio aleatorizado destinado 
a identificar en qué pacientes es posible omitir con seguridad la radio- 
terapia complementaria posquirúrgica por el gran tamaño muestral 
necesario para satisfacer el cálculo acompañante de la potencia.'” Los 
datos retrospectivos indican que la radioterapia complementaria podría 
obviarse en STB de las extremidades en estadio T1 resecados con bordes 
quirúrgicos negativos, incluso teniendo en cuenta que el 58% de esos 
pacientes tenían tumores de gran malignidad. '* Un estudio escandinavo 
retrospectivo de gran tamaño, con 1.093 pacientes, encontró que, 
aunque un borde quirúrgico estrecho o afectado sí aumenta el riesgo 
de recidiva local, la radioterapia posquirúrgica mejoraba el control 
local independientemente del grado de malignidad, la profundidad 
del tumor (superficial o profundo) y el estado de los bordes. En caso 
de estar indicada la radioterapia complementaria posquirúrgica, el 
cirujano debe plantearse dos maniobras técnicas. La primera es colocar 
unos cuantos clips metálicos en los límites del lecho de resección si 
está indicada la radioterapia posquirúrgica; la segunda es que, si es 
necesario un drenaje quirúrgico, el lugar de salida en la piel debería 
situarse cerca de la incisión, ya que habitualmente toda la trayectoria 
del drenaje quirúrgico se incluye en el campo de radiación. Los clips 
metálicos en el lecho de resección ayudarán a planificar la radiación, 
y la colocación minuciosa de los drenajes reduce lo que de otra forma 
sería una expansión innecesaria del campo de radiación. 


V Oncología quirúrgica 


Además, y aparte de los beneficios establecidos para el control local 
de la radiación posquirúrgica, la radioterapia prequirúrgica conlleva 
ciertas ventajas teóricas. Antes de la resección quirúrgica, la oxige- 
nación del tejido diana es superior, lo que facilita la generación de 
radicales libres intratumorales y, en última instancia, la destrucción 
de las células tumorales. Cuando la radioterapia se aplica antes de la 
cirugía, el campo de radiación contiene un volumen menor de tejido 
sano adyacente, comparado con el campo después de la resección 
quirúrgica.” Si se administra radiación al tumor ¿n situ, se requiere una 
dosis preoperatoria menor que en el postoperatorio. En la radioterapia 
preoperatoria se puede anticipar que los pacientes completen todas las 
fases del tratamiento más rápido, porque una demora en la cicatrización 
de la herida retrasa la iniciación de la radioterapia postoperatoria. A 
diferencia de otros tumores, la radioterapia prequirúrgica casi nunca 
provoca una reducción medible del tumor, pero puede causar necrosis 
histológica del mismo en un grado variable.” Una respuesta anatomo- 
patológica completa tras el tratamiento complementario prequirúrgico 
es un factor pronóstico importante en distintas neoplasias malignas, 
como los cánceres de mama, esófago y recto. Desgraciadamente, esta 
relación no parece sostenerse en los STB. Cuando la mayor parte del 
tumor resecado es no viable tras la radioterapia o la quimioterapia 
prequirúrgicas, los pacientes con SIB no muestran mejoras en la 
supervivencia global ni en la recidiva local.” Los pacientes con bordes 
quirúrgicos positivos tras someterse a una radioterapia preoperatoria 
no parecen obtener reducciones significativas en la recidiva local con 
la administración de un extra de radiación postoperatoria. 

Solo un estudio clínico ha aleatorizado a pacientes con STB de 
extremidades a recibir radioterapia pre- o postoperatoria. En este estu- 
dio, la radioterapia preoperatoria por radiación externa se asociaba 
con un riesgo mayor de complicaciones de la herida.'? Aunque los 
autores describieron una diferencia estadísticamente significativa en la 
supervivencia global a favor del brazo con radioterapia prequirúrgica, 
la supervivencia era un criterio de valoración secundario, y el estudio 
carecía de la potencia correcta para evaluar este parámetro. Cabría 
esperar que otra ventaja teórica de elegir la estrategia prequirúrgica 
fuera reducir la incidencia y las consecuencias de los bordes quirúrgicos 
positivos al administrar dosis tumoricidas preoperatoriamente en las 
áreas de máximo riesgo. En realidad, el estudio aleatorizado existente 
mostró tasas equivalentes de bordes quirúrgicos negativos en pacientes 
que recibieron radioterapia preoperatoria o postoperatoria (83 y 85%, 
respectivamente). '? Resulta problemático usar los datos retrospectivos 
existentes para abordar esta cuestión, ya que hay sesgos de selección 
claros respecto a qué pacientes reciben tratamiento complementario 
prequirúrgico y su riesgo consiguiente de bordes quirúrgicos positivos. 
Por último, la definición de borde quirúrgico positivo o negativo es 
distinta según los trabajos, lo que contribuye a la dificultad de inter- 
pretar los datos comunicados. Las implicaciones a largo plazo de los 
bordes positivos son independientes de si se administra radioterapia 
pre- o postoperatoriamente; los bordes positivos se asocian con un 
riesgo mayor de recidiva local, mientras que la supervivencia global 
no se modifica por lo general. 

También se han evaluado los regímenes que combinan quimiotera- 
pia y radioterapia. Una revisión retrospectiva de 112 pacientes someti- 
dos a quimiorradiación o radioterapia prequirúrgicas en comparación 
con cirugía exclusivamente encontró resultados oncológicos similares 
entre las tres estrategias. Si se estratificaba según el tamaño, la super- 
vivencia global de pacientes con tumores mayores de 5 cm mejoraba 
en el tratamiento con quimiorradiación o radioterapia prequirúrgicas, 
comparado con solo cirugía. La quimiorradiación preoperatoria seguida 
de resección quirúrgica y quimioterapia adicional demostró que se 
asociaba con una mayor supervivencia global. Esto quedó indicado en 
un estudio retrospectivo de 48 pacientes cuya quimioterapia consis- 
tía en una combinación de doxorubicina, ifosfamida y dacarbacina. 
Todos ellos tenían ST'B de alta malignidad de las extremidades que 
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medía como mínimo 8 cm, y se administró radioterapia postopera- 
toria adicional si los bordes quirúrgicos resultaban positivos.*? Los 
pacientes sometidos a este régimen intensivo de quimioterapia pre- y 
postoperatoria fueron emparejados con controles históricos. En este 
estudio, el estado de los bordes de resección era similar en ambos gru- 
pos. Los resultados de esta pauta de tratamiento con quimiorradiación 
pre- y postoperatoria resultaron verificados en el grupo oncológico de 
radioterapia (RTOG) 9514, un estudio de fase 2 multicéntrico de un 
solo brazo.” 

El uso de quimioterapia posquirúrgica para los STB suscita con- 
troversias. El European Organisation for Research and Treatment 
Center (EORTC) 62931 fue un estudio aleatorizado multicéntrico 
que asignó aleatoriamente a 351 pacientes a recibir quimioterapia 
posquirúrgica (doxorubicina, ifosfamida y el factor de crecimiento 
hematopoyético lenograstim) frente a ninguna quimioterapia. Las 
supervivencias global y libre de recaídas fueron equivalentes en ambos 
grupos. Un metaanálisis de 1.953 pacientes que habían participado en 
18 estudios mostró que los que recibieron doxorubicina postoperatoria 
tenían mejoras estadísticamente significativas en las recidivas locales, a 
distancia y globales. Un estudio aleatorizado de fase 2 con 150 pacientes 
puso de manifiesto que la quimioterapia prequirúrgica (ifosfamida y 
doxorubicina) no se asociaba con mejoras en la supervivencia libre de 
enfermedad ni global. Debido a la abundancia de datos contradictorios, 
las directrices de consenso, como las de la National Comprehensive 
Cancer Network y la European Society for Medical Oncology, siguen 
siendo precavidas en sus recomendaciones sobre la quimioterapia 
posquirúrgica. 

Otra estrategia terapéutica empleada en pacientes con STB de 
extremidades localmente avanzados es la quimioterapia regional, es 
decir, perfusión de la extremidad. Usado con más frecuencia en el 
tratamiento del melanoma localmente avanzado, esto supone insertar 
catéteres intravenosos e intraarteriales en la extremidad afectada pro- 
ximales al tumor. La combinación de vasculatura de la extremidad y 
los catéteres intravasculares completa un circuito por el que se hace 
circular quimioterapia hipertérmica. Un torniquete proximal a las 
puntas de los catéteres separa la circulación de la extremidad de la 
sistémica para minimizar la toxicidad de la quimioterapia sistémica. 
Los fármacos perfundidos con más frecuencia son melfalán, factor de 
necrosis tumoral 0 e interferón Y. La perfusión de la extremidad ais- 
lada suele combinarse con otras modalidades, especialmente resección 
quirúrgica. Las demandas técnicas y el potencial de efectos tóxicos 
locales limitan la aplicación de este tratamiento. Hasta el momento 
solo un estudio aleatorizado ha comparado la quimioterapia regional 
con otros tratamientos habituales del STB. Globalmente, no hay datos 
publicados suficientes para establecer sin lugar a dudas la misión de la 
quimioterapia regional en el tratamiento del STB de las extremidades. 

La cuestión de qué constituye un borde de resección correcto en 
los STB es compleja, pero lo siguiente está claro: el volumen de tejido 
resecado tiene implicaciones claras sobre la función postoperatoria de 
la extremidad, y nunca se ha establecido una definición cuantitativa 
del borde quirúrgico correcto de forma aleatorizada y prospectiva. 
Aunque los avances en la medicina de rehabilitación y la construcción 
de prótesis han mejorado significativamente la capacidad funcional 
de los pacientes sometidos a resecciones de STB de las extremidades, 
los datos reseñados demuestran que el objetivo de extirpación eficaz 
del tumor con el mínimo déficit funcional es posible. A diferencia de 
lo que sucede en el melanoma, los pacientes con ST'B de las extremi- 
dades nunca han sido aleatorizados para comparar las anchuras de los 
bordes quirúrgicos. Retrospectivamente, la tasa de recidiva local tras la 
resección de un STB de la extremidad con un borde microscópico de 
1 cm o más es superior que cuando el borde mide menos de 1 cm.” 
Sin embargo, en otro estudio retrospectivo, el único factor asociado 
con un riesgo mayor de recidiva local era la presencia de tumor en el 
borde de resección.” 
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Como la reoperación se ha asociado con mejoras en la recidiva local, 
alos pacientes con bordes positivos hay que ofrecerles una reoperación 
para lograr bordes de 1 cm.” En localizaciones anatómicas difíciles, 
el empeño en obtener bordes quirúrgicos limpios debe sopesarse con 
la evolución natural del STB de las extremidades y el riesgo de un 
mayor déficit funcional. Incluso en los tratamientos con múltiples 
modalidades, el riesgo de metástasis a distancia supera siempre el riesgo 
de recidiva local en los tumores de gran malignidad. 

La morfología macroscópica de los ST'B es tal que, durante la resec- 
ción, el plano de menor resistencia suele estar a lo largo de una seudo- 
cápsula del tumor. La seudocápsula es un plano característico de tejido 
engrosado que radiográficamente y en la palpación intraoperatoria da 
la impresión de representar la interfase entre tumor y tejido normal. 
Las resecciones realizadas a lo largo del plano de la seudocápsula son, 
por lo general, enucleaciones con bordes afectados. Clásicamente se 
recomienda un borde macroscópicamente negativo de 1-2 cm más allá 
de la seudocápsula, pero esto puede ser difícil o imposible de lograr en 
ciertas localizaciones anatómicas y quizás sea innecesario en los tumores 
de escasa malignidad. El tratamiento complementario prequirúrgico 
podría asociarse con la formación de una seudocápsula tumoral más 
sólida poblada por menos células tumorales.” En última instancia, 
como comentamos en la sección del sarcoma retroperitoneal, el borde 
de resección es únicamente tan bueno como el borde más estrecho en 
cualquier región del tumor, de modo que no es necesario ampliar la 
resección para aumentar la morbilidad en una región si hay un borde 
más estrecho en otra. 

Los STB tienden a metastatizar por vía hematógena, principalmente 
no solo a los pulmones, pero también al hígado y el hueso. El grado 
de malignidad del tumor es el factor predictivo más importante de 
metástasis, con una tasa del 43% de supervivencia libre de metástasis en 
pacientes con tumores de gran malignidad.” Otros factores predictivos 
de metástasis relevantes son tamaño del tumor, afectación ósea o neuro- 
vascular y profundidad del tumor (superficial o profundo). La prevalen- 
cia de metástasis pulmonares en pacientes tratados previamente por un 
STB de extremidades está en torno al 19%. Las metástasis pulmonares 
aisladas deben resecarse siempre que sea posible.” Un intervalo libre 
de enfermedad prolongado entre el tratamiento del STB inicial y 
el desarrollo de metástasis pulmonares es, por lo general, un factor 
pronóstico favorable. En ausencia de tratamientos sistémicos eficaces, 
también puede plantearse la metastasectomía pulmonar de repetición. 
En los pacientes que no sean candidatos a la metastasectomía hay que 
evaluar posibles tratamientos sistémicos o de ablación. Muchos tipos 
de STB son relativamente quimiorresistentes; excepciones notables 
son el angiosarcoma y el sarcoma sinovial. Los fármacos típicos para 
los STB metastásicos incluyen doxorubicina, dacarbacina, ifosfamida, 
gemcitabina, docetaxel, eribulina, pazopanib, regorafenib y olaratumab. 


Tumores de vainas nerviosas periféricas malignos 


Los TVNPM aparecen prácticamente con la misma frecuencia de 
forma esporádica que formando parte de la NF1. Estos tumores son 
la forma maligna del schwannoma benigno. Aunque nacen de un 
nervio periférico o de la vaina nerviosa, a menudo son indoloros en la 
presentación. La edad de debut más frecuente es de los 20 alos 50 años. 
Clásicamente han recibido otros nombres, como schwannoma maligno, 
sarcoma neurógeno y neurofibrosarcoma. Hay que evitar el término 
schwannoma maligno, porque no todos los TVNPM nacen realmente de 
las células de Schwann. Por lo general son tumores agresivos; las series 
recientes de gran tamaño han mostrado una tasa de recidiva local del 
20%, aproximadamente, y una supervivencia específica de enfermedad 
a los 10 años superior al 40%. Los factores pronósticos clave son el 
tamaño del tumor en la presentación y el grado de malignidad. No hay 
consenso en la bibliografía sobre si los TVNPM en la NF1 conllevan un 
pronóstico peor que los espontáneos. El tratamiento de estos tumores 
es similar al de otros subtipos de STB, y se centran especialmente 
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en la resección con bordes negativos. Aunque no ha sido estudiado 
prospectivamente en la población con TVNPM, la mayoría de las des- 
cripciones retrospectivas coinciden en que está indicada la radioterapia 
posquirúrgica para reducir la tasa de recidiva local en las lesiones de las 
extremidades y superficiales del tronco. 


Tumor desmoide 


Los tumores desmoides, también llamados fibromatosis agresiva, son 
un grupo infrecuente de tumores fibroblásticos que tienen una evo- 
lución natural curiosa en cuanto a que las metástasis a distancia son 
absolutamente excepcionales. Cerca del 75-85% de los casos surgen 
esporádicamente, y el resto se asocia a PAR. De los casos esporádicos, 
gestación reciente y traumatismos precedentes son asociaciones cono- 
cidas. Estos tumores son 2 o 3 veces más frecuentes en las mujeres que 
en los hombres, y se diagnostican con más frecuencia en pacientes de 
30 a 40 años de edad. Aproximadamente el 20% de los pacientes con 
PAF desarrollan tumores desmoides, y una presentación frecuente 
es un desmoide en la cicatriz de una colectomía previa. Los tumores 
desmoides suelen estar precedidos por poliposis cólica en pacientes 
con PAF y son la segunda causa de muerte en estas personas. Hay que 
averiguar los antecedentes familiares detallados en los pacientes 
que presentan tumores desmoides para descartar una PAF inadvertida, y 
también se debe plantear la colonoscopia de detección sistemática. 

Las bases moleculares de los desmoides, independientemente de 
si son esporádicos o sindrómicos, están relacionadas con la vía de 
señales Wingless e Int-1 (WN'T). En los casos esporádicos, las muta- 
ciones de CINNBI provocan la expresión de una forma estabilizada 
de B-catenina, que en última instancia se acumula y es transportada al 
núcleo, donde ejerce sus efectos proliferativos a través de la activación 
de factores de transcripción. En la PAE las mutaciones de APC también 
causan la estabilización de la B-catenina, que activa asimismo la trans- 
cripción nuclear y proliferación celular. Las mutaciones de ciertos 
codones de APC parecen conferir un riesgo más alto de desmoides que 
las mutaciones de otros. 

Clínicamente, las áreas de origen más frecuentes son las extremi- 
dades, la intraperitoneal, la pared abdominal y la pared del tórax. Los 
pacientes afectados pueden presentarse con una masa firme dolorosa 
o bien asintomática, obstrucción intestinal o isquemia intestinal. Los 
tumores desmoides suelen ser de crecimiento lento, pero a veces sí 
crecen agresivamente. En el estudio radiográfico estos tumores son 
por lo general homogéneos y de aspecto sólido. Pueden tener un límite 
definido o infiltrante. La TC y la RM son pruebas de imagen útiles. 
Especialmente en los casos esporádicos, los tumores desmoides son 
indistinguibles de varios subtipos de STB solo con la prueba de imagen. 
Está indicada la biopsia con aguja en cilindro en todos los casos en 
que las recomendaciones terapéuticas cambiarán según la histología 
del tumor. 

El tratamiento de estas neoplasias puede ser muy complejo. Cuando 
los tumores son grandes o infiltran estructuras anatómicas cruciales, 
quizás no sea posible la resección quirúrgica con bordes amplios negati- 
vos. Incluso con tumores bien resecados, especialmente en la población 
con PAE los desmoides presentan altas probabilidades de recidiva local. 
Estas observaciones han motivado varias recomendaciones en el sentido 
de plantear una vigilancia activa en los tumores desmoides en vez de 
la resección refleja al diagnóstico. Además, la radioterapia podría ser 
adecuada, especialmente en tumores recidivantes de las extremidades. 
Si se tiene en cuenta que muchos desmoides son indolentes y apenas 
muestran crecimiento después de la presentación, y que la resección 
podría conllevar déficits funcionales importantes, una estrategia de 
vigilancia activa tal vez sea apropiada en pacientes seleccionados. En 
un reciente ensayo clínico alemán de pequeño tamaño participaron 
38 pacientes con tumores desmoides progresivos y en él se demostró 
que la progresión se detuvo a los 6 meses en un 65% de los pacientes 
tratados con imatinib y a los 24 meses en un 45%. 


V Oncología quirúrgica 


Angiosarcoma 


El angiosarcoma es un tumor maligno que surge del revestimiento 
endotelial de los vasos sanguíneos, y por este motivo puede originarse 
en prácticamente cualquier lugar. Globalmente representa el 2% de 
todos los ST'B, pero cerca del 40% de todos los angiosarcomas se 
asocian con radiación.? En orden descendente de frecuencia, las zonas 
primarias más importantes son el tronco, la cabeza y el cuello (espe- 
cialmente el cuero cabelludo), y las vísceras. En la cabeza y el cuello, 
el cuero cabelludo es a menudo el lugar de origen del angiosarcoma. 
El angiosarcoma se diagnostica típicamente en la séptima y octava 
décadas. Aunque la mayoría son esporádicos, los factores de riesgo son 
exposición previa a la radioterapia y linfoedema (v. apartado anterior). 
El angiosarcoma, a diferencia de los demás STB, sí tiene una frecuencia 
más alta de ganglios linfáticos regionales afectados. Cerca del 20% 
de los pacientes se presentan con metástasis, más prevalentes en el 
pulmón.” En el examen histológico, estos tumores oscilan entre extre- 
madamente bien diferenciados, que imitan un hemangioma, hasta muy 
mal diferenciados. Concordantemente con esta observación, hay una 
gran variedad de alteraciones citogenéticas. En el examen inmunohis- 
toquímico, CD31 y FLI-1 son los marcadores más frecuentes. 

El tratamiento principal de estas lesiones es la resección quirúrgica 
con bordes negativos. En el examen microscópico, estos tumores suelen 
infiltrar mucho más allá del área afectada macroscópicamente. En los 
pacientes con angiosarcomas de cabeza y cuello, esto puede suponer 
una gran complejidad para la reconstrucción. Los angiosarcomas que 
aparecen en la mama tras un tratamiento conservador de la mama se 
tratan con mastectomía. Incluso con la resección quirúrgica, el pronós- 
tico es malo, con una supervivencia específica de enfermedad a los 5 
años del 53%.” En la cohorte con enfermedad resecable, un tamaño 
del tumor superior a 5 cm y evidencia histológica de un componente 
epitelioide son indicadores de mal pronóstico. Tras la resección, el 
fracaso a distancia supera al local, aunque ambos son frecuentes. Estos 
tumores suelen ser localmente avanzados e irresecables en la presen- 
tación; afortunadamente, responden a la radio- y la quimioterapia, y 
podría ser factible una estrategia de tratamiento prequirúrgico. 

La mediana de supervivencia del angiosarcoma en estadio IV es de 
8 a 12 meses. A diferencia de otros STB, el angiosarcoma metastásico 
puede manifestarse con hemoneumotórax. El angiosarcoma de mama 
metastatiza en ocasiones al hígado. Los fármacos empleados con más 
frecuencia en casos irresecables o con metástasis son paclitaxel y doxo- 
rubicina, seguidos de radioterapia, excepto quizás en pacientes cuyo 
tumor fue desencadenado por radioterapia previa. Están en curso varios 
estudios de pacientes con angiosarcoma que exploran la utilidad de dis- 
tintos fármacos, como inhibidores de la tirosina cinasa y el tratamiento 
combinado de inhibidores de la angiogenia con citotóxicos (https:// 
clinicaltrials.gov/). 


Dermatofibrosarcoma protuberante 


El DESP es un ST'B infrecuente que afecta aproximadamente a 1 de 
cada 4,2 millones de personas en EE. UU. Este tumor es igual de fre- 
cuente en los hombres y las mujeres, y parece ser más prevalente en los 
afroamericanos que en los blancos. El intervalo típico de presentación 
es entre la cuarta y la séptima décadas. El tronco y las extremidades 
superiores e inferiores son lugares igualmente frecuentes del DFSB, 
seguidos de la cabeza y el cuello. En la exploración física son nódulos 
indurados y firmes de color rojizo o marrón. En el examen histológico, 
el DEFSP es un tumor dérmico o subdérmico sin penetración en la epi- 
dermis. Citogenéticamente, la mayoría de los DESP muestran la trans- 
locación t(17;22)(q22;q13), que fusiona el gen COL141 y el gen del 
factor de crecimiento B derivado de plaquetas, y explican la expresión 
excesiva de dicho factor de crecimiento. En casos difíciles es posible 
detectar esta fusión génica mediante hibridación con fluorescencia 
in situ. Debido a su aspecto anodino y a la ausencia de dolor asociado, 
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a menudo es bastante grande en el momento de la presentación, ya que 
se tomó erróneamente por una cicatriz hipertrófica o queloide. 

El DESP recidiva localmente con frecuencia y, en consecuencia, 
el tratamiento consiste en resección quirúrgica con bordes amplios. 
Como sucede con la mayoría de los STB, no hay estudios clínicos bien 
diseñados que definan lo que es un borde adecuado. Las recidivas se 
tratan eficazmente con resección. La supervivencia a los 5 años es del 
99,2%. El DESP rara vez metastatiza, pero, cuando lo hace, a menudo 
implica su degeneración en fibrosarcoma. Debido a la regulación al 
alza del factor de crecimiento B derivado de plaquetas, los pacientes 
con tumores irresecables pueden tratarse con imatinib prequirúrgico. 


SARCOMAS RETROPERITONEALES Y VISCERALES 


Los sarcomas retroperitoneales suman aproximadamente el 15% de 
todos los ST'B. La localización aislada del retroperitoneo probablemente 
explique el hecho de que el tamaño promedio de los tumores en la 
presentación sea de 15 cm.” Los subtipos más frecuentes de sarcoma 
retroperitoneal son el liposarcoma, el leiomiosarcoma y el sarcoma poli- 
morfo indiferenciado HEM. Los subtipos de STB intraperitoneales 
predominantes son los GIST y el leiomiosarcoma, que se exponen por 
separado. La edad media en la presentación es de 54 años, y afectan 
por igual a los hombres y a las mujeres. En la mayoría de las series, 
la supervivencia global de los pacientes que presentan un sarcoma 
retroperitoneal es del 33-39%. Incluso con una resección quirúrgica 
óptima, al menos el 70% de los pacientes recaerán. En una gran serie 
retrospectiva, cerca del 12% de los pacientes debutaban con enferme- 
dad metastásica, predominantemente pulmonar o hepática. 

La presentación del sarcoma retroperitoneal es variable, según el 
tamaño y localización del tumor. Algunos son asintomáticos y se des- 
cubren accidentalmente. Los tumores sintomáticos se manifiestan con 
dolor abdominal, pérdida de peso, saciedad precoz, náuseas, vómi- 
tos, dolor de espalda o flancos, parestesias y debilidad. La TC y la RM se 
usan extensamente en la evaluación de los sarcomas retroperitoneales 
por su excelente resolución espacial y adquisición reproducible de 
imágenes axiales. Las ventajas de la TC son rapidez, disponibilidad 
casi universal y un conjunto pequeño de imágenes que al médico no 
radiólogo le resultan más sencillas de interpretar. Las ventajas de la RM 
son mayor diferenciación de tejidos blandos, pero los inconvenientes 
incluyen una susceptibilidad mayor a la claustrofobia y artefactos por 
movimiento, disponibilidad más limitada y más contraindicaciones 
relacionadas con implantes que la TC. Estas modalidades son com- 
plementarias y en ocasiones ambas aportan información útil. Hay 
que evaluar minuciosamente al paciente además de las pruebas de 
imagen para confirmar que la masa retroperitoneal no es un linfoma, un 
tumor de células germinales o una metástasis de otro tumor primario 
no diagnosticado, ya que el tratamiento de estos tumores es bastante 
diferente del correspondiente al sarcoma retroperitoneal. 

Varias directrices de consenso recomiendan encarecidamente las 
biopsias preoperatorias, pero, como comentamos anteriormente para 
el STB de las extremidades, la biopsia de los sarcomas retroperitoneales 
no es obligatoria y tiene sus inconvenientes en ciertas situaciones. 
Por definición, una biopsia quirúrgica rompe el tumor, sembrando el 
campo operatorio y reduciendo potencialmente la posibilidad de una 
resección con bordes negativos. La biopsia preoperatoria puede ser 
especialmente engañosa en pacientes con tumores grandes, ya que es 
susceptible en gran medida de adolecer de un sesgo de muestreo. Este 
sesgo se traduce en ocasiones en una información erróneamente tran- 
quilizadora. La TC preoperatoria a menudo contiene la información 
necesaria para proceder al tratamiento sin una biopsia preoperatoria, 
siempre y cuando se consideren descartados los demás componentes 
básicos del diagnóstico diferencial. Este consiste en linfoma, tumores 
de células germinales y otras metástasis (v. cuadro 32.1). En el estudio 
retrospectivo de una gran institución de asistencia terciaria, la TC de 
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estadificación inicial era suficiente para valorar la necesidad de biopsia 
preoperatoria y asignar un abordaje terapéutico en estos tumores en 
los que no está indicada la biopsia; esta estrategia se aborda en más 
detalle en la sección de los tumores lipomatosos.'” Por este motivo, si 
se realiza una biopsia preoperatoria en una masa heterogénea, hay que 
obtener la muestra de la región más prometedora con guía de imagen. 

Siempre que sea posible, el tratamiento debe proceder con una 
resección macroscópica completa. En la bibliografía del sarcoma 
retroperitoneal, el concepto de estado de los bordes es diferente del 
de los STB de las extremidades. Como los STB de las extremidades 
suelen ser más pequeños que los sarcomas retroperitoneales, por lo 
general es factible examinar con el microscopio el borde de toda la pieza 
quirúrgica. Debido a las dimensiones mucho mayores de la mayoría de 
los sarcomas retroperitoneales, no es práctico ni habitualmente posible 
evaluar microscópicamente el 100% de la superficie del borde de la 
pieza quirúrgica. En consecuencia, la mayoría de la bibliografía sobre 
sarcomas retroperitoneales hace referencia a la resección macroscópica 
completa. En una serie de gran tamaño se lograba la resección macros- 
cópica completa en el 80% de las resecciones iniciales de sarcomas, el 
57% de las operaciones para primeras recidivas, el 33% de las interven- 
ciones en la segunda recidiva y el 14% en la tercera. En el 75% de los 
pacientes, lograr una resección macroscópica completa puede significar 
extirpar órganos adyacentes contiguos o inseparables, como el riñón, 
el intestino o el páncreas, y estructuras vasculares. Era más probable 
que la resección mediante pancreatoduodenectomía, resección vascular 
mayor o esplenectomía provocara una complicación postoperato- 
ria mayor, pero no parece que la aparición de la misma influya de forma 
adversa sobre la supervivencia o las recidivas a largo plazo.?” 

La predicción de la invasión histológica con los hallazgos intrao- 
peratorios macroscópicos puede ser imprecisa. Antes de la época de 
la TC moderna, a los pacientes sometidos a nefrectomía por indicios 
intraoperatorios de sospecha de afectación durante la resección de un 
sarcoma retroperitoneal se les evaluaba después en busca de pruebas 
histológicas de invasión del sarcoma. En el 73% de los casos, la pie- 
za de nefrectomía no contenía STB. Las mejoras en la calidad de las 
pruebas de imagen preoperatorias probablemente reduzcan la tasa de 
resección de órganos adyacentes basada exclusivamente en la sospecha 
intraoperatoria. Como cabría esperar, los factores predictivos de mal 
pronóstico son enfermedad residual macroscópica tras la resección, 
tumor irresecable (metastásico o localmente avanzado) y alto grado de 
malignidad. Los pacientes con una resección macroscópica completa 
tienen una mediana de supervivencia de 103 meses, comparado con 
los 18 meses de los sometidos a resecciones incompletas. Incluso con radio- 
terapia y quimioterapia óptimas, la mediana de supervivencia de los 
pacientes con tumores irresecables solo llega a 10 meses.” Los pacientes 
sometidos a una resección completa deberían ser vigilados de forma 
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activa, dado que el riesgo de recidiva local y metástasis a distancia a los 
5 años es del 23 y 21%, respectivamente. Aunque la resección paliativa 
puede ser la única opción valorable en los pacientes que recidivan, la 
extirpación de la recidiva tuvo una utilidad limitada, consiguiendo una 
supervivencia libre de enfermedad a los 3 años del 17%.” 

A diferencia del sarcoma de las extremidades, el tratamiento 
con múltiples modalidades resulta más controvertido en el sarcoma 
retroperitoneal. Por la eficacia de la radioterapia posquirúrgica en 
el STB de las extremidades, se ha aplicado esta estrategia al sarcoma 
retroperitoneal, pero con menos datos aleatorizados que respalden su 
eficacia. La dosis de 60 a 70 Gy que se considera letal para el sarcoma y 
se usa habitualmente en el STB de las extremidades no es factible en el 
tratamiento complementario posquirúrgico del sarcoma retroperitoneal 
por la toxicidad intestinal. Dosis menores, incluso de 50-55 Gy, siguen 
provocando una enteritis importante. Estos problemas de tolerancia 
motivaron el planteamiento de la radioterapia prequirúrgica en el sar- 
coma retroperitoneal. Una ventaja de esta estrategia es que el tumor en 
su lugar desplaza el intestino hacia delante, facilitando así la aplicación 
de una dosis mayor de radiactividad posteriormente, que es el lugar 
más probable de un borde histológicamente positivo (fig. 32.6). Esta 
técnica administra 45 Gy al volumen diana planificado, y los bordes 
en riesgo proyectados reciben hasta 65 Gy. Dos estudios diferentes han 
demostrado que la estrategia prequirúrgica es bien tolerada y que los 
resultados oncológicos a corto y largo plazo son favorables, comparado 
con los de cohortes históricas tratadas solo con resección.**” 

En pacientes con sarcoma retroperitoneal metastásico hay pocas 
opciones de quimioterapia eficaces. Las antraciclinas en monoterapia o 
combinaciones podrían ser el tratamiento de primera línea. Un régimen 
de segunda línea es gemcitabina y docetaxel. Hasta este momento, la 
experiencia con los fármacos de inmunoterapia en los pacientes con 
un STB ha sido decepcionante. Un hallazgo esperanzador es que los 
pacientes con un sarcoma pleomorfo indiferenciado o un liposarcoma 
desdiferenciado tienen una frecuencia de respuesta objetiva algo más 
prometedora que los pacientes con otros subtipos de STB al recibir 
tratamiento con pembrolizumab, un inhibidor de muerte programada 
1.% En un ensayo abierto en fase 2, la frecuencia de respuestas del 
tratamiento combinado con un inhibidor de muerte programada 
1 y de linfocitos T' citotóxicos (CTLA-4) en pacientes con sarcoma 
metastásico fue muy baja.” Los nuevos compuestos que están siendo 
estudiados son trabectedina, inhibidores de la tirosina cinasa, antago- 
nistas de MDM2, agonistas del receptor y activado por proliferadores 
del peroxisoma y antagonistas de CDK4. 


Tumores del estroma digestivo 


Los GIST son el tipo más frecuente de STB viscerales. Se cree que estos 
tumores tienen su origen en las células intersticiales de Cajal dentro 


FIGURA 32.6 Licuefacción de un sarcoma retroperitoneal de gran malignidad antes (A) y después (B) de 
la administración de radioterapia preoperatoria (60 Gy). El tumor fue resecado posteriormente con bordes 
quirúrgicos negativos y no había tumor viable histológicamente detectable. 
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del plexo mientérico digestivo y nacen de prácticamente cualquier 
parte del tubo digestivo, desde el esófago hasta el ano. Los lugares más 
prevalentes de GIST son el estómago, el intestino delgado y el recto. Se 
considera que las células de Cajal funcionan como células marcapaso 
en las vísceras, mediando las contracciones. Las células de Cajal y 
los GIST comparten marcadores para CD117 y un canal de cloro 
activado por calcio llamado DOG1. CD117 es otro nombre del gen 
KTT que codifica un receptor transmembrana tirosina cinasa llamado 
c-kit. Estos hallazgos moleculares llevaron a mejoras espectaculares 
en el diagnóstico y tratamiento de los pacientes con GIST. En su 
imagen morfológica, el GIST es clásicamente una neoplasia de células 
fusiformes de origen en el músculo liso. Aunque estos tumores se 
calificaban anteriormente de leiomioma o leiomiosarcoma, los GIST se 
diferencian por la expresión de CD34, CD117 y DOG1, y la ausencia 
de tinción para músculo liso. 

El receptor c-kit es un protooncogén que pertenece a la superfamilia 
del receptor del factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGFR). 
El ligando natural de c-kit es un factor de células madre, y su unión 
causa la homodimerización del receptor tirosina cinasa, autofosforila- 
ción y activación de múltiples vías, como RAS, RAE MAPK, AKT y 
STAT3. Ciertas mutaciones del receptor c-kit provocan la activación 
constitutiva del receptor, que en última instancia causa la prolifera- 
ción celular. El otro gen relevante, también presente en el cromosoma 4, 
llamativamente parecido a c-kit, es el PDGFRaQ. Globalmente, cerca 
del 70% de los GIST tiene mutaciones del gen K77] aproximadamente 
el 7% presenta mutaciones de PDGFRO, y el 15% muestra genotipos 
con KIT y PDGFRA normales. Estos GIST se caracterizan por otras 
mutaciones que afectan a la succinato deshidrogenasa (SDH), BRAE 
KRAS y NET. Las mutaciones de SDH se relacionan con GIST en 
pacientes afectados por el síndrome de Carney-Stratakis, y las muta- 
ciones de VF] provocan la formación de GIST en pacientes con NFl. 

La presentación clínica de estos tumores es variable, desde acciden- 
tales hasta sintomáticos en lo que respecta al dolor, náuseas, vómitos o, 
más rara vez, hemorragia digestiva. En el examen endoscópico, el GIST 
suele aparecer como un tumor submucoso liso que presiona extrínse- 
camente sobre la luz visceral, y no en forma de masa mucosa ulcerada. 
El diagnóstico diferencial endoscópico de una masa visceral intramural 
comprende GIST, tumor neuroendocrino, lipoma intramural y linfo- 
ma. Algunos GIST tienen un pedúnculo en la serosa y no contribuyen 
a la obstrucción intestinal. La TC muestra que estos tumores están 
bien encapsulados y por lo general se realzan heterogéneamente con el 
contraste debido a regiones de necrosis dentro del tumor. Las metás- 
tasis no son infrecuentes, pero los lugares afectados son el hígado y la 
superficie peritoneal. La mayoría de los GIST son esporádicos, pero 
hay ejemplos notables de afectación sindrómica: NF1, mutaciones en la 
línea germinal de la SDH, síndrome de Carney-Stratakis, enfermedad 
de von Hippel-Lindau y otros síndromes de GIST familiares menores. 

Como son tumores submucosos, las biopsias por fórceps endos- 
cópicas suelen ser no diagnósticas. Los tumores situados entre el liga- 
mento de Treitz y la válvula ileocecal se localizan con enteroscopia de 
balón doble o endoscopia por cápsula. Una hemorragia relacionada 
con el GIST podría indicar que el tumor se ha ulcerado a través de 
la mucosa. Por lo general, una biopsia con aguja guiada por ecografía 
endoscópica muestra una neoplasia de células fusiformes; si hay tejido 
suficiente, se remite para evaluación de CD117. No es obligatoria la 
biopsia preoperatoria ante la sospecha de GIST, pero la verificación 
histológica preoperatoria de GIST elimina la necesidad de linfoade- 
nectomía empírica en el momento de la resección, que sería crucial 
en caso de tumores neuroendocrinos o adenocarcinomas intestinales. 
Una estadificación preoperatoria apropiada para los GIST consiste en 
TC con contraste de tórax, abdomen y pelvis. Las lesiones localiza- 
das se llevan al quirófano para una resección con bordes quirúrgicos 
macroscópicamente negativos. No se ha demostrado que lograr bordes 
quirúrgicos amplios mejore las tasas de recidiva local ni la supervivencia 
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global. Debido a lo infrecuente que es la afectación de los ganglios 
linfáticos, la linfoadenectomía no es obligatoria en los GIST. Hay que 
tener cuidado de no dañar la cápsula del tumor, porque la rotura puede 
sembrar los tejidos expuestos y afectar negativamente al pronóstico del 
paciente. Siempre que el riesgo de rotura tumoral no sea elevado, el 
planteamiento de las técnicas de resección quirúrgica mínimamente 
invasivas es apropiado y podría acelerar la recuperación. El informe 
quirúrgico debe documentar claramente la integridad de la cápsula 
del tumor, ya que influye enormemente en las recomendaciones sobre 
el tratamiento complementario posquirúrgico. 

Lo ideal es que el informe de anatomía patológica siga una direc- 
triz resumida para garantizar que se comunican todos los paráme- 
tros relevantes al equipo multidisciplinar. Los parámetros clave son el 
órgano de origen del tumor, el tamaño, la focalidad, la tasa de mitosis, 
la tinción inmunohistoquímica para CD117, el estado de los bordes y 
los resultados de los estudios de genética molecular, si se han realizado. 
La tasa de mitosis se define como el recuento total de mitosis por 
5 mm? en el corte del portaobjetos de cristal y se determina en el área 
más proliferativa del tumor. En los GIST, el parámetro de la tasa de 
mitosis es sinónimo del grado de malignidad del tumor que se incluye 
en la mayoría de los demás subtipos de STB. Las entidades que pueden 
imitar al GIST microscópicamente son el melanoma, el paraganglioma, 
los tumores neuroendocrinos y los tumores de vainas nerviosas. 

A diferencia de lo que ocurre con los demás subtipos de STB, la 
octava edición del sistema de estadificación de la AJCC incluye un 
protocolo distinto para el GIST en función del origen anatómico: 
tumores gástricos y epiploicos frente a tumores no gástricos (tablas 32.4 
a 32.6). El origen anatómico tiene importancia para la planificación 
quirúrgica y también desde un punto de vista pronóstico. El pronós- 
tico de los GIST empeora de forma progresiva con este orden: gástrico, 
yeyunal/ileal y colorrectal. Después pueden usarse varias herramientas 
disponibles para predecir el pronóstico tras la resección de acuerdo con 
esos parámetros anatomopatológicos y clínicos. El grupo del Memorial 
Sloan Kettering Cancer Center (MSKCC) desarrolló un nomograma 
basado en el tamaño del GIST resecado, la tasa de mitosis y el lugar 
anatómico de origen, que está validado para predecir las probabilidades 
de supervivencia libre de recidiva a los 2 y 5 años.” El nomograma fue 


TABLA 32.4 Estadificación del American 
Joint Committee on Cancer para los tumores 
del estroma digestivo 


Tumor primario (T) 

TX No es posible valorar el tumor primario 
TO Sin indicios de tumor primario 

1Ñ Tumor de 2 cm o menos 

T2 Tumor > 2 cm, < 5 cm 

T3 Tumor > 5 cm, < 10 cm 

T4 Tumor > 10 cm 


Ganglios linfáticos regionales (N) 
NO Sin metástasis en los ganglios linfáticos regionales 
M1 Metástasis en los ganglios linfáticos regionales 


Metástasis a distancia (IM) 
M0 Sin metástasis a distancia 
M1 Metástasis a distancia 


Grado de malignidad histológico (G) 

GX No es posible valorar el grado de malignidad 

G1 Escasa malignidad; tasa de mitosis < 5 por 5 mm? 
62 Gran malignidad; tasa de mitosis > 5 por 5 mm? 


Tomado de Amin MB, Edge SB, Greene FL, et al. AJCC Cancer 
Staging Manual. 8th ed. New York: Springer; 2017. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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TABLA 32.5 Estadio anatómico y grupos 
pronósticos para los tumores del estroma 
digestivo gástricos y del epiplón 

GRADO 

DE MALIGNIDAD 
Escaso 

Escaso 

adio || Alto 

Alto 

NO Escaso 

NO Alto 

NO Alto 

Cualquier TN MO Cualquiera 
CualquierT Cualquier N M1 Cualquiera 


GRUPO 
adio lA 
adio IB 


Tomado de Amin MB, Edge SB, Greene FL, et al. AJCC Cancer 
Staging Manual. 8th ed. New York: Springer; 2017. 


TABLA 32.6 Estadio anatómico y grupos 
pronósticos para los tumores del estroma 
digestivo no gástricos 


GRADO 


GRUPO _T DE MALIGNIDAD 


Estadio T1oT2 
Estadio T3 
Estadio m Alto 
T4 Escaso 


0 Escaso 
0 
0 
0 
Estadio TZ 0 Alto 
0 
0 
0 
1 


Escaso 


13 NO Alto 
T4 NO Alto 
Cualquiera 
Cualquiera 


Estadio 


CualquierT  N1 
CualquierN  M 


Cualquier T 


*No gástricos son los de intestino delgado, colorrectales, de esófago, 
de mesenterio y de peritoneo. 

Tomado de Amin MB, Edge SB, Greene FL, et al. AJCC Cancer 
Staging Manual. 8th ed. New York: Springer; 2017. 


creado con los datos de 127 pacientes tratados en el MSKCC y después 
se validó en dos poblaciones con GIST distintas de otras instituciones. 
La población diana de este nomograma son los pacientes sometidos 
a una resección completa del GIST que no recibieron tratamiento 
complementario. Otra herramienta pronóstica son los criterios del 
Armed Forces Institute of Pathology, diseñados para predecir el riesgo 
de enfermedad progresiva tras la resección y basados en datos de más 
de 1.900 pacientes con GIST resecado que tampoco recibieron trata- 
miento complementario. La información incorporada a este esquema 
consiste en la tasa de mitosis, el tamaño y el lugar anatómico de origen. 
Esta serie no ha sido validada en el mismo grado que el nomograma 
del MSKCC, pero se desarrolló con un tamaño de muestra mayor. Los 
criterios modificados de los NIH se establecieron sobre varios conjuntos 
de datos, incluidos los criterios del Armed Forces Institute of Pathology, 
y han sido validados posteriormente (tabla 0 

Como factores predictivos del resultado después de la resección 
quirúrgica, estas herramientas de valoración del riesgo se usan habi- 
tualmente para evaluar también la necesidad de tratamiento com- 
plementario. Aunque ninguna de estas herramientas de valoración del 
riesgo incluye este parámetro, el éxito del tratamiento complementario 
depende del fenotipo molecular del GIST. Ciertas mutaciones espe- 
cíficas de KIT afectan de forma diferencial al pronóstico a largo plazo 
y la respuesta al tratamiento. El exón específico de KIT en el que se 
encuentra la mutación del GIST afecta al fenotipo molecular y clínico. 
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TABLA 32.7 Determinación del pronóstico 
de los tumores del estroma gastrointestinal 
resecados 


RIESGO DE PROGRESIÓN DEL 
TUMOR, SIN TRATAMIENTO 
COMPLEMENTARIO 


MITOSIS ORIGEN 
TAMAÑO (MITOSIS/ ORIGEN EN EL INTESTINO 


DEL TUMOR mm?) GÁSTRICO DELGADO 
<>2cm <b 0% 0% 

> 0%* 50%* 
>2qm<=Den  <B 1,9% 4,3% 

> 16% 73% 
AE AE) 3,6% 24% 

> 9 55% 85% 
> 10cm <5 12% 52% 

> 86% 90% 


*Estos valores se basan en muestras pequeñas, lo que limita 

su aplicabilidad clínica. 

Adaptado de Miettinen M, Lasota J. Gastrointestinal stromal tumors: 
review on morphology, molecular pathology, prognosis, and differential 
diagnosis. Arch Pathol Lab Med. 2006;130:1466-1478. 


Por ejemplo, una mutación del exón 13 de K7T cae en el dominio 
tirosina cinasa y confiere susceptibilidad al tratamiento con imatinib. 
Las mutaciones del exón 9 se corresponden con el dominio extracelular 
del receptor c-kit, se observan principalmente en GIST del intestino 
delgado o colon y son menos sensibles al imatinib. Las directrices de 
consenso recomiendan encarecidamente el análisis genético universal 
en el diagnóstico de los GIST' para determinar el exón mutado con- 
creto ya que esta información podría modificar las recomendaciones 
terapéuticas y el pronóstico del paciente.” 

Está indicado el tratamiento sistémico como complemento pos- 
quirúrgico tras la resección del GIST, para el GIST metastásico y en 
el tratamiento prequirúrgico de los tumores irresecables o localmente 
avanzados. El imatinib, el más estudiado de los compuestos sistémicos, 
es un inhibidor oral de la tirosina cinasa de c-kit. Por lo general, la 
presencia de una mutación de K7T se asocia estrechamente con res- 
puesta a este medicamento oral. También aquí, por las similitudes 
entre los receptores c-kit y PDGFRO, algunos pacientes con KIT no 
mutado son sensibles al imatinib. Dasatinib se asoció a la supervivencia 
libre de progresión en los pacientes con un GIST resistente a imatinib, 
incluidos los que tienen la mutación D842V de PDGFRa.* Otros 
fármacos capaces de inhibir la tirosina cinasa relacionada con GIST 
son el sunitinib y el regorafenib. El tercer grupo molecular principal 
de GIST está caracterizado por mutaciones de SDH. Los pacientes con 
estas mutaciones suelen tener menos edad, múltiples GIST gástricos 
y mala respuesta al imatinib. Aunque no se acepta universalmente 
como prueba de referencia, hay que considerar un análisis molecular 
avanzado en todos los pacientes. Este podría influir en la elección y 
dosis del inhibidor de tirosina cinasa para pacientes con mutaciones 
de KIT o PDGFRO, y en pacientes con GIST con KIT y PDGFRa 
no mutados, la evaluación molecular podría identificar mutaciones 
clínicamente relevantes de SDH o BRAE 

El imatinib se desarrolló inicialmente para tratar la leucemia mie- 
lógena crónica con cromosoma Filadelfia positivo. Poco después, su 
eficacia quedó demostrada en los GIST metastásicos, como trata- 
miento posquirúrgico para los GIST resecados y en el tratamiento 
prequirúrgico de los GIST irresecables. Se demostró que el imatinib 
se asocia con una mejora espectacular de la mediana de supervivencia 
global del GIST metastásico, de 20 a 57 meses. Como tratamiento 
complementario tras una resección quirúrgica completa, dos estudios 
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aleatorizados han revelado una mejora de la supervivencia libre de 
enfermedad.** Puesto que esos estudios tienen distintos criterios de 
inclusión clínico-patológicos y diseño, sigue siendo objeto de debate 
qué pacientes deberían recibir imatinib y durante cuánto tiempo. 

ACOSOG Z9001 fue un estudio doble ciego que aleatorizó a 
pacientes con una resección de GIST macroscópicamente negativa a 
recibir imatinib o placebo durante 1 año. Todos los tumores medían 
más de 3 cm, y todos eran positivos para c-kit en la inmunohis- 
toquímica. El tratamiento complementario con imatinib durante 
l año se asoció con una mejora estadísticamente significativa en la 
supervivencia libre de recidivas, comparado con placebo (el 98 frente 
al 83%, respectivamente).*? Un estudio de seguimiento del Z9001 
posterior demostró una mejora mantenida en la supervivencia libre 
de recidiva, pero no puso de manifiesto ningún aumento de la super- 
vivencia global.” En otro estudio, los pacientes fueron aleatorizados a 
recibir 1 o bien 3 años de tratamiento con imatinib posquirúrgico tras 
la resección de un GIST positivo para c-kit. Este estudio estipulaba 
que los pacientes debían tener una enfermedad de alto riesgo según 
los criterios de consenso de los NIH. El tratamiento durante 3 años 
se asociaba con mejoras no solo en la supervivencia libre de recidivas, 
sino también en la global. 

Joensuu et al.* publicaron los primeros datos que describen los 
parámetros asociados con recidiva del tumor tras la resección en pacien- 
tes ya tratados con imatinib posquirúrgico. Emplearon los datos de dos 
de los tres estudios aleatorizados mencionados para construir y validar 
un índice de estratificación del riesgo. Se desarrollaron dos índices. El 
índice de cinco parámetros incluye el recuento de mitosis, el órgano de 
origen, el tamaño, la rotura del tumor y la duración del tratamiento con 
imatinib; el índice de dos parámetros contiene el recuento de mitosis 
y el órgano de origen. Estos datos respaldan la duración de 3 años del 
tratamiento con imatinib e indican que el órgano de origen distinto 
del estómago y una cifra elevada de mitosis afectan negativamente a 
la supervivencia libre de recidivas. Como los esquemas de valoración 
del riesgo anteriores se desarrollaron usando cohortes de pacientes que 
nunca habían sido tratados con imatinib posquirúrgico, este índice de 
estratificación podría demostrar ser relevante clínicamente. De forma 
más reciente, un ensayo clínico en fase 2 (evaluación tras la resección de 
la supervivencia libre de recidivas de los tumores del estroma gastroin- 
testinal tratados con imatinib adyuvante durante 5 años [PERSIST5)) 
demostró que ninguno de los 46 pacientes con mutaciones sensibles 
que terminaron el tratamiento con imatinib adyuvante durante 5 años 
presentaron recidiva del tumor.” 


Leiomiosarcoma 


El leiomiosarcoma es un tumor maligno del músculo liso que puede 
originarse en prácticamente cualquier parte del organismo. Los lugares 
afectados con mayor frecuencia son el retroperitoneo y la cavidad 
peritoneal, especialmente el útero; cerca del 25% nacen del tronco y 
las extremidades. Globalmente, tras el liposarcoma, el leiomiosarcoma 
es el segundo subtipo de STB más frecuente.' La incidencia máxima de 
leiomiosarcoma está en la sexta y séptima décadas. El leiomiosarcoma 
retroperitoneal y uterino es más frecuente en las mujeres, pero hay un 
predominio masculino en los demás lugares. Factores de riesgo predis- 
ponentes de este cáncer son exposición previa a la radiación e inmuno- 
depresión combinada con promoción de los tumores relacionados con 
el virus de Epstein-Barr. El leiomiosarcoma no surge de un leiomioma 
degenerado, un tumor de tejidos blandos benigno y frecuente. 

El leiomiosarcoma es habitualmente un tumor heterogéneo bien 
delimitado que a menudo presenta un área central quística o necrótica. 
Este tumor resulta positivo en las tinciones para desmina y actina del 
músculo liso. Posee una gran variedad de aberraciones citogenéticas sin 
marcadores fiables ni patognomónicos. Antes de la descripción de las 
mutaciones de K7T; ciertos tumores que ahora se consideran GIST se 
describían como leiomiosarcomas. 
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El tratamiento de primera línea para el leiomiosarcoma es la resec- 
ción quirúrgica con bordes negativos. En el leiomiosarcoma uterino está 
indicada la histerectomía abdominal total con ovariectomía bilateral. 
La resección de tumores que invaden la vena cava inferior (VCI) o 
están muy próximos a esta requiere una planificación especial. Según 
el tamaño y la posición del tumor, puede plantearse una estrategia con 
radioterapia preoperatoria. Las opciones intraoperatorias son resección 
del tumor con ligadura de la VCL, parcheado de la VCI e injerto inter- 
puesto de la VCI. Los tumores que afectan a la VCI típicamente tienen 
gran cantidad de colaterales ya creadas. Para un tumor que requiera la 
resección segmentaria de la VCI infrahepática, si es posible preservar 
las colaterales, la ligadura sin reconstrucción podría ser una maniobra 
aceptable, ya que el edema postoperatorio de las extremidades inferiores 
se tolera bien. Debido a la poquísima prevalencia del leiomiosarcoma 
de la VCI, es improbable que se realicen futuros estudios aleatorizados 
que evalúen estas maniobras. 

Independientemente del órgano de origen, el tratamiento com- 
plementario no se recomienda en el momento actual, aunque es objeto 
de estudios en curso, especialmente en el leiomiosarcoma uterino. Las 
metástasis, que afectan al 44% de los pacientes, suelen ser hematógenas, 
principalmente al hígado y el pulmón. Desde un punto de vista históri- 
co, doxorubicina, ifosfamida, docetaxel y gemcitabina se han empleado 
en pacientes metastásicos, pero recientemente se ha aprobado el uso de 
olaratumab con doxorubicina para los STB avanzados no resecables. 
Olaratumab es un anticuerpo monoclonal recombinante humano que 
se une a PDGFRO.. Combinado con doxorubicina obtuvo una mejora 
de la supervivencia global y libre de progresión en los pacientes con 
un STB avanzado no resecable. Los datos de un análisis de subgrupos 
indican que la mejoría fue superior en los pacientes con leiomiosarcoma 
frente a los demás subtipos histológicos.” 


RESUMEN 


Los STB son una parte fascinante de la oncología quirúrgica que 
precisa conocer múltiples tipos de tumor. Para tratar eficazmente a los 
pacientes con STB, el cirujano debe poseer conocimientos sólidos de 
la biología tumoral, las consecuencias fisiológicas de varias estrategias 
de resección y la capacidad de trabajar eficazmente en un equipo de 
oncología multidisciplinar. Los descubrimientos recientes relacionados 
con las bases moleculares y genéticas ponen de manifiesto que, aunque 
son infrecuentes, estos tumores significan oportunidades para el desa- 
rrollo de los novedosos tratamientos dirigidos. 
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PERSPECTIVA GENERAL 


La oncología traumatológica es una disciplina quirúrgica compleja que 
abarca el diagnóstico, el tratamiento y el seguimiento de las neoplasias 
malignas mesenquimatosas primarias (sarcomas), las masas benignas 
de hueso y tejidos blandos, y las neoplasias secundarias de hueso y 
tejidos blandos. Hay que tener en cuenta las exclusivas características 
estructurales del hueso, junto con su complejo microambiente, a la 
hora de formular las estrategias terapéuticas de los tumores óseos. 
Este capítulo revisa la compleja biología del microambiente óseo en 
cuanto a su relación con la progresión del tumor, estabilidad esquelética 
y posibles opciones de tratamiento. También presenta un enfoque 
general para el diagnóstico, el tratamiento y la clasificación correcta 
de los tumores óseos primarios y secundarios, tanto benignos como 
malignos. Aunque es importantísimo establecer un diagnóstico, el 
restablecimiento de la función en caso de afectación o inestabilidad 
esquelética también resulta crítico en el tratamiento de los tumores 
óseos. Por este motivo, conocer con precisión qué está haciendo el 
tumor en el hueso, qué está haciendo el hueso con el tumor, dónde 
está el tumor y qué está haciendo la lesión repercute en el tratamiento 
de los tumores óseos (tabla 33.1). 


MICROAMBIENTE ÓSEO 


El conocimiento del microambiente óseo afecta al tratamiento macros- 
cópico de los tumores esqueléticos. En ausencia de tumores, el hueso es 
un órgano dinámico y simbiótico, mantenido activamente por células 
que responden a estímulos tales como lesiones, tensión o necesidades 
metabólicas. Los osteoblastos representan la diferenciación terminal de 
una célula madre mesenquimatosa. Generan una matriz de colágeno 
que después se mineraliza. Cuando los osteoblastos quedan rodeados 
por la matriz que ellos mismos generan, se consideran osteocitos y 
sirven para mantener el ambiente del hueso. Los osteoclastos son células 
multinucleadas derivadas de una estirpe hematopoyética (macrófagos) 
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Tumores óseos benignos 
Encondroma 
Osteocondroma 
Osteoma osteoide 
Tumor de células gigantes 

Sarcomas esqueléticos 
Osteosarcoma 
Sarcoma de Ewing, 
Condrosarcoma 

Metástasis óseas 

Conclusión 


que reabsorben el hueso. Para mantener la salud ósea es necesaria la 
interacción constante entre estas células (osteoblastos, osteocitos, osteo- 
clastos). El espacio medular también alberga otras poblaciones celulares 
importantes, como las células madre mesenquimatosas. La homeos- 
tasis activa y continuada del hueso y sus moradores intramedulares 
genera un microambiente rico en factores de crecimiento y moléculas 
señalizadoras, hecho que lo convierte en un terreno ideal para los 
tumores osteófilos. 

En cuanto a las neoplasias con metástasis óseas, las células tumorales 
intravasculares son atraídas al microambiente del hueso porque está 
preacondicionado para la llegada de células tumorales por factores 
circulantes y porque resulta intrínsecamente atractivo debido a las 
proteínas, moléculas señalizadoras y células que contiene (fig. 33.1). 
Ese concepto fue denominado inicialmente como teoría de «semilla y 
terreno» por el doctor Stephen Paget en 1889.' Por ejemplo, las células 
madre mesenquimatosas retornan (en parte) a la médula ósea por una 
vía de señales en la que participan la quimiocina CXCL12 y el receptor 
CXCR4. Las células madre mesenquimatosas intramedulares secre- 
tan CXCL12, y las células madre circulantes que expresan el receptor 
CXCRá correspondiente son reclutadas al espacio medular. Del mis- 
mo modo, en el cáncer de mama metastásico, por ejemplo, las células 
tumorales expresan el receptor CXCR4 y, por tanto, también serán 
incorporadas al espacio medular a través de la quimiocina CXCL12.? 
Por lo general, las moléculas señalizadoras celulares producidas en el 
espacio medular son reconocidas por receptores dependientes del tumor 
y representan un ejemplo de cómo el microambiente óseo afecta al 
depósito de tumores. Más factores implicados en la migración de las 
células tumorales al hueso son, entre otros, exosomas y oncosomas, 
moléculas de adhesión, plaquetas y células madre circulantes.” 

Una vez en el microambiente del hueso, en lo que se denomina 
el «círculo vicioso», las células tumorales se apropian de las células 
endógenas del hueso para crear un ambiente que favorece su propio 
crecimiento. Normalmente, el equilibrio entre lisis y formación del 
hueso está mantenido gracias a la producción estratégica de proteínas 
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TABLA 33.1 
PREGUNTA 


¿Dónde está la lesión, en 
qué hueso y en qué parte 
de ese hueso? 


RESPUESTA 

¿En qué hueso? 
(p. ej., fémur) 

¿En qué parte del hueso? 
(p. ej. epífisis, metáfisis, 
diáfisis) 

Destruirlo 


específico 


¿Qué está haciendo 
la lesión con el hueso? 


Ningún cambio en la 
morfología global 


No logra contenerla 


¿Qué está haciendo 
el hueso con la lesión? 


Expansión y 
adelgazamiento 


Hay un diagnóstico diferencial específico 
para las lesiones que aparecen en regiones 
concretas del hueso 
¡una lesión fundamentalmente elimina el hueso, 
significa que la lesión es agresiva y, por tanto, 
probablemente maligna 
¡la lesión no deforma, distorsiona ni destruye 
el hueso, indica que la lesión es benigna 


¡el hueso no puede responder a la invasión 
de un tumor, el tumor es agresivo 
¡la lesión está creciendo, pero el hueso intenta 
contenerla, el hueso puede aparecer expandido 
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Cuatro preguntas para evaluar los tumores óseos 
RELEVANCIA CLÍNICA 
Algunas lesiones son más frecuentes en un hueso 


EJEMPLO 
Fibroma condromixoide: tibia 


El diagnóstico diferencial de las lesiones 
epifisarias es tumor de células gigantes, 
condroblastoma, infección y ganglión 

El carcinoma de pulmón metastásico 
fundamentalmente elimina la corteza, 
desestabilizando el hueso 

Un encondroma es un depósito excéntrico 
de cartílago en el canal intramedular. 

Si está recubierto, el hueso parece normal 

El osteosarcoma rompe los límites del 
hueso y eleva el periostio 

Quistes óseos aneurismáticos, tumores 
de células gigantes 


y adelgazado. Es posible que pertenezca al 
diagnóstico diferencial de los benignos agresivos 


Crea un borde esclerótico 
alrededor de la lesión 

Matriz-cartílago, hueso, 
tejido fibroso 


¿Qué está produciendo 
la lesión? 


señalizadoras. Por ejemplo, el ligando del receptor activador del factor 
nuclear KB (RANKL) es producido por los osteoblastos y recono- 
cido por su receptor en osteoclastos (RANK). Cuando está unido, 
el RANKL estimula la génesis de osteoclastos.* La osteoprotegerina 
es un receptor trampa secretado por los osteoblastos, que inhibe la 
unión de RANKL y, por tanto, la génesis de osteoclastos.? Las células 
tumorales alteran la homeostasis ósea de distintas formas. Las célu- 
las tumorales pueden estimular directamente a los osteoblastos a generar 
RANKL, que es la citocina más importante inductora de la génesis de 
osteoclastos.*” O también la metaloproteinasa 7 de la matriz secretada 
por el tumor escinde la matriz extracelular donde reside el RANKL 
unido inactivo, liberando así la forma activa de RANKL.* Una vez que 
se pone en marcha la génesis de osteoclastos hiperactiva, el crecimiento 
del tumor está alimentado por esta degradación intensa del hueso, que 
libera una multitud de factores de crecimiento capaces de impulsar la 
proliferación tumoral. 

Este capítulo no tiene como fin cubrir todos los aspectos de la 
interacción entre microambiente tumoral y hueso original, pero es 
importante apreciar estas relaciones tan complejas. Los tratamientos 
médicos se dirigen no solo a las células tumorales (la semilla), sino 
también al terreno, previniendo esencialmente el crecimiento del 
tumor al hacer que el ambiente sea menos favorable. En pacientes 
con metástasis óseas, incluso en los casos de tumores líticos o lle- 
nos de osteoclastos, benignos, pero localmente agresivos, se usan 
fármacos sistémicos diseñados para limitar la función osteoclástica. 
El objetivo de esos medicamentos es reducir el número de aconte- 
cimientos relacionados con el esqueleto (ARE), que comprenden la 
hipercalcemia de las neoplasias malignas, el dolor óseo, las fracturas 
patológicas, la compresión de la médula espinal o la necesidad de 
radiación paliativa. 


Tratamientos farmacológicos 


Los bisfosfonatos son un grupo de fármacos que inhiben la resorción 
ósea y pueden reducir el número de ARE.? Los bisfosfonatos con 
nitrógeno se unen a enzimas clave de la vía del mevalonato intracelular 
y las inhiben, e impiden así la prenilación y la activación de pequeñas 


Cuando el hueso forma un anillo esclerótico alrededor 
de una lesión, esta es típicamente benigna 

La matriz que produce un tumor forma parte 
de su clasificación intrínseca 


Fibroma no osificante, ganglión intraóseo 


Formadores de hueso: osteoma osteoide, 
osteoblastoma, osteosarcoma 


trifosfatasas de guanosina que son esenciales para la actividad de reab- 
sorción ósea y la supervivencia de los osteoclastos. Los bisfosfonatos 
solo son captados por osteoclastos activos. El ácido zoledrónico se usa 
habitualmente en pacientes oncológicos para prevenir ARE.'” 

El denosumab es un anticuerpo monoclonal producido contra el 
RANKL. Este fármaco imita la acción natural de la osteoprotegerina, 
que impide la unión de RANKL a RANK, y previene así la madura- 
ción de los osteoclastos. Sin embargo, no bloquea también el ligando 
inductor de apoptosis relacionado con el factor de necrosis tumoral, 
que es el mediador principal de la muerte de células tumorales por las 
células huésped humanas.'' El denosumab inhibe el reclutamiento de 
osteoclastos, su maduración y función, y en último término induce la 
apoptosis de los osteoclastos activados, y, por tanto, detiene la resorción 
ósea. '* El examen del hueso tratado con denosumab muestra la ausencia 
de osteoclastos.'? Se ha comparado el denosumab con ácido zoledrónico 
en un estudio aleatorizado doble ciego en hombres con cáncer de 
próstata metastásico, y se encontró que el denosumab era más eficaz 
para prevenir ARE que el otro fármaco. '* También se descubrió que el 
denosumab era superior al ácido zoledrónico para retrasar el tiempo 
hasta los ARE en pacientes con cáncer de mama metastásico. '? Aunque 
los estudios mencionados anteriormente indican que el denosumab es 
superior al ácido zoledrónico en el tratamiento de las lesiones óseas 
metastásicas en el cáncer de mama y próstata, el denosumab no se usa 
actualmente en todos los casos para tratar metástasis Óseas. Esto proba- 
blemente tiene que ver con problemas económicos y de existencias, 
así como con la necesidad de estudios que evalúen seguimientos a más 
largo plazo y los protocolos de dosis ideales.'? 


MACROAMBIENTE ÓSEO 


Los tumores primarios del hueso, benignos y malignos, tienden a 
formarse en regiones óseas geográficas específicas (fig. 33.2). El diagnós- 
tico diferencial primario de los tumores epifisarios incluye el tumor de 
células gigantes, el condroblastoma, las infecciones o el ganglión intraó- 
seo. El condrosarcoma de células claras es una lesión epifisaria menos 
frecuente. Las lesiones diafisarias frecuentes son el adamantinoma, el 
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FIGURA 33.1 Las células circulantes de un cáncer metastásico llegan al microambiente óseo mediante una 
compleja serie de pasos. Antes de su llegada, los factores circulantes optimizan el hueso (acondicionamiento 
premetastásico del nicho). A continuación, las células son dirigidas al hueso por moléculas señalizadoras 
llamadas quimiocinas (migración). Una vez en el hueso, las células tumorales se apropian del metabolismo 
óseo normal (círculo vicioso). Los tratamientos médicos usados en las metástasis óseas aprovechan el 
conocimiento del círculo vicioso. El denosumab es un anticuerpo monoclonal humano que se une al ligando 
del receptor activador del factor nuclear kB (RANKL) e inhibe directamente la génesis de osteoclastos. El 
ácido zoledrónico es un bisfosfonato captado por los osteoclastos activados, a los que inhibe. CMM, célula 
madre mesenquimatosa; CPH, célula progenitora hematopoyética. (Adaptado de Cook LM, Shay G, Araujo A, 
et al. Integrating new discoveries into the “vicious cycle” paradigm of prostate to bone metastases. Cancer 


Metastasis Rev. 2014;33:511-525.) 


sarcoma de Ewing, las infecciones, el osteoma/osteoblastoma osteoide 
y la displasia fibrosa. El osteosarcoma se origina con más frecuencia 
en el hueso metafisario del fémur distal, la tibia proximal y el húmero 
proximal. En todas las regiones del hueso pueden aparecer metástasis, 
aunque ciertos lugares se consideran más típicos de cánceres específicos. 
Las metástasis acras e intracorticales son típicamente carcinomas de 
pulmón. Las localizaciones frecuentes de los tumores y la integridad 


estructural y demandas del hueso en esas localizaciones son datos 
importantes que hay que tener en cuenta a la hora de formular planes 
para proceder a la biopsia y reconstrucción. Por ejemplo, la biopsia de 
una lesión intraósea de la diáfisis femoral a través de un abordaje trans- 
cortical, incluso con una aguja de gran calibre (biopsia en cilindro), 
aumenta el riesgo de fractura en el lugar de la biopsia (v. fig. 33.2). 
Una alternativa, según la proximidad de la lesión al trocánter mayor, 
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FIGURA 33.2 La localización de los tumores ayuda a reducir el diagnóstico diferencial. En ciertas localizacio- 
nes, la biopsia aumenta el riesgo de fractura en los huesos largos. La figura muestra un ejemplo de fractura 
provocada en la diáfisis del fémur tras una biopsia con aguja en cilindro. La biopsia a través del trocánter mayor, 
punto de entrada de los clavos intramedulares, es una opción más segura biomecánicamente. 


es realizar una biopsia intramedular a través de un punto de entrada 
en el trocánter mayor, usando pinzas hipofisarias para extraer hueso 
intramedular de una zona predeterminada (v. fig. 33.2). Ese punto de 
entrada de la biopsia no desestabiliza el hueso, y sigue siendo posible 
resecarlo como parte de una resección tumoral amplia en caso nece- 
sario. Además, a menudo es posible biopsiar directamente las lesiones 
del ensanchamiento metafisario, porque la tensión biomecánica en esa 
zona las pone en un riesgo mucho menor de fractura, incluso aunque 
se cree una pequeña ventana ósea para obtener tejido. 

La relevancia de la localización del tumor queda reflejada en los 
criterios de Mirels, que permiten una evaluación más objetiva del riesgo 
de fracturas patológicas en pacientes con tumores óseos (tabla 33.2). 
En ese sistema se asigna una puntuación numérica a las lesiones metas- 
tásicas observadas en el hueso.'* Las lesiones se clasifican según su 
localización, tamaño y naturaleza (lítica o blástica). Es posible esta- 
blecer recomendaciones para la profilaxis operatoria de acuerdo con 
la puntuación total. Esta clasificación/sistema de puntuación está 
diseñado para ayudar a la toma de decisiones, pero no sustituye en 
absoluto a los juicios clínicos correspondientes a cada paciente. Sin 
embargo, sí captura el hecho de que las lesiones en áreas de alta tensión 
del esqueleto que soportan cargas, como el fémur en su trocánter, 
tienen el máximo riesgo de fractura. 


BIOPSIA 


La biopsia es una habilidad cognitiva compleja en el esqueleto por 
dos motivos principales. En primer lugar, como mencionamos, hay 
que conocer qué abordajes podrían desestabilizar aún más el hueso en 
cuestión. Segundo, es necesario situar la trayectoria de la biopsia en una 


localización que acomode una futura resección amplia. En concreto, 
si se llega a un diagnóstico de neoplasia primaria maligna, la resección 
amplia tiene que incluir la trayectoria de la biopsia, que alberga células 
malignas. En caso de que se forme un hematoma importante tras la 
biopsia ósea, puede ser necesaria una resección más grande para obtener 
bordes adecuados (fig. 33.3). 

Hay distintas modalidades de biopsias óseas. La aspiración con aguja 
fina apenas se usa, a no ser que exista un componente significativo de 
tejido blando extraóseo accesible o bien lisis ósea notable. La biopsia 
en cilindro, realizada a menudo con guía de tomografía computarizada 
(TC), puede realizarse a través de cortezas indemnes (con el uso com- 
plementario de un sistema combinado de biopsia/trépano) o a través 
de áreas de extensión de tejido blando. La biopsia por incisión cons- 
tituye una intervención quirúrgica en la que se lleva a cabo una incisión 
pequeña cuidadosamente planificada en línea con el tumor, respecto a 
las estructuras neurovasculares y la biomecánica del hueso. La biopsia 
abierta permite obtener la máxima cantidad de tejido, comparado 
con las demás técnicas. Si la corteza está intacta, a menudo se usa una 
fresa de alta velocidad para crear una ventana de diámetro inferior a 
2 cm en el hueso. Es necesario lograr una hemostasia meticulosa para 
impedir la contaminación de los tejidos circundantes. A menudo los 
defectos creados en el componente extraóseo de tejidos blandos del 
tumor se taponan con un hemostático absorbible y esponja estéril y 
a continuación se cierra con cuidado la cápsula tumoral y las capas 
superficiales. Si se ha incidido en la corteza, suele aplicarse cera Ósea 
o un pequeño tapón de cemento óseo para prevenir la extravasación 
intramedular de sangre y del tumor a la trayectoria de la biopsia. 

Las biopsias mal hechas pueden modificar el tipo de cirugía nece- 
saria, incluso cambiar un posible candidato a rescate a la extremidad 
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TABLA 33.2 Sistema de puntuación de Mirels 


booksmedicos.org 


PUNTUACIÓN LUGAR DE LA LESIÓN TAMAÑO DE LA LESIÓN TIPO DE LESIÓN DOLOR 


Extremidad superior > 14 de corteza 


Extremidad inferior 14-24 de corteza 


Trocánter > 24 de corteza 


Blástica Leve 
Mixta Moderado 


Lítica Mecánico 


El sistema de puntuación de Mirels permite valorar el riesgo de fractura. Hay cuatro factores (lugar, tamaño, tipo de lesión, dolor) a los que se 
asigna una puntuación de 1 a 3. Los cuatro índices se suman. Si la puntuación total es mayor de 9, está indicada la fijación profiláctica. Una 
puntuación inferior a 7 se puede tratar por lo general con radioterapia y tratamiento médico. A pesar de la utilidad del sistema de puntuación, 


siempre hay que tener en cuenta el juicio clínico en un paciente concreto.** 


FIGURA 33.3 En la planificación de la localización de la biopsia hay que tener en cuenta que la trayectoria 
de esta quedará contaminada y, en el caso de los tumores malignos, precisará ser resecada. (A1) Trayectoria de 
biopsia guiada por tomografía computarizada en un cuerpo vertebral, señalada por la flecha. (A2) Las flechas 
indican la extensión de la recidiva en la trayectoria de la biopsia. (B) Buen ejemplo de una biopsia incorrecta, 
que obligó a una amputación, por lo demás innecesaria. Las biopsias deben realizarse en línea con la incisión que 
se precisará finalmente para resecar el tumor. Hay que extirpar toda la trayectoria de la biopsia. Por este motivo, 
la incisión de la biopsia es típicamente pequeña y está estratégicamente situada. 


por un paciente que necesita la amputación. La colocación y ejecución 
de la biopsia son críticas. Se ha demostrado sin lugar a dudas en varios 
estudios que los cirujanos sin experiencia en los principios de la onco- 
logía musculoesquelética tienen una tasa de complicaciones 3 o 4 veces 
mayor debido a una biopsia mal localizada. '”'? 


El resultado de la biopsia es el factor más importante que condiciona 
la asistencia del paciente. El tejido obtenido permite establecer el 
diagnóstico y decidir el tratamiento. Por eso, cuando se realiza una 
biopsia, es fundamental que el cirujano tenga unos conocimientos 
básicos sobre cómo se establece el diagnóstico correcto. El análisis 
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anatomopatológico del tejido incluye la evaluación histológica y los 
estudios de inmunohistoquímica. El reto en la asistencia del sarcoma 
está en la fiabilidad interobservador para establecer el diagnóstico. El 
análisis molecular de los tumores óseos, con la identificación de firmas 
génicas que se correlacionan con las neoplasias esqueléticas, permite 
que los diagnósticos sean constantes y se está convirtiendo en una 
potente herramienta para la asistencia de los pacientes con tumores 
óseos. La tabla 33.3 resume las mutaciones patognomónicas asociadas 
a diversos tumores óseos.”” 


ESTADIFICACIÓN 


Una parte esencial de la planificación de biopsias consiste en el cono- 
cimiento global de la naturaleza del tumor, si está localizado o forma 
parte de un proceso más sistémico. La anamnesis y la exploración física 
del paciente son partes esenciales de la evaluación. La exploración 
física debe incluir un examen de mamas o próstata con acompañante 
en pacientes que pudieran tener metástasis óseas. Á continuación se 
realizan varias pruebas radiológicas para caracterizar el alcance del 
proceso. Cuando un paciente presenta una lesión ósea aislada que 
tal vez sea una neoplasia maligna, especialmente sin antecedentes de 
cáncer, típicamente se llevan a cabo las siguientes pruebas o análisis 
de laboratorio: 

1. La resonancia magnética (RM) con contraste de todo el hueso 
afectado identifica un componente de tejido blando del tumor 
que, de estar presente, probablemente será más fácil de biopsiar, y 
también ayuda a identificar metástasis saltatorias. 

2. La TC de tórax, abdomen y pelvis con y sin contraste intravenoso 
y oral de, para buscar carcinomas osteófilos frecuentes, como el 
de mama, pulmón, riñón, tiroides y próstata, y también ayuda a 
establecer si existen metástasis en órganos sólidos. 

3. La TC con reconstrucciones bidimensionales del hueso afectado 
permite una mayor comprensión tridimensional de cómo ha afec- 
tado el hueso al tumor. 

4. Una serie ósea completa identifica otras posibles zonas óseas/metás- 
tasis. 

5. Las radiografías simples del hueso afectado muestran dónde está 
localizado el tumor en el hueso (epífisis, metáfisis, diáfisis), qué 
está haciendo el tumor al hueso (lítico, blástico), qué está haciendo el 
hueso al tumor (presencia o ausencia de contención) y la matriz de 
la lesión (hueso, cartílago, tejido fibroso, etc.) (v. tabla 33.1). 

6. La evaluación de laboratorio consiste en antígeno prostático especí- 
fico, electroforesis del suero, calcio para descartar hipercalcemia de 
las neoplasias malignas, lactato deshidrogenasa, fosfatasa alcalina, 
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hemograma completo con fórmula leucocítica, panel metabólico 

exhaustivo, velocidad de sedimentación y proteína C reactiva. 

Hay dos sistemas de estadificación principales para describir el 
sarcoma esquelético. En el Musculoskeletal Tumor Society Staging 
System o sistema de Enneking,”' el estadio I hace referencia a un sar- 
coma esquelético de escasa malignidad, el estadio II significa sarcoma 
esquelético de gran malignidad y el III representa enfermedad metas- 
tásica, ya sea regional o a distancia. La letra A denota localización 
intracompartimental del tumor, mientras que B señala extensión 
extracompartimental. Un ejemplo de extensión extracompartimental 
sería un osteosarcoma con una masa en tejido blando extraóseo o una 
fractura patológica a través de un osteosarcoma, que provoca la con- 
taminación del hematoma. El sistema de estadificación del American 
Joint Committee on Cancer ha sido actualizado.” Los tumores se 
describen según la malignidad (1, baja; IL, alta; Il, tumor de cualquier 
grado de malignidad con metástasis saltatorias; IV, tumor de cual- 
quier grado de malignidad con metástasis a distancia) y el tamaño (< 8 cm, 
A; > 8 cm, B). Por lo general, los sistemas de estadificación están 
diseñados para reflejar el pronóstico y, por tanto, dirigir los algoritmos 
terapéuticos. 

Enneking también desarrolló un sistema de estadificación para los 
tumores óseos benignos.” En este sistema, los tumores se dividen en: 
1) latentes; 2) activos, y 3) agresivos. Los tumores benignos agresivos 
suelen tener un riesgo mayor de recidiva local. Aunque sigue siendo 
posible resecarlos técnicamente de forma intralesional, la resección 
debe ser meticulosa, a menudo con fresas de alta velocidad y otros 
complementos. El factor más importante para prevenir las recidivas es 
probablemente la corrección de la resección.”* 


RESECCIÓN ONCOLÓGICA 


Hay cuatro tipos de resección quirúrgica: 1) intralesional; 2) marginal; 
3) amplia, y 4) radical. El tipo de borde refleja el plano de disección 
quirúrgica respecto al tumor o cápsula del tumor. Las resecciones 
intralesionales suponen una incisión realizada en la sustancia del tumor. 
Los ejemplos prototípicos de resecciones intralesionales en el hueso son 
raspado y cirugía citorreductora. Se usan en tumores óseos benignos 
y metástasis Óseas. Las resecciones marginales suponen teóricamente 
la resección del tumor alrededor de su cápsula y por definición dejan 
enfermedad microscópica. Las resecciones amplias consisten en la resec- 
ción del tumor con un anillo circundante de tejido normal, diseñado 
para eliminar en su totalidad el tumor. La resección radical incluye 
no solo el tumor y un anillo de tejido normal, sino también todo el 
compartimento en el que reside el tumor. Las resecciones amplias se 


TABLA 33.3 Alteraciones del ADN en las neoplasias esqueléticas 


GEN 

SUPRESOR ONCOGÉN 
AB, p53 CDK4, FOS, cMYC 
INK4A, INKZA — MDM2, MET 
KCMF7 CD99 


TUMOR 
Osteosarcoma 


Sarcoma de Ewing 


TRANSLOCACIONES 


PÉRDIDA DE 
CROMOSOMAS 


64, 13q, 15q, 17q, 18q 


GANANCIA DE CAMBIOS DE 
CROMOSOMAS PROTEÍNAS 


1q, 5p, 6p, 7q, 89, 
12q, 17p, 19q 


(11:22)/924:912) EWS-FLI1 


t(21;22](q22;q12) EWS-ERG 


Condrosarcoma IDH1, IDH2 
Osteocondroma 
Encondroma 
Quiste óseo 
aneurismático 
Displasia fibrosa 
Tumor de células 


gigantes 


EXT1, EXT2 


Fusiones teloméricas 


1p, 59, 6p, 9p, 14q,22q  7p, 12q,21q 


12q IHA-PTHrP 


1(16:17)(a22:p13)CDH11-USP6 


Gs 
RANKL 
Histona 


G,, mutación en la subunidad ol de la proteína estimuladora G., que determina la activación y producción inadecuada de adenosina monofosfato 
cíclico (CAMP); IHH-PTHrP, proteína Indian Hedgehog-PTH; RANKL, ligando del receptor activador del factor nuclear kB. 
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usan con más frecuencia en el tratamiento de los sarcomas esqueléticos 
que las resecciones radicales. 


RECONSTRUCCIÓN ESQUELÉTICA 


El tipo de reconstrucción necesaria suele depender del tipo de resección 
indicada. También se basa sobremanera en el potencial reparador del 
hueso. Por ejemplo, los niños regeneran sus huesos más rápido que 
los adultos y, por este motivo, en caso de tumores benignos, como un 
quiste óseo aneurismático, podrían usarse injertos óseos en los niños, 
mientras que en un hueso adulto se emplearía cemento. Otro factor 
importante es el impacto postratamiento de un tumor en el hueso. Por 
ejemplo, una lesión lítica causada por un mieloma múltiple tiene más 
probabilidades de curar con el tratamiento médico que una lesión lítica 
causada por un cáncer de pulmón. El potencial de regeneración ósea 
en la zona del tumor se relaciona de muchas maneras con el contenido 
en estroma del tumor. El linfoma del hueso es predominantemente 
celular, mientras que el carcinoma de pulmón en el hueso tiene un 
componente estromal notable. No es posible borrar la huella del tumor 
en neoplasias con mucho estroma. 


Estabilización esquelética empleada en las resecciones 
intralesionales 


La estabilización/reconstrucción esquelética puede hacerse de muchas 
formas. Se usan placas y tornillos que atraviesan los defectos tras el ras- 
pado de las lesiones. La fortaleza del hueso se potencia con la inserción 
de polimetilmetacrilato (cemento óseo) en los defectos esqueléticos 
junto con placas y tornillos (refuerzo) (fig. 33.4). La fijación con un 
clavo intramedular es una estrategia frecuente para la profilaxis de 
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lesiones diafisarias, especialmente en el fémur (fig. 33.5). En caso de 
metástasis, con objetivos paliativos, la estrategia de reconstrucción ele- 
gida debe conferir estabilidad y potencial de carga inmediatos siempre 
que sea posible. 


Reconstrucción esquelética empleada 
en las resecciones amplias 


En las resecciones amplias (sarcomas esqueléticos) se resecan grandes 
segmentos de hueso (v. fig. 33.5B y C). En esos casos, la reconstruc- 
ción suele implicar el uso de aloinjertos intercalados o componentes 
metálicos, aloinjertos osteoarticulares, compuestos aloinjerto-prótesis, 
artroplastia utilizando megaprótesis o artrodesis. La transferencia de 
tejido libre vascularizado autólogo, como peroné libre vascularizado, 
también es una opción. Además, la amputación siempre constituye 
una alternativa en casos seleccionados. 


Aloinjerto 


Cuando se identifica un paciente que requerirá un aloinjerto de gran 
volumen, se obtienen radiografías de plantilla del hueso necesario (o del 
contralateral si hay demasiada deformidad). Los bancos de tejidos apro- 
bados recogen los materiales con absoluta esterilidad y a continuación 
pueden valorar si disponen de aloinjertos de cadáver compatibles con el 
hueso solicitado.” También es posible recoger el aloinjerto con tejidos 
blandos unidos, y en ese caso los tendones del huésped se cosen a los 
lugares de inserción del aloinjerto. Los aloinjertos se pueden fortalecer 
con cemento, si es posible, y a continuación se fijan al hueso original 
utilizando placas y tornillos (fig. 33.6). Los aloinjertos son obviamente 
andamiajes inviables y, por tanto, la cicatrización final en la interfase 
hueso original-aloinjerto depende del uso de hueso original como 


Reques 


FIGURA 33.4 La paciente había tenido una lesión metastásica previa en el fémur proximal derecho tratada 
con resección del fémur proximal y megaprótesis. Posteriormente desarrolló una lesión lítica de gran tamaño 
y dolorosa en el ala ¡líaca izquierda que precisó resección intralesional y reconstrucción con cemento y tornillos 
canulados de 7,3 mm. (A) La vista anteroposterior de la pelvis muestra el defecto lítico (flecha). (B) La recons- 
trucción frontal bidimensional de la tomografía computarizada muestra el defecto óseo y la masa de tejido 
blando asociada (flecha y línea discontinua). (C) Imagen intraoperatoria del defecto óseo (flechas). (D) Vista 


anteroposterior postoperatoria de la pelvis. 
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del fémur izquierdo como tratamiento de una metástasis peritrocantérea de un carcinoma de células renales. 
(A) A pesar de la técnica correcta de estabilización y los tratamientos complementarios, tenía dolor persis- 
tente. Se hizo una resección de la parte proximal del fémur izquierdo con colocación de una megaprótesis a 
dicho nivel. (B) La pieza reveló una lisis persistente del hueso (flechas). (C) Para la reconstrucción se utilizó 
una endoprótesis larga y de tallo cementado del fémur proximal. 


andamiaje a través del cual se forma nuevo hueso cual puente entre 
ambos. Los aloinjertos intercalados son básicamente mantenedores del 
lugar óseo y a menudo es posible fijarlos in situ mediante estabilización 
intramedular. Los aloinjertos osteoarticulares incluyen la implanta- 
ción de una nueva superficie articular. En articulaciones con carga son 
frecuentes las fracturas y colapsos de los injertos osteoarticulares con 
el tiempo. Sin embargo, especialmente en los niños en crecimiento, 
permiten demorar la artroplastia y la generación de más reserva ósea. 

El medio de la reconstrucción suele estar determinado por la 
demanda de carga del hueso en cuestión. Por ejemplo, un aloinjerto 
osteoarticular es una buena opción para el húmero proximal, una 
extremidad que técnicamente no soporta cargas. Un aloinjerto con 
uniones de tejidos blandos permite coser los tendones del manguito 
de los rotadores en el implante, potenciando así cierta movilidad por 
encima de la cabeza. Un aloinjerto osteoarticular en el fémur distal 
podría ser más problemático debido a las demandas de carga. Por este 
motivo sería preferible la artroplastia. 


Artroplastia 


La artroplastia es una estrategia de reconstrucción frecuente que se usa 
tras la resección de tumores e incluye porciones de una articulación 
(fig. 33.7). La llamada megaprótesis recibe este nombre porque se 
combinan grandes implantes metálicos modulares para restablecer la 
longitud de la extremidad y ocupar el lugar de defectos óseos de gran 
tamaño. Esos sustitutos de metal son fundidos junto con el hueso o 
bien encajados por presión en el canal de los huesos largos. El cemento 
óseo ofrece una estabilidad inmediata, pero con mayor probabilidad 
de aflojamiento aséptico con el tiempo.”* Los tallos de encaje por 


presión requieren el crecimiento hacia dentro o por encima de hueso 
del huésped a lo largo del tiempo alrededor de la periferia del tallo. En 
el caso de la porción proximal de húmero y fémur no suele procederse 
típicamente a realizar una superficialización adicional del acetábulo o 
la cavidad glenoidea. En los tumores del fémur distal o la tibia proxi- 
mal, el lado no afectado por el tumor precisa ser superficializado para 
albergar un mecanismo de bisagra. 


Amputación 

La amputación está indicada en tumores primarios, cuando no es 
posible lograr un borde adecuado en la técnica conservadora de la extre- 
midad, o si el resultado funcional conseguido con la conservación sería 
peor que el de la amputación. Esta podría estar indicada en cánceres 
metastásicos o avanzados como tratamiento paliativo. 


TUMORES ÓSEOS BENIGNOS 


La incidencia de tumores óseos benignos es muy superior a la de los 
sarcomas esqueléticos. En la experiencia clínica de los autores, hay 
como mínimo cinco tumores óseos benignos por cada neoplasia ósea 
maligna primaria. El 54% de los tumores óseos benignos son con- 
drógenos (encondroma u osteocondroma).” Se desconoce la auténtica 
prevalencia de estos tumores, porque muchos no son detectados o 
no se comunican. Los tumores óseos benignos agresivos, como el 
tumor de células gigantes y los quistes óseos aneurismáticos, tienen 
una tasa de recidiva local de hasta el 30%, y precisan una resección 
intralesional cuidadosa con resección por fresa de alta velocidad y otros 
complementos. ”* 
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FIGURA 33.6 La reconstrucción con aloinjertos puede emplearse en reconstrucciones osteoarticulares, 
intercaladas o mixtas aloinjerto-prótesis. Niño de 11 años con un osteosarcoma extenso en la diáfisis del fémur 
izquierdo con múltiples metástasis saltatorias. (A) La radiografía anteroposterior del fémur muestra la reacción 
perióstica (flechas amarillas). Las líneas rojas marcan la resección prevista. (B) La resonancia magnética (RM) 
revela la extensión del tumor, que no se extiende distalmente a la fisis. La extensión proximal del tumor llega 
a la cara inferior del trocánter menor. La RM permite planificar la resección femoral intercalada. (C) Aloinjerto 
compatible. (D) Trayectoria de la biopsia. (E) Resección realizada con bordes negativos que incluye la trayectoria 
de la biopsia medial (*). (F) Radiografía anteroposterior del fémur tras la resección. Las flechas rojas indican 


las interfases entre el aloinjerto y el hueso original. 


Encondroma 


Los encondromas son proliferaciones benignas de cartílago hialino pre- 
sentes típicamente en el esqueleto apendicular, con menos frecuencia en 
el axial, que están centradas en las metáfisis. Se trata característicamente 
de hallazgos accidentales descubiertos en el estudio radiográfico de 
otros síntomas, excepto en las falanges, donde pueden causar fracturas 
patológicas (fig. 33.8A). Los encondromas son islas de cartílago lobuli- 
llares que conservan características condroides y siguen creciendo hasta 
la madurez esquelética, momento en el que comienzan a calcificarse. 
Su actividad fisiológica crónica es el motivo por el que siguen siendo 
activos en la gammagrafía ósea décadas después. Las lesiones aisladas no 
causan deformación progresiva del hueso. La transformación maligna 
es excepcional. 

Sin embargo, en pacientes con encondromas múltiples, como los de 
la enfermedad de Ollier o síndrome de Maffucci (Ollier con hemangio- 
mas subcutáneos), el riesgo de deformidad ósea progresiva es más alto, 
al igual que el riesgo de transformación maligna en un condrosarcoma 
secundario. Curiosamente, las personas con síndrome de Maffucci 
también tienen un riesgo más alto de desarrollar carcinomas ocultos.” 

El tratamiento de los encondromas sigue siendo conservador, y la 
evaluación radiográfica seriada es el medio primario de la vigilancia 
periódica. La intervención quirúrgica solo es necesaria si hay dudas 
sobre una posible transformación maligna. En ese caso, si bien es 
muy infrecuente, toda la lesión se somete a raspado y se remite a ana- 
tomía patológica quirúrgica. Las lesiones cartilaginosas tienen áreas 
de heterogeneidad; por tanto, en caso de transformación maligna, a 
menudo solo una pequeña porción de la lesión parece maligna. La 
interpretación histopatológica de las lesiones del cartílago depende 
de la información radiográfica y clínica. Por ejemplo, un encondroma 
biopsiado de un dedo dará una imagen hipercelular, pero, debido a su 
localización, se llamará encondroma. El mismo material, sin embargo, 


en una biopsia de la pelvis, se denominaría condrosarcoma de mayor 
malignidad. El contexto clínico es esencial para la evaluación correcta 
de las lesiones cartilaginosas (v. fig. 33.8). Si hay dudas sobre el diagnós- 
tico de encondroma y se realiza una biopsia abierta, la zona de entrada 
de la biopsia, junto a la lesión, suele rellenarse de cemento óseo, y el 
hueso se estabiliza con una placa y tornillos. El injerto óseo en la lesión 
resecada también es una opción. Si las lesiones reciben el nombre de 
osteosarcoma, según la malignidad del tumor podría estar indicada 
otra resección o una resección amplia. 


Osteocondroma 


Aunque se adscribe a los tumores óseos benignos, es mejor describir 
el osteocondroma como un hamartoma del hueso. Se desarrolla a 
partir de cartílago de crecimiento aberrante y radiográficamente es una 
proyección ósea recubierta por cartílago en la superficie externa del 
hueso, de acuerdo con la Organización Mundial de la Salud (fig. 33.9). 
Típicamente se detecta en la segunda década de la vida. Se manifiesta 
en forma de masa indolora o asociada con dolor debido a síntomas 
mecánicos. Hay dos tipos radiográficos distintos de osteocondroma, el 
peduncular y el sésil. En las imágenes tridimensionales, el componente 
intramedular de un osteocondroma debería confluir con el canal intra- 
medular del hueso afectado. La propia lesión está cubierta por cartílago, 
y por este motivo la lesión crece durante el desarrollo esquelético y deja 
de crecer cuando el esqueleto alcanza la madurez. Si una lesión sigue 
creciendo después de este momento o si radiográficamente la cubierta 
de cartílago supera los 2 cm de espesor tras la madurez esquelética, hay 
dudas sobre una posible transformación maligna. La mayoría de los 
osteocondromas son únicos y, en esos casos, la probabilidad de trans- 
formación maligna es inferior al 1%. 

Sin embargo, los osteocondromas pueden desarrollarse en varios 
huesos, como sucede en la exostosis osteocondral múltiple hereditaria 
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FIGURA 33.7 Se usan endoprótesis para reconstruir tumores malignos periarticulares. (A) Radiografía lateral 
del fémur distal que muestra un tumor óseo agresivo con gran extensión a los tejidos blandos. (B) Vista sagital 
de resonancia magnética (RM) en T2 que revela la verdadera extensión de la afectación ósea y de la masa de 
tejido blando. (C) Radiografía anteroposterior del fémur distal que muestra la matriz osteoblástica. (D) La vista 
frontal de RM en T2 presenta la trayectoria de la biopsia planificada, lateral para acceder a la masa de tejido 
blando (flecha). (E) Pieza de resección con la trayectoria de la biopsia (*). (F) El examen histológico revela 
células malignas en una matriz osteoide parecida a encaje. (G) Endoprótesis del fémur distal derecho con 


fijación por encaje a presión en el canal medular. 


u osteocondromatosis. La exostosis osteocondral múltiple hereditaria 
es una enfermedad autosómica dominante. En su desarrollo están 
implicados tres locus distintos: 1) EXT71 (8q24.1); 2) EX72 (11p11-12), 
y 3) EXT3 (19p).7%”' Los niños afectados presentan lesiones de 
tipo masa y anomalías del crecimiento esquelético, con talla baja, dis- 
metrías en las extremidades, deformidad angular de rodillas y tobillos, 
arqueamiento del radio y desviación de la muñeca, y subluxación de 
la articulación radiohumeral.” El riesgo a lo largo del tiempo de trans- 
formación maligna de un osteocondroma en estos casos oscila entre el 
10 y el 30%. Los osteocondromas que se transforman se denominan 
condrosarcomas secundarios. 


Osteoma osteoide 


El osteoma osteoide es un tumor osteoblástico benigno (fig. 33.10). 
Aunque autolimitados, los síntomas generados por esta lesión inferior 
a 1 cm de diámetro pueden ser incapacitantes. Los osteomas osteoides 
aparecen típicamente en la diáfisis de los huesos largos, pero pueden 
localizarse en cualquier lugar, como los elementos posteriores de la 
columna vertebral. Los osteoblastomas son básicamente osteomas 
osteoides gigantes que se producen principalmente en la columna. 
Ambos trastornos pueden producir una escoliosis si afectan a la colum- 
na vertebral, en relación con el dolor y el espasmo muscular o el dolor 
articular con derrame asociado si se encuentra en la cercanía de una arti- 
culación. En la radiografía, estas lesiones muestran un nido radio- 
transparente, rodeado de un área de hueso cortical engrosado y escle- 
rosis. En la RM a menudo la lesión está rodeada por edema extenso. 
La anamnesis del paciente revela típicamente que el dolor empeora por 


la noche y mejora con antiinflamatorios no esteroideos. Aunque estas 
lesiones autolimitadas pueden tratarse durante años con estos fármacos, 
la espera vigilante, debido a los notables síntomas acompañantes, es 
inaceptable para la mayoría de los pacientes. El osteoma osteoide se 
trata con ablación por radiofrecuencia mediante técnicas percutáneas 
guiadas por TC. Así, las lesiones se localizan en tres dimensiones, se 
biopsian para obtener tejido definitivo con vistas al diagnóstico, y 
a continuación se procede a su ablación con ondas de radio de alta 
frecuencia que básicamente calientan el tejido alrededor de la sonda. 
En áreas donde no es posible realizar la ablación por radiofrecuencia, 
como las que están demasiado subcutáneas o próximas a estructuras 
vitales, médula espinal, por ejemplo, se realiza una resección quirúrgica 
de la lesión, nido incluido. 


Tumor de células gigantes 


El tumor de células gigantes, que representa aproximadamente el 
20% de los tumores óseos benignos, es el más agresivo de todos ellos 
(fig. 33.11). El tumor de células gigantes aparece en la porción epifisaria 
de los huesos largos o huesos planos como pelvis o sacro en personas 
de 20 a 40 años de edad. Los pacientes se presentan con dolor, que 
habitualmente resulta de fracturas patológicas subcondrales periarti- 
culares. Junto con la biopsia final para descartar neoplasias malignas, 
la evaluación perioperatoria también incluye pruebas de imagen del 
tórax y de la zona local. El tratamiento quirúrgico precisa la exposición 
del hueso afectado y creación de una gran ventana ósea que permita el 
acceso a la totalidad de la cavidad tumoral. Las tasas de recidiva local 
tras el tratamiento del tumor de células gigantes en un hueso pueden 


booksmedicos.org 


FIGURA 33.8 El diagnóstico diferencial de las lesiones del cartílago depende de la información clínica y 
radiográfica. (A) Una lesión expansiva de la segunda falange con calcificaciones internas que se manifiesta 
como fractura patológica es una presentación típica del encondroma. (B) Aunque cuanto más distal sea una 


émur proximal, megaprótesis. 


alcanzar el 40%, y por este motivo la resección debe ser meticulosa y a 
menudo incluye el uso de técnicas complementarias. Tras la resección 
macroscópica por raspado se usa una fresa de alta velocidad para resecar 
el tumor de las fositas Óseas características. Otros complementos, como 
cemento óseo de polimetilmetacrilato, nitrógeno líquido, fenol o láser 
por haz de argón, se usan posteriormente para intentar reducir las tasas 
de recidiva.?* Por último, se procede a una estabilización periarticular, 
típicamente con una combinación de cemento y elementos metálicos. 
En estos casos no suele ser apropiado usar injertos óseos para restablecer 
la estabilidad. El cemento óseo ofrece una estabilidad inmediata, pero 
podría asociarse con daño térmico del cartílago articular.? Los tumores 
de células gigantes en la columna, el sacro y la pelvis resultan más com- 
plejos quirúrgicamente. Con frecuencia es necesaria la embolización 
preoperatoria, porque la hemorragia tumoral intraoperatoria puede ser 


esión del cartílago menos probable es que sea maligna, otra paciente se presentó con una lesión agresiva de la 
alange proximal, caracterizada por dolor, reacción perióstica y calcificaciones internas, y recibió el diagnóstico 
de condrosarcoma. (C) La paciente tiene una lesión del cartílago del húmero proximal con esperada calcificación 
en una radiografía anteroposterior del húmero proximal, sin destrucción de la corteza circundante (C1). La 
esión está lobulada, como pone de manifiesto la RM (C2). El seguimiento de la paciente se realiza mediante 
radiografías. (D) Por el contrario, otro paciente tenía una lesión de aspecto agresivo en el fémur proximal 
izquierdo, causante de distorsión del hueso (D1), que en la RM se asociaba con edema óseo circundante 
(D2). El paciente recibió el diagnóstico de condrosarcoma de gran malignidad y fue tratado con resección del 


importante si el tumor tiene un componente de quiste óseo aneuris- 
mático. 

A pesar de su adjetivo de benigno, hay ejemplos de metástasis 
pulmonares del tumor de células gigantes, que se producen en cerca 
del 1-2% de los casos.” En estos, el foco metastásico del pulmón 
no cumple los criterios histopatológicos de neoplasia maligna y su 
aspecto es idéntico al del tumor óseo benigno del esqueleto. Las tasas 
de supervivencia son del 80% aproximadamente, con tratamiento 
intensivo. Los pacientes precisan seguimiento a largo plazo, porque 
pueden desarrollarse recidivas varios años después de la intervención. 
Los tratamientos médicos, como bisfosfonatos y anticuerpos mono- 
clonales humanos contra RANKL (denosumab), también son útiles en 
el tumor de células gigantes refractario.” Estos fármacos abordan la 
participación de los osteoclastos en el desarrollo tumoral y disminuyen 
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FIGURA 33.9 Los osteocondromas se consideran crecimientos aberrantes más que tumores. Las caracterís- 
ticas típicas en una persona con madurez esquelética son una cubierta pequeña de cartílago inferior a 2 cm 
(flecha) y un canal intramedular de la lesión confluente con el canal intramedular del hueso afectado (*). 


la función de estas células. Sin embargo, su eficacia no es completa, ya 
que el denosumab no afecta a la proliferación de las células estromales 
neoplásicas.” La radioterapia podría tener cierto lugar en tumores 
de células gigantes primarios del esqueleto axial o en las recidivas en 
huesos largos. Hay indicios sólidos, no obstante, de que la radiación de 
tumores de células gigantes aumenta la probabilidad de transformación 
maligna en un sarcoma de células gigantes patente décadas después.?* 


SARCOMAS ESQUELÉTICOS 


La American Cancer Society estimó que en 2019 se diagnosticarían 
3.500 casos nuevos de cánceres óseos primarios en EE. UU.” En los 
adultos, el 40% de los cánceres óseos primarios son condrosarcomas; 
el 28%, osteosarcomas; el 10%, cordomas; el 8%, sarcomas de Ewing, 
y el 4%, sarcomas esqueléticos de hueso sin especificar. En los niños, el 
osteosarcoma es el tumor óseo primario más frecuente (56%), seguido 
del sarcoma de Ewing (28%) y el condrosarcoma (6%). La incidencia 
de sarcomas esqueléticos es aproximadamente la misma en los niños 
y en los adultos. 

El algoritmo actual para el tratamiento de los sarcomas óseos, que 
incluye quimioterapia neoadyuvante, extirpación quirúrgica amplia y 
quimioterapia adyuvante, fue un descubrimiento fortuito en la década 
de 1970.“ Entonces se administraba quimioterapia intensiva a muchos 
adolescentes con osteosarcoma no metastásico de las extremidades 
después de la biopsia mientras esperaban la fabricación de una endo- 
prótesis individualizada. Tras varios meses, el tumor se resecaba qui- 
rúrgicamente y se insertaba el implante para preservar la extremidad. 
Posteriormente, el hueso resecado se examinaba con el microscopio en 
busca de muestras del efecto de la quimioterapia. Se observó una mayor 
supervivencia en los niños que habían recibido quimioterapia. Esa 
observación dio lugar al algoritmo terapéutico moderno del sarcoma 
esquelético, que consiste en quimioterapia prequirúrgica, resección 
quirúrgica amplia y quimioterapia complementaria posquirúrgica. 

Las resecciones quirúrgicas amplias son obligatorias en los sarcomas 
esqueléticos. El objetivo de la cirugía es lograr una tasa de recidiva 
local inferior al 7%. Los primeros estudios de Simon et al.* y Link 


et al.* documentaron que las tasas de recidiva local y supervivencia 


eran similares con preservación de la extremidad y amputación en el 
osteosarcoma del fémur distal. Las tasas de curación son del 67%, 
aproximadamente, en los sarcomas de las extremidades, mientras que 
los tumores axiales de pelvis o columna tienen peor pronóstico (33%) 
para un tipo tisular similar. + 

Se ha demostrado que la conservación de la extremidad es más 
rentable durante un período de décadas que la amputación inmediata 
en la población adolescente.* La supervivencia del implante se com- 
plica a corto plazo por infecciones (aloinjertos) y a largo plazo por el 
aflojamiento aséptico (metal).* Las tasas de supervivencia del implante 
alos 10 años para las prótesis metálicas oscilan entre el 50 y el 80% en 
la tibia proximal, el fémur distal y el proximal, respectivamente.” La 
cicatrización de la herida, especialmente cuando se administra quimiote- 
rapia, se potencia con colgajos locales sanos. A menudo se usan colgajos 
rotacionales alrededor de la rodilla para mejorar la cobertura estética. Por 
ejemplo, en las resecciones de la tibia proximal, es necesario un colgajo de 
gastrocnemio para cubrir la prótesis y reconstruir el mecanismo extensor. 


Osteosarcoma 


El osteosarcoma o sarcoma osteógeno se define como tumor maligno 
que produce osteoide neoplásico. Puede haber cartílago o tejido fibroso 
neoplásico. Hay muchos tipos de osteosarcomas, y varían según la 
localización (intraóseo, superficial o extraesquelético), la malignidad y la 
etiología. Los osteosarcomas espontáneos son los más frecuentes, pero en 
los síndromes genéticos de Li-Fraumeni, el retinoblastoma hereditario, 
y en casos posradiación, aparecen ciertos osteosarcomas. La edad de 
aparición del tumor sigue una distribución bimodal. Los osteosarcomas 
clásicos aparecen en las dos primeras décadas de la vida, mientras que 
los posradioterapia o secundarios (transformación maligna) se producen 
mucho después. El mejor factor predictivo de la supervivencia es el 
grado de necrosis inducida por la quimioterapia.** El osteosarcoma 
de extremidades no metastásico con necrosis superior al 90% por la 
quimioterapia tiene una tasa de supervivencia del 80% a los 5 años. El 
osteosarcoma pélvico con necrosis inducida por quimioterapia inferior 
al 90% tiene una tasa de supervivencia del 30%, aproximadamente. ** 
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FIGURA 33.10 Los osteomas osteoides son lesiones benignas formadoras de hueso capaces de causar 
mucho dolor a pesar de su pequeño tamaño. (A) Radiografía anteroposterior de la tibia que muestra formación 
de hueso y engrosamiento cortical (flecha). (B) Tomografía computarizada axial que muestra la corteza engro- 
sada y un nido central (flecha). (C) En las lesiones apropiadas, la biopsia diagnóstica guiada por tomografía 
computarizada puede seguirse de ablación por radiofrecuencia como tratamiento definitivo. (D) Osteoma 
osteoide resecado con un nido de color rojo cereza y hueso circundante. 


Sarcoma de Ewing 


El sarcoma de Ewing y el tumor neuroectodérmico primitivo son 
neoplasias malignas del hueso de células azules pequeñas (imagen 
microscópica) que representan la misma entidad citogenéticamente. 
Comparten una translocación, t(11;22)(q24;q12) en el 85% de los 
casos. La clonación molecular de la translocación revela la fusión entre 
el extremo 5” del gen EWS del cromosoma 22q12 y el extremo 3” 
del gen FLI1 en 11q24.” Este tumor es tremendamente sensible a 
la quimioterapia y la radioterapia. Ninguna de las dos modalidades 
en monoterapia o combinadas es suficiente para maximizar la tasa de 
curación, no obstante. La extirpación quirúrgica junto con quimiote- 
rapia es el tratamiento preferido. Las opciones de reconstrucción son 
las mismas que las de otros sarcomas esqueléticos. 


Condrosarcoma 


El condrosarcoma es una neoplasia esquelética maligna que produce 
cartílago hialino (v. fig. 33.8D1 y D2). Hay varios subtipos anatomopa- 
tológicos en los que las células neoplásicas generan matrices inusuales. 
La histopatología por sí misma no predice el comportamiento biológi- 
co. Más bien, una combinación de histopatología, edad, localización e 
imagen radiográfica es el mejor factor predictivo de la agresividad del 
tumor. Un tumor cartilaginoso de escasa malignidad de una falange 


puede tener la misma imagen microscópica que un condrosarcoma pél- 
vico. Sería absolutamente excepcional morir de un tumor cartilaginoso 
de la falange. Sin embargo, el control local es notablemente difícil en 
los condrosarcomas pélvicos, y la curación a largo plazo precisa una 
resección masiva. Los condrosarcomas secundarios aparecen con la 
transformación neoplásica de tumores benignos del cartílago, como 
osteocondromas o encondromas. 


METÁSTASIS ÓSEAS 


Las metástasis esqueléticas son unas 500 veces más frecuentes que 
los sarcomas esqueléticos; en EE. UU., cada año se diagnostican 1,2 
millones de casos nuevos de carcinomas. Los carcinomas osteófilos más 
frecuentes son los de próstata, tiroides, mama, pulmón, vejiga y riñón. 

A medida que mejoran los tratamientos del cáncer, la prevalencia de 
pacientes que viven con cáncer metastásico también aumenta. Las frac- 


turas patológicas desplazadas y las inminentes son problemas frecuentes 
del oncólogo traumatológico. El estudio de un carcinoma esquelético 
metastásico de origen primario desconocido incluye una exploración 
física detallada, incluido el examen de mamas y próstata. Las pruebas 
radiográficas solicitadas son tomografía axial computarizada de tórax, 
abdomen y pelvis; serie Ósea completa; electroforesis de las proteínas 
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FIGURA 33.11 Los tumores de células gigantes son lesiones epifisarias destructoras que pueden afectar la 
superficie articular. (A1) Se manifiestan por lesiones líticas en el hueso epifisario, como muestra esta radiografía 
anteroposterior del fémur distal. (A2) Se lleva a cabo una resección intralesional y tratamiento complementario, 
seguidos de reconstrucción con cemento, placa y tornillos. (B1) Aunque se usan tratamientos complementarios, 
la parte más importante para limitar las recidivas es una resección meticulosa. Con este fin hay que crear una 
ventana ósea, a menudo tan grande como la propia lesión, de modo que sea posible abordar todas las caras 
de la lesión. (B2) La reconstrucción con cemento permite una estabilidad inmediata, así como un medio para 


vigilar radiográficamente los signos de recidiva. 


séricas, y determinación del antígeno prostático específico.” Si se esta- 
blece un diagnóstico de carcinoma metastásico en hueso, hay ciertos 
tratamientos médicos que pueden utilizarse para reducir el número de 
ARE en un paciente (o metástasis óseas clínicamente significativas). 

La resección intralesional tras la confirmación tisular del diagnós- 
tico y estabilización de las lesiones óseas puede constituir un excelente 
tratamiento paliativo de los síntomas y mejorar la calidad de vida. A 
la hora de plantear la estabilización quirúrgica, a menudo se realiza 
profilaxis de todo el hueso con implantes de metal y potenciación con 
cemento. La radioterapia postoperatoria debe incluir todo el hueso, 
de articulación a articulación. Se prefiere un objetivo quirúrgico de 
tasa de recidiva local inferior al 15%. Las metástasis aisladas, como 
las del carcinoma de células renales y del melanoma, pueden tratarse 
intensivamente si son realmente únicas y se producen tras un período 
prolongado (varios años) desde el diagnóstico inicial. Las curaciones, 
en esos casos, no son excepcionales. 

Los objetivos de la reconstrucción consisten en elegir un implante 
que dure tanto como la expectativa de vida del paciente y averiguar si 
el hueso tiene alguna capacidad de cicatrizar. Se usan varias técnicas 
quirúrgicas para reconstruir el esqueleto (v. figs. 33.5 y 33.6). El tra- 
tamiento paliativo del dolor y maximizar la función son los objetivos 
de la cirugía. 


CONCLUSIÓN 


El tratamiento de los tumores óseos exige experiencia y comprensión 
del microambiente óseo, junto con el conocimiento de la biomecáni- 
ca del hueso macroscópico. Las resecciones de tumores en el esqueleto 
obligan a planear concomitantemente una reconstrucción estable. En 
los tumores óseos malignos primarios, los estudios demuestran que los 
pacientes tienen mejor pronóstico cuando se tratan en centros de nivel 
terciario con experiencia en oncología traumatológica. En lo que res- 
pecta al tratamiento de las neoplasias malignas secundarias del hueso, 
múltiples factores, como la naturaleza del tumor, la localización de la 
lesión y las demandas de zonas específicas pueden afectar a las decisio- 
nes sobre resección y reconstrucción. Con frecuencia, los tumores óseos 
benignos no precisan intervención quirúrgica, sino solo vigilancia. Los 
tumores benignos agresivos se resecan de forma intralesional, pero esa 


resección tiene que ser meticulosa, y hay que seguir a esos pacientes 
en busca de datos de recidiva. Los sarcomas esqueléticos se tratan 
con escisión amplia y la reconstrucción correcta. Los avances en el 
conocimiento del microambiente óseo se han traducido en mejores 
opciones farmacológicas para el tratamiento de los tumores óseos y un 
mayor conocimiento de las demandas específicas del tumor y el hueso 
en la reconstrucción. 
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sencilla y muy eficaz para detectar la localización de un tumor 
maligno oculto antes de la biopsia en pacientes que tenían 
metástasis óseas de origen desconocido. En un paciente 
que debute con una lesión esquelética indicativa de metás- 
tasis con cáncer primario desconocido, la TC es la prueba de 
elección para identificar la lesión primaria. En esta época en 
la que cada vez es más difícil obtener la aprobación de las 
aseguradoras para esas pruebas, es importante propugnar que 
los pacientes se sometan a esos exámenes que constituyen 
la atención de referencia. 


Simon MA, Aschliman MA, Thomas N, et al. Limb-salvage treat- 
ment versus amputation for osteosarcoma of the distal end of 
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Estudio que comparó tres grupos de pacientes someti- 
dos a una intervención conservadora de la extremidad, 
amputación supracondilea del fémur o desarticulación de 
la cadera por osteosarcoma del fémur distal. El uso de la 
intervención con preservación de la extremidad por un 
osteosarcoma del extremo distal del fémur no acortaba el 
intervalo libre de enfermedad ni afectaba a la supervivencia 
a largo plazo. 
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HISTOLOGÍA NORMAL 


La histología normal del tracto aerodigestivo superior varía dependien- 
do de las células, los tejidos y la función que requiere cada localización. 
La revisión completa de las glándulas tiroides y paratiroides queda 
fuera del ámbito de este capítulo. El tracto aerodigestivo superior 
se puede definir como aquel que comienza en las aberturas de la 
nariz y la boca. La forma del vestíbulo nasal se mantiene gracias a los 
cartílagos septales, laterales superiores e inferiores subyacentes, y es una 
estructura cutánea revestida por un epitelio escamoso queratinizado 
que tiene glándulas sebáceas y sudoríparas, así como folículos pilosos. 
El limen nasi, o unión mucocutánea, es el lugar en el que el epitelio se 
transforma en un epitelio columnar (respiratorio) ciliado y seudoes- 
tratificado que recubre las cavidades nasales y los senos paranasales, 
con la excepción del epitelio olfativo en el techo de la cavidad nasal. 
El epitelio olfativo es un tejido especializado compuesto por células de 
sostén y células neurales olfativas bipolares con receptores odorantes en 
los cilios orientados hacia la cavidad nasal y axones que se unen para 
formar el nervio olfativo (NC I) y pasan por la placa cribiforme en la 
superficie profunda. Al igual que la cavidad nasal, los senos paranasales 
también están revestidos de epitelio respiratorio, pero suele ser más 
fino y menos vascular que el de la cavidad nasal. El revestimiento 
nasofaríngeo varía de epitelio escamoso a epitelio respiratorio de 
manera inconstante. La almohadilla adenoidea es un tejido linfoi- 
de que contiene centros germinales sin cápsulas ni sinusoides y, al igual 
que las amígdalas palatinas y linguales, contiene un epitelio linfoide 
especializado con una membrana basal discontinua y una mezcla de 
células estromales, inmunitarias y epiteliales. La cavidad oral está 


O 2022. 


Laringe 

Glándulas salivales 

Cavidad nasal y senos paranasales 

Nasofaringe 

Oído y hueso temporal 

Reconstrucción de cabeza y cuello 

Objetivo de reconstrucción 1: separación del tracto 
aerodigestivo superior de los compartimentos estériles 

Objetivo de reconstrucción 2: función de optimización 

Objetivo de reconstrucción 3: optimización de la forma 
y la estética 

Opciones reconstructivas en la cirugía de cabeza y cuello 


revestida por un epitelio escamoso estratificado no queratinizado 
con glándulas salivales menores en toda la submucosa y dentro del 
tejido muscular de la lengua. La cavidad oral hace la transición a la 
orofaringe en la unión entre los paladares duro y blando y en el pilar 
amigdalino anterior. El anillo de Waldeyer está formado por los tejidos 
linfoideos de las amígdalas palatinas, las adenoideas, las amígda- 
las linguales y los linfáticos submucosos adyacentes. Al igual que las 
adenoideas, las amígdalas palatinas contienen centros germinales sin 
cápsulas ni sinusoides, pero, a diferencia de las adenoideas, las amíg- 
dalas tienen criptas revestidas por epitelio escamoso estratificado 
con las células linfoepiteliales que residen en la base de las criptas. La 
unión entre la orofaringe y la hipofaringe es una línea horizontal en 
la parte superior del hueso hioides. La hipofaringe está revestida por 
un epitelio escamoso estratificado no queratinizado. Las glándulas 
seromucosas se encuentran en toda la submucosa de la hipofaringe, 
en los dos tercios inferiores de la epiglotis y en el espacio potencial 
entre las cuerdas vocales verdaderas y falsas, conocido como ventrículo. 
El revestimiento de la laringe pasa del epitelio escamoso estratificado 
no queratinizado de la epiglotis y las cuerdas vocales verdaderas al 
epitelio respiratorio ciliado seudoestratificado de las cuerdas vocales 
falsas, el ventrículo y la subglotis. Los cartílagos tiroides, cricoides y 
aritenoides están compuestos por cartílago hialino, mientras que 
los cartílagos epiglotis, cuneiforme y corniculado están compuestos por 
cartílago de tipo elástico. 

El oído externo es una estructura cutánea revestida de epitelio 
escamoso queratinizado y con anejos asociados. El tercio externo del 
conducto auditivo externo es único porque contiene glándulas apo- 
crinas modificadas que producen cerumen. El oído medio está revestido 
de epitelio respiratorio. 

En el tracto aerodigestivo superior pueden observarse numerosos 
cambios no cancerosos en el epitelio escamoso. La leucoplasia, que 
describe cualquier lesión blanca de la mucosa, y la eritroplasia, 
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FIGURA 34.1 Lesión leucoplásica en la parte móvil izquierda de la 
lengua. En la biopsia se determinó que esta lesión era una hiperqueratosis 
sin cáncer invasivo. 


que describe cualquier lesión roja de la mucosa, son descripciones 
clínicas y no deben utilizarse como términos diagnósticos (fig. 34.1). 
La eritroplasia es más preocupante que la leucoplasia, ya que se asocia 
con mayor frecuencia a una lesión maligna subyacente. La hiperplasia 
se refiere al engrosamiento del epitelio, mientras que la paraqueratosis 
es una presencia anómala de núcleos en las capas de queratina, y la 
disqueratosis se refiere a cualquier queratinización anómala de células 
epiteliales y se encuentra en las lesiones displásicas. 


EPIDEMIOLOGÍA 


El sistema de estadificación del American Joint Committee on Cancer 
(AJCC) divide los tumores malignos que se originan en el tracto aerodi- 
gestivo superior (es decir, cabeza y cuello) en ocho lugares principales: 
labio y cavidad oral, orofaringe, hipofaringe, laringe, cavidad nasal y 
seno etmoidal, seno maxilar, glándulas salivales principales y tiroides. ' 
Excluyendo las glándulas salivales y el tiroides, estos cánceres se han 
asociado históricamente a la carcinogenia causada por la exposición 
al tabaco. A finales del siglo XX se identificó el virus del papiloma 
humano (VPH) como causa de cánceres orofaríngeos y nasofaríngeos, 
y también se asocia a una parte de los cánceres sinonasales y nasofarín- 
geos. El virus de Epstein-Barr (VEB) es responsable de un subgrupo de 
cánceres nasofaríngeos. Aunque sigue existiendo una preponderancia 
masculina en los procesos malignos del tracto aerodigestivo asociados 
al tabaquismo, la proporción hombre-mujer ha ido disminuyendo 
debido a la asociación directa entre el tabaco como agente causal y el 
aumento de la incidencia en mujeres fumadoras. Por razones que no 
se comprenden del todo, el carcinoma epidermoide de cabeza y cuello 
(CECC) asociado al VPH tiene una preponderancia masculina de 
4:1.? El aumento del riesgo asociado al abuso combinado de alcohol 
y tabaco es multiplicativo. En 2012, el VPH causó más cánceres de 
orofaringe que de cuello uterino, y en 2015, los cánceres de orofarin- 
ge asociados al VPH representaron más del 40% de todos los cánceres 
asociados al VPH en EE. UU.” El cáncer de orofaringe asociado al 
VPH afecta a personas más jóvenes y no está asociado al consumo de 
alcohol o tabaco. 

Según la National Cancer Database, el carcinoma epidermoide 
(CE) es el tumor de cabeza y cuello más frecuente en las principales 
localizaciones de cabeza y cuello (88,9%), el adenocarcinoma es el 
más frecuente en las glándulas salivales mayores (56,4%), el CE es el más 
frecuente del tracto sinonasal (43,6%) y el linfoma es el más frecuente 
en las localizaciones clasificadas como «otras» (82,5%).* 
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CARCINOGENIA 


La exposición al tabaco se asocia a muchos cánceres en los seres huma- 
nos y es el principal carcinógeno dependiente de la dosis que causa 
cánceres de cabeza y cuello (CCC) que no están asociados al VPH. La 
infección por el VPH es actualmente la principal causa de carcinoma 
orofaríngeo en EE. UU. Se han acumulado evidencias que obligan 
a considerar los CECC VPH-positivos y VPH-negativos como dos 
cánceres distintos.? En los tipos de VPH de alto riesgo se suprime la 
apoptosis y se activa el crecimiento celular a través de las acciones de 
los oncogenes del VPH E6 y E7. La transformación maligna requiere la 
expresión de las proteínas oncógenas E6 y E7 del VPH, que inactivan 
los supresores tumorales p53 y retinoblastoma, respectivamente.” La 
E6 se une a la proteína celular asociada a la E6 y este complejo se dirige 
a la p53 para su ubicuitinación y degradación, lo que contribuye al 
crecimiento celular no regulado. Asimismo, la E7 se asocia al supresor 
del retinoblastoma y lo dirige a la degradación del proteosoma.” 

El Atlas del Genoma del Cáncer (TCGA) ha contribuido enorme- 
mente a comprender la carcinogenia. Los perfiles de mutación se han 
asignado en función del tipo de mutación, y el análisis de los CCC ha 
revelado que existen dos patrones principales. Los CECC con VPH- 
negativo tienen perfiles mutacionales asociados a los carcinógenos del 
tabaco y a la actividad del polipéptido catalítico de la enzima editora 
del ARNm de la apolipoproteína B (APOBEC), mientras que los cánceres 
positivos al VPH tienen perfiles mutacionales asociados a la APOBEC.” 
Las APOBEC son enzimas de edición del ADN que desaminan la 
citosina para formar uracilo en el ADN monocatenario, creando así 
un desajuste del ADN. Las APOBEC, especialmente la APOBEC3B, 
son importantes en la inmunidad innata y la A3B está estimulada en 
respuesta al VPH, lo que probablemente contribuye a los niveles más 
altos de mutaciones APOBEC en los CECC asociados al VPH. La 
actividad de APOBEC en el CECC positivo al VPH se ha asociado a 
un porcentaje mayor de mutaciones PIK3CA en estos tumores.* 

Las bases moleculares del CECC se empezaron a definir muchos 
años después de que Slaughter propusiera la cancerización de campo. 
En un primer momento se estudiaron la ganancia y la pérdida cromosó- 
micas, revelando que la pérdida de heterocigosidad en 9p21 y 3p21 era 
uno de los acontecimientos más tempranos detectables que conducían 
a la displasia, y que otras alteraciones genéticas en 11q, 13q y 14q se 
asociaban al carcinoma ¿n situ.” La elevada tasa de recidiva, en parte, 
es el resultado de que el epitelio epidermoide histopatológicamente 
benigno albergue una población clonal con alteraciones genéticas. 
Los pacientes con CECC tienen una incidencia anual del 3 al 7% 
de lesiones secundarias en el tracto aerodigestivo superior, esófago o 
pulmón. Una segunda lesión primaria sincrónica se define como un 
tumor detectado en los 6 meses siguientes al tumor índice. La aparición 
de una segunda lesión primaria más de 6 meses después de la lesión 
inicial se denomina metacrónica. El 14% de los pacientes con CECC 
desarrollan un segundo tumor primario en el tracto aerodigestivo a lo 
largo de su vida, y más de la mitad de estas lesiones se producen en los 
dos primeros años a la detección del tumor índice. 

En muchos estudios se han identificado importantes defectos gené- 
ticos que impulsan el CECC o el mantenimiento del tumor. Estos 
estudios culminaron en un esfuerzo dirigido por el National Cancer 
Institute (ICGA) para caracterizar molecularmente más de 500 CECC 
mediante la secuenciación del ARN y del exoma completo y análisis 
de metilación y de proteínas en fase inversa.'” La caracterización del 
TCGA del CECC identificó claramente que los CECC asociados al 
VPH y los negativos al VPH eran molecularmente distintos. A pesar de 
esta distinción, muchas alteraciones del número de copias eran compar- 
tidas por los CECC positivos y negativos al VPH, como pérdidas de 3p 
y 8p y ganancias de 3q y 8q. Algunas variantes del número de copias 
eran exclusivas del CECC negativo al VPH, como la amplificación de 
CCND1 (ciclina D1) y la pérdida de CDKN2A (p16INK4a), mientras 
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que la amplificación de EGER 3 se observó principalmente en el CE 
asociado al VPH. En comparación con muchos otros tipos de tumores, 
el número de alteraciones estructurales era elevado en el CECC, con 
una media de 141 amplificaciones o deleciones y 62 fusiones cromo- 
sómicas en cada genoma tumoral. El análisis de mutaciones genéticas 
confirmó defectos en muchos supresores tumorales y oncogenes cono- 
cidos, como p53, CDKN2A, PIK3CA, EGFR y HRAS. Mientras que 
aún no se ha tenido éxito en el direccionamiento de algunos oncogenes 
frecuentemente mutados (MYC, HRAS) y genes supresores de tumores 
(TP53, CDKN2A o NOTCH,) en el CECC, el análisis combinado de 
mutaciones y número de copias demostró que varias tirosina cinasas 
del receptor para las que existen inhibidores (EGFR, FGFR1, ERBB2, 
IGF1R, FGFR2, FGFR3 o MET) estaban alteradas en los cánceres 
VPH- negativos. Lamentablemente, estas posibles dianas terapéuticas 
en el CECC no han avanzado hasta su uso clínico. 

Un hallazgo novedoso del 'TCGA fue identificar deleciones y muta- 
ciones de truncamiento del factor 3 (TRAF3) asociado al receptor de 
necrosis tumoral (INE), que anteriormente solo se encontraba en 
procesos hematológicos malignos. Estos defectos solo se encontraron 
en los CECC positivos para el VPH, y un análisis más detallado de los 
datos del TCGA demostró que una parte de los CECC positivos para el 
VPH también albergaba defectos en la CYLD (cilindromatosis lisina 63 
desubicuitinasa), teniendo cerca del 30% de estos tumores un defecto 
en uno de estos genes. TRAF3 y CYLD comparten funciones comunes 
para inhibir el factor nuclear-kB (NF-KB) y activar la inmunidad innata, 
y los CECC positivos al VPH con defectos TRAF3 o CYLD tenían una 
mayor expresión de genes regulados por NF-KB e inhibición de los genes 
inmunitarios. '* Los CECC con defectos de TRAF3 o CYLD carecían 
del VPH integrado y tenían perfiles distintos de metilación, expresión 
génica del VPH y expresión génica somática. Curiosamente, ningún otro 
tumor sólido presenta niveles tan elevados de defectos de inactivación 
en TRAF3 o CYLD, excepto el cáncer nasofaríngeo asociado al VEB.'' 
Es sorprendente que los cánceres cervicales uterinos, que también están 
causados por el VPH, no alberguen un defecto en estos genes y que las 
mutaciones somáticas no sean compartidas en gran medida entre el 
CECC y el cáncer cervical uterino asociados al VPH.'* Las diferencias 
clínicas entre el cáncer de útero y el de cuello uterino y el CECC positivo 
al VPH se ponen de manifiesto en la respuesta al tratamiento y la tasa de 
curación, que son mayores en los CECC. En conjunto, estos datos hacen 
pensar que el cáncer cervical uterino y el CCC asociado al VPH son 
entidades distintas. La elevada tasa de VPH episomal, junto a los defectos 
en la inmunidad innata encontrados en el CECC, hace pensar que la 
integración del VPH, como se describe en el cáncer de cuello uterino, 
no es necesaria en el CECC, lo que indicaría que el VPH puede causar 
cáncer a través de un mecanismo diferente en la orofaringe. Los Centers 
for Disease Control and Prevention describieron que, en 2012, el CCC 
era más frecuente que el cáncer cervical uterino y era el cáncer asociado 
al VPH más frecuente descrito en EE. UU.,? destacando que el CECC 
es una preocupación de salud pública igual que el cáncer cervical uterino. 

Las alteraciones del reconocimiento inmunitario son habituales tan- 
to en los CECC positivos como en los negativos al VPH, con defectos 
en el antígeno leucocítico humano (HLA)-A/B observados en ambos 
tipos de tumores, y cada vez está más claro que los tumores alteran 
muchos procesos normales para evadir el reconocimiento inmunitario. 
En los últimos años, se ha aprobado el uso de fármacos dirigidos al 
eje receptor de muerte celular programada 1 (PD-1)/ligando PD-1 
(PD-L1) en el CECC recidivante y metastásico. Las tasas de respuesta 
en estos ensayos iniciales fueron del 20% y, de forma prometedora, 
algunas respuestas persistieron durante años. Hubo una mayor tasa de 
respuesta en los pacientes con un mayor porcentaje de células tumorales 
o Células inflamatorias en el tumor que expresaban PD-L1. Otros 
marcadores asociados a la respuesta a los inhibidores del eje PD son la 
carga mutacional, el infiltrado de células inmunitarias y la expresión 
de neoantígenos.'? El aprovechamiento del sistema inmunitario para 
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controlar el CECC ha suscitado un gran entusiasmo con la aparición 
y los ensayos de muchas terapias inmunitarias nuevas y combinadas. 

De cara al tratamiento futuro, comprender los impulsores mutacio- 
nales del CECC asociado al VPH y con VPH- negativo, así como de 
los moduladores del reconocimiento inmunitario, es un avance muy 
prometedor. Actualmente carecemos de las herramientas adecuadas 
para emparejar los tratamientos ideales con el tumor de cada paciente. 
Esta carencia pone de manifiesto la urgente necesidad de identificar 
biomarcadores pronósticos fiables a medida que avanzamos hacia la 
terapia personalizada del CECC. 


ESTADIFICACIÓN 


El AJCC crea criterios para la estadificación de los tumores basados 
en las características del tumor primario (TI) y de las metástasis gan- 
glionares (N), así como en la presencia de metástasis a distancia (M), o 
TIN M. Todos los tumores pueden tener una estadificación TNM clínica 
(CTNM), y los cánceres que se tratan quirúrgicamente pueden tener una 
estadificación anatomopatológica designada pTNM.' La clasificación T 
se refiere a la extensión del tumor primario y es específica para cada uno 
de los seis lugares de origen, con subclasificaciones dentro de cada lugar. 
La clasificación N identifica el patrón de propagación linfática dentro 
de los ganglios del cuello. La estadificación clínica del cuello se basa en 
la palpación de los ganglios agrandados y en la evaluación radiográfica 
del cuello. Utilizando los criterios de la tomografía computarizada 
(TC) para identificar las metástasis ganglionares, la necrosis central o 
el tamaño superior a 1,0 cm (> 1,5 cm para el nivel ID), el 7% de los 
ganglios linfáticos patológicamente positivos se clasifican erróneamente 
como negativos basándose en las imágenes de la TC, y estos ganglios 
más pequeños se encuentran con mayor frecuencia en cuellos con 
enfermedad más extensa. Se está explorando la tomografía por emisión 
de positrones con '"F-fuorodesoxiglucosa ('*F-FDG PET)/TC y otras 
técnicas informáticas avanzadas para mejorar la detección de las metás- 
tasis ganglionares del CECC, especialmente en los cuellos clínicamente 
NO (cNO). La enfermedad metastásica se informa como Mx (no se 
puede evaluar), MO (no hay metástasis a distancia) o M1 (hay metás- 
tasis). Los lugares más habituales de diseminación a distancia son los 
pulmones, mientras que las metástasis hepáticas, óseas y cerebrales son 
menos frecuentes. El riesgo de metástasis a distancia depende más de la 
estadificación ganglionar que del tamaño del tumor primario. 

La clasificación de las metástasis ganglionares para el tiroides, la 
nasofaringe, el melanoma de mucosas y la piel ha diferido sistemáti- 
camente de aquella del CECC debido a las diferencias en el compor- 
tamiento de estos distintos tipos de tumores. Hasta la octava edición 
del manual de estadificación del AJCC, los cánceres VPH-positivos y 
VPH- negativos utilizaban criterios idénticos para la clasificación TNM 
y tenían la misma tabla de estadificación. Como reconocimiento de 
que el CECC positivo y el CECC negativo al VPH son enfermedades 
distintas, ahora tienen una clasificación T y N distinta en la octava 
edición del manual de estadificación del AJCC (figs. 34.2 y 34.3). Por 
primera vez, las clasificaciones patológicas y clínicas T y N del CECC 
se basan en criterios diferentes (datos no presentados y tablas 34.1 
y 34.2). Por último, los CECC con VPH-positivo y VPH-negativo 
tienen diferentes criterios de estadificación, siendo un ejemplo de ello 
que el estadio IV en el CECC con VPH-positivo solo se aplica a los 
pacientes con metástasis a distancia, mientras que en el CECC 
con VPH-negativo, el estadio IV también abarca a todos los pacientes con 
enfermedad T4, N2 o N3 (v. figs. 34.2 y 34.3). 

En la octava edición del Cancer Staging Manual del AJCC' se ha 
añadido un descriptor como ECS+ o ECS—, dependiendo de la pre- 
sencia o ausencia de diseminación extracapsular ganglionar (ECS). 

Después de la resección completa de la enfermedad primaria y 
ganglionar, la estadificación anatomopatológica se puede describir 
como pINM. La clasificación patológica T y N permite considerar 
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FIGURA 34.2 La estadificación estándar (carcinoma epidermoide de 
cabeza y cuello negativo del virus del papiloma humano) anatomopato- 
lógica y clínica es idéntica. 


FIGURA 34.3 Estadificación anatomopatológica positiva del virus del 
papiloma humano. 


la propagación oculta o la enfermedad microscópica y es útil para 
determinar el pronóstico. 

La clasificación de los CCC cambia a medida que identificamos 
con mayor precisión los determinantes del resultado. En la 8.2 edición 
del Cancer Staging Manual del AJCC se destaca que el sistema de 
clasificación TNM para los CCC está en constante evolución a medida 
que avanzan las nuevas terapias y los conocimientos que influyen en 
los resultados. 


DESCRIPCIÓN CLÍNICA 


Evaluación 


El tratamiento adecuado del CCC requiere una evaluación minuciosa de 
las características del tumor y del paciente, así como una estadificación 
clínica y radiográfica precisa. Los pacientes con CCC son evaluados 
inicialmente de forma similar, independientemente de la localización 
del tumor. La historia se centra en las manifestaciones del tumor, como 
la duración de los síntomas, la detección de masas, la localización del 
dolor y la presencia de dolor referido. Se presta especial atención al 
entumecimiento, la debilidad de los nervios craneales, la disfagia, la 
odinofagia, la ronquera, el compromiso de las vías respiratorias, el tris- 
mo, la obstrucción nasal y la hemorragia. Se obtienen los historiales de 
consumo de alcohol y tabaco. La exploración en la consulta incluye la 
inspección visual directa de la cavidad oral y la orofaringe superior, la 
visualización con fibra óptica de la nasofaringe, la orofaringe inferior, 
la laringe y la hipofaringe, así como la palpación de los tumores accesi- 
bles y del cuello para detectar una posible diseminación ganglionar. El 
examinador debe estar especialmente atento a los segundos tumores 
primarios y no debe preocuparse solo por la lesión primaria evidente. 


TABLA 34.1 
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Clasificación clínica 


de las metástasis en los ganglios linfáticos 
regionales (cN) 


DESCRIPCIÓN 
CATEGORÍA  VPH-POSITIVO 
eNX 


Ganalios linfáticos 
regionales no 
evaluados 

Ganalios linfáticos 
regionales no 
afectados 

1+ ganglio linfático 
homolateral, < 6 cm 

Ganalios linfáticos 
bilaterales, todos 
<6cm 


Cualquier ganglio 
linfático > 6 cm 


VPH-NEGATIVO 


Ganalios linfáticos regionales 
no evaluados 


Ganalios linfáticos regionales 
no afectados 


Ganalio linfático homolateral 
único, < 3 cm 


Ganalio linfático homolateral 
único > 3-6 cm 

Múltiples ganglios linfáticos 
homolaterales < 6 cm 

Ganglios linfáticos bilaterales/ 
contralaterales, todos < 6 cm 


Cualquier ganglio 
linfático > 6 cm 

Cualquier ganglio linfático 
superior y ENE+ 


ENE, extensión extraganglionar; VWPH, virus del papiloma humano. 


TABLA 34.2 Clasificación anatomopatológica 
de las metástasis en los ganglios linfáticos 
regionales (pN) 


p 


NX 


DESCRIPCIÓN 
CATEGORÍA VPH-POSITIVO  VPH-NEGATIVO 


Ganglios linfáticos 
regionales no 
evaluados 

Ganglios linfáticos 
regionales no 
afectados 

Hasta cuatro 
ganglios linfáticos 
con metástasis 

> 5 ganglios 
linfáticos con 
metástasis 


Ganglios linfáticos regionales 
no evaluados 


Ganglios linfáticos regionales 
no afectados 


Ganolio linfático homolateral 
único, < 3 cm 


Ganglio linfático homolateral 
único > 3-6 cm o ganglio linfático 
homolateral único < 3 cm, ENE+ 
Múltiples ganglios linfáticos 
homolaterales < 6 cm 
Ganolios linfáticos bilaterales/ 
contralaterales, todos < 6 cm 
Cualquier ganglio linfático > 6 cm 
Cualquier ganglio linfático no 
pN1, ENE+ 


ENE, extensión extraganglionar; VPH, virus del papiloma humano. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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nivel Il está dividido en las regiones A y B por el nervio accesorio. (Por 
cortesía de la Cleveland Clinic Foundation, 2003.) 


Se obtiene una T'C con contraste o una resonancia magnética (RM) de 
cabeza y cuello para evaluar el tumor y detectar linfoadenopatías no 
detectadas por la clínica. La TC es mejor para evaluar la destrucción 
ósea, mientras que la RM puede determinar la afectación de las partes 
blandas y la propagación neural, y es excelente para evaluar los tumores 
del espacio parotídeo y parafaríngeo. La TC de tórax se realiza para 
descartar lesiones pulmonares sincrónicas, ya sean segundas primarias 
de lesiones metastásicas. Como alternativa, la imagen de la 'E.FDG 
PET puede utilizarse para la estadificación y la detección de metástasis 
a distancia, pero el detalle anatómico en el sitio primario y las metásta- 
sis ganglionares no es el más adecuado para determinar la propagación del 
tumor. En el CCC, salvo los cánceres de tiroides, no existen actualmente 
marcadores sanguíneos que se utilicen para el diagnóstico o el pronós- 
tico. El ADN circulante del VEB se utiliza para el seguimiento de la res- 
puesta tumoral en los cánceres nasofaríngeos positivos al VEB y el ADN 
del VPH se está probando como posible marcador para el seguimiento 
de la respuesta tumoral en los CECC positivos al VPH. 

Como parte de la evaluación del CCC se realizan la laringoscopia 
directa y la exploración bajo anestesia. Estos procedimientos permi- 
ten al médico evaluar los tumores sin molestias para el paciente, y 
la parálisis muscular ayuda a detectar tumores en zonas difíciles de 
palpar o visualizar. La exploración bajo anestesia mejora la evaluación 
de la orofaringe, la hipofaringe y la laringe y facilita la obtención de 
muestras de biopsia. La confirmación anatomopatológica del cáncer es 
obligatoria antes de iniciar el tratamiento, pero puede hacerse mediante 
una biopsia con sección por congelación durante la misma anestesia, 
antes de una resección completa programada. Históricamente se han 
recomendado la broncoscopia y la esofagoscopia concurrentes para 
detectar segundos primarios sincrónicos del tracto aerodigestivo, que se 
presentan en el 4 al 8% de los pacientes que tienen un proceso maligno 
de cabeza y cuello. Con una TC o PET normales, la broncoscopia y 
la esofagoscopia tienen un bajo rendimiento para descubrir segundos 
primarios, pero son útiles para determinar la diseminación directa del 
tumor a la parte superior del esófago, la subglotis o la tráquea. 

El aumento del CECC positivo al VPH ha hecho crecer la porción 
de pacientes que se presentan sin un sitio primario evidente. Estos 
carcinomas de primario desconocido suelen presentarse con cáncer en 
los ganglios del cuello, pero el sitio primario no puede identificarse 
clínica o radiológicamente. Dado que las biopsias por escisión deben 
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FIGURA 34.5 Diagrama de los niveles anteriores de los ganglios linfáti- 
cos |, VI y VII. Aunque su superficie es grande, la mayoría de los ganglios 
linfáticos del nivel VI se limitan a la región paratraqueal. (Por cortesía de 
la Cleveland Clinic Foundation, 2003.) 


ser el último recurso para el diagnóstico de los ganglios del cuello, las 
aspiraciones con aguja fina (AAF) y la citología pueden identificar el 
CE en los ganglios cervicales. Los análisis del VPH de los ganglios del 
cuello pueden ser muy útiles, tanto para identificar metástasis gan- 
glionares cuando la muestra es acelular como para dirigir la búsqueda 
del sitio del cáncer primario, la orofaringe. 


Propagación linfática 

Las cadenas linfáticas cervicales contienen de 50 a 70 ganglios linfáticos 

a cada lado y se dividen en siete niveles (figs. 34.4 y 34.5). 

El nivel I se divide a su vez en: 

+ El nivel IA está delimitado por el vientre anterior del músculo 
digástrico, el hueso hioides, la línea media y la mandíbula. 

+ El nivel IB está delimitado por los vientres anterior y posterior del 
músculo digástrico y el borde inferior de la mandíbula. El nivel IB 
contiene la glándula submandibular. 

El nivel IT está delimitado en su parte superior por la base del cráneo, en 
su parte anterior por el músculo estilohioideo, en su parte inferior 
por un plano horizontal que se extiende posteriormente desde el 
hueso hioides y en su parte posterior por el borde posterior del mús- 
culo esternocleidomastoideo. El nivel II se subdivide a su vez en: 

+ El nivel ITA es anterior al nervio accesorio. 

+ El nivel IIB, o el llamado triángulo submuscular, es posterior al 
nervio. 

El nivel TI comienza en el borde inferior del nivel II y está limitado 
por los músculos de la correa laríngea anteriormente, por el borde 
posterior del músculo esternocleidomastoideo posteriormente y por 
un plano horizontal que se extiende posteriormente desde el borde 
inferior del cartílago cricoides. 

El nivel IV comienza en el borde inferior del nivel II y está limitado 
anteriormente por los músculos de la correa, posteriormente por el 
borde posterior del músculo esternocleidomastoideo e inferiormente 
por la clavícula. 

El nivel V es posterior al borde posterior del músculo esternocleidomas- 
toideo, anterior al músculo trapecio, superior a la clavícula e inferior 
a la base del cráneo. 

El nivel VI está delimitado por el hueso hioides en su parte superior, 
las arterias carótidas comunes en su parte lateral y el esternón en 
su parte inferior. Aunque el nivel VI tiene una gran superficie, los 
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pocos ganglios linfáticos que contiene se encuentran principalmente 

en las regiones paratraqueales cerca de la glándula tiroides. 

El nivel VII (mediastino superior) se encuentra entre las arterias caróti- 
das comunes y es superior al arco aórtico e inferior al borde superior 
del esternón. 

El drenaje linfático suele producirse en dirección de superior a 
inferior y sigue patrones predecibles basados en el sitio primario. Los 
tumores primarios del labio y la cavidad oral causan metástasis primero 
en los ganglios de los niveles [, II y IIT. El labio superior provoca metás- 
tasis principalmente homolaterales, mientras que el labio inferior tiene 
un drenaje homolateral y contralateral. Los tumores de orofaringe, 
hipofaringe y laringe suelen dar metástasis en los niveles II, III y IV 
homolaterales, con la excepción de los componentes de la laringe supra- 
glótica y la base de la lengua, que pueden extenderse bilateralmente. 
Los tumores de la nasofaringe se extienden a los ganglios linfáticos 
retrofaríngeos y parafaríngeos, así como a los niveles II a V. Otros lugares 
que provocan metástasis en los ganglios linfáticos retrofaríngeos son 
el paladar blando, la orofaringe posterior y lateral y la hipofaringe. 
Los cánceres de cuero cabelludo, oreja y piel facial posterior también 
pueden dar metástasis en el nivel V. Los tumores de la subglotis, tiroides, 
hipofaringe y esófago cervical se extienden a los niveles VI y VII. 


Opciones terapéuticas 


Las opciones terapéuticas de los pacientes con un CECC recién diagnos- 
ticado incluyen la cirugía, la radioterapia, la quimioterapia y las pautas 
combinadas. En general, la enfermedad en fase inicial (estadio 1 o II) 
se trata con cirugía o radioterapia. La enfermedad en fase avanzada 
(estadios III o IV) se trata mejor con una combinación de cirugía y 
radioterapia postoperatoria, con quimioterapia y radioterapia simultá- 
neas de primera línea, o con las tres modalidades, dependiendo del lugar 
del tumor primario, las metástasis ganglionares, el estado del VPH y las 
características anatomopatológicas del tumor. Dado que los beneficios 
y los efectos secundarios de los tratamientos varían en función de las 
características del paciente y del tumor, es fundamental contar con un 
equipo integrado de especialistas con experiencia en cirugía, radioterapia 
y quimioterapia para lograr las mejores supervivencia y calidad de 
vida.'* Aunque en este capítulo se describen las generalidades de la 
práctica actual, no deben considerarse como una afirmación de que los 
autores las respaldan como norma asistencial. La consideración de las 
características individuales de los pacientes y de los tumores por parte 
de los equipos multidisciplinarios puede dar lugar a recomendaciones 
personalizadas que varían de las generalizaciones aquí expuestas. Debido 
a la amplitud de los conocimientos necesarios y a la intensidad del 
tratamiento, ha quedado claro que los resultados son mejores en centros 
que atienden a un gran número de pacientes con CECC.'* 

El mayor riesgo de fracaso del CECC es por la recidiva en el sitio 
primario o en los linfáticos cervicales regionales, por lo cual se deben tener 
en cuenta tanto las características del tumor primario como las metástasis 
ganglionares para las decisiones terapéuticas. El cuello se trata cuando 
hay ganglios clínicamente positivos, si bien el riesgo histórico de enfermedad 
oculta en un cuello NO se aproxima al 20% o más según la localización 
y clasificación de la lesión primaria. Las cadenas ganglionares de riesgo 
pueden ser tratadas con disección del cuello, radiación o quimioterapia y 
radiación concurrentes. Si se recomienda el tratamiento no quirúrgico, la 
adición de quimioterapia a la radiación depende del estado del VPH del 
tumor y la clasificación T y N; los tumores más grandes o la enfermedad 
más avanzada del cuello se tratan con radiación y quimioterapia simul- 
táneas, y la enfermedad en fase inicial con una clasificación T y N baja 
se trata con radiación sola. En el caso de las lesiones primarias tratadas 
quirúrgicamente, la disección del cuello se realiza si hay enfermedad gan- 
elionar o si el riesgo histórico de enfermedad ganglionar oculta se aproxima 
o es superior al 20%. En cuanto a los cánceres orales, se recomienda la 
disección ganglionar a todos los pacientes o en función de la profundidad 
del tumor primario, que modifica el riesgo de diseminación ganglionar.'?'* 
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La irradiación con fotones es eficaz para erradicar el CE micros- 
cópico y es una alternativa a la cirugía para muchas lesiones de bajo 
volumen en fase inicial. Los subgrupos de tumores primarios de amíg- 
dalas, base de la lengua y nasofaringe son especialmente sensibles a la 
irradiación con fotones, en particular los impulsados por virus oncó- 
genos. La irradiación con neutrones y protones se utiliza con mucha 
menos frecuencia en cabeza y cuello, aunque hay más experiencia con su 
papel en procesos malignos de las glándulas salivales (irradiación con 
neutrones) y los cánceres de la base del cráneo (irradiación con proto- 
nes). Los electrones no se utilizan en cabeza y cuello para los tumores no 
cutáneos. La radioterapia de intensidad modulada, que puede reducir la 
dosis de fotones al tejido normal circundante mediante la planificación 
tridimensional (3D) por ordenador, se ha implantado ampliamente en 
cabeza y cuello en un intento de minimizar los efectos secundarios de 
la radiación. La radioterapia no es tan eficaz en el tratamiento de las 
neoplasias de gran volumen y bajo grado, de los tumores que afectan 
al hueso o al cartílago o que están muy cerca de la mandíbula. 

Un ensayo de quimioterapia de referencia para el CECC fue el del 
Department of Veterans Affairs en la laringe, publicado en 1991.” 
En este estudio se estableció que la respuesta a la quimioterapia de 
inducción en el cáncer de laringe podía utilizarse para predecir la 
sensibilidad a la radiación. Dos tercios de los pacientes tratados con 
quimioterapia de inducción pudieron conservar la laringe. Con el 
rescate quirúrgico utilizado para los fracasos de la radiación en este 
ensayo, la supervivencia fue igual entre los pacientes tratados con 
laringectomía y radioterapia. 

Este éxito de la conservación de la laringe mediante un tratamiento 
no quirúrgico condujo a otros estudios que evaluaban la quimioterapia 
y la radiación para el tratamiento primario del CCC. La idea de utilizar 
la quimioterapia como sensibilizador a la radiación fue demostrada 
por el Radiation Therapy Oncology Group (RTOG) y el Head Neck 
Intergroup en el ensayo RTOG 91-11. En este ensayo se describió que 
la conservación de los órganos y el control locorregional en el cáncer de 
laringe en estadio avanzado eran mejores con quimioterapia y radiación 
concurrentes, en comparación con la radiación sola o una pauta de 
inducción utilizada en el ensayo de laringe del Veterans Affairs. '* La 
superioridad de la quimioterapia concurrente con la radiación en 
comparación con la quimioterapia de inducción seguida de radiación 
atenuó el entusiasmo por la terapia de inducción, que ahora se está 
explorando para reducir el tumor antes de la cirugía para preservar los 
órganos vitales. El French Head and Neck Oncology and Radiotherapy 
Group reforzó el argumento a favor de la quimioterapia como sensibili- 
zador de la radiación al descubrir que la quimioterapia simultánea con 
la radiación mejoraba la supervivencia global y el control locorregional 
en comparación con la radiación solo para el cáncer orofaríngeo avan- 
zado.'” Combinados, estos estudios y otros establecieron el cisplatino 
y la radioterapia como alternativa a la cirugía, seguidos de radioterapia 
para el tratamiento primario del CE de cabeza y cuello. 

La mejora a corto plazo de la supervivencia sin progresión, del 
control locorregional y de la supervivencia global contribuyó al esta- 
blecimiento de la quimioterapia concurrente basada en platino con 
radiación como opción terapéutica estándar para el tratamiento del 
cáncer de cabeza y cuello no tratado previamente. Los resultados a 
diez años del ensayo RTOG 91-11 demostraron que, aunque la qui- 
mioterapia concurrente con la radiación mantuvo la superioridad para 
el control locorregional, la supervivencia sin laringectomía y global 
a largo plazo fueron mejores en los pacientes tratados con quimio- 
terapia de inducción seguida de radiación.” Del mismo modo, los 
análisis realizados con bases de datos nacionales han indicado que, 
en relación con el tratamiento no quirúrgico, la laringectomía total 
mejora la supervivencia del cáncer de laringe en estadio avanzado. '* 
Estos resultados indican que, en el caso de algunos tumores de cabeza 
y cuello, la quimioterapia y la radiación simultáneas pueden asociarse 
a un peor resultado debido a un tratamiento menos adecuado o a una 
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mortalidad a largo plazo no relacionada con la recidiva del cáncer. El 
equilibrio entre la conservación de los órganos, la supervivencia y los 
efectos secundarios de las modalidades terapéuticas es otra razón para 
personalizar la terapia y apoya aún más el modelo de equipo multidis- 
ciplinario que se emplea en los centros de gran volumen. 

La eficacia de la quimioterapia como sensibilizador de la radiación 
para el tratamiento primario del CECC llevó a probar la adición de 
quimioterapia a la radiación postoperatoria. Debido al aumento de la 
morbilidad a corto plazo, la quimioterapia y la radiación concurrentes 
se reservaron para pacientes postoperatorios con alto riesgo de recidiva 
según la clasificación T y N o con características patológicas deficientes, 
como la diseminación perineural, los márgenes positivos o la extensión 
extracapsular de las metástasis linfáticas. En el ensayo 22931 de la Euro- 
pean Organization for Research and Treatment of Cancer (EORTC) 
y el ensayo 9501 del RTOG se comparó el tratamiento postoperatorio 
del CECC en estadio avanzado y de alto riesgo con radiación sola o con 
cisplatino y radioterapia simultáneos. En el estudio del RTOG, la tasa de 
control locorregional a los 2 años fue del 82% en el grupo que recibió 
quimiorradioterapia frente al 72% en el que solo recibió radioterapia. 
La supervivencia sin enfermedad fue significativamente mayor en los 
pacientes que recibieron quimiorradioterapia, aunque la supervivencia 
global no fue significativamente diferente entre los grupos. En el ensayo 
de la EORTC, el control locorregional, la supervivencia sin enferme- 
dad y la supervivencia global fueron mejores en los pacientes tratados 
con quimioterapia y radiación concurrentes en el postoperatorio en 
comparación con la radiación sola. Como se esperaba, se observaron 
más efectos secundarios y morbilidad del tratamiento en el grupo de 
tratamiento combinado, y se necesitan más indicadores pronósticos para 
determinar qué pacientes tienen un alto riesgo de fracaso y predecir en 
qué grupos está justificada esta terapia adyuvante más intensiva. 

El tratamiento estándar para el CECC recidivante o metastásico 
ha sido la quimioterapia citotóxica, y en el ensayo EXTREME se 
estableció que la combinación de cisplatino, 5-fluorouracilo y el anti- 
cuerpo anti-EGFR cetuximab es la más eficaz de las pautas citotóxicas.”' 
Aunque la tasa de respuesta de la pauta EXTREME es cercana al 40%, 
la mediana de supervivencia global de los pacientes que la recibieron 
fue de 10 meses y es muy tóxica, con porcentajes altos de pacientes 
que experimentan efectos secundarios graves. A pesar de una actividad 
razonable, los efectos secundarios y el aumento relativamente pequeño 
de la supervivencia han limitado la adopción de la pauta EXTREME y 
han llevado a los investigadores a buscar alternativas. El éxito del trata- 
miento para reactivar el sistema inmunitario en una serie de tumores 
sólidos hizo que se probara la terapia inmunitaria en el CECC. La 
inhibición del eje PD-1/PD-L1, que normalmente inhibe la respuesta 
inmunitaria adaptativa, se probó inicialmente como tratamiento 
de segunda línea del CECC recidivante o metastásico tras el fracaso de 
las pautas que contienen platino. En estos ensayos, los anticuerpos 
dirigidos a PD-1 han mejorado la supervivencia global con una tasa 
de respuesta casi doble en comparación con un inhibidor del EGEFR 
en monoterapia, metotrexato o terapia con taxanos.” En comparación 
con otras terapias para el CECC recidivante o metastásico, algunos 
pacientes tratados con inmunoterapia se mantuvieron sin tumor a 
largo plazo. Lamentablemente, la respuesta en la población de pacientes 
recidivantes o metastásicos a esta prometedora terapia ha sido baja, 
del 13 al 20%, lo que indica que se necesitan mejores marcadores 
pronósticos o terapias adicionales. Actualmente se están explorando 
marcadores pronósticos, como el infiltrado inmunitario, la expresión 
de PD-L1 en las células tumorales, la expresión de PD-L1 en las células 
inmunitarias infiltradas en el tumor y la carga mutacional. 

Los anticuerpos contra el eje PD-1 se están probando ahora en la 
terapia de primera línea de pacientes con carcinoma de cabeza y cuello 
recidivante o metastásico, tanto en monoterapia como en combinación 
con quimioterapia citotóxica estándar u otras terapias. Los primeros 
resultados son prometedores, con tasas de respuesta a la inmunotera- 
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FIGURA 34.6 Aspecto satisfactorio del lado derecho del cuello tras la 
disección radical. Además de todo el tejido linfático, se han resecado las 
tres estructuras de la vena yugular interna, el músculo esternocleidomas- 


toideo y el nervio accesorio. A, anterior; P, posterior; S, superior. 


pia ligeramente inferiores a las observadas con EXTREME, pero la 
supervivencia global fue mejor con la inmunoterapia en los pacientes 
con una expresión de PD-L1 incluso pequeña en las células tumorales 
o inmunitarias.” Cuando se analicen los datos en su totalidad, la 
inmunoterapia podría convertirse en el tratamiento de primera línea 
preferido para el CECC recidivante y metastásico. 


LOCALIZACIONES ANATÓMICAS 


Cuello 


El cuello no es una localización anatómica para los tumores primarios 
dentro del tracto aerodigestivo superior pero los ganglios linfáticos 
cervicales deben recibir tratamiento si están comprometidos por el 
CCC metastásico. Normalmente, se tratan si se predice que el riesgo 
de linfoadenopatía metastásica es mayor del 20%. El CECC tiene una 
propensión relativamente baja a la diseminación metastásica a distancia, 
pero se extiende más a los ganglios linfáticos dentro de las cadenas 
cervicales anteriores, lo que hace que el tratamiento de la enfermedad 
local y regional sea de suma importancia para la curación. Las disec- 
ciones del cuello se han clasificado en función de las estructuras no 
linfáticas que se extirpan y de los niveles de los ganglios linfáticos que 
se disecan. La disección radical del cuello (DRC) es el procedimiento 
más completo para extirpar los niveles 1 a V, así como la vena yugular, 
el músculo esternocleidomastoideo y el nervio accesorio (nervio craneal 
XI). Las disecciones laterales del cuello eliminan el tejido linfático de 
los niveles Il a TV, mientras que el tejido linfático extirpado con la 
disección suprahioidea del cuello se limita a los niveles La II. La parte 
anterior del cuello es una zona compacta repleta de nervios somáticos 
y craneales, vasos con y sin nombre, linfáticos, incluido el conducto 
torácico, glándulas salivales, órganos endocrinos y estructuras de los 
aparatos respiratorio, digestivo y aerodigestivo combinado. La escisión 
de los ganglios linfáticos cervicales requiere identificar los numerosos 
nervios, vasos y otras estructuras que pueden y deben conservarse, 
a menos que las características del tumor obliguen a su extirpación. 
La DRC se atribuye a Crile en 1906 y, durante muchos años, fue la 
única técnica descrita para la extirpación oncológica de las metástasis 
ganglionares (fig. 34.6). Todas las modificaciones de la disección del 
cuello se describen en relación con la DRC estándar, que elimina los 
niveles ganglionares 1 a V y el músculo esternocleidomastoideo, la vena 
yugular interna, el nervio craneal XI, el plexo cervical y la glándula 
submandibular. La conservación del músculo esternocleidomastoideo, 
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la vena yugular interna o el nervio craneal XI en cualquier combina- 
ción se denomina DRC modificada, y las estructuras preservadas se 
especifican según su nomenclatura. La disección del cuello modificada 
también puede denominarse disección del cuello de Bocca, llamada así 
por el cirujano que demostró que no solo la DRC modificada es igual 
de eficaz para controlar la enfermedad del cuello que la DRC, sino que 
los resultados funcionales de los pacientes tras la DRC modificada son 
mejores.”* Aunque la resección del músculo esternocleidomastoideo o 
de una vena yugular interna causa relativamente poca morbilidad, la 
pérdida del nervio craneal XI deja un músculo trapecio desnervado que 
puede causar un hombro congelado crónico doloroso; sin embargo, 
la fisioterapia previene o limita el dolor y maximiza la movilidad. Al 
demostrarse que el control del tumor era equivalente con la DRC 
modificada, a la vez que se preservaban estructuras no implicadas 
dentro del cuello, se ha ampliado la adopción de la DRC modificada 
y de las disecciones selectivas del cuello por un CCC. 

La disección selectiva del cuello es aquella que preserva cualquier nivel 
(1-V) y se basa en el conocimiento de los patrones de diseminación metas- 
tásica regional a los linfáticos cervicales. Los cánceres de la cavidad oral 
afectan sobre todo a los niveles I a TIL, mientras que los de faringe y larin- 
ge afectan sobre todo a los niveles II a IV. Las disecciones selectivas del cuello 
se utilizan en los cuellos clínicamente negativos (cNO) para preservar los 
grupos ganglionares que tienen menos de un 20% de probabilidades 
de estar implicados en la enfermedad metastásica. Se pueden añadir la 
radiación postoperatoria del cuello o la quimioterapia concurrente con 
la radiación en función de la estadificación patológica de los ganglios 
extirpados durante la disección selectiva del cuello. El movimiento hacia 
una cirugía más mínima en cuellos clínicamente negativos (cNO) ha 
progresado hasta la exploración de la biopsia del ganglio centinela, que 
intenta predecir el estado de la enfermedad en el cuello basándose en 
la extirpación y estudio anatomopatológico del primer escalón de los 
ganglios que drenan el tumor. Aunque la biopsia del ganglio centinela 
se ha utilizado ampliamente en el melanoma, su uso en el CECC se ha 
visto obstaculizado por cuestiones técnicas, como las dificultades con la 
inyección del sitio primario y la proximidad del cáncer primario a los gan- 
glios de interés. Un estudio del American College of Surgeons Oncology 
Group examinó los CE orales en estadios 1 y Il, y describió que la biopsia 
del ganglio centinela y la exploración anatomopatológica mejorada de los 
ganglios centinela de los cuellos NO predecían correctamente en el 96% 
de los pacientes las metástasis cervicales negativas en el estudio anatomo- 
patológico.” La tecnología de los ganglios centinela sigue avanzando, y 
ahora se está explorando una detección más específica en el CECC. 

El cuello es el lugar de presentación de las metástasis del CECC y 
es anatómicamente complejo, con muchas estructuras esenciales. Las 
disecciones de cuello se utilizan para eliminar la enfermedad ganglionar 
o para estadificar el cuello y determinar si es necesario un tratamiento 
postoperatorio. Si el cuello no contiene enfermedad metastásica o solo 
hay un ganglio afectado, y si no hay características de mal pronóstico, 
el paciente puede ahorrarse la terapia postoperatoria. 


Cavidad oral 


Hay muchas enfermedades de la cavidad oral, y varias enfermedades 
sistémicas pueden manifestarse con lesiones aquí. Las lesiones orales 
persistentes deben ser evaluadas adecuadamente con la historia, una 
posible biopsia o seguimiento para evaluar las lesiones orales prema- 
lignas o malignas. Las lesiones que aparecen y desaparecen, o que se 
desplazan a diferentes lugares, son menos preocupantes respecto a un 
cáncer. La biopsia para establecer el diagnóstico debe ser una biopsia de 
pellizco, sacabocados o incisional relativamente pequeña en la consulta, 
para permitir un estudio adecuado si se identifica un carcinoma. La 
leucoplasia oral es una mancha blanca en la cavidad oral que tiene 
un riesgo bajo, pero clínicamente significativo, de ser un cáncer o de 
evolucionar hacia él. El riesgo de que una lesión roja (eritroplasia) en 
la boca sea maligna es mayor en comparación con la leucoplasia.** 
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FIGURA 34.7 Malformación vascular de la lengua. 


Las lesiones de la mucosa de la cavidad oral pueden diagnosticarse 
en la biopsia como displasia, que es un diagnóstico histopatológico 
basado en una serie de cambios arquitectónicos y celulares. La gra- 
duación de la displasia incluye leve, moderada, grave y carcinoma 
in situ. La displasia grave y el carcinoma ¿n situ son lesiones premalignas 
y se tratan de forma similar mediante la escisión quirúrgica completa, 
mientras que la displasia leve y moderada puede dejarse en observación 
o extirparse. Hay una serie de lesiones de la mucosa oral que pueden 
parecerse a un carcinoma pero son autolimitadas o reciben tratamiento 
médico, como el liquen plano, la glositis de la línea media, la hiper- 
plasia seudoepiteliomatosa y la sialometaplasia necrosante. 

Además del epitelio escamoso estratificado que recubre la cavidad 
oral, la boca tiene cerca de 1.000 glándulas salivales menores submu- 
cosas, dos glándulas salivales sublinguales, hueso, dientes y estructuras 
neurovasculares, todo lo cual puede dar lugar a patología congénita, 
infecciosa, inflamatoria y neoplásica. Algunas lesiones raras pero des- 
tructivas o deformantes de la cavidad oral deben distinguirse del cáncer 
de la cavidad oral, como son, por ejemplo, las malformaciones linfovas- 
culares (fig. 34.7), los tumores de células granulares (siendo la lengua 
la localización más frecuente), los hemangiomas, los neuromas, los 
neurofibromas y los leiomiomas. También hay una serie de tumores y 
quistes óseos o dentales benignos, como el ameloblastoma, el tumor 
odontógeno queratocístico y el quiste dentígero, que se tratan quirúr- 
gicamente mediante curetaje o resección segmentaria mandibular o 
maxilar, dependiendo de varios factores. 


Procesos malignos en la cavidad oral 


La cavidad oral es la localización más frecuente de los procesos malignos 
de cabeza y cuello, y más del 90% de los cánceres de la cavidad oral son 
CE. Otros tipos de tumores malignos son la glándula salival menor, el 
melanoma de la mucosa, los sarcomas (incluido el sarcoma de Kaposi) y 
el linfoma. Los factores de riesgo específicos del cáncer epidermoide de 
la cavidad oral incluyen los productos del tabaco, el alcohol, la nuez de 
areca (también conocida como nuez de betel) y (en el cáncer de labios) 
la exposición a la luz ultravioleta. La predisposición familiar al CECC, 
incluidos los cánceres de la cavidad oral, se da en pacientes con mutaciones 
en CDKN2A (p16'N%) que también están predispuestos al melanoma y en 
pacientes con anemia de Fanconi, que tienen 700 veces más probabilidades 
de desarrollar CECC y pueden hacerlo a una edad más temprana.” 

La estadificación del cáncer de la cavidad oral se basa en el tamaño 
del tumor y la profundidad de la invasión (PDI) más allá de la mem- 
brana basal: T1, menos de 2 cm y PDI menor de 5 mm; T2, de244cm 
y PDI menor de 10 mm o menos de 2 cm y PDI de 5 a 10 mm; T3, 
mayor de 4 cm o cualquier tamaño PDI mayor de 10 mm; T4a, que 
invade estructuras adyacentes, como el hueso de la mandíbula/maxilar 
(la erosión superficial sola del hueso o del hueco del diente por la encía 
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FIGURA 34.8 Anatomía de la cavidad bucal y sus componentes. 


primaria no cuenta como invasión ósea), el músculo profundo de la 
lengua o la piel facial; y T4b, que invade el espacio masticatorio, las placas 
pterigoideas y la base del cráneo, y encaja la arteria carótida interna. Para 
el cáncer de labio, el estadio T4a se define como la invasión a través del 
hueso cortical y la afectación del nervio alveolar inferior, el suelo de la 
boca o la piel de la cara.' Los procesos malignos de las glándulas salivales 
menores se clasifican según el lugar de origen del tumor. 


Tratamiento del cáncer de la cavidad oral 


La cirugía de primera línea sigue siendo el tratamiento preferido para 
el carcinoma de la cavidad oral.” La cirugía de procesos malignos de la 
cavidad oral debe incluir una amplia resección local del tumor primario 
con márgenes negativos. En la mayoría de los casos, se deben resecar los 
márgenes positivos en la anatomía patología final de la cavidad oral, si 
es posible. La cirugía reconstructiva debe ser una parte integral de la 
decisión del tratamiento, ya que la mayoría de los tumores de la cavidad 
oral son resecables, con un resultado funcional y estético adecuado si 
se consideran todas las opciones reconstructivas. 

El tratamiento del cuello en el cáncer de la cavidad oral depende de 
la presencia o el riesgo de metástasis regionales; en general, en el CE 
de la cavidad oral en fase inicial, la disección programada del cuello 
está indicada cuando la PDI es mayor de 3 mm. La extensión de la 
disección del cuello puede ser una disección suprahioidea selectiva del 
cuello (niveles I-II) para un cuello clínicamente NO o hasta una DRC 
modificada (preservando todas las estructuras musculares y neurovas- 
culares si es posible) para la enfermedad cN+. Si el tumor primario 
cruza la línea media, debe realizarse un tratamiento bilateral del cuello. 
Aunque no es una práctica común en EE. UU. en el cáncer oral en 
estadio temprano, hay datos que apoyan la disección programada del 
cuello en todos los pacientes con CE de la cavidad oral lateralizados en 
T1 y T2” y la biopsia del ganglio centinela en el cáncer de la cavidad 
oral en estadio temprano.” La recomendación de radioterapia adyuvante 
depende de factores patológicos concretos, como la presencia de invasión 
perineural o linfovascular, el estadio T y la enfermedad ganglionar regio- 
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FIGURA 34.9 Cáncer de labio. 


nal. Los tumores en estadio avanzado suelen tratarse con radioterapia 
adyuvante; la quimioterapia se reserva para la extensión extraganglionar, 
los márgenes cercanos o positivos (que no puedan volver a resecarse) 
y, en algunos casos, la alta carga ganglionar o el estadio T avanzado. 


Subsitios de la cavidad oral 


Hay siete subsitios de la cavidad oral (fig. 34.8), y cada uno debe enten- 
derse por separado porque las consideraciones quirúrgicas y recons- 
tructivas son muy distintas. Es importante destacar que la base de la 
lengua, las amígdalas, los pilares amigdalinos, el paladar blando y la pared 
posterior de la faringe forman parte de la orofaringe (no de la cavidad 
oral) y tienen funciones y patologías distintas de las de la cavidad oral. 
Aunque la incidencia de cánceres de cabeza y cuello relacionados con el 
VPH ha experimentado un notable aumento, no se cree que el VPH con- 
tribuya de forma significativa al CE de la cavidad oral en este momento. 
Labios. El labio comienza en la unión de la piel de la cara y el borde 
del bermellón y termina en el punto en el que el labio superior y el 
inferior se unen cuando la boca está cerrada. Las comisuras bucales son las 
caras más laterales del labio y son localizaciones anatómicas importantes 
ya que el tamaño y la posición son significativas para la competencia 
oral y la apertura de la boca. En EE. UU., las tasas de cáncer de labio 
han disminuido en los últimos 40 años, estabilizándose en 0,7 por cada 
100.000 habitantes, siendo los hombres blancos los que presentan la 
mayor incidencia.” La incidencia del cáncer de labio es mucho mayor en 
los países que tienen tasas más altas de cáncer de piel (como Australia) y 
en los países donde el consumo de tabaco es más frecuente. Los factores 
de riesgo del cáncer de labio son similares a los de otras localizaciones 
del cáncer de la cavidad oral, a los que se suma la exposición a los rayos 
ultravioleta de la luz solar y de las camas de bronceado (similar a los 
cánceres de piel). El 90% de los tumores labiales afectan al labio inferior 
(fig. 34.9); el tipo más frecuente de cáncer de labio es el CE, pero hay 
otros como el carcinoma basocelular (CBC), el melanoma y los tumores 
de las glándulas salivales menores. En EE. UU., la supervivencia global a 
5 años de los cánceres de labio entre 2008 y 2014 fue del 88,4%.” Las 
principales consideraciones reconstructivas tras la cirugía del labio son 
el mantenimiento de la competencia oral y la apariencia. Los métodos 
de reconstrucción de los labios pueden ir desde el cierre primario, los 
colgajos de avance de la mucosa, los colgajos de cambio escalonados de 
labios, la transferencia de tejido adyacente, los colgajos nasolabiales y 
los colgajos libres para los casos de reconstrucción total de los labios. 
Lengua oral. La lengua oral se extiende desde el suelo de la boca 
hasta las papilas circunvaladas posteriormente. La base de la lengua 
(y las amígdalas linguales) no forma parte anatómicamente de la lengua 
oral ni de la cavidad oral. La lengua es un órgano muscular formado 
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por cuatro músculos intrínsecos y cuatro extrínsecos, que se anclan al 
hueso o a la aponeurosis. Las lesiones en la lengua pueden describirse 
por su localización, es decir, el borde lateral, la lengua dorsal o la lengua 
ventral. La lengua oral desempeña una función fundamental en la 
articulación del habla y en la fase oral de la deglución. La glosectomía 
parcial es una cirugía adecuada para procesos malignos de la lengua, y 
los tumores más grandes pueden requerir la resección de componentes 
adyacentes como el suelo de la boca, la mucosa alveolar, la mandíbula 
o el maxilar. La vascularización y la función se verán comprometidas si 
se sacrifican las arterias linguales bilaterales o los nervios hipoglosos a 
la hora de extirpar el tumor; por lo tanto, si la extensión del tumor lo 
permite, debe hacerse un esfuerzo por mantener la integridad neurovas- 
cular a un lado de la lengua. Si se requiere una glosectomía total para 
una extirpación adecuada del tumor, el riesgo de aspiración aumenta 
considerablemente y los pacientes pueden requerir una laringectomía 
total para evitar una neumonía por aspiración. La reconstrucción tras 
la glosectomía tiene en cuenta la optimización de la movilidad de la 
lengua para el habla y la deglución, el mantenimiento de un volumen 
oral adecuado para la propulsión del bolo alimenticio y la minimización 
del riesgo de aspiración. Cuando los músculos extrínsecos de la lengua 
se han separado del hueso hioides, debe considerarse un procedimiento 
de suspensión hioidea o laríngea para disminuir el riesgo de aspiración. 

Suelo de la boca. El suelo de la boca se extiende desde la superficie 
lingual de la mandíbula hasta la lengua ventral en la parte anterior, 
y hasta el surco glosoamigdalino (o pilares amigdalinos anteriores) 
en la parte posterior. Los lados izquierdo y derecho están separados 
por el frenillo lingual, y lateral al frenillo en cada lado está la papila 
del conducto submandibular (conducto de Wharton). La papila del 
conducto submandibular debe canularse y protegerse en las cirugías que 
afectan al suelo de la boca siempre que sea posible, y puede realizarse 
una redirección con sialodocoplastia para mantener el flujo salival de 
la glándula submandibular. El conducto submandibular en el suelo de 
la boca es también el lugar más frecuente de los cálculos salivales, que 
pueden eliminarse con éxito por vía endoscópica.? Además, el nervio 
lingual (una rama del nervio craneal trigémino V3) recorre el suelo 
de la boca de forma bastante superficial y se cruza con el conducto. 
Por último, la glándula sublingual se encuentra en el suelo de la boca 
y puede ser el origen de una ránula o un tumor maligno. El suelo de 
la boca desempeña un papel importante en la separación de la lengua 
de la mandíbula, lo que es necesario para la movilidad de la lengua y 
una consideración importante en la reconstrucción de la cavidad oral. 

Mucosa bucal. La mucosa bucal se extiende desde las superficies 
internas de los labios superior e inferior hasta la cara labial del maxilar 
y la mandíbula. El tabaco de mascar, incluido el consumo de rapé, se 
asocia especialmente a la displasia y al carcinoma de la mucosa bucal. 
Además, la fibrosis submucosa oral afecta a la mucosa bucal y se asocia al 
consumo de nuez de areca (o nuez de betel), que es un fruto de la palma 
de areca. La fibrosis de la submucosa oral es una afección inflamatoria 
y premaligna que conduce a una importante cicatrización y fibrosis en 
esta región y al trismo resultante. Las consideraciones quirúrgicas de la 
mucosa bucal incluyen el conducto parotídeo (conducto de Stensen) y 
la papila parotídea, que se abre en la mucosa bucal adyacente al segundo 
molar superior. Mantener una apertura bucal adecuada para evitar el 
trismo es una consideración reconstructiva importante tras la cirugía 
ablativa de la mucosa bucal, y el uso de ejercicios de apertura bucal y 
fisioterapia como complementos quirúrgicos ayuda a mejorar la función. 

Paladar. El paladar duro es la zona medial a las crestas alveolares 
maxilares y se extiende posteriormente hasta el paladar blando (que 
forma parte de la orofaringe). El paladar duro forma el techo de la 
boca, que separa la boca de la nariz. En la profundidad de la mucosa, 
el paladar duro está formado por la apófisis palatina del hueso maxilar 
y el hueso palatino. En el caso de las lesiones erosivas, submucosas 
e invasivas del paladar duro, debe examinarse la cavidad nasal y los 
senos paranasales, ya que una pequeña lesión del paladar duro podría 
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FIGURA 34.10 Cáncer del paladar duro con erosión en la cavidad nasal. 


ser solo la punta de una patología nasal o de los senos paranasales más 
importante (fig. 34.10). Por ejemplo, en pacientes inmunodeprimidos, 
la sinusitis micótica invasiva puede presentarse como una erosión 
palatina y, aunque no es un cáncer, conlleva una alta mortalidad y debe 
tratarse con rapidez. Existen varias afecciones benignas del paladar, 
algunas de las cuales simulan una masa o un cáncer. El rodete palatino 
es un crecimiento óseo frecuente y benigno en el centro del paladar 
duro, que solo requiere una extirpación quirúrgica si interfiere en la 
función, como el ajuste adecuado de las prótesis dentales superiores. 
La sialometaplasia necrosante es una lesión inflamatoria ulcerosa 
autolimitada de las glándulas salivales menores que puede simular un 
carcinoma en la exploración física y que requiere una sospecha clínica 
para un diagnóstico adecuado y evitar un tratamiento inapropiado. 

Los tumores del paladar duro pueden surgir de la mucosa escamosa 
estratificada, siendo el proceso maligno más frecuente el CE, o de las 
glándulas salivales menores. Debido al grueso mucopericondrio que 
se fija al hueso, en los procesos malignos del paladar duro suele ser 
necesario extirpar el hueso para obtener un margen adecuado; los 
abordajes quirúrgicos comprenden la maxilectomía infraestructural 
o la maxilectomía total, dependiendo de la extensión del tumor. Las 
principales consideraciones reconstructivas son la separación de las 
cavidades orales y nasales para optimizar el habla y la deglución, la res- 
tauración dental para la masticación y la apariencia, y la reconstrucción 
del arco alveolar superior para mantener la forma de la parte media de 
la cara. La reconstrucción de los defectos de la maxilectomía incluye la 
obturación dental, colgajos regionales o libres de tejido blando para los 
defectos posterolaterales, o colgajos libres con hueso con la posibilidad 
de una implantación dental posterior. 

Alvéolos. El alvéolo (o cresta alveolar) y la encía que lo acompaña 
se extienden desde el surco gingivobucal lateralmente hasta el suelo 
de la boca y el paladar duro y constituyen las superficies dentales del 
maxilar y la mandíbula. El CE es la neoplasia más frecuente del alvéolo 
y es mucho más frecuente en la encía inferior. Los procesos primarios 
gingivales superiores suelen extenderse al paladar duro y muchas consi- 
deraciones quirúrgicas son las mismas para ambas encías. La resección 
adecuada del tumor requiere la resección de la mucosa de la cresta 
alveolar y del periostio subyacente. El periostio de la mandíbula es una 
fuerte barrera tumoral y los tumores que lindan con el hueso pueden 
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FIGURA 34.11 Resección segmentaria de la mandíbula y reconstrucción con colgajo libre osteocutáneo de 
peroné por un carcinoma primario de la cresta alveolar. (A) Exposición de la mandíbula con precurvado 
de la placa antes de la resección. (B) Defecto que muestra la mandíbula resecada junto al defecto del suelo de 
la boca en la cavidad oral. (C) Mandíbula derecha resecada con pieza adicional para mejorar el margen. 
(D) Colgajo libre de peroné en su lugar bajo la placa de titanio antes de girar la piel dentro de la boca. (E) Pala 
de piel volteada sobre la placa para el cierre del defecto intraoral. 


resecarse junto al periostio adyacente solamente. Los tumores adheridos 
al periostio deben someterse a una escisión con mandibulectomía mar- 
ginal, que implica la resección de las porciones corticales superiores o 
internas de la mandíbula, con la conservación de un borde continuo. Si 
hay más que una erosión cortical superficial de la mandíbula, el espacio 
medular corre el riesgo de albergar un tumor maligno y, por lo tanto, se 
requiere una mandibulectomía segmentaria para un control adecuado 
de los márgenes. En muchos casos de tumores primarios alveolares, se 
requiere la extracción dental tanto para la exposición como para las 
osteotomías. Las consideraciones reconstructivas del alvéolo incluyen 
el mantenimiento de la movilidad de la lengua si también se reseca el 
suelo de la boca adyacente, la altura del vestíbulo si se reseca la mucosa 
bucal o el labio interno adyacente, y la restauración dental con prótesis 
o implantes si es posible. En el caso de los defectos marginales de man- 
dibulectomía que afectan al suelo de la boca adyacente, la reducción 
de la altura de la mandíbula puede permitir en muchos casos el cierre 
al socavar y movilizar el suelo de la boca sin anclar la lengua. Para los 
defectos segmentarios de la mandíbula (fig. 34.11), la obturación no es 
una opción reconstructiva adecuada y los colgajos libres osteocutáneos 
vascularizados (o solo óseos) son la reconstrucción preferida. 

Trígono retromolar. El trígono retromolar es la región definida por 
la rama ascendente de la mandíbula que comienza a cada lado justo 
después del último diente molar y termina adyacente a la tuberosi- 
dad del maxilar. Numerosos componentes adyacentes de la cavidad 
oral (mucosa bucal, reborde alveolar superior e inferior) y orofaringe 
(pilar anterior de la amígdala y paladar blando) son inmediatamente 
adyacentes al trígono retromolar, lo que dificulta la identificación 
exacta del sitio primario. Además, la encía adherida en esta región es 
extremadamente fina, y el nervio alveolar inferior entra en la mandíbula 
a través del agujero mandibular cerca de esta región de la mandíbula. 
Por estas razones, los tumores en el trígono retromolar tienen una 


mayor propensión a la invasión ósea, y el nervio alveolar inferior corre 
un mayor riesgo al realizar la mandibulectomía marginal en esta región. 
Las consideraciones reconstructivas son las mismas que las de la recons- 
trucción de la cresta mandibular o alveolar inferior, los problemas 
inherentes a la afectación de múltiples componentes y el trismo. El 
colgajo de grasa bucal puede cosecharse rápida y fácilmente para recons- 
truir los defectos del trígono retromolar con tejido vascularizado. 


Orofaringe 
Anatomía 


Hasta que la epidemia de CCC asociado al VPH llegó a EE. UU., la 
orofaringe era un lugar de baja frecuencia de CECC, con el cáncer de 
laringe y los cánceres de la cavidad oral superando con creces a los de la 
orofaringe. Desde la epidemia, el CE orofaríngeo (CEOF) positivo al 
VPH ha aumentado 225%, mientras que el negativo ha disminuido 
un 50%. Asimismo, desde la década de 1990 hasta la actualidad se ha 
observado un descenso constante de la incidencia de los cánceres de 
cavidad oral y laringe.** Desde 2012, la incidencia del CEOF positivo al 
VPH ha sido mayor que la del cáncer de cuello uterino, lo que convierte 
al cáncer de orofaringe en el cáncer asociado al VPH más diagnosticado 
en EE, UU.* En 2015, el CEOF positivo al VPH fue más frecuente que 
los cánceres de vulva, vagina, ano y pene asociados al VPH combinados. ** 

Los bordes anatómicos de la orofaringe incluyen las papilas cir- 
cunvaladas en la parte anterior, el plano de la superficie superior del 
paladar blando en la parte superior, el plano del hueso hioides en la 
parte inferior, los constrictores faríngeos en la parte lateral y posterior, 
y la cara medial de la mandíbula en la parte lateral. Los componentes 
dentro de la orofaringe incluyen la base de la lengua, la superficie 
inferior del paladar blando y la úvula, los pilares amigdalinos anteriores 
y posteriores, los surcos glosoamigdalinos, las amígdalas faríngeas 
y las paredes faríngeas laterales y posteriores. A diferencia de otros 
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FIGURA 34.12 Epitelio reticulado especializado que recubre las criptas amigdalinas. Las capas basal, inter- 
media y superficial están interrumpidas por células migratorias no epiteliales, entre ellas, linfocitos y células 
presentadoras de antígenos. La destrucción de la membrana basal provoca el contacto con las partículas víricas 
(Dibujo de T. Phelps). GPA, grupo presentador de antígenos; VPH, virus del papiloma humano. 


lugares del tracto aerodigestivo superior y de otros componentes de 
la orofaringe, la amígdala y la base de la lengua están predispuestas a 
desarrollar cánceres asociados al VPH. La selectividad del VPH por la 
base de la lengua y la amígdala probablemente esté relacionada con 
el epitelio reticulado especializado que está estrechamente asociado 
con el tejido linfático linfoepitelial. Las células linfoepiteliales están 
especializadas en la presentación de antígenos y, en relación con esta 
función, residen en las profundidades de las criptas amigdalinas, donde 
contactan directamente y se entremezclan con las células linfáticas y 
profesionales presentadoras de antígenos en una zona donde existe una 
membrana basal discontinua (fig. 34.12). Aunque no se comprende 
bien, se ha sugerido que las características moleculares únicas de las 
células linfoepiteliales o la señalización con las células linfáticas circun- 
dantes permiten o aceleran la carcinogenia del VPH. En cualquier caso, 
las amígdalas faríngeas y linguales de la orofaringe son los lugares en los 
que se concentra la gran mayoría de los CECC positivos para el VPH. 


Cáncer orofaríngeo y tratamiento 


De los tumores de la orofaringe, el 90% son CE. Otros tumores son el 
linfoma de las amígdalas faríngeas o de las amígdalas linguales en la base 
de la lengua o las neoplasias de las glándulas salivales que surgen de las 
glándulas salivales menores en el paladar blando, la base de la lengua 
o, con menor frecuencia, las paredes faríngeas. Los síntomas iniciales 
del cáncer de orofaringe incluyen dolor de garganta, hemorragia, dis- 
fagia y odinofagia, otalgia referida, sensación de globo y cambios en 
la voz, incluyendo una calidad apagada o voz gangosa. Los cánceres 
positivos para el VPH tienen más probabilidades de ser asintomáticos 


y presentarse con una masa en el cuello como único signo. El trismo 
hace pensar una diseminación fuera de la orofaringe, con afectación de 
la musculatura pterigoidea. Para la toma de decisiones de tratamiento, 
se obtienen estudios de imagen para evaluar la invasión a través de los 
constrictores faríngeos, la afectación ósea de las placas pterigoideas o 
de la mandíbula, la invasión del espacio parafaríngeo, la relación del 
tumor con la arteria carótida, la relación de la arteria carótida con la 
pared faríngea, la afectación de la fascia prevertebral y la extensión 
laríngea. Si están presentes, las metástasis en los ganglios linfáticos suelen 
producirse en los niveles IL a IV de la cadena ganglionar yugular. En el 
CEOF VPH-positivo se observan ganglios quísticos metastásicos, y las 
metástasis bilaterales son más habituales con la afectación de la base de 
la lengua, especialmente cuando los cánceres se acercan a la línea media. 

La quimioterapia y la radioterapia concurrentes estándar propor- 
cionan un control local y una supervivencia global excelentes para los 
no fumadores con CEOF VPH-positivo, incluso los pacientes con 
metástasis linfáticas regionales. En el caso de pacientes similares 
con CEOF VPH-positivo que tienen más de 10 años de tabaquismo, 
la supervivencia tras la quimiorradiación no es tan favorable como la 
de los pacientes con un historial mínimo de tabaquismo, pero sigue 
siendo equivalente a la de los pacientes con cáncer VPH-negativo 
en fase inicial. El CE asociado al VPH representa más del 75% de 
los cánceres orofaríngeos en EE. UU., y la elevada tasa de curación 
junto a los efectos secundarios del tratamiento en estos pacientes ha 
despertado el interés por la desintensificación. Las razones y el apoyo 
a los abordajes de desescalada son que la respuesta y la supervivencia 
son altas con las terapias estándar, pero las terapias agresivas que se 
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utilizan actualmente para el tratamiento del CECC se desarrollaron 
para mejorar la supervivencia de los pacientes con CECC negativo 
al VPH y conllevan una morbilidad significativa. Los pacientes con 
CEOF VPH-positivo son más sanos, fuman menos, son más jóvenes 
y tienen una supervivencia esperada más larga en comparación con 
los pacientes con CECC VPH- negativo, lo que impulsa a los inves- 
tigadores a buscar terapias menos agresivas con el objetivo de disminuir 
la morbilidad a largo plazo. Además de la desintensificación al limitar 
la quimioterapia o disminuir los campos o la dosis de radiación, la 
cirugía robótica transoral (CRTO) tiene un papel en la desescalada con 
excelentes resultados como modalidad única para la enfermedad en fase 
inicial. La CRTO también puede utilizarse para evitar la quimioterapia 
concurrente y se está estudiando como medio para reducir la dosis de 
radiación. Un ensayo de un grupo cooperativo utilizó la estratificación 
patológica después de la CRTO y la disección del cuello para asignar 
la radiación de menor intensidad para el CEOF asociado al VPH, 
pero los resultados aún no son concluyentes. Otros ensayos de deses- 
calada sobre el CECC VPH-positivo en estadio avanzado no tratado 
utilizaron la respuesta a la quimioterapia de inducción para estratificar 
a los pacientes en dosis de radiación más bajas, pero los resultados no 
son concluyentes para determinar si esta estrategia es favorable.” En un 
ensayo de un grupo cooperativo aleatorizado (RTOG 1016) se comparó 
la radiación concurrente y cetuximab frente al cisplatino en pacientes 
con CECCP positivo al VPH y metástasis ganglionares.** El objetivo 
del ensayo era determinar si los efectos secundarios y la morbilidad 
asociados al cisplatino podían evitarse con seguridad mediante la sus- 
titución por cetuximab. Desgraciadamente, en el ensayo se determinó 
que el cetuximab y la radiación eran inferiores al tratamiento estándar, 
más tóxico, que con cisplatino y radiación. Los ensayos exploratorios 
dirigidos al CECC positivo al VPH en fase avanzada se ha analizado 
la eficacia de dosis de radiación más bajas combinadas con cisplatino 
semanal concurrente y han encontrado una elevada tasa de respuesta 
anatomopatológica completa.” Muchos de estos estudios tempranos de 
desescalada para el CEOF VPH-positivo han sido prometedores, con 
resultados que hacen pensar que la terapia para el CECC VPH-positivo 
puede desintensificarse, pero los resultados del único ensayo aleatorio 
(RTOG 1016) son cautelosos y demuestran que algunas estrategias 
diseñadas para disminuir los efectos secundarios también disminuirán 
la eficacia y tendrán un impacto adverso en la supervivencia. Un proble- 
ma central que dificulta los estudios de desescalada es la incapacidad de 
seleccionar a los pacientes con CECC de bajo riesgo positivo al VPH. 
El único marcador utilizado en la clínica para predecir la respuesta y la 
supervivencia en pacientes con CECC asociado al VPH es el historial de 
tabaquismo de los pacientes. Los que tienen un historial de tabaquismo 
más extenso tienen peor respuesta y supervivencia que los que fumaban 
menos, Se desconoce por qué los antecedentes de tabaquismo se corre- 
lacionan con la supervivencia del CECC positivo, especialmente porque 
el tabaquismo no es un factor de riesgo para este subgrupo de CECC. Se 
necesitan nuevos biomarcadores predictivos, especialmente marcadores 
moleculares, para elegir adecuadamente a los pacientes de bajo riesgo 
con CEOF asociado al VPH para la desintensificación terapéutica y, 
al mismo tiempo, identificar a los pacientes que necesitan una terapia 
agresiva. Recientemente, se han encontrado defectos en TRAF3 y CYLD, 
genes que regulan la inmunidad innata y el NF-kB, en el 30% de los 
CECC positivos para el VPH, pero no en los negativos.'' Los pacientes 
cuyos tumores albergaban defectos en estos genes tenían una mayor 
supervivencia en comparación con los pacientes cuyos tumores carecían 
de estos defectos. Estos resultados hacen pensar que los defectos en 
TRAF3 o CYLD pueden utilizarse como biomarcadores predictivos; sin 
embargo, se necesitan estudios y ensayos confirmatorios adicionales antes 
de que puedan utilizarse para la toma de decisiones clínicas, 
Independientemente del estado del VPH, se recomienda la cirugía 
para la enfermedad primaria que afecta a estructuras óseas como la 
mandíbula o las placas pterigoideas, así como para la enfermedad recidi- 
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vante tras el fracaso de la radiación. Sin embargo, algunos centros están 
individualizando el tratamiento y recomiendan una terapia no quirúrgica 
para la invasión ósea temprana. La radiación, la quimiorradiación y la 
cirugía, con o sin tratamiento adyuvante, desempeñan un papel en el 
tratamiento del CEOR, y el tratamiento se suele personalizar en función 
de las características del tumor, el riesgo de recidiva, la edad y las enfer- 
medades asociadas del paciente, y los efectos secundarios previstos del 
tratamiento. La cirugía extensa de la base de la lengua puede perjudicar 
significativamente la deglución y, en los casos que requieren la escisión 
de más de la mitad de la base de la lengua, se recomienda la quimio- 
rradiación como tratamiento inicial. Por otro lado, la recuperación de las 
funciones de deglución y habla suele ser buena en los cánceres laterales 
de la base de la lengua, las paredes faríngeas o la amígdala tras la escisión 
quirúrgica y la cicatrización o reconstrucción secundaria. Los resultados 
similares y la recuperación funcional después de la cirugía o tratamiento 
no quirúrgico para los cánceres orofaríngeos lateralizados hacen que sea 
razonable usar tratamientos quirúrgicos y no quirúrgicos. 

El desarrollo y la adopción de las CRTO han revitalizado las tera- 
pias quirúrgicas del CEOR Los visores con óptica angular o flexible, 
combinados con instrumentos articulados o flexibles, son la innovación 
que permite a los cirujanos sentirse seguros y adoptar la resección tran- 
soral de los cánceres de faringe. La visualización de gran ángulo y alta 
calidad, junto con los retractores e instrumentos para la exposición y 
retracción en la zona confinada de la faringe, era necesaria para asegurar 
las resecciones con márgenes negativos en la mayoría de los tumores 
faríngeos. En la CRTO, un asistente se coloca en la cabecera de la 
cama y el cirujano controla el robot desde una consola (fig. 34.13). La 
principal ventaja de la CRT'O con respecto a los abordajes tradicionales 
de división mandibular es que la CRTO evita la división y reparación 
de las partes blandas y el hueso y, por tanto, presenta ventajas en cuanto 
a la estética, la recuperación funcional, el tiempo de cicatrización y la 
tasa de complicaciones. Por otra parte, la reconstrucción con colgajo 
es difícil sin la exposición más amplia que proporcionan los abordajes 
tradicionales de división del labio y la mandíbula, y tras la mayoría 
de las escisiones con CRTO, la cicatrización se consigue por segunda 
intención. La utilidad de la CRTO se ha ido ampliando a medida que 
los cirujanos se han ido familiarizando con la técnica, utilizándose 
o probándose ahora para extirpar tumores de mayor tamaño y para 
identificar la localización de primarios desconocidos. 


Hipofaringe 
Anatomía 


La hipofaringe es posterior y lateral a la laringe y se extiende inferior- 
mente desde el plano horizontal de la parte superior del hueso hioides 
hasta un plano horizontal que se extiende posteriormente desde el 
borde inferior del cartílago cricoides. La hipofaringe se compone de tres 
componentes distintos e incluye los senos piriformes bilaterales, la pared 
hipofaríngea posterior y el espacio poscricoideo. La zona poscricoidea 
se extiende inferiormente desde los dos cartílagos aritenoideos hasta el 
borde inferior del cartílago cricoides, conectando los senos piriformes 
y formando la pared hipofaríngea anterior. Los senos piriformes son 
espacios potenciales invertidos, de forma piramidal, medial a la lámina 
tiroidea; comienzan en los pliegues faringoepiglóticos y se extienden 
hasta el esófago cervical en el borde inferior del cartílago cricoides. 


Cáncer de hipofaringe y tratamiento 


El cáncer de hipofaringe es un cáncer poco frecuente de cabeza y cuello, 
del que se diagnostican entre 2.500 y 3.000 casos nuevos al año en 
EE. UU. Es más frecuente en hombres de edad avanzada con antecedentes 
de abuso de alcohol y tabaquismo. La excepción está en la zona poscri- 
coidea, en la que los cánceres son más frecuentes en todo el mundo en 
las mujeres; esto está relacionado con el síndrome de Plummer-Vinson, 
una combinación de disfagia, membranas hipofaríngeas y esofágicas, 
pérdida de peso y anemia por deficiencia de hierro que suele darse en 
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FIGURA 34.13 Configuración del quirófano para la cirugía robótica transoral da Vinci. 


mujeres de mediana edad. En los pacientes que no se someten a un 
tratamiento consistente en dilatación, reposición de hierro y terapia 
vitamínica, puede desarrollarse un carcinoma poscricoideo inmedia- 
tamente proximal a la membrana. Más del 95% de todos los cánceres 
que surgen en la hipofaringe son CE; los cánceres de hipofaringe se 
diagnostican en fases avanzadas y tienen el peor pronóstico de todos 
los cánceres epidermoides de cabeza y cuello. 

El papel del VPH en la carcinogenia del cáncer de hipofaringe no 
está claro, ya que el virus se detecta en menos del 30% de los tumores; 
sin embargo, un reciente estudio de cohortes de gran tamaño basado 
en la población que analizaba los datos de la National Cancer Database 
demostró un gran beneficio de supervivencia en los pacientes con cáncer 
de hipofaringe VPH-positivo (52,2 frente al 28,8%), similar al beneficio 
de los pacientes de orofaringe VPH-positivo, lo que indicaría que el 
VPH está implicado en la etiología de una parte de estos cánceres.** 

Los tumores hipofaríngeos se manifiestan principalmente con dis- 
fagia, ronquera, masa en el cuello, pérdida de peso, dolor de garganta, 
otalgia referida y hemoptisis, en orden descendente. Debe mantenerse 
un alto índice de sospecha porque pueden observarse síntomas similares 
con la enfermedad de reflujo gastroesofágico, que es más frecuente. 
En la enfermedad avanzada, la ronquera se desarrolla por la afectación 
directa de los cartílagos aritenoideos, los nervios laríngeos recidivantes 
o los espacios paraglóticos. Los ricos linfáticos que drenan la región 
hipofaríngea contribuyen a la metástasis linfática temprana, y el 70% 
de los pacientes tienen linfoadenopatía palpable en el momento de la 
presentación. Los pacientes con cáncer de hipofaringe tienen las tasas 
más altas de procesos malignos sincrónicos y de desarrollo de segundos 
primarios de CECC en cualquiera de las localizaciones de cabeza y 
cuello. La estadificación del cáncer de hipofaringe se basa en el número 
de componentes afectados o en el tamaño del tumor. 

La exploración física de las lesiones hipofaríngeas incluye una endos- 
copia flexible con fibra óptica en la consulta. Hacer que el paciente 
sople contra los labios cerrados y cierre el paladar o pellizque la nariz 


infla los espacios potenciales de los senos piriformes y ayuda a visua- 
lizar el tumor. Mover la laringe hacia delante y hacia atrás mientras 
se presiona contra la columna vertebral puede demostrar la pérdida 
de crepitación laríngea, y una laringe fija hace pensar la extensión 
posterior en la fascia prevertebral e indica que el tumor puede no ser 
resecable. La ingesta de bario puede demostrar las anomalías de la 
mucosa asociadas a un tumor exofítico y es útil para determinar el 
grado de afectación del esófago cervical si no es posible realizar una 
esofagoscopia. También ayuda a determinar la presencia y la cantidad 
de aspiración presente. La TC o la RM se realizan para determinar 
la extensión local del tumor, la presencia de invasión del cartílago 
tiroides, la diseminación extralaríngea, la extensión directa al cuello y 
la linfoadenopatía patológica (fig. 34.14). Por lo general, se requiere 
una laringoscopia directa y una biopsia bajo anestesia general para 
obtener material de diagnóstico, y la esofagoscopia permite determinar 
directamente la extensión del tumor inferior. 

La zona más frecuente de diseminación linfática son los ganglios 
yugulares superiores, incluso en los tumores inferiores. Otras regio- 
nes linfáticas de riesgo son los ganglios laterales y los paratraqueales 
y retrofaríngeos. La presencia de metástasis cervicales contralaterales 
o de afectación del nivel V es un indicador de mal pronóstico. Con la 
excepción de los tumores hipofaríngeos asociados al VPH, los resultados 
de los cánceres hipofaríngeos son peores que los de otras zonas de cabeza 
y cuello. No está claro cómo las alteraciones moleculares del tumor, las 
diferencias en la densidad linfática u otras características anatómicas 
de la hipofaringe contribuyen al relativamente mal pronóstico del CE 
hipofaríngeo. Para las lesiones tempranas confinadas en la pared medial 
del piriforme o la pared faríngea posterior, la radioterapia o la quimio- 
rradioterapia son eficaces como modalidad de tratamiento primario. 
Debido a la alta incidencia de aspiración postoperatoria, rara vez es 
posible hacer una faringectomía parcial con conservación de la laringe 
en el cáncer de hipofaringe. Los tumores pequeños de la pared piriforme 
medial o del pliegue faringoepiglótico pueden ser susceptibles de cirugía 
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FIGURA 34.14 Tomografía computarizada para revisar la extensión 
local del tumor, la presencia de invasión del cartílago tiroides, la disemi- 
nación extralaríngea, la extensión directa al cuello y las linfoadenopatías 
patológicas. 


conservadora, pero no deben afectar al ápice piriforme, y el paciente 
debe tener cuerdas vocales móviles y una reserva pulmonar adecuada. 

La quimioterapia concurrente con radiación para el cáncer de 
hipofaringe es ahora el tratamiento inicial más frecuente y ha hecho 
que disminuyan las tasas de laringofaringectomía.” La cirugía se reco- 
mienda para el estadio avanzado del tumor cuando la función laríngea 
ya está comprometida o cuando se espera una aspiración después 
del tratamiento. La cirugía del cáncer de hipofaringe suele requerir 
laringofaringectomía, disección bilateral y central del cuello, seguidas 
de radiación adyuvante con o sin quimioterapia simultánea. La supervi- 
vencia de los pacientes cuyo tratamiento inicial fue la quimiorradiación 
o la cirugía seguida de radiación postoperatoria o quimiorradiación es 
inferior al 40% a los 5 años.” 

Tras la laringectomía total y la faringectomía parcial, puede lograrse 
el cierre primario si quedan al menos 4 cm de mucosa faríngea viable. 
El cierre primario utilizando menos de 4 cm de mucosa conduce a 
estenosis y deglución ineficaz. En estos casos, para aumentar la muco- 
sa disponible se puede utilizar un colgajo regional pediculado, por 
ejemplo, un colgajo miocutáneo del pectoral mayor o un colgajo fas- 
ciocutáneo supraclavicular, o colgajos libres. Cuando se ha realizado 
una laringofaringectomía total con esofagectomía, se puede utilizar la 
interposición gástrica para la reconstrucción; los métodos más recientes 
utilizados para reconstruir el defecto de la faringectomía total com- 
prenden la reconstrucción con colgajo libre mediante colgajos entéricos 
(yeyuno) o colgajos cutáneos tubulares. 


Laringe 
Anatomía 


La laringe cumple funciones críticas para la respiración, la protección de 
las vías respiratorias y la voz. Para comprender la patología y los abordajes 
quirúrgicos de la laringe, es necesario conocer a fondo su anatomía 
tridimensional y sus componentes (fig. 34.15). Utilizando el marco carti- 
laginoso de la laringe como límites, se hace evidente el concepto de «caja 
de voz». El borde anterior de la laringe está compuesto por la superficie 
lingual de la epiglotis, la membrana tirohioidea, la comisura anterior y 
la pared anterior de la subglotis (que consiste en el cartílago tiroideo, la 
membrana cricotiroidea y el arco anterior del cartílago cricoides). Los 
límites posteriores y laterales de la laringe son los aritenoides, la región 
interaritenoidea, los pliegues ariepiglóticos y la pared posterior de la sub- 
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glotis (que es la mucosa que cubre la superficie del cartílago cricoides). El 
límite superior anterior es la punta y los bordes laterales de la epiglotis, 
lateralmente son los pliegues ariepiglóticos, y posteriormente son los 
aritenoides y la zona interaritenoidea. El límite inferior se define como 
el plano que pasa por el borde inferior del cartílago cricoides. 

El nervio laríngeo superior proporciona inervación a la laringe con 
una rama externa que inerva los músculos cricotiroideos y constrictor 
inferior y una rama interna con fibras sensoriales aferentes desde la 
mucosa de las falsas cuerdas vocales y los senos piriformes. El nervio 
laríngeo recurrente proporciona la inervación motora a todos los mús- 
culos intrínsecos de la laringe y sensibilidad a la mucosa de las cuerdas 
vocales verdaderas, la región subglótica y la mucosa esofágica adyacente. 

Las funciones normales de la laringe son proporcionar permeabi- 
lidad a las vías respiratorias, proteger el árbol traqueobronquial de la 
aspiración, proporcionar resistencia para las maniobras de Valsalva y 
la tos, y facilitar la fonación. Por lo tanto, la patología laríngea suele 
manifestarse con molestias en la voz, la respiración y, a veces, la deglu- 
ción. Los tumores que afectan a la laringe afectan a estas funciones en 
un grado variable, dependiendo de la ubicación, el tamaño y la PDI. La 
disfonía que persiste más de 4 a 6 semanas debe ser evaluada mediante 
laringoscopia directa o indirecta (fig. 34.16). 

La inmovilidad de las cuerdas vocales se identifica en la laringoscopia 
flexible y puede estar relacionada con una patología central o periférica a 
lo largo del curso del nervio laríngeo recurrente, que se extiende desde la 
base del cráneo hasta el tórax y vuelve a la laringe. La parálisis vocal debe 
valorarse detenidamente antes de atribuirla a causas víricas o idiopáticas. 
Además de la patología laríngea primaria, los procesos malignos primarios 
de tiroides, timo, pulmón y base del cráneo pueden manifestarse como 
parálisis de las cuerdas vocales. Los cánceres metastásicos en los pulmones, 
el mediastino y la parte central o lateral del cuello también se presentan 
con parálisis de las cuerdas vocales. La patología benigna de la laringe 
comprende la papilomatosis respiratoria, quistes laríngeos, nódulos y 
pólipos de las cuerdas vocales, úlceras de contacto, estenosis subglótica 
y enfermedades sistémicas como la amiloidosis y la sarcoidosis. Las neo- 
plasias benignas, como los tumores de células granulares, las neoplasias 
de las glándulas salivales menores y los condromas, también afectan a 
la laringe. La exposición a carcinógenos (p. ej., el tabaco) provoca una 
serie de cambios en la mucosa del epitelio de la laringe, denominados 
clínicamente leucoplasia (cualquier lesión blanca de la mucosa) o eritro- 
plasia (una lesión roja), que consisten en hiperplasia, metaplasia o grados 
variables de displasia, que se diagnostican mediante biopsia. 


Cáncer de laringe y tratamiento 


Mientras que la lesión maligna más frecuente de la laringe es el CE 
derivado del revestimiento epitelial, las glándulas mucosas dentro de la 
mucosa dan lugar a histologías malignas asociadas a las originadas en 
las glándulas salivales menores, como el adenocarcinoma, el carcinoma 
adenoideo quístico y el carcinoma mucoepidermoide. Otros tumores 
que se encuentran en la laringe son el carcinoma neuroendocrino, el 
carcinoma adenoescamoso, el condrosarcoma, el sarcoma sinovial y, 
raramente, las metástasis a distancia de otros sistemas orgánicos. Los 
cánceres de tiroides invasivos también pueden asociarse a una invasión 
laríngea directa. 

Para clasificar y estadificar los cánceres, la laringe se separa en supra- 
glotis, glotis y subglotis, para reflejar las diferencias en el potencial 
metastásico, el tratamiento y el pronóstico.” La supraglotis incluye 
todas las estructuras superiores al ventrículo laríngeo, como la epiglotis 
suprahioidea e infrahioidea, el pliegue ariepiglótico, los aritenoides y 
las falsas cuerdas vocales. La laringe glótica está formada por las cuerdas 
vocales verdaderas, incluidas las comisuras anterior y posterior. La 
subglotis se extiende desde la glotis hasta la parte inferior del cartílago 
cricoides. En la clínica, para evaluar el grado de afectación del tumor y 
el movimiento de las cuerdas vocales se utiliza la laringoscopia flexible. 
La biopsia se obtiene en el quirófano bajo anestesia general a través 
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FIGURA 34.15 Estructura anatómica de la laringe que muestra sus límites. 


de una laringoscopia directa, en la cual se determina la extensión  transorales son factibles. En el caso de los tumores T1 con alta sospecha 


del tumor para una estadificación clínica precisa y para planificar la de cáncer en el preoperatorio, se aconsejará a los pacientes obtener 


escisión quirúrgica. La extensión y localización del tumor determinan una biopsia con diagnóstico por sección por congelación seguida de una 
si la laringectomía parcial es posible y si los abordajes endoscópicos escisión transoral durante la misma anestesia. 
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FIGURA 34.16 Vista endoscópica de la laringe durante la inspiración (A) y la fonación (B). 


La TC o la RM con cortes finos a través de la laringe son útiles para 
determinar la extensión locorregional de la enfermedad. El estudio del 
tórax permite identificar segundos cánceres primarios y la enfermedad 
metastásica. Si se valora la posibilidad de realizar una cirugía conserva- 
dora de la laringe, el paciente debe tener una reserva pulmonar adecua- 
da, dado el mayor riesgo de aspiración tras una laringectomía parcial. 
Pueden realizarse pruebas formales de la función pulmonar (PFP), pero 
estas directrices no han sido validadas, por lo que la necesidad de las 
PFP se valorará en cada caso. 


Tratamiento del cáncer de laringe 


La toma de decisiones sobre el tratamiento del cáncer de laringe es 
compleja porque las opciones que compiten entre sí obtienen resultados 
oncológicos similares y los riesgos para la función del habla y la deglución 
de cada una de ellas son difíciles de predecir. Por lo tanto, las mejores 
recomendaciones de tratamiento se basan en una evaluación interdis- 
ciplinaria que tenga en cuenta los resultados funcionales, la preferencia 
del paciente, la experiencia quirúrgica y una serie de características del 
paciente y del tumor. Por ejemplo, los procedimientos de laringectomía 
parcial no estarán indicados cuando la función pulmonar es deficiente, 
mientras que las opciones con preservación de la laringe no beneficiarán 
al paciente si la laringe no es funcional en el momento de la presentación 
(p. ej., dependiente de una sonda gástrica y una traqueotomía). 

Existen muchas opciones de tratamiento para los tumores que no 
requieren laringectomía total para su tratamiento quirúrgico. En el 
cáncer de laringe en fase inicial (T'1-T2 NO, estadio 1-11) se debate 
sobre la diferencia en los resultados de la voz y la deglución tras el 
tratamiento quirúrgico frente al no quirúrgico. Los tumores T1 a T2 
NO (y algunos T'3) pueden tratarse con radioterapia o laringectomía 
parcial (+/— disección del cuello) con tratamiento adyuvante guiado por 
las características patológicas o la presencia de enfermedad ganglionar. 

Los tumores T1 a T2 N+ (y algunos T3N1) pueden tratarse con 
cirugía, radioterapia o quimiorradioterapia concurrente. En el caso de 
los tumores T3 que requerirían una laringectomía total para extirpar 
el tumor se recomienda un abordaje con conservación de órganos 
con quimioterapia y radiación, reservando la laringectomía total para 
los fracasos del tratamiento. En casos particulares pueden valorarse 
opciones de quimioterapia de inducción, evaluando la respuesta al 
tratamiento como un presagio para el tratamiento definitivo quirúrgico 
frente a no quirúrgico. 

La invasión del cartílago o la afectación extralaríngea (es decir, los 
tumores T4a) hacen pensar que no se puede preservar la función de la 


laringe; en ese caso, puede ser preferible la laringectomía total como 
tratamiento inicial con radiación adyuvante o quimiorradiación guiada 
por los resultados de la anatomía patológica. 


Complicaciones y morbilidad tras el tratamiento no quirúrgico 


Aunque las ventajas de la conservación de órganos en determinados 
cánceres de laringe en estadio III y IV son evidentes, presentan varios 
problemas posteriores. Las pautas estándar de quimiorradiación concu- 
rrente se basan en cisplatino, que se asocia a pérdida de audición y 
lesión renal, y el fracaso de la quimiorradiación como tratamiento 
primario suele excluir la conservación de la laringe en la cirugía de 
rescate. Además, la quimioterapia con dosis altas de radiación provoca 
disfunción laríngea debido a condronecrosis, fibrosis o linfoedema 
extenso, incluso en ausencia de tumor recidivante. La estenosis farin- 
goesofágica es otra complicación del tratamiento no quirúrgico del 
cáncer de laringe. La estenosis parcial puede tratarse con dilataciones 
seriadas, mientras que los pocos pacientes que presentan estenosis total 
requieren procedimientos combinados anterógrados y retrógrados, 
procedimientos quirúrgicos abiertos con aumento del lumen o con 
reconstrucción circunferencial faringoesofágica con colgajos de piel 
entubada, colgajos viscerales como el de yeyuno o la interposición 
gástrica. 


Tratamiento quirúrgico 

Laringectomía parcial. Si las características del cáncer permiten la 
cirugía conservadora de la laringe, se evalúan los factores del paciente, 
como la función pulmonar y el estado cardiovascular, ya que tendrá que 
tolerar cierto grado de aspiración o compromiso de las vías respiratorias. 

Los procedimientos modernos de laringectomía parcial incluyen 
abordajes abiertos y endoscópicos. En la época actual, los procedimien- 
tos laríngeos endoscópicos (o transorales) son mucho más habituales 
que los procedimientos de laringectomía parcial abierta. La cirugía 
laríngea transoral suele realizarse con laringoscopio de microsuspen- 
sión y láser de CO,, llamada microcirugía láser transoral (CRTO). La 
CRTO también es una herramienta prometedora para la laringectomía 
parcial, pero su uso es limitado por los problemas que plantean el 
instrumental actual, la exposición y el acceso, y por los excelentes 
resultados de la microcirugía láser transoral. Actualmente, la mayoría 
de los procedimientos de laringectomía parcial se realizan por vía 
endoscópica, pero el cirujano debe conocer los procedimientos de 
laringectomía parcial abierta, ya que hay situaciones específicas en las 
que siguen siendo buenas opciones para los pacientes. 
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Para los tumores T'1 de la glotis, los abordajes más habituales son 
la laringoscopia de microsuspensión y la resección del tumor hasta los 
márgenes negativos con acero frío o láser CO). Los procedimientos de 
laringectomía parcial abierta para tumores glóticos T1 comprenden 
la cordectomía abierta y la laringectomía parcial frontolateral abierta, 
mientras que los tumores glóticos más grandes pueden extirparse con 
una hemilaringectomía vertical abierta. La reconstrucción de la hemi- 
laringectomía vertical requiere músculo de la correa o un colgajo libre 
fascial para proporcionar el volumen contra el que con la cuerda vocal 
no afectada puede ponerse en contacto para evitar la aspiración y para 
emitir la voz. Las contraindicaciones de la laringectomía parcial vertical 
son la extensión subglótica de más de 10 mm en sentido anterior o 
5 mm en sentido posterior, la mayoría de los cánceres glóticos T'3, la 
afectación de toda una cuerda vocal y más de un tercio de la cuerda 
vocal contralateral. 

En el caso de los tumores supraglóticos, se pueden realizar procedi- 
mientos de laringectomía horizontal abierta, incluida la laringectomía 
parcial horizontal supraglótica y la laringectomía parcial horizontal 
supracricoidea para los tumores supraglóticos que se extienden a la 
glotis. Cada uno de estos procedimientos requiere la reconstrucción 
con cricohioidoepiglotopexia o cricohioidopexia para suspender la 
laringe lo más alto posible y disminuir así el riesgo de aspiración pos- 
toperatoria. Las laringectomías parciales horizontales abiertas tienen un 
mayor impacto en la deglución y necesitan una rehabilitación prolon- 
gada para maximizar la recuperación postoperatoria. La traqueotomía 
perioperatoria es necesaria para los abordajes abiertos más extensos, con 
el objetivo de la descanulación de 2 a 4 semanas después de la cirugía. 

La laringectomía casi total es un procedimiento poco frecuente que 
deja a los pacientes dependientes de la traqueotomía para respirar, pero 
les da capacidad de voz laríngea a través de un conducto traqueoeso- 
fágico. Puede tener valor en partes del mundo donde la rehabilitación 
del habla tras una laringectomía total es difícil de conseguir. 

Laringectomía total. La laringectomía total requiere extirpar toda 
la laringe (fig. 34.17) y crear un traqueostoma permanente mediante 
la sutura circunferencial de la tráquea superior hasta la piel del cuello. 
La conservación de la mucosa faríngea permite el cierre primario de 
la faringe. En el momento de la laringectomía total pueden realizarse 
otros procedimientos complementarios como la disección del cuello, la 
miotomía cricofaríngea, la neurectomía del plexo faríngeo, la hemiti- 
roidectomía en el lado del tumor (preservando el tiroides contralateral 
para proteger las glándulas paratiroides), punción traqueoesofágica 
primaria (con o sin colocación de prótesis) y división de las cabezas 
esternales del músculo esternocleidomastoideo para evitar un estoma 
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FIGURA 34.17 Muestra de laringectomía total con extracción del seno 
piriforme y la pared faríngea izquierdos. 
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profundo y ayudar a la colocación del dispositivo en el postoperatorio. 
Los riesgos postoperatorios inmediatos son la fístula faringocutánea y la 
hipocalcemia. Todos los profesionales sanitarios deben ser conscientes 
de que los pacientes a los que se les ha practicado una laringectomía 
no pueden ser intubados por vía transoral; la vía aérea solo puede 
asegurarse o intubarse a través del traqueostoma. Los problemas a 
largo plazo después de la laringectomía consisten en hipotiroidismo y 
pérdida del gusto y el olfato. La estenosis del estoma o faringoesofágica 
aumenta si se requiere radiación o quimiorradiación postoperatoria, 
pero normalmente se puede controlar con estomaplastia y dilatación 
faríngea, respectivamente. 

La laringectomía total también se puede realizar en el contexto del 
rescate por un tumor persistente o recidivante después de la radioterapia 
o quimiorradiación, o por una laringe no funcional. En el contexto de 
un tratamiento previo con radiación con o sin quimioterapia, existe un 
mayor riesgo de fístula faringocutánea y estenosis faringoesofágica, y 
estos riesgos pueden mejorarse con el uso de colgajos libres o pedicula- 
dos superpuestos o aumento (p. ej., colgajo lateral anterior del muslo, 
de la cara radial del antebrazo o colgajo de pectoral mayor). 


Rehabilitación del habla y la deglución 


La rehabilitación del habla y la deglución es una parte integral del 
tratamiento del cáncer de laringe que requiere una planificación preo- 
peratoria. Antes de realizar la laringectomía total, los cirujanos y el 
logopeda deben explicar la rehabilitación del habla y, si es posible, los 
pacientes pueden comentar las implicaciones en el estilo de vida de un 
traqueostoma permanente en el cuello y los cambios en la comunica- 
ción con un paciente laringectomizado. 

Existen varias opciones de rehabilitación del habla tras una laringec- 
tomía total. La creación del habla requiere un generador de aire (p. ej. 
la exhalación pulmonar o esofágica), una fuente de sonido (p. ej., una 
superficie vibratoria) y un conjunto de resonadores y articuladores 
dentro de una cavidad para transformar el sonido en habla inteligible 
(p. ej., el tracto vocal, que incluye la lengua, la boca y la cavidad 
nasal). Las principales opciones de rehabilitación del habla tras una 
laringectomía total son la electrolaringe, el habla esofágica y la punción 
traqueoesofágica con prótesis. 

Con la electrolaringe, se coloca un generador de ondas sonoras 
vibratorias directamente en la zona submandibular, en la mejilla o en la 
cavidad bucal, y el sonido así generado se transforma en el tracto vocal 
para crear el habla. El paciente pronuncia las palabras para producir un 
discurso monótono y electrónico que puede requerir mucho tiempo, 
entrenamiento y práctica para maximizar la inteligibilidad del habla. 

El habla esofágica se produce al tragar aire hacia el esófago y expulsar el 
aire de vuelta a través de la faringe, que vibra al pasar el aire. La capacidad 
de dominar el habla esofágica requiere un paciente motivado que pueda 
controlar la liberación de aire a través del esfínter esofágico superior. 

Por último, la puntura traqueoesofágica es un conducto creado 
quirúrgicamente entre el estoma traqueal y la faringe que se crea en el 
momento de la laringectomía o de forma secundaria. Este conducto 
está provisto de una válvula unidireccional que permite el paso del aire 
por la parte posterior de la tráquea a la faringe, pero impide el paso de 
alimentos y líquidos a la vía aérea. Ocluyendo el orificio del estoma 
con el pulgar durante la espiración, el paciente puede pasar el aire de 
la tráquea a la faringe, que vibra y permite una notable claridad del 
habla. Muchos pacientes prefieren los mecanismos de manos libres que 
no requieren la oclusión manual del estoma. La limpieza y el cambio 
de la prótesis con regularidad suponen un coste y un mantenimiento. 


Glándulas salivales 
Anatomía 


Hay tres glándulas salivales principales pares: parótidas, submandibula- 
res y sublinguales. También hay hasta 1.000 glándulas salivales menores 
situadas en la submucosa de la cavidad oral, la faringe y la laringe, 
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como se muestra en la figura 34.18. Dada la amplia localización de 
las glándulas salivales, los tumores y las lesiones que presentan pueden 
encontrarse en casi cualquier parte de la región de cabeza y cuello y 
del tracto aerodigestivo superior. 

Las glándulas parótidas son las glándulas salivales más grandes. Sus 
secreciones salivales se dirigen a la cavidad oral a través de la apertura 
del conducto parotídeo (Stensen) en la mucosa bucal junto al segundo 
molar maxilar. Aunque no existe una separación capsular o fascial, la 
glándula parótida está prácticamente separada en lóbulos superficiales 
y profundos, definida la separación como el plano del nervio facial. 
Una característica única de la parótida entre las glándulas salivales 
principales es la presencia de ganglios linfáticos dentro de la envoltura 
fascial. El tratamiento de los ganglios intraparotídeos debe tenerse en 
cuenta en los cánceres de parótida, así como en los cánceres de piel de 
la cara, la sien, el párpado, la oreja y el cuero cabelludo. Las glándulas 
submandibulares son las segundas glándulas salivales más grandes 
y segregan saliva a través del conducto submandibular (Wharton), 
que se abre en el suelo anterior de la boca junto al frenillo lingual. El 
último par de glándulas salivales mayores, las glándulas sublinguales, 
se encuentran en el suelo de la boca, superficiales al nervio lingual y 
al músculo milohioideo, y drenan en el suelo de la boca a través de 
los conductos de Rivinus, algunos de los cuales también drenan en el 
conducto de Wharton. Las glándulas salivales menores drenan indi- 
vidualmente a través de la mucosa mediante conductos inespecíficos. 


Enfermedad salival no neoplásica 


Las enfermedades no neoplásicas de las glándulas salivales suelen ser 
obstructivas, infecciosas o inflamatorias y se manifiestan normalmente 
como un aumento de tamaño y sensibilidad de las glándulas afectadas. 
Los virus y las bacterias aerobias o anaerobias son las causas infecciosas 
más habituales y se asocian a un inicio agudo y una rápida resolu- 
ción tras un tratamiento adecuado. Las infecciones granulomatosas 
más persistentes e indolentes se deben a tuberculosis típica o atípica, 
toxoplasmosis, actinomicosis y Bartonella henselae (enfermedad por 
arañazo de gato). La sialoadenitis bacteriana es normalmente unilateral 
y dolorosa, y la purulencia puede provocarse desde la abertura ductal 
con la palpación profunda y, a veces, hay cambios evidentes en la piel 
(fig. 34.19). Las infecciones bacterianas de las glándulas salivales se 
asocian a la deshidratación (o a la obstrucción de los conductos) y son 
más frecuentes en pacientes ancianos o enfermos que pueden estar 
tomando medicamentos deshidratantes. La inflamación repentina y 
aguda de una sola glándula salival principal suele indicar una obs- 
trucción ductal y puede estar causada por cálculos salivales, estenosis, 
saliva espesa o infección bacteriana. La sialoadenitis vírica suele ser 
bilateral y puede estar causada por el virus de las paperas o por otras 
infecciones víricas más habituales que afectan al tracto aerodigestivo 
superior. En la infección por el VIH mal controlada pueden observarse 
múltiples quistes bilaterales de gran tamaño en las glándulas parótidas 
(quistes linfoepiteliales). 

Una de las principales causas de la obstrucción salival son los cálcu- 
los salivales (sialolitiasis), que provocan la inflamación de la glándula 
al comer. Los cálculos pequeños en el conducto parotídeo o subman- 
dibular pueden tratarse con una endoscopia salival (vídeo 34.3). Las 
sialoadenitis obstructivas o inflamatorias también pueden ser manifes- 
taciones de enfermedades sistémicas como el síndrome de Sjógren, la 
sarcoidosis o la enfermedad relacionada con la inmunoglobulina Gá4 
(IgG4). Además, los pacientes tratados con yodo radiactivo para el 
cáncer de tiroides son mucho más propensos a desarrollar sialoadenitis 
obstructiva, que puede presentarse inmediatamente o hasta 1 año des- 
pués de finalizar el tratamiento. 


Neoplasias de las glándulas salivales 


Las neoplasias salivales se manifiestan como masas dentro de una de 
las glándulas salivales mayores o submucosas cuando surgen de una 
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glándula salival menor. Los tumores del lóbulo profundo de la parótida 
se presentan como lo que parece ser una hipertrofia unilateral de la 
amígdala o una protuberancia del paladar blando, que en realidad está 
causada por un efecto de masa dentro del espacio parafaríngeo que 
empuja la amígdala palatina en sentido medial dentro de la orofarin- 
ge. En ocasiones, los tumores del lóbulo profundo de la parótida no 
presentan signos o síntomas externos y se detectan incidentalmente 
en las imágenes. Los tumores de Warthin son la segunda neoplasia 
salival benigna más frecuente y captan ávidamente 'F-FDG en la 
PET debido al alto contenido mitocondrial de los oncocitos dentro del 
tumor. Cuando se encuentran tumores de Warthin en la estadificación 
o en la reestadificación de las imágenes PET de pacientes con cáncer, se 
suscita la duda entre una metástasis o una segunda neoplasia primaria. 

Neoplasias salivales benignas. La evaluación previa al tratamiento 
de las masas de las glándulas salivales incluye la obtención de imágenes 
transversales (TC o RM) y la obtención de una biopsia con aguja fina. 
La PAAB ya sea con palpación directa o bajo guía de imagen (ecografía 
o TC), ayuda a identificar los tumores salivales benignos frente a los 
malignos. El beneficio de la PAAF en el estudio de los tumores de las 
glándulas salivales es controvertido, ya que la precisión citológica varía 
en función de la experiencia del citólogo y no es definitiva, siendo la 
sensibilidad para distinguir los tumores benignos de los malignos del 
80%.*” Además, la mayoría de los tumores parotídeos son benignos y se 
recomienda la extirpación quirúrgica de casi todos ellos, independien- 
temente de la anatomía patológica. Los defensores de la PAAF destacan 
la importancia de identificar un tumor maligno antes de la cirugía para 
mejorar el asesoramiento al paciente, sus expectativas y la planificación 
quirúrgica (es decir, la probabilidad de sacrificio del nervio facial, la 
extensión de la parotidectomía y la necesidad de la disección simultánea 
del cuello). Además, el análisis anatomopatológico intraoperatorio de 
la sección por congelación del tumor ayuda a guiar la extensión de la 
cirugía y evita la necesidad de reintervención tras su estudio. 

La mayoría de las neoplasias salivales (75%) se encuentran en 
la glándula parótida, y la mayoría de los tumores salivales parotídeos 
son benignos. Como regla general, cuanto más grande sea la glándula 
salival, más probable es que el tumor que contiene sea benigno; así, la 
probabilidad de que un tumor sea maligno en las glándulas salivales 
parótidas, submandibulares y sublinguales o menores es del 25, el 50 
y el 75%, respectivamente. La neoplasia benigna más frecuente es el 
adenoma pleomorfo, seguido del tumor de Warthin (también conocido 
como cistoadenoma papilar linfomatoso). 

El tratamiento de los tumores salivales benignos es la extirpación 
quirúrgica, ya sea mediante parotidectomía, escisión de la glándula 
submandibular o escisión local amplia de la glándula salival menor con 
control de márgenes. La extirpación de los tumores benignos de las 
glándulas salivales en el momento de su detección mejora la precisión 
del diagnóstico histopatológico, evita una disección más difícil y reduce 
el riesgo de morbilidad del paciente (p. ej., lesión del nervio facial 
y problemas estéticos) al extirpar el tumor antes de que crezca. La 
extirpación de los tumores benignos también evita la transformación 
maligna que puede producirse con algunas histologías, en particular 
la transformación del adenoma pleomorfo en un cáncer agresivo, el 
carcinoma ex adenoma pleomorfo. Por otra parte, algunos tumores 
benignos pueden dejarse en observación en función de la preferencia 
del paciente, su idoneidad para la cirugía, la esperanza de vida y la his- 
topatología. Los pacientes con tumores de Warthin que no aumentan 
de tamaño, que se encontraron incidentalmente o que se presentan en 
pacientes con cáncer metastásico o con contraindicaciones para la 
cirugía son adecuados para la observación, ya que este tumor no tiene 
potencial maligno. 


Cáncer salival y tratamiento 


El proceso maligno salival es poco frecuente, pero puede encontrarse en 
casi cualquier parte de cabeza y cuello debido a la diversa localización 
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FIGURA 34.18 Distribución anatómica de las glándulas salivales mayores (A) y menores (B). 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


34 Cabeza y cuello 


FIGURA 34.19 (A) Parotiditis aguda derecha con infección causada por la obstrucción del conducto de Stensen 
por un cálculo salival. (B) Tomografía computarizada que muestra un cálculo parotídeo dentro del conducto 
izquierdo (no durante la infección activa). 


de las glándulas salivales mayores y menores. La presentación más 
frecuente es una masa en la localización de la glándula salival. Síntomas 
como la parálisis del nervio facial pueden indicar un proceso maligno 
parotídeo en el contexto de una masa parotídea o con antecedentes 
de cáncer de piel de cabeza y cuello. Los estudios de población han 
identificado un mayor riesgo relativo de cáncer de las glándulas salivales 
en los pacientes con antecedentes de cáncer de tiroides, en particular 
los tratados con yodo radiactivo.” 

Los procesos malignos primarios más frecuentes de las glándulas 
salivales son el carcinoma mucoepidermoide, el carcinoma adenoideo 
quístico, el adenoma, el carcinoma ex pleomorfo y el carcinoma de 
células de los ácinos. El carcinoma secretor (anteriormente llamado 
carcinoma secretor análogo al mamario) es un proceso maligno salival 
descrito recientemente, que tiene una mutación de translocación que 
da lugar al gen de fusión ETV6-NTRK3.” En el pasado, el carcinoma 
secretor se clasificaba como otros carcinomas, principalmente el car- 
cinoma de células de los ácinos. Los ganglios linfáticos de la glándula 
parótida son lugares habituales de metástasis del CE o del melanoma 
del oído, la cara y el cuero cabelludo. El linfoma y las metástasis de 
otras localizaciones (riñón, pulmón, mama, próstata) también pueden 
verse en la glándula salival parótida. En la tabla 34.3 se muestra una 
lista completa de tumores salivales (malignos y benignos) basada en la 
clasificación de tumores de las glándulas salivales de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) de 2017.* 

El proceso maligno salival primario se estadifica según la localiza- 
ción de las glándulas salivales. El estadio T de las glándulas salivales 
mayores (parótida, submandibular y sublingual) se basa principalmente 
en el tamaño: T1, menos de 2 cm; T2, de 2 a 4 cm; T3, más de 4cm o 
extensión extraparenquimatosa; T4a, que invade la piel, la mandíbula, 
el conducto auditivo externo o el nervio facial; y T4b, que invade la 
base del cráneo o las placas pterigoideas o rodea la arteria carótida.' 
La estadificación de los procesos malignos de las glándulas salivales 
menores se basa en el sistema de estadificación de su localización ana- 
tómica; por ejemplo, un carcinoma salival del paladar duro se estadifica 
utilizando el sistema de estadificación del cáncer de la cavidad oral. 

Tras un estudio de estadificación adecuado, el tratamiento de casi 
todos los cánceres primarios de glándulas salivales es la cirugía con 
resección completa del tumor. Existe cierta controversia en cuanto a 
la extensión de la parotidectomía para el tratamiento de los tumores 
malignos. Como mínimo, el objetivo es la resección total del tumor. 


En el caso de procesos malignos del lóbulo profundo de esta glándula, 
suele ser necesaria una parotidectomía total (lóbulo superficial y pro- 
fundo) que incluye extirpar todos los ganglios linfáticos de la parótida 
y la movilización de las ramas del nervio facial. Para otros tumores 
malignos de la parótida se ha recomendado la lobectomía superficial 
total de la parótida y la parotidectomía total. Si es posible, el nervio 
facial y sus ramas deben preservarse, excepto en los casos de invasión 
tumoral macroscópica (fig. 34.20). Para extirpar todo el tumor a veces 
se requiere una parotidectomía radical o radical ampliada, para incluir 
la resección de la piel, el nervio facial o el hueso temporal. En los 
tumores submandibulares, sublinguales y de las glándulas salivales 
menores, el objetivo también es la resección total del tumor con már- 
genes negativos. Una vez más, se deben preservar los nervios principales 
cuyo sacrificio causaría defectos funcionales (lingual, hipogloso, rama 
marginal mandibular del facial, etc.), a menos que el tumor no pueda 
ser extirpado completamente sin la eliminación de aquellos. 

Suele recomendarse la disección del cuello en los ganglios cervicales 
clínicamente positivos, tumores primarios de alto grado y tumores 
T3 y T4. En el caso de los tumores resecados de forma incompleta o 
con enfermedad residual macroscópica, debe ofrecerse la repetición 
de la resección quirúrgica si es posible. La radioterapia adyuvante se 
recomienda en caso de enfermedad residual macroscópica o de carac- 
terísticas adversas, como grado intermedio o alto, márgenes cercanos 
o positivos, invasión neural o perineural, metástasis en los ganglios 
linfáticos, invasión linfática o vascular y tumores T3 y T4. Cuando se 
extirpan carcinomas quísticos adenoides se recomienda la radioterapia 
con campos de radiación ampliados para cubrir los nervios adyacentes 
o implicados, debido a su alta propensión a la invasión perineural y 
a la diseminación. El papel del tratamiento sistémico en los procesos 
malignos salivales está menos estudiado, pero puede considerarse en 
la enfermedad residual macroscópica o de características anatomopa- 
tológicas adversas. 


Técnica quirúrgica 

La escisión de la glándula submandibular se realiza clásicamente a través 
de una incisión transcervical, levantando colgajos subplatismáticos y 
protegiendo la rama marginal mandibular del nervio facial. La manio- 
bra de Hayes-Martin de dividir la vena facial en la cara inferior de la 
glándula y elevarla con la fascia glandular puede proteger la rama del 
nervio facial, que discurre superficialmente a esta vena. La cara superior 


VI Cabeza y cuello 


booksmedicos.org 


TABLA 34.3 Clasificación de la OMS de 2017 de los tumores primarios de las glándulas 


salivales 


TUMORES MALIGNOS 


Carcinoma de células acinares 

Carcinoma secretor 

Carcinoma mucoepidermoide 

Carcinoma adenoideo quístico 

Adenocarcinoma polimorfo 

Carcinoma epitelial-mioepitelial 

Carcinoma de células claras 

Adenocarcinoma basocelular 

Adenocarcinoma sebáceo 

Carcinoma intraductal 

Cistoadenocarcinoma 

Adenocarcinoma, SE 

Carcinoma del conducto salival 

Carcinoma mioepitelial 

Carcinoma ex adenoma pleomorfo 

Carcinosarcoma 

Carcinoma poco diferenciado 
Carcinoma indiferenciado neuroendocrino y no neuroendocrino 
Carcinoma neuroendocrino de células grandes 
Carcinoma neuroendocrino de células pequeñas 

Carcinoma linfoepitelial 

Carcinoma epidermoide 

Carcinoma oncocítico 

Sialoblastoma (tumor de escasa malignidad) 


TUMORES BENIGNOS 
Adenoma pleomorfo 
Mioepitelioma 

Adenoma basocelular 

Tumor de Warthin 

Oncocitoma 

Linfoadenoma 

Cistoadenoma 

Sialoadenoma papilífero 
Papilomas ductales 

Adenomas sebáceos 

Adenoma canalicular y otros adenomas ductales 
Tumores de partes blandas 
Hemangioma 

Lipoma/sialolipoma 

Fascitis nodular 

Tumores hematolinfoides 
Linfoma de zona marginal extraganglionar del MALT 
Otras lesiones epiteliales 
Adenosis poliquística esclerosante 
Hiperplasia oncocítica nodular 
Lesiones linfoepiteliales 
Hiperplasia del conducto intercalar 


MALT, tejido linfoide asociado mucosas; OMS, Organización Mundial de la Salud; SE, sin especificar. 


Tomado de El-Naggar AK, Chan JKC, Takata T, et al. The fourth edition of the head and neck World Health Organization blue book: editors” 


perspectives. Hum Pathol. 2017;66:10-12. 
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FIGURA 34.20 Campo de parotidectomía total con identificación, movilización y conservación de todas las 


ramas del nervio facial. 
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de la glándula se diseca a continuación (con sección de la arteria facial); 
se diseca la cara inferior de la glándula del vientre anterior del músculo 
digástrico; se libera la glándula del borde posterior del músculo milo- 
hioideo, que se retrae medial y superiormente, exponiendo el nervio 
lingual, el ganglio submandibular y el conducto submandibular. El 
nervio hipogloso puede identificarse con la retracción medial-inferior 
del músculo milohioideo. Por último, la glándula se libera disecándola 
por la parte posterior, y la arteria facial se divide de nuevo a lo largo de 
la cara posterior de la glándula. 

La parotidectomía se muestra en el vídeo SALIV-2. La incisión 
más frecuente es la cervicomastoidea, descrita por Blair en 1912 y 
modificada por Bailey en 1941. Los colgajos de piel se levantan en un 
plano subplatismático en el cuello y sobre la fascia parotídea en la cara. 
La glándula parótida se libera del músculo esternocleidomastoideo, lo 
que requiere la división del nervio auricular mayor y de la vena yugular 
externa, y se identifica el vientre posterior del músculo digástrico. A 
continuación, se diseca la glándula parótida desde el cartílago del trago, 
procediendo en profundidad a los huesos timpánicos y mastoideo y a 
la cara lateral de la línea de sutura timpanomastoidea. El tejido entre la 
disección digástrica y la disección mastoidea se diseca cuidadosamente, 
y la glándula parótida se retrae medialmente. El tronco principal del 
nervio facial se identifica en la línea de sutura timpanomastoidea, a 
nivel del músculo digástrico, 1 cm anterior, inferior, profundo al «pun- 
tero» del trago. El nervio y sus ramas se siguen distalmente, dividiendo 
el tejido parotídeo suprayacente para exponer el nervio. El tumor se 
extirpa en bloque con visualización y disección de las ramas nerviosas. 
La movilización de las ramas nerviosas es necesaria en los tumores de 
lóbulos grandes o profundos, como se muestra en la figura 34.21. Si 
el cirujano lo prefiere, se puede utilizar la monitorización electromio- 
gráfica del nervio facial si está disponible. 

El defecto creado por la parotidectomía, que puede ser deformante 
dependiendo de la extensión de la parotidectomía y de la necesidad de 
resección de la piel, el hueso temporal o el nervio facial, puede recons- 
truirse teniendo en cuenta las características del tumor y los deseos 
del paciente. Para los defectos habituales de la parotidectomía, los 
principales objetivos de la reconstrucción son cubrir el nervio facial, 
evitar el contacto del parénquima parotídeo con las glándulas sudorí- 
paras de la piel facial y rellenar los defectos de contorno. Dado que la 
mayoría de los métodos reconstructivos crean una barrera entre el tejido 
parotídeo restante y la piel, reducen el riesgo del síndrome de Frey 
(sudoración gustativa). Las opciones reconstructivas incluyen el uso 
de matriz dérmica acelular, injerto de grasa libre, colgajo de músculo 
esternocleidomastoideo, colgajo de músculo digástrico, otros colgajos 
regionales enterrados o colgajos libres enterrados. Estos dos últimos 
se utilizan en el caso de defectos creados por la parotidectomía total, 
especialmente si se realiza una disección del cuello de forma simultánea. 


Cavidad nasal y senos paranasales 
Anatomía 


La cavidad nasal y los senos paranasales constituyen una compleja 
estructura tridimensional que linda con estructuras esenciales como 
la órbita, el cráneo y la base del cráneo. Los límites anatómicos son el 
paladar y la cavidad oral en la parte inferior, las partes blandas de la cara 
o la nariz en la parte anterior y la base craneal o las órbitas en la parte 
lateral, superior y posterior. La cavidad nasal comienza en los vestíbulos 
nasales anteriores y contiene el tabique nasal óseo y cartilaginoso, las 
estructuras de la pared nasal lateral y la hendidura olfatoria. Los senos 
paranasales se dividen en senos maxilares y etrmoidales pares y los 
senos esfenoidales y frontales centrales, que suelen estar completamente 
separados por tabiques en mitades derecha e izquierda. Las estructuras 
de la pared nasal lateral incluyen los cornetes inferior, medio y superior 
y los meatos superior, medio e inferior, llamados así por el cornete 
superior a ellos. Los senos maxilares, ermoidales anteriores y frontales 
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FIGURA 34.21 Tumor del lóbulo profundo de la parótida, con moviliza- 
ción del nervio facial inferior para exponer y extirpar el tumor. 


drenan a través del infundíbulo en el meato medio, mientras que el 
conducto nasolagrimal drena en el meato inferior. 

Los cuatro senos paranasales pares se encuentran en la parte lateral 
y superior de la cavidad nasal. Los senos frontales son las cavidades 
aéreas más anteriores y superiores que se encuentran dentro del hueso 
frontal y drenan en la cavidad nasal a través de los recesos frontales 
hacia el meato medio. Los senos etmoidales son un laberinto óseo 
en forma de panal que se encuentra en la parte medial de las órbitas 
y en la parte inferior de la fosa craneal anterior. La lámina papirácea 
es la delgada pared lateral del seno etmoidal que constituye la pared 
medial de la órbita. Las cavidades etmoidales anterior y posterior 
están separadas por la lámina basal del cornete medio; las etmoidales 
anteriores drenan en el meato medio y las posteriores drenan a través del 
receso esfenoetmoidal en la cavidad nasal posterior. El seno esfenoidal 
se encuentra en el centro del hueso esfenoides y es el más posterior y 
central de los senos. Las estructuras vitales de los nervios ópticos, las 
arterias carótidas y los senos cavernosos son inmediatamente adyacentes 
a las paredes laterales del seno esfenoidal, mientras que la silla turca 
y el quiasma óptico son inmediatamente superiores al techo del seno 
central y posterior superior. Además, los límites laterales del seno esfe- 
noidal son adyacentes a la segunda división de los nervios trigémino 
(V2) y vidiano. Los senos maxilares drenan en el meato medio y están 
limitados posteriormente por la fosa pterigopalatina, lateralmente por 
la apófisis cigomática del maxilar, superiormente por el suelo orbitario 
e inferiormente por el paladar. 


Patología de la cavidad nasal y los senos paranasales 


Las enfermedades más habituales de la cavidad nasal y los senos para- 
nasales son de naturaleza inflamatoria relacionadas con alergias o infec- 
ciones por virus o bacterias. Aunque estas enfermedades inflamatorias 
causan síntomas graves o incluso ponen en peligro la vida, lo más 
frecuente es que sean intermitentes, leves o autolimitadas cuando se 
tratan con fármacos antiinflamatorios y antibióticos. La mayoría de las 
infecciones de los senos paranasales se resuelven sin tratamiento o con 
un ciclo corto de antibióticos; sin embargo, algunas requieren varias 
semanas de antibióticos combinados con esteroides sistémicos. En raras 
ocasiones, las infecciones de los senos paranasales pueden extenderse 
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a la órbita o a la zona intracraneal, por lo que es necesario administrar 
antibióticos por vía intravenosa y realizar procedimientos quirúrgicos 
para abrir y drenar el seno infectado. 

Los tumores de la cavidad nasal y de los senos paranasales se pre- 
sentan con mayor frecuencia en estadios tardíos porque los síntomas 
habituales asociados de congestión nasal, dolor de cabeza y dolor facial 
se atribuyen a enfermedades habituales como las alergias y la sinusitis. 
Los tumores también se presentan con afectación de las estructuras que 
rodean los senos paranasales, como las órbitas, la fosa infratemporal y la 
fosa craneal. La proptosis, el dolor orbitario, la diplopía, la epífora y 
la pérdida de visión son síntomas de la invasión orbitaria, mientras que la 
afectación de los nervios sensoriales se anuncia con el entumecimiento 
facial en la distribución del nervio infraorbitario o del paladar. Los 
tumores que afectan a la fosa infratemporal suelen presentar trismo 
por afectación de los músculos pterigoideos y adormecimiento en la 
distribución de la tercera división del nervio trigémino (V3). Por últi- 
mo, los tumores que afectan a la fosa craneal anterior causan diversos 
síntomas del sistema nervioso central, como convulsiones, cambios de 
personalidad o meningitis. 

Tanto los tumores benignos como los malignos surgen dentro de 
la cavidad sinonasal, la mayoría en el revestimiento epitelial. El papi- 
loma de Schneider (también llamado papiloma sinonasal) es el tumor 
benigno más frecuente de la cavidad nasal; los pacientes se presentan 
con congestión nasal unilateral o epistaxis. Este tumor benigno está 
asociado a destrucción local y puede sufrir transformación maligna. 
El papiloma de Schneider debe estar en el diagnóstico diferencial de 
cualquier masa sinonasal unilateral (fig. 34.22). El papiloma sinonasal 
se clasifica en tres grupos: 

1. Papiloma septal. Estos tumores empiezan a crecer en el tabique; son 
exofíticos y no se asocian a degeneración maligna. 

2. Papiloma invertido (el más frecuente). Los tumores surgen a lo largo 
de la pared nasal lateral y tienen un patrón de crecimiento invertido 
con destrucción local. Los papilomas invertidos tienen una tasa de 
degeneración maligna del 10 al 15%. 

3. Papiloma de células cilíndricas (muy raro). Es una variante oncocíti- 
ca que, al igual que el papiloma invertido, se origina principalmente 
en la pared nasal lateral. El potencial de transformación maligna es 
igual o ligeramente superior al del papiloma invertido. 

El tratamiento de elección para los papilomas sinonasales es la 
resección completa con márgenes negativos. En el caso del papiloma 
invertido y del papiloma cilíndrico, es importante extirpar el hueso en 
la base del tumor para prevenir la recidiva. Las tasas de recidiva son 
bajas con la extirpación completa del papiloma sinonasal. Los abordajes 
abiertos y endoscópicos son seguros y eficaces para la resección de 
estos tumores; sin embargo, se prefieren los abordajes endoscópicos 
endonasales cuando sea posible, ya que evitan la rinotomía lateral y la 
cicatriz facial asociada. 

Otras lesiones nasales benignas son el hemangioma, el histiocitoma 
fibroso benigno, la fibromatosis, el leiomioma, el ameloblastoma, el 
mixoma, el fibromixoma y las lesiones osteofibrosas y óseas, como la 
displasia fibrosa, el fibroma osificante y el osteoma. El crecimiento de 
los tumores, la debilidad de la base del cráneo o la combinación de 
ambos permite que los tumores intracraneales o los tejidos normales 
se extiendan a la cavidad nasal, presentándose como encefaloceles, 
meningoceles, dermoides o tumores hipofisarios. 

Tanto la TC como la RM son estudios de imagen importantes para 
la evaluación de los tumores sinonasales y de la base del cráneo, ya 
que proporcionan información complementaria. En conjunto, estos 
estudios de imagen ayudan a reducir los diagnósticos diferenciales, ya 
que permiten identificar las conexiones intracraneales, la afectación 
o el pinzamiento de estructuras esenciales (p. ej., la Órbita, los ner- 
vios craneales) y la vascularización del tumor. Las imágenes de RM 
ponderadas en T2 son más sensibles para diferenciar los tumores de 
las secreciones obstruidas dentro de las cavidades nasales o sinusales 
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(v. fig. 34.22), mientras que la TC ayuda a identificar la destrucción 
ósea. Identificar las estructuras afectadas por el tumor o adyacentes a él 
facilita el diagnóstico, el tratamiento y la planificación quirúrgica. Es 
especialmente importante determinar si el tumor atraviesa la base del 
cráneo, ya que la afectación intracraneal aumenta el riesgo de fuga de 
líquido cefalorraquídeo (LCR), incluso con una biopsia diagnóstica. 

Los procesos malignos de la cavidad sinonasal son extremadamente 
raros: representan menos del 1% de todos los cánceres y menos del 
5% de los CCC. Hay un ligero predominio masculino y la inciden- 
cia máxima varía según la histología del tumor, pero la edad de los 
pacientes oscila entre los 40 y los 60 años. Dado que el epitelio res- 
piratorio puede diferenciarse en histología escamosa o glandular, el CE 
y el adenocarcinoma representan dos de los cánceres sinonasales más 
habituales.” Los factores de riesgo del cáncer sinonasal son el trabajo 
de la madera o la exposición al polvo de madera o al metal/níquel, 
principalmente procedente de la fundición comercial. Otros procesos 
malignos sinonasales son el neuroblastoma olfativo, el carcinoma 
neuroendocrino, el carcinoma sinonasal indiferenciado (CSND), el 
histiocitoma fibroso maligno, el osteosarcoma, el condrosarcoma, el 
melanoma de la mucosa, el linfoma, el fibrosarcoma, el leiomiosar- 
coma, el angiosarcoma, el teratocarcinoma, el hemangiopericitoma y 
las metástasis de otros sistemas orgánicos (p. ej., carcinoma de células 
renales). Además de los tumores que surgen en las cavidades nasales y 
sinusales, los tumores del sistema nervioso central y los tumores prima- 
rios de la base del cráneo, como los cordomas, los adenomas hipofisarios 
invasivos, los condrosarcomas y los meningiomas, pueden traspasar las 
barreras anatómicas para presentarse en la cavidad sinonasal. 

En la octava edición del manual de estadificación del AJCC, la 
cavidad nasal, el ermoides y los senos maxilares se distinguen como 
lugares primarios independientes. El sistema de estadificación se aplica 
únicamente a los carcinomas epiteliales, excluyendo las patologías 
neuroendocrinas y las primarias de la base del cráneo. Además, la 
estadificación no incluye actualmente el seno frontal o el seno esfenoi- 
dal como lugares independientes. La estadificación de la localización 
primaria (estadio T) depende de la extensión del tumor, siendo una 
distinción clave la invasión de las estructuras sinonasales adyacentes 
frente a la invasión de la órbita, las partes blandas de la cara, el paladar 
o la lámina cribiforme/cerebro. 

Las metástasis en los ganglios linfáticos son infrecuentes (5-15%), y 
no se recomienda la disección programada del cuello en los carcinomas 
sinonasales primarios. Sin embargo, si un carcinoma que surge en la 
cavidad nasal o sinusal se extiende a la cavidad oral o preocupa que 
haya surgido en la cavidad oral antes de extenderse a las cavidades 
sinonasales, debe considerarse una disección programada del cuello de 
Ta IV. Además, se puede realizar una disección del cuello si se necesita 
cirugía en ese territorio para controlar o identificar los vasos para la 
reconstrucción con colgajo libre. La terapia adyuvante postoperatoria 
incluye la radiación primaria programada a las cadenas ganglionares 
cervicales superiores. Los grupos ganglionares implicados incluyen los 
ganglios retrofaríngeos, parafaríngeos, submentonianos y yugulodigás- 
tricos superiores. 


Evaluación y tratamiento del cáncer sinonasal 


Los cánceres sinonasales pueden afectar o aproximarse a las órbitas, 
la base craneal, las arterias carótidas, el seno cavernoso, múltiples 
nervios craneales, el paladar, el cerebro u otras estructuras esenciales. 
No es difícil comprender la extrema complejidad de la resección, la 
reconstrucción y la planificación de la radiación, por lo que es conve- 
niente contar con equipos multidisciplinarios experimentados para el 
tratamiento, la reconstrucción y la rehabilitación. 

El estudio preoperatorio consiste en imágenes del sitio primario 
con TC y RMN, así como la estadificación local, regional y a dis- 
tancia con TC o PET/TC. Se requiere una biopsia del sitio primario 
para establecer el diagnóstico anatomopatológico. Una vez establecido 
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FIGURA 34.22 (A) Tomografía computarizada (TC) axial de un papiloma invertido que muestra la base del 
tumor en la pared maxilar lateral, con hiperostosis. (B) TC coronal de un papiloma invertido que muestra la 
base del tumor en la pared maxilar lateral, con hiperostosis. (C) Resonancia magnética (RM) coronal en T1 que 
muestra los límites de partes blandas del tumor que rellena el seno maxilar, colindando con la pared orbitaria, 
pero sin invasión del tejido blando orbitario. (D) RM axial en T2 que muestra el tumor de partes blandas 
llenando el seno maxilar, pero con señal hiperintensa en T2 en el seno esfenoidal, mostrando moco en lugar 
de un tumor en el esfenoides. 


el diagnóstico y completada la estadificación, se define un plan de 
tratamiento interdisciplinario. 

El tratamiento de la mayoría de los procesos malignos sinonasales 
se basa en una resección quirúrgica con margen negativo. La radiación 
postoperatoria se valora en la enfermedad de alto estadio o en patologías 


de alto grado. En la mayoría de los cánceres sinonasales, no está clara 
la utilidad de la quimioterapia como sensibilizador de la radiación pos- 
toperatoria; sin embargo, se valora la quimioterapia concurrente con 
radiación en el tratamiento de tumores con características patológicas 
de alto riesgo (p. ej., márgenes positivos, enfermedad ganglionar, exten- 
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FIGURA 34.23 RM endoscópica craneofacial en T1 postoperatoria (5 años) que no muestra signos de 
enfermedad recidivante y una reconstrucción de la base del cráneo con colgajo nasoseptal en perfecto estado. 


sión ganglionar extracapsular) o con histología de alto grado (p. ej., 
CSNT o carcinoma de células pequeñas). Se están realizando ensayos 
clínicos para evaluar la utilidad de la quimioterapia preoperatoria 
neoadyuvante para reducir el tamaño de los tumores antes de la cirugía 
y preservar las estructuras esenciales. 

La planificación preoperatoria es especialmente importante en el 
caso de los tumores sinonasales para identificar las estructuras afectadas 
o adyacentes al tumor, planificar la reconstrucción, reunir al equipo 
quirúrgico e informar a los pacientes de los riesgos quirúrgicos que 
pueden alterar el aspecto o la función. Los estudios preoperatorios 
también identifican tumores ricamente vascularizados, lo que permite 
la embolización preoperatoria para disminuir la pérdida de sangre 
intraoperatoria y facilitar la eliminación completa del tumor. Identificar 
tumores que invaden la duramadre alerta al equipo responsable de 
la posible necesidad de un drenaje lumbar perioperatorio y de una 
reparación dural. La colocación de una traqueotomía para la cirugía 
craneofacial con el fin de reducir el riesgo de neumocefalia postopera- 
toria es controvertida; sin embargo, dependiendo de la reconstrucción 
programada, puede considerarse si existe riesgo de inflamación oral, 
grandes defectos en la base del cráneo o en pacientes obesos o con 
apnea obstructiva del sueño. 

Las técnicas endoscópicas siguen evolucionando y permiten contro- 
lar los márgenes de resección de muchos procesos malignos primarios 
del etmoides y de la base del cráneo anterior. El carcinoma maxilar 
primario que afecta a la pared medial también puede intervenirse por 
vía endoscópica; sin embargo, se prefiere una maxilectomía radical con 
abordajes tradicionales si el paladar o el maxilar lateral están afectados. 
Las técnicas endoscópicas han evolucionado más allá de la disección 
dentro de las cavidades sinonasales y ahora incluyen la disección de la 
lámina orbitaria y los tumores periorbitarios e intraorbitarios. Además, 
las resecciones de la base ósea del cráneo, la duramadre y los tractos 
olfatorios intradurales pueden realizarse por vía endoscópica endonasal 
(Gig. 34.23). Los cánceres sinonasales que afectan a la piel, el paladar 
o la órbita intraconal y que tienen una extensión lateral a distancia o 
una extensión intracraneal excesiva no son idóneos para la resección 
endoscópica. Los avances en la reconstrucción mediante técnicas endos- 
cópicas impulsan la realización de resecciones endoscópicas más agre- 
sivas y han recurrido cada vez más al colgajo nasoseptal pediculado.** 
Este colgajo se basa en la arteria nasal posterior, que es una rama fiable 
de la arteria esfenopalatina. El mayor uso del colgajo nasoseptal de 


base posterior ha hecho disminuir notablemente las tasas de fuga de 
LCR hasta menos del 5% tras la resección endoscópica de patologías 
intracraneales como los craneofaringiomas, los meningiomas y otros 
tumores neurales primarios. Sin embargo, el tabique nasal suele estar 
afectado por los carcinomas sinonasales, y no deben comprometerse 
los márgenes para preservar el riego sanguíneo al colgajo del tabique 
nasal. En situaciones en las que no se puede utilizar el colgajo nasoseptal 
pediculado, se puede usar otro pericraneal tunelizado para la recons- 
trucción endonasal de la base del cráneo. Este colgajo se obtiene con 
una incisión coronal o con técnicas endoscópicas antes de tunelizarlo 
a través del nasión.” Para defectos más laterales, también son útiles 
los colgajos fasciales temporoparietales tunelizados. Las técnicas de 
resección y reconstrucción endoscópica han avanzado notablemente y 
ahora ofrecen una opción de tratamiento menos lesiva, con resultados 
comparables a los de la cirugía abierta en muchos cánceres sinonasales. 

Se sigue estudiando la radioterapia primaria con quimioterapia 
concurrente para los procesos malignos sinonasales, y estos tratamientos 
no quirúrgicos se utilizan para tumores no resecables y tumores cuya 
escisión causaría una morbilidad inaceptable. Además, la quimioterapia 
neoadyuvante o la quimiorradioterapia desempeñan un papel integral 
en algunas histologías agresivas (p. ej., CSNI, rabdomiosarcoma y reti- 
culocitosis de la línea media). Datos recientes hacen pensar que puede 
utilizarse la quimioselección para identificar a pacientes con cánceres 
sinonasales indiferenciados cuyo mejor tratamiento es quirúrgico o 
no quirúrgico. 

Dada la baja incidencia del cáncer sinonasal, los ensayos para avan- 
zar en el tratamiento de esta enfermedad huérfana han sido difíciles 
de completar; sin embargo, el análisis molecular de estos tumores 
está proporcionando una visión de la carcinogenia sinonasal que está 
cambiando la clasificación del tumor con implicaciones terapéuticas 
futuras. El análisis retrospectivo de los cánceres sinonasales ha revelado 
que hasta uno de cada cinco está asociado al VPH de alto riesgo. La 
mayoría de los tumores asociados al VPH son CE, pero también se 
detecta el VPH en tumores con características similares a los quistes 
adenoides. La presencia del VPH en los tumores sinonasales se asocia 
a una mejor supervivencia global y sin enfermedad, posiblemente 
relacionada con una mayor sensibilidad a los fármacos que dañan el 
ADN.* En el análisis de los CSNT o CE no queratinizados se encon- 
tró la pérdida de expresión de SMARCB1 (regulador de cromatina 
dependiente de actina, relacionado con SWI/SNE, asociado a la matriz, 
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miembro 1 de la subfamilia B). Estos tumores tienen malos resulta- 
dos y, actualmente, no existe ninguna terapia dirigida a la pérdida de 
SMARCB]L1. El mal pronóstico también es característico de los tumores 
sinonasales epidermoides indiferenciados o poco diferenciados que 
contienen genes de fusión de NUT (gen de la proteína nuclear en el tes- 
tículo) y BRD4 o BRD3 (bromodominios 4 o 3). Aunque actualmente 
no existen terapias dirigidas para el carcinoma NUT, los inhibidores del 
bromodominio son una opción lógica para pacientes en los que fracasa 
el tratamiento habitual. Por último, se han identificado mutaciones de 
IDA2 (isocitrato deshidrogenasa 2) en una proporción significativa 
(50%) de los CSNI. Esta mutación se ha identificado en una gran 
parte de los CSNI, lo cual tiene implicaciones terapéuticas ya que se 
dispone de inhibidores de la IDH mutante. 


Nasofaringe 
Anatomía 


La nasofaringe está situada en la cara posterior de la cavidad nasal y en 
la cara superior de la faringe, es anatómicamente distinta de la cavidad 
nasal y los senos paranasales y, a diferencia del complejo sinonasal, 
contiene tejido linfático y células linfoepiteliales. En la parte superior, 
la nasofaringe está definida por la coana ósea cubierta de mucosa y el 
pico del esfenoides. A partir de este borde superior, la nasofaringe se 
extiende inferiormente hasta el paladar blando, compuesto en gran 
parte por la almohadilla adenoidea limitada posteriormente por el 
clivus y la espina superior. Las paredes laterales incluyen las fositas de 
Rosenmiiller, así como los orificios de la trompa de Eustaquio. 


Patología de la nasofaringe 


La enfermedad inflamatoria de la nasofaringe se centra principalmente 
en el tejido linfático y las células linfoepiteliales de las adenoides. Las 
infecciones bacterianas y víricas que causan la amigdalitis también 
infectan las adenoides, lo que puede provocar una obstrucción nasal. 
Las adenoides persistentemente agrandadas contribuyen a la apnea obs- 
tructiva del sueño en pacientes pediátricos y, debido a la proximidad de 
las adenoides a los orificios de la trompa de Eustaquio, las adenoides 
infectadas contribuyen a la disfunción de esta, lo que da lugar a otitis 
media con derrame, aguda o crónica. El tratamiento de la otitis media 
aguda o crónica recidivante puede incluir extirpar el tejido adenoideo, 
además de la inserción de un tubo de ecualizador de presión. 

Los tumores de la nasofaringe surgen de las estructuras que la com- 
ponen, como el epitelio, las adenoides (tejidos linfoides y epiteliales) 
y los tejidos más profundos, como la fascia, el cartílago, el hueso y el 
músculo. Aunque todos los tumores de la nasofaringe son raros, los 
papilomas, los teratomas y los fibromas se encuentran entre los tumores 
benignos más diagnosticados en estazona. El angiofibroma, un tumor vas- 
cular benigno que afecta a pacientes hombres jóvenes, es el tumor 
benigno más frecuente de la nasofaringe en los niños (fig. 34.24). 
Aunque estos tumores suelen afectar a la nasofaringe, los angiofi- 
bromas nasofaríngeos juveniles (ANJ) se originan en las células que 
rodean la arteria esfenopalatina y se extienden al espacio pterigomaxilar, 
empujando la pared posterior del seno maxilar hacia delante. El análisis 
molecular del AN] muestra mutaciones activadoras frecuentes en la 
PB-catenina, y también se describen mutaciones en el gen de la poliposis 
adenomatosa del colon (APC), lo cual podría explicar por qué estos 
tumores son hasta 25 veces más frecuentes en adolescentes afectados 
por poliposis adenomatosa familiar. El quiste de Tornwaldt es una 
masa de la línea media de la nasofaringe inferior que se origina en un 
remanente del notocordio caudal; contiene un material gelatinoso que 
puede inflamarse crónicamente. En raras ocasiones, los tumores del 
sistema nervioso central y de la columna vertebral superior también 
afectan a la nasofaringe. 

Los tumores nasofaríngeos provocan síntomas de obstrucción nasal, 
otitis serosa con derrame (unilateral) y pérdida de audición conductiva 
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asociada, epistaxis y secreción nasal. Hallazgos como la linfoadenopatía 
cervical, el dolor, el trismo y la afectación de los nervios craneales hacen 
pensar en un proceso maligno. El diagnóstico se facilita mediante la 
exploración clínica de la nasofaringe utilizando nasofaringoscopios 
flexibles o rígidos bajo anestesia tópica. Si la masa se visualiza fácil- 
mente, es exofítica y no vascularizada ni pulsátil, se puede considerar 
la realización de biopsias en la clínica, siendo la epistaxis el principal 
riesgo. En caso contrario, la biopsia se realiza en el quirófano. La TC 
permite identificar el ensanchamiento de los agujeros de los nervios cra- 
neales, lo que indica la afectación de los nervios, y la destrucción ósea, 
especialmente alrededor del clivus y la parte superior de la columna 
vertebral, y el contraste puede dar una indicación de la vascularización 
del tumor. La RM es una prueba complementaria que permite evaluar 
la afectación de las partes blandas, la extensión intracraneal, perineural 
y en el seno cavernoso, y la afectación de la carótida. 

La cirugía es el principal tratamiento de los tumores benignos 
de la nasofaringe. Las técnicas endoscópicas han evolucionado 
hasta permitir resecciones completas con márgenes negativos de 
la mayoría de la patología nasofaríngea benigna sin necesidad de 
realizar cortes palatinos o incisiones faciales. El ANJ es un ejem- 
plo destacado de los tumores cuyo tratamiento ha pasado de los 
abordajes abiertos a los endoscópicos (v. fig. 34.24). Si los tumores 
se embolizan, la escisión de los ANJ se realiza de 1 a 2 días después 
de la embolización del aporte arterial, que con mayor frecuencia 
surge de la arteria maxilar interna. 

Además de los tumores benignos, en la nasofaringe surgen cánceres, 
como el carcinoma nasofaríngeo, el adenocarcinoma papilar nasofarín- 
geo de bajo grado, el linfoma, el plasmocitoma, el rabdomiosarcoma, el 
schwannoma maligno, el liposarcoma, el condrosarcoma y el cordoma. 
El sistema de estadificación de los tumores malignos de la nasofaringe 
solo se aplica a los tumores epiteliales y se basa en el confinamiento del 
tumor dentro de la nasofaringe o en la propagación a las estructuras cir- 
cundantes.' Aunque el carcinoma nasofaríngeo supone mucho menos 
del 1% de los cánceres diagnosticados en Norteamérica, representa 
entre el 15 y el 20% de todos los procesos malignos en China y el África 
subsahariana. Existe una fuerte correlación con el VEB en estos países, 
pero la asociación entre el VEB y el carcinoma nasofaríngeo es menos 
frecuente en EE. UU. El sistema de clasificación histopatológica de la 
OMS describe tres tipos de cáncer nasofaríngeo: 

I. CC queratinizado. 
II. CC no queratinizado. 
TIT. Carcinoma indiferenciado (el subtipo más frecuente). 

El tipo I de la OMS representa el 20% de los tumores en EE. UU. 
y se asocia a la exposición al tabaco y al alcohol más que al VEB. Los 
tipos II y III de la OMS representan el resto de los casos en EE. UU., así 
como la forma endémica que se observa en el sudeste asiático. Además 
del VEB, se ha encontrado otro virus, el VPH, en hasta el 20% de 
los cánceres nasofaríngeos. La supervivencia global tiende a ser mejor 
en los tumores nasofaríngeos positivos al VPH, pero los análisis han 
sido difíciles debido a la incapacidad de controlar el estado del VEB 
de estos tumores. 

El signo de presentación más frecuente de un cáncer nasofaríngeo 
primario son las metástasis en los ganglios cervicales, especialmente en 
el nivel V y en el triángulo cervical posterior. El tratamiento primario es 
la radioterapia con dosis altas y quimioterapia concurrente en el tumor 
primario y en el cuello bilateral, incluidas las cadenas ganglionares 
retrofaríngeas. La radioterapia de intensidad modulada se ha convertido 
en un estándar para el tratamiento del carcinoma nasofaríngeo, ya que 
da lugar a una menor incidencia de xerostomía y proporciona una 
mejor calidad de vida en comparación con la radioterapia convencional 
3D o 2D. Un estudio del RTOG en fase II (RTOG-0225) demostró 
la viabilidad de la radioterapia de intensidad modulada en un entorno 
multiinstitucional, con un impacto positivo en la xerostomía marcado 
por las bajas tasas de xerostomía de grado III y IV.? 
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Cabeza y cuello 


FIGURA 34.24 (A) Resonancia magnética (RM) axial en T1 de un angiofibroma nasofaríngeo juvenil (ANJ) que 
muestra afectación de la fosa infratemporal. (B) RM coronal en T1 de un ANJ que muestra la afectación de la 
fosa infratemporal. (C) RM sagital de un ANJ que muestra la afectación clival y nasofaríngea. (D) RM axial en 
T1 postoperatoria de un ANJ tras la resección de la fosa infratemporal. (E) RM sagital en T1 postoperatoria de 
un ANJ tras la resección clival y nasofaríngea. 


La cirugía se utiliza principalmente en la enfermedad persistente 
del cuello y en casos seleccionados de recidiva local. La cirugía de los 
tumores de la línea media pequeños o recidivantes puede realizarse 
mediante técnicas endoscópicas endonasales; sin embargo, estas 
técnicas están limitadas por la incapacidad de controlar los vasos 
nutricios, la incapacidad de obtener márgenes adecuados y el acceso 
limitado a la fosa infratemporal (v. más adelante). Además, las opcio- 
nes de reconstrucción vascular después de la radiación o reirradiación 
dentro de la nariz son muy escasas. Las operaciones maxilares trans- 
faciales de tipo oscilante son preferibles para tumores más grandes 
o laterales, ya que proporcionan un acceso mucho más amplio para 
la escisión del tumor y la reconstrucción con transferencia de tejido 
libre no irradiado. 

Se debe investigar a fondo toda masa nasofaríngea en pacientes 
pediátricos, ya que la nasofaringe es el segundo sitio más frecuente 
para el rabdomiosarcoma. El rabdomiosarcoma es el sarcoma de partes 
blandas más frecuente en pacientes pediátricos y el más frecuente en 
cabeza y cuello. La radioterapia más la poliquimioterapia es la piedra 
angular del tratamiento, y la cirugía se reserva para las lesiones recalci- 
trantes o recidivantes. 

Aunque la cirugía de la nasofaringe se realiza principalmente para 
patologías benignas, se describen numerosos abordajes abiertos para 
la escisión de tumores malignos de la nasofaringe y de la región cir- 
cundante de la base del cráneo. Los abordajes transpalatino transoral 
y transfacial con rinotomía lateral son abordajes directos que pueden 
ampliarse para hacer bascular la cara anterior del maxilar y del paladar 
o movilizar la órbita. Como complemento al abordaje transoral, las 


osteotomías transmandibulares o de LeFort I con denudación medio 
facial y caída palatina aumentan el acceso y la visualización. Por último, 
los abordajes laterales, como el transmandibular y el transparotídeo, así 
como los abordajes laterales a distancia a través del hueso temporal y la 
fosa yugular, pueden utilizarse para los tumores que afectan al clivus, 
la sincondrosis petroclival y el vértice petroso. 

La cirugía endoscópica a partir de la base del cráneo de los tumores 
de la nasofaringe ha evolucionado significativamente en la última 
década y las indicaciones para su uso siguen ampliándose. Los abordajes 
endoscópicos presentan ventajas de iluminación y visualización mag- 
nificada, permitiendo resecciones curativas de patologías nasofaríngeas 
benignas y tasas de control de patologías malignas que, a menudo, 
igualan a los abordajes abiertos. Una de las claves para el control de 
los tumores nasofaríngeos benignos y malignos con abordajes endos- 
cópicos es el cumplimiento de los principios oncológicos de obtención 
de márgenes negativos. 


Cirugía de la base del cráneo paraselar y de la hipófisis 


A finales del siglo XX y principios del XXI, los abordajes a la hipófisis 
para la extirpación de los tumores hipofisarios evolucionaron desde 
el transeptal o transesfenoidal con visualización microscópica has- 
ta el transesfenoidal endonasal con visualización endoscópica. Los 
abordajes endoscópicos son más rápidos y menos invasivos, con menos 
morbilidad. Los programas de la base de cráneo que funcionan bien 
se basan en la colaboración interdisciplinaria entre la otorrinolaringo- 
logía y la neurocirugía para tratar las enfermedades de las áreas selar 
y paraselar. Las patologías primarias que afectan a la silla y a la región 
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paraselar son los adenomas hipofisarios, el quiste hendido de Rathke, el 
craneofaringioma y los meningiomas. Además de ser menos invasivas, 
las técnicas endoscópicas permiten una mejor visualización de las 
zonas supraselar y del seno cavernoso. La reconstrucción mediante 
tejido vascularizado, como el colgajo del tabique nasal, ha reducido las 
tasas de fuga postoperatoria de LCR tras la cirugía endoscópica selar 
o paraselar a menos del 3%.*” Con un seguimiento otolaringológico y 
unos cuidados postoperatorios adecuados, la función sinonasal puede 
mantenerse equivalente a la inicial. 


Oído y hueso temporal 
Anatomía 


El oído externo está formado por la piel y el cartílago del pabellón 
auricular o pabellón de la oreja y el conducto auditivo externo carti- 
laginoso y óseo hasta la membrana timpánica. El oído medio es un 
espacio que comienza medial a la membrana timpánica y llega hasta 
las estructuras laberínticas y el orificio de la trompa de Eustaquio. 
Contiene la cadena osicular y el nervio facial. El oído interno está 
contenido en la porción petrosa del hueso temporal y está formado 
por la cóclea, los canales semicirculares y los órganos del equilibrio. El 
oído interno se extiende hasta el conducto auditivo interno, a través 
del cual los nervios craneales VII y VIII pasan al mesencéfalo. 


Patología del oído y del hueso temporal 


Las enfermedades inflamatorias e infecciosas del oído son muy habi- 
tuales, especialmente en la población pediátrica, debido a la frecuencia 
de la disfunción de la trompa de Eustaquio y a las infecciones víricas 
recidivantes. Las infecciones víricas y bacterianas causan otitis media 
y suelen ser autolimitadas o fácilmente tratables con los antibióticos 
disponibles; sin embargo, cada vez son más frecuentes bacterias más 
resistentes adquiridas en la comunidad. Las infecciones resistentes, 
recidivantes o crónicas se tratan con la inserción de una sonda de 
timpanostomía que puede ir acompañada de una adenoidectomía 
para las infecciones recalcitrantes. La American Academy of Otolaryn- 
gology-Head and Neck Surgery (https: //www.entnet.org/sites/default/ 
files/July2013_TubesFactSheet.pdf) ha publicado directrices para la 
colocación de tubos de timpanostomía en niños. 

Los tumores de oído afectan al oído externo, al canal auditivo, al 
oído medio o a las estructuras del oído interno. Progresivamente, los 
tumores pasan a estadios superiores y se asocian a una peor super- 
vivencia, ya que afectan a estructuras internas más profundas. Las 
neoplasias primarias del pabellón auricular y del oído externo son, en 
la mayoría de los casos, cánceres de piel, siendo la exposición al sol el 
principal factor de riesgo. Los CE tienen un peor pronóstico general 
que los CBC. En el conducto auditivo externo también pueden surgir 
adenocarcinomas de las glándulas ceruminosas y carcinomas de las 
glándulas salivales menores, pero son poco frecuentes. 

Dentro del hueso temporal, las neoplasias benignas son adenomas, 
tumores óseos, schwannomas, paragangliomas, neuroma acústico y 
meningioma. El cáncer epidermoide es el cáncer primario más frecuen- 
te del hueso temporal, siendo otras histologías el adenocarcinoma de 
origen en el oído medio o en el saco endolinfático y los osteosarcomas. 
El hueso temporal también puede verse invadido por cánceres de 
parótida adyacentes y por enfermedad metastásica de origen distante. 


Evaluación de los tumores del oído y del hueso temporal 


La evaluación de los cánceres primarios del oído y del hueso temporal 
suele incluir el análisis anatomopatológico y la obtención de imágenes 
para la estadificación anatómica. Cuando se evalúan los cánceres de 
piel del oído externo debe evaluarse la afectación del conducto audi- 
tivo externo. La evaluación de los cánceres de oído incluye un análisis 
audiométrico de la función auditiva tanto en el oído afectado como 
en el no afectado, ya que la cirugía, la quimioterapia y la radiación 
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pueden afectar negativamente a la audición. Las TC con cortes finos 
que incluyen los oídos y los huesos temporales son excelentes para 
determinar la afectación ósea, y las RM con gadolinio detectan la 
propagación perineural e intracraneal. Aunque solo el 10% de los 
tumores primarios de oído y hueso temporal presentan metástasis 
en los ganglios linfáticos o a distancia, la estadificación con TC de 
parótida, cuello y tórax o PET/TC es la norma. Dependiendo de la 
localización y la extensión del cáncer dentro del oído o del hueso 
temporal, el drenaje ganglionar de la primera estación puede ser 
hacia los ganglios linfáticos de la parótida o hacia la parte superior 
del cuello. 


Tratamiento de los tumores del oído y del hueso temporal 


El tratamiento primario de los tumores del oído y del hueso temporal 
implica una cirugía que tiene como objetivo obtener márgenes óseos 
y de partes blandas negativos, con conservación funcional del nervio 
facial y de las posibles estructuras auditivas. La afectación del conducto 
auditivo por un tumor de oído externo cambia la planificación quirúr- 
gica de la auriculectomía a una auriculectomía con resección primaria 
del hueso temporal lateral, pero la afectación mínima o la afectación del 
conducto auditivo bien circunscrita pueden eliminarse con seguridad 
con una resección en manguito. En los CE extensos que afecten al 
trago o al conducto auditivo externo anterior se puede plantear la 
parotidectomía y la disección del cuello o la radiación postoperatoria, 
para controlar la diseminación directa o linfática a la parótida o a los 
ganglios linfáticos parotídeos y para calibrar la necesidad de terapia 
adyuvante. 

La radioterapia se utiliza con menos frecuencia como tratamiento 
primario para los procesos malignos primarios del oído y del hueso 
temporal; sin embargo, es eficaz para procesos malignos cutáneos 
del pabellón auricular sin afectación ósea. La radioterapia adyuvante 
postoperatoria debe considerarse para la enfermedad en estadio II 
y IV, así como para los casos de mal pronóstico anatomopatológico 
de diseminación perineural o diseminación metastásica a múltiples 
ganglios linfáticos. Se puede considerar la quimiorradiación en los 
pacientes con márgenes positivos o ECS de los ganglios linfáticos 
implicados. 

La reconstrucción de los defectos de la oreja y el hueso temporal 
va desde los cierres primarios locales hasta los colgajos fasciales tem- 
poroparietales o temporales pediculados y las reconstrucciones con 
colgajos libres microvasculares extensos. Si hay que sacrificar el nervio 
facial, deben considerarse los objetivos de reconstrucción primaria y 
de estimulación facial. La consideración primordial tras el sacrificio 
del nervio facial es proteger el ojo homolateral del paciente de las 
abrasiones corneales. La planificación de la reconstrucción debe incluir 
la cobertura de las estructuras Óseas y neurovasculares expuestas, el 
cierre de posibles fugas de LCR y la estética. 


RECONSTRUCCIÓN DE CABEZA Y CUELLO 


La cirugía reconstructiva de cabeza y cuello (tracto aerodigestivo supe- 
rior y partes blandas) presenta retos quirúrgicos únicos, aunque se 
han logrado grandes mejoras en las últimas décadas. Los avances en la 
tecnología, las habilidades y la formación han dado a los cirujanos más 
margen de maniobra en los procedimientos ablativos para el control 
locorregional de las neoplasias de cabeza y cuello y en la realización de 
procedimientos de rescate tras el fracaso de la radioterapia. 

Los objetivos de la cirugía reconstructiva de los defectos creados 
por la cirugía oncológica de cabeza y cuello son, en orden de prioridad: 
1) separar la contaminación del tracto aerodigestivo superior de otros 
compartimentos críticos, como el contenido intradural, mediastínico y 
profundo del cuello; 2) maximizar la función, incluidos la respiración, 
el habla, la deglución, la visión y la audición, y 3) optimizar la forma 
O la estética. 
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Objetivo de reconstrucción 1: separación del tracto 
aerodigestivo superior de los compartimentos estériles 


Si no se lleva a cabo una cirugía reconstructiva cuidadosa y avanzada, 
la contaminación del tracto aerodigestivo superior tras extirpar el 
tumor puede dar lugar a complicaciones potencialmente mortales, 
como meningitis, encefalitis, mediastinitis, infección profunda persis- 
tente en el cuello, hemorragia, fístula faringocutánea y rotura de la 
arteria carótida. Por lo tanto, la reconstrucción del tracto aerodigestivo 
superior debe dar prioridad al cierre estanco de las heridas de la mucosa 
y, en algunos casos (especialmente en las zonas con alto riesgo de fuga), 
a la cobertura con un segundo plano. 


Objetivo de reconstrucción 2: función de optimización 


De estos tres grandes objetivos reconstructivos, quizá el más difícil 
sea planificar un método reconstructivo que maximice la función. 
Los problemas funcionales más frecuentes tras extirpar el CCC están 
relacionados con el habla y la deglución. La resección de tejidos de 
la cavidad oral, la orofaringe, la hipofaringe, la laringe o el esófago 
cervical altera la función de la deglución. La cirugía del cáncer oral 
o faríngeo altera el movimiento de la lengua, la apertura de la boca 
y la competencia oral. La pérdida de inervación (sensorial o motora, 
local o en la base del cráneo) también puede afectar gravemente a la 
deglución. Lo que complica aún más las cosas es que la deglución y la 
rehabilitación del habla están muy relacionadas con las vías respiratorias 
(incluida la permeabilidad de las vías respiratorias y la aspiración). 
También hay otras cuestiones funcionales que deben tenerse en cuenta, 
como la posición de la órbita, la permeabilidad del conducto auditivo 
externo, el flujo de lágrimas hacia la nariz y la permeabilidad de la 
trompa de Eustaquio. 


Objetivo de reconstrucción 3: optimización de la forma 
y la estética 


El tercer objetivo importante de la reconstrucción de cabeza y cue- 
llo es restaurar la forma y el aspecto. La resección de algunos CCC 
provoca una desfiguración estética que puede tener un gran impacto 
en la calidad de vida de los pacientes. Conocer todas las opciones de 
reconstrucción disponibles, incluida la transferencia de tejido libre, 
permite a los cirujanos reconstructivos elegir una zona donante que 
optimice los tres objetivos. 

La priorización de los objetivos reconstructivos ayuda a optimizar 
los planes de reconstrucción. Por supuesto, el tamaño, la forma y la 
ubicación del defecto previsto son importantes a la hora de tomar 
decisiones; sin embargo, las enfermedades asociadas del paciente, la 
experiencia del cirujano y la necesidad de tratamiento postoperatorio 
también influyen en la toma de decisiones sobre la reconstrucción. Por 
ejemplo, la reconstrucción de un defecto del cuero cabelludo con hueso 
expuesto resultante de la escisión de un tumor maligno agresivo puede 
ser Óptima si se utiliza una cobertura capilar mediante la expansión del 
tejido con transferencia retardada del tejido adyacente; sin embargo, el 
cirujano reconstructor debe ser consciente del impacto que esto puede 
tener en el retraso del tratamiento adyuvante, como la radioterapia, 
y, por tanto, de los resultados oncológicos. Por lo tanto, los cirujanos 
reconstructivos deben formar parte del equipo interdisciplinario que 
participa en la planificación del tratamiento de los pacientes con CCC. 


Opciones reconstructivas en la cirugía de cabeza 
y cuello 


Para la reconstrucción de muchas partes del cuerpo, el método más 
sencillo suele ser el mejor. Pero las implicaciones funcionales inherentes 
a la reconstrucción de cabeza y cuello obligan a que el método recons- 
tructivo más sencillo no sea la mejor opción. El concepto de la escalera 
reconstructiva y el ascensor reconstructivo permite organizar varias 
opciones reconstructivas. El concepto de ascensor es especialmente 
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importante para planificar la reconstrucción de los defectos de cabeza 
y cuello, ya que se puede preferir la utilización de técnicas recons- 
tructivas más avanzadas que permitan mejorar la función o el resultado 
oncológico.”' 


Por segunda intención 


La cicatrización por segunda intención es una excelente opción en 
varias situaciones clínicas de cabeza y cuello. Los defectos de la mucosa 
con una capa subyacente de músculo vascularizado, grasa o hueso que 
no se contrae hasta el punto de impedir la función pueden dejarse 
cerrar por segunda intención. Una de las principales ventajas de muchos 
procedimientos transorales, incluida la microcirugía láser transoral y 
la CRTO, es que los defectos importantes de la laringe y la faringe se 
curan por segunda intención con buenos resultados funcionales. Si se 
planifica la curación por segunda intención tras la resección de tumores 
orofaríngeos, deben cubrirse los vasos principales, incluidas las arterias 
carótidas interna y externa y sus ramas principales. Además, si se realiza 
una disección simultánea del cuello no debe haber conexiones entre 
este y la faringe. La cicatrización por segunda intención se utiliza para 
defectos de tamaño pequeño a moderado de la pared faríngea lateral, el 
paladar duro, la base de la lengua, la lengua superficial, la nariz externa, 
el cuero cabelludo y la laringe. 


Cierre primario 

El cierre primario es una opción para reconstruir los defectos cutáneos 
y algunos defectos de la cavidad oral y la faringe. Para la reconstrucción 
facial con cierre primario, se debe intentar mantener las incisiones 
dentro de las líneas de tensión cutánea relajadas. Las incisiones paralelas 
a estas líneas respetan las unidades estéticas faciales y pueden cerrarse 
con la menor tensión para disminuir las cicatrices. La plastia en Z 
puede utilizarse para reorientar una línea de cierre desfavorable hacia 
una línea de tensión cutánea relajada. Para reconstruir la cavidad oral 
y la orofaringe debe prestarse atención al riesgo de dehiscencia aso- 
ciada a la movilidad y las fuerzas musculares. Evitar que disminuya el 
movimiento de la lengua es una de las principales preocupaciones de 
la reconstrucción oral, ya que puede provocar dificultades para tragar 
o hablar. Además de la piel, puede utilizarse el cierre primario para las 
resecciones del borde de la lengua sin afectación importante del suelo 
de la boca, los defectos laterales mínimos de la lengua y las resecciones 
alveolares, especialmente si la altura mandibular está disminuida por 
una mandibulectomía marginal. 


Injertos no vascularizados 


Los injertos no vascularizados, como son los injertos de piel de espesor 
parcial y de espesor total, los injertos de cartílago y los injertos óseos, 
pueden utilizarse en determinadas situaciones en las que exista un tejido 
vascularizado sano subyacente o circundante. La radioterapia previa en 
la zona receptora limita el uso de algunos injertos no vascularizados, 
en particular los óseos y cartilaginosos. 

Los injertos de piel dependen completamente de la nutrición del 
lecho tisular subyacente y pueden cicatrizar bien sobre el músculo, el 
pericondrio y el periostio. No se adaptan bien al hueso o al cartílago 
ni a los tejidos irradiados, infectados o hipovasculares. Los injertos de 
piel se utilizan en defectos superficiales de la cavidad oral, la oreja o 
la maxilectomía. 

Los injertos de piel de espesor parcial contienen la epidermis y una 
parte de la dermis y se obtienen con un dermatomo con un grosor de 
3 a 4,5 mm. Los injertos más finos necesitan menos nutrientes para 
seguir siendo viables, pero también se contraen más al cicatrizar. Se 
suele utilizar un refuerzo no adherente impregnado de antibióticos 
para mantener la estabilidad entre el injerto de piel de espesor parcial 
y el lecho receptor durante 5 días para permitir la transmisión de 
nutrientes y el crecimiento capilar durante la cicatrización. Los lugares 
de obtención son la cara anterior y lateral de los muslos y las nalgas. 
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Los injertos de piel de espesor completo se caracterizan por un 
mejor ajuste del color, la textura y el contorno, y una menor contrac- 
ción; sin embargo, las tasas de éxito son menores que con los injertos 
de piel de espesor parcial debido al mayor grosor necesario para la 
difusión. Las zonas donantes más utilizadas son la piel postauricular, 
el párpado superior, el cuello y la fosa supraclavicular. 

Ocasionalmente se necesitan injertos compuestos para la recons- 
trucción del cartílago y la piel del ala nasal y pueden obtenerse de la 
concha sin afectar significativamente al aspecto del pabellón auricular. 
Del mismo modo, los injertos óseos no vascularizados de la cadera o la 
costilla pueden utilizarse en aumentos laríngeos, nasales o mandibulo- 
maxilares muy seleccionados, pero no suelen utilizarse en el contexto de 
una radioterapia previa o prevista. Como sustituto del injerto de piel 
puede utilizarse dermis humana acelular de cadáver que se ha preparado 
eliminando las células inmunógenas y dejando intacta la matriz de 
colágeno, con lo cual se evita la morbilidad de la zona donante. 


Transferencia de tejido adyacente y colgajos locales 


La coincidencia de tejidos es excelente con los colgajos de piel locales, 
debido a su proximidad al defecto. Los diseños más utilizados son los 
colgajos de avance, rotación, transposición, romboides y bilobulados 
(fig. 34.25). Al igual que el cierre primario, los colgajos locales deben 
diseñarse para incorporarse a las líneas de tensión de la piel relajada. 
Aunque la mayoría de los colgajos locales depende del plexo subdér- 
mico de capilares, existen colgajos locales interpolados de base axial 
como el colgajo paramediano de la frente, el colgajo nasolabial, el 
colgajo de miomucosa de la arteria facial y el colgajo nasoseptal, que 
pueden utilizarse para diversos defectos de la cara, la nariz, la cavidad 
oral y la base del cráneo. 


Colgajos regionales 


Los colgajos regionales se basan en el flujo sanguíneo axial y se sitúan a 
una distancia considerable de la zona donante. La obtención del colgajo 
requiere mantener el riego sanguíneo axial, y para llegar al defecto 
suele ser necesario crear un túnel subcutáneo. El grado de disección 
de los vasos nutricios depende de la movilidad y el alcance requeridos, 
y debe tenerse cuidado para evitar el acodamiento o la compresión del 
riego sanguíneo. 

A pesar de los numerosos avances en la reconstrucción de cabeza y 
cuello en los últimos 40 años, el colgajo regional miocutáneo del pec- 
toral mayor, descrito por primera vez para la reconstrucción de cabeza 
y cuello en 1979, sigue siendo una opción reconstructiva importante 
debido a su facilidad de extracción, su largo alcance a muchas partes 
de cabeza y cuello y sus componentes musculares y cutáneos sanos. El 
colgajo pectoral puede obtenerse como un colgajo musculocutáneo o 
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como un colgajo solo muscular y se basa en la rama pectoral de la arteria 
toracoacromial, que entra en el músculo desde la superficie profunda, 
y las perforantes cutáneas a través del músculo para irrigar la piel. Tras 
obtener el colgajo, se crea un túnel subcutáneo desde la zona donante, 
sobre las clavículas, hasta el defecto. Con el tiempo, la división de las 
ramas del nervio pectoral asegura la atrofia del músculo para reducir 
el abultamiento sobre la clavícula. 

Los colgajos regionales más utilizados en la reconstrucción de cabeza 
y cuello se muestran en la tabla 34.4 y también en la figura 34.26. 
Actualmente, los colgajos regionales menos utilizados en la recons- 
trucción de cabeza y cuello son el colgajo deltopectoral, el colgajo en 
isla de la arteria infraclavicular, el colgajo del trapecio y el colgajo del 
platisma, entre otros. 


Transferencia de tejido libre 


La transferencia de tejido libre implica la extracción de tejido compues- 
to de un lugar distante, junto a su riego sanguíneo, y la revasculari- 
zación mediante anastomosis microvasculares de una o más arterias y 
venas dentro o cerca del campo reconstructivo. Las tasas actuales de 
éxito de los colgajos libres microvasculares de cabeza y cuello superan 
el 95% en los centros de gran volumen, lo que refleja las mejoras 
crecientes de la tecnología, la vigilancia, la formación y la experiencia. 
La transferencia de tejido libre permite reconstruir prácticamente 
cualquier defecto de cabeza y cuello, y la elección de la zona donante 
depende de las características del tejido necesario para la reconstrucción 
(p. ej., tamaño, hueso, volumen, revestimiento epitelial), así como de 
las consideraciones del paciente y del cirujano. 

Los colgajos libres más utilizados en la reconstrucción de cabeza 
y Cuello son el de la cara radial del antebrazo, cara lateral del brazo y 
cara anterolateral del muslo cuando se necesitan partes blandas y reves- 
timiento epitelial. Los colgajos libres de peroné y escápula se utilizan 
cuando se necesitan partes blandas, revestimiento epitelial y hueso. El 
recto y el dorsal ancho son útiles para grandes defectos que requieran 
solo músculo o músculo con piel. Dada la complejidad de la reconstruc- 
ción en cabeza y cuello, y como la primera opción para la recons- 
trucción con colgajo libre de un defecto puede no ser viable debido 
al tratamiento previo o a las consideraciones del paciente, el cirujano 
reconstructor debe conocer muchas zonas donantes potenciales, como 
las que se mencionan en la tabla 34.5. En las figuras 34.27 y 34.28 se 
muestran algunos de los colgajos e inserciones más utilizados. También 
se han descrito otros colgajos en series de casos, como el colgajo libre 
perforante de la arteria sural medial, el colgajo libre osteomiocutáneo 
anterolateral del muslo y varios colgajos cutáneos de tipo perforante. 

Además de las características y la composición del defecto, que 
guiarán la selección del colgajo, hay otras consideraciones relativas 
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FIGURA 34.25 Transferencia de tejido adyacente utilizada para un gran defecto del cuero cabelludo en un 


paciente joven no irradiado. 
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FIGURA 34.26 Ejemplo de colgajos regionales utilizados en la reconstrucción de cabeza y cuello. 
(A) Colgajo miocutáneo de pectoral mayor. (B) Colgajo en isla de la arteria supraclavicular. (C) Colgajo de fascia 
temporoparietal y colgajo de músculo temporal. 


TABLA 34.4 Colgajos regionales más utilizados en la reconstrucción de cabeza y cuello 


NOMBRE DEL COLGAJO 
Pectoral mayor 


Isla de la arteria supraclavicular 
Isla de la arteria submentoniana 
Temporal 

Fascia temporoparietal 


Dorsal ancho 


SUMINISTRO VASCULAR 
Rama pectoral de la arteria toracoacromial 


Rama supraclavicular de la arteria cervical transversal 


Arteria submentoniana de la arteria facial 
Arteria temporal profunda 
Arteria temporal superficial 


Arteria toracodorsal 


COMPONENTES 


Músculo 
Musculocutáneo 
Fasciocutáneo 
Fasciocutáneo 
Músculo 

Fascia 
Fasciocutánea 
Músculo 


Colgajo deltopectoral 


Perforadoras intercostales de la arteria mamaria interna 


Musculocutáneo 
Fasciocutáneo 


TABLA 34.5 Colgajos libres más utilizados en la reconstrucción de cabeza y cuello 


FASCIALES 
O FASCIOCUTÁNEOS 


MUSCULARES O MIOCUTÁNEOS 


Cara radial del antebrazo Recto abdominal 
Cara anterolateral del muslo Dorsal ancho 
Cara lateral del brazo Gracilis 

Cara cubital del antebrazo 
Fascia temporoparietal 
Cara lateral del muslo 


al paciente y a la zona donante como las cirugías previas, las pruebas 
preoperatorias (como la prueba de Allen para el colgajo libre de la 
cara radial del antebrazo y las imágenes arteriales para el colgajo libre 
de peroné), la longitud y el calibre del pedículo, la morbilidad de la 
zona donante, la preferencia del paciente y la expectativa de implantes 
osteointegrados en el hueso. La edad en sí misma no es una contraindi- 
cación para la reconstrucción con colgajo libre, aunque los antecedentes 
de colgajos libres fallidos previos, los trastornos de la coagulación o las 
enfermedades vasculares deben ser motivo de precaución. 

Quizá la zona donante más versátil para la reconstrucción de cabeza 
y cuello con colgajo libre sea el sistema de colgajos procedentes del sis- 
tema vascular subescapular.*? La arteria subescapular, procedente de la 
arteria axilar, tiene varias ramas y, por lo tanto, puede permitir varios 
componentes de tejido blando y duro que tienen una buena movilidad 
independiente y, sin embargo, una única anastomosis arterial y una 
única anastomosis venosa (fig. 34.29). A partir de la arteria y la vena 


Cara anterolateral del muslo con vasto lateral 


COLGAJOS LIBRES CON HUESO VISCERALES 


Peroné Yeyunal 
Escápula (borde lateral o punta) Epiplón 

Cara radial del antebrazo Gastroepiploico 
Cresta ¡líaca/oblicuo externo 


subescapulares pediculadas, el cirujano reconstructor puede obtener un 
gran número de colgajos basados en ramas: la arteria toracodorsal y la 
arteria circunfleja escapular (tabla 34.6). Este sistema de colgajos tiene 
además las ventajas de que rara vez se ve afectado por la ateroesclerosis 
y de que la morbilidad de la zona donante es mínima, especialmente 
en la población con cojera, muy anciana o frágil, en la que la extracción 
del peroné podría afectar gravemente a la deambulación temprana y es 
importante para una recuperación postoperatoria saludable. 


Planificación quirúrgica virtual para la reconstrucción 
del esqueleto facial 


Cada vez se utiliza más la planificación quirúrgica virtual (PQV) 
para la reconstrucción maxilomandibular, aunque sus indicaciones 
exactas, ventajas y desventajas siguen siendo motivo de debate. El 
consenso sobre el valor de la reconstrucción de los defectos del 
esqueleto facial si están demasiado distorsionados por un traumatis- 
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FIGURA 34.27 Colgajos libres utilizados en la reconstrucción de cabeza y cuello. (A) Colgajo libre de la cara 
radial del antebrazo. (B) Colgajo libre de peroné. (C) Colgajo libre de la cara anterolateral del muslo (en este 
caso, con un gran manguito de músculo vasto lateral). (D) Colgajo libre de escápula. (E) Colgajo libre de recto 
abdominal. (F) Colgajo libre de escápula y dorsal ancho. 


FIGURA 34.28 (A) Recuadro de colgajo libre de la 
cara radial del antebrazo para defecto posterolateral 
del paladar duro. (B) Recuadro de un colgajo en isla 
de la arteria supraclavicular (regional) para el suelo de 
la boca y la lengua. (C) Recuadro de un colgajo libre 
de peroné y un defecto del suelo de la boca/lengua. 
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TABLA 34.6 Colgajos individuales basados 
en la arteria y la vena subescapulares 


RIEGO SANGUÍNEO 
COMPONENTES (TODO DESDE LA ARTERIA 
DEL COLGAJO SUBESCAPULAR) 


Colgajo fasciocutáneo escapular Escapular circunflejo (rama transversal) 


o _———. 


Colgajo fasciocutáneo paraescapular  Escapular circunflejo (rama vertical) 


4 Arteria , a : : 
/ Colgajo osteofasciocutáneo Escapular circunflejo (perforantes 
| subescapular , 
SN escapular-paraescapular óseas) 
Ga Arteria Colgajo osteofasciocutáneo Toracodorsal (rama de la arteria 


Colgajo de 
piel escapular 


oca de la punta de la escápula angular) 
AIBR Colgajo del músculo dorsal ancho Toracodorsal 
- Arteria o miocutáneo 


Rango del ; 
posible hueso toracodorsal Colgajo osteomusculocutáneo Componente toracodorsal y óseo 
resecado Rama angular del dorsal ancho 


Colgajo muscular del serrato Toracodorsal 
anterior 

Colgajo musculocutáneo del serrato  Toracodorsal 
anterior 

Serrato anterior con colgajo Toracodorsal 
de costilla 


Músculo 
dorsal ancho 


Cada uno de estos colgajos puede combinarse en un megacolgajo 
con varios componentes revascularizados con una única anastomosis 


arterial y una única anastomosis venosa de la arteria y la vena 
FIGURA 34.29 Sistema de colgajos subescapulares. subescapulares. 


Se necesita 
fresado 
adicional aquí 


Se guiarán 2 cortes 
para este segmento 


Anterior 


FIGURA 34.30 Plan quirúrgico virtual para la reconstrucción de la mandíbula. (A) Diseño de la resección 
quirúrgica. (B) Diseño de la reconstrucción del peroné. (C) Diseño del corte de peroné específico para el 
paciente para ostectomía y osteotomías. (D) Modelo tridimensional y placa precurvada listos antes de la 
cirugía (caso diferente). 
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mo o una patología para precurvar una placa es amplio. En estos 
casos, la PQV optimiza la oclusión y la proyección mediante el 
precurvado o la impresión en 3D de placas de reconstrucción y el 
suministro de guías de corte para la osteotomía. Se ha ensalzado 
el valor de la planificación en 3D en todas las reconstrucciones 
maxilomandibulares con el fin de disminuir el tiempo operativo 
y aumentar la precisión en la oclusión y el contacto hueso-hueso. 
Las principales desventajas de la PQV son el coste añadido y, en 
los procesos malignos, el mayor tiempo necesario para planificar 
la cirugía, así como la posibilidad de alterar el plan preoperatorio 
debido a hallazgos intraoperatorios relacionados con la extensión 
desconocida del tumor o el estado de los márgenes. La figura 34.30 
muestra la PQV para la reconstrucción mandibular. 
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CECC recidivante tras el tratamiento con platino demostró 
que la supervivencia global mejoró en los pacientes trata- 
dos con nivolumab en comparación con el tratamiento habitual 
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En este artículo se describe un ensayo en fase Il (E1308) en 
el que se utilizó la respuesta a la quimioterapia de inducción 
como marcador para seleccionar a los pacientes para una 
dosis más baja de radioterapia en el carcinoma epidermoide 
orofaríngeo (CEOF) asociado al virus del papiloma humano 
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ANATOMÍA 


La mama está situada entre la capa subdérmica de tejido adiposo 
y la fascia pectoral superficial (fig. 35.1). El parénquima mamario 
está compuesto por lóbulos, que están formados por múltiples 
lobulillos. Múltiples bandas fibrosas denominadas ligamentos sus- 
pensorios de Cooper proporcionan soporte estructural y van desde la 
pared torácica hasta la dermis. La almohadilla adiposa retromamaria 
es un espacio relativamente avascular que se encuentra entre la 
mama y el músculo pectoral mayor. El músculo pectoral menor, 
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situado profundamente al pectoral mayor, está rodeado por la fascia 
clavipectoral, que se extiende lateralmente hasta fusionarse con la 
fascia axilar. 

En la figura 35.2 se muestran los ganglios linfáticos axilares, agru- 
pados según la localización. Los ganglios axilares se describen habitual- 
mente en tres niveles anatómicos, según su relación con el músculo 
pectoral menor. Los ganglios del nivel I están situados lateralmente 
al borde lateral del músculo pectoral menor. Los ganglios del nivel II 
se localizan posteriormente al músculo pectoral menor, así como 
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FIGURA 35.1 Corte transversal de una mama adulta no lactante. La mama está situada entre la piel supraya- 
cente y el músculo pectoral mayor, almohadillada por tejido graso. La piel y el espacio retromamario por debajo 
de la mama tienen abundantes canales linfáticos. Los ligamentos de Cooper, ligamentos suspensorios de la 
mama, se fusionan con la fascia superficial suprayacente inmediatamente por debajo de la dermis, uniéndose 
para formar la fascia interlobulillar en el parénquima mamario, y después se funden con la fascia profunda de 
la mama por encima del músculo pectoral. El sistema de conductos de la mama tiene forma de árbol invertido, 
con los conductos más grandes inmediatamente por debajo del pezón y conductos progresivamente más 
pequeños en la periferia. Tras varias ramificaciones, los conductos pequeños de la periferia penetran en el 
lobulillo mamario, que es la unidad glandular productora de leche de la mama. 


anteriormente al pectoral menor y posteriormente al pectoral mayor 
(ganglios de Rotter o interpectorales). Los ganglios del nivel III están 
situados medialmente al músculo pectoral menor y comprenden los 
ganglios subclaviculares. El vértice de la axila está definido por el liga- 
mento costoclavicular (ligamento de Halsted), punto en el que la vena 
axilar entra en el tórax y se convierte en la vena subclavia. Sin embargo, 
desde el punto de vista funcional, los ganglios linfáticos de la axila 
están constituidos por los vasos linfáticos de la extremidad superior, 
la espalda y la mama. Boneti et al.' describieron el drenaje anatómico 
de los vasos linfáticos del brazo dentro de la axila (ig. 35.3), incluida 
la posición típica justo por debajo de la vena; por encima de la vena o 
que va directamente a la subclavia; una disposición en cabestrillo que 
viene muy por debajo de la axila; una disposición en delantal medial 
o lateral, y una disposición en cordón. En el 4% de las ocasiones los 
ganglios de la mama se fusionan con los que drenan la extremidad 
superior dentro del nivel I. La anatomía funcional de estos ganglios 
linfáticos es importante para la prevención del linfoedema durante la lin- 
foadenectomía en el cáncer de mama. 

Los vasos linfáticos son abundantes en el parénquima y la dermis 
mamarios. Canales linfáticos especializados se reúnen bajo el pezón y 
la aréola para formar el plexo de Sappey, así llamado por el anatomista 


que lo describió en 1885. La linfa fluye desde la piel al plexo subareolar, 
y de allí a los linfáticos interlobulillares del parénquima mamario. Es 
importante conocer el flujo linfático para realizar correctamente la 
cirugía del ganglio linfático centinela (v. más adelante «Estadificación 
de los ganglios linfáticos»). De todo el flujo linfático de la mama, el 
75% se dirige a los ganglios linfáticos axilares. Una pequeña cantidad 
del flujo desde la mama atraviesa el músculo pectoral hacia los grupos 
más mediales de ganglios linfáticos (v. fig. 35.2). El drenaje linfático 
también se dirige a los ganglios mamarios internos como vía predomi- 
nante en el 5% de los casos, y como vía secundaria junto con drenaje 
axilar en aproximadamente el 20%. Una vía principal de metástasis 
del cáncer de mama es a través de los vasos linfáticos; es importante 
conocer los patrones de diseminación regional del cáncer para lograr 
un control locorregional óptimo de la enfermedad. 

En la cara medial de la axila, atravesándola de forma profunda y 
cercana a la pared torácica, está el nervio torácico largo (v. fig. 35.2), 
también denominado nervio respiratorio externo de Bell, que inerva 
el músculo serrato anterior. Este músculo es importante para fijar la 
escápula a la pared torácica en la aducción del hombro y la extensión del 
brazo. La sección de este nervio puede provocar la deformidad conocida 
como escápula alada. Por este motivo, en la cirugía axilar se conserva 
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FIGURA 35.2 Contenido de la axila. En este diagrama, se presentan cinco agrupaciones de ganglios linfáticos 
contiguas y con nombre propio en toda la axila. El vaciamiento axilar completo, como se hace en la mastectomía 
radical clásica, extirpa todos esos ganglios. Sin embargo, los ganglios subclaviculares de la axila son contiguos 
alos ganglios supraclaviculares del cuello, y a los ganglios situados entre los músculos pectoral mayor y menor, 
denominados ganglios interpectorales en este dibujo (también conocidos como ganglios linfáticos de Rotten). 
El ganglio linfático centinela es funcionalmente el primer ganglio en la cadena axilar y, anatómicamente, suele 
encontrarse en el grupo mamario externo. Se muestran las posiciones relativas de los nervios torácico largo, 
toracodorsal y pectoral medial. Estos nervios principales, junto con el paquete neurovascular pectoral, deben 
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preservarse en la cirugía. 


el nervio torácico largo. El segundo nervio principal encontrado en 
el vaciamiento axilar es el nervio toracodorsal, que inerva el músculo 
dorsal ancho. Este nervio nace de la raíz posterior del plexo braquial, 
y entra a la axila por debajo de la vena axilar, cerca de la entrada del 
nervio torácico largo. A continuación, cruza la axila hasta la superficie 
medial del músculo dorsal ancho. El nervio y los vasos toracodorsales 
se preservan en el vaciamiento de los ganglios linfáticos axilares. El 
nervio pectoral medial, llamado así por derivar del cordón medial del 
plexo braquial, inerva el músculo pectoral mayor y se encuentra en un 
paquete neurovascular alrededor del borde lateral del nervio pectoral 
menor. El paquete neurovascular pectoral es un marcador útil de la 
posición de la vena axilar, que está inmediatamente cefálica y profunda 
(superior y posterior) al paquete. Este paquete neurovascular debe 
preservarse, si es posible, durante cualquier linfoadenectomía. 


Hay entre tres y cinco nervios sensoriales intercostales braquiales o 
braquiales cutáneos que cruzan la axila de manera horizontal y aportan 
sensibilidad a la superficie superior interna del brazo y a la piel de 
la pared torácica a lo largo del borde posterior de la axila. Junto 
a estos nervios también discurren los vasos linfáticos. La sección de 
estos nervios induce anestesia cutánea en estas áreas, por lo que esta 
posibilidad debe indicarse a las pacientes antes de la disección axilar. 
La desnervación de las áreas de estos nervios sensitivos causa síndromes 
dolorosos crónicos y molestos en un pequeño porcentaje de pacientes. 
La conservación del nervio superior mantiene la sensibilidad de la cara 
posterior de la parte superior del brazo sin comprometer el vaciamiento 
axilar en la mayoría de los casos. La extirpación de estos nervios con 
sus vasos linfáticos asociados puede provocar un linfoedema de la 
pared torácica. 
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FIGURA 35.3 Anatomía axilar de los vasos linfáticos que drenan el 
brazo. GLC, ganglio linfático centinela. (Adaptado de Boneti C, Korou- 
rian S, Diaz Z, et al. Scientific Impact Award: axillary reverse mapping 
(ARM) to identify and protect lymphatics draining the arm during axillary 
lymphadenectomy. Am J Surg. 2009;198:482-487.) 


ANATOMÍA MICROSCÓPICA 


La mama madura está compuesta por tres tipos de tejido principales: 
1) epitelio glandular; 2) estroma fibroso y estructuras de soporte, y 
3) tejido adiposo. También se encuentran linfocitos y macrófagos 
dentro de la mama. En adolescentes, los tejidos predominantes son 
epitelio y estroma. En mujeres posmenopáusicas, las estructuras glan- 
dulares involucionan y son reemplazadas en su mayor parte por tejido 
adiposo. Los ligamentos de Cooper aportan forma y estructura a la 
mama porque se extienden desde la piel por encima de la mama hasta 
la fascia profunda subyacente. Como estos ligamentos están anclados 
a la piel, la infiltración de estos ligamentos por parte de un carcinoma 
suele producir fijación, que a su vez puede ocasionar la formación 
de hoyuelos o pequeñas deformidades en la superficie de la mama, 
normalmente lisa. 

El sistema glandular de la mama está compuesto por un conjun- 
to ramificado de conductos, organizados en un patrón radial que se 
extiende hacia fuera desde el complejo pezón-aréola (v. fig. 35.1). 
Es posible canular conductos individuales y visualizar los conductos 
galactóforos con sustancias de contraste. La figura 35.4 muestra la dis- 
posición en forma de árbol de los conductos ramificantes, que terminan 
en lobulillos terminales. El contraste solo se extiende por un único 
sistema ductal, y no penetra en las ramas adyacentes entrelazadas de 
conductos funcionalmente independientes. Cada conducto principal 
tiene una porción dilatada (seno galactóforo) por debajo del complejo 
pezón-aréola. Estos conductos convergen en un orificio estrecho en la 
ampolla del pezón. 

Cada uno de los conductos principales se ramifica progresivamente 
y por fin acaba en los conductillos terminales o ácinos (fig. 35.5). Los 
ácinos son las glándulas productoras de leche de la mama lactante, y, 
junto con sus pequeños conductos eferentes o conductillos, forman las 
unidades lobulillares o lobulillos. Las unidades lobulillares terminales 
están inmersas en un tejido conjuntivo laxo especializado que contiene 
capilares, linfocitos y otras células mononucleares móviles. Este estroma 
intralobulillar se diferencia claramente del estroma interlobulillar, más 
denso y menos celular, y del tejido adiposo de la mama. 
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FIGURA 35.4 Inyección de medio de contraste en un único sistema 
ductal (galactografía). Utilizada en ocasiones para evaluar una secreción 
por el pezón con relevancia quirúrgica, la galactografía se realiza mediante 
la canulación de un único orificio ductal y la inyección de contraste. Esta 
galactografía opacifica todo el árbol ductal, desde el conducto retroareolar 
hasta los lobulillos en el extremo del árbol. También pone de manifiesto 
la independencia funcional de cada sistema ductal; no hay comunicación 
entre sistemas independientes. 
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FIGURA 35.5 Unidad lobulillar adulta no lactante. En el extremo distal 
del sistema ductal está el lobulillo, formado por múltiples ramificaciones 
al final de los conductos terminales; cada una de ellas termina en un saco 
ciego o ácino y está inmersa en un estroma especializado. El lobulillo 
es una estructura tridimensional, pero se observa en dos dimensiones en 
un corte histológico fino mostrado en la parte inferior derecha. Los 
conductillos terminales y ácinos intralobulillares están inmersos en un 
tejido conjuntivo laxo que contiene una pequeña cantidad de linfocitos 
y células plasmáticas infiltrantes. El lobulillo se diferencia del estroma 
interlobulillar más denso, que contiene conductos mamarios de mayor 
tamaño, vasos sanguíneos y grasa. 


Todo el sistema ductal está revestido por células epiteliales, rodeadas 
por células mioepiteliales especializadas que poseen propiedades con- 
tráctiles y sirven para propulsar hacia el pezón la leche formada en 
los lobulillos. Externamente a las capas epitelial y mioepitelial, los 
conductos mamarios están rodeados por una membrana basal continua, 
compuesta por laminina, colágeno de tipo IV y proteoglucanos. La 
capa de la membrana basal es una frontera importante para diferenciar 
el cáncer de mama ¿n situ del invasivo. La continuidad de esta capa se 
mantiene en el carcinoma ductal ¿n situ (CDIS), también denominado 
cáncer de mama no invasivo (v. más adelante «Anatomía patológica»). 
El cáncer de mama invasivo está definido por la violación de la mem- 
brana basal por parte de células malignas que invaden el estroma. La 
invasión o infiltración de la pared del conducto permite a las células 
tumorales acceder a los vasos sanguíneos y linfáticos que se entrelazan 
por fuera de los conductos. 
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DESARROLLO Y FISIOLOGÍA DE LA MAMA 


Desarrollo y fisiología normales 


En el útero, la yema láctea se desarrolla a partir del engrosamiento ecto- 
dérmico de la zona pectoral y se extiende como la línea láctea (cresta 
mamaria) desde la axila hasta la zona inguinal. A las 9 semanas de ges- 
tación, la línea láctea comienza a atrofiarse para formar normalmente 
un único par de glándulas bilaterales. Cuando se produce una atrofia 
de la línea láctea inferior a la normal, se produce una polimastia y/o 
politelia. En raras ocasiones se produce una amastia congénita como 
resultado de un fallo en el desarrollo de la yema láctea. 

El 90% de los recién nacidos tendrán una secreción mamaria que 
se conoce comúnmente como «leche de brujas», que se produce por la 
presencia de niveles elevados de hormonas maternas y prolactina. Si la 
secreción se acumula en el pezón, puede provocar una masa o lactocele 
que desaparecerá por sí sola en 3 o 4 semanas, al igual que la secreción. 

Antes de la pubertad, la mama está compuesta básicamente por 
un estroma denso fibroso y conductos dispersos revestidos de epitelio. 
En EE. UU., la pubertad, definida por el desarrollo mamario y el 
crecimiento de vello púbico, comienza entre los 9 y los 12 años, y la 
menarquia (inicio de los ciclos menstruales) se produce aproximada- 
mente a los 11-14 años. Estos acontecimientos se ponen en marcha 
gracias a pulsos de baja amplitud de gonadotrofinas hipofisarias, que 
elevan las concentraciones séricas de estradiol. En la mama, esta madu- 
ración dependiente de hormonas (telarquia) conlleva un aumento 
del depósito de grasa, la formación de nuevos conductos mediante 
ramificación y elongación, y la primera aparición de unidades lobuli- 
llares. Este proceso de crecimiento y división celular está controlado 
por estrógenos, progesterona, hormonas suprarrenales, hormonas 
hipofisarias y los efectos tróficos de la insulina y las hormonas tiroi- 
deas. Hay indicios de que también son importantes las redes locales 
del factor de crecimiento. El momento exacto de estos acontecimien- 
tos y el desarrollo coordinado de ambos botones mamarios puede 
ser distinto del promedio en algunos casos. El término ginecomastia 
prepuberal significa un aumento simétrico y proyección del botón 
mamario en una niña antes de la edad promedio de 12 años, que no 
se acompaña de los otros cambios de la pubertad. Este proceso, que 
puede ser unilateral, no debe confundirse con neoplasias, y no es una 
indicación para realizar una biopsia. 

La mama madura pospuberal o en reposo contiene grasa, estroma, 
conductos galactóforos y unidades lobulillares. En fases del ciclo mens- 
trual o en respuesta a hormonas exógenas, el epitelio mamario y el 
estroma lobulillar se ven sometidos a estímulos cíclicos. Parece ser que 
el proceso dominante es la hipertrofia y la alteración de la morfología, 
y no la hiperplasia. En la fase lútea tardía (premenstrual), se produce 
una acumulación de líquidos y edema intralobulillar. Este edema puede 
producir dolor y tumefacción de la mama. 

Estos cambios fisiológicos provocan, en ocasiones, un aumento de 
los nódulos y es posible confundirlos con un tumor maligno. En muje- 
res premenopáusicas, se observan por lo general masas mal definidas 
a lo largo del ciclo menstrual antes de cualquier intervención. Con la 
gestación, hay una reducción del estroma fibroso y se forman nuevos 
ácinos o lobulillos, proceso denominado adenosis de la gestación. Tras el 
parto, se produce una pérdida brusca de hormonas placentarias, hecho 
que, junto con los altos niveles continuados de prolactina, es el desen- 
cadenante principal de la lactancia. La expulsión final de la leche está 
bajo control hormonal y se produce por la contracción de las células 
mioepiteliales que rodean los conductos mamarios y los conductillos 
terminales. No hay indicios de que estas células mioepiteliales estén 
inervadas; su contracción parece producirse en respuesta a la oxitocina, 
un péptido hipofisario. La estimulación del pezón parece ser la señal 
fisiológica para la secreción hipofisaria continuada de prolactina y la 
liberación aguda de oxitocina. Cuando termina la lactancia, se produce 
un descenso de la concentración de prolactina y no hay estímulo para 
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la liberación de oxitocina. La mama vuelve entonces a un estado de 
reposo y a los cambios cíclicos inducidos con la reanudación de la 
menstruación. 

La menopausia se define como el cese del flujo menstrual durante 
al menos 1 año; en EE. UU., suele producirse entre los 40 y los 55 
años, con una mediana de 51 años. La menopausia puede acompa- 
ñarse de síntomas tales como alteraciones vasomotoras (sofocos), 
sequedad vaginal, infecciones de las vías urinarias y alteraciones 
cognitivas (posiblemente secundarias a la interrupción del sueño 
provocada por los sofocos). La menopausia provoca la involución 
y una reducción global de los elementos epiteliales de la mama en 
reposo. Estos cambios consisten en aumento del depósito graso, 
disminución del tejido conjuntivo y desaparición de las unidades 
lobulillares. Con la influencia de hormonas ováricas exógenas, habi- 
tualmente en forma de tratamiento hormonal sustitutivo (T'HS) 
posmenopáusico, se puede producir la persistencia de lobulillos, una 
hiperplasia del epitelio ductal y la aparición de quistes. El médico 
debe preguntar sobre los antecedentes menstruales y sobre el inicio 
y el cese de la menstruación, y registrar el uso de THS, ya que todos 
ellos son factores que influyen en el riesgo de desarrollo de cáncer. El 
THS puede conducir a un aumento de la densidad mamaria, capaz 
de reducir la sensibilidad de la mamografía. 


Cambios fibroquísticos y mastalgia 


El trastorno anteriormente denominado enfermedad fibroquística 
representa una línea continua de hallazgos clínicos, histológicos y 
mamográficos, y es frecuente durante la cuarta y quinta década de la 
vida, persistiendo habitualmente hasta la menopausia. Una respuesta 
exagerada del estroma y el epitelio mamarios a un grupo de hormo- 
nas y factores de crecimiento circulantes y producidos localmente se 
caracteriza a menudo por la constelación de dolor, hipersensibilidad 
y presencia de nódulos. Sintomáticamente, el trastorno se manifies- 
ta como mastalgia cíclica premenstrual, con dolor y sensibilidad al 
contacto. Esta mastalgia puede resultar preocupante a muchas mujeres; 
sin embargo, el dolor no suele ser un síntoma del cáncer de mama. El 
dolor sin otros signos o síntomas de cáncer de mama es infrecuente, y 
afecta a solo el 7% de los tumores malignos mamarios. En mujeres con 
mastalgia y una masa palpable asociada, la presencia de la masa es el 
centro de la evaluación y del tratamiento. Las influencias hormonales 
ováricas normales sobre los elementos glandulares de la mama producen 
con frecuencia mastalgia cíclica, generalmente dolor en fases del ciclo 
menstrual. La mastalgia no cíclica es idiopática con más probabilidad y 
resulta difícil de tratar. En las mujeres de 30 o más años con mastalgia 
no cíclica hay que realizar pruebas de imagen de la mama (mamografía 
o ecografía), además de la exploración física. Si la exploración revela 
una masa, esta se convierte en el centro de la evaluación diagnóstica 
posterior (v. más adelante «Biopsia»). En ocasiones, un quiste simple 
provoca dolor cíclico o no cíclico en la mama, y la aspiración del 
quiste suele resolver el dolor. En el caso de los quistes de gran tamaño 
(que reaparecerán rápidamente después de la aspiración), la solución 
definitiva será la escisión percutánea con un dispositivo de aspiración. 
La mayoría de pacientes con quistes simples no requieren más pruebas 
diagnósticas. Las pacientes con quistes complejos de componentes 
intraquísticos sólidos requieren evaluación adicional, con biopsia de 
dichos componentes sólidos. El tratamiento con danazol, leuprolida 
y tamoxifeno es eficaz, pero presenta importantes efectos secundarios. 
Una de las causas principales de dolor mamario es el dolor referido, 
cuyo origen más común es la bursitis escapulotorácica. Puede ser cícli- 
co, pero lo más frecuente es que no lo sea. Debido a la confluencia de 
las señales aferentes del hombro y el asta dorsal de la médula espinal, 
se puede producir dolor referido desde el hombro en la distribución 
de los nervios intercostales a lo largo de la axila, la mama y el brazo. 
La inyección de los puntos dolorosos a lo largo del borde medial de la 
escápula para acceder a la bolsa escapulotorácica tiene función diagnós- 
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tica y terapéutica en esta enfermedad. El calor y los antiinflamatorios 
no esteroideos ayudan a aliviar la inflamación.” 

En las pacientes con cambios fibroquísticos, los hallazgos clínicos 
de la mama oscilan entre alteraciones leves de la textura hasta tejido 
mamario denso y firme con masas palpables. La presencia de grandes 
quistes palpables completa el cuadro. En la mamografía, los cambios 
fibroquísticos suelen observarse como tejido radiológicamente denso, 
difuso o focal. En la ecografía se detectan quistes, mayoritariamente 
no palpables, hasta en un tercio de las mujeres de 35 a 50 años. Los 
quistes palpables o los quistes pequeños múltiples son característicos 
de la enfermedad fibroquística. Los quistes, con o sin enfermedad 
fibroquística, son infrecuentes en mujeres posmenopáusicas. 

En el examen histológico, además de macroquistes y microquistes, 
en las mujeres con cambios fibroquísticos se pueden identificar elemen- 
tos sólidos como adenosis, esclerosis, metaplasia apocrina, fibrosis del 
estroma, y metaplasia e hiperplasia epiteliales. Según la presencia de 
hiperplasia epitelial, los cambios fibroquísticos se clasifican como no 
proliferativos, proliferativos sin atipia o proliferativos con atipia. Estos 
tres tipos de cambios pueden aparecer individualmente o combinadas, 
y en un grado variable; en ausencia de atipia epitelial, representan la 
gama histológica de tejido mamario normal. Sin embargo, la atipia 
epitelial (hiperplasia ductal atípica [HDA]) es un factor de riesgo para 
el desarrollo del cáncer de mama. Las proliferaciones atípicas de células 
epiteliales ductales confieren un mayor riesgo de cáncer de mama; sin 
embargo, el cambio fibroquístico no es por sí mismo un factor de riesgo 
para el desarrollo de neoplasias malignas en la mama. 


Desarrollo y fisiología anómalos 
Ausencia de tejido y tejido mamario accesorio 


La ausencia de tejido mamario (amastia) y la falta de pezón (atelia) 
son anomalías infrecuentes. Es más frecuente un desarrollo rudimen- 
tario unilateral de la mama, al igual que la hipertrofia adolescente 
de una mama con un desarrollo menor de la otra. Se cree que el 
síndrome de Poland es un trastorno genético que se presenta como 
una pérdida variable y unilateral de tejido mamario, de los pectorales 
mayor y menor y de los músculos serratos anteriores, así como de 
varias costillas. 

Como consecuencia de la persistencia de la cresta mamaria, con 
frecuencia aparece tejido mamario accesorio (polimastia) y pezones 
accesorios (pezones supernumerarios, politelia). Los pezones super- 
numerarios suelen tener un desarrollo rudimentario y aparecen a lo 
largo de la cresta mamaria, desde la axila hasta el pubis, en hombres 
y mujeres. Pueden confundirse con pequeños lunares. Los pezones 
accesorios solo se extirpan habitualmente por motivos estéticos. La 
politelia auténtica significa más de un pezón en una mama, lo que 
es infrecuente. El tejido mamario accesorio suele situarse en la axila, 
por encima de la mama. Puede aparecer un pezón de desarrollo rudi- 
mentario, y la lactancia es posible con un desarrollo más completo. 
En ocasiones, se observa el tejido mamario accesorio en forma de una 
masa de tamaño creciente durante la gestación, y persiste como tejido 
extra en la axila cuando acaba la lactancia. Es posible extirpar quirúr- 
gicamente el tejido mamario accesorio cuando es grande o produce 
una deformidad estética, o bien para prevenir su aumento de tamaño 
en futuras gestaciones. Se debe tener cuidado de evitar extirpar los 
ganglios linfáticos axilares. 


Ginecomastia 


La hipertrofia del tejido mamario en los hombres es un cuadro clínico 
en el que no suele identificarse una causa. La hipertrofia prepuberal se 
produce en jóvenes entre los 13 años y el comienzo de la edad adulta, 
y la hipertrofia senil se diagnostica en hombres mayores de 50 años. La 
ginecomastia en hombres adolescentes es frecuente, y puede ser uni- o 
bilateral. Excepto cuando es unilateral o dolorosa, es posible que pase 
inadvertida y remita en la edad adulta. La hipertrofia puberal suele 
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tratarse mediante observación sin cirugía. Puede plantearse la escisión 
quirúrgica si el aumento de tamaño es unilateral, no sufre una remi- 
sión o resulta estéticamente inaceptable. La hipertrofia en hombres 
de más edad también es frecuente. El problema suele ser unilateral, 
aunque es posible que la otra mama aumente de tamaño con el tiempo. 
Muchos medicamentos usados de manera frecuente, como digoxina, 
tiacidas, estrógenos, fenotiacinas, teofilina y cannabis, son capaces de 
exacerbar la ginecomastia senil. Además, la ginecomastia puede ser 
una manifestación sistémica de la cirrosis hepática, la insuficiencia 
renal o la desnutrición. En la ginecomastia puberal y senil, la masa es 
lisa, firme, aplanada y distribuida de forma simétrica por debajo de la 
aréola. Suele ser hipersensible al contacto, lo que motiva con frecuencia 
la consulta médica. Tanto la ginecomastia puberal como la senil pueden 
tratarse sin cirugía y se diagnostican bien mediante ecografía. Apenas 
se producen confusiones con el carcinoma de mama. El carcinoma no 
suele ser hipersensible al contacto, se sitúa asimétricamente por debajo 
o al lado de la aréola, y puede estar fijado a la dermis suprayacente o a 
la fascia profunda. Una masa patente sospechosa de ser un carcinoma 
debe estudiarse mediante biopsia con aguja gruesa (BAG). Mamo- 
grafía y ecografía también son herramientas útiles para diferenciar 
entre la ginecomastia y una sospecha de neoplasia maligna mamaria 
en hombres de edad avanzada. Se puede realizar una mastectomía con 
preservación del pezón para eliminar la mama aumentada de tamaño. 
A continuación, se envuelve un círculo de piel desepitelizada alrededor 
del pezón para eliminar el exceso de piel, como se haría en una mamo- 
plastia reductora con técnica de Benelli.* 


Secreción por el pezón 


La presencia de secreción por el pezón (fig. 35.6A) en mujeres fuera 
de la lactancia es un trastorno frecuente y casi nunca se asocia con 
carcinomas subyacentes. En una revisión de 270 biopsias retroareolares 
realizadas por secreciones de un conducto identificable y sin masas 
mamarias asociadas, solo se encontró un carcinoma en 16 pacientes 
(5,9%). En estos casos, el líquido era hemorrágico o resultó fuertemen- 
te positivo para hemoglobina oculta. En otra serie de 249 pacientes con 
secreción de un único conducto identificable se encontró un carcinoma 
de mama en 10 (4%). En ocho de estas pacientes se identificó una 
lesión de tipo masa además de la secreción. En ausencia de una masa 
palpable o hallazgos sospechosos en la mamografía, la secreción por el 
pezón casi nunca se asocia con cáncer. 

Es importante establecer si la secreción se produce en una sola 
mama o en las dos, si proviene de múltiples orificios ductales o de 
uno solo, y si la secreción es sanguinolenta o contiene sangre a simple 
vista. La secreción láctea en ambas mamas se denomina galactorrea. En 
ausencia de lactancia o antecedentes de lactancia reciente, la galactorrea 
puede estar asociada a un aumento de la producción de prolactina. 
Las pruebas mediante radioinmunoensayo de prolactina sérica son 
diagnósticas. No obstante, la galactorrea auténtica es infrecuente, y 
solo se diagnostica cuando la secreción es láctea (contiene lactosa, 
grasa y proteínas específicas de la leche). La secreción unilateral de 
un único orificio ductal suele tratarse quirúrgicamente cuando la 
secreción es cuantiosa. Sin embargo, la causa responsable casi nunca 
es una neoplasia maligna. 

La causa más frecuente de secreción espontánea por el pezón 
procedente de un solo conducto es un papiloma intraductal único 
(60-80%) en alguno de los grandes conductos subareolares por debajo del 
pezón. La ectasia de conductos subareolares que provoca inflamación 
y dilatación de los grandes conductos colectores debajo del pezón es 
frecuente (20%) y suele acompañarse de secreción a través de múltiples 
conductos. El cáncer es una causa excepcional de secreción en ausencia 
de otros signos. Sin embargo, los papilomas que se localizan lejos del 
complejo aréola-pezón tienen un riesgo mayor de malignidad (20%). 
El papiloma es el tumor benigno que con más frecuencia desarrolla un 
cáncer de mama, principalmente el CDIS. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Enfermedades de la mama 


FIGURA 35.6 Hallazgos frecuentes en la exploración física de la mama. (A) Secreción por el pezón. La 
secreción procedente de múltiples conductos o bilateral es un hallazgo frecuente en mamas sanas. En este 
caso, la secreción procede de un único orificio ductal y puede apuntar a una enfermedad subyacente en ese 
conducto. En esta paciente, la causa de los síntomas era un papiloma. (B) Enfermedad de Paget del pezón. 
Las células ductales malignas invaden la epidermis sin atravesar la membrana basal del conducto subareolar 
ni de la epidermis. La enfermedad se presenta en forma de erupción psoriásica que comienza en el pezón 
y se extiende a la aréola y a la piel de la mama. (C) Formación de hoyuelos en la piel. La tracción sobre los 
ligamentos de Cooper por parte de un tumor escirro distorsiona la superficie mamaria y produce una retrac- 
ción que se observa mejor con una luz indirecta mientras los brazos están abducidos en dirección superior. 
(D) Piel de naranja o edema de la piel de la mama. Este hallazgo puede estar causado por tumores malignos de 
la mama, bloqueo linfático (secundario a cirugía o radiación), o mastitis. La causa más temible es el carcinoma 
inflamatorio, en el que las células malignas taponan los linfáticos dérmicos, característica anatomopatológica 


distintiva de esta enfermedad. 


La secreción por el pezón bilateral procedente de varios conductos 
no suele ser causa de cirugía. La secreción hemorrágica proveniente 
de un solo conducto requiere con frecuencia escisión quirúrgica para 
establecer el diagnóstico y controlar la secreción. La secreción de sangre 
espontánea bilateral suele tener una causa endocrina y se asocia con el 
embarazo y el hipotiroidismo. 


Galactocele 


El galactocele es un quiste relleno de leche de forma redondeada, 
bien circunscrito y fácilmente movible por la mama. Suele producirse 
tras el fin de la lactancia o cuando la frecuencia de tomas se reduce 
significativamente, aunque los galactoceles pueden aparecer 6-10 
meses después del fin de la lactancia. Se desconoce la patogenia del 
galactocele, pero se cree que la leche espesa dentro de los conduc- 
tos podría ser la responsable. El quiste suele localizarse en la parte 
central de la mama o debajo del pezón. La aspiración con aguja pone 
de manifiesto un material cremoso espeso que puede estar teñido de 


color verde oscuro o marrón. Aunque parece purulento, el líquido es 
estéril. El tratamiento consiste en la aspiración mediante una aguja 
de gran calibre, y la aparición de la secreción láctea espesa confirma 
el diagnóstico; la cirugía se reserva para los quistes que no puedan 
aspirarse o aquellos que se infecten. 


DIAGNÓSTICO DE LAS ENFERMEDADES 
DE LA MAMA 


Anamnesis 


En las mujeres en las que se sospecha enfermedad de la mama es impor- 
tante que el examinador determine la edad de la paciente y averigúe 
los antecedentes reproductivos, incluidos edad en la menarquia, edad 
en la menopausia y gestaciones (con la edad de la primera gestación 
a término). Hay que preguntar por biopsias de mama previas y los 
hallazgos anatomopatológicos. Si la paciente se ha sometido a una his- 
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terectomía, es importante determinar si se extirparon los ovarios. En 
mujeres premenopáusicas, debe registrarse la presencia de gestación y 
lactancia recientes. La historia clínica tiene que incorporar el uso de 
THS o de hormonas anticonceptivas. Los antecedentes familiares deben 
contener cualquier anomalía genética conocida, así como cualquier 
cáncer, pero en especial de mama y ovarios, y la situación pre- o pos- 
menopáusica de las familiares afectadas. 

En lo que respecta al problema mamario en concreto, se debe 
preguntar a la paciente acerca de la presencia de una masa, mastalgia, 
secreción por el pezón y alteraciones en la piel. Si está presente una 
masa, hay que averiguar durante cuánto tiempo y si ha aumentado de 
tamaño o varía con el ciclo menstrual. Cuando se sospecha un diagnós- 
tico de cáncer, la búsqueda de síntomas constitucionales, dolor óseo, 
pérdida de peso, alteraciones respiratorias y signos clínicos similares, 
puede dirigir las pruebas complementarias que tal vez revelen la pre- 
sencia de metástasis. 


Exploración física 

La exploración física comienza con la paciente sentada erecta. Se realiza 
una inspección visual de las mamas en busca de masas patentes, asime- 
trías y alteraciones en la piel. Se examinan los pezones, comparándolos 
respecto a la presencia de retracción, inversión del pezón y escoriación 
de la epidermis superficial, como la presente en la enfermedad de Paget 
(fig. 35.6B). El uso de una luz indirecta puede poner de manifiesto la 
presencia de pequeños hoyuelos en la piel o el pezón causados por un 
carcinoma que ponga en tensión los ligamentos de Cooper (fig. 35.6C). 
Maniobras sencillas como elevar al máximo los brazos por encima de la 
cabeza o contraer los músculos pectorales pueden acentuar asimetrías 
y hoyuelos. Si se buscan cuidadosamente, la presencia de hoyuelos en 
la piel y la retracción del pezón son signos sensibles y específicos de 
un cáncer subyacente. 

El edema de la piel produce un signo clínico conocido como piel 
de naranja (fig. 35.6D). Cuando se acompaña de hipersensibilidad al 
contacto, calor y tumefacción de la mama, son las características dis- 
tintivas del carcinoma inflamatorio, pero, en ocasiones, se confunden 
con una mastitis aguda. Las alteraciones inflamatorias y el edema están 
causados por la obstrucción de los canales linfáticos dérmicos por 
émbolos de células carcinomatosas. En ocasiones, un tumor volumi- 
noso es capaz de obstruir los vasos linfáticos, con el resultado de edema 
en la piel suprayacente. Esto no es lo característico en el carcinoma 
inflamatorio, donde no suele existir una masa palpable determinada, 
sino alteraciones difusas por todo el parénquima mamario. En 40 
pacientes con carcinoma inflamatorio descritas por Haagensen, en 
todos los casos aparecía eritema y edema de la piel, en 19 pacientes se 
apreció una masa palpable o induración localizada, y en 21 pacientes 
no había un tumor localizado. El cáncer inflamatorio también tiene 
un inicio rápido (inferior a 3 meses), si se compara con la presentación 
similar de un cáncer localmente avanzado, que puede haber estado 
presente durante años y haberse pasado por alto. 

El pezón y la aréola pueden estar afectados en el carcinoma de 
mama, especialmente cuando el tumor primario está situado en la 
región subareolar. La afectación directa ocasiona a veces la retracción 
del pezón. El aplanamiento o la inversión del pezón se deben en ocasio- 
nes a fibrosis en ciertos trastornos benignos, especialmente la ectasia de 
conductos subareolares. En estos casos, el hallazgo suele ser bilateral y 
la historia clínica confirma que el trastorno ha estado presente durante 
muchos años. La retracción unilateral o la retracción que se desarrolla 
alo largo de semanas o meses son más indicativas de carcinoma. Los 
tumores de localización central que pasan inadvertidos durante mucho 
tiempo pueden invadir directamente y ulcerar la piel de la aréola o el 
pezón. Los tumores periféricos son capaces de distorsionar la simetría 
normal de los pezones al someter a tracción los ligamentos de Cooper. 

La enfermedad de Paget es un trastorno del pezón que se asocia 
frecuentemente con un cáncer de mama subyacente. Descrita en primer 
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lugar por Paget en 1874, la enfermedad que lleva su nombre presenta 
unas alteraciones histológicas características en la dermis del pezón. A 
menudo existe un carcinoma intraductal en los grandes senos inmedia- 
tamente por debajo del pezón (v. fig. 35.6B). Las células carcinomatosas 
invaden a través de la unión de las células epidérmicas y epiteliales 
ductales, y penetran en la capa epidérmica de la piel del pezón. Clí- 
nicamente esto produce una dermatitis con aspecto eccematoide y 
húmedo, o seco y psoriásico. Comienza en el pezón, aunque puede 
extenderse a la piel de la aréola. Muchos trastornos cutáneos benignos 
que afectan a la mama, como el eccema, comienzan a menudo por la 
aréola, mientras que la enfermedad de Paget se inicia en el pezón y 
afecta secundariamente a la aréola. 

La palpación de los ganglios linfáticos regionales y del tejido mama- 
rio sigue a la inspección visual. Con la paciente sentada, el examinador 
coge su brazo y palpa cada axila desde un abordaje posterior para bus- 
car ganglios linfáticos axilares aumentados de tamaño. De un modo 
similar, se palpan los espacios supraclavicular e infraclavicular en busca 
de ganglios agrandados. A continuación, la paciente se tumba, y se 
procede a palpar la mama. La palpación de la mama se hace siempre 
con la paciente en decúbito supino sobre una superficie firme, con el 
brazo levantado por encima de la cabeza. La palpación de la mama 
con la paciente sentada con frecuencia determina una interpretación 
inadecuada, porque el tejido mamario superpuesto puede percibirse 
como una masa, o bien es posible pasar por alto una masa dentro 
del tejido mamario. La mejor forma de explorar la mama es com- 
primiendo el tejido hacia la pared torácica, palpando cada cuadrante y 
el tejido situado bajo el complejo pezón-aréola. En las masas palpables 
se determina su tamaño, forma, consistencia y localización, y si están 
unidas a la piel o a los músculos subyacentes. Los tumores benignos, 
como fibroadenomas y quistes, pueden ser tan firmes como los carci- 
nomas; habitualmente, estas lesiones benignas están bien definidas y 
circunscritas, y son movibles. El carcinoma es típicamente firme pero 
no tan bien circunscrito y al moverlo se arrastra el tejido adyacente. 
Los quistes y el cambio fibroquístico pueden ser dolorosos al palpar la 
mama; no obstante, la hipersensibilidad al contacto casi nunca es un 
signo diagnóstico útil. La mayor parte de las masas palpables las des- 
cubren las propias pacientes de forma casual o con la autoexploración. 
Se puede utilizar la ecografía como una extensión del examen físico, 
delimitando los bordes normales de las masas preocupantes y los quistes 
de las sólidas (v. el apartado «Ecografía»). 


Biopsia 

Aspiración con aguja fina 

Tradicionalmente, la aspiración con aguja fina (AAE) se ha utilizado 
en el diagnóstico de masas mamarias. Puede hacerse con una aguja de 
calibre 22, una jeringa del tamaño adecuado y un algodón impregnado 
en alcohol. La aguja se inserta repetidas veces en la masa aplicando 
presión negativa a la jeringa. De esta manera, se pueden tomar muestras 
de múltiples áreas de una masa. Se deja de aspirar y se retira la aguja. 
El líquido y el material celular presentes en la aguja se introducen en 
salino fisiológicamente tamponado o se fijan inmediatamente sobre 
portaobjetos en alcohol etílico al 95%. Las preparaciones son remitidas 
para su evaluación citológica del aspirado. Una limitación de la AAF 
en la evaluación de masas sólidas es que no discrimina las lesiones 
invasivas de las no invasivas cuando se identifican células malignas. En 
tal caso es necesaria una BAG para obtener el diagnóstico histológico 
definitivo antes de la cirugía. 

Un cuadro clínico en el que la AAF mantiene su validez es la evaluación 
de una segunda lesión sospechosa en la mama homolateral de la paciente 
con neoplasia maligna conocida. En este caso, la AAF se utiliza para 
determinar si esa segunda lesión es maligna y para confirmar el diagnós- 
tico de cáncer de mama multifocal. Esta información ayuda a determinar 
el plan quirúrgico apropiado. Un segundo cuadro clínico en el que suele 
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aplicarse la AAF es la evaluación de ganglios linfáticos sospechosos, en 
la exploración física y en estudios de imagen, en particular por ecografía 
de alta resolución de las cuencas ganglionares regionales. Los ganglios 
linfáticos sospechosos pueden evaluarse mediante AAF para determinar 
la eventual presencia de metástasis. En tal situación, para la AAF se han 
referido una sensibilidad aproximada del 90% y una especificidad de 
hasta el 100%. La determinación de la extensión del tumor a los ganglios 
linfáticos es un paso importante en la estadificación inicial del cáncer 
de mama, que aporta información pronóstica y ayuda a establecer las 
estrategias terapéuticas apropiadas. En el caso de que se utilice una terapia 
prequirúrgica, debe colocarse un clip en el ganglio positivo. 


Biopsia con aguja gruesa 

La BAG es el método de elección para tomar muestras de lesiones 
mamarias. Las biopsias pueden realizarse con un dispositivo de resor- 
te automático que requiere múltiples entradas o con dispositivos de 
aspiración que requieren una sola inserción. El tamaño de la aguja 
de biopsia oscila entre el calibre 8 y el 14. La BAG puede realizarse 
con guía mamográfica (estereotáctica), ecográfica, o por resonancia 
magnética (RM). Las lesiones en forma de masa que se observan en la 
ecografía se biopsian con guía ecográfica; en calcificaciones y densidades 
que se observen mejor con la mamografía, la biopsia se realiza con 
guía estereotáctica. En la BAG estereotáctica, se comprime la mama, 
generalmente con la paciente en decúbito prono sobre la camilla de BAG 
estereotáctica. Mediante un análisis informático de imágenes mamo- 
gráficas trianguladas, se posiciona un brazo robótico y el dispositivo de 
biopsia. Una vez inyectado un anestésico local, se realiza una pequeña 
incisión en la piel y se inserta una aguja gruesa de biopsia en la lesión 
para obtener la muestra de tejido con ayuda del vacío. Existen proce- 
dimientos de referencia respecto al número adecuado de muestras que 
debe obtenerse para cada tipo de anomalía presente. Hay que colocar un 
clip para marcar la localización de la lesión, especialmente en pequeñas 
lesiones que puedan ser difíciles de encontrar tras una toma de muestras 
extensa o cuando se vaya a aplicar un tratamiento prequirúrgico. Las 
piezas deben someterse a pruebas de imagen para confirmar que se han 
tomado las muestras adecuadas de la lesión objeto de la biopsia. En las 
biopsias guiadas por ecografía y RM se utiliza una estrategia similar. 

La radiografía de las piezas obtenidas en biopsias con aguja gruesa se 
realiza para confirmar que se han tomado muestras de la lesión objeto 
de la biopsia y para dirigir la evaluación anatomopatológica del tejido. 
Una mamografía posbiopsia confirma que se ha creado un defecto en 
la lesión, y que el clip marcador está en la posición correcta. La locali- 
zación por imagen y la escisión quirúrgica son necesarias si la lesión no 
puede biopsiarse adecuadamente mediante BAG o si hay discordancias 
entre la anomalía de imagen y los hallazgos anatomopatológicos. 

El tamaño limitado de la muestra obtenida por técnicas de BAG 
requiere una interpretación correcta de los resultados de anatomía 
patológica. La mayoría de las pacientes sometidas a una BAG tendrá 
hallazgos benignos y podrá volver a las pruebas de cribado rutinarias, 
sin más intervenciones. En caso de detectar una neoplasia maligna, 
hay que determinar el subtipo histológico, el grado de malignidad y 
el estado de los receptores en la muestra de la BAG. Si se trata de un 
cáncer en estadios iniciales, puede procederse al tratamiento definitivo 
del cáncer de la paciente. En cánceres de mama agresivos, localmente 
avanzados, o carcinoma inflamatorio, hay que administrar quimiote- 
rapia sistémica antes de la intervención quirúrgica. Según el tamaño y 
el grado de la anomalía en las pruebas de imagen, aproximadamente 
un tercio de las pacientes con un diagnóstico de CDIS en la BAG 
presentarán un carcinoma invasivo en la cirugía definitiva. 


Biopsia por escisión 

El diagnóstico de lesiones mamarias mediante procedimientos mínima- 
mente invasivos, como la BAG, es la estrategia preferida para el diag- 
nóstico de estas lesiones. El uso de biopsias mamarias por escisión como 
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procedimiento diagnóstico aumenta el coste y ocasiona demoras en la 
cirugía definitiva de pacientes con cáncer.* Menos del 10% de pacientes 
que se someten a BAG tendrá resultados inciertos y requerirá biopsia 
quirúrgica para establecer un diagnóstico definitivo. Los resultados de 
biopsia que no concuerden con la lesión objeto de la misma (p. ej., 
una masa espiculada en la prueba de imagen y tejido mamario normal 
en la BAG) requieren escisión quirúrgica. Cuando se encuentra HDA en 
la BAG, la escisión quirúrgica revelará un CDIS o un carcinoma 
invasivo en el 20-30% de los casos, por lo difícil que resulta distinguir 
entre HDA y CDIS en una muestra limitada de tejido. El hallazgo de 
un fibroadenoma celular en la BAG obliga a realizar una escisión para 
descartar un tumor filodes. 


PRUEBAS DE IMAGEN DE LA MAMA 


Las técnicas de imagen de la mama se emplean para detectar pequeñas 
anomalías mamarias no palpables, evaluar hallazgos clínicos y guiar 
procedimientos diagnósticos. La mamografía es la principal modalidad 
de imagen para realizar pruebas de cribado en mujeres asintomáticas. 
En la mamografía, la mama se comprime entre láminas para reducir el 
espesor del tejido que debe atravesar la radiación, separar estructuras 
adyacentes y mejorar la resolución. En la mamografía de cribado se 
obtienen dos proyecciones de cada mama: oblicua mediolateral y 
craneocaudal, y posteriormente se preparan, normalmente en tandas. 
La mamografía diagnóstica está indicada cuando se quiere hacer una 
evaluación más profunda de las anomalías identificadas en una mamo- 
grafía de cribado o de los hallazgos o síntomas clínicos; se lee en el 
momento de su realización para poder realizar proyecciones adicionales. 
Se obtienen proyecciones magnificadas para evaluar calcificaciones, y 
las proyecciones por compresión sirven para proporcionar más detalles 
en las lesiones de tipo masa. 

La sensibilidad mamográfica está limitada por la densidad mamaria, 
y el 10-15% de cánceres de mama clínicamente patentes no tienen 
anomalías mamográficas visibles. La mamografía digital obtiene imá- 
genes digitales y las almacena electrónicamente, lo que permite la 
manipulación y el realce de las imágenes para facilitar su interpretación. 
La mamografía digital parece ser superior a la mamografía convencional 
por placas para detectar cánceres en mujeres jóvenes y en aquellas con 
elevada densidad mamaria. La mamografía en mujeres menores de 30 
años, cuyo tejido mamario es denso por el estroma y el epitelio, puede 
mostrar imágenes con escasa definición. A medida que las mujeres 
cumplen años, el tejido mamario involuciona y se sustituye por tejido 
graso. En la mamografía, la grasa absorbe relativamente poca radiación, 
y sirve como un fondo de contraste que facilita la detección de lesiones 
pequeñas. Se ha demostrado que el diagnóstico con soporte informático 
aumenta la sensibilidad y la especificidad de la ecografía y la mamo- 
grafía, comparado con solo la revisión por el radiólogo. 


Mamografía de cribado 


La mamografía de cribado se realiza en mujeres asintomáticas con el 
objetivo de detectar cánceres de mama ocultos. Esta estrategia asume 
que los cánceres de mama identificados gracias a las pruebas de cribado 
serán más pequeños, tendrán mejor pronóstico y requerirán tratamien- 
tos menos agresivos que los cánceres identificados por la palpación. 
Se sopesan los beneficios potenciales del cribado con el coste de las 
pruebas y el número de resultados falsos positivos que motivarán prue- 
bas diagnósticas adicionales, biopsias y ansiedad en la paciente. 

Se han realizado ocho estudios aleatorizados prospectivos de mamo- 
grafías de cribado, con un total de casi 500.000 mujeres participantes. 
En estos estudios, realizados en mujeres de 39 a 49 años, la mamografía 
de cribado reducía el riesgo de muerte por cáncer de mama en un 15% 
(riesgo relativo [RR], 0,85; intervalo de credibilidad [ICr], 0,75-0,96). 
En los seis estudios que incluyeron mujeres de 50 a 59 años se produjo 
una reducción del riesgo del 14% (RR, 0,86; ICr, 0,75-0,99). Dos 
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Efecto sobre la mortalidad por cáncer de mama y mamografías con falso 


resultado positivo por grupos de edad en los estudios de pruebas de cribado del cáncer de mama 


MORTALIDAD 
POR CÁNCER 
DE MAMA, 

RR (ICr AL 95%) 
0,85 (0,75-0,96) 
0,86 (0,75-0,99) 
0,68 (0,54-0,87) 
1,12 (0,73-1,72) 


GRUPO 
DE EDAD 


(AÑOS) 


N.? DE ESTUDIOS 
39-49 8 
50-59 6 
60-69 2 
70-74 1 


*Por cada 1.000 pruebas de cribado. 
ICr, intervalo de credibilidad; AA, riesgo relativo. 


N.? NECESARIO DE PRUEBAS 

DE CRIBADO PROPUESTAS 

PARA PREVENIR UNA MUERTE 

POR CÁNCER DE MAMA (ICr AL 95%) 


MAMOGRAFÍAS 

CON FALSO RESULTADO 
POSITIVO/GRUPO 

DE CRIBADO* 

1.904 (929-6.378) 97.8 

1.339 (322-7.455) 86,6 

377 (230-1.050) 79 

No disponible 68,8 


Adaptado de Nelson HD, Tyne K, Naik A, et al, U.S. Preventive Services Task Force: Screening for breast cancer: systematic evidence review 
update for the U.S. Preventive Services Task Force. Ann Intern Med. 2009;151:727. 


estudios incluían mujeres de 60 a 69 años, en las que la reducción 
del riesgo resultó del 32% (RR, 0,68; ICr, 0,54-0,87). Solo existía un 
estudio con mujeres mayores de 70 años, en el que se concluyó que 
los datos eran insuficientes para recomendar las pruebas de cribado 
en este grupo de edad. De acuerdo con estos resultados, el informe 
más reciente de la U. S. Preventive Services Task Force recomendó 
la mamografía de cribado bienal para mujeres de 50 a 74 años, y se 
pronunció en contra de las pruebas de cribado para aquellas de 40 
a 49 años y las mujeres mayores de 75 años.* Las recomendaciones 
estaban basadas en la reducción del riesgo, el número de mujeres al 
que era necesario proponer la prueba para prevenir una muerte por 
cáncer de mama y el daño potencial debido a las pruebas adicionales 
y las biopsias (tabla 35.1). 

Actualmente, la American Cancer Society continúa recomendando 
una mamografía de cribado anual para mujeres mayores de 40 años, e 
indica que esta práctica debería seguir todo el tiempo que la mujer tenga 
una buena salud. En mujeres de menor edad con antecedentes de cáncer 
de mama, antecedentes familiares significativos de cáncer de mama o 
factores de riesgo histológicos de cáncer de mama equivalentes a un 
riesgo de por vida del 20% se recomienda pruebas de cribado mediante 
RM. Aunque los estudios aleatorizados de la mamografía de cribado 
no incluían mujeres mayores de 74 años, el riesgo de cáncer de mama 
aumenta con la edad, y la sensibilidad y la especificidad de la mamo- 
grafía son máximas en mujeres ancianas, en las que el tejido mamario 
se ha sustituido por grasa. Es razonable continuar con las mamografías 
de cribado en mujeres de edad avanzada con un buen estado de salud 
global, que serían consideradas como candidatas a la cirugía. 

Entre los avances recientes en el cribado del cáncer de mama está 
la tomosíntesis (mamografía tridimensional [3D]). Esta técnica toma 
secciones finas de tejido, y su principal ventaja es que separa los teji- 
dos mamarios superpuestos, disminuye el número de citas médicas 
y encuentra formas de enfermedad grave en tamaños más pequeños. 
En el ensayo prospectivo Screening With Tomosynthesis or Standard 
Mammography 2 (STORM-2) se compararon la mamografía bidi- 
mensional (2D) y la 3D. En este ensayo se asignaron aleatoriamente 
9.672 pacientes y se demostró que la detección de cáncer de mama era 
significativamente mayor, pero las consultas por falsos positivos eran 
ligeramente superiores.? La tomosíntesis se distingue por delimitar 
masas pequeñas y múltiples, microcalcificaciones y distorsiones debidas 
a conductos y vasos. El debate está en si debe utilizarse para el cribado 
de forma ajustada al riesgo, debido al ligero incremento de la dosis de 
radiación para la paciente. 


Ecografía 


La ecografía es útil para determinar si una lesión detectada en la mamo- 
grafía es sólida o quística. La ecografía también puede ser útil para dis- 
criminar lesiones en mujeres con mamas densas. Sin embargo, no se ha 
encontrado que sea útil como una herramienta de cribado porque es muy 


dependiente de la persona que realiza la prueba sin otra guía y no existen 
protocolos de cribado de referencia. El American College of Radiology 
Imaging Network (ACRIN) ha realizado un estudio (ACRIÍN 6666) con 
mujeres de alto riesgo en las que se realizó mamografía y ecografía en un 
orden aleatorizado para comparar la sensibilidad, la especificidad y los 
resultados diagnósticos de la combinación de mamografía con ecografía, 
comparado con la mamografía únicamente.” Los investigadores des- 
cubrieron que la combinación de ecografía y mamografía permitía un 
aumento de la detección de diagnósticos de 4,2 cánceres/1.000 mujeres. 
Sin embargo, el uso de la ecografía resultó en un aumento de falsos posi- 
tivos y precisó más segundas pruebas y biopsias. No hay datos disponibles 
que muestren que el uso de la ecografía de cribado es capaz de reducir la 
mortalidad debida al cáncer de mama. La ecografía automatizada de la 
mama supera algunos de los problemas de la ecografía manual, aunque 
se están realizando ensayos aleatorios que lo confirmen. 


Resonancia magnética 


La RM se está utilizando cada vez más en la evaluación de las anomalías 
mamarias. Es útil para identificar el tumor primario en la mama en 
pacientes que presentan metástasis en ganglios linfáticos axilares sin 
indicios de tumor primario en la mamografía (primario desconoci- 
do) o en pacientes con enfermedad de Paget del pezón sin evidencia 
radiográfica de tumor primario. La RM también sirve para evaluar la 
extensión del tumor primario, especialmente en mujeres jóvenes con 
tejido mamario denso, la extensión de la enfermedad residual des- 
pués de la tumorectomía con márgenes positivos para la evaluación 
de la presencia de cáncer multifocal o multicéntrico, para examen de 
la mama contralateral y para evaluar cánceres lobulillares invasivos. 
Algunos cirujanos utilizan la RM prequirúrgica para determinar si la 
mujer es buena candidata a la conservación de la mama; sin embargo, 
no hay evidencias significativas que respalden su uso para orientar la 
toma de decisiones referidas a si el tratamiento local mejora las tasas 
de recidiva o supervivencia. Otra de las indicaciones diagnósticas 
es la evaluación de la respuesta al tratamiento tras la quimioterapia 
prequirúrgica. También puede utilizarse para comprobar si hay una 
rotura de la prótesis o para evaluar la mama cuando se han utilizado 
inyecciones de silicona. 

La sensibilidad de la RM para el cáncer invasivo es superior al 90%, 
pero no llega al 60% para el CDIS. Su especificidad es solo moderada 
en comparación con la mamografía o la ecografía, con notable sola- 
pamiento en la imagen de lesiones benignas y malignas. Un metaa- 
nálisis de 22 estudios que describían la detección de cánceres de mama 
contralaterales mediante RM arrojó una tasa media incrementada de 
detección de cáncer del 4,1% y un valor predictivo positivo del 47,9%. 
Esta alta tasa de detección podría deberse en parte al sesgo de selección; 
sin embargo, resulta problemático que más del 50% de las anomalías 
detectadas en la RM sean falsos positivos, lo que hace necesarias otras 
pruebas de imagen y biopsias. 
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CUADRO 35.1 


Mujeres con alto riesgo a lo largo de la vida 
(criterios de riesgo para cribado de mama por resonancia 
magnética; =20-25% o superior) de cáncer de mama 
Mutación conocida en los genes BRCA1 0 BRCAZ2. 
Mujeres con familiar de primer grado con mutación en los genes BRCA? o 
BRCAZ, pero que no se han sometido a pruebas genéticas. 
Riesgo a lo largo de la vida de cáncer de mama =20-25% o superior. 
Radioterapia de tórax entre los 10 y los 30 años. 
Síndromes de Li-Fraumeni o Cowden, o familiar de primer grado que padece 
uno de ellos. 


American Cancer Society 


Mujeres con riesgo a lo largo de la vida moderadamente 

aumentado (15-20%) 

e Riesgo a lo largo de la vida de cáncer de mama del 15-20% según medios 
de valoración basados fundamentalmente en los antecedentes familiares. 
Antecedentes personales de cáncer de mama, carcinoma ductal ín situ, 
carcinoma lobulillar ín sítu, hiperplasia ductal atípica o hiperplasia lobulillar 
atípica. 

Mamas extremadamente densas o irregularmente densas observadas en las 
mamografías. 


El Comparative Effectiveness of MRI in Breast Cancer (COMICE) 
fue un estudio multicéntrico que incluyó a 1.623 mujeres de 18 o más 
años de edad con cáncer de mama de diagnóstico reciente, destinado a 
valorar la eficacia clínica de la RM con contraste.” Las pacientes se some- 
tieron a exploración clínica y radiológica de referencia y, a continuación, 
se distribuyeron aleatoriamente a realización de RM o ausencia de nuevas 
pruebas. El criterio de valoración primario era la proporción de pacientes 
sometidas a otras técnicas quirúrgicas (rescisión o mastectomía) en 6 
meses. No se apreciaron diferencias estadísticamente significativas en las 
tasas de reintervención entre pacientes en las que se había realizado la RM 
y en las que no. La tasa de detección de cáncer de mama contralateral 
en el estudio COMICE fue del 1,6%, significativamente menor que la 
indicada en otros estudios. Se ha criticado este estudio, porque no todos 
los centros participantes en él disponían de biopsia guiada por RM para 
valorar los hallazgos sospechosos identificados. Ello determinó que en 
numerosas mastectomías no se registrara una verificación anatomopa- 
tológica de que los hallazgos adicionales eran malignos. 

Por cuanto respecta al uso de la RM en el cribado de rutina, la 
American Cancer Society recomienda un modelo ajustado al riesgo. 
Se recomienda una exploración anual por RM comenzando a los 30 
años para mujeres expuestas a alto riesgo a lo largo de la vida de cáncer 
de mama (20-25% o superior) (cuadro 35.1). A las mujeres con riesgo 
de por vida moderado (15-20%) se les aconseja que analicen con sus 
médicos los beneficios y limitaciones del cribado mediante RM. La 
RM no se recomienda a mujeres con un riesgo a lo largo de la vida de 
desarrollo de cáncer de mama inferior al 15%. Cuando se utiliza, la 
RM ha de emplearse además de la mamografía de cribado. Aunque la 
primera es más sensible que la segunda, puede pasar por alto ciertas 
neoplasias malignas detectadas por mamografía. 


Anomalías mamográficas no palpables 


Las anomalías mamográficas que no pueden ser detectadas por la explora- 
ción física comprenden microcalcificaciones agrupadas y áreas de densidad 
anormal (p. ej., masas, distorsión de la arquitectura, asimetrías) que no 
han producido un hallazgo palpable (fig. 35.7). Se utiliza en el informe 
de imágenes de mama y sistema de datos (BI-RADS) para clasificar el 
grado de sospecha de neoplasia maligna en las anomalías mamográf- 
cas (tabla 35.2). Para evitar biopsias innecesarias en caso de hallazgos 
mamográficos de baja sospecha, a las lesiones probablemente benignas 
se las denomina BI-RADS 3 y se someten a un seguimiento programado 
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mediante mamografías cada 6 meses durante un período de 2 años. 
Solo se realiza una biopsia en aquellas lesiones que progresan durante el 
seguimiento. Como el 75-80% de las pacientes a las que se recomienda 
una biopsia diagnóstica de una lesión mamográfica no palpable tienen 
hallazgos benignos, se prefiere el tipo de BAG guiada por pruebas de 
imagen, menos invasiva y menos costosa, siempre que sea viable. 


Escisión quirúrgica localizada por imagen de lesiones 
mamarias no palpables 


Las lesiones de mama no palpables deben evaluarse mediante BAG 
guiada por pruebas de imagen, según el tipo de anomalía. Si el diagnós- 
tico no concuerda con los hallazgos de la imagen o si aparece HDA en 
un campo de microcalcificaciones que pudiera representar un CDIS, 
en la mayoría de los casos hay que realizar una biopsia por escisión 
para establecer un diagnóstico definitivo. 

Para asegurarse de que la anomalía se ha extirpado completamente 
se debe localizar con cualquiera de los distintos métodos. Si es visible 
con ecografía, la ecografía intraoperatoria puede evitar el dolor preo- 
peratorio, los episodios vasovagales y los retrasos que se producían con 
la antigua biopsia de mama de localización con aguja estándar. Si se 
emplea un arpón para localizar la lesión, se coloca a través de una aguja 
introductora, con un gancho que lo fija al parénquima mamario en 
la lesión o próxima a esta, para que se mantenga en posición una vez 
retirado el introductor. Las imágenes con el arpón en su sitio se mues- 
tran en el quirófano para guiar al cirujano. Según el tamaño de la mama 
y la longitud del arpón localizador, es posible que el gancho esté muy 
lejos de la zona por donde penetró en la piel. La escisión quirúrgica 
puede realizarse directamente sobre la lesión o mediante una serie de 
técnicas oncoplásticas para mejorar el resultado cosmético. Depen- 
diendo del tamaño de la lesión y del grado de sospecha de malignidad, 
algunos cirujanos extirparán márgenes raspados alrededor de la cavidad 
de resección para garantizar una mayor probabilidad de extirpación 
completa con un margen negativo.* Después de la intervención, la 
extirpación de la lesión objetivo se confirma con una radiografía de 
la muestra. Las pacientes con un diagnóstico de hallazgos benignos en la 
escisión deben someterse a una nueva mamografía de referencia entre 
4 y 6 meses después del procedimiento quirúrgico. 

Se han desarrollado otras técnicas que facilitan la resección de 
lesiones no palpables, como la localización de semillas radiactivas, 
que conlleva colocación de una semilla de '*I de 4,5 mm en el tejido 
mamario, la mayoría de las cuales requieren una segunda intervención. 
Las semillas radiactivas son precargadas en las agujas que se introducen, 
con guía mamográfica o ecográfica, en la lesión de interés, tras lo cual se 
difunden las semillas. Para orientar la intervención del cirujano se dis- 
pone de imágenes de las semillas en su localización precisa. La resección 
de la mama en quirófano es guiada por una sonda Y, que detecta el 
tecnecio 99m (Tc), habitualmente utilizada en la disección del gan- 
glio linfático centinela (DGLO), y el 91. Tras la escisión, la muestra 
es examinada por radiografía para confirmar que la lesión tratada 
y la semilla radiactiva se han extirpado. Una técnica más reciente, 
la detección intraoperatoria radioscópica de neoplasias o ganglios, 
utiliza la radioscopia para encontrar el clip radiopaco colocado en el 
momento de la biopsia con aguja gruesa original. Evita cualquier otro 
procedimiento mientras la paciente está despierta y puede utilizarse de 
forma interactiva en el momento de la cirugía. 


IDENTIFICACIÓN Y TRATAMIENTO DE PACIENTES 
DE ALTO RIESGO 


Factores de riesgo para el cáncer de mama 


La identificación de los factores asociados con una mayor incidencia 
de cáncer de mama es importante en el cribado de salud global en 
las mujeres (cuadro 35.2). Los factores de riesgo del cáncer de mama 
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Mama 


FIGURA 35.7 Hallazgos mamográficos, ecográficos y de resonancia magnética (RM) en enfermedades de la 
mama. (A) Masa en forma de estrella en la mama. La combinación de una densidad con márgenes espiculados 
y la distorsión de la arquitectura mamaria circundante indica una neoplasia maligna. (B) Microcalcificaciones 
agrupadas. Calcificaciones finas, polimorfas y lineales que se agrupan entre sí apuntan a un diagnóstico de 
carcinoma ductal in situ. (C) Imagen ecográfica de un cáncer de mama. Esta masa es sólida, contiene ecos 
internos y muestra un margen irregular. La mayoría de lesiones malignas son más altas que anchas. (D) Imagen 
ecográfica de un quiste simple. En la ecografía, el quiste es redondeado con márgenes lisos, apenas hay ecos 
sónicos internos y la transmisión del ultrasonido a su través está aumentada, con un refuerzo ecoico posterior. 
(E) RM de mama que muestra la captación de gadolinio por parte de un cáncer de mama. La captación rápida 
e intensa del gadolinio refleja la mayor vascularización tumoral. El contorno de la lesión y su tamaño también 


pueden evaluarse con la RM. 


pueden dividirse en siete grandes grupos: edad y género, antecedentes 
personales de cáncer de mama, factores de riesgo histológicos, ante- 
cedentes familiares de cáncer de mama y factores de riesgo genéticos, 
factores de riesgo reproductores y uso de hormonas exógenas. 


Edad y género 

La edad es probablemente el factor de riesgo más importante del cáncer 
de mama. La incidencia del cáncer de mama ajustada según la edad 
continúa aumentando con la edad creciente de la población femenina. 
El cáncer de mama es excepcional en mujeres menores de 20 años, 
suponen menos del 2% de todos. Después, la incidencia aumenta hasta 


1 de cada 225 entre los 30 y los 39 años, 1 de cada 69 de los 40 a los 
49 años, 1 de cada 44 entre los 50 y los 59 años, 1 de cada 29 de los 60 
alos 69, y 1 de cada 8 a los 80 años (American Cancer Society, Breast 
Cancer Facts 82 Figures). O, dicho de otra manera, las mujeres tienen 
actualmente un riesgo promedio del 12,2% de recibir un diagnóstico 
de cáncer de mama en algún momento de sus vidas. 

El género también es un factor de riesgo importante porque 
la mayoría de los cánceres de mama se produce en mujeres. No 
obstante, también hay cáncer de mama en los hombres, aunque 
es menos del 1% de la incidencia de las mujeres. De los 235.030 
casos de cáncer de mama previstos para 2014, se estimaba que 2.360 
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TABLA 35.2 Informes de imágenes 
de mama y sistema de datos: categorías 
de valoración definitivas 

CATEGORÍA DEFINICIÓN 


0 Evaluación incompleta: se precisan más imágenes 
o mamografías previas para comparar 
Negativo: nada que referir; habitualmente se recomiendan 
pruebas de cribado anuales 
Hallazgo benigno: habitualmente se recomiendan pruebas 


de cribado anuales 
Hallazgo probablemente benigno (< 2% de malignidad): 
se indica inicialmente un seguimiento frecuente 
Anomalía sospechosa (2-95% de malignidad): debe 
considerarse una biopsia 
Muy indicativo de neoplasia maligna (> 95% 
de malignidad): hay que poner en marcha 
las acciones oportunas 
Biopsia conocida: neoplasia maligna demostrada 


Adaptado de Liberman L, Abramson AF, Squires FB, et al. The Breast 
Imaging Reporting and Data System: positive predictive values of 
mammographic feature and final assessment categories. AJR Am 

J Roentgenol. 1998;171:35; y Liberman L, Menell JH. Breast Imaging 
Reporting and Data System (BI-RADS). Radio! Clin North Am. 
2002;40:409. 


CUADRO 35.2 Factores de riesgo de cáncer 
de mama 


Factores de riesgo que no es posible modificar 

Edad avanzada. 

Sexo: mujer. 

Factores menstruales. 

Menarquia a una edad precoz (inicio de los períodos menstruales antes 
de los 12 años). 

Menopausia a una edad avanzada (inicio posterior a los 55 años). 

Nuliparidad. 

Antecedentes familiares de cáncer de mama. 

Predisposición genética (portadores de mutaciones en el BRCA7 y BRCA2). 

Antecedentes personales de cáncer de mama. 

Raza, distribución étnica (las mujeres caucásicas tienen más riesgo en compa- 
ración con mujeres de otras razas). 

Antecedentes de exposición a la radiación. 


Factores de riesgo que pueden modificarse 

Factores reproductores. 

Edad con la que se tiene el primer recién nacido vivo (gestación a término 
después de los 30 años). 

Paridad. 

Ausencia de lactancia materna. 

Obesidad. 

Consumo de alcohol. 

Tabaquismo. 

Uso de tratamiento hormonal sustitutivo. 

Escasa actividad física. 

Trabajo a turnos (turno de noche). 


Factores de riesgo histológicos 
Enfermedad proliferativa de la mama. 
Hiperplasia ductal atípica. 

Hiperplasia lobulillar atípica. 

Carcinoma lobulillar ín situ. 
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afectarían a hombres. Es más probable que las masas en la mama 
de un hombre sean benignas y secundarias a ginecomastia (v. ante- 
riormente) o tumores no cancerosos distintos del cáncer de mama. 


Antecedentes personales de cáncer 


Los antecedentes de cáncer en una mama aumentan la probabilidad 
de un segundo cáncer primario en la otra mama. La magnitud del 
riesgo depende de la edad al diagnóstico del primer cáncer primario, 
el estado de los receptores de estrógenos (RE) del cáncer de mama 
inicial y el uso de quimioterapia sistémica y tratamiento endocrino 
complementarios. En términos absolutos, el riesgo real es del 0,5-1%/ 
año para pacientes más jóvenes y del 0,2% para pacientes de más edad.” 
En pacientes con otros cánceres que requieren radiación de campo de 
manto (especialmente antes de los 30 años), se estima que el riesgo 
de cáncer de mama es entre 2 y 4 veces mayor. 


Factores de riesgo histológicos 


Las alteraciones histológicas diagnosticadas por biopsia mamaria cons- 
tituyen una categoría importante de factores de riesgo para el cáncer de 
mama. Entre ellas se cuentan el carcinoma lobulillar ¿7 situ (CLIS) y los 
cambios proliferativos con atipia. El CLIS es un trastorno relativamente 
infrecuente, propio básicamente de mujeres premenopáusicas jóvenes. 
Suele ser un hallazgo accidental en la biopsia realizada por otro motivo, 
y no se presenta en forma de masa palpable ni de microcalcificacio- 
nes sospechosas en la mamografía. En un informe de más de 5.000 
biopsias realizadas por enfermedades benignas, se notificó presencia 
de CLIS en el 3,6% de los casos. En una revisión de 297 pacientes 
con CLIS tratadas con biopsia y vigilancia exhaustiva, se determinó 
que la probabilidad estadística de desarrollar un carcinoma tras un 
período de 35 años era del 21,4%. Utilizando datos del Connecticut 
Tumor Registry, se calculó un cociente de riesgos (cociente entre casos 
de CLIS previstos y observados) de 7:1. Hay que destacar que el 40% 
de los carcinomas que se desarrollaron posteriormente eran lesiones 
por completo ¿7 situ. La histología de los cánceres invasivos que apa- 
recieron era predominantemente ductal y no lobulillar, y el 50% de 
los carcinomas aparecieron en la mama contralateral. El CLIS no se 
considera un cáncer de mama, sino un marcador histológico de mayor 
susceptibilidad al cáncer de mama, que se calcula ligeramente inferior 
al 1%/año a lo largo del tiempo. 

En la mayoría de pacientes que reciben el diagnóstico de CLIS se 
elige una estrategia conservadora. Las tres opciones que pueden comen- 
tarse con la paciente son vigilancia estrecha, quimioprevención con 
tamoxifeno, raloxifeno o anastrozol, o mastectomía bilateral. El CLIS 
predispone a sufrir carcinomas posteriores, y el riesgo dura toda la vida 
y es igual para ambas mamas. Un tratamiento con tamoxifeno durante 
5 años reduce el riesgo de cáncer de mama en un 56%.” Para aquellas 
que elijan la cirugía, la mastectomía total bilateral con preservación de 
la piel del pezón es la técnica de elección. 

La enfermedad benigna de la mama produce una amplia gama de 
alteraciones histológicas, divididas a grandes rasgos en cambios epite- 
liales proliferativos y no proliferativos. Los cambios no proliferativos 
abarcan la hiperplasia leve y moderada de las células luminales dentro 
de los conductos mamarios; estos cambios no aumentan significativa- 
mente el riesgo de desarrollar un cáncer de mama a lo largo de la vida de 
la mujer. Los cambios proliferativos dentro del sistema ductal mamario 
se asocian con un mayor riesgo de padecer un cáncer de mama. Dupont 
y Page han dividido las lesiones proliferativas en lesiones con atipia, 
y aquellas sin atipia; en ocasiones, las lesiones proliferativas sin atipia 
reciben el nombre de hiperplasia grave. 

Estudios posteriores adoptaron este esquema de clasificación: lesio- 
nes no proliferativas, cambios proliferativos sin atipia (hiperplasia 
grave), y cambios proliferativos con atipia. La HDA y la hiperplasia lo- 
bulillar atípica (HLA) se clasifican como cambios proliferativos con 
atipia. El riesgo de desarrollar cáncer de mama en mujeres con HDA 
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TABLA 35.3 Factores de riesgo histológico 
para el desarrollo de cáncer de mama 
DIAGNÓSTICO HISTOLÓGICO RR CALCULADO* 


Enfermedad no proliferativa' 1,0 
1,3-1,9 
3,1-4,2 


Enfermedad proliferativa sin atipia' 
Enfermedad proliferativa con atipia* 
y antecedentes familiares importantes 4-9 
CLIS >1 


*Cociente entre la incidencia observada y la incidencia en mujeres sin 
enfermedad proliferativa. 

“Cambio fibroquístico sin hiperplasia, o con hiperplasia leve o habitual. 
*Cambio fibroquístico con hiperplasia superior a leve o habitual, 
papiloma, papilomatosis, adenosis esclerosante, cicatriz radial y otros 
hallazgos. 

“Cualquier diagnóstico de hiperplasia ductal o lobulillar atípicas, o ambas. 
CLIS, carcinoma lobulillar in situ; RR, riesgo relativo. 

Datos tomados de Hartmann LC, Sellers TA, Frost MH, et al. 

Benign breast disease and the risk of breast cancer. N Engl J Med. 
2005;353:229; London SJ, Connolly JL, Schnitt SJ, et al. A prospective 
study of benign breast disease and the risk of breast cancer. JAMA. 
1992;267:1780; and Dupont WD, Parl FF, Hartmann WH, et al. Breast 
cancer risk associated with proliferative breast disease and atypical 
hyperplasia. Cancer. 199371:1258. 


o HLA es aproximadamente 4 o 5 veces superior al riesgo de cáncer de 
mama en la población general. Los antecedentes familiares de cáncer 
de mama y de hiperplasia atípica aumentan el riesgo hasta casi 9 veces el de 
la población general. El riesgo anual de desarrollar cáncer de mama para 
una mujer con HDA o HLA es del 0,5-1%/año. En estas estimaciones 
influyen la edad en el momento del diagnóstico, la situación respecto 
a la menopausia y los antecedentes familiares. La tabla 35.3 presenta 
un resumen de los factores de riesgo histológicos. 


Antecedentes familiares de cáncer de mama y factores 

de riesgo genéticos 

Muchos estudios han evaluado la relación entre antecedentes familiares 
de cáncer de mama y el riesgo de cáncer de mama. Las familiares de 
primer grado (madres, hijas y hermanas) de pacientes con cáncer de 
mama tienen un riesgo de 2 a 3 veces mayor de padecer la enfermedad. 
El riesgo es mucho más elevado si en las familiares de primer grado 
afectadas de la madre o del padre el cáncer debutó antes de la meno- 
pausia y fue bilateral. En familias con múltiples miembros afectados, 
especialmente con cáncer bilateral y de inicio precoz, el riesgo absoluto 
en familiares de primer grado se acerca al 50%, compatible con una 
herencia autosómica dominante en esas familias. 

Se calcula que los factores genéticos son los responsables del 5-10% 
de todos los cánceres de mama, pero es posible que representen el 25% 
de los casos en mujeres menores de 30 años. En 1990, King et al. iden- 
tificaron una región en el brazo largo del cromosoma 17 (17321) que 
contenía un gen de susceptibilidad al cáncer. El gen BRCA1 se descubrió 
en 1994; hoy se sabe que las mutaciones del BRCA1 son responsables 
de hasta el 40% de los cánceres familiares de mama. Un segundo gen de 
susceptibilidad, el BRCA2, se descubrió en 1995. Además del aumento 
del riesgo de cáncer mamario, las mujeres con mutaciones del BRCA1 
o del BRCA2 tienen más riesgo de cáncer de ovario (45% de riesgo a lo 
largo de la vida para las portadoras del BRCA]). 

Las mutaciones deletéreas del BRCA1 o del BRCA2 son infrecuentes 
en la población general. La frecuencia de mutaciones es aproximada- 
mente una de cada 1.000 (0,1%) en la población de EE. UU. Algunas 
poblaciones, relativamente cerradas, pueden tener tasas de prevalencia 
más elevadas y muestran preferencia por ciertas mutaciones, denomi- 
nadas mutaciones fundadoras, incluidas las mutaciones 185delAG y 
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5382insC del BRCA1, que se encuentran en el 1% de la población 
judía asquenazí (judíos de origen en Europa del Este), y la muta- 
ción C4446T de familias francocanadienses. El BRCA1 es un gen de gran 
tamaño, con 22 exones codificantes y más de 500 mutaciones; muchas 
de estas son exclusivas y limitadas a una familia concreta, lo que hace 
que las pruebas genéticas sean técnicamente difíciles. El BRCA1 es un 
gen supresor de tumores, y la susceptibilidad a la enfermedad se hereda 
de forma autosómica dominante. Las mutaciones en la línea germinal 
inactivan un único alelo heredado del BRCA1 en todas las células, y 
esto precede a un acontecimiento somático en las células epiteliales 
mamarias, que elimina el alelo restante y causa el cáncer. El producto 
del gen puede regular negativamente el crecimiento celular, y también 
está implicado en la detección y reparación del daño genético. Si una 
paciente presenta un cáncer de mama triple negativo, existe un ries- 
go 20% de tener una mutación en el BRACI. Si hay antecedentes 
familiares de cáncer de mama y de ovario en diferentes parientes de 
una paciente con cáncer de mama, existe un riesgo —40% de tener un 
gen BRAC. Si una pariente tiene cáncer de mama y de ovario, el riesgo 
puede llegar al 80%. 

El gen BRCA2 está situado en el cromosoma 13 y es responsable del 
30% de los cánceres de mama familiares; al contrario que el BRCA1, 
BRCAZ2 se asocia con un mayor riesgo de cáncer de mama en los 
hombres. Las mujeres con una mutación del BRCA2 tienen asimis- 
mo un riesgo del 20-30% de padecer cáncer de ovario a lo largo de 
sus vidas. Las mutaciones fundadoras del BRCA2 son la mutación 
617del'T presente en el 1,4% de la población asquenazí, la muta- 
ción 8765delAG de los francocanadienses y la mutación 999del15 
en la población islandesa. En Islandia, el 7% de todas las pacientes 
con cáncer de mama y el 0,6% de la población general presentan la 
mutación 999del15. 

La penetrancia de un gen se asocia a la probabilidad de que 
portadores de mutaciones en dicho gen desarrollen realmente cáncer 
de mama. Las estimaciones iniciales sobre penetrancia de muta- 
ciones en el BRCA1 y el BRCA2 fueron elevadas, pero un cálculo 
más reciente ha determinado ser del 56% (intervalo de confianza 
[IC] al 95%, 40-73%). Es razonable plantear una tasa de cáncer de 
mama del 50-70% para los portadores de mutaciones en el BRCA1 
o el BRCA2. 

La anatomía patológica del cáncer de mama asociado al BRCA1 
es desfavorable si se la compara con la del cáncer asociado al BRCA2, 
y comprende tumores de gran malignidad, negativos para receptores 
hormonales y aneuploides, con una mayor fracción en fase S. Hay 
una asociación fuerte entre el subtipo basal del cáncer de mama y las 
mutaciones del BRCA1. Las mujeres portadoras de una mutación en 
el BRCA1 que desarrollan un cáncer de mama tienen muchas proba- 
bilidades de presentar un cáncer de mama de tipo basal, el 10% de los 
tumores de tipo basal aparecen en mujeres con mutación en BRCA1. 
Esto no es cierto para los cánceres asociados al BRCA2, que son con 
más frecuencia positivos para receptores hormonales. Las tasas de 
mortalidad global de pacientes con cáncer de mama asociado al BRCA1 
o BRCA2 son similares a las de mujeres con cáncer de mama esporádico. 
Como el riesgo de desarrollar un cáncer de mama es elevado en las 
portadoras de una mutación del gen BRCA, se considera que la cirugía 
profiláctica es la estrategia más racional. Para las mujeres que prefieran 
someterse a seguimiento intensivo en vez de a cirugía profiláctica se 
recomienda la RM. No está clara la eficacia de la quimioprevención 
en portadoras de mutaciones del BRCA, especialmente en mujeres 
con mutación en el BRCAL, que tienden a presentar cáncer de mama 
negativo para RE. 


Factores de riesgo reproductores 

Se cree que las etapas reproductoras que aumentan la exposición de 
una mujer a los estrógenos a lo largo de la vida elevan su riesgo de 
cáncer de mama. Estas son menarquia antes de los 12 años, primer 
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recién nacido vivo después de los 30 años, nuliparidad y menopausia 
después de los 55 años. Hay una reducción del 10% en el riesgo de 
cáncer de mama por cada 2 años de retraso en la menarquia; el riesgo 
se duplica con la menopausia después de los 55 años. Los casos de 
primera gestación a término antes de los 18 años están expuestos a 
la mitad del riesgo de desarrollar cáncer de mama que las mujeres 
cuya primera gestación se produce después de los 30 años. No hay 
aumento del riesgo asociado a aborto inducido. Se ha descrito que la 
lactancia materna reduce el riesgo de cáncer de mama, y esto podría 
ser secundario a una disminución del número de ciclos menstruales. 
Cuando se comparan con edad, género, factores de riesgo histológicos 
y genética, los factores de riesgo reproductores son relativamente leves 
en cuanto a su contribución al riesgo (RR, 0,5-2,0). Sin embargo, a 
diferencia de los antecedentes familiares o los factores histológicos, los 
factores de riesgo reproductores afectan sobremanera a la prevalencia 
del cáncer de mama en las poblaciones. 


Uso de hormonas exógenas 


Estrógenos y progesterona terapéuticos o complementarios se utilizan 
en distintas situaciones; las dos más frecuentes son como anticoncep- 
tivos por parte de mujeres premenopáusicas y como THS en mujeres 
posmenopáusicas. Otras indicaciones para su uso son irregularidades 
menstruales, ovarios poliquísticos, tratamientos de fertilidad y estados 
de insuficiencia hormonal. Los estudios han apuntado que el riesgo de 
cáncer de mama es mayor en consumidoras actuales o en el pasado 
de anticonceptivos orales, pero este riesgo disminuye a medida que 
aumenta el tiempo desde su suspensión. 

El uso del THS fue evaluado por la Women's Health Initiative, 
un estudio aleatorizado, controlado y prospectivo, en el que mujeres 
posmenopáusicas sanas de 50 a 79 años de edad recibieron varios 
complementos dietéticos y vitamínicos, y THS posmenopáusico. 
El estudio evaluó los riesgos y los beneficios asociados al T'HS, la 
dieta baja en grasa y los suplementos de calcio y vitamina D, y sus 
efectos en las tasas de cáncer, enfermedad cardiovascular y fracturas 
asociadas a la osteoporosis. Se asignó aleatoriamente a un total de 
16.608 mujeres a recibir estrógenos equinos conjugados combinados 
(0,625 mg/día) más acetato de medroxiprogesterona (2,5 mg/día) o 
placebo de 1993 a 1998 en 40 centros de EE. UU. La mamografía 
de cribado y la exploración clínica de la mama se realizaron al inicio 
y después 1 vez al año. El estudio llegó a una norma de interrupción 
alos 5,2 años de seguimiento, momento en el cual había 245 casos 
de cáncer de mama (invasivo y no invasivo) en el grupo de HS 
combinado, frente a 185 casos en el grupo de placebo. Comparado 
con el placebo, la combinación de estrógeno y progesterona, en 
concreto medroxiprogesterona, aumentaba el riesgo de desarrollar 
cáncer de mama en mujeres posmenopáusicas con un útero indemne. 
Más problemático resultó el hecho de que las mujeres que recibían 
estrógenos y progesterona tuvieran más probabilidades de tener un 
diagnóstico de cáncer de mama en estadios más avanzados, obser- 
vándose un notable aumento de la probabilidad de mamografías 
anómalas. 

También en la Women's Health Initiative, 10.739 mujeres sometidas 
a histerectomía se distribuyeron aleatoriamente para recibir estrógenos 
equinos conjugados, en dosis de 0,625 mg/día, o placebo. Tras 7 años 
de seguimiento, ambos grupos registraban tasas similares de cáncer de 
mama (RR para el grupo de estrógenos, 0,8; IC al 95%, 0,62-1,04). Se 
observó una diferencia estadísticamente significativa entre los grupos 
de tratamiento y control respecto a la necesidad de reducir el intervalo 
entre las mamografías de seguimiento, que fue mayor en el grupo con 
estrógenos equinos conjugados (36,2 frente a 28,1%). 

Estos datos muestran que las mujeres que reciben THS combinado, 
con estrógenos y progesterona, durante 5 años tienen aproximadamente 
un aumento del 20% en el riesgo de padecer un cáncer de mama. Las 
mujeres que solo toman preparados a base de estrógenos (por his- 
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terectomía previa) no parecen presentar un riesgo significativamente 
mayor de cáncer de mama. 


Evaluación del riesgo 


A partir de los datos de casos y controles del Breast Cancer Detection 
Demostration Project se desarrolló un modelo para valorar el riesgo de 
cáncer de mama, conocido como modelo Gail. (Este modelo está dis- 
ponible para uso clínico en la página http://cancer.gov/bcrisktool.) En 
el desarrollo del modelo, se identificaron como influencias en el riesgo 
de cáncer de mama factores como la edad, el grupo étnico, la edad en 
la menarquia, la edad con el primer recién nacido vivo, el número de 
biopsias mamarias previas, el número de biopsias de mama previas, 
la presencia de enfermedad proliferativa con atipia y el número de 
familiares femeninas de primer grado con cáncer de mama. El modelo 
no incluye información detallada acerca de factores genéticos, y es 
posible que subestime el riesgo para las portadoras de mutaciones del 
BRCA1 o BRCA2 y sobreestime el riesgo en no portadoras. No debe 
utilizarse en mujeres diagnosticadas de CDIS o CLIS. El modelo de 
Gail para el riesgo de cáncer de mama se empleó en el diseño del Breast 
Cancer Prevention Trial, que distribuyó aleatoriamente a las mujeres 
de alto riesgo (> 1,67%) a recibir tamoxifeno o placebo, y en el Study 
of Tamoxifen and Raloxifene (STAR), que asignó aleatoriamente a las 
mujeres de alto riesgo a recibir tamoxifeno o raloxifeno. 

El modelo de Gail valora el riesgo de la población mediante factores 
no genéticos, mientras que los modelos hereditarios y familiares evalúan 
los factores genético y familiar de cáncer de mama. El modelo de Gail 
no tiene precisión para las afroamericanas, por lo que se desarrolló 
un modelo específico, el CARE. El modelo de Claus está basado en 
presunciones acerca de la prevalencia de genes de susceptibilidad al 
cáncer de mama de alta penetrancia. El modelo de Claus proporciona 
estimaciones individuales del riesgo de cáncer de mama para cada déca- 
da de la vida basadas en la presencia de familiares de primer y segundo 
grado con cáncer de mama y la edad a la que recibieron el diagnóstico. 
Se han desarrollado muchos otros modelos para poblaciones específicas, 
todos ellos con un poder discriminatorio similar al de los modelos 
tradicionales no específicos. La densidad mamográfica se asocia a un 
alto riesgo de padecer cáncer de mama. Sin embargo, los modelos que 
incluyen la densidad mamaria tienen solo un poder discriminatorio 
mínimo. Otros factores de riesgo reconocidos que se incluyen en la 
mayoría, si no en todas las herramientas de valoración del riesgo, son 
el consumo de alcohol, el peso corporal y la actividad física. 

Existen varios modelos diseñados para valorar el riesgo de una 
persona que porta una mutación del BRCA1 o del BRCA2. Esto puede 
ser útil para determinar la necesidad de pruebas genéticas. El modelo 
de Couch predice el riesgo para una mutación del gen BRCA1. El 
modelo BRCAPro, creado por Myriad Genetics Laboratories, calcula 
el riesgo de las mutaciones del BRCA1 y del BRCA2. El modelo de 
Tyrer-Cuzick integra factores de riesgo personales y análisis genéticos 
para lograr una valoración del riesgo más exhaustiva e individualizada. 
Estos modelos han estimado que la incidencia de mutaciones del 
BRCA1 o BRCA2 clínicamente significativas en la población general es 
de aproximadamente una por cada 300-500 personas. Las indicaciones 
para considerar las pruebas genéticas son diagnóstico de cáncer de 
mama antes de los 50 años, cáncer de mama bilateral, cáncer de mama 
y ovarios en la misma mujer y cáncer de mama en hombres. Otros 
factores que podrían constituir una indicación para las pruebas son 
antecedentes familiares (maternos o paternos) de dos o más personas 
con cáncer de mama y ovario, un familiar cercano hombre con cáncer 
de mama, familiares cercanos con cáncer de mama o de ovarios de 
aparición precoz (< 50 años) y mutaciones familiares conocidas del 
BRCAI1 o del BRCA2. Existen calculadoras de riesgo en línea. 

Además de los genes BRCA1 y BRCA2, hay muchos otros genes y 
síndromes familiares reconocidos con menor riesgo (pero importante), 
de padecer cáncer de mama. El desarrollo y el coste reducido de las 
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pruebas de paneles de múltiples genes hacen que el cribado de estos 
otros genes sea válido. Entre ellos se incluye la evaluación del sín- 
drome de Li-Fraumeni (mutación del TP53), el síndrome de Cowden 
(mutación del PTEN) y los portadores de PALB2, CHEK2, CDHI, 
STK-11, NF1 y ATM. La American Society of Breast Surgeons elaboró 
recomendaciones para el cribado y el tratamiento de los genes menos 
conocidos en las Directrices de consenso sobre pruebas genéticas 
hereditarias para pacientes con y sin cáncer de mama (https: //www. 
breastsurgeons.org/docs/statements/Consensus-Guideline-on-Genetic- 
Testing-for-Hereditary-Breast-Cancer.pdf, consultado el 27 de diciembre 
de 2018). En el proceso de realización de las pruebas genéticas se 
identificará a personas con variantes de significado incierto, pero no 
se debe actuar en consecuencia. 


Tratamiento de pacientes de alto riesgo 


En la práctica, los clínicos valoran los factores de riesgo y consideran 
aquellos que son importantes para un paciente concreto con el fin de 
establecer recomendaciones acerca de pruebas de cribado y prevención 
del cáncer de mama. Un riesgo aumentado de cáncer de mama se define 
como un riesgo a 5 años calculado del 1,66% o superior, empleando la 
calculadora de riesgos del National Cancer Institute (NCD), basada en 
el modelo Gail. Este es el riesgo promedio de una mujer de 60 años; 
se ha utilizado para diseñar los estudios de prevención de EE. UU. 
Esta calculadora de riesgos no es aplicable a mujeres con cáncer de 
mama invasivo, CDIS o CLIS, o afroamericanas. El modelo no hace 
ajustes según la presencia de familiares de primer grado con cáncer de 
mama premenopáusico o bilateral, y no se consideran las mutaciones 
genéticas. El clínico debe comprender que es posible que se subestime 
notablemente el riesgo si están presentes esos factores y el riesgo debe 
calcularse en el contexto de la historia clínica global de la paciente y 
sus antecedentes familiares. No obstante, incluso con esas limitaciones, 
el modelo de Gail supone un valioso punto de inicio para evaluar el 
riesgo de cáncer de mama. Esta valoración del riesgo puede aportar las 
bases de las estrategias de prevención primaria y las pruebas de cribado 
apropiadas para el nivel de riesgo de cada persona. Para mujeres en 
las que se determina que el riesgo de desarrollar un cáncer de mama 
es elevado, las opciones son seguimiento estrecho con exploración 
clínica de las mamas, mamografía y RM de mama (con un riesgo a lo 
largo de la vida > 20%), e intervenciones dirigidas a reducir el riesgo, 
como quimioprevención o bien mastectomía y/u ovariosalpingectomía 
bilateral profilácticas. 


Seguimiento estrecho 


Las directrices de seguimiento para personas con alto riesgo de cáncer 
de mama se establecieron en 2002 por parte del National Compre- 
hensive Cancer Network y el Cancer Genetics Studies Consortium. 
Estas directrices se basan principalmente en la opinión de expertos; 
las directrices de cribado para personas de alto riesgo no se han esta- 
blecido en estudios prospectivos. Las recomendaciones para mujeres 
de una familia con síndrome de cáncer de mama y ovario consisten 
en autoexploración mamaria mensual desde los 18-20 años de edad, 
exploración clínica de mamas bianual desde los 25, y mamografía 
anual comenzando a los 25 años, o bien 10 años antes de la edad 
más temprana al diagnóstico de un cáncer de mama en una familiar. 
Sin embargo, los estudios de mujeres con mutaciones conocidas del 
BRCA1 o del BRCA2 han encontrado que el 50% de los cánceres 
de mama detectados se diagnosticaron como cánceres del intervalo; 
es decir, se produjeron entre las pruebas de cribado y no durante el 
cribado rutinario. Esta observación ha llevado a muchos grupos a 
añadir una RM de cribado anual a la mamografía, con recomendación 
de realización conjunta de ambas por parte de algunos profesionales, 
mientras que otros las realizan sucesivamente. Si no se ha hecho ya, 
se ofrece asesoramiento genético a quienes presentan antecedentes 
familiares importantes de cáncer de mama y ovario de aparición 
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precoz; esto incluye informar sobre las pruebas genéticas de paneles 
de múltiples genes. 


Quimioprevención en el cáncer de mama 


Los fármacos actualmente aprobados para reducir el riesgo de cáncer de 
mama son los moduladores selectivos de los RE tamoxifeno y raloxifeno 
e inhibidores de la aromatasa (IA). El tamoxifeno se ha demostrado 
beneficioso para el tratamiento del cáncer de mama positivo para RE (v. 
«Tratamiento endocrino», más adelante). El tamoxifeno se ha utilizado 
como tratamiento complementario del cáncer de mama durante varias 
décadas, y se sabe que reduce la incidencia de un segundo cáncer prima- 
rio de la mama contralateral en mujeres que reciben el fármaco como 
tratamiento complementario para un primer cáncer de mama. El mayor 
análisis global de los beneficios del tamoxifeno fue realizado por el Early 
Breast Cancer Trialists* Collaborative Group (EBCTCG). Este grupo 
se reúne cada 5 años para revisar los ensayos sobre cáncer de mama 
realizados en todo el mundo. Los hallazgos de los análisis de revisión del 
EBCTCG han demostrado que el tamoxifeno complementario reduce 
el riesgo de segundo cáncer en la mama no afectada previamente en 
un 47%. Se han completado cuatro estudios aleatorizados prospectivos 
que evaluaron el tamoxifeno como quimioprevención en mujeres sanas 
con alto riesgo de cáncer de mama. 

En el estudio National Surgical Adjuvant Breast and Bowel Project 
(NSABP) P-1, 13.388 mujeres de 35 a 59 años de edad con diagnós- 
tico de CLIS y riesgo de cáncer de mama moderadamente aumentado 
(RR, 1,66 en 5 años), o de 60 años o más, fueron aleatorizadas a 
recibir tamoxifeno o placebo. Las estimaciones del riesgo se basaron 
en el modelo de Gail del riesgo (v. anteriormente). En este estudio, el 
tamoxifeno reducía el riesgo de cáncer de mama invasivo en un 49% 
en los 69 meses de seguimiento, con una reducción del riesgo del 
59% en mujeres con CLIS y del 86% en aquellas con HDA o HLA, 
La reducción del riesgo solo se observó en cánceres positivos para 
RE. El tratamiento con tamoxifeno durante 5 años no estuvo libre 
de efectos secundarios y complicaciones. En el brazo de tratamiento 
con tamoxifeno, los cánceres de endometrio secundarios a los efectos 
estrogénicos del fármaco sobre el endometrio se multiplicaron por 
2,5 aproximadamente. La embolia pulmonar (RR, 3) y la trombosis 
venosa profunda (RR, 1,7) también fueron más frecuentes en las 
mujeres que recibieron tamoxifeno. Los datos referentes a la eficacia 
del tamoxifeno para reducir el riesgo de cáncer de mama en portado- 
ras del BRCA1 o del BRCA2 son limitados porque no se realizaron 
de rutina las pruebas para comprobar la presencia de mutaciones 
en las participantes del estudio P-1. El tamoxifeno tiene su máxima 
eficacia en la reducción de la incidencia de cánceres de mama positivos 
para RE, de modo que su utilidad en las portadoras de mutaciones 
del BRCA1 (que desarrollan con más frecuencia cánceres de mama 
negativos para RE) es dudosa. 

Al mismo tiempo que el estudio NSABP P-1 se realizaron otros 
tres estudios de prevención con tamoxifeno, como el Tamoxifen Pre- 
vention Study italiano, el Royal Marsden Hospital Pilot Tamoxifen 
Chemoprevention Trial y el International Breast Cancer Intervention 
Study I (IBIS-D. Los estudios de Italia y del Royal Marsden no mos- 
traron ningún beneficio del tamoxifeno, comparado con el placebo, 
en la reducción de la incidencia del cáncer de mama. Existían ciertas 
diferencias en la población del estudio y en su diseño, que podrían 
explicar los resultados negativos, a diferencia del estudio P-1. El estu- 
dio IBIS-I mostró una reducción del 33% en la incidencia de cáncer 
de mama con tamoxifeno, ligeramente menor que la del P-1 pero 
confirmando la utilidad del tamoxifeno para reducir el riesgo. Pos- 
teriormente, un metaanálisis de todos los estudios de prevención con 
tamoxifeno encontró que este reducía el riesgo de cáncer de mama 
en un 38%. Este análisis también confirmó el aumento del riesgo de 
cáncer de endometrio y de problemas tromboembólicos observado con 
el uso del tamoxifeno. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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El estudio NSABP P-2 (estudio STAR) comparó tamoxifeno y 
raloxifeno en mujeres posmenopáusicas. Esta comparación se basaba en 
los hallazgos del estudio MORE, que evaluó a más de 10.000 mujeres 
en tratamiento con raloxifeno o placebo para la prevención y el tra- 
tamiento de la osteoporosis. En el estudio MORE, con un promedio 
de seguimiento de 3 años, se observó una reducción del 54% en la 
incidencia de cáncer de mama, sin aumento del cáncer de útero. El 
estudio STAR reclutó a 19.747 mujeres con un riesgo aumentado de 
cáncer de mama, y demostró que el tamoxifeno y el raloxifeno reducían 
el riesgo de cáncer de mama invasivo en un 50%, aproximadamente. 
El raloxifeno tenía un perfil más favorable de toxicidad, el número 
de cánceres de útero fue un 36% menor que los del tamoxifeno, y las 
mujeres que tomaban raloxifeno presentaron un 29% menos de epi- 
sodios de trombosis venosa y menor incidencia de embolia pulmonar 
comparadas con las que tomaban tamoxifeno. 

Dado que hay estudios que han demostrado que los IA previenen 
más cánceres de la mama contralateral que el tamoxifeno en mujeres 
posmenopáusicas con cánceres en estadios iniciales, los IA se han 
evaluado como profilácticos. El NCI of Canada Clinical Trials Group 
realizó el estudio Mammary Prevention 3 (MAP3), en el que investigó 
el IA exemestano. En él, 4.560 mujeres posmenopáusicas con al menos 
uno de varios factores de riesgo (> 60 años; puntuación de riesgo a 5 
años en el modelo Gail > 1,66%; HDA, HLA o CLIS previos, o CDIS 
previo con mastectomía) fueron asignadas aleatoriamente a exemestano 
o placebo. “Tras una mediana de seguimiento de 35 meses, el exemes- 
tano se asoció a una reducción relativa del 65% en la incidencia anual 
de cáncer de mama invasivo, con 11 cánceres invasivos detectados en 
el grupo de exemestano y 32 en el de placebo. Reacciones adversas se 
registraron en el 88% de las tratadas con exemestano y en el 85% de 
las del grupo placebo (? = 0,003), con significativas diferencias en el 
desarrollo de síntomas endocrinos, digestivos y musculoesqueléticos. El 
exemestano no ha sido aprobado por la Food and Drug Administration 
de EE. UU. como quimioprofiláctico, aunque presenta una recomen- 
dación de categoría 1 para la prevención del cáncer de mama en las 
directrices clínicas de la National Comprehensive Cancer Network. 


Mastectomía profiláctica 


Se ha demostrado que la mastectomía profiláctica reduce la proba- 
bilidad de cáncer de mama en mujeres de alto riesgo en un 90%. 
Hartmann et al. realizaron una revisión retrospectiva de 639 mujeres 
con antecedentes familiares de cáncer de mama que se sometieron a 
la mastectomía profiláctica. Se dividió a las mujeres en un grupo de 
alto riesgo (2 = 214) y otro de riesgo moderado (72 = 425); se definió a 
las pacientes de alto riesgo como aquellas con antecedentes familiares 
indicativos de una predisposición autosómica dominante al cáncer 
de mama. En las mujeres de riesgo moderado, se calculó el número 
de cánceres de mama esperables mediante el modelo de Gail. Según 
este modelo, se estimó que se producirían 37,4 cánceres de mama, 
aunque se detectaron solo 4, con reducción del riesgo de incidencia 
del 89%. Para las mujeres de la cohorte de alto riesgo, el modelo de 
Gail subestimaría el riesgo de cáncer de mama. El número esperable 
de cánceres se calculó utilizando tres modelos estadísticos diferentes de 
un estudio control de los probandos de alto riesgo (hermanas). Tras las 
mastectomías profilácticas aparecieron tres cánceres de mama, con una 
reducción del riesgo de incidencia del 90%, como mínimo. 

Varios grupos han descrito estudios prospectivos en portadoras 
de mutaciones del BRCA1 o del BRCA2 tratadas con mastectomía 
profiláctica, comparado con seguimiento, y han demostrado que la 
mastectomía es muy eficaz para prevenir cánceres de mama. Más 
recientemente, se han comunicado los resultados de la mastectomía 
reductora del riesgo y de la ovariosalpingectomía reductora del ries- 
go en portadoras de mutaciones del BRCA1 o del BRCA2 seguidas 
en 22 centros pertenecientes al consorcio PROSE. Ninguna de las 
participantes sometidas a mastectomía reductora del riesgo desarrolló 
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posteriormente un cáncer de mama, comparado con el 7% de las 
mujeres que no se trataron con esta cirugía. La realización de ovario- 
salpingectomía reductora del riesgo reducía la incidencia de cáncer de 
ovario del 5,8 al 1,1%, y la incidencia de cáncer de mama del 19,2 al 
11,4%. La ovariosalpingectomía reductora del riesgo se asociaba con 
una reducción significativa de la mortalidad específica por cáncer de 
mama, la mortalidad específica por cáncer de ovario y la mortalidad 
por todas las causas. Los datos existentes indican que a las portadoras 
de mutaciones de los BRCA hay que plantearlas cirugías reductoras del 
riesgo como una estrategia para disminuir la incidencia de cánceres y 
mejorar su supervivencia. 

Las mujeres que se realizan una mamografía anual tienen una 
probabilidad global del 80% de sobrevivir al cáncer de mama una vez 
detectado este. Dado el intervalo de penetrancia del 50-60% para las 
portadoras de mutaciones del BRCA1 o del BRCA2, la probabilidad de 
que las portadoras de dichas mutaciones mueran por cáncer de mama 
es de aproximadamente un 10% si deciden no someterse a cirugía 
reductora del riesgo. 

Las intervenciones quirúrgicas reductoras del riesgo en mujeres sin 
mutaciones conocidas en BRCA1 o BRCA2 son controvertidas. Las 
tendencias recientes indican que cada vez más mujeres con diagnóstico 
nuevo de cáncer de mama optan por someterse a mastectomía profilác- 
tica de la otra mama como estrategia de reducción del riesgo de cáncer 
contralateral; pero también reduce la calidad de vida. La American 
Society of Breast Surgeons no recomienda realizar de forma rutinaria 
una mastectomía contralateral en pacientes con cáncer esporádico, 
pero como muchas mujeres solicitan estos procedimientos, se prefiere 
un modelo de toma de decisiones compartida. '” 


Resumen: valoración del riesgo y estrategias 


El conocimiento de los factores de riesgo de la enfermedad aporta 
información sobre la patogenia y es capaz de identificar pacientes que 
probablemente se beneficiarán de estrategias reductoras del riesgo. 
Aunque el cáncer de mama puede aparecer en ambos sexos, las mujeres 
tienen un riesgo mucho mayor y el cáncer de mama es infrecuente 
en los hombres. La edad es un determinante importante del riesgo, y 
está incorporada en la herramienta de valoración del riesgo del NCI. 
Los antecedentes familiares son más significativos cuando el cáncer de 
mama afecta a familiares de primer grado (madres, hijas y hermanas) a 
una edad precoz y cuando se encuentran casos de cáncer de ovario en 
la misma rama de la familia. Este tipo de antecedente familiar podría 
entorpecer el uso de la herramienta del NCI como una valoración 
precisa del riesgo. Los factores de riesgo histológicos más importantes 
del cáncer de mama son CLIS, HDA y HLA. Los antecedentes perso- 
nales de cáncer de mama predisponen al cáncer de mama contralateral, 
aunque los tratamientos complementarios (tratamiento endocrino y 
quimioterapia) reducen este riesgo. 


TUMORES BENIGNOS DE LA MAMA 
Y ENFERMEDADES RELACIONADAS 


Quistes mamarios 


Los quistes del parénquima mamario son cavidades llenas de líquido 
y revestidas por epitelio cuyo tamaño oscila entre microscópicos y 
grandes masas palpables que contengan 20-30 ml de líquido. Como 
mínimo, en 1 de cada 14 mujeres se desarrolla un quiste palpable, y el 
50% de los quistes son múltiples o recidivantes. No se conoce bien la 
patogenia de la formación de quistes, no obstante, los quistes parecen 
surgir de la destrucción y la dilatación de lobulillos y conductillos 
terminales. Los estudios microscópicos han mostrado que la fibrosis 
dentro de un lobulillo o en su proximidad, combinada con una secre- 
ción continuada, provoca el desdoblamiento del lobulillo y la expansión 
de una cavidad revestida por epitelio que contiene líquido. 
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Los quistes se ven afectados por las hormonas ováricas, hecho que 
explica su variación según el ciclo menstrual. La mayoría de los quistes 
se produce en mujeres mayores de 35 años; la incidencia aumenta 
continuamente hasta la menopausia, y a partir de entonces se reduce 
enormemente. La formación de quistes nuevos en mujeres de edad 
avanzada suele asociarse con THS exógeno. 

Los carcinomas intraquísticos son absolutamente excepcionales. 
Rosemond ha comunicado que solo se identificaron tres cánceres en 
más de 3.000 aspirados de quistes (0,1%). Otros investigadores han 
confirmado esta incidencia tan baja. No hay indicios de un mayor 
riesgo de cáncer de mama asociado a la formación de quistes. 

Para confirmar que una masa palpable es un quiste, se utiliza la 
aspiración directa o la ecografía. El líquido del quiste puede ser de 
color pajizo, turbio o verde oscuro, y en ocasiones contiene desechos. 
Dado el bajo riesgo de malignidad dentro de un quiste, si este parece 
ser un quiste simple, sin alteraciones internas y con bordes lisos, no 
es necesario realizar una aspiración. Si la masa es compleja, puede 
ser necesario aspirar. Si el quiste se resuelve después de aspirar y el 
contenido del quiste no es manifiestamente hemático, no es necesario 
enviar el líquido para un análisis citológico. Si el quiste reaparece 
varias veces (más de dos ya es una regla razonable), debe realizarse 
una biopsia con aguja gruesa para valorar cualquier elemento sólido. 
Toda la estructura quística puede extraerse por vía percutánea con un 
dispositivo de aguja gruesa con aspiración.'' La extirpación quirúrgica 
de un quiste no suele estar indicada, pero puede ser necesaria si el 
quiste reaparece varias veces o si la biopsia con aguja revela hallazgos 
de atipia, extirpa la masa de forma incompleta o si el quiste es grande 
y doloroso para la paciente. 


Fibroadenomas y otros tumores benignos 


Los fibroadenomas son tumores sólidos benignos compuestos por 
elementos epiteliales y estromales. El fibroadenoma es el segundo 
tumor más frecuente en la mama (después del carcinoma) y es el más 
prevalente en mujeres menores de 30 años. A diferencia de los quistes, 
los fibroadenomas aparecen con más frecuencia al final de la segunda 
década y en los primeros años de vida fértil. Los fibroadenomas casi 
nunca se presentan como masas nuevas en mujeres mayores de 40 o 
45 años. Clínicamente, aparecen como masas firmes sencillas de mover 
y pueden aumentar de tamaño a lo largo de unos meses y aumentar 
y disminuir con el ciclo menstrual. Se deslizan fácilmente bajo los 
dedos del examinador y pueden ser lobulados o de contorno liso. En la 
escisión, los fibroadenomas son masas bien encapsuladas que es posible 
separar sin problemas del tejido mamario circundante. La mamografía 
no ayuda mucho a distinguir entre quistes y fibroadenomas, pero la 
ecografía sí es capaz de diferenciarlos fácilmente porque cada uno de 
ellos tiene unas características específicas. 

Los fibroadenomas son tumores benignos, aunque es posible que 
se desarrolle una neoplasia en los elementos epiteliales de su inte- 
rior. El cáncer en un fibroadenoma recientemente identificado es 
absolutamente excepcional (0,2%); el 50% de los hallazgos en los 
fibroadenomas son CLIS, que ya no se consideran cáncer de mama 
en estadio 0 en la octava edición del sistema de estadificación del 
American Joint Committee on Cancer (AJCC), pero conllevan un 
alto riesgo de desarrollar cáncer de mama, el 35% son carcinomas 
invasivos y el 15% restante son carcinomas intraductales. Cuando el 
diagnóstico anatomopatológico confirma que la masa mamaria es un 
fibroadenoma, puede tranquilizarse a la paciente, sin que sea necesaria 
escisión quirúrgica. Si la paciente está preocupada por la masa o si esta 
sigue aumentando de tamaño, puede extirparse con biopsia escisional 
abierta o mediante un abordaje percutáneo.'' 

Se distinguen dos tipos de fibroadenoma. Fibroadenoma gigante 
es un término descriptivo aplicado a fibroadenomas que alcanzan un 
tamaño inusualmente grande (habitualmente > 5 cm). El término 
fibroadenoma juvenil significa fibroadenomas grandes ocasionales 
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que se producen en adolescentes y al inicio de la edad adulta, e his- 
tológicamente es más celular que el fibroadenoma habitual. Aunque 
estas lesiones pueden mostrar un crecimiento notablemente rápido, la 
escisión quirúrgica es curativa. 


Hamartomas y adenomas 


Los hamartomas y adenomas son proliferaciones benignas de cantidades 
variables de epitelio y tejido de soporte estromal. Un hamartoma es un 
nódulo diferenciado que contiene lobulillos apilados estrechamente y 
conductos extralobulillares prominentes y dilatados. En la exploración 
física, en la mamografía y en la inspección macroscópica, los hamar- 
tomas son indistinguibles de los ibroadenomas. Page y Anderson han 
descrito el adenoma o adenoma tubular como una neoplasia benigna 
celular de conductillos tan próximos entre sí que forman una lámina 
de glándulas minúsculas sin estroma de soporte. En la gestación y 
la lactancia los adenomas pueden aumentar de tamaño, y el estudio 
anatomopatológico muestra una diferenciación secretoria. Es necesaria 
la biopsia para establecer el diagnóstico. 


Infecciones y abscesos de la mama 


Las infecciones de la mama se dividen en dos categorías principales, 
infecciones de la lactancia e infecciones subareolares crónicas asociadas 
a la ectasia de conductos. Se cree que las infecciones de la lactancia se 
producen por la entrada de bacterias al sistema de conductos a través 
del pezón, y están caracterizadas por fiebre, leucocitosis, eritema y 
dolor a la palpación. La causa más frecuente de estas infecciones es la 
bacteria Staphylococcus aureus, y pueden manifestarse como celulitis 
con inflamación y tumefacción del parénquima mamario, denominada 
mastitis, o en forma de abscesos. El tratamiento consiste en antibióticos 
y vaciamiento frecuente de la mama. Los abscesos auténticos precisan 
drenaje. Los métodos iniciales de drenaje deben incluir la aspiración 
con aguja. La incisión quirúrgica con drenaje se reserva para abscesos 
que no remiten tras la aspiración y el tratamiento antibiótico. En tales 
casos, los abscesos sueles ser multiloculados. La evaluación ecográfica 
contribuye a tipificar el absceso mamario y ayuda a guiar la aspiración 
con aguja. 

En mujeres que no están amamantando, puede aparecer un tipo 
de infección crónica recidivante en los conductos subareolares de la 
mama, conocida como mastitis periductal o ectasia de conductos. Este 
trastorno parece estar asociado con el tabaquismo y la diabetes. Las 
infecciones suelen ser mixtas, con flora cutánea aerobia y anaerobia. 
Una serie de infecciones con las alteraciones inflamatorias y las cica- 
trices consecuentes puede provocar la retracción o la inversión del 
pezón, masas en el área subareolar y, en ocasiones, fístulas crónicas 
de los conductos subareolares hasta la piel periareolar. Es posible que 
aparezcan masas palpables y alteraciones en la mamografía debidas a 
la infección y la cicatrización; estas pueden dificultar la vigilancia de 
un posible cáncer de mama. 

Las infecciones subareolares pueden manifestarse inicialmente por 
dolor subareolar y eritema leve. Si se tratan en esta fase, la aplicación de 
baños templados y antibióticos orales suelen ser eficaces. El tratamiento 
antibiótico requiere habitualmente cubrir a organismos aerobios y anae- 
robios. Si se ha desarrollado un absceso, es preciso realizar una incisión 
y drenaje del mismo, además de administrar antibióticos. La incisión y 
el drenaje se reservan para abscesos que no se resuelven con abordajes 
más conservadores. Las infecciones repetidas se tratan mediante la 
extirpación de todo el complejo ductal subareolar una vez se ha resuelto 
por completo la infección aguda, junto con la administración i.v. de 
antibióticos. En unos pocos casos, se producen infecciones recidivantes 
que precisan la escisión del pezón y la aréola. 

Las infecciones de la mama suelen resolverse fácil y completamente 
con antibióticos. Si el eritema o el edema persisten, hay que considerar 
el diagnóstico de carcinoma inflamatorio y se necesitará una biopsia 
de la piel, así como del tejido mamario subyacente. 
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Papilomas y papilomatosis 


El papiloma intraductal único es un auténtico pólipo de los conductos 
mamarios, revestidos por epitelio. Los papilomas únicos se encuen- 
tran con más frecuencia en las proximidades de la aréola, pero pueden 
aparecer en localizaciones periféricas. La mayoría de los papilomas es 
menor de 1 cm, pero es posible que alcancen 4-5 cm. Puede parecer 
que los papilomas de mayor tamaño nacen de una estructura quís- 
tica, que probablemente represente un conducto muy ensanchado. Los 
papilomas son los tumores benignos que con más frecuencia se asocian 
con el desarrollo de CDIS. 

Los papilomas situados cerca del pezón se acompañan a menudo 
de una secreción hemorrágica por el pezón. Con menos frecuencia, se 
presentan como una masa palpable bajo la aréola o en forma de densi- 
dad mamográfica. El tratamiento consiste en la extirpación mediante 
una incisión alrededor de la aréola. En los papilomas periféricos, el 
diagnóstico diferencial se establece entre papiloma y carcinoma papilar 
invasivo. 

Es importante diferenciar la papilomatosis de los papilomas únicos 
o múltiples. Papilomatosis significa hiperplasia epitelial, que aparece 
con frecuencia en mujeres de menor edad o se asocia con cambios 
fibroquísticos. La papilomatosis no está compuesta por auténticos 
papilomas, sino que consiste en un epitelio hiperplásico que puede 
ocupar conductos individuales como un auténtico pólipo, pero carece 
del tallo de tejido fibrovascular. 


Adenosis esclerosante 


Adenosis significa un número mayor de pequeños conductillos ter- 
minales o ácinos. Se asocia a menudo con una proliferación de tejido 
estromal causante de una lesión histológica, la adenosis esclerosante, 
que puede confundirse con un carcinoma, macroscópica e histológi- 
camente. La adenosis esclerosante se asocia en ocasiones con depósitos 
de calcio, lo que puede observarse en la mamografía con un patrón 
indistinguible del de las microcalcificaciones del carcinoma intra- 
ductal. La adenosis esclerosante es el diagnóstico anatomopatológico 
más frecuente en pacientes que se someten a una biopsia guiada por 
aguja debido a microcalcificaciones, según muchas series descritas. La 
adenosis esclerosante a menudo se incluye en la lista de lesiones de la 
enfermedad fibroquística; es frecuente y no se cree que tenga potencial 
significativo de malignidad. 


Cicatrices radiales 


Las cicatrices radiales pertenecen a un grupo de anomalías denominadas 
lesiones esclerosantes complejas. Pueden parecer similares a los carcinomas 
en la mamografía porque producen espiculaciones irregulares en el 
estroma circundante. Estas lesiones contienen microquistes, hiper- 
plasia epitelial, adenosis y un componente prominente de esclerosis 
central. La anomalía macroscópica no suele tener más de 1 cm de 
diámetro. Lesiones de mayor tamaño pueden formar tumores palpables 
y producen una imagen de masa espiculada con importante distorsión 
de la arquitectura en la mamografía. Estos tumores pueden provocar la 
formación de hoyuelos en la piel al producir tracción sobre los tejidos 
circundantes. Por lo general, precisan ser extirpados para descartar un 
carcinoma subyacente. Las cicatrices radiales se asocian con un riesgo 
ligeramente mayor de cáncer de mama. 


Necrosis grasa 


La necrosis grasa puede remedar un cáncer al causar una masa pal- 
pable o densidad en la mamografía, en ocasiones con calcificaciones. 
Es posible que la necrosis grasa aparezca tras un traumatismo de la 
mama o esté relacionada con intervenciones quirúrgicas o radioterapia 
previas. Las calcificaciones son características de la necrosis grasa, y con 
frecuencia también pueden verse en la ecografía. Histológicamente, 
la lesión está formada por macrófagos cargados de lípidos, tejido 
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cicatricial y células de la inflamación crónica. Esta lesión no tiene 
potencial de malignidad. 


EPIDEMIOLOGÍA Y ANATOMÍA PATOLÓGICA 
DEL CÁNCER DE MAMA 


Epidemiología 

Se ha estimado que en 2018 se diagnosticaron un total de 266.120 
casos de cáncer de mama invasivo y 63.960 casos de cáncer de mama 
in situ en EE. UU. El cáncer de mama es la segunda causa de muerte 
por cáncer, detrás del cáncer de pulmón, con unas 40.920 muertes 
debidas cada año al cáncer de mama. El cáncer de mama también es un 
problema de salud global, con más de 2 millones de casos de cáncer de 
mama diagnosticados cada año en todo el mundo. La incidencia global 
del cáncer de mama estaba aumentando hasta 1999, aproximadamente, 
por el incremento de la esperanza de vida, las modificaciones del estilo 
de vida que aumentan el riesgo de cáncer de mama y una mayor tasa 
de supervivencia tras otras enfermedades. La incidencia del cáncer de 
mama se redujo de 1999 a 2006 en un 2% anual, aproximadamente. 
Se puede atribuir esta disminución a un menor uso del THS tras la 
publicación de los resultados iniciales de la Women's Health Initiative, 
pero quizás también se deba a una reducción en el uso de la mamografía 
de cribado (realizada en el 70,1% de mujeres de > 40 años de edad en 
2000, frente al 66,4% en 2005). En el intervalo 2006-2010, las tasas 
de incidencia de cáncer de mama se mantuvieron estables. 

Las tasas de supervivencia de mujeres con cáncer de mama han 
mejorado continuamente en las últimas décadas, con tasas de supervi- 
vencia a 5 años del 63% a principios de la década de los sesenta, el 75% 
de 1975 a 1977, el 79% de 1984 a 1986, y el 90% de 1995 a 2005. 
La mayor reducción en las tasas de mortalidad secundaria a cáncer de 
mama se ha producido en mujeres menores de 50 años (reducción del 
3,2%/año), aunque también han descendido en mujeres mayores de 
50 años (2%/año). Se cree que esta reducción de la mortalidad por 
cáncer de mama es el resultado de una detección más precoz en la 
mamografía de cribado, una menor incidencia del cáncer de mama 
y mejoras en el tratamiento. La tasa de supervivencia en el cáncer de 
mama en estadio 1 es del 98,7%. El tratamiento actual del cáncer 
de mama está determinado por la anatomía patológica, el estadio y los 
avances más recientes en el conocimiento de la biología de este tipo 
de cáncer. Cada vez se recalca más la determinación de la biología y 
su situación en pacientes individuales, con la consiguiente adaptación 
de los tratamientos. 


Anatomía patológica 
Cáncer de mama no invasivo 


Las neoplasias no invasivas de mama se dividían anteriormente en 
dos grandes grupos, CLIS y CDIS (cuadro 35.3). El CLIS ya no se 
considera una neoplasia de mama en la octava edición del sistema 
de estadificación del AJCC, pero se considera un factor de riesgo 
para el desarrollo del cáncer de mama. El CLIS se caracteriza por su 
confinamiento dentro del perímetro del lobulillo normal, con ácinos 
expandidos y ocupados (fig. 35.84). Una variante del CLIS, el CLIS 
pleomorfo, se ha identificado recientemente como subtipo histopato- 
lógico diferenciado, más agresivo. Dicho subtipo presenta un pronun- 
ciado pleomorfismo nuclear en comparación con el CLIS clásico. En 
el CLIS pleomorfo, uno o más lobulillos son distendidos por células 
discohesivas con núcleos irregulares y de grado nuclear elevado. Este 
subtipo puede asociarse o no a comedonecrosis y calcificaciones. Si se 
correlaciona con él estas últimas, es posible la detección mamográfica 
del CLIS. La evolución natural del CLIS pleomorfo no se conoce y 
existe controversia sobre su tratamiento, aunque numerosos expertos 
mantienen que ha de abordarse mediante escisión quirúrgica similar 


a la del CDIS. 
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CUADRO 35.3 Clasificación del cáncer 
de mama primario 


Cánceres epiteliales no invasivos 
Carcinoma lobulillar ín situ. 
Carcinoma ductal ín situ o carcinoma intraductal: 

e Tipos: papilar, cribiforme, sólido y comedoniano. 


Cánceres epiteliales invasivos (porcentaje del total) 
Carcinoma lobulillar invasivo (10%). 
Carcinoma ductal invasivo: 
e Carcinoma ductal invasivo, sin especificar (50-70%). 

Carcinoma tubular (2-3%). 

Carcinoma mucinoso o coloide (2-3%). 

Carcinoma medular (5%). 

Carcinoma cribiforme invasivo (1-39). 

Carcinoma papilar invasivo (1-2%). 

Carcinoma quístico adenoideo (1%). 

Carcinoma metaplásico (1%). 


Tumores mixtos, epiteliales y conjuntivos 
Tumores filodes, benignos y malignos. 
Carcinosarcoma. 

Angiosarcoma. 

Adenocarcinoma. 


El CDIS es una lesión más heterogénea morfológicamente que 
el CLIS, y los anatomopatólogos distinguen cuatro tipos principales 
de CDIS: papilar, cribiforme, sólido y comedoniano; la figura 35.8 
muestra los tres últimos. El CDIS se caracteriza por espacios defi- 
nidos ocupados por células malignas, habitualmente con una capa 
reconocible de membrana basal formada por células mioepiteliales 
presuntamente normales. Los cuatro tipos morfológicos de CDIS rara 
vez se identifican como lesiones puras y suelen tener una morfología 
mixta. Los tipos papilar y cribiforme suelen ser lesiones de menor 
malignidad y pueden tardar más tiempo en transformarse en cánceres 
invasivos. Los tipos sólido y comedoniano del CDIS son por lo general 
lesiones de mayor malignidad. 

A medida que las células crecen dentro de la membrana ductal, 
tienden a sufrir una necrosis central. Los restos necróticos del centro 
de los conductos pasan por una coagulación y finalmente se calcifican, 
produciendo así las microcalcificaciones minúsculas, polimorfas y 
frecuentemente lineales que se pueden ver en la mamografía. En algu- 
nos casos, todo un árbol ductal puede estar afectado por la neoplasia 
maligna, y la mamografía muestra característicamente calcificaciones 
que pueden abarcar desde el pezón extendiéndose posteriormente al 
interior de la mama (denominadas calcificaciones segmentarias). El 
CDIS, si no se trata, se puede transformar en un cáncer invasivo, 
generalmente conservando la morfología de las células intraductales. 
En otras palabras, un CDIS cribiforme de escasa malignidad tiende 
a asociarse con un cáncer invasivo de escasa malignidad que conserva 
ciertas características cribiformes. A menudo el CDIS coexiste con 
cánceres invasivos y, cuando ello sucede, las dos fases malignas suelen 
ser morfológicamente similares. 


Cáncer de mama invasivo 


Los cánceres de mama invasivos se distinguen por su ausencia de arqui- 
tectura organizada global con infiltración desordenada de células en 
una cantidad variable de estroma, o formación de láminas de células 
continuas y uniformes sin respetar la forma ni la función de un órgano 
glandular. Los anatomopatólogos dividen el cáncer invasivo en dos 
grandes grupos, el tipo histológico ductal y el lobulillar, lo que proba- 
blemente no sea un reflejo de la histogenia y constituya un factor 
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predictivo imperfecto de su comportamiento clínico. El cáncer ductal 
invasivo tiende a crecer en masas cohesionadas, forma anomalías defi- 
nidas en la mamografía y a menudo se palpa como tumor delimitado 
en la mama. El cáncer lobulillar invasivo tiende a invadir la mama en 
filas únicas, lo que explica por qué permanece clínicamente oculto; a 
menudo no se detecta en la mamografía ni en la exploración física hasta 
que la enfermedad se ha extendido. Los patrones de crecimiento de los 
carcinomas ductal y lobulillar se muestran en la figura 35.9. 

El cáncer ductal invasivo, también denominado carcinoma ductal 
infiltrante, es el tipo más frecuente de cáncer de mama; representa 
el 50-70% de los cánceres invasivos de mama. El carcinoma lobuli- 
llar invasivo constituye hasta el 10% de todos los cánceres de mama, 
y cada vez se identifican y describen más cánceres mixtos, ductales 
y lobulillares, en los informes de anatomía patológica. Cuando los 
carcinomas ductales invasivos presentan características especiales, 
reciben un nombre acorde a esas características que muestran. Si las 
células infiltrantes forman pequeñas glándulas revestidas por una sola 
capa de epitelio anodino, se denomina carcinoma tubular infiltrante 
(v. fig. 35.9C). En ocasiones, las células infiltrantes secretan grandes 
cantidades de mucina, y parecen estar flotando en este material. Estas 
lesiones se llaman tumores mucinosos o coloides (v. fig. 35.9D). Los 
tumores tubulares y mucinosos suelen ser lesiones de escasa malignidad 
(grado 1), cada uno de ellos representa aproximadamente el 2-3% de 
los carcinomas invasivos de mama. 

El cáncer medular se caracteriza por células invasivas abigarradas 
con características nucleares de grado alto, muchas mitosis y ausencia 
de un componente in situ (v. fig. 35.9E). Esta neoplasia forma láminas 
de células prácticamente como un sincitio, rodeadas de un infiltrado de 
pequeños linfocitos mononucleares. Los márgenes del tumor presionan 
la mama circundante, más que infiltrar o penetrar en el estroma. En 
su forma pura, solo representa cerca del 5% de los cánceres de mama; 
sin embargo, algunos anatomopatólogos han descrito la denominada 
variante medular, que comparte ciertas características propias de la 
forma pura del cáncer. Estos tumores son siempre de gran malignidad, 
negativos para los RE y los receptores de progesterona (RP) y negati- 
vos para el receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico humano 
(HER2/neu; HER2), un receptor de la superficie celular. 

Otro subtipo infrecuente de cáncer de mama que suele ser de alto 
grado y negativo para RE, RP y HER2 es el carcinoma metaplásico. 
La mayoría de los carcinomas metaplásicos son negativos para adeno- 
patías, pero presentan alto potencial de diseminación metastásica, y 
se registran metástasis de novo hasta en el 10% de los casos. Incluso 
los carcinomas metaplásicos localizados presentan mal pronóstico. En 
torno al 50% registran recidivas locales o a distancia. 

Los tumores que carecen de expresión de RB, RE y HER2 a menudo 
se denominan cánceres de mama triple negativo. El perfil de expresión 
génica y los análisis de micromatrices han puesto de manifiesto que 
los cánceres de mama triple negativo son completamente distintos de 
otros cánceres de mama ductales y también pueden expresar marcadores 
moleculares presentes en células mioepiteliales o basales. Puede haber 
cierto solapamiento entre el cáncer de mama triple negativo y el cáncer 
de mama de tipo basal, aunque tales categorías se desarrollaron utili- 
zando tecnologías diferentes, por lo que no se solapan con precisión. 
El término cáncer de mama de tipo basal describe un subtipo específico 
de cáncer de mama definido por el análisis de micromatrices, mien- 
tras que cáncer de mama triple negativo es definido por la ausencia de 
detección inmunohistoquímica de RE, RP y HER2. 

Los diferentes subtipos histológicos del cáncer de mama guardan 
cierta relación con el pronóstico, aunque en este influyen el tamaño 
del tumor, su grado histológico, el estado de los receptores hormonales, 
el estado de HER2, la afectación de ganglios linfáticos, y otras varia- 
bles pronósticas. El pronóstico del carcinoma ductal invasivo, sin 
especificar es variable, dependiendo del grado histológico y la expresión 
de marcadores moleculares. El cáncer de mama de tipo basal es con 
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FIGURA 35.8 Cáncer de mama no invasivo. (A) Carcinoma lobulillar in situ (CLIS). Las células neoplásicas son 
pequeñas, con núcleos compactos y anodinos, y distienden el ácino pero preservan la arquitectura transversal 
de la unidad lobulillar. (B) Carcinoma ductal in situ (CDIS), tipo sólido. Las células son más grandes que las del 
CLIS y ocupan los espacios ductales, en vez de los lobulillares. Sin embargo, las células están contenidas por 
la membrana basal del conducto y no invaden el estroma mamario. (C) CDIS, tipo comedoniano. En el CDIS 
de tipo comedoniano, las células malignas del centro sufren necrosis, coagulación y calcificación. (D) CDIS, 
tipo cribiforme. En este tipo, puentes de células tumorales atraviesan el espacio ductal dejando espacios 


redondeados, en sacabocados. 


frecuencia agresivo y, como es negativo para los tres receptores, no hay 
tratamientos dirigidos específicamente a este tipo de cáncer. Los cánce- 
res de mama lobulillares invasivos tienen un pronóstico intermedio y el 
cáncer tubular y el mucinoso tienen el mejor pronóstico global. Estas 
generalizaciones sobre el pronóstico asociado a los diferentes subtipos 
histológicos solo son útiles en el contexto del tamaño tumoral, el grado 
y el estado de los receptores. Los modernos esquemas de clasificación 
basados en la determinación de marcadores moleculares y subtipo de 
cáncer de mama según el análisis de micromatrices están sustituyendo 
a las descripciones morfológicas más antiguas. 


Marcadores moleculares y subtipos de cáncer de mama 


Hay numerosas vías y marcadores moleculares que afectan al pronóstico 
del cáncer de mama, como moléculas de vía de los receptores de hormo- 
nas esteroideas (RE y RP) y de la vía HER (familia HER), angiogenia, 
ciclo celular (p. ej., cinasas dependientes de ciclina), moduladores 
de la apoptosis, proteosomas, ciclooxigenasa 2, receptor y activado 
por proliferadores de peroxisomas, factores de crecimiento similares 
a la insulina (familia IGF), factor de crecimiento transformador Y, 
factor de crecimiento derivado de plaquetas y p53. La mayoría de estos 


marcadores no se analizan de rutina en las muestras de cáncer de mama 
en el momento del diagnóstico ni sería viable hacerlo. La categorización 
del cáncer de mama según la expresión de las dianas moleculares de los 
tratamientos resulta práctica, y las clasificaciones resultantes parecen 
concordar con las clasificaciones no sesgadas basadas en la expresión 
génica. Los esquemas de clasificación reflejan su biología y predicen 
la eficacia terapéutica. 

La incorporación de marcadores predictivos en las pruebas rutina- 
rias de los cánceres de mama puede ayudar a predecir qué pacientes 
se beneficiarían con más probabilidad de los tratamientos dirigidos a 
esos marcadores. El mejor ejemplo es el RE. Antes del descubrimiento 
del RE, todos los cánceres de mama se consideraban potencialmente 
sensibles al tratamiento endocrino. Ahora, se realiza una evaluación 
anatomopatológica del RE en todos los tumores primarios, y predice 
qué pacientes podrían beneficiarse del tratamiento endocrino y debe- 
rían recibirlo. Pacientes cuyos tumores son negativos para RE pueden 
ahorrarse el tratamiento endocrino. 

Un segundo factor predictivo importante en el cáncer de mama, 
descubierto en 1985, es la proteína HER2. Esta proteína es el producto 
del gen erb-B2, y está amplificada en aproximadamente el 20% de los 
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FIGURA 35.9 Cáncer de mama invasivo. (A) Carcinoma ductal invasivo, sin especificar. Las células malignas 
invaden el estroma individualmente y en grupos desordenados. (B) Carcinoma lobulillar invasivo. Las células 
malignas invaden el estroma con un patrón característico de filas únicas y pueden formar círculos concéntricos de 
células en fila de a uno alrededor de conductos normales (patrón en diana). (C) Carcinoma tubular invasivo. El cáncer 
invade en forma de pequeños túbulos, revestidos por una sola capa de células bien diferenciadas. (D) Carcinoma 
mucinoso o coloide. Las células tumorales, anodinas, flotan como islas en lagos de mucina. (E) Carcinoma medular. 
Las células tumorales son grandes y muy indiferenciadas, con núcleos polimorfos. Las características distintivas 
de este tumor son el infiltrado de linfocitos y las láminas de células tumorales con una imagen sincitial. 


cánceres de mama humanos. El dominio extracelular del receptor está 
presente en la superficie de las células cancerosas, y una enzima tirosina 
cinasa intracelular conecta el receptor con la maquinaria interna de la 
célula. El HER2 es un miembro de la familia de receptores del factor 


de crecimiento epidérmico de las tirosina cinasas receptoras. La tirosina 
cinasa del HER2 se activa cuando el receptor de HER2 heterodimeriza 
con otros miembros de la familia unidos por factores de crecimiento o 
cuando el receptor e HER2 homodimeriza. No hay ligandos conocidos 
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que se unan al receptor de HER2. La sobreexpresión de la proteína 
HER2 es generalmente medida en clínica mediante inmunohistoquí- 
mica y puntuada en una escala de O a 3+. Otro método, la fuorohi- 
bridación ¿n situ, define directamente el número de copias del gen de 
HER2 y se emplea para detectar la amplificación génica. La inhibición 
de la función del receptor de HER2 ralentiza el crecimiento de tumores 
positivos para HER2 en modelos de laboratorio y en estudios clínicos. 
El trastuzumab y el pertuzumab son anticuerpos dirigidos al dominio 
extracelular del receptor de superficie de HER2, y constituyen un tra- 
tamiento eficaz en el cáncer de mama positivo para HER2 (v. «Terapia 
dirigida basada en el HER2», más adelante). El análisis de HER2 es 
actualmente una parte habitual de los informes de anatomía patológica 
del tumor primario, y es un marcador predictivo para los tratamientos 
dirigidos a HER2. 

Un esquema lógico de clasificación para el cáncer de mama invasivo 
se basa en la expresión del estado de los RE y las HER2. Tiene la 
ventaja de dirigir las opciones terapéuticas. Las pacientes con tumores 
positivos para RE reciben tratamientos endocrinos, y las afectadas por 
cánceres positivos para HER2 reciben tratamiento dirigido contra 
HER2 generalmente con quimioterapia sistémica. No obstante, el 
cáncer de mama es una enfermedad heterogénea, y los distintos cánce- 
res de mama se comportan de manera diferente. Por ejemplo, algunos 
tumores positivos para RE son insidiosos y no suponen un riesgo vital, 
mientras que otros tumores positivos para RE son muy agresivos. En 
un intento de subdividir mejor la enfermedad, los investigadores están 
contemplando la evaluación global de la expresión génica mediante 
micromatrices; estas consisten en sondas de oligonucleótidos dirigidas 
a prácticamente todas las secuencias conocidas de ADN en el genoma 
humano. Se están desarrollando otros métodos similares, basados en 
polimorfismos de un solo nucleótido en el ADN del cáncer y los perfiles 
de las proteínas expresadas, para refinar la clasificación del cáncer y 
dirigir el tratamiento. 

La figura 35.10 muestra una prueba típica de micromatrices, cono- 
cida habitualmente como mapa de calor; los colores indican el nivel de 
expresión génica. Este retrato de la enfermedad muestra la diferencia 
entre tumores positivos y negativos para RE, y subraya el concepto 
moderno de que la subdivisión no solo precisa definir los distintos 
grupos de cáncer de mama, sino también dirigir el tratamiento. En la 
figura 35.10, los tumores positivos para HER2 forman dos grupos (de 
color verde en la parte superior), aunque estos grupos están fusionados en 
muchas descripciones. Los tumores positivos para HER2 se agrupan de 
forma similar y responden a los inhibidores del receptor HER2 (p. ej., 
trastuzumab y pertuzumab). Un hallazgo inesperado es la exclusividad 
de los tumores que son negativos para RE y HER2. Estos tumores, que 
también son negativos para RP, se denominan cánceres triple negativo. 
Expresan proteínas comunes a las células mioepiteliales en la base de los 
conductos mamarios, y también se denominan cánceres de tipo basal (y. 
anteriormente). Las mujeres portadoras de una mutación perjudicial en 
el BRCAL1 (pero no en el BRCA2) tienen muchas más probabilidades de 
desarrollar un cáncer de tipo basal (triple negativo) que de otros subtipos. 

Además de ser utilizados para clasificar los subtipos de cáncer de 
mama, los marcadores moleculares se utilizan con el fin de seleccionar 
pacientes para tratamientos sistémicos (p. ej., quimioterapia, tratamien- 
to endocrino) y para predecir la respuesta tumoral a estos tratamientos 
farmacológicos. El ejemplo más sencillo es el uso del estado de RE o 
HER2 para predecir la respuesta al tratamiento endocrino o al tras- 
tuzumab. Las pruebas de micromatrices utilizan miles de genes trans- 
critos (ARN mensajero) para conseguir una instantánea del fenotipo 
molecular del cáncer de esa persona. Para adaptar esta tecnología a 
la clínica, los investigadores han seleccionado grupos esenciales de 
productos génicos que logran la misma capacidad predictiva que un 
análisis no sesgado de todo el genoma. El más utilizado en EE. UU. 
es una prueba de 21 genes que puede utilizarse en material tumoral 
inmerso en parafina procedente de las piezas quirúrgicas de mama 
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FIGURA 35.10 Representación en micromatrices del cáncer de mama 
humano. Esta imagen de la expresión génica global se denomina mapa 
de calor, donde los tonos rojos indican una gran expresión génica y los 
tonos azules denotan escasa expresión génica respecto a la media de 
muestras de tejido. Las muestras de tejido están presentes a lo largo 
de la parte superior, en columnas, y los genes individuales están dis- 
puestos en filas en el lateral; la intersección es un gen concreto en una 
muestra determinada. Un algoritmo informático de agrupamiento alinea 
las muestras con una expresión génica similar y los genes con patrones 
de expresión similar en las muestras (agrupamiento doble). Esta figura 
presenta una imagen no sesgada del cáncer de mama según su expresión 
génica. El dendrograma en la parte superior representa el grado de 
similitud de las muestras de tejido: amarillo, epitelio mamario normal; 
azul, predominantemente cánceres positivos para RE; rojo, cánceres de 
tipo basal o triple negativo, y verde, cánceres positivos para HER2 (en 
dos grupos definidos por el grado de infiltrado linfocítico). Las bandas de 
la parte superior indican el grado (los tonos morados oscuros representan 
grados más altos), la expresión de RE (el morado es positivo; el verde 
es negativo) y HER2 (el morado es positivo; el verde es negativo). Se 
determinó una mutación de BRCA? por otros motivos en este experi- 
mento. HER2, receptor del factor de crecimiento epidérmico humano 2; 
RE, receptor de estrógenos. (Por cortesía de la Dra. Andrea Richardson, 
Department of Pathology, Brigham and Women's Hospital, Boston, MA.) 


(prueba Oncotype DX, puntuación de recidiva con 21 genes). Diseña- 
da en principio para predecir la recidiva de cánceres de mama positivos 
para RE y con ganglios negativos, la prueba de puntuación de recidiva 
con 21 genes proporciona un índice de recidiva en el cáncer de mama 
positivo para RE que se usa clínicamente con el fin de determinar si las 
mujeres con cáncer de mama positivo para RE de alto riesgo deberían 
recibir quimioterapia complementaria además del tamoxifeno u otros 
tratamientos endocrinos (v. «Tratamiento endocrino», más adelante). 
Otra prueba poligénica para determinar el pronóstico es la prueba 
MammaPrint. Esta prueba analiza datos de 70 genes para desarro- 
llar un perfil de riesgo. La prueba proporciona una lectura simple de 
enfermedad de alto o bajo riesgo. Esta herramienta puede emplearse 
para la valoración del riesgo en pacientes con tumores positivos o nega- 
tivos para RE. Es probable que las pruebas basadas en combinaciones 
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esenciales de genes se utilicen cada vez más para orientar las decisiones 
clínicas del tratamiento del cáncer de mama. 


Otros tumores de la mama 


Tumores filodes. Los tumores mixtos, de tejido conjuntivo y epi- 
telio, constituyen un grupo importante de tumores primarios infre- 
cuentes de la mama. En un extremo de la gama está el fibroadenoma 
benigno, caracterizado por una proliferación de tejido conjuntivo y 
un componente variable de elementos ductales, que pueden parecer 
comprimidos por remolinos de elementos fibroblásticos. Los tumores 
filodes son clínicamente más difíciles, y contienen una proliferación 
bifásica de estroma y epitelio mamario. Anteriormente denominados 
cistosarcoma filodes, ahora estos tumores se denominan tumores felodes en 
reconocimiento a su evolución, habitualmente benigna. Sin embargo, 
con mayor celularidad, bordes invasivos y apariencia sarcomatosa, estos 
tumores se clasificarían como tumores filodes malignos. Los tumores 
filodes benignos son masas lobuladas de consistencia firme y tamaño 
variable, con un promedio de unos 5 cm (más grandes que el fibroade- 
noma promedio). Histológicamente, estos tumores son similares a los 
fibroadenomas, pero el estroma en espirales forma hendiduras de mayor 
tamaño revestidas de epitelio que remedan grupos de estructuras en 
forma de hojas. El estroma es más celular que un fibroadenoma, pero 
los fibroblastos son anodinos y las mitosis poco frecuentes. 

En la mamografía, estas lesiones aparecen en forma de densidades 
redondeadas con márgenes lisos, y son indistinguibles de los Aibroade- 
nomas. La ecografía puede revelar una estructura discreta con espacios 
quísticos. El diagnóstico está indicado por su mayor tamaño, la historia 
clínica de crecimiento rápido y su aparición en pacientes de más edad. 
El análisis citológico no es fiable para diferenciar entre tumores filodes 
de escasa malignidad y fibroadenomas. Se prefiere la BAG, aunque es 
difícil clasificar los tumores filodes entre un potencial de malignidad 
intermedio y benignos solo con una muestra limitada. La mejor forma 
de establecer el diagnóstico definitivo es la biopsia por escisión, seguida 
de una revisión anatomopatológica exhaustiva. 

La escisión local de un tumor filodes benigno es curativa, al igual que 
en los fibroadenomas. Los tumores intermedios, también denominados 
tumores filodes limítrofes, son aquellos en los que resulta difícil asignar una 
clasificación de benignidad. Estos tumores se tratan mediante escisión 
con bordes negativos (a menudo se sugiere que sean de 1 cm, como 
mínimo) para prevenir las recidivas locales. Los pacientes afectados tienen 
cierto riesgo de sufrir recidivas locales, con más frecuencia en los 2 años 
siguientes a la escisión, y un seguimiento estrecho con exploración y 
pruebas de imagen permite la detección precoz de las recidivas. 

En el otro extremo del espectro de los tumores mixtos de tejido 
conjuntivo y epitelio se sitúan los sarcomas estromales claramente 
malignos. Los tumores filodes malignos presentan características como 
atipia celular, elevado número de mitosis y proliferación estromal, 
cuya extensión es el principal factor de predicción de supervivencia. Se 
tratan de modo similar a los sarcomas de tejidos blandos que aparecen 
en el tronco o las extremidades. Se recomienda la escisión quirúrgica 
completa de todo el tumor, con reborde de tejido normal. Cuando el 
tumor es grande en relación con el tamaño de la mama, es posible que 
se requiera mastectomía total. Cuando se realiza la mastectomía y los 
bordes son negativos, no es aconsejable la radioterapia. Si los bordes 
son problemáticos o están próximos, si el tumor afecta a la fascia o la 
pared torácica y si es muy grande (> 5 cm), se considera la radioterapia 
de la pared torácica. Cuando solo se efectúa una escisión local amplia, 
se recomienda radioterapia complementaria. Como en otros sarcomas 
de tejidos blandos, no es necesaria la extirpación de ganglios linfáticos 
regionales para determinar el estadio ni para el control locorregional. 
Las metástasis de tumores filodes malignos se producen por disemi- 
nación hematógena: localizaciones frecuentes son los pulmones, el 
hueso, las vísceras abdominales y el mediastino. Los fármacos sistémicos 
utilizados en los sarcomas han tenido un éxito mínimo. 


booksmedicos.org 


Angiosarcoma. El angiosarcoma, un tumor vascular infrecuente (1% 
de todos los tumores de mama), puede aparecer de novo en el parénquima 
de la mama o bien dentro de la dermis mamaria tras la radiación por 
un cáncer de mama. También se han observado angiosarcomas en la 
extremidad superior de pacientes con linfoedema, históricamente de 
10 a 15 años después de mastectomías radicales y radioterapia. Los 
angiosarcomas que aparecen sin radioterapia o cirugía previas (angio- 
sarcomas primarios) por lo general forman una masa mal definida en el 
parénquima mamario. Por el contrario, los angiosarcomas causados por 
radioterapia previa (angiosarcomas secundarios) aparecen en la piel radia- 
da en forma de proliferaciones vasculares purpúreas que pueden pasar 
desapercibidas durante un tiempo. El desarrollo de un angiosarcoma 
en el brazo homolateral a la cirugía se denomina síndrome de Stewart- 
Treves y es secundario a un linfoedema de larga duración. El diagnós- 
tico diferencial se establece habitualmente entre angiosarcoma maligno 
y proliferación vascular atípica en la piel radiada. Histológicamente, el 
tumor está compuesto por ovillos anastomóticos de vasos sanguíneos en 
la dermis y la grasa subcutánea superficial. Los vasos atípicos y enmaraña- 
dos invaden la dermis y la grasa subcutánea. En estos tumores, el grado se 
establece según la imagen y el comportamiento de las células endoteliales 
asociadas. Núcleos polimorfos, mitosis abundantes y apilamiento de las 
células endoteliales que revisten los vasos neoplásicos son característicos 
de las lesiones de mayor malignidad. Aunque apenas se observa en los 
hemangiomas, la necrosis es frecuente en los angiosarcomas de gran 
malignidad. Clínicamente, el angiosarcoma inducido por la radiación se 
identifica como una erupción elevada de color marrón rojizo o púrpura 
dentro de los portales de la radioterapia y en la piel de la mama o la pared 
torácica. Cuando el proceso avanza, pueden predominar los tumores que 
protruyen desde la superficie cutánea. 

La mamografía es negativa en la mayor parte de los angiosarcomas. 
En ausencia de enfermedad metastásica en la evaluación inicial, se 
realiza una intervención quirúrgica que asegure que los bordes sean 
negativos, habitualmente por mastectomía total. Es posible que sea 
necesario un injerto de piel de espesor parcial o bien un colgajo mus- 
culocutáneo para reemplazar el gran defecto de piel causado por la 
intervención. Las metástasis en los ganglios regionales son absoluta- 
mente excepcionales y no es preciso el vaciamiento axilar. 

Las pacientes siguen teniendo un riesgo alto de recidiva local 
tras la resección del angiosarcoma. Para pacientes que presentan un 
angiosarcoma primario de la mama, la radioterapia resulta útil como 
tratamiento locorregional. La diseminación metastásica se produce 
por vía hematógena, con más frecuencia a pulmones y hueso y menos 
frecuentemente a vísceras abdominales, cerebro, o la otra mama. La 
quimioterapia adyuvante suele recomendarse y es posible que mejo- 
re el pronóstico de pacientes con angiosarcoma. Los angiosarcomas 
pueden dividirse en lesiones de grado bajo, intermedio y alto, siendo 
la supervivencia correspondiente del 91, 68 y 14%, respectivamente. 


ESTADIFICACIÓN DEL CÁNCER DE MAMA 


El estadio del cáncer de mama se determina clínicamente por explora- 
ción física y pruebas de imagen antes del tratamiento, o bien mediante 
estudio anatomopatológico del tumor primario y los ganglios linfáticos 
regionales después del abordaje quirúrgico definitivo. La estadificación 
se realiza para agrupar pacientes en categorías de riesgo que definan 
el pronóstico y guíen las recomendaciones terapéuticas para pacientes 
con un pronóstico similar. El cáncer de mama se clasifica con el sis- 
tema de clasificación tumor-ganglio-metástasis (INM), que agrupa a 
los pacientes en cuatro estadios según el tamaño del tumor primario 
(D), el estado de los ganglios linfáticos regionales (N) y la presencia 
o ausencia de metástasis a distancia (M). El sistema más utilizado es 
el del AJCC. Este sistema se actualiza cada 6-8 años para reflejar el 
conocimiento más reciente del comportamiento de los tumores. La 
tabla 35.4 presenta la clasificación TNM.'? Con la octava edición de 
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TABLA 35.4 Clasificación TNM del cáncer de mama (estadificación anatomopatológica) 


Tumor primario (T) 

No es posible evaluar el tumor primario 

Sin evidencia de tumor primario 

Carcinoma in situ 

Tis (CDIS) CDIS 

Tis (CLIS) CLIS 

Tis (Paget) Enfermedad de Paget del pezón no asociada con carcinoma invasivo ni carcinoma ín situ(CDIS y/o CLIS) en el parénquima 
mamario subyacente 

Tumor < 20 mm en su dimensión mayor 

Tumor < 1 mm en su dimensión mayor 

Tumor > 1 mm pero < 5 mm en su dimensión mayor 

Tumor > 5 mm pero < 10 mm en su dimensión mayor 

Tumor > 10 mm pero < 20 mm en su dimensión mayor 

Tumor > 20 mm pero < 50 mm en su dimensión mayor 

Tumor > 50 mm en su dimensión mayor 

Tumor de cualquier tamaño con extensión directa a la pared torácica y/o la piel 

Extensión a la pared torácica, sin incluir solo adherencia o invasión del músculo pectoral 

Ulceración y/o nódulos satélite homolaterales y/o edema de la piel 

Tía y T4b 

Carcinoma inflamatorio 


Ganglios linfáticos regionales (N) 

pNx No es posible evaluar los ganglios linfáticos regionales 

pNO Sin metástasis en los ganglios linfáticos regionales 

pNO(i—) No hay metástasis histológicas en los ganglios linfáticos regionales, inmunohistoquímica (IHO) negativa 
pNO(i+) Células malignas en uno o más ganglios linfáticos regionales, no superiores a 0,2 mm 


pNO(mol—) No hay metástasis histológicas en los ganglios linfáticos regionales; hallazgos moleculares negativos (IHQ) 
pNO(mol+) Hallazgos moleculares positivos (RT-PCR]), pero no se detectan metástasis mediante la histología ni la IHO 


pN1 Micrometástasis; o metástasis en 1-3 ganglios axilares; y/o en ganglios mamarios internos con metástasis detectadas 
en la biopsia del ganglio linfático centinela, pero no identificadas clínicamente 
pN1mi Micrometástasis (> 0,2 mm y/o > 200 células; pero ninguna > 2,0 mm) 
pNla Metástasis en 1-3 ganglios axilares; como mínimo una metástasis > 2,0 mm 
pN1b Metástasis en los ganglios mamarios internos o micrometástasis o macrometástasis detectadas por la biopsia del ganglio 
linfático centinela (no identificadas clínicamente) 
pN1c Metástasis en 1-3 ganglios axilares y en los ganglios mamarios internos con micrometástasis o macrometástasis detectadas 
por la biopsia del ganglio linfático centinela pero no identificadas clínicamente 
pN2 Metástasis en 4-9 ganglios axilares; o en los ganglios linfáticos mamarios internos detectadas clínicamente en ausencia 
de metástasis en los ganglios linfáticos axilares 
pN2a Metástasis en 4-9 ganglios axilares (como mínimo un depósito tumoral > 2,0 mm) 
pN2b etástasis en los ganglios linfáticos mamarios internos detectadas clínicamente en ausencia de metástasis en los ganglios 
linfáticos axilares 
pN3 etástasis en > 10 ganglios axilares; o en ganglios infraclaviculares (ganglios axilares del nivel 111); o en ganglios linfáticos 
mamarios internos homolaterales detectadas clínicamente junto con uno o más ganglios axilares positivos del nivel | o 11; 
o en > 3 ganglios linfáticos axilares y ganglios linfáticos mamarios internos, con micro- o macrometástasis detectadas por biopsia 
del ganglio linfático centinela pero no identificadas clínicamente; o en los ganglios linfáticos supraclaviculares homolaterales 


Metástasis a distancia (MI) 
MO Sin evidencia clínica ni radiológica de metástasis a distancia 
cMO(i+) Sin evidencia clínica ni radiológica de metástasis a distancia, pero hay depósitos de células tumorales detectados 
por técnicas moleculares o microscópicamente en la sangre circulante, la médula ósea o en otros tejidos ganglionares 
no regionales cuyo tamaño no supera 0,2 mm en un paciente sin síntomas ni signos de metástasis 
Metástasis a distancia detectables, determinadas por los métodos clínicos y radiológicos clásicos y/o demostradas 
en el estudio anatomopatológico, de tamaño superior a 0,2 mm 


CDIS, carcinoma ductal in situ; CLIS, carcinoma lobulillar in situ; /HO, inmunohistoquímica; RT-PCR, reacción en cadena de la polimerasa 


con transcriptasa inversa. 
Tomado de Edge SB, Byrd DR, Compton CC, et al, eds. AJCC Cancer Staging Manual. 7th ed. New York: Springer-Verlag; 2010. 


la AJCC la estadificación se ha vuelto mucho más compleja, ya que Oncotype Dx puede tener diferentes estadios. Lo mejor es utilizar 
incluye la T la N y la M, así como marcadores biológicos (RE, RP un sitio web de estadificación para determinar el estadio (https:// 
y HER2), el grado histológico y, donde corresponda, la puntuación  cancerstaging.org/About/news/Pages/Updated-Breast-Chapter-for- 
Oncotype Dx. Por ejemplo: un tumor con la misma estadificación TNM 8th-Edition.aspx). Las metástasis en ganglios axilares homolaterales 


y marcadores moleculares pero con diferentes puntuaciones en el predicen el pronóstico tras el tratamiento quirúrgico con más precisión 
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que el tamaño tumoral. Antes de la incorporación de los tratamientos 
sistémicos al arsenal terapéutico del cáncer de mama, el tratamiento con 
cirugía sola reveló una reducción casi lineal de la tasa de supervivencia 
paralela a la afectación de los ganglios linfáticos. 

Aunque la determinación del estadio es una parte importante de la 
valoración inicial de la paciente con cáncer de mama, tradicionalmente 
se ha basado en variables anatómicas sin otros factores pronósticos 
importantes. La nueva forma de estadificación debe registrar variables 
tales como el grado tumoral, el estado de RE, RB_HER2, las células 
tumorales circulantes, las células tumorales diseminadas (médula ósea), 
la puntuación de recidiva multigénica y la respuesta a la quimioterapia. 

En los sistemas de estadios cINM (clínico) y pTNM (anatomopa- 
tológico) se utilizan algunos prefijos y sufijos para designar casos espe- 
ciales. Estos no afectan al estadio, pero indican que deben analizarse 
por separado. Incluyen el sufijo «m», que significa tumores primarios 
múltiples, pT'(m) NM, el prefijo «y», que señala pacientes que han reci- 
bido un tratamiento sistémico antes de la cirugía, yp INM, y el prefijo 
«mn», que indica tumor recidivante, LIN M. En la práctica clínica, los 
médicos utilizan los estadios anatómicos además de factores biológicos 
importantes para determinar el riesgo y dirigir las recomendaciones 
terapéuticas. 


TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DEL CÁNCER 
DE MAMA 


Perspectiva histórica 


Hacia la mitad del siglo XX, se creía que el cáncer de mama surgía en la 
mama y se extendía a otras localizaciones básicamente por diseminación 
centrífuga. Según este modelo, se preveía que las intervenciones quirúr- 
gicas más extensas reducirían la mortalidad al extirpar la enfermedad 
locorregional antes de que pudiera diseminarse a otros lugares. Este 
modelo recibió en parte el respaldo de los resultados de la mastectomía 
radical de Halsted, que fue la primera cirugía que demostró mejoras 
en la supervivencia del cáncer de mama respecto a la escisión local de 
los tumores. Introducida en la última década del siglo XIX, la mas- 
tectomía radical suponía extirpar la mama, la piel por encima de esta 
y los músculos pectorales por debajo, junto con los ganglios linfáticos 
regionales a lo largo de la vena axilar hasta el ligamento costoclavicular. 
La intervención requería a menudo un injerto de piel para cubrir el gran 
defecto cutáneo creado. Esta estrategia estaba bien aplicada a la biología 
del cáncer de mama de la época, cuando la mayoría de los tumores 
estaban muy avanzados localmente, a menudo con afectación de la pared 
torácica O la piel y enfermedad extensa en los ganglios axilares. La mas- 
tectomía radical mejoró el control local y condujo a una mayor población 
de supervivientes a largo plazo. La mastectomía radical continuó siendo 
el tratamiento fundamental hasta la década de los setenta. 

Muchas mujeres seguían muriendo de un cáncer de mama metas- 
tásico tras la mastectomía radical, incluso con intervenciones quirúr- 
gicas más extensas, incluyendo mastectomía radical con resección en 
bloque de los ganglios mamarios internos y supraclaviculares. Esto 
llevó finalmente a un cambio, de la teoría de la diseminación cen- 
trífuga primaria a la teoría, más moderna, de que el cáncer de mama se 
extiende centrífugamente a las estructuras adyacentes, y a localizaciones 
distantes a través de los vasos linfáticos y sanguíneos. 

En la era actual, el tratamiento del cáncer de mama comprende 
abordajes locales y regionales (cirugía y radioterapia) junto con trata- 
mientos médicos diseñados para atajar la enfermedad sistémica. Las 
estrategias terapéuticas múltiples fueron las primeras que demostraron 
mejoras significativas en el control locorregional y la supervivencia. A 
medida que el cáncer de mama se detectaba en estadios más precoces, 
la mastectomía radical se abandonó a favor de estrategias quirúrgicas 
más conservadoras, combinadas con radioterapia. Ello ha generado 
importantes reducciones en la extensión de la cirugía necesaria para el 
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control local del cáncer de mama, con disminuciones de la morbilidad 
asociada al tratamiento. El cáncer de mama se considera una enfer- 
medad heterogénea, y las estrategias terapéuticas actuales se orientan 
según las características moleculares del tumor de cada paciente, así 
como por su tamaño y localización. 


Estudios quirúrgicos del tratamiento local en el cáncer 
de mama operable 


Mastectomía radical frente a mastectomía total, 
con o sin radioterapia 


El estudio NSABP B-04 distribuyó aleatoriamente a pacientes con 
ganglios clínicamente negativos a someterse a mastectomía radical, 
mastectomía total con radioterapia de la pared torácica y los ganglios 
regionales, o solo mastectomía total con vaciamiento axilar diferido 
si los ganglios aumentaban clínicamente de tamaño. Las pacientes no 
reciben tratamiento sistémico. Las pacientes con ganglios positivos 
clínicamente se distribuyeron aleatoriamente en grupos de mastectomía 
radical y mastectomía total con radioterapia de la pared torácica y los 
linfáticos regionales. A los 25 años del seguimiento, la supervivencia 
global (SG) y la supervivencia libre de enfermedad (SLE) resultaron 
equivalentes en todos los brazos de tratamiento en los grupos con gan- 
glios positivos y negativos. En las pacientes con ganglios clínicamente 
negativos que se sometieron a mastectomía radical, se encontró que el 
38% tenía metástasis ganglionares en el momento de la cirugía, pero 
solo el 18% de pacientes con mastectomía local sin disección axilar ni 
radioterapia desarrolló recidivas axilares que precisaran un vaciamiento 
diferido. Las mujeres con recidivas en el lecho axilar y resección diferida 
de los ganglios axilares obtuvieron resultados muy malos. Sin embargo, 
la SG fue equivalente en los tres grupos. 


Mastectomía frente a tratamiento conservador de la mama 


Seis estudios clínicos prospectivos, que incluían más de 4.500 pacien- 
tes, compararon la mastectomía y el tratamiento conservador de la 
mama (tabla 35.5). En ningún caso se observó beneficio en cuanto a 
supervivencia con mastectomía, en comparación con la conservación 
de la mama. El mayor de ellos, el NSABP B-06, adscribió a 1.851 
pacientes con tumores de hasta 4 cm de diámetro y ganglios linfáticos 
clínicamente negativos. Las pacientes fueron aleatorizadas a mas- 
tectomía radical modificada, solo tumorectomía o tumorectomía con 
radioterapia postoperatoria de la mama, sin dosis extra en el foco axilar. 
Todas las pacientes con ganglios axilares histológicamente positivos 
recibieron quimioterapia. A los 20 años de seguimiento, la SLE y la 
SG resultaron iguales en los tres grupos de tratamiento. 

El NSABP B-06 aportó una valiosa información sobre las tasas de 
recidiva homolateral del cáncer de mama con la tumorectomía, con o 
sin radioterapia. A los 20 años de seguimiento, las tasas de recidiva local 
fueron del 14,3% en mujeres tratadas con tumorectomía y radioterapia, 
y el 39,2% en mujeres tratadas solo con tumorectomía (P < 0,001). 
En pacientes con ganglios positivos que recibieron quimioterapia, la 
tasa de recidiva local fue del 44,2% para el grupo de tumorectomía 
únicamente y del 8,8% en el grupo de tumorectomía más radioterapia. 

Otro importante estudio que evaluó el tratamiento conservador 
de la mama fue el Milán L, que incorporó pacientes con tumores más 
pequeños y utilizó cirugía y radioterapia más extensas que el estudio 
NSABP B-06. En él se distribuyó aleatoriamente a 701 mujeres con 
tumores de hasta 2 cm y ganglios clínicamente negativos a mastectomía 
radical o a cuadrantectomía con vaciamiento axilar y radioterapia pos- 
toperatoria. Las pacientes con ganglios positivos en el estudio anatomo- 
patológico recibieron quimioterapia. La supervivencia global a los 20 
años no fue diferente en ambos grupos. Las recidivas locorregionales 
fueron distintas en los grupos: con recidiva en la pared torácica tras 
mastectomía radical en el 2,3% de las mujeres, y recidiva tumoral 
en la mama homolateral con la cuadrantectomía y la radioterapia en 
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TABLA 35.5 Estudios aleatorizados que comparan el tratamiento conservador de la mama 


con la mastectomía 


TAMAÑO 
TUMORAL 
N.* DE 
ESTUDIO PACIENTES (cm) SISTÉMICO 
NSABP B-06* 1.851 4 SÍ 
Milan Cancer 701 2 Sí 
Institute? 
Institute Gustave- 179 No 
Roussy” 
National Cancer 
Institute? 
EORTC? 
Danish Breast 
Cancer Group' 


231 


868 5 
905 Ninguno 


MÁXIMO TRATAMIENTO SEGUIMIENTO TUMORECTOMÍA 
(AÑOS) 


RECIDIVA 
LOCAL 
MASTECTOMÍA (TCM) 
+ RT (%) (%) (%) 
20 47 46 14* 

44 43 


SUPERVIVENCIA 
CON 


SUPERVIVENCIA 
CON 


78 65 


11 Ys 


65 66 
79 82 


*Solo se incluyen mujeres cuyos márgenes de escisión resultaron negativos. 

“Fisher B, Anderson S, Bryant J, et al. Twenty-year follow-up of a randomized trial comparing total mastectomy, lumpectomy, and lumpectomy 
plus irradiation for the treatment of invasive breast cancer. N Engl J Med. 2002;347:1233. 

"Veronesi U, Cascinelli N, Mariani L, et al. Twenty-year follow-up of a randomized study comparing breast-conserving surgery with radical 


mastectomy for early breast cancer. N Engl J Med. 2002;347:1227. 


“Arriagada R, Le M, Rochard F, et al. Conservative treatment versus mastectomy in early breast cancer: Patterns of failure with 15 years 


of follow-up data. J Clin Oncol. 1996;14:1558. 


“Jacobson J, Danforth D, Cowan K, et al. Ten-year results of a comparison of conservation with mastectomy in the treatment of stage | and Il 


breast cancer. N Engl J Med. 1995;332:907. 


“van Dongen J, Voogd A, Fentiman 1l, et al. Long-term results of a randomized trial comparing breast-conserving therapy with mastectomy: 
European Organization for Research and Treatment of Cancer 10801 Trial. J Nat! Cancer Inst. 2000;92:1143. 

Blichert-Toft M, Rose C, Andersen J, et al: Danish randomized trial comparing breast conservation therapy with mastectomy: six years of life-table 
analysis. Danish Breast Cancer Cooperative Group. J Nat! Cancer Inst Monogr. 1992;11:19. 

EORTC, European Organization for Research and Treatment of Cancer; NSABP, National Surgical Adjuvant Breast and Bowel Project; AT, radioterapia; 


TCM, tratamiento conservador de la mama. 


el 8,8% (seguimiento de 20 años). Las tasas de recidiva local fueron 
mayores en las mujeres de menos edad tras cuadrantectomía, con tasas 
del 1%/año en las mujeres menores de 45 años y solo del 0,5%/año en 
las mujeres de más edad. 

Otros tres estudios aleatorizados de pacientes con cáncer de mama 
operable no encontraron beneficios respecto a la supervivencia de la 
mastectomía, comparada con el tratamiento conservador de la mama. El 
estudio 10801 de la European Organization for Research and Treatment 
of Cancer (EORTC) distribuyó aleatoriamente a 868 mujeres para 
someterse a una mastectomía radical modificada o bien tumorectomía 
con radioterapia, y no encontró diferencias en la supervivencia a 10 
años. Este estudio incluía pacientes con tumores de hasta 5 cm, y el 
80% de las mujeres participantes tenía tumores mayores de 2 cm. Se 
permitían bordes positivos, y los resultados mostraron tasas más bajas 
de recidiva local con bordes negativos, comparado con bordes afectados. 

El estudio del Institut Gustave-Roussy aleatorizó a 179 mujeres con 
tumores menores de 2 cm a someterse a una mastectomía radical modi- 
ficada o bien tumorectomía con un reborde de 2 cm de tejido normal 
alrededor del cáncer. No se observaron diferencias entre los dos grupos 
quirúrgicos respecto al riesgo de muerte, metástasis, cáncer en la mama 
contralateral o recidivas locorregionales a los 15 años de seguimiento. 

En el estudio del NCI de EE. UU., 237 mujeres con tumores 
de hasta 5 cm fueron asignadas aleatoriamente a tumorectomía con 
vaciamiento axilar y radioterapia, o a mastectomía radical modificada. 
No se observaron diferencias en las tasas de SLE ni SG a los 10 años. 


Planificación de los tratamientos quirúrgicos 


Es esencial establecer firmemente el diagnóstico de cáncer de mama 
antes de proceder al tratamiento quirúrgico definitivo. La BAG de 
una lesión palpable o detectada mediante pruebas de imagen es la 
técnica preferida para el diagnóstico. La biopsia quirúrgica abierta 


se reserva para lesiones no susceptibles de ser biopsiadas con aguja 
gruesa o cuando la BAG no es diagnóstica. El estudio del material de 
biopsia debe proporcionar información sobre el tipo histológico del 
tumor y su grado, y el estado de los RE, RP y HER2. El Oncotype 
DX está indicado para pacientes con enfermedad positiva para RE y 
ganglios negativos. 

La historia clínica y la exploración física, junto con las pruebas de 
imagen apropiadas, son importantes para establecer la extensión de la 
enfermedad y asignar un estadio clínico. Las localizaciones más frecuentes 
de metástasis a distancia en el cáncer de mama son el hueso, el hígado 
y los pulmones seguidos por el cerebro. La National Comprehensive 
Cancer Network proporciona directrices para el uso de las pruebas de 
laboratorio y radiológicas en el diagnóstico inicial de los pacientes según 
el estadio clínico. La tomografía computarizada, radiografías óseas y 
otras pruebas de imagen suelen reservarse para pacientes con ganglios 
clínicamente positivos, alteraciones en las pruebas bioquímicas sanguí- 
neas o en la radiografía de tórax, y para pacientes con cáncer de mama 
localmente avanzado o carcinoma inflamatorio. Se realizan pruebas de 
imagen exhaustivas de la mama afectada y la contralateral para buscar 
áreas sospechosas aparte de la lesión inicial. En casos seleccionados puede 
utilizarse una RM de la mama para definir la extensión del tumor y 
buscar otras lesiones mamaria o para documentar la respuesta a la qui- 
mioterapia neoadyuvante; no obstante, no hay evidencia significativa que 
demuestre que la RM para orientar las decisiones referidas al tratamiento 
local mejora las tasas de recidiva local o la supervivencia. 

En ausencia de metástasis, la primera intervención en pacientes 
con cáncer de mama en estadios iniciales es la cirugía para extirpar el 
tumor y determinar quirúrgicamente el estadio de los ganglios linfáticos 
regionales. La evaluación del tamaño del tumor primario y de los 
ganglios linfáticos regionales define el estadio anatomopatológico y 
proporciona una estimación del pronóstico para guiar las decisiones 
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CUADRO 35.4 Contraindicaciones 
para la radiación 


Absolutas: 
e Embarazo. 
Relativas: 
e Esclerodermia sistémica.* 


e Lupus eritematoso sistémico activo.* 

e Radiación previa de mama o pared torácica. 

e Enfermedad pulmonar grave. 

Cardiopatía grave (con tumor en el lado izquierdo). 

ncapacidad para permanecer en decúbito supino. 

ncapacidad para abducir el brazo del lado afectado. 
utación en p53.' 


*Otras vasculopatías del colágeno no son contraindicaciones 

para la radiación, aunque los pacientes no deben estar tomando 
inmunodepresores, como el metotrexato, por su efecto radiosensibilizante. 
Los pacientes con mutaciones en p53 son muy susceptibles a los 
cánceres radioinducidos. 


sobre el tratamiento sistémico. Las pacientes con cáncer de mama local- 
mente avanzado y carcinoma inflamatorio deberían recibir tratamiento 
sistémico antes de la cirugía (v. más adelante «Tratamiento sistémico 
complementario en el cáncer de mama operable»). 

La elección de la técnica quirúrgica tiene en cuenta las caracterís- 
ticas de la paciente y otras variables clínicas y anatomopatológicas. 
Se evalúan las características de la paciente, como edad, antecedentes 
familiares, situación respecto a la menopausia y estado de salud global. 
Algunas pacientes pueden someterse a pruebas genéticas en busca 
de mutaciones del gen BRCA u otras durante el diagnóstico. A las 
pacientes con una mutación conocida de BRCA se les recomienda 
generalmente la mastectomía bilateral, como tratamiento de la mama 
afectada y reducción del riesgo en la mama contralateral. También se 
valora la localización del tumor en la mama y el tamaño del tumor 
comparado con el tamaño de la mama. Hay que determinar la prefe- 
rencia de la paciente respecto a la mastectomía o la conservación de la 
mama. Para pacientes que se planteen una mastectomía, se abordan 
las opciones de reconstrucción inmediata. 


Elección del tratamiento quirúrgico 


La mastectomía y el tratamiento conservador de la mama han demos- 
trado ser equiparables en lo que respecta a la supervivencia y la elección 
del tratamiento quirúrgico es individualizada. Aquellas pacientes que 
deseen una cirugía conservadora de la mama deben aceptar someterse a 
las sesiones de radioterapia postoperatoria y al control posquirúrgico de 
la mama tratada. Hay que considerar una interconsulta con oncología 
radioterápica antes de la cirugía programada. Se asesora a las pacientes 
acerca de los riesgos y las secuelas a largo plazo de la radioterapia. Por 
lo general, se recomienda la mastectomía a pacientes con contraindica- 
ciones para la radioterapia (cuadro 35.4). Aunque el embarazo es una 
contraindicación absoluta para la radioterapia, numerosas pacientes 
embarazadas en el momento del diagnóstico pueden completar la ges- 
tación y recibir radioterapia después del parto. 

Un factor importante a la hora de determinar si es factible el trata- 
miento conservador de la mama es la relación entre el tamaño del tumor 
y el de la mama. Por lo general, el tumor debe ser lo suficientemente 
pequeño en comparación con el tamaño de la mama para que pueda 
ser extirpado con bordes adecuados y un resultado estético aceptable. 
En pacientes con tumores grandes, a las que probablemente se les reco- 
mendará quimioterapia sistémica complementaria (postoperatoria), 
puede plantearse el uso de quimioterapia preoperatoria. Si se administra 
quimioterapia antes de la cirugía, podría reducir el tamaño del tumor lo 
suficiente como para permitir una cirugía conservadora de la mama en 
pacientes que en caso contrario no serían buenas candidatas. Otra estra- 
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tegia es considerar la cirugía oncoplástica de mama con una recolocación 
de tejido local o los colgajos musculocutáneos pediculados (dorsal ancho) 
para rellenar el defecto resultante de la cirugía conservadora de la mama. '? 
Las pacientes con tumores multicéntricos suelen beneficiarse más de una 
mastectomía porque es difícil realizar más de una cirugía conservadora de 
la mama en el mismo pecho con resultados estéticos aceptables, aunque 
se están realizando ensayos clínicos para determinar la viabilidad de hacer 
resecciones múltiples seguidas de radioterapia. Aunque el grado nuclear 
elevado, la presencia de invasión linfovascular y la negatividad para 
los receptores hormonales esteroideos se han relacionado con mayores 
tasas de recidiva local, ninguno de estos factores se considera una con- 
traindicación para la conservación de la mama. 


Factores que influyen en la elegibilidad 
para el tratamiento conservador de la mama 


Los estudios aleatorizados han demostrado la eficacia de la cirugía 
conservadora de la mama en numerosos cánceres de mama y han 
definido los criterios de elegibilidad para este tratamiento. Con ellos, y 
con las técnicas quirúrgicas y radioterápicas vigentes, las actuales tasas 
de recidiva local a los 10 años tras tumorectomía y radioterapia son 
inferiores al 5% en muchos grandes centros. 


Tamaño del tumor 


En estudios aleatorizados de mastectomía frente a tratamiento conser- 
vador de la mama se incluyeron tumores de menos de 5 cm, tumores 
con ganglios clínicamente positivos y tumores con histología lobulillar 
y ductal. En la práctica actual, se considera la tumorectomía cuando es 
posible extirpar el tumor con bordes limpios, con independencia de su 
tamaño, y se logra un resultado estético aceptable. 


Bordes 


La anchura idónea del borde en muestras de tumorectomía ha sido objeto 
de debate. Aunque el estudio NSABP B-06 definió un borde negativo 
como «sin tinta en el tumor», otros ensayos que evaluaron el tratamiento 
conservador de la mama no especificaron una amplitud concreta del borde 
ni valoraron posibles bordes microscópicos. La anchura óptima del borde ha 
quedado abierta a la interpretación, y genera una sustancial variabilidad 
en el tratamiento y en las recomendaciones relativas a la necesidad de res- 
cisión para obtener bordes más amplios. La Society of Surgical Oncology y 
la American Society for Radiation Oncology convocaron la reunión de un 
grupo multidisciplinar de expertos que abordara la cuestión de qué bordes 
son los adecuados para minimizar el riesgo de recidiva tumoral de mama 
homolateral.'* El grupo utilizó un metaanálisis de 33 estudios relativos a 
la anchura del borde y la recidiva del tumor de mama homolateral, que 
incluían a 28.162 pacientes. Los investigadores observaron que los bordes 
positivos, definidos por presencia de tinta en el carcinoma invasivo o el 
CDIS, se asociaban a duplicación del riesgo de recidiva tumoral en la 
mama homolateral en comparación con los bordes negativos. El riesgo 
no se veía afectado por ninguna característica clínico-patológica, asociada 
a biología favorable, uso de tratamiento endocrino o administración de 
radioterapia de refuerzo. Por otra parte, bordes más limpios sin tinta en 
el tumor no disminuyeron de modo significativo el riesgo de recidiva en 
la mama homolateral, incluyendo las pacientes con biología desfavorable, 
cánceres lobulillares o cánceres con componente intraductal extenso. El 
grupo concluyó que la pauta de «sin tinta en el tumor» debe emplearse 
como patrón de idoneidad de los bordes en el cáncer de mama invasivo. 
Los grupos de consenso europeos varían en sus recomendaciones sobre 
la anchura de los márgenes, que oscilan entre 2 y 5 mm. 


Histología 

Los cánceres lobulillares invasivos y las neoplasias con componente 
intraductal extenso son candidatos a tumorectomía si se consiguen 
bordes libres. La hiperplasia atípica (ductal y lobulillar) y el CLIS en 
los bordes de la resección no aumentan las tasas de recidiva local. 
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Biopsia del ganglio centinela 


FIGURA 35.11 Cirugía conservadora de la mama. (A) Las incisiones para extirpar tumores malignos se 
efectúan directamente sobre el tumor o en torno a la aréola. Una vez completada la mastectomía parcial, el 
defecto en el parénquima se cierra (recuadro) para evitar una posible deformidad cosmética. (B) En la biopsia 
del ganglio centinela o la disección axilar se utiliza una incisión transversal bajo la línea del vello axilar. Los 
límites de la disección axilar son la vena axilar en sentido superior, el músculo dorsal ancho lateralmente y la 
pared torácica medialmente. La disección inferior penetra en la cola de Spence (cola axilar de la mama). En 
la biopsia del ganglio centinela se practica una incisión transversal similar, que puede localizarse mediante 
cartografía percutánea con sonda y, para detectar un punto caliente en el coloide radiomarcado. Se extiende a 
través de la fascia clavipectoral y penetra en la axila verdadera. El ganglio centinela se localiza por tinción con 
colorante azul (recuadro), por radiactividad o por ambos, y se diseca como una pieza única. 


Edad de la paciente 


Las tasas de recidiva local después de la cirugía conservadora de la mama 
son más elevadas en las mujeres de menor edad, comparado con las más 
mayores. Las tasas de recidiva local se reducen en pacientes de todas 
las edades mediante el uso de la radioterapia. Se ha demostrado que la 
radiación del lecho tumoral reduce las recidivas locales tras la tumorec- 
tomía con bordes negativos, especialmente en mujeres de menor edad. 


Cirugía conservadora de la mama 
Aspectos técnicos 


La extirpación del tumor primario conservando la mama ha recibido 
muchos nombres, como tumorectomía, mastectomía parcial, mastectomía 
segmentaria, segmentectomía, tilectomía y escisión local amplia. La cirugía 
conservadora de la mama extirpa la neoplasia maligna con un reborde 
de parénquima mamario macroscópicamente normal. Esta técnica se 
presenta en la figura 35.11, que muestra la tumorectomía finalizada y 
la incisión axilar para el componente axilar de la intervención. 

La pieza extirpada en la intervención se orienta y sus extremos se 
marcan con tinta antes del corte. Hay que realizar radiografías de la 
pieza en todas las lesiones no palpables, o cuando el tumor palpable se 
asocia con microcalcificaciones. Si un borde parece próximo o es his- 
tológicamente positivo en la valoración intraoperatoria, la rescisión para 
extirpar más tejido logrará habitualmente un borde libre y permitirá 
conservar la mama. La orientación de la pieza quirúrgica permite la 
rescisión focal de los bordes afectados, en vez de una rescisión global, 
y mejora el resultado estético al reducir la cantidad de parénquima 
mamario normal extirpado. 


Hay evidencia de nivel I de que el recorte de los márgenes en 
el momento de la tumorectomía reduce la necesidad de rescisión.” 
Cuanto mayor sea el volumen escindido, mejor será la limpieza de los 
márgenes, pero peor será el resultado cosmético. El defecto quirúrgico 
creado por la tumorectomía se cierra de forma estética. Cada vez suscita 
más interés el uso de cierres con colgajos desplazados y otras técnicas 
quirúrgicas oncoplásticas para mejorar el resultado estético. 

La determinación quirúrgica del estadio en la axila suele realizarse a 
través de una incisión distinta en la mayoría de las pacientes sometidas 
al tratamiento conservador de la mama. La disección del ganglio lin- 
fático centinela (v. fig. 35.11) ha sustituido a la extirpación anatómica 
de los ganglios axilares en pacientes con ganglios axilares clínicamente 
negativos. Para aquellos casos en los que es preciso el vaciamiento 
axilar, la extensión de la disección es idéntica al componente axilar de 
la mastectomía radical modificada (v. fig. 35.11). 


Consideraciones estéticas 


Se ha popularizado el término cirugía oncoplástica para recalcar la 
importancia de lograr el mejor resultado estético posible en las inter- 
venciones de resección del tumor con bordes oncológicos adecuados. 
El objetivo es mantener cuanto sea posible del contorno y el tamaño 
natural de la mama para lograr una estética óptima y la simetría con 
la otra mama. Cuando el tumor primario se extirpa mediante una 
incisión directamente por encima del tumor y a continuación se cierra 
la piel sin volver a aproximar el tejido mamario, pueden producirse 
distintas deformaciones. Estas son alteraciones volumétricas por 
grandes resecciones del parénquima (deformaciones por retracción 
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cuando el seroma se reabsorbe en el sitio quirúrgico); deformidad por 
adherencia del músculo pectoral a la piel, en la que la piel se adhiere 
al músculo pectoral subyacente, y deformación del polo inferior con 
desplazamiento hacia abajo del pezón (deformidad en pico de pájaro) 
causada por la escisión de un tumor en el hemisferio inferior de la 
mama. Estas deformaciones pueden dificultar que las pacientes lleven 
ropa ajustada porque puede ser evidente una asimetría importante. 
Es importante corregir estas deformaciones antes de la radioterapia 
porque es posible que la radiación acentúe aún más las simetrías, y difi- 
culte la corrección posterior del defecto. El cirujano debe considerar 
las técnicas oncoplásticas cuando se den las siguientes circunstancias: 
1) un área importante de piel será extirpada junto con el tumor; 
2) se prevé la escisión de un gran volumen; 3) el tumor está en una 
zona asociada con malos resultados estéticos (p. ej., en el hemisferio 
inferior por debajo del pezón), o 4) la resección puede provocar una 
mala posición del pezón. 

Extensión de la resección en la mama. En el planteamiento de 
las técnicas oncoplásticas lo importante no es el volumen mamario 
absoluto que va a extirparse, sino la relación entre el defecto previsto y 
el volumen del resto de parénquima mamario y el tipo de parénquima 
presente (reemplazado por tejido graso frente a denso). Por lo general, 
hay que considerar la cirugía oncoplástica cuando es probable que 
el tamaño del defecto quirúrgico supere el 20-30% del volumen 
mamario y en todas las resecciones de tumores de la zona inferior 
de la mama. 

Tamaño de la mama y constitución corporal. Las pacientes con 
mamas grandes suelen ser buenas candidatas a una resección del tumor 
y mamoplastia reductora bilateral. La reducción mamaria puede permi- 
tir mejores resultados estéticos tras la extirpación de grandes cantidades 
de tejido mamario en cualquier localización. En las pacientes obesas hay 
que plantear esta estrategia porque con frecuencia son malas candidatas 
para la reconstrucción con tejido autólogo tras la mastectomía y las pró- 
tesis no suelen ser lo suficientemente grandes como para reproducir una 
mama de tamaño proporcionado a la contralateral. La cirugía reductora 
de mamas es una buena opción porque puede mejorar los síntomas 
de la macromastia y permitir mejores resultados tras la radioterapia. 

Localización del tumor. Los tumores situados inmediatamente 
por debajo del complejo pezón-aréola y aquellos localizados entre el 
complejo pezón-aréola y el pliegue inframamario requieren especial 
atención para evitar las distorsiones del complejo pezón-aréola y la 
deformación del contorno. Por lo general, es necesaria una recolocación 
de la piel y de parénquima mamario bien vascularizado para corregir la 
extirpación de tejido mamario en estas áreas. Como se mencionó, las 
deformaciones del contorno se exacerbarán con la radioterapia y puede 
que sea más difícil corregirlas en el futuro. La figura 35.12 muestra 
las distintas incisiones para tumores situados en diferentes partes de la 
mama. Las lesiones del polo superior pueden tratarse con diferentes 
técnicas (v. fig. 35.12A), incluyendo la mamoplastia circular o round 
block (una o más lesiones en cualquier cuadrante, pero especialmente 
buena para las lesiones del cuadrante superior interno), la mastopexia 
de media luna (para quienes necesitan una elevación menor) y el patrón 
en alas de murciélago (para las mujeres que necesitan más elevación). 

En las lesiones del polo inferior (v. fig. 35.12B) se pueden emplear 
técnicas que requieren una mastopexia con un colgajo pediculado 
superior. Las lesiones inferiores externas pueden requerir una plastia 
en J o en V para conservar la forma de la mama. La técnica Benelli 
incluye la desepitelización circunferencial alrededor de la aréola y es 
especialmente útil para el cuadrante inferior interno de la mama, así 
como para reducciones pequeñas del volumen mamario. 

Estas técnicas también pueden utilizarse para corregir defectos que 
han quedado de cirugías anteriores. 

El seguimiento a corto plazo muestra que las técnicas oncoplásticas 
tienen una mayor satisfacción de las pacientes, menos complicaciones 
y menos recidivas locales.'* 
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Programación de la cirugía oncoplástica 


Casi siempre es preferible la reparación inmediata del defecto creado 
por una mastectomía parcial a la corrección diferida. Las técnicas 
oncoplásticas, como el desplazamiento de tejido y la recolocación de 
tejido local en la intervención quirúrgica inicial, tienden a lograr la 
solución óptima. Esta estrategia no se ha asociado con demoras en el 
inicio del tratamiento sistémico complementario ni de la radioterapia. 
Por lo general, no es posible realizar una transferencia de tejido local ni 
cirugía reductora de mamas en la mama radiada; es preferible realizar 
la intervención antes de la radioterapia. Los expansores tisulares y 
las prótesis no están recomendados para rellenar defectos en la mas- 
tectomía parcial porque la radiación puede provocar contracciones de 
la cápsula, infecciones y distorsiones. 

Si se produce un defecto estético tras una cirugía conservadora de 
la mama y la radioterapia, no suele recomendarse la reconstrucción 
de la mama tratada hasta 1-2 años después del fin de la radioterapia. 
En el tejido graso reemplazado y radiado, hay una tasa más elevada de 
necrosis tisular, infecciones y formación de seromas. El uso de tejido 
vascularizado procedente de un área fuera del campo de radiación es la 
estrategia preferida. Si la deformación principal es la asimetría con la 
otra mama, puede plantearse una mamoplastia de la mama contrala- 
teral. Por lo general, hay que minimizar las intervenciones quirúrgicas 
en la mama radiada porque la cicatrización y la recuperación están 
alteradas, incluso aunque la piel tenga un buen aspecto. 


Mastectomía 
Indicaciones 


Algunos tumores siguen precisando una mastectomía, incluidos aque- 
llos que son grandes respecto al tamaño de la mama, los que presentan 
calcificaciones extensas en la mamografía, tumores en los que no es 
posible obtener bordes libres con una escisión local amplia y pacientes 
en las que esté contraindicada la radioterapia (v. cuadro 35.4). La 
preferencia de la paciente por una mastectomía o su deseo de evitar 
la radioterapia también es una indicación válida para la mastectomía. 


Reconstrucción de la mama posmastectomía 


La reconstrucción de la mama puede realizarse de forma inmediata, es 
decir, el mismo día que la mastectomía, o bien como reconstrucción 
diferida, meses o años después. La reconstrucción inmediata tiene 
las ventajas de preservar la máxima cantidad de piel mamaria para 
emplearla en la reconstrucción, unir el período de recuperación de 
ambas intervenciones y evitar un período de tiempo sin masa mamaria. 
La reconstrucción inmediata no tiene un efecto perjudicial sobre la 
supervivencia a largo plazo, la tasa de recidiva local, ni la detección de 
recidivas locales. La reconstrucción puede demorarse o no en pacientes 
que vayan a precisar radioterapia posmastectomía. Las opciones para la 
reconstrucción comprenden el uso de expansores tisulares y prótesis, y 
reconstrucciones con tejido autólogo, más frecuentemente con colgajos 
del músculo recto transverso del abdomen, colgajos del dorsal ancho o 
colgajos abdominales de perforantes preservadores de músculo. 


Detalles técnicos 


La mastectomía simple o total significa la extirpación completa de 
la glándula mamaria, incluidos el pezón y la aréola. La mastectomía 
radical modificada significa la extirpación de la glándula mamaria, 
el pezón y la aréola, junto con un vaciamiento completo de los gan- 
glios linfáticos axilares (VAC) (fig. 35.13). Para la mastectomía total 
o radical modificada, se planifica una incisión cutánea elíptica para 
incluir el pezón y la aréola, y habitualmente también posibles cicatrices 
de biopsias por escisión previas (v. fig. 35.13). Se elevan las tiras de 
piel para separar la glándula subyacente de la piel situada por encima 
a lo largo del plexo subdérmico (v. fig. 35.13). Si no está programada 
una reconstrucción inmediata, se toma la piel necesaria para permitir 
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FIGURA 35.12 Las diferentes incisiones para los tumores situados en distintas partes de la mama. (A) Las 
lesiones del polo superior se pueden tratar por distintas técnicas, incluyendo la mamoplastia circular, la mas- 
topexia de media luna y el patrón en alas de murciélago (batwing o hemi-batwing). (B) Las lesiones del polo 
inferior pueden utilizar técnicas que requieren una mastopexia basada en un colgajo de pedículo superior. 
Incluyen la mastopexia de reducción, la incisión en triángulo, la plastia en J o en V y la técnica de Benelli. 
(Adaptado de Fitoussi A, Berry MG, Couturaud B, et al. Oncoplastic and reconstructive surgery for breast 
cancer: The Institut Curie Experience. Paris: Springer; 2008.) 


el cierre sin tensiones de las tiras de piel sin pliegues cutáneos extras. 
Esto facilitará que el uso de una prótesis mamaria resulte confortable 
a la paciente. 

Si está programada una reconstrucción inmediata, puede realizarse 
una mastectomía conservadora de piel en la que solo se extirpa el com- 
plejo pezón-aréola y se deja la máxima cantidad posible de piel para su 
empleo en la reconstrucción. La mastectomía conservadora del pezón 
y la aréola se ha utilizado con frecuencia creciente en pacientes some- 
tidas a mastectomías profilácticas para reducir el riesgo. Numerosos 
estudios han constatado la seguridad y viabilidad de este abordaje, con 
muchas series que muestran tasas de recidiva comparativamente bajas 
en pacientes sometidas a mastectomía conservadora del pezón y la 
aréola (tabla 35.6). La mastectomía conservadora del pezón y la aréola 
también se ha demostrado segura en la aplicación profiláctica para la 
reducción del riesgo, incluyendo a pacientes portadoras de mutaciones 
en los genes BRCA1 y BRCA2.” 

Se separa el tejido mamario del músculo pectoral subyacente y 
generalmente se extirpa la fascia pectoral junto con la pieza mamaria. 
En una mastectomía total (v. fig. 35.13), el tejido mamario se separa 
del contenido axilar y se extirpa todo el tejido mamario superficial a la 


fascia de la axila. En una mastectomía radical modificada, se disecan 
los ganglios linfáticos axilares de los niveles 1 y II junto con el tejido 
mamario axilar (v. fig. 35.13). Los ganglios del nivel I son los inferiores 
a la vena axilar y laterales al músculo pectoral menor, y los ganglios del 
nivel II son los anteriores o posteriores al pectoral menor. 


Estadificación de los ganglios linfáticos 


El estado anatomopatológico de los ganglios linfáticos axilares es uno 
de los factores pronósticos más importantes en pacientes con cáncer 
de mama. La identificación de depósitos metastásicos tumorales en 
los ganglios axilares indica un pronóstico peor y a menudo motiva 
la recomendación de tratamientos sistémicos y locorregionales más 
agresivos. 


Perspectiva histórica 


Históricamente, el VAC es un componente habitual del tratamiento 
quirúrgico del cáncer de mama. Aporta información pronóstica sobre 
el estado de los ganglios axilares y tiene una función terapéutica al 
extirpar la enfermedad axilar en pacientes con ganglios positivos. 
La técnica quirúrgica supone extirpar el tejido con ganglios situado 
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FIGURA 35.13 Mastectomía total con y sin vaciamiento axilar. En la mastectomía sin reconstrucción, las 
incisiones en la piel suelen ser transversales y rodean la porción central de la mama y el complejo pezón-aréola. 
(A) Las incisiones periareolares son más habituales en pacientes sometidas a mastectomía conservadora de 
piel con reconstrucción inmediata. Los colgajos cutáneos se elevan para separar la glándula de la piel supra- 
yacente y, después, se despega la glándula de los músculos subyacentes. La mastectomía simple separa la 
mama del contenido axilar y se detiene en la fascia clavipectoral. Si se prevé estadificación axilar, esta suele 
realizarse mediante una incisión axilar separada. (B) Se muestra una incisión inframamaria para mastectomía 


conservadora del pezón-aréola. 


entre el músculo pectoral mayor y el dorsal ancho, desde el límite del 
tejido mamario en la región axilar inferior a la vena axilar, y extirpar 
los ganglios posteriores al músculo pectoral menor. El vaciamiento 
axilar es la causa principal de morbilidad en pacientes con cáncer 
de mama en estadios iniciales. Los problemas inmediatos son dolor 
agudo y parestesias, necesidad de hospitalización, reducción del arco 
de movimiento en la articulación del hombro, y necesidad de drenaje 
en el lecho quirúrgico durante 7-10 días. Los problemas a largo plazo 
secundarios al vaciamiento axilar consisten en linfoedema del brazo 
homolateral, déficit de sensibilidad, dolor crónico y reducción del arco 
del movimiento en la articulación del hombro. 


Disección del ganglio linfático centinela 


La identificación del ganglio o ganglios centinela, los primeros en 
recibir el drenaje del área del tumor primario en la mama, permite un 
abordaje más selectivo en la axila. El ganglio centinela es el que contiene 
metástasis con más probabilidad, si existen, y por tanto el anatomopa- 
tólogo puede centrar el estudio en el ganglio o ganglios centinela sin 
el coste y tiempo extras necesarios para examinar todo el contenido 
axilar. La técnica de la DGLC se desarrolló para reducir la morbilidad 
asociada con la cirugía axilar, logrando al mismo tiempo una informa- 
ción adecuada para la estadificación. Muchas pacientes se presentan 
actualmente con ganglios clínicamente negativos y la DGLC puede 
identificar aquellas con ganglios positivos que podrían beneficiarse del 


VAC. Aquellas pacientes con ganglios linfáticos centinela negativos 
pueden ahorrarse la morbilidad del vaciamiento axilar. En la cirugía 
del ganglio linfático centinela, se inyecta un coloide radiomarcado 
y/o contraste azul en el tejido mamario en la zona del tumor primario; 
a continuación el material pasa por los linfáticos hasta el primer gan- 
glio de drenaje, donde se acumula. La técnica también puede realizarse 
inyectando las sustancias localizadoras en el área subareolar o en un 
punto subdérmico por encima del tumor primario. El ganglio centinela 
se identifica como un ganglio azul, radiactivo, fluorescente o magné- 
tico, o una combinación de ellos. Si el análisis anatomopatológico del 
ganglio centinela no arroja indicios de metástasis, la probabilidad de 
que estén afectados otros ganglios es lo suficientemente baja como 
para que no sea necesaria el VAC. 

El NSABP B-32 fue un estudio esencial para la evaluación de la 
disección del ganglio linfático centinela.'* En él, 5.611 pacientes con 
cáncer de mama con ganglios negativos fueron aleatoriamente asignadas 
a DGLC más VAC o a DGLC con VAC solo si el ganglio centinela era 
positivo. Dicho ganglio fue positivo en un 26% de los casos en ambos 
grupos. En pacientes con ganglio centinela anatomopatológicamente 
negativo (n = 3.986), en las que se procedió a un análisis primario, no 
se registró diferencia en la supervivencia global o libre de enfermedad 
ni en las tasas de control regional, y se demostró que, cuando el ganglio 
centinela es negativo, la DGLC sola sin VAC es adecuada en presencia 
de ganglios linfáticos clínicamente negativos. Un ensayo aleatorizado 
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TABLA 35.6 Estudios sobre las tasas de recidiva local y del pezón en pacientes sometidas 
a mastectomía con preservación del pezón 

SEGUIMIENTO RECURRENCIA EN EL RECURRENCIA 
AUTOR Ñ PROCEDIMIENTOS N (MESES) COMPLEJO ARÉOLA-PEZÓN (%) LOCAL (9%) 
Crowe? ND 10* 
Margulies? 7,9 
Boneti" 2 
Filho? 1 10 
Jenson” 1 60 
Peled' 28 
Loshiriwat* 64 
Coopey" 1 22 
Krajewski! 24 
Orzalesi! 36 
Smith! al 51 
Radovanovic' 
Galimberti” 94 


SS o.o0 000000 


pm! 


Roo) 


*Complejo aréola-pezón afectado en el momento de la cirugía y extirpado. 

¿Crowe JP Jr, Kim JA, Yetman R, et al. Nipple-sparing mastectomy: technique and results of 54 procedures. Arch Surg. 2004;139:148-150. 
PMargulies AG, Hochberg J, Kepple J, et al. Total skin-sparing mastectomy without preservation of the nipple-areola complex. Am J Surg. 
2005;190:907-912. 

“Boneti C, Yuen J, Santiago C, et al. Oncologic safety of nipple skin-sparing or total skin-sparing mastectomies with immediate reconstruction. 
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realizado en el Instituto Europeo de Oncología y numerosos informes absoluta = 2,8%); la tasa de supervivencia global a los 5 años fue del 
han confirmado los datos del estudio NSABP B-32, y avalan la preci- 94,6% en presencia de metástasis ocultas y del 95,8% en ausencia de 
sión de la técnica. La identificación del ganglio centinela permite un ellas (diferencia absoluta = 1,2%). Estas diferencias resultaron estadís- 
análisis más detallado del ganglio linfático con más probabilidades de ticamente significativas, dado el elevado número de pacientes ads- 
arrojar un resultado positivo. critas al estudio. Sin embargo, como las diferencias absolutas fueron 

Por lo general, los anatomopatólogos seccionarán el ganglio cen- pequeñas, los investigadores del NSABP concluyeron que la presencia 
tinela a lo largo de su eje menor y todos los cortes se sumergirán en de metástasis ocultas no era estadísticamente significativa. Tal con- 
parafina. A continuación, los bloques de parafina pueden seccionarse y clusión sería confirmada por el estudio Z0010 del American College 
estudiarse con una tinción de hematoxilina y eosina de cortes de cada of Surgeons Oncology Group (ACOSOG), diseñado para evaluar la 
bloque. Algunos anatomopatólogos realizarán un análisis más detallado significación del ganglio centinela y la presencia de micrometástasis 
de los ganglios centinela con cortes seriados de los bloques de parafina en la médula ósea en pacientes con cáncer de mama en estadio inicial 
y tinciones inmunohistoquímicas para citoqueratina, que aumenta la. sometidas a tratamiento conservador de la mama.” En ese estudio, las 
sensibilidad al permitir la detección de micrometástasis. No obstante, tasas de supervivencia libre de enfermedad a los 5 años con ganglios 
se ha puesto en duda la relevancia clínica de estas micrometástasis y centinela positivos y negativos en el análisis inmunohistoquímico 
pequeños depósitos tumorales detectados por técnicas inmunohistoquí- fueron, respectivamente, del 90 y el 92% (P = 0,82), mientras que 
micas. El estudio NSABP B-32 ofreció la oportunidad de investigar la las de supervivencia global a los 5 años fueron del 95 y el 96%, res- 
significación clínica de la enfermedad metastásica oculta. Para pacien- pectivamente (P = 0,64). 


tes con ganglios centinelas negativos en la tinción de hematoxilina y ES DS E0 . 
eosina, se evaluaron cortes adicionales mediante inmunohistoquímica Técnica de cartografía linfática y selección de pacientes 


para identificar metástasis ocultas. La supervivencia libre de enferme- para disección del ganglio linfático centinela 
dad a los 5 años fue del 86,4% para pacientes con metástasis ocultas, La cartografía linfática puede realizarse con una combinación de azufre 
mientras que en las que no las presentaban fue del 89,2% (diferencia coloidal marcado con P"Tc y un colorante vital azul, azul de isosulfano 
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(linfazurina), fluorescencia, partículas magnéticas, o con un solo agente 
para la localización del o de los ganglios centinela. Los estudios indican 
que la técnica de combinación puede conseguir la tasa más baja de 
resultados falsos negativos. La linfogammagrafía preoperatoria puede 
aportar información sobre los lechos ganglionares específicos que 
drenan el tumor primario. Con la técnica de la inyección peritumoral, 
en aproximadamente el 70% de los casos el drenaje irá a la axila, el 
20% se dirigirá a la axila y al lecho ganglionar mamario interno, en 
el 2-3% de las ocasiones solo irá al lecho mamario interno, y el 8% 
no mostrará ningún drenaje a los lechos ganglionares regionales. Si se 
utiliza una técnica de inyección subareolar o subdérmica, el drenaje se 
observa casi exclusivamente en las cadenas ganglionares axilares. Para 
la linfogammagrafía preoperatoria, se puede inyectar una dosis de 2,5 
mCi de coloide de azufre marcado con %"Tc el día anterior a la cirugía. 
Ello permite que siga existiendo una radiactividad adecuada en los 
ganglios centinela para la cartografía linfática intraoperatoria de los lin- 
fáticos, sin que sea necesario volver a inyectar. Como alternativa, para 
cirujanos que no emplean linfogammagrafía preoperatoria, es posible 
inyectar en quirófano 0,5-1,0 mCi de coloide de azufre marcado con 
Tc y evitar el dolor preoperatorio y los acontecimientos vasovagales. 

En el quirófano, se puede inyectar 3-5 ml de contraste azul en el 
área peritumoral y masajear el punto de inyección para facilitar la 
entrada del contraste en los linfáticos. Se utiliza una sonda y manual 
para localizar el área de mayor radiactividad por encima de la piel, y 
esto ayuda a guiar la incisión para la técnica del ganglio centinela. Una 
vez realizada la incisión, se localiza el área de mayor radiactividad con la 
sonda y manual y el cirujano visualiza los canales linfáticos azules que 
conducen al ganglio centinela. La disección se realiza de tal forma 
que evite lesionar prematuramente los linfáticos aferentes. Si no es 
posible identificar un canal linfático teñido de azul o una zona concreta 
de radiactividad («punto caliente»), se puede resecar el tumor primario 
para eliminar el área de la inyección, reduciendo la radiactividad de 
fondo. Entonces se identificaría el ganglio centinela, extirpándolo, y 
se comprueba de nuevo el lecho ganglionar para confirmar que el nivel 
de radiactividad ha disminuido. Si el nivel de radiactividad continúa 
siendo elevado, es posible que queden más ganglios centinela en el lecho 
ganglionar y hay que proceder a más disecciones con el fin de extirparlos 
todos. Los estudios publicados muestran un promedio de dos o tres 
ganglios centinela por paciente. 

Los cirujanos con experiencia en la técnica de la DGLC consiguen 
identificar un ganglio centinela en más del 95% de los casos. La tasa 
de falsos negativos en la cirugía del ganglio linfático centinela oscila 
entre el O y el 11%, como se describe en el estudio NSABP B-32.'* 
Los cirujanos deben formarse en la DGLC antes de utilizar esta inter- 
vención como herramienta para determinar el estadio. Las pacientes 
que presenten ganglios linfáticos clínicamente palpables deben ser 
evaluadas con ecografía axilar y biopsia por aspiración con aguja fina 
(BAAE) de los ganglios. Si se confirma una metástasis axilar, se puede 
proceder directamente a un vaciamiento axilar habitual o bien plan- 
tearse quimioterapia preoperatoria. Si no se confirman las metástasis 
axilares mediante BAAE, las pacientes se someterán a la cirugía del 
ganglio linfático centinela para determinar el estadio. 

Algunos estudios han demostrado que las pacientes en las que se 
ha realizado previamente una biopsia por escisión del tumor primario, 
tienen más probabilidades de presentar un ganglio linfático centinela 
falsamente negativo. '* Es posible que los linfáticos se vean alterados 
por la biopsia, que puede afectar a los patrones de drenaje del área que 
rodea el punto de biopsia por escisión. Para evitar este problema, la 
BAG es el método diagnóstico preferido en pacientes con sospecha de 
cáncer de mama. 

En los estudios más antiguos se comunicó que la DGLC era menos 
precisa en pacientes tratadas con quimioterapia prequirúrgica. Un 
metaanálisis de los estudios publicados sobre cirugía del ganglio cen- 
tinela tras la quimioterapia ha indicado que esta técnica es precisa; 
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un estudio más reciente ha mostrado que las tasas de falsos negativos 

tras la quimioterapia son mejores que las observadas en pacientes sin 
. . . . b 

quimioterapia preoperatoria.” 


Resultados de la disección del ganglio linfático centinela 


Las tasas de morbilidad son notablemente menores con la DGLC, 
comparado con el VAC. Otra ventaja es que la DGLC puede realizarse 
de forma ambulatoria y no requiere drenaje. Las pacientes recuperan la 
movilidad completa más rápido y pueden volver a trabajar o a realizar 
otras actividades en un tiempo menor que en el caso del vaciamiento 
axilar. La morbilidad a largo plazo, como linfoedema, insensibilidad y 
dolor crónico, es mucho menor. 

Se ha demostrado que la DGLC a permite una estadificación ana- 
tomopatológica fiable de la axila, con tasas de falsos negativos habitual- 
mente inferiores al 5% en manos de profesionales con experiencia. Las 
tasas de recidiva axilar han mostrado ser extremadamente pequeñas tras 
una biopsia negativa del ganglio centinela sin vaciamiento axilar. En el 
momento actual, está ampliamente aceptado que una biopsia negativa 
del ganglio centinela es suficiente para establecer que se trata de un caso 
con ganglios negativos, sin necesidad de otros tratamientos axilares. '* 

Cuando el ganglio centinela contiene una metástasis, la probabili- 
dad de que haya más ganglios afectados es directamente proporcional 
al tamaño del tumor primario en la mama, la presencia de invasión 
linfovascular y el tamaño de la metástasis en el ganglio linfático. Aun- 
que el VAC ha sido la práctica habitual para pacientes con un ganglio 
linfático centinela positivo, se ha puesto en duda la necesidad del VAC 
en todos los casos con ganglios linfáticos centinela positivos porque 
muchas pacientes tienen metástasis pequeñas y el ganglio centinela es 
con frecuencia el único ganglio positivo. Un metaanálisis de estudios 
que evaluaban pacientes con ganglios centinela positivos ha demos- 
trado que el 53% de pacientes tienen más ganglios positivos en el VAC. 
En el caso de micrometástasis en el ganglio centinela, la tasa de afec- 
tación de ganglios no centinela es del 20%, y en pacientes con células 
tumorales aisladas, está por debajo del 12%. Esto ha conducido a una 
tendencia a evitar el VAC en casos seleccionados con ganglios centinela 
positivos. Un análisis de los datos de la SEER de 1998 a 2004 reveló 
que el 16% de pacientes con ganglios centinela positivos no se sometía 
a un VAC. Esto se observaba con más frecuencia en pacientes de mayor 
edad con tumores de escasa malignidad positivos para RE. Durante este 
período de tiempo, la proporción de pacientes con micrometástasis en 
el ganglio centinela que no se sometió a un VAC aumentó del 21 al 
38%. Una revisión de los datos de la National Cancer Data Base de 
1998 a 2005 mostró hallazgos similares, con un 20,8% de pacientes 
con ganglios centinela positivos que no se sometió a un VAC. No se 
observaron diferencias en las tasas de recidiva axilar ni de supervivencia 
entre pacientes a las que solo se realizó cirugía del ganglio centinela y 
aquellas sometidas a un VAC. 

El ACOSOG puso en marcha un estudio aleatorizado prospectivo 
en 1999 diseñado específicamente para evaluar la influencia del VAC 
en la recidiva locorregional y la supervivencia de pacientes con cáncer 
de mama en estadios iniciales.? El estudio ACOSOG Z0011, en la 
actualidad con 10 años de seguimiento, incluyó pacientes con cáncer 
de mama T1 o T2 clínico y uno o dos ganglios centinela positivos 
en las que se había programado cirugía conservadora de la mama y 
radioterapia de toda la mama (RTM). Se las distribuyó aleatoriamente 
a someterse a un VAC completo o no más cirugía (únicamente cirugía 
del ganglio centinela). El criterio de valoración primario del Z0011 fue 
la supervivencia global, con la recidiva locorregional y el linfoedema 
como criterios secundarios. Las pacientes que participaron en el estudio 
presentaban características de la enfermedad relativamente favorables: la 
mediana de la edad de las pacientes era de 55 años, el 70% tenía tumores 
Tl, el 82% presentaba tumores positivos para RE, el 71% solo tenía un 
ganglio centinela positivo y el 44% mostraba micrometástasis. En una 
mediana de seguimiento de 9,3 años, la SG a 10 años fue del 86,3% 
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en el grupo de la DGLC sola y del 83,6% en el grupo de la DGLC 
(P = 0,02). La SLE a 10 años fue del 80,2% en el grupo de DGLC sola 
y del 78,2% en el grupo del VAC (2 = 0,32). La recidiva regional 
a los 10 años no difirió de forma importante entre los dos grupos. 
Los investigadores del estudio 20011 concluyeron que el VAC puede 
omitirse de forma segura en las pacientes con cáncer de mama en fase 
inicial con un ganglio centinela positivo que se someten a una cirugía 
de conservación de la mama (CCM), con uno o dos ganglios positivos 
y que reciben radiación en toda la mama y tratamiento sistémico. Este 
estudio no incluyó a pacientes con mastectomía. Se están realizando 
ensayos para determinar la viabilidad de omitir el VAC en pacientes 
con una mastectomía. Sin embargo, cabe señalar que no se observaron 
diferencias significativas entre los grupos en cuanto a linfoedema. Esto 
puede deberse a que este ensayo incluyó radioterapia de toda la mama, 
que en la mayoría de las pacientes incluyó el nivel axilar I o superior. 

La sabiduría tradicional dice que los vasos linfáticos se encuen- 
tran yuxtapuestos a la vena, y si el cirujano puede evitar disecar del 
todo la vena, el riesgo de linfoedema podría minimizarse o evitarse 
(v. fig. 35.2). Si este fuera el caso, la DGLC debería haber curado el 
problema del linfoedema quirúrgico. De hecho, en casi un tercio de 
las ocasiones los vasos linfáticos se ven desde la incisión del ganglio 
centinela. En los más de 10 estudios aleatorizados sobre la DGLC 
frente al VAC para el cáncer de mama, la tasa de linfoedema varía entre 
el O y el 13% para la DGLC y el 7 y el 77% para el VAC. A la luz de 
estas tasas variables, es evidente que no todo el mundo realiza el mismo 
procedimiento. Klimberg et al. desarrollaron el procedimiento de carto- 
grafía axilar inversa para identificar intraoperatoriamente el drenaje 
linfático de la extremidad superior y preservarlo. El procedimiento 
consiste en aplicar radiactividad en la mama y tinción azul en el brazo 
(cartografía dividida) para identificar y proteger los vasos linfáticos 
que drenan la extremidad superior. En una mediana de seguimiento 
de 26 meses de un ensayo en fase II de 654 pacientes a las que se les 
realizó una DGLC o un VAC con cartografía inversa axilar, la tasa de 
linfoedema fue inferior al 1 y al 6%, respectivamente.” Cuando se 
reaproximaron los vasos linfáticos seccionados, la tasa de linfoedema 
fue nula en ambos grupos. El Aliance 221702 es un ensayo aleatorizado 
que determinará aún más la eficacia de la cartografía axilar inversa. 

La disección de los ganglios linfáticos axilares sigue siendo el tra- 
tamiento de referencia en pacientes con cáncer de mama localmente 
avanzado o inflamatorio, en quienes tienen un ganglio centinela positivo 
y está programada una mastectomía, en las que presentan ganglio cen- 
tinela positivo y programación de radiación parcial de la mama (RPM) 
acelerada, y en las que tienen ganglios clínicamente positivos, así como 
un ganglio centinela positivo tras la quimioterapia prequirúrgica. 


TRATAMIENTO DEL CARCINOMA DUCTAL /N SITU 


El CDIS, o cáncer intraductal, representa cerca del 25% de los nuevos 
diagnósticos de cáncer de mama, con más de 63.960 casos nuevos diag- 
nosticados en 2016. La mayoría de los CDIS se caracterizan por un área 
de calcificaciones agrupadas en la mamografía de cribado, sin anomalía 
palpable asociada. Ocasionalmente, el CDIS se manifiesta como 
masa palpable o secreción unilateral por un único conducto del pezón. 

Los hallazgos mamográficos en pacientes con CDIS consisten en 
calcificaciones agrupadas sin una densidad asociada en el 75% de los 
casos, calcificaciones junto con una densidad asociada en el 15% y solo 
una densidad en el 10%. Las calcificaciones observadas en la mamografía 
se corresponden por lo general con áreas del conducto afectado central 
en las que a menudo existen necrosis y desechos. Las calcificaciones 
del CDIS tienden a agruparse muy próximas entre sí, son polimorfas y 
pueden ser lineales o ramificarse, indicando así su origen ductal. 

El CDIS se considera un precursor del cáncer ductal invasivo y 
el tratamiento está dirigido a extirpar el CDIS para prevenir su pro- 
gresión a enfermedad invasiva. Como la prevalencia de metástasis en 
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pacientes con CDIS sin invasión demostrable es muy baja (< 1%), la 
quimioterapia sistémica no es necesaria. Puede utilizarse tratamiento 
hormonal como prevención de nuevos tumores primarios y para mejo- 
rar el control local tras un tratamiento conservador de la mama, pero 
habitualmente solo se recomienda cuando el CDIS es positivo para RE 
en el estudio inmunohistoquímico. 

Las recomendaciones terapéuticas para una paciente con CDIS se 
basan en la extensión de la enfermedad dentro de la mama, el grado his- 
tológico, el estado respecto a los RE, y la presencia de microinvasión, así 
como la edad y preferencia de la paciente. Las opciones de tratamiento 
para el CDIS son mastectomía, cirugía conservadora de la mama 
con radioterapia y solo cirugía conservadora de la mama. Cuando la 
paciente se trata con cirugía conservadora de la mama o mastectomía 
unilateral, también existe la opción de tratamiento hormonal com- 
plementario con tamoxifeno como reducción del riesgo de recidiva 
local o cáncer de mala contralateral. 


Mastectomía 


La recidiva local del CDIS es de —1 al 2% al año cuando se trata con 

cirugía conservadora de la mama (CCM) frente al 1-2% de por vida 

cuando se trata con una mastectomía. Las tasas de supervivencia con 

cualquiera de los dos tratamientos son las mismas, entre el 98 y el 99%. 
Los motivos para elegir la mastectomía total como tratamiento del 

CDIS son los siguientes: 

1. Calcificaciones mamográficas difusas indicativas de enfermedad 
extensa. 

2. Imposibilidad de obtener bordes libres con la cirugía conservadora 
de la mama. 

3. Alta probabilidad de un mal resultado estético con la cirugía con- 
servadora de la mama. 

4. La paciente no está motivada para acatar el seguimiento mediante 
técnicas de imagen. 

5. Decisión de la paciente. 

6. Contraindicaciones para la radioterapia (v. cuadro 35.4). 


Tratamiento conservador de la mama 


Como sucede en el cáncer de mama invasivo, el tratamiento conservador 
de la mama en el CDIS exige una resección con bordes microscópi- 
camente libres. La Conferencia de Consenso sobre el CDIS, donde 
se estableció que los bordes claramente más amplios no disminuyen 
significativamente la recurrencia del tumor de mama homolateral en 
comparación con los márgenes de 2 mm, se basó en un metaanálisis de 
20 estudios.” En estudios aleatorizados prospectivos se ha demostrado 
que el uso de radioterapia complementaria de toda la mama reduce el 
riesgo de recidiva local. El tratamiento hormonal en CDIS positivos para 
RE puede disminuir más el riesgo de recidiva local y el riesgo de desa- 
rrollar nuevos cánceres en la mama contralateral y en la misma mama. 

El uso de la radioterapia tras una tumorectomía se ha evaluado en 
cuatro estudios aleatorizados prospectivos (tabla 35.7), sus resultados 
han sido notablemente concordantes. El estudio NSABP B-17 distribu- 
yó aleatoriamente a 818 mujeres con CDIS a someterse a tumorectomía 
únicamente o tumorectomía más 50 Gy de RTM postoperatoria. Los 
datos actuariales sobre recidivas a 12 años mostraron que la adición 
de radioterapia a la cirugía reducía la tasa de recidiva homolateral del 
30,8 al 14,9% (P < 0,000005). La radioterapia disminuyó también la 
incidencia de cáncer de mama invasivo, del 16,4 al 7,1% (P < 0,00001) 
y, en menor medida, la incidencia de recidiva ¿7 situ, del 14,1 al 7,8% 
(P < 0,001; v. tabla 35.7). El estudio EORTC 10853 distribuyó alea- 
toriamente a 1.010 mujeres con CDIS a someterse a una tumorectomía 
únicamente O a tumorectomía más 50 Gy de radioterapia. La radio- 
terapia mejoró las tasas a 10 años de recidiva mamaria del 26 al 15% 
(P < 0,0001), y las de recidiva invasivas del 13 al 8% (P= 0,0011). 
El estudio UK ANZ (Reino Unido, Australia, Nueva Zelanda), que 
incorporó a 1.701 pacientes, fue otro gran estudio aleatorizado que 


Vil Mama 


booksmedicos.org 


TABLA 35.7 Estudios aleatorizados de tumorectomía en el carcinoma ductal ín situ: 


efecto de la radioterapia y el tamoxifeno 


N.? DE SEGUIMIENTO 
ESTUDIO PACIENTES (AÑOS) 
NSABP B-17* 818 112 30,8 
EORTC 10853? 1.010 4,25 16 
UK ANZ 1.701 20 
SweDCIS 1.067 1 
NSABP B-24* 1.804 


TUMORECTOMÍA RT 


TASAS DE RECIDIVA LOCAL (%) 
TUMORECTOMÍA + TUMORECTOMÍA + 


RT+TAMOXIFENO — VALOR DE P 


< 0,000005 


14,9 
9 < 0,005 
8 < 0,0001 

22 < 0,0001 
sl 0,04 


“Fisher B, Dignam J, Wolmark N, et al. Lumpectomy and radiation therapy for the treatment of intraductal breast cancer: findings from National 
Surgical Adjuvant Breast and Bowel Project B-17. J Clin Oncol. 1998;16:441. 

Julien JP, Bijker N, Fentiman IS, et al. Radiotherapy in breast-conserving treatment for ductal carcinoma in situ: first results of the EORTC 
randomised phase lll trial 10853. EORTC Breast Cancer Cooperative Group and EORTC Radiotherapy Group. Lancet. 2000;355:528. 

“Fisher B, Land S, Mamounas E, et al. Prevention of invasive breast cancer in women with ductal carcinoma in situ: an update of the National 
Surgical Adjuvant Breast and Bowel Project experience. Semin Oncol. 2001;28:400. 

EORTC, European Organization for Research and Treatment of Cancer; NSABP, National Surgical Adjuvant Breast and Bowel Project; RT, radioterapia; 
SweDCIS, estudio Swedish Ductal Carcinoma In Situ; UK ANZ, Reino Unido, Australia y Nueva Zelanda. 


evaluaba simultáneamente el beneficio de la radioterapia y el tamoxifeno 
tras cirugía conservadora de mama en pacientes con CDIS. El estudio 
demostró, asimismo, que la radioterapia reducía el riesgo de recidiva del 
cáncer de mama (cociente de riesgos relativos [HR], 0,38; P < 0,0001) 
y del cáncer de mama invasivo (HR, 0,45; P = 0,01). Por último, el 
estudio SweDCIS incluyó 1.067 pacientes con CDIS. Tras una mediana 
de seguimiento de 5 años, la incidencia acumulada de recidiva mamaria 
en el grupo sometido solo a cirugía fue del 22 frente al 7% en el grupo 
que recibió además radioterapia (P < 0,0001). 

Se ha intentado identificar subgrupos de CDIS para los que una 
escisión amplia sin radioterapia lograra un control local suficiente. 
Silverstein” desarrolló los criterios de clasificación del CDIS de Van 
Nuys a partir de una serie de pacientes con CDIS tratadas mediante 
escisión amplia, con o sin radioterapia. Se propuso un sistema para 
identificar a las pacientes que no necesitan radioterapia, basado en 
un grado nuclear bajo del CDIS, tamaño de la lesión pequeño 
(< 1,4 cm), mayor edad (> 60 años) y anchura del borde quirúrgico 
(> 1 cm). Silverstein comunicó que las tasas de recidiva mamaria solo 
con cirugía son bajas en las pacientes con índices de Van Nuys favorables. 
Sin embargo, en un estudio prospectivo que puso a prueba esta estrategia, 
investigadores de Harvard reclutaron a 158 pacientes del subgrupo de 
Van Nuys más favorable (CDIS de grado bajo o intermedio < 2,5 cm, 
con borde mínimo de 1 cm en la escisión) y no consiguieron reproducir 
esos resultados. Los investigadores suspendieron el estudio antes de fina- 
lizarlo, porque las tasas de recidiva excedieron las pautas de interrupción 
predefinidas. Más recientemente, investigadores del Eastern Cooperative 
Oncology Group han comunicado el primer resultado de un estudio 
prospectivo relativamente grande, con un único grupo, que investigaba 
la cirugía con borde negativo de 3 mm como mínimo, sin radioterapia, 
para subgrupos favorables de pacientes con CDIS.” Las pacientes con 
CDIS de grado bajo o intermedio, de 2,5 cm o menos, registraban una 
recidiva mamaria homolateral a los 5 años de solo el 6,1%. En cambio, 
las pacientes con carcinoma de alto grado presentaban tasas de recidiva 
en la mama homolateral a los 5 años mucho más elevadas, del 15,3%. 

En conjunto, estos datos indican que a la mayoría de las pacientes 
con CDIS hay que recomendarles RTM tras la tumorectomía. El único 
subgrupo que parece tener pronóstico favorable es el de las pacientes 
con lesiones de grado pequeño, bajo o intermedio. 


Función del tamoxifeno y de los inhibidores 
de la aromatasa 


Se ha demostrado que el tamoxifeno reduce el riesgo de nuevos cánceres 
de mama en mujeres de alto riesgo, incluidas aquellas con cáncer 


de mama previo (v. anteriormente «Quimioprevención en el cáncer de 
mama»). El protocolo NSABP B-24 evaluó el beneficio del tamoxifeno 
en las pacientes con CDIS. En este estudio, se distribuyó aleatoriamen- 
te a 1.804 mujeres que se sometieron a tumorectomía y radioterapia 
por un CDIS entre recibir tamoxifeno o placebo durante 5 años. Los 
criterios del estudio permitían la inclusión de pacientes con bordes 
positivos, y no se evaluó el estado de los RE. A los 7 años de segui- 
miento, la adición del tamoxifeno a la tumorectomía más radioterapia 
redujo la incidencia de cánceres recidivantes en la misma mama del 9 al 
6%, y el riesgo de un nuevo cáncer en la mama contralateral se redujo 
en un 47% (reducción absoluta del 2%; v. tabla 35.7). 

Si se combinan los ensayos NSABP B-17 y el NSABP B-24 a los 
7 años de seguimiento, la tasa de recidiva total del cáncer de mama 
(homolateral y contralateral) fue del 30% para la escisión únicamente, 
el 17% para escisión más radioterapia y el 10% para escisión, radiotera- 
pia y tamoxifeno. Los análisis posteriores han demostrado que el bene- 
ficio del tamoxifeno solo se observa en mujeres cuyo CDIS es positivo 
para RE. Las pacientes con mayor riesgo de recidiva local, y por tanto 
las que tenían más probabilidad de beneficiarse del tamoxifeno, eran 
aquellas con bordes positivos, necrosis de tipo comedoniano, una masa 
en la exploración física y edad menor de 50 años. Para cada paciente, se 
sopesan los beneficios del tamoxifeno y sus efectos secundarios, como el 
riesgo de carcinoma endometrial, tromboembolias, sofocos y cataratas. 

En el IBIS-II se incluyó a 2.980 mujeres posmenopáusicas en un 
ensayo aleatorio que comparaba el tamoxifeno con el anastrozol. No 
hubo diferencias entre los grupos en cuanto a tasas de recurrencia o 
efectos secundarios.” 


Cirugía del ganglio centinela 


El CDIS, por definición, representa un cáncer de mama contenido por 
una membrana basal intacta y sin acceso a vasos linfáticos o vasculares. 
Sin embargo, cuando se realizó un VAC en la mastectomía por CDIS, 
se encontraron ganglios positivos en el 3,6% de los casos, como iden- 
tificó una revisión de más de 10.000 pacientes de la National Cancer 
Data Base. Estos ganglios positivos son probablemente el resultado de 
la enfermedad microinvasiva en el tumor primario que no se detectó 
en el examen anatomopatológico de rutina. 

La cirugía del ganglio centinela se recomienda actualmente cuando 
el CDIS se trata con una mastectomía, porque el 20-30% de pacientes 
con CDIS en una BAG diagnóstica presentará un cáncer invasivo 
en la evaluación detallada de la pieza de mastectomía. La adición de 
cirugía del ganglio centinela implica una morbilidad mínima y evita la 
necesidad de vaciamiento axilar si se identifica un cáncer invasivo (no 
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es posible cartografiar el ganglio centinela tras la mastectomía). Para 
casos que se someten a cirugía conservadora de la mama para el CDIS, 
la cirugía del ganglio centinela puede considerarse si hay áreas extensas 
de CDIS, particularmente con histología de alto grado y elevada sos- 
pecha de microinvasión. 


RADIOTERAPIA PARA EL CÁNCER DE MAMA 


Radioterapia posterior a cirugía conservadora 
de la mama 


En pacientes con cáncer de mama invasivo tratado mediante cirugía 
conservadora de la mama, la radioterapia complementaria ha demostra- 
do sin lugar a dudas que reduce la probabilidad de recidivas mamarias y 
mejora el pronóstico. El EBCTCG ha publicado un metaanálisis de los 
datos de las 7.300 mujeres que participaron en estudios aleatorizados 
de cirugía conservadora de la mama, con o sin RTM. En este análisis, 
se encontró que la radiación reducía la tasa de recidiva intramamaria a 
10 años del 29 al 10% en pacientes con ganglios linfáticos negativos, 
y del 47 al 13% en pacientes con ganglios linfáticos positivos. Esta 
mejora en el control local llevó a una reducción de la mortalidad por 
el cáncer de mama y de la tasa global de fallecimientos a 15 años. Con 
estos datos, la radioterapia debe considerarse como tratamiento de 
referencia. La mayoría de los estudios que han intentado definir los 
subgrupos que podrían eludir la radioterapia tras una tumorectomía 
han resultado infructuosos, con la posible excepción de las pacientes 
mayores de 70 años sometidas a tumorectomía y tratamiento hormonal 
complementario del cáncer de mama positivo para RE en estadio L. 
Sin embargo, a los 10 años, el 98% de las pacientes que recibieron 
tamoxifeno y radioterapia no presentaron recidivas locales y regionales 
en comparación con el 90% de las que solo recibieron tamoxifeno.” 

Históricamente, la radioterapia posterior a una tumorectomía ha 
consistido en un tratamiento de 6-8 semanas, que puede ser muy duro 
para las pacientes. Un importante estudio canadiense logró comparar 
con éxito una RTM más breve. De acuerdo con los resultados a largo 
plazo de este estudio, es razonable tratar a una mujer posmenopáusica 
con cáncer de mama no de gran malignidad, en estadio Í y positivo 
para los RE, con un tratamiento de 16 sesiones, acortando el período 
global a unas 3 semanas. 

También ha suscitado mucho interés la reducción del tratamiento 
a 1 semana o menos, pero centrando la radiación exclusivamente en el 
área alrededor del lecho tumoral. Este abordaje, denominado radio- 
terapia parcial de mama, puede realizarse con sondas de braquiterapia, 
catéteres de balón o radiación por rayo externo. 

El estudio NRG (NSABP B-39/RTOG 0413) asignó aleatoriamente 
a 4.216 mujeres que se habían sometido recientemente a una tumo- 
rectomía para que recibieran radiación de toda la mama o irradiación 
parcial acelerada de la mama (IPAM). Las mujeres inscritas en el estudio 
tenían de ninguno a tres ganglios axilares positivos al entrar en el 
estudio. El 25% del grupo tenía CDIS, el 65% tenía cáncer de mama 
en estadio 1 y el 10% en estadio II. La mayoría de las mujeres también 
tenían tumores con receptores hormonales positivos. Las que fueron 
asignadas al grupo de la radiación de toda la mama tras la quimioterapia 
complementaria recibieron un tratamiento diario con 2,0 Gy/fracción 
de radiación por un total de 50 Gy con un refuerzo secuencial en el 
lecho quirúrgico. 

Las asignadas a la IPAM antes de la quimioterapia complementaria 
recibieron un total de 10 tratamientos administrados 2 veces/día con 
3,4 a 3,85 Gy en forma de braquiterapia o radiación de haz externo en 
3D. La incidencia acumulada a los 10 años de recurrencia del tumor 
de mama homolateral fue muy baja en ambos grupos, con un 4,6% 
para las pacientes del grupo de la IPAM frente al 3,9% del de radia- 
ción de toda la mama, pero no se alcanzó la equivalencia. No hubo 
diferencias en el intervalo libre de enfermedad a largo plazo, la SG o 
la supervivencia libre de enfermedad. 
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La American Society for Radiation Oncology publicó una declara- 
ción de consenso destacando los criterios apropiados de selección que 
deben tenerse en cuenta si se van a tratar pacientes con RPM fuera de 
un estudio clínico (tabla 35.8).* 


Radioterapia posmastectomía 


Para pacientes con cáncer de mama T1N0 o T2NO0, la mastectomía 
y la DGLC consiguen un control local satisfactorio y no es necesaria 
la radioterapia. Por el contrario, aquellas pacientes con cáncer de 
mama en estadio III tienen tasas elevadas de recidiva locorregional 
tras el tratamiento mediante una mastectomía radical modificada y 
quimioterapia complementaria pre- o posquirúrgica. Los datos de 
estudios clínicos indican que la radioterapia posmastectomía puede 
mejorar significativamente el resultado de pacientes que tienen un 
riesgo esperado de recidiva locorregional del 20-40% sin radioterapia. 

Tres estudios aleatorizados prospectivos han evaluado la utilidad 
de la radioterapia posmastectomía. En los estudios daneses, se dis- 
tribuyó aleatoriamente a mujeres premenopáusicas con cáncer de mama 
en estadio II o II a recibir solo quimioterapia o quimioterapia más 
radiación de la pared torácica y los ganglios (protocolo 82b); las mujeres 
posmenopáusicas se asignaron aleatoriamente a recibir tratamiento 
con tamoxifeno solo o tamoxifeno y radioterapia (protocolo 82c). En 
el British Columbia Study, mujeres premenopáusicas con cáncer de 
mama con ganglios positivos fueron distribuidas aleatoriamente en un 
grupo de solo quimioterapia y otro de quimioterapia más radiación 
de la pared torácica y los ganglios.* Además de reducir las recidivas 
locorregionales, según lo previsto, la radioterapia posmastectomía 
también mejoraba significativamente la supervivencia global en esos 
tres estudios (tabla 35.9). 

En 2005, el EBCTCG publicó los resultados de un metaanálisis 
de los estudios de radioterapia posmastectomía, que incluían datos de 
9.933 pacientes tratadas con mastectomía o vaciamiento axilar, con o 
sin radiación posmastectomía. La radioterapia posmastectomía redujo 
las tasas de recidiva locorregional aislada a 15 años en pacientes con 
cáncer con ganglios positivos del 29 al 8%, y disminuyó la tasa de 
mortalidad por cáncer de mama a 15 años del 60 al 55%. El análisis 
más reciente de este grupo ha indicado que se observan beneficios 
similares de la radioterapia posmastectomía en pacientes con entre 
uno y tres ganglios positivos que en aquellas con cuatro ganglios 
positivos o más.” 

Hay consenso en cuanto a que a las pacientes con cuatro o más 
ganglios linfáticos positivos, o con otras características que determinen 
un estadio III, se les debe recomendar radioterapia. No obstante, el 
uso de la radioterapia posmastectomía en pacientes con enfermedad en 
estadio II resulta controvertido, porque muchas series de EE. UU. han 
indicado que las tasas de recidiva locorregional tras una mastectomía 
radical modificada y quimioterapia complementaria son tan solo del 
12-15%, mucho menores que las descritas en los estudios clínicos de 
la radioterapia posmastectomía y el metaanálisis del EBCTCG. De 
acuerdo con esta discordancia, es razonable considerar la radioterapia 
posmastectomía solo para pacientes seleccionadas con cáncer en estadio 
Il, como aquellas con extensión extracapsular, invasión linfovascular, 
edad igual o inferior a 40 años, bordes quirúrgicos próximos/positivos o 
una proporción de ganglios positivos (proporción de ganglios positivos 
en relación con el total de ganglios examinados) del 20% o superior 
y las pacientes que se han sometido a una intervención inferior a una 
disección axilar estándar del nivel I o HT. 


TRATAMIENTO SISTÉMICO PARA EL CÁNCER 
DE MAMA 


A pesar de los avances en el tratamiento locorregional, una proporción 
importante de mujeres con cáncer de mama desarrollará metástasis a los 
5-10 años del diagnóstico. La mayoría de las pacientes con cáncer de 
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TABLA 35.8 Directrices de la American Society for Radiation Oncology sobre radiación 


de mama parcial acelerada 
FACTOR GRUPO «ADECUADO» 


Factores relacionados con pacientes 
Edad (años) > 60 


Factores tumorales 

Tamaño tumoral (cm) < Y 

Estadio T m 

Bordes Negativo al menos en 2 mm 

Histología Carcinoma ductal invasivo u otros subtipos 
favorables 

CDIS puro No permitido 

Grado Cualquiera 

ILV No 

Estado de RE Positivo 

Multicentricidad Unicéntrico 

Multifocalidad Clínicamente unifocal con tamaño 
total < 2 cm 


Factores ganglionares 
Estadio N pNO 


Factores relacionados con el tratamiento 
Quimioterapia prequirúrgica No permitida 


GRUPO «DE PRECAUCIÓN» 


50-59 


2,1-3,0 

TO o T2 

Próximos (< 2 mm) 
Carcinoma lobulillar invasivo 


<3cm 

ND 

Limitada/focal 

Negativo 

ND 

Clínicamente unifocal con tamaño total 
de 2,1-3 cm 


CDIS, carcinoma ductal in situ; ILV, invasión linfovascular; ND, no disponible; RE, receptor de estrógenos. 
Adaptado de Smith BD, Arthur DW, Buchholz TA, et al. Accelerated partial breast irradiation consensus statement from the American Society 


for Radiation Oncology (ASTRO). J Am Coll Surg. 2009;209:269. 


GRUPO «INADECUADO» 


< 50 


>3 
T3o T4 
Positivo 
ND 


> 3cm 

ND 

Extensa 

ND 

Si está presente 

Clínica o microscópicamente 
multifocal > 3 cm 


pN1-3 


Si se utiliza 


TABLA 35.9 Estudios sobre tratamiento sistémico con o sin radioterapia tras la mastectomía 
N.? DE PACIENTES TASA DE RECIDIVA LOCAL (%) SG (%) 
TRATAMIENTO TRATAMIENTO TRATAMIENTO TRATAMIENTO TRATAMIENTO TRATAMIENTO 
SISTÉMICO + SISTÉMICO SISTÉMICO + SISTÉMICO VALOR SISTÉMICO+ SISTÉMICO 
ENSAYO RT SOLO TOTAL RT SOLO DEP RT SOLO 


VALOR 
DEP 


DBCG 82b 852 856 1.708 
(10 años; 
quimio)' 
DBCG 82c 
(10 años; 
tamoxifeno)” 
DBCG 82c 
(18 años, 
combinado)” 
British 
Columbia Trial 
(20 años)" 


32 < 0,001 54 45 < 0,001 
< 0,001 


< 0,001 


0,003* 


*Valor de P agregado para comparaciones con varios intervalos de seguimiento; resultado a los 10 años. 
“Overgaard M, Hansen Per S, Overgaard J, et al. Postoperative radiotherapy in high-risk premenopausal women with breast cancer who receive 


adjuvant chemotherapy. N Engl J Med. 1997;337:949. 


POvergaard M, Jensen M-B, Overgaard J, et al. Postoperative radiotherapy in high-risk postmenopausal breast cancer patients given adjuvant 
tamoxifen: Danish Breast Cancer Cooperative Group DBCG 82c randomized trial. Lancet. 1999;353:1641. 
“Ragaz J, Jackson S, Le N, et al. Adjuvant radiotherapy and chemotherapy in node-positive premenopausal women with breast cancer. N Engl J Med. 


1997;337:956. 


DBCG, Danish Breast Cancer Group; quimio, quimioterapia; RT, radioterapia; SG, supervivencia global. 


mama metastásico fallecen por la enfermedad. La enfermedad metas- 
tásica es la principal causa de muerte por cáncer de mama. 

Para tratar y prevenir la recidiva de metástasis microscópicas se apli- 
ca tratamiento sistémico. En las mujeres con cáncer de mama avanzado 
en estadio IV, dicho tratamiento intenta paliar los síntomas del cáncer y, 


eventualmente, prolongar la supervivencia. Los conocimientos actuales 
indican que las metástasis se producen al principio de la progresión 
del cáncer, probablemente antes de la evaluación clínica inicial en la 
mayoría de las pacientes. Este planteamiento aboga por un abordaje 
sistémico del cáncer de mama, aplicado junto con el tratamiento local. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Lo que se echa en falta actualmente es la capacidad de detectar con 
precisión las metástasis ocultas y seleccionar a las pacientes apropiadas 
para recibir tratamiento sistémico. 

Los primeros estudios prospectivos sobre tratamiento sistémi- 
co del cáncer de mama combinaban ovariectomía, para privar a 
las pacientes de estrógenos, y mastectomía radical. Desde aquellos 
ensayos iniciales se han realizado cientos de estudios prospectivos en 
los que participaron miles de mujeres. Los fármacos empleados para 
tratar el cáncer de mama inicial se seleccionaban entre los usados 
para tratar la enfermedad avanzada. En general, se estima que los 
tratamientos eficaces para mejorar el pronóstico de pacientes con 
cáncer de mama incurable tienen gran efecto en el pronóstico de 
los cánceres de mama en estadios iniciales, en los que el volumen 
de la enfermedad es menor, al igual que lo es, potencialmente, la 
resistencia al tratamiento. Cuando se identifican medicamentos que 
mejoran los resultados en pacientes con cáncer de mama incurable en 
estadio IV, con frecuencia son incluidos en estudios clínicos para estadios 
previos de la enfermedad. 


Objetivos del tratamiento y determinación 
de sus posibles beneficios y riesgos 


En el cáncer de mama invasivo en estadios del 1 al IL, el objetivo del 
tratamiento es curativo. La selección del mismo se plantea sopesando 
su posible beneficio (reducción del riesgo de recidiva) y sus eventuales 
perjuicios. Además, las preferencias de cada paciente, en particular 
sobre el tratamiento complementario, se tienen muy en cuenta. Algunas 
pacientes consideran que la reducción del riesgo de recidiva con el 
tratamiento complementario no compensa sus efectos adversos, espe- 
cialmente en el caso de la quimioterapia. Con frecuencia, es esencial 
mantener discusiones detalladas con la paciente para determinar la 
mejor opción para ella. 

En estadios avanzados de la enfermedad aumenta el riesgo de 
recidivas sistémicas. En dicho riesgo también influyen las caracterís- 
ticas biológicas del tumor. Los biomarcadores más utilizados, RE, RP 
y HER2, no solo afectan al pronóstico; también son predictivos de 
la respuesta a los distintos tratamientos sistémicos. A grandes rasgos, 
los tumores que no expresan RE y RP, así como los tumores con 
altos niveles de HER2, se asocian a peor pronóstico que los cánceres 
fuertemente positivos para RE y RP, y negativos o normales para 
HER2. En la mayoría de los casos, el riesgo de recidiva se calcula 
a partir de estadísticas de base poblacional. Las actuales directrices 
federales e internacionales utilizan el estadio y las características 
biológicas para orientar las decisiones sobre tratamiento sistémico 
del cáncer de mama (tabla 35.10). 

Se han desarrollado pruebas multigénicas, como la de puntuación 
de recidiva de 21 genes (Oncotype DX Breast Cancer Assay), a fin de 
identificar el fenotipo molecular específico del tumor individual de una 
paciente y utilizarlo para predecir la respuesta al tratamiento o aportar 
información sobre el pronóstico. La prueba Oncotype DX se creó a 
partir de un conjunto de 250 genes candidatos, que se redujo a un 
subgrupo específico de 21 genes, basándose en tres estudios indepen- 
dientes sobre los genes candidatos. Esta prueba se validó inicialmente 
en pacientes con cánceres de mama positivos para RE, con ganglios 
linfáticos negativos (NSABP B-14). Se concluyó que Oncotype DX era 
pronóstica en cuanto a la estimación de la supervivencia global y pre- 
dictiva de los beneficios de los distintos tratamientos; las puntuaciones 
de recidiva más elevadas predicen mayor beneficio de la quimioterapia, 
y las más bajas apuntan a un menor beneficio de esta y una mayor uti- 
lidad del tratamiento endocrino. Esta prueba fue validada en estudios 
posteriores. La prueba Oncotype DX ayuda a los profesionales clínicos 
a estimar los beneficios del tratamiento de cánceres de mama positivos 
para RE y con ganglios linfáticos negativos. En pacientes con bajas 
puntuaciones de recidiva, la quimioterapia parece reportar un beneficio 
solo marginal en la reducción del riesgo de recidiva a distancia, mien- 
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tras que las puntuaciones altas se asocian a beneficio importante de la 
quimioterapia. Se realizó un ensayo con grupos cooperativos, el 
TAILORx, para determinar el beneficio de la quimioterapia en pacientes 
con puntuaciones de recidiva intermedias. Recientemente se comunicó 
que en este ensayo participaron 9.719 mujeres con cáncer de mama 
con receptores hormonales positivos, HER2 negativo y ganglios axilares 
negativos.” Las pacientes con una puntuación de recidiva inferior a 
11 recibieron tratamiento endocrino. Aquellas con una puntuación de 
recidiva superior a 25 recibieron quimioterapia. Hubo 6.711 pacientes 
que tenían puntuaciones de recidiva medias entre 11 y 25, y fueron 
asignadas aleatoriamente a recibir quimioterapia o tratamiento endo- 
crino solo. La terapia endocrina no fue inferior a la quimioendocrina en 
el análisis de la supervivencia libre de enfermedad invasiva, recurrencia 
de enfermedad invasiva, segundo cáncer primario y SG a los 9 años de 
seguimiento. Se encontró algún beneficio de la quimioterapia en muje- 
res de 50 años o menos con una puntuación de recurrencia de entre 16 
y 25. Por lo tanto, no se recomienda la quimioterapia para pacientes 
con enfermedad con receptores hormonales positivos, negativos para 
HER2 y ganglios negativos y puntuaciones de recidiva inferiores a 25 
en mujeres mayores de 50 años o puntuaciones de recidiva inferiores 
a 16. Esto representa la mayoría de las pacientes que se presentan a día 
de hoy para un tratamiento de cáncer de mama. 


Quimioterapia 

Las principales clases de fármacos utilizados para el cáncer de mama 
en estadios iniciales son las antraciclinas (doxorubicina, epirubicina) 
y los taxanos (paclitaxel, docetaxel). Las antraciclinas, que actúan 
como inhibidores de la topoisomerasa II y como antimetabolitos, 
tienen elevados niveles de actividad en el tratamiento del cáncer de 
mama. Cuando se utilizan como monoterapia en el cáncer de mama 
metastásico, se observan respuestas al tratamiento en el 45-80% 
de los casos. El análisis del EBCTCG de 2005” destacó que, en 
comparación con los regímenes sin antraciclinas, como los de tipo 
CMF (ciclofosfamida, metotrexato, 5-fluorouracilo), las antraci- 
clinas se asocian a una reducción del 16% del riesgo de muerte y 
del 11% en el de recidiva. Las antraciclinas se relacionan con un 
posible efecto adverso a largo plazo, la miocardiopatía, que provoca 
insuficiencia cardíaca congestiva, habitualmente muchos años después 
del tratamiento. El riesgo de disfunción cardíaca con antraciclinas 
depende de la dosis; los regímenes quimioterapéuticos actuales con 
antraciclinas implican un riesgo de insuficiencia cardíaca del 1,5-3%. 
Otro posible riesgo de la quimioterapia con antraciclinas es el desa- 
rrollo de leucemia (< 1%). 

Los taxanos (inhibidores de microtúbulos) son importantes en 
el tratamiento del cáncer de mama metastásico y actúan no solo en 
tumores nunca expuestos a la quimioterapia, sino también en los resis- 
tentes a antraciclinas. Numerosos estudios clínicos han evaluado el uso 
de taxanos como tratamiento del cáncer de mama en estadios iniciales. 
Un metaanálisis del uso de taxanos en 13 estudios diferentes del estudio 
Intergroup C9741/Cancer and Leukemia Group B (CALGB) 9741 
halló mejoras en la SLE (HR, 0,83; IC al 95%, 0,79-0,87; P < 0,0001) 
y la supervivencia global (SG) (HR, 0,85; IC al 95%, 0,79-0,91; 
P < 0,0001). La actividad antitumoral del paclitaxel depende de la 
pauta de tratamiento, mejorando sus resultados con administraciones 
más frecuentes. La actividad del docetaxel no depende tanto de la pauta 
terapéutica y se usa, por lo general, con un régimen de administración 
cada 3 semanas. Ambos taxanos, cuando se administran en dosis y 
pautas óptimas, producen resultados equivalentes. Los taxanos tienen 
el potencial de causar neuropatía periférica permanente como efecto 
adverso, pero no se asocian a mayor riesgo a largo plazo de disfunción 
cardíaca ni de segundos cánceres. 

La quimioterapia suele administrarse con combinaciones de fár- 
macos, a fin de evitar el solapamiento de efectos adversos y de optimi- 
zar los diferentes mecanismos de acción contra las células tumorales 
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TABLA 35.10 Toma de decisiones sobre el tratamiento sistémico 


ESTADIO 

I(< 1 cm) 

Positivo para receptores hormonales 
Negativo para receptores hormonales 
Positivo para HER2 


Consideración de quimioterapia 


1(> 1 cm) 

Positivo para receptores hormonales 
Negativo para receptores hormonales 
Positivo para HER2 


Quimioterapia 
Trastuzumab y quimioterapia 


Il (ganglios linfáticos negativos) 
Positivo para receptores hormonales 
Negativo para receptores hormonales 
Positivo para HER2 


Quimioterapia 
Trastuzumab y quimioterapia 


Il (ganglios linfáticos positivos), III 
Positivo para receptores hormonales 


Negativo para receptores hormonales Quimioterapia 


Positivo para HER2 Trastuzumab y quimioterapia 


HERZ2, receptor del factor de crecimiento epidérmico humano 2. 


tratadas. El mayor análisis global realizado hasta la fecha sobre los 
beneficios de la poliquimioterapia en el cáncer de mama es el análisis 
EBCTCG de 2012. En él se resumen datos de ensayos aleatorizados 
iniciados entre 1973 y 2003. Los autores presentaron datos sobre 
pacientes individuales de ensayos en los que se comparaban un régimen 
con taxano más antraciclina y uno con componente de taxano, con 
dosis acumuladas iguales o superiores de cada componente no taxano 
(n = 44.000), ensayos que comparaban un régimen basado en antraci- 
clina con otro análogo (n = 7.000) o con CMF (7 = 18.000), y ensayos 
que comparaban la poliquimioterapia con ausencia de quimioterapia 
(n = 32.000). En función de las dosis de fármaco y de la antraciclina 
utilizada (doxorubicina [A] o epirubicina [E]), los regímenes se definie- 
ron como CMF estándar, doxorubicina/ciclofosfamida (AC) estándar, 
ciclofosfamida/doxorubicina/fluorouracilo (CAF), o ciclofosfamida/ 
epirubicina/fluorouracilo (CEF). Un metaanálisis mostró que, en 
comparación con la ausencia de quimioterapia, el uso de CMF o AC 
estándar reducía la tasa de recidiva en un tercio a los 8 años, y generaba 
una disminución del 20-25% en la mortalidad por cáncer de mama. 
La adición de más quimioterapia (CAF o CEF en comparación con 
CMF o AC) indujo una nueva reducción proporcional del 15-20% 
en la mortalidad por cáncer de mama. Como promedio, los regímenes 
de control basados en antraciclina más taxano fueron superiores al de 
AC estándar, pero no a los de antraciclina con ciclos extra (de CAF o 
CEF). En análisis comparativos de regímenes basados en taxanos y en 
antraciclinas, las reducciones de riesgo proporcionales fueron afectadas 
significativamente por factores como edad, tamaño tumoral, estado 
ganglionar, grado tumoral o estado de RE. En conjunto, tales datos 
indican que, con independencia de la edad o de las características del 
tumor, un régimen quimioterapéutico que incorpore un taxano o los 
regímenes de antraciclinas con dosis acumuladas mayores reducen la 
mortalidad por cáncer de mama aproximadamente en un tercio. 


Terapia dirigida basada en el HER2 


La amplificación del gen de HER2 o la sobreexpresión de la proteína 
se producen en el 20-25% de los cánceres de mama aproximadamente. 


TRATAMIENTO SISTÉMICO 


Tratamiento endocrino + quimioterapia 


Tratamiento endocrino + quimioterapia 


Tratamiento endocrino + quimioterapia 


Quimioterapia + tratamiento endocrino 


OBSERVACIONES 


Consideración de pruebas genómicas 


Consideración preferente de trastuzumab y quimioterapia 


Consideración de pruebas genómicas 


Consideración de pruebas genómicas 


El tratamiento endocrino debe recomendarse a todas 
las pacientes 

La toma de decisiones sobre quimioterapia puede 
verse influida por los estudios clínicos en curso 

Consideración de quimioterapia prequirúrgica con 
tratamiento dirigido dual de HER2 


La amplificación induce sobreexpresión de la proteína, medida clíni- 
camente mediante inmunohistoquímica y puntuada en una escala de 
0 a 3+. También es posible detectar el número de copias del gen de 
HER2 por fluorohibridación ¿n situ; el número normal de copias es 
dos (v. anteriormente «Marcadores moleculares y subtipos de cáncer 
de mama»). 

El trastuzumab es un anticuerpo monoclonal humanizado desa- 
rrollado para dirigirse al dominio extracelular del receptor HER2. 
Cuando se usa como monoterapia del cáncer de mama metastásico, la 
respuesta al trastuzumab se registra en alrededor del 30% de los casos. 
Combinado con quimioterapia, el fírmaco es incluso más eficaz, y se 
observa sinergia biológica con múltiples medicamentos. Los regíme- 
nes quimioterapéuticos con trastuzumab mejoran la SLE y la SG en 
pacientes con metástasis. Ante el prometedor efecto del trastuzumab 
en la enfermedad metastásica, se pusieron en marcha varios estudios 
sobre tratamientos complementarios pre- y posquirúrgicos, y se observó 
un mejor resultado en pacientes con cáncer de mama en estadios del 1 
al III. El estudio HERceptin Adjuvant (HERA) (V = 5.090) incluyó 
pacientes con cáncer de mama positivo para HER2, y asignó aleatoria- 
mente a las pacientes a un grupo de tratamiento con trastuzumab (1 o 
2 años) o solo a observación tras la quimioterapia. En una comparación 
de 1 año de trastuzumab con solo observación, el trastuzumab reduce 
el riesgo de episodio relacionado con el cáncer de mama en un 46% 
(AR, 0,54; IC al 95%, 0,43-0,67; P < 0,001) y mejora la SG en un 
34% (HR, 0,66; IC al 95%, 0,47-0,91; P < 0,0115). El tratamiento 
durante 2 años no fue más eficaz que el de 1 año, mientras que fue 
inferior con el tratamiento durante 6 meses, lo que hizo que 1 año de 
tratamiento se estableciera como referencia. 

El seguimiento a largo plazo de los ensayos complementarios 
NSABP B-31 y NCCTG-N9831, que tenían un diseño de estudio 
similar, demuestran que el beneficio inicial observado con el tras- 
tuzumab complementario persiste con una mejora de la SG a 10 años 
de entre el 75,2 y el 84%.** Las pacientes que recibieron tratamiento 
a base de trastuzumab en el NSABP B-31 (AC seguido de paclitaxel- 
trastuzumab) experimentaron mayor riesgo de disfunción cardíaca, con 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


una tasa de episodios a 3 años del 4,1 frente al 0,8% en el grupo con- 
trol.** Las pacientes que iniciaron el tratamiento con menor fracción 
de eyección y las de mayor edad o con hipertensión eran las de mayor 
riesgo de disfunción cardíaca. 

El estudio BCIRG 006 empleó un régimen sin antraciclinas como 
uno de sus grupos terapéuticos, y mostró que el régimen de AC seguido 
de docetaxel-trastuzumab (AC-T'H) registraba resultados equiparables 
al de docetaxel combinado con carboplatino y trastuzumab (TCH).?” 
Ambos grupos de tratamiento resultaron superiores en cuanto a la SLE 
al grupo control de tratamiento con AC seguido de docetaxel, con HR 
de 0,61 (IC al 95%, 0,48-0,76; P < 0,001) para el grupo de AC-TH, 
y HR de 0,67 para el grupo de TCH (IC al 95%, 0,54-0,83). El grupo 
de TCH mostró efectos tóxicos cardíacos mucho menores (0,37%) que 
el grupo de AC-TH (1,87%). 

Se están evaluando otros fármacos dirigidos contra el cáncer 
positivo para HER2 en combinación con trastuzumab, como lapa- 
tinib, un inhibidor de la tirosina cinasa, el conjugado trastuzumab 
emtansina, el neratinib y el pertuzumab, anticuerpo monoclonal que 
inhibe la dimerización de HER2 con otros receptores de HER2. La 
combinación de trastuzumab y pertuzumab está aprobada en todos 
los casos de la enfermedad, mientras que trastuzumab/neratinib está 
aprobado en el entorno complementario y trastuzumab/lapatinib 
en la enfermedad metastásica. Se están realizando estudios con otras 
combinaciones con inhibidores de PI3/AKT/mTOR, inhibidores de 
CDK4/6, anticuerpos anti-PD(L)1, tratamiento endocrino y nuevos 
fármacos anti-HER2.* 


Tratamiento endocrino 


Una de las estrategias terapéuticas iniciales fue la ovariectomía para 
reducir la producción sistémica de estrógenos como tratamiento del 
cáncer de mama. La mayoría de los cánceres de mama (> 60%) pre- 
sentan RE y/o RP; la interrupción de la producción de estrógenos o de 
la capacidad de los estrógenos de interactuar con los RE se ha asociado 
con una mayor SG y SLE en mujeres con cáncer de mama metas- 
tásico. Esta estrategia terapéutica tiene un perfil de efectos secundarios 
generalmente favorable en comparación con los efectos adversos de la 
quimioterapia. 


Tamoxifeno 


El tamoxifeno es un modulador selectivo de RE con efecto antagonista 
y débilmente agonista. Suele ser bien tolerado; sus efectos secundarios 
más frecuentes son sofocos o síntomas vasomotores, presentes en menos 
del 50% de los casos. Consecuencias potencialmente graves, pero 
infrecuentes, son mayores riesgos de enfermedad tromboembólica y 
cáncer de útero. 

Los estudios clínicos con tamoxifeno como tratamiento del cáncer 
de mama en estadios iniciales comenzaron en la década de los setenta. 
En 2005, el metaanálisis del EBCTCG publicó datos de más de 80.000 
mujeres tratadas en estudios clínicos.*? Se encontró que el tamoxifeno, 
administrado durante 5 años, reducía el riesgo de recidiva del cáncer 
de mama en pacientes con tumores positivos para los receptores hor- 
monales en un 41% (cociente de tasa de recidiva, 0,59; EE, 0,03). El 
riesgo de muerte por cáncer de mama se redujo en aproximadamente 
un tercio (cociente de tasa de muerte, 0,66; EE, 0,04) El tamoxifeno 
demostró su utilidad en mujeres pre- y posmenopáusicas, y la magnitud 
del beneficio resultó similar para pacientes con ganglios linfáticos 
positivos y negativos. También se analizó la duración del tratamiento 
con tamoxifeno: se encontró que el tratamiento durante 5 años era 
superior a solo 1 o 2 años con el fármaco en lo que respecta a la recidiva 
del cáncer de mama (reducción proporcional, 15,2%; P < 0,001) y 
el fallecimiento por cáncer de mama (reducción proporcional, 7,9%; 
P=0,01). 

El tratamiento con tamoxifeno durante más de 5 años ha sido 
investigado, y recientemente se han publicado los resultados de los dos 
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mayores estudios al respecto y con seguimiento más prolongado. El 
ensayo Adjuvant Tamoxifen: Longer Against Shorter (ATLAS) mostró 
una reducción aproximada del 25% en la tasa de recidiva y de alrededor 
del 3% en el riesgo de mortalidad, en mujeres que tomaron tamoxifeno 
durante 10 años en comparación con las que lo hicieron durante 5 
años, y el beneficio fue más pronunciado a partir del año 10.” Estos 
datos fueron confirmados en el estudio Adjuvant Tamoxifen-to Offer 
MDore? (aT'Tom), en el que las pacientes fueron también asignadas 
aleatoriamente a tratamiento con tamoxifeno durante 5 o 10 años. En 
las pacientes tratadas durante más tiempo se registró una disminución 
de las tasas de recidiva y mortalidad por cáncer de mama. En virtud 
de ello, la American Society of Clinical Oncology (ASCO) actualizó 
sus directrices referidas a tratamiento endocrino complementario. Para 
mujeres pre- o perimenopáusicas se recomienda tamoxifeno durante 5 
años. Tras este plazo, si la paciente continúa siendo premenopáusica, 
es posible proponerle un nuevo régimen de tamoxifeno durante otros 
5 años.” 


Inhibidores de la aromatasa 


Los IA bloquean la conversión de la hormona androstenodiona en 
estrona al inhibir la enzima aromatasa. Esta enzima está presente en 
el tejido adiposo, mamario, células del tumor de mama y otras loca- 
lizaciones. Se han evaluado múltiples generaciones de medicamentos 
que bloquean la enzima aromatasa, fármacos menos específicos como 
la aminoglutetimida también suprimen la producción de otras hor- 
monas, y esto se asocia con efectos secundarios indeseables. Los IA 
selectivos o de tercera generación bloquean exclusivamente el paso 
final de conversión de las hormonas en estrógeno y no se asocian con 
la amplia supresión hormonal observada con los primeros IA. Estos 
fármacos, que comprenden el anastrozol, el exemestano y el letrozol, no 
son capaces de suprimir completamente la función ovárica en mujeres 
pre- o perimenopáusicas, y su uso está restringido a mujeres posmeno- 
páusicas. Los ÍA en conjunto tienen efectos adversos similares, como 
sofocos, síntomas vasomotores y articulares, mialgias, osteoporosis y 
sequedad vaginal. 

Se han utilizado distintos diseños de estudios para evaluar los LA 
como tratamiento complementario. Las comparaciones directas de 5 
años de un IA selectivo con 5 años de tamoxifeno han demostrado 
mejoras en el resultado del cáncer para anastrozol y letrozol.*” El 
estudio Arimidex, Tamoxifen, Alone or in Combination (ATAC) ha 
puesto de manifiesto que un tratamiento con anastrozol durante 5 
años mejora significativamente la SLE en un 17%, comparado con 
5 años de tamoxifeno (HR, 0,83; IC al 95%, 0,73-0,94; P.= 0,05). 
Además de reducir el riesgo de recidivas a distancia (SLE a distancia, 
HR, 0,86; IC al 95%, 0,74-0,99; P = 0,04), el anastrozol también 
disminuía el riesgo de desarrollar un cáncer en la mama contralateral 
en un 42%.” 

La administración de IA selectivos durante 2-3 años tras el uso 
de tamoxifeno durante 2-3 años se ha comparado con 5 años de 
tratamiento con tamoxifeno.*” El uso de los tres IA modernos tras 
2-3 años de tamoxifeno se ha asociado con mejores resultados en el 
cáncer, comparado con solo tamoxifeno. Además, el tratamiento com- 
plementario posquirúrgico prolongado, con 5 años del IA letrozol tras 
5 años de tamoxifeno, demostró que mejoraba el pronóstico cuando 
se comparó con el placebo después de 5 años de tamoxifeno. El uso de 
letrozol, comparado con placebo, reducía el riesgo de acontecimientos 
del cáncer de mama en un 43% (P < 0,008). En las directrices más 
recientes de la ASCO, si las mujeres son pre- o perimenopáusicas y 
han tomado durante 5 años tamoxifeno complementario, se les debe 
ofrecer 10 años de duración total de tamoxifeno. Si las mujeres son 
posmenopáusicas y han recibido 5 años de tamoxifeno complemen- 
tario, se les debe dar la opción de continuar con el tamoxifeno o 
cambiar a un IA durante un total de 10 años de tratamiento endocrino 
complementario.” 


Vil Mama 


Ablación ovárica 


El metaanálisis del EBCTCG evaluó a mujeres premenopáusicas tra- 
tadas con ablación o supresión ovárica, y observó que este abordaje 
terapéutico reduce el riesgo de recidiva y muerte por cáncer de mama.” 
Cuando se comparó con el uso de quimioterapia de tipo CME, la 
supresión ovárica con goserelina, como tratamiento del cáncer de 
mama en estadio II con ganglios linfáticos positivos y en mujeres 
premenopáusicas, logró un resultado equiparable en lo que respecta a 
la SLE (AR, 1,01; P= 0,94), y SG (HR, 0,99; P= 0,94). Incluso con 
este elevado nivel de actividad, la función óptima de la adición de la 
ablación ovárica no se conoce. 

Se han publicado resultados de dos ensayos en fase III que evaluaron 
el uso de un ÍA con supresión ovárica en pacientes premenopáusicas 
en pacientes con cáncer de mama positivo para receptores hormonales 
en fase inicial. Estos estudios fueron el Tamoxifen and Exemestane 
Trial (TEXT) y el Suppression of Ovarian Function Trial (SOFT). 
El TEXT fue diseñado para evaluar un ciclo de 5 años del IA exemes- 
tano más supresión ovárica con hormona liberadora de gonadotropina 
frente a tamoxifeno más un agonista de las hormonas liberadoras 
de gonadotropinas. El SOFT se diseñó para evaluar 5 años del IA 
exemestano más supresión ovárica frente a tamoxifeno solo. El análisis 
combinado inicial se centró en el IA más supresión ovárica frente a 
tamoxifeno más supresión ovárica; el grupo de tamoxifeno solo del 
SOFT no fue considerado. Después de una mediana de seguimiento 
de 68 meses, la suma de la supresión ovárica a la supresión hormonal 
no mostró un beneficio clínico general, pero sí mostró beneficio en 
aquellas mujeres con la forma de enfermedad de mayor riesgo. Por lo 
tanto, las directrices de consenso establecen que, si la paciente tiene 
una enfermedad de alto riesgo, debe considerarse la supresión ovárica 
además de la supresión hormonal.* 


Tratamiento sistémico complementario en el cáncer 
de mama operable 


La quimioterapia es habitualmente administrada como tratamiento 
complementario después de la cirugía. No obstante, la quimioterapia 
prequirúrgica, con administración de quimioterapia sistémica o trata- 
miento endocrino antes de la cirugía, logra una reducción significativa 
del tamaño tumoral y puede convertir tumores inoperables en opera- 
bles, transformar tumores que requerirían mastectomía en candidatos 
a tumorectomía y reducir el tamaño de tumores grandes para lograr 
mejores resultados estéticos con cirugía conservadora de la mama. 

Varios estudios aleatorizados prospectivos evaluaron la eficacia 
de la quimioterapia y el tratamiento endocrino administrados antes 
(neoadyuvantes) de la cirugía definitiva o después (adyuvantes) de ella. 
Tales estudios demostraron mayores tasas de conservación de la mama 
con tratamiento sistémico previo a la cirugía. El estudio NSABP B-18 
incluyó 1.523 pacientes y no observó ventajas (ni perjuicios) sobre la 
supervivencia en pacientes que recibieron quimioterapia prequirúrgica 
con doxorubicina y ciclofosfamida, en comparación con el mismo régi- 
men después de la cirugía. La tasa de conservación de la mama era más 
elevada en mujeres que completaron la quimioterapia prequirúrgica, 
y la recidiva mamaria tras el tratamiento prequirúrgico seguido de 
tumorectomía no resultó significativamente diferente de la registrada 
en mujeres sometidas a tumorectomía antes de la quimioterapia. 

La administración de la quimioterapia antes de la cirugía tiene 
otras ventajas teóricas, como el potencial de reducir el volumen de la 
enfermedad metastásica microscópica y de la resistencia a fármacos, al 
tratar los tumores antes de que dicha resistencia se desarrolle, el aumen- 
to de la eficacia del tratamiento, al no haberse alterado previamente 
el sistema vascular por efecto de la cirugía, y la posibilidad de evaluar 
la respuesta al tratamiento ¿n vivo. Teóricamente, este último punto 
ayuda a evitar la administración de tratamientos ineficaces y permite 
que el tratamiento se ajuste a cada paciente. Además, se ha demostrado 
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que la respuesta al tratamiento prequirúrgico se correlaciona con el 
pronóstico. En el estudio NSABP B-18, tras 9 años de seguimiento, 
la tasa de SLE en pacientes con respuesta anatomopatológica com- 
pleta en el grupo preoperatorio (sin indicios del tumor en la cirugía) 
era del 75%, porcentaje superior al 58% registrado en pacientes en 
las que quedaba cáncer invasivo residual después de la quimioterapia. 
Un metaanálisis de 12 estudios aleatorizados, en los que se evaluó la 
quimioterapia prequirúrgica, determinó que el 18% de las pacientes 
experimentaron una respuesta anatomopatológica completa, definida 
como ausencia de enfermedad invasiva residual en la mama o la axila, 
y el 13% registraron respuesta anatomopatológica completa, definida 
como ausencia de enfermedad invasiva o ín situ residual. La respuesta 
anatomopatológica completa acorde a cualquiera de estas definiciones 
se asociaba a mejora de la supervivencia libre de episodios y de la SG.* 
La asociación entre respuesta anatomopatológica completa y resultados 
a largo plazo fue más sólida en pacientes con subtipos tumorales agresi- 
vos, como las afectadas por cáncer de mama triple negativo o por cáncer 
de mama positivo para HER2 y negativo para receptores hormonales, 
que recibieron trastuzumab como parte del régimen prequirúrgico. 

Hay varias consideraciones quirúrgicas relativas a las pacientes que 
reciben quimioterapia complementaria prequirúrgica. Al final del trata- 
miento sistémico, un porcentaje de las pacientes presentará resolución 
completa de sus tumores mediante exploración clínica y pruebas de 
imagen, aunque es posible que tengan enfermedad residual microscópica. 
Dicho porcentaje es del 10-15% en las pacientes con tumores positivos 
para receptores hormonales, y de alrededor del 50% en las pacientes 
con tumores positivos para HER2 que reciben trastuzumab combinado con 
quimioterapia como tratamiento prequirúrgico. Por ello, se coloca un clip 
metálico en la localización del tumor primario, guiándose por pruebas de 
imagen antes de iniciar la quimioterapia, para permitir la identificación 
del lugar del tumor original para la escisión después del tratamiento. 

El tratamiento de la axila en las pacientes que reciben tratamiento 
complementario prequirúrgico ha evolucionado. El momento de la 
realización de la disección del ganglio linfático centinela (DGLC) ha 
sido objeto de debate: en algunos centros se realiza antes del tratamien- 
to prequirúrgico en pacientes con ganglios clínicamente negativos para 
respaldar las decisiones sobre tratamiento sistémico y radioterapia. Los 
defensores de la DGLC antes de la quimioterapia prequirúrgica aducen 
como problemas las menores tasas de cartografía correcta y tasas más 
altas de falsos negativos tras el tratamiento prequirúrgico. Otros centros 
se inclinan por la DGLC después de la quimioterapia prequirúrgica en 
pacientes cuya axila resulta clínicamente negativa tras el tratamiento, 
a fin de obtener más información acerca del estado de los ganglios 
después del tratamiento prequirúrgico. Dos metaanálisis de estudios 
mono- y multicéntricos concluyeron que la DGLC es viable y precisa 
tras la quimioterapia prequirúrgica, con tasas de identificación del 
ganglio centinela del orden del 91%.* Ambos metaanálisis incluyeron 
pacientes con enfermedad sin afectación clínica ganglionar o con 
ella. En uno de ellos, los autores evaluaron estudios que incluían solo 
pacientes con enfermedad con ganglios negativos y determinaron una 
tasa acumulada de identificación del ganglio centinela del 93%. Los dos 
metaanálisis también analizaron la precisión de la DGLC en pacientes 
que recibieron quimioterapia prequirúrgica y refirieron tasas de falsos 
negativos del 10,5-12%. 

Además, la quimioterapia prequirúrgica erradica la enfermedad 
microscópica en los ganglios regionales hasta en el 40% de pacientes, y 
reduce la necesidad del VAC en el momento de la intervención quirúr- 
gica. El VAC sigue siendo la técnica de referencia en todas las pacientes 
con tratamiento complementario prequirúrgico que presenten cáncer 
demostrado por biopsia con ganglios positivos en la presentación 
inicial; no obstante, es significativo el interés por identificar a pacientes 
en las que la DGLC pueda ser idónea después de la quimioterapia pre- 
quirúrgica. El ACOSOG comunicó los resultados del estudio 21071, 
un ensayo en fase II en el que pacientes con enfermedad de ganglios 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


positivos (enfermedad N1 clínica), que recibieron quimioterapia pre- 
quirúrgica, se sometieron a DGLC seguida de VAC programada. Este 
estudio determinó una tasa de falsos negativos en la DGLC del 12,6%, 
superior al valor preespecificado del 10%.” La tasa de falsos negativos 
fue inferior cuando se emplearon trazadores duales en la cartografía 
(10,8%) y cuando se identificaron tres o más ganglios centinela (9,1%). 
Estos datos concuerdan con los de otros dos ensayos que evaluaron la 
DGLC en pacientes con enfermedad con ganglios clínicamente posi- 
tivos, el Sentinel Neoadjuvant (SENTINA) y el Sentinel Node Biopsy 
Following Neoadjuvant Chemotherapy (SN FNAC) (en el cáncer de 
mama con ganglios positivos comprobados por biopsia). Los resultados 
de estos estudios indican que la técnica quirúrgica es esencial para 
reducir la tasa de falsos negativos en la DGLC en pacientes con gan- 
glios clínicamente positivos que reciben quimioterapia prequirúrgica. 
Al dejar un clip en el ganglio axilar positivo antes de la quimioterapia, 
y ese clip y el ganglio linfático centinela se extirpan en el momento de 
la cirugía axilar (disección axilar dirigida), la tasa de falsos negativos se 
redujo al 1,4% en un estudio unicéntrico.” Se están realizando estudios 
para determinar si, en un contexto prequirúrgico, es seguro omitir el 
VAC si el ganglio linfático centinela es negativo. 

Hay varios conceptos clave derivados de los resultados de los estu- 
dios sobre tratamiento complementario prequirúrgico. El uso de la 
quimioterapia prequirúrgica como plataforma de investigación ha 
conducido a la identificación de características de pacientes y tumores 
que son capaces de predecir la respuesta al tratamiento. Ello permite a 
los profesionales clínicos definir mejor la población de pacientes que 
tienen más probabilidad de beneficiarse del uso de la quimioterapia 
prequirúrgica. Los tratamientos dirigidos, como el trastuzumab, pueden 
administrarse con seguridad antes de la cirugía en pacientes con cáncer 
de mama positivo para HER2, lo que origina un notable aumento de 
las tasas de respuesta anatomopatológica completa. Recientes estudios 
han demostrado el beneficio del abordaje dual de HER2. En el ensayo 
NeoSphere, pacientes con cáncer de mama positivo para HER2 operable 
fueron asignadas aleatoriamente a uno de cuatro regímenes prequirúr- 
gicos: 1) trastuzumab más docetaxel; 2) pertuzumab y trastuzumab 
más docetaxel; 3) pertuzumab y trastuzumab, o 4) pertuzumab más 
docetaxel.* El estudio incluyó 417 pacientes, y el criterio de valoración 
primario fue la respuesta anatomopatológica completa, registrada en un 
46% de los casos en el grupo de pertuzumab y trastuzumab más docetaxel, 
frente al 29% observado en el grupo de trastuzumab más docetaxel. A 
partir de tales resultados, la Food and Drug Administration concedió la 
aprobación acelerada a pertuzumab, como primer fármaco autorizado 
para el tratamiento complementario prequirúrgico del cáncer de mama. 
La respuesta anatomopatológica completa se observó en el 17% de las 
pacientes del grupo de trastuzumab más pertuzumab, lo que indica que 
algunas pacientes con cáncer de mama positivo para HER2 pueden recibir 
tratamiento dirigido solo, sin quimioterapia. 

En los tratamientos dirigidos, las pacientes con tumores positivos 
para RE pueden recibir tratamientos endocrinos prequirúrgicos, con 
tasas de respuesta importantes y mayores tasas de cirugía conservadora 
de la mama. Esta estrategia resulta óptima en mujeres posmenopáusicas 
con tumores positivos para RE, en las que el tratamiento endocrino 
proporciona mayor protección frente al riesgo de recidiva y muerte 
por cáncer de mama que la quimioterapia habitual. Por último, dado 
que regímenes novedosos y más dirigidos han hecho que aumente la 
población de pacientes con respuesta clínica completa al tratamiento 
prequirúrgico, la valoración precisa de la carga tumoral residual en la 
mama y los ganglios regionales será cada vez más importante para defi- 
nir el pronóstico y determinar qué otros tratamientos son necesarios. 
La quimioterapia prequirúrgica presenta potenciales inconvenientes en 
términos de pérdida de información pronóstica previa a la quimiote- 
rapia (p. ej., estado de los ganglios linfáticos axilares o tamaño real del 
tumor invasivo), lo que puede influir en la toma de decisiones sobre 
radioterapia posterior a la mastectomía. 
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TRATAMIENTO DEL CÁNCER DE MAMA 
LOCALMENTE AVANZADO Y DEL CARCINOMA 
INFLAMATORIO 


Las pacientes con cáncer de mama localmente avanzado son aque- 
llas con tumores primarios de gran tamaño (> 5 cm), tumores que 
afectan la pared torácica o la piel, con ulceración o nódulos cutáneos 
satélite, carcinoma inflamatorio, ganglios axilares voluminosos o fijos, 
y afectación de los ganglios supraclaviculares o mamarios internos 
clínicamente patente (estadios IB, HITA y HIB). El concepto de que la 
enfermedad está avanzada en la pared torácica, en los ganglios linfáticos 
regionales, o en ambos, sin indicios de metástasis a distancia, es esencial 
para el tratamiento. Se considera que estas pacientes tienen un riesgo 
importante de desarrollar metástasis posteriormente, y el tratamiento 
debe ocuparse del riesgo de recaídas locales y sistémicas. La experiencia 
antes de la década de los setenta demostró que la cirugía sola lograba 
un mal control local, con tasas de recaída local del 30-50%, y tasas 
de mortalidad del 70%. Con la radioterapia como única modalidad 
terapéutica se comunicaron tasas similares. El tratamiento actual abarca 
cirugía, radioterapia y tratamiento sistémico; la secuencia y la extensión 
del tratamiento están determinadas por las circunstancias específicas 
de cada paciente. 

Aunque el cáncer de mama inflamatorio es infrecuente, y causa 
el 1-5% del total de los tumores mamarios, se trata del subtipo de 
cáncer de mama más agresivo. La característica distintiva del carcinoma 
inflamatorio de mama es la afectación tumoral difusa de los canales 
linfáticos dérmicos en la mama y la piel suprayacente, a menudo sin 
una masa tumoral diferenciada subyacente. El carcinoma inflamatorio 
de mama se manifiesta clínicamente en forma de eritema, edema y calor 
en la mama como resultado de la obstrucción linfática. Es posible que 
no existan alteraciones mamográficas más allá del engrosamiento de la 
piel, y el diagnóstico no exige una masa palpable. Se utiliza el término 
de piel de naranja para describir la apariencia de la piel, como la cás- 
cara de una naranja, debida al edema y la formación de hoyuelos en los 
puntos de los folículos pilosos (v. fig. 35.6D). La historia clínica debe 
arrojar un inicio rápido de la enfermedad, con progresión a lo largo de 
un período de semanas hasta 3 meses. Los tumores de mama primarios 
desatendidos que provocan alteraciones inflamatorias secundarias 
no deben clasificarse como carcinomas inflamatorios de mama. El 
carcinoma inflamatorio es un diagnóstico clínico y puede producirse 
con tumores de histología ductal o lobulillar. La característica anato- 
mopatológica fundamental del cáncer inflamatorio es la presencia de 
células tumorales en los linfáticos dérmicos, pero a menudo se pasa 
por alto por errores en la toma de muestras y no es un requisito previo 
para el diagnóstico. Las metástasis en ganglios axilares son frecuentes, 
y existe un riesgo importante de metástasis a distancia. La biopsia del 
ganglio linfático centinela no se realiza en el caso del cáncer de mama 
inflamatorio, ya que siempre debe realizarse un VAC. 

Las estrategias terapéuticas actuales destacan el uso intensivo 
de múltiples modalidades de tratamiento, incluidas quimioterapia 
prequirúrgica, mastectomía y radioterapia, con tratamiento endo- 
crino en los tumores positivos para RE y trastuzumab en las neo- 
plasias positivas para HER2. Con el tratamiento múltiple, la tasa 
de supervivencia libre de recaídas es del 50% o más a los 5 años, a 
diferencia de una serie histórica de un único centro que mostraba una 
tasa de supervivencia a 5 años del 7% en pacientes con un tratamiento 
menos intensivo.” 


TRATAMIENTO EN SITUACIONES ESPECIALES 


Cáncer de mama en personas ancianas 


Varios estudios han explorado opciones que reducen la extensión de la 
cirugía y la radioterapia en mujeres ancianas con cáncer de mama. Dos 
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estudios recientes distribuyeron aleatoriamente a mujeres ancianas a 
tumorectomía con o sin radioterapia. En el estudio 9343 del CALGB, 
636 mujeres de 70 años o más con tumores positivos para RE de 2 cm 
o menos y ganglios clínicamente negativos se sometieron a tumorec- 
tomía y recibieron tamoxifeno y, a continuación, fueron asignadas 
aleatoriamente a recibir radioterapia o no.” A los 10 años, la tasa de 
recidiva mamaria fue del 9% en el grupo sin radioterapia y del 2% en 
el de radioterapia. Tal diferencia no se reflejó en la supervivencia: las 
estimaciones de supervivencia específica de cáncer de mama a los 10 
años fueron del 98% en el grupo sin radioterapia y del 97% en el de 
radioterapia. 

Eyles et al. han publicado los resultados de un estudio canadiense 
con criterios de inclusión menos restrictivos, en el que se reclutaron 
2769 mujeres de 50 años o más con tumores de hasta 5 cm y estado 
positivo o negativo para RE. Todas las pacientes se sometieron a 
una escisión amplia, recibieron tamoxifeno y se asignaron aleatoria- 
mente a radioterapia o no radioterapia. Las tasas de recidiva fueron 
significativamente más elevadas globalmente en las pacientes que 
no recibieron radioterapia. Sin embargo, en un análisis no planifi- 
cado de un subgrupo de 193 mujeres mayores de 60 años, la tasa 
de recidiva local solo fue del 1,2% sin radioterapia, frente a ninguna 
recidiva con la radioterapia. Estas pequeñas tasas de recidiva local y 
las notables tasas de muerte por otras enfermedades concomitantes 
han conducido a la aceptación de la escisión amplia y el tratamiento 
endocrino sin radioterapia para pacientes ancianas seleccionadas con 
tumores pequeños positivos para RE y ganglios axilares clínicamente 
negativos. La cirugía axilar también se ha omitido en esas pacientes 
en el pasado; no obstante, puede incorporarse fácilmente la DGLC, 
con una morbilidad mínima. 


Enfermedad de Paget 


La enfermedad de Paget representa el 1% o menos de las neopla- 
sias malignas de la mama. Se caracteriza clínicamente por eritema e 
irritación del pezón con prurito asociado, y es capaz de progresar a 
descamación y ulceración. El trastorno puede extenderse centrífuga- 
mente, desde el pezón hacia la aréola y la piel mamaria circundante 
(v. fig. 35.6). El diagnóstico diferencial de la piel descamada y el 
eritema del complejo pezón-aréola comprende eccema, dermatitis 
por contacto, dermatitis posradioterapia y enfermedad de Paget. Debe 
realizarse una biopsia de la piel del pezón; una pieza que contenga las 
células de Paget confirma el diagnóstico. 

En la anatomía patológica, la célula de Paget es una célula grande 
de tinción pálida con núcleo oval o redondeado y grandes nucléolos, 
situada entre los queratinocitos normales de la epidermis del pezón. 
Las células de Paget se extienden a los senos galactóforos bajo el pezón 
y hacia arriba hasta invadir la epidermis por encima del pezón. Las 
células de Paget no invaden a través de la membrana basal dérmica, 
y se clasifican como un carcinoma in situ. Más del 95% de pacientes 
con enfermedad de Paget tiene un carcinoma de mama subyacente. 
La enfermedad de Paget puede acompañarse de una masa palpable en 
poco más del 50% de las pacientes. Se identificará un cáncer de mama 
invasivo en pacientes con una masa palpable y enfermedad de Paget en 
más del 90% de pacientes. 

El tratamiento de Paget incluye mastectomía con estadificación 
axilar o escisión local amplia del pezón y la aréola para conseguir bordes 
libres, determinación del estadio axilar y radioterapia. Para muchas 
pacientes, tumorectomía y radioterapia conseguirán un resultado esté- 
tico aceptable y evitarán la mastectomía y reconstrucción de mama. 
La reconstrucción del complejo pezón-aréola puede realizarse 4-6 
meses después de la radioterapia o con un tatuaje 3D (fig. 35.14). 
En aquellas pacientes en las que se considera una tumorectomía, es 
necesario realizar una evaluación prequirúrgica exhaustiva para des- 
cartar enfermedad oculta multicéntrica. 
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FIGURA 35.14 Tatuaje tridimensional del complejo aréola-pezón. 


Cáncer de mama en hombres 


El cáncer de mama que aparece en la glándula mamaria de hombres es 
infrecuente; representa el 0,8% de todos los cánceres de mama, menos 
del 1% de todos los nuevos diagnósticos de cáncer en hombres, y el 
0,2% de las muertes por cáncer en hombres. Cada año, en EE. UU. se 
comunican 1.500 casos nuevos de cáncer de mama en hombres y 400 
muertes por esta enfermedad. La mediana de la edad al diagnóstico 
es de 68 años, 5 años más que en las mujeres. Los factores de riesgo 
son edad avanzada, exposición a la radiación y factores relacionados 
con alteraciones del equilibrio de estrógenos y andrógenos, como 
enfermedades testiculares, infertilidad, obesidad y cirrosis. Los factores 
de riesgo asociados a una predisposición genética son el síndrome 
de Klinefelter (cariotipo 47,XXY), los antecedentes familiares y las 
mutaciones del gen BRCA, especialmente del BRCA2. La ginecomastia 
no es un factor de riesgo. 

En el estudio anatomopatológico, el 90% de los cánceres de mama 
masculinos son carcinomas ductales invasivos. De estos, cerca del 80% 
son positivos para RE, el 75% son positivos para RP y el 35% presenta 
sobreexpresión de HER2. El 10% restante son CDIS. Por la ausencia 
de lobulillos terminales en la mama masculina normal, el carcinoma 
lobulillar, invasivo o ¿a situ, es excepcional. 

La mayoría de los hombres con cáncer de mama presenta una masa 
mamaria. El diagnóstico diferencial se establece entre ginecomastia, 
carcinoma mamario primario, metástasis en la mama de carcinoma en 
otra localización, sarcoma y absceso mamario. Además de dolor local 
y adenopatías axilares, posibles síntomas iniciales son retracción del 
pezón, ulceración, hemorragia y secreción por el pezón. La evaluación 
se realiza mediante pruebas de imagen de la mama y BAG diagnós- 
tica. Los factores pronósticos en el cáncer de mama masculino son los 
mismos que en el de mujeres, y comprenden la afectación ganglionar, 
el tamaño del tumor, su grado histológico y el estado de los receptores. 
Si se equiparan según la edad y el estadio, la supervivencia es similar 
a la de las mujeres. 

El tratamiento del carcinoma en la mama masculina depende 
del estadio y la extensión local del tumor; las opciones terapéuticas 
son similares a las descritas para las mujeres. Los tumores pequeños 
pueden abordarse mediante escisión local y radioterapia o bien mas- 
tectomía. Se ha demostrado que la biopsia del ganglio centinela es 
eficaz para determinar el estadio del cáncer de mama en hombres. 
Los tumores mamarios masculinos afectan con más frecuencia al 
músculo pectoral mayor, probablemente porque el tejido mamario 
es escaso en los hombres. Si está afectado el músculo pectoral subya- 
cente, una mastectomía radical modificada con escisión de la parte 
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afectada del músculo es un tratamiento adecuado, aunque puede 
combinarse con radioterapia postoperatoria. El tratamiento com- 
plementario posquirúrgico sistémico se emplea igual que en el cáncer 
de mama femenino. La mayoría de los cánceres de mama masculinos 
son positivos para receptores hormonales. El tratamiento endocrino 
posquirúrgico con tamoxifeno o ÍA está indicado para pacientes con 
ganglios positivos y para los de alto riesgo con ganglios negativos. La 
quimioterapia complementaria posquirúrgica se aplica a los hombres 
con alto riesgo de metástasis. 
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Reconstrucción de la mama 


Stefanos Boukovalas, Shana S. Kalaria, Julie E. Park 


Tratamiento conservador de la mama: técnicas oncoplásticas 
Reconstrucción tras una mastectomía 

Mama contralateral 

Radioterapia 

Medidas de calidad y resultados 

Reconstrucción aloplástica 

Programación: inmediata o diferida 


El cáncer de mama es el tipo de cáncer más frecuente y la segunda causa 
de muerte por cáncer en las mujeres en EE. UU. Desde la década de 
1980 hasta 2015, las tasas de mortalidad por cáncer de mama han dis- 
minuido y la supervivencia a 5 años ha aumentado hasta casi el 90%.' 
La American Cancer Society (ACS) ajustó en 2015 sus directrices de 
cribado del cáncer de mama y ahora recomienda encarecidamente la 
realización de una mamografía anual a partir de los 45 años. Según la 
recomendación de los expertos, las mujeres de 40 a 44 años deberían 
poder acceder antes al cribado. Las mujeres de 55 años o más pueden 
cambiar a un cribado bienal, pero deben tener la opción de continuar 
con el anual si lo prefieren. La recomendación de la ACS es que la 
mamografía de cribado debe continuar mientras la mujer esté sana y 
la esperanza de vida sea de 10 años o más.” 

El American Joint Committee on Cancer (AJCC) ha publicado 
su reciente octava edición del Cancer Staging Manual en la que se 
describe un nuevo sistema de estadificación del cáncer de mama que 
combina el sistema tradicional de estadificación anatómica del tamaño 
del tumor, estado de los ganglios y metástasis (estadificación TN M) 
con marcadores biológicos (receptor de estrógenos, receptor de proges- 
terona, receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico humano, grado 
y pruebas poligénicas). El tratamiento depende del diagnóstico clínico 
y del estadio del cáncer de mama y, por lo general, está diseñado para 
tratar el cáncer local con un tratamiento conservador de la mama con 
radioterapia o mastectomía y tratar el cáncer sistémico con quimiote- 
rapia y tratamiento endocrino. 


TRATAMIENTO CONSERVADOR DE LA MAMA: 
TECNICAS ONCOPLASTICAS 


Aunque la tumorectomía combinada con radioterapia complementaria 
confiere los mismos beneficios de supervivencia que la mastectomía, la 
contractura posrradiación puede causar deformidades en el contorno de 
la mama y desviación de la aréola del pezón hacia el lugar de la tumo- 
rectomía. La reconstrucción mamaria oncoplástica, término acuñado en 
la década de 1980, evita estas deformidades y ofrece menor morbilidad, 
mayor calidad de vida y un resultado estético más natural que las técnicas 
tradicionales de reconstrucción mamaria tras una mastectomía.? Ofrece 
a las mujeres múltiples opciones conservadoras si eligen el tratamiento 
conservador de la mama, y también la cirugía de la mama contralate- 


856 


Ubicación de la prótesis: prepectoral o subpectoral 

Reconstrucción autóloga de la mama 

Combinación de técnicas de reconstrucción con o sin prótesis 
Reconstrucción del pezón y la aréola 
Cirugía de revisión. Estética de la reconstrucción mamaria 
Conclusión 


ral para lograr un resultado simétrico o si no están satisfechas con la 
mama no afectada. Es importante que entre los cirujanos oncológicos 
y reconstructivos de la mama exista una coordinación y comunicación 
cuidadosas para hacer una planificación preoperatoria Óptima de las 
incisiones de cara a lograr resultados oncológicos y estéticos. 

Los objetivos de la reconstrucción mamaria oncoplástica son la 
obliteración del espacio muerto, el soporte vascular del pezón y la adap- 
tación de los tejidos locales para colocar de una forma estéticamente 
aceptable el complejo aréola-pezón, así como la piel y el parénquima 
sobrantes, de modo que las fuerzas contráctiles tras la radioterapia 
sean concéntricas para evitar la distorsión. Comprende tres técnicas 
principales: reducción/mamoplastia, recolocación del tejido intrínseco 
y transferencia de tejido adyacente/colgajos locorregionales. 

Hay algunas consideraciones relativas a la radioterapia com- 
plementaria que afectan a la programación y técnica quirúrgicas. El 
hecho de que la paciente requiera o no una dosis adicional durante 
la radioterapia puede afectar al tipo de reconstrucción que se realice, 
con el fin de minimizar el grado de recolocación de los bordes de la 
cavidad de la tumorectomía dentro de la mama. Como el espacio 
muerto está obliterado, no habrá formación de seroma que oriente 
al radioterapeuta sobre los bordes de la tumorectomía. Por lo tanto, 
el cirujano oncológico o el cirujano plástico deben definir de forma 
precisa los bordes con clips antes de cualquier recolocación. También 
es preferible evitar el uso de clips para la hemostasia de cara a evitar 
confusiones. Otras opciones para el control hemostático son la electro- 
cauterización o las ligaduras y suturas. También debe tenerse en cuenta 
la cantidad de recolocación de tejido que será necesaria en caso de que 
los bordes positivos o cercanos requieran una rescisión. Asimismo, todo 
el tejido extirpado, especialmente el de alrededor de los bordes de la 
tumorectomía, debe orientarse y etiquetarse de forma precisa. Existen 
varias estrategias para tratar la cuestión del estado de los bordes, entre 
ellas estadificar la parte de la reconstrucción oncoplástica después de 
conocer los bordes definitivos o proceder a la reconstrucción inmediata 
pudiendo administrar radioterapia. El momento ideal para analizar 
estas opciones es durante una sesión multidisciplinar sobre la mama. 

Las estrategias de reducción mamaria se utilizan para tratar a pacien- 
tes con mamas grandes y/o con mucha ptosis, con enfermedad unifocal, 
en las que está indicado el tratamiento conservador. Se pueden utilizar 
varias estrategias de reducción mamaria, pero antes de la cirugía hay 
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FIGURA 36.1 Paciente con cáncer de mama derecha antes (A) y después (B) de una reconstrucción unilateral 
de la mama derecha mediante un colgajo del grácil transverso superior. (A) Antes de la reconstrucción. 
(B) Treinta y tres meses después de la reconstrucción. (Tomado de Schoeller T, Huemer GM, Wechselberger G. 
The transverse musculocutaneous gracilis flap for breast reconstruction: guidelines for flap and patient 


selection. Plast Reconstr Surg. 2008;122:29-38.) 


que hablar con el cirujano de la mama sobre las incisiones planificadas 
para la mastectomía segmentaria. Las reducciones cutáneas según el 
patrón de Wise ofrecen al cirujano de la mama más flexibilidad en la 
planificación de las incisiones, pero provocan más cicatrices, sobre las 
que se debe informar a la paciente. Pueden realizarse en combinación 
con varios pedículos, en función de la localización y el tamaño del 
tumor, así como de la zona y la resección previstas. Asimismo, las reduc- 
ciones mamarias verticales pueden utilizarse en mamas más pequeñas 
y con menos ptosis para lograr objetivos conjuntos de reconstrucción 
y reducción, y son especialmente eficaces para las lesiones en la zona 
de las 6 del reloj. Independientemente de la técnica específica que se 
elija, los principios subyacentes son los mismos que se han indicado 
anteriormente, incorporando la localización de la tumorectomía en el 
tejido que se resecaría en una reducción normal (fig. 36.1). 

Cuando se debe reclutar el tejido adyacente dentro del defecto sin 
disminuir el tamaño de la mama o levantar el pezón se pueden utilizar 
colgajos locales y regionales para recrear la forma de la mama. Los 
colgajos locales incluyen colgajos de parénquima intrínseco para apoyar 
la vascularidad del complejo aréola-pezón o para rellenar el espacio 
muerto. Los colgajos regionales incluyen los colgajos de perforantes 
de las arterias intercostales lateral, medial y anterior (LICAB MICAP 
y AICAD), así como de perforante de la arteria torácica lateral (LTAD), 
perforante de la arteria toracodorsal (TDAP) y perforante de la arteria 
mamaria interna (IMAP).* Estos colgajos pueden elegirse y adaptarse 
en función del tamaño de la mama de la paciente, la localización del 
tumor, el tamaño previsto de la resección o del defecto y el conocimien- 
to de los efectos de la radioterapia en este colgajo local, que incluye 
sobre todo el conocimiento de los efectos de la radiación en el tejido 
autólogo, entre los que está principalmente la necrosis adiposa.* 

El injerto adiposo se ha convertido en una técnica complementaria 
muy popular en la reconstrucción mamaria debido a su bajo perfil de 
complicaciones, la disponibilidad de la zona donante, la posibilidad 
de realizarse en el ámbito ambulatorio y la capacidad de mejorar la 
calidad de la piel y la dermis, especialmente en las zonas radiadas.? La 
preocupación por la recidiva local del cáncer de mama tras el injerto 
adiposo surgió después de que se demostrara que un subgrupo de 
mujeres menores de 50 años con tumores ¿a situ, Ki-67 > 14, y cua- 
drantectomía presentaban un mayor riesgo de desarrollar una recidiva 
local tras el injerto adiposo.” Aunque varios estudios han demostrado 
que no existe mayor riesgo de padecer un cáncer de mama recurrente 
cuando se compara con mamas sin injerto adiposo,”* no tienen la 
evidencia estadística suficiente para responder a las preguntas relativas 
a este subconjunto concreto. Por lo tanto, es importante mantener 
una conversación cuidadosa con la paciente cuando se obtenga su 


CUADRO 36.1 
de la mama 


Autógenas: 
e Colgajos abdominales. 
+ Músculo recto transverso del abdomen (TRAM). 
Pedículo simple. 
Pedículo doble. 
Colgajo libre.* 
Colgajo de perforantes de la epigástrica inferior profunda.* 
Colgajo musculocutáneo del dorsal ancho. 
Colgajo glúteo:* 
e Superior. 
e Inferior. 


Opciones en la reconstrucción 


Colgajo de Rubens.* 

Colgajo toracoepigástrico. 

Colgajo de la cara lateral del muslo.* 
Intervención divisoria de la mama.' 


Aloplásticas: 
e Prótesis de gel de silicona. 
e Prótesis de silicona rellena de solución salina. 
Paredes lisas. 
Paredes rugosas. 
Redondeadas. 
e Forma anatómica. 
Procedimientos combinados: 
e Colgajo del dorsal ancho con una prótesis. 
e Colgajo TRAM con una prótesis. 


*Requiere microcirugía. 
“Referencia de interés meramente histórico. 


consentimiento pleno, así como vigilancia y seguimiento oncológico 
a largo plazo. Las complicaciones típicas tras el injerto adiposo son la 
aparición de quistes oleosos, infección, reabsorción y necrosis grasa.” 


RECONSTRUCCIÓN TRAS UNA MASTECTOMÍA 


En la reconstrucción mamaria tras una mastectomía se suele utilizar un 
dispositivo aloplástico (expansor de tejido o prótesis), tejido autólogo 
o una combinación de ambos. Los diferentes métodos de recons- 
trucción mamaria se describen con más detalle en los párrafos siguien- 
tes y se resumen en el cuadro 36.1. Cada técnica presenta ventajas e 
inconvenientes, y la elección final debe tener en cuenta la extensión 


Vil Mama 


CUADRO 36.2 Reconstrucción mediante 
prótesis 


Indicaciones 

Reconstrucción bilateral. 

Paciente que solicita un aumento de tamaño además de la reconstrucción. 
Paciente no apta para una cirugía prolongada. 

Ausencia de tejido abdominal adecuado. 

La paciente no desea tener cicatrices en la espalda o el abdomen. 
ontículo mamario pequeño con mínima ptosis. 


Contraindicaciones relativas 

Edad joven (puede ser necesario reemplazar la prótesis varias veces). 
La paciente no desea someterse al seguimiento. 

amas de gran tamaño. 

amas con ptosis importante. 

Alergia a la silicona. 

Temor a las prótesis. 

Fracaso de prótesis previas. 

ecesidad de radioterapia complementaria. 


de la resección cutánea, la necesidad de radioterapia y quimioterapia 
prequirúrgicas o complementarias, la complexión de la paciente, los 
deseos estéticos y el nivel de actividad (cuadro 36.2). 

Blondeel et al.? describieron un método para abordar la mama tanto 
en la cirugía estética como en la reconstructiva estudiando detenida- 
mente el molde de la mama o la superficie de contacto con la pared 
torácica, el cono o la forma y el volumen de la glándula mamaria, y la 
envoltura o la piel y el tejido subcutáneo. Estos factores deben anali- 
zarse de forma minuciosa para decidir las opciones reconstructivas. La 
simetría ha de tratarse con la paciente y asumirse como una expectativa 
primordial, ya que conduce a mejores resultados comunicados por la 
paciente, mayor satisfacción y más confianza en sí misma. 


Mama contralateral 


La reconstrucción mamaria no se debe limitar a centrarse en la mama 
afectada y lograr la simetría con la mama indemne, sino que debe tener en 
cuenta los objetivos y la satisfacción de la paciente para ambas mamas.” 
La Women's Health and Cancer Rights Act de 1998 (WHCRA) exige 
por ley federal que los planes de seguro médico individuales y colectivos 
paguen todas las fases de la reconstrucción mamaria en el lado de la 
mastectomía, así como la reconstrucción de la mama contralateral, 
las prótesis y el tratamiento de las complicaciones de la mastectomía, 
incluido el linfoedema. A algunas mujeres les preocupa principalmente 
la erradicación del cáncer y pueden optar por una opción quirúrgica más 
agresiva, como la mastectomía profiláctica contralateral, especialmente 
las pacientes con alto riesgo de padecer un cáncer de mama contralateral 
a lo largo de su vida, por ejemplo, aquellas con una mutación genética 
germinal patógena del BRCA. En la valoración preoperatoria se debe 
preguntar a las pacientes si se sienten bien con la mama contralateral a 
la que se va a operar y qué es lo que les molesta de esa mama, si es que 
hay algo. A continuación, se les debe asesorar exhaustivamente sobre 
las opciones de programación, las cicatrices, los riesgos, los beneficios 
y las complicaciones de operar la mama contralateral. En las pacientes 
que se someten a una reconstrucción unilateral autóloga o con prótesis, 
el procedimiento contralateral más común es la reducción mamaria, 
seguida de la mastopexia y el aumento de tamaño. '' 


Radioterapia 


Cualquier información sobre la cirugía mamaria oncoplástica estaría 
incompleta sin explicar los efectos de la radioterapia en la reconstrucción 
con prótesis y en la autóloga, así como los efectos de la radiación en 
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función de cuándo se administre. La radioterapia preoperatoria daña el 
campo receptor y los vasos intramamarios, aumentando el riesgo de com- 
plicaciones vasculares intraoperatorias, complicaciones menores, pérdida 
de piel e infección en la reconstrucción autóloga.'? La existencia de un 
riesgo mayor de fracaso reconstructivo (que se ha notificado que alcanza 
el 50%), las complicaciones totales, la contractura capsular, la infección, 
la necrosis del colgajo de la mastectomía y el seroma han hecho que la 
reconstrucción con prótesis esté cada vez más en desuso en el contexto 
de radioterapia previa.'? La reconstrucción autóloga es el método ideal de 
reconstrucción en pacientes con irradiación previa de la pared torácica. 
Aunque la radioterapia posterior al término de la reconstrucción con 
prótesis tiene menos complicaciones que la previa a la misma, nunca 
se aconseja retrasar el tratamiento del cáncer por un propósito recons- 
tructivo. Los efectos de la radiación son más profundos en los expansores 
tisulares que en las prótesis, y los estudios han demostrado mayores tasas 
de fracaso reconstructivo cuando se irradian los expansores tisulares en 
comparación con las prótesis permanentes. '”'* Por último, los efectos de 
la radioterapia complementaria en la reconstrucción autóloga son menores 
e incluyen un mayor riesgo de necrosis grasa, pero no hay más complica- 
ciones en los colgajos ni aumento del número de cirugías de revisión, lo 
que hace que la radioterapia postoperatoria en la reconstrucción autóloga 
sea más favorable que la radioterapia en la reconstrucción con prótesis. * 


Medidas de calidad y resultados 


Se ha demostrado que las mujeres que se someten a una reconstruc- 
ción mamaria después de una mastectomía tienen índices de satis- 
facción significativamente mayores en comparación con las mujeres 
sin reconstrucción. Beugels et al.'? evaluaron la calidad de vida tras la 
reconstrucción inmediata o diferida con colgajos libres abdominales 
utilizando el instrumento BREAST-Q. Los resultados de su estudio 
demostraron tasas de satisfacción elevadas y comparables después de 
l año tras la reconstrucción, independientemente del momento de esta. 
En un estudio diferente, Santosa et al.'* compararon la calidad de 
vida de 2.013 mujeres de 11 centros de EE. UU. después de recons- 
trucciones autólogas y con prótesis. Los índices de satisfacción se 
evaluaron mediante el BREAST-Q y se descubrió que, 2 años después 
de la reconstrucción, las mujeres que se sometieron a una recons- 
trucción con colgajo libre presentaban un mayor nivel de bienestar 
psicosocial y sexual, y notificaron mejores índices de satisfacción. Al 
comparar las tasas de satisfacción entre las diferentes técnicas autólogas, 
la reconstrucción con colgajo de epigástrica inferior profunda (DIEP) 
parece proporcionar las tasas más altas de bienestar. '” Se han realizado 
análisis de rentabilidad para comparar las técnicas autólogas y las que 
utilizan prótesis. Matros et al.'* sugieren que la reconstrucción con col- 
gajo DIEP es más rentable si se compara con la reconstrucción con 
prótesis, sobre todo en los casos unilaterales. Dado el mayor coste del 
procedimiento de referencia, la rentabilidad se maximiza en pacientes 
más jóvenes con buen pronóstico y mayor esperanza de vida. Existen 
algunos datos que apoyan que la reconstrucción con colgajo pediculado 
del músculo recto transverso de abdomen (RAM) se asocia a gastos 
totales de hospitalización más bajos; sin embargo, los resultados a largo 
plazo y la posible necesidad de cirugía de revisión o reconstrucción de 
la pared abdominal hacen menos fiable a esta comparativa.” 


Reconstrucción aloplástica 


La reconstrucción mamaria con prótesis, que tomó popularidad en la 
década de 1970, implica la expansión del tejido o la colocación de próte- 
sis y puede realizarse de forma inmediata o diferida. Por lo general, es la 
mejor opción en mujeres delgadas con mamas pequeñas que desean una 
reconstrucción bilateral y tienen una cobertura tisular satisfactoria de las 
prótesis.” No es una opción de primera elección en pacientes que hayan 
recibido o vayan a recibir radioterapia.'?”' Estos procedimientos son más 
rápidos y entrañan menos morbilidad y menos tiempo de recuperación 
en comparación con la reconstrucción autóloga (v. cuadro 36.2). 
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FIGURA 36.2 Mujer de 41 años con cáncer en la mama izquierda a la que se le practicó una mastectomía 
bilateral con colocación inmediata de expansores de tejido bilateralmente y eslingas bioprotésicas. La recons- 
trucción final se llevó a cabo sustituyendo los expansores por prótesis mamarias de gel de silicona de 533 ml. 
(Tomado de Roeh!l KR. Breast reconstruction. Open Breast Cancer J. 2010;2:25-37. Fotos por cortesía de 


John D. Bauer, MD.) 


Programación: inmediata o diferida 


El momento de la cirugía de reconstrucción mamaria ha evolucio- 
nado de la opción diferida a la inmediata y a la diferida-inmediata. 
El momento óptimo para la reconstrucción mamaria después de una 
mastectomía sigue siendo un tema controvertido y una decisión difícil 
al existir factores añadidos como la radioterapia y diversas opciones 
reconstructivas complementarias como el injerto adiposo y el uso de 
matriz dérmica acelular. Los factores que más influyen en las pacientes a 
la hora de decidir son el resultado final de la reconstrucción, el número 
de cirugías implicadas y las complicaciones postoperatorias. 


Diferida 


En el pasado, lo normal era que la reconstrucción mamaria se realizara 
de forma diferida después de la cicatrización de los colgajos de la mas- 
tectomía. La reconstrucción diferida en el marco de la reconstrucción 
con prótesis se realiza clásicamente en dos etapas, utilizando un expansor 
tisular para expandir de forma gradual los colgajos de la mastectomía y 
el bolsillo mamario, seguido del cambio por una prótesis permanente. El 
uso de un expansor tisular requiere visitas semanales para la expansión 
y pacientes cumplidoras que preferiblemente vivan cerca de la clínica. 
Este método incluye tradicionalmente el uso de matriz dérmica acelular 
para sujetar el expansor tisular o la prótesis y se puede realizar en el plano 
subpectoral o, de forma más reciente, en el prepectoral. Muchos cirujanos 
retrasan la reconstrucción hasta 6 meses después de finalizar la radioterapia 
para minimizar la posibilidad de problemas de cicatrización de la herida. 


Inmediata 


La reconstrucción mamaria inmediata, que es un concepto más nuevo, 
significa que el modo de reconstrucción final se realiza en el momento 
de la mastectomía. Las ventajas de la reconstrucción mamaria directa 
con prótesis son las de la «mama en 1 día», con un menor número de 
cirugías, la vuelta al trabajo más rápida, un mejor resultado cosmético 
y un beneficio psicológico.” La reconstrucción mamaria inmediata 
no retrasa la detección de recidivas en la pared torácica ni cambia los 
resultados oncológicos, por lo que se considera un método de recons- 
trucción seguro.”? Muchos cirujanos son reacios a colocar el peso y la 
tensión añadidos de la expansión directa en una piel ya comprometida 
por la mastectomía, especialmente en los casos de colgajos de mas- 
tectomía finos o magullados y cuando no se sabe de forma definitiva si 
se necesita radioterapia. Además, el método directo con prótesis tiene 
riesgos de necrosis cutánea, necrosis del pezón, seroma, infección y 
exposición de la prótesis, lo que conlleva un aumento de los costes, 
especialmente en pacientes de edad avanzada con prótesis grandes.” 
Esta puede ser la opción adecuada de reconstrucción para pacientes 


jóvenes, delgadas, sanas, no fumadoras, con mamas pequeñas, que 
desean mantener aproximadamente el mismo tamaño, y que tienen 
colgajos cutáneos de mastectomía gruesos y bien perfundidos.”” 


Diferida-inmediata 


La reconstrucción diferida-inmediata se describió por primera vez en 2004 
y hacía referencia a la colocación inmediata de expansores tisulares en el 
momento de realizar la mastectomía con preservación de la piel, seguida 
de una reconstrucción diferida en caso de recibir radioterapia y de una 
reconstrucción inmediata (con prótesis o autóloga) en caso de no recibirla 
(fig. 36.2). Debido a que la radiación marca una diferencia tan profunda 
en las tasas de complicaciones y en los resultados estéticos (sobre todo 
cuando se utilizan prótesis), por lo general se prefiere el método de recons- 
trucción diferida-inmediata. Este método permite a las mujeres que no 
precisen radioterapia conseguir unos resultados estéticos similares a los de 
la reconstrucción inmediata y a aquellas que la precisan, evitar las complica- 
ciones asociadas a la radiación de una prótesis colocada inmediatamente.” 


Ubicación de la prótesis: prepectoral o subpectoral 


La reconstrucción mamaria tradicional en dos fases implicaba aumentar 
al máximo la cobertura muscular en un bolsillo musculofascial total y ha 
evolucionado a la cobertura parcial subpectoral con el uso de matriz dér- 
mica acelular como eslinga en el borde inferior del pectoral mayor.?”* Se 
pensaba que la cobertura muscular del expansor tisular y de la prótesis final 
era necesaria en una zona irradiada para evitar la dehiscencia de la herida, 
la infección y las complicaciones de la cicatrización (figs. 36.3 y 36.4). 
Al igual que el péndulo ha oscilado de subglandular a subpectoral 
y ahora parece estar de vuelta a subglandular en el aumento mamario, 
también lo ha hecho la posición de las prótesis en la reconstrucción 
mamaria. La cirugía de aumento mamario prepectoral (que se utilizó 
por primera vez en 1971) se ha ido modificando debido a los avances 
en la técnica quirúrgica y, sobre todo, al perfeccionamiento de los 
expansores tisulares y las prótesis de nueva generación. El interés por 
los protocolos de recuperación posquirúrgica optimizada y por limi- 
tar el dolor y la prescripción de narcóticos aleja a los cirujanos de la 
disección subpectoral más invasiva, que conlleva mayores riesgos de 
la deformidad de «animación mamaria», espasmos musculares, dolor 
postoperatorio y cirugías más prolongadas. La reconstrucción mamaria 
prepectoral conlleva un mayor riesgo de infección del lecho quirúrgico 
si se compara con la subpectoral en una mama irradiada, pero también 
presenta un menor riesgo de complicaciones generales, contractura 
capsular, hematoma y fracaso reconstructivo.” La reconstrucción 
prepectoral se realiza creando un nuevo bolsillo anterior al músculo 
pectoral y puede realizarse de forma inmediata o diferida, en una o 
dos fases, con solución salina o aire en el expansor tisular, y con o sin 
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FIGURA 36.3 (A, B) Representación esquemática de la posición de la prótesis, el pectoral y la pared torácica. 
El músculo pectoral no es capaz de cubrir el polo inferior de la mama y se necesita un material bioprotésico en 
el área de mayor expansión. (Tomado de Breuing KH, Warren SM. Immediate bilateral breast reconstruction 
with implants and inferolateral AlloDerm slings. Ann Plast Surg. 2005;55:232-239.,) 


Suspensión 
lateral 


9 Al 


Suspensión 
inferior 


Músculo pectoral 
mayor 


Prótesis 
contorneada 


Eslinga 
AlloDerm 


B 


FIGURA 36.4 (A, B) Representación esquemática de la pared torácica, 
la mama, el músculo pectoral, la eslinga bioprotésica y la prótesis. El 
material bioprotésico se sutura al borde inferior del músculo pectoral 
por arriba, el pliegue inframamario por abajo y se curva lateralmente a lo 
largo de la pared torácica, así recrea el molde de la mama para permitir 
su expansión. (Tomado de Breuing KH, Warren SM. Immediate bilateral 
breast reconstruction with implants and inferolateral AlloDerm slings. 
Ann Plast Surg. 2005;55:232-239.) 


matriz dérmica acelular (fig. 36.5). La reconstrucción prepectoral debe 
desaconsejarse en pacientes con alto riesgo de infección o en aque- 
llas con colgajos de piel de mastectomía finos y poco perfundidos.?* 
Las ventajas que presenta la reconstrucción prepectoral (como son la 
disminución del dolor, del espasmo muscular y de complicaciones 
generales) han de tenerse en cuenta frente a las desventajas del aumento 
de la infección del lecho quirúrgico en la reconstrucción subpectoral.” 


Complicaciones 


Las complicaciones en la reconstrucción con prótesis incluyen hema- 
tomas, dehiscencia de la herida, posición anómala, deflación, mala 
cicatrización, contractura capsular, necrosis del colgajo cutáneo de la 
mastectomía, infección, seroma, extrusión, fracaso reconstructivo y 
eventos tromboembólicos venosos.'””” El riesgo total de complicaciones 
aumenta especialmente en el contexto de radioterapia preoperatoria 
(tasa de complicaciones del 25 frente al 13,9% sin radiación), radiote- 
rapia postoperatoria (odds ratio 6,4), obesidad (odds ratio 1,8), mayor 
tamaño de las mamas (odds ratio 2,89) y tabaquismo (odds ratio 2,2- 
3,07).'? Muchas pacientes siguen creyendo que las prótesis deben 
cambiarse cada 10 años. A estas pacientes se les debe informar de que 
esto no es necesario, pero también explicar las complicaciones de forma 
detallada para que puedan abordar rápidamente cualquier problema que 
tengan con los expansores tisulares o las prótesis. Se ha demostrado 
que el tabaquismo y la obesidad (índice de masa corporal [IMC] > 25) 
aumentan el riesgo de complicaciones y de fracaso reconstructivo, 
sobre todo en la reconstrucción con prótesis, y pueden imposibilitar la 
cirugía.” Las complicaciones en la reconstrucción mamaria son suma- 
mente importantes como para evitarlas y abordarlas con prontitud, ya 
que además de la carga económica añadida para la paciente, pueden 
causar un retraso en los tratamientos de quimioterapia, afectando a los 
resultados oncológicos. Los malos resultados estéticos y la necesidad de 
cirugías de revisión son otros riesgos que pueden reducirse si se hacen 
una planificación quirúrgica y una selección de pacientes meticulosas. 


Reconstrucción autóloga de la mama 


En la reconstrucción autóloga de la mama se utiliza el propio tejido de la 
paciente en lugar de una prótesis. Tiene como ventajas que no hay rechazo 
tisular y que se puede reconstruir la envoltura cutánea si esta es insuficiente, 
está dañada o no existe. Además, proporciona una forma y una textura más 
naturales, cambios en el tamaño y el contorno de la mama proporcionales 
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FIGURA 36.5 Representación esquemática de la posición de la prótesis, el pectoral y la pared torácica. El 
músculo pectoral permanece unido a la pared torácica y la prótesis se coloca en el plano prepectoral, con o sin 
refuerzo de material bioprotésico. (Adaptado de Breuing KH, Warren SM. Immediate bilateral breast recons- 
truction with implants and inferolateral AlloDerm slings. Ann Plast Surg. 2005;55:232-239.) 


CUADRO 36.3 Reconstrucción mediante 
un colgajo del músculo recto transverso 
del abdomen 


Indicaciones 
Mamas de todos los tamaños. 
Ptosis mamaria. 


Contraindicaciones relativas 
Tabaquismo. 


Liposucción abdominal. 
Cirugía abdominal previa. 
Enfermedad pulmonar. 
Obesidad. 


Contraindicaciones 

Abdominoplastia previa. 

Paciente incapaz de tolerar un período de recuperación de 4-6 semanas. 
Paciente incapaz de tolerar intervenciones prolongadas. 


al resto del cuerpo tras los cambios de peso, así como una posible mejora del 
contorno de otras partes del cuerpo que sirven como zonas donantes. Los 
antecedentes de radioterapia y/o infección son una indicación común para 
la reconstrucción mamaria autóloga, dada la lesión de la piel y los tejidos 
blandos por la radiación, que suele ser extensa. Por otra parte, la recons- 
trucción autóloga de la mama suele requerir más tiempo de intervención, se 
involucran zonas quirúrgicas adicionales y se asocia con un riesgo potencial 


de pérdida parcial o total del colgajo (cuadros 36.3 y 36.4). 


Colgajos pediculados (TRAM, dorsal ancho) 
Los colgajos pediculados mantienen su suministro de sangre al perma- 
necer unidos a la zona donante, en contraste con los colgajos libres, en 
los que el pedículo vascular se divide y se reconecta a los vasos recep- 
tores en el tórax mediante una técnica microquirúrgica. Los colgajos 
pediculados ofrecen las ventajas de la reconstrucción tisular autóloga 
utilizando tejido adyacente a la mama. Los colgajos pediculados más 
fiables son el colgajo TRAM y el del músculo dorsal ancho. 

La primera descripción de un colgajo del músculo recto del abdomen 
(TRAM) para la reconstrucción de la mama fue publicada en 1979 por 


CUADRO 36.4 Reconstrucción 
con el dorsal ancho 


Indicaciones 

Mamas pequeñas. 

Ptosis mamaria menor. 

Ausencia de zona donante abdominal (p. ej., cicatrices, falta de tejido). 
Rescate de reconstrucciones mamarias previas. 


Contraindicaciones relativas 
Radioterapia posquirúrgica programada. 
Reconstrucción bilateral. 

Ptosis mamaria importante. 


Contraindicaciones 
Toracotomía lateral previa. 
Mama de gran tamaño en una paciente que no desea reducción. 


Robbins, e incluía una porción vertical de piel. La técnica evolucionó y 
Hartrampf describió por primera vez una porción transversal de piel en 
1982.” El colgajo TRAM sitúa la cicatriz en una ubicación más aceptable, 
similar a la de una abdominoplastia. La zona abdominal inferior propor- 
ciona tejido blando de consistencia similar al de la mama, con resultados 
favorables. En este entorno, el colgajo TRAM recibe el suministro de 
sangre de los vasos epigástricos superiores. Estos se conectan con los vasos 
epigástricos inferiores profundos a través de un rico circuito conocido 
como vasos obturadores, normalmente por encima del nivel del ombligo. 
El colgajo TRAM completo con varias porciones de piel puede utilizarse 
de forma fiable a partir de los vasos epigástricos superiores tras ligar el 
sistema epigástrico inferior. Para la reconstrucción unilateral de la mama 
normalmente se utiliza el TRAM contralateral para facilitar la inserción 
disminuyendo el arco de rotación y, por consiguiente, el riesgo de compro- 
miso vascular por la presión sobre el pedículo. La perfusión de la porción 
cutánea del colgajo TRAM ha sido evaluada en varios estudios. Existen 
cuatro zonas distintas: la perfusión es más fiable sobre el TRAM del lado 
del pedículo (zona 1), seguida de la zona del TRAM contralateral (zona II). 
A continuación está la región lateral al TRAM homolateral (zona ID) y, por 
último, la región lateral al TRAM contralateral (zona IV) (fig. 36.6). En el 
caso de la reconstrucción mamaria bilateral se pueden extraer porciones de 
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ambos TRAM y ser utilizadas para el lado contralateral con los músculos 
y pedículos vasculares cruzándose en el área epigástrica. La porción de piel 
se biseca en la línea media. Hay que tener cuidado de crear un espacio 
adecuado para ambos colgajos en la zona epigástrica, y a menudo hay que 
tener en cuenta la posibilidad de edema postoperatorio y evitar la presión 
sobre los pedículos. Las desventajas del colgajo TRAM pediculado incluyen 
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FIGURA 36.6 Territorios vasculares de la pared abdominal aportados por 
un colgajo muscular pediculado del recto transverso del abdomen unilateral 
(tal y como los determinaron Moon y Taylor). El flujo sanguíneo es mayor 
en la zona |, seguida de las zonas ll, 11! y IV. (Moon HK, Taylor Gl. The vas- 
cular anatomy of rectus abdominis musculocutaneous flaps based on the 
deep superior epigastric system. Plast Reconstr Surg. 1988;82:815-832.) 
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el abultamiento epigástrico, la posibilidad de pérdida parcial del colgajo 
O la necrosis adiposa cuando no se satisfacen las demandas metabólicas 
del tejido (especialmente en colgajos grandes), así como un período de 
recuperación más largo con riesgo de debilidad de la pared abdominal, 
abultamiento o hernia.*' Las pacientes obesas o con antecedentes de taba- 
quismo y múltiples comorbilidades presentan un mayor riesgo de com- 
plicaciones. La abdominoplastia previa se considera una contraindicación 
absoluta, mientras que la liposucción o las cirugías abdominales previas son 
contraindicaciones relativas en las que puede estar justificada la evaluación 
del suministro vascular con angiografía por tomografía computarizada 
(ATC). En una paciente de alto riesgo o cuando la fiabilidad del suministro 
vascular del colgajo TRAM es cuestionable, el procedimiento puede ser 
escalonado con la ligadura de los vasos epigástricos inferiores profundos y 
el retraso de la reconstrucción final 2 a 3 semanas después, en un intento 
por reducir el riesgo de complicaciones vasculares.” Como alternativa 
pueden utilizarse dos pedículos vasculares (colgajo TRAM sobrecargado), 
o los vasos epigástricos inferiores profundos pueden anastomosarse en el 
tórax con los vasos mamarios internos o toracodorsales mediante una 
técnica microquirúrgica (colgajo TRAM turbocargado), mejorando el 
suministro vascular del colgajo (v. cuadro 36.3).? A 

El colgajo de músculo dorsal ancho o miocutáneo es otra alternativa 
para la reconstrucción autóloga utilizando un colgajo pediculado. Fue 
descrito por primera vez por Tansini a finales del siglo XIX para la 
cobertura de defectos de la mastectomía radical, y desde entonces se 
han desarrollado varias modificaciones para mejorar la fiabilidad y el 
volumen del colgajo.”'=?** El dorsal ancho es un músculo ancho y plano 
de la espalda que se une a la columna vertebral en sentido medial y a 
la cresta ilíaca posterior en sentido inferior, y se inserta en el húmero. 
El colgajo del dorsal ancho se basa en los vasos toracodorsales, que se 
ramifican en el eje subescapular. En el colgajo se puede incluir una gran 
porción de piel permitiendo la reparación de la envoltura cutánea de la 
mama. La porción de piel suele estar centrada sobre el músculo y dise- 
ñada con una orientación oblicua u horizontal para permitir el cierre sin 
tensión y que quede situado dentro de la línea del sujetador (fig. 36.7). 
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FIGURA 36.7 Representación esquemática del colgajo de dorsal ancho. (A) Elevación del colgajo. (B) Trans- 
posición del colgajo. (C) Imagen del colgajo en su localización. 
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El colgajo de dorsal ancho proporciona una cobertura adecuada de 
la parte anterior del tórax y puede utilizarse por sí solo en la recons- 
trucción en mujeres que desean una mama de tamaño pequeño. Se han 
descrito varias técnicas para aumentar el volumen del colgajo del dorsal 
ancho, incluyendo la obtención de grasa supramuscular y subescapular 
(conocida como colgajo extendido de dorsal ancho), el injerto adiposo 
en un procedimiento de una o varias fases, o la incorporación de una 
prótesis (v. más adelante: reconstrucción combinada).*** Las ventajas 
del colgajo de dorsal ancho incluyen una anatomía fiable y la ubicación 
favorable cerca de la mama. La disección axilar de la inserción muscular 
y el pedículo pueden resultar difíciles en pacientes con radiación previa 
en la zona y debe realizarse con precaución. Además, es fundamental 
limitar la disección en la región axilar y lateral del tórax para obtener 
un resultado estético agradable y evitar la plenitud lateral del tórax por un 
pedículo prominente. En cuanto a la morbilidad de la zona donante, el 
seroma es una complicación frecuente, y su riesgo puede minimizarse 
con el uso de puntos de sutura acolchados y drenajes. La deformidad 
de la animación postoperatoria debida a las contracciones musculares 
puede evitarse o tratarse en una fase posterior desnervando el músculo 
dorsal ancho y/o desinsertándolo del húmero (v. cuadro 36.4). En 
caso de que el pedículo toracodorsal se haya dividido accidentalmente 
o durante la disección de los ganglios linfáticos axilares, el colgajo 
puede convertirse en un colgajo libre o elevarse sobre las ramas del 
músculo serrato del pedículo toracodorsal si la lesión es más proximal. 
El colgajo TDAP con preservación del músculo se ha descrito como 
una alternativa al colgajo miocutáneo tradicional del dorsal ancho, en 
cuyo caso el músculo se divide pero no se obtiene con el colgajo, lo 
que minimiza la morbilidad de la zona donante y el riesgo de seroma.** 


Colgajos libres (ms-TRAM, DIEP, AEIS, AFP/GTS, SGAP, IGAP, 
planificación preoperatoria, SPY y seguimiento postoperatorio) 


Colgajos de tejido abdominal. El tejido blando y la piel de la parte 
inferior del abdomen pueden utilizarse para la reconstrucción mamaria 
como transferencia de tejido libre.* La irrigación sanguínea dominante 
de la zona es el pedículo del sistema de la arteria epigástrica inferior 
profunda (DIEA) del sistema ilíaco externo, incluida esta arteria epigás- 
trica inferior profunda con sus venas satélites (DIEP). Esta arteria pro- 
porciona un sólido suministro de sangre al músculo recto del abdomen 
y al tejido blando suprayacente, disminuyendo el riesgo de necrosis 
parcial del colgajo y de necrosis adiposa cuando se obtiene el tejido como 
colgajo libre en comparación con el pediculado. Además, la transferencia 
de tejido libre evita la protuberancia epigástrica que suele ser resultado 
de la rotación del pedículo en un colgajo TRAM. La experiencia con 
este colgajo ha permitido avances significativos en la técnica quirúrgica 
en los últimos 20 años. En lugar de obtener todo el recto transverso 
del abdomen, los cirujanos plásticos buscan ahora técnicas que ahorren 
músculo. Los vasos mamarios internos se utilizan habitualmente como 
vasos receptores, aunque los vasos axilares, como los toracodorsales, 
pueden utilizarse de forma fiable. La topografía de las perforantes de la 
arteria epigástrica inferior profunda se ha analizado a fondo, ilustrando 
los vasos de la fila medial y lateral. Las zonas de perfusión son diferentes 
en comparación con el colgajo pediculado TRAM. El suministro de 
sangre es más fiable sobre el músculo del lado homolateral al pedículo 
(zona 1), seguido de la zona lateral al músculo homolateral (zona ID). 
Después le sigue la región del TRAM contralateral (zona II) y, por 
último, el área lateral al músculo contralateral (zona IV) (fig. 36.8). 
El predominio de estos vasos perforantes varía entre pacientes, pero 
hay estudios que han demostrado que se espera encontrar perforantes 
fiables 5 cm alrededor del ombligo.?” El colgajo libre TRAM con 
conservación de músculo (ms-T'RAM) se desarrolló en un intento por 
minimizar la morbilidad de la zona donante. En este abordaje solo 
se extrae el músculo que rodea a los perforantes, preservando parte 
del TRAM y la fascia del recto. Los recientes avances en las técnicas 
microquirúrgicas y en la disección de los perforantes han permitido la 
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FIGURA 36.8 Territorios vasculares de la pared abdominal aportados 
por un colgajo libre del músculo recto transverso del abdomen unilateral 
o de la arteria epigástrica inferior profunda unilateral (tal y como los 
determinaron Moon y Taylor). El flujo sanguíneo es mayor en la zona l, 
seguida de las zonas !l, 11| y IV. (Adaptado de Holm C, Mayr M, Hofter E, 
et al. Perfusion zones of the DIEP flap revisited: a clinical study. Plast 
Reconstr Surg. 2006;117(1):37-43.) 
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FIGURA 36.9 Esquema de las marcas en el abdomen inferior para la 
reconstrucción autóloga dependiente de las líneas medial y lateral de las 
perforantes, que pertenecen al sistema de la arteria epigástrica inferior 
profunda. 


extracción delicada de colgajos abdominales con múltiples perforantes 
o incluso con un único vaso perforante dominante, lo que hace que sea 
un verdadero colgajo de perforantes (también conocido como colgajo 
DIEP).?'** Este abordaje permite la obtención de colgajos sin músculo 
ni fascia preservando también la inervación, minimizando el riesgo 
de debilidad de la pared abdominal o de abultamiento y hernia pos- 
toperatorios, lo que evita en muchas ocasiones el uso de mallas durante 
la reparación del sitio donante (figs. 36.9 a 36.11). 
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Una opción alternativa es utilizar los colgajos de arteria y vena 
epigástrica inferior superficial (AEIS y VEIS) o la vena ilíaca circunfleja 
superficial, que se ramifica de los vasos femorales comunes. Este pedí- 
culo existe en aproximadamente el 30% de las pacientes y es propenso 
a los vasoespasmos; sin embargo, permite la obtención del colgajo sin 
dañar la vaina del recto, eliminando el riesgo de debilitamiento de la 
pared abdominal (fig. 36.12). Park et al.“ presentaron su experiencia 
con 145 colgajos de AEIS en una sola institución. Los autores sugieren 
identificar los vasos superficiales y realizar una prueba de palpación para 
determinar si la AEIS es fiable para soportar la perfusión del colgajo. 
Incluso cuando la AEIS no es fiable para la obtención de colgajos, debe 
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FIGURA 36.10 Anatomía del colgajo de la arteria epigástrica inferior 
profunda. Se muestran los vasos perforantes de la línea lateral, tras 
seccionar el músculo recto del abdomen, cuando entran en la piel y el 
tejido subcutáneo. 


FIGURA 36.11 (A) Imágenes preoperatorias de una paciente con cáncer de la mama derecha a la que se le 


recogerse una longitud adecuada de la VEIS por si se requiera un flujo 
de salida venoso adicional, especialmente en colgajos voluminosos. 
En esta serie de casos, los pacientes que sufrieron trombosis arterial 
postoperatoria o requirieron revisiones anastomóticas intraoperatorias 
tuvieron pocas posibilidades de salvar el colgajo. La tasa total de pérdida 
de colgajos fue del 8%, con un 4,8% secundario a una complicación 
anastomótica. El 10,3% de los colgajos presentaron necrosis parcial, y 
no hubo hernias ni abultamientos en 31 meses de seguimiento medio.” 

Como norma general, en los casos en los que se identifica una AEIS 
fiable, el colgajo puede basarse en la AEIS y la VEIS. Si se identifican 
perforantes de DIEA robustas con buen calibre y la disección puede 
realizarse sin dividir el músculo, se prefiere un colgajo DIEP. Por el con- 
trario, si se encuentran perforantes de pequeño calibre y no alineadas 
sobre la fila medial o lateral, se realiza un colgajo ms-TRAM para 
garantizar la viabilidad del colgajo. 

Un metaanálisis reciente realizado por el American Society of Plastic 
Surgeons (ASPS) Breast Reconstruction Work Group demostró que 
los colgajos TRAM pediculados tienen una tasa más alta de hernias en 
comparación con los colgajos DIEP (3,50 frente a 0,74%), pero tasas 
ligeramente inferiores de abultamiento (3,50 frente a 4,62%).” Esto 
último puede explicarse por la mayor probabilidad de uso de malla en la 
reconstrucción con colgajo TRAM pediculado. En los colgajos TRAM 
pediculados, la tasa de pérdida total del colgajo osciló entre el O y el 
0,2% y la tasa de pérdida parcial del colgajo aumentó hasta el 8,5%, 
mientras que los colgajos DIEP presentaron una tasa de pérdida total del 
colgajo del 0 al 4,7% y una tasa de pérdida parcial del colgajo del 1,8 al 
4,7%.” En un estudio diferente en el que se analizaron 3.310 colgajos 
abdominales para la reconstrucción mamaria unilateral inmediata, las 
tasas de reintervención para la revisión de una anastomosis vascular de 
colgajos TRAM pediculados, TRAM libres, DIEP y AEIS fueron del 
0,0, 1,72, 2,66 y 5,64%, respectivamente. '” Otros estudios coinciden 
con estos resultados.'”** Chang et al.“ compararon los resultados de 
la reconstrucción mamaria autóloga bilateral en una única institución. 
La reconstrucción bilateral tuvo una tasa de pérdida de colgajo más 
alta, pero tasas de complicaciones equivalentes en comparación con la 


practicó una mastectomía con conservación del pezón con disección de los ganglios linfáticos, y mastectomía 
profiláctica contralateral con preservación del pezón, seguida de una reconstrucción inmediata con colgajos 
bilaterales de perforantes de la epigástrica inferior profunda. (B) Paciente tal y como se presenta 3 meses 
después de la reconstrucción inicial. (C) Imágenes postoperatorias 6 semanas después de la revisión bilateral 
de las mamas, los injertos adiposos y la revisión de la zona donante abdominal. 
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FIGURA 36.12 Representación esquemática del colgajo de la arteria epigástrica inferior superficial en el que 
no se altera la fascia de la pared abdominal (A); el colgajo de perforante de la epigástrica inferior profunda, en 
el que se conserva todo el músculo (B); y el colgajo del músculo recto transverso del abdomen que conserva el 
músculo, en el que se toma una pequeña porción de músculo alrededor de los perforantes que lo vascularizan (C). 
(92009 The University of Texas M.D. Anderson Cancer Center.) 


unilateral. Las pacientes que se sometieron a una reconstrucción bilateral 
inmediata/posterior tuvieron mayores tasas de cirugía de revisión en el 
lado contralateral de la mastectomía profiláctica para lograr la simetría. 

Las pacientes con antecedentes de abdominoplastia o que no pre- 
sentan un exceso de tejido abdominal inferior no son candidatas para 
este procedimiento. En el caso de las pacientes que se someten a una 
reconstrucción mamaria bilateral, debe proporcionarse un asesoramien- 
to realista sobre el tamaño esperado de la mama reconstruida tras la 
operación, que suele verse limitado por la cantidad de tejido disponible. 

Colgajos del muslo. La zona donante de la parte medial del muslo 
es otra de las opciones de transferencia de tejido libre para la recons- 
trucción mamaria que ha tenido más popularidad recientemente. ?** 
Se suele indicar para mujeres con cicatrices abdominales previas o con 
tejido abdominal inferior inadecuado. Estos colgajos pueden basarse 
en el suministro vascular del grácil, obteniéndose como miocutáneo 
o como un verdadero colgajo perforante basado en la perforante de la 
arteria femoral profunda (AFP). La orientación de la porción de piel 
puede ser transversal (colgajo del grácil transverso superior [GT'S])), 
vertical (GVS) o diagonal (GDS) (figs. 36.1 y 36.13). La cicatriz del 
colgajo GT'S queda oculta en la parte superior interna del muslo, en 
comparación con el colgajo AFP, que da lugar a una cicatriz más pos- 
terior. Los muslos bilaterales pueden utilizarse para la reconstrucción 
mamaria unilateral o bilateral, dependiendo de la cantidad de tejido 
disponible. En la reconstrucción mamaria unilateral que requiere un 
gran volumen para igualar el lado contralateral, se pueden utilizar 
colgajos apilados de ambos muslos con excelentes resultados. Se están 
realizando anastomosis microvasculares, ya sea para separar los vasos 
receptores (es decir, anterógrados y retrógrados a los vasos mamarios 
internos) o conectando un colgajo al otro como en un diseño de flujo. 
Las complicaciones incluyen problemas de cicatrización de la herida, 
cicatriz visible y linfoedema, que podrían minimizarse con una cuida- 
dosa selección del paciente y el diseño del colgajo.** 

Colgajos glúteos. El tejido glúteo puede utilizarse como alternativa 
para la reconstrucción mamaria autóloga basada en la arteria y la vena 
glútea superior e inferior.*? Está indicada en pacientes que se han 
sometido a una cirugía abdominal previa, incluida la abdominoplas- 
tia, o que tienen un tejido abdominal inadecuado para soportar la 
reconstrucción mamaria. La zona lateral del muslo o las nalgas suelen 
proporcionar suficiente tejido adiposo y la localización de la cicatriz 
es favorable, quedando oculta en la cintura o en el pliegue glúteo 
inferior. La consistencia de la grasa en la zona es firme, lo que da lugar 
a una mama reconstruida menos blanda, pero con una proyección 
significativa que suele mantenerse en el tiempo. Estos colgajos se 


describieron inicialmente como colgajos miocutáneos, y tenían una 
importante morbilidad en la zona donante. Más recientemente, estos 
colgajos se obtienen como colgajos con conservación de músculo o 
como verdaderos colgajos de perforantes de la arteria glútea superior 
o inferior (SGAP o IGAD), lo que limita la deformidad del contorno, 
la debilidad muscular y la ciática (figs. 36.14 a 36.17). Entre sus des- 
ventajas están la dificultad en la obtención del colgajo, la necesidad de 
cambios de posición intraoperatorios, la corta longitud del pedículo, 
la discrepancia de tamaño entre la vena glútea y los vasos receptores 
que normalmente se emplean en el tórax o la axila, así como la defor- 
midad potencial del contorno de la nalga. A pesar de las dificultades 
técnicas, en manos experimentadas, estos colgajos pueden proporcionar 
suficiente tejido para la reconstrucción con una morbilidad razonable 
en la zona donante. En el caso de reconstrucción bilateral, esta suele 
ser escalonada debido a los cambios de posición necesarios que pueden 
prolongar el tiempo operatorio de forma significativa. 

Pruebas de imagen preoperatorias. La ATC se ha propuesto para 
facilitar la planificación preoperatoria, aunque no se considera un pro- 
cedimiento diagnóstico habitual y se recomienda utilizarla en función de 
cada caso o de la experiencia del cirujano. Proporciona información 
sobre la localización y el recorrido intramuscular de los perforantes. 
En un estudio reciente, Vargas et al.? evaluaron el impacto de la ATC 
preoperatoria en los resultados de la reconstrucción mamaria autóloga 
basada en perforantes abdominales en una única institución durante 
10 años. La utilización de la ATC aumentó de forma importante 
con el tiempo y se descubrió que se asociaba con un IMC elevado, 
antecedentes de cirugía abdominal previa y reconstrucción bilateral. 
Las complicaciones relacionadas con la isquemia disminuyeron en 
el grupo de la ATC, pero no fueron estadísticamente significativas. 
Dados los costes asociados, la exposición a la radiación y el dudoso 
impacto en los resultados de las pacientes, debería reservarse para 
pacientes seleccionadas. Del mismo modo, la obtención de imágenes 
preoperatorias no es necesaria para los colgajos miocutáneos del grácil 
(GTS, GVS, GDS), aunque se recomienda para los colgajos de per- 
forantes de la AFP, que realmente se basan en perforantes.* La ATC 
para la planificación de la reconstrucción de colgajos de perforantes 
(DIEP, AEIS o AFP) debe solicitarse según el protocolo recomendado, 
en el que se obtienen cortes de 1 mm en lugar de los típicos cortes 
de 3 mm de una tomografía computarizada normal de abdomen y 
pelvis. La angiografía por resonancia magnética (ARM), aunque más 
costosa, es una modalidad alternativa que ha demostrado proporcionar 
una visualización precisa de los perforantes abdominales o del muslo, 
evitando la radiación ionizante.** 
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FIGURA 36.13 (A) Marcas características del colgajo del grácil transverso superior. (B) La porción anterior 
del colgajo se separa primero del aductor largo subyacente. Se identifica el pedículo de la arteria femoral 
circunfleja medial en el borde dorsal de este músculo. (C) Se levanta la porción posterior de la isla cutánea del 
músculo subyacente. La piel suprayacente está vascularizada por múltiples perforantes que surgen del interior 
del músculo grácil. (D, E) Una vez completada la disección de la piel, se secciona el músculo grácil en su unión 
tendinosa. (Tomado de Schoeller T, Huemer GM, Wechselberger G. The transverse musculocutaneous gracilis 
flap for breast reconstruction: guidelines for flap and patient selection. Plast Reconstr Surg. 2008;122:29-38.) 


Seguimiento. En el postoperatorio, el colgajo puede controlarse 
mediante la valoración del color, la turgencia, la temperatura y el 
relleno capilar. Un colgajo frío y pálido, con una hemorragia mínima 
o nula en los bordes de la herida y un retraso en el relleno capilar 
superior a 2-3 s es probable que sufra una insuficiencia arterial. Un 
colgajo hiperémico o púrpura, edematoso y caliente con un relleno 
capilar rápido de menos de 2 s y/o supuración rápida y oscura de 
los bordes de la herida es indicativo de congestión venosa. Ambas 
situaciones requieren atención y reexploración. Un ecógrafo Doppler 
portátil resulta muy útil para valorar las señales arteriales y venosas y 
puede proporcionar información valiosa. 

La angiografía fluorescente también puede utilizarse intraoperato- 
riamente para evaluar el suministro vascular del colgajo. En esta técnica 
se inyecta verde de indocianina por vía intravenosa y se utiliza una 
sonda para evaluar la perfusión del territorio cutáneo del colgajo. El 
dispositivo está conectado a una pantalla de ordenador que muestra la 


perfusión del colgajo en tiempo real. Esta técnica también es útil para 
evaluar la perfusión de los colgajos de mastectomía o del complejo 
aréola-pezón en la mastectomía con conservación del pezón. 

En el postoperatorio es fundamental que se realice una estrecha vigi- 
lancia de los colgajos por personal experimentado, ya que esto puede 
predecir el éxito de los resultados. La exploración física sigue siendo 
el método de vigilancia más fiable. El color de la piel, la turgencia, 
la temperatura, el relleno capilar y las señales Doppler evaluadas en 
una unidad que permita realizar controles de enfermería horarios son 
fundamentales para la detección precoz del fracaso del colgajo. El tejido 
transferido es susceptible de sufrir isquemia debido a congestión venosa 
o a insuficiencia arterial, provocando la necrosis adiposa y la pérdida 
parcial o total del colgajo, a menos que se intervenga inmediatamente. 

La espectroscopia de infrarrojo cercano es un método continuo para 
vigilar el colgajo, que suele utilizarse junto con el examen físico y las 
comprobaciones del colgajo. Se aplica una sonda en la porción cutánea 
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FIGURA 36.14 Localización de la isla cutánea de los colgajos de perfo- 
rantes de la arteria glútea (PAG) superior y PAG inferior. La porción de 
piel puede orientarse sobre la arteria glútea superior o inferior. 
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FIGURA 36.15 Disección de los vasos glúteos superiores a través del 
músculo glúteo mayor replegado. PAGS, perforante de la arteria glútea 
superior. 


del colgajo que mide la oxigenación del tejido superficial a no más de 
2 cm de profundidad. Las lecturas de la sonda se muestran en una 
pantalla junto a la cama con mediciones continuas que se correlacionan 
con el flujo sanguíneo y la perfusión tisular. Una caída repentina y 
persistente de la oxigenación tisular indica un episodio agudo que 
afecta a la perfusión del colgajo que puede preceder a los cambios en 
la exploración física, permitiendo una intervención oportuna. Las 
lecturas del monitor pueden transmitirse ahora de forma inalámbrica 
al ordenador o al teléfono móvil del cirujano, permitiendo la vigilancia 
remota del colgajo. 

Los dispositivos Doppler implantables se pueden utilizar para la 
vigilancia de colgajos libres que están completamente tapados y no 
tienen una porción cutánea externa. Se coloca una sonda Doppler en 
el pedículo vascular a nivel de la anastomosis o justo distal a ella, y 
se conecta a un dispositivo externo que monitoriza continuamente el 
flujo de la anastomosis microvascular. Por ejemplo, en pacientes que se 
someten a una mastectomía con conservación del pezón, no se requiere 
una porción de piel para la restauración de la superficie de la envoltura 
mamaria. En ese caso, el colgajo puede estar completamente tapado por 


36 Reconstrucción de la mama 


los colgajos de la mastectomía y pueden utilizarse dispositivos Doppler 
implantables para la vigilancia del colgajo. Frey et al.” compararon los 
resultados de la reconstrucción con colgajo libre cubierto frente al col- 
gajo libre con porción cutánea tras una mastectomía con conservación 
del pezón. Al comparar los dos grupos no hubo diferencias en las tasas 
de pérdida de colgajo ni en las tasas de reintervención; sin embargo, el 
número medio de revisiones fue mayor en el grupo de reconstrucción 
con colgajo cubierto. 


Complicaciones 


Las complicaciones asociadas a la reconstrucción mamaria autóloga 
incluyen la pérdida parcial o total del colgajo y problemas relacionados 
con la zona donante. La necrosis adiposa puede presentarse posterior- 
mente como un nódulo firme. Al compararlos con los colgajos TRAM 
pediculados, los colgajos libres ms-TRAM o DIEP presentan menores 
tasas de pérdida parcial del colgajo, necrosis adiposa y debilidad de la 
pared abdominal, abultamiento o hernia. Por otro lado, los colgajos 
libres tienen, en general, tasas relativamente más altas de pérdida com- 
pleta del colgajo. 

La quimioterapia tiene poco efecto en los resultados de la recons- 
trucción mamaria, a no ser que la cirugía se retrase hasta después de 
la terapia prequirúrgica y la quimioterapia complementaria no se 
administre antes de que las zonas quirúrgicas estén cicatrizadas y la 
paciente se haya recuperado de la cirugía. Por otro lado, la radioterapia 
puede afectar a la reconstrucción autóloga. La reconstrucción tras la 
finalización de la radioterapia se asocia con tasas más altas de com- 
plicaciones en comparación con la ausencia de radiación, y las pacientes 
deben ser asesoradas adecuadamente. Sin embargo, la reconstrucción 
autóloga posterior a la radioterapia sigue siendo el método preferido de 
reconstrucción comparado con la no reconstrucción o la reconstrucción 
autóloga inmediata con radioterapia complementaria postoperatoria, 
ya que las tasas de complicaciones son aceptables y los resultados esté- 
ticos son mejores. Por otro lado, la reconstrucción autóloga inmediata 
seguida de radioterapia tiene tasas de complicaciones de hasta el 50% 
y los resultados estéticos son significativamente peores debido a los 
efectos de la radiación ionizante en los tejidos blandos que provocan 
lesiones celulares y fibrosis, con las consiguientes complicaciones en la 
cicatrización de la herida, deformidades del contorno y firmeza del teji- 
do.'?” Los datos apoyan que la reconstrucción mamaria inmediata no 
suele retrasar el inicio de los tratamientos complementarios, incluidos 
radioterapia y quimioterapia; sin embargo, todas las zonas quirúrgicas 
deben haber cicatrizado para evitar más complicaciones.*>* 


Combinación de técnicas de reconstrucción 
con o sin prótesis 


En las pacientes que desean mamas reconstruidas de gran tamaño o 
que tienen menor cantidad de grasa subcutánea se puede considerar 
una combinación de reconstrucción mamaria autóloga y con prótesis. 
En muchas ocasiones, la cantidad de tejido disponible en la parte 
inferior del abdomen, la cara interna de los muslos o la región glútea 
no es suficiente para obtener el resultado deseado. En estos casos se 
puede utilizar una combinación de colgajos libres, anastomosados con 
vasos receptores separados en el tórax y la axila o anastomosados en 
continuidad, realizando anastomosis intracolgajo (también conocidos 
como «colgajos apilados»).*** Esta técnica requiere conocimientos 
técnicos, un equipo experimentado y el abordaje por dos cirujanos, y 
la paciente debe ser médicamente apta para una operación prolongada 
y aceptar múltiples zonas donantes. Si hay suficiente tejido para recons- 
truir la envoltura, se puede realizar un injerto adiposo secundario para 
aumentar el volumen. Como alternativa, la reconstrucción mamaria 
con tejido autólogo puede combinarse con la colocación de prótesis con 
o sin soporte de matriz dérmica acelular. La colocación de la prótesis 
puede realizarse inmediatamente o de forma diferida, dependiendo 
del tamaño del colgajo y del tamaño deseado de la prótesis. La matriz 
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FIGURA 36.16 Esquema del colgajo de perforantes glúteos, insertado en el defecto mediante los vasos 
mamarios internos y cierre de la zona donante. (Tomado de Granzow JW, Levine JL, Chiu ES, et al. Breast 
reconstruction with gluteal artery perforator flaps. J Plast Reconstr Aesthet Surg. 2006;59:614-621.) 


dérmica acelular puede utilizarse como un cabestrillo fijado lateral, 
inferior y medial o circunferencialmente para proporcionar un soporte 
más fijo, evitando el desplazamiento o la presión sobre el colgajo. 
En estos casos se ha de tener en cuenta el coste de la reconstrucción 
haciendo un uso sensato de esa técnica cuando sea necesaria. 


RECONSTRUCCIÓN DEL PEZÓN Y LA ARÉOLA 


La reconstrucción del pezón y la aréola es una parte importante de la 
reconstrucción mamaria. El objetivo es crear pezones y aréolas simé- 
tricos en ambas mamas de tamaño, ubicación, forma, color y textura 
adecuados que proporcionen un resultado estéticamente agradable. 
En esta fase es importante la proyección del pezón. En la recons- 
trucción mamaria unilateral la técnica óptima depende del tamaño y 
la posición de la mama contralateral. Normalmente, una técnica de 
reducción del pezón-aréola mejora la estética de la mama contralateral 
y proporciona tejido que puede utilizarse para la reconstrucción de la 
mama afectada. Las mediciones de triangulación simples pueden no ser 
aplicables, ya que la forma de la mama reconstruida suele ser diferente 
en comparación con la mama indemne contralateral, incluso si se ha 
realizado una mastopexia simétrica. 

El pezón puede reconstruirse con múltiples técnicas, como colgajos 
locales, injertos, rellenos inyectables, sustitutos creados mediante inge- 
niería tisular o combinaciones de los mismos.*? Se han descrito varios 
colgajos locales que utilizan la piel del montículo mamario, como el 
colgajo en T, en S, de patín, en estrella, de envoltura, en H, en hélice, 
en C-V, en flecha, enrollado como un puro, en V-V y triangular de 
grasa dérmica enrollado. Hay que prever la contracción postoperatoria, 
por lo que el pezón reconstruido se diseña entre un 25 y un 50% más 
grande que el tamaño final deseado. Las técnicas de colgajo local tienen 
resultados y tasas de complicaciones similares, y el proceso de selección 
depende de la presencia de cicatrices previas y de la preferencia del 
cirujano. La pérdida de proyección, la pérdida parcial del colgajo y la 
necesidad de revisiones menores son posibles complicaciones para tener 
en cuenta. Se ha descrito el uso de injertos de aumento en un intento 
por evitar la pérdida de proyección y la contracción. Los autoinjertos 
(es decir, cartílago costal, auricular o grasa) no sufren rechazo; sin 
embargo, añaden una zona donante y pueden sufrir degradación con 
pérdida de proyección con el tiempo. Los injertos alogénicos (es decir, 
la matriz dérmica acelular) se incorporan a los tejidos locales y propor- 


cionan un mantenimiento adecuado de la proyección con resultados 
reproducibles, sin morbilidad en la zona donante y con bajas tasas de 
complicaciones. En el pasado se han utilizado injertos sintéticos, con 
materiales como la silicona, el teflón y la hidroxiapatita, con altas tasas 
de extrusión y de complicaciones en general. El pezón contralateral 
puede utilizarse como zona donante en mujeres con pezones grandes. 
Parte del pezón y potencialmente el complejo de la aréola se utilizan 
como injertos compuestos que proporcionan una excelente coinciden- 
cia de color y textura. A pesar de mayor morbilidad en la zona donante, 
los estudios han demostrado una proyección satisfactoria a largo plazo 
del pezón con mínimas complicaciones. 

La aréola puede reconstruirse mediante injertos de piel o mediante 
un tatuaje médico.” Los injertos de piel pueden obtenerse de la zona 
inguinal, que está más hiperpigmentada de forma natural, o de la aréola 
contralateral combinada con una mastopexia. El tatuaje médico ha 
demostrado notables avances, existiendo una gran variedad de colores 
para adaptarse a cualquier tipo de piel y capacidad para simular la aréola 
natural de forma tridimensional. 

Las partes más importantes de la reconstrucción aréola-pezón son 
el momento y la planificación correctos.” Deben tenerse en cuenta 
la radioterapia previa, cicatrices o intentos fallidos anteriores. Y lo 
que es más importante, no debe realizarse antes de finalizar la forma, 
el tamaño y el contorno definitivos del montículo mamario, ya que 
las revisiones importantes pueden cambiar la posición del complejo 
aréola-pezón reconstruido. La reconstrucción del pezón suele realizarse 
como un procedimiento que se lleva a cabo en el consultorio una vez 
finalizada la reconstrucción mamaria. Puede realizarse en el quirófano 
junto con otros procedimientos de revisión menores, siempre que estos 
no afecten a la estructura de la mama reconstruida. 


CIRUGÍA DE REVISIÓN. ESTÉTICA 
DE LA RECONSTRUCCIÓN MAMARIA 


La cirugía de revisión tras la reconstrucción inicial se ha convertido en 
una parte común del protocolo reconstructivo en las mujeres que se 
someten a una mastectomía. Independientemente del tipo de recons- 
trucción, las revisiones mamarias de reconstrucciones con prótesis 
o autólogas pueden optimizar y perfeccionar los resultados finales, 
logrando el objetivo de la reconstrucción mamaria: devolver la sen- 
sación de «totalidad» y proporcionar un resultado agradable desde el 
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FIGURA 36.17 (A, B) Imágenes y marcas preoperatorias. (C, D) Fotografías intraoperatorias del colgajo y de 
los vasos perforantes de la arteria glútea superior. (E, F) Imágenes postoperatorias (anterior y posterior) 21 
meses después de la cirugía. (Tomado de Granzow JW, Levine JL, Chiu ES, et al. Breast reconstruction with 
oluteal artery perforator flaps. J Plast Reconstr Aesthet Surg. 2006;59:614-621.) 


punto de vista estético y funcional. Entre las técnicas disponibles están 
el injerto adiposo, la corrección de cicatrices, la liposucción y la mas- 
topexia para lograr la simetría, especialmente en los casos unilaterales. 
El intercambio de prótesis, la capsulotomía, la capsulectomía y la cap- 
sulorrafia son procedimientos que se realizan con frecuencia de forma 
específica en las pacientes con antecedentes de reconstrucción con 
prótesis. Clarke-Pearson et al." demostraron tasas de revisión similares, 
en torno al 21%, en la reconstrucción mamaria inmediata con prótesis 


en comparación con la reconstrucción con expansor tisular/prótesis en 
una revisión retrospectiva de una sola institución. El reposicionamiento 
o descolgamiento del colgajo, la liposucción y la cirugía de revisión de 
la zona donante son procedimientos habituales en las pacientes con 
antecedentes de reconstrucción autóloga. Hanson et al.” realizaron un 
análisis retrospectivo de 139 pacientes que se sometieron a una recons- 
trucción mamaria autóloga con un colgajo libre de base abdominal o 
un colgajo pediculado del músculo dorsal ancho. Las tasas de revisión 
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fueron significativamente mayores en el grupo del dorsal ancho (92 
frente al 67%), aunque las tasas de complicaciones fueron similares. 
En un estudio diferente en el que se compararon las tasas de revisión 
en la reconstrucción mamaria unilateral y bilateral con colgajo libre, 
las pacientes más jóvenes y las fumadoras tenían más probabilidades de 
someterse a una cirugía de revisión.“ Las pacientes que se sometieron 
a una reconstrucción bilateral tuvieron tasas más altas de revisiones en 
comparación con las que se sometieron a una reconstrucción unilateral 
(69 frente a 64%, P= 0,03), y las que se sometieron a una recons- 
trucción bilateral inmediata/posterior mostraron las tasas más altas de 
cirugía de revisión. En la reconstrucción autóloga, las tasas de revisión 
son más altas en el período postoperatorio próximo; sin embargo, en 
muchas ocasiones la reconstrucción con prótesis requiere múltiples 
operaciones de revisión más tardías debido a contractura capsular, des- 
plazamiento de la prótesis y cambios en la complexión de la paciente. 
En líneas generales, los procedimientos de revisión deben ofrecerse a 
las pacientes pasados 3 meses del procedimiento inicial o de la cirugía 
de revisión anterior. 


CONCLUSIÓN 


Para muchas mujeres la reconstrucción mamaria es una componente 
esencial del tratamiento del cáncer de mama. A menudo es la parte 
optimista de un diagnóstico devastador. La reconstrucción disminuye 
la carga psicológica y física del diagnóstico. Siempre que sea posible 
se prefiere la reconstrucción inmediata porque no aumenta el riesgo 
oncológico ni retrasa las terapias complementarias, proporciona mejo- 
res resultados estéticos y provoca menos depresión, ya que las pacientes 
no sufren los resultados de la mastectomía. La planificación y la toma 
de decisiones en la reconstrucción deben ser individualizadas para 
cada paciente para que consigan sus deseos de la manera más segura 
y razonable. Cada procedimiento tiene ventajas e inconvenientes; 
la toma de decisiones debe ser individualizada para la paciente y el 
cirujano reconstructor para determinar el plan de tratamiento más 
racional. En la era de las políticas sanitarias cambiantes y del aumento 
de los costes sanitarios, el cirujano debe tener en cuenta el parámetro de 
la rentabilidad para garantizar una atención de alta calidad con una 
utilización razonable de los recursos disponibles. 
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HISTORIA DE LA CIRUGÍA TIROIDEA 


La historia de la cirugía tiroidea comenzó hace más de 1.000 años.' 
La mayoría de los expertos coinciden en que la primera tiroidectomía 
fue practicada por un bocio endémico por el legendario cirujano Abu 
al-Qasim en 952 d.C., aunque se cree que el paciente estuvo a punto 
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de morir por la profusa pérdida de sangre durante el procedimiento. 
Durante el milenio siguiente no se produjeron avances reseñables, ni 
en los conocimientos sobre la función de la glándula tiroidea ni en 
su extirpación con garantías. En el siglo XIL, Roger Frugardii, de la 
escuela italiana de Salerno, describió un agresivo método para extirpar 
la glándula tiroidea mediante la inserción de setones de drenaje de 
hierro caliente en la glándula a través de la piel, con superficialización 
gradual de la glándula hasta que el seton y el tejido tiroideo atravesaban 
la piel y se retiraban. Procedimientos como este llevaron a que la Iglesia 
católica primitiva considerara la cirugía como una práctica brutal y 
bárbara, y provocaron el alejamiento entre la cirugía y las corrientes 
principales de la medicina y la ciencia durante gran parte de la historia 
europea medieval. 
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La anatomía tiroidea fue descrita por primera vez a principios del 
siglo XVI por Leonardo da Vinci; desafortunadamente, no entendía 
la función de la glándula tiroidea más allá de hacer de relleno de un 
espacio vacío en el cuello entre las capas musculares para proteger la 
tráquea del esternón. A medida que el estudio de la anatomía y la 
cirugía se hizo más aceptable culturalmente con el Renacimiento, 
se produjeron avances en la comprensión de la anatomía tiroidea. 
El término tiroides fue acuñado por primera vez por el anatomista 
Thomas Wharton en 1646; era una derivación de la palabra griega 
thyreos, o «escudo». 

Los avances en la cirugía tiroidea, sin embargo, fueron rela- 
tivamente escasos y distantes entre sí hasta bien entrado el siglo 
XIX. Wilhelm Fabricius describió a mediados del siglo XVII el 
caso de un médico «audaz y temerario» que practicó la primera 
tiroidectomía con bisturí en una niña de 10 años con bocio que 
murió en la mesa de operaciones; como consecuencia, al parecer, 
este cirujano fue encarcelado. La primera tiroidectomía parcial 
exitosa bien documentada fue realizada en 1791 por Pierre Joseph 
Desault durante la Revolución francesa; otros cirujanos publicaron 
pequeñas series de casos de tiroidectomía exitosa a lo largo de los 
50 años siguientes. Entre ellos destacó el cirujano alemán Johann 
Hedenus, cuya tasa de mortalidad del cero por ciento tras la extir- 
pación de seis bocios «asfixiantes» se consideró notable para la 
época. A pesar de esto, la cirugía tiroidea siguió arrojando una tasa 
de mortalidad del 40% (como mínimo) a principios y mediados del 
siglo XIX, de modo que las principales figuras quirúrgicas y asocia- 
ciones profesionales de la época desaconsejaron rotundamente la 
realización de la tiroidectomía. La cirugía tiroidea fue considerada 
por Liston «un procedimiento que de ninguna manera debe ser 
considerado», por Diffenbach «una de las actuaciones más ingratas, 
peligrosas... y temerarias», y por Gross «una horrible carnicería. 
Ningún cirujano honesto y sensato se dedicaría jamás a ello». La 
Academia Francesa de Medicina prohibió expresamente la cirugía 
tiroidea en esta época. 

A partir de mediados del siglo XIX y hasta principios del siglo XX, 
la cirugía tiroidea evolucionó con rapidez, dejó de ser un reto peligroso 
y con grandes complicaciones, y pasó a ser una práctica segura, elegan- 
te y moderna. La práctica quirúrgica en su conjunto avanzó debido 
al triple desarrollo de la anestesia, la antisepsia y la instrumentación 
hemostática. Gracias en gran medida a estas innovaciones, los gigantes 
quirúrgicos de la época pudieron estudiar y perfeccionar la tiroidolo- 
gía quirúrgica. La incursión de Theodor Billroth en la cirugía tiroidea 
estuvo marcada al principio por 16 muertes de 36 tiroidectomías; sin 
embargo, logró reducir drásticamente su tasa de mortalidad al 8% tras 
introducir nuevos métodos de hemostasia y antisepsia en su práctica 
quirúrgica. Theodor Kocher, alumno de Billroth, es ampliamente 
reconocido como el «padre de la cirugía tiroidea moderna». Realizó 
más de 5.000 tiroidectomías durante su carrera, con una tasa de 
mortalidad del 0,5%, lo que se atribuyó a su extrema meticulosidad 
con las técnicas de antisepsia y hemostasia. Sus notables resultados 
quirúrgicos, así como sus grandes contribuciones a la investigación 
de la función tiroidea, le granjearon el Premio Nobel de Medicina 
y Fisiología en 1909, el primer Nobel otorgado a un cirujano. El 
cirujano australiano Thomas Dunhill fue muy reconocido por sus 
excelentes resultados al realizar sin complicaciones una lobectomía 
tiroidea completa unilateral con resección subtotal del lóbulo con- 
tralateral en un caso de tirotoxicosis, intervención que aún lleva su 
nombre en la actualidad. 

La posición de William Stewart Halsted como «padre de la cirugía 
moderna» y creador del programa estadounidense contemporáneo 
de residencia quirúrgica ha ignorado sus muchas contribuciones a la 
cirugía tiroidea. Investigó la irrigación de las glándulas paratiroideas, 
así como la «ultraligadura» de las ramas distales de la arteria tiroidea 
para evitar la desvascularización de la glándula paratiroidea y, con ello, 
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la tetania postoperatoria. También realizó experimentos que apoyaban 
la relación causal entre el hipoparatiroidismo y la tetania, y su reversión 
con suplementos de calcio o con el trasplante de paratiroides. Halsted 
perfeccionó las técnicas aprendidas de Billroth y Kocher, mejorando el 
instrumental quirúrgico hemostático e introduciendo guantes quirúrgi- 
cos para la técnica estéril. Dos de sus aprendices, George Crile y Frank 
Lahey, se convirtieron en lumbreras de la cirugía tiroidea. Halsted 
escribió que la cirugía tiroidea «demuestra quizás mejor que cualquier 
otra operación el triunfo supremo del arte del cirujano». 

Charles Mayo y su colega médico Henry Plummer lograron com- 
pletar sin complicaciones una tiroidectomía en una enfermedad de 
Graves tras la administración preoperatoria de yodo. El volumen 
quirúrgico y los excelentes resultados de Mayo superaron con creces 
a otros contemporáneos y lo convirtieron en el «padre de la cirugía 
tiroidea estadounidense». 

Otras innovaciones introducidas durante el siglo pasado han mejo- 
rado, sin duda, la cirugía tiroidea moderna, pero la influencia de los 
grandes cirujanos de comienzos del siglo XX mencionados, y en especial 
la de Kocher, sigue siendo imbatible. 


EMBRIOLOGÍA Y ANATOMÍA DE LA GLÁNDULA 
TIROIDEA 


Embriología 

La glándula tiroidea se origina en los primordios (esbozos) tiroideos 
medio y lateral, que siguen caminos embriológicos separados antes de 
fusionarse y formar una sola glándula. 


Primordio tiroideo medio 


En la faringe primitiva se comienza a formar el primordio tiroideo 
medio a partir de la segunda semana de gestación. Esta estructura 
aparece como una proliferación epitelial en el suelo de la faringe entre 
el tubérculo impar y la cópula, a nivel del segundo arco branquial. 
A medida que desciende hacia el corazón primitivo, el primordio 
tiroideo medio se convierte en un divertículo bilobulado con una 
estructura tubular media llamada conducto tirogloso, que mantiene 
la estructura conectada a la lengua. El conducto tirogloso se convierte 
en una estructura sólida en la quinta semana, después de lo cual se 
fragmenta y desaparece. La obliteración de esta estructura da lugar, en 
su porción superior, al agujero ciego de la base de la lengua, y en su 
porción inferior al lóbulo piramidal, cuando está presente. La glándula 
tiroidea continúa descendiendo hasta alcanzar su posición final por 
delante de la tráquea en la séptima semana. Las células derivadas del 
primordio tiroideo medio se organizan en folículos y comienzan a 
producir hormona tiroidea hacia la décima semana de gestación. 


Primordio tiroideo lateral 


El primordio tiroideo lateral surge del endodermo faríngeo y se fusiona 
con el primordio medio en la quinta semana durante su descenso 
embriológico. El primordio tiroideo lateral está compuesto en parte por 
células de los cuerpos ultimobranquiales, que se originan en la cuarta y 
quinta bolsas faríngeas. De estos cuerpos ultimobranquiales surgen las 
células C parafoliculares secretoras de calcitonina (no presentes en el 
primordio medio). El primordio tiroideo lateral constituye alrededor 
de un tercio de la masa total de la glándula tiroidea completamente 
desarrollada. 

Las anomalías del desarrollo embriológico de la glándula tiroidea 
pueden dar lugar a diversas alteraciones, algunas de las cuales pueden 
ser patológicas (fig. 37.1). 


Quiste del conducto tirogloso 


El desarrollo normal y posterior obliteración del conducto tirogloso 
están relacionados con el desarrollo del hueso hioides, que se forma a 
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FIGURA 37.1 (A) Esquema de algunas de las localizaciones más frecuentes de masas tiroideas en la línea 
media. (B) Resumen de los principales elementos embriológicos mediales y laterales de la glándula tiroidea 
y sus posibles consecuencias anatómicas en el adulto. (Tomado de Agarwal A, Mishra AK, Lomardi CP, et al: 
Applied embryology of the thyroid and parathyroid glands. In: Randolph GW, ed. Surgery of the Thyroid and 
Parathyroid Glands. 2nd ed. Philadelphia: Elsevier Saunders; 2013:18.) 
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partir de la séptima semana de gestación y divide funcionalmente el 
conducto tirogloso en una porción superior y otra inferior. Cuando 
el conducto tirogloso no se oblitera por completo y persisten células 
epiteliales en el conducto, se puede formar un quiste del conducto 
tirogloso a partir de una conexión persistente entre la glándula tiroidea 
y el agujero ciego. Estos quistes típicamente se manifiestan por una 
masa indolora en la línea media del cuello, a la altura aproximada del 
hioides, aunque se pueden situar cerca de la base de la lengua o en la 
glándula tiroidea propiamente dicha. Ocasionalmente, estos quistes 
pueden infectarse por bacterias orales de la lengua y también pueden 
formar senos fistulosos hacia la piel. 

La intervención de Sistrunk, descrita originalmente en 1920, es el 
tratamiento quirúrgico de elección de los quistes del conducto tirogloso 
con infección crónica. Se han descrito varias modificaciones, pero la 
clave del procedimiento radica en la escisión de la totalidad del quiste 
y del conducto tirogloso que lo contiene, incluida la parte central del 
hueso hioides. En la mayoría de los casos ya no se considera necesaria 
la resección de una pequeña porción de la lengua. 


Tejido tiroideo ectópico 
Se puede encontrar tejido tiroideo aberrante en cualquier punto a lo 
largo del recorrido normal del descenso de la glándula tiroidea, desde 
el agujero ciego hasta el mediastino anterior. El desarrollo de una 
glándula tiroidea no descendida puede dar lugar a una glándula tiroi- 
dea lingual, próxima al fondo del agujero ciego. Este tejido tiroideo 
anormal a menudo se asocia a producción insuficiente de hormona 
tiroidea y formación de un bocio, que puede provocar síntomas com- 
presivos locales en la parte superior del cuello, como obstrucción de 
las vías respiratorias y disfagia. En ocasiones es necesaria su escisión 
quirúrgica. 

Las otras localizaciones habituales de tejido tiroideo ectópico se 
sitúan a lo largo del trayecto tirotímico, que se origina en la tercera 


bolsa faríngea y discurre junto a las glándulas paratiroides inferiores y 
los polos inferiores de los lóbulos tiroideos, a lo largo del trayecto 
de descenso del timo. Los focos de tejido tiroideo normal a lo largo de 
este tracto se denominan habitualmente remanentes tiroideos. Estos 
remanentes pueden estar presentes en hasta el 50% de las personas 
y, en general, no se consideran patológicos en sí mismos, aunque a 
veces pueden confundirse con ganglios linfáticos patológicos o con 
glándulas paratiroideas. Los remanentes pueden estar conectados a 
la glándula tiroides propiamente dicha por un fino cordón o pueden 
estar aislados por completo. Se cree que los bocios intratorácicos prima- 
rios surgen por el crecimiento de remanentes tiroideos intratorácicos. 
En ocasiones, puede estar indicado el tratamiento quirúrgico del tejido 
remanente tiroideo por su repercusión clínica; algunos ejemplos son 
la tiroidectomía por cáncer de tiroides, que requiere la resección de 
cualquier remanente tiroideo, o los síntomas compresivos locales por 
un bocio intratorácico. 


Anatomía 


La glándula tiroidea normal es de color pardo-rojizo y de consistencia 
elástica, y en adultos suele pesar unos 20 g. La glándula tiroidea se sitúa 
habitualmente por detrás de los músculos esternohioideo y esternoti- 
roideo, y de las capas superficial y media de la fascia cervical profunda. 

Proyectada en el plano anteroposterior, la forma de la glándula 
tiroidea se asemeja a una mariposa, con dos lóbulos laterales unidos 
por un istmo que cruza la tráquea, inmediatamente caudal al cartílago 
cricoides. Cada lóbulo tiroideo suele medir de 4 a 6 cm de altura y 
de 1,3 a 1,8 cm en las dimensiones transversal y anteroposterior. El 
istmo suele tener un grosor de 2 a 3 mm. Entre la mitad y las tres 
cuartas partes de las personas presentan un lóbulo piramidal que se 
extiende hacia arriba desde el istmo y que representa el remanen- 
te caudal del conducto tirogloso. Los lóbulos tiroideos derecho e 
izquierdo constituyen la mayor parte del volumen de la glándula. La 
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FIGURA 37.2 Anatomía de la glándula tiroidea y estructuras circun- 
dantes. (Tomado de McHenry CR. Thyroidectomy for nodules or small 
cancers. In: Duh QY, Clark OH, Kebebew E, eds. Atlas of Endocrine 
Surgical Techniques. Philadelphia: Elsevier Saunders; 2010:7.) 


altura de cada lóbulo se extiende desde la mitad superior del cartílago 
tiroides hasta del quinto al sexto anillos traqueales. Lateralmente, 
el lóbulo se extiende hasta el músculo esternocleidomastoideo y la 
arteria carótida, con una pequeña proyección posterolateral conocida 
como tubérculo de Zuckerkandl. La cápsula que envuelve el tiroides 
también forma «seudolobulillos» dentro del parénquima de la propia 
glándula; estos se fusionan en una estructura ligamentosa sólida, en 
la cara posterolateral de la tráquea superior, denominada ligamento 
suspensorio de Berry. El tubérculo de Zuckerkandl y el ligamento de 
Berry son puntos de referencia anatómicos relativamente constantes 
para la identificación de la porción distal del nervio laríngeo recu- 
rrente (NLR), que típicamente discurre justo por detrás de estas 
estructuras. 


Vascularización sanguínea y linfática 


La glándula tiroidea es un órgano muy vascularizado, con riego 
sanguíneo abundante y redundante (fig. 37.2). El riego arterial de 
la glándula tiroides generalmente deriva de un par de arterias bila- 
terales. Las arterias tiroideas superiores se originan en las arterias 
carótidas externas y se dividen al entrar en los polos superiores de 
los lóbulos tiroideos. Las arterias tiroideas inferiores son ramas de los 
troncos tirocervicales de las arterias subclavias. Dado que su origen 
en el tronco tirocervical es bastante proximal, su trayecto discurre 
en sentido cefálico y posterior a la vaina carotídea antes de girar y 
entrar en los lóbulos tiroideos medios. En alrededor del 2% de las 
personas existe una tercera arteria, llamada arteria tiroidea ima, que 
directamente nace de la aorta o del tronco braquiocefálico. Esta 
arteria discurre por la línea media y entra en el istmo tiroideo o en 
los polos inferiores de los lóbulos tiroideos. La dirección de la arteria 
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tiroidea inferior al entrar en la glándula tiroidea es otro punto de 
referencia importante para la identificación del NLR, que casi siempre 
se cruza perpendicularmente con la arteria cuando se dirige hacia la 
laringe (v. más adelante). 

Las ramas de las arterias inferior y superior también irrigan las 
glándulas paratiroideas. Tradicionalmente se pensaba que las arterias 
tiroideas inferiores irrigaban las glándulas paratiroides superiores e 
inferiores, pero puede haber variaciones anatómicas significativas del 
suministro arterial a las glándulas superiores, que pueden ser irrigadas 
por la arteria tiroidea inferior sola, la arteria tiroidea superior sola, o 
ambas. 

La glándula tiroidea cuenta con tres vías principales de drenaje 
venoso. Las venas tiroideas superiores suelen discurrir paralelas a las 
arterias tiroideas superiores y drenan en las venas yugulares internas. Las 
venas tiroideas inferiores discurren en dirección caudal desde los polos 
inferiores de los lóbulos tiroideos y drenan en las venas braquiocefá- 
licas. Las venas tiroideas medias presentan una alta variabilidad, pero 
normalmente nacen de la cara lateral de los lóbulos tiroideos medios 
y drenan en las venas yugulares internas. 

Como sucede con la vascularización sanguínea, la red linfática de la 
glándula tiroidea y la zona circundante es rica y extensa. Es importante 
conocer bien el sistema linfático al plantear el tratamiento quirúrgico 
de enfermedades como el cáncer de tiroides. Los vasos linfáticos dis- 
curren por el interior de la glándula tiroidea y drenan en los ganglios 
linfáticos cervicales regionales. Existe una nomenclatura estandarizada 
que clasifica los ganglios linfáticos cervicales en siete «niveles» dis- 
tintos (fig. 37.3). Para tratar quirúrgicamente el cáncer de tiroides 
es fundamental conocer el patrón de drenaje linfático de la glándula 
tiroidea (v. el apartado «Cáncer de tiroides» más adelante). La mayor 
parte del drenaje linfático de la glándula tiroidea llega primero a los 
ganglios linfáticos peritiroideos de la zona central del cuello, agrupados 
colectivamente como nivel VI, que incluye los ganglios linfáticos situa- 
dos entre las dos arterias carótidas y delimitados por el hueso hioides 
por arriba y la escotadura esternal por abajo. Los ganglios linfáticos 
yugulares laterales del cuello (Ia, HI y IV), así como los del triángulo 
posterior del cuello (particularmente el nivel Vb) también drenan linfa 
de la glándula tiroidea, pero generalmente a través de los ganglios 
linfáticos centrales del cuello. Algunas metástasis se saltan el nivel VI y 
se extienden directamente desde el tumor primario (típicamente en el 
polo superior del tiroides) hasta la cara lateral del cuello, pero son casos 
excepcionales que ocurren en menos del 15% de los pacientes. Otros 
niveles cervicales rara vez resultan afectados por metástasis regionales 
del cáncer de tiroides. 


Nervios relacionados con la glándula tiroidea 


La glándula tiroidea es inervada directamente por una red de diminutos 
nervios autónomos que surgen de los ganglios simpáticos cervicales 
superior y medio, y por fibras parasimpáticas procedentes del nervio 
vago. Los dos nervios más importantes de la glándula tiroidea para el 
cirujano son el NLR y la rama externa del nervio laríngeo superior 
(RENLS). Es fundamental que el cirujano de tiroides conozca en 
profundidad los recorridos normales y anómalos de estos nervios, para 
preservarlos durante la tiroidectomía. 

El NLR y la RENLS son los principales nervios responsables 
del funcionamiento de la laringe. Ambos son bilaterales: derecho 
e izquierdo. El NLR es, con mucho, el nervio más importante y se 
ocupa de la función motora de todos los músculos laríngeos intrínse- 
cos, excepto el cricotiroideo. Transporta fibras sensitivas de la laringe 
inferior, así como fibras motoras y sensitivas secundarias traqueales 
y esofágicas. La lesión unilateral del NLR provoca parálisis de las 
cuerdas vocales homolaterales, con síntomas típicos que van desde 
alteraciones de la voz como ronquera y fatiga vocal hasta la aspiración. 
La lesión bilateral del NLR, con la consiguiente parálisis bilateral de 
las cuerdas vocales, puede requerir una traqueotomía para mantener 
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FIGURA 37.3 Compartimentos ganglionares por niveles y subniveles. El 
nivel VI contiene la glándula tiroidea y los ganglios linfáticos adyacentes, 
y está delimitado por arriba por el hueso hioides, por abajo por el tronco 
braquiocefálico y a los lados por las vainas carotídeas. Los ganglios de 
los niveles ll, 11! y [V se sitúan a lo largo de las venas yugulares en cada 
lado, bordeados anteromedialmente por el nivel Vl y lateralmente por 
el borde posterior del músculo esternocleidomastoideo. Los ganglios 
del nivel 1Il están delimitados por arriba por el hueso hioides y por abajo 
por la cara inferior del cartílago cricoides; los niveles Il y IV se sitúan por 
encima y por debajo del nivel |Il, respectivamente. El compartimento 
ganglionar de nivel | incluye los nódulos submentonianos y submandi- 
bulares por encima del hueso hioides y por delante del borde posterior 
de la glándula submandibular. Los ganglios de nivel V se encuentran 
en el triángulo posterior, laterales respecto al borde lateral del músculo 
esternocleidomastoideo. Los niveles l, ll y V se pueden subdividir aún 
más, como se indica en la figura. El nivel VI se extiende por abajo hasta 
la horquilla esternal. Muchos autores incluyen también los ganglios 
linfáticos mediastínicos superiores pretraqueales y paratraqueales por 
encima del tronco braquiocefálico (a veces denominado nivel VI!) en la 
disección central del cuello. 


la permeabilidad de las vías respiratorias cuando las cuerdas vocales 
paralizadas quedan en posición medial que impida un intercambio 
de aire adecuado; en caso de que las cuerdas vocales en reposo que- 
den en posición abducida, existe un alto riesgo de aspiración y de 
infecciones de las vías respiratorias. La RENLS inerva los músculos 
cricotiroideos y contribuye al tono y tensión de las cuerdas vocales. 
La lesión de la RENLS provoca dificultades para emitir tonos altos 
y para la proyección y el volumen vocal. Históricamente, este nervio 
se convirtió en centro de atención después de que la famosa cantante 
de ópera Amelita Galla-Curci desarrolló dificultad para cantar notas 
altas tras una tiroidectomía; se atribuyó este problema a una lesión 
durante la cirugía, aunque informes históricos posteriores cuestionan 
esta afirmación. 

La anatomía del NLR izquierdo y derecho difiere debido a su desa- 
rrollo embriológico (fig. 37.4). Ambos NLR derivan de los sextos 
arcos branquiales por debajo de los sextos arcos aórticos. Dado que 
los arcos aórticos quinto y sexto, situados por encima de los NLR, 
involucionan al progresar la embriogenia, los dos nervios se anclan a las 
estructuras del cuarto arco aórtico derecho e izquierdo, que se convier- 
ten en dos arterias diferentes: la arteria subclavia derecha y el cayado aór- 
tico, respectivamente. Ambos nervios retroceden o «recurren» hacia el 
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cuello debido a que el corazón y los grandes vasos descienden hacia el 
tórax, arrastrando consigo los NLR. El NER izquierdo forma un asa 
por debajo del ligamento arterioso en el cayado aórtico y discurre por el 
surco traqueoesofágico hasta llegar a la glándula tiroidea. El NLR 
derecho forma un asa por debajo de la unión entre las arterias carótida 
y subclavia derechas, y emigra a la articulación cricotiroidea en su 
inserción en la laringe. Debido a la ubicación lateral de la unión entre 
carótida y subclavia derechas, y a la menor longitud del NLR dere- 
cho, este nervio se puede identificar siguiendo una dirección oblicua 
y por un plano ligeramente anterior, a diferencia del NLR izquierdo, 
que tiende a mantenerse relativamente profundo y recto en el surco 
traqueoesofágico. 

Existe una serie de puntos de referencia anatómicos que pueden 
ayudar en la identificación y caracterización del NLR. El tubérculo 
de Zuckerkandl se encuentra habitualmente justo anterior y lateral 
al nervio. Existe una relación íntima entre el nervio, el ligamento 
de Berry y la arteria tiroidea inferior, a nivel del cartílago cricoides. 
Aquí, el nervio cruza la arteria (generalmente en sentido posterior) y 
típicamente se curva en dirección anterior, hacia el ligamento, antes de 
dirigirse de nuevo hacia atrás, hacia el punto de inserción laríngea de 
la articulación cricotiroidea. Existen numerosas variantes anatómicas 
del trayecto del nervio y de su relación con las tres estructuras, sobre 
todo en lo que respecta a su situación más o menos anterior. Además, 
el NLR puede ramificarse más proximalmente hasta en un 20-30% 
de los casos, siendo importante la preservación de todas las ramas 
para conservar el funcionamiento del nervio; esto es cierto sobre 
todo para las ramas anteriores, que proporcionan la mayor parte de 
la inervación motora. 

El NLR también puede cursar de forma no recurrente, rami- 
ficándose directamente a partir de la porción cervical del vago (v. 
fig. 37.4). En el lado derecho, esto se asocia, y probablemente sea 
secundario, a la presencia de una arteria subclavia aberrante, que 
nace directamente del cayado aórtico en vez de hacerlo del tronco 
braquiocefálico («arteria lusoria»). Esta arteria nace distal a la arteria 
subclavia izquierda y cruza la línea media por detrás del esófago. 
Debido a la ausencia de una unión subclavia-carótida derecha normal 
que traccione hacia abajo del NLR derecho durante el desarrollo 
embriológico, el NLR derecho se dirige directamente del vago a la 
laringe. Se observa un nervio laríngeo no recurrente derecho en hasta 
el 1% de las personas. Puede haber un nervio no recurrente izquierdo 
en los pacientes con situs inversus, muy raros, que tienen el cayado 
aórtico en el lado derecho. 

Al igual que el NLR, los nervios laríngeos superiores nacen del 
nervio vago. La RENLS se ramifica a nivel del hueso hioides y dis- 
curre a lo largo del músculo constrictor inferior de la faringe, luego 
va paralelo a la cara superior de los vasos tiroideos del polo superior y 
llega al músculo cricotiroideo. Aunque la RENLS suele situarse bas- 
tante alta, por encima del lóbulo tiroideo, se debe tener cuidado al 
ligar y seccionar los vasos del polo superior durante la tiroidectomía, 
ya que la variabilidad anatómica de la RENLS hace que pueda pasar 
bastante cerca de estos vasos y del lóbulo tiroideo superior, por lo 
que debe disecarse y separarse cuando se libera el polo superior de la 


glándula (fig. 37.5). 


HISTOLOGÍA Y FISIOLOGÍA TIROIDEAS 


Histología 

La glándula tiroidea se compone principalmente de dos tipos de 
células epiteliales. El primer tipo, y predominante, son las células 
foliculares, responsables de la producción y secreción de hormona 
tiroidea (fig. 37.6). El segundo tipo son las células C parafoli- 
culares, que secretan calcitonina. La arquitectura histológica del 
tiroides se organiza en folículos esféricos que contienen coloide. El 
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FIGURA 37.4 Variantes anómalas del trayecto del nervio laríngeo recurrente derecho. (A) El nervio laríngeo 
recurrente normalmente nace del vago tras su paso por debajo de la arteria subclavia. (B) Un nervio laríngeo no 
recurrente sale del vago y se dirige medialmente hacia la laringe en el contexto de un origen aberrante de la 
arteria subclavia derecha. (C) La coexistencia de un nervio laríngeo no recurrente y el nervio laríngeo recurrente 
es poco frecuente y forma un nervio distal común. 
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FIGURA 37.5 La disección y ligadura de los vasos del polo tiroideo superior debe extenderse lo más caudal 
posible en la glándula tiroidea para evitar lesionar la rama externa del nervio laríngeo superior (RENLS) (Tomado 
de Randolph GW. Surgical anatomy, intraoperative neural monitoring, and operative management of the RLN 
and SLN. In: Duh QY, Clark OH, Kebebew E, eds. Atlas of Endocrine Surgical Techniques. Philadelphia: Elsevier 
Saunders; 2010:105.) 
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FIGURA 37.6 Microfotografía de parénquima tiroideo normal con tinción 
de hematoxilina y eosina. La unidad folicular contiene coloide en el centro 
y cada folículo está rodeado por una capa simple de células foliculares 
citológicamente normales bien ordenadas. Los espacios parafolicula- 
res contienen vasos sanguíneos y células parafoliculares. 


coloide está compuesto de tiroglobulina (Tg), que es el precursor 
no yodado de la hormona tiroidea activa y que actúa como su reser- 
vorio. Las células C parafoliculares se sitúan en el estroma interfoli- 
cular, sobre todo en las caras laterales de los lóbulos tiroideos medio 
y superior. 


Fisiología tiroidea normal 
Hormonas tiroideas 


La síntesis de hormonas tiroideas es un proceso complejo y con múl- 
tiples pasos que tiene lugar en los folículos tiroideos. El proceso es 
dependiente de la presencia de yodo y se resume así: 

+ Las células foliculares transportan activamente el anión yoduro a 
través de la membrana celular, del torrente sanguíneo al citoplas- 
ma, mediante la proteína de membrana cotransportadora de Na/l. 
La concentración de yodo dentro de las células foliculares es muchas 
veces mayor que en la circulación sistémica debido a este transporte 
activo. 

+ A continuación el yoduro se desplaza hasta el borde de la célula 
folicular en contacto con el coloide almacenado y los aniones se 
oxidan dando lugar a la molécula neutra 1,. Esta forma de yodo 
puede atravesar la membrana celular hasta el coloide. 

+ El coloide almacena Tg, que contiene numerosos residuos de tiro- 
sina. El coloide también contiene la enzima peroxidasa tiroidea 
(TPO), que cataliza el siguiente paso importante en la síntesis de la 
hormona tiroidea, que es la yodación de residuos de tirosina de 
la Tg. Cuando un residuo de tirosina es yodado por una sola molé- 
cula de yodo se forma una molécula de monoyodotirosina y cuando 
es yodado por dos moléculas de yodo se forma una diyodotirosina 
(DYT). 

+ Las moléculas de DYT y monoyodotirosina se unen mediante enla- 
ces covalentes y dan lugar a las formas activas de hormona tiroidea: 
tetrayodotironina o tiroxina (T'4), formada por dos DYT y que lleva 
cuatro moléculas de yodo; y triyodotironina (T'5), formada por 
un DYT y monoyodotirosina, y que lleva tres moléculas de yodo. 
Cuando son estimuladas por la hormona estimulante del tiroides 
(TSH), las células foliculares transportan las hormonas tiroideas 
activadas desde el coloide hasta el torrente circulatorio (fig. 37.7). 
Una vez en el torrente circulatorio, más del 99% de las hormo- 

nas tiroideas circulantes se unen a proteínas transportadoras como 
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la albúmina y las globulinas transportadoras de T¿; menos del 1% 
circula en forma libre. Esto permite un control relativamente estricto 
de la difusión de la hormona tiroidea en las células diana, ya que la 
hormona unida se liberará cuando disminuyan los niveles de hormona 
libre circulante. Aunque normalmente la concentración de T',¿ es mayor 
que la de T,, T; es la forma más potente y, de hecho, muchos órganos 
diana como el cerebro, el hígado, el intestino, el músculo esquelético y 
la glándula tiroidea pueden convertir T¿ en Tz mediante la desyodasa, 
que elimina una de las moléculas de yodo. 

El yodo juega un papel fundamental en la fisiología de la hormona 
tiroidea, por lo que es necesario un suministro suficiente del mismo. 
Las necesidades diarias promedio de yodo de un ser humano adulto 
son de 0,1 mg y proceden en su totalidad de la ingesta dietética. La 
glándula tiroidea es el destino de la inmensa mayoría de las reservas 
de yodo del organismo. Alimentos como el pescado, el marisco y las 
algas son ricos en yodo. Desde 1924, EE. UU. ha yodado la sal, con 
lo que ha logrado eliminar la deficiencia de yodo en este país. Muchas 
regiones del mundo siguen en riesgo de deficiencia de yodo a pesar 
de los esfuerzos mundiales para mejorar el acceso a la sal yodada; la 
Organización Mundial de la Salud estima que en 54 países siguen 
existiendo deficiencia de yodo. 

La hormona tiroidea es fundamental para el funcionamiento 
normal del organismo. A nivel celular, T, y T, se unen a receptores 
mitocondriales, lo que aumenta la producción de ATP, el consumo 
de oxígeno y la oxidación de glucosa en un proceso termógeno que 
libera calor. Por lo tanto, la función de la hormona tiroidea a menu- 
do se resume diciendo que se trata de la principal impulsora del 
metabolismo basal. Se cree que casi todas las células del organismo 
responden a la hormona tiroidea, sobre todo en lo que respecta a 
la estimulación del metabolismo de lípidos e hidratos de carbono. 
La hormona tiroidea es fundamental para el crecimiento y desa- 
rrollo normal intrauterino e infantil, y en especial para la función 
neurológica. El sistema cardiovascular es una diana importante de la 
hormona tiroidea, que aumenta el gasto cardíaco y la vasodilatación. 
La función reproductora normal depende en gran medida de la 
hormona tiroidea (v. más adelante). 

La regulación de la producción de hormona tiroidea está estre- 
chamente controlada por interacciones entre el hipotálamo, la hipó- 
fisis y las glándulas tiroideas. Los niveles circulantes bajos de T, y T 
estimulan la liberación de hormona liberadora de tirotropina por 
el hipotálamo y esta, a su vez, estimula la liberación de TSH por la 
hipófisis anterior. La TSH promueve la formación de hormonas tiroi- 
deas al unirse a su receptor en las células foliculares tiroideas, lo cual 
aumenta la captación de yodo, así como el transporte y la liberación 
de Ty y T;3 del coloide al torrente circulatorio. Por el contrario, los 
niveles circulantes elevados de hormona tiroidea ponen en marcha 
un circuito de retroalimentación negativa, que reduce la producción 
de hormona liberadora de tirotropina y TSH por el hipotálamo y la 
hipófisis, respectivamente. 


Calcitonina 


La glándula tiroidea también produce calcitonina a partir de las 
células C parafoliculares, pero la producción de calcitonina no está 
regulada por los mismos procesos que gobiernan la de la hormona 
tiroidea. La principal función conocida de la calcitonina es dis- 
minuir la concentración sérica de calcio a través de sus efectos sobre 
el hueso (aumenta la actividad de los osteoblastos e inhibe la de los 
osteoclastos), el intestino (disminuye la absorción de calcio) y el 
riñón (aumenta la excreción urinaria de calcio) y su liberación es 
estimulada por los niveles elevados de calcio sérico. Sin embargo, 
la ausencia de calcitonina no da lugar a alteraciones llamativas en la 
homeostasis del calcio, como sucedería con la hormona paratiroidea 
(PTH), por lo que su importancia en la función fisiológica normal 
sigue siendo poco conocida. 
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FIGURA 37.7 Mecanismos celulares y moleculares implicados en la función de las hormonas tiroideas. La 
tiroxina (T,) es convertida en la periferia y en el citoplasma celular en triyodotironina (Tx). La Tz entra en el 
núcleo, donde se une a un receptor de hormonas tiroideas (TR) (homodímero, monómero o heterodímero). 
La unión al TR provoca la transcripción de ARN junto con otros factores de transcripción; esto conduce a la 
expresión de ARN mensajeros que se traducen en proteínas. 


Fisiología tiroidea durante el embarazo 


El embarazo normal induce cambios significativos en la función tiroi- 
dea debido a la gran importancia de esta en el desarrollo temprano 
del feto. Múltiples procesos fetales dependen de la hormona tiroidea, 
como el crecimiento general, la regulación metabólica y la maduración 
ósea, pero los más decisivos son los que atañen al desarrollo neuronal 
y cerebral, como lo demuestra la aparición de déficits neurocognitivos 
graves en bebés nacidos de madres con hipotiroidismo no tratado. 

Durante el primer trimestre, la producción de hormona tiroidea 
materna aumenta de forma significativa, de modo que las concen- 
traciones de T, total llegan a ser de 1,5 veces la de una mujer no 
embarazada. Aunque no se conocen bien los detalles, se cree que esta 
elevación se debe, al menos en parte, al rápido aumento de los niveles 
de gonadotropina coriónica humana, que comparte una subunidad QU. 
común con la TSH y actúa como agonista de la TSH. En ocasiones 
puede llegar a producirse un fenómeno conocido como tirotoxicosis 
gestacional transitoria, que ocurre solo en el primer trimestre y se 
resuelve de manera espontánea. 

La elevación de T¿ se acompaña de un aumento simultáneo de la 
concentración de globulina de unión a T, en el torrente circulatorio, 
lo que da como resultado una mayor unión de la T¿ circulante y una 
estabilidad relativa en los niveles de T, libre. Debido a la mayor deman- 
da de producción de hormona tiroidea, también aumenta la ingesta 
diaria recomendada de yodo durante el embarazo. La T¿ materna pasa 
a la circulación fetal a través de transportadores de hormonas tiroideas 
especializados de la placenta. 

La producción de hormona tiroidea materna alcanza su nivel máxi- 
mo durante el primer trimestre del embarazo y disminuye de manera 
constante después; esto probablemente coincide con el desarrollo y 
el funcionamiento inicial de la glándula tiroidea fetal. La hormona 
tiroidea fetal puede detectarse en la undécima semana de gestación, 
pero la maduración del eje hipotalámico-hipofisario-tiroideo no ocurre 
hasta mediados del segundo trimestre; por ello, se cree que una buena 


regulación de la función tiroidea materna sigue siendo importante al 
menos hasta esta etapa. 

La disfunción tiroidea se asocia con resultados maternos y fetales 
adversos. Por ello, la monitorización regular de la función tiroidea es 
un componente habitual de los cuidados prenatales. El hipotiroidismo 
es la disfunción tiroidea más frecuente durante el embarazo y llega a 
aparecer hasta en el 0,5% de las mujeres embarazadas. La deficiencia 
de yodo es la causa más común de hipotiroidismo en las regiones con 
escasez de yodo, mientras que la tiroiditis autoinmunitaria es la causa 
más frecuente en áreas ricas de yodo. El hipotiroidismo materno se 
asocia a un mayor riesgo de infertilidad y complicaciones perinatales. 
El hipotiroidismo fetal neonatal por deficiencia de yodo conduce al 
cretinismo, un síndrome que se manifiesta por graves deficiencias 
cognitivas y del crecimiento, sordera y falta de desarrollo sexual. El 
hipertiroidismo, generalmente debido a la enfermedad de Graves, 
afecta a alrededor del 0,3% de las mujeres embarazadas; si no se trata, 
aumenta el riesgo de complicaciones maternas y fetales como aborto 
espontáneo, preeclampsia, parto prematuro y desprendimiento de la 
placenta. 


Fisiología tiroidea en enfermedades no tiroideas 
(síndrome del enfermo eutiroideo) 


Muchas enfermedades no tiroideas agudas y crónicas pueden afectar a la 
medición de la función tiroidea. Este fenómeno, comúnmente llamado 
«síndrome del enfermo eutiroideo» o «síndrome de enfermedad no 
tiroidea», consiste en el hallazgo de niveles de hormonas tiroideas 
anormales en el contexto de una enfermedad no tiroidea en un paciente 
sin patología tiroidea previa. El hallazgo más común es una concen- 
tración sérica baja de T, y también se observa disminución de T¿ en 
las enfermedades más graves. Las concentraciones de TSH permanecen 
relativamente normales o ligeramente elevadas, pero no tanto como 
en un hipotiroidismo verdadero. Los pacientes no presentan ningún 
signo clínico de disfunción tiroidea. 
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La fisiopatología del síndrome del enfermo eutiroideo sigue siendo 
poco conocida, aunque existen varias teorías. Algunos creen que la con- 
versión de Ty en T; en los tejidos diana se altera durante enfermedades 
no tiroideas debido a una menor actividad de las enzimas desyodasas 
periféricas (sobre todo, la desyodasa de tipo 2). Otros han investigado el 
papel de citocinas, como el factor de necrosis tumoral OL, la interleucina 
1 y la interleucina 6, en la disminución de la producción de hormona 
tiroidea a nivel de las células foliculares tiroideas. Otros plantean la 
hipótesis de que la inhibición de la unión de la hormona tiroidea a 
varias proteínas de unión al tiroides puede conducir a una medición 
inexacta de los niveles reales de hormona libre. Independientemente 
de la teoría, la creencia más extendida es que los pacientes con este 
fenómeno se mantienen, de hecho, eutiroideos y no presentan una 
disfunción tiroidea intrínseca. 

Los trastornos que con mayor frecuencia se asocian al síndrome 
del enfermo eutiroideo en pacientes quirúrgicos son sepsis, ayuno/ 
inanición, traumatismos, quemaduras e infarto de miocardio. Muchos 
fármacos, como los corticoesteroides y la amiodarona, también pue- 
den afectar a la medición de la función tiroidea. No existe ningún 
tratamiento para el síndrome del enfermo eutiroideo que no sea 
el tratamiento de la afección subyacente, que resuelve las alteraciones 
de las determinaciones de hormonas tiroideas. 


BIOMARCADORES TIROIDEOS 


Hormona estimulante tiroidea 


La TSH es una glucoproteína de 28 kDa secretada por la hipófisis 
anterior de forma pulsátil, siguiendo un ritmo circadiano. Sus acciones 
sobre el receptor de TSH de las células foliculares tiroideas, dentro 
del eje hipotalámico-hipofisario-tiroideo, la convierten en la principal 
reguladora de la secreción de hormonas tiroideas. La medición de la 
TSH sérica es la prueba más común y fiable para la detección de dis- 
funciones tiroideas. Esto se debe a que la retroalimentación negativa 
ejercida por Ty y T3 sobre la secreción de TSH hipofisaria sigue una 
relación semilogarítmica, en la cual pequeños cambios en los niveles 
de hormonas tiroideas dan lugar a cambios más amplios de las concen- 
traciones de TSH. 

La TSH se mide actualmente mediante radioinmunoensayos 
ultrasensibles de tercera y cuarta generación, con una precisión de 
0,002 4UI/ml y una sensibilidad de hasta el 97%. El intervalo de 
normalidad actualmente aceptado para la TSH sérica en adultos es 
de 0,4 a 4,12 mUI/l, con leves diferencias en función del ensayo 
específico utilizado. La medición de TSH está indicada ante cual- 
quier sospecha de disfunción tiroidea, así como para la detección y la 
vigilancia en situaciones de alto riesgo, como el embarazo. A pesar de 
su alto rendimiento general como prueba de detección, los valores 
de TSH deben interpretarse con precaución en una serie de estados de 
salud no tiroideos que pueden afectar su medición, como embarazo, 
enfermedades no tiroideas (síndrome del enfermo eutiroideo) y toma 
de fármacos como glucocorticoides, furosemida, anticonvulsivos y 
metformina. 


Tetrayodotironina y triyodotironina 


La medición sérica de T, y T3 es la prueba confirmatoria más impor- 
tante en la evaluación de las disfunciones tiroideas. Las dos hormonas 
tiroideas circulantes se unen en su mayor parte a proteínas plasmáticas, 
como las globulinas de unión a T¿, y menos del 0,2% se encuentran 
en estado libre, biológicamente activas. Por ello, en la medición de los 
niveles de Ti, libre y T; libre se refleja mejor la función tiroidea que la 
medición de sus niveles totales, que pueden estar distorsionados por la 
presencia de diversas proteínas transportadoras circulantes. 

Las mediciones de TSH y T, libre son las dos pruebas de función 
tiroidea más usadas en conjunto, debido a su fácil interpretación en la 
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mayoría de los escenarios, incluido el diagnóstico y el seguimiento del 
tratamiento de las disfunciones tiroideas. La T libre no es tan útil para 
el diagnóstico del hipotiroidismo, pero puede serlo para confirmar otros 
cuadros clínicos como el hipertiroidismo y el síndrome del enfermo 
eutiroideo. Todas las formas de hormona tiroidea se miden mediante 
inmunoensayos competitivos modernos, con ligeras variaciones de los 
umbrales de normalidad según el método y el fabricante. Los umbrales 
de referencia normales también dependen de la edad, y son distintos 
para poblaciones pediátricas y adultas. 


Autoanticuerpos antitiroideos 


Las determinaciones de autoanticuerpos antitiroideos séricos son útiles 
para el diagnóstico de diversas enfermedades tiroideas autoinmuni- 
tarias, aunque sus sensibilidades y especificidades son muy variables 
y deben interpretarse con precaución. Los tres autoanticuerpos que 
se determinan con mayor frecuencia en la actualidad son anti-TPO 
(TPOAb), anti-Tg (TgAb) y antirreceptor de TSH (TRAD). 

La determinación de anti-TPO es la prueba de cribado más precisa 
y más utilizada para la tiroiditis autoinmunitaria. Los anti-TPO son 
positivos en más del 90% de los pacientes con tiroiditis autoinmuni- 
taria, así como en el 80% de los pacientes con enfermedad de Graves. 
Sin embargo, también tienen una tasa de falsos positivos del 10 al 
15%. La medición de anti-Tg también es frecuente y muestra una 
sensibilidad del 80% para la tiroiditis autoinmunitaria y del 30% 
para la enfermedad de Graves, y una tasa de falsos positivos similar a 
la de los anti-TPO. Es importante destacar que la presencia de anti- 
Tg interfiere en la interpretación de los niveles de Tg en la vigilancia 
del cáncer de tiroides diferenciado ([CTD] v. más adelante). Los 
anti-TPO suelen medirse mediante análisis inmunorradiométricos 
ultrasensibles; los anti-Tg también se pueden medir con este método, 
aunque son aceptables otras técnicas como el radioinmunoensayo o 
el enzimoinmunoanálisis de adsorción. Estas dos pruebas a menudo 
se solicitan juntas y suelen estar disponibles en la mayoría de los 
laboratorios clínicos. 

La determinación de TRAb generalmente se reserva para la confir- 
mación diagnóstica de la enfermedad de Graves, ya que son positivos 
en más del 90% de los pacientes con este diagnóstico. La medición de 
TRAb se realiza típicamente de una de dos formas: 1) un bioensayo de 
inmunoglobulina inhibidora de unión al receptor de TSH, que detecta 
inmunoglobulinas que inhiben la unión de TSH a un receptor de TSH 
recombinante, y 2) un bioensayo de inmunoglobulina estimulante del 
tiroides (ISI), que detecta específicamente el subtipo estimulante de 
TRAD que activa el receptor de TSH en las células foliculares tiroideas. 
Se ha planteado la hipótesis de que la determinación de T'SI se corre- 
lacionaría más estrechamente con la gravedad de la enfermedad de 
Graves activa. Actualmente, ambas pruebas son complejas y caras; por 
ello, sigue sin estar clara su utilidad adicional frente al resto de métodos 
de diagnóstico de la enfermedad de Graves (es decir, anamnesis y 
exploración física, pruebas de función tiroidea y determinación de 
otros autoanticuerpos antitiroideos, ecografía del cuello y gammagrafía 
de captación tiroidea). La mayoría de los expertos coinciden en su 
utilidad en situaciones especiales, como dudas diagnósticas en pacientes 
con bocio nodular e hipertiroidismo, oftalmopatía y diagnóstico y 
seguimiento durante el embarazo. 


Tiroglobulina 


La Tg es una proteína glucosilada grande, de 660 kDa, que actúa 
como proteína precursora de las formas yodadas activas de hormona 
tiroidea. Aunque la mayor parte de la Tg se almacena en el coloide, 
dentro de los folículos tiroideos, una pequeña cantidad de Tg se 
escapa a la circulación sistémica durante el proceso de conversión a 
T;, y T> y, por tanto, es detectable en sangre periférica. La Tg puede 
estar particularmente elevada en pacientes con CTD, aunque su 
determinación rutinaria o previa a la tiroidectomía total tiene poca 
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utilidad diagnóstica. Por el contrario, la medición de la Tg sérica 
postoperatoria tras la tiroidectomía total por un CTD sigue siendo 
uno de los biomarcadores de cáncer más sensibles que existen en la 
actualidad, con la salvedad de que su precisión depende de la ausencia 
de anticuerpos anti-Tg. 

Los métodos de inmunoensayo más usados actualmente para la 
medición de Tg son el enzimoinmunoanálisis de adsorción, el inmu- 
noensayo multiplicado enzimático, el inmunoensayo de polarización 
fluorescente y el análisis inmunoquimioluminométrico. Todos estos 
métodos de inmunoensayo han hecho que la medición de Tg sea muy 
sensible y específica, de modo que es posible detectar niveles de 0,1 ng/ml 
de Tg. En la vigilancia postoperatoria del CTD, la sensibilidad de la 
medición de Tg puede aumentarse aún más mediante estimulación con 
TSH, ya sea por suspensión de la hormona tiroidea o por inyección 
de TSH humana recombinante. Una Ty estimulada superior a 1-2 ng/ml 
se considera de alto riesgo de enfermedad persistente o recurrente en 
pacientes tiroidectomizados. 

La precisión de la prueba de Tg sérica depende en gran medida de 
la ausencia de anticuerpos anti-T'g, que deben determinarse al mismo 
tiempo. Los anti-Tg están presentes en el 10 al 15% de la población 
general y pueden limitar la interpretación de la medición postoperatoria 
de Tg. Pero incluso en estos casos, los anticuerpos anti-T'g a menudo 
se pueden emplear como biomarcador alternativo aproximado, ya que 
los autoanticuerpos pueden desaparecer con el tiempo después del 
tratamiento exitoso del cáncer de tiroides; además, un aumento de los 
niveles de anti-Tg puede indicar recidiva de la enfermedad. Los ensayos 
de Tg más modernos usan la espectrometría de masas que ofrecen una 
capacidad de detección razonable incluso en presencia de anticuerpos 
anti-Tg, con sensibilidades de hasta 0,5 ng/ml, que se acercan a las de 
los inmunoensayos. 


Calcitonina 


La calcitonina es una proteína de 32 aminoácidos secretada por las 
células C parafoliculares. Normalmente, los niveles séricos de calcito- 
nina son más altos en el primer año de vida, disminuyen rápidamente 
entre los 2 y los 6 años, y luego permanecen relativamente estables 
hasta la edad adulta (aunque los niveles absolutos pueden fluctuar 
minuto a minuto). La calcitonina no parece jugar un papel significativo 
en la homeostasis del calcio a pesar de sus conocidas acciones a nivel 
óseo, intestinal y renal. La calcitonina sérica es el biomarcador más 
sensible para la detección y el seguimiento del cáncer medular de 
tiroides (CMT), que es una neoplasia maligna de las células C parafo- 
liculares. Esta determinación se realiza en pacientes con CMT o con 
neoplasias endocrinas múltiples de tipo 2 (MEN2; v. más adelante) o 
en sus familiares. Existe controversia en torno a la utilidad de medir la 
calcitonina sérica como estudio de rutina en la evaluación de nódulos 
tiroideos.? Actualmente, la calcitonina se mide por diversos métodos, 
como radioinmunoensayos, enzimoinmunoanálisis de adsorción o 
análisis inmunoquimioluminomáétrico, con diferentes sensibilidades, 
especificidades e intervalos de referencia. 


PRUEBAS DE DIAGNÓSTICO POR IMAGEN 
EN LA PATOLOGIA TIROIDEA 


Ecografía cervical 


La ecografía cervical es la modalidad preferida para la evaluación 
radiográfica ordinaria de la glándula tiroidea, ya que ofrece la visuali- 
zación más precisa de los nódulos tiroideos y ayuda a realizar biopsias 
por punción aspirativa con aguja fina (PAAE) de las lesiones tiroideas 
(v. más adelante). La ecografía cervical informa sobre el tamaño total 
y la vascularización de la glándula tiroidea, la presencia y estratifi- 
cación del riesgo de nódulos tiroideos, y la presencia de adenopatías 
cervicales sospechosas; además, se puede utilizar para localizar tras- 
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FIGURA 37.8 Aspecto normal de la glándula tiroidea en una ecografía 
cervical. Obsérvese la ecogenicidad homogénea, con ecotextura unifor- 
me de toda la glándula. (A) Proyección transversal central que muestra 
los dos lóbulos a ambos lados de la tráquea. (B) Vista longitudinal del 
lóbulo tiroideo derecho. 


tornos paratiroideos. Entre las ventajas de la ecografía están su nula 
invasividad, la posibilidad de realizarla en el consultorio y la ausencia 
de irradiación. 

Una posible desventaja de la ecografía cervical es que la calidad 
del estudio depende en gran medida de la habilidad del operador; 
este problema se acrecienta por la gran variabilidad de los especialistas 
que realizan las ecografías en cada centro, ya que tanto radiólogos 
como cirujanos, patólogos y endocrinólogos médicos pueden estar 
formados para realizar el procedimiento. Se han hecho propuestas para 
estandarizar la calidad de la ecografía cervical mediante vías comunes 
de formación y acreditación en ecografía independientes de la espe- 
cialidad, así como mediante plantillas estandarizadas para los informes 
de las ecografías cervicales. 

El aspecto ecográfico habitual de la glándula tiroidea es homogé- 
neamente ecógeno, con ecotextura uniforme (fig. 37.8). Los hallazgos 
patológicos en la ecografía tiroidea se describen más adelante en los 
apartados correspondientes. 


Gammagrafía 


La gammagrafía tiroidea se realiza usando pertecnetato con tecne- 
cio-99m o un núclido de yodo radiomarcado (típicamente '*I o *'D. 
Dependiendo del estudio específico, el marcador se puede adminis- 
trar por vía intravenosa, oral o inhalatoria, y las imágenes se obtienen 
entre 30 min (en el caso de la inyección intravenosa [i.v.]) y 24 h (en 
el caso de la administración oral) después. La glándula tiroidea normal 
muestra captación simétrica bilateral. Los nódulos pueden clasificarse 
en función de que presenten aumento de la captación focal (nódulos 
«calientes», fig. 37.9) o no (nódulos «fríos»). Clásicamente, se consi- 
dera que los nódulos «calientes», en un contexto de hipertiroidismo, 
son nódulos tóxicos benignos con un riesgo extremadamente bajo de 
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FIGURA 37.9 Esta gammagrafía con **'| muestra una zona de aumento 
de captación en el lóbulo derecho de una mujer de 32 años con cifras 
elevadas de hormonas tiroideas y un nódulo palpable. Esta exploración 
es compatible con un nódulo tóxico o hiperfuncionante. 


malignidad, mientras que los nódulos «fríos» conllevan un riesgo 
de malignidad del 15%. 

Las mejoras en la ecografía y en las pruebas de imagen tomográfica 
de las últimas décadas han dejado obsoleta la gammagrafía tiroidea en 
casi todas las situaciones. La gammagrafía de captación tiroidea es útil 
para el diagnóstico diferencial del hipertiroidismo, al determinar si el 
aumento de la captación del radiotrazador aparece de manera difusa en 
toda la glándula, como en el caso de la enfermedad de Graves o solo en 
nódulos «calientes» diferenciados, como en el adenoma tóxico solitario 
o en el bocio multinodular tóxico (BMT). Además, las exploraciones 
con yodo radiomarcado (yodo radiactivo) se emplean a menudo para 
evaluar y tratar el CTD persistentes/recurrente o metastásico (v. más 
adelante). 


Pruebas de imagen tomográficas 


La tomografía computarizada (IC) o la resonancia magnética (RM) 
pueden complementar a la ecografía en determinadas indicaciones, 
ya que proporcionan una imagen precisa de cortes anatómicos de la 
glándula tiroidea y de sus relaciones con otras estructuras cervicales, 
como laringe y tráquea, esófago, músculos y vasos principales. Estas 
técnicas son útiles sobre todo en dos situaciones: bocio subesternal 
(intratorácico) y cáncer de tiroides avanzado SAO). La TE 
y la RM permiten visualizar mejor que la ecografía el mediastino 
infraclavicular. Además, las imágenes tomográficas detectan mejor 
anomalías vasculares como la arteria lusoria, que pueden poner sobre 
aviso al cirujano sobre situaciones anatómicas complejas (p. ej., la 
presencia de un nervio laríngeo no recurrente) y facilitar la plani- 
ficación preoperatoria. Muchos cirujanos prefieren la TC a la RM 
debido a su interpretación más sencilla, así como por su superioridad 
sobre la RM en la detección de metástasis en los ganglios linfáticos 
cervicales. 

Si se solicita, las imágenes tomográficas tiroideas deben abarcar, 
además del cuello, una amplia zona desde la base del cráneo hasta la 
bifurcación traqueal, para evaluar con precisión la extensión de bocios 
intratorácicos o neoplasias malignas. Tanto la TC como la RM pueden 
realizarse con o sin contraste intravenoso, según el contexto clínico. 
Para evaluar un bocio subesternal es suficiente con una tomografía 
computarizada o resonancia magnética sin contraste. Sin embargo, es 
necesario inyectar contraste intravenoso en caso de sospecha clínica de 


FIGURA 37.10 La tomografía computarizada (TC) proporciona infor- 
mación anatómica útil sobre la glándula tiroidea en determinadas 
situaciones. (A) TC con contraste que muestra un bocio subesternal 
izquierdo que se extiende hacia el mediastino posterior y cruza hacia 
el lado derecho, con compresión traqueal y desviación de la tráquea 
y el esófago. (B) TC con contraste de un cáncer folicular de tiroides 
localmente avanzado voluminoso, que nace del lóbulo derecho con 
invasión de la pared lateral de la tráquea y del esófago, y oclusión de la 
vena yugular interna derecha. 


cáncer de tiroides avanzado, como los tumores localmente avanzados 
o aquellos con metástasis ganglionares múltiples y/o voluminosas. Las 
imágenes con contraste son las mejores para evaluar la invasión local 
en las estructuras vecinas, en particular las vías aerodigestivas. 

En la TC sin contraste, la glándula tiroidea aparece homogénea y 
con una atenuación algo menor que los músculos circundantes, y la 
administración de contraste yodado produce un realce difuso bastante 
brillante. En la resonancia magnética, la glándula tiroidea puede mos- 
trarse levemente hiperintensa en las imágenes ponderadas en T1 y T2, 
con realce claro tras la administración de contraste de gadolinio. Se 
pueden encontrar nódulos tiroideos incidentales en hasta el 9% de las 
tomografías computarizadas o resonancias magnéticas cervicales. El 
yodo generalmente se elimina dentro de las 4 a 8 semanas posteriores 
a la administración del contraste yodado, por lo que generalmente no 
causa un retraso clínicamente significativo en la administración pos- 
toperatoria de yodo radiactivo en el CTD. 


Tomografía por emisión de positrones 


La tomografía por emisión de positrones (PET, típicamente combi- 
nada con TC o RM) se suele realizar empleando como radiotrazador 
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['*F]-Auorodesoxiglucosa, que es captada por los tejidos con meta- 
bolismo elevado de la glucosa. La glándula tiroidea normal absorbe 
['"F]-Auorodesoxiglucosa a un nivel similar al del músculo esquelético 
circundante. La utilidad de la PET con ['*F]-Muorodesoxiglucosa se 
limita a casos seleccionados de cánceres de tiroides de alto riesgo, 
sobre todo en el seguimiento y la estadificación de CTD refractarios 
al yodo radiactivo. 

No se recomienda la PET en la evaluación ordinaria de la patología 
tiroidea. Sin embargo, al emplearse cada vez más esta prueba, combi- 
nada con otras técnicas tomográficas, en el seguimiento de neoplasias 
malignas, cada vez se detectan más nódulos tiroideos incidentales 
mediante estudios de PET. Hasta el 3% de las tomografías por emisión 
de positrones identifican nódulos tiroideos incidentales. Los nódulos 
positivos en la PET generalmente se asocian a un riesgo elevado de 
malignidad (hasta un 35% en promedio) pero esto no obvia la nece- 
sidad de una evaluación reglada, con ecografía cervical y biopsia por 
PAAB antes de considerar un planteamiento quirúrgico. 


HIPOTIROIDISMO 


El hipotiroidismo es un trastorno caracterizado por una insuficiente 
producción de hormona tiroidea o una insuficiente disponibilidad 
de esta en los tejidos periféricos. El hipotiroidismo es común en 
todo el mundo, aunque las causas específicas varían mucho geo- 
gráficamente. La causa más habitual, en general, es la deficiencia de 
yodo, que se da sobre todo en países en desarrollo debido a la falta 
de yodo suficiente en la dieta; la misma fisiopatología conduce a un 
riesgo elevado de desarrollar bocio endémico. En los países desarro- 
llados, las causas más frecuentes son la tiroiditis autoinmunitaria y el 
hipotiroidismo yatrógeno secundario a tiroidectomía o a tratamiento 
con yodo radiactivo, con suplementación o reemplazo insuficiente con 
hormona tiroidea. 

Con respecto al eje hipotalámico-hipofisario-tiroideo, la inmensa 
mayoría de las causas de hipotiroidismo son primarias, es decir, la 
falta de producción de hormona tiroidea se debe a causas a nivel de la 
glándula tiroidea. Un pequeño porcentaje de casos puede deberse a una 
secreción insuficiente de TSH por la hipófisis o de hormona liberadora 
de tirotropina por el hipotálamo, lo que se denomina hipotiroidismo 
secundario o terciario, respectivamente. 

Los síntomas y signos del hipotiroidismo pueden variar desde leves 
o ausentes, hasta la presentación clásica de intolerancia al frío, fatiga, 
hinchazón y aumento de peso, piel seca y caída del cabello. El mixe- 
dema representa un hipotiroidismo sintomático extremo, en el que los 
pacientes desarrollan una constelación de hallazgos graves, como estado 
mental alterado o coma, hipotermia, bradicardia y anomalías elec- 
trolíticas, con un mayor riesgo de cardiomegalia, derrame pericárdico 
y ascitis, y shock. El mixedema suele aparecer por descompensación del 
hipotiroidismo crónico, provocada por algún factor de estrés fisiológico 
agudo, como un traumatismo, una infección o un episodio cardiovas- 
cular agudo. 

Las pruebas de función tiroidea y, en particular, la TSH, son muy 
sensibles para detectar el hipotiroidismo. En los adultos se suele sos- 
pechar un hipotiroidismo primario cuando los niveles séricos de TSH 
están por encima de 4,12 mUI/l, aunque los intervalos de normalidad 
difieren según la edad o en caso de embarazo.? Otras pruebas usadas 
son la medición de hormonas tiroideas, incluidos los niveles de T, libre 
y T;. Un nivel elevado de TSH con niveles bajos de T¿ y T libres es 
diagnóstico de hipotiroidismo primario. Los niveles elevados de TSH 
con niveles relativamente normales de hormonas tiroideas se consideran 
hipotiroidismo leve o subclínico. 

Afortunadamente, el hipotiroidismo se puede tratar fácilmen- 
te con fármacos como la levotiroxina (LT4) o la liotironina (LTy), 
que son versiones sintéticas de T, y T;, respectivamente. La LT, se 
recomienda como tratamiento de primera línea en la mayoría de los 
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pacientes con hipotiroidismo y está disponible en forma oral, intra- 
muscular e i.v. El uso de LT, se basa en la capacidad del organismo 
para convertir la T,¿ exógena en T, mediante desyodasas de los tejidos 
periféricos. Otras estrategias terapéuticas son la combinación de LT, y 
LT, la LT; sola y los extractos tiroideos desecados; todas estas pautas 
se desarrollaron bajo la hipótesis de que la administración de LT, sola 
puede ser insuficiente para replicar los niveles normales de hormonas 
tiroideas, ya sea debido a una conversión ¿n vivo insuficiente a Tz o a 
la ausencia de alguna otra molécula no descrita hasta ahora. Ninguna 
de estas opciones se recomienda actualmente como tratamiento de 
primera línea. En lo que respecta al tratamiento combinado con 
LT, y LT3, múltiples ensayos aleatorizados no han logrado demos- 
trar superioridad sobre la monoterapia con LT, al evaluar diversas 
variables, como el logro de la TSH objetivo, el control de los sínto- 
mas tiroideos u otras variables de salud relacionadas con la función 
tiroidea; es necesario investigar más sobre el posible beneficio del 
tratamiento combinado en pacientes que presenten niveles bajos de 
T; sérica o síntomas persistentes a pesar de la monoterapia. Se dis- 
pone de algunos datos sobre resultados y preferencias a corto plazo 
con las pautas de monoterapia con LT; y con los extractos tiroideos, 
pero faltan datos de alta calidad a largo plazo sobre su seguridad y 
eficacia comparativa. 


Tiroiditis autoinmunitaria 


La tiroiditis autoinmunitaria es la causa más frecuente de hipotiroidis- 
mo en poblaciones sin deficiencia de yodo. El tipo más común es la 
tiroiditis linfocítica crónica, también conocida como tiroiditis de 
Hashimoto. Este trastorno afecta predominantemente a mujeres 
en una proporción de 10:1. Además, existe un fuerte componente 
hereditario y los familiares de primer grado de los pacientes con Has- 
himoto presentan un riesgo 9 veces mayor de desarrollar también la 
enfermedad. La etiología de la tiroiditis de Hashimoto se debe a la 
presencia de autoanticuerpos circulantes contra antígenos tiroideos, 
que dan lugar a un proceso autoinmunitario destructivo crónico con 
acumulación de inmunocomplejos y complemento en la membrana 
basal de las células foliculares. Esto conduce a la infiltración de los 
folículos tiroideos por linfocitos y con el tiempo a la fibrosis, que 
disminuye la cantidad efectiva de folículos disponibles para producir 
hormonas tiroideas. 

El estudio bioquímico de la tiroiditis de Hashimoto incluye la 
medición de las hormonas tiroideas y de autoanticuerpos tiroideos 
circulantes, como los anti-TPO y anti-Tg (v. anteriormente), que 
están presentes en el 95 y 60% de los pacientes, respectivamente. 
Los pacientes eutiroideos o con hipotiroidismo subclínico que pre- 
sentan títulos elevados de autoanticuerpos tienen mayor riesgo de 
progresar a hipotiroidismo sintomático. Además, se recomienda la 
determinación de autoanticuerpos tiroideos en pacientes con alto 
riesgo de desarrollar hipotiroidismo, como los que sufren otras 
enfermedades autoinmunitarias o los que toman fármacos como 
litio o amiodarona.? 

Por lo general, las pruebas de imagen son innecesarias en el estudio 
y diagnóstico de la tiroiditis de Hashimoto. Sin embargo, los pacientes 
con tiroiditis de Hashimoto a menudo presentan síntomas como 
molestias, dolor y sensación de globo en el cuello, en cuyo caso es 
necesario realizar una ecografía cervical. En la tiroiditis de Hashimoto 
la ecografía muestra ecogenicidad gruesa, heterogénea e hipoecoica 
en el parénquima, con aumento de la vascularización, y a menudo 
se observan finos tabiques ecógenos que le confieren una apariencia 
seudonodular que a veces puede confundirse con nódulos tiroideos 
(fig. 37.11). El tamaño de la glándula tiroidea puede variar desde 
un aumento de tamaño focal o difuso hasta disminución de tamaño 
y atrofia, y puede haber ganglios linfáticos peritiroideos levemente 
agrandados y más numerosos a causa del proceso inflamatorio autoin- 
munitario. La tiroiditis de Hashimoto se ha asociado a un mayor 
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FIGURA 37.11 Características ecográficas de la tiroiditis de Hashi- 
moto. En esta imagen, la glándula tiroidea está aumentada de tamaño, 
es predominantemente hiperecógena y heterogénea, con ecotextura 
irregular y zonas hiperecoicas mal delimitadas, separadas por cor- 
dones fibrosos. (Tomado de Andrioli M, Valcavi R. Sonography of 
normal and abnormal thyroid and parathyroid glands. Front Horm Res. 
2016;45:1-15.) 


riesgo de cáncer papilar de tiroides (CPT), aunque probablemente de 
pronóstico un poco mejor, según varias series quirúrgicas unicéntricas, 
por lo que cualquier nódulo tiroideo o ganglio linfático sospechoso 
en el contexto de la tiroiditis de Hashimoto deben ser investigados 
mediante biopsia por PAAR 

Entre los rasgos citológicos de la tiroiditis de Hashimoto están un 
aspecto moderadamente celular con agregados de células foliculares 
de características oncocíticas/de Húrthle, mínimo coloide e infil- 
tración por linfocitos maduros. También se pueden observar células 
gigantes, células plasmáticas, macrófagos, histiocitos y eosinófilos. 
El linfoma tiroideo primario, una neoplasia maligna tiroidea poco 
frecuente, con una incidencia anual de 2 por millón, se asocia a la 
tiroiditis de Hashimoto y, a menudo, puede ser difícil de distinguir 
mediante la citología, por compartir rasgos como el gran número 
de células linfoides y la disminución del coloide de los folículos 
linfoides. 

El segundo tipo más frecuente de tiroiditis autoinmunitaria es la 
tiroiditis posparto, que puede ocurrir en hasta el 10% de las mujeres 
durante los 2 a 12 meses siguientes al parto. La patogenia de la tiroiditis 
posparto parece tener similitudes y puntos en común con la de la tiroi- 
ditis de Hashimoto, dado que: 1) el hipotiroidismo puede ir precedido 
por una breve fase tirotóxica; 2) a menudo hay anti-TPO circulantes, y 
3) la tiroiditis posparto se asocia a un riesgo 10 veces mayor de acabar 
desarrollando una tiroiditis de Hashimoto. La tiroiditis posparto suele 
ser de corta duración y se resuelve en 2 a 4 meses. Puede ser necesario 
un ciclo corto de suplementación/reemplazo con hormona tiroidea 
exógena. 


Tiroiditis subaguda 


La tiroiditis subaguda, también conocida como enfermedad de De 
Quervain o tiroiditis granulomatosa subaguda, es una enfermedad 
relativamente infrecuente que se da principalmente en el mundo 
desarrollado. Tiene un predominio femenino en proporción de 2:1 
y generalmente ocurre en la cuarta década de la vida. Su patogenia 
sigue siendo poco conocida, pero a menudo ocurre después de un 
pródromo vírico, como una infección de las vías respiratorias altas. La 
presentación clínica típica de la tiroiditis de De Quervain consiste en 
dolor e hinchazón en la región tiroidea, junto con febrícula, disfagia 
y astenia intensa. En los análisis se suele observar una velocidad de 
sedimentación globular elevada, que es diagnóstica. Como ocurre con 
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la tiroiditis autoinmune, la tiroiditis de De Quervain puede asociarse 
a hipertiroidismo transitorio seguido de hipotiroidismo. Entre los 
hallazgos citopatológicos de la biopsia mediante PAAF está la presencia 
de granulomas de células gigantes multinucleadas. La histopatología 
muestra cambios granulomatosos en los folículos tiroideos. Los folí- 
culos están agrandados, con infiltración de células mononucleares, 
neutrófilos y linfocitos. 

La duración de la tiroiditis de De Quervain suele ser de 2 a 5 
meses y la gran mayoría de los pacientes recuperan el eutiroidismo de 
forma espontánea. Debido a su curso autolimitado, no están indicados 
tratamientos específicos, excepto el alivio sintomático del dolor y/o 
el tratamiento temporal del hipotiroidismo clínico. El dolor de la tiroidi- 
tis de De Quervain puede tratarse con antinflamatorios no esteroideos; 
los casos más graves se pueden tratar con un ciclo de corticoesteroides. 
En general, la cirugía no está indicada en el tratamiento de la tiroiditis 
de De Quervain y a menudo es suficiente con tranquilizar al paciente 
y brindarle apoyo emocional, especialmente durante la fase dolorosa 
de la enfermedad. 


Tiroiditis de Riedel 


La tiroiditis de Riedel, también conocida como estruma de Riedel o 
tiroiditis fibrosa crónica, es un proceso inflamatorio extremadamente 
raro y poco conocido que causa destrucción difusa y fibrosis de la 
glándula tiroidea. Las principales teorías sobre la etiología de esta 
enfermedad lo consideran un proceso autoinmunitario o un tras- 
torno fibrótico específico relacionado con la fibroesclerosis multifocal. 
El hallazgo más relevante en la tiroiditis de Riedel es una glándula 
extremadamente dura y compresiva que puede resultar muy moles- 
ta para los pacientes. El proceso fibrótico a menudo se extiende a 
estructuras circundantes como el tracto aerodigestivo y el NLR, lo que 
puede causar obstrucción de las vías respiratorias, disfagia y disfonía 
clínicamente significativas. 

Los pacientes con tiroiditis de Riedel presentan datos analíticos de 
hipotiroidismo. Son necesarias pruebas radiológicas para descartar que 
los intensos síntomas locales se deban a otra causa. La ecografía suele 
mostrar una glándula hipoecoica con bordes mal definidos. La citología 
mediante PAAFE revela una densa fibrosis, pero no permite distinguirla 
de manera fiable de los cambios fibróticos que a menudo acompañan 
al cáncer de tiroides anaplásico (CTA). 

El tratamiento médico del componente inflamatorio de la tiroiditis 
de Riedel consiste tradicionalmente en corticoesteroides y tamoxifeno. 
También se han utilizado otros fármacos como micofenolato y rituxi- 
mab. El hipotiroidismo se trata mediante suplementación/reemplazo 
de hormona tiroidea. La resección quirúrgica suele estar indicada para 
descartar neoplasias como el CTA o el linfoma tiroideo primario, o 
para evitar la obstrucción de las vías aerodigestivas. La cirugía suele 
ser extraordinariamente difícil debido a la dureza de la glándula y 
a la obliteración de los planos y puntos de referencia normales. Se 
recomienda la resección parcial de los componentes afectados, siendo 
la resección simple en cuña del istmo el procedimiento quirúrgico más 
común para aliviar la compresión traqueal. No hay datos que sugieran 
que la tiroiditis de Riedel esté asociada a un mayor riesgo de cáncer 
de tiroides. 


Tiroiditis supurativa aguda 


La tiroiditis supurativa aguda es rara y se define como una infección 
piógena aguda de la glándula tiroidea. La causa subyacente más común 
es la infección de una fístula congénita del seno piriforme que se comu- 
nica con el tiroides. La presentación clínica de la tiroiditis aguda es la de 
una infección bacteriana: fiebre, dolor e inflamación unilateral e intensa 
de la glándula tiroidea (típicamente del lado izquierdo) y adenopatías 
cervicales. Los organismos más comunes son de las especies Staphy- 
lococcus y Streptococcus, pero también pueden estar involucradas otras 
especies aerobias o anaerobias. La tiroiditis también puede conducir a 
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la formación de abscesos tiroideos; en raras ocasiones puede provocar 
secuelas aún más graves, como abscesos retrofaríngeos, obstrucción 
traqueal, mediastinitis y trombosis venosa yugular. 

Los análisis de hormonas tiroideas rara vez son útiles en el diag- 
nóstico de la tiroiditis supurativa aguda; son más útiles otros datos 
bioquímicos de enfermedad sistémica aguda y sepsis, como un hemo- 
grama completo que muestre leucocitosis con desviación izquierda. 
La ecografía con biopsia mediante PAAF puede ser útil para obtener 
un cultivo del líquido en caso de absceso. El tratamiento consiste 
en antibióticos de espectro apropiado, así como drenaje percutáneo 
de los abscesos identificados. La tiroiditis aguda generalmente no 
provoca hipotiroidismo a largo plazo que requiera suplementación 
con hormona tiroidea. 


Hipotiroidismo yatrógeno 

Después del hipotiroidismo postiroidectomía por ausencia de suficien- 
te parénquima tiroideo, los fármacos son la causa más frecuente de 
hipotiroidismo yatrógeno. Son muchos y muy variados los fármacos 
y tratamientos que se asocian a hipotiroidismo (cuadro 37.1). Los 
medicamentos asociados a hipotiroidismo con mayor frecuencia son 
yodo radiactivo ('*'I), tionamidas antitiroideas (como metimazol y 
propiltiouracilo [PTU]), amiodarona, litio, inmunomoduladores e 
inhibidores de cinasas. 

La etiología del hipotiroidismo inducido por fármacos depende 
del agente específico. En el caso del tratamiento con yodo radiactivo, 
el hipotiroidismo a menudo es esperado y se debe a la destrucción 
directa de las células foliculares tiroideas por el agente radiactivo 
administrado. Las tionamidas, como metimazol y PTU, inhiben 
directamente la síntesis de T¿ y T3 (además de bloquear la conversión 
periférica de T¿ a T3 en el caso de la PTU). El fármaco antiarrítmico 
amiodarona puede provocar hipotiroidismo e hipertiroidismo por 
diversos mecanismos, como la ausencia de escape del efecto Wolfk- 
Chaikoff producido por el alto contenido de yodo del fármaco, 
la inhibición de la actividad desyodasa, la inhibición de la llegada 
de hormona tiroidea a la periferia y la tiroiditis citotóxica directa 
(v. más adelante). El litio puede actuar inhibiendo directamente la 
vía dependiente de cAMB, lo que lleva a la formación de hormona 
tiroidea en el folículo tiroideo. Los inhibidores de la tirosina cinasa, 
como sunitinib y vandetanib, causan hipotiroidismo por distintos 
mecanismos, como la tiroiditis autoinmune destructiva directa, la 
reducción de la vascularización tiroidea relacionada con el factor 
de crecimiento del endotelio vascular (VEGE) y la reducción de la 
captación tiroidea de yodo. 

El tratamiento del hipotiroidismo secundario a fármacos suele 
consistir en la eliminación del fármaco causante, si es posible, junto 
con la suplementación/sustitución de hormona tiroidea, si fuera 
necesaria. 


HIPERTIROIDISMO 


El hipertiroidismo se define como un estado clínico con altos niveles de 
acción de las hormonas tiroideas en los tejidos, generalmente debido a 
una secreción inapropiadamente alta de hormonas tiroideas por parte 
de la glándula tiroidea. El hipertiroidismo, según su intensidad, se suele 
dividir en dos tipos: clínico (niveles de TSH suprimidos junto con 
elevación de T¿ o T; libres) y subclínico (SH suprimida con T, y T; 
libres normales). Tanto el hipertiroidismo clínico como el subclínico 
pueden dar síntomas o signos significativos, aunque la presentación 
de la enfermedad subclínica es más leve. 

Los síntomas y signos clínicos del hipertiroidismo son abundan- 
tes, como corresponde a una hormona como la tiroidea, que ejerce 
efectos sobre casi todos los aparatos y sistemas. El hipertiroidismo 
clínico puede tener numerosos efectos, como temblores, intolerancia 
al calor, taquicardia y fibrilación auricular, aumento de la motilidad 
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CUADRO 37.1 Fármacos que pueden 


causar hipotiroidismo yatrógeno 


Inhibición de la síntesis o secreción de hormonas tiroideas 
Aminoglutetimida. 
Litio. 
Perclorato. 
Talidomida. 
Tionamidas (metimazol, propiltiouracilo). 
Fármacos que contienen yodo: 
Amiodarona. 
Contrastes yodados |.v. 
Guaifenesina. 
Alga parda. 
Yoduro potásico. 
Antisépticos tópicos. 


Trastorno de la regulación inmunitaria 
Interferón ox. 

Interleucina 2. 

Alemtuzumab. 

Ipilimumab. 

Nivolumab. 

Pembrolizumab. 


Supresión de la TSH 
Dopamina. 


Tiroiditis destructiva 
Sunitinib. 


Aumento de la actividad de la desyodasa tipo 3 
Sorafenib. 


Aumento de eliminación de T, y supresión de TSH 
Bexaroteno. 


¡.v., intravenoso; 7, tetrayodotironina o tiroxina; 7SH, hormona 
estimulante del tiroides. 


gastrointestinal, debilidad muscular, ansiedad y episodios embólicos. 
El hipertiroidismo no controlado puede llegar a causar complicaciones 
cardiovasculares graves, como miocardiopatía e insuficiencia cardíaca 
congestiva, que incluso pueden progresar al fracaso cardiovascular y la 
muerte. El hipertiroidismo subclínico suele acompañarse de manifes- 
taciones más leves de estos síntomas. 

La prevalencia de hipertiroidismo en EE. UU. es de en torno al 
1,2%. En las causas más frecuentes de hipertiroidismo (enferme- 
dad de Graves, BMT y adenoma tóxico solitario) el tratamiento 
mediante tiroidectomía juega un papel importante, si no el principal. 
Estas tres enfermedades se analizan con más detalle a continuación. 
Otras causas de hipertiroidismo se enumeran en el cuadro 37.2. La 
tirotoxicosis inducida por amiodarona (TIA) también se analiza a 
continuación. 


Enfermedad de Graves 


La enfermedad de Graves, que tomó su nombre del Dr. Robert J. 
Graves en la década de 1830, es una enfermedad autoinmunitaria 
caracterizada por la activación directa del receptor de TSH por 
anticuerpos TRAb, que da como resultado una mayor síntesis y 
secreción de hormona tiroidea. La enfermedad de Graves es la causa 
más frecuente de hipertiroidismo en EE. UU., con una incidencia 
estimada de 30 casos por 100.000 personas cada año. La enfermedad 
predomina en mujeres, en proporción de 8:1 y generalmente se 
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CUADRO 37.2 Causas de hipertiroidismo 


Con captación normal/elevada de yodo radiactivo 
Enfermedad de Graves. 

Bocio multinodular tóxico. 

Adenoma tóxico. 

Enfermedad trofoblástica. 

Adenoma hipofisario productor de TSH. 

Resistencia a la hormona tiroidea. 


Con captación mínima o nula de yodo radiactivo 
Tiroiditis indolora. 

Tiroiditis inducida por amiodarona. 

Tiroiditis subaguda. 

Tirotoxicosis yatrógena. 

struma ovárico. 

Tiroiditis aguda. 

Metástasis de cáncer folicular de tiroides. 

Tiroiditis por palpación. 


TSH, hormona estimulante del tiroides. 


presenta en la edad adulta temprana, con una mayoría de pacientes 
de 20 a 40 años. 

Debido a su etiología autoinmunitaria, la enfermedad de Gra- 
ves puede acompañarse de otras manifestaciones, además de los 
síntomas y signos clásicos del hipertiroidismo. La más frecuente es 
la orbitopatía de Graves, que aparece en hasta un 25-30% de los 
pacientes. En este trastorno, reacciones autoinmunitarias a nivel de 
los tejidos blandos orbitarios y periorbitarios provocan proptosis, 
retracción palpebral, quemosis, edema periorbitario y disminución 
de la motilidad de los músculos oculares (fig. 37.12); si no se trata, 
la orbitopatía puede provocar pérdida de la visión por lesiones cor- 
neales o por compresión del nervio óptico. También pueden aparecer 
manifestaciones cutáneas, como mixedema pretibial y acropaquias 
(edema en los dedos). Otras afecciones autoinmunitarias que se han 
asociado a la enfermedad de Graves son la tiroiditis de Hashimoto, 
el lupus, la artritis reumatoide, la anemia perniciosa y la enfermedad 
de Addison, entre otras. 

El estudio bioquímico de la enfermedad de Graves generalmente 
incluye pruebas de función tiroidea, en concreto TSH, T, y T5 
libres, así como la determinación de TRAD (sobre todo de los de 
tipo TSI, pero también, en determinados casos, de las inmunoglo- 
bulinas inhibidoras que se unen al receptor de TSH). La presencia 
de TRAb es diagnóstica de enfermedad de Graves. Las pruebas 
radiológicas pueden consistir en una ecografía cervical y/o una prue- 
ba de medicina nuclear de captación tiroidea, según esté indicado. 
La ecografía puede mostrar una glándula con hipervascularización 
difusa, a menudo con ecogenicidad heterogénea; también permite 
identificar posibles nódulos tiroideos. La gammagrafía nuclear con 
pertecnetato de “"tecnecio o '*I puede ayudar a diferenciar entre 
enfermedad de Graves negativa para TSI y nódulos hiperfuncionan- 
tes, en función de que el patrón de captación sea difuso o nodular. 
Las pruebas de imagen tomográficas de la cabeza pueden ser útiles 
para evaluar la orbitopatía. 

Las tres opciones terapéuticas para el hipertiroidismo de Graves 
son los fármacos antitiroideos, la ablación con yodo radiactivo y la 
tiroidectomía. En EE. UU. el tratamiento empleado con mayor fre- 
cuencia es el yodo radiactivo, aunque los fármacos cada vez se utilizan 
más como primera opción; casi un tercio de los pacientes pueden 
lograr una remisión a largo plazo solo con fármacos. Cada una de 
las tres opciones terapéuticas tiene sus ventajas e inconvenientes, así 
como sus indicaciones y contraindicaciones, que deben adaptarse a los 
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FIGURA 37.12 Manifestaciones extratiroideas de la enfermedad 
de Graves. (A) Orbitopatía. (B) Dermopatía (mixedema pretibial). 
(C) Acropaquia. (Tomado de Al-Shoumer KAS, Gharib H. Hyperthy- 
roidism: toxic nodular goiter and Graves" disease. In: Randolph GW, ed. 
Surgery of the Thyroid and Parathyroid Glands 2. Philadelphia: Elsevier 
Saunders; 2013:53.) 


valores y preferencias individuales del paciente. Las pautas de 2016 
de la American Thyroid Association (ATA) sobre el tratamiento del 
hipertiroidismo proporcionan una guía con base científica sobre la 
opción terapéutica más recomendable en diferentes escenarios clínicos 
(tabla 37.1).4 

En general, la tiroidectomía es la modalidad preferida en las siguien- 
tes situaciones: enfermedad ocular grave, fracaso o contraindicación de 
otras opciones terapéuticas, necesidad o deseo de reversión rápida del 
hipertiroidismo, presencia de nódulos tiroideos sospechosos, bocios 
grandes con síntomas de compresión local y situaciones de embarazo o 
posparto/lactancia. Aunque la tiroidectomía es una opción terapéutica 
de primera línea, en la práctica suele relegarse a un papel secundario 
debido a la mayor percepción de riesgo asociada a la anestesia general 
y la cirugía. 

En los pacientes que optan por el tratamiento quirúrgico, la exten- 
sión recomendada de la cirugía es una tiroidectomía total o casi total, 
cuyo riesgo de recidiva del hipertiroidismo es casi del 0%. Por el con- 
trario, la tiroidectomía subtotal se asocia a un riesgo de recidiva del 
5 al 10% debido a la presencia de tejido tiroideo residual. Aunque el 
riesgo de complicaciones específicas de la tiroidectomía (como hipo- 
paratiroidismo permanente, lesión del NLR y hematoma cervical) 
es mayor en la enfermedad de Graves que en otras indicaciones, el 
riesgo absoluto sigue siendo bajo, sobre todo en manos de cirujanos 
de gran volumen, y son similares para la tiroidectomía total/casi total y 
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TABLA 37.1 


SITUACIONES CLÍNICAS 


Embarazo Xx 

Comorbilidades con aumento del riesgo quirúrgico y/o esperanza 
de vida limitada 

Oftalmopatía de Graves inactiva 

Oftalmopatía de Graves activa 

Hepatopatía 

Reacciones adversas graves a los fármacos antitiroideos 

Pacientes con cirugía cervical o irradiación cervical previas 

Falta de acceso a un cirujano tiroideo de alto volumen 

Pacientes con alta probabilidad de remisión (en especial mujeres, 
con enfermedad leve, bocio pequeño y TRAb negativos 
o a títulos bajos) 

Pacientes con parálisis periódica 

Pacientes con hipertensión pulmonar derecha o insuficiencia cardíaca 
congestiva 

Ancianos con comorbilidades 

Neoplasia maligna tiroidea sospechada o confirmada 

Uno o más nódulos tiroideos grandes 

Hiperparatiroidismo primario coexistente que requiera cirugía 
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Situaciones clínicas en las que está más indicada alguna modalidad terapéutica 
en el hipertiroidismo de la enfermedad de Graves 


YODO RADIACTIVO 


FÁRMACOS ANTITIROIDEOS CIRUGÍA 
W/! 


y 
y 


vv. Tratamiento preferido; y. tratamiento aceptable; !, uso con precaución; —, no es el tratamiento de primera línea, pero puede ser aceptable 


dependiendo de las circunstancias clínicas; Xx, contraindicación. 


Tomado de Ross DS, Burch HB, Cooper DS, et al. 2016 American Thyroid Association guidelines for diagnosis and management of hyperthyroidism 


and other causes of thyrotoxicosis. Thyroid. 2016;26:1343-1421. 


subtotal. Para la tiroidectomía total por enfermedad de Graves, la tasa 
de lesión permanente del NLR es del 0 al 2%, la de hipoparatiroidismo 
permanente del 0,6 al 6% y la de hematoma cervical del 0,3 al 0,7%. 
El riesgo de complicaciones de la extirpación del tejido tiroideo residual 
es hasta 10 veces mayor que el de la tiroidectomía inicial, por ello, para 
evitar el riesgo de recidiva de la enfermedad, cada vez se practica menos 
la tiroidectomía subtotal. 

Preoperatoriamente, lo ideal es administrar fármacos antitiroi- 
deos para conseguir que los pacientes estén eutiroideos antes de 
la tiroidectomía; en la actualidad se usa sobre todo el metimazol, 
ya que el PTU se ha asociado a casos de insuficiencia hepática 
con necesidad de trasplante. Se pueden agregar bloqueantes $ en 
los pacientes que continúen hipertiroideos y/o taquicárdicos. Se 
pueden administrar durante los 7 a 10 días previos a la cirugía 
soluciones de yoduro potásico de alta concentración, como solu- 
ción de Lugol o solución saturada de yoduro potásico (SSKD); se 
cree que son útiles para reducir el flujo sanguíneo tiroideo y la 
vascularización de la glándula, así como para lograr rápidamente 
el eutiroidismo a través del efecto Wolff-Chaikoff, aunque su uso 
puede no ser necesario en algunos casos. Debe optimizarse el con- 
trol de las demás comorbilidades médicas y quirúrgicas. Por último, 
se ha demostrado que la optimización preoperatoria de los niveles 
de calcio y vitamina D, incluida la suplementación preoperatoria 
con calcitriol, reduce el riesgo de hipocalcemia transitoria pos- 
toperatoria. 

La tormenta tiroidea es un estado poco común de descompensación 
fisiológica potencialmente mortal en pacientes con hipertiroidismo 
grave no controlado, y a menudo ocurre después de alguna circuns- 
tancia estresante que lo incite (incluida la tiroidectomía). Los síntomas 
pueden ser alarmantes y graves, como fiebre; efectos cardíacos como 
hipertensión, taquicardia, arritmia e insuficiencia cardíaca conges- 
tiva; cambios en el estado mental, como agitación, estupor y coma; 
e insuficiencia hepática. El tratamiento es multimodal y consiste en 
bloqueo B-adrenérgico, fármacos antitiroideos, yoduro potásico, cor- 


ticoesteroides, métodos de enfriamiento externo y tratamiento en 
cuidados intensivos. 


Bocio multinodular tóxico 


El BMT es un bocio nodular que contiene uno o más nódulos de 
funcionamiento autónomo que condicionan un estado de hipertiroidis- 
mo. Este trastorno se conoce también como enfermedad de Plummer 
desde 1913, por Henry Plummer, de la Mayo Clinic. El BMT es 
la segunda causa más frecuente de hipertiroidismo en EE. UU. tras 
la enfermedad de Graves. En ancianos y en personas que viven en 
regiones con deficiencia de yodo, el BMT es la causa más frecuente 
de hipertiroidismo. El BMT aparece en una proporción de 5:1 entre 
mujeres y hombres y suele afectar a adultos mayores de 50 años. 

Los nódulos autónomos del BM'T' a menudo se deben a mutaciones 
activadoras del gen del receptor de TSH que conducen a la síntesis y 
secreción de hormonas tiroideas. Estos nódulos «calientes» raramente 
son malignos y, por lo general, no requieren biopsia. Sin embargo, 
pueden coexistir con otros nódulos no funcionantes en la misma 
glándula, que deben evaluarse de forma independiente (consúltese la 
sección «Nódulo tiroideo» más adelante). 

El diagnóstico del BMT se basa en pruebas analíticas y radiológicas. 
Al igual que en la enfermedad de Graves, el análisis de hormonas 
tiroideas es obligado para diagnosticar el hipertiroidismo. Además, es 
necesario realizar una determinación de anticuerpos tiroideos (inclui- 
dos los TRAD) para identificar una posible tiroiditis autoinmunitaria 
coexistente y descartar la enfermedad de Graves. La gammagrafía 
nuclear es un estudio de imagen de primera línea y, en el caso del BMT, 
permite identificar la localización y distribución de los nódulos y/o 
áreas que funcionan de forma autónoma. Además, la ecografía es muy 
recomendable como estudio correlativo para evaluar el tamaño total 
de la glándula tiroidea y caracterizar cualquier nódulo no funcionante 
que pueda requerir una biopsia. 

Las tres opciones terapéuticas en el BMT (fármacos antitiroi- 
deos, yodo radiactivo y tiroidectomía) son las mismas que para la 
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enfermedad de Graves, pero con algunas diferencias. En primer 
lugar, no se recomiendan los fármacos antitiroideos como trata- 
miento a largo plazo, salvo en aquellos pacientes en quienes las 
otras dos opciones estén absolutamente contraindicadas, como 
sucede con algunos pacientes ancianos, enfermos o frágiles con una 
esperanza de vida limitada. Dado que esta enfermedad no es de 
naturaleza autoinmunitaria, los nódulos autónomos no remiten con 
tratamiento médico. En segundo lugar, el yodo radiactivo con BT es 
el tratamiento definitivo más frecuente para el BMT en EE. UU,; 
sin embargo, debido a la menor captación de yodo por el BMT, la 
dosis de radiación necesaria suele ser más alta (al igual que el riesgo 
de fracaso terapéutico y de necesidad de retratamiento) que en la 
enfermedad de Graves. En tercer lugar, tanto el yodo radiactivo como 
la cirugía deben ir precedidos de un control preoperatorio óptimo 
del hipertiroidismo, generalmente con metimazol con o sin bloqueo 
B; sin embargo, las soluciones de SSKI y Lugol no están indicadas 
en el BM, a diferencia de la enfermedad de Graves, ya que las altas 
concentraciones de yodo no siempre logran el eutiroidismo temporal 
por efecto Wolff-Chaikoff, sino que inducen hipertiroidismo por el 
fenómeno de Jod-Basedow. 

La tiroidectomía total o casi total es el tratamiento quirúrgico 
más recomendado en el BMT. Como en el caso de la enfermedad de 
Graves, la extirpación completa se puede realizar con una tasa baja de 
complicaciones, similar a la de la tiroidectomía subtotal, a la vez que 
se elimina casi por completo el riesgo de recidiva de la enfermedad. 


Adenoma tóxico solitario 


Un adenoma tóxico es un nódulo único que funciona de forma autó- 
noma dentro de una glándula tiroidea normal o con otros nódulos no 
funcionantes. La teoría principal en torno a su patogenia se centra en 
la presencia de mutaciones activadoras del gen del receptor de TSH, 
aunque la prevalencia de estas mutaciones no es universal y varía mucho 
por áreas geográficas. El adenoma tóxico aparece a una edad mediana 
de 50 a 60 años, con un leve predominio femenino. El adenoma tóxico 
comparte en gran medida el enfoque diagnóstico del BMT; de hecho, 
las pautas de la ATA sobre el tratamiento del hipertiroidismo combinan 
ambas entidades en sus recomendaciones terapéuticas. 

La filosofía del tratamiento del adenoma tóxico sigue los mismos 
principios generales que el del BMT. Los fármacos antitiroideos no son 
efectivos para lograr la remisión a largo plazo, por lo que los métodos 
preferidos para el tratamiento definitivo son el yodo radiactivo y la 
tiroidectomía. La tiroidectomía se limita típicamente a una lobectomía 
unilateral del lado del adenoma tóxico; de este modo se logra casi siempre 
la curación del hipertiroidismo. La tiroidectomía total o casi total solo 
está indicada en presencia de otros factores, como nódulos bilaterales 
sospechosos de cáncer o un bocio grande y/o sintomático. 

Más recientemente se han descrito técnicas ablativas percutáneas 
guiadas por ecografía para tratar el adenoma tóxico y algunos BMT. 
Estas técnicas consisten en la inyección de etanol o en la aplicación 
de radiofrecuencia u otras fuentes de energía destructivas sobre un 
nódulo. La mayoría de las experiencias publicadas se han realizado 
en Europa y Asia, y su práctica en EE. UU. es, por ahora, limitada. 
La ventaja teórica de estas técnicas ablativas es que afectan solo a la 
lesión que se desea tratar, lo que reduce el riesgo de hipotiroidismo 
inherente al yodo radiactivo o a la cirugía; sin embargo, en la práctica, 
se han descrito inconvenientes, como dolor, y algunas complicaciones 
poco frecuentes como tirotoxicosis transitoria y necrosis de estructuras 
vecinas. Actualmente, estas técnicas requieren más estudios, ya que la 
escasez de datos sólidos impide su recomendación generalizada fuera 
de centros especializados. 


Tirotoxicosis inducida por amiodarona 


La amiodarona es un fármaco antiarrítmico usado con frecuencia 
en taquiarritmias auriculares o ventriculares. Molecularmente, la 
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amiodarona es un compuesto rico en yodo que tiene similitudes 
estructurales con la T¿ y contiene un 37% de yodo por peso molecular. 
Una pauta de dosificación habitual puede aportar más de 100 veces 
las necesidades dietéticas diarias de yodo. La tirotoxicosis inducida 
por amiodarona (TIA) aparece en hasta el 6% de los pacientes que 
toman este fármaco. 

Se han propuesto dos mecanismos distintos para el desarrollo de 
TIA. La TIA de tipo 1 se debe a un fenómeno de Jod-Basedow, en el 
cual la sobrecarga de yodo estimula la síntesis y liberación excesivas 
de hormona tiroidea. La TIA de tipo 1 es más frecuente en pacientes 
con hipertiroidismo previo. La TIA de tipo 2 suele producirse en 
pacientes con glándulas tiroideas previamente normales y se debe a una 
tiroiditis destructiva por toxicidad directa del fármaco sobre las células 
foliculares, con liberación de hormona tiroidea preformada. Pueden 
existir formas mixtas de TIA, 

El tratamiento médico de la TÍA suele consistir en metimazol, al 
que se añaden corticoesteroides para combatir la tiroiditis en el caso 
del tipo 2. La decisión de suspender el tratamiento con amiodaro- 
na debe tomarse de forma individualizada y de acuerdo con el cardiólogo 
del paciente, para garantizar en todo momento el tratamiento antia- 
rrítmico adecuado en esos pacientes, que a menudo son de alto riesgo. 
Se recomienda la tiroidectomía total en los pacientes que no respondan 
al tratamiento médico intensivo. Aunque la tiroidectomía conlleva un 
mayor riesgo en la TIA que en otras indicaciones (con una mortalidad 
perioperatoria del 9-10%), el retraso de la cirugía se acompaña de un 
riesgo de mortalidad aún mayor. 


BOCIO NO TÓXICO 


El bocio no tóxico se define como cualquier crecimiento benigno y no 
inflamatorio de la glándula tiroidea sin hipertiroidismo. Las causas de 
bocio no tóxico se pueden dividir, en general, en difusas y nodulares, 
que suelen dar lugar a los bocios endémicos difusos y esporádicos 
multinodulares, cada uno con su propia patogenia, factores de riesgo 
y estrategias terapéuticas. 


Bocio endémico (difuso) 


El bocio endémico, en sentido estricto, es el que se presenta en más 
del 10% de una población determinada. Sin embargo, la única causa 
conocida de bocio endémico es la deficiencia de yodo en la dieta, que 
causa bocio difuso debido a la estimulación persistente de la TSH, 
que conduce a una hiperplasia epitelial folicular difusa. De hecho, los 
términos «bocio endémico» y «bocio difuso» se han convertido, en la 
práctica, en sinónimos. 

Se calcula que hay más de 2.000 millones de personas en el mundo 
expuestas a dietas deficitarias en yodo. En poblaciones con deficiencia 
de yodo se puede palpar un bocio en el 40-90% de los individuos, 
y pueden presentar hipotiroidismo hasta el 50%. El riesgo de bocio 
e hipertiroidismo aumenta proporcionalmente a la gravedad de la 
deficiencia de yodo. Se observa un predominio femenino en la preva- 
lencia del bocio endémico (aproximadamente 2-3 veces mayor que en 
hombres) y su incidencia aumenta con la edad debido a su etiología 
ambiental. 

La morbilidad y mortalidad del bocio endémico se deben a su 
asociación con el hipotiroidismo crónico no tratado y con el cretinismo, 
tanto como a los efectos locales por su crecimiento a nivel cervical, si 
no más. Se ha demostrado que la introducción de una suplementación 
adecuada de yodo en poblaciones con deficiencia de este es una estra- 
tegia eficaz para reducir la incidencia de estas enfermedades. 


Bocio multinodular no tóxico 


El bocio multinodular esporádico es la causa más frecuente de bocio 
no tóxico en EE. UU. y otras naciones desarrolladas con dietas ricas 
en yodo, con una incidencia aproximada del 5%. Aunque se conoce 
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un proceso fisiopatológico gradual en el que la deficiencia de yodo 
puede causar primero hiperplasia folicular difusa y luego estimular la 
formación de nódulos, la causa de la mayoría de los bocios multino- 
dulares esporádicos sigue siendo desconocida. La incidencia de bocio 
multinodular aumenta con la edad, del mismo modo que la incidencia 
de nódulos tiroideos relacionados con la edad en general. 


Bocio subesternal 


El bocio subesternal (o retroesternal) se define en general como 
un bocio con una proporción significativa de la glándula que se 
extiende hacia abajo a través del estrecho torácico y hacia el medias- 
tino. La incidencia de bocio subesternal se estima en el 0,02% en 
la población general, y el 60% de los casos afectan a mayores de 
60 años. Hay varios subtipos de bocio subesternal. El subtipo más 
común se extiende al mediastino anterior. El segundo subtipo se 
extiende por detrás de los grandes vasos, la tráquea y/o el NLR, a 
veces cruzando hacia el lado contralateral del cuello. El tercer subti- 
po, menos frecuente, es el bocio mediastínico aislado, sin conexión 
con la glándula ortotópica cervical normal y con irrigación sanguínea 
propia desde el tórax. 

Los bocios subesternales tienen un mayor riesgo que los bocios 
cervicales de producir síntomas compresivos locales como dificultad 
para respirar/ortopnea y disfagia. Esto se debe a que la extensión 
mediastínica del bocio comprime las estructuras normales del 
estrecho torácico (tráquea, esófago, estructuras vasculares) dentro 
de un espacio óseo fijo delimitado por las costillas y las vértebras. 
La compresión traqueal es de particular interés, ya que pequeños 
aumentos de tamaño del bocio, con el consiguiente estrechamiento 
de la tráquea, pueden provocar reducciones importantes del flujo 
ventilatorio (ley de Poiseuille) en un tiempo relativamente corto. Por 
el contrario, los bocios predominantemente cervicales pueden llegar 
a crecer mucho sin síntomas compresivos significativos, debido a la 
capacidad de expansión de los tejidos blandos cervicales circundantes. 
Curiosamente, la parálisis de las cuerdas vocales por compresión del 
NLR es extremadamente rara, por lo que en caso de disfunción de 
las cuerdas vocales hay que pensar en una posible neoplasia maligna 
alojada en el bocio. 


Evaluación diagnóstica 


El estudio del bocio no tóxico consiste en análisis de hormonas 
tiroideas para descartar el hipertiroidismo y pruebas de imagen para 
evaluar la extensión del bocio y la presencia de nódulos. La principal 
prueba de imagen tiroidea es la ecografía cervical, que ofrece la mejor 
resolución para describir el tamaño/volumen tiroideo, la presencia 
o ausencia de tiroiditis significativa y la caracterización de nódulos 
tiroideos. Tal como se indica en la guía de la ATA, se debe evaluar 
la presencia de características ecográficas sospechosas en cualquier 
nódulo de al menos 1 cm y, en caso de sospecha de malignidad, se 
debe realizar una PAAR 

Las imágenes tomográficas con TC o RM son fundamentales para 
la evaluación y la planificación preoperatoria del bocio subesternal 
y están indicadas en cualquier paciente con síntomas compresivos 
significativos y/o signos ecográficos de extensión infraclavicular (v. 
figs. 37.10A y 37.13). Las imágenes tomográficas son útiles porque 
proporcionan información sobre el grado de desviación/compresión 
traqueoesofágica, la lateralidad del lóbulo subesternal dominante, 
la máxima extensión, el patrón de extensión anterior o posterior, la 
presencia de cruce al hemitórax contralateral y la presencia de algún 
«resto» intratorácico separado. A menos que exista alguna sospecha de 
malignidad, no suele ser necesario emplear contraste. 


Tratamiento 


Las opciones terapéuticas en el bocio no tóxico son la vigilancia sin 
intervención, la supresión de la TSH con hormona tiroidea, la ablación 
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con yodo radiactivo y la tiroidectomía. En general, en los bocios no 
tóxicos pequeños pueden mantenerse una actitud expectante, con 
análisis periódicos de hormonas tiroideas y pruebas de imagen cer- 
vicales. Los endocrinólogos suelen emplear el tratamiento supresor 
de TSH con LT, como primera opción, sobre todo en los bocios más 
pequeños. Los resultados de varios ensayos a gran escala son algo dis- 
cordantes, pero parecen mostrar reducción del bocio en alrededor 
del 30% de los pacientes; sin embargo, al interpretar estos resultados 
deben tenerse en cuenta los inconvenientes del tratamiento, como 
la necesidad de supresión de por vida y los efectos a largo plazo del 
hipertiroidismo subclínico sobre el corazón y los huesos. La ablación 
con yodo radiactivo puede reducir el tamaño del bocio hasta en un 
50% en 1 año y es un tratamiento cada vez más popular en muchos 
países en desarrollo donde el acceso a la tiroidectomía es limitado. Sin 
embargo, el efecto del yodo radiactivo es gradual y puede provocar una 
tiroiditis transitoria aguda, que puede exacerbar los síntomas locales, y 
es ineficaz en los bocios más grandes. 

Las indicaciones absolutas de la tiroidectomía en el bocio no tóxico 
son los síntomas compresivos locales, la extensión subesternal (que 
a menudo se acompaña de síntomas compresivos), la presencia de 
nódulos sospechosos o diagnosticados de malignidad cuya vigilancia 
ecográfica sería compleja y la preferencia del paciente (suponiendo que 
el paciente sea, por lo demás, un candidato quirúrgico aceptable). La 
extensión de la tiroidectomía, es decir, lobectomía unilateral o tiroi- 
dectomía total, se puede adaptar a las características del paciente y del 
bocio. La tiroidectomía total o casi total suele ser el procedimiento de 
elección; la tiroidectomía subtotal se asocia con una tasa de recurrencia 
inaceptablemente alta a largo plazo (> 50% en algunos estudios). 
Sin embargo, la lobectomía unilateral puede ser suficiente en ciertas 
situaciones, como un bocio dominante unilateral con un lóbulo con- 
tralateral relativamente normal y en pacientes en los que se piense 
que el cumplimiento del tratamiento sustitutivo diario con hormona 
tiroidea no esté garantizado. 

La tiroidectomía por un bocio subesternal puede suponer un gran 
reto en función de su tamaño y del patrón de extensión intratorácica, 
pudiendo llegar a requerir una esternotomía parcial o completa. La 
mayoría de los bocios subesternales se pueden resecar mediante una 
incisión de tiroidectomía cervical estándar, ya que en su mayor parte 
son anteriores y no se extienden hacia abajo más allá de la cara superior 
del cayado aórtico en las imágenes transversales. Estos bocios se pueden 
extirpar fácilmente a través de una cervicotomía con el paciente en la 
posición adecuada, con el cuello extendido. Por otro lado, los bocios 
que sobrepasan el cayado aórtico, que se extienden en sentido pos- 
terior y/o que cruzan la línea media desde el lado dominante son 
significativamente más difíciles y suelen requerir esternotomía media 
parcial o incluso total. Resulta útil la ayuda de un cirujano torácico, 
sobre todo en los bocios subesternales más difíciles, que requieran 
esternotomía u otro acceso mediastínico. 


NÓDULO TIROIDEO 


Un nódulo tiroideo es una lesión diferenciada que aparece con fre- 
cuencia dentro de la glándula tiroidea. Hasta el 5% de las mujeres 
y el 1% de los hombres en áreas sin deficiencia de yodo presentan 
nódulos tiroideos palpables. Con el perfeccionamiento de la eco- 
grafía de alta resolución, se ha estimado que la frecuencia de nódulos 
tiroideos llega a ser del 19 al 68%, dada la capacidad de las imágenes 
para detectar nódulos tiroideos no palpables, descubiertos inciden- 
talmente o «incidentalomas». Aunque los nódulos tiroideos son muy 
frecuentes, la mayor parte de ellos no requieren un estudio exhaustivo 
(a veces ninguno) y ni tampoco ninguna intervención quirúrgica. Las 
principales razones para intervenir quirúrgicamente nódulos tiroideos 
son: 1) sospecha de malignidad; 2) hiperfunción, y 3) síntomas com- 
presivos locales. 
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FIGURA 37.13 (A) Tomografía computarizada a la altura del estrecho torácico superior; se observa una gran 
masa tiroidea heterogénea que afecta a ambos lóbulos tiroideos y desplaza la tráquea. Se extiende hacia el 
mediastino anterior. Finalmente se demostró que se trataba de un gran bocio multinodular. (B) Imagen macros- 
cópica del bocio multinodular resecado. 


El tratamiento de los nódulos tiroideos (y del cáncer de tiroides) 
es objeto de muchas investigaciones y controversias. Varias organi- 
zaciones han publicado guías de práctica clínica en los últimos 25 
años. Las pautas de la ATA se publicaron por primera vez en 1996 y 
se han ido actualizando a lo largo de los años, últimamente en 2006, 
2009 y 2015; se consideran las más completas, actualizadas y citadas 
entre los tiroidólogos.? Gran parte de esta sección reflejará los datos y 
recomendaciones contenidos en la versión más reciente de las pautas 


de ATA. 


Manifestaciones clínicas y estudio diagnóstico 


La mayoría de los nódulos tiroideos son benignos y asintomáticos 
y, como se ha mencionado anteriormente, en la actualidad muchos 
se diagnostican como «incidentalomas». Diversos datos clínicos de 
la anamnesis o la exploración física hacen sospechar un cáncer de 
tiroides. Entre ellos están la edad menor de 20 años o mayor de 70 
años, sexo masculino, síntomas compresivos o infiltrativos locales como 
ronquera o disfagia, nódulos duros y/o inmóviles, tamaño mayor de 3 
a 4 cm, adenopatías cervicales, antecedentes de irradiación del cuello 
y antecedentes de cáncer de tiroides en familiares de primer grado. 
Además, aunque es menos frecuente, hay que sospechar que se trata de 
un nódulo hiperfuncionante o adenoma tóxico cuando hay síntomas 
o signos de tirotoxicosis como palpitaciones, fibrilación auricular, 
ansiedad, insomnio, pérdida de peso, intolerancia al calor, diaforesis y 
aumento del ritmo intestinal. 


El estudio de los nódulos tiroideos suele consistir en la evalua- 
ción de la función tiroidea mediante una prueba de cribado como 
la TSH sérica, así como una ecografía cervical (fig. 37.14). Si se 
observa un nivel de TSH suprimido podrían ser necesarios estudios 
adicionales de hipertiroidismo, como se detalla más arriba, con 
determinación de anticuerpos tiroideos y gammagrafía tiroidea. 
Si se sospecha malignidad, el diagnóstico se completa con una 
biopsia por PAAE (v. más adelante), además de pruebas de imagen 
tomográficas si hay dudas de que la enfermedad sea localmente 
avanzada o metastásica. 

La mayoría de los nódulos tiroideos son neoplasias benignas e 
incluyen nódulos coloides, quistes degenerativos, hiperplasia nodu- 
lar y adenomas foliculares o de células de Húrthle. El diagnóstico 
maligno más común es el de CPT y otros, por orden decreciente de 
frecuencia, son el cáncer folicular de tiroides (CET), el cáncer de 
células de Hirthle (CCH), el CMT, el cáncer de tiroides pobremente 
diferenciado (CTPD) y el CTA; pueden aparecer otras neoplasias 
malignas raras, como linfoma primario tiroideo y metástasis en la 
glándula tiroidea (consulte la sección «Cáncer de tiroides» más adelante 
para más detalles). 


Evaluación ecográfica de los nódulos tiroideos 

La ecografía cervical es el estudio radiológico más importante para 
evaluar los nódulos tiroideos. La ecografía proporciona imágenes de 
alta resolución de la glándula tiroidea y caracteriza bien las anomalías 
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FIGURA 37.14 Estudio diagnóstico de un nódulo tiroideo. ASÍ, atipia de significado incierto; LFSI, lesión 
folicular de significado incierto; NF, neoplasia folicular; PAAF, punción-aspiración con aguja fina; SNF, sospecha 
de neoplasia folicular; TSH, hormona estimulante tiroidea. 


parenquimatosas y nodulares; también es la prueba radiológica más 
sensible para evaluar los ganglios linfáticos cervicales. La ecografía 
es además un complemento esencial para la realización de la PAAF 
ecoguiada de nódulos y ganglios linfáticos sospechosos (v. más ade- 
lante). Otras ventajas de la ecografía son su portabilidad, la ausencia 
de radiaciones ionizantes y la buena relación entre coste y efectividad 
en la evaluación inicial y el seguimiento de los nódulos tiroideos. 
Por último, se ha demostrado que la ecografía cervical en pacientes 
seleccionados es una herramienta útil para la evaluación no invasiva 
del funcionamiento de las cuerdas vocales, que es importante en la 
preparación del tratamiento quirúrgico. 

En pacientes con hipertiroidismo y nódulos tiroideos, se recomien- 
da realizar tanto gammagrafía tiroidea como ecografía, para determinar 
su concordancia ante un posible nódulo tóxico, así como para evaluar 
otros nódulos «fríos» o no funcionantes. 

La mayor accesibilidad de la ecografía cervical, que se ha convertido 
en una extensión de la exploración física, hace que sea cada vez más 
usada por cirujanos y endocrinólogos, además de por radiólogos. Sin 


embargo, dado que se trata de una técnica altamente dependiente del 
operador, que condiciona en gran medida la calidad del estudio eco- 
gráfico, se han establecido a nivel nacional vías regladas de formación 
y certificación en ecografía. En el caso de los cirujanos, el American 
College of Surgeons ofrece un programa avanzado de capacitación en 
ecografía cervical con dos niveles. 

La necesidad de formación y estandarización adecuadas se hace 
evidente al considerar el número y el grado de hallazgos que se deben 
evaluar y documentar en cada ecografía. Entre estos hallazgos están, 
como mínimo, los siguientes: 1) patrón parenquimatoso y tamaño 
global de la glándula tiroidea; 2) presencia, tamaño, localización y 
características de cualquier nódulo, y 3) presencia/ausencia, tamaño, 
localización y características de cualquier ganglio linfático cervical 
sospechoso. El estudio de los ganglios linfáticos cervicales es espe- 
cialmente importante en la evaluación de los nódulos tiroideos. La 
figura 37.3 muestra los niveles ganglionares del cuello, con la nomen- 
clatura numérica aceptada, desarrollada inicialmente para la disección 
por cánceres de cabeza y cuello. Se deben examinar con minuciosidad, 
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FIGURA 37.15 Patrones ecográficos nodulares de la American Thyroid Association (474) y riesgo de maligni- 
dad. (Tomado de Haugen BR, Alexander EK, Bible KC, et al. 2015 American Thyroid Association management 
guidelines for patients with thyroid nodules and differentiated thyroid cancer. Thyroid. 2016;26:1-133.) 


en particular, los ganglios pretraqueales y paratraqueales de la zona 
central del cuello y del mediastino (niveles VI y VII, respectivamente), 
así como los ganglios de la cadena yugular lateral (niveles Ma/IIb, HI, 


IV y Vb). 


Estratificación ecográfica del riesgo de los nódulos 
tiroideos 


Las características ecográficas de los nódulos tiroideos que parecen 
conferir un mayor riesgo de malignidad, sobre todo para el CPT, 
son: 1) la presencia de microcalcificaciones; 2) la hipoecogenicidad; 
3) los bordes irregulares, y 4) una morfología más alta que ancha 
del nódulo. El tamaño también se considera un factor pronós- 
tico y es clínicamente relevante, aunque se debate si trata de un 
factor pronóstico independiente. La vascularidad intranodular se 
ha considerado también históricamente como un factor pronós- 
tico de malignidad, pero probablemente se correlaciona más con 
el CFT que con el CPT. Aunque cada característica ecográfica, 
por sí sola, es relativamente poco fiable para predecir malignidad, 
su combinación mejora la especificidad. En el extremo opuesto, 
el patrón espongiforme o el aspecto quístico puro reducen drás- 
ticamente el riesgo de malignidad. 

Dado que la interpretación ecográfica de la malignidad se basa en 
la suma de una serie de características, se han llevado a cabo intentos 
a gran escala de crear sistemas de estratificación del riesgo, de modo 


que para los nódulos de mayor riesgo ecográfico se recomendaría 
una biopsia por PAAF con un menor umbral de tamaño. En su guía 
de 2015, la ATA propuso un sistema de clasificación ecográfica en 
cinco categorías que se presenta gráficamente en la figura 37.15. 
Solo en las categorías de alto riesgo (llamadas de alta, media y baja 
sospecha) se dan recomendaciones sobre la biopsia por PAAE, mien- 
tras que los de las dos categorías de bajo riesgo (llamadas de muy 
baja sospecha y benignos) puede ser suficiente con la observación. 
La tabla 37.2 resume las categorías ecográficas, su riesgo estimado 
de malignidad y las recomendaciones de biopsia en función del 
tamaño. 

A pesar del protagonismo de la guía de la ATA para la práctica 
clínica, otras organizaciones y sociedades también han propuesto sis- 
temas de estratificación de riesgo ecográfico para los nódulos tiroideos. 
Probablemente la alternativa más utilizada sea el Thyroid Imaging, 
Reporting and Data System (TI-RADS), descrito originalmente en 
2005 y adoptado por el American College of Radiology en 2015. 
El sistema TI-RADS clasifica los nódulos en cinco niveles de riesgo 
según sus características, de TR1 (benigno) a TRS (altamente sos- 
pechoso); sin embargo, este método de clasificación se caracteriza por 
asignar a los patrones ecográficos una serie de puntos que dependen 
de la composición del nódulo, su ecogenicidad, su forma y sus focos 
ecógenos, y la puntuación total acumulada determina el nivel TI- 
RADS.' Para cada nivel TI-RADS se establece la recomendación de 
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TABLA 37.2 Patrones ecográficos, riesgo estimado de malignidad y recomendación 

de aspiración con aguja fina en los nódulos tiroideos 

LÍMITE DE TAMAÑO 
PARA LA PAAF 
(DIMENSIÓN MÁXIMA) 


Recomendada la PAAF si > 1 cm 


RIESGO ESTIMADO 
DE MALIGNIDAD 


> 70-90% 


CARACTERÍSTICAS ECOGRÁFICAS 


Nódulo hipoecoico sólido o componente hipoecoico 
sólido en un nódulo parcialmente quístico con 
una o más de las siguientes características: 
bordes irregulares (infiltrativos, microlobulados), 
microcalcificaciones, más alto que ancho, 
calcificaciones en el borde con un pequeño 
componente extrusivo de tejido blando, 
sugestivo de EET 

Nódulo sólido hipoecoico con bordes lisos y sin 
microcalcificaciones, EET o altura mayor que 
anchura 

Nódulo sólido isoecoico o hiperecoico o nódulo 
parcialmente quístico con áreas sólidas 
excéntricas sin microcalcificaciones, borde 
irregular o EET, o de forma más alta que ancha 

Nódulos espongiformes o parcialmente quísticos 
sin ninguna de las características ecográficas 
descritas en los patrones de sospecha baja 
intermedia o alta 

Nódulos puramente quísticos (sin componente 
sólido) 


PATRÓN ECOGRÁFICO 
Alta sospecha 


Sospecha intermedia 10-20% Recomendada la PAAF si > 1 cm 


Baja sospecha 5-10% Recomendada la PAAF si > 1,5 cm 


Considerar la PAAF si > 2 cm; 
también es razonable la 
observación sin PAAF 


Muy baja sospecha 


No requieren biopsia; 
la aspiración es razonable 
en casos sintomáticos 
o por motivos estéticos 


Benigno 


EET, extensión extratirodea; PAAF, punción-aspiración con aguja fina. 

Tomado de Haugen BR, Alexander EK, Bible KC, et al. 2015 American Thyroid Association Management guidelines for adult patients with thyroid 
nodules and differentiated thyroid cancer: the American Thyroid Association Guidelines Task Force on Thyroid Nodules and Differentiated Thyroid 
Cancer. Thyroid. 2016;26:1-133. 


biopsiar o vigilar en función del tamaño; los umbrales de tamaño 
también difieren un poco de los de la ATA. La figura 37.16 presenta un 
esquema del sistema TI-RADS. Los estudios comparativos realizados 
hasta ahora indican que los sistemas ATA y TI-RADS muestran alta 
sensibilidad y valor predictivo negativo (VPN) y que representan 
una mejora significativa en la estandarización y exhaustividad de los 


Citología por PAAF 


La biopsia por PAAF es el procedimiento invasivo más preciso y 
rentable en el estudio de los nódulos tiroideos. En el conjunto de los 
nódulos tiroideos, la PAAF muestra una sensibilidad media mayor 
del 80% y una especificidad media mayor del 90%. Aunque la PAAF 


ñ A 7 se puede realizar técnicamente sin control ecográfico en nódulos 
informes ecográficos. 


Ninguno de estos sistemas recomienda la biopsia por PAAF sis- 
temática de los nódulos menores de 1 cm. Con esta estrategia se 
sacrifica el diagnóstico de todos los cánceres de tiroides menores de 
1 cm para tratar de evitar lo que sucede en muchos países (incluido 
EE. UU.), donde ha aumentado drásticamente el sobrediagnóstico 
de microcarcinomas tiroideos papilares sin relevancia clínica (v. más 
adelante). Sin embargo, otros factores, como la localización del nódulo 
en la glándula tiroidea, la presencia de adenomegalias, los factores de 
riesgo genéticos o ambientales, la edad del paciente y las preferencias 


palpables, la precisión de la punción ecodirigida es superior. La 
PAAF se lleva a cabo con una aguja de pequeño calibre (generalmente 
23-27) por capilaridad o succión. Lo ideal es confirmar que la mues- 
tra es adecuada en el momento del procedimiento, con evaluación 
citológica simultánea. La excelente capacidad discriminatoria y 
la tasa de complicaciones extremadamente baja de la PAAF han 
convertido en obsoletos otros métodos de biopsia, como la biopsia 
con aguja gruesa. 

Las indicaciones de la biopsia PAAF se han descrito en detalle 


del paciente pueden tener prioridad a la hora de decidir si biopsiar un 
nódulo tiroideo subcentimétrico. 

La elastografía por ultrasonidos es una técnica que mide la rigidez de 
los nódulos tiroideos y que se desarrolló originalmente para mejorar la 
evaluación ecográfica del riesgo de malignidad. Los resultados iniciales 
fueron prometedores, aunque los estudios de validación posteriores 
han hallado resultados dispares.* La elastografía es una técnica muy 
especializada que requiere un equipamiento especial y que solo es 
eficaz en un pequeño grupo de nódulos. Actualmente, la elastografía 
no se recomienda como prueba habitual en la evaluación de los nódu- 
los tiroideos, pero puede ser útil en casos seleccionados y en centros 
especializados. 


anteriormente y dependen en gran medida del perfil de riesgo del 
nódulo tiroideo en la ecografía. Por ejemplo, se recomienda la PAAF 
de los nódulos de patrones de mayor riesgo, clasificados como de 
alta sospecha por la ATA o de nivel TR5 en el sistema TI-RADS; es 
decir, debe considerarse biopsiar los nódulos hipoecoicos sólidos y 
con microcalcificaciones que midan más de 1 cm, mientras que los 
nódulos de muy bajo riesgo que sean espongiformes solo se biopsian 
si son de mayor tamaño y de lo contrario se pueden vigilar. Otros 
factores de riesgo distintos del perfil ecográfico pueden rebajar el 
umbral para realizar la PAAE entre ellos los antecedentes familia- 
res positivos de cáncer de tiroides, los antecedentes de exposición 
significativa a la radiación y la positividad en la PET. La PAAF solo 
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completamente 
quístico 


O puntos 


Espongiforme 


Mixto sólido 
y quístico 


O puntos 


1 punto 


Sólido o casi 
completamente 
sólido 


2 puntos 


Ecogenicidad 


(escoja 1) 
Anecoico 0 puntos 
Hiperecoico 1 punto 
o isoecoico 
Hipoecoico 2 puntos 


Muy hipoecoico 3 puntos 
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Sistema TI-RADS del ACR 


Forma 
(escoja 1) 
Más ancho O puntos 
que alto 


Más alto 
que ancho 


3 puntos 


Borde 
(escoja 1) 
Liso 0 puntos 
Mal definido O puntos 
Lobulado 2 puntos 
o irregular 
Extensión 3 puntos 


extratiroidea 


Focos ecógenos 
(escoja todos 
los aplicables) 


Ninguno o grandes O puntos 
artefactos en cola 
de cometa 


Microcalcificaciones 1 punto 


Calcificaciones 2 puntos 
periféricas 

(en el borde) 

Focos ecógenos 3 puntos 


puntiformes 


e o a TIA 


TR1 
Benigno 
No PAAF 


Sume los puntos de todas las categorías para determinar 
el nivel TIL-RADS 


2 puntos 


| 


TR2 
No sospechoso 
No PAAF 


TR3 


Levemente 
sospechoso 


PAAF si > 2,5 cm 
Seguimiento si > 1,5 cm 


4a6 puntos 


| 


TR4 


Moderadamente 
sospechoso 


PAAF si > 1,5 cm 
Seguimiento si => 1 cm 


|] 


70 más puntos 


TR5 


Altamente 
sospechoso 


PAAF si => 1 cm 
Seguimiento si > 0,5 cm* 


Composición 


Espongiforme: compuesto 
predominantemente (> 50%) por 
pequeños espacios quísticos. No 
agregue más puntos para otras 
categorías. 


Mixto sólido y quístico: asigne los 
puntos del componente sólido 
predominante. 


Asigne 2 puntos si la composición 
no se puede determinar debido 
a la calcificación. 


Ecogenicidad 


Forma 


| 


Borde 


| Focos ecógenos ] 


Anecoico: se aplica a nódulos quísticos 
o casi completamente quísticos. 


Hiperecoico/isoecoico/hipoecoico: 
en comparación con el parénquima 
adyacente. 


Muy hipoecoico: más hipoecoico 
que los músculos pretiroideos. 


Asigne 1 punto si no se puede 
determinar la ecogenicidad. 


Más alto que ancho: debe evaluarse 
en una imagen transversal con 
medidas paralelas al haz de sonido 
para la altura y perpendiculares al 
haz de sonido para el ancho. 


En general se puede evaluar 
mediante inspección visual. 


*Consulte la exposición sobre microcarcinomas papilares para los nódulos TR5 de 5 a 9 mm. 


Lobulado: protrusión sobre el tejido 
adyacente. 


Irregular: ángulos dentados, 
espiculados o agudos. 


Extensión extratiroidea: invasión 
evidente = malignidad. 


Asigne O puntos si no se puede 
determinar el borde. 


Grandes artefactos de cola de 
cometa: en forma de V, > 1 mm, 
en los componentes quísticos. 


Macrocalcificaciones: provocan 
sombras acústicas. 


Periféricos: a lo largo del borde 
completo o incompleto. 


Focos ecógenos puntiformes: 
pueden tener pequeños 
artefactos en cola de cometa. 


FIGURA 37.16 Terminología, niveles TR y criterios para la biopsia por aspiración con aguja fina del American 
College of Radiology (ACR) Thyroid Imaging, Reporting and Data System (TI-RADS). (Tomado de Tessler EN, 
Middleton WD, Grant EG, et al. ACR Thyroid Imaging, Reporting and Data System (TI-RADS): white paper of 
the ACR TI-RADS Committee. J Am Coll Radiol. 2017;14:587-595.) 


debe realizarse si los resultados influirán en el abordaje del paciente. 
Así pues, los nódulos tiroideos pequeños y medianos en pacientes 
muy ancianos o de alto riesgo quirúrgico, o en pacientes que por 
cualquier motivo ya van a ser sometidos a una tiroidectomía, no 
requieren PAAR 

Históricamente, los hallazgos citológicos de la PAAF se han cla- 
sificado en líneas generales en tres categorías: benignos, malignos 
e indeterminados. Aunque este sistema resultaba bastante útil para 
la mayoría de los nódulos tiroideos con características benignas y 
malignas altamente predictivas, también tenía inconvenientes, como: 
1) variabilidad significativa en la evaluación y descripción de la pato- 
logía, y 2) incapacidad de discriminar con mayor precisión dentro 
de la categoría «indeterminados». Para sortear estas limitaciones, el 
National Cancer Institute convocó una conferencia sobre el tema en 
2007 donde se llegó a un consenso sobre la terminología citológica 
conocido como sistema Bethesda para la presentación de informes 
citopatológicos tiroideos; en 2017 se publicó una segunda versión 
actualizada, que es la que se describe aquí.” Este sistema definió seis 


categorías de citología por PAAE, con distinto riesgo de cáncer esti- 
mado a partir de la revisión de la literatura y la opinión de expertos. 
Estas categorías, de menor a mayor sospecha, son: 1) no diagnóstico 
o insatisfactorio; 2) benigno; 3) atipia de significado indeterminado o 
lesión folicular de significados indeterminado (ASI/LESD); 4) neoplasia 
folicular o sospecha de neoplasia folicular (NF/SNE), que también 
incluye la neoplasia de células de Húrthle; 5) sospecha de maligni- 
dad, y 6) maligno (fig. 37.17). En la tabla 37.3 se describen estas 
categorías y su riesgo de malignidad asociado, además de los posibles 
cambios en el riesgo de malignidad en caso de que el nuevo diagnós- 
tico histopatológico de neoplasia folicular de tiroides no invasiva con 
características nucleares de tipo papilar (NFTNIP, v. más adelante) 
dejase de considerarse maligna. 

La amplia adopción del sistema de clasificación de Bethesda 
por la práctica totalidad de los centros ha logrado mejorar mucho 
la estandarización de la asistencia, la comunicación del riesgo de 
cáncer con otros profesionales sanitarios y con los pacientes, y la 
investigación. Los estudios de validación llevados a cabo con gran 
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FIGURA 37.17 Características citológicas representativas de las muestras de aspiración con aguja fina de la 
glándula tiroidea según clasificación de Bethesda para la predicción de malignidad. (A) Categoría Il: nódulo coloide 
benigno con células foliculares de aspecto anodino formando un patrón macrofolicular y con abundante coloide en 
el fondo. (B) Categoría III: atipia de significado indeterminado; las células foliculares muestran agrandamiento de 
la mayoría de los núcleos con algunos surcos intranucleares. (C) Categoría IV: neoplasia folicular con aspirado 
altamente celular compuesto por células foliculares uniformes dispuestas en microfolículos. (D) Categoría V: 
sospechoso de cáncer papilar de tiroides; estos grupos microfoliculares representativos muestran agrandamiento 
nuclear con cromatina pálida y escasos surcos y seudoinclusiones intranucleares. (E) Categoría VI: cáncer papilar 
de tiroides que muestra una gran lámina de células neoplásicas con núcleos ovalados y agrandados con aspecto 
de vidrio esmerilado; también hay múltiples seudoinclusiones intranucleares. (Por cortesía de Elham Khanafshar, 
MD, MS, Department of Pathology and Laboratory Medicine, University of California, San Francisco.) 
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TABLA 37.3 Riesgo de malignidad y abordaje clínico recomendado según el sistema Bethesda 
de 2017 para la presentación de informes citopatológicos tiroideos 


RIESGO DE MALIGNIDAD 
SI NFTNIP + CÁNCER 
5-10% 
0-3% 
6-18% 


CATEGORÍA DIAGNÓSTICA 
Insuficiente o insatisfactorio (1) 


Benigno (11) 
ASI/LESI (111) 


NF/SNEF (IV) 
Sospechoso de malignidad (V) 
Maligno (VI) 


10-40% 
45-60% 
94-96% 


RIESGO DE MALIGNIDAD 
SI NFTNIP = CÁNCER 
5-10% 
0-3% 
=10-30% 


TRATAMIENTO HABITUAL 
Repetir PAAF ecodirigida 
Seguimiento clínico y ecográfico 
Repetir PAAF, pruebas moleculares 

o lobectomía 
Pruebas moleculares o lobectomía 
Tiroidectomía casi total o lobectomía 
Tiroidectomía casi total o lobectomía 


25-40% 
50-75% 
97-99% 


ASILFSI, atipia de significado indeterminado o lesión folicular de significado indeterminado; NF/SNF, neoplasia folicular o sospechoso de neoplasia 
folicular; NFTNIP, neoplasia folicular tiroidea no invasiva con características nucleares de tipo papilar; PAAF, punción-aspiración con aguja fina. 
Tomado de Cibas ES, Ali SZ. The 2017 Bethesda system for reporting thyroid cytopathology. Thyroid. 2017; 27:1341-1346. 


número de pacientes han demostrado una buena correlación entre 
los informes de la PAAF y las tasas de malignidad. Sin embargo, 
existe una variabilidad significativa del riesgo de malignidad dentro 
de cada categoría, sobre todo en la categoría de atipia de significado 
indeterminado o lesión folicular de significado indeterminado. '” Por 
ello, se ha recomendado que cada institución defina los riesgos de 
malignidad para cada categoría de Bethesda en su propia población 
de pacientes, comprobando la correlación entre la citología y la his- 
topatología de las piezas quirúrgicas. 


Estudio molecular de muestras de PAAF 


Aunque la citología por PAAF no puede descartar por completo la 
malignidad de un nódulo tiroideo, los diagnósticos citológicos de 
benignidad (Bethesda categoría II) y malignidad (Bethesda VI) son 
muy precisos, con una tasa de error menor del 3%. Por el contrario, 
el resto de las categorías «indeterminadas», sobre todo la atipia de 
significado incierto o lesión folicular de significado incierto y la neo- 
plasia folicular (Bethesda II y IV, respectivamente), se asocian a un 
riesgo de cáncer que oscila entre el 6 y el 40%, más en concreto del 6 
al 30% los nódulos Bethesda III y del 10 al 40% los nódulos Bethesda 
IV. Las lesiones Bethesda V (sospechosas de malignidad) también son 
técnicamente indeterminadas, pero, dado que se asocian a un riesgo 
de malignidad del 50 al 75%, suelen tratarse igual que aquellas con 
citología maligna (Bethesda VI. 

Tradicionalmente, el riesgo de malignidad de los nódulos 
tiroideos de categorías Bethesda III o IV hizo que se recomendara 
la lobectomía tiroidea diagnóstica, pero dado que la mayoría de 
estos nódulos acaban siendo finalmente benignos en el estudio 
anatomopatológico final, se han realizado esfuerzos de genética 
molecular para mejorar la capacidad predictiva y reducir el número 
de tiroidectomías innecesarias. Los avances en genética molecular 
han permitido el desarrollo de ensayos de ADN o ARN de alto ren- 
dimiento relativamente asequibles para crear perfiles moleculares de 
las muestras citológicas que ayudarían a evaluar con mayor precisión 
el riesgo de malignidad de los nódulos tiroideos. Múltiples provee- 
dores comercializan estas pruebas, pero los dos más destacados son 
Afirma y ThyroSeq. 

El producto de Afirma fue la primera prueba molecular disponible 
comercialmente para este fin. Su ensayo de primera generación, el 
Gene Expression Classifier, aplicaba algoritmos de aprendizaje auto- 
mático patentados sobre una micromatriz de ARNm de 167 genes 
que clasifican las firmas genéticas de los nódulos en las categorías 
«benigno» y «sospechoso». La precisión de esta prueba se evaluó por 
primera vez en 2012 en un estudio sobre nódulos tiroideos extirpados 
quirúrgicamente, observando una sensibilidad y un VPN excelentes (90 
y 95%, respectivamente), pero con especificidad y valor predictivo 


positivo (VPP) relativamente bajos (50 y 38%, respectivamente) para 
los nódulos Bethesda HI y IV. Estudios posteriores han validado en 
gran medida los hallazgos del estudio original, pero muchos de ellos 
se han visto limitados por carecer de un valor de referencia verdadero 
negativo (es decir, benigno).'” 

Para abordar sus limitaciones como prueba de referencia debido a 
su especificidad y VPP bajos, el producto más reciente de Afirma, el 
Genomic Sequence Classifier (GSC), mejoró el algoritmo de apren- 
dizaje automático central de su gran matriz de expresión génica de 
10.196 genes e incluyó otros siete componentes de las vías de una 
serie de mutaciones genéticas altamente específicas de malignidad. El 
rendimiento del GSC ha sido sometido a un estudio de validación ciego 
multicéntrico sobre 191 muestras citológicas de 183 pacientes. Para las 
lesiones de Bethesda III y IV, el GSC demostró un mejor rendimiento 
que el Gene Expression Classifier, con sensibilidad, especificidad, 
VPN y VPP del 91, 68, 96 y 47%, respectivamente, basado en una 
prevalencia de cáncer del 24%. Las neoplasias de células de Hirthle 
siguieron suponiendo un reto para el GSC; solo predijo con precisión 
el adenoma y el carcinoma de células de Húrthle en 10/17 y 1/9 mues- 
tras, respectivamente. !' 

El producto ThyroSeq realiza la clasificación molecular de manera 
diferente a Afirma, ya que emplea tecnología de secuenciación de ADN 
de última generación para detectar la presencia o ausencia de una serie 
de mutaciones y fusiones genéticas que se sabe que están asociadas al 
cáncer de tiroides. Esta tecnología se basa en las investigaciones de 
Nikiforov et al.'? de la Universidad de Pittsburgh y la segunda versión 
del producto (denominada «v2»), que detecta 13 mutaciones y 42 
fusiones, logró resultados prometedores en su centro, con sensibilidad 
y especificidad algo superiores al 90%, VPP entre cerca del 70 y el 80% 
y VPN por encima del 95%. Estos datos iniciales generaron entusiasmo 
por la posibilidad de que ThyroSeq v2 ofreciera una gran precisión, ya 
que el VPP parecía aproximarse al de la citología Bethesda V, con un 
excelente VPN; sin embargo, los estudios de validación posteriores no 
mostraron resultados tan brillantes.” 

La última generación de ThyroSeq (denominada «v3») aumenta el 
número de genes de su panel de mutaciones e incorpora más infor- 
mación genética, como cambios en el número de copias de los genes y 
algunos datos de expresión genética. Steward et al.'? llevaron a cabo un 
estudio ciego multicéntrico usando “ThyroSeq v3 en 286 muestras de 
PAAF citológicamente indeterminadas con resultados anatomopatoló- 
gicos conocidos tras la cirugía. En el caso de los nódulos Bethesda III 
y IV la prueba mostró una sensibilidad y especificidad del 94 y 82%, 
respectivamente, y un VPN y VPP del 97 y 66%, respectivamente, con 
una prevalencia de cáncer/NFTNIP del 28%. Hay que subrayar que la 
prueba predijo correctamente el adenoma y el carcinoma de células de 
Hirthle en el 62 y 100% de los casos, respectivamente. '? 
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Los primeros datos para Afirma GSC y ThyroSeq v3 sugieren 
avances prometedores respecto a los productos de la generación 
anterior y es probable que las nuevas guías de manejo de los nódulos 
tiroideos incorporen en mayor medida las pruebas moleculares. En 
última instancia, la decisión de utilizar o no pruebas moleculares 
depende de otras variables que influyen en la toma de decisiones 
clínicas. En primer lugar, la tiroidectomía puede decidirse por otros 
factores distintos a los resultados de una PAAF o unas pruebas mole- 
culares. En segundo lugar, el precio de estos ensayos es considerable 
y se debe tener en cuenta su valor de rentabilidad en cada centro. 
En tercer lugar, se debe asesorar a los pacientes sobre las posibles 
implicaciones terapéuticas y clínicas a largo plazo de la realización 
de pruebas moleculares. 


CÁNCER DE TIROIDES 


Los cánceres de tiroides se clasifican habitualmente en CTD, CTPD, 
CMT y CTA. Otras neoplasias malignas tiroideas, como el linfoma 
tiroideo, el sarcoma tiroideo y las metástasis en la glándula tiroidea 
son poco frecuentes. El CTD, que puede ser un CPT, un CFT o un 
CCH, se consideran «diferenciados» porque surgen a partir de las 
células epiteliales de los folículos tiroideos y generalmente conservan la 
capacidad de organificar el yodo. El CTPD y el CTA también se cree 
que surgen a partir de las células foliculares, pero son clínicamente más 
agresivos que el CTD debido a su falta de diferenciación. El CMT, a 
diferencia del resto de tumores descritos, se forma a partir de las células 
C neuroendocrinas parafoliculares. 

El CTD representa la gran mayoría de los cánceres tiroideos; el 
CPT y el CET constituyen, respectivamente, el 84 y el 11% de todos 
los diagnósticos de cáncer de tiroides. El CMT representa el 2% de 
los casos y el CTA el 1%. El cáncer de tiroides, en general, tiene un 
pronóstico excelente, debido en gran medida al predominio del CPT, 
mientras que el CTA es uno de los tumores sólidos más agresivos y 
letales, con tasas de mortalidad cercanas al 100%. 


Incidencia 


Anualmente se diagnostican alrededor de 54.000 nuevos casos de 
cáncer de tiroides en EE. UU., y causan más de 2.000 muertes 
anuales. La incidencia de cáncer de tiroides en mujeres triplica a la 
de los hombres y en la actualidad se ha convertido en el cáncer cuya 
incidencia está aumentando más en las mujeres de EE. UU. En las 
últimas tres décadas la incidencia de cáncer de tiroides se ha tri- 
plicado en EE. UU. y también se han observado enormes aumentos 
en otros países desarrollados y en vías de desarrollo.'* La mayor parte 
del aumento de diagnósticos se debe a cambios en la epidemiología del 
CPT. En un estudio donde usaron la base de datos de tendencias 
en cáncer de tiroides Surveillance, Epidemiology, and End Results 
(SEER) entre 1975 y 2009, Davies y Welch hallaron que la mortali- 
dad global se mantuvo estable, en 0,5 muertes por 100.000, a pesar 
de triplicarse la incidencia, por lo que los investigadores llegaron a la 
conclusión de que la nueva epidemia de cáncer de tiroides se debía 
sobre todo al sobrediagnóstico de tumores pequeños clínicamente 
insignificantes. 

Otros autores, sin embargo, han aconsejado cautela al atribuir estos 
aumentos únicamente al sobrediagnóstico. Un análisis independiente 
de la base de datos SEER reveló un aumento sustancial de la inci- 
dencia de CPT de mayor tamaño y en estadio avanzado, además del 
aumento de los tumores más pequeños y probablemente de menor 
malignidad. Lim et al.'? hallaron en otro análisis de la base de datos 
SEER que realmente había aumentado la mortalidad basada en la inci- 
dencia de los CPT en general y sobre todo de los de estadio avanzado, lo 
que sugiere que, de hecho, se produjo un aumento real en la aparición 
del cáncer de tiroides en las últimas décadas. Las implicaciones de 
estas conclusiones opuestas serán importantes para determinar cómo 
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optimizar los umbrales de detección y diagnóstico de los nódulos 
tiroideos, así como para establecer pautas de tratamiento eficaces que 
tengan en cuenta tanto los tumores de menor potencial maligno como 
los agresivos. 


Cáncer de tiroides diferenciado 


Los principales cánceres que surgen de las células epiteliales de los 
folículos tiroideos son el CPT, el CFT y el CCH. A pesar de algunas 
diferencias de comportamiento biológico y clínico, los CTD se suelen 
abordar y tratar de modo similar. 

El CPT, como se ha mencionado anteriormente, es el tipo más 
frecuente de cáncer de tiroides y representa el 84% de todos los casos 
nuevos. Predomina en mujeres con una proporción de 3:1 y la inci- 
dencia máxima se da entre la tercera y la quinta década de la vida. El 
CPT se disemina principalmente por vía linfática y afecta a los gan- 
glios linfáticos cervicales de los compartimentos central y lateral (v. 
más adelante); sin embargo, también aparecen metástasis a distancia 
en hasta el 3-5% de los pacientes, sobre todo pulmonares y óseas. 
Histológicamente, el CPT se caracteriza por papilas ramificadas com- 
plejas con seudoinclusiones, surcos nucleares y cuerpos de psamoma 
(fig. 37.18A). La denominada variante folicular del CPT (CP Tvf) tiene 
un pronóstico similar al CPT clásico e histológicamente se caracteriza 
por folículos bien definidos con mínimas proyecciones papilares. Otros 
subtipos histológicos de CPT menos frecuentes pero más agresivos son 
las variantes de células altas (fig. 37.18B), de células en tachuela, escle- 
rosante difusa y de células columnares, que en conjunto representan 
menos del 1% de todos los CPT. 

El CFT es el segundo tipo más común de CTD. El CFT aparece 
en adultos mayores, con una incidencia máxima entre la cuarta y 
sexta décadas. Al igual que el CPT, el CFT predomina en mujeres en 
proporción de 3:1. A diferencia del CPT, el CET se disemina por vía 
hematógena, sobre todo a pulmón y huesos (fig. 37.19). Aparecen 
metástasis ganglionares regionales en menos del 10% de los casos. 
Citológicamente, el CET es variable, pudiendo mostrar desde células 
foliculares de apariencia prácticamente normal hasta células con diver- 
sas alteraciones, como atipia nuclear, descohesión, hipercelularidad 
y microfolículos; por ello, el CFT no puede diagnosticarse de forma fiable 
mediante PAAR El CFT solo puede diagnosticarse de forma definiti- 
va mediante estudio histológico donde se demuestre invasión capsular 
y vascular (fig. 37.204). 

El CCH es un tipo de CTD menos frecuente y con un comporta- 
miento distinto y más agresivo. El CCH se presenta en adultos mayo- 
res, con una incidencia máxima entre la sexta y séptima décadas. Las 
metástasis pueden ocurrir tanto por vía linfática como hematógena y 
están presentes en hasta el 20% de los pacientes en el momento del 
diagnóstico. El CCH presenta menor avidez por el yodo radiactivo que 
otros CTD; solo el 38% de los tumores primarios tienen afinidad por 
el yodo radiactivo. Sin embargo, el tratamiento con yodo radiactivo 
se ha asociado a una mayor supervivencia en pacientes con CCH 
de 2 a 4 cm. El CCH se distingue histológicamente del CFT por la 
presencia de células de Hirthle oxifílicas (u oncocíticas); estas células 
presentan un agrandamiento celular característico con abundante 
citoplasma granular eosinófilo, debido a un mayor número de mitocon- 
drias (fig. 37.20B). 


Una nueva entidad: neoplasia folicular tiroidea no invasiva 
con características nucleares de tipo papilar 


El CPTof entró en la nomenclatura anatomopatológica en la década 
de 1970. Es un término que se ha utilizado para describir un tumor 
con folículos neoplásicos sin estructuras papilares, pero con rasgos 
nucleares característicos de CPT, como agrandamiento, apiñamiento/ 
superposición, elongación, contornos irregulares, surcos, seudoin- 
clusiones y aclaramiento de la cromatina. Tradicionalmente se han 
descrito dos subtipos principales de CPTvf: encapsulado e invasivo 
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FIGURA 37.18 (A) Masa tiroidea teñida con hematoxilina y eosina (H8,E) 
que muestra proyecciones papilares compatibles con cáncer papilar de 
tiroides (CPT). (B) La tinción con H4'E de un CPT muestra células con una 
relación aumentada entre altura y anchura en una sola fila de células. Se 


trata de la denominada variante de células altas del CPT, que se asocia 
a un peor pronóstico que el CPT bien diferenciado. 


(no encapsulado). El subtipo encapsulado ha sido objeto de debate 
entre los anatomopatólogos porque, en ausencia de invasión capsular, 
el diagnóstico de cáncer dependía por completo de hallazgos nucleares 
que son altamente subjetivos y variables. Además, el comportamiento 
clínico y el pronóstico del CPTvf encapsulado es muy poco agresivo y 
claramente distinto del invasivo. 

Para abordar este problema, en 2016, un grupo multidisciplinar de 
líderes internacionales en tiroidología realizó un análisis retrospectivo 
fundamental de 109 pacientes con la variante encapsulada de CPTvf 
y 101 pacientes con la variante invasiva; los pacientes fueron seguidos 
una media de 13 años (rango, 10 a 26 años) para el grupo encapsulado 
y de 3,5 años (rango, 1 a 18 años) para el grupo invasivo. Los autores 
encontraron que ninguno de los pacientes con CPTvf encapsulado 
había muerto o presentaba datos de enfermedad tras el tratamiento, 
frente a una tasa del 12% de resultados oncológicos adversos en la 
cohorte de CPTvf invasivo. A partir de estos hallazgos, los autores 
propusieron cambiar la denominación del CPTvf encapsulado a «neo- 
plasia folicular tiroidea no invasiva con características nucleares de tipo 
papilar» o NFTNIP (ig. 37.21), para reflejar mejor la naturaleza poco 
agresiva de este tumor y para evitar las connotaciones de malignidad 
de la denominación anterior. '* 

La recategorización de estos tumores como NETNIP tiene impli- 
caciones potenciales de gran alcance, ya que cambia el riesgo estimado 
de malignidad de las muestras de citología por PAAF y también podría 
obligar a modificar la agresividad del tratamiento y la vigilancia de 
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los pacientes afectados. La frecuencia de la NFTNIP parece estar 
aumentando; algunos autores estiman que la incidencia de este tipo 
de tumor (ya se le denomine NETNIP o CPTvf encapsulado) se ha 
multiplicado por tres en las últimas tres décadas. Existe consenso en que 
las NETNIP son mucho menos agresivas que las de tipo invasivo, pero 
varios autores han advertido contra la reclasificación de la NFTNIP 
como tumor realmente «benigno», puesto que existe un riesgo bajo, 
pero real, de recidiva metacrónica de la enfermedad y de metástasis.” 
Se necesitan más estudios sobre la NETNIP con seguimiento más 
prolongado en el mundo real. 


Neoplasias de células foliculares tiroideas y oncogenia 


Los dos principales mecanismos moleculares que gobiernan la oncoge- 
nia de las células foliculares tiroideas son las vías de señalización de la 
proteína cinasa activada por mitógenos (MAPK) y de la fosfatidilinosi- 
tol 3 cinasa/proteína cinasa B (PI3K/AKT) (fig. 37.22). En conjunto, 
estos mecanismos gobiernan la supervivencia y el funcionamiento 
normales de las células tiroideas; perturbaciones en diversos puntos 
de estas vías se han relacionado directamente con la patogenia del 
cáncer de tiroides. 

La vía de señalización de la MAPK es activada por factores 
de crecimiento que se unen a receptores transmembrana tirosina 
cinasa de la superficie celular. Esto desencadena una cascada de 
señalización intracelular que finalmente regula la transcripción 
intranuclear de genes responsables del crecimiento/proliferación, 
la diferenciación, la migración y la supervivencia de las células. Las 
mutaciones de los principales genes de la vía de la MAPK intracelu- 
lar, como BRAF, RET/PTC, RAS y receptor cinasa de tropomiosina 
neurotrófico (NTRK), se han relacionado directamente con el 
desarrollo de CTD. 

La vía PISK/AKT, como la vía MAPK, implica una serie de reaccio- 
nes de fosforilación iniciadas por una proteína cinasa transmembrana; 
en última instancia, esto conduce a la activación de AKT, que a su vez 
fosforila proteínas tanto en el citosol como en el núcleo. Los pasos 
siguientes de la vía de AKT regulan la apoptosis, la proliferación, la 
progresión del ciclo celular, la integridad citoesquelética y el metabolis- 
mo energético. Se cree que esta vía es particularmente relevante para 
el desarrollo del CFT; apoya esta teoría el hallazgo de mutaciones 
en PTEN, un inhibidor de la activación de AKT, tanto en el CFT 
esporádico como en el CFT asociado al síndrome de Cowden, un 
trastorno hereditario caracterizado por hamartomas múltiples, sobre 
todo en piel y membranas mucosas, macrocefalia y un mayor riesgo de 
desarrollar otros cánceres de órganos sólidos como el cáncer de mama, 
el cáncer de endometrio y el cáncer colorrectal. 

En 2014, el consorcio del proyecto Atlas del Genoma del Cáncer 
publicó los resultados de un análisis de secuenciación genómica de 
última generación multiplataforma exhaustivo de 496 CPT. Este 
estudio fundamental confirmó el papel dominante y mutuamente 
excluyente de las alteraciones genéticas somáticas de las vías MAPK 
y PISK/AKT en el CPT, con diferencias claras entre las vías de seña- 
lización de los tumores promovidos por RAS y por BRAF V600E. 
Además, el proyecto Atlas del Genoma del Cáncer identificó varias 
alteraciones nuevas, entre ellas nuevas mutaciones oncoiniciado- 
ras de EIF1AX; nuevos genes como CHEK2, ATM y el promotor 
TERT, genes relacionados fundamentalmente con la remodelación 
de la cromatina; y patrones de expresión de micro-ARN alterados 
(especialmente en miR-21 y miR-146b) que contribuyen a distintos 
subtipos clínicos de CPT. En conjunto, se estima que los resultados 
del Atlas del Genoma del Cáncer han aumentado la proporción de 
CPT que pueden identificarse por su firma molecular, utilizando 
la tecnología actual de secuenciación del genoma, del 75 a más 
del 96%.'* Esto se ha traducido en mejores pruebas moleculares 
para facilitar el diagnóstico preoperatorio de cáncer de tiroides (v. 
anteriormente). 
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FIGURA 37.19 Cáncer folicular metastásico; todas las imágenes son del mismo paciente. (A) La ecografía 
preoperatoria muestra una masa de 6,7 cm en el lóbulo tiroides izquierdo; la anatomía patológica demostró 
un cáncer folicular. (B) Imagen de tomografía computarizada (TC) del tórax que muestra múltiples metástasis 
pulmonares. (C) Imagen de TC de la cabeza que muestra metástasis en el hueso parietal izquierdo. (D) La 
resonancia magnética de la cabeza muestra metástasis en el hueso parietal izquierdo con componente epidural 
y efecto de masa sobre el cerebro. 


Factores de riesgo 


Los dos factores de riesgo más estudiados y validados para el CPT son 
los antecedentes de exposición a radiaciones ionizantes y los antece- 
dentes familiares de CTD. 

La asociación entre la exposición a radiaciones ionizantes en la 
infancia y la adolescencia es clara sobre todo para el CPT y quizás 
también para el CTA.” La exposición ambiental aguda por catás- 
trofes, como el accidente nuclear de Chernóbil o los bombardeos 
nucleares de Hiroshima y Nagasaki, ha demostrado, tristemente, el 
impacto de la radiación sobre la oncogenia de las células foliculares 
tiroideas. Se ha observado que los supervivientes de la bomba atómica 
de Japón presentan un mayor riesgo de nódulos tiroideos y de CPT 
hasta 50 años después del bombardeo, con una respuesta lineal a la 
dosis de radiación. Las radiaciones médicas, como la radioterapia 
externa sobre cabeza y cuello, así como prácticas históricas como el 
uso de radioterapia en las décadas de 1950 y 1960 para el acné y la 
amigdalitis, también se han relacionado con el desarrollo posterior 
de CPT. Los niños y adolescentes son particularmente vulnerables 
e incluso la exposición a dosis bajas (p. ej., el equivalente a una sola 
radiografía de tórax) aumenta el riesgo de CPT en proporción a la 
dosis. 

Los antecedentes familiares claros de CTD también aumentan el 
riesgo de CTD, según se ha demostrado. Esto puede ocurrir en el 
contexto de síndromes de cáncer hereditario conocidos, con mutacio- 
nes de un único gen, como el síndrome de Gardner (que predispone 


al CPT), el síndrome de Cowden (CFT y ocasionalmente CPT), el 
complejo de Carney (CPT y CFT) y el síndrome de Werner (CPT 
y CFT). Además, se describió una nueva entidad, conocida como 
carcinoma tiroideo familiar no medular, para describir familias con 
dos o tres familiares de primer grado diagnosticados de CTD en 
ausencia de otros síndromes de cáncer hereditario. Se cree que los 
tumores familiares no medulares son más agresivos y conllevan un 
peor pronóstico que los esporádicos.”” Sin embargo, el patrón de 
herencia exacto y la genética del tumor no CMT familiar siguen 
siendo poco conocidos. 

La obesidad también se ha identificado sistemáticamente como 
factor de riesgo de CTD.” Se observa un paralelismo entre la tenden- 
cia al aumento de la obesidad y la incidencia de cáncer de tiroides. 
Un análisis conjunto de 22 estudios prospectivos encontró que el 
riesgo de cáncer de tiroides se asociaba a múltiples marcadores de 
obesidad, como la circunferencia de la cintura, el índice de masa 
corporal (IMC) y el aumento del IMC desde la edad adulta tem- 
prana hasta la inclusión en el estudio. Además, se ha observado que 
los CPT de los pacientes obesos presentan características tumorales 
más agresivas. 

Se ha conjeturado que otras exposiciones ambientales pueden 
aumentar el riesgo de CTD. Hoffman et al.” han publicado 
recientemente un estudio de casos y controles sobre pacientes 
con CPT y han demostrado una asociación entre los niveles de 
ciertos productos químicos ignífugos en el domicilio, sobre todo 
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FIGURA 37.20 (A) Tinción con hematoxilina y eosina (HE) de una 
lesión folicular. La imagen a gran aumento revela invasión capsular por 
las células foliculares, compatible con el diagnóstico de cáncer folicular de 
tiroides. (B) Tinción HéE de un cáncer de células de Húrthle que mues- 
tra núcleos vesiculares y con macronucléolos irregulares. (Tomado de 
Freeman JL, Kim DS. Húrthle cell tumors of the thyroid. In Randolph GW, 
ed. Surgery of the Thyroid and Parathyroid Glands 2. Philadelphia: Elsevier 
Saunders; 2013:207.) 


el éter de decabromodifenil y el tris(2-cloroetilo) fosfato, y un 
mayor riesgo de CPT. También se ha descrito un mayor riesgo 
de CTD en la población de áreas volcánicas de todo el mundo, 
como Hawái, Islandia, Polinesia Francesa, Nueva Caledonia y 
Sicilia; esto puede deberse, en parte, a la exposición a metales 
pesados y otros compuestos tóxicos de las emisiones de gas, cenizas 
y lava de los volcanes, que contaminan las aguas subterráneas y 
las fuentes de alimento.” Los mecanismos de todos estos posi- 
bles carcinógenos ambientales siguen sin estar claros y requieren 
nuevos estudios. 


Manifestaciones clínicas 


La presentación clásica del CTD es un nódulo tiroideo palpable asin- 
tomático, descubierto por el propio paciente o por el médico durante 
una exploración rutinaria. Existen nódulos tiroideos palpables en alre- 
dedor del 5% de la población y la mayoría de ellos son benignos. Con 
los avances en ecografía de alta resolución y otras técnicas de imagen, los 
nódulos tiroideos, y por extensión el cáncer de tiroides, se diagnostican 


37 Glándula tiroidea 


FIGURA 37.21 La neoplasia folicular tiroidea no invasiva con caracterís- 
ticas nucleares de tipo papilar (NFTNIP) es una neoplasia de patrón micro- 
folicular bien circunscrita/encapsulada sin invasión capsular ni vascular. 
Las células neoplásicas muestran características nucleares similares a 
las del cáncer papilar de tiroides. (Por cortesía de Elham Khanafshar, 
MD, MS, Department of Pathology and Laboratory Medicine, University 
of California, San Francisco.) 


cada vez con mayor frecuencia en individuos asintomáticos, como se 
ha descrito antes. 

El CTD es típicamente de crecimiento lento, indoloro y a menu- 
do asintomático. El dolor agudo es más característico de procesos 
benignos como la tiroiditis o una hemorragia aguda en el seno de un 
quiste benigno; no obstante, el dolor también puede ser indicativo de 
cánceres de tiroides menos frecuentes y más agresivos, como el CMT, 
el linfoma tiroideo primario y el CTA. Entre los signos de alarma están 
el crecimiento rápido del nódulo y síntomas como ronquera, tos o dis- 
fagia, que pueden ser signo de invasión local de estructuras próximas 
como el NLR y el tracto aerodigestivo (fig. 37.23). 

En la exploración física, un CTD palpable puede variar desde 
una textura blanda hasta otra más firme a la palpación. Una masa 
dura y fija puede ser signo de enfermedad avanzada. Los pacientes 
pueden presentar adenopatías palpables o visibles en pruebas de 
imagen cervicales. 


Pruebas de imagen 


Para planificar adecuadamente el tratamiento quirúrgico es fundamen- 
tal la calidad de las pruebas de imagen preoperatorias. La técnica de 
imagen más importante es la ecografía tiroidea completa, con cartogra- 
fía de los ganglios linfáticos cervicales centrales y laterales bilaterales. La 
ecografía preoperatoria es la prueba más sensible para la caracterización 
de los nódulos tiroideos, así como para identificar adenopatías, y sus 
resultados afectan a la extensión del tratamiento quirúrgico inicial en 
más del 30% de los pacientes. 

En pacientes con tumores potencialmente más avanzados a nivel 
local y regional pueden ser necesarias pruebas tomográficas (IC con 
contraste o RM de cuello y tórax). Entre las manifestaciones clínicas 
que pueden llevar al médico a solicitar estos estudios adicionales están 
síntomas de alarma como cambios en la voz, disfagia, síntomas res- 
piratorios como tos o hemoptisis, así como palpación de una masa de 
crecimiento rápido, voluminosa y/o fija en la exploración física. Las 
indicaciones ecográficas incluyen la presencia de masas voluminosas, 
que se extienden hacia el tórax o posteriormente, así como la extensión 
extratiroidea. 
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FIGURA 37.22 Esquema de las dos vías y sus alteraciones genéticas relacionadas con mayor frecuencia 

con la oncogenia de las células foliculares tiroideas, las vías MAPK y PI3K-AKT. Se muestran también 

los tratamientos dirigidos estudiados actualmente en el cáncer de tiroides. AKT, proteína cinasa B; 

ALK, cinasa del linfoma anaplásico; CPT, cáncer papilar de tiroides; EGFR, receptor del factor de 

crecimiento epidérmico; ERK, cinasa regulada por señales extracelulares; FGFR, receptor del factor 

de crecimiento fibroblástico; MAPK, proteína cinasa activada por mitógenos; mTOR, diana de rapamicina 

en células de mamífero; NTRK, receptor cinasa de tropomiosina neurotrófico; PI3K, fosfatidilinositol 3 

cinasa; RTK, receptor tirosina cinasa; TERT, telomerasa transcriptasa inversa; VEGFR, receptor del factor 

de crecimiento del endotelio vascular. (Tomado de Rao SN, Cabanillas ME. Navigating systemic therapy 

in advanced thyroid carcinoma: from standard of care to personalized therapy and beyond. J Endocr Soc. 

2018;2:1109-1130.) 

No se recomienda el uso rutinario de la PET dentro de la planifi- 2. La extensión extratiroidea mínima, detectada solo en el estudio his- 
cación preoperatoria. tológico, no macroscópica, se eliminó de la definición del estadio 
T3, con lo que se eliminó este factor de la estadificación. 
Estadificación 3. La presencia de N1 (ganglios regionales) ya no aumenta el estadio 
Se han propuesto muchos sistemas de estadificación a lo largo de los de los pacientes de 55 años o mayores a estadio III. 
años para estimar la mortalidad específica del CTD, pero la clasifica- 4. T3a es una nueva categoría para tumores mayores de 4 cm confi- 
ción Tumor, Node, Mestastasis (INM) del American Joint Committee nados a la glándula tiroidea. 
on Cancer (AJCC) y de la Union for International Cancer Control se 5. T3b es una nueva categoría para tumores de cualquier tamaño con 
ha convertido en la clasificación más extendida y fácil de comprender. extensión extratiroidea macroscópica a los músculos cervicales. 
La octava edición del sistema “TN M, que entró en vigor a principios 6. Los ganglios linfáticos del nivel VII se reclasificaron como gan- 
de 2018, se resume en una tabla en la bibliografía 22a. En esta edición glios linfáticos cervicales centrales (Nla) para distinguirlos de los 
se han realizado una serie de cambios importantes que optimizan la laterales, por coherencia anatómica. 
predicción y estratificación de la supervivencia del paciente. Entre ellos 7. La presencia de metástasis a distancia en pacientes de 55 o más años 
están los siguientes: se reclasificó de estadio IVC a estadio IVB. 
1. El límite de edad para la estadificación, fijado inicialmente para El efecto global de los cambios efectuados en la octava edición es 
reflejar la mayor supervivencia a edades más jóvenes, se incrementó un desplazamiento del estadio de muchos pacientes hacia estadios 


de los 45 años a los 55 años al diagnóstico. menores; en consecuencia, los pacientes con los estadios más altos 
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FIGURA 37.23 (A y B) Masa tiroidea de crecimiento rápido en un 
hombre de 70 años. La imagen de tomografía computarizada muestra 
el desplazamiento de la laringe y la afectación lateral de ambas venas 
yugulares. El paciente murió en menos de 6 meses por un cáncer folicular 
de progresión rápida. 


tienen peor pronóstico en el nuevo sistema, con lo que se diferencia 
mejor el pronóstico de los distintos estadios y se refleja mejor el riesgo 
globalmente bajo de mortalidad del cáncer de tiroides. Aplicando la 
octava edición, se calcula que la supervivencia específica de la enfer- 
medad de los pacientes más jóvenes se sitúa entre el 98 y el 100% para 
el estadio 1 y entre el 85 y el 95% para el estadio II, y en pacientes 
mayores de 55 años entre el 98 y el 100% para el estadio I, entre el 85 
y el 95% para el estadio II, entre el 60 y el 70% para el estadio II, y 
por debajo del 50% para el estadio IV.? 

Aunque sistemas como el TNM son importantes para la estimación 
inicial de la mortalidad específica de la enfermedad, el hecho es que la 
gran mayoría de los pacientes presentarán una excelente supervivencia 
a largo plazo. Por tanto, se puede considerar que lo que más relevancia 
clínica tiene en los pacientes es el riesgo de recidiva de la enfermedad, 
que es una variable que sistemas como el “TNM no están diseñados 
para medir. En respuesta, la ATA propuso en su guía de 2009 un 
sistema para estimar el riesgo inicial de recidiva a partir de diversas 
características clínico-patológicas. Este sistema clasifica el riesgo de 
los pacientes en categorías de bajo riesgo (3%), riesgo intermedio 
(=21%) y alto riesgo (68%). En la guía actualizada en 2015 se 
reconoce que, incluso dentro de estas tres categorías, el riesgo depende 
de muchas características propias de cada tumor y que en realidad 
se trata de un espectro continuo (fig. 37.24). Las pruebas y perfiles 
moleculares mejorarán probablemente los sistemas de estadificación 
clínica. 

La guía de la ATA ha propuesto un sistema que va modificando 
las estimaciones iniciales de riesgo en función de la evolución clí- 
nica de la enfermedad y de la respuesta al tratamiento.? Las cuatro 
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categorías del sistema, según la respuesta al tratamiento inicial, son 

las siguientes: 

1. «Respuesta excelente»: sin hallazgos clínicos, bioquímicos o estruc- 
turales de la enfermedad (se traduce en un riesgo de recidiva del 1 
al 4%). 

2. «Respuesta bioquímica incompleta»: Tg anormal o niveles de anti- 
cuerpos anti-T'g en ascenso en ausencia de enfermedad localizable 
(lo que se traduce en que un 50% de los pacientes logran ausencia 
de datos de enfermedad de manera espontánea o con tratamien- 
to adicional y el riesgo de desarrollar enfermedad estructural es 
del 20%). 

3. «Respuesta estructural incompleta»: metástasis locales o a distancia 
persistentes o nuevas (mortalidad específica de la enfermedad de 
hasta un 11% en caso de enfermedad locorregional y de hasta el 
50% en caso de metástasis a distancia). 

4. «Respuesta indeterminada»: hallazgos bioquímicos o estructurales 
inespecíficos que no pueden clasificarse claramente como benignos 
o malignos, incluidos pacientes con anticuerpos anti-T g estables o 
en descenso sin hallazgos definitivos de enfermedad estructural (en 
entre el 15 y el 20% tendrán enfermedad estructural identificada 
durante el seguimiento). 


Tratamiento quirúrgico 

La cirugía es la piedra angular del tratamiento del CTD. Con la elección 
adecuada de la operación y en manos de un cirujano de alto volumen (v. 
más adelante), la tiroidectomía es extremadamente segura y efectiva. La 
amplitud adecuada de la tiroidectomía depende de múltiples factores, 
como la extensión de la enfermedad y el riesgo perioperatorio del 
paciente, y las recomendaciones oficiales han evolucionado durante 
los últimos años. 

En el pasado, la tiroidectomía total era el tratamiento recomendado 
tradicionalmente para la mayoría de los CTD de al menos 1 cm. Sin 
embargo, la lobectomía tiroidea homolateral se ha convertido en una 
alternativa aceptable a la tiroidectomía total para los CTD unilaterales 
de bajo riesgo de entre 1 y 4 cm sin extensión extratiroidea ni metas- 
tásica, y es la opción quirúrgica recomendada para los CTD menores 
de 1 cm. Este cambio en las recomendaciones se debe a los resulta- 
dos de grandes estudios observacionales sobre bases de datos, donde 
se demuestra una supervivencia similar en pacientes seleccionados 
sometidos a tiroidectomía total o a lobectomía por un CTD de entre 
1 y 4 cm.” Por ello, en la actualidad la tiroidectomía total solo es el 
tratamiento preferido y recomendado en aquellos CTD con mayor 
riesgo de recidiva y/o mortalidad específica de la enfermedad. Entre 
ellos se incluyen los siguientes: 

+ Tumor de al menos 4 cm. 

+ Extensión extratiroidea macroscópica. 
+ Signos de enfermedad metastásica. 

+ CTD inducido por radiación. 

+ Cáncer de tiroides familiar no medular. 
+ CTD multifocal bilateral. 

Para los CTC con hallazgos clínicos y/o radiológicos de metás- 
tasis en los ganglios linfáticos cervicales se recomienda la disección 
ganglionar por compartimentos. Los compartimentos ganglionares 
cervicales siguen una nomenclatura estandarizada, que se muestra en 
la figura 37.3. Las estaciones ganglionares más relevantes para el cáncer 
de tiroides son el compartimento central (niveles VI y VID), que abarca 
el tejido linfoadiposo peritiroideo delimitado por las arterias carótidas 
lateralmente, el hueso hioides por arriba y el tronco braquiocefálico 
por debajo, y los compartimentos laterales, que contienen los grupos 
yugulares (niveles II, III y IV) y la parte inferior del triángulo pos- 
terior (nivel Vb). La disección terapéutica de los ganglios linfáticos 
debe realizarse en pacientes con hallazgos radiológicos o clínicos de 
enfermedad metastásica obtenidos antes de la intervención o durante 
la misma. Si existe afectación ganglionar del compartimento central 
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Riesgo de recidiva de enfermedad estructural 
(En pacientes sin enfermedad estructuralmente identificable tras el tratamiento inicial) 


CFT, invasión vascular extensa (= 30-55%) 
EET macroscópica pT4a (= 30-40%) 
pN1 con extensión extraganglionar, > 3 GL involucrados (= 40%) 


Alto riesgo 
Extensión extratiroidea macroscópica, 
resección incompleta del tumor, metástasis 
a distancia o ganglios linfáticos > 3 cm 


CPT, > 1 cm, TERT mutado + BRAF mutado* (> 40%) 
pN1, cualquier GL > 3 cm (= 30%) 
CPT, extratiroideo, BRAF mutado* (= 10-40%) 


CPT, invasión vascular (= 15-30%) 


Riesgo intermedio 
Histología agresiva, extensión extratiroidea 
pequeña, invasión vascular o > 5 ganglios 

linfáticos afectados (0,2-3 cm) 


N1 clínico (= 20%) 

pN1, > 5 GL involucrados (= 20%) 

CPT intratiroideo, < 4 cm, BRAF mutado* (= 10%) 
EET pequeña pT3 (= 3-8%) 


pN1, todos los GL< 0,2 cm (= 5%) 


Bajo riesgo 
CTD intratiroideo, < 5 micrometástasis en GL 
(<0,2 cm) 


pN1, <5 GL involucrados (= 5%) 
CPT intratiroideo, 2-4 cm (= 5%) 


MCPT multifocal (= 4-6%) 

pN1 sin extensión extraganglionar, < 3 GL involucrados (2%) 
CFT mínimamente invasivo (= 2-3%) 

Intratiroideo, < 4 cm, BRAF tipo salvaje* (= 1-2%) 

MCPT unifocal intratiroideo, BRAF mutado,* (= 1-2%) 
CPT-VF intratiroideo, encapsulado (= 1-2%) 

MCPT unifocal (= 1-2%) 


FIGURA 37.24 El riesgo de recidiva estructural de la enfermedad para el cáncer de tiroides diferenciado 
después del tratamiento sigue un espectro continuo. En la columna de la izquierda se muestra el sistema de 
estratificación del riesgo inicial modificado en tres niveles de la American Thyroid Association. (Tomado de 
Haugen BR, Alexander EK, Bible KC, et al. 2015 American Thyroid Association Management guidelines for adult 
patients with thyroid nodules and differentiated thyroid cancer: the American Thyroid Association Guidelines 
Task Force on Thyroid Nodules and Differentiated Thyroid Cancer. Thyroid. 2016;26:1-133.) 


homolateral es necesaria la disección del nivel VI (+/- VID. Si hay 
metástasis en los ganglios laterales del cuello es necesaria la disección 
de los compartimentos central y lateral del cuello, incluso en el 12% de 
los pacientes con metástasis directas en el área lateral cervical (es decir, 
sin pasar por los ganglios centrales cervicales). La disección radical del 
cuello causa una morbilidad significativa en el paciente y rara vez es 
necesaria con fines oncológicos. 

Dado que hasta el 80% de los pacientes con CPT pueden presentar 
metástasis ganglionares microscópicas, algunos investigadores han pro- 
puesto la disección profiláctica sistemática del compartimento cervical 
junto con la tiroidectomía. No obstante, debido a que la enfermedad 
ganglionar microscópica rara vez tiene importancia clínica, la disección 
profiláctica del compartimento central sigue siendo controvertida. 
Esta práctica se basa, en gran medida, en datos de observación dis- 
pares, donde algunos estudios demuestran una modesta reducción de 
recidivas locorregionales a largo plazo tras la disección profiláctica del 
compartimento central. Sin embargo, la disección del compartimento 
cervical central se ha asociado a un mayor riesgo de hipoparatiroidis- 
mo transitorio y permanente, aunque este efecto se atenúa cuando la 
intervención la llevan a cabo cirujanos experimentados.” Actualmente, 
la directrices de la ATA proponen considerar la disección profiláctica 
del compartimento central en ciertos pacientes de mayor riesgo con 
carcinomas papilares de tiroides cNO, con tumores primarios más avan- 
zados (13 o T4) y ganglios cervicales laterales clínicamente afectados, 
y/o cuando la información pudiera ser útil para orientar tratamientos 
adicionales. 

Para los tumores primarios localmente invasivos que afectan estruc- 
turas como los músculos del cuello, la tráquea, el esófago, la laringe y 
el NER, es fundamental una planificación preoperatoria cuidadosa con 
imágenes tomográficas y (rara vez) estudios endoscópicos (v. anterior- 
mente). Se recomienda solicitar la colaboración de otros especialistas, 
como cirujanos torácicos y otorrinolaringólogos, cuando haya que 


tratar tumores complejos que requieran resección laringotraqueal o 
esofágica segmentaria. El objetivo oncológico, es decir, la resección 
total macroscópica de todo el tumor visible, debe sopesarse frente a 
la gran morbilidad de la resección radical, que puede afectar mucho 


a la calidad de vida. 


Vigilancia activa conservadora del CPT 


A pesar del progreso en el tratamiento de los cánceres de alto riesgo, 
expuesto más arriba, se puede decir que el avance más llamativo en 
el tratamiento del CTD en la última década ha sido la enorme deses- 
calada del tratamiento de los cánceres tiroideos de menor tamaño, 
que en la actualidad incluye la vigilancia activa conservadora de los 
microcarcinomas papilares menores de 1 cm. 

Esta opción terapéutica se ha estudiado sobre todo en la población 
japonesa. El primer trabajo de investigación, publicado en 2010 por 
Ito et al.”, estudió 340 pacientes con microcarcinomas papilares 
tiroideos unilaterales sometidos a ecografía y observación/vigilancia 1 
o 2 veces al año a lo largo de una media de 74 meses. La proporción 
de pacientes cuyos tumores crecieron 3 mm o más fue del 16% a 
los 10 años y se detectaron nuevas metástasis ganglionares cervicales 
en el 3,4% a los 10 años.” Un artículo posterior del mismo grupo 
sobre 1.235 observados halló que los pacientes mayores de 60 años 
presentaban una progresión extremadamente baja a cualquier forma 
de enfermedad clínica, con una tasa global de 2,5% a los 10 años. Por 
el contrario, hasta el 23% de los pacientes más jóvenes progresaron 
a enfermedad clínica a los 10 años. Hay que destacar que aquellos 
pacientes sometidos inicialmente a observación y que fueron operados 
más adelante no experimentaron ninguna consecuencia perioperatoria 
u oncológica negativa detectable por el hecho de haber esperado al 
rescate quirúrgico. 

Basándose en los resultados de estos estudios de referencia japo- 
neses, centros de otros países han comenzado a estudiar el papel de 
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la vigilancia activa en sus pacientes. El mayor estudio prospectivo 
en marcha en EE. UU. se está realizando en el Memorial Sloan- 
Kettering Cancer Center, donde pacientes muy seleccionados con 
CPT unifocales de hasta 1,5 cm y microcarcinomas papilares tiroideos 
son reclutados en un programa de vigilancia activa sistematizado. 
También se está llevando a cabo un estudio de cohortes prospectivo 
multicéntrico en Corea. 

Al considerar si la vigilancia activa es apropiada para un pacien- 
te concreto y en un centro concreto, se deben tener en cuenta las 
características del tumor y su perfil de riesgo; los datos demográficos 
del paciente, su cumplimiento a largo plazo y sus preferencias; y la 
experiencia del equipo médico/quirúrgico que ejecuta el programa 
de vigilancia. Además, una cuestión importante y controvertida en 
el clima actual de la asistencia médica son las implicaciones de la 
vigilancia a largo plazo frente a la cirugía en cuanto a coste-efectividad 
en cada área geográfica.” Se necesitan más investigaciones para iden- 
tificar mejor a los pacientes de menor riesgo, que se beneficiarían más 
de la vigilancia activa, quizás mediante la incorporación de pruebas 
moleculares. 


Supresión postoperatoria con hormona estimulante 
del tiroides 


En muchos pacientes después de la tiroidectomía por CTD se reco- 
mienda administrar hormona tiroidea en dosis supresora de TSH para 
prevenir el hipotiroidismo y reducir el riesgo de crecimiento y recidiva 
de los tumores debido a la estimulación por la TSH. Se ha demostrado 
que la supresión de la TSH mejora la supervivencia general en pacientes 
en estadio II, III y IV; sin embargo, el grado de supresión requerido 
para aumentar la supervivencia sigue siendo objeto de debate y, en 
general, con el tiempo se ha observado una tendencia a realizar una 
supresión menos intensa.” 

El nivel deseado de TSH depende del riesgo de recidiva tras el 
tratamiento inicial, así como de la presencia de comorbilidades que 
puedan aumentar los riesgos del hipertiroidismo, como edad avan- 
zada, fibrilación auricular y osteoporosis. En pacientes con tumores 
de riesgo bajo e intermedio, la TSH sérica se puede mantener entre 
0,1 y 0,5 mU/l, mientras que en aquellos con tumores de alto riesgo 
se debe mantener inicialmente, si es posible, en niveles inferiores a 
0,1 mU/l. En los pacientes con respuesta excelente al tratamiento se 
puede dejar que el nivel de TSH se incremente y se acerque más a las 
cifras normales, 


Yodo radiactivo 


El tratamiento del CTD con **I radiactivo se basa en el hecho de que 
las células foliculares tiroideas poseen la capacidad intrínseca de captar 
el yodo (v. Fisiología tiroidea normal, anteriormente). El CTD muestra, 
en general, una gran avidez por el yodo, al menos inicialmente, aunque 
menor que las células foliculares normales, debido a una menor expre- 
sión del cotransportador de sodio-yoduro. Por ello, el yodo radiactivo 
es un complemento útil en el tratamiento del CPT y del CET, así como 
en ciertos casos de CCH, a pesar de su relativa falta de avidez por el 
yodo, mientras que no tiene ninguna utilidad en los cánceres que no 
captan yodo, como el CTPD, el CMT y el CTA. 

En el CTD, el yodo radiactivo se administra típicamente después 
de la tiroidectomía. Existen, en general, dos indicaciones para el 
yodo radiactivo. La primera indicación es la ablación de cualquier 
resto de tejido tiroideo normal tras la tiroidectomía. La justifica- 
ción para ello es triple: 1) la eliminación del tejido tiroideo normal 
aumenta la especificidad tanto de la Tg sérica postoperatoria como de 
posteriores exploraciones con '*'I para la detección de recidivas de la 
enfermedad; 2) la ablación del tejido residual previene la formación 
posterior de cáncer de tiroides de novo en estos tejidos, y 3) en dosis 
más altas, se puede emplear como tratamiento adyuvante de la 
enfermedad microscópica con el fin de prevenir recidivas clínicas. 
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La segunda indicación para el yodo radiactivo es el tratamiento de 
la enfermedad clínicamente detectable no susceptible de tratamiento 
quirúrgico. 

El uso del yodo radiactivo tras la tiroidectomía se ha hecho mucho 
más selectivo en la última década, debido en gran medida a datos 
convincentes sobre la falta de beneficio clínico con el yodo radiactivo en 
pacientes con CTD de bajo riesgo. Entre estos pacientes están los que 
tienen tumores intratiroideos menores de 4 cm sin rasgos histológicos 
de alto riesgo o pequeños cánceres multifocales. Múltiples estudios y 
revisiones sistemáticas sobre bases de datos amplias han demostrado 
que el yodo radiactivo no aporta ningún beneficio en estos pacientes 
en cuanto a riesgo de recidiva o mortalidad. La bibliografía indica que 
el yodo radiactivo puede proporcionar algún beneficio en pacientes de 
riesgo intermedio. Por ejemplo, un estudio sobre 21.870 pacientes 
de la National Cancer Database demostró una reducción del 29% del 
riesgo de muerte en el cáncer de tiroides de riesgo intermedio y mayor 
aún en los pacientes más jóvenes.?” Sin embargo, es necesario investigar 
más para determinar los subgrupos específicos de la categoría de riesgo 
intermedio que más se beneficiarían. En los cánceres de alto riesgo se 
recomienda emplear siempre el yodo radiactivo. 

El yodo radiactivo debe administrarse en pacientes con niveles 
bajos de yodo y niveles elevados de TSH, de modo que se encuentre 
estimulada al máximo la captación de yodo por el tejido tiroideo. 
Existen dos métodos de estimulación con TSH: la administración 
de TSH humana recombinante y la retirada de hormona tiroidea. La 
dosis de yodo radiactivo administrada depende del perfil de riesgo 
del cáncer de tiroides y de las indicaciones del yodo radiactivo. En 
general, la dosis ablativa de yodo radiactivo oscila entre los 30 y 50 
mCi, mientras que las dosis a nivel de tratamiento suelen estar en el 
rango de 100 a 150 mCi. Siempre que haya datos sugestivos de que 
el cáncer de tiroides sigue teniendo avidez por el yodo, es adecuado 
repetir el tratamiento con yodo radiactivo, suponiendo que el perfil 
de toxicidad sea aceptable. Se puede emplear la dosimetría para selec- 
cionar pautas de dosificación que optimicen la actividad terapéutica y 
reduzcan al mínimo la toxicidad. Entre los efectos adversos del yodo 
radiactivo están la sialoadenitis, la obstrucción del conducto nasola- 
grimal, la tumefacción transitoria del tumor y de la glándula tiroidea, 
la infertilidad y el desarrollo de neoplasias malignas secundarias (sobre 
todo leucemia); el riesgo de todas estas complicaciones depende de la 
dosis. La exposición máxima acumulada al yodo radiactivo tolerable 
es bastante controvertida, pero en general es cercana a 600 mCi. El 
embarazo y la lactancia son contraindicaciones absolutas del yodo 
radiactivo. 


Tratamientos adyuvantes 


La radioterapia externa (RTE) tiene un papel limitado pero importante 
como tratamiento paliativo en algunos casos de CTD. No se dis- 
pone de ensayos clínicos comparativos, y las pautas de RTE varían, 
por lo que muchas de las recomendaciones se basan en la opinión 
de expertos y en estudios unicéntricos. Las principales indicaciones 
de la RTE son el control local de enfermedad residual macroscópica 
localmente avanzada irresecable o microscópica tras la tiroidectomía 
(sobre todo en tumores que se considere que no presentan avidez por 
el yodo radiactivo y que afecten a la vía aerodigestiva), así como el 
tratamiento de focos metastásicos a distancia sintomáticos que no 
capten yodo radiactivo. 

En unos pocos centros se dispone de otras opciones terapéuticas 
para el control local de la enfermedad recurrente y/o metastásica. Entre 
ellas están el etanol percutáneo o la ablación por radiofrecuencia de 
metástasis ganglionares cervicales, la ablación por radiofrecuencia 
de metástasis pulmonares u óseas y la embolización paliativa de metás- 
tasis Óseas. Además, se investigan nuevas terapias sistémicas dirigidas 
para la enfermedad resistente al tratamiento con yodo radiactivo (v. 
más adelante). 


VIll Sistema endocrino 


” a AD. 
FIGURA 37.25 Cáncer de tiroides medular (CMT). (A) Tinción con 
hematoxilina y eosina de una pieza de CMT que muestra morfología 
plasmocitoide con núcleos redondos excéntricos, cromatina en «sal y 
pimienta», pequeños nucléolos e infiltrado amiloide. (B) El CMT exhibe 
positividad citoplásmica para tinción de calcitonina. (Por cortesía de Elham 
Khanafshar, MD, MS, Department of Pathology and Laboratory Medicine, 
University of California, San Francisco.) 


Cáncer medular de tiroides 


El CMT es una neoplasia maligna tiroidea poco frecuente, que repre- 
senta solo el 2% de los nuevos cánceres de tiroides en EE. UU.'” 
Hazard et al. acuñaron el término «medular» en 1959 para describir 
un tumor tiroideo peculiar, con características no foliculares y con 
amiloide en su estroma. A diferencia del CTD, el CMT procede de las 
células C parafoliculares neuroendocrinas que secretan el polipéptido 
calcitonina (fig. 37.25). El CMT suele aparecer como tumor espo- 
rádico, aunque el 25% de los casos, por término medio, aparecen en 
el contexto de síndromes hereditarios relacionados con mutaciones 
hereditarias del protooncogén RET, como MEN de tipo 2A y 2B 
(MEN2A y MEN2B, respectivamente), así como en el síndrome del 
CMT familiar. 


Manifestaciones clínicas 

La presentación clínica típica del CMT varía en función de que la 
enfermedad sea esporádica o hereditaria. El CMT esporádico suele 
darse entre la cuarta y la sexta década de la vida; la presentación más 
común (en hasta el 50% de los casos) es una masa palpable cervical 
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por el propio tumor primario o por una adenopatía acompañante. 
Estos tumores suelen ser unifocales y, debido a la distribución de las 
células C en la glándula tiroidea, suelen localizarse en la zona alta de 
los lóbulos tiroideos laterales. Los pacientes con CMT esporádico 
y con un nódulo tiroideo palpable presentan metástasis en los gan- 
glios cervicales en hasta más del 70% de los casos y metástasis a dis- 
tancia en el 10-15% de los casos. Las localizaciones más frecuentes 
de metástasis a distancia son el hígado, el mediastino, los pulmones 
y los huesos. 

El CMT hereditario aparece a edad más temprana que el CMT 
esporádico; los pacientes con CMT familiar o MEN2A suelen pre- 
sentarlo en la tercera década de la vida y los pacientes con MEN2B lo 
presentan antes de la segunda década. Dependiendo de la mutación 
específica de RET,; el CMT hereditario puede aparecer muy precoz- 
mente, durante el primer año de vida (v. más adelante). A diferencia 
del CMT esporádico, el CMT hereditario es a menudo multifocal. 
Afortunadamente, en la actualidad la mayoría de los pacientes con 
CMT se identifican a una edad más temprana mediante cribado 
genético de familiares de riesgo (v. más adelante). El CMT esporádico 
también puede descubrirse durante la evaluación diagnóstica de alguna 
enfermedad asociada, como un feocromocitoma o un hiperparatiroi- 
dismo primario. 

Tanto en el CMT esporádico como en el hereditario, los niveles 
circulantes elevados de calcitonina pueden provocar diarrea, sofocos 
y pérdida de peso. Más raramente, el CMT también puede producir 
otras hormonas, como antígeno carcinoembrionario (CEA), hormona 
adrenocorticótropa, cromogranina y somatostatina, que pueden dar 
lugar a síndromes paraneoplásicos como los síndromes de Cushing 
y carcinoide. 


RET y CMT 


El protooncogén RET es el principal gen asociado al CMT. RET se 
encuentra en el cromosoma 10q11.2 y codifica un receptor tirosina 
cinasa transmembrana con efectos reguladores sobre el crecimiento y la 
supervivencia celulares. Prácticamente todos los pacientes con cualquier 
tipo de CMT hereditario poseen alguna de las más de 100 mutacio- 
nes hereditarias descritas en RET, y cada mutación confiere un perfil 
típico de agresividad al CMT y de frecuencia de otras manifestaciones 
sindrómicas (p. ej., feocromocitoma, hiperparatiroidismo primario, 
amiloidosis liquenoide cutánea y enfermedad de Hirschsprung). Las 
mutaciones más comunes son las del codón C634. 

La guía revisada de la ATA de 2015 sobre el manejo del CMT 
propuso un sistema de clasificación modificado de la agresividad 
del CMT hereditario basado sobre todo en el tipo de mutación de 
RET identificada, con el fin de decidir el momento idóneo para la 
tiroidectomía profiláctica en los familiares afectados.” El riesgo se 
clasifica en tres grados: «riesgo muy alto», «riesgo alto» y «riesgo 
moderado». La categoría de muy alto riesgo incluye a los pacientes 
con MEN2B y con la mutación del codón M918T, que pueden 
presentar CMT macroscópico y metástasis ganglionares durante el 
primer año de vida; en estos pacientes se recomienda la tiroidectomía 
total lo antes posible en los primeros meses. La categoría de alto 
riesgo comprende a pacientes con mutaciones de los codones C634 
y A883F, en quienes se recomienda la tiroidectomía a la edad de 
5 años, o antes en caso de elevación de la calcitonina sérica. La 
categoría de riesgo moderado incluye a los pacientes con el resto de 
mutaciones, en los que se puede realizar vigilancia anual o tiroidec- 
tomía. La figura 37.26 recoge la guía de la ATA para pacientes con 
mutaciones hereditarias de RET. 

El análisis de mutaciones de RET'en el CMT también es impor- 
tante por dos razones. En primer lugar, algunos CMT aparentemente 
esporádicos pueden representar, en realidad, la primera manifestación 
de un síndrome hereditario. Por ello, todos los pacientes diagnos- 
ticados de CMT o de hiperplasia de células C deben ser sometidos 
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según los hallazgos de 
la ecografía y los niveles 
de Cin sérica 
preoperatorios 


FIGURA 37.26 Tratamiento recomendado de los pacientes con riesgo de cáncer medular de tiroides (CMT) 
hereditario detectado por positividad de mutaciones hereditarias de RET en el cribado genético. (Tomado de 
Wells SA Jr, Asa SL, Dralle H, et al. Revised American Thyroid Association guidelines for the management of 
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a pruebas genéticas para descartar una enfermedad hereditaria. En 
segundo lugar, alrededor del 50% de los CMT esporádicos presentan 
mutaciones somáticas de RET; que se asocian a una mayor incidencia 
de metástasis ganglionares, persistencia de la enfermedad y mortalidad 
específica por la enfermedad. Por tanto, deben ser vigiladas y tratadas 
de forma más radical. 


Evaluación diagnóstica 


El diagnóstico definitivo de CMT se establece mediante una biopsia 
por PAAF, en cuya citología se demuestre la presencia de amiloide 
en el estroma y ausencia de células foliculares tiroideas. El hallazgo 
de niveles de calcitonina elevados en el líquido obtenido en la PAAF 
aumenta la precisión de esta hasta el 98%. Una vez diagnosticado 
el CMT, se recomienda la medición de la calcitonina sérica para 
determinar el nivel basal previo al tratamiento. La medición de la 
calcitonina y el CEA séricos como prueba de cribado en ausencia de 
CMT confirmado citológicamente, sin embargo, es controvertida. 
La guía de la ATA establece que una calcitonina sérica de al menos 
100 pg/ml debe considerarse sospechosa de CMT. Además, una cifra 
de al menos 500 pg/ml previa al tratamiento debe hacer sospechar 
metástasis a distancia. Hay que tener en cuenta que la calcitonina 
sérica puede estar elevada por causas distintas a un CMT, como 
tiroiditis autoinmunitaria, hiperparatiroidismo, cáncer de pulmón 
y edad menor de 3 años. El CEA sérico no es un biomarcador espe- 
cífico de CMT, por lo que solo sirve como prueba complementaria. 
El CEA suele estar elevado en los CMT más agresivos, que han 
perdido la capacidad de secretar calcitonina, lo que constituye un 
marcador de desdiferenciación. Se recomienda la medición tanto 
de calcitonina sérica como de CEA para determinar sus niveles 
basales previos al tratamiento y poder vigilar la progresión de la 
enfermedad. 


La ecografía cervical es la prueba de imagen preoperatoria más 
importante en el CMT, ya que presenta una buena sensibilidad para 
caracterizar las lesiones tiroideas y los ganglios linfáticos cervicales. 
Las imágenes tomográficas de cuello y tórax (preferiblemente TC con 
contraste intravenoso) pueden estar indicadas si se sospecha un tumor 
voluminoso o localmente avanzado. En pacientes de muy alto ries- 
go, como aquellos con una gran masa cervical, síntomas sospechosos 
de metástasis a distancia o niveles de calcitonina sérica de al menos 
500 pg/ml, se debe realizar un estudio radiológico de metástasis a dis- 
tancia. Las técnicas más empleadas son la TC multifásica o la RM del 
hígado, la RM axial y gammagrafía ósea. 

Todos los pacientes con CMT hereditario deben ser evaluados bio- 
químicamente para feocromocitoma e hiperparatiroidismo primario. Si 
se identifica un feocromocitoma, el tratamiento de este debe preceder 
al del CMT en casi todos los casos. Si existe un hiperparatiroidismo 
primario simultáneo, puede tratarse quirúrgicamente al mismo tiempo 
que se realiza la tiroidectomía por el CMT. 


Tratamiento quirúrgico 

El tratamiento quirúrgico del CMT se divide en el de la enfermedad 
clínicamente manifiesta y el practicado como medida profiláctica a 
temprana edad en los síndromes de CMT hereditarios. 

El CMT clínicamente manifiesto debe tratarse, al menos, con 
una tiroidectomía total y una disección central bilateral del cuello, 
ya que existen metástasis ganglionares centrales en más del 70% de 
los casos con tumores palpables, independientemente del tamaño del 
tumor. El papel de la disección cervical lateral (niveles I1-V) sistemática 
es controvertido. Una escuela de pensamiento defiende la disección 
cervical lateral profiláctica al menos del lado homolateral al tumor 
primario, ya que las series de varias instituciones han demostrado no 
solo una incidencia de más del 70% de metástasis cervicales laterales 
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homolaterales, sino también una incidencia de más del 40% en el 
lado contralateral. La opinión contrapuesta alega la morbilidad de la 
disección cervical lateral, junto con el hecho de que más del 65% de 
los pacientes con CMT presentan hallazgos sugestivos de enfermedad 
sistémica incluso tras las disección cervical central y lateral bilateral. 
Reconociendo esta controversia, la guía actual de la ATA recomienda 
que se considere la disección profiláctica lateral homolateral y con- 
tralateral cervical en función de los niveles séricos de calcitonina; por 
ejemplo, en pacientes con metástasis cervicales laterales homolaterales 
observadas en la ecografía preoperatoria se debe considerar la disección 
profiláctica contralateral si el nivel de calcitonina sérica basal es de al 
menos 200 pg/ml. 

En los niños con síndromes hereditarios de CMT se recomienda 
la tiroidectomía total profiláctica. La progresión del CMT hereditario 
sigue la secuencia de hiperplasia de células C, CMT, ganglios linfáticos 
locorregionales y, finalmente, metástasis a distancia. El propósito de 
la tiroidectomía profiláctica es extirpar la glándula tiroidea antes de 
que se desarrolle el CMT o, si se ha desarrollado el cáncer, cuando 
este está confinado en la glándula, de modo que la disección central 
del cuello es innecesaria y la curación está asegurada. Como se ha des- 
crito más arriba, el momento óptimo para la tiroidectomía profiláctica 
depende en gran medida de la mutación hereditaria de RET específica, 
que puede predecir la edad típica de aparición del CMT, así como la 
agresividad de la enfermedad. Debe sopesarse también el riesgo de 
complicaciones de la tiroidectomía en niños y lactantes, que es elevado 
en comparación con el de adolescentes y adultos, incluso en manos de 
cirujanos experimentados.” 

El abordaje de las glándulas paratiroideas durante la tiroidectomía 
en pacientes con MEN2A es especial debido a la penetrancia del 20% 
del hiperparatiroidismo primario. Como se mencionó anteriormente, 
el cribado para detectar el hiperparatiroidismo primario debe realizarse 
antes de la tiroidectomía. En caso de hiperparatiroidismo primario 
diagnosticado bioquímicamente, se deben explorar las cuatro glán- 
dulas durante la tiroidectomía y se resecan solo las que se encuentren 
agrandadas. La mayoría de los casos de hiperparatiroidismo primario en 
la MEN2 presentan un único adenoma paratiroideo. Si una glándula 
paratiroidea normal se desvasculariza durante la cirugía, se debe auto- 
trasplantar en una localización heterotópica (p. ej., el antebrazo no 
dominante) para facilitar el acceso ulterior, dado el riesgo de que se 
desarrolle un hiperparatiroidismo primario en el tejido trasplantado 
en el futuro. 

En los pacientes con CMT familiar, MEN2B o CMT esporádico 
sometidos a tiroidectomía, las glándulas paratiroideas desvascularizadas 
pueden ser autotrasplantadas en el músculo esternocleidomastoideo, ya 
que estos pacientes no presentan un mayor riesgo de hiperparatiroidis- 
mo primario. 


Vigilancia postoperatoria y tratamientos complementarios 


La tasa global de recidivas del CMT es del 50%; por tanto, la vigilancia 
postoperatoria debe ser estrecha y a partir de los 3 meses de la cirugía, 
con una determinación de los niveles séricos de calcitonina y CEA. 
Si sus valores son negativos o normales, debe repetirse a intervalos 
de 6 meses durante el primer año y luego anualmente. El tiempo de 
duplicación de la calcitonina (y en menor medida el del CEA) es un 
fiel indicador del crecimiento del CMT y de su pronóstico. Un tiempo 
de duplicación de calcitonina menor de 6 meses se asocia a una tasa de 
supervivencia a los 5 años del 25 frente al 92% si el tiempo de duplica- 
ción es igual o superior a 6 meses.” Los niveles elevados de calcitonina 
indican sospecha de recidiva y deben completarse con una exploración 
física y una ecografía cervical; si los niveles están elevados de manera 
significativa (> 150 pg/ml) deben realizarse estudios radiológicos 
adicionales para descartar enfermedad persistente o recidivante a dis- 
tancia, como TC torácica, TC multifásica o RM hepática, gammagrafía 
ósea y RM pélvica y del esqueleto axial. 
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Los tratamientos complementarios juegan un papel importante 
pero limitado en el manejo del CMT. Las pautas tradicionales de 
quimioterapia sistémica son generalmente ineficaces y las células para- 
foliculares no captan el yodo radiactivo. En la actualidad, en EE. UU. 
están aprobados dos tratamientos con inhibidores de receptores tirosina 
cinasa para el tratamiento del CMT avanzado (v. más adelante). La 
RTE sobre cuello y mediastino es eficaz para el control locorregional 
en pacientes con tumores resecados de forma incompleta o en aquellos 
con alto riesgo de recidiva local, aunque no mejora la supervivencia 
general. Las metástasis a distancia aisladas en hígado, huesos y cerebro 
pueden abordarse con tratamientos locales, como resección quirúrgica, 
ablación y RTE. En pacientes con una carga tumoral significativa y 
con metástasis a distancia en la presentación inicial se puede conside- 
rar el tratamiento sistémico previo, junto con tratamientos locales si 
estuvieran indicados. 


Estadificación y pronóstico 


La estadificación del CMT se resume en una tabla en la bibliografía 
22a; aunque las definiciones de las categorías T, N y M son las mismas 
que para el CTD, la agrupación por estadios pronósticos es diferente. 
La supervivencia global a los 10 años de los pacientes con CMT es 
de alrededor del 80%. El hecho de que la enfermedad esté confinada 
en la glándula tiroidea confiere un pronóstico excelente a largo plazo, 
con una supervivencia global a los 5 años cercana al 95%. La presencia 
de metástasis ganglionares cervicales se asocia a una reducción de la 
supervivencia a alrededor del 75% y las metástasis a distancia la reducen 
aún más, hasta el 35%. 

A pesar de lo extendido de su uso, el sistema de estadificación 
'TINM del AJCC sigue en general el modelo del usado para el CTD. 
Sin embargo, el CMT es de naturaleza muy distinta al CTD, por lo 
que no resulta muy apropiado generalizar un mismo sistema de esta- 
dificación. Adam et al. propusieron revisar los grupos de estadificación 
a partir de un análisis de particionamiento recursivo de bases de datos 
del Cancer Data Base y del SEER, para clasificar mejor los pacientes 
con CMT en cuatro grupos con supervivencia global más parecida. 
La revisión propuesta logró que las supervivencias estimadas fueran 
más útiles y progresivamente descendentes, en comparación con el 
sistema TINM previo, con supervivencias globales a los 5 años del 92 
al 94%, 86 al 87%, 69 al 81% y 33 al 35% para los estadios 1, IL, HI 
y LV, respectivamente. 


Cáncer de tiroides anaplásico 


El CTA es un tumor indiferenciado extremadamente agresivo de las 
células foliculares. El CTA es poco frecuente y representa alrededor del 
1% de todos los cánceres de tiroides. La edad media en el momento 
del diagnóstico es de 65 años, con una proporción entre mujeres y 
hombres de 2:1; cerca del 50% de los pacientes presentan antecedentes 
de bocio multinodular y tiroidectomía previa. Se cree que el CTA 
surge a partir de un CTD de las células foliculares (sobre todo de un 
CPT), debido a la coexistencia de CPT en al menos el 30% de los 
casos, así como a estudios longitudinales de casos que demuestran la 
desdiferenciación y transformación del cáncer diferenciado al CTA a 
lo largo del tiempo. A nivel molecular, el desencadenante de la des- 
diferenciación del CTA pueden ser mutaciones de los genes p53, 16p, 
catenina, B 1 y PIK3CA. 

Los pacientes con CTA suelen presentar una masa cervical de cre- 
cimiento rápido. A diferencia de otros tumores tiroideos, los síntomas 
cervicales locales son frecuentes y graves e incluyen dolor de cuello, 
disnea, tos/hemoptisis, disfagia y ronquera. Más de la mitad de los 
pacientes presentan adenopatías cervicales, y del 15 al 50% tienen 
metástasis a distancia en el momento inicial. Las localizaciones más 
frecuentes de metástasis a distancia son pulmones, huesos y cerebro; 
también pueden aparecer en piel, hígado, riñones, páncreas, corazón 
y glándulas suprarrenales. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 37.27 Cáncer de tiroides anaplásico. La tinción con hematoxili- 
na y eosina muestra un marcado pleomorfismo nuclear, células ovaladas 
a fusiformes y células tumorales multinucleadas. (Tomado de Baloch ZW, 
Livolsi VA. Surgical pathology of the thyroid gland. In: Randolph GW, ed. 
Surgery of the Thyroid and Parathyroid Glands 2. Philadelphia: Elsevier 
Saunders; 2013:420.) 


El diagnóstico se confirma mediante PAAF, que tiene una pre- 
cisión diagnóstica del 95% para malignidad en general y del 90% 
para el CTA. En general no se requiere una biopsia por incisión. La 
citología del CTA muestra patrones mixtos de células fusiformes, 
gigantes pleomorfas y epidermoides con figuras mitóticas, mitosis 
atípicas y necrosis extensa. Por lo general, los CTA no secretan 
Tg ni se tiñen con tinciones para Tg, aunque los componentes 
diferenciados de los tumores pueden conservar la capacidad de 
producir Tg (fig. 37.27). 

La evaluación y tratamiento del CTA deben ser expeditivos debido 
a la rápida progresión de la enfermedad. El estudio consta de ecografía 
cervical y una prueba de imagen tomográfica de cuello y mediastino 
para evaluar la extensión locorregional del tumor. A diferencia del 
CTD o del CMT, se recomienda realizar una PET como estudio 
inicial para detectar metástasis, debido a la intensa avidez del CTA 
por la FDG. 

Según el sistema TNM del AJCC, todos los CTA se consideran 
estadio IV y el pronóstico general es desalentador, con una mortalidad 
específica de la enfermedad de casi el 100%. La mediana de supervi- 
vencia de los pacientes sin metástasis a distancia en el momento del 
diagnóstico es de 6 meses. Debido a la rápida letalidad y a la relativa 
rareza del CTA, hay pocos ensayos aleatorizados sobre estrategias tera- 
péuticas y las recomendaciones se basan, en gran medida, en series de 
casos unicéntricas y en la experiencia clínica. Existe una gran incerti- 
dumbre respecto a la utilidad de la tiroidectomía, la quimioterapia y 
la radioterapia en estos tumores, por lo que el tratamiento específico 
se suele decidir caso por caso. En los tumores localmente avanzados 
y metastásicos está indicado el tratamiento multimodal con RTE y 
medicación sistémica. Los nuevos tratamientos sistémicos dirigidos a 
ciertas mutaciones son prometedores (v. más adelante); si es posible, 
se debe realizar un análisis de mutaciones del tumor para escoger el 
tratamiento más adecuado. Se puede practicar una tiroidectomía si 
el tumor es localizado y resecable, confinado a la glándula tiroidea, 
y también en tumores previamente irresecables que hayan bajado de 
estadio con otros tratamientos. Normalmente no se emplea el yodo 
radiactivo, excepto en casos seleccionados con un gran componente de 
CTD. Todos los pacientes con CTA deben tener ser evaluados desde 
el principio por especialistas en cuidados paliativos y del final de la 
vida, y todas las opciones terapéuticas deben sopesarse cuidadosamente 
teniendo en cuenta la morbilidad del tratamiento y la de la evolución 
natural de la enfermedad. 
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Tratamientos sistémicos para cánceres de tiroides avanzados 


Aunque la mayoría de los cánceres de tiroides son CTD y, por tanto, 
de crecimiento lento y pronóstico excelente, hasta un 10% de los casos 
muestran un comportamiento más agresivo y resultan más difíciles de 
tratar. Este conjunto de cánceres de tiroides avanzados está integrado 
por diversos tipos de tumores, como los localmente avanzados, los 
rápidamente progresivos o los CTD/CTPD y CMT, así como los 
CTA. Estos tumores requieren un abordaje terapéutico multimodal 
que incluya algún tratamiento sistémico alternativo. 

Actualmente existen cuatro fármacos inhibidores de tirosina cinasa 
múltiples sistémicos aprobados por la Food and Drug Administra- 
tion (FDA) para el tratamiento del cáncer de tiroides avanzado en 
EE. UU.” Lenvatinib y sorafenib están aprobados para el tratamiento 
de CTD refractarios al yodo radiactivo, y vandetanib y cabozantinib 
están aprobados para el CMT progresivo y avanzado. Cada agente 
cuenta con su propio perfil de inhibición de cinasas; por ejemplo, 
lenvatinib actúa a nivel de los receptores de VEGF 1 a 3, de los 
receptores del factor de crecimiento de fibroblastos 1 a 4, del receptor 
del factor de crecimiento derivado de plaquetas 01, del RET y de las 
vías de señalización c-Kit, mientras que vandetanib actúa selectiva- 
mente sobre las vías de señalización de RET, del receptor de VEGF 
y del receptor del factor de crecimiento epidérmico. El sorafenib y 
el vandetanib fueron los primeros fármacos aprobados por la FDA 
para el tratamiento, respectivamente, del CTD y el CMT avanzados 
refractarios al yodo radiactivo. Su autorización se basó en ensayos 
comparativos aleatorizados abiertos de fase 3 que mostraron una 
mejora significativa de la supervivencia libre de progresión, según los 
criterios Response Evaluation Criteria in Solid Tumors (RECIST) 
y contando el tiempo desde la fecha de aleatorización hasta la fecha 
de progresión radiológica o fallecimiento. Las reacciones adversas 
son frecuentes con estos fármacos y aparecen en hasta el 70% de los 
pacientes. Debido a su mecanismo de acción múltiple, la eficacia de 
cada uno de estos cuatro fármacos ha sido estudiada en cánceres de 
tiroides avanzados distintos de los específicos para los que se habían 
aprobado. La guía de la ATA recomienda el uso de estos inhibidores de 
cinasas en tumores metastásicos avanzados, rápidamente progresivos, 
sintomáticos y/o de riesgo vital inminente que no sean susceptibles de 
control local mediante otros abordajes; sin embargo, la guía también 
recomienda informar exhaustivamente a los pacientes sobre los riesgos 
y beneficios de estos fármacos, teniendo en cuenta su perfil de efectos 
secundarios importantes y la falta actual de evidencia de beneficio 
sobre la supervivencia global o la calidad de vida. 

Han aparecido nuevos fármacos prometedores que inhiben de 
forma más selectiva moléculas y vías específicas de la oncogenia 
tiroidea. Los inhibidores selectivos de BRAF y MEK dabrafenib y 
trametinib fueron aprobados por la EDA para el tratamiento combi- 
nado del CTA avanzado e irresecable portador de la mutación BRAF 
V600E, basándose en un ensayo internacional de fase 2 abierto sobre 
16 pacientes con CTA que demostró una tasa de respuesta general 
del 69%, con supervivencia al año del 80%. Estos fármacos se han 
estudiado también en el CTD avanzado. El mecanismo que confiere 
eficacia a estos fármacos puede ser su capacidad para rediferenciar las 
células cancerosas tiroideas de modo que puedan responder de nuevo 
al tratamiento con yodo radiactivo. El primero en demostrar este 
efecto fue el selumetinib en 2013, aunque los ensayos posteriores no 
demostraron ningún beneficio, lo que llevó a la retirada del fármaco 
de otros ensayos clínicos sobre el CTD. No obstante, múltiples estu- 
dios clínicos preclínicos y de fases iniciales han demostrado que los 
tumores son capaces de captar yodo radiactivo tras ser tratados con 
otros inhibidores de BRAF o MEK. 

Otra clase de fármacos selectivos que se han estudiado son los inhi- 
bidores de la diana de la rapamicina en mamíferos, como everolimús y 
temsirolimús. Estos fármacos bloquean la vía PI3K/Akt, dentro de la 
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vía del RAS. El everolimús se ha estudiado en un ensayo sobre cánceres 
de tiroides avanzados que incluía CTD, CMT y CTA. Parece ser muy 
eficaz en pacientes seleccionados, aunque la tasa de respuesta global 
es baja. Otros inhibidores selectivos que se encuentran actualmente 
en evaluación preclínica o clínica temprana incluyen los que inhiben 
RET, NTRK, ALK y ROS1. Loxo-292, un inhibidor selectivo de RET, 
ha sido designado recientemente un gran avance terapéutico por parte 
de la FDA y está siendo sometido a ensayos clínicos bajo revisión 
acelerada. Por último, la inmunoterapia, tras su aplicación exitosa 
en el melanoma y otros cánceres de órganos sólidos, se encuentra 
actualmente bajo investigación clínica activa en cánceres de tiroides 
avanzados. Pembrolizumab, spartalizumab y nivolumab son agentes 
inmunoterápicos ya comercializados que inhiben el receptor de muerte 
celular programada 1 en los linfocitos T. 

La doxorubicina es el único fármaco quimioterápico citotóxico 
aprobado por la EDA para el cáncer de tiroides en EE. UU. Parece 
tener un modesto efecto sobre el CTA pero no ha mostrado ningún 
beneficio claro en el CTD o el CMT avanzados. Existen pruebas 
anecdóticas de su beneficio potencial en pacientes seleccionados que 
no hayan respondido a otros tratamientos. 


TIROIDECTOMÍA 


Indicaciones y terminología 


A grandes rasgos, las indicaciones de la tiroidectomía son las siguientes: 

1. Hipertiroidismo en el cual el tratamiento no quirúrgico haya fra- 
casado o no sea el preferido, 

2. Bocio con o sin síntomas de compresión local, y 

3. Nódulos tiroideos y cáncer de tiroides. 

El alcance de la resección tiroidea fue históricamente un tema muy 
controvertido, pero en la práctica moderna la gran mayoría de las resec- 
ciones tiroideas se dividen en dos categorías: tiroidectomía total, en la 
que se extirpa toda o casi toda la glándula tiroidea visible, y lobectomía 
tiroidea (también conocida como hemitiroidectomía), en la que se 
extirpa toda la glándula tiroidea visible de un lado junto con el istmo 
y el lóbulo piramidal, si existe. También se practica con frecuencia la 
tiroidectomía casi total, en la que se deja menos de 1 g de tejido tiroideo 
residual en el ligamento de Berry. La tiroidectomía subtotal, en la que se 
dejan de 3 a 5 g de tejido tiroideo, hoy día se practica menos. La razón 
de ser de estas resecciones lobares menos amplias ha sido la protección 
del NLR y de la irrigación de las glándulas paratiroideas, así como la 
preservación de la función tiroidea sin necesidad de reemplazo con 
hormona tiroidea. Por último, la ¿stmectomía consiste en la resección 
solo del istmo tiroideo y el lóbulo piramidal. 


Resultados de la tiroidectomía 


Se realizan más de 130.000 tiroidectomías anuales en EE. UU., lo que 
la convierte en uno de los procedimientos quirúrgicos más habituales. 
Es probable que la tasa de tiroidectomías crezca conforme aumente el 
número de biopsias tiroideas y de diagnósticos de cáncer de tiroides.” 
Históricamente, la tiroidectomía ha evolucionado pasando de ser una 
operación peligrosa y rodeada de complicaciones (v. anteriormente) a 
convertirse en un procedimiento, en general, seguro, que en muchos 
casos puede realizarse de forma ambulatoria. 

A pesar de su seguridad, en la tiroidectomía se pueden producir 
complicaciones como lesión del NLR y de la RENLES, hipoparatiroidis- 
mo y hematomas cervicales (v. más adelante), que, aunque son poco 
frecuentes, causan morbilidad y discapacidad importantes en el pacien- 
te cuando ocurren. Se han realizado diversos esfuerzos para reducir 
estas complicaciones y optimizar los resultados de la tiroidectomía. 
Un enfoque consiste en estandarizar la enseñanza y el desempeño de 
la técnica de la tiroidectomía, como se recoge en la iniciativa Operative 
Standards for Cancer Surgery del American College of Surgeons, en 
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un esfuerzo por minimizar los efectos potencialmente dañinos de las 
desviaciones significativas respecto a las normas técnicas basadas en 
la evidencia.” 

Otros esfuerzos para estudiar y mejorar la tiroidectomía se han 
centrado en concentrar la experiencia y los pacientes en las manos más 
experimentadas, ya que la experiencia del cirujano, medida por su volu- 
men quirúrgico, se ha establecido claramente como un determinante 
importante y modificable de los resultados de la tiroidectomía. Gran 
parte de la literatura ha demostrado que los cirujanos que más operan 
logran tener menos complicaciones, estancias hospitalarias más cortas 
y costes más bajos. Se ha estudiado a fondo el umbral para calificar a 
un cirujano como de «alto volumen»; un estudio reciente sobre 16.954 
pacientes sometidos a tiroidectomía total entre 1998 y 2009 de la 
base de datos Nationwide Inpatient Sample demostró, en el análisis 
de splines cúbicos restringidos, que los resultados de los pacientes eran 
mejores cuanto mayor fuera el volumen quirúrgico del cirujano hasta 
un umbral de 26 casos por año.** Este tipo de datos son importantes 
para establecer el umbral mínimo de casos para la acreditación por las 
sociedades profesionales y para establecer criterios de derivación en 
función del volumen. 


Preparación preoperatoria 


En todos los pacientes sometidos a tiroidectomía se debe realizar una 
evaluación bioquímica de la función tiroidea, así como estudios de 
imagen adecuados, en particular una ecografía cervical. Como se ha 
descrito con más detalle antes, la enfermedad nodular tiroidea y las 
neoplasias malignas deben evaluarse con una biopsia por PAAR En 
las operaciones practicadas por hipertiroidismo, lo ideal es conseguir 
que los pacientes estén eutiroideos en el momento de la intervención 
mediante medicación antitiroidea, con o sin bloqueo BB; en la enfer- 
medad de Graves se puede administrar, además, solución de Lugol 
o SSKI dentro de 10 días tras la cirugía, según las preferencias del 
cirujano, para una corrección más rápida de la función tiroidea. En 
pacientes con riesgo de hiperparatiroidismo primario concomitante, 
como los que presentan MEN2A, deben determinarse los niveles 
séricos de calcio. 


Evaluación de la voz y la función laríngea 


Es fundamental evaluar la voz antes de la tiroidectomía, ya que la 
disfunción de las cuerdas vocales es una de las complicaciones más 
importantes de la cirugía tiroidea. La disfunción de las cuerdas vocales 
puede alterar mucho la calidad de vida, y es una de las causas más 
frecuentes de litigios medicolegales. En toda evaluación preoperatoria 
de la voz deben recogerse los antecedentes de cambios y alteraciones de 
la voz, el historial quirúrgico previo que pudiera haberse asociado a 
riesgo de lesión del nervio vago o del NLR, y la evaluación objetiva de 
la voz por parte del cirujano. 

La laringoscopia es una herramienta indispensable en la evaluación 
preoperatoria objetiva de la función de las cuerdas vocales y debe 
realizarse en los pacientes con mayor riesgo de parálisis de cuerdas 
vocales, como los que presenten antecedentes de cambios en la voz o 
antecedentes quirúrgicos relevantes, o neoplasias malignas tiroideas con 
masas fijas, extensión extratiroidea posterior o metástasis voluminosas. 
El papel de la laringoscopia preoperatoria de rutina en todos los pacien- 
tes, independientemente de su riesgo, es controvertido. Los defensores 
de realizar laringoscopia en todos los pacientes alegan: 1) que se puede 
confirmar una disfunción preoperatoria de las cuerdas vocales en hasta 
el 3,5% de los pacientes con enfermedad tiroidea benigna y hasta en el 
8% de los pacientes con cáncer de tiroides; 2) que su capacidad para 
diagnosticar definitivamente la disfunción preoperatoria es importante 
para el manejo quirúrgico en estos casos, y 3) que la parálisis de las 
cuerdas vocales puede asociarse a una voz normal hasta en un 20% de 
los casos.” Por otro lado, los defensores de la laringoscopia selectiva 
afirman que la verdadera incidencia de disfunción preoperatoria de las 
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cuerdas vocales en pacientes que realmente no sean de riesgo, a juzgar 
por la anamnesis y la exploración física, es de tan solo un 0,5% y que 
no resulta eficiente practicar una laringoscopia a todos los pacientes 
que van a ser sometidos a cirugía tiroidea.” 

Recientemente se ha desarrollado la ecografía laríngea transcutánea 
como alternativa no invasiva a la laringoscopia para evaluar la función 
de las cuerdas vocales en pacientes seleccionados que vayan a ser some- 
tidos a tiroidectomía. Estudios en pacientes asiáticos y occidentales han 
demostrado la gran precisión de la ecografía laríngea para la detección 
de parálisis de cuerdas vocales (sensibilidad y especificidad del 93-100% 
y del 97-100%, respectivamente) y su gran utilidad en unidades de 
cirugía tiroidea, ya que en más del 74% de las exploraciones se logra 
visualizar adecuadamente las cuerdas vocales para su evaluación.” 
Además de su nula invasividad, otras ventajas de esta técnica son su 
bajo coste, la rápida curva de aprendizaje y su mayor eficiencia cuando 
se practica dentro de otras exploraciones ecográficas. Es menos fiable 
en pacientes hombres de edad avanzada, debido en gran medida a 
la incapacidad del transductor de penetrar más allá de los cartílagos 
tiroides calcificados. 

La guía actual de la ATA recomienda la evaluación preoperatoria 
invasiva de la voz de todos los pacientes sometidos a cirugía tiroidea, 
como parte de la exploración física y el uso selectivo de la laringos- 
copia para aquellos pacientes con alteraciones preoperatorias de la voz, 
antecedentes de cirugía cervical o del tórax superior, o con un cáncer 
con extensión extratiroidea posterior o con metástasis ganglionares 
extensas. La ecografía laríngea no se incluye en la guía actual de la 
ATA, aunque su uso se recomienda en pacientes seleccionados en otras 
guías quirúrgicas. 


Técnica 
Anestesia y posición 


La mayoría de las tiroidectomías se realizan bajo anestesia general 
endotraqueal. Si se planea una neuromonitorización intraoperatoria 
(NMIO) se puede utilizar un tubo endotraqueal especial con electrodos 
de contacto para las cuerdas vocales (v. más adelante). El paciente se 
coloca en decúbito supino con ambos brazos cruzados. La espalda 
se eleva 20” y el cuello se extiende colocando un rodillo blando por 
detrás de las escápulas, con la cabeza apoyada sobre un reposacabezas 
de espuma o gel; de este modo, la glándula tiroidea adquiere una 
posición más anterior y superior en el cuello, que resulta especialmente 
útil en glándulas con extensión subesternal. La cabeza debe apoyarse 
bien para prevenir la hiperextensión cervical y el dolor postoperatorio 
en la zona de la nuca. 

La ecografía cervical intraoperatoria previa a la incisión puede ser 
útil para confirmar los hallazgos de las pruebas de imagen preoperato- 
rias y para identificar posibles hallazgos nuevos, así como para evaluar 
la anatomía general de la glándula tiroidea, decidir la posición idónea 
de la incisión y planificar la intervención. 


Incisión y exposición inicial de la glándula tiroidea 
Se practica una incisión transversa central entre la horquilla esternal 
y el cartílago cricoides, intentando que la incisión coincida con las 
líneas cutáneas normales del cuello por motivos estéticos (fig. 37.28). 
La longitud típica de la incisión es de 4 a 5 cm, pero debe adaptarse 
al volumen de la glándula que se va a extirpar, así como a factores 
del paciente como el hábito corporal y el grado de extensión del 
cuello. La incisión se extiende a través del músculo platisma, que se 
eleva en dos colgajos hasta el cartílago tiroides por arriba y hasta la 
horquilla esternal por abajo. Hay que identificar cuidadosamente las 
venas yugulares anteriores, situadas entre el platisma y los músculos 
pretiroideos cervicales. 

Los músculos pretiroideos se separan en la línea media mediante 
una incisión a través de la capa superficial de la fascia cervical profunda 
que va desde la horquilla esternal, hacia arriba, hasta el cartílago 
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FIGURA 37.28 Imagen que muestra una incisión de cervicotomía para 
facilitar la exposición. Después de la creación de un plano subplatis- 
mático, se separan los músculos infrahioideos (esternohioideo y esterno- 
tiroideo) dividiendo los tejidos por el plano de la línea media avascular que 
va desde el cartílago tiroides hasta la horquilla esternal. El lóbulo tiroideo 
se expone al retraer lateralmente los músculos infrahioideos. La vena 
media se expone, se secciona y se liga. (Tomado de Sabiston DC Jr, ed. 
Atlas of General Surgery. Philadelphia: Saunders; 1995.) 


tiroides. En intervenciones por cáncer, la disección de la glándula 
tiroidea se suele comenzar en el lado de sospecha del tumor. El mús- 
culo esternohioideo, que es el más superficial de estos músculos, se 
separa del músculo esternotiroideo mediante disección roma. Esta 
disección se puede prolongar en sentido lateral hasta visualizar el 
asa cervical en el borde lateral del esternotiroideo; esta maniobra es 
útil para movilizar la glándula tiroidea, sobre todo en los bocios más 
grandes. A continuación, se diseca el esternotiroideo de la cápsula 
tiroidea subyacente y, manteniendo la glándula retraída y rotada 
anteromedialmente, se identifica en la zona lateral la vaina carotí- 
dea (fig. 37.29). Para movilizar las glándulas más grandes se puede 
dividir parcial o completamente el músculo esternotiroideo cerca de 
su inserción superior en el cartílago tiroides y luego se reaproxima 
durante el cierre. La vena tiroidea media se identifica lateralmente, 
se liga y se secciona. 


Disección y liberación del polo superior 


Las fijaciones del polo superior se separan de los músculos circundantes 
y se exponen fundamentalmente mediante disección roma con una 
pequeña torunda. Estas maniobras de exposición se prolongan en 
sentido superolateral y posterior, mientras se ejerce contratracción 
en sentido inferior y lateral sobre la glándula con pinzas de Allis o de 
Kelly grande (fig. 37.30). De este modo quedan expuestos los vasos 
tiroideos del polo superior, así como algo de tejido conjuntivo lateral 
al polo superior. Estos tejidos laterales se movilizan cuidadosamente 
hasta por debajo del músculo cricotiroideo, ya que el NLR atraviesa 
el ligamento de Berry y se dirige en profundidad hacia el punto de 
inserción laríngea a la altura del cartílago cricoides. 

De modo similar, el polo superior se separa del músculo crico- 
tiroideo medialmente con disección roma suave. Existe un espacio 
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FIGURA 37.29 (A y B) Se retrae medialmente el lóbulo tiroideo para exponer la superficie posterolateral de 
la glándula tiroidea. (Tomado de Sabiston DC Jr, ed. Atlas of General Surgery. Philadelphia: Saunders; 1995.) 
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FIGURA 37.30 La tracción en sentido inferior y lateral expone los vasos 
del polo superior, incluidas las ramas de la arteria tiroidea superior. La 
rama externa del nervio laríngeo superior recorre el músculo cricotiroideo 
inmediatamente medial a los vasos del polo superior. Para evitar la lesión 
de este nervio, se dividen por separado los vasos del polo superior lo más 
cerca posible de su entrada en la glándula tiroidea. (Tomado de Sabiston 
DC Jr, ed. Atlas of General Surgery. Philadelphia: Saunders; 1995.) 


avascular entre el polo superior medial y el músculo cricotiroideo, 
denominado a menudo espacio de Reeves, que es útil para la disección 
progresiva de los vasos del polo superior. Estos vasos se aíslan, se ligan 
y se seccionan individualmente; la ligadura manual se puede sustituir o 
reforzar con dispositivos de sellado por energía. Hay que tener cuidado 
de dividir estos vasos cerca de la superficie de la glándula para prevenir 


lesiones de la RENES; la neuromonitorización también puede ayudar 
a su identificación y preservación (v. más adelante). La división y 
liberación de los vasos del polo superior permite separar fácilmente 
las capas tisulares finas restantes de la cara posterior del polo superior 
mediante disección roma. En esta fase de la disección se suele identificar 
la glándula paratiroidea superior detrás del polo medio-superior a la 
altura aproximada del cartílago cricoides. 


Movilización del polo inferior y rotación medial del lóbulo 
tiroideo 

La movilización de las caras lateral e inferior del lóbulo tiroideo inclu- 
ye la identificación de la glándula paratiroidea inferior. Se tracciona 
anteromedialmente del lóbulo tiroideo inferior con una pinza de Allis 
o de Kelly grande y se ligan y dividen los vasos que entran en el polo 
inferior anterolaterales respecto a la superficie de la tráquea. Se retraen 
los músculos pretiroideos para exponer la arteria carótida lateralmente 
y se rota progresivamente la glándula tiroidea, extrayéndola de la herida 
en dirección anteromedial. Los tejidos linfoadiposos pegados a la 
cara lateral del tiroides se separan mediante disección cuidadosa con 
disectores de punta fina y ligadura de vasos pequeños, así como 
con disección roma con torunda. 

La glándula paratiroidea inferior suele encontrarse durante estas 
maniobras, cuando se expone la cara posterolateral de la glándula 
tiroidea. La ubicación de la glándula paratiroidea inferior es menos 
constante que la de la glándula superior, pero siempre se localiza en un 
plano anterior al NLR e inferior al cruce entre la arteria tiroidea inferior 
y el NLR. En su localización típica, la glándula inferior a menudo se 
adhiere a la superficie posterolateral del lóbulo tiroideo inferior. Todas 
las glándulas paratiroideas normales deben disecarse cuidadosamente 
y separarse del tiroides con un pedículo vascular lo más amplio posible 
para evitar su desvascularización. 


Identificación del NLR y finalización de la lobectomía 


Una vez liberadas las inserciones superiores e inferiores del lóbulo 
tiroideo, la mayor parte de la glándula, salvo sus inserciones traqueales, 
puede extraerse por la incisión mediante su retracción y rotación ante- 
romedial. La retracción se practica con cuidado, con una torunda o un 
dedo envuelto en una gasa. Hay que evitar aplicar una fuerza excesiva 
al retraer la glándula tiroidea en este momento, ya que se podría tensar 
el NER en sus puntos de anclaje en el ligamento de Berry y la laringe, 
y esto podría aumentar el riesgo de lesiones neurapráxicas. 
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FIGURA 37.31 Mientras se retrae medialmente la glándula tiroidea, se 
exponen las glándulas paratiroideas, la arteria tiroidea inferior y el nervio 
laríngeo recurrente mediante disección delicada. El nervio recurrente 
suele pasar por detrás de la arteria tiroidea inferior, pero puede pasar por 
delante de ella. La mejor forma de encontrarlo es mediante una disección 
cuidadosa justo por debajo de la arteria. Después, se puede seguir el 
trayecto del nervio hacia arriba y se puede determinar su posición en 
relación con la glándula tiroidea. Las glándulas paratiroideas que se 
encuentran en la superficie del tiroides pueden movilizarse con sus vasos 
y conservarse. (Tomado de Sabiston DC Jr, ed. Atlas of General Surgery. 
Philadelphia: Saunders; 1995.) 


El recorrido de los NLR derecho e izquierdo es muy variable. El 
NER izquierdo se sitúa típicamente más profundo y más medial, 
y sigue una trayectoria cefalocaudal más recta a lo largo del surco 
traqueoesofágico, mientras que el NLR derecho sigue un trayecto más 
superficial y oblicuo, y puede pasar por delante o por detrás de la arteria 
tiroidea inferior (fig. 37.31). Dos reglas generales usadas a menudo para 
identificar el NLR son: 1) se localiza 1 cm anteromedial respecto a la 
glándula paratiroidea superior, a la altura del cruce de la arteria tiroidea 
inferior, y 2) su recorrido a través del ligamento de Berry también se 
sitúa justo por debajo y medial al tubérculo de Zuckerkandl, la pequeña 
protuberancia posterior del lóbulo tiroideo medio. Se debe tener sumo 
cuidado de no seccionar ninguna estructura o tejido sustancial en 
esta zona hasta que se hayan disecado e identificado con seguridad el 
NLR, la arteria tiroidea inferior y la vascularización de las glándulas 
paratiroideas (fig. 37.32). 

Una vez identificadas y preservadas las glándulas paratiroideas y el 
NLR, el resto de la glándula tiroidea se puede disecar de la tráquea, 
incluyendo el ligamento de Berry, por un plano más superficial. El 
trayecto del NLR en este punto puede variar, pasando por debajo, 
por dentro o incluso por delante del ligamento de Berry; por ello es 
necesario movilizar cuidadosamente el nervio mientras se despega la 
glándula tiroidea en esta zona (fig. 37.33). Se recomienda una disección 
fina de los tejidos, usando con cuidado presión manual, pequeños clips, 
ligaduras y pinzas bipolares, ya que esta área contiene pequeños vasos 
que pueden sangrar y dificultar la visión del campo quirúrgico. En 
ocasiones, puede ser necesario dejar una pequeña cantidad de tejido 
tiroideo con el fin de proteger el nervio. A continuación, se seccionan 
el resto de adherencias a la tráquea anterior, con lo que debe quedar 
liberado y movilizado por completo el lóbulo tiroideo (fig. 37.34). 

Si se planea una lobectomía unilateral, se secciona el istmo por un 
punto lateral a la línea media para reducir el riesgo ulterior de hiper- 
trofia de la glándula restante (otra posibilidad es seccionar el istmo 
precozmente antes de disecar el lóbulo, si el cirujano lo prefiere para 
facilitar la movilización). La glándula puede dividirse entonces con 
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FIGURA 37.32 Para completar la lobectomía se dividen las ramas de 
la arteria tiroidea inferior en la superficie de la glándula tiroidea. Las 
venas tiroideas inferiores se pueden ligar y dividir. En la parte superior se 
divide cuidadosamente el tejido conectivo (ligamento de Berry) que une 
el tiroides a los anillos traqueales. Suele haber varios vasos pequeños 
acompañantes, y el nervio recurrente está más cerca de la glándula 
tiroidea y es más vulnerable en este punto. La división del ligamento 
permite movilizar medialmente la glándula tiroidea. (Tomado de Sabiston 
DC Jr, ed. Atlas of General Surgery. Philadelphia: Saunders; 1995.) 


un dispositivo de sellado por energía o con clampaje y sobresutura 
(fig. 37.35). El lóbulo piramidal, presente en hasta el 80% de los 
pacientes, se prolonga hacia arriba desde el istmo justo a la derecha 
(o más frecuentemente) a la izquierda de la línea media y puede llegar 
hasta la altura del hueso hioides. Hay que disecarlo hasta que el teji- 
do tiroideo se estrecha y se convierte en una banda fibrosa, antes de 
seccionarlo y ligarlo. 

Antes de enviar la pieza para su estudio anatomopatológico, debe 
orientarse con ayuda de unas suturas y se debe comprobar que no se 
ha extirpado inadvertidamente tejido paratiroideo. 


Cierre 

Es necesaria una hemostasia meticulosa antes del cierre para reducir al 
mínimo el riesgo de hematoma cervical postoperatorio (v. más adelan- 
te). Algunos cirujanos piden al anestesista que practique una maniobra 
de Valsalva para comprobar la hemostasia ante el aumento de la presión 
intratorácica y cervical. Para el cierre, los músculos esternotiroideo y 
esternohioideo se vuelven a aproximar con suturas reabsorbibles 3-0, 
dejando una pequeña abertura en la línea media inferior para facilitar 
que cualquier sangrado salga del lecho de resección más profundo hacia 
los espacios superficiales. El platisma se vuelve a aproximar con suturas 
similares y la piel se cierra con una sutura subepidérmica 5-0. No se 
requiere drenaje en la mayoría de los casos. 


Asistencia postoperatoria y complicaciones 


Postoperatoriamente, los pacientes se mantienen en posición de Fowler 
baja con la cabeza y los hombros elevados al menos de 10 a 20” para 
mantener baja la presión venosa en el cuello. La dieta se progresa con 
rapidez en cuanto el paciente sale de los efectos de la anestesia. En 
los pacientes que han sido sometidos a tiroidectomía total se pueden 
determinar periódicamente los niveles de calcio durante la estancia 
hospitalaria. Se puede administrar calcio oral profiláctico y en caso 
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FIGURA 37.33 (A) Durante la tiroidectomía, los lugares de mayor riesgo de lesión del nervio laríngeo recu- 
rrente son el ligamento de Berry (7) durante la ligadura de ramas de la arteria tiroidea inferior (2) y el estrecho 
torácico (3). (B) Fotografía intraoperatoria del nervio laríngeo recurrente en el surco traqueoesofágico (flecha). 
(A, tomado de Kahky MP, Weber RS. Complications of surgery of the thyroid and parathyroid glands. Surg 


Clin North Am. 1993;73:307-321.) 


de hipocalcemia sintomática se instaurará suplementación con calcio. 
También se puede iniciar la administración de calcitriol profiláctico 
preoperatorio en los pacientes con mayor riesgo de hipocalcemia 
postoperatoria, como son los que tienen una enfermedad de Graves. 
Algunos médicos miden la PTH intacta intraoperatoriamente, antes 
de cerrar, o a las 4 h de la intervención para ayudar a decidir la pauta de 
suplementación con calcio o calcitriol. Existen diversas variaciones 
de estas estrategias en la bibliografía basada en la evidencia y cual- 
quier de ellas puede ser útil para la prevención y el tratamiento de la 
hipocalcemia postoperatoria. Los pacientes sometidos a una primera 
lobectomía unilateral no requieren ninguna evaluación bioquímica ni 
suplementación con calcio. 

La gran mayoría de los pacientes son dados de alta entre 2 y 24 h 
después de la cirugía y la mayoría de los procedimientos se practican 
en régimen ambulatorio. A los pacientes sometidos a tiroidectomía 
total se les prescribe sustitución con hormona tiroidea en función del 
peso. Algunos médicos prescriben una pauta de suplementación con 
calcio profiláctico durante un tiempo. Casi nunca son necesarios 
analgésicos opiáceos tras el alta. Algunos pacientes pueden reanudar 


su trabajo o su actividad normal en el plazo de 1 semana y se les suele 
citar para una revisión postoperatoria y para informarles del resultado 
anatomopatológico en unas 2 semanas. 

La duración de la estancia hospitalaria tras la tiroidectomía ha 
evolucionado. Históricamente, los pacientes sometidos a tiroi- 
dectomía se observaban durante la noche para identificar y tratar 
rápidamente las posibles complicaciones, en particular el hematoma 
cervical (v. más adelante). Sin embargo, en la última década, la 
tiroidectomía ambulatoria se ha convertido en una alternativa segura 
en muchos pacientes seleccionados sometidos a tiroidectomías de 
rutina, ya que se ha demostrado que la incidencia de hematomas 
cervicales y sus secuelas son aceptables y similares a las de tiroidec- 
tomizados que pasan al menos una noche en el hospital. Los autores 
recomendaríamos la tiroidectomía ambulatoria en pacientes que: 
1) vivan a poca distancia en automóvil del hospital; 2) dispongan de 
algún medio de transporte fiable y apoyo de un adulto en el hogar 
durante al menos 24 h; 3) no presenten comorbilidades periopera- 
torias significativas ni tomen anticoagulantes, y 4) no padezcan la 
enfermedad de Graves. 
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FIGURA 37.34 La disección de las inserciones traqueales mediales es mínimamente vascular. La disección 
se extiende por debajo del istmo y la pieza se divide de modo que el istmo quede incluido con el lóbulo 
resecado. El lóbulo piramidal también se incluye si está presente. (Tomado de Sabiston DC Jr, ed. Atlas of 


General Surgery. Philadelphia: Saunders; 1995.) 


División entre el istmo 
y el lóbulo izquierdo 
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FIGURA 37.35 Ahora la glándula tiroidea puede dividirse con un dis- 
positivo electroquirúrgico, incluyendo el istmo en la pieza. (Tomado de 
Sabiston DC Jr, ed. Atlas of General Surgery. Philadelphia: Saunders; 
1995.) 


Complicaciones 


Las tres complicaciones principales de la tiroidectomía son: parálisis de 
las cuerdas vocales por lesión del NLR, hipoparatiroidismo y hematoma 
cervical postoperatorio. 

Parálisis de las cuerdas vocales. La incidencia de lesión temporal 
y permanente del NLR durante la tiroidectomía es del 4 al 10% y del 
0,5 al 2%, respectivamente; la incidencia en la población pediátrica 
se calcula que es hasta 4 veces mayor.” La lesión unilateral del NLR y 
la parálisis de la cuerda vocal resultante puede ocasionar una serie de 
problemas con la voz o con la deglución, debido a que el nervio tiene 
fibras mixtas motoras y sensitivas. Pueden aparecer síntomas como 
voz ronca y entrecortada, fatiga vocal, disfagia y aspiración. En raras 
ocasiones, una lesión bilateral del NLR, que da lugar a una posición 
en reposo de las cuerdas vocales en la línea media, puede provocar 
compromiso de las vías respiratorias y puede llegar a requerir una 
traqueotomía temporal o permanente. Los factores de riesgo de lesión 
del NLR son cirujanos de bajo volumen quirúrgico, reintervenciones 
tiroideas, cirugía amplia por malignidad, enfermedad de Graves y bocio 
subesternal grande. 

La lesión de la RENLS también puede provocar alteraciones pos- 
toperatorias de la voz debido a que inerva el músculo cricotiroideo y 
contribuye al tono de los músculos de la cuerda vocal. Los síntomas 
de lesión de la RENLS son fatiga vocal, menor capacidad de elevar el 
tono y menor capacidad de proyectar la voz. El diagnóstico definitivo 
de las lesiones de la RENLS es difícil, puesto que la laringoscopia suele 
ser normal y pueden ser necesarios estudios electromiográficos; por 
ello, las estimaciones sobre su incidencia son aproximadas y oscilan 
entre el 2,5 y el 28%.“ 
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Hipoparatiroidismo. El hipoparatiroidismo es la complicación más 
frecuente de la cirugía tiroidea. Se estima que la tasa de hipoparati- 
roidismo transitorio es del 5 al 15%, pero la gran mayoría de estos 
casos se resuelven en 6 meses, por lo que la tasa de hipoparatiroidismo 
permanente es del 1 al 3%.* Esta amplia variación se debe en parte 
a diferencias en los artículos publicados en la definición de hipopara- 
tiroidismo, que puede basarse en datos bioquímicos de disminución 
de los niveles séricos de calcio y/o P'TH, o en una hipocalcemia sin- 
tomática que requiera suplementos de calcio o vitamina D. Entre los 
factores de riesgo de hipoparatiroidismo están la exploración bilateral 
del cuello, la disección central extensa del cuello, las reintervenciones 
tiroideas, la tiroidectomía por enfermedad de Graves y los pacientes 
pediátricos. 

La irrigación de las glándulas paratiroideas es extremadamente 
delicada y fácil de lesionar, por lo que es fundamental que la disec- 
ción sea meticulosa y se preserven las glándulas. Debe comprobarse 
siempre la presencia de tejido paratiroideo resecado inadvertidamente 
en todas las piezas de tiroidectomía; si se observa tejido paratiroideo 
y se confirma mediante biopsia por congelación o medición de la 
PTH en el aspirado intraoperatorio, entonces se puede preservar el 
tejido paratiroideo en hielo, se trocea y se autotrasplanta en el músculo 
esternocleidomastoideo antes del cierre. Algunas unidades de cirugía 
endocrina de alto volumen administran calcio profiláctico con o sin 
suplementos de calcitriol en los pacientes sometidos a tiroidectomía 
total y en las poblaciones de más alto riesgo (p. ej., pacientes con 
enfermedad de Graves y pacientes pediátricos) lo administran también 
preoperatoriamente.”” 

Hematoma cervical postoperatorio. El hematoma cervical pos- 
toperatorio se produce en el 0,1 al 1,1% de los pacientes sometidos 
a tiroidectomía. Diversos estudios han identificado varios factores 
de riesgo de hematoma, en especial sexo masculino, edad avanzada, 
intervención bilateral, enfermedad de Graves y uso de anticoagulan- 
tes.” El peligro no reside en el efecto de la pérdida de sangre sobre el 
volumen de sangre circulante, sino sobre todo en el efecto compresivo 
sobre la tráquea, que puede comprometer rápidamente la vía aérea. 
El hematoma cervical se manifiesta típicamente por dolor, salida de 
sangre por la incisión, equimosis y tumefacción dura sobre el lecho de 
resección y la incisión. Los pacientes pueden desarrollar estridor con 
obstrucción rápida de la vía aérea. 

La gran mayoría de los hematomas se producen en las primeras 
6 h tras la intervención, el 20% entre las 6 y las 24 h, y muy pocos 
a partir de entonces.* La clave del tratamiento es la detección y la 
actuación precoces. En función del estado clínico del paciente, se 
le puede volver a llevar al quirófano para abrir la incisión en un 
medio adecuado y con disponibilidad de anestesia; sin embargo, si 
el paciente muestra signos de obstrucción inminente de la vía aérea, 
la incisión debe abrirse de inmediato en donde sea que se encuentre 
el paciente. En previsión de esta posibilidad, debe haber siempre 
instrumental para una apertura urgente junto a la cama del paciente. 
Cuando se reabre la incisión deben abrirse las tres capas (piel, platisma 
y músculos cervicales) hasta el lecho de tiroidectomía, para conseguir 
la máxima descompresión. 


Tecnología auxiliar durante la tiroidectomía 
Dispositivos de sellado por energía y agentes hemostáticos 


Las tecnologías para reducir el riesgo de sangrado tras la tiroidecromía 
se dividen en dos clases: dispositivos de sellado por energía, que com- 
plementan o sustituyen a los métodos clásicos de clampaje/ligadura o 
grapado para el cierre de los vasos sanguíneos; y agentes hemostáticos, 
que se aplican típicamente sobre el lecho de resección de la glándula 
tiroidea como método accesorio para controlar el sangrado en sábana. 
Los dispositivos de sellado por energía comprimen fuertemente los 
vasos sanguíneos y aplican dos tipos de energía, radiofrecuencia bipolar 
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o vibración ultrasónica, para fusionar los tejidos entre sí. Estos dis- 
positivos se emplean para la ligadura de estructuras principales, como 
los vasos del polo superior, y algunos cirujanos los emplean también 
para la disección de vasos más finos alrededor del NLR y las glán- 
dulas paratiroideas; sin embargo, dado que su principal limitación es 
la dispersión radial de energía térmica, que puede dañar las estructu- 
ras vecinas, hay que aplicarlas con cuidado cerca de estas estructuras 
críticas. Múltiples metaanálisis han demostrado que los dispositivos 
de sellado por energía logran resultados equivalentes a los métodos de 
ligadura tradicionales respecto a pérdidas de sangre quirúrgicas y tasas 
de hematoma cervical postoperatorio, así como en cuanto al tiempo 
quirúrgico. * 

Los agentes hemostáticos se dividen en múltiples grupos según 
su mecanismo: hemostáticos tópicos, que facilitan la coagulación en 
una superficie hemorrágica; sellantes, que impiden la salida de sangre 
de los vasos; y adhesivos, que pegan los tejidos entre sí. Algunos pro- 
ductos pueden tener varios mecanismos. Un reciente metaanálisis que 
estudió en conjunto todos los agentes hemostáticos demostró mejores 
resultados respecto a los métodos hemostáticos tradicionales en cuanto 
a débito de los drenajes y duración de la estancia hospitalaria, pero se 
observaron diferencias significativas en cuanto al riesgo de formación 
de hematomas.“ 


Neuromonitorización intraoperatoria 


Los sistemas de NMIO del NLR consisten en el uso de sondas de 
estimulación eléctrica para aplicar corrientes eléctricas sobre el nervio 
vago o el NLR, que generan una señal electromiográfica detectable por 
electrodos de contacto de la superficie del tubo endotraqueal. Todos los 
sistemas de NMIO estimulan de forma directa e intermitente el vago 
y el NLR con una corriente eléctrica mediante la sonda de contacto 
antes, durante y después de la resección de la glándula tiroidea; algunos 
cirujanos añaden la estimulación continua del nervio vago con un elec- 
trodo flexible de manguito para monitorizar fluctuaciones en la calidad 
e integridad de la señal nerviosa en tiempo real durante la disección. 
Los sistemas de NMIO también pueden emplearse para estimular la 
RENLS y comprobar su integridad. 

La NMIO se ha extendido en los últimos 15 años y en algu- 
nos países su uso es obligatorio. A pesar de su gran aceptación, el 
beneficio añadido de la NMIO para reducir el riesgo de lesión del 
NLR sigue siendo controvertido. Múltiples revisiones sistemáticas 
y metaanálisis no han logrado demostrar un beneficio significativo 
de la aplicación rutinaria de la NMIO para reducir la incidencia de 
lesión del NER durante la tiroidectomía, aunque estas conclusio- 
nes se han visto limitadas por la calidad de los datos, procedentes 
habitualmente de estudios observacionales no aleatorizados.*? Los 
defensores de la NMIO afirman que aporta ventajas en escenarios de 
alto riesgo, como reintervenciones, cirugía de neoplasias malignas, 
tirotoxicosis o bocio subesternal,** además de reducir el riesgo de 
lesión bilateral del NLR. 

La guía de 2018 del International Neural Monitoring Study Group 
recomienda la NMIO sistemática durante la tiroidectomía, con los 
pasos siguientes: 

1. Estimulación inicial del nervio vago para confirmar la indemnidad 
funcional del NLR y la posición del electrodo; 
2. Identificación visual y estimulación directa del NLR durante la 

lobectomía tiroidea, y 
3. Reconfirmación final de la indemnidad funcional del NLR median- 

te estimulación del nervio vago una vez completada la lobectomía 

tiroidea. 

Además, la guía del International Neural Monitoring Study Group 
subraya la importancia de que los cirujanos practiquen y se familiaricen 
con la NMIO para para poder diferenciar adecuadamente los pro- 
blemas técnicos del equipamiento de la pérdida real de señalización 
del NLR.” 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Técnicas de imagen de fluorescencia para la identificación 
de las glándulas paratiroideas 


Dado que la identificación de las glándulas paratiroideas durante la 
tiroidectomía es fundamental para prevenir el hipoparatiroidismo, 
existe un gran interés por nuevas técnicas que permitan visualizar 
intraoperatoriamente estas glándulas. Las técnicas más importantes 
actualmente en investigación son las que detectan la fluorescencia de 
las glándulas paratiroideas. 

El tejido paratiroideo muestra autofluorescencia en el espectro 
infrarrojo cercano cuando se expone a un láser de 285 nm de longitud 
de onda. Los estudios realizados desde su descubrimiento en 2011 han 
demostrado que la autofluorescencia paratiroidea puede detectarse 
de forma fiable tanto ¿n vivo como ex vivo. La detección se puede 
realizar mediante espectroscopia con una sonda de contacto o cámaras 
especiales de espectro infrarrojo cercano y se localizan las glándulas 
paratiroideas en el 76-100% de los casos.** Las posibles ventajas de esta 
tecnología son la ausencia de invasividad y que no es necesario adminis- 
trar ningún fluorocromo exógeno. Las desventajas actuales son que su 
penetración es limitada, de pocos milímetros de profundidad, que con 
las cámaras y el software de procesado de imágenes de la generación 
actual las imágenes de fluorescencia son tenues y subjetivas, y que 
para detectar la señal hay que apagar o reducir cualquier fuente de luz 
blanca (espectro visible). 

Los fluorocromos exógenos pueden ayudar a la identificación de 
las glándulas paratiroideas al potenciar mucho su fluorescencia. El 
fluorocromo más interesante en la actualidad es el verde de indocianina, 
un colorante de tricarbocianina hidrosoluble que se une rápidamente 
a proteínas plasmáticas tras su inyección i.v. El verde de indocianina 
es un colorante muy usado, con baja toxicidad y diversas aplicaciones 
en otros procedimientos quirúrgicos, y su utilización se ha estudiado 
tanto en tiroidectomía como en la paratiroidectomía. 


Abordajes alternativos de la tiroidectomía 


Las técnicas detalladas más arriba describen la tiroidectomía conven- 
cional mediante un abordaje abierto por cervicotomía anterior, que 
se ha convertido en el procedimiento de referencia en todo el mundo. 
Con el refinamiento de la técnica y los avances tecnológicos, se han 
investigado formas de mejorar los resultados estéticos de la incisión 
cervical visible. Desde una perspectiva histórica, la forma más sencilla 
y directa para conseguirlo fue la disminución de la longitud de la 
incisión de cervicotomía de 6-8 cm a 3-4 cm usando instrumental 
tradicional o a 1,5-2,5 cm usando instrumental endoscópico. Se han 
descrito distintas variaciones con distinta terminología, como míni- 
mamente invasiva, videvasistida, videoscópicalendoscópica y miniabierta, 
todas ellas han demostrado ser factibles y seguras en pacientes bien 
seleccionados. 

Además, varios investigadores han descrito técnicas no tradicionales 
que sitúan las incisiones en lugares ocultos fuera de la parte visible 
del cuello, mediante la disección subcutánea y/o subplatismal con 
instrumental quirúrgico mínimamente invasivo de la región de la 
tiroidectomía. Estas técnicas llamadas de «acceso remoto» se han desa- 
rrollado y extendido ampliamente en Asia y más tarde han llegado a 
EE. UU. y Europa, donde ocupan un hueco pequeño pero creciente. 
Todas requieren el uso de instrumentos laparoscópicos o robóticos, y 
casi todas pueden realizarse insuflando un espacio virtual con CO, o 
mediante una técnica sin gas que emplea largos separadores tuneliza- 
dores personalizados. 

Se han descrito varios tipos distintos de acceso remoto en la litera- 
tura científica, que se diferencian por el sitio donde se sitúa la incisión 
«escondida»; los lugares más habituales son la axila, el complejo pezón- 
aréola o el pecho, la zona retroauricular en la línea de nacimiento del 
cabello (denominado abordaje de tipo «lifting» facial) y la cavidad oral. 
Los abordajes más habituales en EE. UU. son el axilar y el transoral. 
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Separador de Chung 


FIGURA 37.36 Tiroidectomía derecha robótica transaxilar con una sola 
incisión y técnica sin gas. El separador de Chung eleva el espacio de 
trabajo tunelizado desde la axila hasta el cuello. La cámara se coloca en 
el puerto B y los instrumentos robóticos se colocan en los puertos A, Cy 
D. (Tomado de Chang EHE, Kim HY, Koh YW, et al. Overview of robotic 
thyroidectomy. Gland Surg. 2017;6:218-228.) 


La tiroidectomía transaxilar con instrumental laparoscópico a 
través de tres pequeños puertos fue descrita por primera vez en Japón 
en el año 2000, pero empezó a popularizarse en EE. UU. en 2007 
debido a los excelentes resultados de una técnica robótica sin gas con 
una sola incisión en la axila desarrollada en Corea del Sur (fig. 37.36). 
La experiencia estadounidense inicial estuvo marcada por un aumento 
de complicaciones, entre ellas lesiones del plexo braquial, lesiones tra- 
queoesofágicas, la fístulas linfáticas y hematomas, que se vio agravado 
por una combinación de capacitación insuficiente de los cirujanos y 
marketing agresivo por parte de la industria de dispositivos médicos. 
Tras la emisión de advertencias por parte de la FDA de EE. UU. 
en 2013, los fabricantes del sistema quirúrgico robótico da Vinci 
retiraron el apoyo activo para la tiroidectomía robótica, lo que llevó 
a un abrupto frenazo en la práctica de esta técnica. A partir de esta 
turbulenta experiencia inicial, la tiroidectomía transaxilar robótica se 
ha beneficiado de un estudio sistemático y una reintroducción más 
paulatina en un número restringido de centros experimentados. Una 
publicación de EE. UU. reciente sobre 301 casos ha demostrado la 
excelente viabilidad técnica (una sola conversión a tiroidectomía 
abierta) y la seguridad (1,3% de lesión permanente del NLR, 1,1% 
de hipoparatiroidismo permanente, 0,3% de hematoma cervical); 
solo un paciente sufrió una complicación específica del abordaje 
(linfoedema del brazo que se resolvió con tratamiento conservador) 
y no se observaron recurrencias entre los 133 pacientes con cáncer 
identificado histológicamente.” 

Entre todos los abordajes de acceso remoto, solo la vía transoral 
evita por completo la incisión cutánea. Sin embargo, existían muchas 
preocupaciones teóricas acerca de la extirpación de la glándula tiroidea 
por la boca, sobre todo la introducción de un nuevo riesgo de infección 
a partir de la flora bucal, así como la posible lesión de otras estructuras 
de la cavidad bucal y del mentón. La técnica más adoptada se popula- 
rizó en Tailandia y utiliza instrumentos laparoscópicos e insuflación de 
gas a través de tres pequeñas incisiones en el vestíbulo oral (fig. 37.37). 
La mayor experiencia publicada es una serie de casos de 425 pacientes 
de Tailandia que reveló cero casos de lesión permanente del NLR o de 
hipoparatiroidismo permanente, un caso de hematoma cervical que 
requirió tiroidectomía abierta y tres conversiones intraoperatorias a 
tiroidectomía abierta. Con respecto a las complicaciones específicas 
del abordaje, tres pacientes (0,7%) presentaron parálisis transitoria 
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Thyroid Association Guidelines Task Force on Thyroid Nodules 
and Differentiated Thyroid Cancer. Thyroid. 2015;26:1-133 
2016. 


La guía de 2015 de la American Thyroid Association es posi- 
blemente la guía basada en datos científicos más completa 
y utilizada sobre el tratamiento de los nódulos tiroideos y el 
cáncer de tiroides diferenciado. 


Ito Y, Miyauchi A, Inoue H, et al. An observational trial for papil- 
lary thyroid microcarcinoma in Japanese patients. World ] Surg. 


2010;34:28-35. 


Este documento de Japón supuso un hito al ser el primero en 
demostrar la seguridad y viabilidad de la vigilancia no quirúrgl- 
ca de los microcarcinomas papilares de tiroides. 


Lim H, Devesa SS, Sosa JA, et al. Trends in thyroid cancer inci- 
FIGURA 37.37 Abordaje vestibular para la tiroodectomía endoscópica dence and mortality in the United States, 1974-2013. JAMA. 
transoral. Se colocan tres puertos laparoscópicos en el vestíbulo bucal y 2017;317:1338-1348. 

la disección se prolonga por el plano subplatismal cervical (a la Izquierda 


en la imagen). Este análisis actualizado de la base de datos Surveillance, 


Epidemiology and End Results demostró que la morta- 
50 lidad por cáncer papilar de tiroides en estadio avanzado 
aumentó en paralelo a la creciente incidencia de cáncer 
de tiroides en general, lo que sugiere que el aumento de 
la incidencia de cáncer no se puede atribuir por completo 
al sobrediagnóstico. 


del nervio mentoniano y no hubo ninguna infección postoperatoria. 
Otros grupos han replicado estos resultados. 

Estos excelentes resultados han llevado a la adopción temprana de 
la técnica en EE. UU. Sin embargo, dadas las lecciones aprendidas de 
experiencias previas sobre el desarrollo de la tiroidectomía transaxilar, 
se está realizando un mayor esfuerzo por introducir esta técnica de 
una manera más organizada y responsable. Se han reforzado los 
procedimientos de capacitación, acreditación y seguimiento de BIBLIOGRAFÍA 
resultados de los cirujanos, y las técnicas se están adoptando ahora 
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HISTORIA DE LAS GLÁNDULAS PARATIROIDEAS 


Las glándulas paratiroideas fueron las últimas glándulas endocrinas en 
ser descubiertas. La primera referencia a las glándulas paratiroideas la 
hizo sir Richard Owen al describir un pequeño cuerpo glandular amari- 
llo compacto adherido a la glándula tiroidea en el rinoceronte indio.' 
Se atribuye a Ivar Victor Sandstrom, estudiante de Medicina sueco de 
25 años de la Universidad de Uppsala, la primera identificación de las 
glándulas paratiroideas en cadáveres humanos en 1880, a las que llamó 
«glandulae parathyreoideae» y de las que hizo una detallada descripción 
macroscópica y microscópica.” 

Anton Wolfer, en 1879, fue el primero en describir la tetania pos- 
toperatoria en el primer superviviente a una tiroidectomía total de 
Theodore Billroth.? Eugene Gley, un profesor de fisiología del College 
de France de París, fue el primero que reconoció la relación entre la 
tetania y las glándulas paratiroideas. En 1891 describió la tetania y 
muerte de conejos y ratas tras la tiroidectomía y la resección de las 
glándulas descritas por Sandstrom.?* 

También en 1891, Friedrich von Recklinghausen, profesor de 
Patología en Estrasburgo, informó sobre un paciente con fracturas 
múltiples, incurvación de huesos largos, fibrosis, cambios quísticos y 
tumores pardos. Esta constelación de hallazgos se denominó osteítis 
fibrosa quística de von Recklinghausen.?? En 1904 se identificó la relación 
entre la osteítis fibrosa quística y la enfermedad paratiroidea por parte 
de Max Askanazy, un anatomopatólogo suizo-alemán que describió dos 
pacientes con graves alteraciones óseas y un tumor paratiroideo.* En ese 
momento se propuso la hipótesis de que los cambios en las glándulas 
paratiroideas eran consecuencia de un trastorno óseo primario y se trató 
a pacientes con alteraciones óseas graves con extracto de paratiroides. 

No fue hasta 1915 cuando se consideró que la grave enfermedad 
ósea era en realidad el resultado de cambios en las glándulas para- 
tiroideas. El Dr. Friedrich Schlagenhaufer, profesor de Patología en 
Viena, informó sobre los hallazgos en la autopsia de dos pacientes con 
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osteomalacia que tenían un tumor paratiroideo solitario.* Fue entonces 
cuando se consideró que el agrandamiento de la glándula paratiroidea 
era el acontecimiento principal en el desarrollo de la enfermedad ósea 
y Schlagenhaufer sugirió que algunos pacientes podrían beneficiarse 
de la resección del tumor paratiroideo.? 

En 1905, William MacCallum, anatomopatólogo del Hospital 
Johns Hopkins, demostró que la administración de calcio o de extracto 
de paratiroides podría revertir o prevenir la tetania postoperatoria.” 
Influenciado probablemente por el trabajo de MacCallum, William 
Halsted empleó gluconato de calcio intravenoso para tratar la tetania 
en pacientes sometidos a una tiroidectomía y llamó la atención sobre la 
importancia de evitar las lesiones de las glándulas paratiroideas durante 
la tiroidectomía para prevenir la tetania.? Sin embargo, la opinión 
predominante en esa época era que la función principal de las glándulas 
paratiroideas era desintoxicar la sangre, de forma similar al hígado. 

No fue hasta 1925 cuando James B. Collip, bioquímico canadiense 
de la Universidad de Alberta, usó la extracción con ácido caliente para 
producir extractos de hormona paratiroidea (P TH) que se emplearon 
con éxito para revertir la tetania en animales paratiroidectomizados.?? 
Collip et al. informaron también de que inyecciones repetidas de 
extracto de paratiroides en perros producían hipercalcemia, vómitos, 
deshidratación, atonía y, finamente, la muerte. Collip sugirió que la 
función de las glándulas paratiroideas era regular el metabolismo del 
calcio. 

Uno de los hechos clave en la historia de las glándulas paratiroideas 
tuvo lugar en Viena en 1925, cuando Felix Mandl, un cirujano vienés, 
trató a Albert Jahne, un conductor de tranvía de 38 años que sufría 
alteraciones óseas graves por un hiperparatiroidismo (HPT) primario. 
Mandl, influido por el descubrimiento por Friedrich Schlagenhaufer 
de tumores paratiroideos únicos en dos pacientes con osteítis fibrosa 
quística, sometió a una exploración cervical a Albert Jahne con anes- 
tesia local el 30 de julio de 1925 y extirpó una glándula paratiroidea 
de 2,5 cm, con lo que mejoró espectacularmente su enfermedad ósea.* 
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Se trató de un logro épico, ya que demostró la relación entre la osteítis 
fibrosa quística y el crecimiento de una glándula paratiroidea, lo que 
ayudó a erradicar la creencia de que las graves alteraciones óseas eran 
el resultado de una deficiencia de hormona paratiroidea. 

En EE. UU., el capitán Charles Martell fue el primero y más célebre 
caso de HPT primario.” Se trataba de un capitán de la marina mercante 
que sufría una enfermedad ósea progresiva grave que se manifestaba 
por disminución de la talla, fracturas múltiples, desmineralización 
generalizada y quistes. También presentaba cálculos renales, letargo 
y astenia, y se observó que tenía niveles séricos altos de calcio y bajos 
de fósforo, e hipercalciuria. Martell fue sometido a seis exploraciones 
cervicales infructuosas antes de que Edward Churchill, con la asistencia 
de Oliver Cope, practicara una exploración mediastínica en el Mas- 
sachusetts General Hospital en 1932 y extirpara un tumor paratiroideo 
de 3 cm inmediatamente medial a la vena cava superior.” 

En 1929, Barr, Bulger y Dixon, del Barnes Hospital de St. Louis, 
introdujeron el término hiperparatiroidismo para describir un síndrome 
caracterizado por rarefacción Ósea y tumores quísticos óseos, cálculos 
renales, debilidad muscular, hipotonía y niveles altos de calcio en suero 
y en orina.” Lo hicieron tras atender a Elva Dawkins, que fue diagnos- 
ticada de HPT y sometida a la primera paratiroidectomía practicada 
con éxito en EE. UU. por Isaac Y. Olch en el Barnes Hospital de St. 
Louis el 1 de agosto de 1928.? 

En la década de los treinta, Fuller Albright, un médico de Harvard, 
observó que el 80% de los pacientes con osteítis fibrosa quística pre- 
sentaban nefrocalcinosis y nefrolitiasis, que eran rasgos característicos 
del HPT primario.? Además, definió el HPT primario como «una 
enfermedad en la cual la PTH está más elevada de lo necesario» e 
identificó como causas de HPT primario los adenomas solitarios, los 
adenomas múltiples, la hiperplasia difusa y el cáncer. También describió 
el HPT secundario y terciario, distinguiéndolos del HPT primario. 

La era moderna de la historia de las paratiroides comenzó en 1951 
con la invención del autoanalizador por Leonard Skeggs, un bioquí- 
mico de EE. UU.? Los autoanalizadores multicanal se introdujeron en 
la práctica clínica en la década de 1970 y con ellos se lograron análisis 
séricos rápidos para el diagnóstico de la hipercalcemia. Con el tiempo, 
cada vez más pacientes con HPT eran diagnosticados incidentalmente 
de hipercalcemia en análisis sanguíneos rutinarios y la probabilidad de 
que presentaran enfermedad ósea grave era menor. 

Un segundo avance importante fue el logro de la purificación y 
el aislamiento de la PT'H por Auerbach y más tarde por Rasmussen 
y Craig.* En la segunda mitad del siglo XX se desarrollaron méto- 
dos más eficaces para medir la PTH sérica, con lo que se facilitó el 
diagnóstico del HPT. En 1963, Berson et al. describieron un inmu- 
noensayo para medir la PTH humana.” A esto siguió la secuenciación 
y síntesis de la PT'H a principios de los años setenta por Potts et al. 
en la Universidad de Harvard.? Nuevos avances en el diagnóstico 
del HPT se debieron al desarrollo de radioinmunoensayos para la 
medición de hormonas peptídicas por Rosalyn Yalow, por lo que ganó 
el Premio Nobel en 1977.>*” En 1987, Nussbaum et al. desarrollaron 
un ensayo inmunorradiométrico de dos anticuerpos para medir la 
PTH intacta activa.” 

Inicialmente eran necesarias al menos 24 h para la medición de la 
PTH intacta con el ensayo inmunorradiométrico de dos anticuerpos. 
Puesto que la semivida de la PT'H intacta es por término medio de 3 
a 5 min, no transcurrió mucho tiempo antes de que se desarrollara un 
ensayo de PTH «rápido» intraoperatorio (PTHIO), modificando los 
reactivos y reduciendo el tiempo de incubación, que proporcionaba 
la cifra de la PTH intacta en 10 min. Gracias a ello se pudo desarro- 
llar y utilizar la monitorización de la PTHIO para determinar si la 
paratiroidectomía había sido curativa, tal como defendieron Irvin 
etal. a comienzos de la década de los noventa.'” Esto, junto con los 
avances en la localización de las paratiroides, allanaron el camino para 
la paratiroidecromía mínimamente invasiva o selectiva. 
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FIGURA 38.1 Las cuatro bolsas faríngeas en la cuarta semana de 
desarrollo embriológico. La glándula tiroidea puede aparecer como una 
evaginación endodérmica que se origina en el agujero ciego. 


EMBRIOLOGÍA DE LAS GLÁNDULAS 
PARATIROIDEAS 


Las bolsas faríngeas del embrión humano dan lugar a la cara, el cue- 
llo y las estructuras vecinas (fig. 38.1). Los dos pares de glándulas 
paratiroideas se originan del endodermo de la tercera y cuarta bolsas 
branquiales y del mesénquima de la cresta neural. Las dos glándulas 
paratiroideas inferiores y el timo proceden de la tercera bolsa branquial. 
Las dos glándulas paratiroideas superiores se desarrollan a partir de la 
cuarta bolsa branquial junto con los lóbulos laterales de la glándula 
tiroidea y los cuerpos ultimobranquiales (fig. 38.2). 

En la quinta semana del desarrollo embriológico, las caras dorsal 
y ventral de la tercera bolsa faríngea se diferencian en las glándulas 
paratiroideas inferiores y el timo, respectivamente. En la sexta semana, 
las glándulas paratiroideas y el primordio del timo pierden su conexión 
con la faringe y emigran caudalmente. Las glándulas paratiroideas 
acaban situándose en la superficie dorsal de los polos inferiores de la 
glándula tiroidea. 

A partir de la cara dorsal de la cuarta bolsa faríngea se forman las 
glándulas paratiroideas superiores. Se cree que la cuarta bolsa faríngea 
también da origen a los lóbulos laterales de la glándula tiroidea. Se 
cree que las glándulas paratiroideas superiores, cuando pierden su 
conexión con la faringe, se fijan a la glándula tiroidea, que desciende 
caudalmente. 

La emigración embriológica más amplia de las glándulas para- 
tiroideas inferiores explica que se sitúen con mayor frecuencia en 
localizaciones ectópicas. La emigración embriológica de las glándulas 
paratiroideas superiores es más limitada y, por tanto, es más probable 
que se sitúen en la localización anatómica predecible. 

Se ha identificado que el gen de mamíferos homólogo del gen 
de ausencia de células gliales de la Drosophila (GCM2) es un gen regu- 
lador clave de la diferenciación y el desarrollo de las paratiroides. 
Se ha demostrado que GCM2 regula la expresión de genes funcionales 
clave, entre ellos el de la PTH, y que también puede estar implicado 
en la regulación de la expresión del gen de la PT'H. No se han esclare- 
cido todavía los factores implicados en el aumento de la expresión de 
GCM2, ni los factores de transcripción y vías señalizadoras implicados 
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FIGURA 38.2 La imagen muestra la faringe y las estructuras adyacentes 
entre la sexta y séptima semanas de desarrollo embriológico. La glándula 
tiroidea ha descendido a su ubicación normal en el cuello. Se observa la 
formación de las glándulas paratiroideas inferiores y el timo a partir de la 
tercera bolsa faríngea. Se observa también la formación de las glándulas 
paratiroideas superiores a partir de la cuarta bolsa faríngea. 


en el desarrollo embriológico de las glándulas paratiroideas.'' También 
se han relacionado mutaciones del gen GCM2 con el HPT familiar 
aislado y con un mayor riesgo de cáncer de paratiroides. 


ANATOMÍA QUIRÚRGICA DE LAS GLÁNDULAS 
PARATIROIDEAS 


La mayoría de los individuos poseen dos pares de glándulas parati- 
roideas, superiores e inferiores, aunque en autopsias se han descrito 
glándulas supernumerarias y sujetos con menos de cuatro glándulas. 
Alrededor del 84% de los individuos poseen cuatro glándulas y el 
13% poseen tres glándulas. Las glándulas paratiroideas normales son 
ovaladas, esféricas o de forma arriñonada; su color varía desde amarillo 
tostado a marrón rojizo, su tamaño promedio es de 5 X 3 X 2 mm y 
su peso de 35 a 40 mg (fig. 38.3).*”"? Las glándulas paratiroideas están 
rodeadas habitualmente por tejido adiposo por detrás, por delante y 
lateralmente, y su pedículo vascular se localiza en la zona medial. 

La arteria tiroidea inferior aporta el suministro vascular predo- 
minante para las glándulas paratiroideas superiores e inferiores en el 
80% de los casos. La arteria tiroidea inferior es una rama del tronco 
tirocervical que se origina en la arteria subclavia. Alternativamente, las 
glándulas paratiroideas pueden estar irrigadas por la arteria tiroidea 
superior o por pequeñas ramas arteriales procedentes directamente de 
la glándula tiroidea. Cada glándula paratiroidea posee una o más ramas 
arteriales terminales finas que son susceptibles de desvascularización 
durante la cirugía de tiroides y paratiroides. En el 70 al 80% de los 
casos, las glándulas paratiroideas homolaterales y contralaterales se 
encuentran en posiciones simétricas en el cuello. En torno al 16% de 
los pacientes con HPT primario presentarán glándulas paratiroideas 
de localización ectópica.'* 

Las glándulas paratiroideas se sitúan habitualmente a menos de 
5 mm de los bordes superior e inferior del tubérculo de Zuckerkandl, 
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FIGURA 38.3 Fotografía intraoperatoria que muestra unas glándulas 
paratiroideas superior e inferior izquierdas rodeadas por tejido adiposo 
y su relación con la glándula tiroidea y el nervio laríngeo recurrente (la 
parte derecha de la imagen es rostral y la izquierda es caudal; las líneas 
discontinuas rodean las glándulas paratiroideas y las flechas señalan el 
nervio laríngeo recurrente izquierdo). 
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FIGURA 38.4 La imagen muestra las glándulas paratiroideas superior 
e inferior y sus relaciones anatómicas normales, con el lóbulo tiroideo 
derecho retraído hacia delante y medialmente. 


sobre la cápsula posterior de los lóbulos laterales de la glándula tiroidea. 
Las glándulas paratiroideas superiores suelen localizarse en la superficie 
posterior del polo superior de la glándula tiroidea, en posición postero- 
superior respecto al nervio laríngeo recurrente (fig. 38.4). Debido a su 
migración embriológica más corta que la de las glándulas paratiroideas 
inferiores, su localización anatómica es más predecible y la probabilidad 
de que sean ectópicas es menor. El 80% de las glándulas superiores se 
encuentran en su localización anatómica esperada, aproximadamente 
1 cm por encima de la unión de la arteria tiroidea inferior y el nervio 
laríngeo recurrente a la altura del cartílago cricoides, en la zona de 
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entrada del nervio laríngeo recurrente en la laringe. Las glándulas 
paratiroideas superiores a menudo se encuentran dentro de la cápsula 
de la glándula tiroidea. 

La dificultad para identificar las glándulas paratiroideas superiores 
durante la cirugía suele deberse a una movilización y rotación antero- 
medial insuficientes del lóbulo tiroideo para acceder a su cara posterior. 
En esta situación, la ligadura y división de los vasos del polo superior 
puede ser útil para facilitar la exposición de una glándula paratiroidea 
superior anormal. Las glándulas paratiroideas superiores ectópicas 
pueden localizarse en el surco traqueoesofágico, detrás del esófago o la 
faringe, en el mediastino posterior e intratiroideas.'” 

Las glándulas paratiroideas inferiores se suelen situar 1 cm por 
debajo de la unión entre la arteria tiroidea inferior y el nervio laríngeo 
recurrente, en posición anteromedial respecto al nervio laríngeo recu- 
rrente, sobre la cara posterolateral del polo inferior del lóbulo tiroideo 
(v. fig. 38.4). Las glándulas paratiroideas inferiores se sitúan con menor 
frecuencia subcapsulares. Debido a su migración embriológica más 
amplia, las glándulas paratiroideas inferiores son con mayor frecuencia 
ectópicas y pueden situarse en cualquier punto desde el ángulo de la 
mandíbula hasta el pericardio. La localización ectópica más común 
de la glándula paratiroidea inferior es en el timo (fig. 38.5). Otras 
localizaciones ectópicas de las glándulas paratiroideas inferiores son el 
mediastino anterosuperior, la ventana aortopulmonar, la vaina carotí- 
dea, intratiroideas y no descendidas, en posición submandibular.'* Se 
hallan glándulas paratiroideas intratiroideas ectópicas en el 0,7 al 3,6% 
de los pacientes con HPT primario.” 


HISTOLOGÍA DE LAS GLÁNDULAS PARATIROIDEAS 


Cada glándula paratiroidea posee una cápsula de tejido conectivo de la 
que parten tabiques fibrosos que sostienen y separan grupos de células 
parenquimatosas. Entre los grupos de células parenquimatosas hay un 
número variable de células adiposas intercaladas. Una glándula para- 
tiroidea normal contiene aproximadamente del 25 al 40% de células 
adiposas. Con la edad, el porcentaje de células adiposas de la glándula 
paratiroidea aumenta. El color de las glándulas varía según la cantidad 
de grasa. En pacientes mayores, las glándulas paratiroideas suelen ser de 
color amarillo claro o tostado debido a su mayor porcentaje de grasa, 
mientras que en pacientes jóvenes son más oscuras, de color marrón 
rojizo, por su menor porcentaje de grasa. 

Las células parenquimatosas de la glándula paratiroidea son de dos 
tipos fundamentales: las células principales y las células oxífilas. Las 
células claras son un tercer tipo de células, que se ven ocasionalmente 
y aparecen con mayor frecuencia en la hiperplasia paratiroidea. Las 
células principales son las más abundantes de la glándula paratiroidea 
y son las responsables de la síntesis y secreción de P'T'H. El citoplasma 
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FIGURA 38.5 Adenoma paratiroideo ectópico intratímico. 
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de las células principales contiene gránulos secretores, observables con 
el microscopio electrónico, que contienen PTH. 

Las células oxífilas son más grandes que las células principales y se 
distinguen por los grandes gránulos acidófilos de su citoplasma. En 
microscopia electrónica, los gránulos acidófilos corresponden a una 
gran concentración de mitocondrias. El número de células oxífilas 
de la glándula paratiroidea aumenta con la edad. Se desconoce la 
función de las células oxífilas. Se ha postulado que el éxito o el fracaso 
de las imágenes con tecnecio-99m-sestamibi en la identificación de 
un adenoma paratiroideo podría, en parte, estar relacionado con el 
contenido de células oxífilas del tejido paratiroideo anormal. 

Hay que tener en cuenta que la evaluación histológica no puede 
diferenciar definitivamente entre un adenoma paratiroideo y una 
hiperplasia paratiroidea, ni tampoco entre tejido paratiroideo normal 
o anormal. Lo único que puede esperar el cirujano del estudio anato- 
mopatológico intraoperatorio es que determine si el tejido enviado es 
paratiroideo o no. A veces es importante asegurarse de que el tejido 
extirpado, presuntamente paratiroideo, no sea tejido tiroideo, gan- 
glionar o tímico. El examen anatomopatológico intraoperatorio de una 
glándula paratiroidea extirpada suele ser innecesario cuando se utiliza 
la monitorización de PTHIO. 


FISIOLOGÍA PARATIROIDEA 


La concentración extracelular de calcio es el principal regulador de la 
síntesis y secreción de PTH por las células principales de las glándulas 
paratiroideas. El calcio se une a receptores sensores de calcio (RSCa) 
de la superficie de las células principales e inhibe la secreción de PTH 
y la expresión del gen de la PTH. El calcio elevado también estimula 
la degradación de PTH en fragmentos. Por el contrario, cuando el 
calcio está bajo, la expresión del gen de la PTH y la secreción de 
PTH aumentan. La 1,25-dihidroxivitamina D (1,25[0H],D), forma 
activa de vitamina D, se une a receptores de vitamina D de las células 
principales e inhibe la expresión del gen de la PTH y la proliferación de 
las células paratiroideas. Otros reguladores de la secreción de PTH son 
el litio, el factor de crecimiento y transformación 0%, las prostaglandinas, 
el fosfato inorgánico y el factor de crecimiento de fibroblastos 23.'? 

La síntesis de PTH comienza con la producción de un polipép- 
tido pre-pro-PT'H de 115 aminoácidos, que se escinde en las células 
principales en el péptido activo de 84 aminoácidos PTH intacta. El 
segmento de 34 aminoácidos de su extremo NH2-terminal constituye 
la parte biológicamente activa de la PTH intacta y se une al receptor 
de PTH/PTHrP tipo 1 acoplado a proteína G (PTHR1). PTHRI se 
expresa en gran cantidad en los huesos y los riñones. 

La PTH es fundamental en la regulación del metabolismo de calcio 
y el fósforo. La concentración extracelular de calcio es el principal estí- 
mulo regulador de la secreción de PTH. Existe una relación sigmoidea 
inversa entre la concentración extracelular de calcio y la secreción de 
PTH (fig. 38.6). La secreción máxima de PTH se produce cuando las 
concentraciones extracelulares de calcio son bajas y la máxima supresión 
cuando las concentraciones extracelulares de calcio son altas. Los niveles 
de calcio extracelular se mantienen estrechamente controlados en un 
punto de ajuste que se define como la concentración extracelular de 
calcio con la cual la secreción de PTH está suprimida a la mitad del 
máximo. El punto de ajuste del calcio se sitúa en la zona de mayor 
pendiente de la curva de la PT'H, de modo que se producen grandes 
incrementos de secreción de P'T'H en respuesta a pequeñas reducciones 
de la concentración extracelular de calcio y grandes disminuciones de 
la secreción de PTH en respuesta a pequeños aumentos de la concen- 
tración extracelular de calcio, detectados por el RSCa de las células 
principales paratiroideas. 

La PTH actúa a nivel de la rama ascendente del asa de Henle 
y del túbulo contorneado distal de los riñones, donde aumenta 
la reabsorción de calcio, inhibe la reabsorción de fosfato y aumenta la 
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excreción de fosfato, provocando fosfaturia. Además, a nivel renal, 
la PTH estimula la conversión de 25-hidroxivitamina D 25[OH]D) 
en su metabolito activo 1,25[0H],D, al activar el gen que codifi- 
ca la enzima 25-hidroxivitamina D-10 hidroxilasa (fig. 38.7). La 
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FIGURA 38.6 Relación sigmoidea inversa entre la hormona paratiroidea 
(PTH) y los cambios de la concentración de calcio y el punto de ajuste 
del calcio. Ca, calcio. 
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1,25[0H],D aumenta la absorción del calcio de los alimentos en el 
intestino delgado (v. fig. 38.7). La PTH aumenta la remodelación ósea 
y la liberación de calcio y fosfato del esqueleto. Los efectos renales 
de la PTH para mantener la homeostasis del calcio son rápidos, en 
minutos u horas, a diferencia de los efectos sobre el esqueleto, que 
aparecen en horas o días. 

La PTH ejerce un efecto complejo sobre la remodelación ósea, con 
acciones tanto anabólicas como catabólicas. La PTH se une al receptor 
PTAHRI, presente en las células de estirpe osteoblástica, lo que conduce 
a la formación de nueva matriz ósea y a su mineralización. Sin embargo, 
las células de estirpe osteoblástica también producen reguladores de 
la formación de osteoclastos, como el receptor activador del factor 
nuclear-KB, el ligando del receptor activador del factor nuclear kB y 
la osteoprotegerina. La PTH aumenta la actividad osteoclástica indi- 
rectamente a través de los efectos del ligando del receptor activador del 
factor nuclear KB y la osteoprotegerina, que aumentan la reabsorción 
ósea con liberación de iones de calcio y fosfato a partir de la hidroxia- 
patita, el principal componente mineral del hueso. El efecto neto de 
la PTH sobre el hueso varía en función de la intensidad y cronicidad 
del exceso de PTH.'” En pacientes con niveles de PTH crónicamente 
elevados, como sucede en el HPT primario y secundario, el efecto 
neto es la reabsorción ósea, que da lugar a osteopenia y osteoporosis. 
Sin embargo, se ha demostrado que la administración intermitente de 
PTH humana recombinante estimula más la formación ósea que la 
reabsorción, algo que se emplea clínicamente para el tratamiento de 
la osteoporosis. '* 

La semivida de la PTH es de 3 a 5 min, aunque puede variar de 
1 a 21 min. El hígado y las células paratiroideas rompen la PTH en 
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FIGURA 38.7 Reguladores de la secreción de hormona paratiroidea (PTH) y efectos de la PTH sobre la 
homeostasis del calcio. FGF23, factor de crecimiento de fibroblastos 23; 1,25/0H)2D, 1,25-dihidroxivitamina D; 


25(0H)D, 25-hidroxivitamina D. 
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TABLA 38.1 


Endocrinas 


Causas de hipercalcemia 


Hiperparatiroidismo primario 

Hiperparatiroidismo terciario 

Hipercalcemia hipocalciúrica familiar 

Hipertiroidismo 

Tumores productores de PTHrP (CCE de 
pulmón, cáncer de vejiga, cáncer de células 
renales) 

Metástasis ósea osteolítica 

Neoplasias hematológicas (linfoma, leucemia, 
mieloma múltiple) 

Sarcoidosis 

Tuberculosis 

Infección micótica 

Calcio 

Diuréticos tiacídicos 

Litio 

Intoxicación por vitamina A y D 

Síndrome leche-alcalinos 

Paget y otras enfermedades óseas 
con inmovilización prolongada 


Neoplasias malignas 


Enfermedades 
granulomatosas 


Fármacos 


CCE, carcinoma de células escamosas; PTHrP, péptido relacionado 
con la hormona paratiroidea. 


fragmentos que son excretados por el riñón. El aclaramiento renal de 
los fragmentos de PTH es más lento que la degradación de la PTH 
en fragmentos. Por ello, el 80% de la P'TH circulante consiste en 
fragmentos que son inactivos y solo el 20% corresponde a la PTH 
intacta biológicamente activa. 


HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO 


Se denomina HPT al exceso de síntesis y secreción de PTH por unas 
glándulas paratiroideas anormales. Dependiendo de la causa original 
del exceso de PTH, el HPT se clasifica como primario, secundario y 
terciario. El HPT primario se debe a la sobreproducción autónoma de 
PTH por una o más glándulas paratiroideas anormales. La mayoría de 
los pacientes con HPT primario presentan hipercalcemia y un nivel 
de PTH elevado o inapropiadamente alto (no suprimido). Afecta 
a 1 de cada 500 mujeres y 1 de cada 2.000 hombres. Ocurre con 
mayor frecuencia en mujeres posmenopáusicas de 50 a 60 años. La 
incidencia del HPT primario aumenta con la edad y su prevalencia es 
aproximadamente del 1% en mujeres posmenopáusicas y del 0,86% 
en la población general.” 

El HPT primario y las neoplasias malignas son las causas más fre- 
cuentes de hipercalcemia en adultos, y representan alrededor del 80% 
de todos los casos de hipercalcemia. El 20% restante se debe a otras 
causas menos frecuentes (tabla 38.1). A diferencia del HPT primario 
y terciario, la mayoría de las restantes causas de hipercalcemia se aso- 
cian a niveles séricos bajos de PTH, con la excepción del tratamiento 
prolongado con litio y la hipercalcemia hipocalciúrica familiar (HHE). 
Los pacientes en tratamiento prolongado con litio pueden desarrollar 
HPT inducido por litio. 

La HHF es un trastorno autosómico dominante poco frecuente 
que afecta al RSCa renal y que da como resultado un punto de ajuste 
más alto para la excreción renal de calcio, hipocalciuria, hipercalcemia 
asintomática y niveles de PT'H normales o levemente elevados. Los 
pacientes con HHE no presentan ninguna de las manifestaciones 
clínicas del HPT primario. Dada la elevada penetrancia de la HHE 
los pacientes suelen desarrollar niveles crónicamente elevados de 
calcio sérico antes de los 30 años y, por tanto, es poco frecuente que 
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una mujer posmenopáusica sea diagnosticada de HHF sin anteceden- 
tes de hipercalcemia leve crónica.'*'” La HHE no requiere ningún 
tratamiento. 


Etiología, fisiopatología y factores de riesgo 

El HPT primario ocurre cuando una o más glándulas paratiroideas 
anormales aumentan de tamaño y secretan PTH excesiva en relación 
con los niveles de calcio sérico. Los tres procesos patológicos que pro- 
vocan HPT primario son el adenoma, la hiperplasia y el carcinoma 
de paratiroides. El aumento de los niveles séricos de calcio se debe 
al aumento de la reabsorción ósea y renal de calcio inducido por la 
PTH, e indirectamente al aumento de la absorción del calcio de los 
alimentos en el tubo digestivo. En condiciones normales, un nivel alto 
de calcio sérico debería inhibir el exceso de producción de PTH (v. 
figs. 38.6 y 38.7). Sin embargo, las células paratiroideas de un adenoma 
paratiroideo presentan una sensibilidad más baja de lo normal a la 
acción inhibidora del calcio, con un punto de ajuste de calcio más alto, 
de modo que se mantiene un nivel de calcio circulante más alto. En la 
hiperplasia paratiroidea se produce un aumento general del número de 
células paratiroideas, que producen un exceso de PTH, pero mantienen 
su sensibilidad normal al calcio.” Ambos procesos dan lugar a un HPT 
primario y causan hipercalcemia. 

La frecuencia de la afectación multiglandular (adenoma doble o 
hiperplasia de las cuatro glándulas) es variable y depende de cómo 
se defina. Históricamente, la enfermedad multiglandular se ha diag- 
nosticado a partir del tamaño, la morfología y la histología de las 
glándulas. Más recientemente, la enfermedad multiglandular se ha 
diagnosticado por la persistencia de niveles elevados de PTHIO tras 
la extirpación de una glándula paratiroidea hipersecretora o por 
la persistencia postoperatoria del HPT tras la extirpación de una 
sola glándula paratiroidea. El HPT es de origen multiglandular en 
aproximadamente el 10 al 15% de todos los pacientes con HPT 
primario, variando de 4 a 33% en la literatura, mientras que del 85 al 
90% de los pacientes con HPT primario presentan un único adenoma 
paratiroideo. El cáncer de paratiroides es el causante en menos del 1% 
de los casos. '*'” 

La exposición a radiaciones ionizantes en la región cervical es un 
factor de riesgo para el desarrollo de HPT primario. Entre las causas 
están la radioterapia externa por afecciones benignas y malignas, 
la exposición durante accidentes nucleares y la ablación con yodo 
radiactivo por enfermedades tiroideas. El período de latencia aproxi- 
mado es de 25 a 40 años.'” El tratamiento con litio es una causa bien 
conocida de hipercalcemia y HPT. Hasta el 15% de los pacientes que 
toman litio de forma crónica durante más de 10 años desarrollan 
HPT. El litio disminuye la sensibilidad de las células paratiroideas al 
calcio y altera el punto de ajuste de calcio para la secreción de PTH. 
El HPT por litio también se asocia con una incidencia comparativa- 
mente más alta de hiperplasia paratiroidea. Los diuréticos tiacídicos, 
aunque no son un factor de riesgo para el HPT primario, pueden 
desenmascarar un HPT preexistente al aumentar la reabsorción 
renal de calcio y los niveles séricos de calcio. Los pacientes con HPT 
primario a los que se les retiran las tiacidas continúan presentando 
hipercalcemia.'? 

Lo más habitual es que el HPT aparezca de forma esporádica. Sin 
embargo, en alrededor del 3 al 5% de los pacientes el HPT primario 
forma parte de síndromes familiares como la neoplasia endocrina 
múltiple (MEN) 1, MEN2A, MENA, el síndrome de HPT asociado a 
tumor mandibular (HPT-TM) y el HPT aislado familiar (tabla 38.2). 
Algunas de las mutaciones que causan HPT primario esporádico se 
superponen con mutaciones encontradas en el HPT familiar. Los 
pacientes con HPT hereditario suelen ser más jóvenes, pueden tener 
antecedentes familiares de endocrinopatías y pueden presentar otros 
hallazgos asociados a algún síndrome en particular (consulte el apartado 
«Hiperparatiroidismo familiar primario»). 
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TABLA 38.2 Anomalías genéticas asociadas a formas esporádicas y hereditarias de HPT 
primario: trastorno, genes, herencia, fenotipo y abordaje quirúrgico recomendado 


TRASTORNO 

Esporádicos 

Adenoma e hiperplasia 
de paratiroides 


GENES 


PRAD1, CCND1 (20-40%), 
MEN? (12-35%), 
CDC73, COKN1B, AIP 

RB1, CDC73, MEN7, 
micro-ARN-296 


Carcinoma paratiroideo 


Hereditarios 
MEN1 


MEN? 


HERENCIA FENOTIPO 


Esporádico HPTp aislado con adenoma único, 
adenoma doble o hiperplasia 
de las cuatro glándulas 
Esporádico HPTp secundario a carcinoma 
paratiroideo 


PTp (95%) en la tercera década, 
TNEp (40%), adenomas hipofisarios 


EDAD* ABORDAJE OUIRÚRGICO* 

Paratiroidectomía mínimamente 
invasiva con PTHIO o exploración 
bilateral 

Resección en bloque 


> 45 


Paratiroidectomía subtotal 
y timectomía transcervical 


(30%), tumores tiroideos y 
corticosuprarrenales, meningioma, 
angiofibromas faciales, lipomas 


HPTp (15-35%), CMT (99%), 
feocromocitoma (50%), liquen 
plano, amiloidosis, enfermedad 
de Hirschsprung 

HPTp (80%), adenomas hipofisarios 


CDKN1B 


Resección solo de las glándulas 
paratiroideas visiblemente 
agrandadas. Tratar o descartar 
primero el feocromocitoma 

Igual que en la MEN1 


(40%), TNEp, tumores suprarrenales, 
tiroideos, gonadales y renales 


MEN1, CDC73, CASR, 
GCM2, COKN1B 


HPT familiar aislado 


HPTp en la segunda o tercera décadas, 
carcinoma paratiroideo (35%), fibromas 
osificantes de mandíbula y maxilar, 
quistes renales, hamartomas y tumor 
de Wilms, y tumores uterinos 


*Edad = edad media de aparición del HPT primario en años. 
“Abordaje quirúrgico del HPT en función del trastorno. 


HPTp aislado, carcinoma de paratiroides 
(mutación de GCM2) 


Exploración cervical bilateral 
con resección solo de las 
glándulas agrandadas, o bien 
paratiroidectomía subtotal 

Resección en bloque en caso 
de cáncer paratiroideo 

Paratiroidectomía mínimamente 
invasiva con PTHIO o exploración 
bilateral 

Resección en bloque en caso 
de cáncer paratiroideo 


AD, autosómica dominante; CMT, cáncer medular de tiroides; HPT, hiperparatiroidismo; HPTp, hiperparatiroidismo primario; 
HPT-TM, hiperparatiroidismo asociado a tumor mandibular; MEN, neoplasia endocrina múltiple; PTH/O, hormona paratiroidea intraoperatoria; 


TNEp, tumores neuroendocrinos pancreáticos. 


Adaptado de Silva BC, Cusano NE, Bilezikian JP. Primary hyperparathyroidism. Best Pract Res Clin Endocrinol Metab. 2018;32:593-607; 
Bilezikian JP, Cusano NE, Khan AA, et al. Primary hyperparathyroidism. Nat Rev Dis Primers. 2016;2:16033; Wilhelm SM, Wang TS, Ruan DT, et al. 
The American Association of Endocrine Surgeons guidelines for definitive management of primary hyperparathyroidism. JAMA Surg. 2016;151: 
959-968; y El Lakis M, Nockel P, Gaitanidis A, et al. Probability of positive genetic testing results in patients with family history of primary 


hyperparathyroidism. J Am Coll Surg. 2018;226:933-938. 


Manifestaciones clínicas 


Hasta el 80% de los pacientes con HPT primario son diagnosticados 
por el hallazgo casual de hipercalcemia en un análisis de sangre ruti- 
nario. No obstante, los pacientes con HPT primario pueden presentar 
diversos síntomas debido a los efectos del calcio sobre múltiples sis- 
temas orgánicos, como los sistemas renal, esquelético, gastrointestinal, 
cardíaco y neuromuscular (tabla 38.3). En un estudio de cohortes 
reciente con más de 9.000 pacientes, en el 35% se observaron datos 
objetivos de efectos sobre los órganos diana en el momento del diagnós- 
tico, como osteoporosis, nefrolitiasis o hipercalciuria. Además, el 62% 
de los pacientes desarrollaron efectos en los órganos diana dentro de 
los 5 años posteriores al diagnóstico.” Si se realizan pruebas de imagen 
abdominal, hasta el 20% de los pacientes con HPT primario tienen 
nefrolitiasis sintomática, el 10% tienen cálculos renales recurrentes y 
hasta el 12% tienen nefrolitiasis asintomática. ”>'* 

El HPT primario provoca pérdida de masa ósea, más pronunciada 
en áreas de hueso cortical del tercio distal del radio y del cuello femoral. 


Sin embargo, estudios recientes con TC cuantitativa de alta resolución 
periférica (TCCARP) han demostrado que tanto el hueso cortical como 
el trabecular se ven afectados por el HPT primario, con un aumento de 
fracturas de los cuerpos vertebrales en los pacientes con HPT primario 
en comparación con una población de control.'?" Hasta el 15% de los 
pacientes con HPT presentan osteopenia en la columna lumbar.'* En 
un estudio observacional longitudinal, pacientes con HPT primario 
no tratado seguidos durante 15 años mostraron disminución del 35% 
de la densidad mineral ósea del radio distal y del 10% en el cuello 
femoral.*? Deben realizarse pruebas para la detección de osteopenia y 
osteoporosis en todos los pacientes con HPT primario, con medición 
de la densidad mineral ósea del tercio distal del radio, la columna 
lumbar, el cuello femoral y la cadera. 

Los pacientes con HPT primario refieren con frecuencia sínto- 
mas neuromusculares y neuropsiquiátricos. Muchos de estos síntomas 
pueden mejorar con la intervención quirúrgica, entre ellos la fatigabi- 


lidad, la debilidad generalizada, la depresión, la ansiedad, la pérdida de 
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TABLA 38.3 Signos y síntomas del hiperparatiroidismo primario 


ÓRGANO O SISTEMA SÍNTOMAS 


Renal Nefrolitiasis, nefrocalcinosis, poliuria, polidipsia, insuficiencia renal 


Esquelético Fracturas por fragilidad 


Osteopenia/osteoporosis 


Dolor óseo 
Osteítis fibrosa quística 


Neuromuscular 
de la marcha 

Fatigabilidad, debilidad generalizada 

Gastrointestinal 

Náuseas, vómitos, pancreatitis aguda 


Neuropsiquiátrico 


Reflujo gastroesofágico, estreñimiento, dolor abdominal, úlcera péptica 


Astenia, depresión, ansiedad, labilidad emocional, trastornos del sueño, 


COMENTARIOS 


15-20% de los pacientes tienen cálculos renales 
No relacionadas con traumatismo significativo 
Hueso cortical > hueso trabecular (afecta 
más al tercio distal del radio) 
Frecuente 
Rara, pero puede ocurrir en casos avanzados, 
se caracteriza por dolor óseo y deformidades 
esqueléticas múltiples como cráneo «en sal y 
pimienta», quistes óseos y tumores pardos óseos 


Debilidad de los músculos proximales, atrofia muscular, alteración Rara 


Frecuente 

Frecuente 

Raros, se puede observar en casos de hipercalcemia 
grave 

Se describen a menudo 


letargo, pérdida de memoria, incapacidad para concentrarse, cambios 


del estado mental, psicosis, obnubilación y coma 
Exacerbación de la hipertensión, valvulopatías, calcificaciones miocárdicas, 
ateroesclerosis prematura, hipertrofia ventricular izquierda, acortamiento 


Cardiovascular 


Datos contradictorios sobre la mejoría de los 
parámetros cardíacos tras la paratiroidectomía 


del intervalo OT, anomalías de la conducción y bloqueo cardíaco 


memoria y la incapacidad para concentrarse. Tres estudios comparativos 
aleatorizados han demostrado los beneficios neurocognitivos de la 
cirugía en comparación con la observación en los pacientes con HPT 
primario.” 


Diagnóstico y evaluación 

La evaluación diagnóstica del HPT primario debe incluir mediciones 
de los niveles séricos de calcio total, P'TH intacta, creatinina y 25(OH) 
D (tabla 38.4). Los niveles séricos de fósforo y fosfatasa alcalina, y los 
de calcio y creatinina en orina de 24 h también pueden ser útiles. El 
HPT primario clásico se define por hipercalcemia asociada a un nivel 
elevado de PTH intacta o a un nivel de PTH intacta inapropiada- 
mente normal. Los pacientes con hipercalcemia por la mayoría de las 
causas restantes presentan niveles bajos (suprimidos) de PTH. En un 
paciente con hipercalcemia y un nivel de PTH superior a 25 pg/ml, 
sigue habiendo que considerar el HPT primario. A estos pacientes se 
les debe interrogar sobre el consumo de suplementos de biotina, que 
deben suspenderse unas semanas antes del análisis de PTH, ya que la 
biotina puede reducir falsamente los resultados del análisis de PTH.” 
Las mediciones de calcio deben repetirse para comprobar si la elevación 
es persistente. Los niveles séricos de calcio total deben corregirse si la 
concentración de albúmina sérica es anormal utilizando la siguiente 
ecuación: calcio corregido (mg/dl) = (0,8 [4,0 — albúmina del pacien- 
te (g/dl)] + calcio total (mg/dl).'” 

En pacientes con HPT primario, la deficiencia de vitamina D se 
asocia a hipercalcemia más significativa, enfermedad ósea más grave y 
mayor peso del adenoma paratiroideo.'” Es fundamental la medición de 
nitrógeno ureico en sangre y la creatinina sérica, así como la velocidad 
de filtración glomerular (VEG), porque la insuficiencia renal es una com- 
plicación conocida del HPT primario y también para descartar una 
insuficiencia renal crónica, que se acompaña de elevación secundaria 
de los niveles de PT'H. Las determinaciones de calcio y creatinina 
en orina de 24 h permiten comprobar si el calcio en orina supera los 
400 mg, lo que se asocia con un mayor riesgo de nefrolitiasis y es una 
indicación establecida para paratiroidectomía, y para ayudar a des- 
cartar un HHE, que puede simular un HPT primario. Los pacientes 
con HHF presentan una calciuria de 24 h menor de 100 mg y un 


índice de aclaramiento de calcio/creatinina (IACC) menor de 0,01 
(v. tabla 38.4). La utilidad de la determinación rutinaria del IACC 
para distinguir entre HPT primario y HHE ha sido puesta en duda 
recientemente por un amplio estudio sobre 1.000 pacientes con HPT 
primario confirmado quirúrgicamente. El 19% de los pacientes con 
HPT primario presentaban un IACC menor de 0,01, el 63% menor 
de 0,02, y ninguno de ellos presentaba HHE. Por tanto, al estudiar un 
HPT primario no se debe priorizar el cálculo del IACC para diferenciar 
entre HHF y HPT primario, salvo que exista una fuerte sospecha 
clínica de HHE? 

El HPT primario normocalcémico es una variante reconocida del 
HPT primario que se presenta con PT'H elevada y calcio sérico total e 
ionizado normal, en ausencia de causas de HPT secundario. La mayoría 
de los pacientes con HPT primario normocalcémico son diagnosticados 
dentro de una evaluación por cálculos renales u osteoporosis. Cada vez 
se detectan más casos de esta variante, sobre todo en centros donde se 
investiga la presencia de un HPT primario en todos los pacientes con 
osteopenia u osteoporosis. '” Hasta el 16% de los pacientes pueden pro- 
gresar con el tiempo a HPT primario hipercalcémico.'” Se debe medir 
el calcio ionizado en todos los pacientes con sospecha de HPT primario 
normocalcémico, aunque no es necesario para diagnosticar el HPT 
primario en pacientes con hipercalcemia. En pacientes con un nivel 
de calcio sérico normal y PTH elevada deben investigarse otras causas 
de aumento de la PTH, como deficiencia de vitamina D, insuficiencia 
renal, hipercalciuria primaria, síndromes de malabsorción y fármacos 
como bisfosfonatos y denosumab. El HPT primario normocalcémico se 
asocia a complicaciones similares a las del HPT hipercalcémico clásico 
y, por lo tanto, su tratamiento es el mismo.” 

El HPT primario normohormonal es otra variante del HPT prima- 
rio que se caracteriza por hipercalcemia y niveles de PTH intacta nor- 
males, pero inapropiadamente altos (> 30 pg/ml). En raras ocasiones, 
los pacientes con HPT primario normohormonal pueden tener niveles 
de PTH menores de 30 pg ml, lo que se atribuye a fragmentos de PTH 
no detectados por los análisis actuales de PTH o a una forma temprana 
de HPT primario.'” Otras teorías sobre la falta de elevación de PTH 
son un punto de ajuste del calcio más alto, la secreción pulsátil de 
PTH y la presencia de fragmentos de PTH no medidos pero activos.” 
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TABLA 38.4 Evaluación de los pacientes 
con HPT primario sospechado o confirmado 


PRUEBAS 
Pruebas analíticas 
Calcio total sérico 

PTH intacta 

Creatinina, VFG 
25-hidroxivitamina D 
Calcio ionizado 


Albúmina 


Fosfato sérico 


Fosfatasa alcalina 


Pruebas urinarias 
Calcio y creatinina en orina de 24 h 


Si calcio urinario < 100 mg/24 h, 
calcule el lACC 


Pruebas de imagen 
AXD 


Pruebas de imagen abdominal para 
cálculos renales o nefrocalcinosis 


Evaluación de la columna vertebral 


Pruebas genéticas 
Indicaciones 


COMENTARIOS 


Pruebas de laboratorio básicas para el 
diagnóstico del HPT primario y para 
descartar la mayoría de las causas 
de HPT secundario 

En pacientes con HPT primario 
normocalcémico 

Si está baja, calcule el calcio corregido 
(mg/dl) = (0,8 [4,0 — albúmina del 
paciente (9/dl)] + calcio total (mg/dl) 

Bajo en alrededor del 50% de los 
pacientes con HPT primario 

Marcador de recambio óseo, indica 
el grado de afectación del hueso 


Cribado del aumento del riesgo 
de cálculos renales y de la 
hipercalcemia hipocalciúrica familiar 
lACC = (calcio urinario/calcio sérico de 
24 hJ/(creatinina urinaria/creatinina 
sérica de 24 h) 


Mediciones de la densidad mineral 
ósea en la columna lumbar, cuello 
del fémur y radio distal 

Radiografía de abdomen simple, 
ecografía abdominal o TC sin 
contraste 

Radiografía simple, TC o AXD 


Pacientes con HPTp de menos de 40 
años con enfermedad multiglandular 
y pacientes con antecedentes 
familiares de HPTp o síndromes 
asociados a HPTp 


AXD, absorciometría de rayos X de energía dual; 

HPT, hiperparatiroidismo; HPTp, hiperparatiroidismo primario; 

/ACC, Índice de aclaramiento de calcio y creatinina; PTH, hormona 
paratiroidea; TC, tomografía computarizada; VFG, velocidad de filtrado 


glomerular. 


La incidencia de HPT normohormonal varía del 0,3 al 18% en la 
literatura” pero, en general, es poco frecuente en la experiencia de la 
mayoría de los cirujanos. El diagnóstico definitivo del HPT primario 
normohormonal supone un reto y a menudo se realiza por exclusión, 
ya que deben descartarse otras causas de hipercalcemia. Puede resultar 
útil obtener mediciones bioquímicas en varios momentos. Puede ser 
muy difícil decidir a qué pacientes operar. Los estudios de localización, 
cuando son positivos, apoyan la recomendación de cirugía en estos 
pacientes. A pesar de las cifras de PTH atípicas, los pacientes con HPT 
primario normohormonal presentan los mismos signos y síntomas 
habituales del HPT primario típico, y las tasas de curación tras la 
cirugía son similares.” 

A todos los pacientes con HPT primario se les debe realizar una 
medición de la densidad mineral ósea con absorciometría de rayos 
X de energía dual. La Organización Mundial de la Salud define la 
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CUADRO 38.1 Indicaciones establecidas 


para la paratiroidectomía en pacientes 
con hiperparatiroidismo primario 


Todos los pacientes sintomáticos (síntomas renales, óseos, neurocognitivos 
O neuropsiquiátricos). 

Calcio sérico > 1 mg/dl por encima del límite superior de la normalidad. 
Edad < 50 años. 

DMO con puntuación T < —2,5 (osteoporosis) o disminución significativa de 
la DMO. 

Fracturas por compresión vertebral en imágenes de la columna. 

Deterioro de la función renal con VFG < 60 ml/min. 

Nefrolitiasis o nefrocalcinosis. 

Hipercalciuria con aumento del riesgo de cálculos (calcio urinario 
> 400 mg/24 h). 

Cuando la vigilancia activa y el seguimiento a largo plazo no sean factibles. 


DMO, densidad mineral ósea; VFG, velocidad de filtración glomerular. 


osteopenia como una puntuación T' de —1,0 a -2,5 y la osteoporosis 
como una puntuación T' inferior a —2,5. El tercio distal del radio, 
formado por hueso cortical, es el más afectado por el HPT primario. 
La columna lumbar, que contiene sobre todo hueso trabecular, es la 
menos afectada.'” Dada la asociación del HPT primario con fracturas 
vertebrales y nefrolitiasis asintomática, al evaluarlo debe considerarse 
la realización de pruebas de imagen renal y de la columna vertebral (v. 
tabla 38.4). Deben considerarse también el asesoramiento genético y 
las pruebas genéticas en pacientes diagnosticados de HPT de menos 
de 40 años con enfermedad multiglandular y en aquellos con claros 
antecedentes familiares de manifestaciones sindrómicas. 


Tratamiento 
Indicaciones de la paratiroidectomía 


La paratiroidectomía es el único tratamiento curativo del HPT pri- 
mario y, por ello, se debe proponer esta opción quirúrgica definitiva a 
todos los pacientes con HPT primario. La osteoporosis, la nefrolitiasis, 
la nefrocalcinosis, el deterioro de la función renal (VFG < 60 ml/min), 
la calciuria superior a 400 mg/24 h y las fracturas por aplastamiento 
vertebral o las fracturas por fragilidad son indicaciones establecidas de 
paratiroidectomía (cuadro 38.1). La edad inferior a 50 años, un calcio 
sérico total que supere en 1 mg/dl el límite superior de normalidad o 
la incapacidad o negativa a seguir un programa de vigilancia activa a 
largo plazo son otras indicaciones establecidas de paratiroidectomía en 
los pacientes con HPT primario, independientemente de la presencia 
o ausencia de signos o síntomas. 

Los pacientes de menos de 50 años que rechacen la intervención 
quirúrgica deberán ser seguidos a largo plazo y es más probable que 
experimenten progresión del HPT primario con complicaciones a lo 
largo de su vida.'”? La paratiroidectomía tiene una mejor relación 
coste-eficacia que la vigilancia a largo plazo de la posible progresión 
de la enfermedad en pacientes con HPT primario asintomático. Se 
ha descrito que los pacientes con síntomas neurocognitivos e incluso 
aquellos cuyo HPT primario se considera asintomático presentan una 
mejoría en sus índices de calidad de vida tras la paratiroidectomía.” 


Localización de las glándulas paratiroideas 


Las pruebas de imagen no son útiles para confirmar o descartar el 
diagnóstico de HPT. En los pacientes con un diagnóstico confirmado 
de HPT, las pruebas de imagen de paratiroides se realizan para localizar 
glándulas paratiroideas anómalas y planificar la cirugía. El objetivo 
de las pruebas de imagen paratiroidea es ayudar a delimitar la zona a 
explorar e identificar glándulas paratiroideas ectópicas. La negatividad 
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TABLA 38.5 Características de las pruebas de imagen preoperatorias en pacientes 


con hiperparatiroidismo 


PRUEBA 
Ecografía 


HALLAZGOS 


Nódulo hipoecoico 
con cápsula ecógena 
hipervascular bien 
definida 


Sestamibi-SPECT Aumento de captación 
focal y retención 
prolongada del 


tecnecio-99m-sestamibi 


Nódulo de partes blandas 
con pico de captación 
en fase arterial y lavado 
en fase venosa con vaso 
polar 


Aspecto homogéneo 
O Jaspeado con alta 
intensidad en imágenes 
ponderadas en T2 
e intensidad media 
o baja en imágenes 
ponderadas en T1 
Captación focal del 
marcador 


PET/TC con 
“"Efluorocolina 


SENSIBILIDAD, 
vPP 


16%, 93% 


VENTAJAS 


No invasiva, coste bajo, 
puede ser realizado 
fácilmente por el 
cirujano con evaluación 
tiroidea simultánea 


79%, 90% Detecta glándulas 
ectópicas y posteriores; 
menor radiación que el 
TC-4D, independiente 


del operador 


81-89%, 93% Tiempo de adquisición 


rápido, más información 


anatómica, mayor 
sensibilidad que 
otras técnicas, 
consigue localizar 
mejor adenomas 


pequeños y enfermedad 


multiglandular 

Sin radiación, no 
precisa contraste, más 
información anatómica 


43-94% 


93%, 90% 


Menor radiación y tiempo 
de adquisición que 
algunos protocolos 
con sestamibi, mayor 
sensibilidad 


LIMITACIONES 


Permite ver glándulas ectópicas 
mediastínicas, retroesofágicas O 
retrofaríngeas; menor sensibilidad 
en enfermedad multiglandular y en 
glándulas pequeñas; los nódulos 
tiroideos y los ganglios linfáticos 
pueden causar falsos positivos 

La prueba requiere tiempo 
prolongado; más caro que la 
ecografía y la TC-4D, exposición 
a la radiación; menor sensibilidad 
para enfermedad multiglandular 
y glándulas pequeñas; falsos 
positivos (ganglios linfáticos, 
tejido tiroideo, enfermedad 
granulomatosa) 

Altas dosis de radiación, uso de 
contraste intravenoso, algunos 
artefactos por contraste en las 
venas del cuello 


Cara, largo tiempo de adquisición, 
no se puede emplear en pacientes 
con implantes metálicos, baja 
especificidad 


Datos limitados sobre nuevo 
marcador, disponibilidad limitada 


ACTUALIZACIÓN 


Elastografía por 
ultrasonido 


PET con diversos 
radiofármacos 
en investigación 


Protocolos con menos 
fases o menos 
contraste, para 
disminuir la dosis 
de radiación y de 
contraste 


Método de Dixon de 
supresión de la grasa 


Permite diferenciar entre 
adenoma paratiroideo 
e hiperplasia 
preoperatoriamente 


según los valores de 
captación máximos 


PET/TC, tomografía por emisión de positrones/TC; RM, resonancia magnética; SPECT, tomografía de emisión monofotónica; TC, tomografía 


computarizada; T7C-4D, TC tetradimensional. 


de las pruebas de imagen no invalida la recomendación de exploración 
quirúrgica. Según un reciente estudio, se logró la curación quirúrgica 
en más del 97% de los pacientes con pruebas de localización previas 
negativas, a pesar de una mayor incidencia de enfermedad multiglan- 
dular, con necesidad de cirugía más amplia.” Las pruebas de imagen 
paratiroidea son significativamente menos precisas para la enfermedad 
multiglandular que para los adenomas únicos o dobles, probablemente 
debido al menor tamaño de las glándulas y a la diferente fisiopatología 
de estas glándulas. 

Las técnicas de imagen más habituales para localizar glándulas 
paratiroideas anómalas son la ecografía y la gammagrafía con ses- 
tamibi (tabla 38.5). No existe un algoritmo claro para la obtención 
de imágenes de las paratiroides y la elección de la prueba o pruebas 
depende de la disponibilidad, preferencias y experiencia de cada centro. 
La ecografía se usa a menudo en primer lugar por su accesibilidad, bajo 
coste y ausencia de invasividad, y puede ser practicada por los cirujanos 


en el consultorio. En la ecografía, las glándulas paratiroideas anormales 
aparecen como una masa hipoecoica redonda u ovalada con una cápsula 
ecógena hipervascular bien definida, localizada típicamente por detrás 
de cada polo superior o inferior de los lóbulos tiroideos (fig. 38.8). 
La ecografía cervical se realiza con una sonda de alta frecuencia y se 
obtienen imágenes de los compartimentos central y lateral del cuello, 
para evaluar anomalías tiroideas y paratiroideas. La precisión de la 
ecografía depende de la habilidad y experiencia del ecografista. Un 
metaanálisis reciente documentó una sensibilidad general del 76% para 
la ecografía, pero de solo el 35% para la identificación de glándulas 
múltiples (v. tabla 38.5). Entre las desventajas de la ecografía están la 
incapacidad de detectar glándulas paratiroideas ectópicas mediastínicas, 
retrofaríngeas o retroesofágicas, y su menor sensibilidad en la enfer- 
medad multiglandular. Otro reto es la distinción ecográfica entre gan- 
glios linfáticos, nódulos tiroideos y glándulas paratiroideas anormales. 
Estudios recientes han evaluado la elastografía por ultrasonido como 
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Imagen longitudinal 


ML 41.57 cm 
[2 L 1.03 cm 
3L 1.13 cm 


Adenoma paratiroideo superior izquierdo 
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a 


Imagen transversal 


FIGURA 38.8 Imágenes ecográficas de alta resolución que muestran una masa hipoecoica de 
1,57 x 1,03 x 1,13 cm posterior al polo superior del lóbulo izquierdo de la glándula tiroidea en proyecciones 
longitudinal y axial, correspondiente a un adenoma paratiroideo superior izquierdo. La glándula paratiroidea 
aparece delimitada por marcas de medición. AC, arteria carótida; 7, glándula tiroidea. 


técnica para cuantificar la rigidez de los tejidos. Los nódulos tiroideos 
malignos son más rígidos que los adenomas paratiroideos, que a su vez 
son más rígidos que los nódulos tiroideos y las glándulas paratiroideas 
hiperplásicas. Datos preliminares indican que la elastografía podría 
ser útil como complemento de la ecografía de paratiroides, aunque es 
necesario realizar más estudios.” 

El sestamibi es el radioisótopo más usado para obtener imágenes 
de las paratiroides; las pruebas con sestamibi se basan en la capta- 
ción y retención diferencial del radiotrazador por las células ricas en 
mitocondrias de los tejidos metabólicamente activos. Las glándulas 
paratiroideas hiperfuncionantes captan y retienen preferentemente el 
radiotrazador. La gammagrafía con sestamibi se puede realizar con una 
técnica de fase dual con isótopo único o con una técnica de fase Única 
con isótopo dual. Ambas técnicas se pueden combinar con la tomo- 
grafía de emisión monofotónica (SPECT) y con técnicas de SPECT/ 
TC. Los distintos protocolos de medicina nuclear tienen ventajas y 
desventajas. El SPECT proporciona imágenes tridimensionales (3D) 
y mejora la localización de lesiones paratiroideas, en tanto que la adi- 
ción de imágenes de TC proporciona un mayor detalle anatómico.” 
La principal ventaja de las imágenes con sestamibi es su capacidad 
para identificar glándulas ectópicas en el mediastino o en la región 
cervical profunda y para mostrar detalles anatómicos de las glándulas 
anormales (fig. 38.9). La sensibilidad del SPECT con sestamibi es del 
79% para la localización de adenomas paratiroideos únicos y del 44% 
para la enfermedad multiglandular.?% La combinación de imágenes 
ecográficas y con sestamibi mejora la precisión de la localización de 
las paratiroides, con una sensibilidad combinada significativamente 
más alta que la de cada técnica por separado. Se trata de una práctica 
habitual de la mayoría de los especialistas clínicos. 

La TC tetradimensional (TC-4D) dinámica es una nueva técnica 
para identificar glándulas paratiroideas anormales (v. tabla 38.5). Apro- 
ximadamente el 10% de los centros la han adoptado como técnica de 
imagen inicial para la localización de las glándulas paratiroideas.” Las 
cuatro dimensiones se refieren a fase sin contraste, fase arterial precoz 
(45 s tras la inyección del contraste intravenoso), fase tardía (75 s tras 
la inyección del contraste) y una evaluación del cambio de perfusión 
con el tiempo. Un adenoma paratiroideo presenta menor atenuación 
que la glándula tiroidea en las imágenes sin contraste; una media de 45 
unidades Hounsfield frente a 90 unidades Hounsfield, respectivamente. 
En la fase arterial precoz, un adenoma paratiroideo presenta captación 
rápida de contraste con valores de atenuación máximos en torno a 130 


unidades Hounsfield. En la fase tardía se produce un rápido lavado del 
material de contraste. Se ha descrito que la sensibilidad de la TC-4D es 
del 81 al 89% en general y del 55% para la enfermedad multiglandular. 
Se ha sugerido que la TC-4D puede ser especialmente útil para localizar 
adenomas pequeños y glándulas anormales en reintervenciones. Entre 
las limitaciones de la TC-4D están la elevada dosis de radiación y el 
uso de contraste intravenoso.”” 

La resonancia magnética (RM) raramente se usa para estudiar las 
paratiroides y se suele reservar como técnica de segunda o tercera 
elección en casos complejos o previamente intervenidos. Su sensibilidad 
es menor que la de otras técnicas y va del 43 al 94% en la literatura. 
Los adenomas tienen un aspecto homogéneo o jaspeado, con alta 
intensidad en las imágenes ponderadas en T'2 e intensidad intermedia 
a baja en las imágenes ponderadas en T'1. Hay una investigación en 
curso para intentar desarrollar nuevas secuencias de supresión de grasa 
que podrían mejorar la utilidad de la resonancia magnética en el estudio 
de las paratiroides.” 

Recientemente se ha evaluado el papel de la tomografía por emisión 
de positrones/ TC (PET/TC) para la localización de glándulas paratiroi- 
deas anormales mediante el uso de marcadores de PET específicos. La 
PET/TC con el marcador '*F-fuorocolina, un indicador de prolifera- 
ción celular, ha logrado resultados prometedores en la localización de 
las paratiroides.” Se trata de una técnica de imagen híbrida, que combi- 
na datos metabólicos y anatómicos para mejorar la resolución espacial. 
En un reciente estudio que comparó PET/TC con '*F-fuorocolina y 
SPECT/TC con *"Tc-MIBI/tetrofosmina en 100 pacientes sometidos 
a ambos estudios, la PET/TC con '*F-fluorocolina resultó superior 
a SPECT/TC, con sensibilidades del 93 y 61%, respectivamente. 
Además, la PET/TC con '*F-fuorocolina logró detectar un adenoma 
paratiroideo en 23 pacientes cuya SPECT/TC con sestamibi había sido 
negativa. También resultó eficaz para localizar adenomas paratiroideos 
pequeños.” Aunque aún se encuentra bajo investigación, se trata de 
una técnica prometedora para la localización de las paratiroides. Otras 
técnicas, como el muestreo selectivo de PTH, el muestreo preoperatorio 
de PTH bilateral en vena yugular y la biopsia por aspiración con aguja 
fina, pueden ser útiles en casos muy seleccionados de HPT persistente 
o recurrente que requieran una reintervención. 


Opciones quirúrgicas y técnicas auxiliares intraoperatorias 


El tratamiento definitivo del HPT primario consiste en la extirpa- 
ción de todas las glándulas paratiroideas hiperfuncionantes y esto se 
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FIGURA 38.9 (A) Área focal de acúmulo anómalo del radiotrazador lateral a la glándula tiroidea en una imagen 
inmediata con tecnecio 992mM-sestamibi. (B) Imagen a las 4 h. (C) Fotografía intraoperatoria de una glándula 
paratiroidea ectópica de la vaina carotídea izquierda, situada entre la vena yugular interna y la arteria carótida 
común. El nervio vago se ha retraído anteromedialmente con un lazo vascular y la arteria carótida común se 
ha retraído lateralmente. (D) Adenoma paratiroideo ectópico ex vivo extirpado de la vaina carotídea izquierda. 


puede lograr mediante una paratiroidectomía selectiva o mediante 
una exploración bilateral cervical. La paratiroidectomía selectiva o 
mínimamente invasiva (PMI) es típicamente un procedimiento ambu- 
latorio, que se puede realizar con anestesia local o general a través 
de una pequeña incisión (3-4 cm) y que consiste en una disección 
selectiva, generalmente limitada a una sola glándula ya localizada 
en las imágenes preoperatorias. La visualización de la otra glándula 
paratiroidea homolateral depende de las preferencias y costumbres del 
cirujano. La exploración cervical bilateral consiste en la visualización 
de las cuatro glándulas paratiroideas con posterior extirpación de una 
o más glándulas anormales. 

La monitorización de PTHIO es una técnica auxiliar muy usada 
que indica al cirujano cuándo detener la exploración paratiroidea. 
Ayuda a confirmar que no existe tejido paratiroideo hiperfuncionante 
residual. La PTHIO mejora las tasas de curación en pacientes con HPT 
primario por enfermedad bien localizada sometidos a PMI desde el 
96% sin PTHIO hasta el 97-99% con ella.'” Se extrae sangre de una 
vena periférica, de una vía arterial, de la vena yugular anterior o de 
la vena yugular interna en determinados momentos antes y durante la 
intervención, siguiendo el protocolo establecido. Se espera que el nivel 
de PTH descienda tras la extirpación de la(s) glándula(s) patológicas, 
debido a la semivida corta de la PTH (3-5 min). Aunque la práctica 


varía de unos centros a otros, las cifras de PTH se determinan en los 
momentos siguientes: 1) antes de la incisión (en una fecha previa a la 
cirugía o antes de iniciarse la intervención en el día de la cirugía); 
2) antes de la extirpación (tras la exposición de una glándula anormal, 
pero antes de ligar su irrigación sanguínea); 3) 5 min después de 
la extirpación de la glándula, y 4) 10 min después de la extirpación de la 
glándula. Según los criterios de Miami, un descenso superior al 50% de 
la PTH a los 10 min de la extirpación de la glándula paratiroidea res- 
pecto al nivel basal máximo previo, que puede ser el previo a la incisión 
o el previo a la extirpación, indica que se ha logrado la curación y que 
se puede dar por finalizada la intervención. Generalmente se emplea 
un criterio doble para decidir cuándo dejar de explorar las paratiroides: 
un descenso de PTH mayor del 50% respecto al nivel previo a la 
incisión, más una cifra de PTH final dentro de los límites normales. 
En estudios que emplean estos dos protocolos validados se describen 
índices de curación del 97 al 99%, con tasas de recidiva menores del 
3%.'79*% Se pueden realizar determinaciones adicionales de PTH si 
su nivel a los 10 min no ha descendido más del 50% o no se encuentra 
dentro de los límites normales, como se esperaba (a los 15 o 20 min 
de la extirpación de la glándula) y/o tras continuar con la disección 
y extirpar otra(s) glándula(s). Entre las ventajas de la PMI están que 
la incisión es menor, el tiempo quirúrgico es más corto y la disección 
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se limita a un lado del cuello, lo que reduce el riesgo de hipocalcemia 
transitoria en comparación con la exploración bilateral. 

Entre las indicaciones de exploración bilateral están las preferencias 
del cirujano, el fracaso de la exploración selectiva (la PTH no des- 
ciende según lo previsto), la hiperplasia de paratiroides conocida o 
identificada intraoperatoriamente, la alta sospecha de enfermedad 
multiglandular (HPT secundario y terciario, HPT inducido por litio, 
HPT familiar) y los estudios de localización preoperatorios negativos 
o discordantes. Durante la exploración bilateral se identifican todas 
las glándulas y se comparan para decidir si el paciente tiene un único 
adenoma un adenoma doble o hiperplasia de las cuatro glándulas. 
Las glándulas paratiroideas ectópicas pueden suponer un reto, puesto 
que alrededor del 16% de los pacientes tienen glándulas ectópicas y 
el 13%, glándulas supernumerarias. '* Cuando no se logre identificar 
alguna de las glándulas paratiroideas hay que buscarla en localiza- 
ciones ectópicas. La localización ectópica más frecuente cuando no 
se localiza una de las glándulas inferiores es en el timo (v. fig. 38.5). 
Otras ubicaciones ectópicas de las glándulas inferiores son el ligamento 
tirotímico, el mediastino anterosuperior, la ventana aortopulmonar, en 
localización submandibular por falta de descenso, la vaina carotídea 
(v. fig. 38.9) e intratiroidea. La localización ectópica más frecuente 
cuando no se localiza una de las glándulas paratiroideas superiores es 
el surco traqueoesofágico. Otras localizaciones ectópicas de la glándula 
paratiroidea superior son retroesofágica, retrofaríngea, en el mediastino 
posterior e intratiroidea. 

Si las cuatro glándulas parecen anormales, se practica una parati- 
roidectomía subtotal, que consiste en la extirpación de tres glándulas 
completas y parte de la cuarta, dejando un resto de tamaño entre 1 y 
2 veces el de una glándula normal. El resto se debe planear antes de la 
extirpación de las glándulas restantes, se marca con una grapa quirúr- 
gica y se vuelve a comprobar su viabilidad antes de extirpar las otras 
glándulas. También se practica una timectomía transcervical porque el 
timo es la localización más frecuente de glándulas paratiroideas super- 
numerarias, que están presentes en el 13% de los pacientes. Se puede 
considerar recurrir a la ayuda de la PTHIO, que a veces se emplea 
de rutina durante la exploración cervical bilateral, para confirmar la 
curación, sobre todo cuando no se logre identificar las cuatro glándulas 
paratiroideas. Aunque la tasa de complicaciones es similar a la de la 
PML, la exploración cervical bilateral se asocia a una mayor incidencia 
de hipocalcemia transitoria. 

Dado que el tejido paratiroideo puede parecerse a la grasa, los gan- 
glios linfáticos, el tejido tiroideo o el timo, es conveniente confirmar 
la identificación intraoperatoria mediante biopsia por congelación 
o, en raras ocasiones, mediante aspiración ex vivo y medición de la 
PTH. La aspiración se realiza tomando una pequeña cantidad de 
tejido paratiroideo con una aguja fina, lavándola con 1 cc de solución 
fisiológica y midiendo la PTH en la muestra. No es necesaria la biopsia 
por congelación ni la medición de la PTH tisular cuando los resultados 
de la medición de la PTHIO confirman que se ha eliminado todo el 
tejido paratiroideo hipersecretor. 

Una técnica intraoperatoria adicional para ayudar a mejorar la 
visualización de las glándulas paratiroideas es el uso de verde de indo- 
cianina y autofluorescencia del infrarrojo cercano. Otros métodos 
que pueden ayudar a la localización intraoperatoria de las glándu- 
las paratiroideas son la ecografía, el muestreo bilateral de las venas 
yugulares y la paratiroidectomía radioguiada con una sonda y. La 
monitorización del nervio laríngeo recurrente no se usa tanto en la 
cirugía paratiroidea como en la tiroidea, pero puede considerarse en 
casos de reintervención. 

En la última década han surgido abordajes quirúrgicos novedosos 
del área central del cuello. Algunos centros especializados ofrecen 
paratiroidectomías endoscópicas o robóticas a pacientes seleccionados 
que desean evitar una incisión en el cuello. El acceso al área central del 
cuello se obtiene a través de una incisión axilar o mediante un abordaje 
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transoral. Los tiempos quirúrgicos son más largos y la dificultad técnica 
es mayor. Los datos sobre resultados a largo plazo son limitados.” 

Durante la cirugía paratiroidea se debe realizar una disección meti- 
culosa para prevenir roturas de la cápsula de una glándula paratiroidea 
anormal, que pueden provocar paratiromatosis. La paratiromatosis 
consiste en múltiples implantes paratiroideos en las partes blandas del 
cuello y causa hipercalcemia crónica intratable. Además, se debe tener 
cuidado para evitar desvascularizar las glándulas paratiroideas normales. 
Si se desvasculariza una glándula paratiroidea normal, se debe autotras- 
plantar en el músculo esternocleidomastoideo homolateral, en algún 
músculo infrahioideo o en el antebrazo, marcando su ubicación con 
grapas para poderla identificar en el futuro. 


Tratamiento postoperatorio 


Tras la paratiroidectomía, hay que vigilar en los pacientes la aparición 
de hematomas cervicales y de signos o síntomas de hipocalcemia. 
Dependiendo de la amplitud de la cirugía y de las preferencias del 
cirujano, los pacientes son dados de alta tras pasar por la sala de reani- 
mación postanestésica o son ingresados para su observación durante 
la noche. El hematoma cervical es una complicación poco frecuente 
pero de riesgo vital, su incidencia tras la paratiroidectomía es del 
0,3%.” Debe considerarse la observación hasta el día siguiente de los 
pacientes con un mayor riesgo de hemorragias postoperatorias, como 
los anticoagulados, los sometidos a hemodiálisis o los que tengan 
alguna coagulopatía conocida. La hipocalcemia es infrecuente tras la 
extirpación de un adenoma único, por lo que los pacientes no suelen 
precisar suplementación con calcio. La hipocalcemia es más frecuen- 
te tras la paratiroidectomía subtotal. Los síntomas de hipocalcemia 
consisten en entumecimiento y parestesias en zonas acras y periorales, 
calambres musculares y debilidad, y se tratan postoperatoriamente con 
gluconato cálcico intravenoso y/o carbonato cálcico oral, con o sin 
suplementación con vitamina D. Los pacientes con hipocalcemia pro- 
funda pueden experimentar tetania con espasmo carpopedal o trismo. 
Antes de la intervención se instruye a los pacientes sobre los síntomas 
de hipocalcemia y se les pide que dispongan de suplementos de calcio 
y vitamina D en casa si no se les proporciona una receta específica. 

Los pacientes con HPT primario que presenten deficiencia de 
vitamina D deben recibir suplementos de vitamina D postoperatorios, 
tras lo cual se revalúan los niveles de 25(OH)D a los 3 meses. Los 
niveles de calcio se suelen comprobar al día siguiente de la intervención, 
alas 2 semanas y de nuevo a los 6 meses de la cirugía, para confirmar 
la curación del HPT primario, definida como eucalcemia a los 6 meses 
de la intervención. 


Tratamiento médico del hiperparatiroidismo primario 


Hay que vigilar a todos los pacientes con HPT primario que no se 
sometan a paratiroidectomía para detectar signos y síntomas de pro- 
gresión de la enfermedad. Las guías recomiendan la determinación 
anual de calcio, creatinina y VEG. La densidad mineral ósea debe 
comprobarse cada 1 o 2 años en columna, cadera y antebrazo. Hay que 
descartar fracturas vertebrales cuando exista sospecha clínica por un 
nuevo dolor de espalda o por pérdida de talla. De manera similar, se 
deben evaluar posibles cálculos renales si hay síntomas sugestivos.?”?* 
Durante el período de vigilancia, los pacientes inicialmente asinto- 
máticos que presenten una concentración sérica de calcio superior a 
1 mg/dl por encima del límite superior de la normalidad, VEG por 
debajo de 60 ml/min, pérdida significativa de densidad mineral ósea o 
desarrollo de osteoporosis, o que desarrollen nuevos cálculos renales o 
fracturas vertebrales, deben ser remitidos para evaluación quirúrgica. 

Los objetivos del tratamiento médico del HPT primario son con- 
trolar la hipercalcemia y la hipercalciuria, y prevenir la progresión de la 
afectación renal y ósea. Debe fomentarse la hidratación para prevenir 
la progresión de la hipercalcemia y la nefrolitiasis. Cinacalcet es un 
activador alostérico del RSCa y se ha utilizado para el tratamiento de 
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la hipercalcemia en pacientes con cáncer de paratiroides recurrente o 
metastásico, crisis hipercalcémica (CH) y HPT secundario. Sensibiliza 
el RSCa al calcio sérico, suprimiendo así la secreción de PT'H. Su uso 
rutinario no ha sido aprobado en pacientes con HPT primario candi- 
datos a cirugía, pero sí ha sido autorizado por la FDA para pacientes 
con HPT primario grave que no puedan someterse a cirugía.” En un 
ensayo comparativo aleatorizado, tras 1 año de tratamiento, los valores 
de calcio y PTH se redujeron en el 19% de los pacientes con HPT 
primario que recibieron cinacalcet en comparación con placebo. Sin 
embargo, el cinacalcet no tiene ningún efecto sobre la disminución de 
la masa ósea, que prosigue al mismo ritmo si no se realiza cirugía. '* 
En los pacientes con HPT primario, la cirugía resulta más eficaz para 
tratar y prevenir las complicaciones del HPT, y su relación entre coste 
y eficacia supera a la del tratamiento médico.” 

El tratamiento con bisfosfonatos puede mejorar la masa ósea en 
pacientes con HPT primario y osteoporosis. Los bisfosfonatos no 
modifican los niveles de calcio ni de PTH. En pacientes con HPT 
primario que requieren tanto una reducción de los niveles de calcio 
sérico como una mejoría en la densidad mineral ósea, pero que no 
pueden someterse a una paratiroidectomía, se puede considerar el 
tratamiento combinado con cinacalcet y bisfosfonatos, aunque los 
estudios son limitados y retrospectivos.”” Los diuréticos tiacídicos 
se pueden utilizar para disminuir la calciuria en pacientes con HPT 
primario e hipercalciuria, lo que puede reducir el riesgo de litiasis 
renales cálcicas.'* 


Resultados de la cirugía 


Cuando la paratiroidectomía la realiza un cirujano experimentado, las 
tasas de curación del HPT primario esporádico son del 95 al 99%. Las 
complicaciones incluyen hipocalcemia transitoria (5-47%), hipopara- 
tiroidismo permanente (0-3%), lesión del nervio laríngeo recurrente 
(< 1%), hematoma cervical (0,3%) e infección de la herida.'”* La 
curación quirúrgica del HPT primario va seguida de un aumento de la 
masa ósea del 2 al 4% en el primer año postoperatorio.'* La densidad 
mineral ósea mejora en pacientes con huesos normales, osteopénicos 
u osteoporóticos, y la incidencia de fracturas es menor. En un estudio 
retrospectivo de 15 años, la incidencia de fractura de cadera y muñeca 
disminuyó entre un 50 y un 64% a los 10 años en los pacientes some- 
tidos a paratiroidectomía curativa, en comparación con una cohorte 
emparejada que no se intervino.” Después de la paratiroidectomía 
curativa, los pacientes presentan un menor riesgo de cálculos renales 
recurrentes y una disminución de los niveles urinarios de calcio. Si 
bien es posible que no mejoren la nefrocalcinosis ni la insuficiencia 
renal, se evitará un mayor deterioro de la función renal. '* Los síntomas 
neurocognitivos atribuidos al HPT primario han mostrado grados 
variables de mejoría después de la cirugía curativa. '” 


HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO 
Y TERCIARIO 


Hiperparatiroidismo secundario 


El HPT secundario aparece inicialmente como respuesta fisiológica 
de las glándulas paratiroideas ante la hipocalcemia. Se caracteriza 
por niveles elevados de PTH con calcio sérico bajo o normal. Las 
principales causas de HPT secundario son la insuficiencia renal 
crónica, la deficiencia de vitamina D y la malabsorción intestinal de 
calcio. Otras causas de HPT secundario se recogen en el cuadro 38.2. 
La deficiencia de vitamina D y la hipocalcemia empeoran el HPT 
secundario, al aumentar la secreción de PTH, y deben tratarse con 
suplementos de vitamina D y calcio. Los pacientes deben recibir de 
1.000 a 1.200 mg de calcio diarios (con la dieta o con suplementos) 
y suplementos de vitamina D para mantener una 25(OH)D sérica 
superior a 30 ng/ml.'* 
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CUADRO 38.2 Causas de hiperparatiroidismo 
secundario 


Insuficiencia renal crónica. 

Deficiencia de 25-hidroxivitamina D. 
Síndromes de malabsorción. 
Enfermedad celíaca. 

Fibrosis quística. 

Síndrome del intestino corto. 
Procedimientos bariátricos. 

Fármacos. 

Litio. 

Diuréticos (p. ej., hidroclorotiacida, furosemida). 
Alteraciones metabólicas. 
Hipermagnesemia. 

Hiperfosfatemia. 

Trastornos congénitos. 
Hiperparatiroidismo neonatal transitorio. 
Síndrome de DiGeorge. 


La insuficiencia renal crónica causa HPT secundario por múltiples 
mecanismos. Los pacientes con insuficiencia renal crónica presentan 
excreción reducida de fosfato y aumento del fosfato sérico, que se une 
al calcio y reduce los niveles séricos de calcio libre. También presentan 
una menor actividad 1-hidroxilasa renal, lo que da como resultado una 
menor conversión renal de 25(OH)vitamina D en 1,25(OH), vitamina 
D (la forma biológicamente activa de la vitamina D) y una disminución 
de la absorción intestinal de calcio. El efecto neto de la hiperfosfatemia 
y los niveles bajos de la forma biológicamente activa de la vitamina D 
es una hipocalcemia crónica, que causa: 1) disminución del RSCa en 
las células paratiroideas y modificación del punto de ajuste de calcio; 
2) disminución de receptores de vitamina D en las células paratiroideas, 
y 3) alteraciones de la regulación del ciclo celular, que conducen a 
hipersecreción de P'T'H, proliferación de las células paratiroideas 
e hiperplasia de las glándulas paratiroideas.” 

Se calcula que el 90% de los pacientes con insuficiencia renal 
crónica desarrollan HPT secundario y la mayoría de ellos pueden 
tratarse médicamente mediante reducción de fosfato en la dieta, que- 
lantes de fosfato, suplementos orales de calcio y calcitriol, análogos de 
vitamina D intravenosos y diálisis. Además, el cinacalcet, un agente 
calcimimético, se emplea para alterar la sensibilidad del RSCa de las 
células paratiroideas y reducir la secreción de PTH, ayudando a res- 
taurar la homeostasis fosfocálcica.”W La guía internacional del grupo 
de trabajo Kidney Disease Improving Global Outcomes recomienda 
reducir los niveles séricos de fósforo hasta límites normales y mantener 
los niveles de PTH intacta entre 2 y 9 veces el límite superior del 
intervalo normal.“ 

La paratiroidectomía está indicada en los pacientes con HPT renal 
complicado o refractario al tratamiento médico, lo que representa del 
l al 2% de los pacientes con HPT renal cada año.“ Un informe de 
consenso de la Sociedad Europea de Cirujanos Endocrinos recomienda 
las siguientes indicaciones de paratiroidectomía en pacientes con HPT 
renal: 1) PTH superior a 800 pg/ml; 2) hipercalcemia persistente; 
3) hiperfosfatemia refractaria; 4) elevación del producto calcio-fósforo 
superior a 55 mg/dl”; 5) enfermedad ósea sintomática grave, y 
6) calcifilaxia.*” Otras posibles indicaciones son la calcificación extraósea 
ectópica sintomática (calcinosis), la intolerancia al cinacalcet, la debi- 
lidad muscular marcada y el prurito intratable. La paratiroidectomía 
es importante debido a que se ha demostrado una mayor mortalidad 
por complicaciones cardiovasculares y calcificaciones ectópicas en los 
pacientes con HPT renal refractaria al tratamiento médico. El tras- 
plante renal sigue siendo la mejor opción para el tratamiento de los 
trastornos metabólicos renales asociados al HPT refractario. 
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Las opciones quirúrgicas habituales para el tratamiento del HPT 
renal son la paratiroidectomía subtotal o la paratiroidectomía total 
con autotrasplante. Ambas opciones quirúrgicas incluyen una timec- 
tomía transcervical para extirpar posibles glándulas supernumerarias, 
que se encuentran con mayor frecuencia en el timo. Cuando se 
realiza una paratiroidectomía subtotal, se conserva ¿7 situ un resto de 
glándula paratiroidea bien vascularizado, de 40 a 80 mg, y se extir- 
pan las glándulas paratiroideas restantes, tras confirmar la viabilidad 
del resto. El resto se marca con una grapa grande o una sutura no 
reabsorbible para facilitar su identificación en caso de futura recidiva 
en el mismo. 

En pacientes sometidos a paratiroidectomía total y autotrasplante, 
el autotrasplante se implanta preferiblemente en el músculo braquio- 
rradial del antebrazo no dominante. Esto puede ayudar a evitar rein- 
tervenciones cervicales y permite la medición diferencial de la PTH 
en el antebrazo portador y no portador del injerto para distinguir si 
la recidiva se localiza en el resto o en el cuello. Los defensores de la 
paratiroidectomía subtotal o total con autotrasplante señalan que las 
tasas de recidiva son más altas tras la paratiroidectomía subtotal y las tasas 
de hipoparatiroidismo son más altas tras la paratiroidectomía total 
con autotrasplante. La tasa mediana de recidivas tras cualquiera de las 
técnicas quirúrgicas es del 7% y la de hipoparatiroidismo permanente 
del 2%.“ 


Hiperparatiroidismo terciario 


Se denomina HPT terciario a la sobreproducción autónoma de PTH 
con desarrollo de hipercalcemia en pacientes con insuficiencia renal 
crónica y HPT secundario previo. También se denomina HPT terciario 
al HPT que persiste o aparece tras un trasplante renal exitoso.” Los 
pacientes con HPT terciario presentan niveles séricos elevados de calcio 
y PTH intacta. Aunque el HPT se resuelve en muchos pacientes con el 
trasplante, hasta el 25% de los pacientes con HPT secundario presen- 
tarán HPT persistente (HPT terciario) 1 año después del trasplante, 
en forma de hiperplasia nodular difusa.*? El aumento prolongado 
de PTH en los receptores de trasplante renal acarrea un mayor riesgo de 
disminución de la masa ósea, una menor supervivencia del aloinjerto 
y una menor supervivencia del paciente. 

Las dos opciones terapéuticas en el HPT terciario son el tratamiento 
médico con cinacalcet y la paratiroidectomía. Se ha demostrado que 
la cirugía es superior al cinacalcet para normalizar los niveles de calcio 
y PTH 1 año después de la cirugía, así como para reducir las tasas 
de fracaso del aloinjerto.? A pesar de los mejores resultados con la 
cirugía, solo el 7% de los pacientes con HPT terciario terminan siendo 
sometidos a paratiroidectomía.” Entre las indicaciones de la paratiroi- 
dectomía en el HPT terciario están la hipercalcemia o hipercalciuria 
persistente, la pérdida renal de fósforo, la densidad mineral ósea baja, 
la nefrocalcinosis, la enfermedad sintomática y el aumento de tamaño 
de las glándulas paratiroideas en las pruebas de imagen.” En pacientes 
que sean candidatos a alotrasplante y presenten HPT terciario con 
niveles altos de PTH y calcio, se debe considerar la paratiroidectomía 
previa al trasplante, ya que se ha asociado a un mejor funcionamiento 
del injerto.” 

La hipocalcemia postoperatoria intensa es frecuente después de 
la paratiroidectomía por HPT renal. La hipocalcemia postoperatoria 
se atribuye a la osteodistrofia renal y al «síndrome del hueso ham- 
briento», y se debe a la disminución repentina de los niveles de PTH 
circulante tras la cirugía, lo que provoca un aumento de la captación 
de calcio por los huesos a consecuencia de su remineralización.* Cina- 
calcet también puede contribuir a la hipocalcemia postoperatoria. Los 
pacientes pueden experimentar, o no, síntomas de hipocalcemia, como 
entumecimiento y parestesias de zonas acras y periorales, calambres 
musculares, irritabilidad neuromuscular con espasmo carpopedal o 
trismo, y arritmias cardíacas. Los pacientes suelen requerir ingreso 
durante 3 a 5 días tras la paratiroidectomía para tratar la hipocalcemia 
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FIGURA 38.10 Lesión cutánea violácea con isquemia y formación de 
escaras, provocada por calcifilaxia. 


con reposición con calcio oral e intravenoso, y mediante la adminis- 
tración de calcitriol. Es necesario corregir también la hipomagnesemia 
asociada. Dado que el calcitriol puede tardar hasta 48 h en actuar, 
estudios recientes han evaluado la utilidad de una pauta de carga de 
calcitriol preoperatoria. El tratamiento preoperatorio desde 5 días antes 
de la intervención logró reducir las necesidades de calcio intravenoso 
en el postoperatorio y reducir en un 50% la duración de la estancia 
hospitalaria. * 


Calcifilaxia 


La calcifilaxia, también conocida como arteriolopatía urémica calci- 
ficante, es un trastorno raro que se manifiesta por lesiones cutáneas 
violáceas dolorosas con ulceración, isquemia, necrosis y formación de 
escaras (fig. 38.10). La calcifilaxia se caracteriza por calcificación 
microvascular, proliferación de la íntima, fibrosis y oclusión trombótica 
de pequeños vasos subcutáneos. Afecta sobre todo a pacientes con 
insuficiencia renal terminal y HPT secundario, pero también puede 
aparecer en trasplantados renales y, raramente, en pacientes con HPT 
primario. Estos pacientes desarrollan heridas dolorosas que no sanan, 
con áreas de necrosis cutánea, y que pueden producir infección secun- 
daria, gangrena, sepsis y la muerte. Se han descrito tasas de mortalidad 
del 50 al 80% en pacientes con calcifilaxia. Entre los factores que se 
han implicado en la patogenia de la calcifilaxia están la hiperfosfatemia 
refractaria a tratamiento médico, el producto calcio-fosfato elevado, los 
niveles altos de PTH, el uso de warfarina, la deficiencia de proteína C 
y proteína S, y otras causas de trombofilia. Se diagnostica calcifilaxia 
en pacientes con insuficiencia renal crónica y HPT secundario que 
presenten lesiones cutáneas violáceas dolorosas y una biopsia cutánea 
que muestre calcificaciones vasculares y extravasculares en ausencia de 
hallazgos histológicos de vasculitis. 

La relación entre HPT y calcifilaxia no se conoce bien, ya que la 
mayoría de los pacientes con HPT grave no desarrollan calcifilaxia 
y muchos pacientes con insuficiencia renal terminal y calcifilaxia no 
tienen HPT. Sin embargo, en estudios pequeños, se ha encontrado que 
los pacientes con niveles elevados de PTH y calcifilaxia se benefician 
de la paratiroidectomía. Las opciones terapéuticas para la calcifilaxia 
incluyen tiosulfato de sodio, quelantes de fosfato, dializado con bajo 
contenido de calcio, bisfosfonatos, calcimiméticos y paratiroidectomía. 
Debido a la alta mortalidad de la calcifilaxia y a la posibilidad de pro- 
gresión tras la paratiroidectomía subtotal, la intervención preferida 
es la paratiroidectomía total con timectomía transcervical. Puede ser 
necesario el desbridamiento para controlar la sepsis de la herida, pero 
hay que evitar desbridar la escara seca, ya que esto puede favorecer la 
progresión de la calcifilaxia. 
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El papel de la paratiroidectomía urgente es controvertido en el 
tratamiento de la calcifilaxia, debido a que solo hay unos pocos estudios 
pequeños que demuestren aumento de la supervivencia en pacientes 
con paratiroidectomía, pero que probablemente se vieron afectados 
por el sesgo de selección. Un estudio retrospectivo de casos y con- 
troles no logró demostrar una mayor supervivencia entre los pacientes 
con insuficiencia renal terminal con calcifilaxia que se sometieron 
a paratiroidecromía en comparación con los que no.** Por el con- 
trario, varias series pequeñas han demostrado mayor supervivencia 
en pacientes con insuficiencia renal terminal, calcifilaxia y HPT grave 
(PTH > 400) sometidos a paratiroidectomía en comparación con los 
no intervenidos. ? Son necesarios más estudios para aclarar mejor la 
fisiopatología y el tratamiento óptimo de la calcifilaxia. 


CRISIS HIPERCALCÉMICA INDUCIDA 
POR HIPERPARATIROIDISMO 


La CH es una entidad rara pero potencialmente mortal. El HPT y 
las neoplasias malignas avanzadas son las dos causas más frecuentes 
y representan el 90% o más de todos los casos. La CH inducida por 
HPT (CHIH) es una de las pocas urgencias endocrinas. En 1932, 
Lowenburg y Ginsburg publicaron un caso de CH en un joven que 
estaba recibiendo extracto de paratiroides como tratamiento de una 
púrpura hemorrágica.“ En 1939, Hanes describió el síndrome clínico 
de la CHIH e informó de la primera muerte por CHIH. Más recien- 
temente, en 2001, Ziegler describió un caso de asistolia intraoperatoria 
y fallecimiento por asistolia postoperatoria tras la extirpación de un 
adenoma paratiroideo de 8,3 g en un paciente con CHIH.” 

No se ha establecido una definición única de CHIH; se han dado 
varias definiciones en la literatura médica y quirúrgica. Una definición 
clínicamente útil es un nivel de calcio sérico corregido por albúmina de 
14 mg/dl o más con disfunción orgánica asociada. Dada la diversidad 
de definiciones que se han utilizado para el CHIH, su incidencia en el 
conjunto de pacientes con HPT es variable. En la literatura se informan 
incidencias de CHIC del 2 al 7%. 

La CHIH se caracteriza por un inicio agudo tras alguna enfermedad 
intercurrente o algún episodio desencadenante de deshidratación. Los 
pacientes suelen presentar síntomas relacionados con la disfunción de 
los sistemas nervioso central, cardíaco, renal y gastrointestinal, algunos 
de los cuales pueden poner en peligro la vida. Aparecen manifestaciones 
digestivas como anorexia, náuseas, vómitos, pancreatitis aguda y úlcera 
péptica grave. La pancreatitis aguda es más frecuente en pacientes con 
CHIH que en el HPT sin crisis. También hay manifestaciones renales 
como nefrocalcinosis, nefrolitiasis, poliuria y polidipsia, lesión renal 
aguda, oliguria y anuria. Las manifestaciones cardíacas incluyen acor- 
tamiento del intervalo QT, bradicardia, bloqueo cardíaco completo, 
calcinosis miocárdica y taquiarritmias ventriculares. Son frecuentes 
trastornos neurocognitivos como la exacerbación de una enfermedad 
psiquiátrica subyacente, letargo, somnolencia, confusión, obnubilación 
y coma. 

Los pacientes con CHIH tienen más probabilidades de presentar 
una masa palpable cervical que los pacientes con HPT sin CH. En la 
analítica de los pacientes con CHIH, además de niveles más altos de 
calcio, llaman la atención niveles de PTH intacta, cloruro y fosfatasa 
alcalina significativamente más altos y niveles de fósforo significativa- 
mente más bajos que en el HPT sin CH. Puede haber también datos 
de hipovolemia, hipopotasemia y lesión renal aguda. 

El tratamiento de la CHIH consiste en intervenciones para reducir 
rápidamente los niveles de calcio sérico, seguidas lo antes posible 
por la paratiroidectomía. Faltan estudios clínicos amplios y bien 
diseñados que evalúen el manejo apropiado de la CHIH. La razón 
fundamental para reducir los niveles de calcio sérico antes de la 
intervención es prevenir posibles arritmias cardíacas potencialmente 
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mortales, la disfunción multiorgánica y el shock refractario, que se 
han documentado como causas de mortalidad perioperatoria en 
pacientes con CHIH. 

Debe expandirse rápidamente el volumen extracelular de los pacien- 
tes con CHIH con una solución de cloruro de sodio isotónica intrave- 
nosa para promover la calciuria. Una vez que se ha corregido la hipo- 
volemia, se puede administrar furosemida para aumentar aún más la 
calciuria. Los bisfosfonatos, que inhiben la función de los osteoclastos, 
se consideran el tratamiento de primera línea de la CHIH, combinados 
con la expansión del volumen intravenoso. Tanto el pamidronato como 
el ácido zoledrónico son muy eficaces para reducir los niveles séricos de 
calcio. Se prefiere el ácido zoledrónico debido a su mayor potencia y 
facilidad de administración. Cuatro miligramos de ácido zoledrónico, 
administrados en infusión intravenosa durante 5 a 15 min, reducen el 
calcio sérico en 24-48 h. Mientras se espera la respuesta al bisfosfonato, 
se puede administrar calcitonina, que también inhibe la función de los 
osteoclastos, para ir ganando tiempo. La calcitonina tiene un inicio de 
acción rápido, de 12 a 24 h, y resulta eficaz en combinación con los bis- 
fosfonatos. Tiene un efecto modesto sobre el calcio sérico, reduciéndolo 
en aproximadamente 1 mg/dl. Sin embargo, este efecto es transitorio 
y se desarrolla taquifilaxia en 48 h. En determinadas circunstancias, 
se pueden utilizar otros tratamientos en la CHIH refractaria al bisfos- 
fonato, como: 1) denosumab, un anticuerpo monoclonal que inhibe 
la función de los osteoclastos; 2) cinacalcet, un agente calcimimético, 
que se une al receptor de calcio en las células paratiroideas y reduce la 
secreción de PT'H, y 3) hemodiálisis baja en calcio o hemodiafiltración 
venovenosa continua, especialmente en pacientes con insuficiencia 
renal que no toleren la administración de volumen. 

Algunas medidas que permiten controlar la situación hasta el 
momento de la paratiroidectomía son la reducción rápida de los niveles 
de calcio sérico y la optimización de la función de los órganos mediante 
la expansión del volumen de líquido extracelular con cloruro de sodio 
isotónico intravenoso, la calciuria inducida por furosemida y la com- 
binación de calcitonina y un bisfosfonato para inhibir la función de los 
osteoclastos. Se gana así tiempo para corregir las alteraciones hidroelec- 
trolíticas y tratar otros problemas médicos. La paratiroidectomía debe 
realizarse lo antes posible, pero solo después de que se haya optimizado 
la situación del paciente. 

Una vez estabilizado médicamente el paciente, se debe localizar las 
glándulas paratiroideas afectadas mediante ecografía y SPECT con ses- 
tamibi, algo que se puede llevar a cabo al mismo tiempo que se corrige 
la hipercalcemia. El SPECT con sestamibi es importante porque los 
pacientes con CHIH tienen una mayor probabilidad de presentar un 
adenoma paratiroideo ectópico. 

Los pacientes con CHIH poseen glándulas paratiroideas signifi- 
cativamente más grandes y su probabilidad de presentar glándulas 
mediastínicas ectópicas es mayor. El 5% de los pacientes con CHIH 
tienen un cáncer de paratiroides. En el postoperatorio, los pacientes 
con CHIH pueden desarrollar una hipocalcemia sintomática que 
requiere calcio intravenoso y oral, tratamiento con vitamina D y hos- 
pitalización para vigilar el calcio. El síndrome del «hueso hambriento» 
es la causa principal de la hipocalcemia, pero los bisfosfonatos y los 
fármacos calcimiméticos también pueden contribuir a la hipocalcemia 
postoperatoria. 


CÁNCER PARATIROIDEO 


Fritz de Quervain notificó el primer caso de cáncer de paratiroides en 
1909. El de paratiroides es uno de los cánceres humanos más raros, 
con una prevalencia del 0,005% y una incidencia estimada de 11 
casos por 10 millones de habitantes por año.** Representa menos del 
1% de todos los pacientes con HPT primario. A diferencia del HPT 
primario por otras causas, que predomina en mujeres en proporción 
de 4:1, el cáncer de paratiroides afecta por igual a hombres y mujeres. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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El cáncer de paratiroides es generalmente esporádico, pero también 
puede aparecer en pacientes con HPT familiar, sobre todo en el HPT- 
TM y en el HPT familiar aislado. Se observan con frecuencia muta- 
ciones inactivadoras del gen supresor de tumores del ciclo de división 
celular 73 (CDC73) (también conocido como HRPT2) y mutaciones 
de CGM2 en los pacientes con cáncer de paratiroides familiar asociado 
a HPETM y a HPT aislado familiar, respectivamente. También se 
observan mutaciones somáticas del gen supresor tumoral CDC73 en 
el cáncer de paratiroides esporádico. 

El cáncer de paratiroides es casi siempre un tumor funcionante. Los 
pacientes con cáncer de paratiroides suelen presentar HPT primario 
grave y la mediana de edad en el momento del diagnóstico es de 57 
años. La mayoría de los pacientes son sintomáticos, con una alta pre- 
valencia de manifestaciones esqueléticas, nefrolitiasis e insuficiencia 
renal, a diferencia de otras causas de HPT primario, que raramente se 
acompañan de nefrolitiasis y enfermedad ósea al mismo tiempo. Los 
pacientes con cáncer de paratiroides también tienen más probabilidades 
de presentar CH. 

Hasta el 50% de los pacientes con cáncer de paratiroides debu- 
tan con una masa cervical palpable. Debe sospecharse un cáncer de 
paratiroides en pacientes con HPT, ronquera y parálisis unilateral. 
Los pacientes con cáncer de paratiroides a menudo presentan niveles 
séricos de calcio superiores a 14 mg/dl, PTH intacta sérica de 3 a 10 
veces mayor de lo normal y aumento de niveles de fosfatasa alcalina. 

Se han descrito escasos casos de cáncer de paratiroides no funcio- 
nante. La mayoría de los pacientes con cáncer de paratiroides no fun- 
cionante se diagnostican por una masa cervical palpable. Los niveles de 
calcio y PTH son normales. El pronóstico suele ser peor por detectarse 
en estadios más avanzados. 

El diagnóstico definitivo de cáncer de paratiroides se realiza al 
demostrar invasión de tejidos adyacentes o metástasis regionales o sis- 
témicas. Por ello, el cáncer de paratiroides generalmente se diagnostica 
durante la cirugía y puede no haberse sospechado antes de la inter- 
vención. Los rasgos microscópicos del cáncer de paratiroides, como 
trabéculas fibrosas gruesas, atipia y pleomorfismo nuclear, mitosis, 
un patrón de crecimiento trabecular e invasión capsular, son ines- 
pecíficos y también pueden observarse en pacientes con un adenoma 
paratiroideo benigno. Los cánceres de paratiroides son tumores grandes, 
generalmente de más de 3 cm de diámetro máximo. 

En la operación, un cáncer de paratiroides se identifica como una 
masa sólida de aspecto blanco grisáceo y de consistencia firme. Los 
planos tisulares normales entre la masa paratiroidea y el lóbulo tiroideo 
están ausentes y se observa invasión de las estructuras circundantes, 
sobre todo de la glándula tiroidea y los músculos infrahioideos, aunque 
también pueden estar afectados el nervio laríngeo recurrente, la tráquea 
y el esófago. Por el contrario, los adenomas paratiroideos benignos son 
tumores blandos que conservan un plano de tejido conectivo definido 
que lo separa de la glándula tiroidea, lo que facilita la disección entre 
el tumor y los tejidos circundantes. 

El tratamiento de los pacientes con cáncer de paratiroides comien- 
za con el tratamiento médico de la hipercalcemia grave, previo a la 
intervención, en pacientes con CH, para reducir el riesgo de arritmias 
cardíacas y otras disfunciones orgánicas. El tratamiento quirúrgico 
consiste en la resección en bloque del cáncer y de cualquier estructu- 
ra adyacente afectada, incluido el nervio laríngeo recurrente, si está 
invadido por el cáncer. Se debe tener cuidado de no romper la cápsula 
tumoral. Si se reseca el nervio laríngeo recurrente, se puede plantear 
su reconstrucción inmediata mediante reparación primaria o con 
un injerto del asa cervical. La invasión traqueal se aborda mediante 
resección local en bloque y abordaje del defecto traqueal mediante tra- 
queostomía, reparación primaria o cobertura muscular. En caso 
de invasión esofágica confinada a las capas musculares se practica una re- 
sección parcial de la pared esofágica. Puede ser necesaria una pequeña 
resección esofágica de espesor total con colgajo muscular de refuerzo. 


38 Glándulas paratiroideas 


Las metástasis en los ganglios linfáticos cervicales son poco fre- 
cuentes y aparecen en alrededor del 3% de los pacientes con cáncer 
de paratiroides.** La disección de los ganglios linfáticos cervicales, ya 
sea de los compartimentos central o lateral del cuello, se reserva para 
pacientes con metástasis ganglionares identificadas en la exploración 
física preoperatoria, en la evaluación ecográfica o durante la interven- 
ción. La disección de los ganglios linfáticos por compartimentos solo 
es necesaria cuando los ganglios están afectados por metástasis. No es 
necesaria la disección profiláctica de los compartimentos central o 
lateral, ya que se asocia a un aumento de la morbilidad y no ha demos- 
trado aumentar la supervivencia. 

Las tasas de recidiva son altas y afectan a entre el 40 y el 70% de los 
pacientes, por lo general dentro de los 2 a 5 años posteriores a la cirugía 
inicial. Los márgenes positivos se correlacionan con tasas de recidiva 
más altas, lo que subraya la importancia de lograr márgenes limpios 
y evitar la apertura de la cápsula tumoral. La recidiva locorregional es 
la más frecuente, pero las metástasis sistémicas no son raras y afectan 
sobre todo al pulmón y al hueso. Las recidivas locales y regionales, así 
como las metástasis sistémicas, deben resecarse siempre que sea posible. 
Esto es importante para ayudar a controlar la hipercalcemia. 

En general, el cáncer de paratiroides es radiorresistente y la qui- 
mioterapia es ineficaz. La mediana de supervivencia específica de la 
enfermedad es de 75 meses para todos los pacientes con cáncer de 
paratiroides; la supervivencia global específica del cáncer es del 89% 
con una mediana de seguimiento de 4,5 años y las tasas de superviven- 
cia global a 5 y 10 años del cáncer de paratiroides son del 82 y el 66%, 
respectivamente.“ Los pacientes con metástasis persistentes tienen una 
supervivencia media de solo 2,5 meses. 

Los pacientes con cáncer de paratiroides mueren por enfermedad 
metastásica o por complicaciones de la hipercalcemia crónica intratable. 
La hipercalcemia por cáncer de paratiroides generalmente se trata con 
un bisfosfonato o con cinacalcet. Los fármacos calcimiméticos fueron 
aprobados por la Food and Drug Administration en 2004 para el 
tratamiento de la hipercalcemia secundaria al cáncer de paratiroides. 


HIPERPARATIROIDISMO FAMILIAR PRIMARIO 


El HPT primario es familiar en el 3 al 5% de los pacientes.'”” Las prin- 
cipales formas sindrómicas de HPT primario son MEN1, MEN2A, 
MEN4 y HPT-TM. La forma familiar no sindrómica de HPT primario 
es el HPT familiar aislado (v. tabla 38.2). Para detectar el HPT familiar 
se debe interrogar a todos los pacientes sobre antecedentes familiares de 
HPT y de otras endocrinopatías integrantes de las formas sindrómicas 
de HPT primario, así como sobre antecedentes de cirugías cervicales y 
cálculos renales en otros miembros de la familia.” 

La guía de paratiroidectomía de la American Association of Endo- 
crine Surgeons (AAES) recomienda asesoramiento y pruebas genéticas 
en los pacientes con HPT primario menores de 40 años con enferme- 
dad multiglandular y en los pacientes con manifestaciones clínicas o 
antecedentes familiares sugestivos de algún síndrome familiar. '” La 
European Society of Endocrine Surgeons recomienda pruebas genéticas 
de MENI en los pacientes con HPT primario menores de 40 años con 
enfermedad multiglandular o con HPT primario recurrente o persis- 
tente. Un reciente estudio sobre la probabilidad de que sean positivas 
las pruebas genéticas en los pacientes con antecedentes familiares de 
HPT primario recomienda la realización de estas pruebas en pacientes 
con antecedentes familiares de HPT primario y sexo masculino, edad 
menor de 45 años o enfermedad multiglandular.? 

La MEN1 es la forma familiar más frecuente de HPT primario y 
afecta del 2 al 4% de los pacientes con HPT primario. La MEN1 es 
un trastorno autosómico dominante provocado por una mutación 
de pérdida de función hereditaria en el gen supresor tumoral MENT7. 
El HPT es la manifestación más frecuente de MEN1, y la mayoría 
de los pacientes con MEN1 desarrollan HPT en su tercera década.” 
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Casi todos los pacientes con MEN1 desarrollan HPT primario a los 
50 años de edad y tienen más probabilidades de presentar enfermedad 
multiglandular. El HPT primario se asocia a microadenomas de la 
hipófisis anterior, a tumores neuroendocrinos pancreáticos y, con 
menor frecuencia, a tumores de la corteza suprarrenal y de la glándula 
tiroidea; tumores neuroendocrinos de timo, bronquio y estómago; 
meningioma; angiofibroma facial; y lipomas múltiples (v. tabla 38.2).2 
MEN es un síndrome hereditario poco frecuente con manifestaciones 
clínicas similares a la MEN, aunque los pacientes no tienen muta- 
ciones del gen MEN] sino del gen CDKNI1B.” La paratiroidectomía 
subtotal (o paratiroidectomía total con autotrasplante heterotópico) y la 
timectomía transcervical son los tratamientos recomendados del HPT 
primario en pacientes con MEN1 o MENA, dada la elevada incidencia 
de enfermedad multiglandular. 

La MENA se debe a una mutación de ganancia de función here- 
ditaria del protooncogén RET. El HPT primario tiene una penetrancia 
del 15 al 35% en el síndrome de MEN2A, frente a > 90% para el 
cáncer medular de tiroides y al 40-50% para el feocromocitoma. '”% 
El HPT primario de la MEN2A puede deberse a un adenoma único 
(30-50%) o a una hiperplasia difusa. Distintas mutaciones de RET 
se corresponden con diferentes tasas de HPT primario. En pacientes 
con mutaciones conocidas de RET debe realizarse un cribado anual de 
HPT primario y feocromocitoma. En pacientes con mutaciones de los 
codones 634 y 883 de RET («alto riesgo»), la evaluación debe iniciarse 
alos 11 años, mientras que en pacientes con otras mutaciones de RET' 
(«riesgo moderado») se debe iniciar a los 16 años.” 

El tratamiento quirúrgico del HPT de la MEN2A supone un reto 
debido a la heterogeneidad de las glándulas paratiroideas y a que, 
con frecuencia, las intervenciones son más difíciles a consecuencia de 
la tiroidectomía y la disección cervical central previas por el cáncer 
medular de tiroides. Entre las opciones quirúrgicas están: 1) la resección 
de las glándulas paratiroideas visiblemente agrandadas; 2) la paratiroi- 
dectomía subtotal, o 3) la paratiroidectomía total con autotrasplante 
heterotópico inmediato. La guía sobre paratiroidectomía de la AAES 
recomienda resecar solo las glándulas visiblemente agrandadas en el 
HPT asociado a MEN2.'”” Debe descartarse o tratarse el feocromoci- 
toma antes intervenir el HPT primario asociado a MEN2. 

El HPTTM es un trastorno autosómico dominante consistente en 
HPT primario, fibromas osificantes, hamartomas renales, tumores de 
Wilms y tumores uterinos. Se debe a una mutación del gen CDC73. 
El HPT primario aparece en la segunda o tercera décadas y afecta 
solo a una glándula en alrededor del 90% de los pacientes. Entre el 
15 y el 20% de los pacientes con HPT-TM desarrollan carcinoma de 
paratiroides.'”” Debido al predominio de la afectación monoglandular, 
los pacientes con HPT-T' pueden tratarse con una paratiroidectomía 
selectiva guiada por determinaciones de PTHIO cuando se conoce su 
localización preoperatoriamente. Los pacientes con cáncer de parati- 
roides se tratan mediante resección en bloque del tumor y de cualquier 
estructura que este haya invadido. Se recomiendan pruebas genéticas y 
determinación del gen CDC73 en todos los pacientes con carcinoma de 
paratiroides, en los pacientes con HPT primario y fibromas osificantes 
de mandíbula y maxilar, y en pacientes jóvenes con HPT primario y 
enfermedad multiglandular en ausencia de mutación del gen MEN.” 

El HPT familiar aislado es un trastorno autosómico dominante 
caracterizado por antecedentes familiares de HPT primario y ausen- 
cia de manifestaciones sindrómicas. Muchas mutaciones genéticas 
pueden causarlo (v. tabla 38.2), entre ellas las del gen MENI, que 
es más probable que se asocien con enfermedad multiglandular y las 
del gen CDC73, que se asocian con mayor frecuencia a afectación 
uniglandular. En torno al 18% de los pacientes con HPT familiar ais- 
lado presentan una mutación del protooncogén GCM2, que también 
se asocia a enfermedad multiglandular y a un mayor riesgo de cáncer 
de paratiroides.*? El alcance de la paratiroidectomía en pacientes con 
HPT familiar aislado es controvertido. Debido a la alta incidencia 


booksmedicos.org 


de enfermedad multiglandular, se debe considerar la exploración 
bilateral del cuello. Nosotros preferimos proceder a la exploración cer- 
vical bilateral y resecar solo las glándulas agrandadas, con ayuda 
de la monitorización de la PTHIO, mientras que otros autores han 
abogado por la paratiroidectomía subtotal o por la paratiroidectomía 
total con autotrasplante. 

A diferencia del HPT primario esporádico, el HPT primario fami- 
liar se asocia a tasas más altas de recidiva tras la paratiroidectomía y 
a tasas globales de curación más bajas. Las tasas de recidiva tras la 
paratiroidectomía varían del 17 al 46% en la MEN1, del 6 al 11% 
en la MEN2A y del 15 al 20% en el HPT-TM, y son del 11% en 
HPT aislado familiar, con un intervalo esperado de 5 a 15 años de 
normocalcemia antes de la recidiva. '” Dada la mayor incidencia de 
recidivas, los pacientes con HPT familiar sindrómico y no sindrómico 
requieren seguimiento de por vida. 


REINTERVENCIÓN CERVICAL 
POR HIPERPARATIROIDISMO 
PERSISTENTE O RECURRENTE 


El fracaso quirúrgico con persistencia del HPT ocurre en el 1 al 5% 
de los casos de HPT primario esporádico y es mayor aún en el HPT 
familiar y renal.” El HPT persistente se define como la imposibilidad 
de lograr la normocalcemia a los 6 meses de la paratiroidectomía. El 
HPT primario recurrente se define como la reaparición de la hiper- 
calcemia tras un tiempo con niveles normales de calcio de al menos 6 
meses tras la paratiroidectomía. Las exploraciones cervicales en pacien- 
tes intervenidos previamente de paratiroidectomía, tiroidectomía, 
traqueostomía, endoarterectomía carotídea o fusión cervical por vía 
anterior constituyen reintervenciones cervicales. La reintervención por 
HPT persistente o recurrente supone un reto debido a la formación 
de fibrosis, la pérdida de los planos tisulares normales y la distorsión 
de la anatomía normal. Las tasas de hipoparatiroidismo y lesión del 
nervio laríngeo recurrente son más altas tras una reexploración de las 
glándulas paratiroideas. 

Antes de la reintervención, se debe confirmar el diagnóstico de HPT 
primario y se debe realizar una buena anamnesis para determinar el 
alcance y la gravedad de los síntomas del paciente. Los antecedentes 
familiares son importantes para ayudar a comprender si es más probable 
que el paciente tenga una glándula afectada o varias. Se deben revisar 
las pruebas de imagen previas y los informes quirúrgicos y anatomopa- 
tológicos para determinar el alcance de la cirugía previa y la ubicación 
de las glándulas que se extirparon y de las que se mantuvieron. Es 
más probable que haya varias glándulas anormales si se extirparon dos 
glándulas paratiroides anormales en la cirugía inicial o si se extirpa- 
ron menos de tres glándulas paratiroides anormales en casos de HPT 
secundario, terciario o familiar. 

Los estudios de localización previos a la reintervención de paratiroi- 
dectomía son importantes para el éxito quirúrgico. Conviene disponer 
de dos pruebas de imagen positivas que sean concordantes, pero es 
fundamental que al menos una de las pruebas de imagen sea positiva 
antes de recomendar la reintervención. Inicialmente, se obtienen dos 
o más pruebas de imagen no invasivas estándar, como ecografía, ses- 
tamibi o TC-4D. Se ha demostrado que la TC-4D tiene una mayor 
sensibilidad (88%) que las imágenes con sestamibi (54%) antes de la 
reintervención. También se pueden obtener RM y PET/TC si es necesa- 
rio.*? El muestreo venoso selectivo se reserva para cuando la localización 
con pruebas de imagen no invasivas no tenga éxito. El muestreo venoso 
selectivo lo realizan los radiólogos intervencionistas a través de un 
catéter colocado por la vena femoral, que permite tomar muestras de 
sangre venosa cervical y mediastínica para medir los niveles de PTH. 
La distribución de los niveles de PTH en las venas ayuda a determinar 
un gradiente que sugiere la ubicación de la glándula anormal. Si falla 
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la localización de las glándulas anormales, se recomienda adoptar una 
actitud conservadora con vigilancia activa. 

En la mayoría de los casos, la reintervención por HPT persistente 
o recurrente consiste en una exploración selectiva basada en la revisión 
de los informes quirúrgicos y anatomopatológicos de la intervención 
inicial y/o en la localización preoperatoria, para minimizar el riesgo de 
complicaciones. La monitorización de la PTHIO y la monitorización 
nerviosa son técnicas auxiliares útiles durante la reintervención. Ade- 
más, en los centros donde se disponga de tal posibilidad, se pueden 
criopreservar las glándulas extirpadas. El tejido paratiroideo resecado se 
congela con nitrógeno líquido y se almacena, con el fin de poder 
descongelarlo y autotrasplantarlo en los raros casos en los que se produzca 
un hipoparatiroidismo permanente. La criopreservación no solo se 
utiliza en las reintervenciones, sino también en la paratiroidectomía 
inicial, cuando se practica una paratiroidectomía subtotal o total y exis- 
te un mayor riesgo de hipoparatiroidismo permanente. Sin embargo, 
se trata de un proceso laborioso que está disponible solo en unos pocos 
centros especializados, por lo que el uso de tejido paratiroideo crio- 
preservado para el reimplante es poco frecuente.'” 


Se abordan la extensión de la paratiroidectomía y otros asun- 
tos controvertidos relacionados con el tratamiento quirúrgico 
del hiperparatiroidismo (HPT renal). Aunque la mayoría de los 
pacientes con HPT renal reciben tratamiento médico con cal- 
cimiméticos, este informe de consenso da recomendaciones 
basadas en pruebas sobre el tratamiento quirúrgico de este 
complejo grupo de pacientes. 


Wilhelm SM, Wang TS, Ruan DT, et al. The American Association 
of Endocrine Surgeons guidelines for definitive management of 
primary hyperparathyroidism. JAMA Surg. 2016;151:959-968. 


Proporciona recomendaciones basadas en pruebas para 
ayudar a los médicos clínicos a tratar adecuadamente a 
los pacientes con hiperparatiroidismo (HPT) primario. Estas 
recomendaciones se centran sobre todo en el tratamiento 
quirúrgico detallado del HPT primario para lograr que la para- 
tiroidectomía sea adecuada, eficaz y segura. 
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El páncreas, identificado por primera vez hace más de 400 años por 
anatomistas griegos, está localizado en el retroperitoneo y con la cabeza 
rodeada por el marco duodenal (fig. 39.1A y B). Tiene funciones 
hormonales (endocrinas) y digestivas (exocrinas) distintas. Las células 
endocrinas se organizan en grupos separados por todo el páncreas. 
Descritos en 1869 por Paul Langerhans, por entonces un estudiante de 
medicina, estos islotes de Langerhans (fig. 39.1C) secretan hormonas 
directamente al torrente sanguíneo. 

La función fisiológica fundamental del páncreas endocrino es la 
regulación de la glucosa/insulina, a través de la secreción de insulina y 
glucagón directamente al torrente sanguíneo en respuesta a las concen- 
traciones de glucosa. En 1889, a través de un estudio de referencia 
con perros, Minkowski y von Mering establecieron la conexión entre 
diabetes y páncreas. Cuando estudiaban la absorción de las grasas en 
perros tras una pancreatectomía total, observaron que la extirpación 
quirúrgica del páncreas provocaba glucosuria, cetonuria, coma y, por 
último, la muerte. Poco después de este descubrimiento, Frederick 
Banting y Charles Best identificaron la hormona insulina en 1922, 
al estudiar un páncreas atrofiado extraído de un perro convertido en 
diabético yatrógenamente, que se homogeneizó y se volvió a inyectar 
en el animal, revirtiendo temporalmente la diabetes. 

En este capítulo abordaremos la histomorfología, la embriología, la 
fisiología y la fisiopatología del páncreas endocrino. Nos centraremos 
en el diagnóstico y el tratamiento de las enfermedades relevantes para 
los cirujanos, como tumores del páncreas endocrino, diabetes, y las 
complicaciones endocrinas del tratamiento quirúrgico. 


EMBRIOLOGÍA DEL PÁNCREAS ENDOCRINO 


En el feto humano, los islotes pancreáticos representan inicialmente 
en torno a un tercio de la masa pancreática. La formación del páncreas 
comienza durante la quinta semana de gestación en forma de dos 
yemas pancreáticas endodérmicas dorsal y ventral, que nacen de la 
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unión entre el intestino anterior y el intestino medio. Las yemas dorsal 
y ventral constan de endodermo cubierto de mesodermo esplácnico. 
Tanto las células acinares como las de los islotes se diferencian a partir 
de las células endodérmicas de las yemas embrionarias, mientras que el 
mesodermo esplácnico acaba dando lugar al mesenterio dorsal y ventral. 
Las primeras células productoras de glucagón (células A) aparecen en 
embriones de 3 semanas y los primeros islotes organizados aparecen 
aproximadamente a las 10 semanas. Las células B se forman antes 
del nacimiento y experimentan proliferación durante los primeros 2 
años de vida. La proporción entre células B y células A se duplica en 
el período neonatal, lo que refleja un mayor aumento de las células B. 


HISTOMORFOLOGÍA DE LOS ISLOTES 


El páncreas adulto consta de células endocrinas organizadas en islotes 
de Langerhans (v. fig. 39.1C) y células acinares digestivas dispuestas 
en grupos que drenan hacia un sistema ductal centralizado. Las células 
endocrinas constituyen menos del 2% de la masa pancreática total 
del páncreas adulto. El páncreas adulto contiene aproximadamente 
1 millón de islotes; cada islote contiene unas 3.000 células y su diámetro 
varía de 40 Um a 1 mm. Los islotes pancreáticos poseen una arquitec- 
tura compleja y se componen de cuatro tipos de células: células A (0), 
B (B), D y E No hay una distribución uniforme de los cuatros tipos 
celulares dentro de los islotes ni en todo el páncreas. La tabla 39.1 
describe los tipos celulares, sus productos hormonales y su localización 
dentro de los islotes y del páncreas. 

Las células A, localizadas en la periferia, secretan glucagón y cons- 
tituyen alrededor del 10% de la masa celular de los islotes. Los islotes 
están integrados en gran parte (hasta un 70%) por células B que secre- 
tan la hormona insulina y se localizan en el centro del islote. Por su 
parte, las células F constituyen alrededor del 15% de la masa de células 
de los islotes y secretan la hormona polipéptido pancreático (PP). 
Las células D se distribuyen de manera uniforme por todo el islote y 
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FIGURA 39.1 (A) Obsérvese el páncreas en su posición retroperitoneal a la altura de la segunda vértebra lumbar. 
(B) Relación de la cabeza del páncreas en el marco duodenal con el conducto pancreático y el conducto colédoco 
que desembocan en la ampolla de Vater. (C) En la vista microscópica, las células endocrinas se localizan en nidos, 
denominados islotes de Langerhans, que se distribuyen por todo el páncreas (tinción tricrómica, x10). 


representan alrededor del 5% de la masa celular de los islotes. Secretan 
somatostatina, y las células D, secretan péptido intestinal vasoactivo 
(VIP). Dentro del páncreas real, las células B y D se concentran en 
el cuerpo y la cola del páncreas, mientras que las células F muestran 
intensa concentración en la apófisis unciforme, y las células A presentan 
distribución uniforme por toda la glándula. 

La rica microcirculación porta de los islotes pancreáticos permite la 
señalización celular endocrino-endocrina necesaria para la regulación 
hormonal. Las arteriolas aferentes entran en el islote por la periferia y 
llegan hasta el centro del islote, que consta de células B. El orden de 
perfusión e interacción de las células de los islotes va de este núcleo de 
células B hacia la periferia, primero a las células A y luego a las células 
D, más distales/periféricas. Esto permite que las células B inhiban la 
secreción de las células A, y que las células A estimulen la secreción 
de las células D. 

La secreción pancreática endocrina también regula la secreción pan- 
creática exocrina a través del eje islote-acinar del páncreas. Aunque los 
islotes constituyen menos del 2% del volumen pancreático, el suministro 
de sangre arterial al páncreas llega sobre todo a los islotes, en primer lugar, 
y luego, a través de los islotes, a la porción exocrina de la glándula. Esta 
distribución del flujo sanguíneo es relevante para las posibles interaccio- 
nes fisiológicas. La insulina de las células B estimula la secreción exocrina, 
el transporte de aminoácidos y la síntesis de proteínas y enzimas en el 
páncreas. Por otro lado, el glucagón de las células A de los islotes actúa 
de forma contrarreguladora, inhibiendo los mismos procesos. 


FISIOLOGÍA ENDOCRINA 


Homeostasis de la glucosa: insulina y glucagón 


La función fundamental del páncreas endocrino es la regulación de la 
homeostasis de la glucosa. En respuesta a las bajas concentraciones de 


glucosa, la secreción de insulina y glucagón está estrechamente con- 
trolada por diversos mecanismos de retroalimentación y reguladores. La 
insulina, secretada por las células B dentro de los islotes de Langerhans, 
actúa para almacenar energía al promover el transporte de glucosa al 
interior de las células, inhibir la glucogenólisis y la degradación de 
ácidos grasos, y estimular la síntesis de proteínas. El glucagón es la 
principal hormona contrarreguladora de la insulina, que aumenta las 
concentraciones de glucosa por estimulación de la glucogenólisis, la 
lipólisis y la gluconeogenia. 


Insulina 


La insulina es una hormona anabólica que promueve el transporte de 
glucosa al interior de las células, excepto las células B, los hepatocitos 
y las células del sistema nervioso central. La insulina es un polipéptido 
de 56 aminoácidos sintetizados como proinsulina, su péptido precursor. 
En respuesta a la estimulación de las células B pancreáticas por la 
glucosa, se sintetiza proinsulina en el retículo endoplásmico, que es 
transportada al aparato de Golgi, donde es escindida en insulina y 
péptido C residual (fig. 39.2). La molécula de insulina resultante 
está formada por dos cadenas polipeptídicas (A y B) unidas por dos 
puentes disulfuro. El péptido C y la insulina se secretan en cantidades 
equimolares. Tras la escisión del péptido C, la insulina se desplaza a 
través de microtúbulos hacia gránulos secretores, donde es liberada 
directamente al torrente sanguíneo por exocitosis. 

La célula B es muy sensible a los cambios de concentración de gluco- 
sa, y su estimulación es máxima en concentraciones de 400 a 500 mg/dl. 
En respuesta a la glucosa, los islotes de Langerhans reaccionan de 
inmediato con una breve descarga de insulina almacenada (4-6 min), 
seguida de una secreción sostenida de insulina, que requiere la síntesis 
activa de la hormona dentro de las células de los islotes. La insulina se 
une a un receptor específico de la superficie celular, glucoproteína de 
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TABLA 39.1 


MASA 
DE LOS 
ISLOTES (%) 


10% 


TIPO 
CELULAR 


Ala) 


15% 
<1% 


No presente 
en estados 
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LOCALIZACIÓN LOCALIZACIÓN HORMONA 


DENTRO 
DEL ISLOTE 


Periférica 


Central 


Distribución 
uniforme 
Distribución 
uniforme 


Periférica 
Distribución 


uniforme 
No aplicable 


DENTRO DEL 

PÁNCREAS 

Distribución 
uniforme 


Cuerpo/cola 


Distribución 
uniforme 
Distribución 
uniforme 


Cabeza y apófisis 
unciforme 

Distribución 
uniforme 

Cabeza, apófisis 
unciforme, 
duodeno 


PRINCIPAL (MENOR) 
SECRETADA 


Glucagón (glicentina, 


TRH, CCK, endorfina, PP, 


pancreastatina) 


Insulina (TRH, CGRP 
amilina, pancreastatina, 
prolactina) 

Somatostatina 
(metencéfalo) 

VIP 


El 
Sustancia P, serotonina 
Gastrina, péptidos 


relacionados 
con la ACTH 
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Células endocrinas del páncreas y síndromes tumorales 


SÍNDROME TUMORAL 


ASOCIADO 


Glucagonoma: 
eritema necrolítico 
migratorio, diabetes, 
hipoaminoacidemia 
Insulinoma: hipoglucemia 
y síntomas asociados 


Somatostatinoma: diabetes, 


litiasis biliar, esteatorrea 
ViPoma: diarrea secretora 

profusa, hipopotasemia, 

acidosis metabólica, 

hipoclorhidria 
Tratamiento dirigido a los 

síntomas de presentación 
Ninguno 


Gastrinoma: hipersecreción 
ácida, úlceras gástricas/ 
duodenales, diarrea 


CONCENTRACIONES 
HORMONALES 
DIAGNÓSTICAS 
Normal = < 150 pg/ml 
Tumor = glucagón en 
ayunas > 1.000 pg/ml 


> 5 uU/ml en caso 
de hipoglucemia 


Normal = 10-25 pg/ml 
Tumor => 160 pg/ml 
Normal = < 200 pg/ml 
Tumor = 225-2.000 pg/ml 


NA 
NA 
Normal = < 100 pg/ml 


Sospechosas => 1.000 pg/ml 
con prueba de secretina, 


fisiológicos 
normales 


*Masa combinada de células D y D, de los islotes. 


un aumento > 200 pg/ml 
es diagnóstico 


ACTH, corticotropina; CCK, colecistocinina; CGRP, péptido relacionado con el gen de calcitonina; NA, no aplicable; PP, polipéptido pancreático; 
TRH, hormona liberadora de tirotropina; VIP, péptido intestinal vasoactivo; V/Poma, tumor secretor de VIP. 

Adaptado de Bonner-Weir S. Anatomy of the ¡islet of Langerhans. In: Samols E, ed. The Endocrine Pancreas. New York: Raven Press; 1991:16; y 
Marx M, Newman JB, Guice KS, et al. Clinical significance of gastrointestinal hormones. In: Thompson JC, Greeley GH Jr, Rayford PL, et al, eds. 


Gastrointestinal Endocrinology. New York: McGraw-Hill; 1987:416. 


Proinsulina 
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FIGURA 39.2 Diagrama de la síntesis de insulina. La proinsulina, sinte- 
tizada por el retículo endoplásmico, es almacenada dentro de gránulos 
secretores de las células PB, donde es escindida a insulina y péptido C. 
Se secretan cantidades equimolares de insulina y péptido al torrente 
sanguíneo. (Tomado de Andersen DK, Brunicardi FC. Pancreatic anatomy 
and physiology. In: Greenfield LJ, Mulholland MW, Oldham KT, et al, 
eds. Surgery: Scientific Principles and Practice. 2nd ed. Philadelphia: 
Lippincott-Raven; 1997:869.) 


300 kDa y la estimulación de este receptor de insulina depende de la 
concentración de insulina. Después de la estimulación del receptor de 
insulina, la glucosa es transportada activamente a través de las mem- 
branas celulares de todo el cuerpo por transportadores de glucosa 
unidos a la membrana. Existen varias clases de transportadores de 
glucosa, con distinta afinidad por la glucosa. La resistencia a la insulina, 
presente en la diabetes de tipo 2, se puede deber a la menor cantidad 
de receptores o a la menor afinidad de los receptores por la insulina. 


Glucagón 

El glucagón es un polipéptido de cadena recta, de 29 aminoácidos, 
con un peso molecular de 3,5 kDa. Secretado por las células A dentro 
de los islotes, su principal función es elevar las concentraciones de 
glucosa por estimulación de la glucogenólisis y la gluconeogenia en los 
hepatocitos. Las células A y B de los islotes responden primariamente 
ala concentración de glucosa, pero de manera recíproca. Al igual que 
la adrenalina, el cortisol y la hormona de crecimiento, se considera que el 
glucagón es una hormona de estrés, porque aumenta el combustible 
metabólico en forma de glucosa durante el estrés. La glucosa ejerce un 
intenso efecto supresor sobre la secreción de glucagón. El exceso de 
glucagón puede inducir hiperglucemia, mientras que la insuficiencia 
de glucagón puede causar hipoglucemia profunda. La secreción dis- 
funcional de glucagón puede desempeñar un papel en el aumento de 
la glucemia en la diabetes. 


Otras influencias sobre la homeostasis de la glucosa 

Las hormonas peptídicas entéricas liberadas del tubo digestivo pro- 
ximal también influyen en la homeostasis de la glucosa a través del 
eje enteroinsular. Por lo tanto, la glucosa administrada por vía oral 
ejerce mayor efecto sobre la secreción de insulina que una cantidad 
equivalente de glucosa administrada por vía intravenosa, aunque la 
glucemia podría ser similar. Factores insulinótropos, denominados 
incretinas, actúan en forma directa sobre las células B para estimular la 
liberación de insulina. Las incretinas como el polipéptido insulinótropo 
dependiente de glucosa y el péptido semejante al glucagón de tipo 1 
son hormonas intestinales que se liberan en respuesta a la ingestión 
de nutrientes, sobre todo hidratos de carbono. Ejercen varios efectos 
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biológicos importantes, como la liberación de insulina, la inhibición 
del glucagón y la somatostatina, el mantenimiento de la masa de células 
PB, el retraso del vaciado gástrico y la inhibición de la ingesta. Otros 
inhibidores humorales que no estimulan la secreción de insulina sino 
que la inhiben son somatostatina, amilina, leptina y pancreastatina. 

La grelina es una hormona peptídica de 28 aminoácidos producida 
por las células productoras de grelina del tracto gastrointestinal. Fue 
descubierta en 1999 y se comprobó que ejerce una serie de efectos 
metabólicos, entre ellos la regulación del metabolismo de la glucosa. 
La grelina inhibe principalmente la liberación de insulina del páncreas, 
aumenta la producción hepática de glucosa y evita la disposición 
de glucosa en músculo y tejido adiposo, lo que, en conjunto, induce hiper- 
glucemia y alteración de la tolerancia a la glucosa. En la obesidad indu- 
cida por la dieta, la grelina exacerba la hiperglucemia; en la inanición 
o la restricción calórica intensa, la grelina aumenta las concentraciones 
sanguíneas de glucosa para mantener la homeostasis de la glucosa. 

La leptina es una hormona peptídica producida en las células adi- 
posas. La leptina es liberada al sistema circulatorio en función de los 
depósitos de energía y actúa como un mecanismo de retroalimentación 
que señala a centros reguladores encefálicos que inhiban la ingesta de 
alimentos y regulen el peso corporal. En respuesta a depósitos adecuados 
de grasa, la leptina inhibe la secreción de insulina. En los seres humanos 
obesos, aumentan las concentraciones de leptina, lo que exacerba la 
hiperglucemia. Se considera que, en el estado de obesidad, existe resis- 
tencia a la leptina, con falta de inhibición de la ingesta alimentaria. 

La secreción de insulina y glucagón también se encuentra bajo con- 
trol neuronal. La estimulación vagal (colinérgica) induce la liberación 
de insulina. La liberación de insulina es estimulada por la libera- 
ción de péptido liberador de gastrina, colecistocinina (CCK), gastrina, 
encefalina y VIP por nervios peptidérgicos autónomos, así como por 
la estimulación por nervios simpáticos PB. Por otro lado, la liberación 
de insulina es inhibida por neurotensina, sustancia B somatostatina y 
por la estimulación de nervios simpáticos QL. Por su parte, la secreción 
de glucagón es estimulada por los neurotransmisores simpáticos, adre- 
nalina y los aminoácidos arginina y alanina. 


Somatostatina 


La somatostatina, secretada por las células D de los islotes, es un poli- 
péptido de 14 aminoácidos que pesa 1,6 kDa. Si bien la administración 
exógena de somatostatina ha mostrado inhibir la liberación de insulina, 
glucagón y PP, e inhibir la secreción gástrica, pancreática y biliar, la soma- 
tostatina endógena no ha probado influir directamente en la secreción de 
otras hormonas de los islotes. Se han desarrollado octapéptidos sintéticos 
de acción prolongada y acción breve que simulan la acción farmacológica 
de la somatostatina. Estos péptidos sintéticos tienen una semivida sérica 
más prolongada que la somatostatina endógena, y son inhibidores más 
potentes de la secreción de hormona de crecimiento, glucagón e insulina 
que la hormona natural. El potente efecto inhibidor de los análogos 
sintéticos de la somatostatina se ha utilizado para tratar los trastornos 
exocrinos y endocrinos del páncreas, incluidos diarrea secretora, fístulas 
intestinales, fístulas pancreáticas y síndromes endocrinos hipersecretores. 


Polipéptido pancreático 

El PP es un polipéptido de 36 aminoácidos y 4,2 kDa secretado por 
las células E de los islotes. Pertenece a la familia de polipéptidos del 
péptido YY/neuropéptido Y. En los seres humanos, la infusión de 
PP causó anorexia y reducción de la ingesta alimentaria. Como su 
verdadera función fisiológica sigue sin estar clara, la utilidad clínica del 
PP se limita a su papel como marcador de otros tumores endocrinos de 
páncreas. Como la inervación colinérgica regula, predominantemente, 
la secreción de PB, la vagotomía quirúrgica anula la mayor respuesta de 
PP que se suele observar después de las comidas. En la diabetes y en el 
envejecimiento normal, aumenta la secreción de PB con la consiguiente 
elevación de sus concentraciones circulantes. La ausencia de PP puede 
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desempeñar un papel en la diabetes observada tras la pancreatectomía 
total o tras la pancreatitis atrófica crónica. 


Otras hormonas peptídicas 


Además de las principales hormonas secretadas por las células de los 
islotes, en estos se secretan otras hormonas peptídicas como VIB, amili- 
na, galanina y serotonina. El VIP es un polipéptido de 28 aminoácidos 
y 3,3 kDa que estimula la liberación de insulina e inhibe la secreción 
gástrica a nivel fisiológico. Se encuentra no solo en todo el tubo diges- 
tivo, sino también en la vía respiratoria, donde causa vasodilatación 
y broncodilatación. La amilina, un polipéptido de 36 aminoácidos, 
es secretado por las células B e inhibe la secreción y la captación de 
insulina. Se ha implicado a los depósitos de amilina en el páncreas de 
pacientes con diabetes de tipo 2 en la patogenia de la enfermedad. 
La pancreastatina forma parte de una molécula ubicua más grande, 
la cromogranina A, que inhibe la secreción de insulina. Las células 
productoras de gastrina están presentes en el páncreas fetal, pero no en 
el páncreas adulto normal. Se ha comunicado la presencia de muchos 
otros péptidos, como hormona liberadora de tirotropina, glicentina, 
CCK, péptido YY, factor liberador de gastrina (GRE), péptido rela- 
cionado con el gen de calcitonina, prolactina, corticotropina (ACTH), 
proteína relacionada con hormona paratiroidea y grelina, en islotes 
normales y en tumores de células de los islotes. 


TUMORES NEUROENDOCRINOS DE PÁNCREAS 


Perspectiva general e historia 


Los tumores neuroendocrinos pancreáticos (INEDP) representan menos 
del 3% de las neoplasias pancreáticas. La incidencia de TNEP se ha 
multiplicado por más de siete en las dos últimas décadas. En un estudio 
que empleó la base de datos Surveillance, Epidemiology and End 
Results, la incidencia general de tumores neuroendocrinos (INE) gas- 
troenteropancreáticos de 1,00 casos por 100.000 entre 1973 y 1977 
y aumentó a 3,65 casos por 100.000 entre 2003 y 2007.' Los TNEP 
representaban el 7% de todos los TNE gastroenteropancreáticos. El 
aumento de incidencia observado es probablemente multifactorial y 
se debe a un mayor reconocimiento por los médicos, al uso más fre- 
cuente de la tomografía computarizada (IC) y la resonancia magnética 
(RM), y a la mayor sensibilidad de las pruebas diagnósticas inmunohis- 
toquímicas y radiológicas.' Los TNEP se clasifican en funcionantes y 
no funcionantes. La secreción de hormonas por tumores funcionales 
provoca las alteraciones fisiológicas y los síndromes característicos 
asociados con estas neoplasias raras (v. tabla 39.1). A menudo, la inmu- 
notinción identifica múltiples productos hormonales, aun en ausencia 
de secreción hormonal clínicamente relevante. Si bien un único tumor 
puede secretar múltiples hormonas, el término «funcional» se debe 
reservar para los tumores asociados con síntomas clínicos. 

Históricamente, los tumores no funcionantes se manifestaban por sín- 
tomas locales relacionados con el crecimiento tumoral, como dolor, efecto 
de masa u obstrucción biliar, similares a los del cáncer de páncreas exocrino. 
Sin embargo, cada vez con mayor frecuencia los tumores no funcionantes 
se identifican de manera incidental en pruebas de imagen realizadas con 
otros fines y son asintomáticos en el momento del diagnóstico. 


Histopatología y estadificación 
La incidencia de malignidad en estos tumores varía de alrededor del 
10%, en los TNEP que secretan insulina (insulinoma), a casi el 100%, 
en los tumores que secretan glucagón o somatostatina (v. tabla 39.1). 
Sin embargo, a diferencia de la mayoría de los otros tumores sólidos, 
que se clasifican como benignos o malignos basándose en la histopa- 
tología del tumor primario, la malignidad de los TNEP solo se puede 
determinar de manera definitiva en presencia de metástasis. 

El sistema de estadificación de la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) de 2010 es el que más se utiliza para los TNE.? Incluye todos 
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TABLA 39.2 Sistema de estadificación de la Organización Mundial de la Salud para tumores 


neuroendocrinos 


BIEN DIFERENCIADOS 
GRADO INTERMEDIO (G2/G3) 


BAJO GRADO (G1) 
Células redondas, pequeñas, homogéneas, con abundante 


expresión de marcadores neuroendocrinos 
< 2 mitosis/10 CAR 


Aspecto 


Índice mitótico 


62 2-20 mitosis/10 CAR 


ESCASAMENTE DIFERENCIADOS 
ALTO GRADO (G3) 
Células pleomorfas con irregularidad 


nuclear, necrosis 
> 20 mitosis/10 CAR 


63 > 20 mitosis/10 CAR 


Índice Ki-67 < 3% 


G2 3-20% 


> 20% 


3 > 20% 


Comportamiento Poco activo 


CAR, campo de alta resolución. 


Agresivo 


TABLA 39.3 Estadificación del American Joint Committee on Cancer (AJCC) y de la European 
Neuroendocrine Tumor Society (ENETS) para tumores neuroendocrinos pancreáticos 


AJCC 8.? ED. 
Tumor primario (T) 
T Diámetro máximo del tumor < 2 cm 
T2 Diámetro máximo del tumor > 2 pero < 4 cm 
T3 Diámetro máximo del tumor > 4 cm 


T4 El tumor afecta al tronco celíaco o a la arteria mesentérica superior 


Metástasis ganglionares (N) 

NO Sin metástasis ganglionares regionales 

IN Metástasis en uno a tres ganglios linfáticos 

N2 Metástasis en cuatro o más ganglios regionales 


Enfermedad metastásica (M) 
MO Sin metástasis a distancia 
M1 Con metástasis a distancia 


Estadio 

T1, NO, MO (la) 

TZ, NO, MO (Ib) 

T3, NO, MO (lla) 

T1-3, N2, MO (lb) 
Cualquier T, N2, MO 

TA, cualquier N, MO 
Cualquier T, cualquier N, M1 


ENETS 


Tumor limitado al páncreas < 2 cm 

Tumor limitado al páncreas, 2-4 cm 

Tumor limitado al páncreas, > 4 cm, o que invade duodeno o colédoco 
El tumor invade estructuras adyacentes 


Sin metástasis ganglionares regionales 
Metástasis en ganglios regionales 


Sin metástasis a distancia 
Con metástasis a distancia 


T1, NO, MO (la) 

2, NO, MO (Ib) 

T3, NO, MO (la) 
T1-3, N2, MO (lb) 
T4, cualquier N, MO 


Cualquier T, cualquier N, M1 


Adaptado de Li X, Gou $, Liu Z, et al. Assessment of the American Joint Commission on Cancer 8th edition staging system for patients with 
pancreatic neuroendocrine tumors: a surveillance, epidemiology, and end results analysis. Cancer Med. 2018;7:626-634. 


los TNE, independientemente de su lugar de origen o de su secreción 
hormonal, y los clasifica según la diferenciación y el grado. El grado 
tumoral de los TNE se clasifica en grado bajo (grado 1, G1), grado inter- 
medio (grado 2, G2) o grado alto (grado 3, G3) según su aspecto, 
tasa de mitosis, invasión de otros órganos, angioinvasión e índice 
proliferativo Ki-67 (tabla 39.2). Los tumores G1 y G2 se consideran 
bien diferenciados y los tumores G3 poco diferenciados, y se trata, 
con diferencia, del indicador pronóstico más importante. Los TNEP 
de alto grado o poco diferenciados a veces se denominan «carcinomas 
neuroendocrinos» y representan menos del 3% de los TNEP. Sin 
embargo, hay que subrayar que incluso los tumores bien diferenciados 
tienen potencial maligno, aunque las diferencias de comportamiento 
se mantienen incluso en los pacientes con enfermedad metastásica. 
El American Joint Committee on Cancer (AJCC) y la European 
Neuroendocrine Tumor Society (ENETS) también han propuesto 
esquemas de estadificación para los TNEP. Ninguno de los dos sistemas 
incluye el grado tumoral y ambos aplican una estadificación similar a 
la de los cánceres de páncreas exocrinos a los TNEP (tabla 39.3). En 


otro estudio se propuso un sistema de estadificación por tumor, grado 
y metástasis (TGM) para lograr un pronóstico más preciso.? En un 
estudio reciente que utilizó las bases de datos de Surveillance, Epide- 
miology and End Results, la 8.2 edición del sistema de estadificación 
del AJCC mostró una buena discriminación pronóstica en todos los 
estadios, tanto en tumores extirpados como no extirpados.* 


Genética molecular de los TNEP 


Si bien la mayoría de los TNEP son esporádicos, otros se pueden asociar 
con síndromes genéticos. El síndrome genético más frecuente asocia- 
do con TNEP es la neoplasia endocrina múltiple de tipo 1 (MEN1), 
caracterizada por TNEB, hiperplasia o adenomas paratiroideos y ade- 
nomas hipofisarios. La MEN1 es causada por mutaciones o deleciones 
alélicas del gen supresor de tumores, gen de la menina, del cromosoma 
11q13, que se hereda en forma autosómica dominante. La menina es 
un componente del complejo de histona metiltransferasas y participa 
en el control de la progresión de la fase G, a S del ciclo celular. La 
mutación o la deleción alélica causa la pérdida de la función supresora 
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Crecimiento celular 


Glucosa 
(obesidad/embarazo/mutación 
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Comunicación 
intercelular 


Proliferación Supervivencia, 
Apoptosis invasión y 
B metástasis 


FIGURA 39.3 Mutaciones genéticas frecuentes y vías de transducción de señales impactadas en los tumores 
neuroendocrinos de páncreas (TNEP). (A) Crecimiento celular. Las mutaciones de MEN1 reducen la expresión 
de p27/p18 regulada por menina, lo que anula el sensor de glucosa. Las mutaciones de DAXX reducen los 
niveles de p53, con la consiguiente disminución del punto de control para daños celulares/de ADN. Las 
mutaciones de MEN1 y DAXX promueven la progresión del ciclo celular de la fase G, a la S, independiente- 
mente de los niveles de glucosa y del daño. (B) Comunicaciones intercelulares. Las células endocrinas, como 
las células $ o a, dependen del endotelio para proveer matriz extracelular. Esto imposibilita la adherencia 
necesaria para la invasión y la migración de células cancerosas. La modificación de la cromatina modulada por 
la mutación de ATRX puede desempeñar un papel en la activación anormal de las vías FAK/Src y de la mTOR 
en los TNEP. Los subrayados indican los genes mutados o la proteína activada. CE, célula endotelial; 
FAK, cinasa de adhesión focal; HBA1, hemoglobina a; JNK, cinasa N-terminal Jun-c; MEN?, neoplasia endocrina 
múltiple de tipo 1; mTOR, diana de la rapamicina en mamíferos; NO, óxido nítrico; PAK, cinasa activada por 
p21; PISK/AKT, fosfatidilinositol 3 cinasa/proteína cinasa B. (Con autorización de Zhang J, Francois R, lyer R, 
et al. Current understanding of the molecular biology of pancreatic neuroendocrine tumors. J Nat! Cancer Inst. 


2013;105:1005-1017, p 1008.) 


de tumores y predispone a los pacientes a crecimiento neoplásico en 
tejido endocrino paratiroideo, hipofisario y pancreático. 

El síndrome de von Hippel-Lindau (VHL) también se asocia con 
los TNEP. Los pacientes con mutaciones hereditarias del gen VHL 
están expuestos al riesgo de carcinoma de células renales; feocromo- 
citoma, tumores benignos del sistema nervioso central, la retina, el 
epidídimo y el oído interno y lesiones pancreáticas, incluidos TNEP, 
adenomas microcíticos y quistes simples. De modo similar a la MEN1, 
el tratamiento de los TNEP puede ser difícil, porque a menudo son 
multifocales y se asocian con tumores en otras localizaciones. Por lo 
general, los TNEP asociados a VHL se comportan de manera poco 
activa, y se ha sugerido que se puede observar estos tumores hasta que 
alcanzan un tamaño de por lo menos 2-3 cm. Sin embargo, mutaciones 
específicas de línea germinal en el exón 3 del gen VHL se pueden 
asociar con un fenotipo más agresivo, que justifica un tratamiento más 
temprano y vigilancia más estricta.? 

Sin embargo, la mayoría de los TNEP no se asocian con un síndrome 
genético conocido y son esporádicos. Aparte de los antecedentes fami- 
liares, los factores de riesgo de TNEP no están bien definidos. Como 
en otros procesos neoplásicos, la oncogenia de los TNEP implica la 
suma de varios eventos genéticos. La figura 39.3 muestra las mutaciones 


genéticas frecuentes y las vías de transducción de señales impactadas. 
La secuenciación completa del exoma de un grupo de 10 TNEP reveló 
mutaciones de 149 genes, de los cuales se seleccionaron seis para mayor 
análisis en un grupo de validación de 58 TNEP* Se observaron muta- 
ciones desactivadoras de MEN1 en el 44% de los tumores esporádicos. 
Se detectaron mutaciones de proteínas asociadas a dominio de muerte 
(DAXX) y síndrome de talasemia 01-retraso mental ligado al cromosoma 
X (ATRX), cuyos productos proteínicos intervienen en la reparación del 
daño del ADN mediado por p53 en el 25 y el 18%, respectivamente. 
Los pacientes con mutaciones de MEN1 o DAXX/ATRX tuvieron 
supervivencia prolongada en comparación con los pacientes sin muta- 
ciones. Análisis de expresión previos habían sugerido desregulación de 
la vía de la diana de la rapamicina en mamíferos (mTOR) en una gran 
proporción de tumores.”* La proteína de mTOR es una serina/treonina 
cinasa y es un componente clave de una vía celular que juega un papel 
importante en la regulación del crecimiento y la proliferación celular. 
La proteína mTOR está aumentada en diversos tumores, incluidos los 
TNELP. Tiene posibles implicaciones clínicas, porque el inhibidor de 
mTOR everolimús fue aprobado por la Food and Drug Administration 
(EDA) de EE. UU. para el tratamiento de TNE avanzados. Es posible 
que el análisis de mutaciones permita la selección de los pacientes con 
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TABLA 39.4 Comparación de genes mutados 
con frecuencia en el tumor neuroendocrino 
de páncreas y el adenocarcinoma pancreático 
ductal 

GENES 

MEN1 


DAXX, ATRX 

Genes de la vía mTOR 
TP53 

KRAS 

CDKN2A 

TGFBR1, SMAD3, SMAD4 


ACPD, adenocarcinoma pancreático ductal; mTOR, diana de la 
rapamicina en mamíferos; TNEP, tumor neuroendocrino de páncreas. 
Adaptado de Jiao Y, Shi C, Edil BH, et al. DAXX/ATRX, MEN1, 

and mTOR pathway genes are frequently altered in pancreatic 
neuroendocrine tumors. Science. 2011;331:1199-1203. 


mayor probabilidad de beneficiarse con este tratamiento dirigido. En 
términos generales, el análisis de mutaciones fue muy notable por revelar 
cuán distintas eran las alteraciones genéticas respecto de las observadas 
en un estudio similar de adenocarcinoma pancreático (tabla 39.4).? En 
los TNEP no se observaron mutaciones de KRAS, y solo rara vez se 
detectaron mutaciones de P53, por lo menos no en estos tumores bien 
diferenciados. 

En un estudio distinto que comparó TNEP bien diferenciados y 
escasamente diferenciados, la expresión de MEN1 y DAXX/ATRX 
por inmunohistoquímica fue anormal en alrededor de la mitad de los 
tumores bien diferenciados. En cambio, la tinción de DAXX/ATRX 
fue normal en los tumores escasamente diferenciados, pero se observó 
una alta incidencia de expresión anormal de p53 y retinoblastoma, 
así como sobreexpresión de la proteína antiapoptósica Bcl2, lo que la 
implicó como una diana terapéutica en estos tumores. '” 


Principios generales de diagnóstico y tratamiento 

de tumores neuroendocrinos pancreáticos 

Diagnóstico y evaluación 

El diagnóstico y la evaluación de los TNEP dependen de la anamnesis, 
los síntomas y las pruebas de imagen disponibles en el momento de 
la presentación. La presentación del tumor puede ser incidental en un 
paciente asintomático o por manifestaciones muy distintas: síndromes por 
hormonas funcionantes, síntomas como dolor abdominal o lumbar 
por efecto de masa o por metástasis, ictericia, anorexia y pérdida de 
peso. Los tumores no funcionantes, antes de crecer lo suficiente como 
para causar síntomas por efecto de masa, no suelen provocar síntomas 
o estos son muy sutiles, por lo que se descubren en estadios más avan- 
zados. Además, dado el aumento de TNEP hallados incidentalmente 
en pruebas de imagen realizadas por otros motivos, muchos pacientes 
pueden estar completamente asintomáticos. Todos los pacientes con 
sospecha de TNERD, sea cual sea su presentación, deben ser sometidos, 
como mínimo, a: 1) revisión detallada de sus antecedentes para detectar 
síntomas de función tumoral, con confirmación bioquímica si fuera 
preciso; 2) estudios de imagen tomográficos o más avanzados cuando 
sea necesario para localizar el TNEP; 3) evaluación de metástasis, y 
4) anamnesis familiar completa para descartar síndromes genéticos 
asociados. En la figura 39.4 se presenta un algoritmo general para el 
abordaje de los pacientes con sospecha de TNEP. 


Detección sistemática de tumores funcionales 

El diagnóstico de TNEP funcionales se puede efectuar por las altas 
concentraciones séricas del péptido sospechoso sobre la base de los sín- 
tomas (v. tabla 39.1). En pacientes que presentan una masa pancreática 
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que se hiperintensifica en estudios de imagen transversales sugestiva de 
un TNEB la anamnesis debe investigar síntomas neuroglucopénicos, 
diarrea, diátesis ulcerosa y otros síntomas sugestivos de un síndrome hor- 
monal clásico. Asimismo, se deben obtener los antecedentes familiares 
para descartar la posibilidad de TNEP asociado a MEN1. En ausencia 
de síntomas, no es necesaria una investigación hormonal completa. 

Los TNEP suelen producir distintos péptidos gastrointestinales, 
como cromogranina A, neurotensina y PP. Si bien estos péptidos no se 
asocian con síntomas ni síndromes clínicos, pueden ayudar a confirmar 
el diagnóstico. Las concentraciones de cromogranina A mostraron 
correlacionarse con la presencia de tumor en TNEP funcionales y no 
funcionales. Al igual que otros biomarcadores, la cromogranina A es 
útil para la confirmación del diagnóstico en un paciente con presunto 
TNEP en los estudios de imagen y para la vigilancia postratamiento de 
la recidiva. Las concentraciones de cromogranina A también pueden 
estar elevadas en pacientes que toman inhibidores de la bomba de 
protones (IBP), los pacientes con gastritis atrófica y los pacientes con 
insuficiencia hepática o renal. 


Localización 


La gran mayoría de los tumores endocrinos pancreáticos no insulinomas 
o no gastrinomas se identifican en las pruebas de imagen tomográfica. 
Una vez diagnosticado el TNEP funcional, el primer paso para la locali- 
zación es un estudio de imagen transversal con TC o RM. Dada su rica 
irrigación vascular, los TNEP muestran hiperatenuación en comparación 
con el tejido pancreático circundante en la TC multidetector (TCMD) 
intensificada con contraste (figs. 39.54 y 39.6A-D). Los insulinomas y 
los gastrinomas, que son más pequeños en el momento de la presenta- 
ción, pueden ser más difíciles de localizar. La técnica de la TC, incluidas 
una colimación más delgada (cortes de 1,25 mm) e imágenes multifá- 
sicas, es crucial para mejorar la sensibilidad de la TC para estas lesiones 
pequeñas. Capturar el rubor vascular en la fase arterial es crítico para la 
identificación y diferenciación de otros tipos de tumores pancreáticos, 
porque este es menos pronunciado en la fase venosa. Además, el uso de 
agua en lugar de un contraste oral puede ayudar a identificar pequeños 
gastrinomas duodenales. Por lo general, la sensibilidad de la TECMD 
en la localización de los TNEP es del 73 al 96%, y está directamente 
relacionada con el tamaño y la localización del tumor.” 

También se puede recurrir a la RM para la localización (fig. 39.5B). 
Los tumores pancreáticos endocrinos muestran baja intensidad de señal 
en las imágenes ponderadas en Tl y alta intensidad de señal en las imá- 
genes ponderadas en T'2. Al igual que en la TC, el tamaño se relaciona 
directamente con la sensibilidad. En una gran serie de insulinomas, 
la RM intensificada con contraste detectó todas las lesiones mayores 
de 3 cm, el 50% de las lesiones de 1 a 2 cm y ninguna lesión menor 
de 1 cm.'? La sensibilidad global de la RM para detectar TNEP está 
entre el 80 y el 90%.''* 

Si un tumor pancreático endocrino no se puede localizar en la TC 
o la RM, se debe practicar ecografía endoscópica (EE). La EE tiene 
una sensibilidad global de alrededor del 90% para tumores de todos los 
tamaños, y mejor sensibilidad que la TC y la RM para detectar tumores 
menores de 3 cm.'” Tiene el mejor rendimiento diagnóstico para la 
detección y la localización de insulinomas. En cambio, la EE muestra 
una limitada capacidad para detectar tumores duodenales pequeños, 
con una sensibilidad de solo el 50% en este contexto. Asimismo, la EE 
permite la aspiración con aguja fina de tumores para un diagnóstico 
histopatológico. Este tiene especial utilidad en caso de tumores no 
funcionales sin un aspecto clásico de tumores pancreáticos endocrinos 
en la TC (v. fig. 39.6A-D). 

La abundancia de receptores de somatostatina en la mayoría de los 
TNEP hace que la gammagrafía de los receptores de somatostatina 
(GRS) sea un adyuvante útil para la localización, si los tumores no son 
evidentes en la TC ni en la RM. La sensibilidad de la GRS es mayor 
del 80% para todos los tumores pancreáticos endocrinos, incluidos los 
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FIGURA 39.4 Algoritmo general de diagnóstico, localización y tratamiento para un paciente con presunto 
tumor neuroendocrino de páncreas (TNEP). EE, ecografía endoscópica; GRS, gammagrafía de los receptores 
de somatostatina; RM, resonancia magnética; SPECT, tomografía computarizada por emisión monofotónica; 


TC, tomografía computarizada. 


insulinomas. La GRS tiene una sensibilidad global del 80-100% y una 
especificidad mayor del 90% para los gastrinomas, porque los receptores 
de somatostatina están presentes en más del 90% de los TNEP secreto- 
res de gastrina. También hay receptores de somatostatina en una proporción 
considerable de los TNEP secretores de glucagón y no funcionales. En 
cambio, los TNEP secretores de insulina y los adenocarcinomas pan- 
creáticos no tienen receptores de somatostatina. La GRS también es útil 
para detectar metástasis hepáticas de TNEP distintos de insulinoma. 
La GRS se ve limitada por las localizaciones fisiológicas o los cua- 
dros benignos que pueden mostrar captación del marcador, y carece de 
precisión anatómica en la localización (fig. 39.5). Si bien es sensible, la 
GRS puede no revelar la localización exacta de un tumor, sino indicar solo 
su vecindad general dentro de algunos centímetros. Las desventajas de la 
GRS, en especial las vinculadas con la resolución espacial limitada y la falta 
de reparos anatómicos, se puede superar mediante el uso de un estudio 


por la imagen híbrido de "TC por emisión monofotónica (SPECT)/TC. 
La SPECT/TC incrementa el valor diagnóstico respecto de la GRS, sobre 
todo debido a la localización anatómica precisa que ayuda a discriminar 
entre lesiones benignas y captación fisiológica (fig. 39.5D).'* En un estu- 
dio reciente de 281 pacientes con TNEP G1 y G2, la SPECT/TC mostró 
una sensibilidad del 96% y una especificidad del 97% para el diagnóstico 
y la estadificación, tanto iniciales como durante el seguimiento.” 

Si los estudios previos no logran localizar el tumor, puede ser útil la 
angiografía. En los insulinomas, a menudo los más difíciles de localizar, 
la angiografía detecta alrededor del 70% de los insulinomas mayores 
de 5 mm y muestra un rubor vascular característico que se corresponde 
con el carácter altamente vascular de los insulinomas (fig. 39.7). Si las 
técnicas radiográficas convencionales no son eficaces, el muestreo de 
sangre de la vena porta para determinar las concentraciones de insulina 
o gastrina puede permitir la localización en una región del páncreas 
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FIGURA 39.5 Paciente con tumor neuroendocrino de páncreas (TNEP). (A) Tomografía computarizada (TC) 
que muestra una lesión que se hiperintensifica adyacente a la cabeza del páncreas (flecha). (B) La misma 
lesión mostrada en una resonancia magnética. (C) La misma lesión vista en la gammagrafía de los receptores 
de somatostatina, vista anterior y posterior; obsérvense la localización anatómica imprecisa y la captación 
fisiológica del marcador por los riñones, el hígado y el bazo. (D) La misma lesión mostrada en la TC por 
emisión monofotónica/TC; obsérvense la mejor localización anatómica y la identificación clara de la captación 


no fisiológica del marcador. 


(cabeza, cuerpo o cola), lo que ayuda en la planificación preoperatoria. 
El muestreo de sangre de la vena porta no localiza absolutamente el 
tumor, pero aporta información exacta sobre la región del páncreas 
desde la que se liberan las altas concentraciones de hormonas. El calcio 
estimula la liberación de insulina de los insulinomas, mientras que 
la secretina estimula la liberación de gastrina de los gastrinomas. La 
estimulación arterial al inyectar calcio o secretina en las arterias celíaca 
o mesentérica superior puede aumentar aún más la probabilidad de 
localización, con muestreo simultáneo de sangre de la vena porta para 
concentraciones hormonales adecuadas. El muestreo venoso con esti- 
mulación arterial tiene una sensibilidad mayor del 90%. Sin embargo, 
con las técnicas de localización modernas, esto rara vez es necesario. 


Tratamiento de los TNEP no metastásicos, sintomáticos, 
localizados en el período preoperatorio 


En ausencia de enfermedad metastásica, el tratamiento primario de 
los TNEP sintomáticos o funcionales es la resección quirúrgica. El 
abordaje y la extensión de la resección dependen del estado funcional, el 
tipo, la localización, el estadio y el grado del tumor, así como de factores 
del paciente. En la mayoría de los casos se practica una resección pan- 
creática parcial (es decir, resección de la cabeza del páncreas, resección 
pancreática distal o enucleación), que se puede realizar mediante un 
abordaje abierto o mínimamente invasivo. La mayoría de las veces, el 
objetivo del procedimiento es resecar el tumor primario y los ganglios 
linfáticos regionales. En la mayor parte de los TNEB, el páncreas normal 
circundante tiene una textura blanda, lo que aumenta el riesgo de 


fístula pancreática después de la pancreatectomía parcial. En general, 
las filtraciones después de la pancreatectomía parcial son menos pro- 
blemáticas que las filtraciones después de la pancreatoduodenectomía, 
pero son más frecuentes. 

Si bien la enucleación preserva el parénquima pancreático, una des- 
ventaja teórica de la enucleación respecto de los procedimientos más 
radicales es que no se toman muestras de los ganglios linfáticos regio- 
nales. Conocer el estado de los ganglios linfáticos permite determinar 
mejor el pronóstico, aunque su resección no tiene ningún valor terapéu- 
tico comprobado. De modo similar, la importancia de la esplenectomía 
con pancreatectomía distal es controvertida, porque las técnicas que 
conservan el bazo tienen menores rendimientos de ganglios linfáticos. 


TNEP pequeños, no funcionantes, incidentales 


Históricamente se pensaba que todos los TNEP tenían potencial 
maligno y, cuando se identificaban, se recomendaba su resección. Sin 
embargo, el uso creciente de técnicas de imagen de alta resolución 
en EE. UU. ha hecho que se identifiquen más TNEP asintomáticos 
incidentales, con el riesgo consiguiente de sobrediagnóstico y sobre- 
tratamiento. En series de autopsias, la prevalencia de TNEP oscila entre 
el 1 y el 10%, dependiendo del número de secciones practicadas. La 
prevalencia de la enfermedad documentada en todo el mundo es mucho 
más baja, lo que sugiere que la mayoría de los TNEP pueden no llegar 
a ser clínicamente relevantes ni a progresar hasta causar síntomas o la 
muerte. Dada la alta morbilidad asociada con la resección pancreática, 
muchos estudios recientes han evaluado el papel de la observación en 
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FIGURA 39.6 (A-D) Tomografía computarizada helicoidal tridimensional con protocolo para páncreas que 
muestra una lesión con hiperatenuación de 5,0 cm en la cabeza del páncreas (flecha) en un paciente con 
antecedentes de hipoglucemia sintomática episódica de 7 años de evolución. En un ayuno monitorizado de 
72 h, el paciente presentó hipoglucemia sintomática, asociada con altas concentraciones de insulina y péptido C. 
TNEP, tumor neuroendocrino de páncreas. 


FIGURA 39.7 Demostración de un insulinoma por arteriografía. (A) La inyección selectiva en la arteria 
pancreática dorsal específica muestra con precisión el tumor. (B) Insulinoma con intensificación trifásica en 
la tomografía computarizada. La masa del cuerpo pancreático (flecha) muestra intensificación temprana y 
prolongada, con lavado durante la fase de la vena porta; obsérvese que la máxima diferencia de intensificación 
entre el tumor y el páncreas normal se produce durante la fase pancreática (se muestra). 
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pequeños TNEP no funcionantes. La observación de pequeños TNEP 
no funcionantes sigue siendo muy controvertida. 

De acuerdo con la guía de la ENETS de 2016 para el tratamiento 
de los TNEB, la observación de tumores de menos de 2 cm es segura en 
el caso de los tumores G1 y G2 bajo de la OMS (índice Ki-67 < 10%) 
y en ausencia de hallazgos malignos en las imágenes de estadificación.'* 
Del mismo modo, la guía más reciente de la National Comprehensive 
Cancer Network (NCCN) ofrece la observación como una opción para 
los TNEP no funcionantes de menos de 2 cm.'” La ENETS recomienda 
la ecografía endoscópica imperativa y la RM repetidas cada 6 meses 
si se elige la observación, alargando el intervalo a 12 meses si no se 
observan cambios de tamaño. Si el tamaño de la lesión aumenta 0,5 cm 
(o más), se debe reconsiderar la cirugía.'* La NCCN propone intervalos 
similares, de 6 a 12 meses, y recomienda anamnesis y exploración física, 
TC o RM de abdomen y TC de tórax cuando esté indicada. 

Estas guías se basan en datos de múltiples estudios observacionales. 
Una revisión de 143 TNEP demostró que los tumores encontrados 
incidentalmente tenían una tasa de supervivencia libre de progresión a 
5 años del 86 frente al 59% de los tumores sintomáticos (P = 0,007). 
La mejoría de la supervivencia afectaba a todos los estadios, lo que res- 
palda el tratamiento no quirúrgico de las lesiones incidentales.'* Lee 
et al.'? revisaron 131 pacientes con TNEP pequeños, asintomáticos y 
no funcionantes, de los cuales se observaron 77; el tamaño medio del 
tumor (1 cm; rango, 0,3-3,2 cm) no se modificó durante un seguimiento 
medio de 45 meses y no hubo progresión de la enfermedad ni mortalidad 
específica por la enfermedad. Además, en el grupo intervenido (n = 56; 
tamaño medio del tumor, 1,8 cm; intervalo, 0,5-3,6 cm), el 46% tuvo 
alguna complicación, generalmente una fístula pancreática clínicamente 
significativa.” Sadot et al.” llevaron a cabo un estudio observacional 
retrospectivo que comparó 104 pacientes con TNEP menores de 3 cm 
con 77 pacientes con tumores resecados del mismo tamaño. Todos los 
pacientes presentaban la enfermedad en estadios 1 y II y fueron diagnos- 
ticados entre 1993 y 2013. En la última revisión, ningún paciente del 
grupo observacional desarrolló enfermedad metastásica o presentó un 
cambio en el tamaño del tumor. Si bien el 25% de los pacientes fueron 
sometidos a resección, solo en ocho pacientes la intervención se realizó 
por un aumento en el tamaño del tumor, y en el resto se trató de una deci- 
sión del paciente o del cirujano. Varios estudios apoyan la observación de 
tumores de menos de 2 cm.” Gaujoux etal.” siguieron a 46 pacientes 
con TNEP asintomáticos de menos de 2 cm. Tras una mediana de segui- 
miento de 38 meses, ningún paciente desarrolló metástasis a distancia 
o ganglionares. Seis pacientes desarrollaron un aumento del tamaño del 
tumor del 20%, con una mediana de crecimiento tumoral de 0,12 
mm/año.”' Un estudio más pequeño de Rosenberg etal.” sobre 35 pacien- 
tes tampoco observó progresión tras una mediana de seguimiento de 28 
meses. Un estudio unicéntrico de Zhang et al.” halló que la resección 
de TNEP mayores de 1,5 cm mejoraba la supervivencia, pero el valor de 
la resección en TNEP menores de 1,5 cm no estaba claro. El estudio de 
Sadot et al.?” describió tasas más altas de cirugía de rescate, posiblemente 
debido al tamaño de corte más grande, pero también porque la mayoría 
de las resecciones en los pacientes inicialmente observados fueron a 
elección del paciente o del médico. 

Estos datos apoyan la observación en pacientes con tumores 
incidentales menores de 2 cm. Sin embargo, cuando se opta por el 
tratamiento conservador, se debe realizar una vigilancia estrecha según 
las guías de la NCCN o la ENETS. El seguimiento cuidadoso permite 
observar la evolución natural de la enfermedad e intervenir en el caso 
de que los tumores se muestren más agresivos (v. fig. 39.4). 


Tumores neuroendocrinos pancreáticos no metastásicos 

no localizados antes de la operación 

Con las pruebas de imagen modernas, esta situación debería ser rara. 
Sin embargo, en casos en los que el TNEP no puede ser localizado 
en el período preoperatorio, la ecografía intraoperatoria es esencial, 
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y varios informes han atestiguado el alto grado de exactitud. Para 
practicar adecuadamente una ecografía en el contexto de un tumor no 
localizado, debe movilizarse por completo el páncreas. Para el páncreas, 
se utilizan transductores de resolución más alta (7,5-10 MHz); dada 
su mayor profundidad de penetración, un transductor de 5 MHz es 
mejor para el hígado. Los tumores de los islotes se detectan como 
masas ecotransparentes, en general de consistencia uniforme. El estudio 
Doppler color permite detectar vasos adyacentes y ayuda a identificar el 
sistema ductal pancreático, que aparece como un tubo lúcido sin flujo. 
La identificación del sistema ductal es útil para prevenir la formación 
de fístulas tras la enucleación. 


Enfermedad metastásica 


Se detectan metástasis en el momento del diagnóstico en aproxima- 
damente el 40 al 80% de los pacientes con TNEB siendo el hígado la 
localización más frecuente. Aunque la presencia de metástasis a dis- 
tancia es un indicador de mal pronóstico en los TNER, el pronóstico a 
largo plazo de los pacientes con metástasis hepáticas neuroendocrinas 
es mucho más favorable que el de los pacientes con metástasis hepáticas 
de un adenocarcinoma pancreático u otros tumores gastrointestinales. 
Dados los avances de los tratamientos a nivel hepático, la quimioterapia 
citotóxica y los tratamientos dirigidos, estos pacientes disponen de una 
amplia variedad de opciones terapéuticas y, dada la naturaleza poco 
activa de la enfermedad, incluso en casos metastásicos, está justificado 
un tratamiento enérgico. El tratamiento de la enfermedad metastásica 
requiere un abordaje multidisciplinar coordinado que incluya cirujanos, 
oncólogos y radiólogos intervencionistas. Este abordaje se resume bien 
en una revisión sistemática reciente de Nigri et al.? Aunque exponemos 
a continuación los diversos tipos de tratamiento de uno en uno, se 
puede combinar la resección quirúrgica amplia, el tratamiento de 
ablación hepática y la quimioterapia citotóxica o dirigida, con el fin 
de mejorar la supervivencia y la calidad de vida. 


Cirugía de las metástasis hepáticas 


La resección hepática de un TNEP metastásico puede ser curativa o palia- 
tiva. La cirugía curativa es posible solo en el 10-25% de los pacientes con 
metástasis hepáticas. Se recomienda la resección si se puede eliminar más 
del 90% de la enfermedad. La resección puede realizarse a la vez que la del 
tumor primario o por fases. Las metástasis bilobares pueden requerir 
un abordaje en etapas, con embolización de la vena porta para favorecer 
la hipertrofia hepática y resección en varios tiempos de las lesiones de 
cada lado. La presencia de algunos factores de mejor pronóstico puede 
ayudar a seleccionar a los pacientes para resección curativa o paliativa; 
entre estos factores están los tumores G1/G2, la ausencia de metástasis 
ganglionares a distancia y la ausencia de metástasis extrahepáticas o 
peritoneales. Después de la resección, incluso de la curativa, la tasa de 
recidiva a los 5 años es del 80%. Sin embargo, a pesar de esta alta tasa 
de recidiva, la supervivencia general a 5 años es del 85%.” 

No se han realizado estudios aleatorizados que comparen la resec- 
ción hepática con otros tratamientos de los tumores endocrinos metas- 
tásicos. En estudios observacionales, la supervivencia a largo plazo 
es mejor tras la resección quirúrgica que con otras terapias dirigidas 
al hígado. Elias et al.?* observaron una tasa de supervivencia a los 5 
años del 71% en 47 pacientes sometidos a hepatectomía parcial frente 
al 31% en 65 pacientes tratados con quimioembolización. La cito- 
rreducción de metástasis irresecables sigue siendo controvertida, pero 
es razonable en el contexto de la enfermedad G1/G2 localizada en el 
hígado en un buen candidato quirúrgico. El consenso actual es que 
la citorreducción está justificada si se puede resecar más del 90% del 
tumor. Esto fue puesto en duda posteriormente por Morgan et al.,” 
quienes sugieren un umbral del 70%, ya que los resultados a largo 
plazo fueron similares cuando se resecaron el 70, el 90 y el 100%. 
Además, la cirugía citorreductora mejora el efecto del tratamiento 
locorregional posterior.” 
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Terapias dirigidas al hígado por enfermedad metastásica 


Entre las alternativas a la resección hepática están otras terapias dirigidas 
al hígado como la ablación por radiofrecuencia, la crioablación, la 
embolización transarterial, la quimioembolización transarterial y la 
radioembolización. Estas técnicas no se consideran curativas y pueden 
asociarse a morbilidad significativa (p. ej., abscesos, colecistitis e insufi- 
ciencia hepática). Por ello, generalmente se reservan para pacientes con 
enfermedad sintomática que no sea susceptible de resección quirúrgica. 

La ablación por radiofrecuencia es segura para tratar metástasis irre- 
secables de menos de 5 cm y resulta eficaz para controlar los síntomas 
relacionados con la secreción hormonal. Dada su naturaleza a menudo 
multifocal y altamente vascular, las metástasis hepáticas endocrinas son 
particularmente adecuadas para los tratamientos mediante cateterismo 
transarterial. La embolización transarterial emplea lipiodol, perlas de 
gel, partículas de alcohol polivinílico o microesferas, mientras que la 
quimioembolización transarterial agrega fármacos quimioterápicos, 
sobre todo doxorubicina, melfalán y estreptozocina. Las concentra- 
ciones intratumorales en la quimioembolización transarterial superan 
en 20 veces la concentración alcanzada con la quimioterapia sistémica. 
Los tratamientos intraarteriales han logrado altas tasas de respues- 
ta parcial y tasas aún mayores de mejoría sintomática en pacientes 
con tumores funcionantes. Las técnicas de embolización simple y 
quimioembolización son populares desde hace años, pero cada vez 
se emplean más microesferas liberadoras de fármacos y microesferas 
de itrio 90 (Y90), que pueden conseguir respuestas más duraderas. 
La radioterapia intraarterial selectiva consiste en la embolización con 
microesferas de Y90 y ha logrado tasas de respuesta del 55%, con una 
tasa de control global del 88,9% a los 3 meses.” 


Tratamientos sistémicos citotóxicos y dirigidos 


Junto a los avances en las terapias dirigidas al hígado, también se han 
producido mejoras significativas en el tratamiento sistémico de los TNE 
metastásicos. Los análogos de la somatostatina son tanto para controlar 
la secreción hormonal como para estabilizar el crecimiento tumoral 
del TNEP metastásico. Existen cinco subtipos diferentes de receptores 
de somatostatina (SSTR1, SSTR2, SSTR3, SSTR4 y SSTR5). El 
octreótido y el lanreótido tienen alta afinidad por SSTR2 y se unen 
a SSTRS, mientras que el pasireótido se une con alta afinidad a SSTRI, 
SSTR2, SSTR3 y SSTR5.”” Por tanto, conocer el tipo de receptores 
de somatostatina expresados por el tumor puede ayudar a seleccionar 
el tratamiento. En un estudio prospectivo, aleatorizado, doble ciego y 
controlado con placebo sobre el efecto de octreótido LAR para con- 
trolar el crecimiento tumoral en pacientes con tumores metastásicos 
neuroendocrinos del intestino medio (PROMID), se demostró que un 
análogo de somatostatina de acción prolongada retrasa la progresión en 
pacientes con TNEP metastásicos bien diferenciados.” Esta inyección 
mensual es bien tolerada, aunque puede desarrollarse colelitiasis con 
el uso crónico. Por ello, se debe considerar la colecistectomía en los 
pacientes con TNEP avanzados. Sin embargo, el estudio PROMID 
solo incluyó pacientes con afectación hepática limitada (< 10%) y 
tumores primarios ya resecados. 

El Controlled Study on Lanreotide Antiproliferative Response in 
Neuroendocrine Tumors (CLARINET) fue un estudio histórico que 
evaluó el autogel de lanreótido frente a placebo en pacientes con TNEP 
G1/G2 bajo (índice de proliferación, Ki-67, hasta 10%) metastásicos 
positivos para el receptor de somatostatina y con otros TNE intes- 
tinales o de origen primario desconocido con enfermedad previamente 
estable. El lanreótido prolongó la supervivencia libre de progresión en 
comparación con el placebo. Este efecto fue independiente del volumen 
del tumor hepático.” 

Los carcinomas neuroendocrinos poco diferenciados se comportan 
de manera más agresiva y responden mejor a la quimioterapia citotóxica 
que los TNEP bien diferenciados, aunque la quimioterapia sigue siendo 
útil en los TNEP de bajo grado irresecables, a menudo combinada con 
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otras modalidades terapéuticas. Hay varios fármacos citotóxicos que 
se emplean para tratar los TNEP irresecables, como estreptozotocina, 
cisplatino, dacarbacina, doxorubicina y 5-fluorouracilo. Se han docu- 
mentado tasas de respuesta del 20 al 45% en TNEP G1/G2 con pautas 
basadas en estreptozotocina con 5-fluorouracilo y/o epirubicina.*** El 
agente alquilante temozolomida, solo o en combinación con capecita- 
bina, ha sido eficaz en los TNEP G1/G2 con tasas de respuesta parcial 
del 70%, una mediana de supervivencia sin progresión de 18 meses y 
una supervivencia a 2 años del 92%.** En tumores de alto grado poco 
diferenciados se prefieren los regímenes con platino. Se han obtenido 
tasas de respuesta del 42 al 67% combinando cisplatino y etopósido.” 

Los últimos descubrimientos sobre la patogenia de los TNEP han 
permitido el desarrollo de tratamientos dirigidos. Everolimús es un 
inhibidor oral de la proteína mTOR, cuya actividad está aumentada 
en muchos NEP. En un estudio aleatorizado controlado con placebo 
la mediana de supervivencia global fue de 44,0 meses (intervalo de 
confianza [IC] del 95%, de 35,6 a 51,8 meses) para los asignados 
aleatoriamente a everolimús y de 37,7 meses (IC del 95%, de 29,1 
a 45,8 meses) para los asignados a placebo (cociente de riesgo ins- 
tantáneos, 0,94; IC del 95%, de 0,73 a 1,20; P = 0,30). Los pacientes 
del grupo de everolimús tuvieron una supervivencia libre de progresión 
más prolongada (11 meses frente a 4,6 meses) que los pacientes que 
recibieron placebo.* Sunitinib es un inhibidor de las tirosina cinasas 
del receptor del factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGER), 
receptor del factor de crecimiento del endotelio vascular (VEGFR) 
1, VEGFR-2, protooncogén CD117 (c-Kit) y CD135 (ELIT3). Los 
TNEP sobreexpresan a menudo el factor de crecimiento del endotelio 
vascular (VEGF) o el VEGER. Se ha demostrado que sunitinib es 
bien tolerado y eficaz en un estudio aleatorizado controlado de fase 
111,7 con una supervivencia libre de progresión de 11,1 meses en el 
grupo tratado con sunitinib frente a 5,5 meses en el grupo de placebo. 
Ambos tratamientos dirigidos han sido aprobados por la EDA y, junto 
con los análogos de somatostatina, han desplazado en gran medida 
a la quimioterapia citotóxica en el tratamiento de los TNEP bien 
diferenciados avanzados. 

Los análogos de somatostatina radiomarcados representan una 
nueva opción terapéutica en los pacientes con fuerte captación del 
radiomarcador en los receptores de somatostatina. El tratamiento ra- 
dioisotópico a través de receptores de péptidos con análogos de 
somatostatina radiomarcados permite la administración de radioterapia 
dirigida al tejido tumoral y sus metástasis. Los radiomarcadores más 
utilizados son el Y90 y el '"lutecio. La respuesta tumoral completa es 
rara con este tratamiento (0-6%), pero los resultados son alentadores, 
con regresión parcial del tumor en el 7 al 37% de los pacientes y 
estabilización en el 42 al 86% con análogos de somatostatina marcados 
con Y90.* El tratamiento radioisotópico a través de receptores de 
péptidos es una opción terapéutica prometedora, aunque todavía está 
en fase de investigación. 


Trasplante hepático por TNEP 


Los TNEP tienden a metastatizar en el hígado, y la enfermedad a 
menudo no se disemina más allá del hígado. Aun después del trata- 
miento de las metástasis hepáticas, la mayoría de los pacientes presentan 
recidiva de la enfermedad en el hígado remanente dentro de los 2 años, 
lo que demuestra la firme predilección de los TNEP por las metástasis 
hepáticas y el carácter en general poco activo de esta enfermedad. Por 
tanto, se ha propuesto la hepatectomía total con trasplante hepático 
como una opción terapéutica con potencial curativo en caso de metás- 
tasis neuroendocrinas irresecables. De hecho, las metástasis neuroendo- 
crinas irresecables son la única indicación metastásica de trasplante. El 
mismo grupo de Milán que creó los criterios utilizados habitualmente 
para el trasplante en caso de carcinoma hepatocelular también propuso 
criterios de trasplante en caso de metástasis neuroendocrinas, que com- 
prenden edad menor de 55 años, tumor bien diferenciado, índice de 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


marcadores proliferativos Ki-67 menor del 5%, resección completa del 
tumor primario con drenaje porta, afectación de menos del 50% del híga- 
do y ausencia de enfermedad extrahepática.?”” Aplicando estos crite- 
rios relativamente estrictos, se alcanzaron tasas de supervivencia global 
a 5 años del 90%. Sin embargo, no todos los centros han cumplido con 
estos criterios, y los resultados han sido muy variables. En un estudio 
multicéntrico de 213 trasplantes por metástasis neuroendocrinas, el 
más grande publicado hasta la fecha, la tasa de supervivencia a 5 años 
fue del 52%. La presencia de hepatomegalia, los tumores de alto grado 
y la resección mayor o menor de tumor extrahepático se asociaron 
con peores resultados en un modelo multivariable.* Estas tasas de 
supervivencia son comparables con las del trasplante por carcinoma 
hepatocelular, pero pueden no ser significativamente mayores que las 
tasas de supervivencia con tratamientos no quirúrgicos de las metástasis 
neuroendocrinas. Dada la escasez de Órganos, el papel del trasplante en 
las metástasis neuroendocrinas continúa siendo controvertido. 


Diagnóstico y tratamiento de tumores neuroendocrinos 
de páncreas funcionales específicos 


Tumores neuroendocrinos de páncreas secretores de insulina 
(insulinoma) 


El insulinoma es el TNEP funcional más frecuente, con una inciden- 
cia anual de 1 a 2 por millón de habitantes en EE. UU. En 1935, 
Whipple y Frantz documentaron el síndrome clínico que se define 
por: 1) síntomas neuroglucopénicos compatibles con hipoglucemia; 
2) baja concentración plasmática de glucosa medida en presencia de los 
síntomas, y 3) alivio de los síntomas con la administración de glucosa, 
lo que pasó a conocerse como tríada de Whipple. 

Los síntomas pueden variar en pacientes con TNEP secretores de 
insulina. Algunos tienen síntomas relacionados con hiperactividad 
del sistema nervioso simpático en respuesta a la hipoglucemia, como 
fatiga, debilidad, temor, hambre, temblor, diaforesis y taquicardia. En 
otros, predomina una alteración del sistema nervioso central con apatía, 
irritabilidad, ansiedad, confusión, excitación, pérdida de orientación, 
visión borrosa, síndrome confusional, estupor, coma y/o convulsiones. 
En muchos casos, los síntomas han estado presentes durante años antes 
del diagnóstico. A menudo, los pacientes comunican aumento de peso 
significativo que coincide con la aparición de los síntomas, dado que los 
compensan mediante ingesta frecuente para prevenir la hipoglucemia. 

En el momento del diagnóstico, la edad promedio es de 45 años. 
Los insulinomas se distribuyen por igual por todo el páncreas, pese al 
predominio de las células $ en el cuerpo y la cola. Rara vez aparecen 
en el duodeno, el hilio esplénico o el ligamento gastrocólico. Por lo 
general, son pequeños, con un tamaño promedio de 1,0 a 1,5 cm. 
La resección quirúrgica del insulinoma suele ser curativa, porque la 
mayoría de los tumores tienden a ser pequeños, benignos (85-95%) 
y solitarios. Si bien los insulinomas son esporádicos, el 5% se asocian 
con MEN, y es más probable que, en estos casos, sean múltiples y 
malignos. 

Diagnóstico. En cualquier paciente en el que se demuestra la tríada 
de Whipple, se necesita una mayor evaluación para determinar la causa de 
base y orientar el tratamiento adecuado. El diagnóstico diferencial 
de la hipoglucemia sintomática incluye insulinoma, síndrome de hipo- 
glucemia pancreatógena sin insulinoma (SHPSD), administración 
exógena de insulina o agentes hipoglucemiantes orales (sulfonilureas, 
meglitinidas), hipoglucemia autoinmunitaria por insulina e hipogluce- 
mia mediada por factor de crecimiento similar a la insulina (tabla 39.5). 
En el contexto de presunta hipoglucemia, se debe medir con precisión 
la glucemia y no con un medidor de reflectancia domiciliario, porque 
este no es lo bastante fiable en el rango inferior. 

Un primer paso crucial consiste en revisar de modo detallado los 
antecedentes del paciente, en particular la cronología de los síntomas 
en relación con las comidas, las medicaciones tomadas por el paciente 
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y los familiares, y los antecedentes familiares y sociales. El diagnóstico 
de insulinoma exige demostrar concentraciones séricas de insulina 
inadecuadamente altas durante un episodio espontáneo o inducido 
de hipoglucemia. Cuando se produce hipoglucemia, el médico debe 
medir las concentraciones plasmáticas de glucosa, insulina, péptido 
C, proinsulina, P-hidroxibutirato, e investigar hipoglucemiantes 
orales. 

El patrón de referencia para el diagnóstico de insulinoma es el ayuno 
monitorizado de 72 h. Sin embargo, en casos en los que se observan 
episodios de hipoglucemia y se pueden obtener las determinaciones de 
laboratorio mencionadas antes, el ayuno monitorizado no es necesario. 
Los estudios deben ser guiados por la anamnesis, en especial respecto 
de la cronología de los síntomas. El ayuno de 72 h se puede iniciar en 
el domicilio después de una cena, excepto en pacientes en los que la 
hipoglucemia sobreviene después de un breve período de ayuno. Se 
debe anotar la fecha y la hora de la última comida. Se deben suspender 
todas las medicaciones no esenciales. Los pacientes pueden tomar 
bebidas sin calorías ni cafeína. Se deben tomar muestras de sangre para 
la medición de glucosa, insulina, péptido C, proinsulina y B-hidroxi- 
butirato plasmáticos cada 6 h hasta que la concentración de glucosa 
sea inferior a 60 mg/dl. Después de esto, las extracciones de sangre se 
deben realizar cada 1 a 2 h. La insulina, el péptido C y la proinsulina 
se deben medir solo en las muestras correspondientes a una glucosa 
plasmática de 60 mg/dl o más baja. Se deben determinar anticuerpos 
antiinsulina, pero no es preciso medirlos durante la hipoglucemia. 
Cuando la glucemia es inferior a 55 mg/dl o el paciente se torna sinto- 
mático, se suspende el ayuno y se administra glucosa. Durante el ayuno, 
alrededor de dos tercios a tres cuartos de los pacientes con insulino- 
mas presentarán síntomas hipoglucémicos en las primeras 24 h, y el 95% 
presentarán síntomas a las 72 h. 

Cuando se documenta la hipoglucemia, los valores de insulina 
plasmática, péptido C y proinsulina están elevados en los pacientes 
con insulinomas, pero también en otras afecciones. La hipoglucemia 
inducida por fármacos hipoglucemiantes orales se puede diagnosticar 
mediante la determinación de sulfonilureas o meglitinidas plasmáticas. 
La hipoglucemia autoinmunitaria se puede diagnosticar demostrando 
la presencia de anticuerpos frente a la insulina o los receptores de 
insulina. La diferenciación entre insulinoma y SHPSI puede ser difícil 
en ausencia de un tumor pancreático documentado compatible con 
un insulinoma. Este último se manifiesta con mayor frecuencia en el 
contexto posprandial. La evaluación de la proporción insulina-glucosa 
también es útil. Con un insulinoma, se observa una proporción mayor 
de 0,3 ([4U/ml de insulina/mg]/[dl de glucosa]). Con menor frecuen- 
cia, puede haber una proporción de 0,3 en un paciente obeso, como 
resultado de resistencia a la insulina, pero estos pacientes no deberían 
presentar hipoglucemia. Las concentraciones de péptido C superiores 
a 1,2 Hg/ml, con una concentración de glucosa inferior a 40 mg/dl, 
también son muy sugestivas de un insulinoma. 

En pacientes que se administran insulina de manera subrepticia, 
los valores plasmáticos de insulina son más altos que las concentra- 
ciones observadas en pacientes con un insulinoma, pero los valores 
plasmáticos de péptido C y proinsulina son bajos o indetectables. 
Dado el efecto anticetógeno de la insulina, todos los pacientes con 
insulinoma deberían tener concentraciones séricas de B-hidroxibutirato 
por debajo de 2,7 mmol/l al final del ayuno. Una concentración plas- 
mática de B-hidroxibutirato mayor de 2,7 mmol/l y la respuesta rápida 
de glucosa plasmática al glucagón intravenoso respaldan el diagnós- 
tico de insulinoma en casos con concentraciones límite de insulina/ 
péptido C, o sugieren un proceso mediado por factor de crecimiento 
similar a la insulina cuando las concentraciones de insulina son bajas. 
La hipoglucemia en el contexto de bajas concentraciones plasmáticas 
de insulina, péptido C y proinsulina sugiere hipoglucemia mediada 
por factor de crecimiento similar a la insulina o no insulínica, que es 
infrecuente. 


TABLA 39.5 Interpretación de los resultados de laboratorio y diagnóstico diferencial en pacientes con tríada de Whipple 
ANTICUERPO AGENTES MASA 
ANTIINSULINA O HIPOGLUCEMIANTES PANCREÁTICA 
ANTIRRECEPTOR ORALES CIRCULANTES (TUMOR DE MOMENTO 
GLUCOSA INSULINA PÉPTIDO C PROINSULINA DE INSULINA (SULFONILUREAS, CÉLULAS DE DE LA 
DIAGNÓSTICO (mg/dl) (mUl/mi)  (nmol?/l) (pmol/l) (+/-) MEGLITINIDAS) B-HIDROXIBUTIRATO LOS ISLOTES)  HIPOGLUCEMIA 
Insulinoma << lla) =8 > 0,2 >5 = No < 20 SÍS En ayunas 
SHPSI, hipoglucemia < bl) >3 > 0,2 >5 = No <2, No Posprandial 
posderivación 
gástrica 
Administración 
subrepticia 
de insulina 
Administración de 
hipoglucemiantes 
orales 
Hipoglucemia 
autoinmunitaria 
por insulina 
Mediado por IGF En ayunas 
Mediado por IGF En ayunas 


*Los resultados de laboratorio compatibles con insulinoma deben instar a investigar un tumor de las células de los islotes. En unos pocos casos, puede ser difícil localizar el tumor de células de los 


islotes pancreáticos en el período preoperatorio. 
IGF, factor de crecimiento similar a insulina; SHPSI, sindrome de hipoglucemia pancreatógena sin insulinoma. 


Con administración 
de insulina 
inadecuada 

Con administración 
de agentes orales 


En ayunas 


S 


OUIJDOPU9S PUUAJSIS 


B10'sODPauIsyoOoq 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


Localización y tratamiento. Los principios generales del tratamien- 
to de los TNEP son aplicables a los insulinomas. En pacientes con 
evidencia bioquímica de insulinoma, la localización y el algoritmo de 
tratamiento se muestran en la figura 39.4. La única diferencia en el 
insulinoma es que no está indicada la GRS, porque rara vez expresan 
receptores de somatostatina. La resección quirúrgica es el pilar del 
tratamiento, y es la única opción curativa en caso de insulinoma. 
Dado que más del 90% de los insulinomas son benignos, se prefiere la 
enucleación, siempre que sea posible, para preservar la masa pancreática 
funcional. La enucleación no debe realizarse si el tumor se sitúa menos 
de 2 mm del conducto pancreático principal, lo que puede identifi- 
carse en la ecografía intraoperatoria. Puede ser necesaria la resección 
anatómica (es decir, pancreatectomía distal, pancreatectomía central 
o pancreatoduodenectomía) si los tumores comprimen el conducto 
pancreático principal o en el caso de tumores grandes. 

Antes de la operación, es importante prevenir los episodios de hipo- 
glucemia grave. Se deben indicar infusiones de glucosa en el período 
preoperatorio, en especial cuando los pacientes no reciben ningún 
aporte oral. La administración de diazóxido reduce la liberación de 
insulina por las células f (en general, 3 mg/kg por día, divididos en 
dos o tres dosis diarias), y se debe indicar para prevenir o atenuar los 
síntomas de hipoglucemia antes de la intervención quirúrgica una vez 
realizado el diagnóstico. 

Con técnicas modernas, es raro que las pruebas de imagen preope- 
ratorias no puedan localizar el insulinoma. En este caso, poco común, 
la exploración a ciegas con ecografía intraoperatoria, combinada con la 
palpación y exploración cuidadosas de todo el páncreas y el duodeno, 
permitirá identificar la mayoría de los tumores. Realizar una ecografía 
pancreática intraoperatoria eficaz exige la movilización completa del 
páncreas. En el caso improbable de que no se pueda localizar el tumor 
con técnicas preoperatorias o intraoperatorias, se deben tomar muestras 
de biopsia de la cola del páncreas para evaluar nesidioblastosis. En este 
contexto, corresponde considerar una pancreatectomía distal, aunque 
sigue siendo controvertido (v. apartado «Síndrome de hipoglucemia 
pancreatógena sin insulinoma»). 

La expectativa de vida será normal después de la escisión completa 
de un insulinoma benigno. Se necesitan resecciones más extensas para 
la escisión completa de insulinomas malignos. La reducción de la 
masa tumoral en caso de insulinoma metastásico puede inducir una 
cura bioquímica, porque parte de la enfermedad residual puede no ser 
funcional. El hiperinsulinismo persistente después de la cirugía por 
tumores metastásicos de las células de los islotes se puede tratar con 
análogos de la somatostatina, embolización de la arteria hepática que 
alimenta el tumor, diazóxido o estreptozotocina más 5-fluorouracilo. 
Aun con enfermedad metastásica, la mediana de supervivencia tras la 
resección es de alrededor de 5 años. 


Tumor neuroendocrino de páncreas secretor de gastrina 
(gastrinoma) 


El TNEP secretor de gastrina (gastrinoma) es el segundo tumor endocrino 
de páncreas funcional en orden de frecuencia, con una incidencia de 1 por 
2,5 millones de habitantes, y fue descrito por primera vez en 1955 
por Zollinger y Ellison. En el momento del diagnóstico, la media de edad de 
los pacientes es de alrededor de 50 años. Los gastrinomas son algo más 
frecuentes en los hombres (60%), son esporádicos en el 75% de los casos 
y se asocian con MEN]1 en el 25% de los pacientes. La gastrina producida 
por los tumores de células de los islotes no está sujeta a la estimulación 
normal por aminoácidos y péptidos del estómago ni por distensión gás- 
trica. Además, estos tumores no son suprimidos por un alto pH luminal 
y pueden ser estimulados (en lugar de inhibidos) por la secretina. 

Los pacientes con gastrinoma (o síndrome de Zollinger-Ellison 
[SZE]) tienen una enfermedad ulcerosa péptica fulminante, hiperse- 
creción ácida y tumores de células no B de los islotes del páncreas. La 
hipergastrinemia causa hipersecreción ácido péptica y enfermedad 
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FIGURA 39.8 Triángulo anatómico en el que se localizan alrededor 
del 90% de los gastrinomas. El triángulo está limitado por las líneas 
que conectan el conducto cístico, la unión entre la segunda y la tercera 
porción del duodeno, y la unión entre el cuello y el cuerpo del páncreas. 


ulcerosa péptica resistente al tratamiento. Las úlceras duodenales son 
las más frecuentes, pero también puede haber ulceración yeyunal; la 
presencia de úlceras yeyunales debe plantear la sospecha de un TNEP 
secretor de gastrina. Alrededor del 75% de los pacientes debutan con 
dolor abdominal; casi dos tercios tienen diarrea; en el 10-20% de los 
casos, la diarrea es el único síntoma. Esta diarrea inducida por ácido 
se detiene con la aspiración nasogástrica de secreciones gástricas, lo 
que la diferencia de otras diarreas secundarias. Más de un tercio de los 
pacientes presentan signos y síntomas de reflujo gastroesofágico, y esta 
cantidad parece estar aumentando. 

El 90% de los gastrinomas se localizan dentro del triángulo de gas- 
trinomas, limitado por las líneas que conectan el conducto cístico, la 
unión entre la segunda y la tercera porción del duodeno, y la unión 
entre el cuello y el cuerpo del páncreas (fig. 39.8). Más del 60% se 
localizan en el duodeno (fig. 39.9A), la mayoría en la primera porción. 
En ocasiones, los gastrinomas se localizan en los ganglios linfáticos de 
esta región, y no se ha esclarecido si estos pueden ser una verdadera 
localización primaria del gastrinoma o si representan metástasis de 
tumores primarios ocultos del duodeno o del páncreas (fig. 39.9B). 

Diagnóstico. Corresponde considerar un TNEP secretor de gas- 
trina (SZE) en todos los pacientes con úlceras pépticas resistentes al 
tratamiento (en especial, úlceras yeyunales), esofagitis grave o dia- 
rrea secretora persistente. El diagnóstico depende de la presencia de 
hipergastrinemia e hipersecreción de ácido gástrico. La mayoría de los 
laboratorios tienen un límite superior de lo normal de 100 pg/ml 
para concentraciones de gastrina en ayunas. En ocasiones, se observan 
concentraciones de 100 a 1.000 pg/ml en pacientes sin gastrinoma, y 
las concentraciones superiores a 1.000 pg/ml sugieren con firmeza gas- 
trinoma, siempre que el paciente demuestre mayor secreción de ácido 
gástrico. Los pacientes con anemia perniciosa y los que toman IBP 
tienen concentraciones de gastrina muy altas en ausencia de hiperse- 
creción ácida gástrica. En el plan de estudios del SZE se deben sus- 
pender todos los IBP 2 semanas antes de investigar las concentraciones 
de gastrina. Una elevada concentración sérica de gastrina combinada 
con un pH menor de 2 en el aspirado gástrico es diagnóstica de gas- 
trinoma. Un pH gástrico superior a 3 sin medicaciones supresoras de 
ácido u operaciones previas reductoras de ácido sugiere con firmeza 
que el SZE no es la causa de la hipergastrinemia. 

Si persiste la duda diagnóstica pese a estas medidas, puede ser útil 
una prueba de estimulación con secretina. En esta prueba, se mide 


VIll Sistema endocrino 


Múltiples TNEP 
duodenales | 


booksmedicos.org 


' 
¿ 
GanQglio linfático 
metastásico 
en la fosa biliar 


FIGURA 39.9 (A) Tomografía computarizada que muestra múltiples tumores neuroendocrinos de páncreas 
(TNEP) duodenales en un paciente con neoplasia endocrina múltiple de tipo 1 (MEN1). (B) TC que muestra 
metástasis de gastrinoma en un ganglio linfático de la fosa biliar y un gastrinoma duodenal de gran tamaño en 
el mismo paciente. (C) Esofagogastroduodenoscopia que muestra múltiples TNEP duodenales submucosos 
en un paciente con MEN1; se resecaron dos lesiones grandes (flechas) por vía endoscópica, que fueron 


compatibles con TNEP. 


TABLA 39.6 Causas de hipergastrinemia 


ALTA SECRECIÓN SECRECIÓN DE ÁCIDO GÁSTRICO 
DE ÁCIDO GÁSTRICO NORMAL, BAJA O AUSENTE 

SZE (gastrinoma) Tratamiento con antagonistas del receptor H, 
Obstrucción del tracto Tratamiento con IBP 


de salida gástrico 
Hiperplasia de células G 
Antro gástrico retenido 


Procedimiento previo de reducción de ácido 
Gastritis atrófica, anemia perniciosa, cáncer 
gástrico, vitíligo, aclorhidria, vagotomía, 

insuficiencia renal 


IBP, inhibidor de la bomba de protones; SZE, síndrome de Zollinger-Ellison. 


la concentración de gastrina en ayunas antes de la administración 
intravenosa de secretina (2 Ul/kg), y se obtienen muestras a los 2, 5, 
10 y 20 min posteriores a la administración de secretina. Se obser- 
van concentraciones de gastrina mayores de 200 pg/ml después de la 
administración de secretina en el 87% de los pacientes, sin resultados 
falsos positivos. Los resultados falsos negativos se pueden deber a la 


presencia de Helicobacter pylori. Se deben descartar otras causas de 
hipergastrinemia; el diagnóstico diferencial se puede subdividir aún 
más en hipergastrinemia asociada con alta y baja secreción de ácido 
gástrico (tabla 39.6). 

Localización y tratamiento. Una vez confirmado el diagnóstico, 
el objetivo primario es evitar la secreción ácida y aliviar los síntomas. 
Los mejores resultados se obtienen con IBP; sin embargo, a menudo se 
necesitan dosis más altas que las indicadas para la enfermedad ulcerosa 
péptica simple o por reflujo gastroesofágico. Los IBP mostraron ser 
seguros y eficaces en altas dosis, y se deben administrar en la dosifica- 
ción requerida para suprimir la secreción ácida gástrica. 

Al igual que todos los TNEB en los pacientes con SZE confirma- 
do bioquímicamente, el primer paso del algoritmo de localización 
del gastrinoma debe incluir TC o RM. Se debe utilizar agua como 
contraste oral en las TC para permitir una mejor visualización de 
pequeñas lesiones duodenales que se hiperintensifican. Si el tumor no 
es localizado mediante TC o RM, se debe realizar una GRS, porque 
casi todos los gastrinomas expresan receptores de somatostatina. La EE 
puede ser útil para detectar pequeñas lesiones pancreáticas. Si el tumor 
todavía no se ha localizado, se debe realizar a continuación angiografía 
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con estimulación o sin ella. Si todas estas medidas no resultan exitosas 
y se sospecha con firmeza SZE, puede ser razonable proceder a la 
exploración quirúrgica para localizar y tratar el tumor. 

El tratamiento quirúrgico de los gastrinomas está indicado cuando 
la resección curativa parece posible sobre la base de los estudios por la 
imagen preoperatorios o para la citorreducción paliativa para el control 
de los síntomas. La presencia o la ausencia de enfermedad maligna es 
el indicador de pronóstico más importante. En el 5-8% de los casos, 
el cirujano no puede localizar el gastrinoma durante la operación. Si el 
tumor no se localiza en el período preoperatorio, puede resultar difícil 
hallarlo en el páncreas y el duodeno. La exploración abarca todo el 
abdomen, desde la superficie inferior del diafragma hasta el suelo de 
la pelvis, con particular atención al hígado, las regiones subhepática 
y paraduodenal derechas, y el fondo de saco pélvico y los ovarios. Se 
examina de manera meticulosa todo el intestino delgado y el colon, y 
el cirujano investiga los ganglios linfáticos del mesenterio o unidos a la 
pared del intestino. El cirujano debe explorar con cuidado el triángulo 
de gastrinomas (v. fig. 39.8) para confirmar la localización del tumor. 
Se debe realizar en forma sistemática una ecografía intraoperatoria para 
detectar pequeñas lesiones pancreáticas o metástasis hepáticas. La transi- 
luminación del duodeno con endoscopia intraoperatoria puede ayudar 
a identificar pequeñas lesiones submucosas. Después de realizar esto, el 
cirujano puede palpar con suavidad la pared del duodeno con los dedos 
a través de una duodenotomía de 3 cm en la superficie anterolateral de 
la segunda porción del duodeno, lo que permite detectar gastrinomas 
menores de 1 cm. La duodenotomía detecta el 25-30% de los tumores 
no observados en los estudios por la imagen preoperatorios. 

La mayoría de los gastrinomas requieren resección segmentaria, 
incluida pancreatectomía distal o pancreatoduodenectomía. La pan- 
creatoduodenectomía puede aumentar la supervivencia sin enfermedad 
en pacientes con MENl, porque, después de la escisión local, los 
tumores recidivantes se localizan con suma frecuencia en el duodeno.” 
Se deben inspeccionar en detalle los ganglios linfáticos peripancreáticos, 
periduodenales y portohepáticos, porque la resección de la disemina- 
ción linfática macroscópicamente positiva puede aumentar la supervi- 
vencia sin enfermedad. Desafortunadamente, durante el seguimiento 
prolongado, casi el 50% de los pacientes que, al principio, estaban 
libres de enfermedad presentan recidiva sintomática o bioquímica (es 
decir, un resultado positivo de la prueba de secretina) a los 5 años. 

Lamentablemente, en el momento del diagnóstico, más del 50% de los 
pacientes con gastrinomas tienen enfermedad metastásica. En pacientes 
con enfermedad metastásica sintomática irresecable, el tratamiento se debe 
centrar en el control de los síntomas (es decir, reducción de la producción 
de ácido). El control farmacológico de la secreción de ácido con IBP ha 
tornado innecesarias la gastrectomía total, la reducción de la masa tumoral 
y otros procedimientos quirúrgicos reductores de ácido. Los síntomas se 
controlan en más del 90% de los pacientes con dosificaciones iniciales de 
60 a 80 mg de pantoprazol diarios, aunque pueden ser necesarias dosifica- 
ciones más altas. La dosificación del IBP se debe ajustar para mantener la 
secreción ácida basal por debajo de 10 mEq/h (o < 5 mEgq/h si el paciente 
fue sometido a un procedimiento de reducción de ácido previo). Una de 
las pocas indicaciones restantes de gastrectomía total en pacientes con 
SZE es la presencia de tumores carcinoides gástricos, que pueden aparecer 
en caso de hipergastrinemia prolongada. Asimismo, puede estar indicada 
la gastrectomía en pacientes que no pueden tolerar los IBP y en quienes 
no se puede lograr el control de la secreción ácida por otros medios. La 
gastrectomía total cura todos los síntomas provocados por el exceso de 
ácido, pero no ejerce ningún efecto sobre la progresión de la enfermedad 
ni sobre la supervivencia si hay enfermedad metastásica. Los análogos de 
la somatostatina, utilizados para disminuir la liberación de gastrina y la 
secreción ácida ulterior, rara vez son eficaces para suprimir el ácido sin la 
administración concurrente de IBP. 

El tratamiento quirúrgico agresivo está indicado, porque ha habido 
pacientes que vivieron más de 20 años con enfermedad residual. El 
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gastrinoma puede tener una evolución clínica agresiva o relativamente 
benigna. La forma agresiva, observada en alrededor del 25% de los 
pacientes, se asocia con tumores pancreáticos de mayor tamaño, metás- 
tasis hepáticas y peor supervivencia a largo plazo; el 90% de los tumores 
agresivos se localizan en el páncreas. La tasa de supervivencia a 10 años 
es del 30% con la forma agresiva, en comparación con más del 90% 
en los pacientes con la forma no agresiva. El mejor factor predictivo de 
supervivencia en los pacientes con gastrinoma es la presencia de metás- 
tasis hepáticas, mientras que las metástasis en los ganglios linfáticos no 
son predictivas.*? La resección de toda la enfermedad y las metástasis 
macroscópicas puede paliar los síntomas y se ha asociado con tasas de 
supervivencia a largo plazo de más del 50%, pero las curaciones son raras. 


Tumor neuroendocrino pancreático secretor de péptido 
intestinal vasoactivo 


El VIP es un pequeño péptido que se suele hallar en el cerebro, las célu- 
las G del antro, la médula suprarrenal, la mucosa digestiva, las neuronas 
pancreáticas y las células D, del páncreas. Descrito por primera vez en 
1958 por Verner y Morrison, los TNEP secretores de VIP (VIPomas) 
suelen originarse en las células D, de los islotes pancreáticos y liberan 
altos niveles de VIP. Este síndrome también se conoce como DAHA 
(diarrea acuosa, hipopotasemia, aclorhidria) o cólera pancreático. En 
términos generales, estos tumores son raros, con una incidencia de 1 
por 10 millones de habitantes. 

Más de dos tercios son malignos (v. tabla 39.1) y en el momento 
inicial más del 70% de los pacientes tienen enfermedad metastásica. 
El 90% de las lesiones se localizan en el páncreas y el 10% en colon, 
bronquios, hígado, glándula suprarrenal y ganglios simpáticos. La 
mayoría de los pacientes a los que se les diagnostican VIPomas son de 
mediana edad, pero en torno al 10% de los casos se diagnostican antes 
de los 10 años. Las altas concentraciones de VIP en estos pacientes de 
corta edad se deben, la mayoría de las veces, a ganglioneuromas, gan- 
glioblastomas o neuroblastomas, y no a tumores pancreáticos. 

Por lo general, los tumores son solitarios, de más de 3 cm en el 
momento del diagnóstico y fáciles de identificar en los estudios por 
la imagen transversales. En el 75% de los pacientes, los VIPomas se 
encuentran en el cuerpo y la cola del páncreas. Son esporádicos en el 
95% de los casos, y el 5% se asocia con MEN1.* 

Diagnóstico y tratamiento. El VIP actúa directamente sobre las célu- 
las del epitelio intestinal para activar la adenilato ciclasa, que aumenta las 
concentraciones de monofosfato de adenosina cíclico dentro de los co- 
lonocitos y estimula la hipersecreción de líquido hacia la luz, con 
la consiguiente diarrea. El síntoma de presentación más frecuente es la 
diarrea secretora isoosmótica profusa, acuosa, que puede superar 
un volumen de 3 a 5 l/día. El diagnóstico de VIPoma es improbable si el 
volumen fecal es inferior a 700 ml/día. La diarrea se exacerba aún más 
porque el monofosfato de adenosina cíclico inhibe la reabsorción de sodio 
y estimula la secreción de cloruro, lo que aumenta los desplazamientos 
hidroelectrolíticos en la luz intestinal. La diarrea persiste pese al ayuno, lo 
que la califica como diarrea secretora, y pese a la aspiración nasogástrica, 
lo que la diferencia de la diarrea observada con la hipersecreción ácida del 
SZE. Los trastornos que se deben considerar en el diagnóstico diferencial 
son abuso de laxantes; diarrea bacteriana y parasitaria; síndrome carci- 
noide, que se asocia con un alto nivel de ácido 5-hidroxiindolacético en 
orina, y gastrinoma. El diagnóstico se confirma mediante los niveles de 
VIP. Los niveles normales de VIP son inferiores a 200 pg/ml; los pacientes 
con VIPoma presentan cifras entre 225 y 2.000 pg/ml. Los niveles de 
VIP deben medirse después del ayuno nocturno. 

La pérdida de peso, el dolor abdominal de tipo cólico, la des- 
hidratación, las alteraciones electrolíticas y la acidosis metabólica (por 
pérdida de líquido y bicarbonato) son frecuentes en los VIPomas. La 
hipopotasemia puede ser marcada, porque los pacientes pueden perder 
más de 400 mEq de potasio por día, lo que puede causar alteraciones 
del ritmo cardíaco e incluso muerte súbita en casos extremos. Casi el 
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75% de los pacientes tienen hipoclorhidria o aclorhidria, y a menudo 
hay bajas concentraciones de magnesio y fósforo. Es preciso corregir 
las profundas alteraciones electrolíticas y la deshidratación antes del 
tratamiento quirúrgico definitivo. 

El tratamiento de los VIPomas comienza con la hidratación pre- 
operatoria intensiva y la corrección de las alteraciones electrolíticas 
y acidobásicas. Se suelen indicar análogos de la somatostatina antes 
de la operación para reducir el volumen de la diarrea y facilitar el 
reemplazo hidroelectrolítico. Si la diarrea persiste pese al tratamiento 
con análogos de la somatostatina, puede ser útil el agregado de un 
glucocorticoide. Dada la alta tasa de enfermedad maligna, se justifica 
la resección anatómica formal (no enucleación) con márgenes negativos 
e incluso la linfoadenectomía en el contexto de enfermedad resecable. 
No hay evidencia que respalde la reducción de la masa tumoral en caso 
de enfermedad metastásica. Después de la resección, la supervivencia a 
5 años de los pacientes con VIPomas es de alrededor del 68%, y la pre- 
sencia de enfermedad metastásica representa un mal factor predictivo.“ 


Tumor neuroendocrino de páncreas secretor de glucagón 
(glucagonoma) 


Los glucagonomas son raros, con una incidencia estimada de 1 por 20 
millones de habitantes.** Son del doble al triple de frecuentes en las 
mujeres. En comparación con otros tumores endocrinos de páncreas, 
tienden a ser de mayor tamaño, con un promedio de 5 a 10 cm en el 
momento del diagnóstico. Estos tumores casi siempre se originan en 
el páncreas, y el 65-75% se localizan en el cuerpo o la cola, lo que se 
corresponde con la distribución normal de las células Qt del páncreas. 
Los glucagonomas son malignos en el 50-80% de los casos; el 80% de 
los pacientes con glucagonomas malignos tienen metástasis hepáticas 
en el momento del diagnóstico. La mayoría de los glucagonomas son 
esporádicos; sin embargo, el 5-17% se asocian con MEN1 pul 

El síndrome de glucagonoma es un síndrome raro, con una presenta- 
ción clásica de las «4 D»: diabetes, dermatitis, trombosis venosa profunda 
(deep vein thrombosis) y depresión. También se caracteriza por un intenso 
estado catabólico, con pérdida de peso, depleción de los depósitos de 
grasas y proteínas, y deficiencias vitamínicas asociadas. La lesión cutánea 
característica, un eritema necrolítico migratorio (fig. 39.10), se observa 
en alrededor de dos tercios de los pacientes y, a menudo, aparece antes 
que otros síntomas del síndrome. Se considera que la causa es la grave 
deficiencia de aminoácidos, aunque es probable que contribuyan la defi- 
ciencia de oligoelementos y la desnutrición general. Se observó que 
la administración parenteral de aminoácidos induce la desaparición de 
las lesiones cutáneas. En algún momento de su enfermedad, el 76-94% 
de los pacientes con glucagonoma presentan diabetes, pero esta suele ser 
leve. El diagnóstico de glucagonoma se confirma por medición de las 
concentraciones de glucagón; las concentraciones normales de glucagón 
en ayunas son inferiores a 100 pg/ml. Una concentración de glucagón en 
ayunas superior a 1.000 pg/ml se considera diagnóstica. 
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Dado el tamaño y el comportamiento maligno, los glucagonomas 
son fáciles de localizar. El tratamiento se inicia con medidas médicas 
para mejorar el estado nutricional del paciente, con nutrición enteral 
complementaria que supera las necesidades calóricas básicas. A menudo, 
se necesita octreótido junto con nutrición enteral para revertir el estado 
catabólico. Pueden ser necesarias infusiones intravenosas de aminoácidos 
para aliviar los síntomas y mejorar la dermatitis. Se debe instituir profilaxis 
contra la tromboembolia en etapas tempranas de la hospitalización para 
prevenir la trombosis venosa profunda y la embolia pulmonar periopera- 
torias, que son frecuentes y son causas significativas de morbimortalidad 
en estos pacientes. Al igual que en otros TNEL, está indicada la resección 
anatómica completa en caso de enfermedad resecable. Después de la 
resección, la supervivencia a 5 años de los pacientes con glucagonoma es 
casi del 85% si no hay metástasis. En pacientes con enfermedad metas- 
tásica, la supervivencia a 5 años es de alrededor del 60%. 


Tumor neuroendocrino pancreático secretor de somatostatina 
(somatostatinoma) 


Los somatostatinomas son sumamente raros, y se han comunicado 
menos de 100 casos en la bibliografía. Descrito por primera vez en 
1977, el síndrome completo de síntomas incluye esteatorrea, diabetes 
mellitus, hipoclorhidria y litiasis biliar. La inhibición de la secreción 
de enzimas y hormonas pancreáticas por hipersecreción no regulada 
de somatostatina causa esteatorrea, diabetes, malabsorción y colelitiasis 
secundaria a menor vaciamiento de la vesícula biliar.? Como los sín- 
tomas son inespecíficos, rara vez se llega al diagnóstico de somatostati- 
noma en el período preoperatorio. En un paciente con diabetes, litiasis 
biliar y esteatorrea, con el hallazgo, o no, de una masa pancreática o 
duodenal en los estudios radiográficos, se debe medir la concentración 
plasmática de somatostatina en ayunas. Una concentración superior a 
160 pg/ml sugiere el diagnóstico. 

Por lo general, los somatostatinomas son solitarios, y el 85% superan 
los 2 cm. Más del 60% se localizan en el páncreas, habitualmente en la 
cabeza, y el resto en el duodeno u otra parte del intestino delgado. Los 
pacientes suelen tener de 50 a 60 años de edad en el momento del diagnós- 
tico. El 90% son malignos, y en el momento del diagnóstico suele haber 
metástasis en el hígado o los ganglios linfáticos. Los somatostatinomas rara 
vez se asocian con MENT1, pero sí con enfermedad de von Recklinghausen 
y feocromocitomas. Dada su rareza, se carece de datos sobre la evolución, 
pero se comunica que la supervivencia a 5 años es del 30-60% después de 
la resección en pacientes con enfermedad metastásica. 


Otros tumores endocrinos de páncreas funcionales 


Se han descrito tumores del páncreas endocrino que producen otras 
hormonas, pero también son sumamente raros. Se han informado 
casos de tumores endocrinos de páncreas que secretan GRE, péptido 
relacionado con hormona paratiroidea, PR ACTH, calcitonina, entero- 
glucagón, CCK, péptido gástrico inhibidor, hormona luteinizante, 


FIGURA 39.10 Dermatitis eritematosa necrolítica migratoria característica del síndrome de glucagonoma. 
(A) Placas confluentes con necrosis superficial. (B) Primer plano que muestra los márgenes serpiginosos. 
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neurotensina o grelina. Los GRFomas siempre se asocian con MEN, 
y solo el 30% se originan en el páncreas. Los pacientes con tumores 
secretores de ACTH presentan síndrome de Cushing y, por lo general, 
tienen otros síndromes endocrinos, la mayoría de las veces SZE. Los 
neurotensinomas suelen ser malignos y causan hipopotasemia, pérdida 
de peso, hipotensión, cianosis, rubefacción y diabetes. Los PPomas 
se asocian con altas concentraciones circulantes de PP, pero sin un 
síndrome clínico asociado. A menos que se asocien con MEN1, son 
de gran tamaño y solitarios. Además, a menudo se observan altas 
concentraciones de PP en otros síndromes de tumores endocrinos. En 
ocasiones, los tumores secretores de PP, secretores de neurotensina y 
secretores de calcitonina se clasifican como no funcionales, porque los 
productos hormonales tienen escasa consecuencia biológica y rara vez 
causan síntomas. 


Tumores neuroendocrinos de páncreas asociados 
con neoplasia endocrina múltiple de tipo 1 


Los tumores endocrinos de páncreas afectan al 30-80% de los pacientes 
con MEN]l y son la causa más frecuente de muerte relacionada con 
tumor en estos casos. Los pacientes con tumores endocrinos de páncreas 
asociados a MEN1 tienden a ser más jóvenes, y es más probable que 
presenten enfermedad maligna y enfermedad multicéntrica que los 
pacientes con tumores esporádicos. Alrededor del 50% de los pacientes 
con TNE asociados a MEN se presentan con enfermedad metas- 
tásica.” El síndrome endocrino más frecuente observado en pacientes 
con MEN es el gastrinoma (54%), seguido de insulinoma (21%), 
glucagonoma (3%) y VIPoma (1%). En más del 80% de los casos de 
MEN hay PPomas, que no se asocian con un síndrome funcional. 
El tratamiento de los pacientes con MEN1 y tumores endocrinos 
de páncreas exige reconocimiento y tratamiento en distintos tiempos 
de los tumores asociados. Los pacientes con presunción de MEN1 
deben ser sometidos a detección sistemática bioquímica de gastrina, 
insulina y proinsulina, PP, glucagón y cromogranina A (un marcador 
tumoral elaborado por la mayoría de los tumores endocrinos de pán- 
creas). En todos los pacientes con presunta MEN]1 se debe investigar la 
concentración de calcio y, si está elevada, la concentración de hormona 
paratiroidea. En caso de hiperparatiroidismo, se debe practicar gamma- 
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grafía paratiroidea con sestamibi para identificar una hiperplasia o 
un adenoma paratiroideo (fig. 39.11). Si hay hiperparatiroidismo, 
se lo debe tratar primero, porque la corrección de la hiperpotasemia 
mejorará el resultado del tratamiento del tumor endocrino de páncreas. 

Es de especial importancia considerar el diagnóstico de MEN1 en 
pacientes con SZE, porque el 20% presentan enfermedad asociada a 
MEN. La edad promedio en el momento del comienzo suele ser de 5 
a 10 años más temprana en los gastrinomas asociados a MEN. En los 
pacientes con MEN1 es más probable que los gastrinomas aparezcan 
en el duodeno y que sean múltiples, lo que complica su tratamiento 
(v. fig. 39.9B y C). De los pacientes con MEN1, el 60-80% tienen 
gastrinomas duodenales, con metástasis en los ganglios linfáticos en el 
85% de los casos en el momento de la presentación (v. fig. 39.9B). No 
tienden a metastatizar en hígado, en tanto que los tumores esporádicos 
de más de 3 cm, sí. 

En pacientes con MEN está indicada la vigilancia cuidadosa con 
esofagogastroduodenoscopia y resección de lesiones duodenales de 
mayor tamaño; la resección quirúrgica se indica en lesiones que apa- 
rentan ser malignas por el crecimiento rápido o la aparición reciente. 


SÍNDROME DE HIPOGLUCEMIA PANCREATÓGENA 
SIN INSULINOMA 


El insulinoma es la causa más frecuente de hipoglucemia hiperinsu- 
linémica. Sin embargo, el SHPSI, o nesidioblastosis, puede causar 
síntomas similares. El SHPSI se caracteriza por una función excesiva de 
las células B del páncreas, con alteraciones histopatológicas asociadas, 
como hiperplasia y displasia de los islotes pancreáticos, e identificación 
histológica de células B que brotan de las estructuras ductales pan- 
creáticas y en aposición con estas. Por lo general, la nesidioblastosis 
es una enfermedad de la lactancia, pero en casos raros se ha diagnos- 
ticado en adultos. En el paciente adulto puede ser difícil diferenciar 
este SHPSI de un insulinoma. Sin embargo, es crucial hacerlo, porque 
el tratamiento quirúrgico es diferente. 

La hipoglucemia posprandial, dentro de las 4 h de una comida, es la 
característica distintiva del SHPSI y puede ayudar a diferenciarlo de un 
insulinoma, donde esto no ocurre. De todos modos, al igual que en el 


¿ 
ii. Y 


Adenoma 
paratiroideo 


/Ailerior izquierdo 


FIGURA 39.11 Gammagrafía con sestamibi del paciente con gastrinoma asociado a MEN1 de la figura 39.9. 
El paciente presentaba concentraciones elevadas de calcio y hormona paratiroidea. El sestamibi muestra un 


adenoma paratiroideo inferior izquierdo. 
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insulinoma, los pacientes con SHPSI pueden tener un ayuno de 72 h 
positivo, con episodios de hipoglucemia asociados con elevación ina- 
propiada de las concentraciones de insulina, péptido C y proinsulina. 
La nesidioblastosis es un diagnóstico clínico de exclusión, que se basa 
en descartar un insulinoma según se describió antes. El diagnóstico final 
solo se puede confirmar por el examen histopatológico del páncreas y 
la respuesta clínica al tratamiento. El tratamiento del SHPSI consiste 
en pancreatectomía, con suma frecuencia pancreatectomía del 95% 
distal; control dietético, y tratamiento médico con diazóxido y análogos 
de la somatostatina. 


COMPLICACIONES ENDOCRINAS 
DEL TRATAMIENTO OUIRURGICO 


Síndrome de hipoglucemia pancreatógena 
sin insulinoma posderivación gástrica 


Se ha identificado que el SHPSI puede ser una complicación de la 
cirugía bariátrica, sobre todo de la derivación gástrica en Y de Roux 
(DGYR). El SHPSI provoca una serie de síntomas neuroglucopénicos 
posprandiales similares a los del insulinoma, pero en muchos casos más 
graves, con manifestaciones como confusión, desorientación, incons- 
ciencia, síncope, temblores, agitación, conducta anormal, ansiedad, 
debilidad, visión borrosa y convulsiones. Aunque es relativamente poco 
frecuente, dado que están aumentando los procedimientos de DGYR y 
los episodios de hipoglucemia pueden subestimarse, el reconocimiento 
de esta complicación tiene relevancia clínica. En el contexto de la 
DGYR se cree que la nesidioblastosis se puede deber a la hipertrofia de 
las células B inducida por la obesidad que no se revierte tras la DGYR, 
ala liberación inapropiada de factores de crecimiento o a una alteración 
crónica de la transmisión de señales hormonales intestinales. 

El tratamiento de primera línea del SHPSI pos-DGYR consiste en 
modificaciones dietéticas y la medicación. Los episodios de hipogluce- 
mia se suelen controlar con tratamientos médicos como la monitoriza- 
ción continua de la glucosa, acarbosa, antagonistas del calcio, diazóxido 
y análogos de somatostatina. En casos refractarios se puede plantear la 
intervención quirúrgica de reversión de la DGYR o la pancreatectomía 
distal, teniendo en cuenta el riesgo perioperatorio, los resultados a largo 
plazo, el riesgo de recuperación del peso y los efectos sobre la comor- 
bilidad relacionada con la obesidad. Cuando se requiere tratamiento 
quirúrgico, la resección pancreática es el procedimiento quirúrgico más 
frecuente. Sin embargo, la extensión apropiada de la resección es causa 
de controversia, y a menudo hay recurrencia de los síntomas. 


Insuficiencia endocrina después de la resección 
quirúrgica 
En la diabetes de tipo 1 (insulinodependiente) es necesaria la destruc- 
ción o la resección del 85% de la masa de células de los islotes antes de 
que se manifieste la disfunción endocrina. Alrededor del 20 al 50% de 
los pacientes presentarán diabetes después de la resección pancreática. 
La pancreatectomía, practicada la mayoría de las veces por cáncer 
pancreático/periampular o pancreatitis crónica, suele ser precedida de insu- 
ficiencia pancreática endocrina. Es difícil predecir quién presentará 
insuficiencia pancreática endocrina después de la pancreatectomía, 
aunque algunos estudios sugieren que las concentraciones de hemo- 
globina Alc pueden ser predictivas.“ En pacientes con pancreatitis 
crónica, la diabetes postoperatoria es muy frecuente. Sin embargo, en 
caso de cirugía de cáncer pancreático, los datos están más polarizados, 
si bien algunos estudios comunican una alta incidencia de diabetes des- 
pués de la resección por cáncer, otros comunican mejorías del control 
glucémico atribuidas, principalmente, al alivio de la obstrucción ductal 
pancreática o de otros factores relacionados con el tumor. 

La pancreatectomía total provoca sistemáticamente una diabetes 
lábil. Dada la falta de glucagón endógeno para equilibrar la insulina 
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administrada por vía exógena, es muy difícil de controlar la diabetes 
resultante. Gracias al advenimiento de las formulaciones de insulina 
de acción más prolongada, el tratamiento de la diabetes después de la 
pancreatectomía total ha mejorado de manera significativa. 


TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LA DIABETES 


Trasplante autólogo de células de los islotes 


El trasplante autólogo de células de los islotes tiene cabida en pacientes 
con pancreatitis crónica grave. La resección quirúrgica de todo el 
páncreas o parte de él por esta enfermedad puede mejorar de manera 
significativa la calidad de vida al eliminar o reducir el dolor resistente 
al tratamiento, lo que permite la recuperación del apetito normal, 
con el consiguiente aumento de peso, y la disminución del número 
de hospitalizaciones. Aun sin resección pancreática, una cantidad 
significativa de pacientes con pancreatitis crónica presentarán diabetes 
o alteración de la tolerancia a la glucosa. Dada la pérdida de insulina, 
glucagón y PP, el tipo de diabetes que sobreviene en los pacientes 
con pancreatitis crónica es similar a la diabetes que sucede a la resección 
pancreática. 

En varios centros se propone la pancreatectomía total o parcial 
con autotrasplante de islotes. Esta opción tiene el potencial de tratar 
de manera definitiva los síntomas de pancreatitis crónica a través de 


FIGURA 39.12 (A) Institución especializada en aislamiento de islotes 
en la University of Texas Medical Branch. La pantalla del ángulo superior 
derecho muestra los islotes aislados teñidos de rojo de un paciente 
sometido a pancreatectomía total y autotrasplante de islotes. (B) Este 
diagrama describe el autotrasplante de islotes pancreáticos. El paciente 
es sometido a pancreatectomía parcial o total. El tejido pancreático se 
digiere de inmediato mediante soluciones enzimáticas que contienen 
colagenasa y proteasas neutras, y se purifican las células de los islotes. 
Después, se reintroducen las células de los islotes en el paciente median- 
te infusión en la vena porta. 
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la resección del páncreas, mientras previene la aparición de diabetes 
en ciertos pacientes con el autotrasplante. Otros pacientes continúan 
siendo insulinodependientes o se tornan insulinodependientes, pero 
conservan una secreción significativa de insulina y glucagón, y los 
beneficios de la producción de péptido C endógeno, lo que facilita el 
control de la diabetes resultante. La figura 39.12 es una representación 
esquemática del proceso de aislamiento de islotes. Los pacientes son 
sometidos a pancreatectomía; se digiere de inmediato el tejido pan- 
creático mediante soluciones enzimáticas que contienen colagenasa y 
proteasas neutras, y se purifican las células de los islotes. Después se 
reintroducen las células de los islotes en el paciente mediante infusión 
en la vena porta. Esto se puede realizar en el momento de la pan- 
createctomía o por vía percutánea después de la resección. Las células 
de los islotes se injertan en el hígado y producen insulina y péptido C. 
Se miden las concentraciones de glucosa para evaluar la función de 
los islotes trasplantados. 

Se han publicado resultados dispares con el autotrasplante de islotes 
pancreáticos, que dependen de la experiencia y especialización de cada 
centro. Tras más de 1.500 pacientes tratados desde el año 2000, la 
independencia de insulina es, inicialmente, del 40 al 80%, pero hay 
una disminución notable de la función de los islotes con el tiempo, 
con mayores necesidades de insulina en los 10 años posteriores al 
trasplante. Solo alrededor del 10% de los pacientes continúan siendo 
insulinoindependientes. Aunque no siempre se logra la independencia 
de la insulina, la mayoría de los pacientes son positivos para péptido 
C y tienen diabetes más manejable (es decir, menos lábil). Además, 
la mayoría de los estudios demostraron mejoría del dolor y de otros 
síntomas de pancreatitis crónica. Las tasas de éxito dependen del 
número de islotes aislados y trasplantados, y de la causa de la enferme- 
dad pancreática. Los pacientes que no son diabéticos antes del autotras- 
plante, los que no han sido sometidos a operaciones pancreáticas previas 
y los pacientes más jóvenes (en especial, preadolescentes) logran los 
mejores resultados. La complicación relacionada con el procedimiento 
más temida es la trombosis de la vena porta, que se produce en menos 
del 1% de los casos. 


Trasplante de páncreas y alotrasplante de islotes 


La diabetes de tipo 1 se debe a la destrucción autoinmunitaria de los 
islotes pancreáticos. En un determinado grupo de pacientes con dia- 
betes de tipo 1 difícil de tratar, que no responden bien a los enfoques 
convencionales ni a las bombas de insulina, el trasplante de páncreas 
entero sigue siendo el tratamiento de referencia. Durante el período 
1966-2008 se comunicaron más de 40.000 trasplantes de páncreas 
al International Pancreas Transplant Registry. Los receptores mues- 
tran de inmediato concentraciones normales de glucosa en ayunas y 
posprandial, y normalización de las concentraciones de hemoglobina 
Alc. En EE. UU., las tasas de supervivencia a 1 año del injerto han 
mejorado al 85% para trasplantes simultáneos de páncreas-riñón, al 
78% para trasplantes de páncreas después de riñón y al 76% para los 
trasplantes de páncreas aislados. Con la disminución observada de 
la morbimortalidad, los receptores que se tornan insulinoindepen- 
dientes comunican una mejor calidad de vida, pese a la necesidad 
de inmunodepresión. Asimismo, presentan estabilización o mejoría 
de la retinopatía, la nefropatía, la neuropatía, y las enfermedades 
microvascular y macrovascular que se suelen asociar con mal control 
de la glucemia. 

Comparado con el trasplante de páncreas, el alotrasplante de islotes 
es un método menos invasivo, pero menos eficaz, de lograr indepen- 
dencia de la insulina. En la actualidad, la independencia de insulina 
a largo plazo sigue siendo difícil en pacientes sometidos a alotras- 
plante de islotes. Los datos revelan que, aun en pacientes que reciben 
múltiples infusiones, pocos se mantienen normoglucémicos con el 
tiempo. Los datos del Collaborative Islet Transplant Registry (CITR) 
han demostrado que el 70% de los pacientes logran independencia 
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de la insulina dentro del primer año (incluidos los pacientes con 
infusiones múltiples), pero al tercer año, el porcentaje de pacientes 
que permanece independiente de la insulina se acerca al 35%.” La 
función pancreática endocrina parcial confiere algún beneficio, con 
menor frecuencia de episodios hipoglucémicos graves, desaparición 
de la pérdida de conciencia por hipoglucemia, concentraciones persis- 
tentes de péptido C, mejoría del control glucémico y estabilización de 
las complicaciones diabéticas. Además, el trasplante de células de los 
islotes requiere dos donantes por receptor para mantener la función 
del injerto. El tratamiento con células madre ofrece la posibilidad 
de producir una fuente ilimitada de células, y una cantidad cada vez 
mayor de estudios ha demostrado diferenciación exitosa in vitro y 
expansión de las células embrionarias de origen murino y humano a 
partir de conductos pancreáticos, que expresan insulina y responden 
a la estimulación con glucosa. 
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HISTORIA 


Las glándulas suprarrenales fueron descritas por primera vez en 1563 por el 
anatomista italiano Bartolomeo Eustachi. Al especialista alemán en anatomía 
comparada Albert von Kólliker (1817-1905), que observó la presencia de las 
suprarrenales en una serie de especies de vertebrados, se le atribuye la identi- 
ficación inicial de sus dos porciones distintas, a saber, la corteza y la médula. 
Aunque “Thomas Addison describió el cuadro clínico de la insuficiencia 
suprarrenal primaria en 1855, el aislamiento y la caracterización íntegra de 
las hormonas suprarrenales no tuvo lugar hasta casi un siglo más tarde. La 
adrenalina se aisló por primera vez a partir de un extracto suprarrenal en la 
época del cambio de siglo. Investigadores suizos y estadounidenses lograron 
la cristalización de las hormonas esteroideas a partir de extractos corticales 
(«cortina») en los años treinta, pero al tener una estructura química tan 
parecida, hubo problemas para aislar cada compuesto por separado. Edward 
Kendall, Tadeus Reichstein y Philip Hench recibieron conjuntamente el 
Premio Nobel de Fisiología o Medicina en 1950 por su innovador trabajo 
sobre las hormonas corticosuprarrenales. El endocrinólogo austríaco de 
nacimiento Hans Selye fue el primero en describir la respuesta al estrés de los 
mamíferos en 1936, y realizó aportaciones fundamentales para entender el 
eje hipotalámico-hipofisario-suprarrenal (HIHS). Roger Guillemin, Andrew 
Schally y Rosalyn Yalow fueron galardonados con el Premio Nobel en 
1977 por caracterizar las hormonas peptídicas del cerebro subyacentes a 
este eje tal como las conocemos en la actualidad. '? 


ANATOMÍA Y EMBRIOLOGÍA 


Aspectos generales y embriológicos 


Las glándulas suprarrenales son una estructura par de color mostaza 
que ocupa una posición superior y un poco medial a los riñones en el 
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espacio retroperitoneal (fig. 40.1). Se encuentran aplanadas, tienen una 
forma aproximadamente piramidal (derecha) o semilunar (izquierda) y 
cada una pesa unos 4 g. Las suprarrenales se cuentan entre los órganos 
mejor perfundidos del cuerpo, con un flujo sanguíneo de 2.000 
ml/kg/min, solo superadas por el riñón y la tiroides. En la mayoría de 
los aspectos, la corteza y la médula pueden considerarse dos órganos 
totalmente distintos que por casualidad acabaron colocalizados durante 
el desarrollo. Las dos porciones poseen un origen embriológico dispar. 
La corteza primitiva nace del tejido del mesodermo celómico situado 
cerca del polo cefálico del mesonefros durante la cuarta a quinta semana 
de la gestación. La actividad de biosíntesis ya puede detectarse en la 
séptima semana. La masa de células corticales es la que predomina 
en la suprarrenal fetal a los 4 meses del desarrollo, y la esteroidogenia 
alcanza su máximo durante el tercer trimestre. La médula suprarrenal 
procede de los tejidos ectodérmicos pertenecientes a la cresta neural 
embrionaria. Aparece siguiendo un curso paralelo al sistema nervioso 
simpático, a partir de la quinta o sexta semanas de la gestación. Des- 
de su localización original adyacente al tubo neural, las células de la 
cresta neural migran en sentido ventral para adoptar una posición 
paraaórtica cerca de la corteza suprarrenal en desarrollo. Al llegar a 
esta zona, se diferencian en las células cromafines que constituyen la 
médula suprarrenal. 

Esta evolución del desarrollo embriológico produce ciertas secuelas 
de interés quirúrgico. Tanto el tejido cortical como el medular pueden 
encontrarse en zonas extrasuprarrenales (fig. 40.2). El abanico de 
posibles lugares es más amplio para el tejido cromafín que para el 
cortical. Los feocromocitomas pueden surgir en lugares extrasupra- 
rrenales más a menudo de lo que se pensaba. Cuando asientan fuera 
de las suprarrenales, estos tumores también reciben el nombre de 
«paragangliomas». 
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FIGURA 40.1 Anatomía de las glándulas suprarrenales. (A) Glándulas suprarrenales izquierda y derecha 
in situ. (B) Relaciones de la glándula suprarrenal izquierda. (C) Relaciones de la glándula suprarrenal derecha. 
(Continúa) 
Relaciones quirúrgica que se trata en detalle más adelante en este mismo capítulo. 


La glándula suprarrenal derecha linda con la cara posterolateral de la 
porción retrohepática de la vena cava. La fosa suprarrenal derecha está 
delimitada por el riñón derecho en su parte inferolateral, el diafragma 
en la posterior y el área desnuda del hígado en la anterosuperior. La 
glándula suprarrenal izquierda se halla entre el riñón izquierdo y la 
aorta, con un brazo inferior que se extiende en sentido caudal hacia 
el hilio renal más que la suprarrenal derecha. Sus otras relaciones las 
mantiene con el diafragma, por la parte posterior, y con la cola del pán- 
creas y el hilio esplénico, por la anterior. Cada glándula suprarrenal está 
envuelta por su propia cápsula, además de compartir la aponeurosis de 
Gerota con los riñones. Las cápsulas suprarrenales tienen una relación 
inmediata con la grasa perirrenal. 


Vascularización 


El conocimiento de la anatomía vascular macroscópica de las glándulas 
suprarrenales resulta fundamental para su tratamiento quirúrgico 
correcto. Es importante aclarar que, aunque la irrigación arterial es difu- 
sa, el drenaje venoso de cada glándula suele ser único. El riego arterial 
procede de tres vasos distintos: las arterias suprarrenales superiores, que 
provienen de las arterias frénicas inferiores, las arterias suprarrenales 
medias, unos vasos pequeños que nacen de la aorta yuxtacelíaca, y las 
arterias suprarrenales inferiores, originadas en las arterias renales. De 
ellas, la más destacada es la inferior y suele consistir en un único vaso 
identificable. La vena suprarrenal izquierda mide unos 2 cm de longitud 
y desemboca en la vena renal izquierda después de unirse a la vena 
frénica inferior.? La vena suprarrenal derecha tiene la peculiaridad de 
medir tanto de largo como de ancho (0,5 cm), y vierte su contenido 
directamente en la vena cava. Esta configuración plantea una dificultad 


Hasta en el 20% de las personas, la vena suprarrenal derecha puede 
vaciar su contenido en una vena hepática derecha accesoria, o en la 
vena cava en la confluencia con dicha vena o en sus inmediaciones. La 
vigilancia de esta variante y de otras posibles (fig. 40.3) puede reducir 
la probabilidad de sufrir una hemorragia venosa intraoperatoria durante 
una suprarrenalectomía derecha. 


HISTOPATOLOGÍA NORMAL 


La corteza tiene unos 2 mm de grosor y constituye más del 80% de 
la masa total que integra la glándula. Está compuesta por tres capas 
(fig. 40.4). La zona glomerular externa es una capa delgada de células 
relativamente pequeñas con un citoplasma moderadamente eosinófilo 
y que tiene pocos lípidos. Posee un borde interno ondulante y no suele 
formar un estrato circunferencial completo. La mayor parte de la corteza 
suprarrenal está constituida por la zona fasciculada, una capa intermedia 
configurada por largas columnas radiales de células grandes, claras y 
cargadas de lípidos. La zona reticular interna está integrada por pequeños 
nidos de células eosinófilas compactas. La médula suprarrenal consta de 
agregados y pequeños cordones de células cromafines, que son grandes, 
poliédricas y están apretadas, con unos gránulos de secreción basófilos. 
Las catecolaminas contenidas en estos gránulos ofrecen una reacción 
marrón al tratarlas con sales de cromo, lo que otorga a las células su 
nombre. Al revés que la corteza, la médula suprarrenal está muy dotada 
de fibras nerviosas autónomas y células ganglionares. Las fibras simpáti- 
cas establecen sinapsis directas con las células cromafines y representan 
un punto de contacto entre los sistemas nervioso y endocrino. 

La microvascularización de la glándula suprarrenal unifica la corteza 
y la médula desde el punto de vista funcional. Las arterias suprarrenales 
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FIGURA 40.1 (Cont.) 


experimentan una amplia arborización antes de penetrar en la cápsula 
para formar un plexo subcapsular. La sangre fluye en sentido centrípeto 
a través de los capilares en la zona glomerular y la zona fasciculada antes 
de dar origen a un plexo profundo dentro de la zona reticular. Desde 
ahí, la sangre poscapilar enriquecida con los corticoesteroides entra en 
la médula, donde el cortisol impulsa la expresión de feniletanolamina- 
N-metiltransferasa, que es la responsable de convertir la noradrenalina 
en adrenalina. Esta disposición microvascular básicamente forma un 
sistema porta entre la corteza y la médula. 


BIOQUÍMICA Y FISIOLOGÍA 


Biosíntesis de los corticoesteroides suprarrenales 


La biosíntesis de los corticoesteroides suprarrenales comienza con el 
transporte del colesterol a la membrana mitocondrial interna por la 
proteína reguladora de la esteroidogenia aguda (fig. 40.5). A conti- 
nuación, esta sustancia experimenta una serie de reacciones oxidativas 
catalizadas sobre todo por enzimas asociadas a la membrana que perte- 
necen a la familia del citocromo P450 (CYP). La escisión de la cadena 
lateral del colesterol produce un compuesto inactivo desde el punto 
de vista hormonal, la pregnenolona, que es el precursor inmediato de 
las hormonas esteroideas suprarrenales. Su oxidación sucesiva por el 
CYP17 transforma la pregnenolona y la progesterona en deshidroepian- 


drosterona (DHEA) y androstenodiona, los principales esteroides 
sexuales suprarrenales. Otros pasos enzimáticos más que quedan res- 
tringidos a las gónadas generan testosterona, estrona y estradiol a partir 
de androstenodiona. La oxidación de la 17-hidroxipregnenolona por la 
3P-hidroxiesteroide deshidrogenasa, seguida de la acción de CYP21A2 
y CYP11B1, produce cortisol, la hormona glucocorticoide activa en 
humanos. La aldosterona es generada por oxidación de la corticosterona 
por el CYP11B2 en la zona glomerular. La expresión del CYP17 queda 
confinada a la zona fasciculada y la zona reticular, y es responsable de 
la síntesis de glucocorticoides y esteroides sexuales suprarrenales en 
estas regiones. 


Fisiología y metabolismo de las hormonas esteroideas 


Las hormonas esteroideas pertenecen a una clase general de moléculas 
de señalización lipófilas de bajo peso molecular que actúan después de 
penetrar en las células al unirse a receptores intracelulares. Este grupo 
de hormonas también incluye la hormona tiroidea, los retinoides y 
la vitamina D. La fijación de la hormona provoca modificaciones 
en la expresión génica, lo que manifiesta una respuesta retardada y 
prolongada en comparación con los cambios suscitados por las hor- 
monas peptídicas, que actúan mediante su enlace a receptores de la 
superficie celular. En la circulación, las hormonas esteroideas endógenas 
viajan básicamente unidas a globulinas fijadoras muy específicas. Las 
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FIGURA 40.2 Localización de los tejidos corticales y medulares extra- 
suprarrenales. 


concentraciones séricas de estas proteínas (y, por consiguiente, las 
de las hormonas libres) pueden variar según determinados estados 
fisiológicos y patológicos como la gestación, el síndrome nefrótico y 
la cirrosis. Por regla general, el metabolismo de los corticoesteroides 
endógenos y farmacológicos sigue una vía de hidroxilación, sulfonación 
o conjugación (o cualquier combinación entre estos procesos) a ácido 
glucurónico en el hígado, para proceder después a su excreción urinaria. 
La regulación de cada hormona esteroidea y sus acciones fisiológicas se 
expone en los siguientes apartados. 


Glucocorticoides 


La emisión de factor liberador de corticotropina en el sistema porta 
hipotalámico-hipofisario por parte de las neuronas hipotalámicas da 
lugar a la secreción de hormona adrenocorticótropa (ACT'H) por 
la hipófisis anterior. La ACTH se une a un receptor acoplado a la 
proteína G en la superficie de la célula corticosuprarrenal y estimula 
la secreción de glucocorticoides. La esteroidogenia es regulada al alza 
de forma aguda por medio del aumento del transporte de colesterol 
mediado por la proteína reguladora de la esteroidogenia aguda y de la 
síntesis de pregnenolona por CYP11A1. La ACTH es liberada según 
un patrón pulsátil, que normalmente despliega un ritmo circadiano. 
En general, las concentraciones más altas de ACTH, y en consecuencia 
las de cortisol, se detectan al despertarse, disminuyendo gradualmente 
a lo largo del día, hasta llegar a un mínimo al anochecer. Este patrón 
debe considerarse cuando se evalúan pacientes con deficiencia o exceso 
de glucocorticoides. 

Los glucocorticoides ejercen una amplia gama de acciones en casi 
todos los sistemas orgánicos del cuerpo. Como regla general, crean un 
estado catabólico que caracteriza la respuesta del organismo al estrés. 
Las hormonas reciben esta denominación porque provocan modifica- 
ciones en el metabolismo de los hidratos de carbono, las proteínas y 
los lípidos que ejercen el efecto global de aumentar las concentraciones 
sanguíneas de glucosa. La producción de glucosa hepática está eleva- 
da por el aumento de la gluconeogenia, lo que origina un depósito 
neto de glucógeno. La captación de glucosa por los tejidos periféricos 
experimenta una inhibición directa. Los glucocorticoides estimulan la 
lipólisis con la salida de ácidos grasos libres hacia la circulación, además 
de inducir un estado general de resistencia a la insulina que deriva en un 
proceso de catabolismo proteínico. Los ácidos grasos y los aminoácidos 
sirven como fuentes de energía y son un sustrato para la gluconeogenia. 
En el sistema cardiovascular, los glucocorticoides ejercen un efecto 
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permisivo y potenciador sobre la señalización de las catecolaminas 
al sensibilizar las células del músculo liso arterial a la estimulación 
B-adrenérgica e incrementar las concentraciones de catecolaminas en las 
uniones neuromusculares. Así, se mantiene la contractilidad cardíaca y 
el tono de los vasos periféricos, lo que explica por qué puede remediarse 
el colapso hemodinámico que acompaña a la insuficiencia suprarrenal 
aguda mediante la administración de glucocorticoides. 

Los glucocorticoides son potentes antiinflamatorios e inmunode- 
presores. De un modo inmediato, reducen las cifras de linfocitos y 
eosinófilos circulantes, a la vez que elevan las de neutrófilos. De esta 
manera, favorecen la apoptosis de los linfocitos, bajan la producción 
de citocinas e inmunoglobulinas, y anulan la liberación de histamina. 
También disminuyen la síntesis de prostaglandinas con su inhibición 
de la fosfolipasa A). 


Mineralocorticoides 


La liberación de aldosterona desde la zona glomerular está regulada 
básicamente por la angiotensina II y por el valor de la potasemia. El 
eje renina-angiotensina-aldosterona es sensible a la llegada de sodio al 
túbulo contorneado distal del riñón. Si su cantidad es pequeña, lo que 
sucede en estados como la hipovolemia, el shock, la vasoconstricción 
de la arteria renal y la hiponatremia, se estimula la liberación de renina 
por el aparato yuxtaglomerular. La prohormona angiotensinógeno se 
sintetiza en el hígado y se degrada a angiotensina l inactiva por acción 
de la renina. Una nueva escisión, en este caso de la angiotensina Í 
por la enzima de conversión de angiotensina en los pulmones y en 
otros lugares, genera angiotensina Il, un potente vasoconstrictor y 
estimulador de la secreción de aldosterona. La hipopotasemia reduce 
la liberación de aldosterona al inhibir la secreción de renina, y también 
actúa directamente sobre la zona glomerular. La hiperpotasemia ejerce 
un efecto opuesto. 

La aldosterona regula el volumen líquido circulante y el equilibrio 
hidroelectrolítico al favorecer la retención de sodio y de cloruro en el 
túbulo distal. Por esto, se secretan los iones potasio e hidrógeno hacia 
la orina. En un plazo de tiempo inmediato tras la infusión de aldos- 
terona, se observa la expansión del volumen líquido extracelular y un 
ascenso de la presión arterial. La autorregulación negativa tiene lugar 
básicamente por la mayor llegada de sodio al túbulo distal, fenómeno 
que actúa contra la liberación de renina. 


Esteroides sexuales suprarrenales 


La secreción de los andrógenos suprarrenales androstenodiona, DHEA 
y DHEASS (el derivado sulfatado del DHEA, sintetizado en las supra- 
rrenales y en el hígado) está regulada por la ACTH y por otros mecanis- 
mos que aún no se conocen del todo. De estos tres compuestos, la 
androstenodiona es el que se produce en menor cantidad. En general, 
los efectos fisiológicos de los esteroides sexuales suprarrenales son 
débiles en comparación con los de origen gonadal, sobre todo en el 
hombre. En la mujer, la transformación periférica de la DHEA y la 
DHEASS en andrógenos más potentes, como androstenodiona, tes- 
tosterona y dihidrotestosterona, mantiene el crecimiento normal del 
vello púbico y axilar, y puede cumplir su misión en la conservación de 
la libido y de una sensación de bienestar. 


Biosíntesis y fisiología de las catecolaminas 


La síntesis de catecolaminas en la médula suprarrenal comienza con la 
hidroxilación de la tirosina. Este paso limita la velocidad de la reacción 
y genera dihidroxifenilalanina (L-dopa) en el citosol (fig. 40.6). La des- 
carboxilación de la L-dopa origina dopamina, cuya B-hidroxilación sirve 
para formar noradrenalina. La adrenalina surge por acción de la fenile- 
tanolamina-V-metiltransferasa, que, al revés que las demás enzimas que 
intervienen en la síntesis de las catecolaminas, se encuentra localizada 
en las células cromafines de la médula suprarrenal y en el órgano de 
Zuckerkandl. La estimulación simpática de la médula suprarrenal 
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FIGURA 40.3 Variaciones en la anatomía de la vena suprarrenal derecha. (A) Territorio de posible desem- 
bocadura de la vena suprarrenal derecha. (B) Situación normal (> 80%): una sola vena directamente sobre 
la vena cava inferior (VCI). (C) Trifurcación de la VCl/vena renal. (D) Desembocadura en la vena renal. 
(E) Una sola vena alta en la VCI. (F) Trifurcación de la VCl/vena hepática derecha. (G) Desembocadura en la 


vena hepática derecha. 


culmina con la liberación hacia la circulación de las catecolaminas 
almacenadas. En condiciones normales, los niveles basales de secreción 
suprarrenal de catecolaminas son bajos, aunque puede observarse una 
gran elevación (hasta de 50 veces) como respuesta a los principales 
factores estresantes de carácter fisiológico o psicológico. Las respuestas 
de los tejidos de destino quedan a cargo de los receptores adrenérgicos 
QL y B. Los receptores adrenérgicos O. exhiben una mayor afinidad hacia 
la noradrenalina que hacia la adrenalina, y en los receptores B sucede lo 
contrario. La estimulación de los receptores PB, miocárdicos determina 
un ascenso de la frecuencia cardíaca y la contractilidad. Los receptores 


B, producen una relajación del músculo liso en tejidos como el útero, 
los bronquios y las arteriolas del músculo esquelético. Los receptores 
OL, participan en la vasoconstricción de tejidos como la piel y el tubo 
digestivo. Los receptores Ot, ocupan una posición presináptica en el 
sistema nervioso central, donde intervienen en la atenuación de la 
salida simpática. El efecto neto ejercido por la liberación suprarrenal de 
catecolaminas consiste en aumentar el flujo sanguíneo y la distribución 
de oxígeno en el cerebro, el corazón y el músculo esquelético (lo que 
resulta fundamental para la respuesta de lucha o huida) a costa de otros 
sistemas orgánicos. 
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FIGURA 40.3 (Cont.) 


Eliminación de las catecolaminas 


Las catecolaminas son potentes compuestos de acción corta con una 
semivida plasmática en el orden de 1 min. Su presencia en las sinapsis 
y en la circulación está controlada por una estricta regulación negativa 
a través de su recaptación y su degradación. Las vías de degradación 
merecen un cierto comentario porque generan los metabolitos que se 
miden habitualmente en la valoración bioquímica del feocromocito- 
ma (que se explica más adelante). La adrenalina y la noradrenalina se 
inactivan por cualquiera de las dos enzimas siguientes: monoamino- 
oxidasa y catecol-O-metiltransferasa (v. fig. 40.6). La metilación inicial 
por la catecol-O-metiltransferasa origina metanefrina y normetane- 
frina, compuestos que pueden detectarse en el plasma y en la orina. 
Sus concentraciones plasmáticas relativamente estables, que contrastan 
con la gran amplitud de las fluctuaciones observadas en la concentra- 


ción de adrenalina y noradrenalina, las convierten en unos marcadores 
diagnósticos atractivos.” La acción sucesiva de la monoaminooxidasa y 
la catecol-O-metiltransferasa genera el producto final principal: el ácido 
vainillilmandélico. Los metabolitos de las catecolaminas se excretan por 
la orina, a veces después de un proceso de sulfonación o conjugación 
con ácido glucurónico en el hígado. 


INSUFICIENCIA SUPRARRENAL 


Tipos de insuficiencia suprarrenal 
Insuficiencia suprarrenal primaria (enfermedad de Addison) 


Originalmente descrita en pacientes con destrucción tuberculosa de 
las glándulas suprarrenales, la enfermedad de Addison es un trastorno 
infrecuente que se presenta con debilidad y fatiga, anorexia, náuseas y 
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3 Pr, 
FIGURA 40.4 Histopatología suprarrenal normal. (A) Imagen a poco 
aumento que muestra la corteza (C) y la médula (M) suprarrenales. (B) 
Imagen a medio aumento para observar cada capa de la corteza supra- 


rrenal. El grosor de la zona glomerular varía a lo largo de su longitud 
(tinción con hematoxilina y eosina). (Por cortesía del Dr. Anthony Gill.) 


vómitos, pérdida de peso, hiperpigmentación, hipotensión y trastornos 
electrolíticos (hiponatremia e hiperpotasemia). La hiperpigmentación 
antiguamente se consideraba ocasionada por unas concentraciones 
elevadas de proopiomelanocortina y su producto de descomposición, 
la hormona estimulante de los melanocitos 0%, pero en la actualidad se 
cree que deriva de la melanogenia inducida por la ACTH.? La insufi- 
ciencia hormonal secundaria a una enfermedad suprarrenal intrínseca 
surge por tres mecanismos generales: disgenesia/hipoplasia suprarrenal 
congénita, esteroidogenia defectuosa, y destrucción suprarrenal. Entre 
ellas, esta última es la más frecuente con un origen autoinmunitario, 
seguida por la suprarrenalitis infecciosa (tuberculosa, fúngica o vírica), 
la sustitución de la suprarrenal debida a un tumor metastásico, y la 
hemorragia suprarrenal (síndrome de Waterhouse-Friderichsen), que 
aparece en el marco de una septicemia debida al meningococo o a 
otros microorganismos, y sucede más a menudo en niños enfermos y 
en pacientes asplénicos. 


Insuficiencia suprarrenal secundaria 


La insuficiencia suprarrenal secundaria es un trastorno relativamente 
frecuente que obedece a la deficiencia de ACTH y suele ocurrir en el 
contexto correspondiente a la retirada de los esteroides farmacológicos. 
Los pacientes que reciben dosis altas de glucocorticoides suprafisiológi- 
cas durante más de 5 días (superiores al equivalente a 20 mg de pred- 
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nisona diarios; tabla 40.1) y los que toman dosis bajas suprafisiológicas 
durante más de 3 semanas corren el peligro de sufrir una inhibición del 
eje HHS. De la misma manera, la curación quirúrgica del síndrome 
de Cushing culmina en una eliminación de los glucocorticoides. La 
velocidad de recuperación de la supresión sufrida por el eje HHS varía 
según la duración y la gravedad del exceso de glucocorticoides previo, 
y puede ser necesaria su aportación complementaria durante varios 
años.” Otras causas menos frecuentes de insuficiencia suprarrenal 
secundaria son el panhipopituitarismo secundario a su sustitución por 
una neoplasia o un infiltrado, alguna enfermedad granulomatosa, y una 
hemorragia/infarto hipofisario. El infarto hipofisario puede darse en el 
marco de una hemorragia puerperal abundante (síndrome de Sheehan). 


Insuficiencia suprarrenal en el enfermo grave 


Un conjunto cada vez mayor de publicaciones indica que los pacientes 
con una enfermedad grave y una sepsis o un síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica pueden verse afectados por una disfunción 
reversible aguda del eje HHS. La incidencia del trastorno es más o 
menos del 30% en los enfermos graves, aunque esta cifra puede ser 
superior en los que tienen un shock séptico. Queda por precisar si estos 
pacientes sufren una mayor mortalidad debido a la insuficiencia supra- 
rrenal. Los mecanismos propuestos para la disfunción reversible del eje 
HAHS consisten en la resistencia suprarrenal a la ACTH y la menor 
reactividad a los glucocorticoides a cargo de los tejidos de destino. Los 
complementos de glucocorticoides en los pacientes sépticos han sido 
el tema de un mínimo de 42 ensayos controlados aleatorizados. En 
estos estudios, la administración de corticoesteroides se asoció a una 
pequeña reducción de la mortalidad a los 30 días (reducción del riesgo 
absoluto del 1,8%) y a una reversión más rápida del shock. Parece 
existir una relación inversa entre el aumento de la supervivencia y la 
dosis de glucocorticoides, donde las dosis fisiológicas (es decir, sus- 
titutivas) logran un posible beneficio y las dosis suprafisiológicas causan 
daños significativos. Entre los efectos adversos de la administración de 
corticoesteroides en esta población de pacientes están la hipernatremia, 
la hiperglucemia y la debilidad muscular. Estudios previos indicaban 
que los pacientes con shock séptico grave, sobre todo los que requieren 
vasoconstrictores, pueden beneficiarse de pautas de glucocorticoides 
de 5 a7 días de hasta 300 mg/día o menos de hidrocortisona o equi- 
valente. Dado que los datos más recientes no han confirmado un 
aumento significativo de la supervivencia, el uso de glucocorticoides 
debe individualizarse en los pacientes muy graves.” 


Insuficiencia suprarrenal aguda 


La insuficiencia suprarrenal aguda, o crisis suprarrenal, es un proceso 
potencialmente mortal que surge de forma característica en aquellas 
personas con un funcionamiento corticosuprarrenal ya mínimo, que se 
ven expuestas a un factor estresante fisiológico agudo de una magnitud 
considerable, como una infección o un traumatismo. La desaparición 
completa brusca de la actividad suprarrenal, como sucede en el síndrome 
de Waterhouse-Friderichsen y en determinados estados de hipercoagu- 
labilidad, también puede suceder en la insuficiencia suprarrenal aguda. 
Sus síntomas y signos clínicos constan de shock, dolor abdominal, fiebre, 
náuseas y vómitos, trastornos hidroelectrolíticos y, a veces, hipogluce- 
mia. El mecanismo patógeno primario es la falta de mineralocorticoides, 
que deriva en la imposibilidad para mantener el sodio y el volumen 
intravascular, aunque la reducción de la sensibilidad cardiovascular a las 
catecolaminas secundaria a la deficiencia de glucocorticoides también 
desempeña su función. Ante la sospecha de una crisis suprarrenal, el 
tratamiento no debe demorarse mientras se esperan los resultados de 
las pruebas diagnósticas. El tratamiento de la insuficiencia suprarrenal 
aguda gira alrededor de la reanimación ¡.v. de gran volumen (1-2 1) 
con solución salina isotónica y la administración de glucocorticoides 
en forma de hidrocortisona (100 mg en bolo intravenoso seguido de 
75 mg cada 8 h) o dexametasona (4 mg i.v. cada 24 h). La dexametasona 
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FIGURA 40.5 Biosíntesis de los corticoesteroides suprarrenales. Las reacciones confinadas a la zona 
glomerular están sobre un fondo verde claro; las correspondientes a las zonas fasciculada y reticular están 
sobre fondo naranja. Los mineralocorticoides humanos aparecen indicados en amarillo, los glucocorticoides, en 
verde oscuro, y los esteroides sexuales, en azul. 3B-HSD, 3B-hidroxiesteroide deshidrogenasa; StAR, proteína 
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FIGURA 40.6 Biosíntesis y metabolismo de las catecolaminas. Las etapas de la síntesis están sobre un fondo 
naranja; los pasos de su degradación están sobre fondo verde claro. Las principales catecolaminas vienen 
indicadas en verde oscuro, y sus metabolitos fundamentales, en amarillo. 


tiene una acción prolongada y aporta la ventaja de no interferir en los 
análisis bioquímicos sobre la producción de glucocorticoides endógenos. 
Paradójicamente, la restitución de los mineralocorticoides no constituye 
una prioridad inmediata porque los efectos que ejercen, la retención 
de sodio y de líquidos, no suceden hasta varios días después de su 
administración. El equilibrio hidroelectrolítico puede alcanzarse pronto 
mediante la infusión de solución salina. 


Diagnóstico y tratamiento 

Diagnóstico 

Tal como sucede en la mayoría de los trastornos endocrinos, el diagnós- 
tico de la insuficiencia suprarrenal depende de que se mantenga una 
sospecha clínica suficiente hacia la enfermedad. Las manifestaciones 
clínicas se han explicado antes. Lo más probable es que los cirujanos 


tropiecen con personas afectadas por una insuficiencia suprarrenal 
en la unidad de cuidados intensivos, en el área de traumatología, o 
en el quirófano cuando traten a un paciente con un proceso crónico 
dependiente de los esteroides. Es necesario realizar pruebas bioquí- 
micas sistemáticas o de provocación para confirmar el diagnóstico 
(Kg. 40.7). El primer paso consiste en documentar la producción 
inadecuada de cortisol, lo que puede realizarse midiendo las concen- 
traciones matinales de cortisol en suero o saliva. En la mayoría de los 
pacientes una concentración matinal superior a 15 Hg/dl en suero o a 
5,8 ng/ml en la saliva descarta adecuadamente la insuficiencia supra- 
rrenal. Los pacientes cuyas concentraciones caen por debajo de estos 
umbrales han de someterse a pruebas de provocación. Una prueba de 
estimulación de cosintropina en dosis altas se realiza administrando 
250 Hg de cosintropina y determinando las concentraciones séricas 
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TABLA 40.1 Propiedades de los glucocorticoides endógenos y farmacológicos 
de uso más habitual 

COMPUESTO 
Cortisol = hidrocortisona 


POTENCIA RELATIVA DOSIS DIARIA FISIOLÓGICA 
20 mg 
25 mg 
5 mg 
5 mg 
A mg 
1 mg 


INTERVALO DE ADMINISTRACIÓN 
Cada 8-12 h 

Cada 8-12 h 

Cada 24 h 

Cada 24 h 

Cada 24 h 

Cada 24 h 


i.v./p.o.* 
Ambas 


Cortisona p.0. 
Prednisona p.0. 
Prednisolona p.0. 


Ambas 
Ambas 


Metilprednisolona 
Dexametasona' 
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*Las dosis orales e intravenosas son similares. 
Sin reacción cruzada con la prueba del cortisol. 
[.v., intravenoso; p.o., vía oral. 
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FIGURA 40.7 Algoritmo para el diagnóstico de la insuficiencia suprarre- 
nal. La cuantía de cortisol producido se determina en un primer momento 
através de su medición matinal. Los pacientes cuyos valores sean bajos 
o estén en el límite se someten a una prueba de provocación mediante 
la estimulación con hormona adrenocorticótropa (ACTH), y el cortisol 
sérico se examina antes de la administración de ACTH y de 30 a 60 min 
después. Cualquier fallo en la disposición de una respuesta satisfactoria 
a la ACTH establece el diagnóstico de insuficiencia suprarrenal en la 
mayoría de los casos. A continuación, se investiga su causa mediante el 
análisis de la ACTH matinal. 


de cortisol de 30 a 60 min más tarde. Un resultado positivo (es decir, 
una concentración de cortisol inferior a 18 g/dl tras la estimulación) 
es un claro indicador de insuficiencia suprarrenal. Una vez establecido 
el diagnóstico de dicha insuficiencia, se determina la concentración 


matinal de ACTH, a fin de diferenciar entre la insuficiencia supra- 
rrenal primaria y la secundaria. 


Tratamiento 

El tratamiento de la insuficiencia suprarrenal aguda se ha expuesto 
antes. El objetivo de los tratamientos de mantenimiento contra la 
insuficiencia suprarrenal crónica radica en restituir los valores fisioló- 
gicos de los glucocorticoides y los mineralocorticoides. La producción 
diaria de cortisol en el adulto se encuentra dentro del intervalo de 10 a 
20 mg, lo que puede reemplazarse por la administración de prednisona 
de acción prolongada con biodisponibilidad oral a una dosis de 5 mg/ 
día. La forma más característica de sustituir los mineralocorticoides 
consta de 0,1 mg/día de fudrocortisona. Durante los períodos de estrés 
fisiológico ligero e intenso hacen falta unas dosis proporcionalmente 
mayores de glucocorticoides, como en las infecciones leves (ligero), o 
los traumatismos, las infecciones importantes, las quemaduras o las 
intervenciones quirúrgicas programadas (intenso). 


Administración perioperatoria de esteroides 

Las recomendaciones referidas a la administración de glucocorticoides 
durante una intervención programada sobre todo están basadas en estu- 
dios retrospectivos no controlados. Por regla general, se ha exagerado 
la necesidad de recurrir a dosis suprafisiológicas de glucocorticoides 
en este contexto. Los pacientes con insuficiencia suprarrenal primaria 
(enfermedad de Addison) presentan mayor riesgo de crisis suprarrenal 
perioperatoria, debido a su incapacidad de aumentar la producción 
endógena de cortisol en respuesta al estrés. Por lo general, necesitan 
hidrocortisona, 100 mg por vía intravenosa, inmediatamente antes 
de la inducción de la anestesia. Los pacientes con una insuficiencia 
suprarrenal secundaria originada por un tratamiento prolongado con 
glucocorticoides contra un proceso autoinmunitario o inflamatorio 
tienen solamente un riesgo del 1 al 2% de sufrir una crisis de hipoten- 
sión sin la cobertura perioperatoria con dichas sustancias. Para prevenir 
esta complicación infrecuente pero peligrosa, como mínimo hay que 
mantener las pautas habituales de glucocorticoides a lo largo de todo 
el período perioperatorio entre las personas que lleven un tiempo 
consumiéndolos. Además, se aportan suplementos por encima de este 
nivel distribuidos en breves tandas según las orientaciones recogidas 
en la tabla 40.2. * Los pacientes sometidos a una suprarrenalectomía 
unilateral reciben suplementos de glucocorticoides solo si el diagnóstico 
de fondo corresponde a un síndrome de Cushing, 


ENFERMEDADES DE LA CORTEZA SUPRARRENAL 


Hiperaldosteronismo primario 
Epidemiología y manifestaciones clínicas 


El hiperaldosteronismo primario, o liberación excesiva no regulada 
de aldosterona por una glándula suprarrenal o por ambas, lo des- 
cribió por primera vez Jerome Conn en 1954. Sus manifestaciones 
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TABLA 40.2 Pautas perioperatorias de glucocorticoides para pacientes con insuficiencia 


suprarrenal secundaria 


GRADO 
DE AGRESIÓN 
QUIRÚRGICA 


Escasa 


EJEMPLOS 


Operaciones con anestesia local, la mayoría 
de las intervenciones ambulatorias, 
reparación de una hernia inguinal 

Cirugía abdominal, periférica, vascular 
u ortopédica corriente 


Moderada 


Importante Resección de un cáncer digestivo, circulación 


extracorpórea 
*Ocasionada por el uso prolongado de esteroides farmacológicos. 


clásicas consisten en una hipertensión resistente al tratamiento, con 
hipopotasemia, aunque las publicaciones recientes han revelado que 
la mayoría de los pacientes pueden ser normopotasémicos, según la 
población examinada. La hipopotasemia probablemente sea la manifes- 
tación de que una enfermedad es grave o está en una fase tardía. La 
prevalencia del hiperaldosteronismo primario ha sido el tema de un 
intenso debate. Hasta hace poco tiempo, en general se pensaba que 
afecta aproximadamente al 1% de los pacientes con hipertensión. La 
difusión que ha recibido la aplicación del cociente aldosterona-renina 
como prueba de detección en determinados centros dio lugar a des- 
cripciones que situaban la prevalencia del hiperaldosteronismo primario 
entre el 10 y el 40% de los hipertensos. Hay un cierto acuerdo en el 
sentido de considerar que estas cifras más altas reflejan un acusado sesgo 
de consulta y que la prevalencia real entre un grupo de hipertensos 
no seleccionado probablemente sea del 7% o incluso menor.” Se sabe 
que el empleo indiscriminado del cociente aldosterona-renina para 
identificar a los pacientes con un hiperaldosteronismo primario rebaja 
sensiblemente la fracción de los que tienen una enfermedad corregible 
por medios quirúrgicos (aldosteronoma unilateral), aunque crezca el 
número absoluto de casos tratables por cirugía. 

La media de edad en el momento de recibir el diagnóstico de hipe- 
raldosteronismo primario está en torno a los 50 años, y la enfermedad 
manifiesta una ligera predilección por el sexo masculino. La mayoría 
de los pacientes son asintomáticos, aunque los que presentan una 
hipopotasemia acusada pueden referir calambres musculares, debilidad 
o parestesias. Lo habitual es que tengan una hipertensión moderada o 
grave, que no responde a un tratamiento médico. En ellos es frecuente 
que necesiten tomar de dos a cuatro antihipertensivos. Puede observarse 
su sensibilidad a la espironolactona, un rasgo que permite predecir una 
buena respuesta al tratamiento quirúrgico. 

El hiperaldosteronismo primario es una causa en potencia curable 
de una enfermedad cardiovascular importante. Un estudio que com- 
paró a 270 pacientes con hiperaldosteronismo primario confirmado 
bioquímicamente con controles hipertensos emparejados por caso 
ha revelado que el hiperaldosteronismo primario se asocia con un 
aumento significativo del riesgo de accidente cerebrovascular, infarto 
de miocardio, arritmias (incluidas fibrilación auricular y ventricular) 
e insuficiencia cardíaca. '” Estos datos se suman a las pruebas exis- 
tentes en el sentido de que las secuelas cardiovasculares negativas del 
hiperaldosteronismo primario son mayores que las ocasionadas por una 
elevación de la presión arterial en solitario. La extirpación satisfactoria 
de un aldosteronoma lleva a la remisión de muchos de estos cambios 
fisiológicos adversos. 

Las causas más frecuentes de hiperaldosteronismo primario son el 
adenoma unilateral productor de aldosterona (aldosteronoma; fig. 40.8) 
y la hiperplasia suprarrenal bilateral (también llamada hiperaldostero- 
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FIGURA 40.8 Clásico aldosteronoma de color amarillo intenso. 


nismo idiopático; tabla 40.3). En el pasado, el aldosteronoma estaba 
presente en más del 60% de los casos, pero esa cantidad ha descendido 
sustancialmente al aplicarse los exámenes sistemáticos indiscriminados 
mediante el cociente aldosterona-renina. Este fenómeno puede dar 
testimonio del aumento registrado en la detección de las hiperplasia, 
que se caracterizan por unas alteraciones bioquímicas más leves que 
las que suceden en el aldosteronoma. La secuenciación reciente de nódulos 
suprarrenales productores de aldosterona ha revelado mutaciones 
somáticas en el gen del canal de potasio, que pueden ser la causa de 
hasta el 40% de los aldosteronomas.'' 


Diagnóstico y localización 

Diagnóstico bioquímico. El objetivo de las pruebas diagnósticas 
estriba en identificar los aldosteronomas y el lado en el que asienten. 
Existe un cierto acuerdo acerca de que debería llevarse a cabo un exa- 
men bioquímico sistemático en todos los pacientes con hipertensión 
y una hipopotasemia idiopática, lo mismo que si la hipertensión es lo 
suficientemente resistente al tratamiento médico como para justificar la 
investigación de su origen secundario. La demostración del diagnóstico 
de hiperaldosteronismo primario parte de la determinación del cociente 
entre la aldosterona plasmática y la actividad plasmática de la renina 
(expresada en ng/dl dividida por ng/[ml + h]; fig. 40.9). Este examen 
se realiza después de retirar los medicamentos capaces de interferir en 
sus resultados, como la espironolactona, los inhibidores de la enzima 
conversora de la angiotensina, los diuréticos, y los B-bloqueantes. En la 
bibliografía se han utilizado valores de corte variables para el cociente 
aldosterona-renina, y el valor de 30 citado con mayor frecuencia mostró 
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TABLA 40.3 Causas del hiperaldosteronismo primario 


CAUSA 


Adenoma productor de aldosterona 
Hiperplasia suprarrenal bilateral (hiperaldosteronismo idiopático) 
Carcinoma corticosuprarrenal productor de aldosterona 
Hiperaldosteronismo familiar 

Tipo 1 (aldosteronismo remediable con glucocorticoides) 

Tipo 2 (aldosteronismo no remediable con glucocorticoides) 


Cociente < 30 


Supresión de la 


Diagnóstico bioquímico 


CPA/APR 


aldosterona urinaria | Aldosterona libre en orina de 24 h 
Excreción urinaria de potasio 
Sobrecarga de sodio oral 0 ¡.v. 


Probable hiperaldosteronismo 


primario 


TC suprarrenal de corte fino 


l Sin lateralización en la TC 
Considerar para edad > 40 años | 


CRIBADO* 
SELECTIVO (%) NO SELECTIVO (%) 
60 30 


Suspensión de los 


medicamentos que interfieran* 


Cociente > 30 


Sin supresión 


Masa suprarrenal unilateral > 1 cm, 
suprarrenal contralateral normal, 
edad < 40 años 


Fracaso del estudio 


Observación, considerar 

la repetición de la 
prueba si sigue 

la sospecha 


Ml 
Ñ > Muestra de la vena suprarrenal 


il O 


Sin lateralización 
(hiperplasia 
suprarrenal bilateral) 


Tratamiento 
médico 


y] 
Lateralización 
(aldosteronoma) 


Suprarrenalectomía <- 


*Como espironolactona, inhibidores de la ECA, diuréticos y B-bloqueantes. 


FIGURA 40.9 Algoritmo para el diagnóstico, la localización y el tratamiento del hiperaldosteronismo primario. 
Se efectúa un cribado inicial con el cociente CPA/APR, seguido por una prueba de confirmación mediante 
sobrecarga de sodio. Una vez determinado el diagnóstico bioquímico, se intenta su localización no invasiva 
con la tomografía computarizada (TC). Los pacientes que presentan signos claros de alteración unilateral en 
la TC pueden pasar a la suprarrenalectomía con una tasa de curación superior al 90%. En los pacientes con 
unos resultados dudosos se toma una muestra de la vena suprarrenal, así como en los ancianos, sobre todo 
en los mayores de 60 años, porque como mínimo en el 4% de esta población aparecen adenomas corticales 
no funcionantes que pueden ocasionar una localización positiva falsa con la TC. APR, actividad plasmática de 
la renina en ng/(ml e h); CPA, concentración plasmática de aldosterona en ng/dl; ECA, enzima conversora 


de la angiotensina. 


una sensibilidad de alrededor del 90%. Algunos centros han propuesto 
un umbral más bajo de 20; esto aumenta la sensibilidad a expensas, en 
cierta medida, de la especificidad, y desde el punto de vista conceptual, 
refleja el reconocimiento de la gravedad clínica de no diagnosticar hipe- 
raldosteronismo susceptible de corrección quirúrgica.'* Un subgrupo 
de pacientes con hipertensión idiopática tendrán suprimidos los valores 
de renina, lo que puede traducirse en una falsa elevación del cociente 


aldosterona-renina. Por tanto, la inclusión entre los requisitos de una 
concentración absoluta de aldosterona superior a 15 mg/dl aumenta la 
especificidad del cribado inicial. Los pacientes con un resultado positivo 
y menores de 30 años se someten a un examen genético sistemático 
en busca de un aldosteronismo que pueda solucionarse con glucocor- 
ticoides (hiperaldosteronismo familiar de tipo 1), sobre todo si tienen 
antecedentes familiares de hipertensión de comienzo prematuro. Este 
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FIGURA 40.10 Aspecto de un aldosteronoma en las imágenes ana- 
tómicas. (A) Tomografía computarizada (TC) realzada con contraste en 
fase venosa que pone de manifiesto un aldosteronoma izquierdo de 
2 cm (flecha). (B) TC frontal en fase arterial tardía que muestra un aldos- 
teronoma izquierdo de 1,7 cm (flecha) y una glándula suprarrenal derecha 
normal (punta de flecha). 


infrecuente proceso autosómico dominante determina una regulación 
anormal de la síntesis de aldosterona por la ACTH, y puede recibir 
tratamiento médico. 

El examen bioquímico de confirmación va dirigido a demostrar 
unas concentraciones de aldosterona inadecuadamente altas (e imposi- 
bles de suprimir) mediante la creación de un estado de hipervolemia/ 
exceso de sodio. Esto se consigue a través de una sobrecarga i.v. de 
solución salina (2-3 1 de solución salina isotónica administrada durante 
un período de 4-6 h, seguida de la medición de la aldosterona plas- 
mática) u oral de sal (200 mEq = 5.000 mg de sodio diarios a lo largo 
de un plazo de 3 días, seguida de la medición de la excreción urinaria 
de aldosterona durante 24 h). Algunos centros dan fludrocortisona en 
dosis altas (0,1 mg cada 6 h) más la sobrecarga oral de sal para incre- 
mentar la especificidad de la prueba de supresión, pero este método 
no se ha adoptado de forma generalizada. 

Localización. Una vez confirmado el diagnóstico, se explora su 
localización con la obtención de imágenes anatómicas, muestras veno- 
sas selectivas y, a veces, una gammagrafía funcional. El que la mayoría 
de los aldosteronomas midan menos de 15 mm en su eje máximo 
plantea algún obstáculo para cumplir este objetivo. La tomografía 
computarizada (IC) suprarrenal de corte fino (3 mm) es la prueba de 
inicio preferida para averiguar su localización (fig. 40.10). 

El paso siguiente dentro del algoritmo de localización consiste en el 
muestreo venoso selectivo (MVS) suprarrenal. Esta prueba se basa en la 
medición simultánea de las concentraciones de cortisol y aldosterona en 
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la circulación periférica, al igual que en las venas suprarrenales izquierda 
y derecha (fig. 40.11). Si la cantidad de cortisol presente en una muestra 
es 5 veces mayor que en la sangre periférica, esto señala la canulación 
satisfactoria de una vena suprarrenal (control positivo). La lateraliza- 
ción queda indicada por un desequilibrio en el cociente entre la aldosterona 
y el cortisol en las venas suprarrenales izquierda y derecha, con una 
proporción 4 veces superior en un lado que en el otro, lo que sirve para 
identificar la glándula responsable. Existe una gran polémica acerca de 
qué pacientes han de someterse a este estudio, un procedimiento agresi- 
vo cuya tasa de éxitos técnicos es del 90% en manos experimentadas. Sí 
que hay acuerdo en el sentido de que el MVS debería aplicarse en todos 
los casos en los que se haya confirmado el diagnóstico bioquímico de 
hiperaldosteronismo primario y la TC suprarrenal de corte fino no revele 
ninguna alteración o esté presente en ambos lados. Del resto de pacientes 
con una masa unilateral observada en la “TC, una pequeña parte, pero 
no insignificante (2-10%), serán casos de localización positiva falsa y 
tendrán un hiperaldosteronismo persistente tras la suprarrenalectomía 
unilateral. En estas circunstancias, la masa suprarrenal representa un 
adenoma cortical no funcionante, y el auténtico diagnóstico subyacente 
es el de microaldosteronoma contralateral o hiperplasia suprarrenal 
bilateral, la cual no tiene solución quirúrgica. 

Dado que los pacientes de 40 años o más presentan mayor pro- 
babilidad de padecer adenomas corticosuprarrenales, algunos autores 
abogan por el MVS en todos los pacientes mayores, mientras que otros 
recomiendan la aplicación universal de esta prueba en la evaluación del 
hiperaldosteronismo primario. '? Nuestra práctica consiste en aplicar el 
MVS de forma selectiva. En pacientes con masa suprarrenal cortical uni- 
lateral mayor de 1 cm de diámetro y glándula suprarrenal contralateral 
normal en la TC, se puede proceder directamente a la suprarrenalecto- 
mía, ya que su tratamiento rara vez cambia por los resultados del MVS, 
mientras que aquellos en los que no hay localización definitiva en la TC 
se someten a MVS.'? Considerando la bibliografía, recomendamos una 
aplicación más generosa de MVS en pacientes de 40 años y mayores. 

En términos prácticos, alrededor del 30 al 40% de las personas 
examinadas por un hiperaldosteronismo primario se someten a un MVS 
cuando se trata de pacientes seleccionados. La utilidad de esta determi- 
nación queda limitada por su escasa tasa de éxitos según la mayoría de 
los artículos (40-809), siendo la razón más frecuente de que el MVS 
sea incompleto el fallo en la canulación de la vena suprarrenal derecha. 
Sin embargo, a menudo esta valoración aporta suficiente información 
sobre la lateralización como para guiar el tratamiento quirúrgico, incluso 
cuando no sea un estudio selectivo entre ambos lados.'* 


Tratamiento quirúrgico y resultados 


La suprarrenalectomía laparoscópica es el procedimiento predilecto para 
tratar el aldosteronoma y la mayor parte de los demás tumores supra- 
rrenales.'? La curación del hiperaldosteronismo primario queda definida 
por los métodos clínicos y bioquímicos de valoración. La reducción de la 
presión arterial, la necesidad de tomar antihipertensivos y las concentra- 
ciones plasmáticas/urinarias de aldosterona se observan transcurrido un 
plazo de apenas 24 h tras una intervención satisfactoria, más la resolución 
de la hipopotasemia (si hubiera aparecido). Las tasas globales de cura- 
ción varían entre el 75 y el 95% en los centros dedicados a la subespeciali- 
dad, según los criterios específicos que se hayan empleado para definirla. El 
estudio Primary Aldosteronism Surgical Outcome (PASO) estableció un 
consenso internacional para los resultados de la suprarrenalectomía. '? 
El éxito clínico se define como completo (normalización de la presión 
arterial sin medicación antihipertensiva), parcial (disminución de la 
medicación antihipertensiva o reducción de la presión arterial con la 
misma medicación) o ausente. El éxito bioquímico se define como com- 
pleto (corrección de la hipopotasemia y normalización del cociente aldos- 
terona/renina), parcial (corrección de la hipopotasemia y disminución 
> 50% de la aldosterona plasmática, aunque se mantiene el cociente 
aldosterona/renina elevado), o ausente. En general, más del 80% de los 
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Derecha: Izquierda: 
Cortisol 328 Cortisol 275 
Aldosterona 13 Aldosterona 4.414 


Cociente A/C = 0,04 Cociente A/C = 16 


Periférica: 
Cortisol 44 
Aldosterona 72 


Derecha: 
Cortisol 33 
Aldosterona 29 
Cociente A/C = ¿? 
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Derecha: 
Cortisol 1.201 
Aldosterona 2.646 — 
Cociente A/C = 2,2 


Izquierda: 

Cortisol 1.996 
Aldosterona 3.897 
Cociente A/C = 2,0 


Periférica: 
Cortisol 64 
Aldosterona 57 


Izquierda: 

Cortisol 204 
Aldosterona 452 
Cociente A/C = 2,2 


Periférica: 
Cortisol 43 
Aldosterona 27 


FIGURA 40.11 Resultados posibles correspondientes a una muestra de la vena suprarrenal en un caso de 
hiperaldosteronismo primario. La aldosterona se expresa en ng/dl y el cortisol en 1g/dl. (A) Estudio satis- 
factorio con profunda lateralización hacia la suprarrenal izquierda. (B) Estudio satisfactorio, sin lateralización. 
La estimulación con hormona adrenocorticótropa produjo unas concentraciones elevadas de cortisol en la vena 
suprarrenal. (C) Estudio fallido. No se canuló la vena suprarrenal derecha. 


pacientes pueden contar con la normalización de la presión arterial o con 
una disminución apreciable de la cantidad de antihipertensivos que les 
hacen falta (lo habitual es bajar de tres a cuatro medicamentos a uno). 
En algunos pacientes, y según el grado de sobrecarga preoperatoria de 
sodio, la presión arterial puede tardar varias semanas en mejorar. Nuestra 
costumbre consiste en retirar todos los fármacos antihipertensivos nada 
más operar, con la excepción de los B-bloqueantes y la clonidina, que 
deben rebajarse progresivamente para evitar un fenómeno de rebote. En 
los pacientes que sigan hipertensos a corto plazo, pueden volver a añadirse 
productos de manera transitoria en función de las necesidades, hasta que 
con el tiempo la presión arterial alcance poco a poco un nuevo equilibrio. 

Los pacientes con hiperaldosteronismo presentan una mayor inci- 
dencia de insuficiencia renal crónica que otros pacientes hipertensos. 
La hiperfiltración glomerular causada por el hiperaldosteronismo puede 
elevar artificialmente el aclaramiento de creatinina y enmascarar la 
insuficiencia renal. Después de la suprarrenalectomía, la disminución de 
los niveles de aldosterona puede reducir la filtración glomerular y desen- 
mascarar el verdadero grado de insuficiencia renal crónica. Además, la 


hiperpotasemia provocada por la supresión transitoria de la glándula 
suprarrenal contralateral puede aparecer en el 5-10% de los pacientes 
tras una suprarrenalectomía por hiperaldosteronismo.'* La insuficiencia 
renal y la supresión de la secreción de aldosterona de la glándula supra- 
rrenal contralateral en el MVS son predictores de la hiperpotasemia. La 
hiperpotasemia aparece en las semanas 1 a 3 tras la intervención; por 
ello, hay que vigilar semanalmente los niveles de potasio sérico durante 
1 mes tras la resección. La hiperpotasemia persistente se puede tratar 
con sustitución de mineralocorticoides (fudrocortisona). 

Un subgrupo con las características preoperatorias que se enumeran 
a continuación experimenta escaso beneficio del tratamiento quirúrgico 
y sigue necesitando fármacos antihipertensivos tras la operación. Las 
características son las siguientes: hombres de más de 45 años, ante- 
cedentes familiares de hipertensión, hipertensión de larga duración, 
necesidad de más de dos medicaciones antihipertensivas y ausencia 
de respuesta a la espironolactona. Ello indica un componente de 
hipertensión esencial y, en algunos casos, alteraciones cardiovasculares 
irreversibles causadas por enfermedad crónica. En función de tales 
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FIGURA 40.12 Manifestaciones clínicas del síndrome de Cushing. (A) Aspecto de un hombre antes de la 
aparición del síndrome de Cushing. (B) El mismo hombre 1 año después de la aparición del síndrome de Cus- 
hing. (C) Estrías abdominales y axilares violetas en un hombre con síndrome de Cushing. 


rasgos, los pacientes deben ser adecuadamente asesorados en lo que 
respecta a lo que se puede esperar de la cirugía. 


Síndrome de Cushing 
Epidemiología y manifestaciones clínicas 


El cuadro clínico correspondiente al exceso de glucocorticoides lo 
demostró por vez primera Harvey Cushing en 1912. Este autor des- 
cribió a una mujer joven de «aspecto extraordinario» que presentó 
obesidad, hirsutismo, amenorrea, tendencia a sufrir moratones y una 
tremenda debilidad muscular. El principal diagnóstico diferencial en 
el que hay que pensar al evaluar a los pacientes por un síndrome de 
Cushing es la obesidad, un proceso cada vez más frecuente. Hay un sub- 
grupo de síntomas y signos, como la presencia de cardenales con facili- 
dad, la astenia muscular, la hipertensión, la plétora (un aspecto rojizo 
de la cara ocasionado por el adelgazamiento de la piel) y el hirsutismo, 
que permiten distinguir entre el síndrome de Cushing y la obesidad a 
partir de las manifestaciones clínicas (fig. 40.12). No se conoce bien 
la patogenia genética de los adenomas suprarrenales productores de 
cortisol. La reciente secuenciación de siguiente generación del ADN 
del exoma completo ha revelado una mutación específica de la proteína 
cinasa A, que está presente en los adenomas productores de cortisol, en 
particular en los pacientes con síndrome de Cushing franco. '” 

La causa más frecuente de esta afección es la utilización farmaco- 
lógica de glucocorticoides para el tratamiento de los trastornos infla- 


matorios. El síndrome de Cushing endógeno es infrecuente, con una 
afectación de cinco a 10 personas por cada millón de habitantes. De 
ellos, la mayoría (75%) tendrán una enfermedad de Cushing, es decir, 
un exceso de glucocorticoides originado por un adenoma hipofisario 
hipersecretor de ACTH. El resto se repartirá entre el síndrome de 
Cushing suprarrenal primario (15%) y el síndrome de ACTH ectópica 
(< 10%), el cual deriva más a menudo de un tumor neuroendocrino 
o de una neoplasia maligna broncógena situada en el tórax. 

El síndrome de Cushing es una enfermedad mortal. Las perturba- 
ciones de la fisiología derivadas del exceso de glucocorticoides, como 
la hipertensión (presente en > 70% de los casos), la hiperglucemia y 
la obesidad central, con el tiempo producen una mortalidad 5 veces 
más alta que lo normal, sobre todo secundaria a las complicaciones 
cardiovasculares.'* Por tanto, es preciso hacer todos los esfuerzos para 
identificar y tratar convenientemente a los pacientes con este proceso. 


Diagnóstico bioquímico y localización 

El diagnóstico del síndrome de Cushing se basa en la demostración de 
una secreción inadecuada de cortisol o de la desaparición de su auto- 
rregulación fisiológica negativa. En condiciones normales, la liberación 
de cortisol sigue un ritmo circadiano previsible, cuyo máximo llega apro- 
ximadamente 1 h después de despertarse y el mínimo sucede alrededor 
de la medianoche. Por tanto, la secreción inadecuada de cortisol puede 
detectarse como un aumento de su liberación durante todo un período 
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Normal 


1-3 x normal 


Diagnóstico bioquímico 


Enfermedad 
independiente 
de la ACTH 


Suprarrenalectomía 
> 90% de eficacia 


Cortisol libre en la orina de 24 h x 2 
Cortisol salival a última 
hora de la tarde x 2 


Síndrome de Cushing probable 


Microcirugía hipofisaria 
transesfenoidal 
75% de eficacia en 


Síndrome de Cushing 
suprarrenal primario (15%) 


Suprarrenalectomía bilateral 
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Elevación mayor del triple 


Detectable 


Enfermedad dependiente 
de la ACTH 


RM hipofisaria, prueba de 
- supresión con dexametasona 
en dosis altas 


| - 
In masa 


Muestra bilateral del 
seno petroso inferior 


TC de tórax/abdomen, 
gammagrafía del receptor 
de somatostatina 


Resección 


ACTH ectópica (< 10%) 


FIGURA 40.13 Algoritmo para el diagnóstico, la localización y el tratamiento del síndrome de Cushing 
endógeno. El diagnóstico bioquímico puede realizarse con una concentración de cortisol libre en la orina 
de 24 h inequívocamente alta (un ascenso superior al triple), o una elevación del cortisol salival a última hora de 
la tarde. La mayoría de los casos de síndrome de Cushing están ocasionados por una enfermedad de Cushing 
(microadenoma corticótropo hipofisario) en la que el nivel plasmático de hormona adrenocorticótropa (ACTH) 
está elevado. Si la concentración de ACTH es indetectable, esto determina el diagnóstico de síndrome de 
Cushing independiente de ACTH y motiva la obtención de imágenes de las suprarrenales. En los pacientes 
con una enfermedad de Cushing que no se resuelva con una operación transesfenoidal se plantea la supra- 
rrenalectomía bilateral. RM, resonancia magnética; TC, tomografía computarizada. 


de 24 h o como un nivel superior al esperado a última hora de la noche. 
Tradicionalmente, la falta de autorregulación negativa se ha valorado 
mediante la prueba de supresión con dexametasona y por otros tipos 
de pruebas de provocación, muchas de ellas incómodas y que exigen la 
hospitalización del paciente. La prueba de supresión nocturna con 1 mg 
de dexametasona se usa habitualmente para diagnosticar el síndrome de 
Cushing, aunque su baja especificidad da como resultado un número 
sustancial de falsos positivos. La reciente aparición de un examen que 
permite explorar el cortisol salival a última hora de la noche ha propor- 
cionado una alternativa atractiva y viable frente a la prueba de supresión. 

Más del 90% del cortisol circulante va unido a proteínas plas- 
máticas. El cortisol libre puede detectarse en la orina y en la saliva, y la 


valoración de estos líquidos corporales forma el núcleo de los exámenes 
bioquímicos para el síndrome de Cushing (fig. 40.13). La orina de 24 h 
se recoge un mínimo de 2 veces para determinar el cortisol libre urina- 
rio en la fase inicial de cribado. Una concentración inequívocamente 
elevada mueve de inmediato a la realización de nuevos análisis para 
averiguar la causa/subtipo del síndrome de Cushing (es decir, origen 
suprarrenal primario, origen hipofisario o tener síndrome de ACTH 
ectópica). Los pacientes cuyas concentraciones de cortisol en la orina 
de 24 h sean moderadamente altas pasan a someterse a un examen de 
confirmación mediante dos mediciones de cortisol a última hora de 
la noche (al acostarse). Al fijar un valor de corte alto, de 550 ng/ml, 
esto conlleva una sensibilidad del 93% y una especificidad del 100%.” 


VIll Sistema endocrino 


El síndrome de Cushing suprarrenal primario, también llamado 
síndrome de Cushing independiente de ACTH, está ocasionado por la 
producción suprarrenal autónoma de cortisol y, por tanto, en general 
va asociado a un nivel indetectable de ACTH (< 5 pg/ml) debido 
a su retroinhibición. El proceso anatomopatológico subyacente a 
este proceso es variable, con la presencia de un adenoma suprarrenal 
solitario aproximadamente en el 90% de los casos, un carcinoma 
corticosuprarrenal en menos del 10%, y una hiperplasia macronodular 
o micronodular bilateral ni siquiera en el 1%. Casi todas estas lesiones, 
salvo la hiperplasia micronodular, se ven con facilidad en la TC. 

La hipercortisolemia asociada a unas concentraciones normales 
o elevadas de ACTH resulta indicativa de un síndrome de Cushing 
dependiente de ACTH, cuya causa más frecuente es un microadenoma 
hipofisario productor de hormona adrenocorticótropa (enfermedad 
de Cushing). La sospecha del síndrome de Cushing dependiente de 
ACTH anima a obtener imágenes de la hipófisis y a realizar una prueba 
de supresión con dexametasona en dosis altas (esto es, la medición 
del cortisol sérico o urinario tras la administración de 2 mg de dexa- 
metasona cada 6 h durante un período de 48 h). La dexametasona se 
escoge porque no presenta reacción cruzada con los análisis bioquími- 
cos actuales para el cortisol. Los adenomas productores de hormona 
adrenocorticótropa suelen quedar suprimidos como consecuencia de la 
administración de dexametasona en altas dosis, mientras que las fuentes 
ectópicas de ACTH carecen por completo de cualquier retroinhibición. 
Algo más de la mitad de los microadenomas productores de hormona 
adrenocorticótropa son visibles mediante una resonancia magnética 
(RM) de la hipófisis. La detección de una masa en este Órgano cuyo 
diámetro sea mayor de 6 mm en un paciente con un síndrome de Cus- 
hing dependiente de ACTH que resulta anulado con la administración 
de dosis altas de dexametasona justifica el paso a la cirugía hipofisaria.?” 
A falta de una masa demostrable, el paso siguiente consiste en tomar una 
muestra bilateral de ACTH en el seno petroso inferior con estimulación 
mediante factor liberador de corticotropina. La comprobación de un 
gradiente de ACTH centro-periferia en un estudio efectuado por un 
facultativo experto basta para diagnosticar la enfermedad de Cushing. 
La ausencia de un gradiente claro empuja a la realización de una TC 
de tórax/abdomen y a veces de una gammagrafía para el receptor de 
somatostatina, con el fin de identificar el origen ectópico de la ACTH. 


Tratamiento quirúrgico y resultados 


La administración perioperatoria y postoperatoria de glucocorticoides 
resulta evidentemente fundamental para cuidar a los pacientes con un 
síndrome de Cushing. En los que se someten a una suprarrenalectomía 
frente a este proceso, están recomendados los esteroides perioperatorios 
en dosis de estrés (hidrocortisona, 100 mg i.v. cada 8 h durante 24 h). 
En el supuesto más frecuente, la resección de un adenoma de Cushing 
suprarrenal solitario, habitualmente pueden bajarse los esteroides de forma 
gradual hasta llegar a unos niveles sustitutivos fisiológicos en el plazo de 
varias semanas. Sin embargo, un subgrupo de pacientes con un síndrome 
de Cushing de mayor duración y gravedad presentarán una inhibición 
duradera del eje HHS que exija el aporte complementario de glucocorti- 
coides a lo largo de un período más prolongado, a veces superior a 1 año. 
El tratamiento de los pacientes sometidos a una operación en la 
hipófisis contra una enfermedad de Cushing es variable. En algunos 
centros, se niegan los glucocorticoides durante el período postoperatorio 
inmediato, con el fin de ofrecer un margen en el que pueda valorarse la 
remisión inicial.” Una concentración matinal de cortisol inferior a lo 
normal el día 1 o 2 del postoperatorio resulta indicativa de curación. A 
continuación, se reanudan los complementos de glucocorticoides, nor- 
malmente durante un mínimo de 6 meses, hasta la recuperación del eje 
HHS. Debido al considerable riesgo de contraer una insuficiencia supra- 
rrenal aguda postoperatoria al que están expuestos los pacientes con un 
síndrome de Cushing de cualquier subtipo, lo ideal es manejar estos 
suplementos en coordinación con un endocrinólogo experimentado. 
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La suprarrenalectomía posee una eficacia superior al 90% en el tra- 
tamiento del síndrome de Cushing suprarrenal primario. La resolución 
de los síntomas suele llevar meses o años, y ciertos efectos perjudiciales 
sobre la densidad ósea, la composición corporal y la inflamación son 
extremadamente persistentes.?? Sus fallos pueden obedecer a la recidi- 
va local del tumor, y a veces a distancia, en el caso de una neoplasia 
maligna. La microcirugía hipofisaria para la enfermedad de Cushing, 
clásicamente realizada a través de la vía transnasal transesfenoidal, ofrece 
en torno a un 90% de éxitos en manos experimentadas. Las tasas de 
remisión pueden mejorar con una reintervención o con la radiación 
de la hipófisis en aquellos pacientes cuyas concentraciones basales de 
cortisol no desciendan adecuadamente tras la operación inicial. La 
suprarrenalectomía bilateral laparoscópica se plantea en los casos en 
que la cirugía hipofisaria haya fracasado. Los pacientes con síndrome 
de Cushing presentan hipercoagulabilidad y riesgo de tromboembolia 
venosa de hasta el 5% después de la cirugía hipofisaria o suprarrenal. 
Corresponde considerar tromboprofilaxis química, aunque los datos son 
insuficientes para determinar la duración y la dosificación óptimas.” 


Caso especial: síndrome de Cushing subclínico 


El término síndrome de Cushing subclínico se ha empleado para des- 
cribir a aquellos pacientes en los que se descubra una masa suprarrenal 
de manera fortuita y exhiban datos bioquímicos de hipersecreción 
de cortisol sin signos ni síntomas francos correspondientes a un sín- 
drome de Cushing. Esta entidad patológica no está caracterizada por 
completo en cuanto a sus consecuencias fisiológicas ni su evolución 
natural. Tampoco hay una definición nítida que permita diagnosticar el 
síndrome de Cushing subclínico, como unos valores de corte aplicables 
a los análisis bioquímicos y unas pautas objetivas de valoración según 
la presencia o la ausencia de manifestaciones clínicas. Un nivel bajo 
de DHEASS, la forma sulfatada del andrógeno suprarrenal DHEA, 
regulado por la ACTH hipofisaria, podría ser la prueba más precisa 
para el diagnóstico del hipercortisolismo subclínico.”* 

La hipertensión, la dislipidemia y el deterioro de la tolerancia a la 
glucosa parecen ser más prevalentes en casos de síndrome de Cushing 
subclínico que en personas normales. Estudios retrospectivos sugieren 
que este subgrupo de pacientes presenta mejoría de la obesidad, la 
hipertensión, el control glucémico y la dislipidemia cuando reciben 
tratamiento quirúrgico.” Más aún, en un estudio aleatorizado, con- 
trolado, que comparó cirugía con observación en 45 pacientes con 
síndrome de Cushing subclínico, se comunicó resolución más frecuente 
de la hipertensión y otros trastornos metabólicos en el grupo de tra- 
tamiento quirúrgico.” Observamos un continuo de enfermedad que 
varía de síndrome de Cushing subclínico a franco, que surge como 
una función de la gravedad de los síntomas y de la perspicacia del 
médico tratante. Los pacientes a lo largo de todo el espectro parecen 
beneficiarse con el restablecimiento de la fisiología normal del cortisol. 
Por consiguiente, recomendamos cirugía en pacientes con síndrome 
de Cushing subclínico que son candidatos quirúrgicos apropiados, en 
especial para pacientes con tumores más grandes (3-4 cm) y aquellos 
cuyos tumores aumentan de tamaño en estudios de imagen seriados. 


Exceso de esteroides sexuales 


Los tumores suprarrenales que generan manifestaciones clínicas corres- 
pondientes a un exceso de esteroides sexuales son infrecuentes. La 
mayoría tiene un carácter virilizante (por contraposición a feminizante), 
y su primera observación puede producirse en una fase tardía, asocia- 
dos a una neoplasia suprarrenal maligna ya avanzada. Prácticamente 
todos los tumores feminizantes son malignos, mientras que solo lo son 
aproximadamente un tercio de los virilizantes. De los carcinomas cor- 
ticosuprarrenales, el 20% provoca virilización, la mayoría de los cuales 
aparece en niños. Otro 24% más exhibirá rasgos mixtos de síndrome de 
Cushing y virilización.” Los tumores virilizantes pueden detectarse por 
medios bioquímicos midiendo la testosterona, la DHEA y la DHEA-S 
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FIGURA 40.14 Tomografía computarizada que pone de manifiesto un 
carcinoma corticosuprarrenal izquierdo de 10 cm. Obsérvese la zona de 
necrosis central (flecha). 


en la orina de 24 h. Aunque la suprarrenalectomía laparoscópica sigue 
siendo el procedimiento preferido para tratar la mayoría de los tumores 
secretores de esteroides sexuales, la gran probabilidad de que sean 
malignos merece efectuar una inspección radiológica e intraoperatoria 
detenida buscando signos de invasión o de metástasis. En los tumores 
obviamente malignos se lleva a cabo una suprarrenalectomía abierta. 


Carcinoma corticosuprarrenal 


El carcinoma corticosuprarrenal es un tumor infrecuente, con una inci- 
dencia anual aproximada de 1/millón. Casi todos los casos se producen 
en pacientes de entre 40 y 50 años de edad, aunque se registra un máximo 
menos destacado en niños de menos de 5 años. Este carcinoma no pre- 
senta preferencia significativa por un sexo en concreto. En el momento 
de la presentación los carcinomas corticosuprarrenales tienden a ser muy 
grandes (tamaño tumoral medio de 9 a 13 cm) y suelen diseminarse 
más allá de los límites de la glándula suprarrenal.” Históricamente, las 
tasas de supervivencia global a 5 años se han situado en un intervalo 
comprendido entre el 15 y el 20%. En pacientes sometidos a resección 
quirúrgica la supervivencia aproximada a 5 años es del 40%, cifra que se 
ha mantenido esencialmente a lo largo de las dos últimas décadas.” Un 
mayor riesgo de muerte se asocia a edad avanzada del paciente, tumores 
mal diferenciados o de grado alto, márgenes quirúrgicos positivos y 
presencia de metástasis a distancia. Más del 50% de los carcinomas 
corticosuprarrenales son funcionales. El síndrome de Cushing es el 
hallazgo más frecuente, seguido de la virilización. La evaluación radio- 
gráfica se realiza primordialmente con TC, que suele poner de manifiesto 
una masa heterogénea con bordes irregulares o indiferenciados, necrosis 
central e invasión de las estructuras adyacentes (fig. 40.14). Es posible 
hallar metástasis en ganglios linfáticos, hígado y pulmones. 

El tratamiento del carcinoma corticosuprarrenal exige resección 
radical, que se logra mediante un abordaje abierto. Su extirpación com- 
pleta puede lograrse hasta en el 70% de los pacientes en unas manos 
expertas. Su realización a menudo entraña la resección en bloque de los 
órganos adyacentes o una linfoadenectomía regional. Hay que prestar 
una atención especial en el caso de los carcinomas corticosuprarrenales 
del lado derecho mayores de 9 cm, porque puede observarse la disemi- 
nación tumoral directa hacia la vena cava inferior y en ocasiones hasta 
el lado derecho del corazón. La escisión de los tumores dotados de una 
extensión intravascular a veces exige aplicar la circulación extracorpórea 
al paciente para reducir la probabilidad de provocar una embolización 
tumoral mortal intraoperatoria.* 


40 Glándulas suprarrenales 


Los pacientes sometidos a resección incompleta de carcinomas 
corticosuprarrenales presentan una esperanza de vida muy escasa 
(mediana de supervivencia < 1 año). También los sometidos a cirugía 
satisfactoria son propensos a desarrollar recidivas locales y metástasis, 
que se presentan de forma característica en un plazo de 2 años. El 
principal quimioterápico para el tratamiento del carcinoma corticosu- 
prarrenal es el mitotano (o,p-DDD, o 1,1-dicloro-2-(0-clorofenil)-2- 
(p-clorofenil)etano), un derivado del insecticida DDT que es una toxina 
corticosuprarrenal directa. En clínica, el mitotano se ha utilizado como 
adyuvante de la cirugía y como tratamiento primario en personas con 
enfermedad irresecable o metastásica. Un estudio retrospectivo multi- 
nacional, en el que se examinó la eficacia del mitotano adyuvante tras 
cirugía radical, constató una significativa mejora en la supervivencia sin 
recidiva.” El uso del mitotano se ve limitado por su notable toxicidad 
gastrointestinal y neurológica, dependiente de la dosis. El estudio mul- 
tinacional First International Randomized Trial in Locally Advanced 
and Metastatic Adrenocortical Carcinoma Treatment (FIRM-ACT) 
aleatorizó a 304 pacientes con carcinoma corticosuprarrenal localmente 
avanzado o metastásico a recibir etopósido, doxorubicina, cisplatino, 
y mitotano o estreptozotocina y mitotano. La tasa de respuesta y la 
supervivencia sin progresión fueron significativamente mejores en el 
primer grupo, pero la mediana de supervivencia global continuó siendo 
escasa en ambos grupos (14,8 frente a 12 meses).*? Otros muchos 
ensayos están examinando diferentes fármacos, como los inhibidores 
del factor de crecimiento epidérmico, los inhibidores del factor 1 de 
crecimiento similar a la insulina, los fármacos antiangiógenos y los 
inhibidores de la tirosina cinasa de amplio espectro. También existe 
un creciente interés por los tratamientos individualizados basados en 
los perfiles genómico y de expresión de los tumores. 


ENFERMEDADES DE LA MÉDULA SUPRARRENAL 


Feocromocitoma 
Epidemiología y manifestaciones clínicas 


El primer informe sobre el feocromocitoma lo publicó Felix Frankel en 
1886, al describir a una joven que sufría crisis intermitentes de palpi- 
taciones, angustia, vértigo y cefalea. Su autopsia reveló unos tumores 
suprarrenales bilaterales que se teñían de marrón al tratarlos con sales 
de cromo. La característica reacción cromafín positiva otorga a estos 
tumores de la médula suprarrenal el nombre de feocromocitoma («tumor 
de color oscuro», del griego phaíos, oscuro). César Roux y Charles Mayo 
describieron el primer éxito de su tratamiento quirúrgico en 1926.% 
El feocromocitoma afecta aproximadamente al 0,2% de los hiper- 
tensos. Sigue una distribución equivalente entre los hombres y las 
mujeres. Los casos esporádicos llegan a su incidencia máxima entre 
los 40 y los 50 años de edad, mientras que los casos familiares tienden 
a manifestarse antes. Un subgrupo de pacientes sufre la tríada clásica 
de cefalea, diaforesis y palpitaciones, aunque casi todos exhibirán uno 
de estos síntomas como mínimo. La hipertensión está presente en el 
90% de los casos y puede ser episódica o continua. El principal obs- 
táculo para realizar el diagnóstico deriva de la circunstancia de que 
la hipertensión idiopática es frecuente y las manifestaciones clínicas 
sugerentes de feocromocitoma son inespecíficas. De hecho, nada más 
que el 0,5% de los pacientes con hipertensión y unos rasgos indicativos 
acabará finalmente por tener la enfermedad. El diagnóstico diferencial 
del feocromocitoma es amplio y abarca procesos tan diversos como 
el hipertiroidismo, la hipoglucemia, las enfermedades de las arterias 
coronarias, la insuficiencia cardíaca, el accidente cerebrovascular, los 
efectos relacionados con las drogas y el trastorno de angustia. El feo- 
cromocitoma se ha descrito como una bomba biológica de relojería 
debido a que los compuestos bioactivos secretados por estos tumores 
ejercen en potencia unos efectos cardiovasculares mortales. Por tanto, 
a pesar de las dificultades que entraña su diagnóstico, los clínicos han 
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*Como simpaticomiméticos, fenoxibenzamina, paracetamol y muchos psicofármacos. 


FIGURA 40.15 Algoritmo para el diagnóstico, la localización y el tratamiento del feocromocitoma. Un resultado 
negativo después de comenzar por la prueba de la metanefrina plasmática libre permite excluir con eficacia el 
diagnóstico. En general, se obtiene 2 veces la orina de 24 h para medir las catecolaminas y sus metabolitos, 
con valores de corte de aproximadamente el doble del límite superior de los criterios normales de positividad 
(v. tabla 40.4). La prueba de supresión con clonidina puede aplicarse a la pequeña fracción de pacientes cuyo 
diagnóstico siga siendo dudoso tras el análisis de orina. La localización mediante tomografía computarizada (TC) 
o resonancia magnética (RM) es lo siguiente tras la confirmación bioquímica del diagnóstico, con un examen 
por metayodobencilguanidina (M/BG) en los pacientes más jóvenes y en los que no corran el peligro de tener 
una enfermedad multifocal. La fenoxibenzamina se administra en dosis crecientes durante un mínimo de 2 


semanas antes de la operación. 


de cribar la presencia de esta enfermedad con decisión e intentar el 
tratamiento adecuado de los pacientes afectados. 

En el pasado, el feocromocitoma recibió el apodo de tumor del 
10%, por la razón de que el 10% son bilaterales, el 10% son malignos, 
el 10% son extrasuprarrenales y el 10% son familiares. Los recientes 
descubrimientos sobre sus raíces genéticas han puesto en entredicho 
estos antiguos axiomas. 


Caso especial: feocromocitoma en el embarazo 


El feocromocitoma durante el embarazo, aunque muy raro, es poten- 
cialmente mortal para la madre y el niño. Cuando se diagnostica en 
el período prenatal, el feocromocitoma provoca una mortalidad fetal 
del 12%. Sin embargo, si el diagnóstico se retrasa hasta el parto o 
el posparto, la mortalidad materna y fetal aumenta al 29%.* Si el 
diagnóstico se realiza dentro de las primeras 24 semanas de embarazo, 
se recomienda la suprarrenalectomía en el segundo trimestre, pero si el 
diagnóstico se realiza en el tercer trimestre la cirugía debe ser pospuesta 
hasta después del parto. 


Diagnóstico bioquímico y localización 

La determinación de un diagnóstico bioquímico de feocromocitoma 
está basada en la detección de una elevación en los niveles de las cate- 
colaminas y sus metabolitos en los líquidos corporales. La obtención 
de los valores correspondientes a estos compuestos en la orina de 24 h 
ha constituido la piedra angular del análisis bioquímico durante mucho 
tiempo, y sigue siendo la prueba más fiable disponible a día de hoy. En 
2002, se lanzó la medición plasmática de las metanefrinas libres (no 
conjugadas) como un instrumento alternativo de cribado para el feo- 
cromocitoma. El examen de la metanefrina libre en el plasma entraña 
una sensibilidad altísima que se acerca al 99% y, al ser un análisis de 
sangre único, resulta más conveniente que el estudio de la orina de 
24 h. Sin embargo, su especificidad llega al 89% como máximo, y en 
la mayoría de los laboratorios su valor más probable está en el rango 
del 85% o menos. Dado que el feocromocitoma es un diagnóstico 
raro fruto de una investigación realizada entre un gran conjunto de 
hipertensos, los resultados falsos positivos de la prueba suponen un 
grave problema. De hecho, se calcula que superan a los verdaderos por 
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TABLA 40.4 Valores de corte para el diagnóstico bioquímico del feocromocitoma 
VALOR DE CORTE 

mol g 

0,3 nmol/| 59 g/l 


PRUEBA* 
Metanefrina plasmática libre 


DEFINICIONES SENSIBILIDAD (%) 


Prueba para datos emparejados, 99 
resultado positivo si un valor 
o los dos están elevados 


ESPECIFICIDAD (%) 
85-89 


0,6 nmol/l 
6,6 umol/día 
191 nmol/día 


Normetanefrina plasmática libre 
Metanefrinas urinarias totales 
Adrenalina urinaria 
Noradrenalina urinaria 1.005 nmol/día 
Dopamina urinaria 4.571 nmol/día 
Metanefrinas y catecolaminas — 

urinarias totales 


110 ug/1 

1,3 mg/día 

35 11g/día 

170 ug/día 

700 g/día 

Prueba de grupo, resultado 

positivo si uno de los valores 
urinarios siguientes está elevado: 
metanefrinas totales, adrenalina, 
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noradrenalina, dopamina 


Acido vainillilmandélico urinario 
Prueba de supresión 
con clonidina 


40 mol/día 7,9 mg/día 


Resultado positivo = concentración 
elevada tras administrar clonidina 


y descenso de < 40 


Normetanefrina plasmática libre 0,61 nmol/l 112 ug/l 


*Cuando se realiza 2 veces, el análisis urinario de las metanefrinas y las catecolaminas totales en la orina de 24 h (prueba de grupo) es muy sensible 


y muy específico. 


una diferencia de 30 a 1 cuando se emplea el análisis de la metanefrina 
libre plasmática como herramienta principal de detección.” 

Por tanto, la prueba de la metanefrina libre en el plasma encuentra 
su utilidad fundamental en excluir el feocromocitoma cuando su resul- 
tado sea negativo (fig. 40.15). Si es positivo, se recomienda efectuar un 
examen de confirmación con las concentraciones de catecolaminas y sus 
metabolitos en la orina de 24 h. Muchos fármacos y algunos estados son 
capaces de confundir las valoraciones basadas en las catecolaminas, lo 
que complica más el problema de los resultados falsos positivos. Como 
los simpaticomiméticos (presentes en múltiples remedios contra el res- 
friado), la fenoxibenzamina (cuya administración se instaura a menudo 
al despertarse la sospecha de un feocromocitoma), el paracetamol (que 
interfiere en la determinación de la metanefrina libre plasmática), 
numerosos psicofármacos (en especial, los antidepresivos tricíclicos), 
y los principales factores estresantes físicos o psicológicos. Los resul- 
tados de los exámenes realizados en pleno episodio de dolor agudo, 
si se padece una enfermedad grave o durante una hospitalización de 
urgencia, pueden tener un carácter engañoso. La presencia de factores 
de confusión, como las manifestaciones de un diagnóstico alternativo o 
su tratamiento, es sumamente frecuente entre la población examinada. 
Desde luego, lo ideal es llevar a cabo la exploración bioquímica, cuando 
el paciente tenga el menor número posible de todos estos factores de 
confusión, hasta donde lo permitan las condiciones prácticas. 

En la tabla 40.4 quedan recogidas las características operativas de los 
análisis del plasma y de la orina que dependen de las catecolaminas, junto 
con los valores de corte respectivos. Los límites fijados para las determi- 
naciones efectuadas en la orina de 24 h son deliberadamente altos para 
aumentar al máximo la especificidad; en realidad, estas cifras suponen 
más o menos el doble del intervalo de referencia máximo del 95% en la 
mayoría de los laboratorios. Una muestra de orina puede considerarse 
positiva si las metanefrinas totales o cualquier fracción individual de 
las catecolaminas (p. ej., adrenalina, noradrenalina y dopamina) están 
elevadas por encima de su umbral de corte. Este criterio mantiene una 
alta especificidad y arroja una sensibilidad aceptable, del 88%.** Un 
aspecto importante de este método es que tiene en cuenta el hecho de que 
los feocromocitomas sintetizan catecolaminas y además las metabolizan, y 
que los perfiles secretores de los tumores pueden ser heterogéneos, según 
su expresión relativa de enzimas sintéticas y de degradación (v. fig. 40.6). 


Basta con obtener dos muestras de orina de 24 h donde medir las 
catecolaminas y sus metabolitos para realizar (o excluir) el diagnóstico de 
feocromocitoma en casi todos los casos. La prueba de supresión con clo- 
nidina, o la medición de las concentraciones plasmáticas de normetane- 
frina libre tras la administración oral de 0,3 mg de clonidina, son medios 
que sirven para aclarar unos resultados del análisis ambiguos, pero rara 
vez se utiliza. Su localización anatómica puede encomendarse a la RM 
o la TC. La RM es un poco más sensible, pero la TC suele ofrecer una 
definición anatómica mejor para la planificación quirúrgica (fig. 40.16). 
La especificidad de una u otra modalidad es solo del 70%, debido a la 
alta prevalencia de nódulos suprarrenales incidentales. La gammagrafía 
con metayodobencilguanidina (MIBG; fig. 40.17), marcada con *'L o 
131, se lleva a cabo en determinados pacientes ante la sospecha de una 
enfermedad multifocal o maligna. Esta prueba es muy específica para el 
feocromocitoma, pero lleva aparejada una sensibilidad apenas del 77 al 
90%. La tomografía por emisión de positrones (PET) y la PET/TC, con 
nuevos radionúclidos como la '*F-1-dihidroxifenilalanina ('*F-DOPA; 
fig. 40.18) y la 'F-dopamina, son altamente sensibles y superiores a la 
gammagrafía con MIBG en estudio de imagen del feocromocitoma.” 
Actualmente, el mejor radiofármaco de PET/TC para la localización 
del feocromocitoma es el Ga-DOTATATE, que logra una tasa de 
detección de lesiones superior a la del PET/TC con '*F-fMuorodesoxi- 
glucosa (FDG) (49%) y a la del PET/TC con '*F-FDOPA (75%).* Sin 
embargo, la disponibilidad de esta técnica queda limitada a un reducido 
número de centros en todo el mundo. 


Cuidados perioperatorios 

Durante toda la primera mitad del siglo XX, las cifras de mortalidad 
perioperatoria en el tratamiento del feocromocitoma oscilaron entre el 
26 y el 50%. En el nuevo milenio, la mortalidad referida por la mayoría 
de los centros dedicados a la especialidad es aproximadamente del 
1%. Esta tremenda mejora puede atribuirse sobre todo a los avances 
registrados en la farmacología, la fisiología, la anestesia y la atención 
médica perioperatoria. Los cambios hemodinámicos adversos que se 
observan más a menudo en el feocromocitoma alrededor de la cirugía 
son la hipertensión intraoperatoria y la hipotensión postoperatoria. La 
hipertensión intraoperatoria puede estar ocasionada por una estimula- 
ción de la liberación de catecolaminas a cargo de los agentes inductores 
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FIGURA 40.16 Aspecto de un feocromocitoma en las imágenes anatómicas. (A) Tomografía computarizada 
realzada con contraste en fase venosa que pone de manifiesto un feocromocitoma suprarrenal derecho (flecha). 
La heterogeneidad observada en la vena cava inferior representa un remolino de contraste, no un trombo ni 
una invasión tumoral. (B) Resonancia magnética frontal ponderada en T2 que muestra un feocromocitoma 
suprarrenal izquierdo con un cambio quístico central (flecha). (C) Reconstrucción oblicua anterior izquierda de 
angiografía mediante resonancia magnética que presenta un feocromocitoma suprarrenal derecho (flecha). 


de la anestesia, así como por la manipulación directa del tumor. En 
cuanto a la hipotensión postoperatoria, puede ser profunda, y obedece 
a un estado de hipovolemia creado por la presencia de un exceso de 
catecolaminas circulantes. La retirada súbita de este estímulo tras la 
extirpación tumoral da lugar a una vasodilatación arteriolar periférica, 
además de un aumento impresionante de la capacidad venosa, lo que en 
conjunto puede desencadenar un colapso cardiovascular. En el primer 
artículo que describió una gran serie de casos resueltos con éxito, los 
investigadores de la Mayo Clinic señalaron el empleo del bloqueo 
Ol-adrenérgico intraoperatorio, seguido de una reposición intensiva de 
la volemia y la administración de agonistas Oi-adrenérgicos a lo largo 
del período postoperatorio inmediato.” 

Los principios actuales de los cuidados perioperatorios siguen 
siendo básicamente los mismos. Nada más confirmar el diagnós- 
tico bioquímico del feocromocitoma, se pone en marcha un bloqueo 
Ol-adrenérgico como protección contra la inestabilidad hemodinámi- 
ca. Nuestra costumbre es comenzar con 10 mg de fenoxibenzamina 
2 veces/día. La dosis puede ajustarse en sentido ascendente cada 2 o 
3 días hasta llegar a un máximo de 40 mg 3 veces/día para lograr la 
normalización de la frecuencia cardíaca y la presión arterial. El período 
de acondicionamiento preoperatorio dura 2 semanas como mínimo, 
para permitir una neutralización suficiente de la regulación negativa 


ejercida sobre el receptor adrenérgico 01. Esta medida restablece la 
sensibilidad a los vasopresores, que acto seguido pueden utilizarse para 
tratar al paciente durante el postoperatorio. La fenoxibenzamina es un 
antagonista QO-adrenérgico inespecífico no competitivo (irreversible) 
de acción prolongada (semivida de 24 h). Aunque su empleo acarrea 
efectos secundarios como la hipotensión postural y una congestión 
nasal acusada, en general es un producto preferible antes que los agentes 
selectivos 0t,, como prazosina y doxazosina. En realidad, la congestión 
nasal puede servir como un indicador útil de que el bloqueo es sufi- 
ciente. Además, la fenoxibenzamina es la que ofrece el bloqueo UL. más 
completo entre los productos disponibles, y su farmacocinética deja 
que las concentraciones séricas del fármaco decaigan de forma paralela 
alos niveles de catecolaminas en el curso del postoperatorio. Se pueden 
agregar bloqueantes de los canales de calcio en pacientes con control 
inadecuado de la presión arterial tras el ajuste de un O:-bloqueante. El 
costo y la disponibilidad de la fenoxibenzamina en EE. UU. han sido 
muy variables en los últimos años, lo que la convierte en una opción 
poco práctica para un gran número de pacientes. Por esta razón, los 
O-bloqueantes selectivos han ganado popularidad como el fármaco 
preferido para el acondicionamiento preoperatorio en algunos centros. 
Dada la posibilidad de mayores fluctuaciones hemodinámicas intrao- 
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FIGURA 40.17 Aspecto del feocromocitoma con imagen funcional (gammagrafía con metayodobencilguanidi- 
na [MIBG]). (A) Gammagrafía con '*Il-MIBG de abdomen que muestra un feocromocitoma suprarrenal izquierdo 
aislado (flechas). La captación del radiomarcador fisiológico se percibe en el hígado, el colon derecho y el colon 
transverso. (B) Gammagrafía con '*I-MIBG de cuerpo entero que pone de manifiesto un feocromocitoma 
extrasuprarrenal paraaórtico grande izquierdo (flecha). La captación del radiomarcador fisiológico se percibe 
en el hígado, las glándulas salivales y la vejiga. (C) Gammagrafía con **I-MIBG de abdomen que muestra un 
feocromocitoma maligno, con recidiva local en el lecho suprarrenal izquierdo y metástasis hepáticas (flechas). 


['F-DOPA]). (B) Tomografía por emisión de positrones/tomografía computarizada con '*F-DOPA en un paciente 
con feocromocitoma multifocal maligno. La captación difusa sobre el fondo se aprecia en la región de la 
glándula suprarrenal izquierda y la región periaórtica izquierda, donde un tumor localmente invasivo (flecha) 
fue hallado en una intervención quirúrgica. Una segunda área de captación de marcador intensa se aprecia en 
la región paratraqueal izquierda, donde se observó un paraganglioma de la vaina carotídea (flecha). El paciente 
es portador de una mutación SDHB. 
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FIGURA 40.19 Aspecto macroscópico de un feocromocitoma. (A) Resec- 
ción abierta de un feocromocitoma extrasuprarrenal paraaórtico izquierdo 
(representado en la fig. 40.17B) por vía infracólica. La cabeza del paciente 
queda a la derecha. La mano del cirujano gira el tumor en sentido medial 
para dejar ver el uréter izquierdo, indicado por una pinza. (B) Feocromoci- 
toma suprarrenal izquierdo. (A, por cortesía del Dr. Stan Sidhu.) 


peratorias con este tratamiento, son muy importantes la experiencia 
y la comunicación entre los equipos de anestesia y quirúrgico para 
garantizar la seguridad del paciente. 

Se pueden administrar B-bloqueantes después de haber alcanzado 
un O-bloqueo adecuado en el subgrupo de pacientes con taquicardia 
persistente, que suelen tener, predominantemente, tumores secretores de 
adrenalina. Nunca son el primer agente en aplicarse porque el descenso 
de la estimulación de los receptores [3 encargados de la vasodilatación 
periférica produce un tono adrenérgico Ql que no encuentra oposición, 
lo que puede agravar la hipertensión. En el pasado, se ha propugnado 
la reposición preoperatoria de la volemia con líquidos isotónicos. Sin 
embargo, según nuestra experiencia, la necesidad de atajar este problema 
disminuye considerablemente cuando se ha alcanzado un rotundo blo- 
queo QL preoperatorio, porque el aumento resultante de la capacitancia 
venosa restablece la euvolemia de manera gradual por estimulación de 
la sed. En el período postoperatorio hay que mantener alerta la sospecha 
clínica de una hipovolemia, y si el paciente sufre una hipotensión o una 
oliguria hay que recurrir a la reanimación intensiva. Algunas personas 
requieren la administración de vasopresores tras la extirpación tumoral, 
sobre todo si el hlanien nrenneratorin Y es incomnlero 
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Tratamiento quirúrgico y resultados 


El éxito en el tratamiento quirúrgico del feocromocitoma depende de la 
fluidez que exista en la relación de comunicación entre el cirujano y el 
anestesiólogo. Huelga decir que hace falta una vigilancia hemodinámica 
intervencionista, y que debe efectuarse un control meticuloso de los 
líquidos. Es preciso reducir al mínimo la manipulación del tumor, y el 
equipo anestésico ha de estar preparado para administrar bloqueantes 
a. y Bi.v. complementarios, lo mismo que vasopresores, siempre que 
haga falta. 

La cirugía resulta curativa en más del 90% de los casos de feo- 
cromocitoma. Aunque estos tumores están muy vascularizados y 
tienden a pegarse a las estructuras adyacentes (fig. 40.19), la gran 
mayoría pueden extraerse satisfactoriamente por vía laparoscópica. 
En cambio, esta resección se encuentra contraindicada cuando las 
imágenes preoperatorias manifiesten una invasión local. Debe consi- 
derarse la resección abierta de los feocromocitomas más grandes 
(> 6 cm), dependiendo de la experiencia de cada cirujano, para prevenir 
la rotura del tumor, que puede ocasionar una recidiva local incluso en 
casos benignos. *” Los adelantos alcanzados en las técnicas quirúrgicas 
han producido un descenso en la tasa de complicaciones derivadas de 
la cirugía. En concreto, la exploración funcional dirigida guiada por 
imagen ha sustituido a la exploración retroperitoneal y suprarrenal 
bilateral, y ha motivado un descenso en las cifras correspondientes a 
la lesión de las vísceras macizas. 


Genética molecular del feocromocitoma 


Una serie de trabajos recientes dedicados a describir nuevas mutaciones 
de la línea germinal han demostrado que el feocromocitoma familiar 
es mucho más frecuente de lo que se creía. Antes del año 2000, se 
conocía su asociación a los síndromes que componen la neoplasia endo- 
crina múltiple de tipo 2 (penetrancia del 40-50%), el síndrome de von 
Hippel-Lindau (penetrancia del 10-20%), y la neurofibromatosis de 
tipo 1 (penetrancia del 1-5%). El descubrimiento de que las células 
neuroendocrinas del cuerpo carotídeo proliferan como respuesta a 
un estímulo hipóxico dio lugar a la identificación de mutaciones en 
la familia del gen de la succinato deshidrogenasa entre los parientes 
afectados por un feocromocitoma/paraganglioma. Esta enzima, que 
está integrada por cuatro subunidades, se encuentra localizada en las 
mitocondrias y cataliza unos pasos fundamentales para la fosforilación 
oxidativa. Más o menos en el 10% de los casos de un feocromocitoma 
aparentemente esporádico se han identificado mutaciones de la línea 
germinal en las subunidades B y D, que se heredan de forma autosómica 
dominante. Por consiguiente, hay consenso en que por lo menos un 
tercio de los pacientes con feocromocitoma tienen una mutación de la 
línea germinal.” 

Estos casos aparecen a edades más tempranas y presentan mayores 
probabilidades de ser multifocales (tabla 40.5). Los portadores de una 
mutación en la succinato deshidrogenasa B presentan unos índices 
superiores de feocromocitomas extrasuprarrenales (abdominales o 
torácicos) y de tumores malignos, mientras que los portadores de 
la succinato deshidrogenasa D tienden a sufrir tumores múltiples y 
paragangliomas de la cabeza y el cuello desprovistos de actividad hor- 
monal. Se calcula que la penetrancia de las mutaciones de la succinato 
deshidrogenasa a lo largo de la vida supera el 75%. Se debe considerar 
el asesoramiento genético en todos los pacientes, en particular en los 
menores de 45 años y en los que tienen tumores múltiples, localización 
extrasuprarrenal, y paragangliomas previos de cabeza y cuello. El des- 
cubrimiento de una mutación de la línea germinal puede influir en 
el pronóstico y la vigilancia, investigaciones adicionales inmediatas, 
y permitir la identificación temprana de los miembros de la familia 
afectados. Se debe considerar la suprarrenalectomía con preservación de 
la cortical en los casos de feocromocitoma familiar donde el riesgo de 
feocromocitoma contralateral sea alto. Es necesario preservar al menos 
un tercio de la glándula suprarrenal para mantener una función cortical 


adecuada sin necesidad de esternides exávenos Y 
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40 Glándulas suprarrenales 


TABLA 40.5 Síndromes hereditarios asociados con feocromocitoma 


SÍNDROME MUTACIÓN GÉNICA 
Neoplasia endocrina múltiple de tipo 24. RET 
Neoplasia endocrina múltiple de tipo 28 RET 
Neurofibromatosis de tipo 1 (enfermedad NF7 


de von Recklinghausen) 
von Hippel-Lindau VHL 


FENOTIPO 


Cáncer medular de tiroides, hiperparatiroidismo primario 
Cáncer medular de tiroides, hábito marfanoide, neuromas mucosos 
Neurofibromas, manchas café con leche, nódulos de Lisch (hamartomas de iris benignos) 


Angioma retiniano, hemangioblastoma del sistema nervioso central, cáncer de células 


renales, tumor neuroectodérmico primitivo, quistes pancreáticos y renales 


SDHA, SDHB, SDHC, 
SDHD, SDHAF2 

TMEM127 

MAX 

HIFZA 


Síndrome de paraganglioma familiar 
Feocromocitoma hereditario 


Feocromocitoma hereditario 
Feocromocitoma hereditario 


60% 


Tumor del estroma digestivo 

SDHB se puede asociar con cáncer de células renales 
Posiblemente, otros tumores 

Posiblemente, otros tumores 

Policitemia familiar, somatostatinomas 


[ Adenoma no funcionante 


Ul Feocromocitoma 

[1 Adenoma productor 
de cortisol 

O Aldosteronoma 


EH Carcinoma 
corticosuprarrenal 


E Quiste suprarrenal 


El Ganglioneuroma 
Ol Mielolipoma 


FIGURA 40.20 Diagnóstico diferencial del incidentaloma suprarrenal en los pacientes sin antecedentes de 
neoplasia maligna. Se ofrecen las proporciones aproximadas de los diversos procesos anatomopatológicos. 


Feocromocitoma maligno 


Según el genotipo subyacente, del 2,5 al 40% de los feocromocitomas son 
malignos. La supervivencia al cabo de 5 años oscila entre el 20 y el 45%.” 
Ninguno de los criterios histopatológicos existentes para determinar su 
malignidad ha manifestado una capacidad de pronosticar con exactitud 
la evolución clínica en cuestión. Por tanto, su presencia se define por 
la aparición de metástasis (es decir, implantes tumorales alejados de la 
masa primaria en lugares donde normalmente no se encuentra tejido 
neuroectodérmico). Este último método distingue una enfermedad 
metastásica de una posible enfermedad primaria multifocal. Las loca- 
lizaciones más frecuentes de metástasis son esqueleto axial, ganglios 
linfáticos, hígado, pulmones y riñón. El tratamiento de la enfermedad 
primaria y recidivante se centra en la resección quirúrgica, que, incluso 
en ausencia de curación, reporta significativos beneficios paliativos en 
términos de abordaje del efecto de masa en localizaciones anatómicas 
críticas y de reducción del efecto sistémico del exceso de catecolaminas.* 
Los feocromocitomas malignos presentan una respuesta mínima 
a la radioterapia y la quimioterapia. En un reciente estudio en fase 
2, el tratamiento con radionúclidos de '*'I-MIBG mostró que se 
podía conseguir una tasa de respuesta completa o parcial del 22% en 
pacientes seleccionados con feocromocitoma metastásico.* Se apreció 
una significativa toxicidad hematológica y los beneficios a largo plazo 
fueron infrecuentes. El tratamiento médico crónico del exceso de 
catecolaminas ha de llevarse a cabo con bloqueantes 0, -adrenérgicos 
selectivos, debido a su favorable perfil de efectos secundarios. 


OTRAS ENFERMEDADES SUPRARRENALES 


Masa suprarrenal descubierta por casualidad 
(incidentaloma) 

Epidemiología y diagnóstico diferencial 

Las masas suprarrenales encontradas por casualidad, que también lle- 
van la denominación de masas suprarrenales clínicamente asintomáticas 


o incidentalomas, se descubren a través de una imagen tomada para 
estudiar una enfermedad no relacionada/no suprarrenal. Su existencia 
como tal entidad clínica surge a raíz de los adelantos obtenidos en 
las imágenes médicas. Los incidentalomas recibieron su primera des- 
cripción a comienzos de los años ochenta, cuando las TC cobraron una 
mayor difusión en las naciones desarrolladas, y se han convertido en un 
problema clínico frecuente a medida que el empleo de la TC y la RM 
se ha generalizado. Estos tumores están presentes en hasta el 8% de las 
autopsias y en el 1 al 4% de los estudios abdominales de imagen. Su 
prevalencia asciende hasta el 10% en los pacientes mayores de 60 años.* 

El diagnóstico diferencial de una masa suprarrenal es amplio y 
abarca neoplasias tanto secretoras como no secretoras (fig. 40.20). En 
los pacientes con antecedentes de enfermedad maligna, la causa más 
probable de las masas suprarrenales es la enfermedad metastásica, sobre 
todo cuando sean bilaterales (v. «Metástasis en la glándula suprarrenal», 
más adelante). Si no es así con una cierta claridad, el 80% de los 
incidentalomas como mínimo resultarán ser adenomas corticales no 
funcionantes u otras lesiones benignas que no requieran tratamiento 
quirúrgico. Por tanto, en la mayoría de los pacientes, la vertiente más 
importante del tratamiento estriba en separar aquel subgrupo de masas 
suprarrenales que tengan posibilidades de ejercer una repercusión en 
la clínica de aquella otra gran proporción que no. 


Evaluación clínica y tratamiento quirúrgico 


La conducta recomendada ante un incidentaloma suprarrenal consiste en 
su evaluación hormonal según criterios de tamaño. El descubrimiento de 
los principios y métodos correspondientes se ha explicado en los apartados 
específicos sobre los tumores, y en general son aplicables a los incidenta- 
lomas. Sin embargo, hay una diferencia conceptual, y es que los umbrales 
bioquímicos que motivan el tratamiento quirúrgico son algo menores en 
los pacientes con una manifestación radiológica inicial (incidentalomas) 
que si esta manifestación es de tipo clínico. Esto obedece al hecho de que 
el tamaño tumoral, que guarda una correlación implacable con el riesgo 
de cáncer, aporta un efecto aditivo a favor del tratamiento quirúrgico. 
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Suprarrenalectomía 


FIGURA 40.21 Algoritmo para el tratamiento de un incidentaloma suprarrenal. En todos los pacientes con 
tumores funcionales se recomienda la suprarrenalectomía. Para los tumores no funcionantes el riesgo de 
malignidad se valora según su tamaño. Los tumores mayores de 5 cm en la tomografía computarizada con- 
llevan un peligro de malignidad superior al 25% y es necesario extirparlos. Los menores de 3 cm pueden 
seguirse por observación sin problemas. En los tumores de tamaño intermedio, hay que examinar los factores 
específicos de cada caso. APR, actividad plasmática de la renina en ng/(ml e h); CPA, concentración plasmática 


de aldosterona en ng/dl; TC, tomografía computarizada. 


La evaluación comienza con la recogida de los antecedentes, pres- 
tando atención a enfermedades malignas previas, la hipertensión y los 
síntomas de exceso de glucocorticoides o de esteroides sexuales. Las 
investigaciones bioquímicas de los tumores con actividad hormonal van 
seguidas por la consideración de los criterios de tamaño (fig. 40.21). En 
un sentido general, la cirugía está recomendada para estos tumores con 
actividad hormonal y para los que conlleven un riesgo pronunciado de 
malignidad. Los carcinomas corticosuprarrenales representan menos 
del 2% de los tumores suprarrenales que miden 4 cm como máximo 
y más o menos el 6% de los que tienen entre 4 y 6 cm. Los tumores 
mayores de 6 cm entrañan un peligro de malignidad superior al 25%. 
Como los estudios han coincidido en hallar que la TC y la RM subes- 
timan el tamaño de los tumores suprarrenales en alrededor del 20%, un 
efecto que se exagera en tumores pequeños, nuestra práctica consiste en 
resecar todos los incidentalomas que miden 4 cm o más en pacientes 
con bajo riesgo quirúrgico. Consideramos firmemente la resección de 
los que miden de 3 a 4 cm, en particular en pacientes más jóvenes que 
desean evitar la carga de la vigilancia mediante estudios de imagen. 

En este último grupo, los factores que se deben considerar para la 
toma de decisiones quirúrgicas son las características sospechosas de 
la imagen, la edad y el riesgo quirúrgico del paciente, el crecimiento 
durante el intervalo entre los estudios de imagen y la preferencia del 


paciente. En la TC, las características sugestivas de una lesión benigna 
son aspecto homogéneo, bordes bien definidos, alto contenido de 
lípidos, lavado rápido del material de contraste y bajo grado de vas- 
cularidad. Las características que preocupan respecto de malignidad 
son bordes irregulares o mal definidos, necrosis, calcificaciones o 
hemorragia internas y alta vascularidad. Por lo general, se reserva la 
PET con '*F-FDG para casos sospechosos, ya que tiene alta sensibili- 
dad y especificidad para distinguir entre lesiones suprarrenales benig- 
nas y malignas, aunque no permite diferenciar una metástasis de un 
carcinoma corticosuprarrenal primario. Si se opta por la observación, 
los pacientes deben ser sometidos a nuevos estudios de imagen a los 
6-12 meses y, después, en forma anual durante unos pocos años más, 
porque del 5 al 25% de las masas suprarrenales pueden aumentar de 
tamaño. 

La punción y aspiración con aguja fina bajo control por TC pocas 
veces resulta útil en la evaluación de las masas suprarrenales y puede 
ser peligrosa. Para ser fiable, el diagnóstico de un cáncer suprarrenal 
primario no puede basarse en los criterios citológicos en solitario. Por 
tanto, en general el empleo de esta técnica queda reducido a los pacien- 
tes que tengan antecedentes de neoplasia maligna extrasuprarrenal en 
los que el clínico pretenda llegar al diagnóstico de una enfermedad 
metastásica. En todos los casos, antes de intentar un procedimiento de 
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este tipo hay que excluir el feocromocitoma para evitar la provocación 
de una crisis hipertensiva que sea mortal en potencia. 

Lo mismo que sucede con los demás procesos patológicos expuestos, 
la mayoría de los incidentalomas suprarrenales pueden extirparse por 
vía laparoscópica, excepto los que manifiesten unos rasgos malignos 
evidentes según la imagen. No se ha fijado ningún límite de tamaño 
máximo a esta alternativa, y un cirujano con experiencia es capaz de 
resecar satisfactoriamente tumores de 15 cm por laparoscopia. Nuestro 
límite habitual es de unos 8 cm para la glándula suprarrenal derecha 
y 10 cm para la izquierda. 


Metástasis en la glándula suprarrenal 
Epidemiología y manifestaciones clínicas 


Las glándulas suprarrenales son localizaciones habituales de metástasis 
como consecuencia de su abundante irrigación vascular. En estudios 
de autopsia se ha demostrado que en torno al 25% de los pacientes 
con carcinoma desarrollan afectación suprarrenal con el tiempo. En el 
50% de los casos la enfermedad metastásica es bilateral. Los cánceres 
primarios que con mayor frecuencia se diseminan a las glándulas supra- 
rrenales son los de pulmón, tubo digestivo, mama, riñón, páncreas y 
piel (melanoma). Los pacientes con metástasis suprarrenales aisladas 
conforman un subgrupo muy reducido en relación con el total. No obs- 
tante, estas personas resultan de especial interés para cirujanos y oncó- 
logos, ya que la resección de metástasis suprarrenales aisladas puede 
mejorar la supervivencia. Dependiendo de la enfermedad subyacente, 
tras una suprarrenalectomía por metástasis es posible conseguir tasas 
de supervivencia a 5 años de aproximadamente el 25%. 


Evaluación clínica y tratamiento quirúrgico 


La evaluación de los pacientes con metástasis suprarrenales aisladas 
debe contar con la exclusión atenta de una afectación extrasuprarrenal 
mediante TC y RM (incluida la cabeza en los casos de cáncer de mama 
o de melanoma, y el examen por TC trifásica del hígado realzada con 
contraste más unos cortes de 3 mm a través de los pulmones para las 
neoplasias malignas digestivas), así como una gammagrafía Ósea y una 
PET siempre que convenga. En los pacientes con metástasis supra- 
rrenales bilaterales aisladas (fig. 40.22) hay que explorar la aparición 
de una insuficiencia suprarrenal secundaria a la sustitución de todo el 
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FIGURA 40.22 Metástasis suprarrenales bilaterales aisladas de 7 cm por 
un cáncer colorrectal que originan una insuficiencia suprarrenal. El paciente 
había sufrido una colectomía y una hepatectomía derechas previas. Se 
realizó una metastasectomía suprarrenal bilateral por laparoscopia. 
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tejido suprarrenal normal por el tumor, lo que puede suceder hasta 
en el 30% de dichos casos. Esto se logra mejor si se mide el cortisol 
y la ACTH por la mañana. Antes de intervenir, debe aplicarse un 
tratamiento suficiente contra la deficiencia de cortisol para evitar una 
insuficiencia suprarrenal aguda perioperatoria. 

La mayoría de las metástasis suprarrenales están bien encapsuladas 
y, por tanto, pueden abordarse por resección laparoscópica. La metas- 
tasectomía suprarrenal completa ha arrojado una supervivencia media 
de hasta 3 años, en comparación con los 12 meses observados en los 
pacientes sometidos a una resección incompleta y los 6 meses de los que 
no siguieron un tratamiento quirúrgico. 


ASPECTOS TÉCNICOS DE LA SUPRARRENALECTOMÍA 


Elección de la vía de acceso quirúrgico 


En nuestra práctica, aproximadamente el 90% de las suprarrenalecto- 
mías se lleva a cabo por laparoscopia. La suprarrenalectomía laparos- 
cópica brinda numerosas ventajas sobre la cirugía abierta tradicional, 
como un acortamiento del plazo de hospitalización, una reducción 
del dolor, una disminución de la pérdida quirúrgica de sangre, y una 
tasa menor de complicaciones postoperatorias. Se observan grados 
similares de beneficio con abordaje laparoscópico transabdominal y 
retroperitoneoscópico posterior. Un estudio aleatorizado controla- 
do ha demostrado menor dolor postoperatorio y recuperación más 
rápida después del abordaje retroperitoneoscópico posterior.” En 
la actualidad, empleamos ambas técnicas y preferimos el abordaje 
retroperitoneoscópico para tumores menores de 6 cm, tumores bila- 
terales y pacientes con antecedentes de cirugía abdominal extensa. 
El abordaje retroperitoneoscópico es más complicado en pacientes 
mayores, obesos de sexo masculino, debido a la mayor cantidad de grasa 
retroperitoneal, lo que dificulta el ingreso y la orientación iniciales. La 
obesidad importante (índice de masa corporal > 35) causa compresión 
del retroperitoneo por las vísceras abdominales cuando el paciente se 
encuentra en decúbito prono y es una contraindicación relativa del 
abordaje retroperitoneoscópico según la experiencia del cirujano. La 
técnica lateral transabdominal ofrece un campo quirúrgico más amplio 
y mayor versatilidad, y es muy adecuada para tumores de mayor tamaño 
y pacientes obesos. En series grandes, la tasa global de conversión a 
suprarrenalectomía abierta es menor del 5% con una u otra técnica. 

Tal como se explicó antes, la suprarrenalectomía abierta se escoge 
en el caso de los tumores suprarrenales primarios que manifiestan 
rasgos indicativos de malignidad, como un gran tamaño (> 8 cm), 
una feminización clínica, la hipersecreción de múltiples hormonas 
esteroideas, o cualquiera de los siguientes atributos de imagen: invasión 
local/vascular, adenopatías regionales y metástasis. Para su realización, 
preferimos una vía transabdominal, que se lleva a cabo a través de una 
incisión subcostal (v. más adelante). 


Suprarrenalectomía transabdominal lateral 
laparoscópica 
Preparación y colocación del paciente 


En la mesa de operaciones se dejan con antelación unas hojas para 
dibujar y una almohadilla que ocupe toda su extensión. Es importante 
tener la opción de flexionar su superficie y disponer de una riñonera 
que pueda elevarse. En un principio, se pone al paciente en decúbito 
supino para la inducción de la anestesia y la introducción de una sonda 
vesical. En las piernas se aplican aparatos de compresión neumática 
intermitente. Muchas veces resulta práctico poner una sonda orogás- 
trica o nasogástrica para descomprimir el estómago, sobre todo al tratar 
una lesión en el lado izquierdo. A continuación, se empuja al paciente 
sobre su costado (posición de decúbito lateral a 80), dejando el lado 
afectado por la lesión vuelto hacia arriba (fig. 40.23). En este momento, 
se ajusta con cuidado la ubicación del paciente según el eje craneocau- 


VIll Sistema endocrino 


3 qe 
FIGURA 40.23 Colocación del paciente para una suprarrenalectomía 
laparoscópica transabdominal lateral izquierda. 


dal, de manera que la décima costilla quede directamente apoyada sobre 
el gozne de la mesa, que se dobla, y la almohadilla se endurezca en una 
posición que mantenga las nalgas y la espalda apoyadas y el ombligo al 
descubierto (una referencia de superficie importante). La flexión de la 
mesa y la elevación de la riñonera sirven para ensanchar el espacio exis- 
tente entre el reborde costal y la cresta ilíaca, y para separar esta última 
del plano reservado a los instrumentos laparoscópicos. Se emplea un 
esparadrapo de cinta ancha para sujetar al paciente contra la mesa a la 
altura del tórax, las caderas y las extremidades inferiores. Hay que tener 
gran cuidado para proteger los relieves óseos y los puntos de posible 
compresión nerviosa periférica en las extremidades. La preparación de 
la operación sigue su trayecto desde la línea del pezón hasta el pubis y 
desde el ombligo hasta la línea media de la espalda. 

La colocación minuciosa del paciente resulta fundamental para 
el éxito técnico de la suprarrenalectomía laparoscópica. Tal como se 
señala más adelante, el cirujano depende de la acción de la gravedad 
como separador que proporciona la exposición necesaria. La fijación 
del paciente con firmeza a la mesa permite adoptar las posiciones 
muchas veces extremas que hacen falta durante la operación en lo que 
concierne a la inclinación (de Trendelenburg/de Trendelenburg inversa) 
y el balanceo (basculación hacia la izquierda/derecha). 


Técnica 

Suprarrenal izquierda. El acceso peritoneal inicial se consigue a 
2 cm en sentido inferior al borde costal en la línea medioclavicular 
(punto de Palmer). Para ello se puede emplear la técnica de Veress o un 
trocar óptico en la mayor parte de los casos. Nosotros solemos utilizar 
tres trocares de dilatación radial, y añadimos un cuarto en casos en los 
que el bazo y la cola pancreática precisan de retracción adicional. Los 
puertos se distribuyen de manera uniforme a lo largo del borde costal, 
con el puerto posterior situado en una ubicación lo más lateral-pos- 
terior que permita la posición del colon (fig. 40.24). Es aconsejable 
dejar al menos 5 cm (cuatro dedos) entre cada puerto a fin de reducir 
al mínimo la interferencia externa de los instrumentos laparoscópicos. 
Para la disección de tejidos, nosotros utilizamos un electrocauterio 
monopolar de asa y un dispositivo de sellado o división de tejidos 
alimentado por energía. 

La eliminación de las inserciones laterales del bazo se realiza, en 
primer lugar, con el objetivo de rotar en sentido anteromedial las vís- 
ceras del cuadrante superior izquierdo. Se ha de prestar atención para 
evitar un posible desgarro capsular del bazo, que puede producirse 
por tensión indebida en una banda adherente congénita o adquirida. 
La movilización esplénica se continúa hasta que la curvatura mayor 
del estómago sea visible a la altura de su vértice, punto en el que el 
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FIGURA 40.24 Ubicación de los puertos para la suprarrenalectomía 
laparoscópica derecha. En esta figura, el paciente está tumbado boca 
arriba sobre el lado derecho con la cabeza hacia la derecha. La línea mar- 
cada señala el reborde costal. Los puertos se sitúan aproximadamente 
2 cm por debajo de este reborde, separados por una distancia de unos 
cuatro dedos entre sí. 


bazo y la cola del páncreas se dejan caer hacia delante, por medio de 
una inclinación de la mesa a la derecha y una utilización precavida 
del separador en abanico, si es necesario. Es fundamental conse- 
guir un plano de disección correcto precisamente durante esta parte 
de la técnica, ya que la cola del páncreas y los vasos esplénicos son 
potencialmente vulnerables. En pacientes con tumores grandes o en 
posición inferior, la flexura esplénica del colon ha de movilizarse cau- 
dalmente dividiendo el ligamento esplenocólico. Nosotros utilizamos 
una técnica de «libro abierto», que implica el desarrollo de un plano 
de tipo hendidura inmediatamente medial a la glándula suprarrenal 
y lateral a la aorta (fig. 40.25). La página de la izquierda del libro está 
compuesta por el bazo, la cola del páncreas y la curvatura mayor del 
estómago. Por su parte, la de la derecha está formada por el riñón y 
el tumor suprarrenal. El pilar izquierdo del diafragma es un punto de 
referencia útil que orienta al cirujano en dirección a la vena frénica 
inferior izquierda. 

Como se ha indicado en la sección dedicada a la anatomía en el 
presente capítulo, la vena frénica inferior izquierda discurre a lo largo 
de la cara medial de la glándula suprarrenal izquierda antes de unirse 
a la vena suprarrenal izquierda. Al formar la unión de las páginas del 
libro abierto, discurriendo de arriba abajo, la vena suprarrenal se halla 
en la cara inferomedial de la glándula suprarrenal. Las pequeñas arterias 
suprarrenales situadas en este plano pueden manipularse mediante 
coagulación alimentada por una fuente de energía. La vena suprarrenal 
izquierda se diseca cuidadosamente, se somete a coagulación agresiva 
o grapado y se secciona. El polo inferior de la glándula suprarre- 
nal izquierda puede extenderse hacia abajo, aproximándose al hilio renal 
y quedando a una distancia de pocos milímetros. No obstante, dado 
que la vena suprarrenal izquierda es bastante larga (2 cm) no suele ser 
necesario exponer la vasculatura renal durante la suprarrenalectomía 
izquierda. Numerosos pacientes presentan una rama de la arteria renal 
del polo superior que se aproxima a la cara inferior de la glándula 
suprarrenal izquierda. Es necesario prestar atención para evitar la lesión 
de esta estructura, manteniendo la disección próxima a la cápsula 
suprarrenal mientras la pieza se eleva desde la cara medial del polo 
superior del riñón izquierdo. 

La glándula suprarrenal se libera terminando la disección de todo 
su perímetro y siguiendo hacia atrás, hasta despegar la pieza del polo 
superior del riñón y de la pared abdominal posterior. Estas inserciones 
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FIGURA 40.25 Técnica de la suprarrenalectomía laparoscópica izquier- 
da. El bazo y la cola del páncreas se han movilizado y retirado en sentido 
anteromedial para dejar al descubierto la glándula suprarrenal. La hendi- 
dura del libro abierto se crea en sentido de arriba abajo para identificar 
la vena frénica inferior y la vena suprarrenal. 


se dejan intencionadamente para el final, porque ayudan a suspender la 
glándula suprarrenal de la pared lateral/superior del campo quirúrgico, 
lo que ofrece una exposición del plano vascular medial durante la parte 
inicial del procedimiento, que es la más crítica de todas. El tumor 
se coloca en un dispositivo de recogida elástico, se fragmenta y se 
extrae. En caso de emplear trocares no cortantes, solo es preciso cerrar 
la piel. 

Suprarrenal derecha. La suprarrenalectomía derecha laparoscópica 
es, en ciertos aspectos, una imagen especular del procedimiento que 
acaba de describirse. Durante su realización, la página izquierda del 
libro abierto está formada por el riñón y el tumor suprarrenal, y la 
derecha corresponde al área desnuda del hígado (ig. 40.26). Para 
abrirse paso hasta llegar al plano oportuno, antes hay que movilizar 
por completo el ligamento triangular derecho del hígado y dejar 
que esta víscera rote en sentido anteromedial. En el lado derecho, 
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FIGURA 40.26 Técnica de la suprarrenalectomía laparoscópica dere- 
cha. El hígado se ha movilizado y retirado en sentido medial para dejar 
al descubierto la glándula suprarrenal y la vena cava inferior. Se abre el 
espacio que queda justo medial a la glándula suprarrenal para identificar 
los vasos suprarrenales. 


Vena hepática derecha 


Vena suprarrenal 


FIGURA 40.27 Variante de la vena suprarrenal derecha. Esta vena 
suprarrenal solitaria arranca del vértice superior de la glándula y drena a 
la confluencia de la vena cava inferior (VCI) y la vena hepática derecha, 
según se muestra en la figura 40.3F. 


el colon suele hallarse bastante por debajo del campo quirúrgico. Al 
abrir desde arriba hacia abajo el espacio entre la glándula suprarrenal 
y la vena cava inferior, el cirujano debe tener presente las posibles 
variantes de la vena suprarrenal, tal como quedó expresado en el 
apartado referido a la anatomía en este capítulo (v. fig. 40.3). La 
vena suprarrenal derecha es una estructura peligrosa de manejar en 
potencia por ser corta, ancha, variable y acabar confluyendo con 
grandes vasos de capacidad formados por paredes delgadas (la vena 
cava inferior en más del 80% de los casos, seguida de la vena renal, 
y pocas veces de la vena hepática derecha) que pueden sangrar con 
fuerza si sufren un traumatismo directo (p. ej., ocasionado por el 
cauterio), desgarrarse ante el ejercicio de una tracción excesiva sobre 
las estructuras adyacentes, o quedar atravesadas por las grapas. Has- 
ta en el 10% de los pacientes puede descubrirse una segunda vena 
suprarrenal de tamaño considerable. Mediante la disección metódica 
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FIGURA 40.28 (A) Colocación del paciente para una suprarrenalectomía 
retroperitoneoscópica posterior. (B) Colocación del puerto para una 
suprarrenalectomía retroperitoneoscópica posterior. 


capa a capa, y desplazándose en sentido desde arriba hacia abajo, 
pueden encontrarse todas las posibles variantes de la vena supra- 
rrenal de forma controlada (fig. 40.27). Este vaso debe disecarse con 
delicadeza, efectuar su ligadura definitiva (normalmente de nuevo 
con dos grapas por el lado del paciente), y después seccionarlo. Es preciso 
no perder el control de su cabo; si esto sucediera, puede ser necesaria 
la conversión en un procedimiento abierto. Un contraste conceptual 
entre la suprarrenalectomía izquierda y la derecha estriba en el hecho 
de que la primera se centra en la identificación del plano de disección 
correcto mientras que la segunda lo hace en evitar la hemorragia 
venosa. 

Cabe reseñar que la unión de la vena cava inferior y la vena renal 
derecha es a menudo difícil de identificar. /n vivo, la transición es 
una curva gradual, más que un ángulo de 90”, tal como se indica en 
los textos de anatomía. En consecuencia, no se puede utilizar como 
referencia anatómica fiable para la identificación de la vena supra- 
rrenal. Después del control de la vena, el resto de la movilización de 
la glándula suprarrenal derecha es sencillo, ya que el asa inferomedial 
no suele llegar tan abajo, en proximidad con el hilio renal, como en 
el lado izquierdo. 


Suprarrenalectomía retroperitoneoscópica posterior 


La suprarrenalectomía retroperitoneoscópica posterior fue difundida 
en 1994 por Walz et al.” La técnica ha experimentado una serie de 
ajustes, de modo que un subgrupo de pacientes delgados, con tumores 
de menos de 4 cm de diámetro, pueden tratarse utilizando una nueva 
técnica de acceso.”” El abordaje retroperitoneal presenta diversas venta- 
jas, incluidas la evitación de la movilidad de órganos sólidos necesaria 
en los abordajes transabdominales, la eliminación de la necesidad de 
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FIGURA 40.29 (A) Imagen posterior de la vena suprarrenal izquierda. 
(B) Vista posterior de la vena suprarrenal derecha. VCI, vena cava inferior. 


reposicionamiento durante la suprarrenalectomía bilateral y la evita- 
ción de las adherencias anteriores en pacientes con cirugía abdominal 
extensa previa. Un inconveniente es el espacio de trabajo, relativamente 
pequeño, que hace que esta técnica se ajuste mejor a los tumores de 
menos de 7 cm de diámetro. 

Se utiliza una posición en decúbito prono con soportes bajo el 
tórax inferior y la cintura pélvica, de forma que el abdomen cuelgue 
en sentido anterior (fig. 40.28A). Tres puertos se colocan bajo la 12.2 
costilla (fig. 40.28B), con corte de técnica directa para el acceso inicial. 
Se suelen utilizar presiones de insuflación relativamente altas, de 20 a 
28 mmHg, que no han originado complicaciones en cuanto a émbolos 
de aire, hipercapnia o enfisema de tejidos blandos clínicamente signifi- 
cativos. Inicialmente, el espacio de trabajo se crea mediante disección 
roma del contenido retroperitoneal en sentido anterior, lejos de los 
puertos. El polo superior del riñón se moviliza y se rechaza en sentido 
inferior para exponer la glándula suprarrenal. La movilización de esta 
comienza cerca de los músculos paraespinosos, en la cara inferomedial 
de la glándula. Esta es la localización en la que, en la fase inicial de 
la técnica, se encuentra casi siempre la vena suprarrenal izquierda 
(fig. 40.29A). En el lado derecho, la vena se encuentra un poco después, 
a medida que la disección avanza en sentido ascendente (fig. 40.29B). 
Las pequeñas arterias suprarrenales que discurren por el espacio vas- 
cular medial son coaguladas. Después de movilizar el vértice superior 
de la glándula suprarrenal, la disección procede circunferencialmente 
a fin de incluir la grasa perisuprarrenal. 


Complicaciones y atención postoperatoria 


Las potenciales complicaciones técnicas incluyen hemorragia venosa 
y hemorragia por lesiones capsulares de órganos sólidos. Las hemo- 
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FIGURA 40.30 Colocación del paciente para la suprarrenalectomía 
derecha abierta. 


rragias de escaso alcance a menudo se abordan mediante coagulación 
o presión directa con una gasa de Kittner enrollada. Las lesiones de 
vísceras huecas son infrecuentes, aunque pueden asociarse a técnicas 
realizadas en pacientes sometidos a cirugía abdominal mayor previa. 
Las lesiones y las fístulas pancreáticas se han referido en abordajes 
del lado izquierdo. Se trata de complicaciones infrecuentes, como 
también lo son las hernias localizadas en los puertos o las metás- 
tasis localizadas en los puertos, en caso de neoplasia maligna. La 
violación de la cápsula del tumor y el derrame tumoral puede 
inducir recidiva del tumor, sobre todo en caso de feocromocitoma. 
Los pacientes sometidos a suprarrenalectomía laparoscópica para 
tratar un síndrome de Cushing están expuestos a riesgo de infección 
quirúrgica debido a su estado de catabolismo e inmunodepresión. 
Ello incluye infecciones del puerto en el 5% de los pacientes y, 
ocasionalmente, abscesos subfrénicos que requieren drenaje con 
sonda. Una complicación específica del abordaje retroperitoneal 
es la lesión del nervio subcostal, que causa relajación o hipoestesia 
de la pared abdominal; se observa en el 8% de los casos y suele ser 
transitoria. 

Los pacientes sometidos a una suprarrenalectomía laparoscópica 
se recuperan con rapidez. La mayoría, entre ellos aproximadamen- 
te la mitad de los tratados contra un feocromocitoma, pueden 
abandonar el hospital al primer día del postoperatorio. En el tra- 
tamiento de los tumores suprarrenales, el éxito del desenlace gira 
tanto alrededor de la atención médica perioperatoria excelente que 
se reciba, como del dominio técnico alcanzado, sobre todo en los 
casos de feocromocitoma y de síndrome de Cushing. Estos factores 
se estudiaron antes. 


Suprarrenalectomía transabdominal anterior abierta 
Preparación del paciente y colocación 


El bloqueo central (mediante la utilización de un catéter epidural) 
se emplea sistemáticamente en el tratamiento anestésico/analgésico 
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intraoperatorio y postoperatorio. Para ello, se coloca al paciente 
en decúbito supino, con el lado de la lesión un poco elevado sobre 
una almohada (fig. 40.30). Se pone una sonda vesical, una sonda 
orogástrica o nasogástrica, y unos aparatos de compresión neumática 
intermitente. La preparación de la operación sigue un curso desde 
la línea del pezón hasta el pubis y sigue hacia abajo hasta la mesa a 
cada lado. 


Técnica 

Suprarrenal izquierda. Preferimos emplear una incisión subcos- 
tal, que puede extenderse hasta el otro lado de la línea media (en 
galón), con una prolongación vertical hacia arriba por este eje para 
procurar una amplia exposición, o sin ella. Es posible poner al des- 
cubierto la suprarrenal izquierda penetrando en la transcavidad de 
los epiplones a través del ligamento gastrocólico y realizando una 
incisión en el retroperitoneo por debajo de la cola del páncreas, 
o rotando el bazo, la cola pancreática y el estómago en sentido 
anteromedial tal como se describe en el apartado acerca de la supra- 
rrenalectomía laparoscópica. Esta última vía es la que utilizamos 
en nuestra práctica. La flexura esplénica del colon se moviliza hacia 
abajo y se abre un plano medial a la glándula suprarrenal. Tras ello, 
se aísla la vena suprarrenal, se liga con una sutura continua y se 
secciona. Las pequeñas arterias suprarrenales pueden ligarse o elec- 
trocoagularse, y la pieza se extrae una vez acabada la disección de 
su perímetro. 

Suprarrenal derecha. La suprarrenalectomía derecha abierta 
comienza con la movilización completa del lóbulo derecho hepático, 
contando sus inserciones laterales y el ligamento falciforme. La supra- 
rrenal puede ponerse al descubierto mediante la rotación medial del 
hígado o, lo que es más habitual, con la retracción de sus segmentos 
inferoposteriores en sentido cefálico mediante unos separadores largos 
y almohadillados (de tipo hepático, de la vena renal, de Deaver o de 
Harrington). En el retroperitoneo se entra realizando una maniobra 
de Kocher (fig. 40.31), y la vena cava inferior queda expuesta por 
la reflexión medial del duodeno. Lo primero es abrir el plano entre 
la glándula suprarrenal y la vena cava inferior. Las estructuras vas- 
culares, que pueden ser numerosas en los tumores muy angiógenos, 
se ligan de manera secuencial. Se aísla la vena suprarrenal, se anuda 
con firmeza, y se secciona. La pérdida del control sobre su cabo 
puede manejarse con la aplicación de una pinza vascular con dientes 
laterales (de Satinsky). Tal como se expuso antes, por regla general 
la suprarrenalectomía abierta se lleva a cabo en los casos en que 
surja la sospecha de una enfermedad maligna, o si está confirmada 
(Ag. 40.32). Los tumores suprarrenales derechos con invasión local 
pueden crear problemas de tratamiento dada su frecuente extensión 
sobre las estructuras venosas adyacentes (fig. 40.33A). Nosotros 
tenemos la costumbre de incorporar a un cirujano vascular o hepático 
con experiencia para enfrentarse a estos tumores con una amplia 
invasión vascular. Los órganos afectados a nivel local, el más habi- 
tual el riñón, se extraen en bloque junto con la masa primaria. La 
resección radical completa constituye un determinante crítico en la 
supervivencia de los pacientes con un tumor suprarrenal maligno; en 
algunos casos, solo puede conseguirse si se efectúa una reconstrucción 
venosa inmediata (fig. 40.33B). 


Complicaciones y cuidados postoperatorios 


Las complicaciones técnicas de la suprarrenalectomía abierta consisten 
en la hemorragia venosa, la embolización tumoral en los pacientes con 
diseminación intravascular del tumor, y la lesión de las vísceras macizas. 
En cuanto a las complicaciones postoperatorias, son semejantes a 
las asociadas a otras intervenciones de cirugía abdominal mayor. La 
mayoría de los pacientes notan el regreso de las funciones intestinales 
en un plazo de 3 a 4 días y pueden abandonar el hospital entre el día 
5 y el 7 del postoperatorio. 
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FIGURA 40.31 Suprarrenalectomía derecha abierta. Se han movilizado por completo el lóbulo derecho del 
hígado y la flexura hepática del colon. Se penetra en el retroperitoneo, y el duodeno y la cabeza del páncreas 
se reflejan en sentido medial (maniobra de Kocher) para dejar al descubierto la glándula suprarrenal y la vena 
cava inferior. 


FIGURA 40.32 Aspecto macroscópico de un carcinoma corticosuprarrenal. 
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FIGURA 40.33 (A) Resección abierta de un carcinoma corticosuprarrenal derecho con invasión de la vena 
cava inferior. La cabeza del paciente queda hacia la izquierda. El hígado (punta de flecha) se retira en sentido 
cefálico. La flecha blanca indica el tumor, y la flecha negra, la vena cava inferior, que está rodeada de asas 
vasculares. (B) La vena cava inferior infrahepática se ha sustituido por un injerto de politetrafluoroetileno. 
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Los síndromes de neoplasia endocrina múltiple (MEN) son el resultado 
de una alteración genética que conduce al desarrollo de tumores en 
órganos y tejidos endocrinos. Las alteraciones del gen de la menina, 
un gen supresor de tumores, dan como resultado la MEN de tipo 1 
(MEN 1), mientras que la MEN de tipo 2 (MEN2) se debe a cambios 
en el protooncogén RET. El resultado es la aparición de tumores endo- 
crinos, tanto benignos como malignos, de modo que los individuos que 
presenten alguna mutación en cualquiera de ellos tienen riesgo de desa- 
rrollar estos tumores durante toda su vida. Cada uno de los síndromes 
de MEN se caracteriza clínicamente por la expresión fenotípica de 
determinados tumores. El abordaje terapéutico incluye la detección de 
la mutación en algunos casos, el seguimiento y el tratamiento específico 
de cada estructura u Órgano afectado. Este abordaje puede consistir 
en cirugía profiláctica, como en el caso del cáncer medular de tiroides 
(CMT) asociado a MEN2, o en vigilancia, como es el caso, por ejemplo, 
de los tumores neuroendocrinos pancreáticos (INEP) de la MEN1. 

El tipo de tumores endocrinos que se desarrollan sigue un patrón 
específico en cada síndrome. La MEN] se caracteriza por la presencia 
de adenomas paratiroideos multiglandulares, tumores neuroendocrinos 
(TNE) en el tubo digestivo y el páncreas, y adenomas hipofisarios. 
Si bien estos son los tumores más frecuentes dentro del síndrome, 
los portadores también pueden desarrollar tumores carcinoides del 
timo, angiofibromas faciales, adenomas suprarrenales, lipomas y cola- 
genomas.' La MEN2 se subdivide en los tipos A y B. Los pacientes 
con MENA presentan CMT o hiperplasia de las células C tiroideas, 
feocromocitomas y tumores paratiroideos. Aquellos con MEN2B 
también presentan CMT o hiperplasia de las células C tiroideas y feo- 
cromocitomas, además de neuromas mucosos, ganglioneuromatosis del 
tubo digestivo y un hábito corporal denominado marfanoide. 


NEOPLASIA ENDOCRINA MÚLTIPLE DE TIPO 1 


Incidencia y epidemiología 
Al igual que otros síndromes genéticos, el síndrome de MEN1 es 
relativamente raro en la población general, afectando solo a 1 de cada 


998 


Neoplasia endocrina múltiple de tipo 2A y cáncer medular 
de tiroides familiar 

Neoplasia endocrina múltiple de tipo 2B 

Pruebas genéticas para la neoplasia endocrina múltiple 
de tipo 2 

Cáncer medular de tiroides 

Feocromocitoma 

Hiperparatiroidismo primario 

Conclusión 


30.000 personas. Está presente en el 1 al 18% de los pacientes con 
hiperparatiroidismo primario (HPTP) y en menos del 3% de los 
pacientes con adenomas hipofisarios. La presencia de MEN1 entre 
los pacientes con TNE varía según el tipo.' Se distribuye en todas las 
edades, entre los 9 y los 77 años. Por lo general, las manifestaciones 
clínicas de MEN1 aparecen antes de los 29 años. La supervivencia 
general de los portadores es del 82%, con una supervivencia específica 
de la enfermedad del 88% a los 30 años y una edad media de falleci- 
miento entre los 50 y los 55 años.” 


Genética 


La MENL es un síndrome de cáncer hereditario que se transmite 
de forma autosómica dominante. Antes del descubrimiento de la 
alteración genética responsable del desarrollo del síndrome MEN1, 
también llamado síndrome de Wermer, su diagnóstico era clínico. 
Las pruebas comerciales para detectar la mutación están disponibles 
desde hace poco más de 30 años. El síndrome de MEN1 se debe a una 
mutación hereditaria y una pérdida de heterocigosidad del gen MENI1 
en el tejido afectado, que condicionan el desarrollo de tumores. El 
gen codifica la proteína menina, que funciona como supresora de 
tumores en los tejidos afectados. Por definición, los genes supresores 
de tumores codifican proteínas que regulan el crecimiento y la proli- 
feración celular. La pérdida de función de un gen supresor de tumores 
provoca proliferación celular y, con el tiempo, transformación neo- 
plásica. La menina normalmente participaría en la regulación de la 
transcripción, la reparación del ADN y la señalización celular, pero 
sus mutaciones hacen que se forme una proteína no funcionante. 
Según la hipótesis del «doble impacto» del desarrollo tumoral, en 
primer lugar se hereda una mutación de tipo hereditario que hace 
que los tejidos u órganos afectados sean susceptibles al crecimiento de 
neoplasias. Posteriormente, el segundo gen, el normal o funcionante, 
sufre una mutación somática, o «segundo impacto» que provoca el 
desarrollo del cáncer (fig. 41.1). Este proceso da lugar a una pérdida 
de heterocigosidad, ya que una célula con la mutación hereditaria 
recibe un segundo impacto que hace que la copia funcional se vuelva 
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FIGURA 41.1 Ilustración de una mutación somática que provoca la 
pérdida de función del gen de la menina en los individuos heterocigóticos. 
(A) Alelo normal. (B) Mutación somática que afecta al alelo normal. 


homocigótica, dando como resultado la interrupción de la función 
de la proteína correspondiente. 

Con el fin de identificar la mutación específica, se sometió a 
familias con MEN]I a análisis genéticos y se estudiaron los tumores 
asociados a la MENTI, lo que permitió localizar el gen supresor de 
tumores en el cromosoma 11q13.? Mediante la clonación del gen 
se logró identificar su producto proteico, la menina, una proteína 
de 610 aminoácidos.” La menina es expresada en grado variable por 
células endocrinas y no endocrinas, y se localiza sobre todo en el 
núcleo celular. La función de la menina se ha desentrañado mediante 
métodos para detectar interacciones proteína-proteína. Estos estudios 
indican que la menina ejerce múltiples funciones en la regulación 
de la transcripción, como correpresora y como coactivadora, en la 
reparación del ADN, en la señalización celular, en la estructura del 
citoesqueleto o en la motilidad celular. Además de sus funciones en 
los tejidos endocrinos, se ha comprobado que la menina actúa como 
factor prooncógeno en la leucemia de linaje mixto (LLM) al interac- 
tuar con proteínas de fusión MLL-1 y provocar leucemia. También 
se ha comprobado que participa en la regulación del receptor de 
estrógenos, por lo que las mujeres con MEN]7 tienen un mayor riesgo 
de cáncer de mama.” 

En 2008 se publicó una base de datos que recogía las mutaciones 
conocidas de MEN] e incluía algo más de 1.300 mutaciones identi- 
ficadas.* Se identificaron otras 208 tras revisar la literatura científica 
y otras bases de datos genéticas existentes. Las mutaciones de MENI1 
incluyen entre un 20 y un 25% de mutaciones con cambio de sentido, 
un 14 al 23% de mutaciones sin sentido, un 42% de mutaciones con 
desplazamiento del marco de lectura, un 10,5% de deleciones en 
exones, un 9% de mutaciones en sitios de empalme del ARN, y un 1 
al 2,5% de deleciones amplias.” Los cambios genéticos afectan a toda la 
secuencia de codificación. En los tumores endocrinos no sindrómicos 
se observan a menudo mutaciones somáticas. 

Se han observado mutaciones somáticas de MENI en el 60% de 
los glucagonomas, el 57% de los VIPomas, el 44% de los TNEP no 
funcionantes, el 38% de los gastrinomas, el 35% de los carcinoides 
bronquiales, el 35% de los adenomas paratiroideos, hasta el 19% de los 
insulinomas, el 3,5% de los tumores hipofisarios y el 2% de los tumores 
de la corteza suprarrenal que se habían considerado esporádicos. Esto 
indica que la pérdida del gen MENI también juega un papel en el 
desarrollo de tumores endocrinos no hereditarios. 

Los familiares de sujetos con MEN1 conocida pueden ser sometidos 
a pruebas de ADN para identificar la presencia de la mutación y poder 
vigilar y tratar los tumores endocrinos que se sabe que afectan a estos 
pacientes. Las guías de práctica clínica recomiendan realizar pruebas 
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genéticas a los pacientes con MEN]L y a sus familiares de primer grado.' 
La detección de mutaciones de MEN] en la línea germinal debe ofre- 
cerse también a los familiares asintomáticos, ya que las manifestaciones 
pueden comenzar a partir de los 5 años. Dado que el riesgo de heredar 
la mutación es del 50%, su identificación evita cribados innecesarios en 
los individuos que no la tienen. Las familias en las que se identifique 
una MEN] por primera vez deben someterse a pruebas; sin embargo, 
entre el 10 y el 20% no presentarán ninguna mutación identificable con 
las pruebas convencionales.” Por esta razón, el diagnóstico de MEN1 
se puede realizar clínicamente en un paciente con dos o más tumores 
asociados a MEN1 o con un tumor asociado a MEN] y un familiar 
de primer grado con MEN]I conocida, escenario que se da en el 5 al 
10% de los pacientes,” o bien al detectar una mutación conocida de 
MENT en un sujeto sin manifestaciones clínicas.' A todos los pacientes 
diagnosticados de MENI, sea clínicamente o por pruebas genéticas, se 
les debe proponer un cribado periódico combinado, clínico, biológico 
y radiológico.' No se ha establecido ninguna correlación genotipo- 
fenotipo para la MEN1. Existen, no obstante, datos que indican que las 
mutaciones que afectan al dominio del gen que interacciona con JunD 
se asocian a un mayor riesgo de muerte.* Además, algunas alteraciones 
pueden predisponer solo al HPTP familiar. A pesar de la más reciente 
identificación de estas mutaciones específicas, las pruebas genéticas no 
sirven para predecir la evolución ni la gravedad de la enfermedad en 
los pacientes afectados. 

Recientemente se han relacionado mutaciones hereditarias del gen 
CDKNIB con el desarrollo de adenomas paratiroideos, adenomas 
hipofisarios y TNEP, que constituyen el síndrome de MEN4.? Es 
clínicamente similar a la MEN1 y puede explicar que haya personas 
que cumplen los criterios clínicos de MEN sin presentar ninguna 
mutación conocida del gen MEN. Hasta la fecha se han hallado 
pocas mutaciones patógenas del gen CDKNIB y su prevalencia sigue 
siendo desconocida. 


Características clínicas y tratamiento 


El 95% de los pacientes con MEN] presentan adenomas paratiroideos 
y el HPTP es la primera manifestación clínica de MEN en el 90% de 
los casos. Los individuos con MEN1 también desarrollan tumores pan- 
creáticos y duodenales, carcinoides bronquiales y tímicos, y adenomas 
de la adenohipófisis. Además, presentan un mayor riesgo de desarrollar 
adenomas suprarrenales y tumores no endocrinos como angiofibromas, 
colagenomas y meningiomas.' En autopsias de pacientes con MEN1 
se observa afectación de todos los tejidos endocrinos en la práctica 
totalidad de los casos. 

La MEN1 afecta por igual a ambos sexos con un patrón de herencia 
autosómico dominante sin predilección racial aparente. Los pacientes 
con MEN no tratados tienen una menor esperanza de vida, con un 
50% de probabilidad de muerte a los 50 años. La causa de la muerte 
es la progresión y diseminación de algún tumor maligno secundario 
al síndrome, generalmente un TINE gastroenteropancreático o un 
carcinoide tímico, u otras secuelas de la enfermedad. Históricamente, 
las úlceras pépticas secundarias al síndrome de Zollinger-Ellison 
(SZE) provocan morbilidad y mortalidad significativas; sin embargo, 
esto ha mejorado con la introducción del tratamiento supresor de 
la secreción ácida. 

Los signos y síntomas de la MEN1 se atribuyen a la afectación 
de una glándula endocrina específica o de otros tejidos. Son con- 
secuencia directa de la producción excesiva de hormonas, de los 
efectos locales del tumor o de la progresión maligna de los tumores. 
La primera manifestación clínica suele ser el HPTB, seguido por los 
tumores de células de los islotes pancreáticos y por otros TNE. Se 
deben realizar cribados en las familias afectadas o con mutaciones 
conocidas, y se ofrece tratamiento quirúrgico a los individuos que 
presenten afectación tisular o exceso de hormonas. La figura 41.2 
muestra el algoritmo de diagnóstico y vigilancia. Los objetivos del 
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ALGORITMO PARA EL DIAGNÓSTICO Y VIGILANCIA BIOQUÍMICO 
Y RADIOLÓGICO DE LOS PACIENTES CON MEN1 


Negativas 


Ca y PTH 
elevados 


Gammagrafía 


con sestamibi, 
ecografía 


Elevación 
de gastrina, 
cromogranina A, 
glucagón 


Positivas 


5 años de edad: iniciar 
cribado hipofisario 
anual (nivel de 


8 años de edad: iniciar 
cribado paratiroideo 
anual (niveles de calcio 
y PTH) 


20 años de edad: 
iniciar cribado pancreático 


(gastrina, cromogranina A, 
proinsulina, glucagón y 
TC/RM) 


Proinsulina elevada 


Prueba de ayuno vigilado 


Normal Continuar 
anualmente 


Anomalía 
identificada en TC/RM 


FIGURA 41.2 Algoritmo de cribado y tratamiento de los síndromes de neoplasia endocrina múltiple de tipo 1 


(MEN1). 


tratamiento, por tanto, son corregir el exceso hormonal y prevenir 
la diseminación tumoral. 


Glándulas paratiroideas 


El HPTP es la manifestación más frecuente de la MEN1, ya que afec- 
ta a más del 90% de los pacientes; en la experiencia de los autores, 
todos los pacientes con MEN] presentan HPTP. Como sucede en el 
HPTP esporádico, los pacientes pueden estar asintomáticos o presentar 
osteoporosis, nefrolitiasis o síntomas como astenia, malestar general, 
poliuria, polidipsia y estreñimiento. El diagnóstico es bioquímico, al 
observar niveles elevados de calcio con hormona paratiroidea (PTH) 
inadecuadamente no suprimida. En comparación con los casos espo- 
rádicos, en la MEN1 el HPTP aparece a edad más temprana (20- 
25 años frente a 55 años) y afecta por igual a ambos sexos (relación 
mujeres:hombres 1:1 frente a 3:1). Uno de los rasgos característicos del 
HPTP de la MEN, a diferencia de la forma esporádica, es la presencia 
de enfermedad poliglandular; es decir, todas las glándulas paratiroideas 
presentan el mismo riesgo de afectación y de hiperplasia asimétrica 
(fig. 41.3). En la MEN1, las glándulas paratiroideas afectadas son 
típicamente benignas, aunque se han descrito casos raros de carcinoma 
de paratiroides. 

La cirugía es el tratamiento de elección del HPTP en la MEN1. Las 
pruebas de imagen preoperatorias empleadas en el abordaje del HPTP 
esporádico, como ecografía, gammagrafía paratiroidea con sestamibi 
y tomografía computarizada (IC) cuatridimensional, pueden tener 
menos utilidad en el HPTP familiar. La gammagrafía paratiroidea con 
sestamibi puede ser útil para detectar glándulas paratiroideas que son 
ectópicas para la ubicación anatómica esperada en el cuello. El abordaje 
quirúrgico recomendado por las guías de práctica clínica de MEN1 
de 2012 es la exploración cervical bilateral abierta con el objetivo de 
identificar las cuatro glándulas paratiroideas.' Esta es la intervención 
más adecuada porque suelen estar afectadas las cuatro glándulas. 


FIGURA 41.3 La flecha señala un adenoma paratiroideo con hiperplasia 
asimétrica. 


Existen dos opciones de tratamiento quirúrgico: paratiroidectomía 
subtotal con extirpación de 3,5 glándulas paratiroideas, o paratiroidec- 
tomía total con extirpación de las cuatro glándulas y autotrasplante de 
tejido paratiroideo propio del paciente en una ubicación extracervical, 
habitualmente el músculo supinador largo del antebrazo. Se pueden 
realizar análisis intraoperatorios de PTH para decidir la amplitud de 
la cirugía en las intervenciones subtotales. El objetivo de la cirugía es 
normalizar los niveles hormonales durante el mayor tiempo posible 
y con la menor morbilidad. La ventaja de la paratiroidectomía de 
3,5 glándulas es el menor riesgo de hipocalcemia postoperatoria. Del 
20 al 30% de los pacientes presentan recidiva o persistencia de la 
hipercalcemia en los 10 a 12 años siguientes y la incidencia de hipo- 
paratiroidismo es del 26 al 45%.'” La ventaja de la paratiroidectomía 
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total con autotrasplante de paratiroides es su menor tasa de recidiva, 
entre el 4 y el 20%, pero la de hipoparatiroidismo permanente es 
mayor, entre el 40 y el 60%.'” En ambos casos las tasas iniciales de 
curación bioquímica son altas en manos expertas y llegan al 98%, 
resultado comparable al de la cirugía del HPTP esporádico.'” En un 
estudio prospectivo aleatorizado se comparó la paratiroidectomía 
subtotal con la paratiroidectomía total más autotrasplante en 32 
pacientes con MEN intervenidos por HPTP. Las tasas de recidiva 
fueron estadísticamente similares, aunque ligeramente superiores en 
el grupo de paratiroidectomía subtotal, la incidencia de hipopara- 
tiroidismo fue similar y la tasa de reintervenciones también. '' Por 
tanto, ambos procedimientos obtuvieron un excelente resultado y la 
ventaja principal de la paratiroidectomía subtotal sería que se evita 
un período postoperatorio inicial de hipocalcemia. Sin embargo, tras 
un seguimiento suficientemente prolongado, todos los pacientes con 
MEN acaban sufriendo una recidiva, de modo que el hiperparatiroi- 
dismo relacionado con MEN1 nunca se cura y aquellos pacientes con 
recidiva de la enfermedad pueden precisar una nueva intervención. 

En el HPTP esporádico las reintervenciones se realizan dirigidas 
por pruebas de imagen pero, debido a la etiología del HPTP en la 
MEN, no siempre es posible la reexploración dirigida. Mediante 
la combinación de análisis intraoperatorios de PTH y pruebas de 
imagen preoperatorias se puede lograr la normocalcemia en el 92%. 
Una estrategia para evitar el hipoparatiroidismo tras cualquier tipo de 
cirugía es criopreservar una porción de tejido paratiroideo del paciente 
durante la primera intervención. De este modo, se puede trasplantar 
el autoinjerto criopreservado, con lo cual se logra en un 60% de los 
casos de injerto diferido un funcionamiento parcial con niveles de PTH 
normales y en el 40% de los casos un funcionamiento completo sin 
necesidad de suplementos de calcio y vitamina D.'? Los pacientes con 
recidiva y reintervención fallida, o en los que la cirugía esté contrain- 
dicada, pueden ser tratados como última opción con calcimiméticos. 
El trasplante de tejido vivo también puede mejorar o normalizar los 
niveles de calcio postoperatorios, evitando la hipocalcemia. Puede ser 
necesario en casos en los que se haya practicado una paratiroidectomía 
total como intervención inicial o cuando un paciente es reintervenido 
y se extirpa todo el tejido paratiroideo restante del cuello. Un tercio 
de los autoinjertos trasplantados en el músculo supinador largo del 
antebrazo logran una función completa y un 20% adicional consiguen 
una función al menos parcial. 


TNE enteropancreáticos 


Tras la enfermedad paratiroidea, el siguiente tipo de tumor más fre- 
cuente en los pacientes con MEN1 son los TNE enteropancreáticos. 
Aparecen entre el 30 y el 80% de los pacientes según diferentes estu- 
dios.' Pueden ser funcionantes o no funcionantes, es decir, algunos 
secretan hormonas en exceso, produciendo los síntomas típicos de 
cada tipo de tumor, mientras que otros no. Tanto unos como otros 
tienen potencial maligno y el tratamiento quirúrgico, según los casos, 
puede tener como objetivo controlar el exceso de hormonas, prevenir 
la posible progresión metastásica o prevenir la invasión local. Los 
tumores pueden secretar gastrina, insulina o péptido intestinal vasoac- 
tivo (VIP) y se denominan según el tipo de hormona secretada, por 
ejemplo, gastrinoma. Las hormonas también resultan ser marcadores 
útiles para el seguimiento. Si bien los tumores no funcionantes no 
secretan hormonas en cantidad excesiva, marcadores tumorales como 
la cromogranina A o el polipéptido pancreático pueden ser útiles para 
el seguimiento. A diferencia de los TNE esporádicos, los asociados a 
MEN tienden a ser múltiples, lo que hay que tener en cuenta en su 
tratamiento y seguimiento. Las guías recomiendan el cribado de los 
individuos diagnosticados de MEN1 con determinaciones de gas- 
trina, glucosa en ayunas, insulina, cromogranina A, polipéptido pan- 
creático, glucagón y VIP a intervalos de 6 a 12 meses.' Si se observa 
elevación de cualquiera de ellos, deben realizarse estudios radiológicos. 
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Se han producido grandes avances en las pruebas de imagen para 
los TNE enteropancreáticos, no solo por la mejora de la calidad de 
la TC y la resonancia magnética (RM), sino también por el uso de 
métodos de imagen alternativos, como la gammagrafía de receptores 
de somatostatina (GRS) y la reciente introducción de la tomografía con 
análogos de somatostatina marcados con galio-68 (*GaSA-PET). Las 
imágenes no solo son fundamentales para el diagnóstico inicial, sino 
también para la planificación quirúrgica, al establecer la resecabilidad 
del tumor y la conveniencia de la cirugía en caso de metástasis en gan- 
glios linfáticos o en Órganos a distancia. La ecografía endoscópica (EE) 
es útil para obtener el diagnóstico tisular y conocer el grado tumoral, 
pero también puede ser útil en el seguimiento. Cada técnica cuenta 
con su propia sensibilidad y especificidad, pero todas juegan un papel 
importante en el estudio y el tratamiento. 

La GRS es una prueba de medicina nuclear que ha sido considerada 
como prueba de imagen de referencia para los TNE. Se administra el 
análogo de somatostatina octreótido marcado con indio, que se fija 
a los receptores de somatostatina. Su sensibilidad oscila entre el 70 
y el 90%, con una especificidad cercana al 100%.'? A diferencia de 
las pruebas de imagen anatómicas, la GRS proporciona una imagen 
corporal total, pero se ve limitada por su resolución y por la dificultad 
de detectar lesiones menores de 1 cm.'? La TC es probablemente la 
técnica de imagen más usada, con sensibilidad similar a la GRS para 
la detección tanto de lesiones primarias como de metástasis, y resulta 
ligeramente superior a la GRS en la detección de metástasis extrahe- 
páticas. En pacientes con sospecha de TNE enteropancreáticos, la TC 
debe obtenerse en fase arterial precoz. En ella se observan las imágenes 
típicas, que son lesiones isodensas antes de administrar el contraste y 
captantes en la fase arterial, con lavado del contraste en la fase venosa 
portal. En comparación con otras técnicas, sin embargo, la TC es la 
que proporciona más información sobre las relaciones del tumor con 
las estructuras vecinas y resulta de gran ayuda para la planificación 
quirúrgica. La RM muestra las relaciones anatómicas de forma similar 
a la TC, pero con la ventaja de no exponer al paciente a radiaciones 
ionizantes, que en seguimientos prolongados pueden ser un problema. 
La RM con gadolinio en fase basal, arterial y venosa portal tiene una 
sensibilidad similar a la TC. En la RM, los TNE enteropancreáticos son 
hipo- o isodensos en las imágenes de 'T1 basales e hiperdensos en las 
imágenes de T2 con contraste. La EE puede ser muy útil en el estudio 
de los TNEP. La aspiración con aguja fina realizada con ayuda de la EE 
proporciona información para confirmar el tipo de tumor y el grado, al 
obtener tejido para tinción y para determinación del índice de Ki-67. 
Aunque la EE no aporta información sobre metástasis a distancia, 
puede mostrar detalles no observados en la TC ni en la RM que ayudan 
a determinar la resecabilidad y mejoran la visualización de los límites 
con la arteria mesentérica superior y otras estructuras adyacentes. Los 
gastrinomas duodenales son difíciles de ver con la EE y, en su caso, la 
endoscopia visual tradicional resulta ventajosa. 

La PET con %GaSA es la última novedad en pruebas de imagen 
para los TNE. Las imágenes de “GaSA-PET se fusionan con las de TC para 
mejorar su sensibilidad. La sensibilidad es de alrededor del 80% con 
una especificidad del 90%,'* especificidad que se acerca al 100% para 
la detección de metástasis extrapancreáticas. La combinación *GaSA- 
PET/TC detecta un mayor número de lesiones primarias y metas- 
tásicas que la GRS. Además de aportar información anatómica útil, el 
6GaSA puede ayudar a decidir el tratamiento, puesto que la captación 
de GaSA por los TNEP puede predecir qué pacientes responderán a 
análogos de la somatostatina. La sensibilidad puede verse limitada por 
la acumulación de GaSA en el proceso unciforme del páncreas o en 
zonas con inflamación, que puede dar lugar a falsos positivos. 

Aproximadamente el 50% de los TNE enteropancreáticos que se 
desarrollan en la MEN1 son tumores secretores de gastrina denomi- 
nados gastrinomas. A su vez, el 20% de los pacientes con gastrinomas 
presentan MEN1.'? Los gastrinomas provocan un síndrome clínico 
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FIGURA 41.4 Gastrinoma, hallazgos intraoperatorios. (A) Duodenotomía y palpación de la pared duodenal. 
(B) Aspecto típico de un gastrinoma en la pared duodenal, señalado con una flecha. 


denominado SZE, en el cual los pacientes presentan úlceras pépticas 
múltiples recurrentes, dolor abdominal y esofagitis. Debe sospecharse 
esta enfermedad en pacientes con úlceras múltiples de localización 
atípica, que no responden al tratamiento habitual y/o que recidivan o 
coinciden con un HPT'P. Ante este cuadro se debe investigar inmedia- 
tamente la presencia de un gastrinoma. La hipergastrinemia secundaria 
a un gastrinoma se diagnostica al demostrar niveles séricos de gastrina 
en ayunas 10 veces superiores a lo normal tras al menos 2 meses sin 
tratamiento con ningún inhibidor de la bomba de protones. Si los 
niveles de gastrina en ayunas no cumplen esos requisitos se puede 
realizar una prueba de provocación con secretina, que es más sensible 
y específica que la estimulación con calcio. Hasta el 90% de los gas- 
trinomas diagnosticados en el contexto de una MEN1 son malignos 
y más de la mitad presentan metástasis en los ganglios linfáticos.'* El 
desarrollo de metástasis hepáticas y/o ganglionares tiende a depender 
del tamaño, siendo mayor la probabilidad de ambas cuanto más grande 
sea el tumor primario.'* La supervivencia de los pacientes con MEN se 
acerca al 100% a los 15 años independientemente del tamaño tumoral 
y del estadio ganglionar, pero se reduce hasta el 52% cuando hay 
metástasis hepáticas. 

No hay consenso acerca del papel de la cirugía en el tratamiento 
del SZE en pacientes con MEN. En estos casos raramente se logra la 
eugastrinemia a largo plazo, como demuestra una revisión de una serie 
de pacientes tratados quirúrgicamente.'” Además, la disponibilidad 
de inhibidores de la bomba de protones ha posibilitado el control 
sintomático mediante tratamiento médico, dado que la enfermedad 
no es curable. En los pacientes con HP TE, la corrección quirúrgica 
mejora los niveles de gastrina en ayunas y reduce la producción basal 
de ácido. Por ello, la controversia actual gira en torno a la utilidad de 
la cirugía frente al potencial maligno del tumor, a pesar de la escasa 
probabilidad de lograr la curación bioquímica a largo plazo. Puesto 
que la mayoría de los gastrinomas son duodenales, los tratamientos 
recomendados incluyen la gastroduodenoscopia endoscópica, la duo- 
denotomía y exploración transduodenal, y la resección de todos los 
ganglios linfáticos de características malignas. La figura 41.4 muestra 
el aspecto típico de un gastrinoma y una duodenotomía con palpación 
de la pared duodenal. Las metástasis hepáticas son raras cuando el 
tumor es menor de 2 cm.'” Las guías clínicas recomiendan adecuar el 
abordaje quirúrgico a cada situación concreta teniendo en cuenta las 
preferencias del paciente al tomar las decisiones.' Esto se justifica por 
la alta probabilidad de recidiva debido a la presencia de metástasis en 
el momento del diagnóstico, por el riesgo de tumores múltiples y por 
la gran morbilidad asociada a la resección pancreática extensa. Los 
pacientes también presentan riesgo de desarrollar carcinoides gástricos 
de tipo 1 debido a la hipergastrinemia y a la estimulación de las células 


enterocromafines. Estos tumores están presentes hasta en un tercio de 
los pacientes con SZE y pueden abordarse de forma conservadora con 
observación, o mediante resección endoscópica, aunque es necesaria 
vigilancia endoscópica a largo plazo. 

Los insulinomas, tumores de las células B de los islotes secretores 
de insulina, representan hasta un 30% de los TNEP en los pacientes 
con MENI, y a su vez un 4% de los pacientes con insulinoma tienen 
MEN. Los pacientes presentan un conjunto de síntomas conocido 
como «tríada de Whipple», que incluye niveles de glucosa en ayunas 
menores de 50 mg/dl, síntomas de hipoglucemia y resolución de los 
síntomas con la administración de glucosa. Otros síntomas son sudo- 
ración, mareos, confusión y síncope. Históricamente, el diagnóstico 
se realizaba con una prueba de ayuno vigilado de 72 h, durante el cual 
se medían los niveles plasmáticos de glucosa, insulina y péptido C a 
intervalos de 6 h. Un nivel elevado de insulina junto con glucosa baja 
establece el diagnóstico.' Sin embargo, datos recientes indican que con 
48 h de ayuno es suficiente y no sería preciso un ayuno de 72 h. Debe 
suspenderse cualquier fármaco hipoglucemiante oral durante el ayuno 
vigilado. Los insulinomas pueden ser multifocales, distribuyéndose por 
todo el páncreas, y las mejores pruebas de imagen son la TAC y la EE, 
aunque pueden ser difíciles de localizar y en ocasiones pueden requerir, 
para su localización, una exploración quirúrgica con o sin ecografía 
intraoperatoria. La sensibilidad de las pruebas de imagen anatómica, 
como T'C, RM y EE, es variable, pero en todas ellas es menor del 
90%. La prueba arterial de estimulación con calcio supera el 90%, 
por lo que es útil para conocer en qué zona se sitúa la lesión antes de 
la cirugía y resulta más precisa que las pruebas de imagen anatómica. '* 
A continuación la exploración abierta o laparoscópica se realiza con 
ayuda de la ecografía intraoperatoria, con tasas de éxito del 86%. Una 
vez identificado intraoperatoriamente el insulinoma sospechado, se 
puede practicar también un análisis rápido de insulina en el aspirado 
de la lesión para confirmar o descartar que se trate de un insulinoma.” 
Muchas lesiones son susceptibles de enucleación, pero los tumores 
de mayor tamaño o los de aspecto maligno que invaden estructuras 
adyacentes pueden requerir una resección pancreática anatómica,” 
aunque solo alrededor del 10% son malignos. La figura 41.5 muestra 
la aplicación de la ecografía intraoperatoria durante una exploración 
quirúrgica para la identificación y resección de un insulinoma en la 
parte posterior del cuerpo del páncreas. Los pacientes con enfermedad 
irresecable por invasión local o, con mayor frecuencia, por metástasis 
a distancia, pueden tratarse con quimioterapia, que incluye análogos 
de somatostatina. 

Otros tumores funcionantes son glucagonomas, VIPomas y soma- 
tostatinomas, aunque en conjunto representan menos del 5% de los 
TNEP funcionantes en la MEN1. Los síntomas del glucagonoma 
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FIGURA 41.5 Insulinoma. (A) La flecha señala un insulinoma de aspecto rojizo en la parte posterior del cuerpo 
del páncreas. (B) Uso de la ecografía intraoperatoria para identificar el insulinoma y definir sus relaciones con 
los vasos y con el conducto pancreático. (C) Imagen del insulinoma en la ecografía. (D) Insulinoma extirpado. 


consisten en una erupción cutánea conocida como eritema migratorio 
necrolítico, pérdida de peso, anemia y estomatitis, aunque puede haber 
glucagonomas asintomáticos. Se localizan con mayor frecuencia en la 
cola del páncreas y el tratamiento de elección es la cirugía. A menudo 
son malignos y entre el 50 y el 80% tienen metástasis en el momento 
del diagnóstico.' Los VIPomas son poco frecuentes y sus síntomas son 
diarrea acuosa intermitente grave, hipopotasemia, aclorhidria, acidosis, 
sofocos e hipotensión. A menudo se localizan en la cola del páncreas 
y casi siempre son malignos. Siempre que sea posible, el tratamiento 
ideal es la cirugía. Los somatostatinomas también son poco frecuentes 
y se manifiestan por colelitiasis, diabetes y esteatorrea. Se diagnostican 
bioquímicamente y su tratamiento es quirúrgico. 

La mayoría de los TNE enteropancreáticos en pacientes con MEN1 
son TNEP no funcionantes, hormonalmente inactivos. No se acompa- 
ñan de un síndrome clínico y, por lo tanto, se diagnostican mediante 
observación con pruebas radiológicas de vigilancia o en estudios por 
síntomas relacionados con los efectos locales del tumor. En general, 
el cribado de TINE enteropancreáticos se debe iniciar a los 10 años 
en pacientes con mutaciones conocidas de MENT1.' Los datos más 
recientes indican que existe correlación entre las mutaciones del exón 
2 y el desarrollo de TNEP no funcionantes a edades más tempranas, 
por lo que podría existir un grupo que se beneficiaría de un cribado 
más frecuente y más temprano.”” Se recomienda tomar decisiones sobre 
el tratamiento quirúrgico teniendo en cuenta dos aspectos: el riesgo 
de desarrollo de tumores múltiples, con la consiguiente necesidad 
de múltiples intervenciones, y el potencial maligno de los TNEP. El 
tratamiento de los TNEP no funcionantes familiares, al igual que el 
de los esporádicos, depende del tamaño y el grado, basado en el índice 
mitótico y el índice Ki-67. Los estudios observacionales revelan una 
incidencia creciente de metástasis a medida que aumenta el tamaño 
del tumor. En un grupo de 108 pacientes con MEN1 con TNEP no 


funcionantes tratados quirúrgicamente, se acompañaban de metástasis 
el 4% de los tumores menores de 1 cm, el 10% de los de 1,1 a 2 cm, 
el 18% de los de 2,1 a 3 cm, y el 43% de los de más de 3 cm.” Otro 
estudio más reciente sobre una población de pacientes con MEN1 
indica que el riesgo de metástasis es mayor para los tumores de más 
de 2 cm.” En los tumores mayores de 3 cm, la observación se asoció 
a mayor mortalidad y frecuencia de metástasis que la cirugía, pero en 
los tumores de 2 a 3 cm el beneficio fue menos claro. Los tumores 
menores de 2 cm no obtuvieron un beneficio claro de la cirugía.” 
La recomendación de consenso actual es que los tumores menores 
de 2 cm deben observarse realizando pruebas de imagen a intervalos 
regulares. Se debe intervenir cuando los tumores que muestren un 
crecimiento significativo en las pruebas de imagen, cuando aparezcan 
posibles metástasis o cuando haya factores específicos del paciente que 
dificulten la vigilancia. Se aconseja observación y actitud expectante 
en pacientes con tumores menores de 2 cm dada la gran morbilidad 
de la cirugía pancreática. 


Glándula hipofisaria 


La incidencia de adenomas de la hipófisis anterior en los pacientes 
con MEN varía entre el 15 y el 50%, y habitualmente aparecen 
entre los 20 y los 40 años de edad.' Aproximadamente un 1% de los 
pacientes con adenomas hipofisarios presentan MEN1. Los adenomas 
hipofisarios no suelen ser la manifestación inicial de la enfermedad. Los 
tumores hipofisarios pueden producir síntomas por secreción hormonal 
o por los efectos locales del tumor, que pueden provocar defectos del 
campo visual. La mayoría de ellos secretan hormonas, como prolac- 
tina, hormona del crecimiento o corticotropina. Además, tienden a 
ser benignos y unifocales. En un grupo de pacientes holandeses, los 
adenomas hipofisarios identificados en pacientes con MEN1 fueron no 
funcionantes y tendían a mantener un tamaño estable con el tiempo, y 
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en el caso de los funcionantes, respondían al tratamiento médico.” El 
cribado bioquímico para detectar adenomas hipofisarios debe iniciarse a 
los 5 años de edad y se debe realizar una RM cada 3 años.' Los tumores 
hipofisarios de la MEN] se tratan igual que los adenomas esporádicos. 
El tratamiento puede ser médico y quirúrgico. El tratamiento médico 
va dirigido a controlar el exceso hormonal, como en otros tumores 
endocrinos. Hay datos que indican que la gravedad de la enfermedad 
puede ser mayor en la MEN1 que en los tumores esporádicos; sin 
embargo, hay pocas series que lo comparen. 


Otros tumores 


Hay otros tumores que pueden aparecer en la MEN. Entre ellos 
están los carcinoides tímicos, bronquiales y digestivos; los tumores 
corticosuprarrenales; y tumores cutáneos como lipomas, angiofibro- 
mas faciales y colagenomas. Los tumores carcinoides tímicos son los 
que tienen un mayor riesgo de malignidad, y tienden a ser agresivos 
y de mal pronóstico. Son 2 veces más frecuentes en hombres, su 
supervivencia a los 10 años es del 45% y se asocian al tabaquismo.” 
No existe un método de cribado óptimo; sin embargo, se recomienda 
realizar TC y RM cada 1 a 2 años para detectarlos antes.' El trata- 
miento preferido es la cirugía, cuando sea factible. En el pasado se ha 
empleado la timectomía transcervical para eliminar tejido paratiroideo 
ectópico y se creía que podía prevenir los carcinoides tímicos. Sin 
embargo, en una serie de pacientes intervenidos por HPTP mediante 
paratiroidectomía total y timectomía transcervical programada no 
se identificó ningún carcinoide tímico. Por ello no se recomienda 
la timectomía transcervical profiláctica. Los tumores suprarrenales 
son frecuentes y alrededor del 20% de los pacientes presentan algún 
tipo de hiperplasia suprarrenal.” En una amplia cohorte de pacientes 
con MEN] se identificaron diversos tumores suprarrenales, tanto 
funcionantes como no funcionantes, benignos y malignos. En com- 
paración con los tumores suprarrenales esporádicos, los pacientes 
con MEN]l presentaron con mayor frecuencia carcinoma corticosu- 
prarrenal e hiperaldosteronismo primario.” No hay guías específicas 
para el tratamiento de los tumores suprarrenales en este contexto; 
por tanto, se recomienda el mismo tratamiento que para las masas 
suprarrenales diagnosticadas fuera de un contexto de MEN1. Los 
tumores de 4 cm o mayores, los que muestran signos radiológicos 
sospechosos de malignidad, los que producen hormonas en exceso 
y los que presentan crecimiento significativo tras un seguimiento 
radiológico de 6 meses deben ser tratados quirúrgicamente. El resto 
de tumores, como lipomas, angiofibromas faciales y colagenomas, 
pueden ayudar a establecer el diagnóstico de MEN, pero son poco 
frecuentes y generalmente no requieren ningún tratamiento. 


NEOPLASIA ENDOCRINA MÚLTIPLE DE TIPO 2 


Entre los síndromes de MENZ2 están la MEN2A y el carcinoma medu- 
lar de tiroides familiar (CMTF). Ambos tienen en común el CMT, 
que afecta a casi el 100% de los pacientes. El CMT es una entidad 
englobada en la MEN2A pero que se diferencia en que los pacientes 
afectados desarrollan únicamente CMT. Clínicamente, la MEN2A y 
la MEN2B, como la MEN, se caracterizan por la aparición de otros 
tipos de tumores (fig. 41.6). En ambas, los pacientes presentan hiper- 
plasia de la médula suprarrenal y desarrollan feocromocitomas. Los 
pacientes con MEN2A desarrollan también HPTP. Los pacientes con 
MEN2B pueden sufrir otros trastornos que les confieren un aspecto 
físico característico. Los síndromes de MEN2 se deben a mutaciones 
del protooncogén RET; que se heredan de forma autosómica domi- 
nante, aunque algunos casos son adquiridos por nuevas mutaciones. 
La penetrancia de los tumores, salvo la del CMT, depende del tipo 
de mutación RET presente. A diferencia de la MEN, se observa una 
estricta correlación genotipo-fenotipo para cada mutación de RET' 
identificada; esto permite predecir el comportamiento tumoral y es 
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útil en la vigilancia y el tratamiento. Por tanto, el tratamiento se basa 
en la identificación de la mutación de RET específica, y se adecúa a 
sus características y comportamiento. Además, la tiroidectomía precoz 
en los portadores conocidos puede prevenir el CMT y mejorar su 
supervivencia. Se calcula una prevalencia de 1/35.000 personas.”* En 
los apartados siguientes se detallan la genética, las características clínicas 
y el tratamiento del síndrome. 


Protooncogén RET 


El protooncogén RET recibe su nombre por haberse detectado durante 
un ensayo de transfección y codifica un receptor de membrana con 
actividad tirosina cinasa. Se localiza en el cromosoma 10q11.2. Los 
dos síndromes de MEN2 y el CMTFE se producen a consecuencia de 
una mutación de RET, heredada de forma autosómica dominante. 
Las mutaciones que dan lugar al CMT son mutaciones con cambio 
de sentido que modifican un único aminoácido. Esto da lugar a una 
mutación activadora, o de ganancia de función. La proteína RET' 
consta de un dominio extracelular que se une a ligandos, un dominio 
transsmembrana y un dominio tirosina cinasa citoplásmico. Los sub- 
dominios tirosina cinasa intracelulares intervienen en vías de trans- 
ducción intracelulares. En último término, esto afecta al crecimiento 
y la supervivencia celulares y, por ello, las mutaciones del gen RET 
alteran la regulación del crecimiento celular. 

El gen RET participa en varias vías de señalización celular y se expre- 
sa en múltiples tejidos formados a partir de la cresta neural, como las 
células parafoliculares tiroideas (células C), las glándulas paratiroideas, 
las células cromafines suprarrenales, los ganglios entéricos y las neuro- 
nas periféricas y centrales. Ratones con genes RET mutados presentan 
agenesia renal y ausencia de neuronas a lo largo del tubo digestivo, lo 
que indica que el gen RET también juega un papel en el desarrollo de 
ambas estructuras. Por último, se han hallado mutaciones inactivadoras 
de RET asociadas a la enfermedad de Hirschsprung humana, un defecto 
del desarrollo de las neuronas entéricas que provoca megacolon y 
estreñimiento en la primera infancia. 

A diferencia de la MEN, en la MENZ2 se observa una fuerte corre- 
lación entre genotipo y fenotipo. Por tanto, la presencia o ausencia de 
determinadas mutaciones de RET puede predecir la evolución de la 
enfermedad. Se puede predecir la edad de inicio de la enfermedad y 
su agresividad, y en función de ello se ofrece cirugía profiláctica para 
intentar mejorar la supervivencia. Hay pacientes con CMT aparente- 
mente esporádico que pueden ser portadores de mutaciones de RET; 
por lo que se les debe ofrecer un estudio. 


Neoplasia endocrina múltiple de tipo 2A y cáncer 
medular de tiroides familiar 


El síndrome de MENZ2 fue descrito por Sipple y Steiner en la década 
de 1960 al reconocer una asociación entre cáncer de tiroides, feo- 
cromocitoma y HPTP.7 La MENZ2A es el subtipo más frecuente de 
los síndromes de MENZ2, de los que representa la mayoría de los casos. 
La manifestación más característica de la MEN2A es el CMT, con 
una penetrancia superior al 90%. Además del CMT, el feocromoci- 
toma aparece en el 50 al 60% de los pacientes y el HPTP en hasta 
el 30%, pudiendo estar afectadas ambas glándulas suprarrenales y 
todas las glándulas paratiroideas.”” El grado de penetrancia de cada 
tipo de tumor depende de mutaciones de codones específicos, y todos 
los pacientes presentan riesgo de desarrollar tumores múltiples en 
cada órgano endocrino, incluido CMT multifocal. Los pacientes con 
MENAA tienen un aspecto físico y un hábito corporal normales, a 
diferencia del síndrome de MEN2B, que se asocia al hábito marfanoide 
y neurofibromas linguales. 

Otros trastornos que aparecen en la MEN2A son la amiloidosis 
cutánea liquenoide y la enfermedad de Hirschsprung. La amiloido- 
sis liquenoide cutánea es poco frecuente y aparece típicamente con 
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FIGURA 41.6 Manifestaciones clínicas de los síndromes de neoplasia endocrina múltiple de tipo 2 (MEN2). 
(A) Cáncer medular de tiroides multifocal. (B) Hiperplasia de la médula suprarrenal. (C) Megacolon en la 
enfermedad de Hirschsprung. (D) Neuromas mucosos observados en la MEN2B. 


mutaciones del codón 634. Se caracteriza por el prurito y se cree 
que el rascado repetido provoca el depósito de amiloide en la dermis 
papilar de la piel. En consecuencia, los pacientes desarrollan placas 
cutáneas, a menudo en la espalda. La enfermedad de Hirschsprung 
también puede aparecer en pacientes con MEN2A o CMTE. La 
enfermedad se caracteriza por la ausencia congénita de células gan- 
glionares en los plexos mientérico y submucoso del colon distal. Los 
síntomas en el recién nacido consisten en distensión abdominal y 
estreñimiento con megacolon a consecuencia de la obstrucción distal 
relativa secundaria a la aganglionosis. Las mutaciones más frecuentes 
en los pacientes con MEN2A/enfermedad de Hirschsprung afectan 
a los codones 609, 618 y 620. En estas familias, casi el 20% de los 
individuos sufrirán enfermedad de Hirschsprung, por lo que se 
debe asesorar a los pacientes con MEN2A sobre la posibilidad de 
afectación de sus descendientes. La enfermedad de Hirschsprung no 
asociada a MEN2A se debe a mutaciones del gen RET inactivadoras 
o de pérdida de función. La enfermedad de Hirschsprung afecta 
aproximadamente al 7% de todos los pacientes con MENA, y del 2 
al 5% de los pacientes con enfermedad de Hirschsprung presentarán 
MEN?2A.” 

El CMTE se considera una variante de MEN2A y no una entidad 
clínica separada. Se describió por primera vez en 1986 en familiares de 
pacientes con CMTE, pero sin feocromocitoma ni HP TP. El CMTE se 
caracteriza por la presencia de una mutación del gen RET en familias 
con CMT sin antecedentes de feocromocitoma o HPTP. Aunque 
todos los pacientes acabaron desarrollando CMT se les diagnosticó, 
por término medio, en torno a los 40 años edad, unos 20 años después 
que el CMT asociado a la MEN2A. Por tanto, el CMTF puede ser una 
entidad menos agresiva que el CMT de las familias con MEN2A.” 
El médico debe tener mucho cuidado al clasificar a un paciente como 
CMTF o MEN2A, dado que un diagnóstico incorrecto podría llevar 
a pasar por alto la presencia de un feocromocitoma. 

La mayoría de los pacientes con MEN2A presentan mutaciones de 
RET en los codones 609, 611, 618 o 602 del exón 10 o el codón 634 


del exón 11. Casi todos desarrollan CMT, pero el feocromocitoma o el 
HPTP muestran penetrancia variable dependiendo de la mutación.” 
Al igual que en la MEN1, se puede realizar un diagnóstico clínico de 
MENA en familias con manifestaciones del síndrome en los que no 
se identifique una mutación de RET. 


Neoplasia endocrina múltiple de tipo 2B 

Como en el caso de la MEN2A, la manifestación característica de la 
MENZ2B es el desarrollo de CMT. Aproximadamente el 50% de los 
pacientes con MEN2B desarrollan feocromocitomas, pero el HPTP 
no forma parte del síndrome, a diferencia de lo que sucede en la 
MENA. Además, presentan un aspecto típico, con facies alargada 
y hábito corporal marfanoide, párpados evertidos, alteraciones 
oculares, anomalías esqueléticas como pectus excavatum y escoliosis, 
y neuromas mucosos en labios y lengua.*' Los pacientes presentan 
también ganglioneuromatosis a lo largo de todo el tubo diges- 
tivo, que provoca dismotilidad esofágica, distensión abdominal, 
estreñimiento intermitente y diarrea. A diferencia del asociado a 
MEN?2A, el CMT de la MEN2B suele aparecer desde la primera 
infancia y tiende a ser agresivo, con metástasis tempranas, por lo 
que la tiroidectomía precoz es fundamental en estos pacientes. 
La mayoría de los pacientes con MEN2B presentan mutaciones 
hereditarias del codón 918 del exón 16, mientras que menos del 5% 
presentan mutación del codón A883F. Los que tienen mutaciones 
del codón A883F sufren una forma más leve y menos agresiva de 
CMT.? En alrededor del 50% de los casos se trata de mutaciones 
de nueva aparición. 


Pruebas genéticas para la neoplasia endocrina múltiple 
de tipo 2 


Antes de identificarse el gen RE) el diagnóstico de MEN2 se esta- 
blecía clínicamente en pacientes que presentaban los tipos tumorales 
típicos, así como mediante cribado con pruebas de estimulación de 
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calcitonina con pentagastrina. Actualmente, la prueba de referencia es 
la secuenciación del gen RET para identificar mutaciones hereditarias. 
Se recomienda secuenciar las regiones codificadoras correspondientes al 
tipo de MEN2 conocido en la familia o sospechado por los hallazgos 
clínicos. Se debe ofrecer asesoramiento genético y pruebas genéticas a 
todos los niños nacidos en las familias afectadas, a ser posible durante 
la primera infancia, así como a los familiares de primer grado de los 
pacientes con CMTE?* 

En algunos casos, un tumor de los que integran la MEN2 puede ser 
la primera manifestación del síndrome. Hasta un 7% de los pacientes 
con CMT aparentemente esporádico presentan mutaciones del gen 
RET y, por tanto, se les debe ofrecer asesoramiento genético y pruebas 
genéticas.** Además, pueden tratarse de mutaciones de nueva aparición, 
por lo que la ausencia de antecedentes familiares no debe descartar la 
realización de pruebas. En casi una cuarta parte de los pacientes con 
feocromocitoma aparentemente no sindrómico se identifica alguna 
mutación genética, y en torno al 5% de ellas son mutaciones del 
gen RET.? También se recomienda someter a estas pruebas a los 
niños pequeños con enfermedad de Hirschsprung, a los padres de niños 
con fenotipo de MEN2B y a los pacientes con amiloidosis cutánea 
liquenoide.” 


Cáncer medular de tiroides 


El CMT representa menos del 2% de todos los cánceres de tiroides 
según la base de datos Surveillance, Epidemiology and End Results.* 
A diferencia de los cánceres de tiroides papilares y foliculares, el CMT 
surge de las células C parafoliculares, productoras de calcitonina; por 
ello no se emplean los tratamientos tradicionales, como la supresión de 
la hormona estimulante del tiroides y el yodo radiactivo, puesto que las 
células C no son sensibles a estos tratamientos. Aproximadamente el 
25% de los CMT son familiares y la hiperplasia de células C precede 
al desarrollo del CMT. Si bien el CMT es una neoplasia indolente 
de baja malignidad relativa, existen claras diferencias de pronóstico 
entre el CMT esporádico y el CMT asociado a MEN2A y MEN2B. 
En una base de datos italiana de pacientes con CMT, la supervivencia 
global a los 10 años fue del 84,4%; sin embargo, la supervivencia de 
los pacientes con MEN2B fue más baja, del 60%, frente al 80,4 y 
94% del CMT esporádico y asociado a MEN2A, respectivamente. 
Fueron predictores independientes de peor evolución el sexo masculino, 
el tamaño tumoral mayor de 1 cm y las metástasis en los ganglios 
linfáticos laterales del cuello.” 

Cuando se manifiesta clínicamente, el CMT puede presentarse 
en forma de masa cervical central. Pueden aparecer síntomas locales 
compresivos o ronquera por la invasión tumoral. El CMTE tiende a 
ser multifocal y requiere la tiroidectromía en todos los casos. El diagnós- 
tico puede establecerse mediante biopsia por aspiración con aguja fina 
y, además de la presencia de células parafoliculares y la tinción para 
calcitonina, el tejido tiene propiedades tintoriales similares al amiloide, 
una característica distintiva. Casi la mitad de los pacientes presentan 
metástasis ganglionares cuando el diagnóstico se hace por el cuadro 
clínico y no por los niveles de calcitonina. Deben evaluarse los gan- 
glios linfáticos del compartimento central (nivel VI) y lateral (niveles 
IT, UL IV y V). El CMT con metástasis a distancia (extracervicales) 
es incurable y estas metástasis pueden permanecer ocultas, dando 
como única manifestación elevaciones de la calcitonina sérica.?' Las 
localizaciones más frecuentes de las metástasis son hígado, hueso y 
pulmones. La presencia de metástasis empeora el pronóstico, con una 
supervivencia del 51% al año, del 26% a los 5 años y del 10% a los 10 
años.** Hasta el 20% de los pacientes con CMT con una masa cervical 
palpable y clínicamente evidente tendrán metástasis en el momento 
del diagnóstico. 

Las células C secretan calcitonina, que se convierte en un mar- 
cador indirecto útil tanto para el diagnóstico como para detectar 
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recidivas, ya que prácticamente todos los CMT producen calcitonina. 
Históricamente se empleaba como prueba de cribado la estimulación 
de calcitonina con pentagastrina; sin embargo, ya no está disponi- 
ble en EE. UU. Tras el tratamiento quirúrgico del CMT, pueden 
emplearse los niveles de calcitonina para detectar la persistencia o 
recidiva de la enfermedad, tanto a nivel regional como a distancia. 
Algunos CMT producen antígeno carcinoembrionario (CEA) que, 
aunque es menos útil para el diagnóstico, una vez que se sabe que un 
individuo tiene un CMT, resulta útil para vigilar la posible recidiva 
tras la tiroidectomía.”' 

La ecografía es el método más sensible para obtener imágenes del 
cuello en pacientes con CMT primario, persistente o recurrente, y 
ayuda a obtener biopsias por aspiración con aguja fina de nódulos 
tiroideos o ganglios linfáticos cervicales sospechosos. La TC cervical 
puede ser útil para planificar la cirugía de tumores voluminosos, ya 
que los contrastes yodados no representan un problema en el CMT, 
al no emplearse yodo radiactivo en su tratamiento. La TC también 
es útil para detectar metástasis en tórax y abdomen. La RM es útil 
para determinar la presencia o ausencia de metástasis hepáticas o para 
caracterizar mejor las lesiones hepáticas identificadas en la TC. Algu- 
nos CMT expresan receptores de somatostatina, y se ha propuesto 
la GaSA-PET/TC como complemento de las pruebas de imagen 
tradicionales, no solo para detectar lesiones sino también para planificar 
el tratamiento.” 


Cirugía del cáncer medular de tiroides 


La cirugía por CMT en pacientes con MEN2 se realiza en dos 
escenarios. En tumores clínicamente manifiestos diagnosticados por 
el hallazgo de un nódulo tiroideo o una adenopatía cervical en la 
exploración física o en pruebas de imágenes, o con fines preventivos 
en un intento de limitar la posible diseminación del tumor y mejorar 
la supervivencia. 

En estos pacientes con un tumor clínicamente manifiesto, la 
preparación para la cirugía consiste en una evaluación bioquímica 
y pruebas de imagen para determinar la extensión de la enfermedad, 
no solo cervicales, sino que también, dependiendo del nivel de 
calcitonina preoperatorio, se pueden realizar pruebas de imagen 
tomográficas de tórax, abdomen y pelvis para buscar metástasis a 
distancia. Las guías recomiendan la determinación preoperatoria 
de calcitonina y CEA, que sirven como marcadores tumorales pos- 
toperatorios para comprobar que se ha resecado todo el tumor.” 
Además, un elemento crítico de la planificación preoperatoria de 
la cirugía del CMT es la determinación de metanefrinas en plasma 
o en orina de 24 h para descartar la posibilidad de un feocromoci- 
toma concomitante. La ecografía cervical es la técnica de imagen 
más sensible para detectar tumores primarios de tiroides y en los 
compartimentos cervicales laterales, aunque es menos sensible para 
los ganglios linfáticos centrales, debido a la posición de la glándula 
tiroidea. La TC cervical con contraste puede ser útil en tumores pri- 
marios grandes o metástasis linfáticas de gran tamaño laterales, para 
evaluar la extensión hacia el mediastino y la invasión de estructuras 
vasculares. Se recomienda una RM o TC con contraste, con fases 
arterial y venosa, en pacientes con niveles de calcitonina superiores 
a 500 pg/ml, para evaluar posibles metástasis a distancia,” aunque 
esto no va a modificar la decisión de resecar el tumor primario y las 
metástasis ganglionares regionales. 

En todos los pacientes con CMT debe practicarse, como mínimo, 
una tiroidectomía total, ya que casi el 90% de los pacientes con una 
forma familiar de CMT presentarán afectación bilobar y multifocal. 
La intervención inicial debe incluir siempre la disección bilateral 
de los ganglios linfáticos del compartimento central (nivel VI), es 
decir, la extirpación en bloque de todos los ganglios linfáticos del 
compartimento delimitado por arriba por el hueso hioides, por abajo 
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TABLA 41.1 
en la MEN2 


MUTACIÓN SÍNDROME CATEGORÍA DE RIESGO EDAD 
DE RET CLÍNICO DELA ATA 
M918T MEN2B HST 

0634 MENZA 
A883F MENZA 
65330 MEN2A 
0609 MEN2A 
0611 MENZA 
0618 MENZA 
0620 MEN2A 
0630 MENZA 
D631 ENZA 
K666E MENZA 
E768D CMTF 
L790F ENZ2A 
V804L MENZA 
V804M MENZA 
S891A MENZA 
R912P CMTF 


Categorías de riesgo de la ATA: HST, muy alto; H, alto; MOD, moderado. 


< 12 meses 
< baños 
< baños 
> Baños* 
> baños* 
> Baños* 
> baños* 
> Baños* 
> Bbaños* 
> Baños* 
> Baños* 
> 5baños* 
> 5baños* 
> 5baños* 
> 5baños* 
> Baños* 
> 5baños* 


Síndromes de neoplasia endocrina múltiple 


DE LA TT 


Resumen de recomendaciones para la tiroidectomía profiláctica y el cribado 


EDAD DE INICIO DEL 
CRIBADO EN AÑOS 
11 

11 

11 


OTRAS 
ALTERACIONES 


*El cribado se inicia a los 5 años de edad y el momento de la TT se basa en los niveles de calcitonina. 
ACL, amiloidosis cutánea liquenoide; £H, enfermedad de Hirschsprung; Feo, feocromocitoma; HPTP, hiperparatiroidismo primario; MEN2, síndromes 


de neoplasia endocrina múltiple de tipo 2; 77, tiroidectomía profiláctica. 


Adaptado de Wells SA Jr, Asa SL, Dralle H, et al. Revised American Thyroid Association guidelines for the management of medullary thyroid 


carcinoma. Thyroid. 2015;25:567-610. 


por las venas braquiocefálicas, lateralmente por las vainas carotídeas 
y anteriormente por la tráquea, los nervios recurrentes laríngeos y la 
capa más profunda de la fascia cervical, tanto si parecen clínicamente 
afectadas como si no. La incidencia de metástasis ganglionares en 
el nivel VI es excesivamente alta y oscila entre el 50 y el 80% en 
los compartimentos homolateral y contralateral. Deben extirparse 
incluso los ganglios aparentemente normales, ya que la inspección 
intraoperatoria por el cirujano presenta baja sensibilidad y especifi- 
cidad para la detección de los ganglios afectados, del 65 y del 47%, 
respectivamente. ** También los compartimentos ganglionares laterales 
homolateral y contralateral, niveles II a V, están afectados con fre- 
cuencia. La incidencia de metástasis en los ganglios laterales depende 
del tamaño del tumor primario así como del grado de afectación del 
compartimento central, y los niveles preoperatorios de calcitonina 
y CEA se correlacionan positivamente con la presencia de metás- 
tasis ganglionares laterales.” Lo ideal es abordar el compartimento 
central en la intervención inicial, ya que las reintervenciones del ni- 
vel VI son de alto riesgo, con una mayor incidencia de lesión del nervio 
laríngeo recurrente y de hipoparatiroidismo permanente. La eco- 
grafía presenta alta sensibilidad y especificidad, del 83,5 y 97,7%, 
respectivamente, para el compartimento lateral cervical. Además, los 
compartimentos laterales cervicales están anatómicamente separa- 
dos del área cervical central, por lo que el riesgo de lesión del nervio 
recurrente y de hipoparatiroidismo no es tan alto como en el caso del 
compartimento central. Por ello, las guías recomiendan un abordaje 
individualizado al considerar la disección cervical lateral durante la 
intervención inicial. Debe prestarse especial atención a la identifi- 
cación de las glándulas paratiroideas durante la cirugía, con el fin 
de preservar su función. Lo ideal es mantenerlas en su sitio, pero 
cuando esto no es posible se pueden autotrasplantar en el músculo 
esternocleidomastoideo o en el músculo supinador largo del antebrazo, 


dependiendo del contexto familiar y de la probabilidad de desarrollar 
HPTP. 

El objetivo de la cirugía profiláctica en los portadores conocidos de 
mutaciones del gen RET es limitar el potencial de diseminación metas- 
tásica del CMT y mejorar la supervivencia global, ya que prácticamente 
todos los pacientes con MEN2 desarrollarán CMT en algún momento 
de su vida. Se logra mejorar la supervivencia cuando la tiroidectomía y 
la disección ganglionar central se practican con niveles de calcitonina 
indetectables o muy bajos y sin manifestaciones clínicas de CMT. Por 
tanto, se recomienda la tiroidectomía «profiláctica» en niños y adoles- 
centes, y esta recomendación se estratifica en función de la mutación 
presente. 

Con la publicación de su guía de 2015, la American Thyroid Asso- 
ciation actualizó el tratamiento del CMT. En ediciones anteriores 
se empleaban las categorías A, B, C y D de riesgo, entendido como 
agresividad del CMT, siendo A el más bajo y D el más alto. Con la 
edición revisada, las categorías se han sustituido por las de riesgo mode- 
rado (ATA-MOD), alto (ATA-H) y muy alto (ATA-HST). Todos los 
pacientes con MEN2B entran en la categoría de alto riesgo ATA-HST, 
antes D, debido a la aparición temprana de CMT en estos pacientes 
y al curso más agresivo de la enfermedad. La categoría C ahora es 
ATA-H e incluye pacientes con mutaciones de los codones C634 y 
A883E Las categorías A y B ahora quedan fusionadas en la categoría 
ATA-MOD e incluyen pacientes con todas las demás mutaciones de 
RET, excepto las de M918T, C634 y A883F.” Para cada categoría de 
riesgo se establecen unas recomendaciones terapéuticas, como se resume 
en la tabla 41.1. Estas recomendaciones son similares a las publicadas 
por otras sociedades, 

Los portadores de riesgo ATA-MOD deben iniciar el cribado 
anual con exploración física y ecografía, así como determinaciones 
de calcitonina, a intervalos de 6 a 12 meses, a partir de los 5 años. 
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De este modo, el momento de la tiroidectomía se puede determinar 
en función de los niveles de calcitonina.? En una base de datos de 
pacientes jóvenes, los operados con niveles de calcitonina menores 
de 30 pg/ml no presentaron persistencia ni recidiva de la enfermedad 
durante el seguimiento.” En otra serie de pacientes sometidos a cirugía 
profiláctica, la edad media de detección en pacientes sin metástasis 
ganglionares fue de 10 años.* Por tanto, en esta categoría, el tipo de 
intervención puede individualizarse según los niveles de calcitonina y 
la edad en el momento de la intervención, y puede ser suficiente con 
una tiroidectomía total, sin disección de los ganglios linfáticos cen- 
trales. El seguimiento de este grupo puede extenderse bastantes años, 
con riesgo de que se interrumpa, factor que debe tenerse en cuenta al 
decidir cuándo se realiza esta cirugía profiláctica.” 

A los pacientes de la categoría ATA-H se les debe practicar una 
tiroidectomía profiláctica a los 5 años, o antes si los niveles de cal- 
citonina sérica así lo indican. La adición de la disección ganglionar 
central a la tiroidectomía total se basa en los niveles de calcitonina 
preoperatorios, así como en la inspección intraoperatoria de los gan- 
glios linfáticos.” 

La recomendación para los niños en la categoría ATA-HST, limi- 
tada aquellos con MEN2B y mutación M918T, es realizarles una 
tiroidectomía total durante el primer año de vida. La decisión de 
realizar o no una disección ganglionar central en la misma interven- 
ción depende de la presencia de ganglios clínicamente sospechosos en 
el nivel VI y de la capacidad del cirujano para identificar y preservar 
las glándulas paratiroideas.” Los niños operados a edad más tem- 
prana tienen más posibilidades de presentar curación bioquímica, 
con niveles indetectables de calcitonina, y una mayor supervivencia. 
La mayoría de ellos desarrollarán CMT antes de los 16 años y es 
probable que presenten rasgos físicos asociados a MEN2B. Por ello, 
debe considerarse el cribado de MEN2B y CMT en todos los niños 
con el fenotipo físico típico. 

El pronóstico de las formas familiares de CMT depende en gran 
medida de la edad y del estadio en el momento del tratamiento qui- 
rúrgico. En una población de pacientes con CMT asociado a MEN2 
se observó una supervivencia global a los 5 y a los 10 años del 100 y 
del 94%, respectivamente, y una supervivencia libre de enferme- 
dad a los 5 y 10 años del 92,9 y 71,6%, respectivamente, con una edad 
media al diagnóstico de 43,9 años. La edad, los niveles de calcitonina 
preoperatorios y la presencia de invasión vascular fueron variables 
predictivas de supervivencia.* En otra serie, aproximadamente un 
tercio de los pacientes logró la curación bioquímica, o normalización 
de la calcitonina, con el tratamiento quirúrgico adecuado,” lo que se 
ha traducido en una mayor supervivencia. Sin embargo, en última ins- 
tancia, los portadores de mutaciones de RET requieren seguimiento de 
por vida, no solo para la detección de recidivas del CMT, sino también 
porque tras la tiroidectomía total los pacientes precisan sustitución de 
hormona tiroidea hasta niveles fisiológicos. Los niveles de calcitonina 
y CEA deben medirse cada 3 meses tras la intervención, aunque si 
son indetectables tras la cirugía, el intervalo puede prolongarse de 6 
a 12 meses. 


Enfermedad recidivante y metastásica 


Aproximadamente el 50% de los pacientes con CMT presentarán per- 
sistencia o recidiva de la enfermedad tras la intervención inicial. Estos 
pacientes se identifican por una masa cervical palpable tras la cirugía o 
por los niveles de calcitonina. Dependiendo del grado de elevación de la 
calcitonina o de que esta esté aumentando, debe evaluarse la posibilidad 
de metástasis a distancia, del modo expuesto más arriba. El tratamiento 
más aconsejable para las recidivas regionales, es decir, las limitadas al 
cuello, es la reintervención. La reintervención cervical puede lograr 
la curación bioquímica, que, como sabemos, se correlaciona con la 


booksmedicos.org 


supervivencia, y permite identificar pacientes que puedan presentar 
elevaciones de calcitonina por metástasis a distancia una vez que el 
cuello está libre de enfermedad. Las reintervenciones cervicales deben ir 
dirigidas a tratar compartimentos con enfermedad visible en pruebas de 
imagen o demostrada por biopsia. Existen pocas opciones terapéuticas 
al margen de la cirugía. No está indicado administrar yodo radiactivo 
postoperatorio porque las células C no captan el yodo. La radioterapia 
externa es de escasa utilidad en las recidivas cervicales y no mejora la 
supervivencia. Solo puede ser útil como tratamiento paliativo de metás- 
tasis Óseas. La quimioterapia con uno o más fármacos citotóxicos logra 
escasa respuesta y no se suele emplear habitualmente como tratamiento 
de primera línea.” Los descubrimientos sobre la genética del CMT ha 
permitido el desarrollo de tratamientos dirigidos, sobre todo de la clase 
de los inhibidores de tirosina cinasa. Vandetanib es el fármaco más 
utilizado y en ensayos clínicos se han observado respuestas parciales y 
completas. También se ha demostrado que mejora la supervivencia libre 
de progresión y su empleo en el CMT metastásico ha sido aprobado 
por la Food and Drug Administration.“ 


Feocromocitoma 


Los feocromocitomas son tumores que se originan de las células cromafi- 
nes de la médula suprarrenal. Estas células secretan catecolaminas, que se 
producen en exceso en el contexto de un feocromocitoma. Los síntomas 
típicos del feocromocitoma son sudoración, temblores, cefalea, sofocos, 
palpitaciones y ansiedad. La edad típica al momento del diagnóstico es 
de 30 a 40 años, aunque también pueden aparecer en niños y adoles- 
centes. Es fundamental identificar un posible feocromocitoma antes 
del tratamiento quirúrgico del CMT para evitar crisis hipertensivas 
intraoperatorias de riesgo vital. Esta evaluación se realiza midiendo 
las metanefrinas en plasma o en orina durante un tiempo programado 
antes de la cirugía. En caso de identificarse un feocromocitoma antes 
de la tiroidectomía, en casi todos los casos se debe practicar primero la 
suprarrenalectomía para normalizar los niveles de catecolaminas. 

En comparación con el feocromocitoma esporádico, los feocro- 
mocitomas asociados a MEN2 se presentan en pacientes más jóve- 
nes, a menudo son bilaterales y generan concentraciones basales de 
metanefrinas más altas. En una serie, la edad media de los pacientes 
con feocromocitoma asociado a MEN2 era más de 10 años menor 
y alrededor del 50% tenían tumores bilaterales.” En otra serie, el 
feocromocitoma se diagnosticó al mismo tiempo que el CMT en 
el 34% de los pacientes, lo que pone de manifiesto la importancia 
del cribado del feocromocitoma antes de la tiroidectomía. En este 
mismo grupo, la supervivencia de los pacientes con CMT con y sin 
feocromocitoma fue similar.** La mutación identificada con mayor 
frecuencia en pacientes con feocromocitoma es la del codón 634, 
seguida de las mutaciones del codón 918.%** En pacientes con 
mutación del codón 634, la penetrancia es del 25% a los 30 años, 
del 52% a los 50 y del 88% a los 77 años, mientras que todos los 
pacientes con mutación del codón 918 (MEN2B) desarrollaron feo- 
cromocitoma antes de los 56 años. Para todas las demás mutaciones, 
la penetrancia es del 32%. 

El feocromocitoma asociado a MENZ suele ser benigno, pero dada 
su tendencia a la recidiva y la bilateralidad, los pacientes requieren 
seguimiento de por vida. Pueden ser malignos, pero es poco frecuente 
y no llega al 5% de los casos. 

Todos los pacientes con MEN2A o MEN2B deben someterse a 
pruebas de detección del feocromocitoma. Las recomendaciones para 
el cribado se estratifican de acuerdo con las categorías de riesgo de la 
ATA e indican que en los pacientes con riesgo HST, H y MOD el 
cribado debe iniciarse a los 11, 11 y 16 años, respectivamente.* Deben 
realizarse al menos 1 vez al año análisis de metanefrinas y normetane- 
frinas libres en plasma o de metanefrinas y normetanefrinas en orina de 
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FIGURA 41.7 (A) La flecha señala una imagen típica de feocromocitoma en una tomografía computarizada. 
(B) Feocromocitoma suprarrenal extirpado. 


24 h. Si se observan elevadas cualquiera de estas dos pruebas, se deben 
realizar pruebas de imagen como TC o RM abdominal para evaluar 
una posible masa suprarrenal. 

Los pacientes con un feocromocitoma confirmado deben someterse 
a resección quirúrgica. El procedimiento quirúrgico de elección es la 
suprarrenalectomía laparoscópica o retroperitoneoscópica, elección 
que depende de la experiencia del cirujano (fig. 41.7). La seguridad 
de cualquiera de estos procedimientos está bien establecida y son 
comparables entre sí. Las suprarrenalecromías mínimamente invasivas 
se asocian a una estancia hospitalaria más corta y menos dolor pos- 
toperatorio en comparación que la suprarrenalectomía abierta. La 
suprarrenalectomía laparoscópica transabdominal puede ser la mejor 
opción para los feocromocitomas de mayor tamaño. Si existe algún 
dato radiológico de invasión de órganos o estructuras adyacentes, se 
presupone que el feocromocitoma es maligno y se prefiere la supra- 
rrenalectomía abierta. 

Una de las principales preocupaciones en torno al tratamiento 
quirúrgico del feocromocitoma asociado a MENZ2 es su tendencia a 
ser bilateral o a recidivar con el tiempo, por lo que un paciente puede 
requerir múltiples intervenciones. Por ello, siempre que sea posible, se 
debe realizar suprarrenalectomía parcial o con preservación cortical. Se 
ha demostrado que se trata de un procedimiento seguro y se realiza para 
tratar de evitar la insuficiencia suprarrenal. La suprarrenalectomía con 
preservación de la cortical es preferible sobre todo en pacientes a quie- 
nes se les ha extirpado la glándula suprarrenal contralateral y en el caso 
tumores pequeños donde hay una porción de glándula suprarrenal de 
apariencia normal que puede conservarse ¿n situ. Alrededor del 90% 
de los pacientes tratados mediante suprarrenalectomía con preserva- 
ción de la cortical seguirán siendo independientes de los esteroides.” 
La decisión de realizar una suprarrenalectomía con preservación cortical 
debe ser individualizada en función del riesgo de que el paciente desa- 
rrolle un nuevo feocromocitoma a lo largo de su vida, y las decisiones 
sobre el tratamiento se deben realizar con base en los detalles específicos 
del paciente. Todos los pacientes sometidos a cirugía por feocromo- 
citoma deben recibir una preparación preoperatoria adecuada con un 
O-bloqueante o con un antagonista del calcio. 


Hiperparatiroidismo primario 
Hasta un tercio de los pacientes con MEN2A pueden desarrollar 
HPTP y su probabilidad es predecible a partir de la mutación presen- 
te. El HPTP no aparece en pacientes con MEN2B o con CMTE, por 
lo que no está indicado ningún cribado o vigilancia. El HPTP tiende 
a aparecer antes y con mayor frecuencia en pacientes con mutacio- 
nes del codón 634 de categoría ATA-H.* La edad recomendada de 
comienzo del cribado y la vigilancia anual sigue las recomendaciones 
para el feocromocitoma. Los pacientes de las categorías ATA-H y 
ATA-MOD deben comenzar la determinación anual de los niveles 
de calcio y PTH a las edades de 11 y 16 años, respectivamente.” 
Entre las opciones de tratamiento quirúrgico están la para- 
tiroidectomía subtotal, conservando una porción de una glán- 
dula in situ, la paratiroidectomía total con autotrasplante en el 
músculo supinador largo del antebrazo, o la paratiroidectomía 
con extirpación de las glándulas de aspecto anormal, guiada por 
determinaciones intraoperatorias de PT'H para comprobar que 
el paciente ha sido curado bioquímicamente. Con el tiempo, el 
tratamiento quirúrgico del HPTP en el contexto de MEN2A ha 
evolucionado hacia este último procedimiento, en el que solo se 
extirpan las glándulas de apariencia anormal. Las tasas de persis- 
tencia o recidiva son bajas incluso con la paratiroidectomía selec- 
tiva o guiada por imágenes. Para planificar una paratiroidectomía 
selectiva, deben obtenerse imágenes preoperatorias con cuya inter- 
pretación el cirujano se sienta cómodo y tenga experiencia. Los 
pacientes que desarrollan HPTP después de una tiroidectomía 
por CMT deben ser sometidos a pruebas de imagen para localizar 
la glándula o glándulas anormales antes de realizarles una nueva 
intervención cervical.” 


CONCLUSIÓN 


El tratamiento de la MEN ha evolucionado con el tiempo gracias a una 
mejor comprensión de la historia natural de la enfermedad, así como al 
descubrimiento y caracterización de las mutaciones genéticas asociadas. 
La identificación de una mutación en el gen MEN] o en el gen RET 
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permite predecir la evolución de la enfermedad con el tiempo e indi- 
vidualizar el abordaje de cada paciente. A los pacientes con MENZ2 se 
les puede ofrecer cirugía preventiva para evitar el CMT. A las personas 
con MEN] se les puede ofrecer una vigilancia adecuada para evitar las 
consecuencias de la progresión maligna de los TNE. Cuando se des- 
carta la presencia de una mutación en una familia afectada se puede 
evitar pruebas innecesarias de por vida. A medida que aprendamos 
más sobre su patogenia, se mejorará la vigilancia y el tratamiento de 
estas enfermedades, lo que redundará en mejores resultados en los 
pacientes afectados. 
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el carcinoma medular de tiroides y ha sido elaborada por un 
grupo de consenso de expertos en la materia. 
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El esófago, un órgano que abarca la distancia entre el cuello y el estóma- 
go, a pesar de su simplicidad tubular, es en realidad un órgano complejo 
y relativamente resistente. Atraviesa el mundo exterior y pasa por un 
territorio precioso en el mediastino. El esófago funciona en zonas que 
pasan por cambios de presión que van desde la atmosférica hasta el 
vacío. Sin embargo, la precisión de un esófago normal es prácticamente 
desconocida. Tragamos sin esfuerzo, dolor o pensamiento; pero si 
introducimos una enfermedad en el órgano, incurrimos en varios 
grados de malestar, algunos bastante graves e invariablemente crónicos. 
Todavía no se han encontrado soluciones perfectas a la mayoría de las 
disfunciones que se describen en el siguiente apartado, y la restitución 
del esófago en este punto solo se logra sustituyendo tejidos en lugar de 
renovándolos. En última instancia, entre los «arreglos» que se describen, 
nada funciona tan bien como el órgano sano original. Sin embargo, 
los avances en los cuidados perioperatorios, la seguridad quirúrgica y 
las técnicas mínimamente invasivas y endoscópicas han mejorado los 
resultados de los pacientes en muchas enfermedades esofágicas. No obs- 
tante, las futuras generaciones de esofagólogos tienen la oportunidad 
de seguir innovando y contribuyendo al tratamiento de este complejo 
órgano. Esperamos que este capítulo sirva de introducción al esófago 
y a sus diversas formas de función y disfunción. Uno se podría pasar 
literalmente toda la vida profundizando en cada una de estas áreas. 
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Tratamiento médico 
Evaluación 
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ANATOMÍA 


El esófago es un tubo muscular de dos capas, revestido de mucosa, que 
recorre el cuello, el tórax y el abdomen y descansa discretamente en la 
región posterior del mediastino. Comienza en la base de la faringe en 
C6 y termina en el abdomen, donde se une al cardias del estómago en 
T11 (fig. 42.1). A lo largo de su recorrido de 25 a 30 cm, se abre paso 
cediendo a estructuras de mayor esfuerzo vital. La porción cervical del 
esófago comienza como una estructura de la línea media que se desvía 
ligeramente a la izquierda de la tráquea a su paso por el cuello hacia la 
entrada torácica. A nivel de la carina, se desvía hacia la derecha para 
acomodarse al cayado aórtico. A continuación, vuelve a pasar por 
debajo del bronquio principal izquierdo y permanece ligeramente 
desviado hacia la izquierda al entrar en el diafragma a través del hiato 
esofágico a la altura de la undécima vértebra torácica. En el cuello y en 
la parte superior del tórax, el esófago está asegurado entre la columna 
vertebral por detrás y la tráquea por delante. A nivel de la carina, el 
corazón y el pericardio se sitúan directamente por delante de la porción 
torácica del esófago. Inmediatamente antes de entrar en el abdomen, 
el esófago es empujado en sentido anterior por la región torácica de la 
aorta descendente que acompaña al esófago a través del diafragma hacia 
el abdomen, separado por el ligamento arcuato medio. 
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FIGURA 42.1 Curso del esófago. 


El tránsito a través del esófago muscular comienza y termina con 
dos zonas distintas de alta presión, el esfínter esofágico superior (EES) 
y el inferior (EED). Después de pasar por el EES, se encuentran cua- 
tro segmentos esofágicos: las porciones faríngea, cervical, torácica y 
abdominal del esófago. El EEI es la salida a través de la cual se facilita 
el paso al estómago. 


Entrada del esófago 


La zona de alta presión en la entrada del esófago es el EES, que anató- 
micamente marca el final de una compleja configuración de músculos 
que comienza en la laringe y la región posterior de la faringe y termina 
en el cuello. Los músculos constrictores de la faringe son tres músculos 
consecutivos que comienzan en la base del paladar y terminan en la 
cresta del esófago. Los músculos constrictores faríngeos superior y 
medio, así como los músculos cricoaritenoideos oblicuo, transverso y 
posterior, se encuentran inmediatamente proximales al EES y sirven 
para anclar la faringe y la laringe a las estructuras de la boca y el paladar. 
Estos músculos también ayudan a la deglución y al habla, pero no son 
responsables de las altas presiones observadas en el EES. El músculo 
constrictor inferior de la faringe es el último puente entre la mus- 
culatura faríngea y la esofágica. 

Insertado en el rafe faríngeo medio, el músculo constrictor inferior 
de la faringe está compuesto por dos estructuras musculares consecuti- 
vas (los músculos tirofaríngeo y cricofaríngeo) que se originan a nivel 
bilateral en las porciones laterales de los cartílagos tiroides y cricoides, 
respectivamente. La transición entre las fibras oblicuas del músculo 
tirofaríngeo y las fibras horizontales del músculo cricofaríngeo crea 
un punto de posible debilidad, conocido como triángulo de Killian 


Esófago 


Unión Diafragma 
escamocilíndrica 
Línea Z 


Pliegues rugosos 


21 
FIGURA 42.2 Línea Z. 
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FIGURA 42.3 Capas del esófago. (Adaptado de Pearson FG, Cooper JD, 
Deslauriers J, et al. Esophageal surgery. 2nd ed. New York, NY: Churchill 
Livingstone; 2002:124.) 


(lugar de un divertículo de Zenker). El músculo cricofaríngeo es res- 
ponsable de la generación de una zona de presión alta que marca la 
posición del EES y del introito esofágico. Su distintivo conjunto de 
fibras musculares en forma de arco es único y sirve de transición a la 
musculatura esofágica circular. Este punto de transición está flanqueado 
por los músculos esofágicos longitudinales que se extienden hacia arriba 
para unirse a la porción media de la superficie posterior del cartílago 
cricoides y formar la zona de Laimer en forma de V. 


Capas del esófago 

El esófago está compuesto por dos capas propias, la mucosa y la mus- 
cular propia. Se distingue de las demás capas del tubo digestivo por la 
ausencia de serosa. La mucosa es la capa más interna y está formada 
por epitelio escamoso en la mayor parte de su recorrido. Los 1 o 
2 cm distales de mucosa esofágica realizan la transición a la mucosa 
cardial o al epitelio cilíndrico de la unión en un punto conocido como 
línea Z (fig. 42.2). Dentro de la mucosa, hay cuatro capas distintas: 
el epitelio, la membrana basal, la lámina propia y la muscular de la 
mucosa. En la profundidad de la muscular de la mucosa se encuen- 
tra la submucosa (fig. 42.3). Dentro de ella se encuentra una red de 
estructuras linfáticas y vasculares, así como glándulas mucosas y el 
plexo neural de Meissner. 


IX  Esófago 
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FIGURA 42.4 Músculos del esófago. 


La muscular propia envuelve a la mucosa y se encuentra en contac- 
to directo con la submucosa. Por debajo del músculo cricofaríngeo, el 
esófago está compuesto por dos haces musculares concéntricos: uno 
circular interno y otro longitudinal externo (fig. 42.4). Las dos capas 
del tercio superior del esófago son estriadas, mientras que las capas de 
los dos tercios inferiores son músculo liso. Los músculos circulares son 
una prolongación del músculo cricofaríngeo y atraviesan la cavidad 
torácica hasta el abdomen, donde se convierten en los músculos 
circulares medios de la curvatura menor del estómago. El collar de 
Helvetius marca la transición de los músculos circulares del esófago a 
los músculos oblicuos del estómago en la incisura (escotadura cardial). 
Entre las capas del músculo esofágico hay un fino tabique compuesto 
por tejido conjuntivo, vasos sanguíneos y una red interconectada de 
ganglios conocida como plexo de Auerbach. Envolviendo la capa 
circular interna, los músculos longitudinales del esófago comienzan 
en el cartílago cricoides y se extienden hacia el abdomen, donde 
se unen a la musculatura longitudinal del cardias del estómago. A 
continuación, el esófago está envuelto por una capa de adventicia 
fibroalveolar. 


Estrechamiento anatómico 


La silueta del esófago se asemeja a un reloj de arena. Hay tres zonas 
distintas de estrechamiento que contribuyen a su forma. El músculo 
cricofaríngeo, de 14 mm de diámetro, es el punto más estrecho del tubo 
digestivo y marca la porción superior del esófago en forma de reloj de 
arena. Situado justo debajo de la carina, donde el bronquio principal 
izquierdo y la aorta colindan con el esófago, la constricción broncoaór- 
tica a nivel de la cuarta vértebra torácica crea el estrechamiento central 
que mide de 15 a 17 mm. Por último, la constricción diafragmática, que 
mide de 16 a 19 mm, marca la porción inferior del reloj de arena 
y se encuentra donde el esófago pasa a través del diafragma. Entre 
estas tres zonas distintas de constricción anatómica hay dos zonas 
de dilatación conocidas como dilataciones superior e inferior. Dentro de 
estas zonas, el esófago recupera el diámetro normal para un adulto y 
mide aproximadamente 2,5 cm. 
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FIGURA 42.5 Identificadores de la unión gastroesofágica. 


Unión gastroesofágica 


El EES y el EEl marcan la entrada y la salida del esófago, respectiva- 
mente. Estos esfínteres están definidos por una zona de presión alta, 
pero pueden ser difíciles de identificar como estructuras anatómicas. 
El EES se corresponde de forma fiable con el músculo cricofaríngeo, 
pero el EEI es más difícil de discernir. Hay cuatro puntos anatómicos 
que identifican la unión gastroesofágica (UGE): dos endoscópicos y dos 
externos. A nivel endoscópico, hay dos consideraciones anatómicas que 
pueden utilizarse para identificar la UGE. La unión epitelial escamo- 
cilíndrica (línea Z) puede marcar la UGE siempre que el paciente no 
tenga una porción distal del esófago sustituida por epitelio cilíndrico, 
como se observa en el esófago de Barrett. La transición del reves- 
timiento liso del esófago a los pliegues rugosos del estómago también 
puede identificar la UGE con precisión. A nivel externo, el collar de 
Helvetius (o asa de Willis), donde las fibras musculares circulares del 
esófago se unen a las fibras oblicuas del estómago, y la almohadilla 
de grasa gastroesofágica son identificadores de confianza de la UGE 


(fig. 42.5). 


Vasculatura 


Las ricas estructuras vasculares y linfáticas que nutren y drenan el 
esófago sirven de red de seguridad quirúrgica y de autopista para las 
metástasis. La vasculatura se divide en tres segmentos: cervical, torácica 
y abdominal. La porción cervical del esófago recibe la mayor parte de 
su aporte sanguíneo de las arterias tiroideas inferiores, que se ramifican 
del tronco tirocervical a la izquierda y de la arteria subclavia a la derecha 
(fig. 42.6). El músculo cricofaríngeo, que marca la entrada del esófago, 
está irrigado por la arteria tiroidea superior. La porción torácica del 
esófago recibe su aporte sanguíneo directamente de cuatro a seis arterias 
esofágicas que salen de la aorta, así como de las ramas esofágicas de las 
arterias bronquiales derecha e izquierda. Se complementa con las ramas 
descendentes de las arterias tiroideas inferiores, las arterias intercos- 
tales y las ramas ascendentes de las dos arterias frénicas inferiores. La 
porción abdominal del esófago recibe su suministro de sangre de la 
arteria gástrica izquierda y de las dos arterias frénicas inferiores. Todas 
las arterias que suministran sangre al esófago terminan en una fina red 
capilar antes de penetrar en su pared muscular. Después de penetrar 
e irrigar las capas musculares, la red capilar continúa toda la longitud 
del esófago dentro de la capa submucosa. 

El drenaje venoso es paralelo a la vasculatura arterial y es igual 
de complejo. En todas las partes del esófago, el rico plexo venoso 
submucoso es la primera cuenca de drenaje venoso del esófago. En 
la porción cervical del esófago, el plexo venoso submucoso drena 
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en las venas tiroideas inferiores, que son tributarias de la vena sub- 
clavia izquierda y de la vena braquiocefálica derecha (fig. 42.7). 
El drenaje de la porción torácica del esófago es más intrincado. El 
plexo venoso submucoso de la porción torácica del esófago se une 
al plexo venoso esofágico más superficial y a las venas concomitantes 
que envuelven al esófago a este nivel. Este plexo drena, a su vez, en 
las venas ácigos y hemiácigos de los lados derecho e izquierdo del 
tórax, respectivamente. Las venas intercostales también drenan en el 
sistema venoso ácigos. La porción abdominal del esófago drena en 
los sistemas venosos sistémico y portal a través de las venas frénicas 
izquierda y derecha y la vena gástrica izquierda (coronaria) y las venas 
gástricas cortas, respectivamente. 


Linfáticos 

El drenaje linfático del esófago es extenso; consiste en dos plexos 
linfáticos interconectados que surgen de las capas submucosa y mus- 
cular. Los linfáticos submucosos penetran en la muscular propia y 
drenan en el plexo que discurre longitudinalmente en la pared esofá- 
gica. A continuación, salen y drenan en cadenas de ganglios linfáticos 
regionales. En los dos tercios superiores del esófago, el flujo linfático 
es ascendente, mientras que, en el tercio distal, el fujo tiende a ser 
descendente. Los linfáticos esofágicos comienzan en el cuello con un 
drenaje hacia los ganglios linfáticos paratraqueales a nivel anterior 
y a los ganglios cervicales laterales profundos y yugulares internos a 
nivel lateral y posterior. Una vez dentro del tórax, los vasos linfáticos 


Arteria gástrica 
izquierda 


Arteria esplénica 


Tronco celíaco 
FIGURA 42.6 Aporte arterial del esófago. 


forman una matriz de canales interconectados que drenan hacia 
los ganglios linfáticos mediastínicos y el conducto torácico. En la 
región anterior, los ganglios linfáticos paratraqueales y subcarinales 
y los ganglios paraesofágicos, retrocardíacos e infracardíacos drenan 
el esófago. 

Otras estaciones mediastínicas, como los ganglios paraaórticos y del 
ligamento pulmonar inferior, también pueden recibir el drenaje de la 
porción torácica del esófago. En la región posterior, los ganglios a lo 
largo del esófago y las venas ácigos son los principales sitios de drenaje 
(ig. 42.8). La intrincada red linfática del esófago permite una rápida 
propagación de la infección y del tumor a tres cavidades corporales. Es 
lógico que el rico suministro arterial del esófago lo convierta en uno de 
los órganos más resistentes del cuerpo con respecto a la manipulación 
quirúrgica, mientras que su amplio drenaje venoso y linfático hace que 
el control de la migración celular sea un reto oncológico. Estas com- 
plejidades anatómicas suponen un reto quirúrgico en el tratamiento 
del cáncer de esófago y otras enfermedades esofágicas. 


Inervación 

La inervación del esófago es simpática y parasimpática (fig. 42.9). 
El tronco simpático cervical surge del ganglio superior del cuello. Se 
extiende junto al esófago hacia la cavidad torácica, donde termina 
en el ganglio cervicotorácico (estrellado). A lo largo de su recorrido, 
emite ramas hacia la porción cervical del esófago. El tronco simpático 
torácico continúa desde el ganglio estrellado, dando ramas al plexo 
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FIGURA 42.7 Drenaje venoso del esófago. 


Vena mesentérica superior 


esofágico, que envuelve a la porción torácica del esófago por delante y 
por detrás. Por debajo, los nervios esplácnicos mayor y menor inervan 
la porción distal de la porción torácica del esófago. En el abdomen, 
las fibras simpáticas se sitúan en la región posterior junto a la arteria 
gástrica izquierda (coronaria). 

Las fibras parasimpáticas surgen del nervio vago, que da lugar a 
los nervios laríngeos superior y recurrente. El nervio laríngeo superior 
se ramifica en los nervios laríngeos externo e interno que suminis- 
tran inervación motora al músculo constrictor inferior de la faringe 
y al músculo cricotiroideo e inervación sensitiva a la laringe, res- 
pectivamente (fig. 42.10). Los nervios laríngeos recurrentes derecho 
e izquierdo se desprenden del nervio vago y pasan por debajo de la 
arteria subclavia derecha y del cayado aórtico, respectivamente. A 
continuación, ascienden por el surco traqueoesofágico para entrar en 
la laringe a nivel lateral por debajo del músculo constrictor inferior 
de la faringe. Por el camino, inervan a la porción cervical del esófago, 
incluido el músculo cricofaríngeo. La lesión unilateral del nervio 
laríngeo superior o del recurrente provoca ronquera y aspiración por 
una disfunción laríngea y del EES. En el tórax, el nervio vago envía 
fibras al músculo estriado y fibras preganglionares parasimpáticas al 
músculo liso del esófago. Un plexo nervioso en forma de red envuelve 
el esófago en toda su extensión torácica. Estas fibras simpáticas y 
parasimpáticas penetran a través de la pared muscular, formando redes 
entre las capas musculares para convertirse en plexo de Auerbach y 
dentro de la capa submucosa para convertirse en plexo de Meissner 
(fig. 42.11). Proporcionan un sistema nervioso autónomo intrínseco 


dentro de la pared esofágica que es responsable del peristaltismo. 
Las fibras parasimpáticas se unen 2 cm por encima del diafragma en 
los nervios vago izquierdo (anterior) y derecho (posterior), que des- 
cienden por delante al fondo y a la curvatura menor y por detrás al 
plexo celíaco, respectivamente. 


FISIOLOGÍA 


El arquitecto de Chicago Louis Sullivan es conocido por su filosofía 
progresista de que la forma debe seguir a la función. En anatomía esto 
se demuestra a menudo, y no hay mejor ilustración de este principio 
en el cuerpo humano que el esófago. La función principal del esófago 
es transportar material desde la faringe hasta el estómago. En segundo 
lugar, el esófago tiene que limitar la cantidad de aire que se traga y 
la cantidad de material que refluye. Su forma ha evolucionado muy 
bien para permitirle funcionar sin problemas. El esófago suele medir 
30 cm y se extiende desde la faringe hasta el cardias del estómago. 
En condiciones fisiológicas ideales, la configuración muscular con- 
céntrica permite un flujo unidireccional de material desde la parte 
superior a la inferior del esófago sin esfuerzo. El EES, de 4 a 5 cm 
de longitud, se mantiene en un estado de tono constante (media, 
60 mmHg), impidiendo un flujo mantenido de aire hacia el esófago, 
mientras que el tono del EEl (media, 24 mmHg) se mantiene justo 
lo suficientemente elevado como para impedir el reflujo excesivo 
de material hacia el esófago (tabla 42.1). El transporte de un bolo 
alimenticio desde la boca a través del esófago hasta el estómago 
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FIGURA 42.8 Drenaje linfático del esófago. 


comienza con la deglución y termina con la contracción posterior 
a la relajación del EEL, lo que requiere contracciones peristálticas 
coordinadas en el tránsito. El material en tránsito puede moverse 
fácilmente porque la forma neuromuscular esofágica proporciona 
todas las funciones necesarias para impulsar el bolo alimenticio a 
través de tres cavidades corporales. 


Deglución 

La deglución tiene tres fases: oral, faríngea y esofágica. Durante la 

fase orofaríngea de la deglución se producen seis acontecimientos 

(fig. 42.12). Estas series rápidas de acontecimientos duran aproxima- 

damente 1,5 s y, una vez iniciadas, son completamente reflejas. 

1. Elevación de la lengua. Los alimentos se introducen en la boca y se 
mezclan con la saliva para preparar un bolo blando para su trans- 
porte. La lengua empuja el bolo hacia la orofaringe posterior. 

2. Movimiento posterior de la lengua. La lengua se mueve en sentido 
posterior y empuja al bolo alimenticio hacia la hipofaringe. 

3. Elevación del paladar blando. Simultáneamente, mientras la lengua 
mueve el bolo alimenticio hacia la hipofaringe, el paladar blando se 
eleva para cerrar el paso hacia la nasofaringe. 


4. Elevación del hioides. Para ayudar a colocar la epiglotis debajo de 
la lengua, el hueso hioides se desplaza en sentido anterior y hacia 
arriba. 

5. Elevación de la laringe. El cambio de posición del hioides eleva 
la laringe y abre el espacio retrolaríngeo, facilitando aún más el 
movimiento de la epiglotis bajo la lengua. 

6. Inclinación de la epiglotis. Finalmente, la epiglotis se inclina hacia 
atrás, cubriendo la apertura de la laringe para evitar la aspiración. 


Fase esofágica 

Esfínter esofágico superior. La fase esofágica de la deglución se 
inicia con las acciones de la fase faríngea. Para permitir el paso del 
bolo alimenticio, el EES se relaja y las contracciones peristálticas de los 
constrictores faríngeos posteriores impulsan el bolo hacia el esófago. La 
diferencia de presión generada entre la presión positiva en la porción 
cervical del esófago y la presión negativa intratorácica aspira el bolo 
hacia el esófago torácico. A los 0,5 s del inicio de la deglución, el EES 
se cierra, alcanzando cerca de 90 mmHg. Esta contracción posterior a 
la relajación dura de 2 a 5 ms, inicia el peristaltismo y evita el reflujo 
del bolo hacia la faringe. La presión del EES vuelve a la presión de 
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FIGURA 42.9 Inervación del esófago. 
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FIGURA 42.10 Inervación de la laringe. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


Músculo longitudinal 

Tejidos conjuntivo y 

elástico intermusculares 

Músculo circular 

Plexo mientérico (Auerbach) 
Plexo submucoso (Meissner) 
Submucosa 


FIGURA 42.11 Inervación intrínseca del esófago. 


Valores manométricos 


TABLA 42.1 
normales 


PARÁMETRO 

Esfínter esofágico superior 
Longitud total 

Presión de reposo 

Tiempo de relajación 

Presión residual 


VALOR 


4,0-5,0 cm 
60,0 mmHg 
0,58 s 

0,7-3,7 mmHg 


Esfínter esofágico inferior 
Longitud total 

Longitud abdominal 

Presión de reposo 

Tiempo de relajación 

Presión residual 


3-5 cm 

2-4 cm 
6-26 mmHg 
8,45 

3 mmHg 


Contracciones del cuerpo del esófago 
Amplitud 
Duración 


40-80 mmHg 
2,3-3,6 s 


reposo (60 mmHg) cuando la onda se desplaza hacia la mitad del 
esófago (fig. 42.13). 

Peristaltismo. Existen tres tipos de contracciones esofágicas: pri- 
marias, secundarias y terciarias. Las contracciones peristálticas prima- 
rias son progresivas y descienden por el esófago a una velocidad de 
2 a 4 cmís y alcanzan el EEl unos 9 s después del inicio de la deglución 
(fig. 42.14). Generan una presión intraluminal de 40 a 80 mmHg. 
Las degluciones sucesivas seguirán con una onda peristáltica similar, 
a menos que la deglución se repita rápidamente, momento en el 
que el esófago permanecerá relajado hasta que se produzca la última 
deglución, a la que seguirá el peristaltismo. Las contracciones peris- 
tálticas secundarias también son progresivas, pero se generan a partir 
de la distensión o irritación del esófago y no de la deglución voluntaria. 
Pueden producirse como un reflejo local independiente para limpiar el 
esófago del material que ha quedado atrás tras la progresión de la onda 
peristáltica primaria. Las contracciones terciarias son ondas no pro- 
gresivas, no peristálticas, monofásicas o multifásicas y simultáneas que 
pueden ocurrir después de la deglución voluntaria o espontáneamente 
entre las degluciones en todo el esófago. Representan contracciones 
no coordinadas del músculo liso que son responsables del espasmo 
esofágico. 

Esfínter esofágico inferior. La fase final del tránsito del bolo 
esofágico se produce a través del EEI. Aunque no se trata de un 
verdadero esfínter, existe una zona de alta presión definida que 
mide de 2 a 5 cm de longitud y genera una presión en reposo de 
6 a 26 mmHg. El EEI se encuentra en el tórax y el abdomen. Se 
requiere una longitud total mínima de 2 cm, con al menos 1 cm de 
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6. Inclinación de la epiglotis 


FIGURA 42.12 Fases de la deglución orofaríngea. (Adaptado de Zuide- 
ma GD, Orringer MB. Shackelford's surgery of the alimentary tract. 3rd 
ed. Philadelphia, PA: WB Saunders; 1991:95.) 


longitud intraabdominal, para el funcionamiento normal del EEl. 
La transición del esfínter intratorácico al intraabdominal se observa 
en un trazado manométrico y se conoce como punto de inversión 
respiratoria (PIR; fig. 42.15). En este punto, la presión del esófago 
cambia de negativa a positiva con la inspiración y de positiva a 
negativa con la espiración. 

Las contracciones peristálticas por sí solas no generan suficiente 
fuerza para abrir el EEL. La relajación del EEl por vía vagal se produce 
entre 1,5 y 2,5 s después de la deglución faríngea y dura entre 4 y 6 s. 
Esta relajación perfectamente sincronizada es necesaria para permitir 
el transporte eficiente de un bolo alimenticio fuera del esófago y hacia 
el estómago. Después de que la onda peristáltica haya pasado por el 
esófago, se produce una contracción del EEI posterior a la relajación, 
lo que permite que el EEI vuelva a su presión inicial (fig. 42.16) y res- 
tablece la barrera contra el reflujo. 


Mecanismo de reflujo 


No todo reflujo es anómalo. Los sujetos sanos tienen episodios oca- 
sionales de reflujo gastroesofágico que son el resultado de la apertura 
espontánea del EEI. La competencia del EEl y su capacidad para 
establecer una barrera al reflujo depende de varios factores: presión 
y longitud adecuadas, simetría radial y motilidad del esófago y del 
estómago. Un esfínter competente mide al menos 2 cm y soporta una 
presión de entre 6 y 26 mmHg. La asimetría radial y el peristaltismo 
anómalo impiden el cierre adecuado y permiten el reflujo libre de 
material gástrico hacia la porción distal del esófago. La motilidad 
esofágica anómala y el mal vaciado gástrico dan lugar a un vaciado eso- 
fágico inadecuado que también favorece el reflujo. Por último, 
los neurotransmisores, las hormonas y los péptidos que regulan el 
EEI pueden aumentar o disminuir el tono. Todas estas alteraciones 
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FIGURA 42.13 Manometría del esfínter esofágico superior (EES). (Adap- 
tado de Pearson FG, Cooper JD, Deslauriers J, et al. Esophageal surgery. 
2nd ed. New York, NY: Churchill Livingstone;2002:480.) 


anatómicas y fisiológicas pueden provocar reflujo a través del EEl y 


están implicadas en el desarrollo de la enfermedad por reflujo gas- 
troesofágico (ERGE). 


DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO 
DE LOS TRASTORNOS DE LA MOTILIDAD 
ESOFAGICA 


Diagnóstico 

Los trastornos de la motilidad esofágica constituyen un grupo de 
enfermedades relativamente poco frecuentes, cuyas causas sub- 
yacentes siguen siendo poco conocidas. Los pacientes con estos 
trastornos presentan una serie de síntomas, como disfagia, dolor 
torácico, ardor de estómago, regurgitación y pérdida de peso. Por 
definición, los trastornos de la motilidad esofágica se diagnostican 
cuando los hallazgos manométricos superan en dos desviaciones 
estándar a la normalidad. Desgraciadamente, la gravedad de los 
síntomas no siempre se correlaciona bien con la manometría, lo que 
tiene una importancia crítica en la planificación de la intervención 
quirúrgica en estos pacientes generalmente complicados. Los tras- 
tornos de la motilidad esofágica se clasifican mejor mediante la 
clasificación de Chicago, que derivó de los datos obtenidos con la 
manometría de alta resolución (HRM) con topografía de la pre- 
sión esofágica (tabla 42.2).' Dado que esta clasificación se basa 
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puramente en la diferenciación de los patrones de los hallazgos 
manométricos, la utilidad clínica exacta de esta clasificación sigue 
siendo objeto de investigación. No obstante, los hallazgos de estas 
modalidades diagnósticas ultramodernas se correlacionan bien con 
los de la manometría tradicional con perfusión de agua. Desde un 
punto de vista práctico, la principal diferencia entre la HRM y la 
manometría tradicional es que en la HRM los sensores de presión 
no están separados más de 1 cm en lugar de estarlo cada 3 o 5 cm. 
Pueden encontrarse hasta 36 sensores distribuidos de forma radial y 
longitudinal, lo que permite dibujar un mapa espacial tridimensional 
de la presión durante la deglución. Su representación gráfica es lo 
que se denomina topografía de la presión esofágica. 

Mientras que la manometría es diagnóstica en los pacientes con 
trastornos de la motilidad esofágica, los síntomas que presentan suelen 
ser vagos e inespecíficos. Por lo tanto, es primordial realizar un estu- 
dio completo que excluya cuidadosamente otros sistemas orgánicos 
(cardíaco, respiratorio, úlcera péptica y enfermedad pancreatobiliar) 
como fuente de los síntomas. Además, es fundamental prestar atención 
alos síntomas sistémicos de los trastornos del tejido conjuntivo, como 
la esclerodermia, ya que el tratamiento quirúrgico de estos pacientes 
requiere modificaciones específicas para evitar resultados desastrosos. 
Con respecto a la parte esofágica del estudio, la esofagografía con bario 
sigue siendo una hoja de ruta muy útil para guiar las investigaciones 
posteriores. Una esofagografía con bario cronometrada en la que se 
toman imágenes a 1, 2 y 5 min después de la deglución inicial puede 
caracterizar aún más el vaciado esofágico y ser especialmente útil en 
la evaluación de un paciente con una sospecha de acalasia. Cuando 
se cree que el esófago es la causa de los síntomas del paciente, es 
necesario realizar una endoscopia superior para descartar anomalías de 
la mucosa y conseguir una mejor visualización de los defectos en cues- 
tión (estenosis, hernia, divertículo, esofagitis, masas). La tomografía 
computarizada (IC) del tórax y del abdomen no es necesaria siempre, 
pero puede ser útil, especialmente cuando se sospecha una causa 
extrínseca de los síntomas que se presentan. La adición de pruebas de 
pH en el contexto de un trastorno registrado de la motilidad esofágica 
solo es necesaria cuando se desea demostrar que el trastorno de la 
motilidad es el resultado de una ERGE en fase terminal. 

Los trastornos de la motilidad esofágica se han clasificado de mane- 
ra clásica en causas primarias y secundarias. Los trastornos primarios 
se dividen en cinco categorías de trastornos motores: acalasia, espasmo 
esofágico difuso (EED), esófago en cascanueces (martillo neumático), 
EEI hipertenso y motilidad esofágica ineficaz (MED). Las afecciones 
secundarias son el resultado del daño progresivo inducido por un tras- 
torno vascular del colágeno o neuromuscular subyacente; entre ellas 
se encuentran la esclerodermia, la dermatomiositis, la polimiositis, 
el lupus eritematoso, la enfermedad de Chagas y la miastenia gravis. 
Aunque esta clasificación se basa en la etiología básica de este conjunto 
de enfermedades, no ayuda mucho a interpretar los resultados de la 
manometría, ni es útil como guía para las estrategias terapéuticas. 
Por esta razón, aconsejamos un abordaje anatómico para clasificar los 
trastornos de la motilidad esofágica que se base en la afectación del 
cuerpo esofágico o del EEÍ, ya que es la base para entender la manome- 
tría esofágica básica y, a menudo, la clave para guiar el tratamiento 
quirúrgico. 


Trastornos de la motilidad del cuerpo del esófago 
Espasmo esofágico difuso 


El EED esofágico es un trastorno con hipermotilidad del esófago 
poco conocido. Según la clasificación de Chicago, ahora se denomina 
espasmo esofágico distal. Aunque se manifiesta de forma parecida a la 
acalasia, es 5 veces menos frecuente. Se observa con mayor frecuencia 
en las mujeres y suele darse en pacientes con múltiples trastornos. La 
causa de la fisiología neuromuscular no está clara. La alteración básica 
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FIGURA 42.14 Peristaltismo esofágico normal. (Tomado de Bremner CG, DeMeester TR, Bremner RM, et al. 
Esophageal motility testing made easy. St Louis: Quality Medical Publishing; 2001:35.) 
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FIGURA 42.15 Esfínter esofágico inferior normal. P/R, punto de inver- 
sión respiratoria. (Tomado de Bremner CG, DeMeester TR, Bremner RM, 
et al. Esophageal motility testing made easy. St Louis: Quality Medical 
Publishing; 2001:15.) 


está relacionada con una anomalía motora del cuerpo esofágico que es 
más notable en sus dos tercios inferiores. Se ha observado una hiper- 
trofia muscular y una degeneración de las ramas del nervio vago en el 
esófago. Como resultado, a diferencia de las contracciones peristálticas 
normalmente organizadas que se observan al deglutir (v. fig. 42.14), 
las contracciones esofágicas del EED son repetitivas, simultáneas y de 
gran amplitud. 


Contracción 
ras relajación 


1 
Fin Ya” € 


FIGURA 42.16 Relajación del esfínter esofágico inferior (EE/). (Tomado 
de Bremner CG, DeMeester TR, Bremner RM, et al. Esophageal motility 
testing made easy. St Louis: Quality Medical Publishing; 2001:24.) 


La presentación clínica del EED es típicamente la del dolor torácico 
y la disfagia. Estos síntomas pueden estar relacionados con el consumo 
de alimentos o el esfuerzo y pueden imitar los de la angina de pecho. 
Los pacientes se quejan de una presión opresiva en el pecho que puede 
irradiarse a la mandíbula, los brazos y la parte superior de la espalda. 
Los síntomas suelen ser más pronunciados en los momentos de mayor 
estrés emocional. La regurgitación del contenido esofágico y de la saliva 
es frecuente, pero no el reflujo ácido. Sin embargo, el reflujo ácido 
puede agravar los síntomas, al igual que los líquidos fríos. Otras moles- 
tias digestivas funcionales, como el síndrome del intestino irritable y 
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TABLA 42.2 Clasificación de Chicago de la motilidad esofágica, v3.0 


CRITERIOS 


Acalasia y obstrucción al flujo de salida de la unión esofagogástrica 


Acalasia del tipo | (clásica) 


Acalasia del tipo II (con compresión esofágica) 


Acalasia del tipo III (acalasia espástica) 


Obstrucción al flujo de salida de la unión esofagogástrica (acalasia en evolución) 


Trastornos importantes del peristaltismo 
Ausencia de contractilidad 
Espasmo esofágico distal 


Esófago hipercontráctil (cascanueces o martillo neumático) 


Trastornos menores del peristaltismo 
Motilidad esofágica ineficaz 
Peristaltismo fragmentado 


Motilidad esofágica normal 


Mediana de la PRI > 15 mmHg, 100% de peristaltismo fallido 

(ICD < 100 mmHg-s:cm); las contracciones prematuras 

con ICD < 450 mmHg:s-cm satisfacen los criterios de peristaltismo fallido 
Mediana de la PRI > 15 mmHg; 100% de peristaltismo fallido, presurización 
panesofágica con > 20% de las degluciones 

Mediana de la PRI > 15 mmHg; sin peristaltismo normal, contracciones espásticas 
con IED > 450 mmHg-s:cm con > 20% de las degluciones 

Mediana de la PRI > 15 mmHg; signo suficiente de peristaltismo de manera 

que no se cumplen los criterios de los tipos | a 11! 


Mediana del PRI normal, 100% de peristaltismo fallido 

Mediana del PRI normal; > 20% de contracciones prematuras 
con IED > 450 mmHg:s:cm 

Al menos 2 degluciones con ICD > 8.000 mmHg-s:cm 


> 50% de deglución ineficaz 
> 50% de contracciones fragmentadas con ICD > 450 mmHg:s-cm 


No se cumple ninguno de los criterios anteriores 


La presión de relajación integrada (PRI) es la media de los 4 s de relajación deglutoria máxima en la ventana de 10 s que comienza en la relajación 
del esfínter esofágico superior referida a la presión gástrica; la integral contráctil distal (ICD) es la amplitud Xx duración Xx longitud (mmHg-s-cm) 
de la contracción esofágica distal que supera los 20 mmHg desde la zona de transición hasta el borde proximal del esfínter esofágico inferior. 
Datos de Roman S, Gyawali CP, Xiao Y, et al. The Chicago classification of motility disorders. Gastrointest Endosc Clin N Am. 2014; 24:545-561. 


el espasmo pilórico, pueden acompañar al EED, mientras que otros 
problemas digestivos, como los cálculos biliares, la úlcera péptica y la 
pancreatitis, desencadenan el EED. 

El diagnóstico del EED se realiza mediante estudios radiográficos y 
manométricos. La imagen clásica del esófago en sacacorchos o seudodi- 
verticulosis en una esofagografía se debe a la presencia de contracciones 
terciarias e indica una enfermedad avanzada (fig. 42.17). También pue- 
de observarse un estrechamiento distal del esófago en forma de pico de 
pájaro y un peristaltismo normal. Los hallazgos de la HRM en el EED 
son una mediana de la presión de relajación integrada (PRI) normal, 
una medida de la relajación de la unión esofagogástrica (UEG) con la 
deglución, además de al menos un 20% de contracciones prematuras. 
Además, la integral contráctil distal, que es una medida compuesta 
de la contracción esofágica distal, es superior a 450 mmHg-s:cm en 
el EED (y. tabla 42.2).' La correlación entre los síntomas subjetivos 
y los signos de espasmo (inducido por un fármaco vagomimético, el 
betanecol) en los trazados manométricos es una prueba convincente 
de esta enfermedad caprichosa. 

El tratamiento del EED dista mucho de ser ideal, ya que el alivio 
de los síntomas suele ser parcial. El pilar del tratamiento del EED es 
tradicionalmente médico, y se prefiere la intervención farmacológica 
o endoscópica. A todos los pacientes se les evalúa para detectar tras- 
tornos psiquiátricos, como la depresión, los síntomas psicosomáticos y 
la ansiedad. El control de estos trastornos y la confirmación de la natu- 
raleza esofágica del dolor torácico que experimenta el paciente suelen 
aliviar a los pacientes angustiados. Si la disfagia es un componente de 
los síntomas del paciente, deben tomarse medidas para eliminar de la 
dieta los alimentos o bebidas desencadenantes. Del mismo modo, si hay 
reflujo, son útiles los medicamentos supresores del ácido. Los nitratos, 
los antagonistas del calcio, los sedantes y los anticolinérgicos pueden 
ser eficaces en algunos casos, pero se desconoce la eficacia relativa de 
estos medicamentos. La menta también puede proporcionar un alivio 
sintomático temporal. La dilatación del esófago hasta 50 o 60 Er alivia 


FIGURA 42.17 Esofagografía con bario de un espasmo esofágico difuso. 
(Adaptado de Peters JH, DeMeester TR. Esophagus and diaphragmatic 
hernia. In: Schwartz Sl, Fischer JE, Spencer FC, et al, eds. Principles of 
surgery. 7th ed. New York, NY: McGraw-Hill; 1998.) 


la disfagia grave y tiene una eficacia del 70 al 80%. También se han 
probado las inyecciones de toxina botulínica con cierto éxito, pero los 
resultados no son sostenidos. 

La cirugía está indicada en los pacientes con dolor torácico inca- 
pacitante o disfagia que no han respondido al tratamiento médico y 
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endoscópico o en presencia de un divertículo por pulsión de la porción 
torácica del esófago. Históricamente se realizaba una esofagomiotomía 
larga a través del abdomen o se utilizaba una toracotomía izquierda o 
un abordaje toracoscópico videoasistido en el tórax. Aunque algunos 
cirujanos abogan por extender la miotomía hasta la entrada torácica, la 
mayoría coincide en que la extensión proximal debe ser lo suficiente- 
mente alta como para abarcar toda la longitud de la motilidad anómala, 
según hayan determinado las medidas manométricas. La extensión dis- 
tal de la miotomía se prolonga hasta el EE, pero la necesidad de incluir 
el estómago no es objeto de un acuerdo uniforme. Se recomienda una 
funduplicatura de Dor para proteger frente al reflujo, ya que la propia 
intervención interrumpe el ligamento frenoesofágico y favorece el 
reflujo. Los resultados de una esofagomiotomía larga en el EED son 
variables, pero se ha comunicado que alivia los síntomas en hasta el 
80% de los pacientes. 

Varios autores han comunicado recientemente su experiencia con 
el uso de la miotomía endoscópica por vía oral (POEM) en el trata- 
miento de los trastornos de la motilidad del cuerpo del esófago. En 
este abordaje realizado por un orificio natural, se utiliza un endos- 
copio quirúrgico para realizar una mucosectomía y se crea un túnel 
submucoso. A través de este túnel, se visualiza y se divide la capa 
muscular circular del esófago, con lo que se realiza efectivamente una 
miotomía endoscópica. En una serie, 73 pacientes con trastornos de 
la motilidad del cuerpo del esófago resistentes al tratamiento médico, 
incluidos nueve con EED, se sometieron a la POEM y tuvieron una 
tasa de respuesta clínica del 93%.” Además, en los 44 pacientes en que 
se dispuso de otra manometría después de la POEM, todos mostraron 
la resolución de los hallazgos manométricos anómalos observados en la 
prueba inicial. Aunque la POEM se ha descrito con mayor frecuencia 
en los trastornos de la motilidad del EEL, en particular en la acalasia 
(v. sección sobre acalasia más adelante), esta técnica constituye un 
abordaje quirúrgico novedoso para realizar una esofagomiotomía larga 
en los pacientes con EED, con unos resultados iniciales prometedores. 


Esófago en cascanueces 


Reconocido a finales de los años setenta como una entidad distinta y 
conocido como esófago hipercontráctil en la clasificación de Chicago, 
el esófago en cascanueces o martillo neumático es un trastorno carac- 
terizado por una contractilidad excesiva. Se describe como un esófago 
con un peristaltismo hipertensivo o contracciones peristálticas de 
gran amplitud. Se observa en pacientes de todas las edades, con igual 
predilección por el sexo y es el más frecuente de todos los trastornos 
por hipermotilidad esofágica. Al igual que el EED, el proceso fisiopa- 
tológico no se conoce bien. Se asocia a una musculatura hipertrófica 
que da lugar a contracciones de gran amplitud del esófago y es el más 
doloroso de todos los trastornos de la motilidad esofágica. 

Los pacientes con un esófago en cascanueces se presentan de forma 
similar a los que padecen un EED y con frecuencia se quejan de dolor 
torácico y disfagia. También se observa odinofagia, pero la regurgi- 
tación y el reflujo son infrecuentes. Una esofagografía puede o no 
revelar ninguna anomalía, dependiendo de lo «bien» que se comporte 
el esófago durante el examen. La clasificación de Chicago caracteriza 
el diagnóstico de esófago en cascanueces como el síntoma subjetivo de 
dolor torácico con al menos dos degluciones que muestren una inte- 
gral contráctil distal superior a 8.000 mmHg-s:cm con contracciones 
únicas o múltiples picos en la HRM. La presión del EEl es normal y la 
relajación se produce con cada deglución húmeda. La monitorización 
ambulatoria puede ayudar a distinguir este trastorno del EED. 

Al igual que el EED, el tratamiento inicial primario del esófago 
en cascanueces es médico. Los antagonistas del calcio, los nitratos 
y los antiespasmódicos pueden ofrecer un alivio temporal durante 
los espasmos agudos. La dilatación con bujía puede ofrecer cierto 
alivio temporal de las molestias intensas, pero no tiene beneficios 
a largo plazo. Los pacientes con un esófago en cascanueces pueden 
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tener factores desencadenantes y se les aconseja evitar la cafeína y los 
alimentos fríos y calientes. Aunque históricamente no se incluía la 
cirugía en el tratamiento de esta enfermedad, los primeros resultados 
de la POEM, que muestran una excelente respuesta clínica, han llevado 
a los gastroenterólogos y cirujanos a replantearse esta idea tradicional.? 


Trastornos de la motilidad del esfínter esofágico inferior 


Esfínter esofágico inferior hipertensivo 


El EEI hipertensivo ha sido rebautizado en la clasificación de Chi- 
cago como obstrucción al flujo de salida de la UGE y se define en la 
HRM como un PRI medio superior a 15 mmHg (relajación ineficaz 
de la UEG con la deglución). Algunos consideran que se trata de una 
acalasia en evolución, pero el diagnóstico difiere por la prueba de un 
peristaltismo eficaz que no está presente en la acalasia. El EEI hiperten- 
so puede observarse en pacientes que presentan disfagia, dolor torácico 
y, con menor frecuencia, acidez y regurgitación. El diagnóstico se realiza 
mediante una manometría con un esfínter hipertenso y que se relaja 
mal. La localización del EEl puede verse facilitada por la identificación 
de la PIR (v. fig. 42.15). La motilidad del cuerpo esofágico puede ser 
hiperperistáltica o normal. Una esofagografía puede mostrar un estre- 
chamiento en la UEG con un retraso del vaciado y anomalías en la 
contracción esofágica; sin embargo, estos son hallazgos inespecíficos. 
Alrededor del 50% de las veces, el peristaltismo del cuerpo esofágico 
es normal. En el resto, se observan contracciones peristálticas anómalas 
o simultáneas. La patogenia no se conoce bien. 

El tratamiento del EEI hipertensivo es con intervención endos- 
cópica y quirúrgica. Las inyecciones de toxina botulínica alivian los 
síntomas temporalmente, y la dilatación hidrostática con balón puede 
proporcionar un alivio sintomático a largo plazo. La cirugía está indi- 
cada en los pacientes que no responden a los tratamientos interven- 
cionistas y los que presentan síntomas importantes. La operación de 
elección ha sido históricamente la esofagomiotomía de Heller por vía 
laparoscópica. En los pacientes con una motilidad esofágica normal, 
se añade una intervención antirreflujo parcial (p. ej., funduplicatura 
de Dor o Toupet) para prevenir el reflujo postoperatorio. Además, 
también se ha descrito el uso de la POEM en estos pacientes, y hay 
varios estudios que apoyan su uso. 


Trastornos de la motilidad que afectan tanto al cuerpo 
como al esfínter esofágico inferior 
Acalasia 


El significado literal del término acalasia es «fallo de relajación». Es 
el más conocido de todos los trastornos de la motilidad esofágica. La 
incidencia es de 6/100.000 personas/año, con una predilección por 
mujeres jóvenes. Se presume que su patogenia es una degeneración 
neurógena idiopática o infecciosa. También se han implicado el estrés 
emocional grave, los traumatismos, la reducción drástica de peso y la 
enfermedad de Chagas (infección parasitaria por Trypanosoma cruzi). 
Independientemente de la causa, se ven afectados los músculos del 
esófago y del EEL. Las teorías predominantes apoyan el modelo de que 
la destrucción de los nervios del EEL es el proceso patológico primario y 
que la degeneración de la función neuromuscular del cuerpo del esófago 
es secundaria. Esta degeneración da lugar a la hipertensión del EEl y 
a su incapacidad para relajarse al deglutir, así como a la presurización 
del esófago, la dilatación esofágica y la consiguiente pérdida de peris- 
taltismo progresivo. 

La tríada clásica de síntomas de presentación de la acalasia consiste 
en disfagia, regurgitación y pérdida de peso. Se observan con frecuencia 
pirosis, asfixia posprandial y tos nocturna. La disfagia que experimentan 
los pacientes suele comenzar con los líquidos y progresar a los sólidos. 
La mayoría de los pacientes describen la alimentación como un proceso 
laborioso durante el cual deben prestar especial atención al proceso. 
Comen lentamente y utilizan grandes volúmenes de agua para ayudar 
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Pico de pájaro 


FIGURA 42.18 Deglución de bario que muestra una acalasia. (Adaptado 
de Dalton CB. Esophageal motility disorders. In: Pearson FG, Cooper JD, 
Deslauriers J, et al, eds. Esophageal surgery. 2nd ed. New York, NY: 
Churchill Livingstone; 2002.) 


a arrastrar los alimentos hasta el estómago. A medida que el agua 
aumenta la presión, se experimenta un dolor torácico retroesternal 
que puede ser intenso hasta que el EEl se abre, lo que proporciona un 
rápido alivio. Es frecuente la regurgitación de alimentos no digeridos 
y malolientes y, con la progresión de la enfermedad, la aspiración 
puede poner en peligro la vida. La neumonía, los abscesos pulmonares 
y las bronquiectasias suelen ser consecuencia de una acalasia de larga 
duración. La disfagia progresa lentamente durante años, y los pacientes 
adaptan su estilo de vida para acomodarse a los inconvenientes que 
acompañan a esta enfermedad. Los pacientes no suelen buscar atención 
médica hasta que los síntomas están avanzados y acuden con una dis- 
tensión acentuada del esófago. 

También se sabe que la acalasia es una afección premaligna del 
esófago. Durante un período de 20 años, un paciente tendrá hasta un 
8% de posibilidades de sufrir un carcinoma. El carcinoma epidermoide 
(CE) es el tipo más frecuente identificado y se cree que es el resultado 
de la retención de alimentos fermentados no digeridos durante mucho 
tiempo en el cuerpo del esófago, lo que provoca una irritación de la 
mucosa. Si su aspecto histológico es el de un adenocarcinoma, tiende a 
aparecer en el tercio medio del esófago, por debajo del nivel hidroaéreo, 
donde la irritación de la mucosa es mayor. En contraste con estas teorías 
de carcinogenia, parece que, incluso en los pacientes con una acalasia 
tratada, existe un riesgo continuo de incidencia de cáncer. Aunque 
ninguna de las sociedades de gastroenterología ha aprobado todavía un 
programa de vigilancia específico para los pacientes con una acalasia 
tratada, se recomienda encarecidamente la vigilancia prolongada para 
controlar la acalasia recurrente y el cáncer. 

El diagnóstico de la acalasia suele hacerse a partir de una esofago- 
grafía y un estudio de la motilidad. Los resultados pueden variar, 
dependiendo del grado de avance de la enfermedad. La esofagografía 
suele mostrar un esófago dilatado con un estrechamiento distal, cono- 
cido como el clásico aspecto de pico de pájaro del esófago lleno de 
bario (fig. 42.18). Se observa un espasmo del esfínter y un retraso en el 
vaciado a través del EEÍ, así como una dilatación del cuerpo esofágico. 
Se observa una falta de ondas peristálticas en el cuerpo y un fallo en 
la relajación del EEI (condición sine qua non de esta enfermedad). 
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FIGURA 42.19 Deglución de bario que muestra un megaesófago. (Toma- 
do de Orringer MB. Disorders of esophageal motility. In: Sabiston DC, 
ed. Textbook of surgery. 15th ed. Philadelphia, PA: WB Saunders; 1997.) 


La falta de una burbuja de aire gástrica es un hallazgo frecuente en 
la parte vertical de la esofagografía y es el resultado de que el EEI 
tenso no permita que el aire pase fácilmente al estómago. En el estadio 
más avanzado de la enfermedad, se observa una dilatación masiva del 
esófago, tortuosidad y un esófago sigmoide (megaesófago) (fig. 42.19). 

La manometría es la prueba de referencia para el diagnóstico y 
distingue la acalasia de otros posibles trastornos de la motilidad eso- 
fágica (fig. 42.20). La acalasia se define por una PRI media superior 
a 15 mmHg (fallo en la relajación del EEI con la deglución) y una 
ausencia del peristaltismo normal. Otros hallazgos manométricos 
asociados a la acalasia son la presurización del cuerpo esofágico por una 
evacuación incompleta del aire, las contracciones simultáneas en espejo 
sin indicios de peristaltismo progresivo y las formas de onda de baja 
amplitud que indican una falta de tono muscular. La clasificación de 
Chicago subdivide la acalasia en tres tipos en función de los hallazgos 
característicos de la HRM (v. tabla 42.2).' En la acalasia del tipo 1 
(clásica), la mediana de la PRI es superior a 15 mmHg y hay un 100% 
de peristaltismo fallido con una presurización esofágica mínima. En la 
acalasia del tipo IL, la mediana de la PRI es superior a 15 mmHg, hay 
un 100% de peristaltismo fallido y presurización panesofágica con al 
menos el 20% de las degluciones. En la acalasia del tipo III (espástica 
o vigorosa), la mediana de la PRI es mayor de 15 mmHg sin peris- 
taltismo normal y hay contracciones espásticas (integral contráctil 
distal > 450 mmHg;'s-cm) con al menos el 20% de las degluciones (v. 
fig. 42.20). La amplitud de las contracciones en respuesta a la deglución 
es normal o elevada y los pacientes suelen presentar dolor torácico. Se 
postula que los pacientes en las fases tempranas de la acalasia pueden 
no tener las anomalías del cuerpo esofágico que se observan en las 
fases posteriores de la enfermedad. Los pacientes que presentan una 
acalasia espástica pueden estar en esta fase temprana y presentarán con- 
tracciones anómalas del cuerpo esofágico en función de la presencia de 
obstrucción al flujo de salida del esófago. También debe realizarse una 
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FIGURA 42.20 Manometría esofágica de alta resolución. (A) Un patrón de deglución normal. (B) y (C) Acalasia 
clásica (tipo |) y acalasia atípica espástica o vigorosa (tipo Il). Las flechas indican el inicio de la deglución. 


endoscopia en todos los pacientes con sospecha de acalasia para evaluar 
la mucosa en busca de una esofagitis y descartar causas secundarias de 
estrechamiento esofágico distal («seudoacalasia»), como tumores de la 
UGE, neuropatía y estenosis. 

Existen opciones terapéuticas quirúrgicas y médicas para los pacien- 
tes con acalasia; todas ellas están dirigidas a aliviar la obstrucción 
causada por el EEI. Dado que ninguna de ellas puede abordar el pro- 
blema de la disminución de la motilidad en el cuerpo del esófago, todas 
son tratamientos paliativos. Entre las opciones terapéuticas médicas se 
encuentran los medicamentos y las intervenciones endoscópicas, pero 
suelen ser solo una solución a corto plazo para un problema que dura 
toda la vida. En la fase inicial de la enfermedad, el tratamiento médico 
con nitroglicerina sublingual, nitratos o antagonistas de los canales del 
calcio puede ofrecer horas de alivio de la presión torácica antes o des- 
pués de una comida. Se ha demostrado que la dilatación neumática 
alivia de manera excelente los síntomas, aunque con frecuencia requiere 
múltiples intervenciones y conlleva un riesgo de perforación esofágica. 
La inyección de toxina botulínica directamente en el EEl bloquea 
la liberación de acetilcolina, impide la contracción del músculo liso 
y relaja eficazmente el EEL. Con tratamientos repetidos, la toxina 
botulínica puede ofrecer un alivio sintomático durante años, pero los 
síntomas reaparecen más del 50% de las veces en 6 meses. Al comparar 
la dilatación con globo con las inyecciones de toxina botulínica, la 
remisión de los síntomas se produjo en el 89 frente al 38% de los 
pacientes al año, respectivamente. 

La esofagomiotomía quirúrgica ofrece resultados excelentes y dura- 
deros. La técnica actual es una modificación de la miotomía de Heller 
que se describió originalmente mediante una laparotomía en 1913. Se 
han introducido varios cambios en la intervención descrita original- 
mente, pero la miotomía de Heller laparoscópica modificada es ahora la 
operación de elección. También puede realizarse un abordaje con ayuda 
de un robot. La decisión de realizar una intervención antirreflujo sigue 
siendo polémica. La mayoría de los pacientes que se han sometido a 
una miotomía experimentarán algún tipo de reflujo, ya sea sintomático 
o no. La adición de una intervención antirreflujo parcial, como una 
funduplicatura de Toupet o de Dor, restablecerá una barrera al reflujo 
y disminuirá los síntomas postoperatorios. Los estudios realizados para 
comparar la dilatación con globo frente a la cirugía han mostrado cifras 


de perforación del 4 y el 1% y una mortalidad del 0,5 y el 0,2%, res- 
pectivamente. Los resultados se consideraban históricamente excelentes 
en el 60% de los pacientes sometidos a la dilatación con globo y en 
el 85% de los sometidos a cirugía. Sin embargo, en un ensayo con- 
trolado con asignación aleatoria de los investigadores del European 
Achalasia Trial, la dilatación neumática resultó ser equivalente a la 
miotomía de Heller laparoscópica y a la funduplicatura de Dor, con 
unas cifras de éxito terapéutico del 86 frente al 90% a los dos años.? 
Se produjo una perforación en el 4% de los pacientes durante las 
dilataciones neumáticas y desgarros de la mucosa en el 12% durante la 
miotomía de Heller laparoscópica, pero todas se repararon durante 
la operación. En particular, los pacientes de la cohorte de dilatación 
neumática mostraron una cifra de redilatación del 25% necesaria para 
lograr el éxito del tratamiento. Los clínicos deben permanecer atentos 
y vigilantes con los pacientes con acalasia, incluso después de una 
intervención «exitosa». La obstrucción asintomática continua al flujo de 
salida conducirá a la dilatación. Es conveniente realizar un seguimiento 
estrecho de estos pacientes. 

El uso de la POEM en el tratamiento de la acalasia está bien des- 
crito. A través del túnel submucoso, se visualiza y divide la capa mus- 
cular de la porción distal del esófago, el EEL y el cardias. Aunque sigue 
preocupando la falta de una intervención antirreflujo y la posibilidad de 
un reflujo sintomático, los resultados hasta ahora han sido alentadores. 
Se trata de una técnica nueva y prometedora, y los resultados obtenidos 
hasta el momento indican una equivalencia con la miotomía de Heller a 
corto plazo.* Sin embargo, queda por ver si los resultados de la POEM 
son mejores a largo plazo que los excelentes resultados obtenidos en 
múltiples series amplias de pacientes sometidos a la miotomía de Heller. 

La esofagectomía se considera en cualquier paciente sintomático con 
un esófago dilatado y tortuoso (megaesófago), un esófago sigmoide, 
un fracaso de más de una miotomía o una estenosis por reflujo que 
no es adecuada para la dilatación. A menos del 60% de los pacientes 
sometidos a una miotomía repetida les es útil la cirugía, y la fundu- 
plicatura para el tratamiento de las estenosis por reflujo tiene resultados 
aún más sombríos. Además de tratar definitivamente al paciente con 
una acalasia terminal, la resección esofágica también elimina el riesgo 
de carcinoma en la zona resecada. Una esofagectomía transhiatal con 
o sin la conservación del nervio vago ofrece un buen resultado a largo 
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plazo. Sin embargo, en el caso del megaesófago, una esofagectomía total 
que incorpore una disección transtorácica puede ser más segura, dada 
la dificultad de palpar los bordes del esófago a través de un abordaje 
transhiatal. En particular, también se ha notificado la realización de 
la POEM en pacientes con acalasia terminal y esófago sigmoide. En 
un estudio reciente, los resultados a los 2 años después de la POEM 
demostraron el éxito del tratamiento en el 96,8% de los pacientes.? El 
uso de la POEM puede obviar la necesidad de hacer una esofagectomía 
en esta población de pacientes desnutridos y a menudo de alto riesgo. 


Motilidad esofágica ineficaz 


La MEI fue reconocida por primera vez como una alteración de la 
motilidad por Castell en el año 2000. Se define como una anomalía 
de la contracción de la porción distal del esófago y suele asociarse a 
la ERGE. Puede ser secundaria a una lesión inflamatoria del cuerpo 
esofágico debido a una mayor exposición al contenido gástrico. La 
motilidad amortiguada del cuerpo esofágico conduce a una eliminación 
deficiente del ácido en la parte inferior del esófago. 

Los síntomas de la MEI son variados, pero los pacientes suelen pre- 
sentar síntomas de reflujo y disfagia. Se observa acidez, dolor torácico y 
regurgitación. El diagnóstico se realiza mediante una manometría. La 
MEI se define porque más del 50% de las degluciones se consideran 
ineficaces (integral contráctil distal < 450 mmHgs:cm). Una esofago- 
grafía con bario muestra anomalías inespecíficas de la contracción eso- 
fágica, pero no permite distinguir la MEL de otros trastornos motores. 

El mejor tratamiento de la MEL es la prevención, que se asocia a un 
tratamiento eficaz de la ERGE. Una vez que se produce la alteración de 
la motilidad, parece ser irreversible. Del mismo modo, la esclerodermia 
puede manifestarse en la HRM como una MEL y su mejor tratamiento 
es abordar la enfermedad subyacente. En los casos en los que el tras- 
torno de la motilidad se ha vuelto irreversible e intratable, el abordaje 
quirúrgico debe adaptarse a los hallazgos manométricos. Sin embargo, 
hay que tener mucha precaución al abordar el tratamiento quirúrgico 
en esta cohorte de pacientes, ya que la probabilidad de obtener un 
resultado favorable sigue siendo baja. 


TRASTORNOS DIVERTICULARES 


En la actualidad está bien establecido que la mayoría de los divertículos 
son el resultado de una alteración motora primaria o de una anomalía 
del EES o del EEI. Los divertículos se clasificaron originalmente según 
su localización y, como convención, son clasificaciones a las que todavía 
nos adherimos. Las tres localizaciones más frecuentes son la faringoe- 
sofágica (Zenker), la parabronquial (mesoesofágica) y la epifrénica 
(supradiafragmática). Los divertículos verdaderos afectan a todas las 
capas de la pared esofágica, incluidas la mucosa, la submucosa y la mus- 
cular. Un falso divertículo está formado solo por mucosa y submucosa. 
Los divertículos por pulsión son falsos divertículos que se producen 
debido a elevadas presiones intraluminales generadas por los trastornos 
de la motilidad. Estas fuerzas hacen que la mucosa y la submucosa se 
hernien a través de la musculatura esofágica. Tanto un divertículo de 
Zenker como un divertículo epifrénico entran en la categoría de falsos 
divertículos por pulsión. Los divertículos por tracción, o verdaderos, 
son el resultado de la adhesión de los ganglios linfáticos inflamatorios 
externos del mediastino al esófago a medida que se curan, se contraen 
y tiran del esófago durante el proceso. Con el tiempo, todas las capas 
de la pared del esófago se hernian, formando una bolsa exterior, y se 
produce un verdadero divertículo. Son más frecuentes en la región 
media del esófago, alrededor de los ganglios linfáticos carinales. 


Divertículo faringoesofágico (Zenker) 

Descrito originalmente por Zenker y von Ziemssen, el divertículo farin- 
goesofágico (divertículo de Zenker) es el divertículo esofágico más fre- 
cuente que se encuentra en la actualidad (fig. 42.21). Suele manifestarse 
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FIGURA 42.21 (A) Divertículo de Zenker. (B) Deglución de bario que 
muestra el divertículo de Zenker. (Adaptado de Trastek VF, Deschamps C. 
Esophageal diverticula. In: Shields TW, Locicero J l!l, Ponn RB, eds. 
General thoracic surgery. 5th ed. Philadelphia, PA: Lippincott Williams 
8: Wilkins; 1999.) 


en pacientes de edad avanzada en la séptima década de la vida y se ha 
propuesto que es el resultado de la pérdida de elasticidad del tejido y del 
tono muscular con la edad. Se encuentra específicamente herniado desde 
el triángulo de Killian, entre las fibras oblicuas del músculo tirofaríngeo 
y las fibras horizontales del músculo cricofaríngeo. A medida que el 
divertículo se agranda, las capas mucosa y submucosa se disecan por el 
lado izquierdo del esófago hacia la porción superior del mediastino, a lo 
largo del espacio prevertebral por detrás. El divertículo de Zenker suele 
denominarse acalasia cricofaríngea y se trata en consecuencia. 
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Hasta que el divertículo de Zenker comienza a agrandarse, los pa- 
cientes suelen estar inicialmente asintomáticos. Normalmente, los 
pacientes se quejan de que se les atasca la garganta. La tos persistente, 
la salivación excesiva y la disfagia intermitente suelen ser signos de una 
enfermedad progresiva. A medida que el saco aumenta de tamaño, es 
frecuente la regurgitación de material maloliente y no digerido. La 
halitosis, los cambios en la voz, el dolor retroesternal y las infecciones 
respiratorias son especialmente frecuentes en los adultos mayores. La 
complicación más grave de un divertículo de Zenker no tratado es la 
neumonía por aspiración o el absceso pulmonar. En un paciente de 
edad avanzada, esto puede ser muy dañino y a veces mortal, 

El diagnóstico se realiza mediante una esofagografía con bario. A 
nivel del cartílago cricotiroideo, puede verse el divertículo lleno de 
bario descansando en la zona posterior junto al esófago (la «barra cri- 
cofaríngea»). Las proyecciones laterales son fundamentales porque suele 
ser una estructura posterior. No se necesita ni manometría esofágica ni 
endoscopia para diagnosticar el divertículo de Zenker. 

La reparación quirúrgica o endoscópica de un divertículo de Zenker 
es el tratamiento de referencia. Tradicionalmente se abogaba por una 
reparación abierta a través del lado izquierdo del cuello. Sin embargo, 
la exclusión endoscópica ha ganado popularidad en muchos centros. Se 
realizan dos tipos de reparación abierta: resección o fijación quirúrgica 
del divertículo. La diverticulectomía y la diverticulopexia se realizan a 
través de una incisión en el lado izquierdo del cuello. En todos los casos, 
se realiza una miotomía de los músculos tirofaríngeo y cricofaríngeo 
proximales y distales. En los casos de un divertículo pequeño (< 2 cm), 
la miotomía sola suele ser suficiente. En la mayoría de los pacientes con 
buen tejido o un saco grande (> 5 cm), está indicada la extirpación 
del saco. Si se realiza una diverticulopexia, es importante suturar el 
divertículo a la pared posterior de la faringe en lugar de a la fascia pre- 
vertebral para permitir el movimiento vertical libre de la faringe durante 
la deglución. La estancia postoperatoria es de aproximadamente 2 o 3 
días, durante los cuales el paciente no puede comer ni beber. 

Una alternativa a la reparación quirúrgica abierta es la intervención 
endoscópica de Dohlman, que se ha hecho más popular. La división en- 
doscópica de la pared común entre el esófago y el divertículo mediante 
un dispositivo de láser, bisturí eléctrico o grapadora ha tenido un 
éxito parecido. Debido a la configuración del dispositivo de grapado en 
línea, este enfoque se ha defendido para los divertículos más grandes. 
El riesgo de una miotomía incompleta aumenta con los divertículos 
menores de 3 cm. Este método divide la porción distal del músculo 
cricofaríngeo mientras oblitera el saco. El esófago y el divertículo aca- 
ban formando un canal común. La técnica requiere una extensión 
máxima del cuello y puede ser difícil de realizar en pacientes mayores 
con una estenosis cervical. Por esta razón, muchos han defendido el uso 
del bisturí de aguja por endoscopia flexible para realizar la miotomía. 
En general, el curso postoperatorio es ligeramente más corto en el caso 
de los abordajes transorales, ya que los pacientes toman líquidos al día 
siguiente y solo requieren una única noche de hospitalización. Por ello, 
estas técnicas han ganado adeptos y se recomiendan en los pacientes 
con divertículos de entre 2 y 5 cm. Un metaanálisis reciente demostró 
que el tratamiento endoscópico del divertículo de Zenker se tolera bien, 
con cifras bajas de acontecimientos adversos y de recidiva.” Indepen- 
dientemente del método de reparación, los pacientes evolucionan bien 
y los resultados son excelentes. 


Divertículos mesoesofágicos 


Los divertículos mesoesofágicos se describieron por primera vez en 
el siglo XIX. Históricamente, la mayoría de los casos se debían a la 
inflamación de los ganglios linfáticos del mediastino por una infección 
tuberculosa. En la actualidad, las infecciones por histoplasmosis y la 
mediastinitis fibrosa resultante son más frecuentes. La inflamación de 
los ganglios linfáticos ejerce tracción sobre la pared del esófago y con- 
duce a la formación de un verdadero divertículo en la mitad del esófago. 
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Este sigue siendo un mecanismo importante para estos divertículos por 
tracción, pero ahora se cree que algunos también pueden estar causados 
por un trastorno primario de la motilidad, como la acalasia, el EED u 
otros trastornos de la motilidad esofágica. 

La mayoría de los pacientes con un divertículo mesoesofágico son 
asintomáticos. A menudo se encuentran accidentalmente durante un 
examen por alguna otra dolencia (fig. 42.22). La disfagia, el dolor torá- 
cico y la regurgitación pueden estar presentes y suelen ser indicativos 
de un trastorno primario de la motilidad subyacente. En los pacientes 
que presentan una tos crónica debe sospecharse el desarrollo de una 
fístula broncoesofágica. En raras ocasiones, la hemoptisis puede ser un 
síntoma de presentación, lo que indica una erosión infecciosa de los 
ganglios linfáticos en la vasculatura principal y el árbol bronquial. En 
este caso, el divertículo es un hallazgo accidental de menor importancia. 

El diagnóstico de la estructura anatómica, así como del tamaño y la 
localización de un divertículo esofágico, se realiza con una esofagografía 
con bario. Los divertículos mesoesofágicos suelen estar a la derecha 
debido a la sobreabundancia de estructuras en la región torácica media 
del lado izquierdo del tórax. Una TC sirve para identificar cualquier 
linfoadenopatía mediastínica y puede ayudar a lateralizar el saco. La 
endoscopia es importante para descartar anomalías de la mucosa, 
incluido el cáncer que puede estar oculto en el saco. Además, la endos- 
copia puede ayudar a identificar una fístula. Se realizan estudios mano- 
métricos en todos los pacientes, sintomáticos o no, para identificar un 
trastorno motor primario. El tratamiento se guía por los resultados de 
los hallazgos manométricos. 

Determinar la causa de los divertículos mesoesofágicos es funda- 
mental para orientar el tratamiento. En los pacientes asintomáticos que 
presentan ganglios linfáticos mediastínicos inflamados, el tratamiento 
de la causa subyacente es el tratamiento de elección. Si el divertículo 
es menor de 2 cm, puede observarse. Si los pacientes progresan hasta 
volverse sintomáticos o si el divertículo es de 2 cm o más, está indicada 
la intervención quirúrgica. Por lo general, los divertículos mesoesofági- 
cos tienen una boca ancha y descansan cerca de la columna vertebral. 
Por lo tanto, puede realizarse una diverticulopexia, mediante la cual el 
divertículo se suspende de la fascia vertebral torácica. Como alternativa, 
puede realizarse una diverticulectomía con cuidado de no estrechar la 
luz del esófago. En los pacientes con un dolor torácico intenso o dis- 
fagia y una anomalía motora demostrada, también está indicada una 
esofagomiotomía larga. 


Divertículos epifrénicos 


Los divertículos epifrénicos se encuentran adyacentes al diafragma 
en el tercio distal del esófago, a menos de 10 cm de la UGE. La 
mayoría de las veces están relacionados con el engrosamiento de la 
musculatura esofágica distal o con el aumento de la presión intra- 
luminal. Son divertículos por pulsión, o falsos, que suelen estar 
asociados al EED, la acalasia o trastornos hipertensivos del EET. En 
los pacientes en los que no se puede identificar una anomalía de la 
motilidad, se considera una causa congénita (síndrome de Ehlers- 
Danlos) o traumática. Al igual que los divertículos mesoesofágicos, 
los divertículos epifrénicos son más frecuentes en el lado derecho y 
tienden a tener la boca ancha. 

La mayoría de los pacientes con divertículos epifrénicos se presentan 
asintomáticos. Pueden tener disfagia o dolor torácico, lo que indica una 
alteración de la motilidad. A menudo el diagnóstico se realiza durante 
el estudio de un trastorno de la motilidad, y el divertículo se encuentra 
de forma accidental. Otros síntomas, como la regurgitación, el dolor 
epigástrico, la anorexia, la pérdida de peso, la tos crónica y la halitosis, 
son indicativos de una anomalía avanzada de la motilidad que da lugar 
a un divertículo epifrénico de un tamaño considerable. 

Una esofagografía con bario es la mejor herramienta diagnóstica 
para detectar un divertículo epifrénico (fig. 42.23). El tamaño, la 
posición y la proximidad del divertículo al diafragma pueden delinearse 
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MIDESOPHAGEAL TRACTION DIVERTICULUM 


Ganglios 
inflamados 
Divertículo 

por tracción 


FIGURA 42.22 (A) Esofagografía con bario que muestra un divertículo mesoesofágico gigante. (B) Divertículo 
mesoesofágico. (Por cortesía del Dr. Lorenzo E. Ferri) (Adaptado de Peters JH, DeMeester TR. Esophagus 
and diaphragmatic hernia. In: Schwartz Sl, Fischer JE, Spencer FC, et al, eds. Principles of surgery. 7th ed. 


New York, NY: McGraw-Hill; 1998.) 
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FIGURA 42.23 Deglución de bario que muestra divertículos esofágicos 
medios y distales. (Adaptado de Pearson FG, Cooper JD, Deslauriers J, 
et al. Esophageal surgery. 2nd ed. New York, NY: Churchill Livingstone; 
2002.) 


claramente. A menudo también se identifica el trastorno de la motilidad 
subyacente; sin embargo, es necesario realizar estudios manométricos 
para evaluar la motilidad general del cuerpo esofágico y del EEL La 
endoscopia se realiza para evaluar la presencia de lesiones en la mucosa, 
como la esofagitis, el esófago de Barrett y el cáncer. 


El tratamiento de un divertículo epifrénico es parecido al de un 
divertículo mesoesofágico. Estos tipos de divertículos también tienen 
una boca ancha y descansan cerca de la columna vertebral. Los divertí- 
culos pequeños (< 2 cm) también pueden estar suspendidos de la fascia 
vertebral y no es necesario extirparlos. Si se realiza una diverticulopexia, 
se inicia una miotomía en el cuello del divertículo y se extiende hasta 
el EEL. Si se realiza una diverticulectomía, se coloca un dispositivo 
de grapado vertical en el cuello y se extirpa el divertículo. Es esencial 
durante este proceso tener una bujía esofágica colocada para evitar el 
estrechamiento de la luz esofágica mientras se grapa. El músculo se cierra 
sobre el lugar de la resección y se realiza una miotomía larga en la pared 
esofágica opuesta, que se extiende desde el nivel del divertículo hasta el 
EEL. Si también hay una gran hernia de hiato, se extirpa el divertículo, 
se realiza una miotomía y se repara la hernia de hiato. Si no se repara 
la hernia, se produce una incidencia elevada de reflujo postoperatorio. 
Es esencial aliviar la obstrucción al flujo de salida en los pacientes con 
divertículos; no hacerlo puede dar lugar a importantes complicaciones 
de fístula o recidiva. La experiencia reciente ha demostrado que los 
divertículos esofágicos torácicos, en particular los epifrénicos, pueden 
abordarse con seguridad mediante técnicas mínimamente invasivas 
(laparoscopia y toracoscopia) con excelentes resultados que incluyen 
mejoras significativas en la calidad de vida del paciente. 


ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFÁGICO 


La ERGE es la enfermedad benigna más frecuente del esófago y afecta 
a millones de personas en todo el mundo. Se produce cuando hay 
un flujo retrógrado del contenido gástrico a través del EEL, con los 
síntomas típicos de esta enfermedad, que incluyen comúnmente pirosis, 
además de regurgitación y disfagia. La enfermedad se caracteriza por un 
empeoramiento progresivo de los síntomas hasta que son frecuentes, 
persistentes y molestos, y pueden dar lugar a complicaciones prima- 
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rias o secundarias. Algunas de estas complicaciones son la estenosis, 
las úlceras, la metaplasia, la displasia, el carcinoma y la enfermedad 
pulmonar (asma, tos crónica, fibrosis). 

El tratamiento de la ERGE ha evolucionado considerablemente en 
las últimas décadas con la mejora de la eficacia de los medicamentos 
antisecretores y el perfeccionamiento de las intervenciones quirúrgicas. 
En muchos, los síntomas pueden controlarse únicamente con medica- 
mentos y una modificación del estilo de vida. Sin embargo, algunas per- 
sonas experimentan síntomas que son resistentes a estos tratamientos o 
complicaciones que no pueden tratarse con medicamentos y requieren 
una intervención quirúrgica. Los siguientes apartados exploran el 
estudio y el tratamiento quirúrgico de la ERGE en el contexto de un 
fallo del tratamiento médico. 


Tratamiento médico 


Aunque algunos pacientes desean someterse a una intervención qui- 
rúrgica antirreflujo para no tener que tomar medicamentos, la mayoría 
de las derivaciones a un cirujano se deben a síntomas persistentes e 
incontrolados de pirosis o regurgitación a pesar de la medicación. Por 
lo general, los pacientes habrán probado los inhibidores de la bomba 
de protones (IBP) 1 vez/día y habrán pasado a tomarlos 2 veces/día. 
Con frecuencia, los pacientes habrán probado varias marcas de IBP y 
habrán mezclado múltiples medicamentos antiácidos. El cese de los 
IBP suele provocar una acidez o regurgitación que impide el funciona- 
miento normal. Los pacientes en los que el tratamiento médico nunca 
ha aliviado los síntomas o que presentan síntomas atípicos, como la 
tos crónica, la ronquera, el asma o el dolor torácico, deben investigarse 
en busca de otras causas antes de ofrecerles la cirugía. Se ha observado 
que los pacientes con mayor probabilidad de éxito en el tratamiento 
quirúrgico son los que tienen síntomas típicos y buena respuesta al 
tratamiento antisecretor. 

Las modificaciones del estilo de vida rara vez eliminarán los sínto- 
mas de la ERGE, pero pueden disminuir su intensidad y duración, y 
dar lugar a una mayor eficacia de los medicamentos. Entre las modifica- 
ciones se encuentran la pérdida de peso (si hay sobrepeso), el abandono 
del tabaquismo, la eliminación de los alimentos incitadores, las comidas 
más pequeñas y frecuentes, el abandono del alcohol y la eliminación 
del estreñimiento. El tratamiento médico suele ser máximo con el 
tratamiento con IBP 2 veces/día. 


Evaluación 


Hay varios componentes en el estudio para el tratamiento quirúrgico de 
la ERGE que promueven la selección exitosa del tratamiento. Permiten 
adaptar la intervención quirúrgica a las necesidades del paciente y evitar 
acontecimientos imprevistos durante la cirugía. Los estudios estándar 
incluyen pruebas de pH, manometría esofágica, videoesofagografía y 
endoscopia superior con biopsia. Las pruebas adicionales pueden ser 
un estudio del vaciado gástrico o una TC. 

Dado que el contenido gástrico es ácido, la medida del pH actúa 
como un sustituto del reflujo ácido. No solo registrará la exposición 
de la parte inferior del esófago al reflujo gástrico, sino que también 
correlacionará los síntomas con esta exposición. La prueba se realiza 
colocando una sonda desechable en la porción distal del esófago (nor- 
malmente por endoscopia) y permitiendo que un registrador remoto 
recoja datos durante 24 a 48 h. Es fundamental registrar la exposición 
anómala al reflujo porque otros procesos patológicos pueden presentar 
síntomas similares a los de la ERGE. Además, varios estudios han 
correlacionado las pruebas del pH anómalas con resultados quirúrgicos 
satisfactorios. El paciente debe dejar de tomar medicamentos antise- 
cretores y antiácidos en el momento de la prueba (normalmente se 
dejan de tomar entre 5 días y 2 semanas antes). Una puntuación de 
DeMeester superior a 14,72 confirma una ERGE patológica. 

Las pruebas de la motilidad esofágica permiten al cirujano evaluar 
si las contracciones peristálticas son fuertes y eficaces, si existe un 
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trastorno de la motilidad y si hay un EEl incompetente. Esto no solo 
es importante para distinguir la ERGE de otros trastornos (como la 
acalasia o la esclerodermia), sino que puede permitir adaptar la cirugía 
a los pacientes con ERGE y trastornos de la motilidad coexistentes. 
Por ejemplo, un paciente con una motilidad ligeramente alterada en el 
contexto de una prueba de pH positiva podría ser adecuado para una 
funduplicatura flexible o parcial en lugar de una envoltura completa. 
A menudo, los pacientes con una ERGE de larga evolución tendrán 
una alteración de la motilidad esofágica, y se les debe asesorar sobre 
la disfagia postoperatoria después de la funduplicatura. Los pacientes 
con una alteración grave de la motilidad deben considerarse para un 
estudio adicional o un tratamiento médico. 

La videoesofagografía muestra tanto la estructura como la función. 
Permite diagnosticar anomalías que modificarían el tratamiento qui- 
rúrgico, como estenosis, masas, hernias de hiato, un esófago corto o 
divertículos. Desde un punto de vista funcional, la videoesofagografía 
confirma el reflujo y puede ser indicativa de trastornos de la motilidad o 
acalasia. Se considera la «hoja de ruta» antes de la cirugía, puede obtenerse 
inmediatamente después de ella y es útil en el seguimiento a largo plazo. 

Por último, la endoscopia permite al cirujano evaluar la forma y el 
curso del esófago, valorar los signos de reflujo como la esofagitis y la 
metaplasia, y descartar masas y estenosis como causa de los síntomas. 
Un esófago especialmente dilatado y tortuoso puede ser indicativo de 
trastornos de la motilidad, y las hernias de hiato que no se observan 
en la esofagografía pueden verse en las proyecciones en retroflexión del 
estómago. La biopsia de los hallazgos anómalos evaluará la existencia 
de metaplasias, displasias y carcinomas, lo que podría alterar los planes 
quirúrgicos y de vigilancia. 

Si hay incoherencias entre los hallazgos de la exploración y los 
síntomas del paciente, es importante revisar el diagnóstico, seguir inves- 
tigando u obtener segundas opiniones. Las intervenciones quirúrgicas 
cuando el diagnóstico es incorrecto pueden dar lugar a nuevos síntomas 
adicionales sin que se resuelva la dolencia inicial, lo que conduce a un 
resultado insatisfactorio. En los pacientes con síntomas atípicos o con 
antecedentes de falta de respuesta a los IBP, el cirujano debe ser especial- 
mente cauteloso. Recomendamos confirmar el reflujo ácido patológico 
con al menos dos pruebas objetivas antes de ofrecer la cirugía antirre- 
flujo en estos sujetos. Entre los estudios complementarios que hay que 
tener en cuenta se encuentran la TC del tórax y el abdomen, el tránsito 
del intestino delgado, el estudio del vaciado gástrico y la colonoscopia. 


Tratamiento quirúrgico 

Alo largo de los años se han desarrollado varias operaciones denomina- 
das intervenciones «antirreflujo» que los cirujanos han adaptado a los 
síntomas de los pacientes. En esta sección no se discutirán los abordajes 
transtorácicos porque rara vez están indicados como intervenciones 
primarias para el reflujo. Más bien, se describen los conceptos básicos 
de la funduplicatura transabdominal más comúnmente realizada y 
algunas variaciones. 

Una vez comprobado que los síntomas del paciente se deben al 
reflujo ácido (v. anteriormente) y que se considera que el paciente 
es un candidato quirúrgico seguro, el cirujano tiene varias opciones. 
Independientemente de la intervención elegida, los principios básicos 
de la cirugía antirreflujo siguen siendo los mismos: 1) conservar los 
planos y revestimientos tisulares naturales; 2) identificar y conservar 
los dos nervios vagos; 3) identificar la verdadera UEG para colocar la 
envoltura; 4) tener una longitud suficiente de esófago intraabdominal, 
y 5) restablecer el ángulo de His. 

La funduplicatura de Nissen, descrita por primera vez en la década 
de los cincuenta, se ha convertido en un estándar en la cirugía antirre- 
flujo (fig. 42.24A). Conceptualmente es la recreación de un esfínter 
alrededor de la UEG, realizada mediante una envoltura completa de 
360” del fundus alrededor de la porción distal del esófago. Ya sea por 
laparoscopia o por laparotomía, la intervención es la misma. Se incide 
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FIGURA 42.24 (A) Funduplicatura de Nissen. (B) Funduplicatura de Toupet. (C) Funduplicatura de Dor. 


(D-F) Gastroplastia de Collis. 


el ligamento gastrohepático hasta visualizar el ligamento frenoesofágico, 
teniendo cuidado de evitar las arterias hepáticas anómalas. El esófago se 
moviliza de forma circunferencial, con gran cuidado de conservar los 
nervios vagos y el revestimiento peritoneal a lo largo de los pilares del 
diafragma. Se toman los vasos gástricos cortos y se moviliza el ligamento 
gastroesplénico para que se reúna con la disección a lo largo del pilar 


izquierdo del diafragma, teniendo cuidado de permanecer lejos del hilio 
esplénico. Cualquier hernia hiatal exigirá disecar el mediastino para 
permitir bajar la longitud del esófago. A continuación, se moviliza la 
almohadilla de grasa del estómago anterior o del esófago para visualizar 
la UGE verdadera y poder excluir los dos nervios vagos de la envoltura. 
Al menos de 2 a 3 cm de la porción intraabdominal del esófago deben 
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estar presentes para minimizar la probabilidad de una hernia hiatal 
postoperatoria. Se evalúa el hiato diafragmático y se cierra el pilar con 
sutura no absorbible anterior y posterior al esófago, asegurándose de no 
doblar ni pinchar el esófago. Por lo general, el paso de los instrumentos a 
través del hiato con facilidad garantiza que no esté demasiado apretado. 

Con una movilización esofágica y gástrica suficiente, así como con 
la exposición de la UEG verdadera, puede pasarse la punta del fundus 
gástrico a lo largo de la línea de las gástricas cortas por detrás del 
esófago (excluyendo los nervios vagos en la almohadilla de grasa) para 
crear la envoltura. Una «maniobra de lustrado de los zapatos» garantiza 
una movilidad adecuada y la ausencia de tensión. Suele haber una 
bujía de 50 a 54 Er en el esófago mientras se suturan los bordes de la 
envoltura con la incorporación de una porción de la pared anterior del 
esófago. Una vez retirada la bujía, vuelve a evaluarse el cierre crural y la 
envoltura para garantizar una tensión adecuada. En el postoperatorio, 
es importante que se administren abundantemente antieméticos para 
evitar las náuseas o los vómitos, ya que esto puede alterar la reparación. 

Algunos cirujanos han defendido el uso de malla en el hiato como 
«refuerzo» o si hay una tensión excesiva en el cierre crural. La malla no 
suele ser necesaria si se conservan los revestimientos peritoneales natu- 
rales a lo largo de los pilares diafragmáticos. Si hay tensión en el cierre, 
puede reducirse la cantidad de insuflación de dióxido de carbono, lo que 
reducirá el desplazamiento cefálico del diafragma y suele permitir un 
cierre sin tensión. Además, también se han descrito incisiones relajantes 
en el diafragma, normalmente justo al lado del pilar derecho. 

La envoltura puede individualizarse en función de los síntomas 
del paciente. Las envolturas completas de 360% son especialmente 
importantes cuando el reflujo afecta a la respiración, como en el caso 
de la población de trasplantados de pulmón. Incluso en las envolturas 
completas, debe haber espacio para el paso de un instrumento entre el 
estómago y el esófago con el fin de reducir la disfagia postoperatoria 
y la hinchazón por gases. 

Existen variaciones de esta intervención clásica que permiten indi- 
vidualizar la operación según las necesidades del paciente. La fundu- 
plicatura de Toupet implica una envoltura parcial posterior de 270", 
con suturas adicionales para fijar el estómago a los pilares diafragmáti- 
cos en el abdomen (fig. 42.24B). La funduplicatura de Dor es la más 
utilizada en el marco de una miotomía esofágica, pero consiste en una 
envoltura anterior de 180 a 200” (fig. 42-24C). Dado que la disfagia 
postoperatoria es una de las principales causas de reoperación en los 
pacientes de Nissen, se prefieren las envolturas parciales en los pacientes 
con antecedentes de disfagia preoperatoria o un mal peristaltismo en 
la manometría. Independientemente de la elección de la envoltura, la 
cifra de recidiva de la ERGE no es insignificante, ya que un estudio 
poblacional reciente notificó una recidiva del reflujo en el 17,7% de los 
pacientes con una media de seguimiento de 5,6 años.” Estos resultados 
ponen de relieve la importancia crítica de la selección adecuada de los 
pacientes y del tratamiento médico antes de la cirugía antirreflujo. 

Puede utilizarse un dispositivo más reciente, denominado LINX, en 
los pacientes con una hernia de hiato mínima o inexistente.* Se trata de 
una serie de perlas magnéticas que se colocan alrededor de la UGE y 
que se estiran con una ligera presión en el esófago, imitando así al EEI 
natural. En un estudio prospectivo, casi dos tercios de los pacientes con 
LINX presentaron reducciones significativas de la exposición al ácido 
esofágico al año y más del 90% experimentaron mejoras significativas 
en su calidad de vida y reducciones en el uso de los IBP* En un estudio 
de seguimiento que notificó los resultados a los 5 años, no se encon- 
traron erosiones ni migraciones del dispositivo y los pacientes siguieron 
teniendo un excelente control de sus síntomas de reflujo.? En otro 
ensayo multicéntrico reciente, los pacientes con LINX presentaron 
mejoras de la calidad de vida postoperatoria relacionada con la ERGE 
similares a la de los pacientes de funduplicatura y experimentaron una 
reducción significativa de la regurgitación, la hinchazón por gases y 
el uso de IBP al año.'” Además, se ha comunicado el uso de este dis- 
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positivo en pacientes con hernias de hiato de más de 3 cm con resul- 
tados excelentes. Se necesitan estudios a largo plazo para caracterizar 
mejor los resultados en los pacientes con LINX con o sin hernias de 
hiato grandes, así como para definir el papel que desempeña la fundu- 
plicatura a la luz de esta nueva técnica. 

Una consideración en los pacientes con reflujo biliar o gástrico, 
obesidad mórbida, diabetes o alteración de la motilidad esofágica es la 
reconstrucción en Y de Roux. Una casi esofagoyeyunostomía (con un 
pequeño reservorio gástrico) permite el paso de casi todo el contenido 
gástrico y biliar lejos del esófago, evitando así los síntomas relacionados 
con el reflujo. En esta población, habrá beneficios adicionales sobre la 
obesidad y la diabetes. También es una opción en la revisión quirúrgica 
en la que haya muchas cicatrices o cuando se cuestiona la integridad 
de los nervios vagos. 

Por último, el paciente sometido a una funduplicatura en el que hay 
un esófago intraabdominal inadecuado puede requerir una intervención 
de alargamiento esofágico, o gastroplastia de Collis (fig. 42.24D-E). 
Esto implica el grapado del fundus del estómago («fundectomía en 
cuña») con una bujía en el esófago para crear unos centímetros de 
longitud neoesofágica adicional alrededor de la cual se puede envolver 
el estómago. Se han descrito abordajes tanto transtorácicos como 
transabdominales y, aunque esta maniobra técnicamente difícil debe 
abordarse con precaución, es imperativo darse cuenta de cuándo 
debe realizarse. Los pacientes de Collis deben seguir tomando IBP en 
el postoperatorio a corto plazo debido a la presencia de una mucosa 
gástrica secretora de ácido por encima de la envoltura. 


ERGE complicada 


El reflujo de larga duración causará complicaciones en el esófago, que 
requieren un tratamiento que va más allá de la cirugía antirreflujo. 
En el paciente con esofagitis, las muestras de biopsia de la endoscopia 
pueden revelar problemas que pueden tratarse con medicamentos, 
como la candidiasis o los procesos infiltrativos eosinófilos. A menudo, 
estos pacientes pueden mejorar sus síntomas sin una intervención 
quirúrgica, y puede que esta última no los alivie. Todas las estenosis 
deben someterse a una biopsia para descartar procesos malignos y, 
con frecuencia, pueden tratarse con dilatación si son benignas. Los 
cambios metaplásicos intestinales (esófago de Barrett) deben biopsiarse 
en cuatro cuadrantes cada centímetro para evaluar la presencia de dis- 
plasia y cáncer. Pueden seguir realizándose en este contexto técnicas 
de funduplicatura y algunas pruebas señalan la regresión histológica 
de Barrett a largo plazo, aunque esto se discute.'* En cualquier caso, 
la vigilancia debe continuar a intervalos regulares por parte de endos- 
copistas experimentados en la mayoría de los pacientes con esófago de 
Barrett para evaluar la progresión hacia la malignidad.'” 

Algunos pacientes con pirosis o disfagia tendrán un estómago intra- 
torácico parcial o completo. El estudio y el tratamiento quirúrgico de 
estos pacientes pueden ser significativamente diferentes de los de la 
ERGE estándar, dependiendo del grado de hernia hiatal. Las hernias 
pequeñas en las que la UGE está por encima del hiato diafragmático 
pueden manifestarse con los síntomas clásicos de la ERGE, y la prepa- 
ración y el tratamiento pueden ser los mismos. Cuando hay una hernia 
de hiato de moderada a grande, hay que tener en cuenta la intensidad 
de los síntomas relacionados con el componente mecánico frente 
a los relacionados con el reflujo. Esto puede ser un cuadro confuso 
porque los pacientes a menudo tienen síntomas de ambos, pero si 
las quejas principales son la disfagia, el atasco de los alimentos, la 
saciedad temprana, la regurgitación, el dolor torácico y los vómitos, el 
componente mecánico puede ser el proceso patológico dominante. Esto 
es particularmente cierto en los estómagos intratorácicos. La evaluación 
puede incluir pruebas de funcionales pulmonares debido a la afecta- 
ción de la función pulmonar y una evaluación cardíaca exhaustiva por 
la superposición de los síntomas. Las pruebas de manometría a menudo 
no son posibles en las hernias grandes. 
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Durante la reducción de la hernia, el esófago puede quedar acortado, 
y habrá que sopesar las opciones de gastropexia frente a funduplicatura 
o gastroplastia/funduplicatura de Collis. Con el predominio de los 
síntomas mecánicos, los pacientes mejoran con el retorno del estómago 
a la cavidad abdominal con la gastropexia. Sin embargo, pueden sufrir 
posteriormente síntomas de reflujo y requerir medicamentos antise- 
cretores a partir de entonces. A la mayoría de los pacientes les beneficiará 
probablemente una funduplicatura parcial, teniendo en cuenta que pro- 
bablemente se desconozca la motilidad esofágica. En otra parte de este 
libro de texto se revisan más a fondo la ERGE y la hernia de hiato. 


TRASTORNOS BENIGNOS ADQUIRIDOS 
DEL ESOFAGO 


Enfermedad esofágica adquirida 
Perforación 


La perforación esofágica es una situación potencialmente mortal que 
puede tener malos resultados si hay un retraso en el diagnóstico o un 
tratamiento inadecuado. La mayoría de las series históricas han notifi- 
cado una mortalidad global de entre el 15 y el 30%, con frecuencia con 
fuertes correlaciones con la etiología y el intervalo transcurrido desde el 
acontecimiento hasta la intervención. '*'% Las causas más comúnmente 
reconocidas son la perforación yatrógena durante la endoscopia y 
las náuseas forzadas (síndrome de Boerhaave), y otras causas son las 
lesiones traumáticas, la ingestión de cuerpos extraños y la perforación 
tumoral.'? En una serie multicéntrica reciente se observó que la per- 
foración estaba aislada en el esófago torácico en casi dos tercios de los 
pacientes y que el resto tenía un componente abdominal.'? En general 
se considera que es posible obtener mejores resultados si la intervención 
se realiza en las 24 h siguientes al suceso, y los malos resultados se 
asocian a perforaciones relacionadas con el cáncer. La clave para el 
tratamiento y la supervivencia de los pacientes es el reconocimiento 
temprano con un diagnóstico y un tratamiento oportunos. 

La sospecha de perforación esofágica comienza con síntomas de 
dolor epigástrico o torácico, dolor en el cuello o la garganta y disfagia. 
Los hallazgos de la exploración física pueden incluir la crepitación en el 
tórax, el cuello o la cara; la hinchazón del cuello; la sensibilidad epigás- 
trica; la voz nasal; o a veces los hallazgos normales en la exploración. 
Otras pruebas tempranas pueden ser una radiografía de tórax con aire 
mediastínico o cervical, aire abdominal libre o derrame pleural. Una 
TC puede mostrar aire mediastínico y aire o líquido periesofágico. Por 
supuesto, el mecanismo de la lesión puede ser el mayor indicio que 
inicie un estudio más detallado. 

Una vez que existe la sospecha, el estudio diagnóstico debe proceder 
sobre la base del índice de sospecha. La esofagografía con bario es la 
prueba diagnóstica estándar (fig. 42.25), pero la TC con contraste oral 
también puede ser aceptable si no se puede realizar una esofagografía. Si 
los resultados de estos estudios son normales pero el nivel de sospecha es 
alto, los pacientes pueden requerir una evaluación mediante laringoscopia 
directa o endoscopia, dependiendo de las circunstancias clínicas. Hay que 
tener en cuenta que la evaluación mediante una de estas técnicas puede 
convertir una perforación pequeña o parcial en un proceso de mayor 
relevancia clínica, por lo que hay que tener precaución con ellas. Una 
vez realizado el diagnóstico, existen varias opciones terapéuticas que debe 
considerar de forma individual un equipo de cirujanos experimentados, 
ya que las sutilezas terapéuticas impiden un tratamiento algorítmico. La 
determinación de la gravedad de la lesión para pronosticar la morbilidad 
y la mortalidad puede realizarse con una puntuación de la gravedad 
clínica propuesta por el grupo de Pittsburgh (tabla 42.3).!? Esta puntua- 
ción se ha correlacionado con la morbilidad, la mortalidad y la estancia 
hospitalaria y puede utilizarse para guiar el tratamiento (tabla 42.4). 1?" 

Los principios terapéuticos tras el diagnóstico son: 1) tratamiento 
de la contaminación; 2) drenaje local amplio; 3) control de la fuente, 
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FIGURA 42.25 Esofagografía con bario que demuestra una perforación 
esofágica. 


TABLA 42.3 Criterios de la puntuación 
de gravedad de la perforación esofágica 
de Pittsburgh 


VARIABLE 


Edad > 75 años 

Taquicardia (> 100 latidos/min) 

Leucocitosis (> 10.000 leucocitos/ml) 

Derrame pleural 

Fiebre (> 38,5 *C) 

Fuga no contenida (deglución de bario o TC) 

Afectación respiratoria (frecuencia respiratoria > 30, 
aumento de las necesidades de oxígeno o ventilación 
mecánica) 

Tiempo hasta el diagnóstico > 24 h 

Presencia de cáncer 

Hipotensión 


PUNTUACIÓN 


La puntuación oscila entre O y 18, y las puntuaciones más altas indican 
una mayor morbilidad con peor pronóstico. 

TC, tomografía computarizada. 

Datos de Abbas G, Schuchert MJ, Pettiford BL, Pennathur A, 
Landreneau J, Landreneau J, et al. Contemporaneous management 
of esophageal perforation. Surgery. 2009;146:749-755. 


y 4) acceso a la alimentación enteral. En el caso de las perforaciones 
pequeñas con fugas contenidas y sin acúmulos de líquido en el medias- 
tino ni en el tórax, la contaminación puede ser mínima. Sin embargo, 
en general, la perforación se trata con antibióticos de amplio espectro, 
incluidos los antifúngicos, con una duración que variará en función 
del control de la infección y del estado del paciente. Lo más habitual es 
el drenaje de la zona con sondas torácicas, cuyo número, localización 
y duración variarán en función del grado de la fuga. En determinados 
casos, también pueden utilizarse drenajes guiados por radiología. Pue- 
den ser necesarios la cirugía toracoscópica videoasistida (VATS) o el 
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TABLA 42.4 Puntuación de la gravedad 
de la perforación esofágica de Pittsburgh 


PUNTUACIÓN 


Morbilidad (%) 
Mortalidad (9%) 
Mediana de la estancia (días) 


La puntuación va de O a 18 y las puntuaciones mayores indican una 
mayor morbilidad con peor pronóstico. 

Datos de Abbas G, Schuchert MJ, Pettiford BL, et al. 
Contemporaneous management of esophageal perforation. Surgery. 
2009;146:749-755. 


lavado torácico abierto con descorticación, dependiendo de la duración 
de la fuga y de la cantidad de filtración al espacio pleural. 

El control de la fuente también dependerá del estado del paciente, 
la gravedad y la localización de la perforación, y de la experiencia del 
cirujano. El tratamiento endoluminal con endoprótesis cubiertas se ha 
popularizado más y puede dar buenos resultados cuando se utiliza en 
la población de pacientes adecuada.'” Sin embargo, la migración de la 
endoprótesis es motivo de preocupación, y normalmente se realizan 
radiografías de tórax frecuentes para evaluar la posición de la endopróte- 
sis. En una revisión sistemática, las endoprótesis de plástico presentaron 
mayores cifras de migración y requirieron más reintervenciones, aunque 
con menores cifras de estenosis, en comparación con las endoprótesis 
metálicas. '” Aunque los criterios siguen siendo objeto de debate, las 
endoprótesis pueden considerarse en los pacientes con perforaciones 
tempranas y pequeñas, con una contaminación mínima en una locali- 
zación susceptible de implantación. Además, si hay un retraso entre la 
lesión y el diagnóstico, las endoprótesis siguen siendo una opción, dada 
la mala calidad del tejido que probablemente se encuentre si se aborda 
con cirugía. Sin embargo, en estos pacientes, la VATS también se utiliza 
a menudo para el drenaje y la descorticación del pulmón, además de la 
colocación de un tubo torácico. El uso de endoprótesis, con o sin VATS, 
en la perforación esofágica puede ser tan eficaz como la cirugía abierta, 
con pruebas que señalan una menor morbilidad, una menor duración 
de la estancia y menos costes asociados a un abordaje endoluminal. 

Si se decide intervenir con cirugía, el abordaje depende de la locali- 
zación de la fuga. En general, las perforaciones altas se abordan a través 
de una incisión lateral izquierda en el cuello, las situadas en la mitad 
del esófago a través de una toracotomía derecha y las esofágicas distales 
a través de una toracotomía izquierda o un abordaje toracoabdominal. 
Los estudios radiográficos que demuestran una fuga del lado derecho o 
izquierdo pueden modificar el abordaje. Los abordajes mínimamente 
invasivos son razonables, dependiendo de la preferencia del cirujano. 

Una vez identificada la zona de perforación, la evaluación continúa 
con la miotomía para exponer toda la extensión de la lesión de la muco- 
sa, desbridar los tejidos desvitalizados, evaluar la lesión y considerar la 
reparación. Cualquier signo de obstrucción (acalasia, estenosis, tumor) 
debe remediarse en el momento de la operación inicial, ya que de lo 
contrario la perforación no sanará. En caso de acalasia o de un EEI 
hipertenso, debe realizarse una miotomía contralateral para aliviar la 
obstrucción distal. Las lesiones pequeñas con tejidos sanos pueden 
repararse principalmente en dos capas con cobertura de colgajo de 
tejido (músculo intercostal, grasa pericárdica, pleura, epiplón), pero las 
lesiones extensas con zonas desvitalizadas pueden tratarse con una fis- 
tulización controlada mediante un tubo en T. Los defectos muy grandes 
o desvitalizados requerirán excluir el esófago con la creación de una 
esofagostomía cervical y una sonda de gastrostomía, con planes para 
una futura reconstrucción mediante esofagectomía con un sustituto 
gástrico, de colon o de intestino delgado subesternal. Las sondas de 
gastrostomía y yeyunostomía en la primera operación son importantes 
para proporcionar descompresión y drenaje cerca de la perforación, así 
como acceso enteral para la nutrición. 
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El tratamiento con vacío endoscópico (EVI) ha surgido como una 
opción para los cirujanos en el tratamiento de la perforación esofágica.'* 
Tomando prestados los principios tradicionales de la curación de las 
heridas en el tratamiento con vacío en los defectos de la piel y los tejidos 
blandos, el EVT se ha descrito tanto para la perforación esofágica como 
para la fuga anastomótica después de la esofagectomía. Esta técnica 
consiste en la colocación endoscópica de una esponja en el lugar de la 
lesión esofágica. El tubo de la esponja se conecta a un dispositivo de vacío 
externo con presión negativa continua aplicada al lugar de la perfora- 
ción. A continuación, se realizan endoscopias seriadas cada varios días o 
semanas para examinar el lugar de la lesión y evaluar la existencia de un 
tejido de granulación adecuado y el cambio de la esponja. Una vez que 
la mucosa ha cicatrizado lo suficiente, se retira la esponja y se liberaliza la 
dieta. Otra opción endoscópica reciente para las perforaciones esofágicas, 
especialmente las identificadas de forma aguda, es la colocación de clips 
sobre el endoscopio para sellar el lugar de la lesión.'* El uso del EVT y 
de los clips sobre el endoscopio sigue exigiendo respetar los principios 
básicos de la perforación esofágica, a saber, el drenaje local amplio, la 
descorticación y el acceso a la alimentación. Sin embargo, los primeros 
datos señalan que estos tratamientos pueden ser opciones seguras y via- 
bles con buenos resultados en pacientes adecuadamente seleccionados. '* 

La mortalidad por perforación esofágica puede estar disminuyen- 
do.'* El uso de técnicas mínimamente invasivas y endoluminales, 
además de la mejora de la imagen y los cuidados perioperatorios, son 
factores importantes que contribuyen a ello. Además, la regionalización 
de la perforación esofágica a centros con un gran volumen también 
puede traducirse en una mayor supervivencia. '* 


Ingestión de cáusticos 


La mayor parte de la ingestión de cáusticos se debe a la ingesta acci- 
dental de pequeños volúmenes de productos domésticos por niños 
pequeños. En los adultos, es más frecuente que se trate de un intento 
de suicidio con grandes volúmenes, por lo que suele haber lesiones 
más extensas. El patrón de la lesión puede variar desde una lesión 
superficial de segmento corto hasta una necrosis de todo el espesor de la 
porción proximal del tubo digestivo. Hay muchos factores que afectan 
a la extensión de la lesión (pH, volumen, duración de la exposición), 
y la evaluación y el tratamiento después de la ingestión son un reto y 
requieren experiencia y buen juicio. 

La evaluación inicial debe involucrar a un cirujano inmediatamente. 
Los hallazgos en la exploración física de una afectación de las vías aéreas 
superiores (disnea, babeo, estridor, ronquera) probablemente requerirán 
la intubación endotraqueal. Sin embargo, esta debe realizarse con guía 
broncoscópica y preparación para realizar una cricotiroidotomía, ya 
que existe el peligro de no poder establecer una vía aérea segura o de 
una perforación yatrógena. Las sondas nasogástricas y orogástricas no 
deben colocarse a ciegas. La evaluación posterior debe incluir estudios 
radiográficos que guíen la intervención, idealmente una TC del tórax 
y del abdomen con la administración intravenosa y oral de material de 
contraste, seguida de un estudio de deglución de bario. 

La evaluación continúa en el quirófano. Salvo raras excepciones, 
debe realizarse una evaluación endoscópica del grado y la extensión de 
la lesión en la mayoría de los pacientes. Se recomienda hacerlo al prin- 
cipio del curso hospitalario, ya que el riesgo de perforación aumenta 
pasadas 48 h. Los endoscopios pediátricos son útiles para minimizar 
la insuflación y las tensiones mecánicas. La enseñanza tradicional es 
que la endoscopia no debe proceder más allá de una zona de lesión 
circunferencial; sin embargo, un endoscopista experimentado puede 
proceder con cautela para completar la evaluación si se piensa que el 
tratamiento cambiará con información adicional. Es importante anotar 
la gravedad y el grado de la lesión en todas las localizaciones, ya que con 
frecuencia son necesarias evaluaciones posteriores. Se ha descrito un 
sistema de clasificación para la graduación endoscópica de las lesiones 
por ingestión de cáusticos (tabla 42.5). 
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TABLA 42.5 Esquema de clasificación 
de la ingestión de cáusticos 

HALLAZGOS ENDOSCÓPICOS 

Normal 

Edema/eritema superficial 

Úlcera de mucosa/submucosa 


Edema/eritema superficial 
Profundo o circunferencial 
Ulceraciones transmurales con necrosis 
Necrosis focal 
Necrosis extensa 
Perforación 


Datos de Zargar SA, Kochhar R, Mehta S, et al. The role of fiberoptic 
endoscopy in the management of corrosive ingestion and modified endos- 
copic classification of burns. Gastrointest Endosc. 1991;37:165-169. 


A todos los pacientes se les debe tratar con antibióticos de amplio 
espectro. Dependiendo de la evolución clínica, a los pacientes puede 
beneficiarles repetir la endoscopia entre 48 y 72 h después del aconte- 
cimiento para evaluar los signos de empeoramiento de la lesión. Es de 
suma importancia la revaluación clínica frecuente, ya que el deterioro 
en cualquier momento debe impulsar la reanudación de los estudios 
y la intervención quirúrgica según esté indicado. La intervención 
quirúrgica puede variar desde la endoscopia únicamente hasta la colo- 
cación de sondas de gastrostomía o yeyunostomía o la esofagectomía, 
gastrectomía y resección del intestino delgado con derivación proximal 
y sonda de alimentación. La reconstrucción puede ser complicada, y 
a veces requiere varios meses de recuperación y el uso de asas de colon 
o intestino delgado. A largo plazo, los pacientes pueden presentar una 
estenosis que requiera dilataciones repetidas o una eventual resección, 
fístulas que requieran intervenciones quirúrgicas o un cáncer de esófago 
(riesgo > 1.000 veces mayor). Ya no se recomienda el uso sistemático de 
los corticoesteroides. La dilatación temprana, las endoprótesis esofági- 
cas y otras medidas complementarias deben considerarse caso por caso. 


Ingestión de cuerpos extraños, fístula traqueoesofágica 
benigna y anillo de Schatzki 


El paciente que ha ingerido un cuerpo extraño puede requerir expe- 
riencia técnica con el fin de evitar una perforación yatrógena. Si el 
objeto está alojado en el esófago, es preferible realizar una endoscopia 
cuidadosa bajo anestesia general. Empujar con fuerza para mover el 
objeto hacia el estómago puede provocar una perforación. La relajación 
completa, la lubricación con agua y la presión suave pueden ser a 
veces suficientes. Para llevar el objeto hacia la proximidad se necesitan 
pinzas endoscópicas especiales de gran tamaño, redes o lazos, además 
de paciencia y una visualización completa mientras se retira el objeto 
para evitar lesiones en el esófago y la orofaringe. En este caso, suelen ser 
útiles las sobretubos, así como la esofagoscopia rígida. Si el objeto no 
es recuperable, puede ser necesaria una laparoscopia o una laparotomía 
con gastrotomía. Se recomienda evaluar todo el tubo digestivo con 
radiografías y "TC antes de una intervención. En el caso de pacientes 
que ingieren de forma repetida cuerpos extraños, o de aquellos que 
ingieren objetos con el propósito de autolesionarse, está justificada una 
evaluación psiquiátrica en el hospital. 

La fístula traqueoesofágica benigna puede verse en pacientes con 
múltiples intervenciones o cuerpos extraños en la región superior del 
mediastino. Un ejemplo clásico de fístula traqueoesofágica benigna 
es la del paciente con un tubo endotraqueal (o traqueostomía) y una 
sonda nasogástrica. Suele manifestarse con una infección respiratoria 
recurrente o persistente y contenido bilioso o salival que emana por 
la traqueostomía. La TC y la ingestión de bario pueden ser útiles 
para determinar el diagnóstico. La evaluación posterior se realiza con 
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broncoscopia y endoscopia, asegurándose de que la broncoscopia se 
realice de forma que se evalúe toda la vía aérea. Habrá que desinflar 
el globo de traqueostomía y normalmente retirarlo temporalmente 
durante la evaluación para la visualización. Si se identifica una fístula 
traqueoesofágica, los principios de tratamiento son: 1) la interrupción 
del elemento causante; 2) la consideración de la exclusión de la fís- 
tula mediante una endoprótesis o una derivación y, finalmente, 3) la 
reparación o la curación retardada. En un paciente estable, la reparación 
definitiva puede evitar la necesidad de hacer una exclusión temporal o 
una derivación. Si la fístula se ha debido a un globo de traqueostomía, 
será necesario realizar una traqueostomía más larga o sin manguito. 
También se suelen emplear antibióticos. El acceso enteral y la descom- 
presión gástrica pueden lograrse con tubos de gastrostomía y yeyu- 
nostomía. La reparación puede llevarse a cabo cuando el paciente es 
adecuado por razones médicas mediante una toracotomía o un abordaje 
cervical con la resección de la fístula, la posible reparación o resección 
primaria y la interposición de tejido vascularizado. Los intentos de 
reparación definitiva en un paciente afectado no son óptimos. Puede 
producirse un retraso en la cicatrización si se eliminan los elementos 
ofensivos y la derivación tiene éxito. En ocasiones también pueden 
utilizarse endoprótesis esofágicas en este contexto, aunque esto debe 
determinarse caso por caso. La colocación simultánea de endoprótesis 
esofágicas y en la vía aérea («endoprótesis que se besan») suele reservarse 
solo para los pacientes moribundos, ya que podría empeorar el tamaño 
de la fístula debido a las fuerzas radiales. El EVT también se ha descrito 
en el tratamiento de la fístula traqueoesofágica, aunque la experiencia 
clínica con esta aplicación es aún relativamente nueva. 

El anillo de Schatzki es un engrosamiento y estrechamiento fibroso 
concéntrico, no maligno, de la UGE con epitelio escamoso por encima 
y Células cilíndricas por debajo (fig. 42.26). La causa es desconocida, 
y se correlaciona con la enfermedad por reflujo. La mayoría de los 
pacientes con un anillo de Schatzki tienen una hernia hiatal concomi- 
tante. La presencia de un anillo no es patológica, pero puede observarse 
en pacientes con disfagia u obstrucción. En el paciente sintomático, 
tanto si el diagnóstico es por esofagografía como por endoscopia, el 
tratamiento suele hacerse con dilatación (bujía o globo). Siempre debe 
realizarse una biopsia de la zona para descartar malignidad. Suele ser 
necesaria la dilatación repetida y es una forma razonable de tratar las 
estenosis sintomáticas, ya que hay pocas opciones quirúrgicas perma- 
nentes. Las estenosis persistentes siempre deben hacer sospechar que 
se trata de una enfermedad maligna. 


TUMORES BENIGNOS Y RAROS DEL ESÓFAGO 


Tumores benignos del esófago 


Los tumores benignos del esófago son menos frecuentes que el cáncer 
de esófago. Entre las lesiones benignas, los tumores de la submucosa 
y de la muscular propia son más frecuentes que los de la mucosa. 
La mayoría de estas lesiones son asintomáticas y se identifican acci- 
dentalmente en la endoscopia. La esofagografía con bario muestra de 
manera característica un defecto liso en la luz. 

Entre los tumores benignos de las mucosas están los tumores de 
células granulares y los pólipos fibrovasculares. Los tumores de células 
granulares pueden encontrarse en diversas localizaciones, como la 
piel, la vía aérea, el tubo digestivo, la mama y la lengua. Estos tumores 
derivan de las células de Schwann de origen nervioso y suelen emanar 
de la mucosa o de la submucosa.'? En el tubo digestivo, el tercio distal 
del esófago es la localización más frecuente. Pueden aparecer como 
lesiones sésiles o abultadas de color gris blanquecino con una mucosa 
de aspecto normal. Hasta el 11% de los pacientes pueden tener múlti- 
ples tumores.'” En la ecografía endoscópica (EE), las lesiones suelen 
tener bordes regulares y surgen dentro de la primera y segunda capas 
ecográficas. Dado que estas lesiones suelen estar cubiertas por una 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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capa de epitelio escamoso normal, las biopsias estándar pueden no 
ser diagnósticas. Las biopsias tuneladas revelarán gránulos eosinófilos. 
Los tumores se tiñen con $100, lo que apoya aún más su origen en 
las células de Schwann. Los tumores de células granulares son en su 
mayoría lesiones benignas, y solo entre el 1 y el 2% son malignos. Las 
características atípicas en la ecografía, el gran tamaño (> 2 cm) y la 
presencia de síntomas son indicaciones razonables para la resección. 
La resección endoscópica es una herramienta valiosa para estas lesiones 
cuando el diagnóstico está en duda y para descartar la malignidad. 

Los pólipos fibrovasculares son un grupo heterogéneo de tumores de 
tejidos blandos que se encuentran con mayor frecuencia en la porción 
cervical del esófago, en la cricofaringe o cerca de ella. Tienen un aspecto 
cilíndrico o alargado, con un tallo. Los síntomas son inusuales, pero 
los tumores grandes pueden causar disfagia y algunos pueden incluso 
prolapsar en la hipofaringe, obstruyendo la vía aérea. Incluso los tumores 
de gran tamaño suelen poder extirparse por vía endoscópica tras asegurar 
la vía aérea. 

Los papilomas epidermoides se producen con mayor frecuencia en 
la porción distal del esófago y suelen asociarse a alguna inflamación 
subyacente. Aparecen como proyecciones incoloras y exofíticas, simila- 
res a las verrugas.” Además, a menudo se observa un vaso cruzado en la 
superficie de la lesión. También hay pruebas que indican una relación 
entre los papilomas epidermoides y el virus del papiloma humano 
(VPH).” La extirpación completa está justificada para descartar un 
carcinoma y normalmente puede realizarse por vía endoscópica con 
poca morbilidad. 

Los tumores benignos de la submucosa son los lipomas, los hemangio- 
mas y los tumores neurales. Los lipomas tienen un aspecto característico, 
homogéneo, hiperecoico y liso en la ecografía. Los síntomas son inusuales, 
incluso en los tumores grandes. La resección rara vez está justificada. Los 
hemangiomas suelen aparecer como un nódulo púrpura o rojizo. La eco- 
grafía mostrará una masa submucosa lisa e hipoecoica. La mayoría de los 
tumores son asintomáticos. Las lesiones que provocan disfagia o hemo- 
rragia suelen poder tratarse por vía endoscópica. Los tumores neurales, 
incluidos los neurofibromas y los schwannomas, son inusuales en el esófago. 
La mayoría son benignos, con varios informes de casos de schwannoma 
esofágico maligno.” Los tumores sintomáticos suelen extirparse mediante 
enucleación. Los tumores grandes pueden requerir una esofagectomía. 


FIGURA 42.27 Imagen de tomografía computarizada de un leiomioma 
de 8 cm que causaba disfagia. La lesión fue enucleada por vía toracos- 
cópica, y la disfagia del paciente se resolvió. 


Los leiomiomas son los tumores benignos más frecuentes del esó- 
fago. Tienen un predominio masculino de 2:1. Aunque suelen ser 
asintomáticos, los tumores grandes pueden causar disfagia o moles- 
tias (fig. 42.27). Los tumores surgen en la muscular propia y suelen 
encontrarse en la zonas media y distal del esófago. Como la mayoría 
de los otros tumores esofágicos benignos, mostrarán un defecto de 
llenado suave en la esofagografía de bario. El aspecto endoscópico 
es una protuberancia redonda en la luz del esófago con una mucosa 
lisa y normal. En la ecografía, los leiomiomas son hipoecoicos, tie- 
nen bordes regulares y surgen de la cuarta capa endoecográfica. Los 
tumores con características en la EE sugerentes de un leiomioma no 
deben biopsiarse ya que esto complicará los intentos posteriores de 
enucleación. Las lesiones pequeñas y asintomáticas con este aspecto 
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pueden observarse con seguridad sin necesidad de biopsia. Las lesiones 
sintomáticas pueden enuclearse, e incluso las lesiones grandes pueden 
extirparse normalmente con un abordaje VATS. Además, se ha descrito 
la extirpación endoscópica con la creación de un túnel submucoso 
en leiomiomas de hasta 5,5 cm. Los resultados oncológicos parecen 
similares a los de la VATS, con los beneficios añadidos de una menor 
duración de la estancia y un menor coste.” A medida que la tecnología 
siga mejorando, muchos tumores esofágicos benignos podrán abordarse 
por vía endoscópica en el futuro. Independientemente del abordaje 
quirúrgico, hay que tener en cuenta el diagnóstico diferencial de un 
tumor esofágico liso de gran tamaño, incluidos el leiomiosarcoma, 
el tumor estromal gastrointestinal (GIST) y el leiomioma. 


Tumores malignos inusuales del esófago 


Aunque el CE y el adenocarcinoma constituyen la inmensa mayoría de 
los cánceres del esófago, pueden encontrarse otros tipos histológicos 
malignos. Los carcinomas microcíticos del esófago constituyen el 0,6% 
de los cánceres de esófago. Estos tumores tienen el mismo fenotipo 
maligno y aspecto histológico de otros cánceres neuroendocrinos poco 
diferenciados. Los tumores suelen presentarse con una afectación de 
los ganglios linfáticos y en un estadio avanzado.” La supervivencia a 
largo plazo es posible en los tumores en estadios tempranos tratados 
con cirugía, aunque el pronóstico general es malo. A menudo se utiliza 
la quimioterapia sistémica para mejorar la supervivencia. El estadio en 
el momento del diagnóstico es el factor pronóstico más importante.” 

El melanoma primario del esófago es aún más infrecuente que 
el carcinoma microcítico, y constituye entre el 0,1 y el 0,2% de las 
neoplasias malignas esofágicas. Al igual que el carcinoma microcítico, 
la mayoría de los tumores se manifiestan en un estadio tardío y el 
pronóstico suele ser malo. 

Los sarcomas y los GIST del esófago son mucho menos frecuen- 
tes que los leiomiomas benignos. Aunque los leiomiosarcomas bien 
diferenciados pueden ser difíciles de distinguir de los leiomiomas, 
se trata de tumores inusuales que a menudo erosionan la mucosa, y 
aparecen como una masa ulcerada o exofítica en la endoscopia. La 
ecografía puede mostrar unos bordes más irregulares o un aspecto 
heterogéneo que no es característico del leiomioma. En general, la 
esofagectomía con linfoadenectomía radical es el tratamiento de elec- 
ción de los leiomiosarcomas.** Los GIST tienen un aspecto parecido 
a los leiomiomas, pero pueden distinguirse en el estudio histológico 
por la positividad de las tinciones CD117 (c-Kit) y CD34. Además, 
comparados con los leiomiomas, los GIST tienden a ser más grandes, 
con captación de contraste i.v. en la TC, y a menudo tienen una avidez 
significativa en la tomografía por emisión de positrones (PET).” Los 
GIST pueden enuclearse siempre que se puedan obtenerse márgenes 
negativos. Sin embargo, si nos preocupa el estado de los márgenes 
o la recidiva del tumor, debe realizarse una esofagectomía formal. ? 
Debe considerarse el uso del imatinib en cualquier GIST de más de 
3 cm o con otras características de alto riesgo. El imatinib también 
puede considerarse en el contexto prequirúrgico en los tumores locales 
avanzados. La metástasis en los ganglios linfáticos es inusual en estos 
tumores mesenquimatosos. En comparación con los GIST gástricos, 
que son más frecuentes, los GIST esofágicos tienden a tener una peor 
supervivencia libre de enfermedad y global.? Se han descrito otros 
sarcomas del esófago, pero son mucho más infrecuentes. 


CÁNCER DE ESÓFAGO 


Epidemiología del cáncer de esófago 

Cada año se producen cerca de 18.000 casos de cáncer de esófago en 
EE, UU. y unos 572.000 casos en todo el mundo.” Lamentable- 
mente, el cáncer de esófago suele manifestarse en un estadio avanzado y 
la supervivencia actual a los 5 años es solo del 19% aproximadamente, 
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FIGURA 42.28 Tendencias en la incidencia de los tipos histológicos 
de cáncer de esófago (1975-2001). Línea roja, adenocarcinoma; línea 
azul, carcinoma epidermoide; línea verde, no especificado. (Tomado de 
Pohl H, Welch HG. The role of overdiagnosis and reclassification in the 
marked increase of esophageal adenocarcinoma incidence. J Nat! Cancer 
Inst. 2005;97:142-146.) 


y la mayoría de los pacientes mueren a causa de su enfermedad.” El 
adenocarcinoma es el aspecto histológico más frecuente en los países 
occidentales, incluido EE. UU. Durante las últimas décadas se ha pro- 
ducido un descenso concomitante de la incidencia del cáncer epider- 
moide (CE) tanto en todo el mundo como en EE. UU. (fig. 42.28).” 
Se cree que estos cambios histológicos reflejan el aumento de la epide- 
mia de obesidad y ERGE que contribuyen al adenocarcinoma, junto a 
la reducción global del consumo de cigarrillos, un factor de riesgo clave 
del CE.” Parece que se trata de un verdadero aumento de la incidencia 
de adenocarcinoma más que de un exceso diagnóstico, ya que la dis- 
tribución general de los estadios no ha cambiado significativamente 
durante este tiempo. Otros tipos de tumores esofágicos, incluidos los 
tumores mesenquimatosos, los cánceres neuroendocrinos y los tumores 
benignos, son mucho más infrecuentes. 

El tabaco y el alcohol son fuertes factores de riesgo del CE, y tienen 
un efecto sinérgico sobre el riesgo.” La enfermedad es de 3 a 4 veces 
más prevalente en los hombres, y la raza también parece influir.” La 
incidencia del CE es mucho mayor entre los afroamericanos que sus 
homólogos blancos, incluso después de realizar ajustes en función del 
nivel socioeconómico, el tabaco y el consumo de alcohol. En todo 
el mundo, algunas zonas de Oriente Medio, Asia central y China 
presentan las cifras más elevadas de CE, una vez ajustado el consumo 
de tabaco y alcohol, lo que indica que puede haber cierta predisposición 
génica u otros factores ambientales. El reconocimiento de la importan- 
cia del VPH en la patogenia del CE en otros órganos ha estimulado el 
interés por su papel en el CE esofágico. Actualmente, parece que los CE 
relacionados con el VPH constituyen solo un pequeño subconjunto de 
los CE esofágicos. En aquellos tumores que están relacionados con el 
VPH, las implicaciones clínicas de la asociación al VPH no están claras. 
El CE se asocia a ciertos trastornos intrínsecos del esófago, como el sín- 
drome de Plummer-Vinson y la acalasia. Otros síndromes cancerígenos 
hereditarios asociados al CE esofágico son la tilosis y la anemia de 
Fanconi. Los pacientes con antecedentes de ingestión de cáusticos o 
acalasia tienen un riesgo significativamente mayor de padecer un CE. 

La incidencia del adenocarcinoma de esófago ha aumentado drás- 
ticamente en las últimas cuatro décadas, y se encuentra entre las más 
altas de cualquier cáncer en EE. UU. Actualmente es el tipo histológico 
más frecuente de cáncer de esófago en EE. UU.” Aunque las cifras 
de incidencia general del adenocarcinoma se han estabilizado o han 
disminuido en los últimos 10 a 15 años, dentro de la subpoblación 
de blancos no hispanos más jóvenes, la incidencia está aumentando.” 
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Sigue siendo relativamente poco frecuente en los afroamericanos. El 
adenocarcinoma suele surgir en el entorno del esófago de Barrett. La 
frecuencia y la duración de los síntomas de ERGE se asocian signi- 
ficativamente al riesgo de sufrir un adenocarcinoma. Al igual que 
en el caso del CE, hay un predominio masculino. También existen 
formas familiares de esófago de Barrett que aumentan el riesgo de 
adenocarcinoma. 

El CE puede surgir en cualquier parte del esófago, pero la mayoría 
de los casos lo hacen en las porciones proximal y media del esófago. En 
cambio, la mayoría de los adenocarcinomas surgen en la porción distal 
del esófago o en la UGE. Según las actuales directrices de estadifica- 
ción del American Joint Committee on Cancer (AJCC) y de la National 
Comprehensive Cancer Network (NCCN), los adenocarcinomas de la 
UGE se estadifican y clasifican como cánceres de esófago, con la excep- 
ción de los tumores Siewert III (tumores con un epicentro entre 2 y 5 cm 
por debajo de la UGE), que se clasifican como cánceres gástricos.*” 

La mayoría de los cánceres de esófago son sintomáticos en el 
momento del diagnóstico. La disfagia es el síntoma más frecuente, 
y la mayoría de los pacientes refieren una dificultad para tragar en el 
momento de la presentación. A menudo, los pacientes comunican una 
disfagia progresiva, que comenzó con un episodio inicial después de 
comer alimentos sólidos. Tras el episodio inicial de disfagia, muchos 
pacientes se adaptarán masticando más a fondo, evitando los alimentos 
duros o bebiendo sorbos de líquidos. Por lo tanto, solo después de 
que la disfagia haya empeorado significativamente los pacientes bus- 
carán atención médica, momento en el que la mayoría muestra ya una 
pérdida de peso. Muchos pacientes con adenocarcinoma refrendarán 
una larga historia de síntomas de reflujo con acidez y regurgitación. 
Otros hallazgos asociados pueden ser astenia, dolor retroesternal y 
anemia. Los tumores locales avanzados pueden manifestarse con una 
afectación del nervio laríngeo que produce ronquera o con una fístula 
traqueoesofágica. Debe realizarse una exploración física cuidadosa con 
especial atención a los ganglios linfáticos cervicales y supraclaviculares. 
Los tumores en fase inicial suelen ser asintomáticos y a veces se des- 
cubren durante la endoscopia realizada para el esófago de Barrett. 


Diagnóstico y estadificación del cáncer de esófago 


La esofagografía con bario puede demostrar un estrechamiento irregular 
o una úlcera (fig. 42.29). El clásico defecto de llenado en forma de 
«corazón de manzana» se ve solo si hay un estrechamiento simétrico 
y circunferencial. En cambio, a menudo se observa un abultamiento 
asimétrico con aspecto infiltrativo. 

El diagnóstico del cáncer de esófago se realiza casi siempre mediante 
una biopsia endoscópica. La endoscopia debe realizarse en cualquier 
paciente con disfagia, incluso si la esofagografía con bario es indicativa 
de un trastorno de la motilidad. Los cánceres de esófago aparecen de 
forma clásica como masas friables y ulceradas, pero el aspecto endos- 
cópico puede ser variado. Los tumores en su fase inicial pueden aparecer 
como úlceras o pequeños nódulos. Los tumores más avanzados tienen 
más probabilidades de ser masas friables, pero también pueden aparecer 
como estenosis o úlceras. En muchos casos, el endoscopista inicial 
puede no reconocer la presencia de cáncer y una sola biopsia puede 
no ser diagnóstica. Por lo tanto, se deben realizar múltiples biopsias 
de cualquier lesión sospechosa. Durante la endoscopia, debe anotarse 
la ubicación del tumor en relación con los incisivos y la UGE, así 
como la longitud del tumor y el grado de obstrucción. También debe 
anotarse la extensión más proximal y la extensión circunferencial de 
cualquier esófago de Barrett según los criterios de Praga.'? En el caso de 
los tumores o nódulos pequeños, un endoscopista experimentado debe 
realizar una resección endoscópica de la mucosa (REM) para obtener 
una muestra que evalúe con precisión la profundidad de la invasión. 

Una vez realizado el diagnóstico de cáncer de esófago, es esencial 
una estadificación precisa que guíe el tratamiento adecuado y prediga 
el pronóstico. La octava edición del sistema de estadificación de la 
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FIGURA 42.29 Esofagografía con bario que demuestra un carcinoma 
avanzado con un estrechamiento abrupto e irregular en la porción distal 
del esófago con mayor dilatación proximal y nivel hidroaéreo. 


AJCC reconoce las diferencias en la biología del adenocarcinoma y el 
CE al crear grupos de estadios separados para los dos tipos histológicos 
(tablas 42.6 a 42.11). Además, esta es la primera edición que separa la 
estadificación en grupos de estadificación clínica, anatomopatológica y 
posterior al tratamiento prequirúrgico.”” La inclusión del estadio tumo- 
ral, ganglionar y metastásico posterior al tratamiento prequirúrgico 
(yp NM) es una respuesta a la creciente proporción de pacientes opera- 
bles sometidos a un tratamiento de inducción antes de la resección. El 
estadio anatomopatológico se incluye en aquellos pacientes sometidos 
a la resección que no recibieron tratamiento previo. La localización 
del tumor afecta al estadio anatomopatológico en el CE pero no en el 
adenocarcinoma (fig. 42.30). La porción cervical del esófago comienza 
en la hipofaringe y se extiende hasta la entrada torácica, que es el nivel 
de la escotadura esternal. En la endoscopia, esto corresponde aproxi- 
madamente a 15-20 cm de los incisivos. La porción torácica superior 
del esófago comienza en la entrada torácica y se extiende hasta la vena 
ácigos. Esto corresponde aproximadamente a 20-25 cm de los incisivos. 
Los tumores torácicos medios surgen desde el borde inferior de la 
vena ácigos hasta la vena pulmonar inferior. Esto es aproximadamente 
una distancia de 25 a 30 cm de los incisivos. Los tumores inferiores 
surgen distales al borde inferior de la vena pulmonar inferior hasta la 
UGE. Suele estar a más de 30 cm de los incisivos. El grado del tumor 
se incluye en la clasificación del estadio anatomopatológico en los 
tumores de estadio más temprano, tanto en el adenocarcinoma como 
para el CE.” En ambos aspectos histológicos, la estadificación clínica 
y posterior al tratamiento prequirúrgico incluye solo la clasificación 
'TNM sin utilizar la localización ni el grado del tumor. 

La clasificación ganglionar se basa en el número total de ganglios 
afectados. El sistema de estadificación de la octava edición introduce 
un mapa de ganglios linfáticos regionales específico para el esófago 
con fines descriptivos.” 

La profundidad de la invasión del tumor define el estado T 
(fig. 42.31). La displasia de grado alto incluye células malignas confi- 
nadas al epitelio por la membrana basal y es por definición no invasiva 
(Tis). Los tumores Tla invaden la lámina propia o la muscular de la 
mucosa, mientras que los tumores T1b invaden la submucosa. Los 
tumores T2 invaden la muscular propia y los tumores T3 invaden 
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TABLA 42.6 Clasificación de los estadios del carcinoma de esófago 


Tumor primario (T) 


Ganglios linfáticos regionales (N) 
NX 
NO 
N1 
N2 
N3 


Metástasis a distancia (MI) 
0 
M1 


Grado histológico (G) 
GX 
G1 
G2 
G3 


Localización (L) — Aplicable solo al carcinoma epidermoide 
LX 

Superior 

Medio 

Inferior 


No se puede evaluar el tumor 

No hay signos de tumor 

Displasia de grado alto 

El tumor invade la lámina propia o la muscular de la mucosa 

El tumor invade la submucosa 

El tumor invade la muscular propia pero no la sobrepasa 

El tumor invade la adventicia 

El tumor invade estructuras adyacentes que pueden ser resecables (diafragma, 
pleura, vena ácigos, peritoneo o pericardio) 

tumor invade estructuras que suelen ser irresecables (aorta, cuerpo vertebral 
o tráquea) 


No pueden evaluarse los ganglios linfáticos regionales 
No hay metástasis en los ganglios linfáticos regionales 
Metástasis en 1-2 ganglios linfáticos regionales 
Metástasis en 3-6 ganglios linfáticos regionales 
Metástasis en > 7 ganglios linfáticos regionales 


No hay metástasis a distancia 
Metástasis a distancia 


No puede evaluarse el grado 
Bien diferenciado 
Moderadamente diferenciado 
Mal diferenciado o indiferenciado 


Ubicación desconocida 

De porción cervical del esófago al borde inferior de la vena ácigos 

Del borde inferior de la vena ácigos al borde inferior de la vena pulmonar inferior 

Del borde inferior de la vena pulmonar inferior al estómago, incluida la unión 
esofagogástrica 


Adaptado de Rice TW, Ishwaran H, Ferguson MK, et al. Cancer of the esophagus and esophagogastric junction: An eighth edition staging primer. 


J Thorac Oncol. 2017;12:36-42. 


TABLA 42.7 Agrupaciones de estadios 
clínicos (cTINM) para el adenocarcinoma 
de esófago 


= 


M1 
NO 
N1 
NO-1 
TZa N0-1 
T1-4a NZ 
T4b NO-2 
Cualquier T N3 
Cualquier T Cualquier N 


SZEEXEEEESESZE 
A == E == == BE UM = E ==> 1 == E == 


M, metástasis; N, estadio de los ganglios linfáticos; T, estadio 

del tumor. 

Adaptado de Rice TW, Ishwaran H, Ferguson MK, et al. Cancer of the 
esophagus and esophagogastric junction: An eighth edition staging 
primer. J Thorac Oncol. 2017;12:36-42. 


la adventicia pero no las estructuras circundantes. Los tumores Táa 
invaden estructuras adyacentes que suelen ser resecables (diafragma, 
pleura y pericardio). Los tumores T4b invaden estructuras adyacentes 
que suelen ser irresecables (tráquea y aorta). 

Las lesiones pequeñas y superficiales evaluadas por un endoscopista 
experimentado pueden resecarse por REM. En este contexto, la REM 
a menudo proporciona una estadificación precisa de la profundidad de 
penetración (estadio T) y puede proporcionar información adicional 
sobre el riesgo de metástasis ganglionares, como el hallazgo de una 
invasión linfovascular. La EE tiene menos precisión en la enfermedad 
superficial y rara vez obvia la necesidad de la REM.” En los tumores 
Tla resecados mediante REM, el riesgo de metástasis en los ganglios 
linfáticos es muy bajo, y no se requieren estudios de estadificación 
adicionales. 

Sin embargo, la mayoría de los tumores se manifestarán como 
lesiones de mayor tamaño. En estos casos, debe realizarse una estadi- 
ficación adicional con una TC del tórax y del abdomen con contraste 
y una PET/TC para evaluar la enfermedad metastásica a distancia. Si 
no hay indicios de enfermedad metastásica a distancia, debe realizarse 
una EE para evaluar el estadio T y los ganglios linfáticos regionales. La 
combinación de la ecografía con aspiración con aguja fina de cualquier 
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TABLA 42.8 Agrupaciones de estadios 
patológicos (pTNM) para el adenocarcinoma 
de esófago 


N1-2 

TZa NO-1 

Tía N2 

T4b NO-2 
Cualquier T N3 
Cualquier T Cualquier N 


E A A A A 


G, grado; M, metástasis; N, estadio de los ganglios linfáticos; 

T, estadio del tumor. 

Adaptado de Rice TW, Ishwaran H, Ferguson MK, et al: Cancer of the 
esophagus and esophagogastric junction: An eighth edition staging 
primer. J Thorac Oncol 12:36-42, 2017. 


TABLA 42.9 Agrupaciones de estadios 
clínicos (cTNMI) para el carcinoma esofágico 
de células escamosas 


Estadio 0 
Estadio | 


Estadio ll 


Estadio 11 N1 
11-3 N2 
Estadio IVA T4 NO-2 
Cualquier T N3 
Cualquier T Cualquier N 


Estadio IVB 


M, metástasis; N, estadio de los ganglios linfáticos; T, estadio 

del tumor. 

Adaptado de Rice TW, Ishwaran H, Ferguson MK, et al: Cancer of the 
esophagus and esophagogastric junction: An eighth edition staging 
primer. Y Thorac Oncol 12:36-42, 2017. 


ganglio sospechoso aumenta aún más la precisión de esta prueba.” La 
obtención de la PET/TC antes de la ecografía tiene varias ventajas. 
La PET/TC puede demostrar la existencia de una enfermedad metas- 
tásica a distancia, lo que elimina la necesidad de que el paciente se 
someta a una EE. La PET/T'C también puede identificar un ganglio 
linfático sospechoso que puede examinarse y obtenerse específicamente 
durante la EE (fig. 42.32). La EE es superior a la TC o a la PET en la 
evaluación del estadio T y N. Es muy precisa para el estado del gan- 
glio celíaco, aunque ligeramente inferior para otros ganglios linfáticos 
regionales debido a la dificultad de acceder al ganglio sin atravesar el 
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tumor. Las lesiones obstructivas pueden impedir la evaluación mediante 
EE. En estos casos, la dilatación para realizar la EE tiene riesgo de 
perforación. Estos riesgos deben sopesarse frente a los beneficios 
de obtener información adicional sobre la estadificación. La mayoría de 
los tumores con estenosis tan estrechas están avanzados a nivel local y 
probablemente deberían tratarse con un tratamiento multimodal. Aun- 
que la EE proporciona información sobre la invasión de las estructuras 
adyacentes, la broncoscopia también debe realizarse en los tumores del 
tercio proximal y medio del esófago para evaluar la invasión traqueal 
directa. Es importante recordar que en los tumores más superficiales 
(Tla-T2), la precisión de la EE disminuye significativamente y la REM 
proporciona la información de estadificación más precisa.** 

Una estadificación adecuada es fundamental para tomar decisiones 
terapéuticas. Los tumores superficiales la suelen poder tratarse con 
REM. Los tumores locales avanzados (tumores T3 o T2 con afectación 
ganglionar) requieren un tratamiento multimodal. La enfermedad 
en estadio IV requiere un tratamiento sistémico o paliativo. Sin una 
estadificación precisa, es probable que los pacientes sean tratados en 
exceso o de forma insuficiente, lo que conlleva una disminución de la 
supervivencia y la calidad de vida. 


Abordaje del cáncer de esófago en fase inicial 


En los últimos 15 años se ha producido un cambio significativo en 
la forma de tratar los cánceres de esófago en fase inicial. La mejora 
de la tecnología endoscópica, así como un mejor conocimiento de la 
biología de los tumores en fase inicial, han conducido a un mayor uso 
de los tratamientos endoscópicos para el diagnóstico, la estadificación 
y el tratamiento de los cánceres de esófago en fase inicial. Es probable 
que la cirugía desempeñe un papel menor en los cánceres superficiales 
a medida que los tratamientos endoscópicos y ablativos sigan evolu- 
cionando y se perfeccionen los biomarcadores pronósticos. Dada la 
naturaleza cambiante de estos tratamientos, la atención multidisciplinar 
con cirujanos, gastroenterólogos y anatomopatólogos es esencial para 
proporcionar a los pacientes los mejores resultados a largo plazo. 


Displasia de grado alto y cánceres superficiales 


El esófago de Barrett es un importante factor de riesgo para el desa- 
rrollo del adenocarcinoma esofágico. Sin embargo, se ha estimado 
que el riesgo anual absoluto de sufrir un cáncer en un paciente con 
Barrett es tan solo del 0,12%.” Por lo tanto, se ha prestado cada vez 
más atención a aquellos con hallazgos de displasia y a los tratamientos 
de erradicación para prevenir el desarrollo de una neoplasia invasiva 
en esta subpoblación. La displasia que surge en el esófago de Barrett 
se caracteriza por cambios citológicos malignos entre los que están los 
núcleos atípicos, el aumento de las mitosis y la falta de maduración 
superficial. La displasia de grado alto se distingue de la de grado bajo 
por las alteraciones citológicas o arquitectónicas más prominentes. 
Mientras las células estén confinadas en el epitelio sin invadir la mem- 
brana basal, el estudio anatomopatológico debe describirse como una 
displasia independientemente del grado de anomalía. Esto engloba 
lo que antes se denominaba carcinoma ¿n situ. La esofagectomía se 
ha recomendado a menudo en los pacientes con displasia de grado 
alto por varias razones. En el pasado, las biopsias endoscópicas eran 
relativamente inexactas, y hasta el 50% de los pacientes sometidos a 
una esofagectomía por displasia de grado alto presentaban un cáncer 
invasivo en la muestra quirúrgica. Además, no se disponía de trata- 
mientos para revertir o detener la progresión de la displasia a un cáncer 
invasivo. Aunque la esofagectomía tenía cifras muy altas de curación 
de la displasia de grado alto, se asociaba a una morbilidad significativa. 

El tratamiento excesivo también ha sido motivo de preocupación. 
A pesar de los datos históricos de que muchos pacientes con displasia 
de grado alto tienen un cáncer invasivo encontrado en la esofagecto- 
mía, hay pruebas de otros grupos que notifican que solo una minoría 
de los pacientes con displasia de grado alto plana sufrirán un cáncer 
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TABLA 42.10 Agrupaciones de estadios patológicos (pTNM) para el carcinoma esofágico 


epidermoide 


Estadio 0 
Estadio lA 


Estadio IB 


Estadio IIA 


Estadio I1B 


N1 
lo IIA N2 
N1 
lo 111B N2 
N1-2 
Tía N0-1 
Tía N2 
T4b N0-2 
Cualquier T N3 
Cualquier T Cualquier N 


= 


ualquiera 
ulera 


G1 
G2-3 
GX 
Cualquiera uperior 

G1 uperior/medio 
G2-3 Superior/medio 
Cualquiera 
Localización X 
Cualquiera 
Cualquiera 
Cualquiera 
Cualqui 
Cua 
Cua 
Cua 
Cua 
Cua 
Cua 


C 
C 
C 
C 
C 
GX C 
C 
C 
C 
S 
S 


33 =S=SSESSSSSSSSSSSSESSSSS 
SO SRoR == leoñorol=otororotforolroleforolo'ofeololo 


G, grado, L, localización; M, metástasis; N, estadio de los ganglios linfáticos; T, estadio del tumor. 
Adaptado de Rice TW, Ishwaran H, Ferguson MK, et al. Cancer of the esophagus and esophagogastric junction: An eighth edition staging primer. 


J Thorac Oncol. 2017;12:36-42. 


TABLA 42.11 Agrupaciones en estadios 
tras tratamiento prequirúrgico (yp TNMI) 
para el adenocarcinoma de esófago 
y el carcinoma epidermoide 
N 
Estadio | NO 
Estadio Il NO 
Estadio INIA Ni 
Estadio 1118 Ni 
N2 
NO 
Estadio IVA T N1-2 
NX 
NO0-2 
Cualquier T N3 
Cualquier T Cualquier N 


=s |< 


== 
O E E == E == ==] 


< 


< 


<< 


Estadio IVB 


M, metástasis; N, estadio de los ganglios linfáticos; T, estadio 

del tumor. 

Adaptado de Rice TW, Ishwaran H, Ferguson MK, et al. Cancer of the 
esophagus and esophagogastric junction: An eighth edition staging 
primer. Y Thorac Oncol. 2017;12:36-42. 


invasivo en la endoscopia de seguimiento. Parte del conflicto puede 
deberse a la variación entre observadores en el diagnóstico de la dis- 
plasia de grado alto frente al adenocarcinoma invasivo en las mues- 
tras de biopsia y a la práctica de la búsqueda diligente del cáncer en 
algunas instituciones. Cualquier muestra de biopsia con displasia 
de grado alto o adenocarcinoma invasivo debe ser revisada por un 
anatomopatólogo especializado con experiencia en esófago de Barrett 


y cáncer de esófago. En contraste con las cifras altas de desarrollo 
de cáncer en los pacientes con displasia de grado alto, la incidencia de 
cáncer con esófago de Barrett no displásico parece ser baja. El mayor 
estudio de vigilancia endoscópica en los pacientes con un esófago de 
Barrett descubrió que el riesgo anual de desarrollo de cáncer era del 
0,39% en los pacientes sin displasia frente al 0,77% en los pacientes 
con una displasia de grado bajo.” 

El protocolo de biopsia de Seattle sigue siendo ampliamente acep- 
tado para el cartografiado del esófago de Barrett con displasia de grado 
alto. Este protocolo implica la realización de biopsias en cuatro cua- 
drantes a intervalos de 1 cm a lo largo de toda la longitud del esófago 
de Barrett, además de biopsias específicas de todas las lesiones visibles. 
Las nuevas técnicas de imagen endoscópica aumentan la sensibilidad 
de la detección de la displasia. Muchos centros especializados utilizan 
habitualmente la endoscopia de alta resolución y algún tipo de cro- 
moendoscopia o cromoendoscopia simulada, como la imagen de banda 
estrecha (Olympus), para evaluar el esófago de Barrett. Las imágenes de 
banda estrecha utilizan filtros de luz para permitir longitudes de onda 
más estrechas. Las longitudes de onda penetran solo en la superficie y 
son bien absorbidas por la hemoglobina, revelando mejor los patrones 
vasculares irregulares de la mucosa (fig. 42.33). El uso de imágenes de 
banda estrecha muestra una precisión alta en el diagnóstico de displa- 
sia.** Otras técnicas son la endoscopia de autofluorescencia y la tomo- 
grafía de coherencia óptica. En particular, la endomicroscopia confocal 
demostró en un ensayo con asignación aleatoria reducir la necesidad 
de realizar biopsias aleatorias y mejorar el rendimiento diagnóstico y 
la precisión en la identificación de displasias en los pacientes con un 
esófago de Barrett.*” Estas técnicas son prometedoras para lograr una 
resolución aún mayor, pero requieren una formación y un equipo más 
especializados que la técnica relativamente fácil de uso de la endoscopia 
de alta resolución y la imagen de banda estrecha. 
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FIGURA 42.30 Regiones del esófago. La porción cervical del esófago se extiende desde el esfínter esofágico 
superior hasta la entrada torácica. La porción torácica superior del esófago se extiende desde la entrada torácica 
hasta la vena ácigos. La porción torácica media del esófago se extiende desde el borde inferior de la vena 
ácigos hasta la vena pulmonar inferior. La porción torácica inferior del esófago se extiende desde el borde 
inferior de la vena pulmonar inferior hasta la unión gastroesofágica. 
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FIGURA 42.31 Clasificación tumoral del carcinoma esofágico según la profundidad de la invasión. 


DGA, displasia de grado alto. 


FIGURA 42.32 Imagen fusionada de tomografía por emisión de posi- 
trones/tomografía computarizada transaxial que muestra un aumento 
de la actividad de la fluorodesoxiglucosa en un tumor de la unión gas- 
troesofágica y una linfoadenopatía celíaca. 


Abordajes terapéuticos del cáncer de esófago 

Ablación. Se han ideado varias técnicas de ablación y resección 
endoscópica que han reemplazado en gran medida a la esofagectomía 
en la displasia de grado alto. La técnica más utilizada actualmente es 
la ablación por radiofrecuencia (ARF). La ARE es mucho más eficaz 
que el tratamiento fotodinámico, con una cifra de estenosis (y de 


complicaciones en general) menor. La ARE puede aplicarse con un 
globo circunferencial o con una placa eléctrica que utiliza un elec- 
trodo bipolar que transmite energía de radiofrecuencia, que genera 
calor y destruye el tejido superficial (fig. 42.34). La mucosa tratada 
es sustituida por una mucosa neoescamosa. El programa de ablación 
estándar utiliza dos pulsos dobles de 12 J/cm?. A continuación, se 
vuelve a colocar el globo en una zona más distal, y la intervención se 
repite hasta que se trata todo el segmento de esófago de Barrett. Si hay 
zonas de esófago de Barrett residuales en la endoscopia de seguimiento, 
esos segmentos pueden tratarse con una ablación más focal. 

Varios estudios han demostrado la eficacia de la ARF en la erra- 
dicación del esófago de Barrett y la displasia. En el ensayo Ablation 
of Intestinal Metaplasia (AIM-ID), el 81% de los pacientes con dis- 
plasia de grado alto y el 90% de los pacientes con displasia de grado 
bajo consiguieron la erradicación de la displasia.* Solo en el 4% de 
los pacientes la displasia progresó a un grado superior de displasia o 
cáncer. En un ensayo europeo de pacientes con esófago de Barrett y 
displasia de grado bajo, 136 pacientes fueron asignados al azar a la ARE 
o a la vigilancia. Solo el 1,5% de los pacientes sometidos a ablación 
evolucionaron hacia el cáncer, frente al 8,8% en el grupo de vigilancia.” 
La ARF pudo erradicar la displasia en el 92,6% de los pacientes. Por 
último, en un registro de pacientes sometidos a ARE para el esófago 
de Barrett, solo el 2% sufrió cáncer y únicamente el 0,2% murió a 
causa de su enfermedad.” Las directrices del American College of 
Gastroenterology recomiendan que todos los pacientes con displasia de 
grado bajo se sometan a un tratamiento de erradicación endoscópica, y 
la vigilancia endoscópica anual es una alternativa aceptable. '? Todos los 
pacientes con displasia de grado alto deben someterse a un tratamiento 
endoscópico si pueden tolerar la intervención. 

Crioterapia. La crioterapia es una técnica ablativa alternativa 
que utiliza el frío extremo en lugar del calor para destruir el tejido 
(fig. 42.35). La crioterapia se tolera generalmente bien, con poco dolor 
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FIGURA 42.34 Ablación por radiofrecuencia realizada en un paciente con un esófago de Barrett. (A) Antes de 
la ablación con catéter situado adyacente al área de enfermedad metaplásica. (B) Después del tratamiento de 
ablación por radiofrecuencia. (Tomado de Rajaram R, Hofstetter WL. Mucosal ablation techniques for Barrett's 
esophagus and early esophageal cancer. Thorac Surg Clin. 2018;28:473-480.) 


y cifras de estenosis. Una de las ventajas de la crioterapia en compa- 
ración con la ARF es que no requiere que una sonda esté en contacto 
con el tejido. Los endoscopistas suelen utilizar un catéter endoscópi- 
co para la pulverización o, en algunos casos, un globo endoscópico, 
para administrar nitrógeno líquido frío (-196 *C). Normalmente se 
requiere un tubo de descompresión para evitar la distensión excesiva 
del estómago y del intestino con gas. En una gran serie de registros, 
la crioterapia erradicó la displasia de grado bajo y alto en el 91 y el 
81% de los pacientes, respectivamente.” En otro estudio, el uso de la 
crioterapia, junto a la REM, en pacientes con una displasia de grado 
alto y un adenocarcinoma intramucoso consiguió la erradicación de 
la displasia en casi el 90% a los 5 años.*? Además, la crioterapia se ha 
utilizado como tratamiento de rescate tras el fracaso de la ARE No se 
han realizado comparaciones directas entre la crioterapia y la ARE, pero 
los informes indican una eficacia similar a la de la ARE. 
Independientemente de la técnica de ablación que se utilice, los 
pacientes deben someterse a una estrecha vigilancia y a una supresión 
prolongada de la producción de ácido tras la ablación. En los pacientes 
con una displasia de grado alto, debe repetirse la endoscopia 3 meses 


después de que el tratamiento de ablación haya erradicado por com- 
pleto la displasia/esófago de Barrett, preferiblemente con una endos- 
copia de alta resolución y alguna forma de cromoendoscopia.'* En 
los pacientes con displasia de grado bajo, la primera endoscopia de 
vigilancia debe realizarse 6 meses después de que se haya erradicado 
por completo el esófago de Barrett/displasia.'? Muchos pacientes nece- 
sitarán más de una sesión de ablación para erradicar todo el esófago 
de Barrett. También existe un pequeño riesgo de que queden zonas 
de epitelio de Barrett ocultas bajo zonas del nuevo epitelio escamoso, 
lo que se conoce como glándulas enterradas. En estas glándulas ente- 
rradas pueden surgir tumores malignos, y estos cánceres pueden ser 
más difíciles de identificar durante la endoscopia. Se desconoce la 
importancia clínica de este fenómeno, y la incidencia de malignidad 
que se desarrolla dentro de estas áreas de glándulas enterradas parece 
muy baja. No obstante, las posibles implicaciones de una erradicación 
incompleta no reconocida justifican la futura vigilancia de los pacientes 
sometidos a la ablación. 

Resección endoscópica mucosa. Una de las limitaciones de los 
tratamientos ablativos es la limitada profundidad de penetración. Otra 
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FIGURA 42.35 Crioterapia con pulverización de nitrógeno líquido en un paciente con un esófago de Barrett 
y displasia. (A) Segmento displásico en el fundus del esófago de Barrett visto desde la posición anterior. (B y 
C) Aplicación dirigida de crioterapia con pulverización de nitrógeno líquido. (D) Después de la crioterapia con 
nitrógeno líquido pulverizado. (Tomado de Rajaram R, Hofstetter WL: Mucosal ablation techniques for Barrett's 
esophagus and early esophageal cancer. Thorac Surg Clin. 2018;28:473-480.) 


desventaja es la falta de un análisis anatomopatológico definitivo. Por 
lo tanto, los pacientes con un esófago de Barrett nodular o elevado 
u otras anomalías que indiquen un cáncer invasivo superficial deben 
someterse a la REM en lugar de a la ablación. La REM proporciona 
muestras más grandes para determinar con precisión la profundidad de 
la invasión. La REM reseca todo el espesor de la mucosa, hasta la sub- 
mucosa (fig. 42.36). Por lo tanto, es una buena opción terapéutica en 
las lesiones superficiales con un bajo riesgo de metástasis ganglionares. 
En un estudio de 1.000 pacientes con un adenocarcinoma de la mucosa 
se comprobó que el uso de la REM lograba cifras de erradicación a 
largo plazo del 93,8% en una mediana de seguimiento de casi 5 años.” 

Sin embargo, el uso de la REM debe ser individualizado, ya que 
no aborda la posible afectación ganglionar. Dependiendo del tamaño 
de la lesión (> 2 cm), del grado de diferenciación (grado intermedio/ 
alto) y de la invasión linfovascular, el riesgo global de metástasis gan- 
glionares de las lesiones limitadas a la mucosa (T1a) oscila entre menos 
del 2 y más del 15% (tabla 42.12).* En lesiones Tla seleccionadas, 
la REM es muy eficaz (fig. 42.37). Aunque la REM puede eliminar 
técnicamente las lesiones que afectan a la submucosa (T1b), el riesgo 
de afectación de los ganglios linfáticos aumenta con la profundidad de 
la invasión submucosa. Por lo tanto, la REM generalmente no se 
considera adecuada en los tumores que afectan a la submucosa más 
profunda. Sin embargo, las lesiones que afectan solo al tercio más su- 
perficial de la submucosa (SM1) tienen cifras relativamente bajas de 


metástasis ganglionares, posiblemente inferiores al 10%. Por otro lado, 
las lesiones que afectan a los dos tercios más profundos de la submucosa 
(SM2/5M3) pueden tener afectación ganglionar en casi el 40% de los 
casos, y algunos estudios encuentran cifras de afectación ganglionar 
significativamente mayores.” Los cánceres T1b con un aspecto his- 
tológico de células escamosas también parecen tener un mayor riesgo 
de metástasis ganglionares que el adenocarcinoma (45 frente al 26%).* 
La EE es poco precisa en la evaluación del estadio T' de los tumores 
superficiales, por lo que a los pacientes con sospecha de lesiones T1 
un endoscopista cualificado debe hacerles una REM con el fin de 
obtener una estadificación precisa. Una evaluación anatomopatológica 
exhaustiva y precisa es fundamental para formular planes terapéuti- 
cos. Las directrices de la NCCN recomiendan actualmente el uso de 
la REM + ablación en los pacientes con tumores Tis y Tla frente a la 
esofagectomía.? Además, en pacientes con T1b superficial (SM1) con 
adenocarcinomas y características de riesgo bajo, la erradicación endos- 
cópica es una alternativa razonable a la cirugía. 

Las complicaciones de la REM son la hemorragia, la estenosis, el 
dolor y la perforación. El riesgo de estenosis aumenta en los pacientes 
que requieren una resección circunferencial. En un estudio sobre el uso 
de la REM en la displasia de grado alto y el cáncer de esófago temprano, 
aproximadamente un tercio de los pacientes requirieron dilatación, 
aunque muy pocos tuvieron disfagia a largo plazo.” Aunque la REM 
puede realizarse en todo el segmento del esófago de Barrett, las cifras 
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FIGURA 42.36 Un adenocarcinoma superficial T1a que surge en el entorno del esófago de Barrett (izquierda) 
y defecto submucoso tras la resección endoscópica de la mucosa (derecha). 


TABLA 42.12 Nomograma para la predicción 
de metástasis en los ganglios linfáticos 
en el cáncer de esófago en fase inicial 
VARIABLE 
Tamaño, por cm 
Profundidad 

Tla 

Tb 
Diferenciación 

Buena 

Moderada 

Mala 
Invasión linfovascular 


CATEGORÍA 
DERIESGO PUNTOS 


PUNTOS 
+ 1 (por cm) 


RIESGO PREDICHO 

DE METÁSTASIS LINFÁTICAS (%) 
Bajo 0-1 E 

Moderado 2-4 3-6 

Alto Dr >1 


Adaptado de Lee L, Ronellenfitsch U, Hofstetter WL, et al. Predicting 
lymph node metastases in early esophageal adenocarcinoma using 
a simple scoring system. J Am Coll Surg. 2013;217:191-199. 


de complicaciones son menores si la REM se centra en áreas específicas 
combinadas con la ablación del esófago de Barrett residual. 

La REM puede realizarse con una técnica de elevación de la submu- 
cosa, que eleva la lesión objetivo inyectando líquido en la submucosa 
por debajo de la lesión. Esto permite aspirar la lesión más fácilmente 
en una cápsula, creando un seudopólipo, lo que permite a su vez la 
resección con un asa. Otra técnica utiliza la aspiración para elevar la 
lesión, lo que permite colocar una banda en la base del seudopólipo que 
se crea y luego utilizar un asa para resecar. Uno de los inconvenientes 
de la REM es que las lesiones más grandes se suelen extirpar por partes. 
Hay informes que describen la eficacia de la disección endoscópica de 
la submucosa utilizando un bisturí de aguja endoscópico que permite 
una mayor disección de la submucosa y la resección en bloque de las 
lesiones más grandes.** Se desconoce la seguridad de esta técnica fuera 
de unos pocos centros especializados. 

La vigilancia es un componente importante del tratamiento de los 
cánceres esofágicos superficiales. Los pacientes deben recibir un trata- 
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FIGURA 42.37 Curva de supervivencia de los pacientes sometidos 
a una resección endoscópica de la mucosa por un adenocarcinoma 
esofágico superficial de riesgo bajo. (Tomado de Ell C, May A, Pech O, 
et al. Curative endoscopic resection of early esophageal adenocarcinomas 
[Barrett's cancer]. Gastrointest Endosc. 2007;65:3-10.) 
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miento con dosis altas de supresión de ácido con un IBP para ayudar 
a la cicatrización de la REM y los sitios de ablación. Muchos pacientes 
requieren múltiples intervenciones para erradicar completamente el 
epitelio de Barrett. La endoscopia de seguimiento a corto plazo debe 
realizarse 3 meses después de finalizar el tratamiento endoscópico. En 
ese momento se puede eliminar focalmente cualquier epitelio de Barrett 
residual. Las endoscopias de vigilancia deben realizarse con frecuencia 
(es decir, cada 3 meses) durante el primer año después del tratamiento 
endoscópico de la displasia de grado alto o del cáncer intramucoso, tras 
lo cual puede espaciarse la frecuencia de la vigilancia endoscópica.” 
En el caso de las lesiones superficiales tratadas por vía endoscópica, las 
imágenes radiológicas, como la PET con fluorodesoxiglucosa (FDG), 
no tienen valor. 

Esofagectomía. El papel de la esofagectomía como tratamien- 
to único del cáncer de esófago está disminuyendo. La mayoría de 
los tumores se encuentran después de que aparezcan los síntomas, 
momento en el que suelen estar avanzados a nivel local o tener metás- 
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tasis. Los tumores locales avanzados deben tratarse con un tratamien- 
to multimodal. Durante la vigilancia del esófago de Barrett suelen 
encontrarse tumores asintomáticos. Suelen ser superficiales y pueden 
tratarse con REM con cifras menores de complicaciones que con la 
esofagectomía. Esto deja un subconjunto relativamente estrecho de 
tumores que se tratan adecuadamente solo con cirugía. Como se ha 
comentado anteriormente, los tumores T1b tienen un riesgo signifi- 
cativo de metástasis ganglionares y, a excepción de algunos tumores 
SM1, la mayoría debe tratarse con una esofagectomía. Las lesiones 
Tla de riesgo alto (tumores más grandes o lesiones con invasión 
linfovascular) también podrían considerarse para la esofagectomía. 
Las lesiones extensas y multifocales y los tumores ulcerados también 
pueden ser difíciles de erradicar por vía endoscópica y serían candi- 
datos apropiados para la esofagectomía. 

Un área de controversia es el tratamiento óptimo de los tumores 
clínicos T2N0. Se espera que la esofagectomía con una linfoadenec- 
tomía adecuada confiera una supervivencia global a los 5 años de 
entre el 40 y el 65% en un cáncer anatomopatológico T2N0, depen- 
diendo del aspecto histológico, el grado y la localización del tumor.” 
Lamentablemente, el estadio clínico T2N0 es inexacto en la mayoría 
de los casos, y muchos pacientes tienen una enfermedad con ganglios 
positivos en el estudio anatomopatológico final tras la esofagectomía.” 
En el ensayo Chemoradiotherapy for Oesophageal Cancer Followed by 
Surgery Study (CROSS), que comparó la quimiorradioterapia seguida 
de cirugía frente a la cirugía sola en el cáncer de esófago y de la UGE, 
se incluyeron pacientes en estadio clínico T2NO. Aunque el ensayo 
demostró un beneficio sobre la supervivencia en el grupo de quimio- 
rradioterapia prequirúrgica, los pacientes clínicos T2N0 representaron 
solo un pequeño subconjunto de la cohorte del estudio, y no está claro 
qué beneficio recibieron estos pacientes en particular.” Está claro que 
muchos pacientes con una enfermedad clínica T2NO0 están estadificados 
en un estadio inferior al verdadero, pero los análisis retrospectivos 
indican que puede no haber una ventaja de supervivencia derivada del 
tratamiento prequirúrgico en este grupo.” Una estrategia terapéutica 
puede ser ofrecer selectivamente el tratamiento prequirúrgico a los 
pacientes con una enfermedad clínica T2NO0 en función de la proba- 
bilidad de estadificación previa del paciente. En un reciente análisis 
de decisión, los autores descubrieron que, si el riesgo de aumento de 
estadio es superior al 48,19%, existe una ventaja de supervivencia con la 
quimiorradioterapia de inducción.” Además, identificaron los tumores 
largos (> 3 cm), la presencia de invasión linfovascular y el grado alto 
como factores clínicos asociados al cumplimiento de este umbral y el 
beneficio del tratamiento de inducción. Es importante señalar también 
que a un número igual de pacientes con cT'2N0 se les ha estatificado 
en realidad en un estadio superior al real, por lo que es apropiado el 
uso liberal de la REM diagnóstica.” 

La llegada de la REM también influye en el tipo de esofagectomía 
que debe realizarse en el cáncer de esófago en fase inicial. Debido a 
la posibilidad de reducir las complicaciones y mejorar los resultados 
fisiológicos, algunos han defendido la esofagectomía con respeto vagal 
para el adenocarcinoma intramucoso y la displasia de grado alto. Sin 
embargo, en la actualidad la mayoría de las lesiones de bajo riesgo se 
resecan mediante REM. 

En cuanto a la técnica quirúrgica, un ensayo con asignación 
aleatoria de la esofagectomía transhiatal comparada con un abordaje 
transtorácico ampliado con linfoadenectomía en bloque encontró 
una menor morbilidad perioperatoria en el grupo transhiatal con una 
tendencia a una mayor supervivencia global y libre de enfermedad en 
los pacientes transtorácicos.” El beneficio de un abordaje transtorácico 
es la capacidad de realizar una linfoadenectomía extensa, y algunos 
señalan que deben extirparse un mínimo de 23 ganglios linfáticos 
para maximizar el beneficio sobre la supervivencia.” La esofagectomía 
mínimamente invasiva (EMI) también es un abordaje que está ganando 
adeptos. El uso de la EMI se asocia a estancias más cortas con una 
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mortalidad a los 30 días y una supervivencia a los 3 años similares 
a los de la esofagectomía abierta.”? Mientras que la EMI implica un 
abordaje completo mínimamente invasivo, la esofagectomía híbrida 
es aquella en la que la parte abdominal se aborda por laparoscopia 
y se realiza una toracotomía derecha abierta (esofagectomía de Ivor 
Lewis). En un reciente ensayo controlado con asignación aleatoria, 
la esofagectomía híbrida de Ivor Lewis se asoció a casi la mitad de las 
complicaciones importantes que la cirugía abierta, y las diferencias 
en los acontecimientos pulmonares fueron un factor determinante.” 
Además, la supervivencia global y libre de enfermedad a los 3 años fue 
parecida en los dos grupos. Los cirujanos también han notificado el uso 
de un abordaje asistido por robot para la EMI con excelentes resultados 
oncológicos, aunque con una importante curva de aprendizaje asociada 
a esta técnica. 

La base de datos de cirugía torácica general de la Society of Tho- 
racic Surgeons General Thoracic Surgery Database ha comunicado 
los resultados perioperatorios tras la esofagectomía.”” La mortalidad 
postoperatoria a los 30 días fue del 3,4% y la morbilidad mayor del 
33,1%, e incluyó el regreso al quirófano (15,6%), las fugas anas- 
tomóticas (12,9%), la reintubación (12,2%) y la neumonía (12,2%). 
En un intento de abordar la morbilidad perioperatoria, varios centros 
han puesto en marcha programas de recuperación mejorada o de vía 
rápida, con resultados que indican menos días en la UCI, menor 
duración de la estancia, menores costes y menos complicaciones 
postoperatorias.** 

Los pacientes tienen cada vez más opciones endoscópicas y qui- 
rúrgicas para el tratamiento de los cánceres de esófago en fase inicial. 
Los pacientes disponen de cada vez más opciones endoscópicas y qui- 
rúrgicas para el tratamiento de los cánceres de esófago en fase inicial. 


Cáncer de esófago local avanzado 


A pesar de la mayor concienciación sobre la tendencia al aumento del 
adenocarcinoma esofágico y la detección más frecuente del adenocarci- 
noma esofágico temprano en las endoscopias de vigilancia, la mayoría 
de los pacientes con cáncer de esófago siguen presentando una enferme- 
dad local avanzada o metastásica. Por lo general, no se diagnostica un 
cáncer de esófago hasta que los pacientes experimentan disfagia, lo que 
generalmente significa una afectación tumoral transmural (1'3). En este 
contexto, la probabilidad de tener metástasis en los ganglios linfáticos 
alcanza el 80%, por lo que la mayoría de los pacientes se presentan 
con el estadio clínico T3N1-3 según la octava edición (AJCC) de la 
estadificación del cáncer de esófago. Hay que reiterar que los criterios 
de estadificación de la octava edición incluyen no solo el estadio clínico 
y anatomopatológico, sino también el estadio yp INM.” La inclusión 
del estadio posterior al tratamiento prequirúrgico refleja el importante 
beneficio de supervivencia que han experimentado los pacientes con 
cáncer de esófago local avanzado gracias al tratamiento multimodal 
en la era actual.% 

La estadificación actual reconoce el valor pronóstico del número 
de ganglios linfáticos metastásicos y agrupa a los pacientes en tres 
categorías: N1 (de uno a tres ganglios positivos), N2 (de cuatro a 
seis ganglios positivos) y N3 (siete o más ganglios positivos). La 
localización anatómica de la enfermedad ganglionar regional en 
relación con el tumor primario no es un factor que intervenga en la 
estadificación. Sin embargo, pruebas recientes señalan que la loca- 
lización ganglionar, como el tronco celíaco o región superior del 
mediastino, puede influir significativamente en la supervivencia.” 
En la práctica clínica, la localización de la enfermedad ganglionar 
sigue influyendo en las decisiones terapéuticas. Esta confusión se debe 
en parte a la falta de consenso y definición de qué estaciones gan- 
glionares constituyen la enfermedad metastásica regional frente a la 
distante. En la era del tratamiento multimodal y la cirugía selectiva, es 
necesaria una definición rigurosa del cáncer de esófago local avanzado 
que guíe las decisiones terapéuticas previas al tratamiento antes de 
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comprometerse con un tratamiento locorregional intensivo o iniciar 
el tratamiento sistémico. 

En el caso del adenocarcinoma esofágico, localizado sobre todo en la 
porción distal del esófago o en la UGE, consideramos que la enferme- 
dad ganglionar situada en la zona que va desde el tronco celíaco hasta 
la región paratraqueal representa la enfermedad regional; la enfermedad 
ganglionar situada fuera de estos límites se considera enfermedad a 
distancia. En el caso del CE esofágico, que surge principalmente en 
las porciones media o proximal del esófago, la linfoadenopatía cervical 
periesofágica se sigue considerando una enfermedad regional. Aunque 
el sistema de estadificación actual tiene en cuenta la diferenciación del 
tumor, es principalmente la carga morbosa la que dicta las decisiones 
sobre la estrategia terapéutica, y las decisiones terapéuticas se discuten 
mejor en un entorno multidisciplinar. 


Principios del tratamiento multimodal para el cáncer 
de esófago local avanzado 


La resección quirúrgica del esófago era el pilar del tratamiento del 
cáncer de esófago en el pasado. Sin embargo, hemos aprendido que 
incluso las resecciones más radicales con disecciones extensas de los 
ganglios linfáticos no son adecuadas para curar la enfermedad loco- 
rregional avanzada en la mayoría de los casos. La recidiva a distancia o 
la enfermedad metastásica siguen siendo la principal causa de muerte 
en los pacientes con cáncer de esófago. 

Nuestro conocimiento y tratamiento del cáncer de esófago han 
evolucionado significativamente durante los últimos 100 años. El 
reconocimiento inicial de que un cáncer de esófago localizado puede 
curarse con una resección quirúrgica se remonta a la primera esofa- 
gectomía realizada con éxito por Franz Torek en 1913. A pesar de 
los pobres resultados perioperatorios de aquella época, la cirugía se 
convirtió en un complemento de la radiación como tratamiento de 
elección para el cáncer de esófago localizado a principios del siglo 
XX. Con el tiempo, se favorecieron las resecciones esofágicas en 
bloque más extensas y la linfoadenectomía, con la esperanza de que 
la resección radical de la enfermedad diera lugar a una curación más 
frecuente. Sin embargo, de forma análoga a la mastectomía radical 
de Halsted, hemos aprendido que, aunque la esofagectomía ampliada 
puede conducir a un mejor control locorregional, no consigue la 
curación en los pacientes destinados a morir por una enfermedad 
metastásica. En la actualidad, los aspectos técnicos de la esofagecto- 
mía siguen siendo objeto de un apasionado debate, ya que los avances 
tecnológicos nos permiten realizar estas intervenciones de forma 
segura incluso con técnicas menos invasivas o asistidas por robots. 
Sin embargo, desde el punto de vista oncológico, el tratamiento 
quirúrgico tiene sus límites en cuanto a lo que puede aportar a la 
cifra de curación del cáncer de esófago. Además, sigue habiendo una 
enorme variabilidad en la realización de la resección quirúrgica del 
esófago entre los cirujanos, ya que algunos favorecen los abordajes 
transtorácicos y otros los transabdominales, con distintos grados de 
disección de los ganglios linfáticos. Esta falta de estandarización de 
las intervenciones dificulta el análisis de los resultados del tratamiento 
del cáncer de esófago. 

El mayor conocimiento de la biología del cáncer condujo al desa- 
rrollo de estrategias terapéuticas médicas para las neoplasias malignas 
de órganos sólidos, incluido el carcinoma esofágico. La quimioterapia 
se combinó de forma concomitante con la radioterapia para mejorar 
la eficacia locorregional y potencialmente para el efecto sistémico. De 
manera intuitiva, esta estrategia se dirige tanto a la enfermedad local 
como a las micrometástasis sistémicas. La eficacia demostrada de este 
paradigma terapéutico estimuló posteriormente el interés por combinar 
la cirugía, la radiación y la quimioterapia para maximizar el efecto del 
tratamiento. La combinación de estas modalidades de tratamiento se 
convirtió en el foco de atención de varios ensayos clínicos que inves- 
tigaron el papel y el momento de cada método. 
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Modalidades de tratamiento utilizadas en el cáncer 
de esófago local avanzado 


Radioterapia. La radiación fue la primera modalidad terapéutica del 
cáncer de esófago. Las primeras experiencias con las bujías de radio y la 
radiación con haz externo demostraron la regresión del tumor esofágico 
con ocasionales respuestas tumorales completas. Con la evolución de 
la atención quirúrgica, la radiación pasó a formar parte de un enfoque 
multidisciplinar del tratamiento del cáncer de esófago con el objetivo 
de esterilizar las zonas dentro o alrededor del campo quirúrgico. En los 
primeros ensayos con asignación aleatoria de radiación prequirúrgica 
se administraron dosis de 20 a 40 Gy antes de la resección en un 
intento de disminuir la recidiva local y mejorar la supervivencia. Con 
una excepción, todos estos ensayos incluyeron a pacientes con CE 
solamente, y ninguno de los ensayos demostró beneficios significativos 
al añadir la radioterapia a la resección. 

Aunque las dosis de radiación más bajas (20-40 Gy) pueden haber 
sido inadecuadas, los clínicos se mostraron cautelosos a la hora de 
combinar dosis más altas de radiación antes de la cirugía, dados los 
riesgos de toxicidad (hay que tener en cuenta que la administración de la 
radiación y las partículas utilizadas en el tratamiento eran muy diferentes 
en el pasado respecto al tratamiento actual). No obstante, las elevadas 
cifras de recidiva locorregional tras la cirugía llevaron a considerar la 
radioterapia posquirúrgica en el cáncer de esófago. La justificación de 
este enfoque fue la capacidad de administrar dosis más altas (40-60 Gy) 
de radiación postoperatoria sin empeorar las complicaciones periopera- 
torias. La radioterapia postoperatoria para el cáncer de esófago pareció 
ser potencialmente beneficiosa en varios ensayos, aunque los datos son 
contradictorios y están sujetos a un sesgo de selección. 

Quimioterapia. La causa de muerte del cáncer de esófago se debe 
principalmente a la enfermedad metastásica. De forma intuitiva 
podríamos pensar que la quimioterapia sistémica tiene el potencial de 
dirigirse a los depósitos micrometastásicos. Incluso en el contexto 
de una enfermedad aparentemente localizada, suele reducir el tamaño de 
los tumores que son marginalmente resecables, lo que permite mejorar 
las cifras de resección completa (RO), y disminuye la incidencia de la 
recidiva locorregional. El efecto sinérgico de la quimioterapia con la 
radiación refuerza los argumentos para su uso. Es importante destacar 
que, cuando se administra en el preoperatorio, la respuesta biológica 
puede evaluarse y cuantificarse con estudios anatomopatológicos en 
términos de viabilidad tisular del tumor, y el grado de esta respuesta 
se ha correlacionado como un indicador del resultado. Los regímenes 
quimioterapéuticos actuales se basan en compuestos de platino (cis- 
platino y carboplatino) combinados con 5-fluorouracilo o taxanos 
como doble tratamiento. En varios ensayos prospectivos con asignación 
aleatoria, los investigadores compararon la quimioterapia seguida de 
cirugía con la cirugía sola tanto para el adenocarcinoma como en el CE 
esofágico (tabla 42.13). El histórico ensayo de Roth et al. demostró 
una mediana de supervivencia más larga en los pacientes con respuesta 
mayor o completa a la quimioterapia, lo que puso de manifiesto la 
diversidad biológica de los cánceres esofágicos y su variada sensibilidad 
a la quimioterapia.” En un estudio de fase 3 llevado a cabo por el 
Medical Research Council (MRC) del Reino Unido, la supervivencia 
de los pacientes con cáncer de esófago local avanzado asignados al azar 
a quimioterapia más cirugía, frente a la cirugía sola, fue superior. El 
mayor ensayo de este tipo, el MRC incluyó 802 pacientes asignados al 
azar para recibir quimioterapia más esofagectomía frente a esofagectomía 
sola. El beneficio sobre la supervivencia de la quimioterapia persistió en 
la mediana de seguimiento actualizada de 6 años, con supervivencias 
a los 5 años del 23% con quimioterapia más cirugía y del 17% con 
cirugía sola (P = 0,03). Tanto los pacientes con adenocarcinoma como 
con CE experimentaron beneficios. Otro ensayo al que se suele hacer 
referencia y que demostró una ventaja sobre la supervivencia y una mejor 
cifra de resección RO de la quimioterapia prequirúrgica y la cirugía en 
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TABLA 42.13 Ensayos con asignación aleatoria que comparan la quimioterapia y la cirugía 


frente a la cirugía sola 
ENSAYO ASPECTO HISTOLÓGICO 
MRC CE, ADC 
OT-Cx 
Cx 
RTOG 8911 
OT-Cx 
Cx 
MAGIC 
OT-Cx 


CE, ADC 


*P < 0,05. 


QUIMIOTERAPIA 
Cisplatino, 5-FU 


RO (%) SUPERVIVENCIA 
Mediana (meses) 
60 17 
54 13 
Mediana (meses) 
63 14,9 
59 16,1 
Epirubicina, cisplatino, 5-FU NA 5 años (%) 
36* 
23 
5 años (%) 
SON 
24 


Cisplatino, 5-FU 


Cisplatino, 5-FU 


ADC, adenocarcinoma; CE, carcinoma epidermoide; Cx, cirugía; 5-FU, 5-fluorouracilo; MARC, Medical Research Council; O7, quimioterapia. 
Adaptado de Cools-Lartigue J, Spicer J, Ferri LE. Current status of management of malignant disease: Current management of esophageal cancer. 


J Gastrointest Surg. 2015; 19:964-972. 


comparación con la cirugía sola fue el ensayo MRC Adjuvant Gastric 
Infusional Chemotherapy (MAGIC) realizado por Cunningham et al.* 
La mayoría de los pacientes inscritos tenían carcinoma gástrico, y solo 
un subgrupo tenía tumores esofágicos o de la UGE. 

En el contexto posquirúrgico, los resultados de la quimioterapia 
no han sido convincentes. La mayoría de los ensayos se realizaron en 
el ámbito del CE de esófago, como un ensayo multicéntrico en fase 
3 del Japan Clinical Oncology Group (J]COG 9907), que distribuyó 
al azar a 330 pacientes para comparar los efectos de la quimioterapia 
prequirúrgica (164 pacientes) y posquirúrgica (166 pacientes) en el CE 
de esófago en estadio II y estadio 111.“ Los pacientes recibieron dos ciclos 
de cisplatino y 5-fluorouracilo antes o después de la resección radical. El 
análisis intermedio demostró una mediana de supervivencia libre de pro- 
gresión significativamente mejor (2? = 0,044) en el grupo prequirúrgico 
(3 años) que en el grupo posquirúrgico (2 años) y una diferencia en la 
supervivencia global estimada a los 5 años del 60 frente al 38% en los 
grupos prequirúrgico y posquirúrgico, respectivamente (P = 0,013). 
Sobre la base de estos resultados, se recomendó finalizar el ensayo. 

Quimiorradioterapia definitiva. La quimiorradioterapia puede 
administrarse en un entorno preoperatorio o postoperatorio, como 
tratamiento bimodal definitivo o como parte de un tratamiento trimo- 
dal cuando se combina con la cirugía. La administración concomitante 
de quimioterapia y radiación tiene un efecto sinérgico con una mayor 
citotoxicidad tumoral con dosis bajas. La validez del uso de la quimio- 
rradioterapia para todas las localizaciones del cáncer de esófago se basa 
en los resultados alentadores de la quimiorradioterapia definitiva para 
el CE de la región cervical del esófago. Entre los ensayos aleatorios de 
quimiorradioterapia frente a la radiación sola se encuentra el RIOG 
85-01 de Herskovic et al., que estableció que un grupo de pacientes 
con CE o adenocarcinoma esofágico podía curarse con el tratamiento 
bimodal solo. Para mejorar los resultados favorables observados en 
el ensayo RTOG 85-01, los investigadores intentaron aumentar las 
cifras de control locorregional de la enfermedad en el posterior ensayo 
Intergroup 0123/RTOG 94-05 modificando la intensidad de la radio- 
terapia a una dosis alta de 64,8 Gy administrada simultáneamente con 
quimioterapia. Lamentablemente, en una mediana de seguimiento 
de 16 meses, la supervivencia y la cifra de control de la enferme- 
dad locorregional con la dosis de radiación más alta no difirieron 
significativamente de las del ensayo RTOG 85-01, pero la toxicidad y 
las muertes relacionadas con el tratamiento fueron peores en el grupo 
de dosis alta de radioterapia. Este estudio estableció que 50,4 Gy de 


radiación utilizados concomitantemente con la quimioterapia es una 
dosis prequirúrgica y potencialmente definitiva.” 

Quimiorradioterapia y cirugía. Cuando se utiliza sola, cada modali- 
dad terapéutica del cáncer tiene sus limitaciones, que van desde un efec- 
to terapéutico inadecuado hasta una toxicidad excesiva. El efecto sinér- 
gico de la quimiorradioterapia combinada con la resección quirúrgica 
maximiza las posibilidades de tratar eficazmente tanto la enfermedad 
locorregional como las posibles metástasis indetectables (tabla 42.14). 
Los primeros ensayos clínicos que probaron un paradigma terapéutico 
trimodal no mostraron ninguna ventaja en la supervivencia sobre la 
cirugía sola. Muchos de estos ensayos tenían poca potencia y mezclaban 
el aspecto histológico del CE y del adenocarcinoma esofágico, así como 
diversos regímenes de radiación y quimioterapia. Algunos ensayos 
se vieron afectados por una escasa acumulación de pacientes o por 
resultados quirúrgicos discordantes. 

Sin embargo, en el cáncer de esófago local avanzado, el efecto del 
tratamiento trimodal en poblaciones de pacientes bien seleccionadas 
parece ser significativo. El ensayo más notable y frecuentemente citado 
que comparó la quimiorradioterapia seguida de cirugía con la cirugía 
sola para el cáncer de esófago y de la UGE fue el ensayo CROSS.” Este 
ensayo inscribió a la impresionante cantidad de 368 pacientes durante 
un período de 4 años, y en el análisis final incluyó a 366 pacientes. El 
grupo de cirugía sola estaba formado por 188 pacientes, mientras que 
178 se sometieron a quimiorradioterapia seguida de cirugía. La mayoría 
(75%) de los pacientes tenía un adenocarcinoma y el 22% tenía un 
CE. El régimen de quimiorradioterapia consistió en un ciclo de 5 
semanas de carboplatino y paclitaxel administrado simultáneamente 
con radioterapia en una dosis de 41,4 Gy en 23 fracciones 5 días a la 
semana. La esofagectomía se realizó en un plazo de 4 a 6 semanas en 
el grupo de tratamiento e inmediatamente después de la asignación 
aleatoria en el grupo de control. La integridad (RO) de la resección fue 
mayor en el grupo trimodal que en el grupo de cirugía sola (92 frente 
a 69%; P < 0,001). Los pacientes sometidos al tratamiento trimodal 
con un CE experimentaron una respuesta anatomopatológica com- 
pleta (yp TONOMO) significativamente mayor que los pacientes con un 
adenocarcinoma (49 frente a 29%; P < 0,001). Como era de esperar, la 
positividad ganglionar fue mayor en los pacientes con cirugía sola que 
en el grupo trimodal (75 frente a 31%; P < 0,001). En una mediana 
de seguimiento de 45 meses, las pacientes que recibieron el tratamiento 
trimodal tuvieron una mediana de supervivencia global significativa- 
mente mayor (49,4 meses) que los pacientes sometidos a cirugía sola 
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TABLA 42.14 Ensayos con asignación aleatoria que comparan la quimiorradioterapia 


y la cirugía frente a la cirugía sola 
ASPECTO 
HISTOLÓGICO 
ADC 


QUIMIOTERAPIA 
Cisplatino, 5-FU 


ENSAYO N 
Walsh 
OT-RT-Cx 58 
Cx 55 
Bosset 
OT-RT-Cx 
Cx 
Urba 
OT-RT-Cx 
Cx 
Lee Cisp 
OT-RT-Cx 
(E 
Burmeister 
OT-RT-Cx 
Cx 
Tepper 
OT-RT-Cx 
Cx 
CROSS 
OT-RT-Cx 
Cx 
Mariette 
OT-RT-Cx 
Cx 
Yang 
OT-RT-Cx 
Cx 


*P < 0,05. 


Cisp 


ino, 5-FU, vinblastina 


Cisp 


ino, 5-FU 


Cisplatino, 5-FU 


ino, 5-FU 


Cisp 


Carboplatino, paclitaxel 


Cisplatino, 5-FU 


Cisplatino, vinorelbina 


SUPERVIVENCIA 
3 años (9%) 

E2a 

6 

Mediana (meses) 
18,6 

18,6 

3 años (9%) 

30% 

16 

Mediana (meses) 
ES 

28,2 

Mediana (meses) 
DD 

19,3 

5 años (%) 

39* 

16 

5 años (%) 

47% 

34 

3 años (9%) 

47,5 

53 

Mediana (meses) 
100,1* 

66,5 


RT (GY) PCR (%) RO (%) 
40 25 ND 


ADC, adenocarcinoma; CE, carcinoma epidermoide; CROSS, estudio de quimiorradioterapia para el cáncer de esófago después de la cirugía; 
Cx, cirugía; 5-FU, 5-fluorouracilo; ND, no disponible; NN, no notificado; pCR, respuesta anatomopatológica completa; 07, quimioterapia; 


RT, radioterapia. 


Editado y adaptado de Cools-Lartigue J, Spicer J, Ferri LE. Current status of management of malignant disease: Current management 


of esophageal cancer. J Gastrointest Surg. 2015;19:964-972. 


(24 meses; cociente de riesgos [CR], 0,65; intervalo de confianza [IC] 
del 95%, 0,49-0,87; P= 0,003). La supervivencia estimada a los 5 años 
en el grupo de tratamiento trimodal fue del 47% en comparación con 
el 34% (CR, 0,65; IC del 95%, 0,49-0,87; P = 0,003) en el grupo de 
cirugía. Curiosamente, el tratamiento trimodal no benefició significa- 
tivamente a los pacientes con el tipo histológico de adenocarcinoma 
(CR, 0,74; IC del 95%, 0,53-1,02; P.= 0,07) en el análisis inicial. Sin 
embargo, en un estudio posterior con un seguimiento más prolongado, 
se confirmó el beneficio sobre la supervivencia del tratamiento trimodal 
tanto en el CE como en el adenocarcinoma. 


El papel de la cirugía en el tratamiento trimodal 
y la cirugía de rescate 


Tras el informe del ensayo CROSS, muchos centros occidentales 
adoptaron el tratamiento trimodal como estándar de atención del 
tratamiento del carcinoma esofágico. Sin embargo, este ensayo dejó 
muchas preguntas sin responder sobre la estrategia terapéutica del 
carcinoma esofágico locorregional. Mientras que hemos observado que 
la quimiorradioterapia prequirúrgica mejora las cifras de resección RO 
y de recidiva locorregional y da lugar a respuestas anatomopatológicas 
completas en muchos pacientes, otros subgrupos de pacientes no 
obtienen claramente ningún beneficio con el tratamiento prequirúrgico 
en comparación con la cirugía sola. Del mismo modo, los pacientes 


que se «curan» con la quimiorradioterapia prequirúrgica no obtienen 
ningún beneficio adicional en cuanto a la supervivencia con la extirpa- 
ción quirúrgica del esófago. Actualmente no podemos identificar estos 
grupos de pacientes y debemos buscar marcadores sustitutos simples, 
reproducibles y validados que predigan el resultado del tratamiento. 
Hasta ahora, solo la respuesta histopatológica del tumor tras el trata- 
miento prequirúrgico se ha revelado como un factor predictivo de la 
supervivencia de los pacientes con cáncer de esófago.” Por tanto, la 
resección quirúrgica y la evaluación de la respuesta histopatológica del 
tumor seguirán desempeñando un papel en el tratamiento del cáncer 
de esófago en los próximos años. 

Se han publicado estudios que comparan la quimioterapia preo- 
peratoria con la quimiorradioterapia preoperatoria. En un ensayo con 
asignación aleatoria de pacientes con un adenocarcinoma de la UGE, 
el tratamiento trimodal tuvo cifras de respuesta anatomopatológica 
completa significativamente más altas y una mayor probabilidad de 
ganglios linfáticos libres de tumor que la quimioterapia de inducción.** 
Además, los pacientes del grupo trimodal tuvieron una superviven- 
cia mucho mayor a los 3 años que los pacientes de quimioterapia 
de inducción (47,4 frente al 27,7%, P = 0,07). Sin embargo, estos 
resultados no alcanzaron la significación estadística debido a la esca- 
sa inscripción y al cierre temprano del ensayo. Un metaanálisis que 
incluía 24 ensayos y 4.188 pacientes, centrado en la supervivencia 
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después de la quimioterapia o la quimiorradioterapia prequirúrgicas 
para el carcinoma de esófago resecable, proporcionó pruebas sólidas del 
beneficio sobre la supervivencia del tratamiento multimodal frente a la 
cirugía sola.” Los resultados de este metaanálisis también señalaron una 
reducción de la mortalidad con el tratamiento trimodal comparado con 
la quimioterapia de inducción, aunque esto no alcanzó significación 
estadística (CRI, 0,88; IC del 95%, 0,76-1,01; P= 0,07). 

Algunos autores han debatido sobre el valor de la cirugía tras el 
tratamiento bimodal. Murphy et al. demostraron posteriormente que 
la resección quirúrgica y la diferenciación del tumor eran los únicos 
factores predictivos independientes de la supervivencia en un análisis 
retrospectivo.”” Está claro que se necesitan resultados perioperatorios 
impecables para demostrar el beneficio oncológico del tratamiento 
quirúrgico. Por lo tanto, una estrategia consiste en utilizar la resección 
esofágica de forma selectiva, solo en el caso de que la enfermedad persis- 
ta o reaparezca tras la quimiorradioterapia definitiva. Este paradigma de 
tratamiento fue el objetivo del ensayo en fase 2 del RTOG 0246 reali- 
zado por Swisher et al.” El estudio se diseñó para detectar la mejoría 
de la supervivencia a 1 año en pacientes sometidos a una esofagectomía 
selectiva o de rescate. Más del 70% de los pacientes inscritos tenían 
un estadio de la enfermedad T3 o N1. Se incluyeron en el análisis 41 
pacientes que se sometieron a quimiorradioterapia. Posteriormente, 21 
(51%) fueron sometidos a una esofagectomía de rescate debido a una 
enfermedad residual o recurrente; un paciente solicitó la resección. Los 
pacientes con respuesta clínica completa tras la quimiorradioterapia 
definitiva tuvieron una supervivencia global del 53%, con una respuesta 
clínica incompleta del 33% y una respuesta clínica incompleta res- 
catada mediante cirugía del 41%. La supervivencia estimada a 1 año 
fue del 71% y el estudio no logró alcanzar la supervivencia preespeci- 
ficada del 77,5% a 1 año. Sin embargo, estudios más recientes señalan 
que la esofagectomía de rescate puede conferir una supervivencia que 
se aproxima a la del tratamiento trimodal planificado, aunque con una 
mayor morbilidad y mortalidad postoperatorias.”? Parece que existen 
diferencias en los resultados en función de si la cirugía de rescate se 
realiza para la enfermedad persistente o recurrente, lo que proba- 
blemente refleje la biología del tumor. El papel de la esofagectomía de 
rescate tras la quimiorradioterapia definitiva puede ser una estrategia 
terapéutica potencialmente factible y se necesitan estudios prospectivos 
para identificar a los pacientes más adecuados para este enfoque. 


Vigilancia 

Los pacientes que han recibido quimiorradioterapia definitiva (trata- 
miento bimodal) para el cáncer de esófago siguen teniendo el temor 
de que la enfermedad pueda reaparecer de nuevo, ya sea como recidiva 
locorregional o metastásica a distancia. El propósito de la vigilancia 
periódica de los pacientes que completaron el tratamiento bimodal 
definitivo es asignar potencialmente el tratamiento de rescate para 
el fracaso locorregional. No se dispone de algoritmos de vigilancia 
de alto nivel basados en pruebas. Sin embargo, según las directrices 
de la NCCN y la opinión de los expertos, los profesionales sanitarios 
deberían considerar la posibilidad de observar a los pacientes cada 3 o 
6 meses con una exploración clínica, estudios de endoscopia y diversos 
estudios de imagen (T'C de tórax/abdomen + PET).? Esta estrategia 
suele ser costosa y provocar ansiedad en los pacientes, y puede no 
cambiar el resultado final para el paciente. Teniendo en cuenta el hecho 
de que más del 98% de las recidivas locales se producen en los primeros 
36 meses, la mayoría de los autores aconsejan vigilar durante este 
tiempo después del tratamiento bimodal con el fin de poder detectar 
las recidivas lo suficientemente pronto como para que la cirugía de 
rescate sea una estrategia factible. 


Opciones paliativas para el cáncer de esófago 


Los pacientes con un estado general deficiente o con una enfermedad 
metastásica a distancia en el momento del diagnóstico no son candidatos 


booksmedicos.org 


para un tratamiento locorregional radical. El objetivo del tratamiento 
en estas circunstancias es paliar los síntomas existentes o evitar en 
potencia futuras complicaciones relacionadas con la extensión de la 
enfermedad. El carcinoma esofágico metastásico puede manifestarse 
con diversos síntomas, dependiendo de la extensión de la enfermedad; 
sin embargo, es probable que la disfagia, la odinofagia, el dolor torácico, 
la astenia y la pérdida de peso estén entre los síntomas más frecuentes. 
El tratamiento paliativo siempre se individualiza en función del estado 
fisiológico, los síntomas, la extensión de la enfermedad y los deseos del 
paciente. Las opciones paliativas van desde los mejores cuidados de 
apoyo para el control de los síntomas hasta el uso de la quimioterapia o 
la radioterapia, la colocación de una endoprótesis esofágica y el apoyo 
nutricional enteral. Con los avances en las intervenciones percutáneas y 
endoscópicas guiadas por imagen, las intervenciones quirúrgicas para la 
paliación del carcinoma esofágico se han vuelto sumamente inusuales. 
Recientemente se ha utilizado la inmunoterapia en forma de inhibidores 
de los puntos de control en los pacientes con un carcinoma esofágico 
avanzado y ha mostrado resultados prometedores.” Se está investigando 
el uso adicional de la inmunoterapia y podría constituir un nuevo 
abordaje terapéutico en los pacientes con una enfermedad metastásica. 


RESUMEN 


El tratamiento multimodal que utiliza una combinación de quimiote- 
rapia prequirúrgica, normalmente con radiación concurrente seguida 
de cirugía, se considera actualmente el tratamiento estándar del adeno- 
carcinoma de esófago local avanzado o del CE. Mientras que a algunos 
pacientes les beneficia esta estrategia terapéutica locorregional intensiva, 
muchos pacientes siguen sufriendo una enfermedad metastásica a dis- 
tancia, que actualmente es incurable. Mientras continúe la búsqueda 
de factores predictivos moleculares y tratamientos dirigidos para este 
cáncer, tendremos que probar rigurosamente los nuevos fármacos con 
el fin de determinar su lugar en el arsenal terapéutico. Será impres- 
cindible estandarizar los cuidados perioperatorios en ensayos clínicos bien 
diseñados para que el potencial beneficio terapéutico de la cirugía no se 
vea compensado por una mortalidad perioperatoria inaceptablemente 
alta. Los abordajes mínimamente invasivos e híbridos de la esofagectomía 
pueden mitigar aún más el riesgo perioperatorio al tiempo que conservar 
los beneficios oncológicos de la resección quirúrgica. La heterogeneidad 
del cáncer de esófago requerirá nuevas estrategias terapéuticas para perso- 
nalizar y mejorar los resultados del tratamiento de los futuros pacientes. 
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Visite https://expertconsult.inkling.com/ para ver los vídeos corres- 
pondientes a este capítulo. 


La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) es el trastorno médi- 
co benigno más frecuente del estómago y el esófago. En los pacientes 
con ERGE que experimentan síntomas persistentes limitantes a pesar 
del tratamiento médico máximo, debe considerarse seriamente la 
cirugía antirreflujo. La aplicación de la laparoscopia a la cirugía anti- 
rreflujo ha reducido la morbilidad perioperatoria, la duración de la 
estancia hospitalaria y el coste en comparación con la cirugía abierta. 
Conceptualmente, la cirugía antirreflujo laparoscópica (CARL) es 
sencilla, pero la realización correcta de una funduplicatura requiere 
gran experiencia quirúrgica y habilidad en la laparoscopia compleja. 
En los pacientes que presentan complicaciones tardías de la cirugía 
antirreflujo, como ERGE recurrente y disfagia, puede repetirse la 
cirugía antirreflujo de forma eficaz, aunque, comparada con la prime- 
ra cirugía, es técnicamente más difícil, se asocia a un mayor riesgo de 
complicaciones perioperatorias y la mejoría de los síntomas es menos 
duradera. En consecuencia, los cirujanos deben tener un umbral más 
alto para repetir la cirugía antirreflujo, y las reintervenciones deben 
ser realizadas por cirujanos gastroesofágicos experimentados, con alto 
volumen. Para disminuir el riesgo perioperatorio y maximizar el alivio 
a largo plazo de los síntomas de la ERGE, los cirujanos deben conocer 
todos los aspectos de la evaluación preoperatoria y el manejo quirúrgico 
de los pacientes con ERGE. 

Las hernias en el hiato esofágico abarcan todo el espectro, desde 
una pequeña hernia de hiato deslizante a una gran hernia paraesofágica 
(HPE). Del mismo modo, los síntomas de la HPE pueden variar desde 
ERGE y síntomas obstructivos gastroesofágicos leves a complicaciones 
agudas y graves, como vólvulos gástricos, que requieren una evaluación 
inmediata por parte de un cirujano. La reparación de una HPE grande 
es un reto, pero, cuando se realiza en centros de alto volumen por 
cirujanos experimentados, la hernia de hiato y la HPE pueden repararse 
de forma segura y proporcionar a los pacientes un control duradero de 
los síntomas gastroesofágicos. 

Entre los avances tecnológicos en el tratamiento quirúrgico de la 
enfermedad gastroesofágica benigna se encuentran la aplicación de 
la cirugía laparoscópica asistida por robot y el uso de dispositivos 
magnéticos para aumentar el esfínter (DMAE) en el esfínter esofágico 
inferior (EED). Estas opciones resultan prometedoras para seguir 
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avanzando en el cuidado de los pacientes con estas afecciones; sin 
embargo, no sustituyen la necesidad de un conocimiento exhaus- 
tivo de los procesos morbosos, el tratamiento perioperatorio de los 
pacientes y la experiencia técnica en la corrección quirúrgica de estas 
afecciones. 


ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFÁGICO 


Fisiopatología 

Los mecanismos antirreflujo endógenos comprenden el EEI y el acla- 

ramiento esofágico espontáneo. La ERGE es el resultado del fracaso 

de estos mecanismos antirreflujo endógenos. 

La función principal del EEl es impedir el reflujo del contenido 
gástrico hacia el esófago. El EEl no es una estructura anatómica dis- 
tinta, sino una zona de alta presión situada en el extremo inferior del 
esófago. Puede identificarse con la manometría esofágica. 

El EEI se compone de cuatro estructuras anatómicas: 

1. La musculatura intrínseca del esófago distal está en un estado de con- 
tracción tónica. A los 500 ms de iniciarse la deglución, estas fibras 
musculares se relajan para permitir el paso de líquidos o alimentos 
al estómago, y luego vuelven a un estado de contracción tónica. 

2. Las fibras oblicuas del cardias gástrico están orientadas en diagonal 
desde la unión cardias-fundus hasta la curvatura menor del estóma- 
go. Están situadas a la misma profundidad anatómica que las fibras 
musculares circulares del esófago y contribuyen significativamente 
a la zona de alta presión del EEI (fig. 43.1). 

3. Los pilares del diafragma rodean el esófago cuando pasa a través del 
hiato esofágico. Durante la inspiración, la presión intratorácica es 
menor que la presión intraabdominal, favoreciendo el movimiento 
del contenido gástrico intraabdominal hacia el esófago situado en la 
región posterior del mediastino. Para contrarrestar este diferencial 
de presión durante la inspiración, el diámetro anteroposterior de la 
abertura crural disminuye, comprimiendo el esófago y aumentando 
la presión medida en el EEL. Debido a esta fluctuación de la presión 
del EEL, es importante medirla en la mitad o al final de la espiración. 

4. Cuando la unión gastroesofágica (UGE) está firmemente anclada 
en la cavidad abdominal, el aumento de la presión intraabdominal se 
transmite a la UGE, lo que aumenta la presión en el esófago distal 
y evita el reflujo espontáneo del contenido gástrico. 
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FIGURA 43.1 Dibujo esquemático de las capas musculares de la unión 
gastroesofágica. El músculo intrínseco del esófago, el diafragma y 
las fibras oblicuas influyen en la presión del esfínter esofágico inferior. Las 
fibras musculares circulares del esófago están a la misma profundidad 
que las fibras oblicuas del cardias. 


El reflujo gastroesofágico (RGE) se produce cuando la presión 
intragástrica es mayor que la zona de alta presión del esófago distal. 
Esto puede producirse en dos situaciones: la presión de reposo del 
EEI es demasiado baja (es decir, EEI hipotenso) o cuando el EEI 
con una presión de reposo normal se relaja de forma inadecuada en 
ausencia de contracción peristáltica del esófago (es decir, relajación 
espontánea del EED). El EEI hipotenso suele asociarse a hernia de hiato 
debido al desplazamiento de la UGE en el mediastino posterior, pero 
también puede ocurrir cuando está en su posición anatómica normal, 
e incluso pequeños cambios en esta zona de alta presión pueden alterar 
su eficacia. 

No todo el RGE es patológico; de hecho, es un proceso fisiológico 
normal que ocurre incluso en el entorno de un EEl normal. El RGE 
fisiológico nos proporciona la capacidad de evacuar rápidamente del 
estómago el aire deglutido que, de otro modo, causaría una hinchazón 
y un flato no deseados. La distinción entre el reflujo fisiológico (es 
decir, el RGE) y el reflujo patológico (es decir, la ERGE) depende de 
la magnitud total de la exposición del esófago al ácido, los síntomas del 
paciente y la presencia de lesiones en la mucosa esofágica. 

Las hernias de hiato suelen asociarse a la ERGE, porque su anatomía 
anormal altera la eficacia del EEI. Las hernias de hiato se clasifican en 
cuatro tipos (1 a IV). Las de tipo 1 (fig. 43.2A), que también se deno- 
minan hernias de hiato deslizantes, son las más frecuentes. Se producen 
cuando la UGE migra en dirección cefálica en el mediastino posterior 
debido a la laxitud de la membrana frenoesofágica, una continuación 
del peritoneo endoabdominal que se refleja sobre el esófago en el hiato 
(fig. 43.3). Una hernia deslizante pequeña no implica necesariamente 
un EEl incompetente, pero, cuanto mayor es su tamaño, mayor es 
el riesgo de RGE anormal. Además, la presencia de una única hernia 
de hiato deslizante de tipo 1 no constituye una indicación para la 
reparación quirúrgica. De hecho, muchos pacientes con hernia de 
hiato de tipo 1 pequeña no tienen síntomas y no requieren tratamiento. 

Las hernias de hiato de los tipos II a IV, también conocidas como 
HPE, suelen asociarse a síntomas obstructivos gastroesofágicos (p. ej., 
disfagia, saciedad precoz y dolor epigástrico), pero también se pueden 
asociar a ERGE. La hernia de tipo II (fig. 43.2B) se produce cuando 
la UGE está anclada en el abdomen y el fundus gástrico migra hacia el 
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FIGURA 43.2 Los tres tipos de hernia de hiato. (A) El tipo | también se 
denomina hernia deslizante. (B) El tipo Il se conoce como hernia rodante. 
(C) El tipo I!l se conoce como hernia mixta. UGE, unión gastroesofágica. 


mediastino a través del defecto hiatal. La hernia de tipo III (Kg. 43.2C) 
se caracteriza porque tanto la UGE como el fundus se localizan en 
el mediastino. Por último, la hernia de tipo IV se produce cuando 
el estómago y cualquier otra estructura visceral (p. ej., colon, bazo, 
páncreas o intestino delgado) migra en sentido cefálico hasta el hiato 
esofágico y al mediastino. Para obtener más información sobre la HPE, 
consulte la última sección de este capítulo. 


Presentación clínica 
Síntomas típicos de la ERGE 


En la tabla 43.1 se presenta la prevalencia de los síntomas entre 1.000 
pacientes con ERGE. La pirosis, la regurgitación y el reflujo ácido 
son los tres síntomas esofágicos típicos de la ERGE. La pirosis y la 
regurgitación son los síntomas más frecuentes en el momento de la 
presentación. La pirosis es específica de la ERGE y se describe como 
una sensación cáustica o de ardor epigástrico o retroesternal. Por 
lo general, no se irradia hacia la espalda y no se describe como una 
sensación de presión, que son características de la pancreatitis y el sín- 
drome coronario agudo, respectivamente. Es importante preguntar al 
paciente sobre sus síntomas en detalle para diferenciar la pirosis típica 
de los síntomas de la enfermedad por úlcera péptica, la colelitiasis o la 
enfermedad arterial coronaria. 

La presencia de regurgitación suele indicar progresión de la ERGE. 
En los casos graves, los pacientes experimentan un episodio de regur- 
gitación cada vez que se inclinan hacia delante o si están en decúbito 
supino. La regurgitación del contenido gástrico a la orofaringe y la boca 
puede producir un sabor amargo que los pacientes describen como 
ácido o bilis. Este fenómeno se conoce como reflujo ácido. Cuando 
los pacientes notifican que la regurgitación es un síntoma frecuente, es 
importante distinguir entre la regurgitación de alimentos no digeridos 
o digeridos. La regurgitación de alimentos no digeridos no es frecuente 
en la ERGE e indica la presencia de un proceso patológico diferente, 
como un divertículo esofágico o acalasia. 
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FIGURA 43.3 Sección de la unión gastroesofágica (UGE) que muestra la relación del peritoneo con la mem- 
brana frenoesofágica. La membrana frenoesofágica continúa como una estructura independiente en el medias- 
tino posterior. El peritoneo parietal continúa como el peritoneo visceral cuando se refleja sobre el estómago. 


TABLA 43.1 Prevalencia de los síntomas 
que se producen con una frecuencia superior 
a 1 vez/semana en 1.000 pacientes 

con enfermedad por reflujo gastroesofágico 
SÍNTOMA PREVALENCIA (%) 
Pirosis 80 
Regurgitación 54 

Dolor abdominal 29 

Tos 27 


Disfagia para sólidos 23 
Ronquera 

Eructos 

Plenitud 

Aspiración 

Sibilancias 

Globo 


Síntomas extraesofágicos de la ERGE 


Los síntomas extraesofágicos de la ERGE se originan en las vías res- 
piratorias y pueden ser tanto laríngeos como pulmonares (cuadro 43.1). 
Pueden producirse por dos mecanismos. En primer lugar, el reflujo 
esofágico proximal y la microaspiración del contenido gastroduodenal 
causan lesiones cáusticas directas en la laringe y las vías respiratorias 
inferiores; este es el mecanismo más frecuente. En segundo lugar, la 
exposición del esofágico distal al ácido desencadena un reflejo del ner- 
vio vago que produce broncoespasmo y tos; esto se debe a la inervación 
vagal común de la tráquea y el esófago. 

A diferencia de los síntomas típicos de la ERGE (es decir, pirosis 
y regurgitación), los síntomas extraesofágicos del reflujo no son 
específicos de la ERGE. Antes de considerar la posibilidad de aplicar 
la CARL a un paciente con síntomas principalmente extraesofágicos, 
es necesario determinar si esos síntomas se deben a un RGE anómalo 
o a una causa primaria laríngea, bronquial o pulmonar. Esto puede 
ser un reto. La falta de respuesta de los síntomas extraesofágicos al 
tratamiento con un inhibidor de la bomba de protones (IBP) no 
puede refutar de forma fiable la ERGE como su causa. Aunque el 
tratamiento con IBP puede mejorar o resolver completamente los 


CUADRO 43.1 Síntomas extraesofágicos 
de la enfermedad por reflujo gastroesofágico 


Síntomas laríngeos de reflujo 
Ronquera o disfonía. 

Carraspeo. 

Dolor de garganta. 

Globo. 

Asfixia. 

Goteo posnasal. 

Estenosis laríngea y traqueal. 
Laringoespasmo. 

Úlceras por contacto. 


Síntomas pulmonares de reflujo 

Tos. 

Acortamiento de la respiración. 

Sibilancias. 

Trastornos pulmonares (asma, fibrosis pulmonar idiopática, bronquitis crónica 
y otros). 


síntomas típicos de ERGE, los pacientes con síntomas extraesofágicos 
tienen una respuesta variable al tratamiento médico. Esto puede 
explicarse por la evidencia reciente que indica que el ácido no es el 
único cáustico subyacente que produce lesión laríngea y pulmonar. ' 
El tratamiento con IBP suprime la producción de ácido gástrico, pero 
la microaspiración del reflujo no ácido, que contiene sales biliares 
cáusticas y pepsina, puede causar lesiones y síntomas. Por lo tanto, 
en pacientes con síntomas extraesofágicos de ERGE puede ser nece- 
saria una barrera mecánica para el reflujo (es decir, funduplicatura 
esofagogástrica) para evitar que se produzcan lesiones en la laringe, 
la tráquea o los bronquios. 

En los pacientes que se presentan con RGE anormal y síntomas 
extraesofágicos molestos debe realizarse una evaluación completa para 
descartar un trastorno primario de las vías respiratorias superiores 
o inferiores. También debe realizarse haya o no síntomas típicos 
de ERGE. En el University of Washington Center for Esophageal 
and Gastric Surgery referimos con frecuencia a los pacientes con 
ERGE y síntomas extraesofágicos a un otorrinolaringólogo o un 
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neumólogo para determinar si un trastorno no gastrointestinal está 
causando estos síntomas. Si no puede identificarse una causa de los 
síntomas extraesofágicos que no sea el reflujo, es aceptable realizar 
una intervención antirreflujo. Informamos a los pacientes de que la 
probabilidad de que los síntomas extraesofágicos mejoren después de 
la CARL es del 70%.* Si los síntomas laríngeos o pulmonares de un 
paciente no se deben a RGE anormal, no se realiza una operación 
antirreflujo. 


Enfermedad pulmonar, ERGE y cirugía antirreflujo 


La evidencia creciente indica que la ERGE es un factor que contribuye 
al mecanismo fisiopatológico de varias enfermedades pulmonares. En 
su extensa revisión, Bowrey et al.? analizaron el tratamiento antirreflujo 
médico y quirúrgico en pacientes con ERGE y asma. El uso de fármacos 
antisecretores se asoció a la mejora de los síntomas respiratorios en 
solo del 25 al 50% de los pacientes con asma inducida por ERGE. Es 
más, menos del 15% de estos pacientes experimentaron una mejoría 
objetiva de la función pulmonar. Una explicación para estos resultados 
es que la mayoría de estos estudios duraron 3 meses o menos, lo que 
posiblemente es poco tiempo para observar alguna mejora de la función 
pulmonar. Además, en varios estudios, la secreción de ácido gástrico 
fue bloqueada de forma incompleta por el tratamiento antiácido, y los 
pacientes experimentaron ERGE continua. 

En los pacientes con asma y ERGE, la cirugía antirreflujo parece ser 
más eficaz que el tratamiento médico para el manejo de los síntomas 
pulmonares. La cirugía antirreflujo se asocia a una mejora de los sín- 
tomas respiratorios en casi el 90% de los niños y el 70% de los adultos 
con asma y ERGE. En varios estudios aleatorizados se han comparado 
los antagonistas del receptor de histamina 2 y la cirugía antirreflujo 
en el tratamiento del asma asociada a la ERGE. En comparación con 
los pacientes tratados con fármacos antisecretores, los pacientes trata- 
dos con cirugía antirreflujo eran más propensos a experimentar alivio 
de los síntomas del asma, a suspender el tratamiento con esteroides 
sistémicos y a la mejora de la tasa del flujo espiratorio máximo. 

La fibrosis pulmonar idiopática (FPI) es una enfermedad pulmonar 
grave, crónica y progresiva que por lo general produce la muerte en 
los 5 años siguientes al diagnóstico. El reflujo esofágico proximal 
con microaspiración del contenido gástrico ácido y no ácido se ha con- 
siderado una posible causa de lesión del epitelio alveolar que puede 
conducir a la FPI. Se ha observado que la incidencia de la ERGE en 
pacientes con EPI llega a ser del 94%.* Debido a que los síntomas 
típicos de la ERGE no son sensibles para el reflujo anormal en los 
pacientes con FPI, el umbral para las pruebas de ERGE en estos pa- 
cientes debe ser bajo. 

El tratamiento médico de la ERGE en pacientes con FPI se asocia 
a una supervivencia más larga y a deterioro pulmonar más lento.? 
Aunque es prometedor, el tratamiento con IBP no impide el reflujo 
del contenido gastroduodenal no ácido, que puede contribuir al desa- 
rrollo de la lesión pulmonar en algunos pacientes. Por lo tanto, en los 
pacientes con FPI y ERGE significativa, el argumento puede ser que 
una barrera mecánica tanto para el reflujo ácido como no ácido (es 
decir, CARL) es más apropiada que el tratamiento con IBP. Aunque 
existe muy poca bibliografía sobre la CARL en pacientes con FPI, 
parece que es segura y proporciona un control eficaz de la exposición 
del esofágico distal al ácido, y puede mitigar el deterioro de la fun- 
ción pulmonar.” 

Laparoscopic antireflux surgery for the treatment of idiopathic pul- 
monary fibrosis (WRAP-IPE) es un ensayo multicéntrico controlado 
en fase 2 y el único estudio con asignación aleatoria que compara la 
CARL con el tratamiento con IBP en los pacientes con FPI y ERGE 
confirmada por una sonda de pH de 24 h.” De los 72 pacientes que 
reunían los requisitos, 58 se asignaron al azar por igual a los grupos 
de cirugía y sin cirugía (29 en cada grupo). El criterio de valoración 
principal fue el cambio en la capacidad vital forzada (EVC) a las 48 


semanas de tratamiento. Incluso en esta población de pacientes con 
una enfermedad sistémica grave, la CARL se consideró generalmente 
segura y bien tolerada. El análisis por intención de tratar no pudo 
mostrar una diferencia entre los dos grupos respecto a la EVC a las 
48 semanas (P = 0,28), que era el criterio de valoración principal. Sin 
embargo, es necesario un análisis más matizado de los datos. El grupo 
de cirugía tuvo una muerte y el grupo sin cirugía tuvo cuatro muertes, 
y todas las muertes fueron precedidas por una exacerbación aguda 
de la FPI. El método de análisis estadístico especificado supone que 
cualquier dato que falte (los de los pacientes que murieron durante 
el ensayo) es aleatorio. Sin embargo, dado que estas muertes parecían 
deberse directamente a la progresión de la enfermedad pulmonar 
subyacente, estos datos perdidos no parecían aleatorios. En conse- 
cuencia, se realizó un análisis post hoc utilizando un abordaje para 
estos datos (análisis del peor rango de Lachin) que asume que los 
datos que faltan no son aleatorios y pueden ser informativos para el 
resultado del estudio. La realización del análisis con este enfoque reveló 
una diferencia significativa en el descenso de la EVC (P= 0,017) que 
favoreció al grupo de CARL. Además, el grupo de cirugía mostró una 
menor progresión de la enfermedad pulmonar, medida por una dis- 
minución del 10% de la FVC, una exacerbación aguda o la muerte 
(P = 0,048). En conjunto, estos resultados señalan que la CARL 
puede seguir desempeñando un papel importante en la mitigación 
del deterioro pulmonar en los pacientes con una FPI y una ERGE. El 
hecho de no mostrar una diferencia estadísticamente significativa en 
el análisis por intención de tratar puede deberse a que sea un estudio 
con poca potencia, a una elección inadecuada de la herramienta de 
análisis estadístico o a que ponga demasiado énfasis en el deterioro 
de la EVC. Los esfuerzos futuros para dilucidar el papel de la CARL en 
la EPI deben tener en cuenta estas consideraciones durante el diseño 
y el análisis del estudio. 


Exploración física 

Excepto en pacientes con enfermedad grave avanzada, la exploración 
física no suele contribuir a la confirmación del diagnóstico de ERGE. 
En estos pacientes, varias observaciones pueden indicar la presencia 
de ERGE. Por ejemplo, un paciente que bebe agua constantemente 
durante la entrevista puede estar facilitando el aclaramiento esofá- 
gico, lo que puede indicar reflujo frecuente. Otros pacientes con la 
enfermedad avanzada se sientan inclinados hacia adelante y realizan 
la entrevista con los pulmones inflados hasta casi la capacidad vital. 
Esta maniobra aplana el diafragma, estrecha el diámetro anteropos- 
terior del hiato y aumenta la presión del EEI para contrarrestar 
el RGE. En los pacientes con reflujo esofágico proximal grave y 
regurgitación del contenido gástrico hacia la boca puede erosionarse 
la dentadura (los dientes aparecen amarillos debido a la pérdida de 
dentina), la mucosa orofaríngea aparece inyectada o hay signos de 
sinusitis crónica. 

Aunque los hallazgos de la exploración física generalmente no son 
específicos para la ERGE, pueden ser útiles para determinar la presencia 
de otros procesos patológicos. Por ejemplo, la linfoadenopatía supra- 
clavicular en un paciente con pirosis y disfagia puede indicar cáncer 
de esófago o gástrico. Del mismo modo, si el dolor retroesternal del 
paciente es reproducible mediante palpación, debe investigarse un ori- 
gen musculoesquelético del dolor. En ausencia de estas presentaciones 
extremas, la exploración física no suele ser útil para confirmar o excluir 
el RGE como una entidad patológica. 


Pruebas diagnósticas preoperatorias 


Con frecuencia, el diagnóstico de la ERGE se basa en la presencia de 
los síntomas típicos y la mejora de estos síntomas con el tratamien- 
to con IBP. Sin embargo, cuando un cirujano evalúa a un paciente 
para la cirugía antirreflujo, hay cuatro pruebas diagnósticas útiles para 
establecer el diagnóstico de ERGE y para identificar las anomalías 
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de la anatomía y la función gastroesofágicas que podrían afectar a la 
realización de la CARL. 


Monitorización ambulatoria del pH y la impedancia 


La monitorización ambulatoria del pH cuantifica la exposición del 
esófago distal al ácido y es la prueba de referencia para el diagnós- 
tico de la ERGE. Se monitoriza el pH durante 24 h con un catéter 
fino que se introduce en el esófago a través de las fosas nasales del 
paciente. El catéter más simple es un catéter de pH de doble sonda, 
que contiene dos electrodos de estado sólido que están separados 
10 cm entre sí y detectan fluctuaciones del pH de entre 2 y 7. Para 
garantizar la validez de los resultados del estudio, el electrodo dis- 
tal debe colocarse 5 cm proximal al EEL; la localización del EEL se 
identifica en la manometría esofágica (v. el apartado siguiente). Como 
alternativa, puede realizarse la monitorización ambulatoria del pH 
durante 48 h utilizando un monitor inalámbrico del pH que se coloca 
mediante endoscopia. 

La monitorización ambulatoria del pH genera una gran cantidad de 
datos relativos a la exposición esofágica al ácido, como el número total 
de episodios de reflujo (pH < 4), el episodio más largo de reflujo, el 
número de episodios que duran más de 5 min y el porcentaje de tiempo 
que se produce el reflujo en posición vertical y en posición supina. Una 
fórmula asigna a cada uno de estos puntos de datos una importancia 
relativa en función de su capacidad para producir lesiones esofágicas, 
y se calcula la puntuación de DeMeester compuesta. La exposición 
anormal del esófago distal al ácido se define por una puntuación de 
DeMeester de 14,7 o superior. 

Además de estos datos objetivos, el paciente puede realizar un 
seguimiento de los síntomas asociados al reflujo presionando un botón 
en una grabadora de datos electrónica. Durante la interpretación del 
estudio del pH se calculan el índice de síntomas y la probabilidad 
asociada a los síntomas teniendo en cuenta la relación temporal entre 
el acontecimiento sintomático y los episodios de exposición del esófago 
distal al ácido (fig. 43.4). Un acontecimiento sintomático que se produ- 
ce en los 2 min siguientes a un episodio de reflujo se define como una 
relación temporal estrecha, e indica, pero no confirma, una relación 
de causa y efecto entre el RGE y los síntomas del paciente. Cuando 
se interpretan estos estudios, hay que recordar que con frecuencia los 
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FIGURA 43.4 Segmento de 1 h de un estudio ambulatorio del pH de 
24 h. El tiempo se representa en el eje x, y el pH, en el eje y. Los episo- 
dios sintomáticos se muestran a lo largo de la parte superior del trazado. 
Regurg., regurgitación. (Por cortesía del University of Washington Center 
for Esophageal and Gastric Surgery, Seattle.) 
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pacientes no mantienen sus actividades normales y los patrones de 
alimentación cuando tienen el catéter colocado, por lo que sus síntomas 
pueden no ser tan prevalentes durante el período de estudio. Aunque 
la decisión de realizar una CARL no debe depender de la correlación 
de los síntomas, puede ayudar a predecir la mejoría de los síntomas 
después de la CARL.* 

La monitorización de la impedancia esofágica identifica episodios 
de reflujo no ácido. Al igual que la monitorización del pH durante 
24 h, la impedancia esofágica se realiza con un catéter fino y flexible 
que se coloca en el esófago a través de las fosas nasales del paciente. 
Los catéteres de impedancia usan electrodos colocados a intervalos de 
1 cm para detectar cambios en la resistencia al flujo de una corriente 
eléctrica (es decir, la impedancia). La impedancia aumenta en presencia 
de aire y disminuye en presencia de un bolo de líquido. Por lo tanto, 
con esta técnica se puede detectar el movimiento del gas y del líquido 
en el esófago. 

Algunos catéteres de impedancia también tienen uno o más sensores 
de pH, lo que permite la detección simultánea del reflujo ácido y no 
ácido. Cuando se usan catéteres de pH-impedancia, es posible determi- 
nar la dirección del movimiento de las exposiciones esofágicas al ácido, 
por lo que pueden diferenciarse los episodios anterógrados (como la 
deglución) de los retrógrados (como el RGE). También existe un catéter 
de pH-impedancia especializado con un sensor de pH muy proximal 
que detecta el reflujo ácido faríngeo. Este catéter puede ser útil en la 
evaluación de los pacientes con síntomas extraesofágicos, como tos, 
carraspera, ronquera y sibilancias. Sin embargo, un inconveniente de 
la técnica de la impedancia es que el software analítico automatizado es 
muy sensible y tiende a sobreestimar el número de episodios de reflujo 
no ácido, lo que obliga a pasar mucho tiempo revisando y editando 
manualmente estos estudios. 

Se ha observado que con la monitorización combinada de la 
impedancia y el pH se identifican los episodios de reflujo con una 
mayor sensibilidad que en las pruebas solo del pH.? Aunque no 
hay consenso sobre si la prueba de pH-impedancia debe hacerse 
o no durante el tratamiento antiácido, nosotros realizamos todas 
las pruebas de pH y pH-impedancia sin tratamiento antiácido. 
Por otra parte, no se conoce cómo debe guiar el tratamiento de la 
ERGE la monitorización de la impedancia y el pH. Patel et al.'” 
intentaron determinar los parámetros de la monitorización de la 
impedancia y el pH esofágicos que predicen la respuesta de los 
síntomas de la ERGE tanto al tratamiento médico como quirúrgico. 
Demostraron que el tiempo de exposición al ácido, y no el número 
de episodios de reflujo no ácido, predecía mejor la mejoría de los 
síntomas tanto con el tratamiento médico como quirúrgico. Aunque 
añadir la monitorización de la impedancia aumentó la sensibilidad 
del estudio, las mediciones del reflujo no ácido solas no pudieron 
predecir con exactitud la respuesta de los síntomas al tratamiento 
médico o quirúrgico de la ERGE. 


Manometría esofágica 


La manomectría esofágica es la forma más eficaz de evaluar la función 
del cuerpo del esófago y del EEI. La manometría esofágica estándar 
proporciona trazados lineales de las ondas de presión del cuerpo eso- 
fágico y el EEl (fig. 43.5). La manometría de alta resolución recoge 
datos a través de un catéter flexible de 32 canales con dispositivos 
sensibles a la presión dispuestos a intervalos de 1 cm, que se colo- 
ca en el esófago a través de los orificios nasales; el estudio se realiza 
aproximadamente en 15 min y durante este tiempo el paciente debe 
realizar 10 degluciones. Se genera un gráfico con una silueta en color 
que muestra la respuesta del esfínter esofágico superior y el EEL, así 
como del cuerpo de esófago; el tiempo se representa en el eje x, la 
longitud del esófago en el eje y, y la presión se representa por una 
escala de colores (fig. 43.6). En los pacientes en los que se evalúa la 
ERGE, la manometría esofágica puede excluir la acalasia e identificar 
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el peristaltismo ineficaz del cuerpo del esófago. La exposición repetida 
del esófago al reflujo gástrico puede causar trastornos de la motilidad 
esofágica; en un estudio, en la manometría se observó alteración de 
la motilidad esofágica en el 25% de los pacientes con esofagitis leve 
y en el 48% de los pacientes con esofagitis grave.'' En los pacientes 
con alteración de la motilidad esofágica significativa que se someten a 
la CARL, el cirujano debe considerar una funduplicatura parcial para 
disminuir la probabilidad de disfagia postoperatoria. En una sección 
posterior de este capítulo se presenta un análisis completo de cómo 
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FIGURA 43.5 Trazados lineales representativos de la manometría eso- 
fágica estándar. Una deglución de líquido inicia el peristaltismo esofágico 
y la relajación del esfínter esofágico inferior (EE). 


afecta la alteración de la motilidad esofágica al tipo de funduplicatura. 
La manometría esofágica también mide la presión en reposo del EEl y 
evalúa si la relajación del EEI durante la deglución es adecuada. Puesto 
que el EEI es la barrera principal para el RGE, los defectos del EEI son 
frecuentes en los pacientes con ERGE. 


Esofagogastroduodenoscopia 


La endoscopia es un paso esencial en la evaluación de los pacientes con 
ERGE en los que se está considerando la CARL. Hay que analizar si 
hay evidencias de lesión en la mucosa debido al RGE, como ulceracio- 
nes, estenosis péptica y esófago de Barrett. La esofagitis puede clasifi- 
carse según varios sistemas de puntuación, como las clasificaciones de 
Savary-Miller y Los Ángeles (LA).'? Tanto la estenosis péptica como la 
esofagitis de las clases LA C y D pueden considerarse patognomónicas 
de la ERGE. Por lo tanto, la monitorización ambulatoria del pH no 
es necesaria en estos pacientes. Sin embargo, debido a la considerable 
variabilidad interobservador en la esofagitis de las clases LA A y B, 
estas formas de esofagitis leve no pueden considerarse marcadores 
fiables de la ERGE,'* por lo que hay que realizar pruebas del pH 
a estos pacientes para confirmar la exposición anormal al ácido del 
esófago distal. 

La evaluación endoscópica también debe incluir una evaluación de 
la válvula de charnela de la UGE. Para ello, el endoscopio se flexiona 
hacia atrás 180” en el estómago para visualizar la UGE desde abajo. La 
válvula de charnela se califica de 1 a 4, según la longitud de la válvula 
y la fuerza con que se adhiere al endoscopio. El endoscopista debe 
observar si hay una hernia de hiato, y debe medir las dimensiones 
craneocaudal y lateral de la hernia. En los pacientes que están siendo 
evaluados debido a síntomas gastroesofágicos persistentes o recurrentes 
después de una operación antirreflujo o reparación de una HPE se 
recomienda que el cirujano que evalúa al paciente realice la endos- 
copia para que pueda relacionar los hallazgos endoscópicos con los 
síntomas y los datos obtenidos de la monitorización del pH de 24 h, 
la manometría esofágica y las series gastrointestinales superiores (GIS) 
para determinar si existe una anomalía anatómica o funcional que 
puede corregirse con la reintervención. 


Esofagograma con bario 

El esofagograma con bario proporciona una evaluación anatómica 
detallada del esófago y el estómago que es útil durante la evaluación 
preoperatoria de los pacientes con ERGE. La presencia, el tamaño 
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FIGURA 43.6 Manometría esofágica de alta resolución. El inicio de una deglución se asocia a la relajación 
simultánea del esfínter esofágico superior (EES) y el esfínter esofágico inferior (EEl/), y al inicio del peristaltismo 


en el cuerpo del esófago. 
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FIGURA 43.7 Serie gastrointestinal superior que muestra una hernia de 
hiato grande. Los pliegues rugosos del estómago traspasan claramente 
la sombra del hemidiafragma izquierdo. 


y las características anatómicas de las hernias de hiato o HPE son 
especialmente importantes (fig. 43.7). Por ejemplo, una UGE que está 
fija en el mediastino posterior en la esofagografía puede indicar una 
operación más difícil que puede requerir una movilización esofágica 
intratorácica más amplia. A pesar de su capacidad para identificar 
episodios de RGE, que pueden producirse espontáneamente o en res- 
puesta a la posición del paciente durante el estudio, el esofagograma 
con bario no puede confirmar o descartar el diagnóstico de ERGE. En 
ocasiones, los pacientes que acuden a la clínica quirúrgica para la eva- 
luación de la ERGE ya se han realizado una tomografía computarizada 
del tórax o el abdomen para evaluar los síntomas atípicos de la ERGE 
(p. ej., dolor torácico o abdominal). Las imágenes horizontales y las 
reconstrucciones frontal y sagital pueden proporcionar información 
acerca de la relación anatómica del estómago y el esófago con otras 
estructuras abdominales y torácicas. Sin embargo, preferimos realizar 
un esofagograma con bario, porque en la tomografía computarizada 
muchas veces no es posible identificar un trastorno gastroesofágico 
anatómico y funcional importante. 

Otros trastornos gastroesofágicos que pueden identificarse en el 
esofagograma con bario son los divertículos del esófago, los tumores, 
la estenosis péptica, la acalasia, la alteración de la motilidad y la gas- 
troparesia. Si se descubre alguno de estos trastornos en un paciente 
en el que se está haciendo una evaluación para la ERGE, la CARL 
debe retrasarse hasta que se complete la evaluación adecuada de los 
resultados inesperados. 


Otras consideraciones preoperatorias 

Disfagia 

Los pacientes con ERGE experimentan disfagia ocasionalmente. Las 
causas de la disfagia se enumeran en el cuadro 43.2. En los pacientes 
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CUADRO 43.2 Causas posibles 

de la disfagia en pacientes que se someten 
a una evaluación para la enfermedad 

por reflujo gastroesofágico 


Obstrucción esofágica 
Estenosis péptica. 

Anillo de Schatzki. 

Neoplasia maligna. 
Neoplasia benigna. 

Cuerpo extraño. 


Trastornos de la motilidad esofágica 
Motilidad esofágica ineficaz. 

Espasmo esofágico difuso. 

Esófago hipercontráctil («martillo neumático»). 
Peristaltismo fragmentado. 

Acalasia. 


con ERGE, la causa más frecuente de la disfagia es un proceso infla- 
matorio de la pared esofágica asociado al reflujo. Esta inflamación 
puede manifestarse como un anillo Schatzki, una inflamación difusa 
del esófago distal o una estenosis péptica. Aunque es relativamente 
infrecuente desde que se adoptó de forma generalizada el tratamiento 
con IBB, la estenosis péptica es patognomónica del reflujo de larga 
duración y se desarrolla a partir de la inflamación crónica de la mucosa 
que se produce con la ERGE. Cuando la estenosis produce disfagia 
significativa, los pacientes pueden experimentar pérdida de peso y des- 
nutrición de calorías y proteínas. Además, la estenosis puede asociarse a 
acortamiento del esófago, lo que hace más difícil obtener una longitud 
del esófago intraabdominal adecuada en el momento de la cirugía 
(v. «Manejo intraoperatorio del esófago corto»). 

En los pacientes con estenosis péptica puede ser un reto documentar 
el RGE anormal en la monitorización ambulatoria del pH. La presencia 
de una estenosis estrecha puede impedir el reflujo de ácido, lo que da 
lugar a un estudio del pH falso negativo. En los pacientes con síntomas 
típicos de ERGE y estenosis péptica es razonable renunciar a la moni- 
torización ambulatoria del pH, porque la presencia de una estenosis 
péptica se considera patognomónica del RGE grave. Si se realiza la 
monitorización del pH, lo ideal es hacerla después de la dilatación de la 
estenosis para aumentar la validez de la prueba. Es importante destacar 
que, debido a que se asocia a RGE de larga duración, debe hacerse una 
biopsia de la estenosis péptica para descartar la metaplasia intestinal, 
la displasia y la neoplasia maligna. 

La mayoría de las estenosis pépticas se tratan eficazmente con di- 
latación e IBP. El éxito de la dilatación puede conseguirse con un 
dilatador de balón o un dilatador de Savary, y no existen datos sólidos 
que apoyen la superioridad de una técnica sobre otra. La estenosis 
péptica resistente se define como la estenosis que se repite a pesar 
de la dilatación y el tratamiento con IBP. Aunque es infrecuente, 
la estenosis resistente puede suponer un reto importante para los 
cirujanos y los gastroenterólogos. En estos pacientes debe considerarse 
seriamente la CARL. En los pacientes que no son aptos o que no 
desean someterse a una operación quirúrgica, se ha observado que 
las inyecciones de esteroides en la estenosis disminuyen el número 
de dilataciones.'* 

Otra causa de la disfagia en los pacientes con ERGE es el anillo 
de Schatzki. De forma similar a la estenosis péptica, se localiza en el 
esófago distal. Sin embargo, los anillos de Schatzki son bandas fibróticas 
submucosas (en oposición a la estenosis mucosa). Generalmente, las 
estenosis pépticas y los anillos de Schatzki pueden diferenciarse en la 
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endoscopia. Ambos deben dilatarse para aliviar la obstrucción, pero los 
anillos de Schatzki se desarrollan en el espacio submucoso, por lo que 
no es necesario hacer biopsias si no se identifican otras alteraciones de 
la mucosa en la endoscopia. Por otra parte, los anillos de Schatzki no 
son patognomónicos de la ERGE, por lo que la exposición anormal 
del esófago distal al ácido debe documentarse en la monitorización 
ambulatoria del pH para confirmar la presencia de RGE anormal antes 
de realizar la CARL. 

En los pacientes con ERGE es posible que no exista una causa 
anatómica clara de la disfagia, y la disfagia leve puede deberse sim- 
plemente a la inflamación del esófago causada por el RGE persistente. 
Este tipo de disfagia tiende a resolverse cuando se controla el reflujo 
anormal. En los pacientes que se presentan con disfagia y ERGE deben 
excluirse otras causas de la disfagia, como tumores, divertículos y tras- 
tornos motores del esófago. Aunque estos trastornos son mucho menos 
frecuentes que la estenosis péptica y el anillo de Schatzki, requieren 
tratamientos muy diferentes. En los pacientes que refieren la aparición 
simultánea de disfagia con líquidos y sólidos debe sospecharse que 
la etiología es un trastorno neuromuscular o autoinmunitario. Por 
último, algunos pacientes con ERGE grave experimentan disfagia sin 
que exista una anomalía anatómica o fisiológica del esófago. Se cree que 
está causada por la inflamación asociada al reflujo, y hemos observado 
que generalmente mejora después de la CARL. 


Obesidad 


La ERGE es una enfermedad asociada frecuentemente a la obesidad. 
En comparación con los pacientes con un peso normal, los pacientes 
obesos presentan varios factores que los sitúan en un mayor riesgo de 
padecer ERGE, como el aumento de la presión intraabdominal, la 
disminución de la presión del EEL, el deterioro del peristaltismo del 
cuerpo esofágico y las relajaciones transitorias del EEI más frecuentes. 
Es importante destacar que, en los pacientes obesos, la evaluación de 
los síntomas es por sí sola inadecuada para determinar la presencia de 
ERGE. Hasta el 45% de los pacientes que se someten a una evaluación 
para la cirugía bariátrica tienen signos de reflujo silencioso (asinto- 
mático).'? Los pacientes obesos con ERGE resistente al tratamiento 
médico suponen un reto para los cirujanos. Mientras que está claro 
que la CARL puede realizarse con seguridad en los pacientes obesos, la 
literatura médica es contradictoria en cuanto a la capacidad de la CARL 
para controlar a largo plazo los síntomas relacionados con la ERGE. 
En pacientes seleccionados adecuadamente, la derivación gástrica en 
Y de Roux (DGYR) por vía laparoscópica es un método duradero de 
pérdida de peso, controla las enfermedades asociadas relacionadas con 
la obesidad y proporciona una mejora duradera de la ERGE. La DGYR 
es un tratamiento sumamente eficaz de la ERGE por dos razones: 
en primer lugar, excluye a la gran mayoría de las células parietales 
productoras de ácido de la continuidad con el esófago; y, en segundo 
lugar, el asa larga de Roux impide el reflujo del contenido duodenal no 
ácido hacia el esófago. Por estas razones, en los pacientes muy obesos 
con ERGE debe considerarse seriamente la posibilidad de realizar una 
DGYR laparoscópica en lugar de una funduplicatura; sin embargo, 
la decisión de realizar una derivación gástrica en lugar de una fundu- 
plicatura debe incluir un cuidadoso balance del interés del paciente 
en la cirugía bariátrica, la presencia de otras enfermedades médicas 
asociadas y la disponibilidad de un cirujano para realizar la operación. 
Rara vez hay que considerar la funduplicatura en los pacientes con un 
índice de masa corporal (IMC) superior a 40. 


Motilidad esofágica ineficaz 


La motilidad esofágica ineficaz se define en la Chicago Classification 
of Esophageal Motility Disorders v3.0 como un mínimo del 50% 
de degluciones peristálticas débiles o fallidas en la manometría de 
alta resolución.'* En los pacientes con una ERGE y una motilidad 
esofágica ineficaz, se ha aconsejado realizar una funduplicatura parcial 


(Toupet o Dor) por la preocupación de que una funduplicatura de 
Nissen provoque una mayor disfagia postoperatoria. A pesar de los 
estudios clínicos aleatorizados'**? y dos metaanálisis,'*'” sigue habiendo 
pruebas contradictorias sobre qué funduplicatura proporciona el con- 
trol más duradero del reflujo y el mejor perfil de efectos secundarios. 
Probablemente, esto se deba a la heterogeneidad de estos estudios en 
términos de características de los pacientes, selección de los pacientes 
y técnica quirúrgica. En la actualidad, el único hallazgo constante en 
estos estudios es que la funduplicatura anterior proporciona un control 
menos duradero de la ERGE que las funduplicaturas parcial posterior 
y total. La funduplicatura total produce más disfagia en el primer 
año. Después de 1 año, la incidencia de disfagia es parecida entre las 
dos técnicas. La misma tendencia parece ocurrir con la hinchazón, los 
eructos y el flato molesto. También parece que el control de la ERGE 
a largo plazo (5 años y más) favorece a la funduplicatura total. En 
conjunto, parece que el resultado es una mayor incidencia de efectos 
secundarios a corto plazo frente a un mayor control a largo plazo de 
los síntomas de la ERGE. El punto en el que la motilidad esofágica es 
lo suficientemente pobre como para cambiar de una funduplicatura 
total a una parcial sigue siendo el juicio del cirujano, aunque casi todos 
los cirujanos realizan una funduplicatura parcial cuando la motilidad 
esofágica demuestra una ausencia de la contractilidad del cuerpo eso- 
fágico (100% de degluciones fallidas). 


Esófago de Barrett 


Los reflujos ácido y alcalino de larga duración pueden producir un 
cambio histológico de la mucosa esofágica distal desde su epitelio 
escamoso normal a una configuración cilíndrica. Esta alteración his- 
tológica se denomina metaplasia intestinal o esófago de Barrett. En la 
evaluación endoscópica, el esófago de Barrett aparece como «lenguas» 
rojas y aterciopeladas de mucosa que se extienden en dirección cefálica 
desde la UGE. Según las medidas endoscópicas, pueden clasificarse 
en de segmento largo (> 3 cm) y de segmento corto (< 3 cm). Si se 
sospecha esófago de Barrett por el aspecto endoscópico de la mucosa 
del esófago, deben tomarse múltiples muestras de biopsia para evaluar 
histológicamente la metaplasia intestinal y la presencia de displasia. 
Cuando hay displasia, hay un mayor riesgo de desarrollo de adenocar- 
cinoma. Aunque la incidencia de adenocarcinoma en pacientes con 
esófago de Barrett es aproximadamente 40 veces superior que en la 
población general, la incidencia global de cáncer en estos pacientes 
sigue siendo muy baja. 

Dado que el esófago de Barrett es el resultado de la lesión repetida 
de la mucosa debido al RGE, cabría esperar que la cirugía antirreflujo 
resolviera la metaplasia intestinal. Sin embargo, en nuestra experien- 
cia en la University of Washington y en otro estudio, '* la metaplasia 
intestinal tras la cirugía antirreflujo remitió en poco más del 50% de 
los pacientes. Una de las razones de estos resultados variables puede 
estar relacionada con la duración de la operación antirreflujo. Knight 
et al.'? evaluaron a 50 pacientes con un diagnóstico preoperatorio 
de esófago de Barrett una media de casi 12 años tras la CARL. Se 
encontró la regresión endoscópica del esófago de Barrett en 32 (64%) 
de los pacientes y la regresión histológica del esófago de Barrett en 20 
(40%) de los pacientes. En comparación con los pacientes en que el 
esófago de Barrett no remitió, los pacientes con una regresión endos- 
cópica o anatomopatológica presentaban una menor exposición ácida 
esofágica distal en la evaluación del pH BRAVO de 48 h. Además, 
los pacientes sin regresión del Barrett en el seguimiento tenían 
una mayor incidencia de hernia de hiato y signos endoscópicos de 
ausencia de funduplicatura, que pueden contribuir al RGE y a la 
lesión esofágica. 

Debido a la variabilidad en la regresión del esófago de Barrett tras la 
cirugía antirreflujo, no debe considerarse una indicación para la cirugía 
antirreflujo. Además, es importante continuar con la vigilancia endos- 
cópica en el postoperatorio según las directrices aceptadas. 
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Tratamiento de la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico 


Tratamiento médico 


Para los pacientes que se presentan con síntomas típicos de ERGE 
se recomienda un curso de 8 semanas de tratamiento con IBP.” Sin 
embargo, antes de prescribir un IBP empíricamente es necesario 
asegurarse de que el paciente no tiene síntomas que puedan indicar la 
presencia de una neoplasia maligna gastroesofágica u otro diagnóstico 
diferente a la ERGE, como disfagia progresiva rápida, regurgitación 
de alimentos no digeridos, anemia, síntomas extraesofágicos de ERGE 
y pérdida de peso. Si los síntomas mejoran con el tratamiento con 
IBP, el ensayo se considera diagnóstico y terapéutico. Si los síntomas 
persisten, está indicada una evaluación más completa, como se ha 
descrito anteriormente. Aunque las modificaciones del estilo de 
vida se consideraron un complemento del tratamiento médico, no 
se ha demostrado la eficacia de estos cambios en el tratamiento de 
la esofagitis.” 

Los IBP han revolucionado el tratamiento farmacológico de la 
ERGE. Como uno de los fármacos más recetados en todo el mundo, el 
gasto anual en el tratamiento con IBP ha alcanzado aproximadamente 
24.000 millones de dólares.'? Estos fármacos detienen la producción de 
ácido gástrico mediante la unión irreversible a la bomba de protones 
en las células parietales del estómago. El efecto farmacológico máximo 
se produce aproximadamente 4 días después del inicio del tratamiento 
y el efecto dura toda la vida de la célula parietal. Por esta razón, los 
pacientes deben interrumpir el tratamiento con IBP 1 semana antes 
de la monitorización ambulatoria del pH para evitar un resultado 
falso negativo. 

Los IBP son fármacos que se toleran bien. Los efectos secundarios 
inmediatos son relativamente poco frecuentes y generalmente leves, 
y comprenden cefalea, dolor abdominal, flatulencia, estreñimiento y 
diarrea. Este perfil de efectos secundarios relativamente seguro y su 
eficacia en el control de los síntomas de la ERGE han dado lugar a 
la prescripción excesiva de estos fármacos, tanto en el entorno de los 
pacientes hospitalizados como de los pacientes ambulatorios.” Aunque 
se han publicado recomendaciones basadas en la evidencia que podrían 
limitar esta práctica de prescripción excesiva, como la dosificación a 
demanda y el tratamiento decreciente, los médicos no suelen seguir 
estas directrices. 

A pesar de su seguridad a corto plazo, varios estudios recien- 
tes que utilizan conjuntos de datos de pacientes muy amplios han 
generado preocupación por los efectos a largo plazo del uso de los 
IBP.” En concreto, el uso de los IBP se ha asociado a lo siguiente: 
pérdida de densidad ósea y riesgo de fractura, demencia, infarto de 
miocardio, deficiencias de micronutrientes (magnesio, hierro, B-12), 
infección por Clostridivides difficile, enfermedad renal e interacciones 
con medicamentos antiagregantes. Estos hallazgos han atraído la 
atención de los pacientes y de los medios de comunicación, y con 
frecuencia los médicos entablan largas y matizadas discusiones con los 
pacientes sobre los posibles riesgos del uso de los IBP. Sin embargo, 
una evaluación cuidadosa de la calidad de estos estudios demuestra 
que en la mayoría de los casos es baja o muy baja (según el sistema 
GRADE), y el número de pacientes que es necesario dañar es alto. 
En el caso de la infección por Clostridivides difficile, por ejemplo, una 
revisión sistemática de 51 estudios descubrió que el riesgo relativo 
global de infección en el contexto del uso de los IBP aumentaba a 
1,51 y el número necesario para dañar a un paciente era de 3.935. 
En comparación, el número necesario para dañar a un paciente de los 
que completaran un ciclo de 2 semanas de antibióticos era de 50. Si 
bien los amplios barridos de estos conjuntos de datos han identificado 
asociaciones estadísticamente significativas, estas asociaciones no 
equivalen a la causalidad, y pueden existir explicaciones debidas 
a factores de confusión. Por ejemplo, los pacientes a los que se les 
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prescribe un tratamiento con IBP tienen más enfermedades asociadas 
que la población general. La conclusión más aplicable de estos datos 
es que, aunque los IBP son generalmente seguros, ningún tratamiento 
está exento de riesgos, y es prudente prescribirlos con criterio para 
indicaciones bien establecidas. 


Tratamiento quirúrgico 

En los pacientes con una gran exposición del esofágico distal al áci- 
do y síntomas típicos persistentes de ERGE a pesar del tratamiento 
médico máximo, debe considerarse seriamente la cirugía antirreflujo. 
La aplicación de la laparoscopia a la cirugía antirreflujo ha reducido la 
morbilidad y la duración de la estancia hospitalaria y varios estudios 
han demostrado que la CARL es rentable en comparación con el 
tratamiento con IBP prolongado. '? 


Técnica quirúrgica 

Llevamos a cabo todas las operaciones antirreflujo laparoscópicas con 
el paciente en posición de litotomía baja. Esto proporciona al cirujano 
una mejor ergonomía estando de pie entre las piernas del paciente; el 
ayudante se coloca a la izquierda del paciente. Además, la posición de 
Trendelenburg invertido permite una mejor visualización del hiato 
esofágico. El paciente se protege de forma adecuada para prevenir 
las úlceras por presión y las neuropatías. Se administran antibióticos 
preoperatorios para reducir el riesgo de infección del sitio quirúrgico, y 
se utilizan heparina subcutánea y dispositivos de compresión secuencial 
para reducir el riesgo de tromboembolia venosa. 

Se accede al abdomen con una aguja de Veress en el punto de 
Palmer en el cuadrante superior izquierdo del abdomen. Se colocan 
tres trocares adicionales. El cirujano opera a través de los dos puertos 
más craneales, y el asistente a través de los dos puertos caudales. Un 
retractor hepático de Nathanson, que no requiere un trocar, se coloca 
a través de una pequeña incisión epigástrica (fig. 43.8). 

La disección comienza en el pilar izquierdo dividiendo la membrana 
frenogástrica y después se entra en la transcavidad de los epiplones a 
nivel del borde inferior del bazo. Esto permite la ligadura precoz de los 
vasos gástricos cortos y la movilización del fundus gástrico (fig. 43.9). 
Después de movilizar el fundus, la membrana frenoesofágica se divide 
para exponer toda la longitud del pilar izquierdo (fig. 43.10). 

A continuación se realiza la disección crural derecha. Se divide el 
ligamento gastrohepático y se abre la membrana frenoesofágica dere- 
cha para exponer el pilar derecho (fig. 43.11). Se crea una ventana 
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FIGURA 43.8 Colocación de los puertos para la cirugía antirreflujo 
laparoscópica. El cirujano opera a través de los dos puertos craneales y 
el ayudante a través de los dos puertos caudales. 
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FIGURA 43.9 En el abordaje del pilar izquierdo para el hiato esofágico, 
el fundus del estómago se moviliza al principio de la operación para poder 
visualizar pronto el bazo, lo que ayuda a prevenir la lesión esplénica. 


FIGURA 43.10 Una vez que se ha movilizado el fundus, se realiza una 
incisión en la membrana frenoesofágica en el pilar izquierdo, teniendo 
cuidado para evitar lesionar el esófago, el nervio vago posterior y la aorta. 


retroesofágica. Hay que tener cuidado para proteger los nervios vagos 
anterior y posterior durante esta movilización. Se coloca un drenaje de 
Penrose alrededor del esófago para facilitar la disección del mediastino 
posterior y ayudar a crear la funduplicatura. 

El esófago se moviliza en el mediastino posterior para obtener un 
mínimo de 3 cm de esófago intraabdominal. Después, los pilares se 
aproximan posteriormente con suturas permanentes (fig. 43.12). El 
esófago debe mantener una orientación recta sin angulación, y una 
bujía de 52 Fr debe pasar fácilmente por el hiato esofágico y hasta el 
estómago. En este punto, se crea la funduplicatura. 
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FIGURA 43.11 Se hace una incisión en la membrana frenoesofágica en 
el pilar derecho para completar la exposición del hiato. Realizar la disec- 
ción inmediatamente adyacente a los pilares disminuye la probabilidad 
de dañar las estructuras adyacentes. 


FIGURA 43.12 El cierre crural posterior se realiza con una sutura per- 
manente fuerte. Obsérvese cómo el peritoneo que recubre los pilares se 
incorpora en el cierre. El desplazamiento del esófago en sentido anterior 
y hacia la izquierda facilita la exposición. 


Creación de una funduplicatura de 360? 


El fallo técnico más frecuente cuando se realiza una funduplicatura 
de Nissen es el fracaso para crear la anatomía apropiada de la fundu- 
plicatura. En la descripción que se ofrece a continuación se explica 
claramente nuestra técnica para realizar una funduplicatura de Nissen 
correcta, eficaz y reproducible. Para mantener la orientación apropia- 
da del fundus durante la creación de la funduplicatura, la cara posterior 
del fundus se marca con una sutura 3 cm distal a la UGE y a 2 cm de 
la curvatura mayor (fig. 43.13). Después, el fundus posterior se pasa 
por detrás del esófago desde la izquierda a la derecha del paciente. El 
fundus anterior en el lado izquierdo del esófago se sujeta a 2 cm desde 
la curvatura mayor y 3 cm desde la UGE, y ambas porciones del fundus 
se colocan en la cara anterior del esófago. Es muy importante que los 
dos puntos desde los que se sujeta el fundus estén a la misma distancia 
de la curvatura mayor (fig. 43.14). La creación de la funduplicatura de 
esta forma disminuye la posibilidad de construirla con el cuerpo del 
estómago, lo que crearía una cara posterior redundante de la envoltura 
que podría invadir el esófago distal y causar disfagia. Usando tres o 
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FIGURA 43.13 La sutura gástrica posterior de marcado es útil para 
asegurar la correcta configuración geométrica de la funduplicatura. La 
curvatura mayor del estómago se gira hacia la derecha del paciente para 
exponer el estómago posterior, y se pone un punto de marcado en el 
fundus posterior a 3 cm desde la unión gastroesofágica (17) y a 2 cm 
desde la curvatura mayor del estómago. 


cuatro suturas permanentes discontinuas, se crea la funduplicatura a 
una longitud de 2,5 a 3 cm. Al igual que en la reparación crural, la 
funduplicatura completa debe permitir el paso fácil de una bujía de 
52 Er. Después de retirar la bujía, la envoltura se ancla al esófago y los 
pilares (v. fig. 43.14, recuadro) para ayudar a prevenir la herniación en 
el mediastino y el deslizamiento de la funduplicatura sobre el cuerpo 
del estómago. La línea de sutura de la funduplicatura debe ser paralela 
a la cara anterior derecha del esófago. 


Creación de una funduplicatura parcial 
Existen varios tipos de funduplicaturas parciales. La que se realiza con 
más frecuencia es la funduplicatura de Toupet. En esta operación, las 
disecciones gástrica y esofágica, así como la reparación de los pilares, 
son las mismas que en la funduplicatura de 360”. Además, la fundu- 
plicatura debe crearse con el fundus, no con el cuerpo, del estómago. 
La diferencia clave es que el estómago se envuelve de 180 a 270” (en 
comparación con 3607) alrededor de la cara posterior del esófago 
(ig. 43.15A y C). A ambos lados del esófago, las suturas más cefálicas 
de la funduplicatura incorporan el fundas, el pilar y el esófago; las 
suturas restantes anclan el fundus a los pilares o al esófago. 

Si se va a realizar una funduplicatura anterior (p. ej., de Thal o de 
Dor), no hay necesidad de alterar las fijaciones posteriores del esófago, 
y el fundus se pliega sobre la cara anterior del esófago y se ancla al hiato 


y al esófago (fig. 43.15B). 


Manejo intraoperatorio del esófago corto 


La longitud del esófago es normal cuando la UGE se encuentra en, 
o por debajo de, el hiato esofágico. A medida que la UGE se des- 
plaza en sentido cefálico al hiato esofágico, el esófago se acorta. En el 
momento de realizar la CARL hay que obtener un mínimo de 3 cm de 
esófago intraabdominal. Cuando la UGE está desplazada ligeramente 
en sentido cefálico a la UGE, puede conseguirse la longitud del esófago 
intraabdominal adecuada movilizando el esófago distal en el mediastino 
posterior. Sin embargo, si la UGE migra hacia arriba en el medias- 
tino posterior, como ocurre cuando hay una hernia de hiato grande 
o HPE, la longitud eficaz del esófago puede disminuir de manera 
significativa. Además, este proceso da lugar al desarrollo de adherencias 
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FIGURA 43.14 Creación de una funduplicatura de Nissen de 360". El 
fundus anterior y el fundus posterior deben sujetarse equidistantes de 
la curvatura mayor posterior al esófago. Después de colocar la primera 
sutura de la ftunduplicatura se introduce una bujía de 52 Fr en el estómago 
y se completa la tunduplicatura. Cuando se retira la bujía del paciente, 
la funduplicatura se fija al diafragma con suturas frontales derecha e 
izquierda (recuadro) y una única sutura posterior (no se muestra). 


entre el esófago y el mediastino que anclan el esófago contraído en el 
tórax. Cuando esto ocurre, hay que realizar una movilización amplia 
del esófago, a veces hasta el nivel de las venas pulmonares inferiores. 
Incluso en el caso de una hernia de hiato grande o HPE, en la mayoría 
de los pacientes, la disección mediastínica sola puede devolver la UGE 
a la cavidad abdominal. 

En algunos casos, la longitud del esófago intraabdominal sigue 
siendo insuficiente a pesar de la amplia movilización mediastínica 
del esófago. En estos casos infrecuentes pueden conseguirse de 1 a 
2 cm de longitud adicional del esófago realizando una vagotomía 
unilateral, y de 3 a 4 cm si se dividen ambos nervios vagos. Muchos 
cirujanos dudan si deben seccionar el nervio vago por si se desarrolla 
vaciamiento gástrico retardado postoperatorio, pero hemos demos- 
trado que este no es el caso. En nuestro estudio de 102 pacientes en 
los que se repitió la CARL (2 = 50) o se reparó una HPE (2 = 52), 
se realizó una vagotomía en 30 pacientes (29%) para aumentar la 
longitud del esófago intraabdominal después de una movilización 
mediastínica extensa.” La intensidad del dolor abdominal, la dis- 
tensión abdominal, la diarrea y la saciedad temprana fueron similares 
en los pacientes en los que se realizó la vagotomía y en los que no 
se realizó. 

La otra opción para conseguir una longitud del esófago intraabdo- 
minal adecuada es una gastroplastia en cuña con grapas (fig. 43.16). 
Desde la adopción generalizada de la laparoscopia en el tratamiento 
de la ERGE y la HPE, la gastroplastia en cuña ha sustituido de forma 
generalizada a la gastroplastia de Collis tradicional en la que se utilizaba 
una técnica de doble grapado (grapadora circular y lineal). No obstante, 
cabe señalar que las técnicas de alargamiento esofágico mencionadas 
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FIGURA 43.15 Tres tipos de funduplicatura. (A) Funduplicatura de 360”. (B) Funduplicatura parcial anterior. 


(C) Funduplicatura parcial posterior. 


anteriormente (movilización mediastínica posterior del esófago y, si es 
necesario, vagotomía) consiguen una longitud esofágica intraabdominal 
adecuada en todos los pacientes, salvo en un número muy reducido. 
Por lo tanto, la gastroplastia en cuña con grapas se reserva solo para 
los pacientes en los que estas otras técnicas no consiguen una longitud 
esofágica intraabdominal adecuada. 


Cuidados postoperatorios y recuperación 

Excepto cuando los trastornos médicos comórbidos dicten lo con- 
trario, los pacientes ingresan después de la intervención en el ser- 
vicio de cirugía general sin monitorización cardíaca o pulmonar. 
Los pacientes reciben una dieta de líquidos claros la tarde del día 
de la operación que se va aumentando a una dieta líquida completa 
en el día 1. Los requisitos para el alta comprenden la tolerancia de 
una dieta para mantener la hidratación y la nutrición, el control 
adecuado del dolor con analgésicos orales, y la capacidad de orinar 
sin una sonda de Foley. Después del alta hospitalaria, los pacientes 


pueden introducir poco a poco alimentos blandos en su dieta, y deben 
esperar aproximadamente de 4 a 6 semanas para reanudar una dieta 
sin limitaciones. 


Resultados clínicos de la cirugía antirreflujo 

El éxito de la cirugía antirreflujo puede medirse por el alivio de los 
síntomas, la mejoría de la exposición del esófago al ácido, las complica- 
ciones y los fracasos. En varios estudios aleatorizados con seguimiento 
a largo plazo se han comparado los tratamientos médico y quirúrgico 
para la ERGE (tabla 43.2). La CARL es una operación segura que 
proporciona una mejora duradera de los síntomas típicos de la ERGE 
resistentes al tratamiento médico. 

Spechler et al. observaron que el tratamiento quirúrgico produce 
un buen control de los síntomas después de 10 años de seguimiento. 
Aunque el 62% de los pacientes del grupo quirúrgico tomaban fárma- 
cos antisecretores durante el seguimiento a largo plazo, los síntomas de 
la ERGE no eran la indicación para el uso de estos fármacos en todos 
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FIGURA 43.16 Gastroplastia laparoscópica en cuña con grapas para el alargamiento del esófago. (A) Con una 
bujía de 48 Fr colocada más allá de la unión gastroesofágica y en el estómago, se utiliza una grapadora lineal 
para seccionar el fundus perpendicular a la bujía aproximadamente de 3 a 4 cm distal al ángulo de His. (B) Se 
utiliza una segunda grapadora lineal para resecar la parte del fundus gástrico paralela a la bujía. 


TABLA 43.2 Estudios controlados 
aleatorizados en los que se han comparado 
los tratamientos médico y quirúrgico para 
la enfermedad por reflujo gastroesofágico 
GRUPOS 
DE ESTUDIO 
IBP, n= 52 

CAR, n=52 


ESTUDIO 
Anvari, 2011 


SEGUIMIENTO RESULTADO 


Con la CAR y los 
IBP se consiguió 
el mismo control 
de los síntomas; 
la CAR dio lugar 
a más días sin 
pirosis 

Puntuación 
del reflujo: 

IBP 73; CAR, 85; 
P< 0,05 

Fracaso del 
tratamiento: 
omeprazol, 55%; 
CAR, 47%; 
POOZ2 

Fracaso del 
tratamiento: 
omeprazol, 53%; 
CAR, 33%; 
P=0,002 


3 años 


Grant, 2008 IBP n=179 


CAR, n= 178 


Lundell, 2009 Omeprazol, n=71 
CAR, n= 53 


12 años 


Lundell, 2007 Omeprazol, n=119 7 años 
CAR, n=99 


CAR, cirugía antirreflujo; /BP, inhibidor de la bomba de protones. 


los pacientes, y los síntomas del reflujo no cambiaron significativamente 
cuando dejaron de tomarlos. 

Lundell et al.” asignaron al azar a pacientes con esofagitis erosiva 
para recibir tratamiento quirúrgico o médico. El fracaso del tratamiento 
se definió como síntomas moderados o graves de pirosis, regurgita- 
ción, disfagia u odinofagia; reanudación del tratamiento con IBP; 


reintervención, o esofagitis de grado 2. A los 7 años de seguimiento 
se observó que el fracaso del tratamiento era menor en los pacientes 
tratados con funduplicatura que en los tratados con omeprazol (33 
frente a 53%; P = 0,002). En los pacientes que no respondieron a la 
dosis inicial de omeprazol se completó la escalada de la dosis, pero la 
intervención quirúrgica siguió siendo superior. Los pacientes tratados 
con funduplicatura experimentaron más síntomas obstructivos y de 
plenitud por gas (p. ej., disfagia, flatulencia, incapacidad para eructar) 
en comparación con la cohorte tratada médicamente. A los 12 años de 
seguimiento se mantenía la durabilidad de estos resultados, los fracasos 
del tratamiento eran menores en los pacientes que se sometieron a la 
funduplicatura que en los tratados médicamente (47 frente a 55%; 
P=0.022).* 

Durante los últimos 25 años, la experiencia de los cirujanos con 
la CARL ha aumentado de forma espectacular. Debido a esta mayor 
experiencia, la durabilidad de la mejora de los síntomas se ha incre- 
mentado y las complicaciones perioperatorias han disminuido. Esto 
es especialmente cierto en los centros de gran volumen. En un estudio 
de una sola institución en el que se observó a 100 pacientes durante 
10 años después de la CARL, el 90% de los pacientes se mantuvieron 
libres de síntomas de la ERGE.” Publicamos nuestra experiencia con 
una cohorte de 288 pacientes en los que se realizó la CARL. Tras un 
seguimiento medio de más de 5 años, la mejoría de los síntomas fue del 
90% para la pirosis y del 92% para la regurgitación.* Estos resultados 
confirman que la CARL puede proporcionar un excelente alivio dura- 
dero de la ERGE cuando los pacientes se seleccionan correctamente 
y se utiliza una técnica excelente. Es importante tener en cuenta que 
estos resultados proceden de cirujanos gastroesofágicos con experiencia 
en el diagnóstico y tratamiento de la ERGE. 


Complicaciones quirúrgicas y efectos secundarios 
de la cirugía antirreflujo 


La CARL es una operación segura cuando la realizan cirujanos con 
experiencia. Usando el American College of Surgeons National Surgical 
Quality Improvement Program, Niebisch et al.* revisaron a más de 
7.500 pacientes que se habían sometido a una funduplicatura laparos- 
cópica entre 2005 y 2009. En general, la mortalidad a los 30 días fue 
infrecuente (0,19%). En los pacientes de más de 70 años, la mortalidad 
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TABLA 43.3 Complicaciones en 400 
intervenciones antirreflujo laparoscópicas 

en la University of Washington 

COMPLICACIÓN N.? DE PACIENTES (%) 
leo postoperatorio 28 (7) 

Neumotórax 13 (3) 

Retención urinaria 9 (2) 


Disfagia 9 (2) 
Dtras complicaciones menores 8 (2) 


2 (0,5) 

1 (0,25) 

1 (0,25) 

1 (0,25) 
72 (17,25) 


Traumatismo hepático 
Hernia aguda 

Víscera perforada 
Muerte 

Total 


fue significativamente mayor (0,8%, P < 0,0001). Las complicaciones 
también fueron más frecuentes en los pacientes de edad avanzada 
(2,2% en los pacientes < 50 años y 7,8% en los pacientes > 70 años; 
P < 0,0001) y en los pacientes con una clasificación de la American 
Society of Anesthesiologists más alta (2% en la clase 2 y 14% en la 
clase 4). 

Las complicaciones de la CARL suelen ser menores y no se relacio- 
nan específicamente con la cirugía antirreflujo; comprenden retención 
urinaria, infección de la herida, trombosis venosa e íleo. Las com- 
plicaciones específicas de la cirugía antirreflujo son neumotórax, lesión 
gástrica o esofágica, y lesión esplénica o hepática. Además, la CARL 
puede producir efectos secundarios postoperatorios, como plenitud 
y disfagia. En la tabla 43.3 se enumeran las complicaciones en 400 
pacientes que se sometieron a la CARL en la University of Washington. 


Complicaciones quirúrgicas 

Neumotórax. El neumotórax es una de las complicaciones intraope- 
ratorias más frecuentes, pero se ha observado que se produce en menos 
del 2% de los pacientes.” Aunque no se realizan radiografías torácicas 
postoperatorias a todos los pacientes, el neumotórax no debe pasarse 
por alto, porque permite identificar durante la intervención la inva- 
sión pleural que lo ha provocado. La invasión pleural produce infusión 
intratorácica de dióxido de carbono, que se absorbe rápidamente. Pues- 
to que no existe ninguna lesión pulmonar subyacente, el pulmón vuelve 
a expandirse sin incidentes. Cuando la invasión de la pleura se identifica 
durante la operación, la pleura debe cerrarse con una sutura y hay que 
realizar una radiografía postoperatoria. Si se identifica un neumotórax 
en esta radiografía, el paciente puede mantenerse con oxigenoterapia 
para facilitar su resolución. A menos que el paciente experimente 
acortamiento de la respiración o sea necesaria la oxigenoterapia persis- 
tente para mantener la saturación de oxígeno de la hemoglobina, no 
se realizan más radiografías. 

Lesiones gástricas y esofágicas. Se ha observado que se produ- 
cen lesiones gástricas y esofágicas en aproximadamente el 1% de los 
pacientes que se someten a la CARL.” Por lo general, estas lesiones 
son el resultado de la manipulación muy agresiva de estos órganos 
o se producen cuando la bujía se introduce en el estómago. Es más 
probable que estas lesiones se produzcan cuando se repite la cirugía y 
son poco frecuentes durante las operaciones iniciales. Si se identifican 
durante la operación, pueden repararse con suturas (lo más habitual) 
o con grapas (si la lesión afecta al estómago) sin secuelas. Si la lesión 
no se identifica durante la intervención, es probable que el paciente 
necesite una segunda operación para reparar la víscera, a menos que la 
fuga sea pequeña y contenida. 

Lesiones o hemorragias esplénicas y hepáticas. La incidencia 
de hemorragia por una lesión del parénquima esplénico durante 
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la cirugía antirreflujo es de aproximadamente el 2,3%; rara vez se 
notifica una lesión hepática importante.? Lo más habitual es que la 
lesión esplénica se produzca durante la movilización del fundus y 
la curvatura mayor del estómago, por lo que preferimos comenzar la 
funduplicatura laparoscópica con el «abordaje del pilar izquierdo» 
para conseguir la visualización temprana y directa de los vasos gás- 
tricos cortos y el bazo. Hay que tener cuidado cuando se moviliza el 
fundus para evitar la tracción excesiva del ligamento esplenogástrico. 
Si se produce una hemorragia, generalmente puede controlarse con 
presión directa y sustancias hemostáticas, ya que la corriente elec- 
troquirúrgica no es eficaz. Muy raramente es necesaria una esplenec- 
tomía por una hemorragia. Un segundo tipo de lesión es el infarto 
esplénico parcial, que puede producirse durante la transección de los 
vasos gástricos cortos y la coagulación involuntaria de la rama del 
polo superior de la arteria esplénica principal.*” El infarto esplénico 
parcial no suele causas síntomas. Por último, las laceraciones y los 
hematomas subcapsulares de la sección lateral izquierda del hígado 
pueden evitarse mediante su retracción cuidadosa fuera del campo 
quirúrgico con un retractor fijo. 


Efectos secundarios 


Plenitud. El acto normal de tragar aire es el factor principal que 
conduce a la distensión gástrica, y el mecanismo fisiológico para expul- 
sar este aire es el eructo. El eructo gástrico se produce por la relajación 
transitoria del EEl mediada por el nervio vago. Después de la cirugía 
antirreflujo, los pacientes experimentan menos relajaciones transitorias 
del EEI y, por lo tanto, una disminución de los eructos, por lo que los 
pacientes pueden experimentar plenitud abdominal. Kessing et al.” 
investigaron el impacto de los síntomas relacionados con el gas sobre 
los resultados objetivos y subjetivos de las funduplicaturas de Nissen 
y de Toupet. Curiosamente, demostraron que el eructo preoperatorio 
y la deglución de aire no predecían los síntomas postoperatorios rela- 
cionados con el gas, incluida la plenitud. Llegaron a la conclusión de 
que los síntomas relacionados con el gas se deben, en parte, a la hiper- 
sensibilidad gastrointestinal a la distensión gaseosa. En este estudio, la 
exposición del esófago al ácido se normalizó después de la intervención 
en todos los pacientes. Sin embargo, estos autores observaron que los 
pacientes que desarrollaron síntomas postoperatorios relacionados con 
el gas estaban menos satisfechos con la CARL que los pacientes que no 
experimentaron estos síntomas. 

Deben realizarse radiografías abdominales a los pacientes que expe- 
rimentan náuseas persistentes e ingestión inadecuada de una dieta 
líquida al principio del período postoperatorio. Si se identifica dis- 
tensión gástrica significativa, puede colocarse una sonda nasogástrica 
para descomprimir el estómago durante 24 h. Pocos pacientes requieren 
otra intervención para tratar la plenitud gástrica. 

Disfagia. Se espera que los pacientes experimenten disfagia leve y 
temporal durante las primeras 2-4 semanas después de la operación. Se 
cree que es una consecuencia del edema postoperatorio en la fundupli- 
catura y el hiato esofágico. En la mayoría de estos pacientes, esta disfagia 
se resuelve espontáneamente. Una segunda causa menos frecuente de 
la disfagia al principio del período postoperatorio es la presencia 
de un hematoma en la pared del estómago o del esófago que se produce 
cuando se colocan las suturas para crear la funduplicatura. Aunque esto 
puede producir una disfagia más grave, por lo general se resuelve en 
varios días. En ambas situaciones, los cirujanos deben asegurarse de 
mantener la nutrición e hidratación del paciente con una dieta líquida o 
blanda, pero no suelen ser necesarias otras intervenciones. Si el paciente 
no puede tolerar los líquidos, debe realizarse una serie GÍS para asegurar 
que no existe ninguna anomalía anatómica, como una hernia de hiato 
temprana. Si se asume que no hay hernia de hiato recurrente temprana 
y el paciente puede tolerar los líquidos, hay que esperar 3 meses. Si el 
paciente no puede mantener la hidratación o la disfagia persiste más de 
3 meses, debe realizarse una serie GÍS para asegurar que no existe una 
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anomalía anatómica que pueda explicar la disfagia. Si en la serie GIS 
se confirma que la funduplicatura está situada correctamente debajo 
del diafragma, debe realizarse una esofagogastroduodenoscopia con 
dilatación empírica de la UGE. 

Fracaso de la cirugía antirreflujo. Los pacientes que se han some- 
tido a la cirugía antirreflujo pueden volver a la consulta con síntomas 
intestinales anteriores recurrentes, persistentes o completamente 
nuevos. Los síntomas más frecuentes del fracaso de la CARL son los 
típicos de la ERGE (es decir, pirosis, regurgitación y sensación de 
reflujo ácido) y disfagia. Durante los primeros 2 meses después de la 
operación, la mayoría de los síntomas, sobre todo si son leves, tienen 
poca importancia y disminuyen con el tiempo. En una amplia revisión 
retrospectiva de más de 1.700 pacientes que se sometieron a cirugía 
antirreflujo se observó que solo el 5,6% de los pacientes necesitaron 
una reintervención debido a los síntomas de ERGE recurrentes o a la 
disfagia.” El cirujano debe investigar los síntomas persistentes para 
evaluar la presencia de alteraciones funcionales y anatómicas asociadas a 
la funduplicatura o el cierre hiatal. Los problemas anatómicos después 
de una funduplicatura que pueden causar síntomas comprenden la 
hernia de hiato persistente o recurrente, el deslizamiento de la fundu- 
plicatura y la creación incorrecta de la funduplicatura. 

Todos los pacientes que se presentan con síntomas recurrentes o 
persistentes de ERGE deben ser evaluados con manometría esofágica 
y estudio ambulatorio del pH. Si el estudio del pH muestra exposición 
del esófago distal al ácido elevada, deben realizarse un esofagograma 
y una endoscopia superior. Una vez realizado el diagnóstico de ERGE 
persistente o recurrente, debe comenzarse el tratamiento con IBP. En 
la mayoría de estos pacientes se resuelven los síntomas al reanudar el 
tratamiento con IBP. Si con la farmacoterapia no se tratan de forma 
eficaz los síntomas del paciente, hay que repetir la intervención para 
crear una válvula antirreflujo eficaz. 

El desarrollo tardío de disfagia después de la CARL indica obs- 
trucción esofágica. En este contexto, la obstrucción esofágica suele 
deberse a una hernia de hiato recurrente o al deslizamiento de la fundu- 
plicatura. En estos pacientes, los primeros estudios que deben realizarse 
son una serie GÍS y la esofagogastroduodenoscopia. Si se descubre una 
anomalía anatómica clara (fig. 43.17), puede repetirse la operación 
sin realizar más investigación. Si también hay síntomas de ERGE, 
deben realizarse pruebas ambulatorias del pH y la manometría. En estos 
pacientes casi siempre es necesaria la reintervención para conseguir la 
resolución de los síntomas. 

En algunos pacientes, los síntomas no mejoran o incluso empeo- 
raron después de la CARL inicial. En estos casos hay que analizar la 
indicación de la intervención original y la técnica quirúrgica, porque 
son los dos factores más importantes asociados al éxito o el fracaso. 
Una funduplicatura incorrectamente construida (generalmente creada 
a partir del cuerpo del estómago y no del fundus) no evita el RGE y 
produce síntomas de obstrucción gastroesofágica de nueva aparición. 
Si no se extirpa por completo el saco de la hernia de hiato o HPE, 
suele producirse una recurrencia precoz. Según nuestra experiencia, 
los pacientes que presentan síntomas persistentes o recurrencia tem- 
prana de los síntomas después de la CARL suelen requerir tratamiento 
quirúrgico. Después de una evaluación adecuada con las pruebas del 
pH, la manometría, la serie GIS y la esofagogastroduodenoscopia, el 
paciente debe someterse a una corrección quirúrgica del problema 
anatómico creando una funduplicatura correcta. 

Es importante comprender que repetir la cirugía antirreflujo 
supone un desafío mayor que realizarla por primera vez. Los tejidos 
son menos flexibles, lo que hace más difícil para los cirujanos cons- 
truir una válvula antirreflujo eficaz. Además, las adherencias y los 
planos tisulares menos visibles contribuyen al aumento de las tasas 
de lesiones intraoperatorias del estómago y el esófago. Por lo tanto, 
tenemos un umbral más alto para repetir la cirugía antirreflujo. Con 
las excepciones que se han descrito anteriormente, reservamos la 
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FIGURA 43.17 La serie gastrointestinal superior proporciona una valiosa 
información anatómica en los pacientes con síntomas postoperatorios 
persistentes o recurrentes. (A) Serie gastrointestinal superior que mues- 
tra una funduplicatura de 360* que se ha deslizado hacia abajo alrededor 
del estómago y se ha herniado en el mediastino. (B) Aspecto anatómico 
normal de una funduplicatura de 360”. Obsérvese el estrechamiento 
suave del esófago distal. 


reintervención para los pacientes con síntomas significativos a pesar 
del tratamiento no quirúrgico máximo. 

ERGE en el contexto de una cirugía bariátrica previa. La DGYR 
puede proporcionar un excelente control de la ERGE; sin embargo, 
los pacientes sometidos a una DGYR pueden seguir sufriendo un 
reflujo sintomático. En 10.766 pacientes a los que se había hecho una 
DGYR, el 43,8% continuaba con los medicamentos preoperatorios 
para la supresión ácida y el 19,2% había comenzado a tomar estos 
medicamentos durante el año siguiente a la DGYR.” La ERGE después 
de la DGYR puede ser el resultado de un reservorio gástrico demasiado 
grande, una fístula gastrogástrica y el desarrollo de una hernia de hiato. 

La gastrectomía vertical (GV) es una alternativa segura y eficaz 
a la DGYR para controlar la obesidad y las afecciones relacionadas. 
En la literatura médica actual, la relación entre la GV y la ERGE es 
variable; sin embargo, hay pruebas de que la GV puede empeorar la 
ERGE preexistente e incluso causar una ERGE nueva. Los mecanis- 
mos que subyacen a la ERGE tras la GV son múltiples: disminución 
de la distensibilidad gástrica, dilatación de la porción proximal de 
la bolsa gástrica, debilitamiento de la contractilidad esofágica distal, 
alteración de las fibras de soporte gástrico y afectación de la membrana 
frenoesofágica. 

La evaluación inicial de los pacientes con antecedentes de cirugía 
bariátrica que presentan síntomas de ERGE debe seguir el mismo 
paradigma descrito antes para los pacientes que no se han sometido 
a este tipo de cirugía. Del mismo modo, el tratamiento inicial debe 
incluir un ensayo de supresión ácida durante un mínimo de varios 
meses con una estrecha evaluación del alivio de los síntomas. En los 
pacientes sometidos a la cirugía bariátrica y que tienen una ERGE 
que no responde al tratamiento médico máximo deben considerarse 
estrategias quirúrgicas. 

Las estrategias quirúrgicas para la ERGE en los pacientes que se 
han sometido a una GV y a una DGYR son limitadas debido a la falta 
de fundus gástrico para la creación de una funduplicatura. En el caso 
de los pacientes sometidos a una DGYR, las operaciones se dirigen al 
mecanismo subyacente de la ERGE e incluyen el cierre de la fístula 
gastrogástrica, la corrección de la hernia de hiato y la revisión de la bolsa 
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gástrica grande. En los pacientes sometidos a una GM, las opciones 
comprenden la conversión a una DGYR y la corrección de la hernia 
de hiato. Aunque estas estrategias pueden ser eficaces para controlar la 
ERGE en esta población, son operaciones gastroesofágicas complejas 
y se acompañan de riesgos de fuga anastomótica, lesión gastroesofágica 
y conversión a una operación abierta. En una serie, la conversión de 
la GV en una DGYR se asoció a un riesgo del 31,5% de sufrir com- 
plicaciones postoperatorias tempranas (< 30 días), incluidas la fuga 
anastomótica, la infección de la zona quirúrgica, la infección del espacio 
orgánico profundo, la enterotomía inadvertida y la fuga por la línea de 
grapas del remanente gástrico.” 

Una alternativa a estas operaciones mencionadas es la implantación 
de un DMAE. Actualmente, el único dispositivo disponible en el 
mercado (LINX) consta de una serie de perlas magnéticas interco- 
nectadas que se colocan alrededor de la porción distal del esófago 
para aumentar la presión de reposo del EEI. (Para más información 
sobre los DMAE, v. siguiente apartado de este capítulo, «Tratamientos 
quirúrgicos alternativos para la ERGE»). Aunque una contraindicación 
declarada para la implantación del DMAE es la cirugía esofágica o 
gástrica previa, algunos cirujanos han estado utilizando el dispositivo 
fuera de indicación, incluso en pacientes con una ERGE resistente al 
tratamiento médico que se han sometido antes a la cirugía bariátrica. 

Hay dos informes sobre el uso de LINX en los pacientes con ERGE 
y una enterotomía después de una DGYR. En un caso, el paciente 
llevaba 8 años tras la DGYR con síntomas típicos de ERGE que no 
se aliviaban con medicamentos.*” Tenía una elevada exposición ácida 
en la zona distal del esófago, una motilidad esofágica normal y una 
pequeña hernia de hiato. Tras una reparación laparoscópica de la hernia 
de hiato y la colocación de LINX sin incidentes, el paciente fue dado 
de alta el primer día de la operación y se suspendió el tratamiento con 
IBP a la semana. Seis semanas después de la operación, su puntuación 
de la calidad de vida relacionada con la salud de la enfermedad por 
reflujo gastroesofágico (GERD-HQOL) disminuyó de 21/75 antes 
de la operación a 0/75, y la repetición del estudio del pH mostró la 
normalización de la puntuación de DeMeester. 

Muñoz-Largacha et al.” notificaron su experiencia con dos pacien- 
tes sometidos a una DGYR con ERGE. Ambos pacientes presentaban 
síntomas típicos y extraesofágicos de ERGE con reflujo confirmado en 
la monitorización del pH-impedancia. La implantación del LINX se 
realizó por laparoscopia y los pacientes fueron dados de alta el primer 
día de la operación. La GERD-HQOL mejoró en el primer paciente 
de 38/75 (antes de la operación) a 4/75 (6 meses) y en el segundo 
paciente de 22/75 (antes de la operación) a 2/75 (11 meses). Además, 
el paciente comunicó que los síntomas extraesofágicos y la disfagia 
también habían mejorado tras la implantación de LINX. 

La implantación de esfínteres magnéticos también parece un trata- 
miento aceptable para la ERGE tras la GV. En la serie más amplia hasta 
la fecha, Hawasli et al.** revisaron de forma retrospectiva las historias 
clínicas de 13 pacientes que presentaban una ERGE resistente al trata- 
miento médico tras una GV y que también rechazaron la conversión a 
una DGYR. Todos los pacientes fueron sometidos a una evaluación gas- 
troesofágica exhaustiva y se comprobó que tenían un reflujo anómalo 
en el estudio del pH. El IMC medio era de 33 + 6 kg/m”. Todas las 
operaciones se realizaron por laparoscopia e incluyeron una cruroplastia 
posterior. No se produjeron complicaciones intraoperatorias, y la estan- 
cia media en el hospital fue de 1,1 + 0,3 días. Un paciente se perdió 
en el seguimiento y otro exigió la retirada del LINX el día 18 después 
de la operación debido a una disfagia. En los 11/13 (91,7%) pacientes 
restantes, el seguimiento medio fue de 26 + 12 meses, y la GERD- 
HRQL mejoró significativamente de 47/75 + 17/75 a 12/75 + 14/75 
(P = 0,0003). Sin embargo, 6/11 (54,5%) de los pacientes tuvieron 
algunos síntomas de ERGE recurrentes; tres pacientes necesitaron 
IBP intermitentes y otros tres pacientes necesitaron IBP diarios desde 
7 + 6 meses después de la implantación de LINX. A pesar de que la 


E 
+ 


recurrencia de la ERGE fue superior al 50%, LINX se asoció a síntomas 
significativos de ERGE según los pacientes. Un factor que contribuye 
a esta decepcionante recurrencia de la ERGE podría ser el IMC del 
paciente en el momento de la colocación de LINX, 

Kuckelman et al.*? compararon los resultados del tratamiento de la 
ERGE con LINX en pacientes con indicaciones estándar de la Food 
and Drug Administration (FDA) de EE. UU. y en pacientes con 
ERGE tras una cirugía bariátrica. De los 28 pacientes, 10 se habían 
sometido a la cirugía bariátrica (8 GM, 1 DGYR y 1 a una derivación 
biliopancreática tras una GM). Todos los pacientes tenían una ERGE 
confirmada en el estudio del pH. Todas las operaciones se realizaron por 
vía laparoscópica, y no se produjeron complicaciones intraoperatorias 
ni en el postoperatorio inmediato. Cuatro pacientes comunicaron una 
disfagia prolongada (> 3 meses); un paciente que se había sometido a 
la cirugía bariátrica requirió la retirada del LINX debido a la disfagia. 
La dilatación endoscópica logró controlar la disfagia en los otros tres 
pacientes. Los dos grupos mostraron una mejora significativa de la 
GERD-HRQL, sin diferencias significativas en cuanto a la disfagia 
(10% después de la cirugía bariátrica; 12,5% estándar), la satisfac- 
ción (100% después de la cirugía bariátrica; 94% estándar) y el uso de 
IBP (10% después de la cirugía bariátrica; 6% estándar). En general, 
este pequeño estudio observacional retrospectivo indica que el uso de 
LINX para el tratamiento de la ERGE en los pacientes después de una 
cirugía bariátrica proporciona resultados parecidos a los de los pacientes 
que cumplen las indicaciones estándar de la EDA para el dispositivo. 


Tratamientos quirúrgicos alternativos para la ERGE 


Aunque la CARL proporciona alivio duradero de los síntomas con un 
excelente perfil de seguridad, la última década ha sido testigo de un 
impulso del desarrollo de nuevos tratamientos para la ERGE. Estos 
esfuerzos se han centrado en aumentar el EEl utilizando métodos 
como la energía de radiofrecuencia, la inyección de biopolímeros 
inertes (Enteryx), la creación de gastroplicaturas (EndoCinch, 
EsophyX, Plicator) y la implantación de un DMAE (LINX). Los dos 
tratamientos más estudiados que actualmente están disponibles para 
su uso clínico son la funduplicatura sin incisión transoral (ESIT) 
endoscópica y el DMAE. 


Funduplicatura sin incisión transoral 


La FSIT se realiza con un dispositivo endoluminal multicanal, flexible, 
que utiliza elementos de fijación para la construcción de una plicatura 
gástrica de todo el espesor y para crear una válvula antirreflujo en la 
UGE. Puede crearse una funduplicatura endoluminal de hasta 4 cm 
de longitud y 270”. La intervención se realiza con anestesia general; 
el dispositivo se inserta sobre un gastroscopio y, puesto que se cargan 
varios elementos de fijación en el extremo del dispositivo, puede crearse 
toda la válvula antirreflujo insertando un solo dispositivo. 

Desde que se publicaron los primeros estudios en los que se evaluó 
la seguridad de la FSIT en 2008, otra investigación ha demostrado 
que la FSIT mejora la calidad de vida relacionada con la ERGE, 
hace que el paciente se sienta satisfecho con el control de los síntomas de 
la ERGE, se asocia a una disminución del uso de IBP y tiene pocos 
efectos secundarios.“ Sin embargo, aunque parece que la FSIT se 
asocia a una disminución significativa de la exposición al ácido y a la 
mejoría de los síntomas de la ERGE, en estos estudios a corto plazo 
no se han demostrado la normalización de la exposición del esófago al 
ácido y el cese completo del uso de IBP. En un estudio de seguimiento 
a largo plazo (3 años), Muls et al.“ observaron resultados similares. 
Los pacientes informaron de una mejoría duradera de la calidad de 
vida relacionada con la ERGE y una disminución significativa del uso 
de IBP; sin embargo, en el 48% de los pacientes se normalizaron los 
resultados del estudio del pH. Por otra parte, 12 de 66 pacientes nece- 
sitaron intervenciones de revisión (11 repetir la ESIT, y 1, la Nissen) 
debido a un inadecuado control de los síntomas de la ERGE asociados 
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a esofagitis (92%), el uso de IBP (83%) y válvula antirreflujo de Hill 
de grado III o IV (92%). 

El ensayo TIF 2.0 versus Medical PPI Open label (TEMPO) comu- 
nicó los datos de seguimiento a 5 años de la FSIT frente al tratamiento 
con IBP en 44/63 (70%) asignados al azar al inicio del estudio.” El 
síntoma principal evaluado fue la regurgitación, que estaba presente 
en 43/44 (98%) de los pacientes. A los 5 años de la FSIT, se consi- 
guió eliminar la regurgitación en 37/43 (86%) de los pacientes, y se 
observó una mejora significativa en la puntuación del Reflux Sympton 
Index Score (6,3 frente a 22,2 al inicio), la puntuación media de la 
regurgitación (0,7 frente a 3 al inicio) y la puntuación de la GERD- 
HRQL (6,8 frente a 26,4 al inicio). Es importante destacar que estas 
puntuaciones de los síntomas se evaluaron con los pacientes con un 
tratamiento supresor ácido que estaban utilizando en el seguimiento de 
los 5 años, y el 54% de los pacientes estaban tomando el tratamiento 
con IBP de forma diaria (34%) u ocasional (20%). Un total de 3/60 
(5%) requirieron una reoperación (1 Dor y 2 Nissen) por síntomas 
recurrentes de ERGE a pesar del tratamiento con IBP. 


Aumento magnético del esfínter 


El DMAE es una serie de perlas magnéticas que se colocan alrededor 
de la porción distal del esófago para aumentar la presión de reposo del 
EEl y contrarrestar el RGE. Durante la deglución peristáltica, el bolo 
de líquido o alimento propagado separa las perlas, abriendo la UGE y 
permitiendo que el bolo pase al estómago, tras lo cual las perlas vuelven 
a su posición original para aumentar la presión de reposo del EEI. La 
colocación laparoscópica del DMAE es más fácilmente reproducible 
que la creación de una funduplicatura, lo que puede reducir la varia- 
bilidad de la técnica quirúrgica entre los cirujanos. 

En 2016, Ganz et al. comunicaron los resultados a los 5 años de 
85 pacientes a los que se colocó un DMAE.* Se observaron mejoras 
significativas en la pirosis comunicada por los pacientes (89-11,9%; 
P < 0,001), la regurgitación (57-1,2%; P < 0,001) y la insatisfacción 
con su ERGE (95-7,1%; P < 0,001). Además, el 15,3% de los pacien- 
tes consumía a diario IBP a los 5 años (en comparación con el 100% 
al inicio), mientras que el 75,3% de los pacientes indicaron el cese 
completo de los IBP. También se observaron mejoras en la esofagitis 
en esta cohorte. Se observó una curación completa en 26 de los 34 
pacientes con esofagitis preoperatoria; de los 8 pacientes restantes, 6 
tenían esofagitis de grado A y 2 de grado B. Además, estas mejoras se 
produjeron sin efectos secundarios significativos. Todos los pacientes 
comunicaron que podían eructar o vomitar si lo necesitaban, y la dis- 
fagia no empeoró a los 5 años de seguimiento en comparación con la 
situación inicial (6 frente a 5%; P = 0,739). Por último, una de las 
primeras preocupaciones del DMAE fue la erosión, la migración y el 
mal funcionamiento del dispositivo. En este estudio, no se notificaron 
tales acontecimientos. A un total de siete pacientes se les retiró el dis- 
positivo por disfagia (cuatro pacientes), y a un paciente por vómitos, 
dolor torácico y síntomas persistentes de reflujo. 

Bell et al.S realizaron un estudio prospectivo controlado y con 
asignación aleatoria para comparar la eficacia del tratamiento con IBP 
2 veces/día con el DMAE en pacientes con regurgitación moderada 
o grave resistente al tratamiento con IBP 1 vez/día. A 152 pacientes 
con ERGE y regurgitación a pesar del tratamiento con IBP 1 vez/día 
se les asignó al azar a los IBP 2 veces/día (102 pacientes) o al DMAE 
(50 pacientes). A los 6 meses de seguimiento, en comparación con los 
pacientes que tomaron IBP 2 veces/día, los pacientes a los que se colocó 
un DMAE mostraron una resolución significativamente mayor de la 
regurgitación (89 frente al 10%; P < 0,001), una mayor mejora en las 
puntuaciones de GERD-HRQL (24-6 frente a 25-24; P < 0,002) y 
una mayor satisfacción general con su estado actual (81 frente al 2%). 
Cuando se les evaluó mediante un estudio de pH-impedancia de 24 h, 
el grupo de DMAE mostró un menor número total de episodios de 
reflujo, una mayor probabilidad de normalizar el número de episodios 
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de reflujo y una normalización más frecuente de la exposición ácida 
total distal del esófago y de la puntuación compuesta de DeMeester, 
en comparación con los pacientes que tomaron el tratamiento con 
IBP 2 veces/día. La disfagia fue el efecto secundario más frecuente (15 
pacientes, 32%) comunicado por los pacientes a los que se implantó 
un DMAE. Nueve pacientes no requirieron ningún tratamiento; a los 
restantes se les hizo una dilatación endoscópica (3 pacientes), se les 
administraron corticoides sistémicos (3 pacientes) y se les reparó la 
hernia hiatal (1 paciente). 

No es sorprendente el mejor control de la regurgitación con el 
DMAE que con el tratamiento con IBP. La regurgitación es el resul- 
tado de una barrera mecánica ineficaz contra el reflujo, mientras que 
la pirosis es el resultado del contacto del contenido gástrico ácido 
con la mucosa esofágica. Aunque el tratamiento con IBP alcaliniza el 
contenido gástrico y es muy eficaz para controlar la pirosis, no hace 
nada para contrarrestar el reflujo en sí; por lo tanto, la regurgitación 
no suele mejorar con el tratamiento con IBP. Por otro lado, el DMAE 
crea una barrera mecánica al reflujo, contrarrestando la regurgitación. 
En comparación con el uso de IBP, la mejora de la regurgitación tras 
la implantación del DMAE no es sorprendente, ya que el tratamiento 
con IBP solo reduce la pirosis del contenido regurgitado y no hace 
nada para contrarrestar el RGE. Una comparación más equilibrada de 
los tratamientos sería la del DMAE frente al tratamiento quirúrgico de 
referencia del reflujo, un tratamiento que controla eficazmente tanto 
la acidez como la regurgitación: la funduplicatura. 

Aiolfi et al.* publicaron la única revisión sistémica y metaanálisis 
sobre el DMAE comparado con la funduplicatura laparoscópica. Iden- 
tificaron siete estudios publicados entre 2014 y 2017 con un total de 
1.211 pacientes (tamaño de la muestra: 24-415); todos los estudios eran 
observacionales y de cohortes. En definitiva, tanto la funduplicatura 
laparoscópica como el DMAE parecen seguros y eficaces en el control de 
los síntomas de ERGE, la mejora de las puntuaciones del GERD-HRQL 
y la exposición al ácido de la porción distal del esófago hasta 1 año de 
seguimiento. La ventaja más significativa del DMAE fue la conservación 
de la capacidad de eructar y vomitar, así como la reducción de la hin- 
chazón gaseosa. La disfagia que requirió dilatación y reoperación fue 
igualmente frecuente en cada grupo. Aunque la heterogeneidad de 
los estudios fue baja y la solidez general de estos análisis fue alta, sería 
beneficioso para los cirujanos disponer de un estudio con asignación 
aleatoria que comparara el DMAE con la funduplicatura con el fin de 
conocer mejor las ventajas y los puntos débiles de cada tratamiento. 

Las cifras postoperatorias de disfagia parecen similares entre el 
DMAE y la funduplicatura de Nissen; sin embargo, la necesidad de 
dilatación es más frecuente con el DMAE. Esto se debe probablemente 
a la compresión extrínseca sobre el esófago del dispositivo o a la forma- 
ción de una banda fibrótica alrededor de la región distal del esófago. 

La erosión del dispositivo es una complicación temida de la implan- 
tación del DMAE. Alicuben et al.? encontraron 29 casos notificados 
de erosión del DMAE entre 9.453 dispositivos colocados (0,31%). 
La erosión fue más frecuente entre los dispositivos más pequeños 
(12 imanes) (18 erosiones en 365 dispositivos implantados; 4,93% 
de incidencia). Esto indica que el desajuste de tamaño o el tamaño 
insuficiente del dispositivo es un factor de riesgo de erosión debido a la 
excesiva compresión de la porción distal del esófago por un dispositivo 
de un tamaño insuficiente. 

Los pacientes con una erosión provocada por el dispositivo se 
presentan con mayor frecuencia años después de su colocación con 
dolor torácico de nueva aparición o disfagia. Aunque el esofagograma 
con bario puede descartar otras causas de estos síntomas, la endos- 
copia confirma el diagnóstico de erosión por el dispositivo. Cuando 
se identifica la erosión, puede extraerse con seguridad el dispositivo 
con una morbilidad mínima. La mayoría de los dispositivos se retira- 
ron inicialmente con un abordaje endoscópico seguido de la retirada 
laparoscópica retardada del resto del dispositivo. 
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HERNIA PARAESOFÁGICA 


Las definiciones anatómicas de la HPE se analizan en una sección 
anterior y pueden revisarse en la figura 43.2. La HPE suele asociarse 
a síntomas obstructivos y, con menor frecuencia, a síntomas típicos 
de la ERGE. En ocasiones, se identifica una HPE asintomática de 
forma casual en las técnicas de imagen realizadas con otra finalidad. 
Una indicación para la reparación quirúrgica de la HPE se basa en 
el tamaño de la hernia y en la presencia y gravedad de los síntomas. 
Puede realizarse la reparación quirúrgica de una HPE grande, pero 
con síntomas mínimos para prevenir los vólvulos gástricos agudos y la 
estrangulación gástrica. De lo contrario, la presencia de una pequeña 
hernia hiatal o HPE asintomática no constituye una indicación para 
la corrección quirúrgica. 


Fisiopatología 

Los dos acontecimientos clave que facilitan la formación de una 
HPE son el ensanchamiento de los pilares del diafragma en el hiato 
esofágico y la extensión de la membrana frenoesofágica. A medida 
que aumenta la hernia, la membrana frenoesofágica se hincha en 
el mediastino posterior como un paracaídas. Después de episodios 
repetidos en los que las vísceras entran en el saco de la hernia, se desa- 
rrollan adherencias entre la pared del saco y las estructuras torácicas 
circundantes que impiden que el contenido abdominal herniado 
vuelva a su posición normal en la cavidad peritoneal. La estructura 
que se hernia con más frecuencia a través del hiato esofágico es el 
fundus gástrico, pero todo el estómago y otros órganos abdominales, 
como el bazo, el colon, el páncreas, el intestino delgado y el epiplón, 
pueden migrar al tórax. 

Se desarrollan vólvulos gástricos debido a la laxitud de las fijaciones 
peritoneales del estómago y a la rotación consecuente del fundus gás- 
trico sobre el eje organoaxial o mesentérico del estómago (fig. 43.18). 
La frecuencia con la que se produce esto es una cuestión de debate. 
Históricamente, los cirujanos creían que una HPE grave siempre pro- 
ducía un vólvulo, se incarceraba y producía estrangulación gástrica, y 
la mera presencia de una HPE era una indicación para la reparación 
quirúrgica. Sin embargo, la evidencia más reciente indica que el riesgo 
de estrangulamiento agudo es de aproximadamente el 1% al año.“ 
Recomendamos la reparación quirúrgica de las hernias grandes com- 
pletamente asintomáticas solo en los pacientes jóvenes (< 60 años) 
que por lo demás están sanos. 


Presentación clínica 


Los síntomas de la HPE son diversos e inespecíficos. Los síntomas 
más frecuentes atribuidos a la HPE son los síntomas de obstrucción 
gastroesofágica, incluidos la disfagia, la odinofagia y el dolor torácico 
posprandial, así como la saciedad temprana. Cuando se produce una 
torsión y distensión visceral intermitente, puede aparecer dolor epigás- 
trico y torácico debido a la isquemia resultante del contenido de la 
hernia. La reducción espontánea posterior proporciona un alivio de 
estos síntomas. La hemorragia gastrointestinal puede ser el resultado 
de la isquemia de la mucosa o de la ulceración mecánica de la mucosa 
gástrica. Los síntomas respiratorios, principalmente acortamiento de 
la respiración, pueden explicarse por el efecto de masa del contenido 
de la hernia en el tórax. Por último, los pacientes con HPE también 
informan de pirosis y regurgitación. Estos síntomas pueden estar pre- 
sentes de forma individual o combinados. Debido a estos síntomas 
variados, el diagnóstico de HPE solo suele hacerse después de realizar 
un esofagograma con bario o una endoscopia GÍS. 


Evaluación preoperatoria 


Las investigaciones clínicas que se realizan en los pacientes con HPE 
son similares a las de los pacientes que se someten a un estudio diagnós- 
tico de la ERGE. El esofagograma con bario proporciona al cirujano 
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FIGURA 43.18 El vólvulo gástrico aparece debido a la laxitud de las 
uniones peritoneales del estómago y la subsiguiente rotación del fundus 
gástrico sobre el eje (A) organoaxial o (B) mesentérico del estómago. 


la imagen más precisa de la anatomía gastroesofágica (fig. 43.19). Con 
la endoscopia se evalúa la mucosa gástrica y esofágica por si existen 
erosiones mecánicas de la mucosa gástrica (es decir, úlceras de 
Cameron) que pueden producir hemorragia gastrointestinal y esófago 
de Barrett, que requieren una endoscopia postoperatoria para su vigi- 
lancia. La manometría es necesaria para determinar la función motora 
del cuerpo esofágico, que puede afectar al tipo de operación antirreflujo 
que se realizará en el momento de la reparación de la HPE. Aunque 
una HPE grande puede impedir el paso del catéter de manometría a 
través del EEL, generalmente es posible determinar el grado del peris- 
taltismo esofágico. Por último, en los pacientes con síntomas típicos de 
ERGE está indicada la monitorización ambulatoria del pH para docu- 
mentar la presencia de exposición anormal al ácido del esófago distal. 
A pesar de que los resultados de la monitorización ambulatoria del pH 
no suelen cambiar la decisión de la reparación quirúrgica de la HPE, 
la confirmación preoperatoria de la ERGE es especialmente útil como 
referencia para la comparación en los pacientes que tienen síntomas 
recurrentes después de la intervención quirúrgica. 


Reparación quirúrgica 

La HPE puede repararse a través del lado izquierdo del tórax o el 
abdomen, y con técnicas abiertas o mínimamente invasivas. La laparos- 
copia ha reducido la morbilidad perioperatoria asociada a la reparación 
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FIGURA 43.19 La serie gastrointestinal superior es esencial para com- 
prender la anatomía de una hernia paraesofágica. (A) Proyección oblicua 
en la que se observa el estómago distendido con un nivel aire-líquido 
anterior al esófago y hasta bien entrado el mediastino. (B) Proyección 
anteroposterior en la que se observa un vólvulo organoaxial completo 
con el estómago completamente intratorácico y el píloro en el hiato. 


programada de la HPE, y en la actualidad la mayoría de las reparaciones 
se realizan mediante un abordaje laparoscópico. Esto es especialmente 
importante, porque la HPE es frecuente en los pacientes de edad 
avanzada con múltiples comorbilidades médicas. Independientemente 
del abordaje quirúrgico, hay cuatro pasos clave para la reparación de la 
HPE: 1) reducción del contenido de la hernia en la cavidad abdominal; 
2) escisión completa del saco de la hernia desde el mediastino posterior; 
3) movilización del esófago distal para conseguir un mínimo de 3 cm 
de longitud de esófago intraabdominal, y 4) cirugía antirreflujo. 

El abordaje que preferimos es la reparación laparoscópica de la 
HPE. Con muy poca frecuencia hemos tenido la necesidad de realizar 
una operación abdominal abierta o una toracotomía. La posición del 
paciente y la colocación del trocar para la reparación laparoscópica de 
la HPE son las mismas que para la CARL, pero hay que hacer varios 
cambios importantes en la técnica quirúrgica debido a la anatomía 
única de la HPE. 

La operación comienza con la reducción del contenido de la hernia 
en la cavidad abdominal mediante una tracción suave y solo en la 
medida en que puede hacerse fácilmente. Sin embargo, con frecuencia 
el contenido de la hernia no puede reducirse totalmente debido al 
desarrollo de adherencias entre el saco herniario y el mediastino pos- 
terior. Esto impide la visualización clara del pilar izquierdo, por lo que 
dividimos los vasos gástricos cortos para movilizar el fundus gástrico y 
exponer de forma segura el pilar izquierdo. 

Una vez que el pilar izquierdo está expuesto, es necesario entrar 
en el mediastino posterior fuera del saco herniario, lo que facilitará la 
extirpación completa del saco desde el tórax. Este plano se encuentra 
entre la membrana frenoesofágica y el pilar izquierdo. La visualización 
de las fibras musculares del pilar izquierdo confirma que el cirujano se 
encuentra en el plano correcto. En este punto, el saco peritoneal debe 
dividirse en sentido anterior, paralelo al pilar izquierdo. La disección 
adicional del saco desde sus fijaciones mediastínicas libera el estómago 
y permite llevarlo a la cavidad peritoneal. Durante esta movilización, el 
cirujano y el ayudante deben evitar la tracción vigorosa del saco, que 
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todavía está unido al esófago, porque pueden producirse desgarros eso- 
fágicos. Una vez que el contenido de la hernia se devuelve a la cavidad 
peritoneal, el saco debe seccionarse circunferencialmente en el hiato. 

El paso más complicado de la disección del saco es la movilización 
del saco posterior. El esófago y el nervio vago posterior están íntima- 
mente asociados al saco posterior y pueden dañarse fácilmente durante 
esta disección. Una bujía iluminada ayuda a identificar la localización 
exacta del esófago. Una vez que se identifica claramente el esófago, hay 
que retirar la bujía para evitar el adelgazamiento innecesario de la pared 
del esófago y maximizar el espacio mediastínico posterior para facilitar 
aún más la disección. Después de liberar el saco en el hiato, se hace un 
esfuerzo concertado para eliminar la mayor cantidad posible del saco 
herniario del mediastino, pero la pleura, el esófago, el pericardio, la 
aorta y las venas pulmonares inferiores están íntimamente relacionados 
con el saco de la hernia, y estas estructuras vitales pueden dañarse 
durante esta disección. El deseo del cirujano de extirpar todo el saco 
debe ser atemperado por la posibilidad de lesionar estas estructuras 
vitales. Una vez que el saco se ha separado del mediastino, el esófago 
se moviliza más para obtener un mínimo de 3 cm de longitud intraab- 
dominal. A continuación, los pilares se reaproximan con una sutura 
no absorbible discontinua. 

El cierre sin tensión del hiato esofágico es un paso clave en la repara- 
ción de la HPE, pero en algunos pacientes es imposible debido a la falta 
de flexibilidad de los pilares del diafragma. Según nuestra experiencia, 
el tamaño de la hernia no predice con precisión la capacidad para cerrar 
el hiato sin tensión. Sin embargo, es frecuente encontrar pilares con 
cicatrices y poco flexibles durante la reparación de las hernias de hiato 
recurrentes. Si no es posible el cierre sin tensión, hay dos opciones dis- 
ponibles: 1) cerrar el hiato bajo tensión y reforzar el cierre con una malla 
biológica, y 2) realizar una incisión diafragmática de relajación para 
permitir el cierre primario sin tensión del hiato y reforzar la incisión 
de relajación y el cierre hiatal con una malla biológica. Es importante 
destacar que nunca deben utilizarse mallas sintéticas permanentes en 
el hiato esofágico porque se asocian a erosión esofágica y estenosis. 

Si el hiato puede cerrarse de forma primaria, pero con algo de 
tensión, debe colocarse la malla biológica para reforzar este cierre. Para 
ello, se corta un trozo de malla de 7 X 10 cm con forma de herradura 
y se coloca en el hiato. Puede hacerse con una configuración en U con 
la base cubriendo el cierre hiatal posterior, o con una configuración en 
C con la base cubriendo el pilar derecho y las extremidades de la malla 
en la parte anterior y la parte posterior del esófago. La configuración en 
C tiene la ventaja de reforzar las partes anterior y posterior del hiato. 
La orientación de la malla depende de las preferencias del cirujano. 
La malla se sutura al diafragma y se utiliza pegamento de fibrina para 
reforzar la colocación de la malla (fig. 43.20). 

En varios estudios se ha investigado el uso de mallas para reforzar 
el cierre hiatal en la reparación de la HPE (tabla 43.4). En un estu- 
dio clínico aleatorizado multicéntrico se compararon el cierre hiatal 
primario y el refuerzo del cierre primario con malla biológica. A los 
6 meses de seguimiento, la tasa de recurrencia de la hernia de hiato 
fue significativamente menor cuando el hiato se había reforzado con 
malla biológica en comparación con el cierre primario solo (9 frente a 
24%; P=0,04).” Sin embargo, a los 5 años de seguimiento no había 
una diferencia significativa en las tasas de recurrencia de la hernia de 
hiato entre los pacientes con y sin malla.** Esto indica que el refuerzo 
con malla biológica del cierre hiatal en la reparación de la HPE dis- 
minuye la recurrencia de las hernias de hiato al principio, pero no 
más adelante. En este estudio aleatorizado no hubo complicaciones 
relacionadas con la malla. 

En ocasiones, la flexibilidad de los pilares es tan escasa que el hiato 
no puede cerrarse de forma primaria. En esta situación se realiza una 
incisión de relajación crural para facilitar el cierre. Las incisiones de 
relajación se han descrito en los pilares derecho e izquierdo. Preferimos 
realizar una incisión de relajación en el pilar derecho (fig. 43.21) y 
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reparar el defecto con una malla biológica en forma de U, como se ha 
descrito antes. En muy pocos pacientes, cuando el hiato no se cierra 
con una incisión de relajación en el lado derecho se realiza una incisión 
de relajación en el lado izquierdo que facilita la medialización del pilar 
izquierdo y el cierre primario. Según nuestra experiencia, la cobertura 
de la incisión de relajación en el lado izquierdo con malla biológica 
se asocia al desarrollo de hernias diafragmáticas y a la necesidad de 
reintervención. Por lo tanto, ahora reparamos este defecto con malla 
sintética permanente de politetrafluoroetileno (fig. 43.22). No hemos 
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FIGURA 43.20 Cuando el cierre del hiato esofágico se realiza con una 
tensión de leve a moderada, se coloca un trozo de malla biológica de 
7 x 10 cm para reforzar el cierre hiatal. 
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observado ninguna complicación tras la colocación de la malla per- 
manente en este lugar. 

Cuando el hiato ya está cerrado, se realiza una intervención antirre- 
flujo. La funduplicatura de Nissen se lleva a cabo en todos los pacientes 
excepto en los que tienen un esófago aperistáltico o con motilidad muy 
ineficaz. En estos pacientes se realiza una funduplicatura de Toupet. 
Aunque la necesidad de una intervención antirreflujo es controvertida, 
muchos pacientes con HPE tienen reflujo anormal y la funduplicatura 
sella el hiato impidiendo el acceso de otros órganos. El cuidado pos- 
toperatorio es el mismo que en los pacientes que se han sometido a 
una CARL. 


Vólvulo gástrico agudo 

El vólvulo gástrico agudo, que es relativamente infrecuente, es una 
urgencia clínica. Los pacientes se presentan con la aparición repentina 
de dolor torácico o epigástrico asociado a arcadas sin emesis. El desa- 
rrollo de fiebre, taquicardia y leucocitosis indica estrangulación gástrica 
y perforación inminente. El vólvulo gástrico es necesario, pero no 
suficiente, para que se desarrolle isquemia gástrica. Con más frecuencia, 
los pacientes se presentan con vólvulo gástrico recurrente subagudo o 
crónico, que causa síntomas obstructivos gastroesofágicos, pero nunca 
produce isquemia gástrica. 

El tratamiento inicial del vólvulo gástrico agudo debe incluir la 
colocación de una sonda nasogástrica para la descompresión gástrica. 
Si no es posible colocar la sonda junto a la cabecera del paciente, la 
esofagoscopia puede facilitar la descompresión gástrica y la colocación 
de la sonda nasogástrica. En ocasiones, es posible la reducción endos- 
cópica del vólvulo. La endoscopia también permite evaluar la mucosa 
gástrica; si hay isquemia gástrica, está indicada la cirugía de urgencia. 

El tratamiento quirúrgico del vólvulo gástrico agudo debe seguir 
los mismos principios que la reparación de la HPE. En los pacientes 


TABLA 43.4 Estudios de la malla biológica en pacientes en los que se ha realizado 


la reparación de una hernia paraesofágica 
ESTUDIO DISEÑO DEL ESTUDIO GRUPOS 


Delschlager, 2011% — ECA 


Delschlager, 2006". ECA 
Ringley, 2006 Retrospectivo 


Jacobs, 2007 Retrospectivo 


ECA, estudio controlado aleatorizado. 
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FIGURA 43.21 Cuando los pilares poco flexibles impiden el cierre primario del hiato esofágico (A), se realiza 


Surgisis, n= 26; sin malla, n=34 
Surgisis, n= 51; sin malla, n=57 
Alloderm, n= 22; sin malla, n=22 


Surgisis, N=127; sin malla, n= 93 


MEDIANA DE SEGUIMIENTO 
59 meses 


RECURRENCIA 

Surgisis, 54%; sin malla, 
AO 

Surgisis, 9%; sin malla, 
24%; P=0,04 

Alloderm, 0%; sin malla, 
9%; P< 0,05 

Surgisis, 3%; sin malla, 
20%; P< 0,01 


6 meses 


7 meses 


38 meses 


Pilar derecho 


. is 


una incisión de relajación en el pilar derecho (B) para facilitar el cierre (C). 
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FIGURA 43.22 Cuando son necesarias incisiones de relajación bila- 
terales para facilitar el cierre del hiato, la incisión de relajación del lado 
izquierdo se recubre con una malla permanente para prevenir el desarrollo 
de una hernia diafragmática. PTFE, politetrafluoroetileno. 


que por otra parte están sanos debe realizarse una reparación laparos- 
cópica formal de la HPE. En los pacientes de alto riesgo quirúrgico 
que no pueden tolerar la anestesia general prolongada necesaria para 
la reparación de la HPE hay que considerar la reducción laparoscópica 
del vólvulo gástrico y la gastropexia de la pared abdominal anterior. 


RESUMEN 


El tratamiento quirúrgico de la ERGE y la HPE se ha vuelto más 
frecuente en la era de las intervenciones laparoscópicas. La selección 
cuidadosa de los pacientes teniendo en cuenta la evaluación de los sín- 
tomas, la respuesta al tratamiento médico y las pruebas preoperatorias 
mejora las posibilidades del control postoperatorio eficaz y duradero de 
los síntomas. Las complicaciones de la CARL y la reparación de la HPE 
son poco frecuentes y generalmente pueden tratarse sin reintervención. 
Cuando es necesaria la reintervención debido al fracaso quirúrgico, 
debe ser realizada por cirujanos con mucha experiencia. 
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el tratamiento quirúrgico de los pacientes con enfermedad 
por reflujo gastroesofágico, que comprende la selección de la 
intervención quirúrgica apropiada y cómo evitar las dificultades 
técnicas quirúrgicas. 


Yadlapati H, Whitsett M, Thuluvath AJ, et al. Review of antireflux 
procedures for proton pump inhibitor nonresponsive gastroe- 
sophageal reflux disease. Dis Esophagus. 2017;30:1-14. 


Una revisión exhaustiva de las intervenciones quirúrgicas y 
endoscópicas para el tratamiento de la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico resistente al tratamiento con inhibidores de 
la bomba de protones. 


Yadlapati R, Hungness E, Pandolfino J. Complications of antireflux 
surgery. Am ] Gastroenterology. 2018113:1137-1147. 


Una revisión exhaustiva que ofrece una clasificación de las 
complicaciones de la cirugía antirreflujo. 
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PARED ABDOMINAL Y OMBLIGO 


Embriología 

La pared abdominal empieza a desarrollarse en sus primerísimas etapas 
de diferenciación embrionaria a partir de la placa lateral del mesodermo 
embrionario. En esta fase, el embrión consta de tres capas principales: 
una externa, protectora, denominada ectodermo,; otra interna, de nutri- 
ción, llamada endodermo, y el mesodermo. 

El mesodermo queda dividido por sendas hendiduras a ambos 
lados de la placa lateral, que en última instancia se convierten en las 
capas somática y esplácnica. La capa esplácnica, con su endodermo 
subyacente, contribuye a la formación de las vísceras diferenciándose 
en el músculo, los vasos sanguíneos, los linfáticos y el tejido conjuntivo 
del tubo digestivo. La capa somática contribuye a la formación de 
la pared abdominal. La proliferación de las células mesodérmicas en la 
pared abdominal embrionaria da lugar a la formación de un tubo con 
forma de U invertida que, en sus fases iniciales, se comunica libremente 
con el celoma extraembrionario. 

Conforme el embrión aumenta de tamaño y se aproximan entre 
sí los componentes de la pared abdominal, el área ventral abierta, 
delimitada por el borde del amnios, se va reduciendo. Así se forma el 
cordón umbilical, una estructura tubular que contiene el conducto 
vitelino (conducto onfalomesentérico), el alantoides y los vasos san- 
guíneos fetales que se comunican con la placenta. Al finalizar el tercer 
mes de gestación, las paredes corporales se han cerrado, salvo por el 
anillo umbilical. Como la longitud del tubo digestivo crece más deprisa 
que el volumen de la cavidad celómica, gran parte del intestino en 
desarrollo protruye a través del anillo umbilical hasta situarse dentro 
del cordón umbilical. Según la cavidad celómica aumenta de tamaño, 
hasta acomodar el intestino, este último retorna a la cavidad peritoneal 
en desarrollo, de suerte que solo el conducto onfalomesentérico, el 
alantoides y los vasos sanguíneos fetales atraviesan el anillo umbilical 
decreciente. Al nacer, la sangre deja de circular por los vasos umbilicales 
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y el conducto onfalomesentérico se reduce a un cordón fibroso, que 
ya no se comunica con el intestino. Después de la división del cordón 
umbilical, el anillo umbilical cicatriza de inmediato. 


Anatomía 


La pared abdominal cuenta con nueve capas: piel, tejido subcutáneo, 
fascia superficial, músculo oblicuo externo, músculo oblicuo interno, 
músculo transverso del abdomen, fascia endoabdominal o transversal, 
tejido adiposo y areolar extraperitoneal o preperitoneal, y peritoneo 


(fig. 44.1). 


Tejido subcutáneo 

El tejido subcutáneo se compone de las fascias de Camper y Scarpa. 
La fascia de Camper es la capa superficial que contiene casi toda la 
grasa subcutánea. La fascia de Scarpa es un estrato más denso de tejido 
conjuntivo fibroso, que se continúa con la fascia lata del muslo. La 
aproximación de la fascia de Scarpa ayuda a que la piel se alinee tras 
las incisiones quirúrgicas. 


Músculos y fascias de revestimiento 

Los músculos de la pared anterolateral del abdomen son los oblicuos, 
externo e interno, y el transverso del abdomen. Estos músculos planos 
encierran gran parte del perímetro del torso y originan, en la cara ante- 
rior, una aponeurosis ancha y plana que reviste los músculos rectos del 
abdomen (es decir, la vaina del músculo recto). Los músculos oblicuos 
externos del abdomen son los más grandes y gruesos de la musculatura 
plana de la pared abdominal. Se originan en las siete últimas costillas 
y se dirigen de la cara superolateral a la inferomedial. Las fibras más 
posteriores descienden para insertarse en la mitad anterior de la cresta 
ilíaca. Las fibras musculares dan lugar a una aponeurosis plana y robusta 
en la línea medioclavicular que pasa por delante de la vaina del recto y 
se inserta medialmente en la línea alba (fig. 44.2). La porción inferior 
de la aponeurosis del músculo oblicuo externo gira sobre sí misma, en 
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FIGURA 44.1 Las nueve capas de la pared anterolateral del abdomen. 
(Tomado de Thorek P. Anatomy in Surgery. 2nd ed. Philadelphia: JB 
Lippincott; 1962:358.) 


la cara posterior y superior, creando un surco sobre el que se encuentra 
el cordón espermático. Esta porción de la aponeurosis del músculo 
oblicuo externo se extiende desde la espina ilíaca anterosuperior hasta 
el tubérculo del pubis y se denomina ligamento inguinal o de Poupart. El 
ligamento inguinal es el borde libre inferior de la aponeurosis del mús- 
culo oblicuo externo, por debajo del cual pasan la arteria, vena y nervio 
femorales, así como los músculos ilíaco, psoas mayor y pectíneo. Las 
hernias crurales se abren detrás del ligamento inguinal, mientras que las 
inguinales lo hacen por delante y encima de este ligamento. El borde 
inclinado del ligamento inguinal se utiliza en diversas reparaciones de 
la hernia inguinal, como la reparación de Bassini y la reparación sin 
tensión de Lichtenstein (v. capítulo 45). 

El músculo oblicuo interno nace en la fascia del músculo iliopsoas, 
bajo la mitad lateral del ligamento inguinal, a partir de los dos tercios 
anteriores de la cresta ilíaca y de la fascia lumbodorsal. Sus fibras siguen 
un trayecto opuesto a las del músculo oblicuo externo (es decir, de la 
cara inferolateral a la superomedial). Las fibras superiores se insertan en 
las cinco últimas costillas y en sus cartílagos (fig. 44.3; v. fig. 44.2A). 
Las fibras centrales forman una aponeurosis en la línea semilunar que se 
divide en las láminas anterior y posterior de revestimiento del músculo 
recto del abdomen por encima de la línea semicircular (de Douglas). 
Por debajo de la línea semicircular, la aponeurosis del músculo oblicuo 
interno sigue un trayecto anterior al músculo recto del abdomen, como 
parte de la vaina anterior del músculo recto. Las fibras inferiores del 
músculo oblicuo interno tienen un curso inferomedial, paralelo al 
del cordón espermático, y se insertan en el pubis, entre la sínfisis y el 
tubérculo púbico. Algunos fascículos musculares inferiores acompañan 
al cordón espermático hasta el escroto, en forma del músculo cremáster. 

El músculo transverso del abdomen es el más pequeño de los de la 
pared anterolateral del abdomen. Nace en los seis últimos cartílagos 
costales, las apófisis espinosas de las vértebras lumbares (donde forma 
una parte de la fascia lumbodorsal), la cresta ilíaca y la fascia del mús- 
culo iliopsoas, por debajo del tercio lateral del ligamento inguinal. 
Estas fibras tienen un curso transversal y dan origen a una lámina 
aponeurótica plana que pasa detrás del músculo recto del abdomen, 
por encima de la línea semicircular y por delante de este músculo 
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FIGURA 44.2 (A) Músculos oblicuo externo, oblicuo interno y recto 
del abdomen, y vaina anterior del músculo recto. (B) Visión lateral del 
músculo oblicuo externo y de su aponeurosis, que se introduce en la 
vaina anterior del músculo recto. En el recuadro se aprecia el origen de 
las fibras del músculo oblicuo externo a partir de las últimas costillas y 
de sus cartílagos costales. *Espina ilíaca anterosuperior. (Tomado de 
McVay C. Anson and McVay's Surgical Anatomy. 6th ed. Philadelphia: 
WB Saunders; 1984:477-478.) 
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(fig. 44.4A). Las fibras inferiores del músculo transverso del abdomen, 
que tienen su origen en la fascia del músculo iliopsoas, siguen un tra- 
yecto inferomedial, junto con las fibras inferiores del músculo oblicuo 
interno. Estas fibras crean el arco aponeurótico del músculo trans- 
verso del abdomen, situado por encima del triángulo de Hesselbach; 
se trata de una referencia anatómica importante para la reparación 
de las hernias inguinales, en particular para la técnica de Bassini y 
la reparación ligamentosa de Cooper. El triángulo de Hesselbach es 
donde ocurren las hernias inguinales directas y está delimitado por el 
ligamento inguinal por abajo, el borde lateral de la vaina del músculo 
recto por dentro y los vasos epigástricos inferiores por fuera. El suelo 
del triángulo de Hesselbach es la fascia transversal. 

La fascia transversal cubre la superficie profunda del músculo trans- 
verso del abdomen y forma un revestimiento fascial completo, junto 
con sus diversas prolongaciones, alrededor de la cavidad abdominal 
(figs. 44.4B y 44.5). Esta capa de fascia tiene el nombre regional de 
los músculos, a los que reviste (p. ej., fascia del músculo iliopsoas, 
fascia del músculo obturador y fascia inferior del diafragma). La fascia 
transversal se une a los fascículos musculares y aponeuróticos en una 
capa continua y refuerza las zonas débiles, donde escasean las fibras 
aponeuróticas. Esta capa responde de la integridad estructural de la 
pared abdominal; las hernias obedecen, por definición, a un defecto 
de la fascia transversal. 

Los músculos rectos del abdomen son músculos pares que surgen 
como cordones largos, planos y triangulares, con una extensión mayor 
en su origen, en las caras anteriores de los cartílagos costales V, VI y 
VII y la apófisis xifoides, que en su inserción, en la cresta y sínfisis 
del pubis. Cada músculo se compone de fascículos largos y paralelos 
interrumpidos por 3 a 5 intersecciones tendinosas (v. fig. 44.5). 
Estas intersecciones tendinosas irregulares proporcionan la inserción del 
músculo recto del abdomen a la vaina anterior del recto. No se observa 
ninguna inserción similar a la vaina posterior del recto. Estos músculos 
se sitúan adyacentes, y solo separados por la línea alba. Además de 
soportar la pared del abdomen y proteger su contenido, la contracción 
de estos robustos músculos flexiona la columna vertebral. 

Los músculos rectos del abdomen están contenidos dentro de una 
vaina fascial, la vaina del recto, derivada de las aponeurosis de los tres 
músculos abdominales planos. Por encima de la línea semicircular, la 
vaina fascial envuelve completamente el músculo recto del abdomen 
con las láminas oblicua externa y anterior de las aponeurosis del mús- 
culo oblicuo interno, que pasan delante del músculo recto del abdo- 
men, y las aponeurosis de las láminas posteriores del músculo oblicuo 
interno, el músculo transverso del abdomen y la fascia transversal, que 
lo hacen por detrás. Debajo de la línea semicircular, todas estas capas 
fasciales discurren delante del músculo recto del abdomen, salvo la 
fascia transversal. En esta zona, la cara posterior del músculo recto del 
abdomen está cubierta únicamente por la fascia transversal, el tejido 
areolar preperitoneal y el peritoneo. 

La línea alba mantiene íntimamente apuestos los músculos rectos 
del abdomen cerca de la línea media anterior. La línea alba se compone 
de una banda de fibras densas y entrecruzadas de las aponeurosis de 
los músculos abdominales vastos. Se extiende desde la apófisis xifoi- 
des hasta la sínfisis del pubis y es mucho más ancha por encima del 
ombligo que por debajo de este, lo que facilita la práctica de incisiones 
quirúrgicas en la línea media sin interesar la vaina derecha o izquierda 
de los músculos rectos. 


Espacio preperitoneal y peritoneo 


El espacio preperitoneal se sitúa entre la fascia transversal y el peritoneo 

parietal y contiene tejido adiposo y areolar. Por el espacio preperitoneal 

discurren las siguientes estructuras: 

+  Arteria y vena epigástricas inferiores. 

+  Ligamentos umbilicales mediales (vestigios de las arterias umbili- 
cales fetales). 
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+  Ligamento umbilical medio (resto fibroso en la línea media del tallo 
alantoico o uraco fetal). 
+  Ligamento falciforme del hígado, que va desde el ombligo al hígado. 
El ligamento redondo queda contenido dentro del borde libre del 
ligamento falciforme y representa la vena umbilical obliterada, que va 
desde el ombligo hasta la rama izquierda de la vena porta (fig. 44.6). 
El peritoneo parietal es la capa más interna de la pared abdominal y 
se compone de un estrato fino de tejido conjuntivo denso irregular, 
cubierto en su superficie interna por un estrato único de mesotelio 
escamoso. La anatomía y la fisiología del peritoneo se abordan en 
profundidad más adelante en este capítulo. 


Vasos y nervios de la pared abdominal 
Vascularización 


La pared anterolateral del abdomen recibe su perfusión arterial de las 
seis últimas arterias intercostales y cuatro arterias lumbares, arterias 
epigástricas superior e inferior y arterias ilíacas circunflejas profundas 
(fig. 44.7). Los troncos de las arterias intercostales y lumbares, junto 
con los nervios intercostal, iliohipogástrico e ilioinguinal, se dirigen 
entre los músculos transverso del abdomen y oblicuo interno. La pro- 
longación más distal de estos vasos atraviesa los bordes laterales de la 
vaina del recto en distintos planos y se anastomosa con ramas de las 
arterias epigástricas superior e inferior. La arteria epigástrica superior, 
una de las ramas terminales de la arteria mamaria interna, alcanza 
la cara posterior del músculo recto del abdomen a través del espacio 
costoxifoideo del diafragma. Desciende con la vaina del recto para 
anastomosarse con ramas de la arteria epigástrica inferior. La arteria 
epigástrica inferior, procedente de la arteria ilíaca externa, proximal 
al ligamento inguinal, atraviesa el tejido areolar preperitoneal para 
introducirse en la vaina lateral del músculo recto por la línea semilunar 
de Douglas. La arteria circunfleja ilíaca profunda, que nace en la cara 
lateral de la arteria ilíaca externa cerca del origen de la arteria epigástrica 
inferior, da lugar a una rama ascendente que penetra en la musculatura 
de la pared abdominal, justo encima de la cresta ilíaca, cerca de la espina 
ilíaca anterosuperior. 

El drenaje venoso de la pared anterior del abdomen sigue un esque- 
ma bastante simple, por el que las venas superficiales supraumbilicales 
desembocan en la vena cava superior a través de las venas mamaria 
interna, intercostal y torácica larga. Las venas infraumbilicales (es decir, 
epigástrica superficial, ilíaca circunfleja y pudenda) convergen en el 
hiato safeno en la ingle, y desembocan en la vena safena, haciéndose 
tributarias de la vena cava inferior (fig. 44.8). Las numerosas anas- 
tomosis existentes entre los sistemas venosos infra- y supraumbilical 
proporcionan vías colaterales, por las que el retorno venoso cardíaco 
puede eludir una obstrucción de las venas cava superior e inferior. La 
vena paraumbilical, que pasa de la rama izquierda de la vena porta a 
lo largo del ligamento redondo para llegar al ombligo, representa una 
importante comunicación entre las venas de la pared superficial del 
abdomen y el sistema porta de los pacientes con una obstrucción venosa 
portal prehepática o intrahepática. En estos casos, el flujo sanguíneo por- 
tal se aparta del sistema porta, con mayor presión, y se dirige por las 
venas paraumbilicales hacia otras venas con menor presión de la pared 
abdominal anterior del abdomen. En este contexto, la dilatación de las 
venas paraumbilicales se conoce como cabeza de medusa. 

La irrigación linfática de la pared abdominal sigue un patrón pare- 
cido al drenaje venoso. Los vasos linfáticos de la región supraumbilical 
drenan hacia los ganglios linfáticos axilares, mientras que los de la 
región infraumbilical lo hacen en los ganglios inguinales superficiales. 
Los vasos linfáticos del hígado se dirigen, a lo largo del ligamento 
redondo, hasta el ombligo para comunicarse con los linfáticos de la 
pared anterior del abdomen. A partir de esta vía, un hepatocarcinoma 
puede propagarse a la pared anterior del abdomen, en concreto, al 
ombligo (nódulo de la hermana María José). 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 44.3 Visión lateral del músculo oblicuo interno. Se ha extirpado 
el músculo oblicuo externo para mostrar el origen del músculo oblicuo 
interno subyacente a partir de las últimas costillas y cartílagos costales. 
(Tomado de McVay C. Anson and McVay's Surgical Anatomy. 6th ed. 
Philadelphia: WB Saunders; 1984:479.) 


Inervación 


Los ramos anteriores de los nervios torácicos siguen un trayecto anteró- 
grado curvilíneo por los espacios intercostales en dirección a la línea 
media (v. fig. 44.7). Los seis nervios torácicos superiores terminan 
cerca del esternón en forma de ramos sensoriales cutáneos anteriores. 
Los nervios torácicos 7.” a 12.? viajan detrás de los cartílagos costales 
y de las últimas costillas y llegan a un plano situado entre los mús- 
culos oblicuo interno y transverso del abdomen. Los nervios 7.” y 8.” 
ascienden ligeramente o siguen un trayecto horizontal hasta el epigas- 
trio, donde los nervios inferiores adoptan una dirección cada vez más 
caudal. En su trayectoria medial, estos nervios emiten ramos motores 
para los músculos de la pared abdominal. Así, perforan medialmente 
la vaina del recto para suministrar la inervación sensorial a la pared 
anterior del abdomen. El ramo anterior del 10.? nervio torácico alcanza 
la piel a la altura del ombligo y el 12.? nervio torácico inerva la piel 
del hipogastrio. 

Los nervios ilioinguinal e iliohipogástrico suelen nacer en un mis- 
mo lugar, los ramos anteriores del 12.* nervio torácico y del primer 
nervio lumbar, y proporcionan inervación sensorial al hipogastrio y a 
la pared inferior del abdomen. El nervio iliohipogástrico sigue paralelo 
al 12.” nervio torácico y perfora el músculo transverso del abdomen 
cerca de la cresta ilíaca. Tras recorrer brevemente el espacio compren- 
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dido entre el músculo transverso del abdomen y el oblicuo interno, 
el citado nervio perfora el oblicuo interno para situarse bajo la fascia 
del músculo oblicuo externo y dirigirse al anillo inguinal externo. 
Sale por el pilar superior del anillo inguinal externo y proporciona 
la inervación sensorial a la pared anterior del hipogastrio. El nervio 
ilioinguinal sigue un trayecto paralelo al iliohipogástrico, pero más 
próximo al ligamento inguinal que al iliohipogástrico. A diferencia del 
nervio hipogástrico, el ilivinguinal se dirige con el cordón espermático 
y sale por el anillo inguinal externo; sus ramos terminales suminis- 
tran inervación sensorial a la piel de la región inguinal, así como al 
escroto o los labios genitales. Los ramos ilioinguinal, iliohipogástrico 
y genitales de los nervios femorales se visualizan a menudo durante 
la herniorrafia inguinal. 


Anomalías de la pared abdominal 
Anomalías congénitas 


Hernias umbilicales. Las hernias umbilicales se pueden clasificar 
en tres grupos diferentes: onfalocele y gastrosquisis, hernia umbilical 
infantil y hernia umbilical adquirida. 

Onfalocele. El onfalocele es un defecto infundibular de la porción 
central del abdomen, a cuyo través protruyen las vísceras en la base 
del cordón umbilical. Se debe a un fallo en la musculatura de la pared 
abdominal para fusionarse en la línea media durante el desarrollo 
fetal. Los vasos umbilicales se extienden sobre las vísceras o se apartan 
a un lado. Cuando el defecto es mayor, el hígado y el bazo se sitúan 
dentro del cordón junto con una parte importante del intestino. Estos 
defectos no están cubiertos por la piel, solo por el peritoneo y, más 
superficialmente, por el amnios. La presencia de un onfalocele se asocia 
en el 50-60% de los casos a otras anomalías congénitas concomitantes 
del esqueleto, el tubo digestivo, el sistema nervioso, el aparato geni- 
tourinario (GU) o el sistema cardiovascular. 

Gastrosquisis. La gastrosquisis es un defecto de la pared abdominal 
que se caracteriza por una rotura de la membrana umbilical que permite 
la herniación del intestino fuera de la cavidad abdominal. Este defecto 
ocurre casi siempre a la derecha del cordón umbilical y el intestino 
no está cubierto ni por piel ni por amnios. Generalmente, el intestino no 
ha experimentado una rotación y fijación mesentérica completa, por 
lo que el lactante corre el riesgo de sufrir un vólvulo mesentérico, con 
la consiguiente isquemia y necrosis intestinales. Cerca del 10% de los 
pacientes sufren anomalías congénitas asociadas. El onfalocele y la gas- 
trosquisis se comentan con más detalle en el capítulo 67. 

Hernia umbilical del lactante. Las hernias umbilicales de los 
lactantes surgen unos días o semanas después de la caída del muñón 
del cordón umbilical y se deben a una debilidad en la adherencia entre 
los restos cicatriciales del cordón umbilical y el anillo umbilical. A dife- 
rencia del onfalocele, la hernia umbilical del lactante está cubierta por 
piel. En general, estas pequeñas hernias ocurren en el borde superior 
del anillo umbilical. Se reducen con facilidad y sobresalen cuando el 
pequeño llora. La mayoría de las hernias remite en los primeros 24 
meses de vida y las complicaciones, como la estrangulación, son raras. 
La reparación quirúrgica está indicada cuando la hernia persiste más 
allá de los 3 o 4 años. Este trastorno y su tratamiento se comentan con 
mayor amplitud en los capítulos 45 y 67. 

Hernia umbilical adquirida. En este caso, la hernia umbilical 
aparece mucho después del cierre del anillo umbilical. La hernia ocurre 
casi siempre en el borde superior del ombligo y se debe al debilitamien- 
to del tejido cicatricial que normalmente cierra el anillo umbilical. 
Este debilitamiento puede estar causado por una distensión exagerada 
de la pared abdominal, como ocurre durante el embarazo, un parto 
con muchas contracciones o una ascitis. A diferencia de las hernias 
umbilicales del lactante, las hernias umbilicales adquiridas no remiten 
espontáneamente, sino que van aumentando poco a poco. El denso 
anillo fibroso herniario, situado en el cuello de la hernia, explica por 
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FIGURA 44.4 (A) Visión anterolateral de la fascia de revestimiento del músculo transverso del abdomen y 
del propio músculo, después de extirpar la fascia (recuadro). Se han extirpado los músculos oblicuos externo 
e interno. Obsérvese, además, el aspecto de los nervios intercostales situados entre la fascia del músculo 
transverso del abdomen y el músculo oblicuo interno. (B) Visión anterior del músculo transverso del abdomen 
(izquierda) y de la fascia transversal (derecha). Obsérvese que la fascia transversal se ve después de rechazar 
medialmente el músculo transverso del abdomen que la cubre. (Tomado de McVay C. Anson and McVay's 
Surgical Anatomy. 6th ed. Philadelphia: WVB Saunders; 1984:480-481.) 
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FIGURA 44.5 Músculo recto del abdomen y contenido de su vaina. 
Obsérvese la línea semicircular, bajo la cual no hay vaina posterior; el 
músculo recto del abdomen se superpone sobre la fascia transversal, el 
tejido areolar preperitoneal y el peritoneo. (Tomado de McVay C. Anson 


and Mc-Vay's Surgical Anatomy. 6th ed. Philadelphia: WB Saunders; 
1984:482.) 
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FIGURA 44.6 Ombligo. (A) Del ombligo fetal irradian la vena umbilical en 
dirección superior y las dos arterias umbilicales y el uraco en dirección inferior. 
(B) Visión del ombligo desde el interior de la cavidad peritoneal: se ven el liga- 
mento redondo del hígado (derivado de la vena umbilical obliterada) en la parte 
superior y el ligamento umbilical medio (derivado del uraco obliterado), así como 
los ligamentos umbilicales mediales (también denominados ligamentos umbi- 
licales laterales, derivados de las arterias umbilicales obliteradas). (Tomado de 
Thorek P. Anatomy in Surgery. 2nd ed. Philadelphia: JB Lippincott; 1962:375.) 
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FIGURA 44.7 Arterias y nervios de la pared anterolateral del abdomen. 
(Tomado de McVay C. Anson and McVay's Surgical Anatomy. 6th ed. 
Philadelphia: WB Saunders; 1984:501.) 
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FIGURA 44.8 Drenaje venoso y linfático de la pared anterolateral del 
abdomen. (Tomado de Thorek P. Anatomy in Surgery. 2nd ed. Philadel- 
phia: JB Lippincott; 1962:345.) 
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qué la estrangulación del intestino o del epiplón herniados representa 
una complicación importante. 

Anomalías derivadas de la persistencia del conducto onfalome- 
sentérico. El intestino medio se comunica ampliamente con el saco 
vitelino durante el desarrollo fetal. A medida que los componentes 
de la pared abdominal se aproximan entre sí, se estrecha el conducto 
onfalomesentérico hasta situarse dentro del cordón umbilical. Con el 
tiempo, la comunicación entre el saco vitelino y el intestino se oblitera y 
el intestino reside libremente dentro de la cavidad peritoneal. La persis- 
tencia de parte o de todo el conducto onfalomesentérico origina una 
serie de anomalías relacionadas con el intestino y la pared abdominal 
(ig. 44.9). 

La persistencia del extremo intestinal del conducto onfalomesen- 
térico determina una anomalía conocida como divertículo de Meckel. 
Estos divertículos congénitos surgen en el borde antimesentérico del 
intestino delgado, casi siempre en el íleon. La regla del dos se puede 
aplicar a estas lesiones, ya que afectan aproximadamente al 2% de la 
población, se localizan a una distancia de 60 cm de la válvula ileocecal, 
suelen medir 5 cm y contienen dos tipos de mucosa ectópica (gástrica y 
pancreática). Estas lesiones pueden complicarse por inflamación, perfo- 
ración, hemorragias u obstrucciones. La hemorragia digestiva se debe a 
la ulceración péptica de la mucosa intestinal adyacente por la secreción 
de ácido clorhídrico a partir de células parietales ectópicas localizadas 
dentro del divertículo. La obstrucción intestinal que acompaña al 
divertículo de Meckel se explica, de ordinario, por la invaginación o 
por un vólvulo alrededor de una comunicación fibrosa anómala entre el 
divertículo y la cara posterior del ombligo. Estas lesiones se comentan 
en el capítulo 50. 

El conducto onfalomesentérico puede conservar la permeabilidad 
a lo largo de su trayectoria y crear una fístula enterocutánea entre la 
porción distal del intestino delgado y el ombligo. Este estado se mani- 
fiesta por la salida de meconio y de moco a partir del ombligo en los 
primeros días de vida. Dado el riesgo de vólvulo mesentérico en torno a 
un conducto onfalomesentérico persistente, hay que tratar de eliminar 
estas lesiones mediante laparotomía y extirpación del trayecto fistuloso. 
La persistencia del extremo distal del conducto onfalomesentérico se 
sigue de un pólipo umbilical, una pequeña excrecencia de la mucosa 
del conducto onfalomesentérico del ombligo. Estos pólipos remedan 
granulomas umbilicales, si bien no ceden tras la cauterización con el 
nitrato de plata. Indican la presencia de un conducto onfalomesentérico 
persistente o un seno umbilical y se tratan mediante la resección del 
resto mucoso y el conducto onfalomesentérico o aro umbilical si existe. 
Los senos umbilicales se deben a la persistencia de la porción distal del 
conducto onfalomesentérico. La morfología del trayecto sinusoidal se 
puede delimitar fácilmente con un sinograma. El tratamiento consiste 
en la extirpación del seno. Por último, la acumulación de moco en 
una porción de un conducto onfalomesentérico persistente origina 
la aparición de un quiste, que puede asociarse con el intestino o con 
el ombligo a través de una banda fibrosa. El tratamiento se basa en la 


FIGURA 44.9 Anomalías causadas por la persistencia del conducto onfalomesentérico. (A) Quiste del 
conducto onfalomesentérico. (B) Persistencia del conducto onfalomesentérico con fístula enterocutánea. 
(C) Quiste del conducto onfalomesentérico y seno. (D) Cordón fibroso entre el intestino delgado y la cara posterior 
del ombligo. (E) Divertículo de Meckel. (Tomado de McVay C. Anson and MeVay's Surgical Anatomy. 6th ed. 
Philadelphia: WB Saunders; 1984:576.) 
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extirpación del quiste y del conducto onfalomesentérico persistente 
asociado. 

Anomalías por la persistencia del alantoides. El alantoides es el 
componente más craneal de la cloaca ventral embriológica. La porción 
intraabdominal del alantoides se denomina uraco y comunica la vejiga 
urinaria con el ombligo, mientras que la porción extraabdominal está 
contenida dentro del cordón umbilical. Al final de la gestación, el uraco 
se convierte en un cordón fibroso que viaja entre la zona extraperitoneal 
de la vejiga urinaria y el ombligo en forma del ligamento umbilical 
medio. La persistencia de parte o de todo el uraco puede motivar una 
fístula vesicocutánea, con aparición de orina en el ombligo; un quiste 
extraperitoneal del uraco, que se manifiesta como una masa hipogás- 
trica, o un seno del uraco, con drenaje de una pequeña cantidad de 
moco. Como dentro de las posibles complicaciones se encuentra la 
malignización, el tratamiento consistirá en la resección de los restos 
del uraco con cierre de la vejiga en caso necesario. 


Anomalías adquiridas 


Diástasis de los rectos. La diástasis de los músculos rectos se 
refiere al adelgazamiento de la línea alba en el epigastrio y se manifies- 
ta por una protrusión de la pared anterior del abdomen en la línea 
media. La fascia transversal se encuentra intacta y, en consecuencia, 
no existe hernia. No se reconocen los bordes fasciales y no hay riesgo 
de estrangulación intestinal. La diástasis de los rectos llama particu- 
larmente la atención del paciente durante los esfuerzos abdominales 
o al levantar la cabeza de la almohada. El tratamiento consiste en 
tranquilizar al paciente y a la familia, comentando la naturaleza 
inocua del trastorno. 

Hernias de la pared anterior del abdomen. Las hernias epigástricas 
suceden en lugares por donde los vasos y nervios perforan la línea alba 
para dirigirse al tejido subcutáneo. El tejido areolar extraperitoneal y, 
en ocasiones, el peritoneo pueden herniarse hasta el tejido subcutáneo 
a través de estas aberturas. Si bien se trata de hernias, por lo común, 
pequeñas, pueden causar dolor y molestias locales importantes, por la 
compresión directa que el saco herniario y su contenido ejercen sobre 
los nervios que emergen por el mismo orificio fascial. Las hernias de 
Spiegel ocurren a través de la fascia, en la región de la línea semilunar, 
y se manifiestan por dolor y molestias locales y, rara vez, por una masa 
palpable. El saco herniario suele ser delgado, tiende a permanecer 
debajo de la aponeurosis del músculo oblicuo externo y casi nunca 
se palpa. La ecografía de la pared abdominal o la tomografía compu- 
tarizada (T'C) con cortes finos del abdomen resultan diagnósticas. El 
tratamiento se basa en un cierre quirúrgico del defecto parcial. Las 
hernias se comentan en el capítulo 45. 

Hematoma de la vaina del recto. Los hematomas de la vaina rec- 
tal constituyen una alteración poco frecuente que se caracteriza por 
un dolor abdominal agudo y la aparición de una masa en la pared 
abdominal. Es más frecuente en las mujeres y en las personas de más 
edad. En una revisión de 126 pacientes con hematomas de la vaina 
rectal tratados en la Mayo Clinic se comprobó que casi el 70% de 
ellos estaban tomando anticoagulantes en el momento del diagnóstico. 
También son frecuentes los antecedentes de traumatismos o lesiones no 
quirúrgicas de la pared abdominal (48%) y la presencia de tos (29%).' 
Se ha observado en las mujeres una correlación entre los hematomas 
de la vaina rectal y la gestación. 

El síntoma más frecuente de los hematomas de la vaina rectal es 
un dolor abdominal de comienzo brusco, que puede ser muy intenso 
y a menudo se acentúa con los movimientos que obligan a contraer 
la musculatura de la pared abdominal. A la exploración física se 
aprecia sensibilidad sobre la vaina rectal, a menudo con defensa 
muscular voluntaria. En algunos pacientes (63% en el estudio de la 
Mayo Clinic) puede observarse una masa en la pared abdominal.' 
También puede aparecer equimosis en la pared abdominal, incluidas 
equimosis periumbilicales (signo de Cullen) y coloración azulada 
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en los costados (signo de Grey Turner) si pasa algún tiempo entre 
el comienzo de los síntomas y el estudio del paciente. El dolor y la 
sensibilidad asociados a este trastorno pueden ser bastante intensos y 
hacer pensar en una peritonitis. El hematocrito puede descender en 
aquellos casos en los que el hematoma se expande hasta los espacios 
perivesical y preperitoneal, aunque no es habitual observar ines- 
tabilidad hemodinámica. 

La ecografía o la TC permiten confirmar la presencia del hematoma 
y localizarlo en la pared abdominal. En la mayoría de los casos, los 
pacientes con hematomas de la vaina rectal responden favorablemente 
al reposo y los analgésicos y, si fuera necesario, a la transfusión de 
sangre. En el estudio de la Mayo Clinic, casi el 90% de los pacientes 
respondieron favorablemente a este tratamiento.' En general, hay que 
corregir las coagulopatías; no obstante, en algunos casos escogidos 
puede ser prudente mantener la anticoagulación, dependiendo de las 
indicaciones para la misma y de la gravedad del sangrado. El creci- 
miento del hematoma obliga a la embolización angiográfica del vaso 
sangrante o, con menos frecuencia, a la evacuación quirúrgica del 
hematoma y a la hemostasia. 


Neoplasias malignas de la pared abdominal 


Las neoplasias malignas que afectan a la pared abdominal son poco 
frecuentes y pueden surgir fundamentalmente a partir de los tejidos 
blandos o de una enfermedad metastásica. Las neoplasias más frecuen- 
tes de la pared abdominal son los tumores desmoides y los sarcomas. 
Aunque inhabituales, diversos cánceres frecuentes pueden metastatizar 
a través del torrente sanguíneo en tejidos blandos de la pared abdomi- 
nal. El melanoma, en particular, puede metastatizar de esta manera. 
Por último, la diseminación transperitoneal a la pared abdominal por 
parte de neoplasias malignas intraabdominales puede complicar las 
biopsias transabdominales o las técnicas quirúrgicas. 


Tumor desmoide 


Los tumores desmoides, también conocidos como fibromatosis, febroma- 
tosis invasiva O fibromatosis tipo desmoide, son neoplasias mesenquimato- 
sas poco habituales, localmente invasivas, pero que carecen de potencial 
metastásico. Son tumores infrecuentes y presentan una incidencia en 
la población general de 2 a 4 casos por millón de habitantes por año. 
Estos tumores aparecen en adultos jóvenes o de mediana edad y son 
poco frecuentes en niños o pacientes ancianos. En casos esporádicos, 
existe un predominio femenino de dos a uno. Del 10 al 15% de los 
casos ocurren en pacientes con poliposis adenomatosa familiar (PAE), 
síndrome de Gardner (PAE, tumor desmoide y osteomas de cráneo y 
mandíbula, quistes sebáceos y fibromas cutáneos y subcutáneos) o sín- 
drome de Turcot (PAF y tumor cerebral). En estos casos, los hombres 
se ven afectados con tanta frecuencia como las mujeres. 

Los tumores desmoides abarcan al menos dos entidades anatomo- 
clínicas distintas según su biología molecular subyacente. Los tumores 
desmoides esporádicos se relacionan con mayor frecuencia con muta- 
ciones somáticas del gen C7NNBL, que provocan una estabilización 
anómala de B-catenina, acumulación de B-catenina dentro del núcleo 
y activación de la vía de señalización Wnt. Esto da lugar a una des- 
regulación de la transcripción de genes, la activación de oncogenes y la 
producción de tumores.” Los tumores desmoides asociados con la PAF 
son ocasionados por mutaciones hereditarias del gen de la poliposis 
adenomatosa familiar (APC).** En condiciones normales, el APC 
regula las concentraciones celulares de P-catenina participando en la 
fosforilación, ubicuitinación y degradación de B-catenina en el proteo- 
soma. Los pacientes con PAF poseen una forma inactiva truncada de 
la proteína APC, lo que provoca la acumulación de B-catenina nuclear 
y la sobreexpresión de los oncogenes diana.* 

Normalmente, los tumores desmoides se manifiestan como una 
masa tumoral dura, indolora y no dolorosa a la palpación en la pared 
abdominal, el hombro, la cadera, las extremidades, el mesenterio o la 
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pelvis. Alrededor del 10 al 15% de los pacientes con PAF padecerán 
un tumor desmoide, la mayoría de los cuales se encuentran dentro 
del mesenterio o la pared abdominal.? Los desmoides infiltran las 
estructuras circundantes y se diseminan a lo largo de los planos tisulares 
y los músculos. Se han asociado con traumatismos, embarazo y uso 
de anticonceptivos orales. Los antecedentes quirúrgicos son un factor 
de riesgo especialmente importante para la aparición de un tumor 
desmoide. Un metaanálisis de cinco registros europeos de PAE de 
2.260 pacientes encontró la cirugía previa como un factor de riesgo 
independiente para la aparición de un tumor desmoide.? 

La resonancia magnética (RM) es la modalidad de imagen prefe- 
rida para el diagnóstico, la estadificación local y el seguimiento de los 
pacientes con tumores desmoides. En las imágenes de RM ponderadas 
en Tl, estos tumores aparecen como una masa homogénea, isointensa 
en comparación con el músculo. Las imágenes ponderadas en T2 mues- 
tran una lesión hiperintensa con mayor heterogeneidad y una señal 
ligeramente menos intensa que la grasa (fig. 44.10). 

El diagnóstico se suele realizar mediante biopsia con aguja gruesa. 
Desde el punto de vista histológico, los desmoides se caracterizan por 
haces bien diferenciados de células fusiformes con abundante matriz 
colagenosa. La sobreexpresión nuclear de P-catenina puede ser una 
característica diagnóstica útil, aunque algunas neoplasias de tejidos 
blandos no desmoides también pueden mostrar esta característica de 
tinción.” 

Tradicionalmente, la resección del tumor con un amplio margen 
de tejido normal era el tratamiento habitual. La naturaleza localmente 
invasiva e infiltrante de estos tumores a menudo requirió grandes 
extirpaciones de tejidos blandos con complejas técnicas reconstructivas 
para lograr márgenes quirúrgicos sin tumor. A pesar de este tratamiento 
radical, la recidiva local es frecuente.” Varios estudios retrospectivos 
han mostrado una tasa de supervivencia sin progresión del 50% a 
los 5 años para los pacientes tratados con un abordaje de «conducta 
expectante».? La regresión espontánea ocurre hasta en el 30% de los 
casos.” Estas observaciones hicieron a la «conducta expectante» la 
estrategia preferida para el tratamiento de la mayoría de los pacientes 
con tumores desmoides que no producen síntomas intensos o que no se 
encuentran cerca de estructuras fundamentales.* Este abordaje requiere 
una observación cercana con exploración física y RM para detectar la 
progresión tumoral tan pronto como sea posible. Los pacientes con pro- 
gresión del tumor o aparición de complicaciones relacionadas con el 
tumor son tratados con extirpación completa. 


Se ha utilizado la radioterapia fundamentalmente como tratamiento 
posquirúrgico tras la extirpación quirúrgica con márgenes de resección 
positivos (con afectación tumoral) o cercanos.” También se ha utilizado 
para tratar a pacientes que presentan una enfermedad recurrente tras 
la resección. '” La aplicabilidad de la radioterapia para tratar pacientes 
jóvenes con tumores desmoides de la pared abdominal está limitada por 
el potencial a largo plazo de neoplasias malignas secundarias provocadas 
por la irradiación, sobre todo sarcoma. 

Las opciones de tratamiento general para pacientes con tumores des- 
moides son, entre otras, tratamientos antihormonales, antiinflamatorios 
no esteroideos (AINE), quimioterapia en dosis baja, inhibidores de 
la tirosina cinasa y quimioterapia en dosis completa. Los fármacos 
antihormonales, como el tamoxifeno, se han utilizado solos o en 
combinación con AINE como tratamiento farmacológico de primera 
línea. Las ventajas de su uso son: toxicidad limitada, acontecimientos 
adversos infrecuentes y bajo coste. Los estudios observacionales han 
demostrado la detención de la progresión tumoral con el tratamiento 
combinado.'' La quimioterapia citotóxica también se ha utilizado para 
tratar a pacientes con tumores desmoides sintomáticos, potencialmente 
mortales o de crecimiento invasivo que no son tributarios de cirugía 
y que no han respondido al tratamiento con terapias antihormonales 
y AINE. Las pautas recomendadas han consistido en «dosis bajas» 
de metotrexato con o sin vinblastina/vinorelbina o quimioterapia de 
dosis convencional con tratamientos con antraciclinas, como la doxo- 
rubicina. Por último, los estudios de fase II han demostrado que los 
inhibidores de la tirosina cinasa como el imatinib y el sorafenib pueden 
producir tasas de supervivencia sin progresión a 1 año del 66%.? Por 
desgracia, la ausencia de controles internos o la aleatorización de los 
pacientes en estos estudios de tratamiento general dificulta atribuir la 
ralentización observada de la progresión tumoral a la actividad real del 
tratamiento general frente a la evolución natural de la enfermedad. 


Sarcoma de la pared abdominal 


Los sarcomas de tejidos blandos son un grupo diverso de neoplasias 
malignas mesenquimatosas que suponen menos del 1% de los tumo- 
res malignos. La clasificación de los sarcomas se basa en el tipo celular al 
que se asemejan desde los puntos de vista histológico e inmunohis- 
toquímico. Los subtipos más frecuentes de sarcoma son liposarcoma, 
mixofibrosarcoma, leiomiosarcoma, rabdomiosarcoma y sarcoma 
polimorfo indiferenciado. Menos del 5% de los sarcomas de tejidos 
blandos afectan a la pared abdominal. 


FIGURA 44.10 Gran tumor desmoide de la parte posterolateral de la pared abdominal. (A) La tomografía 
computarizada muestra una masa homogénea hasta el músculo circundante. (B) La resonancia magnética 
muestra un aspecto más heterogéneo con áreas de señal menos intensa. 
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Con mayor frecuencia, los pacientes presentan una masa de teji- 
dos blandos dura, indolora y mal delimitada que se fija al músculo 
esquelético y la aponeurosis circundante. La exposición a la radiación 
y los síndromes genéticos (es decir, neurofibromatosis y síndrome de 
Li-Fraumeni) son importantes factores predisponentes. Las técnicas de 
imagen transversales con TC o RM caracterizarán la morfología del 
tumor y definirán su sitio anatómico de origen y su relación con las 
estructuras circundantes. La RM proporciona una mejor definición de 
los tejidos blandos. La T'C de tórax puede confirmar la presencia de 
metástasis pulmonares. El diagnóstico se realiza mejor mediante una 
biopsia con aguja gruesa. Las lesiones profundas pueden ser biopsiadas 
guiadas por TC. Debería evitarse la biopsia abierta del tumor debido al 
riesgo de alterar la resección curativa por una orientación inadecuada de 
la incisión y promover la extensión local del tumor levantando colgajos 
de tejido o la formación de un hematoma postoperatorio. Si se requiere 
una biopsia abierta, debería ser realizada por el cirujano que practicará 
la extirpación definitiva. 

El tratamiento habitual de la enfermedad localizada es la resección 
del tumor con márgenes sin enfermedad microscópica. La mayoría de 
los cirujanos intentan obtener un margen de al menos 2 cm de tejido 
normal alrededor del tumor. Menos del 5% de los sarcomas metas- 
tatizan a los ganglios linfáticos; por lo tanto, no se realiza una linfoa- 
denectomía a menos que existan indicios de diseminación linfática. 
La extirpación de estos tumores a menudo provoca un gran defecto 
de tejidos blandos que requiere la reconstrucción con un colgajo mus- 
culocutáneo o una prótesis con malla sintética. Se ha utilizado radio- 
terapia en pacientes con sarcomas anaplásicos grandes antes o después 
de la extirpación. Gran parte de los datos de este abordaje provienen 
de ensayos clínicos en los que participaron pacientes con sarcomas en 
las extremidades. 

El pronóstico de estos tumores depende del grado y el estadio 
del tumor y de la suficiencia de la resección. El grado del tumor se 
basa en la diferenciación tumoral, el índice mitótico y la presencia o 
ausencia de necrosis. El sistema de estadificación del American Joint 
Committee on Cancer combina el tamaño del tumor, la afectación de 
los ganglios linfáticos, la presencia de metástasis, el tipo y el grado del 
sarcoma.'? No existen series amplias que aborden los desenlaces tras la 
resección de sarcomas situados exclusivamente en la pared abdominal. 
En estudios que incluyen otros sitios anatómicos, las tasas de recidiva 
local tras la resección con márgenes sin afectación tumoral promedian 
del 10 al 15%. La profundidad, el tamaño, el estado de los márgenes 
con afectación tumoral y la gran malignidad del tumor se relacionan con 
un mayor riesgo de recidiva. '* En el capítulo 32 se analizan con mayor 
detalle los sarcomas de tejidos blandos. 


Enfermedad metastásica 


Las metástasis de neoplasias malignas avanzadas también pueden mani- 
festarse como masas de tejido blando de la pared abdominal. Estos 
tumores pueden ser consecuencia de la diseminación hematógena de 
una neoplasia maligna o de la implantación de un tumor durante la 
biopsia o la extirpación de una neoplasia maligna intraabdominal. Casi 
siempre, las metástasis de la pared abdominal aparecen en el contexto 
de una neoplasia maligna avanzada. Los tumores malignos asociados 
con mayor frecuencia con metástasis hematógenas a la pared abdominal 
son el carcinoma de pulmón, de colon, de riñón y el melanoma.** La 
incidencia de implantación tumoral tras la extirpación laparoscópica 
del colon por un adenocarcinoma colorrectal es de alrededor del 1%, 
similar al riesgo de recidiva tumoral en la herida tras la colectomía 
abierta. !? Esto ocurre con mayor frecuencia en el contexto de la carci- 
nomatosis peritoneal. 

Al igual que los tumores desmoides y los sarcomas, estos pacien- 
tes presentan una masa tumoral dura en la pared abdominal que 
puede o no asociarse con dolor o dolor a la palpación. Las técnicas 
de imagen transversales caracterizarán la masa y la distinguirán de 
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una hernia encarcelada de la pared abdominal. El diagnóstico se 
realiza mediante biopsia con aguja gruesa. La tinción inmunohis- 
toquímica del tumor puede permitir la identificación del tipo de 
tumor primario y facilitar la diferenciación de los sarcomas prima- 
rios de la pared abdominal. 

El tratamiento de las metástasis de la pared abdominal viene deter- 
minado por la biología o la evolución natural del tumor primario, 
por los síntomas y por la presencia de otros sitios de la enfermedad. 
La inmensa mayoría de los pacientes presentarán una enfermedad 
diseminada y el tratamiento debería ser o bien un tratamiento general 
paliativo o bien dirigido al alivio de los síntomas. Los pacientes asinto- 
máticos con múltiples sitios de enfermedad no necesitarán un cambio 
de este abordaje. Los pacientes con tumores sintomáticos que no res- 
ponden al tratamiento general pueden beneficiarse del uso selectivo 
de radioterapia con fines paliativos o extirpación si no provoca una 
morbilidad excesiva. 


Síntomas de las enfermedades intraabdominales 
referidos a la pared abdominal 


El dolor abdominal se puede clasificar como visceral, somatoparietal 
y referido. El dolor visceral obedece a la estimulación de los noci- 
rreceptores viscerales por la inflamación, la distensión o la isquemia. 
El dolor es sordo y se localiza con dificultad en el epigastrio, regiones 
periumbilicales o hipogastrio, en función del origen embrionario 
del órgano afectado. La inflamación del estómago, el duodeno y el 
árbol biliar (derivados del intestino embrionario interior) origina un 
dolor visceral epigástrico. La estimulación de los nocirreceptores de 
los órganos derivados del intestino medio (es decir, intestino delgado, 
apéndice, colon derecho, colon transverso proximal) da una sensación 
dolorosa en la región periumbilical, mientras que la inflamación o 
distensión de los órganos derivados del intestino posterior (colon 
transverso distal, colon izquierdo y recto) produce dolor hipogástrico. 
El dolor se aprecia en la línea media, porque estos Órganos transmiten 
aferencias sensoriales simpáticas a ambos lados de la médula espinal. 
El dolor se localiza mal, pues la mayoría de las vísceras cuenta con una 
inervación multisegmentaria y contiene menos receptores nerviosos 
que otros órganos muy sensibles, como la piel. El dolor se caracteriza, 
casi siempre, por espasmos, ardor o calambres y puede acompañarse de 
efectos vegetativos secundarios, como sudoración, agitación, náuseas, 
vómitos, transpiración y palidez. 

El dolor somatoparietal obedece a la inflamación del peritoneo 
parietal y es más intenso, y se localiza con más precisión que el visceral. 
Los impulsos nerviosos que median en el dolor parietal viajan junto 
con los nervios raquídeos sensoriales somáticos y alcanzan a la médula 
espinal desde los nervios periféricos correspondientes a los dermatomas 
de la región comprendida entre la sexta vértebra dorsal y la primera 
lumbar. El dolor parietal se puede lateralizar, ya que solo un lado del 
sistema nervioso inerva una porción concreta del peritoneo parietal. 

La diferencia entre el dolor visceral y el somatoparietal se ilus- 
tra perfectamente por el dolor de la apendicitis aguda: el dolor vis- 
ceral periumbilical inicial, vago, se sigue de un dolor somatoparietal 
localizado en el punto de McBurney. El dolor visceral se produce por 
la distensión e inflamación del apéndice, mientras que el dolor soma- 
toparietal localizado en la fosa ilíaca derecha obedece a la propagación 
de la inflamación al peritoneo parietal. 

El dolor referido se advierte en regiones anatómicas alejadas del 
órgano afectado. Este fenómeno obedece a la convergencia de las neuro- 
nas aferentes viscerales, que inervan un órgano dañado o inflamado con 
fibras aferentes somáticas que nacen en una región anatómica específica 
situada en el plano de las neuronas medulares de segundo orden. Ejem- 
plos conocidos de dolor referido son el dolor del hombro por irritación 
del diafragma, el dolor escapular asociado con la enfermedad aguda del 
árbol biliar o el dolor testicular o en los labios genitales causado por la 
inflamación retroperitoneal. 
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PERITONEO Y CAVIDAD PERITONEAL 


Anatomía 


El peritoneo consta de una sola hoja de epitelio escamoso simple 
de origen mesodérmico, denominado mesotelio, que se apoya sobre 
un estroma delgado de tejido conjuntivo. Su superficie se extiende 
desde 1 hasta 1,7 m?, que se corresponde aproximadamente con la 
superficie corporal total. La cavidad peritoneal de los hombres se 
encuentra sellada, mientras que la de las mujeres se abre al exterior 
a través de los orificios de las trompas de Falopio. La membrana 
peritoneal se divide en sus componentes parietal y visceral. El peri- 
toneo parietal cubre las caras anterior, lateral y posterior de la pared 
abdominal, así como la cara inferior del diafragma y de la pelvis. 
El peritoneo visceral reviste casi toda la superficie de los órganos 
intraperitoneales (es decir, estómago, yeyuno, íleon, colon transverso, 
hígado y bazo) y la cara anterior de los órganos retroperitoneales 
(es decir, duodeno, colon izquierdo y derecho, páncreas, riñones y 
glándulas suprarrenales). 

La cavidad peritoneal está subdividida en compartimentos o 
espacios intercomunicados por 11 ligamentos y mesenterios. Los 
ligamentos o mesenterios peritoneales comprenden los ligamentos 
coronario, gastrohepático, hepatoduodenal, falciforme, gastrocólico, 
duodenocólico, gastroesplénico, esplenorrenal y frenocólico, el meso- 
colon transverso y el mesenterio del intestino delgado (fig. 44.11). 
Estas estructuras dividen el abdomen en nueve posibles espacios: 
subfrénico derecho e izquierdo, subhepático, supramesentérico e 
inframesentérico, desfiladeros paracólicos derecho e izquierdo, pelvis y 
transcavidad de los epiplones. Estos ligamentos, mesenterios y espacios 
peritoneales dirigen la circulación del líquido de la cavidad peritoneal 
y, en consecuencia, ayudan a predecir la vía de propagación de las 
infecciones y enfermedades malignas. Por ejemplo, la perforación 
del duodeno por una úlcera péptica puede motivar el desplazamiento del 
líquido (y la aparición de abscesos) hacia el espacio subhepático, el 
desfiladero paracólico derecho y la pelvis. La irrigación del peritoneo 
visceral proviene de los vasos sanguíneos esplácnicos, mientras que 
el peritoneo parietal es nutrido por ramas de los vasos intercostales, 
subcostales, lumbares e ilíacos. La inervación del peritoneo visceral y 
parietal se comentó antes. 
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FIGURA 44.11 Ligamentos peritoneales y reflexiones mesentéricas 
del adulto. Estas inserciones dividen el abdomen en nueve espacios 
potenciales: espacio subfrénico derecho e izquierdo, subhepático, supra- 
mesentérico e inframesentérico, y desfiladeros paracólicos derecho 
e izquierdo, pelvis y bolsa epiploica (figura a la derecha). (Tomado de 
McVay C. Anson and McVay's Surgical Anatomy. 6th ed. Philadelphia: 
WB Saunders; 1984:589.) 


Fisiología 
El peritoneo es una membrana semipermeable bidireccional que con- 
trola la cantidad de líquido dentro de la cavidad peritoneal, propicia 
el secuestro y la eliminación de las bacterias de la cavidad peritoneal y 
facilita la migración de las zonas inflamatorias desde la microcirculación 
hacia la cavidad peritoneal. En condiciones normales, la cavidad perito- 
neal contiene menos de 100 ml de líquido seroso estéril. Las microve- 
llosidades de la superficie apical del mesotelio peritoneal aumentan de 
forma considerable la superficie y fomentan una absorción rápida del 
líquido de la cavidad peritoneal hacia los vasos linfáticos y la circulación 
portal y general. La cantidad de líquido de la cavidad peritoneal puede 
llegar a muchos litros en algunas enfermedades, como la cirrosis, el 
síndrome nefrótico y la carcinomatosis peritoneal. 

La circulación de líquido dentro de la cavidad peritoneal es 
impulsada, en parte, por el movimiento del diafragma. Los poros 
intercelulares en el peritoneo que cubre la cara inferior del diafragma 
(llamados estomas) comunican con los depósitos linfáticos intradia- 
fragmáticos. La linfa de estos conductos linfáticos diafragmáticos fluye 
a través de los vasos linfáticos o pleurales hasta los ganglios linfáticos 
regionales y, en última instancia, el conducto torácico. La relajación 
del diafragma durante la espiración abre estos orificios y la presión 
intratorácica negativa impulsa el líquido y las partículas, incluidas las 
bacterias, hacia los estomas. La contracción del diafragma durante 
la inspiración impele la linfa de los conductos linfáticos medias- 
tínicos hacia el conducto torácico. Se ha propuesto que esta bomba 
diafragmática desplaza el líquido peritoneal en sentido cefálico, hacia 
el diafragma y los vasos linfáticos torácicos. Este patrón circulatorio 
del líquido peritoneal, en dirección al diafragma y a los conductos 
linfáticos centrales, se corresponde con la aparición rápida de sepsis 
entre los pacientes con infecciones intraabdominales generalizadas o 
con la perihepatitis del síndrome de Fitz-Hugh-Curtis que acompaña 
a la salpingitis aguda. 

El peritoneo y la cavidad peritoneal responden a la infección de 
cinco maneras diferentes: 

1. Las bacterias son eliminadas de inmediato de la cavidad peritoneal 
a través de los estomas diafragmáticos y de los linfáticos descritos 
en el párrafo anterior. 

2. Los macrófagos peritoneales liberan mediadores proinflamatorios 
que favorecen la migración de los leucocitos a la cavidad peritoneal 
de la microcirculación vecina. 

3. Los mastocitos peritoneales, con su desgranulación, liberan histami- 
na y otros productos vasoactivos que provocan una vasodilatación 
local, así como la extravasación de un líquido rico en proteínas que 
contiene complemento e inmunoglobulinas al espacio peritoneal. 

4. Las proteínas del líquido peritoneal opsonizan las bacterias y, junto 
con la activación de la cascada del complemento, desencadenan 
fagocitosis y destrucción de las bacterias, mediadas por los neu- 
trófilos y los macrófagos. 

5. Las bacterias quedan secuestradas dentro de matrices de fibrina, 
lo que favorece la formación de abscesos y limita la propagación 
general de la infección. 


Trastornos peritoneales 
Ascitis 

Fisiopatología y etiología. La ascitis es la acumulación patológica 
de líquido dentro de la cavidad peritoneal. Las causas principales de 
la ascitis se enumeran en el cuadro 44.1 según la fisiopatología 
subyacente. La cirrosis es una causa importante de ascitis en EE. UU. 
y representa aproximadamente el 85% de los casos. La ascitis es la 
complicación más frecuente de la cirrosis, y aproximadamente el 50% 
de los pacientes cirróticos compensados desarrollan ascitis durante los 
10 años posteriores a su diagnóstico. La aparición de la ascitis es un 
factor pronóstico importante en los pacientes cirróticos, ya que la ascitis 
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se asocia al desarrollo de peritonitis bacteriana espontánea (PBE), a 
insuficiencia renal, a un deterioro de la calidad de vida y a un aumento 
del riesgo de muerte en los 2-5 años siguientes. 

En pacientes cirróticos, los dos principales factores implicados en 
la aparición de la ascitis son la retención renal de sodio y agua y la 
hipertensión portal. El riñón retiene sodio debido a la activación de 
los sistemas renina-angiotensina-aldosterona y nervioso simpático, que 
favorecen la reabsorción de sodio por los túbulos renales proximal y 
distal. Se cree que la liberación anormal de óxido nítrico en la circu- 
lación esplácnica induce vasodilatación y una reducción del volumen 
sanguíneo circulante efectivo. Para restablecer dicho volumen se genera 
renina, aldosterona y otras hormonas a modo de mecanismos contra- 
rreguladores. La hipertensión portal se produce por una obstrucción 
vascular postsinusoidal a causa del depósito de colágeno en el hígado 
cirrótico. El aumento de la presión hidrostática en los sinusoides hepá- 
ticos y en los vasos esplácnicos favorece la extravasación de líquido de la 
microvascularización al compartimento extracelular. La ascitis aparece 
cuando el sistema linfático ya no puede devolver todo este líquido a 
la circulación sistémica. 

La obstrucción del flujo venoso portal (p. ej., trombosis de la vena 
porta) o del flujo venoso hepático (p. ej., síndrome de Budd-Chiari) 
favorece igualmente la formación de ascitis por un aumento de la 
presión hidrostática en la microvasculatura visceral. Un mecanismo 
parecido contribuye a la aparición de ascitis en los pacientes con 
insuficiencia cardíaca, aunque la liberación de vasopresina y renina- 
angiotensina-aldosterona favorece también la retención de sodio y agua 
en estos pacientes. Los enfermos con neoplasias malignas sufren ascitis 
por uno de estos tres mecanismos: 

1. Varias metástasis hepáticas estrechan u obstruyen las ramas de la 
vena porta, con la hipertensión portal consiguiente. 

2. Varios focos de células malignas dispersos por la cavidad peritoneal 
liberan un líquido rico en proteínas hacia la cavidad peritoneal, 
como en la carcinomatosis peritoneal. 


CUADRO 44.1 


Hipertensión portal 
Cirrosis. 
Sin cirrosis: 
e Obstrucción venosa portal prehepática: 
e Trombosis venosa mesentérica crónica. 
e Metástasis hepáticas múltiples. 
e Obstrucción venosa posthepática: síndrome de Budd-Chiari. 


Cardíacas 

Insuficiencia cardíaca congestiva. 
Taponamiento pericárdico crónico. 
Pericarditis constrictiva. 


Neoplasias malignas 
Carcinomatosis peritoneal: 
+ Neoplasias malignas peritoneales primarias: 
e Mesotelioma peritoneal primario. 
e Carcinoma seroso. 
e Carcinoma metastásico: 
e Carcinomas gastrointestinales (p. ej., estómago, colon y páncreas). 
e Carcinomas urogenitales (p. ej., ovario). 
Obstrucción retroperitoneal de los conductos linfáticos: 
e Linfoma. 
e Metástasis ganglionares (p. ej., cáncer testicular, melanoma). 
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3. La obstrucción de los vasos linfáticos retroperitoneales por el tumor 
maligno, por ejemplo, un linfoma, determina una rotura de los 
principales conductos linfáticos y la salida de líquido quiloso a la 
cavidad peritoneal. 

Por último, la ascitis puede obedecer al escape de secreción pan- 
creática o de bilis a la cavidad peritoneal tras la rotura o lesión de uno 
de los conductos pancreáticos o biliares de mayor calibre. 

Manifestaciones clínicas y diagnóstico. El diagnóstico de la ascitis 
se establece a partir de la historia clínica y del aspecto del abdomen. 
Obviamente, hay que buscar factores de riesgo de hepatitis o cirrosis, 
así como indicios de cardiopatía, enfermedad renal o neoplasia maligna. 
Un abdomen globuloso y prominente, con matidez en los flancos, 
es compatible con la presencia de ascitis. Para detectar la matidez 
mediante la percusión se necesita la presencia de aproximadamente 
1,5 1 de líquido. Hay que buscar otros signos de cirrosis, como eritema 
palmar, circulación venosa colateral llamativa y tortuosa en la pared 
abdominal o arañas vasculares múltiples. Los pacientes con ascitis de 
origen cardíaco manifiestan una distensión venosa yugular considerable 
y otros signos de insuficiencia cardíaca congestiva. 

Análisis de líquido ascítico. La paracentesis con análisis de líquido 
ascítico constituye el método más rápido y rentable (coste-efectivo) 
para conocer la causa de la ascitis. Otra indicación importante para 
la paracentesis precoz en un paciente con ascitis es la aparición de signos 
y síntomas de infección, como dolor o sensibilidad abdominal, fiebre, 
encefalopatía, hipotensión arterial, insuficiencia renal, acidosis y/o 
leucocitosis. La paracentesis es segura en la mayoría de los pacientes, 
incluidos aquellos con cirrosis y coagulopatía leve. Generalmente se 
lleva a cabo en el abdomen inferior, con preferencia del cuadrante 
inferior izquierdo sobre el derecho. La ecografía puede ser de gran 
ayuda en los pacientes obesos y en aquellos con antecedentes de 
laparotomía. Runyon'” sostiene que la única contraindicación para 
la paracentesis en los pacientes con ascitis es una coagulación intravas- 
cular diseminada en curso o una fibrinólisis clínicamente manifiesta. 


Causas principales de ascitis, clasificadas según su fisiopatología de base 


Obstrucción de los conductos linfáticos en la base mesentérica: 
+ Tumores carcinoides gastrointestinales. 


Otras causas 
Ascitis biliar: 
e Yatrógena tras la cirugía del hígado o el árbol biliar. 
e Traumática tras la lesión del hígado o el árbol biliar. 
Ascitis pancreática: 
e Pancreatitis aguda. 
e Seudoquiste pancreático. 
Ascitis quilosa: 
e Rotura de los conductos linfáticos retroperitoneales: 
e Vatrógena durante la disección retroperitoneal: linfoadenectomía retro- 
peritoneal, aneurismorrafia de la aorta abdominal. 
e Traumatismos contusos o penetrantes. 
e Neoplasias malignas: 
e Obstrucción de los conductos linfáticos retroperitoneales. 
e Obstrucción de los conductos linfáticos en la base del mesenterio. 
e Anomalías linfáticas congénitas. 
Hipoplasia linfática primaria. 
Infecciones peritoneales: 
o Peritonitis tuberculosa. 
e Mixedema. 
Síndrome nefrótico. 
Serositis de las enfermedades del tejido conjuntivo. 
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En este estudio no se produjo ningún caso de hemoperitoneo, muerte 
o infección después de practicar más de 229 paracentesis en 125 
pacientes cirróticos; únicamente detectó hematomas abdominales 
en el 2% de los casos, y solo en la mitad de ellos hubo que realizar 
transfusiones sanguíneas. 

El análisis de líquido ascítico empieza por su aspecto macroscópico. 
En condiciones normales, este líquido es amarillento y transparente. 
Si el líquido contiene más de 5.000 leucocitos/mm?, aparecerá turbio, 
un líquido ascítico con un recuento inferior a 1.000 células/mm? es 
casi transparente. La presencia de sangre en el líquido ascítico puede 
obedecer a una punción traumática, en cuyo caso el líquido se tiñe 
de sangre, que suele coagular, salvo que se trasvase de inmediato la 
muestra a un tubo con un anticoagulante. El líquido ascítico teñido 
de sangre, sin que la punción haya sido traumática, no se coagula, 
porque los factores necesarios se encuentran reducidos en virtud de 
la coagulación previa y disolución posterior del coágulo dentro de la 
cavidad peritoneal. La presencia de lípidos en el líquido ascítico 
otorga un aspecto opalescente, que varía entre turbio y totalmente 
opaco y quiloso. Los líquidos sedimentan si se colocan en el frigorífico 
durante 48-72 h. 

Las pruebas más útiles de laboratorio con el líquido ascítico son el 
recuento citológico, la fórmula leucocítica y el análisis de las concen- 
traciones de albúmina y de proteínas totales en el líquido ascítico. 
El líquido ascítico de los pacientes con cirrosis sin complicaciones 
presentará una cifra total de leucocitos inferior a 250 células/mm!* 
y aproximadamente la mitad de estas células serán neutrófilos. El 
aumento del recuento de neutrófilos (> 250 células/mm?) sugiere 
un proceso inflamatorio agudo, dentro de los cuales el más frecuente 
será la PBE. 

El gradiente de albúmina entre el suero y el líquido ascítico (GASA) 
es el método más fiable para diferenciar las causas de ascitis relacionadas 
con hipertensión portal de las que se deben a otras causas. El GASA se 
calcula midiendo la concentración de albúmina en las muestras de suero 
y de líquido ascítico y sustrayendo el valor del líquido ascítico al del 
suero. Si el GASA es de 1,1 g/dl o más, el paciente sufre hiperten- 
sión portal; si es menor de 1,1 g/dl, no hay, en principio, hipertensión 
portal. La tabla 44.1 muestra algunos ejemplos de causas de ascitis 
con gradientes altos y bajos. La exactitud de esta medida, a la hora 
de predecir la presencia o la ausencia de hipertensión portal, ronda 
el 97%.'” 

Tratamiento de la ascitis en pacientes cirróticos. El protocolo de 
tratamiento estándar de los pacientes con ascitis secundaria a hiperten- 
sión portal es un abordaje escalonado que comienza con la restricción 
de sodio, el tratamiento con diuréticos y la paracentesis. El objetivo 
inicial del tratamiento médico consiste en inducir un estado en el que 
la excreción renal de sodio supera la ingesta del mismo, una situación 
que permite reducir el volumen extracelular y mejorar la ascitis. Parece 
razonable restringir a 88 mEq (2 g) por día el sodio de la dieta para la 
mayoría de los cirróticos con ascitis. El cumplimiento de la dieta por 
el paciente se evalúa midiendo la excreción urinaria de sodio en 24 h. 
Los pacientes que cumplen la restricción dietética y que excretan más 
de 78 mmol/día de sodio en la orina deben perder peso. Sin embargo, 
la mayor parte de los pacientes necesitarán una combinación de res- 
tricción de sodio y diuréticos. Entonces, se empezará un tratamiento 
con espironolactona y furosemida en una relación posológica de 100:40 
para fomentar la natriuresis, manteniendo normales los valores de 
potasio en la sangre. En general, se comienza con 100 mg/día de espi- 
ronolactona y 40 mg/día de furosemida. Si esta pauta no aumenta el 
sodio urinario ni reduce, al mismo tiempo, el peso corporal, se puede 
aumentar la dosis de ambos fármacos, conservando en cualquier caso 
la relación de 100:40. 

La paracentesis de volumen elevado (en la que se extraen más de 
5 1 de líquido ascítico de la cavidad peritoneal) puede ser de gran 
utilidad en los pacientes con ascitis que no han respondido a la res- 


tricción de sodio y el tratamiento diurético, como sucede en menos 
del 10% de los pacientes. La infusión i.v. de albúmina (6-8 g/l de 
líquido ascítico extraído) durante la paracentesis ayuda a limitar los 
síntomas de depleción del volumen intravascular e insuficiencia renal, 
que pueden aparecer al extraer más de 5 | de líquido ascítico. La 
continuidad del tratamiento diurético y la restricción de sal previene 
o retrasa la reacumulación de la ascitis tras la paracentesis. Otros 
autores han recomendado la administración semanal de albúmina, 
con independencia de la paracentesis de volumen elevado, como com- 
plemento muy útil de la restricción salina y el tratamiento diurético 
en los pacientes con ascitis refractaria. Para tratar la ascitis que no 
responde a tratamientos más simples y menos invasivos se ha recu- 
rrido a la derivación portosistémica intrahepática transyugular y, 
en última instancia, al trasplante de hígado. Estos tratamientos se 
describen en el capítulo 54. 

Ascitis quilosa. La ascitis quilosa es una acumulación de quilo 
en la cavidad peritoneal resultante de uno de estos tres mecanismos: 
1) obstrucción de los conductos linfáticos principales en la base del 
mesenterio o en la cisterna del quilo, con exudación de quilo a partir 
de vasos linfáticos mesentéricos dilatados; 2) salida directa de quilo 
por una fístula linfoperitoneal secundaria a anomalías o lesiones de 
los vasos linfáticos retroperitoneales, y 3) exudación de quilo por las 
paredes de los megalinfáticos retroperitoneales sin una fístula visible 
ni obstrucción del conducto torácico. 

La causa más común de la ascitis quilosa de los adultos son las 
neoplasias malignas intraabdominales que obstruyen los conductos 
linfáticos situados en la base del mesenterio o en el retroperitoneo. 
El linfoma es la neoplasia maligna que con más frecuencia se asocia 
a la ascitis quilosa, aunque esta también se ha descrito en cánceres de 
ovario, colon, riñones, próstata, páncreas y estómago. Los tumores 
carcinoides pueden causar ascitis quilosa al obstruir los linfáticos de 
la base del mesenterio por invasión directa y por la fibrosis densa 
característica de estas neoplasias. La ascitis quilosa también puede 
resultar de la lesión de los linfáticos retroperitoneales durante inter- 
venciones quirúrgicas, por ejemplo sobre la aorta o disecciones de 
los ganglios linfáticos retroperitoneales. Los traumatismos contusos 
y penetrantes también pueden causar ascitis quilosa. En los niños, la 
ascitis quilosa puede deberse a un traumatismo o anomalías linfáticas 
congénitas, como la hipoplasia linfática primaria, que dan lugar 
a linfoedema de las extremidades inferiores, quilotórax y ascitis 
quilosa. 

Los pacientes con ascitis quilosa suelen presentar una distensión 
abdominal indolora. Cerca de la mitad padece malnutrición y disnea. 


TABLA 44.1 Clasificación de la ascitis 
según el gradiente de albúmina entre el suero 
y el líquido ascítico 
GRADIENTE ALTO 

(2 1,1 g/dl) 

Cirrosis 


GRADIENTE BAJO 

(< 1,1 g/dl) 

Carcinomatosis peritoneal 

Peritonitis tuberculosa 

Ascitis pancreática 

Ascitis biliar 

Síndrome nefrótico 

Fuga linfática postoperatoria 

Serositis de las enfermedades 
del tejido conjuntivo 


Hepatitis alcohólica 

Insuficiencia cardíaca 
Metástasis hepáticas masivas 
Insuficiencia hepática fulminante 
Síndrome de Budd-Chiari 
Trombosis venosa portal 
Mixedema 


Tomado de Runyon B. Ascites: spontaneous bacterial peritonitis. 
In: Sleisenger MH, Feldman M, Friedman LS, eds. Sleisenger and 
Fordtran's Gastrointestinal and Liver Disease: Pathophysiology, 
Diagnosis, Management. 7th ed. Philadelphia: WB Saunders; 
2002:1523. 
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En la paracentesis se obtiene un líquido ascítico característico, de aspec- 
to lechoso, con un alto contenido de proteínas y de grasa. El gradiente 
de albúmina entre el suero y el líquido ascítico es menor de 1,1 mg/dl 
y el valor de los triglicéridos excede el del plasma en un factor de 2 
a8. La TC, la linfogammagrafía y la linfoangiografía proporcionan, a 
veces, datos acerca del lugar de obstrucción. 

Aunque no se han realizado estudios amplios sobre práctica ideal, 
el tratamiento de los pacientes con ascitis quilosa incluye el mante- 
nimiento o mejoría de la nutrición, la reducción de la velocidad de 
formación del quilo y la corrección del proceso patológico de base. La 
mayor parte de los pacientes se pueden tratar con buenos resultados 
mediante una dieta rica en proteínas y pobre en grasas y diuréticos, o 
ayuno y nutrición parenteral total asociada o no a somatostatina. Para 
tratar a los adultos con ascitis quilosa por disección de los ganglios 
linfáticos retroperitoneales se ha utilizado con resultados satisfactorios 
una dieta pobre en grasas a base de triglicéridos de cadena media. Se 
cree que limitando la ingesta de triglicéridos de cadena larga se puede 
reducir el flujo de quilo, ya que sus metabolitos son transportados por 
los linfáticos esplácnicos en forma de quilomicrones. Por el contrario, los 
triglicéridos de cadena media son absorbidos directamente por 
los enterocitos y transportados al hígado a través de los vasos sanguíneos 
esplácnicos en forma de ácidos grasos libres y glicerol. La paracentesis 
puede aliviar temporalmente la disnea y las molestias abdominales 
asociadas a la ascitis quilosa; sin embargo, su repetición da lugar a 
hipoproteinemia y malnutrición. En general, el tratamiento de la ascitis 
quilosa mediante derivaciones peritoneovenosas ha proporcionado 
resultados decepcionantes. La exploración quirúrgica del abdomen y 
el retroperitoneo se reserva generalmente para aquellos pacientes que 
no mejoran con el tratamiento conservador. En casos poco frecuentes, 
la aplicación de pegamento de fibrina ha constituido un complemento 
beneficioso en la exploración quirúrgica del retroperitoneo. 

Peritonitis. La peritonitis es una inflamación del peritoneo y de la 
cavidad peritoneal y suele obedecer a una infección local o general. La 
peritonitis primaria es consecuencia de una infección por bacterias, 
clamidias, hongos o micobacterias, en ausencia de una perforación o 
inflamación del tubo digestivo o GU. La peritonitis secundaria aparece 
en el contexto de una perforación o inflamación Gl o GU con causas 
frecuentes como apendicitis aguda, diverticulitis colónica y enfermedad 
inflamatoria pélvica. 

Peritonitis bacteriana espontánea. La PBE se define como infec- 
ción bacteriana del líquido ascítico en ausencia de una fuente de infección 
intraabdominal, como perforación visceral, abscesos, pancreatitis 
aguda o colecistitis. Aunque suele asociarse a cirrosis, la PBE también 
afecta a pacientes con síndrome nefrótico y, más ocasionalmente, con 
insuficiencia cardíaca congestiva. En pacientes con líquido ascítico que 
presentan una concentración elevada de proteínas, como los afectados 
por carcinomatosis peritoneal, el desarrollo de PBE es extremadamente 
infrecuente. Los patógenos más frecuentes en adultos con PBE son 
los microorganismos aerobios Escherichia coli y Klebsiella pneumoniae. 
En niños con ascitis nefrógena o hepatógena se aíslan con frecuencia 
estreptococos del grupo A, Staphylococcus aureus y Streptococcus pneu- 
moniae. La PBE no suele deberse a microorganismos anaerobios por 
su incapacidad para translocarse a través de la mucosa intestinal y 
por el elevado volumen de oxígeno en la pared intestinal y los tejidos 
circundantes. '* 

La diseminación bacteriana desde el tubo digestivo se considera 
un paso importante en la patogenia de la PBE. El deterioro de la 
motilidad gastrointestinal en cirróticos altera la microflora intestinal 
normal, mientras que la función inmunitaria local y sistémica afectada 
impide la eliminación eficaz de las bacterias diseminadas a través de los 
vasos linfáticos mesentéricos y el torrente sanguíneo. La concentración 
de proteínas baja en el líquido ascítico impide la opsonización eficaz 
de las bacterias y, en consecuencia, el aclaramiento por parte de los 
macrófagos y neutrófilos. 
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El diagnóstico de PBE se establece inicialmente por detección de 
más de 250 neutrófilos/mm? de líquido ascítico en un contexto clínico 
compatible con este diagnóstico, por ejemplo, con dolor abdominal, 
fiebre o leucocitosis en un paciente con ascitis baja en proteínas. 
Además, el cultivo del líquido puede revelar un único microorganismo, 
porque las infecciones polimicrobianas, sobre todo por microorganis- 
mos entéricos gramnegativos, plantean la sospecha de una peritonitis 
secundaria. Es poco habitual la documentación de bacterioascitis en 
la tinción de Gram del líquido ascítico y el retraso en la instauración 
de un tratamiento antibiótico adecuado hasta que en los cultivos de 
líquido ascítico se desarrollen crecimientos bacterianos, lo que implica 
riesgo de infección fulminante y muerte. La detección a la cabecera 
del paciente de esterasa leucocítica en líquido ascítico, mediante 
tiras reactivas colorimétricas para identificación de esta esterasa se ha 
empleado para reducir el tiempo transcurrido desde la paracentesis 
al tratamiento, aunque su aplicación generalizada resulta aún con- 
trovertida.'” 

Los antibióticos de amplio espectro, como las cefalosporinas de ter- 
cera generación, comienzan a administrarse de inmediato a pacientes 
con sospecha de infección del líquido ascítico. Estos fármacos cubren 
aproximadamente el 95% de las bacterias habitualmente asociadas 
a PBE y constituyen la primera opción en pacientes en los que se 
sospecha una PBE.'*? El espectro de cobertura antibiótica se puede 
reducir en el momento en que se conozcan los resultados del antibio- 
grama. No es necesario repetir la paracentesis ni el análisis de líquido 
ascítico se observa una mejora rápida típica con la antibioterapia. No 
obstante, si la situación, los síntomas, el análisis del líquido ascítico 
y la respuesta al tratamiento son atípicos, una paracentesis de con- 
trol ayuda a detectar una peritonitis secundaria. El riesgo inmediato 
de muerte por PBE es bajo, sobre todo si la enfermedad se reconoce 
y trata de forma diligente. No obstante, la presencia de otras com- 
plicaciones de la insuficiencia hepática, entre ellas la hemorragia diges- 
tiva y el síndrome hepatorrenal, contribuye a la muerte de muchos de 
estos enfermos durante el ingreso en el que se diagnostica la PBE. La 
aparición de PBE supone un hito en la evolución natural de la cirrosis, 
pues las tasas de supervivencia al cabo de 1 y 2 años alcanzan el 30 y 
el 20%, respectivamente. En varios estudios recientes (incluyendo un 
estudio controlado aleatorizado) se ha comprobado que la expansión 
del plasma con albúmina mejora la función circulatoria y reduce el 
riesgo de síndrome hepatorrenal y la mortalidad hospitalaria en los 
pacientes con PBE. 

Peritonitis tuberculosa. La tuberculosis es frecuente en las regio- 
nes más pobres del mundo, pero también se observa en EE. UU. 
y otros países desarrollados en pacientes con infección por el virus 
de la inmunodeficiencia humana y que toman fármacos inmuno- 
depresores de forma crónica. Otros autores han observado una 
asociación entre la tuberculosis peritoneal y la cirrosis alcohólica 
con la insuficiencia renal crónica.” El peritoneo constituye la sexta 
localización más común de tuberculosis extrapulmonar, detrás del 
sistema linfático, el aparato GU, el aparato locomotor, la tuberculosis 
miliar y las meninges. Casi todas las peritonitis tuberculosas se 
deben a la reactivación de una enfermedad peritoneal latente que 
se estableció previamente por vía hematógena a partir de un foco 
primario pulmonar. Aproximadamente el 17% de los casos se asocia 
con enfermedad pulmonar activa. 

La enfermedad suele surgir de forma insidiosa y los pacientes acuden 
con síntomas de varias semanas o meses de evolución. La clínica se 
parece a algunos trastornos inflamatorios, como la enfermedad de 
Crohn, y procesos malignos, de forma que en ocasiones resulta pro- 
blemático obtener el diagnóstico. El aumento del perímetro abdominal, 
secundario a la ascitis, representa la manifestación más asidua y se da 
en más del 80% de las ocasiones. La mayoría de los pacientes se quejan 
de un dolor abdominal vago y difuso. Aproximadamente el 60% de 
los pacientes manifiestan síntomas constitucionales como febrícula y 
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sudoración nocturna, pérdida de peso, anorexia y malestar. La presencia 
concomitante de otros trastornos crónicos como uremia, cirrosis y 
sida dificulta considerablemente la cuantificación de estos síntomas. 
Aproximadamente la mitad de los pacientes con tuberculosis peritoneal 
demuestran sensibilidad abdominal.” 

En la mayoría de los casos de peritonitis tuberculosa se obtiene 
un resultado positivo en la prueba cutánea de la tuberculina. Solo la 
mitad de estos pacientes tienen una radiografía torácica anormal. El 
GASA en el líquido ascítico es inferior a 1,1 g/dl, lo que concuerda 
con una concentración elevada de proteínas en el líquido ascítico. Al 
examen microscópico, el líquido ascítico contiene eritrocitos y un 
número elevado de leucocitos, la mayoría de los cuales son linfocitos. 
La medición de la actividad de la adenosina desaminasa en el líquido 
ascítico y las pruebas de la reacción en cadena de la polimerasa se han 
empleado como técnicas diagnósticas rápidas y no invasivas para la 
peritonitis tuberculosa. En particular, la primera de estas pruebas parece 
ser altamente sensible y específica para esta infección. 

La ecografía o la TC abdominales pueden orientarnos en el diag- 
nóstico, pero carecen de la sensibilidad y la especificidad necesarias 
para poder confirmar el diagnóstico. En la ecografía puede observarse 
líquido ascítico que contiene material ecógeno, en forma de partículas 
o finas hebras móviles. En la TC se visualiza el mesenterio grueso 
y nodular con linfoadenopatías mesentéricas y aumento del grosor 
epiploico. 

El diagnóstico se suele basar en la laparoscopia con biopsia peri- 
toneal dirigida. En más del 90% de los casos se observan numerosos 
nódulos blanquecinos (< 5 mm) dispersos por el peritoneo visceral y 
parietal; el estudio histológico de estos nódulos demuestra que son gra- 
nulomas caseosos. Es frecuente observar numerosas adherencias entre 
los órganos abdominales y el peritoneo parietal. La cavidad peritoneal 
presenta un aspecto macroscópico parecido al de la carcinomatosis 
peritoneal, la sarcoidosis y la enfermedad de Crohn, lo que vuelve a 
poner de manifiesto la importancia de la biopsia. La biopsia peritoneal 
percutánea a ciegas proporciona unos resultados muy inferiores a los de 
la biopsia dirigida, y la laparotomía con biopsia peritoneal se reserva 
para aquellos casos en los que la laparoscopia no esclarece el diagnóstico 
o no resulta segura. La búsqueda microscópica de bacilos acidorresis- 
tentes en el líquido ascítico permite identificar estos microorganismos 
en menos de 3% de los casos, y los cultivos solo proporcionan resultado 
positivo en menos del 20% de los casos. La utilidad diagnóstica de los 
cultivos micobacterianos se ve limitada aún más por el tiempo que se 
puede necesitar para que los cultivos proporcionen datos definitivos 
(hasta 8 semanas). 

El tratamiento de la tuberculosis peritoneal se basa en los tubercu- 
lostáticos. Los fármacos utilizados en la tuberculosis pulmonar también 
combaten la enfermedad peritoneal; la administración diaria y conjunta 
de isoniacida y rifampicina durante 9 meses representa una pauta 
frecuente y eficaz. La presencia de cirrosis alcohólica asociada puede 
complicar el uso de estos fármacos, debido a su hepatotoxicidad. 

Peritonitis asociada con la diálisis peritoneal ambulatoria cróni- 
ca. Aproximadamente el 6% de los pacientes con insuficiencia renal 
crónica de EE. UU. reciben diálisis peritoneal ambulatoria crónica 
(DPAC). La peritonitis es una de las complicaciones más frecuentes de 
la DPAC y su incidencia se aproxima a un episodio cada 1-3 años. En 
un estudio reciente de todos los pacientes que se sometieron a diálisis 
peritoneal entre 1999 y 2002 en Escocia, se comprobó que se había 
producido un episodio de peritonitis por cada 19,2 meses de diálisis 
peritoneal. Cabe destacar que la peritonitis refractaria o recurrente 
fue la causa más frecuente de fallo técnico, ya que produjo el 43% de 
todos estos.” 

Los pacientes acuden con dolor abdominal, fiebre y un dializado 
peritoneal opaco que contiene más de 100 leucocitos/mm?, de los que 
más de la mitad corresponde a neutrófilos. En la tinción de Gram solo 
se recuperan microorganismos de un 10 a un 40% de las ocasiones. 


Cerca del 75% de las afecciones se debe a microorganismos gramposi- 
tivos; Staphylococcus epidermidis representa del 30 al 50% de los casos. 
Staphylococcus aureus, los microorganismos entéricos gramnegativos y 
las especies de hongos constituyen otras causas importantes de perito- 
nitis asociadas con DPAC.” 

El tratamiento de la peritonitis asociada a la diálisis peritoneal 
consiste en la administración intraperitoneal de antibióticos, general- 
mente una cefalosporina de primera generación. En conjunto, el 75% 
de las infecciones se curan con la antibioterapia basada en los cultivos. 
La frecuencia de curación de la peritonitis cuando se administran 
antibióticos sin retirar el catéter varía en función del microorganismo 
responsable: un estudio demostró una frecuencia del 90% para los 
estafilococos coagulasa-negativos, en comparación con frecuencias del 
66, el 56 y el 0% para $. aureus, bacilos gramnegativos y hongos, res- 
pectivamente.” En caso de peritonitis recurrente o persistente hay que 
retirar el catéter de diálisis y reanudar la hemodiálisis. 


Neoplasias malignas del peritoneo 


La mayoría de las neoplasias malignas que afectan al peritoneo son 
metástasis transperitoneales originadas a partir de carcinomas del tubo 
digestivo (especialmente de estómago, colon y páncreas) y de las vías 
GU (generalmente ováricas). Carcinomatosis es el término que se utiliza 
para describir el recubrimiento difuso del peritoneo visceral y parietal 
por metástasis peritoneales de una neoplasia maligna intraabdominal o 
pélvica. Las neoplasias malignas primarias del peritoneo son infrecuen- 
tes; son, entre otras, el mesotelioma maligno y el carcinoma peritoneal 
primario. Los sarcomas, sobre todo el angiosarcoma, también pueden 
originarse en el peritoneo. 

Seudomixoma peritoneal. El seudomixoma peritoneal es una enfer- 
medad poco frecuente caracterizada por ascitis mucinosa e implantes 
peritoneales que surgen más a menudo de un tumor mucinoso per- 
forado del apéndice. El moco y las células contenidas en su interior 
se distribuyen por toda la cavidad peritoneal y son especialmente 
importantes en la pelvis, los surcos paracólicos, el epiplón y los espacios 
subdiafragmáticos. En pacientes con tumores mucinosos de ovario, 
colon y páncreas pueden aparecer manifestaciones clínicas similares. En 
este capítulo el análisis se limita al seudomixoma peritoneal asociado 
con neoplasias epiteliales del apéndice. 

Un grupo reciente de consenso internacional ha normalizado la 
clasificación anatomopatológica del seudomixoma peritoneal y la 
neoplasia mucinosa apendicular asociada.” La clasificación de estos 
tumores se basa en la presencia o ausencia de invasión infiltrante, gran 
malignidad citológica, alta celularidad tumoral, invasión linfovas- 
cular, invasión perineural y células en anillo de sello. Las neoplasias 
mucinosas apendiculares se clasifican por la presencia o ausencia de 
invasión infiltrante de la pared apendicular y el grado de atipia celular 
en el adenocarcinoma bien diferenciado, anaplásico y mucinoso.” 
La histología de los tumores apendiculares es un importante factor 
predictivo de supervivencia, y es la adenomucinosis la que mejor tasa 
de supervivencia registra (75% a 5 años) y la carcinomatosis mucinosa 
peritoneal la que presenta la peor (14% a 5 años).” 

El seudomixoma peritoneal afecta con mayor frecuencia a pacientes 
de 40-50 años, con incidencia similar en hombres y mujeres. Los 
pacientes con frecuencia son asintomáticos hasta la fase tardía de la 
enfermedad. En la presentación, a menudo refieren un deterioro general 
de la salud, bastante antes de que se establezca el diagnóstico. El dolor 
y la distensión abdominal y otros síntomas inespecíficos son habituales. 
En la exploración física es posible detectar una hernia de nuevo desa- 
rrollo, ascitis, distensión abdominal con matidez no desplazable y, 
ocasionalmente, masa abdominal palpable. 

La TC de tórax, abdomen y pelvis puede mostrar ascitis, depósitos 
de líquido compartimentados, nódulos tumorales peritoneales, un 
epiplón engrosado, un festoneado de los márgenes hepáticos y signos 
de invasión del mesenterio, el hilio hepático y el intestino delgado. 


X Abdomen 


La cantidad y la distribución de la enfermedad proporcionan infor- 
mación importante sobre la capacidad de lograr una citorreducción 
completa, que a menudo está limitada por la afectación difusa del 
intestino delgado o el hilio hepático por el tumor. La colonoscopia 
preoperatoria diferenciará una neoplasia mucinosa del apéndice de 
la que surge del colon. En ocasiones, el diagnóstico se realiza en la 
laparotomía cuando un cirujano desprevenido encuentra moco semi- 
sólido pegajoso y masas quísticas grandes y compartimentadas al entrar 
o explorar la cavidad peritoneal. En este contexto, el mejor método 
es realizar el diagnóstico mediante la técnica menos invasiva posible 
y aliviar la obstrucción intestinal, si está presente. Luego, el paciente 
puede ser derivado a un centro con experiencia en el tratamiento de 
esta infrecuente enfermedad. 

El tratamiento actual de los pacientes con seudomixoma peritoneal 
implica la extirpación de la mayor cantidad posible del tumor (cito- 
rreducción) y quimioterapia intraperitoneal hipertérmica (HIPEC). El 
tratamiento quirúrgico consiste en una epiplectomía menor y mayor, 
extirpación del peritoneo parietal afectado, resección de los órganos 
afectados y apendicectomía o ileocolectomía. El objetivo es no dejar 
enfermedad visible o, si esto no es factible, no dejar nódulos mayores de 
2 mm de diámetro. Esto último facilita la penetración de la quimiote- 
rapia en la enfermedad residual. La HIPEC se puede realizar mediante 
una técnica abierta en la que se deja abierto el abdomen para garanti- 
zar una distribución satisfactoria de la quimioterapia por toda la cavidad 
peritoneal o una técnica cerrada en la que se cierra el abdomen después 
de colocar cánulas de entrada y de salida. La técnica cerrada permite un 
mantenimiento más fácil de la hipertermia (fig. 44.12). Los fármacos 
más habitualmente utilizados para la quimioterapia intraperitoneal son 
la mitomicina C y el oxaliplatino. 

Los pacientes con tumores bien diferenciados que son sometidos a 
una citorreducción completa con HIPEC presentan tasas de supervi- 
vencia a los 5 años del 60 al 90%. Incluso en los pacientes con tumores 
mucinosos anaplásicos se pueden lograr tasas de supervivencia a 5 años 
del 50% si se puede conseguir una citorreducción completa.” 

La citorreducción e HIPEC es una intervención quirúrgica extensa y 
los pacientes tributarios adecuados deben tener un buen estado general. 
Incluso en centros con experiencia, la tasa de mortalidad postoperatoria 
alos 30 días es del 2 al 3%. Del 25 al 35% de los pacientes presentarán 
una complicación grave, más habitualmente un íleo prolongado y 
complicaciones pulmonares. También se han notificado hemorragia, 
infecciones intraabdominales, fístula enterocutánea, pancreatitis y 
mielodepresión. 

Carcinomatosis por cáncer colorrectal. Alrededor del 8% de los 
pacientes con cáncer colorrectal presentan metástasis peritoneales. 
En la mitad de ellos, el peritoneo es el único sitio de enfermedad. La 
enfermedad metastásica sin tratamiento es mortal de manera constante. 
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La cirugía citorreductora con HIPEC se ha realizado en pacientes 
muy seleccionados con metástasis peritoneales aisladas de cáncer colo- 
rrectal susceptibles de citorreducción. Un ensayo aleatorizado en los 
Países Bajos mostró una mejor supervivencia en comparación con la 
quimioterapia general, en concreto en pacientes con afectación limitada 
del peritoneo y en quienes resultó factible la citorreducción completa.” 
Un ensayo multicéntrico reciente de pacientes muy seleccionados 
comparó la citorreducción frente a la citorreducción e HIPEC con 
oxaliplatino. Demostró una notable mediana de supervivencia global 
de 41 meses en ambos grupos; curiosamente, el uso de quimioterapia 
intraperitoneal no tuvo un beneficio adicional sobre la citorreduc- 
ción sola.” La investigación actual se centra en determinar la selección 
óptima de pacientes y las pautas de tratamiento. 

Mesotelioma peritoneal. La neoplasia maligna primaria más fre- 
cuente del peritoneo es el mesotelioma. Este tumor es consecuencia de 
la transformación maligna del epitelio pavimentoso simple que recubre 
la cavidad peritoneal. Existen tres subtipos histológicos (epitelioide, 
sarcomatoide y bifásico), de los que el subtipo epitelioide es el más 
frecuente y tiene el mejor pronóstico. 

Se trata de un tumor poco habitual, con aproximadamente 800 
nuevos casos diagnosticados por año en EE. UU. Ocurre con una 
frecuencia similar en hombres que en mujeres. La mediana de edad 
en el momento de la presentación es de 50 años.” Se obtiene un 
antecedente de exposición al asbesto solo alrededor de un tercio de los 
pacientes, notablemente menor que la asociación entre la exposición 
al asbesto y el mesotelioma pleural. 

El mesotelioma peritoneal tiende a afectar a todas las superficies 
peritoneales, produciendo masas tumorales blancas y duras y placas 
tumorales. A diferencia del seudomixoma peritoneal, que al principio 
tiende a respetar el intestino delgado, el mesotelioma se asocia con 
invasión local de órganos intraabdominales. El atrapamiento del intes- 
tino delgado puede generar una obstrucción intestinal y, finalmente, 
la muerte. 

El mesotelioma peritoneal presenta un ritmo variable de progresión 
y tiende a permanecer limitado a la cavidad abdominal hasta muy tarde 
en la evolución de la enfermedad. Es más probable la extensión directa 
del tumor a una o ambas cavidades pleurales que la diseminación 
hematógena. La otra enfermedad más importante en el diagnóstico 
diferencial es la carcinomatosis por una neoplasia maligna de un órgano 
intraabdominal o pélvico como el estómago, los ovarios, el colon o el 
páncreas. 

La mayoría de los pacientes con un mesotelioma peritoneal pre- 
sentan dolor abdominal y adelgazamiento. La ascitis es frecuente y, 
a menudo, resistente al tratamiento. El epiplón puede verse afectado 
por el tumor de manera difusa y manifestarse como una masa tumoral 
epigástrica. La TC abdominal muestra un engrosamiento mesentérico, 


FIGURA 44.12 Quimioterapia intraperitoneal hipertérmica, técnica cerrada. (A) Colocación de cánulas y sondas 
de temperatura en el abdomen. (B) Cierre abdominal temporal para perfusión. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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tachonado peritoneal, hemorragia dentro del tumor y ascitis. La para- 
centesis tiene un bajo rendimiento diagnóstico y, a menudo, para 
realizar el diagnóstico se requiere o bien una biopsia de un implante 
visible con aguja gruesa guiada por una técnica de imagen o bien una 
laparoscopia diagnóstica. 

Al igual que con el seudomixoma peritoneal, los abordajes de 
modalidad combinada que utilizan cirugía citorreductora e HIPEC 
ofrecen mejores tasas de supervivencia en comparación con los con- 
troles históricos. Varias series retrospectivas informan de medianas de 
tasas de supervivencia de 30 a 60 meses para pacientes con mesotelioma 
peritoneal sometidos a cirugía citorreductora e HIPEC. Un metaanáli- 
sis y una revisión sistemática encontraron que el 67% de los pacientes 
seleccionados pudieron ser sometidos a una citorreducción completa, 
y la supervivencia a 5 años para estos pacientes fue del 42%.” Los 
factores asociados con mejores evoluciones son, entre otros, la cito- 
rreducción completa o casi completa, un grado histológico diferenciado 
del tumor, una histología epitelioide y el uso de cisplatino para la 
HIPEC.” Algunos autores consideran que las histologías sarcomatoide 
o bifásica son contraindicaciones para la extirpación quirúrgica.” La 
tasa de complicaciones postoperatorias por citorreducción e HIPEC 
en el tratamiento de pacientes con mesotelioma peritoneal es similar a 
la de los pacientes sometidos a este tratamiento para el seudomixoma 
peritoneal. Un estudio multicéntrico de 405 pacientes comunicó una 
tasa de mortalidad postoperatoria del 2%, sufriendo el 46% de los 
pacientes una complicación.” Juntos, estos estudios demuestran que 
el tratamiento quirúrgico radical de los pacientes con un mesotelioma 
peritoneal puede desempeñar un papel. La quimioterapia general 
con cisplatino y pemetrexed ofrece un beneficio moderado sobre la 
supervivencia y se utiliza para el tratamiento paliativo de pacientes que 
no son tributarios de cirugía. 


MESENTERIO Y EPIPLÓN 


Embriología y anatomía 


Los epiplones, mayor y menor, son pliegues peritoneales complejos 
que se reflejan desde el estómago hacia el hígado, colon transverso, 
bazo, colédoco, páncreas y diafragma. Se originan en los mesenterios 
dorsal y ventral de la línea media del intestino embrionario. En las 
etapas primitivas del desarrollo, el conducto alimentario atraviesa la 
futura cavidad celómica como un tubo recto, suspendido, en su cara 
posterior, por un mesenterio dorsal ininterrumpido y, en la anterior, 
por un mesenterio ventral (situado en la porción craneal). El estómago 
embrionario aparece como una tumefacción fusiforme del tubo ali- 
mentario proximal y gira 90? sobre su eje longitudinal, por lo que la 
curvatura menor mira hacia la derecha y la mayor hacia la izquierda. 
Gran parte del mesenterio ventral embrionario se reabsorbe, pero la 
región que se extiende desde la cisura del ligamento venoso y del hilio 
hepático hasta la porción proximal del duodeno, la curvatura menor 
del estómago (ligamento gastrohepático), persiste en forma de epiplón 
menor. En su borde derecho, libre, las dos capas continuas forman el 
borde anterior de un orificio que lleva a la transcavidad de los epiplones 
y se conoce como hiato de Winslow. Entre las capas del epiplón menor 
y el borde derecho se sitúan el conducto hepático común, la vena porta 
y la arteria hepática. 

El mesogastrio dorsal embrionario crece como una hoja de peri- 
toneo, extendida desde la curvatura mayor del estómago sobre la cara 
anterior del intestino delgado. Después de descender casi hasta la pelvis, 
la membrana peritoneal se refleja sobre sí misma y asciende hasta una 
línea de inserción en el colon transversal, ligeramente por encima del 
mesocolon transverso. En este delantal epiploico se deposita grasa, 
que otorga una capa protectora y aislante a las vísceras abdominales. 

El intestino delgado embrionario se alarga en las primeras fases del 
desarrollo para dar un asa intestinal, orientada hacia delante, que luego 


gira en sentido antihorario, de suerte que el ciego y el futuro colon 
ascendente se desplazan al lado derecho de la cavidad peritoneal y el 
colon descendente adopta una posición vertical en la pared izquierda 
de la cavidad peritoneal. El yeyuno y el ífleon están sujetos por un 
mesenterio dorsal, cubierto de peritoneo, que transporta los vasos 
sanguíneos y linfáticos mesentéricos. La línea posterior de inserción se 
extiende oblicuamente desde la unión duodenoyeyunal, a la izquierda 
de la segunda vértebra lumbar, hasta la fosa ilíaca derecha, y termina 
delante de la articulación sacroilíaca. 


Fisiología 

El epiplón y el mesenterio intestinal contienen abundantes vasos linfáti- 
cos y sanguíneos. El epiplón cuenta con regiones densamente pobladas 
por macrófagos que contribuyen a la eliminación de las sustancias 
extrañas y de las bacterias. Es más, el epiplón se adhiere íntimamente 
a los focos intraperitoneales de inflamación y evita, a menudo, una 
peritonitis libre en casos de gangrena o perforación intestinales (p. ej., 
diverticulitis aguda o apendicitis aguda). 


Enfermedades epiploicas 

Quistes epiploicos 

Los quistes epiploicos son uniloculares o multiloculares, contienen 
líquido seroso y obedecen, al parecer, a la obstrucción congénita o 
adquirida de los conductos linfáticos del epiplón. Están revestidos de 
un endotelio linfático parecido al de los linfangiomas quísticos. Estas 
lesiones son más frecuentes en niños y jóvenes adultos, en quienes 
los quistes pequeños suelen ser asintomáticos y descubrirse de forma 
incidental. Los quistes mayores pueden presentarse como una masa 
abdominal palpable. Los quistes no complicados se sitúan, por lo 
común, en la parte inferior del mesogastrio y se desplazan libremente, 
tienen un contorno liso y no producen dolor. Las complicaciones son 
más frecuentes en la infancia: torsión, infección o rotura. 

La radiografía simple de abdomen puede revelar una densidad 
circunscrita de tejidos blandos en la porción central del abdomen, y en 
los estudios de contraste del intestino se advierte un desplazamiento de 
las asas intestinales, así como una compresión extrínseca del intestino 
adyacente. En la ecografía o TC se observa una masa llena de líquido 
con tabiques internos; el diagnóstico diferencial abarca los quistes y 
tumores sólidos del mesenterio, peritoneo y retroperitoneo, entre otros 
los tumores desmoides. El diagnóstico se establece, en última instancia, 
mediante la escisión del quiste y el estudio histológico de la pared. La 
resección local, abierta o por laparoscopia, es curativa. 


Torsión e infarto epiploicos 


La torsión del epiplón mayor se define como el retorcimiento axial del 
epiplón a lo largo de su eje longitudinal. Cuando la torsión es muy 
intensa (o ha ocurrido una obstrucción venosa duradera), se altera 
el flujo arterial y aparecen infarto y necrosis. La torsión epiploica se 
clasifica como primaria, si no se encuentra ningún otro trastorno causal 
asociado, o secundaria, si se acompaña de otro trastorno causal, por 
ejemplo, una hernia, un tumor o bridas. Habitualmente, la torsión 
epiploica primaria afecta al lado derecho del epiplón. 

La torsión epiploica afecta 2 veces más a los hombres que a las 
mujeres y prevalece en la cuarta y quinta décadas de la vida. El paciente 
suele acudir con un dolor abdominal agudo e intenso, localizado en el 
lado derecho. Puede haber náuseas y vómitos, pero no constituyen un 
signo predominante. El paciente suele tener una temperatura normal. 
A la palpación del abdomen se observa una sensibilidad abdominal 
localizada con reacción de defensa, lo que hace pensar en una peri- 
tonitis. A veces se palpa una masa, si se ha afectado una cantidad 
suficiente del epiplón. 

El diagnóstico diferencial abarca cualquier tipo de enfermedad aso- 
ciada a dolor, espontáneo y con la palpación, en la parte derecha del 


X Abdomen 


abdomen, fundamentalmente, apendicitis aguda, colecistitis aguda y 
torsión de un quiste ovárico. En la TC se observa con frecuencia una 
masa epiploica con signos de inflamación. Normalmente, las manifes- 
taciones clínicas iniciales del paciente justifican una laparotomía o una 
laparoscopia, observándose un segmento de epiplón congestionado e 
inflamado agudamente. A menudo se detecta también la presencia de 
líquido serosanguinolento en la cavidad peritoneal. El tratamiento consis- 
te en extirpar el epiplón afectado y corregir cualquier trastorno asociado. 


Neoplasias epiploicas 

Las neoplasias malignas primarias del epiplón son rarísimas y, cuando 
aparecen, se originan casi siempre en los tejidos blandos (sarcomas). 
El epiplón suele estar afectado por un tumor metastásico que se ha 
diseminado por vía transperitoneal desde neoplasias malignas intraab- 
dominales o pélvicas. 


Injertos y transposiciones epiploicos 


La perfusión arterial y venosa del epiplón mayor proviene de ramas 
epiploicas de las arterias gastroepiploicas derecha e izquierda, que viajan 
alo largo de la curvatura mayor del estómago. La división de la arteria 
gastroepiploica derecha o izquierda y los vasos rectos que discurren por 
la curvatura mayor del estómago, junto con la movilización del epiplón 
del colon transverso, permiten crear un colgajo pedicular epiploico 
vascularizado, que sirve para cubrir heridas torácicas y mediastínicas 
después de resecciones de la pared torácica, así como para evitar que 
el intestino delgado penetre en la pelvis después de una resección abdo- 
minoperineal (con lo que se previene la enteritis por radiación duran- 
te la radioterapia o el carcinoma rectal). Por último, la creación de 
adherencias densas entre el epiplón y los lugares de perforación e 
inflamación facilita su uso como parche para las perforaciones del 
duodeno por enfermedad de úlcera péptica (denominado parche de 


Graham; fig. 44.13). 


Enfermedades del mesenterio 
Quistes mesentéricos 


Los quistes mesentéricos no neoplásicos más comunes se denominan 
quistes mesoteliales por la ultraestructura de las células que revisten 


FIGURA 44.13 Cierre de una úlcera duodenal perforada con un parche 
epiploico (Graham). (Tomado de Graham RR. The treatment of perforated 
duodenal ulcers. Surg Gynecol Obstet. 1937;64:235-238.) 
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el quiste. Estos quistes contienen quilo o un líquido seroso claro y 
pueden localizarse en el mesenterio del intestino delgado (60%) o del 
colon (40%). Son más corrientes entre los adultos (media de edad 
de 45 años) y su frecuencia se duplica entre las mujeres. En función 
del tamaño del quiste, el paciente refiere dolor abdominal, fiebre y 
vómitos. En la exploración física puede palparse una masa mesogás- 
trica. De ordinario, el diagnóstico se establece mediante ecografía o 
TC preoperatorias. La enucleación del quiste durante la laparotomía 
resulta curativa y puede acometerse casi siempre, porque los vasos 
sanguíneos mesentéricos y la pared intestinal no se adhieren, por lo 
común, a la pared del quiste. El drenaje interno del quiste hacia la 
cavidad peritoneal también se ha utilizado con buenos resultados para 
tratar los quistes más voluminosos. La aspiración aislada comporta 
una tasa elevadísima de recidivas. Cuando no se logre la extirpación 
completa del quiste, se inspeccionará cuidadosamente su contenido y 
la arquitectura interna, y se estudiará histológicamente la pared quística 
para descartar una etiología neoplásica. 


Linfoadenitis mesentérica aguda 


La linfoadenitis mesentérica aguda es un síndrome caracterizado por 
dolor agudo en la fosa ilíaca derecha junto con linfoadenopatías mesen- 
téricas y un apéndice normal. Históricamente, este diagnóstico se ha 
establecido al explorar el abdomen de un paciente con una posible 
apendicitis aguda y descubrir que el apéndice es normal, pero existen 
linfoadenopatías mesentéricas. Con el uso cada vez mayor de la eco- 
grafía abdominal en el diagnóstico de la apendicitis aguda en niños, 
la linfoadenitis mesentérica aguda ahora también se diagnostica más a 
menudo mediante pruebas de imagen. El síndrome afecta más a niños 
y adultos jóvenes, y su distribución por sexos se asemeja. 

Se ha implicado a muchos agentes causales en la patobiología de la 
linfoadenitis mesentérica aguda, entre otros, virus, bacterias, parásitos 
y hongos. Este síndrome se ha asociado, en particular, a Yersinia ente- 
rocolitica en la infancia. Para averiguar el agente causal se ha recurrido 
al cultivo y estudio histológico de las linfoadenopatías, el coprocultivo 
y los títulos de anticuerpos, aunque estas pruebas no se aplican por 
sistema en la evaluación y tratamiento de estos pacientes. 

El complejo sintomático asociado con la linfoadenitis mesentérica 
aguda consiste en dolor periumbilical repentino, que con el tiempo se 
desplaza a la fosa ilíaca derecha. En la exploración física se aprecia dolor 
con la palpación de la fosa ilíaca derecha, rigidez de la musculatura de 
la pared abdominal y signos de rebote. También pueden existir náuseas, 
vómitos, diarrea y anorexia, junto con fiebre y leucocitosis. ** Dado que 
el complejo de síntomas de la linfoadenitis mesentérica aguda es tan 
parecido al de la apendicitis aguda en niños, se recomienda realizar 
una ecografía abdominal para el diagnóstico definitivo. El diagnóstico 
definitivo de linfoadenitis mesentérica aguda evitará intervenciones 
quirúrgicas innecesarias en una enfermedad que es autolimitada. 


Mesenteritis esclerosante 


La mesenteritis esclerosante es una enfermedad inflamatoria poco 
habitual del mesenterio, caracterizada histológicamente por fibro- 
sis esclerosante, necrosis grasa con macrófagos cargados de lípidos, 
inflamación crónica con centros germinales y calcificación focal. En 
la fase inicial de la enfermedad, la mesenteritis esclerosante presenta 
un aspecto mixomatoso laxo que progresa a inflamación crónica y 
esclerosis densa. Macroscópicamente, esta alteración se caracteriza 
por marcado engrosamiento del mesenterio del intestino delgado con 
áreas irregulares de cambio de color, indicativas de necrosis grasa. 
También puede haber múltiples nódulos aislados en el mesenterio, 
o bien la enfermedad puede aparecer como una única masa enma- 
rañada. El proceso suele afectar a la raíz del mesenterio del intestino 
delgado y, a menudo, engloba los vasos mesentéricos. Afecta al intes- 
tino delgado por retracción y acortamiento del mesenterio, sin que 
haya invasión directa. En casos avanzados puede haber obstrucciones 
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venosas y linfáticas mesentéricas. En ocasiones, el mesocolon también 

se ve afectado, aunque con menor frecuencia que el mesenterio del 

intestino delgado. 

La mesenteritis esclerosante es 2 veces más frecuente en los hombres 
que en las mujeres y aparece, fundamentalmente, en el quinto decenio 
de vida. La mayor parte de los casos son asintomáticos y el diagnóstico 
se descubre de forma casual durante un estudio de imagen por otro tras- 
torno sin relación alguna. En los casos sintomáticos son habituales el 
dolor abdominal o los síntomas de obstrucción intestinal con náuseas, 
vómitos y distensión abdominal. En más de la mitad de los pacientes 
se palpa una masa abdominal. Las pruebas de laboratorio suelen ser 
normales, con la excepción de que la velocidad de sedimentación y las 
concentraciones de proteína C reactiva pueden estar elevadas. 

El diagnóstico diferencial de la mesenteritis esclerosante comprende 
un grupo heterogéneo de trastornos que alteran la densidad de la grasa 
mesentérica, como diferentes procesos inflamatorios y neoplásicos. Es 
especialmente importante diferenciarla de la carcinomatosis peritoneal, 
los tumores carcinoides y los sarcomas mesentéricos y retroperitoneales. 
A continuación ofrecemos una lista de las características topográficas 
de la mesenteritis esclerosante que se han descrito:” 

+ Una masa adiposa que surge de la base del mesenterio, con unos 
bordes claramente definidos que la delimitan del mesenterio nor- 
mal; es lo que se conoce como seudocápsula tumoral. 

+ Presencia de tejido adiposo normal alrededor de los vasos mesen- 
téricos; esta presencia se conoce como signo del anillo adiposo. 

+ Presencia de vasos mesentéricos normales atravesando la masa 
adiposa, sin indicios de invasión o desviación vascular. 

+ Una masa abdominal que desplaza las asas intestinales contiguas, 
sin invadirlas. 

Para establecer el diagnóstico definitivo es necesario practicar una 
laparotomía o una laparoscopia y obtener una biopsia del mesenterio 
afectado. 

En la mayoría de los pacientes con paniculitis mesentérica los 
síntomas remiten espontáneamente. En aquellos pacientes que no 
mejoran es posible mejorar los síntomas y los hallazgos radiológicos 
con corticoesteroides y otros antiinflamatorios e inmunodepresores. 
El tratamiento quirúrgico está indicado únicamente en aquellos casos 
en los que el diagnóstico no está muy claro y cuando existe una obs- 
trucción intestinal. 


Hernias intraabdominales (internas) 
Hernias internas por defectos del desarrollo 


Hay tres mecanismos generales por los que las anomalías del desarrollo 
determinan la formación de hernias internas: 1) fijación retroperitoneal 
anormal del mesenterio intestinal con posición anómala del intestino 
(p. ej., hernias mesocólicas o paraduodenales); 2) orificios o fosas 
internas anormalmente grandes (p. ej., hernias por el hiato de Winslow 
y supravesicales), y 3) superficie mesentérica incompleta con presencia 
de una abertura u orificio anómalos, por lo que se hernia el intes- 
tino (p. ej., hernias mesentéricas). Martin et al.** han publicado una 
excelente revisión de las características anatómicas y radiológicas de las 
hernias hiatales congénitas y adquiridas. 

Hernias mesocólicas (o paraduodenales). Las hernias mesocólicas 
son hernias congénitas inusitadas, en las que el intestino delgado se 
hernia detrás del mesocolon. Se deben a una rotación anormal del intes- 
tino medio y se han clasificado como derechas o izquierdas. La hernia 
mesocólica derecha ocurre cuando la rama prearterial del asa del intes- 
tino medio deja de girar alrededor de la arteria mesentérica superior. 
Esto hace que la mayor parte del intestino delgado quede a la derecha 
de la arteria mesentérica superior. La rotación antihoraria habitual 
del ciego y del colon proximal hacia el lado derecho del abdomen y la 
fijación al peritoneo posterolateral explican que el intestino delgado 
quede atrapado detrás del mesenterio del colon derecho. Los vasos 
ileocólico, cólico derecho y cólico medio se sitúan dentro de la pared 


anterior del saco y la arteria mesentérica superior viaja por el borde 
medial del cuello herniario (fig. 44.14A). 

Se ha propuesto que la hernia mesocólica izquierda se debe a una 
herniación intrauterina del intestino delgado entre la vena mesentérica 
inferior y las inserciones parietales posteriores del mesocolon descen- 
dente en el retroperitoneo. La arteria y la vena mesentéricas inferiores 
integran el saco herniario (fig. 44.14B). Cerca del 75% de las hernias 
mesocólicas se dan en el lado izquierdo. 

Generalmente, los pacientes con hernias paraduodenales manifies- 
tan inicialmente síntomas de obstrucción aguda o crónica del intes- 
tino delgado. En el tránsito baritado se aprecia un desplazamiento 
del intestino delgado a la izquierda o a la derecha. En la TC con con- 
traste intravenoso puede observarse un desplazamiento de los vasos 
mesentéricos y signos de obstrucción intestinal, cuando se produce. 

El tratamiento quirúrgico de los pacientes con una hernia meso- 
cólica consiste en la incisión de las reflexiones peritoneales laterales a 
lo largo del colon derecho, con rechazo del colon derecho y del ciego 
a la izquierda. Luego, todo el intestino adopta una posición que se 
parece a la de la falta de rotación de los segmentos prearterial y post- 
arterial del intestino medio. Si se abre el cuello herniario, se dañan 
los vasos mesentéricos superiores y no se libera el intestino herniado 
(fig. 44.14C). 

El tratamiento quirúrgico de los pacientes con una hernia meso- 
cólica izquierda se basa en la incisión de las inserciones y adherencias 
peritoneales situadas en el borde derecho de la vena mesentérica inferior 
y en una reducción del intestino delgado herniado por debajo de la 
vena mesentérica inferior. Luego, se repone la vena en su lugar normal, 
a la izquierda de la base del mesenterio del intestino delgado. El cue- 
llo herniario se cierra suturando el peritoneo adyacente a la vena al 
retroperitoneo (fig. 44.14D). 

Hernias mesentéricas. Las hernias mesentéricas ocurren cuando 
el intestino se hernia a través de un orificio anómalo del mesenterio 
del intestino delgado o del colon. El lugar más común de estas hernias es 
un punto cercano a la unión ileocólica, aunque también se han des- 
crito defectos del mesocolon sigmoideo. Los pacientes presentan una 
obstrucción intestinal por la compresión de las asas intestinales en el 
cuello de la hernia o por la torsión del segmento herniado. El trata- 
miento consiste en la reducción de la hernia y el cierre del defecto 
mesentérico. 


Hernias internas adquiridas 


Las hernias internas adquiridas obedecen a la creación de defectos 
mesentéricos anómalos después de intervenciones quirúrgicas o trau- 
matismos. Habitualmente, el problema es el cierre insuficiente (o la 
dehiscencia) de defectos mesentéricos creados en el transcurso de una 
gastroyeyunostomía, colostomía, ileostomía o resección intestinal. La 
creación de un pequeño espacio facilita la herniación del intestino 
delgado a través de la hendidura mesentérica y la aparición de una obs- 
trucción intestinal. El cierre habitual del defecto mesentérico variará 
según el tipo de cirugía realizada. Por ejemplo, la herniación tras una 
colectomía laparoscópica es poco frecuente (aproximadamente un 1%), 
de forma que no se suele cerrar el defecto. Sin embargo, la frecuencia 
de hernia tras la cirugía laparoscópica con derivación gástrica en Y de 
Roux (p. ej., hernia de Peterson) alcanza hasta un 9%, de forma que 
en general se cierra el defecto.” El tratamiento de estos pacientes es 
la reducción quirúrgica de la hernia con cierre del defecto peritoneal. 


Neoplasias malignas del mesenterio 


Como ocurre con el peritoneo y el epiplón, la neoplasia más común 
que afecta al mesenterio son las metástasis de un adenocarcinoma 
intraabdominal, bien por la invasión directa del tumor primario (o 
metástasis linfáticas) en el mesenterio o por la propagación transperi- 
toneal de la neoplasia maligna al mesenterio. La distorsión y la fijación 
del mesenterio por el propio tumor o por la reacción desmoplásica 
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FIGURA 44.14 (A) Hernia mesocólica derecha (paraduodenal). Obsérvese que la pared anterior de la hernia 
mesocólica derecha es el mesocolon ascendente. La puerta herniaria se sitúa a la derecha de la línea media 
y la arteria mesentérica superior y la arteria ileocólica se dirigen por el borde anterior del cuello herniario. 
(B) Hernia mesocólica izquierda (paraduodenal). La puerta herniaria se encuentra a la izquierda de la línea media 
y el intestino herniado queda detrás de la pared anterior del mesocolon descendente. (C) La hernia mesocólica 
derecha se repara dividiendo las inserciones peritoneales laterales del colon ascendente y rechazándolo hacia 
el lado izquierdo del abdomen. El intestino delgado y el grueso adoptan, entonces, una posición que remeda 
la de la falta de rotación de los segmentos prearterial y postarterial del intestino medio. La abertura del cuello 
herniario daña los vasos mesentéricos superiores y no libera el intestino herniado. (D) La hernia mesocólica 
izquierda se reduce incidiendo el saco herniario a lo largo de un plano avascular, justo a la derecha de los 
vasos mesentéricos inferiores. (A, B, tomado de Brigham RA, d'Avis JC. Paraduodenal hernia. In: Nyhus LM, 
Condon RE, eds. Hernia. 3rd ed. Philadelphia: JB Lippincott; 1989:484-485. C, D, tomado de Brigham R, Fallon WF, 
Saunders JR, et al. Paraduodenal hernia: diagnosis and surgical management. Surg. 1984;96:498-502.) 


resultante pueden ocasionar una obstrucción intestinal. Los tumores 
carcinoides de intestino delgado en concreto pueden producir ade- 
nopatías mesentéricas voluminosas y retracción con la consecuente 
obstrucción del intestino delgado. 


Tumores desmoides mesentéricos e intraabdominales 


El tumor maligno primario más frecuente del mesenterio es el des- 
moide. A diferencia de los desmoides esporádicos producidos por una 
mutación del gen CINNB1, la mayoría de los tumores desmoides 
que aparecen en pacientes con PAF se encuentran dentro del abdomen 
(80%).**% Los pacientes con síndrome de Gardner son especialmente 
propensos a presentar tumores desmoides intraabdominales. 

Como se mencionó anteriormente, las intervenciones quirúrgicas 
desempeñan un papel importante en la inducción y progresión de los 


tumores desmoides. Esto es especialmente importante en pacientes 
con PAF que son sometidos a una proctocolectomía preventiva. En 
estos pacientes, los tumores desmoides son una causa importante de 
morbimortalidad a largo plazo. El riesgo de un tumor desmoide es 
menor en los pacientes sometidos a una proctocolectomía laparos- 
cópica en comparación con las intervenciones abiertas (4 frente a 16%, 
respectivamente). 

Los desmoides intraabdominales son más letales que los que apare- 
cen en otros sitios anatómicos debido a la posibilidad de obstrucción 
intestinal, isquemia intestinal, hidronefrosis y afectación vascular. La 
resección completa es menos factible y se asocia con un mayor riesgo 
hacia estructuras fundamentales que el asociado con sitios extraabdo- 
minales. La extirpación de los desmoides mesentéricos puede exigir el 
sacrificio de grandes porciones de intestino, dejando así al paciente con 
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una capacidad de absorción Gl insuficiente. La afectación ureteral por 
el tumor puede requerir una resección y reconstrucción. 

Como ocurre con los tumores desmoides en otras localizaciones, 
el comportamiento biológico de los desmoides mesentéricos es muy 
variable e incluye períodos de inactividad e incluso regresión. Esto, 
combinado con una elevada probabilidad de recidiva tras la resección, 
ha hecho que la estrategia de «conducta expectante» sea preferible para 
los pacientes con tumores desmoides intraabdominales estables.* Al 
igual que con otros desmoides, el tratamiento general, con anties- 
trógenos y AINE para lesiones de crecimiento lento y quimioterapia 
citotóxica para lesiones con comportamiento más invasivo, puede resul- 
tar una estrategia terapéutica útil. En general, la tasa de supervivencia 
a 10 años para pacientes con tumores desmoides intraabdominales es 


del 60 al 70%. 


RETROPERITONEO 


Anatomía 


El espacio retroperitoneal está comprendido entre el peritoneo y la 
pared parietal posterior de la cavidad abdominal, y se extiende desde 
el diafragma hasta la pelvis. Este espacio contiene dos fosas continuas, 
la lumbar y la ilíaca. La fosa lumbar se extiende desde la 12.2 vértebra 
dorsal y el arco lumbocostal lateral en la parte superior hasta la base 
del sacro, la cresta ilíaca y el ligamento iliolumbar en la parte inferior. 
El suelo está formado por la fascia que recubre los músculos cuadrado 
lumbar y psoas mayor. Este espacio contiene cantidades variables de 
tejido areolar graso, así como las glándulas suprarrenales, los riñones, 
el colon ascendente y descendente, el páncreas y el duodeno. Además, 
este espacio está atravesado por el uréter, los vasos renales, los vasos 
gonadales, la vena cava inferior y la aorta. La fosa ilíaca se continúa con 
la de la región lumbar superior, los espacios preperitoneales lateral y 
anterior de la pared abdominal y la pelvis, por abajo. El músculo ilíaco 
y su fascia de revestimiento representan el suelo de la fosa ilíaca, que 
contiene los vasos ilíacos, el uréter, el nervio genitofemoral, los vasos 
espermáticos u ováricos y los ganglios linfáticos ilíacos. 


Abordajes quirúrgicos 
La aorta, la vena cava, los vasos ilíacos, los riñones y las glándulas 
suprarrenales se pueden abordar quirúrgicamente a través del espacio 
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retroperitoneal. La cirugía concreta aplicada a través del retroperitoneo 
consiste en suprarrenalectomía, nefrectomía y trasplante de riñón. Las 
ventajas de este abordaje sobre el transabdominal comprenden: menos 
íleo postoperatorio, lo que acelera la reintroducción de la alimentación 
normal y el alta hospitalaria; ausencia de bridas intraabdominales, 
lo que reduce la probabilidad de futuras obstrucciones del intestino 
delgado; disminución de las pérdidas intraoperatorias de líquido por 
evaporación, con desplazamientos perioperatorios menos llamativos 
del compartimento intravascular, y menos complicaciones respiratorias del 
tipo de atelectasia y neumonía. 


Trastornos retroperitoneales 
Abscesos retroperitoneales 


Los abscesos retroperitoneales se pueden clasificar como primarios, si 
la infección es consecuencia de la propagación hematógena, o secun- 
darios, si se relacionan con una infección de un órgano adyacente. Los 
estados que se asocian con los abscesos retroperitoneales se ilustran en el 
cuadro 44.2. La relación anatómica entre los abscesos retroperitoneales 
y las estructuras vecinas, en la figura 44.15. 

La mayoría de los abscesos retroperitoneales se originan como 
procesos inflamatorios en el riñón y el tubo digestivo. Entre las cau- 
sas renales se encuentran las infecciones relacionadas con la nefro- 
litiasis o intervenciones quirúrgicas o urológicas previas, y entre las 


CUADRO 44.2 Causas de abscesos 
retroperitoneales 


Causa 

Enfermedades renales, como pielonefritis. 

Enfermedades digestivas, entre otras, diverticulitis, apendicitis y enfermedad 
de Crohn. 


Diseminación hematógena desde infecciones remotas. 
Abscesos postoperatorios. 

Infecciones óseas, incluida la tuberculosis vertebral. 
Traumatismos. 

Neoplasias malignas. 

Otras causas. 
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FIGURA 44.15 Relaciones anatómicas de los abscesos retroperitoneales con las estructuras adyacentes. Se 
ilustran un absceso del psoas (izquierda) y un absceso perirrenal (derecha). (Tomado de McVay C. Anson and 
McVay's Surgical Anatomy. 6th ed. Philadelphia: WB Saunders; 1984:735.) 
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gastrointestinales conviene citar la apendicitis, la diverticulitis, la pan- 
creatitis y la enfermedad de Crohn. Según una serie efectuada en un 
centro urbano, la tuberculosis vertebral representó una causa frecuente 
de abscesos retroperitoneales y Mycobacterium tuberculosis ocupó el 
segundo lugar detrás de E. coli. P 

La bacteriología de los abscesos retroperitoneales se relaciona con la 
etiología subyacente. Las infecciones provenientes del riñón suelen ser 
monomicrobianas y obedecen a bacilos gramnegativos, como Proteus 
mirabilis y E. coli. En los abscesos asociados a trastornos del tubo diges- 
tivo pueden encontrarse £. coli, especies de Enterobacter, enterococos y 
microorganismos anaerobios como Bacteroides. En este tipo de infec- 
ciones intervienen, con frecuencia, numerosas especies bacterianas. Las 
infecciones de origen hematógeno suelen ser monomicrobianas y, con 
más frecuencia, se deben a especies estafilocócicas. Como se mencionó 
anteriormente, la tuberculosis vertebral supone una causa importante 
de absceso retroperitoneal de los sujetos inmunodeprimidos y de los 
que migran desde países subdesarrollados. 

Los síntomas habituales consisten en dolor abdominal o en el flanco 
(60-75%), fiebre y escalofríos (30-90%), malestar general (10-22%) y 
pérdida de peso (12%). Los pacientes con abscesos en el psoas manifies- 
tan dolor referido a la cadera, la ingle o la rodilla. Los síntomas duran, 
generalmente, más de 1 semana. Los pacientes con abscesos retrope- 
ritoneales padecen, con frecuencia, enfermedades crónicas asociadas 
del tipo de litiasis renal, diabetes mellitus, VIH o neoplasias malignas. 

En la TC se aprecia una masa hipodensa dentro del retroperitoneo 
con inflamación circundante. Hasta un tercio de estas lesiones contiene 
gas.” La TC aporta información valiosa sobre la localización exacta del 
absceso y su relación con los órganos contiguos, que pueden constituir 
los focos de infección. 

El tratamiento del absceso retroperitoneal consiste en la aplicación 
de antibióticos y drenaje adecuados. La eficacia del drenaje guiado con 
TC sobre el absceso se ha probado en muchos informes. El drenaje 
quirúrgico a través de un abordaje retroperitoneal está indicado cuando 
la lesión no es susceptible del drenaje percutáneo o este fracasa. La 
tasa de mortalidad de los pacientes con abscesos retroperitoneales se 
relaciona, al menos en parte, con la presencia de enfermedades médicas 
asociadas graves. 


Hematomas retroperitoneales 


Los hematomas retroperitoneales suelen producirse como consecuen- 
cia de lesiones contusas o penetrantes, en un contexto de rotura de 
aneurismas aórticos abdominales o viscerales o por anticoagulación 
aguda o crónica o tratamiento fibrinolítico. El diagnóstico y el tra- 
tamiento de los hematomas retroperitoneales que se producen en un 
contexto de traumatismo o rotura aneurismática se tratan detallada- 
mente en los capítulos 17, 62 y 64. La hemorragia al retroperitoneo 
puede complicar asimismo el tratamiento anticoagulante para fibri- 
lación articular, trombosis venosa profunda o el cateterismo arterial 
durante el cateterismo cardíaco y los abordajes endovasculares. Los 
hematomas retroperitoneales también se han descrito en pacientes 
sometidos a tratamiento fibrinolítico en caso de trombosis arterial 
periférica o coronaria y en pacientes con diátesis hemorrágica, como 
los hemofílicos. 

Los pacientes acuden con dolor abdominal o en el flanco, que se 
irradia a la ingle, los labios genitales o el escroto. Los signos clínicos 
de la pérdida hemática aguda dependen del volumen de sangre que 
se pierda y de la rapidez con que sangre el paciente. Puede haber una 
masa abdominal palpable y manifestaciones clínicas de íleo. Hasta el 
20-30% de los pacientes desarrollan signos de neuropatía femoral.* 
El hemograma completo revela a veces signos de una pérdida hemática 
subaguda o crónica o bien una deficiencia plaquetaria. Los tiempos 
de protrombina y de tromboplastina parcial pueden denotar una 
coagulopatía. La microhematuria es frecuente en el análisis de orina. 
La TC establece el diagnóstico, pues revela una masa hiperdensa en 
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el retroperitoneo con deshilachado circundante en los planos tisulares 
retroperitoneales. Estos signos se distinguen con facilidad de la masa 
hipodensa característica del absceso retroperitoneal. 

Los pacientes con un hematoma retroperitoneal secundario a la 
anticoagulación responden de manera óptima al restablecimiento de 
la volemia y a la corrección de la coagulopatía de base. Rara vez se 
precisa la arteriografía con embolización de la arteria sangrante o una 
exploración quirúrgica para cortar la hemorragia. 


Fibrosis retroperitoneal 


La fibrosis retroperitoneal se caracteriza por inflamación crónica y fibro- 
sis que rodean la aorta abdominal y las arterias ilíacas, que se extienden 
lateralmente hasta envolver las estructuras circundantes, en especial los 
uréteres. El 70% de los casos son idiopáticos (enfermedad de Ormond), 
en tanto que el 30% se correlacionan con diversos fármacos (sobre todo 
alcaloides del cornezuelo o agonistas dopaminérgicos), infecciones, 
traumatismos, hemorragia retroperitoneal, intervenciones retroperito- 
neales, radioterapia o neoplasias primarias o metastásicas. Numerosos 
casos idiopáticos se asocian a aneurismas aórticos abdominales inflama- 
torios, Así pues, la fibrosis retroperitoneal idiopática se puede tipificar 
mejor en presencia de aneurismas aórticos abdominales inflamatorios 
y fibrosis retroperitoneal perianeurismática como forma de periaortitis 
crónica.“ La fibrosis suele quedar confinada a los espacios central y 
paravertebral, entre las arterias renales y el sacro, y tiende a recubrir 
la aorta, la vena cava inferior y los uréteres. El proceso suele iniciarse 
en la bifurcación aórtica y se disemina en sentido cefálico. En el 15% 
de los casos, el proceso fibrótico se extiende fuera del retroperitoneo, 
afectando a los espacios peripancreático y periduodenal, a la pelvis y 
al mediastino. 

Son considerables las evidencias que indican que la fibrosis 
retroperitoneal idiopática es una manifestación de una enfermedad 
autoinmunitaria sistémica. Un estudio de casos y controles realizado 
en 35 pacientes ha determinado que la enfermedad se asocia al HLA- 
DRB1*03, un alelo vinculado a diversas enfermedades autoinmunita- 
rias, como la diabetes mellitus de tipo 1, la miastenia grave y el lupus 
eritematoso sistémico. En algunos pacientes, la enfermedad se desarro- 
lla en un marco de trastorno autoinmunitario sistémico bien definido 
(p. ej., en el lupus eritematoso sistémico) o en el de las denominadas 
enfermedades autoinmunitarias específicas de órgano (p. ej., tiroiditis 
de Hashimoto, colangitis esclerosante). También existen similitudes 
histológicas entre la fibrosis retroperitoneal idiopática y otras altera- 
ciones inflamatorias sistémicas, como las vasculitis de grandes vasos.“ 
A menudo hay síntomas sistémicos o inespecíficos, como fatiga, fiebre 
baja, pérdida de peso y mialgias. 

Los hombres se ven afectados 2 o tres 3 más que las mujeres. La 
media de edad de la presentación se sitúa entre los 50 y los 60 años, 
aunque se han referido casos también en niños y personas de edad más 
avanzada. Los pacientes se presentan con síntomas localizados de dolor 
en el costado, la espalda o el abdomen o edema en las extremidades 
inferiores. La inflamación escrotal es frecuente, al igual que el varicocele 
o el hidrocele. En la mayoría de los casos, los síntomas localizados van 
precedidos de síntomas sistémicos o constitucionales, o coexisten con 
ellos. Las pruebas de laboratorio pueden detectar azoemia y en un por- 
centaje de pacientes comprendido entre el 80 y el 100% se encuentran 
concentraciones elevadas de reactantes de fase aguda (p. ej., velocidad 
de sedimentación de eritrocitos, proteína C reactiva). La naturaleza 
inespecífica de las características clínicas contribuye al notable retraso 
del establecimiento del diagnóstico con respecto a la aparición de 
los síntomas. Por otra parte, la afectación ureteral está presente en el 
80-100% de los casos.** 

La valoración de los pacientes con sospecha de fibrosis retroperi- 
toneal suele iniciarse con una TC. La TC sin contraste intravenoso 
permite, en general, identificar una placa fibrosa homogénea, que rodea 
la parte distal de la aorta abdominal y las arterias ilíacas, y que suele ser 
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isodensa en relación con el músculo circundante. La RM de la fibrosis 
retroperitoneal benigna inicial muestra áreas de intensidad de señal 
elevada en imágenes ponderadas en T2, debido al abundante contenido 
líquido y a la hipercelularidad asociada a la inflamación aguda. En 
estadios maduros y latentes de fibrosis retroperitoneal benigna, hay 
una baja intensidad de señal en las imágenes ponderadas en T1 y T2, 
similar a la del músculo psoas. 

Los principales objetivos del tratamiento de los pacientes con fibro- 
sis retroperitoneal idiopática son detener la progresión de la inflamación 
y la fibrosis retroperitoneal, prevenir o aliviar la obstrucción ureteral, 
inhibir la respuesta inflamatoria sistémica y mejorar las manifestaciones 
inespecíficas de la enfermedad. La base de dicho tratamiento ha sido la 
administración de corticoesteroides, que inhiben la síntesis de citocinas 
proinflamatorias y la síntesis y la maduración del colágeno. Ello a 
menudo determina una rápida mejora de los síntomas, reducción del 
tamaño de la masa retroperitoneal y alivio de la obstrucción ureteral. 
La dosis y la duración óptimas del tratamiento no se han determinado 
con precisión. Inmunodepresores como micofenolato de mofetilo, 
ciclofosfamida, azatioprina, metotrexato, ciclosporina y tamoxifeno 
también se han empleado en el tratamiento de pacientes con fibrosis 
retroperitoneal idiopática, particularmente en los que la enfermedad no 
respondía a los esteroides. El tratamiento quirúrgico suele practicarse 
para aliviar la obstrucción ureteral mediante ureterólisis abierta, con 
transposición intraperitoneal y envoltura epiploica de los uréteres. 
En la mayoría de los casos, cuando los hallazgos clínicos y de imagen 
indican diagnóstico de fibrosis retroperitoneal, la colocación temporal 
de endoprótesis ureterales seguida de tratamiento médico es la pauta 
de actuación recomendada. La ureterólisis quirúrgica se reserva para 
pacientes con enfermedad refractaria. 

Cuando la fibrosis retroperitoneal se asocia a un aneurisma aórtico 
abdominal, la reparación de dicho aneurisma está justificada cuando 
el diámetro aórtico supera los 4,5-5 cm. El efecto de la reparación del 
aneurisma sobre la fibrosis periaórtica no está claro, y existen informes 
que indican resolución de la fibrosis y otros que refieren persistencia o 
incluso progresión del proceso inflamatorio. 


Neoplasias malignas retroperitoneales 


Las neoplasias malignas en el retroperitoneo pueden ser clasificadas 
ampliamente como primarias o secundarias. La neoplasia maligna 


primaria más frecuente del retroperitoneo es el sarcoma (v. capítu- 
lo 32). Otras neoplasias malignas primarias retroperitoneales son el 
linfoma y los tumores extragonadales de células germinativas. Las 
neoplasias retroperitoneales secundarias incluyen el crecimiento 
extracapsular de un tumor maligno en un órgano retroperitoneal, 
como el riñón, la glándula suprarrenal, el colon o el páncreas, o 
metástasis de un tumor primario distante, como metástasis gan- 


glionares GU. 


Sarcoma retroperitoneal 


Aproximadamente el 15% de los sarcomas de tejidos blandos surgen 
dentro del retroperitoneo. En este lugar, los subtipos histológicos más 
frecuentes son el liposarcoma y el leiomiosarcoma. La mayoría de los 
pacientes presentan una gran masa abdominal. El dolor abdominal 
aparece en aproximadamente el 50% de los pacientes. Otros síntomas 
están relacionados con la compresión orgánica por el tumor y consisten 
en saciedad temprana, náuseas, vómitos, estreñimiento, pérdida de peso 
y edema de las extremidades inferiores. También se observan síntomas 
debidos a la compresión nerviosa por el tumor, como parestesia y 
paresia de las extremidades inferiores. 

Las pruebas de imagen transversales con TC o RM proporcionarán 
información importante sobre el tamaño y el lugar preciso del tumor y 
su relación con las principales estructuras vasculares (fig. 44.16). Estos 
estudios también comprobarán la presencia o ausencia de enfermedad 
metastásica en los pulmones o el hígado. Por lo general, los sarcomas 
retroperitoneales se manifiestan como una masa grande y bien delimi- 
tada que desplaza más que invade los órganos intraabdominales. Suelen 
ser sólidos, pero los tumores más anaplásicos pueden ser heterogéneos 
o parcialmente quísticos debido a áreas de necrosis. Los liposarcomas 
muestran áreas variables de densidad grasa. El aspecto de estos tumores 
en la TC o la RM habitualmente evitará la necesidad de una biopsia 
guiada por pruebas de imagen. 

El diagnóstico diferencial de una masa retroperitoneal incluye la 
adenopatía voluminosa asociada con un linfoma o cáncer testicular, 
así como la extensión directa de neoplasias malignas primarias de 
órganos retroperitoneales, especialmente carcinoma suprarrenal, renal 
o pancreático. Los síntomas generales de fiebre, sudores nocturnos y 
pérdida de peso pueden indicar un linfoma, al igual que las adenopatías 
periféricas. La evaluación de los pacientes del sexo masculino debería 


FIGURA 44.16 Sarcomas retroperitoneales mostrados en tomografías computarizadas. (A) Gran liposarcoma 
bien diferenciado que afecta al riñón derecho, desplazando el contenido abdominal hacia la izquierda. La 
densidad tumoral es similar a la de la grasa madura. (B) Leiomiosarcoma anaplásico en la parte izquierda del 
abdomen, mostrado como una masa heterogénea hiperdensa. 
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constar de una exploración testicular cuidadosa y pruebas serológicas 
para O.-fetoproteína y gonadotropina coriónica humana. 

El objetivo del tratamiento quirúrgico para pacientes con un sarco- 
ma retroperitoneal es la extirpación de toda la enfermedad macroscópi- 
ca (margen macroscópicamente sin afectación tumoral) con resección 
en bloque de los órganos adheridos. El gran tamaño de estos tumores 
y su proximidad a estructuras retroperitoneales fundamentales hacen 
que los márgenes microscópicamente sin afectación tumoral (RO) sean 
difíciles de comprobar y lograr. La extensión del margen de resección 
para incluir órganos contiguos inafectados se asocia con una mayor 
morbilidad sin un beneficio claro de supervivencia. Las metástasis 
ganglionares por sarcoma son infrecuentes (< 5%); por lo tanto, no se 
requiere una linfoadenectomía a menos que existan signos y síntomas 
de afectación ganglionar. El gran tamaño de estos tumores y su pro- 
ximidad a estructuras retroperitoneales fundamentales con frecuencia 
requiere resecciones complejas multiorgánicas, que se realizan mejor 
en centros de referencia con experiencia en el tratamiento de pacientes 
con estos infrecuentes tumores. 

La integridad de la resección es un factor pronóstico importante 
para los pacientes con sarcomas retroperitoneales.” La resección com- 
pleta se logra en el 50 al 67% de los casos, según el tamaño y el lugar 
del tumor y la experiencia del cirujano. ** Los pacientes sometidos a 
una extirpación macroscópica incompleta (R2) tienen las mismas tasas 
de supervivencia que los pacientes inoperables. La resección incom- 
pleta (R2) debería realizarse solo con fines paliativos para todos los 
tipos histológicos de sarcoma, excepto el liposarcoma.* Se ha demos- 
trado que la resección incompleta de liposarcomas bien diferenciados 
no solo mejora los síntomas, sino que también puede prolongar la 
supervivencia.” 

De los pacientes sometidos a una resección completa, del 25 al 
50% padecerán una recidiva local de su tumor. Los pacientes con 
una recidiva local aislada se beneficiarán de una extirpación com- 
pleta. Lewis et al.” del Memorial-Sloan Kettering Cancer Center 
pudieron lograr una resección completa en 35 de 61 pacientes con 
sarcoma retroperitoneal recurrente. La supervivencia específica de la 
enfermedad a 5 años para estos pacientes fue del 60% en comparación 
con el 18% para los pacientes sometidos a una resección incompleta 
(P=0,01). 

La radioterapia ha demostrado ser eficaz para aumentar el control 
local de los sarcomas de las extremidades. Sin embargo, los sarco- 
mas retroperitoneales crean problemas debido a su mayor tamaño 
y toxicidad para los órganos vecinos (p. ej., riñón, columna verte- 
bral, hígado o intestino delgado), lo que limita su uso en el entorno 
posquirúrgico. También existe una falta de ensayos prospectivos 
que hayan demostrado un beneficio en la supervivencia. Por estas 
razones, algunos expertos no recomiendan el uso sistemático de la 
radioterapia posquirúrgica tras la resección. Sin embargo, un amplio 
estudio de casos y controles que utilizó una base de datos nacional 
encontró una asociación con una mejor supervivencia con el uso de 
radioterapia, ya sea antes o después de la operación, en comparación 
con la resección sola. La radioterapia preoperatoria tiene los beneficios 
de menores efectos adversos, ya que el tumor desplaza órganos sensi- 
bles, requiere una dosis más baja y tiene objetivos más precisos. Un 
ensayo aleatorizado de fase III en curso está evaluando el beneficio de 
la radioterapia preoperatoria en comparación con la cirugía curativa 
sola y ayudará a determinar su papel.” 
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En EE. UU. se reparan cada año cerca de 1 millón de hernias, así 
que esta intervención es una de las más comunes efectuadas por los 
cirujanos generales. A pesar de la frecuencia de esta intervención, 
ningún cirujano logra resultados ideales y se siguen observando com- 
plicaciones, como dolor postoperatorio, lesiones nerviosas e infecciones 
del sitio quirúrgico. La posibilidad de recidiva, especialmente tras la 
reparación de la eventración, por lo general aumenta con el tiempo, lo 
que indica que la hernia es un proceso patológico crónico que afecta a 
los pacientes a lo largo de su vida. 

Los cirujanos generales atienden muchas enfermedades que afectan 
ala pared abdominal, como enfermedades intrínsecas (hernia, diástasis, 
pubalgia atlética/lesión de los músculos de la parte central, tumores 
benignos y malignos) y enfermedades extrínsecas (complicaciones 
relacionadas con prótesis e intervenciones, tumores benignos y malig- 
nos). Se ha reconocido que el campo de la salud de la parte central 
del abdomen abarca la estabilidad, la función y la calidad de vida que 
afecta a la parte central del abdomen. Esta se define como los tejidos 
blandos circulares del diafragma en la parte superior, el suelo pélvico 
en la parte inferior y la pared abdominal y el flanco en la parte antero- 
lateral, excluidas las vísceras abdominopélvicas. El mantenimiento de 
la salud de la parte central del abdomen puede consistir en ejercicio, 
fisioterapia, tratamiento médico (incluido el uso de prendas de com- 
presión o bragueros), terapias médicas alternativas (como acupuntura 
o yoga), intervención quirúrgica y medidas para evitar enfermedades 
(p. ej., profilaxis de las hernias). El cambio de nombre de esta área de la 
cirugía es reflejo de la atención que realmente se presta a los pacientes 
y puede ofrecer nuevas vías para la asistencia clínica y la investigación 
que se necesitan con urgencia para ayudar a determinar los tratamientos 
óptimos y encontrar los métodos de prevención. El tratamiento de la 
hernia es un componente integral del mantenimiento de la salud de 
la parte central del abdomen. 
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Hernia es una palabra derivada del latín (significa rotura). La hernia 
se define como una protrusión anómala de un órgano o tejido a través 
de un defecto fijado en alguna de las paredes circundantes. Aunque la 
hernia pueda aparecer en diversos lugares, estos defectos se observan 
con más frecuencia en la pared abdominal, sobre todo en la región 
inguinal. Las hernias de la pared abdominal solo ocurren cuando 
la aponeurosis y la fascia no están cubiertas por músculo estriado 
(cuadro 45.1). Estos lugares suelen ser las regiones inguinal, femoral 
y umbilical, la línea alba, la parte inferior de la línea semilunar y las 
zonas de incisión previa (fig. 45.1). El «cuello» o puerta herniaria 
se sitúa en la capa musculoaponeurótica más interna, donde el saco 
herniario está revestido por peritoneo y sobresale del cuello. No hay 
ninguna relación firme entre el área del defecto herniario y el tamaño 
del saco. 

Se dice que la hernia es reducible si su contenido se puede reponer 
dentro de la musculatura que lo rodea, e irreducible o incarcerada en 
caso contrario. La hernia estrangulada es aquella cuyo contenido no 
muestra una perfusión sanguínea suficiente y constituye una com- 
plicación grave y potencialmente mortal. La estrangulación se da más 
en las grandes hernias, con puertas pequeñas. En estos casos, el cuello 
pequeño de la hernia obstruye el flujo sanguíneo arterial, el drenaje 
venoso o ambos del contenido herniario. Las adherencias entre el 
contenido de la hernia y la túnica peritoneal del saco establecen, a 
veces, un punto de anclaje que atrapa el contenido herniario y predis- 
pone a la obstrucción intestinal y a la estrangulación. La hernia de 
Richter se caracteriza por un tipo de estrangulación más raro. En 
ella, una pequeña porción de la pared antimesentérica del intestino 
queda atrapada dentro de la hernia y se produce una estrangulación 
en ausencia de obstrucción intestinal. 

La hernia externa protruye a través de todas las capas de la pared 
abdominal, mientras que la interna consiste en la protrusión del 
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CUADRO 45.1 Principales hernias 
de la pared abdominal 


Región inguinofemoral 
Inguinales: 

Indirectas. 

Directas. 

Combinadas. 
Femorales. 


Anteriores 
Umbilicales. 
Epigástricas. 
De Spiegel. 


Pélvicas 
Obturadoras. 
Ciáticas. 
Perineales. 


Posteriores 
Lumbares: 
Triángulo superior. 
Triángulo inferior. 


Ventral, 
lateral 


Ventral, 
epigástrica 


Umbilical 


Ligamento inguinal 


Ventral, 
hipogástrica 


Vasos epigástricos 
inferiores profundos 


Inguinal indirecta 

por el anillo inguinal interno 
Inguinal directa 

Femoral 

por el anillo femoral 


Obturadora 
por el conducto obturador 
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intestino a través de un defecto de la cavidad peritoneal. La her- 
nia interparietal sucede cuando el saco herniario está contenido dentro 
de la capa musculoaponeurótica de la pared abdominal. En términos 
generales, la mayoría de las hernias de la pared abdominal pueden 
clasificarse como hernias inguinales o ventrales. En este capítulo nos 
centraremos por separado en los aspectos concretos de cada uno de 
estos trastornos. 


HERNIAS INGUINALES 


Las hernias inguinales se clasifican como directas o indirectas. El saco 
de la hernia inguinal indirecta atraviesa oblicuamente el anillo inguinal 
interno en dirección al anillo inguinal externo y acaba en el escroto. 
En cambio, el saco de la hernia inguinal directa sobresale hacia fuera y 
hacia delante y se sitúa medial al anillo inguinal interno y de los vasos 
epigástricos inferiores. Ya que las hernias indirectas se agrandan, a veces 
cuesta distinguir una hernia inguinal indirecta de otra directa. Esta dis- 
tinción posee muy poca relevancia dado que la reparación quirúrgica 
de ambos tipos de hernia es similar. Se produce una hernia en pantalón 
cuando existe un componente herniario directo e indirecto. 


Incidencia 


Las hernias suponen un problema frecuente, pero se ignora su inci- 
dencia verdadera. Se calcula que el 5% de la población sufrirá una 


Diafragmática, 
casi siempre a través 
del hiato esofágico 


Hiato pleuroperitoneal 


Lumbar 


Triángulo lumbar superior 
(de Grynfeltt) 


Triángulo lumbar inferior 
(de Petit) 


Ciático, más común a través 
del agujero ciático mayor 


Músculo piriforme 


Músculo coccígeo 

Agujero sacrociático menor 
(probablemente bajo 

el músculo coccígeo, 
siguiendo el músculo 
obturador interno) 

Músculo iliococcígeo 
(seccionado) 

Perineal, casi siempre 
posterior al músculo transverso 
superficial del periné 

Recto 


Músculo transverso 
superficial del periné 


Músculo obturador interno 
FIGURA 45.1 Tipos de hernias de la pared abdominal. (Tomado de Dorland's Illustrated Medical Dictionary. 


31st ed. Philadelphia: WB Saunders; 2007: Plate 21.) 
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hernia de la pared abdominal, pero es posible que la prevalencia sea 
aún mayor. Cerca del 75% de todas las hernias se dan en la región 
inguinal. Dos tercios de ellas son hernias inguinales indirectas, y el 
resto, directas. Las hernias femorales constituyen solo el 3% de todas 
las hernias inguinales. 

La posibilidad de sufrir una hernia inguinal aumenta 25 veces más 
en el sexo masculino. La hernia inguinal indirecta es la más común, al 
margen del sexo. Las hernias indirectas masculinas predominan sobre 
las directas con una relación de 2:1. Las hernias indirectas son el tipo 
más frecuente de hernia en las mujeres, con gran diferencia. Se observa 
un predominio femenino en las hernias femorales y umbilicales, que se 
aproxima a 10:1 y 2:1, respectivamente. Aunque las hernias femorales 
sean más frecuentes entre las mujeres, las hernias inguinales siguen 
siendo las más comunes de este sexo. Las hernias femorales no son muy 
frecuentes entre los hombres. El 10% de las mujeres y el 50% de los 
hombres con una hernia femoral sufren o sufrirán una hernia inguinal. 

Las hernias inguinales indirectas y las femorales se dan más en el 
lado derecho. Este hecho se imputa al retraso en la atrofia del conducto 
peritoneovaginal tras un descenso normal, más lento, del testículo dere- 
cho hasta el escroto durante el desarrollo fetal. Se cree que el predomi- 
nio de las hernias femorales derechas obedece al efecto de taponamiento 
del colon sigmoideo sobre el conducto femoral izquierdo. 

La prevalencia de las hernias aumenta con la edad, sobre todo la 
de las inguinales, umbilicales y femorales. La probabilidad de estran- 
gulación y la necesidad de hospitalización también aumentan con el 
envejecimiento. La estrangulación, la complicación grave más común 
de las hernias, ocurre solo en un 1-3% de las inguinales y es más 
frecuente en los dos extremos de la vida. La mayoría de las hernias 
estranguladas son hernias inguinales indirectas, aunque las femorales 
poseen la tasa más alta de estrangulación (15-20%) de todas las hernias 
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y, por esta razón, se recomienda reparar todas las hernias femorales en 
cuanto se diagnostiquen. 


Anatomía de la ingle 


El cirujano debe tener un conocimiento amplio de la anatomía inguinal 
para elegir y utilizar correctamente las distintas opciones de reparación 
herniaria. Además, hay que dominar las relaciones entre los músculos, 
aponeurosis, fascias, nervios, vasos sanguíneos y cordón espermático 
para lograr la mínima incidencia de recidivas y evitar las complica- 
ciones. Estas consideraciones anatómicas deben conocerse, tanto si 
el abordaje es anterior como posterior, porque ambos se utilizan en 
situaciones diferentes (figs. 45.2 y 45.3). 

Por debajo de la piel y del tejido subcutáneo están las arterias circun- 
fleja ilíaca superficial, epigástrica superficial y pudenda externa y sus 
venas concomitantes. Estos vasos nacen y drenan, respectivamente, en 
la arteria y en la vena femorales proximales y toman una dirección supe- 
rior. En el momento en que se encuentren estos vasos en el quirófano, 
deberán rechazarse o, si procede, tendrán que dividirse. 


Músculo y aponeurosis oblicuos externos 


El músculo oblicuo externo es el más superficial de los músculos de 
la pared abdominal lateral. Sus fibras se dirigen en sentido inferior y 
medial, y se sitúan en profundidad con respecto a los tejidos subcu- 
táneos. La aponeurosis del músculo oblicuo externo está formada por 
una capa superficial y una profunda. Esta aponeurosis, junto con la 
bilaminar del oblicuo interno y el transverso del abdomen, forma la vai- 
na del recto anterior y, finalmente, la línea alba, por decusación lineal. 
La aponeurosis del oblicuo externo constituye el límite superficial del 
conducto inguinal. El ligamento inguinal (ligamento de Poupart) es el 
límite inferior de la aponeurosis del oblicuo externo y se extiende desde 


Músculo transverso del abdomen 
Fascia transversal (lámina anterior) 


- L Arteria y vena epigástricas inferiores 
as Fascia transversal (lámina posterior) 
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FIGURA 45.2 Diagrama parasagital clásico de Nyhus de la región inguinal central derecha, donde se ¡lus- 
tran las capas aponeuróticas musculares separadas en las paredes anterior y posterior. Se ha agregado, 
asimismo, la lámina posterior de la fascia transversal. Los vasos epigástricos inferiores recorren medial- 
mente la pared del abdomen hasta el conducto inguinal interno. (Tomado de Read RC. The transversalis 
and preperitoneal fasciae: a re-evaluation. In: Nyhus LM, Condon RE, eds. Hernia. 4th ed. Philadelphia: JB 


Lippincott; 1995:57-63.) 
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FIGURA 45.3 Anatomía de las principales estructuras preperitoneales del espacio inguinal derecho. (Tomado 
de Talamini MA, Are C. Laparoscopic hernia repair. In: Zuidema GD, Yeo CJ, eds. Shackelford's Surgery of the 
Alimentary Tract. 5th ed. Vol. 5. Philadelphia: WB Saunders; 2002:140.) 


la espina ilíaca anterosuperior hasta el tubérculo del pubis, girando en 
sentido posterior para formar un borde en repisa. El ligamento lagunar 
es la expansión medial en forma de abanico del ligamento inguinal, 
que se inserta en el pubis y forma el borde medial del espacio femoral. 
El anillo inguinal externo (superficial) es una abertura ovoide de la 
aponeurosis del oblicuo externo que se posiciona en sentido superior 
y ligeramente lateral al tubérculo del pubis. El cordón espermático sale 
del conducto inguinal a través del anillo inguinal externo. 


Músculo y aponeurosis oblicuos internos 

El músculo oblicuo interno forma la capa media del complejo mus- 
culoaponeurótico abdominal lateral. Las fibras del oblicuo interno se 
orientan superior y lateralmente en el abdomen superior. Sin embargo, 
discurren en dirección ligeramente inferior en la región inguinal. El 
músculo oblicuo interno sirve como límite cefálico (o superior) del 
conducto inguinal. La cara medial de la aponeurosis del oblicuo interno 
se funde con fibras de la aponeurosis del transverso del abdomen, for- 
mando un tendón conjunto. En realidad, esta estructura está presente 
en solo el 5-10% de los pacientes y es más evidente en la inserción 
de estos músculos en el tubérculo del pubis. Las fibras del músculo 
cremáster arrancan del oblicuo interno, engloban el cordón espermático 
y se unen a la túnica vaginal del testículo. Para ayudar a reducir el 
dolor inguinal crónico estas fibras musculares deberían ser alteradas lo 
mínimo durante la herniorrafia inguinal abierta. 


Músculo y aponeurosis transversos del abdomen 
y fascia transversal 


La capa del músculo transversal del abdomen se orienta horizontalmen- 
te a lo largo de la mayor parte de su superficie. En la región inguinal, 
estas fibras discurren en una dirección descendente levemente oblicua. 
La fuerza y la continuidad de este músculo y esta aponeurosis son 
relevantes para la prevención y el tratamiento de las hernias inguinales. 

La aponeurosis del transverso del abdomen cubre las superficies 
anterior y posterior. El borde inferior del transverso del abdomen forma 
un arco con el músculo oblicuo interno sobre el anillo inguinal interno, 
para formar el arco aponeurótico del transverso del abdomen. La fascia 
transversal es la capa de tejido conjuntivo que subyace a la musculatura 
de la pared abdominal. Esta fascia, que a veces se denomina fascia 
endoabdominal, es un componente del suelo inguinal y tiende a ser 
más densa en esta área, aunque en general se mantiene relativamente 
delgada. 

La cintilla iliopúbica es una banda aponeurótica formada por la 
fascia transversal y la aponeurosis, por una parte y la fascia del trans- 
verso del abdomen, por otra. Esta cintilla se sitúa en posición posterior 
al ligamento inguinal y cruza sobre los vasos femorales, insertándose 
en la espina ilíaca anterosuperior y en el labio interno del ala del ilion. 

El pilar inferior del anillo inguinal profundo está constituido por 
la cintilla iliopúbica; el pilar superior del anillo profundo está forma- 
do por el arco aponeurótico del transverso del abdomen. El borde 
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lateral del anillo interno está conectado al músculo del transverso del 
abdomen, que forma un mecanismo a modo de cortina para limitar el 
desarrollo de una hernia indirecta. 

La cintilla iliopúbica es una estructura de la máxima importancia en 
la reparación de hernias desde los abordajes anterior y posterior. Incluye 
el borde inferior de la mayor parte de las reparaciones anteriores. La 
posición de la cintilla iliopúbica lateral al anillo inguinal interno sirve 
como referencia del límite inferior por debajo del cual no se colocan 
grapas, ni siquiera helicoidales, durante una reparación laparoscópica, 
ya que los nervios femoral, cutáneo femoral lateral y genitofemoral se 
localizan por debajo de la cintilla iliopúbica. Aunque no siempre se 
visualiza durante las reparaciones posteriores, si el dispositivo de gra- 
pado no puede palparse en la pared abdominal anterior, debe asumirse 
que está por debajo de la cintilla iliopúbica. 


Ligamento pectíneo (de Cooper) 


El ligamento pectíneo (de Cooper) está formado por el periostio y los 
tejidos aponeuróticos a lo largo de la rama superior del pubis. Esta 
estructura se sitúa posterior a la cintilla iliopúbica y forma el borde pos- 
terior del conducto femoral. En aproximadamente el 75% de los casos, 
hay un vaso que atraviesa el borde lateral del ligamento de Cooper, 
que es una rama de la arteria obturatriz. Si este vaso se lesiona, puede 
generarse una hemorragia problemática. El ligamento de Cooper es 
un importante elemento de referencia para las reparaciones abiertas 
y laparoscópicas y una útil estructura de anclaje, particularmente en 
reparaciones laparoscópicas. 


Conducto inguinal 


El conducto inguinal tiene una longitud aproximada de 4 cm y se sitúa 
justo por encima del ligamento inguinal. Este conducto se extiende 
entre los anillos inguinal interno (profundo) y externo (superficial). 
El conducto inguinal contiene el cordón espermático en el hombre y 
el ligamento redondo del útero en la mujer. 

El cordón espermático se compone de fibras del músculo cremáster, 
la arteria testicular y las venas concomitantes, el ramo genital del nervio 
genitofemoral, el conducto deferente, los vasos cremastéricos, los vasos 
linfáticos y el conducto peritoneovaginal. Estas estructuras penetran 
en el cordón por el anillo inguinal, y los vasos y el conducto deferente 
salen por el anillo inguinal externo. El músculo cremáster nace de 
las fibras inferiores del músculo oblicuo interno y encierra el cordón 
espermático dentro del conducto inguinal. Los vasos cremastéricos son 
ramas de los epigástricos inferiores y atraviesan la pared posterior del 
conducto inguinal por un orificio propio. 

El conducto inguinal limita superficialmente con la aponeurosis 
del músculo oblicuo externo. La capa musculoaponeurótica de los 
músculos oblicuo interno y transverso del abdomen constituye la 
pared superior del conducto inguinal. La inferior está formada por el 
ligamento inguinal y el ligamento lagunar. La pared posterior del suelo 
del conducto inguinal se debe a la fascia transversal y a la aponeurosis del 
músculo transverso del abdomen. 

El triángulo de Hesselbach se refiere a los bordes del suelo del 
conducto inguinal. Los vasos epigástricos inferiores actúan como 
límite superolateral, la vaina del músculo recto como borde medial y 
los ligamentos inguinal y pectíneo como límite inferior. Las hernias 
directas ocurren dentro del triángulo de Hesselbach y las indirectas 
surgen laterales a este triángulo. Sin embargo, no es raro que las hernias 
inguinales indirectas de tamaño intermedio o grande afecten al suelo 
del conducto inguinal durante su expansión. 

Los nervios iliohipogástrico e ilioinguinal y el ramo genital del 
nervio genitofemoral son los nervios sensitivos esenciales de la ingle 
(fig. 45.4). Los nervios iliohipogástrico e ilioinguinal conducen la 
sensibilidad de la piel inguinal, la base del pene y la parte superior 
interna del muslo homolateral. Los nervios iliohipogástrico e ilioingui- 
nal se sitúan bajo el músculo oblicuo interno, en un punto que queda 
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inmediatamente medial y superior a la espina ilíaca anterosuperior, 
por donde penetra el músculo oblicuo interno para situarse bajo la 
aponeurosis del oblicuo externo. El tronco principal del nervio iliohi- 
pogástrico discurre por la cara anterior del músculo oblicuo interno y su 
aponeurosis, medial y superior al anillo interno. El nervio iliohipogás- 
trico puede dar un ramo inguinal que se une al nervio ilioinguinal. 
El nervio ilioinguinal discurre delante del cordón espermático en el 
conducto inguinal y se ramifica en el anillo inguinal superficial. El 
nervio genital inerva el músculo cremáster y la piel de la cara lateral 
del escroto y los labios genitales. Este nervio se encuentra en la cintilla 
iliopúbica y acompaña a los vasos cremastéricos para formar un paquete 
neurovascular. En las mujeres, esta rama generalmente sigue el recorrido 
del ligamento redondo. 


Espacio preperitoneal 


El espacio preperitoneal contiene tejido adiposo, vasos linfáticos, vasos 
sanguíneos y nervios. Los nervios del espacio preperitoneal, que intere- 
san concretamente al cirujano, son el nervio cutáneo femoral lateral y 
el nervio genitofemoral. La raíz del nervio cutáneo femoral proviene de 
L2 y L3 y, a veces, de un ramo directo del nervio femoral. Este nervio 
discurre por la cara anterior del músculo ilíaco, bajo la fascia ilíaca, 
y pasa bien por debajo o a través de la inserción lateral del ligamento 
inguinal en la espina ilíaca anterosuperior. Este nervio discurre por 
debajo o, en ocasiones, atraviesa la cintilla iliopúbica, lateral al anillo 
inguinal interno. 

El nervio genitofemoral suele nacer de L2 o de las raíces nerviosas 
de L1 y L2. Se divide en los ramos genital y femoral en la cara anterior 
del músculo psoas. El ramo genital penetra en el conducto inguinal a 
través del anillo profundo y el femoral se introduce en la vaina femoral, 
lateral a la arterial. 

La arteria y la vena epigástricas inferiores son ramas de los vasos 
ilíacos externos y constituyen referencias importantes para la reparación 
laparoscópica de las hernias. Estos vasos toman un curso medial al 
anillo inguinal interno y acaban situándose bajo el músculo recto del 
abdomen, justo por debajo de la fascia transversal. Los vasos epigás- 
tricos inferiores sirven para definir los tipos de hernia inguinal. Las 
hernias inguinales indirectas ocurren laterales a los vasos epigástricos 
inferiores, mientras que las directas se sitúan mediales a estos vasos. 

La arteria y la vena ilíacas circunflejas profundas se localizan bajo 
la porción lateral de la cintilla iliopúbica en el espacio preperitoneal. 
Estos vasos son ramas de la arteria y la vena epigástricas inferiores o 
ilíacas externas. Es importante proceder a disección solo por encima de 
la cintilla iliopúbica durante la reparación laparoscópica de una hernia, 
a fin de evitar la lesión de estos vasos. 

El conducto deferente sigue un trayecto inferosuperior por el espa- 
cio preperitoneal y se dirige de la cara medial a la lateral para unirse al 
cordón espermático en el anillo inguinal profundo. 


Conducto femoral 


Los límites del conducto femoral son la cintilla iliopúbica por delante, 
el ligamento de Cooper por detrás y la vena femoral por la cara lateral. 
La espina del pubis constituye el vértice del triángulo del conducto 
femoral. Normalmente este conducto contiene tejido conjuntivo y 
linfático. Las hernias femorales ocurren en este espacio y son mediales 
a los vasos femorales. 


Diagnóstico 

El abultamiento de la región inguinal representa el dato diagnóstico 
principal en la mayoría de las hernias de esta zona. La mayoría de los 
pacientes tendrán dolor o molestias vagas en la región, pero un tercio 
de los casos estarán asintomáticos. Las hernias inguinales no suelen 
causar mucho dolor salvo que se incarceren o estrangulen. Si no existe 
ninguna manifestación física, hay que sospechar otras causas del dolor. 
Algunos pacientes experimentan parestesias debidas a la compresión o 
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FIGURA 45.4 Nervios principales y su relación con las estructuras inguinales (se ilustra el lado derecho). 
(Tomado de Talamini MA, Are C. Laparoscopic hernia repair. In: Zuidema GD, Yeo CJ, eds. Shackelford's 
Surgery of the Alimentary Tract. 5th ed. Vol. 5. Philadelphia: WB Saunders; 2002:140.) 


irritación de los nervios inguinales por la hernia. En la región inguinal 
pueden aparecer masas diferentes a las hernias. La exploración física 
permite, en muchos casos, diferenciar entre una hernia inguinal y estas 
masas (cuadro 45.2). 

Hay que explorar la región inguinal colocando al paciente en 
decúbito supino y bipedestación. El examinador procederá a una ins- 
pección visual y palpación de la región inguinal, observando asimetrías, 
abultamientos o masas. Para facilitar la identificación de la hernia se 
puede pedir al paciente que tosa o efectúe una maniobra de Valsalva. 
El examinador debe introducir la yema de un dedo en el conducto 
inguinal y repetir la exploración. Por último, se colocará la yema de 
un dedo en el conducto inguinal, invaginando el escroto para detectar 
una pequeña hernia. Toda protrusión que se desplace de la cara lateral 
a la medial en el conducto inguinal sugiere una hernia indirecta. Si el 
abultamiento progresa de la parte profunda a la superficial, a través 
del suelo inguinal, se sospechará una hernia directa. Esta distinción no 
tiene demasiada importancia, puesto que la reparación es idéntica, al 
margen del tipo de hernia. Todo abultamiento inferior al ligamento 
inguinal es compatible con una hernia femoral. 

Cualquier abultamiento inguinal, descrito por el paciente, que no 
se pueda reconocer en la exploración supone un dilema. Si se pide al 
paciente que se ponga de pie y camine durante un tiempo, a veces se 
pueden ver o palpar masas herniarias no diagnosticadas. Si existe una 
sospecha firme de hernia, pero no se logra detectar, vale la pena repetir 
la exploración en otro momento. 


La ecografía también ayuda al diagnóstico. Posee una gran sensibi- 
lidad y especificidad en la detección de las hernias directas, indirectas 
y femorales ocultas.' En ocasiones, la laparoscopia puede tener una 
utilidad diagnóstica y terapéutica en los casos especialmente difíciles. 


Clasificación 

Existen muchos sistemas de clasificación de las hernias inguinales. Un 
esquema sencillo y muy utilizado para clasificar las hernias inguinales 
es el de Nyhus (cuadro 45.3). La European Hernia Society Groin 
Hernia Classification ha ganado aceptación como un esquema simple 
que es fácil de aplicar en la clínica. Las hernias son calificadas como 
hernias femorales, o hernias que son internas o externas a los vasos 
epigástricos. Cada una de estas tres posibilidades es luego calificada aún 
más según el tamaño del orificio (1 para < 1,5 cm, 2 para 1,5 a 3 cm, 
3 para > 3 cm). Estas clasificaciones son incompletas y discutibles, 
aunque su finalidad sea proporcionar un mismo lenguaje y entender 
la comunicación médica, aparte de poder comparar las modalidades de 
tratamiento. La mayoría de los cirujanos sigue describiendo las hernias 
según su tipo, localización y volumen del saco herniario. 


Tratamiento 
Tratamiento conservador 


La mayoría de los cirujanos recomienda la cirugía en cuanto se descu- 
bra la hernia inguinal, pues la evolución natural se caracteriza por un 
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CUADRO 45.2 Diagnóstico diferencial 
de las masas inguinales y escrotales 


Hernia inguinal. 

Hidrocele. 

Varicocele. 

Testículo ectópico. 

Epididimitis. 

Torsión testicular. 

Lipoma. 

Hematoma. 

Quiste sebáceo. 

Hidradenitis de glándulas apocrinas inguinales. 
Linfoadenopatía inguinal. 

Linfoma. 

Neoplasia metastásica. 

Hernia femoral. 

Linfoadenopatía femoral. 

Aneurisma o seudoaneurisma de la arteria femoral. 


CUADRO 45.3 Clasificación de Nyhus 


de las hernias inguinales 


Tipo | 
Hernia inguinal indirecta: anillo inguinal interno normal (p. ej., hernia pediátrica). 


Tipo Il 

Hernia inguinal indirecta: anillo inguinal interno dilatado, pero pared inguinal 
posterior intacta; sin desplazamiento de los vasos epigástricos inferiores 
profundos. 


Tipo Ill 
Defecto de la pared posterior: 

A. Hernia inguinal directa. 

B. Hernia inguinal indirecta: anillo inguinal interno dilatado, que comprime 
medialmente o destruye la fascia transversal del triángulo de Hes- 
selbach (p. ej., hernia escrotal masiva, por deslizamiento o en pantalón). 

C. Hernia femoral. 


Tipo IV 

Hernia recurrente: 
A. Directa. 
B. Indirecta. 
C. Femoral. 
D. Combinada. 


ensanchamiento y debilitación progresivos, a los que se suma el riesgo 
de incarceración y estrangulación. Sin embargo, en los pacientes con 
síntomas mínimos el médico tiene a menudo que sopesar los riesgos 
de las complicaciones asociadas a las hernias, como la incarceración de 
la hernia y la estrangulación intestinal, con la posibilidad de 
que se produzcan complicaciones tanto a corto como a largo plazo. 
Fitzgibbons et al.* han publicado recientemente el primer estudio 
prospectivo aleatorizado sobre una estrategia de espera y observación 
en los pacientes con hernias inguinales asintomáticas o mínimamente 
sintomáticas. Estos investigadores sometieron aleatoriamente a más 
de 700 hombres a espera y observación o a una reparación abierta y 
sin tensión de sus hernias. Tras 2 años de seguimiento, no se regis- 
traron muertes atribuidas al estudio y el riesgo de incarceración de 
la hernia en el grupo de observación fue extremadamente bajo, del 
0,3% de los participantes en el estudio o de 1,8 casos por 1.000 
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paciente-años. Casi la cuarta parte de los pacientes asignados al grupo 
de espera y observación se pasaron al grupo quirúrgico, debido en la 
mayoría de los casos a un dolor relacionado con la hernia que limitaba 
su actividad. En un trabajo posterior, la frecuencia de cambio de 
tratamiento fue del 68% a los 10 años y casi un 80% de los hom- 
bres mayores de 65 años habían sido operados.? Los pacientes que 
se sometieron a una cirugía posterior no mostraron un aumento del 
riesgo de infecciones del sitio quirúrgico ni una frecuencia de recidi- 
vas mayor que los que fueron asignados inicialmente a la reparación 
precoz. Estos estudios aportan evidencias concluyentes de que una 
estrategia de vigilancia activa resulta segura en los ancianos con 
hernias inguinales poco sintomáticas o asintomáticas, y que, aunque 
al final la mayor parte de ellos se acaban sometiendo a cirugía para 
repararla, cuando lo hacen, la frecuencia de complicaciones y los 
riesgos quirúrgicos no son distintos a los encontrados en pacientes 
sometidos a una reparación inmediata. La vigilancia activa puede ser 
una estrategia de manejo rentable en algunos pacientes selecciona- 
dos con pocos o nulos síntomas o que tienen un riesgo quirúrgico 
subóptimo. Estos resultados no se deberían generalizar a las mujeres, 
dado que no se han incluido en los estudios, ni tampoco a pacientes 
con hernias femorales, dado que estas se asocian a un riesgo mayor 
de estrangulación que las hernias inguinales. 

Los pacientes que optan por el tratamiento no quirúrgico pueden 
ocasionalmente experimentar una mejora de los síntomas usando un 
braguero. Esta solución se emplea con mayor frecuencia en Europa. 
Los bragueros de resorte son más versátiles que los elásticos, aunque 
la mayor parte de la información sobre ellos es de carácter anecdótico. 
Es importante tomar medidas correctas y efectuar un ajuste adecuado. 
Aproximadamente un 30% de los pacientes obtienen un control de los 
síntomas. Entre las complicaciones del braguero se encuentran la atrofia 
testicular, la neuritis ilivinguinal o femoral, y la incarceración herniaria. 

En general, se admite que las hernias femorales no deben tratarse 
por vía conservadora, dada la gran incidencia y complicaciones aso- 
ciadas, en particular de estrangulación. 


Reparación quirúrgica 

Reparaciones anteriores. Las reparaciones anteriores constituyen el 
abordaje quirúrgico más común en las hernias inguinales. Hoy, la nor- 
ma es la reparación sin tensión y se conocen diferentes modalidades. Las 
técnicas de reparación tisular más antiguas no suelen estar indicadas, 
salvo en los casos con contaminación simultánea o resección intestinal 
concomitante, en los que puede estar contraindicada la colocación de 
una malla protésica. 

Hay algunos aspectos técnicos de la operación que son comunes 
a todas las reparaciones anteriores. La reparación abierta de la hernia 
comienza con una incisión transversal orientada en sentido lineal 
o ligeramente curvilíneo por encima del ligamento inguinal y unos 
2 cm por debajo del anillo inguinal interno. El anillo inguinal interno 
se localiza topográficamente en el punto medio entre la espina ilíaca 
anterosuperior y el tubérculo pubiano homolateral. La disección se 
continúa por los tejidos subcutáneos y la fascia de Scarpa. Se identifican 
la fascia del músculo oblicuo externo y el anillo inguinal externo. 
La fascia del oblicuo externo se incide a través del anillo inguinal 
superficial para exponer el conducto inguinal. La rama genital del 
nervio genitofemoral, así como los nervios ilioinguinal e iliohipogás- 
trico, se identifican y se evitan o se movilizan a fin de evitar su sección 
transversal y su compresión. El cordón espermático se moviliza en 
el tubérculo del pubis mediante combinación de disección roma y 
punzante. La movilización inapropiada del cordón espermático, en 
una posición excesivamente lateral con respecto al tubérculo del pubis, 
puede causar confusión en la identificación de los planos tisulares y de 
las estructuras esenciales, y puede, asimismo, dar lugar a lesión de las 
estructuras centrales del cordón espermático o a rotura del suelo del 
conducto inguinal. 
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Las fibras del músculo cremáster del cordón espermático movilizado 
se dividen y separan de las estructuras cordonales subyacentes. En 
general, la arteria y la vena cremastéricas, que se unen al músculo cre- 
máster cerca del anillo inguinal, se cauterizan o ligan y seccionan. Para 
reducir al mínimo el dolor inguinal crónico, en general, se recomienda 
una mínima alteración de las fibras cremastéricas y de la vasculatura. 
Cuando existe una hernia indirecta, se localiza el saco en la profundidad 
del músculo cremáster y en un plano anterosuperior a las estructuras del 
cordón espermático. Practicar una incisión del músculo cremáster 
en dirección longitudinal suele ser suficiente para exponer un saco 
indirecto. Hay que disecar cuidadosamente el saco herniario de las 
estructuras cordonales adyacentes y llegar hasta el plano del anillo 
inguinal interno. Después de abrir el saco se examinará el contenido 
visceral, si es voluminoso; no obstante, este paso se puede omitir en las 
hernias más pequeñas. El saco puede movilizarse y colocarse dentro del 
espacio preperitoneal, o su cuello se liga a la altura del anillo interno 
y se extirpa el saco. Si hay un gran saco herniario, se puede seccionar 
con el electrocauterio para facilitar la ligadura. No es necesario extirpar 
la porción distal del saco. Si el saco tiene una base amplia, resulta más 
fácil desplazarlo hasta la cavidad peritoneal que ligarlo. Los sacos de 
la hernia directa protruyen a través del suelo del conducto inguinal 
y se pueden reducir bajo la fascia transversal antes de la reparación. 
Para lograr esto, se practica una incisión en el suelo debilitado (fascia 
transversal), exponiendo la grasa preperitoneal por debajo. Se moviliza 
esta grasa desde el cuello del defecto directo y se reduce cualquier otro 
componente de la hernia directa. Se extirpa la fascia transversal exce- 
dente y, a menudo, se puede volver a aproximar el suelo con una sutura 
continua absorbible. El «lipoma» del cordón representa la herniación de 
grasa retroperitoneal a través del anillo inguinal interno y debe ligarse 
con una sutura y extirparse. 

La hernia por deslizamiento ofrece problemas especiales a la hora 
de manipular el saco herniario. En una hernia por deslizamiento, una 
parte del saco se compone de peritoneo visceral que cubre una porción 
de un órgano retroperitoneal, casi siempre el colon o la vejiga. En estas 
situaciones hay que extirpar la porción más redundante del saco (si 
existe) y volver a cerrar el peritoneo. Luego, se reducen el órgano y el 
saco bajo la fascia transversal de forma análoga a como se procede con 
una hernia directa. 

Reparaciones tisulares. Aunque se ha renunciado a las reparaciones 
tisulares en la mayoría de los casos debido a unos porcentajes de reci- 
diva inaceptablemente elevados, siguen siendo de utilidad en algunas 
circunstancias. En las hernias estranguladas en las que hay que resecar 
un segmento intestinal están contraindicadas las mallas protésicas y 
hay que optar por una reparación tisular. Las opciones disponibles 
consisten en la reparación del conducto iliopúbico y las reparaciones 
de Shouldice, de Bassini y de McVay. 

La reparación de la cintilla iliopúbica aproxima el arco aponeurótico 
del músculo transverso del abdomen la cintilla iliopúbica mediante 
el uso de una sutura interrumpida (fig. 45.5). La reparación se inicia 
en la espina del pubis y se extiende lateralmente, más allá del anillo 
inguinal interno. Esta reparación se basó, al principio, en una incisión 
de relajación (v. más adelante); sin embargo, muchos cirujanos que 
reparan este tracto no recurren a este tipo de incisión. 

La técnica de Shouldice pone el énfasis en una reparación imbricada 
y multiestratificada de la pared posterior del conducto inguinal con una 
técnica de sutura continua. Una vez terminada la disección, la pared 
posterior del conducto inguinal se reconstruye con líneas superpuestas 
de sutura continua que progresan desde las capas más profundas a las 
superficiales. La línea inicial de sutura fija el arco aponeurótico del mús- 
culo transverso del abdomen a la cintilla iliopúbica. A continuación, se 
suturan los músculos oblicuo interno y transverso del abdomen y sus 
aponeurosis al ligamento inguinal. La técnica de Shouldice se asocia 
con tasas muy bajas de recidiva y una gran satisfacción de los pacientes 
en pacientes muy escogidos. 
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La herniorrafia de Bassini se basa en suturar los arcos musculoapo- 
neuróticos del transverso del abdomen y del oblicuo interno o el tendón 
conjunto (si existe) al ligamento inguinal. Esta técnica, otrora popular, 
constituye el abordaje básico de las reparaciones no anatómicas de la 
hernia y fue la más utilizada antes del advenimiento de las reparaciones 
sin tensión. 

La reparación del ligamento de Cooper (también conocida como 
reparación de McVay) tenía, tradicionalmente, mucha popularidad 
en las hernias inguinales directas, hernias indirectas voluminosas, 
hernias inguinales recidivantes y hernias femorales. Para aproximar 
el borde de la aponeurosis del músculo transverso del abdomen al 
ligamento de Cooper se utiliza una sutura interrumpida de hilo no 
absorbible. Una vez alcanzada la cara medial del conducto femoral, 
se coloca una sutura de transición para incorporar el ligamento de 
Cooper y la cintilla iliopúbica. Lateralmente a esta sutura se fija 
la aponeurosis del músculo transverso del abdomen a la cintilla 
iliopúbica. Uno de los principios fundamentales de esta reparación 
es la incisión de relajación. Esta incisión se efectúa rechazando en 
sentido superomedial la aponeurosis del músculo oblicuo externo 
para exponer la vaina anterior del músculo recto. Se practica enton- 
ces una incisión curvilínea que empieza 1 cm por encima de la espina 
del pubis y sigue por toda la vaina anterior hasta llegar casi al borde 
lateral. De esta manera, se alivia la tensión sobre la línea de sutura 
y se reduce el dolor postoperatorio y las recidivas herniarias. El 
defecto facial se cubre con el vientre del músculo recto que incide 
la herniación por la zona de la incisión. La reparación de McVay 
está especialmente indicada para las hernias femorales estranguladas, 
ya que permite obliterar el espacio femoral sin necesidad de usar 
una malla. 

Reparación de una hernia inguinal anterior sin tensión. La repa- 
ración sin tensión ha constituido el método preferido para reparar las 
hernias inguinales (fig. 45.6). Al saber que la tensión de la reparación 
constituye la causa principal de la recidiva, para tratar la hernia se 
emplean en estos momentos prótesis de malla sintética que tienden un 
puente sobre el defecto; el primero en popularizar este concepto fue 
Lichtenstein. Existen varias opciones para colocar una malla durante 
una herniorrafia inguinal anterior, como la técnica de Lichtenstein, la 
técnica de tapón y parche o la técnica de sándwich con un trozo de 
malla anterior y preperitoneal. 

La técnica de Lichtenstein” consiste en amoldar una pieza de malla 
protésica no absorbible al conducto. Se crea una hendidura en el borde 
distal y lateral de la malla para acomodar el cordón espermático. Existen 
prótesis comerciales premoldeadas disponibles para su utilización. 
Se expone el periostio que recubre la espina del pubis y se prolonga 
esta disección hacia dentro hacia la línea media del pubis durante al 
menos 15 a 20 mm. Para reducir al mínimo el riesgo de dolor inguinal 
crónico se debería evitar la fijación de la malla a la propia espina 
del pubis. Se sutura el borde inferoexterno de la malla al borde saliente del 
ligamento inguinal comenzando justo próximo (pero no dentro) a la 
espina del pubis con una sutura irreabsorbible. Se permite que la cara 
interna de la malla se superponga de manera generosa a la espina del 
pubis al menos 15 mm. Se lleva esta sutura a un punto justo externo 
y superior al anillo inguinal interno y se anuda. Luego se colocan 
suturas con puntos sueltos fijando la cara superointerna de la malla al 
tendón conjunto. Se tiene mucho cuidado para visualizar los nervios 
ilioinguinal e iliohipogástrico a fin de evitar lesiones o compresión. 
Además, se asegura una superposición interna suficiente de la malla 
por dentro de la espina del pubis. En este lugar, las colas creadas por 
la hendidura se suturan juntas, bien pegadas al cordón espermático, 
creando así un nuevo anillo inguinal interno. Es importante proteger 
de la compresión el nervio ilioinguinal y la rama genital del nervio 
genitofemoral, colocándolos con las estructuras del cordón y pasán- 
dolos a través de este anillo inguinal recién formado o evitando su 
aislamiento en la reparación. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 45.5 Reparación de la cintilla ¡llopúbica. Parte superior, las suturas laterales al cordón completan la 
reconstrucción del anillo inguinal interno. Estas suturas cierran, por encima, el arco transverso del abdomen 
y, por debajo, el origen del músculo cremáster y la cintilla illopúbica. Parte inferior, reparación completa y 
lista para el cierre de la herida. La reconstrucción del anillo profundo debe efectuarse con precisión, pero 
con la laxitud suficiente para que penetre la punta de unas pinzas hemostáticas. (Tomado de Condon RE. 
Anterior iliopubic tract repair. In: Nyhus LM, Condon RE, eds. Hernia. 2nd ed. Philadelphia: JB Lippincott; 


1974:204.) 


Adaptando los principios de reparación sin tensión, Gilbert? ha 
referido el uso de un tapón cónico de malla de polipropileno que, 
cuando se inserta en el anillo inguinal interno, se despliega de arriba 
abajo, como un paraguas al abrirse, ocluyendo la hernia. Este tapón se 
cose a los tejidos vecinos y se mantiene en su posición colocando otro 
parche suprayacente de malla. No es necesario fijar este parche con 
suturas; sin embargo, si se desea asegurarlo, hay que disecar para crear 
un espacio suficiente entre los músculos oblicuo externo e interno, 
a fin de que el parche quede plano sobre el conducto inguinal. Esta 
reparación, conocida como tapón y parche, amplía la técnica original 
de la malla de Lichtenstein y se ha erigido en la técnica de reparación 
primaria anterior más común de las hernias inguinales. Aunque los 
cirujanos expertos puedan proceder a la reparación sin la fijación 
con sutura, muchos aseguran el tapón y el parche con varias suturas 
monofilamentos no absorbibles, sobre todo cuando el suelo inguinal 
se halla muy debilitado. 

Para la técnica del sándwich se utiliza un dispositivo de dos capas 
con tres componentes de polipropileno. Un parche circular de refuerzo 


proporciona una reparación posterior similar a la de la técnica laparos- 
cópica, un conector funciona como un tapón y un parche superior 
cubre el suelo inguinal posterior. No es obligatorio utilizar suturas con 
puntos sueltos de fijación, pero la mayor parte de los cirujanos aplican 
tres o cuatro suturas de fijación a esta reparación. 

Otra opción para la reparación con malla sin tensión consiste en 
un abordaje preperitoneal con un parche de polipropileno autoex- 
pansible.* Se crea, mediante disección roma, una bolsa en el espacio 
preperitoneal y luego se introduce un parche de malla premoldeado 
dentro del defecto herniario, que se expande hasta cubrir los espacios 
directo, indirecto y femoral. El parche queda paralelo al ligamento 
inguinal. Puede mantenerse sin fijación con sutura o se puede colocar 
una pequeña sutura con grapas helicoidales. 

La reparación de Stoppa-Rives utiliza una incisión en la línea 
media subumbilical para colocar una prótesis de malla grande en 
el espacio preperitoneal.” La disección roma se utiliza para crear un 
espacio extraperitoneal que se extiende al espacio prevesical, más allá 
del agujero obturador, o posterolateral al borde pélvico. Esta técnica 
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FIGURA 45.6 Reparación sin tensión de la hernia de Lichtenstein. (A) Este procedimiento se aplica mediante 
una disección cuidadosa del conducto inguinal. Se procede a una ligadura alta del saco de la hernia indirecta y 
se rechazan hacia abajo las estructuras del cordón espermático. Se separa la aponeurosis del músculo oblicuo 
externo del músculo oblicuo interno subyacente en un plano suficientemente alto como para acomodar un 
parche de malla con una anchura de 6 a 8 cm. Se requiere una superposición de 2 a 3 cm con el borde del mús- 
culo oblicuo interno. Se amolda una lámina de malla de polipropileno para que encaje en el conducto inguinal. 
Se practica una ranura en la cara lateral de la malla y se coloca el cordón espermático entre las dos colas de la 
malla. (B) Se rechaza hacia arriba el cordón espermático. La cara medial de la malla se solapa con el pubis unos 
2 cm. Se fija la malla al tejido aponeurótico, que recubre la esquina del pubis con una sutura continua de un 
material monofilamento no absorbible. La sutura se continúa lateralmente, fijando el borde inferior de la malla 
al borde inclinado del ligamento inguinal en un punto justo lateral al anillo inguinal interno. (C) Se coloca una 
segunda sutura monofilamento a la altura de la espina del pubis y se continúa lateralmente suturando la malla 
a la aponeurosis del músculo oblicuo interno o al propio músculo, aproximadamente a unos 2 cm del borde 
aponeurótico. (D) Se suturan los bordes inferiores de ambas colas al borde inclinado del ligamento inguinal, 
para crear un nuevo anillo interno con la malla. Se colocan las estructuras del cordón espermático dentro del 
conducto inguinal situado encima de la malla. Se cierra la aponeurosis del músculo oblicuo externo sobre el 
cordón espermático. (Tomado de Arregui ME, Nagan RD, eds. Inguinal Hernia: Advances or Controversies? 


Oxford, England: Radcliffe Medical; 1994.) 


tiene la ventaja de distribuir la presión intraabdominal a lo largo de 
un área extensa para retener la malla en una localización adecuada. 
La técnica de Stoppa-Rives resulta particularmente útil para hernias 
grandes, recurrentes o bilaterales. 

Reparación preperitoneal. El abordaje preperitoneal abierto sirve 
para reparar las hernias inguinales recidivantes, las hernias por des- 
lizamiento, las hernias estranguladas y las hernias femorales.* Se efectúa 
una incisión transversa de la piel, 2 cm por encima del anillo inguinal 
interno, y se continúa hasta el borde medial de la vaina del recto. 
Se inciden transversalmente los músculos de la pared anterior del 
abdomen y se identifica el espacio preperitoneal. Si se requiere una 
exposición adicional, se puede incidir la vaina anterior del músculo 
recto y rechazar medialmente este músculo. Los tejidos preperitoneales 
se rechazan hacia arriba para exponer la pared inguinal posterior y 
el lugar de la herniación. De ordinario, la arteria y las venas epigás- 


tricas inferiores se encuentran debajo de la porción central de la vaina 
posterior del músculo recto y no es necesario dividirlas. El aborda- 
je posterior evita la movilización del cordón espermático y la lesión de 
los nervios sensoriales del conducto inguinal, hecho de particular 
relevancia si la hernia se ha reparado anteriormente a través de un 
abordaje anterior. Si se incide el peritoneo, se suturará bien para evitar 
la evisceración del contenido intraperitoneal hacia el campo quirúrgico. 
Se identifican la fascia transversal y la aponeurosis del músculo trans- 
verso del abdomen y se suturan a la cintilla iliopúbica con suturas 
permanentes. Las hernias femorales reparadas por esta vía requieren 
el cierre del conducto inguinal, asegurándolo al ligamento de Cooper. 
A menudo, se utiliza una prótesis de malla para reforzar el cierre del 
conducto femoral, sobre todo en las hernias voluminosas. 
Reparación laparoscópica. La reparación laparoscópica de la hernia 
inguinal es otro método de reparación con una malla sin tensión basado 
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en un abordaje preperitoneal. El abordaje laparoscópico aporta la 
ventaja mecánica de colocar un gran fragmento de malla por detrás del 
defecto, cubrir el orificio miopectíneo y aprovechar las fuerzas naturales 
de la pared abdominal para dispersar la presión intraabdominal en un 
área más extensa para mantener la malla en su lugar. Los defensores de 
esta opción han destacado una recuperación más rápida, una reducción 
del dolor, una mejor visualización de la anatomía y la utilidad para fijar 
todos los defectos de la hernia inguinal. Los críticos han resaltado que 
la cirugía se prolonga, las dificultades técnicas, el aumento del riesgo 
de recidiva y el mayor coste. La reparación laparoscópica se asocia 
también a un riesgo del 0,3% de lesiones viscerales o vasculares.? Pese 
ala controversia en torno a la utilidad de la reparación laparoscópica en 
las hernias inguinales unilaterales primarias, la mayoría está de acuerdo 
en que este abordaje ofrece ventajas a los pacientes con reparación de 
hernias bilaterales o recidivantes.'” La adopción de normas prácticas 
para la ejecución de las reparaciones laparoscópicas de la hernia ayuda 
a controlar los costes. 

A la hora de considerar la posibilidad de usar la técnica laparos- 
cópica para reparar una hernia inguinal, el cirujano dispone de varias 
opciones. Las técnicas más populares son una intervención totalmente 
extraperitoneal (TEP) y una intervención transabdominal preperitoneal 
(TAPP). La principal diferencia entre ambas consiste en la secuencia 
utilizada para acceder al espacio preperitoneal. En la técnica TED, la 
disección comienza en el espacio preperitoneal y para ella se emplea 
un disector hinchable. En la reparación TAPP se accede al espacio 
preperitoneal después de entrar inicialmente en la cavidad peritoneal. 
Cada una de estas técnicas tiene sus ventajas. Con la técnica TEP la 
disección preperitoneal es más rápida y el riesgo potencial de dañar las 
vísceras intraperitoneales es muy pequeño. Sin embargo, los disectores 
hinchables son caros, el espacio disponible para maniobrar es más 
limitado y puede resultar imposible crear un espacio para trabajar si el 
paciente se ha sometido a una operación preperitoneal anteriormente. 
Además, si se crea un desgarro de gran tamaño en el colgajo peritoneal 
durante una intervención TEP puede obliterarse el espacio potencial 
para maniobrar, lo que obliga a cambiar a una técnica transabdominal. 
Por estas razones, es muy importante el conocimiento de una técnica 
transabdominal antes de proceder a reparar una hernia inguinal por 
vía laparoscópica. La técnica transabdominal permite identificar inme- 
diatamente la anatomía inguinal antes de diseccionar ampliamente y 
alterar los planos tisulares naturales. El mayor espacio para trabajar 
en la cavidad peritoneal puede facilitar las tentativas iniciales con la 
técnica laparoscópica. 

No existe ninguna contraindicación absoluta para la reparación 
laparoscópica de las hernias inguinales, salvo la intolerancia a la anes- 
tesia general. Los pacientes que se han sometido previamente a una 
intervención abdominal baja muy extensa pueden necesitar una adhe- 
siólisis importante, y puede que sea más aconsejable utilizar una técnica 
anterior. En concreto, los pacientes que se han sometido previamente 
a una prostatectomía retropúbica radical con disección del espacio 
preperitoneal pueden plantear dificultades a la hora de realizar una 
disección segura y exacta. 

En la técnica TEP se aplica una incisión infraumbilical. Se incide 
la vaina del músculo recto anterior, se rechaza lateralmente el músculo 
recto del abdomen homolateral y se procede a una disección roma para 
crear un espacio bajo el recto. Se introduce un globo de disección en la 
profundidad de la vaina posterior del músculo recto, se empuja hasta la 
sínfisis del pubis y se infla bajo visión laparoscópica directa (fig. 45.7). 
Una vez abierto, se insufla el espacio y se colocan nuevos trocares. El 
laparoscopio de 30” ofrece la mejor visualización de la región inguinal 
(v. fig. 45.3). Se identifican los vasos epigástricos inferiores a lo largo 
de la porción inferior del músculo recto que sirven como punto de 
referencia útil. El ligamento de Cooper debe separarse medialmente 
de la sínfisis del pubis hasta la altura de la vena ilíaca externa. Asimis- 
mo, se identifica la cintilla iliopúbica. Conviene no dañar el ramo 
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femoral del nervio genitofemoral ni el nervio cutáneo femoral lateral, 
que se sitúan laterales e inferiores a la cintilla iliopúbica (v. fig. 45.4). 
La disección lateral se lleva hasta la espina ilíaca anterosuperior. Por 
último, se localizan y desplazan los vasos testiculares y el conducto 
deferente lejos del peritoneo. 

En la técnica TAPP se utiliza una incisión infraumbilical para 
acceder directamente a la cavidad peritoneal. Se colocan dos puertas 
de 5 mm laterales a los vasos epigástricos inferiores, a la altura del 
ombligo. Se crea un colgajo peritoneal en la parte superior de la pared 
abdominal anterior, desde el pliegue umbilical medio hasta la espina 
ilíaca anterosuperior. El resto de la intervención es parecida a una 
operación TEP. 

El saco herniario directo y la grasa preperitoneal asociada se reducen 
suavemente mediante tracción, si no se han reducido ya con la expan- 
sión del espacio preperitoneal con el globo. El saco de las pequeñas 
hernias indirectas se moviliza a partir de las estructuras funiculares 
y se reduce dentro de la cavidad peritoneal. Cuesta más reducir los 
sacos voluminosos; en estos casos, se divide el saco con un cauterio 
cerca del anillo inguinal interno, dejando intacto el saco distal. El 
saco peritoneal proximal se cierra con una ligadura de lazo o clips para 
evitar el neumoperitoneo. Después de reducir las posibles hernias, se 
inserta una malla de polipropileno de 12 X 14 cma través de un trocar 
y se despliega. Debe tapar los espacios directo, indirecto y femoral y 
apoyar sobre las estructuras cordonales. Es muy importante diseccionar 
el peritoneo por lo menos a 4 cm de las estructuras del cordón para 
impedir que el peritoneo quede atrapado bajo la malla, lo que puede 
favorecer las recidivas. Con un dispositivo de fijación, se fija la malla 
con cuidado al ligamento de Cooper por dentro, por delante de la 
musculatura posterior del recto y el arco aponeurótico del transverso 
del abdomen al menos 2 cm por encima del defecto de la hernia y 
por fuera de la cintilla iliopubiana. La malla debe prolongarse más 
allá de la sínfisis del pubis y por debajo del cordón espermático y del 
peritoneo (fig. 45.8). La malla no debe fijarse en esta zona ni deben 
colocarse grapas helicoidales por debajo de la cintilla iliopúbica, más 
allá de la arteria ilíaca externa. La fijación colocada en este campo puede 
dañar el ramo femoral del nervio genitofemoral o el nervio cutáneo 
femoral lateral. También debe evitarse la fijación en el «triángulo de 
la fatalidad», delimitado por el conducto deferente en la cara medial 
y los vasos espermáticos en la cara lateral, para evitar la lesión de los 
vasos ilíacos externos y del nervio femoral. Si puede palparse la punta 
del dispositivo de sutura, no es probable que estas estructuras resulten 
lesionadas. 

Reparación robótica. También se puede realizar la técnica TAPP 
de forma robótica, con una configuración de trocar parecida, pasos 
similares para la disección, la colocación de la malla y resultados pare- 
cidos a los de la laparoscopia.'' Una ventaja del abordaje robótico 
es la óptica tridimensional y la instrumentación de muñeca. Esto 
permite una mejor visualización de la anatomía en comparación con la 
visión bidimensional de la laparoscopia. Los instrumentos de muñeca 
proporcionan una mejor movilidad para la disección y sutura. Otra 
ventaja es la sencillez de fijación de la malla a la pared abdominal con 
suturas en lugar de un dispositivo de fijación mecánica penetrante 
con tacks (chinchetas) o grapas. Del mismo modo, también se puede 
cerrar el colgajo peritoneal con sutura. Aunque no está comprobado, 
esto puede conferir una ligera ventaja del dolor en comparación con 
las tacks o grapas. 


Complicaciones y resultados de la reparación 
de la hernia inguinal 


La mejor información a este respecto está disponible en extensos ensayos 
aleatorizados prospectivos, en metaanálisis de ensayos clínicos y en dos 
importantes registros de ámbito nacional, la Danish Hernia Database y 
el Swedish Hernia Register. La Danish Hernia Database incluye más del 
98% de las reparaciones de hernias inguinales. Por su parte, la tasa de 
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FIGURA 45.7 Reparación laparoscópica extraperitoneal total de la hernia. (A) El acceso a la vaina posterior del 
músculo recto se obtiene por la región periumbilical. Se coloca un globo de disección en la cara anterior 
de la vaina posterior del músculo recto. (B) Se empuja el globo de disección hasta la cara posterior del pubis 
en el espacio preperitoneal. (C) Se infla el globo para crear una cavidad óptica. (D) Se insufla la cavidad óptica 
con dióxido de carbono y se diseca la cara posterior del suelo inguinal. 


captura del Swedish Hernia Register es aproximadamente del 80%.'?'? 


A pesar de la naturaleza aleatorizada de algunos ensayos, sus resultados 
se han de interpretar con precaución. Muchos de estos pacientes fueron 
seleccionados con criterios altamente restrictivos y la mayoría de los 
ensayos excluyeron las hernias recurrentes, los individuos obesos y 
las hernias inguinales de grandes dimensiones. Además, algunos de 
los resultados del seguimiento se obtuvieron mediante entrevistas 
telefónicas, no en exploraciones físicas. Los registros nacionales solo 
recababan información sobre operaciones, de modo que la incidencia 
de las recidivas era inferior a la obtenida en caso de que todos los 
pacientes fueran entrevistados y examinados. 

La mortalidad registrada en el conjunto de tipos de reparación es 
baja y no existen diferencias significativas referidas para las distintas 
técnicas. Se observa una elevada mortalidad asociada a la reparación 
de hernias estranguladas. En otros contextos, el riesgo de muerte se 
relaciona con las enfermedades concurrentes individuales y ha de ser 
evaluado en cada paciente. El tipo de anestesia no afecta a la tasa de 
recidiva.'? La cirugía abierta se puede realizar con anestesia local, algo 
que resulta ventajoso en pacientes de alto riesgo. 

Se registran importantes diferencias en lo que respecta a los resul- 
tados de la reparación de hernia primaria. La recidiva de la hernia es 
el principal resultado valorado en la mayoría de los estudios. Extensas 
series que incluyen numerosos tipos de reparaciones han puesto de 
manifiesto que la recidiva oscila entre el 1,7 y el 10%.'?* 


Los resultados de la reparación de tejidos a menudo se basaron 
en informes elaborados a partir de series personales o monocéntricas 
no prospectivas no aleatorizadas y con períodos de seguimiento 
erráticos. No es en consecuencia sorprendente que la recidiva fuera 
variable. 

Las reparaciones sin tensión presentan menor tasa de recidiva que 
las reparaciones tisulares.'?'>'" Los resultados de la Danish Hernia 
Database demostraron que la tasa de recidiva de hernia causante de 
reintervención tras reparación Lichtenstein es de solo el 25% en com- 
paración con la de las reparaciones sin malla. '? Una revisión Cochrane 
ha descrito que las reparaciones con malla protésica tienen un ries- 
go un 50-75% inferior de recidiva de la hernia, un menor riesgo de 
dolor inguinal crónico tras la herniorrafia y un regreso más rápido 
a la actividad laboral en comparación con las cirugías abiertas.'? La 
técnica de Shouldice muestra una frecuencia de recidivas más alta que 
la reparación con malla, salvo que se utilice una durante la misma.” 
Un metaanálisis en el que se compararon las reparaciones de Lichtens- 
tein, con tapón de malla y bicapa no constató diferencias significativas 
en la tasa de recidiva, el dolor inguinal crónico, otras complicaciones 
o el tiempo de vuelta al trabajo.'” Aproximadamente, el 50% de las 
recidivas se registraron en un plazo de 3 años después de la reparación 
primaria. La recidiva continuó produciéndose una vez transcurrido ese 
tiempo en las reparaciones sin malla, mientras que fue infrecuente en 
las reparaciones sin tensión. 
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FIGURA 45.8 Colocación de una malla protésica para la reparación extraperitoneal total de la hernia. (Tomado 
de Corbitt J. Laparoscopic transabdominal transperitoneal patch hernia repair. In: Ballantyne GH, ed. Atlas of 
Laparoscopic Surgery. Philadelphia: WB Saunders; 2000:511.) 


Una extensa revisión sistemática de ensayos controlados alea- 
torizados fue publicada en 2002 por la European Union Hernia 
Trialists Collaboration. '* Los autores informaron sobre un meta- 
análisis referido a 4.165 pacientes en 25 estudios. En función de 
los datos disponibles, la reparación laparoscópica determinó una 
reanudación más rápida de la actividad normal y una disminución del 
dolor postoperatorio persistente. La tasa de recidiva de la reparación 
laparoscópica fue menor que la de las reparaciones sin mallas abiertas. 
Sin embargo, las reparaciones con mallas abiertas y laparoscópicas 
registraron tasas similares. 

En un ensayo prospectivo patrocinado por la Veterans Adminis- 
tration, 1.983 pacientes fueron sometidos a reparación abierta 
de Lichtenstein o reparación laparoscópica, el 90% de las cuales 
fueron reparaciones TEP.'* La mayoría de los cirujanos que partici- 
paron en el estudio tenían una experiencia subóptima en abordajes 
laparoscópicos. Solo eran necesarias 25 reparaciones previas para 
ser considerado candidato a la adscripción de pacientes, dato que 
resulta compatible con la aparentemente alta tasa de conversión del 
5%. A pesar de estos factores, los investigadores observaron una 
incidencia 2 veces mayor de recidiva tras la reparación laparoscópica 
(10%) que tras la abierta (5%). Esta diferencia se mantuvo en las 
hernias primarias (10% en la técnica laparoscópica frente a 4% en 
la abierta). Sin embargo, las hernias recidivantes reparadas mediante 
abordaje laparoscópico tendían a presentar una menor incidencia 
de recidivas repetidas (10 frente a 14%). En otro estudio realizado 
por este grupo se apreció que la inexperiencia laparoscópica por 
parte del cirujano y una edad de este superior a 45 años eran ambos 
factores predictivos de recidiva tras la reparación laparoscópica. '” 
¿Qué puede deducirse de tales resultados? Estos resultados demues- 
tran que la reparación laparoscópica de hernias inguinales presenta 
una curva de aprendizaje definida para alcanzar una tasa de recidiva 
aceptable. 


En una revisión Cochrane llevada a cabo en más de 1.000 pacientes 
de ocho estudios no aleatorizados, no se registraron diferencias en la 
recidiva de hernia entre las reparaciones TAPP y TEP.'* Las técnicas 
TAPP se asociaron a más hernias en el puerto y daño vascular, mien- 
tras que el abordaje TEP registró una tasa más elevada de conversión. 


HERNIAS FEMORALES 


La hernia femoral tiene lugar a través del conducto femoral, delimitado 
por arriba por la cintilla iliopúbica, por abajo por el ligamento de 
Cooper, por el lado externo por la vena femoral y por el interno por la 
confluencia entre la cintilla iliopúbica y el ligamento de Cooper (liga- 
mento lagunar). La hernia femoral produce una masa o abultamiento 
bajo el ligamento inguinal. Algunas hernias femorales se manifiestan a 
través del conducto inguinal. En este caso, el saco de la hernia femoral 
sale por debajo del ligamento inguinal, a través del conducto femoral, 
pero asciende en sentido cefálico. Aproximadamente el 50% de los 
hombres con hernia femoral presentan hernia inguinal directa, mientras 
que esta relación se produce solo en el 2% de las mujeres. 

La hernia femoral se puede reparar con la reparación estandarizada 
del ligamento de Cooper, el abordaje preperitoneal o un abordaje 
laparoscópico. Los elementos esenciales para reparar la hernia femoral 
comprenden la disección y extracción del saco herniario y la oblite- 
ración del defecto del conducto femoral, bien con la aproximación 
de la cintilla iliopúbica al ligamento de Cooper o con la colocación de 
una malla protésica para tapar el defecto. La incidencia de la estran- 
gulación es elevada en las hernias femorales; por eso, todas las hernias 
femorales deben repararse, y en las hernias femorales incarceradas se 
debe examinar el contenido del saco herniario para determinar su 
viabilidad. En caso de compromiso intestinal, la técnica de elección 
es la del ligamento de Cooper, ya que la malla está contraindicada. 
Cuando no se puede reducir el contenido incarcerado de una hernia 
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femoral, se puede optar por dividir el ligamento lagunar. Un método 
útil para localizar y reparar las hernias femorales durante un abordaje 
anterior es disecar la grasa subcutánea de la aponeurosis oblicua externa, 
exponiendo el reflejo anterior del ligamento inguinal. Se palpa la arteria 
femoral con facilidad y se puede inspeccionar con los dedos y con la 
vista el espacio potencial para la hernia femoral por dentro de la vena. 
Si se descubre una hernia femoral, se movilizan y reducen el saco y 
su contenido. Para facilitar la reducción, a menudo debe seccionarse 
una parte del ligamento inguinal. La cara interna de la vena femoral 
no se diseca por completo, dejando una cantidad generosa de tejido 
por dentro de la propia vena. Luego, se puede introducir un pequeño 
tapón protésico en el espacio vacío previamente ocupado por la hernia 
femoral y suturarse al ligamento de Cooper por detrás, al ligamento 
lagunar por dentro y al ligamento inguinal por arriba con una sutura 
absorbible. No se coloca ninguna fijación de sutura por dentro cerca 
de la vena femoral. 

A partir de la información de una amplia base de datos de nivel 
nacional referida a 35.000 pacientes, se ha comunicado que las hernias 
femorales se presentan en concomitancia con hernias inguinales en el 
0,3% de los pacientes.?” Se ha referido que el desarrollo de una hernia 
femoral tras reparación de una inguinal es del orden de 15 veces la tasa 
normal previsible. No está claro si ello se debe al hecho de que una 
hernia femoral sea pasada por alto en una intervención previa o a que 
existe propensión a desarrollar una nueva hernia tras la reparación de 
la hernia inguinal. La recidiva de la hernia femoral tras la cirugía es 
solo del 2%. Las reparaciones de la hernia femoral recurrente presentan 
tasas de repetición de la recidiva de en torno al 10%. 


PROBLEMAS ESPECIALES 


Hernias inguinales por deslizamiento 


Se produce una hernia por deslizamiento cuando un órgano inter- 
no comprime una parte de la pared del saco herniario. Las vísceras 
implicadas con más frecuencia son el colon y la vejiga urinaria. La 
mayor parte de las hernias por deslizamiento son una variante de 
las hernias inguinales indirectas, aunque también pueden producirse 
hernias femorales y deslizadas directas. El principal peligro que puede 
conllevar una hernia por deslizamiento es que pase desapercibido el 
componente visceral del saco herniario antes de que el intestino o la 
vejiga sufran alguna lesión. Hay que reducir el contenido de la hernia 
por deslizamiento hacia la cavidad peritoneal, y ligar y seccionar lo 
que pueda sobrar del saco herniario. Una vez reducida la hernia, se 
puede usar alguna de las técnicas citadas anteriormente para reparar 
las hernias inguinales. 


Hernias inguinales recidivantes 


La reparación de las hernias inguinales recidivantes es compleja y los 
resultados se asocian con una mayor incidencia de recidivas secundarias, 
Las hernias recidivantes obligan casi siempre a colocar una prótesis para 
poder repararlas satisfactoriamente. La excepción es la asociación de 
la infección de la malla y una hernia recidivada. Las recidivas tras una 
reparación anterior con malla se deben tratar con un abordaje posterior 
y la colocación de una segunda prótesis. 


Hernias inguinales estranguladas 


Cuando se sospecha una hernia estrangulada, el abordaje preperitoneal 
es el más sencillo para su reparación (v. anteriormente). Esta exposición 
facilita la visualización directa del contenido del saco herniario y el 
examen de su viabilidad mediante una incisión única. Se identifica el 
anillo constrictor, que se puede incidir para reducir la víscera atrapada 
con un peligro mínimo para los órganos vecinos, los vasos sanguíneos y 
los nervios. Cuando hay necesidad de resecar el intestino estrangulado, 
se puede abrir el peritoneo y proceder a su resección sin necesidad de 
una segunda incisión. 
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TABLA 45.1 Complicaciones tras 
las reparaciones abierta y laparoscópica 
de hernias inguinales (9%) 


REPARACIÓN REPARACIÓN 
ABIERTA LAPAROSCÓPICA 
COMIPLICACIONES (N = 994) (NV = 989) 
Complicaciones intraoperatorias 1 4.8 
Complicaciones postoperatorias 19,4 24,6 
Retención urinaria DD 2,8 
Infección urinaria 0,4 
Orquitis 1,1 
Infección del sitio quirúrgico 1,4 
Neuralgia, dolor 3,6 
Complicaciones mortales 0,1 
Complicaciones a largo plazo 17,4 
Seroma 3,0 
Orquitis Dz 
Infección 0,6 
Dolor crónico 14,3 
Recidiva 4,9 


Tomado de Neumayer L, Giobbie-Hurder A, Jonassen O, et al. Open 
mesh versus laparoscopic mesh repair of inguinal hernias. N Engl J 
Med. 2004;350:1819-1827. 


Hernias inguinales bilaterales 


El abordaje destinado a tratar las hernias inguinales bilaterales se 
basa en el alcance del defecto de la hernia. La reparación simultánea 
de hernias bilaterales presenta una tasa de recidiva similar a la de la 
reparación unilateral, independientemente de que se use una técnica 
abierta o laparoscópica.” El uso de un refuerzo protésico gigante del 
saco visceral (reparación de Stoppa)” o la reparación laparoscópica son 
las técnicas preferidas para reparar simultáneamente hernias inguinales 
bilaterales. 


COMPLICACIONES Y RESULTADOS 


La reparación de la hernia puede seguirse de miles de complicacio- 
nes (tabla 45.1). Algunas son de tipo general y se relacionan con las 
enfermedades de base y los efectos de la anestesia. Estas dependen de 
la población de pacientes y del riesgo. Además, existen complicaciones 
técnicas vinculadas directamente a la reparación y que dependen de 
la experiencia del cirujano; son más frecuentes tanto durante como 
después de la reparación de hernias recidivantes. La cicatrización y 
las anomalías anatómicas aumentan con las recidivas herniarias que 
dificultan, a veces, el reconocimiento de las estructuras más importantes 
en el quirófano. Esta es la razón principal por la que recomendamos 
que se aplique un abordaje diferente si la hernia recidiva. 

Aunque la tasa total de complicaciones de las reparaciones herniarias 
se ha calculado en alrededor del 10%, muchas de estas complicaciones 
son pasajeras y se corrigen fácilmente. Las complicaciones más graves, 
según una experiencia extensa, se enumeran en la tabla 45.1. 


Infecciones del sitio quirúrgico 


El riesgo de infección del sitio quirúrgico se estima que es de entre el 
1 y el 2% tras reparación abierta de una hernia inguinal y ligeramente 
menor en las reparaciones laparoscópicas. Se trata de operaciones 
limpias, en las que el riesgo de infección se ve influido sobre todo por 
enfermedades asociadas del paciente. La mayoría de los cirujanos están 
de acuerdo en el hecho de que no hay necesidad de utilizar profilaxis 
antimicrobiana de rutina en la reparación de hernias.'* Los ensayos 
clínicos aleatorizados prospectivos no han dado apoyo a la profilaxis 
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antimicrobiana perioperatoria de rutina en la reparación de la hernia 
inguinal en pacientes con riesgo de infección bajo.” Los pacientes 
con enfermedad subyacente significativa, con una puntuación de la 
American Society of Anesthesiology de 3 o más, reciben profilaxis 
antimicrobiana perioperatoria con 2 a 3 g de cefazolina administrados 
por vía i.v. de 30 a 60 min antes de la incisión. La clindamicina, en 
dosis de 900 mg .v., puede usarse en pacientes alérgicos a la penicilina. 
Solo es necesaria una única dosis de antibiótico. La colocación de mallas 
protésicas no aumenta el riesgo de infección y no afecta a la necesidad 
de profilaxis. Las infecciones del sitio quirúrgico superficiales se tratan 
mediante apertura de la incisión, tratamiento de la herida local y 
cicatrización por segunda intención. Algunas infecciones de mallas se 
presentan como senos drenantes crónicos que siguen el trayecto hasta 
la malla o se producen en mallas extruidas. Las infecciones profundas 
suelen afectar a la malla protésica, que ha de ser explantada. 

El riesgo de infección se puede reducir con una técnica quirúrgica 
adecuada, una preparación de la piel con antisépticos y un afeitado 
correcto. El riesgo de infección aumenta entre los pacientes que han 
sufrido infecciones previas en la incisión herniaria, que presentan infec- 
ciones cutáneas crónicas o que sufren infección en un lugar remoto. 
Hay que tratar estas infecciones antes de la cirugía programada. 


Lesiones nerviosas y síndromes de dolor crónico 


Las lesiones nerviosas suponen una complicación poco común de la 
reparación de las hernias inguinales. La lesión puede obedecer a la 
tracción, electrocauterización, sección transversal y atrapamiento. El 
uso de una malla protésica puede seguirse de disestesias que suelen ser 
pasajeras. Los nervios que más veces se lesionan durante la reparación 
abierta son el ilioinguinal, el ramo genital del genitofemoral y el ilio- 
hipogástrico. Durante la reparación laparoscópica se pueden afectar los 
nervios cutáneo femoral lateral y genitofemoral. Raramente se puede 
dañar el tronco principal del nervio femoral durante la reparación de 
una hernia inguinal, bien con laparotomía o con laparoscopia. 

Pueden producirse neuralgias transitorias que afectan a los nervios 
sensitivos y suelen ser autolimitadas y resolverse en unas pocas semanas 
tras la intervención. Las neuralgias persistentes causan habitualmente 
dolor e hiperestesia en el área de distribución. A menudo, los síntomas 
se reproducen por palpación sobre el punto de atrapamiento o por 
hiperextensión de la cadera y son aliviados por la flexión del muslo. 
La sección de un nervio sensitivo suele inducir presencia de un área 
de entumecimiento, en correspondencia con la distribución del nervio 
afectado. 

Debido a la mayor atención que se ha prestado recientemente a la 
evolución de los pacientes, el dolor inguinal crónico ha reemplazado 
a las recidivas como la principal complicación tras este tipo de repa- 
raciones. Aproximadamente un 10% de los pacientes tendrán dolor 
crónico tras la herniorrafia, con una duración de más de 3 meses. Este 
dolor interfiere en las actividades de la vida diaria en un 2-4% de los 
casos.”* Las estrategias de sección nerviosa rutinaria durante la cirugía 
abierta no se han acompañado de una disminución del dolor crónico 
en las reparaciones anteriores con mallas. Por el contrario, la sección 
rutinaria del nervio ilioinguinal se asocia a bastantes más alteraciones 
sensitivas. Parece razonable pensar que operando en una zona alejada 
de los nervios lesionados habitualmente y colocando las grapas juiciosa 
y adecuadamente es posible reducir el dolor inguinal crónico en las 
reparaciones laparoscópicas. Algunos trabajos que han comparado la 
cirugía laparoscópica y abierta describen una menor frecuencia de dolor 
inguinal crónico postoperatorio, pero esta afirmación sigue siendo dis- 
cutida. Las medidas para reducir el dolor inguinal crónico durante la 
reparación abierta son, entre otras, la localización y conservación de los 
tres nervios principales dejándolos en su lugar (ilioinguinal, iliohipogás- 
trico, rama genital del nervio genital), evitar la fijación directamente 
a la espina del pubis, la alteración mínima de las fibras cremastéricas 
y la utilización de la fijación de sutura con puntos sueltos absorbible 
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por arriba y adentro. Esta última se emplea para evitar el pinzamiento 
o la compresión de estructuras nerviosas. 

Se han descrito varios abordajes para tratar la neuralgia residual. Los 
síntomas iniciales se tratan con fármacos antiinflamatorios, analgésicos 
y bloqueo nervioso con anestésicos locales. Para aumentar al máximo la 
posibilidad de un resultado favorable y reducir al mínimo la posibilidad 
de incluso empeorar una situación difícil, en los centros especializados 
se debería utilizar un abordaje programático. En general, los abordajes 
quirúrgicos para el dolor inguinal crónico se dividen en intervenciones 
locales (extirpación con malla o tacks, citorreducción con malla) cerca 
del lecho quirúrgico e intervenciones relacionadas con los nervios 
lejos del sitio inmediato de la herniorrafia. En la actualidad, el alcance 
y el abordaje de las intervenciones locales son poco conocidos, pero 
algunos pacientes se benefician de un abordaje radical. A menudo, 
se puede realizar una neurectomía con cirugía abierta o de mínimo 
acceso (laparoscópica o robótica), con frecuencia cambiando el dolor 
crónico por anestesia o parestesia crónica. En muchos pacientes con 
dolor invalidante, este es un intercambio bienvenido. La detección 
de pacientes en los que estos abordajes resultarían exitosos está en 
sus comienzos. Se necesitan muchos datos para ayudar en la toma de 
decisiones en esta compleja población. 


Orquitis isquémica y atrofia testicular 

La orquitis isquémica suele deberse a trombosis de las pequeñas 
venas del plexo pampiniforme situadas en el cordón espermático. 
Ello da lugar a una congestión venosa del testículo que se inflama y 
se hace doloroso a la palpación de 2 a 5 días después de la cirugía. 
El proceso puede continuar durante un período adicional de entre 
6 y 12 semanas y, en general, induce atrofia testicular. La orquitis 
isquémica también puede deberse a ligadura de la arteria testicular. 
Se trata mediante antiinflamatorios y analgésicos. La orquiectomía 
rara vez es necesaria. 

La incidencia de la orquitis isquémica se reduce al mínimo evitando 
la disección innecesaria del cordón espermático. Dicha incidencia 
aumenta con la disección de la porción distal de un saco herniario 
grande y en pacientes sometidos a operaciones anteriores de recidivas 
herniarias o enfermedad del cordón espermático. En tales situaciones 
suele preferirse un abordaje posterior. 

La atrofia testicular es una consecuencia de la orquitis isquémica. Es 
más frecuente tras reparación de hernias recidivantes, en especial con 
abordaje anterior. La incidencia de la orquitis isquémica aumenta según 
un factor de tres o cuatro con cada recidiva herniaria subsiguiente. 


Lesión del conducto deferente y de las vísceras 


La lesión del conducto deferente y de las vísceras intraabdominales 
es rara. Casi todas estas lesiones se dan entre pacientes con hernias 
inguinales por deslizamiento, al no percibir la presencia de la víscera 
intraabdominal dentro del saco herniario. El conducto deferente puede 
desplazarse, con las hernias voluminosas, hacia un anillo inguinal 
ensanchado, antes de entrar en el cordón espermático. En este caso, 
hay que identificar y proteger el conducto deferente. 


Recidiva de la hernia inguinal 


Las recidivas herniarias obedecen, casi siempre, a factores técnicos, 
como una tensión excesiva de la reparación, la omisión de hernias, 
la falta de inclusión de un borde musculoaponeurótico adecuado en 
la reparación y un tamaño y colocación inadecuados de la malla. La 
recidiva también puede producirse por la incapacidad para cerrar un 
anillo inguinal interno ensanchado, cuyo tamaño debe examinarse 
siempre al concluir la cirugía primaria. Otros factores que influyen en 
la recidiva son el aumento crónico de la presión intraabdominal, la tos 
crónica, las infecciones profundas de la incisión y la escasa producción 
de colágeno en la herida. Las recidivas se dan más entre los pacientes 
con hernias directas y suelen afectar al suelo del conducto inguinal, 
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cerca de la espina del pubis, donde la tensión de la línea de sutura es 
máxima. El uso de una incisión de relajación, cuando se observa una 
tensión excesiva en el momento de la reparación primaria, ayuda a 
reducir las recidivas. En aproximadamente el 5-10% de los pacien- 
tes con recidiva de hernia inguinal se detecta una hernia femoral, y 
es necesario proceder a investigación al respecto de cada caso en la 
cirugía.” 

Casi todas las hernias recidivantes requieren una malla protésica para 
su reparación satisfactoria. Cuando se elige un abordaje diferente (en 
general, posterior) se evita la disección por el tejido cicatricial, mejora 
la visualización del defecto y la reducción de la hernia y disminuye la 
incidencia de complicaciones, en particular de orquitis isquémica y de 
lesión del nervio ilioinguinal. Las recidivas tras la reparación inicial de 
la malla protésica pueden obedecer al desplazamiento de las prótesis 
o al uso de una prótesis de tamaño inadecuado. El mejor modo de 
tratar las recidivas consiste en colocar una segunda prótesis por vía de 
abordaje diferente. 

Un metaanálisis de 58 informes, en los que se comparaban técnicas 
de reparación con mallas sintéticas con reparaciones sin malla, puso de 
manifiesto una reducción de casi el 60% en la tasa de recidiva mediante 
uso de mallas.'* El informe concluyó que no existía diferencia en la 
tasa de recidiva herniaria entre los abordajes laparoscópico y abierto 
que utilizaban mallas. Un reciente metaanálisis sobre las reparaciones de 
hernia recurrente no comunicó diferencias entre las reparaciones con 
mallas abierta y laparoscópica en caso de repetición de la recidiva 
o dolor inguinal crónico. ”* 

La recidiva es más común tras reparación de hernias recurrentes 
y se relaciona directamente con el número de intentos previos de 
reparación. Estudios basados en poblaciones amplias han referido una 
tasa de recidivas repetidas del 4-5% en los primeros 24 meses, con 
un incremento al 7,5% a los 5 años.” Las reparaciones sin tensión y 
con malla registran las menores tasas de reintervención tras recidiva 
e inducen una disminución de tales recidivas de aproximadamente el 
60% con respecto a las técnicas más tradicionales. 

Se registra una subsiguiente disminución del tiempo transcurrido 
hasta la recidiva de la hernia con cada reparación que se realiza a con- 
tinuación.” Las recidivas repetidas se asocian a mayores tiempos de 
operación y a mayor tasa de complicaciones. 


Calidad de vida 


Los indicadores principales de calidad de vida, evaluados durante la 
reparación de la hernia, son el dolor postoperatorio y el retorno al 
trabajo. Se ha comprobado que los métodos sin tensión y laparoscópico, 
basados en la malla, producen menos dolor que las reparaciones sin 
malla. Las reparaciones laparoscópicas son las que menos dolor pos- 
toperatorio causan y, según parece, ofrecen una mínima ventaja a la 
hora de reducir el período de inactividad laboral.'” 


HERNIAS VENTRALES 


Una hernia ventral se define como una protrusión a través de la pared 
abdominal anterior. Estos defectos pueden clasificarse como espontá- 
neos o adquiridos, o también por su localización en la pared abdominal. 
Las hernias epigástricas van desde la apófisis xifoides hasta el ombligo, 
las hernias umbilicales se forman en el ombligo y las hernias hipogás- 
tricas son hernias espontáneas y poco frecuentes que aparecen en la 
línea media por debajo del ombligo. Las hernias adquiridas aparecen 
generalmente tras una incisión quirúrgica y, debido a ello, reciben el 
nombre de hernias incisionales. Aunque la diástasis de los músculos 
rectos abdominales no es verdaderamente una hernia, puede dar lugar 
a la formación de una prominencia en la línea media. En este caso, 
la línea alba se distiende y se produce una protrusión en los límites 
mediales de los rectos abdominales. La diástasis de la pared abdominal 
puede aparecer también en otras zonas además de la línea media. No se 
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observa anillo aponeurótico ni saco herniario y, a menos que produzca 
muchos síntomas, generalmente está contraindicada la corrección 
quirúrgica. 


Incidencia 


De acuerdo con las estadísticas quirúrgicas nacionales, las hernias 
incisionales representan el 15-20% de todas las hernias de la pared 
abdominal; las hernias umbilicales y epigástricas constituyen el 10% 
de las hernias. Las hernias incisionales son 2 veces más frecuentes en 
mujeres que en hombres y pueden ocurrir hasta en el 41% de las veces 
2 años después de la resección oncológica. Se estima que cada año se 
realizan entre 350.000 y 500.000 reparaciones de eventraciones. Se ha 
observado una correlación entre la incidencia de estas hernias y diversos 
factores relacionados con la técnica y los pacientes. No existen pruebas 
concluyentes que demuestren que el tipo de sutura utilizada durante la 
operación primaria influya en la formación de las hernias.” Los factores 
de los pacientes relacionados con la formación de las hernias ventrales 
son la obesidad, la edad avanzada, el sexo masculino, la apnea del sueño, 
el enfisema y el prostatismo. Se ha postulado que los mismos factores 
asociados con la destrucción del colágeno pulmonar dificultarían la 
cicatrización de las heridas y favorecerían la formación de hernias. 
También se ha relacionado la formación de hernias con la infección de 
las heridas. Datos recientes sugieren que la técnica quirúrgica empleada 
para el cierre de una laparotomía por la línea media se asocia de forma 
importante a la aparición de una hernia incisional. Se ha demostrado 
que el uso de una relación entre la longitud de la sutura y la herida de 
4:1 reduce de forma significativa esta formación de hernias incisionales 
en comparación con los puntos a 1 cm y la técnica de sutura con avance 
de 1 cm, que suelen emplear la mayor parte de los cirujanos.” 

La posibilidad de que el tipo de incisión influya en la incidencia de 
las hernias incisionales es objeto de controversia. Como se ha indicado, 
la incidencia de la hernia ventral tras laparotomía de la línea media 
oscila entre el 3 y el 20%, valor que se duplica cuando la operación se 
asocia a infección del sitio quirúrgico. Un metaanálisis de 11 estudios 
que examinaron la incidencia de la formación de hernia ventral tras 
diferentes tipos de incisiones abdominales concluyó que el riesgo es del 
10,5% para incisiones de la línea media, del 7,5% para las transversales 
y del 2,5% para las paramedianas.” Dada la probable similitud de las 
tasas de formación de hernia incisional tras incisiones transversales y 
en la línea media, el cirujano ha de planificar la incisión en función de 
la exposición quirúrgica deseada para completar la técnica de forma 
segura. 

Se dispone de pocos datos sobre la evolución natural de las hernias 
ventrales no tratadas. Como ya se ha indicado, las hernias inguinales 
asintomáticas o apenas sintomáticas observadas intencionadamente 
durante 2 años presentan una baja tasa de complicaciones.? No está 
claro si este paradigma es aplicable a las hernias ventrales o incisionales 
asintomáticas. Dado que no se dispone de estudios de cohortes pros- 
pectivos que determinen la evolución natural de las hernias ventrales 
no tratadas, la mayoría de los cirujanos recomiendan que tales hernias 
sean reparadas cuando se descubren. 


Anatomía 


La anatomía de la pared abdominal es muy sencilla y considerable- 
mente más fácil de entender que la de la región inguinal. No obstante, 
un conocimiento claro de la irrigación y la inervación del abdomen es 
importante a la hora de proceder a la reconstrucción de la pared abdo- 
minal avanzada. La musculatura lateral está formada por tres capas, y 
los fascículos de cada una de ellas se orientan oblicuamente en ángulos 
diferentes para formar una envoltura muy resistente para el contenido 
abdominal. Cada uno de esos músculos forma una aponeurosis que 
se inserta en la línea alba, una estructura de la línea media que une 
ambos lados de la pared abdominal. El músculo oblicuo externo es el 
más superficial de la pared abdominal lateral. Por debajo del oblicuo 
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externo se localiza el músculo oblicuo interno. Las fibras del obli- 
cuo externo discurren en dirección inferomedial (como las manos en los 
bolsillos), mientras que las del oblicuo interno discurren por debajo 
y en sentido opuesto a las del oblicuo externo. La capa muscular más 
profunda de la pared abdominal está formada por el músculo trans- 
verso del abdomen. Sus fibras discurren en dirección horizontal. Estos 
tres músculos laterales dan lugar a unas capas aponeuróticas laterales 
al recto del abdomen, y contribuyen a los estratos anterior y posterior 
de la vaina del recto. 

La extensión medial de la aponeurosis del oblicuo externo forma la 
capa anterior de la vaina del recto abdominal. El músculo transverso 
del abdomen y su aponeurosis se extienden por dentro de la línea 
semilunar, aportando componentes a la vaina posterior del recto. En la 
línea media, las dos vainas de los rectos anteriores forman la línea alba 
tendinosa. A ambos lados de la línea alba se sitúan los músculos rectos 
abdominales, cuyas fibras se orientan longitudinalmente y recorren 
toda la pared abdominal anterior. Por debajo de cada músculo recto 
se encuentra la capa posterior de la vaina del recto abdominal, que 
contribuye igualmente a la línea alba. 

Otra estructura anatómica importante de la pared abdominal 
anterior es la línea arqueada (arcuata), que se localiza 3-6 cm por 
debajo del ombligo. La línea arqueada marca el punto por debajo del 
cual desaparece la vaina posterior del recto abdominal. Por encima de 
esta línea, la aponeurosis del músculo oblicuo interno contribuye a las 
vainas anterior y posterior del recto abdominal y la aponeurosis del 
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músculo transverso del abdomen pasa por detrás del recto abdominal 
para formar la vaina posterior del recto abdominal. Por debajo de 
la línea arcuata, las aponeurosis del oblicuo interno y el transverso 
del abdomen pasan totalmente por delante del recto del abdomen 
(Ag. 45.9). La vaina posterior de los rectos por debajo de la línea 
arqueada está constituida exclusivamente por la fascia transversal y 
el peritoneo. 

La pared abdominal recibe la mayor parte de su inervación de los 
nervios intercostales 7 a 12, y del primer y segundo nervios lumbares. 
Estas ramas proporcionan inervación a los músculos abdominales late- 
rales y al músculo recto y la piel suprayacente. Los nervios atraviesan la 
pared abdominal lateral entre el transverso del abdomen y los músculos 
oblicuos internos, y penetran la vaina del recto posterior en posición 
inmediatamente medial a la línea semilunar. 

Los músculos abdominales laterales reciben su irrigación sanguínea 
de las tres o cuatro arterias intercostales inferiores, de la arteria ilíaca 
circunfleja profunda y de las arterias lumbares. El recto del abdomen 
presenta una irrigación más compleja, derivada de la arteria epigástrica 
superior (una rama terminal de la arteria mamaria interna), la arteria 
epigástrica inferior (una rama de la arteria ilíaca externa) y las arterias 
intercostales inferiores. Las arterias epigástricas superior e inferior se 
anastomosan en proximidad del ombligo. El área periumbilical aporta 
vasos perforadores esenciales que, si se preservan, pueden reducir la 
necrosis de los colgajos cutáneos durante el despegamiento cutáneo 
extenso (fig. 45.10). 
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FIGURA 45.9 Secciones transversales del músculo recto del abdomen y de su aponeurosis por encima y 
por debajo de la línea arqueada. (Tomado de Netter FT. Atlas of Human Anatomy. Summit, NJ: Ciba-Geigy; 
1989: Plate 235.) 
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FIGURA 45.10 Sección transversal de la pared abdominal lateral con 
detalle de la localización del haz neurovascular intercostal, que se extien- 
de entre los músculos transverso del abdomen y oblicuo interno. 


Diagnóstico 

Para evaluar las hernias de la pared abdominal hay que efectuar una 
exploración física concienzuda. Como en el caso de la región inguinal, 
hay que evaluar la pared abdominal anterior con el paciente en bipedes- 
tación y en decúbito supino; también se puede realizar una maniobra 
de Valsalva para determinar la localización y el tamaño de la hernia. Las 
técnicas de imagen pueden tener más aplicaciones en el diagnóstico de 
las hernias menos frecuentes de la pared abdominal. La evaluación por 
tomografía computarizada (IC) y la ecografía realizada por el cirujano 
(ecografía abdominal dinámica para la hernia [DASH]) son las técnicas 
complementarias más útiles de la exploración física. 


Clasificación 
Hernias umbilicales 


El ombligo está formado por el anillo umbilical de la línea alba. Den- 
tro del abdomen, el ligamento redondo y las venas paraumbilicales 
se unen en el ombligo por la parte superior y el ligamento umbilical 
medio (uraco obliterado) lo alcanza desde la cara inferior. Las hernias 
umbilicales de los lactantes son congénitas y muy corrientes. Se cierran 
espontáneamente en la inmensa mayoría de los casos antes de los 2 
años de vida. Si persisten más allá de los 5 años, suelen repararse en el 
quirófano, aunque las complicaciones de estas hernias infantiles son 
muy raras. Se observa una gran predisposición a estas hernias entre las 
personas de ascendencia africana. La incidencia entre los afroamerica- 
nos estadounidenses es 8 veces mayor que entre los lactantes blancos. 

Las hernias umbilicales de los adultos son, fundamentalmente, 
adquiridas y se dan más en el sexo femenino y entre los pacientes 
cuyo estado motiva un aumento de la presión intraabdominal, como 
las mujeres embarazadas y los sujetos con obesidad, ascitis o disten- 
sión abdominal crónica. La hernia umbilical es más común entre 
las personas que muestran una única decusación aponeurótica en la 
línea media, en comparación con la decusación normal triple de las 
fibras. La estrangulación ocurre rara vez, pero, en los estados de ascitis 
crónica, pueden observarse estrangulación y rotura de la hernia. Las 
hernias umbilicales asintomáticas de pequeño tamaño, que apenas se 
reconocen en la exploración, no precisan reparación. Hay que reparar 
las hernias de los adultos con síntomas, sacos voluminosos, incarcera- 
ción, adelgazamiento de la piel suprayacente o ascitis incontrolable. 
La rotura espontánea de las hernias umbilicales de los pacientes con 
ascitis puede ocasionar peritonitis y muerte. 

La reparación clásica se basaba en la superposición del «chaleco 
sobre el pantalón» propuesta por Mayo. Esta técnica recurre a la imbri- 
cación de los bordes fasciales superior e inferior, aunque hoy se aplica 
muy poco debido a la mayor tensión que impone y a unas tasas de 
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recidiva de casi el 30% en el seguimiento a largo plazo. En su lugar, los 
defectos pequeños se cierran por primera intención después de separar 
el saco herniario del ombligo que los recubre y la aponeurosis que los 
rodea. Para cerrar los defectos de más de 3 cm se emplea una malla 
protésica.” Existen muchas técnicas para colocar esta malla y no dis- 
ponemos de datos prospectivos que demuestren claramente las ventajas 
de unas técnicas sobre otras. Para implantar la malla se puede puentear 
el defecto, aplicar un refuerzo preperitoneal de malla reforzado con 
suturas de reparación, o colocarla por vía laparoscópica. No se ha 
alcanzado un consenso universal sobre el método más apropiado para 
la reparación de las hernias umbilicales. 


Hernias epigástricas 

Aproximadamente el 3-5% de la población tiene hernias epigástricas. 
Las hernias epigástricas son 2 a 3 veces más frecuentes entre los hom- 
bres; se localizan entre la apófisis xifoides y el ombligo, y suelen situarse 
en los 5-6 cm superiores al ombligo. Como las hernias umbilicales, las 
epigástricas se dan más entre las personas con una decusación aponeu- 
rótica simple. Se trata de defectos pequeños que suelen causar un dolor 
desproporcionado a su tamaño debido a la incarceración de la grasa 
preperitoneal. Hasta un 20% de los pacientes presentan varias hernias y 
aproximadamente el 80% se localizan justo al lado de la línea media. La 
reparación consiste habitualmente en la escisión del tejido preperitoneal 
incarcerado y el cierre simple del defecto aponeurótico, como en las her- 
nias umbilicales. Los defectos pequeños pueden repararse con anestesia 
local. En ocasiones, estos defectos pueden ser de un tamaño considerable 
y contener epiplón u otras vísceras intraabdominales, y para su reparación 
puede necesitarse una malla. En las hernias epigástricas conviene optar 
por la reparación anterior, ya que los defectos son pequeños y no es fácil 
reducir la grasa que se hernia desde la cavidad peritoneal. 


Hernias incisionales 


De todas las hernias conocidas, las hernias incisionales (llamadas, a 
veces, eventraciones) pueden resultar las más desafiantes y difíciles de 
combatir. Las hernias incisionales obedecen a una tensión excesiva y 
cicatrización inadecuada de una incisión previa, a menudo asociada 
con infecciones del sitio quirúrgico. Estas hernias aumentan de tama- 
ño con el tiempo y producen dolor, obstrucción intestinal, incarcera- 
ción y estrangulación. La obesidad, el envejecimiento, la malnutrición, 
la ascitis, el embarazo y los estados que aumentan la presión intraab- 
dominal constituyen factores predisponentes de la eventración. La 
obesidad puede ocasionar una eventración, debido a la mayor tensión 
que impone a la pared abdominal el exceso del panículo adiposo denso 
y la enorme masa epiploica. Otros factores de riesgo para la even- 
tración son la enfermedad pulmonar crónica y la diabetes mellitus. Los 
medicamentos, como los corticoesteroides y los antineoplásicos, y las 
infecciones del sitio quirúrgico pueden propiciar una mala cicatrización 
de la herida y aumentar el riesgo de eventración. 

Las grandes eventraciones pueden producir pérdida del dominio 
abdominal, es decir, el contenido abdominal deja de alojarse en la 
cavidad abdominal. Estos grandes defectos de la pared abdominal 
se observan también cuando no se logra cerrar el abdomen, sobre 
todo por un edema intestinal, compresas abdominales, peritonitis y 
laparotomías repetidas. Con la pérdida del dominio, se altera la rigidez 
natural de la pared abdominal y se produce una retracción frecuente de 
la musculatura del abdomen. Puede ocurrir una disfunción respiratoria, 
pues estos grandes defectos ventrales determinan movimientos res- 
piratorios paradójicos del abdomen. Además, la pérdida del «derecho 
al domicilio» abdominal da lugar a edema intestinal, congestión del 
sistema venoso esplácnico, retención de orina y estreñimiento. La 
devolución de las vísceras desplazadas a la cavidad abdominal durante 
la reparación aumenta, en ocasiones, la presión abdominal y genera 
un síndrome abdominal compartimental, así como una insuficiencia 
respiratoria aguda. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


TABLA 45.2 Sistema de estadificación 
de las hernias incisionales 


Estadio | 
Riesgo: bajo de recurrencia, bajo de ASO 


< 10 em, limpia 


Estadio Il 

Riesgo: moderado de recurrencia, moderado de ASO 
Estadio I1l 

Riesgo: alto de recurrencia, alto de ASO 


< 10 cm, contaminada 
10-20 cm, limpia 

> 10 cm, contaminada 
Cualquiera > 20 cm 


ASO, aparición en el sitio quirúrgico. 


No existe un mecanismo sencillo para explicar la complejidad de 
la hernia incisional ventral. El tamaño del defecto, la localización en 
la pared abdominal, la pérdida de dominio, las comorbilidades de los 
pacientes, la contaminación, la necesidad de ostomía, la agudeza de la 
presentación y los antecedentes de reparaciones previas con o sin coloca- 
ción de prótesis condicionan un número infinito de permutaciones. La 
falta de un sistema de clasificación universal ha impedido la comparación 
en la bibliografía y en los congresos, retrasando de forma indirecta las 
discusiones relevantes sobre las técnicas de reparación y la selección de 
la prótesis. El modelo tumor, ganglios y metástasis de estadificación del 
cáncer resulta envidiable y se debería luchar por conseguir uno parecido 
para la reparación de las hernias. Como tal, un grupo reciente trató de 
estratificar las hernias ventrales en estadios usando un número limitado 
de variables preoperatorias con el fin de predecir de forma exacta las dos 
evoluciones quirúrgicas más relevantes: la frecuencia de aparición en el 
sitio quirúrgico (ASQ) y la de recurrencias de las hernias a largo plazo. 

Dos de las herramientas más populares para la clasificación de las 
hernias ventrales se han generado a partir de la opinión de expertos: la 
escala de gradación Ventral Hernia Working Group y el sistema de la 
European Hernia Society. La primera emplea las comorbilidades del 
paciente y la clase de herida para predecir el riesgo de ASQ. La segunda 
valora la anchura de la hernia y su localización. A partir de datos de 
333 hernias ventrales sin filtrar en función de la técnica, los inves- 
tigadores presentaron un modelo multivariable en el que se observó que 
la anchura de la hernia (< 10 cm, 10-20 cm y > 20 cm) y la presencia 
de contaminación eran las dos variables asociadas a la morbilidad de la 
herida (ASQ) y la recidiva de la hernia. La localización de la hernia y 
las comorbilidades de los pacientes no fueron una medida de pronós- 
tico significativa en este modelo. Las hernias se pudieron agrupar en 
estadios (1 a II) en función exclusivamente de la anchura y clase de 
herida (tabla 45.2), con incrementos ordinales de ambas medidas de 
resultado. Las hernias estadio 1 miden menos de 10 cm, son limpias 
y se asocian a un bajo riesgo de ASQ y recidiva. Las hernias estadio II 
miden 10-20 cm y son limpias, o bien miden menos de 10 cm y están 
contaminadas, y se asocian a un riesgo intermedio de ASQ y recidiva. 
Las hernias estadio HI son las contaminadas que miden 10 cm o más, o 
cualquier hernia mayor de 20 cm, y son las que se asocian a un mayor 
riesgo de ASQ y recidiva. La tabla 45.3 recoge las frecuencias publicadas 
de ASQ y recaída usando este sistema. 

El sistema de estadificación es sencillo, pero exhaustivo, para la 
estratificación de los pacientes en función del riesgo de morbilidad y 
recidiva de la herida, que son las dos principales variables de resultados 
tras la reparación. Es importante observar que este sistema no recoge 
detalles intraoperatorios, como el tipo de abordaje (abierto frente a 
laparoscópico), la elección de la malla (biológica frente a sintética) 
o la posición de la misma (por encima o subyacente). Se espera que 
esta plataforma pueda servir como base para los futuros criterios de 
inclusión y exclusión de los estudios acerca de esta técnica. 


Tratamiento: reparación quirúrgica 
La reparación primaria de las hernias incisionales puede realizarse cuan- 
do el defecto es pequeño (< 2-3 cm de diámetro) y hay tejido viable 
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TABLA 45.3 Frecuencia de aparición 
en el sitio quirúrgico (ASQ) y recurrencia 
FRECUENCIA — FRECUENCIA 
DE ASOQ DE RECURRENCIA 
Estadio | 7/77 (10%) 7/77 (10%) 
Riesgo: bajo de recurrencia, 
bajo de ASO 
< 10 em, limpia 
Estadio ll 
Riesgo: moderado 
de recurrencia, 
moderado de ASO 
< 10 em, contaminada 
10-20 cm, limpia 
Estadio lll 
Riesgo: alto de recurrencia, 
alto de ASO 
> 10 em, contaminada 
Cualquiera > 20 cm 


30/151 (20%) 22/151 (15%) 


44/105 (42%) 27/105 (26%) 


circundante, o bien en casos en los que la hernia se debe claramente a 
un error técnico en la operación inicial, como por ejemplo por fractura 
de la sutura. Los defectos mayores (> 2-3 cm de diámetro) presentan 
elevadas tasas de recidiva si se cierran por primera intención y se reparan 
con una prótesis. En general, las tasas de recidiva parecen aumentar con 
el tiempo. Esto indica que la hernia incisional es probablemente una 
enfermedad crónica y será necesario utilizar una variedad de opciones 
de tratamiento para cuidar a un paciente a lo largo de su vida. El 
material protésico se coloca a modo de parche de recubrimiento para 
dar soporte al tejido reparado, interponiéndolo entre el defecto fascial 
o, a modo de sándwich, entre los planos tisulares o colocándolo en 
posición subperitoneal profunda. Dependiendo de su localización, 
deben considerarse varias propiedades importantes de la malla. 


Materiales protésicos para la reparación de hernias ventrales 


Materiales sintéticos permanentes. Se dispone de diversos produc- 
tos de malla sintética. Entre las características deseables en una malla 
protésica cabe citar su inercia química, la resistencia a las tensiones 
mecánicas, manteniendo su distensibilidad, que sea esterilizable y no 
carcinógeno; debería inducir una mínima reacción inflamatoria y ser 
hipoalergenicidad. Aún no se ha encontrado la que pueda ser conside- 
rada como malla ideal. Al seleccionar la malla apropiada, el cirujano ha 
de considerar la posición de la misma, si estará en contacto directo con 
la víscera y la presencia o el riesgo de infección. Las estructuras de las 
mallas pueden clasificarse en función del peso del material, el tamaño 
del poro, el ángulo de agua (hidrófoba o hidrófila) y de si existe una 
barrera antiadherente. Para colocar una malla en posición extraperi- 
toneal sin riesgo de erosión intestinal, resulta adecuada una malla sin 
protección macroporosa. Las mallas, tanto de polipropileno como de 
poliéster, se han colocado con éxito en posición extraperitoneal. La 
malla de polipropileno es una malla macroporosa hidrófoba que per- 
mite la penetración de fibroblastos nativos, así como la incorporación 
del dispositivo a la fascia circundante. Es semirrígida, algo flexible y 
porosa. Recientemente se han presentado mallas de polipropileno de 
bajo peso para abordar algunas de las complicaciones de las mallas 
de polipropileno pesadas. La definición de malla ligera fue definida de 
forma arbitraria como aquella con menos de 40 g/ m'; la malla de peso 
medio, de 40 a 60 g/m; y la malla de peso intermedio, de 60 a75 g/m”, 
pesando la malla pesada más de 75 g/m”. Estos productos de bajo 
peso en ocasiones presentan un componente absorbible de material 
que aporta estabilidad de manejo inicial. Dicho material suele ser 
poliglactina 910 o poliglecaprona 25. 
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El hecho de que las mallas de bajo peso mejoren los resultados en 
el paciente es objeto de debate. Dos ensayos aleatorizados prospectivos 
que evaluaron la incidencia del dolor postoperatorio tras reparación 
abierta de una hernia inguinal arrojaron resultados combinados. En un 
reciente ensayo controlado aleatorizado, se ha demostrado que la malla 
pesada presenta menos recidiva y dolor crónico 2 años después de la 
herniorrafia laparoscópica de TEP en comparación con la malla ligera. 
Se ha demostrado lo contrario en un amplio estudio de registro que 
evaluó a pacientes sometidos a una reparación anterior abierta de malla 
por hernia inguinal. En este estudio, la recidiva a largo plazo no fue 
diferente al usar una malla ligera de polipropileno en comparación con 
una malla pesada.” Dado que la malla ligera de polipropileno presentó 
menos problemas generales relacionados con la malla en comparación 
con la malla pesada en este contexto, se prefiere la malla ligera. En 
particular, estas ventajas no se observaron para las mallas ligeras con 
un componente parcialmente absorbible. En un ensayo controlado, 
aleatorizado, que evaluó mallas de polipropileno de bajo peso compa- 
rándolas con las de peso elevado en la reparación de hernia ventral, la 
tasa de recidiva fue más del doble en el grupo de malla de bajo peso (17 
frente a 7% para las de peso elevado), resultado que se aproximaba a la 
significación estadística (? = 0,052).? Varios investigadores han publi- 
cado frecuencias preocupantes de fallo de la malla central cuando han 
empleado una malla ultraligera de polipropileno o ligera de poliéster.” 
Otro hallazgo reciente en relación con la malla ligera de poro ancho es 
su capacidad de resistir la contaminación bacteriana. Varios estudios en 
animales han publicado elevadas frecuencias de eliminación bacteriana 
con la malla sintética de poro amplio cuando se expone a la flora diges- 
tiva y Staphylococcus aureus resistente a meticilina.** Recientemente se 
ha publicado la experiencia retrospectiva multicéntrica sobre 100 casos 
de mallas de polipropileno de poro amplio en la reparación de hernias 
ventrales limpias contaminadas y contaminadas.?” Estos autores han 
encontrado excelentes resultados a medio plazo con una frecuencia de 
recidiva del 7%. Se necesitan datos a más largo plazo para comprobar 
la seguridad y durabilidad de este abordaje. 

La malla de poliéster está compuesta por tereftalato de polietileno 
y es hidrófila, de peso elevado y macroporosa. Esta malla presenta 
diversas tramas, que pueden dar lugar a una malla plana bidimensional 
de tipo pantalla y a una trama multifilamento tridimensional. Cuando 
se coloca en posición preperitoneal en reparaciones de hernias ven- 
trales complejas, las tasas de complicaciones son comparables a las de 
otros productos.” Se necesitan datos de vigilancia a largo plazo para 
garantizar que las tasas de infección a largo plazo con una malla de 
poliéster no sean peores que las de otros materiales. 

Al colocar la malla en posición intraperitoneal, se dispone de varias 
opciones. Entre ellas cabe citar la lámina única de malla, con ambos 
lados estructurados de forma que se reduzcan las adherencias, y la 
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malla de tipo compuesto, con un lado estructurado para favorecer la 
penetración y el otro adecuado para resistir la formación de adherencias 
compuesta de politetrafluoroetileno expandido (PTFEe). Esta prótesis 
presenta un lado visceral, que es microporoso (3 41m), y un lado de la 
pared abdominal, que es macroporoso (17-22 um), y facilita la pene- 
tración en el tejido. Este producto se diferencia de otras mallas sintéticas 
por el hecho de ser flexible y lisa. A través de los poros se produce 
cierta proliferación de fibroblastos, aunque el PTFE es impermeable a 
los líquidos. A diferencia del polipropileno, el PTFE no se incorpora 
al tejido nativo. La encapsulación se produce lentamente y durante 
la misma cabe la posibilidad de que se desarrolle una infección. Al 
infectarse, el PTFE casi siempre ha de ser retirado. 

Para favorecer la integración en los tejidos, se desarrolló la malla 
compuesta. Este producto combina las propiedades del polipropileno 
y las del PTFE, disponiendo en capas las dos sustancias una sobre la 
otra. La superficie de PTFE actúa como interfase protectora del intes- 
tino, mientras que la de polipropileno se dispone en sentido superficial 
para incorporarse al tejido fascial nativo. Estos materiales presentan 
diferentes grados de contracción y, cuando se colocan juntos, es posible 
que se produzcan una deformación de la malla y una exposición visceral 
al componente de polipropileno. Recientemente se han desarrollado 
otras mallas compuestas, en las que se combina una malla macroporosa 
con una barrera antiadherente absorbible temporal. Las composiciones 
básicas de estos materiales para mallas incluyen polipropileno de peso 
elevado o de bajo peso y poliéster. Las barreras absorbibles suelen 
estar compuestas de celulosa regenerada oxidada, ácidos grasos (0-3 
o hidrogeles de colágeno. Varios estudios en animales han convalida- 
do las propiedades antiadherentes de estas barreras, aunque hasta el 
momento no se dispone de estudios en humanos en los que se evalúe 
la capacidad de estos materiales compuestos para resistir la formación 
de adherencias. 

Materiales biológicos. Las prótesis biológicas para la reparación 
de hernias ventrales son mallas de tejido no sintético o natural. Se 
encuentran disponibles numerosos injertos biológicos destinados a 
la reconstrucción de la pared abdominal (tabla 45.4). Estos produc- 
tos pueden diferenciarse en función del material del que se obtienen 
(p. ej., humano, porcino, bovino), de las técnicas de procesado pos- 
teriores a la obtención (p. ej., con o sin entrecruzamiento) y de las de 
esterilización (p. ej., con radiación y, con óxido de etileno gaseoso o 
sin esterilización). Estos productos están constituidos fundamental- 
mente por colágeno acelular y en teoría ofrecen una matriz para la 
neovascularización y el depósito de colágeno nativo. Estas propiedades 
aportan ventajas en casos de infección o contaminación, en los que 
se cree que las mallas sintéticas están contraindicadas. Aún están por 
definir las técnicas de colocación más apropiadas para estos productos, 
relativamente novedosos. No obstante, existen algunos principios de 


TABLA 45.4 Mallas biológicas para técnicas de reconstrucción de la pared abdominal 


y de procesado posterior a la obtención 
PRODUCTO ORIGEN 


Alloderm Dermis humana 
Allomax Dermis humana 
FlexHD Dermis humana 
Strattice Dermis porcina 
Permacol Dermis porcina 
CollaMend Dermis porcina 
XenMatrix Dermis porcina 
SurgiMend Dermis fetal bovina 
Veritas Tejido bovino 
Peri-Guard Tejido bovino 
Surgisis Intestino porcino 


CRUZAMIENTO 


MÉTODO DE ESTERILIZACIÓN 
lónica 

Haz de electrones 

Etanol 

Radiación y 

Etanol 

Etanol 

Radiación y 

Etanol 


Etanol 
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aplicación general. Los citados productos funcionan mejor cuando se 
emplea un refuerzo fascial en vez de un puente o una reparación de 
interposición. La serie más amplia sobre el uso de mallas biológicas 
en contexto contaminado recientemente publicada ha puesto en duda 
su durabilidad a largo plazo.” La malla biológica se ha utilizado cada 
vez más en situaciones contaminadas muy problemáticas en las que 
el uso de prótesis permanentes no sería aconsejable y la cobertura 
con tejido natural resulta difícil o imposible. En estas extraordinarias 
situaciones, se puede usar una malla biológica de forma transitoria 
para reducir al mínimo la evisceración y proporcionar una barrera que 
separe las vísceras de la atmósfera. No se dispone de datos aleatorizados 
prospectivos que comparen la eficacia de estas alternativas de tejidos 
naturales y las de la malla sintética en la reparación de diversos tipos 
de hernias complejas. 

Materiales sintéticos absorbibles. Dadas las dificultades obser- 
vadas con las mallas sintéticas permanentes y las mallas biológicas, el 
uso de materiales sintéticos absorbibles para la reparación de la even- 
tración ha ganado popularidad. El material sintético absorbible original 
utilizado para la reparación, la poliglactina, sigue siendo la base del 
tratamiento de situaciones problemáticas en campos contaminados. 
Este material se puede colocar en cualquier plano normalmente utili- 
zado para la reparación, idealmente con una cobertura de tejido blando 
anterior a la malla. Se absorbe rápidamente y se hidroliza por completo 
en 8 a 9 semanas. Se han producido variantes de este material, que dan 
lugar a una hidrólisis más lenta y mejores características de manejo 
en el momento de su implantación. En una serie de casos prospecti- 
va, se encontró que la malla de poliglactina lentamente reabsorbible 
presenta una tasa de recidiva aceptable del 17% cuando se coloca en 
una posición retromuscular durante la reparación de una eventración 
compleja contaminada.* Otro material de poli-4-hidroxibutirato se ha 
mostrado prometedor en una serie de casos prospectiva con una tasa 
de recidiva del 9% 18 meses después de su implantación en heridas de 
clase 1 (limpias). Se utilizaron múltiples técnicas y no se colocó la malla 
desnuda en el espacio intraperitoneal. Este producto se reabsorbe com- 
pletamente entre los 12 y los 18 meses. En situaciones contaminadas 
se debería evitar el uso de estas mallas absorbibles pesadas a más largo 
plazo, ya que las infecciones a 30 días pueden verse aumentadas incluso 
en comparación con el uso de polipropileno de peso medio.” 


Técnica quirúrgica 

Hernias ventrales. Existe un consenso general sobre el hecho de 
que todas las hernias incisionales, excepto las más pequeñas, han de 
repararse con mallas. En tal contexto, el cirujano dispone de varias 
opciones. La técnica de superposición implica el cierre primario del 
defecto fascial y la aplicación de una malla sobre la fascia anterior. La 
principal ventaja de esta técnica consiste en que la malla se coloca fuera 
de la cavidad abdominal, y se evita la interacción directa con las vís- 
ceras del abdomen. Sin embargo tiene también algunos inconvenientes, 
como la necesidad de practicar una disección subcutánea extensa, el 
aumento de la probabilidad de formación de seroma, la localización 
superficial de la malla, lo que implica riesgo de contaminación si la 
incisión se infecta, y el hecho de que la reparación suele realizarse bajo 
tensión. No se dispone de análisis prospectivos de esta técnica, aunque 
una revisión retrospectiva ha comunicado una tasa de recidiva del 
28%.*” Las modificaciones de la reparación preaponeurótica (onlay) 
tradicional en pacientes muy seleccionados con malla de polipropileno 
de peso medio y fijación con pegamento de fibrina han mostrado 
tasas de infección comparables en comparación con la malla sintética 
permanente colocada en la posición subaponeurótica (sublay).* Las 
reparaciones protésicas de interposición hacen que sea necesario asegu- 
rar la malla al borde fascial sin solapamiento. Ello da lugar a una tasa 
previsiblemente alta de recidivas, ya que el material sintético a menudo 
ejerce tracción del borde fascial, como consecuencia del incremento de 
la presión intraabdominal. Una técnica subaponeurótica hace necesaria 
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Opciones de colocación de malla 


La vaina posterior y el peritoneo pueden 
aproximarse y cerrarse con sutura 


(preperitoneal) 
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Sublay (configuración 
retromuscular alternativa) 


Sublay 
(intraperitoneal) 


FIGURA 45.11 Opciones de colocación de malla para reparación de la 
pared abdominal. 


la colocación de la prótesis por debajo de los componentes fasciales. La 
malla puede colocarse intra- o preperitonealmente, o bien en el espacio 
retrorrectal (retromuscular). Es altamente aconsejable colocar la 
malla por debajo de la fascia. Gracias al amplio solapamiento entre la malla 
y la fascia, las fuerzas naturales de la cavidad abdominal actúan para 
mantener la malla en posición y evitar la migración. A tal fin pueden 
aplicarse diversas técnicas (fig. 45.11). 

Colocación intraperitoneal de la malla. Tras la reapertura de la 
incisión previa, y con el uso de una malla de tipo dual o compuesta, 
dicha malla puede colocarse en posición intraperitoneal, al menos 4 cm 
en el exterior del borde de la fascia y asegurarse con sutura de colchone- 
ro discontinua. Esta técnica requiere levantar colgajos subcutáneos y la 
malla puede quedar en contacto directo con el contenido abdominal. 

El abordaje laparoscópico para la reparación de hernias ventrales 
se basa en los mismos principios que la reparación retrorrectal. Sin 
embargo, la malla queda dentro de la cavidad peritoneal. Esta repara- 
ción resulta útil, sobre todo para la herniorrafia en pacientes con alto 
riesgo de lesiones. Los trocares se colocan lo más lateralmente posible, 
según el tamaño y la localización de la hernia. El contenido de la hernia 
se reduce y las adherencias se alisan. Se mide la superficie del defecto 
y se prepara un trozo de malla con revestimiento de barrera con una 
solapa de al menos 4 cm en torno al defecto. A continuación, la malla 
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se enrolla, se introduce en el abdomen y se despliega. Se fija a la pared 
abdominal anterior con suturas de colchonero precolocadas que se 
pasan a través de incisiones diferentes; se utiliza un dispositivo de 
fijación para asegurar aún más la malla a la pared abdominal anterior. 
Debería utilizarse una superposición mínima de 4 cm más allá del 
borde del defecto aponeurótico. Para defectos más pequeños, antes de 
la reparación con malla se puede realizar la reparación primaria con el 
paso de suturas transabdominales. El abordaje laparoscópico supone 
menos complicaciones con la herida, ya que se evitan las incisiones 
grandes y la afectación subcutánea. 

Liberaciones miofasciales. Uno de los principios que subyacen 
de la reconstrucción de la pared abdominal es recuperar la línea alba. 
Conseguir que esta se vuelva a localizar en la línea media aporta la 
ventaja de una pared abdominal funcional, protege con frecuencia a 
la malla de problemas vinculados con una herida superficial y puede 
conseguir una reparación más duradera. Para lograr estos objetivos se 
utilizan técnicas de liberación miofascial. En general, una liberación 
miofascial se define como una capa aponeurótica que es separada de 
una capa muscular en la pared abdominal. En las hernias de mayor 
tamaño existen varias opciones para conseguir la liberación miofascial 
necesaria para la reconstrucción de la línea media y la recuperación 
del contorno de la pared abdominal. Los fundamentos básicos de estas 
técnicas son que la pared abdominal y el músculo recto se limitan por 
varios compartimentos miofasciales distintos y la liberación de uno 
o más haces fasciales permite avanzar el músculo recto hasta la línea 
media. Básicamente estos dos procedimientos generan un colgajo de 
avance local de músculo recto. Se debería tener mucho cuidado en 
identificar y conservar las estructuras neurovasculares del músculo recto 
para garantizar un colgajo funcional bien vascularizado. 

Incisión en la vaina posterior del recto con colocación de 
una malla retromuscular. Esta técnica se basa en la colocación de una 
malla protésica en localización extraperitoneal en el espacio preperito- 
neal o retrorrectal. Inicialmente fue descrita por Stoppa.” Se coloca un 
fragmento de malla de gran tamaño en el espacio retromuscular en la 
parte superior de la vaina posterior del recto o el peritoneo. Se accede 
a este compartimento mediante una incisión en la vaina posterior del 
recto aproximadamente a 1 cm del margen medial del músculo. Se 
debe disecar este espacio lateralmente a ambos lados de la línea alba 
hasta una distancia de unos 8-10 cm del defecto. Posteriormente se 
vuelven a suturar las dos hojas de la vaina posterior para crear una bolsa 
extraperitoneal en la cual se puede colocar la prótesis. La malla protésica 
se extiende unos 5-6 cm por encima y debajo de los márgenes superior 
e inferior del defecto. El uso de suturas transfasciales para asegurar la 
malla sigue siendo discutido y no se dispone de evidencias concluyentes 
sobre este abordaje. Los autores emplean de forma selectiva suturas 
transfasciales. Para los defectos más pequeños, la malla no tiene que 
ser suturada, puesto que se mantiene en su posición por la presión 
intraabdominal (principio de Pascal), lo que permite en última ins- 
tancia la incorporación a los tejidos circundantes. Alternativamente, 
en los defectos grandes, la malla puede fijarse en sentido lateral con 
varias suturas. Este planteamiento evita el contacto entre la malla y las 
vísceras abdominales aunque, en estudios a largo plazo, se ha cons- 
tatado que registra considerables tasas de recidiva (14%) en hernias 
incisionales grandes. 

Separación del componente posterior/liberación del músculo 
transverso del abdomen. El espacio retrorrectal está limitado lateral- 
mente por la línea semilunar. En las hernias más grandes o en aquellos 
pacientes con músculos rectos reducidos y atróficos, esta técnica puede 
proporcionar una superposición suficiente de la malla y facilitar el cierre 
de la vaina posterior. Se puede aumentar el avance con una incisión en 
la vaina posterior del recto, aproximadamente 1 cm medial a la línea 
semilunar. En esta localización se realiza una incisión sobre la lámina 
posterior del oblicuo interno y el transverso del abdomen para conse- 
guir acceder tanto al plano pretransversal como al plano preperitoneal. 
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Es posible ampliar estos planos hacia el retroperitoneo e incluso hasta el 
psoas si fuera preciso. Se pueden colocar láminas muy grandes de malla 
protésica en esta localización con una cobertura amplia del defecto.” 
Un análisis comparativo de la separación del compartimento anterior 
y posterior describió un grado parecido de avance fascial con una 
reducción significativa de la morbilidad de las heridas al realizar un 
abordaje posterior.*? La experiencia adicional con una separación del 
componente posterior/liberación del músculo transverso del abdomen 
(TAR) ha demostrado una excelente durabilidad con una morbilidad 
aceptable a corto plazo en manos expertas. * 

Separación del componente anterior. Otra opción en la repara- 
ción de eventraciones grandes o complejas es la técnica de separación 
de componentes anterior (fig. 45.12). Dicha técnica consiste en separar 
las capas musculares laterales de la pared abdominal para permitir 
su avance. Muchas veces es posible el cierre fascial primario en la 
línea media. La técnica se lleva a cabo levantando extensos colgajos 
subcutáneos por encima de la fascia oblicua externa. Estos colgajos se 
separan lateralmente hasta sobrepasar la línea semilunar. Esta disección 
lipocutánea permite avanzar ligeramente la pared abdominal. Los vasos 
subcutáneos perforantes grandes pueden preservarse, a fin de evitar la 
necrosis isquémica de los colgajos cutáneos. Se practica una incisión de 
relajación a 2 cm en sentido lateral de la línea semilunar sobre la apo- 
neurosis oblicua externa lateral, desde varios centímetros por encima 
del borde costal hasta el pubis. A continuación, se procede a disección 
roma del oblicuo externo para separarlo del oblicuo interno en el 
plano avascular, y se permite su avance. Otras incisiones de relajación 
pueden practicarse en las capas aponeuróticas del oblicuo interno o del 
transverso del abdomen, aunque ello da a veces lugar a problemáticos 
abultamientos laterales o hernia en esta localización. Puede conseguirse 
de forma segura una liberación adicional mediante incisión en la vaina 
del recto posterior. Estas técnicas, cuando se aplican a ambos lados de la 
pared abdominal, permiten obtener una movilización de hasta 20 cm. 
Aunque con frecuencia es posible cerrar sin tensión defectos de gran 
tamaño con este procedimiento, se han documentado bajas tasas de 
recidiva, del 20%, con el uso de refuerzo protésico en hernias grandes. ** 
Es importante que los pacientes comprendan que puede quedar una 
prominencia lateral tras la liberación de la aponeurosis oblicua externa. 
Reconociendo las altas tasas de recidiva con la técnica de separación de 
componentes sola, varios autores han comunicado pequeñas series de 
este tipo de reparaciones con refuerzo de malla biológica. Hasta la fecha 
no hay ensayos aleatorizados que hayan constatado tasas de recidiva 
bajas con refuerzo protésico biológico. Si se coloca una bioprótesis, 
puede asegurarse con técnica de infraposición o superposición. No 
hay datos comparativos que señalen la superioridad de una de ambas 
técnicas de reparación. 

Abordajes robóticos para la reparación de eventraciones. Se 
puede utilizar la cirugía robótica para realizar varios tipos diferentes de 
reparaciones de eventraciones, como la reparación TAPB, la colocación 
de una malla intraperitoneal y técnicas de reparación retromuscular con 
y sin separación de componente posterior. 

Colocación robótica de una malla intraperitoneal. Las indicaciones 
para el abordaje robótico son similares a las de la laparoscopia y comien- 
zan con la colocación de un trocar en la parte lateral del abdomen. Una 
vez que el robot está acoplado, continúa la liberación de adherencias 
como de costumbre. Después de localizar todo el defecto de la hernia, 
se cierra con una sutura de púas continua. Se elige una malla de sepa- 
ración de tejido y, normalmente, se mide para superponer el tamaño 
del defecto de la hernia original de 4 a 5 cm a cada lado. Se introduce 
la malla y luego se fija de forma circular a la pared abdominal con una 
sutura de púas continua. Para la fijación de la malla se pueden utilizar 
dos técnicas de sutura. El punto de sutura de «béisbol» alterna entre 
el borde de la malla y el peritoneo/aponeurosis posterior contigua. El 
punto de sutura de «delfín» es una sutura horizontal de tipo colchonero 
que se coloca justo dentro del borde de la malla, por donde pasa la 
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FIGURA 45.12 Técnica de separación de componentes. (A) Se diseccionan la piel y la grasa subcutánea, 
separándolas de la vaina anterior del músculo recto del abdomen y la aponeurosis del músculo oblicuo externo 
del abdomen. (B) Se practica una incisión en el músculo oblicuo externo del abdomen, 1-2 cm lateral al mús- 
culo recto del abdomen. (C) Se separan los músculos oblicuo externo y oblicuo interno del abdomen. (D) Se 
prolonga la disección hasta la línea axilar posterior. (E) Se puede conseguir mayor longitud seccionando la vaina 
del recto posterior por encima de la línea arcuata. (F) Conviene extremar las precauciones para no dañar los 
nervios y los vasos sanguíneos que penetran por detrás del músculo recto del abdomen. (Tomado de Vries 
Reilingh TS, van Goor H, Rosman C, et al. Components separation technique for the repair of large abdominal 


wall hernias. J Am Coll Surg. 2003;196:32-37.) 


sutura a través de la malla, a través del tejido y de regreso a través de 
la malla. 

La técnica robótica de malla intraperitoneal or/ay (IPOM) es casi 
idéntica a la IPOM laparoscópica habitual, pero evita la necesidad de la 
fijación mecánica de la malla. Esto puede ocasionar menos dolor pos- 
toperatorio. Un amplio estudio del Americas Hernia Society Quality 
Collaborative registry comparó a 454 pacientes sometidos a técnicas de 
IPOM laparoscópica habituales con 177 sometidos a IPOM robótica 
utilizando un análisis de puntuación de propensión. Aunque el tiempo 
quirúrgico superior a 2 h fue más frecuente en la cohorte robótica (47 
frente a 31%), la duración de la estancia (0 frente a 1 día) y la tasa 
de SSO (ocurrencia en el sitio quirúrgico) (5 frente a 14%) fueron 
menores que las de la laparoscopia.” 

Reparación robótica retromuscular con TAR. La selección del 
paciente para la TAR robótica es fundamental a la hora de garantizar 
una herniorrafia satisfactoria. Los pacientes con factores de riesgo de 
mayor morbilidad de las heridas, como el tabaquismo, la diabetes y la 
obesidad, parecen ser muy adecuados para la herniorrafia robótica. Un 
abordaje robótico es ideal ya que el cirujano puede repetir los pasos 
de una reparación abierta, con el beneficio de un menor número de 
complicaciones de la herida observadas con la cirugía laparoscópica. 
En comparación con el abordaje abierto, la técnica robótica de reparación 
retromuscular ha demostrado una estancia hospitalaria notablemente 
más corta sin diferencias en los reingresos a 30 días.** Se observó una 
mayor tasa de SSO con el abordaje robótico que, en su mayoría, fueron 
seromas. Mediante el robot se han cerrado grandes defectos de la línea 


media, de hasta 20 cm de anchura; sin embargo, los defectos de 10 a 
15 cm en la dimensión más ancha parecen ser los más adecuados para 
la técnica robótica de TAR con buenos resultados estéticos. 

Se colocan tres trocares robóticos en la parte lateral del abdomen de 
un lado. De forma parecida al abordaje abierto, se practica una incisión 
vertical de la vaina posterior del recto contralateral, inmediatamente 
por fuera del borde de la hernia o la línea alba. Se prolonga la disección 
al menos de 5 a 7 cm por encima y por debajo de la hernia para 
permitir una superposición suficiente de la malla. Posteriormente, se 
despega la vaina posterior del recto de la cara posterior del músculo 
recto y se practica la disección por fuera hasta que se encuentran los 
haces vasculonerviosos que inervan el músculo recto. Se practica una 
incisión hacia atrás de la vaina posterior del recto y el músculo trans- 
verso del abdomen, aproximadamente 1 cm por dentro de los haces 
vasculonerviosos, exponiendo la aponeurosis transversal. Luego, la 
disección continúa o bien en la aponeurosis pretransversal o bien 
en los planos preperitoneales por fuera, separando el peritoneo o la 
aponeurosis transversal lejos de la cara posterior del músculo transverso 
del abdomen cortado. Se diseca este espacio, por fuera, hasta que el 
colgajo peritoneal, con la vaina posterior unida, descanse sin tensión, 
sobre el contenido visceral de abajo. 

A continuación, se coloca una estructura similar de trocares en 
el lado contralateral, y se desacopla el robot del lado original, se gira 
180? la cama del paciente y se vuelve a acoplar el robot en el lado 
contralateral. Ahora se lleva a cabo la disección retrorrectal y TAR, de 
forma idéntica, en el lado contralateral. 
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TABLA 45.5 Estudios aleatorizados comparativos entre reparaciones de hernias ventrales 


abierta y laparoscópica 
N.* DE MALLA 
PACIENTES UTILIZADA 
ESTUDIO LAP. ABIERTA LAP. ABIERTA 
McGreevy 65 ll PTFEe o PP ND ND 
etal. poliéster + 
(2003)4 colágeno 
Lomanto Poliéster + 
etal. colágeno 


Cl (%) 


(2006) 
Bingener 
etal. o PTFE 
(2007)" 
Olmi etal. 


PTFEe, PP 


Poliéster + 
(2007) colágeno 
Pring et al. PTFE 
(2008)* 
Asencio 
etal. 
(2009) 


PTFE o PP 


HOSPITAL 


LAP. ABIERTA LAP. ABIERTA 


SEGUIMIENTO 
CP (%) (MESES) RECIDIVA (%) 
LAP. ABIERTA — LAP. ABIERTA LAP. ABIERTA 
1,5 7,70 21,10 ND ND ND ND 


(DÍAS) 


*Pring CM, Tran V, O'Rourke N, et al. Laparoscopic versus open ventral hernia repair: a randomized controlled trial. ANZ J Surg. 2008;78:903-906. 
“Asencio F, Aguilo J, Peiro S, et al. Open randomized clinical trial of laparoscopic versus open incisional hernia repair. Surg Endosc. 2009;23: 


1441-1448. 


Cl, complicaciones intraoperatorias; CP, complicaciones postoperatoras; Lap., laparoscópica; ND, no disponible; PP, polipropileno; 


PTFE, politetrafluoroetileno; PTFEe, politetrafluoroetileno expandido. 


Después, las vainas posteriores del recto son suturadas-aproximadas 
en la línea media, con una sutura barbada, cerrando completamente el 
saco visceral. La vaina anterior del recto y el defecto de la hernia son 
suturados-aproximados también con una sutura barbada. Disminuir 
la presión intraabdominal a 8-10 mmHg ayuda a facilitar el cierre 
aponeurótico. Una vez que se cierra el defecto, se desacopla el robot 
y se introduce el laparoscopio al objeto de medir el espacio disecado 
para la colocación de la malla. Se despliega un trozo plano ordinario 
de malla sintética permanente en la bolsa retromuscular y no se fija, ya 
que se adapta al espacio. A continuación, se retiran los trocares y finaliza 
la técnica. Los sitios de los trocares no requieren cierre aponeurótico 
ya que la malla se extiende más allá de las incisiones aponeuróticas en 
el plano retromuscular. 

Técnica robótica de TEP ampliada. La técnica robótica de TEP 
ampliada repite la incisión de la vaina posterior del recto con la técnica 
de colocación retromuscular de la malla descrita anteriormente, pero 
evita la necesidad de una laparotomía, obviando así cualquier libera- 
ción de adherencias, y puede realizarse como una cirugía de día.” Es 
importante la selección del paciente y una TC preoperatoria puede 
ayudar en la planificación quirúrgica. Esta técnica se emplea mejor en 
pacientes con músculos rectos anchos y defectos herniarios de menos 
de 10 a 12 cm de anchura. 

El primer paso requiere la entrada laparoscópica a través del mús- 
culo recto, en el espacio retrorrectal de un lado utilizando un trocar 
óptico. Esta se realiza muy por encima o muy por debajo del nivel del 
defecto de la hernia. Una vez en posición, se insufla el espacio retro- 
rrectal y se colocan más trocares para facilitar la disección. Si el espacio 
retrorrectal es lo suficientemente amplio, se puede acoplar el robot 
en este punto; de lo contrario, se acopla una vez que se han colocado 
los trocares en el espacio retrorrectal contralateral. A continuación, se 
practica una incisión en la vaina posterior del recto inmediatamente 
por fuera de su inserción en la línea alba, permitiendo el acceso al plano 
preperitoneal, posterior a la línea alba. La disección se lleva a cabo en el 
plano preperitoneal, hacia el lado contralateral. Una vez que se localiza 
la vaina posterior del recto contralateral, se le practica una incisión, 


lo que permite la entrada al plano retrorrectal contralateral donde se 
colocan más trocares robóticos. Si el robot no estaba acoplado antes, se 
acopla ahora. Entonces comienza la disección, seccionando la inserción 
de ambas vainas posteriores del recto a cada lado de la línea alba, 
manteniendo todo el tiempo indemne la capa peritoneal en la línea 
media, evitando así la entrada peritoneal. Una vez que se encuentra el 
saco herniario, se reduce íntegro si es posible, o se practica una incisión 
circular alrededor del defecto de la hernia y se cierra la fenestración en 
un tiempo posterior. Se practica otra incisión más de las inserciones 
distales de las vainas posteriores del recto a cada lado de la línea alba en 
dirección caudal o cefálica al defecto herniario, en función de dónde 
se colocaron los trocares iniciales. Se repara cualquier desgarro en la 
vaina posterior o el peritoneo y se cierra el defecto herniario con una sutu- 
ra barbada continua. En este punto se puede realizar fácilmente una 
separación del componente posterior o una técnica TAR, si se considera 
necesario para facilitar la reconstrucción de la línea media de la pared 
abdominal. Se desacopla el robot y se introduce el laparoscopio a fin de 
medir el espacio retrorrectal disecado para la colocación de la malla. Se 
despliega un trozo plano ordinario de malla sintética permanente en el 
bolso retromuscular y no se fija, ya que se adapta al espacio. 


Resultados de la reparación de hernias incisionales 


Varios ensayos aleatorizados prospectivos han comparado las repara- 
ciones de hernias ventrales laparoscópica y abierta (tabla 45.5). 
Aunque la mayoría de estos estudios eran reducidos, con menos de 100 
pacientes, sus resultados tienden a ser favorables al abordaje laparos- 
cópico en defectos de tamaño pequeño o medio. La incidencia de las 
complicaciones postoperatorias y la recidiva fueron menores en las her- 
nias reparadas laparoscópicamente. Varios informes retrospectivos han 
puesto de manifiesto ventajas similares para la laparoscopia. Hasta que 
se realice un ensayo aleatorizado prospectivo de la suficiente potencia 
estadística, el abordaje más idóneo dependerá en buena medida de la 
experiencia y de las preferencias del cirujano. Además, estos ensayos 
tendrán que aportar información sobre el tamaño de hernia más ade- 
cuado para ser reparado por vía abierta o laparoscópica. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


HERNIAS INUSUALES 


Hay numerosas hernias de diversos tipos que se registran con poca 
frecuencia. 


Tipos 
Hernia de Spiegel 


La hernia de Spiegel ocurre a través de la fascia de Spiegel, que se 
compone de la capa aponeurótica situada entre el músculo recto 
medialmente y la línea semilunar lateralmente. Casi todas las hernias 
de Spiegel ocurren en o por debajo de la línea arqueada. La ausencia 
de la fascia posterior del músculo recto puede contribuir a la debilidad 
inherente de esta zona. Estas hernias suelen ser interparietales y el saco 
herniario produce una disección posterior a la aponeurosis del mús- 
culo oblicuo externo. Casi todas las hernias de Spiegel son pequeñas 
(1-2 cm de diámetro) y surgen en la cuarta a séptima décadas de la 
vida. A menudo, los pacientes presentan dolor localizado en la zona, 
sin protrusión, porque la hernia se sitúa bajo la aponeurosis intacta del 
músculo oblicuo externo. La ecografía o la TC del abdomen ayudan 
al diagnóstico. 

La hernia de Spiegel debe repararse debido al riesgo de incarceración 
asociado con su cuello, relativamente estrecho. Hay que marcar el 
lugar de la hernia antes de la operación; la técnica DASH resulta muy 
útil para localizar la hernia antes de la inducción anestésica y puede 
reducir al mínimo el tamaño de la incisión abierta. Se practica una 
incisión transversal sobre el defecto y se prosigue hasta la aponeurosis 
del músculo oblicuo externo. Se abre el saco herniario y se diseca, sin el 
cuello de la hernia, para su extirpación o inversión. El defecto se cierra 
transversalmente con una sutura simple de los músculos transversos 
del abdomen y oblicuo interno, seguida del cierre de la aponeurosis del 
oblicuo externo. Los defectos mayores se reparan con una prótesis 
de malla. También se puede utilizar un abordaje laparoscópico (espe- 
cialmente en aquellos con mayor riesgo de la herida), pero se debería 
tener cuidado de reducir por completo todo el contenido antes de la 
reparación. La recidiva ocurre pocas veces. 


Hernia obturadora 


El conducto obturador se forma por la unión del hueso púbico y el 
isquion. Dicho conducto está cubierto por una membrana perforada 
por el borde superior y medial por el nervio y los vasos obturadores. 
El debilitamiento de la membrana obturadora puede dar lugar a un 
aumento de tamaño del conducto y a la formación de un saco herniario 
que a su vez da lugar a incarceración y estrangulación intestinales. El 
paciente puede presentarse con indicios de compresión del nervio obtu- 
rador, causante de dolor en la cara anteromedial del muslo (signo de 
Howship-Romberg), aliviado por la flexión del muslo. Casi el 50% de 
los pacientes con hernia obturadora presenta una obstrucción intestinal 
completa o parcial. Si es necesario, el diagnóstico puede establecerse 
mediante TC abdominal. 

El abordaje posterior, abierto o laparoscópico, es el preferido. De 
este modo se consigue un acceso directo a la hernia. Tras la reducción 
del saco y el contenido herniarios, se reduce la grasa preperitoneal con- 
tenida en el conducto obturador. Si es necesario, el agujero obturador se 
abre en sentido posterior al nervio y los vasos. El nervio obturador 
puede ser manipulado suavemente con un gancho romo para facilitar 
la reducción de la almohadilla grasa. El agujero obturador se repara con 
malla protésica, prestando atención a no lesionar el nervio y los vasos 
obturadores. Los pacientes con afectación intestinal suelen requerir 
laparotomía. 


Hernia lumbar 


Las hernias lumbares pueden ser congénitas o adquiridas, y se dan en la 
región lumbar de la pared posterior del abdomen. Son más frecuentes 
las hernias que protruyen por el triángulo lumbar superior (triángulo 
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de Grynfeltt). El triángulo lumbar superior está delimitado por la 12.* 
costilla, los músculos paravertebrales y el músculo oblicuo interno. 
Las hernias a través del triángulo lumbar inferior (triángulo de Petit), 
delimitado por la cresta ilíaca, el músculo dorsal ancho y el músculo 
oblicuo externo, son más raras. El debilitamiento de la fascia lumbodor- 
sal en cualquiera de estas regiones determina una protrusión progresiva 
de la grasa extraperitoneal y un saco herniario. Las hernias lumbares 
no propenden a la incarceración. Las hernias lumbares pequeñas son 
con frecuencia asintomáticas. Las de mayor tamaño pueden asociarse 
a dolor de espalda. La TC es útil para el diagnóstico. 

Tanto las reparaciones abiertas como las laparoscópicas resultan 
de utilidad. La reparación satisfactoria de la sutura resulta complicada 
por los bordes óseos inmóviles de estos defectos. La reparación debe 
efectuarse con una malla protésica, que se puede suturar a los bordes de 
la hernia. Se dispone de fascia suficiente sobre el hueso para fijar la malla. 


Hernia interparietal 


Las hernias interparietales son raras y ocurren cuando el saco herniario 
queda entre las capas de la pared abdominal. Las hernias interparietales 
suelen ocurrir sobre incisiones previas. Las hernias de Spiegel casi 
siempre son interparietales. 

No resulta fácil el diagnóstico preoperatorio correcto de la hernia 
interparietal. Muchos pacientes con hernias interparietales complicadas 
presentan obstrucción intestinal. La TC del abdomen facilita el diag- 
nóstico. Las grandes hernias interparietales requieren, de ordinario, 
la colocación de una malla protésica para su cierre. Cuando no se 
pueden cerrar, para obliterar el defecto puede recurrirse a la técnica de 
separación de componentes, que aporta tejidos naturales. 


Hernia ciática 

El agujero ciático mayor puede constituir un lugar de herniación. Estas 
hernias son rarísimas y difíciles de diagnosticar; con frecuencia no 
producen síntomas hasta que aparece la obstrucción intestinal. Cuando 
no se produce esta obstrucción, los síntomas habituales consisten en 
una masa molesta o de crecimiento lento en la región glútea o intra- 
glútea. Puede haber dolor en el nervio ciático, pero la hernia ciática 
casi nunca produce una neuralgia ciática. 

El abordaje transperitoneal se prefiere cuando se sospecha una 
obstrucción o estrangulación. En general, el contenido herniario se 
puede reducir mediante una tracción suave. Casi siempre se prefiere 
la reparación con una malla protésica. Se puede utilizar un abordaje 
transglúteo si se conoce el diagnóstico y la hernia parece reducible, pero 
la mayoría de los cirujanos no están familiarizados con esta técnica. Se 
coloca al paciente en decúbito prono, se practica una incisión desde el 
borde posterior del trocánter mayor a través de la masa herniada. Se 
abre el músculo glúteo mayor y se visualiza el saco. Los bordes mus- 
culares del defecto se pueden reaproximar con una sutura interrumpida 
o bien se tapa el defecto con una malla. 


Hernia perineal 


Las hernias perineales se deben a defectos congénitos o adquiridos 
y son poco frecuentes. Además, pueden ocurrir tras una resección 
abdominoperineal o una prostatectomía perineal. El saco herniario 
protruye a través del diafragma pélvico. Las hernias perineales primarias 
se dan pocas veces, sobre todo entre mujeres multíparas mayores, y 
pueden ser bastante voluminosas. Los síntomas dependen, casi siempre, 
de la protrusión de una masa a través del defecto, que empeora al 
sentarse O levantarse. En general, el abultamiento se detecta durante 
la exploración bimanual (rectovaginal). 

Las hernias perineales se suelen reparar a través de un abordaje 
transabdominal o de un abordaje transabdominal y perineal combina- 
do. Una vez reducido el contenido del saco, los pequeños defectos se 
pueden cerrar con una sutura no absorbible y los mayores se reparan 
con malla protésica. 
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Hernias con pérdida de dominio 


La pérdida de dominio supone la presencia de una hernia masiva en 
la que el contenido herniario ha permanecido tanto tiempo fuera de 
la cavidad abdominal que simplemente no puede ser reemplazado 
en ella. Se suele diferenciar las hernias con pérdida de dominio entre 
las que afectan a pacientes con y sin contaminación preoperatoria. 
Cada grupo se distingue a su vez en dos subgrupos. Los pacientes 
con defecto de hernia pequeña y saco herniario masivo (p. ej., con 
hernia inguinoescrotal grande) requieren restauración del dominio de 
la cavidad peritoneal, en tanto que los pacientes con defecto grande y 
saco herniario masivo (abdomen abierto con injerto cutáneo) necesitan 
restauración compleja del dominio peritoneal y reconstrucción de la 
pared abdominal. 

Antes de la reparación de estos defectos complejos, el paciente 
ha de someterse a una minuciosa evaluación preoperatoria. Resulta 
fundamental un preciso conocimiento de la morbilidad y la mortalidad 
asociadas a estas técnicas reconstructivas. La reducción del peso, el 
abandono del consumo de tabaco, la optimización de la nutrición y 
el control de la glucosa son aspectos importantes de la reconstrucción 
compleja de la pared abdominal. Anteriormente, los métodos destina- 
dos al estiramiento gradual de la pared abdominal se empleaban para 
permitir el restablecimiento del dominio y el cierre abdominales. Ello 
se conseguía mediante insuflación de aire en la cavidad abdominal, a 
fin de crear un neumoperitoneo progresivo. La administración repetida 
de volúmenes crecientes de aire a lo largo de períodos de entre 1 y 3 
semanas permite que los músculos de la pared abdominal se hagan lo 
suficientemente laxos para el cierre primario del defecto. Esta técnica 
es particularmente adecuada para pequeños defectos y sacos herniarios 
masivos.” Algunos autores han descrito un abordaje escalonado para los 
defectos más grandes, que emplea una malla doble de PTFEe para 
los pacientes con pérdida del dominio abdominal y retracción lateral de 
la musculatura de la pared abdominal. La fase inicial implica reducción 
de la hernia y colocación de una lámina grande de malla dual de PTFEe 
fijada a los bordes fasciales, con sutura continua. Las fases subsiguientes 
incluyen la escisión elíptica seriada de la malla hasta que la fascia 
pueda aproximarse a la línea media sin tensión. Por último, la malla es 
completamente resecada y la fascia se reaproxima con componente de 
separación y un parche infraaponeurótico biológico, si es necesario.” 
Este abordaje es técnicamente posible, pero necesita intervenciones 
múltiples y prolongados ingresos hospitalarios y se asocia a una mor- 
bilidad bastante elevada. 


Reparación de hernia paraestomal 


La hernia paraestomal es una complicación frecuente de la creación 
de estomas. De hecho, en términos estrictos, la creación de un estoma 
es una hernia formada en la pared abdominal. La incidencia de las 
hernias paraestomales es mayor para las colostomías y se produce en el 
50% de los estomas. Afortunadamente, la mayoría de los pacientes se 
mantienen asintomáticos y las complicaciones de potencial riesgo vital, 
como la obstrucción y la estrangulación intestinal, son infrecuentes. 
A diferencia de la reparación de la hernia incisional de la línea media, 
la reparación de rutina de las hernias paraestomales no se recomienda. 
La reparación quirúrgica ha de reservarse para pacientes que presenten 
síntomas de obstrucción intestinal, problemas en el ajuste de la bolsa 
o alteraciones de carácter cosmético. 

Para la reparación paraestomal se dispone de tres abordajes genera- 
les: reparación fascial primaria, recolocación del estoma y reparación 
protésica. La reparación fascial primaria implica reducción de la hernia 
y reaproximación fascial primaria a través de una incisión periestomal. 
Esta técnica presenta tasas de recidiva previsiblemente altas. Tiene, 
sin embargo, la ventaja de que con frecuencia en ella no se penetra 
en el abdomen, lo que hace que la operación sea menos compleja. 
Dada su elevada incidencia de recidivas, debe reservarse para pacientes 
que no toleran la laparotomía. La recolocación del estoma mejora los 
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FIGURA 45.13 Abordajes quirúrgicos para la reparación de una hernia 
paraestomal. 


resultados, aunque requiere de laparotomía y predispone al desarrollo 
de una nueva hernia paraestomal en el futuro. 

Las reparaciones protésicas de las hernias paraestomales pueden 
proporcionar excelentes resultados a largo plazo con menor tasa de 
recidivas, aunque ha de aceptarse una mayor incidencia de com- 
plicaciones protésicas. Independientemente de la técnica, un cuerpo 
extraño permanente en aposición al intestino puede dar lugar a ero- 
sión, obstrucción y complicaciones de resultados extremadamente 
graves. Se han descrito diferentes abordajes para la colocación de 
malla. La malla puede colocarse como parche supraaponeurótico, 
intraabdominalmente o en posición retrorrectal. Cuando la malla se 
coloca intraperitonealmente se aplica la técnica de ojo de cerradura 
en torno al estoma, o bien se aplica como lámina plana, lateralizando 
el estoma cuando sale del abdomen, según describió Sugarbaker 
(fig. 45.13). Recientemente se ha publicado una reparación retro- 
muscular que aprovecha las ventajas de muchas de las técnicas de 
reconstrucción avanzadas descritas en este capítulo. En ella se realiza 
una laparotomía, se elimina el estoma y se acaba recolocando en 
el lado contralateral del abdomen. Posteriormente se realiza una 
separación del componente posterior; se expande una malla de gran 
tamaño en el espacio retromuscular para cubrir el antiguo lecho del 
estoma y toda la incisión de la línea media, y se utiliza de forma 
profiláctica para reforzar el nuevo lecho del estoma. Al final se saca 
el estoma a través de una incisión en ojo de cerradura en la malla 
y se deja madurar.?? Todas estas series son pequeñas (menos de 100 
pacientes) y solo han descrito seguimientos a corto o medio plazo, 
lo que limita nuestra capacidad de establecer recomendaciones claras 
sobre este difícil problema. 


Complicaciones 
Consideraciones generales 


Se ha prestado mayor atención a las complicaciones relacionadas con 
la malla después de la herniorrafia. A medida que un mayor número 
de pacientes se expone a períodos más largos de malla permanente, 
existirá un grupo mayor de pacientes con complicaciones a largo plazo 
relacionadas con la malla. La tasa de estas complicaciones, que pue- 
den ser potencialmente graves, no está bien caracterizada. Kokotovic 
et al. encontraron que, en una población danesa sana, la tasa de 
complicaciones relacionadas con la malla que precisaron la retirada 
quirúrgica a los 5 años fue del 4,9%. La falta de un sistema eficaz de 
vigilancia posterior a la comercialización en EE. UU. hace que sea 
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sumamente difícil determinar la tasa de complicaciones graves a largo 
plazo relacionadas con la malla. 


Infección de la malla 


Las infecciones de la malla son complicaciones graves que pue- 
den resultar difíciles de tratar. Por lo general, las infecciones se pueden 
dividir en situaciones agudas en las que existe una sepsis de la pared 
abdominal, lo que provoca una respuesta inflamatoria sistémica, 
e infecciones crónicas inactivas en las que no existe una sepsis. En 
casos agudos con sepsis, los pacientes son tratados de manera urgente 
e intensiva, incluido el ingreso controlado en el hospital, la adminis- 
tración de antibióticos por vía intravenosa y el desbridamiento y la 
retirada de la malla tempranos. A menudo, la recuperación de la malla 
se puede usar con infecciones crónicas de la malla. Este abordaje 
utiliza el drenaje percutáneo de cualquier acumulación de líquido y la 
reducción de antibióticos según los resultados del cultivo. A medida 
que disminuye el drenaje, se realiza una TC repetida para evaluar la 
resolución de la acumulación de líquido y se retira el drenaje si la salida 
es mínima. Se sigue con la reducción continua de antibióticos según 
el razonamiento clínico. El éxito en el tratamiento de las infecciones 
crónicas depende en gran medida de los factores del paciente y del 
tipo de prótesis. Se dedican todos los esfuerzos posibles para eliminar 
el consumo de nicotina y controlar la diabetes y el exceso de peso. Si 
se infecta una malla de PT'FEe hay que retirarla, con la consiguiente 
morbilidad de otro defecto que a menudo es necesario cerrar a tensión, 
con su inevitable recidiva. La malla de poliéster infectada a menudo 
requiere una retirada, al menos parcial; las áreas de malla que todavía 
están claramente bien incorporadas en el momento de la operación 
habitualmente pueden dejarse en su lugar teniendo en cuenta la 
morbilidad de la retirada completa. Los productos de polipropileno 
tienden a ser los más exitosos en cuanto a la recuperación de la malla. 
El uso de la técnica laparoscópica y la colocación de un gran trozo 
de malla sin socavar amplios colgajos de tejido subcutáneo evitan las 
complicaciones de la herida. En una serie de casi 1.000 pacientes que 
se habían sometido a una reparación laparoscópica por una hernia 
ventral, la malla se infectó en menos del 1% de los casos.” Es probable 
que esta reducción de las complicaciones infecciosas sea la principal 
ventaja de la reparación laparoscópica de las hernias ventrales. Sin 
embargo, se han observado tasas más altas de enterotomía perdida 
con abordajes de acceso mínimo a la eventración. 


Seromas 


Se pueden formar seromas tras la reparación laparoscópica y abierta de 
las hernias ventrales. En las reparaciones abiertas se colocan a menu- 
do drenajes para intentar obliterar el espacio muerto dejado por la 
disección de la hernia y los tejidos. Estos drenajes pueden contaminar 
la malla, y pueden formarse seromas tras su retirada. Con la técnica 
laparoscópica no se reseca el saco herniario y se puede formar una 
cavidad serómica. La mayoría de estos seromas desaparecen con el paso 
del tiempo, conforme la malla se va incorporando al saco herniario. 
Es muy importante comentar con el paciente las posibilidades de que 
se forme un seroma antes de proceder a la reparación laparoscópica de 
una hernia ventral. Nosotros reservamos la aspiración para los seromas 
sintomáticos o que persisten después de 6-8 semanas. 


Enterotomía 


Las lesiones intestinales durante una adhesiólisis pueden tener con- 
secuencias catastróficas. El tratamiento de una enterotomía durante 
la reparación de una hernia es motivo de controversia y depende del seg- 
mento de intestino dañado (delgado o grueso) y de la magnitud del 
vertido. Se puede optar por abortar la reparación, realizar una repara- 
ción primaria o con tejido biológico o realizar una reparación tardía 
con malla protésica al cabo de 3 o 4 días. Si se produce contaminación 
importante está contraindicado el uso de una malla sintética. 
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Abdomen agudo 


Alessandra Landmann, Morgan Bonds, Russell Postier 


Anatomía y fisiología 

Anamnesis 

Exploración física 

Pruebas analíticas 

Pruebas de diagnóstico por imagen 
Laparoscopia diagnóstica 

Monitorización de la presión intraabdominal 

Diagnóstico diferencial 

Preparación para la operación de urgencia 

Poblaciones especiales de pacientes 
Embarazo 


El término abdomen agudo se refiere a los signos y síntomas de dolor 
y sensibilidad dolorosa (tensión) a la palpación abdominal. A menu- 
do, esta situación representa un problema quirúrgico subyacente que 
requiere un diagnóstico y tratamiento quirúrgico inmediatos. Si bien 
la rápida disponibilidad de estudios diagnósticos, como la tomografía 
computarizada (I'C) o la resonancia magnética (RM), ha contribuido 
enormemente a nuestra capacidad para diagnosticar con precisión 
la mayoría de las enfermedades responsables del abdomen agudo, el 
pilar del diagnóstico sigue siendo una buena anamnesis y una explo- 
ración física complementadas con pruebas analíticas y radiológicas, 
según corresponda. Además, muchas afecciones que no son quirúr- 
gicas o incluso centradas en el abdomen también pueden provocar 
esta presentación.' Es necesario un diagnóstico rápido y preciso para 
seleccionar el tratamiento adecuado, que puede ser una laparoscopia 
o una laparotomía. 

La edad, el sexo y los antecedentes de intervenciones quirúrgicas 
abdominales previas se asocian con diferentes problemas que ocasionan 
el abdomen agudo. Ciertas enfermedades como la apendicitis y la 
adenitis mesentérica son más frecuentes en los jóvenes, mientras que la 
enfermedad de las vías biliares, la diverticulitis y la isquemia intestinal 
son más frecuentes en las poblaciones de mayor edad.? El capítulo 67 
trata sobre el dolor abdominal en los niños. 

Numerosos problemas que no son quirúrgicos también pueden 
manifestarse como un abdomen agudo. Se trata de problemas endo- 
crinos y metabólicos, problemas hematológicos y trastornos producidos 
por toxinas o fármacos (cuadro 46.1).?* Los diagnósticos endocrinos y 
metabólicos son, entre otros, hiperazoemia, crisis diabética o addisonia- 
na, porfiria aguda intermitente, hiperlipoproteinemia y fiebre medite- 
rránea hereditaria. Los trastornos hematológicos consisten en crisis 
drepanocítica y leucemia aguda. Las toxinas y los fármacos que pueden 
producir dolor abdominal agudo son saturnismo o intoxicaciones por 
otros metales pesados, abstinencia de opioides y picaduras de la araña 
viuda negra. Todos ellos deben ser tenidos en cuenta al evaluar a un 
paciente con dolor abdominal de aparición repentina. 
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Resumen 


La necesidad de un tratamiento quirúrgico inmediato de aquellas 
causas de abdomen agudo que requieren una operación obliga a una 
evaluación rápida para que se pueda llevar a cabo el tratamiento ade- 
cuado (cuadro 46.2). Una anamnesis y una exploración física dirigidas 
y las pruebas analíticas y de imagen indicadas permitirán entonces el 
diagnóstico correcto y guiarán el tratamiento adecuado. Si bien las 
pruebas de imagen han contribuido en gran medida a la precisión del 
diagnóstico de las causas del abdomen agudo, una anamnesis exhaus- 
tiva y una exploración física cuidadosa siguen siendo los pilares de la 
evaluación. 


ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA 


El dolor abdominal es visceral, parietal o referido. La presentación 
de cada uno ayuda a determinar la fuente del dolor. El dolor visceral 
es impreciso y se localiza en el epigastrio, la región periumbilical o la 
parte inferior del abdomen, según se origine en el intestino primitivo 
proximal, medio o distal. El dolor visceral suele deberse a la distensión 
de una víscera hueca. El dolor parietal es más agudo y mejor localizado 
que el dolor visceral y corresponde a las raíces nerviosas que inervan el 
peritoneo. El dolor referido se percibe en un sitio distante del origen del 
dolor. Los sitios frecuentes de dolor referido y sus orígenes se enumeran 
en el cuadro 46.3. La determinación de si el dolor es visceral, parietal o 
referido habitualmente se puede lograr con una anamnesis cuidadosa. 

Siempre que se introducen bacterias o contenido visceral de una 
perforación en la cavidad peritoneal, se produce un derrame de líquido 
de la superficie peritoneal. El peritoneo responde a tales agresiones 
aumentando el flujo sanguíneo, incrementando la permeabilidad y 
formando un exudado fibrinoso en su superficie. Suele producirse una 
pérdida generalizada o localizada de la motilidad intestinal. Entonces 
se forman adherencias entre asas intestinales, o intestino y epiplón, 
o intestino y pared abdominal, lo que ayuda a localizar la agresión 
inflamatoria. Como consecuencia, un absceso puede provocar un dolor 
agudo y localizado, pero con peristaltismo normal, mientras que un 
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CUADRO 46.1 Causas no quirúrgicas 


de abdomen agudo 


Causas endocrinas y metabólicas 
Porfiria aguda intermitente. 

Crisis addisoniana. 

Crisis diabética. 

Fiebre mediterránea hereditaria. 
Hiperazoemia. 


Causas hematológicas 
Leucemia aguda. 
Crisis drepanocítica. 


Toxinas y fármacos 
Aracnidismo por la viuda negra. 
Saturnismo. 

Otra intoxicación por metales pesados. 
Retirada de opioides. 


proceso difuso como una perforación duodenal normalmente produce 
un dolor abdominal generalizado con ausencia de ruidos intestinales. 

La peritonitis se reconoce en la exploración física por dolor intenso 
a la palpación, con o sin signo de Blumberg y vientre en tabla. Se debe 
a una inflamación peritoneal por cualquier causa. Suele deberse a una 
agresión inflamatoria, habitualmente una infección por gramnegativos 
ya sea con un microorganismo intestinal o anaerobio.* También puede 
ser producida por una inflamación que no se debe a una infección, 
como la pancreatitis. Otra forma de peritonitis que ocurre en niños y 
es producida por especies de Pneumococcus o Streptococcal hemolíticos 
y aparece en adultos en diálisis peritoneal se denomina peritonitis 
primaria. Los microorganismos que se observan más a menudo en la 
población adulta en diálisis peritoneal son Escherichia coli y Klebsiella. 


ANAMNESIS 


A pesar de los avances en las pruebas analíticas y de imagen, una anam- 
nesis detallada y dirigida resulta esencial para formular un diagnóstico 
diferencial preciso en el paciente con un abdomen agudo. La anamnesis 
debería centrarse en el inicio y la naturaleza del dolor, cualquier síntoma 
asociado, como náuseas o anorexia, si comenzaron antes o después del 
dolor, y la evolución del dolor. Un antecedente de enfermedad infla- 
matoria intestinal, intervenciones abdominales previas, ya sean abiertas 
o laparoscópicas, es importante a la hora de elaborar un diagnóstico 
diferencial. A menudo, se puede obtener más información observando 
cómo describe el paciente el dolor que sufre. El dolor señalado con un 
dedo es más localizado y típico de inervación parietal o inflamación 
peritoneal en comparación con señalar el área de malestar con la palma 
de la mano, que es más típico del malestar visceral de enfermedad 
intestinal o de vísceras macizas. La intensidad y la gravedad del dolor 
se relacionan con el daño tisular subyacente. La aparición repentina de 
un dolor insoportable indica afecciones como una perforación intes- 
tinal o una embolización arterial con isquemia, aunque otras dolencias, 
como el cólico biliar, también pueden manifestarse de repente. El dolor 
que aparece y empeora durante varias horas es típico de afecciones con 
inflamación progresiva o infección, como colecistitis, colitis u obs- 
trucción intestinal. La anamnesis de empeoramiento progresivo frente 
a dolor intermitente puede ayudar a diferenciar un proceso infeccioso 
del dolor cólico espasmódico asociado con una obstrucción intestinal, 
un cólico biliar por obstrucción del conducto cístico o una obstrucción 
genitourinaria (fig. 46.1). 

Es importante determinar la localización, la naturaleza y la irra- 
diación del dolor. La lesión o inflamación del tejido puede provocar 
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CUADRO 46.2 Enfermedades 
abdominales agudas quirúrgicas 


Hemorragia 

Fístula aortoduodenal tras injerto vascular aórtico. 
Malformación arteriovenosa del tubo gastrointestinal. 
Divertículo gastrointestinal hemorrágico. 
Pancreatitis hemorrágica. 

Úlcera intestinal. 

Aneurisma arterial con fugas o roto. 

Síndrome de Mallory-Weiss. 

Embarazo ectópico roto. 

Traumatismo de víscera maciza. 

Rotura esplénica espontánea. 


Infección 
Apendicitis. 

Colecistitis. 
Diverticulitis. 

Absceso hepático. 
Diverticulitis de Meckel. 
Absceso del psoas. 


Isquemia 

Enfermedad de Buerger. 

Colitis isquémica. 

Trombosis o embolia mesentérica. 
Torsión ovárica. 

Hernia estrangulada. 

Torsión testicular. 


Obstrucción 

Vólvulo cecal. 

Tumor gastrointestinal maligno. 
Hernias incarceradas. 

Enfermedad inflamatoria intestinal. 
Invaginación intestinal. 

Vólvulo sigmoideo. 

Obstrucción del intestino delgado. 


Perforación 

Síndrome de Boerhaave. 
Divertículo perforado. 

Cáncer gastrointestinal perforado. 
Úlcera gastrointestinal perforada. 


dolor visceral y somático. El dolor visceral de vísceras macizas en el 
abdomen es generalizado en el cuadrante del órgano afectado, como 
el dolor hepático en el hipocondrio derecho. El dolor del intestino 
delgado es percibido como un dolor periumbilical mal localizado, 
mientras que el dolor de origen en el colon se centra entre el ombligo 
y la sínfisis púbica. A medida que la inflamación se expande para 
afectar la superficie peritoneal, las fibras nerviosas parietales de la 
columna permiten una sensibilidad focal e intensa. Esta combinación 
de inervación es responsable del clásico dolor periumbilical difuso de la 
apendicitis inicial que luego cambia para convertirse en un dolor focal 
intenso en la fosa ilíaca derecha en el punto de McBurney. Además, el 
dolor también puede extenderse mucho más allá del sitio afectado. Por 
ejemplo, el hígado comparte parte de su inervación con el diafragma. 
Por tanto, la inflamación hepática puede generar un dolor referido al 
hombro derecho desde las raíces nerviosas C3-C5. También, el dolor 
genitourinario suele tener una distribución de irradiación. Los síntomas 
se localizan principalmente en el vacío, originándose en los nervios 
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CUADRO 46.3 Localizaciones y causas 


del dolor referido 


Hombro izquierdo 
Corazón. 

Hemidiafragma izquierdo. 
Bazo. 

Cola del páncreas. 


Hombro derecho 
Vesícula biliar. 

Hígado. 

Hemidiafragma derecho. 


Escroto y testículos 
Uréter. 


VÍSCERAS 


Esófago, tráquea, 
bronquios 


Corazón y cayado 
aórtico 

Estómago 

Vías biliares 
Intestino delgado 
Riñón 

Colon 


Fundus uterino 


Cuello uterino 
Vejiga urinaria 


Recto 


INERVACIONES 
SEGMENTARIAS 
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esplácnicos de D11-L1, pero a menudo el dolor se irradia al escroto o 
los labios a través del plexo hipogástrico de S2-S4. 

Es importante determinar qué factores, si los hay, empeoran o 
disminuyen el dolor. Comer a menudo empeorará el dolor de la 
obstrucción intestinal, el cólico biliar, la pancreatitis, la diverticulitis 
o la perforación intestinal. Los alimentos pueden aliviar el dolor de 
la úlcera péptica o la gastritis. Los pacientes con peritonitis evitarán 
cualquier actividad que estire o mueva el abdomen. Esos pacientes 
describirán un empeoramiento del dolor con cualquier movimiento 
corporal repentino y se darán cuenta de que existe menos dolor si las 
rodillas se encuentran flexionadas. Cualquier cosa que provoque el 
movimiento del abdomen, como el viaje en automóvil al hospital, 
puede resultar dolorosa. 

Los síntomas asociados y su momento son pistas diagnósticas 
importantes. Las náuseas, los vómitos, el estreñimiento, la diarrea, 
el prurito, la melena, la hematoquecia y la hematuria son todos ellos 
síntomas útiles si están presentes. Los vómitos pueden aparecer debido 
a un dolor abdominal intenso de cualquier etiología o como conse- 
cuencia ya sea de una obstrucción intestinal mecánica o un íleo. Es más 
probable que los vómitos precedan al inicio de un dolor abdominal 


NERVIOS PLEXOS 


Cardíaco superior* 
Cardíaco medio 
Cardíaco inferior 


Cardíaco 
pulmonar* 


Celíaco y 
suprarrenal* 


Renal 


Espermático* 
Ovárico* 


Preaórtico 
Mesentérica inferior 
Hipogástrica superior 

Vejiga urinaria* 
Próstata* 
Útero 


Parasimpático 
Vejiga urinaria 
Cuello uterino 
Recto 


*Sin fibras sensitivas conocidas en las ramas simpáticas. 


FIGURA 46.1 Inervación sensitiva de las vísceras. 
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importante en muchas afecciones distintas de las quirúrgicas, mien- 
tras que, en el dolor de un abdomen agudo con una causa quirúrgica 
subyacente, el dolor precederá a los vómitos. El estreñimiento o el 
estreñimiento resistente al tratamiento pueden ser consecuencia de una 
obstrucción mecánica o una disminución del peristaltismo. Puede ser 
o bien el problema principal y ser tratado con laxantes o procinéticos 
o puede ser simplemente un síntoma de una afección subyacente más 
grave. Por tanto, es importante saber si el paciente continúa expulsando 
gases o presenta deposiciones. Una obstrucción completa, con ausencia 
de gases o deposiciones, es más probable que se asocie con una posterior 
isquemia o perforación intestinal producida por la importante disten- 
sión que puede aparecer. La diarrea se asocia con varias afecciones que 
no se tratan con operaciones. Son, entre otras, la enteritis infecciosa, 
la enfermedad inflamatoria intestinal o las infecciones parasitarias. 
En estas enfermedades, así como en la isquemia del colon, se puede 
observar una diarrea hemorrágica. 

Unos antecedentes personales cuidadosos pueden resultar de gran 
ayuda para establecer el diagnóstico correcto del paciente con dolor 
abdominal agudo. Las enfermedades o los diagnósticos previos pue- 
den aumentar o disminuir en gran medida la probabilidad de ciertas 
afecciones en las que de otra manera no se pensaría. Por ejemplo, 
los pacientes pueden referir que el dolor actual es similar al dolor 
sufrido durante la expulsión de un cálculo renal varios años antes. Los 
antecedentes de apendicectomía, enfermedad inflamatoria pélvica o 
colecistectomía pueden limitar notablemente el diagnóstico diferencial. 
Cualquier cicatriz abdominal presente en el abdomen durante la explo- 
ración física debe ser tenida en cuenta en la anamnesis que se obtiene. 

Ciertos medicamentos pueden generar y enmascarar los síntomas 
de una afección abdominal aguda. Las dosis altas de opioides pueden 
interferir en la motilidad intestinal y provocar estreñimiento crónico 
y obstrucción. Los opioides también pueden contribuir al espasmo 
del esfínter de Oddi y agravar el dolor biliar o pancreático. También 
pueden inhibir las sensaciones dolorosas y alterar el estado mental. 
Ambas afectan a la capacidad del cirujano para diagnosticar la afección 
con precisión. Los antiinflamatorios no esteroideos se asocian con 
inflamación y perforación de la porción alta del tubo digestivo. Los 
esteroides pueden inhibir la producción de moco gástrico protector 
por las células principales y reducir la reacción inflamatoria frente a 
la infección, incluida una peritonitis importante. El grupo de inmu- 
nodepresores aumenta el riesgo de que el paciente contraiga diversas 
enfermedades bacterianas o víricas y también debilita la respuesta infla- 
matoria, disminuyendo el dolor que debería estar presente y limitando 
la respuesta fisiológica general. El uso de fármacos anticoagulantes 
es frecuente en nuestra población anciana y puede ser la causa de 
hemorragia gastrointestinal, hemorragia retroperitoneal o hematomas 
de las vainas de los rectos. También pueden complicar la preparación 
preoperatoria del paciente y ser la causa de una notable morbilidad si 
no se reconoce su uso. Por último, el consumo social de drogas también 
puede ser la causa del dolor abdominal agudo. El consumo de cocaína 
y metanfetamina puede generar un vasoespasmo intenso que puede 
provocar una isquemia cardíaca o intestinal potencialmente mortal, 
así como hipertensión grave. 

El diagnóstico diferencial del abdomen agudo en mujeres incluye 
muchas más afecciones que las que se encuentran en la población mas- 
culina. En el pasado, la tasa de laparotomía o laparoscopia negativa en 
mujeres con dolor abdominal agudo era considerable y notablemente 
más alta que la observada en hombres. Las mejoras en las pruebas 
avanzadas de imagen como la RM y la TC y su amplia disponibilidad 
han aumentado la precisión diagnóstica de la evaluación del dolor 
abdominal agudo en esta población. Una anamnesis ginecológica cui- 
dadosa sigue siendo importante en la evaluación del dolor abdominal 
en mujeres jóvenes. La probabilidad de embarazo ectópico, enfermedad 
pélvica inflamatoria, dolor pélvico intermenstrual y endometriosis grave 
depende de los detalles que se obtengan en la anamnesis ginecológica. 
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Abdomen agudo 
EXPLORACIÓN FÍSICA 


La exploración física sigue siendo un componente esencial en la eva- 
luación del abdomen agudo. Podrá obtener información valiosa de 
esta acción para fundamentar mejor los siguientes pasos en la ruta 
diagnóstica. La exploración física generará un diagnóstico diferencial 
más preciso, y esto permitirá iniciar el tratamiento necesario de manera 
oportuna. A pesar de la mayor disponibilidad de pruebas diagnós- 
ticas avanzadas de imagen, no pueden sustituir una exploración física 
organizada y exhaustiva. 

La evaluación inicial de todos los pacientes debería comenzar con 
una inspección general. La información sobre la gravedad de la enfer- 
medad puede ser evaluada rápidamente al entrar en la habitación. Los 
síntomas como sudación, palidez, disnea y disminución del estado de 
alerta pueden ser evaluados rápidamente y advertirán al examinador 
de que se avecina un problema grave. Para un abdomen agudo, la 
inspección general proporcionará los primeros signos de si el paciente 
presenta una inflamación peritoneal. Estos pacientes tienden a estar 
muy quietos ya que el movimiento agrava su dolor abdominal. Por el 
contrario, los pacientes con dolor abdominal sin inflamación peritoneal 
se mostrarán inquietos tratando de encontrar una posición cómoda. 

El siguiente paso consiste en la inspección del abdomen. La atención 
se centra en el contorno del abdomen y las anomalías cutáneas. La dis- 
tensión de la pared abdominal aparece en varios procesos abdominales 
como la obstrucción intestinal, la formación de ascitis o la presencia 
de un tumor en crecimiento. Las cicatrices quirúrgicas deberían ser 
localizadas y correlacionadas con la anamnesis obtenida antes de la 
exploración física. Otros signos cutáneos, como eritema o ampollas, 
pueden alertar al examinador sobre la posibilidad de infecciones de 
partes blandas que pueden requerir un desbridamiento inmediato. La 
equimosis también puede ser un signo de una infección aponeurótica 
necrosante; además, puede alertar al examinador de traumatismos for- 
tuitos o provocados y puede justificar una mayor investigación social. 

Históricamente, el siguiente paso en la evaluación es la auscultación. 
Esta maniobra debería realizarse antes de la percusión o palpación, ya 
que la manipulación puede afectar a la actividad intestinal. Pueden 
detectarse anomalías vasculares, como estenosis arterial o fístulas arte- 
riovenosas, auscultando soplos dentro del abdomen. La auscultación 
en busca de actividad intestinal es controvertida. Se ha enseñado que 
la cantidad y la calidad de los ruidos intestinales que se escuchan se 
correlacionan con la motilidad del intestino. El íleo se asocia con 
escuchar menos de un ruido intestinal cada 15 s por cuadrante. Por el 
contrario, los tintineos agudos se asocian con la obstrucción intestinal 
mecánica. Muchos autores argumentan que los antecedentes de gases 
y deposiciones son más precisos para determinar si el paciente tiene 
un problema de motilidad intestinal que la auscultación. Un reciente 
artículo de revisión citó una baja sensibilidad y valores predictivos 
positivos para auscultar ruidos intestinales en voluntarios normales, 
pacientes con obstrucción intestinal y pacientes con íleo postoperatorio. 
También observaron una baja fiabilidad interobservador para la aus- 
cultación intestinal, registrándola en el 54%.” La auscultación puede 
resultar útil, pero debe ser correlacionada con la anamnesis y otros 
datos de la exploración. 

La percusión es capaz de obtener una gran cantidad de información. 
La resonancia mate en el hipocondrio derecho detecta el hígado; la 
medición del intervalo superior-inferior de esta matidez le dará al 
examinador una estimación aproximada del tamaño hepático. La per- 
cusión resulta útil para determinar si la distensión abdominal se debe a 
un exceso de aire o líquido. La presencia de matidez localizada en otras 
partes del abdomen debería suscitar preocupación por un posible tumor 
intraabdominal. El timpanismo, o hiperresonancia, es compatible con 
una estructura llena de aire en la profundidad de la pared abdominal. Si 
se escucha timpanismo en el hipocondrio derecho, donde se encuentra 
el hígado, indica que existe aire entre la pared abdominal y el hígado, 
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Cuadrante superior 
derecho 

Hígado 

Vesícula biliar 
Duodeno 

Riñón derecho 
Uréter derecho 
Pulmón/pleura derechos 


Cuadrante inferior 
derecho 

Apéndice 

Íleon 

Colon ascendente 
Uréter derecho 
Vejiga urinaria 
Ovario o testículo 
derecho 
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Cuadrante superior 
izquierdo 

Estómago 

Bazo 

Páncreas 

Riñón izquierdo 

Uréter izquierdo 
Pulmón/pleura izquierdos 


Cuadrante inferior 
izquierdo 

Colon sigmoide 

Recto 

Uréter izquierdo 

Vejiga urinaria 

Ovario o testículo izquierdo 


FIGURA 46.2 Estructuras abdominales por cuadrantes de palpación. 


y debería sospecharse aire libre intraperitoneal. La matidez difusa a la 
percusión suscita la sospecha de un abdomen lleno de líquido. Se puede 
generar una onda de líquido mediante una rápida compresión firme de 
la parte externa de la pared abdominal; luego, una onda debería viajar 
hacia dentro a través de la pared abdominal. 

La percusión también puede resultar útil a la hora de detectar la 
existencia de una peritonitis. Un paciente con peritonitis presentará 
un dolor intenso a la exploración durante la percusión del abdomen 
y es posible que no pueda soportar la maniobra. Empujar las vísceras 
abdominales percutiendo el vacío, la cresta ilíaca o el talón de una 
extremidad inferior extendida provocará los signos característicos de 
la peritonitis. Estas maniobras son más fiables para detectar la inflama- 
ción del revestimiento peritoneal que la técnica histórica de palpación 
profunda seguida de una rápida retirada de la presión y preguntarse 
si la presión o la liberación resultaron más dolorosas. Esta maniobra 
puede resultar muy dolorosa, con independencia de la existencia de 
peritonitis, y deja espacio para una interpretación subjetiva por parte 
del paciente. 

La última parte de la exploración abdominal es la palpación. Por 
regla general, esta es la parte más informativa de la exploración. Propor- 
ciona detalles que le ayudarán a localizar la fuente del dolor, así como 
anomalías dentro del abdomen. El examinador debería comenzar con 
una palpación superficial lejos del área con el dolor más importante; 
la palpación superficial permite evaluar tumoraciones o colecciones 
líquidas anteriores a la pared abdominal y si el dolor se asocia con 
estas anomalías. Luego se debería aplicar más presión para realizar 
una palpación profunda. La palpación profunda permite al examina- 
dor evaluar el dolor de origen intraabdominal, así como la existencia 
de tumores intraabdominales u organomegalia. El dolor difuso a la 
palpación indica una inflamación extensa o una presentación tardía 
de un proceso patológico en curso. La determinación de la región de 


máximo dolor a la palpación proporcionará al examinador la probable 
fuente de dolor abdominal. Al localizar el cuadrante causante del dolor, 
se puede establecer un diagnóstico diferencial según las estructuras 
existentes dentro de ese cuadrante (fig. 46.2). 

Al realizar la palpación abdominal se puede encontrar una defensa. 
Es necesario diferenciar entre defensa voluntaria e involuntaria. La 
defensa voluntaria aparece cuando el paciente prevé estímulos dolorosos 
y tensa sus músculos de la pared abdominal. Para evitar esto, haga que 
el paciente se acueste en decúbito supino sobre la mesa de exploración 
y doble las piernas para colocar las plantas de los pies sobre la cama. 
Indíqueles que respiren profundamente mientras usted palpa. Estas 
maniobras producen una relajación de la pared abdominal, además 
de distraer la atención del paciente, evitando la defensa voluntaria. 
Si la pared abdominal se tensa a pesar de las técnicas anteriores, el 
paciente presenta una defensa involuntaria, lo que constituye un signo 
de peritonitis. 

Existen varias maniobras de exploración con nombres asociadas con 
diferentes procesos patológicos. Se pueden ver en la tabla 46.1. El signo 
de Murphy para colecistitis aguda que implica palpar en profundidad la 
región subcostal derecha mientras el paciente inspira profundamente. Si 
existe colecistitis, la inspiración se interrumpirá debido al dolor cuando 
la vesícula biliar encuentre la parte anterior de la pared abdominal. Los 
signos del obturador y del psoas pueden resultar útiles para localizar la 
posición relativa de un apéndice inflamado. El signo de Rovsing hace 
pensar en una peritonitis en la fosa ilíaca derecha. 

Otras exploraciones suelen proporcionar información útil. El 
tacto rectal proporciona información sobre la hemorragia de una 
víscera hueca y las fuentes de obstrucción distal que provocan estre- 
fñimiento y estreñimiento resistente al tratamiento. En las mujeres, los 
resultados de la exploración ginecológica ayudarán a incluir o excluir 
fuentes ginecológicas de dolor de la parte inferior del abdomen. Un 
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TABLA 46.1 


Anamnesis 
Signo de Danforth 


Inspección 

Signo de Cruveilhier 
Signo de Cullen 
Signo de Grey Turner 
Signo de Ransohoff 


Palpación 
Signo de Aaron 


Signo de Bassler 
Signo de Blumberg 
Signo de Carnett 


Signo de Chandelier 
Signo de Courvoisier 


Signo de Fothergill 
Signo del psoas ilíaco 
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Signos de la exploración abdominal 


Dolor en el hombro al inspirar 


Venas varicosas en el ombligo 

Hematoma periumbilical 

Áreas locales de decoloración cerca del ombligo y los flancos 
Decoloración amarilla de la región umbilical 


Dolor o presión en el epigastrio o en la parte anterior del tórax con presión firme y persistente aplicada 
al punto de McBurney 

Dolor agudo generado al comprimir el apéndice entre la pared abdominal y el ilíaco 

Dolor pasajero con la descompresión de la pared abdominal 

Pérdida del dolor abdominal a la palpación cuando los músculos de la pared abdominal se contraen 


Dolor pélvico muy intenso con el movimiento del cuello uterino 


Vesícula biliar palpable cuando existe ictericia 
Tumor de la pared abdominal que no cruza la línea media y es palpable cuando el recto está contraído 
La elevación de la pierna extendida contra resistencia resulta dolorosa 


Abdomen agudo 


Hemoperitoneo 


Hipertensión portal 
Hemoperitoneo 
Pancreatitis aguda 
Rotura del colédoco 


Apendicitis aguda 


Apendicitis crónica 
Inflamación peritoneal 
Fuente intraabdominal 
de dolor abdominal 
Enfermedad pélvica 
inflamatoria 
Tumor periampular 
Hematoma del músculo recto 
Apendicitis aguda retrocecal 


Signo de Murphy 
Signo del obturador 


Signo de Rovsing 
Signo de Ten Horn 


estudio de 2014 encontró que de 290 mujeres en edad de procrear con 
dolor en la fosa ilíaca derecha que se pensaba que presentaban una apen- 
dicitis aguda, 37 (12,8%) sufrían una enfermedad ginecológica con 
un apéndice normal.” La exploración ginecológica puede detectar esta 
enfermedad antes y permitir el asesoramiento adecuado antes de la cirugía. 


PRUEBAS ANALÍTICAS 


Los análisis pueden reducir el diagnóstico diferencial del dolor abdomi- 
nal. El cuadro 46.4 contiene una lista completa de las pruebas analíticas 
que pueden ayudar a la evaluación diagnóstica de un abdomen agudo. 
Un hemograma completo proporciona varias características de datos 
importantes. La cifra de leucocitos puede encontrarse aumentada 
o disminuida en el contexto de un abdomen agudo. El mejor dato 
de una infección aguda es un número absoluto o porcentaje elevado 
de cayados, por lo que es ideal solicitar un hemograma completo 
con fórmula leucocítica. Una concentración baja de hemoglobina y 
hematocrito alertan al equipo asistencial sobre una fuente de hemo- 
rragia que puede estar asociada con la fuente del dolor abdominal. Si 
la hemoglobina y el hematocrito son más altos de lo normal, se debería 
evaluar al paciente en busca de signos de deshidratación. 

Alos pacientes con dolor abdominal también se les debería solicitar 
un perfil metabólico completo. Se evalúan los electrólitos como sodio, 
potasio y calcio, así como pruebas de función renal como urea y creati- 
nina. Las alteraciones en estos valores alertarán al médico sobre pérdidas 
de líquidos por diarrea o vómitos, así como sobre posibles fuentes 
endocrinas de dolor abdominal (p. ej., hiperparatiroidismo). El perfil 
metabólico completo contiene «pruebas funcionales hepáticas» que, 
cuando están elevadas, deberían conducir a una mayor evaluación de 
los sistemas hepático y biliar. Se deberían solicitar pruebas de hepatitis 
vírica cuando no se pueda descubrir una fuente de elevación de las 
enzimas hepáticas. La amilasa y la lipasa están indicadas cuando se 
sospecha que la pancreatitis es una fuente de dolor abdominal. 


Dolor producido por la inspiración al aplicar presión en la parte superior derecha del abdomen 
La flexión y rotación externa del muslo derecho genera un dolor hipogástrico Absceso pélvico o tumor 


Colecistitis aguda 


inflamatorio (apendicitis) 


Dolor en el punto de McBurney al palpar la fosa ilíaca izquierda Apendicitis aguda 
Dolor producido por la tracción suave del testículo derecho Apendicitis aguda 


CUADRO 46.4 Pruebas analíticas 
para el dolor abdominal 


Leucocitos y fórmula leucocítica. 
Hemoglobina. 

Plaquetas. 

Electrólitos. 

Creatinina y urea. 


Amilasa y lipasa. 

Bilirrubina sérica total y fraccionada. 

Concentraciones séricas de lactato. 

Perfil de hepatitis vírica. 

Análisis de orina. 

Gonadotropina coriónica humana urinaria. 

Cultivo y determinación de la toxina de Clostridium difficile. 


Cuando se evalúa a un paciente gravemente enfermo, la gasometría 
arterial con mediciones de lactato sérico resulta ser una prueba valiosa. 
En el contexto del abdomen agudo, la acidosis láctica es un signo de 
hipoperfusión y, según las circunstancias, suscita la preocupación por 
una posible isquemia mesentérica. Se trata de una afección grave 
con una considerable mortalidad a pesar de las mejoras en los cuidados 
intensivos y puede resultar difícil de diagnosticar en algunos pacien- 
tes. Se están realizando intentos para descubrir nuevos marcadores 
específicos de isquemia mesentérica, pero aún no están disponibles 
para su uso clínico.* 

Los análisis de orina deberían ser una prueba habitual de labora- 
torio solicitada a un paciente con dolor abdominal. Un análisis de 
orina puede proporcionar varios puntos de información. La presencia 
de bacterias, leucocitos y esterasa leucocítica en la muestra suscita 
preocupación por una posible infección urinaria y, posiblemente, 
pielonefritis; esto explicaría el dolor suprapúbico o el dolor en el vacío, 
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respectivamente. La nefrolitiasis y los síndromes nefríticos pueden ser 
detectados al observar eritrocitos en la orina. Los cilindros urinarios 
también deberían suscitar preocupación por una posible fuente renal 
de dolor abdominal. Por último, en mujeres en edad fértil, se debe- 
ría solicitar una concentración de gonadotropina coriónica humana 
en orina ya que sus síntomas pueden deberse a complicaciones del 
embarazo. 

En casos seleccionados se deberían solicitar más pruebas. A los 
pacientes con diarrea se les debería solicitar muestras de heces para 
cultivo y evaluación de huevos (de parásitos). Es importante destacar 
que se deberían realizar cultivos de Clostridium difficile y mediciones 
de toxinas ya que la incidencia de esta infección está aumentando a 
nivel comunitario.” Las mujeres en el tercer trimestre del embarazo 
con dolor en el hipocondrio derecho, elevación de enzimas hepáticas y 
plaquetas bajas deberían ser evaluadas en busca del síndrome HELLP; 
es necesario un diagnóstico rápido para que la paciente reciba una 
plasmaféresis que salve su vida.'” 


PRUEBAS DE DIAGNÓSTICO POR IMAGEN 


Las pruebas de diagnóstico por imagen deberían ser el paso final en 
la evaluación diagnóstica de un paciente con abdomen agudo. Es 
imprescindible que, antes de solicitar cualquier prueba de diagnóstico 
por imagen, se haya formulado un diagnóstico diferencial de sospecha 
para que se elija la modalidad adecuada. Existe una amplia gama de 
opciones. Muchas son costosas y pueden exponer a los pacientes a la 
radiación ionizante, por lo que es importante elegir la modalidad más 
útil para el paciente que está siendo evaluado. 

La ecografía es una modalidad de imagen relativamente barata y 
rápida que puede resultar muy útil para evaluar el abdomen agudo. 
Sigue siendo la mejor modalidad para evaluar el dolor en el hipocon- 
drio derecho, especialmente el dolor que se sospecha que proviene de 
la vesícula biliar. La sensibilidad y especificidad de la ecografía son 
altas para detectar líquido pericolecístico, engrosamiento de la pared 
de la vesícula biliar y cálculos biliares.'* También es una modalidad 
útil para diagnosticar apendicitis en pacientes en los que se desea evitar 
la radiación ionizante, como la población pediátrica y el embarazo 
inicial.'?'* Para descartar fuentes ginecológicas de dolor abdominal 
agudo, se debería utilizar la ecografía transvaginal, ya que es más precisa 
que la ecografía transabdominal. La ecografía puede tener limitaciones 
de visualización debido al grosor de la pared abdominal, el contenido 
de gases intestinales y la experiencia del ecografista. 

Las radiografías simples del abdomen pueden proporcionar infor- 
mación útil en ciertos pacientes. Cuando se trata de una perforación de 
víscera hueca, una radiografía simple en bipedestación tomada a nivel 
del diafragma mostrará aire libre debajo del diafragma, lo cual es diag- 
nóstico y debería impulsar una exploración quirúrgica (fig. 46.3). Se ha 
demostrado que el tiempo hasta la consulta quirúrgica y el tiempo hasta 
el quirófano es más corto si el diagnóstico se puede realizar con una 
radiografía simple en lugar de con una TC. Sin embargo, la TC puede 
proporcionar más información sobre la situación de la perforación y la 
causa específica. '* Históricamente, para diagnosticar las obstrucciones 
intestinales se han utilizado las radiografías del abdomen en bipedes- 
tación y decúbito supino. En la radiografía simple se sospecha una obs- 
trucción del intestino delgado cuando se observan niveles hidroaéreos 
en bipedestación y escasez de aire en la porción distal del colon con 
distensión de asas intestinales en decúbito supino. Las marcas haus- 
trales de las tenias del colon ayudarán a diferenciar el aire del intestino 
delgado del aire del colon (fig. 46.4). Sin embargo, la precisión diagnós- 
tica de las radiografías simples para diagnosticar la obstrucción intes- 
tinal mecánica o el íleo paralítico en un paciente con dolor abdominal 
es baja.'? El vólvulo del colon también se puede diagnosticar en las 
radiografías simples. El vólvulo cecal aparece normalmente como un 
asa del intestino en forma de coma con la concavidad mirando hacia 


FIGURA 46.3 Radiografía simple de abdomen en bipedestación que 
muestra un neumoperitoneo, un signo compatible con una víscera hueca 
perforada. 


Ex: RADABDACU 
RAD ABD ACU SER 


FIGURA 46.4 Radiografía de aodomen de un paciente con una obs- 
trucción del intestino grueso. El asa dilatada del intestino puede ser 
identificada como colon transverso por las marcas haustrales. 


abajo y a la derecha. El vólvulo sigmoideo se presenta como el signo de 
la «cámara doblada» o del «grano de café», en el que el vértice del colon 
dilatado apunta hacia el hipocondrio derecho (fig. 46.5). 

Durante las últimas décadas, la TC se ha convertido en la prin- 
cipal herramienta diagnóstica en pacientes con dolor abdominal. Se 
encuentra fácilmente disponible, proporciona información detallada 
sobre todo el abdomen y la pelvis y se puede realizar con relativa rapi- 
dez. La calidad de las imágenes de la TC depende menos de la habilidad 
del técnico que la ecografía y proporciona más detalles que las radio- 
grafías simples. Un diagnóstico diferencial orientará la técnica de TC 
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FIGURA 46.5 Radiografía simple de abdomen que muestra un vólvulo 
sigmoideo. Obsérvese el colon sigmoide distendido en el hipocondrio 
derecho; este es el signo clásico de «grano de café» o «cámara doblada». 


necesaria. Por ejemplo, si se sospecha una nefrolitiasis, las pruebas de 
imagen se realizarán sin contraste, pero si se sospecha una obstrucción 
del intestino delgado, se debería solicitar la TC con contraste oral e 
intravenoso. Estas consideraciones son fundamentales para proporcio- 
nar la mayor cantidad de imágenes diagnósticas. 

Muchos estudios han demostrado la mejor precisión diagnóstica 
de la TC sobre otras modalidades de imagen. Se ha demostrado que 
el uso de la TC como parte de una vía de pruebas de imagen dará 
como resultado un diagnóstico más temprano, aunque no reducirá la 
estancia hospitalaria ni la morbilidad. '* Esto es especialmente cierto 
en el caso de la apendicitis (fig. 46.6). Una reciente revisión basada 
en la evidencia comunicó que la sensibilidad y especificidad de la TC 
para detectar la apendicitis fueron del 98,5 y el 98%, respectivamente. 
Varios estudios incluidos en esta revisión mostraron una disminución 
en la tasa de apendicectomía negativa con el uso de la TC.'” Un estudio 
retrospectivo buscó determinar el efecto de la TC sobre el diagnóstico y 
el destino final de los pacientes mayores de 80 años. Encontraron que 
su diagnóstico cambió en el 43% de los pacientes tras la obtención de 
una TC; esta dificultad con el diagnóstico fue especialmente notable 
en presencia de obstrucción del intestino delgado, obstrucción del 
colon y diverticulitis. Desde el punto de vista clínico, los hallazgos de 
la TC dieron lugar a un cambio estadísticamente significativo en el 
destino final de los pacientes.'* Estos resultados demuestran la utilidad 
de la TC. 

Dada la exposición a la radiación asociada con la TC, los estudios 
han buscado si las pruebas de imagen de dosis bajas conservan la pre- 
cisión diagnóstica. En un reciente estudio, dos radiólogos compara- 
ron imágenes de TC de dosis alta y dosis baja en pacientes con dolor 
abdominal distinto del traumático. Comunicaron una gran confianza 
en su interpretación para ambas dosis de radiación a pesar de que 
había un poco más de ruido de imagen en las imágenes de dosis baja. 
La precisión diagnóstica no fue estadísticamente significativa entre 
las dosis de radiación; la TC de dosis baja presentó una sensibilidad y 
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especificidad de 93,7 y 88,2%, respectivamente, mientras que la TC de 
dosis alta presentó una sensibilidad y especificidad de 95,8 y 94,1%, 
respectivamente.” La TC de dosis baja debería ser tenida en cuenta en 
niños y pacientes que son sometidos a pruebas de imagen frecuentes. 


Laparoscopia diagnóstica 

Se puede utilizar la laparoscopia diagnóstica como un complemento 
diagnóstico final si otras pruebas resultan dudosas; la ventaja es que 
también puede ser terapéutica. Un estudio de pacientes mayores de 70 
años comparó la exploración e intervención laparoscópica frente a la 
abierta para el abdomen agudo. El grupo de laparoscopia no mostró 
diferencias en la morbilidad o mortalidad.” La laparoscopia se puede 
utilizar de forma segura en pacientes con septicemia si se emplean 
medidas para reducir los efectos hemodinámicos negativos del neumo- 
peritoneo; estas consisten en mantener la presión intraabdominal por 
debajo de 12 mmHg y asegurarse de que se hayan administrado los 
antibióticos adecuados antes de la insuflación. La laparoscopia diagnós- 
tica no debería utilizarse cuando existe una septicemia irreversible o si 
el cirujano no se siente cómodo con la laparoscopia. Una situación de 
urgencia no es el momento adecuado para aprender nuevas habilidades. 
Una contraindicación relativa para la laparoscopia diagnóstica es el 
intestino sumamente dilatado, ya que la visualización puede limitar 
la exploración completa, pero esto dependería de la comodidad del 
cirujano con la laparoscopia.” Si bien no debería usarse de manera 
sistemática, la laparoscopia diagnóstica puede ayudar a determinar la 
causa del abdomen agudo en casos seleccionados. 


MONITORIZACIÓN DE LA PRESIÓN 
INTRAABDOMINAL 


El abdomen agudo puede producir un aumento de la presión intraab- 
dominal o deberse a él. Si la presión intraabdominal se mantiene por 
encima de 20 mmHg, se define como síndrome compartimental 
abdominal (SCA). Se trata de una afección potencialmente mortal, ya 
que la elevación de la presión da lugar a una disminución del retorno 
venoso y de los volúmenes corrientes de las presiones inspiratorias 
elevadas. También puede provocar una isquemia visceral debido a una 
mala perfusión. 

La presión intraabdominal normal debería estar entre 5 y 7 mmHg. 
La obesidad abdominal, la respiración de los músculos accesorios y la 
posición erguida aumentarán de forma artificial la presión intraab- 
dominal. Para medir las presiones intraabdominales se utiliza la 
monitorización de la presión con la sonda vesical. La World Society 
of the Abdominal Compartment Syndrome (WSACS) recomienda 
medir las presiones vesicales después de instilar 25 ml de solución 
salina a temperatura ambiente en la vejiga. El paciente debería estar en 
decúbito supino con el transductor a cero en la línea axilar media. Las 
mediciones de las presiones deberían tomarse al final de la espiración 
o con el paciente paralizado con el respirador en pausa si es incapaz de 
participar en la exploración.” En la tabla 46.2 se pueden ver los grados 
de hipertensión intraabdominal. 

El tratamiento de la hipertensión intraabdominal y el SCA depende 
de la causa y la gravedad. El SCA primario se debe a un proceso pato- 
lógico dentro del abdomen que se trata mejor con una laparotomía 
descompresiva y corrección del proceso patológico que lo provoca. 
El cierre abdominal puede no ser posible sin ocasionar un SCA recu- 
rrente, lo que debería impulsar el uso de maniobras de cierre abdominal 
temporal. El SCA secundario es una afección que surge a partir de 
un problema de salud que no se encuentra en el abdomen o la pelvis. 
El abordaje inicial del SCA secundario sin signos de daño orgánico 
específico debería constar de un tratamiento médico. Este consiste en 
corregir un balance hídrico positivo, evacuar el contenido intraluminal 
por medio de una sonda nasogástrica, sonda de Foley y enemas, relajar 
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FIGURA 46.6 (A) Tomografía computarizada que muestra un apéndice retrocecal dilatado (flecha) con 
formación de hebras periapendiculares. (B) Esta imagen representa un absceso pélvico (4) producido por una 
apendicitis perforada. La flecha muestra el proceso inflamatorio que se extiende a los tejidos subcutáneos. 


TABLA 46.2 Hipertensión abdominal y tratamiento por grado 


PRESIÓN INTRAABDOMINAL 


Presión normal 

Hipertensión de grado 1 
Hipertensión de grado 2 
Hipertensión de grado 3 
Hipertensión de grado 4 


5-7 mmHg 
12-15 mmHg 
16-20 mmHg 
21-25 mmHg 
> 25 mmHg 


la pared abdominal con suficiente sedación y alivio del dolor y drenaje 
del líquido peritoneal.” A fin de limitar la morbimortalidad por esta 
afección debería mantenerse un umbral bajo para la laparotomía des- 
compresiva. 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 


La formulación del diagnóstico diferencial para un abdomen agudo 
debería ser un proceso continuo durante cada paso de la evaluación. 
La lista elaborada después de la anamnesis y la exploración física debe 
servir de guía para las pruebas analíticas y de imagen que solicite. Al 
final de la evaluación, la lista de posibles diagnósticos debería redu- 
cirse a uno o dos procesos. El arte de perfeccionar los diagnósticos 
diferenciales requiere un amplio conocimiento de las causas médicas y 
quirúrgicas del dolor abdominal agudo. Este conocimiento debe luego 
ser integrado con las características sociodemográficas del paciente que 
se está evaluando. 

Resulta imprescindible determinar pronto si el proceso patológi- 
co que provoca el dolor abdominal agudo precisa una intervención 
quirúrgica urgente. Muchos de estos procesos se manifiestan con una 
septicemia que debe ser tratada de manera apropiada, incluso sin un 
diagnóstico específico. El cuadro 46.5 presenta los datos de la explora- 
ción, de las pruebas analíticas y de imagen asociados con la enfermedad 
quirúrgica. Sin embargo, en situaciones del mundo real, es posible que 
el paciente no se encuentre lo suficientemente estable como para ser 
trasladado a otro servicio para algunas de estas pruebas. Una opción es 
considerar una prueba que se pueda realizar junto a la cama, como una 
ecografía o radiografías simples de abdomen. Otra opción es el lavado 
peritoneal diagnóstico. Con anestesia local, se practica una pequeña 
incisión en la línea media cerca del ombligo. Se coloca un catéter en 
la cavidad peritoneal para infundir 1 1 de solución salina normal que, 
luego, es extraída del abdomen con un sifón. El líquido extraído con 
sifón se envía para análisis celular y bioquímico. Se puede utilizar el 


TRATAMIENTO 

Ninguno 

Mantenga la normovolemia 

Descomprensión conservadora (diuresis, etc.) 
Descompresión quirúrgica mediante laparotomía 
Descompresión quirúrgica; examine en busca de una causa 


CUADRO 46.5 Datos que sugieren 
la necesidad de una intervención quirúrgica 


Observaciones de la exploración física 
Presión del compartimento abdominal > 25 mmHg. 
Vientre en tabla involuntario. 

Signo de Blumberg. 

Dolor desproporcionado con la exploración. 
Septicemia inexplicada. 

Traumatismo penetrante transabdominal. 


Datos analíticos 

Anemia por hemorragia gastrointestinal que precisa > 4 unidades de trans- 
fusión de sangre. 

Signos de hipoperfusión (acidosis, elevación de la creatinina, elevación de las 
pruebas funcionales hepáticas). 


Signos en las pruebas de imagen 

Neumoperitoneo. 

Dilatación progresiva del asa intestinal estacionaria (asa centinela). 

Signos de perforación intestinal (aire o contraste cerca del asa de intestino). 

Formación de hebras de grasa o engrosamiento de la pared intestinal con 
septicemia. 

Neumatosis de la pared intestinal. 


Hallazgos diagnósticos del lavado peritoneal 
Presencia de materia fecal o en partículas. 

> 250 leucocitos por mililitro. 

> 300.000 eritrocitos por mililitro. 

Bilirrubina peritoneal > bilirrubina sérica (fuga de bilis). 
Creatinina peritoneal > creatinina sérica (fuga de orina). 
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lavado peritoneal diagnóstico para detectar un hemoperitoneo y/o una 
perforación de una víscera hueca. 

Deberían evitarse los retrasos en la intervención quirúrgica. Una vez 
que haya diagnosticado a un paciente con un abdomen quirúrgico, no 
ofrece ninguna ventaja esperar a que se realicen más pruebas diagnós- 
ticas. La morbimortalidad aumenta con los retrasos injustificados. 
La rehidratación y la estabilización de las constantes vitales pueden 
continuar en el quirófano mediante un abordaje interdisciplinario 
con anestesia y enfermería. La laparoscopia puede ayudar a guiar la 
colocación de la incisión de laparotomía si se está obligado a proseguir 
al quirófano sin un diagnóstico definitivo. 

Algunos pacientes son diagnosticados de una causa médica de dolor 
abdominal agudo. Esto no significa que no aparecerá un proceso qui- 
rúrgico. Estos pacientes necesitan una observación estrecha y cuidadosa 
en un entorno vigilado. Se deberían programar exploraciones y análisis 
seriados para garantizar que el paciente esté mejorando con el trata- 
miento médico. Lo ideal sería que las exploraciones fueran realizadas 
por el mismo examinador para evitar perder cambios importantes en 
el estado del paciente o la aparición de complicaciones. 


PREPARACIÓN PARA LA OPERACIÓN DE URGENCIA 


Los pacientes con abdomen agudo varían mucho en su estado general 
de salud en el momento en que se toma la decisión de operar. Con 
independencia de la gravedad de la enfermedad del paciente, todos los 
pacientes precisan algún grado de preparación preoperatoria. Se debería 
tomar una vía intravenosa y corregir cualquier anomalía hidroelectrolí- 
tica. Casi todos los pacientes necesitarán infusiones de antibióticos. En 
las urgencias abdominales agudas las bacterias habituales son microor- 
ganismos intestinales gramnegativos y anaerobios. Las infusiones de 
antibióticos para cubrir estos microorganismos deberían iniciarse una 
vez que se realiza un diagnóstico de sospecha. Los pacientes con íleo 
paralítico generalizado o vómitos se benefician de la colocación de una 
sonda nasogástrica para disminuir la probabilidad de vómitos y aspi- 
ración. En la mayoría de los pacientes está indicado el drenaje vesical 
con sonda de Foley para evaluar la diuresis, una medida de idoneidad 
de la rehidratación. La acidosis debida a isquemia o infarto intestinal 
puede ser resistente al tratamiento preoperatorio. La anemia importante 
es poco frecuente y las transfusiones preoperatorias de sangre suelen 
ser innecesarias; sin embargo, en la operación se debería disponer de 
sangre compatible. La necesidad de estabilización preoperatoria de 
los pacientes debe sopesarse frente al aumento de la morbimortalidad 
asociada con un retraso en el tratamiento. La naturaleza subyacente 
del proceso patológico, como el infarto intestinal, puede requerir una 
corrección quirúrgica antes de que pueda producirse la estabilización 
de las constantes vitales del paciente y el restablecimiento del equilibrio 
ácido-base. La reanimación debería verse como un proceso continuo 
y seguido después de que se completa la cirugía. Decidir cuándo se ha 
logrado el máximo beneficio del tratamiento preoperatorio en estos 
pacientes requiere un buen juicio quirúrgico. 


POBLACIONES ESPECIALES DE PACIENTES 


Embarazo 


La evaluación y el tratamiento del dolor abdominal agudo en la pacien- 
te embarazada genera varias dificultades diagnósticas extraordinarias. A 
menudo, los profesionales sanitarios confían en las pruebas de imagen 
para diferenciar entre un problema quirúrgico urgente y una causa dis- 
tinta de la quirúrgica u obstétrica.” Sin embargo, la mayor amenaza 
que afronta la paciente embarazada con dolor abdominal agudo es la 
posibilidad de un diagnóstico tardío y que ha demostrado ser mucho 
más patológico que las propias operaciones.”*” Los retrasos se producen 
por varias razones: los síntomas de dolor abdominal, náuseas y vómitos 
a menudo son atribuidos al embarazo subyacente, el embarazo puede 
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alterar la presentación de algunos procesos patológicos y dificultar la 
exploración física debido al aumento de tamaño del útero y al miedo 
a la exposición del feto a la radiación o a intervenciones innecesarias. ?* 
Las pruebas analíticas, como las cifras de leucocitos y otras variables 
bioquímicas, también se encuentran alteradas durante el embarazo, 
lo que dificulta el reconocimiento de los procesos patológicos. Estas 
diferencias hacen que se ponga un mayor énfasis en otras modalidades, 
como las constantes vitales y las pruebas analíticas, que pueden con- 
fundir o subestimar el alcance de la enfermedad intraabdominal. Por 
último, de forma natural los médicos tienden a ser más conservadores 
en el tratamiento de pacientes embarazadas, especialmente en lo que 
respecta a las pruebas de imagen y a la intervención quirúrgica. 

La ecografía es la prueba de imagen inicial de elección en la paciente 
embarazada.” Además de diagnosticar las enfermedades abdominales 
más frecuentes, apendicitis y colelitiasis, esta modalidad también añade 
el beneficio de la valoración del feto y la evaluación de enfermedades 
obstétricas.”” La exposición a la radiación debería evitarse siempre 
que sea posible, especialmente durante el primer trimestre durante la 
organogenia, y el siguiente estudio de elección debería ser la RM." 
Si la TC es la única prueba de imagen disponible, deberían sopesarse 
los riesgos y beneficios ya que el retraso en el diagnóstico suele ser más 
patológico que una sola prueba de imagen. Los estudios han demos- 
trado que hasta 50 mGy de radiación ionizante, el equivalente a cinco 
radiografías simples de abdomen o una TC abdominal, no produce 
un aumento considerable de los efectos teratógenos de la radiación.” 
Siempre que sea posible, como durante la obtención de imágenes del 
cerebro, la columna cervical o una radiografía de tórax, se debería 
proteger al feto con plomo. 

Es importante recordar que el embarazo es un proceso muy con- 
trolado que afecta a casi todos los aparatos y sistemas en un ambiente 
autorregulado que es ultrasensible a la pérdida de volumen materno y 
a la respuesta de las catecolaminas.” A menudo, la hemorragia materna 
es compensada con una disminución del flujo uterino, y un importante 
sufrimiento fetal es a menudo la primera manifestación de una enfer- 
medad quirúrgica aguda, incluso antes de que se detecte la hipotensión 
o taquicardia materna.” La presencia de signos peritoneales no es un 
hallazgo normal en el embarazo, y la aparición de peritonitis a menudo 
puede retrasarse por laxitud abdominal y aumento del tamaño del 
útero. Su presencia debería impulsar una búsqueda inmediata de su 
causa para evitar una mayor morbimortalidad.” 

El diagnóstico diferencial del abdomen agudo en el embarazo puede 
ser amplio; sin embargo, la presentación no difiere mucho de la del 
paciente adulto si se presta especial atención a la sintomatología y la 
anamnesis del paciente. Las enfermedades más frecuentes y las pruebas 
de imagen de cribado recomendadas se enumeran en la tabla 46.3. 
Además de la patología gastrointestinal, en la evaluación diagnóstica de 
la paciente es importante incluir las causas ginecológicas y obstétricas 
del abdomen agudo, como la rotura uterina, el embarazo ectópico, 
la rotura de un quiste del cuerpo lúteo, la torsión anexial, la placenta 
percreta, entre otras.” A menudo la torsión ovárica se puede distinguir 
de otras enfermedades abdominales con su presentación característica 
de dolor abdominal de tipo cólico.” 

La apendicitis aguda es la urgencia abdominal distinta de la obstétri- 
ca más frecuente que requiere cirugía con una incidencia global de 101 
casos por 100.000 embarazos.” Los signos diagnósticos en la ecografía 
son una estructura dilatada, ciega, engrosada, tubular e incompresible 
de 6 mm o más de tamaño.” La ecografía puede tener sus limitaciones 
y debería ir seguida de pruebas avanzadas de imagen si el diagnóstico 
está en duda. Los datos de la RM y la TC son similares a los de la 
ecografía y también incluyen inflamación periapendicular, presencia 
de un apendicolito o la presencia de un absceso establecido.” El 20% 
de los pacientes tendrá una peritonitis o un absceso intraabdominal 
establecido en el momento de la presentación, con un mayor riesgo 
asociado de complicaciones que incluyen una tasa de muerte fetal del 
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TABLA 46.3 Diagnóstico diferencial del dolor abdominal en el embarazo y pruebas de imagen 


recomendadas 
SITIO 


Enfermedad de la vesícula biliar 
Hepatitis 

Pancreatitis 

Obstrucción intestinal 

Úlcera perforada 

Apendicitis 

Nefrolitiasis 

Enfermedad inflamatoria intestinal 
Causas ginecológicas 
Diverticulitis 

Traumatismo 


MODALIDAD DE IMAGEN PREFERIDA PARA EL DIAGNÓSTICO 


ECO > R 
ECO > RM 
ECO > RM > TC 

ECO > RM > TC 
Radiografías simples > TC 
ECO > RM > TC 

ECO > RM > TC 

RM > TC 
ECO > RM 
RM > TC 

ECO > TC> RM 


ECO, ecografía; RM, resonancia magnética; TC, tomografía computarizada. 
Adaptada de Baheti AD, Nicola R, Bennett GL, et al. Magnetic resonance imaging of abdominal and pelvic pain in the pregnant patient. 
Magn Reson Imaging Clin N Am. 2016;24:403-417. 


20 al 35% por perforación de la apendicitis.” Las dificultades añadidas 
a la hora de evaluar a la paciente embarazada con dolor abdominal 
en la fosa ilíaca derecha han dado lugar a una tasa de apendicectomía 
negativa considerablemente mayor en comparación con las pacientes no 
embarazadas en el pasado. Aunque esta tasa de error diagnóstico sería 
inaceptable en una mujer normalmente joven y sana, está ampliamente 
aceptada debido al riesgo de mortalidad fetal cuando la apendicitis 
evoluciona a una perforación antes de la cirugía. 

La anestesia general se considera segura en todas las etapas del 
embarazo y las pacientes deberían ser consideradas con alto riesgo de 
aspiración para la inducción. Siempre que se prevea una intubación, 
las embarazadas deberían ser tratadas como si tuvieran el estómago 
lleno.” La asistencia intraoperatoria durante el embarazo se centra 
en la atención óptima de la madre. Si el feto es previable, se deberían 
medir los tonos cardíacos fetales antes y después de la cirugía. Si el 
feto es viable, se deberían medir los tonos cardíacos fetales durante 
toda la cirugía con un profesional sanitario capaz de realizar una 
intervención disponible. La seguridad de la cirugía laparoscópica 
durante el embarazo ha sido ampliamente estudiada y establecida. 
La laparoscopia permite una menor manipulación del útero y, como 
consecuencia, una menor irritabilidad uterina con menor riesgo de 
contracciones, abortos espontáneos, trabajo de parto prematuro y 
parto prematuro.” Para entrar de manera segura en el abdomen, la 
técnica abierta de Hassen se considera habitual, con cuidado para 
evitar dañar el útero agrandado.” 

Más causas de abdomen agudo son la enfermedad biliar, la obs- 
trucción intestinal y la pancreatitis, entre otras. La enfermedad biliar 
es frecuente, ya que los esteroides sexuales interfieren en el vaciamiento 
de la vesícula biliar dando lugar a una estasis biliar. La ecografía es 
la prueba diagnóstica de elección. Se recomienda el tratamiento en el 
segundo trimestre para evitar complicaciones de la enfermedad biliar a 
medida que avanza el embarazo. La pancreatitis por cálculos biliares y la 
colecistitis aguda deberían ser tratadas con más cuidado. La pancreatitis 
por cálculos biliares se ha asociado con una muerte fetal hasta del 60%. 
Si una mujer no responde rápidamente al tratamiento conservador con 
hidratación, reposo intestinal, analgesia y uso prudente de antibióticos, 
se debería realizar una evaluación adicional ya que puede estar indicada 
una intervención quirúrgica. La colangiopancreatografía retrógrada 
endoscópica se considera segura y de bajo riesgo de radiación para el 
feto, si la paciente presenta una colangitis o coledocolitiasis. 

La obstrucción del intestino delgado a menudo se confunde con 
las náuseas y los vómitos normales asociados con el embarazo. Es 
importante recordar que, en presencia de náuseas y vómitos, los signos 
peritoneales nunca se consideran normales y deberían dar lugar a una 


nueva evaluación diagnóstica.”* La distensión abdominal con cólicos 
debería ser clave para el médico para llegar al diagnóstico. 


Pediatría 


La evaluación de un niño con abdomen agudo puede resultar difícil 
para el médico que no está acostumbrado a realizar una exploración 
abdominal en niños. A diferencia de realizar un examen en un adulto 
que es capaz de comunicarse con el médico y ofrecer retroinformación 
cuando se explora un dolor abdominal, gran parte del examen de 
un niño se realiza a través de la observación. Los niños pueden ser 
difícilmente historiables por su edad, por tener miedo de la situación 
y por ser incapaces de verbalizar sus síntomas. Las pistas sobre el grado 
de irritación peritoneal incluyen la voluntad o la falta de voluntad de 
un niño de ponerse de pie o moverse libremente por la cama del hos- 
pital. Los niños con peritonitis mostrarán dolor abdominal al ponerse 
de pie, saltar o toser.? La exploración abdominal debería realizarse con 
atención y solo en la medida en que detecte la presencia de espasmo 
de la pared abdominal en respuesta a una afección intraabdominal. 

La causa más frecuente de abdomen quirúrgico agudo en la pobla- 
ción pediátrica sigue siendo la apendicitis aguda que ocurre, con mayor 
frecuencia, en niños mayores y adolescentes con una presentación de 
anorexia, febrícula y dolor en la fosa ilíaca derecha similar a la de los 
pacientes adultos.” Los niños más pequeños pueden manifestarse de 
manera diferente y suponen una dificultad para el médico con informes 
de los padres sobre un inicio vago de los síntomas. Su incapacidad para 
calificar su dolor, los signos inespecíficos y la dificultad para obtener 
una exploración física hace que las pruebas de imagen desempeñen un 
papel crucial en el diagnóstico. Casi todos los niños con apendicitis, el 
99% en algunos artículos, serán sometidos a pruebas preoperatorias de 
imagen antes de la intervención quirúrgica. A menudo, la ecografía 
muestra concordancia patológica cuando la lleva a cabo un ecografista 
experimentado, especialmente las que se realizan en un hospital infantil 
independiente.** Los niños que acuden a un hospital no especializado 
en niños tienen más probabilidades de ser diagnosticados de apendicitis 
por'T'C, a pesar de las recomendaciones de múltiples sociedades pediá- 
tricas sobre los riesgos de la radiación.” 

Otras causas de abdomen agudo son desglosadas por edad y se 
enumeran en la tabla 46.4. La invaginación intestinal debería ser con- 
siderada en el diagnóstico diferencial del dolor abdominal en niños 
menores de 3 años. La gastroenteritis, la diverticulitis de Meckel y la 
colitis por C. difficile se encuentran entre otras causas de dolor abdo- 
minal y la presentación es similar a la de los pacientes adultos. El llanto 
inconsolable y el letargo en los lactantes pequeños pueden ser signos 
inquietantes. Cualquier antecedente de vómito en un recién nacido 
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TABLA 46.4 Diagnóstico diferencial del dolor abdominal en niños por edad 


DE2A5AÑOS 
Invaginación intestinal 
Apendicitis 
Gastroenteritis 
Estreñimiento 
Adenitis mesentérica 


<2 AÑOS 
Invaginación intestinal 
Gastroenteritis 
Estreñimiento 
Cólicos del lactante 
Rotación intestinal anómala con vólvulo 
del intestino medio 
Hernia inguinal encarcelada 
del intestino medio 
Obstrucción debida a enfermedad Crisis drepanocítica 
de Hirschsprung 
lU Púrpura de Schónlein-Henoch 
Divertículo de Meckel 10 
Traumatismo 
Divertículo de Meckel 


10, infección urinaria. 


Rotación intestinal anómala con vólvulo 


> 12 AÑOS 
Apendicitis 
Gastroenteritis 
Estreñimiento 

Torsión ovárica/testicular 
Dismenorrea 


DE5A 12 AÑOS 
Apendicitis 
Gastroenteritis 
Estreñimiento 

Adenitis mesentérica 
Dolor abdominal funcional 


Neumonía Enfermedad pélvica inflamatoria 


Crisis drepanocítica Embarazo ectópico 


Púrpura de Schónlein-Henoch 
10 
Traumatismo 


Adaptada de Yang WC, Chen CY, Wu HP. Etiology of non-traumatic acute abdomen in pediatric emergency departments. World J Clin Cases. 


2013;1:276-284. 


TABLA 46.5 Diagnóstico diferencial del abdomen agudo en pacientes trasplantados 


HÍGADO” PULMÓN? 
Complicaciones biliares del trasplante 


Complicaciones vasculares del trasplante 


Obstrucción del intestino delgado 
Apendicitis aguda 

Infección urinaria 

Diverticulitis aguda 

Pancreatitis aguda 


Gastroparesia 
Diverticulitis 
Pancreatitis 


debería motivar un interrogatorio cuidadoso sobre el aspecto y el 
momento de los episodios de vómito; el vómito bilioso es una urgencia 
quirúrgica y justifica una evaluación urgente en busca de un posible 
vólvulo del intestino medio. Un antecedente de fiebre, evacuación de 
heces en mermelada de grosella y hemorragia de la porción baja del 
tubo digestivo debería impulsar una nueva evaluación diagnóstica.” 


Enfermedad crítica 


Establecer un diagnóstico de abdomen agudo en un enfermo crítico 
puede resultar difícil. El médico debe orientarse en un entorno de 
sedación profunda, múltiples etiologías de septicemia, insuficiencia 
multiorgánica y manifestaciones clínicas sutiles o ausentes. La patología 
abdominal no reconocida puede hacer que los pacientes sigan en su 
estado crítico o incluso evolucionen hasta su muerte. Es posible que los 
pacientes críticos no puedan mostrar los signos y síntomas típicos del 
abdomen agudo debido a la analgesia opioide, la amortiguación de la 
respuesta inflamatoria debido a los antibióticos o la inmunodepresión 
y la carencia nutritiva. 

A menudo, para establecer un diagnóstico son necesarias pruebas de 
imagen, ya que en el paciente de la unidad de cuidados intensivos (UCD) 
pueden intervenir múltiples causas de distensión abdominal, septicemia 
o insuficiencia orgánica.*? Algunos pacientes se encontrarán inestables 
para el transporte y el médico será puesto a prueba con los riesgos 
y beneficios de obtener pruebas avanzadas de imagen, como la TC, 
frente a la exploración quirúrgica con la posibilidad de una laparotomía 
que no sirva de tratamiento. Puede resultar impredecible determinar 
qué pacientes se encuentran lo suficientemente estables como para 
sobrevivir a una operación, posiblemente una intervención que no sirva 
de tratamiento.” Un pequeño grupo de médicos aboga por la laparos- 
copia diagnóstica en la UCI como modo tanto de diagnóstico como 


Reflujo gastroesofágico 
Enterocolitis infecciosa 
Enfermedad ulcerosa péptica 


CÉLULA MADRE HEMATOPOYÉTICA*? 
Enfermedad aguda de injerto contra receptor 
Colangitis 

Enterocolitis neutropénica 

Enterocolitis infecciosa 

Neumatosis 


Hemorragia gastrointestinal 


de tratamiento del abdomen agudo en el paciente crítico. Sin embargo, 
esto se combina con las dificultades de realizar una cirugía laparoscópica 
a pie de cama, la naturaleza invasiva de la intervención y los costes del 
equipo y la anestesia.” A medida que la tecnología continúa avanzando, 
esta es un área donde es probable que se produzcan cambios. 


Inmunodeprimidos 


A menudo, los pacientes trasplantados acuden al servicio de urgencias 
con molestias abdominales. En un estudio, los investigadores encon- 
traron que del 33 al 60% de los pacientes trasplantados buscaron 
atención en el servicio de urgencias después de su intervención.** En 
la fisiopatología del dolor abdominal y la peritonitis la inflamación 
es necesaria, y esta puede encontrarse amortiguada en el paciente 
trasplantado. Esto puede dar lugar a una leucocitosis poco fiable, un 
retraso en la aparición de la fiebre y una disminución subjetiva de los 
síntomas abdominales. También pueden manifestarse de manera tardía, 
lo que puede ser seguido muy rápidamente por un shock fulminante. 
Como consecuencia, aunque la patología abdominal es parecida a la 
observada en pacientes adultos sanos, los inmunodeprimidos pueden 
mostrar presentaciones atípicas con muy pocos síntomas. 

En un estudio de más de 70.000 pacientes trasplantados, se encon- 
tró que la incidencia de cirugía de urgencia fue del 2,5%. Las indi- 
caciones de intervención quirúrgica fueron enfermedad biliar (80%), 
perforación gastrointestinal (9%), diverticulitis complicada (6%), obs- 
trucción del intestino delgado (2%) y apendicitis (2%). La mortalidad 
global en esta cohorte de pacientes fue del 5,5%.” En la tabla 46.5 se 
enumera un diagnóstico diferencial de patología abdominal desglosado 
por tipo de trasplante. 

Se deberían realizar análisis sistemáticos de sangre además de com- 
probar las concentraciones séricas de fármacos inmunodepresores. 
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Estos medicamentos pueden provocar muchos efectos secundarios que 
pueden oscurecer la presentación del abdomen agudo, como pérdida 
de la integridad y la regeneración de la mucosa gastrointestinal, alte- 
raciones en la acidez gástrica y alteración de la respuesta inmunitaria 
frente la enfermedad. Esta a menudo se manifiesta como diarrea, dolor 
abdominal, náuseas, vómitos y pérdida de peso.” Es posible que los 
pacientes trasplantados no desarrollen una respuesta inflamatoria frente 
la enfermedad y que los marcadores séricos no estén elevados a pesar 
de la patología abdominal en curso. 

La colitis seudomembranosa se ha observado cada vez más en el 
paciente inmunodeprimido, con independencia de una asociación 
reciente con antibióticos de amplio espectro. Las presentaciones carac- 
terísticas consisten en diarrea, dolor abdominal, fiebre y leucocitosis; 
sin embargo, esto puede no observarse en este grupo de pacientes. 
Deberían ser tenidos en cuenta pronto un alto índice de sospecha, la 
confianza en la TC y los análisis de heces. 

La infección por citomegalovirus es otro patógeno importante para 
tener en cuenta en el paciente trasplantado. La presentación puede 
variar, incluyendo diarrea, disfagia, náuseas, vómitos, dolor abdominal, 
hemorragia gastrointestinal y perforación intestinal. El citomegalovirus 
se diagnostica mediante biopsia que muestra virus en la mucosa gástrica 
o intestinal y se trata con antivirales. 

En este grupo también se pueden observar infecciones atípicas, 
como tuberculosis peritoneal, infecciones fúngicas y micosis endémicas. 
Debido a la disminución de la respuesta inflamatoria, es posible que 
una infección abdominal no se manifieste con un absceso típicamen- 
te encapsulado y la TC puede no mostrar los signos clásicos.*”? Los 
pacientes inmunodeprimidos con sospecha de patología abdominal 
deberían ser sometidos a vigilancia hospitalaria con un umbral bajo 
para la intervención quirúrgica si existe una infección atípica que no 
mejora a pesar del suficiente tratamiento. 


Cardiópatas 


Las urgencias abdominales en el cardiópata pueden ser fácilmente 
enmascaradas por su recuperación postoperatoria, tratamiento conti- 
nuo de su disfunción cardíaca, ventilación mecánica, arritmias, ines- 
tabilidad hemodinámica y sedación.“ Los factores de riesgo se asocian 
con la intervención realizada, como la duración de la circulación extra- 
corpórea, intervenciones sobre valvulopatías y necesidad de un globo 
de contrapulsación aórtica. Además, la fisiología preoperatoria del 
paciente también ejerce algún efecto, como arritmias, hipertensión, 
hipercolesterolemia, diabetes, nefropatía y necesidad de apoyo inótropo 
preoperatorio.“ Los pacientes sometidos a una corrección abierta de un 
aneurisma aórtico abdominal presentan la mayor incidencia, especial- 
mente aquellos solucionados mediante un abordaje transabdominal. 
La mayor mortalidad se observa en pacientes con isquemia intestinal 
y en aquellos pacientes que requirieron una valvuloplastia. 

Se cree que la fisiopatología de las complicaciones gastrointestinales 
está asociada con alteraciones en el flujo sanguíneo de la arteria mesen- 
térica superior durante la circulación extracorpórea.” Los diagnós- 
ticos gastrointestinales más frecuentes son íleo, pancreatitis, isquemia 
mesentérica, obstrucción intestinal, colecistitis aguda y perforación.” 
En el cuadro 46.6 se enumeran los factores de riesgo para la aparición 
de una complicación abdominal después de la cirugía cardiotorácica. 


Obesos mórbidos 


La presentación clásica de un abdomen agudo no es un indicador fiable 
de patología intraabdominal en el obeso mórbido. La presentación 
suele ser sutil, lo que lleva a una rápida evolución a una septicemia, 
insuficiencia orgánica y muerte.*? A diferencia de los pacientes con 
peso normal, los obesos mórbidos pueden enmascarar los signos de 
peritonitis, incluso en el contexto de enfermedades abdominales 
que producen gran destrucción o daño, como fugas anastomóticas, 
hasta muy tarde en el proceso patológico, lo que lleva a una elevada 
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CUADRO 46.6 Factores de riesgo 
para la aparición de complicaciones 
gastrointestinales tras la cirugía 
cardiotorácica 


Edad > 70. 

Bajo gasto cardíaco. 

Vasculopatía periférica. 

Necesidad de reintervención debido a una hemorragia. 
Insuficiencia renal aguda/crónica. 


Tiempo de circulación extracorpórea > 150 min. 
Globo de contrapulsación aórtica. 

Apoyo inótropo preoperatorio. 

Fumador activo. 

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 
Ventilación pulmonar prolongada. 

Cirugía valvular. 

Septicemia/infecciones de la herida esternal. 
Insuficiencia hepática. 

Infarto de miocardio. 


Tomado de Buczacki SJA, Davies J. The acute abdomen in cardiac 
intensive care unit. In: Valchanov K, Jones N, Hogue CW, eds. Core 
topics in cardiothoracic critical care. 2nd ed. Cambridge: Cambridge 
University Press; 2018:294-300. 


CUADRO 46.7 Signos preocupantes 
de la TC en el paciente después de la cirugía 
bariátrica 

Asa alimentaria dilatada. 

Estómago excluido dilatado. 


Asa biliopancreática dilatada. 

Transición entre intestino dilatado y no dilatado. 
Signo de remolino mesentérico. 

Asas del intestino delgado agrupadas. 

Posición horizontal de la arteria mesentérica superior. 


TC, tomografía computarizada. 

Tomado de Karila-Cohen P, Cuccioli F, Tammaro P, et al. Contribution 
of computed tomographic imaging to the management of acute 
abdominal pain after gastric bypass: correlation between radiological 
and surgical findings. Obes Surg. 2017;27:1961-1972. 


incidencia de complicaciones y aumento de la mortalidad.” Los sig- 
nos de la exploración física son difíciles de interpretar. Puede que la 
septicemia abdominal solo se asocie con malestar general, dolor de 
hombro, hipo y disnea.” El dolor abdominal intenso es poco habitual. 
La apreciación de una distensión abdominal o un tumor resulta difícil 
debido a su mayor perímetro abdominal. La presencia de anorexia 
también es muy impredecible, y sus síntomas o molestias abdominales 
referidos pueden ser excesivamente imprecisos. Con una exploración 
física poco fiable, los médicos deben confiar en las pruebas analíticas, la 
taquicardia, los signos de las pruebas de rayos X y los síntomas clínicos 
sutiles para realizar el diagnóstico de un problema abdominal.” Las 
radiografías de abdomen ofrecen una claridad reducida y pueden ser 
necesarias varias placas para obtener imágenes de todo el abdomen. La 
TC puede estar limitada debido a las restricciones de peso en la mesa 
de exploración, aunque esto es cada vez menos un problema debido al 
número creciente de pacientes con obesidad mórbida. La laparoscopia 
temprana, especialmente en el paciente bariátrico postoperado, se 
utiliza a menudo tanto para el diagnóstico como para el tratamiento. En 
el cuadro 46.7 se enumeran ejemplos de signos relacionados con la TC. 
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CUADRO 46.8 Diagnóstico diferencial 
del abdomen agudo en el paciente anciano 


Enfermedad ulcerosa péptica. 
Hemorragia gastrointestinal. 
Enfermedad biliar. 
Pancreatitis. 


Obstrucción del intestino (grueso y delgado). 
Vólvulo. 

Diverticulitis. 

Apendicitis. 

Aneurisma de aorta abdominal. 

Isquemia mesentérica. 


Tomado de Rubinfeld |, Thomas C, Berry S, et al. Octogenarian 
abdominal surgical emergencies: not so grim a problem with the acute 
care surgery model? J Trauma. 2009;67:983-989; and Magidson PD, 
Martinez JP. Abdominal pain in the geriatric patient. Emerg Med Clin 
North Am. 2016;34:559-574. 


Ancianos 


El diagnóstico de abdomen agudo en el paciente anciano no es 
diferente del de un paciente adulto. Sin embargo, esta población 
de pacientes es singular en el sentido de que, a menudo, sufren 
retrasos en el tratamiento quirúrgico como consecuencia de su edad 
debido a sesgos con respecto a la morbilidad de la intervención 
propuesta. Esto ocurre a menudo a pesar de los datos que indican 
que el aumento de la edad no afecta de forma independiente a la 
mortalidad, la morbilidad o la duración de la estancia hospitalaria. * 
Con una población que envejece, los cirujanos y los médicos se 
enfrentan ahora al desafío de cómo asistir a este grupo de pacientes, 
y deben dejar de lado sus creencias arraigadas de que los pacientes 
pueden ser «demasiado viejos», «de riesgo demasiado alto» o «que 
no van a sobrevivir».? Para mejorar los resultados se propone abor- 
dar a estos pacientes con una mentalidad de «control de daños» 
de reanimación intensiva y atención cuidadosa a la hipotermia, la 
coagulopatía, la acidosis, o la hipotensión y la recuperación des- 
pués de una reanimación suficiente. El cuadro 46.8 enumera las 
indicaciones más frecuentes para la intervención quirúrgica en la 
población de pacientes ancianos. 


Enfermedad avanzada 


En pacientes con cáncer avanzado o diseminado la cirugía puede estar 
plagada de complicaciones con pocas posibilidades de prolongar su 
supervivencia. Las intervenciones de urgencia, como por perforación 
u obstrucción, se realizan en esta población de pacientes con graves 
riesgos, ya que su enfermedad diseminada tiene pocas posibilidades 
de curación. Un estudio demostró que aquellos que son sometidos a 
una operación por perforación tienen una probabilidad aproximada 
de mortalidad de 1 de cada 3; esto solo mejora ligeramente a 1 de 
cada 6 para los que son sometidos a una operación por obstrucción.** 
Estas complicaciones pueden ocurrir como un efecto secundario 
del tratamiento del cáncer o pueden representar el avance de la 
enfermedad. Con independencia de la causa, resulta fundamental 
mantener una conversación franca con los pacientes y sus familias, y 
las decisiones con respecto a los objetivos de asistencia del paciente, 
la supervivencia general y el internamiento prolongado deberían 
ser analizados con respecto a los deseos del paciente.“ La cirugía de 
urgencia en pacientes con enfermedad avanzada a menudo presagia 
un punto de inflexión en su asistencia y es poco probable que estos 
pacientes logren su objetivo de ser dados de alta a su domicilio.** El 
cuadro 46.9 enumera el diagnóstico diferencial del abdomen agudo 
en el paciente oncológico. 
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CUADRO 46.9 Diagnóstico diferencial 
del abdomen agudo en el paciente oncológico 


Infiltración tumoral. 

Hemorragia gastrointestinal. 

Obstrucción intestinal. 

Enfermedad biliar. 

Apendicitis. 

Enterocolitis neutropénica. 

Aspergilosis invasiva. 

Enfermedad de injerto contra receptor del tubo digestivo. 
Isquemia mesentérica. 

Diverticulitis. 


Tomado de Mokart D, Penalver M, Chow-Chine L, et al. Surgical 
treatment of acute abdominal complications in hematology patients: 
outcomes and prognostic factors. Leuk Lymphoma. 2017;58:2395- 
2402; y Cauley CE, Panizales MT, Reznor G, et al. Outcomes after 
emergency abdominal surgery in patients with advanced cancer: 
Opportunities to reduce complications and improve palliative care. 
J Trauma Acute Care Surg. 2015;79:399-406. 


RESUMEN 


Pese a las mejoras en las pruebas analíticas y de imagen, la evaluación y 
el tratamiento del paciente con dolor abdominal agudo siguen siendo 
un aspecto problemático del ejercicio de un cirujano. Sin embargo, una 
anamnesis y una exploración física exhaustivas continúan siendo la parte 
más importante de la evaluación del paciente con dolor abdominal agudo. 
Se sigue exigiendo que el cirujano adopte la decisión de realizar una lapa- 
roscopia o una laparotomía con cierto grado de incertidumbre en cuanto 
a los hallazgos esperados. El aumento de la morbimortalidad asociada 
con un retraso en el tratamiento de muchas de las causas quirúrgicas 
del abdomen agudo aboga por un abordaje quirúrgico radical y rápido. 
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Hemorragia digestiva por rotura de varices esofágicas 


La hemorragia digestiva (HD) es un término que describe la pérdida 
de sangre a lo largo del tubo digestivo. La HD se clasifica por su 
situación anatómica en relación con el ligamento de Treitz. La HD 
alta (HDA) se define como proximal al ligamento de Treitz. La hemo- 
rragia de la porción alta del tubo digestivo es la forma de presentación 
más frecuente de HD y suele deberse a enfermedad ulcerosa péptica 
(EUP) o varices esofágicas. Este término también abarca los orígenes 
pancreático, hepático y biliar de la hemorragia. 

La HD baja (HDB) representa del 30 al 40% de todas las hemo- 
rragias y se define como distal al ligamento de Treitz. A menudo, se 
origina en el colon por enfermedad diverticular o angiodisplasias. 

El término AD masiva se refiere a la pérdida gastrointestinal de sangre 
que conduce a inestabilidad hemodinámica o necesidad de transfusión, 
mientras que la AD oculta se refiere a la anemia que persiste o reaparece 
después de una evaluación endoscópica y estudios de imagen negativos. 

En general, la hemorragia es la causa más frecuente de hospitaliza- 
ción por enfermedades digestivas en EE. UU., lo que representa más de 
507.000 ingresos al año con un coste total de unos 4.750 millones de 
euros.' La mediana de duración de la estancia hospitalaria notificada por 
hemorragia digestiva es de 3 a 6 días, con una mediana de coste entre 
5.500 y 16.700 euros.'* La incidencia máxima ha disminuido de forma 
constante en un 1% anual desde mediados de la década de 1990 por 
la llegada de los inhibidores de la bomba de protones (IBP), un mayor 
tratamiento de la infección por Helicobacter pylori y la evitación de los 
antiinflamatorios no esteroideos (AINE). Siguiendo esta tendencia, la 
mortalidad ha disminuido drásticamente de las tasas históricas del 6 al 
12% para la HDA a tasas más contemporáneas de menos del 2%.” Si 
bien estos avances han reducido de forma constante los ingresos hos- 
pitalarios por HDA, los relacionados con la HDB han aumentado. * 


TRATAMIENTO AGUDO DE LOS PACIENTES 
CON UNA HEMORRAGIA DIGESTIVA 


Evaluación inicial 


La HD puede presentarse de manera sutil como un diagnóstico 
de anemia microcítica sin causa aparente o el resultado de un estudio de 
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Tratamiento quirúrgico 
Causas específicas de hemorragia de la porción baja 
del tubo digestivo 


sangre oculta en heces positivo. Por el contrario, también puede presen- 
tarse como una exanguinación masiva potencialmente mortal. Según 
la manifestación, el tratamiento puede realizarse de forma ambulatoria 
o ser aplicado de forma urgente. En cualquier caso, es necesario un 
abordaje interdisciplinario para ocuparse por completo de la afección, 
y determinar la localización y el mejor método terapéutico. 


Exanguinación aguda 

Para la reanimación y una pronta intervención resulta esencial una cla- 
sificación rápida de los pacientes con hemorragia mientras se localizan 
las áreas de pérdida de sangre. 

La evaluación debería cumplir con los criterios ABCDE: vías res- 
piratorias, respiración, circulación, discapacidad y exposición. La per- 
meabilidad de las vías respiratorias y la suficiencia de la respiración son 
la prioridad. La hematemesis grave o la disminución del estado mental 
por shock o encefalopatía hepática pueden alterar la oxigenación, la 
ventilación y los reflejos protectores de las vías respiratorias. Si se necesita 
una vía aérea, debería asegurarse prestando atención al estado hemodi- 
námico del paciente. Debería cogerse una vía intravenosa (i.v.) con dos 
catéteres de gran calibre (14 o 16). En ocasiones, en el paciente con una 
hemorragia masiva, se necesita un catéter central con vías de reanimación 
para mantener el apoyo hemodinámico. En estos pacientes también se 
debería plantear la monitorización hemodinámica invasiva. Para seguir la 
eficacia de la reanimación y la conservación de la función renal se debería 
colocar una sonda urinaria. Por lo general, la gravedad de la hemorragia se 
puede determinar rápidamente utilizando parámetros clínicos sencillos. 
La taquipnea, la taquicardia, la hipotensión, la agitación y los cambios 
del estado mental son indicadores de un grado intenso de hemorragia. 

La hipotensión es un indicador de muerte. Las presiones arteriales sis- 
tólicas inferiores a 90 mmHg no suelen manifestarse hasta que el paciente 
ha sufrido una pérdida de sangre del 30 al 40%. En pacientes bien 
compensados, muchos de estos signos pueden estar ausentes o ser sutiles, 
manifestándose solo como ansiedad, taquipnea o piel fría. La respuesta 
clínica puede debilitarse aún más en pacientes que toman B-bloqueantes” 
o en aquellos pacientes que se encuentran en edades extremas. 

Las prioridades de nuevos abordajes incluyen la obtención del 
grupo sanguíneo y sangre compatible, hemograma completo, perfil 
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metabólico, pruebas de coagulación y pruebas funcionales hepáticas. 
Cuando está elevado, se puede utilizar el lactato sérico como criterio 
de valoración de la reanimación. Es importante señalar que, en la 
hemorragia aguda grave, el hematocrito sérico no es un marcador fiable 
de la cantidad de sangre perdida, ya que puede tardar horas en diluirse 
a medida que el líquido se desplaza desde el intersticio y el paciente 
recibe reposición de la volemia. 

La estrategia para la rehidratación debería guiarse por la gravedad 
de la hemorragia. Con una hemorragia voluminosa, la utilización de 
protocolos de transfusión cuantiosa puede hacer que los hemoderivados 
de donantes universales estén disponibles rápidamente en proporciones 
preespecificadas con un beneficio comprobado de supervivencia en 
pacientes hemorrágicos.? La proporción ideal de estos hemoderivados 
para la HD no ha sido bien estudiada, aunque los datos indican que 
puede resultar beneficiosa una proporción de componentes sanguíneos 
(plasma y plaquetas) que se aproxima a la sangre entera (una unidad 
de plasma congelado en fresco por dos unidades de concentrado de 
eritrocitos [glóbulos rojos] administrados) perdida durante la hemo- 
rragia.” Además, una pérdida rápida de sangre puede complicarse 
por una coagulopatía preexistente o relacionada con una hemorragia 
con deficiencias tanto en factores pro como antitrombóticos. La nor- 
malización del tiempo de protrombina, el tiempo de tromboplastina 
parcial, las concentraciones de fibrinógeno y la cifra de plaquetas son 
complementos importantes en el tratamiento. En la HD no se ha 
estudiado bien la función de las pruebas viscoelásticas como la trom- 
boelastografía o la tromboelastometría, pero ha mostrado beneficios en 
otras situaciones clínicas relacionadas con la hemorragia.* 


Localización 2.0 
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Se puede utilizar un infusor rápido para mantener el ritmo de la súbita 
pérdida de sangre y puede ayudar a calentar los hemoderivados a fin de 
reducir al mínimo la hipotermia. A menudo, estos pacientes precisan un 
ingreso en la unidad de cuidados intensivos y una intervención urgente 
para localizar y detener la hemorragia. La suficiencia de la reanimación 
es guiada por la respuesta clínica a la volemia para apoyar la actividad 
mental, la tensión diferencial radial y al menos una presión arterial sis- 
tólica de 90 mmHg, mientras se siguen los criterios de valoración de la 
reanimación, como la eliminación de lactato y la diuresis. 

Es importante distinguir a los pacientes con una hemorragia masiva de 
los pacientes estables con HD en los que se debería emplear una estrategia 
restrictiva de transfusión. Un estudio de referencia de Villanueva comparó 
un umbral restrictivo de transfusión de una concentración de hemoglobina 
de 7 a 9 g/dl con un umbral libre de 9 a 11 g/dl. Este ensayo comparativo 
aleatorizado encontró tasas más bajas de mortalidad, recidivas hemo- 
rrágicas y otros desenlaces adversos con la estrategia restrictiva de 7 g/dl.? 
Es importante destacar que este ensayo excluyó en concreto a los pacientes 
que se estaban desangrando de forma masiva. A la luz de este estudio, estos 
pacientes con hemorragia masiva deberían ser considerados una población 
diferente de pacientes en cuanto a la estrategia de tratamiento. 


Localización 


En paralelo con la reanimación activa de los pacientes se encuentra la 
búsqueda, igualmente importante, para localizar el sitio de la hemo- 
rragia (fig. 47.1). 

La anamnesis y la exploración física guían la evaluación y pueden 
dirigir al médico a un diagnóstico de sospecha. Esta información, 
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FIGURA 47.1 Algoritmo para el diagnóstico de una hemorragia digestiva aguda. ATC, angiografía por tomo- 
grafía computarizada; EGD, esofagogastroduodenoscopia; HDA, hemorragia digestiva alta; HDB, hemorragia 
diaestiva haia: SNG sonda nasonástrica: TIPS derivación nortosistémica intrahenática transviaular 


X Abdomen 


combinada con el aspecto de la hemorragia, resulta útil para determinar 
una fuente de la porción alta o baja. 

Una hematemesis es el vómito de sangre o de secreciones gástricas 
en poso de café, más habitualmente de una HDA. La hemorragia del 
espacio nasal u orofaríngeo también puede ser ingerida o acumularse 
en la parte inferior del estómago y, por lo tanto, conducir a una fuente 
de hematemesis distinta de la digestiva. 

Una melena, heces negras malolientes de naturaleza alquitranada, 
también es indicativa de una fuente proximal de hemorragia. La melena 
es el subproducto de la degradación de la hemoglobina por las enzimas 
digestivas y la flora bacteriana intestinal. La hematina es producida 
a partir de la degradación de la hemoglobina, lo que da lugar a 
una coloración azul parduzca. Más del 90% de la melena surge de una 
HDA, aunque puede originarse en cualquier parte del tubo digestivo”” 
si el tránsito intestinal es lento. La hematoquecia, la expulsión de sangre 
de color rojo brillante por el ano, se debe con mayor frecuencia a una 
enfermedad hemorroidal. Sin embargo, la HDA brusca con tránsito 
rápido a través del tubo gastrointestinal también puede manifestarse 
como sangre de color rojo brillante por el recto y es una causa impor- 
tante que debe ser descartada en la evaluación. 

Los primeros pasos a la hora de diferenciar una HDA de una HDB 
se ven facilitados por el lavado con una sonda nasogástrica (SNG) 
(v. fig. 47.1). Puede detectar la presencia de sangre por encima del 
ligamento de Treitz al mismo tiempo que irriga el estómago en prepa- 
ración para una endoscopia. Para asegurar la obtención de muestras 
de las secreciones pospilóricas se requiere la aspiración de bilis. Una 
aspiración biliosa y sin sangre puede descartar con eficacia una HDA 
activa. Sin embargo, no se descarta definitivamente una fuente digestiva 
inactiva de la porción alta mediante un lavado negativo si se produjo 
la hemostasia varias horas antes.” 

Los siguientes pasos de localización tras un lavado con SNG se 
basan entonces en la sospecha clínica, la estabilidad del paciente y la 
velocidad de la hemorragia. 

Dada la suficiente anamnesis o sospecha, se puede dirigir el trata- 
miento al diagnóstico más probable, por ejemplo, realizar una endos- 
copia por sospecha de enfermedad ulcerosa u otras intervenciones 
terapéuticas sin más localización. En un paciente con una hemorragia 
activa en el que se necesita una mayor localización, resulta esencial el 
equilibrio entre la estabilidad del paciente y la oportuna evaluación. 
El objetivo es localizar de manera eficaz el área de hemorragia antes de 
que aparezca la inestabilidad hemodinámica a fin de evitar la circuns- 
tancia infrecuente pero difícil de una intervención obligada sin des- 
cubrimiento de la fuente. Un paciente desangrado o moribundo con 
una hemorragia sin localizar debería pasar a una sala híbrida para la 
realización de una arteriografía visceral y/o una intervención quirúrgica. 

En pacientes cuya hemodinámica puede soportar más evaluaciones 
diagnósticas, la angiografía por tomografía computarizada (ATC) mul- 
tidetector se perfila como el estudio de primera línea para la localización 
de la HD. La ATC puede detectar velocidades de hemorragia tan bajas 
como de 0,3 ml/min'' cuando se realiza con protocolos específicos que 
incluyen TC multidetectores de contraste i.v. trifásico (64 cortes) sin con- 
traste intestinal.''** La sensibilidad y especificidad de la ATC se acerca 
al 100% y más del 90%, respectivamente, y puede reducir la irradiación 
total y el contraste i.v. de una arteriografía visceral. '? A diferencia de la 
ATC, la gammagrafía con eritrocitos marcados con tecnecio-99m puede 
detectar hemorragias tan bajas como de 0,04 ml/min. Una segunda 
ventaja de las exploraciones con eritrocitos marcados es que se pueden 
adquirir imágenes repetidas hasta 24 h después del marcado inicial de 
eritrocitos. Sin embargo, el uso de esta modalidad sacrifica la precisión 
de la localización de la hemorragia ya que, por lo general, solo puede 
indicar el cuadrante del abdomen desde donde se está produciendo la 
hemorragia. En cualquier caso, en un paciente estable con una hemo- 
rragia intermitente lenta, a veces la gammagrafía con eritrocitos pue- 
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Los pacientes con una hemorragia localizada en la parte alta del 
tubo digestivo deberían ser sometidos a una endoscopia digestiva alta 
en las 24 h posteriores a la presentación, si no antes, para diagnosticar 
y tratar la fuente. Si la hemorragia no puede ser localizada con pruebas 
de imagen o una arteriografía y se ha descartado una HDA, se debería 
realizar una colonoscopia si el paciente se encuentra estable y puede 
tolerar una preparación intestinal completa. Una preparación intestinal 
mecánica asegura una colonoscopia de alta calidad, ya que las heces o 
la sangre retenida a menudo ocultan el sitio de la hemorragia. Desde el 
punto de vista estadístico, la hemorragia diverticular es la fuente más 
frecuente de HDB y la visualización de una hemorragia dentro de los 
divertículos se ve gravemente afectada por la presencia de heces y sangre 
antigua. La excepción a esto es si se sospecha una hemorragia brusca del 
colon descendente o del recto. En este caso, se puede realizar una endos- 
copia cuidadosa de la parte baja del tubo digestivo, ya que cualquier 
colonoscopia sin preparación aumenta el riesgo de perforación. 

Para ayudar en la preparación del colon a fin de mejorar la precisión 
diagnóstica, el paciente debería recibir una «preparación rápida», que 
consiste en un mínimo de 41 de solución de polietilenglicol adminis- 
trada en un período de aproximadamente 4 h, seguida de una colonos- 
copia en 1 a 2 h.'* A menudo, este gran volumen de líquido resulta 
difícil de tolerar, por lo que puede ser necesaria su administración a 
través de una SNG. La administración de procinéticos para mejorar 
el vaciado gástrico también puede reducir las náuseas y las molestias 
asociadas con el gran volumen de solución de preparación. 

La colonoscopia siempre debería incluir la intubación de la porción 
terminal del fleon para descartar una fuente de hemorragia más proxi- 
mal. Se recomienda un canal de trabajo grande para facilitar la aspiración 
de heces y coágulos. También debe usarse la irrigación con chorro de 
agua para eliminar los residuos de la mucosa y mejorar la visualización. 

Si se han excluido las fuentes de hemorragia del colon y la HDA, el 
siguiente lugar más frecuente de hemorragia es el intestino delgado, a 
veces denominada «HD media». Supone el 5% de las HD agudas. La 
ATC sigue siendo la primera prueba de elección. Si la ATC no resulta 
diagnóstica, en un paciente estable existen más opciones para una mejor 
localización de la hemorragia. Son, entre otras, la videocapsuloendos- 
copia y la enteroscopia de empuje asistida por dispositivo (enteroscopia 
de globo o espiral) o intraoperatoria. 

La videocapsuloendoscopia no es invasiva y está diseñada para 
obtener imágenes del intestino delgado. Es la modalidad diagnóstica 
de elección para la HD manifiesta en un paciente estable cuando 
se han descartado fuentes de las porciones alta y baja.'?'* La hemo- 
rragia es la indicación más habitual para la capsuloendoscopia.'? Se 
comunica que las tasas de diagnóstico se encuentran alrededor del 35 
al 67% y son máximas en la HD aguda más que en la hemorragia de 
origen indeterminado. Otros factores que se asocian con un estudio 
de cápsula positivo son el sexo masculino, la edad mayor de 60 años y 
la hospitalización en el momento de la realización de la prueba. Una 
preparación intestinal completa aumenta al máximo la visualización 
de la mucosa. Si existe una hemorragia recidivante, se puede repetir 
la capsuloendoscopia. Los resultados deberían utilizarse para orientar 
posteriores tratamientos endoscópicos o quirúrgicos. Si se realiza una 
enteroscopia con sedación profunda o una enteroscopia asistida por 
dispositivo, el tiempo de tránsito de la cápsula puede ayudar a deter- 
minar el punto de partida de la endoscopia. El principal riesgo de la 
capsuloendoscopia es la retención de la cápsula, que puede ocurrir hasta 
en un 1,5% de los pacientes cuando se usa para la HD manifiesta. '? 

Los pacientes con alto riesgo de retención de la cápsula son aquellos 
con un consumo intensivo de AINE, tumores, enfermedad de Crohn, 
irradiación previa del intestino delgado o cirugía. A veces se utiliza 
primero una cápsula soluble de «prueba» para asegurarse de que la 
videocápsula no se atasque. Estos pacientes de mayor riesgo pueden 
ser atendidos mejor mediante las estrategias diagnósticas alternativas 
de enterografía por tomografía computarizada (IC) o enterografía por 
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La enterografía por TC multifase puede ser superior a la capsuloen- 
doscopia a la hora de detectar hemorragias tumorales. Normalmente, se 
realiza con un contraste oral neutro o de baja densidad para distender 
el intestino delgado e incluye contraste i.v. Las exploraciones se realizan 
en la fase arterial, intestinal y retardada. Si un paciente se encuentra 
estable y puede tolerar la capsuloendoscopia y la enterografía por TC, 
estos estudios son complementarios entre sí para descubrir una fuente 
de hemorragia en el intestino delgado.” 

Un estudio concluyente con capsuloendoscopia o enterografía por 
TC/RM debería ser seguido por una enteroscopia de empuje o asistida 
por dispositivo, ya que poseen capacidad terapéutica. 

La enteroscopia de empuje con un colonoscopio de pequeño calibre 
puede alcanzar alrededor de 50 a 70 cm más allá del ligamento de Treitz 
y conduce a un diagnóstico satisfactorio en el 40% de los pacientes con 
hemorragia de origen indeterminado del intestino delgado. 

La endoscopia de doble balón está ganando popularidad rápida- 
mente en el diagnóstico y tratamiento de las lesiones del intestino 
delgado. La técnica utiliza los movimientos peristálticos de «empujar/ 
tirar» del inflado y desinflado de dos balones para recorrer el intestino 
delgado a lo largo de su longitud. Esta técnica es capaz de examinar 
todo el intestino delgado, con una detección satisfactoria del 77 al 85% 
de las fuentes de hemorragia ocultas. Aunque desde el punto de vista 
técnico resulta difícil, tiene una eficacia diagnóstica mayor que la de 
la videocapsuloendoscopia. 

Los pacientes con una alteración anatómica, por ejemplo, anas- 
tomosis en Y de Roux, deberían ser sometidos a una endoscopia asistida 
por dispositivo para evaluar las porciones excluidas del intestino. La 
endoscopia intraoperatoria, durante la laparotomía o la laparoscopia, es 
un último recurso cuando otras modalidades no han logrado localizar 
una fuente de hemorragia del intestino delgado y el paciente continúa 
necesitando transfusiones u hospitalizaciones repetidas. También puede 
ser necesaria la cirugía si no se puede realizar una enteroscopia asis- 
tida por dispositivo sin liberación de adherencias. Normalmente, esta 
utiliza un colonoscopio estéril de pequeño calibre que se dirige en 
ambas direcciones, ayudando el cirujano a pasar el intestino sobre el 
endoscopio. Se marcan las áreas sospechosas para una posible resección 
o se tratan por vía endoscópica si es posible. '* 


Hemorragia de origen indeterminado 


A menudo, la causa de una hemorragia manifiesta de origen inde- 
terminado es una lesión común que se pasa por alto en la evaluación 
inicial. Se deberían realizar endoscopias repetidas de las porciones alta 
y baja que pueden detectar lesiones hasta en el 35% de los pacientes. 
La gammagrafía con eritrocitos marcados y la arteriografía pueden ser 
los siguientes pasos útiles, pero requieren una hemorragia continua. 
La enteroclisis del intestino delgado, que utiliza bario, metilcelulosa 
y aire para ayudar en la resolución de la imagen, ha sido sustituida en 
gran parte en la práctica por la enterografía por “TC. Esta puede des- 
cubrir lesiones macroscópicas como tumores del intestino delgado y 
afecciones inflamatorias como la enfermedad de Crohn, pero no puede 
visualizar las angiodisplasias, la principal causa de hemorragia de origen 
indeterminado del intestino delgado. 

En series pequeñas se han empleado con resultados favorables 
pruebas angiográficas de provocación, que implican la administración 
de anticoagulantes, fibrinolíticos o vasodilatadores para aumentar 
la hemorragia durante la arteriografía, pero la reticencia a provocar una 
hemorragia incontrolada ha limitado su uso. El respaldo quirúrgico y 
la capacidad de salvar al paciente en un quirófano son esenciales para 
la planificación de dicha prueba. 


CAUSAS ESPECÍFICAS DE HDA 


Debido a la discrepancia en las maniobras diagnósticas y terapéuticas, 
a menudo la HDA se subdivide aún más en hemorragia por rotura de 
varices esofágicas o Dor otras causas distintas de esta. 
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Hemorragia digestiva por causas diferentes de la rotura 
de varices esofágicas 


Enfermedad ulcerosa péptica 


La enfermedad ulcerosa péptica (EUP) es responsable de hasta dos 
tercios de las HDA y puede originarse en el estómago o el duodeno.” 
Aproximadamente entre el 10 y el 15% de los pacientes con EUP 
padecerán hemorragias en el transcurso evolutivo de su enfermedad. '* 
La EUP es consecuencia de un desequilibrio entre las barreras mucosas y 
otros factores agravantes. Los principales factores etiológicos en la EUP 
son la infección por H. pylori y los AINE y, en algunos pacientes, estos 
pueden actuar de forma sinérgica en la formación de úlceras mediante 
sus agresiones aditivas a la mucosa gastroduodenal. En todo el mundo, 
se estima que hasta el 77% de las úlceras duodenales se asocian con una 
infección por H. pylori. La bacteria provoca una reacción inflamatoria 
dentro de la mucosa que altera la defensa mucosa y permite la formación 
de úlceras. Los AINE también alteran la barrera de la mucosa, pero 
mediante un mecanismo diferente. Estos fármacos inhiben las cicloo- 
xigenasas (es decir, COX-1 y COX-2), lo que altera la síntesis de pros- 
taglandinas, aumenta la adherencia de los neutrófilos y la consiguiente 
lesión de la mucosa. También inhiben la liberación de óxido nítrico 
(NO) y sulfuro de hidrógeno (H,5), limitando aún más los mecanismos 
protectores de la mucosa. En aquellos pacientes con uso frecuente de 
AINE, la EUP presenta una prevalencia del 15 al 20%.'” La erosión de 
la superficie mucosa conduce a lesiones, úlceras y hemorragia crónica 
que pueden verse agravadas aún más con los antiagregantes plaquetarios, 
los anticoagulantes y los inhibidores de la recaptación selectiva de 
serotonina. No se produce una hemorragia importante hasta que la 
erosión alcanza una arteria de la submucosa o un vaso aún más grande 
en el caso de una úlcera penetrante. La hemorragia más considerable se 
produce cuando las úlceras duodenales o gástricas penetran en las ramas 
de las arterias gastroduodenal o gástrica izquierda, respectivamente.” 

El tratamiento de la EUP comienza con una profilaxis eficaz. El 
tratamiento intensivo de H. pylori, la reducción de los AINE y el uso de 
preparados alternativos a los AINE, como los inhibidores de la COX-2 
para el tratamiento crónico, han disminuido aún más la incidencia de 
la EUP. Sin embargo, ha sido el descubrimiento histórico de los IBP 
el que ha tenido un impacto más radical en el tratamiento de la EUP. 
Desde su introducción en 1989, los IBP se han convertido en la base 
del tratamiento de los trastornos relacionados con la secreción de ácido. 
Múltiples ensayos comparativos aleatorizados han demostrado su eficacia 
en la cicatrización de úlceras en comparación con el placebo, así como 
su superioridad sobre los antihistamínicos H). Los IBP inhiben la vía 
final común de la secreción ácida al dirigirse a la H+/K+-AT'Pasa de las 
células parietales. El ácido es inhibido hasta que se sintetizan las bombas 
de sustitución (hasta 36 h), mucho más allá de las 18 a 20 h necesarias 
de un pH superior a 3 necesario para la cicatrización eficaz de la úlcera. 

Tratamiento. Para ver un esquema del abordaje, consulte el algorit- 
mo de localización (fig. 47.2). Tras la reanimación inicial, los pacientes 
deberían ser sometidos a una esofagogastroduodenoscopia (EGD). 
Aquellos con alto riesgo clínico pueden beneficiarse de la EGD lo antes 
posible, con datos que respaldan la intervención en las primeras 12 h de 
la presentación, '? en lugar del plazo más libre de 24 h. Mientras esperan 
la EGD, los pacientes deberían ser tratados con un IBP” Se deberían 
tener en cuenta los procinéticos, ya que un metaanálisis ha respaldado 
la eritromicina antes de la endoscopia para reducir la necesidad de una 
segunda endoscopia, el volumen de transfusión de sangre y la duración 
de la estancia hospitalaria. Una SNG puede resultar útil para el diagnós- 
tico, pero es poco probable que elimine el coágulo lo suficiente como 
para mejorar la visualización endoscópica de la mucosa gástrica. 

Los siguientes pasos después de la endoscopia inicial dependen de 
los hallazgos. La clasificación de Forrest fue ideada para evaluar el riesgo 
de hemorragia recurrente según los hallazgos endoscópicos y agrupa a 
los pacientes en riesgo alto, intermedio y bajo de recidiva hemorrágica 
(tabla 47.1). Se recomienda el tratamiento endoscópico bara las úlceras 
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FIGURA 47.2 Algoritmo para el diagnóstico y tratamiento de una hemo- 
rragia digestiva alta distinta de la producida por rotura de varices esofá- 
gicas. EGD, esofagogastroduodenoscopia, EUP, enfermedad ulcerosa 
péptica; /BP, inhibidor de la bomba de protones. 


TABLA 47.1 Clasificación de Forrest para los 
hallazgos endoscópicos y los riesgos de recidiva 
hemorrágica en la enfermedad ulcerosa péptica 


RIESGO DE RECIDIVA 
CLASIFICACIÓN HEMORRÁGICA 


Hemorragia activa y pulsátil Alto 
Hemorragia activa y no pulsátil Alto 
Vaso visible que no sangra Alto 
Coágulo adherido Intermedio 
Úlcera con mancha negra Bajo 
Lecho de la úlcera limpio Bajo 

y que no sangra 


Grado la 


Grado Ib 
Grado lla 
Grado Ilb 
Grado llc 
Grado 11| 


con una hemorragia activa, así como para aquellas con una úlcera 
visible (Forrest 1-Ila). En casos con un coágulo adherente (Forrest 
Ib), se extrae el coágulo y se evalúa la úlcera. Las úlceras con una base 
limpia o una mancha negra secundaria al depósito de hematina (Forrest 
TIc-ITD) no requieren tratamiento endoscópico y se tratan con fármacos. 
Aproximadamente el 25% de los pacientes sometidos a una EGD por 
HDA precisarán una intervención endoscópica.'* Si la endoscopia no 
puede lograr la hemostasia, se debería realizar una arteriografía. La 
cirugía es el siguiente paso si la arteriografía falla o no está disponible. 

Tratamiento farmacológico. Todos los pacientes con una hemorragia 
por úlcera gastroduodenal confirmada deberían recibir tratamiento con 
un IBP. El tratamiento antes de la endoscopia con una dosis alta de un 
IBP intravenoso se ha asociado con una menor frecuencia de hallazgos 
de alto riesgo en la endoscopia (Forrest la-Ila), lo que lleva a una menor 
necesidad de intervención endoscópica. Si no se ha iniciado el uso de 
un IBP antes de la endoscopia, se debería administrar una inyección 
intravenosa rápida de 80 mg, seguida de una infusión a 8 mg por hora 
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durante 72 h. Se ha demostrado que este método reduce el riesgo de una 
mayor hemorragia, la necesidad de cirugía y la mortalidad. La continua- 
ción del tratamiento con un IBP después de la endoscopia también se 
ha asociado con un menor riesgo de una mayor hemorragia, necesidad 
de cirugía y mortalidad.'” Curiosamente, en un metaanálisis reciente 
no se establecieron diferencias en estos desenlaces entre los preparados 
orales e i.v. Sin embargo, la heterogeneidad en el diseño del estudio, la 
dosis de los IBP y los hallazgos endoscópicos limitan las conclusiones 
absolutas en ausencia de un ensayo de no inferioridad bien diseñado. 

En múltiples estudios y metaanálisis se ha demostrado que la erradi- 
cación de la infección por A. pylori, si existe, produce menos hemorra- 
gia recurrente. La confirmación de un tratamiento satisfactorio debería 
producirse mediante una prueba de aliento o de heces o mediante una 
biopsia en la endoscopia repetida. Una vez que se ha erradicado 
H. pylori, no hay necesidad de una inhibición ácida a largo plazo, ya que 
no reduce el riesgo de recidiva hemorrágica del 1,3%.” 

Todos los medicamentos ulcerógenos, como los AINE o los inhibi- 
dores selectivos de la recaptación de serotonina, deberían suspenderse 
a favor de alternativas. Deberían evitarse los AINE tanto como sea 
posible, aunque si deben reanudarse, debería usarse una combinación 
de AINE selectivo de COX-2 e IBP. Las tasas de hemorragia recurrente 
con inhibidores de la COX-2 solos en comparación con los AINE tra- 
dicionales más un IBP son similares en un 4 al 9%.'” Un ensayo doble 
ciego mostró que los inhibidores de la COX-2 más los IBP presentan un 
riesgo de recidiva hemorrágica mucho menor en comparación con los 
AINE selectivos de COX-2 solos (0 frente a 8,9%).? La erradicación 
de H. pylori mejora aún más el perfil de riesgo de los AINE. 

Los beneficios del ácido acetilsalicílico (AAS) en dosis bajas para la 
reducción del riesgo cardiovascular son superados en algunos pacientes 
por el riesgo de HD. La decisión de continuar con AAS se basa en su 
indicación clínica para la reducción del riesgo primario o secundario. 
Cuando se utiliza para la reducción del riesgo primario, el riesgo de HD 
recurrente supera el beneficio de la profilaxis con AAS. Un reciente ensayo 
comparativo aleatorizado estudió los beneficios del AAS en la prevención 
primaria de acontecimientos cardiovasculares. Un análisis de criterios 
secundarios de valoración mostró que el AAS no redujo los acontecimien- 
tos cardiovasculares en comparación con el placebo, pero sí aumentó el 
riesgo de hemorragia considerable en múltiples áreas del cuerpo, como las 
porciones alta y baja del tubo digestivo.” Sin embargo, el AAS para riesgo 
secundario debería reiniciarse en combinación con un IBP en los primeros 
1 a 7 días después del cese de la hemorragia.” Esta recomendación se 
basa en un ensayo aleatorizado que comparó pacientes que presentaban 
características de alto riesgo en la endoscopia y reanudaron el AAS inme- 
diatamente con los que recibieron placebo durante 8 semanas. Todos los 
pacientes recibieron una infusión de IBP seguida de tratamiento oral. A 
los 30 días, el grupo que recibió AAS presentó un aumento inapreciable 
del riesgo de hemorragia. Este riesgo fue ampliamente superado por el 
notable hallazgo de que los pacientes que recibieron AAS, en comparación 
con el placebo, presentaron una menor mortalidad a los 30 días (1,3 frente 
al 9%) y a las 8 semanas (1,3 frente al 12,9%).* 

Tratamiento endoscópico. Para tratar una EUP se han utilizado múl- 
tiples tratamientos endoscópicos, como inyección, coagulación térmica, 
coagulación con plasma de argón, grapas mecánicas y pegamento de 
fibrina. El método recomendado es utilizar coagulación térmica o grapas, 
con o sin inyección de adrenalina. Este tratamiento se basa en un meta- 
análisis que muestra que la monoterapia con adrenalina presenta un mayor 
riesgo de recidiva hemorrágica en comparación con el pinzamiento o la 
coagulación térmica. El tratamiento de inyección debería combinarse con 
otras modalidades como calor o pinzamiento.” Se diluye la adrenalina a 
1:10,000 o 1:20.000 y se inyecta en los cuatro cuadrantes de una lesión 
hemorrágica. La tasa de hemostasia inicial con adrenalina en monoterapia 
es tan alta como del 100%, aunque el riesgo de recidiva hemorrágica sigue 
siendo alto y, por lo tanto, obliga al uso de otra modalidad. Se desconoce 
el volumen ideal de inyección, aunque generalmente se inyectan de 0,2 
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a 2 ml en cada cuadrante. La inyección de gran volumen (> 13 ml) se 
asocia con una mejor hemostasia, lo que hace pensar que parte del meca- 
nismo se debe al taponamiento y la compresión del vaso hemorrágico. 
Además de la inyección, habitualmente se añade calor o tratamiento 
mecánico que, juntos, pueden lograr la hemostasia inicial hasta en el 
90% de las úlceras hemorrágicas. El calor puede administrarse en forma 
de cauterización monopolar o bipolar, sonda térmica o coagulación con 
plasma de argón. Todas las modalidades de calor presentan una eficacia 
similar y son eficaces a la hora de lograr la hemostasia inicial, reduciendo 
la hemorragia recurrente, la cirugía y la mortalidad.” 

Las hemopinzas son menos eficaces que el tratamiento térmico, 
aunque pueden resultar ventajosas a la hora de tratar un vaso con 
salida a chorro para el que pueden proporcionar un cese inmediato 
de la hemorragia. Las limitaciones de las hemopinzas son la dificultad 
de aplicarlas a lesiones fibróticas y el prolongado tiempo de la técnica, 
ya que solo se puede aplicar una pinza de una en una. Es importante 
colocar correctamente la primera pinza, ya que las pinzas mal colocadas 
pueden impedir la colocación de las siguientes pinzas.” Las pinzas pue- 
den resultar útiles si se realiza una posterior intervención angiográfica, 
ya que pueden ayudar a localizar la hemorragia. 

Un tratamiento hemostático menos utilizado es la inyección escle- 
rosante, como el alcohol puro. Esta modalidad resulta eficaz, pero corre 
el riesgo de dañar los tejidos, lo que la hace menos atractiva. 

La hemorragia recurrente de una úlcera se asocia con un notable 
aumento de la mortalidad. Los pacientes con riesgo elevado de recidiva 
hemorrágica deberían ser detectados pronto utilizando los criterios 
descritos anteriormente y observados con mayores grados de atención, 
como en una unidad de cuidados intensivos. En caso de hemorragia 
recurrente, se recomienda un segundo intento de control endoscópico 
que resulta satisfactorio en el 75% de los pacientes. 

Tratamiento angiográfico. La arteriografía es tanto diagnóstica 
como terapéutica y debería ser tenida en cuenta si un paciente no ha 
respondido al tratamiento endoscópico o si no se ha localizado la hemo- 
rragia. El acceso se obtiene a través de la arteria femoral común. El vaso 
examinado primero se basa en la sospecha clínica del lugar de la hemo- 
rragia. En caso de sospecha de una HDA, en primer lugar, se examina 
el tronco celíaco y sus ramas, ya que la mayoría de las HDA provienen 
de úlceras gástricas o duodenales irrigadas por ramas del tronco celíaco. 
Si no se localiza la hemorragia, también se pueden evaluar las arterias 
mesentéricas superior e inferior. La existencia de pinzas o pruebas de 
imagen previas puede ayudar a guiar otro cateterismo subselectivo más. 

En pacientes con evaluaciones repetidas con ausencia de diagnós- 
tico, las maniobras de provocación con anticoagulación general deben 
ser sopesadas frente al riesgo de una hemorragia incontrolada. 

Cuando se encuentra una fuente hemorrágica, la embolización 
arterial por catéter resulta eficaz en la detención de la hemorragia. La 
embolización superselectiva permite detener la hemorragia al tiempo que 
mantiene un flujo colateral suficiente para evitar un infarto intestinal. Los 
ejemplos incluyen la embolización selectiva de la arteria gástrica izquierda 
O la arteria gastroduodenal para úlceras hemorrágicas o los vasos rectos o 
ramas terminales de la arteria mesentérica inferior para la HDB. Existen 
varios dispositivos o sustancias embólicos como espirales, partículas 
de alcohol polivinílico, esponjas de gelatina absorbibles, pegamento y 
tapones. Las espirales y las partículas de alcohol polivinílico son las más 
utilizadas. La esponja de gelatina absorbible es singular en el sentido de 
que es una sustancia temporal hecha de tejido adiposo porcino que se 
recanalizará durante semanas a meses, aunque, a menudo, la evolu- 
ción temporal real es impredecible. Las tasas de éxito para la embolización 
de una HDA se citan en el 44 al 100% y para la HDB del 88 al 93%.” 

La infusión de vasopresina se utiliza con menos frecuencia ahora 
que se dispone de métodos mejorados de embolización por catéter. El 
mecanismo de acción consiste en que la vasopresina contrae las arterias 
para reducir el Aujo sanguíneo al lugar de la hemorragia. Las desventajas 
de su uso son los efectos secundarios cardíacos y las altas tasas de recidiva 
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CUADRO 47.1 Indicaciones de cirugía 


en una hemorragia digestiva 


Inestabilidad hemodinámica a pesar de una reanimación enérgica (transfusión 
> 6 unidades). 

Fracaso de las técnicas endoscópicas para detener la hemorragia. 

Hemorragia recurrente después de la estabilización inicial (hasta con dos 
intentos de obtener la hemostasia endoscópica). 

Shock asociado con hemorragia recurrente. 

Hemorragia lenta continua con necesidad de transfusión superior a 3 unidades/día. 


hemorrágica tras la interrupción de la infusión y la necesidad de mante- 
ner la vía vascular en el sitio durante 24 a 48 h para continuar la infusión. 
Los efectos cardíacos pueden ser aliviados hasta cierto punto con una 
infusión de nitroglicerina a fin de mantener la perfusión coronaria. 
La infusión de vasopresina puede resultar útil si existe una hemorragia 
difusa o como tratamiento transitorio previo a una intervención quirúrgica 
si no se puede lograr un cateterismo superselectivo. 

Tratamiento quirúrgico. A pesar de los notables avances en el tra- 
tamiento endoscópico, aproximadamente el 10% de los pacientes con 
úlceras hemorrágicas todavía requieren una intervención quirúrgica 
para lograr una hemostasia eficaz.'* Al objeto de ayudar en esta toma 
de decisiones, se han propuesto varios parámetros clínicos y endos- 
cópicos que se cree que detectan a los pacientes con alto riesgo de 
fracaso del tratamiento endoscópico. La clasificación de Forrest es el 
mejor factor pronóstico de hemorragia recurrente (v. tabla 47.1). Otros 
factores endoscópicos asociados con un mayor riesgo de recidiva hemo- 
rrágica son una hemorragia activa en el momento de la endoscopia, un 
tamaño grande de la úlcera (es decir, > 2 cm), una úlcera de la pared 
duodenal posterior y una úlcera de la curvatura menor del estómago.” 
Los pacientes con estas características necesitan un seguimiento más 
estrecho y, posiblemente, una intervención quirúrgica más temprana. 
Obviamente, el razonamiento clínico y los conocimientos y la experien- 
cia locales deben desempeñar un papel fundamental en esta decisión. 

Las indicaciones para la cirugía se han basado tradicionalmente en los 
requisitos de transfusión de sangre, el éxito del tratamiento endoscópico y 
la hemorragia recurrente tras repetir la endoscopia. El aumento de las trans- 
fusiones de sangre se ha asociado claramente con una mayor mortalidad. 
Aunque es un criterio menos definitivo que en el pasado, la mayoría de 
los cirujanos todavía consideran un requisito continuo de transfusión de 
sangre de más de 6 unidades como una indicación para la intervención 
quirúrgica, especialmente en los ancianos, aunque una pérdida de 8 a 
10 unidades puede ser más aceptable para la población más joven. Las 
indicaciones actuales para la cirugía por una hemorragia por úlcera gas- 
troduodenal se resumen en el cuadro 47.1. Las indicaciones secundarias 
o relativas incluyen un grupo sanguíneo poco frecuente o dificultad con 
las pruebas cruzadas, rechazo de la transfusión, choque en la presentación, 
edad avanzada, enfermedad concomitante grave y una úlcera gástrica 
crónica hemorrágica para la que existe la duda de un posible cáncer. 

Tratamiento quirúrgico de las úlceras duodenales. El primer paso 
en el tratamiento quirúrgico de una úlcera duodenal es la exposición 
del sitio hemorrágico. La mayoría de estas lesiones se encuentran en el 
bulbo duodenal; se colocan puntos de tracción a ambos lados de una 
duodenotomía o duodenopiloromiotomía longitudinal. Por lo general, 
la hemorragia puede detenerse inicialmente con presión y luego liga- 
dura directa con sutura con hilo irreabsorbible. Las úlceras anteriores 
pueden ser ligadas directamente. Con mayor frecuencia, una úlcera 
posterior erosiona la arteria pancreatoduodenal o gastroduodenal. La 
ligadura de sutura del vaso a nivel proximal y distal, normalmente en 
una orientación superior e inferior, como colocación del punto de 
sutura medial para controlar las ramas pancreáticas, por lo general 
detiene la hemorragia. Se cierra la duodenotomía de forma transversal 
con una SNG por encima y, para el acceso intestinal distal, se coloca 
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una sonda nasoyeyunal más allá de la corrección quirúrgica. La sutura 
epiploica de reforzamiento de la línea de sutura puede ayudar a la 
cicatrización. Si existe una duda importante por una posible fuga, se 
puede dejar un drenaje quirúrgico en su sitio. 

Tradicionalmente, se planteaba una intervención quirúrgica defini- 
tiva reductora de la secreción de ácido si el paciente estaba hemodiná- 
micamente estable. Esta práctica se ha abandonado en gran medida en 
la era de la erradicación de H. pylori y el tratamiento con IBB de modo 
que se ha producido una reducción drástica en las tasas de tratamiento 
definitivo de la úlcera (gastrectomía o vagotomía). La elección entre 
varias intervenciones reductoras de la secreción de ácido se basó en 
el estado hemodinámico del paciente y la presencia o ausencia de 
antecedentes de larga duración de enfermedad ulcerosa resistente al 
tratamiento. En el capítulo 49 se analizan con mayor detalle las diversas 
intervenciones quirúrgicas para la EUP. Una piloroplastia combinada 
con una vagotomía troncular es la cirugía reductora de la secreción de 
ácido realizada con mayor frecuencia y que se utiliza en el contexto de 
una úlcera duodenal hemorrágica. Existen algunos datos que indican 
que una vagotomía de células parietales puede constituir un mejor tra- 
tamiento para una úlcera duodenal hemorrágica en el paciente estable, 
aunque parte de este beneficio puede ser anulado si se ha seccionado el 
píloro. En un paciente con antecedentes conocidos de úlcera duodenal 
resistente al tratamiento o que no ha respondido a una cirugía más con- 
servadora, la antrectomía con vagotomía troncular puede resultar más 
adecuada. Sin embargo, esta técnica es más compleja y, por lo general, 
no debería realizarse en un paciente hemodinámicamente inestable. 

Tratamiento quirúrgico de la úlcera gástrica. El control quirúrgico 
de una úlcera gástrica hemorrágica comienza con una gastrotomía y liga- 
dura con sutura. Este tratamiento solo se asocia con un 30% de riesgo 
de recidiva hemorrágica. Por lo general, está indicada la resección de la 
úlcera gástrica debido a la incidencia del 10% de cáncer. La extirpación 
quirúrgica simple sola se asocia con una recidiva hemorrágica hasta en el 
20% de los pacientes, por lo que, en general, se prefiere la gastrectomía 
distal. Si no, en pacientes de alto riesgo se puede plantear la extirpación 
de la úlcera en combinación con una vagotomía y piloroplastia. Las 
úlceras hemorrágicas de la porción proximal del estómago cerca de la 
unión gastroesofágica resultan más difíciles de tratar. Las gastrectomías 
proximales o casi totales se asocian con una mortalidad especialmente 
alta en el contexto de una hemorragia aguda. Otras opciones consisten 
en una gastrectomía distal combinada con la resección de una lengua de 
la porción proximal del estómago que incluya la úlcera. Una vagotomía 
y una piloroplastia combinadas ya sea con una resección en cuña o con 
un sobresuturado reforzado de la úlcera también pueden resultar ade- 
cuadas. Nuevamente, debe tenerse en cuenta la posibilidad de cáncer, 
especialmente en las úlceras gástricas alejadas del píloro. 


Esofagitis 

El esófago es un sitio poco frecuente de hemorragia digestiva por 
causas distintas de una rotura de varices esofágicas. Cuando ocurre, es 
más habitualmente consecuencia de una esofagitis. La inflamación del 
esófago secundaria a la exposición repetida de la mucosa esofágica a las 
secreciones gástricas ácidas en la enfermedad por reflujo gastroesofágico 
conduce a una respuesta inflamatoria que puede dar lugar a una hemo- 
rragia crónica. Una úlcera puede acompañar a esta inflamación, pero las 
úlceras superficiales de la mucosa por lo general no sangran de manera 
aguda y se manifiestan, con mayor frecuencia, como anemia o sangre 
oculta en heces. Diferentes microorganismos también pueden provocar 
una esofagitis, sobre todo en un receptor inmunodeprimido (fig. 47.3). 
Con la infección, en ocasiones la hemorragia puede ser masiva. Otras 
causas de hemorragia esofágica son medicamentos, la enfermedad 
de Crohn y la irradiación. Normalmente, el tratamiento consiste en 
inhibidores de la secreción de ácido. El control endoscópico de la 
hemorragia, habitualmente con electrocoagulación o sonda térmica, 
suele ser satisfactorio. En pacientes con una causa infecciosa, resulta 
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FIGURA 47.3 Úlcera esofágica hemorrágica secundaria a una esofagitis 
por herpes. (Por cortesía de Scott A. Hande, MD, Brigham and Women's 
Hospital.) 


Gastritis 


La gastritis aguda se caracteriza por la aparición de múltiples erosiones 
superficiales en todo el estómago, más habitualmente en el cuerpo. 
Se cree que es consecuencia de la combinación de daño por ácido y 
pepsina en el contexto de una menor protección de la mucosa por 
hipoperfusión, AINE, quimioterapia u otras sustancias. Clásicamente, 
la gastritis afectaba con frecuencia a los enfermos graves. Estas lesiones 
son diferentes de las úlceras solitarias relacionadas con la hipersecreción 
de ácido de un traumatismo craneal grave (es decir, úlceras de Cushing). 
Cuando la úlcera aguda se asocia con quemaduras graves, estas lesiones 
se denominan úlceras de Curling. La hemorragia importante por úlcera 
aguda era frecuente antes de las mejoras en el tratamiento del shock y 
el uso profiláctico de la inhibición de la secreción de ácido en pacientes 
de alto riesgo. En aquellos que sufren una hemorragia, el tratamiento 
inhibidor de la secreción de ácido a menudo resulta satisfactorio en la 
detención de la hemorragia. En casos infrecuentes cuando fracasa este 
tratamiento, se debería plantear la administración de octreótido o vaso- 
presina, tratamiento endoscópico o incluso embolización angiográfica. 
Históricamente, estos casos se veían con más frecuencia y, en ocasiones, 
se trataban con cirugía. Las opciones quirúrgicas consistieron en vagoto- 
mía y piloroplastia con sobresuturado de la hemorragia o gastrecromía 
casi total. Estas intervenciones conllevaban tasas de mortalidad de hasta 
el 60%. Afortunadamente, hoy en día rara vez son necesarias. 


Desgarros de Mallory-Weiss 


Los desgarros de Mallory-Weiss son desgarros de espesor parcial de la 
mucosa y submucosa que se producen cerca de la unión gastroesofágica. 
Clásicamente, estas lesiones aparecen en pacientes alcohólicos tras un 
período de arcadas y vómitos intensos después de episodios de consumo 
excesivo, pero pueden ocurrir en cualquier paciente que tenga antece- 
dentes de vómitos de repetición. El mecanismo, propuesto por Mallory y 
Weiss en 1929, consiste en la contracción enérgica de la pared abdominal 
contra un cardias sin relajación, lo que provoca un desgarro de la mucosa 
del cardias como consecuencia de la mayor presión intragástrica. 

Estas lesiones representan del 5 al 10% de los casos de HDA. Se 
suelen diagnosticar mediante la anamnesis y se utiliza la endoscopia 
para confirmar el diagnóstico. Para ver el área justo por debajo de la 
unión gastroesofágica es necesaria una maniobra de retroflexión que 
debería realizarse de forma sistemática para no pasar por alto este 
diagnóstico en pacientes con una HDA. La mayoría de los desgarros 
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FIGURA 47.4 (A) En el antro gástrico se puede apreciar una ectasia vascular antral gástrica (EVAG), lo que le da 
al estómago un aspecto de sandía. (B) Tratamiento de coagulación con plasma de argón de una EVAG. (C) Apa- 
rición postratamiento de una EVAG. (Por cortesía de David L. Carr-Locke, MD, Brigham and Women's Hospital.) 


el esófago. El tratamiento sintomático con inhibidores de la secreción 
de ácido resulta satisfactorio en el 90% de los episodios hemorrágicos 
y la mucosa suele cicatrizar en 72 h. 

En casos infrecuentes de hemorragia grave continua, el tratamiento 
endoscópico con inyección o electrocoagulación puede resultar eficaz. 
La embolización angiográfica, habitualmente con material absorbible 
como una esponja de gelatina, se ha empleado con éxito en casos de 
tratamiento endoscópico fallido. Si estas maniobras fracasan, está indi- 
cada la gastrotomía alta y la sutura del desgarro de la mucosa. En casos 
de tratamiento endoscópico fallido es importante descartar el diagnós- 
tico de hemorragia digestiva por rotura de varices esofágicas mediante 
una exploración exhaustiva de la unión gastroesofágica. La hemorragia 
recurrente de un desgarro de Mallory-Weiss es poco frecuente. 


Ectasia vascular antral gástrica 


La ectasia vascular antral gástrica se caracteriza por una acumulación 
de vénulas dilatadas que aparecen como una franja roja lineal que 
converge en el antro, ofreciendo el aspecto de una sandía. La hemo- 
rragia grave es infrecuente en la ectasia vascular antral gástrica y la 
mayoría de los pacientes presentan una anemia ferropénica persistente 
por la hemorragia inadvertida continua. El tratamiento endoscópico 
está indicado para la anemia persistente o la hemorragia dependiente 
de transfusiones. La tasa de éxito es superior al 90% con la coagulación 
con plasma de argón (fig. 47.4). En los pacientes que no responden al 
tratamiento endoscópico se debería plantear una antrectomía. 


Lesión de Dieulafoy 


Las lesiones de Dieulafoy son malformaciones vasculares que se encuen- 
tran principalmente a lo largo de la curvatura menor del estómago dentro 
de los 6 cm de la unión gastroesofágica, aunque pueden aparecer en otras 
partes del tubo digestivo (fig. 47.5). La erosión de la mucosa gástrica 
que recubre estos vasos de tamaño considerable (de 1 a 3 mm) encon- 
trados en la submucosa gástrica conduce a una hemorragia. La lesión de 
la mucosa suele ser pequeña (de 2 a 5 mm), sin úlcera asociada, lo que 
dificulta su detección.*” Dado el gran tamaño de la arteria subyacente, 
la hemorragia de una lesión de Dieulafoy puede ser masiva (fig. 47.6). 
Los intentos iniciales con el control endoscópico suelen resultar 
satisfactorios. La aplicación de tratamiento térmico o esclerosante 
resulta eficaz en el 80 al 100% de los casos. En los casos en que fracasa 
el tratamiento endoscópico, la embolización angiográfica con espiral 
también puede tener éxito. Si estos abordajes no resultan satisfactorios, 
puede ser necesaria una intervención quirúrgica; debido a las dificulta- 
des en la visualización y palpación de estas lesiones, el tatuaje o pinza- 
miento endoscópico previo pueden facilitar la intervención. Se realiza 
una gastrotomía y se intenta localizar la fuente hemorrágica. Luego, 
se puede sobresuturar la lesión. En los casos en los que no se descubre 
el punto hemorrágico, puede ser necesaria una gastrectomía parcial. 


Hemobilia 


A menudo, la hemobilia resulta difícil de diagnosticar. Normalmente 
se asocia con traumatismos, instrumentación reciente del árbol biliar o 
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FIGURA 47.5 Lesión de Dieulafoy del estómago. (Por cortesía de Linda 
S. Lee, MD, Brigham and Women's Hospital.) 
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FIGURA 47.6 Lesión hemorrágica de Dieulafoy con un vaso que sangra. 
(Por cortesía de Marvin Ryou, MD, Brigham and Women's Hospital.) 


neoplasias hepáticas. La hemobilia sigue siendo poco frecuente, pero su 
incidencia está aumentando poco a poco con el amplio uso de la endos- 
copia avanzada y otras técnicas endoscópicas hepatopancreaticobiliares.” 
Esta infrecuente causa de HD debería sospecharse en cualquier persona 
con antecedentes indicativos o con dolor en el hipocondrio derecho y/o 
ictericia. En aquellos pacientes con una presentación dudosa la TC con 
protocolo de angiografía es la modalidad preferida para el diagnóstico. La 
endoscopia puede resultar útil al demostrar sangre en la ampolla u otras 
anomalías biliares que hagan pensar en una hemobilia y puede ofrecer 
numerosas opciones terapéuticas. Sin embargo, la arteriografía sigue siendo 
el método de referencia para el diagnóstico y la intervención y debería ser 
considerada como el primer paso en pacientes con una hemorragia rápida 
y antecedentes indicativos. Si se realiza una embolización angiográfica, se 
debe verificar que la vena porta esté permeable. Rara vez es necesaria una 
intervención quirúrgica, excepto cuando todos los demás tratamientos 
han fracasado, aunque todavía se usa en ocasiones para seudoaneurismas 
infectados o compresión de estructuras vasculares circundantes.” 


Cáncer 


Las neoplasias malignas de la porción alta del tubo digestivo suelen 
asociarse con anemia crónica o sangre oculta en heces más que con episo- 
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dios de hemorragia importante. En ocasiones, las neoplasias malignas se 
manifestarán como lesiones ulcerativas que sangran de forma persistente. 
Esto es quizás más característico del tumor estromal gastrointestinal 
(GIST), aunque puede aparecer con otras diferentes lesiones, como 
adenocarcinoma, leiomiomas y linfomas. A pesar de que, a menudo, el 
tratamiento endoscópico resulta satisfactorio para detener estas hemo- 
rragias, la tasa de recidivas hemorrágicas es alta; por tanto, cuando se 
diagnostica una neoplasia maligna, está indicada la resección quirúrgica. 
El alcance de la resección depende de la lesión específica y de si se cree 
que la resección será curativa o paliativa. Las resecciones paliativas 
para detener la hemorragia suelen implicar resecciones en cuña. Las 
operaciones habituales de cáncer están indicadas cuando sea posible, 
aunque puede depender de la estabilidad hemodinámica del paciente. 


Enfermedad inflamatoria intestinal 


La HDA por enfermedad inflamatoria intestinal (EII) es sumamente 
infrecuente, con algunos casos publicados de enfermedad de Crohn 
duodenal. Este tipo de hemorragia puede ser consecuencia de una 
úlcera que erosiona un vaso y se trata como tal. Más habitualmente, 
las complicaciones hemorrágicas de la EII son autolimitadas y se rela- 
cionan con la ileítis de Crohn. Se manifiestan como una HDB que es 
capaz de responder al tratamiento farmacológico. 


Fístula aortoentérica 


Las fístulas aortoentéricas pueden clasificarse como primarias o secun- 
darias y, con mayor frecuencia, afectan al duodeno. Suelen ser mortales 
ya que suponen la rotura libre de la aorta en el intestino. Las fístulas 
aortoentéricas primarias son infrecuentes y, más habitualmente, se 
forman como consecuencia de un aneurisma aórtico comprimido con- 
tra el intestino. Las fístulas secundarias son mucho más frecuentes, son 
el resultado de una erosión intestinal-injerto aórtico y pueden formarse 
hasta en el 0,4 al 4% de los casos de injerto aórtico. El intervalo entre la 
cirugía y la hemorragia puede ser de días a años, con una mediana del 
intervalo de unos 3 años. La patogenia es poco conocida, aunque se cree 
que la secuencia de formación implica la aparición de un seudoaneuris- 
ma en la línea de sutura anastomótica proximal en el contexto de una 
infección con la posterior fistulización en el duodeno suprayacente. 
Con las endoprótesis cubiertas intravasculares, el mecanismo puede 
involucrar el fallo de la endoprótesis cubierta con una fuga o fractura 
interna de la endoprótesis que permite la expansión del aneurisma o 
la erosión mecánica en el intestino próximo. 

Este diagnóstico de fístula aortoentérica debería ser tenido en cuenta 
en todos los pacientes hemorrágicos con un aneurisma aórtico abdominal 
conocido o cualquier reconstrucción aórtica previa. En esta situación, 
la hemorragia suele ser masiva y mortal a menos que se lleve a cabo una 
intervención quirúrgica inmediata. Normalmente, los pacientes con 
hemorragia de una fístula aortoentérica presentarán primero una «hemo- 
rragia centinela». Se trata de un episodio autolimitado que presagia la 
posterior hemorragia masiva y, a menudo, mortal. Estos episodios pue- 
den estar separados por horas o meses, y algunos pacientes pueden sufrir 
múltiples hemorragias centinela. En pacientes estables, la EGD es siem- 
pre la prueba de primera línea para la HDA. Sin embargo, si la sospecha 
de una fístula aortoentérica es elevada, la ATC debería ser el estudio de 
primera línea. Una serie de casos encontró que la ATC presentaba una 
sensibilidad del 79%, mientras que la EGD tenía una sensibilidad del 
50%.” Cualquier signo de hemorragia en la porción distal del duodeno 
(tercera o cuarta porción) en la EGD en un paciente con riesgo de una 
fístula aortoentérica debería ser considerado diagnóstico. A menudo, 
una TC con contraste intravenoso mostrará aire alrededor del injerto, 
lo que resulta indicativo de una infección, un posible seudoaneurisma y, 
en ocasiones, una extravasación del contraste ¡.v. hacia la luz intestinal. 

El tratamiento consiste en la ligadura de la aorta proximal al injerto, 
la extracción de la prótesis infectada con desbridamiento del tejido 
circundante y una derivación extraanatómica. Se debe suponer que 
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el injerto está infectado y el tratamiento debería incluir antibióticos a 
largo plazo. Se puede utilizar la corrección endovascular como trata- 
miento transitorio hasta la corrección abierta definitiva. 


Hemosuccus pancreaticus 


La hemorragia del conducto pancreático o de Wirsung es una de las cau- 
sas más infrecuentes de HDA. El hemosuccus pancreaticus es una hemo- 
rragia del conducto pancreático a través de la ampolla de Vater, más 
habitualmente de una fuente pancreática como una malformación, una 
úlcera de la pared ductal o un seudoquiste pancreático que erosiona un 
seudoaneurisma. La arteriografía es el método diagnóstico de referencia 
y la primera línea de acción terapéutica debido a su elevada eficacia (75- 
100%) y baja mortalidad asociada. En ocasiones, pueden ser necesarias 
intervenciones quirúrgicas para tratar el seudoquiste que deberían ser 
asistidas por ecografía o pancreatoscopia intraoperatoria para diagnos- 
ticar el sitio de la hemorragia y guiar el plan quirúrgico. Otras técnicas 
quirúrgicas, como la resección pancreática y/o la ligadura arterial, han 
sido sustituidas en gran medida por la intervención intravascular.” 


Hemorragia relacionada con una intervención 


La colocación de una sonda de gastrostomía endoscópica percutánea 
es una técnica cada vez más frecuente que permite la nutrición enteral 
en diversos trastornos agudos y crónicos en los que los pacientes no 
pueden ingerir alimentos por vía oral. Se estima que la hemorragia 
por la colocación de una gastrostomía endoscópica percutánea es tan 
alta como del 3%. La hemorragia ocurre con mayor frecuencia por la 
punción de un vaso superficial en la piel y se detiene fácilmente con 
presión. La hemorragia de un vaso o una mucosa gástrica perforada se 
detiene fácilmente mediante la compresión por tracción sobre el tope 
interno de la sonda, aunque debería ser temporal, llevando cuidado 
para evitar la necrosis por presión de la pared gástrica. Si estas manio- 
bras resultan ineficaces, es posible que sea necesario retirar la sonda y 
lograr la hemostasia por vía endoscópica. 

La esfinterotomía endoscópica presenta tasas de hemorragia simi- 
lares a las de la gastrostomía endoscópica percutánea y constituye otro 
ejemplo de hemorragia yatrógena, con una tasa de complicaciones 
hemorrágicas de aproximadamente el 2%. Con frecuencia, la hemo- 
rragia es leve y autolimitada. Habitualmente, la hemorragia tardía 
aparece en las primeras 48 h y puede requerir la inyección de adrenalina 
en la zona. Rara vez es necesaria una intervención quirúrgica. 

Como se señaló anteriormente, la hemobilia puede ser de naturaleza 
yatrógena, especialmente después de intervenciones transhepáticas percu- 
táneas. La hemorragia también puede ocurrir en cualquier paciente que 
presente una línea de sutura o de grapas de una resección y anastomosis 
gástrica o intestinal. La reducción de los factores de riesgo se basa en gran 
medida en la bibliografía sobre cirugía bariátrica y ha dado a conocer las 
siguientes medidas: mantener el control de la presión arterial sistólica por 
debajo de 140 mmHg, refuerzo de la línea de grapas con tiras pericárdicas 
o polímeros absorbibles integrados y evaluación intraoperatoria de las 
líneas de resección a una presión de insuflación reducida (10 mmHg) 
para disminuir el efecto de taponamiento del neumoperitoneo durante 
los casos laparoscópicos. La mayoría de las hemorragias anastomóticas 
quirúrgicas se resuelven con tratamiento conservador. En pacientes en los 
que persiste la hemorragia, se puede realizar de forma segura una endos- 
copia diagnóstica y terapéutica siempre que la insuflación sea mínima y 
se preste atención a la tensión de la línea de grapas. Rara vez es necesaria 
la reintervención por una hemorragia anastomótica quirúrgica y se ha 
estimado que ocurre en menos del 1,4% de los casos.” 


Hemorragia digestiva por rotura de varices esofágicas 


Puede producirse una hipertensión dentro del sistema venoso del 
tubo digestivo debido a patología prehepática (trombo de la vena 
porta o esplénica), intrahepática (cirrosis) o posthepática (síndrome 


de Budd-Chiari). 
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Con mucho, la situación clínica que con mayor frecuencia conduce a 
una hemorragia por rotura de varices esofágicas es la hipertensión portal 
de la fibrosis sinusoidal asociada con cirrosis. Se define una hiperten- 
sión portal como un gradiente de presión venosa hepática de más de 
5 mmHg; sin embargo, por lo general, se requiere una presión superior 
a 12 mmHg para que se formen varices. La mayor resistencia al flujo de 
la vena porta y sus tributarias conduce a la congestión de las colaterales 
portocavas en el esófago, el estómago y el plexo hemorroidal. Este estado 
se ve agravado por el hiperaldosteronismo y la expansión del volumen 
plasmático, así como por la vasodilatación intestinal que congestiona la 
circulación intestinal. Debido a la gran capacitancia del sistema venoso, 
las venas pueden dilatarse de forma anómala hasta diámetros superiores 
a 1-2 cm con una mayor tensión de la pared que sobrecarga la mucosa 
suprayacente. Con su rotura puede producirse una hemorragia de suma 
gravedad, que, a pesar de los avances médicos en el campo, todavía lleva 
una mortalidad asociada del 10 al 20% a las 6 semanas.” 

El tratamiento de la hemorragia por rotura de varices esofágicas 
comienza con la prevención. La detección de la población en riesgo se 
ha visto favorecida por la introducción de la elastografía transitoria. La 
rigidez hepática medida por valores de elastografía transitoria de más de 
15 a20 kPa indica una hepatopatía crónica avanzada compensada y, por lo 
tanto, debería motivar una EGD para evaluar en busca de varices gástricas 
y la medición del gradiente de presión venosa hepática. Los hallazgos de 
la EGD determinan luego la profilaxis adecuada. Los pacientes sin varices 
esofágicas deberían ser examinados cada 2 años, mientras que a aquellos 
con varices pequeñas se les debería practicar una endoscopia anualmente. 
Si se observa que las varices esofágicas pequeñas presentan características 
de alto riesgo, como ronchas rojas (rayas rojas longitudinales), los pacien- 
tes pueden beneficiarse de iniciar un tratamiento con un B-bloqueante no 
selectivo. Los pacientes con varices medianas o grandes se benefician del 
tratamiento con bloqueo f no selectivo (propranolol, nadolol y carvedilol) 
o cerclaje profiláctico con bandas elásticas.” 

En la hemorragia aguda, la atención a los criterios ABCDE de la 
reanimación es de suma importancia y ha sido descrita anteriormente 
en este capítulo. La hemorragia de las varices puede ser rápida y, a 
menudo, se complica con coagulopatía y trombocitopenia. El objetivo 
de la reanimación es mantener la perfusión tisular. Las transfusiones 
deberían basarse en el estado hemodinámico y la evaluación de la 
perfusión tisular, pero por lo general se recomienda un objetivo de 
hemoglobina entre 7 y 8 g/dl para reducir al mínimo el aumento del 
gradiente de presión venosa hepática.? Aún no se han establecido las 
mejores pruebas de antagonismo de la coagulopatía, pero el grado de 
disfunción hemostática puede ser ocultado por el índice internacional 
normalizado (INR) y el tiempo parcial de tromboplastina. Por regla 
general, deberían realizarse intentos con un INR menor de 2 y una 
cifra de plaquetas mayor de 50.000. Antes de la evaluación endoscópica 
deberían usarse fármacos vasoactivos como terlipresina, somatostatina, 
octreótido y vapreótido y continuarse hasta 5 días. Estos medicamentos 
disminuyen el flujo a la mucosa y pueden reducir la presión venosa. 
Es importante destacar que, en cualquier paciente con una HDA y 
cirrosis, se deberían administrar antibióticos para protegerlo contra la 
infección y la peritonitis bacteriana espontánea. Las recomendaciones 
actuales son fluoroquinolonas orales o ceftriaxona i.v. (1 g cada 24 h) 
para pacientes con situación de enfermedad avanzada o dieta absoluta. 

En circunstancias infrecuentes, los pacientes pueden presentar 
una inestabilidad tan grave que se debe colocar un dispositivo para 
taponamiento mecánico de las varices esofágicas a fin de evitar un 
desangramiento inminente. La sonda de Sengstaken-Blakemore está 
equipada con dos globos inflables para proporcionar presión mecánica. 
El primer globo es un globo gástrico. Con la colocación confirmada de 
la sonda desinflada en el estómago, se infla la toma gástrica y se pone 
en tensión asegurándola a un casquete fijo. La tensión se aplica a la 
unión gastroesofágica y, a menudo, puede detener la hemorragia. Sin 
embargo, si la hemorragia continúa, se puede inflar el segundo globo (la 
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toma esofágica) para taponar aún más el plexo venoso esofágico inferior. 
Estas sondas son medidas temporales reservadas para la inestabilidad 
hemodinámica pronunciada como tratamiento transitorio hasta un 
tratamiento más definitivo. Se estima que más del 50% de los pacientes 
presentarán una hemorragia recurrente con el desinflado. Además, en 
virtud del taponamiento con globo, puede producirse un traumatismo 
esofágico y una isquemia locales por un inflado prolongado. Los ensayos 
recientes que utilizan endoprótesis esofágicas autoexpandibles para dete- 
ner la hemorragia masiva por rotura de varices esofágicas han resultado 
alentadores, y un ensayo comparativo aleatorizado está examinando 
las tasas de fracaso de la hemostasia y de recidiva hemorrágica con este 
abordaje, pero hasta ahora, su uso clínico sigue siendo experimental.” 

La endoscopia es el primer paso recomendado en cualquier paciente 
con cirrosis y HDA. Para la hemorragia esofágica aguda se prefiere la 
ligadura venosa endoscópica a la escleroterapia. El tratamiento definitivo a 
largo plazo con una derivación portosistémica intrahepática transyugular 
(TIPS) precoz debería realizarse en las primeras 24 h para los pacientes de 
alto riesgo y en las primeras 72 h para otras poblaciones de pacientes. La 
TIPS es una técnica que une la vena hepática con la vena porta mediante 
un despliegue guiado por pruebas de imagen de una endoprótesis metálica 
a través del parénquima hepático. Esta medida disminuye con eficacia 
la presión venosa y logra una hemostasia definitiva en más del 90% de 
los pacientes. El tratamiento de rescate con esta modalidad puede ser 
necesario en pacientes resistentes al tratamiento farmacológico o mori- 
bundos, ya que disminuirá inmediatamente el gradiente venoso portal. La 
incidencia de encefalopatía se encuentra aumentada con la TIPS y pueden 
producirse complicaciones técnicas como hemorragia, arritmia y estenosis. 
La TIPS está contraindicada en pacientes con carcinoma hepatocelular 
(relativo), insuficiencia cardíaca, hipertensión pulmonar o insuficiencia 
tricuspídea. El fracaso de la detención de la hemorragia se predice por 
presiones venosas superiores a 20 mmHg, puntuación del modelo para 
la insuficiencia hepática terminal (MELD) superior a 20, cirrosis clase C 
de Child-Pugh y hemorragia activa en el momento de la intervención. 

La descompresión quirúrgica del sistema porta se logra creando 
una anastomosis desde el sistema porta hasta una tributaria de la cava. 
La intervención quirúrgica es un tratamiento a largo plazo eficaz, a 
menudo superior, para la hemorragia por varices esofágicas, pero se 
asocia con una tasa de mortalidad mayor del 50%. Las derivaciones se 
caracterizan por el grado de desviación del flujo. Las derivaciones que 
descomprimen todo el árbol portal se consideran derivaciones no selec- 
tivas. Otras derivaciones quirúrgicas, como la derivación esplenorrenal 
distal, descomprimen de manera selectiva las varices gastroesofágicas 
mientras dejan indemnes las venas mesentérica superior y porta. 

Las operaciones sin derivación se reservan para los pacientes 
moribundos que no responden a los intentos de reanimación. Estas 
intervenciones consisten o bien en una sección esofágica transversal en 
la que se corta la porción distal del esófago y luego se realiza una reper- 
meabilización con grapas de forma diferida una vez que se han ligado 
las varices o bien la técnica de Sugiura, que implica la desvascularización 
de la unión gastroesofágica y una esplenectomía. Desde la aparición de 
la TIPS, que de forma parecida descomprime el sistema porta con 
menos riesgo de mortalidad inicial, las intervenciones quirúrgicas para 
el tratamiento de las varices esofágicas son mucho menos habituales y 
las operaciones sin derivación son sumamente infrecuentes. 


HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA AGUDA 


Se define una HDB como una hemorragia que se origina distal al liga- 
mento de Treitz, aunque, en algunos casos, puede referirse específicamen- 
te a una hemorragia distal a la válvula ileocecal debido a su naturaleza 
singular en comparación con la hemorragia del intestino delgado.'* La 
presentación más frecuente es una hematoquecia indolora, definida 
como sangre roja brillante, coágulos o heces de color burdeos. Una HDA 
brusca también puede presentarse de la misma manera, y la evaluación 
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TABLA 47.2 Diagnóstico diferencial 
de una hemorragia digestiva baja 


HEMORRAGIA HEMORRAGIA DEL 

DEL COLON 95% INTESTINO DELGADO 5% 

30-40% Angiodisplasias 

5-15%  Erosiones o úlceras (potasio, 
antiinflamatorios no esteroideos) 

Enfermedad de Crohn 

Radiación 

Divertículo de Meckel 

Neoplasia 

Fístula aortoentérica 


Enfermedad diverticular 
Enfermedad anorrectal 


Isquemia 5-10% 

Neoplasia 5-10% 

Colitis infecciosa 3-8% 

Pospolipectomía 3-1% 

Enfermedad inflamatoria  3-4% 
intestinal 

Angiodisplasia 3% 

Colitis o proctitis 1-3% 
por radiación 

Otras 1-5% 

Desconocidas 10-25% 


HDA, como se analizó anteriormente en este capítulo. Una melena, una 
presentación frecuente de HDA, en ocasiones puede ser un signo de 
HDB. La información de una anamnesis y una exploración física dirigidas 
puede indicar causas específicas de una HDB. Por ejemplo, el dolor 
abdominal con diarrea hace pensar en una colitis inflamatoria, isquémica 
o infecciosa. Una alteración del hábito intestinal, una anemia ferropénica 
o una pérdida de peso sin causa aparente pueden indicar un cáncer. '” 
La HDB es un motivo menos habitual de hospitalización en 
EE. UU. en comparación con la HDA y representa del 30 al 40% de las 
HD? o una incidencia anual de 35 por 100.000 personas.” La tasa de 
mortalidad asociada con la HDB es ligeramente inferior a la de la HDA 
justo por debajo del 2% y aumenta hasta aproximadamente el 5% en 
las personas mayores de 85 años. Más del 95% de los pacientes con 
una HDB presentará una fuente en el colon (tabla 47.2). En general, 
la incidencia de hospitalización, morbilidad y mortalidad por HDB 
aumenta con la edad. La causa también suele estar relacionada con la 
edad. Las lesiones vasculares y la enfermedad diverticular afectan a todos 
los grupos de edad, pero presentan una incidencia creciente en adultos 
de mediana edad y ancianos. En la población pediátrica, la invaginación 
intestinal es la causa más frecuente, mientras que el divertículo de 
Meckel debe ser tenido en cuenta en el diagnóstico diferencial en el 
adulto joven. La presentación clínica de la HDB varía desde una hemo- 
rragia intensa con la enfermedad diverticular o las lesiones vasculares 
hasta una hemorragia leve secundaria a una fisura anal o hemorroides. 


Diagnóstico 

La hemorragia de la porción baja del tubo digestivo tiende a ser menos 
intensa e intermitente, y a menudo se resuelve de forma espontánea 
entre los intentos de localización con endoscopia u otras modalida- 
des. Además, más del 40% de los pacientes con una HDB presentan 
múltiples lesiones detectadas como posible fuente de hemorragia. 
Si se descubre más de una lesión, resulta fundamental confirmar la 
lesión responsable antes de iniciar un tratamiento intensivo. Debido 
a estos factores, no existe una modalidad diagnóstica tan sensible o 
específica en la HDB como la endoscopia en la HDA. Además, estos 
pacientes pueden necesitar observaciones más prolongadas y sufrir 
varios episodios de hemorragia antes de que se realice un diagnóstico 
definitivo. Hasta en un 25% de los pacientes con una HDB, la fuente 
de la hemorragia nunca se descubre con exactitud. 

En la figura 47.7 se muestra un algoritmo para la evaluación y el 
tratamiento de una HDB. Como siempre, se debería comenzar con una 
evaluación y reanimación iniciales, como se analizó anteriormente. Se 
debería neutralizar la anticoagulación y los trastornos de la coagulación 
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FIGURA 47.7 Algoritmo para el diagnóstico y tratamiento de una hemorragia digestiva baja. ATC, angiografía 
por tomografía computarizada; ATD, porción alta del tubo digestivo; EGD, esofagogastroduodenoscopia; 


SNG, sonda nasogástrica. 


paciente con una enfermedad cardiovascular de alto riesgo en el que 
las directrices actuales apoyan la continuación del AAS. 

El primer paso en la evaluación diagnóstica más extensa es des- 
cartar una hemorragia anorrectal con un tacto rectal y una anoscopia 
o sigmoidoscopia y proporcionar el tratamiento adecuado si resultan 
alterados. Con una hemorragia considerable, también es importante 
eliminar una fuente digestiva de la porción alta. Hasta el 15% de los 
pacientes con una hematoquecia presentaron una fuente digestiva de 
la porción alta para explicar la hemorragia.” Un aspirado nasogástrico 
con bilis y sin sangre descarta de forma eficaz un sitio de hemorragia 
activa de la porción alta. Sin embargo, cuando se está contemplando 
una cirugía de urgencia por una hemorragia potencialmente mortal, 
puede resultar adecuada una EGD preoperatoria o intraoperatoria, 
incluso cuando se sospecha una HDB. 

La posterior evaluación depende de la importancia de la hemorragia 
y puede clasificarse en leve, grave o masiva. Los pacientes con una HDB 
leve se encuentran hemodinámicamente estables y, por lo general, 
pueden ser evaluados como pacientes ambulatorios. Las causas más 
frecuentes de una HDB leve son lesiones anorrectales como hemo- 
rroides o fisuras, aunque la ElT, la colitis infecciosa, las malformaciones 
arteriovenosas, los pólipos y el cáncer también pueden ser posibles fuen- 
tes. Se puede definir una HDB grave como una hemorragia asociada 
con inestabilidad hemodinámica, alteraciones del estado mental o la 
necesidad de dos o más unidades de sangre. La HDB masiva se produce 
cuando un paciente requiere 10 o más unidades de hemoderivados. 

El paciente verdaderamente inestable que continúa sangrando y 
requiere una reanimación intensiva continua debería ir al quirófano 
para un diagnóstico e intervención quirúrgica rápidos. En los centros 
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localizar la hemorragia o intentar un tratamiento intravascular ante una 
intervención quirúrgica inmediata. La endoscopia intraoperatoria tam- 
bién resulta un complemento útil para localizar una fuente de hemorragia. 
Cuando el paciente hemorrágico responde a la reanimación y se 
encuentra hemodinámicamente estable, la evaluación y la intervención 
terapéutica pueden ser más dirigidas. Aquí, la colonoscopia constituye la 
parte principal porque permite tanto la visualización del proceso pato- 
lógico como la intervención terapéutica en las fuentes de hemorragia 
del colon, el recto y la porción distal del leon. La ATC, la arteriografía 
mesentérica y la gammagrafía con eritrocitos marcados son componentes 
importantes de la evaluación, siempre que no existan contraindicacio- 
nes. Si estas modalidades no resultan diagnósticas y se ha descartado 
una HDA, entonces la fuente de la hemorragia se considera oculta y, 
previamente en el capítulo, se detalla una evaluación más extensa. 


Colonoscopia 


Para los pacientes que se encuentran estables, la colonoscopia es casi 
siempre la exploración inicial de elección para la HDB. Las excepciones 
son, entre otras, pacientes que no pueden tolerar una preparación intes- 
tinal o si la hemorragia es lo suficientemente intensa como para limitar 
la visualización a través del colonoscopio. La colonoscopia solo debería 
realizarse después de una suficiente preparación intestinal, como el 
protocolo de «preparación rápida» descrito anteriormente. De forma 
parecida a la endoscopia para la HDA, la colonoscopia debería realizarse 
en las primeras 24 h. Las causas de HDB con mayor probabilidad de 
responder a un tratamiento endoscópico satisfactorio son diverticulares, 
una angiectasia y después de una polipectomía. El éxito endoscópico 
general es bueno, mostrando una revisión con una tasa de hemostasia 
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respectivamente.** La fuente más habitual de hemorragia es diverticular, y 
aunque es posible que durante la endoscopia no se observe un divertículo 
que sangra de manera activa, ciertas características predicen un alto riesgo 
de hemorragia recurrente. Los hallazgos de una hemorragia activa, un 
vaso visible o un coágulo adherido que no se puede desprender mediante 
irrigación y aspiración se asocian con un elevado riesgo de recidiva hemo- 
rrágica y deberían ser sometidos a un tratamiento endoscópico.” En caso 
de que sea necesaria una nueva intervención se debería colocar un tatuaje 
con tinta china para localizar el área de hemorragia. Otras intervenciones 
terapéuticas endoscópicas son la polipectomía, la inyección de adrenalina, 
la coagulación térmica por contacto directo, la coagulación con plasma 
de argón, la aplicación de grapas metálicas a las lesiones y la ligadura con 
bandas elásticas de hemorroides internas o varices rectales. 


Arteriografía 


Cuando la endoscopia no puede localizar una HDB, la arteriografía es una 
herramienta diagnóstica y terapéutica importante. Otras modalidades de 
imagen que complementan y ayudan a dirigir la arteriografía son la ATC 
y la gammagrafía con eritrocitos marcados (consulte el apartado anterior 
«Localización»). Cuando se usa antes de la arteriografía, la ATC y las 
gammagrafías con eritrocitos marcados mejoran la localización de la arte- 
riografía.'' Dado que se basa en la hemorragia activa, la arteriografía resulta 
más útil en el contexto de una hemorragia brusca. Con una embolización 
superselectiva, es posible aislar la hemorragia de un divertículo específico. 
Las técnicas hemostáticas disponibles son las mismas que las comentadas 
para la HDA. La arteria mesentérica superior suele ser la primera arteria 
examinada; sin embargo, si se sospecha una HDB, se puede examinar 
primero la arteria mesentérica inferior. Cuando se utiliza para tratar una 
hemorragia diverticular, la tasa de hemostasia satisfactoria se acerca al 
100%, con tasas de recidiva hemorrágica tan bajas como del 0%.” 

Para localizar una hemorragia intestinal baja se pueden utilizar otras 
modalidades. En una revisión retrospectiva de 600 casos, la gamma- 
grafía con eritrocitos marcados fue positiva solo en alrededor del 39 al 
45% de las HDB,%* con una tasa considerable de falsos positivos del 
10%.* A pesar de su baja sensibilidad, la capacidad de realizar pruebas 
repetidas puede resultar útil en el arsenal diagnóstico, en concreto en 
hemorragias intermitentes. De forma parecida, la capsuloendoscopia 
también puede descubrir lesiones hemorrágicas en el colon preparado. 


Tratamiento quirúrgico 
La inestabilidad hemodinámica persistente a pesar de los intentos de 
reanimación o la administración de más de 4 unidades de sangre en 
24 h o más de 10 unidades de sangre durante la estancia hospitalaria 
se consideran indicaciones de cirugía. La detección preoperatoria de la 
lesión responsable resulta de especial importancia en la HDB porque, sin 
localización, la cirugía empírica de la HDB sin localizar consiste en una 
colectomía abdominal total e ileostomía terminal. Los datos en apoyo 
de esta práctica de «colectomía subtotal ciega» son limitados y se basan 
en la elevada tasa de recidiva hemorrágica con la resección segmentaria 
(18 frente al 4% con la colectomía abdominal total) y se asocian con 
una mortalidad del 20 al 30% en el ámbito de urgencias. En el paciente 
inestable con elevadas necesidades transfusionales, debe evitarse la anas- 
tomosis intestinal por la mortalidad atribuida a una fuga anastomótica.?* 
Cuando la estabilidad hemodinámica lo permite, en situaciones 
sospechosas de cáncer es importante el estudio de una resección oncoló- 
gica. Una estrategia terapéutica alternativa en el paciente moribundo es 
una operación de control de daños con tratamiento definitivo diferido 
para ayudar a la fisiología del paciente a «luchar otro día». 


Causas específicas de hemorragia 
de la porción baja del tubo digestivo 
Divertículos 


En EE. UU., los divertículos son la causa más frecuente de una HDB 
importante. Entre todos los pacientes que padecen divertículos de 
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colon, del 3 al 15% presentarán una hemorragia.” La incidencia de 
divertículos aumenta con la edad, con un 20% a los 40 años que se 
incrementa al 60% y más allá a los 60. En el pasado, se pensaba que 
los divertículos eran infrecuentes en pacientes menores de 40 años, pero 
ahora es un diagnóstico cada vez más habitual en este grupo de edad. 
Los divertículos se forman en puntos de debilidad de la pared intes- 
tinal, donde los vasos rectos penetran en la capa de músculo circular. 
A medida que la cúpula del divertículo se expande, el vaso penetrante 
es estirado y experimenta cambios que pueden provocar la rotura 
del vaso y una hemorragia. En los países occidentales, la enfermedad del 
colon descendente es mucho más frecuente que la enfermedad del colon 
ascendente; sin embargo, la enfermedad de este último es responsable 
de más del 50% de la hemorragia diverticular importante. De los que 
sangran, en más del 75% de los casos la hemorragia se detiene de forma 
espontánea, aunque aproximadamente en el 10% de los casos aparecerá 
una recidiva hemorrágica en 1 año y casi en el 50% en 10 años.** 

La colonoscopia es la mejor modalidad de diagnóstico y tratamien- 
to. Las opciones de tratamiento endoscópico son parecidas a las de la 
EUP y consisten en inyección, coagulación térmica, coagulación con 
plasma de argón, grapas mecánicas y pegamento de fibrina. El uso de 
grapas ofrece la ventaja añadida de que pueden señalar el sitio de la 
hemorragia si fuera preciso una nueva intervención. Un vaso que sangra 
de manera activa o los signos de una hemorragia reciente deben motivar 
el tratamiento. Como en la HDA, la monoterapia con inyección de 
adrenalina siempre debería combinarse con otra modalidad. El diver- 
tículo hemorrágico debería marcarse con un tatuaje si no se colocó una 
grapa. Con la hemorragia recurrente, se puede repetir la colonoscopia 
o se puede realizar una arteriografía mesentérica. 

Si la colonoscopia no puede aislar o visualizar la hemorragia o existe 
una hemorragia recurrente, se puede plantear una arteriografía con 
cateterismo y embolización superselectivos. Para ayudar a localizar el 
sitio de la hemorragia se puede usar una grapa que se coloca durante 
la colonoscopia. 

La intervención quirúrgica debería considerarse un último recur- 
so cuando todas las demás opciones terapéuticas han fracasado y el 
paciente permanece hemodinámicamente inestable a pesar de una 
reanimación intensiva. La resección de colon nunca debería realizar- 
se únicamente por sospecha clínica. Se debe realizar algún tipo de 
localización para descartar una hemorragia de la porción alta y del 
intestino delgado y asegurar que se reseque la lesión hemorrágica. La 
colectomía abdominal total ciega por hemorragia digestiva conlleva 
una elevada morbimortalidad y no elimina por completo el riesgo de 
recidiva hemorrágica, que es aproximadamente del 4%. Si se detecta 
una hemorragia en una porción específica del colon se puede practicar una 
resección segmentaria, aunque conlleva un mayor riesgo de hemorragia 
recurrente (es decir, aproximadamente del 18%) en comparación con 
la colectomía abdominal total.* 


Colitis 

La inflamación del colon puede ser consecuencia de múltiples procesos 
patológicos, como ElI, colitis infecciosa, proctitis por irradiación des- 
pués del tratamiento de neoplasias malignas pélvicas e isquemia. 

La colitis ulcerosa (CU) tiene muchas más probabilidades que la 
enfermedad de Crohn de manifestarse con una HD. La mayoría de los 
pacientes con CU y alrededor de un tercio de los pacientes con enferme- 
dad de Crohn sufrirán una hemorragia franca en algún momento de la 
evolución de su enfermedad.” Una hemorragia aguda grave de cualquiera 
de las formas de Ell es poco frecuente. La CU es una enfermedad de las 
mucosas que comienza en el recto y puede avanzar en sentido proximal 
para, en ocasiones, afectar a todo el colon. Los pacientes suelen presen- 
tar diarrea que puede ser hemorrágica. La inflamación rectal provoca 
pequeñas deposiciones frecuentes de hasta 20 veces/día, habitualmente 
acompañadas de dolor abdominal de tipo cólico y tenesmo rectal. El 
diagnóstico se realiza mediante una anamnesis detallada y una colonos- 
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copia con biopsia. La base del tratamiento son el alivio sintomático con 
esteroides, compuestos de ácido 5-aminosalicílico, inmunomoduladores, 
productos biológicos y antibióticos si están indicados. La hemorragia 
grave por CU es poco habitual. Casi siempre la hemorragia será debida 
a una colitis difusa sin lesiones diferenciadas susceptibles de tratamiento 
endoscópico. En ocasiones, es necesario un tratamiento quirúrgico 
urgente debido a la hemorragia continua, pero con mayor frecuencia 
está indicada debido a otras complicaciones de la CU, como megacolon 
tóxico o síntomas resistentes al tratamiento farmacológico. 

La enfermedad de Crohn se asocia más habitualmente con diarrea con 
sangre oculta en heces y heces mucosas sin sangre macroscópica. Puede 
afectar a cualquier porción del tubo digestivo y se caracteriza por lesiones 
salteadas, engrosamiento transmural e inflamación de la pared intestinal 
y granulomas. El diagnóstico se realiza mediante endoscopia, biopsia y 
pruebas de contraste. El tratamiento farmacológico consta de esteroides, 
compuestos de ácido 5-aminosalicílico, antibióticos, inmunomodula- 
dores y productos biológicos. Al igual que en la CU, en la enfermedad 
de Crohn es infrecuente la hemorragia importante que requiere una 
intervención. Por el contrario, es más probable que la enfermedad de 
Crohn presente lesiones diferenciadas que pueden ser sometidas a una 
intervención endoscópica o angiográfica, habitualmente en forma de 
una úlcera que ha erosionado un vaso. Estas úlceras pueden aparecer en 
cualquier parte de las porciones alta o baja del tubo digestivo, incluido 
el intestino delgado.” Los pacientes con enfermedad de larga duración 
pueden presentar estenosis que impiden el paso de un endoscopio. 


Angiodisplasia/malformación arteriovenosa 


Las angiodisplasias del intestino también se conocen como malforma- 
ciones arteriovenosas, angiectasias y ectasia vascular. Se cree que son 
lesiones degenerativas adquiridas secundarias a la dilatación progresiva 
de los vasos sanguíneos submucosos normales debido a una obstrucción 
venosa y son distintas de las malformaciones arteriovenosas congénitas 
verdaderas. Se pueden encontrar en cualquier parte del tubo digestivo, 
aunque por lo general aparecen en el ciego y, por lo tanto, es aquí 
donde con mayor frecuencia provocan hemorragias. Su prevalencia 
aumenta con la edad y se asocian con estenosis aórtica e insuficiencia 
renal. No existe predilección de sexo. La presentación es parecida a 
la de la hemorragia diverticular en que es indolora, habitualmente 
autolimitada e intermitente. A diferencia de la hemorragia diverticular, 
esta tiende a ser una hemorragia venosa, por lo que es menos brusca 
y, a menudo, inadvertida y se manifestará más a menudo como una 
hemorragia crónica. Sin embargo, la hemorragia puede ser importante 
hasta en un 15% de los casos. 

El diagnóstico se realiza mediante colonoscopia o arteriografía. La TC 
está emergiendo como otra modalidad fiable para el diagnóstico. En la 
colonoscopia, aparecen como lesiones estrelladas planas, de color rojo 
brillante, con un borde circundante de mucosa pálida. La arteriografía 
muestra venas dilatadas que se vacían lentamente y, a veces, un llenado 
venoso precoz. Las lesiones descubiertas de forma casual no requieren 
ningún tratamiento adicional. Cuando se trata con endoscopia, el trata- 
miento térmico sin contacto con coagulación con plasma de argón es el 
método preferido. Para la hemostasia también se pueden utilizar técnicas 
angiográficas. Si la hemorragia ha sido localizada y estos intentos de 
hemostasia fracasan o la hemorragia recidiva, la resección segmentaria del 
colon, más habitualmente una colectomía derecha, también resulta eficaz. 


Neoplasias 


El cáncer de colon es una causa infrecuente de HDB importante, pero 
es fundamental descartar la posibilidad de una neoplasia maligna de 
colon en cualquier paciente con una HDB o anemia ferropénica. La 
hemorragia suele ser indolora, intermitente y lenta. La colonoscopia 
es el método de referencia para el diagnóstico, excepto en casos de 
hemorragia masiva, en los que puede ser necesaria una ATC, una 
arteriografía o una intervención quirúrgica de urgencia. 
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Otra causa neoplásica de hemorragia es un GIST. Los GIST son 
el sarcoma de partes blandas más frecuente en el tubo digestivo, con 
hemorragia evidente en el 20 al 30% de los casos. Los GIST tienden 
a presentarse con mayor frecuencia en el estómago y el intestino del- 
gado, pero también pueden afectar al colon. La erosión en un vaso 
sanguíneo o la alteración del riego sanguíneo de la mucosa por el 
crecimiento tumoral local provoca una hemorragia. La endoscopia es 
la mejor herramienta diagnóstica. Para abordar esta fuente se necesita 
una resección oncológica según el riesgo maligno del tumor. 

Los tumores del intestino delgado no son habituales, pero pueden 
ser una fuente de HD oculta o franca. Normalmente, los tumores del 
intestino delgado se diagnostican mediante un tránsito del intestino 
delgado con contraste o una TC helicoidal. El tratamiento supone la 
resección quirúrgica. 

Los pólipos intestinales son fuentes poco habituales de hemorragia 
y, con mayor frecuencia, se presentan como una hemorragia yatrógena 
tras una polipectomía. En la población pediátrica, constituyen la segun- 
da causa más frecuente de hemorragia. Si la hemorragia es atribuible a 
un pólipo, habitualmente se puede tratar con tratamiento endoscópico. 


Isquemia 

El flujo sanguíneo insuficiente al tubo intestinal puede deberse a 
un shock cardiógeno o estados de bajo flujo, enfermedad vascular 
mesentérica o desviación del flujo de la circulación visceral (embolia, 
vasopresores, cirugía vascular). En cualquier paciente con hemorragia 
con antecedentes personales de enfermedad cardiovascular, vasculopatía 
periférica o vasculitis se debería plantear la isquemia mesentérica. 
Además, el diagnóstico debería ser tenido en cuenta en cualquier 
paciente con cirugía vascular abdominal reciente, estado de shock o 
hipercoagulabilidad o con vasopresores en dosis altas. La isquemia 
aguda del colon es la forma más frecuente de isquemia mesentérica. 
Tiende a aparecer en las áreas marginales del ángulo esplénico y el 
colon rectosigmoideo, pero puede aparecer en el colon ascendente hasta 
en el 40% de los pacientes. Los pacientes presentan un característico 
«dolor desproporcionado a la exploración» y diarrea que, a menudo, 
se acompaña de sangre oculta en heces o heces hemorrágicas debido a 
la degradación de la mucosa. La TC puede mostrar un engrosamiento 
de la pared intestinal, neumatosis o signos más sutiles de vasculo- 
patía, como calcificación de la salida de la vasculatura mesentérica. 
Por lo general, el diagnóstico se confirma con una fibroendoscopia, 
que muestra una mucosa anómala. El tratamiento es sintomático y 
consiste en reposo intestinal, antibióticos ¡.v., apoyo de la presión 
arterial y corrección del estado de bajo flujo. En el 85% de los casos, la 
isquemia es autolimitada y se resuelve sin incidencias, aunque algunos 
pacientes presentan una estenosis tardía del colon. En el otro 15% de 
los casos, está indicada la cirugía por isquemia y gangrena progresiva. 
Una leucocitosis pronunciada, fiebre, reanimación continua, acidosis 
láctica o dolor intenso indican una isquemia en curso y la probable 
necesidad de resección quirúrgica y creación de una ostomía terminal.“ 


Infecciosa 


La colitis infecciosa puede manifestarse con una hemorragia. La anam- 
nesis, las pruebas analíticas y los datos del cultivo pueden informar 
acerca del diagnóstico. Los dos microorganismos más destacados que 
pueden provocar una HDB son Clostridium difficile y citomegalovirus. 
La colitis por C. difficile presupone la proliferación de una bacteria clos- 
tridial patógena que prospera después de la alteración de la microflora 
intestinal normal tras el uso de antibióticos. Las deposiciones explosi- 
vas, voluminosas y, a veces, hemorrágicas pueden ser consecuencia de 
casos graves con formación asociada de esfacelos mucosos. A menudo 
se observa una leucocitosis intensa, así como un olor fétido caracterís- 
tico. El tratamiento consiste en suspender los antibióticos, tratamiento 
sintomático y tomar metronidazol por vía oral o i.v., vancomicina oral 
o fidaxomicina. 
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Debería sospecharse una colitis por citomegalovirus en cualquier 
paciente inmunodeprimido que presente diarrea hemorrágica. La 
endoscopia con biopsia confirma el diagnóstico; el tratamiento consiste 
en ganciclovir i.v. 


Divertículos 


Los divertículos de Meckel son restos congénitos del conducto vitelino 
que pueden contener ya sea tejido ectópico gástrico o pancreático. La 
hemorragia se produce por la úlcera del tejido ileal vecino debido a la 
irritación de un foco activo de la mucosa gástrica. La hemorragia suele 
ser una HDB indolora. El diagnóstico se puede realizar con estudios 
con cápsula, TC o con una arteriografía en el contexto de una hemo- 
rragia activa. Los hallazgos arteriográficos, además de la hemorragia, 
pueden incluir la presencia de la arteria vitelina, una rama de la arteria 
mesentérica superior que es patognomónica. Una exploración de un 
divertículo de Meckel, realizada mediante la administración de pertec- 
netato de "Tc, puede demostrar una mucosa gástrica ectópica que se 
puede localizar con una gammagrafía. El tratamiento definitivo consiste 
en la resección quirúrgica del segmento con cuidado para incorporar 
el tejido ileal ulcerado, normalmente en la pared intestinal de enfrente 
del divertículo.” Los divertículos del intestino delgado también son, 
en ocasiones, fuente de hemorragia que, a menudo, es inadvertida. El 
diagnóstico puede sospecharse según un antecedente de divertículos 
conocidos de intestino delgado, capsuloendoscopia o arteriografía. El 
tratamiento definitivo consiste en la resección quirúrgica. 


Radioterapia 


El uso de radiación para tratar cánceres pélvicos puede asociarse con 
complicaciones relacionadas con hemorragias. La hemorragia por ente- 
ritis y, más a menudo, proctitis complica del 1 al 5% de los pacientes 
tratados. La hemorragia es consecuencia de cambios en las mucosas 
que, en la endoscopia, muestran friabilidad, angiectasias y úlceras. La 
American Society of Colon and Rectal Surgeons ha publicado direc- 
trices para el tratamiento, que incluyen recomendaciones sólidas para el 
tratamiento con formalina del 4 al 10%, enemas de sucralfato y oxígeno 
hiperbárico. Además, se recomienda el tratamiento endoscópico 
con coagulación con argón como un tratamiento eficaz, pero se asocia con 
la formación de fístulas y estenosis en el 3% de los pacientes. ** 
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Visite https://expertconsult.inkling.com/ para ver los vídeos corres- 
pondientes a este capítulo. 


OBESIDAD: LA MAGNITUD DEL PROBLEMA 


Hasta hace muy poco, no se reconocía la obesidad como una enferme- 
dad, lo que frustraba la capacidad de los médicos para ser compensados 
por el tratamiento que proporcionaban y para tratar el problema de 
salud de manera eficaz. La American Medical Association (AMA) 
reconoció oficialmente la obesidad como una enfermedad en 2013, y 
en 2014 votó para aprobar la resolución «que nuestra AMA defiende el 
acceso de los pacientes a la atención continua completa de las modali- 
dades de tratamiento de la obesidad basadas en la evidencia (incluidas 
las intervenciones quirúrgicas)». 

La obesidad mórbida se define como pesar 45 kg por encima del 
peso corporal ideal, el doble del peso corporal ideal o el índice de masa 
corporal (IMC; medido como el peso en kilogramos dividido por la 
altura en metros cuadrados) de 40 kg/m”. La última definición es 
más aceptada a nivel internacional y, básicamente, ha sustituido a las 
anteriores para todos los fines prácticos y científicos. Una conferencia 
de consenso de los National Institutes of Health (NIH) en 1991 señaló 
que el término obesidad severa es más apropiado para definir a las 
personas de tal volumen. Este término se usa indistintamente con 
obesidad mórbida en el resto de este capítulo. 
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Derivación gástrica en Y de Roux, derivación biliopancreática, 
cruce duodenal y gastrectomía vertical laparoscópica 

Resultados de la cirugía bariátrica 

Banda gástrica ajustable laparoscópica 

Derivación gástrica en Y de Roux 

Derivación biliopancreática y cruce duodenal 
Complicaciones de la cirugía bariátrica 

Banda gástrica ajustable laparoscópica 

Derivación gástrica en Y de Roux 

Derivación biliopancreática y cruce duodenal 

Gastrectomía vertical laparoscópica 
Cirugía de reintervención 
Intervenciones endoscópicas en cirugía bariátrica 

Uso preoperatorio de la endoscopia 

Endoscopia intraoperatoria 

Endoscopia postoperatoria 
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Conclusión 


La epidemia de obesidad en EE. UU. continúa hasta el punto 
en que casi el 40% de la población adulta de EE. UU. es obesa y la 
prevalencia de la obesidad en adolescentes ha aumentado al 18,5% en 
la más reciente National Health and Nutrition Examination Survey 
(NHANES). El porcentaje de adultos obesos (IMC > 30) en EE. UU. 
aumentó 16 puntos porcentuales entre 1980 y 2000, y se incrementó 
en otros 9 puntos porcentuales entre 2000 y 2016.' También existen 
diferencias importantes en la prevalencia de la obesidad en adultos 
por sexo, raza y origen hispano. Los asiáticos de origen no hispano 
(12,7%) presentaron tasas de obesidad considerablemente más bajas 
que todas las demás razas y grupos de origen no hispano. Los blancos 
de origen no hispano (37,9%) presentaron una menor prevalencia de 
obesidad que los negros de origen no hispano (46,8%) y los adultos his- 
panos (47%). Los hombres hispanos (43,1%) presentaron una mayor 
prevalencia de obesidad en comparación con los asiáticos de origen no 
hispano (10,1%) y los hombres negros de origen no hispano (36,9%).' 

A nivel internacional, de 1975 a 2016, se ha producido una tendencia 
de aumento de la obesidad en niños y adolescentes (de 5 a 19 años) en 
la mayoría de las regiones del mundo. La tasa de incremento del IMC 
ha disminuido en la mayoría de los países de ingresos altos desde 2000, 
aunque se ha mantenido en un nivel alto. Sin embargo, la tasa de aumen- 
to del IMC se ha acelerado en Asia oriental, meridional y sudoriental 
y se espera que, para 2022, supere la de los niños con peso insuficiente 
de moderado a grave en esas zonas. Varios países (Nauru, Islas Cook, 
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Palau, Niue, Samoa Americana) superaron a EE. UU. en la prevalencia 
de obesidad, mientras que la obesidad fue de más del 20% o superior 
en EE. UU., Polinesia, Micronesia, Oriente Medio y África del Norte.? 

La prevalencia de adultos con obesidad mórbida (IMC > 40) 
ha aumentado al 6,3% de la población adulta de EE. UU. y es la 
segunda causa principal de muerte evitable en ese país. La obesidad 
mórbida ocupa el segundo lugar después del tabaquismo en la lista de 
factores evitables responsables del aumento de los costes sanitarios. Es 
un pensamiento aleccionador darse cuenta de que un hombre de 40 
años con obesidad mórbida presenta una reducción del 12,4% en la 
esperanza de vida, o 9,1 años de vida perdidos, en comparación con 
un hombre de peso normal. Además, el coste asistencial es asombroso 
y puede llegar al 9% de los gastos médicos anuales o más de 120 mil 
millones de euros por año. Parece existir una heterogeneidad poblacio- 
nal importante entre el IMC y la mortalidad que se ve atenuada por 
el aumento de la edad de la persona. La mortalidad también aumenta 
notablemente incluso para las personas con incrementos mínimos en 
el IMC superiores a 30,0. Por lo tanto, parece que la edad, el sexo, la 
raza y el nivel de ingresos desempeñan un papel en la aparición de la 
obesidad y la mortalidad relacionada con la obesidad. * 


FISIOPATOLOGÍA Y PROBLEMAS MÉDICOS 
ASOCIADOS 


La fisiopatología de la obesidad severa es multifactorial y tiene como 
base cierta predisposición genética para la obesidad. Existe una clara 
predisposición familiar y es infrecuente que solo un miembro de una 
familia presente una obesidad severa. Los científicos han descubierto 
genes específicos que se asocian con la obesidad, como el gen FTO 
(relacionado con la masa grasa y la obesidad) que desempeña un papel 
en el control de la conducta alimentaria y el gasto calórico, y el gen de 
deficiencia de MC4R (receptor de melanocortina 4), que se asocia con 
obesidad, mayor masa grasa y resistencia a la insulina.” 

Las mutaciones monogénicas que producen obesidad son infre- 
cuentes y se expresan durante la segunda infancia (tabla 48.1). La 
etiología monogénica más frecuente de la obesidad severa es el MCAR, 
que provoca efectos inhibidores del apetito (anorexígenos) sobre el 
hipotálamo en la regulación de la homeostasis energética.? Estudios 
recientes han señalado que los cilios de las neuronas MCAR en el 
hipotálamo es la vía más frecuente que subyace a las causas genéticas 
de la obesidad humana (v. tabla 48.1).* 

Otra teoría señala que las bacterias del intestino, conocidas como 
el microbioma, desempeñan un papel esencial en el metabolismo y 
el sistema inmunitario. La simple administración de un tratamiento 
antibiótico por debajo del nivel terapéutico a ratones durante 4 semanas 
aumenta la adiposidad, las concentraciones plasmáticas de insulina, lep- 
tina y triglicéridos cuando los ratones son alimentados posteriormente 
con una dieta hiperlipídica. La predilección por la obesidad es trans- 
ferible a otros ratones cuando las bacterias intestinales seleccionadas 
con penicilina en dosis bajas son transferidas a huéspedes sin gérmenes, 
determinando de este modo que es la acción de las bacterias intestinales 
alteradas, no los antibióticos, lo que provoca la obesidad.* Estudios 
recientes han demostrado que el ritmo circadiano del microbioma 


TABLA 48.1 


GEN EFECTO 
Leptina/receptor de leptina 
Receptor de grelina 
Receptor de melanocortina 4 


ACCIÓN SOBRE 
Orexígeno  Hipotálamo 
Orexígeno  Hipotálamo 
Anorexígeno Hipotálamo 


4 en el hipotálamo 
Hipotálamo 


Neuropéptido Y (NPY) 


Drexígeno 


Autosómica recesiva 
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intestinal se ve alterado por las diferencias en el estilo de vida en los 
países desarrollados (trabajo por turnos o desfase horario), lo que 
provoca la aparición de una alteración de la comunidad microbiana, 
predisponiendo de este modo al hospedador a la obesidad y a la intole- 
rancia a la glucosa. Otros estudios han demostrado que la degradación 
de los flavonoides de la alimentación a través del microbioma alterado 
ocasiona una disminución del gasto calórico, lo que conduce a la 
obesidad. Es fascinante plantear la hipótesis de que la actual epidemia 
de obesidad se relaciona con cambios en el microbioma generados por 
los cambios en el estilo de vida y el mayor uso de antibióticos en la 
infancia que se observa en personas que viven en países desarrollados. 

Aunque no existe una respuesta definitiva a la fisiopatología de la 
obesidad severa, está claro que una persona con obesidad de este tipo 
tiene, en general, un hambre persistente que no se sacia con cantidades 
de alimentos que satisfacen a las personas que no presentan obesidad. 
Esta falta de saciedad o mantenimiento del hambre con los corres- 
pondientes aumentos en el consumo calórico puede ser el factor único 
más importante en el proceso. Parecen existir diferencias fundamentales 
en el control hormonal de la saciedad y el apetito de la alimentación 
que han generado la epidemia actual. Se supone que esto ocurre cuando 
el «punto de ajuste» de energía del cerebro se eleva para aumentar el 
consumo calórico, mediante la modulación del apetito de la persona. 

Sabemos que las hormonas, los péptidos y las aferencias vagales 
al cerebro ejercen una gran influencia sobre la saciedad, el apetito y 
el consumo calórico. La grelina, la única hormona intestinal orexíge- 
na conocida, también se conoce como la hormona del hambre y es 
segregada por las células P/D1 del fundus gástrico. La grelina estimula 
la liberación de diferentes neuropéptidos, como el neuropéptido Y 
(NPY) y la hormona del crecimiento, desde el hipotálamo, lo que 
genera un estado orexígeno o de mayor apetito.? Las concentraciones 
elevadas de grelina producen un aumento de la ingesta de alimentos y 
aparecen mayores concentraciones de grelina en personas después de 
dietas hipocalóricas, lo que indica que un posible mecanismo para el 
fracaso de la mayoría de las dietas después de 6 meses es el aumento 
de la hormona del apetito grelina. 

Un concepto en evolución es que el medio ambiente provoca un 
cambio hereditario en la función de los genes sin modificación de las 
secuencias de ADN denominadas ¿interacciones gen-medio ambiente. 
Los cambios en el epigenoma conducen a la aparición de obesidad y 
son mucho más habituales que las formas monogénicas o sindrómicas 
de la obesidad.” 

La obesidad mórbida es una enfermedad metabólica asociada a 
numerosos problemas médicos, algunos de los cuales son prácticamente 
desconocidos en ausencia de obesidad. El cuadro 48.1 enumera los más 
frecuentes, Estos problemas deben ser considerados con cuidado cuando 
se está contemplando la posibilidad de ofrecer a un paciente una cirugía 
bariátrica. El problema más frecuente es la combinación de reumatismo 
articular y artrosis, presente en al menos el 50% de los pacientes que 
buscan cirugía por obesidad severa. La incidencia de apneas del sueño 
es alta. El asma está presente en más del 25%, la hipertensión en más 
del 30%, la diabetes en más del 20% y el reflujo gastroesofágico en el 
20 al 30% de los pacientes. La incidencia de estos problemas de salud 
aumenta con la edad y la gravedad y duración de la obesidad severa. 


Mutaciones asociadas con la obesidad 


HERENCIA 


Autosómica recesiva 
Autosómica recesiva 
Autosómica dominante Mayor masa grasa, resistencia a la insulina 
Proopiomelanocortina (POMC) Anorexígeno Receptor de melanocortina Autosómica recesiva 


RELACIONADO CON 


Obesidad severa en la infancia 
Baja estatura y obesidad 


Obesidad severa de inicio temprano a la edad de 1 año 
y alimentación excesiva producida por un hambre insaciable 
Hipertensión, colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad, 
triglicéridos, mayor consumo de alimentos y hambre 
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CUADRO 48.1 Enfermedades asociadas 


con obesidad severa 


Cardiovasculares 

Hipertensión. 

Infarto de miocardio como causa de muerte súbita de origen cardíaco. 
Miocardiopatía. 

Enfermedad por insuficiencia venosa. 

Trombosis venosa profunda. 

Hipertensión pulmonar. 

Insuficiencia cardíaca derecha. 


Pulmonares 

Apnea obstructiva del sueño. 

Síndrome de hipoventilación de la obesidad. 
Asma. 


Metabólicas 

Síndrome metabólico (obesidad abdominal, hipertensión, dislipidemia, resis- 
tencia a la insulina). 

Diabetes tipo 2. 

Hiperlipidemia. 

Hipercolesterolemia. 

Esteatohepatitis no alcohólica (EHNA]) o esteatosis hepática no alcohólica 
(EHNA). 


Gastrointestinales 
Enfermedad por reflujo gastroesofágico. 
Colelitiasis. 


Osteomusculares 
Artropatía degenerativa. 
Discopatía lumbar. 
Artrosis. 

Eventraciones. 


Genitourinarias 
Incontinencia urinaria de esfuerzo. 
Insuficiencia renal terminal (secundaria a diabetes e hipertensión). 


Ginecológicas 
Trastornos menstruales. 


Piel/sistema tegumentario 
Micosis. 
Forúnculos, abscesos. 


Oncológicas 

Cáncer de tiroides, próstata, esófago, riñón, estómago, colon, recto, vesícula 
biliar, páncreas, cánceres femeninos de mama, ovarios, cuello uterino y 
endometrio. 


Neurológicas/psiquiátricas 
Seudotumor cerebral. 

Depresión. 

Baja autoestima. 

Accidente cerebrovascular. 


Sociales 

Antecedente de malos tratos físicos. 
Antecedente de abuso sexual. 
Discriminación laboral. 
Discriminación social. 
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El síndrome metabólico lo constituyen la diabetes mellitus tipo 2 
(resistencia a la insulina), la dislipidemia y la hipertensión. Los pacientes 
con este conjunto de problemas son obesos, siendo la obesidad troncular 
la principal característica esencial (perímetro abdominal > 89 cm en las 
mujeres o > 101 cm en los hombres). El síndrome se caracteriza por 
una alteración de la captación hepática de insulina, hiperinsulinemia 
sistémica y resistencia tisular a la insulina. Los pacientes con síndrome 
metabólico corren un elevado riesgo de muerte cardiovascular temprana. 

Se ha demostrado que la obesidad aumenta el riesgo de padecer un 
cáncer de tiroides, colon, recto, esófago, estómago, riñón, próstata, 
vesícula biliar, páncreas, mama (posmenopáusica), endometrio, ovarios 
y cuello uterino.? Existen varios mecanismos que pueden ser responsa- 
bles del mayor riesgo de cáncer. La obesidad aumenta la inflamación 
crónica, que se relaciona con la aparición de un adenocarcinoma eso- 
fágico mediante la inflamación crónica de la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico (ERGE). La grasa produce concentraciones excesi- 
vas de estrógenos, que se relacionan con un mayor riesgo de cáncer 
endometrial, ovárico y de mama posmenopáusico. Se propone como 
hipótesis que el aumento de las concentraciones de insulina y factor de 
crecimiento insulinoide 1 está relacionado con la aparición de cáncer 
de colon, próstata, riñón, endometrio y mama posmenopáusico.? 

En el cuadro 48.1 no se enumeran los problemas sociales discrimina- 
torios asociados a los que se enfrentan las personas con obesidad severa. 
Las instalaciones públicas en relación con los asientos, entradas y aseos a 
menudo hacen que el acceso a actos celebrados en tales entornos no esté 
disponible para una persona con obesidad severa. Viajar en transporte 
público a veces resulta difícil, si no imposible. Para estas personas existe 
una clara discriminación laboral. Por último, la combinación de baja 
autoestima, un antecedente frecuente de abuso sexual o malos tratos físi- 
cos y estas dificultades sociales se unen para generar una incidencia muy 
alta de depresión en la población de pacientes con obesidad mórbida. 


TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 
FRENTE AL OUIRURGICO 


El tratamiento farmacológico de la obesidad severa tiene un éxito 
limitado a corto plazo y casi inexistente a largo plazo. Una vez que 
padece una obesidad severa, la probabilidad de que una persona pierda 
suficiente peso solo con medidas alimentarias y permanezca en un IMC 
por debajo de 35 kg/m? se estima en el 3% o menos. La conferencia de 
consenso de los NIH reconoció que, para esta población de pacientes, el 
tratamiento farmacológico ha resultado, en gran medida, insatisfactorio 
en el abordaje del problema. Una revisión de los ensayos clínicos de 
intervenciones en el estilo de vida para prevención de la obesidad 
demostró que la mayoría de los ensayos resultaron completamente 
ineficaces, y los pocos que fueron ligeramente eficaces tuvieron un 
efecto sumamente pequeño sobre el IMC. 

Una de las noticias más relevantes de la medicina moderna ha sido 
la absoluta superioridad de la cirugía bariátrica sobre el tratamiento 
farmacológico para el tratamiento de la obesidad mórbida y sus enfer- 
medades concomitantes. Múltiples ensayos de seguimiento a largo 
plazo que comparan a diabéticos con obesidad mórbida que fueron 
sometidos a cirugía bariátrica con aquellos que no lo fueron han demos- 
trado una disminución de la mortalidad a largo plazo tras la cirugía 
bariátrica como se muestra en la tabla 48.2. 

El estudio Swedish Obese Subjects (SOS) es el primer ensayo com- 
parativo prospectivo que proporciona datos a largo plazo sobre los 
efectos de la cirugía bariátrica sobre la diabetes, los problemas cardio- 
vasculares, el cáncer y la mortalidad general. En el estudio participaron 
2.010 pacientes sometidos a cirugía bariátrica (derivación gástrica, 
13%; banda gástrica, 19%; gastroplastia vertical anillada, 68%) y 2.037 
controles emparejados que recibieron tratamiento farmacológico habi- 
tual y observaron a los pacientes durante 10 a 20 años. El estudio SOS 
pudo obtener un seguimiento del 98,9% de los participantes y, a los 15 
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TABLA 48.2 Resultados de la cirugía bariátrica en comparación con los controles 


con tratamiento farmacológico 


RAZÓN DE POSIBILIDADES 
O COCIENTE DE RIESGOS 


TASA DE TASA DE 

MORTALIDAD MORTALIDAD 
ESTUDIO QUIRÚRGICA FARMACOLÓGICA 
Swedish Obesity 5,0% 6,3% 


Study" 


Adams? 2,1% 4,1% 


DGYR de Guidry 6,5% 
frente a controles 
emparejados 
por propensión? 

Arteburn' 


12,7% 


Kauppilia* 


CRI 0,63 


Razón de posibilidades 0,48 


CRI 0,47 


CRI 0,74 


INMEDIATOS DE REDUCCIÓN 
QUIRÚRGICA DE LA 
MORTALIDAD 


CRI 0,71 


NOTAS 


Ensayo prospectivo de 2.010 pacientes sometidos 
a cirugía bariátrica y 2.037 pacientes 
emparejados de control, seguimiento de 15 años 

Cohorte emparejada retrospectiva de 7.925 DGYR 
y 7.925 pacientes de control con obesidad 
severa, seguimiento medio de 7,1 años 

Cohorte emparejada retrospectiva de 401 DGYR 
y 401 pacientes emparejados de control, 
seguimiento de 10 años 


Cohorte multicéntrica de Veterans Affairs de 
2.500 pacientes sometidos a cirugía bariátrica 
y 7.462 pacientes emparejados de control, 
seguimiento de 10 años 

5 países nórdicos, estudio poblacional de 49.977 
pacientes sometidos a cirugía bariátrica 
y 494.842 que no fueron sometidos a cirugía, 
seguimiento de 15 años 


CRI, cociente de riesgos inmediatos; DGYR, derivación gástrica en Y de Roux. 


Control 


Mortalidad acumulada (%) 


0 2 4 6 8 10 12 14 16 


Número Años 


en riesgo 
Cirugía 2.010 2.001 1.987 1.821 1.590 1.260 760 422 169 
Control 2.037 2.027 2.016 1.842 1.455 1.174 749 422 156 


FIGURA 48.1 Pérdida de peso de los pacientes de control y quirúrgicos 
del estudio Swedish Obese Subjects. (Tomado de Sjostrom L, Narbro K, 
Sjostrom CD, et al. Effects of bariatric surgery on mortality in Swedish 
Obese Subjects. N Engl J Med. 2007;357:741-752.) 


años después del inicio, encontró que los pacientes quirúrgicos habían 
perdido el 18% de su peso corporal, mientras que el grupo de control 
solo presentaba una pérdida de peso del 1% a los 15 años. El adelga- 
zamiento mantenido a largo plazo y la reducción de las enfermedades 
asociadas tras la cirugía bariátrica dieron como resultado una reducción 
del 29% en la mortalidad en los pacientes sometidos a cirugía bariá- 
trica (cociente de riesgos instantáneos [CRI] ajustado, 0,71; intervalo 
de confianza del 95%, 0,54-0,92; P = 0,01), como se muestra en la 
figura 48.1. La causa más habitual de muerte en el estudio SOS fue el 
cáncer (47 casos en el grupo de control y 29 en el grupo de cirugía). 
La incidencia de infarto de miocardio se redujo considerablemente 
en el grupo de cirugía en comparación con el grupo de control (CRI, 


0,56), y el grupo de cirugía presentó un menor número de accidentes 
cardiovasculares por primera vez (CRI, 0,67) en comparación con el 
grupo de control. Lo más sorprendente fue que el ensayo SOS mostró 
una disminución del 80% en la mortalidad anual de los diabéticos 
en el grupo de cirugía bariátrica en comparación con los pacientes de 
control emparejados (9% de mortalidad en el grupo de cirugía frente 
al 28% de mortalidad en un grupo de control). 

Como se puede ver en la tabla 48.2, existen múltiples estudios 
con seguimiento a largo plazo que comparan la cirugía bariátrica con 
grupos de control emparejados y encontraron que los grupos quirúr- 
gicos presentan una ventaja de supervivencia importante (todas las 
causas, cáncer, cardiovascular), asociada con una mejoría en la diabetes, 
la apnea obstructiva del sueño, la dislipidemia y la hipertensión.” ”” 
Estos estudios ofrecen datos convincentes de que la cirugía bariátrica 
proporciona un adelgazamiento a largo plazo, una resolución de las 
enfermedades concomitantes y una mejoría en la mortalidad. Si bien el 
estudio SOS encontró una mejora en la mortalidad por todas las causas 
después de 10 años de seguimiento, la mayoría de las intervenciones 
realizadas fueron gastroplastia vertical, aunque la derivación gástrica 
en Y de Roux (DGYR), una técnica mucho más eficaz, constituyó solo 
el 13% de los casos.” Dado que la DGYR es una intervención más 
eficaz, no es sorprendente que los estudios de Adams” y Guidry,? que 
compararon la DGYR con el tratamiento farmacológico, mostraran 
diferencias de mortalidad convincentes tan pronto como 3 a 5 años 
después de la cirugía, mucho antes que el Swedish Obesity Study.* De 
modo parecido, Kauppila'” estudió a 49.977 pacientes sometidos a 
cirugía bariátrica, de los cuales la DGYR constituyó el 73,4% de las 
intervenciones quirúrgicas, y comparó con una cohorte de personas 
obesas en cinco países nórdicos y encontró que la mortalidad por todas 
las causas se redujo en 4 años y mejoró aún más 15 años después. 

Además, en el estudio de Adams, la mortalidad durante el primer año 
fue igual en los grupos de cirugía y control (0,53 frente a 0,52%, res- 
pectivamente).” El estudio de Arterburn? se llevó a cabo en los hospitales 
de Veterans Affairs (VA) de EE. UU., por lo que tuvo un predominio de 
hombres (74%) a diferencia de todos los otros ensayos publicados que 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


TABLA 48.3 Cambio medio ajustado 
desde el inicio a los 12 años tras la DGYR 
en el estudio de Utah 

GRUPO DE 
DGYR CONTROL 1 CONTROL 2 
—26,9% —2,0% 0,0% 
11,5 +0,1 21.2 
8 +14,4 +10,5 
+10,1 +8,3 
+19,3 +16,5 
=23 =392 
241,2 117) 


GRUPO DE 


Pérdida de peso 


Índice de masa corporal 
Glucosa, mg/dl 
Presión arterial sistólica  +0,1 


Colesterol LDL 
Colesterol HDL 
Triglicéridos 


11,0 
+12,9 
—62,8 


DGYR, derivación gástrica en Y de Roux; HDL, lipoproteína de alta 
densidad; LDL, lipoproteína de baja densidad. 


tenían una mayoría de pacientes del sexo femenino, pero también des- 
cubrió una reducción en la mortalidad por todas las causas a los 5 años. 
El estudio de VA también es notable por la mayor tasa de mortalidad 
en el primer año en el período de 2000 a 2005 (CRI, 1,66) que en el 
período de 2006 a 2011 (CRI, 0,88), lo que apunta a las mejoras en la 
asistencia quirúrgica que se produjeron durante este período. A pesar 
de la tasa de mortalidad más alta en el primer año, la tasa de mortalidad 
por todas las causas fue menor para los pacientes de cirugía que para 
el grupo tratado con fármacos después de 5 a 14 años (CRL, 0,47).* 

Adams et al.'' han actualizado recientemente los resultados del 
ensayo publicado en 2007 con resultados medidos 12 años después 
de la derivación gástrica (V= 418) en comparación con 417 pacientes 
emparejados que buscaron, pero no fueron sometidos a cirugía, y 321 
pacientes que fueron emparejados, pero nunca buscaron ser sometidos 
a cirugía. Las mejoras en el peso y las enfermedades concomitantes 
continuaron 12 años después de la DGYR, como se ve en la tabla 48.3. 

Los datos de múltiples estudios que comparan el tratamiento farma- 
cológico con el quirúrgico apoyan claramente que la cirugía bariátrica 
reduce la mortalidad a largo plazo. Pero ¿es cierto este efecto a largo 
plazo para los pacientes mayores que presentan una mayor mortalidad 
quirúrgica y un tiempo más corto para ver los beneficios a largo plazo? 
Sorprendentemente, una cohorte de 7.925 pacientes con obesidad mór- 
bida emparejados con un número igual de pacientes de control empare- 
jados que no fueron sometidos a cirugía mostró que la mortalidad a lar- 
go plazo fue menor en los grupos de cirugía para pacientes de 35 años o 
mayores. Los pacientes menores de 35 años presentaron un aumento con- 
siderable en las muertes por causas externas (CRI = 2,53, P= 0,009), que 
fue incluso mayor en las mujeres jóvenes (CRI = 3,08, P = 0,005). 
Aun así, este estudio muestra que los pacientes mayores de 
55 a 74 años presentaron una reducción considerable de la mortalidad 
a largo plazo y la mayor reducción de la mortalidad a largo plazo se 
produjo en los hombres de 55 a 74 años.” 

Una percepción de la cirugía bariátrica es que puede provocar cambios 
profundos e inalterables en la alimentación que afectan de forma negativa 
a la calidad de vida relacionada con la salud (CVRS) de los pacientes. 
Un estudio prospectivo bien hecho a 12 años evaluó los cambios en la 
CVRS después de la cirugía de derivación gástrica en comparación con 
dos grupos con tratamiento conservador emparejados por caracterís- 
ticas sociodemográficas parecidas. Los pacientes que fueron sometidos 
a cirugía bariátrica habían mejorado considerablemente la calidad de 
vida en el componente físico de antes de la cirugía. También hubo 
diferencias importantes entre los pacientes de cirugía y ambos grupos 
con tratamiento conservador tanto para la CVRS relacionada con el peso 
como para la CVRS física. La magnitud de la mejoría después de 12 años 
tras la intervención quirúrgica de derivación gástrica de antes de la cirugía 
y entre los grupos de control emparejados apoya la conclusión de que la 
cirugía bariátrica mejora la calidad de vida del paciente.'? Sin embargo, 
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este estudio y el estudio SOS detectaron un aumento en los suicidios y 
autolesiones en los pacientes sometidos a cirugía bariátrica. El suicidio y 
los sucesos no mortales de autolesión de la salud del estudio SOS fueron 
mayores en el grupo de cirugía que en los controles emparejados (V= 87 
y 49, respectivamente, de 68.528 persona-años, CRI ajustado = 1,78). 
El análisis del estudio a largo plazo de Utah” mostró que el suicidio y los 
sucesos no mortales de autolesión fueron más frecuentes después de la 
derivación gástrica que en el grupo de estilo de vida intensivo (1 = 341 y 
84, respectivamente, de 149.582 persona-años). Los autores concluyeron 
que la cirugía bariátrica, en concreto la derivación gástrica, se asoció con 
un mayor riesgo de suicidio o autolesión, pero el riesgo absoluto y el 
número de pacientes no apoyan el no ofrecimiento de cirugía bariátrica 
alos pacientes. Recomiendan que se necesita una evaluación de la salud 
mental psiquiátrica preoperatoria y un seguimiento postoperatorio de 
la salud mental, en especial la toxicomanía.' 


Cirugía metabólica frente a tratamiento farmacológico 
de la diabetes 


El ensayo Surgical Treatment and Medications Potentially Eradicate Dia- 
betes Efficiently (STAMPEDE) ? es uno de los 11 ensayos comparativos 
aleatorizados (ECA) que han demostrado la superioridad de la cirugía 
bariátrica sobre el tratamiento farmacológico intensivo en la diabetes 
tipo 2. Estos ensayos han demostrado que la cirugía bariátrica es más 
eficaz en el control glucémico, el adelgazamiento, la reducción de la 
medicación, la mejora de los lípidos y la calidad de vida, como se muestra 
en la figura 48.2.'*"* La cirugía metabólica redujo la hemoglobina Alc 
(HgbAlc) en un 2 a 3,5%, mientras que el tratamiento farmacológico 
solo pudo reducir la HgbAlc en un 1 a 1,5%. Los resultados a corto y 
largo plazo (de 2 a 5 años) que se muestran en la tabla 48.4 demuestran 
que un número considerable de pacientes (28-43%) sometidos a una 
DGYR laparoscópica (DGYRL) alcanzaron cifras de HgbAlc inferiores 
a 6 en comparación con solo el 5 al 7% de los pacientes tratados con 
fármacos. '”'* Es aún más notable que los pacientes tratados con fármacos 
todavía precisaran tratamiento farmacológico intensivo mientras que los 
pacientes quirúrgicos habían reducido o eliminado sus medicamentos 
antidiabéticos. La pérdida de peso tanto para la DGRYL como para la 
gastrectomía vertical laparoscópica (GVL) fue muy superior a la del 
tratamiento farmacológico. En el caso de la DGYR, el efecto de la deriva- 
ción duodenal sobre la mejora de la diabetes parece no estar parcialmente 
relacionado con el adelgazamiento, aunque en el ensayo STAMPEDE, 
el porcentaje de pérdida de peso alcanzado en la DGYRL al año después 
de la operación se asoció considerablemente con alcanzar una HgbAlc 
menor de 6 a los 5 años tras la intervención quirúrgica. '? Por lo tanto, si 
bien puede existir un beneficio al evitar el duodeno, la pérdida de peso 
mantenida a largo plazo parece ser un elemento esencial de los efectos 
saludables de la DGYR sobre la diabetes tipo 2. La DGYRL también 
mejora las otras enfermedades asociadas del síndrome metabólico, como 
las mejoras en la hipertensión y el colesterol unido a lipoproteínas de 
alta densidad (HDL), como se muestra en la tabla 48.3, lo que da lugar 
a una reducción de sucesos/muertes cardiovasculares. En concreto, los 
pacientes diabéticos que son sometidos a cirugía bariátrica presentan una 
tasa más baja de casos nuevos de enfermedad microvascular (16,9 con 
cirugía frente a 34,7% con fármacos), con una razón de posibilidades 
ajustada (RPA) de 0,41. La disminución de la tasa de incidencia de 
enfermedad microvascular fue mayor en la reducción de la nefropa- 
tía (reducción del 59%), pero también estuvo presente en la neuropatía 
diabética (reducción del 63%) y la retinopatía diabética (reducción del 
45%).'” Los autores de este estudio multicéntrico concluyeron que la 
cirugía bariátrica no solo mejora el control glucémico, sino que también 
reduce considerablemente la incidencia de enfermedad microvascular, 
lo que mejora la supervivencia. Los autores sostienen que estos nuevos 
datos de mejoría en la enfermedad microvascular deberían impulsar a 
los médicos de familia a hablar con sus pacientes diabéticos obesos sobre los 
beneficios de la cirugía bariátrica.'” 
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FIGURA 48.2 Cambios medios en las medidas de control de la diabetes desde el inicio hasta los 5 años en 
sujetos tratados farmacológica y quirúrgicamente. /MC, índice de masa corporal. (Tomado de Schauer PR, Bhatt DL, 
Kirwan JP, et al. Bariatric surgery versus intensive medical therapy for diabetes—5-year outcomes. N Engl J 


Med. 2017;376:641-651.) 


MECANISMO DE ACCIÓN DE LA CIRUGÍA BARIÁTRICA 


El primer estudio que informó sobre la eficacia de la cirugía en el trata- 
miento de la obesidad y las enfermedades concomitantes relacionadas, 
publicado por Surgery, Gynecology 82 Obstetrics, en 1955 comunicó 
haber observado «la mejora de la diabetes mellitus después de una 
gastrectomía subtotal». Unas décadas más tarde, la amplia aceptación 
de la cirugía bariátrica como tratamiento para la obesidad severa ha 
proporcionado un notable impulso al estudio de su fisiología. La teoría 
inicial imperante de la cirugía bariátrica se basaba en dos mecanismos 
principales para la pérdida de peso provocada por la cirugía: la res- 
tricción calórica y la malabsorción de nutrientes. Existen pocas dudas de 
que la reducción del aporte calórico y el adelgazamiento resultante son 
responsables de gran parte de la mejora de la comorbilidad-enfermeda- 
des asociadas tras la cirugía bariátrica. Sin embargo, después de tener en 
cuenta la evidencia científica más reciente, los conceptos de restricción 
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de la cirugía bariátrica. De hecho, los mecanismos parecen extenderse 
más allá de la importancia de la pérdida de peso por sí sola para incluir 
efectos sobre la regulación por parte del sistema nervioso central del 
apetito y el metabolismo y mejoras en la secreción de insulina y la sen- 
sibilidad a la insulina. El adelgazamiento a largo plazo, la mejora en el 
metabolismo de la glucosa y otros efectos metabólicos son claramente el 
resultado de cambios postoperatorios importantes en los ejes endocrinos 
enteroencefálico y enteroinsular, como se muestra en la tabla 48.5. 


El eje endocrino enteroencefálico 


Se sabe que la DGYR y la GVL aumentan la saciedad y reducen el hambre. 
Durante la fase periprandial, se ha demostrado que la interacción entre el 
tubo digestivo y los centros reguladores del cerebro activa redes neuronales 
complejas para modular el consumo de alimentos. En el sistema nervioso 
central, el hipotálamo es el área clave implicada en la regulación del apetito. 
El hipotálamo regula el aporte calórico mediante un complejo sistema de 
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TABLA 48.4 Ensayos prospectivos aleatorizados de cirugía bariátrica frente a tratamiento 
farmacológico en el tratamiento de diabéticos tipo 2 obesos 


DGYRL 
SCHAUER”” 


GVL 
SCHAUER*” 
HgbA1c 

Tratamiento farmacológico 
Cirugía 


5%* 
29%* 
Cambio en el peso (porcentaje o kg) 


Tratamiento farmacológico 5% 
Cirugía 23% 


5%* 
23%* 


o 
ña 


*HgbA1c < 6,0%. 
HgbA1c < 6,5%. 


DGYRL 
IKRAMUDDIN*? 


DGYRL 
MINGRONE” 


DGYRL 
SIMONSON”* 


0%' 
42%' 


7% 21%! 
38% 42%' 


—1% 
—24% 


6,9% 
—28,4% 


—5,2 Kg 
—24,9 kg 


DGYRL, derivación gástrica en Y de Roux laparoscópica; GVL, gastrectomía vertical laparoscópica; HgbA1c, hemoglobina A1c. 


TABLA 48.5 Operaciones bariátricas: mecanismo de acción 


RESTRICTIVA DE MALABSORCIÓN 


+++ 
+++ 
+++ 
+++ 


Gastroplastia vertical con bandas elásticas histórica 


Banda gástrica ajustable laparoscópica 
Gastrectomía vertical laparoscópica 
Derivación gástrica en Y de Roux 
Derivación biliopancreática/cruce duodenal ++ 


es la señal hormonal dominante que regula el aporte calórico. La liberación 
de NPY viene modulada por hormonas segregadas a la circulación por las 
células gastrointestinales, como la grelina y el péptido YY (PYV). 

La grelina es segregada a la circulación por las células P/D1 situadas 
en el fundus gástrico. Las concentraciones de grelina aumentan considera- 
blemente antes de una comida y sus valores disminuyen con rapidez des- 
pués de la comida. La grelina activa los receptores en el núcleo arcuato y la 
porción lateral del hipotálamo, estimulando la síntesis de NPY y proteínas 
relacionadas con el agutí. Esta activación genera una señal orexígena. El 
papel de la grelina en la regulación del apetito tras la cirugía bariátrica ha 
sido estudiado ampliamente, a veces con resultados controvertidos. La 
mayoría de los estudios muestran que las concentraciones de grelina des- 
cienden considerablemente después de la GVL. En pacientes sometidos 
a una DGYR, los resultados de diferentes estudios son contradictorios, 
especialmente cuando se comparan los valores del ayuno. Un reciente 
estudio transversal realizado por Svane et al.?” finalmente ha proporcio- 
nado datos más definitivos sobre las cifras de grelina durante el período 
periprandial en pacientes después de una cirugía bariátrica. En este 
estudio, las áreas posprandiales bajo la curva (ABC) para la grelina total y 
acilada fueron considerablemente más bajas después de una GVL en com- 
paración con una DGYR y los controles. Además, el ABC de grelina total 
fue considerablemente más baja después de una DGYR en comparación 
con los controles. Este estudio proporciona datos importantes de que los 
cambios anatómicos tras una cirugía bariátrica disminuyen la secreción 
posprandial de grelina y, por lo tanto, reducen las señales de hambre. 

El PYY es otra hormona que actúa sobre las neuronas NPY. Las 
células L que se encuentran en todo el intestino delgado y grueso 
segregan PYY en respuesta a la presencia de nutrientes dentro del lumen 
de la porción distal del intestino. El PYY ejerce un efecto anorexígeno 
sobre las neuronas NPY. Svane et al.” demostraron que las concen- 
traciones posprandiales de PYY se ven afectadas notablemente por la 
cirugía bariátrica. “Tras una DGYR los pacientes presentan un máximo 
de PYY y un ABC considerablemente más altos que con la GVL y los 
controles emparejados. No se observaron diferencias en el ABC de PYY 
entre la GVL y los controles obesos emparejados.”” 


Eje endocrino enteroinsular 

La remisión/mejora de la diabetes mellitus tipo 2 se considera uno de 
los principales beneficios después de la cirugía bariátrica. Aunque los 
añ a ] o ed a A 
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ENTEROENCEFÁLICO EJE ENTEROINSULAR 


se comprenden por completo, la mejora de la acción de la insulina, la 
función de las células B y el efecto modulador de las hormonas intes- 
tinales en el eje enteroinsular parecen desempeñar un papel importante. 
Entre estas hormonas, el péptido glucagonoide 1 (GLP-1) parece ser la 
pieza clave. El GLP-1 es liberado por las células L en la porción distal 
del tubo gastrointestinal y las concentraciones aumentan en respuesta a 
la presencia de nutrientes en el lumen de los intestinos distal o posterior. 
En personas obesas, se produce un retraso en la liberación posprandial 
de GLP-1 y, en general, una disminución considerable de las concen- 
traciones circulantes del péptido.” Se sabe que el GLP-1 ejerce efectos 
anorexígenos en personas obesas secundarios a una reducción en el 
vaciamiento gástrico. Sin embargo, la acción del GLP-1 es más predo- 
minante en el eje enteroinsular. El GLP-1 forma parte de una familia 
de péptidos que participan en la síntesis, secreción y regulación de la 
insulina: las incretinas. En el eje enteroinsular, el GLP-1 presenta muchas 
funciones fisiológicas, como la estimulación de la secreción de insulina 
por el páncreas, un aumento de la sensibilidad a la insulina de las células 
pancreáticas (células O. y B) e inhibición de la secreción de glucagón. 
Muchos estudios han demostrado que el GLP-1 es uno de los principales 
impulsores de la secreción de insulina tras la cirugía bariátrica. Se ha 
encontrado que el GLP-1 está constantemente elevado (ABC máxima 
y posprandial) en respuesta tanto a la DGYR como a la GVL, con una 
magnitud considerablemente mayor en la DGYR que en la GVL. Más 
importante aún, el efecto tanto de la DGYR como de la GVL sobre la 
secreción posprandial de GLP-1 no se observa en personas con un grado 
equivalente de pérdida de peso logrado solo por restricción calórica.” 
Estos resultados proporcionan más pruebas de un efecto metabólico de 
la cirugía bariátrica que es independiente del adelgazamiento. 


EVALUACIÓN Y SELECCIÓN PREOPERATORIAS 


Requisitos de selección 


La selección de pacientes para cirugía bariátrica se basa en las directrices 
aceptadas actualmente por los NIH y la American Heart Association/ 
American College of Cardiology/The Obesity Society (AHA/ACC/TOS). 
Los pacientes deben tener un IMC superior a 40 kg/m? sin enfermedades 
concomitantes asociadas o un IMC superior a 35 kg/m? con un problema 
médico concomitante asociado. También debe haber fracasado en ellos el 
tratamiento alimentario y conductual. Además, se deben utilizar varios 
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estabilidad psiquiátrica, la actitud motivada y la capacidad para com- 
prender la naturaleza de la operación y los cambios resultantes en 
la conducta alimentaria y el estilo de vida. Los criterios de selección 
para la cirugía bariátrica se ofrecen en el cuadro 48.2. La incapacidad para 
cumplir estos criterios es una contraindicación para la cirugía bariátrica. 

Un criterio que no figura en el cuadro 48.2 y que, por desgracia, 
suele ser un problema serio para un paciente con obesidad severa 
es la cobertura de la operación por parte del seguro. La Affordable 
Care Act (ACA) exige que los pacientes cubiertos por los planes de 
salud del ACA Marketplace deben recibir un cribado de obesidad y 
asesoramiento sin cobrar copagos o seguros simultáneos, incluso si el 
paciente no ha alcanzado el deducible anual. Sorprendentemente, la 
ACA no exige la cobertura para la cirugía bariátrica, y la mayoría de las 
coberturas del seguro del mercado federal no cubren la cirugía bariá- 
trica, a pesar de que los redactores de la ACA querían evitar el sesgo 
contra los problemas de salud preexistentes y la abrumadora evidencia 
de que la cirugía bariátrica es la única modalidad eficaz de tratamiento 
a largo plazo en esta población. Mientras tanto, las sociedades médicas 
reconocen la necesidad de derivar a las personas con obesidad severa a 
cirujanos bariátricos, especialmente para la asistencia de pacientes con 
diabetes tipo 2. En las directrices más recientes, la ADA manifiesta: 
«La cirugía metabólica debería recomendarse como una opción para 
tratar la diabetes tipo 2 en los candidatos quirúrgicos apropiados con 
un IMC > 40 kg/m?” (IMC > 37,5 kg/m?” en los estadounidenses 
de origen asiático) que no logran un adelgazamiento duradero y una 
mejora de las enfermedades concomitantes (como la hiperglucemia) 
con métodos conservadores razonables».” 

Los Centers for Medicare and Medicaid Services (CMS), la agencia 
federal que fija las directrices de Medicare, establecieron criterios para la 
cobertura de la cirugía bariátrica en 2006. La resolución exigía que solo 
los cirujanos de los hospitales designados como centros de excelencia 
realicen la cirugía bariátrica. Los únicos requisitos para los beneficiarios 
de Medicare se debieron, al menos en parte, a la preocupación de las 
autoridades responsables de que la morbimortalidad asociada con la cirugía 
bariátrica era alta y que el crecimiento explosivo en el número de hospitales 
y cirujanos que realizaban las operaciones no coincidía con la supervisión 
hospitalaria de estas intervenciones y las complicaciones resultantes. 

Tras la imposición de la orden de los CMS en 2006, los CMS eli- 
minaron los requisitos para la certificación de instalaciones y cirujanos 
para realizar cirugía bariátrica en septiembre de 2013, en parte debido a 
las mejoras en los resultados de la cirugía bariátrica desde la resolución 
de 2006. En la actualidad, más del 88% de las intervenciones bariátricas 
se realizan en programas metabólicos y bariátricos acreditados y de 
mejora de la calidad (MBSAQIP).* 

La acreditación, la mejoría de la comunicación y los programas 
estructurados de calidad han sido importantes en las mejoras de la 
calidad de la asistencia. La American Society for Metabolic and Baria- 
tric Surgery (ASMBS) ha publicado recientemente recomendaciones 
sobre la acreditación de cirujanos bariátricos por parte de los hospitales 
que incluyen la necesidad de participación activa dentro de un pro- 
grama estructurado de cirugía bariátrica y un programa de mejora de 
la calidad. Aunque la coordinación de la asistencia, la comunicación y 
los equipos interdisciplinarios en todo el hospital deben funcionar bien 
para lograr los mejores resultados en la cirugía bariátrica, la habilidad 
técnica del cirujano individual se correlacionó en gran medida con una 
cantidad considerablemente menor de complicaciones, reingresos, rein- 
tervenciones y visitas al servicio de urgencias.” Existe una considerable 
variación en las complicaciones graves en los primeros 30 días en la 
intervención bariátrica inicial, incluso entre los centros bariátricos de 
excelencia. Las diferencias en los resultados no pudieron ser explicadas 
por completo por el volumen, la casuística o las frecuencias de los tipos 
de intervención que los autores señalan que están relacionados con la 
habilidad del cirujano individual y con la adhesión errática a las vías 
promulgadas por los centros de excelencia. ”* En resumen, estos estudios 
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CUADRO 48.2 
bariátrica 


Indicaciones para la cirugía 


Los pacientes deben cumplir los siguientes criterios para ser considerados 
para cirugía bariátrica: 
Índice de masa corporal (IMC) > 40 kg/m? o IMC > 35 kg/m? con una 
enfermedad concomitante asociada agravada por la obesidad. 
Fracaso del tratamiento alimentario. 
Estable desde el punto de vista psiquiátrico sin dependencia del alcohol ni 
consumo de drogas. 
Conocedor de la operación y sus secuelas. 
Persona motivada. 
Problemas médicos que no impiden la probable supervivencia de la cirugía. 


muestran que el cirujano no solo debe lograr la competencia técnica, 
sino que también debe involucrar a todo el equipo quirúrgico y hos- 
pitalario para conseguir excelentes resultados. 

La mortalidad quirúrgica bariátrica ha disminuido en todo el 
mundo a niveles notablemente bajos. En Francia, la mortalidad des- 
pués de 6.056 operaciones de banda gástrica ajustable laparoscópica 
(BGAL) fue de cero en 2012 y la mortalidad por DGYRL ha dis- 
minuido el triple de 0,33 a 0,11% de 2008 a 2012.” En Francia, los 
factores independientes asociados con la mortalidad quirúrgica fueron 
el sexo masculino (RPA, 1,94), edad mayor de 50 años (RPA, 3,69), 
IMC < 50 kg/m? (RPA, 2,05) y diabetes tipo 2 (RPA, 1,6). También 
hubo una relación gradual entre el mayor volumen hospitalario y la 
disminución de la mortalidad quirúrgica.” 

Las contraindicaciones médicas para la cirugía bariátrica son rela- 
tivas y todos los pacientes con enfermedades concomitantes corren un 
mayor riesgo. El cirujano debe asegurarse de que todos los pacientes 
comprendan bien estos riesgos antes de la cirugía bariátrica, especial- 
mente aquellos con alto riesgo. Lo ideal sería que varios miembros de 
la familia sean incluidos en estas charlas. Existen ciertas personas que 
presentan una disfunción orgánica terminal del corazón, los pulmones 
o ambos. Es poco probable que estos pacientes se beneficien de la 
longevidad y la mejora de la salud. 

La cirugía está contraindicada en pacientes que no pueden caminar 
porque su grado de debilidad impide la recuperación durante la fase 
rápida de adelgazamiento después de la cirugía. El síndrome de Prader- 
Willi es otra contraindicación absoluta porque ningún tratamiento qui- 
rúrgico influye en la necesidad constante de comer de estos pacientes. 

La Food and Drug Administration de EE. UU. amplió el uso de la 
BGAL para incorporar a pacientes con un IMC entre 30 y 34 kg/m? 
que presentan una enfermedad existente relacionada con su obesidad. 
Otras contraindicaciones para la BGAL son la cirrosis, la hiperten- 
sión portal, los trastornos autoinmunitarios del tejido conjuntivo, las 
enfermedades inflamatorias crónicas como la enfermedad inflamatoria 
intestinal y la necesidad de administración crónica de esteroides. 

Los pacientes que pesan más de 226 kg corren un mayor riesgo 
de mortalidad y presentan más complicaciones. Muchas opciones 
de pruebas diagnósticas, como la tomografía computarizada (TC), 
se ven superadas por este límite de peso. Con este peso, las mesas de 
quirófano, los materiales y los equipos de elevación y movimiento, los 
manguitos de presión arterial, las botas del dispositivo de compresión 
secuencial (DCS) y cualquier tipo de técnicas invasivas a pie de cama, 
como las vías venosas centrales, se vuelven sumamente difíciles. Mi 
práctica ha sido exigir a los pacientes que pesan más de 226 kg que 
pierdan peso hasta ese nivel mediante métodos conservadores. 

La edad es una contraindicación controvertida para la cirugía bariá- 
trica. En el caso de los adolescentes, la mayoría de los cirujanos pediá- 
tricos y bariátricos recomiendan que la operación se realice después 
del principal brote de crecimiento o estirón (entre mediados y finales 
de la adolescencia), lo que permite una mayor madurez del paciente. 
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La Teen-Longitudinal Assessment of Bariatric Surgery (Teen-LABS) 
demostró que los adolescentes (< 19 años) con obesidad severa pade- 
cían múltiples enfermedades concomitantes y podían ser sometidos a 
una de las tres operaciones que se realizan habitualmente (DGYRL, 
GVL y BGAL,) sin mortalidad y con un perfil favorable de complica- 
ciones a corto plazo. El seguimiento de 3 años tras una DGYRL o una 
GVL en Teen-LABS mostró una pérdida de peso excelente y mantenida 
y una resolución de la diabetes en el 95% de los pacientes que padecían 
una diabetes tipo 2 al inicio del estudio, una cifra mucho más alta que 
la del 50 al 70% de los pacientes adultos sometidos a cirugía bariátrica. 
Los autores plantean la hipótesis de que los adultos acumulan kg-años 
que son menos reversibles que en la población adolescente. Concluyen que 
la DGYRL y la GVL son eficaces a los 3 años en adolescentes.” 

Aunque en nuestro consultorio, por lo general hemos establecido la 
edad de 65 años como un límite aproximado para realizar la derivación 
gástrica y 70 años para la GVL, los pacientes mayores de 70 años han 
sido evaluados de forma individual. Tales evaluaciones se centran en 
la edad fisiológica relativa del paciente y en el potencial de longevidad 
más que en la edad cronológica. La duración y el grado de obesidad son 
los factores más importantes a la hora de evaluar a un paciente mayor. 
En general, la duración y la gravedad de la obesidad y el número de 
problemas médicos concomitantes que existen reducen la posibilidad 
de que dichas personas se beneficien de la cirugía bariátrica. 


Evaluación y preparación preoperatorias bariátricas 
generales 


En la evaluación preoperatoria de un paciente que va a ser sometido a 
cirugía bariátrica intervienen dos áreas distintas. Una es una evaluación 
preoperatoria específica de la candidatura para la cirugía bariátrica y 
la evaluación de las enfermedades concomitantes. La segunda es una 
evaluación general y preparación preoperatoria como para cualquier 
cirugía abdominal mayor, que se analiza en profundidad en el capítulo 
10. Para la asistencia óptima de un paciente con obesidad mórbida es 
necesario un abordaje de equipo, como se muestra en el cuadro 48.3, y 
el cuadro 48.4 resume los pasos y pruebas que se realizan de forma sis- 
temática para la evaluación preoperatoria de pacientes bariátricos en los 
centros donde trabaja el autor. La instrucción preoperatoria adecuada 
del paciente resulta esencial y la asistencia a las sesiones formativas es 
obligatoria. Una vez que se completan las pruebas preoperatorias, se 
llevan a cabo una sesión de asesoramiento final con el cirujano y una 
sesión de instrucción con la enfermera educadora y el nutricionista. 
Los datos respaldan el uso de antibióticos preoperatorios y pro- 
filaxis de la trombosis venosa profunda (T'VP). En el preoperatorio 
se administra una cefalosporina de primera generación, en una dosis 
apropiada para el peso, y los antibióticos se continúan durante menos 
de 24 h. Los pacientes sometidos a cirugía bariátrica corren un ries- 
go de moderado a alto de tromboembolia venosa (TEV) y deberían 
recibir profilaxis mecánica, como la deambulación temprana y el uso 
de DCS. La mayoría de los pacientes presentan un riesgo moderado 
o alto de TEV, y la preponderancia de los datos indica que tanto la 
quimioprofilaxis como las medidas mecánicas se deben utilizar según 
la evaluación individual de la valoración clínica y el riesgo de hemo- 
rragia. El Michigan Bariatric Surgery Collaborative (MBSC) descubrió 
que el uso preoperatorio y postoperatorio de heparina de bajo peso 
molecular se asoció con tasas considerablemente más bajas de TEV en 
comparación con los pacientes que recibieron heparina no fraccionada. 
Los pacientes de alto riesgo (p. ej., aquellos con antecedentes de TVB, 
úlceras varicosas, hipertensión pulmonar conocida o con elevada sos- 
pecha, síndrome de hipoventilación de la obesidad o necesidad de 
reintervención durante la hospitalización inicial) reciben heparina 
de bajo peso molecular administrada 2 veces/día durante una tanda 
completa de 2 semanas. Los datos sobre el uso de filtros profilácticos 
de vena cava no son claros, y la ASMBS recomienda su uso solo en 
combinación con profilaxis química y mecánica en personas de riesgo 
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CUADRO 48.3 Equipo bariátrico 
interdisciplinario 


Cirujano. 

Ayudante del cirujano. 

Nutricionista. 

Anestesista. 

Enfermera de quirófano. 

Técnico o enfermera instrumentista. 

Coordinador o educador de cuidados de enfermería. 
Secretario/administrador. 

Psiquiatra/psicólogo. 

Médico de familia. 

Especialistas para afecciones cardíacas, pulmonares, gastrointestinales, 
endocrinas, osteomusculares y neurológicas, según se indique. 


CUADRO 48.4 Evaluación preoperatoria 
y asistencia postoperatoria 


Antes de la visita al hospital 

e Alimentación documentada y bajo supervisión médica. 

e Asesoramiento y derivación del médico de familia. 

e Lectura de un folleto escrito completo y/o asistencia a un seminario sobre 
técnicas quirúrgicas, resultados esperados y posibles complicaciones. 


Visita inicial al hospital 
Presentación grupal sobre la información del folleto. 
Presentación grupal sobre cuestiones nutricionales preoperatorias y post- 
operatorias por parte del nutricionista. 
Evaluación individual por parte del equipo del cirujano. 
Sesión de asesoramiento individual con el cirujano. 
Sesión de asesoramiento individual con el nutricionista. 
Análisis de sangre de cribado. 


Posteriores acontecimientos/evaluaciones 
Evaluación y valoración psicológica completa según se indique. 
Evaluaciones de especialistas médicos según se indique. 
Aprobación del seguro para la cobertura de la intervención. 
Fibroendoscopia de cribado de la porción alta del tubo digestivo según se 
indique. 
Ecografía de cribado de la vesícula biliar (si existe). 
Gasometría arterial según se indique. 


Posteriores visitas al hospital 

e Sesión de asesoramiento con el cirujano (incluida la selección de la fecha 
de la cirugía). 

e Sesión formativa con la enfermera educadora. 

e Evaluación preoperatoria por parte del anestesista. 

e Trámites burocráticos finales por el centro de preingresos. 


altísimo en los que los riesgos de una TEV son mayores que las com- 
plicaciones relacionadas con el filtro. 


Evaluación de enfermedades concomitantes específicas 


La evaluación cardiovascular de un paciente bariátrico debe incluir 
un antecedente de dolor torácico reciente y una evaluación funcional 
de la actividad en relación con la función cardíaca. Los pacientes con 
antecedentes de dolor torácico reciente o un cambio en la tolerancia 
al ejercicio deben ser sometidos a una evaluación cardiológica formal, 
incluida la prueba de esfuerzo, según se indique. Casi nunca recurrimos 
ala monitorización central invasiva con un catéter de Swan-Ganz por- 
que la hipertensión venosa central y pulmonar está presente de forma 
sistemática y no debe ser interpretada como una sobrecarga de volumen. 


X Abdomen 


La prevalencia de apnea obstructiva del sueño diagnosticada median- 
te estudios del sueño en personas con obesidad mórbida oscila entre el 
35 y el 94%, y la mayoría de los estudios encontraron una prevalencia 
superior al 60%. Un antecedente de quedarse dormido mientras condu- 
ce o en el trabajo o un antecedente de sentirse cansado después de una 
noche de sueño, junto con un antecedente de ronquidos o incluso apnea 
observada, es claramente indicativo de la enfermedad. Los pacientes con 
antecedentes indicativos de apnea del sueño de trascendencia clínica 
deben ser sometidos a pruebas preoperatorias de estudio del sueño. Si se 
encuentra que el paciente padece la enfermedad, el uso postoperatorio 
de un aparato de presión positiva continua o sistema de bipresión en 
las vías respiratorias mientras duerme puede eliminar los períodos 
estresantes de hipoxia que de otro modo aparecerían, y se ha descubierto 
que reduce las complicaciones perioperatorias. Aunque en circuns- 
tancias normales son tolerados, estos episodios hipóxicos en el período 
postoperatorio inmediato son más peligrosos debido al aumento del 
efecto de los analgésicos opioides y los desplazamientos postoperatorios 
de líquidos que influyen en la estabilidad hemodinámica. 

El asma reactiva es otro problema frecuente de las personas con 
obesidad mórbida y que es escasamente reconocido. Exige menos 
preparación preoperatoria en cuanto a pruebas que la apnea del sueño 
y es menos peligrosa. 

El síndrome de hipoventilación de la obesidad (síndrome de Pick- 
wick) es un diagnóstico que debería sospecharse en el obeso extremo 
(IMC > 60) y por el aspecto clínico del paciente. Las personas con este 
diagnóstico presentan caras pletóricas, a nivel clínico pueden parecer 
cianóticas y claramente muestran dificultad en los esfuerzos respirato- 
rios normales al inicio del estudio o con un ejercicio leve. La gasometría 
arterial muestra una Paco, más alta que la Pao, y una elevación del 
hematocrito. La presión de la arteria pulmonar se encuentra muy ele- 
vada. Estos pacientes presentan una morbimortalidad cardiopulmonar 
considerablemente mucho mayor y requieren una importante pérdida 
preoperatoria de peso y una optimización de la fisiología cardiopulmo- 
nar del paciente antes de la intervención quirúrgica. 

Dado que existe una mayor incidencia de hipertensión o diabetes en 
pacientes con nefropatía concomitante, el valor de creatinina sérica es 
una excelente prueba preoperatoria de cribado de la función renal basal. 

Las afecciones osteomusculares, especialmente el reumatismo arti- 
cular y la artrosis, son el grupo más frecuente de enfermedades conco- 
mitantes que se encuentran en pacientes con obesidad mórbida. Más 
de la mitad de los pacientes padecen alguna forma de estas afecciones, 
a menudo en un grado avanzado. No son infrecuentes la limitación de 
la deambulación, la artroplastia, la lumbalgia intensa y otras secuelas. 
Antes de la cirugía, es importante que los pacientes comprendan que 
cualquier daño estructural preexistente no puede ser invertido con el 
adelgazamiento. Por fortuna, la pérdida importante de peso a menudo 
alivia o incluso invierte el dolor crónico o la discapacidad de tales afec- 
ciones. La pérdida importante de peso tras la cirugía bariátrica hará que 
la posterior artroplastia de rodilla y cadera resulte más eficaz y segura. 

En pacientes con obesidad mórbida son frecuentes los problemas 
metabólicos, en concreto hiperlipidemia, hipercolesterolemia y diabetes 
mellitus tipo 2. Todos son fácilmente cribados mediante análisis de 
sangre sencillos. Del 20 al 30% de los pacientes con obesidad severa 
que son sometidos a cirugía bariátrica padecen una diabetes tipo 2 
de trascendencia clínica. Para reducir la incidencia de morbilidad 
perioperatoria debe controlarse la diabetes antes de la operación. 

Debe examinarse la piel en busca de micosis y cambios de insuficiencia 
venosa, que se asocian con una incidencia mucho mayor de TVP post- 
operatoria. Pueden existir hernias umbilicales o eventraciones. Nuestra 
práctica ha sido posponer la corrección de las eventraciones y las hernias 
quirúrgicas hasta después de un adelgazamiento considerable. La repara- 
ción de las hernias en el momento de la abdominoplastia permite al ciru- 
jano bariátrico completar la reconstrucción física de la pared abdominal 
y colocar una malla protésica para reforzar la pared abdominal, algo que 
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La colelitiasis es la más frecuente de las diversas afecciones gas- 
trointestinales, y si existen cálculos biliares, la mayoría de los cirujanos 
están de acuerdo en que la colecistectomía debe realizarse al mismo 
tiempo que la cirugía bariátrica. La incidencia de formación de cálculos 
o barro biliar después de la derivación gástrica es aproximadamente 
del 30%. Para los pacientes sometidos a operaciones de malabsorción, 
la formación de cálculos biliares es tan frecuente que la colecistec- 
tomía profiláctica es una parte habitual de estas intervenciones. Sin 
embargo, para operaciones restrictivas, se recomienda la ecografía de 
cribado, especialmente en pacientes sometidos a una DGYRL, porque la 
colangiopancreatografía retrógrada endoscópica no es posible. El ácido 
ursodesoxicólico, 300 mg 2 veces/día durante 6 meses después de la ope- 
ración, reduce la incidencia de formación de cálculos biliares al 3% en 
pacientes que siguen este plan terapéutico. Nuestras recomendaciones 
actuales para pacientes sometidos a cirugía bariátrica laparoscópica son 
colecistectomía simultánea si existen cálculos biliares y tratamiento con 
ursodiol durante 6 meses tras la cirugía si la vesícula biliar es normal. 

La ERGE es frecuente en pacientes con obesidad severa debido a 
la mayor presión abdominal y al acortamiento del esfínter esofágico 
inferior. La endoscopia preoperatoria de la porción alta del tubo diges- 
tivo está indicada en todos los pacientes que presentan síntomas de 
ERGE para detectar el esófago de Barrett y la presencia de hernias 
de hiato y para evaluar la parte inferior del estómago en pacientes 
sometidos a una DGYR. 

Un paciente con una esteatohepatitis no alcohólica (EHNA) pre- 
senta un posible problema. El tamaño del lóbulo hepático izquierdo a 
menudo limita la capacidad del cirujano para completar una operación 
por vía laparoscópica. Los pacientes con esteatosis hepáticas agrandadas 
conocidas pueden beneficiarse de la restricción calórica, especialmente 
la restricción de hidratos de carbono, durante un período de 5 a 10 
días antes de la operación. La cirugía bariátrica resulta beneficiosa para 
la EHNA; la pérdida de peso mejora el pronóstico. La EHNA no es 
una contraindicación para la cirugía bariátrica si no existe cirrosis e 
hipertensión portal o descompensación hepatocelular. En cualquier 
paciente cuyo hígado parezca anómalo se debería realizar una biopsia 
hepática en el momento de la cirugía bariátrica. 


Equipo especial 
Hospital especializado 


El hospital especializado para la evaluación de pacientes bariátricos 
debe organizarse teniendo en cuenta las necesidades del paciente. El 
área de espera debe contener bancos cómodos con respaldo, no sillas 
de tamaño habitual. Las entradas deben ser más anchas para dar cabida 
a las sillas de ruedas. Esto también es válido para los baños, que deben 
estar equipados con inodoros en el suelo, no montados en la pared. Es 
necesaria una báscula que pueda pesar hasta 362 kg. En la evaluación 
y el tratamiento continuo de pacientes bariátricos resultan útiles las 
básculas que utilizan la impedancia para medir la masa grasa. Para 
asegurarse de que el paciente esté perdiendo fundamentalmente masa 
grasa y tomando suficientes proteínas para mantener la masa muscular 
se vigila el porcentaje de masa grasa perdida después de la cirugía usando 
las escalas de impedancia. Se necesitan batas de gran tamaño, mesas de 
exploración anchas lo suficientemente estables para pacientes grandes y 
manguitos de presión arterial anchos. Es necesaria una sala grande con 
asientos apropiados para la sesión de formación del grupo de pacientes. 


Quirófano 


El quirófano debe contener una mesa de quirófano que funcione 
con un mecanismo hidráulico y que pueda albergar hasta 362 kg. 
Se requieren adaptadores laterales para ensanchar la mesa según sea 
necesario. El acolchado de espuma, las medias de DCS extragrandes, 
las correas acolchadas anchas y seguras para el abdomen y las piernas, 
y un reposapiés para la mesa de quirófano son esenciales para sujetar 
de forma segura al paciente a fin de colocarlo en una posición de Tren- 
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FIGURA 48.3 Situación del trocar para la banda gástrica ajustable. 


equipo videoendoscópico como el utilizado para cualquier intervención 
abdominal laparoscópica. Son fundamentales dos monitores, uno cerca 
de cada hombro, e insufladores de alto flujo capaces de mantener el 
neumoperitoneo. 

Para las intervenciones laparoscópicas son esenciales un endoscopio 
de 45”, grapadoras extralargas, pinzas atraumáticas, trocares extralargos 
y un bisturí ultrasónico o armónico u otros instrumentos de fuente de 
energía. Es fundamental un dispositivo separador fijo asegurado a la 
mesa de quirófano para afianzar y mantener el separador hepático. Esto 
puede plantear uno de los problemas técnicos más difíciles en pacientes 
con un hígado grande y grueso. A veces, para un hígado grande pueden 
ser necesarios dos separadores. 


TÉCNICAS QUIRÚRGICAS 


Banda gástrica ajustable laparoscópica 


Se puede realizar una técnica de BGAL con cualquiera de los múltiples 
tipos de bandas ajustables. Las técnicas de colocación de las bandas 
son similares; solo los mecanismos de bloqueo, la forma y estructura 
de la banda y los programas de ajuste varían algo para los diferentes 
tipos de bandas. Su ventaja sobre otras intervenciones bariátricas es la 
capacidad de ajuste individualizada y una morbimortalidad quirúrgica 
inicial notablemente más baja. 

En la figura 48.3 se muestra la colocación del trocar para una 
BGAL. El cirujano se sitúa de pie a la derecha del paciente; el ayu- 
dante y el técnico con la cámara se colocan a la izquierda del paciente. 
La mayoría de los cirujanos colocan al paciente en decúbito supino, 
pero algunos prefieren mantener abiertas las piernas del paciente de 
modo que el cirujano pueda situarse de pie entre las piernas. A nivel 
del ángulo de His se separa el peritoneo para crear una abertura en el 
mismo entre el ángulo de His y la parte superior del bazo (fig. 48.4A). 
Para esta parte de la operación se coloca el laparoscopio a través del 
trocar del hipocondrio izquierdo al objeto de ver al máximo el ángulo 
del área de His. 

La técnica de la porción flácida se ha convertido en el abordaje 
de elección para colocar la banda ajustable; comienza con la división 
del ligamento gastrohepático en su delgada área justo sobre el lóbulo 
caudado del hígado. Se respeta la rama anterior del nervio vago y se 
conserva cualquier arteria hepática izquierda aberrante. Se localiza 
la base del pilar derecho del diafragma. Se debe llevar cuidado para 


localizar el pilar porque, en ocasiones, la vena cava puede encontrarse 
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del pilar derecho por detrás y debajo del esófago al tiempo que encara 
el ángulo de His (fig. 48.4B). Para crear un túnel avascular a lo largo 
de este plano se utiliza una técnica suave de extensión y empuje. Una 
vez que se ve la punta del instrumento de tunelización cerca de la parte 
superior del bazo, se empuja con suavidad a través de las capas perito- 
neales restantes para completar el túnel (fig. 48.4C). La banda ajustable 
ya se ha colocado en la cavidad peritoneal a través del gran trocar de 
15 mm situado en el hipocondrio derecho antes de la disección de 
la porción flácida. El instrumento de tunelización agarra el extremo 
estrecho de la banda y lo empuja a través del túnel desde la curvatura 
mayor hasta la menor del estómago (fig. 48.5). Luego, ese extremo se 
pasa a través del mecanismo de bloqueo de la banda, tras lo cual se 
bloquea la banda. Una vez que se ha bloqueado la banda en su sitio, 
se ajusta la hebilla para que quede en el lado de la curvatura menor del 
estómago (fig. 48.6). Una pinza de 5 mm introducida entre la banda y 
el estómago asegura que la banda no esté demasiado apretada. 

Se pliega la pared gástrica anterior sobre la banda con tres o cua- 
tro puntos de sutura sueltos irreabsorbibles (fig. 48.7). Debe haber 
suficiente estómago por encima del nivel de la banda para incorporar 
ese tejido en la sutura. La sutura se lleva a cabo al nivel lo más pos- 
terolateral posible porque esta región ha sido la zona más frecuente de 
hernia del fundus gástrico a través de la banda. De este modo, lo ideal 
sería que con esta técnica la banda sea fijada aproximadamente 1 cm 
por debajo de la unión gastroesofágica. 

Para completar la parte laparoscópica de la intervención se tira del 
tubo de Silastic” que sale de la banda a través del sitio del trocar de 
15 mm en el área paramediana del hipocondrio derecho. Se agranda 
la incisión en el sitio del trocar para mostrar la aponeurosis del recto 
anterior, que está expuesta aproximadamente de 2 a 4 cm por fuera 
de la lesión aponeurótica existente para el trocar, y se conecta la vía 
de acceso al tubo de inflado. Se colocan cuatro puntos de sutura en la 
aponeurosis introducidos a través de los cuatro orificios sobre la vía 
de acceso, tras lo cual el trocar se ata a la aponeurosis (fig. 48.8). El 
tubo excedente se vuelve a colocar en la cavidad abdominal, llevando 
cuidado para evitar que se produzca su acodamiento. 


Derivación gástrica en Y de Roux 


La derivación gástrica descrita por primera vez por Mason e Ito en 1969 
incorporó un asa de yeyuno anastomosada a un reservorio gástrico 
proximal. Esta operación resultó inaceptable debido al reflujo biliar, y 
la DGYR, que elimina el reflujo biliar, se ha convertido en una de las 
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FIGURA 48.4 (A) Separación del peritoneo en el ángulo de His. (B) Téc- 
nica de la porción flácida en la que se separa el tejido adiposo en la base 
del pilar derecho. (C) Túnel por detrás del estómago completado. 


Aquí se describe una técnica que incorpora muchas de estas 
modificaciones. Sin duda, existen numerosas variaciones de esta 
técnica, y muchas, si no la mayoría, ofrecerán excelentes resultados. 
Los principios fundamentales de la intervención se enumeran en la 


tabla 48.6. 
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FIGURA 48.5 Tracción de la BGAL a través del túnel. 


Pestañas que 
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bloqueada 
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de la banda 


FIGURA 48.6 Cierre de la BGAL. 


La región subcostal izquierda, cerca de la línea medioclavicular, es 
un lugar ideal para el primer trocar. Con visión directa, se coloca un 
trocar afilado o bien un trocar óptico que dilata una vía. Para lograr la 
configuración que se muestra en la figura 48.9, los siguientes trocares 
se colocan con visión laparoscópica. 

Una vez que se moviliza el epiplón, se encuentra el ligamento de Treitz. 
Se elige un sitio aproximadamente de 30 a 40 cm distal al ligamento para 
la división del yeyuno con una grapadora endoscópica (fig. 48.10). 
Luego, se separa aún más el mesenterio con grapas o un bisturí armónico. 

En nuestros consultorios, la longitud del asa intestinal de Roux 
viene influida por el peso del paciente. En los pacientes con un IMC 
en torno a 40 bastará un asa de Roux de 80 a 120 cm, mientras que 
para pacientes con un IMC superior a 50 se crea un asa de Roux de 
aproximadamente 150 cm. La porción proximal del yeyuno se deja 
reposar sobre el lado derecho del paciente, y el asa de Roux se eleva 
en dirección cefálica y se enrolla en la curva del mesenterio del colon 
transverso (fig. 48.11). Esta técnica permite que la porción proximal 
del yeyuno se alinee directamente junto al punto designado en el asa 
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FIGURA 48.7 Superposición de la cara anterior del estómago sobre la BGAL. 
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FIGURA 48.8 Paso del tubo de inflado a través de la pared abdominal 
lo suficientemente lejos del lugar del trocar para evitar el acodamiento 
agudo del tubo. 


de Roux para la anastomosis distal. Se coloca la grapadora a través del 
trocar del lado derecho del cirujano porque los segmentos intestinales 
se alinean perfectamente para facilitar la colocación de la grapadora 
en las enterotomías creadas en cada segmento del intestino en el sitio 
deseado de la anastomosis (fig. 48.12). Otro disparo de la grapadora, 
esta vez desde el lado izquierdo del paciente, crea una gran anastomo- 
sis laterolateral. Una vez que se crea la anastomosis, el defecto de la 
grapadora se cierra con otro disparo de la grapadora. 

Ahora se coloca el separador del lóbulo izquierdo del hígado y 
se coloca al paciente en la posición de Trendelenburg invertida. La 
exposición del ángulo de His permite la división del peritoneo entre 
la parte superior del bazo y la unión gastroesofágica con el bisturí 
ultrasónico. Se entra en la transcavidad a través del ligamento gas- 
trohepático, de 3 a 4 cm por debajo de la unión gastroesofágica. Ahora 
se dispara varias veces la carga azul de la grapadora lineal para crear un 


reservorio gástrico proximal de 10 a 15 ml según la curvatura menor 
de la porción superior del estómago (fig. 48.13). Una vez que se crea el 
reservorio gástrico, puede pasarse el asa de Roux hacia la parte proximal 
del reservorio gástrico a través de una vía retrocólica o antecólica. Se 
prefiere el abordaje antecólico, antegástrico para evitar el riesgo de una 
hernia interna a través del mesocolon transverso o una hernia formada 
por el mesocolon transverso y el mesenterio del asa de Roux en el 
abordaje retrocólico. Se puede realizar una gastroyeyunostomía con 
una grapadora circular (fig. 48.14) o una técnica de sutura manual. 
Se irriga toda la anastomosis con solución salina y un miembro 
del equipo quirúrgico utiliza el endoscopio para controlar la oclusión del 
asa de Roux con una pinza intestinal atraumática de 10 mm. Incluso 
las fugas de aire más pequeñas pueden ser localizadas y cerradas con 
esta técnica. Los estudios han demostrado que el uso de esta técnica 
puede reducir drásticamente la incidencia de fugas postoperatorias a 
cifras muy bajas. Se cierra el defecto mesentérico en la yeyunoyeyunos- 
tomía con una sutura en bolsa de tabaco de polipropileno de 2-0 que, 
combinada con el abordaje antecólico del asa de Roux, prácticamente 
ha eliminado una posterior hernia interna (fig. 48.15 y v. tabla 48.6). 


Derivación biliopancreática 
Como la mayoría de las intervenciones bariátricas que se han llevado 
a cabo mediante un abordaje abierto, la derivación biliopancreática 
(DBP) se puede realizar mediante un abordaje laparoscópico. La DBP 
produce una pérdida de peso basada fundamentalmente en la malab- 
sorción, pero también tiene un componente restrictivo. 

En la figura 48.16 se muestra la configuración anatómica de la DBP. 
A fin de permitir solo un canal común corto de los 50 cm distales de 
la porción terminal del íleon se reconstruye el tubo intestinal para la 
absorción de grasas y proteínas. Al objeto de incluir solo los 200 cm 
distales del leon, incluido el canal común, se reordena el tubo digestivo 
situado más allá de la parte proximal del estómago. El extremo proximal 
de este íleon se anastomosa al extremo proximal del estómago después de 
realizar una hemigastrectomía distal. El fleon proximal hasta el extremo 
que se anastomosa al estómago se anastomosa a su vez a la porción 
terminal del leon dentro de la distancia de 50 a 100 cm desde la válvula 
ileocecal, según la preferencia del cirujano y el tamaño del paciente. 


Cruce duodenal 


La configuración del cruce duodenal (CD) se muestra en la figu- 
ra 48.17. Esta modificación se creó para ayudar a disminuir la elevada 
incidencia de úlceras anastomóticas tras una DBP. El mecanismo de 
adelgazamiento es parecido al de la DBP. 

A una apendicectomía le sigue la medición de la porción terminal del 
íleon. En particular, en la técnica de CD, el canal común mide 100 cm y 
todo el tubo digestivo mide 250 cm. Sin embargo, la principal diferencia 
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TABLA 48.6 Consideraciones técnicas durante la derivación gástrica en Y de Roux 


laparoscópica 
TÉCNICA 
Tamaño del reservorio 


RECOMENDACIÓN 
15-20 ml 


Método de la 
gastroyeyunostomía 


No existen diferencias en las técnicas entre la 
grapadora circular, la cortadora lineal o la sutura 
manual 

Intervenciones quirúrgicas más rápidas asociadas 
con menores complicaciones 

Cierre de todos los defectos mesentéricos 
con puntos de sutura/grapas irreabsorbibles 

Antecólica 


Tiempo quirúrgico 
Defectos mesentéricos 


Asa intestinal de Roux 
antecólica o retrocólica 


Sellador de fibrina Use sellador de fibrina 


FUNDAMENTO 


El reservorio más pequeño reduce la úlcera anastomótica y se asocia 
con una mayor pérdida de peso a largo plazo 

Aunque la grapadora circular es la técnica más habitual, todas ofrecen 
resultados similares. La mayor diferencia es la habilidad y el rendimiento 
del cirujano? 

La habilidad y el rendimiento quirúrgicos superan a todos los demás factores 
al comparar el ajuste por las características del paciente” 

Notable reducción en la formación de hernias internas que requieren 
corrección quirúrgica”? 

La antecólica es más fácil desde el punto de vista técnico y reduce el número 
de defectos mesentéricos de tres a uno. El asa intestinal de Roux mide 
al menos 75 cm de longitud 

Asociado en algunos estudios con menores tasas de fugas” 
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FIGURA 48.9 Configuración del trocar para derivación gástrica en Y de Roux laparoscópica y para gastrectomía 


vertical laparoscópica. 
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FIGURA 48.10 Colocación de una grapadora al objeto de dividir el 
yeyuno para la creación del asa intestinal de Roux. 
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FIGURA 48.11 Medición y disposición del yeyuno a fin de establecer 
una anastomosis distal para determinar la longitud de la derivación gás- 
trica en Y de Roux. 
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FIGURA 48.12 Colocación de la grapadora para crear una enteroenterostomía. (A) El cirujano utiliza la 
grapadora lineal de 60 mm para crear la enteroenterostomía entre el asa biliopancreática y el asa intestinal 
de Roux. (B) El primer ayudante utiliza la grapadora lineal de 60 mm para crear una enteroenterostomía más 
grande. No se muestra el cierre de la enterotomía con el cortador lineal de 60 mm como paso final. 
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FIGURA 48.13 Disparo de la grapadora para crear el reservorio gás- 
trico proximal. 


entre el CD y la DBP es la gastrectomía y la anatomía proximal. En 
lugar de una hemigastrectomía distal, se realiza una GVL de la curvatura 
mayor del estómago. Esta técnica se realiza como la parte inicial de la 
intervención porque si el paciente presenta alguna inestabilidad intrao- 
peratoria, la operación puede ser interrumpida después de la GVL sola. 
En pacientes que presentan un IMC altísimo y corren un elevado riesgo 
quirúrgico se ha utilizado un CD de dos etapas. La GVL por sí sola suele 
producir una pérdida de peso suficiente para facilitar la segunda etapa 


de la operación desde el punto de vista técnico. Este abordaje reduce 
la tasa de mortalidad a pesar de la necesidad de ser sometido a dos 
intervenciones quirúrgicas. El primer paso de un CD laparoscópico es 
realizar la GVL con una técnica de grapado que comienza en la porción 
media del antro, y se crea una línea de grapas paralela a la curvatura 
menor del estómago con un dilatador Maloney de 40 a 60 Fr colocado 
a lo largo de la curvatura menor para evitar el estrechamiento. Se crea 
la línea de grapas con múltiples disparos de la grapadora hasta que se 
alcanza el ángulo de His. El objetivo es producir una manga gástrica de 
la curvatura menor con un volumen de 150 a 200 ml. 

Tras la GVL, se divide el duodeno con la grapadora aproximada- 
mente 2 cm más allá del píloro. Las conexiones distales se realizan 
como para una DBP. Se crea la anastomosis distal en el punto de 
100 cm proximal a la válvula ileocecal. Se crea la anastomosis proximal 
entre el extremo proximal de los 250 cm de la porción terminal del 
íleon y la primera porción del duodeno. La duodenoileostomía es una 
anastomosis terminolateral antecólica. Esta anastomosis es una de las 
partes más críticas de la intervención y se puede realizar o bien con una 
grapadora circular o bien con una técnica de sutura a mano. Si se usa 
la grapadora EEA”, se introduce directamente el yunque a través de la 
línea de grapas del muñón duodenal mediante una gastrostomía con 
guía de sutura o mediante un abordaje oral con una sonda nasogástrica. 


Gastrectomía vertical laparoscópica 


La GVL se reconoce ahora como una técnica primaria y, en 2010, se 
asignó a la intervención un código de Terminología quirúrgica actual. 
De 2008 a 2012, se produjo un aumento brusco en el número de 
intervenciones de GVL (0,9-36% del número total de intervenciones 
bariátricas) y, para 2017, la GVL constituyó el 60% de las interven- 
ciones bariátricas realizadas en EE. UU. (tabla 48.7).% Las ventajas 
de la GVL son la sencillez técnica de la intervención, la conservación 
del píloro (anulación del síndrome de vaciamiento gástrico rápido), 
la reducción metabólica de las concentraciones de grelina, sin nece- 
sidad de ajustes seriados (como para la BGAL), la reducción de las 
hernias internas (observadas después de una DGYRL), la reducción 
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FIGURA 48.14 Creación de la anastomosis proximal. (A) Inserción del yunque a través de la boca. (B) Inserción 
de grapadora a través del asa intestinal de Roux y creación de anastomosis grapada con la grapadora circular 


de anastomosis terminoterminal (EEA'M). 
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FIGURA 48.15 Cierre del defecto mesentérico con sutura en bolsa de 

tabaco de polipropileno de 2-0. 


de la malabsorción (observada con la DGYRL) y la capacidad para 
modificar posteriormente la manga gástrica o bien a una configuración 
de DGYRL o bien de CD en una segunda etapa de la operación. La 
colocación del trocar es idéntica a la de la DGYRL (v. fig. 48.9). 
Como técnica primaria, el cirujano desmonta toda la curvatura mayor, 
dejando indemne el tejido a menos de 3 cm del píloro y hasta el 
ángulo de His y exponiendo el pilar izquierdo del diafragma. Luego, 
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FIGURA 48.16 Estructura anatómica de una derivación biliopancreática. 


con el uso de un dilatador de 34 a 40 Fr, se divide el estómago des- 
de el antro hasta el ángulo de His mediante disparos secuenciales 
de la grapadora (fig. 48.18). En esta intervención resulta de vital 
importancia conservar los vasos gástricos izquierdos y la irrigación de 
la curvatura menor y evitar que la sonda gástrica presente torsiones 
o forme espirales. Existe una gran controversia acerca de las técnicas 
para reforzar la línea de grapas a fin de evitar hemorragias o fugas de 
la línea de grapas (tabla 48.8). 
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ASISTENCIA Y SEGUIMIENTO POSTOPERATORIOS 


Banda gástrica ajustable laparoscópica 


Los pacientes sometidos a una BGAL soportan una operación que puede 
durar tan solo 1 h en manos con experiencia. El alta hospitalaria tras una 
estancia nocturna es la norma, con algunos informes de alta el mismo 
día. La banda se coloca inicialmente sin añadir solución salina para dis- 
tenderla. Se agrega solución salina en incrementos de 1,0 a 1,5 ml para 
producir una pérdida de peso deseada de 1 a 2 kg/semana. El exceso de 
peso perdido (EPP) puede conducir a la eliminación real de una pequeña 
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FIGURA 48.17 Estructura anatómica del cruce duodenal. 


TABLA 48.7 
en junio de 2018 
2011 

158.000 


2013 
179.000 
42,10% 
34,20% 
14,00% 
1,00% 


2012 


173.000 
33,00% 
37,50% 
20,20% 
1,00% 


Total 


GV 17,80% 


DGYR 
Banda 
DBP-CD 
Revisión 6,00% 6,00% 6,00% 
Dtras 3,20% 2,30% 2,10% 
Globos = = — 


36,70% 
35,40% 
0,90% 
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cantidad de solución salina, mientras que una pérdida de peso insuficiente 
es una indicación para la adición de más solución salina al sistema a fin de 
aumentar la restricción de la banda. Después de una BGAL la incidencia 
de carencias nutritivas es baja porque no se produce ninguna alteración 
del tubo digestivo normal. El deslizamiento de la banda laparoscópica 
puede provocar una estrangulación aguda del estómago que precisa la 
extirpación quirúrgica de urgencia de la banda, pero es más probable que 
se manifieste con síntomas de disfagia, regurgitación, pirosis y aspiración. 
Las radiografías simples de abdomen muestran que la posición de la 
banda normalmente situada entre las 7 y las 2 en punto es vertical u 
horizontal. Un tránsito esofágico muestra un deslizamiento de la banda, 
que debería ir seguido o bien de un explante o bien de una revisión. 


Derivación gástrica en Y de Roux, derivación 
biliopancreática, cruce duodenal y gastrectomía 
vertical laparoscópica 


Los excelentes resultados quirúrgicos requieren la selección adecuada de 
los pacientes, una preparación preoperatoria minuciosa, operaciones bien 
realizadas desde el punto de vista técnico y una asistencia postoperato- 
ria atenta. Un paciente bariátrico necesita una asistencia postoperatoria 
sobre todo atenta y especial en varias áreas por encima y más allá de la del 
paciente quirúrgico promedio. Tras la cirugía bariátrica, la complicación 
más temida es una fuga del tubo digestivo. La taquicardia, a veces acom- 
pañada de taquipnea o agitación, es a menudo la única manifestación de 
este grave problema intraabdominal. Un paciente con obesidad severa 
puede no estar supeditado a la aparición de fiebre o signos de peritonitis, 
como lo haría un paciente con una constitución normal. En los pacientes 
postoperatorios que presentan taquicardia mantenida, fiebre o mayor 
dolor debe existir un elevado índice de sospecha de fuga. Si se piensa 
en una fuga, puede ser necesaria una TC con administración oral de un 
contraste o, posiblemente, una laparoscopia para establecer el diagnóstico 
antes de que se produzca una septicemia fulminante. 

Los pacientes sometidos a cirugía laparoscópica suelen presen- 
tar mucha menos hemorragia en el tercer espacio y quirúrgica que 
los pacientes sometidos a cirugía abierta y pueden ser tratados con 
4 ml/kg/hora de líquidos intravenosos. En condiciones normales, la diuresis 
intraoperatoria es baja debido al neumoperitoneo y suele mejorar en 
el área de la sala de reanimación. Es posible que algunos pacientes que 
han estado tomando diuréticos de forma crónica no produzcan bastante 
diuresis sin el uso de diuréticos, pero el cirujano debe asegurarse de 
que el paciente presente una reposición suficiente de la volemia antes 
de administrar diuréticos. Las necesidades de líquidos por encima de 


Intervenciones bariátricas totales de la ASMBS realizadas en EE. UU., publicado 


2016 


216.000 
58,11% 
18,69% 
3,39% 
0,57% 
13,95% 
2,63% 
2,66% 


2017 
228.000 
59,39% 
17,80% 
2,11% 
0,70% 
14,14% 
2,46% 
2,15% 


2014 


193.000 
51,70% 
26,80% 
9,50% 
0,40% 
11,50% 13,55% 
0,10% 3,19% 
= 0,36% 


2015 
196.000 
53,61% 
23,02% 
5,68% 
0,60% 


Los números totales de intervenciones bariátricas de la ASMBS se basan en la mejor estimación de los datos disponibles (base de datos 
longitudinal de resultados bariátricos, ACS/MBSAQIP, datos de muestras nacionales de pacientes hospitalizados y estimaciones de pacientes 


ambulatorios). 


ACS/MBSAQIP, American College of Surgeons/Programa de Acreditación y Mejora de la Calidad de Cirugía Bariátrica y Metabólica; 
ASMBS, American Society for Metabolic and Bariatric Surgery; Banda, banda gástrica ajustable; DBP-CD, derivación biliopancreática-cruce duodenal; 


DGYR, derivación gástrica en Y de Roux; GV, gastrectomía vertical. 


Tomado de Estimate of Bariatric Surgery Numbers, 2011-2017. American Society of Metabolic and Bariatric Surgeons. 2018. https: //asmbs.org/ 
resources/estimate-of-bariatric-surgery-numbers. Acceso el 6 de agosto de 2019. 
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lo esperado, la oliguria y la taquicardia son un conjunto de signos post- 
operatorios que indican problemas intraabdominales. 

Un alivio satisfactorio del dolor resulta fundamental. Las necesida- 
des de opioides se encuentran disminuidas con un abordaje laparos- 
cópico. Una bomba de analgesia controlada por el paciente resulta 
adecuada y útil. Los analgésicos intravenosos distintos de los opioides 
han sido sumamente útiles para reducir el dolor postoperatorio, al 
igual que los anestésicos inyectados a nivel local en las incisiones en el 
momento de la cirugía. 

Las desventajas de la GVL parecen centrarse en el punto débil 
de la operación, que es una fuga a lo largo de la extensa línea de 
grapas gástricas. Si bien una fuga tras una derivación gástrica es una 
de las complicaciones más temidas, las fugas tras una GVL aparecen 
entre 1 y 4 semanas después de la operación y se manifiestan con una 
infección/absceso indoloro, pero no con un shock claro la mayor 
parte del tiempo. Existen datos contradictorios sobre la tasa de fugas, 
y en algunas series publicadas, las fugas después de una GVL son más 
frecuentes que una DGYRL.?”” Las series más recientes muestran que 
la tasa de fugas está disminuyendo con el tiempo y es menos habitual 
en la GVL que en la DGYRL.”*” Lo más probable es que las fugas 
se localicen en el tercio proximal del estómago. El tratamiento de la 
fuga consiste en un drenaje suficiente, ya sea mediante la colocación 
de un catéter percutáneo guiado por TC o abordajes quirúrgicos, 
con la instauración de la nutrición parenteral total, sin ingesta oral, y 
antibióticos. Además, en la mayoría de los casos, el cierre endoscópico 
de la fístula y la colocación de endoprótesis endoscópicas para evitar la 
contaminación continua de la cavidad peritoneal ha resultado eficaz. 
La causa de las fugas parece ser multifactorial, con fugas tempranas 
(< 2 días después de la operación) relacionadas con fallos de disparo de 
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FIGURA 48.18 Creación de la gastrectomía vertical. 
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la grapadora o traumatismos tisulares, mientras que las fugas tardías 
se relacionan con isquemia y alta presión intragástrica, especialmente 
cuando existe una estenosis distal, a menudo en la incisura angularis. 

Existen datos de que se puede lograr la prevención de fugas tras una 
GVL como lo prueban los resultados del MBSC, que demostró que 
las tasas de fugas disminuyeron durante un período de 5 años (1,18 a 
0,36%).” Las tasas de fugas descendieron a medida que aumentaba el 
volumen de casos, y los cirujanos que realizaban más de 43 casos por 
año presentaron una tasa de fugas de menos del 1%. La disminución 
de las tasas de fugas se asoció con el sobresuturado de la línea de grapas 
y con un mayor volumen de casos. En la práctica, el cirujano bariátrico 
puede respaldar con datos el refuerzo de la línea de grapas o ningún 
refuerzo de la línea de grapas; sin embargo, el grupo MBSC ha demos- 
trado claramente que la habilidad quirúrgica y la creciente experiencia 
reducen las tasas de fugas y otras complicaciones postoperatorias.” 

En cirugía bariátrica se han puesto en marcha vías de asistencia y 
protocolos de restablecimiento posquirúrgico optimizado, haciendo 
hincapié en el alivio multimodal del dolor sin opioides, la limitación de 
líquidos i.v. y la deambulación temprana. Para los pacientes sometidos 
a una GVL es habitual pasar una noche de hospitalización y salir de 
alta con una dieta bariátrica líquida normal. 


RESULTADOS DE LA CIRUGÍA BARIÁTRICA 


En todo el mundo, la cirugía bariátrica ha mejorado los resultados, 
con descensos con el tiempo en la mortalidad quirúrgica, la estancia 
hospitalaria y la morbilidad postoperatoria. En EE. UU., Europa y 
Asia, la mortalidad quirúrgica es nula para la BGAL y la mortalidad 
quirúrgica para la DGYRL ha caído al 0,1-0,2%, comparándose con 
la mortalidad quirúrgica asociada con muchas otras intervenciones 
quirúrgicas habituales como la colecistectomía laparoscópica o la 
artroplastia (tabla 48.9).24%9% Además, una serie amplia que revi- 
sa los resultados en países o sistemas sanitarios muestra que existen 
reducciones importantes en las enfermedades concomitantes (diabetes, 
hipertensión, dislipidemia, apnea del sueño, asma, reumatismo arti- 
cular y ERGE).**%'*%%% En el Reino Unido, duplicó la proporción de 
pacientes que podían subir tres tramos de escaleras y redujo a la mitad 
el número de pacientes con hiperglucemia relacionada con la diabetes.” 
Cada vez más, los estudios también muestran que la cirugía bariátrica 
mejora la calidad de vida relacionada con el peso y la CVRS física.'? 


Banda gástrica ajustable laparoscópica 


Como se puede ver en la tabla 48.7, las intervenciones laparoscópicas 
de bandas aumentaron rápidamente a principios de la década de 2000, 
alcanzaron su punto máximo en 2011 y ahora han disminuido al 2,8% 
en 2017. Durante principios de la década de 2000, la derivación 
gástrica laparoscópica se asoció con altas tasas de mortalidad y com- 
plicaciones, por lo que varios cirujanos adoptaron la técnica de bandas 
laparoscópicas como una intervención mucho más sencilla con una 
tasa de morbimortalidad notablemente más baja. Los primeros resul- 
tados con las bandas laparoscópicas fueron excelentes casi de manera 
uniforme con una ligera pérdida de peso y muy escasa morbilidad o 
mortalidad. Los resultados de la técnica de BGAL muestran que no se 
produce mortalidad a los 30 días y una pérdida de peso razonable como 
se muestra en la tabla 48.9 en centros seleccionados.*** 


TABLA 48.8 Consideraciones técnicas durante la gastrectomía vertical laparoscópica 


RECOMENDACIÓN 
34-40 French 


TÉCNICA 
Tamaño del dilatador 


FUNDAMENTO 
Tamaño de dilatador más pequeño asociado con la enfermedad por reflujo gastroesofágico 


Más grande asociado con la recuperación de peso” 
Mayor pérdida de peso a largo plazo 
Algunos estudios muestran un aumento en la tasa de fugas con el refuerzo de la línea de grapas” 


Extienda hasta el antro 
Sin refuerzo de línea de grapas 


Alcance de la línea de grapas 
Refuerzo de la línea de grapas 
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TABLA 48.9 Resultados de las cuatro 
principales intervenciones bariátricas 
O'BRIEN? LAZZATIP?*  BOLCKMANS” 


BGAL 

EPP (%) 45,9 44 NC 

0,0 Centro único 
(8.378 pacientes) 


Mortalidad (%) 0,0 (6.506 
pacientes) 

GVL 

EPP (%) 53-62 56 

Mortalidad (%) NC 0,08 (17.960 
pacientes) 

DGYR 

EPP (%) , 67% NC 

Mortalidad (9%) 0,11% (10.526 NC 
pacientes) 


DBP/CD 
ERR NC 
Mortalidad (%) NC 


65-70 

1,9% 

Tres muertes < 6 
meses después 
de la cirugía 
(153 pacientes) 


BGAL, banda gástrica ajustable laparoscópica; CD, cruce duodenal; 
DBP, derivación biliopancreática; DGYR, derivación gástrica en Y 

de Roux; EPP, exceso de pérdida de peso; GVL, gastrectomía vertical 
laparoscópica; NC, no comunicado. 


TABLA 48.10 Resultados de la derivación 
gástrica en Y de Roux 
CRITERIOS 

Número de pacientes 

Edad (años) 

IMC (kg/m?) 


COURCOULAS* ADAMS" 
1.738 418 

19-75 mediana 45 18-72 

47% 45,9% 


Seguimiento (años) 7 12 
Exceso de pérdida de peso 52% NC 


Reducción en el IMC (kg/m?) NC 11,5 
Porcentaje de pérdida de peso basal —28,4% alos 7 años  —= 

e Diabetes 58,9% a los 7 años 51% 

e Hipertensión 39,3% a los 7 años 36 

e Dislipidemia 85,8% a los 7 años* 59-94%' 


*Triglicéridos altos. 

TA los 12 años después de la cirugía por concentraciones altas 

de triglicéridos, bajas de colesterol unido a lipoproteínas de alta 
densidad y altas de colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad. 
IMC, índice de masa corporal; NC, no comunicado. 


Derivación gástrica en Y de Roux 


La DGYR tiene una marca establecida de logros que es más larga que 
la de cualquier otra intervención bariátrica. Su rendimiento ha sido 
modificado a lo largo de los años y los resultados que se presentan en la 
tabla 48.10 reflejan datos de estudios en la época de su realización como 
técnica laparoscópica. La resolución de enfermedades concomitantes 
después de una DGYRL ha sido excelente y mantenida en estudios a 
largo plazo, como se demuestra en las tablas 48.3 y 48. 10.711933 Se ha 
pensado con frecuencia que la derivación gástrica se ha asociado con 
una mayor morbimortalidad en pacientes mayores y que esas personas 
no se beneficiarían de la cirugía a largo plazo. Sin embargo, Davidson 
et al.'? observaron una reducción de la mortalidad a largo plazo en 
pacientes mayores (55-74 años) cuando esos pacientes fueron operados 
en un centro especializado en cirugía bariátrica. La demostración de 
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una morbimortalidad aceptable en las personas mayores, junto con las 
mejoras en la supervivencia a largo plazo, ha llevado a la mayoría de 
los cirujanos bariátricos a considerar operar a las personas mayores si 
cumplen los criterios para la intervención. 


La recuperación tras la derivación gástrica en Y de Roux 
mejora después de un abordaje laparoscópico 


Otra ventaja importante de la DGYRL es una disminución en la 
incidencia de complicaciones de la herida y de la hernia quirúrgica 
observada después de una DGYRL abierta. El seguimiento a largo 
plazo de un ensayo prospectivo aleatorizado que comparó la derivación 
gástrica laparoscópica y abierta encontró una tasa mucho más alta de 
hernias quirúrgicas en el grupo de cirugía abierta. Sin embargo, no 
hubo diferencia en la tasa de resolución de las enfermedades concomi- 
tantes O la pérdida de peso entre las dos intervenciones. La duración 
de la hospitalización ha disminuido en todos los pacientes sometidos 
a una DGYR. Los pacientes sometidos a una DGYRL suelen estar 
hospitalizados durante unos 2 días. 

También se ha demostrado que la DGYR resuelve los síntomas del 
seudotumor cerebral y cura el difícil problema de las úlceras varicosas. 
En más del 90% de los casos se produce la resolución inmediata de los 
síntomas de la ERGE. El reservorio gástrico sumamente pequeño tiene 
un depósito limitado para contener el jugo gástrico, y el cardias es un área 
del estómago que produce poco ácido, por lo que la reconstrucción en Y 
de Roux desvía el ácido gástrico lejos del esófago inmediatamente des- 
pués de la cirugía, lo que explica su eficacia a la hora de aliviar la pirosis. 

Se ha demostrado previamente que la edad es un determinante 
importante de la morbimortalidad quirúrgica. Sin embargo, un análisis 
de pares emparejados de la base de datos MBSAQIP de 3.371 pacientes 
mayores de 60 años emparejados con 3.371 pacientes menores de 60 
años con un IMC y enfermedades concomitantes similares mostró 
que existía una mortalidad comparable entre las personas mayores y 
las más jóvenes tanto en la GVL como en la DGYRL. Estos datos no 
deberían ser malinterpretados en el sentido de que las personas mayores 
corren el mismo riesgo de mortalidad que las más jóvenes, sino señalar 
que el cirujano puede detectar a los pacientes mayores que reúnen las 
condiciones para la cirugía bariátrica y puede esperar que la operación 
pueda dar lugar a buenos resultados a corto y largo plazo.” 


Derivación biliopancreática y cruce duodenal 


La mayoría de las técnicas de malabsorción realizadas en EE. UU. son 
la modificación del CD de la DBP, por lo que este apartado analiza los 
resultados de ambas intervenciones. El EPP (65-70%) tras una DBP/ 
CD es el más alto de las operaciones bariátricas analizadas en este 
capítulo, con un porcentaje medio de pérdida de peso del 39 al 40% 
a los 10 años de la intervención. La DBP/CD también ha resultado 
muy eficaz en el tratamiento de enfermedades concomitantes, como la 
remisión de la hipertensión (81%), la remisión de la diabetes (87,5%), 
los trastornos lipídicos (remisión de triglicéridos [89%], remisión del 
colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad [LDL] [95%]) y 
apnea obstructiva del sueño.” 

Por lo tanto, algunos cirujanos sostienen que a los pacientes con 
obesidad extrema les va mejor y mantienen mejor la pérdida de peso 
a largo plazo después de ser sometidos a una DBP/CD que después 
de otras operaciones bariátricas. Otros señalan que complicaciones 
graves como la carencia de vitamina D (89%), vitamina K (65%) y 
cinc (65%); la reintervención para la corrección de la desnutrición 
proteínica (4-10%); la reintervención para el tratamiento de una hernia 
quirúrgica o una obstrucción intestinal (37-42%); y la morbilidad 
son mucho mayores con una DBP/CD y, por lo tanto, las mejoras 
incrementales en el EPP no están justificadas.” 

Tras una DBP/CD, los pacientes suelen presentar entre dos y cua- 
tro deposiciones al día. La excesiva flatulencia y las heces malolientes 
son la norma. La malabsorción de almidón y grasa proporciona el 
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principal mecanismo de adelgazamiento y genera hipovitaminosis en 
las vitaminas liposolubles (K, A, D y E). 

Los cirujanos que atienden a estos pacientes deben estar vigilantes 
para medir las concentraciones de proteínas a fin de confirmar una 
absorción suficiente. Cuando se produce una desnutrición proteínica, 
es posible que sea necesario alargar el canal común con una nueva 
operación. Los pacientes también deben ser conscientes de que su 
capacidad para absorber monosacáridos, alcohol y triglicéridos de 
cadena corta es buena y que el exceso de dulces, productos lácteos, 
refrescos, alcohol y frutas puede producir un aumento excesivo de peso. 

Las principales consideraciones para lograr excelentes resultados en 
los pacientes a los que se les ofrece una DBP/CD son, entre otras, la 
capacidad de vigilar a estos pacientes y confirmar que están cumpliendo 
con las recomendaciones de tomar los complementos vitamínicos ade- 
cuados. Los suplementos consisten en preparados multivitamínicos 
además de al menos 2 g de calcio oral al día. También están indicadas 
vitaminas liposolubles complementarias, como la D, Ky A, 1 vez al mes. 


Gastrectomía vertical laparoscópica 


Las ventajas de la GVL son la facilidad técnica de la intervención, la 
inducción de saciedad mediante la reducción de las concentraciones de 


TABLA 48.11 Resultados de la gastrectomía 
vertical laparoscópica 
CRITERIOS STAMPEDE'” SLEEVEPASS” SM-BOSS* 


Número de 49 121 107 
pacientes 
Edad (años) Media = 48 Media = 48,5 Media = 43 
IMC (kg/m?) 36,1 45,5 43,9 
Seguimiento (años) 5 5 5 
Exceso de pérdida NC 49% NC 
de peso (%) 
Porcentaje de NC NC 
pérdida del IMC 
Porcentaje de NC NC 
pérdida de peso 
basal 
Remisión 
de diabetes 
Remisión 
de hipertensión 
Remisión 
de dislipidemia 


61,1% 


IMC, Índice de masa corporal; NC, no comunicado. 


booksmedicos.org 


grelina, la menor necesidad de ajustes postoperatorios en comparación 
con la BGAL, la conservación del píloro y la evitación del vaciamiento 
gástrico rápido, la reducción del riesgo de malabsorción y la aparente 
seguridad de la intervención en personas de alto riesgo. El uso de la 
GVL es ventajoso para algunas poblaciones de pacientes, como se des- 
cribe en la tabla 48.11. 

La GVL fue concebida debido a una elevada incidencia de morbili- 
dad y mortalidad (23 y 7%, respectivamente) en pacientes con un IMC 
superior a 60 kg/m” sometidos a un CD laparoscópico. Los cirujanos 
idearon el CD en dos etapas, con una manga gástrica sola realizada 
como la primera etapa para disminuir la morbilidad en esta población 
de pacientes con obesidad extrema. El Clinical Issues Committee de 
la ASMBS realizó una revisión exhaustiva del tema, que demostró una 
menor tasa de complicaciones por CD en esta población de pacientes 
de alto riesgo (tasa de fugas del 1,2%, tasa de hemorragia del 1,6% y 
mortalidad del 0,24%). La ASMBS concluyó que la GVL podría usarse 
en pacientes de alto riesgo para reducir las complicaciones periopera- 
torias y también para provocar la pérdida de peso como intervención 
independiente. Las modificaciones de la GVL, incluida la reducción del 
tamaño del dilatador y la extensión de la GVL al antro, hicieron 
de la GVL una intervención bariátrica primaria. 

Los resultados de 5 años después de la GVL en el ensayo SITAMPEDE 
muestran una buena pérdida de peso (— 18,6% del valor inicial) y 
remisión de la diabetes en un 23,4% (tabla 48.12).'? O'Brien publicó 
la serie colectiva de GVL en todo el mundo y comunicó una media 
ponderada de 58,3% del EPP tras una GVL.” Dos excelentes ensayos 
clínicos aleatorizados (ECA) nos ofrecen datos comparativos sobre los 
resultados 5 años después de una GVL y una DGYRL, como se muestra 
en la tabla 48.12. El ensayo SLEEVEPASS muestra que la DGYRL 
ofrece un mayor porcentaje de pérdida de peso que la GVL (57 frente 
a 49%), pero no hubo diferencias estadísticamente significativas en la 
HgbAlc (6,6 frente a 6,6%), la dislipidemia, la mejora de la calidad 
de vida y la morbilidad tardía. Se produjo una mejora considerable en 
la resolución de la hipertensión según el uso de medicamentos en la 
DGYRL (resolución del 51 frente al 29%).” El ensayo aleatorizado 
Swiss Multicentre Bypass or Sleeve Study (SM-BOSS) no encontró 
diferencias significativas en el porcentaje de pérdida del IMC (68,3 
frente a 61,1%), remisión completa de la diabetes tipo 2 (67,9 frente 
a 61,5%), remisión de la hipertensión (70,3 frente a 62,5%), mejoría 
de la calidad de vida o en las complicaciones tardías (v. tabla 48.12).% 


COMPLICACIONES DE LA CIRUGÍA BARIÁTRICA 


Las diferentes intervenciones se asocian con complicaciones que pueden 
aparecer con cualquier operación intraabdominal, como la embolia pul- 
monar. Sin embargo, cada operación tiene complicaciones exclusivas, así 


TABLA 48.12 Comparación de la gastrectomía vertical laparoscópica frente a la derivación 
gástrica en Y de Roux laparoscópica: resultados a 5 años en los ensayos aleatorizados 


SLEEVEPASS y SM-BOSS 
MEDIDA GVL 
Porcentaje de pérdida de peso 49% 

IMC a los 5 años (kg/m?) 31,6-36,5 
Remisión de diabetes tipo 2 12-61,5% 
Remisión de hipertensión 29-62,5% 
Colesterol LDL (mg/dl) 104,3-116,1 
Calidad de vida Mejorada 
Remisión de la ERGE 25% 


DGYRL 
57% 
32,5-35,4 
25-67,9% 
51-70,3% 
96,5-101,1 
Mejorada 
60,4% 


14,9-19% 17,3-26% 


Complicaciones tardías 


COMENTARIOS 


La DGYRL obtuvo más pérdida de peso, pero no fue estadísticamente significativa 

Sin diferencias importantes entre las técnicas 

Sin diferencias importantes 

En el ensayo SLEEVEPASS la DGYRL presentó una mayor tasa de remisión 

Cifras de LDL considerablemente más bajas tras la DGYRL 

Ambas técnicas mejoraron la calidad de vida 

La DGYAL se asoció con una mayor remisión de ERGE. En el ensayo SLEEVEPASS, 
7/10 reintervenciones fueron realizadas por reflujo grave 

Sin diferencias entre las técnicas 


DGYARL, derivación gástrica en Y de Roux laparoscópica; ERGE, enfermedad por reflujo gastroesofágico; GVL, gastrectomía vertical laparoscópica; 
IMC, índice de masa corporal; LDL, lipoproteína de baja densidad; SM-BOSS, Swiss Multicentre Bypass Or Sleeve Study. 
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como diferentes incidencias de algunas de las complicaciones comunes 
compartidas que se observan después de cualquier operación abdominal. 

Ahora es bien aceptado que las intervenciones laparoscópicas y 
robóticas son mucho más seguras que la derivación gástrica abierta en la 
mortalidad a 30 días (p. ej., tasas generales de complicaciones, infección 
del lecho quirúrgico y complicación pulmonar). Los beneficios que se 
ofrecen de la cirugía laparoscópica van más allá de los beneficios estéti- 
cos y realmente influyen en las tasas de complicaciones postoperatorias, 
lo que hace que la técnica laparoscópica sea nuestro abordaje preferido 
en todos los pacientes, incluidas las intervenciones reparadoras. 


Banda gástrica ajustable laparoscópica 


Aunque muchos centros han mostrado una tasa de morbimortalidad 
muy baja (cercana a cero) a 30 días, las complicaciones a largo plazo 
como la dilatación esofágica, el deslizamiento de la banda laparoscópi- 
ca, la erosión de la banda laparoscópica y la falta de adelgazamiento han 
sido el punto débil de esta operación. La manometría de alta resolución 
del esófago en pacientes que acuden para la extracción de una BGAL 
ha demostrado que del 67 al 78% de los pacientes presentan una alte- 
ración del peristaltismo esofágico, como un peristaltismo simultáneo o 
fallido.” Se ha observado que la extracción de la banda laparoscópica en 
pacientes en los que ha aparecido una seudoacalasia o un megaesófago 
mejorará la situación; por lo tanto, los cirujanos deberían estar atentos 
en relación con los pacientes con bandas laparoscópicas que pueden 
presentar o bien un deslizamiento o bien trastornos importantes de la 
motilidad esofágica que necesiten desinflado y/o explante de la banda. 

Los resultados a 10 años de un ensayo prospectivo aleatorizado 
de BGAL frente a DGYRL demostraron los puntos débiles de la técnica de 
BGAL: insuficiente pérdida de peso a largo plazo (27,4 kg con la BGAL 
frente a 42,4 kg con la DGYRL), mayor tasa de reintervención (31,4% 
con la BGAL frente al 8,1% con la DGYRL) y una menor tasa de 
remisión de las enfermedades concomitantes.” La evolución natural de 
la BGAL fue definida mediante un estudio de la base de datos nacional 
francesa normalizada de 53.000 pacientes, que demostró que el 20% 
delos 52.868 pacientes fueron sometidos a la extracción de la banda, y 
durante 7 años, el 71% de los pacientes fueron sometidos a cirugía de 
revisión. Muchas de las intervenciones de revisión fueron conversiones 
o bien a GVL o bien a DGYRL ya sea por deslizamiento de la banda 
laparoscópica o por fracaso de la pérdida de peso con la BGAL. Los 
autores del estudio francés pusieron en duda si la banda laparoscópica 
era una técnica viable dada la alta tasa de extracción y complicaciones.” 

Si bien algunos centros que se especializan en BGAL” han demos- 
trado tasas de reintervención mucho más bajas con una pérdida de peso 
duradera muy mejorada que se muestra en la tabla 48.13, los autores 
de este capítulo ya no ofrecen la BGAL en sus consultas, ya que la 
práctica quirúrgica actual de la GVL y la DGYRL presenta una baja 
morbilidad, una pérdida de peso a largo plazo mucho mayor y una 
mejor resolución de las enfermedades concomitantes. 


48 Obesidad mórbida 


Derivación gástrica en Y de Roux 


La revolución laparoscópica ha cambiado en esencia los resultados de 
muchas intervenciones quirúrgicas, pero, en concreto, ha reducido 
considerablemente la morbimortalidad quirúrgica. Las tasas de morta- 
lidad notificadas más recientemente tras una DGYRL por lo general se 
encuentran en el intervalo del 0,1 al 0,3% para una serie grande, como 
se muestra en la tabla 48.14. El MBSC detectó 18 muertes (0,3%) en 
6.118 pacientes sometidos a cirugía bariátrica primaria en los centros 
de excelencia en EE. UU.” La causa más frecuente de muerte fue la 
septicemia (33%), seguida de la embolia cardíaca (28%) y pulmonar 
del 0,31% en 2009 al 0,11% en 2012.% 

Las tasas de mortalidad están influidas en gran medida por la selec- 
ción de pacientes. El sexo masculino se asoció con un mayor riesgo de 
morbimortalidad en las series más antiguas, pero no en la experiencia 
más reciente. Casi todos los estudios han encontrado el IMC y los 
antecedentes de TEV como factores predictivos independientes de 
complicaciones. Las complicaciones específicas de la DGYR son, entre 
otras, las fugas anastomóticas de la anastomosis proximal o distal. Las 
fugas de la gastroyeyunostomía son más frecuentes y, por lo general, 
son la causa de un porcentaje considerable de complicaciones poten- 
cialmente mortales y muertes. Mientras que los estudios más antiguos 
encontraron una tasa de fugas del 2,2% en la DGYRL y abierta, los 
estudios más recientes de DGYRL comunican tasas de fugas anas- 
tomóticas del 0,5 al 1,5%.?”* Estos investigadores no encontraron 
diferencias en las tasas de fugas por tipo de anastomosis o instrumento 
de grapado utilizado. Encontraron que el uso de material de sutura de 
reforzamiento era más habitual en pacientes que presentaron fugas.” 
Dado que no se ha realizado ningún estudio para concluir que el 
material de sutura de reforzamiento evitará las fugas y al menos un 
estudio ha mostrado una asociación, nuestra práctica ha sido no utilizar 
material de sutura de reforzamiento para la DGYRL o para la GVL. 

Los datos indican que la habilidad quirúrgica de un cirujano influye 
notablemente en la tasa de fugas, registrando los cirujanos con más 


TABLA 48.13 Resultados de las técnicas 
de la banda gástrica ajustable laparoscópica 
CRITERIOS 


Número de pacientes 
Edad (años) 


COURCOULAS** 
610 
18-78 


O'BRIEN** 
714 

Media = 47 
43,8 

10-15 


IMC (kg/m?) 

Seguimiento (años) 

Porcentaje del exceso de peso perdido 
Reducción en el IMC (kg/m?) 
Porcentaje de pérdida de peso basal 
Resolución de la diabetes tipo 2 (%) 


IMC, índice de masa corporal; NC, no comunicado. 


TABLA 48.14 Complicaciones tras la derivación gástrica en Y de Roux laparoscópica 


COURCOULAS** 
1.738 


CRITERIOS 


Número de pacientes 
Edad 19-75 
Mortalidad 0,17% 
Fuga/complicaciones importantes de la herida NC 
Infección del sitio quirúrgico NC 
Embolia pulmonar/tromboembolia venosa NC 
Reintervención 

Revisión 

Neutralización 

Hemorragia 


NC, no comunicado. 


JANIK$" 
3.371 


LAZZATP* 
10.526 

> 60 Media = 41 
0,33% 0,11% 
1,0% NC 

0,8% NC 

0,15 0,2% NC 

3,2% 2,5% NC 

NC NC NC 

NC NC NC 

1,2% 1,5% NC 


KUMAR?” 
41.080 
Mediana = 45 
0,2% 

1,6% 

0,9% 


X Abdomen 


experiencia las tasas de complicaciones más bajas.”? El MBSC encon- 
tró una amplia variación en las complicaciones después de la cirugía 
bariátrica entre los cirujanos dentro de los centros de excelencia en 
EE. UU.* Si bien la certificación de los centros de excelencia ha parecido 
mejorar los resultados, la habilidad del cirujano sigue siendo uno de los 
determinantes más importantes de los resultados iniciales. Los cirujanos 
lentos que realizan la DGYRL (139 min) tienen mayores probabilidades 
de complicaciones, como la TEV y la prolongación de la duración 
de la estancia, en comparación con una cohorte de cirujanos rápidos 
(86 min).* El estudio pudo excluir otros factores como el volumen, 
el número total de los casos realizados y la técnica de gastroyeyunos- 
tomía, y encontró que el tiempo medio más corto del cirujano para 
llevar a cabo la DGYRL se asocia de forma independiente con mejores 
resultados. Dado que el rendimiento específico del cirujano da lugar a 
mejores resultados postoperatorios, mejorar el rendimiento y la habi- 
lidad quirúrgicos es una parte importante de la mejora de la calidad.” 

La embolia pulmonar es una de las complicaciones más temidas des- 
pués de cualquier forma de cirugía bariátrica, y su incidencia en grandes 
series publicadas de DGYR abierta a veces supera el 1%. Las com- 
plicaciones trombóticas como la TVP y la embolia pulmonar se asocian 
con menos frecuencia con la cirugía laparoscópica que con la derivación 
gástrica abierta, pero aún representan el 17% de las muertes y hasta el 
80% de los pacientes que mueren tras una cirugía bariátrica presentan 
signos y síntomas de TEV. El énfasis en la profilaxis de la TVP mediante 
DGCS, deambulación temprana y heparina de bajo peso molecular ha 
reducido la incidencia de TEV al 0,23% tanto en la GVL como en la 
DGYRL, como lo demuestran los últimos informes de la MBSAQIP”' 

Aunque las náuseas y los vómitos no son infrecuentes en circuns- 
tancias aisladas después de la DGYR, sobre todo en relación con la 
adaptación del paciente a la restricción alimentaria, si persisten, estos 
síntomas pueden conducir al problema evidente de la deshidratación. 
Esta situación debe ser tratada de manera intensiva en el período post- 
operatorio o en asociación con una enfermedad vírica u otra enferme- 
dad gastrointestinal que agrave el problema y limite aún más el aporte 
oral. En caso de duda, están indicados los líquidos intravenosos. Es 
el supuesto de todas las operaciones bariátricas, no solo de la DGYR. 

Un problema específico que puede surgir con los vómitos persis- 
tentes después de cualquiera de las operaciones bariátricas y que es 
imprescindible que el cirujano trate es la encefalopatía de Wernicke. 
Esta deficiencia neurológica es evitable con la administración apro- 
piada de tiamina parenteral (vitamina B,) cuando el paciente presenta 
vómitos intensos y persistentes. Si los síntomas neurológicos se vuelven 
importantes, es posible que a menudo no sean anulados por completo 
a pesar del tratamiento con tiamina. 

Dado que la depresión es tan frecuente en la población de pacientes 
sometidos a cirugía bariátrica, también puede aparecer una depresión 
postoperatoria grave después de cualquiera de las operaciones bariátricas. 
Cuando ocurre, el paciente puede dejar de comer por completo, pro- 
duciendo así lo que al principio parece una respuesta maravillosa, pero, 
si no se reconoce, puede evolucionar a una pérdida de masa proteínica 
crítica visceral y musculoesquelética, que puede poner en peligro la vida. 

Otra complicación específica potencialmente mortal que puede 
producirse después de una DGYR es la obstrucción intestinal. Los 
pacientes que presentan un cuadro clínico o radiológico de obstrucción 
del intestino delgado después de una DGYR necesitan una reinter- 
vención. La posibilidad de hernias internas después de esta operación 
hace que la obstrucción por estrangulación sea una presentación fre- 
cuente. Los pacientes con obstrucción intestinal se diagnostican mejor 
mediante una TC del abdomen con contraste oral e intravenoso para 
visualizar el estómago y el intestino delgado derivados que pueden 
estar obstruidos o la torsión mesentérica con vólvulo del asa intestinal 
de Roux. Estos pacientes deben ser tratados de inmediato antes de que 
la distensión retrógrada del asa biliopancreática y la parte distal del 


estómago provoque la rotura de la línea de grapas gástricas distal con 
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mesentéricos reduce en más de 4 veces la incidencia de obstrucción 
intestinal asociada a la hernia interna y añade solo 4 min al tiempo 
quirúrgico. * Nuestra práctica es realizar una DGYRL antecólica y, por 
lo tanto, solo tenemos que cerrar el defecto de yeyunoyeyunostomía. 
Después de una DGYR puede producirse una estenosis de la gas- 
troyeyunostomía y, en diferentes series, se ha notificado que aparece en el 
2 al 14% de los pacientes. La mayor incidencia parece estar asociada con 
una grapadora circular en comparación con las anastomosis suturadas. 
La estenosis anastomótica postoperatoria suele manifestarse entre las 4 y 
6 semanas después de la intervención como intolerancia progresiva a los 
sólidos y luego a los líquidos. El problema se trata de forma satisfactoria 
con dilatación endoscópica con globo. A menos que una úlcera anastomó- 
tica se asocie con la estenosis, el problema no precisa una reintervención. 
Aparece una úlcera anastomótica después del 2 al 10% de las inter- 
venciones de DGYR. La incidencia puede reducirse mediante el trata- 
miento preoperatorio de los pacientes con colonización del estómago 
por Helicobacter pylori. Los pacientes con una úlcera anastomótica suelen 
presentar un dolor epigástrico continuo y terebrante. En un estudio sueco 
de intervenciones, un tamaño más grande del reservorio se asoció con 
aumento de úlcera anastomótica. La creación ordinaria del reservorio 
conllevó el uso de una grapadora de 45 mm para dividir el estómago de 
forma horizontal y una grapadora de 60 mm y otra de 45 mm para crear 
el reservorio. Cada 1 cm de más añadido en la altura de grapado vertical 
aumentó el riesgo de úlcera anastomótica en un 14%. Supuestamente, 
el mayor tamaño del reservorio contenía más células parietales que segre- 
gaban ácido, lo que aumentaba el riesgo de úlcera anastomótica. Los 
investigadores suecos también examinaron si el aumento del tamaño del 
reservorio influía o no en la pérdida de peso al cabo de 1 año. Encontraron que 
el reservorio un poco más grande conllevaba la misma pérdida de peso 
que el reservorio más pequeño siempre que el reservorio fuera menor de 
25 ml.“ El tratamiento de la úlcera anastomótica consiste en tratamiento 
farmacológico con inhibidores de la bomba de protones y evitación de 
antiinflamatorios no esteroideos. El tratamiento farmacológico resuelve la 
mayoría de las úlceras anastomóticas, a menos que se haya formado una 
fístula en la parte inferior del estómago, lo que crea una fuente continua 
de ácido, agravando así la úlcera. A fin de llevar a cabo la curación de 
la úlcera es necesaria una intervención quirúrgica para cerrar la fístula. 
Las carencias de hierro y vitamina By, son las dos complicaciones 
metabólicas más frecuentes a largo plazo de la DGYR. La incidencia 
de ferropenia varía entre las series publicadas. El hierro se absorbe 
preferentemente en el duodeno y la porción proximal del yeyuno. Por 
consiguiente, la DGYR evita el área de máxima absorción de hierro en 
el intestino. La carencia de hierro, según los valores séricos, se encuentra 
entre el 15 y el 40%, mientras que la anemia ferropénica real aparece 
hasta en el 20% de los pacientes tras una DGYR. En la mayoría de los 
casos este problema se trata con suplementos de hierro por vía oral. La 
forma de gluconato de hierro se absorbe mejor en un entorno sin ácido. 
Se ha publicado que la incidencia de carencia de vitamina B;, tras 
una DGYR es del 15 al 20%, aunque rara vez produce anemia. La 
hipovitaminosis B,, es producida por una absorción ineficaz debido al 
retraso en la mezcla con el factor intrínseco. Por tanto, puede aparecer 
una carencia de vitamina B,, a pesar de la administración oral abun- 
dante. Varios preparados incorporan factor intrínseco, que aumenta 
al máximo la absorción en la porción terminal del íleon. Otras vías de 
administración de vitamina B,, son la medicación sublingual, el aerosol 
nasal y las inyecciones parenterales. 


Derivación biliopancreática y cruce duodenal 


A largo plazo, la complicación más importante y específica que se obser- 
va después de una DBP/CD es la desnutrición proteínica, que ocurre 
en el 12% de los pacientes. El tratamiento consiste en la hospitalización 
con 2 a 3 semanas de nutrición parenteral. Este problema concreto 
suele manifestarse en los primeros meses después de la cirugía, pero 
puede aparecer de forma esporádica, aunque con menos frecuencia, 
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pacientes finalmente necesitó una reintervención o bien para anular 
por completo la DBP o bien para alargar el canal común.” 

La malabsorción de vitaminas liposolubles es uno de los principales 
problemas asociados con la DBP/CD. Dos años después de la DBB, las 
concentraciones de vitaminas D y A se encuentran considerablemente 
disminuidas, observándose una hipovitaminosis D en el 63% y una 
hipovitaminosis A en el 69% de los pacientes. La falta de correlación 
clínica con estos valores indica que el problema puede ser más frecuente 
de lo que se publicó o sospechó originalmente de series pasadas. 

Aunque teóricamente es más probable que la complicación de la 
desnutrición proteínica y el aporte deficiente aparezca poco después 
de la DBP/CD, el hecho de que las muertes tardías se produzcan por 
desnutrición proteínica y encefalopatía de Wernicke indica que estos 
pacientes siempre corren riesgo de presentar estos problemas. Las 
úlceras anastomóticas son un problema distinto de la DBP, que ha sido 
abordado con la modificación del CD que conserva el píloro. 

Quizás sea la dificultad general de la operación, además de los 
posibles peligros de la intervención quirúrgica, lo que ha relegado a 
la DBP a la operación menos popular realizada en EE. UU. Incluso 
la modificación del CD no representa más del 1% de las operaciones 
bariátricas. Se necesitan más estudios para evaluar las consecuencias a 
largo plazo de la DBP y el CD a fin de justificar la realización de tales 
intervenciones como técnica primaria. 


Gastrectomía vertical laparoscópica 


Tras una GVL, la tasa de mortalidad (0,08-0,12%) se encuentra entre la 
de la DGYRL y la de la BGAL, como se muestra en la tabla 48.15. La 
morbilidad asociada con una GVL, incluidas las infecciones, la reinterven- 
ción y la TEV, es inferior a la de DGYRL, pero superior a la de la BGAL. 
La malabsorción de vitaminas y nutrientes es mucho menor para la GVL en 
comparación con la DGYRL o el CD laparoscópico y hace que la GVL 
resulte ideal para pacientes con trastornos vitamínicos preexistentes o 
para aquellos que necesitan la absorción completa de medicamentos que 
salvan la vida, como se muestra en la tabla 48.16. Además, los estudios 
de morbimortalidad a 30 días muestran que se ha producido una dis- 
minución continua de las complicaciones postoperatorias asociadas con 
una mayor experiencia quirúrgica.” El uso de la GVL resulta ventajoso 
para algunas poblaciones de pacientes, como se describe en la tabla 48.16. 
La morbilidad a largo plazo de la GVL se relaciona con la reinterven- 
ción, fundamentalmente la conversión a una DGYR para la ERGE grave, 
que se ve agravada por el sistema de alta presión creado por la GVL. Un 
artículo de los resultados a 10 años tras una GVL mostró que se produjo 
una elevada incidencia de recuperación importante de peso (21%) y reflujo 
resistente al tratamiento (119%) que condujo a la conversión a una DGYR.? 
Sin embargo, estos resultados a largo plazo se produjeron en un grupo de 
los pacientes que fueron sometidos a una GVL antes de 2006 cuando se 
utilizaba un dilatador más grande y tampoco incorporaba partes del antro. 
Felsenreich et al.? propusieron que la mejor técnica quirúrgica con el 
dilatador recomendado de 34 a 40 Er y tomando parte del antro favorecería 
los resultados a largo plazo. De hecho, los dos ensayos aleatorizados de 
manga frente a derivación, que utilizaron un dilatador más pequeño, no 
mostraron ninguna recuperación importante de peso que precisara una 
conversión, mientras que en ambos ensayos aleatorizados hubo un número 
considerable de pacientes que padecieron una ERGE más grave o una 
ERGE de nueva aparición y requirieron la conversión a una DGYR.7+* 


CIRUGÍA DE REINTERVENCIÓN 


Un tema controvertido es la idoneidad de realizar operaciones bariá- 
tricas de repetición por una intervención fallida. La definición absoluta 
de una operación fallida no está clara, pero la mayoría de los cirujanos 
aceptarían los criterios enumerados en la tabla 48.5 según corresponda 
al considerar la reintervención. Si un paciente ha sido sometido a una 
operación que, según la experiencia, ha demostrado ser ineficaz, resulta 
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TABLA 48.15 Complicaciones tras 
la gastrectomía vertical laparoscópica 
CRITERIOS LAZZATI?? KUMAR?” 
Número de pacientes 17.960 93.062 
Edad Media =40 Mediana =44 
Mortalidad 0,08% 0,1% 
Perforación, fuga 0,8% 
Infección del sitio quirúrgico 0,2% 
Embolia pulmonar/tromboembolia 0,1% 

venosa 
Reintervención 
Hemorragia 


JANIK? 


SV 
> 60 
0,12% 
0,5% 
0,2% 
0,1% 


1,2% 
0,6% 


0,9% 
1,0% 


Las complicaciones de las intervenciones, como la estenosis que provoca 
una obstrucción pilórica después de una gastroplastia vertical con ban- 
das elásticas o las complicaciones metabólicas después de una derivación 
yeyunoileal, son indicaciones evidentes para una cirugía de revisión. 
Un error que comete con frecuencia un cirujano que no es especialista 
en cirugía bariátrica al corregir una complicación de una opera- 
ción bariátrica es llevar a cabo una técnica que solucione la complicación 
pero que no proporcione una restricción continua del peso. En estas 
circunstancias, una evolución normal a largo plazo es que los pacientes 
recuperen lentamente el peso hasta su grado de obesidad previo a la 
intervención bariátrica inicial y luego busquen más ayuda quirúrgica. 

Al evaluar a un paciente para establecer la idoneidad de la cirugía de 
reintervención, el cirujano debe determinar si la operación bariátrica ori- 
ginal se encuentra inalterada y si a nivel anatómico sigue siendo adecuada 
para mantener la pérdida de peso. De lo contrario, es apropiado plantear 
una reintervención. Sin embargo, un paciente en el que ha fracasa- 
do una operación bariátrica anatómicamente inalterada y bien realizada 
corre, en nuestra opinión, un riesgo elevado de que falle una segunda 
operación bariátrica o de revisión. La incidencia de infección, isquemia 
orgánica, fuga anastomótica, transfusión de sangre y otras complicaciones 
intraabdominales graves se encuentra aumentada en la cirugía de revisión. 

Todas las operaciones bariátricas presentan algún tipo de incidencia 
de fracaso, como una pérdida insuficiente de peso, una resolución insufi- 
ciente de enfermedades concomitantes, la aparición de efectos secunda- 
rios que influyen de manera negativa en el estilo de vida y la satisfacción, 
la aparición de complicaciones que requieren una intervención médica o 
quirúrgica y complicaciones que precisan una alteración o reversión de la 
operación. El análisis de las 449.753 operaciones bariátricas registradas 
en la Bariatric Outcomes Longitudinal Database (BOLD) muestra 
que el 4,4% fueron operaciones correctoras (es decir, operaciones que 
abordaron las complicaciones o el efecto del tratamiento incompleto 
de la operación bariátrica primaria) y el 1,9% fueron conversiones (es 
decir, operaciones en las que la intervención bariátrica primaria fue 
convertida a otro técnica bariátrica).** Solo el 6,3% de las operaciones 
bariátricas necesitaron una reintervención y aún menos precisaron una 
conversión a otra técnica bariátrica, lo que señala la eficacia relativa de las 
intervenciones bariátricas que se realizan habitualmente en la actualidad. 
Además, las reintervenciones presentaron una baja tasa de mortalidad 
del 0,12 al 0,21% y un EPP a 1 año del 36 al 39%. Los datos indican 
que las reintervenciones por fracaso no son tan frecuentes, los resultados 
clínicos son comparables a los de las operaciones primarias y se asocian 
con tasas de mortalidad comparables.“ 


INTERVENCIONES ENDOSCÓPICAS EN CIRUGÍA 
BARIATRICA 


La endoscopia se ha convertido en una parte importante del trata- 
miento de las complicaciones tras la cirugía bariátrica y, además, se 
están utilizando o se encuentran en desarrollo una gran cantidad de 
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TABLA 48.16 Papel potencial de la gastrectomía vertical laparoscópica en la cirugía bariátrica 


PROBLEMA DE SALUD 


Anemia ferropénica 

Enfermedad de Crohn del intestino delgado 

Pacientes trasplantados que toman fármacos 
inmunodepresores 

Pacientes con insuficiencia cardíaca 


DGYR, DBP 


TÉCNICAS CONTRAINDICADAS 


DGYR, CD, DBP, BGAL si está tomando esteroides 

BGAL si están tomando esteroides; contraindicación 
relativa para DGYR, CD y DBP 

Malabsorción de medicamentos por la DGYR; la CD 


POSIBLE VENTAJA DE LA GVL 


Conservación del duodeno 
Conservación del intestino delgado 
Absorción más estable de fármacos contra el rechazo 


Absorción más estable de fármacos cruciales 


y la DBP son una contraindicación relativa 


Reumatismo articular grave que requiere 
antiinflamatorios no esteroideos 

Pacientes que quizás no puedan cumplir 
con un seguimiento frecuente 

Pacientes con hipovitaminosis preexistentes 
(p. ej., vitamina D, hierro) 

Trastorno autoinmunitario del tejido conjuntivo BGAL 


de úlcera 
BGAL, DGYR, CD, DBP 


DGYR, CD, DBP 


DGYR y DBP contraindicadas debido al riesgo 


La conservación del estómago permite el uso 
continuo de antiinflamatorios no esteroideos 

Menor riesgo de malabsorción y menor necesidad 
de ajustes de BGAL 

La conservación de todo el intestino delgado reduce 
el riesgo de carencias vitamínicas 

La GVL puede ser una buena opción 


BGAL, banda gástrica ajustable laparoscópica; CD, cruce duodenal; DBP, derivación biliopancreática; DGYR, derivación gástrica en Y de Roux; 


GVL, gastrectomía vertical laparoscópica. 


Uso preoperatorio de la endoscopia 


El Standards of Practice Committee de la American Society for Gas- 
trointestinal Endoscopy, junto con representantes de la Society of 
Gastrointestinal and Endoscopic Surgeons y la ASMBS, publicaron 
directrices sobre este tema en 2015. Concluyeron que el uso de la 
endoscopia debería basarse en una conversación cercana entre el 
paciente y el cirujano. La ASMBS declara que la endoscopia debería 
ser tenida en cuenta en la evaluación diagnóstica de los pacientes si 
presentan antecedentes de ERGE. La mayor incógnita es el número de 
pacientes que no presentan síntomas y, sin embargo, muestran signos 
endoscópicos importantes. Una revisión exhaustiva de 28 estudios y 
6.616 pacientes encontró que la mayoría (92,4%) de los datos endos- 
cópicos preoperatorios no alteraron el tratamiento; sin embargo, el 
7,6% de los pacientes presentaron manifestaciones que retrasaron o 
alteraron la cirugía.” Estos resultados respaldan el uso de la endoscopia 
preoperatoria sistemática para evitar sorpresas en el momento de la 
cirugía. Por lo tanto, antes de la cirugía bariátrica debería realizarse una 
endoscopia en pacientes sintomáticos y se debería plantear la endos- 
copia preoperatoria en pacientes asintomáticos. 


Endoscopia intraoperatoria 


Muchos cirujanos realizarán una prueba intraoperatoria de fugas en el 
quirófano en el momento de la intervención para evitar complicaciones 
tras la técnica. El método de la prueba de fugas varía desde el uso de 
azul de metileno a través de una sonda orogástrica hasta la insuflación 
de aire con una sonda o un endoscopio. Cuando se usa una prueba de 
insuflación, la línea de grapas del estómago y cualquier anastomosis 
proximal se sumergen en solución salina estéril y se insufla aire en el 
reservorio gástrico. Luego, se buscan burbujas de aire para evaluar si las 
líneas de grapas son herméticas con la distensión excesiva. El beneficio 
del endoscopio es que puede ser tanto diagnóstico como terapéutico en 
el momento de la cirugía. Si se observa una fuga, es posible que pueda 
ser tratada con pinzas endoscópicas o puntos de sutura colocados por 
fuera con guía endoscópica. Además, si se observa una hemorragia a 
lo largo de cualquier línea de grapas, puede ser tratada de inmediato 
en lugar de un posible regreso al quirófano más tarde una vez que la 
hemorragia se haga clínicamente manifiesta. Por último, la endoscopia 
permite al cirujano evaluar la anatomía posquirúrgica más a fondo para 
asegurarse de que tenga el aspecto deseado. 


Endoscopia postoperatoria 

Una vez que un enfermo ha sufrido una alteración de la anatomía 
por una cirugía bariátrica, la endoscopia resulta muy valiosa a la hora 
de evaluar a los pacientes que vuelven con molestias abdominales, 


presentan una recuperación de peso o padecen una complicación de su 
intervención. Comprender la anatomía posquirúrgica tras una cirugía 
bariátrica puede resultar difícil, sobre todo si la cirugía tuvo lugar hace 
muchos años. Las técnicas más frecuentes que se deberían reconocer 
son la derivación gástrica, la GVL, el anillado gástrico y la gastroplastia 
vertical con bandas elásticas. 


Tratamiento endoscópico de las complicaciones posteriores 
a la cirugía bariátrica 


Tras la cirugía bariátrica las fugas son una de las complicaciones más 
temidas. Conllevan una elevada mortalidad y son las complicaciones 
que los cirujanos más desean evitar. Una de las intervenciones más 
habitualmente utilizadas para una fuga es el uso de una endoprótesis 
completamente cubierta. Esta endoprótesis colocada por vía endos- 
cópica atraviesa la perforación, disminuyendo así la contaminación 
activa. Esto puede permitir que el paciente continúe con la ingesta 
oral durante el período postoperatorio. Un estudio que describió el uso 
de endoprótesis observó un período de curación de 6 semanas y una 
tasa de éxito del 90%. Se observó una migración de la endoprótesis en 
8/20 pacientes, lo que parece ser un problema importante con estas 
endoprótesis y el punto más débil de este abordaje terapéutico.“ Para 
evitar la migración, se han descrito múltiples métodos de prevención, 
como su sutura o el pinzamiento de la endoprótesis en su sitio. Por lo 
general, las pinzas resultan insatisfactorias, ya que se caen con rapidez y 
las endoprótesis se dejan en su sitio durante 4 a 6 semanas. Los puntos 
de sutura se pueden colocar por vía endoscópica, pero estos dispositivos 
a veces son voluminosos para este pequeño espacio. La endoprótesis se 
puede sujetar a la nariz con un punto de sutura. La radioscopia resulta 
fundamental para asegurar la colocación adecuada de la endoprótesis. 
Tras una GVL, las fugas pueden resultar especialmente problemáticas, 
ya que las endoprótesis disponibles en EE. UU. no son lo suficiente- 
mente largas para atravesar toda la manga. Para disminuir este problema 
muchos cirujanos utilizan dos endoprótesis colocadas superpuestas. 
Otro abordaje para el tratamiento de las fugas es el uso de la técnica 
over-the-scope clip (OTSC” u OVESCO). En general, esta técnica no 
funciona para estas fugas en situaciones agudas a menos que el orificio 
sea muy pequeño con bordes recientes. Habitualmente, esta técnica fun- 
ciona mejor para fugas crónicas pequeñas o fístulas menores de 1 cm. 
Para el cierre de grandes fugas actualmente se está utilizando la 
cicatrización endoscópica al vacío. Esta técnica implica colocar la 
esponja de vacío en el extremo de una sonda orogástrica en la cavidad 
externa a la fuga. Con el tiempo, esto permite el cierre de esta zona. 
Funciona para fugas encapsuladas. Esta técnica es muy trabajosa, ya 
que el dispositivo debe cambiarse cada pocos días, de forma parecida 
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a cualquier dispositivo de cicatrización al vacío. Por regla general, los 
pacientes requerirán de 8 a 12 intervenciones durante un período de 
semanas. El beneficio es que esta técnica puede acortar realmente el 
tiempo de curación en comparación con los métodos tradicionales. 

Si el orificio es pequeño pero la cavidad externa de la fuga se encuen- 
tra en el lado más grande, también se puede usar un drenaje interno 
con un catéter doble J. Esto permite el drenaje interno de la cavidad 
extraluminal. Resulta muy útil, sobre todo cuando la colocación de 
un drenaje externo es difícil. Si la abertura es pequeña, también se ha 
realizado una septotomía endoscópica para permitir un mejor drenaje 
de una cavidad extraluminal. 


Estenosis posteriores a la cirugía bariátrica 


Las estenosis pueden aparecer en la salida de un reservorio tras interven- 
ciones de derivación gástrica o en la incisura angularis después de una 
GVL. Tras una derivación gástrica, las estenosis anastomóticas a menudo 
pueden ser tratadas con globos a través del endoscopio. Estos varían de 
5 a20 mm de diámetro. Se colocan mediante el endoscopio y a través 
de la estenosis. Si el endoscopio no puede atravesar la estenosis, se puede 
colocar el globo sobre un alambre o con guía radioscópica para evitar la 
perforación. Estas estenosis pueden requerir múltiples dilataciones, ya 
que no se debería intentar dilatar la estenosis más de 3 a 5 mm en cada 
sesión. Además, se debería determinar y abordar la causa subyacente de 
la estenosis para evitar la recidiva. Las causas habituales son, entre otras, 
el tabaquismo y el uso de antiinflamatorios no esteroideos. 

Tras una GVL, las estenosis se encuentran con mayor frecuencia 
en la incisura angularis. Han sido tratadas con dilatación endoscópica 
con globo y colocación de endoprótesis. Por desgracia, estos métodos 
no siempre resultan satisfactorios y, para su tratamiento, es necesaria 
la conversión a una derivación gástrica. 


Recuperación de peso tras la cirugía bariátrica 


Tras la cirugía bariátrica se produce una tendencia a la recidiva de 
alrededor del 10 al 15% de las veces. La sutura endoscópica para la 
reducción de la salida del reservorio después de la intervención de 
derivación gástrica es la técnica con más frecuencia descrita. Se utiliza 
un dispositivo de sutura endoscópico que permite bocados de espesor 
total para disminuir el tamaño de la gastroyeyunostomía. La anastomo- 
sis de menor diámetro permite una retención más prolongada de los 
alimentos dentro del reservorio, lo que produce una mayor saciedad y 
un menor consumo de alimentos. La técnica endoscópica se acompaña 
de asesoramiento sobre el estilo de vida a fin de mejorar los hábitos 
alimentarios y de ejercicio y ha podido obtener un adelgazamiento a 
los 6 meses, pero se necesitan estudios a más largo plazo para confirmar 
el éxito inicial. 


Técnicas bariátricas endoscópicas primarias 


Actualmente, para las personas con sobrepeso, se recomienda la dieta 
y el ejercicio. Para aquellos con obesidad severa, la cirugía bariátrica es 
una opción. Para aquellos que se encuentran en medio, existen pocas 
intervenciones disponibles. Además, muchos pacientes no desean ir 
tan lejos como una cirugía bariátrica que altere la anatomía. Ahora 
existen varias opciones endoscópicas para adelgazar. Funcionan de 
diferentes formas. 

Las técnicas bariátricas endoscópicas más habituales son los dis- 
positivos de ocupación o restricción de espacio. Vienen en sistemas 
de uno o varios globos. El globo gástrico original era el globo Garren- 
Edwards, pero fue retirado del mercado debido a migraciones y obs- 
trucciones intestinales. Los globos modernos son más sofisticados y el 
más frecuente es el globo Orbera. Se han colocado más de 300.000 
de estos globos con un éxito razonable. Este globo se coloca por vía 
endoscópica, permanece en su sitio durante 6 meses y luego se retira 
por vía endoscópica. Durante este tiempo y los siguientes 6 meses, el 
paciente recibe asesoramiento sobre alimentación y estilo de vida. Los 
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pacientes aprenden con cuánta comida pueden vivir mientras el globo 
se encuentra en su sitio, y el asesoramiento continuo es para ayudarlos 
a mantener ese estilo de vida una vez se retira el globo. La mayoría de 
los pacientes pierden de 13,6 a 22,6 kg. Una de las series más amplias 
de colocación de Orbera proviene de Brasil con una declaración de 
consenso después de más de 40.000 globos. Señalan que el globo tiene 
un éxito razonable con un mínimo de acontecimientos adversos.” 
Otros sistemas de globo se llenan de aire o utilizan varios globos para 
reducir al mínimo las náuseas que se encuentran en la colocación ini- 
cial. Hay globos más nuevos a la vista que no precisan endoscopia para 
su colocación o retirada. Actualmente se encuentran en fase de prueba. 

La otra técnica endoscópica que ha ganado popularidad es la gas- 
troplastia vertical endoscópica. Las paredes del estómago son suturadas 
juntas para plegar el estómago utilizando un dispositivo endoscópico de 
sutura. Al hacerlo, la única luz que queda emula una gastroplastia ver- 
tical. La pérdida de peso comunicada a corto plazo en series pequeñas 
es mayor que con el tratamiento farmacológico y se necesitan ensayos 
comparativos a largo plazo para evaluar el potencial de este abordaje. 

Otras técnicas endoscópicas son revestimientos que disminuyen la 
absorción o reducen el vaciamiento gástrico, lo que provoca la plenitud 
o saciedad en el paciente. Además, incluso se están utilizando imanes 
para crear derivaciones por vía endoscópica. “Todas estas técnicas dis- 
ponen de datos mínimos y su perdurabilidad no está clara. Estas técni- 
cas endoscópicas nunca serán tan eficaces como la cirugía; sin embargo, 
pueden proporcionar un tratamiento transitorio hasta las interven- 
ciones quirúrgicas. También pueden constituir una intervención que 
algunos pacientes pueden aceptar para facilitar el adelgazamiento 
que es menos traumática que la cirugía. 


CONTROVERSIAS EN CIRUGÍA BARIÁTRICA 


Sobre la base de los datos más recientes, algunas personas han manteni- 
do que las directrices para la cirugía bariátrica según límites estrictos del 
IMC no detectan a algunos pacientes que tendrían más probabilidades 
de beneficiarse. Durante años, el criterio para la cirugía bariátrica ha 
sido el IMC, pero los resultados del estudio SOS muestran que el 
IMC no predijo el efecto beneficioso de la cirugía sobre la mortalidad 
cardiovascular, diabética o paraneoplásica.*? Por otro lado, la hiperinsu- 
linemia en ayunas, que refleja la resistencia a la insulina, fue un factor 
pronóstico de los resultados favorables de la cirugía bariátrica en la 
mortalidad general, los acontecimientos cardiovasculares y la incidencia 
de diabetes. Si el objetivo de la cirugía bariátrica no es solo adelgazar, 
sino también reducir la mortalidad, evitar la diabetes y reducir los 
procesos cardiovasculares, Sjostrom?” propone que las concentraciones 
preoperatorias de insulina y glucosa son mejores criterios para selec- 
cionar a aquellos pacientes que se beneficiarán en mayor medida de 
la cirugía bariátrica. 

La evidencia de nivel 1 también demuestra la eficacia de la cirugía 
bariátrica (DGYR, GVL y BGAL) sobre la terapia farmacológica en el 
tratamiento de la diabetes tipo 2 en pacientes con un IMC más bajo.'” 
!5 El concepto de que la cirugía bariátrica es mejor que el tratamiento 
farmacológico de la diabetes tipo 2 es nuevo y muy controvertido. 
Aunque más sociedades médicas” e internistas están reconociendo los 
beneficios de la cirugía bariátrica e incluso respaldando la derivación 
a cirujanos bariátricos, no está claro cuándo y si las directrices de los 
seguros para la cirugía bariátrica respaldarán el uso de la cirugía como 
tratamiento primario de la diabetes o utilizarán variables metabólicas 
más que el IMC como criterio principal para la cirugía. 


CONCLUSIÓN 


El tratamiento quirúrgico de la obesidad mórbida ya no se considera 
fuera de la práctica principal de la cirugía general y ahora es un com- 
ponente de los programas de formación de los residentes de cirugía. 


X Abdomen 


Actualmente representa el área de cirugía general de más rápido cre- 
cimiento. Mientras, la demanda de los pacientes para la intervención 
ha aumentado enormemente; en la actualidad, los cirujanos operan 
anualmente a menos del 2% de los pacientes idóneos que se bene- 
ficiarían de la cirugía bariátrica. Este capítulo ha analizado todos los 
aspectos del funcionamiento de la cirugía bariátrica en la práctica 
quirúrgica actual, incluidas las técnicas que se llevan a cabo con más 
frecuencia en este momento. Por desgracia, el proceso de la enferme- 
dad de la obesidad mórbida no se comprende por completo, pero su 
frecuencia está aumentando en todo el mundo. Se ha demostrado que 
el tratamiento quirúrgico reduce la mortalidad a largo plazo y controla 
la diabetes en gran parte porque la cirugía ha demostrado ser una 
intervención más eficaz para adelgazar que las opciones conservadoras. 
Los ensayos clínicos aleatorizados recientes de cirugía bariátrica frente 
a tratamiento farmacológico en diabéticos obesos han demostrado que 
la cirugía bariátrica resulta más eficaz en el tratamiento de la obesidad 
severa, la diabetes tipo 2, la hipertensión y la dislipidemia. Con los 
resultados favorables de la cirugía bariátrica cada vez más conocidos, 
se ha producido un movimiento por parte de múltiples sociedades 
médicas al objeto de reconocer la necesidad de derivación a un cirujano 
bariátrico para su evaluación. Es de esperar que estos datos también 
animen al gobierno y a las compañías de seguros a añadir la cobertura 
de cirugía bariátrica y metabólica. 
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cirugía de derivación gástrica en comparación con dos grupos 
sin cirugía emparejados por características sociodemográficas 
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con el peso desde el inicio. Las diferencias entre el paciente 
sometido a derivación gástrica en ambos grupos sin cirugía 
fueron notables tanto para la CVRS relacionada con el peso como 
para la CVRS física. La importancia de la mejoría 12 años des- 
pués de la cirugía de derivación gástrica respalda la conclusión 
de que la cirugía bariátrica mejora la calidad de vida del paciente. 
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cópica (GVL). Ambas técnicas mejoraron la calidad de vida 
relacionada con la salud y no hubo diferencias en las com- 
plicaciones tardías. La DGYRL fue mucho mejor en la remisión 
de la enfermedad por reflujo gastroesofágico. Los resultados 
de este ensayo y el ECA SLEEVEPASS muestran que la GVL 
es una técnica bariátrica eficaz que se compara de forma 
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La comparación de la derivación gástrica en Y de Roux laparos- 
cópica (DGYRL) con la gastrectomía vertical laparoscópica 
(GVL) en un ensayo comparativo aleatorizado demostró que la 
pérdida de peso fue ligeramente mayor (57 frente al 49%, res- 
pectivamente) y la resolución de la hipertensión mejoró des- 
pués de la DGYRL en comparación con la GVL. La diferencia 
en la pérdida de peso entre las técnicas no tuvo trascendencia 
clínica. También señalan que ambas intervenciones presen- 
taron una mejor CVRS y no hubo diferencias en las com- 
plicaciones tardías. La mayoría (7/10) de las reintervenciones 
después de la GVL fueron realizadas por reflujo intenso. Los 
resultados de este ensayo y el ECA SM-BOSS muestran que 
la GVL es una técnica bariátrica eficaz que se compara favora- 
blemente con la DGYRL a los 5 años después de la cirugía. 
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Los autores asignaron al azar a 150 obesos (índice de masa 
corporal 27-43) diabéticos sin buen control (HbA1c > 7,0%) 
a tratamiento farmacológico intensivo o gastrectomía vertical 
laparoscópica o derivación gástrica en Y de Roux laparos- 
cópica. Los grupos quirúrgicos presentaron una mejora con- 
siderable en la HbA1c, la pérdida de peso y la dislipidemia y 
una reducción en el número de fármacos antihipertensivos, 
hipolipidemiantes y diabéticos utilizados 1, 2, 3 y 5 años des- 
pués de la aleatorización. Los pacientes quirúrgicos también 
obtuvieron una mejora importante en la calidad de vida (CV), 
mientras que no hubo cambios en la CV de los pacientes trata- 
dos con fármacos. Llegaron a la conclusión de que «la cirugía 
bariátrica representa una estrategia potencialmente útil para 
el tratamiento de la diabetes tipo 2, ya que permite a muchos 
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pacientes alcanzar y mantener objetivos terapéuticos de con- 
trol glucémico que, de otro modo, no se podrían lograr con 
el tratamiento farmacológico intensivo solo». Este estudio, 
ahora con un seguimiento de 5 años que muestra mejoras 
mantenidas para los grupos quirúrgicos, se suma a los datos 
sólidos que respaldan la cirugía bariátrica como una terapia 
segura y eficaz para el tratamiento de la diabetes tipo 2. 
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study of bariatric surgery. / Intern Med. 2013;273:219-234. 


Una excelente revisión de los resultados del ensayo Swedish 
Obese Subjects. En 2.010 personas obesas la cirugía bariátrica 
se asoció con una considerable pérdida de peso hasta 20 
años después de la cirugía en comparación con un grupo de 
control de 2.037 personas que recibieron asistencia médica 
habitual (18 frente a 1%). En los pacientes de cirugía bariá- 
trica se redujo la mortalidad a largo plazo (cociente de ries- 
gos inmediatos ajustado, 0,71). El grupo de cirugía bariátrica 
también presentó una menor incidencia de diabetes, infarto 
de miocardio, accidente cerebrovascular y cáncer. Su análisis 
también mostró que las elevadas concentraciones de insulina 
O glucosa al inicio del estudio pronosticaron el éxito, mientras 
que el grado del índice de masa corporal (IMC) no lo hizo, 
lo que lleva a los autores a señalar que la selección según el 
IMC necesita una revaluación y que el uso de los valores de 
insulina y glucosa pronosticarían mejor los resultados con la 
cirugía bariátrica y, por lo tanto, serían un mejor criterio de 
selección. 
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Este estudio comparó un grupo de pacientes sometidos a 
cirugía bariátrica con un grupo de personas de control empa- 
rejados y los supervisó durante 10,9 años. Tuvieron una tasa 
de seguimiento sin par del 99,9% de las personas del estudio. 
Encontraron una notable disminución en el peso y el riesgo 
de muerte en los pacientes del grupo de pérdida de peso 
quirúrgica en comparación con los pacientes de control que no 
fueron sometidos a cirugía (el cociente de riesgos inmediatos 
general sin ajustar fue de 0,76 en el grupo de cirugía [P = 0,4] 
en comparación con el grupo de control). Este es el mejor 
estudio a largo plazo que indica que la cirugía bariátrica da 
lugar a una pérdida de peso mantenida, una resolución de 
enfermedades concomitantes y una mayor supervivencia en 
comparación con el tratamiento farmacológico habitual. 
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ANATOMÍA 


Anatomía macroscópica 

Divisiones 

El estómago deriva del intestino primitivo proximal embrionario 
tubular y comienza como una dilatación durante la quinta semana de 
gestación en la porción caudal. El estómago embrionario está reves- 
tido por dos mesenterios: dorsal (que se convierte en los ligamentos 
gastroesplénico, gastrocólico y gastrodiafragmático) y ventral (que 
se convierte en los ligamentos hepatoduodenal y gastrohepático del 
epiplón menor, y el ligamento falciforme). En la séptima semana 
de gestación, el estómago desciende, gira y se dilata aún más con un 
alargamiento desproporcionado de la curvatura mayor a su forma y 
posición anatómicas normales. 

La región más proximal del estómago se llama cardias y se une al 
esófago. Inmediatamente proximal al cardias se encuentra el esfín- 
ter esofágico inferior competente desde el punto de vista fisiológico. En 
la unión gastroesofágica (GE) y el píloro el estómago está fijo, pero su 
gran porción media es móvil. El fundus constituye la parte más superior 
del estómago y es flácido y distensible. El ángulo de His es un ángulo 
anatómico importante formado por el fundus con el borde izquierdo 
del esófago. El cuerpo del estómago constituye la porción más grande 
y también se le conoce como cuerpo gástrico. Está delimitado a la 
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derecha por la curvatura menor relativamente recta y a la izquierda 
por la curvatura mayor más larga. En la incisura angularis, la curva- 
tura menor se inclina bruscamente hacia la derecha. Aquí termina el 
cuerpo del estómago y comienza el antro. A nivel distal, el píloro une 
la porción distal del estómago (antro) con la porción proximal del 
duodeno (fig. 49.1). 

El segmento lateral izquierdo del hígado cubre una gran parte del 
estómago por delante. Por detrás, el estómago está delimitado por el 
diafragma, el riñón izquierdo, el páncreas, la aorta y el tronco celíaco. 
Por debajo, el estómago está unido al colon transverso a través del 
ligamento gastrocólico. Por arriba, la unión GE se encuentra aproxi- 
madamente 2 a 3 cm por debajo del hiato esofágico diafragmático en 
el plano horizontal de la séptima articulación condroesternal, un plano 
solo ligeramente cefálico al plano que contiene el píloro. El ligamento 
gastroesplénico une la porción proximal de la curvatura mayor al bazo. 


Irrigación 

La arteria celíaca (tronco celíaco) proporciona la mayor parte de la 
irrigación al estómago (fig. 49.2). Existen cuatro arterias principales: 
las arterias gástricas izquierda (coronaria estomáquica) y derecha a lo 
largo de la curvatura menor y las arterias gastroepiploicas izquierda 
y derecha a lo largo de la curvatura mayor, siendo la arteria gástrica 
izquierda la más grande. Además, una cantidad considerable de sangre 
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puede ser aportada a la porción proximal del estómago por las arterias 
diafragmáticas inferiores y por las arterias gástricas cortas desde el 
bazo. Aproximadamente del 15 al 20% de los pacientes presentan 
una arteria hepática izquierda anómala que se origina en la arteria gás- 
trica izquierda. En consecuencia, la ligadura proximal de la arteria 
gástrica izquierda puede provocar una isquemia hepática aguda del 
lado izquierdo. La arteria gástrica derecha surge de la arteria hepática 
(o, a veces, de la arteria gastroduodenal). La arteria gastroepiploi- 
ca izquierda se origina en la arteria esplénica y la arteria gastroepiploica 
derecha se origina en la arteria gastroduodenal. Las amplias conexiones 
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FIGURA 49.1 Partes del estómago. (Tomado de Yeo C, Dempsey DT, 

Klein AS, et al, eds. Shackelford's Surgery of the Alimentary Tract. 6th 

ed. Philadelphia: Saunders; 2007.) 
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anastomóticas entre estos vasos principales aseguran que, en la mayoría 
de los casos, el estómago sobrevivirá si se ligan tres de las cuatro arterias, 
siempre que no se alteren las arcadas a lo largo de las curvaturas mayor 
y menor. En general, las venas del estómago corren en paralelo a las 
arterias. Las venas gástricas izquierda (coronaria estomáquica) y derecha 
habitualmente drenan en la vena porta. La vena gastroepiploica dere- 
cha drena en la vena mesentérica superior y la vena gastroepiploica 
izquierda drena en la vena esplénica. 


Drenaje linfático 

El drenaje linfático del estómago corre en paralelo al sistema vascular y 
desemboca en cuatro zonas de ganglios linfáticos (fig. 49.3). El grupo 
gástrico superior drena la linfa de la parte superior de la curvatura 
menor en los ganglios gástricos y paracardíacos izquierdos. El grupo 
suprapilórico de ganglios drena el segmento antral de la curvatura 
menor del estómago en los ganglios suprapancreáticos derechos. El 
grupo de ganglios pancreatoesplénicos drena la linfa de la parte superior 
de la curvatura mayor en los ganglios gastroepiploicos y esplénicos 
izquierdos. El grupo de ganglios linfáticos gástrico inferior y subpilórico 
drena la linfa a lo largo del pedículo vascular gastroepiploico dere- 
cho. Las cuatro zonas de los ganglios linfáticos drenan en los ganglios 
celíacos y, finalmente, en el conducto torácico. Aunque estos ganglios lin- 
fáticos drenan diferentes áreas del estómago, los cánceres gástricos 
pueden metastatizar a cualquiera de los cuatro grupos ganglionares, 
con independencia de la situación del cáncer. Además, el extenso plexo 
submucoso de vasos linfáticos explica el hecho de que, con frecuencia, 
existen signos microscópicos de células malignas a varios centímetros 
de la enfermedad macroscópica. 
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FIGURA 49.2 Irrigación del estómago y el duodeno que muestra las relaciones anatómicas con el bazo y el 
páncreas. El estómago es reflejado en dirección cefálica. (Tomado de Yeo C, Dempsey DT, Klein AS, et al, 
eds. Shackelford's Surgery of the Alimentary Tract. 6th ed. Philadelphia: Saunders; 2007.) 
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Inervación 


Como se muestra en la figura 49.4, la inervación extrínseca del 
estómago es tanto parasimpática (a través del nervio vago) como 
simpática (a través del plexo celíaco). El nervio vago se origina en el 
núcleo vagal en el suelo del cuarto ventrículo y atraviesa el cuello en 
la vaina carotídea para entrar al mediastino, donde se divide en varias 
ramas alrededor del esófago. Estas ramas se fusionan por encima del 
hiato esofágico para formar los nervios vagos izquierdo y derecho. 
No es infrecuente encontrar más de dos troncos vagales en la porción 
distal del esófago. En la unión GE, el vago izquierdo es anterior y el 
derecho es posterior. 

El vago izquierdo emite la rama hepática al hígado y continúa a lo 
largo de la curvatura menor como el nervio de Latarjet. El llamado nervio 
criminal de Grassi es la primera rama del nervio vago posterior derecho; 
es reconocido como una posible causa de úlceras recurrentes cuando no 
es seccionado. El nervio vago derecho emite una rama al plexo celíaco y 
continúa hacia atrás a lo largo de la curvatura menor. Por encima de las 
ramas celíaca y hepática de los vagos se realiza una vagotomía troncal, 
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FIGURA 49.3 Drenaje linfático del estómago. 
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FIGURA 49.4 Inervación vagal del estómago. Se muestra la línea de 
sección para la vagotomía troncal; se encuentra por encima de las ramas 
hepática y celíaca de los nervios vagos izquierdo y derecho, respectiva- 
mente. Se muestra la línea de sección para la vagotomía selectiva; se 
encuentra por debajo de las ramas hepática y celíaca. (Tomado de Mercer D, 
Liu T. Open truncal vagotomy. Oper Tech Gen Surg. 2003;5:8-85.) 
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mientras que por debajo se realiza una vagotomía selectiva. Se realiza una 
vagotomía supraselectiva seccionando las patas de gallo hasta la porción 
proximal del estómago mientras se conserva la inervación de las partes 
antral y pilórica del estómago. La mayoría (90%) de las fibras vagales son 
aferentes y transportan estímulos al cerebro. Las fibras vagales eferentes 
se originan en el núcleo dorsal de la médula y establecen sinapsis con 
neuronas en los plexos mientérico y submucoso. Estas neuronas influyen 
en la función motora y la secreción del estómago. Por el contrario, 
la inervación simpática proviene de D5 a D10, incluida en el nervio 
esplácnico hasta el ganglio celíaco. Las fibras posganglionares discurren 
con el sistema arterial para inervar el estómago. 

El sistema nervioso intrínseco o entérico del estómago consta de 
neuronas en los plexos autónomos de Auerbach y Meissner. En estos 
plexos, se hallan neuronas colinérgicas, serotoninérgicas y peptidérgicas. 
La función exacta de estas neuronas es poco conocida. No obstante, 
se han localizado numerosos neuropéptidos en estas neuronas, como 
acetilcolina, serotonina, sustancia P, péptido relacionado con el gen 
de la calcitonina, bombesina, colecistocinina (CCK) o pancreocimina 
y somatostatina. 


Morfología gástrica 

El estómago está cubierto por peritoneo, que constituye la serosa externa 
del estómago. Debajo de esta se encuentra la capa muscular propia 
más gruesa, o capa muscular externa, que se compone de tres capas de 
músculos lisos. La capa media de músculo liso es circular y es la única 
capa completa de músculo de la pared del estómago. En el píloro, 
esta capa muscular circular media se vuelve progresivamente más gruesa y 
actúa como un verdadero esfínter anatómico. La capa muscular externa 
es longitudinal y predomina en los dos tercios distales del estómago. 
Dentro de las capas de la muscular externa se encuentra un rico plexo de 
nervios y ganglios autónomos, llamado plexo mientérico de Auerbach. 
La submucosa se encuentra entre la muscular externa y la mucosa y es 
una capa de tejido conjuntivo rica en colágeno que forma la capa más 
potente de la pared gástrica. Además, contiene la rica red anastomótica 
de vasos sanguíneos y linfáticos, así como el plexo de Meissner de nervios 
autónomos. La mucosa está formada por epitelio superficial, lámina 
propia y capa muscular de la mucosa. Esta última se encuentra en el 
lado luminal de la submucosa y probablemente sea responsable de los 
pliegues que aumentan en gran medida el área de superficie epitelial del 
estómago. También fija el límite microscópico para el carcinoma gás- 
trico invasivo y no invasivo. La lámina propia constituye una pequeña 
capa de tejido conjuntivo y contiene capilares, vasos, linfáticos y nervios 
necesarios para sostener el epitelio de superficie. 


Anatomía microscópica gástrica 


La mucosa gástrica se compone de un epitelio cilíndrico simple inte- 
rrumpido por criptas gástricas que contienen una o más glándulas 
gástricas. Las poblaciones (y funciones) celulares de las células que 
forman este epitelio glandular varían según su situación en el estómago 
(tabla 49.1). El epitelio glandular se divide en células que segregan 
productos en la luz gástrica para la digestión (células parietales, célu- 
las principales, células secretoras de moco) y células que controlan 
la función (células G secretoras de gastrina, células D secretoras de 
somatostatina). En el cardias, la mucosa está dispuesta en glándu- 
las ramificadas y las criptas son cortas. En el fundus y el cuerpo, las 
glándulas son más tubulares y las criptas son más largas. En el antro, 
las glándulas están más ramificadas. Los extremos luminales de las 
glándulas y criptas gástricas están revestidos con células epiteliales 
superficiales secretoras de moco, que se extienden hacia el cuello de 
las glándulas a distancias variables. En el cardias, las glándulas son 
predominantemente secretoras de moco. En el cuerpo, las glándu- 
las están revestidas principalmente desde el cuello hasta la base con células 
parietales y principales (fig. 49.5). Existen algunas células parietales en 
el fundus y la porción proximal del antro, pero ninguna en el cardias o la 
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TABLA 49.1 Tipos, situación y función 
de las células gástricas 
TIPO DE CÉLULA SITUACIÓN 
Parietal Cuerpo 


FUNCIÓN 


Secreción de ácido y factor 
intrínseco 

Moco 

Pepsina 

Moco, bicarbonato, 
prostaglandinas 

Histamina 

Gastrina 

Somatostatina 

Péptido de liberación 
de gastrina 

Péptido relacionado con 
el gen de la calcitonina, 
otras 

Grelina 


Mucosa 
Principal 
Epitelial superficial 


Cuerpo, antro 
Cuerpo 
Difusa 


De tipo enterocromafín Cuerpo 

G Antro 

D Cuerpo, antro 

Interneuronas Cuerpo, antro 
de la mucosa gástrica 


Neuronas intestinales Difusa 


Endocrina Cuerpo 


Cripta 


gasniea Células 


mucosas 
superficiales 


Células 
parietales 


Células 
mucosas 
del cuello 


Células 
enterocromafines 


Células 
principales 


Glándula gástrica 


FIGURA 49.5 Células radicadas dentro de una glándula gástrica. (Toma- 
do de Yeo C, Dempsey DT, Klein AS, et al, eds. Shackelford's Surgery of 
the Alimentary Tract. 6th ed. Philadelphia: Saunders; 2007.) 


porción prepilórica del antro. Las células G endocrinas están presentes 
en mayor cantidad en las glándulas antrales. 


FISIOLOGÍA 


La principal función del estómago es preparar los alimentos ingeridos 
para la digestión y absorción a medida que son propulsados hacia el 
intestino delgado. La relajación receptiva de la porción proximal del 
estómago con la ingestión de alimentos permite al estómago actuar 
como un órgano de almacenamiento. Esta relajación permite que los 
líquidos pasen fácilmente desde el estómago a través de la curvatura 
menor, mientras que los alimentos sólidos se depositan a lo largo de 
la curvatura mayor del fundus. A diferencia de los líquidos, el antro 
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facilita el vaciado de los alimentos sólidos, que propulsa los compo- 
nentes sólidos de los alimentos hacia y a través del píloro. El antro y 
el píloro actúan de manera coordinada, devolviendo el material a la 
porción proximal del estómago hasta que el tamaño es adecuado para 
su entrega al duodeno. 

Además de almacenar alimentos, el estómago comienza la diges- 
tión de una comida. Los almidones sufren una degradación enzimática 
mediante la actividad de la amilasa salival. La pepsina inicia la diges- 
tión de las proteínas, aunque esta hidrólisis no es completada en el 
estómago. El intestino delgado es el principal responsable de la diges- 
tión de una comida y la absorción de nutrientes. 


Regulación de la función gástrica 


La función gástrica recibe un control nervioso (simpático y parasimpá- 
tico) y hormonal (péptidos o aminas que interactúan con células diana 
en el estómago). El conocimiento de las funciones de la regulación 
endocrina y nerviosa de la digestión es fundamental para comprender 
la fisiología gástrica y los efectos fisiológicos resultantes de las interven- 
ciones quirúrgicas gástricas sobre la digestión. Inicialmente centramos 
nuestro interés aquí, en la regulación de péptidos de la función gástrica, 
y luego explicamos las interacciones de estos péptidos con aferencias 
nerviosas con respecto a la secreción de ácido y la función gástrica. 


Péptidos gástricos 
Gastrina 


La gastrina es producida por las células G situadas en el antro gástrico 
y es el principal regulador endocrino de la fase secretora de una comida 
proteínica (v. tabla 49.1). Es sintetizada como un prepropéptido y 
sometido a un procesamiento postraduccional mediante escisión enzi- 
mática en el retículo endoplásmico rugoso y las vesículas secretoras para 
producir péptidos de gastrina biológicamente reactivos. Existen varias 
formas moleculares de gastrina. Las dos formas principales son la G34 
(gastrina grande) y la G17 (gastrina pequeña). El 90% de la gastrina 
antral es liberada como el péptido de 17 aminoácidos, aunque la G34 
predomina en la circulación porque su semivida metabólica es más 
prolongada. La secuencia de pentapéptidos contenida en el extremo 
carboxilo de la gastrina es el componente biológicamente activo y es 
idéntica a la que se encuentra en otro péptido intestinal, la CCK, La 
CCK y la gastrina se diferencian por sus sitios de sulfatación de la tiro- 
sina. La gastrina inicia sus acciones biológicas mediante la activación 
de los receptores de la membrana de superficie. Estos receptores son 
miembros de la familia clásica de receptores acoplados a proteína G y 
se clasifican como receptores de CCK de tipo A o B. El receptor de gas- 
trina o CCK-B presenta una elevada afinidad por la gastrina y la CCK, 
mientras que los receptores de CCK de tipo A presentan una afinidad 
por los análogos sulfatados de CCK y una baja afinidad por la gastrina. 

La liberación de gastrina es estimulada principalmente por la dis- 
tensión gástrica, el péptido liberador de gastrina (bombesina) y los 
productos de digestión de las proteínas. El ácido luminal inhibe la 
liberación de gastrina, en concreto cuando el pH intragástrico está por 
debajo de 3,0, a través de la liberación de somatostatina. En la situación 
antral, la liberación de somatostatina y gastrina están funcionalmente 
unidas y existe una relación recíproca inversa entre estos dos péptidos. 

La gastrina es el principal regulador hormonal de la fase gástrica de 
la secreción ácida. La gastrina lo hace fundamentalmente estimulando 
las células de tipo enterocromafín (TE) para que sinteticen y liberen 
histamina. Sin embargo, la gastrina también ejerce acciones directas 
sobre la célula parietal para estimular la liberación de ácido. La gastrina 
posee además efectos tróficos considerables tanto sobre las células 
parietales como sobre las células TE. La hipergastrinemia prolongada 
por cualquier causa provoca una hiperplasia de la mucosa y un aumento 
en el número de células TE y, en algunas circunstancias, se asocia con 
la aparición de tumores carcinoides gástricos. 
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TABLA 49.2 Causas de hipergastrinemia 


CAUSAS DISTINTAS 
DE LAS ULCERÓGENAS 


Fármacos antisecretores (IBP) 


CAUSAS ULCERÓGENAS 
Hiperplasia o hiperfunción 
de las células G antrales 
Gastritis atrófica 
Anemia perniciosa 
Técnica reductora de ácido 
(vagotomía) 
Cáncer gástrico 
Insuficiencia renal crónica 


Antro gástrico retenido 

Síndrome de Zollinger-Ellison 

Obstrucción del tracto de salida 
gástrico 

Síndrome del intestino corto 


IBP, inhibidores de la bomba de protones. 


La detección de hipergastrinemia puede indicar un estado patológi- 
co de hipersecreción ácida, pero con mayor frecuencia es consecuencia 
del tratamiento con fármacos reductores de la secreción ácida, como 
los inhibidores de la bomba de protones (IBP). La tabla 49.2 enumera 
las causas habituales de hipergastrinemia crónica. La hipergastrinemia 
producida por la administración de fármacos reductores de ácido es 
una respuesta apropiada ocasionada por la pérdida de la inhibición por 
retroalimentación de la liberación de gastrina por el ácido luminal. La 
falta de ácido provoca una reducción en la liberación de somatostatina, 
lo que produce una mayor liberación de gastrina desde las células G 
antrales. La hipergastrinemia también puede aparecer en el contexto 
de anemia perniciosa, uremia o tras intervenciones quirúrgicas como la 
vagotomía. Por el contrario, las concentraciones de gastrina aumentan 
de manera inadecuada en pacientes con un gastrinoma (síndrome de 
Zollinger-Ellison [SZE]). Estos tumores secretores de gastrina no se 
localizan en el antro y segregan gastrina de forma autónoma. 


Somatostatina 


La somatostatina es producida por células Ó y existe de forma endógena 
ya sea como un péptido de 14 aminoácidos o como un péptido de 28 
aminoácidos. La forma molecular predominante en el estómago es la 
somatostatina 14. Es producida por células neuroendocrinas difusas 
situadas en el fundus y el antro. El principal estímulo para la liberación de 
somatostatina es la acidificación antral, así como el péptido de liberación 
de gastrina, mientras que la acetilcolina de las fibras vagales inhibe su 
liberación. La somatostatina inhibe la secreción de ácido de las células 
parietales directamente, pero también disminuye de forma indirecta la 
secreción de ácido mediante la inhibición de la liberación de gastrina de 
las células G y la reducción de la liberación de histamina de las células TE. 

Los receptores de somatostatina también son receptores acoplados a 
la proteína G. La unión de la somatostatina con sus receptores se acopla 
a una o más proteínas inhibidoras de la unión a nucleótidos de guanina. 
Los receptores de somatostatina de las células parietales parecen ser 
una sola subunidad de glucoproteína con un peso molecular de 99 
kDa, con igual afinidad por la somatostatina 14 y la somatostatina 28. 
La somatostatina puede inhibir la secreción de las células parietales 
mediante mecanismos dependientes e independientes de la proteína G. 
Sin embargo, se cree que en la capacidad de la somatostatina para 
ejercer sus acciones inhibidoras sobre la función celular actúa como 
mediadora fundamentalmente la inhibición de la adenilato ciclasa, 
con una reducción resultante en las concentraciones de monofosfato 
de adenosina cíclico (AMPc). 


Histamina 


La histamina (H),) desempeña un papel destacado en la estimulación 
de las células parietales. La administración de antagonistas de los 
receptores H, inhibe casi por completo la secreción de ácido gástrico 
en respuesta a la gastrina y la acetilcolina, lo que hace pensar que 
la histamina puede ser un intermediario necesario de estas vías. La 
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histamina es almacenada en los gránulos ácidos de las células TE y 
en los mastocitos vecinos. Las células TE se encuentran en la mucosa 
oxíntica en proximidad directa a las células parietales. La liberación 
de histamina es estimulada por gastrina, péptido intestinal vasoactivo, 
grelina, acetilcolina y adrenalina mediante interacciones receptor- 
ligando sobre las células TE. Por el contrario, la somatostatina inhibe la 
liberación de histamina estimulada por gastrina mediante interacciones 
con receptores de somatostatina situados en las células TE, con otros 
inhibidores incluido el péptido YY y prostaglandinas. La célula TE 
desempeña un papel esencial en la activación de las células parietales, 
ya que posee vías de retroalimentación estimulantes e inhibidoras que 
modulan la liberación de histamina. 


Grelina 


La grelina es un péptido de 28 aminoácidos producido predomi- 
nantemente por las células endocrinas de las glándulas oxínticas del 
estómago. La grelina parece recibir un control tanto endocrino como 
metabólico, presenta un ritmo diurno y, probablemente, desempeña 
un papel importante en las respuestas neuroendocrinas y metabólicas 
a los cambios en el estado nutritivo. Se ha demostrado que la grelina 
también estimula la liberación de la hormona del crecimiento. Las 
concentraciones de grelina son altas durante el ayuno y aumentan 
poco antes de las comidas, con disminución de los valores después de 
las comidas. La disminución de las cifras de grelina se ha asociado con 
gastritis. Dentro del estómago, la grelina aumenta el vaciamiento y la 
motilidad del estómago e incrementa la secreción de ácido gástrico. 
En voluntarios humanos, la administración de grelina mejora el 
apetito y aumenta la ingesta de alimentos. En pacientes que han sido 
sometidos a una derivación gástrica o una gastrectomía vertical, las 
cifras de grelina son más bajas. Aunque se desconoce el mecanismo 
responsable de la disminución de las concentraciones de grelina des- 
pués de la cirugía bariátrica, se señala que la grelina puede ser sensible 
al flujo normal de nutrientes a través del estómago. Otros estudios han 
indicado que la grelina conduce a un cambio hacia la glucólisis y lejos 
de la oxidación de ácidos grasos, lo que favorecería el depósito de grasas. 
La grelina parece estar aumentada en épocas de balance calórico negativo 
y disminuida en épocas de balance calórico positivo. La grelina puede 
llegar a tener un papel en el tratamiento y la prevención de la obesidad. 


Secreción de ácido gástrico 


La bomba secretora de ácido de hidrógeno-potasio-adenosina trifos- 
fatasa (ATPasa) se encuentra en la célula parietal. La secreción de ácido 
gástrico por parte de las células parietales viene regulada principalmente 
por tres estímulos: acetilcolina, gastrina e histamina. La acetilcolina 
es el principal neurotransmisor que modula la secreción de ácido y es 
liberada por el nervio vago y las células ganglionares parasimpáticas; 
ejerce fundamentalmente efectos sobre los receptores M3. Las fibras 
vagales no solo ejercen un efecto directo sobre las células parietales, sino 
que también modulan la liberación de péptidos de las células G y las 
células TE, así como también inhiben la secreción de somatostatina. La 
gastrina posee efectos hormonales directos sobre las células parietales y 
también estimula la liberación de histamina. La histamina posee efectos 
similares a los paracrinos sobre la célula parietal y, como se muestra en 
la figura 49.6, desempeña un papel fundamental en la regulación de la 
secreción de ácido por la célula parietal tras su liberación de las células 
TE. Como se muestra, la somatostatina ejerce una acción inhibidora 
sobre la secreción de ácido gástrico. La liberación de somatostatina de 
las células D antrales es estimulada en presencia de un pH intraluminal 
bajo, así como de péptido intestinal vasoactivo y gastrina. Tras su 
liberación, la somatostatina inhibe la liberación de gastrina mediante 
efectos paracrinos y modifica la liberación de histamina de las células 
TE. En consecuencia, el estado exacto de la secreción de ácido por la 
célula parietal depende de la influencia global de los estímulos positivos 
y negativos. 
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Gastrina Somatostatina Acetilcolina 


Histamina 


Célula parietal 


FIGURA 49.6 Función principal de la célula tipo enterocromafín (CTE) 
en la regulación de la secreción ácida por la célula parietal. Como se 
muestra, la ingestión de una comida estimula las fibras vagales para 
liberar acetilcolina (fase cefálica). La unión de acetilcolina a los receptores 
Ma, situados en la célula CTE, la célula parietal y la célula G da lugar 
a la liberación de histamina, ácido clorhídrico y gastrina. La unión de 
acetilcolina a los receptores May en las células D provoca la inhibición 
de la liberación de somatostatina. Después de una comida, las células 
G también son estimuladas para liberar gastrina, que interactúa con los 
receptores situados en las células CTE y las células parietales a fin de 
producir la liberación de histamina y ácido clorhídrico (fase gástrica). La 
liberación de somatostatina de las células D disminuye la liberación de 
histamina y la liberación de gastrina de las células CTE y las células G. 
Además, la somatostatina inhibe la secreción de ácido de las células 
parietales (no se muestra). El principal estímulo para la activación de las 
células D es la acidificación luminal antral (no se muestra). (Tomado de 
Yeo C, Dempsey DT, Klein AS, et al, eds. Shackelford's Surgery of the 
Alimentary Tract. 6th ed. Philadelphia: Saunders; 2007.) 


En ausencia de alimentos, siempre existe una cifra basal de secreción 
de ácido que es aproximadamente el 10% de la producción máxima de 
ácido (1 a 5 mmol/h). Esta se reduce después de la vagotomía o el 
bloqueo de los receptores H>. Por tanto, parece probable que la secre- 
ción basal de ácido es producida por una combinación de estímulos 
colinérgicos e histaminérgicos. 


Secreción estimulada de ácido 


La ingestión de alimentos es el estímulo fisiológico para la secreción 
de ácido. Se han descrito tres fases de la respuesta secretora de ácido 
a una comida: cefálica, gástrica e intestinal. Estas tres fases están inte- 
rrelacionadas y ocurren al mismo tiempo. 

Fase cefálica. La fase cefálica se origina con la vista, el olfato, el 
pensamiento o el sabor de la comida, lo que estimula los centros nerviosos 
del hipotálamo. Aunque los mecanismos exactos por los que los sentidos 
estimulan la secreción de ácido aún no se han aclarado por completo, se 
plantea la hipótesis de que son estimulados varios sitios del cerebro. Estos 
centros superiores transmiten señales al estómago a través de los nervios 
vagos, que liberan acetilcolina que activa los receptores muscarínicos 
situados en las células diana. La acetilcolina aumenta directamente la 
secreción de ácido por las células parietales, además de estimular las 
células TE y G e inhibir las células D. Aunque la intensidad de la res- 
puesta secretora de ácido en la fase cefálica supera a la de las otras fases, 
representa solo del 20 al 30% del volumen total de ácido gástrico pro- 
ducido en respuesta a una comida debido a su corta duración. 
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Fase gástrica. La fase gástrica de secreción ácida comienza cuando los 
alimentos entran en la luz gástrica. Los productos proteínicos de 
los alimentos ingeridos interactúan con las microvellosidades de las 
células G antrales para estimular la liberación de gastrina. Los alimen- 
tos también estimulan la secreción de ácido al producir la distensión 
mecánica del estómago. La distensión gástrica activa los receptores de 
estiramiento en el estómago para provocar el arco reflejo vagovagal, así 
como la liberación de acetilcolina del sistema nervioso entérico local. El 
reflejo vagovagal es inhibido mediante la vagotomía gástrica proximal 
y es, al menos en parte, independiente de los cambios en las concen- 
traciones séricas de gastrina. La distensión antral también provoca la 
liberación de gastrina. La fase gástrica completa representa la mayor 
parte (60-70%) de la producción de ácido estimulada por la comida. 

Fase intestinal. La fase intestinal de la secreción gástrica se inicia 
con la entrada del quimo en el duodeno que, inicialmente, estimula 
la liberación de gastrina e inhibe la motilidad gástrica. Aparece des- 
pués del vaciamiento gástrico y dura mientras los componentes de los 
alimentos parcialmente digeridos permanezcan en la porción proximal 
del intestino delgado. Representa solo del 5 al 10% de la respuesta 
secretora de ácido a una comida y no parece que las concentraciones 
séricas de gastrina actúen como mediadoras. El quimo también esti- 
mula la liberación de CCK y secretina en el duodeno. 


Activación y secreción por la célula parietal 


Los dos segundos mensajeros implicados principalmente en la estimu- 
lación de la secreción de ácido por las células parietales son el AMPc 
intracelular y el calcio. Estos dos mensajeros activan las proteína 
cinasas y las cascadas de fosforilación. En la figura 49.7 se muestran 
los acontecimientos intracelulares que siguen a la unión del ligando a los 
receptores de la célula parietal. La histamina provoca un aumento 
del AMPc intracelular, lo que inicia una cascada de episodios de fos- 
forilación que culmina en la activación de la bomba de protones (H", 
K*-ATPasa). Por el contrario, la acetilcolina y la gastrina estimulan la 
fosfolipasa C, que convierte los fosfolípidos unidos a la membrana en 
trifosfato de inositol para movilizar el calcio de las reservas intracelula- 
res. El aumento del calcio intracelular activa otras proteína cinasas que, 
finalmente, activan la H*, K*-ATPasa de manera similar para iniciar la 
secreción de ácido clorhídrico. 

La H*, K*-ATPasa es la vía final común para la secreción de ácido 
gástrico por la célula parietal. Está compuesta por dos subunidades, 
una subunidad Or catalítica (100 kDa) y una subunidad f de gluco- 
proteína (60 kDa). Durante el estado de reposo, las células parietales 
gástricas almacenan H*, K*-ATPasa dentro de la célula. Para que la 
secreción de ácido aumente en respuesta a factores estimulantes debe 
producirse una reubicación celular de las subunidades de la bomba 
de protones mediante reordenamientos citoesqueléticos. El posterior 
ensamblaje de heterodímeros de las subunidades de H*, K*-AT'Pasa y 
la inserción en las microvellosidades del canalículo secretor provoca 
un aumento de la secreción de ácido gástrico. Debe existir una vía de 
salida de cloruro de potasio para suministrar potasio al lado extracito- 
plásmico de la bomba. El hidrógeno citosólico es segregado por la 
H”, K'-ATPasa a cambio de potasio extracitoplásmico (v. fig. 49.7), 
que es un intercambio sin carga eléctrica neta y no contribuye a la 
diferencia de potencial transmembrana a través de la célula parietal. 
La secreción de cloruro se logra a través de un canal de cloruro que 
mueve el cloruro desde el citoplasma de las células parietales hasta la 
luz gástrica. El intercambio de hidrógeno por potasio requiere energía 
en forma de trifosfato de adenosina porque el hidrógeno está siendo 
secretado contra un gradiente de más de un millón de veces. Debido 
a esta gran necesidad energética, la célula parietal posee un comparti- 
mento mitocondrial que constituye aproximadamente un tercio de su 
volumen celular. En respuesta a un secretagogo, la célula parietal sufre 
un cambio estructural y se produce un aumento de varias veces en el 
área de superficie canalicular (fig. 49.8). A diferencia de la secreción 
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FIGURA 49.7 Acontecimientos de señalización intracelular en una célula 
parietal. Como se muestra, la histamina se une a los receptores Ha, esti- 
mulando la adenilato ciclasa mediante un mecanismo ligado a la proteína G. 
La activación de la adenilato ciclasa provoca un aumento de las concen- 
raciones de AMPc intracelular, lo que activa las proteína cinasas. Las 
proteína cinasas activadas estimulan una cascada de fosforilación, con un 
aumento resultante en las concentraciones de fosfoproteínas que activan 
a bomba de protones. La activación de la bomba de protones conduce a 
a salida de hidrógeno citosólico a cambio de potasio extracitoplásmico. 
Además, el cloruro es segregado a través de un canal de cloruro situado en 
el lado luminal de la membrana. La gastrina se une a los receptores CCK de 
¡po B y la acetilcolina se une a los receptores Ma. Tras la interacción de la 
gastrina y la acetilcolina con sus receptores, la fosfolipasa C es estimulada 
mediante un mecanismo ligado a la proteína G para convertir los fos- 
olípidos unidos a la membrana en trifosfato de inositol (/1Pz). El IP¿ estimula 
a liberación de calcio de los depósitos intracelulares de calcio, lo que lleva 
a un aumento del calcio intracelular que activa las proteína cinasas, que 
a su vez activan la H*/K*-ATPasa. ATP, trifosfato de adenosina; ATPasa, 
rifosfatasa de adenosina; CCK, colecistocinina; G, proteína inhibidora de 
nucleótido de guanina; G,, proteína estimuladora de nucleótido de guanina; 
PIP,, fostatidilinositol 4,5-bifosfato; PLC, fosfolipasa C. (Tomado de Yeo C, 
Dempsey DT, Klein AS, et al, eds. Shackelford's Surgery of the Alimentary 
Tract. 6th ed. Philadelphia: Saunders; 2007.) 


estimulada de ácido, el cese de la secreción de ácido requiere endocitosis 
de la H”*, K*-AT'Pasa, con regeneración de las tubulovesículas citoplás- 
micas que contienen las subunidades, y esto se produce mediante una 
señal de tirosina. La secuencia que contiene tirosina se encuentra en 
la cola citoplásmica de la subunidad PB y es muy homóloga al motivo 
responsable de la internalización del receptor de transferrina. 

En el estómago humano normal se encuentran más de mil millones 
de células parietales que son responsables de segregar aproximadamente 
20 mmol/h de ácido clorhídrico en respuesta a una comida proteínica. 
Existe una relación lineal entre la producción máxima de ácido y el 
número de células parietales. Sin embargo, los ritmos de secreción de 
ácido gástrico pueden encontrarse alterados en pacientes con enfermedad 
de la porción alta del tubo digestivo. Por ejemplo, el ácido gástrico a 
menudo se encuentra aumentado en pacientes con úlcera duodenal o gas- 
trinoma, mientras que se encuentra disminuido en pacientes con anemia 
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Célula parietal no secretora Célula parietal secretora de ácido 


FIGURA 49.8 Representación esquemática de células parietales en 
reposo y estimuladas. Obsérvese la transformación morfológica entre la 
célula parietal no secretora y la célula parietal estimulada, con aumentos 
en el área de superficie de la membrana canalicular secretora. 


perniciosa o atrofia gástrica. Los pacientes con úlceras gástricas proxi- 
males presentan ritmos de secreción más bajos, mientras que las úlceras 
distales, antrales o prepilóricas se relacionan con ritmos de secreción 
de ácido similares a los ritmos de los pacientes con úlceras duodenales. 

El ácido gástrico desempeña un papel fundamental en la digestión 
de una comida. Es necesario para convertir el pepsinógeno en pepsina, 
provoca la liberación de secretina del duodeno y limita la colonización 
de la porción alta del tubo digestivo por bacterias. 


Regulación farmacológica 


Dado el papel que desempeña el ácido del estómago en muchos proce- 
sos patológicos y la diversidad de mecanismos que estimulan la secre- 
ción de ácido, ha existido mucho interés en el desarrollo de numerosos 
fármacos específicos de este destinados a disminuir la producción de 
ácido por la célula parietal. Los antagonistas específicos más conocidos 
son el grupo conocido en conjunto como antagonistas de los receptores 
H,, que inhiben el receptor H, en la célula parietal. El más potente 
de los antagonistas de los receptores H, es la famotidina, seguida de la 
ranitidina, la nizatidina y la cimetidina. 

Los IBP bloquean la secreción de ácido de forma más completa que 
los antagonistas de los receptores H, debido a su inhibición irreversible 
de la bomba de protones de H*, K*-ATPasa. Tras la administración oral, 
estos fármacos son absorbidos al torrente sanguíneo como profármacos 
y se concentran de manera selectiva en el canalículo secretor de la célula 
parietal. A pH bajo, son ionizados y activados, con la formación de 
un grupo de azufre activo. Los residuos de cisteína de la subunidad O. 
de la H*, K*-ATPasa forman un enlace disulfuro covalente con IBP 
activados, que inhibe de forma irreversible la bomba de protones. 
Debido a la naturaleza covalente de este enlace, estos IBP producen 
una inhibición más prolongada de la secreción de ácido gástrico que 
los antihistamínicos Hz. Para que se produzca la recuperación de la 
secreción de ácido, se deben sintetizar nuevas bombas de proteínas. 

Los antiácidos y el sucralfato son otros dos medicamentos con 
efectos sobre el ácido gástrico; sin embargo, ambos son menos potentes. 
Normalmente, los antiácidos contienen hidróxido de aluminio, carbo- 
nato de calcio o trisilicato de magnesio y pueden usarse para neutralizar 
el ácido gástrico y disminuir el aporte de ácido al duodeno, aunque el 
mecanismo exacto no está claro. El sucralfato es un octasulfato de saca- 
rosa que forma complejos con hidróxido de aluminio y se ha demos- 
trado que se une al tejido gástrico dañado y estimula la angiogenia y 
la formación de tejido de granulación. Dada la menor potencia, las 
indicaciones de los antiácidos y el sucralfato se limitan al tratamiento 
de la enfermedad leve por reflujo GE. 


Otras sustancias secretoras gástricas 


Jugo gástrico. El jugo gástrico es el resultado combinado de la 
secreción por las células parietales, las células principales y las células 
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mucosas, además de la saliva tragada y el material de reflujo duodenal. 
La composición de electrólitos varía con el ritmo de secreción gás- 
trica. Las células parietales segregan una solución de electrólitos que es 
isotónica con el plasma y contiene 160 mmol/l. El pH de esta solución 
es de 0,8. El pH intraluminal más bajo que se mide habitualmente en 
el estómago es de 2 debido a la dilución de la secreción de las células 
parietales por otras secreciones gástricas, que también contienen sodio, 
potasio y bicarbonato. 

Factor intrínseco. El factor intrínseco es una glucoproteína de 50 
kDa producida por las células parietales que resulta esencial para la 
absorción de vitamina B,, en la porción terminal del fleon. Es segregado 
en cantidades que superan con creces las cantidades necesarias para la 
absorción de vitamina B;,. En general, la secreción de factor intrínseco 
corre en paralelo a la secreción de ácido gástrico, pero la respuesta 
secretora no está relacionada con la secreción de ácido. Por ejemplo, 
los IBP no bloquean la secreción del factor intrínseco ni alteran la 
absorción de la vitamina By». La deficiencia de factor intrínseco puede 
aparecer en pacientes con anemia perniciosa o en pacientes someti- 
dos a una gastrectomía total; ambos grupos de pacientes requieren 
suplementos de vitamina B¡,. Normalmente, el tratamiento consiste 
en suplementos de vitamina B;, mediante inyección intramuscular de 
cianocobalamina o hidroxicobalamina, aunque la administración oral 
puede ser igualmente eficaz. 

Pepsina. Los pepsinógenos son proenzimas proteolíticas segregadas 
por las glándulas de la mucosa gastroduodenal. Se producen dos tipos de 
pepsinógenos. Los pepsinógenos del grupo 1 son segregados por las células 
principales y por las células mucosas del cuello situadas en las glándulas de 
la porción secretora de ácido del estómago. Los pepsinógenos del grupo 
2 son producidos por las células epiteliales de la superficie a través de la 
porción secretora de ácido del estómago, el antro y la porción proximal del 
duodeno. En presencia de ácido, ambas formas de pepsinógeno son con- 
vertidas en pepsina mediante la eliminación de un péptido aminoterminal 
corto. La pepsina es una endopeptidasa que hidroliza preferentemente 
los enlaces peptídicos en los que uno de los aminoácidos es aromático y 
representa aproximadamente el 20% de la digestión proteínica en el tubo 
digestivo. Las pepsinas presentan una función óptima a un pH de 1,5 a 
2,0 y se vuelven inactivas a un pH más alto. 

Moco y bicarbonato. El moco y el bicarbonato se combinan para 
neutralizar el ácido gástrico en la superficie de la mucosa gástrica. Son 
segregados por las células mucosas de la superficie y las células mucosas 
del cuello situadas en las porciones secretoras de ácido y antrales del 
estómago. La mucina gástrica es una glucoproteína grande y el moco 
es un gel viscoelástico que contiene aproximadamente un 85% de agua 
y un 15% de mucina. Proporciona una barrera mecánica a las lesiones, 
es relativamente impermeable a las pepsinas y también actúa como un 
impedimento para el movimiento de iones desde la luz gástrica hasta la 
membrana celular apical. El moco se encuentra en un estado constante 
de flujo porque es segregado continuamente por las células de la mucosa 
mientras que, al mismo tiempo, está siendo solubilizado por la pepsina 
luminal en el estómago. La producción de moco es estimulada por esti- 
mulación vagal, agonistas colinérgicos, prostaglandinas y algunas toxinas 
bacterianas. Por el contrario, los anticolinérgicos y los antiinflamatorios 
no esteroideos (AINE) inhiben la secreción de moco. Helicobacter pylori 
segrega diferentes proteasas y lipasas que descomponen la mucina y 
deterioran la función protectora de la capa mucosa. 

En la porción secretora de ácido del estómago, la secreción de bicar- 
bonato es un proceso activo, mientras que en el antro se produce una 
secreción activa y pasiva de bicarbonato. Sin embargo, la importancia 
de la secreción de bicarbonato es considerablemente menor que la de 
secreción de ácido. Aunque el pH luminal es de 2, el pH observado en 
la célula epitelial de superficie suele ser de 7. El gradiente de pH que se 
encuentra en la superficie epitelial es consecuencia de la capa de agua 
constante en el gel de moco y de la continua secreción de bicarbonato 
por las células epiteliales de superficie. 
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Motilidad gástrica 

La motilidad gástrica está regulada en tres niveles principales: control 
nervioso extrínseco, control nervioso intrínseco y control miógeno 
o muscular. En los controles nerviosos extrínsecos intervienen como 
mediadores vías parasimpáticas (vago) y simpáticas, mientras que en 
los controles intrínsecos participan el sistema nervioso entérico y las 
células intersticiales de Cajal. Por el contrario, el control miógeno reside 
en las membranas excitadoras de las células musculares lisas gástricas. 


Motilidad gástrica en ayunas 


El fundamento eléctrico de la motilidad gástrica comienza con la des- 
polarización de las células marcapasos situadas en la porción media del 
cuerpo del estómago a lo largo de la curvatura mayor. Una vez iniciadas 
por las células intersticiales de Cajal, ondas lentas viajan a 3 ciclos/min en 
forma circular y anterógrada hacia el píloro. Además de estas ondas lentas, 
las células musculares lisas gástricas son capaces de producir potenciales 
de acción, que se asocian con cambios más amplios en el potencial de 
membrana que las ondas lentas. En comparación con las ondas lentas, 
que no se asocian con las contracciones gástricas, los potenciales de acción 
se asocian con las contracciones musculares reales. Durante el ayuno, el 
estómago atraviesa un ritmo cíclico de actividad eléctrica compuesto por 
ondas lentas y puntas eléctricas, que se ha denominado complejo mio- 
eléctrico migratorio. Cada ciclo del complejo mioeléctrico migratorio dura 
de 90 a 120 min. Los efectos netos del complejo migratorio mioeléctrico 
son la frecuente eliminación del contenido gástrico durante los períodos 
de ayuno. Se desconocen los mecanismos reguladores exactos de las 
actividades del complejo migratorio mioeléctrico, pero estas actividades 
permanecen inalteradas tras la desnervación vagal. 


Motilidad gástrica posprandial 

La ingestión de una comida da lugar a una disminución del tono de 
reposo de la porción proximal del estómago y el fundus, lo que se conoce 
como relajación receptiva y acomodación gástrica, respectivamente. Dado 
que en estos reflejos intervienen como mediadores los nervios vagos, la 
interrupción de la inervación vagal de la porción proximal del estómago, 
mediante vagotomía troncal o vagotomía gástrica proximal, puede elimi- 
nar estos reflejos, con la consiguiente saciedad temprana y vaciado rápido 
de los líquidos ingeridos. Además de su función de almacenamiento, el 
estómago es responsable de la mezcla mecánica de las partículas alimen- 
ticias sólidas ingeridas. Esta actividad supone contracciones enérgicas y 
repetidas de las porciones media y antral del estómago, lo que hace que las 
partículas alimenticias sean propulsadas contra un píloro cerrado, con la 
posterior retropulsión de sólidos y líquidos. El efecto neto es una mezcla 
completa de sólidos y líquidos y el cizallamiento secuencial de partículas 
alimenticias sólidas a menos de 1 mm antes de pasar a través del píloro a 
la porción proximal del duodeno. 

El vaciado del contenido gástrico está influido por mediadores 
nerviosos y hormonales coordinados. Además, las propiedades químicas 
y mecánicas y la temperatura del contenido intraluminal pueden influir 
en el ritmo de vaciado gástrico. En general, los líquidos se vacían más 
rápidamente que los sólidos y los hidratos de carbono se vacían 
más rápidamente que las grasas. Además, los líquidos fríos y calientes 
tienden a vaciarse a un ritmo más lento que los líquidos a temperatura 
ambiente. Estas respuestas a los estímulos luminales están reguladas 
por el sistema nervioso entérico. También se ha demostrado que los 
osmorreceptores y los receptores sensibles al pH en la porción proximal 
del intestino delgado participan en la activación de la inhibición por 
retroalimentación del vaciamiento gástrico. Los péptidos inhibidores 
propuestos para ser activos en este contexto son, entre otros, CCK, pép- 
tido intestinal vasoactivo, glucagón y polipéptido inhibidor gástrico. 


Motilidad gástrica anómala 


Los síntomas de la motilidad gástrica anómala son náuseas/vómi- 
tos, plenitud posprandial, saciedad temprana, dolor abdominal y 
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flatulencia. En los casos más graves, los pacientes pueden presentar 
adelgazamiento. Los primeros pasos a la hora de evaluar a los pacientes 
con sospecha de motilidad gástrica anómala después de la anamnesis y 
la exploración física deberían ser descartar una obstrucción mecánica 
con una endoscopia de la porción alta del tubo digestivo y o bien 
una enterografía por tomografía computarizada (I'C) o resonancia 
magnética (RM) o bien un tránsito intestinal. La causa más frecuente 
de gastroparesia es idiopática, representando aproximadamente la 
mitad de los pacientes. Otras causas habituales son diabetes melli- 
tus, infección vírica (p. ej., citomegalovirus y virus de Epstein-Barr), 
enfermedad neurológica (p. ej., esclerosis múltiple, accidente cere- 
brovascular, enfermedad de Parkinson), enfermedad autoinmunitaria 
y ciertos medicamentos como antidepresivos tricíclicos, antagonistas 
del calcio y ciclosporina. Además, la motilidad gástrica también puede 
verse afectada tras la cirugía debido a una vagotomía intencionada o 
accidental. La vagotomía provoca la pérdida de la relajación receptiva 
y la acomodación gástrica en respuesta a la ingestión de comida, con 
la consiguiente saciedad temprana, flatulencia posprandial, vaciado 
acelerado de líquidos y retraso en el vaciado de sólidos. El vaciado gás- 
trico retardado también se observa después de la cirugía pancreática, 
sobre todo la pancreatoduodenectomía, en la que se notifica en el 10 
al 40% de los pacientes después de la intervención. 

Se cree que las manifestaciones clínicas de la gastropatía diabética, 
que pueden aparecer en pacientes insulinodependientes o no insulino- 
dependientes, se relacionan con una serie de factores. Se han implicado 
el deterioro del control nervioso a través del nervio vago, el sistema 
nervioso mientérico, las células intersticiales de Cajal y el músculo 
liso subyacente. Además, se ha demostrado que la hiperglucemia en sí 
misma provoca una disminución de la contractilidad del antro gástrico 
y un aumento de la contractilidad pilórica, relaja la porción proximal 
del estómago e inhibe los complejos mioeléctricos migratorios. La 
hiperinsulinemia, que a menudo se asocia con la diabetes no insulino- 
dependiente, puede desempeñar un papel en la gastroparesia observada 
en la diabetes no insulinodependiente porque también conduce a la 
inhibición de la actividad de los complejos mioeléctricos migratorios. 


Estudios del vaciamiento gástrico 


Existen numerosas formas de evaluar el vaciado (vaciamiento) gástrico. 
La más frecuente es una gammagrafía. Este estudio de gammagrafía 
se realiza con una comida de alimentos radiomarcados. Las imágenes 
se obtienen inmediatamente después de la ingestión de la comida y 
1, 2 y 4 h después de la comida. La medición del contenido gástrico 
residual a las 4 h proporciona el medio más sensible para diagnosticar 
la gastroparesia. A las 4 h, una retención del 10 al 15% significa una 
gastroparesia leve, del 15 al 35% es moderada y mayor del 35% es grave. 
Más recientemente, algunos centros incluyen un estudio del vaciado gás- 
trico de líquidos transparentes para detectar pacientes con vaciado 
normal de alimentos sólidos pero vaciado retardado de líquidos. Existen 
muchas otras opciones diagnósticas; sin embargo, se utilizan con menos 
frecuencia. Un tránsito esofagogastroduodenal puede proporcionar 
información sobre el vaciado gástrico y puede mostrar causas mecánicas 
que podrían contribuir a un retraso, como la obstrucción pilórica. Un 
electrogastrograma o un estudio de motilidad antroduodenal valora la 
existencia de anomalías nerviosas y musculares; sin embargo, ninguno 
evalúa la importancia funcional real. También se han investigado las 
cápsulas inalámbricas de motilidad como alternativa a la gammagrafía, 
que pueden medir el pH, la temperatura y la presión durante su tránsito. 


Tratamiento 


Con independencia de la causa de la gastroparesia, el tratamiento 
inicial de primera línea de la gastroparesia leve supone una modifica- 
ción alimentaria.' Se debería animar a los pacientes a que consuman 
múltiples comidas pequeñas con poca grasa o fibra insoluble. También 
deberían evitarse los alimentos ácidos y picantes. Los medicamentos 
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que afectan a la motilidad gástrica, como los opioides, los antagonistas 
del calcio, los antidepresivos tricíclicos y los agonistas dopamínicos, 
deberían suspenderse cuando sea posible. En pacientes diabéticos debe- 
ría optimizarse el control glucémico. 

El tratamiento farmacológico es necesario para los síntomas persis- 
tentes a pesar de las modificaciones anteriores. El tratamiento farma- 
cológico de primera línea es la metoclopramida, un antagonista del 
receptor de dopamina 2 que estimula las contracciones antrales y dis- 
minuye la relajación posprandial del fundas gástrico. Fuera de EE. UU., 
la domperidona, otro antagonista de la dopamina 2, está disponible 
para pacientes que no responden a la metoclopramida o que presentan 
efectos secundarios. Los antibióticos macrólidos (eritromicina y azi- 
tromicina) son agonistas de la motilina que actúan estimulando la 
contracción del fundus gástrico y también han mostrado beneficios; 
pueden ser tenidos en cuenta para tratamiento de segunda línea. 

Rara vez se requiere cirugía para la gastroparesia y solo está indicada 
para los síntomas resistentes a pesar del tratamiento farmacológico 
máximo, en parte porque históricamente se observó una escasa mejoría 
de los síntomas después de las intervenciones quirúrgicas abiertas 
tradicionales, como la gastroyeyunostomía y la gastrectomía subtotal. 
Para dejar salir el contenido, se pueden colocar sondas quirúrgicas de 
gastrostomía de descarga (si no se pueden colocar por vía endoscópica) 
y, si es necesario para la alimentación, se pueden colocar sondas de 
yeyunostomía. La piloromiotomía y la piloroplastia son opciones para 
el tratamiento quirúrgico de la gastroparesia que actúan reduciendo 
la resistencia al flujo de salida en el píloro y mejorando cualquier 
contractilidad gástrica restante. La implantación quirúrgica de elec- 
troestimuladores gástricos también se ha utilizado como tratamiento 
para la gastroparesia idiopática y diabética resistente al tratamiento. En 
esta técnica, los cables eléctricos se colocan en el antro por vía laparos- 
cópica y se conectan a un simulador colocado por vía subcutánea que 
suministra corriente de alta frecuencia y baja energía. Una revisión 
sistemática reciente informó que la cirugía pilórica mejoró las náuseas 
y el dolor abdominal en mayor medida que la estimulación eléctrica 
gástricas” sin embargo, faltan ensayos comparativos sólidos. También 
se están explorando tratamientos endoscópicos, como la miotomía gás- 
trica endoscópica por vía oral. Las series retrospectivas han mostrado 
una mejora duradera de hasta 1 año; sin embargo, se necesitan ensayos 
clínicos prospectivos.? En entornos selectos también se pueden conside- 
rar la dilatación pilórica endoscópica y la colocación de endoprótesis. 


Función de barrera gástrica 


La función de barrera del estómago depende de múltiples factores 
fisiológicos y anatómicos. El flujo sanguíneo desempeña un papel fun- 
damental en la defensa de la mucosa gástrica al proporcionar nutrientes 
y suministrar oxígeno para garantizar que los procesos intracelulares que 
subyacen a la resistencia a la lesión de la mucosa puedan continuar sin 
cesar. La disminución del flujo sanguíneo de la mucosa gástrica tiene 
mínimos efectos sobre la formación de úlceras hasta que se acerca al 50% 
de lo normal. Cuando el flujo sanguíneo se reduce en más del 75%, se 
produce una notable lesión mucosa, que es agravada en presencia de 
ácido luminal. Una vez que se produce el daño, las células epiteliales 
de la superficie dañadas son sustituidas rápidamente por la migración de 
las células mucosas de la superficie situadas a lo largo de las membranas 
basales, Este proceso se conoce como restitución o reconstitución. 

La exposición del estómago a sustancias nocivas provoca una reduc- 
ción en la diferencia de potencial a través de la mucosa gástrica. En la 
mucosa gástrica normal, la diferencia de potencial a través de la mucosa 
es de -30 a -50 mV y resulta del transporte activo del cloruro a la luz 
y del sodio a la sangre por la actividad de la Na*, K*-AT'Pasa. La inte- 
rrupción de las uniones estrechas entre las células mucosas provoca que el 
epitelio se vuelva permeable a los iones (es decir, Na' y CP) y una pérdida 
resultante de la alta resistencia eléctrica transepitelial que, en condiciones 
normales, se encuentra en la mucosa gástrica. Además, fármacos como 
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los AINE o el ácido acetilsalicílico poseen grupos carboxilo que no están 
ionizados a un pH intragástrico bajo porque son ácidos débiles. En 
consecuencia, entran fácilmente en las membranas celulares de las células 
de la mucosa gástrica, mientras que no penetrarán la membrana celular 
a un pH neutro porque están ionizados. Al entrar en el ambiente de pH 
neutro que se encuentra en el citosol, se vuelven a ionizar, no salen de la 
membrana celular y son tóxicos para las células mucosas. 


ENFERMEDAD ULCEROSA PÉPTICA 


Las úlceras pépticas son erosiones en la mucosa Gl que se extienden a 
través de la capa muscular de la mucosa. El síntoma más común de la 
enfermedad ulcerosa péptica (EUP) es la dispepsia, aunque la mayoría 
de los pacientes con úlceras pépticas se encuentran asintomáticos. La 
EUP puede complicarse con hemorragia, obstrucción pilórica, fis- 
tulización y perforación. Las dos causas predominantes de EUP son 
el A. pylori y los AINE. También existen muchos otros mecanismos 
menos frecuentes, como el SZE, otras exposiciones medicamentosas e 
infecciosas, la radioterapia y la cirugía de derivación gástrica. 


Epidemiología 

La incidencia y la prevalencia de la EUP en los países desarrollados, como 
EE. UU., ha ido disminuyendo en las últimas décadas, al igual que la 
evolución a una EUP complicada. Es probable que este cambio se deba a 
una combinación de una mayor detección y erradicación de la infección 
por A. pylori, un uso más racional de los AINE y factores ambientales. Se 
estima que la prevalencia de por vida de la EUP es del 5 al 10%, con una 
incidencia anual del 0,1 al 0,3%; sin embargo, es probable que en los países 
desarrollados actualmente ambas cifras sean sobrestimaciones.* Además del 
descenso de la incidencia, los estudios epidemiológicos han demostrado 
una disminución de la hospitalización y la mortalidad relacionadas con la 
EUP durante las últimas dos o tres décadas.* Gran parte de este descenso 
en la incidencia de úlceras y la necesidad de hospitalización han venido de 
un mayor conocimiento de la patogenia de la úlcera. En concreto, se ha 
definido claramente el papel de H. pylori y se han dilucidado mejor los ries- 
gos del uso prolongado de AINE. La necesidad de cirugía en el tratamiento 
de la enfermedad ulcerosa también ha disminuido fundamentalmente 
como consecuencia de un notable descenso en el tratamiento quirúrgico 
programado de enfermedades crónicas. 


Patogenia 


Las úlceras pépticas son producidas por una disminución de los facto- 
res defensivos, un aumento de los factores agresivos o ambos. Los factores 
protectores (o defensivos) consisten en la secreción de bicarbonato por 
parte de la mucosa, la producción de moco, el suficiente flujo sanguí- 
neo, los factores de crecimiento, la renovación celular y las prostaglan- 
dinas endógenas. Los factores dañinos (o agresivos) son, entre otros, 
la secreción de ácido clorhídrico, las pepsinas, el consumo de etanol, 
el tabaquismo, el reflujo duodenal de bilis, la isquemia, los AINE, la 
hipoxia y, más especialmente, la infección por A. pylori. Aunque ahora 
está claro que la mayoría de las úlceras son producidas por la infección 
por H. pylori o el uso de AINE, sigue siendo importante conocer todos 
los demás factores protectores y causales para optimizar el tratamiento 
y la cicatrización de la úlcera y evitar la recidiva de la enfermedad. 


Infección por Helicobacter pylori 


Se estima que la mitad de la población mundial está afectada por 
H. pylori. Si bien, anteriormente, del 80 al 95% de las úlceras duodenales 
y aproximadamente el 75% de las úlceras gástricas estaban asociadas 
con la infección por A. pylori, más recientemente su prevalencia en 
las úlceras pépticas se ha reducido de un 50 a un 75% en los países 
desarrollados con un mejor diagnóstico, tratamiento y prevención. Se 
ha demostrado que la infección por HA. pylori precede temporalmente 
a la formación de úlceras, y cuando este microorganismo es erradicado 
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como parte del tratamiento de la úlcera, la recidiva de la úlcera es 
sumamente infrecuente. Estas observaciones han asegurado el lugar 
de H. pylori como factor causal principal en la patogenia de la EUP. 
La interacción entre los factores bacterianos y del hospedador deter- 
mina el resultado clínico de la infección por A. pylori. H. pylori es una 
bacteria gramnegativa flagelada y espiralada que reside en el epitelio de 
tipo gástrico dentro o debajo de la capa mucosa. Su forma y flagelos la 
ayudan a moverse a través de la capa mucosa y produce enzimas que 
la ayudan a adaptarse a este ambiente hostil. Ambas enzimas mucolíticas 
facilitan el paso a través de la capa mucosa y protegen a las bacterias de 
los efectos antibióticos de la mucina. Más en concreto, A. pylori es un 
potente productor de ureasa, que es capaz de escindir la urea en amoníaco 

y bicarbonato, creando un microambiente alcalino en el entorno de un 

medio gástrico ácido, lo que permite la supervivencia de las bacterias 

en el estómago. Las bacterias se adhieren a las células epiteliales gás- 
tricas uniéndose a las adherencias superficiales. Los microorganismos de 

H. pylori son microaerófilos y solo pueden vivir en el epitelio gástrico. De 

este modo, H. pylori también se puede encontrar en mucosa gástrica 

heterotópica en la porción proximal del esófago, en el esófago de Barrett, 
en la metaplasia gástrica en el duodeno, dentro de un divertículo de 

Meckel y en la mucosa gástrica heterotópica en el recto. La respuesta 

del hospedador a A. pylori viene determinada genéticamente, al menos 

en parte, y se muestran las asociaciones con la interleucina 1f y los 
receptores del tipo tol!, ambos componentes de la respuesta inflamatoria.” 
Los mecanismos exactos responsables de la lesión GI provocada por 

H. pylori aún no se comprenden por completo, pero se han propuesto (y 

probablemente interactúan) los siguientes cuatro posibles mecanismos 

para ocasionar un trastorno de la fisiología gástrica y duodenal normal 
que conduce a la posterior formación de una úlcera: 

1. Producción de sustancias tóxicas que provocan lesiones tisulares locales. 
Los mediadores tóxicos generados a nivel local incluyen productos 
de degradación, actividad de ureasa (p. ej., amoníaco), citotoxinas, 
mucinasa (que degrada el moco y las glucoproteínas), fosfolipasas 
que dañan las células tanto epiteliales como mucosas y el factor 
activador de plaquetas (que se sabe que produce una lesión mucosa 
y trombosis en la microcirculación). 

2. Inducción de una respuesta inmunitaria local de la mucosa. H. pylori 
puede provocar una reacción inflamatoria local en la mucosa gástrica, 
atrayendo neutrófilos y monocitos, que luego producen numerosas 
citocinas proinflamatorias y metabolitos reactivos del oxígeno. 

3. Mayores concentraciones de gastrina y cambios en la secreción ácida. En 
pacientes con una infección antral por H. pylori, las concentraciones 
basales y estimuladas de gastrina se encuentran considerablemente 
aumentadas, supuestamente como consecuencia de una reducción 
en la liberación de somatostatina de las células D antrales debido a 
la infección por A. pylori. Durante la fase aguda de la infección por 
H. pylori, la secreción de ácido se encuentra disminuida. Con la infección 
crónica, H. pylori ejerce efectos tróficos sobre las células TE y G, lo 
que puede dar lugar a una hipersecreción de ácido. Una disminución 
de las concentraciones séricas de somatostatina también podría con- 
tribuir a la hiperacidez gástrica. Sin embargo, si las glándulas oxínticas 
son destruidas por la infección crónica, se producirá hipoacidez. 

4. Metaplasia gástrica que aparece en el duodeno. La sustitución metaplásica 
de áreas de la mucosa duodenal por epitelio gástrico probablemente se 
produce como respuesta protectora a la disminución del pH duodenal, 
como consecuencia de la hipersecreción ácida descrita anteriormente; 
esto permite que H. pylori colonice estas áreas del duodeno, lo que 
provoca duodenitis y probablemente predisponga a la formación de 
una úlcera duodenal. La presencia de H. pylori en el duodeno es más 
frecuente en pacientes con formación de úlceras en comparación con 
pacientes con infecciones asintomáticas aisladas del estómago. 

Las úlceras pépticas también se asocian claramente con la gastritis 
antral. Los estudios realizados antes de la época de H. pylori demos- 
traron que casi todos los pacientes con úlceras pépticas presentan signos 
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histológicos de gastritis antral. Ahora se sabe que la mayoría de los casos 
de gastritis histológica son producidos por una infección por A. pylori. 
De los pacientes con úlceras asociadas a un AINE, el 25% presentan 
signos de una gastritis antral histológica en comparación con el 95% de 
los pacientes con úlceras no asociadas a un AINE. En la mayoría de los 
casos, la infección tiende a encontrarse limitada inicialmente al antro 
y produce inflamación antral. El papel causal de la infección por 
H. pylori en la patogenia de la gastritis y la EUP fue aclarado por primera 
vez por Marshall y Warren en Australia en 1984.* Para demostrar esta 
conexión, el propio Marshall ingirió inóculos de A. pylori después 
de confirmar primero que tenía una mucosa gástrica macroscópica y 
microscópica normal. En cuestión de días, presentó dolor abdominal, 
náuseas y halitosis, así como la presencia de una infección gástrica 
por A. pylori confirmada mediante histología. La inflamación aguda 
se observó a nivel histológico en los días 5 y 10. A las 2 semanas, 
la inflamación aguda había sido sustituida por inflamación crónica 
con signos de infiltración por linfocitos y monocitos. Por su trabajo 
pionero, Marshall y Warren fueron galardonados de forma conjunta 
con el Premio Nobel de Medicina en 2005. 

Los síntomas y signos de infección se observan en la infancia en los 
países en desarrollo y en la edad adulta en los países desarrollados. La 
remisión espontánea es infrecuente. Existe una relación inversa entre las 
tasas de infección y el nivel socioeconómico. Las razones de esta relación 
no se comprenden bien, pero parecen ser el resultado de factores como las 
condiciones higiénicas, la agrupación familiar, la falta de agua corriente 
y el hacinamiento. Es probable que estos factores también expliquen por 
qué los países en desarrollo presentan una tasa comparativamente más 
alta de infección por H. pylori, sobre todo en los niños. En EE. UU., la 
prevalencia de A. pylori es más alta en afroamericanos e hispanos. 

La infección por A. pylori se asocia con muchos trastornos frecuentes 
de la porción alta del tubo digestivo, pero la mayoría de las personas 
infectadas se encuentran asintomáticas. Los donantes de sangre sanos de 
EE. UU. presentan una prevalencia general en cualquier lugar del 20 al 
55%. La infección por H. pylori casi siempre está presente en el contexto 
de una gastritis crónica activa. Además, la mayoría de los pacientes con 
cáncer gástrico presentan una infección actual o pasada por A. pylori. 
Aunque la asociación entre A. pylori y cáncer gástrico es clara, no se ha 
demostrado una relación causal. Sin embargo, se cree que la gastritis 
crónica y la metaplasia intestinal provocadas por H. pylori desempeñan 
un papel. Un metaanálisis de estudios de casos y controles que compa- 
raron a pacientes H. pylori positivos y H. pylori negativos encontró que 
la infección se asoció con un riesgo 2 veces mayor de padecer un cáncer 
gástrico.” También existe una asociación intensa entre el linfoma de tejido 
linfático asociado a mucosas (MALT) y la infección por A. pylori. Se ha 
demostrado la remisión de estos linfomas tras la erradicación de A. pylori. 


Pruebas invasivas 


Prueba de la ureasa. Se deberían obtener muestras de biopsia 
endoscópica del cuerpo gástrico y el antro y luego se analizan para 
determinar la presencia de ureasa. La sensibilidad en el diagnóstico de 
la infección es superior al 90% y la especificidad es del 95 al 100%, lo 
que significa que casi nunca se producen resultados falsos positivos. Sin 
embargo, la sensibilidad de la prueba se reduce en pacientes que toman 
IBP, antagonistas de los receptores H, o antibióticos. Los equipos de 
prueba rápida de ureasa están disponibles a nivel comercial y pueden 
detectar ureasa en muestras de biopsia gástrica en 1 h con un grado 
similar de precisión diagnóstica. 

Histología. También se puede realizar la endoscopia con obten- 
ción de muestras de biopsia de mucosa gástrica, seguida de visualización 
histológica de A. pylori ya sea con tinciones ordinarias de hematoxilina- 
eosina o con tinciones especiales (p. ej., tinciones de plata, Giemsa, 
Genta). La sensibilidad es aproximadamente del 95% y la especificidad 
del 99%, lo que hace que la histología sea un poco más precisa que la 
prueba de la ureasa. Al igual que la prueba de la ureasa, la sensibilidad 
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de la evaluación histológica es menor en pacientes que toman IBP o 
antagonistas de los receptores H), pero sigue siendo la prueba más 
precisa disponible incluso en este contexto. Además, la histología 
permite evaluar la gravedad de la gastritis y confirmar la presencia o 
ausencia del microorganismo; sin embargo, es una opción más cara 
para la evaluación de muestras de biopsia que la prueba de la ureasa. 
Cultivo. Para diagnosticar la infección por A. pylori también se 
puede realizar un cultivo de la mucosa gástrica obtenida por endos- 
copia. La sensibilidad es aproximadamente del 80% y la especificidad 
del 100%. Sin embargo, el cultivo requiere experiencia de laboratorio, 
no está ampliamente disponible, es relativamente costoso y el diagnós- 
tico requiere de 3 a 5 días. En cambio, proporciona la oportunidad de 
realizar un antibiograma en las colonias aisladas si es necesario. 


Pruebas incruentas 


Prueba del aliento con urea marcada. La prueba del aliento con 
urea marcada con carbono se basa en la capacidad de H. pylori para 
hidrolizar la urea, como consecuencia de su producción de ureasa. Tanto 
la sensibilidad como la especificidad son superiores al 95%. Al igual que 
con otras modalidades de pruebas, la sensibilidad de la prueba del alien- 
to con urea marcada se reduce en pacientes que toman medicamentos 
antisecretores y antibióticos. Se recomienda que los pacientes suspendan 
los antibióticos durante 4 semanas y los IBP durante 2 semanas para 
garantizar una precisión óptima de la prueba. La prueba del aliento con 
urea marcada es menos costosa que la endoscopia y toma muestras de 
todo el estómago. Al evaluar la eficacia del tratamiento, pueden produ- 
cirse resultados falsos negativos si la prueba se realiza demasiado pronto 
después del tratamiento, por lo que habitualmente es mejor realizar esta 
prueba 4 semanas después de que se completa el tratamiento. 

Antígeno en heces. Las bacterias de H. pylori están presente en las heces 
de los pacientes infectados y para analizar muestras fecales se han ideado 
varias pruebas que utilizan anticuerpos monoclonales contra los antígenos 
de H. pylori. Estas pruebas han demostrado sensibilidades superiores al 
90% y especificidades del 86 al 92%. Varios estudios han demostrado que 
la prueba de antígeno en heces tiene una precisión de más del 90% para 
detectar la erradicación de la infección después del tratamiento, a la par con 
la histología invasiva y la prueba incruenta del aliento con urea marcada. 
Además, la prueba de antígeno en heces es probablemente el método más 
rentable para evaluar la eficacia del tratamiento. 

Serología. Existen diferentes pruebas de laboratorio de ensayo de 
inmunoadsorción enzimática disponibles y algunos inmunoensayos 
rápidos en el consultorio que se utilizan para detectar la presencia de 
anticuerpos IgG contra A. pylori. La serología tiene una sensibilidad 
del 90%, pero una tasa más variable de especificidad entre el 76 y el 
96%, y las pruebas deben ser validadas a nivel local en función de la 
prevalencia de cepas bacterianas específicas. Los valores de anticuerpos 
pueden permanecer altos durante 1 año o más después de la erradica- 
ción; en consecuencia, esta prueba no puede ser utilizada para evaluar 
la respuesta al tratamiento. Por estas razones, las pruebas de antígeno 
en heces y del aliento con urea marcada son las modalidades preferidas 
para el diagnóstico y la evaluación de la eficacia del tratamiento en 
pacientes con EUP y sospecha de infección por H. pylori. 


Antiinflamatorios no esteroideos 


Los AINE, como el ácido acetilsalicílico, se absorben a través del 
estómago y el intestino delgado y actúan como inhibidores de las 
enzimas ciclooxigenasas. Las enzimas ciclooxigenasas constituyen el 
paso limitante del ritmo de la síntesis de prostaglandinas en el tubo 
digestivo. Las prostaglandinas (como el tromboxano A)) promueven la 
protección de la mucosa gástrica y duodenal frente al ácido y la pepsina 
luminales mediante numerosos mecanismos, como el aumento de la 
secreción de mucina y bicarbonato y el aumento del flujo sanguíneo 
al endotelio mucoso y la promoción de la proliferación y migración de 
las células epiteliales hasta la superficie luminal. La presencia de estos 
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TABLA 49.3 Tipos de úlcera gástrica 


CONCENTRACIÓN 
DE ÁCIDO 

De baja a normal 
Aumentada 

Aumentada 

Normal 

Normal, provocada por AINE 


TIPO SITUACIÓN 
Curvatura menor en la incisura 


Cuerpo gástrico con úlcera duodenal 
Prepilórica 

Parte alta de la curvatura mayor 

En cualquier sitio 


AINE, antiinflamatorios no esteroideos. 


AINE interrumpe los mecanismos protectores naturales, aumentando 
el riesgo de formación de úlcera péptica en el estómago y el duodeno. 

La Food and Drug Administration estima que los AINE se asocian con 
un riesgo del 1 al 4% anual de un acontecimiento gastrointestinal clínica- 
mente importante, como hemorragia, obstrucción pilórica y perforación. 
El riesgo de lesión o úlcera de la mucosa es aproximadamente proporcional 
al efecto antiinflamatorio asociado con cada AINE. En comparación con 
las úlceras por A. pylori, que se encuentran con mayor frecuencia en el 
duodeno, las úlceras provocadas por AINE se encuentran más a menudo 
en el estómago. Las úlceras por A. pylori también se asocian casi siempre 
con gastritis crónica activa, mientras que la gastritis no se encuentra con 
frecuencia con úlceras provocadas por AINE. Cuando se interrumpe el 
consumo de AINE, las úlceras no suelen recidivar. 


Úlceras gástricas 


El sistema de clasificación anatómica de Johnson modificado para 
las úlceras gástricas (es decir, los tipos 1 a V, que se describen en la 
tabla 49.3) fue concebido antes del conocimiento moderno de que la 
mayoría de las úlceras son consecuencia de la infección por A. pylori 
o del uso de AINE. Sin embargo, a pesar de tener un mayor conoci- 
miento de los mecanismos de cómo y por qué aparecen la mayoría de 
las úlceras, este sistema de clasificación histórico sigue siendo relevante 
para el tratamiento quirúrgico porque determina qué operación debería 
realizarse en el contexto de las complicaciones de tales úlceras. 

Las úlceras gástricas pueden aparecer en cualquier lugar del estóma- 
go, aunque habitualmente se manifiestan en la curvatura menor cerca 
de la incisura. Aproximadamente el 60% de las úlceras se encuentran 
en este sitio y se clasifican como úlceras gástricas de tipo 1. Por lo 
general, estas úlceras no se asocian con una secreción excesiva de ácido 
y pueden aparecer con una producción de ácido de baja a normal. 
La mayoría aparecen dentro de 1,5 cm de la zona de transición his- 
tológica entre la mucosa fúndica y antral y no se asocian con anomalías 
de la mucosa duodenal, pilórica o prepilórica. Por el contrario, las 
úlceras gástricas de tipo II (aproximadamente el 15%) se localizan 
en el cuerpo del estómago en combinación con una úlcera duodenal. 
Estos tipos de úlceras se suelen asociar con un exceso de secreción de 
ácido. Las úlceras gástricas de tipo II son úlceras prepilóricas y suponen 
aproximadamente el 20% de las lesiones. También se comportan de 
manera similar a las úlceras duodenales y se asocian con hipersecreción 
de ácido gástrico. Las úlceras gástricas de tipo IV aparecen más arriba 
en la curvatura menor cerca de la unión GE. La incidencia de úlceras 
gástricas de tipo IV es inferior al 10% y no se asocian con una excesiva 
secreción de ácido. Las úlceras gástricas de tipo V pueden aparecer en 
cualquier lugar y se asocian con el consumo de AINE a largo plazo. 
Por último, pueden aparecer algunas úlceras en la curvatura mayor del 
estómago, pero la incidencia es inferior al 5%. 

Rara vez las úlceras gástricas aparecen antes de los 40 años y la 
incidencia máxima ocurre en personas de 55 a 65 años. Es más pro- 
bable que las úlceras gástricas aparezcan en personas con una clase 
socioeconómica más baja y son un poco más frecuentes en la población 
distinta de la blanca en comparación con la población blanca. Algunas 
situaciones clínicas que pueden predisponer a la úlcera gástrica son la 
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ingesta crónica de alcohol, el tabaquismo, el tratamiento con corticoes- 
teroides a largo plazo, las infecciones y el tratamiento intraarterial. Con 
respecto a la secreción de ácido y pepsina, la presencia de ácido parece 
ser esencial para la producción de una úlcera gástrica; sin embargo, la 
producción secretora total parece ser menos importante. A diferencia de 
la acidificación del duodeno que conduce a la formación de úlceras, los 
pacientes con úlceras gástricas provocadas por H. pylori pueden tener 
una producción de ácido gástrico normal o reducida. Es más probable 
que la formación de úlceras se deba a una respuesta inflamatoria a la 
propia infección bacteriana. Sin embargo, la cicatrización rápida sigue 
al tratamiento antiácido, el tratamiento antisecretor o la vagotomía, 
incluso cuando la porción del estómago portadora de la lesión se deja 
inalterada porque, en presencia de daño de la mucosa gástrica, el ácido 
es ulcerógeno, incluso cuando está presente en cantidades normales o 
inferiores a las normales. 


Manifestaciones clínicas 


Una dificultad clínica del tratamiento de la úlcera gástrica es la dife- 
renciación entre un carcinoma gástrico y una úlcera benigna. Esto 
contrasta con las úlceras duodenales, en las que el cáncer es sumamente 
infrecuente. Al igual que las úlceras duodenales, las úlceras gástricas 
también se caracterizan por episodios recurrentes de inactividad y 
recaídas. También producen dolor, hemorragia y obstrucción y se pue- 
den perforar. En ocasiones, también se ha encontrado que las úlceras 
benignas dan lugar a fístulas gastrocólicas espontáneas. En pacientes 
que presentan complicaciones por enfermedad ulcerosa gástrica es 
necesaria una intervención quirúrgica. Los pacientes que presentan una 
hemorragia abundante por úlceras gástricas suelen ser mayores, tienen 
menos probabilidades de detener la hemorragia de forma espontánea 
y presentan tasas de morbimortalidad más altas que los pacientes con 
hemorragia por úlcera duodenal. La complicación más frecuente de la 
úlcera gástrica es la perforación. La mayoría de las perforaciones se pro- 
ducen a lo largo de la cara anterior de la curvatura menor. En general, 
los pacientes de edad avanzada presentan mayores tasas de perforación 
y las úlceras más grandes se asocian con una morbimortalidad más alta. 
De forma parecida a las úlceras duodenales, en pacientes con úlceras 
gástricas de tipo II o III también se puede producir una obstrucción 
pilórica. Sin embargo, se debe diferenciar cuidadosamente entre una 
obstrucción benigna y una obstrucción secundaria a un carcinoma. 


Diagnóstico y tratamiento 


Por lo general, el diagnóstico y el tratamiento de la úlcera gástrica son 
un reflejo del diagnóstico y el tratamiento de la enfermedad ulcerosa 
duodenal. La diferencia importante es la posibilidad de cáncer en una 
úlcera gástrica. Esta diferencia fundamental exige que se descarte el 
cáncer en las presentaciones agudas y crónicas de la úlcera gástrica. 
La inhibición del ácido y la erradicación de A. pylori son aspectos 
importantes de cualquier tratamiento. 

Como ocurre con las úlceras duodenales, las úlceras rebeldes que 
no cicatrizan son cada vez menos frecuentes. Es importante asegurarse 
de que haya transcurrido el tiempo suficiente y se haya administrado 
el tratamiento adecuado para permitir que se produzca la cicatrización 
de la úlcera; esto incluye la confirmación de que A. pylori ha sido 
erradicado y que se han eliminado los AINE. La presentación de 
una úlcera gástrica que no cicatriza en la época de A. pylori debería 
generar serias preocupaciones sobre la presencia de una neoplasia 
maligna subyacente. Estos pacientes deberían ser sometidos a una 
evaluación exhaustiva con múltiples biopsias para descartar el cáncer 
(fig. 49.9). El abordaje de una úlcera gástrica complicada varía según el 
tipo de úlcera y su asociación con las concentraciones fisiopatológicas 
de ácido. Las úlceras de tipo 1 y IV, que no se asocian con mayores 
concentraciones de ácido, no precisan una vagotomía reductora de 
ácido. La figura 49.10 es un algoritmo para el tratamiento de las 
úlceras gástricas complicadas. 
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FIGURA 49.9 Algoritmo de evaluación, tratamiento y vigilancia de un paciente con una úlcera gástrica. 
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FIGURA 49.10 Algoritmo de tratamiento de la enfermedad ulcerosa gástrica complicada. 


Úlcera duodenal 


La úlcera duodenal es una enfermedad con numerosas causas. Los 
únicos requisitos son la secreción de ácido y pepsina en combinación 
con la infección por A. pylori o la ingestión de AINE. 


Manifestaciones clínicas 


Dolor abdominal. Los pacientes con enfermedad ulcerosa duode- 
nal pueden presentarse de diversas formas. El síntoma más frecuente 
asociado con la enfermedad ulcerosa duodenal es el dolor abdominal 
epigástrico medio que suele estar bien localizado. Por lo general, el 
dolor es tolerable y, con frecuencia, se alivia con la comida. El dolor 
puede ser episódico, estacional en primavera y otoño, y empeorar 
durante períodos de estrés emocional. Muchos pacientes no buscan 
asistencia médica hasta que han sufrido la enfermedad durante muchos 


años. Cuando el dolor se vuelve constante, indica que se ha producido 
una penetración más profunda de la úlcera. La irradiación del dolor a la 
espalda suele ser un signo de penetración en el páncreas, mientras que 
la irritación peritoneal difusa es el resultado de una perforación libre. 


Diagnóstico 

La anamnesis y la exploración física tienen un valor limitado a la hora 
de distinguir entre la úlcera gástrica y duodenal. Las pruebas analíticas 
habituales consisten en un hemograma completo, una bioquímica hepá- 
tica, una creatinina sérica, una amilasa sérica y concentraciones de calcio. 
En pacientes con úlceras resistentes al tratamiento farmacológico o que 
requieran cirugía también debería obtenerse un valor de gastrina sérica. 
Los dos medios principales para diagnosticar las úlceras duodenales son 
el tránsito esofagogastroduodenal y la endoscopia digestiva alta. 
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FIGURA 49.11 Una gran úlcera gástrica de aspecto benigno sobresale 
medialmente desde la curvatura menor del estómago (flecha), justo por 
encima de la incisura gástrica. (Por cortesía de Dr. Agnes Guthrie, Depart- 
ment of Radiology, University of Texas Medical School, Houston, TX.) 


Tránsito esofagogastroduodenal. El diagnóstico de úlcera duodenal 
mediante un tránsito esofagogastroduodenal requiere la demostración de 
bario dentro del cráter de la úlcera, que suele ser redondo u ovalado y puede 
o no estar rodeado de edema. Este estudio resulta útil para determinar la 
situación y profundidad de penetración de la úlcera y el grado de defor- 
mación de la fibrosis crónica. En la figura 49.11 se muestra un tránsito 
esofagogastroduodenal característico de una úlcera péptica. La capacidad 
de detectar úlceras en la radiografía requiere las habilidades y capacidades 
técnicas del radiólogo, pero también depende del tamaño y la situación de 
la úlcera. Con las técnicas radiográficas de contraste único, el 50% de las 
úlceras duodenales pueden pasarse por alto, mientras que, con los estudios 
de doble contraste, se pueden detectar del 80 al 90% de los cráteres de las 
úlceras. Sin embargo, aproximadamente el 5% de las úlceras que parecen 
benignas desde el punto de vista radiológico son malignas. A pesar de esta 
mayor precisión con las técnicas de doble contraste, el tránsito esofagogas- 
troduodenal ha sido sustituido en gran medida por la endoscopia digestiva 
alta como el método de elección para el diagnóstico y la evaluación de las 
úlceras gástricas y duodenales, ya que permite que la biopsia descarte una 
neoplasia maligna y la capacidad de evaluar en busca de otras enfermedades 
del esófago, el estómago y el duodeno, además de la EU, que puedan estar 
ocasionando los síntomas del paciente, como esofagitis y gastritis. 

Endoscopia digestiva alta. La endoscopia es el método más fiable 
para diagnosticar las úlceras gástricas y duodenales. Además de pro- 
porcionar un diagnóstico visual, la endoscopia ofrece la capacidad de 
obtener muestras de tejido para evaluar el cáncer y la infección por 
H. pylori y puede usarse con fines terapéuticos en el contexto de una 
obstrucción o hemorragia gastrointestinal. 

Se ha demostrado que la evaluación endoscópica del estómago y el 
duodeno confirma un diagnóstico visual de más del 90% de las úlceras 
pépticas, y este valor probablemente sea más alto hoy en día con el uso 
de endoscopios de alta definición. Cuando se ha detectado una úlcera 
por vía endoscópica, se recomienda la biopsia en todos los casos para 
descartar una neoplasia maligna. Las úlceras más grandes y las úlceras 
con bordes irregulares o apilados tienen más probabilidades de albergar 
cánceres, Se deberían tomar múltiples muestras de biopsia de la úlcera 
para obtener el máximo rendimiento diagnóstico, preferiblemente de los 
cuatro cuadrantes si es posible. Un estudio inicial sobre la utilidad de la 
biopsia endoscópica mostró que la primera muestra de biopsia tomada 
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de una úlcera tenía solo una sensibilidad del 70% para detectar cáncer 
gástrico, mientras que tomar cuatro muestras de biopsia aumentó este 
rendimiento al 95% y tomar siete muestras lo aumentó al 98%. 

Prueba de Helicobacter pylori. El método de referencia para el 
diagnóstico de A. pylori es la biopsia de la mucosa realizada durante la 
endoscopia alta, pero las pruebas incruentas ofrecen una herramienta de 
cribado eficaz y no precisan una técnica endoscópica. Si se va a realizar 
una endoscopia, la evaluación de las muestras de biopsia ya sea con una 
prueba de ureasa o con un examen histológico, ofrece una excelente 
precisión diagnóstica. La evaluación de anticuerpos séricos es la prueba 
de elección para el diagnóstico inicial cuando no se necesita una endos- 
copia, pero tiene el inconveniente de permanecer positiva después del 
tratamiento y la erradicación de la infección. Para controlar la eficacia 
del tratamiento, el antígeno en heces y la prueba del aliento con urea 
marcada son ambas opciones aceptables. 


Tratamiento farmacológico 


Los fármacos antiulcerosos se dividen en tres amplias categorías: fárma- 
cos dirigidos contra A. pylori, fármacos que reducen las concentraciones 
de ácido mediante la disminución de la secreción o la neutralización 
química y fármacos que aumentan la barrera protectora de la mucosa. 
En pacientes con EUP e infección por A. pylori, el tratamiento centra 
su interés en la erradicación de las bacterias. Además de los medicamen- 
tos, los cambios en el estilo de vida, como dejar de fumar, suspender los 
AINE y el ácido acetilsalicílico, y evitar la cafeína y el alcohol, ayudan 
a promover la cicatrización de las úlceras. 

Antiácidos. Los antiácidos son la forma más antigua de tratamiento 
para la EUP. Reducen la acidez gástrica al reaccionar con el ácido 
clorhídrico, formando una sal y elevando el pH gástrico. Los antiácidos 
difieren mucho en su capacidad amortiguadora, absorción y efectos 
secundarios. Los antiácidos de magnesio tienden a ser los mejores 
amortiguadores, pero pueden provocar diarrea importante, mientras 
que, en ocasiones, los ácidos precipitados con fósforo pueden provocar 
hipofosfatemia y, a veces, estreñimiento. El hidróxido de aluminio 
puede unirse a los factores de crecimiento y puede aumentar su aporte 
a la mucosa lesionada. El uso de antiácidos ha sido sustituido en gran 
medida por terapias antisecretoras más eficaces (ya sean antagonistas 
de los receptores Hz o IBP) para el tratamiento de la EUP. 

Sucralfato. El sucralfato está relacionado estructuralmente con la 
heparina, pero carece de efectos anticoagulantes. Es una sal de aluminio 
de sacarosa sulfatada que se disocia en las condiciones ácidas del estómago. 
Se plantea la hipótesis de que la sacarosa se polimeriza y une al cráter de la 
úlcera para producir una capa protectora que puede durar 6 h. También 
se ha propuesto que puede unirse y concentrar el factor de crecimiento de 
fibroblastos básico endógeno, que parece ser importante para la cicatriza- 
ción de la mucosa. La eficacia y el papel del sucralfato en la cicatrización de 
las úlceras pépticas producidas por la infección por A. pylori no han sido 
claramente establecidos, y el sucralfato no se incluye actualmente como 
parte de las directrices de tratamiento inicial para la EUP. 

Antagonistas de los receptores H, Los antagonistas de los receptores 
H, son estructuralmente similares a la histamina y actúan inhibiendo los 
receptores H, en las células parietales. Las variaciones en la estructura 
del anillo y las cadenas laterales provocan diferencias en la potencia y los 
efectos secundarios. Los antagonistas de los receptores H, actualmente 
disponibles difieren en su potencia, pero solo moderadamente en la 
semivida y biodisponibilidad. Todos experimentan metabolismo hepá- 
tico y son eliminados por el riñón. La famotidina es la más potente y la 
cimetidina es la más débil. Se ha demostrado que la infusión intravenosa 
(i.v.) continua de antagonistas de los receptores H, produce una inhibición 
ácida más uniforme que la administración intermitente. Muchos ensayos 
comparativos aleatorizados han indicado que todos los antagonistas de 
los receptores H, producen tasas de cicatrización de la úlcera duodenal 
del 70 al 80% después de 4 semanas de tratamiento y del 80 al 90% 
después de 8 semanas. 
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Inhibidores de la homba de protones. Los fármacos antisecretores 
más potentes son los IBP. Estos fármacos se unen a la ATPasa de hidró- 
geno y potasio en la célula parietal y la inhiben de forma irreversible. 
Como consecuencia, proporcionan una inhibición más completa y pro- 
longada de la secreción de ácido que los antagonistas de los receptores 
H,. Los IBP presentan una tasa de cicatrización del 85% a las 4 semanas 
y del 96% a las 8 semanas y producen una cicatrización más rápida 
de las úlceras que los antagonistas de los receptores H, habituales. 
Debido a ello, por lo general los IBP han sustituido a los antagonistas 
de los receptores H, como tratamiento primario de la EUP. Para ser 
activados los IBP necesitan un ambiente ácido dentro de la luz gástrica; 
por tanto, el uso de antiácidos o antagonistas de los receptores H, en 
combinación con IBP podría tener efectos perjudiciales al promover 
un ambiente alcalino. El tratamiento de mantenimiento con IBP se 
plantea en pacientes con úlceras grandes (> 2 cm), EUP resistente al 
tratamiento o frecuente, aquellos con fracaso en la erradicación de 
H. pylori o pacientes que requieren el uso continuo de AINE. 

Tratamiento de la infección por Helicobacter pylori. “Tras quedar 
claro que la gran mayoría de los casos eran debidos a la infección por 
H. pylori, se produjo un cambio de paradigma que vio a la EUP como 
una enfermedad infecciosa, más que una consecuencia de la secreción 
patológica de ácido. En consecuencia, la filosofía del tratamiento ha 
cambiado para centrarse en la erradicación de la bacteria. 

El tratamiento actual tiene un abordaje doble, que combina los 
antibióticos contra el H. pylori con fármacos reductores del ácido. El 
objetivo principal del IBP es promover la cicatrización al reducir las 
concentraciones patológicas de ácido a corto plazo y mejorar los sínto- 
mas. La erradicación de A. pylori ayuda a la cicatrización inicial, pero 
su eficacia primaria es evitar la recidiva. Se han realizado numerosos 
ensayos que comparan el tratamiento de erradicación con fármacos 
cicatrizadores de úlceras solos o sin tratamiento. La erradicación de 
H. pylori ha mostrado tasas de recidiva del 2%, con tasas de cicatrización 
inicial del 90%. Las tasas de erradicación tras una tanda inicial de 
tratamiento han ido disminuyendo, probablemente como consecuencia 
de una mayor prevalencia de cepas de H. pylori resistentes a los antibió- 
ticos; en la actualidad, aproximadamente el 20% de los pacientes no 
responden al tratamiento inicial. Por esta razón, es importante vigilar 
la erradicación de la infección con una prueba del aliento con urea 
marcada, antígeno en heces o repetir la endoscopia con biopsia de 4 
a 6 semanas después del tratamiento, y muchos pacientes necesitarán 
otro tratamiento más con pautas alternativas. 

El tratamiento de la enfermedad ulcerosa duodenal péptica positiva 
para H. pylori es una terapia triple o cuádruple dirigida a la erradicación 
de A. pylori, junto con la inhibición del ácido (cuadro 49.1). Esta triple 
terapia incluye un IBP y dos antibióticos, con la suma de bismuto que 
constituye la terapia cuádruple. La elección de los antibióticos debería 
ser orientada por factores de riesgo de resistencia a macrólidos y la 
presencia de alergia a la penicilina. Los factores de riesgo de resistencia 
alos macrólidos son la exposición previa a un antibiótico macrólido de 
claritromicina o tasas locales de resistencia a la claritromicina superiores 
al 15%. Los pacientes que no presentan factores de riesgo de resistencia 
a los macrólidos y no son alérgicos a la penicilina deberían recibir la 
terapia triple ordinaria, que consta de claritromicina, amoxicilina y un 
IBP. La amoxicilina puede ser sustituida por metronidazol si el paciente 
presenta alergia a penicilina. Los pacientes que tienen un factor de ries- 
go de resistencia a los macrólidos deberían recibir terapia cuádruple con 
bismuto, que consta de bismuto, tetraciclina, metronidazol y un IBP. 

Las guías clínicas generalmente recomiendan tratamiento con una 
tanda de 14 días de terapia triple y una tanda de 10 a 14 días de trata- 
miento cuádruple con bismuto.* Los efectos secundarios, que general- 
mente son leves y se resuelven al suspender el tratamiento, consisten en 
diarrea, náuseas y vómitos, erupción cutánea y alteración del gusto. Para 
el 20% de los pacientes con enfermedad resistente al tratamiento, se 
inicia una tanda de tratamiento con nuevos antibióticos, como metroni- 
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CUADRO 49.1 Tratamiento de primera 


línea para Helicobacter pylori 


Pacientes sin alergia a la penicilina, exposición previa 

a macrólidos o en regiones con > 15% de resistencia 

a claritromicina 

e Tratamiento cuádruple de bismuto (IBP, bismuto, tetraciclina, metronidazo!l). 

e Tratamiento triple de claritromicina (IBP, claritromicina y amoxicilina o 
metronidazol). 

e Tratamiento concomitante (IBP claritromicina, amoxicilina, nitroimidazol). 


Pacientes sin alergia a la penicilina sin exposición 
previa a macrólidos o en una región con resistencia 
a la claritromicina > 15% 

e Tratamiento cuádruple de bismuto. 

e Tratamiento triple de levofloxacino (IBP, levofloxacino, amoxicilina). 


Pacientes con alergia a la penicilina, pero sin exposición 
previa a los macrólidos 

e Tratamiento cuádruple de bismuto. 

e Tratamiento triple de claritromicina con metronidazol. 


Pacientes tanto con alergia a la penicilina como con 
exposición previa a los macrólidos o en una región 
con resistencia a claritromicina > 15% 

e Tratamiento cuádruple de bismuto. 


IBP, inhibidor de la bomba de protones. 

Tomado de Chey WD, Leontiadis Gl, Howden CW, Moss SF. 
Treatment of Helicobacter pylori Infection. Am J Gastroenterol. 
2017;112:212-238. 


CUADRO 49.2 Recomendaciones 
e AR 

las complicaciones relacionadas 
con la enfermedad ulcerosa péptica 


Resistente al tratamiento: vagotomía de las células parietales + antrectomía. 


Hemorragia: sobresuturado del vaso hemorrágico con tratamiento de Helí- 
cobacter pylori. 

Perforación: cierre con parche con tratamiento de H. pylori. 

Obstrucción: descarte una neoplasia maligna y gastroyeyunostomía con 
tratamiento de H. pylori. 


dazol y tetraciclina, y se recomienda una terapia cuádruple con la adición 
de bismuto si no se ha utilizado previamente. Las terapias triples con 
levofloxacino y rifabutina también son opciones terapéuticas de rescate. 


Enfermedad ulcerosa complicada 


La cirugía de las úlceras constituía anteriormente una parte importante 
del ejercicio de la cirugía general. Con el cambio en el conocimiento 
de la EUP de uno principalmente de fisiología anómala del ácido a otro de 
enfermedad infecciosa, esta situación se ha transformado considerable- 
mente, siendo la mayoría de los pacientes con úlceras tratados y curados 
con tratamiento farmacológico. La función del cirujano consiste ahora 
fundamentalmente en tratar a los pacientes que presentan una com- 
plicación de su enfermedad, como hemorragia, perforación y obstrucción 
(cuadro 49.2). Los factores de riesgo de EUP complicada son, entre otros, 
AINE, A. pylori y tamaño de la úlcera mayor de 1 cm. Con frecuencia 
se incluye en los análisis sobre la enfermedad ulcerosa complicada una 
úlcera resistente al tratamiento. Aunque, sin duda, existe la enfermedad 
resistente al tratamiento, su definición es confusa, y determinar con 
exactitud cuándo y qué tipo de intervención quirúrgica es necesaria se 
convierte fundamentalmente en una cuestión de juicio de valor. En la 
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TABLA 49.4 Clasificación de Forrest de los estigmas de hemorragia reciente en el examen 


endoscópico de úlceras pépticas y prevalencia 


ESTIGMAS DE HEMORRAGIA 
RECIENTE 

Hemorragia activa 

Salida a chorro activa 
Rezumado activo 
Hemorragia reciente 

Vaso visible, no hemorrágico 
Coágulo adherido 

Mancha pigmentada plana 
Sin signos de hemorragia 
Úlcera con base limpia 


CLASIFICACIÓN DE FORREST 


RIESGO DE RECIDIVA HEMORRÁGICA 


PREVALENCIA 


90% 
10-20% 


10% 
10% 


25% 
10% 
10% 


50% 
25-30% 
5-10% 


35% 3-5% 


Adaptado de Katschinski B, Logan R, Davies J, et al. Prognostic factors in upper gastrointestinal bleeding. Dig Dis Sci. 1994. 39(4):706-712. 


época actual de excelentes opciones terapéuticas para la infección por 
H. pylori y la inhibición del ácido, pocos pacientes que realmente cumplen 
con el tratamiento farmacológico padecen una enfermedad ulcerosa 
resistente al tratamiento en ausencia de una neoplasia maligna. Para los 
pacientes con una EUP complicada es imprescindible un abordaje inter- 
disciplinario precoz a fin de asegurar resultados óptimos para el paciente. 
Hemorragia. La hemorragia digestiva alta es un problema relativa- 
mente frecuente, con una incidencia anual de aproximadamente 19 a 57 
casos por cada 100.000 personas.” Los pacientes con hemorragia digestiva 
alta por EUP pueden presentar hematemesis, melena o ambas. El uso de 
AINE es el principal factor de riesgo de hemorragia por úlcera péptica, 
con riesgos relativos comunicados de 2,7 a 33,9. Cabría señalar que la 
prueba de A. pylori puede haber disminuido su sensibilidad tanto con la 
hemorragia activa como con el uso de IBP, por lo que su impacto sobre 
la hemorragia puede encontrarse infravalorado. La hemorragia por EUP 
se asocia con una tasa de mortalidad de aproximadamente el 6 al 10%.” 
El abordaje inicial de una hemorragia digestiva alta es similar al 
abordaje de otros pacientes que presentan una hemorragia hipovolémica 
aguda. Tomar una vía i.v. de gran calibre, la reposición rápida de la vole- 
mia con líquidos y hemoderivados según lo requiera la situación clínica 
y la vigilancia estrecha de las constantes vitales son elementos esenciales 
para el tratamiento eficaz de estos pacientes. Durante su evaluación inicial 
los pacientes deberían recibir un IBP intravenoso. El papel del lavado 
nasogástrico (NG) es controvertido; sin embargo, puede resultar útil 
como factor pronóstico de pacientes de alto riesgo y como ayuda para 
intervenciones endoscópicas posteriores. Los pacientes con sangre de 
color rojo brillante en el lavado NG, a diferencia del lavado limpio o en 
posos de café, corren un riesgo mucho mayor de hemorragia persistente o 
recidiva hemorrágica. Si el lavado NG devuelve líquido bilioso sin sangre, 
lo que indica que se han tomado muestras del contenido duodenal y 
gástrico, se debería plantear una fuente de hemorragia digestiva baja (es 
decir, una distal al ligamento de Treitz). Además de su utilidad diagnós- 
tica, la sonda nasogástrica se puede utilizar para lavar el estómago y el 
duodeno antes de la endoscopia, eliminando los coágulos y la sangre 
vieja que podrían impedir la visualización del origen de la hemorragia. 
La endoscopia digestiva alta es la mejor técnica inicial para el diag- 
nóstico de la fuente de hemorragia digestiva alta y para la intervención 
terapéutica, incluso en el contexto de úlceras hemorrágicas. Casi todos 
los pacientes con una hemorragia digestiva alta aguda potencialmente 
importante deberían ser sometidos a una endoscopia en las primeras 
24 h. Aunque los datos no son concluyentes, se ha demostrado que 
la endoscopia temprana es una estrategia rentable al clasificar a los 
pacientes para una intervención más rápida, si está justificada, y al 
detectar a los pacientes de bajo riesgo sin la necesidad de una observa- 
ción prolongada (y, por lo tanto, un alta hospitalaria más temprana). 
Los pacientes en los que se observa en la endoscopia que presentan 
una hemorragia activa, a través de un chorro arterial o rezumado, un 


coágulo adherido o un vaso visible dentro de la úlcera, corren un elevado 
riesgo y es precisa una intervención. Los pacientes sin hemorragia activa, 
sin vasos visibles y con una base ulcerosa limpia corren un riesgo bajo y 
no requieren más intervención. El sistema más habitualmente utilizado 
para clasificar el aspecto endoscópico de las úlceras hemorrágicas es la 
clasificación de Forrest (tabla 49.4), que estratifica el riesgo de recidiva 
hemorrágica según los «estigmas de hemorragia reciente» observados. 
Las úlceras de menor riesgo se encuentran con mucha más frecuencia 
que las que sangran de forma activa, incluso en el contexto de pacientes 
ingresados sometidos a endoscopia para el diagnóstico de hemorragia 
digestiva alta. Todos los pacientes que son sometidos a un examen 
endoscópico deberían ser evaluados en busca del estado de H. pylori. 

Para los pacientes de alto riesgo que requieren intervención, el mejor 
abordaje inicial es el control endoscópico. Las directrices de consenso 
más recientes'” para el tratamiento de pacientes con hemorragia por 
úlcera péptica recomiendan el tratamiento endoscópico de las lesiones de 
alto riesgo y puede consistir o bien en coagulación térmica, hemopinzas 
o grapas para ligaduras o inyección esclerosante. Ya no se recomienda 
la monoterapia con inyección de adrenalina debido a las elevadas tasas 
de recidiva hemorrágica, pero se puede añadir adrenalina como una 
segunda modalidad a otros tratamientos endoscópicos. Los pacientes 
con manchas pigmentadas o bases ulcerosas limpias no deberían recibir 
tratamiento endoscópico y pueden recibir tratamiento ordinario con 
IBP (con tratamiento para H. pylori si está indicado). No se recomienda 
la endoscopia sistemática de revisión. Los pacientes que presentan un 
segundo episodio de hemorragia después de un tratamiento endos- 
cópico inicialmente satisfactorio normalmente son tratados con una 
nueva endoscopia. En los pacientes con hemorragia recurrente se puede 
plantear una angiografía intervencionista con embolización transarterial 
(fig. 49.12) si se encuentran hemodinámicamente estables y esos recur- 
sos están disponibles. Sin embargo, ensayos sin asignación aleatoria han 
mostrado tasas más altas de recidiva hemorrágica con la embolización 
en comparación con la cirugía. La embolización aún puede resultar 
útil, sobre todo para pacientes que no son tributarios de tratamiento 
quirúrgico por presentar otras enfermedades concomitantes. 

Todos los pacientes de alto riesgo deberían ser colocados en un 
entorno monitorizado. Si bien las anteriores directrices de consenso 
recomendaban la infusión i.v. continua de IBP, una revisión sistemática y 
un metaanálisis más recientes mostraron que el tratamiento intermitente 
de dosis alta de IBP era comparable a la infusión continua para pacientes 
con úlceras hemorrágicas de alto riesgo tratadas por vía endoscópica; en 
la actualidad, en la mayoría de los casos se recomienda utilizar IBP 1.v. 
intermitentes en dosis altas.'' En comparación con un antihistamínico y 
un placebo, el tratamiento i.v. con IBP mostró tasas más bajas de recidiva 
hemorrágica y una menor necesidad de cirugía de urgencia. Los pacientes 
que sean considerados de alto riesgo según factores clínicos deberían 
comenzar el tratamiento de inmediato, incluso antes de la endoscopia. 
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FIGURA 49.12 Control intravascular de una úlcera duodenal hemorrági- 
ca. (A) Se obtiene una arteriografía, que muestra una extravasación desde 
una rama de la arteria gastroduodenal. (B) Una arteriografía completa 
tras la embolización con pegamento del vaso muestra la resolución de la 
hemorragia con conservación del flujo a través de la arteria gastroduode- 
nal. (Tomado de Loffroy R, Guiu B, Cercueil JP, et al. Refractory bleeding 
from gastroduodenal ulcers: arterial embolization in high-operative-risk 
patients. J Clin Gastroenterol. 2008;42:361-367.) 


A pesar del uso de IBP y mejores métodos de control endoscópico, 
del 5 al 10% de los pacientes presentan una hemorragia persistente que 
requiere una intervención quirúrgica. Las indicaciones para la interven- 
ción quirúrgica en estos pacientes son: fracaso del tratamiento endoscópi- 
co (o hemorragia recurrente tras múltiples tratamientos endoscópicos), 
inestabilidad hemodinámica o hemorragia lenta continua con necesidad 
de transfusión. El vaso con mayor probabilidad de sangrar es la arteria 
gastroduodenal debido a la erosión de una úlcera posterior. Aunque las 
úlceras duodenales hemorrágicas pueden ser tratadas por vía laparoscópica, 
el abordaje más habitual es a través de una laparotomía de la línea media 
superior, sobre todo en pacientes hemodinámicamente inestables. Para 
movilizar el duodeno se realiza una maniobra de Kocher. Se abre la pared 
anterior del bulbo duodenal de forma longitudinal, y se puede llevar 
a cabo la incisión a través del píloro, si es necesario. Se sobresutura la 
arteria gastroduodenal con una técnica de sutura de tres puntos en U, que 
liga con eficacia el vaso principal (puntos de sutura superior e inferior) y 
evita la hemorragia retrógrada de cualquier rama más pequeña (punto de 
sutura medial), como la arteria pancreática transversa, que se dirige a la 
izquierda del paciente hacia el cuerpo del páncreas. Hay que llevar cuidado 
de no incorporar el colédoco en la sutura. Se puede localizar el trayecto del 
colédoco introduciendo una sonda a través de la ampolla de Vater por vía 
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transduodenal o realizando una colangiografía intraoperatoria. Antes del 
cierre duodenal debería confirmarse la hemostasia. Para evitar la estenosis, 
se cierra la duodenotomía de forma transversal. 

Perforación. Normalmente, los pacientes con una perforación refie- 
ren dolor epigástrico intenso de inicio repentino, que puede disminuir 
unas horas después de la aparición inicial cuando el organismo intenta 
tapar la perforación. Con frecuencia, los pacientes presentan aire libre 
visible en la radiografía de tórax y, en la exploración, muestran signos 
peritoneales localizados. Los pacientes con derrames más generalizados 
presentan una peritonitis difusa. Si no se observa aire libre en la radiogra- 
fía, los pacientes deberían ser sometidos a una tomografía computarizada 
(TC), preferiblemente con contraste oral. En un pequeño subgrupo 
de pacientes, la perforación puede cerrarse de forma espontánea; sin 
embargo, en casi todos los casos es necesaria una intervención quirúrgica. 
El tratamiento antibiótico empírico inicial debería cubrir los bacilos 
gramnegativos intestinales, los anaerobios y la flora de la boca y debería 
basarse en los antibiogramas locales. La perforación complica del 2 al 
10% de la EUP y presenta la tasa de mortalidad más alta de cualquier 
complicación de la enfermedad ulcerosa, notificada hasta en un 30%. 

La perforación requiere una consulta quirúrgica urgente. En los 
pacientes con síntomas localizados, en situación clínica estable y con 
un estudio de contraste hidrosoluble que confirme una fuga tapada 
herméticamente se puede plantear un tratamiento conservador, aunque 
esto debe ser analizado sabiendo que el tiempo de demora hasta la 
cirugía (cuando finalmente se realiza la cirugía) se ha demostrado 
que aumenta la mortalidad.'” El tratamiento conservador debería 
constar de una estrecha monitorización hemodinámica, exploraciones 
abdominales seriadas, dieta absoluta, antibióticos i.v. e IBP ¡.v. Las 
series retrospectivas han demostrado que, en este contexto, entre el 50 
y el 75% de los pacientes bien seleccionados pueden evitar la cirugía. 

Habitualmente, se puede acceder con facilidad a la perforación 
mediante una incisión en la línea media superior. Por lo general, las 
perforaciones menores de 1 cm pueden ser cerradas de forma primaria 
y reforzadas con epiplón bien vascularizado. Para perforaciones más 
grandes o úlceras con bordes fibróticos que no pueden ser unidas sin 
tensión, se practica una reparación con un parche de Graham con 
epiplón sano. Se colocan múltiples puntos de tracción que incorporan 
tejido sano en los lados proximal y distal de la úlcera. Se coloca el 
epiplón debajo de estos puntos de sutura y se anudan para asegurarlo 
en su sitio y cerrar la perforación (fig. 49.13). Para perforaciones muy 
grandes (> 3 cm), el control de la lesión duodenal puede resultar 
difícil. El defecto debería cerrarse mediante la aplicación de tejido 
sano, como epiplón o serosa yeyunal de un asa intestinal de tipo 
en Y de Roux. En tales casos, normalmente la exclusión pilórica se 
realiza sobresuturando el píloro con puntos de sutura absorbibles o 
grapándolo con una grapadora lineal que no corte. Se crea una gas- 
troyeyunostomía para evitar el duodeno en forma de Billroth 1 o en 
Y de Roux. Durante varias semanas, los puntos de sutura o las grapas 
de exclusión pilórica ceden, restableciendo la anatomía gastrointestinal 
normal después de que el sitio de la perforación haya tenido tiempo 
de cicatrizar. Si no, se puede colocar una sonda de duodenostomía 
a través de la perforación con un drenaje peritoneal amplio. En esta 
difícil situación una alternativa es una antrectomía y una recons- 
trucción Billroth IL o en Y de Roux. 

Las perforaciones también pueden ser tratadas por vía laparoscópica. 
Un metaanálisis de siete estudios aleatorizados que compararon la repa- 
ración laparoscópica frente a la reparación abierta mostró que la cirugía 
laparoscópica se asoció con una menor morbilidad postoperatoria, 
menor número de infecciones de la herida y una estancia hospitalaria 
más corta. '? No existieron diferencias en el tiempo quirúrgico, las tasas 
de reintervención, las tasas de fugas o la mortalidad entre reparación 
abierta y laparoscópica. Según estos datos, en manos experimentadas, 
la laparoscopia parece ser el abordaje superior en pacientes con perfo- 
raciones que se encuentran hemodinámicamente estables. 
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FIGURA 49.13 Reparación con parche de Graham de una úlcera duode- 
nal perforada. Se levanta una «lengua» de epiplón para cubrir el defecto 
ulceroso y se asegura en posición con una serie de puntos sueltos. En la 
descripción original de Graham, el defecto ulceroso no está cerrado, pero 
si los bordes del tejido están sanos y se unen sin una tensión excesiva, 
se puede realizar un cierre primario y reforzarlo con un parche epiploico. 
(Tomado de Baker RJ. Operation for acute perforated duodenal ulcer. 
In Nyhus LM, Baker RJ, Fischer JE, eds. Mastery of Surgery. London: 
Little, Brown and Company; 1997.) 


En los pacientes que se sabe que son negativos para A. pylori, están 
tomando AINE a largo plazo que no pueden suspender, o que no han res- 
pondido al tratamiento farmacológico en el pasado para su enfermedad 
ulcerosa, se puede añadir una técnica reductora del ácido en el momento 
de la reparación. Estas técnicas son analizadas en otra parte de este capí- 
tulo y deben basarse en la situación clínica y la comodidad del cirujano. 

Tras la reparación, se descomprime el estómago con una sonda 
nasogástrica. Los drenajes deberían mantenerse en su sitio hasta que los 
pacientes hayan comido sin un cambio en la salida o la calidad del dre- 
naje, que indicaría una fuga. No es necesaria una radiografía sistemática 
de contraste antes de comenzar a comer, pero se puede usar para evaluar 
la seguridad del cierre de la perforación si el paciente presenta síntomas 
o signos de fuga intestinal. “Todos los pacientes positivos para A. pylori 
deberían ser sometidos a erradicación con pautas apropiadas de triple 
terapia. Se debería realizar una endoscopia digestiva alta programada 
de 6 a 8 semanas después de la cirugía para evaluar signos de cáncer y 
cicatrización de la úlcera y para analizar la presencia de H. pylori si ese 
diagnóstico aún no se ha establecido. 

Obstrucción pilórica. La inflamación aguda del duodeno o del 
píloro puede provocar una obstrucción mecánica, con una obs- 
trucción pilórica funcional que se manifiesta por saciedad temprana, 
anorexia, adelgazamiento, náuseas y vómitos. En los casos de vómitos 
prolongados, los pacientes a menudo se deshidratan y presentan una 
alcalosis metabólica hipoclorémica e hipopotasémica, secundaria a la 
pérdida de jugo gástrico rico en hidrógeno y cloruro. La inflamación 
crónica conduce a episodios recurrentes de lesión y cicatrización, lo que 
finalmente provoca fibrosis, cicatrización y estenosis pilórica. En este 
entorno el estómago puede dilatarse enormemente y perder su tono 
muscular. Son frecuentes notables el adelgazamiento y la desnutrición. 

El tratamiento inicial debería consistir en una descompresión gás- 
trica con la colocación de una sonda nasogástrica y la corrección de las 
alteraciones hidroelectrolíticas. Se debería evaluar el estado nutritivo ya 
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que estos pacientes a menudo presentan desnutrición. La obstrucción 
pilórica por una EUP no es una urgencia quirúrgica y es necesario un 
estudio diagnóstico completo antes de cualquier intervención quirúrgica, 
especialmente porque el cáncer gástrico es la causa más frecuente de este 
trastorno. Se debería realizar una endoscopia digestiva alta para descartar 
una neoplasia maligna y evaluar en busca de una infección por A. pylori. 

La dilatación endoscópica (con o sin endoprótesis) y la erradicación 
de A. pylori constituyen la base del tratamiento inicial. También se 
están explorando nuevas técnicas endoscópicas, como la derivación 
gástrica guiada por ecografía y la miotomía endoscópica por vía oral.'* 
Los pacientes con obstrucción resistente al tratamiento se tratan mejor 
con una antrectomía primaria y reconstrucción junto con vagotomía. 
Otra opción quirúrgica, sobre todo cuando existe una inflamación o 
cicatrización importante, es la vagotomía con una técnica de drenaje, 
normalmente o bien una gastroduodenostomía de Jaboulay o bien una 
gastroyeyunostomía. 

Enfermedad ulcerosa péptica resistente al tratamiento. La resistencia 
al tratamiento se define como la falta de cicatrización de una úlcera 
después de un tratamiento inicial de prueba de 8 a 12 semanas o si los 
pacientes recaen después de interrumpir el tratamiento; se estima que 
ocurre en el 5 al 10% de los pacientes. En la época de A. pylori la EUP 
resistente al tratamiento es poco frecuente para la úlcera duodenal. Las 
úlceras gástricas benignas que persisten deben ser evaluadas en busca 
de una neoplasia maligna, así como otras fuentes menos habituales de 
úlcera, como SZE, enfermedad de Crohn o un tumor sarcomatoide. 
Para cualquier úlcera resistente al tratamiento, se debe confirmar la 
suficiente duración del tratamiento antisecretor, la erradicación de 
H. pylori y la eliminación del consumo de AINE. Se debería obtener una 
concentración de gastrina sérica en ayunas para descartar un gastrinoma. 
Aunque rara vez se ve hoy en día, la enfermedad ulcerosa verdaderamente 
resistente al tratamiento que no responde al tratamiento farmacológico 
debería ser tratada con una vagotomía, con o sin una antrectomía. 


Técnicas quirúrgicas para las úlceras pépticas 

La intervención quirúrgica programada para la EUP se ha vuelto 
infrecuente a medida que ha mejorado el tratamiento farmacológico. 
El reconocimiento de A. pylori y su erradicación da a entender que la 
indicación de resistencia al tratamiento para la cirugía puede aplicarse 
solo a pacientes en los que no se puede erradicar el microorganismo, 
en quienes no se pueden eliminar los AINE o en quienes tienen una 
causa más infrecuente de EUP. Los pacientes que no cumplen con el 
tratamiento inhibidor del ácido también pueden ser incluidos en esta 
categoría, pero esto es más controvertido. 

El objetivo del tratamiento quirúrgico de la úlcera es reducir la 
secreción de ácido gástrico. Esto se puede lograr eliminando la estimu- 
lación vagal mediante vagotomía, la secreción impulsada por gastrina 
mediante la realización de una antrectomía, disminuyendo el número 
de células parietales con una gastrectomía subtotal, o una técnica com- 
binada. La vagotomía disminuye la producción máxima de ácido en 
aproximadamente un 50%, mientras que la vagotomía más antrectomía 
disminuye la producción máxima de ácido en aproximadamente un 
85%. Estas intervenciones quirúrgicas se pueden realizar de manera 
abierta o por vía laparoscópica. 

Vagotomía troncal. Como se ve en la figura 49.4, la vagotomía troncal 
se realiza mediante la sección de los nervios vagos izquierdo y derecho 
por encima de las ramas hepática y celíaca, justo por encima de la unión 
GE. La mayoría de los cirujanos utilizan algún tipo de técnica de drenaje 
en asociación con la vagotomía troncal para evitar la estasis gástrica. En 
la relajación pilórica interviene como mediadora la estimulación vagal, 
y una vagotomía sin una técnica de drenaje puede provocar un retraso 
en el vaciamiento gástrico. En la figura 49.14 se muestra una vagotomía 
troncal en combinación con una piloroplastia de Heineke-Mikulicz. 
Cuando el bulbo duodenal presenta cicatrices, una piloroplastia de Finney 
o una gastroduodenostomía de Jaboulay pueden resultar una alternativa 
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FIGURA 49.14 (A-E) Piloroplastia de Heineke-Mikulicz. (Tomado de 
Soreide JA, Soreide A. Pyloroplasty. Oper Tech Gen Surg. 2003;5:65-72.) 


útil. Una cicatrización o inflamación considerable puede requerir una 
gastroyeyunostomía. En general, existe poca diferencia en los efectos 
secundarios asociados con el tipo de técnica de drenaje realizado, aunque 
el reflujo biliar puede ser más frecuente después de la gastroenterostomía, 
y la diarrea es más habitual después de la piloroplastia. La incidencia del 
síndrome de vaciamiento gástrica rápida es similar para ambos. 

Vagotomía selectiva. La vagotomía selectiva secciona los nervios 
vagos principales derecho e izquierdo justo distal a las ramas celíaca 
y hepática, y también se realiza una técnica de drenaje pilórico. Sin 
embargo, la vagotomía selectiva da lugar a tasas más altas de recidiva 
ulcerosa que la vagotomía troncal, sin ventajas respecto a la disminu- 
ción de los síntomas posgastrectomía. Por estas razones, la vagotomía 
selectiva se ha abandonado en gran medida. 

Vagotomía supraselectiva. La vagotomía supraselectiva también se 
denomina vagotomía de células parietales o vagotomía gástrica proximal. 
Esta técnica fue concebida después de reconocer que la vagotomía troncal, 
en combinación con una técnica de drenaje o resección gástrica, afecta de 
modo adverso a la función de la bomba pilórica antral. Una vagotomía 
supraselectiva secciona solo los nervios vagos que inervan la porción del 
estómago productora de ácido dentro del cuerpo y el fundus. Esta técnica 
conserva la inervación vagal del antro gástrico y el píloro, por lo que no 
hay necesidad de técnicas sistemáticas de drenaje. En consecuencia, la 
incidencia de complicaciones postoperatorias es menor. En general, se 
localizan los nervios de Latarjet por delante y por detrás, y se seccionan 
las patas de gallo que inervan el fundus y el cuerpo del estómago. Estos 
nervios se seccionan hasta un punto de aproximadamente 7 cm proximal 
al píloro, el área en proximidad al antro gástrico. Por arriba, la sección de 
estos nervios se lleva a un punto al menos 5 cm proximal a la unión GE en 
el esófago (fig. 49.15). Lo ideal sería conservar dos o tres ramas al antro y 
el píloro. El nervio criminal de Grassi constituye una rama muy proximal 
del tronco posterior del vago, y se necesita una gran atención para evitar 
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FIGURA 49.15 Vista anterior del estómago y nervio anterior de Latarjet. 
Obsérvese la línea de sección para la vagotomía de células parietales o 
supraselectiva (línea discontinua). Las últimas ramas principales del nervio 
se dejan indemnes y la disección comienza a 7 cm del píloro. En la unión 
gastroesofágica, la disección se aleja bastante del origen de las ramas 
hepáticas del vago izquierdo. (Tomado de Kelly KA, Teotia SS. Proximal 
gastric vagotomy. In Baker RJ, Fischer JE, eds. Mastery of Surgery. 
Philadelphia: Lippincott Williams 8: Wilkins; 2001.) 


olvidar esta rama en el proceso de sección porque, con frecuencia, se cita 
como una predisposición a la recidiva ulcerosa si se deja intacta. 

Las tasas de recidiva tras una vagotomía supraselectiva son variables 
y dependen de la habilidad del cirujano y la duración del seguimiento. 
Es necesario un seguimiento longitudinal prolongado para evaluar 
los resultados de esta técnica debido al aumento notificado de úlceras 
recurrentes con el tiempo. Cuando la realiza un cirujano cualificado, se 
han comunicado tasas de recidiva del 10 al 15% para esta técnica. Estas 
tasas son ligeramente más altas que las tasas comunicadas después de la 
vagotomía troncal en combinación con la piloroplastia; sin embargo, 
la vagotomía supraselectiva presenta tasas más bajas de síndrome de 
vaciamiento gástrica rápido y diarrea posvagotomía. 

Vagotomía troncal y antrectomía. Por lo general, la antrectomía no 
se realiza para las úlceras duodenales y se realiza con más frecuencia 
para las úlceras gástricas. Las contraindicaciones relativas son cirrosis; 
cicatrización extensa de la porción proximal del duodeno que deja un 
cierre duodenal difícil o endeble; y operaciones previas de la porción 
proximal del duodeno. Cuando se realiza en combinación con una 
vagotomía troncal, es más eficaz en la reducción de la secreción de 
ácido y la recidiva que la vagotomía troncal en combinación con una 
técnica de drenaje o una vagotomía supraselectiva. La tasa de recidiva 
de úlceras después de la vagotomía troncal y la antrectomía es del 0 
al 2%. Sin embargo, esta baja tasa de recidiva debe ser compensada 
con la tasa del 20% de síndromes posgastrectomía y posvagotomía 
en pacientes sometidos a una antrectomía, tiempos quirúrgicos más 
prolongados y mayor morbilidad postoperatoria. 

La antrectomía requiere la reconstrucción de la continuidad GI que 
puede lograrse mediante una técnica de gastroduodenostomía (técnica de 
Billroth 1 [fig. 49.16]) o una técnica de gastroyeyunostomía (ya sea una 
técnica de Billroth II [fig. 49.17] o una reconstrucción en Y de Roux). Para 
la enfermedad benigna, por regla general se prefiere la gastroduodenos- 
tomía porque evita el problema del síndrome del antro retenido, la fuga 
del muñón duodenal y la obstrucción del asa aferente asociada con la 
gastroyeyunostomía tras la resección. Si el duodeno presenta cicatrices 
importantes, la gastroduodenostomía puede resultar más difícil desde el 
punto de vista técnico, lo que precisa una gastroyeyunostomía. Si se realiza 
una gastroyeyunostomía, el asa de yeyuno elegido para la anastomosis 
suele pasarse a través del mesocolon transverso de forma retrocólica. 
Normalmente, la anastomosis gástrica se coloca en una porción inferior 
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FIGURA 49.16 Hemigastrectomía con una anastomosis Billroth | (gas- 
troduodenal). (Tomado de Dempsey D, Pathak A. Antrectomy. Oper Tech 
Gen Surg. 2003;5:86-100.) 


del estómago para facilitar el drenaje, a menudo a lo largo de la pared 
posterior de la curvatura mayor. La anastomosis retrocólica reduce al 
mínimo la longitud del asa aferente y disminuye la probabilidad de torsión 
o acodamiento que podría conducir a la obstrucción del asa aferente y 
predisponer a los pacientes a la terrible complicación de una fuga del 
muñón duodenal. Aunque la vagotomía y la antrectomía son eficaces 
para tratar las úlceras, en la actualidad se utilizan con poca frecuencia 
en el tratamiento de pacientes con una EUP. En general, en la época de 
H. pylori se realizan con mayor frecuencia operaciones de menor importancia. 
La tasa de mortalidad general para la antrectomía es aproximadamente del 
l al 2%, pero es mayor en pacientes con enfermedades concomitantes, 
como diabetes insulinodependiente o inmunodepresión. 
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FIGURA 49.17 Gastrectomía subtotal con una anastomosis Billroth 11. 


Gastrectomía parcial. La gastrectomía parcial o subtotal extirpa tanto 
las células productoras de gastrina como las secretoras de ácido. Después 
de una gastreccomía subtotal es necesaria una reconstrucción, siendo 
las técnicas de Billroth 11 o en Y de Roux las más utilizadas. La recons- 
trucción de Billroth 1 suele ser difícil debido a la inflamación subyacente. 

Síndrome de Zollinger-Ellison. El SZE es una tríada clínica que 
consta de hipersecreción de ácido gástrico, EUP grave y tumores neu- 
roendocrinos productores de gastrina (INE; gastrinomas). El tumor de 
células de los islotes produce gastrina y la hipergastrinemia asociada con 
el SZE explica la mayoría, si no todos, los síntomas clínicos que sufren los 
pacientes. El dolor abdominal y la EUP son las características distintivas 
del síndrome y, normalmente, aparecen en más del 80% de los pacientes. 
Los pacientes también pueden presentar diarrea, adelgazamiento, esteato- 
rrea y esofagitis. La endoscopia muestra con frecuencia notables pliegues 
rugosos gástricos, lo que refleja el efecto trófico de la hipergastrinemia 
sobre el fundus gástrico. Aproximadamente del 20 al 30% de los pacientes 
presentan un SZE como parte de una neoplasia endocrina múltiple 
tipo 1, un síndrome autosómico dominante. Por lo tanto, en cualquier 
paciente que se observe un SZE se deberían analizar las concentraciones 
séricas de hormona paratiroidea, calcio ionizado y prolactina. 

Por lo general, para establecer el diagnóstico de SZE no son necesa- 
rias pruebas de provocación porque las concentraciones plasmáticas de 
gastrina en ayunas suelen estar elevadas. La mayoría de los pacientes con 
un gastrinoma presentan cifras séricas de gastrina elevadas en ayunas 
(> 200 pg/ml), y valores superiores a 1.000 pg/ml resultan diagnósticos. 
El diagnóstico de SZE en pacientes con concentraciones de gastrina 
ligeramente elevadas es difícil porque el uso de IBP, la infección por 
H. pylori y la insuficiencia renal pueden producir una elevación sérica de la 
gastrina en ayunas. En pacientes con cifras de gastrina en este intervalo 
dudoso, la prueba diagnóstica más sensible es la concentración de gas- 
trina estimulada por secretina. Las muestras séricas de gastrina se miden 
antes y después de la administración i.v. de secretina. Un aumento en la 
concentración sérica de gastrina de más de 200 pg/ml por encima de los 
valores basales indica un gastrinoma frente a otras causas de hipergas- 
trinemia que, en condiciones normales, no muestran esta respuesta. 

Después del diagnóstico de gastrinoma, se inicia un tratamiento 
de inhibición del ácido, preferiblemente con una dosis alta de IBP. El 
tratamiento farmacológico está indicado antes de la operación y para 
pacientes con gastrinoma metastásico o irresecable. El siguiente paso 
en el abordaje es la localización y estadificación del tumor. La mayoría 
de los gastrinomas del SZE se localizan en el duodeno o el páncreas, 
dentro del «triángulo del gastrinoma»; los puntos de este triángulo están 
formados por la unión cístico-colédoco, la unión cuerpo-cuello del 
páncreas y la unión entre la porción segunda y la tercera del duodeno 
(fig. 49.18). La mejor prueba inicial de imagen para localizar el tumor 
secretor de gastrina es o bien la TC de triple fase o bien la resonancia 
magnética (RM) del abdomen. Sin embargo, estas modalidades de 
imagen tienen una sensibilidad relativamente baja a la hora de detectar 
tumores menores de 1 cm de diámetro, así como metástasis hepáticas 
pequeñas. Si la prueba inicial de imagen no resulta diagnóstica, a veces 
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FIGURA 49.18 Localización de los gastrinomas en la cirugía que no fueron detectados en las pruebas de 
imagen preoperatorias. La mayoría de los tumores se localizaron en la primera y segunda porción del duodeno 
y la cabeza del páncreas, dentro del llamado triángulo del gastrinoma. (Tomado de Norton JA, Fraker DL, 
Alexander HR, et al. Value of surgery in patients with negative imaging and sporadic Zollinger-Ellison syndrome. 


Ann Surg. 2012;256:509-517.) 


se puede lograr la localización con una gammagrafía del receptor de 
somatostatina o una ecografía endoscópica. Si aún no puede localizar 
el tumor, se puede ofrecer a los pacientes una exploración quirúrgica. 
Los gastrinomas localizados deberían ser extirpados; sin embargo, las 
tasas de curación a largo plazo son solo del 50%. Una vez que el tumor se 
localiza durante la intervención, se debería practicar una resección según 
los principios oncológicos (en lugar de una enucleación del tumor) 
con al menos la extirpación de 10 ganglios linfáticos. Pequeñas series 
de casos señalan que a los pacientes que no son tributarios de cirugía 
se les puede ofrecer alivio de los síntomas y una evolución más lenta de 
la enfermedad con radioterapia. Los pacientes con recidiva tumoral o 
enfermedad metastásica pueden ser tratados con diferentes tratamientos. 
Los más habitualmente utilizados son los análogos de la somatostatina 
y/o la quimioterapia (pauta de administración con estreptozocina/ 
doxorubicina o temozolomida). Para los pacientes con metástasis hepá- 
ticas, se pueden plantear las terapias dirigidas al hígado (ablación por 
radiofrecuencia, crioablación, embolización, resección o trasplante). 


GASTRITIS POR ESTRÉS 


La gastritis por estrés puede aparecer después de un traumatismo 
físico, shock, septicemia, hemorragia o insuficiencia respiratoria, y 
puede provocar una hemorragia gástrica potencialmente mortal. La 
gastritis por estrés se caracteriza por múltiples erosiones superficiales 
(no ulcerosas) que, normalmente, comienzan en la porción proximal 
del estómago y avanzan en sentido distal. También pueden aparecer en 
el contexto de una enfermedad del sistema nervioso central que eleva 
la presión intracraneal con la estimulación resultante del nervio vago 
(úlcera de Cushing) o como consecuencia de una lesión por quemadura 
térmica que afecta a más del 30% del área de superficie corporal y que 
conduce a una isquemia gástrica (úlcera de Curling). 

Las lesiones de la gastritis por estrés suelen cambiar con el tiempo. 
Las lesiones iniciales suelen ser múltiples y superficiales, con áreas 


separadas de eritema junto con hemorragia focal o un coágulo adherido. 
Si la lesión erosiona la submucosa, que contiene el riego sanguíneo, 
puede producirse una hemorragia manifiesta. Casi siempre se ven en el 
fundus del estómago y solo rara vez en la porción distal del estómago. 
Las lesiones tardías parecen idénticas a la mucosa en regeneración 
alrededor de una úlcera gástrica en fase de cicatrización. Ambos tipos 
de lesiones pueden verse por vía endoscópica. 


Fisiopatología 

Aunque los mecanismos exactos responsables de la aparición de la 
gastritis por estrés aún no se han esclarecido por completo, los datos 
indican una causa multifactorial relacionada con un desequilibrio entre 
la producción de ácido y la protección de la mucosa. Ejemplos de 
alteración de los mecanismos de defensa de la mucosa contra el ácido 
luminal son la reducción del flujo sanguíneo, la secreción de moco 
o bicarbonato por las células mucosas, o la disminución de las pros- 
taglandinas endógenas. Todos estos factores hacen que el estómago sea 
más propenso al daño ocasionado por el ácido luminal, con la gastritis 
hemorrágica resultante. La sobrecarga se considera presente cuando 
aparece hipoxia, septicemia o insuficiencia orgánica. Cuando existe 
sobrecarga, se cree que la isquemia mucosa es el principal factor res- 
ponsable de la interrupción de estos mecanismos normales de defensa. 
Si bien el aumento de la secreción de ácido gástrico rara vez ocurre 
en esta situación, la presencia de ácido luminal parece ser un requisito 
previo para que esta forma de gastritis evolucione. 


Presentación y diagnóstico 

La gastritis por estrés aparece en el plazo de 1 a 2 días después de un 
acontecimiento traumático en más del 50 al 75% de los pacientes, 
aunque la mayoría de los pacientes presentan síntomas mínimos o nulos 
relacionados. El único signo clínico puede ser una hemorragia diges- 
tiva alta indolora. La hemorragia suele ser lenta e intermitente y puede 
detectarse por solo unas pocas manchas de sangre en la sonda NG o 
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una disminución inexplicada en la cifra de hemoglobina. En ocasiones, 
puede existir una hemorragia digestiva alta copiosa acompañada de 
hipotensión y hematemesis. Con frecuencia aparece sangre oculta en 
heces, aunque la melena o la hematoquecia son poco frecuentes. Para 
confirmar el diagnóstico y diferenciar la gastritis por estrés de otras 
fuentes de hemorragia gastrointestinal es necesaria una endoscopia. 


Profilaxis 


Dada la elevada tasa de mortalidad en pacientes con gastritis por estrés 
que presentan una hemorragia digestiva alta hemodinámicamente 
importante, los pacientes de alto riesgo deberían ser tratados de forma 
profiláctica, aunque la definición de lo que constituye alto riesgo aún 
se debate. Dado que la isquemia de la mucosa puede alterar muchos 
de sus mecanismos de defensa que permiten que el estómago resista 
los irritantes luminales y se proteja a sí mismo de las lesiones, se 
deberían hacer todos los intentos posibles para corregir cualquier 
deficiencia de perfusión secundaria al shock. Los dos factores de riesgo 
más importantes para padecer hemorragias clínicamente relevantes por 
úlceras gástricas por estrés son la coagulopatía y la insuficiencia res- 
piratoria que precisa ventilación mecánica prolongada (> 48 h). Otros 
factores de riesgo considerables son antecedentes de EUP o hemorragia 
digestiva en el último año, lesión del sistema nervioso central, lesión 
importante por quemaduras y septicemia. La nutrición enteral reduce 
el riesgo de formación de úlceras agudas y debería iniciarse lo antes 
posible. Si está indicada la profilaxis, debería usarse un IBP más que 
un antagonista de los receptores H, o sucralfato, aunque los datos 
que apoyan esta recomendación son débiles. La profilaxis debería 
limitarse solo a pacientes de alto riesgo, ya que la inhibición del ácido 
gástrico se ha asociado con mayores tasas de neumonía hospitalaria e 
infección por C. difficile. Es de destacar que un metaanálisis reciente 
mostró que, si bien la profilaxis redujo la incidencia de hemorragia, las 
tasas de mortalidad no se vieron afectadas.'? Aún se necesitan ensayos 
aleatorizados más amplios para determinar qué pacientes pueden 
beneficiarse más de la profilaxis de las úlceras agudas en el entorno 
de cuidados intensivos. 


Tratamiento 


Cualquier paciente con una hemorragia digestiva alta importante 
requiere rehidratación con corrección de cualquier trastorno de la 
coagulación o de las plaquetas. Se debería colocar una sonda nasogás- 
trica si aún no está presente y comenzar el tratamiento con un IBP 
i.v. de inmediato. Se debería realizar una endoscopia urgente para el 
diagnóstico y tratamiento; sin embargo, la hemorragia de las úlceras 
agudas suele ser difusa y la tasa de recidiva hemorrágica es alta. En 
centros experimentados, se puede administrar vasopresina en la arteria 
gástrica izquierda y también se puede embolizar para ayudar a detener 
la hemorragia. Si el paciente padece una cardiopatía o hepatopatía 
subyacente, no se debería usar vasopresina. 

La hemorragia que provoca una inestabilidad hemodinámica o 
requiere transfusiones repetidas es una indicación de cirugía. Dado 
que la mayoría de las lesiones se encuentran en la porción proximal del 
estómago o el fundus, se debería realizar una larga gastrotomía anterior 
en esta área. Se elimina la sangre de la luz gástrica y se inspecciona 
la superficie de la mucosa en busca de puntos hemorrágicos. Todas 
las áreas hemorrágicas se sobresuturan con puntos de sutura en ocho 
tomados profundamente dentro de la pared gástrica. La mayoría de 
las erosiones superficiales no sangran de forma activa y no requieren 
ligadura a menos que se vea un vaso sanguíneo en su base. En pacientes 
estables, la operación se completa cerrando la gastrotomía anterior 
y practicando una vagotomía troncal y piloroplastia para reducir la 
secreción ácida. Con menos frecuencia, se realiza una gastrectomía 
parcial combinada con una vagotomía. La gastrectomía total debería 
llevarse a cabo en raras ocasiones y solo en pacientes con hemorragia 
potencialmente mortal resistente a otras formas de tratamiento. 
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SÍNDROMES POSGASTRECTOMÍA 


La cirugía gástrica puede provocar numerosos trastornos fisiológicos 
producidos por la pérdida de la función del reservorio, la interrupción 
del mecanismo del esfínter pilórico y la sección transversal del nervio 
vago. Los síntomas gastrointestinales y cardiovasculares pueden dar 
lugar a trastornos denominados en conjunto síndromes posgastrectomía. 
Aproximadamente del 20 al 25% de los pacientes que son sometidos a 
cirugía por una EUP padecen posteriormente algún grado de síndrome 
posgastrectomía, aunque esta frecuencia es mucho menor en pacientes 
que son sometidos a una vagotomía supraselectiva. Los cambios fisio- 
lógicos no son específicos de la EUP y pueden aparecer después de 
la gastrectomía para la resección de una neoplasia o la derivación 
gástrica en Y de Roux para el tratamiento de la obesidad mórbida. 
Aproximadamente del 1 al 5% de los pacientes quedan discapacitados 
de forma permanente debido a sus síntomas posgastrectomía. 


Síndrome de dumping 


El síndrome de dumping es una combinación de síntomas tanto vaso- 
motores como gastrointestinales debido al rápido vaciamiento gás- 
trico posprandial. Los síntomas gastrointestinales consisten en dolor 
abdominal, saciedad temprana, náuseas/vómitos, diarrea y flatulencia. 
Los síntomas generales vasomotores consisten en sudación, taquicardia, 
palpitaciones, cefalea y síncope. Este complejo de síntomas puede 
aparecer después de cualquier operación en el estómago, pero es más 
frecuente después de una gastrectomía parcial con la reconstrucción 
de Billroth 1. Se observa con mucha menos frecuencia después de la 
gastrectomía Billroth 1 o tras técnicas de vagotomía y drenaje. 

El síndrome de dumping (vaciamiento gástrico rápido) se puede dividir 
en dos categorías: temprana y tardía. El síndrome de dumping temprano 
aparece en los primeros 30 min de una comida y es consecuencia del 
paso rápido de alimentos de alta osmolaridad del estómago al intestino 
delgado. Esto se produce porque la gastrectomía, o cualquier interrupción 
del mecanismo del esfínter pilórico, impide que el estómago prepare 
su contenido y lo lleve a la porción proximal del intestino en forma de 
pequeñas partículas en solución isotónica. El bolo alimenticio hipertónico 
resultante pasa al intestino delgado, lo que provoca un desplazamiento 
rápido del líquido extracelular hacia la luz intestinal para lograr la isotoni- 
cidad. Después de este desplazamiento de líquido extracelular, se produce 
una distensión luminal que provoca los síntomas resultantes. 

El síndrome de dumping tardío ocurre de 1 a 3 h después de una 
comida y es menos habitual. El defecto básico del síndrome de dumping 
tardío también es el vaciamiento gástrico rápido; sin embargo, se 
relaciona en concreto con los hidratos de carbono que son aportados 
rápidamente a la porción proximal del intestino. Cuando los hidra- 
tos de carbono son aportados al intestino delgado, son absorbidos 
rápidamente, lo que provoca una hiperglucemia, que desencadena la 
liberación de grandes cantidades de insulina para controlar la creciente 
glucemia. Se produce una compensación excesiva de modo que aparece 
una hipoglucemia intensa en respuesta a la insulina. Esta hipoglucemia 
activa la glándula suprarrenal para liberar catecolaminas, lo que provoca 
sudación, temblores, sensación de mareo leve, taquicardia y confusión. 

Los síntomas asociados con el síndrome de dumping temprano 
parecen ser secundarios a la liberación de varias sustancias humorales, 
como serotonina, sustancias similares a la bradicinina, neurotensina y 
enteroglucagón. Las medidas alimenticias suelen ser suficientes para 
tratar a la mayoría de los pacientes. Consisten en evitar los alimentos 
que contienen grandes cantidades de azúcar, la alimentación frecuente 
con comidas pequeñas ricas en proteínas, grasas y fibra, y separar los 
líquidos de los sólidos durante una comida. 

En algunos pacientes que no responden a las medidas alimenticias, 
los tratamientos farmacológicos dirigidos a síntomas específicos pueden 
resultar eficaces, como la tintura de opio o loperamida para la diarrea 
y la meclicina para las náuseas. Los anticolinérgicos pueden retardar el 
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vaciado gástrico y tratar los espasmos. El octreótido puede administrarse 
o bien en forma de acción corta inmediatamente antes de una comida o 
bien mediante una fórmula intramuscular de acción prolongada. Estos 
péptidos no solo inhiben el vaciamiento gástrico, sino que también 
afectan a la motilidad del intestino delgado de modo que se prolonga 
el tránsito intestinal de la comida ingerida. El octreótido es el medica- 
mento mejor estudiado para el síndrome de dumping y puede resultar 
muy eficaz. Sin embargo, los péptidos son costosos y, por lo tanto, 
no se consideran normalmente un tratamiento de primera línea. Los 
pacientes con síntomas intensos pueden requerir una reintervención si 
el tratamiento conservador no tiene éxito. La elección de la operación 
depende de la cirugía gástrica original. A veces se puede realizar una 
reconstrucción pilórica. Para los pacientes con una gastroyeyunostomía 
sin gastrectomía, se puede llevar a cabo el desmontaje de la gastroye- 
yunostomía si se mantiene la función del píloro. En pacientes con una 
gastrectomía distal previa, se recomienda convertir una gastroyeyunos- 
tomía de asa a una reconstrucción en Y de Roux. 


Enfermedades metabólicas 


La metabolopatía más frecuente que aparece después de una gastrec- 
tomía es la anemia. La anemia se relaciona con la carencia de hierro 
(más habitual) o la alteración del metabolismo de la vitamina B.,. 
Más del 30% de los pacientes sometidos a una gastrectomía presentan 
anemia ferropénica. La causa exacta no se comprende por completo, 
pero parece estar relacionada con una combinación de disminución 
de la ingesta de hierro, alteración de la absorción de hierro y hemo- 
rragia crónica. En general, la adición de suplementos de hierro a la 
alimentación del paciente corrige este problema. 

Después de una gastrectomía parcial rara vez aparece una anemia 
megaloblástica por hipovitaminosis B,,, pero depende de la cantidad 
de estómago extirpado. La carencia de vitamina se produce como con- 
secuencia de una deficiente absorción de la vitamina B;» de la alimen- 
tación debido a la falta de factor intrínseco. Los pacientes sometidos a 
una gastrectomía subtotal deberían recibir suplementos de vitamina B,, 
de por vida. Si un paciente presenta una anemia macrocítica, deberían 
obtenerse las concentraciones séricas de vitamina B;» y, si son anómalas, 
tratarse con preparados de vitamina B,, a largo plazo. 

También se han observado osteoporosis y osteomalacia después 
de la resección gástrica y parecen estar producidas por deficiencias de 
calcio. Si también existe una malabsorción de grasas, la malabsorción 
de calcio se agrava aún más porque los ácidos grasos se unen al calcio. 
La incidencia de este problema también aumenta con la amplitud de la 
resección gástrica y suele asociarse con una gastrectomía de Billroth II. 
Por lo general, la osteopatía aparece aproximadamente de 4 a 5 años tras 
la cirugía. El tratamiento de este trastorno suele requerir suplementos 
de calcio junto con vitamina D. Los pacientes con reconstrucción de 
Billroth 11 o en Y de Roux que evita el duodeno también deberían 
recibir suplementos de vitaminas liposolubles (vitaminas A, D, E y K). 


Síndrome del asa aferente 


El asa aferente es el asa duodenoyeyunal proximal a la anastomosis gas- 
troyeyunal después de una reconstrucción de Billroth II o una gastroye- 
yunostomía. El síndrome del asa aferente se produce como consecuencia 
de la obstrucción parcial del asa aferente, que luego es incapaz de vaciar su 
contenido. Tras la obstrucción del asa aferente, las secreciones pancreáticas 
y hepatobiliares se acumulan dentro del asa, provocando su distensión, lo 
que ocasiona malestar epigástrico y cólicos. Al final, la presión intralumi- 
nal aumenta lo suficiente como para vaciar con fuerza el contenido del asa 
aferente en el estómago, lo que provoca vómitos biliosos en escopetazo 
que ofrecen un alivio inmediato de los síntomas. Si la obstrucción ha 
estado presente durante mucho tiempo, también puede verse agravada 
por la aparición del síndrome del asa ciega. En esta situación, se produce 
una proliferación bacteriana en el asa estática y las bacterias se unen a la 
vitamina B> y los ácidos biliares indirectos; esto da lugar a una deficiencia 
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general de vitamina B;, (con la aparición de anemia megaloblástica), 
malabsorción de grasas y carencia de vitaminas liposolubles. 

A diferencia del diagnóstico de obstrucción intestinal aguda, el 
diagnóstico de obstrucción crónica del asa aferente puede resultar 
problemático. La falta de visualización del asa aferente en la endoscopia 
digestiva alta es indicativa del diagnóstico. Las pruebas diagnósticas de 
medicina nuclear que obtienen imágenes del árbol hepatobiliar también 
se han utilizado con cierto éxito para diagnosticar este síndrome. En 
condiciones normales, los radionúclidos deberían pasar al estómago o 
a la porción distal del intestino delgado después de ser eliminados en 
el asa aferente. Si esto no se produce, se debería plantear la posibilidad 
de una obstrucción del asa aferente. 

A fin de evitar la necrosis intestinal o el estallido del muñón duode- 
nal está indicada la corrección quirúrgica de este problema mecánico. 
Un asa aferente larga suele ser el problema subyacente, por lo que 
el tratamiento supone la eliminación de esta asa. Los tratamientos 
consisten en la conversión de la construcción de Billroth Il en una anas- 
tomosis de Billroth I, enteroenterostomía debajo de las asas aferente y 
eferente y conversión a una reconstrucción en Y de Roux. 


Obstrucción del asa eferente 


La obstrucción del asa eferente es poco frecuente. La obstrucción del 
asa aferente puede ocurrir en cualquier momento; sin embargo, más 
del 50% de los casos lo hacen dentro del primer mes postoperatorio. 
Resulta difícil establecer un diagnóstico. Los síntomas iniciales pue- 
den consistir en dolor abdominal cólico en el hipocondrio izquierdo, 
vómitos biliosos y distensión abdominal. El diagnóstico suele realizarse 
mediante un tránsito esofagogastroduodenal o una TC con contraste 
oral, sin que el contraste entre en el asa eferente. La intervención 
quirúrgica es casi siempre necesaria y consiste en reducir la hernia 
retroanastomótica si esta es la causa de la obstrucción y cerrar el espa- 
cio retroanastomótico para evitar la recidiva de esta afección. 


Gastritis por reflujo alcalino 


Después de una gastrectomía, es frecuente el reflujo de bilis. En un 
pequeño porcentaje de pacientes, este reflujo se asocia con dolor 
abdominal epigástrico intenso acompañado de vómitos biliosos y 
adelgazamiento. Normalmente, el diagnóstico se realiza mediante 
una anamnesis cuidadosa. Se puede utilizar una gammagrafía biliar 
con tecnecio para demostrar el reflujo de la bilis hacia el estómago. La 
endoscopia digestiva alta muestra una mucosa roja friable y carnosa. 
A la mayoría de los pacientes con gastritis por reflujo alcalino se les 
ha practicado una resección gástrica con una anastomosis de Billroth II. 
Aunque el reflujo biliar parece ser el acontecimiento desencadenante, 
quedan numerosos problemas sin respuesta con respecto al papel de la 
bilis en su patogenia. Por ejemplo, muchos pacientes presentan reflujo 
de bilis hacia el estómago después de una gastrectomía sin ningún síntoma. 
Además, no existe una correlación clara entre el volumen o la composi- 
ción de la bilis y la posterior aparición de una gastritis por reflujo alcalino. 
Una vez que se realiza un diagnóstico definitivo, el tratamiento se dirige 
al alivio de los síntomas. La mayoría de los tratamientos farmacológicos 
que se han probado para tratar la gastritis por reflujo alcalino no han mos- 
trado ningún beneficio constante. Para pacientes con síntomas resistentes 
al tratamiento, la intervención quirúrgica de elección es la conversión de 
la anastomosis de Billroth II en una gastroyeyunostomía en Y de Roux, 
en la que el asa de Roux se ha alargado a más de 40 cm. En general, se 
debería preferir una técnica en Y de Roux sobre un Billroth II para la 
reconstrucción en el momento de la gastrectomía distal parcial o subtotal 
a fin de disminuir la probabilidad de reflujo alcalino por el Billroth IL. '* 


Atonía gástrica 

El vaciamiento gástrico se retrasa después de las vagotomías troncal 
y selectiva, pero no después de una vagotomía supraselectiva. Con 
la vagotomía selectiva o troncal, los pacientes pierden su función de 
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bomba antral y presentan una reducción en la capacidad de vaciar los 
alimentos sólidos. Por el contrario, el vaciado de los líquidos se acelera 
debido a la pérdida de relajación receptiva en la porción proximal del 
estómago. Aunque la mayoría de los pacientes sometidos a una vagoto- 
mía y una técnica de drenaje logran vaciar suficientemente su estómago, 
algunos pacientes presentan una estasis gástrica persistente que provoca 
la retención de alimentos dentro del estómago durante varias horas. 
Esta situación puede ir acompañada de una sensación de plenitud y, 
en ocasiones, dolor abdominal. En casos aún más infrecuentes puede 
asociarse con una obstrucción pilórica funcional. 

El diagnóstico de una atonía gástrica se confirma mediante la eva- 
luación gammagráfica del vaciamiento gástrico. Sin embargo, también 
deben excluirse otras causas de retraso en el vaciamiento gástrico, como 
diabetes mellitus, desequilibrio hidroelectrolítico, efectos secundarios 
de fármacos y trastornos neuromusculares. Además, debe descartarse 
una causa mecánica de la obstrucción pilórica, como adherencias post- 
operatorias, obstrucción del asa aferente o eferente y hernia interna. 
También es necesario realizar un examen endoscópico del estómago 
para descartar una obstrucción anastomótica. 

En pacientes con una obstrucción pilórica funcional y una gastropa- 
resia comprobada, por lo general se utiliza el tratamiento farmacológico. 
Los fármacos más habitualmente utilizados son los procinéticos como 
metoclopramida y eritromicina. La metoclopramida ejerce sus efectos pro- 
cinéticos actuando como un antagonista dopamínico y posee efectos 
potenciadores colinérgicos debido a la facilitación de la liberación de 
acetilcolina de las neuronas colinérgicas intestinales. Por el contrario, la 
eritromicina acelera notablemente el vaciamiento gástrico al unirse a los 
receptores de motilina en las células musculares lisas GL, donde actúa 
como un agonista de la motilina. En casos infrecuentes de atonía gástrica 
persistente resistente al tratamiento farmacológico puede ser necesaria 
una gastrectomía. 


CÁNCER GÁSTRICO 


Epidemiología 
Incidencia 


El cáncer gástrico tiene la decimocuarta mayor incidencia de cáncer y es 
la decimotercera principal causa de muerte por cáncer en EE. UU., con 
una cifra calculada de 26.240 casos nuevos y más de 10.800 muertes en 
2018.' La enfermedad afecta a los hombres de manera desproporciona- 
da, apareciendo más del 60% de los casos nuevos y muertes en hombres. 
Es una enfermedad de personas mayores, con una incidencia máxima 
en la séptima década de la vida. Entre los grupos raciales, la enfermedad 
es más frecuente y presenta una mayor mortalidad en afroamericanos, 
americanos de origen asiático e hispanos en comparación con los blancos. 

En 2018 en todo el mundo, el cáncer gástrico es más frecuente; 
es el quinto cáncer más frecuente y la segunda causa principal de 
muerte por cáncer.'* Más de la mitad de los casos nuevos aparecen en 
los países en desarrollo. Es especialmente frecuente en Asia oriental, 
Europa oriental y América Central y del Sur. Las latitudes geográficas 
más altas se asocian con un elevado riesgo de cáncer gástrico. Entre 
los países desarrollados, Japón y Corea tienen las tasas más altas de 
la enfermedad. El cáncer de estómago es el cáncer más frecuente en 
Japón. Como consecuencia, en la década de 1970 se inició en Japón el 
cribado de cáncer gástrico, con mejoras considerables en la mortalidad. 


Factores de riesgo 


Aquí se analizan los principales factores de riesgo del cáncer gástrico; 
consisten en factores tanto ambientales como genéticos (cuadro 49.3). 


Infección por Helicobacter pylori 


En 1994, la International Agency for Research on Cancer (IARC) 
calificó a A. pylori como un carcinógeno definitivo; es la causa más 
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CUADRO 49.3 Factores asociados 
con mayor riesgo de padecer un cáncer 
de estómago 


Alimenticios 

Bajo consumo de grasas o proteínas. 

Carne o pescado salado. 

Elevado consumo de nitratos. 

Obesidad. 

Elevado consumo de hidratos de carbono complejos. 


Ambientales 

Mala preparación de alimentos (ahumados, salados). 

Falta de refrigeración. 

Agua potable deficiente (p. ej., agua de pozo contaminada). 
Tabaquismo y alcohol. 


Sociales 
Clase socioeconómica baja. 


Médicos 

Cirugía gástrica previa. 

Infección por Helicobacter pylori y virus de Epstein-Barr. 
Predisposición hereditaria. 

Irradiación abdominal previa. 

Gastritis atrófica. 

Pólipos adenomatosos. 


Otros 
Sexo masculino. 


frecuente de neoplasias malignas relacionadas con infecciones.'” Nume- 
rosos estudios prospectivos longitudinales han demostrado su asociación 
con la aparición de cáncer gástrico. En estudios epidemiológicos, la 
seropositividad para H. pylori se ha asociado con un riesgo aproxima- 
damente 6 veces mayor de padecer un cáncer gástrico. Se cree que el 
mecanismo principal es la presencia de inflamación crónica. La infección 
prolongada por las bacterias puede provocar una gastritis atrófica o una 
gastritis crónica activa. En algunos pacientes, la gastritis evoluciona a 
metaplasia intestinal, displasia y, finalmente, adenocarcinoma de tipo 
intestinal. Se ha descrito una amplia gama de alteraciones moleculares en 
la metaplasia intestinal que pueden afectar a la transformación en cáncer 
gástrico. Son, entre otras, la sobreexpresión de ciclooxigenasa 2 y ciclina 
D2, mutaciones de p53, inestabilidad de microsatélites, disminución de 
la expresión de p27 y alteraciones en los factores de transcripción 
como CDX1 y CDX2.'” La metaplasia intestinal es un factor de riesgo 
para la aparición de un carcinoma gástrico; sin embargo, no todos los 
pacientes con metaplasia intestinal padecen un cáncer invasivo. Las 
respuestas inflamatorias del hospedador también desempeñan un papel 
importante en este proceso. En concreto, niveles más altos de expresión 
de interleucina 1f y factor de necrosis tumoral O. conducen a un mayor 
riesgo de aparición de cáncer gástrico. 

Algunas variaciones regionales en la aparición del cáncer pueden ser 
atribuidas a la prevalencia y virulencia de A. pylori. Es más frecuente en 
áreas con menos condiciones higiénicas y las tasas de infección siguen 
siendo altas en los países en desarrollo, con un aumento concomitante 
en la incidencia de cáncer gástrico. Por el contrario, la prevalencia en 
los países más desarrollados ha ido disminuyendo. La presencia del 
gen A asociado a la citotoxina aumenta la respuesta proinflamatoria, la 
migración y el alargamiento celular, lo que conduce a un incremento de 
la virulencia y el riesgo de cáncer gástrico. Los países con cifras elevadas 
de cáncer gástrico, como Japón, presentan una tasa mucho más alta 
de infección por H. pylori positiva para el gen A asociado a citotoxina 
que los países con tasas más bajas de cáncer gástrico, como EE. UU. 
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FIGURA 49.19 Tomografía computarizada de pólipos de glándulas fúndicas. (Por cortesía de Dr. David Ben- 
trem, Department of Surgery, Northwestern University Feinberg School of Medicine, Chicago, IL.) 


Factores alimentarios 


Los alimentos muy salados, en concreto las carnes saladas o ahumadas 
que contienen elevadas concentraciones de nitrato, junto con un bajo 
consumo de frutas y verduras, se relacionan con un mayor riesgo 
de cáncer gástrico. Se postula que el mecanismo implica que la sal 
dañe la mucosa del estómago. Tras la ingestión de nitratos se generan 
compuestos N-nitrosos. Estos también se encuentran en el humo del 
tabaco, otro factor de riesgo conocido para el cáncer gástrico. Las frutas 
y verduras frescas contienen ácido ascórbico, que puede eliminar los 
compuestos N-nitrosos cancerígenos y los radicales libres del oxígeno. 

Se ha demostrado una sinergia entre una dieta hipersódica y la 
infección por HA. pylori, aumentando las bacterias la producción de 
carcinógenos e inhibiendo su eliminación. Se ha demostrado que 
H. pylori favorece el crecimiento de las bacterias que generan los compues- 
tos N-nitrosos cancerígenos. Al mismo tiempo, A. pylori puede inhibir 
la secreción de ácido ascórbico, evitando el efecto antioxidante eficaz 
de radicales libres del oxígeno y compuestos N-nitrosos. 

El aumento de la refrigeración durante los últimos 70 años proba- 
blemente ha contribuido a la disminución del cáncer gástrico al reducir 
la cantidad de carne que se conserva solo con salazón y al permitir 
un mayor almacenamiento y consumo de frutas y verduras frescas. 
En 2015, la IARC de la OMS clasificó las carnes procesadas como 
carcinógeno del grupo 1. 


Factores de riesgo hereditarios y genética del cáncer 


El cáncer gástrico se asocia con varios trastornos hereditarios poco 
frecuentes. Los pacientes con cáncer gástrico difuso hereditario, a 
consecuencia de una mutación genética de la molécula de adherencia 
celular E-cadherina (CDA 1), presentan una incidencia de por vida 
del 60 al 70% de padecer un cáncer gástrico. En los pacientes con esta 
mutación antes de los 30 años se debería plantear una gastrectomía total 
profiláctica. En particular, estos pacientes también presentan un mayor 
riesgo de cáncer de mama lobulillar, y el cribado debería comenzar a 
los 30 años, examinando la posibilidad de una mastectomía profiláctica 
bilateral a in de reducir el riesgo. Se han hallado dos nuevos trastornos 
autosómicos dominantes, el adenocarcinoma gástrico y la poliposis 
proximal del estómago y el cáncer gástrico intestinal familiar; aún no 
se han encontrado las causas genéticas de estos trastornos. 

Varios síndromes de cáncer hereditario se asocian con el cáncer gás- 
trico. En la poliposis adenomatosa familiar, la mayoría de los pacientes 
presentan pólipos sésiles en el fundus o el cuerpo, mostrando el 40% de 
estos pólipos algún grado de displasia. Estos pólipos, combinados con 
la frecuencia mucho más alta de pólipos duodenales potencialmente 
malignos, justifican la vigilancia de la porción alta del tubo digestivo. 
El síndrome de Li-Fraumeni es un trastorno autosómico dominante 
provocado por una mutación en el antioncogén p53, que pone a los 
pacientes en riesgo de cáncer gástrico, así como sarcoma, cáncer de 


mama, tumores cerebrales y carcinomas corticosuprarrenales. El cáncer 
colorrectal hereditario sin poliposis, o síndrome de Lynch, se asocia 
con inestabilidad de microsatélites y aumenta el riesgo de cánceres 
gástrico y endometrial. 

Se han descubierto varias alteraciones genéticas que se asocian al ade- 
nocarcinoma gástrico. Estos cambios se pueden clasificar como activación 
de oncogenes, inactivación de antioncogenes, reducción de la adherencia 
celular, reactivación de la telomerasa y presencia de inestabilidad de 
microsatélites. El protooncogén c-met es el receptor del factor de creci- 
miento de los hepatocitos y, con frecuencia, es sobreexpresado en el cán- 
cer gástrico, al igual que los oncogenes Kras y HER2. En cánceres de tipo 
intestinal y difuso se ha comunicado la inactivación de los antioncogenes 
p53, mientras que las mutaciones del gen de la poliposis adenomatosa 
familiar tienden a ser más frecuentes en los cánceres gástricos de tipo 
intestinal. Además, se puede encontrar una reducción o pérdida en la 
molécula de adherencia celular E-cadherina en aproximadamente el 50% 
de los cánceres gástricos de tipo difuso. La inestabilidad de microsatélites 
se puede encontrar en aproximadamente el 20 al 30% de los cánceres 
gástricos de tipo intestinal. La metilación epigenética anómala también 
puede desempeñar un papel en la carcinogenia. 


Pólipos 

Los pólipos gástricos son un descubrimiento casual frecuente durante 
la endoscopia digestiva alta (observados en aproximadamente el 5% de 
las intervenciones) y suelen ser asintomáticos. El riesgo de cáncer y el 
posterior tratamiento dependen en gran medida de la histopatología del 
pólipo. Los pacientes con un pólipo aislado de más de 1 cm de tamaño 
deberían ser sometidos a una polipectomía completa. Para aquellos con 
múltiples pólipos, el más grande debería ser extirpado por vía endos- 
cópica, si es posible, y los pólipos restantes deberían ser biopsiados. 
También se deberían realizar biopsias de la mucosa normal para evaluar 
la displasia subyacente y la infección por H. pylori.” 

Los pólipos adenomatosos conllevan un riesgo distinto de aparición 
de cáncer en el pólipo y se cree que caen en la secuencia clásica adenoma- 
carcinoma. Suelen ser lesiones solitarias. Es frecuente la atipia mucosa 
y se ha observado progresión de displasia a carcinoma ¿n situ. El riesgo 
de aparición de un carcinoma es superior al 30% y aumenta con el 
incremento del tamaño del pólipo.” La extirpación endoscópica está 
indicada para las lesiones pediculadas y resulta suficiente si el pólipo se 
extirpa por completo y no existen focos de cáncer invasivo en el examen 
histológico. Si el pólipo mide más de 2 cm, es sésil o tiene un foco com- 
probado de carcinoma invasivo, está justificada la extirpación quirúrgica. 

Los pólipos de las glándulas fúndicas (fig. 49.19) son lesiones 
benignas que se cree que son el resultado de la hiperplasia glandular y 
la disminución del flujo luminal. Se asocian claramente con el uso de 
IBP y ocurren en un tercio de los pacientes al año. Aunque frecuente en 
pacientes cuyos pólipos son consecuencia de una poliposis adenomatosa 
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familiar, la displasia ha sido descrita solo como casos clínicos indivi- 
duales en pacientes cuyos pólipos son el resultado del tratamiento con 
un IBP. Tales casos no precisan extirpación, vigilancia periódica ni cese 
del tratamiento. Los pólipos hiperplásicos se asocian con la infección 
por A. pylori y la gastritis crónica, con una tasa de neoplasia maligna 
asociada de menos del 2%. El síndrome de Peutz-Jeghers también 
produce pólipos gástricos y presenta una tasa de cáncer del 2 al 3%.” 


Inhibidores de la bomba de protones 


El uso de IBP ha aumentado drásticamente porque se ha demostrado que 
son un tratamiento eficaz para pacientes con enfermedad por reflujo GE 
y EUP. A menudo se recetan de forma empírica como tratamiento de 
primera línea para la dispepsia. Se está examinando de manera activa el 
efecto del uso prolongado de IBP sobre la incidencia de cáncer gástrico. 
Desde el punto de vista fisiológico y como su nombre indica, los 
IBP bloquean la bomba de hidrógeno y potasio dentro de las células 
parietales, inhibiendo con eficacia toda la secreción de ácido en el 
estómago. El potencial de cáncer se encuentra en la intersección entre 
H. pylori, ya considerado un carcinógeno para el cáncer gástrico, y los 
cambios fisiológicos que son consecuencia del uso de IBP. En pacientes 
con H. pylori que toman inhibidores de la bomba de protones a largo 
plazo, el ambiente poco ácido permite que las bacterias colonicen el 
cuerpo gástrico, lo que lleva a la gastritis del cuerpo. Un tercio de estos 
pacientes padecen una gastritis atrófica, que es considerablemente más 
frecuente en pacientes con H. pylori que toman IBP. Si bien esta gas- 
tritis atrófica se resuelve rápidamente tras la erradicación de A. pylori, 
la gastritis atrófica es considerada un factor de riesgo importante para 
la aparición de un cáncer gástrico. Los metaanálisis de ensayos aleato- 
rizados no han mostrado datos claros de un riesgo elevado de cáncer 
gástrico asociado con el uso de IBP. Sin embargo, un estudio reciente 
de más de 63.000 pacientes en Hong Kong demostró un exceso de 
4,29 cánceres gástricos por 10.000 persona-años y que el uso de IBP a 
largo plazo aumentó el riesgo de cáncer gástrico incluso después de la 
erradicación de H. pylori.?' Otros estudios observacionales amplios han 
demostrado un mayor riesgo de cáncer gástrico con el uso prolongado 
de IBP; sin embargo, todos estos estudios son propensos al sesgo de 
selección. No obstante, aunque los IBP son un tratamiento eficaz de 
primera línea para la dispepsia y siguen siendo una terapia eficaz a largo 
plazo para pacientes con enfermedad por reflujo GE, en pacientes con 
síntomas persistentes tras el inicio del tratamiento o que requieren 
terapia a largo plazo, está justificada la vigilancia y la erradicación de 
H. pylori. Se necesitan más investigaciones sobre los posibles riesgos 
de cáncer gástrico a fin de elaborar protocolos asistenciales para los 
médicos que se planteen un tratamiento a largo plazo con IBP. 


Otros factores de riesgo 


Los pacientes con anemia perniciosa corren un mayor riesgo de padecer 
un cáncer gástrico. La aclorhidria es la característica definitoria de esta 
afección; aparece cuando las células principales y parietales son des- 
truidas por una reacción autoinmunitaria. La IARC determinó que la 
obesidad es un factor de riesgo para los tumores malignos del cardias 
gástrico. La infección por el virus de Epstein-Barr también se asocia con 
neoplasias malignas del cardias gástrico. El tabaquismo se asocia con un 
aumento de aproximadamente 1,5 veces en el riesgo de cáncer gástrico. 
La irradiación abdominal previa, más habitualmente después del cáncer 
testicular o el linfoma de Hodgkin, aumenta el riesgo de cáncer gástrico. 


Anatomía patológica 


Se han propuesto numerosos esquemas de clasificación anatomopato- 
lógica del cáncer gástrico. El sistema de clasificación de Borrmann fue 
concebido en 1926; hoy en día sigue siendo útil para la descripción del 
aspecto macroscópico de los hallazgos endoscópicos. Este sistema divide 
el carcinoma gástrico en cuatro tipos: tipo Í para polipoide, tipo II para 
fungoide, tipo III para ulcerado y tipo IV para crecimientos infiltrantes 


49 Estómago 


Clasificación de Borrmann 


Tivo 1 A ————=> Tipo protruyente 
ipo 


Tipo excavado 


FIGURA 49.20 Clasificación anatomopatológica de Borrmann del cán- 
cer gástrico según su aspecto macroscópico. (Tomado de Iriyama K, 
Asakawa T, Koike H, et al. Is extensive lymphadenectomy necessary 
for surgical treatment of inttamucosal carcinoma of the stomach? Arch 
Surg. 1989;124:309-311.) 


TABLA 49.5 Sistema de clasificación 
de Lauren para el cáncer gástrico 


INTESTINAL DIFUSO 


Ambiental Familiar 

Atrofia gástrica, metaplasia intestinal Grupo sanguíneo A 

Hombres > mujeres Mujeres > hombres 

Incidencia creciente con la edad Grupo de edad más joven 

Formación de glándulas Indiferenciado, células en anillo 
de sello 

Transmural, diseminación linfática 

Disminución de la E-cadherina 


Diseminación hematógena 
Inestabilidad de microsatélites 
Mutaciones del gen APC 
Inactivación de p53, p16 


Inactivación de p53, p16 


APC, poliposis adenomatosa familiar. 


de manera difusa (también denominada linitis plástica en el carcinoma de 
células en anillo de sello) (fig. 49.20). Se han propuesto otros sistemas 
de clasificación, pero el sistema más útil y ampliamente utilizado es el 
propuesto por Lauren en 1965. Este sistema separa el adenocarcinoma 
gástrico en tipos intestinal o difuso según la histología, presentando 
ambos tipos una anatomía patológica, una epidemiología y un pronós- 
tico diferentes (tabla 49.5). Los sistemas de clasificación más recientes 
de Japón y París subdividen aún más las lesiones según su grado de 
elevación o excavación. 

La variante intestinal es más bien diferenciada y, normalmente, 
surge en el contexto de un proceso precanceroso reconocible, como 
atrofia gástrica o metaplasia intestinal. Los hombres se ven afectados 
con más frecuencia que las mujeres y la incidencia de adenocarcinoma 
gástrico de tipo intestinal aumenta con la edad. Estos cánceres tienden a 
formar glándulas. El tipo intestinal también es la histología dominante 
en áreas en las que el cáncer gástrico es epidémico, lo que hace pensar 
en una causa ambiental. Es probable que las tasas locales de prevalencia 
de A. pylori desempeñen un papel importante en este mayor riesgo 
ambiental, ya que la infección se ha relacionado específicamente con 
la aparición de una variante intestinal de cáncer gástrico. 

La forma difusa del adenocarcinoma gástrico consta de grupos 
diminutos de pequeñas y uniformes células en anillo de sello, es poco 
diferenciada y carece de glándulas. Tiende a propagarse por debajo de la 
mucosa, con diseminación metastásica temprana a través de extensión 
transmural e invasión linfática. Por lo general no se asocia con gastritis 
crónica, es igualmente frecuente en ambos sexos y afecta a un grupo 
de edad ligeramente más joven. La forma difusa también presenta 
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una asociación con el grupo sanguíneo A y aparición familiar, lo que 
indica una causa genética subyacente. Son frecuentes las metástasis 
intraperitoneales y, en general, el pronóstico es menos favorable que 
para los pacientes con cánceres de tipo intestinal. 

En 2010, la Organización Mundial de la Salud (OMS) revisó su sis- 
tema de clasificación alternativo para los cánceres gástricos en función de 
las características morfológicas. En el sistema de la OMS, el adenocarci- 
noma gástrico se divide en cinco categorías principales: papilar, tubular, 
mucinoso, poco cohesionado (incluido el carcinoma de células en anillo 
de sello) y variantes histológicas poco frecuentes. Aunque ampliamente 
utilizado, el sistema de clasificación de la OMS ofrece poco en lo que res- 
pecta al tratamiento de los pacientes, aunque se espera una nueva revisión 
próximamente que puede ser de mayor utilidad clínica. Existen pocos 
datos de que cualquiera de los sistemas de clasificación mencionados ante- 
riormente pueda contribuir a la información pronóstica proporcionada 
por el sistema de estadificación de tumores, ganglios y metástasis (INM) 
de la American Joint Cancer Commission (AJCC) (v. más adelante). 


Diagnóstico y pruebas complementarias 
Signos y síntomas 


Los síntomas del cáncer gástrico son generalmente imprecisos e ines- 
pecíficos, lo que contribuye a su estadio con frecuencia avanzado en el 
momento del diagnóstico. Los síntomas consisten en dolor epigástrico, 
saciedad temprana y adelgazamiento. Estos síntomas se confunden con 
frecuencia con causas benignas más habituales de dispepsia, como EUP 
y gastritis. El dolor epigástrico asociado con el cáncer gástrico tiende a 
ser constante y no irradiado y, por lo general, no se alivia con la comida. 
Las lesiones más avanzadas pueden manifestarse ya sea con obstrucción 
pilórica o con disfagia, según la situación del tumor. Es frecuente cierto 
grado de hemorragia gastrointestinal, y el 40% de los pacientes presenta 
algún tipo de anemia. 

Se debería realizar una anamnesis y una exploración física completas, 
con especial atención a cualquier manifestación de enfermedad avanzada, 
como la enfermedad ganglionar metastásica. Se debería evaluar la presen- 
cia de una adenopatía supraclavicular (ganglio de Virchow), axilar (ganglio 
de Irish) o periumbilical (nódulo de sor María José), así como cualquier 
signo de metástasis intraabdominales como hepatomegalia, ictericia o 
ascitis. En el tacto vaginal pueden ser detectables metástasis en gotas a 
los ovarios (tumor de Krukenberg), y en el tacto rectal se pueden palpar 
las metástasis peritoneales como un estante duro (estante de Blumer). 
También se debería realizar un hemograma completo, una bioquímica 
que incluya pruebas funcionales hepáticas y estudios de coagulación. 


Cribado 


En algunas regiones con alta incidencia como Japón, Corea y Chile, se 
ha puesto en marcha el cribado del cáncer gástrico. Las dos principales 
modalidades de cribado son la endoscopia digestiva alta y el tránsito 
esofagogastroduodenal, presentando la endoscopia digestiva alta una 
mejor sensibilidad. Si bien existen datos que indican que el cribado en 
poblaciones de alta incidencia mejora los resultados oncológicos, esto no 
ha sido evaluado en un ensayo aleatorizado. La modalidad y el intervalo 
de cribado óptimos no han sido establecidos de forma general y varían 
según la región. Se puede plantear el cribado selectivo de pacientes con 
factores de riesgo específicos (v. arriba), incluidos pólipos/adenomas 
gástricos, anemia perniciosa y ciertos trastornos genéticos. Es de destacar 
que este cribado no debería realizarse a los pacientes con cáncer gástrico 
difuso hereditario, ya que estos tumores a menudo surgen debajo de 
una mucosa inalterada y se pasarían por alto en el cribado sistemático. 


Estadificación 


El sistema de estadificación más ampliamente utilizado es el sistema de 
estadificación TNM de la AJCC. Este sistema se basa en la profundidad 
de la invasión tumoral (T), el número de ganglios linfáticos afectados 
(N) y la presencia o ausencia de enfermedad metastásica (M), y la 8.2 
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edición fue publicada en 2017 (tabla 49.6). Antes de 1997, el estadio N 
era determinado por la situación anatómica de los ganglios con respecto 
al tumor primario, más que por el número absoluto de ganglios. Esta 
estadificación, según la anatomía, estaba íntimamente relacionada con el 
debate acerca de la linfoadenectomía anatómica D1 frente a D2 (v. más 
adelante). El sistema revisado no diferencia entre los lugares de los ganglios 
positivos (con afectación tumoral). En el sistema de estadificación actual, 
se debe evaluar un mínimo de 16 ganglios para una estadificación 
precisa. Algunos expertos han recomendado que se incluyan otros factores 
en la evaluación de T y N, como el sitio del tumor primario (cardias en 
comparación con tumores distales) porque esto puede predecir de forma 
independiente la supervivencia y el énfasis en el porcentaje de ganglios 
positivos (proporción de ganglios linfáticos) más que el número de gan- 
glios positivos. Sin embargo, el sistema de estadificación actual de la 
AJCC no refleja estos factores. La edición más reciente de la estadificación 
TNM también incluye un apartado de estadificación independiente para 
los pacientes que recibieron quimioterapia prequirúrgica o de inducción. 
El sistema de clasificación de Siewert se utiliza para los adenocarcino- 
mas que se encuentran muy cerca de la unión GE. Esta es una distinción 
importante porque estos cánceres gástricos son de naturaleza más invasora 
y se tratan de manera similar a los adenocarcinomas de esófago. Existen 
tres tipos de Siewert: los tumores de tipo [son tumores de la porción distal 
del esófago, entre 1 y 5 cm por encima de la unión GE; los tumores de 
tipo II tienen un centro tumoral situado desde 1 cm por encima de la 
unión GE hasta 2 cm por debajo; los tumores de tipo III se sitúan entre 
2 y 5 cm en dirección caudal a la unión GE. En general, los tumores de 
Siewert de tipos Í y II se tratan de manera similar al adenocarcinoma de 
esófago, mientras que los tumores de tipo III se pueden tratar según las 
directrices para el adenocarcinoma gástrico analizadas aquí, siempre que el 
tumor no se extienda a la unión GE; estas diferencias también se reflejan 
ahora en las directrices actuales de estadificación de TNM de la AJCC. 
Aunque no forma parte del sistema formal de estadificación de la 
AJCC, el término estado R, descrito por primera vez por Hermanek en 
1994, se utiliza para describir el estado tumoral tras la extirpación y es 
importante para determinar la idoneidad de la cirugía. RO describe una 
resección microscópica con margen sin afectación tumoral, en la que no 
queda ningún tumor macroscópico o microscópico en el lecho tumoral. R1 
indica la eliminación de toda la enfermedad macroscópica, pero los már- 
genes microscópicos presentan afectación tumoral. R2 indica enfermedad 
residual macroscópica. Dado que la amplitud de la resección puede influir 
en la supervivencia, algunos autores incluyen esta denominación R para 
complementar el sistema TNM. En pacientes con cáncer gástrico se puede 
esperar una supervivencia a largo plazo solo después de una resección RO. 


Pruebas complementarias para la estadificación 


Los objetivos de la estadificación preoperatoria son obtener información 
sobre el pronóstico, asesorar al paciente de manera eficaz y determinar 
el alcance de la enfermedad para decidir el tratamiento más adecuado. 
Las tres principales vías de tratamiento son la resección inicial (con o sin 
posterior tratamiento complementario), la quimioterapia de inducción 
seguida de resección o el tratamiento de la enfermedad general sin resec- 
ción (fig. 49.21). 

Las principales modalidades para la estadificación del adenocarcino- 
ma gástrico son la endoscopia digestiva alta; la ecografía endoscópica; 
pruebas de imagen transversales como la TC, RM y/o tomografía por 
emisión de positrones (PET); y la laparoscopia diagnóstica. Aquí se 
analizan sus funciones. 

Endoscopia y ecografía endoscópica. La endoscopia flexible es una 
herramienta fundamental para el diagnóstico del cáncer gástrico. Permite 
la visualización del tumor, proporciona tejido para el diagnóstico anato- 
mopatológico y puede ayudar a tratar a los pacientes con obstrucción o 
hemorragia (fig. 49.22). En la endoscopia diagnóstica inicial, si se descubre 
un tumor o una úlcera sospechosa en el estómago, es fundamental obtener 
suficiente tejido para confirmar el diagnóstico correcto a nivel histológico. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


49 Estómago 


TABLA 49.6 Clasificación de tumores, ganglios y metástasis (TNM) del carcinoma de estómago 


Tumor primario (T) ESTADIO ANATOMOPATOLÓGICO GRUPO PRONÓSTICO 


No se puede evaluar el tumor primario | NO 
Sin signos de tumor primario 1 NO 
Carcinoma /n situ; tumor intraepitelial sin invasión de la lámina propia, 1 N1 
displasia grave NO 
tumor invade la lámina propia, la capa muscular de la mucosa 1 N2 
o la submucosa 
tumor invade la lámina propia o la capa muscular de la mucosa 
tumor invade la submucosa 

tumor invade la capa muscular propia* 

tumor penetra en el tejido conjuntivo subseroso sin invasión 
del peritoneo visceral o de las estructuras vecinas! 

tumor invade la serosa (peritoneo visceral) o las estructuras 
vecinas! 


El tumor invade las estructuras vecinas 


Ganglios linfáticos regionales (N) 

NX No se pueden evaluar los ganglios linfáticos regionales 
NO Sin metástasis de ganglios linfáticos regionales! 

IN Metástasis en 1-2 ganglios linfáticos regionales 

N2 Metástasis en 3-6 ganglios linfáticos regionales 

N3 Metástasis en 7 o más ganglios linfáticos regionales 
N3a Metástasis en 7-15 ganglios linfáticos regionales 

N3b Metástasis en 16 o más ganglios linfáticos regionales 


IN 

N2 

N3b 
N3b 
Metástasis (M) a distancia N3a 
M0 Sin metástasis a distancia N3b 
M1 Metástasis a distancia Cualquier T CualquierN M 


0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
El tumor invade la serosa (peritoneo visceral) 0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
1 


*Un tumor puede penetrar en la capa muscular propia con extensión a los ligamentos gastrohepático o gastrocólico, o al epiplón mayor o menor, 
sin perforación del peritoneo visceral que recubre estas estructuras. En este caso, el tumor se clasifica como T3. Si existe perforación del 
peritoneo visceral que recubre los ligamentos gástricos o el epiplón, el tumor debería clasificarse como T4. 

¡Las estructuras vecinas del estómago son el bazo, el colon transverso, el hígado, el diafragma, el páncreas, la pared abdominal, la glándula 
suprarrenal, los riñones, el intestino delgado y el retroperitoneo. 

*Se debería usar una nominación de pNO si todos los ganglios linfáticos examinados son negativos (es decir, sin afectación tumoral), 

con independencia del número total extraído y examinado. 

Tomado de Amin MB, Edge SB, Greene FL, et al. AJCC Cancer Staging Manual. 8th ed. New York: Springer International Publishing; 2017. 


ESTADIO 
(TC, endoscopia con EE) 
Enfermedad metastásica Sin enfermedad metastásica 


obstrucción) 
Considere Derive a Sin enfermedad metastásica 


la resección oncología 
paliativa médica 


Resección con 
muestra ganglionar 


FIGURA 49.21 Estrategia general de estadificación y tratamiento del adenocarcinoma gástrico. EE, ecografía 
endoscópica; TC, tomografía computarizada. 
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Las directrices actuales de la National Comprehensive Cancer Network 
(NCCN) recomiendan obtener de seis a ocho muestras de biopsia de 
diferentes áreas de la lesión para aumentar al máximo el rendimiento diag- 
nóstico.”? En el momento de la endoscopia diagnóstica inicial se pueden 
extirpar lesiones pequeñas (< 2 cm de diámetro) mediante mucosectomía 


FIGURA 49.22 Vista endoscópica de un adenocarcinoma de cardias 
gástrico de tipo intestinal. (Por cortesía de Dr. David Bentrem, Depart- 
ment of Surgery, Northwestern University Feinberg School of Medicine, 
Chicago, IL.) 
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endoscópica (ME) o disección endoscópica submucosa (DES, analizada 
con más detalle más adelante). Esta resección puede proporcionar una 
muestra más completa a fin de ayudar al patólogo a obtener un diagnós- 
tico preciso y puede ser potencialmente curativa para cánceres en estadio 
precoz, obviando la necesidad de una intervención quirúrgica invasiva. 

Las directrices de la NCCN recomiendan la ecografía endoscópica 
como parte de las pruebas complementarias de estadificación para el 
cáncer gástrico si no existen manifestaciones de enfermedad metastásica.?? 
La ecografía endoscópica proporciona la evaluación más precisa de la 
profundidad de la invasión tumoral, la valoración de la afectación de los 
ganglios linfáticos perigástricos y, en ocasiones, puede detectar la afecta- 
ción de los órganos circundantes o la presencia de ascitis. La ecografía 
endoscópica se lleva a cabo con un endoscopio flexible con un transductor 
ecográfico de 7,5 a 12 MHz. Para proporcionar una ventana acústica se 
llena el estómago de agua y se visualiza la pared del estómago como cinco 
capas alternas hipoecoicas e hiperecoicas (fig. 49.23A). La mucosa y la 
submucosa constituyen las tres primeras capas (T1) (fig. 49.23B). La 
cuarta capa es la muscular propia, la invasión de esta significa un tumor 
T2. La expansión del tumor más allá de la capa muscular propia que 
produce un borde irregular se correlaciona con la expansión a la subserosa, 
o un tumor T3 (fig. 49.23C). La serosa es la quinta capa, y la pérdida de 
esta línea brillante se correlaciona con la penetración a través de ella, lo que 
indica un tumor Táa. La invasión directa de las estructuras circundantes, 
incluidos los vasos identificados, indica un tumor T4b. Los ganglios 
se evalúan en función de su tamaño y el aspecto ecográfico y, además, 
se pueden tomar muestras de ellos mediante aspiración con aguja fina 
(AAE) con control de ecografía endoscópica. Para evaluar la diseminación 
peritoneal también se puede realizar una AAF si existe ascitis. 

La precisión general de la ecografía endoscópica depende del endosco- 
pista y varía del 57 al 88% para el estadio T y del 30 al 90% para el estadio 
N.” Se mejora la precisión cuando los estadios T y N se agrupan para 
diferenciar la enfermedad de alto riesgo de la de bajo riesgo definida por la 
presencia de cualquier afectación subserosa o serosa (13/T4) o cualquier 
enfermedad ganglionar (> NO). A nivel del pronóstico y del tratamiento, 
esta clasificación puede ser más trascendente desde el punto de vista clínico 
porque un hallazgo de la ecografía endoscópica indicativo de enfermedad 


Ganglio linfático 


Tumor 


FIGURA 49.23 Imágenes de ecografía endoscópica de un estómago normal (A), un cáncer gástrico T1NO (B) 
y un cáncer gástrico T3N1 (C). MM, mucosa; MP, capa muscular propia; SM, submucosa. (Por cortesía del 
Dr. Rajesh Keswani, Division of Gastroenterology, Department of Medicine, Northwestern University Feinberg 
School of Medicine, Chicago, IL.) 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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avanzada se correlaciona claramente con una disminución de la capacidad 
de ser operable y una peor supervivencia específica de la enfermedad. 
Un metaanálisis Cochrane encontró que la sensibilidad y especificidad 
resumidas de la ecografía endoscópica para discriminar la enfermedad 
T1/T2 frente a la T3/T4 fueron del 86 y 90%, respectivamente.” La 
sensibilidad y especificidad para la afectación ganglionar fueron del 83 y 
67%, respectivamente. La ecografía endoscópica se está volviendo cada 
vez más importante en la evaluación diagnóstica del cáncer gástrico para 
orientar las decisiones de tratamiento con respecto a la quimioterapia de 
inducción y la consideración de una ME (v. más adelante). 

Tomografía computarizada. La TC de tórax, abdomen y pelvis con 
contraste oral e ¡.v. es un componente obligatorio de la evaluación de 
pacientes con cáncer gástrico para evaluar la enfermedad metastásica; 
también se ha utilizado la TC en la estadificación locorregional, pero 
es menos precisa que la ecografía endoscópica. La precisión general de 
la TC para la estadificación T es del 43 al 82%,” siendo los tumores 
más a menudo descendidos de estadio TNM. Aunque la mejora en la 
tecnología puede aumentar el papel de la TC en la evaluación loco- 
rregional y de la quimioterapia de inducción, su principal función sigue 
siendo la evaluación de la enfermedad metastásica. 

Tomografía por emisión de positrones. La PET/TC combinada es 
más precisa en la estadificación preoperatoria (68%) que la PET (47%) o 
la TC (53%) sola.” La utilidad de la PET/TC para la estadificación inicial 
de cánceres difusos y mucinosos es limitada debido a la baja acumulación 
del marcador radiactivo. Sin embargo, en pacientes con enfermedad 
localmente avanzada y en pacientes en los que se está planteando la 
quimioterapia de inducción, la PET/TC puede tener un papel. La PET/ 
TC es ligeramente mejor que la TC sola para la detección de metástasis 
asintomáticas. Además, los pacientes con tumores hipercaptantes en la 
PET pueden ser vigilados en busca de una respuesta a la quimioterapia 
de inducción, que se correlaciona claramente con la supervivencia. Según 
estos datos, las directrices de la NCCN recomiendan tener en cuenta la 
PET/TC como parte de la estadificación para pacientes con enfermedad 
superior a T1 sin signos de enfermedad metastásica en la TC inicial. 

Laparoscopia de estadificación. La laparoscopia de estadificación 
constituye una parte integral de la evaluación diagnóstica habitual 
del cáncer gástrico. La alta tasa de enfermedad metastásica peritoneal 
asintomática hace que la laparoscopia sea una modalidad atractiva de 
estadificación dada la baja sensibilidad de la TC y la PET/TC para 
detectar metástasis peritoneales. Aproximadamente en el 20 al 30% de 
los pacientes sometidos a una laparoscopia de estadificación por cáncer 
gástrico T'2 o superior y sin manifestaciones previas de metástasis se 
descubrirá que presentan una enfermedad peritoneal; la NCCN reco- 
mienda la estadificación laparoscópica en este contexto.” La sensibilidad 
general de la laparoscopia para detectar enfermedad metastásica es 
superior al 95%. La laparoscopia cambia el tratamiento en el 9 al 60% 
de los casos, según la serie y la población de pacientes y, en concreto, 
permite a los pacientes evitar una laparotomía innecesaria al detectar la 
enfermedad metastásica que se pasó por alto en la estadificación pre- 
operatoria. Algunos autores utilizan la citología de lavado peritoneal con 
células cancerosas sin datos macroscópicos manifiestos de enfermedad 
metastásica como indicación para la quimioterapia de inducción. La 
laparoscopia de estadificación es una técnica segura y de bajo riesgo 
que se puede planificar como una intervención de una sola etapa con 
resección. Mientras tanto, existen muchos beneficios de evitar la lapa- 
rotomía, como impedir un retraso en el inicio de la quimioterapia para 
pacientes con enfermedad metastásica. Dada la persistencia de altas tasas 
de enfermedad metastásica no detectada por la evaluación diagnóstica 
preoperatoria en muchos centros, incluso con mejores modalidades de 
imagen, creemos que estos beneficios superan con creces el riesgo y que 
la laparoscopia de estadificación debería formar parte de la evaluación 
diagnóstica para la mayoría de los pacientes con cáncer gástrico. Una 
pregunta de investigación en evolución es si los pacientes deberían ser 
sometidos a una laparoscopia de estadificación repetida después de la 
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quimioterapia de inducción para la enfermedad avanzada. Las series 
retrospectivas han mostrado una tasa del 5 al 15% de descubrimiento 
de enfermedad metastásica asintomática en este contexto, incluso en 
aquellos que tenían una laparoscopia de estadificación sin afectación 
tumoral antes del inicio de la quimioterapia de inducción. Aunque en la 
actualidad no es el procedimiento diagnóstico habitual, la laparoscopia 
de estadificación repetida después de la quimioterapia de inducción 
detecta una cantidad nada insignificante de enfermedad metastásica 
asintomática y debería ser tenida en cuenta seriamente antes de someter 
al paciente a una laparotomía con intención curativa. 


Tratamiento 
Tratamiento quirúrgico 


La extirpación completa de un tumor gástrico con un amplio margen de 
estómago normal sigue siendo el tratamiento de referencia para la resec- 
ción con intención curativa. Los pacientes sin enfermedad metastásica 
o invasión de estructuras vasculares irresecables como la aorta, el tronco 
celíaco, la porción proximal de las arterias hepática común o esplénica 
son tributarios de resección curativa. La amplitud de la resección depende 
de la situación del tumor en el estómago y del tamaño del tumor. Para los 
tumores T4, cualquier órgano con invasión debe ser extirpado en bloque 
con la pieza de gastrectomía para lograr una resección curativa. Si bien 
en todo el mundo la técnica habitual es a través de una laparotomía, las 
técnicas mínimamente invasivas, como la resección endoscópica para 
tumores muy iniciales y la laparoscopia, han demostrado ser eficaces. 

Para los cánceres de la porción distal del estómago, incluidos el cuerpo 
y el antro, una gastrectomía distal es la operación adecuada. Dada la 
propensión a la diseminación intramural, se secciona la porción proximal 
del estómago a nivel de la incisura con un margen de al menos 2 a 3 cm 
para los cánceres iniciales y de al menos 4 a 6 cm para los cánceres 
avanzados. El margen distal es la porción proximal del duodeno, justo 
distal al píloro. Antes de la reconstrucción debería realizarse un análisis 
de un corte por congelación y, si resulta positivo, debería llevarse a cabo 
una extirpación más amplia cuando sea posible. La elección de la recons- 
trucción depende de la anatomía residual teniendo en cuenta la fisiología 
posgastrectomía, aunque se ha demostrado que una reconstrucción en 
Y de Roux ocasiona menos gastritis por reflujo alcalino y una mejor 
calidad de vida al año en comparación con la reconstrucción de Billroth. 

En los países de Asia oriental, donde el cáncer gástrico precoz es 
más frecuente, se puede practicar una gastrectomía segmentaria con 
conservación del píloro en la enfermedad cT'1NOMO para cánceres en 
el tercio medio del estómago. La longitud del manguito antral puede 
oscilar entre 1,5 y 3 cm. Una revisión reciente mostró que para los 
cánceres gástricos iniciales, los resultados oncológicos fueron similares 
entre la gastrecromía segmentaria con conservación del píloro y la gas- 
trectomía distal, presentando la primera tasas más bajas de síndrome 
de dumping, reflujo biliar y desnutrición. Un ensayo comparativo 
aleatorizado en Corea (KLASS-04) está incorporando actualmente 
pacientes que proporcionarán datos más sólidos con respecto a la 
seguridad y la equivalencia oncológica de esta técnica más reciente. 

Para las lesiones proximales del fundus o del cardias que no invaden la 
unión GE, una gastrectomía total con una esofagoyeyunostomía en Y de 
Roux y una gastrectomía proximal son equivalentes desde una perspectiva 
oncológica. Sin embargo, las tasas de estenosis anastomótica y esofagitis por 
reflujo son mucho más altas tras la gastrectomía proximal y la obtención 
de ganglios linfáticos puede resultar insuficiente; por lo tanto, para estos 
pacientes la mayoría de los cirujanos prefieren una gastrectomía total. 

Se han utilizado técnicas endoscópicas para muchas neoplasias malig- 
nas digestivas y el cáncer gástrico no es una excepción. Existe una curva 
de aprendizaje para estas intervenciones y un cirujano debería poder 
realizar una resección y reconstrucción oncológica equivalente. En revi- 
siones sistemáticas, la gastrectomía laparoscópica se asocia con un retorno 
más rápido de la función intestinal, una estancia hospitalaria más corta y 
una obtención de ganglios linfáticos, morbilidad y resultados oncológicos 
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CUADRO 49.4 Criterios básicos 
para la resección endoscópica 
de un adenocarcinoma gástrico 


Adenocarcinoma de tipo intestinal. 
Tumor limitado a la mucosa. 
Ausencia de invasión vasculolinfática. 
Tumor no ulcerado. 

Menos de 2 cm de diámetro. 


comparables para los cánceres gástricos iniciales. La propensión al estudio 
japonés LOC-1 comparó a 1.848 pacientes con enfermedad en estadio 
que fueron sometidos a una gastrectomía abierta y laparoscópica (n = 924 
para ambos grupos). Encontraron que las tasas de supervivencia general 
a 5 años y de recidiva fueron similares entre los dos grupos.” Series más 
pequeñas han demostrado que la gastrectomía laparoscópica es factible 
para el cáncer gástrico localmente avanzado (12 o superior); sin embargo, 
actualmente se carece de datos oncológicos a largo plazo. En la actualidad 
se están llevando a cabo ensayos en Japón y Corea para abordar este pro- 
blema. De manera similar, múltiples grupos han informado sobre la gas- 
trectomía total laparoscópica, aunque esta intervención es más exigente 
desde el punto de vista técnico dada la necesidad de una esofagoyeyunos- 
tomía y la mayoría de las series proceden de centros de elevado volumen 
asistencial con amplia experiencia laparoscópica. También está siendo 
examinada la gastrectomía robótica y, aunque actualmente no existen 
datos oncológicos de alta calidad a largo plazo, hay un ensayo de fase II 
incorporando pacientes en Japón que asigna al azar a los pacientes entre 
gastrectomía laparoscópica y robótica. 

Al igual que en otras intervenciones quirúrgicas gastrointestinales, se 
han elaborado protocolos de restablecimiento posquirúrgico optimizado 
(ERAS) para la asistencia perioperatoria después de la gastrectomía. Las 
recomendaciones específicas de la sociedad ERAS consiste en no usar de 
forma sistemática la descompresión NG/nasoyeyunal, evitar los drenajes 
perianastomóticos y utilizar técnicas endoscópicas cuando sea posible. 
También se hizo una recomendación débil para ofrecer alimentación 
oral a pacientes sometidos a una gastrectomía total a partir del primer 
día postoperatorio. Un reciente metaanálisis actualizado encontró que los 
protocolos ERAS dieron lugar a tasas similares de complicaciones totales, 
mortalidad perioperatoria y reintervención. La incidencia de infecciones 
pulmonares, la duración de la estancia, los costes médicos y el tiempo hasta 
el primer flato fueron considerablemente más bajos y la calidad de vida 
fue superior. Sin embargo, la tasa de reingreso casi se triplicó en el grupo 
de ERAS.” El ERAS y otros protocolos de vía rápida tras la gastrectomía 
son un área de interés de investigación activa y una mayor optimiza- 
ción debería dilucidar la selección ideal de pacientes y equilibrar la dismi- 
nución de la duración de la estancia hospitalaria con las tasas de reingreso. 


Resección endoscópica 


Para pacientes seleccionados con cáncer gástrico inicial, se puede reali- 
zar una resección endoscópica del tumor con intención curativa con 
resultados oncológicos satisfactorios. Las dos principales modalidades 
son la ME y la DES. La ventaja más importante de la resección endos- 
cópica es evitar la necesidad de una gastrectomía, ya sea por laparotomía 
o laparoscopia. Las principales desventajas son el riesgo de resección 
incompleta y las metástasis ganglionares no reconocidas. Los criterios 
habituales para plantear la resección endoscópica son adenocarcinoma 
de tipo intestinal, tumor limitado a la mucosa, ausencia de invasión 
vasculolinfática, sin úlcera y menos de 2 cm de diámetro (cuadro 49.4). 
Una revisión sistemática y un metaanálisis recientes encontraron que, 
en 9.800 pacientes, aquellos que cumplían con estos criterios habituales 
presentaron solo una tasa del 0,2% de metástasis ganglionares.” Algunos 
centros en Asia oriental han propuesto ampliar los criterios para incluir 
cualquier tumor mucoso diferenciado sin úlcera, tumores mucosos 
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FIGURA 49.24 Mucosectomía endoscópica mediante biopsia en tiras: se 
inyecta solución salina en la capa submucosa y se eleva el área (7). Se tira 
de la parte superior del montículo hacia arriba con unas pinzas y se coloca 
el asa en la base de la lesión (2 y 3). Se aplica corriente electroquirúrgica 
através del asa para resecar la mucosa y se extirpa la lesión (4). (Tomado 
de Tanabe S, Koizumi W, Kokutou M, et al. Usefulness of endoscopic 
aspiration mucosectomy as compared with strip biopsy for the treatment 
of gastric mucosal cancer. Gastrointest Endosc. 1999;50:819-822.) 


de hasta 3 cm con úlcera, tumores mucosos indiferenciados de hasta 
2 cm y ligera invasión submucosa. El riesgo de afectación ganglionar 
en pacientes que cumplen estos criterios ampliados es mayor (0,7%), 
presentando la histología indiferenciada y la ligera invasión submucosa 
de forma notable tasas estadísticamente más altas de metástasis ganglio- 
nares. Dado que todos estos pacientes padecían un cáncer gástrico inicial 
y eran potencialmente curables con gastrectomía y linfoadenectomía, 
no está justificado el tratamiento insuficiente en este grupo a menos que 
forme parte de un ensayo clínico o para pacientes con enfermedades 
concomitantes importantes que deseen evitar la cirugía. 

El principio básico de la ME supone elevar el tumor con una inyec- 
ción de solución salina, rodear la mucosa afectada con un dispositivo de 
asa y luego extirparlo con electrocauterización. Las tasas de perforación 
son bajas y las tasas de hemorragia son aproximadamente del 15%; por 
lo general, las hemorragias pueden ser cohibidas por vía endoscópica sin 
la necesidad de otra intervención (fig. 49.24). Se prefiere la resección en 
bloque, ya que la resección fragmentada se asocia con un mayor riesgo 
de recidiva. En los pacientes con márgenes laterales con afectación 
tumoral se puede plantear un tratamiento endoscópico repetido o una 
vigilancia estrecha. Los pacientes con márgenes verticales con afectación 
tumoral, invasión vasculolinfática o invasión submucosa deberían ser 
remitidos para una gastrectomía con linfoadenectomía. 

La DES se utiliza principalmente en Asia del Este y permite la 
resección de tumores más grandes y aquellos con afectación submucosa 
limitada. Esta técnica comienza señalando los bordes de la lesión con 
electrocauterización. Una inyección submucosa de adrenalina con índi- 
go carmín hidrodiseca la lesión, y se usa un bisturí con punta aislante 
para extirpar la lesión mediante la disección de un plano submucoso 
profundo al tumor extirpándolo en bloque. Cualquier hemorragia se 
cohíbe con electrocauterización (fig. 49.25). Existe un mayor riesgo 
de perforación con la DES en comparación con la ME. 

La resección endoscópica conduce a resultados de supervivencia 
similares en pacientes adecuadamente seleccionados. Un metaanálisis 
que comparó la resección endoscópica con la gastrectomía radical del 
cáncer gástrico inicial con los criterios habituales de resección endos- 
cópica encontró que la resección endoscópica presentó tasas más altas 
de recidiva y lesiones metacrónicas, pero que la supervivencia a los 3 y 5 
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FIGURA 49.25 Técnica de disección submucosa endoscópica. (A) Se localizó un cáncer gástrico inicial de tipo 
lia + lic en el lado de la curvatura menor del antro. (B) Se roció tinte índigo carmín alrededor de la lesión para 
delimitar el margen con precisión. (C) Se hicieron puntos de marcación de forma circular a aproximadamente 
5 mm por fuera de la lesión. (D) Tras una inyección submucosa de solución salina con adrenalina mezclada con 
índigo carmín, se practicó una incisión mucosa circular fuera de los puntos marcados para separar la lesión de 
la mucosa no neoplásica circundante. (E y F) Tras otra inyección submucosa más, se disecó el tejido conjuntivo 
submucoso justo por debajo de la lesión directamente con un bisturí electroquirúrgico en lugar de utilizar un 
asa. (G) Se resecó por completo la lesión y se observó la consiguiente úlcera artificial. (H) La pieza extirpada 
con un cáncer gástrico inicial central. (Tomado de Min B-H, Lee JH, Kim JJ, et al. Clinical outcomes of endos- 
copic submucosal dissection (ESD) for treating early gastric cancer: comparison with endoscopic mucosal 
resection after circumferential precutting (EMR-P). Dig Liver Dis. 2009;41:201-209.) 


años fue similar. Además, la tasa de morbilidad fue considerablemente con la supervivencia en el cáncer gástrico (tabla 49.7). La extensión 
menor con la resección endoscópica.” de la linfoadenectomía para el adenocarcinoma gástrico es un área 

. continua de debate permanente. Históricamente, la linfoadenectomía 
Extensión de la linfoadenectomía para el adenocarcinoma gástrico se definía y todavía es analizada a 
El estómago posee un abundante aporte de vasos linfáticos (fig. 49.26). menudo según la localización de los ganglios en relación con el tumor 


El número de ganglios linfáticos con afectación tumoral se correlaciona primario. La extensión de la disección varía desde la linfoadenectomía 
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FIGURA 49.26 Números de estación de ganglios linfáticos según la definición de la Japanese Gastric Cancer 
Association. (Tomado de Japanese Gastric Cancer Association. Japanese Classification of Gastric Carcinoma, 


2nd English edition. Gastric Cancer. 1998;1:10-24.) 


TABLA 49.7 Mediana de supervivencia 
según la localización de los ganglios positivos 
frente al número de ganglios positivos 


MEDIANA DE SUPERVIVENCIA (MESES) 


TAMAÑO 
< 3 cm (n=402) 
> 3 cm (n= 233) 


1-6 GP 
38,8 (n=311) 
35,5 (n= 81) 


7-15 GP 
20,8 (n= 82) 
19,7 (n= 96) 


> 15GP 
9,5 (n= 9) 
12,5 (n=56) 


GP, ganglios positivos. 

Adaptado de Karpeh MS, Leon L, Klimstra D, et al. Lymph node 
staging in gastric cancer: ls location more important than number? An 
analysis of 1038 patients. Ann Surg. 2000;232:362-371. 


D1 más local que afecta solo a los ganglios perigástricos (estaciones 1 a 
7) hasta la eliminación del eje celíaco, con o sin esplenectomía, en una 
disección D2 extendida (estaciones 1 a 12a) hasta la eliminación com- 
pleta del eje celíaco y los ganglios periaórticos en una linfoadenectomía 
D3 superextendida (estaciones 1 a 16) (tabla 49.8). 

Varios ensayos aleatorizados compararon los resultados de los pacien- 
tes sometidos a una disección D1 frente a D2, con resultados contradic- 
torios según una combinación de diferentes poblaciones de pacientes, 
biología tumoral y técnicas quirúrgicas. Ensayos aleatorizados anteriores 
no mostraron ningún beneficio de supervivencia para la disección D2 o 
que, si bien existía una ventaja importante en la supervivencia específica 
de la enfermedad, esto se viera atenuado por el aumento de la mortalidad 
perioperatoria. Más recientemente, se ha demostrado que la mayor parte 
de este exceso de mortalidad se debió al uso sistemático de esplenectomía 
y pancreatectomía distal durante la disección D2, que ya no se realiza de 
forma habitual. Una revisión Cochrane de cinco ensayos aleatorizados 
que compararon la disección D2 con la D1 encontró un cociente de 
riesgos considerablemente mejor de 0,81 a favor de D2 para la super- 
vivencia específica de la enfermedad.” Dada la mejora de la mortalidad 
perioperatoria, la NCCN y la European Society for Medical Oncology 
han recomendado la disección D2 en pacientes sometidos a cirugía 
con intención curativa. Si bien se ha realizado algún estudio sobre el 


TABLA 49.8 Clasificación de los ganglios 
linfáticos regionales 


ESTACIÓN GANGLIONAR (N.*) DESCRIPCIÓN 


Paracardial derecha 
Paracardial izquierda 
Curvatura menor 

Gástrica corta 
Gastroepiploica izquierda 
Gastroepiploica derecha 
Suprapilórica 
Infrapilórica 

Arteria gástrica izquierda 
Hepática común anterior 
Hepática común posterior 
Tronco celíaco 

Hilio esplénico 

Esplénica proximal 
Esplénica distal 
Hepatoduodenal izquierda 
Hepatoduodenal posterior 


Retropancreática 
Vena mesentérica superior 
Arteria mesentérica superior 
15 Cólica media 
16al Hiato aórtico 


16a2, b1 Paraaórtica, media 
16b2 Paraaórtica, caudal 


Tomado de Japanese Gastric Cancer Association. Japanese classification 
of gastric carcinoma. 2 English ed. Gastric Cancer. 1998;1:10-24. 


potencial de la cartografía de los ganglios linfáticos centinela en el caso 
de cánceres gástricos iniciales, estos resultados han sido contradictorios 
y deberían ser considerados de investigación en este momento. Por otro 
lado, no se ha demostrado que una disección D3 para la enfermedad 
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más avanzada ofrezca un beneficio de supervivencia, pero sí aumenta 
la morbilidad y no debería ser considerada rutinaria.” 

La mejora en las tasas de supervivencia puede deberse a la migración 
de estadios. Los pacientes que anteriormente fueron descendidos de 
estadio TNM ahora son clasificados como con estados patológicos con 
ganglios con afectación tumoral, lo que mejora el pronóstico de ambos 
grupos. De todas formas, una mejor homogeneidad de estadios y la 
reducción del descenso de estadio INM son fundamentales para las deci- 
siones clínicas sobre posibles tratamientos y pronóstico. Recientemente, 
las mejoras en las técnicas laparoscópicas han demostrado que la linfo- 
adenectomía laparoscópica puede lograr un número suficiente de ganglios 
linfáticos en manos experimentadas y también se está examinando de 
forma activa la cirugía robótica para asegurar la equivalencia oncológica.” 


Cáncer gástrico localmente avanzado 


Los pacientes con enfermedad avanzada que es considerada inoperable 
debido a la afectación de órganos vecinos, generalmente el páncreas 
o el bazo, o enfermedad ganglionar extensa, incluidos los ganglios 
paraaórticos, resultan especialmente difíciles. Múltiples estudios han 
indicado que, como era de esperar, la resección multiorgánica aumenta 
notablemente la morbimortalidad perioperatoria. Detrás de todos 
estos estudios, y el objetivo de realizar una resección multiorgánica en 
general, está el deseo de conseguir una resección RO. Los pacientes con 
enfermedad T4 comprobada que logran una resección RO obtienen un 
beneficio de supervivencia clínica y estadísticamente significativo sobre 
los pacientes que son sometidos a una resección paliativa solamente, 
presentando el grupo de resección paliativa tasas de supervivencia 
similares a las de los pacientes que reciben quimioterapia sola. 

En un intento por aumentar el número de pacientes en los que se 
puede lograr una resección RO, varios investigadores examinaron el papel 
de la quimioterapia de inducción en enfermedades que, de otro modo, 
serían inoperables. Un ensayo de fase II trató a 49 pacientes con cáncer 
gástrico clínicamente inoperable con cisplatino, docetaxel y capecitabina 
y encontró una tasa general de resección RO del 63% en comparación con 
tasas históricas del 30 al 60%.”' Estos pacientes fueron estratificados de 
forma prospectiva según los criterios que los hacían inoperables —afec- 
tación orgánica vecina, enfermedad ganglionar paraaórtica voluminosa 
o enfermedad peritoneal limitada—. Para los pacientes sin enfermedad 
peritoneal, la tasa de resección RO fue superior al 70%. De todos los 
pacientes que lograron la resección RO, los pacientes con afectación úni- 
camente de órganos vecinos presentaron resultados considerablemente 
mejores. Con una mediana de seguimiento de 51 meses, aún no se ha 
alcanzado la mediana de supervivencia general y sin progresión, con una 
supervivencia general prevista a 5 años del 54%. Otro estudio japonés 
de fase II de 55 pacientes con metástasis ganglionares extensas estudió 
la inducción con irinotecán y cisplatino seguidos de gastrecromía con 
linfoadenectomía D3.” La tasa de resección RO fue del 65%, la mediana 
de supervivencia general (SG) fue de 14,6 meses y la supervivencia a 
3 años fue del 27%, pero con dos de las muertes relacionadas con la 
quimioterapia y una muerte postoperatoria. 

Todos estos datos indican que la resección multiorgánica resulta 
beneficiosa en una población de pacientes muy seleccionada y que 
la quimioterapia de inducción seguida de una cirugía más amplia 
puede proporcionar una posibilidad de supervivencia a largo plazo, 
aunque con peores resultados que los pacientes con enfermedad menos 
avanzada y mayor morbimortalidad asociada al tratamiento. La difi- 
cultad radica en cómo seleccionar correctamente a estos pacientes. A 
medida que las modalidades de estadificación preoperatoria mejoren la 
precisión, también lo hará la capacidad de seleccionar adecuadamente 
a los pacientes para diversas modalidades de tratamiento, como la 
resección multiorgánica. Sin embargo, en los pacientes en los que en el 
momento de la laparoscopia o laparotomía presentan una enfermedad 
claramente irresecable y que no manifiesten síntomas que justifiquen la 
extirpación, se debería evitar la resección paliativa. Además, cualquier 


49 Estómago 


intervención quirúrgica radical en estos pacientes con enfermedad 
localmente avanzada debería realizarse en un entorno interdisciplinario 
y, preferiblemente, en el contexto de un ensayo clínico. 


Tratamientos adyuvantes y neoadyuvantes 


El cáncer gástrico sigue siendo un cáncer biológicamente invasivo, con 
altas tasas de recidiva y posterior mortalidad. Las recidivas suelen ser 
peritoneales o a distancia, pero un gran número de pacientes también 
presentan recidiva locorregional, y un subgrupo del 10 al 20% presenta 
solo una recidiva local. Para los pacientes que recidivan, el pronóstico es 
desalentador y se ha prestado mucha atención a cómo impedir la enfer- 
medad recidivante con tratamientos neoadyuvantes y/o adyuvantes. 

El Southwest Oncology Group (9008/INT-0116) publicó un ensayo 
comparativo aleatorizado de 556 pacientes que fueron sometidos a una 
gastrectomía curativa sola o una gastreccomía combinada con 5-fluoro- 
uracilo (5-FU) y radioterapia posquirúrgicos.” Este estudio demostró un 
beneficio importante del tratamiento posquirúrgico para la supervivencia 
general (41 frente al 50%) y la supervivencia sin recidiva (41 frente al 
64%). Sin embargo, varios autores han criticado estos resultados, señalan- 
do una alta tasa de linfoadenectomía insuficiente (54% de los pacientes 
fueron sometidos a una resección DO). Dados estos resultados, es posible 
que algunos de los beneficios de la irradiación fueran la eliminación de 
la enfermedad residual en el lecho ganglionar perigástrico. Así también, 
un tratamiento con un solo fármaco con 5-FU no funciona tan bien 
como el tratamiento con múltiples fármacos. Además, solo el 64% de los 
pacientes asignados al azar al grupo de tratamiento pudieron completar la 
terapia; el 17% tuvo que interrumpir el tratamiento debido a los efectos 
tóxicos y el 5% progresó durante el tratamiento. 

Algunas de estas deficiencias en el diseño del estudio fueron abor- 
dadas en el ensayo CLASSIC, que asignó al azar a 1.035 pacientes 
sometidos a una gastrectomía con una linfoadenectomía D2 a cirugía 
sola o cirugía seguida de ocho ciclos de 3 semanas de capecitabina más 
oxaliplatino. En el grupo de quimioterapia, el 67% de los pacientes 
recibieron los ocho ciclos según lo planificado por el protocolo. A 
los 5 años, la supervivencia sin enfermedad (68 frente a 53%) y la 
supervivencia general (78 frente a 69%) mejoraron considerablemente 
con la quimioterapia posquirúrgica.** 

Se han realizado muchos otros estudios y múltiples metaanálisis 
apoyan el beneficio de supervivencia de la quimioterapia posquirúrgica 
tras la resección oncológica completa para pacientes con enfermedad 
anatomopatológica superior a T2NO0. No se ha establecido el esquema 
de tratamiento óptimo. Los tratamientos habituales de primera línea 
incluyen ECF (epirubicina, cisplatino y 5-FU), CAPOX (capecitabina 
y oxaliplatino) y FOLFOX (5-FU, leucovorina y oxaliplatino). 

El beneficio de la radioterapia posquirúrgica es menos claro y, a 
menudo, debatido, pero presenta beneficios teóricos dada las altas tasas 
de recidiva local y enfermedad ganglionar. El ensayo INT-0116 men- 
cionado anteriormente mostró un beneficio de la quimiorradioterapia; 
sin embargo, esto se debe al menos en parte a una linfoadenectomía 
insuficiente. El ensayo ARTIST evaluó si la adición de la radioterapia 
posquirúrgica sería beneficiosa al asignar al azar a 458 pacientes some- 
tidos a gastrecromía con disección D2 a quimioterapia posquirúrgica 
con capecitabina y cisplatino solo o con radioterapia.?? No se encon- 
traron diferencias en los resultados entre los grupos de quimioterapia 
posquirúrgica y quimioterapia posquirúrgica más radioterapia con 
su seguimiento de 7 años. Sin embargo, un análisis de subgrupos 
inicialmente no planificado mostró que la radioterapia mejoró la 
supervivencia sin enfermedad en pacientes que presentaban metás- 
tasis ganglionares. Se está llevando a cabo un estudio de seguimiento 
(ARTIST 2) para examinar el beneficio de la radioterapia en este sub- 
grupo de pacientes solo. Según los estudios actualmente disponibles, 
se debería plantear la radioterapia posquirúrgica para pacientes con 
linfoadenectomía menor de D2 y con enfermedad ganglionar positiva 
como parte de un tratamiento interdisciplinario. 
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Dada la tasa relativamente alta de fracaso para completar el tratamiento 
posquirúrgico en estos ensayos, se ha prestado mayor atención a la quimio- 
terapia de inducción para el cáncer gástrico, en lugar de la quimioterapia 
postoperatoria complementaria. Los resultados más importantes son los 
del ensayo MAGIC, un estudio aleatorizado de 503 pacientes con cáncer 
GE en estadio II o superior (372 estómago, 58 unión GE, 73 porción 
inferior del esófago) que comparó la quimioterapia perioperatoria con la 
cirugía sola.“ El grupo de tratamiento recibió tres ciclos de 3 semanas de 
ECF antes de la operación y tres ciclos adicionales después de la inter- 
vención. Más del 90% de los pacientes que iniciaron la quimioterapia 
preoperatoria pudieron completarla; sin embargo, solo el 65% de estos 
pacientes continuaron para recibir quimioterapia postoperatoria y solo 
el 50% completó ambas con éxito. El grupo de tratamiento presentó 
resultados anatomopatológicos y resultados a largo plazo notablemente 
mejores. El grupo de quimioterapia presentó un mayor porcentaje de 
tumores T'1 y T'2 en las piezas finales, junto con una mayor proporción 
de enfermedad ganglionar limitada (NO y N1) en comparación con el 
grupo de cirugía sola. Las tasas de recidiva local, metástasis a distancia y 
supervivencia general a 5 años mejoraron considerablemente en el grupo 
de quimioterapia en comparación con el grupo de cirugía sola (14,4 frente 
a 20,6%, 24,4 frente a 36,8% y 36,3 frente a 23%, respectivamente). 
Ensayos y metaanálisis más pequeños han mostrado beneficios similares 
con el descenso del estadio TNM del tumor y tasas más altas de resección 
RO sin un aumento importante de la morbilidad perioperatoria. 

Recientemente, el estudio FLOT4 comparó el tratamiento utili- 
zado en el ensayo MAGIC con cuatro ciclos preoperatorios y cuatro 
ciclos postoperatorios de FLOT (docetaxel, oxaliplatino, leucovorina 
y 5-FU). Fueron asignados al azar un total de 716 pacientes. Encon- 
traron que tanto la mediana de supervivencia general (50 frente a 35 
meses, P = 0,012) como la supervivencia sin progresión (30 frente a 
18 meses, P= 0,004) apoyaron claramente el tratamiento de FLOT.” 

Los esquemas óptimos de quimioterapia, el momento del tratamiento 
y la adición de radioterapia para pacientes con cáncer gástrico operable es 
un área de investigación activa y en evolución con numerosos ensayos en 
marcha. Es probable que las opciones de quimioterapia de inducción y 
posquirúrgica y las recomendaciones específicas del paciente cambien en 
los próximos años en función de estudios adicionales y un mejor grado 
de detalle. Además, como se analiza a continuación, los tratamientos 
dirigidos y la inmunoterapia se han mostrado prometedores en la enfer- 
medad generalizada y avanzada y también pueden convertirse en parte 
de los esquemas terapéuticos para pacientes con cáncer gástrico resecable. 


Tratamiento paliativo y tratamiento general 


Los pacientes con cáncer gástrico inoperable o metastásico suponen 
casi el 50% de los pacientes que presentan la enfermedad y solo tienen 
una mediana de supervivencia de 3 a 5 meses con los mejores cuidados 
paliativos. Si bien muchos pacientes con enfermedad avanzada se 
encuentran asintomáticos, un subgrupo importante de pacientes con 
cáncer gástrico irresecable presenta síntomas debilitantes y deberían ser 
tenidos en cuenta para tratamiento quirúrgico paliativo, incluso en el 
contexto de una enfermedad metastásica. 

Complicaciones frecuentes del cáncer gástrico localmente avanzado 
son, entre otras, la hemorragia, la obstrucción, el dolor y las náuseas. La 
hemorragia aguda puede estar relacionada con el tratamiento o ser con- 
secuencia del tumor en sí. Los pacientes que presentan una hemorragia 
deberían ser sometidos a una inmediata evaluación endoscópica con un 
intento de control endoscópico. Sin embargo, la tasa de éxito inicial y 
la tasa de recidiva hemorrágica son mejorables y los pacientes también 
deberían ser tenidos en cuenta para otras posibles intervenciones, como 
la embolización angiográfica o la radioterapia de haz externo. Las náuseas 
y los vómitos son frecuentes y deberían ser tratados con el tratamiento 
antiemético adecuado, pero estos pacientes también deberían ser evalua- 
dos para detectar una obstrucción luminal. La obstrucción de los cánceres 
gástricos a veces puede ser mejorada a nivel sintomático con la colocación 
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de una endoprótesis intestinal endoscópica. Se puede plantear la radiote- 
rapia y la quimioterapia general en un intento de reducir el tamaño del 
tumor obstructivo. La intervención quirúrgica también se puede ofrecer a 
los pacientes aptos para ser sometidos a cirugía. La técnica más frecuente 
en este contexto es una gastroyeyunostomía; sin embargo, para pacientes 
seleccionados se puede plantear una gastrectomía paliativa. Si no se puede 
aliviar la obstrucción, se puede colocar una sonda de gastrostomía de paso 
por vía endoscópica, percutánea o quirúrgica. La perforación del cáncer 
gástrico requiere una intervención quirúrgica. En general, no es posible 
el cierre primario del tumor perforado y, con frecuencia, necrótico. Dado 
el estado funcional y el pronóstico relativamente desfavorables de muchos 
de estos pacientes, el cierre con epiplón sano es un método razonable. 
Si se puede realizar sin exceso de morbilidad, también se puede llevar a 
cabo una gastrectomía. 

La quimioterapia mejora la supervivencia en pacientes con tumores 
inoperables, aunque el pronóstico sigue siendo malo con una mediana 
de supervivencia de menos de 1 año. Los tratamientos de biquimiotera- 
pia antineoplásica habitual consisten en 5-FU y un derivado de platino 
(cisplatino u oxaliplatino). Existe un debate acerca de la utilidad de 
agregar un tercer fármaco (habitualmente un taxano o una antraci- 
clina), con posibles mejores resultados a expensas de mayores efectos 
adversos.” Las directrices de la NCCN recomiendan tratamientos de 
biquimioterapia, con triquimioterapia reservada para pacientes con 
buen estado general, buen estado funcional y que tengan acceso a 
evaluaciones frecuentes de los efectos secundarios de los fármacos.” 

Aunque mejor que los cuidados paliativos solos, los resultados de 
los tratamientos generales siguen siendo relativamente deficientes. 
Los investigadores continúan evaluando nuevas opciones terapéuticas 
dirigidas. Son, entre otras, el inhibidor del receptor del factor de creci- 
miento epidérmico cetuximab, los inhibidores del factor de crecimiento 
endotelial vascular ramucirumab y bevacizumab y el antagonista del 
receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico humano (HER2) 
trastuzumab. Se ha observado la positividad para HER2 en aproxima- 
damente el 20% de los cánceres gástricos. Los resultados de un ensayo 
de fase TIT (ensayo ToGA) se presentaron por primera vez en 2009, 
evaluando a 594 pacientes con cánceres gástricos avanzados que sobre- 
expresan HER2. Estos pacientes fueron asignados al azar para recibir 
capecitabina o 5-FU con cisplatino y trastuzumab o cisplatino solo. El 
grupo de trastuzumab presentó una mejor mediana de supervivencia 
(13,8 frente a 11,1 meses, P = 0,0046), y las tasas de complicaciones 
graves no difirieron entre los grupos.” Las directrices de la NCCN 
recomiendan ahora la prueba de HER2 para todos los pacientes con 
enfermedad metastásica en el momento del diagnóstico inicial.” 

Más recientemente, se ha investigado la inmunoterapia como una 
posible quimioterapia posquirúrgica para el cáncer gástrico avanzado. 
Aproximadamente el 40% de los tumores gástricos tienen aumentado 
el ligando de muerte programada.” Se han ensayado nivolumab y 
pembrolizumab, ambos con moderadas mejoras en la supervivencia 
en la enfermedad avanzada. 


Resultados 


La tasa de mortalidad general y la incidencia de cáncer gástrico han 
ido disminuyendo desde 1930, probablemente debido a cambios en 
la alimentación, como disminución en el consumo de sodio, cambios 
en el almacenamiento y la preparación de los alimentos, disminución 
del tabaquismo y mejores opciones terapéuticas. No obstante, la super- 
vivencia general a 5 años sigue siendo escasa, de aproximadamente 
el 30%. Más del 63% de los pacientes presentan enfermedad local- 
mente avanzada o a distancia y no son tributarios de cirugía. Para los 
pacientes sometidos a una resección potencialmente curativa, las tasas 
de supervivencia general a 5 años oscilan entre el 25 y el 75%; para el 
subgrupo con cáncer gástrico inicial, las tasas de curación son superiores 
al 80%. Para los pacientes que presentan enfermedad a distancia, la 
supervivencia a largo plazo es solo del 5% (fig. 49.27). 
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Recidiva 


Las tasas de recidiva tras la gastrecromía son elevadas, del 30 al 90%, 
según la serie. La mayoría de las recidivas aparecen en los primeros 2 
años. La recidiva locorregional se observa en aproximadamente el 40% 
de estos pacientes. Los sitios más frecuentes de recidiva locorregional 
son en la anastomosis en el remanente gástrico, en este remanente gás- 
trico y en las cuencas linfáticas regionales. Los sitios predominantes de 
recidiva general son el hígado y el peritoneo. 

Supervivencia. Aunque se debería realizar un seguimiento sistemá- 
tico de todos los pacientes, los datos de cómo debería producirse este 
seguimiento no están claros y actualmente no existen pruebas de que el 
seguimiento mejore la supervivencia a largo plazo.” La NCCN recomienda 
una anamnesis y una exploración física completas cada 3 a 6 meses durante 
la 2 años, cada 6 a 12 meses durante 3 a 5 años y anualmente a partir de 
entonces. Se deberían realizar pruebas analíticas, como hemograma com- 
pleto y pruebas funcionales hepáticas, según esté clínicamente indicado. Si 
existe sospecha clínica de recidiva se pueden obtener una TC o PET/TC, 
aunque algunos médicos las realizan de forma sistemática en los pacientes 
de alto riesgo. La sensibilidad para detectar la recidiva peritoneal es baja. Se 
puede plantear la endoscopia anual para pacientes que han sido sometidos 
a una gastrectomía subtotal o una resección endoscópica. 


100 
90 
E Todas las razas 
90 E Blanco 
70 El Afroamericano 


Supervivencia (%) 
al 
2) 


40 
30 
20 
10 
0 
Localizado Regional Adistancia a 


FIGURA 49.27 Tasas de supervivencia relativa a 5 años en pacientes 
con cánceres de estómago por raza y estadio en el momento del diagnós- 
tico, EE. UU., 1996-2004. (Tomado de Jemal A, Siegel R, Ward E, et al. 
Cancer statistics. CA Cancer J Clin. 2009;59:225-249.) 
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Linfoma gástrico 

Epidemiología 

El estómago es el sitio más habitual del linfoma extraganglionar. Sin 
embargo, el linfoma gástrico primario todavía es relativamente poco 
frecuente y supone aproximadamente el 3% de los cánceres gástricos. 
Los pacientes suelen presentar síntomas imprecisos, como dolor epigás- 
trico, saciedad temprana y cansancio. Los síntomas B constitucionales 
(es decir, fiebre, sudores nocturnos) aparecen solo en aproximadamente 
el 10% de los pacientes. Los linfomas se presentan en pacientes de edad 
avanzada, con la máxima incidencia en la sexta y séptima décadas, y 
existe un ligero predominio femenino. Habitualmente, los linfomas 
gástricos aparecen en el antro gástrico, pero pueden surgir de cualquier 
parte del estómago. Se considera que los pacientes tienen un linfoma 
gástrico primario si el estómago es el sitio exclusivo o predominante de 
la enfermedad. Se ha demostrado que varias afecciones se asocian con el 
linfoma gástrico, como la infección por H. pylori, ciertas enfermedades 
autoinmunitarias (es decir, artritis reumatoide, lupus eritematoso sis- 
témico), inmunodepresión y enfermedad celíaca. 


Anatomía patológica 
En el tratamiento de los linfomas gástricos, como en el tratamiento de 
los linfomas ganglionares, es importante determinar no solo el estadio 
de la enfermedad sino también el subtipo de linfoma. Existen muchos 
sistemas de clasificación para los linfomas (tabla 49.9). El linfoma gás- 
trico más frecuente es el linfoma gástrico difuso de linfocitos B grandes 
(LDCBG; 45-60%), seguido del linfoma gástrico MALT (40-50%). 
Con menos frecuencia, se observan linfomas periféricos de linfocitos T 
(1-4%) y linfomas de células del manto y foliculares (ambos < 1%). 
Por lo general, los LDCBG son lesiones primarias; sin embargo, 
también pueden aparecer por una progresión de linfomas menos 
invasivos, como la leucemia linfocítica crónica, el linfoma linfocítico 
pequeño, el linfoma folicular y el linfoma MALT. La inmunodeficiencia 
y la infección por H. pylori son factores de riesgo para la aparición de 
un LDCBG primario. 


Evaluación y estadificación 

La endoscopia con biopsia está indicada para la evaluación diagnós- 
tica de pacientes con sospecha de linfoma gástrico. En ocasiones, 
una distribución de crecimiento submucoso hace que las biopsias 
endoscópicas no resulten diagnósticas. La ecografía endoscópica es útil 
para determinar la profundidad de la invasión de la pared gástrica y para 
evaluar la afectación ganglionar regional. Se deberían buscar signos de 
enfermedad a distancia mediante el examen de las vías respiratorias altas 


TABLA 49.9 Comparación de clasificaciones de linfomas gastrointestinales 


CLASIFICACIÓN 

DE LA OMS REAL 

oma extraganglionar — 

e la zona marginal 
infoma MALT) 

infoma folicular 


DE TRABAJO 


Tipo linfocito hendido 
pequeño 


Linfoma centro Tipo linfocito hendido 
folicular pequeño 

oma de células - = - 

el manto 


Linfocito centro folicular 
hendido grande 

Linfocito centro folicular 
no hendido pequeño 


Linfoma difuso de 
linfocitos B grandes 
Linfoma de Burkitt 


oma difuso de 
infocitos B grandes 
oma de Burkitt 


LUKES-COLLINS 


Tipo linfocito hendido 
pequeño 


Tipo linfocito hendido 
pequeño 


Linfocito centro folicular 
hendido grande 

Linfocito centro folicular 
no hendido pequeño 


KLEL 
Inmunocitoma 


RAPPAPORT 
Linfocítico bien diferenciado 


infocítico nodular, 
indiferenciado 

Linfocítico diferenciado de 
forma escasa o intermedia, 
difuso o nodular 

infocítico e histiocítico mixto 
difuso 

infoma indiferenciado, tipo 
Burkitt 


Centroblástico-centrocítico, 
folicular y difuso 
Centrocítico 


Centroblástico, 
inmunoblástico B 
Linfoma de Burkitt 
con inmunoglobulina 
intracitoplásmica 


MALT, tejido linfático asociado a mucosas; OMS, Organización Mundial de la Salud. 


X Abdomen 


para evaluar el anillo amigdalino de Waldeyer, una biopsia de médula 
ósea y una TC del tórax y el abdomen con el objeto de detectar adeno- 
patías. A menudo, se realiza una PET/T'C para pacientes con LDCBG 
como parte de su evaluación inicial. Se deberían realizar biopsias de 
las adenopatías. Deberían realizarse pruebas histológicas de H. pylori 
y, si son negativas, confirmarse mediante serología. La estadificación es 
importante tanto para el pronóstico como para la toma de decisiones 
sobre el tratamiento. El sistema de estadificación de Lugano modificado 
es el más utilizado para el linfoma gástrico (tabla 49.10). 


Tratamiento 


Los oncólogos utilizan un programa de tratamiento multimodal para 
pacientes con linfoma gástrico. La combinación quimioterapéutica más 
habitual es R-CHOP (rituximab, ciclofosfamida, hidroxidaunomicina 
[doxorubicina], vincristina, prednisona). Un estudio prospectivo alea- 
torizado evaluó varias estrategias de tratamiento —resección quirúrgica, 
resección más irradiación, resección más quimioterapia, quimioterapia 
sola— en pacientes con enfermedad en estadio inicial (estadio TE o I1,).% 
La adición de quimioterapia resultó fundamental, presentando los gru- 
pos de cirugía más quimioterapia y quimioterapia sola una supervivencia 
general considerablemente mayor que los grupos de cirugía sola y cirugía 
más irradiación. Sin embargo, la adición de la cirugía a la quimioterapia 
no mejoró los resultados y aumentó la morbilidad. Por lo tanto, el 
papel principal de la cirugía se limita actualmente a pacientes con una 
recidiva sintomática después del fracaso del tratamiento y pacientes 
que presentan complicaciones como hemorragia, obstrucción pilórica 
o perforación. La quimioterapia para el linfoma gástrico se asocia con 
una tasa del 5% de perforación gástrica y hemorragia gastrointestinal. 


Linfomas de tejido linfático asociado a mucosas 


El linfoma MALT gástrico es de menor malignidad que el LDCBG 
y suele estar precedido por una gastritis provocada por AH. pylori.? Se 
pueden encontrar pruebas de la infección por A. pylori en casi todos los 
casos de linfoma MALT gástrico. A nivel genético, el linfoma MALT se 
caracteriza por cuatro translocaciones cromosómicas: t(1;14), (3:14), 
t(11;18) y t(14;18). Las translocaciones t(1; 4), (11,18) y (14,18) dan 
lugar a un aumento de la actividad del factor nuclear KB, con el consi- 
guiente aumento de la supervivencia celular. La translocación 1(3;14) 
aumenta las concentraciones del factor de transcripción FOXP1, que 
se ha demostrado que expande los linfocitos B de la zona marginal. 


Tratamiento 


Dada la intensa asociación entre H. pylori y el linfoma MALT de escasa 
malignidad, los pacientes deberían ser evaluados para detectar una 
infección activa. Los pacientes con linfomas MALT en estadio inicial 
e infección activa por H. pylori pueden ser tratados con eficacia con la 


TABLA 49.10 Sistema de estadificación 
de Lugano para el linfoma gastrointestinal 


ESTADIO 


DESCRIPCIÓN 


Tumor limitado al tubo digestivo 

Afectación de la mucosa +/- submucosa 

Afectación de la capa muscular propia +/— serosa 

Extensión tumoral al abdomen 

Afectación de ganglios locales (paragástricos para el linfoma 
gástrico) 

Afectación de ganglios a distancia (paraaórticos, paracavos, 
pélvicos o inguinales) 

Penetración de la serosa para afectar a los órganos/tejidos 
vecinos 

Afectación extraganglionar diseminada o afectación 
ganglionar supradiafragmática 
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erradicación de A. pylori sola. La erradicación satisfactoria da lugar a 
la remisión de más del 75% de los casos. Sin embargo, es necesario un 
seguimiento cuidadoso, con repetición de la endoscopia a los 2 meses 
para comprobar la eliminación de la infección, y endoscopia bianual 
durante 3 años para verificar la remisión. Algunos pacientes continúan 
mostrando el clon de linfoma después de la erradicación de A. pylori, 
lo que indica que el linfoma se volvió latente en lugar de desaparecer. 
La presencia de extensión tumoral transmural, afectación ganglionar, 
transformación en un fenotipo de células grandes y expresión nuclear 
de BCL-10 predicen el fracaso tras la erradicación de A. pylori sola. 
Además, algunos pacientes con linfoma MALT son negativos para 
H. pylori. En estos pacientes, se debe plantear la radioterapia (si todos los 
sitios afectados pueden ser incluidos en un solo campo) y la quimiote- 
rapia. Recientemente se ideó un índice pronóstico de linfoma MALT 
que encontró tres factores de riesgo principales: edad de 70 años o más, 
enfermedad en estadio IV y concentración elevada de lactato deshidro- 
genasa (LDH). Las tasas de supervivencia general a 5 años fueron del 
98,7% para los pacientes sin factores de riesgo, del 93,1% para un factor 
de riesgo y del 64,3% para dos o tres factores de riesgo (P < 0,0001).% 


Tumores estromales gastrointestinales 


Los tumores estromales gastrointestinales (GIST) son la neoplasia 
mesenquimatosa más frecuente del aparato digestivo. Inicialmente se 
pensó que era un tipo de sarcoma de músculo liso, pero ahora se sabe 
que es un tumor distinto derivado de las células intersticiales de Cajal, 
una célula marcapasos gastrointestinal. Anteriormente, la incidencia 
resultó difícil de evaluar dadas las variables definiciones histológicas. 
Sin embargo, desde el descubrimiento de la expresión KIT (CD117) 
y CD34 en el GIST, las estimaciones más precisas oscilan entre 7 y 
15 casos por millón al año. El KIT es un receptor de tirosina cinasa 
y aproximadamente el 95% de los GIST sobreexpresan el KIT. La 
mayoría de los GIST que carecen de una mutación KIT presentarán 
una mutación en el receptor QL del factor de crecimiento derivado de 
plaquetas (PDGFRA). Si bien los GIST pueden aparecer en cualquier 
parte del tubo digestivo, con mayor frecuencia surgen en el estómago 
(40-60%), el intestino delgado (20-40%) y el colon/recto (5-15%). 
Los GIST varían considerablemente en su presentación y evolución 
clínica, desde pequeños tumores benignos hasta lesiones extensas, con 
necrosis, hemorragia y amplias metástasis. Aquí se analizan su anatomía 
patológica, presentación y tratamiento en relación con el estómago. 

Los GIST gástricos pueden manifestarse a cualquier edad, aunque 
normalmente lo hacen en pacientes mayores de 50 años. Aproxima- 
damente el 5% de los GIST se asocian con una mutación hereditaria 
subyacente, como el síndrome de GIST familiar (mutación en el K7T'o 
PDGERA), neurofibromatosis 1 o síndrome de Carney-Stratakis (GIST y 
paraganglioma con o sin condroma pulmonar). La mayoría de los GIST 
se manifiestan con síntomas inespecíficos, normalmente con saciedad 
temprana, meteorismo o dolor abdominal impreciso. Puede aparecer 
una hemorragia y, por lo general, es en forma de melena o, con menos 
frecuencia, hematemesis franca. La rotura del tumor con hemorragia 
intraabdominal es poco habitual, pero cuando ocurre, con frecuencia 
requiere una intervención quirúrgica urgente. Muchos pacientes perma- 
necen asintomáticos y sus tumores se descubren de manera casual en el 
momento de otra intervención quirúrgica o, cada vez más, durante las 
técnicas de imagen transversal realizadas por otras indicaciones. 

Los pacientes son evaluados con endoscopia digestiva alta, en la que 
se puede detectar un tumor submucoso redondo, de aspecto liso que, 
en ocasiones, contiene un área de úlcera central. Dada la naturaleza 
submucosa del tumor, la obtención de tejido para análisis histológico 
mediante biopsia endoscópica convencional da lugar a un bajo ren- 
dimiento diagnóstico. La AAF dirigida con ecografía endoscópica da 
como resultado una precisión diagnóstica superior, con una sensibilidad 
del 82% y una especificidad del 100% en el diagnóstico de GIST.* 
Dados los gastos y los conocimientos y experiencia especializados que 
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supone la realización de la AAF dirigida con ecografía endoscópica, 
además del hecho de que la mayoría de los tumores submucosos GI 
precisan una extirpación quirúrgica con independencia de la histología, 
algunos expertos han mantenido que no es necesario un diagnós- 
tico anatomopatológico preoperatorio sistemático para tales tumores. 
Actualmente, no se recomienda la biopsia preoperatoria si existe una 
alta sospecha de GIST y por lo demás el paciente es operable, pero se 
prefiere para confirmar la presencia de enfermedad metastásica o si se 
está planteando que el paciente reciba quimioterapia neoadyuvante 
con imatinib. Para evaluar la enfermedad metastásica se utiliza la TC 
del abdomen y la pelvis con contraste oral e i.v. En pacientes que no 
pueden recibir contraste ¡.v. o para los GIST rectales se prefiere la RM. 
Desde el punto de vista anatomopatológico, los GIST pueden tener 
un aspecto de células fusiformes o epitelioide. A fin de confirmar el 
diagnóstico se utiliza la tinción inmunohistoquímica para CD117, 
CD34 y PDGFRA. 

La base del tratamiento es la extirpación quirúrgica completa. Los 
tumores sintomáticos o mayores de 2 cm de diámetro deberían ser extir- 
pados, pero el tratamiento de los tumores más pequeños es controvertido. 
Los tumores que miden menos de 2 cm pero que presentan caracterís- 
ticas de alto riesgo en la endoscopia y la ecografía endoscópica, como 
bordes irregulares, úlcera, focos ecógenos y heterogeneidad, deberían 
ser extirpados, mientras que los tumores sin tales características pueden ser 
vigilados con endoscopia repetida y ecografía endoscópica a intervalos 
de 6 a 12 meses. Según el tamaño y la situación del tumor, la resección 
puede incluir exéresis local amplia, enucleación, gastrectomía vertical o 
gastrectomía total, con o sin resección en bloque de órganos contiguos. 
No se exige un margen quirúrgico específico aparte de una resección 
RO, y no se requiere una resección anatómica según las estaciones lin- 
fáticas, ya que las metástasis ganglionares son infrecuentes. Durante la 
intervención, el tumor debería ser manipulado con cuidado para evitar 
roturas o diseminación. 

Los dos principales factores pronósticos para los GIST gástricos son el 
tamaño del tumor y el índice mitótico. Según un estudio de seguimiento 
a largo plazo de 1.700 pacientes con GIST gástricos, se ha establecido 
el potencial maligno en función de la combinación de estos dos factores 
(cuadro 49.5).% La mayoría de los pacientes que padecen una recidiva 
muestran metástasis en el hígado, presentando un tercio de ellos solo una 
recidiva local aislada. La recidiva puede aparecer más de 20 años después 
de la resección; por tanto, está justificado un seguimiento a largo plazo. 

Los pacientes que presentan una enfermedad recurrente o metas- 
tásica son tratados principalmente con imatinib o un inhibidor de la 
tirosina cinasa de segunda línea (v. más adelante), pero un subgrupo 
de pacientes puede beneficiarse de la intervención quirúrgica. Una 
serie reciente de 323 pacientes encontró que la respuesta al imatinib 
de inducción previó la respuesta clínica tras la metastasectomía. Los 
pacientes con enfermedad sensible al tratamiento o estable presentaron 
una mediana de supervivencia sin progresión de 30 a 36 meses, mien- 
tras que aquellos con enfermedad progresiva unifocal o multifocal 
tuvieron una mediana de supervivencia sin progresión de solo 6 a 11 
meses.” El momento de la cirugía en este contexto normalmente es 
de 6 a 9 meses después del inicio de la quimioterapia de inducción. 
En los pacientes que no son tributarios de tratamiento quirúrgico 
debido a metástasis hepáticas aisladas se puede plantear una ablación 
por radiofrecuencia o una embolización arterial hepática, las cuales han 
mostrado algún beneficio en series no aleatorizadas. 


Quimioterapia posquirúrgica 

La quimioterapia posquirúrgica para el GIST cambió drásticamente 
con el descubrimiento del inhibidor de la tirosina cinasa imatinib. 
Inicialmente diseñado para tratar la leucemia mielógena crónica, se 
ha demostrado en ensayos comparativos aleatorizados que es una 


modalidad de tratamiento eficaz para pacientes con GIST. El ensayo 
aleatorizado, comparativo con placebo de fase IM ACOSOG Z9001 
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CUADRO 49.5 Evaluación del potencial 
maligno de tumores estromales 
gastrointestinales gástricos de diferentes 
tamaños y actividad mitótica 


Benigno (sin mortalidad relacionada con el tumor) 
+ No mayor de 2 cm, no más de 5 mitosis/50 cga. 


Probablemente benigno (< 3% con enfermedad 
progresiva) 
e > 2 cm, pero < 5 cm; no más de 5 mitosis/50 cga. 


Potencial maligno incierto o bajo 
e No mayor de 2 cm; > 5 mitosis/50 cga. 


Potencial maligno de bajo a moderado 

(12-15% de mortalidad relacionada con el tumor) 
e > 10 cm; no más de 5 mitosis/cga. 

e > 2 cm, pero < 5 cm; > 5 mitosis/50 cga. 


Potencial maligno alto (49-86% de mortalidad relacionada 
con el tumor) 

e > 5cm, pero < 10 cm; > 5 mitosis/50 cga. 

e > 10 cm; > 5 mitosis/50 cga. 


cga, campos de gran aumento. 

Tomado de Miettinen M, Sobin L, Lasota J. Gastrointestinal stromal 
tumors of the stomach: a clinicopathologic, immunohistochemical, and 
molecular genetic study of 1765 cases with long-term follow-up. Am J 
Surg Pathol. 2005;29:52-58. 


de 713 pacientes con tumores positivos para c-kit de 3 cm o más 
grandes que fueron sometidos a resección completa, encontró que 
los pacientes tratados con imatinib durante 1 año presentaron una 
supervivencia sin recidiva a 1 año considerablemente mejor (98 frente 
a 83%, P < 0,0001).” Esta diferencia fue aún más acusada para los 
pacientes con tumores más grandes. 

El ensayo Scandinavian Sarcoma Group XVIII comparó un ciclo 
prolongado de 36 meses de imatinib posquirúrgico con un ciclo de 
12 meses tras la resección para 400 pacientes con GIST de alto riesgo 
(definido como tumor > 10 cm, índice mitótico > 10/50 campo de 
gran aumento, tanto el tumor > 5 cm como el índice mitótico > 5 
por 50 campo de gran aumento, o rotura del tumor). En el segundo 
análisis planificado del ensayo, los pacientes del grupo de tratamiento 
prolongado obtuvieron una supervivencia sin recidiva a 5 años (71,1 
frente a 52,3%, P < 0,001) y una supervivencia global (91,9 frente 
a 85,3%, P = 0,036) más altas.* Los resultados de este ensayo han 
establecido un tiempo de 3 años como el tratamiento habitual tras la 
resección quirúrgica del GIST de alto riesgo, aunque se está exami- 
nando una duración más prolongada del tratamiento. 

También se ha comunicado que el imatinib resulta satisfactorio en el 
tratamiento de inducción de pacientes con enfermedad no metastásica 
pero inoperable, aunque las indicaciones exactas aún no están com- 
pletamente definidas. En la actualidad, a los pacientes con enfermedad 
resecable de escasa malignidad y localmente avanzada, o en quienes la 
reducción del tumor aumentaría la probabilidad de conservación del 
órgano se les debería plantear una quimioterapia de inducción. Como 
se indicó anteriormente, a los pacientes con enfermedad metastásica 
limitada se les puede ofrecer imatinib neoadyuvante seguido de una 
posible metastasectomía según la respuesta clínica. La figura 49.28 es 
un algoritmo para utilizar imatinib en el tratamiento de los GIST en los 
contextos prequirúrgico, posquirúrgico y paliativo. A los pacientes que 
progresan con imatinib o que son intolerantes al fármaco normalmente 
se les ofrecen inhibidores de la tirosina cinasa de segunda línea, como 
sunitinib o regorafenib. 
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Inoperable 


Inoperable 


FIGURA 49.28 Algoritmo para la evaluación diagnóstica y el tratamiento de tumores estromales gastrointes- 


tinales (G/ST). cga, campo de gran aumento. 


TABLA 49.11 Tipos de carcinoides gástricos 


TIPO 1 TIPO 2 TIPO 3 

Porcentaje de TNE gástricos 70-80% 5-10% 10-15% 
Enfermedades asociadas Anemia perniciosa SZE, MEN1 n/a 
Fundus, cuerpo,  Fundus 

antro o antro 
Concentración de ácido Baja Alta Normal 
Concentración de gastrina Alta Alta Normal 
Pronóstico Excelente Bueno Malo 


Lugar Fundus o cuerpo 


MEN, neoplasia endocrina múltiple; n/a, no aplicable; SZE, síndrome 
de Zollinger-Ellison; 7NE, tumores neuroendocrinos. 


Otras neoplasias 
Tumores neuroendocrinos gástricos 


Los tumores neuroendocrinos (INE) gástricos, también conocidos como 
tumores carcinoides, son neoplasias malignas infrecuentes que surgen de 
las células precursoras neuroendocrinas y pueden manifestarse en cual- 
quier lugar del cuerpo. Los sitios más frecuentes del tubo digestivo son el 
intestino delgado, el recto y el apéndice. El estómago se está convirtiendo 
en un sitio cada vez más habitual de TNE, que ahora supone el 8% de los 
tumores. Se cree que esta incidencia creciente se debe a una combinación 
de una mejor vigilancia y el uso generalizado de IBP? A diferencia de 
otros TNE del tubo digestivo, los TNE gástricos normalmente no son 
funcionantes y rara vez producen un síndrome carcinoide. 

Existen tres subtipos distintos de TNE gástricos (tabla 49.11). Los 
TNE gástricos de tipo I son los más frecuentes y suponen el 70-80% de 
los casos. Se asocian con aclorhidria crónica por gastritis atrófica, anemia 
perniciosa o, posiblemente, el uso prolongado de IBP.* Habitualmente, 
los TNE gástricos de tipo Í se ven como múltiples tumores pequeños 
limitados a la mucosa y submucosa con una evolución relativamente 
benigna y un pronóstico favorable. Los TNE gástricos de tipo II se aso- 
cian con hipergastrinemia en el contexto de gastrinomas y SZE. Al igual 
que el tipo I, los pacientes presentarán múltiples tumores pequeños. Si 
bien el pronóstico sigue siendo bueno, con una supervivencia a largo 
plazo del 70 al 90%, el tipo II tiene un riesgo ligeramente mayor de 
metástasis (en el 5-35% de los pacientes se han diseminado a los ganglios 
linfáticos regionales). Los tumores de tipo III son lesiones esporádicas sin 


afecciones asociadas y sin hipergastrinemia. Normalmente, se presentan 
como una gran lesión solitaria y suponen del 15 al 20% de los TNE 
gástricos. El tipo III presagia una evolución más maligna, con tasas más 
altas de metástasis que dan como resultado una supervivencia a 5 años 
del 25 al 30%. La supervivencia general combinada a 5 años para todos 
los TNE gástricos localizados es del 63%. Aunque no se ha adoptado 
de forma generalizada, el carcinoma neuroendocrino se ha denominado 
TNE gástrico de tipo IV. Estos tumores son muy invasivos, presentando 
la mayoría de los pacientes una enfermedad metastásica generalizada. 
Estos pacientes rara vez son tributarios de resección curativa, pero en 
ocasiones pueden requerir cirugía para tratar una hemorragia, una 
perforación o una obstrucción.” 

El diagnóstico de TNE gástrico se realiza mediante una esofagogas- 
troduodenoscopia (EGD) con biopsia de la lesión. Posteriormente, se 
puede realizar una ecografía endoscópica para valorar la profundidad de 
la invasión. Tanto la TC como la RM pueden resultar útiles para evaluar 
la presencia de enfermedad metastásica. La cromogranina A suele estar 
elevada y puede actuar como biomarcador para estos tumores. 

El tratamiento de los TNE localizados consiste en la extirpación com- 
pleta. Para pequeñas lesiones pediculadas que no invaden más allá de la 
submucosa, la extirpación completa se puede lograr por vía endoscópica. 
Las lesiones más grandes (> 1 cm) pueden necesitar una resección en cuña 
o una gastrectomía parcial. Algunos médicos realizarán una antrectomía 
para los TNE de tipo Í a fin de eliminar la fuente de secreción de gas- 
trina. Los pacientes con numerosos TNE gástricos pueden requerir una 
gastrectomía total. En pacientes con TNE de tipo II, también se debería 
realizar una resección del gastrinoma, si es posible. Los pacientes con TNE 
de tipo II localizados deberían ser sometidos a una resección oncológica 
con linfoadenectomía. Para pacientes con enfermedad recidivante o metas- 
tásica, se pueden usar análogos de somatostatina o quimioterapia para 
disminuir la carga de morbimortalidad y tratar el síndrome carcinoide. 


Páncreas heterotópico 


El páncreas heterotópico (es decir, el tejido pancreático funcional situa- 
do en un lugar anatómico anómalo) se encuentra en el 0,5 al 14% de 
las piezas de autopsia. El sitio más frecuente es dentro del estómago, 
normalmente a lo largo de la curvatura mayor del antro. Los pacientes 
sintomáticos generalmente presentan dolor abdominal impreciso. Ha 
habido casos de pancreatitis, tumores de células de los islotes y ade- 
nocarcinoma de páncreas dentro de estas lesiones. En la endoscopia 
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y la TC, con frecuencia son pequeñas masas tumorales submucosas y 
pueden confundirse con un GIST o alguna otra neoplasia gástrica. El 
tratamiento es la extirpación quirúrgica y el diagnóstico se confirma 
mediante anatomía patológica. 


OTRAS LESIONES GÁSTRICAS 


Gastritis hipertrófica (enfermedad de Ménétrier) 


La enfermedad de Ménétrier (gastropatía hipertrófica hipoproteinémica) 
es una enfermedad infrecuente caracterizada por pliegues enormes en el 
fundus y el cuerpo del estómago, que dan a la mucosa un aspecto empe- 
drado o cerebriforme. Normalmente, el antro se encuentra respetado. 
El examen histológico revela una hiperplasia foveolar (expansión de las 
células mucosas superficiales), con disminución o ausencia de células 
parietales. La enfermedad también se asocia con la pérdida de proteínas 
por el estómago, la producción excesiva de moco e hipoclorhidria o 
aclorhidria. Se desconoce la causa de la enfermedad de Ménétrier, pero 
se ha asociado con la infección por citomegalovirus en niños y con la 
infección por H. pylori en adultos. Además, se han observado concen- 
traciones aumentadas de factor transformador de crecimiento OL en la 
mucosa gástrica de pacientes con la enfermedad, que puede estimular el 
crecimiento de células epiteliales e inhibir la secreción de ácido gástrico. 
Los pacientes suelen presentar dolor epigástrico, vómitos, adelgazamien- 
to, inapetencia y edema periférico. Los cambios típicos de la mucosa 
gástrica pueden ser detectados mediante examen radiológico o endos- 
cópico. Se debería realizar una biopsia para establecer el diagnóstico y 
descartar un cáncer gástrico o un linfoma. El tratamiento farmacológico 
produce resultados discordantes; sin embargo, se ha demostrado algún 
beneficio con el uso de inhibición del ácido, octreótido y erradicación 
de citomegalovirus o de A. pylori. En pacientes que continúan sufriendo 
una pérdida cuantiosa de proteínas a pesar de un tratamiento farmacoló- 
gico óptimo y una dieta hiperproteínica, o si aparece displasia o cáncer, 
debería realizarse una gastrectomía total. Dado el mayor riesgo de neo- 
plasias gástricas en pacientes con enfermedad de Ménértrier, los pacientes 
deberían ser sometidos a vigilancia endoscópica cada 1 a 2 años. 


Laceraciones de Mallory-Weiss 


Las lesiones de Mallory-Weiss consisten en desgarros de la mucosa rela- 
cionados con vómitos forzados, arcadas, tos o esfuerzos que provocan la 
rotura de la mucosa gástrica en la parte alta de la curvatura menor a nivel 
de la unión GE. Suponen del 10 al 15% de las hemorragias digestivas 
altas agudas y rara vez se asocian con hemorragias copiosas. La tasa de 
mortalidad general de la lesión es del 3 al 5%, con el mayor riesgo de 
hemorragia abundante en pacientes alcohólicos con hipertensión portal 
preexistente. La mayoría de los pacientes con hemorragia activa pueden 
ser tratados mediante métodos endoscópicos, como electrocoagulación 
multipolar, inyección de adrenalina, ligadura con banda endoscópica o 
hemopinzas endoscópicas. La embolización transarterial angiográfica 
puede resultar útil en pacientes que presentan una hemorragia persistente 
o recurrente tras la endoscopia. Rara vez se necesita una intervención 
quirúrgica. Si se requiere cirugía, se aborda la lesión en la unión GE 
mediante una gastrotomía anterior, y se sobresutura el punto hemo- 
rrágico con varias ligaduras profundas con seda de 2-0 para volver a 
aproximar la mucosa gástrica de manera anatómica. 


Lesión gástrica de Dieulafoy 


Las lesiones de Dieulafoy suponen del 0,3 al 7% de las hemorragias diges- 
tivas altas distintas de las producidas por rotura de varices esofágicas. La 
hemorragia de una lesión gástrica de Dieulafoy es provocada por una 
arteria tortuosa grande (1-3 mm) de forma anómala que atraviesa la 
submucosa sin una úlcera primaria. La erosión de la mucosa superficial 
que recubre la arteria es secundaria a las pulsaciones del gran vaso sub- 
mucoso. Luego, la arteria es expuesta al contenido gástrico y se produce 
una mayor erosión y hemorragia. Por lo general, el defecto mucoso es de 
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2 a 5 mm y está rodeado por una mucosa gástrica de aspecto normal. 
Habitualmente, las lesiones aparecen cerca de la unión GE a lo largo de la 
curvatura menor. Las lesiones de Dieulafoy son más frecuentes en hom- 
bres (2:1) con enfermedades concomitantes asociadas como enfermedad 
cardiovascular, insuficiencia renal crónica y diabetes. La mayoría de los 
pacientes presentan hematemesis. La presentación clásica de un paciente 
con una lesión de Dieulafoy es la aparición repentina de una hematemesis 
copiosa e indolora. 

La detección e identificación de las lesiones de Dieulafoy puede resul- 
tar difícil. La modalidad diagnóstica de elección es la endoscopia digestiva 
alta, que identifica correctamente la lesión en el 80% de los pacientes. 
Debido a la naturaleza intermitente de la hemorragia, es posible que sea 
necesario repetir la endoscopia. Si la lesión puede ser detectada por vía 
endoscópica y está sangrando de forma activa, se pueden aplicar modali- 
dades endoscópicas como electrocoagulación bipolar, termocoagulación 
con sonda calórica, escleroterapia por inyección o hemopinzas endoscópi- 
cas. La angiografía puede resultar útil en casos en los que la endos- 
copia no puede identificar definitivamente el origen de la hemorragia. Los 
hallazgos angiográficos pueden incluir una arteria ectásica tortuosa en la 
distribución de la arteria gástrica izquierda, con extravasación de contraste 
acompañante en el contexto de una hemorragia aguda. Se ha comunicado 
que la embolización detiene con éxito la hemorragia en pacientes con una 
lesión de Dieulafoy, aunque la experiencia notificada es limitada. 

El tratamiento quirúrgico fue una vez el único tratamiento disponi- 
ble para la lesión de Dieulafoy, pero ahora está reservada para pacientes 
en los que otras modalidades han fracasado. El tratamiento quirúrgico 
consiste en la resección gástrica en cuña para incluir el vaso causal. La 
dificultad en el momento de la exploración es localizar la lesión, a menos 
que esté sangrando de forma activa. La intervención quirúrgica se puede 
facilitar mucho pidiendo al endoscopista que tatúe el estómago cuando 
se localice la lesión o con la situación endoscópica intraoperatoria. Para 
determinar el margen de la extirpación se practica una resección en cuña 
con un dispositivo de grapado lineal con transiluminación endoscópica. 


Varices gástricas 


Las varices gástricas son venas submucosas dilatadas que se observan 
con frecuencia en pacientes con hipertensión portal y cirrosis. Las 
varices gástricas suponen del 10 al 30% de las hemorragias por rotura 
de varices. Se clasifican ampliamente en dos tipos: varices gástricas 
aisladas y varices GE. Las varices gástricas aisladas se subclasifican en 
varices de tipo 1, situadas en el fundus del estómago, y varices ectópicas 
aisladas de tipo 2, situadas en cualquier parte del estómago. Si bien las 
varices GE son más frecuentes en general, las varices gástricas aisladas 
son más propensas a sangrar. 

Las varices gástricas pueden aparecer como consecuencia de la 
hipertensión portal junto con las varices esofágicas, o debido a 
la hipertensión del lado izquierdo por trombosis de la vena esplénica. 
En la hipertensión portal generalizada, la mayor presión portal es trans- 
mitida por la vena gástrica izquierda a las varices esofágicas y por las 
venas gástricas corta y posterior al plexo fúndico y las venas cardiales. 
Las varices gástricas aisladas tienden a aparecer debido a la trombosis 
de la vena esplénica que, con mayor frecuencia, es el resultado de una 
pancreatitis. La sangre esplénica fluye en sentido retrógrado a través 
de las venas gástricas corta y posterior hacia las varices y luego a través de 
la vena coronaria hacia la vena porta. El Aujo retrógrado de izquierda 
a derecha a través de la vena gastroepiploica hasta la vena mesentérica 
superior puede explicar la aparición de varices ectópicas en el estómago. 

Se ha comunicado que la incidencia de hemorragia por varices 
gástricas se encuentra entre el 3 y el 30%. Sin embargo, la incidencia 
de hemorragia puede ser mucho mayor en pacientes con trombosis de 
la vena esplénica y varices fúndicas. Existen datos limitados sobre los 
factores de riesgo asociados con la hemorragia en pacientes con varices 
gástricas, aunque el creciente tamaño de las varices o la cirrosis des- 
compensada aumenta el riesgo de hemorragia. 
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En el contexto de una trombosis de la vena esplénica, las varices 
gástricas se tratan fácilmente con esplenectomía. Antes de realizar la 
esplenectomía, los pacientes con varices gástricas hemorrágicas deberían 
ser sometidos a un estudio de imagen para confirmar la trombosis de 
la vena esplénica, ya que las varices gástricas se asocian más a menudo 
con hipertensión portal generalizada. 

Las varices gástricas con una hemorragia aguda en el contexto de 
una hipertensión portal deberían ser tratadas de manera similar a las 
varices esofágicas. Al paciente se le debería reponer la volemia, pres- 
tando atención a la corrección de los perfiles de coagulación anómalos. 
Se puede intentar el taponamiento temporal con una sonda Sengs- 
taken-Blakemore. La endoscopia actúa como la principal herramienta 
diagnóstica y terapéutica. Las opciones de tratamiento endoscópico 
para la hemorragia por rotura de varices gástricas son, entre otras, la 
escleroterapia, la ligadura con bandas, el pegamento o la inyección de 
trombina. Un problema importante con las varices gástricas tras el 
tratamiento endoscópico es la recidiva hemorrágica, que ocurre en el 
10 al 35% de los casos.*” Una modalidad de tratamiento de reciente 
aparición es la inyección de cianoacrilato-lipiodol guiada por ecografía 
endoscópica o la embolización con espiral de las venas perforantes. La 
derivación portosistémica intrahepática transyugular puede resultar 
eficaz para detener la hemorragia por rotura de varices gástricas que 
no responde a los tratamientos endoscópicos, con tasas de hemostasia 
inicial superiores al 90% y tasas de recidiva hemorrágica de aproxima- 
damente el 10 al 30%.” En el 60 al 85% de los pacientes con varices 
gástricas existe una derivación gastrorrenal entre las varices gástricas y 
la vena renal izquierda. Esta derivación espontánea descomprime el 
sistema porta y disminuye la eficacia de la derivación portosistémica 
intrahepática transyugular. A través de la vena renal izquierda se pue- 
de introducir un catéter con globo en la derivación gastrorrenal y se puede 
ocluir la derivación inflando el globo. Se inyecta un esclerosante (p. ej. 
oleato de etanolamina-iopamidol) y se deja actuar hasta que se hayan 
formado coágulos dentro de las varices. La obliteración transvenosa 
retrógrada ocluida con balón tiene una tasa de éxito más alta (75-100%) 
con una tasa de recidiva baja (0-15%).” Las principales complicaciones 
de esta técnica son el agravamiento de las varices esofágicas debido a un 
incremento en la presión portal como consecuencia de la oclusión de 
la derivación gastrorrenal. 


Vólvulo gástrico 


Un vólvulo gástrico es una afección poco frecuente. La torsión se 
produce a lo largo del eje longitudinal largo del estómago (organoaxial) 
en aproximadamente dos tercios de los casos y a lo largo del eje vertical 
corto (mesenteroaxial) en un tercio de los casos (fig. 49.29). La rotación 
de más de 180? provoca una obstrucción pilórica y puede conducir 
a isquemia, necrosis y, posiblemente, perforación si no se corrige. 
Habitualmente, el vólvulo gástrico organoaxial aparece de forma aguda 
y se asocia con una anomalía diafragmática, mientras que el vólvulo 
mesenteroaxial es parcial (< 180?), recurrente y no se asocia con 
una anomalía diafragmática. En raras ocasiones, puede producirse una 
forma más compleja con elementos de ambas rotaciones. El vólvulo gás- 
trico primario se debe a anomalías de los ligamentos gástricos (es decir, 
gastrocólico, gastrohepático, etc.). El vólvulo gástrico secundario se 
debe a otras anomalías anatómicas, siendo la más frecuente una hernia 
paraesofágica. En los niños están implicadas anomalías congénitas 
como el orificio de Bochdalek o la eventración del diafragma. 

Los síntomas clásicos del cuadro clínico inicial son dolor abdominal 
de aparición aguda, distensión y vómitos. La aparición repentina de 
un dolor constante e intenso de la parte superior del abdomen, arcadas 
recurrentes con producción de pocos vómitos y la imposibilidad de 
pasar una sonda nasogástrica constituyen la tríada de Borchardt. Las 
radiografías simples del abdomen muestran una víscera esférica llena de 
aire en el tórax o la parte superior del abdomen con un nivel hidroaéreo. 
Mediante una TC se puede confirmar el diagnóstico. El vólvulo agudo 
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FIGURA 49.29 Torsión del estómago a lo largo del eje longitudinal 
(mesenteroaxial) (A) y a lo largo del eje vertical (organoaxial) (B). (Tomado 
de White RR, Jacobs DO. Volvulus of the stomach and small bowel. In 
Yeo CJ, Dempsey DT, Klein AS, et al, eds. Shackelford's Surgery of the 
Alimentary Tract. 6th ed. Philadelphia: Saunders; 2007.) 


es una urgencia quirúrgica. Debería realizarse de inmediato una des- 
compresión NG, lo que en ocasiones puede provocar que el estómago 
se desrote de forma espontánea. Luego, los pacientes deberían ser 
sometidos a una intervención quirúrgica. Para pacientes con riesgo 
quirúrgico aceptable, se puede realizar un abordaje abierto o laparos- 
cópico. Se reduce y desenrosca el estómago mediante un abordaje 
transabdominal. Se corrige la anomalía diafragmática, planteando 
una funduplicatura en el contexto de una hernia paraesofágica. Si se 
ha producido un estrangulamiento, se reseca el segmento afectado del 
estómago. El vólvulo espontáneo, sin anomalía diafragmática asociada, 
se trata mediante desrotación y fijación del estómago con gastropexia 
o gastrostomía con sonda. Los pacientes con alto riesgo quirúrgico 
pueden ser sometidos mejor a una desrotación endoscópica con la 
colocación de una sonda de gastrostomía endoscópica percutánea 
para fijar el estómago. Para evitar la rotación se utilizan dos sondas 
de gastrostomía endoscópica percutánea. La colocación de una sonda de 
gastrostomía endoscópica percutánea también se puede utilizar como 
una medida temporal en un paciente hemodinámicamente inestable 
antes de la corrección quirúrgica definitiva. 


Bezoares gástricos 

Los bezoares son acumulaciones de materiales indigeribles, habitual- 
mente de origen vegetal (fitobezoar), pero también pueden estar com- 
puestos de cabello (tricobezoar), medicamentos (farmacobezoares) u 
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otras sustancias. Los bezoares se encuentran con mayor frecuencia en 
pacientes que tienen problemas subyacentes de dismotilidad gástrica, 
como cirugía gástrica previa, gastroparesia u obstrucción pilórica. La 
alteración del mecanismo de trituración del estómago y los complejos 
motores migratorios han sido implicados como causas patógenas de 
los bezoares. A menudo, los pacientes se encuentran asintomáticos o 
presentan una aparición gradual de los síntomas durante años. Los 
síntomas de los bezoares gástricos son, entre otros, saciedad temprana, 
dolor, náuseas/vómitos y adelgazamiento. La exploración física suele 
ser normal, aunque a veces puede palparse una gran masa tumoral. Las 
radiografías abdominales o la TC pueden mostrar un bezoar como un 
tumor o un defecto de llenado dentro del estómago; el diagnóstico 
se confirma mediante endoscopia digestiva alta. En 1959, Dan et al. 
fueron los primeros en recomendar el tratamiento enzimático para 
intentar la disolución del bezoar. La papaína, que se encuentra en el 
ablandador de carne Adolph, se administra a una dosis de 1 cucha- 
radita en 150 a 300 ml de agua varias veces al día. La concentración 
de sodio en el ablandador de carne Adolph es alta, por lo que puede 
producirse una hipernatremia si se administran grandes cantidades. 
Se han utilizado con cierto éxito otras enzimas como la celulasa. Por 
regla general, el desbridamiento enzimático va seguido de un lavado 
intensivo con sonda de Ewald o fragmentación endoscópica. El fracaso 
de estos tratamientos requiere la extirpación quirúrgica. 

El tratamiento inicial de los bezoares sintomáticos consiste en inten- 
tar la disolución química. Existe una amplia gama de opciones, como 
bicarbonato, celulosa, papaína y acetilcisteína; no existe ningún ensayo 
aleatorizado que indique la superioridad de un disolvente en compara- 
ción con otros. Es de destacar que los tricobezoares suelen ser resistentes 
a la disolución química. Los farmacobezoares pueden requerir des- 
contaminación según el fármaco involucrado. Si la disolución química 
resulta ineficaz o está contraindicada, se puede realizar la fragmentación 
endoscópica con un chorro de agua, pinzas o aspiración directa y los 
fragmentos pueden ser extraídos bien a través del endoscopio, con una 
sonda de Ewald, o bien se les permite pasar a través del tubo digestivo. 
Normalmente, la extirpación quirúrgica se reserva para pacientes que 
no responden a un tratamiento más conservador, presentan una com- 
plicación (es decir, una perforación o hemorragia excesiva) o si otros 
tratamientos están contraindicados según la composición del bezoar. 
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establecieron el papel del imatinib posquirúrgico tras la resec- 
ción quirúrgica para el tratamiento de tumores estromales 
gastrointestinales localizados (GIST). El primer estudio de 
DeMatteo et al. mostró una recidiva notablemente menor en 
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para pacientes con alto riesgo de padecer una enfermedad 
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Enfermedad de Crohn 


El intestino delgado es una maravilla de complejidad y eficiencia. La 
función principal del intestino delgado consiste en digerir y absorber 
los componentes alimentarios después de su salida del estómago. Este 
proceso depende de una gran cantidad de factores estructurales, fisio- 
lógicos, endocrinos y químicos. Las secreciones exocrinas del hígado 
y del páncreas facilitan la digestión completa de los componentes 
de la dieta ingeridos. A continuación, la superficie extensa de la 
mucosa del intestino delgado se encarga de absorber estos nutrientes. 
Aparte de la función digestiva y absortiva que desempeña el intestino 
delgado, este constituye el órgano endocrino con mayor tamaño 
del cuerpo y uno de los órganos inmunitarios más importantes. De 
hecho, teniendo en cuenta la función esencial y la complejidad del 
intestino delgado, es sorprendente que las enfermedades del intestino 
no sucedan con más frecuencia. En este capítulo se describen la ana- 
tomía y la fisiología del intestino delgado, así como las enfermedades, 
entre las que se encuentran la obstrucción, las enfermedades infla- 
matorias e infecciosas, las neoplasias, las enfermedades diverticulares 
y otros problemas. 


EMBRIOLOGÍA 


El intestino primitivo se forma a partir del revestimiento endodérmico, 
el saco vitelino, rodeado por el embrión en desarrollo, debido al plega- 
miento craneal y caudal durante la cuarta semana de gestación del feto 
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humano.' La capa endodérmica da lugar a una túnica epitelial del tubo 
digestivo y el mesodermo esplácnico que rodea el endodermo origina 
el tejido conjuntivo muscular y todas las demás capas intestinales. El 
mesodermo esplácnico también rodea el tubo intestinal para formar 
los mesenterios que suspenden el intestino en la cavidad corporal. El 
mesodermo inmediatamente adyacente al tubo endodérmico también 
contribuye a la formación de la mayor parte de la pared del tubo intes- 
tinal. Los nervios y las neuronas hallados en la pared derivan de la 
cresta neural. Con excepción del duodeno, una estructura derivada del 
intestino primitivo anterior, el intestino delgado proviene del intestino 
medio. El intestino medio se hernia a través del ombligo en la quinta 
semana de desarrollo fetal, fase donde el intestino crece rápidamente 
en longitud (fig. 50.1). Esta asa de intestino medio posee una rama 
craneal y otra caudal; la craneal da lugar a la porción distal del duodeno, 
el yeyuno y la porción proximal del íleon, y la caudal se transforma 
en la porción distal del ífleon y en los dos tercios proximales del colon 
transverso. La unión entre las ramas craneal y caudal corresponde al 
lugar donde el conducto vitelino se une al saco vitelino. Esta estructura 
ductal normalmente se oblitera antes del nacimiento pero, a veces, 
persiste en forma de divertículo de Meckel (aprox. 2% de la población). 
A medida que se desarrolla el tubo intestinal, el endodermo prolifera 
rápidamente y, de manera temporal, obstruye la luz del tubo en torno 
a la quinta semana de gestación. El crecimiento y la expansión de los 
componentes del mesodermo en la pared, junto con la apoptosis del 
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FIGURA 50.1 Rotación del intestino. (A) El intestino, después de una rotación de 90” alrededor del eje de la 
arteria mesentérica superior con el asa proximal a la derecha y la distal a la izquierda. (B) El asa intestinal sufre 
una nueva rotación de 180", en la que el colon transverso se coloca delante del duodeno. (C) Posición de las 
asas intestinales tras su retorno a la cavidad abdominal. Obsérvense la elongación del intestino delgado y la 
formación de asas intestinales. (D) Posición final de los intestinos tras el descenso del ciego hasta la fosa ilíaca 
derecha. (Tomado de Podolsky DK, Babyatshy MW. Growth and development of the gastrointestinal tract. In: 
Yamada T, ed. Textbook of Gastroenterology. Vol 2. Philadelphia: JB Lippincott; 1995.) 


endodermo durante la séptima semana, determinan la recanalización 
del tubo, de modo que, hacia la novena semana, es de nuevo permea- 
ble. La citada herniación del intestino delgado se mantiene hasta las 
10 semanas de la gestación, momento en que el intestino retorna a la 
cavidad abdominal. Después de efectuar una rotación de 270” a partir 
del punto inicial, el yeyuno proximal se reintroduce en el abdomen 
y ocupa el lado izquierdo; las asas sucesivas se van situando hacia la 
derecha. El ciego es el último en pasar y se sitúa temporalmente en 
el hipocondrio derecho; sin embargo, con el tiempo, desciende hasta 
su posición normal en la fosa ilíaca derecha.' Durante este proceso 
pueden ocurrir malformaciones congénitas por malrotación y fijación 
intestinales. 

El intestino delgado primitivo está revestido por una lámina de 
células cuboidales hacia la semana 9 de gestación, momento en que 
se empiezan a formar vellosidades en el intestino proximal, que se 
extiende caudalmente hasta cubrir todo el intestino delgado e incluso el 
colon durante cierto tiempo. Las criptas comienzan a aparecer entre las 
semanas 10 y 12 de gestación. La capa críptica del intestino delgado es 
un lugar para la renovación y proliferación celular continua. A medida 
que las células ascienden por el eje criptovelloso, cesa la proliferación 


y tiene lugar la diferenciación en uno de los cuatro tipos celulares 
principales: enterocitos absortivos, que componen casi el 95% de la 
población celular intestinal; células caliciformes; células de Paneth; 
y células enteroendocrinas. Una importante distinción relativa a las 
células de Paneth es que se mantienen en las bases de las criptas, donde 
protegen a las células madre, liberando moléculas de señalización que 
afectan a los tejidos del huésped, e influyen para que las poblaciones 
microbianas mantengan la homeostasis intestinal.? Las demás células 
en diferenciación que ascienden por el eje acaban siendo liberadas a la 
luz intestinal. Sorprendentemente, con la excepción de las células de 
Paneth, el recambio de células epiteliales se produce rápidamente, en 
un intervalo de 3 a 5 días en humanos. 


ANATOMÍA 


Anatomía macroscópica 

Todo el intestino delgado, que se extiende desde el píloro hasta el ciego, 
mide de 270 a 290 cm; la longitud del duodeno es de aproximadamente 
20 cm; la del yeyuno, de 100 a 110 cm, y la longitud del íleon, de 
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FIGURA 50.2 Irrigación vascular del intestino delgado. (A) Los vasos mesentéricos yeyunales forman 
solamente una o dos arcadas con vasos rectos largos. (B) Los vasos mesentéricos del leon forman múlti- 
ples arcadas con vasos rectos cortos. (C) La arteria mesentérica superior, que cursa por delante de la 
tercera porción del duodeno, irriga el yeyuno-íleon y el duodeno distal. La arteria celíaca irriga el duodeno 
proximal. (Adaptado de Keljo DJ, Gariepy CE. Anatomy, histology, embryology, and developmental ano- 
malies of the small and large intestine. In: Feldman M, Scharschmidt BF, Sleisenger MH, eds. Sleisenger 
and Fordtran's Gastrointestinal and Liver Disease: Pathology, Diagnosis, Management. Philadelphia: WB 
Saunders; 2002:1646; ilustración por cortesía de Matt Hazzard, University of Kentucky Medical Center, 


Lexington, KY.) 


150 a 160 cm. El yeyuno comienza en el ángulo duodenoyeyunal, 
sujeto por un pliegue peritoneal conocido como ligamento de Treitz. 
No existe ninguna demarcación evidente entre el yeyuno y el íleon; 
generalmente se considera que el yeyuno comprende los dos quintos 
proximales del intestino delgado, y el leon, los tres quintos restantes. El 
yeyuno tiene un perímetro algo mayor, es más grueso que el íleon y se 
puede reconocer durante la cirugía examinando los vasos mesentéricos 
(ig. 50.2A). En el yeyuno, solamente una o dos arcadas emiten vasos 
rectos y largos hacia el borde mesentérico, mientras que el íleon dis- 
pone de cuatro o cinco arcadas diferentes con vasos rectos más cortos 
(fig. 50.2B). La mucosa del intestino delgado se caracteriza por válvulas 
conniventes (plicae circulares), fundamentalmente en la porción distal 
del duodeno y en el yeyuno. 


Inervación e irrigación vascular y linfática 


El intestino delgado dispone de una generosa irrigación vascular y lin- 
fática, así como inervación que le llega a través del mesenterio. La base 
del mesenterio se inserta en la pared abdominal posterior, a la izquierda 
de la segunda vértebra lumbar y sigue un trayecto oblicuo a la derecha 
y por debajo de la articulación sacroilíaca. La perfusión sanguínea del 
intestino delgado, con excepción de la parte proximal del duodeno que 
depende de las ramas del tronco celíaco, proviene exclusivamente de la 


arteria mesentérica superior (fig. 50.2C). Esta arteria pasa delante de 
la apófisis unciforme del páncreas y la tercera porción del duodeno, don- 
de se divide para nutrir el páncreas, la porción distal del duodeno, 
todo el intestino delgado, así como el colon ascendente y transverso. 
El intestino delgado dispone de una circulación colateral abundante 
proporcionada por las arcadas vasculares del mesenterio. El drenaje 
venoso del intestino delgado corre paralelo a la red arterial y la sangre 
drena en la vena mesentérica superior, que al unirse con la vena esplé- 
nica detrás del cuello del páncreas forma la vena porta. 

La inervación del intestino delgado procede de las divisiones para- 
simpática y simpática del sistema nervioso vegetativo que, a su vez, 
proporciona nervios eferentes para el intestino delgado. Las fibras para- 
simpáticas derivan del nervio vago y atraviesan el ganglio celíaco para 
modificar la secreción, motilidad y probablemente todas las fases de la 
actividad intestinal. Existen cifras vagales aferentes pero, al parecer, no 
transmiten impulsos dolorosos. Las fibras simpáticas llegan desde tres 
grupos de nervios esplácnicos y sus células ganglionares suelen hallarse 
en un plexo alrededor de la base de la arteria mesentérica superior. Los 
impulsos motores influyen en la motilidad de los vasos sanguíneos y 
probablemente en la secreción y motilidad intestinales. El dolor intes- 
tinal se transmite a través de las fibras aferentes viscerales generales del 
sistema simpático. 
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FIGURA 50.3 Capas del intestino delgado. Las vellosidades ofrecen una gran superficie para la absorción 
de los nutrientes necesarios. Los folículos linfáticos solitarios de la lámina propia de la mucosa no aparecen 
identificados. En el estroma de las dos vellosidades cortadas se ven los vasos quilíferos centrales o capilares 
vellosos. (Tomado de Sobotta J, Figge FHJ, Hild WJ. Atlas of Human Anatomy. New York: Hafner; 1974.) 


La red linfática del intestino delgado se centra en los depósitos 
principales del tejido linfático, sobre todo en las placas de Peyer de la 
porción distal del intestino delgado. La linfa de la mucosa es drenada 
a través de la pared del intestino hasta una serie de ganglios adyacen- 
tes al intestino, situados en el mesenterio. El drenaje continúa hasta 
un grupo de ganglios regionales, adyacentes a las arcadas arteria- 
les mesentéricas y luego hasta el grupo situado en la base de los vasos 
mesentéricos superiores. Desde ahí, la linfa pasa a la cisterna del quilo 
y, a continuación, al conducto torácico, evacuando finalmente al sis- 
tema venoso, en la confluencia de las venas yugular interna izquierda 
y subclavia. El drenaje linfático del intestino delgado desempeña 
una función importante en la defensa inmunitaria, constituye la 
vía principal para el transporte de los lípidos absorbidos hacia la 
circulación y también en la propagación de las células cancerosas 
del intestino. 


Anatomía microscópica 


La pared del intestino delgado se compone de cuatro capas: serosa, 
muscular propia, submucosa y mucosa (fig. 50.3). 

La serosa es la capa más externa del intestino delgado y consta de 
peritoneo visceral, una capa de células mesoepiteliales planas que rodea 
el yeyuno y el íleon y la cara anterior del duodeno. 

La capa muscular propia está formada por dos capas de músculo 
liso, una capa longitudinal, externa y fina, y otra, interna y más gruesa. 
Las células ganglionares del plexo mientérico (Auerbach) se interponen 
entre las capas musculares y envían fibras nerviosas a las dos capas, 
preservando de esta manera la continuidad eléctrica entre las células 
del músculo liso y permitiendo así la conducción a través de la túnica 
muscular. 

La submucosa está integrada por un estrato de tejido conjuntivo 
fibroelástico que contiene vasos sanguíneos y nervios. Es el componente 
más fuerte de la pared intestinal y, por consiguiente, debe incluirse en 
las suturas anastomóticas. Contiene redes complejas de vasos linfáticos, 
arteriolas y vénulas y un plexo extenso de fibras nerviosas y células gan- 
glionares (plexo de Meissner). Los nervios de las capas musculares de 
la mucosa y submucosa están intercomunicados por pequeñas fibras 


nerviosas y se han descrito comunicaciones cruzadas entre los elementos 
adrenérgicos y colinérgicos. 

La mucosa tiene tres capas: capa muscular de la mucosa, lámina 
propia y capa epitelial (fig. 50.4). La capa muscular de la muco- 
sa (muscularis mucosae) es una fina túnica muscular que separa la mucosa 
de la submucosa. La lámina propia es una capa de tejido conjunti- 
vo situada entre las células epiteliales y la muscularis mucosae, que 
contiene diversas células, como células plasmáticas, linfocitos, mas- 
tocitos, eosinófilos, macrófagos, fibroblastos, células de músculo liso, 
y tejido conjuntivo no celular. La lámina propia, la base sobre la que 
asientan las células epiteliales, cumple una misión protectora para el 
intestino, gracias a su abundancia de células inmunitarias combate los 
microorganismos que penetran en el epitelio suprayacente. Las célu- 
las plasmáticas sintetizan activamente inmunoglobulinas y otras células 
inmunitarias de la lámina propia y liberan mediadores (p. ej., citocinas, 
metabolitos del ácido araquidónico e histaminas) que modulan las 
funciones celulares del epitelio suprayacente. La capa epitelial es una 
lámina continua de células epiteliales que cubre las vellosidades y reviste 
las criptas. Las funciones principales del epitelio de las criptas son la 
renovación celular y la secreción exocrina, endocrina, acuosa e iónica; 
las funciones básicas del epitelio velloso comprenden la digestión y la 
absorción. La capa mucosa contiene cuatro grandes tipos celulares: 
a) los enterocitos absortivos; b) las células caliciformes, que segregan 
moco; c) las células de Paneth, que secretan lisozima, factor de necrosis 
tumoral (INE) y las criptidinas, que son homólogos de péptidos de 
defensina de leucocitos, y supuestamente relacionadas con la defensa 
de la mucosa del huésped, y d) células neuroendocrinas, de las que se 
conocen más de 15 poblaciones distintas productoras de hormonas 
gastrointestinales. Las células enteroendocrinas también secretan varias 
hormonas peptídicas que, de manera compleja, controlan las funciones 
fisiológicas y homeostáticas en el tubo digestivo, particularmente la 
secreción posprandial y la motilidad. 

Desde el punto de vista microscópico, la mucosa está diseñada como 
una superficie con la máxima capacidad absortiva; las vellosidades pro- 
truyen hacia la luz. Las vellosidades de la porción distal del duodeno 
y de la proximal del yeyuno son las más altas y las del íleon distal, las 
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FIGURA 50.4 Diagrama esquemático de la organización histológica de la mucosa del intestino delgado. 
(Adaptado de Keljo DJ, Gariepy CE. anatomy, histology, embryology, and developmental anomalies of the 
small and large intestine. In: Feldman M, Scharschmidt BF, Sleisenger MH, eds. Sleisenger and Fordtran's 
Gastrointestinal and Liver Disease: Pathology, Diagnosis, Management. Philadelphia: WB Saunders; 2002:646.) 


más bajas. Los enterocitos absortivos representan la principal célula 
de la mucosa y a ellos les compete la digestión y la absorción. Su 
superficie laminar está cubierta de microvellosidades que descansan 
sobre una membrana terminal. La microvellosidad aumenta hasta 30 
veces la capacidad absortiva. Las microvellosidades están revestidas 
de una cubierta rizada de glucoproteína, denominada glucocáliz, que 
incrementa aún más la absorción. 


FISIOLOGÍA 


Digestión y absorción 

El proceso complejo de la digestión y la absorción final de los nutrien- 
tes, agua, electrólitos y minerales constituye la misión esencial del 
intestino delgado. Todos los días se liberan litros de agua y cientos 
de gramos de quimo al intestino delgado y este, con una eficiencia 
asombrosa, absorbe casi todo el alimento, excepción hecha de la 
celulosa indigerible. El estómago inicia el proceso de la digestión, 
al descomponer los sólidos hasta partículas de 1 mm o menos que 
después son liberadas al duodeno, donde las enzimas pancreáticas, la 
bilis y las enzimas del borde en cepillo prosiguen con su digestión.” 
El intestino delgado es el principal responsable de la absorción de los 
componentes alimentarios (glúcidos, proteínas y grasas), así como de 
los oligoelementos, vitaminas y agua. 


Glúcidos 


Un adulto que consuma una dieta occidental normal ingerirá de 300 a 
350 g de glúcidos al día que se corresponden con un 50% de almidón, 
un 30% de sacarosa, un 6% de lactosa y el resto de maltosa, trehalosa, 
glucosa, fructosa, sorbitol, celulosa y pectinas.? El almidón alimentario 
es un polisacárido formado por cadenas largas de moléculas de glucosa. 
La amilosa compone casi el 20% del almidón de la dieta y las amilasas 


salival (es decir, ptialina) y pancreática lo descomponen en malto- 
triosa y maltosa actuando sobre los enlaces A1-1,4. La amilopectina 
representa cerca del 80% del almidón de la dieta y muestra puntos 
de ramificación cada 25 moléculas, a lo largo de las cadenas rectas de 
glucosa; los enlaces de Q:-1,6 glucosa de la amilopectina identifican los 
productos terminales de la digestión de la amilasa: maltosa, maltotriosa 
y los sacáridos con ramas residuales llamados dextrinas. En general, los 
almidones se convierten casi totalmente en maltosa y otros pequeños 
polímeros de glucosa antes de alcanzar el duodeno o la parte alta 
del yeyuno. El resto de la digestión glucídica ocurre por las enzimas del 
borde en cepillo de la superficie luminal. 

El borde en cepillo del intestino delgado contiene las enzimas 
lactasa, maltasa, sacarasa-isomaltasa y trehalasa, las cuales escinden 
los disacáridos y otros pequeños polímeros de glucosa en los monosa- 
cáridos constituyentes (tabla 50.1). La lactasa hidroliza la lactosa en 
glucosa y galactosa. La maltasa hidroliza la maltosa en monómeros 
de glucosa. La sacarasa-isomaltasa es un complejo con dos subunidades; la 
sacarasa hidroliza la sacarosa para dar glucosa y fructosa, mientras que 
la isomaltasa hidroliza los enlaces A1-1,6 de las dextrinas límite QL para 
dar glucosa. La glucosa supone más del 80% del producto terminal de 
la digestión glucídica, mientras que la galactosa y la fructosa no suelen 
representar más allá del 10%. 

Los glúcidos se absorben en forma de monosacáridos. El trans- 
porte de las hexosas liberadas (glucosa, galactosa y fructosa) corre a 
cargo de mecanismos específicos que implican un transporte activo. 
Las vías principales de absorción están mediadas por los tres sistemas 
transportadores de la membrana (fig. 50.5): el transportador de sodio 
y glucosa 1 (SGLT-1), el transportador de glucosa 5 (GLUT5) y el 
transportador de glucosa 2 (GLU'T-2).? La glucosa y la galactosa se 
absorben por un mecanismo de transporte activo mediado por un 
transportador en el que interviene el cotransporte de sodio (trans- 
portador SGLT-1). A medida que el sodio difunde hacia el interior de la 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


TABLA 50.1 
ENZIMA 

Lactasa 

Maltasa (glucoamilasa) 
Sacarasa-isomaltasa (sacarosa-o.-dextrinasa) 


Sacarasa Sacarosa 


Isomaltasa 
Ambas enzimas 


Trehalosa 


Trehalasa 


Dextrina límite ol 
Dextrina límite ol 
Enlace 0-1,4 con extremo no reducido 
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Características de las carbohidrasas de la membrana del borde en cepillo 
SUSTRATO 


Lactosa galactosa 
Oligosacáridos con enlace 0:-1,4 de hasta nueve residuos 


PRODUCTOS 


Glucosa 
Glucosa 
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Glucosa 


Glucosa 
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Tomado de Marsh MN, Riley SA. Digestion and absorption of nutrients and vitamins. In: Feldman M, Scharschmidt BF, Sleisenger MH, eds. 
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FIGURA 50.5 Modelo para el transporte de glucosa, galactosa y fruc- 
tosa a través del epitelio intestinal. La glucosa y la galactosa son trans- 
portadas al enterocito a través de la membrana del borde en cepillo por 
el cotransportador de sodio-glucosa (SGLT-1) y luego son expulsadas 
por el transportador de glucosa 2 (GLUT-2) de la membrana basolateral 
siguiendo su gradiente de concentración. La baja concentración de 
sodio intracelular que impulsa en contra de la corriente el transporte 
intracelular de los azúcares a través del borde en cepillo es mantenida 
por la bomba de Na*,K* de la membrana basolateral. De aquí que la glu- 
cosa y la galactosa estimulen la absorción de sodio a través del epitelio. 
La fructosa es transportada por la célula, a través de las membranas 
del borde en cepillo y basolateral, siguiendo su gradiente de concen- 
tración. El transportador de glucosa 5 (GLUT-5) es el transportador de 
la fructosa en la membrana del borde en cepillo, y GLUT-2, en la mem- 
brana basolateral. (Tomado de Wright EM, Hirayama BA, Loo DDF, et al. 
Intestinal sugar transport. In: Johnson LR, Alpers DH, Christensen J, 
et al, eds. Physiology of the Gastrointestinal Tract. 3rd ed, vol 2. New 
York: Raven Press; 1994:1752.) 


célula, arrastra consigo la glucosa o la galactosa, aportando así la energía 
para el transporte del monosacárido. La salida de la glucosa del citosol 
hacia el espacio intracelular se logra fundamentalmente mediante un 
transportador independiente de sodio (transportador GLUT-2) situado 
en la membrana basolateral de los enterocitos. La fructosa, el otro 
monosacárido importante, también se absorbe desde la luz intestinal 
mediante difusión facilitada. Este transportador, GLUTS5, se localiza 
en la membrana apical de los enterocitos. A diferencia de SGLT-1, este 
transporte no depende de sodio ni de la energía. La fructosa abandona 
la membrana basolateral por otro procedimiento de difusión facilitada 
en el que participa el transportador GLUT-2. 


Proteínas 


La digestión de las proteínas comienza en el estómago, donde el ácido 
clorhídrico las desnaturaliza.? La digestión continúa en el intestino 


delgado, donde la proteína entra en contacto con las proteasas del 
páncreas. El tripsinógeno pancreático es segregado al intestino por 
el páncreas en forma inactiva, pero es activado por la enzima enterocinasa, 
una enzima del borde en cepillo del duodeno a una forma activada 
de tripsina. La tripsina activa, después, otras enzimas proteolíticas 
precursoras del páncreas. Las endopeptidasas, entre ellas la tripsina, 
la quimotripsina y la elastasa, actúan sobre los enlaces peptídicos del 
interior de la molécula proteínica, generando péptidos que se con- 
vierten en sustratos de las hexopeptidasas (carboxipeptidasas) que van 
soltando progresivamente los aminoácidos del extremo carboxílico del 
péptido (tabla 50.2). Este proceso da lugar a la división de las proteínas 
complejas en dipéptidos, triglicéridos y algunas proteínas de mayor 
tamaño que se absorben por la luz intestinal a través de un mecanismo 
de transporte activo mediado por sodio y son nuevamente digeridas 
por enzimas del borde en cepillo y del citoplasma de los enterocitos 
(fig. 50.6). Estas peptidasas comprenden las aminopeptidasas y algunas 
dipeptidasas, que dividen los polipéptidos residuales de mayor tamaño 
en tripéptidos y dipéptidos y algunos aminoácidos. Los aminoácidos, 
los dipéptidos y los tripéptidos son transportados fácilmente a través 
de las microvellosidades hasta el interior de las células epiteliales, donde 
otras peptidasas citosólicas hidrolizan los dipéptidos y tripéptidos hacia 
aminoácidos simples; luego, estas moléculas atraviesan la membrana de 
la célula epitelial dirigiéndose al sistema venoso portal. En condiciones 
normales, del 80 al 90% de la digestión y absorción de las proteínas 
tiene lugar en el yeyuno. 


Grasas 


Emulsión. La mayor parte de los adultos de EE. UU. consume 
de 60 a 100 g/día de grasa. Los triglicéridos, la grasa más abundante, 
están compuestos de un núcleo de glicerol y tres ácidos grasos; la 
alimentación normal habitualmente suele contener, además, pequeñas 
cantidades de fosfolípidos, colesterol y ésteres de colesterol. Práctica- 
mente toda la digestión de la grasa se desarrolla en el intestino delgado, 
donde el primer paso es la descomposición de los glóbulos de grasa 
en partículas más pequeñas para facilitar su degradación ulterior por 
enzimas digestivas hidrosolubles en un proceso denominado emulsión.? 
La bilis del hígado, que contiene sales biliares y el fosfolípido lecitina, 
simplifica este proceso. Las regiones polares de las sales biliares y las 
moléculas de lecitina son solubles en agua, mientras que las demás lo 
son en la grasa. Por este motivo, las porciones liposolubles interactúan 
con la capa superficial de los glóbulos de grasa y las polares, que se 
proyectan al exterior, se solubilizan en el líquido acuoso circundante. 
Esta disposición permite la fragmentación de los glóbulos de la grasa 
mediante su agitación en el intestino delgado; de aquí que una de 
las principales funciones de las sales biliares y, particularmente de la 
lectina, consista en facilitar la fragmentación de los glóbulos de grasa 
mediante su agitación en la luz intestinal, lo que aumenta la superficie 
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Hidrolizan los enlaces peptídicos interiores de los polipéptidos y de las proteínas 


Tripsina Ataca los enlaces peptídicos de los aminoácidos básicos; genera productos con aminoácidos básicos en el extremo carboxilo 
Quimotripsina Ataca los enlaces peptídicos de los aminoácidos aromáticos, la leucina, la glutamina y la metionina; genera productos peptídicos con estos 


aminoácidos en el extremo carboxilo 


Elastasa Ataca los enlaces peptídicos de los aminoácidos alifáticos neutros; genera productos con aminoácidos neutros en el extremo carboxilo 


Exopeptidasas 


Hidrolizan los enlaces peptídicos externos de los polipéptidos y las proteínas 


Carboxipeptidasa A Ataca los péptidos con aminoácidos aromáticos y alifáticos neutros en el extremo carboxilo 
Carboxipeptidasa B Ataca los péptidos con aminoácidos básicos en el extremo carboxilo 


Tomado de Castro GA. Digestion and absorption. In: Johnson LR, ed. Gastrointestinal Physiology. St. Louis: Mosby; 1991:108-130. 
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FIGURA 50.6 Digestión y absorción de las proteínas. Las endopepti- 
dasas y exopeptidasas escinden las proteínas complejas en dipéptidos 
y tripéptidos, que son absorbidos desde la luz intestinal mediante un 
mecanismo de transporte activo en el que actúa como mediador el sodio. 
Estos péptidos son hidrolizados aún más por enzimas en el borde en 
cepillo y dentro de los enterocitos. (Adaptado de Alpers DH. Digestion 
and absorption of carbohydrates and proteins. In: Johnson LR, Alpers DH, 
Christensen J, et al, eds. Physiology of the Gastrointestinal Tract. 
3rd ed, vol 2. New York: Raven Press; 1994:1733.) 


de los glóbulos de grasa. Con aumento de la superficie, las grasas son 
atacadas más fácilmente por la lipasa pancreática, que es la enzima más 
importante para la digestión de los triglicéridos que los escinden en 
ácidos grasos libres y 2-monoglicéridos. 

Formación de micelios. La digestión de la grasa se acelera por el 
efecto de las sales biliares que forman micelios debido a su naturaleza 
anfipática. Los micelios son pequeños glóbulos esféricos, compuestos 
por 20 a 40 moléculas de sales biliares con un núcleo esterólico suma- 
mente liposoluble y un grupo hidrófilo polar proyectado al exterior. 
Los micelios mixtos así formados se disponen de tal manera que el 
lípido insoluble queda rodeado de sales biliares orientadas al exterior 
a través de sus extremos hidrófilos. Por eso, en cuanto se forman los 
monoglicéridos y los ácidos grasos libres por la lipólisis, se disuelven en 
la porción hidrófoba central de los micelios que llevan los productos 
de la hidrólisis grasa a los bordes en cepillo de las células epiteliales 
para su absorción. 

Procesamiento intracelular. Los monoglicéridos y los ácidos 
grasos libres, que se incorporan en la porción lipídica central de los 
micelios de ácidos biliares, se absorben a través del borde en cepillo, 
debido a su naturaleza tan liposoluble y difunden sin problemas al 
interior de la célula.? Después de la disgregación del micelio, las sales 
biliares permanecen dentro de la luz intestinal para repetir el proceso 
mediante la formación de nuevos micelios y transportar más mono- 
glicéridos y ácidos grasos a las células epiteliales. Dentro de la célula, 


los ácidos grasos y los monoglicéridos liberados se juntan para dar 
nuevos triglicéridos. Esta nueva síntesis de triglicéridos ocurre por la 
interacción de enzimas intracelulares asociadas con el retículo endoplás- 
mico. En la principal vía de reconstrucción de triglicéridos participan 
2-monoglicéridos y ácidos grasos activados por la coenzima A (CoA). 
Se requiere la acil-CoA lipasa microsómica para escindir la acil-CoA del 
ácido graso antes de la esterificación. A continuación, los triglicéridos 
reconstituidos se combinan con el colesterol, los fosfolípidos y las 
apoproteínas, formando quilomicrones, compuestos por un núcleo 
interno que contiene triglicéridos y por una cubierta membranosa 
externa de fosfolípidos y apoproteínas. Los quilomicrones pasan de las 
células epiteliales a los conductos quilíferos y después, a través de los 
vasos linfáticos, hasta el sistema venoso. Entre el 80 y el 90% de toda 
la grasa absorbida en el intestino sigue esta ruta y alcanza la sangre por 
vía de la linfa torácica en forma de quilomicrones. La sangre portal 
puede absorber directamente pequeñas cantidades de ácidos grasos de 
cadena corta e intermedia que no llegan a transformarse en triglicéridos 
ni a absorberse por la vía linfática. Estos ácidos grasos de cadena más 
corta son más hidrosolubles y pueden difundir directamente al torrente 
sanguíneo. 

Circulación enterohepática. El intestino proximal absorbe la mayor 
parte de la grasa alimentaria. Aunque los ácidos biliares no conjugados 
se absorban en el yeyuno mediante difusión pasiva, los conjugados, que 
forman micelios, lo hacen en el íleon mediante transporte activo, des- 
pués son reabsorbidos desde el ífleon distal y pasan a través del sistema 
venoso portal para llegar al hígado donde se secretan de nuevo con 
la bilis. El compartimento total de ácidos biliares (aproximadamente 
2-3 g) recircula aproximadamente 6 veces cada 24 h (circulación ente- 
rohepática).? Casi todas las sales biliares se reabsorben y solamente se 
excretan 0,5 g con las heces cada día; esta pérdida se repone con ácidos 
biliares recién sintetizados a partir del colesterol. 


Ayua, electrólitos y vitaminas 


Cada día llegan al intestino delgado entre 8 y 10 | de agua. La mayor 
parte del agua se absorbe y únicamente alrededor de 500 ml o menos 
abandonan el íleon para entrar en el colon (fig. 50.7).? El agua puede 
absorberse mediante el proceso de simple difusión. Además, el agua 
entra y sale de la célula a través de la presión osmótica resultante del 
transporte activo de sodio, glucosa o aminoácidos al interior de la 
célula. 

Los electrólitos se absorben en el intestino delgado por transporte 
activo o por acoplamiento a un soluto orgánico.? El Na' se absorbe 
mediante transporte activo a través de las membranas basolaterales. 
El CI” se absorbe en la porción alta del intestino delgado mediante 
un proceso de difusión pasiva. Es necesario que se reabsorban grandes 
cantidades de HCO3 de manera indirecta. A medida que se absorbe 
el Na*, se secreta H' a la luz intestinal. Dentro de la luz, el H' se 
combina con HCO5 para dar ácido carbónico, ácido que se disocia 
en agua y dióxido de carbono. El agua permanece en el quimo, pero 
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FIGURA 50.7 Absorción del agua, de los electrólitos y de los nutrientes por el intestino. Cada segmento del 
intestino delgado desempeña una función diferente en la absorción de micro- y macronutrientes. (Adaptado 
de Westergaard H. Short bowel syndrome. In: Feldman M, Scharschmidt BF, Sleisenger MH, eds. Sleisenger 
and Fordtran's Gastrointestinal and Liver Disease: Pathology, Diagnosis, Management. Philadelphia: WB 


Saunders; 2002:1549.) 


el dióxido de carbono se absorbe rápidamente por la sangre y luego 
se espira. El calcio se absorbe, sobre todo, en el intestino proximal 
(duodeno y yeyuno), por medio de transporte activo; la absorción 
parece facilitada por un entorno ácido y es reforzada por la vitami- 
na D y la hormona paratiroidea. El hierro se absorbe en el duodeno en 
forma de hemo o de un componente distinto mediante un sistema 
activo. Luego, el hierro se deposita dentro de la célula en forma de 
ferritina o es transferido al plasma unido a la transferrina. La absor- 
ción total de hierro depende de los depósitos corporales de hierro y 
de la velocidad de la eritropoyesis; cuando aumenta la eritropoyesis, 
se eleva la absorción de hierro. El potasio, el magnesio, el fosfato y 
otros iones se pueden absorber también de manera activa a través 
de la mucosa. 

Las vitaminas pueden ser liposolubles (p. ej., A, D, Ey K) o hidro- 
solubles (p. ej., ácido ascórbico [vitamina Cl], biotina, ácido nicotí- 
nico, ácido fólico, riboflavina [vitamina B>], tiamina [vitamina Bj], 
piridoxina [vitamina B¿] y cobalamina [vitamina By]).? Las vitaminas 
liposolubles son transportadas dentro de micelios mixtos, así como 
con los quilomicrones de la linfa hacia el conducto torácico y luego 
a la circulación venosa. La absorción de las vitaminas hidrosolubles 
parece más compleja de lo que se pensaba. La vitamina C se absorbe 
mediante un transporte activo que incorpora un mecanismo aco- 
plado al sodio y un sistema transportador específico. La vitamina B; 
se absorbe, en principio, rápidamente por simple difusión a través 


del intestino proximal. La vitamina B, se absorbe enseguida en el 
yeyuno por un proceso activo parecido al transporte de la vitamina 
C acoplado al sodio. La vitamina B, se absorbe en el tramo alto del 
intestino mediante transporte facilitado. La absorción de la vitamina B;> 
ocurre sobre todo en el íleon terminal. La vitamina B;,, proviene de 
la cobalamina, liberada en el duodeno por las proteasas pancreáticas. 
La cobalamina se une al factor intrínseco, secretado por el estómago, y 
queda protegida de la digestión proteolítica. Los receptores específicos 
del íleon terminal captan el complejo de cobalamina y factor intrínseco, 
probablemente por translocación. La vitamina By» libre se une, en el 
enterocito ileal, al depósito ileal de transcobalamina II, que la trans- 
porta a la circulación portal. 


MOTILIDAD 


Las partículas de alimentos son impulsadas a través del intestino delga- 
do por una serie compleja de contracciones musculares.” El peristaltis- 
mo se compone de contracciones intestinales con una dirección caudal 
y una velocidad de 1-2 cm/s. La función principal del peristaltismo es 
el desplazamiento del quimo intestinal. Los patrones de motilidad del 
intestino delgado varían mucho en ayunas y en estado posprandial. 
Los potenciales marcapasos, supuestamente originados en el duodeno, 
emprenden una serie de contracciones en ayunas que impulsan los 
alimentos a través del intestino delgado. 
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FIGURA 50.8 Mecanismos de acción hormonal en el epitelio intestinal. Las hormonas intestinales pueden 
actuar a través de efectos endocrinos, autocrinos, neurocrinos o paracrinos. (Adaptado de Miller LJ. Gastrointes- 
tinal hormones and receptors. In: Yamada T, Alpers DH, Laine L, et al, eds. Textbook of Gastroenterology. 
3rd ea, vol 1. Philadelphia: Lippincott Williams € Wilkins; 1999:37.) 


Durante el período interprandial (ayuno), la comida es barrida 
periódicamente por las contracciones cíclicas aborales que recorren el 
intestino cada 75 a 90 min. Estas contracciones son iniciadas por el 
complejo mioeléctrico migratorio, sometido al control de vías neurales 
y humorales. Los nervios extrínsecos del intestino delgado son de 
naturaleza vagal o simpática. Las fibras vagales cumplen dos funciones 
diferentes: la primera es colinérgica y excitadora y la segunda, pepti- 
dérgica y posiblemente inhibidora. La actividad simpática inhibe la 
función motora, mientras que la parasimpática la estimula. Aunque 
las hormonas intestinales influyen, como se sabe, en la motilidad 
intestinal, el péptido que más claramente lo hace es la motilina, que 
alcanza los valores plasmáticos máximos durante la fase III del complejo 
mioeléctrico migratorio (salvas intensas de actividad mioeléctrica que 
determinan contracciones periódicas de gran amplitud). 


FUNCIÓN ENDOCRINA 


Hormonas gastrointestinales 


Las hormonas gastrointestinales se distribuyen a todo lo largo del intes- 
tino delgado con un patrón espacial específico. De hecho, el intestino 
delgado es el órgano endocrino más amplio del organismo. Aunque 
estas sustancias se suelen clasificar como hormonas, no siempre actúan 
con un sentido verdaderamente endocrino (es decir, se descargan al 
torrente sanguíneo y ejercen una acción a distancia; fig. 50.8). En 
ocasiones, estos péptidos se descargan localmente y actúan de manera 
paracrina o autocrina. En cambio, algunos de estos péptidos pueden 
actuar como neurotransmisores (p. ej., péptido intestinal vasoactivo). 
Las hormonas gastrointestinales intervienen de una manera decisiva 
en la secreción, absorción y motilidad pancreatobiliares e intestinales. 
Además, algunas hormonas gastrointestinales ejercen un efecto tró- 
fico sobre la mucosa intestinal y el páncreas normales y neoplásicos. 
Además, estudios recientes muestran que, cuando son segregadas en 
exceso, ciertas hormonas (p. ej., neurotensina) pueden contribuir a la 
obesidad, la diabetes y las enfermedades cardiovasculares. * La tabla 50.3 
resume la localización, los estímulos más importantes para la liberación 
de las principales hormonas gastrointestinales y sus efectos principales. 
Además, la tabla 50.4 muestra los usos diagnósticos y terapéuticos que 
tienen estas hormonas. 


Receptores 


Las hormonas gastrointestinales interaccionan con sus receptores, situa- 
dos en la superficie celular, iniciando una cascada de acontecimientos 


señalizadores que culmina, al final, en los efectos fisiológicos. Estas 
hormonas envían fundamentalmente señales a través de receptores 
acoplados a la proteína G, que atraviesan 7 veces la membrana citoplás- 
mica y representan el grupo más amplio de receptores corporales. Las 
proteínas G heterotriméricas, compuestas por subunidades Ql, B y y, 
son los conmutadores moleculares para la traducción de las señales. Los 
agonistas se unen al receptor con siete dominios transmembrana y pro- 
ducen un cambio estructural del receptor que le permite interaccionar 
con las proteínas G. Entre los segundos mensajeros intracelulares que 
se activan se encuentran el monofosfato de adenosina cíclico, el Ca”, 
el monofosfato de guanosina cíclico y el fosfato de inositol. 

Además de las hormonas gastrointestinales, la mucosa gastrointes- 
tinal contiene receptores de una serie de péptidos y factores de creci- 
miento diferentes, como los del factor de crecimiento epidérmico, el 
factor de crecimiento transformador QU y BB, el factor de crecimiento 
similar a la insulina (1GF), el factor de crecimiento fibroblástico y el 
factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF). Estos péptidos 
intervienen en el crecimiento y diferenciación celulares y actúan a través 
de los receptores de la tirosina cinasa que poseen un único dominio 
transmembrana. 

Un tercer grupo de receptores de la superficie celular, los receptores 
ligados a los canales iónicos, se encuentra fundamentalmente en las 
células de estirpe neuronal y suele estar ligado a neurotransmisores 
específicos. Entre los ejemplos cabe citar los receptores de los neu- 
rotransmisores excitadores (acetilcolina y serotonina) e inhibidores 
(ácido y-aminobutírico y glicina). Estos receptores experimentan un 
cambio de conformación al unirse al mediador, lo que facilita el paso 
de iones a través de la membrana celular y determina cambios del 
voltaje potencial. 


FUNCIÓN INMUNITARIA 


En el transcurso de un día normal ingerimos una serie de bacterias, 
parásitos y virus. El epitelio intestinal es una monocapa de células 
que actúa como una importante barrera inmunológica, además de su 
importante papel en la digestión y la función endocrina. El intestino 
delgado posee vellosidades tapizadas de epitelio que no se encuentran 
en el colon; estas vellosidades aumentan notablemente el área de super- 
ficie para la interacción con patógenos extraños. Debido a su exposición 
antigénica constante, el intestino procesa muchas células linfáticas (es 
decir, linfocitos B y T) y mieloides (macrófagos, neutrófilos, eosinófilos 
y mastocitos). Para afrontar esta cortina incesante de posibles toxinas 
y antígenos, el intestino ha elaborado un mecanismo muy organizado 
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TABLA 50.3 Hormonas gastrointestinales 
PRINCIPALES ESTÍMULOS 


HORMONA 
Gastrina 


Colecistocinina 


Secretina 


Somatostatina 


Péptido liberador 
de gastrina 
(equivalente 
de la bombesina 
en los mamíferos) 


Polipéptido 
inhibidor gástrico 


Motilina 


Péptido intestinal 
vasoactivo 


Neurotensina 


Enteroglucagón 


Péptido YY 


PRODUCIDA 

POR 

Antro, duodeno 
(células G) 


Duodeno, yeyuno 
(células |) 


Duodeno, yeyuno 
(células S) 


Islotes 
pancreáticos 
(células D), antro, 
duodeno 


Intestino delgado 


Duodeno, yeyuno 
(células K) 
Duodeno, yeyuno 


Neuronas del tubo 
digestivo 


Intestino delgado 
(células N) 


Intestino delgado 
(células L) 


Porción distal 
del intestino 
delgado, colon 


PARA LA SECRECIÓN PÉPTICA 
Péptidos, aminoácidos, distensión antral, 
estimulación vagal y adrenérgica, péptido 
liberador de gastrina (bombesina) 
Grasas, péptidos, aminoácidos 


Acidos grasos, acidez luminal, sales 


biliares 


Intestino: 


otras hormonas (p. ej., gastrina, 
colecistocinina)Páncreas: glucosa, 
aminoácidos, colecistocinina 


Estimulación vagal 


Glucosa, grasas, proteínas, estimulación 
adrenérgica 
Distensión gástrica, grasa 


Estimulación vagal 


Grasa 


Glucosa, grasa 


Ácidos grasos, colecistocinina 


EFECTOS FUNDAMENTALES 


Estimula la secreción de ácido y de pepsinógeno por el estómago 
Estimula el crecimiento de la mucosa gástrica 


Estimula la secreción de enzimas pancreáticas 
Estimula la contracción de la vesícula biliar 
Relaja el esfínter de Oddilnhibe el vaciamiento gástrico 
Estimula la liberación de agua y de bicarbonato por las células ductales 
pancreáticas 
Estimula el flujo y la alcalinidad de la bilis 
Inhibe la secreción de ácido y la motilidad gástricas y suprime la liberación 
de gastrina 
Conmutador universal de «desconexión» 
Inhibe la liberación de hormonas gastrointestinales 
Inhibe la secreción ácida del estómago 
Inhibe la secreción de agua y electrólitos del intestino delgado 
Inhibe la secreción de hormonas pancreáticas 
Conmutador universal de «activación» 
Estimula la liberación de todas las hormonas gastrointestinales (salvo 
la secretina) 
u 
u 


[ed] 


grasas, proteínas, ácidos, 


Estimula la secreción y la motilidad gastrointestinales 

Estimula la secreción de ácido gástrico y la liberación antral de gastrina 
Estimula el crecimiento de la mucosa intestinal y del páncreas 

Inhibe la secreción de ácido y de pepsina por el estómago 

Estimula la liberación pancreática de insulina en respuesta a la hiperglucemia 
Estimula la motilidad de la parte alta del tubo digestivo 

Puede iniciar el complejo motor migratorio 

Actúa fundamentalmente como neuropéptido 

Vasodilatador potente 

Estimula la secreción pancreática intestinallnhibe la secreción de ácido gástrico 
Estimula el crecimiento de la mucosa del intestino delgado y grueso 
Facilita la absorción de grasas en el intestino 

Estimula la proliferación cancerosa con receptores de neurotensina 
Péptido similar al glucagón de tipo 1 

Estimula la liberación de insulinalnhibe la liberación pancreática del glucagón 
Péptido similar al glucagón de tipo 2 

Factor enterotrófico potente 

Inhibe la secreción gástrica y pancreática 

Inhibe la contracción de la vesícula biliar 


Adaptado de Rao JN, Wang JY. Regulation of gastrointestinal mucosal growth. In: Role of Gl Hormones on Gut Mucosal Growth. 2nd ed. 
San Rafael, CA: Morgan €: Claypool Life Sciences; 2010. 


TABLA 50.4 Usos diagnósticos y terapéuticos de las hormonas gastrointestinales 


HORMONA 


Gastrina 
Colecistocinina 
Secretina 


Glucagón 


Análogos de la somatostatina 


Adaptado de Townsend CM Jr, Thompson JC. The clinical use of gastrointes 


USOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS 

Pentagastrina (análogo de la gastrina): se usa para medir la secreción máxima de ácido clorhídrico del estómago 
Estudio de imagen de la contracción de la vesícula biliar 

Prueba de provocación del gastrinoma 

Medición de la secreción pancreática máxima 

Suprime la motilidad intestinal por espasmo endocrino 

Alivia el espasmo del esfínter de Dddi 

Prueba de provocación para la liberación de insulina, catecolaminas y hormona de crecimiento 
Relajación intraoperatoria del esfínter de Oddi para estimular el paso del cálculo del colédoco 
Tratamiento de la diarrea y del rubor carcinoides 

Disminuye la secreción por las fístulas pancreáticas e intestinales 

Mejora los síntomas asociados a los tumores endocrinos con hiperproducción hormonal 

Tratamiento de la hemorragia de varices esofágicas 

Utilizados en estudios de imagen para localizar tumores neuroendocrinos sensibles a la somatostatina 


inal hormones for alimentary tract disease. Adv Surg. 1996;29:79-92; 


y Brubaker PL. Gut hormones fulfill their destiny: from basic physiology to the clinic. Annu Rev Physiol. 2-14;76:515-517. 
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y eficiente para el procesamiento antigénico, la inmunidad humoral y 
la inmunidad celular. El tejido linfático asociado al intestino se localiza 
en cuatro zonas: las placas de Peyer, las células linfáticas de la lámina 
propia, las células de Paneth y los linfocitos intraepiteliales. 

Las placas de Peyer son nódulos linfáticos no encapsulados, que 
constituyen una rama aferente del tejido linfático asociado al intestino, 
que reconoce los antígenos a través de un mecanismo especializado de 
muestreo de las células con micropliegues (M) contenidas dentro del 
epitelio asociado al folículo (fig. 50.9). Los antígenos que acceden hasta 
las placas de Peyer activan y sensibilizan los linfocitos B y T de ese lugar. 
Las células M cubren los folículos linfáticos del tubo digestivo y ofrecen 
un lugar para el muestreo selectivo de los antígenos intraluminales. Los 
linfocitos activados de los folículos linfáticos intraabdominales migran 
hacia los vasos linfáticos aferentes que desembocan en los ganglios 
linfáticos mesentéricos. Además, algunas de estas células migran a la 
lámina propia para interactuar con las células epiteliales intestinales 
y generar la respuesta inmunitaria de la mucosa. Los linfocitos B se 
transforman en inmunoglobulina A (IgA) de superficie. Los linfoblastos 
portadores de IgA también desempeñan una función esencial en la 
inmunidad de la mucosa. 

Los linfocitos B y las células plasmáticas, los linfocitos T, los macró- 
fagos, las células dendríticas, los eosinófilos y los mastocitos se dispersan 
por el tejido conjuntivo de la lámina propia. Cerca del 60% de las 
células linfáticas son linfocitos T. Estos linfocitos T forman un grupo 
heterogéneo de células que puede diferenciarse en uno de los diversos 
tipos de linfocitos T' efectores. Los linfocitos T' efectores citotóxicos 
dañan directamente las células diana. Los linfocitos “T colaboradores 
son células efectoras que median en la inducción de otros linfocitos T 
o en la inducción de linfocitos B para la producción de anticuer- 
pos humorales. Los linfocitos T' supresores cumplen precisamente la 
función contraria. Aproximadamente, el 40% de las células linfáticas 
de la lámina propia son linfocitos B, derivados principalmente de 
precursores de las placas de Peyer. Estos linfocitos B y su progenie, 
las células plasmáticas, se dedican sobre todo a la síntesis de IgA y, en 
menor medida, de IgM, IgG e IgE. 

Las células de Paneth, como las células M, son exclusivas del intes- 
tino delgado. Las células de Paneth tapizan la base de las criptas y 
liberan factores antimicrobianos para proteger las células madre con- 
tiguas.? Los linfocitos intraepiteliales se localizan en el espacio com- 
prendido entre las células epiteliales que revisten la superficie mucosa y 
se asientan cerca de la membrana basal. La mayor parte de los linfocitos 
intraepiteliales son un único subtipo de linfocitos T. Tras activarse, los 
linfocitos intraepiteliales pueden adquirir funciones citolíticas que con- 
tribuyen a la muerte de las células epiteliales a través de la apoptosis. 
Estas células probablemente intervienen en la inmunovigilancia frente 
a las células epiteliales anómalas. 

Como ya se ha señalado, uno de los principales mecanismos inmu- 
nitarios protectores del tracto intestinal es la síntesis y secreción de IgA. 
El intestino contiene más del 70% de las células corporales productoras 
de IgA. La IgA se produce en las células plasmáticas de la lámina propia 
y es secretada al intestino donde se une a los antígenos en la superficie 
de la mucosa. El anticuerpo IgA atraviesa la célula epitelial y llega 
a la luz por medio de un transportador proteínico (el componente 
secretor), que no solo transporta la IgA sino que la protege frente a los 
lisosomas intracelulares. La IgA no activa el complemento ni aumenta 
la opsonización celular o la destrucción de microorganismos infecciosos 
o antígenos, lo que contrasta claramente con la función de otras inmu- 
noglobulinas. La IgA secretora inhibe la adherencia de las bacterias a las 
células epiteliales e impide su colonización y multiplicación. Además, 
la IgA secretora neutraliza las toxinas bacterianas y la actividad vírica 
y bloquea la absorción intestinal de antígenos. 

Estudios recientes demostraron una relación simbiótica entre el 
microbioma intestinal y el crecimiento y la función intestinales. La 
mucosa intestinal de ratones sin gérmenes presenta una disminución 
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de la proliferación epitelial y una reducción de la producción de 
mucina y mediadores inmunológicos que dan lugar a un adelgaza- 
miento de la mucosa con un descenso de la protección y reparación 
tisular. Además, los metabolitos microbianos de los anaerobios generan 
gran parte del butirato luminal, que es una fuente energética para las 
células del colon, y el lactato luminal, que promueve la proliferación y 
diferenciación de las células madre del intestino delgado. Básicamente, 
se produce una «interferencia» molecular funcional entre las células 
epiteliales intestinales y el microbioma intestinal. La alteración de 
esta interferencia puede provocar cambios adversos en el microbioma, 
un proceso llamado «disbiosis». En ciertas enfermedades intestinales, 
como la enfermedad inflamatoria intestinal, se ha hallado una dis- 
biosis microbiana intestinal.? Los estudios actuales que se centran en la 
importancia del epitelio intestinal y la interferencia en el microbioma 
conducirán a un mejor conocimiento de muchas enfermedades del 
intestino delgado y son la fuente de muchos trabajos de investigación 
en marcha. 


OBSTRUCCIÓN 


La descripción de los pacientes que acuden con una obstrucción 
del intestino delgado se remonta al siglo II o IV a. C., en el que 
Praxágoras creó una fístula enterocutánea para aliviar una obstrucción 
intestinal. A pesar del éxito del tratamiento quirúrgico, la práctica 
común hasta finales del siglo XIX era el tratamiento conservador 
mediante una reducción de las hernias, laxantes, ingestión de metales 
pesados (p. ej., plomo o mercurio) y sanguijuelas para extirpar las 
sustancias tóxicas de la sangre; a finales del siglo XIX, los antisépticos 
y las técnicas quirúrgicas asépticas hicieron más segura y aceptable 
la cirugía. El mejor conocimiento del proceso fisiopatológico de la 
obstrucción intestinal, los avances quirúrgicos, los antibióticos, la 
descompresión del conducto intestinal y la reanimación con líquidos 
isotónicos han reducido sustancialmente la mortalidad por obs- 
trucción intestinal mecánica. Sin embargo, los pacientes con una 
obstrucción intestinal siguen manifestando algunos de los problemas 
más complejos y molestos que afrontan los cirujanos a la hora de 
establecer el diagnóstico preciso, el momento idóneo del tratamiento 
y la modalidad adecuada de este. En definitiva, la decisión clínica 
sobre el tratamiento de estos pacientes requiere una historia clínica y 
estudio meticulosos, así como de un mayor conocimiento de las 
posibles complicaciones. 


Etiología 

Las obstrucciones del intestino delgado continúan siendo una causa 

importante de morbimortalidad en EE. UU. La causa más frecuente 

de obstrucción intestinal en los países occidentales es el síndrome 

adherencial.* Existen otras muchas causas de obstrucción del intestino 

delgado (fig. 50.10), pero, como grupo, se pueden dividir de manera 

eficaz en tres categorías principales: 

1. Obstrucción por causas extraluminales (p. ej. adherencias, hernias, 
carcinomas y abscesos). 

2. Obstrucción intrínseca de la pared intestinal (p. ej., tumores pri- 
marios). 

3. Obstrucción intraluminal (p. ej., cálculos biliares, enterolitos, 
cuerpos extraños y bezoares). 

Las adherencias, sobre todo tras la cirugía de la pelvis (p. ej., inter- 
venciones ginecológicas, apendicectomía y resección de colon y recto), 
son responsables de más del 60% de todas las obstrucciones intestinales 
en EE. UU. Este predominio de las intervenciones hipogástricas, que 
producen adherencias y luego obstrucción, se ha atribuido a que el 
intestino pélvico se mueve más mientras que el del tramo alto del 
abdomen se encuentra más sujeto (cuadro 50.1). 

Los tumores malignos responden del 20% de las obstruccio- 
nes del intestino delgado. La mayoría de estos tumores son lesiones 
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FIGURA 50.9 Barrera mucosa del intestino. El antígeno entra en contacto con las células con micropliegues 
(M) especializadas que cubren las placas de Peyer; estas células procesan y presentan el antígeno al sistema 
inmunitario. Cuando el material antigénico estimula los linfocitos B, estos se convierten en células productoras 
de anticuerpos que segregan diferentes tipos de inmunoglobulinas (lg), la más importante de las cuales es 
la IgA. (Adaptado de Duerr RH, Shanahan F. Food allergy. In: Targan SR, Shanahan F, eds. Immunology and 
Immunopathology of the Liver and Gastrointestinal Tract. New York: lgaku-Shoin; 1990:510; ilustración por 
cortesía de Matt Hazzard, University of Kentucky Medical Center, Lexington, KY.) 
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FIGURA 50.10 Causas frecuentes de obstrucción del intestino delgado 
en los países industrializados. 


metastásicas que obstruyen el intestino como consecuencia de 
implantes peritoneales propagados a partir de un tumor primario 
intraabdominal, por ejemplo, de ovario, páncreas, estómago o colon. 
Menos veces, las células malignas de zonas remotas, como la mama, el 
pulmón o un melanoma, metastatizan por vía hematógena y ocasionan 


implantes peritoneales que inducen la obstrucción. Los grandes tumo- 
res intraabdominales también pueden obstruir el intestino delgado 
por una compresión extrínseca de la luz. Los cánceres primarios de 
colon (sobre todo los que nacen en el ciego y el colon ascendente) 
se pueden manifestar por una obstrucción del intestino delgado. Los 
tumores primarios del intestino delgado pueden causar obstrucción, 
pero son muy raros. 

Las hernias (normalmente, hernias ventrales o inguinales) represen- 
tan la tercera causa de obstrucción intestinal y dan cuenta de casi el 
10% de los casos. Las hernias internas, relacionadas casi siempre con 
una intervención quirúrgica abdominal previa, también son motivo 
de obstrucción del intestino delgado. Las hernias menos conocidas 
también pueden producir obstrucción como las hernias crurales, obtu- 
radoras, lumbares y ciáticas. 

La enfermedad de Crohn representa la cuarta causa de obstruc- 
ción del intestino delgado y da cuenta de casi el 5% de todos los 
casos. La obstrucción obedece a la inflamación y edema agudos que 
a veces remiten con el tratamiento conservador. Los pacientes con 
enfermedad de Crohn prolongada pueden manifestar estenosis que 
obligan a la resección y reanastomosis o a la estenoplastia (plastia de 
la estenosis). 
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CUADRO 50.1 Causas de la obstrucción 
mecánica del intestino delgado en adultos 


Lesiones extrínsecas a la pared abdominal 
Adherencias (casi siempre postoperatorias). 
Hernias: 
e Externas (p. ej., inguinal, crural, umbilical o ventral). 
e Internas (p. ej., malformaciones congénitas del tipo de hernias paraduode- 
nales, orificio de Winslow y diafragmáticas o postoperatorias secundarias 
a defectos mesentéricos). 
Neoplásicas: 
e Carcinomatosis. 
e Neoplasias extraintestinales. 
Absceso intraabdominal. 


Lesiones intrínsecas de la pared intestinal 
Congénitas 

Malrotación. 

Duplicaciones, quistes. 


Inflamatorias 
Enfermedad de Crohn. 
Infecciones: 

e Tuberculosis. 

e Actinomicosis. 

e Diverticulitis. 


Neoplásicas 
Neoplasias primarias. 
Neoplasias metastásicas. 


Traumáticas 
Hematomas. 
Estenosis isquémica. 


Otras 

Invaginación. 

Endometriosis. 

Enteropatía/estenosis por radioterapia. 


Obstrucción intraluminal/obturadora 
Cálculos biliares. 

Enterolito. 

Bezoar. 

Cuerpo extraño. 


Adaptado de Tito WA, Sarr MG. Intestinal obstruction. In: Zuidema GD, 
ed. Surgery of the Alimentary Tract. Philadelphia: WB Saunders; 
1996:375-416. 


Una causa importante de obstrucción del intestino delgado, que no 
suele sopesarse de manera sistemática, es el absceso intraabdominal, 
generalmente por rotura del apéndice, un divertículo o la dehiscencia 
de una anastomosis intestinal. La obstrucción puede obedecer a un íleo 
local del intestino delgado, adyacente al absceso. Además, el intestino 
delgado puede formar parte de la pared de la cavidad abscesificada y 
obstruirse por acodamiento del intestino en ese punto. 

Las demás causas de obstrucción intestinal constituyen del 2 al 3% 
de todos los casos, pero deben incluirse en el diagnóstico diferencial. 
Estas comprenden la invaginación del intestino que, en el caso de 
los adultos, suele obedecer a un punto patológico de avance, como 
un pólipo o un tumor (fig. 50.11); cálculos biliares que ingresan en 
la luz intestinal a través de una fístula colecistoentérica y producen 
obstrucción; enterolitos originales a partir de divertículos yeyunales; 
cuerpos extraños, y fitobezoares. 
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FIGURA 50.11 Invaginación yeyunoyeyunal en un paciente adulto. (Por 
cortesía del Dr. Steven Williams, Nampa, ID.) 


Fisiopatología 

En las primeras fases de la obstrucción, la motilidad intestinal y la 
actividad contráctil aumentan tratando de impulsar el contenido 
luminal más allá del lugar de la obstrucción. Este hiperperistaltismo 
de las primeras fases de la obstrucción intestinal está presente por 
encima y por debajo del lugar de obstrucción, este proceso puede 
explicar la diarrea que puede acompañar a la obstrucción intestinal 
parcial o aun completa de la primera fase. Más adelante, el intes- 
tino se fatiga y se dilata y las contracciones van tornándose menos 
frecuentes e intensas. 

Según se dilata el intestino se van acumulando agua y electrólitos 
dentro de su luz y de la propia pared. Esta pérdida masiva de líquidos en 
un tercer espacio explica la deshidratación y la hipovolemia. Los efectos 
metabólicos de las pérdidas dependen del asiento de la obstrucción y 
de su evolución. En una obstrucción proximal, la deshidratación puede 
acompañarse de hipocloremia, hipopotasemia y acidosis metabólica, 
junto con vómitos acentuados. La obstrucción distal del intestino 
delgado determina la acumulación de grandes cantidades de líquido; 
sin embargo, las anomalías de los electrólitos séricos son bastante 
menos llamativas. La deshidratación puede acompañarse de oliguria, 
azoemia y hemoconcentración. En raras ocasiones, se puede producir 
hipotensión y shock. Otras secuelas de la obstrucción intestinal com- 
prenden el aumento de la presión intraabdominal, la disminución del 
retorno venoso y la elevación del diafragma, que dificulta la ventilación 
pulmonar. Todos estos factores contribuyen a empeorar los efectos de 
la hipovolemia. 

A medida que se incrementa la presión intraluminal en el intes- 
tino, disminuye el flujo sanguíneo por la mucosa. Esta alteración se 
observa fundamentalmente entre pacientes con una obstrucción de 
«asa cerrada», pues las presiones intraluminales alcanzan valores más 
altos. La obstrucción con asa cerrada, habitualmente producida por la 
torsión del intestino, puede progresar hasta la obstrucción e isquemia 
arterial e incluso ocasionar perforación intestinal y peritonitis. 

En ausencia de obstrucción intestinal, el yeyuno y la porción 
proximal del fleon tienen solo de 10? a 10? unidades formadoras de 
colonias por mililitro (UFC/ml) de bacterias. Sin embargo, si hay obs- 
trucción, la flora del intestino delgado cambia de forma espectacular, 
tanto de tipo (generalmente, Escherichia coli, Streptococcus faecalis y 
Klebsiella) como de cantidad; los gérmenes alcanzan concentraciones 
de 10?-10'” UFC/ml. Ha quedado demostrado en diversos estudios 
que el número de bacterias nativas que se trasladan a los ganglios 
linfáticos mesentéricos, e incluso a los órganos generales, aumenta. 
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La translocación bacteriana amplifica la respuesta inflamatoria local 
intestinal, y genera filtración intestinal y ulterior incremento de la 
inflamación sistémica. Esta cascada inflamatoria puede ocasionar 
sepsis sistémica e insuficiencia multiorgánica si no se identifica y 
se trata. 


Manifestaciones clínicas y diagnóstico 


La principal dificultad en el diagnóstico de una obstrucción intestinal es 
la localización de la incarceración o estrangulación intestinal. Aunque 
una anamnesis y una exploración física exhaustivas son importantes, 
no son sensibles ni específicas para el diagnóstico de isquemia.” En 
algunos pacientes, todo lo que se necesita para realizar el diagnóstico 
y diseñar un plan de tratamiento son una anamnesis y una explora- 
ción física meticulosas, complementadas con radiografías simples de 
abdomen. Pruebas radiológicas más sofisticadas, como una tomografía 
computarizada (TC) del abdomen, constituyen valiosas herramientas 
en la detección de complicaciones y sus posibles causas. 


Anamnesis 


Los síntomas cardinales de la obstrucción intestinal comprenden 
dolor abdominal cólico, náuseas, vómitos, distensión abdominal 
y estreñimiento. Estos síntomas varían según el lugar y el tiempo 
de obstrucción. El dolor abdominal espasmódico característico de 
la obstrucción intestinal se da en intervalos paroxísticos de 4-5 min y 
es menos común con la obstrucción distal. Las náuseas y los vómitos 
ocurren más con las obstrucciones altas y pueden representar los únicos 
síntomas de los pacientes con una obstrucción de la salida gástrica o 
intestinal alta. Toda obstrucción distal se asocia con menos vómitos; 
el síntoma de presentación más llamativo es el dolor abdominal espas- 
módico. A medida que avanza la obstrucción, aparece una distensión 
del abdomen, con dilatación progresiva del intestino proximal. El 
estreñimiento sucede tardíamente; conviene recordar que los pacientes, 
sobre todo en las primeras etapas de la obstrucción intestinal, pueden 
referir antecedentes de diarrea secundaria al hiperperistaltismo. Así 
pues, el mensaje más importante es que no cabe excluir una obstrucción 
intestinal completa si el paciente refiere antecedentes inmediatos de 
diarrea. Las características del vómito también son importantes en 
la anamnesis. Conforme se complica la obstrucción con el sobre- 
crecimiento bacteriano, el vómito tiende a ser más fecaloideo, lo que 
revela una obstrucción intestinal tardía y establecida. 


Exploración física 

El paciente con una obstrucción intestinal puede acudir con taquicardia 
e hipotensión, secundarios a deshidratación intensa. La fiebre hace 
pensar en una estrangulación. La exploración del abdomen revela una 
distensión, cuyo grado depende del plano de obstrucción. Hay que 
registrar las cicatrices previas de laparotomía. En las primeras fases de 
la obstrucción intestinal pueden observarse ondas peristálticas, sobre 
todo entre los pacientes delgados, y en la auscultación del abdomen 
se encuentra a veces hiperperistaltismo, con ruidos audibles (es decir, 
borborigmo). En las fases finales, los ruidos intestinales son mínimos 
o nulos. Puede haber un dolor abdominal discreto con la palpación, 
asociado con una masa o no; sin embargo, un dolor localizado durante 
la palpación, el rebote y la defensa muscular indican una peritonitis y 
una posible estrangulación. Hay que efectuar una exploración cuida- 
dosa para descartar hernias incarceradas en la ingle, triángulo femoral o 
agujero obturador. Hay que realizar siempre el tacto rectal para descartar 
una obstrucción colónica distal por masas intraluminales y sirve para 
examinar la sangre oculta en las heces que puede denotar una neoplasia 
maligna, invaginación o infarto. 


Estudios de laboratorio y de imagen 


Con una elevada sospecha de obstrucción intestinal después de una 
anamnesis y una exploración física completas, son necesarios más 
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CUADRO 50.2 Signos de obstrucción 
de intestino delgado en la radiografía 
simple de abdomen 


Decúbito supino o prono 

Intestino delgado dilatado lleno de aire o líquido > 3 cm. 

Estómago dilatado. 

Intestino delgado dilatado desproporcionadamente con respecto al colon. 
Signo de estiramiento. 

Ausencia de aire rectal. 

Abdomen sin aire. 

Signo de seudotumor. 


Bipedestación o decúbito lateral izquierdo 

Múltiples niveles hidroaéreos. 

Niveles hidroaéreos mayores de 2,5 cm. 

Niveles hidroaéreos en la misma asa de intestino delgado de longitudes 
desiguales. 

Signo del rosario de cuentas. 


Adaptado de Paulson EK, Thompson WM. Review of smallbowel 
obstruction: the diagnosis and when to worry. Radiology. 
2015;275:332-342. 


estudios para confirmar el diagnóstico. Las pruebas analíticas habitual- 
mente no resultan útiles en el diagnóstico real de pacientes con una 
obstrucción del intestino delgado, pero son sumamente importantes 
para evaluar el grado de deshidratación. Los pacientes con una obs- 
trucción intestinal deberían ser sometidos de manera sistemática a 
mediciones analíticas de las concentraciones séricas de sodio, cloruro, 
potasio, bicarbonato y creatinina. Para evaluar la suficiencia de la rehi- 
dratación se debería realizar una determinación seriada de las concen- 
traciones de electrólitos séricos. La deshidratación puede provocar 
una hemoconcentración, como lo indica un valor del hematocrito 
elevado. Esta cifra debería ser controlada porque la rehidratación da 
lugar a una disminución del hematocrito y algunos pacientes (p. ej., 
aquellos con neoplasias malignas intestinales) pueden necesitar trans- 
fusiones de sangre antes de la cirugía. Además, se debería evaluar la 
cifra de leucocitos. Se puede encontrar una leucocitosis en pacientes 
con estrangulamiento; sin embargo, una cifra elevada de leucocitos no 
necesariamente indica una estrangulación. Por el contrario, la ausencia 
de leucocitosis no elimina la posibilidad de estrangulamiento. Las 
concentraciones elevadas de ácido láctico hacen pensar en una isquemia 
o necrosis intestinal. 

Las pruebas radiológicas pueden resultar muy útiles en el diagnós- 
tico de una obstrucción del intestino delgado. La exactitud diagnóstica 
de la radiografía simple de abdomen en la obstrucción del intestino del- 
gado se aproxima al 86%; en el resto de los casos se obtiene un diagnós- 
tico equívoco o inespecífico. Los signos característicos en la radiografía 
en decúbito consisten en una dilatación de las asas del intestino delgado 
sin signos de distensión del colon (cuadro 50.2). En las radiografías en 
bipedestación se observan múltiples niveles hidroaéreos, en la mayoría 
de los casos con un patrón escalonado (fig. 50.12). La escasez de aire 
en decúbito supino y pequeñas bolsas de aire que aparecen como un 
rosario de cuentas cuando está en bipedestación son más preocupantes 
para una obstrucción grave o de asa cerrada. En la radiografía simple 
de abdomen (fig. 50.13A) también puede encontrarse la causa de la 
obstrucción (p. ej., cuerpos extraños o cálculos biliares [fig. 50.13B]). 
Cuando el diagnóstico resulta incierto o no puede diferenciarse una 
obstrucción parcial de otra completa, se requieren estudios de imagen 
complementarios. 

Ante casos más complejos, con un diagnóstico no demasiado 
sencillo, la TC abdominal puede ser útil y se suele realizar. La TC 
ofrece mucha sensibilidad y especificidad (95% para ambas) para el 
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FIGURA 50.12 Radiografía simple de abdomen de un paciente con obstrucción completa del intestino 
delgado. (A) En la proyección en decúbito supino se observan asas dilatadas del intestino delgado dispuestas 
ordenadamente, sin ningún signo de gas en el colon. (B) En la radiografía en bipedestación se aprecian múltiples 
niveles hidroaéreos, de pequeñas dimensiones, dispuestos de forma escalonada. (Por cortesía del Dr. Melvyn 
H. Schreiber, The University of Texas Medical Branch, Galveston, TX.) 


D  Lossy:20:1 


FIGURA 50.13 El paciente presenta un íleo biliar. (A) Radiografía simple de abdomen que muestra una 
obstrucción completa del intestino delgado causada por un cálculo biliar radiopaco (flecha) que tapona 
el íleon distal. (B) Gran cálculo biliar responsable de la obstrucción observada en la correspondiente 
radiografía simple abdominal. (Por cortesía de la Dr. Kristin Long, University of Kentucky Medical Center, 


Lexington, KY.) 


diagnóstico de la obstrucción completa de alto grado del intestino 
delgado, así como para señalar la localización y la causa de la obstruc- 
ción. No obstante, la TC resulta menos sensible en las obstrucciones 
parciales del intestino delgado. Una dilatación de un asa intestinal de 
más de 2,5 cm es muy preocupante por la obstrucción grave del intes- 
tino delgado. Además, la TC resulta útil para localizar una zona de 
transición en aproximadamente el 93% de los casos. La TC también 


es útil para descubrir una causa extrínseca de obstrucción intestinal 
(p. ej., tumores abdominales, enfermedad inflamatoria o absceso; 
fig. 50.14). La TC también facilita el reconocimiento de la estrangu- 
lación intestinal, más habitual en presencia de hernia. Por desgracia, 
los signos de estrangulación en la TC se corresponden con los de 
isquemia irreversible y necrosis. Cabe destacar que el tratamiento de 
urgencia del paciente grave con obstrucción intestinal identificada 
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FIGURA 50.14 Absceso intraabdominal que causa obstrucción del 
intestino delgado. Tomografía computarizada de abdomen de un 
paciente con una obstrucción mecánica del intestino secundaria a 
un absceso en la fosa ¡ilíaca derecha (flecha). Se observan múltiples 
asas del intestino delgado dilatadas y llenas de líquido. (Por cortesía 
del Dr. Melvyn H. Schreiber, The University of Texas Medical Branch, 
Galveston, TX.) 


mediante anamnesis detallada y exploración física no debe retrasarse 
para realizar innecesarios y costosos estudios radiológicos. 

Los estudios baritados, es decir, la enteroclisis, se han utilizado 
en algunos pacientes con posible obstrucción. Esta técnica consis- 
te en infusión continua de 500 a 1.000 ml de una suspensión de 
sulfato de bario diluido y metilcelulosa en el intestino a través de 
una sonda duodenal. A continuación, la suspensión se visualiza 
de forma continua mediante radioscopia o radiografías tomadas a 
intervalos frecuentes. Se trata de una técnica de doble contraste que 
permite obtener imágenes detalladas de todo el intestino delgado. 
Se ha recomendado la enteroclisis como una prueba para ayudar a 
establecer el diagnóstico de obstrucción del intestino delgado de 
bajo grado e intermitente. Además, los estudios baritados revelan 
exactamente el lugar de la obstrucción, así como la causa en algunos 
casos (fig. 50.15). Los mayores inconvenientes de la enteroclisis 
son la necesidad de intubación nasoentérica, el tránsito lento del 
material de contraste por el intestino delgado hipotónico lleno de 
líquido y la gran experiencia que requiere el radiólogo encargado 
de la prueba. 

Se ha demostrado que las ecografías pueden ser útiles ante una 
paciente embarazada con riesgo de exposición radiactiva. Se ha proce- 
dido a la resonancia magnética (RM) en casos de obstrucción, pero su 
rendimiento diagnóstico no mejora el de la TC. 

En resumen, las radiografías simples de abdomen suelen revelar el 
diagnóstico de la obstrucción intestinal en hasta el 86% de las ocasio- 
nes, si bien del 20 al 30% de los casos precisa un estudio más amplio 
(probablemente mediante TC o contraste baritado). El examen por 
TC está particularmente indicado en los casos de neoplasia maligna 
del abdomen, después de la cirugía o cuando el paciente no refiere 
antecedentes de cirugía abdominal y acude con síntomas de obstruc- 
ción intestinal. Los estudios baritados pueden ser útiles en el caso de 
los pacientes que tienen antecedentes de obstrucción recurrente y obs- 
trucción mecánica de bajo grado, debido a que definen de una manera 
precisa el segmento obstruido y el grado de oclusión. 


Obstrucción simple o con estrangulación 

En la mayoría de los pacientes las obstrucciones del intestino delgado 
son simples y consisten en un taponamiento mecánico del flujo del 
contenido luminal sin que se altere la viabilidad de la pared intestinal. 
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FIGURA 50.15 Estudio baritado de un caso de invaginación yeyunoye- 
yunal. (Por cortesía del Dr. Melvyn H. Schreiber, The University of Texas 
Medical Branch, Galveston, TX.) 


En cambio, la obstrucción con estrangulación, casi siempre de asa 
cerrada, afecta a la vascularización de un segmento intestinal que 
puede seguirse de infarto. La obstrucción con estrangulación se 
acompaña de mayores morbilidad y mortalidad y por eso es muy 
importante diagnosticar la estrangulación precoz y separarla de una 
obstrucción intestinal simple. Se han descrito los signos clásicos de la 
estrangulación, consistentes en taquicardia, fiebre, leucocitosis y un 
dolor abdominal constante, no espasmódico. Sin embargo, en algu- 
nos estudios se ha comprobado de manera convincente que ningún 
parámetro clínico ni de laboratorio identifica o excluye con exactitud 
la presencia de estrangulación. Ello refuerza la máxima de que la 
anamnesis y la exploración física son esenciales para un diagnóstico 
exacto y puntual. 

Se producen obstrucciones de asa cerrada cuando ambos extremos 
de un segmento del intestino están obstruidos ya sea por una brida o 
bien por una hernia interna, lo que puede provocar una isquemia y 
necrosis. La isquemia puede empeorar cuando esta asa se torsiona y crea 
un vólvulo. La TC resulta útil para detectar signos de obstrucción de 
asa cerrada (asa en U o signo del grano de café con estrechamiento de 
ambos extremos del intestino) y vólvulo (remolino mesentérico). Ade- 
más, las TC también muestran signos de isquemia como engrosamiento 
de la pared intestinal (> 3 mm), edema mesentérico, atrapamiento de 
líquido entre las asas, disminución del realce de la pared intestinal, 
neumatosis intestinal y aire mesentérico o portovenoso.” Se han 
propuesto análisis séricos como la lactato deshidrogenasa, la amilasa, 
la fosfatasa alcalina y el amoníaco, sin ningún beneficio real. En los 
primeros informes se ha observado cierto éxito del análisis del D-lactato 
en el suero, la isoenzima creatina cinasa (sobre todo, la isoenzima BB) o 
la proteína fijadora de los ácidos grasos intestinales, a la hora de discri- 
minar la estrangulación; sin embargo, estos estudios fueron finalmente 
abandonados, al no reportar beneficios diagnósticos significativos. Por 
último, se han descrito análisis incruentos de la isquemia mesentérica 
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basados en un magnetómetro superconductor de interferencia cuántica 
(SQUID) que detecta la isquemia mesentérica. La isquemia intestinal 
comporta cambios del ritmo eléctrico elemental del intestino delgado. 
Esta técnica está todavía en fase experimental y no se ha generalizado 
su uso en la práctica clínica. Conviene recordar, una vez más, que la 
isquemia y la estrangulación intestinales no se pueden diagnosticar ni 
descartar de una manera fiable a través de ningún parámetro clínico, 
combinación de parámetros o técnicas conocidas de laboratorio o 
imagen en el momento actual. 


Tratamiento 


Los pacientes con síntomas de obstrucción intestinal suelen acudir al 
servicio de urgencias para su evaluación y, a menudo, requieren una 
consulta a cirugía. Los pacientes en los que se detecta una obstrucción 
del intestino delgado deberían ser tratados fundamentalmente por 
un servicio de cirugía. Un amplio estudio poblacional demostró una 
estancia hospitalaria notablemente más corta y un menor coste, tasa 
de reingreso y tasa de mortalidad cuando la obstrucción intestinal 
adherencial fue tratada por un servicio de cirugía en comparación con 
un servicio de medicina.” 


Reposición de líquidos y antibióticos 

Generalmente, los pacientes con obstrucción intestinal se encuentran 
deshidratados con disminución del sodio, cloruro y potasio y precisan 
una reposición intravenosa (i.v.) intensiva con una solución salina 
isotónica del tipo de la solución de Ringer con lactato. La diuresis se 
supervisa colocando una sonda de Foley. Una vez que el paciente pre- 
sente una diuresis adecuada, se agregará, si es preciso, cloruro potásico 
ala infusión. Para evaluar la idoneidad de la restitución de los líquidos 
se precisan mediciones electrolíticas seriadas, así como del hematocrito 
y del recuento leucocítico. Algunos cirujanos administran antibióticos 
de amplio espectro de forma profiláctica por los datos ya descritos de la 
translocación bacteriana, que sucede incluso en las obstrucciones mecá- 
nicas simples; no obstante, no hay evidencias sustanciales que avalen 
el uso de tratamiento antimicrobiano en pacientes sin aspecto tóxico 
o sin sospecha de proliferación bacteriana en el intestino delgado. Si 
el paciente requiere cirugía, los antibióticos se deberían administrar 
solo preoperatoriamente. 


Descompresión con sonda 


Aparte de la restitución i.v. de líquidos, la aspiración nasogástrica supo- 
ne otro complemento valioso del tratamiento de apoyo a los pacientes 
con obstrucción intestinal. La aspiración con sonda nasogástrica vacía 
el estómago y reduce el peligro de aspiración pulmonar del vómito, 
además de minimizar la distensión intestinal progresiva por el aire 
deglutido. La descompresión nasogástrica en caso de obstrucción del 
intestino delgado se considera aún una pauta de atención estandarizada. 

Algunos grupos defienden la utilización de sondas intestinales largas 
(p. ej., sondas de Cantor o de Baker). Sin embargo, en ensayos pros- 
pectivos y aleatorizados no se han descrito diferencias significativas en 
la descompresión, el resultado del tratamiento conservador ni la inci- 
dencia de morbilidad después de realizar una intervención quirúrgica, 
en comparación con la utilización de las sondas nasogástricas. Es más, 
el empleo de estas sondas largas se ha acompañado, en algunas series, 
de una prolongación significativa de la estancia hospitalaria, el período 
de íleo postoperatorio y las complicaciones postoperatorias. Por este 
motivo, no parece que las sondas intestinales largas proporcionen 
ventaja preoperatoria alguna sobre las sondas nasogástricas. 

Los pacientes con una obstrucción intestinal parcial pueden recibir 
un tratamiento conservador basado en la reanimación y descompresión 
con sonda únicamente. Hasta el 85% de los pacientes con una obs- 
trucción parcial experimenta una remisión de los síntomas y recibe 
el alta sin necesidad de cirugía. La enteroclisis ayuda a establecer el 
grado de obstrucción; las obstrucciones parciales de mayor grado 
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requieren una intervención quirúrgica más temprana. A pesar de que 
el tratamiento conservador inicial pueda ensayarse en la mayoría de las 
obstrucciones parciales del intestino delgado, el deterioro clínico del 
paciente o la distensión progresiva del intestino delgado en la radio- 
grafía de abdomen durante la descompresión con sonda obligan a la 
cirugía inmediata. La decisión de continuar el tratamiento conservador 
de un paciente con una presunta obstrucción intestinal se basa en el 
juicio clínico y exige una vigilancia constante para comprobar que no 
ha variado la evolución clínica. 


Sobrecarga de contraste 


El uso de una sobrecarga de contraste hidrosoluble en obstrucciones 
menos intensas (es decir, aquellas que no se han resuelto con el trata- 
miento de aspiración nasogástrica después de 48 h) se ha convertido 
en una práctica más habitual. La sobrecarga precisa 100 ml de con- 
traste hidrosoluble administrados a través de la sonda nasogástrica y 
radiografías de seguimiento obtenidas después de 8 y 24 h. Si el mate- 
rial de contraste aún no ha pasado al colon tras 24 h, el tratamiento 
conservador probablemente fracasará y es probable que sea necesaria 
una intervención quirúrgica. 


Tratamiento quirúrgico 


Como el tratamiento de la obstrucción intestinal se ha desplazado 
más hacia una asistencia conservadora con descompresión con 
sonda nasogástrica y rehidratación, la intervención quirúrgica se 
reserva para aquellos pacientes en los que fracasa el tratamiento 
conservador y presentan signos y síntomas de afectación vascular, 
estrangulación o perforación.” Algunos cirujanos han propuesto 
un abordaje conservador para pacientes seleccionados con obs- 
trucción completa del intestino delgado y mantienen que la des- 
compresión gastrointestinal prolongada es segura en estos pacientes, 
siempre que no se observe fiebre, taquicardia, dolor a la palpación 
o leucocitosis. No obstante, se deben sopesar los riesgos y benefi- 
cios del tratamiento conservador en el caso de pasar por alto una 
obstrucción estrangulada subyacente. Los estudios retrospectivos 
comunican que un retraso de 12 a 24 h es seguro, pero que la 
incidencia de estrangulamiento y otras complicaciones aumenta 
considerablemente después de este período. 

La naturaleza del problema determina el abordaje del paciente con 
obstrucción. Los pacientes con una obstrucción intestinal secundaria a 
una brida adherida son tratados mediante disolución de la adherencia 
correspondiente. Hay que procurar manipular el intestino con suavidad 
para reducir el traumatismo de la serosa y evitar una disección innece- 
saria, así como enterotomías no previstas. Las hernias incarceradas se 
controlan mediante la reducción manual del segmento herniado del 
intestino y el cierre del defecto. 

El tratamiento de los pacientes con obstrucción y antecedentes 
de tumores malignos resulta especialmente difícil. El tratamiento 
conservador del paciente terminal con metástasis extendidas suele ser 
el más indicado, cuando da resultado; sin embargo, solo un porcen- 
taje reducido de pacientes con obstrucción completa responde a las 
medidas conservadoras. En estas circunstancias, la mejor solución 
puede consistir en una derivación intestinal de la lesión obstruida por 
cualquier medio, en lugar de una operación larga y complicada que 
puede entrañar la resección intestinal. 

Una obstrucción secundaria a la enfermedad de Crohn suele remitir 
con el tratamiento conservador cuando la obstrucción es aguda. Si la 
causa de la obstrucción es una estenosis fibrótica crónica, entonces pue- 
de requerirse una resección del intestino o una plastia de la estenosis. 

Los pacientes con un absceso intraabdominal se manifiestan, en 
ocasiones, de la misma manera que aquellos con una obstrucción 
mecánica. La TC ayuda, en particular, a diagnosticar la causa de la obs- 
trucción de estos pacientes. Para aliviar la obstrucción puede bastar con 
el drenaje percutáneo del absceso, aunque la laparotomía y el lavado 
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abdominal pueden ser necesarios para abscesos grandes y consolidados. 
El drenaje laparoscópico es otra posible opción en casos no adecuados 
para drenaje percutáneo guiado por imagen o en pacientes que no 
toleran la laparotomía; este procedimiento se asocia a morbilidad redu- 
cida y también es útil para acumulaciones multiloculadas, y permite el 
lavado simultáneo de la cavidad peritoneal. 

La enteropatía por radiación, una complicación de la radioterapia 
en las neoplasias malignas de la pelvis, puede inducir una obstrucción 
intestinal. La mayoría de los casos se corrige de forma conservadora 
mediante descompresión con sonda y posiblemente corticoesteroides, 
en particular durante la fase aguda. En la fase crónica, el tratamiento 
conservador casi nunca surte efecto y se precisa laparotomía, con posi- 
ble resección del intestino radiado o derivación de la zona afectada. 

En el momento de la exploración puede resultar difícil conocer 
la viabilidad del intestino después de solucionar la estrangulación. Si 
se duda de la viabilidad intestinal, hay que liberar completamente el 
segmento intestinal y colocarlo sobre una compresa caliente, hume- 
decida con suero salino durante 15 a 20 min; pasado este plazo, se 
vuelve a examinar. Si el segmento recobra el color normal y muestra 
peristaltismo, no hay problemas en conservar esa porción intestinal. 
En un estudio prospectivo y controlado, se comparó la utilidad del 
juicio clínico frente al uso de una sonda Doppler o la administración 
de fluoresceína en la discriminación intraoperatoria de la viabilidad 
y se halló que la sonda Doppler añadía muy poco al juicio clínico 
convencional del cirujano. En los casos limítrofes más complejos, la 
fluorescencia de la fluoresceína puede suplementar el juicio clínico. La 
angiografía del infrarrojo cercano intraoperatoria para determinar la 
presencia de intestino isquémico ha arrojado resultados prometedores, 
aunque es poco empleada. Otra manera de examinar la viabilidad intes- 
tinal consiste en una segunda laparotomía, de 18 a 24 h después de 
la primera. Esta decisión debe tomarse en el momento de la primera 
operación. La segunda laparotomía está claramente indicada cuando 
el estado clínico de un paciente se deteriora después de la operación 
inicial. 

Múltiples estudios han evaluado la eficacia del tratamiento laparos- 
cópico de la obstrucción aguda del intestino delgado. El tratamiento 
laparoscópico de la obstrucción del intestino delgado parece ser eficaz 
y conlleva una menor morbimortalidad, una estancia hospitalaria más 
corta, un tiempo quirúrgico más corto, una tasa de reintervención 
más baja y una reducción de las complicaciones generales en un grupo 
selecto de pacientes.* El perfil del paciente adecuado para plantear el 
tratamiento laparoscópico serían aquellos con las siguientes manifes- 
taciones clínicas: distensión abdominal leve, obstrucción proximal o 
parcial; obstrucción prevista de una sola brida y aquellos con bajo riesgo 
de estrangulamiento o perforación. 

En concreto, el tratamiento laparoscópico resultó especialmente 
beneficioso en aquellos pacientes que se habían sometido a menos 
de tres intervenciones anteriores, fueron atendidos poco tiempo 
después del comienzo de sus síntomas, y cuya obstrucción se debía 
probablemente a la presencia de bandas adherentes. En la actualidad, 
el tratamiento laparoscópico no se aplica a los enfermos con una obs- 
trucción avanzada, completa o distal del intestino delgado. De forma 
análoga, los pacientes con adherencias empastadas o carcinomatosis 
o que continúan con una distensión tras la intubación nasogás- 
trica requieren tratamiento mediante laparotomía convencional. 
Por tanto, el papel de la cirugía laparoscópica en la obstrucción del 
intestino delgado depende del razonamiento clínico y del tratamiento 
individualizado.* 


Tratamiento de problemas concretos 
Obstrucción intestinal recurrente 


Todos los cirujanos recuerdan con facilidad casos complicados de 
múltiples operaciones abdominales previas y un abdomen congelado 
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Intestino delgado 


que presentan una nueva obstrucción intestinal. En general, merece 
la pena empezar con las medidas conservadoras, de ordinario inocuas. 
Si el paciente no responde al tratamiento conservador, hay que rein- 
tervenirle, casi siempre con una operación larga y ardua, donde hay 
que prestar mucha atención para evitar las enterotomías o lesiones de 
órganos adyacentes. Se han ensayado diversas técnicas quirúrgicas y 
fármacos con estos pacientes difíciles para evitar las adherencias y obs- 
trucciones recidivantes. 

Se han descrito técnicas de plicatura externa en la que el intestino 
delgado o su mesenterio se suturan formando grandes bucles, con 
una curvatura suave. Las complicaciones más comunes consisten 
en la aparición de fístulas, dehiscencia macroscópica, peritonitis y 
muerte. Por las complicaciones frecuentes y por la tasa tan reducida 
de respuestas, estas interacciones prácticamente se han abandonado. 
En algunas series se han descrito respuestas moderadas con técnicas 
de fijación interna o colocación de prótesis expansibles empleando 
una sonda intestinal larga, insertada a través de la nariz, una gastros- 
tomía o incluso una yeyunostomía y dejándola durante 2 semanas 
o más. Las complicaciones asociadas con estas sondas comprenden 
el drenaje prolongado del contenido intestinal a partir del lugar de 
inserción de la sonda, la invaginación y la dificultad para retirar el 
tubo que, en ocasiones, obliga a una nueva exploración quirúrgica. 

Los fármacos, del tipo de los corticoesteroides y otros antiin- 
flamatorios, los preparados citotóxicos y los antihistamínicos, se han 
utilizado con resultados limitados. El uso de anticoagulantes, como 
la heparina, las soluciones de dextrano, el dicumarol y el citrato 
sódico, modifica el grado de formación de adherencias pero sus 
efectos secundarios exceden con mucho su eficacia. La instilación 
intraperitoneal de diversas proteinasas (p. ej., tripsina, papaína y 
pepsina), que ocasiona la digestión enzimática de la matriz proteí- 
nica extracelular, no ha dado resultado. La hialuronidasa posee un 
valor cuestionable y se han descrito resultados contradictorios con 
sustancias fibrinolíticas, como la estreptocinasa, la urocinasa y los 
venenos fibrinolíticos de las serpientes. En un estudio prospectivo 
y multicéntrico se señaló que la utilización de una membrana bio- 
rreabsorbible de hialuronato, reducía la incidencia y la intensidad con 
que se forman las adherencias postoperatorias. Un estudio encontró que 
la colocación de esta membrana redujo la gravedad, pero no la 
incidencia de adherencias postoperatorias, y otro estudio halló que 
un abordaje multiplano obtiene la máxima eficacia.” Son necesarios 
estudios aleatorizados, prospectivos, a más largo plazo para poder 
determinar completamente la eficacia de este material a la hora de 
evitar la formación de adherencias y, en última instancia, prevenir 
posibles obstrucciones intestinales. 

Hasta la fecha, los métodos más eficaces para limitar el número 
de adherencias comprenden una buena técnica quirúrgica, con una 
manipulación aislada del intestino para reducir la lesión de la serosa; la 
evitación de la disección innecesaria; la exclusión de material extraño 
de la cavidad peritoneal (el uso de material absorbible de sutura, 
cuando procede; la evitación del abuso de las esponjas de gasa, y la 
eliminación de la unión de los guantes), una irrigación adecuada y 
la eliminación de los detritos infecciosos e isquémicos así como la 
preservación y uso del epiplón alrededor del sitio quirúrgico o de la 
pelvis denudada. 


Obstrucción postoperatoria aguda 


La obstrucción del intestino delgado que ocurre en el período pos- 
toperatorio inmediato plantea dificultades de orden diagnóstico y 
terapéutico. El diagnóstico suele complicarse porque los síntomas 
principales de dolor abdominal y náuseas o vómitos se atribuyen a un 
íleo postoperatorio. Las carencias electrolíticas, en particular la hipopo- 
tasemia, son causa de íleo y necesitan corrección. En general, la radio- 
grafía simple de abdomen no ayuda a separar el íleo de la obstrucción. 
La TC ayuda en este caso y, en concreto, la enteroclisis es bastante útil 
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para saber si existe una obstrucción y, en tal caso, establecer el nivel de la 
misma.” Más del 90% de las obstrucciones postoperatorias son parciales 
y se resolverán de forma espontánea si se las da tiempo. El tratamiento 
médico en forma de reposo intestinal, administración de líquidos, 
reposición de electrólitos y nutrición parenteral, si es necesaria, suele 
tener éxito. Sin embargo, el desarrollo de una obstrucción completa o 
de signos de estrangulación obliga a una reintervención quirúrgica. La 
obstrucción intestinal postoperatoria tras la intervención laparoscópica 
suele asociarse a un punto de obstrucción definitivo como una hernia 
portal o interna y debe hacernos sospechar con fuerza la necesidad de 
una intervención quirúrgica. 


Íleo 

El íleo se define como la distensión intestinal y paso lento o ausente 
del contenido luminal, sin una obstrucción mecánica confirmada. 
El íleo puede obedecer a diversas causas, por ejemplo, medicamentos, 
alteraciones metabólicas, lesiones neurógenas o estados infecciosos 
(cuadro 50.3). 

Los fármacos que producen íleo son los anticolinérgicos, los blo- 
queadores vegetativos, los antihistamínicos y diversos psicótropos, 
como el haloperidol, y los antidepresivos tricíclicos. Una de las causas 
más frecuentes del íleo yatrógeno del paciente operado es el uso de 
opiáceos, como la morfina o la petidina. Las causas metabólicas del 
íleo se dan con frecuencia y consisten en hipopotasemia, hiponatremia 
e hipomagnesemia. Hay otras causas metabólicas, como la uremia, el 
coma diabético y el hipoparatiroidismo. Las causas neurógenas abarcan 
el ífleo postoperatorio, que ocurre después de la cirugía abdominal. 
La lesión medular, la irritación retroperitoneal y los procedimientos 
ortopédicos sobre la columna vertebral o la pelvis pueden ocasionar 
íleo. Por último, algunas causas infecciosas se siguen de íleo; entre 
las más comunes se encuentran la neumonía, la peritonitis y la sepsis 
generalizada por un foco no abdominal. 

Con frecuencia, los pacientes presentan un cuadro parecido al de la 
obstrucción mecánica del intestino delgado. La distensión abdominal, 
habitualmente sin dolor cólico, constituye el signo característico más 
notable. Existe la posibilidad de que haya náuseas y vómitos, pero 
también pueden faltar. Algunos pacientes con íleo continúan emitiendo 
ventosidades y diarrea, lo que ayuda a separarlos de aquellos con una 
obstrucción mecánica del intestino delgado. 

Los estudios de imagen sirven para separar el íleo de la obstrucción 
del intestino delgado. La radiografía simple de abdomen denota una 
distensión del intestino delgado y también de asas del intestino grueso. 
Cuando existe alguna dificultad para establecer la diferencia con una 
obstrucción, están indicados los estudios baritados. 

El tratamiento del íleo es exclusivamente de soporte: descompresión 
nasogástrica y administración i.v. de líquidos. El tratamiento más eficaz, 
que corrige la enfermedad de base, puede consistir en medidas radicales 


CUADRO 50.3 Causas de íleo 


Después de la laparotomía. 
Alteraciones metabólicas y endocrinológicas (p. ej., hipopotasemia, hipona- 
tremia, hipomagnesemia, uremia, coma diabético). 


Fármacos (p. ej., opiáceos, psicótropos, anticolinérgicos). 
Inflamación intraabdominal. 

Hemorragia o inflamación retroperitoneales. 

Isquemia intestinal. 

Sepsis generalizada. 


Adaptado de Turnage RH, Bergen PC. Intestinal obstruction and ileus. 
In Feldman M, Scharschmidt FG, Sleisenger MH, eds. Sleisenger 
and Fordtran's Gastrointestinal and Liver Disease: Pathophysiology, 
Diagnosis, Management. Philadelphia: WB Saunders; 1998: 
1799-1810. 
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para combatir la sepsis, la corrección de las posibles anomalías metabó- 
licas electrolíticas y la retirada de los medicamentos causantes del íleo. Se 
han utilizado fármacos que, en su mayor parte, resultan ineficaces. 
Se han ensayado fármacos que bloquean las aferencias simpáticas (p. ej., 
guanetidina) o estimulan la actividad parasimpática (p. ej., betanecol 
o neostigmina). Se ha evaluado la manipulación hormonal con la 
colecistocinina o la motilina, pero los resultados son inconstantes. La 
eritromicina ha resultado ineficaz y la cisaprida, aunque aparentemente 
estimule la motilidad gástrica, no parece modificar el íleo intestinal. El 
chicle se ha propuesto como medio sencillo y nada costoso de estimular 
la fase cefálica de la digestión (estimulación colinérgica vagal y libera- 
ción de hormonas digestivas) y, en consecuencia, como potencial com- 
plemento para prevenir y tratar el leo. Un reciente ensayo aleatorizado 
demostró que el chicle no aporta beneficios en cuanto a recuperación 
de la función intestinal o el tiempo de hospitalización, e incluso ha 
sugerido que el íleo postoperatorio puede agravarse por el consumo 
de chicle con azúcar. 


ENFERMEDADES INFLAMATORIAS E INFECCIOSAS 


Enfermedad de Crohn 


La enfermedad de Crohn es una enfermedad inflamatoria crónica trans- 
mural del tubo digestivo cuya causa definitiva se desconoce, aunque se 
ha relacionado con una combinación de factores genéticos y ambienta- 
les. Puede afectar a cualquier porción del tubo digestivo, desde la boca 
hasta el ano, pero suele localizarse en el intestino delgado y en el colon. 
Las manifestaciones clínicas habituales consisten en dolor abdominal, 
diarrea y pérdida de peso. Esta enfermedad puede complicarse con 
obstrucción intestinal o perforación localizada con aparición de fís- 
tulas. Los tratamientos médico y quirúrgico resultan paliativos, si bien 
la cirugía brinda un alivio sintomático eficaz para los pacientes con 
complicaciones de la enfermedad de Crohn y proporciona un efecto 
beneficioso razonable a largo plazo. 


Historia 


El primer caso documentado de enfermedad de Crohn lo descri- 
bió Morgagni en 1761. En 1913, el cirujano escocés Dalziel describió 
nueve casos de enfermedad inflamatoria intestinal. Sin embargo, los 
detalles anatomopatológicos y clínicos de esta enfermedad inflamatoria 
de los adultos jóvenes los expusieron de forma elocuente en 1932 
Crohn et al. en un artículo que marcó un hito.'” En este trabajo clásico 
se cristalizó la descripción de esta lesión inflamatoria. A pesar de que se 
han empleado muchos términos diferentes (y en ocasiones confusos), 
el nombre universalmente aceptado es el de enfermedad de Crohn. 


Incidencia y epidemiología 

La enfermedad de Crohn es la enfermedad quirúrgica primaria 
más común del intestino delgado. Su incidencia anual, creciente en 
EE. UU., es de 3 a 20 casos por cada 100.000 personas.'' Los costes 
totales directos e indirectos por la patología en EE. UU. se calculan 
en más de 800 millones de dólares, contando ingresos hospitalarios 
y visitas ambulatorias. La enfermedad de Crohn afecta sobre todo 
a adultos jóvenes en la segunda y tercera décadas de la vida. Sin 
embargo, se aprecia una distribución bimodal con un segundo pico 
menor en la sexta década de la vida. Esta enfermedad se ve más entre 
los habitantes de la ciudad y pese a que en los primeros informes se 
proponía un ligero predominio femenino, ambos sexos se afectan 
por igual. El riesgo de enfermedad de Crohn se duplica entre los 
fumadores. En algunos estudios se ha señalado una mayor incidencia 
de enfermedad de Crohn entre las mujeres tomadoras de anticon- 
ceptivos orales; sin embargo, en los estudios más recientes no se han 
advertido diferencias. En todo el mundo, la enfermedad de Crohn 
es relativamente poco frecuente en los afroamericanos; sin embargo, 
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en EE. UU., las tasas de enfermedad de Crohn en los afroamericanos 
son similares a las observadas en las personas de raza blanca. Ciertos 
grupos étnicos, sobre todo los judíos asquenazíes, presentan una inci- 
dencia de enfermedad de Crohn de 2 a 4 veces mayor que las personas 
de control de la misma edad y sexo. Las personas nacidas en primavera 
(de abril a junio) tienen más probabilidades de padecer la enfermedad 
de Crohn. También parece haber cierta tendencia geográfica a nivel 
mundial, y su incidencia es mayor en poblaciones de latitudes más 
septentrionales. Es de destacar que, dentro de una generación, los 
emigrantes que se trasladan de una región de bajo riesgo a otra de 
alto riesgo padecen la enfermedad de Crohn con tasas parecidas a 
las de la región de alto riesgo. Hay una fuerte asociación familiar, 
con aumento del riesgo de 30 veces entre los hermanos y de 14 a 
15 veces entre los familiares en primer grado. Los otros análisis que 
respaldan la influencia genética de la enfermedad de Crohn revelan 
una tasa de concordancia de solo el 4% en gemelos dicigóticos, pero 
del 20-50% entre los gemelos monocigóticos. Estudios recientes 
que han evaluado a gemelos con y sin enfermedad de Crohn han 
empleado avanzadas técnicas genómicas y proteómicas, que muestran 
que la microflora intestinal y los cambios epigenéticos inducidos por 
factores ambientales desempeñan un papel destacado en su desarrollo 
y progresión en personas genéticamente propensas. '? 


Etiología 

Se sigue ignorando las causas de la enfermedad de Crohn. Se han 
propuesto diversas causas; las más verosímiles son las infecciosas, inmu- 
nitarias y genéticas. Entre las otras posibilidades, que suscitan un entu- 
siasmo diverso, se encuentran los factores ambientales y alimentarios, 
el tabaquismo y factores psicosociales. Aunque estos factores puedan 
contribuir a la enfermedad general, no es probable que constituyan la 
etiología principal en la enfermedad de Crohn. 

Agentes infecciosos. Se han propuesto diversos microorganis- 
mos como posibles causas de enfermedad de Crohn, pero los dos 
microorganismos que más atención han recibido son las micobacterias, 
en particular Mycobacterium paratuberculosis y E. coli enteroadherente. 
Dalziel propuso ya en el año 1913 la existencia de una micobacteria 
típica como causa de la enfermedad de Crohn. En estudios posteriores 
con técnicas de reacción en cadena de la polimerasa (PCR) se ha 
confirmado la presencia de micobacterias en muestras intestinales 
de pacientes con enfermedad de Crohn. El trasplante de tejidos de 
pacientes con enfermedad de Crohn ocasiona ileítis, pero el tratamien- 
to antimicrobiano dirigido contra esta micobacteria no ha mejorado 
el proceso morboso establecido. Las cepas de E. coli enteroadherente 
son más abundantes en pacientes con enfermedad de Crohn que 
en la población general, según análisis de PCR. Estudios recientes 
han utilizado hibridación con fluorescencia ¿n situ para constatar la 
presencia de cantidades aumentadas de £. coli en la lámina propia 
de pacientes con enfermedad de Crohn activa en relación con la 
enfermedad inactiva. Además, la mayor presencia de E. coli se asocia 
a menor tiempo hasta la recidiva. 

Factores inmunitarios. Las reacciones humorales y celulares diri- 
gidas contra las células intestinales en la enfermedad de Crohn hacen 
sospechar un fenómeno autoinmunitario. Se ha prestado atención 
a la influencia de citocinas como la interleucina (IL) 1, IL-2, IL-8 
y el TNF-Q como factores contribuyentes a la respuesta inflama- 
toria intestinal. Persiste la controversia en torno a la importancia 
a la respuesta inmunitaria en la enfermedad de Crohn, que podría 
representar un efecto de la enfermedad más que una causa verdadera 
de la misma. 

Factores genéticos. Los factores genéticos desempeñan un 
importante papel en la patogenia de la enfermedad de Crohn, 
pues el factor de riesgo aislado más importante es la existencia de un 
familiar afectado. Se han realizado varios estudios de asociación del 
genoma completo, que han identificado más de 200 alelos asociados 
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a la enfermedad de Crohn (tabla 50.5). Los genes con asociaciones 
más fuertes y más frecuentemente replicados en la enfermedad de 
Crohn son NOD2, MHC y MSTI1 3p21. Se han identificado posi- 
bles locus /BD en los cromosomas 16q, 5q, 19p, 7q y 3p. El gen más 
importante en la aparición de la enfermedad de Crohn es NOD2. 
El gen NODZ2 se asocia con una disminución de la expresión de 
péptidos antimicrobianos por las células de Paneth. La heterocigosis 
de una variante de VOD2 confiere un aumento de 2 a 4 veces en 
el riesgo de enfermedad de Crohn, mientras que la homocigosis lo 
hace de 17 a 40 veces. Además, NOD2 ha sido identificado como 
un factor genético pronóstico de enfermedad ileal, estenosis ileal, 
fístula y cirugía relacionada con la enfermedad de Crohn.'? Otro 
gen, CARD15, conduce a una alteración de la activación del factor 
de transcripción factor nuclear KB (NF-kB) y también codifica en 
concreto una proteína expresada en monocitos, macrófagos, células 
dendríticas, células epiteliales y células de Paneth. CARDIS tam- 
bién contribuye a diferenciar la enfermedad de Crohn de la colitis 
ulcerosa, al asociarse más estrechamente a la primera, en especial 
en pacientes originarios de Europa septentrional. El gen FAI1T; 
localizado en 3p14.2, se ha identificado como supresor tumoral, y 
se ha propuesto su implicación en la patogenia de la enfermedad 
de Crohn y en el desarrollo y progresión de cánceres relacionados 
con ella. En los genes se produce una compleja intercomunicación, 
entre VOD2/CARD1S5 y el gen de la autofagia ATG16L1, asociada a 
incremento sinérgico de la precocidad y la gravedad de la enferme- 
dad. El perfil genético resulta útil en la selección de pacientes que 
se benefician del tratamiento intensificado con inmunomoduladores 
y tratamiento anti-TNE, y en ellos se reduce la ausencia de res- 
puesta médica. 

Recientes estudios de asociación del genoma completo en gemelos 
monocigóticos no han registrado diferencias reproducibles en parejas 
de gemelos al comparar secuencias genómicas completas y variantes 
específicas de tejidos en la mucosa intestinal directamente afectada por 
inflamación en la enfermedad de Crohn. Estos hallazgos indican que es 
improbable que las mutaciones somáticas tengan un efecto sustancial 
sobre el desarrollo de la enfermedad y que una herencia mendeliana 
simple no puede ser responsable de él. Así pues, es probable que en 
la causa y la patogenia de la enfermedad intervengan múltiples causas 
(p. ej., factores ambientales). 

Factores ambientales. Los países de bajo riesgo de Asia que han 
adoptado un estilo de vida más occidental han observado una ele- 
vación importante en la incidencia de la enfermedad de Crohn. El 
tabaquismo es el factor ambiental aislado más importante, con un 
riesgo 2 veces mayor de padecer la enfermedad de Crohn. Los poli- 
morfismos mononucleotídicos asociados con el tabaquismo aumentan 
el riesgo de enfermedad de Crohn en los fumadores, encontrando 
una disposición genética para un factor de riesgo ambiental.'? Ade- 
más, otros factores que aumentan el riesgo de enfermedad de Crohn 
son los medicamentos (anticonceptivos orales, ácido acetilsalicílico, 
antiinflamatorios no esteroideos [AINE]), la disminución de la fibra 
alimenticia vegetal y el aumento del consumo de grasas. Además, la 
disbiosis con una disminución de Bacteroides y Firmicutes intralu- 
minales y un aumento de Gammaproteobacterias y Actinobacterias se 
asocian con un mayor riesgo. En concreto, un aumento de £. col; 
invasor —adherido— mucoso sobrevive dentro de los macrófagos 
y provoca una mayor producción de TNF-0..'* Existen numerosos 
estudios que evalúan los beneficios terapéuticos de la manipulación 
de la microbiota. 


Anatomía patológica 


Las localizaciones más habituales de la enfermedad de Crohn son el 
intestino delgado y el colon. El lugar de afectación patológica viene 
definido biológicamente por la variación genética. Como tal, un 
amplio estudio multicéntrico propuso un modelo de tres categorías 
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TABLA 50.5 Polimorfismos genéticos 
relacionados con la enfermedad de Crohn 


Genes y diagnóstico de la enfermedad de Crohn 

Genes relacionados con receptores NOD2/CARD15, OCTN, TLR 
de reconocimiento de patrones 
innatos 

Genes relacionados 
con la homeostasis 
de la barrera epitelial 

Genes relacionados con el mimetismo 
molecular y la autofagia 

Genes relacionados con la 
diferenciación de linfocitos 

Genes relacionados con la respuesta 
inmunitaria secundaria y la apoptosis 


IBD5, DLG5 


ATG16L1, IRGM, LRRK2 


IL23R, STAT3 


MHC, HLA 


Genes y pronóstico de la enfermedad de Crohn 

Genes relacionados con la edad TNFRSF6B, CXCL9, IL23R, NOD2, 
en el momento del inicio ATG16L1, CNR1, IL10, MDR1, 
de la enfermedad de Crohn DLG5, IRGM 


Genes relacionados con el comportamiento 

de la enfermedad de Crohn 

Comportamiento estenótico/ 
estenosante 

Comportamiento penetrante/ NODZ2, IRGM, TNF, HLADRB1, 
fistulizante CDKAL1 

Comportamiento inflamatorio HLA 

Enfermedad granulomatosa TLR4/CARD15 


NOD2, TLR4, IL12B, CX3CR1, 
IL10, IL6 


Genes relacionados con la localización de la enfermedad 
de Crohn 

Digestiva alta NOD2, MIF 

lleal 1110, CRP, NOD2, ZNF365, STAT3 
lleocólica ATG16L1, TCF4 (TCF7L2) 

Cólica HLA, TLR4, TLR1, TLR2, TLR6 


Otros genes relacionados con la enfermedad de Crohn 


Genes relacionados con la actividad HSP702, NOD2, PAI, CNR1 
de la enfermedad de Crohn 

Genes relacionados con la cirugía NOD2, HLAG 

Genes relacionados con la displasia FHIT 
y el cáncer 

Genes relacionados con 


manifestaciones extraintestinales 


CARD15, FcRL3, HLADRB103, 
HLAB27, HLA-B44, HLA-B35, 
TNFa-308A, TNF-1031C, STAT3 

CARD15, NAT, TPMT, MDR1, MIF, 
DLG5, TNF, LTA 


Farmacogenética 
de la enfermedad de Crohn 


Adaptado de Tsianos EV, Katsanos KH, Tsianos VE. Role of genetics in 
the diagnosis and prognosis of Crohn's disease. World J Gastroenterol. 
2012;18:105-118. 


para caracterizar mejor la enfermedad inflamatoria intestinal en enfer- 
medad de Crohn del íleon, enfermedad de Crohn del colon y colitis 
ulcerosa. Estas categorías proporcionan una estratificación del riesgo 
de complicaciones quirúrgicas y una puntuación de riesgo genético 
según la situación.'? La afectación ileal se ha asociado a mutaciones 
de 1110, CRB NOD2, ZNE365 y STAT3, la ileocólica a mutaciones de 
ATG16L1, TCF4 y TCF7L2, y la cólica a mutaciones de HLA, TLR4, 
TLR1, TLR2 y TLR6G. Aproximadamente, el 55% de los pacientes 
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muestra una afectación del intestino grueso y del intestino delgado. 
El 30% de los pacientes solo sufre una enfermedad del intestino del- 
gado y el 15%, una enfermedad aparentemente limitada al intestino 
grueso. El proceso morboso es discontinuo y segmentario. La falta de 
lesión rectal es característica de la enfermedad de Crohn del colon y 
ayuda a separarla de la colitis ulcerosa. Un tercio de los pacientes con 
enfermedad de Crohn sufre daño perirrectal y perianal, sobre todo 
aquellos con afectación del colon. La enfermedad de Crohn también 
puede afectar a la boca, esófago, estómago, duodeno y apéndice. La 
lesión de estos lugares puede acompañar a la enfermedad del intes- 
tino delgado o grueso y casi nunca representa el único foco aparente 
de enfermedad. 

Rasgos anatomopatológicos macroscópicos. En la exploración 
se advierten asas intestinales engrosadas, de color rosa grisáceo o rojo 
púrpura, empastadas, con zonas de exudado espeso, blanco grisáceo, o 
fibrosis de la serosa. Es frecuente que las áreas de enfermedad intestinal 
estén separadas por un intestino de apariencia macroscópica normal 
que se conocen como áreas salteadas. El envoltorio adiposo extenso, 
motivado por el crecimiento perimetral de la grasa mesentérica alre- 
dedor de la pared intestinal, también conocido como proliferación 
fibrograsa, representa un dato llamativo de la enfermedad de Crohn 
(fig. 50.16). A medida que avanza la enfermedad, la pared va tornán- 
dose cada vez más gruesa, dura, gomosa y prácticamente incompresible 
(fig. 50.17). El intestino proximal no dañado se puede dilatar como 
consecuencia de la obstrucción del segmento enfermo. Los segmentos 
afectados suelen adherirse a las asas de intestino adyacentes a otras 
vísceras, apareciendo con frecuencia fístulas internas. El mesenterio 
del segmento afectado suele engrosarse y, a menudo, se observan 
adenopatías. 

Al abrir el intestino, la lesión macroscópica más precoz consiste 
en una úlcera aftosa superficial de la mucosa. Según avanza la enfer- 
medad, esta úlcera se acentúa y origina una inflamación transmural 
completa. Las úlceras son, de forma característica, lineales y pueden 
coalescer produciendo trayectos fistulosos transversales, con islotes de 
mucosa normal en el intervalo que otorgan el aspecto característico 
en adoquinado. 

Rasgos microscópicos. El edema de la mucosa y de la submucosa 
se puede advertir en el análisis microscópico antes que ningún cambio 
macroscópico. El infiltrado inflamatorio crónico aparece en la mucosa y 
en la submucosa y se extiende a través de vía transmural. Esta reacción 
inflamatoria se caracteriza por un edema extenso, hiperemia, linfan- 
giectasia, infiltrado abundante de células mononucleares e hiperplasia 
linfática. Las lesiones histológicas características de la enfermedad de 
Crohn consisten en granulomas no caseosos con células gigantes de 


FIGURA 50.16 Enfermedad de Crohn con signos evidentes de proli- 
feración grasa. Evaluación laparoscópica de la extensa envoltura grasa 
causada por el crecimiento circunferencial de la grasa mesentérica alre- 
dedor de la pared intestinal. (Por cortesía del Dr. John Draus, University 
of Kentucky Medical Center, Lexington, KY.) 
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FIGURA 50.17 Rasgos anatomopatológicos macroscópicos de la enfer- 
medad de Crohn. (A) La superficie serosa muestra un revestimiento 
graso extenso, así como inflamación. (B) La muestra resecada manifies- 
ta una intensa fibrosis de la pared intestinal, estenosis e inflamación 
segmentaria de la mucosa. (Por cortesía de la Dra. Mary R. Schwartz, 
Baylor College of Medicine, Houston, TX.) 


Langerhans. Los granulomas aparecen de forma tardía y se localizan en 
la pared del intestino o en los ganglios linfáticos regionales del 60-70% 
de los pacientes (fig. 50.18). 


Manifestaciones clínicas 


La enfermedad de Crohn puede ocurrir a cualquier edad, pero nor- 
malmente afecta a adultos jóvenes (en la segunda o tercera décadas de 
la vida). La enfermedad suele comenzar de manera insidiosa, con un 
curso larvado. De forma característica se observan períodos sintomá- 
ticos de dolor abdominal y diarrea, mezclados con fases asintomáticas 
de duración variable. Con el transcurso del tiempo, los períodos 
sintomáticos se van haciendo cada vez más frecuentes, graves y dura- 
deros. El síntoma más común de la enfermedad de Crohn es la diarrea 
crónica seguida de dolor abdominal intermitente y cólico, casi siempre 
en la parte baja del abdomen. Sin embargo, el dolor puede resultar 
más intenso y localizado en el cuadrante inferior derecho y puede 
remedar los signos y síntomas de la apendicitis aguda.'* A diferencia 
de la colitis ulcerosa, los pacientes con enfermedad de Crohn suelen 
evacuar menos deposiciones y las heces casi nunca contienen moco, 
pus o sangre. Los síntomas generales inespecíficos consisten en febrí- 
cula (presente en un tercio de los casos), adelgazamiento, pérdida de 
fuerza y malestar general. 

La enfermedad de Crohn se clasifica a menudo en función de su 
edad de comienzo, comportamiento y lugar de origen. La clasificación 
de Montreal (tabla 50.6) divide a todos los pacientes en categorías 
distintas en función del comienzo de los síntomas (antes o después de 
los 40 años), el comportamiento de la enfermedad (no estenosante ni 
penetrante, estenosante o penetrante) y la localización de la enfermedad 
(íleon terminal, colon, ileocolon, porción superior del tubo digestivo). 
Esta clasificación se elaboró para ofrecer una estadificación reproducible 
de la enfermedad con el fin de ayudar a predecir la remisión y la recaída, 
y dirigir el tratamiento. Las principales complicaciones intestinales de 
la enfermedad de Crohn son la obstrucción y la perforación. La obs- 
trucción puede ser una manifestación de una exacerbación aguda de 
la enfermedad activa o el resultado de lesiones fibrosantes crónicas, 
que finalmente estrechan la luz del intestino, produciendo una obs- 
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trucción parcial o casi completa. En los pacientes con enfermedad de 
Crohn pueden aparecer perforaciones libres en la cavidad peritoneal 
que lleven a una peritonitis generalizada, pero esta presentación es 
poco frecuente. Es más frecuente que las fístulas aparezcan entre las 
zonas de perforación y los Órganos adyacentes, como asas de intestino 
delgado o grueso, vejiga urinaria, vagina, estómago y a veces la piel, 
habitualmente en la zona de una laparotomía previa. Pueden aparecer 
abscesos localizados cerca de las zonas de perforación. Los pacientes 
con colitis de Crohn pueden presentar un megacolon tóxico y acudir con 
una dilatación acentuada del colon, dolor abdominal, fiebre y 
leucocitosis. La hemorragia suele ser de escasa cuantía y crónica, pero 
en ocasiones puede producirse una hemorragia digestiva masiva, en 
particular en la enfermedad de Crohn duodenal asociada a la formación 
de una úlcera crónica. 

La enfermedad de Crohn prolongada predispone al cáncer, tanto 
de intestino delgado como de colon. Estos carcinomas suelen nacer 
en las zonas de inflamación crónica, sobre todo en el íleon debido 
a la inflamación crónica de la mucosa. La mayoría no se detecta 
hasta las fases avanzadas y su pronóstico es sombrío. Aunque el 
riesgo relativo de cáncer del intestino delgado en la enfermedad 
de Crohn es unas 100 veces superior al normal, el riesgo absoluto 
sigue siendo bajo. Mayor es la inquietud por el cáncer colorrectal 
entre los pacientes con lesión cólica de larga duración. Al parecer, 
la displasia es la lesión precursora del cáncer asociado a enfermedad 
de Crohn. Los pacientes con enfermedad de Crohn prolongada 
deberían someterse a una vigilancia colonoscópica tan radical como 
los que tienen colitis ulcerosa extensa.'” El adenocarcinoma de 
intestino delgado asociado con la enfermedad de Crohn presenta 
un comportamiento invasor y una clara probabilidad de producción 
de mucina extracelular. En muestras quirúrgicas de pacientes con 
enfermedad de Crohn, las fístulas anales de aspecto mucinoso y 
las áreas ileales de adherencia/retracción deben ser examinadas 
atentamente por el anatomopatólogo para analizar la presencia de 
displasia o neoplasia maligna. 

Es posible que el cáncer extraintestinal, por ejemplo, el cáncer 
epidermoide de vulva y del conducto anal, así como los linfomas de 
Hodgkin y no hodgkinianos, aumenten su frecuencia en la enfermedad 
de Crohn, en especial si son tratados con inmunomoduladores. 

La enfermedad perianal (fisuras, fístula, estenosis o absceso) es 
corriente y afecta al 25% de los pacientes con una enfermedad de 
Crohn limitada al intestino delgado, al 41% de aquellos con ileo- 
colitis y al 48% de los que padecen una afectación del colon. La 
enfermedad perianal constituye, a veces, la única manifestación inicial 
(5% de los pacientes) y precede en algunos meses o incluso años a la 
lesión intestinal. Debe sospecharse una enfermedad de Crohn ante 
todo paciente con fístulas perianales crónicas y múltiples. 

En el 30% de los pacientes pueden estar presentes las manifes- 
taciones extraintestinales de la enfermedad de Crohn. Los síntomas 
más comunes son las lesiones cutáneas (fig. 50.19), es decir, el eritema 
nudoso y el pioderma gangrenoso, las artritis y artralgias, las uveítis e 
iritis, las hepatitis, las pericolangitis y las estomatitis aftosas. Además, 
estos pacientes pueden sufrir amiloidosis, pancreatitis y síndrome 
nefrótico. Estos síntomas preceden, acompañan o aparecen con inde- 
pendencia de la enfermedad intestinal de base. 


Diagnóstico 
El diagnóstico de la enfermedad de Crohn se debe considerar ante 
cualquier paciente que presente episodios crónicos recidivantes de 
dolor abdominal, diarrea y adelgazamiento. Sin embargo, no existe 
una sola prueba diagnóstica para la enfermedad de Crohn; es necesario 
un abordaje de múltiples aspectos con pruebas analíticas, endoscopia, 
radiología y anatomía patológica. 

Análisis. Los marcadores serológicos pueden resultar útiles en el 
diagnóstico de la enfermedad de Crohn. En concreto, el anticuerpo 


booksmedicos.org 


FIGURA 50.18 Rasgos microscópicos de la enfermedad de Crohn. (A) Inflamación transmural. (B) Úlcera con 
fisura (flechas). (C) Granuloma no caseoso en la capa muscular del intestino delgado (flecha). (Por cortesía de 
la Dra. Mary R. Schwartz, Baylor College of Medicine, Houston, TX.) 


perinuclear frente al citoplasma de los neutrófilos (y sus proteínas diana, 
proteína bactericida/de permeabilidad incrementable [BPD, lactofe- 
rrina, catepsina Gy elastasa), anticuerpo anti-Saccharomyces cerevisiae 
(ASCA), porina de flagelina de la membrana externa (anti-CBirl) y 
porina de E. coli de la membrana externa (OmpC-IgG) puede predecir 
la aparición de enfermedad inflamatoria intestinal incluso en pacientes 
que se cree que presentan un riesgo bajo de padecer la enfermedad. '* 
El ASCA también resulta útil a la hora de diferenciar la enfermedad 
de Crohn de la colitis ulcerosa, además de desempeñar un papel en 
la determinación de los pacientes que precisarán cirugía en el futuro. 

Para ayudar en el diagnóstico inicial, descartar agudizaciones, vigi- 
lar la respuesta al tratamiento general y predecir recaídas se utilizaron 
marcadores inflamatorios incruentos, históricamente la proteína C 
reactiva y la velocidad de sedimentación globular; sin embargo, estos 
marcadores fueron generalmente inespecíficos y, en gran parte, se 
han abandonado. La lactoferrina fecal, una proteína que se une al 


hierro en los gránulos secretores de los neutrófilos, y la calprotectina 
fecal, una proteína con propiedades antimicrobianas liberada por 
las células escamosas en respuesta a la inflamación, son marcadores 
inflamatorios específicos del intestino que han mostrado resultados 
prometedores para la detección y vigilancia de la enfermedad de 
Crohn. Un estudio prospectivo mostró que las concentraciones tanto 
de calprotectina como de lactoferrina se correlacionan bien con las 
imágenes de enterografía por TC (ETC) de inflamación del intestino 
delgado (irregularidad de la mucosa, hiperdensidad, estenosis, dilata- 
ción preestenótica e hipervascularidad mesentérica [p. ej., signo del 
peine]). Cifras de calprotectina fecal superiores a 140 ng/ml predijeron 
inflamación del intestino delgado con una sensibilidad del 69% y 
una especificidad del 82%. De manera similar, la lactoferrina fecal 
(> 6 ng/ml) predijo la inflamación del intestino delgado con una 
sensibilidad del 69% y una especificidad del 79%. La calprotectina 
fecal se asocia con valores elevados de proteína C reactiva y velocidad 
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TABLA 50.6 Clasificación de Montreal 
de la enfermedad de Crohn 


A1: <16 

A2: 17-40 

A3:> 40 

B1: ni estenosante ni penetrante 

B2: estenosante 

B3: penetrante 

P: modificador de enfermedad perianal 
(se puede añadir a B1-3) 

11: ¡leal 

L2: colónica 

L3: ileocolónica 

L4: porción alta del tubo digestivo aislada 
(se puede añadir a L1-3) 


Edad en el momento 
del diagnóstico (años) 


Comportamiento 


Localización 


Adaptado de Spekhorst LM, Visschedijk MC, Alberts R, et al. 
Performance of the Montreal classification for inflammatory bowel 
diseases. World J Gastroenterol. 2014;20:15374-15381. 


de sedimentación globular, mientras que la lactoferrina fecal solo se 
asocia con concentraciones elevadas de proteína C reactiva. Juntos, 
estos resultados confirman a la calprotectina y la lactoferrina fecal 
como herramientas de cribado útiles para detectar la enfermedad 
inicial de Crohn del intestino delgado.” 

Radiología. La ETC o la enterografía por resonancia magnética 
(ERM) se utilizan a menudo como evaluación inicial de la enfer- 
medad de Crohn para complementar la ileocolonoscopia directa. 
Las pruebas de imagen pueden proporcionar información sobre 
la gravedad de la inflamación, la longitud y la focalidad y detectar 
complicaciones (p. ej., obstrucción o fístula). Además, estas pruebas 
apoyan la planificación quirúrgica y la evaluación de la respuesta al 


FIGURA 50.19 Paciente con enfermedad de Crohn con eritema nudoso. 
Las presentaciones extraintestinales más comunes de la enfermedad 
de Crohn son las lesiones cutáneas, que incluyen eritema nudoso y 
pioderma gangrenoso. 
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tratamiento farmacológico.”” Anteriormente, el enema de bario se 
usaba con frecuencia para definir las características de la enfermedad 
de Crohn. Por ejemplo, cuando la enfermedad se prolonga, se obser- 
van tramos largos de íleon terminal estenosado (signo del cordón 
de Kantor) (fig. 50.20). A veces, se observan patrones segmentarios 
irregulares. Puede haber fístulas entre las asas intestinales y los órganos 
adyacentes (fig. 50.21). 

La ETC puede ser útil para revelar el pronunciado engrosamiento 
transmural y facilita en gran medida el diagnóstico de las complica- 
ciones extramurales de la enfermedad de Crohn, especialmente en la 
fase aguda (fig. 50.22). La ERM y la ETC son igualmente precisas en 
la valoración de la actividad patológica y el daño intestinal. No obs- 
tante, es posible que la ERM sea superior en la detección de estenosis 
intestinales y engrosamiento de la pared ileal.?” Ensayos recientes 
han abogado por la limitación del uso de la ETC en pacientes con 
enfermedad de Crohn prolongada, ante la necesidad de exposición 
significativa a radiación, al ser necesarios numerosos estudios a lo 
largo de su evolución. La ERM es un útil complemento para detectar 
estenosis intestinales, fístulas o trayectos sinusales. Sin embargo, 
su coste relativamente alto, el tiempo prolongado de la prueba y 
su disponibilidad limitada condicionan su aplicación. La ecografía 
tiene un valor limitado en el estudio de los pacientes con enferme- 
dad de Crohn, y su precisión es especialmente escasa para detectar 
enfermedad proximal al ífleon terminal. Un estudio determinó que 
el porcentaje de fracasos en la identificación de la enfermedad proxi- 
mal al ífleon terminal con esta modalidad es del 67%, si bien puede 
resultar útil en la valoración del dolor del cuadrante inferior derecho 
no diagnosticado. 

Endoscopia. La ileocolonoscopia con biopsias de la porción 
terminal del íleon es el método de referencia para el diagnóstico 


FIGURA 50.20 Obstrucción del intestino delgado secundaria a la enfer- 
medad de Crohn. Serie intestinal de un paciente con enfermedad de 
Crohn: se aprecia una estenosis del íleon distal (flechas) secundaria a 
inflamación y fibrosis crónicas. (Por cortesía del Dr. Melvyn H. Schreiber, 
The University of Texas Medical Branch, Galveston, TX.) 
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FIGURA 50.21 Fístulas intraaodominales en la enfermedad de Crohn. 
Trayectos fistulosos múltiples y breves que comunican las asas distales 
del íleon con el colon proximal en un paciente con la enfermedad de 
Crohn (flechas). (Por cortesía del Dr. Melvyn H. Schreiber, The University 
of Texas Medical Branch, Galveston, TX. Adaptado de Evers BM, Town- 
send CM Jr, Thompson JC. Small intestine. In: Schwartz Sl, ed. Principles 
of Surgery. 7th ed. New York: McGraw-Hill; 1999:1233.) 


FIGURA 50.22 Obstrucción mecánica del intestino delgado secundaria 
a una enfermedad estenosante crónica. Tomografía computarizada de un 
paciente con enfermedad de Crohn en la que se aprecia un engrosamien- 
to notable del intestino (flechas), con una obstrucción parcial del intes- 
tino delgado de alto grado y dilatación intestinal proximal. (Por cortesía 
del Dr. Melvyn H. Schreiber, The University of Texas Medical Branch, 
Galveston, TX. Adaptado de Evers BM, Townsend CM Jr, Thompson JC. 
Small intestine. In: Schwartz Sl, ed. Principles of Surgery. 7th ed. New 
York: McGraw-Hill; 1999:1233.) 


de la enfermedad de Crohn. En caso de que se afecte el colon, la 
sigmoidoscopia o la colonoscopia podrían revelar las úlceras aftosas 
características junto con granularidad y una mucosa adyacente de 
aspecto normal. La intubación de la válvula ileocecal durante la 
colonoscopia permite examinar y biopsiar el íleon terminal, aunque 
no otros segmentos del intestino delgado. Cuando la enfermedad se 
hace más progresiva y grave, las úlceras afectan cada vez más a la luz 
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intestinal, y dificultan la distinción entre la enfermedad de Crohn y 
la colitis ulcerosa. Sin embargo, la presencia de úlceras concretas y el 
aspecto adoquinado, así como los segmentos discontinuos de lesión 
intestinal, favorecen el diagnóstico de enfermedad de Crohn. Los 
avances endoscópicos que facilitan la evaluación del intestino delgado 
incluyen enteroscopia con balón único, enteroscopia con doble balón 
y enteroscopia espiral. La más utilizada es la segunda, que permite 
una mayor profundidad de la intubación intestinal (240-360 cm) 
que la enteroscopia de avance (90-150 cm) o la ileocolonoscopia 
(50-80 cm). Entre sus limitaciones se cuentan necesidad de operadores y 
equipo especializados, tiempos de intervención prolongados y riesgo 
de complicaciones del 1% (como pancreatitis, perforación o hemo- 
rragia). Una vez confirmado el diagnóstico, para definir el alcance y 
la gravedad de la enfermedad se utiliza el Crohn Disease Endoscopic 
Index of Severity (CDEIS) o la Simple Endoscopic Score of Crohn 
Disease (SES-CD). 

Recientemente, en 2001, fue aprobada la capsuloendoscopia por 
la Food and Drug Administration (FDA) de EE. UU. que resulta 
útil en el diagnóstico de alteraciones superficiales de la mucosa. El 
criterio más habitualmente utilizado para un hallazgo anómalo es la 
presencia de tres o más úlceras en ausencia de consumo de AINE, 
El uso de esta modalidad es limitado debido a la preocupación por 
la retención de la cápsula, definida como la presencia de la cápsula 
en el tubo digestivo durante más de 2 semanas, que tiene mayor 
importancia para los pacientes con enfermedad de Crohn debido a un 
riesgo considerablemente mayor de retención (13%) en comparación 
con la población general (1-2,5%). Sin embargo, se ha encontrado 
que la capsuloendoscopia es superior a cualquier otra modalidad 
en la detección de úlceras intestinales. La intensidad se mide con el 
índice de actividad de la enfermedad de Crohn de la capsuloendos- 
copia (puntuación CECDATI o Niv).”' Se necesitan más estudios 
para proporcionar una evaluación más completa de la enfermedad de 
Crohn en todo el tubo intestinal, ya que las nuevas generaciones de 
dispositivos de capsuloendoscopia también ofrecerán la visualización 
de la mucosa del colon. 


Histología 

Diagnóstico diferencial. El diagnóstico diferencial de la enferme- 
dad de Crohn abarca causas específicas e inespecíficas de inflamación 
intestinal. La inflamación bacteriana (p. ej., por Salmonella y Shige- 
lla), la tuberculosis intestinal y las infestaciones protozoarias (como 
la amebiasis) se pueden manifestar en principio como ileítis. Algunas 
infecciones raras de los huéspedes inmunodeprimidos, sobre todo 
por micobacterias o citomegalovirus (CMV), han aumentado de 
frecuencia y pueden inducir una ileítis. La ileítis distal aguda podría 
representar una manifestación de la enfermedad inicial de Crohn, 
pero de la misma manera quizá no guarde ninguna relación, como 
cuando obedece a una bacteria (como Campylobacter o Yersinia). 
Los pacientes manifiestan, de ordinario, un cuadro parecido al de 
la apendicitis aguda, con dolor repentino en la fosa ilíaca derecha, 
náuseas, vómitos y fiebre. En general, el cuadro remite espontá- 
neamente; cuando se reconoce en el quirófano, no debe realizarse 
ninguna biopsia ni resección. 

La enfermedad de Crohn del colon puede diferenciarse fácilmente, 
en la mayoría de los casos, de la colitis ulcerosa; sin embargo, la dis- 
criminación entre enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa puede 
resultar difícil, si no imposible, entre un 5 y un 10% de los pacientes 
(tabla 50.7). La colitis ulcerosa, en casi todos los casos, afecta más al 
recto y existe menos inflamación en la región ileocólica. En cambio, 
la enfermedad de Crohn puede empeorar más en el lado derecho del 
colon que en el izquierdo y, en ocasiones, respeta el recto. La colitis 
ulcerosa también muestra una afectación continua desde el recto a 
los segmentos proximales, mientras que la enfermedad de Crohn 
tiene un carácter segmentario. Aunque la colitis ulcerosa afecte a 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


50 


Intestino delgado 


TABLA 50.7 Diagnóstico diferencial entre la colitis de Crohn y la colitis ulcerosa 


PARÁMETRO 
Síntomas y signos 
Diarrea 

Rectorragia 

Dolor abdominal (calambres) 
Masa palpable 

Molestias anales 


Frecuente 
Menos común 


Aveces 


Hallazgos radiológicos 
Enfermedad ¡leal Frecuente 
Aspecto nodular, borroso No 
Distribución 
Úlceras 
Dilatación tóxica Infrecuente 
Hallazgos proctoscópicos 

Fisura, fístula, abscesos anales Frecuentes 
Recto indemne Frecuente (50%) 
Mucosa granular No 

Ulceración 


COLITIS DE CROHN 


Moderados o intensos 


Frecuentes (> 50%) 


Lesiones salteadas 
Lineales, en adoquinado, fisuras 


Lineal, profunda, dispersa 


COLITIS ULCEROSA 


Frecuente 

Casi constante 

Leves o moderados 

No (salvo en cánceres voluminosos) 
Infrecuentes (< 20%) 


Infrecuente (ileítis retrógrada) 

Sí 

Recto con extensión proximal y continua 
En botón de cuello 

Poco frecuente 


Raros 

Infrecuente (5%) 

Sí 

Superficial, universal 


Adaptado de Waugh N, Cummins E, Royle P, et al. Faecal calprotectin testing for differentiating amongst inflammatory and non-inflammatory 
bowel diseases: systematic review and economic evaluation. Southampton, UK: NIHR Journals Library; 2013 Nov. (Health Technology 
Assessment, No. 17.55. Appendix 1, Comparison of ulcerative colitis, Crohn's disease, irritable bowel syndrome and coeliac disease). 


la mucosa del intestino grueso, no se extiende más allá de la pared 
intestinal, como ocurre con la enfermedad de Crohn. El sangrado es 
una manifestación más frecuente de la colitis ulcerosa. La afectación 
perianal y las fístulas rectovaginales se dan en raras ocasiones en la 
colitis ulcerosa, pero se ven más en la enfermedad de Crohn. Otras 
manifestaciones endoscópicas de la enfermedad de Crohn son las 
lesiones «salteadas», la afectación asimétrica del intestino y el aspecto 
adoquinado que obedece a la dispersión de las úlceras entre los islotes 
de mucosa edematosa. 


Tratamiento 


Tratamiento médico. La enfermedad de Crohn no tiene cura. Por 
ello, el tratamiento médico está dirigido al mantenimiento de la remi- 
sión sin el uso de corticoesteroides y la prevención de las reagudizaciones 
o las complicaciones. Sin embargo, es importante señalar que la cicatri- 
zación endoscópica se ha convertido en el objetivo terapéutico debido a 
la escasa asociación de la inflamación con los síntomas.'* La cirugía se 
recomienda para las lesiones neoplásicas y preoneoplásicas, las estenosis 
obstructivas, las complicaciones supurativas o la enfermedad no tratable 
médicamente. La analgesia con opiáceos debe evitarse, excepto en el 
perioperatorio, ante el riesgo de tolerancia y adicción en un contexto de 
enfermedad crónica. Los fármacos con eficacia probada en la inducción 
y mantenimiento de la remisión son los aminosalicilatos, como sul- 
fasalacina y mesalamina; los corticoesteroides; antagonistas del TNE, 
como infliximab, adalimumab y certolizumab; inmunodepresores, como 
azatioprina (AZ'T), 6-mercaptopurina (6-MP), metotrexato (MTX) y 
tacrolimús (FK-506); moléculas de antiadhesión como vedolizumab, etro- 
lizumab y natalizumab; el inhibidor de interleucina ustekinumab, 
y antibióticos. El reciente aumento en el uso de inmunomoduladores y 
biofármacos ha reducido notablemente las tasas de cirugía. El objetivo 
fundamental del tratamiento farmacológico es la reducción del índice 
de actividad de la enfermedad de Crohn (CDAD), que utiliza ocho 
factores clínicos principales para evaluar la gravedad de la enferme- 
dad (cuadro 50.4). La remisión clínica se logra cuando el CDAI se 
encuentra por debajo de 150, y la respuesta clínica al tratamiento se 
produce con una caída de 100 puntos.”? Una puntuación entre 150 y 


CUADRO 50.4 Índice de actividad 
de la enfermedad de Crohn (CDAI) 


Número de deposiciones líquidas o blandas (cada día durante 7 días). 

Dolor abdominal, suma de 7 puntuaciones diarias (0 = ninguno, 1 = leve, 
2 = moderado, 3 = grave). 

Bienestar general, suma de 7 puntuaciones diarias (0 = generalmente bien, 
1 =ligeramente por debajo de la media, 2 = malo, 3 = muy malo, 4 = pésimo). 


Número de complicaciones enumeradas (artritis o artralgia, iritis, uveítis, 
eritema nudoso o pioderma gangrenoso, estomatitis aftosa, fisura anal, 
fístula o absceso, fiebre superior a 37,8 *C. 

Uso de difenoxilato o loperamida para la diarrea (0 =no, 1 = sí). 

Masa abdominal (0 = no, 2 = dudosa, 5 = manifiesta). 

Hematocrito (hombres > 47%, o mujeres > 42%). 

Peso corporal (1 - peso/peso habitual) x 100 (sume o reste según el signo). 


Adaptado de Sandborn WJ, Feagan BG, Hanauer SB, et al. 

A review of activity indices and efficacy endpoints for clinical trials 
of medical therapy in adults with Crohn's disease. Gastroenterology. 
2002;122:512-530. 


220 se considera enfermedad de leve a moderada y puede ir seguida 
de visitas ambulatorias; una puntuación entre 220 y 450 se considera 
enfermedad de moderada a grave y se produce después del fracaso 
del tratamiento de primera línea; una puntuación superior a 450 se 
considera enfermedad fulminante grave con fracaso del tratamiento 
farmacológico y complicaciones de obstrucción, peritonitis y absceso. 
Otros tratamientos innovadores como MadCAM-1 (inhibidor de la 
molécula de adhesión celular del tipo adresina mucosa 1), tofacitinib 
(inhibidor de la vía JAK3), mongersen (inhibidor de SMAD7) y ozani- 
mod (inhibidor de S1P1) se encuentran actualmente en ensayos clínicos 
de fase H/TI. 

Aminosalicilatos. La sulfasalacina es un aminosalicilato con ácido 
5-aminosalicílico como porción activa. Aunque se ha apreciado un 
claro beneficio en pacientes con afectación del colon, la eficacia de la 
sulfasalacina sola en el tratamiento de la enfermedad de Crohn del 
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intestino delgado es polémica y su uso como tratamiento de manteni- 
miento ha perdido aceptación. La mesalamina, otro aminosalicilato, 
proporciona una liberación lenta de ácido 5-aminosalicílico durante 
su paso a través del intestino delgado y el colon. Los ensayos clínicos 
han demostrado la eficacia de la mesalamina en dosis de 4 g/día sin 
aumento de los efectos adversos. Sin embargo, el 1% de los pacien- 
tes presentará una nefritis intersticial y se necesita una evaluación 
periódica de la función renal. Si se logra la remisión con la induc- 
ción con mesalamina, entonces se debe continuar con el fármaco de 
mantenimiento.'' Se están realizando estudios para evaluar la eficacia 
de dosis mayores de mesalamina y determinar su continuidad como 
tratamiento de primera línea. 

Corticoesteroides. Los esteroides actúan con rapidez y son efi- 
caces para inducir la remisión, pero no son ideales como tratamiento 
de mantenimiento. La budesonida, un corticoesteroide, tiene un alto 
metabolismo hepático de primer paso, lo que permite un depósito 
dirigido en el intestino mientras se mantienen los efectos sistémicos 
del tratamiento esteroideo. La budesonida de liberación ileal contro- 
lada (9 mg/día) es eficaz si la enfermedad activa está confinada en el 
íleon o el colon derecho, y se ha demostrado más eficaz que el placebo 
o la mesalamina.” Habida cuenta de la respuesta favorable y de su 
relativa seguridad, la budesonida se recomienda como alternativa de 
la mesalamina en el tratamiento inicial de los pacientes con enfer- 
medad de Crohn leve o moderadamente activa con la enfermedad 
ileal localizada. 

Otro corticoesteroide, la prednisona, puede ser beneficioso en la 
enfermedad de Crohn moderada o grave. La prednisona no es ideal 
como tratamiento de mantenimiento, puesto que más del 50% de los 
pacientes, sobre todo fumadores, tratados con corticoesteroides desa- 
rrollan dependencia de ellos, sin contar con que el tratamiento crónico 
se asocia a osteoporosis y mayores tasas de recidiva de la enfermedad de 
Crohn.'' Los casos de enfermedad grave o moderada han de tratarse 
con prednisona en dosis altas (40-60 mg/día) hasta la resolución de los 
síntomas y la reanudación de la ganancia de peso. Los corticoesteroides 
parenterales están indicados para pacientes con enfermedad grave, tras 
descartar la eventual presencia de un absceso. Los esteroides deben 
retirarse progresivamente cuando el paciente experimenta mejoría 
clínica. Actualmente no hay patrones establecidos para la reducción de 
los corticoesteroides, aunque las dosis suelen aminorarse en 5-10 mg 
por semana hasta 20 mg y, después, a 2,5-5 mg por semana hasta la sus- 
pensión. La absorciometría de doble energía, los suplementos de calcio 
y vitamina D, y la consideración de tratamiento con bisfosfonatos están 
justificados una vez iniciada la administración de corticoesteroides, a 
fin de determinar la densidad ósea basal y prevenir su reducción por 
efecto de los esteroides. 

Antibióticos. Se ha descubierto que algunos antibióticos son efi- 
caces como tratamiento primario de la enfermedad de Crohn. Inicial- 
mente se comunicaron resultados prometedores con el metronidazol, 
aunque estudios posteriores concluyeron que no era más eficaz que 
el placebo en la inducción de remisión. Otros antibióticos, adminis- 
trados con resultado variable, son el ciprofloxacino, la rifaximina, la 
clofacimina, el etambutol, la isoniacida y la rifabutina. El tratamiento 
antibiótico desempeña un papel evidente en las complicaciones sépticas 
asociadas a la enfermedad de Crohn y es beneficioso en la enferme- 
dad perianal.'' El mecanismo de acción de los antibióticos en la enfermedad 
de Crohn no está claro y los efectos secundarios de estos preparados 
impiden su uso duradero. Por ello, los antibióticos probablemente 
desempeñan una función auxiliar en el tratamiento de la enfermedad 
de Crohn; en determinadas ocasiones, resultan útiles para tratar la 
enfermedad perianal, las fístulas enterocutáneas o la colitis activa del 
colon, aunque no deben usarse como tratamiento de mantenimiento 
o inductor de remisión. 

Inmunodepresores. Los inmunodepresores AZT, 6-MP y MTX 
son eficaces como abordaje de mantenimiento y en el tratamiento 
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de la enfermedad de Crohn moderada o grave. La AZT y la 6-MP 
son eficaces para mantener la remisión inducida por esteroides, y el 
MTX ¡.v. semanal resulta eficaz tanto para la inducción como para el 
tratamiento de mantenimiento. '' Debido al inicio lento de la acción 
de los inmunodepresores y para evitar las reagudizaciones, se necesitan 
esteroides para la inducción que se continúan hasta que se completa la 
transición a los inmunodepresores. A pesar de su posible toxicidad, se 
ha comprobado que estos fármacos son relativamente seguros en los 
pacientes con enfermedad de Crohn; sus principales efectos secundarios 
son pancreatitis, hepatitis, fiebre y eritema. Las complicaciones más 
desconcertantes de estos inmunodepresores son hepatopatía crónica, 
mielodepresión y potencial degeneración maligna. Ningún ensayo 
controlado prospectivo ha evaluado el incremento progresivo de la 
dosis ni el inicio del tratamiento con estos fármacos. Polimorfismos 
genéticos de la tiopurina metiltransferasa (TPMT), principal enzima 
metabolizadora de la AZT y la 6-MB, se han identificado y se ha suge- 
rido su uso para regular el tratamiento en función de la medición de 
sus metabolitos (6-tioguanina nucleótidos). Los pacientes con actividad 
reducida de TPMT presentan un riesgo significativamente aumentado 
de mielodepresión mortal. Estudios preliminares han comunicado casos de 
mielodepresión grave en pacientes portadores de variantes alélicas 
de TPMT de tipo natural o heterocigótico, estos hallazgos indican que 
la genotipificación de TPMT puede ser una herramienta de cribado 
segura para determinar qué pacientes presentan predisposición genética 
a resultados terapéuticos adversos. El MTX también tiene efectos 
secundarios de hepatotoxicidad y puede provocar mielodepresión y 
no se debería usar en embarazadas. 

Otros inmunodepresores empleados con cierta eficacia son la ciclos- 
porina y el FK-506. Este inhibe la producción de IL-2 por los linfocitos T 
colaboradores y ha servido para mejorar las fístulas de los pacientes 
con enfermedad perianal de Crohn, pero no para inducir su remisión. 
Ambos se han empleado en pacientes con enfermedad grave que no 
respondía a los esteroides ¡.v. La ciclosporina en dosis bajas no resultó 
eficaz. Sin embargo, en estudios no controlados, el FK-506 demostró 
cierta eficacia en casos con enfermedad resistente a esteroides. 

Tratamiento anti-TNE. La introducción de los tratamientos anti- 
TNF para la enfermedad de Crohn se consideró un hito en el abordaje 
médico de la misma. El primer fármaco anti-TNF utilizado fue el 
infliximab, un anticuerpo monoclonal quimérico frente al TNF-Q. 
El infliximab es eficaz y seguro como monoterapia en el tratamien- 
to de la enfermedad de Crohn de moderada a grave y resulta eficaz 
como fármaco tanto de inducción como de mantenimiento. Múltiples 
estudios demostraron que el tratamiento con infliximab da lugar al 
cierre de la fístula perineal en aproximadamente dos tercios de los 
pacientes. Aunque resulta muy eficaz en ciertos pacientes con enferme- 
dad de Crohn con enfermedad penetrante y extraintestinal, no todos 
los pacientes responden al infliximab. Otros antagonistas del TNF 
aprobados por la EDA son el adalimumab (anticuerpo monoclonal 
lgG1 humanizado), que es un fármaco de mantenimiento eficaz que 
puede autoadministrarse, y el certolizumab (fragmento de anticuerpo 
humanizado), que es ideal en embarazadas y mujeres lactantes, ya que 
se relaciona con un resto de polietilenglicol y no atraviesa la placenta 
y no se elimina en la leche materna. Los perfiles de seguridad de estos 
tres medicamentos anti-T'NE son similares. Existe un mayor riesgo de 
reactivación de la tuberculosis, infecciones micóticas y otras infecciones 
oportunistas invasivas, lesiones desmielinizantes del sistema nervioso 
central, activación de una esclerosis múltiple latente, agudización de la 
insuficiencia cardíaca congestiva y preocupación por un mayor riesgo 
de melanoma. Los pacientes que padecen un brote mientras toman 
fármacos anti-T NE requieren la medición de las concentraciones 
séricas del fármaco y los anticuerpos antifármaco (anticuerpos que se 
unen a sitios competitivos y no competitivos para inhibir la función 
del fármaco). Las concentraciones medidas indicarían la necesidad 
de aumentar la dosis (si la concentración del fármaco es baja y los 
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anticuerpos son bajos), cambiar a otro fármaco anti-TNF (anticuer- 
pos antifármaco altos) o cambiar a otro grupo farmacológico (concen- 
tración normal del fármaco). Dada la posibilidad de inmunogenicidad 
de los anticuerpos monoclonales, la combinación de un fármaco anti- 
TNF y un inmunodepresor proporciona concentraciones óptimas de 
fármaco y anticuerpos antifármaco bajos." 

Nuevos tratamientos. Otros tratamientos para la enfermedad 
de Crohn son los inhibidores de la migración de leucocitos y de las 
interleucinas, y los anticuerpos contra las moléculas de adhesión. Estos 
fármacos se utilizan a menudo si el paciente no ha respondido o no 
puede tolerar el tratamiento anti-TNE. El natalizumab, un anticuerpo 
monoclonal humanizado recombinante contra la integrina 04, se 
mostró eficaz en la inducción y mantenimiento de la remisión en 
pacientes con enfermedad de Crohn activa. Sin embargo, fue retirado 
del mercado después de que varios pacientes desarrollaran leucoence- 
falopatía multifocal progresiva, aunque fue más tarde reintroducido 
para tratar la enfermedad de Crohn resistente y aprobado para su 
uso en 2008. De manera similar, el vedolizumab es un anticuerpo 
monoclonal humanizado que se une específicamente a la integrina 
0487 y que bloquea la interacción con MadCAM-1; esta acción inhibe 
la translocación de los linfocitos T de memoria en los tejidos del 
parénquima gastrointestinal inflamado. El vedolizumab se puede 
utilizar para inducción de la remisión, pero tiene un inicio de acción 
muy lento. Dado que la MadCAM-1 se expresa preferentemente 
en vasos sanguíneos en el tubo digestivo, el vedolizumab presenta 
mayor especificidad intestinal que otros fármacos y un enfoque más 
dirigido de la inmunodepresión. Además, el vedolizumab previene la 
inflamación transmural o de la mucosa gastrointestinal, sin los efectos 
secundarios neurológicos inespecíficos de otros inhibidores de la inte- 
grina OL, menos específicos, como el natalizumab. El vedolizumab fue 
aprobado para su uso en 2014 en aquellos pacientes con una mala 
respuesta a los anti-TNF o inmunodepresores.'* El ustekinumab es 
un anticuerpo monoclonal IgG1 humanizado que inhibe la IL-12/23 
actuando sobre una subunidad p40 compartida. Se ha mostrado eficaz 
en dos extensos ensayos en la enfermedad de Crohn grave resistente 
a tratamientos anti-TNE con eficacia similar. Se aprobó su uso en 
2016.'' También se están evaluando compuestos que bloquean ciertas 
vías de señalización (p. ej., NF-KB, proteína cinasas activadas por 
mitógenos y receptor y activado por proliferadores de peroxisomas) 
en estudios limitados. Algunos compuestos han inducido mejora 
clínica, aunque con resultados variables, por lo que se consideran 
aún en desarrollo. 

Tratamiento nutricional. El tratamiento nutricional se ha aplicado 
con una respuesta variable en la enfermedad de Crohn. Se ha demos- 
trado en algunos estudios que el uso de dietas elementales, de compo- 
sición química definida, reduce la actividad de la enfermedad, sobre 
todo de los pacientes cuyo proceso se localiza en el intestino delgado, y 
pueden reducir los efectos adversos inducidos por los corticoesteroides. 
Las dietas poliméricas líquidas quizá aporten la misma eficacia que las 
dietas elementales y son mejor aceptadas por los pacientes. Con escasas 
excepciones, las dietas elementales habituales no han ayudado a evitar 
la recaída en la enfermedad de Crohn. Por otro lado, se ha probado 
que la nutrición parenteral total (NPT) resulta útil para los pacientes 
con enfermedad de Crohn activa, si bien sus complicaciones exceden 
las de la nutrición enteral. Pese a que la utilidad primaria del trata- 
miento nutricional resulte dudosa para los pacientes con enfermedad 
inflamatoria intestinal, los suplementos nutricionales cumplen una 
misión de segundo orden al rellenar los depósitos vacíos de nutrientes, 
fomentar la síntesis de proteínas y la curación intestinales y preparar a 
los pacientes para la cirugía. 

Abandono del tabaco. Aunque las implicaciones del consumo de 
tabaco como factor causal en la aparición de la enfermedad de Crohn 
han sido difíciles de demostrar, el tabaco afecta claramente al curso de la 
enfermedad. Se asocia a un comienzo bimodal tardío de la enfermedad 
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y se ha visto que aumenta la incidencia de recaídas y de fracasos del 
tratamiento de mantenimiento. También parece asociado a la gravedad 
de la enfermedad con una relación dosis-respuesta lineal. La exposición 
al tabaco es un factor predictivo independiente de la necesidad de 
tratamiento de mantenimiento, específicamente biológico. Por lo 
tanto, el tratamiento para el abandono del tabaco es un componente 
importante del tratamiento médico. 

Tratamiento quirúrgico. Aunque el tratamiento médico está indi- 
cado durante los brotes agudos de la enfermedad, la mayoría de los 
pacientes con una enfermedad crónica de Crohn requiere cirugía en 
algún momento del proceso. Los objetivos son conservar la longitud 
del intestino y reducir al mínimo las complicaciones postoperatorias y 
la recidiva de la enfermedad. En torno al 70% de los pacientes requi- 
rieron resección quirúrgica hasta 15 años después del diagnóstico. Las 
indicaciones quirúrgicas comprenden fracaso del tratamiento médico, 
obstrucción intestinal, formación de fístulas o abscesos, dependencia 
de los corticoesteroides, displasia y neoplasia maligna. La mayoría de 
los pacientes pueden abordarse con cirugía programada, especialmente 
ante la mejora de los tratamientos médicos durante la pasada década. 
No obstante, los pacientes con perforación intestinal, peritonitis, hemo- 
rragia excesiva o megacolon tóxico precisan cirugía de urgencia.” Los 
niños con enfermedad de Crohn y síntomas generales del tipo de retraso 
del crecimiento pueden mejorar con la resección. Las complicaciones 
extraintestinales de la enfermedad de Crohn, aunque no representen una 
indicación primaria para la cirugía, suelen remitir tras la resección del 
intestino dañado; las excepciones son que los problemas pueden con- 
tinuar con la espondilitis anquilosante y las complicaciones hepáticas. 

El planteamiento de la cirugía en la enfermedad de Crohn ha pasado 
de una intervención radical a una que obtiene márgenes libres de 
inflamación con una intervención mínima, orientada a extirpar solo 
el tejido inflamado macroscópicamente o a aumentar el diámetro 
luminal intestinal (es decir, dilatación o estenoplastia). Aun cuando se 
observen otras zonas adyacentes de intestino claramente dañadas, deben 
omitirse. La enfermedad fistulizante rara vez requiere una intervención 
quirúrgica, a menos que la fístula afecte a la vejiga, la vagina o la piel. 
Puede ser necesaria una resección intestinal con una fistulotomía. Los 
primeros cirujanos que trataron la enfermedad de Crohn tendían a 
practicar secciones más amplias con la esperanza de una curación o 
remisión significativas. Sin embargo, las resecciones amplias y repetidas 
no se siguieron de remisiones ni curaciones mayores y motivaron el 
síndrome del intestino corto, una complicación quirúrgica catastrófica. 
Los cortes por congelación para determinar la afectación microscópica 
son poco fiables y solo deben realizarse en caso de sospecha de neoplasia 
maligna. Así pues, el tratamiento quirúrgico de una complicación debe 
limitarse al segmento de intestino afectado por la complicación 
y en ningún caso ha de resecarse más intestino, aun cuando muestre 
una lesión macroscópica evidente. Sin embargo, a menudo tras la 
extirpación de un segmento afectado, en pacientes con enfermedad 
de Crohn puede producirse una recidiva endoscópica de hasta un 70 
al 90% en el primer año después de la cirugía.” 

La cirugía laparoscópica en pacientes con enfermedad de Crohn 
se ha demostrado eficaz y viable en pacientes bien seleccionados, por 
ejemplo, los que presentan abscesos localizados, fístulas intraabdomi- 
nales simples, enfermedad perianastomótica recurrente y enfermedad 
limitada al íleon distal. Un extenso estudio comparativo, que evaluó 
la colectomía laparoscópica en la colitis de Crohn, determinó que el 
grupo laparoscópico registraba una mediana de tiempo de interven- 
ción significativamente menor, una recuperación más rápida de la 
función intestinal y hospitalizaciones más breves.” Diversos ensayos 
clínicos aleatorizados han verificado que la cirugía laparoscópica se 
asocia a recuperación más rápida de la función intestinal y menor 
tiempo de hospitalización. Cabe destacar que la tasa de recidiva es 
similar a la de las técnicas abiertas. Ensayos controlados aleatorizados 
con seguimiento prolongado han constatado que los pacientes con 
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enfermedad de Crohn sometidos a resección ileocólica laparoscópica 
vieron mejorada su imagen corporal y su satisfacción con el resultado 
cosmético de la cirugía y registraron menor incidencia de hernias 
incisionales que los integrantes del grupo de cirugía abierta. El poten- 
cial de una recuperación más rápida tras la resección laparoscópica 
ha estimulado el interés por el papel de la resección quirúrgica en la 
inducción de la remisión; el estudio LIR!IC es un ensayo multicén- 
trico aleatorizado que encontró que la resección laparoscópica de 
la enfermedad ileocecal sin complicaciones (porción terminal del 
íleon < 40 cm) que no respondió al tratamiento con esteroides podría 
ser una alternativa al tratamiento anti-TNE” 

Otra decisión quirúrgica difícil e importante en la enfermedad de 
Crohn supone realizar una anastomosis primaria frente a la creación 
de una ostomía inicial con una reconstrucción diferida. Los pacientes 
con enfermedad de Crohn están a menudo malnutridos, siguen un 
tratamiento inmunodepresor intensivo o acuden con un elemento de 
infección intraabdominal. Los principios quirúrgicos estándar deben 
en general dirigir esta decisión. A los pacientes con una nutrición 
adecuada y mínima infección intraabdominal se les puede hacer con 
seguridad una anastomosis primaria en la primera operación, mien- 
tras que a los pacientes malnutridos y sépticos les es mejor una des- 
viación, si es posible. Aunque hay que ser cauto al realizar una anas- 
tomosis en el marco de una inmunodepresión con dosis altas, series 
extensas han confirmado que la intervención quirúrgica mientras se 
recibe infliximab o tratamiento inmunodepresor perioperatorio es 
segura en los pacientes con enfermedad de Crohn. En lo que respecta 
a la técnica anastomótica, varios estudios indican que la creación de 
una anastomosis amplia, con anastomosis terminoterminal funcional 
grapada, puede reducir la estasis fecal y, en consecuencia, la ulterior 
proliferación bacteriana, implicada en la recidiva anastomótica en la 
enfermedad de Crohn. No obstante, un ensayo controlado aleatorizado 
que comparó las anastomosis laterolateral y terminoterminal determi- 
nó que no había diferencia en las tasas de complicaciones globales, fugas 
anastomóticas o recidiva sintomática, con solo un leve aumento de la 
recidiva endoscópica en el grupo de anastomosis terminoterminal (43 
frente a 38%). Además, en la enfermedad de Crohn se creó una nueva 
anastomosis funcional antimesentérica terminoterminal con sutura 
manual (conocida como anastomosis Kono-S) para reducir al mínimo 
la reestenosis anastomótica. Se demostró que esta técnica presenta una 
tasa notablemente menor de estenosis y recidiva en comparación con 
la anastomosis terminoterminal convencional. Aunque se necesitan 
más ensayos comparativos aleatorizados, estos resultados demuestran 
un abordaje quirúrgico novedoso y prometedor que puede disminuir 
la necesidad de más tratamiento biológico.” 


Problemas concretos 


lleítis aguda (no estenosante-no penetrante). Los pacientes pueden 
manifestar un dolor abdominal agudo localizado en la fosa ilíaca dere- 
cha y signos y síntomas compatibles con el diagnóstico de apendicitis 
aguda. En la exploración se encuentra un apéndice normal pero el íleon 
terminal presenta edema y un color rojo carne, con un mesenterio 
engrosado, y los ganglios linfáticos aumentan de tamaño. Este estado, 
denominado ¿leítis aguda, remite de manera espontánea. La ileítis 
aguda puede constituir una manifestación de la enfermedad tem- 
prana de Crohn si bien, en la mayoría de los casos, no tiene nada que 
ver. Algunas bacterias como Campylobacter y Yersinia producen ileítis 
aguda. No hay que efectuar ninguna resección intestinal. Aunque el 
tratamiento anterior del apéndice suscitaba controversia, hoy está claro 
que, si no existe ninguna inflamación aguda del apéndice ni del ciego, 
hay que efectuar una apendicectomía. De esta manera, el apéndice 
desaparece como fuente de futuro dolor abdominal. 

Obstrucción. La obstrucción intestinal representa la indicación más 
frecuente para el tratamiento quirúrgico de los pacientes con enferme- 
dad de Crohn. La obstrucción de estos pacientes suele ser parcial y, al 
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FIGURA 50.23 Resección ileocecal secundaria a la enfermedad de 
Crohn. Resección de íleon, válvula ileocecal, ciego y colon ascendente en 
la enfermedad de Crohn del íleon. La continuidad intestinal se restablece 
mediante anastomosis terminoterminal. 


principio, se precisa tratamiento conservador. El éxito del tratamiento 
médico puede predecirse a menudo en función de la cronicidad de 
los síntomas en la zona afectada. En pacientes en los que es difícil 
determinar si el sitio de obstrucción se debe a una reagudización o 
a un segmento estenosado de forma crónica, las concentraciones de 
lactoferrina y calprotectina en heces ayudan a identificar la inflamación 
aguda, mientras que ciertos marcadores genéticos (p. ej., NOD2, TLR4, 
CX3CR1) pueden predecir el potencial resultado satisfactorio del tra- 
tamiento médico. En un caso de estenosis crónica de un segmento, el 
tratamiento médico pocas veces es eficaz. La intervención quirúrgica 
está indicada en casos de obstrucción completa o de obstrucción parcial 
refractaria a las medidas conservadoras. El tratamiento preferido de la 
obstrucción intestinal de los pacientes con enfermedad de Crohn es la 
resección segmentaria del área lesionada con reanastomosis primaria. 
Esto puede suponer la resección segmentaria y la anastomosis primaria 
de un segmento corto de íleon o una ileocequectomía si están afectados 
tanto el fleon como el ciego (fig. 50.23). 

En casos especiales de obstrucción causada por estenosis (aislada 
o múltiple) hay posibilidad de proceder a una plastia que ensanche 
eficazmente la luz y evite la resección intestinal. La plastia se lleva a 
cabo mediante una incisión longitudinal por la zona estenosada del 
intestino seguida del cierre en sentido transverso de manera análoga a la 
piloroplastia de Heineke-Mikulicz (fig. 50.24A). Cuando el segmento 
afectado es más largo (> 10 cm), la plastia de la estenosis se efectúa 
de forma parecida a la piloroplastia de Finney (fig. 50.24B) o a una 
plastia isoperistáltica laterolateral.* La estricturoplastia o plastia de 
una estenosis se utiliza mejor en aquellos pacientes con múltiples 
áreas cortas de estenosis presentes en segmentos largos del intestino, 
en aquellos que ya han sufrido varias resecciones previas del intes- 
tino delgado y en aquellos con obstrucción fibrosa crónica. Con este 
procedimiento se preserva el intestino y las tasas de complicación y de 
recidiva resultan comparables a las de la resección con reanastomosis. 
Dada la preocupación en torno a la aparición de un carcinoma en 
segmentos con estenosis crónicas, se ha recomendado la realización de 
una biopsia de espesor completo con corte congelado de la zona de 
la estenosis en el momento de la cirugía, para descartar la neoplasia 
maligna antes de la estenoplastia (cuadro 50.5). 

En el pasado se utilizaban con frecuencia intervenciones de deri- 
vación: de derivación con exclusión y simple (con continuidad). Para 
ciertos tipos de enfermedad ileocecal asociados a absceso o a un fle- 
món densamente adherente al retroperitoneo, el extremo seccionado 
proximal del íleon se anastomosa al colon transverso según una pauta 
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FIGURA 50.24 Tipos de estenoplastia. (A) Técnica de la estenoplastia corta a la manera de la piloroplastia de 
Heineke-Mikulicz. (B) Cuando se afectan segmentos más largos, la plastia de la estenosis se puede efectuar 
según la piloroplastia de Finney. (Adaptado de Alexander-Williams J, Haynes IG. Up-to-date management of 
small-bowel Crohn's disease. In: Mannick JA, ed. Advances in Surgery. St. Louis: Mosby; 1987:245-264.) 


CUADRO 50.5 Contraindicaciones 
de la estenoplastia 


Tensión excesiva por segmentos intestinales rígidos y engrosados. 
Perforación intestinal. 


Formación de fístula o absceso en la localización prevista de la estenoplastia. 
Estenosis hemorrágicas. 

Estenosis múltiples en un segmento corto. 

Malnutrición o hipoalbuminemia (< 2 g/dl). 

Sospecha de cáncer en la localización prevista de la estenoplastia. 


Adaptado de Yamamoto T, Watanabe T. Surgery for luminal Crohn's 
disease. World J Gastroenterol. 2014;20:78-90. 


terminoterminal, con o sin construcción de una fístula mucosa, utili- 
zando el extremo seccionado distal del leon (derivación con exclusión), 
o bien se realiza una anastomosis cólica ileotransversa, según una 
técnica laterolateral (derivación con continuidad). En la actualidad, la 
derivación con exclusión únicamente se aplica a pacientes con enferme- 
dad de Crohn gastroduodenal grave no susceptible de estenoplastia, a 
los de edad avanzada de alto riesgo, a los sometidos a varias resecciones 
anteriores que ya no pueden perder más intestino y a aquellos cuya 
resección entrañaría un absceso o riesgo para las estructuras sanas. 
Enfermedad penetrante. La fístula y el absceso en pacientes con 
enfermedad de Crohn son relativamente frecuentes y suele estar en el 


intestino delgado adyacente, el colon u otras vísceras vecinas (p. ej., 
la vejiga). La presencia de una fístula enteroentérica demostrable con 
pruebas radiográficas sin ningún signo de septicemia u otras com- 
plicaciones no es una indicación en sí misma para una intervención 
quirúrgica. Además, la enfermedad penetrante es particularmente 
sensible al tratamiento anticitocínico y es más adecuado un abordaje 
quirúrgico conservador de la fístula de la enfermedad de Crohn.” Las 
fístulas enterocutáneas pueden aparecer, pero en raras ocasiones lo 
hacen de forma espontánea y, generalmente, siguen a la resección o el 
drenaje de los abscesos intraabdominales. Estas fístulas pueden cerrarse 
de forma espontánea y el tratamiento debería conllevar la reducción del 
flujo de salida, evitar infecciones, aumentar al máximo la alimentación 
y un cuidado óptimo de la piel. Si el tratamiento conservador fracasa, 
se prefiere la extirpación del trayecto de la fístula y la anastomosis 
primaria. Hay que tener en cuenta que es necesaria la optimización 
preoperatoria, ya que los pacientes con enfermedad de Crohn con 
enfermedad penetrante tienden a presentar tiempos quirúrgicos más 
prolongados, tasas de reintervención más altas, mayor duración de 
la estancia hospitalaria y complicaciones postoperatorias. En el caso 
de que la fístula se cree entre dos o más asas adyacentes de intestino 
dañado, hay que extirpar los segmentos afectados. Otra posibilidad, 
cuando la fístula afecta a un Órgano sano vecino, como la vejiga o el 
colon, consiste en resecar únicamente el segmento de intestino delgado 
lesionado y el trayecto fistuloso y cerrar el defecto del órgano sano. La 
mayor parte de los pacientes con fístulas ileosigmoideas no requiere una 
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resección del sigma, porque la enfermedad normalmente está confinada 
al intestino delgado. Sin embargo, si se observa también enfermedad 
de Crohn en el segmento sigmoideo, deberá resecarse junto con el 
segmento de intestino delgado dañado. 

Perforación. La enfermedad penetrante en forma de perforación 
libre en la cavidad peritoneal no es frecuente en los pacientes con 
enfermedad de Crohn. La penetración se presenta habitualmente 
con un absceso localizado muy adherente al segmento enfermo de 
intestino. Los pacientes que presentan un absceso menor de 3 cm 
y no han recibido productos biológicos o presentan una fístula aso- 
ciada pueden ser tratados con antibióticos solos.'* Los abscesos que 
no cumplan con estos criterios deberían ser sometidos a un drenaje 
percutáneo. De hecho, el tratamiento inicial de un absceso resulta 
clave, con independencia del drenaje percutáneo o quirúrgico, en 
cuanto al tiempo de resolución. En los casos de perforación libre, 
debe resecarse el segmento de intestino afectado y, en presencia de una 
mínima contaminación, puede realizarse una anastomosis primaria. 
Si existe una peritonitis generalizada, una opción más segura puede 
ser crear una ostomía hasta que se controle la sepsis intraabdominal 
y luego hacer que el paciente regrese para el restablecimiento de la 
continuidad intestinal después de un período de 4 a 6 semanas. Los 
abscesos pueden tratarse con drenaje percutáneo y antibióticos; sin 
embargo, la fístula o la septicemia incontrolada pueden precisar la 
resección con o sin anastomosis primaria. 

Hemorragia digestiva. Aunque la anemia por pérdidas hemáticas 
crónicas se vea con asiduidad en la enfermedad de Crohn, rara vez 
ocurre una hemorragia digestiva potencialmente mortal. La incidencia 
de hemorragia afecta sobre todo a los pacientes con una colitis de 
Crohn más que una enfermedad del intestino delgado. Como ocurre 
con otras complicaciones, debe extirparse el segmento afectado y res- 
tablecerse la continuidad intestinal. La arteriografía puede ayudar a 
localizar la hemorragia antes de la cirugía. En casos de hemorragia 
asociados a enfermedad duodenal, la intervención endoscópica suele 
ser satisfactoria. Sin embargo, en casos de fracaso, está indicada la 
duodenotomía con sutura de la zona ulcerada hemorrágica. 

Complicaciones urológicas. Las complicaciones urogenitales se 
dan en hasta un tercio de los casos con enfermedad de Crohn. La 
complicación urológica más corriente es la obstrucción ureteral, casi 
siempre secundaria a enfermedad ileocólica con compresión infla- 
matoria retroperitoneal. El tratamiento quirúrgico de la enfermedad 
intestinal primaria resulta adecuado en la mayoría de las ocasiones. 
En los pocos casos de enfermedad inflamatoria larga puede observarse 
una fibrosis periureteral que obliga a la ureterólisis con o sin endo- 
prótesis ureteral. 

Cáncer. Los pacientes con una enfermedad de Crohn del intes- 
tino delgado, de larga evolución y, en concreto, del colon presentan 
una mayor incidencia de cáncer. El tratamiento de estos pacientes 
es el mismo que el de cualquier otro (resección del cáncer con 
márgenes adecuados, linfoadenectomía y quimioterapia/radiación 
perioperatoria). Los pacientes con cáncer asociado a enfermedad de 
Crohn suelen tener peor pronóstico que los que no lo padecen, sobre 
todo porque el diagnóstico en estos pacientes se suele retrasar. Una 
estenoplastia no debe practicarse en caso de sospecha de enfermedad 
maligna. 

Enfermedad de colon y recto. El principio aplicado a los pacientes 
con enfermedad de Crohn limitada al colon es el mismo que para 
aquellos con una enfermedad del intestino delgado; esto es, la resección 
quirúrgica se limitó al segmento principal afectado. Las indicaciones 
para la cirugía comprenden la falta de respuesta al tratamiento médi- 
co y la presencia de complicaciones de la colitis de Crohn, entre las 
cuales se incluyen obstrucción, hemorragia, perforación y megacolon 
tóxico. Según los segmentos afectados, las técnicas suelen consistir 
en colectomía segmentaria con anastomosis colocolónica, colectomía 
abdominal total con anastomosis ileorrectal, proctocolectomía total 
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con anastomosis ileoanal y, en pacientes con enfermedad perianal y 
rectal extensa, resección abdominoperineal con ileostomía terminal. 
La plastia de la estenosis tiene una utilidad limitada en la enfermedad 
de Crohn del colon, y la posible aparición de una neoplasia maligna en 
la zona de la obstrucción cólica debe limitar su aplicación. 

Un problema que resulta particularmente preocupante después 
de la resección abdominoperineal de los pacientes con enfermedad 
de Crohn es la cicatrización tardía de la herida perineal. Más de la 
mitad de las heridas perineales se encuentra abierta al cabo de los 
6 meses de la intervención en pacientes con enfermedad de Crohn. 
Las heridas persistentes no cicatrizadas deben extirparse y cerrarse 
de segunda intención. Las grandes cavidades o trayectos sinusales se 
pueden rellenar empleando pedículos bien vascularizados de músculo 
(grácil, semimembranoso, recto del abdomen) o de epiplón o mediante 
la utilización de un injerto musculocutáneo del glúteo inferior. 

A pesar de su controversia, las operaciones que preservan la conti- 
nencia, como las anastomosis ileoanal en reservorio o las ileostomías 
continentes (reservorio de Kock), pueden considerarse en pacientes 
estrictamente seleccionados con enfermedad aislada en el colon, debi- 
damente informados del alto riesgo de fracaso de la anastomosis y 
complicación de las heridas. No obstante, estos procedimientos nunca 
deben recomendarse en pacientes con evidencia de enfermedad ileal o 
perianal terminal, debido a la alta tasa de recidivas de la enfermedad 
de Crohn en el reservorio, las fístulas con la anastomosis y los abscesos 
alrededor del reservorio. 

Enfermedad perianal. Las enfermedades que afectan a la región 
perianal son las fisuras y las fístulas y se dan con bastante frecuen- 
cia entre los pacientes con enfermedad de Crohn, sobre todo con 
afectación del colon. El tratamiento de la enfermedad perianal debe 
ser no quirúrgico, salvo que se desarrollen un absceso o una fístula 
compleja e, incluso en tales casos, la cirugía debe plantearse con todas 
las precauciones posibles y con limitación al abordaje del problema 
específico, con mínima pérdida de tejido. La fistulización crónica o 
la fistulización perianal, no supurativas, se tratan con antibióticos, 
inmunodepresores (p. ej., AZT o 6-MP) e infliximab, que es el abordaje 
más avalado, en función de los resultados relativos a cierre de fístulas.'' 
Diversos estudios no controlados han puesto de manifiesto cierto efecto 
beneficioso del tratamiento con ciclosporina o FK-506. 

No está indicada la extirpación amplia de los abscesos ni de las 
fístulas, sino operaciones más conservadoras, como la colocación gene- 
ralizada de catéteres de drenaje y sedales no cortantes. La fistulotomía 
definitiva tiene indicación en la mayoría de las fístulas transesfinterianas 
superficiales bajas e interesfinterianas bajas, aunque hay que admitir 
que la inflamación crónica puede seguirse de cierto grado de estenosis 
anal. Las fístulas transesfinterianas altas, supraesfinterianas y extraes- 
finterianas suelen tratarse con sedales no cortantes. De ordinario, las 
fístulas son laterales, relativamente indoloras, grandes e insidiosas y 
responden casi siempre al tratamiento conservador. Hay que drenar 
los abscesos pero no efectuar grandes extirpaciones tisulares. Algunos 
pacientes requieren un cierre de las fístulas perineales con un colgajo 
de alargamiento. La construcción selectiva de estomas de descarga 
ha dado buenos resultados si se combina con un tratamiento médico 
óptimo que induzca la remisión de la inflamación. El subgrupo de 
pacientes con enfermedad persistente sin ninguna remisión, a pesar 
del tratamiento médico conservador y quirúrgico, puede precisar la 
proctectomía, aunque de forma infrecuente. 

Enfermedad duodenal. La enfermedad duodenal de Crohn afecta a 
menos del 5% de los pacientes con esta enfermedad y es más habitual 
en el bulbo duodenal.'* Rara vez se necesita la cirugía. La indicación 
quirúrgica principal es la obstrucción del duodeno que no responde 
al tratamiento médico, y las bases del tratamiento son la dilatación 
endoscópica con balón y la cirugía. El procedimiento preferido consiste 
en una gastroyeyunostomía para evitar la zona enferma, más que la 
resección duodenal. Las plastias de las estenosis se han realizado con 
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éxito en ciertos pacientes y pueden evitar la úlcera marginal y la diarrea 
asociada a la gastroyeyunostomía. 


Pronóstico 


La enfermedad de Crohn es un trastorno inflamatorio crónico no cura- 
ble por medios médicos ni quirúrgicos. En consecuencia, sus abordajes 
terapéuticos deben inducir y mantener el control de los síntomas, a 
fin de mejorar la calidad de vida y minimizar las complicaciones a 
largo plazo. Se estima que aproximadamente el 71% de los pacientes 
necesitarán cirugía en los primeros 10 años posteriores al diagnóstico y 
el 50% precisará una segunda intervención en los primeros 20 años.” 
La recidiva de los síntomas oscila entre el 40 y el 80%, mientras que 
la recidiva endoscópica es mayor, hasta con un 90% de los pacientes 
con lesiones visibles en un plazo de 5 años. El único factor de riesgo 
claramente modificable es el abandono del tabaco. La cirugía está 
generalmente indicada cuando el paciente no responda al tratamiento 
médico o desarrolle complicaciones, numerosos estudios han demos- 
trado que se registra una significativa mejora de la calidad de vida tras 
la intervención quirúrgica. Aunque la recidiva posquirúrgica es eleva- 
da, los algoritmos que utilizan una vigilancia endoscópica cuidadosa 
combinados con inmunomoduladores de mantenimiento, anticuerpos 
anti-TNE, tratamiento antiintegrina e incluso la medicina tradicional 
china de investigación desempeñan un papel en la prevención de la 
recidiva postoperatoria de la enfermedad de Crohn (fig. 50.25). Aun 
considerando que actualmente no existe cura para esta patología, los 
avances de los tratamientos médicos y quirúrgicos han aumentado 
sustancialmente la calidad de vida y la progresión libre de enfermedad. 

Las tasas normalizadas de mortalidad de los pacientes con enferme- 
dad de Crohn aumentan cuando esta comienza antes de los 20 años 
o cuando la enfermedad se extiende más de 13 años. Los estudios de 
supervivencia a largo plazo señalan que la tasa de mortalidad de los 
pacientes con enfermedad de Crohn es 2-3 veces mayor que la tasa de 
mortalidad de la población general, que habitualmente se relaciona 
con complicaciones de la herida crónicas y sepsis. El cáncer del tubo 
digestivo sigue siendo la causa principal de fallecimiento relacionado 
con la enfermedad de Crohn; otras causas de muerte relacionadas con la 
enfermedad comprenden la sepsis, las complicaciones tromboembólicas 
y los trastornos electrolíticos. 
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Enteritis tifoidea 


La fiebre tifoidea continúa representando un problema importante 
para los países en vías de desarrollo, sobre todo en las regiones con 
una red contaminada de abastecimiento de agua, así como con una 
red insuficiente de alcantarillado. Aproximadamente 21,6 millones 
de personas en todo el mundo padecen fiebre tifoidea con una cifra 
estimada de 200.000 muertes por año. Las mejoras higiénicas han 
reducido la incidencia de fiebre tifoidea en los países industrializados. 
En EE. UU., la mayoría de los casos de fiebre tifoidea se producen 
en viajeros procedentes del extranjero. En cualquier caso, la fiebre 
tifoidea no identificada ni tratada es una enfermedad de riesgo vital, 
con morbilidad a largo plazo significativa. 

La enteritis tifoidea es una infección generalizada aguda causada 
fundamentalmente por Salmonella typhi. Los acontecimientos patológi- 
cos de la fiebre tifoidea se inician en el tracto intestinal tras la ingestión 
oral del bacilo tifoideo. Estos microorganismos penetran en la mucosa 
del intestino delgado y encuentran enseguida el camino hacia los vasos 
linfáticos y posteriormente se propagan hacia la circulación general. 
La hiperplasia del sistema reticuloendotelial, por ejemplo los ganglios 
linfáticos, el hígado y el bazo, es característica de la fiebre tifoidea. 
Las placas de Peyer del intestino delgado también sufren hiperplasia y 
pueden incluso ulcerarse, complicándose con hemorragia o perforación. 

El diagnóstico de la fiebre tifoidea se confirma aislando el microor- 
ganismo en los hemocultivos (resultan positivos entre el 90% de los 
pacientes durante la primera semana de la enfermedad) y cultivos 
de médula ósea y heces. Además, los títulos elevados de aglutininas 
contra los antígenos O y H (prueba de Widal) fueron utilizados his- 
tóricamente, aunque no eran específicos, por lo que ya no se aceptan 
como método clínico. Los análisis para diagnosticar S. typhi mediante 
PCR son impredecibles. La combinación de cultivos de sangre y orina 
alcanzó una sensibilidad del 83%, y se ha comunicado una especificidad 
para los mismos del 100%. La hemaglutinación indirecta, la prueba de 
anticuerpos Vi fluorescentes indirectos y el enzimoinmunoanálisis de 
adsorción para anticuerpos IgM e IgG contra el polisacárido de S. typhi 
son prometedores, aunque sus índices de éxito varían sustancialmente 
en la literatura médica. 

El tratamiento de la fiebre tifoidea y de la enteritis tifoidea no com- 
plicada se realiza con antibióticos. Si un paciente presenta síntomas 
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FIGURA 50.25 Algoritmo de vigilancia postoperatoria en la enfermedad de Crohn. 6-MP, 6-mercaptopurina; 
AZT, azatioprina; TNF, factor de necrosis tumoral. (Adaptado de Vaughn BP, Moss AC. Prevention of post- 
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clínicos y ha estado en un área endémica, los antibióticos de amplio 
espectro provisionales deben administrarse de inmediato. El tratamien- 
to no debe retrasarse en espera de pruebas confirmatorias, puesto que 
la prontitud del mismo reduce el riesgo de complicaciones y muertes. 
Cuando se disponga de información, el espectro de la antibioterapia 
podrá restringirse. En los años cincuenta, el cloranfenicol fue inicial- 
mente la base del tratamiento, si bien se han desarrollado resistencias 
generalizadas a él. En la actualidad, los fármacos más empleados son 
las fluoroquinolonas y las cefalosporinas de tercera generación. 

Las complicaciones que requieren posible intervención quirúrgica son 
la hemorragia y la perforación. La incidencia de hemorragia llegó hasta el 
20% en una serie, si bien esta cifra ha disminuido con la disponibilidad 
de los antibióticos. En el momento en el que ocurre una hemorragia, 
está indicada la transfusión, que basta en la mayoría de los casos. En raras 
ocasiones se necesita una laparotomía para controlar una hemorragia 
incoercible y potencialmente mortal. La perforación intestinal a través 
de una placa de Peyer ulcerada se da en un 2% de los casos. En general, 
se trata de una perforación aislada del leon terminal, cuyo tratamiento 
de elección reside en el cierre simple. Si la perforación es múltiple, lo 
que ocurre en una cuarta parte de los casos, se requiere la resección con 
anastomosis primaria o exteriorización de las asas intestinales. 


Enteritis del huésped inmunodeprimido 


La epidemia del síndrome de inmunodeficiencia adquirida (sida) y 
también el uso extendido de inmunodepresores después del trasplante 
orgánico han desencadenado la aparición de una serie de patógenos 
exóticos y raros que infectan el tubo digestivo. Casi todos los pacientes 
con sida sufren signos gastrointestinales durante la enfermedad; el 
más común es la diarrea. A veces el cirujano tiene que examinar a un 
paciente inmunodeprimido con dolor abdominal, abdomen agudo o 
hemorragia digestiva; los agentes responsables pueden ser protozoos, 
bacterias, virus y hongos. 


Protozoos 


Los protozoos (p. ej., Cryptosporidium, Isospora y Microsporidium) 
representan el grupo de patógenos que mayor número de veces ocasiona 
diarrea a los pacientes con sida. El asiento habitual de la infección es el 
intestino delgado. El diagnóstico puede establecerse mediante tinción 
acidorresistente de heces o secreciones duodenales, la introducción de 
pruebas de antígenos específicos para el examen de las heces ha mejo- 
rado la capacidad diagnóstica. Las tarjetas de inmunocromatografía 
para detección rápida de proteínas protozoarias a partir de una pequeña 
muestra de heces están disponibles en diversos formatos comerciales y 
son más sensibles y específicas (> 90%) que los análisis microscópicos 
tradicionales. Los síntomas suelen relacionarse con diarrea, a menudo 
resistente al tratamiento. Los tratamientos actuales no han resultado 
del todo eficaces, pero fármacos como el cotrimoxazol profiláctico y 
un tratamiento antirretroviral de gran actividad parecen provocar una 
respuesta a las enfermedades diarreicas relacionadas con el virus de la 
inmunodeficiencia humana (VIH).? 


Bacterias 


Las infecciones producidas por las bacterias entéricas son más fre- 
cuentes y virulentas entre las personas que están infectadas por el VIH 
que entre los huéspedes sanos. Salmonella, Shigella y Campylobacter se 
asocian con tasas más altas, tanto de bacteriemia como de resistencia a 
los antibióticos, entre los pacientes inmunodeprimidos. El diagnóstico 
de Shigella o Salmonella se puede establecer mediante un coprocultivo. 
El diagnóstico de la infección por Campylobacter no se establece con 
facilidad, ya que los coprocultivos son a menudo negativos, aunque las 
técnicas de PCR de evaluación de heces y suero han arrojado resultados 
diagnósticos prometedores en pacientes con cultivos negativos. Estas 
enteritis se manifiestan clínicamente por fiebre alta, dolor abdominal 
y diarrea, a veces sanguinolenta. El dolor abdominal puede simular un 
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abdomen agudo. La bacteriemia debe tratarse con administración i.v. 
de antibióticos imipenémicos; el ciprofloxacino supone una opción 
atractiva cuando los microorganismos ofrecen resistencia múltiple. Las 
pacientes gestantes son tratadas de forma segura con eritromicina. Se 
ha notificado que la incidencia de la infección por Campylobacter en 
pacientes con sida tratados con rifabutina disminuyó en comparación 
con la de los controles no tratados. 

La diarrea causada por Clostridium difficile afecta más veces a los 
pacientes con sida, debido al mayor uso de antibióticos por esta pobla- 
ción, en comparación con los huéspedes sanos. El diagnóstico se realiza 
mediante los análisis habituales de la enterotoxina de C. difficile en 
las heces. El tratamiento con metronidazol o vancomicina surte, en 
general, efecto. 


Micobacterias 


La infección micobacteriana supone una causa frecuente de enferme- 
dad intestinal de los huéspedes inmunodeprimidos. Puede tratarse 
de Mycobacterium tuberculosis o del complejo Mycobacterium avium 
(MAC), una micobacteria atípica relacionada con la que origina la 
adenitis cervical (escrófula). La vía habitual de infección es la deglución 
del microorganismo, que penetra directamente en la mucosa intes- 
tinal. La porción luminal del tubo digestivo se ve invadida de MAC y, 
a menudo, se observa un engrosamiento masivo del intestino delgado 
proximal (fig. 50.26). Los pacientes con MAC acuden con diarrea, 
fiebre, anorexia y caquexia progresiva. 

El foco más frecuente de lesión intestinal por M. tuberculosis es el 
íleon distal y el ciego; aproximadamente el 90% de los pacientes sufren 
enfermedad en esta región. El aspecto macroscópico puede ser ulceroso, 
hipertrófico o ulcerohipertrófico. La pared intestinal aparece engrosada y, 
en muchos casos, la región ileocecal se ve cercada por una masa inflama- 
toria. La inflamación aguda es manifiesta, así como las estenosis e incluso 
la formación de fístulas, En condiciones normales, la superficie serosa está 


FIGURA 50.26 Radiografía con contraste de pliegues intestinales engro- 
sados secundarios a una infección bacteriana. Un paciente con síndrome 
de inmunodeficiencia adquirida muestra pliegues intestinales engrosados 
compatibles con una enteritis secundaria a micobacterias atípicas. (Por 
cortesía del Dr. Melvyn H. Schreiber, The University of Texas Medical 
Branch, Galveston, TX.) 
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cubierta de múltiples tubérculos y, con frecuencia, los ganglios linfáticos 
mesentéricos aumentan de tamaño y se engruesan; al seccionarlos se 
aprecia una necrosis caseosa. La mucosa está hiperémica, edematosa y, en 
ocasiones, ulcerada. La lesión histológica característica es el granuloma; 
los granulomas caseosos se observan sobre todo en los ganglios linfáticos. 
La mayoría de los pacientes se queja de dolor abdominal crónico, que 
puede ser inespecífico, adelgazamiento, ácido úrico y diarrea. 

El diagnóstico de infección micobacteriana se establece a través 
del reconocimiento del microorganismo en el tejido, bien mediante 
visualización directa con una tinción acidorresistente, mediante cul- 
tivo del tejido extirpado o mediante técnicas de PCR. En el examen 
radiológico se encuentra habitualmente una mucosa engrosada con 
distorsión de los pliegues y ulceraciones. La TC, potencialmente útil, 
revela un engrosamiento de la válvula ileocecal y del ciego. 

El tratamiento de la infección por M. tuberculosis de los huéspedes 
inmunodeprimidos, o no, se parece. El microorganismo suele responder 
a varios antibióticos. El tratamiento de la infección por MAC está 
cambiando; se han utilizado satisfactoriamente, tanto ¿in vivo como in 
vitro, la amikacina, el ciprofloxacino, la cicloserina y la etionamida. La 
claritromicina también se ha combinado con éxito con otros fármacos. 
La tuberculosis intestinal, sobre todo por M. tuberculosis, puede precisar 
cirugía. Las indicaciones principales son la obstrucción y las fístulas; sin 
embargo, con el tratamiento moderno, casi todas las fístulas responden 
al tratamiento conservador. En cuanto a las complicaciones ulcerosas, 
la cirugía quizá esté indicada ante una perforación libre, perforación 
con absceso o hemorragia masiva. El tratamiento habitual consiste en 
la resección más anastomosis. 


Virus 


El CMV es la causa vírica más frecuente de diarrea de los pacientes 
inmunodeprimidos. Las manifestaciones clínicas incluyen diarrea 
intermitente acompañada de fiebre, pérdida de peso y dolor abdomi- 
nal. Las manifestaciones de la enteritis por CMV se explican por las 
ulceraciones isquémicas de la mucosa, que justifican la elevada tasa 
de perforaciones. Los pacientes pueden acudir con dolor abdominal, 
peritonitis o hematoquecia debido a la afectación difusa y ulcerativa 
del intestino. El diagnóstico de la infección por citomegalovirus se 
establece por las inclusiones víricas. La forma más característica consiste 
en una inclusión intranuclear, casi siempre rodeada de un halo, que 
produce un aspecto de ojo de búho. Puede haber también inclusiones 
citoplásmicas (fig. 50.27). Los cultivos de CMV dan, por lo general, 
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FIGURA 50.27 Inclusiones intestinales de cd por citomegalovirus. 
Corte microscópico del intestino delgado de un paciente con síndrome de 
la inmunodeficiencia adquirida y enteritis por citomegalovirus. Se observan 
múltiples células grandes con inclusiones intranucleares e intracitoplás- 
micas características del citomegalovirus (flechas). (Por cortesía de la 
Dra. Mary R. Schwartz, Baylor College of Medicine, Houston, TX.) 
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un resultado positivo cuando existen cuerpos de inclusión, pero su 
sensibilidad y especificidad se encuentran por debajo de las del análi- 
sis histopatológico. Una vez diagnosticada la infección por CMV, el 
tratamiento consiste, habitualmente, en el ganciclovir. El foscarnet, 
un análogo del pirofosfato que inhibe la replicación vírica, supone 
una alternativa al ganciclovir. Se han descrito infecciones por otros 
virus menos frecuentes, como adenovirus, rotavirus o virus intestinales 
nuevos como los astrovirus y picornavirus. 


Hongos 


Las infecciones fúngicas del tracto intestinal son conocidas entre los 
enfermos de sida. La histoplasmosis gastrointestinal ocurre en casos 
de infección generalizada y se acompaña, casi siempre, de enfermedad 
pulmonar idiopática. El diagnóstico se basa en la extensión y el cul- 
tivo del hongo en el tejido o la sangre contaminados. Esta infección 
suele tratarse con anfotericina B. La coccidioidomicosis intestinal es 
rara y, como la histoplasmosis, se da en el contexto de la infección 
generalizada. 


NEOPLASIAS 


Consideraciones generales 


A pesar de que su longitud representa el 75% de la totalidad del tubo 
digestivo y el 90% de su superficie, el intestino delgado desarrolla 
relativamente pocas neoplasias primarias y menos del 2% de todos los 
tumores malignos digestivos. Sin embargo, la incidencia del cáncer de 
intestino delgado ha aumentado a un promedio aproximado del 2% 
anual en los últimos 10 años. En 2018, se estima que 10.470 adultos 
fueron diagnosticados de este cáncer en EE. UU. y que 1.450 personas 
murieron por la enfermedad. La supervivencia a 5 años para el cáncer 
de intestino delgado localizado es del orden del 85%. Por desgracia, 
solo el 32% de los pacientes son diagnosticados con afectación local; 
la supervivencia a 5 años aproximada con afectación regional y a dis- 
tancia es del 75 y el 42%, respectivamente. Esta tendencia puede ser 
un reflejo del aumento en la incidencia de carcinoides del intestino 
delgado en la última década. 

El promedio de edad de presentación es de 62 años para los tumores 
benignos y de 57 para los malignos. Como ocurre con otros cánceres, 
parece haber una distribución geográfica, por la cual las tasas más altas 
se dan entre los maoríes de Nueva Zelanda y los indígenas hawaianos. 
La incidencia del cáncer del intestino delgado resulta especialmente 
baja en la India y en Rumanía y otros países de Europa oriental. La 
incidencia de este cáncer es muy variable, y se identifican de modo 
creciente lesiones benignas en la autopsia. En cambio, las neoplasias 
malignas generan el 75% de las lesiones sintomáticas que motivan la 
cirugía. Ello refleja el hecho de que la mayoría de las neoplasias sean 
asintomáticas y, en consecuencia, solo se descubran de manera casual. 
Los tumores estromales y los adenomas son los tumores benignos más 
comunes y parecen ser más frecuentes en el intestino delgado distal, 
pero esto podría resultar algo confuso, dada la longitud relativamente 
breve del duodeno. El adenocarcinoma es la neoplasia maligna más 
común, y es el causante de entre el 30 y el 50% de las neoplasias malig- 
nas de intestino delgado, mientras que los tumores neuroendocrinos 
(TNE) suponen entre un 25 y un 30% de ellas. Los adenocarcinomas 
son más prevalentes en el intestino delgado proximal, mientras que las 
demás lesiones malignas lo hacen en la porción distal. 

Se conocen los factores de riesgo y los trastornos asociados relacio- 
nados con las neoplasias del intestino delgado. Entre ellos se cuentan la 
poliposis adenomatosa familiar (PAF), el cáncer colorrectal hereditario 
sin poliposis, el síndrome de Peutz-Jeghers, la enfermedad de Crohn, 
la enteropatía sensible al gluten (esprúe celíaco), la enfermedad por 
úlcera péptica previa y la derivación biliar (es decir, por colecistectomía 
previa). Algunos factores controvertidos que favorecen las neoplasias 
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del intestino delgado son el tabaquismo, el consumo intenso de alcohol 
(> 80 g/día de etanol) y el consumo de carne roja o alimentos curados 
con sal. 

Aunque la genética molecular de las neoplasias del intestino delgado 
no se haya tipificado completamente, como sucede en cambio con la de 
los cánceres colorrectales, son corrientes las mutaciones del gen KRAS. 
Las eliminaciones alélicas, en particular de los genes supresores de 
tumores en las posiciones cromosómicas 5q (gen APC), 17q (gen p53) 
y 18q (DCC [deleción en el cáncer de colon] y DPC4 [SMAD4]J, se han 
descrito en algunos cánceres del intestino delgado. Hallazgos recientes 
demuestran que en aproximadamente el 15% de los adenocarcinomas 
de intestino delgado los genes reparadores del ADN están inactivados y 
exhiben un alto grado de inestabilidad de microsatélites (MSI-H). Esta 
inestabilidad es característica de los carcinomas de intestino delgado 
asociados a enfermedad celíaca, que es posiblemente ligada por una 
metilación anómala de la isla CpG. Además, los análisis de microma- 
trices revelan un alto porcentaje de tumores de intestino delgado que 
expresan tanto el receptor del factor de crecimiento epidérmico como 
el factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF), lo que puede 
contribuir a la carcinogenia. 


Manifestaciones clínicas 


Los síntomas asociados con las neoplasias del intestino delgado son, 
en la mayoría de los casos, vagos e inespecíficos: dispepsia, anorexia, 
malestar general y dolor abdominal sordo (con frecuencia, intermitente 
y cólico). Estos síntomas pueden tener lugar durante meses o años 
antes del diagnóstico. La mayor parte de los pacientes con neoplasias 
benignas permanecen asintomáticos y los tumores solo se descubren 
en la autopsia o de forma casual en la laparotomía o en un estudio 
radiológico esofagogastroduodenal. En el resto de los casos, el dolor, 
generalmente relacionado con la obstrucción, constituye el signo más 
frecuente. De ordinario, la obstrucción se debe a una invaginación; 
los pequeños tumores benignos representan la causa más frecuente de 
este trastorno entre los adultos. La hemorragia es el siguiente síntoma 
en orden de frecuencia. El sangrado suele ser oculto; en ocasiones, 
se ven hematoquecia o hematemesis, pero resulta rara la hemorragia 
potencialmente mortal. 


Diagnóstico 

Debido a la naturaleza insidiosa de muchas de las neoplasias del intes- 
tino delgado, debe disponerse de un alto índice de sospecha de estas 
neoplasias para diagnosticarlas. En la mayoría de las series se realiza 
un correcto diagnóstico preoperatorio solo en el 50% de los pacientes 
sintomáticos. Las radiografías simples pueden confirmar la presencia 
de una obstrucción; sin embargo, en su mayor parte, las radiografías 
simples no resultan útiles para emitir un diagnóstico de neoplasias 
del intestino delgado. Una serie digestiva superior con un tránsito de 
intestino delgado ofrece un diagnóstico preciso en el 53-83% de los 
pacientes con neoplasias malignas del intestino delgado (fig. 50.28). La 
ecografía no ha demostrado ser eficaz para el diagnóstico preoperatorio 
de neoplasias del intestino delgado. La TC del abdomen puede resultar 
especialmente útil a la hora de detectar tumores extraluminales, como 
los tumores estromales gastrointestinales malignos (GIST), y puede 
proporcionar información útil sobre la estadificación de las neoplasias 
malignas (fig. 50.29). La enteroclisis por TC parece una técnica más 
sensible, con una precisión diagnóstica de alrededor del 95%, mientras 
que la enteroclisis por RM presenta una sensibilidad y una especificidad 
del 98 y el 97%, respectivamente. 

La endoscopia flexible puede ser útil, en particular para el diag- 
nóstico de las lesiones duodenales, y a menudo puede avanzarse el 
colonoscopio hacia el ífleon terminal para la visualización y la biopsia 
de las neoplasias ileales. La enteroscopia de avance no se ha usado 
habitualmente para evaluar lesiones en el intestino delgado porque 
se pueden tardar hasta 8 h en realizarla y puede no visualizar todo el 
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FIGURA 50.28 Radiografía con contraste que muestra un adenocar- 
cinoma del intestino delgado. Estudio baritado que muestra una lesión 
característica «en servilletero» (flechas) causada por un adenocarcinoma 
del intestino delgado, que produce una obstrucción parcial con dilata- 
ción del intestino proximal. (Por cortesía del Dr. Melvyn H. Schreiber, 
The University of Texas Medical Branch, Galveston, TX.) 


FIGURA 50.29 Neoplasia del intestino delgado. Tomografía compu- 
tarizada del abdomen que muestra una neoplasia del intestino delgado 
(flecha). (Por cortesía del Dr. Melvyn H. Schreiber, The University of Texas 
Medical Branch, Galveston, TX.) 


intestino delgado. La enteroscopia con doble balón puede ser un com- 
plemento útil, aunque debe reservarse para casos en los que se requieren 
biopsia o marcado preoperatorios, por existir riesgo de perforación, y 
en los casos en los que no están disponibles otros medios diagnósticos 
menos invasivos y más precisos. Por último, la capsuloendoscopia 
más avanzada puede desempeñar un papel en el diagnóstico de las 
lesiones intestinales. Los intervalos de sensibilidad y especificidad 
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para diagnosticar un tumor de intestino delgado mediante cápsula 
endoscópica en un contexto de hemorragia oculta son del 89-95% y el 
75-95%, respectivamente. La angiografía tiene valor en el diagnóstico y 
la localización de tumores de origen vascular. A pesar de estas pruebas 
de imagen y modalidades diagnósticas avanzadas, el diagnóstico de un 
tumor del intestino delgado se consigue a menudo solo en el momento 
de la exploración quirúrgica. 


Neoplasias benignas 


Las neoplasias benignas más frecuentes son los tumores del estroma 
benignos, los adenomas y los lipomas. Los adenomas son los tumo- 
res benignos más frecuentes publicados en series de necropsia, pero los 
tumores del estroma son las lesiones benignas de intestino delgado más 
frecuentes que producen síntomas. En general, cuando se identifica 
un tumor benigno en una operación, está indicada la resección si es 
probable que aparezcan síntomas con el tiempo. En la operación, se 
aconseja un estudio exhaustivo del resto del intestino delgado porque 
no son infrecuentes los tumores múltiples. 


Tumores del estroma 


Los GIST constituyen el 20% de todos los sarcomas de tejidos blandos 
que aparecen en todo el tubo digestivo, son más frecuentes en el estó- 
mago (60%) y yeyuno e íleon (30%), y rara vez en el duodeno (5%). 
Los tumores estromales surgen de la célula intersticial de Cajal, una 
célula marcapasos intestinal de ascendencia mesodérmica. La mediana 
de edad de diagnóstico es de 65 años, con tasas similares en hombres y 
mujeres. Los GIST suelen ser grandes, con un tamaño medio de 6 cm 
en el momento del diagnóstico; algunos GIST pueden incluso medir 
más de 20 cm.”” Los GIST pueden ser tumores malignos y se encuentra 
que casi el 20% de los pacientes presentan una enfermedad metastásica, 
más habitualmente en el hígado. Los síntomas de GIST consisten 
en dolor abdominal, plenitud, obstrucción intestinal o hemorragia 
tumoral que produce anemia, melena o hematemesis. La evaluación 
diagnóstica de un GIST a menudo se inicia con una TC. La RM puede 
proporcionar más información para los tumores localizados en el recto 
o el duodeno. A continuación, una biopsia endoscópica con aguja grue- 
sa, con tinción inmunohistoquímica para KIT (95%) y anoctamina 1 
(98%), confirma el diagnóstico. Más del 95% de los tumores estromales 
expresan CD117, la proteína protooncógena KIT que constituye un 
receptor transmembrana para el factor de crecimiento de células madre; 
del 70 al 90% expresan CD34, el antígeno de las células progenitoras 
humanas. Ocasionalmente, los tumores muestran tinción positiva para 
actina (20-30%), S100 (2-4%) y desmina (2-4%). Desde el punto 
de vista macroscópico, se trata de lesiones duras, blanco-grisáceas, 
con aspecto espiral al corte; el examen microscópico revela células de 
músculo liso bien diferenciadas. Estos tumores pueden manifestar 
crecimiento intramural y causar obstrucción, o bien crecimiento intra- 
y extramural, con lo que alcanzan un tamaño considerable y acaban 
recibiendo un aporte sanguíneo excesivo que motiva manifestaciones 
hemorrágicas. 

El tratamiento adecuado exige resección. El riesgo de cáncer y el 
pronóstico del GIST se estratifica según el número de mitosis por 
campo de gran aumento (cga) y el tamaño del tumor. El índice mitótico 
se clasifica como bajo (< 5 mitosis/50 cga) o alto (> 5 mitosis/50 
cga). Si bien los tumores benignos por lo general muestran un índice 
mitótico bajo (< 5 mitosis/50 cga), también se debe tener en cuenta 
el tamaño del tumor. Con independencia del índice mitótico, los 
tumores mayores de 5 cm presentan tasas más altas de metástasis y 
recidiva, mientras que aquellos con un índice mitótico alto presentan 
un mayor riesgo de metástasis y recidiva con independencia del tamaño. 
Las lesiones GIST de mayor riesgo pueden requerir terapia adyuvante 
posquirúrgica después de la resección. 

Adenomas. Los adenomas suponen alrededor del 15% de todos los 
tumores benignos del intestino delgado y son de tres tipos principales: 
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adenomas verdaderos, adenomas vellosos y adenomas de la glándula 
de Brunner. El 20% de los adenomas se encuentran en el duode- 
no, el 30% en el yeyuno y el 50% en el íleon. La mayoría de estas 
lesiones son asintomáticas, y la mayoría son aisladas y se encuentran 
accidentalmente en la necropsia. Los síntomas de presentación más 
frecuentes son la hemorragia y la obstrucción. Los adenomas vellosos 
del intestino delgado son poco frecuentes, se encuentran sobre todo 
en el duodeno y pueden asociarse a un síndrome de poliposis familiar. 
Se cree que los adenomas verdaderos y los vellosos proceden a lo largo 
de una secuencia similar adenoma-carcinoma que los adenomas colo- 
rrectales y deben considerarse premalignos. Los adenomas vellosos 
tienen una particular tendencia a la degeneración maligna y pueden 
tener un diámetro relativamente grande (> 5 cm). Suelen apreciarse 
secundarios al dolor abdominal o la hemorragia; también puede haber 
obstrucción. El potencial maligno descrito de estas lesiones está entre 
el 35 y el 55%. El tratamiento se determina por la localización y el 
tipo de adenoma. El tratamiento puede ser endoscópico o quirúrgico. 
En el yeyuno y el íleon, el tratamiento de elección es la resección 
segmentaria. Aunque solo el 5% de los adenomas afectan al duodeno, 
causan síntomas con frecuencia, por lo que las decisiones sobre el 
abordaje quirúrgico han de ser cuidadosamente planificadas, debido 
a la posible morbilidad (20-30%) asociada a la resección duodenal, 
por pancreatoduodenectomía o duodenectomía con conservación del 
páncreas. La ecografía endoscópica ha surgido recientemente como 
modalidad útil en este ámbito como medio de evaluación previo a la 
intervención, útil para la planificación del tratamiento. La resección 
endoscópica de estas neoplasias es una alternativa segura, que puede 
posponer intervenciones quirúrgicas más agresivas y generadoras de 
morbilidad. No obstante, algunas series han demostrado que el riesgo 
de recidiva de a lo largo de la vida es de alrededor del 50% tras abor- 
daje endoscópico (por escisión con asa, ablación térmica, coagulación 
con plasma de argón o tratamiento fotodinámico). La resección de la 
mucosa endoscópica está ganando aceptación como técnica para el 
tratamiento de los adenomas duodenales y los tumores de glándulas 
de Brunner. Un estudio monocéntrico observó que dicha resección, 
incluso de adenomas duodenales sésiles grandes (> 2 cm), presentaba 
una elevada tasa de éxito en la extirpación completa, aun con signifi- 
cativo riesgo de hemorragia retardada. Otros estudios han demostrado 
que la resección mucosa se asocia a un riesgo aproximado del 17% de 
otras complicaciones, como perforación, hemorragia y pancreatitis. Los 
cambios invasivos o la recidiva tras la polipectomía exigen una resección 
más definitiva, como la pancreatoduodenectomía. 

Los adenomas familiares suelen surgir en presencia de un síndro- 
me de PAF y requieren un algoritmo diferente. Las manifestaciones 
extracolónicas de la PAF tienen consecuencias importantes. Numerosos 
estudios han constatado que los adenomas duodenales pueden hallarse 
en el 50-90% de los casos, y la mayor edad se identificó como factor de 
riesgo independiente de desarrollo de adenoma. Aunque su evolución 
es lenta, los pacientes afectados por PAF tienen un riesgo a lo largo de 
la vida de un 5% de sufrir un adenocarcinoma duodenal, la principal 
causa de mortalidad relacionada con el cáncer en estos pacientes. Por 
ello es prioritaria la vigilancia de por vida. Para dirigir la vigilancia y el 
tratamiento, a los pacientes se les clasifica mediante la clasificación de 
Spigelman (tabla 50.8). Se realiza a intervalos regulares una endoscopia 
de cribado con un endoscopio con visión frontal y lateral con biopsia 
de todos los adenomas sospechosos, vellosos o grandes (> 3 cm), 
además de biopsias duodenales aleatorias. La frecuencia del cribado 
endoscópico varía de 1 a 5 años, dependiendo de la clasificación de 
Spigelman (cuadro 50.6).* La resección endoscópica de la mucosa o 
la polipectomía quirúrgica puede realizarse en adenomas grandes. En 
estos pacientes se ha probado el tratamiento eliminador en forma de 
coagulación con haz de argón o tratamiento fotodinámico, pero con 
resultados decepcionantes. La presencia de una displasia de grado alto, 
un carcinoma ¿n situ o una clasificación de estadio IV de Spigelman 
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TABLA 50.8 Clasificación de Spigelman de la adenomatosis duodenal 


PARÁMETRO 1 

N.? de pólipos 1-4 
Tamaño del pólipo (mm) 1-4 
Histología Tubular 
Grado de displasia Leve 


PUNTOS 
2 3 
5-20 >20 
5-10 > 10 
Tubulovellosa Vellosa 
Moderada Grave 


Estadio 0, O puntos; estadio |, 1-4 puntos; estadio ll, 5-6 puntos; estadio II, 7-8 puntos; estadio IV, 9-12 puntos. 
Tomado de Johnson MD, Mackey R, Brown N, et al. Outcome based on management for duodenal adenomas: sporadic versus familial disease. 


J Gastrointest Surg. 2010;14:229-235. 


CUADRO 50.6 Intervalo de vigilancia 
recomendado para el examen endoscópico 
gastrointestinal superior en relación 

con la clasificación de Spigelman 


Clasificación de Spigelman (intervalo de vigilancia en años) 


0 (4) 

1 (5) 

11 (2-3) 

111(0,5-1) 

IV (consideración de cirugía) 


Adaptado de Campos FG, Sulbaran M, Safatle-Ribeiro AV, et al. 
Duodenal adenoma surveillance in patients with familial adenomatous 
polyposis. World J Gastrointest Endosc. 2015;7:950-959. 


exige una pancreatoduodenectomía o duodenectomía con conservación 
del páncreas. También son más frecuentes los adenomas en el resto del 
intestino delgado en pacientes con PAE pero no son tan frecuentes con 
la afectación duodenal en esta población de pacientes. 

Los adenomas de las glándulas de Brunner representan lesiones 
hiperplásicas benignas, nacidas en las glándulas de Brunner de la parte 
proximal del duodeno. Estos adenomas pueden ocasionar síntomas que 
remedan los de la enfermedad ulcerosa péptica. El diagnóstico suele 
establecerse por endoscopia y biopsia; la lesión sintomática de una 
región accesible se puede resecar mediante simple extirpación, ya sea 
por vía endoscópica o quirúrgicamente. Los adenomas de las glándulas 
de Brunner no malignizan ni deben tratarse mediante resección radical. 

Lipomas. Los lipomas, que también se incluyen dentro de la cate- 
goría de tumores del estroma, se dan más en el ífleon y se manifiestan 
como lesiones intramurales aisladas, situadas en la submucosa. Son 
más frecuentes en la sexta y séptima décadas de la vida, así como en el 
sexo masculino. Menos de un tercio producen síntomas y, entre estos, 
los más corrientes son la obstrucción y el sangrado por ulceraciones 
superficiales. El tratamiento de elección de las lesiones sintomáticas 
consiste en la extirpación. Los lipomas carecen de potencial maligno 
y, por eso, solo se deben extirpar si se descubren casualmente y la 
resección parece sencilla. 

Síndrome de Peutz-Jeghers. Los hamartomas del intestino delgado 
forman parte del síndrome de Peutz-Jeghers, un síndrome hereditario 
de pigmentación melanótica mucocutánea junto con pólipos gas- 
trointestinales. Sigue un patrón de herencia autosómica dominante, 
con un alto grado de penetración. Las lesiones pigmentadas clásicas 
consisten en pequeñas manchas de color pardo o negro, de 1 a 2 mm, 
localizadas en la región peribucal, mucosa vestibular, antebrazos, pal- 
mas, plantas, dedos y región perianal. Los hamartomas se encuentran 
con más frecuencia en el yeyuno y el íleon. Sin embargo, la mitad de 
los pacientes presenta también lesiones rectales y cólicas y el 25%, 
lesiones gástricas. El síntoma más habitual es el dolor abdominal cólico 
y recidivante, casi siempre por una invaginación intermitente. El dolor 


hipogástrico se acompaña de una masa palpable en un tercio de 
los pacientes. Puede producirse hemorragia por autoamputación de los 
pólipos, aunque es infrecuente, y casi siempre se manifiesta por anemia. 
La hemorragia aguda y potencialmente mortal es rara, pero puede 
suceder. Aunque los hamartomas se consideraban antes una enfermedad 
exclusivamente benigna, se observan alteraciones adenomatosas de un 
3 a un 6% de los casos. Los cánceres extracólicos ocurren a menudo, 
del 50 al 90% de los pacientes (intestino delgado, estómago, páncreas, 
ovario, pulmones, útero y mama). El intestino delgado representa el 
asiento más frecuente de estos cánceres en comparación con otras 
localizaciones. El tratamiento de las complicaciones del síndrome de 
Peutz-Jeghers se dirige a la obstrucción intestinal o a la hemorragia 
gastrointestinal persistente. La resección debe limitarse al segmento del 
intestino causante de las complicaciones. Dada la naturaleza extensa 
de la alteración intestinal, no es posible la curación, por lo tanto, no 
está indicada la resección amplia. 

Hemangiomas. Los hemangiomas son malformaciones del desa- 
rrollo, consistentes en una proliferación en los vasos sanguíneos de la 
submucosa. Ocurren en cualquier lugar del tubo digestivo, en parti- 
cular en el yeyuno en el caso del intestino delgado. Los hemangiomas 
representan el 3 o el 4% de todos los tumores benignos del intes- 
tino delgado y tienen carácter multifocal en un 60% de las ocasiones. 
Además, los hemangiomas del intestino delgado pueden manifestarse 
como parte de un trastorno hereditario conocido como enfermedad 
de Osler-Weber-Rendu. Puede haber hemangiomas en los pulmones, 
hígado y membranas mucosas. Es probable que los pacientes con 
síndrome de Turner presenten, además, hemangiomas cavernosos del 
intestino. El síntoma más común de los hemangiomas del intestino 
delgado es la hemorragia intestinal. La angiografía y la gammagrafía con 
eritrocitos marcados con P"Tc representan las pruebas diagnósticas más 
útiles. Si se localiza un hemangioma antes de la cirugía, está indicada 
la resección del segmento intestinal afectado. La transiluminación y la 
palpación intraoperatorias pueden ayudar a encontrar un hemangioma 
sin localizar. 


Neoplasias malignas 


Análisis poblacionales han demostrado que la incidencia de neoplasias 
malignas del intestino delgado ha aumentado constantemente en los 
últimos tres decenios. Este incremento ha reflejado el mayor diagnós- 
tico de neoplasias neuroendocrinas (NNE) de intestino delgado, que 
han aumentado en más de 4 veces (de 2,1 a 9,3 nuevos casos por millón 
de personas) en las últimas tres décadas, y son menores las variaciones 
de adenocarcinomas, tumores del estroma y linfomas. Un amplio 
estudio retrospectivo que evaluó la base de datos de Surveillance, 
Epidemiology, and End Results (SEER) y Medicare de 1992 a 2010 
encontró una tasa de supervivencia a 5 años del carcinoma de intestino 
delgado del 34,9% en comparación con la tasa de supervivencia del 
51,5% para el cáncer colorrectal durante el mismo período. A diferen- 
cia del cáncer colorrectal, la quimioterapia para el adenocarcinoma de 
intestino delgado no ha mejorado la supervivencia general cuando se 
ajusta por estadio. De hecho, la quimioterapia con cirugía no ha dado 
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lugar a un beneficio de supervivencia apreciable en comparación con la 
cirugía sola, lo que indica, quizás, un uso excesivo de la quimioterapia 
adyuvante en esta población.” Ello destaca la necesidad de estrategias 
de tratamiento innovadoras y eficaces. 

Al contrario que las lesiones benignas, las neoplasias malignas casi 
siempre producen síntomas, los más frecuentes de los cuales son el 
dolor y la pérdida de peso. La obstrucción aparece en el 15 al 35% 
de los pacientes y, al contrario que la invaginación producida por 
lesiones benignas, suele ser el resultado de una infiltración tumoral y 
de adherencias. Puede haber diarrea con tenesmo y la eliminación de 
grandes cantidades de moco. En las lesiones malignas se producen en 
diversos grados hemorragias digestivas, que se manifiestan con anemia y 
heces con un resultado positivo en la prueba del guayacol o en ocasiones 
melena o hematoquecia, y es más frecuente en los GIST. Puede palparse 
una masa en el 10-20% de los pacientes y aparecen perforaciones en 
alrededor del 10%, habitualmente secundarias a linfomas y sarcomas. 
Aunque la presentación puede ser muy parecida, cada tipo de tumor 
tiene un comportamiento biológico distinto que dicta un tratamiento 
y un pronóstico. 


Neoplasias neuroendocrinas 


Las NNE intestinales nacen en las células enterocromafines (células 
de Kulchitsky), consideradas células de la cresta neural ubicadas en 
las criptas de Lieberkiihn. Estas células también se conocen como 
argentafines por su tinción con compuestos de plata. Lubarsch des- 
cribió por primera vez estos tumores en 1888 y Oberndorfer acuñó 
en 1907 el término Karzinoide para denotar el aspecto de carcinoma 
y la presunta falta de potencial maligno. Sin embargo, el término 
«carcinoide» se ha convertido en un nombre inapropiado, ya que todas 
las NNE tienen potencial maligno. Estos tumores se han descrito en 
diversos órganos, como los pulmones, los bronquios y el tubo diges- 
tivo. La mayoría de los pacientes con NNE de intestino delgado se 
encuentran en la séptima década de la vida con una mediana de edad 
para el desarrollo de NNE de 63 años. La clasificación de las NNE 
se basa principalmente en el grado y la diferenciación del tumor. Las 
NNE se dividen en TNE y carcinomas neuroendocrinos (CNE). Los 
TNE pueden ser benignos o de tipo maligno bien diferenciado y se 
subdividen aún más en tres grupos: tumores bien diferenciados (grado 1, 
G1), de grado intermedio (grado 2, G2) o anaplásicos (grado 3, G3), 
según el aspecto, los índices mitóticos, el comportamiento (invasión de 
otros órganos, invasión vascular) e índice proliferativo Ki-67. Por otro 
lado, los carcinomas neuroendocrinos son todos G3, tumores malignos 
indiferenciados. La distinción entre un TNE bien diferenciado G3 y un 
CNE indiferenciado G3 puede resultar difícil y puede requerir confir- 
mación anatomopatológica o tinción inmunohistoquímica adicional.? 

Las NNE también se clasifican según el lugar embrionario de 
origen y el producto secretado. Estos tumores pueden provenir del 
intestino anterior (vía respiratoria, timo), intestino medio (yeyuno, 
íleon y colon derecho, estómago y porción proximal del duodeno) e 
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intestino posterior (colon distal y recto). Los TNE del intestino anterior 
producen, de forma característica, serotonina (5-hidroxitriptamina) 
en cantidades reducidas, pero pueden secretar 5-hidroxitriptófano o 
corticotropina. Los TNE del intestino del medio se caracterizan por 
una elevada producción de serotonina. Los TNE del intestino pos- 
terior casi nunca secretan serotonina, pero sí otras hormonas, como 
la somatostatina y el péptido YY. El tubo digestivo es el asiento más 
frecuente de los TINE. El intestino delgado ocupa el segundo lugar, 
detrás del apéndice, dentro del tubo digestivo. Los TNE del intes- 
tino delgado se sitúan casi siempre en los 60 cm finales del íleon. La 
capacidad maligna de los TNE varía, ya que se componen de células 
multipotenciales con posibilidades de secretar numerosos preparados 
humorales, entre los que sobresalen la serotonina y la sustancia P 
(tabla 50.9). Además de estas sustancias, los TNE pueden secretar 
corticotropina, histamina, dopamina, neurotensina, prostaglandinas, 
cininas, gastrina, somatostatina, polipéptido pancreático, calcitonina 
y enolasa específica de las neuronas. 

La mayor importancia de los TNE reside en su potencial maligno. 
Además, el síndrome carcinoide, secundario a la producción de sero- 
tonina o taquicininas, se caracteriza por ataques episódicos de rubor 
cutáneo, broncoespasmo, diarrea y colapso vasomotor, está presente 
sobre todo en pacientes con metástasis hepáticas. Los tumores prima- 
rios que secretan directamente al sistema venoso, derivando el sistema 
portal (ovario, pulmón), generan síndrome carcinoide sin metástasis. 

Anatomía patológica. Entre el 70 y el 80% de los TNE son asin- 
tomáticos y se descubren casualmente en el quirófano. Más del 90% 
de los TNE gastrointestinales se localizan en cinco sitios: el intestino 
delgado (38%), el recto (34%), el colon (16%), el estómago (11%) y 
localizaciones desconocidas (1%). El reciente aumento en la incidencia 
de TNE en EE. UU. se debe a una mejor detección diagnóstica de los 
tumores tanto rectales como gástricos. Curiosamente, en Corea, el sitio 
más frecuente de los TNE es el recto.” El potencial maligno (capacidad 
de metastatizar) depende de la localización, tamaño, profundidad de 
invasión y patrón de crecimiento. Solo el 3% de los TNE apendiculares 
metastatiza, frente al 35% de los ileales. La mayoría (aproximadamente 
el 75%) de los TNE gastrointestinales mide menos de 1 cm de diámetro 
y aproximadamente el 2% se asocia con metástasis. En cambio, los 
TNE con un diámetro de 1-2 cm o superior a 2 cm se asocian con 
metástasis en el 50-80% y en el 90% de los casos, respectivamente. 

Estos tumores se caracterizan, desde el punto de vista macros- 
cópico, por pequeños nódulos submucosos duros, casi siempre con 
un color amarillo al corte (fig. 50.304). Pueden ser tan sutiles como 
una pequeña placa blanquecina observada en el borde antimesentérico 
del intestino delgado (fig. 50.30B). Habitualmente se asocian a 
una masa mesentérica mayor causada por una afectación ganglionar y una 
invasión desmoplásica del mesenterio, lo que a menudo se confunde 
con un tumor primario. Suelen crecer muy lentamente y, cuando 
invaden la serosa, a menudo ya se ha producido una intensa reacción 
desmoplásica causante de fibrosis mesentérica, acodamiento intestinal 


TABLA 50.9 Productos secretados por los tumores neuroendocrinos 


AMINAS 
5-HT 

5-HIAA (88%) 
5-HTP 
Histamina 
Dopamina 


TAQUICININAS 


Calicreína 
Sustancia P (32%) 
Neuropéptido K (679%) 


*Los valores entre paréntesis representan la frecuencia porcentual. 


PÉPTIDOS 

Polipéptido pancreático (40%) 
Cromograninas (100%) 
Neurotensina (19%) 

HCG or (28%) 

HCG B 

Motilina (149%) 


OTROS 
Prostaglandinas 


5-HIAA, ácido 5-hidroxiindolacético; 5-HT, 5-hidroxitriptamina; 5-HTP, 5-hidroxitriptófano; HCG, gonadotropina coriónica humana. 
Compilado con ayuda de Zandee WT, Kamp K, van Adrichem RC, et al. Effect of hormone secretory syndromes on neuroendocrine tumor 


prognosis. Endocr Relat Cancer. 2017;24:R261-R274. 
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FIGURA 50.30 Características anatomopatológicas macroscópicas del tumor neuroendocrino (TNE). (A) TNE 
carcinoide del fleon distal que muestra una reacción desmoplásica intensa y fibrosis de la pared intestinal. 
(B) Metástasis mesentéricas de un TNE del intestino delgado. (Adaptado de Evers BM, Townsend CM Jr, Thomp- 
son JC. Small intestine. In: Schwartz Sl, ed. Principles of Surgery. 7th ed. New York: McGraw-Hill; 1999:1245.) 


y obstrucción intermitente. Los TNE del intestino delgado tienen 
carácter multicéntrico del 20 al 30% de las ocasiones. Esta tendencia 
al origen multicéntrico es mayor que la de cualquier otra neoplasia 
maligna del tubo digestivo. Otra observación inusitada reside en la 
coexistencia frecuente de una segunda neoplasia maligna primaria de 
un tipo histológico diferente. En general, se trata de un adenocarcino- 
ma sincrónico (casi siempre, del intestino grueso), que se da del 10 al 
20% de los pacientes con TNE. Los TNE se asocian con la neoplasia 
endocrina múltiple de tipo 1 en un 10% de los casos. 
Manifestaciones clínicas. Si no hay síndrome carcinoide, los 
síntomas de pacientes con TNE del intestino delgado son similares a 
aquellos pacientes con tumores de esta localización de otra naturaleza 
histológica. Los síntomas más habituales consisten en dolor abdominal 
asociado, en grado variable, con una obstrucción intestinal parcial 
o completa. Los síntomas de obstrucción no suelen obedecer a una 
invaginación, aunque también pueden ocurrir por una reacción des- 
moplásica local, producida aparentemente por las sustancias humorales 
elaboradas por el tumor. Asimismo, también pueden tener lugar diarrea 
y adelgazamiento. La diarrea es el resultado de la obstrucción parcial 
del intestino más que de la diarrea secretora de los pacientes con el sín- 
drome carcinoide maligno. A medida que las extensiones mesentérica 
y ganglionar progresan, la ingurgitación venosa local y finalmente la 
isquemia del segmento afectado del intestino contribuyen a la mayoría 
de los síntomas y las complicaciones relacionadas con el tumor. 
Síndrome carcinoide maligno. El síndrome carcinoide maligno 
es una enfermedad bastante rara, que afecta a menos del 10% de los 
pacientes con TNE. Suele asociarse a los TNE del tubo digestivo, en 
particular los del intestino delgado, aunque también se ha descrito con 
tumores de otros lugares como los bronquios, el páncreas, los ovarios 
y testículos. Debido al metabolismo de primer paso de los péptidos 
vasoactivos responsables del síndrome carcinoide, son necesarias metás- 
tasis hepáticas o una afectación extraabdominal para desencadenar 
el síndrome. La descripción clásica del síndrome carcinoide consiste 
en manifestaciones vasomotoras, cardíacas y gastrointestinales. Los 
TNE producen una serie de factores humorales, si bien los que proba- 
blemente contribuyan al síndrome carcinoide son la serotonina, el 
5-hidroxitriptófano (precursor de la síntesis de serotonina), la his- 
tamina, la dopamina, la taquicinina, la calicreína, la sustancia P, las 
prostaglandinas y el neuropéptido K. La mayor parte de los pacientes 


con un síndrome carcinoide maligno muestra una infiltración masiva 

del hígado por metástasis. Sin embargo, los tumores que eluden el 

hígado, en concreto los TNE ováricos y retroperitoneales, pueden 
producir el síndrome sin necesidad de que haya metástasis hepáticas. 

Los síntomas y signos habituales comprenden rubefacción cutánea 
(80%), diarrea (76%), hepatomegalia (71%), lesiones cardíacas, casi 
siempre valvulopatía derecha (41-70%); y asma (25%). La rubefacción 
cutánea del síndrome carcinoide puede adquirir cuatro formas: 

1. Eritematosa difusa, de corta duración, que afecta normalmente a 
la cara, cuello y parte superior del tórax. 

2. Violácea, parecida a la rubefacción eritematosa difusa, aunque los 
episodios pueden durar más y el paciente presenta una cianosis 
permanente con ojos llorosos e inyección conjuntival. 

3. Rubefacción prolongada, que a veces dura hasta 2 o 3 días y afecta 
a todo el cuerpo, asociándose con lagrimeo profuso, hipotensión y 
edema facial. 

4. Rubefacción segmentaria de color rojo brillante, característica de 
los TNE gástricos. 

La diarrea asociada con el síndrome carcinoide tiene carácter epi- 
sódico (suele ocurrir después de la comida), consistencia muy líquida 
y carácter, a menudo, explosivo. El incremento de los valores circu- 
lantes de la serotonina probablemente sea la causa de la diarrea puesto 
que el antagonista de la serotonina metisergida controla eficazmente 
este síntoma. Las lesiones cardíacas suelen afectar al lado derecho del 
corazón, aunque las del lado izquierdo están presentes en el 15% de 
los pacientes y pueden inducir cardiopatía congestiva e insuficiencia 
cardíaca izquierda. Las tres cardiopatías más frecuentes son la esteno- 
sis pulmonar (90%), la insuficiencia tricuspídea (47%) y la estenosis 
tricuspídea (42%). Las crisis asmáticas se observan de ordinario cuan- 
do aparecen síntomas de rubefacción y se han imputado tanto a la 
serotonina como a la bradicinina. A veces, se aprecian malabsorción y 
pelagra (demencia, dermatitis y diarrea) que supuestamente obedecen 
a una derivación exagerada del triptófano alimentario. 

Diagnóstico. La elevación de varios factores humorales forma la 
base de las pruebas diagnósticas en los pacientes con TNE y síndrome 
carcinoide. Los TNE producen serotonina, que se metaboliza en el 
hígado y el pulmón en ácido 5-hidroxiindolacético (5-HIAA), des- 
provisto de actividad farmacológica. Las concentraciones urinarias altas 
de 5-HIAA medidas en 24 h con cromatografía líquida de rendimiento 
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alto son muy específicas, aunque no sensibles. Durante la última déca- 
da, la cromogranina A (CgA) ha sido un marcador bien establecido de 
la enfermedad carcinoide, elevada en más del 80% de los pacientes con 
TNE. La CgA sola puede emplearse para diagnosticar los TNE, dada 
su especificidad del 95%, aunque algunos investigadores plantean que 
otras pruebas son aplicables en unión de la CgA a efectos diagnósticos, 
ya que su sensibilidad es apenas del 55%. La combinación de CgA 
sérica y 5-HIAA en orina de 24 h es una combinación diagnóstica 
aceptable, de mayor sensibilidad. Ciertos estudios indican que la CgA 
sérica y el propéptido natriurético cerebral N terminal también sirven 
como combinación tanto para el diagnóstico como para la vigilancia, 
ya que los pacientes con concentraciones de propéptido natriurético 
cerebral N-terminal y CgA elevadas presentan una peor supervivencia 
global que los que registran elevación solo de la CgA. En términos de 
vigilancia después de la resección o como marcador pronóstico para 
controlar la respuesta al tratamiento, las concentraciones de cromo- 
granina A han resultado superiores a las concentraciones urinarias de 
5-HIAA. 

Pueden medirse las concentraciones plasmáticas de serotonina, 
sustancia P, neurotensina, neurocinina A y neuropéptido K, pero estos 
péptidos no están elevados en todos los pacientes. Las pruebas de pro- 
vocación con pentagastrina, calcio o adrenalina pueden reproducir los 
síntomas de los tumores carcinoides. Recientemente, la pentagastrina 
se ha utilizado para diferenciar los TNE de la gastritis atrófica crónica, 
pero no suele usarse para diagnosticar TNE, dada la fiabilidad diagnós- 
tica de 5-HIAA, CgA y propéptido natriurético cerebral N-terminal. 

Los TNE del intestino delgado pocas veces se diagnostican antes de 
la operación. Los estudios radiográficos con bario del intestino delgado 
pueden exhibir múltiples defectos de llenado debido a la torsión y la 
fibrosis del intestino (fig. 50.31). Una combinación de técnicas de 
imagen anatómicas y funcionales se emplea de rutina para optimizar 
la sensibilidad y la especificidad. 

Tradicionalmente, la TC ha sido la modalidad de elección para 
identificar la localización de la enfermedad y la presencia de metástasis 
linfáticas o hematógenas. Los hallazgos de la TC dependen del tamaño, 
el grado de invasión mesentérica y reacción desmoplásica, y la presencia 
de invasión de ganglios linfáticos regionales. Si tales entidades no están 
bien definidas, la TC tiene una capacidad limitada de diagnóstico de 
esta enfermedad. No obstante, si la TC revela una masa sólida con 
márgenes en proyecciones y hebras circundantes radiales que se asocia 
a hebras lineales en la grasa mesentérica y las torsiones intestinales, el 
diagnóstico de TNE puede establecerse de modo fiable. La angiografía 
por TC es útil en casos asociados a un gran proceso mesentérico para 
identificar la fijación mesentérica o la formación de un seudoaneuris- 
ma, típica de un proceso maligno en el mesenterio. En general, la RM 
no se emplea en el diagnóstico de los TNE gastrointestinales, aunque 
sirve de ayuda en el de la enfermedad metastásica, especialmente la 
hepática. Las metástasis hepáticas se identifican bien mediante RM, 
en la que suelen presentar baja intensidad de señal en las imágenes 
ponderadas en T1 y alta intensidad en las ponderadas en T2. Tras la 
administración de contraste de gadolinio, las metástasis hepáticas se 
realzan periféricamente en la fase arterial hepática y aparecen como 
defectos hipointensos en la fase venosa portal. La difusión por RM y las 
técnicas realzadas con contraste dinámico son prometedores avances de 
las pruebas de imagen radiológica, aunque aún no se han convalidado 
en el control del tratamiento de los TNE. 

El octreótido es un análogo sintético de la somatostatina y el pen- 
treótido marcado con indio (*''In) se une específicamente a los subtipos 
2 y 5 de receptores de la somatostatina. Los estudios de imagen nuclear 
funcional se basan en la positividad de los receptores de somatostatina 
y estas técnicas se usan para la detección de numerosos TNE, incluidos 
los que presentan sitios de unión a somatostatina. La localización gam- 
magráfica es más sensible que la TC en la delimitación y localización 
de TNE, y resulta particularmente útil en la detección de enfermedad 
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FIGURA 50.31 Radiografía con contraste que muestra un tumor neu- 
roendocrino (TNE). Estudio baritado de un TNE del íleon terminal en el 
que se observa fibrosis, con varios defectos de llenado y una obstrucción 
parcial de alto grado (flechas). (Por cortesía del Dr. Melvyn H. Schreiber, 
The University of Texas Medical Branch, Galveston, TX.) 


metastásica extraabdominal o en casos en los que el tumor primario 
no se identifica por TC. Un área de gran interés es la imagen funcional 
por tomografía por emisión de positrones con '*F-fMuorodesoxiglucosa 
(*EDG-PET). Sin embargo, esta modalidad de imagen por sí sola 
tiene capacidad limitada, debido a que la ''FDG solo es captada por 
los TNE de alto grado (p. ej., con alta expresión de Ki-67), mientras 
que la mayor parte de los TNE tiene baja expresión de Ki-67 y no se 
detectan con esta modalidad de imagen. Sin embargo, la adición de 
nuevos isótopos como '*F-L-dihidroxifenilalanina ('*F-DOPA) ha 
mejorado espectacularmente la sensibilidad de la PET para la detección 
de neoplasias malignas neuroendocrinas. 

La técnica de imagen del receptor de somatostatina con PET/TC 
gadolinio “Ga-DOTATATE se utiliza cada vez más para la estadi- 
ficación preoperatoria de pacientes con TNE. DOTATATE es una 
amida del 1,4,7,10-tetraazaciclododecano-1,4,7,10-ácido tetraacético 
(DOTA) y el radionúclido derivado de octreótido, tirosina-3-octreotato 
(TATE). Este último se une a los receptores de somatostatina y dirige 
la radiactividad al tumor. La PET/TC con *Ga-DOTATATE es una 
técnica de imagen de utilidad clínica para localizar tumores primarios 
en pacientes con metástasis neuroendocrinas de origen desconocido, 
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así como para definir la existencia y el alcance de las metástasis. La 
combinación de las dos modalidades es incluso más idónea para el 
diagnóstico y abordaje de los TNE. En un estudio diseñado para inves- 
tigar la relación entre los resultados de la PET/TC y los hallazgos 
histopatológicos en 27 pacientes con TNE, las sensibilidades de las 
PET/TC con *Ga-DOTATATE y con '*FDG fueron del 95 y el 37%, 
respectivamente. La sensibilidad en la detección de metástasis hepáticas, 
ganglionares y óseas, y del tumor primario, fue, respectivamente, del 
95, 95, 90 y 93% para el “Ga-DOTATATE y del 40, 28, 28 y 75% 
para la 'FDG. Recientemente, la FDA aprobó un nuevo radionúclido, 
6Cu-DOTATATE, para uso diagnóstico en TNE. Los beneficios de 
la técnica de imagen de “Cu-DOTATATE consisten en una mejor 
detección de lesiones positivas verdaderas, un período de estabilidad 
y una ventana de exploración más prolongados en comparación con 
6 Ga-DOTATATE, lo que la convierte en una herramienta diagnóstica 
ideal.” Por último, la sustancia de tratamiento radiactivo de receptores 
peptídicos lutecio 177 (""Lu) es tanto diagnóstica como terapéutica y 
pertenece a un nuevo grupo farmacológico conocido como teranósticos. 
La razón para elaborar compuestos con alta afinidad por los receptores 
de somatostatina 2, 3 y 5 es mejorar la sensibilidad diagnóstica. Dado 
que la resección es el único tratamiento curativo en pacientes con TNE 
del intestino delgado, resulta fundamental una prueba preoperatoria 
de imagen precisa para guiar el tratamiento quirúrgico. 


Tratamiento 

Tratamiento quirúrgico. El tratamiento de los pacientes con TNE 
del intestino delgado se basa en el tamaño, la localización del tumor y en 
la presencia de metástasis. En los tumores primarios menores de 1 cm de 
diámetro sin signos de metástasis linfáticas regionales es adecuada una 
resección intestinal segmentaria. En los pacientes con lesiones mayores 
de 1 cm, con múltiples tumores o con metástasis linfáticas regionales, 
independientemente del tamaño del tumor primario, es necesaria la 
escisión amplia del intestino y del mesenterio. Las lesiones del íleon 
terminal se tratan mejor mediante una hemicolectomía derecha. Los 
tumores duodenales pequeños pueden extirparse de forma local; sin 
embargo, las lesiones más extensas exigen una pancreatoduodenecto- 
mía. Un estudio longitudinal, prospectivo, monocéntrico constató que 
el abordaje laparoscópico es seguro y viable en ciertos pacientes. La 
laparoscopia se asoció a tasas de resección RO (sin tumor microscópico 
residual) y morbilidad similares, pero con hospitalización más corta que 
en la laparotomía. La mediana de seguimiento fue de 39 meses, y las 
supervivencias libres de progresión a 1, 3 y 5 años fueron las siguientes: 
95, 83 y 75%, para pacientes con RO sin metástasis hepáticas; 92, 83 y 
57%, para la RO con metástasis resecadas, y 82, 58 y 30%, para pacientes 
con resección R2 (evidencia de tumor residual en el examen visual). Las 
supervivencias global y sin progresión no registraron diferencias entre 
los grupos de laparoscopia y cirugía abierta.* 

Hay que tener cuidado con la administración de la anestesia en 
los pacientes con TNE porque puede precipitar una crisis carcinoi- 
de caracterizada por hipotensión, broncoespasmo, enrojecimiento y 
taquiarritmias. El tratamiento de las crisis carcinoides se realiza con 
octreótido i.v. administrado en forma de bolo de 50 a 100 Hg, que 
puede continuarse en forma de infusión en una dosis de 50 Ug/h. 

Además del tratamiento del tumor primario, es importante explorar 
el abdomen de forma exhaustiva en busca de lesiones multicéntricas. 
A menudo existe una gran reacción desmoplásica que produce un 
acortamiento, doblamiento y plegado del mesenterio del intestino 
delgado que provoca angina y obstrucción intestinales. En casos en los 
que la enfermedad parece afectar a una gran parte del mesenterio es 
adecuada la disección del tumor separándolo de los vasos mesentéricos, 
conservando el aporte sanguíneo en el intestino sin afectar, aunque 
presenta una gran dificultad técnica. Para realizar una resección difícil 
es necesaria una gran movilización del mesenterio del intestino delgado. 
No solo la extirpación del mesenterio afectado mejora la supervivencia 
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de forma significativa, sino que también la reducción del volumen 
mesentérico consigue un efecto paliativo más duradero para el paciente. 
La resección quirúrgica radical y la citorreducción logran un alivio 
del 93% de la obstrucción y del 83% del atrapamiento de los vasos 
mesentéricos.” 

En pacientes con TNE y metástasis generalizadas todavía está 
indicada la cirugía. Al contrario que las metástasis de otros tumores, 
la reducción quirúrgica del volumen tumoral tiene una indicación defi- 
nitiva, ya que alivia los síntomas. En los pacientes con una afectación 
hepática limitada, la metastasectomía prolonga más la supervivencia 
que ninguna otra modalidad terapéutica. Para los pacientes con metás- 
tasis hepáticas, la extirpación quirúrgica es una opción siempre que no 
existan metástasis extrahepáticas, la función hepática no esté alterada 
y no haya afectación bilobar difusa. Por desgracia, la mayoría de los 
pacientes no son tributarios de la resección hepática debido a una 
enfermedad extensa en el momento del diagnóstico. Incluso con la 
metastasectomía hepática, todavía existe una elevada tasa de recidiva 
del 75%. En estos casos, la quimioembolia o radioembolia transarterial 
han conseguido un control directo de la afectación hepática. Además, 
la resección del tumor primario, con o sin resección mesentérica, ha 
mejorado la supervivencia y reducido la progresión de las metástasis 
hepáticas en los pacientes con una enfermedad irresecable. Aunque 
hay pequeños estudios que evalúan el trasplante hepático para metás- 
tasis hepáticas extensas del TINE, cifras inaceptablemente altas de 
recidiva limitan este enfoque. En general, debido a la complejidad de 
los regímenes de tratamiento, todas las resecciones quirúrgicas deben 
realizarse en un centro de elevado volumen asistencial. 

Tratamiento médico. El tratamiento médico de los pacientes con 
un síndrome carcinoide maligno se dirige sobre todo al alivio de los 
síntomas causados por la excesiva producción de factores humorales. La 
tabla 50.10 resume los tratamientos médicos de los TNE. Los análogos 
de la somatostatina (SSA) son los fármacos de referencia para el control de 
los síntomas en pacientes con TNE gastrointestinales funcionales, 
eficaces en más del 70% de los casos de síndrome carcinoide.** Los 
SSA, como el octreótido o el lanreótido y sus formulaciones de acción 
prolongada, alivian los síntomas del síndrome carcinoide (p. ej., dia- 
rrea, rubefacción, efecto antisecretor) en la mayoría de los pacientes, 
retardando además la progresión del cáncer (efecto antiproliferativo). El 
efecto antiproliferativo se demostró en dos ensayos aleatorizados de fase 
III. En primer lugar, el ensayo PROMID de 85 pacientes confirmó que 
la carga tumoral es un importante factor pronóstico de supervivencia y 
el octreótido LAR proporcionó un retraso en la progresión del tumor 
en comparación con placebo.” El octreótido LAR se recomienda para 
TNE de grado 1 y 2 y no en la enfermedad de grado 3. En segundo 
lugar, el estudio comparativo de referencia de Lanreotide Antiprolife- 
rative Response In NeuroEndocrine Tumors (CLARINET) encontró 
que el lanreótido, un análogo de la somatostatina (SSA), se asoció 
con una supervivencia prolongada sin progresión entre los pacientes con 
TNE enteropancreáticos metastásicos de grado 1 o 2.* Actualmente, 
no existe ninguna directriz con respecto a la selección de octreótido 
LAR frente a lanreótido como tratamiento de primera línea. El trata- 
miento de pacientes asintomáticos con enfermedad de bajo volumen e 
inoperable requiere una decisión personalizada sobre la observación o 
el inicio de los SSA. Sin embargo, la observación exige un seguimiento 
estrecho con pruebas diagnósticas de imagen cada 3 a 6 meses.” 

Para los pacientes que presentan progresión de la enfermedad en tra- 
tamiento con un SSA, quedan varias opciones de tratamiento urgentes. 
El everolimús, un inhibidor del objetivo de la rapamicina en mamíferos 
(mTOR), ideado inicialmente como tratamiento inmunodepresor, 
está aprobado para el tratamiento de los TNE gastrointestinales no 
funcionantes con enfermedad irresecable, localmente avanzada o metas- 
tásica. Un ensayo comparativo aleatorizado (RADIANT-4) demostró 
que, con el tratamiento con everolimús, la supervivencia sin progresión 
mejoró de 3,9 meses a 11 meses. Aunque everolimús puede retardar 
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TABLA 50.10 Tratamientos médicos 


de los tumores neuroendocrinos 
Tratamientos aprobados 


Análogos de la somatostatina Dctreótido 
Lanreótido 
Tratamientos citotóxicos Estreptozocina (solo TNE 
pancreático) 


Inhibidores de mTOR Everolimús (TNE gastrointestinal, 
pancreático, pulmonar) 
Sunitinib (solo TNE pancreático) 
Isótopos de '”Lu conjugados 
con análogos de somatostatina 


Etiprato de telotristat 


Inhibidores de la tirosina cinasa 
Tratamiento con radionúclidos 

de receptores de péptidos 
Inhibidores de la síntesis de serotonina 


Usos distintos a los indicados en el prospecto 
Agonistas de múltiples receptores Pasireótido (aprobado solo 
de la somatostatina para la enfermedad de Cushing) 
Interferones Interferón Ot 
Tratamientos citotóxicos 5-fluorouracilo (5-FU) 
Capecitabina; 5-FU oral 
Temozolomida 


En investigación 

Radioterapia de receptores peptídicos 1Lu-OPS 201 
171Lu-DOTA JR11 
Dopastatinas 
JS001 


PEN-221 


Agonistas de la dopamina 
Inhibidor del punto de control 
Conjugado de fármaco 

de somatostatina 


TNE, tumor neuroendocrino. 
Compilado con ayuda de Lowell B. Anthony, MD, University 
of Kentucky. 


la progresión tumoral, rara vez se obtiene una reducción considerable 
del tumor. Dirigirse a múltiples vías de señalización es una estrategia 
de tratamiento que puede proporcionar un mejor control del tumor 
y superar los mecanismos de resistencia implicados con simplemente 
seleccionar una única vía. Los resultados de los estudios en curso y 
futuros proporcionarán información importante sobre el beneficio 
añadido de combinar los inhibidores de mT'OR con otros fármacos 
selectivos, como los inhibidores de la vía del VEGE y la quimioterapia 
citotóxica en el tratamiento de los TNE avanzados.” 

Los radionúclidos receptores de péptidos son otro grupo de tra- 
tamiento utilizado en la enfermedad progresiva. El ensayo compa- 
rativo aleatorizado NETT'ER-1 demostró que el tratamiento con el 
radionúclido '"Lu-DOTATATE obtuvo una mejora del 79% en la 
supervivencia sin progresión en comparación con el octreótido en 
dosis altas. '""Lu-DOTATATE se puede utilizar para la prueba de 
imagen PET, así como para determinar la distribución y la dosimetría 
del tumor. También hay interés en dedicarse a los miembros de la 
familia del receptor de incretina, en concreto al péptido glucagonoide 
(GLP) 1, que son sobreexpresados en los TNE. El inhibidor de GLP-1 
Lys“(Ahx-DTPA/DOTA'"In) NH>-exendina-4 es muy sensible y 
puede ser detectado hasta 14 días después de la inyección i.v. utilizando 
una sonda para facilitar la extirpación quirúrgica. 

Los SSA de segunda generación se desarrollaron con el fin de 
abordar las limitaciones de los regímenes actuales. Se hallan en curso 
estudios con agonistas de varios receptores (p. ej., pasireótido), así como 
con dímeros quiméricos, que poseen características de la somatos- 
tatina y de los agonistas de la dopamina (dopastatinas). Se cree que 
estos prometedores tratamientos biológicos mejoran el control de los 
síntomas uniéndose a múltiples receptores (de somatostatina y de 
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dopamina). Actualmente también se están desarrollando antagonistas 
de los receptores de somatostatina para uso clínico. 

Otras opciones de tratamiento son el interferón QL, que fue usado 
como monoterapia para el TNE en 1983. El interferón se une a dos 
receptores diferentes para generar efectos, entre los que se cuentan la 
inhibición del ciclo celular en G/S, efectos de antiangiogenia por dis- 
minución del VEGF y aumento de los receptores de la somatostatina. 
Aunque algunas series han mostrado regresión tumoral en el 10% de los 
pacientes y estabilización del tumor en el 65%, los efectos secundarios, 
entre los que se cuentan fatiga crónica, pancitopenia, tiroiditis y lupus 
eritematoso sistémico, no eran tolerables, y por tanto, el interferón QL 
ya no se usa. El interferón pegilado Ot, mostró tasas de supervivencias 
equiparables a las del interferón 01, aunque con efectos secundarios 
más tolerables. Algunas series han puesto de manifiesto que, dada la 
regulación al alza de la somatostatina por acción del interferón OL, su 
combinación con los SSA puede resultar eficaz. Ensayos controlados 
aleatorizados prospectivos han obtenido resultados variables, aunque 
un estudio retrospectivo estableció que el tratamiento combinado da 
lugar a mayor supervivencia sin progresión (58 frente a 55 meses). El 
interferón es menos costoso que los SSA, si bien su creciente incidencia 
de efectos secundarios y la variabilidad de sus resultados limitan la 
generalización de su uso.” 

Los pacientes con síndrome carcinoide que son resistentes a los SSA 
tienen opciones de tratamiento limitadas, como aumentar la dosis del 
SSA o añadir un octreótido de acción corta y comenzar con antidia- 
rreicos. Se necesita un estudio exhaustivo para descartar otras causas 
de diarrea, pero quedan pocas opciones de tratamiento. Actualmente, 
el inhibidor de la síntesis de serotonina, etiprato de telotristat, está 
indicado para la diarrea resistente a la somatostatina en el contexto 
del síndrome carcinoide. En el ensayo TELESTAR, el tratamiento con 
telotristat redujo las deposiciones diarias en un 35%.* Los antagonistas 
de los receptores de serotonina se han utilizado con éxito limitado. La 
metisergida ya no se usa debido a la mayor incidencia de fibrosis retro- 
peritoneal. Se ha demostrado que la ketanserina y la ciproheptadina 
proporcionan cierto alivio de los síntomas, y otros antagonistas, como 
el ondansetrón, también desempeñan un papel. 

En el pasado, el único tratamiento disponible para los TNE metastá- 
sicos era la quimioterapia citotóxica, habitualmente en combinaciones 
que incluían estreptozocina 5-fluorouracilo (5-FU) y ciclofosfamida. 
Estos tratamientos dieron lugar a una mediana de supervivencia de 
unos 2 años. Actualmente, la función de la quimioterapia se limita 
sobre todo a pacientes con enfermedad metastásica G2 sintomáticos y 
que no responden a otros tratamientos, o que presentan tasas elevadas 
de proliferación tumoral. La duración de la respuesta, sin embar- 
go, es breve. La temozolomida como monoterapia presenta efectos 
secundarios aceptables y proporciona efectos antitumorales en una 
pequeña serie de pacientes con TNE avanzados, y en combinación 
con la capecitabina, se confirmó que prolongaba la supervivencia en 
pacientes con TNE metastásico bien diferenciado que experimenta- 
ban progresión con los tratamientos previos. El uso de cisplatino y 
etopósido se ha mostrado prometedor, aunque solo en pacientes con 
carcinomas neuroendocrinos poco diferenciados. 

El tratamiento de las NNE metastásicas requiere un enfoque multi- 
disciplinar. Las modalidades combinadas pueden ser la mejor opción, y 
entre ellas se cuentan la citorreducción quirúrgica, la embolización de la 
arteria hepática, la quimioembolización o la radioembolización y el tra- 
tamiento químico. Además, se están desarrollando tratamientos nuevos 
y más dirigidos, potencialmente útiles en el futuro. En diversos ensayos 
clínicos se ha demostrado que el sunitinib, inhibidor de la tirosina cina- 
sa dirigido a múltiples objetivos o selectivo, activo contra el receptor de 
los factores de crecimiento derivados de plaquetas (PDGFR) de tipo 
QL y PB, y del VEGF (VEGER), disminuye la angiogenia y prolonga la 
supervivencia sin progresión, en los TNE pancreáticos, sobre todo en 
los relacionados con mutaciones asociadas a los exones 9 y 11. 
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Pronóstico. Los TNE tienen el mejor pronóstico de todos los tumo- 
res del intestino delgado, tanto si la enfermedad se encuentra localizada 
o ha producido metástasis. La resección de un TNE localizado en el 
foco primario se sigue de una tasa de supervivencia del 100%. La tasa 
de supervivencia a los 5 años de los pacientes con enfermedad regional 
se aproxima al 65% y la de aquellos con metástasis a distancia, al 
25-35%. La enfermedad metastásica en el momento del diagnóstico es 
de entre el 20 y el 50%, y los tumores recidivan en un porcentaje que 
oscila entre el 40 y el 60% de los casos. Si la enfermedad metastásica 
extensa impide la curación, puede estar indicada una amplia resección 
paliativa. De hecho, se puede obtener a menudo una paliación pro- 
longada porque estos tumores crecen de forma bastante lenta. Se han 
evaluado una serie de factores para intentar reconocer a los pacientes 
con TNE de mal pronóstico. La concentración elevada de CgA, factor 
predictivo independiente de pronóstico adverso, es probablemente el 
factor más útil que puede identificarse. 


Adenocarcinomas 


Los adenocarcinomas constituyen el 40% de los tumores malignos 
del intestino delgado. La mediana de edad al diagnóstico se da en la 
sexta década de la vida y la mayoría de las series muestran un ligero 
predominio masculino. La mayoría de estos tumores se localizan en el 
duodeno y la porción proximal del yeyuno (fig. 50.32). Los que apa- 
recen asociados a la enfermedad de Crohn tienden a producirse a una 
edad algo menor y más del 70% surgen en el íleon. El adenocarcinoma 
de intestino delgado puede presentar mutaciones genéticas importantes 
(APC, B-CATENIN, EGER, VEGF-A, KRAS, HER2, TP53).* Las 
causas familiares más frecuentes son la PAE, el síndrome de Lynch y el 
síndrome de Peutz-Jeghers. Los tumores del duodeno tienden a mani- 
festarse algo antes que los del yeyuno y el leon debido a la presentación 
más temprana de los síntomas, que suelen ser ictericia y hemorragia 
crónica. Los adenocarcinomas del yeyuno y del íleon suelen producir 
síntomas inespecíficos que comprenden el dolor abdominal vago y la 
pérdida de peso. También pueden surgir una obstrucción intestinal y 
una hemorragia crónica. La perforación es infrecuente. Como con los 
adenocarcinomas de otros órganos, la supervivencia de los pacientes 
con adenocarcinomas del intestino delgado se relaciona con el estadio 
de la enfermedad en el momento del diagnóstico. Lamentablemente, 
el diagnóstico se retrasa a menudo y la enfermedad está avanzada en el 
momento de la intervención quirúrgica debido a varios factores (p. ej., 
vaguedad de los síntomas, falta de hallazgos físicos, falta de sospecha 
clínica por la rareza de estas lesiones). Diferentes técnicas radiológicas 
y endoscópicas, como la TC del abdomen y la pelvis con enteroclisis, 
videocapsuloendoscopia y enteroscopia de doble globo (para biopsia y 


FIGURA 50.32 Adenocarcinoma yeyunal. Adenocarcinoma mucinoso 
circunferencial y voluminoso del yeyuno. (Por cortesía de la Dra. Mary 
R. Schwartz, Baylor College of Medicine, Houston, TX.) 


booksmedicos.org 


diagnóstico) pueden resultar muy útiles a la hora de realizar el diagnós- 
tico antes de la cirugía. 

El tratamiento del adenocarcinoma de intestino delgado viene 
determinado por el lugar y el estadio. Una resección RO del tumor 
primario con linfoadenectomía locorregional es el único tratamiento 
curativo. Si existe invasión tumoral en estructuras vecinas resulta ade- 
cuado plantear la quimioterapia neoadyuvante. Luego, los pacientes 
son revaluados para cirugía después de 2 a 3 meses de tratamiento. La 
resección duodenal se puede realizar para un tumor no infiltrante si 
está situado en la primera, tercera o cuarta porción del duodeno, pero 
no se recomienda si no es posible una resección RO prevista (sin tumor 
microscópico en el margen). El tumor microscópico residual (estado 
R1) o el tumor claramente visible después de la resección (estado R2) 
se asocian con un mal pronóstico. Los adenocarcinomas resecables en la 
segunda porción del duodeno se tratan con pancreatoduodenectomía. 
Además, es necesaria una linfoadenectomía regional de los ganglios 
linfáticos periduodenales, peripancreáticos y hepáticos, así como de las 
estructuras vasculares afectadas. Los adenocarcinomas de yeyuno e leon 
precisan una extirpación quirúrgica con linfoadenectomía regional y 
anastomosis yeyunoyeyunal o ileoileal (fig. 50.33). Si la porción termi- 
nal del íleon está afectada, se debería practicar una ileocequectomía con 
hemicolectomía derecha con ligadura de la arteria ileocólica y posterior 
linfoadenectomía regional. 

Actualmente no hay ningún protocolo complementario estándar 
para el adenocarcinoma del intestino delgado. A pesar de esto, la 
mayoría de las directrices indican que los pacientes con cánceres poco 
diferenciados o con resecciones de ganglios linfáticos incompletas 
(< 10 ganglios identificados) deben al menos ser considerados como can- 
didatos a quimioterapia complementaria. Los regímenes adyuvantes a 
menudo son determinados por la localización, aunque hay estudios que 
han indicado que la fluoropirimidina y el oxaliplatino pueden aumentar 
la supervivencia global en pacientes con enfermedad avanzada. Un 
ensayo internacional prospectivo en fase 3 (estudio BALLAD), que 
comparó la observación con la quimioterapia adyuvante en pacientes 
con resección RO, está actualmente en fase de adscripción de pacientes. 
En él se propone que la quimioterapia adyuvante induciría mejora de 
las supervivencias libre de enfermedad y global, en comparación con 
la observación sola, tras cirugía potencialmente curativa para pacientes 
con adenocarcinoma de intestino delgado en estadios 1, II y II. En 
pacientes con enfermedad metastásica, los estudios han determinado 


A B 


FIGURA 50.33 Tratamiento quirúrgico del carcinoma del intestino del- 
gado. (A) Los tumores malignos deben extirparse con un margen amplio 
de intestino normal y una cuña de mesenterio para eliminar los ganglios 
linfáticos de drenaje inmediato. (B) Anastomosis terminoterminal del 
intestino delgado y reparación mesentérica. (Adaptado de Thompson JC. 
Atlas of Surgery of the Stomach, Duodenum, and Small Bowel. St. 
Louis: Mosby-Year Book; 1992:299.) 
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que el uso de FOLFOX (oxaliplatino, 5-FU y leucovorina) y FOLFIRI 
(irinotecán, 5-FU y leucovorina) como tratamiento de primera línea 
mejora considerablemente el estado general y la supervivencia sin 
progresión. La enfermedad metastásica irresecable puede requerir una 
intervención quirúrgica por una hemorragia incontrolada, una obs- 
trucción intestinal o una perforación. 

El pronóstico del adenocarcinoma del intestino delgado es malo, 
probablemente por su presentación tardía y la presencia de una enfer- 
medad avanzada en el momento del diagnóstico. La supervivencia 
a los 5 años se sitúa habitualmente entre el 14 y el 33%, aunque el 
adenocarcinoma duodenal tiene una supervivencia del 50% a los 5 
años, probablemente por la presentación sintomática y el diagnóstico 
más tempranos. La invasión de ganglios linfáticos es el principal factor 
pronóstico en el adenocarcinoma de intestino delgado local. Además, 
el número de ganglios valorados y el de ganglios positivos son también 
de valor pronóstico. En pacientes en estadio III, más de tres ganglios 
linfáticos positivos se asociaron a peor tasa de supervivencia libre de 
enfermedad a 5 años que los que tenían uno o dos ganglios positivos (37 
frente a 57%). El análisis multifactorial identificó los siguientes factores 
de mala supervivencia global: edad avanzada, fase avanzada, localización 
ileal, recuperación de menos de 10 ganglios linfáticos y número de gan- 
glios positivos. En particular, cualquier intento de resección curativa 
siempre debería incluir una linfoadenectomía regional extensa.” 


Lir 
Los linfomas malignos afectan al intestino delgado de forma primaria 
o como una manifestación de una enfermedad sistémica. Aproximada- 
mente un tercio de los linfomas digestivos primarios se producen en el 
intestino delgado y suponen el 5% de todos los linfomas. Los linfomas 
constituyen hasta el 25% de los tumores malignos del intestino delgado 
en el adulto; en los niños menores de 10 años, son las neoplasias intes- 
tinales más frecuentes. Los linfomas se encuentran con más frecuencia 
en el íleon, donde está la mayor concentración de tejido linfático 
asociado al intestino. El mayor riesgo de sufrir linfomas primarios 
en el intestino delgado se ha descrito en pacientes con enfermedad 
celíaca e inmunodeficiencias (p. ej., sida). Desde el punto de vista 
macroscópico, los linfomas del intestino delgado suelen ser grandes, 
y la mayoría son mayores de 5 cm; pueden extenderse por debajo de 
la mucosa (fig. 50.34). Desde el punto de vista microscópico, hay a 
menudo una infiltración difusa de la pared intestinal. Los síntomas 
del linfoma del intestino delgado son el dolor, la pérdida de peso, las 
náuseas, los vómitos y el cambio del hábito intestinal. Puede aparecer 
una perforación en hasta el 25% de los pacientes (fig. 50.35). La fiebre 
es infrecuente e indica una afectación sistémica. 

El tratamiento del linfoma del intestino delgado sigue siendo discutido. 
Tradicionalmente se ha usado una combinación de cirugía, quimioterapia 
y radiación en todos los tumores del intestino delgado. Sin embargo, 
sin síntomas, los linfomas del intestino delgado pueden responder a la 
quimioterapia sin la necesidad de cirugía. Esto puede predecirse habi- 
tualmente por el tipo celular porque los linfomas de linfocitos B son más 
sensibles a la quimioterapia que los linfomas de linfocitos T y tienen una 
frecuencia de remisión alta con o sin cirugía. Los linfomas de linfocitos T 
suelen ser más resistentes al tratamiento y progresarán a síntomas de 
obstrucción o perforación si no se resecan. Independientemente del tipo 
celular, la resección está indicada si aparece cualquier tipo de síntoma 
porque la progresión a una hemorragia o perforación peligrosa para la 
vida anuncia un pronóstico sombrío. Puede esperarse una supervivencia a 
los 5 años del 50-60% que viene dada más por la respuesta al tratamiento 
sistémico que al éxito de la resección quirúrgica. 


Los GIST malignos surgen del tejido mesenquimatoso y constituyen 
alrededor del 20% de las neoplasias malignas del intestino delgado 
(fig. 50.36). Estos tumores son más frecuentes en el yeyuno y el íleon, 


FIGURA 50.34 Linfoma del intestino delgado. Fotografía macroscópica 
de un linfoma primario del íleon en la que se aprecia la infiltración por el 
tumor de todas las capas del intestino. (Por cortesía de la Dra. Mary R. 
Schwartz, Baylor College of Medicine, Houston, TX.) 


FIGURA 50.35 Linfoma del intestino delgado. Linfoma del intestino 
delgado con perforación y peritonitis. (Por cortesía de la Dra. Mary R. 
Schwartz, Baylor College of Medicine, Houston, TX.) 


FIGURA 50.36 Tumor del estroma gastrointestinal (GIST) del intes- 
tino delgado. GIST del intestino delgado con necrosis hemorrágica. 
(Por cortesía de la Dra. Mary R. Schwartz, Baylor College of Medicine, 
Houston, TX.) 
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habitualmente se diagnostican en la quinta y sexta décadas de la vida 
y aparecen con un ligero predominio masculino. Los GIST malignos 
son mayores de 5 cm en el momento del diagnóstico en el 80% de 
los pacientes. Los GIST suelen surgir de la muscular propia y crecer 
fuera de la pared. Las indicaciones quirúrgicas más frecuentes son la 
hemorragia y la obstrucción, aunque puede producirse una perforación 
libre como resultado de la necrosis hemorrágica en las masas tumorales 
grandes. Habitualmente, el GIST tiende a invadir la zona en que se 
origina y a diseminarse por extensión directa a los tejidos adyacentes 
y por vía sanguínea al hígado, los pulmones y el hueso; las metástasis 
linfáticas son inusuales. Los indicadores más útiles de la supervivencia 
y el riesgo de metástasis son el tamaño del tumor en el momento de 
la presentación, el índice mitótico y los signos de invasión tumoral en 
la lámina propia. 

El tratamiento del GIST continúa evolucionando y representa uno 
de los primeros avances en la manipulación de la transducción de la 
señal. La pauta de tratamiento se basa en la enfermedad localizada fren- 
te a la metastásica (fig. 50.37). El tratamiento quirúrgico comprende 
resección completa del GIST localizado, con la máxima precaución 
para evitar la rotura de la cápsula tumoral, causante de recidiva en el 
100% de los casos. Si dicha rotura se produce, los pacientes han de 
recibir quimioterapia adyuvante, con independencia de la extensión del 
tumor antes de la cirugía. Es aconsejable la resección en bloque, inclu- 
yendo los órganos adyacentes, a fin de evitar la rotura de la cápsula. El 
abordaje laparoscópico de tumores grandes se desaconseja vivamente. 
Los criterios radiológicos de irresecabilidad incluyen infiltración de 
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tronco celíaco, arteria mesentérica superior o vena porta. La linfoade- 
nectomía es innecesaria, dada la escasa frecuencia de metástasis gan- 
glionares.”” Los GIST pequeños (< 2 cm) hallados accidentalmente 
en muestras quirúrgicas ni requieren tratamiento. Antes del desarrollo 
de los inhibidores de la tirosina cinasa no se aplicaban estrategias 
adyuvantes para los GIST, y las tasas de recidiva tras la resección alcan- 
zaban el 70%. Sin embargo, el desarrollo del mesilato de imatinib 
ha alterado significativamente las estrategias terapéuticas pasadas. El 
mesilato de imatinib es un inhibidor de la tirosina cinasa que bloquea 
la tirosina cinasa c-kit e inhibe las tirosina cinasas BCR-ABL y PDGEH. 
Numerosos ensayos aleatorizados han confirmado su eficacia como 
primera opción terapéutica para los GIST. Las actuales directrices 
indican que los pacientes con enfermedad de alto riesgo deben recibir 
3 años de tratamiento adyuvante con imatinib, no recomendado en 
cambio para pacientes de bajo riesgo tras resección RO. En pacientes 
que precisan una intervención quirúrgica extensa se debería plantear 
el imatinib neoadyuvante para permitir la reducción del tumor antes 
de la resección.” 

Para un GIST primario la evaluación del riesgo de recaída resulta 
fundamental, ya que proporciona información pronóstica y estima 
los posibles beneficios del tratamiento farmacológico. Existen varios 
sistemas de estratificación de riesgo disponibles, como los criterios de 
consenso de GIST del National Institute of Health, los criterios 
del American Forces Institute of Pathology, los criterios de riesgo 
de Joensuu, los nomogramas pronósticos y el análisis mutacional. 
Además de la información de estadificación, se encuentra que varias 


GIST avanzado/metastásico 


Mutación 
sensible (c-KIT) 


Respuesta Sin respuesta 


Sin limitación 
de la progresión 
Sin 

respuesta 


Respuesta 


Imatinib continuo 
(6-12 meses) 


Sin RP/ES 


Regorafenib 


Sin RP/ES 


Extirpación/ablación 
de la lesión progresiva 


Reexposición 
al ITC, ensayos 
clínicos 


Continúe con 
regorafenib 


FIGURA 50.37 Algoritmo actual para el abordaje del GIST, basado en la extensión de la enfermedad. 
EE, enfermedad estable; EP, enfermedad progresiva; G/ST, tumor estromal gastrointestinal; TC, inhibidor de la 
tirosina cinasa; RO, sin tumor residual; R1, tumor residual microscópico; RP, respuesta parcial. (Adaptado de 
Casali PG, Abecassis N, Bauer S, et al. Gastrointestinal stromal tumours: ESMO-EURACAN clinical practice 
guidelines for diagnosis, treatment and follow-up. Ann Oncol. 2018;29:iv68-iv78.). 
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mutaciones tienen implicaciones en el pronóstico. Por ejemplo, 
las deleciones que afectan al exón 11, codón 557/558, del gen c-kis y las 
mutaciones PDGFRa D842V implican mayor riesgo de recidiva en 
los 3 o 4 años siguientes a la cirugía. De hecho, el imatinib adyuvante 
no se recomienda en pacientes con mutaciones PDGFRa D842V, por 
su conocida resistencia al fármaco. 

El imatinib también es un tratamiento de primera línea para GIST 
irresecables y metastásicos con biología tumoral característica. La 
genotipificación es el patrón estandarizado para pacientes con GIST 
avanzado o metastásico (400 mg diarios), ya que su aumento no reporta 
ventajas, salvo en pacientes con una mutación en el exón 9. Un ensayo 
europeo estableció que los pacientes con dicha mutación registraban 
un menor riesgo de progresión dependiente de la dosis. Así, en este 
grupo seleccionado de pacientes se han de administrar 400 mg de 
imatinib 2 veces diarias. 

Los nuevos tratamientos moleculares pueden aportar mejores opcio- 
nes para pacientes con mutaciones genéticas y GIST. En ensayos en 
fase 3 que están evaluando las dosis de imatinib en pacientes con GIST 
metastásico no se registró una respuesta objetiva en portadores de una 
mutación PDGFRa, D842V. Un reciente ensayo en fase 2 evaluó el 
dasatinib, un inhibidor oral de la oral tirosina cinasa de c-kit, PDGFR, 
ABL (homólogo oncógeno vírico de la leucemia murina de Abelson), y 
el protooncogén Src, con distinta afinidad de unión a c-kit y a PDGFR, 
y mostró que presenta una significativa actividad (manifestada por la 
respuesta en la TC) en GIST resistentes a imatinib y sunitinib. Sin 
embargo, el dasatinib no cumplió la tasa predefinida de supervivencia 
sin progresión a 6 meses del 30% en la población de estudio. Estudios 
in vitro indican que es posible que el dasatinib induzca la mejor res- 
puesta en pacientes con mutación PDGFRa D842V, y que resulte 
particularmente útil en ellos. El regorafenib es un inhibidor de la 
tirosina cinasa de segunda generación que actúa sobre c-kit, RET] BRAE 
VEGER, PDGER y el receptor del factor de crecimiento de fibroblas- 
tos. Está aprobado por la EDA y puede ser eficaz en el GIST avanzado 
tras el fracaso del imatinib o el sunitinib. El nilotinib es otro inhibidor 
de segunda generación, activo en la leucemia mieloide crónica y con 
efecto inhibidor de c-kir y PDGE. Ensayos en fase 3 han registrado 
mínimas diferencias entre este fármaco y el imatinib o el sunitinib. 
El sorafenib es un inhibidor de VEGE c-kít, PDGFR y BRAF eficaz 
en tumores resistentes al imatinib y el sunitinib. La combinación de 
imatinib y doxorubicina ha demostrado cierto efecto beneficioso en 
los GIST de tipo natural. 


Neoplasias metastásicas 


Los tumores metastásicos del intestino delgado son bastante más 
comunes que las neoplasias primarias. Las metástasis en el intestino 
delgado suelen originarse en otros órganos intraabdominales, entre 
ellos el cuello uterino, los ovarios, los riñones, el estómago, el colon y 
el páncreas. La afectación del intestino delgado ocurre por extensión 
directa o por implantación de las células tumorales. Las metástasis de 
los tumores extraabdominales son muy poco frecuentes pero pueden 
encontrarse en pacientes con adenocarcinomas de mama y carcinomas 
de pulmón. El melanoma cutáneo es la fuente extraabdominal más 
frecuente de lesión del intestino delgado, que se encuentra en más de la 
mitad de los pacientes que fallecen por melanoma maligno (fig. 50.38). 
Los síntomas habituales de la enfermedad metastásica consisten en 
anorexia, adelgazamiento, anemia, hemorragia y obstrucción parcial 
del intestino. El tratamiento suele ser paliativo para aliviar los síntomas 
o, a veces, en una derivación si el tumor metastásico es extenso y no 
se puede resecar. La paliación no quirúrgica de la obstrucción intes- 
tinal maligna comprende colocación endoscópica y radiológica de 
endoprótesis metálicas autoexpansibles, en especial en pacientes con 
mal estado funcional que no toleran la cirugía. Las sondas de gastros- 
tomía y yeyunostomía también aportan descompresión cuando otros 
métodos no son viables. 
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FIGURA 50.38 Melanoma metastásico del intestino delgado. (A) Estu- 
dio baritado que muestra lesiones en escarapela compatibles con un 
melanoma metastásico del intestino delgado (flecha). (B) La muestra 
macroscópica expone el melanoma metastásico del intestino delgado. 
(A, por cortesía del Dr. Melvyn H. Schreiber, The University of Texas Medical 
Branch, Galveston, TX. B, por cortesía de la Dra. Mary R. Schwartz, Baylor 
College of Medicine, Houston, TX.) 


ENFERMEDAD DIVERTICULAR 


La enfermedad diverticular del intestino delgado es bastante común. 
Se puede manifestar por divertículos verdaderos o falsos. El verdadero 
contiene todas las capas de la pared intestinal y suele ser congénito. 
El falso se compone de mucosa y submucosa, que protruyen a través 
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de un defecto de la túnica muscular y, de ordinario, tiene un carácter 
adquirido. Los divertículos del intestino delgado ocurren en cualquier 
zona. Los duodenales son los divertículos adquiridos más comunes del 
intestino delgado y el divertículo de Meckel, el divertículo congénito 
verdadero más frecuente de esta región. 


Divertículos duodenales 

Incidencia y etiología 

Inicialmente descritos por Chomel, un anatomopatólogo francés, en 
1710, los divertículos duodenales son bastante corrientes y representan 
el segundo lugar más frecuente de formación de divertículos, des- 
pués del colon. La incidencia de los divertículos duodenales varía 
según la edad del paciente y el método de diagnóstico. En los estudios 
baritados del tramo alto del tubo digestivo se observan divertículos 
duodenales del 1 al 5%, mientras que la colangiopancreatografía retró- 
grada endoscópica identifica un 9-23% de los casos. Series de autopsia 
indican que la incidencia aproximada es del 15-20%. Los divertículos 
duodenales afectan 2 veces más a las mujeres y son raros entre las 
personas menores de 40 años. Se han clasificado como congénitos 
o adquiridos, verdaderos o falsos e intraluminales o extraluminales. 
Los divertículos duodenales extraluminales son considerablemente 
más comunes que los intraluminales, son adquiridos y consisten 
en invaginaciones mucosas o submucosas, herniadas a través de un 
defecto muscular en la pared intestinal. Los divertículos duodenales 
intraluminales (también llamados divertículos en manga de viento) 
son congénitos y se producen en una estructura sacular aislada, que 
se conecta a toda la circunferencia o a parte de la pared del duodeno, 
formando una malla duodenal. La recanalización incompleta del 
duodeno durante el desarrollo fetal produce divertículos intralumi- 
nales, en cualquier caso muy infrecuentes. En general, los divertículos 
extraluminales suelen presentarse en la segunda porción del duodeno 
(62%) y, con menos frecuencia, en la tercera (30%) y la cuarta (8%). 
Son inhabituales en la primera porción (< 1%). Los de la segunda se 
observan de manera mayoritaria (88%) en la pared media, alrededor 
de la ampolla (periampulares), el 8% en situación posterior y el 4% 
en la pared lateral. 


Manifestaciones clínicas 


Cabe destacar que la inmensa mayoría de los divertículos duo- 
denales son asintomáticos y se descubren, en la mayoría de los 
casos, de manera casual en una serie alta del tubo digestivo por 
un problema no relacionado (fig. 50.39). La endoscopia digestiva 
superior identifica alrededor del 75% de los divertículos duodenales, 
y el uso de un endoscopio de visión aumenta las tasas de éxito. El 
diagnóstico puede deducirse de radiografías abdominales simples 
que muestran una burbuja de gas atípica. La TC identifica los 
divertículos grandes por la presencia de una estructura de tipo masa 
interpuesta entre el duodeno y la cabeza pancreática y que contiene 
aire, niveles hidroaéreos, material de contraste líquido o residuos. 
La colangiopancreatografía por resonancia magnética es particu- 
larmente útil para determinar la relación entre el divertículo y los 
conductos biliares y pancreáticos, así como los cambios asociados 
en el sistema biliar y el páncreas. La hemorragia en los divertículos 
se diagnostica mejor mediante una combinación de angiografía y 
gammagrafía con eritrocitos marcados con "Tc. No obstante, la 
cirugía no debe retrasarse para efectuar pruebas de imagen en caso 
de hemorragia en pacientes hemodinámicamente inestables. Menos 
del 5% de los divertículos duodenales requiere cirugía por alguna 
complicación del propio divertículo. Las complicaciones mayores 
de los divertículos duodenales son la obstrucción de los conductos 
biliares o pancreáticos, que puede contribuir a la colangitis y pan- 
creatitis, la hemorragia, la perforación y, en raras ocasiones, el 
síndrome del asa ciega. Las lesiones yatrógenas, habitualmente 


booksmedicos.org 


FIGURA 50.39 Divertículo duodenal. Divertículo voluminoso originado 
en la segunda porción del duodeno. (Por cortesía del Dr. Melvyn H. 
Schreiber, The University of Texas Medical Branch, Galveston, TX.) 


por instrumentación endoscópica de un divertículo asintomático, 
pueden provocar perforación o hemorragia. 

Únicamente los divertículos asociados con la ampolla de Vater se 
relacionan significativamente con las complicaciones de colangitis y 
pancreatitis. La ampolla de estos pacientes suele entrar en el duode- 
no por el borde superior del divertículo más que a través del propio 
divertículo. Una etiología propuesta de las complicaciones de las vías 
biliares es la situación del divertículo periampular o perivateriano, que 
puede distorsionar el colédoco a medida que entra en el duodeno, 
provocando una obstrucción parcial y estasis. Además, la hemorragia 
puede obedecer a una inflamación que erosione una rama de la arteria 
mesentérica superior. Se ha descrito la perforación de los divertículos 
duodenales, pero resulta rara. Por último, la estasis del contenido 
intestinal dentro de un divertículo distendido puede seguirse de un 
sobrecrecimiento bacteriano, malabsorción, esteatorrea y anemia mega- 
loblástica, lo que en esencia produce un síndrome del asa ciega. Los 
síntomas relacionados con los divertículos duodenales suelen consistir 
en molestias epigástricas inespecíficas que se pueden tratar de forma 
conservadora y que, en realidad, obedecen en algunos casos a un pro- 
blema no relacionado con el divertículo. 


Tratamiento 


La mayoría de los divertículos duodenales son asintomáticos y benig- 
nos. Cuando se hallan accidentalmente, no deben abordarse. En los 
sintomáticos, el tratamiento consiste en erradicación del divertícu- 
lo, mediante endoscopia o cirugía. La clasificación adecuada de los 
divertículos orienta el tratamiento. Todos los divertículos duodenales 
intraluminales han de tratarse, dada la certeza de la recidiva de los 
síntomas. El tratamiento curativo consiste en extirpación del divertí- 
culo intraluminal por laparotomía y duodenotomía o por resección 
endoscópica. Un divertículo duodenal intraluminal grande (> 3 cm) 
u obstructivo no excluye la resección endoscópica, aunque no se 
aconseja el abordaje endoscópico en un contexto de hemorragia masiva 
o perforación con contaminación intraabdominal inducida por el 
contenido intestinal. Estas entidades son relativamente infrecuentes 
y, a menudo, requieren abordaje multidisciplinar para determinar el 
mejor tratamiento. 
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Los divertículos duodenales extraluminales han de resecarse si 
la enfermedad es sintomática o precisa cirugía urgente, como en la 
perforación o la hemorragia. Se han descrito algunas intervenciones 
quirúrgicas para tratar los divertículos duodenales extraluminales 
sintomáticos. La operación más común y eficaz es la diverticulec- 
tomía; la manera más sencilla consiste en una maniobra amplia 
de Kocher para exponer el duodeno. A continuación, se extirpa el 
divertículo y se cierra el duodeno de forma transversal o longitudinal, 
eligiendo el sistema que menos obstrucción luminal ocasione. Es 
necesario identificar la ampolla cuidadosamente para no dañar el 
colédoco ni el conducto pancreático. En el caso de que el divertículo 
se encuentre embutido en la profundidad de la cabeza del páncreas, se 
efectúa una duodenotomía con invaginación del divertículo dentro 
de la luz; a continuación, se extirpa el divertículo y se cierra la pared 
(fig. 50.40A-C). Otro método descrito para corregir los divertículos 
duodenales asociados con la ampolla de Vater es la esfinteroplastia 
ampliada a través de la pared común entre la ampolla y el divertículo 
(fig. 50.40D-F). La diverticulectomía duodenal laparoscópica es segu- 
ra y eficaz en pacientes con divertículos sintomáticos no complicados 
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(es decir, no perforados ni hemorrágicos). Habitualmente se emplea 
una grapadora endoscópica para atravesar y resecar el divertículo 
en su base, reforzando con un parche de epiplón la línea de grapas. 

El tratamiento del divertículo perforado requiere intervenciones 
parecidas a las de los pacientes con defectos traumáticos masivos 
de la pared duodenal. Hay que extirpar el divertículo perforado y 
cerrar el duodeno con un parche de serosa del asa yeyunal. Si la 
inflamación circundante es intensa, conviene derivar el flujo intestinal 
lejos de la zona de perforación a través de una gastroyeyunostomía o 
duodenoyeyunostomía. La interrupción de la continuidad duodenal 
proximal al divertículo perforado puede lograrse con el cierre del 
píloro con sutura o una fila de grapas. Si el divertículo es posterior 
y se perfora en la sustancia del páncreas, la reparación quirúrgica 
puede ser difícil y peligrosa. Lo único factible en tales casos puede 
ser un drenaje amplio con desviación duodenal. Hay que extremar 
las precauciones cuando la perforación sea adyacente a la ampolla 
de Vater. En todos los pacientes con perforación aguda también 
se debería plantear la yeyunostomía quirúrgica a fin de asegurar la 
reposición de la alimentación. 
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FIGURA 50.40 (A-C) Tratamiento de un divertículo que protruye en la cabeza del páncreas. Se abre ver- 
ticalmente el duodeno. Con unas pinzas se invierte el duodeno dentro de la luz para extirparlo y cerrar el 
defecto de la pared posterior. (D-F) Tratamiento de los divertículos duodenales, poco comunes, que surgen 
en un lugar periampular. Hay que introducir un tubo expansible en el colédoco y pasarlo distalmente hasta 
el duodeno para facilitar la identificación y posterior disección del esfínter de Oddi. Se invierte el divertículo 
hacia la luz duodenal. La abertura redonda situada en la pared de la base del divertículo es el lugar por donde 
se liberan las estructuras ampollares con una incisión perimetral. (E) Línea divisoria de la base del divertículo 
(línea discontinua), que se acomete con una disección manual. Después de extirpar el duodeno, la prótesis 
expansible y la papila circundante protruyen hacia el defecto que queda tras la división de la base diverticular. 
Seguidamente, se procede a una sutura perimetral de la mucosa y la pared muscular de la papila en la pared 
del duodeno. (Adaptado de Thompson JC. Atlas of Surgery of the Stomach, Duodenum, and Small Bowel. 
St. Louis: Mosby-Year Book; 1992:209-213.) 
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Divertículos yeyunales e ¡leales 

Incidencia y etiología 

Los divertículos del intestino delgado son bastante más raros que los 
duodenales; su incidencia varía entre el 0,1 y el 1,4% en las series 
de autopsia y entre el 0,1 y el 1,5% en los estudios del tramo alto 
del tubo digestivo. Los divertículos yeyunales son más frecuentes 
y grandes que los ileales. Se trata de falsos divertículos que afectan 
sobre todo al grupo de mayor edad (a partir de la sexta década de 
la vida). Estos divertículos son múltiples, suelen protruir desde el 
borde mesentérico del intestino y pueden pasar desapercibidos en el 
quirófano porque se hallan incluidos dentro del mesenterio del intes- 
tino delgado (fig. 50.41). La causa de la diverticulosis yeyunoileal 
se ha atribuido a una disfunción motora del músculo liso del plexo 
mientérico, que determina contracciones desordenadas del intestino 
delgado, generadoras de una mayor presión intraluminal y de una 
herniación de la mucosa y submucosa a través de la porción más débil 
del intestino (es decir, el borde mesentérico). 


Manifestaciones clínicas 


Los divertículos yeyunoileales normalmente se descubren de manera 
casual en la laparotomía o durante un estudio de la parte alta del 
tubo digestivo (fig. 50.42); la inmensa mayoría son asintomáticos. 
Las complicaciones agudas, del tipo de obstrucción, hemorragia y 
perforación intestinales, suceden en pocas ocasiones. Los síntomas 
crónicos se caracterizan por dolor abdominal vago, malabsorción, 
seudoobstrucción funcional y hemorragia digestiva crónica de bajo 
grado. Las complicaciones agudas son la diverticulitis, con absceso y 
perforación o sin ellos; la hemorragia digestiva; la obstrucción intes- 
tinal, El estancamiento del flujo intestinal con sobrecrecimiento bac- 
teriano (es decir, síndrome del asa ciega) motivado por la discinesia 
yeyunal se asocia con una desconjugación de las sales biliares y la 
captación de la vitamina B;> por la flora bacteriana, con la esteatorrea 
y anemia megaloblástica consiguientes, que pueden estar asociadas, 
O no, a neuropatía. 


Tratamiento 


Los divertículos yeyunoileales asintomáticos, detectados casual men- 
te, no precisan tratamiento. El tratamiento de las complicaciones de 
obstrucción, hemorragia y perforación suele consistir en la resección 
intestinal más la anastomosis terminoterminal. Los pacientes que 
presentan una malabsorción secundaria del síndrome de asa ciega 
y sobrecrecimiento bacteriano dentro de un divertículo suelen res- 
ponder a los antibióticos. La obstrucción puede obedecer a ente- 
rolitos formados en un divertículo yeyunal que luego se desplazan 
para obstruir el intestino distal. Este trastorno se trata mediante 
enterotomía y eliminación del enterolito o, en ocasiones, median- 
te movilización del enterolito hacia las porciones distales (ciego). 
Cuando el enterolito produce una obstrucción del divertículo, es 
precisa la resección intestinal. Si se descubre una perforación de un 
divertículo yeyunoileal, se requiere una resección con reanastomosis, 
porque las intervenciones menos radicales del tipo del cierre simple, 
la extirpación o la invaginación comportan mayores morbilidad 
y mortalidad. La resección intestinal laparoscópica con reanas- 
tomosis es una opción segura en campos quirúrgicos mínimamente 
contaminados. En casos extremos, por ejemplo de peritonitis difusa, 
se necesita una enterostomía, si el cirujano considera arriesgada la 
reanastomosis. 


Divertículo de Meckel 
Incidencia y etiología 
El divertículo de Meckel es la malformación congénita más común 


del intestino delgado y afecta aproximadamente al 2% de la pobla- 
ción. Hildanus lo describió inicialmente en 1598 y luego Johann 
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FIGURA 50.41 Divertículo yeyunal. Múltiples divertículos yeyunales, 
de gran tamaño, localizados en el mesenterio de un paciente anciano 
con una obstrucción secundaria a un enterolito. (Adaptado de Evers BM, 
Townsend CM Jr, Thompson JC. Small intestine. In: Schwartz Sl, 
ed. Principles of Surgery. 7th ed. New York: McGraw-Hill; 
1999:1248.) 


FIGURA 50.42 Radiografía con contraste que muestra divertículos 
yeyunales. Múltiples divertículos yeyunales detectados con un tránsito 
baritado alto. (Por cortesía del Dr. Melvyn H. Schreiber, The University 
of Texas Medical Branch, Galveston, TX.) 


Meckel lo detalló en 1809. El divertículo de Meckel se aloja en el 
borde antimesentérico del íleon, en una región situada 45-60 cm 
por encima de la válvula ileocecal. Obedece al cierre incompleto del 
conducto onfalomesentérico o vitelino. Su incidencia es idéntica en 
ambos sexos. El divertículo de Meckel presenta varias formas, desde 
un pequeño bulto que se omite con facilidad hasta una proyección 
larga que se comunica, a través de un cordón fibroso persistente, con 
el ombligo (fig. 50.43) o, de una manera mucho menos frecuente, 
una fístula permeable. La manifestación habitual consiste en un 
divertículo con una boca relativamente ancha, que mide alrededor 
de 5 cm de longitud y tiene un diámetro de hasta 2 cm (fig. 50.44). 
Las células que revisten el conducto vitelino son pluripotenciales; 
por este motivo, no es raro descubrir tejido heterotópico dentro del 
divertículo de Meckel, sobre todo mucosa gástrica (presente en la 
mitad de todos los divertículos de Meckel). La mucosa pancreática 
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se da en un 5% de los divertículos; menos veces, estos divertículos 
albergan mucosa del colon. 


Manifestaciones clínicas 


La inmensa mayoría de los divertículos de Meckel son benignos y se 
descubren al azar durante la autopsia, la laparotomía o los estudios 
baritados (fig. 50.45). La presentación clínica habitual de estos diver- 
tículos consiste en una hemorragia digestiva, que afecta al 25-50% de 
los pacientes con complicaciones; la hemorragia representa el síntoma 
inicial más frecuente entre los niños de 2 años o menos. Esta com- 
plicación es posible que se manifieste como hemorragia masiva aguda, 
anemia secundaria a sangrado crónico o un episodio recidivante que 
remite de manera repentina. El foco habitual de sangrado es una úlcera 
crónica, inducida por el ácido, en la zona ileal adyacente al divertículo 
de Meckel que contiene mucosa gástrica. 

Otro síntoma inicial frecuente del divertículo de Meckel es la 
obstrucción intestinal. La obstrucción puede obedecer a un vólvulo 
del intestino delgado que rodea el divertículo y está asociado con 
una banda fibrosa adherida a la pared abdominal, invaginación o, 
raramente, incarceración del divertículo dentro de una hernia inguinal 
(hernia de Littre). El vólvulo suele ocurrir de forma aguda y, si pro- 
gresa, puede estrangular el intestino dañado. En caso de invaginación, 
el divertículo, con una base ancha, es impulsado por el peristaltismo. 
Puede tratarse de una invaginación ileoileal o ileocólica y manifes- 
tarse como obstrucción aguda, junto con sensación de urgencia fecal, 
vómitos precoces y, en ocasiones, evacuación de las heces clásicas en 
pasas de Corinto. A veces se palpa una masa. Aunque la reducción 
de una invaginación intestinal secundaria a un divertículo de Meckel 
a veces se puede realizar mediante un enema opaco, el paciente aún 
debería ser sometido a una resección del divertículo para anular la 
posterior recidiva de la afección. 

La diverticulitis da cuenta del 10-20% de las formas sintomáticas. 
Esta complicación es más común entre los adultos. La diverticulitis 
de Meckel, que no se distingue clínicamente de la apendicitis, debe 
incluirse dentro del diagnóstico diferencial de todo paciente con dolor 
en la fosa ilíaca derecha. La diverticulitis puede evolucionar hacia una 
perforación y peritonitis. Si, durante la exploración de una posible 
apendicitis, se encuentra un apéndice normal, debe inspeccionarse el 
íleon distal en busca de un divertículo de Meckel inflamado. 

Las neoplasias también pueden presentarse en un divertículo de 
Meckel, y la neoplasia maligna más habitual en este contexto es el 
TNE (77%). Otros tipos histológicos son el adenocarcinoma (11%), 
generalmente originado en la mucosa gástrica, el GIST (10%) y el 
linfoma (1%).* 


Estudios diagnósticos 


El diagnóstico del divertículo de Meckel resulta difícil. Las radiografías 
simples de abdomen, la TC y la ecografía rara vez surten efecto. La 
prueba diagnóstica aislada más precisa para la diverticulitis de Meckel 
de la infancia es la gammagrafía con *"Tc-pertecnetato sódico. El 
P"Tc-pertecnetato es captado sobre todo por las células mucosas del 
estómago y el tejido gástrico ectópico del divertículo (fig. 50.46). La 
sensibilidad diagnóstica de esta prueba alcanza el 85%; la especificidad, 
el 95%, y la exactitud, el 90% en el grupo pediátrico. 

No obstante, en adultos, la sensibilidad de la gammagrafía con 
P"Tc-pertecnetato disminuye al 63%, por la menor presencia de 
mucosa gástrica en el divertículo en comparación con el que se observa 
en el grupo de edad pediátrica. La sensibilidad y la especificidad pue- 
den mejorar con el uso de fármacos. La cimetidina puede usarse para 
aumentar la sensibilidad de la gammagrafía al disminuir la secreción 
péptica, sin afectar a la captación de radionúclidos, que puede ser 
ocasionada por la liberación de pertecnetato de la luz diverticular. Por 
lo tanto, el tratamiento con cimetidina da lugar a concentraciones más 
altas de radionúclidos en la pared del divertículo. Pueden producirse 
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FIGURA 50.43 Residuo onfalomesentérico persistente. Residuo onfa- 
lomesentérico persistente, a modo de cordón fibroso, entre el íleon y 
el ombligo. 


FIGURA 50.44 Divertículo de Meckel. Forma frecuente de presentación 
de un divertículo de Meckel, que se proyecta desde el borde antimesen- 
térico del íleon. 


resultados falsos negativos debido a la ausencia de células de la mucosa 
gástrica, cambios inflamatorios que provocan edema o necrosis, pre- 
sencia de obstrucción de la salida del divertículo o anemia. En casos 
de falsos negativos, pueden resultar útiles las pruebas de imagen con 
contraste de bario, la arteriografía mesentérica o la endoscopia de doble 
globo. En pacientes con una hemorragia aguda, a veces resulta útil la 
arteriografía. No obstante, la intervención quirúrgica no debe retrasarse 
para efectuar pruebas de imagen en casos con signos y síntomas de 
hemorragia e inestabilidad hemodinámica. 


Tratamiento 


El tratamiento de un divertículo de Meckel sintomático exige una 
intervención quirúrgica inmediata con diverticulectomía o resección 
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FIGURA 50.45 Radiografía con contraste de un divertículo de Meckel. 
Estudio baritado donde se aprecia un divertículo de Meckel asintomático 
(flecha). (Por cortesía del Dr. Melvyn H. Schreiber, The University of Texas 
Medical Branch, Galveston, TX.) 


segmentaria del fleon que contiene el divertículo. Para el tratamiento 
de pacientes con hemorragia es necesaria la resección segmentaria 
del intestino delgado, ya que el punto hemorrágico suele encontrarse 
próximo al divertículo. La diverticulectomía de los divertículos de 
Meckel que no sangran se puede realizar con una técnica de sutura 
manual o grapando la base del divertículo en una línea diagonal o 
transversa para reducir al mínimo el riesgo de una posterior estenosis. 
Estudios retrospectivos han demostrado resultados equivalentes en la 
resección laparoscópica en comparación con la resección abierta del 
divertículo de Meckel. 

Aunque el tratamiento de un divertículo de Meckel complicado 
o sintomático resulta sencillo, continúa la controversia en torno al 
tratamiento óptimo del divertículo de Meckel asintomático detectado 
de forma casual. En general, se recomienda extirpar los divertículos 
asintomáticos descubiertos durante la laparotomía pediátrica. Sin 
embargo, el tratamiento de los divertículos de Meckel del adulto sigue 
suscitando controversia. El trabajo de referencia de Soltero y Bill* 
representó la base para el tratamiento quirúrgico de los divertículos 
de Meckel asintomáticos de los adultos durante muchos años. En este 
estudio, la probabilidad de que un divertículo de Meckel se convierta 
en sintomático en el paciente adulto se estimó en un 2% o menos, y 
dado que las tasas de morbilidad por la extirpación casual fueron del 
12% en ese momento, la recomendación fue no extirpar el divertículo 
de Meckel casual. Este abordaje conservador fue respaldado por una 
revisión sistemática más reciente de Zani et al. encontrando un claro 
aumento de la morbilidad con la resección y calculando que, para evi- 
tar una muerte relacionada con el divertículo, eran necesarias más de 
700 resecciones de divertículos casuales. Sin embargo, otros estudios 
han cuestionado este abordaje más conservador del paciente adulto 
con un divertículo de Meckel casual. En un reciente estudio de base 
poblacional que evaluó a pacientes entre 1973 y 2006, la incidencia 
media anual de neoplasia maligna en el divertículo de Meckel fue 
de 1,44 por 10 millones. Así pues, el riesgo ajustado de cáncer en el 
divertículo de Meckel era al menos 70 veces mayor que en cualquier 
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Estómago 


Divertículo 
de Meckel 


FIGURA 50.46 Estudio de imagen nuclear de un divertículo de Mec- 
kel. Gammagrafía con *"Tc-pertecnetato de un niño con un divertículo 
de Meckel, claramente diferenciado del estómago y de la vejiga. (Por 
cortesía del Dr. Melvyn H. Schreiber, The University of Texas Medical 
Branch, Galveston, TX.) 


otra localización ileal, lo que lo convertía en un «punto caliente» a 
este respecto.” Dado el mayor riesgo de transformación maligna a 
lo largo de la vida, los autores también abogan por la extirpación de 
cualquier divertículo de Meckel. Una revisión reciente propuso que 
la decisión de resección de un divertículo encontrado de forma casual 
debería basarse en el riesgo de complicaciones futuras. Los factores 
asociados con un mayor riesgo de complicaciones y que justifican el 
estudio de la resección son, entre otros, la edad menor de 50 años, el 
sexo masculino, la longitud del divertículo > 2 cm y tejido ectópico 
o anomalías palpables.** En conjunto, la decisión de la extirpación 
quirúrgica del divertículo de Meckel debe realizarse de forma persona- 
lizada sopesando el riesgo y los beneficios de una neoplasia maligna, la 
edad y las complicaciones. Se necesitan ensayos prospectivos futuros 
para aclarar esta controversia. 


OTROS PROBLEMAS 


Ulceraciones del intestino delgado 


Las ulceraciones del intestino delgado son bastante raras y se atribuyen 
a enfermedad de Crohn, fiebre tifoidea, tuberculosis, linfoma y gas- 
trinomas (tabla 50.11). Las ulceraciones causadas por medicamentos 
ocurren y, en otras épocas, se imputaban a comprimidos de cloruro 
potásico con cubierta entérica y a los corticoesteroides. Además, se 
han descrito ulceraciones del intestino delgado sin ninguna causa 
conocida. Según ciertos informes, las complicaciones del intestino 
delgado causadas por AINE podrían ser más frecuentes de lo que se 
imaginaba en un principio. Las úlceras inducidas por AINE afectan 
más al íleon; se han descrito úlceras simples y múltiples. Las com- 
plicaciones que requieren intervención quirúrgica son el sangrado, 
la perforación y la obstrucción. Además de las úlceras, los AINE 
producen una enteropatía caracterizada por un aumento de la per- 
meabilidad intestinal, con pérdida de proteínas e hipoalbuminemia, 
malabsorción y anemia. El tratamiento de las complicaciones por las 
úlceras del intestino delgado consiste en la resección segmentaria y la 
reanastomosis intestinal. 


Ingestión de cuerpos extraños 

Los cuerpos extraños que se ingieren y luego producen una perforación 
u obstrucción del tubo digestivo son deglutidos, casi siempre acciden- 
talmente, por niños o adultos. Se trata de fragmentos de vidrio o de 
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Causas de ulceración 


del intestino delgado 


CAUSAS 
nfecciones 


nflamatorias 
squemia 


diopáticas 
nducidas por medicamentos 


Radiación 
Vasculares 


Metabólicas 
Hiperacidez 


Neoplásicas 
Tóxicas 


Lesiones de la mucosa 


EJEMPLOS 


Tuberculosis, sífilis, citomegalovirus, fiebre 
tifoidea, parásitos, sobreinfección por 
Strongyloides, Campylobacter, Yersinia 

Enfermedad de Crohn, lupus eritematoso 
sistémico, celiaquía, enteritis ulcerosa 

Insuficiencia arterial mesentérica o trombosis 
venosa 

Úlcera primaria, síndrome de Behcet 

Potasio, indometacina, fenilbutazona, 
salicilatos, antimetabolitos 

Radioterapia, accidental 

Vasculitis, arteritis de células gigantes, 
amiloidosis (lesión isquémica), linfoma 
angiocéntrico 

Uremia 

Síndrome de Zollinger-Ellison, divertículo 
de Meckel, úlcera del estoma 

Linfoma, adenocarcinoma, melanoma 

Yeyunitis aguda (Clostridium perfringens 
productor de B-toxina), arsénico 

Enterocolitis linfocítica 


Adaptado de Rai R, Bayless TM. Isolated and diffuse ulcers of the 
small intestine. In: Feldman M, Scharschmidt BF, Sleisenger MH, 
eds. Gastrointestinal and Liver Disease: Pathophysiology, Diagnosis, 
Management. Philadelphia: WB Saunders; 1998:1771-1778. 


metal, alfileres, agujas, mondadientes, huesos de pescado, monedas, 
silbatos, juguetes y hojas de afeitar rotas, entre otros (fig. 50.47). La 
ingestión intencionada de cuerpos extraños ocurre, a veces, entre 
personas encarceladas o con enfermedad psiquiátrica. El tratamiento 
consiste, en la inmensa mayoría de los casos, en la observación, pues 
estos objetos suelen atravesar sin problemas el tracto intestinal. Si el 
objeto es radiopaco, se puede seguir su evolución mediante radio- 
grafías abdominales seriadas. Los laxantes están contraindicados. Los 
objetos punzantes o cortantes, como las agujas, hojas de afeitar o 
huesos de pescado pueden penetrar en la pared intestinal. Si ocurre 
dolor abdominal espontáneo o con la palpación, fiebre o leucocitosis, 
está indicada la laparotomía inmediata con extracción quirúrgica del 
objeto nocivo. La laparotomía también se precisa en caso de obs- 
trucción intestinal. 


Fístulas del intestino delgado 


A pesar de las mejoras en la nutrición quirúrgica y la asistencia crítica, 
la mortalidad de las fístulas enterocutáneas sigue siendo alta, del 10% 
en los últimos informes. Las mejoras en el resultado se centran en la 
prevención y, cuando hay fístulas, el reconocimiento y la intervención 
rápidos. La atención multidisciplinar es esencial para mejorar los 
resultados en las fístulas. Las fístulas enterocutáneas son con mayor 
frecuencia yatrógenas, y entre un 75 y un 85% de los casos ocurren 
durante la cirugía (p. ej., fuga anastomótica, lesión intestinal o del riego 
sanguíneo, erosión por catéteres de aspiración, laceración intestinal 
por una malla o suturas retenidas). El 15-25% restante de las fístulas 
se asocian a trastornos predisponentes como la enfermedad de Crohn, 
neoplasias malignas, enteritis por radiación, diverticulitis, infección 
intraabdominal o traumatismo. 


Manifestaciones clínicas 


El reconocimiento de las fístulas enterocutáneas no suele resultar difí- 
cil. Las manifestaciones clínicas típicas son las de un paciente febril 
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FIGURA 50.47 Cuerpos extraños en el intestino. Radiografía simple de 
abdomen en la que aparecen una serie de cuerpos extraños ingeridos 
por un paciente que presentaba obstrucción del intestino delgado. (Por 
cortesía del Dr. Melvyn H. Schreiber, The University of Texas Medical 
Branch, Galveston, TX.) 


recién operado con una herida eritematosa. Cuando se retiran algunas 
suturas cutáneas se puede observar una secreción purulenta o sangui- 
nolenta; entonces se produce una fuga del contenido entérico, a veces 
inmediatamente, pero a menudo en 1 o 2 días. El diagnóstico pocas 
veces pasa desapercibido al cirujano mucho tiempo. Las fístulas del 
intestino delgado también pueden aparecer con una peritonitis gene- 
ralizada, aunque esto es menos frecuente. Recientemente, la popula- 
rización de la laparotomía para el control del daño y el tratamiento 
en fases del abdomen abierto han llevado a una forma más virulenta 
de fístula del intestino delgado llamada fístula enteroatmosférica. 
Estos pacientes suelen presentar un segmento de intestino abierto 
expuesto a través de un gran defecto fascial, sin un borde epidérmico 
alrededor. 

Las fístulas enterocutáneas se clasifican en función de su loca- 
lización y volumen de drenaje diario (tabla 50.12). Estos factores 
dictan el tratamiento y la morbilidad y la mortalidad. Las fístulas 
proximales se asocian a un mayor drenaje, una mayor pérdida de 
líquido y electrólitos, y una mayor merma de la capacidad de diges- 
tión. Las fístulas distales tienden a drenar menos cantidad, lo que 
las hace más fáciles de tratar y aumenta la probabilidad de cierre 
espontáneo. Las fístulas muy secretoras son las que producen 500 ml 
o más/24 h. Múltiples factores impiden el cierre espontáneo de 
las fístulas, como la retención de cuerpos extraños, la enteritis por 
irradiación, la enfermedad inflamatoria intestinal o la infección, la 
epitelización del trayecto de la fístula, la neoplasia y la obstrucción 
distal. Una vez que se identifica una fístula, el tratamiento debe cen- 
trarse en una reanimación rápida con líquidos i.v. y la consideración 
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TABLA 50.12 Factores pronósticos del cierre no quirúrgico de una fístula 


FAVORABLES 

Etiología quirúrgica 

Apendicitis o diverticulitis 

Transferrina > 200 mg/dl 

Sin signos de obstrucción intestinal, discontinuidad, infección, inflamación 


Longitud > 2 cm, fístula terminal 
Diuresis < 200 ml/24 h 
Sin sepsis, equilibrio hidroelectrolítico 

Derivación inicial a un hospital terciario y asistencia subespecializada 


DESFAVORABLES 

Etiología ¡leal, yeyunal, no quirúrgica 

Enfermedad inflamatoria intestinal, cáncer, radiación 

Transferrina < 200 mg/dl 

Obstrucción de la porción distal del intestino delgado, el intestino se encuentra 
en discontinuidad, infección contigua, inflamación próxima 

Longitud < 2 cm, fístulas laterales o múltiples 

Diuresis > 500 ml/24 h 

Sepsis, alteraciones hidroelectrolíticas 

Retraso en la llegada a un hospital terciario y asistencia subespecializada 


Adaptado de Gribovskaja-Rupp |, Melton GB. Enterocutaneous fistula: proven strategies and updates. Clin Colon Rectal Surg. 2016;29:130-137. 


de posibles factores que podrían impedir su cierre espontáneo. El 
tratamiento satisfactorio de los pacientes con fístulas intestinales 
exige un abordaje escalonado coordinado que puede definirse en tres 
fases: 1) estabilización; 2) estadificación, y 3) cuidados de apoyo y 
tratamiento definitivo. 


Tratamiento 


Estabilización. La malnutrición y las pérdidas de líquido han sido 
tradicionalmente las principales causas de muerte en los pacientes 
con fístulas en el intestino delgado. Sin embargo, con una mejor 
complementación nutricional y cuidados críticos, la septicemia se 
ha convertido en la causa más frecuente de muerte en los pacientes 
afectados. Sin embargo, no debe restarse importancia a las pérdidas 
de líquido ni a la pérdida de volumen asociadas a la fístula del intes- 
tino delgado. Por lo tanto, la administración temprana de líquidos 
y la reposición de electrólitos deben seguir al reconocimiento de 
una fístula. El control de la septicemia es crucial y, en el período 
temprano, la TC puede tener un gran valor para identificar los abs- 
cesos no drenados, las obstrucciones distales completas o la infec- 
ción intraabdominal generalizada con peritonitis. Hay disponibles 
numerosas opciones de tratamiento para las fístulas enterocutáneas 
(cuadro 50.7). Todas las infecciones deben drenarse adecuadamente 
por vía percutánea o quirúrgica, si es necesario, junto con la adminis- 
tración del antibiótico adecuado. Una vez controlada la septicemia 
y el paciente reanimado, son necesarios el control del drenaje con 
protección cutánea y nutrición adecuada. La secreción de la fístula 
se controla mejor mediante la intubación del trayecto fistuloso con 
un drenaje. La protección de la piel alrededor de la abertura fistulosa 
es importante para impedir la escoriación y la destrucción de la piel. 
Esto se consigue con mayor facilidad usando la placa Stomahesive con 
aplicaciones de óxido de cinc, pasta de aluminio o polvo de karaya. 
El catéter de aspiración puede llevarse hasta el extremo de la bolsa 
Stomahesive, que se hace a la medida de la abertura fistulosa. Esto 
permitirá la recogida y la medida precisa de la secreción de la fístula. 
El uso de la NPT ha sido un importante avance en el tratamiento de 
pacientes con fístulas enterocutáneas de alto gasto, y disminuye signi- 
ficativamente la incidencia de malnutrición. La NPT es en particular 
valiosa en el período de estabilización, para ayudar a minimizar las 
pérdidas de las fístulas de alto gasto y para la reposición nutricional 
inmediata mientras se perfila la fístula. Sin embargo, si el paciente 
puede satisfacer las necesidades calóricas sin NPT, especialmente en 
ausencia de fístula de alto gasto, la alimentación enteral es preferible 
y recomendable. 

Estadificación y cuidados de apoyo. Cuando se ha controlado 
la septicemia y se ha instituido el tratamiento nutricional, la fístula 
debe estadificarse adecuadamente. El uso combinado de los estudios 
radioscópicos con contraste, la fistulografía si es necesaria y la TC, 
junto con el comportamiento clínico del paciente, caracterizará la 


anatomía y el trastorno subyacente de la fístula. Algunos han acon- 
sejado un tratamiento conservador durante 3 meses para permitir un 
cierre espontáneo. Sin embargo, otros han demostrado que después 
de controlada la septicemia, más del 90% de las fístulas del intestino 
delgado se cierran en menos de 1 mes. Menos del 10% de las fístulas 
se cerraban pasados 2 meses y ninguna se cerraba espontáneamente 
después de 3 meses. En un amplio estudio retrospectivo, la mayoría 
de las fístulas enterocutáneas se cerraron de forma espontánea (54%), 
mientras que el 18% necesitó una intervención quirúrgica definitiva 
en un momento posterior. La mortalidad quirúrgica fue del 9,8% 
mientras que la tasa de recidiva fue del 8%. Las fístulas proximales 
sin complicaciones presentan mayores tasas de cierre espontáneo, 
cerrando las fístulas duodenales en 2 a 4 semanas.” En consecuencia, 
un plan de tratamiento razonable consistiría en seguir un período de 
convalecencia de 6 semanas, tras el cual, si no se ha conseguido el 
cierre, puede considerarse el abordaje quirúrgico cuando la concen- 
tración de albúmina preoperatoria sea superior a 25 g/l. Sin embargo, 
el conocimiento de que el cierre espontáneo es improbable no debe 
llevarnos a realizar una reexploración inmediata a las 8 semanas. En 
general, resulta beneficioso dejar un período de 3 a 6 meses para permi- 
tir que desaparezca completamente la profunda respuesta inflamatoria 
asociada a una infección intraabdominal y se estabilice la formación 
de la adherencia. Este período dará una mejor oportunidad para una 
intervención quirúrgica segura y satisfactoria. Además, como en el 
caso de las fístulas enteroatmosféricas del intestino delgado, pueden 
necesitarse varios meses para estabilizar la herida abdominal compleja 
asociada a la fístula. 

Se han propuesto varios tratamientos complementarios para 
ayudar al cierre espontáneo de la fístula y al tratamiento de la herida 
abdominal asociada, aunque ninguno tiene el apoyo de datos de nivel I. 
Los estudios han señalado que el reposo intestinal con NPT mejora 
las cifras de cierre de la fístula y el tiempo transcurrido hasta el cierre 
en pacientes con fístulas con una elevada secreción. Las fístulas con 
escasa secreción pueden tratarse con tratamiento enteral mientras se 
evitan las complicaciones conocidas del tratamiento parenteral. Los 
fármacos contra la alteración de la motilidad como la loperamida y la 
codeína también pueden ayudar en el tratamiento enteral. Además, se 
ha demostrado la eficacia de nuevas técnicas, como la fistuloclisis, en 
la que se intuba la rama distal de una fístula proximal y se administra 
el tratamiento enteral en la zona distal del intestino. Varios ensayos 
clínicos con asignación aleatoria han evaluado el papel del octreótido 
en el tratamiento de las fístulas. Aunque se ha demostrado que el 
octreótido reduce la producción de líquido por la fístula, lo que puede 
ser útil en presencia de una fístula muy productiva, el octreótido 
no ha demostrado de forma convincente ninguna mejora en las 
frecuencias de cierre espontáneo. Los dispositivos de vacío son útiles 
en las fístulas enteroatmosféricas para ayudar a contraer la herida 
abdominal abierta alrededor de la fístula asociada. Se ha de prestar 
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CUADRO 50.7 Estrategia terapéutica 
en pacientes con fístula enterocutánea 


Control de la sepsis 

Drenaje radiológico del absceso. 

Repetición de laparotomía a demanda, mínimamente invasiva, si es posible. 

Consideración de otros focos infecciosos: vía intravenosa, infección urinaria 
o pulmonar. 


Optimización del estado nutricional 

Rehidratación y aporte de electrólitos. 

Nutrición enteral preferible. 

Nutrición parenteral para satisfacer las necesidades calóricas, FEC de intes- 
tino delgado. 

Permitir 500 ml/día de líquidos por vía oral. 


Cuidado de las heridas 

Gasas para FEC de alto gasto. 

Recogida en bolsa de líquidos de la FEC (cuidador de la herida, bolsa de fístula), 
crema para proteger la piel. 

Drenaje de exceso de líquido de la FEC con tubo de succión. 

Inhibidores de la bomba de protones. 


Anatomía de la FEC 

Macroscópica. 

Análisis bioquímico del líquido de la FEC (bilirrubina/amilasa). 

Azul de metileno. 

Preoperatoria: fistulografía o tomografía computarizada con contraste; longitud 
del intestino y localización del origen de la FEC, estenosis, obstrucción y 
recogida de líquido. 


Programación de la cirugía 
Clínicamente estable (sobre todo). 

Con voluntad de someterse a la cirugía. 
Albúmina > 25 g/l. 

Convalecencia > 6 semanas. 


Estrategia quirúrgica 

Una sola intervención. 

Adherenciólisis minuciosa. 

Escisión en cuña o resección intestinal. 
Número mínimo de anastomosis. 

Cobertura de suturas con tejido sano viable. 
Evitación de áreas afectadas. 


FEC, fístula enterocutánea. 

Adaptado de Visschers RG, van Gemert WG, Winkens B, et al. Guided 
treatment improves outcome of patients with enterocutaneous 
fistulas. World J Surg. 2012;36:2341-2348. 


atención a evitar el contacto directo con el contenido visceral, ya que 
puede provocar nuevas fístulas. También se ha usado el injerto de 
piel en la fístula en casos asociados a un abdomen abierto, con una 
frecuencia de éxito del injerto de hasta el 80% en algunas series. Es 
importante destacar que los pacientes que no pudieron ser dados de 
alta antes de la reparación definitiva también presentaron un mayor 
riesgo de mortalidad. 

Tratamiento definitivo. Si la fístula persiste a pesar del abordaje 
adecuado de las necesidades nutricionales, hídricas y de cuidado de 
la herida del paciente, finalmente será necesaria la reintervención 
quirúrgica en algunos pacientes. La intervención quirúrgica es más 
fácil entrando por la herida abdominal previa, teniendo gran cuidado 
de evitar dañar más el intestino adherente. La operación preferida 
es la extirpación del trayecto fistuloso y la resección segmentaria 
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del segmento afectado de intestino y la reanastomosis. El cierre 
simple de la fístula tras la extirpación del trayecto fistuloso casi 
siempre da lugar a la recidiva de la fístula. Si se encuentra un abs- 
ceso inesperado o la pared intestinal está rígida y distendida una 
larga distancia, lo que hace insegura la anastomosis primaria, deben 
exteriorizarse los dos extremos del intestino. También se han descrito 
varias derivaciones como parte de un enfoque escalonado en el que 
se consigue la exclusión del segmento que contiene la fístula en la 
primera reoperación y después es necesaria otra operación para la 
resección del segmento afectado y del trayecto fistuloso. Aunque esto 
puede ser necesario en circunstancias extremas, ciertamente no es 
el tratamiento quirúrgico preferido. Las consideraciones quirúrgicas 
básicas incluyen intentar aplicar una técnica en una sola interven- 
ción, adherenciólisis cuidadosa, abordaje de los tejidos afectados 
con escisión en cuña o resección intestinal, cobertura de suturas con 
tejidos viables y evitación de las áreas friables no directamente 
vinculadas a la fístula. 

En resumen, las fístulas enterocutáneas suelen ser el resultado de 
una operación quirúrgica anterior. Una vez identificada es necesario un 
abordaje en tres fases con estabilización, estadificación y cuidados de 
apoyo y, en algunos casos, una intervención quirúrgica definitiva. La 
mayoría de estas fístulas curan espontáneamente en 6 semanas. Si no 
se consigue el cierre pasado este tiempo, está indicada la intervención 
quirúrgica. 


Neumatosis intestinal 


La neumatosis intestinal es un trastorno raro, que se manifiesta por 
quistes múltiples del tubo digestivo, llenos de gas. Estos quistes 
se localizan en la subserosa, submucosa y, raramente, túnica mus- 
cular y el tamaño varía desde microscópico hasta un diámetro de 
varios centímetros. Pueden ocurrir en cualquier lugar del tubo diges- 
tivo, desde el esófago hasta el recto; sin embargo, se ven más en el 
yeyuno, seguido de la región ileocecal y el colon. Las estructuras 
extraintestinales, como el mesenterio, el peritoneo y el ligamento 
falciforme, también pueden verse afectadas. La incidencia en ambos 
sexos es idéntica y este trastorno se da más veces entre la cuarta y la 
séptima décadas de la vida. La neumatosis neonatal suele asociarse 
con enterocolitis necrosante. No se conoce totalmente la causa de la 
neumatosis intestinal. Se han propuesto diversas teorías, las teorías 
mecánica, el daño de la mucosa, bacteriana y pulmonar parecen ser 
las más plausibles. 

Existen dos formas de neumatosis intestinal. La neumatosis 
primaria (15%) es una enfermedad idiopática benigna que no se 
asocia con ninguna otra afección o síntoma y se encuentra de manera 
casual. La mayoría de las neumatosis intestinales (85%) se asocian 
con una enfermedad pulmonar obstructiva crónica o con un estado 
de inmunodepresión (p. ej., sida, trasplante, leucemia, linfoma, vas- 
culitis o enfermedades del tejido conjuntivo, y pacientes tratados 
son quimioterapia o corticoesteroides). Otros estados asociados son 
los trastornos inflamatorios, obstructivos o infecciosos del intestino; 
estados yatrógenos como la endoscopia y la colocación de un tubo 
de yeyunostomía; la isquemia del intestino delgado; y enfermedades 
extraintestinales como la diabetes. 

En la inspección macroscópica, los quistes remedan linfangiomas 
quísticos o quistes hidatídicos. En la sección histológica, la parte afec- 
tada tiene aspecto de panal de miel. Los quistes poseen paredes finas y 
se rompen fácilmente. La rotura espontánea determina un neumoperi- 
toneo. Los síntomas son inespecíficos y, cuando la neumatosis se asocia 
con otros trastornos, se corresponden a veces con los de la enfermedad 
concomitante. Los síntomas de la neumatosis intestinal primaria, 
cuando existen, suelen abarcar diarrea, dolor abdominal, distensión 
abdominal, náuseas, vómitos, adelgazamiento y emisión de moco con la 
deposición. Se han descrito, asimismo, hematoquecia y estreñimiento. 
Las complicaciones asociadas con la neumatosis intestinal ocurren en 
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un 3% de los casos y se caracterizan por vólvulo, obstrucción intestinal, 
hemorragia y perforación intestinal. Estos pacientes suelen manifestar 
neumoperitoneo, asociado por lo común con neumatosis del intestino 
delgado más que del grueso. La peritonitis es rara. De hecho, la neuma- 
tosis intestinal representa uno de los pocos casos del neumoperitoneo 
estéril y debe sopesarse ante todo paciente con aire abdominal libre, 
pero sin signos de peritonitis. La neumatosis intestinal es un signo de 
mal pronóstico cuando se asocia con peritonitis, aire mesentérico o aire 
portovenoso, ya que es más preocupante por la isquemia del intestino 
delgado potencialmente mortal. 

El diagnóstico se establece, casi siempre, por el estudio radioló- 
gico, con una radiografía simple de abdomen o pruebas baritadas. 
En la radiografía simple, la neumatosis intestinal se refleja por zonas 
radiotransparentes en el interior de la pared, que deben diferenciarse 
del gas intestinal luminal (fig. 50.48A). Esta radiotransparencia 
tiene un carácter lineal o curvilíneo o bien aparece como racimos 
de uva o burbujas diminutas. Otra posibilidad consiste en emplear 
estudios de contraste baritado o de TC para confirmar el diagnóstico 
(fig. 50.48B). Los quistes intestinales se han visualizado también con 
la ecografía. 

No se requiere tratamiento, salvo que sobrevenga alguna de las 
complicaciones, rarísimas, como isquemia del intestino delgado, 
rectorragia, vólvulo inducido por el quiste o neumoperitoneo a 
tensión. El pronóstico de la mayoría de los pacientes se corresponde 
con el de la enfermedad de base. El aspecto más importante consiste 
en saber que la neumatosis intestinal representa un hallazgo radio- 
gráfico y no un diagnóstico. El tratamiento se dirige a la causa de 
la neumatosis y la intervención quirúrgica depende de la evolución 
clínica del paciente. 


Síndrome del asa ciega 


El síndrome del asa ciega es un trastorno raro, manifestado por diarrea, 
esteatorrea, anemia megaloblástica, adelgazamiento, dolor abdominal y 
carencia de las vitaminas liposolubles, así como trastornos neurológicos. 
La causa de este síndrome es el sobrecrecimiento bacteriano en las zonas 
estancadas del intestino delgado por estrechamientos, estenosis, fístulas 


FIGURA 50.48 Neumatosis intestinal. (A) Radiografía simple de abdomen en la que se aprecia neuma- 
tosis intestinal (flechas). (B) Hallazgos de tomografía computarizada que consisten en radiotransparencia 
curvilínea, que aparecen como minúsculas burbujas en el borde antimesentérico del intestino, compatibles 
con neumatosis intestinal. (A, por cortesía del Dr. Melvyn H. Schreiber, The University of Texas Medical 
Branch, Galveston, TX. B, por cortesía de la Dra. Kristin Long, University of Kentucky Medical Center, 
Lexington, KY.) 
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o divertículos (p. ej., divertículo yeyunoileal o de Meckel). En condi- 
ciones normales, el tramo alto del tubo digestivo contiene menos de 
10? bacterias/ml, en su mayor parte gérmenes aerobios grampositivos y 
anaerobios facultativos. No obstante, cuando ocurre un estancamiento, 
aumenta el número de bacterias y proliferan en exceso las bacterias 
aerobias y anaerobias (bacteroides, lactobacilos anaerobios, coliformes 
y enterococos, en número variable). Las bacterias compiten por 
la vitamina B, de la dieta, lo que determina una carencia general de esta 
vitamina y anemia megaloblástica. 

El síndrome se confirma con una serie de pruebas de laboratorio. 
El sobrecrecimiento bacteriano se diagnostica a través de cultivos 
obtenidos mediante un tubo intestinal o de pruebas indirectas como 
las pruebas del aliento de '*C-xilosa o 'C-coliglicina. El uso bacteriano 
excesivo del sustrato '“C aumenta el CO, marcado con 'C. Una vez 
confirmados el sobrecrecimiento bacteriano y la esteatorrea, se puede 
efectuar una prueba de Schilling (absorción de vitamina B,, marcada 
con Co), que debería mostrar un patrón de excreción urinaria y 
vitamina By, parecido al de la anemia perniciosa (pérdida urinaria 
del 0 al 6% de vitamina B,, en comparación con los valores normales del 
7-25%). La excreción de vitamina B;, de los pacientes con un 
síndrome del asa ciega no se modifica agregando factor intrínseco, 
pero la aplicación de un ciclo de un antibiótico de amplio espectro 
(p. ej., tetraciclina) debería restablecer la absorción de vitamina B,, a 
la normalidad. 

El tratamiento de los pacientes con el síndrome del asa ciega consis- 
te en la administración parenteral de vitamina B;, y en antibióticos 
de amplio espectro. Las tetraciclinas han venido siendo la base del 
tratamiento, aunque algunos estudios han constatado que la rifaximina 
y el metronidazol generan menos resistencias y son también eficaces. 
En la mayoría de los casos, basta con un único ciclo terapéutico (7-10 
días) para que el paciente permanezca libre de síntomas durante meses. 
Los procinéticos se han utilizado sin ningún resultado. La corrección 
quirúrgica del trastorno causante del estancamiento y del síndrome del 
asa ciega se sigue de la curación permanente y está indicada para los 
pacientes que requieren varios ciclos de antibióticos o que necesitan 
tratamiento continuo. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Enteritis por radiación 


La radioterapia se utiliza, por lo común, como tratamiento auxiliar en 
diversos cánceres del abdomen y de la pelvis. Sin embargo, además de 
las células tumorales, la radiación afecta a otras, de tejidos sanos, que 
se dividen con rapidez. El tejido sano circundante, como el epitelio 
del intestino delgado, puede sufrir efectos nocivos graves, agudos y 
crónicos. La lesión por radiación del intestino delgado presenta formas 
agudas y crónicas. La enfermedad del intestino delgado inducida por 
radiación aguda suele manifestarse con dolor abdominal cólico, meteo- 
rismo, pérdida de apetito, náuseas, diarrea y tenesmo rectal durante un 
ciclo de radioterapia o poco después de él. La mayoría de los pacientes 
sienten los síntomas durante la tercera semana de tratamiento, y estos 
se resuelven de 2 a 6 semanas después de completar la radiación. Los 
síntomas asociados a la lesión por radiación crónica se desarrollan 
habitualmente de 18 meses a 6 años después de completar un ciclo de 
radioterapia, si bien los síntomas llegan a manifestarse hasta 30 años 
después del tratamiento. 

La cantidad de radiación se corresponde, al parecer, con el riesgo 
de enteritis. Las complicaciones tardías graves ocurren rara vez cuan- 
do la dosis total de radiación es menor de 4.000 cGy; la morbilidad 
se eleva a partir de dosis de 5.000 cGy. Hay otros factores, como 
los antecedentes de cirugía abdominal, las enfermedades vasculares 
previas, la hipertensión, la diabetes o el tratamiento adyuvante con 
algunos preparados antineoplásicos (como el 5-FU, la doxorubicina, 
la dactinomicina y el MTX), que contribuyen a la aparición de la 
enteritis después de la radioterapia. Los antecedentes de laparotomía 
aumentan el riesgo de enteritis, probablemente por la aparición 
de adherencias que establecen contacto entre partes del intestino del- 
gado y el campo radiado. El daño por radiación produce síntomas de 
diarrea, dolor abdominal y malabsorción. Los efectos tardíos 
de la lesión radiactiva son consecuencia del daño de los pequeños 
vasos sanguíneos de la submucosa y de una arteritis obliterante 
progresiva con fibrosis de la submucosa que acaba produciendo 
trombosis e insuficiencia vascular. Esta lesión determina una necrosis 
y perforación del intestino afectado, pero en general se sigue de la 
formación de estenosis con síntomas de obstrucción o fístulas del 
intestino delgado. 

Para reducir las lesiones por radiación del intestino delgado se 
emplean múltiples estrategias (cuadro 50.8). La enteritis por radiación 
se puede minimizar ajustando las puertas y dosis de radiación, con 
objeto de suministrar un tratamiento óptimo e inespecífico sobre el 
tumor y no sobre los tejidos vecinos. La colocación de marcadores 
radiopacos, como clips de titanio, en el momento de la cirugía ori- 
ginal facilita el direccionamiento de la radioterapia. La reducción 
del tamaño del campo, múltiples ajustes del campo, las técnicas de 
radioterapia conformacional y la radioterapia de intensidad modulada 
reducen la toxicidad relacionada con la radioterapia. Los métodos 
que sirven para excluir el intestino delgado del campo radiado son la 
reperitonealización, la transposición epiploica y la colocación de lazos 
de malla absorbibles. 

Se han descrito también muchas intervenciones farmacológicas 
para disminuir los efectos secundarios de la enteritis por radiación. Los 
inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina y las estatinas 
reducen significativamente los síntomas digestivos agudos durante la 
radioterapia pélvica radical. El sucralfato, un disacárido polianiónico 
altamente sulfatado que se cree que estimula la curación epitelial y, 
por tanto, forma una barrera protectora sobre las superficies mucosas 
dañadas, contribuye a tratar la hemorragia por proctitis debida a 
radiación, aunque no hay evidencias que avalen su uso en la preven- 
ción de la enfermedad del intestino delgado inducida por radiación. 
La superóxido dismutasa, un depurador de radicales libres, reduce 
las complicaciones. Otros compuestos evaluados son el glutatión, 
los antioxidantes (p. ej., las vitaminas A y E y el B-caroteno), los 
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antagonistas de la histamina y la combinación de pentoxifilina y toco- 
feroles, una clase de compuestos químicos con actividad de vitamina E. 
Además, estudios preliminares han avalado el uso de probióticos, 
por su efecto radioprotector en el intestino, si bien se requieren inves- 
tigaciones más a fondo antes de establecer una conclusión final al 
respecto. El radioprotector más eficaz parece ser la amifostina 
(WR-2721), un compuesto sulfhidrilo que se transforma intracelular- 
mente en un metabolito activo, WR-1065, que, asu vez, seune alos radicales 
libres, defendiendo a la célula del daño por radiación.** Un ensayo 
aleatorizado determinó que la glutamina aporta escasos beneficios, 
aun cuando se emplea antes de la radioterapia o durante ella. Entre 
los fármacos potencialmente útiles en la prevención de los síntomas 
agudos de la enteritis por radiación están las hormonas bombesina, 
hormona del crecimiento, GLP-2 e IGF-1, que se han mostrado 
eficaces en estudios experimentales para prevenir o reducir los síntomas 
asociados con la enteritis por radiación. 

El tratamiento de la enteritis aguda por radiación se basa en con- 
trolar los síntomas. Los espasmolíticos y los analgésicos pueden aliviar 
el dolor y los calambres abdominales; la diarrea suele responder a los 
opiáceos o a otros preparados antidiarreicos. El uso de los corticoes- 
teroides en la enteritis aguda por radiación tiene un valor incierto. Se ha 
señalado que la manipulación alimentaria, entre otras dietas elementa- 
les por vía oral, mejora los efectos agudos de la enteritis por radiación, 
aunque los resultados parecen contradictorios. Los antibióticos se 
emplean con frecuencia en el contexto de la proliferación bacteriana. 
La malabsorción de ácidos biliares, considerada responsable de los 
síntomas diarreicos en el 35-72% de los pacientes con enfermedad 
del intestino delgado inducida por radiación, responde bien a la coles- 
tiramina, pero no es bien tolerada y muchos pacientes interrumpen 
voluntariamente su uso. 

Un subgrupo de pacientes con los efectos crónicos de la enteritis 
por radiación precisa la intervención quirúrgica. Se trata de un sub- 
grupo pequeño porcentaje (1-2%) de todos los pacientes sometidos a 
radiación abdominal o pélvica. Las indicaciones quirúrgicas compren- 
den: obstrucción, formación de fístulas, perforación y hemorragia; la 
obstrucción es la forma más habitual de presentación. La operación 
se basa en una derivación o resección con reanastomosis. Los parti- 
darios de las técnicas de derivación sostienen que este procedimiento 
resulta más seguro y controla mejor los síntomas que la resección. 
Los defensores de la resección argumentan que las tasas elevadas de 
morbilidad y mortalidad descritas previamente con la resección y 
reanastomosis reflejan la resección y anastomosis insuficiente del 
intestino dañado. Cuando el paciente acude con una obstrucción 


CUADRO 50.8 Prevención 
de la enfermedad intestinal inducida 
por radiación 


Guía clínica 

Uso de modernas técnicas de imagen y radioterapia para minimizar la exposición 
a radiación de los tejidos sanos. 

Consideración de los efectos del ritmo circadiano y el uso de sesiones ves- 
pertinas de radioterapia. 

Continuación del uso de inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina 
y estatinas, y consideración de su introducción si procede. 

Consideración del uso de probióticos. 

Consideración de técnicas quirúrgicas que minimicen la exposición a radiación 
del intestino delgado si procede y si el equipo quirúrgico es experimentado 
y competente en esa técnica. 


Adaptado de Stacey R, Green JT. Radiation-induced small bowel 
disease: latest developments and clinical guidance. Ther Adv Chronic 
Dis. 2014;5:15-29. 
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hay que evitar una sección extensa de las adherencias. Cuando se 
observa una obstrucción por asas intestinales pélvicas rígidas y fijas, 
lo mejor es derivarlas. Si se prevé la resección con reanastomosis, al 
menos un extremo de la anastomosis debe corresponder a intestino 
situado fuera del campo radiado. La inspección macroscópica no 
sirve para evaluar con exactitud la extensión completa del daño. Se 
han utilizado cortes por congelación y la caudalimetría con Doppler 
y láser para facilitar la resección y anastomosis. Sin embargo, los 
informes sobre la utilidad clínica de estas técnicas son contradictorios. 
La perforación intestinal requiere tratamiento mediante resección y 
anastomosis. Si se considera que la reanastomosis no es segura, se 
esterilizarán los extremos. 


Síndrome del intestino corto 


El síndrome del intestino corto se debe a que la longitud total del 
intestino delgado resulta inadecuada para la nutrición. El 75% de 
estos casos obedece a una resección intestinal masiva. Las causas 
más frecuentes entre los adultos son la obstrucción mesentérica, 
el vólvulo del intestino medio y la rotura traumática de los vasos 
mesentéricos superiores. El 25% de los casos se produce por 
resecciones secuenciales múltiples, casi siempre asociadas con una 
enfermedad recidivante de Crohn. La causa más común del sín- 
drome del intestino corto entre los recién nacidos es la resección 
intestinal secundaria a enterocolitis necrosante. Los rasgos clínicos 
del síndrome del intestino corto comprenden diarrea, pérdidas 
hidroelectrolíticas y malnutrición. Otras complicaciones consisten 
en una mayor incidencia de cálculos biliares por la alteración de la 
circulación enterohepática, así como nefrolitiasis por la hiperoxalu- 
ria. Hay que evitar la carencia específica de nutrientes y monitorizar 
de cerca los valores del hierro, magnesio, cinc, cobre y vitaminas, 
por ejemplo. La probabilidad de que un paciente con el síndrome 
del intestino corto experimente una dependencia permanente de la 
NPT depende básicamente de la longitud, localización y salud del 
resto del intestino. El valor plasmático postabsortivo de la citrulina, 
un aminoácido no proteínico elaborado por la mucosa intestinal, 
podría constituir un índice para diferenciar la insuficiencia intes- 
tinal pasajera de la permanente entre los pacientes con el síndrome 
del intestino corto. 

El intestino posee una capacidad asombrosa de adaptación, tras su 
resección y, en muchos casos, este proceso, conocido como hiperplasia 
adaptativa, evita de un modo eficiente las complicaciones graves deri- 
vadas del descenso notable en la superficie disponible para la absorción 
y la digestión. Sin embargo, todo mecanismo adaptativo puede verse 
desbordado y la adaptación acaba resultando insuficiente si se pierde 
demasiado intestino delgado. A pesar de la enorme variación individual, 
se puede tolerar, por lo común, una resección de hasta el 70% del intes- 
tino delgado si se preservan el fleon terminal y la válvula ileocecal. Sin 
embargo, la longitud por sí misma no es el único determinante de las 
complicaciones tras la resección del intestino delgado. Así, si se resecan 
los dos tercios distales del fleon, incluida la válvula ileocecal, pueden 
ocurrir anomalías importantes en la absorción de las sales biliares y la 
vitamina B;,, que determinan diarrea y anemia, aunque solo se haya 
extirpado el 25% de la longitud total del intestino delgado. La resección 
del intestino proximal se tolera mejor que la distal, porque el íleon 
puede adaptarse y aumentar su capacidad absortiva con una eficiencia 
mayor que el yeyuno. 


Tratamiento 


El aspecto más importante que conviene recordar acerca del síndro- 
me del intestino corto es la prevención. Las resecciones intestinales 
de los pacientes con enfermedad de Crohn deben limitarse solo a 
los segmentos con una complicación concreta. Además, cuando se 
opere por un problema de isquemia intestinal, se resecará la menor 
cantidad posible de tejido y, si es necesario, se efectuarán segundas 
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intervenciones para delimitar el intestino isquémico y prevenir así, 
en la medida de lo posible, una resección extensa e innecesaria. 

El curso terapéutico tras la resección masiva del intestino delgado 
se puede dividir en las fases inicial y tardía. En la primera fase, el 
tratamiento se basa principalmente en el control de la diarrea, la 
reposición de líquidos y electrólitos y la aplicación inmediata de 
NPT en pacientes que no pueden tolerar la alimentación enteral 
de forma segura. Las pérdidas de volumen pueden exceder de 5 l/día, 
lo que obliga a una supervisión enérgica del aporte y de las pérdi- 
das, junto con la restitución pertinente. La diarrea de esta primera 
etapa obedece a multitud de causas. Así, tras la resección masiva 
del intestino delgado se producen hipergastrinemia e hipersecre- 
ción gástrica que pueden contribuir, en gran medida, a la diarrea. 
La hipersecreción de ácido se puede controlar con antagonistas 
H, o inhibidores de la bomba protónica, como el omeprazol. La 
diarrea también puede explicarse por la resección ileal, que altera la 
circulación enterohepática, con la entrada de cantidades excesivas 
de sales biliares en el colon. La colestiramina ayuda si la diarrea se 
relaciona con los efectos laxantes de las sales biliares no absorbidas 
en el colon. Además, el uso cauteloso de fármacos que inhiben la 
motilidad intestinal (p. ej., codeína y difenoxilato) también ayuda. 
El SSA de larga acción, octreótido, reduce, en principio, el grado 
de diarrea durante la fase inicial del síndrome del intestino corto. 
En algunos estudios se señala que el octreótido inhibe la adaptación 
intestinal, pero en otros no se ha confirmado el efecto nocivo de 
este preparado. 

En cuanto el paciente se recupere de la fase aguda, se iniciará 
la nutrición enteral. Los tipos más frecuentes de dieta enteral son 
las elementales (p. ej., Vivonex, Flexical) y las poliméricas (p. ej., 
Isocal, Ensure). Existe controversia en cuanto a la dieta óptima de 
estos pacientes. Al principio, se puede administrar una dieta rica en 
glúcidos y proteínas para aumentar al máximo la absorción. Conviene 
evitar los productos lácteos; la dieta inicial debe ser isoosmolar y se 
suministrarán pequeñas porciones. Conforme se adapte el intestino, 
puede aumentarse la osmolalidad, el volumen y el contenido calórico. 
La provisión de nutrientes en sus formas más sencillas constituye una 
parte esencial del tratamiento. Los azúcares simples, los dipéptidos y 
los tripéptidos se absorben enseguida por el tracto intestinal. Desde 
hace tiempo se ha considerado que la reducción de la grasa dietética 
reviste importancia para los pacientes con un síndrome del intes- 
tino corto. No obstante, se requieren suplementos dietéticos de 
grasa (100 g o más), a menudo en forma de triglicéridos de cadena 
media, que se absorben en el intestino proximal. Hay que propor- 
cionar vitaminas, sobre todo liposolubles, y suplementos de calcio, 
magnesio y cinc. La utilidad de las hormonas, administradas por 
vía general, y de la glutamina, por vía enteral, se está evaluando en 
estos momentos. Se ha comprobado que las hormonas neurotensina, 
hormona del crecimiento, bombesina y péptido similar al GLP-2 
inducen un crecimiento notable de la mucosa en algunos estudios 
experimentales y evitan la atrofia intestinal asociada con la NPT; 
el tratamiento combinado parece más eficaz que la monoterapia. 
Ensayos controlados aleatorizados han demostrado que la teduglu- 
tida, un análogo de GLP-2 resistente a la degradación por la enzima 
proteolítica dipeptidil peptidasa 4 y, en consecuencia, con semivida 
más larga que el GLP-2 natural, es bien tolerada y ha inducido res- 
tablecimiento de la integridad funcional y estructural del intestino 
mediante significativos efectos intestinótropos y proabsortivos. Es el 
primer fármaco aprobado para el uso en adultos y niños con síndrome 
de intestino corto e insuficiencia intestinal.” 

Se conocen otras dos hormonas, no derivadas del intestino, que 
han sido sometidas a estudios amplios en algunos ensayos experimen- 
tales y en muy pocos ensayos clínicos: la hormona de crecimiento y 
el IGF-1. Un metaanálisis de ensayos controlados aleatorizados que 
utilizaron hormona del crecimiento en el síndrome del intestino corto 
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indica un posible beneficio a corto plazo en términos de peso, masa 
magra corporal y capacidad de absorción, sin constatar, sin embargo, 
eficacia a largo plazo. La somatropina, hormona del crecimiento 
humana recombinante que ejerce influencia anabólica y anticatabólica 
sobre diversas células, directamente o de forma indirecta a través 
del IGF-1, está en la actualidad indicada para tratar el síndrome del 
intestino corto, junto con soporte nutricional. Quizá, la asociación 
de diversas hormonas tróficas con la glutamina y una dieta modi- 
ficada resulte más eficaz en el tratamiento de este grupo tan difícil 
de pacientes. 

El primer paso en cuanto a la intervención quirúrgica es res- 
tablecer la continuidad digestiva, que puede lograrse mediante la 
anulación de un estoma proximal para reducir las tasas de des- 
hidratación. Se han intentado otras estrategias quirúrgicas para los 
pacientes con dependencia crónica de la NPT, con un éxito limitado; 
estas consisten en intervenciones para retrasar el tránsito intestinal, 
métodos para aumentar la superficie absortiva y el trasplante intes- 
tinal grave. Entre los métodos para lentificar el tránsito intestinal 
se encuentran la construcción de diversas válvulas y esfínteres; los 
resultados son muy poco claros. Se han construido segmentos antipe- 
ristálticos de intestino delgado para enlentecer el tránsito y prolongar 
el tiempo de contacto para la absorción de los nutrientes y de los 
líquidos. Se han obtenido resultados discretos con esta técnica. Las 
demás intervenciones ensayadas, como la interposición del colon, 
asas recirculantes de intestino delgado, o estimulación eléctrica 
retrógrada, no han surtido efecto en la especie humana y práctica- 
mente se han abandonado. Las técnicas quirúrgicas que aumentan 
la superficie absortiva son el afilamiento intestinal y una técnica de 
alargamiento (p. ej., técnica de Bianchi) que mejora la función intes- 
tinal al corregir la dilatación y el peristaltismo ineficaz del intestino 
residual, aparte de duplicar la longitud del intestino preservando, 
al mismo tiempo, la superficie mucosa. La enteroplastia transversal 
en serie crea líneas de grapas paralelas a la irrigación mesentérica 
en lados alternos para formar un conducto de intestino que es más 
largo y más pequeño de diámetro. Esta técnica también aumenta el 
área de superficie del intestino para la absorción nutritiva.” Aunque 
resulta beneficiosa en pacientes seleccionados, las posibles com- 
plicaciones pueden ser necrosis de segmentos seccionados debido a 
una vasculatura deficiente, estenosis de intestino de menor calibre 
y fugas anastomóticas. 

El trasplante intestinal sigue siendo el tratamiento de referencia 
para los pacientes en los que los intentos de rehabilitación intes- 
tinal han fracasado y que corren el riesgo de sufrir complicaciones 
potencialmente mortales de la NPT; son, entre otras, la insuficien- 
cia hepática inminente, la trombosis de más de dos venas de acceso 
principales, frecuentes infecciones graves de las vías y deshidratación. 
Tras el trasplante intestinal la supervivencia del paciente ha mejorado 
considerablemente con el uso de los inmunodepresores alemtuzumab y 
tacrolimús y el trasplante en centros de elevado volumen asistencial 
(= 10 injertos por año). Las tasas de supervivencia a 1 y 5 años en el tras- 
plante intestinal aislado son del 77 y el 58%. El trasplante combinado 
de intestino e hígado registra valores similares, del 66 y el 54%. Los 
principales problemas del trasplante de intestino delgado continúan 
siendo la necesidad de una mejor inmunodepresión y una más pronta 
detección del rechazo.* 


Compresión vascular del duodeno 


La compresión vascular del duodeno, conocida también como sín- 
drome de la arteria mesentérica superior o síndrome de Wilkie, es un 
trastorno raro caracterizado por la compresión de la tercera porción del 
duodeno por la arteria mesentérica superior a su paso sobre esta por- 
ción duodenal. Los síntomas consisten en náuseas y vómitos profundos, 
distensión abdominal, adelgazamiento y epigastralgia posprandial, que 
varía de intermitente a constante según la intensidad de la obstrucción 
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duodenal. El adelgazamiento suele ocurrir antes de que se manifiesten 
los síntomas y contribuye al síndrome. 

El síndrome afecta más a los deportistas jóvenes, sobre todo a 
las mujeres. Los factores que predisponen a la compresión vascular 
del duodeno, aparte del adelgazamiento, son la inmovilización en 
decúbito supino, la escoliosis y la colocación de una férula corporal 
(a veces, se denomina síndrome del corsé). Se ha observado una relación 
entre la compresión vascular del duodeno y la úlcera péptica. Se han 
comunicado casos de compresión vascular del duodeno asociados a 
anorexia nerviosa o después de la proctocolectomía y anastomosis de 
la bolsa anal en J, la resección de una malformación arteriovenosa de 
la médula cervical, la reparación de aneurismas de la aorta abdominal e 
intervenciones ortopédicas, en general cirugía de la columna vertebral. 
En una publicación se describe a una familia con predominio de com- 
presión vascular duodenal. 

El diagnóstico de este trastorno se establece mediante una 
serie baritada del tramo alto del tubo digestivo (fig. 50.49) o una 
duodenografía hipotónica, que revelan el cese brusco o casi com- 
pleto del flujo de bario del duodeno al yeyuno. La TC es útil en 
algunos casos. El tratamiento de este síndrome varía. Al principio 
deberían probarse medidas conservadoras que han tenido cada vez 
más éxito como tratamiento definitivo. El tratamiento quirúrgico 
puede consistir en duodenoyeyunostomía, gastroyeyunostomía 
para eludir el segmento obstructivo o desrotación duodenal (téc- 
nica de Strong). 


FIGURA 50.49 Síndrome de la arteria mesentérica superior (AMS). 
Estudio baritado de una obstrucción de la tercera porción del duodeno 
secundaria a una compresión de la arteria mesentérica superior como 
consecuencia de una quemadura. (Adaptado de Reckler JM, Bruck HM, 
Munster AM, et al. Superior mesenteric artery syndrome as a conse- 
quence of burn injury. Y Trauma. 1972;12:979-985.) 
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Apendicectomía laparoscópica y apendicectomía abierta 


Visite https://expertconsult.inkling.com/ para ver los vídeos corres- 
pondientes a este capítulo. 


La apendicitis continúa siendo una de las enfermedades más comu- 
nes que afrontan los cirujanos. Es la intervención de urgencia más 
común en EE. UU., donde causa 300.000 hospitalizaciones al 
año.' Aunque la apendicectomía es, con frecuencia, el primer caso 
«importante» realizado por el cirujano en formación, el impacto 
de un diagnóstico oportuno y un tratamiento inmediato es tan 
impresionante como el de cualquier otra intervención quirúrgica 
importante. Se estima que el 6-7% de la población sufre apendicitis a 
lo largo de su vida, y se registra un máximo en la segunda década de 
la vida.? A pesar de su elevada prevalencia en los países occidentales, 
el diagnóstico de apendicitis aguda es a menudo problemático y 
requiere un elevado índice de sospecha por parte del cirujano, para 
proporcionar un pronto tratamiento y evitar la sustancial morbilidad 
(y mortalidad) asociada al diagnóstico retardado y a la consiguiente 
perforación. La apendicitis es mucho menos habitual en los países 
en desarrollo, lo que indica que ciertas características de la dieta 
occidental, en especial el contenido alto en grasas y bajo en fibra, 
influyen en su desarrollo.” 


ANATOMÍA Y EMBRIOLOGÍA 


El apéndice es un órgano derivado del intestino medio, identificado a 
las 8 semanas de gestación como una pequeña evaginación del ciego. 
A medida que la gestación progresa, el apéndice adquiere una forma 
más alargada y tubular según el ciego rota en sentido medial y se fija 
en el cuadrante inferior derecho del abdomen. La mucosa apendicular 
es de tipo cólico, con epitelio cilíndrico y células neuroendocrinas y 
caliciformes productoras de mucina que revisten su estructura tubular.? 
En la submucosa apendicular hay tejido linfático, lo que hace que 
algunos sostengan la hipótesis de que el órgano está implicado en la 
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función inmunitaria. Además, las evidencias indican que el apéndice 
sirve como depósito de bacterias intestinales «buenas» y contribuye a 
recolonizar y mantener la flora cólica normal.* Aunque históricamente 
no se consideró que la extirpación del apéndice produjera secuelas 
adversas, esto ha sido cuestionado recientemente. Por ejemplo, se ha 
demostrado que los pacientes que han sufrido una apendicectomía 
previa presentan una evolución clínica más difícil y, en general, peores 
evoluciones en los casos recurrentes de infección por Clostridium dif 
ficile en comparación con los pacientes que no han sido sometidos a 
una apendicectomía. La teoría es que el microbioma del apéndice 
posee una función protectora y que la pérdida de este elimina un elemento 
redundante inmunológico beneficioso.? Además, un estudio epide- 
miológico publicado recientemente encontró un vínculo importante 
entre la apendicectomía antes de los 20 años y la aparición de cáncer 
de próstata, aunque no se ha podido aclarar un mecanismo causal 
preciso.” 

En tanto que originario del intestino medio, la irrigación del apén- 
dice deriva de la arteria mesentérica superior. La arteria ileocólica, una 
de sus ramas principales, origina la arteria apendicular, que discurre a 
través del mesoapéndice. Este contiene también los vasos linfáticos del 
apéndice, que drenan a los ganglios ileocecales, junto con la irrigación 
procedente de la arteria mesentérica superior.?” 

El apéndice varía en tamaño (5-35 cm de longitud), aunque en 
adultos su promedio es de 8 a 9 cm. Su base puede identificarse defi- 
niendo el área de convergencia de las tenias, en la punta del ciego 
y, a continuación, elevando la base apendicular para determinar la 
dirección y posición de la punta del apéndice, ambas variables. La 
punta puede hallarse en diversas localizaciones, y las más comunes son 
la retrocecal (aunque intraperitoneal) en alrededor del 60% de las per- 
sonas, la pélvica en un 30% y la retroperitoneal en un 7-10%. Se han 
comunicado casos de agenesia apendicular, así como de duplicación e 
incluso triplicación.?” El conocimiento de estas variaciones anatómicas 
es importante, ya que la posición variable de la punta del apéndice 
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origina diferencias en la presentación clínica y en la localización de 
las molestias abdominales asociadas. Por ejemplo, los pacientes con 
apéndice retroperitoneal presentan dolor dorsal o lumbar, mientras 
que los que tienen la punta apendicular en la línea media de la pelvis 
pueden experimentar dolor suprapúbico. Ambas presentaciones causan 
demora del diagnóstico, ya que los síntomas son claramente diferentes 
del dolor abdominal en el cuadrante inferior derecho propio de la 
presentación clásica. 


APENDICITIS 


Historia 


La primera apendicectomía fue notificada en 1735 por el cirujano 
francés Claudius Amyand, que identificó y extirpó satisfactoriamente 
el apéndice a un niño de 11 años que presentaba un saco herniario 
inguinal, perforado por una aguja. Aunque ulteriores hallazgos de 
autopsia compatibles con una apendicitis perforada aparecieron espo- 
rádicamente en la bibliografía, la primera descripción precisa de este 
proceso patológico, incluidas sus características clínicas comunes y la 
recomendación de extirpación inmediata del apéndice, fue publicada 
en 1886 por Reginald Heber Fitz, de la universidad de Harvard.? 

Entre los avances más notables de la cirugía de la apendicitis cabe 
citar la descripción de McBurney de su incisión de división muscular 
y su técnica de extirpación del apéndice clásicas, en 1894, y la de la 
primera apendicectomía laparoscópica, a cargo de Kurt Semm, en 
1982.* Dicha apendicectomía laparoscópica, convertida en método de 
referencia para abordar la apendicitis aguda entre los cirujanos estadou- 
nidenses, se realiza utilizando diversos puertos de trocar (habitualmente 
tres) o mediante técnicas laparoscópicas de incisión única. Por último, 
aunque igualmente importante, cabe citar el uso de antibióticos de 
amplio espectro, las técnicas radiológicas intervencionistas y la mejora 
de las estrategias de asistencia a pacientes críticos, que han determinado 
sustanciales avances en el abordaje de la apendicitis perforada y sus 
complicaciones. 


Fisiopatología y bacteriología 

La apendicitis se produce por obstrucción luminal.? El apéndice es 
vulnerable a ella por su escaso diámetro luminal en relación con su 
longitud. La obstrucción de la luz proximal del apéndice eleva la 
presión de su porción distal, por la secreción de moco y la produc- 
ción de gas por bacterias en su interior. Con la progresiva distensión 
del apéndice, el drenaje venoso se altera, lo que provoca isquemia 
mucosa. Al continuar la obstrucción, sobreviene isquemia en todo el 
espesor del apéndice, que, en última instancia, produce perforación. 
La proliferación bacteriana en el apéndice se debe a estasis bacteriana 
distal a la obstrucción.” Ello resulta significativo, puesto que la pro- 
liferación induce liberación de un mayor inóculo bacteriano en caso 
de apendicitis perforada. El tiempo transcurrido desde el inicio de la 
obstrucción hasta la perforación varía entre pocas horas y pocos días. 
La presentación tras la perforación es asimismo variable. La secuela más 
común es la formación de un absceso en la región periapendicular o 
la pelvis, aunque a veces se produce perforación libre, que deriva en 
peritonitis difusa? 

Dado que el apéndice es una evaginación del ciego, su flora es 
similar a la del colon. Las infecciones asociadas a apendicitis deben 
considerarse polimicrobianas, y su cobertura antibiótica incluye fárma- 
cos contra bacterias gramnegativas y anaerobias. Entre los aislamientos 
frecuentes se cuentan Escherichia coli, Bacteroides fragilis, enterococos, 
Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae y otros (tabla 51.1).* 
La elección y duración de la cobertura antibiótica y las controversias 
sobre la necesidad de cultivos se analizan más adelante en este capítulo. 

Las causas de la obstrucción luminal son múltiples. Las más habitua- 
les son la estasis fecal y los fecalitos, aunque también cabe mencionar 
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TABLA 51.1 Bacterias habitualmente 
aisladas en la apendicitis perforada 


TIPO DE BACTERIA AISLADAS (N = 694) 
Bacterias gramnegativas 
Escherichia coli 

Pseudomonas aeruginosa 
Klebsiella pneumoniae 
Citrobacter spp. 

Enterobacter spp. 

Serratía marcescens 


448 (64,6%) 
114 (16,4%) 
37 (5,3%) 
18 (2,6%) 
10 (1,4%) 
3 (0,4%) 

3 (0,4%) 

2 (0,3%) 

2 (0,3%) 
2 (0,3%) 

1 (0,19%) 

1 (0,19%) 

1 (0,19%) 


Raoultella planticola 
Comamomas testosteroni 
Aeromonas spp. 

Proteus spp. 
Acinetobacter spp. 
Yersinia spp. 

Morganella spp. 


Bacterias grampositivas 
Enterococcus spp. 
Streptococcus spp 
Staphylococcus spp. 


27 (3,9%) 
20 (2,9%) 
5 (0,7%) 


Adaptado de Song DW, Park BK, Suh SW, et al. Bacterial culture 
and antibiotic susceptibility in patients with acute appendicitis. 
Int J Colorectal Dis. 2018;33:441-447. 


otras, como hiperplasia linfoide, neoplasias, restos de fruta y material 
vegetal, bario ingerido, y parásitos como infestación por áscaris u 
oxiuros. El dolor de la apendicitis tiene componentes tanto viscerales 
como somáticos. La distensión del apéndice es responsable del dolor 
abdominal difuso (visceral) inicial experimentado a menudo por el 
paciente afectado. Es característico que el dolor no se localice en el 
cuadrante inferior derecho hasta que la punta apendicular se inflama 
e irrita el peritoneo parietal adyacente (somático) o se produce perfo- 
ración, con la consiguiente peritonitis localizada.?” 


Diagnóstico diferencial 


La apendicitis ha de considerarse en cualquier paciente (sin apendicec- 
tomía previa) que presente dolor abdominal agudo.” El conocimiento 
de los procesos patológicos con síntomas y signos de presentación simi- 
lares es esencial para evitar una intervención quirúrgica innecesaria o 
incorrecta. La consideración de la edad y el sexo del paciente contribuye 
a restringir los diagnósticos. En los niños se valoran otras posibilidades, 
no limitadas a la adenitis mesentérica (frecuente tras una enfermedad 
vírica reciente), como gastroenteritis aguda, invaginación intestinal, 
diverticulitis de Meckel, enfermedad intestinal inflamatoria y, en los 
hombres, torsión testicular. La nefrolitiasis y la infección urinaria se 
manifiestan en ocasiones con dolor en el cuadrante inferior derecho 
en ambos sexos.” 

En las mujeres en edad de procrear, el diagnóstico diferencial se 
amplía aún más. La patología ginecológica puede confundirse con la 
apendicitis, y genera una tasa de apendicectomías negativas superior 
a la de los hombres de edad equiparable. Estos procesos incluyen 
quistes ováricos rotos, mittelschmerz (dolor abdominal intermens- 
trual, coincidente con la ovulación hacia la mitad del ciclo menstrual), 
endometriosis, torsión ovárica, embarazo ectópico y enfermedad infla- 
matoria pélvica.?” 

Hay otras dos poblaciones que merecen mención. En los ancianos se 
ha de prestar atención a la diverticulitis aguda y la enfermedad maligna 
como posibles causas de dolor abdominal inferior. En los pacientes 
neutropénicos, la t¿flitis (o enterocolitis neutropénica) debe incluirse en 
el diagnóstico diferencial. La apendicitis en estas poblaciones especiales 
se trata con más detalle posteriormente en este capítulo. 
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Presentación 
Anamnesis 


Los pacientes con apendicitis aguda suelen referir dolor abdominal 
difuso, habitualmente periumbilical en origen, que refleja la estimula- 
ción de las vías aferentes durante la progresiva distensión del apéndice. 
Son frecuentes la anorexia y las náuseas, con o sin vómitos. También se 
registran diarrea o estreñimiento. A medida que la afección progresa y la 
punta apendicular se inflama, con la consiguiente irritación peritoneal, 
el dolor se concentra en su localización clásica, en el cuadrante inferior 
derecho. Este fenómeno continúa siendo el indicador más fiable de la 
apendicitis”? y sirve para elevar el índice de sospecha (fig. 51.1). 

Aunque estos síntomas configuran la presentación «clásica» de la 
apendicitis, el profesional clínico debe tener presente que la enfermedad 
puede manifestarse de manera atípica. Por ejemplo, los pacientes con 
apéndice retroperitoneal exhiben en ocasiones un cuadro subagudo, 
con dolor en la espalda o el costado, mientras que los que tienen la 
punta apendicular en la pelvis experimentan a veces dolor suprapúbico, 
indicativo de infección urinaria.?? Aunque estos casos son menos 
habituales que las presentaciones típicas, el conocimiento de tales 
variaciones resulta esencial para mantener un índice de sospecha que 
permita un diagnóstico inmediato y preciso. 


Exploración física 

Es característico que los pacientes con apendicitis presenten aspecto enfer- 
mo. A menudo se mantienen inmóviles, por la presencia de peritonitis 
localizada, que hace que cualquier movimiento sea doloroso. Son comunes 
la taquicardia y la deshidratación leve, en grados variables. La fiebre es 
frecuente y oscila entre elevaciones de la temperatura poco significativas 
(< 38,5 "C) y aumentos más importantes de temperatura, dependiendo de la 
evolución de la enfermedad y de la intensidad de la respuesta inflamatoria. 
La ausencia de fiebre no descarta el diagnóstico de apendicitis. '?? 

La exploración abdominal suele revelar un abdomen silencioso, con 
sensibilidad dolorosa y defensa en la palpación del cuadrante inferior 
derecho. La localización de la sensibilidad dolorosa se ubica, de forma clá- 
sica, sobre el punto de McBurney, situado a un tercio de la distancia entre 
la espina ilíaca anterosuperior y el ombligo. El dolor y la sensibilidad en 
la palpación habitualmente van acompañados de peritonitis localizada, 
evidenciada por dolor de rebote. La peritonitis difusa o la rigidez de la 
pared abdominal, por espasmo involuntario de la musculatura abdominal 
suprayacente, son altamente indicativas de perforación.” 

Se han descrito numerosos signos que ayudan a establecer el diag- 
nóstico de apendicitis. Entre ellos se cuentan el signo de Rovsing (dolor 
en el cuadrante inferior derecho en la palpación del cuadrante inferior 
izquierdo), el signo del obturador (dolor en el cuadrante inferior dere- 
cho por rotación interna de la cadera) y el signo del psoas (dolor por 
extensión de la cadera homolateral).' Su interés es sobre todo his- 
tórico, y es importante el hecho de que se trata de simples indicadores 
de peritonitis localizada, más que de medios para diagnosticar cua- 
dros patológicos específicos. Sin embargo, son útiles al explorar a un 
paciente con sospecha de apendicitis y avalan el diagnóstico en casos 
clínicamente sospechosos. 

Los resultados del tacto rectal suelen ser normales. No obstante, a 
veces se notan una masa palpable o sensibilidad en la palpación si la 
punta apendicular se localiza en la pelvis, o en presencia de un absceso 
pélvico. En las mujeres, la exploración de la pelvis es importante para 
descartar la enfermedad pélvica. Sin embargo, la sensibilidad dolorosa 
ante el movimiento cervicouterino, típicamente asociada a enfermedad 
inflamatoria pélvica, puede registrarse en la apendicitis, debido a la irri- 
tación de los órganos pélvicos por el proceso inflamatorio adyacente.?? 


Pruebas analíticas 


Los resultados analíticos han de interpretarse con precaución en caso 
de sospecha de apendicitis y deben emplearse como apoyo del cuadro 
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clínico, más que para corroborar o descartar el diagnóstico de modo 
definitivo. La leucocitosis, a menudo con «desviación a la izquierda» 
(predominio de neutrófilos y, a veces, aumento de cayados), está pre- 
sente en el 90% de los casos. No obstante, en el 10% el recuento de 
leucocitos es normal, dato que no debe utilizarse de modo aislado para 
descartar la presencia de apendicitis. '”'? El análisis de orina también 
suele ser normal, aunque el hallazgo de trazas de leucocito esterasa y 
de piuria no es inhabitual y, presumiblemente, se debe a la proximidad 
del apéndice inflamado a la vejiga o al uréter. Si la presentación es 
altamente indicativa de apendicitis, un análisis de orina «positivo» no 
se emplea como prueba aislada para excluir el diagnóstico. La prueba 
de embarazo es obligatoria en las mujeres en edad de procrear. 

Además de la cifra de leucocitos, para el diagnóstico se han inves- 
tigado varios biomarcadores como otros datos diagnósticos. Estos han 
consistido en la proteína C reactiva, la procalcitonina, la interleucina 6 
y otros. Aunque la proteína C reactiva parece ser el más sensible 
de estos, ninguno ofrece suficiente especificidad para diagnosticar 
definitivamente la apendicitis. '”'? 

Por último, no hay síntomas ni signos que hayan demostrado ser 
un factor predictivo exclusivo de apendicitis. '**'” Lo mismo vale para 
las pruebas analíticas, que resultan débilmente predictivas de modo 
aislado. El diagnóstico más preciso se basa en la valoración del corpus 
de información colectivo. '*”'* Por esta razón, se han ideado varios sis- 
temas de puntuación clínica para que actúen como modelos predictivos 
de la apendicitis. Estos han consistido en la puntuación de Alvarado 
(que sigue siendo la más conocida), '? la puntuación de apendicitis 
pediátrica y la puntuación de respuesta inflamatoria de la apendicitis y 
la puntuación de apendicitis del adulto, por nombrar algunos. De estos, la 
puntuación de Alvarado (tabla 51.2), que consta de ocho variables 
clínicas y analíticas utilizadas para asignar una puntuación numérica, 
sigue siendo la más utilizada y, recientemente, fue aceptada como la más 
útil a nivel clínico por dos informes de consenso independientes.''”* 
Cabe señalar, sin embargo, que ambos informes coincidieron en que 
la sensibilidad de una puntuación de Alvarado de < 4 resultó más 
útil a la hora de descartar un diagnóstico de apendicitis (sensibilidad del 
96%), pero que una puntuación más alta careció de especificidad 
para diagnosticar la apendicitis como causa del dolor abdominal del 
paciente.''*? 


Pruebas de imagen 


En pacientes con sospecha de apendicitis aguda las pruebas de imagen 
pueden reducir la tasa de apendicectomía negativa, que puede llegar 
hasta el 15%.'? Diversos estudios radiológicos pueden emplearse para 
diagnosticar la apendicitis. Cabe citar entre ellos las radiografías sim- 
ples, la tomografía computarizada (I'C), la ecografía y la resonancia 
magnética (RM). 

Las radiografías simples se obtienen a menudo en el servicio de 
urgencia para evaluar el dolor abdominal agudo, aunque carecen de 
sensibilidad y especificidad en el diagnóstico de apendicitis, por lo que 
rara vez resultan útiles. Entre los hallazgos que refrendan el diagnóstico 
se cuenta la presencia de un fecalito calcificado en el cuadrante inferior 
derecho que, sin embargo, ha de encuadrarse en un contexto clínico 
adecuado y que solo suele presentarse en un 5% de los casos.'* El 
neumoperitoneo, si se aprecia, debe alertar al médico sobre otras posi- 
bles causas de víscera perforada (úlcera o diverticulitis perforadas), ya 
que no suele registrarse en casos de apendicitis, aun con perforación.'* 

La TC, la prueba de imagen más común en el diagnóstico de apen- 
dicitis, es muy eficaz y precisa.'?** La moderna TC helicoidal tiene la 
ventaja de no depender del operador y de ser fácil de interpretar. Se 
ha demostrado que la TC tiene una sensibilidad que oscila del 76 al 
100% y una especificidad del 83 al 100%.'? La técnica de imagen de 
TC recomendada supone la administración de contraste intravenoso 
únicamente. No se recomienda el contraste enteral (oral y rectal) que se 
asocia con menor sensibilidad y especificidad. Además, las técnicas para 
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ABORDAJE GENERAL DEL PACIENTE CON POSIBLE APENDICITIS 
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: E , Tratamiento según 


Laparoscopia diagnóstica 


FIGURA 51.1 Algoritmo propuesto para el abordaje del paciente con posible apendicitis. lap., laparoscópica; 
TC, tomografía computarizada. 


Síntomas durante < 48 h 


Presentación clásica a A 
Presentación equívoca 


Peritonitis localizada 
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reducir la exposición de los pacientes a la radiación, un problema espe- 
cialmente pertinente para la población pediátrica, no han dado como 
resultado una menor sensibilidad o especificidad del diagnóstico. '”*? 

El diagnóstico de apendicitis por TC se basa en la observación 
de un apéndice inflamado y engrosado con TC, con «trabeculación» 
circundante, indicativa de inflamación. Habitualmente, el apéndice 
presenta un diámetro superior a 7 mm, con una pared inflamada 
y engrosada y con realce mural o «signo de la diana» (fig. 51.2). 
El líquido o el gas periapendiculares son altamente indicativos de 
apendicitis y perforación. En casos en los que el apéndice no se 
visualiza, la ausencia de hallazgos inflamatorios en la TC apunta 
a ausencia de apendicitis. '*** De nuevo, aunque no se recomienda 
la TC en casos de firme sospecha de apendicitis a partir del cuadro 
clínico, la anamnesis y los datos físicos y analíticos, la información 
publicada sugiere que la TC en casos equívocos reduce la tasa de 
apendicectomías negativas. ''"?% 

La ecografía se ha aplicado al diagnóstico de apendicitis desde los 
años ochenta. La capacidad de visualizar el apéndice por este medio ha 
aumentado en paralelo a los avances de la tecnología ecográfica. La sonda 


TABLA 51.2 Puntuación de Alvarado 


Migratorio 

Anorexia 

Náuseas 

Dolor a la palpación en la fosa ilíaca 
derecha 

Dolor a la descompresión 
(signo de Blumberg) 

Fiebre 

Leucocitosis 

Desviación izquierda 


Síntomas 


Signos 


Laboratorio 


Puntuación total 


Interpretación: 

< 4 Apendicitis poco probable. 

5-6 Compatible con apendicitis. 

7-8 Probable apendicitis. 

9-10 Muy probable apendicitis. 

Adaptado de Alvarado A. A practical score for the early diagnosis 
of acute appendicitis. Ann Emerg Med. 1986;15(5):557-564. 
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ecográfica se aplica a la zona de dolor en el cuadrante inferior derecho, 
utilizando compresión gradual para comprimir el intestino circundante 
normal y disminuir la interferencia en el gas intestinal suprayacente. El 
apéndice inflamado suele estar hipertrofiado e inmóvil, y no es com- 
primible (fig. 51.3). Si no se puede visualizar el apéndice, la prueba no 
es concluyente y no se puede confiar en él para guiar el tratamiento, 
aunque se pueden tener en cuenta signos secundarios como líquido libre, 
hiperemia de asas intestinales vecinas, induración de la grasa mesentérica 
y adenopatía regional en el panorama general que sirven para aumentar 
la precisión diagnóstica de la ecografía.'? Aunque la ecografía es más 
rápida y ofrece la ventaja de evitar la radiación ionizante, el éxito de la 
prueba depende en gran medida de la habilidad y experiencia técnica del 
ecografista. Se informa que la sensibilidad oscila del 71 al 94%, mien- 
tras que la especificidad oscila del 81 al 98%,'” aunque, una vez más, 
esto varía mucho según la habilidad y la experiencia del ecografista. Su 
mayor utilidad parece residir en la evaluación de las pacientes pediátricas 
o embarazadas, en quienes la exposición a la radiación asociada a la TC 
es especialmente indeseable. '* Recientemente se ha propuesto que un 
método de notificación normalizado o «plantilla» podría mejorar los 
resultados generales de la ecografía en este entorno clínico. '** 

La RM se reserva habitualmente para las pacientes embarazadas, 
y se realiza sin agentes de contraste. La técnica presenta excelentes 
resolución y precisión diagnóstica para la apendicitis. Los criterios para 
el diagnóstico por RM comprenden aumento del diámetro apendicular 
(> 7 mm), engrosamiento (> 2 mm) y presencia de inflamación.'* Un 
metaanálisis reciente encontró que la sensibilidad de la RM era del 97% 
con una especificidad del 95%.'”'” La RM presenta la ventaja adicional 
de ser independiente del técnico y ofrece resultados muy reproducibles. 
Los inconvenientes asociados a su uso incluyen coste elevado, artefactos 
de movimiento, mayor dificultad de interpretación para no radiólogos 
con poca experiencia en su utilización y disponibilidad limitada (en 
especial en urgencias fuera del horario de consulta). '?'* 


TRATAMIENTO DE LA APENDICITIS 


Apendicitis aguda no complicada 


El tratamiento de referencia y el menos controvertido para la apendi- 
citis aguda no complicada es la apendicectomía urgente. El paciente 
debe someterse a reanimación con líquidos según las necesidades, y debe 
iniciarse de inmediato la administración intravenosa de antibióticos 
de amplio espectro dirigidos contra microorganismos gramnegativos 
y anaerobios.''** La operación ha de realizarse sin demoras indebidas. 


FIGURA 51.2 Tomografía computarizada abdominal que muestra hallazgos clásicos de apendicitis aguda. 
(A) Proyección sagital con flecha que señala un apéndice engrosado, inflamado y lleno de líquido (signo de 
la diana). (B) Proyección frontal del mismo paciente. La flecha señala el apéndice engrosado y alargado, con 
trabeculación de grasa periapendicular y líquido alrededor de su punta. 
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FIGURA 51.3 Ecografía de un apéndice normal (arriba) que ilustra la 
pared delgada en los planos frontal (izquierda) y longitudinal (derecha). 
En la apendicitis hay distensión y engrosamiento parietal (abajo, derecha), 
y aumento del flujo sanguíneo, causante del llamado aspecto de anillo 
de fuego. A, apéndice. 


Para la apendicectomía abierta, el paciente es colocado en posición 
de decúbito supino. La elección de la incisión depende de la preferencia 
del cirujano; puede ser una incisión oblicua con separación muscular 
(McArthur-McBurney; fig. 51.4), una incisión transversal (Rockey- 
Davis) o una incisión de la línea media conservadora. El ciego es aga- 
rrado por las tenias y liberado en la herida, lo que permite la visuali- 
zación de la base del apéndice y la liberación de la punta apendicular. 
El mesoapéndice es dividido y el apéndice se clampa, inmediatamente 
por encima de su base, se liga con una ligadura absorbible y se divide. 
El muñón es a continuación cauterizado o, si se desea, invertido por 
sutura en bolsa de tabaco o en «Z». Por último, el abdomen se irriga y 
la herida se cierra en capas. 

Para la apendicectomía laparoscópica, el paciente es colocado en 
posición de decúbito supino. La vejiga se vacía mediante un catéter 
recto O haciendo que el paciente la evacue inmediatamente antes de 
la intervención. Se penetra el abdomen a nivel del ombligo, y se con- 
firma el diagnóstico mediante inserción del laparoscopio (fig. 51.5). 
Se dispone de dos puertos de trabajo adicionales, habitualmente en el 
cuadrante inferior izquierdo y en el área suprapúbica o la línea media 
supraumbilical, según la preferencia del cirujano. Hemos comprobado 
que resulta ventajoso que tanto el cirujano como el auxiliar se coloquen 
a la izquierda del paciente, estando este con el brazo izquierdo pegado 
al cuerpo. Ello permite una óptima triangulación de la cámara y de 
los instrumentos de trabajo. Para elevar el apéndice se utilizan pinzas 
de agarre atraumáticas, y el mesoapéndice se divide cuidadosamente 
utilizando el bisturí armónico. La base es a continuación asegurada 
con endoasas y el apéndice se divide. Alternativamente, el apéndice 
y el mesoapéndice se puede dividir con una grapadora endoscópica. 
Nosotros preferimos esta técnica en casos en los que todo el apéndice 
es friable, ya que permite colocar una línea de grapas ligeramente más 
proximal, en el borde del ciego sano, lo que, en teoría, reduce el riesgo 
de fuga por rotura de un muñón apendicular fino. La recuperación 
del apéndice se lleva a cabo utilizando una bolsa de recuperación de 
plástico. La pelvis se succiona y se irriga, los trocares se retiran y las 
heridas se cierran. La apendicectomía laparoscópica también se efectúa 
con técnicas laparoscópicas de un solo puerto según la experiencia y las 
preferencias del cirujano. En el vídeo 50.1 se muestra la apendicectomía 
laparoscópica. 

La administración de antibióticos no va más allá de una única dosis 
preoperatoria.!”** La alimentación por vía oral se inicia de inmediato, 
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y progresa según se tolere. El alta suele ser posible al día siguiente de 
la operación. 


Apendicitis perforada 


La estrategia operatoria para la apendicitis perforada es similar a la de 
la no complicada, con ciertas notables excepciones. En primer lugar, el 
paciente puede requerir una reanimación más agresiva antes de entrar 
en quirófano. Como en la apendicitis no complicada, el tratamiento 
antibiótico ha de instaurarse de inmediato tras el diagnóstico.” 

Tanto el abordaje abierto como el laparoscópico son aceptables para 
tratar la apendicitis perforada. Aunque la técnica de la apendicectomía 
en caso de perforación es la misma que para la apendicitis simple, el 
grado de dificultad inherente a la extirpación de un apéndice perfo- 
rado friable y gangrenoso supone un reto, incluso para el cirujano 
más experimentado, y requiere manejo meticuloso y sutil, tanto del 
apéndice friable como de los tejidos periapendiculares inflamados, a 
fin de evitar lesiones tisulares. Los cultivos no son obligatorios, salvo 
que el paciente haya estado expuesto al entorno hospitalario o haya 
recibido antibioterapia recientemente, ya que tales factores aumentan la 
probabilidad de encontrar bacterias resistentes. '* No obstante, nosotros 
solemos obtenerlos de manera sistemática, ya que a veces permiten 
detectar bacterias resistentes y son útiles para ajustar individualmente 
el cambio a tratamiento oral al alta. Además, al elegir la cobertura 
empírica se debería tener en cuenta el conocimiento de los patrones de 
resistencia bacteriana regionales y hospitalarios para evitar «errar el tiro» 
hasta que los resultados del cultivo estén disponibles. '? Una vez que el 
apéndice se ha extirpado satisfactoriamente, es preciso prestar atención 
a la eliminación del abdomen del material infeccioso, incluidos restos 
de material fecal o fecalitos. Esta tarea se puede llevar a cabo mediante 
aspiración e irrigación, con especial atención al hipocondrio derecho 
y la pelvis y la extracción manual de cualquier material fecal sólido 
evidente derramado. Aunque tradicionalmente se ha recomendado 
la irrigación de gran volumen, datos recientes indican que la simple 
aspiración de la purulencia macroscópica puede resultar igual de eficaz 
en casos de rotura apendicular.'* No se colocan drenajes de rutina, 
salvo en presencia de la cavidad de un absceso aislada. En ese caso, 
se coloca un único drenaje de succión cerrado en su base, dejándolo 
implantado varios días. Si se utilizó una técnica abierta, la piel y los 
tejidos subcutáneos se dejan abiertos durante 3 o 4 días para evitar la 
aparición de una infección de la herida, momento en el que se puede 
realizar un cierre primario diferido a pie de cama con suturas, grapas 
quirúrgicas de sutura o Steri-Strips”, según la preferencia del cirujano. 
En teoría, se ha pensado que el uso del cierre primario diferido reduce 
la incidencia de infección postoperatoria de la herida, aunque los 
datos publicados recientemente indican que, en realidad, puede no 
resultar beneficioso hacerlo y da lugar a una estancia más prolongada.'' 
Este problema sigue sin resolverse y nosotros realizamos de forma 
sistemática un cierre primario diferido a pie de cama con muy pocas 
complicaciones relacionadas con la herida. 

Tras la intervención, se continúan administrando antibióticos de 
amplio espectro durante entre 4 y 7 días, según las directrices de la 
Infectious Diseases Society of America (IDSA).” Si se han obtenido 
muestras para cultivo, el tratamiento antibiótico se modifica según 
los resultados. La aspiración nasogástrica no se emplea de forma ruti- 
naria, aunque puede ser necesaria en caso de íleo postoperatorio. La 
alimentación oral se inicia tras la reanudación de los borborigmos y la 
expulsión de las flatulencias, y progresa según la tolerancia. Cuando el 
paciente tolera la dieta, está afebril y presenta recuento de leucocitos 
normal, puede ser dado de alta. 

En caso de fiebre, leucocitosis, dolor y retraso en la recuperación 
de la función intestinal, es posible valorar la presencia de un absceso 
postoperatorio. El absceso complica la apendicitis perforada en el 
10-20% de los casos y es la principal causa de morbilidad relacionada 
con la perforación.'” La TC con contraste intravenoso es diagnóstica 
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FIGURA 51.4 (A) /zquierda. Localización de posibles incisiones para una apendicectomía abierta. Derecha. 
División del mesoapéndice. (B) Ligadura de la base y división del apéndice. (C) Colocación de una sutura en 
bolsa de tabaco o en Z. (D) Inversión del muñón apendicular. (Tomado de Ortega JM, Ricardo AE. Surgery of 
the appendix and colon. In: Moody FG, ed. Atlas of Ambulatory Surgery. Philadelphia: WB Saunders: 1999.) 
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FIGURA 51.5 Apendicectomía laparoscópica. (A) Visualización y retracción hacia arriba del apéndice. 
(B) División del mesoapéndice con bisturí armónico. (C) Aplicación de endoasas al apéndice. Se utilizan dos asas 
para asegurar la base. Una tercera asa se aplica distalmente para evitar el escape del contenido luminal. La pieza 
se divide a continuación entre las endoasas. (D) Imagen de la apendicectomía completada tras la extirpación 
de la pieza. (Nota: según la preferencia del cirujano, para dividir el mesoapéndice y el apéndice puede utilizarse 
una grapadora, en vez del bisturí eléctrico y las endoasas). 


y permite la implantación simultánea de un drenaje percutáneo en la 
cavidad del absceso. '”*? Si el drenaje guiado por TC no es técnicamente 
viable por la localización del absceso, posibles alternativas son los 
drenajes laparoscópico, transrectal o transvaginal. 


Apendicectomía laparoscópica y apendicectomía 
abierta 


El debate sobre la elección de la apendicectomía abierta o la laparos- 
cópica para tratar la apendicitis ha sido, históricamente, un punto 
controvertido entre los cirujanos. Aunque no existen datos de nivel 1 
que den preferencia a una de las opciones, un estudio publicado 
en 2010 abordó esta cuestión en detalle. Ingraham et al.” analizaron 
resultados de 222 hospitales comparando las apendicectomías abierta y 
laparoscópica en el marco del American College of Surgeons National 
Surgical Quality Improvement Program. En total, el análisis incluyó 
24.969 intervenciones laparoscópicas y 7.714 abiertas. Aunque los 
datos se veían limitados por el carácter retrospectivo, los investigadores 
observaron que la apendicectomía laparoscópica se asociaba a menor 
riesgo de complicaciones de la herida y de infección profunda del 
sitio quirúrgico en la apendicitis no complicada. En la apendicitis con 
complicaciones, la apendicectomía laparoscópica estaba vinculada a 
menos complicaciones de la herida, pero registraba una incidencia 
de abscesos intraabdominales ligeramente superior. La conclusión 
final, sin embargo, fue que el abordaje laparoscópico se asociaba a 
una menor incidencia global de complicaciones que la de la técnica 
abierta. Las conclusiones derivadas de diversos estudios indican que 
ambos abordajes son aceptables y que las ventajas de la laparoscopia, 
aunque de alcance limitado, son menor morbilidad total, reducción 
de las complicaciones de la herida y el dolor postoperatorio y, posi- 
blemente, ligero acortamiento del tiempo de recuperación. El leve 
aumento del riesgo de formación de abscesos intraabdominales tras 
la apendicectomía laparoscópica en casos de apendicitis complicada 
resultó un aspecto negativo, aunque los autores reconocen que no se 
constató en todos los estudios.'' De hecho, los artículos publicados 
desde el estudio de Ingraham indican tasas iguales o incluso menores 
de absceso intraabdominal con el abordaje laparoscópico.'* 


Nosotros preferimos el abordaje laparoscópico por diferentes razo- 
nes. La laparoscopia permite el examen de todo el espacio peritoneal, 
lo que la hace excepcionalmente útil para descartar otras enfermedades 
intraabdominales similares, como la diverticulitis o el absceso tubo- 
ovárico, mientras que la visualización de estas estructuras no sería posible 
con una incisión en el cuadrante inferior derecho. Observamos que la 
laparoscopia es más sencilla en la mayoría de los pacientes, en particular 
en los obesos, y da lugar a resultados sorprendentes en lo que respecta 
a la capacidad de alta de los pacientes en las horas siguientes a la 
operación. Aunque el debate sobre el abordaje menos lesivo y rentable 
de la apendicectomía puede continuar durante algún tiempo, lo que 
sigue siendo fundamental es que, con independencia del abordaje 
preferido por el cirujano, la parte más importante de la técnica de 
la apendicectomía es que se realice de inmediato y de forma segura. 


Presentación retardada de la apendicitis 


En ocasiones, los pacientes se presentan varios días, o incluso semanas, 
después del inicio de la apendicitis. En estos casos, el tratamiento se 
individualiza en virtud de la naturaleza de la enfermedad (fig. 51.6). 
Aunque de modo infrecuente, es posible que un paciente presente 
peritonitis difusa. Más habitual es, en cambio, la presentación con dolor 
localizado en el cuadrante inferior derecho y fiebre, con antecedentes 
compatibles con la aparición de apendicitis varios días antes. En niños 
o pacientes delgados es a veces palpable una masa. En estos pacientes, 
la exploración y el intento de apendicectomía inmediatos pueden 
generar una sustancial morbilidad, con imposibilidad de localización 
del apéndice, absceso o fístula postoperatorios y extensión innecesaria 
de operación llegando a la ileocequectomía, todos ellos debidos a la 
induración y friabilidad de los tejidos implicados. Por ello, el tratamien- 
to inicial en estos pacientes no suele ser quirúrgico. '**?* Se comienza 
con reanimación con líquidos y antibioterapia de amplio espectro. 
Mediante TC se confirma la presencia de apendicitis perforada con 
un absceso o un flemón localizado (fig. 51.7). Cuando se identifica un 
absceso localizado, se procede al drenaje percutáneo dirigido por TC 
para controlar su origen. Habitualmente, el catéter de drenaje se deja 
implantado entre 4 y 7 días, durante los cuales el paciente es tratado 
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con antibióticos, y se retira después.'''?”' Si el drenaje guiado por TC 
no es técnicamente viable, el drenaje quirúrgico puede efectuarse por 
abordajes transrectal o transvaginal. Otra opción es el drenaje laparos- 
cópico, que para nosotros ha resultado excepcionalmente útil. Esta 
técnica se realiza mediante visualización de la masa inflamatoria con 
el laparoscopio, penetra a continuación en el absceso con una punta 
de succión laparoscópica, evacua el material purulento y coloca un 
drenaje en el interior de la cavidad del absceso residual. El abordaje 
postoperatorio es idéntico al de los pacientes sometidos a drenaje 
percutáneo satisfactorio. En presencia de un flemón periapendicular 
o si la cantidad de líquido presente no es suficiente para ser drenada, 
el paciente puede ser tratado solo con antibióticos, habitualmente 
durante 4-7 días, siguiendo las recomendaciones de la IDSA para el 
tratamiento de la infección intraabdominal.?” 

Tradicionalmente, tras un tratamiento no quirúrgico satisfactorio 
de la apendicitis complicada, se aconseja a los pacientes que se 
sometan a extirpación del apéndice, en un proceso conocido como 
apendicectomía de intervalo, varias semanas o meses después. Esta 
práctica ha sido reexaminada. La justificación de la apendicectomía 
de intervalo la constituyen el potencial desarrollo de apendicitis 
recurrente y los consiguientes riesgos asociados a la resección de 
urgencia o la reperforación del apéndice. Sin embargo, el riesgo real 
de apendicitis recurrente parece escaso, con un 8% a los 8 años en 
un estudio de 6.439 pacientes pediátricos.” Además, la apendicec- 
tomía de intervalo puede resultar problemática y, en consecuencia, 
producir un mayor riesgo de complicaciones postoperatorias cuando 
se realiza.?* Los hallazgos de estos estudios, así como otros de ensayos 
similares, han llevado a la conclusión de que la apendicectomía de 
intervalo ha de reservarse para pacientes con síntomas de apendicitis 
recurrente. !' 22? Además, la presencia de un apendicolito en la TC 
se ha demostrado predictiva de alto riesgo de apendicitis recurrente 
y se ha utilizado como justificación para realizar la apendicectomía 
de intervalo en este subgrupo de pacientes. Asimismo, se ha cons- 
tatado que este enfoque selectivo de la apendicectomía de intervalo 
resulta más rentable que su aplicación rutinaria a todos los pacientes 
afectados.” 

Un argumento favorable a la apendicectomía de intervalo en adultos 
fue la observación por parte de algunos investigadores de una mayor 
tasa de detección de neoplasias apendiculares en muestras obtenidas 
con esta técnica. '*??% Asimismo, los tumores perforados del ciego 
pueden manifestarse de forma similar a la apendicitis perforada.” Por 
ello, la colonoscopia se recomienda en todos los pacientes adultos como 
parte del seguimiento de rutina tras el abordaje no quirúrgico de la 
apendicitis complicada.** Además, no se han realizado ensayos satis- 
factorios controlados aleatorizados a gran escala que hayan analizado los 
resultados de pacientes sometidos o no a apendicectomía de intervalo 
tras un tratamiento no quirúrgico satisfactorio. Por estas razones, es 
probable que esta cuestión continúe resultando controvertida durante 
algún tiempo. 


Aspecto normal del apéndice en la operación 


En casos de «apendicectomía negativa», en los que en la operación se 
identifica un apéndice normal, es controvertida la decisión de extirparlo 
o no.” Antes de abordar esta cuestión en particular, es importante 
destacar la necesidad de evaluar a fondo el abdomen, a fin de detectar 
otras causas de dolor lo suficientemente intenso como para justificar 
una operación. Los órganos abdominales y pélvicos han de examinarse 
para identificar cualquier posible anomalía. Según nuestra experien- 
cia, para ello es más sencillo el abordaje laparoscópico, ventajoso a nuestro 
parecer en relación con el abierto. Se ha de consignar la presencia de 
líquido libre, posible indicación de perforación. En los 60 cm termina- 
les del fleon debe detectarse un posible divertículo de Meckel, mientras 
que en la serosa del intestino delgado es preciso investigar la presencia 
de signos de enfermedad de Crohn, como inflamación, formación 
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de estenosis o el característico aspecto de «proliferación grasa» en el 
mesenterio. La inspección del mesenterio ileal puede revelar ganglios 
linfáticos hipertrofiados indicativos de adenitis mesentérica. En los 
anejos uterinos han de investigarse los indicios de afectación tubo- 
ovárica o de las trompas, como torsión ovárica, absceso tuboovárico, 
endometriosis o quistes ováricos rotos. En el colon sigmoideo deben 
localizarse eventuales evidencias de diverticulitis aguda, en especial si se 
aprecia colon sigmoideo redundante en el cuadrante inferior derecho. Si 
los hallazgos de estas exploraciones son normales, la atención se orienta 
al abdomen superior para explorar la vesícula biliar y el duodeno. La 
incapacidad para proceder a una evaluación adecuada de los órganos 
intraabdominales o la detección de enfermedad en otros órganos que 
requiera intervención obliga a realizar una conversión a laparotomía 
media, si es necesario. 

Nosotros extirpamos habitualmente el apéndice normal por 
varias razones. En primer lugar, muchas de las causas de dolor en 
el cuadrante inferior derecho antes mencionadas son recurrentes, 
como en el caso de dolor por quistes ováricos rotos o adenitis 
mesentérica. La apendicectomía es también aconsejable en la enfer- 
medad de Crohn, cuando los hallazgos quirúrgicos así lo indican, 
salvo que se vean implicados la base del apéndice y el ciego. En 
este contexto, la apendicectomía se pospone para evitar la rotura 
del muñón inflamado y la ulterior formación de fístula. En tales 
circunstancias clínicas, la apendicectomía es recomendable, ya que 
excluye la apendicitis del diagnóstico diferencial cuando el paciente 
presenta dolor en el cuadrante inferior derecho recurrente. Además, 
las anomalías del apéndice inaparentes en la exploración macros- 
cópica en el momento de la operación a veces se identifican en el 


ló . 27,28 
examen anatomopatologico. 


TRATAMIENTO NO QUIRÚRGICO 
DE LA APENDICITIS NO COMPLICADA 


Aunque la apendicectomía inmediata es el tratamiento de referen- 
cia actual, pocos temas en cirugía han sido analizados con tanta frecuencia 
en los últimos años como el tratamiento conservador de la apendicitis 
aguda sin complicaciones. Dos metaanálisis que analizaron los resul- 
tados de ensayos controlados aleatorizados a este respecto concluyeron 
que el tratamiento no quirúrgico se asociaba a menor riesgo de com- 
plicaciones (12% en el grupo no quirúrgico frente a 18% en el de 
apendicectomía; P = 0,001). Además, los pacientes tratados de 
forma conservadora no mostraron mayor tendencia a evolucionar a una 
apendicitis complicada.” No obstante, la apendicectomía superó con 
creces al grupo no quirúrgico en cuanto a tasas de fracaso terapéutico 
(38% sin cirugía frente a 9% con apendicectomía; P < 0,001). Los 
autores concluyeron que el tratamiento antibiótico era seguro para 
la apendicitis no complicada, pero que, comparado con la apendi- 
cectomía, se asociaba a una tasa de fracaso (recurrencia) significativa, 
cuando no inasumible.?*" La crítica de ambos análisis consistió en 
una importante heterogeneidad de la metodología de los estudios 
examinados.'? 

Varios estudios han examinado más a fondo esta controversia. El 
estudio de Nonoperative Treatment for Acute Appendicitis (NOTA) 
trató a 159 pacientes con sospecha de apendicitis con antibióticos. La 
duración media de la estancia fue de 0,4 días y el tiempo medio de 
baja por enfermedad fue de 5,8 días. La tasa de fracaso a los 7 días 
fue del 11,9%. Después de 2 años de seguimiento, 22 de los pacientes 
tratados de forma conservadora presentaron una recidiva (13,8%), 14 
de los cuales fueron tratados nuevamente de forma conservadora.” 

Svenssson et al. llevaron a cabo un ensayo comparativo aleatorizado 
en la población pediátrica y comunicaron resultados similares. En 
concreto, se demostró una tasa de éxito inicial del 92% en pacientes 
tratados de forma conservadora y un riesgo de recidiva del 38% al 
año.” 
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ABORDAJE DEL PACIENTE CON PRESENTACIÓN 
RETARDADA DE POSIBLE APENDICITIS 


Otro diagnóstico 


Tratamiento según lo indicado 
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Colonoscopia tras el alta 


Consideración de apendicectomía 
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Drenaje laparoscópico, antibióticos 


Apendicitis confirmada 


Antibióticos 
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Seguimiento de algoritmo 


para neoplasia apendicular 


FIGURA 51.6 Algoritmo propuesto para el abordaje del paciente con presentación retardada de la apendicitis. 


TC, tomografía computarizada. 


El estudio Antibiotic Therapy vs. Appendectomy for Treatment of 
Uncomplicated Acute Appendicitis (APPAC) incorporó a 530 pacien- 
tes con apendicitis confirmada por TC, de los cuales 257 recibieron 
antibióticos solos y 273 fueron sometidos a una apendicectomía. Los 
investigadores comunicaron una tasa de recidiva del 27% en el punto 
de referencia de 1 año y una diferencia general en la eficacia del trata- 
miento entre los grupos de -27%. Llegaron a la conclusión de que el 
tratamiento conservador no cumplía con los criterios especificados de 
no inferioridad en comparación con la apendicectomía.* 

Estos estudios más recientes también han sido analizados 
mediante metaanálisis con conclusiones similares. Uno de estos 


artículos de Findlay et al. examinó seis ensayos comparativos alea- 
torizados, todos con pacientes de al menos 16 años de edad o más, 
siendo el criterio principal de valoración el fracaso o la recidiva. 
Notificaron una tasa de fracaso inicial del 9,00% (intervalo de con- 
fianza [IC] del 95%, 4,00-13,0%) y una tasa de recidiva a 1 año del 
25% (IC del 95%, 12,0-35%).* Sin embargo, de forma apreciable, 
también observaron un aumento estadísticamente significativo en 
la probabilidad de evolucionar a una apendicitis complicada en 
el grupo de tratamiento conservador fallido.** Los autores tam- 
bién comunicaron una estancia más prolongada con el tratamien- 
to con antibióticos, pero un coste general más bajo del tratamiento 
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FIGURA 51.7 Diagnóstico tardío de apendicitis. Tomografía computarizada sagital (A) y frontal (B) que mues- 
tran un absceso apendicular en una paciente con anamnesis de 2 semanas de dolor abdominal en la que se 
halló una masa palpable en la exploración. Las flechas señalan la cavidad del absceso apendicular. La paciente 
fue tratada satisfactoriamente con drenaje percutáneo y antibióticos. La imagen C es un caso similar en el que 
el paciente presentó un flemón apendicular y fue tratado satisfactoriamente con antibióticos solos. La flecha 
apunta al flemón. (Obsérvese el efecto de masa sobre la vejiga). 


inicial, aunque no se tuvo en cuenta el posterior coste resultante 
de la reintervención por recidiva. 

Por estas razones (en concreto la baja morbilidad de la apendicec- 
tomía laparoscópica inmediata, las altas tasas de recidiva comunicadas 
y la falta de datos de buena calidad que respalden definitivamente 
su práctica habitual) nuestro abordaje es reservar el tratamiento 
conservador solo para casos de apendicitis aguda sin complicaciones 
en aquellos pacientes para los que el riesgo quirúrgico es demasiado 
alto o cuando un paciente no puede ser sometido a una intervención 
quirúrgica inmediatamente debido a otras razones (p. ej., pacientes 
que reciben nuevos anticoagulantes como rivaroxabán para los que 
actualmente no se dispone de un fármaco neutralizador). Los fracasos 
del tratamiento conservador en estos pacientes de alto riesgo se tratan 
luego con medidas terapéuticas complementarias, como el drenaje 
de abscesos periapendiculares guiado por T'C. Este abordaje ha sido 
respaldado en documentos de consenso recientes; sin embargo, son 
necesarios amplios ensayos comparativos aleatorizados y de alta calidad 
para abordar definitivamente este problema. '*”” Se ofrece un algoritmo 
simplificado para este abordaje (fig. 51.8). 


Apendicitis «crónica» como causa de dolor abdominal 


En ocasiones, en pacientes con dolor recurrente en el cuadrante inferior 
derecho, se ha de solicitar una opinión quirúrgica sobre el beneficio 
de la apendicectomía programada para esta alteración. Datos epide- 
miológicos poco relevantes indican que la apendicitis puede remitir 
de manera espontánea, por lo que son posibles casos en los que se 
intensifique y remita sucesivamente.' Además, en la TC se ha observado 
que ciertos pacientes con dolor presentan un apéndice engrosado o un 
apendicolito, pero sin evidencia de enfermedad sistémica o inflamación 
periapendicular aguda. En ciertos casos, la apendicectomía alivia los 
síntomas; en ellos, el examen del apéndice en ocasiones revela hallazgos 
acordes con inflamación crónica.” Analizando cada caso, nosotros sole- 
mos considerar la apendicecromía cuando hay anamnesis compatible 
con enfermedad apendicular y preferiblemente está respaldada por 
evidencia radiológica (I'C) de la misma. 

Más problemático resulta el paciente con dolor abdominal bajo 
inespecífico sin evidencia radiológica de afectación apendicular. En 
tales casos solemos abordar un estudio diagnóstico multidisciplinar, 


con aportaciones de especialistas en gastroenterología y ginecología, 
así como en cirugía. La apendicectomía no suele proponerse, salvo 
que la enfermedad se constate radiológicamente. No obstante, cuando 
se efectúa una laparoscopia diagnóstica para investigar o descartar 
otra enfermedad (generalmente a cargo de un ginecólogo), noso- 
tros solemos realizar al mismo tiempo la apendicectomía, abordaje 
también defendido por otros.*? Esto puede dar lugar a la resolución 
de los síntomas del paciente si el apéndice era el origen. De lo con- 
trario, sirve para dejar de considerar el apéndice y puede ahorrar al 
paciente pruebas de imagen innecesarias para lo que probablemente 
sea un dolor recurrente, al tiempo que facilita la búsqueda de otras 
fuentes de dolor. Hemos observado que, como en el tratamiento de 
cualquier síndrome de dolor crónico, el abordaje de las expectativas 
del paciente es fundamental para la atención a este complejo sub- 
grupo de pacientes. 


Apendicectomía profiláctica 


Apendicectomía profiláctica, incidental o complementaria, es el tér- 
mino aplicado cuando un apéndice macroscópicamente normal es 
extirpado al realizar una intervención no relacionada, por ejemplo, 
histerectomía, colecistectomía o colectomía sigmoidea. Realizada 
habitualmente en el pasado, en la actualidad resulta controvertida. 
Su teórico beneficio es la eliminación del riesgo de desarrollo de 
apendicitis en el futuro, más ventajosa para pacientes de menos de 
35 años, por su mayor riesgo de sufrir la enfermedad a lo largo de la 
vida, en comparación con los de más edad.” Los datos que indican 
que esta modalidad de apendicectomía se efectúa sin morbilidad 
adicional han sido puestos en duda, por no haberse ajustado su riesgo 
adecuadamente. Al analizar dichos datos, Wen et al. demostraron 
que la apendicectomía profiláctica en realidad se asociaba a mayores 
morbilidad y mortalidad.” Otros investigadores han demostrado que 
no parece rentable como medida preventiva.” Por último, el reciente 
hallazgo de que el apéndice puede estar implicado en el manteni- 
miento de la flora cólica sana hace que esta práctica sea incluso más 
discutida.*? Por ello, somos partidarios de la inspección cuidadosa del 
apéndice para detectar anomalías en las operaciones abdominales, en 
el marco de una exploración completa, pero no de la apendicectomía, 
salvo que se detecten anomalías. 
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ALGORITMO PROPUESTO PARA EL TRATAMIENTO CONSERVADOR 
DE LA APENDICITIS AGUDA SIN COMPLICACIONES 


Diagnóstico de sospecha de apendicitis sin complicaciones 


TC para confirmación del diagnóstico 


Apendicitis no confirmada 


Trate según 
el diagnóstico real 


Tributario 
de cirugía 


Apendicectomía 


El paciente mejora 


Alta, vigile la aparición 
de recidiva, 
colonoscopia ambulatoria 


Optimización 
médica, 
apendicectomía 


Actitud 


expectante 
continua 


Sepsis por peritonitis 


Optimización médica, 
apendicectomía 


enaje guiado por TC Antibióticos i.v. continuos 


Apendicitis sin 
complicaciones confirmada 


No tributario 
de cirugía 


Tratamiento conservador 
con antibióticos 


El paciente empeora 
Sin peritonitis, estable 


Repita la TC 


hasta resolución 


Alta, colonoscopia 
ambulatoria 


FIGURA 51.8 Algoritmo propuesto para el tratamiento conservador de la apendicitis. ¡.v., intravenoso; 


TC, tomografía computarizada. 


APENDICITIS EN POBLACIONES ESPECIALES 


Apendicitis en pacientes embarazadas 

La apendicitis continúa siendo la urgencia no obstétrica más común 
durante el embarazo y, por consiguiente, el motivo más frecuente 

y 8 

de intervención quirúrgica general en este grupo de pacientes.*” El 
diagnóstico de apendicitis durante el embarazo resulta especialmente 
delicado para el cirujano. Como en las demás alteraciones durante la 
gestación, el cirujano debe considerar el bienestar de dos pacientes, 


la madre y el feto, al proceder al estudio diagnóstico y el tratamiento 
(fig. 51.9). 

En el embarazo, la apendicitis tiene una presentación clásica en 
solo el 50-60% de los casos.*” Los síntomas habituales de apendicitis 
inicial, como náuseas y vómitos, son inespecíficos y se asocian tam- 
bién al embarazo normal. La respuesta febril normal a la enfermedad 
puede atenuarse en embarazadas. Asimismo, la exploración física de 
la paciente gestante es difícil y se ve alterada por el efecto del útero 
grávido, que induce desplazamiento del apéndice a una posición más 
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ABORDAJE DE LA PACIENTE EMBARAZADA CON POSIBLE APENDICITIS 


Peritonitis difusa presente 


Reanimación, antibióticos y quirófano para control del origen 
Otro diagnóstico confirmado Apendicitis confirmada 


Tratamiento según lo indicado 


RM (+) para apendicitis 


La paciente mejora. La paciente empeora 


Apendicectomía 


RM (2) para apendicitis 


Laparoscopia diagnóstica 


FIGURA 51.9 Abordaje propuesto para el tratamiento de la paciente embarazada con posible apendicitis. 


Eco, ecografía; RM, resonancia magnética. 


cefálica en el abdomen. El dolor en el cuadrante inferior durante el 
segundo trimestre, por tracción sobre los ligamentos suspensorios 
del útero, fenómeno conocido como dolor del ligamento redondo, 
es frecuente y complica el cuadro clínico, ya que el 50% de los casos 
de apendicitis en gestantes se producen en el segundo trimestre. Por 
último, los indicadores bioquímicos y de laboratorio empleados para 
avalar el diagnóstico de apendicitis en ausencia de embarazo no son 
fiables en su presencia. Por ejemplo, una leve leucocitosis fisiológica 
es normal en el embarazo, en el que es posible también una elevación 
fisiológica de las concentraciones de proteína C reactiva. Además, el 
cirujano ha de estar alerta ante posibles urgencias obstétricas como 
causas del dolor abdominal, como parto prematuro, desprendimiento 
placentario o rotura uterina.“ Todos estos factores han contribuido a 
la alta tasa de apendicectomías negativas en embarazadas, del 25-50%, 
basándose solo en la presentación clínica.” 

Las consecuencias de la apendicitis en la paciente embarazada son 
importantes. Se ha constatado que, con apendicitis complicada, el 
riesgo de parto prematuro es del 11% y el de pérdida fetal del 6%.” 
Tales datos parecen favorecer el abordaje agresivo e inmediato de la 
apendicitis en embarazadas. No obstante, dicho abordaje se com- 
plica por la observación en una misma serie de que la apendicectomía 
negativa se asociaba a parto prematuro y pérdida fetal (10 y 4%, res- 
pectivamente). Las menores tasas de parto prematuro y pérdida fetal 
(6 y 2%, respectivamente) se registraron en casos de apendicitis no 


complicada.“ Por tanto, la exactitud preoperatoria del diagnóstico 
resulta crucial en embarazadas con sospecha de apendicitis. 

En pacientes gestantes se recomiendan pruebas de imagen de rutina. 
El estudio inicial de elección es la ecografía con compresión gradual,'' 
que tiene la ventaja de ser segura, poco costosa y fácilmente accesible. 
Además, la ecografía proporciona información sobre el bienestar fetal 
y las causas de dolor abdominal, como el desprendimiento placentario. 
Se ha indicado que el estudio en decúbito oblicuo posterior izquierdo 
o lateral izquierdo, en vez del tradicional decúbito supino, aumenta las 
posibilidades de visualización del apéndice. Los criterios de diagnós- 
tico ecográfico son los mismos que en pacientes no embarazadas, ya 
comentados. Desafortunadamente, la sensibilidad y la especificidad 
(83%) de la ecografía parecen disminuir durante el embarazo, por la 
presencia del útero grávido.” 

Cuando los hallazgos ecográficos son equívocos, la RM sin con- 
traste de gadolinio, con excelente resolución del contraste en tejidos 
blandos y ausencia de radiación ionizante, se mantiene como alter- 
nativa segura para confirmar o descartar la apendicitis en embaraza- 
das, conservándose excelentes índices de sensibilidad y especificidad 
(fig. 51.10).'* Una paciente con hallazgos de RM normales proba- 
blemente no requiere apendicectomía. Se ha demostrado que el uso 
sistemático de la RM en embarazadas reduce la tasa de apendicec- 
tomías negativas en un 47%, sin incremento significativo de la tasa 
de perforación y con buena rentabilidad.” Por tanto, abogamos por 


X Abdomen 


Body FullFOY 
058 


FIGURA 51.10 Imagen axial de resonancia magnética en T1 abdominal 
de una embarazada. La flecha señala el apéndice engrosado. (Tomado 
de Parks NA, Schroeppel TJ. Update on imaging for acute appendicitis. 
Surg Clin North Am. 2011;91:141-154.) 


el uso habitual de la RM en pacientes embarazadas con sospecha de 
apendicitis aguda sin peritonitis manifiesta. Sin embargo, la técnica no 
está disponible en algunos centros, y en otros lo está de forma limitada 
o durante un tiempo restringido. La decisión del posible retraso de la 
apendicectomía para obtener una RM resulta compleja y debe tomarse 
utilizando todos los datos clínicos y de imagen disponibles, ante las 
graves consecuencias graves asociadas a la apendicectomía negativa o 
la perforación apendicular. 

Cuando la ecografía no es concluyente y la RM no está disponible 
de inmediato, se han referido casos de uso de TC para diagnosticar 
la apendicitis durante la gestación. Un estudio publicado en 2008 
determinó que la TC se asociaba a una tasa de apendicectomía negativa 
del 8%, menor que la del 54% de la valoración clínica sola y la del 
32% de la valoración clínica combinada con ecografía. Los autores 
concluyeron que la TC puede emplearse cuando la ecografía es equí- 
voca, argumentando que la cantidad de radiación aplicada en una TC 
limitada es inferior al umbral requerido para inducir malformaciones 
fetales y que la mayoría de las apendicitis durante el embarazo se regis- 
tran en el segundo o el tercer trimestre, cuando la organogenia es 
completa.*? Aunque los protocolos varían, si se utiliza la TC durante el 
embarazo para casos dudosos, se debería llevar cuidado de realizar un 
estudio tan limitado utilizando la técnica de exposición a la radiación 
más baja posible y evitando la administración intravenosa de material 
de contraste. Son necesarios más estudios antes de que el uso sis- 
temático de la TC pueda ser respaldado y aceptado generalmente en 
este entorno clínico. 

La elección de la técnica laparoscópica frente a la técnica abierta 
para la apendicectomía en el embarazo también merece un análisis. 
Las directrices actuales de la Society of American Gastrointestinal 
and Endoscopic Surgeons establecen que la apendicectomía laparos- 
cópica es el abordaje más habitual utilizado actualmente en pacientes 
embarazadas” y es segura durante el embarazo siempre que el cirujano 
tenga suficiente experiencia con la laparoscopia. El vídeo 50.2 muestra 
una técnica segura de apendicectomía en una paciente embarazada. 

En la operación, se debería analizar la altura del útero grávido a la 
hora de elegir los puertos para la colocación del trocar a fin de evitar 
una punción involuntaria del útero. De forma sistemática usamos 
un abordaje de acceso abierto (técnica de Hasson) con entrada en el 
abdomen con la yema de los dedos para la colocación inicial del trocar 
a fin de evitar cualquier posibilidad de lesión al útero grávido. 

Nuestra experiencia con la apendicectomía laparoscópica durante 
el embarazo ha sido positiva, lo que hace que sea nuestra preferida en 


booksmedicos.org 


gestantes. Consideramos que permite una identificación más fácil de 
la localización del apéndice, muy variable, durante el embarazo y una 
extirpación más expeditiva, y que favorece la evaluación completa del 
abdomen para detectar cualquier otro proceso asociado. 


Apendicitis en pacientes de edad avanzada 


Aunque no es la edad de su máxima incidencia, la apendicitis no es 
infrecuente en ancianos y debe incluirse en el diagnóstico diferencial 
de cualquier paciente de edad avanzada sin apendicectomía previa 
con dolor abdominal agudo. Los datos indican que la reducción de 
las reservas fisiológicas y la alteración de las respuestas inmunológi- 
cas e inflamatorias dan como resultado una mayor morbilidad con 
un diagnóstico de apendicitis.'? El aspecto más importante cuando 
se trata de un paciente anciano con dolor abdominal es percatarse 
del diagnóstico diferencial ampliado que debe ser tenido en cuenta. 
Otros posibles diagnósticos comprenden, entre otros, diverticulitis 
aguda (complicada o no), neoplasia maligna, isquemia intestinal, 
colitis isquémica, infección urinaria complicada y úlcera perforada. 
A veces, la apendicitis se manifiesta de forma atípica, por lo que se 
debe mantener un elevado índice de sospecha. La anamnesis y la 
exploración física cuidadosas contribuyen a establecer el diagnós- 
tico, aunque son de valor limitado en ciertas circunstancias, como en 
pacientes con demencia o estado mental alterado. Las superiores tasas 
de perforación, del 40-70%, y la frecuente presencia de enfermedades 
concomitantes generadoras de mayor morbilidad hacen que el diag- 
nóstico y el tratamiento de la apendicitis en ancianos, sean, cuanto 
menos, problemáticos.?'? 

Ante un paciente de edad avanzada con peritonitis difusa, se ha de 
proceder sin demoras a laparotomía inmediata. Con dolor localizado 
y en ausencia de peritonitis, se debe realizar una TC abdominal para 
confirmar el diagnóstico y evaluar otros cambios patológicos. 

La apendicectomía laparoscópica es segura en los ancianos y es 
nuestra técnica de elección en este grupo de pacientes, '* siempre que 
el paciente pueda ser sometido a anestesia general de manera segura. Es 
de destacar que hemos practicado con éxito la apendicectomía abierta 
con raquianestesia en pacientes que son «lisiados pulmonares» y en los 
que el riesgo de la anestesia general es demasiado alto y es probable que 
ocasione una dependencia del respirador. En los pacientes demasiado 
enfermos para ser sometidos a una intervención quirúrgica, hemos 
utilizado con éxito de forma selectiva el tratamiento conservador de 
la apendicitis. Ciertamente, cuando se trata de pacientes ancianos y 
debilitados, el abordaje debe adaptarse individualmente a los problemas 
específicos que presenta el paciente. 


Apendicitis en pacientes inmunodeprimidos 


La apendicitis en los inmunodeprimidos se aborda, igual que en los 
pacientes inmunocompetentes, con apendicectomía urgente. La clave 
en la evaluación de esta población es el mantenimiento de un alto 
índice de sospecha, ya que la incapacidad para generar respuesta inmu- 
nitaria provoca ausencia de fiebre, leucocitosis y peritonitis. Por ello se 
aconseja el uso temprano de la TC, que favorece la confirmación del 
diagnóstico y la exclusión de otros, como la enterocolitis neutropénica 
(tiflitis), abordables con tratamiento no quirúrgico.“ El vídeo 50.3 
muestra un abordaje laparoscópico a través de incisión única (SILS) 
para una serie de variantes de enfermedades apendiculares. 


NEOPLASIAS DEL APÉNDICE 


Aunque infrecuentes, las neoplasias de apéndice precisan un trata- 
miento apropiado. En cualquier intervención, programada o de urgen- 
cia, es posible hallar una neoplasia apendicular imprevista. Se estima 
que hasta el 50% de las neoplasias de apéndice se presentan como 
apendicitis y son diagnosticadas en el examen anatomopatológico de 
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la pieza quirúrgica, aunque se han notificado presentaciones variables. 
Además, se ha referido que las neoplasias apendiculares se identifican 
en un 0,7-1,7% de las muestras anatomopatológicas. Además, la 
masa apendicular se percibe en ocasiones como hallazgo accidental 
en la TC abdominal (fig. 51.11). La clasificación anatomopatológica 
y el comportamiento biológico de las neoplasias apendiculares son 
variables, lo que dificulta su categorización y terminología, y las per- 
tinentes recomendaciones terapéuticas.' Se cree que las neoplasias 
de apéndice constituyen un 0,4-1% del total de neoplasias malignas 
gastrointestinales.' Tras una apendicectomía por presunta apendicitis, 
la incidencia de hallazgos inesperados en la pieza quirúrgica es baja. 
Aun así, cuando se identifican, son esenciales los correspondientes 
asesoramiento y tratamiento. 

Las neoplasias neuroendocrinas apendiculares (NNEA) —una 
vez denominadas en conjunto carcinoides— son el tumor primario 
más frecuente encontrado en el apéndice y constituye aproximada- 
mente el 65% de todas las neoplasias apendiculares. Estas neoplasias 
se originan en células neuroendocrinas del interior del apéndice y se 
detectan en el 0,2-0,7% de las piezas de apendicectomía.* Suelen ser 
lesiones pequeñas, bien circunscritas, localizadas en la cara más distal 
del apéndice. Se diagnostican con mayor frecuencia en la segunda o 
tercera década de la vida. 

El comportamiento biológico de las NNEA es muy variable y, 
posteriormente, el pronóstico depende en gran medida del tipo his- 
tológico, el potencial maligno, el grado y el estadio en el momento del 
diagnóstico. En 2010, la Organización Mundial de la Salud clasificó 
las NNEA de la siguiente manera: TNE-G1 (bien diferenciado), 
TNE-G2 (diferenciado de manera intermedia), CNE-G3 (carcinomas 
neuroendocrinos indiferenciados) y carcinomas neuroendocrinos 
mixtos (CNEM).* El tamaño parece ser el mejor factor pronóstico 
inicial de comportamiento maligno y potencial metastásico, por 
lo que las recomendaciones con respecto a la toma de decisiones 
intraoperatorias iniciales y el alcance del manejo del abordaje qui- 
rúrgico inicial se basan en el tamaño y la situación del tumor. Por 
lo general, se cree que las NNEA de 1 cm o menos se comportan de 
manera benigna y, más habitualmente, se tratan con apendicectomía 
con resección del mesoapéndice, en lugar de la disección completa 
del apéndice durante la extirpación, que debería ser explícitamente 
evitada. Las NNEA mayores de 2 cm se tratan de forma más radical, 
requiriendo hemicolectomía derecha y linfoadenectomía regional 
para un tratamiento satisfactorio. Para lesiones entre 1 y 2 cm de 
tamaño, se deberían plantear las recomendaciones una vez analizadas 
cuidadosamente las características individuales del tumor, ya que se 
han notificado metástasis en este subgrupo de pacientes. '” Se debería 
prestar especial atención al índice Ki-67 (> 3%), ya que un índice 
proliferativo alto presagia un peor pronóstico y también justifica una 
hemicolectomía derecha para una adecuada estadificación y trata- 
miento. Lo mismo es cierto para los tumores de grado 2 o superior, 
o aquellos que muestran invasión vasculolinfática o perineural.? 
Después del tratamiento definitivo, la medición de la cromogranina A 
sérica sirve como marcador tumoral útil.* Las tasas de supervivencia 
a 5 años según los datos del Surveillance Epidemiology and End 
Results (SEER) son del 94% para la enfermedad limitada, 84,6% 
para la enfermedad locorregional y 33,7% cuando existen metástasis 
a distancia. 

El adenocarcinoma apendicular es inhabitual, con presencia en el 
0,08-0,1% del total de apendicectomías.' El tratamiento es idéntico 
al del adenocarcinoma cecal y consiste en hemicolectomía derecha con 
linfoadenectomía regional. Además, los artículos publicados recien- 
temente que utilizan datos de SEER indican que, al igual que en la 
estadificación del adenocarcinoma de colon, la extracción de más de 
12 ganglios linfáticos puede asociarse con una mejor estadificación y, 
posteriormente, una mejor supervivencia.” 
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FIGURA 51.11 Tomografía computarizada abdominal de un paciente 
con un mucocele benigno de 10 cm. La imagen axial muestra una masa 
distendida llena de líquido, medial al apéndice (flecha), sin inflamación 
asociada. C, ciego; /7, fleon terminal. 


La quimioterapia es también igual que la del adenocarcinoma de 
colon, con administración complementaria de 5-fuorouracilo, leuco- 
vorina y oxaliplatino (FOLFOX) a pacientes seleccionados. La terapia 
FOLFOX también se emplea como tratamiento complementario 
prequirúrgico en pacientes con adenocarcinoma mucinoso antes de la 
cirugía citorreductora. 

Los tumores mucinosos del apéndice, que suponen menos del 0,4 
al 1% de las neoplasias malignas gastrointestinales en general, son 
una patología infrecuente y heterogénea para la que está cambiando 
el abordaje clínico.** Las neoplasias mucinosas del apéndice (NMA) 
de escasa malignidad a menudo se diagnostican de manera casual en la 
apendicectomía, mientras que las NMA en estadio avanzado pueden 
presentar una enfermedad en situación avanzada y seudomixoma 
peritoneal (PMP) asociado.***” Los esquemas de clasificación iniciales 
consideraron a la NMA una enfermedad benigna, con diferentes 
terminologías como mucocele apendicular, cistoadenoma y cistoade- 
nocarcinoma.** Se elaboraron criterios para los mucoceles simples y 
se distinguieron de los de histologías malignas; sin embargo, también se 
detectaron lesiones de grado intermedio que eran más difíciles de 
caracterizar con precisión. Si se rompen, los tumores apendiculares 
mucinosos pueden provocar una diseminación intraperitoneal y 
la aparición de un PMP. Cabría destacar que ahora se recomienda 
que el PMP sea un término utilizado para describir la existencia de 
ascitis mucinosa y no se considere un diagnóstico histológico en sí 
mismo.” 

La clasificación y nomenclatura de estas lesiones ha sido confusa y 
no generalmente consensuada. '** La distinción más importante es entre 
las lesiones que se comportan de forma benigna y las que presentan una 
evolución más maligna. Cabría señalar que se cree que estos tumores 
constituyen un espectro de enfermedades y que los tumores malignos 
más invasores probablemente evolucionaron a partir de tumores bien 
diferenciados que estaban presentes anteriormente (muy parecido a la 
secuencia pólipo-cáncer que se observa en el carcinoma de colon), en 
lugar de surgir de novo. También es importante tener en cuenta que 
todas las NMA pueden producir un PMP con independencia de su 
potencial maligno.** 

Recientemente se han producido varios cambios en la nomen- 
clatura y la clasificación. En primer lugar, el término «NMA de escasa 
malignidad» ha sustituido al término «mucocele benigno». También 
cabría destacar la clasificación de Ronnet ampliamente aceptada, 
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FIGURA 51.12 Algoritmo propuesto para el tratamiento del paciente con neoplasia apendicular. AMPD, ade- 
nomucinosis peritoneal diseminada; CAMP, carcinomatosis mucinosa peritoneal. 
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que basa la nomenclatura de las NMA fundamentalmente en la 
celularidad, la diferenciación y la probabilidad de un comportamiento 
maligno.* El esquema de Ronnet divide las NMA más avanzadas 
desde el punto de vista clínico en tres variantes principales: adeno- 
mucinosis peritoneal diseminada (AMPD), carcinomatosis mucinosa 
peritoneal (CAMP) y CAMP de características indeterminadas o 
discordantes.** La evolución clínica es muy variable entre las tres 
variantes. Los pacientes con AMPD presentan una evolución de 
escasa malignidad sin diseminación extraperitoneal a distancia, mien- 
tras que los pacientes con CAMP tienen muchas más probabilidades 
de presentar metástasis a los ganglios linfáticos y Órganos extraperito- 
neales, por lo que presentan un peor pronóstico. El comportamiento 
de la categoría intermedia presenta una evolución más impredecible, 
con autores que comunican evoluciones clínicas parecidas a las de 
la AMPD y CAMP en pacientes individuales, lo que hace pensar 
que pueden existir otros factores aún por identificar que afectan al 
pronóstico y a la evolución.” 

El tratamiento de las NMA varía según la histología y la presen- 
tación. Las NMA de escasa malignidad menores de 2 cm se tratan de 
forma satisfactoria con apendicectomía sola (con resección del meso- 
apéndice), reservándose la hemicolectomía derecha para los casos en los 
que existe un margen positivo (con afectación tumoral), afectación de la 
base apendicular, los que muestran extensión extraapendicular o aque- 
llos con histología invasiva (adenocarcinoma) en el examen anatomopa- 
tológico final.* Si existe un PMP o metástasis peritoneales o aparecen 
posteriormente, están justificadas medidas terapéuticas adicionales. En 
primer lugar, dado que el PMP se produce como consecuencia de la 
perforación y la siembra peritoneal directa del contenido apendicular, el 
cirujano debería llevar mucho cuidado para evitar romper un apéndice 
íntegro si se sospecha un mucocele o una neoplasia mucinosa en las 
pruebas de imagen preoperatorias o se diagnostica de forma intraope- 
ratoria. Si aparece un PMP o metástasis peritoneales, normalmente se 
emplea el tratamiento con cirugía citorreductora extensa combinada 
con quimioterapia intraperitoneal hipertérmica (CRS-HIPEC) que se 
asocia con una mejora en la supervivencia, a menudo a largo plazo.**% 
También se puede usar quimioterapia general en combinación 
con HIPEC a criterio del oncólogo responsable, con tratamientos con 
5-fluorouracilo como base del tratamiento posquirúrgico. * 

Aunque la complejidad de CRS-HIPEC impide su análisis completo 
en este capítulo, se proporciona una breve descripción para su com- 
plementariedad. El objetivo de la operación es, en primer lugar, eliminar 
físicamente toda la carga tumoral que posiblemente se pueda extirpar 
durante la operación, siendo la finalidad eliminar todo el tumor macros- 
cópico mediante extirpación peritoneal y resección de los órganos afecta- 
dos. Esto puede suponer una resección epiploica, una histerectomía, una 
colectomía, una esplenectomía, una colecistectomía, una capsulectomía 
hepática y una peritoneotomía de las superficies parietal, diafragmática y 
pélvica. A continuación, se instila quimioterapia hipertérmica (40,0 *C) 
en el espacio peritoneal y se deja reposar. La mitomicina C es el fármaco 
más habitualmente utilizado, aunque a veces también se administra cis- 
platino y oxaliplatino.* El objetivo es lograr la máxima erradicación de 
la carga tumoral residual al tiempo que se limitan los efectos secundarios 
generales mediante la administración local de quimioterapia. Se trata de 
operaciones sumamente complejas y difíciles; los tiempos quirúrgicos 
de 10 h no son infrecuentes.” La supervivencia a largo plazo con este 
abordaje no es extraordinaria y depende de la presencia de otras metás- 
tasis, el grado histológico del tumor primario, la suficiencia de la cito- 
rreducción y la respuesta a la quimioterapia.* 

Un excelente algoritmo para el abordaje de una masa apendicular 
detectada accidentalmente fue propuesto por Wray et al.; una versión 
modificada del mismo se incluye en la figura 51.12.' Dicho algoritmo es 
útil tanto para la apendicitis como para tumores apendiculares identifi- 
cados casualmente. La disponibilidad de diagnóstico por cortes congela- 
dos sirve de ayuda adicional para la toma de decisiones intraoperatoria. 
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Gorter RR, Eker HH, Gorter-Stam MA, et al. Diagnosis and ma- 
nagement of acute appendicitis. EAES Consensus Development 


Conference 2015. Surg Endosc. 2016;30:4668-4690. 


Estos dos informes de consenso publicados recientemente 
proporcionan una revisión completa de la bibliografía actual y 
la opinión de expertos en relación con todos los aspectos del 
diagnóstico y tratamiento de la apendicitis. 


Eindlay JM, Kafsi JE, Hammer C, et al. Nonoperative management 
of appendicitis in adults: a systematic review and meta-analysis 
of randomized controlled trials. / Am Coll Surg. 2016;223:814- 
824 e812. 


Este metaanálisis proporciona una revisión exhaustiva de uno 
de los temas más interesantes y controvertidos relacionados 
con el tratamiento de la apendicitis en la actualidad: el con- 
cepto de tratamiento conservador. Se analizan en detalle los 
ensayos de mayor calidad hasta la fecha mediante métodos 
estadísticos que definen las fortalezas y debilidades de una 
estrategia de tratamiento conservador y acentúan la necesi- 
dad de ensayos comparativos aleatorizados a gran escala para 
investigar más a fondo este tema en evolución. 


Moris D, Tsilimigras DI, Vagios S, et al. Neuroendocrine neoplasms 
of the appendix: A review of the literature. Anticancer Res. 
2018;38:601-611. 


Esta revisión completa y autorizada detalla la clasificación 
más reciente de neoplasias neuroendocrinas del apéndice. 
Además, se ofrece en detalle la información más actualizada 
sobre tratamiento, seguimiento y pronóstico. 


Shaib WL, Assi R, Shamseddine A, et al. Appendiceal muci- 
nous neoplasms: diagnosis and management. Oncologist. 
2017;22:1107-1116. 


Esta revisión autorizada publicada recientemente detalla la 
bibliografía actual sobre el diagnóstico, la clasificación, el 
tratamiento y el pronóstico de las neoplasias mucinosas del 
apéndice, incluido el papel del tratamiento quirúrgico inicial 
y las posteriores estrategias posquirúrgicas, y el papel de la 
quimioterapia adyuvante y la quimioterapia intraperitoneal 
hipertérmica (HIPEC). 


Silen W. Copes Early Diagnosis of the Acute Abdomen. 22nd ed. New 
York: Oxford University Press; 2010. 


Este texto clásico, ya en su 22.* edición, ofrece una revisión 
especializada del diagnóstico diferencial y los hallazgos sutiles 
de la anamnesis en la apendicitis y las enfermedades afines. 
Se trata de una prestigiosa fuente, considerada de lectura 
obligada por numerosos cirujanos. 
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EMBRIOLOGÍA DEL COLON Y EL RECTO 


Una base sólida de conocimiento del desarrollo embriológico del tubo 
digestivo es importante para comprender la anatomía y fisiopatología 
del colon y el recto. El tubo intestinal primitivo se forma a partir del 
techo endodérmico del saco vitelino. Al principio del proceso de 
formación, a partir de la tercera semana de gestación, el tubo intestinal 
se divide en tres porciones: el intestino primitivo proximal, el intestino 
primitivo medio y el intestino primitivo distal (fig. 52.1). 

El intestino primitivo proximal forma la membrana oral (buco- 
faríngea), el esófago, el estómago y la porción proximal del duodeno 
(hasta la ampolla duodenal) y es irrigado por el tronco celíaco. El 
intestino primitivo medio, que incluye la porción distal del duodeno, 
el intestino delgado, el colon ascendente y los dos tercios proximales 
del colon transverso, recibe su irrigación de la arteria mesentérica 
superior (AMS). El intestino primitivo medio se hernia temporalmente 
hacia delante fuera del abdomen, un paso clave en la evolución del 
desarrollo fisiológico para adquirir la longitud y la posición correcta 
de sus estructuras (fig. 52.2). El intestino primitivo distal se convierte 
en el tercio distal del colon transverso, el colon descendente, el sigma 
y el recto hasta la porción superior del conducto anal. Es irrigado por 
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FIGURA 52.1 Corte medio del embrión que muestra el aparato diges- 
tivo inicial y su irrigación sanguínea (semana 4). (Tomado de Moore KL, 
Persaud TVN, Torchia MG. Alimentary system. In: The Developing 
Human. 11th ed. Philadelphia: Elsevier; 2020:193-221.) 
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la arteria mesentérica inferior (AMD). Las redes venosa y linfática se 
forman paralelas a sus correspondientes arterias regionales. 

El desarrollo embriológico del recto es complejo y propenso a com- 
plicaciones del desarrollo (v. capítulo 67, «Cirugía pediátrica»). La 
porción proximal del recto se forma de manera parecida a la del colon. 
Las regiones distales se forman a partir de la porción terminal del intes- 
tino primitivo distal que entra en la cloaca (una cavidad tapizada de 
endodermo en contacto con el ectodermo de superficie en la membrana 
cloacal). Antes de las 5 semanas, los aparatos intestinal y genitourinario 
terminan en una cavidad común en la cloaca. Durante las siguientes 
semanas, el tabique urorrectal migra en sentido caudal y divide la 
cloaca en un seno genitourinario anterior y un seno del recto y el ano 
posterodistal (fig. 52.3). La fusión del tabique urorrectal con la mem- 
brana cloacal está representada en el adulto por el cuerpo perineal. 
El esfínter externo del ano está formado por la parte posterior del 
esfínter cloacal, mientras que el esfínter interno del ano está formado 
por fibras circulares agrandadas del recto. Los dos tercios superiores 
del conducto anal provienen del intestino primitivo distal y el tercio 
inferior del proctodeo. La línea dentada señala la fusión de la depresión 
endodérmica (intestino primitivo distal) y ectodérmica (proctodeo). 
La zona de transición del ano se forma a partir de la parte cloacal del 
conducto anal. La parte de intestino primitivo distal del conducto 
anal es irrigada por la AMI, mientras que el tercio inferior lo es por la 
arteria pudenda interna. 


ANATOMÍA DEL COLON, EL RECTO 
Y EL SUELO PÉLVICO 


El intestino grueso, que consta del colon y el recto, es un tubo de 
diámetro variable, de aproximadamente 150 cm de longitud (fig. 52.4). 


Anatomía del colon 


El ciego constituye el comienzo sacular del colon, con un diámetro 
medio de 7,5 cm y una longitud de 10 cm. Carece de mesenterio y 
está completamente cubierto de peritoneo, por lo que se considera 
una estructura intraperitoneal. El ciego está unido de forma variable 
a la pared abdominal posterior mediante un reflejo peritoneal. Los 
pacientes con un ciego y un colon ascendente anormalmente móviles, 
que se encuentran en una pequeña proporción de pacientes, pueden 
estar predispuestos a un vólvulo (torsión) o a una báscula cecal (plega- 
miento intermitente anterior y superior del ciego asociado con síntomas 
obstructivos). El ciego tiene una pared delgada en comparación con el 
resto del colon y, teniendo en cuenta su gran diámetro de acuerdo con 
la ley de Laplace, es el sitio con mayor probabilidad de perforarse en 
presencia de obstrucciones del intestino grueso. Aunque es distensible, 
la dilatación aguda del ciego hasta un diámetro de más de 12 cm, que 
puede medirse en una radiografía simple de abdomen, se asocia con 
un riesgo de necrosis isquémica y perforación de la pared intestinal 
y debería ser tratado de inmediato, habitualmente con cirugía. La 
porción terminal del fleon desemboca en el ciego a lo largo de su borde 
medial a través de la válvula ileocecal, una invaginación engrosada en 


X Abdomen 


forma de pezón que contiene músculo circular. En casos de obstrucción 
del intestino grueso, la válvula ileocecal es importante desde el punto 
de vista clínico. Una válvula ileocecal que no permite el reflujo del 
contenido del colon hacia el leon (válvula ileocecal competente) puede 
provocar una obstrucción de asa cerrada, una urgencia quirúrgica, 
mientras que una válvula que permite el flujo retrógrado hacia el leon 
(válvula ileocecal incompetente) ocasionará menos distensión del colon 
y una situación clínica menos aguda. 
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El apéndice vermiforme se extiende desde el ciego aproximadamente 
3 cm por debajo de la válvula ileocecal como un tubo alargado de 
extremo ciego, de 8 a 10 cm de longitud (fig. 52.5). Se encuentra con 
mayor frecuencia en una posición retrocecal (65%), seguida de las 
posiciones pélvica (31%), subcecal (2,3%), preileal (1,0%) y retro- 
ileal (0,4%). En caso de inflamación y adherencias, la localización del 
apéndice puede resultar difícil. Se puede alcanzar de forma fiable su 
base siguiendo la tenia anterior del ciego hasta la convergencia con 
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FIGURA 52.2 En la tercera semana de desarrollo, el tubo primitivo se puede dividir en tres regiones (A): el 
intestino primitivo proximal (/P) en el pliegue de la cabeza, el intestino primitivo distal (1D) con su excrecencia 
alantoidea ventral en el pliegue más pequeño de la cola, y el intestino primitivo medio (//M) entre estas dos 
porciones. Las etapas de desarrollo del intestino primitivo medio son la hernia fisiológica (B), el regreso al 
abdomen (C) y la fijación (D). (Tomado de Corman ML, ed. Colon and Rectal Surgery. 4th ed. Philadelphia: 
Lippincott-Raven; 1998:2.) 
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FIGURA 52.3 Desarrollo de la porción distal del recto y el ano. Pasos progresivos entre 4 y 6 semanas en 
la subdivisión de la cloaca en un seno urogenital primitivo ventral y un conducto anorrectal dorsal (A-D). El 
tabique urorrectal está formado por la fusión del mesodermo extraembrionario del saco vitelino y el mesodermo 
alantoideo, que produce una cuña de tejido entre el intestino primitivo distal y el seno urogenital durante el 
plegamiento craneocaudal del embrión. A medida que la punta del tabique urorrectal se acerca a la membrana 
cloacal que divide la cloaca en el seno urogenital y el conducto anorrectal, la membrana cloacal se rompe, 
abriendo así el seno urogenital y el conducto anorrectal dorsal hacia el exterior. La punta del tabique urorrectal 
forma el periné. (A, B y D) Cortes a través de la cloaca y las estructuras derivadas del endodermo relacionadas. 
(C) Vista de la superficie del endodermo caudal para representar mejor su forma tridimensional. Las flechas 
curvas indican la dirección de crecimiento del tabique urorrectal en desarrollo. (Tomado de Schoenwolf GC, 
Bleyl SB, Brauer PR, et al. Larsen'“s Human Embryology. 5th ed. Philadelphia, PA: Churchill Livingstone, an 
imprint of Elsevier; 2015.) 
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FIGURA 52.4 El intestino grueso está formado por el colon, que consta del colon ascendente, transverso, 
descendente y sigmoide y el recto, que se muestran aquí en relación con las estructuras anatómicas vecinas. 
(Tomado de Standring S, Anand N, Rolfe B, et al. Gray's Anatomy. 41st ed. Philadelphia: Elsevier; 2016.) 
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las otras dos tenias. El pliegue avascular de Treves se extiende desde el 
borde antimesentérico de la porción terminal del ífleon hasta la base del 
apéndice o la superficie anterior del mesoapéndice, o hasta ambas áreas. 
Este pliegue no contiene vasos sanguíneos importantes. Dado que es la 
única parte del íleon que presenta un pliegue en el lado antimesentérico 
del intestino, puede ayudar en el reconocimiento de la región ileocecal 
y la base del apéndice. 

El colon ascendente comienza en la unión ileocecal y se extiende 
hacia arriba hacia el ángulo hepático en el lado derecho y mide aproxi- 
madamente 15 cm de longitud. Las superficies anterior y lateral están 
cubiertas por peritoneo y se consideran intraperitoneales, mientras que 
la superficie posterior está fijada contra el retroperitoneo por la fascia 
de Toldt. El colon ascendente se moviliza mejor a lo largo del reflejo 
peritoneal lateral practicando una incisión en la «línea blanca de Toldt», 
que constituye la fusión del peritoneo con la aponeurosis posterior del 
mismo nombre. Al liberar el ángulo hepático y levantar el colon hacia 
la parte interna, se debe tener en cuenta la proximidad de la segunda 
porción del duodeno, que puede ser dañada de forma accidental. 

El colon transverso, que mide aproximadamente 45 cm de longitud, 
se encuentra suspendido entre los ángulos hepático y esplénico, que son 
estructuras fijas. Está completamente cubierto por peritoneo visceral 
y unido a la pared abdominal posterior por el mesocolon transverso. 
Tiene una curva en forma de «U» que, en algunos pacientes, puede 
incluso llegar hasta la pelvis. Reconocer la variabilidad en su posición 
es muy importante cuando se intenta exteriorizar un asa de colon con 
una «incisión dirigida» para una colostomía transversa o sigmoidea. 

El epiplón mayor está unido a la cara superior del colon transverso. 
Consta de dos partes, el ligamento gastrocólico superior compuesto por 
dos capas serosas y la porción inferior, que está formada por cuatro capas 
serosas que cubren la parte anterior de la cavidad abdominal como un 
delantal. Su tamaño y volumen son muy variables, aunque en la mayoría 


de los casos se correlacionan con el peso corporal. La elevación del epi- 
plón mayor con tracción hacia abajo del colon transverso mostrará un 
plano avascular próximo al colon que se encuentra más fácilmente cerca 
de la línea media. Este plano resulta útil al separar estas dos estructuras. 
El epiplón mayor se usa habitualmente para cubrir el contenido intra- 
peritoneal al cerrar las incisiones abdominales y también se utiliza para 
rellenar las cavidades tras la cirugía ayudando a controlar la infección. 
También proporciona un buen parche, o refuerzo, en los casos en los que 
no es posible o es probable que fracase el cierre de los tejidos inflamados 
y friables, como en el tratamiento de la úlcera duodenal perforada. Se 
puede movilizar el epiplón para crear un pedículo epiploico que llega a 
la pelvis, ligando y separando los vasos epiploicos del lado derecho o del 
lado izquierdo, logrando una longitud epiploica adicional al tiempo que 
la arcada distal del otro lado mantiene la irrigación de forma suficiente. 
Dicho pedículo epiploico puede colocarse entre el recto y la vagina para 
reforzar una reparación de fístula colo- o rectovaginal o usarse para llenar 
los espacios pélvicos y perineales tras la extirpación rectal. 

El ángulo esplénico, donde el colon transverso se dobla hacia aba- 
jo, se encuentra próximo e inferior al bazo. Suele estar situado más 
alto y profundo que el ángulo cólico derecho o hepático. El ángulo 
esplénico está suspendido por cuatro ligamentos fundamentalmente 
avasculares: por el ligamento frenocólico al diafragma, por el ligamento 
esplenocólico al polo inferior del bazo, por el ligamento renocólico a 
la fascia de Gerota, que rodea el riñón izquierdo, y por el ligamento 
pancreatocólico a la cola del páncreas. Si se separa el plano correcto, 
se puede liberar o movilizar el ángulo esplénico sin seccionar ningún 
vaso sanguíneo principal (fig. 52.6). Habitualmente, los cirujanos 
disecan el colon descendente a lo largo de la línea de Toldt desde abajo 
y luego entran en la transcavidad de los epiplones levantando el epiplón 
por encima del colon transverso. Esta maniobra permite conseguir 
la movilización del ángulo, con mínima tracción. La hemorragia se 
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FIGURA 52.5 El apéndice y el mesoapéndice en relación con el ciego y las estructuras circundantes. (Tomado 
de Netter FH. Atlas of Human Anatomy. Philadelphia: Elsevier; 2019.) 
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FIGURA 52.6 Ligamentos del ángulo esplénico; la flecha indica el 
posible plano de disección. (Tomado de Netz U, Galandiuk S. Clinical 
anatomy for procedures involving the small bowel, colon, rectum and 
anus. In: Fischer JE, Ellison EC, Upchurgh Jr. GR, et al., eds. Fischer's 
Mastery of Surgery. 7th ed. Philadelphia: Wolter Kluwer; 2019.) 
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FIGURA 52.7 El receso intersigmoideo, el colon sigmoide retraído 
hacia arriba y hacia la derecha. (Tomado de Hollinshead WH. Anatomy 
for Surgeons. Vol 2, 2nd ed. New York: Harper and Row; 1971.) 


produce con mayor frecuencia por una tracción excesiva hacia abajo 
que provoca la avulsión de una parte de la cápsula esplénica. 

El colon descendente comienza en el ángulo esplénico donde el 
intestino pierde su mesenterio y se extiende hacia abajo en el lado 
izquierdo del abdomen aproximadamente 25 cm hasta su transición 
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a colon sigmoideo. Presenta un diámetro más pequeño que el colon 
ascendente. El colon descendente es similar al colon ascendente con 
respecto a su cobertura peritoneal y abordaje para la disección. 

El sigma comienza a nivel de la cresta ilíaca o por debajo de ella, 
donde el colon se vuelve completamente intraperitoneal de nuevo, 
adquiriendo un mesenterio cubierto a ambos lados con peritoneo. 
El sigma es más grueso y más móvil en comparación con el colon 
descendente y varía en longitud de 15 a 50 cm (promedio, 38 cm). 
La porción móvil del sigma está unida por el mesocolon sigmoide a 
la pared abdominal posterior y la pelvis en forma de una V invertida 
que crea la fosa intersigmoidea (fig. 52.7). Al movilizar el sigma, este 
pliegue mesentérico es un punto quirúrgico de referencia para el uréter 
izquierdo subyacente. El sigma termina en la unión rectosigmoidea, 
que es reconocida como el punto donde confluyen las tenias cólicas 
para formar una capa muscular longitudinal completa, y el colon 
pierde su mesenterio, habitualmente entre el nivel del promontorio 
sacro y la vértebra S3. 


Irrigación, drenaje linfático e inervación del colon 


Aporte de sangre arterial. La anatomía de la irrigación se produce 
de acuerdo con el desarrollo embriológico del tubo digestivo. El tronco 
celíaco irriga el intestino primitivo proximal, la AMS el intestino 
primitivo medio y la AMI el intestino primitivo distal. El colon recibe 
su riego sanguíneo de la AMS y la AMI, ambas ramas anteriores de la 
aorta abdominal (fig. 52.8). 

La AMS es la segunda rama anterior impar de la aorta, que surge a 
nivel del borde inferior de la vértebra L1, desciende por detrás del pán- 
creas y luego cruza por delante hasta el proceso unciforme del páncreas 
y la tercera porción del duodeno y entra en el mesenterio del intestino. 
En el lado izquierdo, proporciona al intestino delgado hasta 20 ramas. 
A la derecha, emite tres ramas principales al colon. La primera rama es 
la arteria cólica media, que surge cerca del borde inferior del páncreas, 
seguida de las arterias cólica e ileocólica derechas. La arteria ileocólica 
es la más constante de estas arterias. Se dirige hacia la unión ileocecal 
dentro del mesenterio emitiendo las arterias cecales anterior y posterior 
y la arteria apendicular, que irrigan la porción terminal del íleon, el 
ciego y el apéndice. El espacio avascular entre la AMS y la arteria 
ileocólica es una región segura para comenzar la disección vascular en 
una colectomía derecha de mínimo acceso y también se puede utilizar 
como un espacio a través del cual se puede recuperar el colon trans- 
verso o ascendente en casos de una anastomosis colorrectal «retroileal» 
para aumentar la longitud intestinal. La arteria cólica derecha, ausente 
hasta en un 20% de los casos, suele surgir de la AMS, pero puede ser 
una rama de los vasos ileocólicos o cólicos izquierdos. La arteria cólica 
media entra en el mesocolon transverso y se divide en ramas derecha 
e izquierda, que irrigan las porciones proximal y distal el colon trans- 
verso, respectivamente. Al levantar el colon transverso, la arteria cólica 
media puede ser seguida hasta la base del mesenterio, justo a la derecha 
del ligamento de Treitz, y hasta junto a la AMS proximal. La arteria 
cólica media es el principal riego sanguíneo al ángulo esplénico en 
alrededor de un tercio de los casos. 

La AMI es la tercera arteria anterior impar que surge de la aorta 
a nivel de las vértebras L2-3 aproximadamente 3 cm por encima de 
la bifurcación aórtica. La AMI desciende hacia la parte inferior y a la 
izquierda emitiendo la arteria cólica izquierda, seguida de varias ramas 
sigmoideas y culminando en la arteria rectal superior (hemorroidal). 
La arteria cólica izquierda se divide en una rama ascendente al ángulo 
esplénico y una rama descendente al colon descendente. 

La arteria marginal de Drummond discurre a lo largo del borde 
mesentérico del colon desde la unión cecocólica hasta la unión rec- 
tosigmoidea. Los vasa recta de esta arteria se ramifican a intervalos 
cortos e irrigan la pared intestinal directamente. La arteria marginal 
es importante desde el punto de vista clínico en los casos en los que 
una de las arterias más grandes se obstruye (émbolos, ateroesclerosis, 
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FIGURA 52.8 La irrigación arterial al colon procede de las arterias mesentéricas superior e inferior. (Tomado 
de Gordon PH, Nivatvongs S, eds. Principles and Practice of Surgery for the Colon, Rectum and Anus. 2nd 


ed. St. Louis: Quality Medical Publishing; 1999:23.) 


ligadura quirúrgica, etc.). El colon puede recibir irrigación colateral a 
través de esta arteria. 

La arteria mesentérica sinuosa o serpenteante, O «arco O arcada de 
Riolano», es un hallazgo poco frecuente descrito como un vaso colateral 
tortuoso y grueso que discurre cerca de la base del mesenterio y une 
la AMS o arteria cólica media con la AMI o arteria cólica izquierda. 
Puede desempeñar un papel importante en el aporte sanguíneo en 
casos de oclusión de la AMS o la AMI. El flujo puede ser anterógrado 
(estenosis de la AMD) o retrógrado (estenosis de la AMS), según el 
sitio de la obstrucción. La presencia de un gran arco de Riolano hace 
pensar en una oclusión de una de las principales arterias mesentéricas. 

Drenaje venoso. El drenaje venoso sigue de alguna manera la 
irrigación arterial a través de las venas mesentérica superior (VMS) 
y mesentérica inferior (VMD), que contribuyen a la formación de 
la vena porta. Es importante señalar que la VMI continúa más allá 
de la AMI a lo largo de la base del mesenterio hasta la izquierda del 
ligamento de Treitz y hacia el interior de la vena porta (fig. 52.9). Para 
anastomosis pélvicas bajas se puede separar la VMI a fin de lograr una 
mayor longitud del colon. 

Sistema linfático. Por lo general, el drenaje linfático sigue al riego 
vascular. La pared del intestino grueso está irrigada por una rica red de 
capilares linfáticos que drenan a grupos de ganglios linfáticos paralelos 


a la irrigación arterial. La mayor parte del drenaje linfático va en esta 
dirección, pero se encuentran comunicaciones entre grupos de gan- 
glios linfáticos, especialmente a nivel de los grupos paracólicos entre 
las arterias marginales. También se produce algo de drenaje doble desde 
el ángulo transverso y esplénico distal hacia los ganglios linfáticos 
mesentéricos tanto superiores como inferiores. 

Inervación. La inervación del intestino grueso tiene componentes 
tanto simpáticos como parasimpáticos que, por lo general, siguen al 
riego sanguíneo. 


Anatomía rectal 


El recto comienza en la unión rectosigmoidea y termina a nivel del 
ano. Los anatomistas definen el borde distal como la línea dentada 
(pectínea) según la superficie de la mucosa, mientras que los cirujanos 
lo definen como el borde proximal del complejo del esfínter del ano a 
nivel del elevador del ano (aproximadamente 2 cm por encima de la 
línea dentada). Con una longitud total de alrededor de 15 a 20 cm el 
recto se divide en tercios según sus relaciones peritoneales. El tercio 
superior del recto está cubierto por peritoneo por delante y por fuera y 
su límite inferior se extiende hasta aproximadamente 10 cm por encima 
de la línea dentada. El tercio medio está cubierto por peritoneo solo 
en la parte anterior y se extiende de 5 a 10 cm por encima de la línea 
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dentada. El tercio inferior del recto es totalmente extraperitoneal y se 
extiende de 1 a 5 cm por encima de la línea dentada. El recto presenta 
tres curvas laterales o válvulas de Houston, las válvulas proximal y distal 
se pliegan hacia la derecha y la del medio hacia la izquierda. Se pierden 
tras la movilización quirúrgica completa del recto, lo que proporciona 
aproximadamente 5 cm de longitud adicional para ayudar a la des- 
treza del cirujano a formar una anastomosis profunda en la pelvis. A 
nivel estructural, el recto carece de tenias cólicas, apéndices epiploicos 
y haustras. El reflejo peritoneal anterior entre el recto y las estructuras 
anteriores, el fondo de saco rectovesical en los hombres y el fondo de 
saco rectouterino o de Douglas en las mujeres, se encuentra a 7-9 cm 
del borde anal en los hombres y a 5-7,5 cm en las mujeres (fig. 52.10). 
El reflejo peritoneal anterior es la parte declive más baja de la cavidad 
peritoneal. Desde el punto de vista clínico es importante como lugar 
frecuente de acumulación de líquido y pus, y puede actuar como un 
sitio de metástasis peritoneales de tumores viscerales. Estas metástasis 
en «gota» pueden formar una masa en el fondo de saco (estantería de 
Blumer) que puede ser reconocida en el tacto rectal. «Mesorrecto» se 
refiere al mesenterio visceral del recto. El reconocimiento de los planos 
mesorrectales durante la cirugía rectal es sumamente importante, ya 
que permite una disección relativamente incruenta con extirpación 
consistente de los tejidos linfáticos pertinentes, cumpliendo el principio 


quirúrgico oncológico básico de extirpar el cáncer en continuidad con 
su aporte sanguíneo y linfático. Se ha demostrado que la extirpación 
mesorrectal total (EMT), según un conocimiento detallado de la 
anatomía, reduce la incidencia de recidiva local del cáncer de recto y 
aumenta la conservación de la función urinaria y sexual. El mesorrecto 
es relativamente grueso en la parte posterior, más delgado en los lados 
y muy delgado en la parte anterior. 

Las estructuras anatómicas próximas al recto son importantes desde 
el punto de vista clínico en lo que respecta a los planos de disección y 
a la extensión directa de tumores/o fístulas. En los hombres, el recto 
se encuentra próximo por la parte anterior y por fuera del peritoneo 
a la vejiga urinaria, los uréteres, el conducto deferente, las vesículas 
seminales y la próstata. En las mujeres, dentro del peritoneo, se encuen- 
tra contiguo al útero, las trompas, los ovarios y a la parte superior de la 
pared vaginal posterior. Por fuera del peritoneo, el recto se encuentra 
próximo al cuello uterino y la pared vaginal posterior. En ambos sexos, 
el fondo de saco intraperitoneal suele estar ocupado por intestino 
delgado y colon. El sacro, los vasos sacros y las raíces nerviosas sacras 
se encuentran por detrás del recto. 

La cara posterior del recto se encuentra revestida por un mesorrecto 
grueso y muy adherido (fig. 52.11). Una capa delgada de aponeurosis 
de revestimiento (fascia propia) recubre el mesorrecto y constituye una 
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capa distinta de la aponeurosis presacra contra la que yace. Durante 
la proctectomía por cáncer de recto, la movilización y disección del 
recto continúan entre la aponeurosis presacra y la fascia propia. La 
aponeurosis presacra cubre la parte anterior del sacro y el cóccix. En el 
periostio presacro, un grupo de venas, las venas presacras, drenan en 
los agujeros sacros. La disección profunda de la aponeurosis presacra 
puede provocar una hemorragia intensa del plexo venoso presacro 
subyacente. Dicha hemorragia puede resultar muy difícil de detener, 
ya que los vasos rotos tienden a retraerse hacia los agujeros sacros. La 
aponeurosis rectosacra, o fascia de Waldeyer, es una gruesa conden- 
sación de aponeurosis intrapélvica que une la aponeurosis presacra 
con la fascia propia a nivel de S4 que se extiende hasta la parte pos- 
teroinferior del recto. La sección de la fascia de Waldeyer durante la 
disección desde un abordaje abdominal proporciona acceso a la pelvis 
retrorrectal profunda. Por la parte externa, el recto está unido a la 
banda lateral pélvica por los «tallos laterales» o ligamentos. Estos se 
encuentran en la parte baja de la pelvis a nivel de la próstata o la porción 
media de la vagina. Es importante recordar que, aproximadamente en 
una cuarta parte de los casos, una rama de la arteria rectal media los 
atraviesa y puede provocar una hemorragia al seccionarlos. La fascia de 
Denonvilliers, situada por delante del recto, es una capa membranosa 
que es una extensión del reflejo peritoneal inferior y se prolonga hasta 
el centro tendinoso del periné. Esta capa aponeurótica separa el recto 
de las estructuras anteriores mencionadas previamente y se considera 
como el borde anterior de una EMT. 


Irrigación, drenaje linfático e inervación del recto 


La irrigación del recto proviene de las arterias rectales superior, media e 
inferior (hemorroidales). Las tres arterias rectales están unidas mediante 
una potente red anastomótica, que ayuda a evitar la isquemia rectal 


una vez se separan las arterias rectales superiores durante las resecciones 
anteriores (fig. 52.12). La arteria rectal superior es la rama terminal de 
la AMI. Se suele dividir en ramas izquierda y derecha que discurren 
por la parte posterior hacia abajo. Las arterias rectales medias son vasos 
pareados que provienen de las arterias ilíacas internas y se dirigen a 
la porción inferior del recto mediante las columnas laterales. No se 
consideran un importante aporte de sangre al recto y se encuentran de 
forma inconstante. Pueden ser dañadas de forma accidental al disecar 
los ligamentos laterales. Las arterias rectales inferiores son ramas de las 
arterias pudendas internas y, por lo general, irrigan la porción de ano 
distal a la línea dentada. 

La vena rectal superior drena los dos tercios superiores del recto, y 
lo hace hacia la VMI y el sistema porta. La parte inferior del recto y el 
ano drenan en las venas rectales media e inferior, que están unidas a la 
circulación ilíaca interna y general. Esta distribución de drenaje explica 
la mayor tasa de metástasis pulmonares observada con los cánceres 
de la porción baja del recto en comparación con los cánceres de las 
porciones media y superior del recto, que es mucho más probable que 
metastaticen en el hígado. 

La linfa de los dos tercios superiores del recto drena hacia arriba, 
hacia los ganglios mesentéricos inferiores y paraaórticos. La porción 
inferior del recto drena en dos direcciones, cefálica hacia los ganglios 
mesentéricos inferiores y por la parte externa e inferior hacia los gan- 
glios ilíacos internos. Por debajo de la línea dentada, la linfa drena hacia 
los ganglios linfáticos inguinales. 

La inervación simpática del recto proviene de los nervios simpáticos 
que salen a nivel de L1-3 formando el plexo hipogástrico superior 
(fig. 52.13). A nivel del promontorio sacro, se dividen en nervios 
hipogástricos izquierdo y derecho, que discurren a ambos lados de 
la pelvis. Estos nervios inervan el recto y envían ramas para inervar 
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el aparato genitourinario en la parte anterior. Al realizar operaciones 
pélvicas, es importante estar atento a estos nervios y evitar dañarlos si 
es posible. Una ligadura alta de la AMI que dañe el plexo hipogástrico 
superior o seccione los nervios hipogástricos cerca del promontorio 
sacro puede provocar una disfunción simpática caracterizada por 
eyaculación retrógrada en los hombres. La sección de los tallos laterales 
demasiado cerca de la banda lateral pélvica puede dañar el plexo 
pélvico y los nervios esplácnicos pélvicos y producir una disfunción 
eréctil, impotencia y atonía vesical. La lesión del plexo periprostático 
durante la disección anterior también puede provocar una disfunción 
sexual y vesical. 


Anatomía del suelo pélvico 


El suelo o diafragma pélvico sostiene los órganos pélvicos y, junto 
con el esfínter del ano, regula la defecación. El diafragma pélvico se 
encuentra entre el sacro, la fascia obturatriz, las espinas isquiáticas y el 
pubis. El músculo elevador del ano, que forma el suelo, consta de tres 
subdivisiones: pubococcígea, iliococcígea y puborrectal (fig. 52.14). 
La pubococcígea forma el hiato del elevador, a través del cual pasan la 
parte superior del conducto anal, la uretra y la vagina en las mujeres 
y la vena dorsal en los hombres. La puborrectal se origina en la parte 
inferior de la sínfisis del pubis y discurre paralela a la unión anorrectal, 
formando un cabestrillo en forma de U de músculo estriado posterior 
al recto. La puborrectal se encuentra en un estado de contracción 
continuo, aumentando el ángulo anorrectal, un factor crítico para el 
mantenimiento de la continencia fecal. La relajación de la porción 
puborrectal endereza el ángulo anorrectal y permite la defecación. La 
disfunción puborrectal es una causa importante de trastornos de la 
defecación. 


FISIOLOGÍA DEL COLON 


Absorción de líquidos y electrólitos 


Las principales funciones del colon son la absorción de agua y el inter- 
cambio de electrólitos. Este proceso convierte el jugo de la porción 
terminal del ífleon en heces formadas que se almacenan en el reservorio 
rectal hasta que pueden ser excretadas en un momento oportuno. El 


organismo tiene la capacidad de adaptarse y mantener la vida sin el 
colon, lo que lo hace excepcionalmente diferente del intestino delgado. 
Los problemas asociados con los pacientes de colon proporcionan una 
visión simplista de la función del colon, las personas con una ileos- 
tomía de derivación corren un riesgo concreto de deshidratación y 
alteración electrolítica. 

Por área de superficie, el colon es el sitio de absorción más eficiente 
del tubo digestivo. Tiene la capacidad de absorber hasta 5 | de líquido 
por día; sin embargo, generalmente solo se eliminan de 1 a 2 1 del 
íleon. Cuando el jugo llega a la porción terminal del íleon, la mayoría 
de los nutrientes han sido absorbidos, dejando una mezcla de líquido 
rico en electrólitos, sales biliares y algunas proteínas y almidones que 
han resistido la digestión. Aproximadamente el 90% del líquido del 
jugo es reabsorbido en el colon y el volumen total de agua en las heces 
es solo —150 ml/día. La capacidad del colon para absorber sodio es 
igualmente impresionante. El jugo del íleon tiene una concentración 
de sodio de 200 mEq/l que se reduce a aproximadamente 30 mEg/l 
en las heces rectales. 

El sodio y el cloruro son absorbidos de forma activa a través del 
intercambio de Na*/H*, Na*/K* y CI/HCO»_. El agua es absorbida 
de forma pasiva y sigue al sodio a lo largo de un gradiente osmótico. 
El cloruro de potasio y el bicarbonato son segregados de forma activa 
en la luz. 


Secreción 


El papel fisiológico de la secreción del colon se demuestra en pacientes 
con insuficiencia renal crónica. Los pacientes urémicos pueden per- 
manecer normopotasémicos mientras ingieren una cantidad normal 
de potasio antes de requerir diálisis. Este fenómeno se asocia con un 
aumento compensatorio de la secreción del colon y la excreción fecal 
de potasio. La aldosterona promueve la secreción de potasio del colon 
y este efecto es inhibido por la espironolactona. 

Muchas formas de colitis se asocian con una mayor secreción de 
potasio, como la enfermedad inflamatoria intestinal (EI), el cólera y 
la shigelosis. Además, algunas formas de colitis alteran la absorción 
del colon o producen secreción de cloruro, como la colitis colágena y 
microscópica y la clorhidorrea congénita. El epitelio del colon segrega 
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FIGURA 52.12 Vascularización del recto, vista posterior. (Tomado de Drake RL, Vogl AW, Mitchell AWM, 
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cloruro a un ritmo basal, que es mayor en procesos patológicos como 
la fibrosis quística y la diarrea secretora. 

La secreción colónica de H* y bicarbonato está acoplada a la absor- 
ción de Na* y CI”, respectivamente. Es a través de estos intercambia- 
dores que el colon está vinculado al metabolismo ácido-básico general. 
El aporte de H* y bicarbonato a estos intercambiadores es catalizado 
por la anhidrasa carbónica del colon. Los cambios en el pH general 
producen modificaciones en la actividad de la anhidrasa carbónica, lo 
que provoca la eliminación de H* o bicarbonato según sea necesario 
para que el pH general vuelva a la normalidad. 


Reutilización de la urea 


Las bacterias del colon son ricas en ureasa, que es importante para 
la reutilización de la urea. Dado que las células de los mamíferos no 
producen ureasa, este proceso se basa en la relación simbiótica que se 
encuentra en una luz colónica sana. El amoníaco es el subproducto del 
metabolismo de la urea y su absorción depende de la concentración de 
bacterias presentes y del pH intraluminal. Los antibióticos y la lactulosa 
disminuyen la cantidad de amoníaco absorbido al bajar la concen- 
tración de bacterias y reducir el pH, respectivamente. El amoníaco 
absorbido es transportado al hígado. 

La reutilización de la urea no resulta beneficiosa en los casos de 
insuficiencia hepática. Cuando el hígado no puede reutilizar la urea 


absorbida por el colon, el amoníaco atraviesa la barrera hematoence- 
fálica y produce «falsos» neurotransmisores, lo que provoca un coma 
hepático. 


Reutilización de sales biliares 


El colon absorbe los ácidos biliares que eluden la absorción por la 
porción terminal del ífleon. Los ácidos biliares son transportados de 
forma pasiva a través del epitelio del colon por difusión no iónica. 
Cuando se excede la capacidad de absorción del colon, las bacterias 
del colon liberan los ácidos biliares. Los ácidos biliares libres pueden 
interferir en la absorción de sodio y agua, dando lugar a una diarrea 
secretora o colerética. La diarrea colerética se observa al principio 
tras una hemicolectomía derecha como un fenómeno pasajero y de 
manera más permanente tras una resección ileal extensa. A menudo, 
esta diarrea puede ser tratada con eficacia mediante la administración 
de colestiramina, que se une a los ácidos biliares. 


Flora, fermentación y ácidos grasos de cadena corta 

del colon 

El contenido del intestino grueso presenta una concentración de 10'' 
a 10%” bacterias por gramo, lo que contribuye aproximadamente al 
50% de la masa fecal. Más de 400 especies bacterianas, en su mayoría 
anaerobias, están presentes en el colon. Las especies de bacteroides 
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FIGURA 52.13 Plexo nervioso hipogástrico. (Tomado de Drake RL, Vogl AW, Mitchell AWM, et al. Gray's 
Atlas of Anatomy. 2nd ed. Philadelphia: Churchill Livingstone, an imprint of Elsevier; 2015.) 


son anaerobios obligados que comprenden dos tercios del total de 
bacterias del colon. Otras especies que se encuentran con frecuencia 
en la flora del colon son los siguientes anaerobios facultativos: Escheri- 
chia, Klebsiella, Proteus, Lactobacillus y Enterococci. Estas bacterias se 
alimentan de proteínas desprendidas de la pared intestinal e hidratos 
de carbono complejos sin digerir. A su vez, los colonocitos y el tejido 
linfático asociado al intestino dependen de la flora del colon para 
obtener nutrientes. 


La principal fuente de energía para las bacterias intestinales es la 
fibra alimenticia vegetal, compuesta de hidratos de carbono complejos 
(es decir, almidones y polisacáridos distintos del almidón). Sin embar- 
go, no todos los hidratos de carbono complejos son fermentados de 
la misma manera. Las recomendaciones alimenticias (es decir, «añadir 
fibra») generalmente se refieren a formadores de masa, como la lignina 
y el psyllium, que no pueden ser absorbidos ni fermentados por las 
bacterias del colon. Los formadores de masa disminuyen las presiones 
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intracolónicas y aumentan el tiempo de tránsito del colon, lo que ayuda 
a evitar la formación de divertículos colónicos y reducen al mínimo la 
exposición del colon a las toxinas. 

Para los hidratos de carbono complejos fermentables disponibles, 
la flora del colon produce ácidos grasos de cadena corta (AGCC). 
El butirato, un AGCC, es la principal fuente de alimentación para 
los colonocitos. Dado que las células de los mamíferos no producen 
butirato, el epitelio del colon y las bacterias luminales forman una rela- 
ción simbiótica esencial y elegante. Los antibióticos interrumpen esta 
cohabitación—la disminución de bacterias conduce a menos butirato, 
lo que, a su vez, afecta negativamente a la función de los colonocitos y 
provoca diarrea. Asimismo, se observa atrofia de la mucosa después de 
la derivación fecal (es decir, colitis por derivación). Los otros efectos 
fisiológicos de los AGCC sobre el colon consisten en la estimulación del 
flujo sanguíneo, la renovación de las células de la mucosa y la regulación 
del pH intraluminal para la homeostasis de la fora bacteriana. 

El papel de los AGCC en la homeostasis se extiende más allá del 
colon. Además del butirato, en el colon se producen otros dos AGCC, 
acetato y propionato, siendo el acetato el más frecuente de los tres. Más 
del 90% de los AGCC producidos son absorbidos. Los hepatocitos 
metabolizan los AGCC para su uso en la gluconeogenia y las células 
musculares oxidan el acetato para generar energía. Además, el acetato 
es el principal sustrato para la síntesis de colesterol. La producción de 
acetato se ve reducida con fibra alimenticia no absorbible y no fermen- 
table, como el psyllium, que a su vez tiene un efecto beneficioso sobre 
las concentraciones de colesterol. De manera similar, el propionato, 
que tiene un papel glucolítico en el hígado, también puede reducir 
las concentraciones séricas de lípidos al inhibir la síntesis de coles- 
terol. El butirato también puede desempeñar un papel importante 
en el mantenimiento de la salud celular al detener la proliferación de 


colonocitos neoplásicos al tiempo que, paradójicamente, es trófico para 
los colonocitos normales. 

Los productos finales de la fermentación son AGCC y gases —dió- 
xido de carbono, metano e hidrógeno—. Además de los polisacáridos 
distintos del almidón, las bacterias del colon fermentan almidones y 
proteínas escasamente absorbidos en la porción alta del tubo digestivo. 
Aunque son muy variables de persona a persona, los gases producidos 
por la fermentación bacteriana componen aproximadamente el 50% 
de los flatos, y el resto se compone de aire tragado. 

La fermentación de proteínas (es decir, la putrefacción) da lugar 
a la formación de metabolitos potencialmente tóxicos, como fenoles, 
indoles y aminas. La producción de estas toxinas es inhibida en las bac- 
terias intestinales por la presencia de fuentes energéticas de hidratos de 
carbono. Este proceso se acentúa a nivel más distal del colon a medida 
que las fuentes de hidratos de carbono se vuelven más escasas. Estos 
productos finales del metabolismo bacteriano pueden conducir a una 
lesión de la mucosa e hiperproliferación reactiva, que se ha planteado 
como hipótesis para favorecer la carcinogenia. 


Probióticos y prebióticos 

Los probióticos se pueden definir como suplementos alimentarios que 
contienen cultivos vivos de bacterias y/o levaduras que son beneficiosos 
para la función del colon y del hospedador. Los dos microorganismos 
más utilizados son Lactobacillus y Bifidobacterium. Los estudios han 
indicado que los probióticos pueden tener beneficios generalizados 
para la salud, como la estimulación de la función inmunitaria, efectos 
antiinflamatorios y la eliminación de la colonización enteropatógena. ' 
Además, pueden aumentar la digestibilidad de las proteínas alimenta- 
rias y mejorar la absorción de aminoácidos. Se ha demostrado que los 
probióticos impiden la diarrea asociada a Clostridium difficile, pero no 
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existen datos suficientes para recomendar los probióticos para la preven- 
ción primaria de la infección por C. difficile (ICD).' Las indicaciones 
para el uso de probióticos están evolucionando. Actualmente, existe una 
pequeña cantidad de estudios que respaldan el papel de los probióticos 
en las siguientes afecciones colorrectales: enterocolitis necrosante en 
recién nacidos, colitis ulcerosa (CU), reservoritis y estreñimiento. Se 
necesitan más estudios, pero las pruebas del uso de probióticos en 
diferentes entornos son alentadoras. 

Los prebióticos son nutrientes que sostienen el crecimiento de bac- 
terias probióticas. Los prebióticos son oligosacáridos indigeribles (p. ej. 
inulina) que ayudan al hospedador al estimular el crecimiento de ciertas 
especies de bacterias intestinales beneficiosas. Existe un creciente conjun- 
to de datos que indica beneficios para la salud; sin embargo, actualmente 
existen pocas pruebas para orientar las recomendaciones de su uso. 


Motilidad del colon 


En el colon, existe una inervación extrínseca e intrínseca formada por el 
sistema nervioso autónomo y el sistema nervioso entérico, respectivamen- 
te. El sistema nervioso autónomo se compone de inervación simpática y 
parasimpática. La inervación parasimpática es excitadora y llega al colon 
a través del nervio vago y al recto a través de los nervios sacros (S2-S4) 
mediante el plexo pélvico. Por el contrario, la inervación simpática 
es inhibidora. Las fibras simpáticas se originan en las raíces lumbares 
anteriores (L2-L5), los nervios hipogástricos posganglionares y los nervios 
esplácnicos (D5-D12), que llegan al colon y el recto a través de los plexos 
perivasculares (v. también el apartado «Anatomía del colon»). 

El sistema nervioso intrínseco del colon consta del plexo mientérico 
(Auerbach) y el plexo submucoso (Meissner). Estos plexos regulan la 
motilidad del colon, así como el flujo sanguíneo, la absorción y la 
secreción del colon. Las células intersticiales de Cajal son las principales 
células marcapasos que rigen la función del sistema nervioso entérico 
y son importantes para la motilidad del colon. La mayor parte de la 
motilidad es involuntaria y se divide en dos patrones principales: 
1) contracciones propagadas de baja amplitud (CPBA), y 2) contracciones 
propagadas de alta amplitud (CPAA). Las CPBA permiten la mezcla, 
lo que favorece una absorción óptima y son ráfagas de contracciones 
de corta duración. Las CPAA propagan el contenido del colon en 
sentido distal de manera coordinada y su función consiste en trasladar 
grandes cantidades de contenido a través del colon de una a 3 veces/ 
día. Otros factores que afectan a la motilidad son los ritmos circadianos 
y la ingestión de alimentos. 


Defecación 


La defecación normal requiere un tiempo suficiente de tránsito del 
colon, consistencia de las heces y continencia fecal. La frecuencia de la 
defecación es tan variable entre las personas como lo es su percepción 
de la frecuencia anómala de las deposiciones. Las definiciones de diarrea 
y estreñimiento difieren según los pacientes y profesionales sanitarios 
individuales; por lo tanto, informar de la frecuencia y consistencia de 
las deposiciones proporciona una comprensión más clara de los hábitos 
de defecación. 

Muchos factores influyen en la velocidad de tránsito del colon. El 
tránsito del colon es más prolongado en las mujeres que en los hombres 
y más prolongado en las mujeres premenopáusicas que en las pos- 
menopáusicas. El aporte complementario de polisacáridos sin almidón 
acorta el tiempo de tránsito del colon en personas con estreñimiento 
idiopático. 


EVALUACIÓN PREOPERATORIA 


Valoración nutricional y del riesgo 


Durante los últimos 20 años desde el trabajo original del National Vete- 
rans* Administration Surgical Risk Study, pocos parámetros han sido 
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tan fiables a la hora de predecir complicaciones postoperatorias como 
la concentración sérica preoperatoria de albúmina. Por desgracia, este 
valor analítico rara vez se obtiene antes de la operación en pacientes de 
cirugía programada y, por lo tanto, debe solicitarse de forma explícita. 
Existen numerosos índices preoperatorios como POSSUM, CR-POS- 
SUM y las calculadoras ACS-NSQIP y otros que se han utilizado para 
predecir el riesgo quirúrgico. Si se opera a un paciente con una afección 
como diverticulitis o Ell, puede resultar beneficiosa la adición de un 
marcador inflamatorio como la proteína C reactiva (PCR). En general, 
los pacientes con una albúmina inferior a 3 se consideran de mayor 
riesgo. Algunos estudios señalan que la corrección preoperatoria de los 
factores de riesgo puede dar lugar a mejores resultados postoperatorios. 
Existe un campo creciente de inmunonutrición que indica que el 
consumo de suplementos alimenticios ricos en arginina puede, de 
hecho, estimular el sistema inmunitario y conducir a una reducción de 
las complicaciones infecciosas postoperatorias, como la infección 
del sitio quirúrgico (ISQ).? 

Los pacientes que presentan un riesgo especialmente alto son aque- 
llos que padecen una obstrucción intestinal parcial crónica y cáncer y 
aquellos que han perdido una cantidad importante de peso (más del 
10% del peso corporal) por un adelgazamiento involuntario. 


Preparación intestinal preoperatoria 


Como las heces humanas pueden tener hasta 10'? bacterias/gramo, la 
cirugía de colon se ha asociado con una tasa más alta de ISQ que 
la cirugía del intestino delgado y de la porción alta del tubo digestivo. Los 
problemas de la profilaxis antibiótica se han centrado en la elección de 
un antibiótico con un espectro adecuado, la administración antes de 
practicar la incisión quirúrgica y la interrupción del antibiótico en el 
postoperatorio. Durante los últimos 20 años, realizar u omitir la prepa- 
ración intestinal preoperatoria ha sido un fenómeno cíclico. Se remite 
al lector a los protocolos asistenciales de la American Society of Colon 
8z Rectal Surgeons' para el uso de la preparación intestinal en la cirugía 
programada de colon y recto a fin de obtener un conocimiento más 
detallado de este tema. Los estudios indican que la preparación intes- 
tinal mecánica por sí sola no resulta beneficiosa antes de la resección 
del colon. Estas recomendaciones se basaron en los hallazgos de que la 
preparación intestinal generalmente provocaba anomalías hidroelec- 
trolíticas que, a su vez, conducían a la administración de grandes 
volúmenes de líquidos durante la cirugía y el posterior edema intestinal 
e íleo. Además, la preparación intestinal se tolera mal en los ancianos y 
en aquellos pacientes con múltiples enfermedades concomitantes. Por 
regla general, los preparados intestinales de menor volumen obtienen 
un mayor cumplimiento por parte del paciente. Se pensó que las tasas 
más altas de derrame de líquido en lugar de las heces más formadas en 
el momento de la cirugía tras la preparación intestinal mecánica eran 
la causa de las tasas más altas de ISQ observadas. Sin embargo, para 
muchos cirujanos que realizan la resección rectal, ya sea con técnicas 
de mínimo acceso o abiertas, sobre todo al introducir grapadoras 
intraluminales con la finalidad de crear anastomosis intestinales, se 
consideró más práctico y seguro tener el intestino grueso sin partículas 
sólidas. Recientemente, amplios estudios de bases de datos adminis- 
trativas han demostrado que la combinación de una preparación intes- 
tinal mecánica y con antibióticos orales se asocia con una tasa muy baja 
de complicaciones infecciosas postoperatorias en pacientes sometidos 
a cirugía colorrectal. En general, muchos cirujanos creen que no es 
necesaria una preparación intestinal mecánica formal para los pacientes 
que son sometidos a cirugía para la Ell, ya que estos pacientes ya están 
teniendo numerosas deposiciones líquidas. La preparación intestinal 
tampoco se usa para pacientes con obstrucción parcial. 


Planificación de los estomas intestinales 


Cuando se opera a un paciente en el que puede ser necesario un 
estoma de derivación (p. ej., pacientes con enfermedad de Crohn, 
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enfermedad diverticular, obstrucción intestinal y cáncer de la porción 
baja del recto), siempre es aconsejable señalar en el paciente el sitio 
preoperatorio del estoma. La mayoría de los pacientes no tienen un 
abdomen ideal. El área del abdomen que habitualmente se elige para 
un estoma, el montículo de grasa infraumbilical (fig. 52.15), puede no 
tener el mismo aspecto en un paciente que está sentado que cuando se 
encuentra en decúbito. En muchos pacientes existen pliegues cutáneos 
que pueden impedir que una bolsa de estoma cierre herméticamente 
de forma correcta. Es fundamental marcar a los pacientes en posición 
sentada y evitar antiguas cicatrices y cualquier pliegue cutáneo que 
pueda interferir en la adherencia de un dispositivo de estoma. La 
figura 52.16 muestra lo importante que es evitar los pliegues cutáneos 
que interferirían en la adherencia normal de un dispositivo de estoma 
y cómo esto puede ser infravalorado si el paciente se encuentra en 
decúbito supino. 


Tipos de estoma 


En el momento de la cirugía se pueden elegir muchos tipos diferentes 
de formas de estomas. Los estomas pueden diferenciarse según si: 

+ Son estomas del intestino delgado o colostomías. 

+  Drenan las heces u orina. 

+ Son temporales o permanentes. 

+ Son estomas terminales, en asa o en asa terminal. 

A menudo, se eligen estomas temporales para ayudar en la cica- 
trización anastomótica o en presencia de sepsis u otras afecciones, 
cuando no se considera seguro realizar una anastomosis sin protec- 
ción. Con frecuencia, se eligen ileostomías en asa para la derivación 
temporal debido a su falta de olor, facilidad de cuidado y facilidad 
de cierre. De manera similar, las colostomías en asa descendente o 
sigmoidea se pueden cerrar con facilidad. Rara vez se deben usar 
colostomías transversales en asa, ya que son grandes, muy propensas 
al prolapso y puede resultar difícil mantener la adherencia de 
la bolsa, ya que con frecuencia se sitúan en un área alrededor de la 
línea del cinturón del paciente o en la parte media superior del 
abdomen. 

El desvío temporal se puede realizar para varias situaciones. Más 
a menudo, se utiliza la derivación temporal para ayudar a cicatrizar 
la anastomosis distal. Si no, a veces se recomienda la desviación del 
flujo fecal en pacientes sometidos a tratamiento de enfermedad distal, 
como carcinoma epidermoide anal, para hacer que el tratamiento 
(p. ej.. quimiorradioterapia) sea más tolerable. En estas circunstancias, 
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se prevé que un estoma de derivación se cierre después de la cica- 

trización de la anastomosis o tras la finalización del tratamiento. 

Cada uno de los tres tipos diferentes de estomas (terminal, en asa y 

en asa terminal) ofrece ventajas e inconvenientes. La consistencia y 

la cantidad de efluente del estoma pueden diferir considerablemente 

según: 

+  Sise selecciona el intestino delgado o el colon para la construcción 
del estoma. 

+  Sise selecciona el colon, en qué sitio del colon se selecciona para la 
construcción del estoma. 

+ Qué tipos de tratamiento (radiación) ha recibido el paciente. 

+ Resección(es) intestinal(es) previa(s) que el paciente pudo haber 
sufrido. 


Colostomía 


Las colostomías ascendentes tienden a presentar una mayor cantidad 
de efluente líquido, mientras que las colostomías descendentes y del 
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FIGURA 52.15 Demostración del montículo infraumbilical de grasa que 
es el sitio ideal para el estoma en muchos pacientes, mostrando aquí la 
señal para una colostomía descendente. 


FIGURA 52.16 Paciente remitido tras cirugía por colitis isquémica sin marcaje preoperatorio del estoma. 
(A) Paciente en decúbito supino. (B) Paciente sentado. Obsérvese que la colostomía «desaparece» dentro de los 
pliegues de su pared abdominal, lo que dificulta enormemente la colocación de la bolsa. 
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lado izquierdo suelen ser preferibles, ya que la mayor parte del colon 
está en circuito, lo que permite una mayor absorción de agua del 
colon, con un efluente más formado, al tiempo que proporciona una 
desviación proximal. 

Con el creciente índice de masa corporal de los pacientes en 
EE. UU. hoy en día, crear un estoma que funcione bien puede resultar 
difícil. Con la construcción del estoma pueden aparecer complicaciones 
tanto tempranas como tardías. Recuerde, ¡un estoma debería tener 
buen aspecto al final de una operación! Esta es su mejor oportunidad 
para abordar los problemas de la construcción del estoma. No se debería 
cometer el error de esperar que un estoma de aspecto subóptimo mejore 
después de la operación. Si bien el edema secundario a la obstrucción 
puede mejorar, la isquemia no lo hace y solo empeorará con el tiempo. 
Si existen dudas sobre la viabilidad del estoma, construya el estoma 
antes de cerrar el abdomen, cuando la revisión es fácil. Un aspecto clave 
para crear un buen estoma es generar una abertura lo suficientemente 
grande en la pared abdominal para permitir que el estoma llegue a la 
piel sin tensión, pero no crear una abertura tan amplia que el paciente 
presente una hernia en el sitio. Normalmente, es suficiente crear una 
abertura que admita dos dedos (fig. 52.17). Además, se debería asegurar 
que al paciente se le ha señalado el sitio del estoma antes de la opera- 
ción, como se analizó anteriormente. Es importante crear una abertura 
de estoma que separe el músculo dentro del músculo recto y seccionar 
rápidamente la vaina del recto (fig. 52.18). Al crear una colostomía 
en un paciente obeso, especialmente con el lado izquierdo del colon, 
con frecuencia se tiene que realizar la misma ligadura vascular central 
que se hace para una resección de cáncer simplemente para lograr el 
mismo grado de movilización y movilidad a fin de permitir que el colon 
llegue a la pared abdominal sin tensión. Esto puede ser especialmente 
cierto en pacientes que presentan una pared abdominal muy rígida y en 
aquellos con una capa muy gruesa de tejido subcutáneo. Al construir 
una colostomía terminal, normalmente no es necesario que sobresalga 
más de 0,5 a 1 cm por encima del nivel de la piel abdominal. Sin 
embargo, existen algunas circunstancias en las que se puede esperar 
que el paciente tenga un efluente más líquido (p. ej., debido a que 
recibe quimioterapia) y se puede desear que el estoma sobresalga más 
para permitir una colocación y adherencia más fáciles de la bolsa. En 
presencia de un efluente líquido, en un estoma que sobresale en forma 
de «pico» siempre es más fácil mantener la adherencia de la bolsa 
en comparación con un estoma más plano. En el paciente obeso, a 
veces es más fácil construir una colostomía en asa terminal que una 
colostomía terminal si se requiere una derivación fecal completa. Se 
construye de manera similar a una ileostomía en asa terminal (v. más 
adelante), en la que se levanta un asa del mesenterio, en lugar de un 
extremo del mesenterio. Recuerde, las colostomías en asa tradicionales 
no siempre derivan por completo. Si se desea una desviación total, una 
opción preferible puede ser un estoma en asa terminal, con virado de 
la extremidad distal muy cerca del sitio del estoma. Recuerde también 
que, en las personas obesas, la parte más delgada de la pared abdominal 
suele encontrarse en la parte superior del abdomen. 


lleostomía 


Al igual que con la colostomía, se puede construir una ileostomía 
como una ileostomía terminal, en asa o ileostomía en asa terminal 
(fig. 52.19). Por lo general, los cirujanos colorrectales prefieren las 
ileostomías para la derivación fecal, ya que son más fáciles de construir, 
especialmente en pacientes obesos, habitualmente más fáciles de cerrar 
y no corren el riesgo de afectar a los vasos marginales del colon que 
son tan importantes para la viabilidad de las anastomosis colorrectales 
y coloanales bajas y ultrabajas. El efluente de la ileostomía suele ser 
inodoro, a diferencia del efluente de la colostomía, que habitualmente 
presenta un olor asociado con la flora del colon. Sin embargo, al contra- 
rio que una colostomía, una ileostomía se vaciará de manera continua y 
presenta una alta tasa de dermatitis química asociada debido al pH más 
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FIGURA 52.17 La abertura de un estoma en el que caben dos dedos 
suele tener el tamaño suficiente para permitir que el intestino y el mesen- 
terio pasen sin tensión. En casos de obstrucción o el mesenterio de una 
persona obesa, se necesitará una apertura mayor. 


FIGURA 52.18 Al realizar la abertura del estoma en la pared abdominal, 
se secciona el músculo recto y se separa la vaina del recto seccionándolo. 
En casos laparoscópicos, se puede seccionar directamente sobre el 
trocar introducido a través de este puerto. 


alcalino asociado con el efluente del intestino delgado en comparación 
con las heces del colon. También existe un riesgo mucho mayor de 
deshidratación con una ileostomía, que es un motivo frecuente de 
reingreso hospitalario tras una cirugía colorrectal programada. Antes 
del alta hospitalaria, se debería asegurar que la salida del estoma de 
24 k sea inferior a 1.000 ml. Si la salida es mayor que esta cantidad, el 
paciente corre un riesgo elevado de reingreso hospitalario. 

En pacientes en los que se contempla la derivación temporal de la 
ileostomía, envolver el segmento de intestino desviado en una membra- 
na de hialuronato-carboximetilcelulosa en el momento de la creación 
del estoma facilita su cierre. La ileostomía en asa se realiza a menudo 
en el momento de la creación del reservorio ileal con anastomosis 
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FIGURA 52.19 La fotografía intraoperatoria muestra la ¡leostomía en asa 
«madura» que sobresale de 2 a 3 cm por encima de la pared abdominal. 
El asa distal a nivel de la piel se encuentra en la parte inferior. 


reservorio-ano (RIARA) en pacientes inmunodeprimidos y en aquellos 
en los que existe tensión en la anastomosis. También se realiza en casos 
de anastomosis colorrectal y coloanal baja tras quimiorradioterapia 
prequirúrgica, en algunos pacientes en los que se realizan recons- 
trucciones pélvicas complejas (p. ej., reparaciones de fístula rectovaginal 
reintervenidas, reparación de defectos cloacales) y en otros casos cuando 
se desea una derivación fecal temporal. La derivación asistida por 
laparoscopia es especialmente oportuna para estos casos. 


PROTOCOLOS DE RESTABLECIMIENTO 
OPTIMIZADO 


La última edición de este tratado señalaba que los protocolos de resta- 
blecimiento posquirúrgico optimizado no se habían puesto en práctica 
de forma generalizada. Desde entonces, se ha prestado mucha atención 
a los protocolos de restablecimiento optimizado (PRO) en la cirugía 
colorrectal con una amplia difusión y puesta en marcha en la comuni- 
dad. Se ha demostrado que estos protocolos, también llamados proto- 
colos de evaluación rápida (fast-track) o de restablecimiento posquirúrgico 
optimizado, reducen las complicaciones, la duración de la estancia y el 
coste de la asistencia sin aumentar las tasas de reingreso. Los protocolos 
consisten en un conjunto de componentes que afectan a las fases de 
asistencia preoperatoria, intraoperatoria y postoperatoria. Los factores 
que componen un único protocolo son numerosos y heterogéneos entre 
los centros, lo que dificulta conocer los componentes más beneficiosos 
en un protocolo agrupado. En 2017, la American Society of Colon and 
Rectal Surgeons (ASCRS) y la Society of American Gastrointestinal 
and Endoscopic Surgeons publicaron directrices basadas en la evidencia 
para los componentes de los PRO.? 


Intervenciones preoperatorias 


Para el éxito de los PRO se considera decisivo el asesoramiento antes 
de la cirugía al objeto de establecer expectativas sobre las etapas 
importantes y los criterios de alta. Si una ostomía forma parte de la 
operación planificada, en el período preoperatorio se debería iniciar el 
marcado, las instrucciones y el asesoramiento sobre la deshidratación. 
La creación de una ostomía es un factor de riesgo independiente para 
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una mayor duración de la estancia postoperatoria y se ha demostrado 
que la enseñanza estructurada disminuye este riesgo. Además, la des- 
hidratación es el motivo más frecuente de reingreso tras la creación de 
una ileostomía. 

En pacientes con falta de acondicionamiento o múltiples enferme- 
dades concomitantes se puede estudiar la prehabilitación o el aumento 
del acondicionamiento físico del paciente antes de la cirugía pro- 
gramada. Los datos que respaldan la prehabilitación se encuentran en 
evolución, pero parecen prometedores. 


Alimentación y preparación intestinal antes del ingreso 


Existen datos sólidos para respaldar la recomendación de una dieta 
líquida absoluta hasta 2 h antes de la inducción de la anestesia. Sin 
embargo, existen pruebas más débiles para apoyar el uso de la carga de 
hidratos de carbono por vía oral antes de la cirugía. 

La preparación intestinal mecánica por sí sola no ha demostrado 
resultar beneficiosa (recomendación clara basada en evidencia de alta 
calidad, 14). En EE. UU., la preparación intestinal mecánica más la 
preparación con antibióticos orales se ha convertido en la preparación 
preferida para reducir las complicaciones, como las ISQ, especialmente 
cuando se prevén resecciones rectales y del lado izquierdo. En los 
protocolos asistenciales de la American Society of Colon 8Z Rectal 
Surgeons para el uso de la preparación intestinal en cirugía programada 
de colon y recto, esta práctica recibió una recomendación sólida basa- 
da en evidencia de calidad moderada, 1B. Curiosamente, un ensayo 
comparativo aleatorizado reciente no encontró datos que respalden esta 
práctica para la resección programada del colon en comparación con 
la ausencia de preparación intestinal como mecanismo para reducir 
las ISQ o la morbilidad postoperatoria.* Es importante señalar que 
la mayoría de los estudios publicados, incluido este, fueron realizados 
en pacientes sometidos a resecciones de colon en lugar de resecciones 
rectales. 


Intervenciones perioperatorias 


Con frecuencia, los PRO conllevan órdenes preestablecidas para la 
asistencia preoperatoria, intraoperatoria y postoperatoria de todos los 
pacientes. La normalización requiere la participación colaboradora de 
diferentes partes interesadas, lo que ayuda a evitar confusiones y facilita 
el cumplimiento oportuno de la asistencia. 

Los pacientes de cirugía colorrectal presentan hasta un 20% de 
riesgo de padecer una ISQ en el postoperatorio. El paquete de medi- 
das asistenciales destinado a la reducción de ISQ ha demostrado que 
las tasas de ISQ se reducen notablemente. Estos paquetes incluyen 
algunas, si no todas, de las siguientes medidas: ducha preoperatoria de 
clorhexidina, preparación mecánica intestinal con antibióticos orales, 
administración profiláctica de antibióticos en el plazo de 1 h de la 
incisión, uso de protectores de heridas durante la cirugía, cambio de 
bata, guantes e instrumentos antes del cierre aponeurótico, normo- 
glucemia y normotermia. El grado en que cada elemento afecta a la 
reducción de la ISQ no está claro. 

Existen pruebas sólidas que respaldan el uso de planes que contem- 
plan diferentes aspectos y ahorradores de opioides de tratamiento 
del dolor que comienzan antes de la inducción de la anestesia. La 
reducción al mínimo de los opioides se asocia con un regreso 
más temprano de la función intestinal y una duración de la estancia más 
corta. El paracetamol, los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) y la 
gabapentina han sido incorporados en varios PRO. El bloqueo de plano 
del transverso del abdomen con anestésico local, como la bupivacaína 
liposomal, ha mostrado resultados prometedores. Por lo general, se 
recomienda analgesia epidural para la cirugía colorrectal abierta, pero 
no para la laparoscópica. 

El uso de la rehidratación dirigida por objetivos en las fases de asis- 
tencia intraoperatoria y postoperatoria se asocia con una reducción en 
el tiempo hasta el regreso de la función intestinal y la duración de la 
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estancia. Por último, deberían usarse abordajes quirúrgicos de mínimo 
acceso (AQMA), cuando sea posible, evitando el uso sistemático de 
drenajes intraabdominales y sondas nasogástricas. 


Intervenciones postoperatorias 


La movilización precoz del paciente con alimentación temprana dis- 
pone de buenos datos para respaldar su papel en un PRO. Se ha demos- 
trado que el uso de alvimopán acelera el regreso de la función intestinal 
tras una cirugía abierta, pero no con los AQMA. Además, los líquidos 
intravenosos (i.v.) y las sondas urinarias deberían retirarse pronto en 
el período postoperatorio. 

En resumen, los PRO son protocolos basados en la evidencia que 
benefician a los pacientes de cirugía colorrectal. La puesta en mar- 
cha local supone la aceptación por una serie de partes interesadas 
que pueden oponerse a las preferencias de los profesionales sanitarios 
individuales. El cumplimiento del conjunto de componentes de un 
PRO y los resultados de interés deberían ser vigilados y evaluados de 
forma continua. 


ENFERMEDAD DIVERTICULAR 


Antecedentes 


La enfermedad diverticular se usa para describir un espectro de manifes- 
taciones asociadas con la diverticulosis del colon. Los divertículos 
son evaginaciones saculares de la pared intestinal. Se definen como 
divertículos «verdaderos» cuando contienen todas las capas de la 
pared intestinal; son infrecuentes y habitualmente congénitos. La gran 
mayoría de los divertículos de colon son divertículos «falsos» (pulsión, 
seudodivertículos), que contienen solo la mucosa y la capa muscular 
de la mucosa. Se cree que la diverticulitis es fundamentalmente una 
enfermedad del mundo moderno, que coincide con los cambios en la 
alimentación que siguieron a la revolución industrial. 


Fisiopatología y epidemiología 
La hipertrofia de las capas musculares de la pared del colon, combinada 
con una luz estrecha y una alteración de la motilidad del colon, provoca 
zonas de alta presión localizadas en las que la mucosa se hernia a través 
de áreas de relativa debilidad. Clásicamente, los divertículos se forman 
en el lado mesentérico de la pared del colon en regiones donde los 
vasos rectos atraviesan la capa muscular para proporcionar sangre a 
la mucosa (fig. 52.20). El sigma y el colon descendente suelen estar 
afectados, mientras que el recto, que tiene una capa más de músculo, 
por lo general no se ve afectado (fig. 52.21). Esto tiene implicaciones 
para la cirugía y es por lo que, en las intervenciones por diverticulitis, 
el margen de anastomosis distal siempre debería estar dentro del recto. 
La diverticulosis aumenta con la edad y es relativamente infrecuente en 
adultos jóvenes. Se observan divertículos del colon aproximadamente 
en el 40% de las personas entre 50 y 60 años y en más del 60% de las 
personas mayores de 80 años (fig. 52.22). Se cree que el mecanismo 
para que aparezca una diverticulitis es el resultado de la obstrucción 
del orificio de un divertículo, con estasis que conduce a una hiper- 
proliferación de bacterias, inflamación y mayor presión dentro del 
divertículo, lo que provoca una isquemia y microperforación. Curio- 
samente, solo una pequeña proporción de pacientes con diverticulosis 
sufre una diverticulitis. Las estimaciones modernas indican que menos 
del 5% de los pacientes con diverticulosis padecerán una diverticulitis; 
sin embargo, debido a la elevada prevalencia de diverticulosis, se ha 
convertido en una carga clínica y económica importante, representando 
más de 2,7 millones de visitas ambulatorias en EE. UU. anualmente 
y más de 200.000 ingresos hospitalarios por diverticulitis a un coste 
estimado de más de 1.600 millones de euros. 

Los factores de la alimentación y el estilo de vida desempeñan 
un papel importante en la enfermedad diverticular. Los hábitos 
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FIGURA 52.20 Patogenia de la diverticulosis. (Tomado de Netter FH. 
Netter Collection of Medical Illustrations. Vol 9. Philadelphia: Elsevier 
Saunders; 2016:145.) 


FIGURA 52.21 Tomografía computarizada de la pelvis que muestra una 
diverticulosis sigmoidea extensa. 


alimenticios occidentales ricos en carnes rojas, grasas y cereales refina- 
dos se asocian con un mayor riesgo de la enfermedad, mientras que 
una mayor ingesta de fibra, con abundantes frutas, verduras y cereales 
integrales, reduce el riesgo de diverticulitis. El consumo de nueces, 
semillas y palomitas de maíz no parece aumentar el riesgo. La obesi- 
dad central y el tabaquismo aumentan el riesgo, mientras que la acti- 
vidad física como correr se ha correlacionado con un menor riesgo. Un 
estudio que examina la contribución conjunta de múltiples factores 
de riesgo del estilo de vida, definidos como menos de cuatro porciones de 
carne roja por semana, al menos 23 g de fibra por día, 2 h de actividad 
enérgica por semana, un índice de masa corporal de 18,5 a 24,9 kg/m, 
y sin antecedentes de tabaquismo sobre el riesgo de un caso nuevo de 
diverticulitis, encontraron que la adhesión a un estilo de vida de bajo 
riesgo podría evitar el 50% de casos nuevos de diverticulitis.? 


Evaluación clínica 


La enfermedad diverticular puede manifestarse como diverticulitis, 
pero también es la causa más frecuente de hemorragia digestiva baja 
grave (analizada en otra parte). Dado que la diverticulitis es producida 
por la inflamación y perforación de un divertículo del colon, por lo 
general los signos y síntomas serán consecuencia de la inflamación 
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TABLA 52.1 Sistema de clasificación 


de Hinchey modificado 
Estadio 0 


Diverticulitis clínica leve 

Inflamación pericólica limitada: flemón 

Absceso pericólico limitado (dentro del mesocolon sigmoide) 
Absceso pélvico, intraabdominal o intraperitoneal a distancia 
Peritonitis purulenta generalizada 

Peritonitis fecal 


Estadio la 
Estadio lb 
Estadio | 
Estadio 11l 
Estadio IV 


FIGURA 52.22 Vista endoscópica de una diverticulosis. 


pericolónica. Habitualmente los pacientes presentarán dolor abdominal 
localizado en la fosa ilíaca izquierda (siguiendo la situación del colon 
sigmoide inflamado). Además, son frecuentes la fiebre, el cambio en 
el hábito intestinal, la anorexia y la polaquiuria (en los casos en que la 
vejiga está inflamada de forma secundaria). En la exploración física se 
observa dolor a la palpación localizado, habitualmente con distensión 
abdominal moderada. Si existe un flemón importante puede palparse 
una masa hipersensible. En la presentación de una diverticulitis aguda 
la rectorragia es infrecuente y debería hacer sospechar otro diagnós- 
tico como una colitis isquémica o EII. La leucocitosis es un dato 
analítico frecuente. 

Para evaluar a los pacientes con sospecha de enfermedad diver- 
ticular se han utilizado varias modalidades de imagen. Al objeto de 
diagnosticar una obstrucción o aire libre intraperitoneal se pueden 
utilizar radiografías simples en decúbito y bipedestación, pero por 
lo general son inespecíficas. También se han utilizado los estudios 
de contraste, la ecografía y la resonancia magnética (RM), pero 
actualmente la tomografía computarizada (IC) se ha convertido en 
la exploración más útil para confirmar el diagnóstico, descartar otros 
diagnósticos y clasificar la gravedad de la enfermedad. En la TC los 
signos de diverticulitis son, entre otros, la presencia de divertículos, 
el engrosamiento de la pared del colon, hebras de grasa pericólica y 
formación de abscesos. Los estudios de TC tienen la capacidad de 
localizar abscesos y fístulas y definir la extensión de la enfermedad. 
La clasificación de Hinchey modificada” es la herramienta más habi- 
tualmente utilizada para describir la gravedad de la diverticulitis 
(tabla 52.1). 

El grado 0, no incluido en la publicación original, se usa con 
frecuencia para describir la diverticulitis clínica leve. Si se realiza una 
TC, se puede observar un engrosamiento de la pared del colon sin 
hebras de grasa pericólica. El grado la se manifiesta con un flemón 
con engrosamiento de la pared del colon y hebras de grasa pericólica, 
mientras que el grado 1b también incluye un absceso pericólico o 
mesocólico (fig. 52.23). Los pacientes con enfermedad de grado 
2 presentan abscesos pélvicos o intraabdominales a distancia. Los 
pacientes con enfermedad de grado 3 presentan una peritonitis 
purulenta generalizada y la enfermedad de grado 4, peritonitis fecal. 
La capacidad de una TC para distinguir entre el grado 3 y el grado 4 
es limitada y, en estos casos, se suele realizar un diagnóstico preciso 
en el quirófano. 

Durante la situación aguda la endoscopia flexible debería ser abor- 
dada con precaución porque la distensión del colon puede provocar 
un empeoramiento de la perforación. 


Tomado de Klarenbeek BR, de Korte N, van der Peet DL, et al. Review 
of current classifications for diverticular disease and a translation into 
clinical practice. Int J Colorectal Dis. 2012;27:207-214. 


FIGURA 52.23 Tomografía computarizada de la pelvis que muestra 
una diverticulitis sigmoidea con engrosamiento de la pared intestinal, 
hebras de grasa en un absceso pericolónico (flecha). Grado 1b de 
Hinchey modificado. 


Tratamiento 

Diverticulitis complicada 

Los pacientes con una diverticulitis complicada se caracterizan por la 
presencia de un absceso, fístula, obstrucción o perforación libre. 

Absceso. Los signos y síntomas dependerán del tamaño y la situación 
del absceso, y el diagnóstico lo suele proporcionar una prueba de 
imagen. A menudo los abscesos más pequeños pueden ser tratados 
con éxito con antibióticos solos. Los abscesos más grandes requerirán 
drenaje. Tras la recuperación, por lo general se recomienda la cirugía 
programada; sin embargo, algunos de estos pacientes, sobre todo aque- 
llos con abscesos más pequeños que fueron tratados sin drenaje, proba- 
blemente puedan ser tratados de forma conservadora. Los pacientes 
con abscesos que no son tributarios de drenaje percutáneo y que no 
responden al tratamiento requieren cirugía urgente. 

Fístula. Las fístulas son conexiones anómalas con los órganos circun- 
dantes tapizadas por epitelio y resultan una complicación relativamente 
frecuente de la diverticulitis. Son consecuencia de la inflamación local y 
la formación de un absceso que se descomprime en un órgano vecino. 
El tipo más frecuente, sobre todo en hombres, es una fístula colovesical 
a la cúpula de la vejiga. Los pacientes presentarán infecciones urinarias 
recurrentes, que en muchos casos son polimicrobianas. También puede 
existir neumaturia y fecaluria. La TC puede mostrar aire o contraste 
en la vejiga en ausencia de instrumentación previa. Habitualmente, la 
cistoscopia mostrará una inflamación en el sitio de la fístula. Las fís- 
tulas colovaginales aparecen casi exclusivamente en mujeres que han 
sido sometidas a una histerectomía previa, y presentan flujo vaginal 
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y paso de aire por la vagina. Las fístulas colocutáneas suelen aparecer 
en un sitio de drenaje previo en pacientes que han sido sometidos a 
un drenaje percutáneo. Habitualmente, los pacientes con fístulas no 
necesitan cirugía de urgencia ya que el absceso suele haberse descom- 
primido. El tratamiento inicial consiste en antibióticos de amplio 
espectro para disminuir la inflamación. Luego, se estudia a los pacientes 
con colonoscopia y pruebas de imagen adecuadas (es decir, cistoscopia) 
para descartar una neoplasia maligna y una enfermedad de Crohn. Los 
principios quirúrgicos abarcan entonces la resección del colon afectado 
y el trayecto de la fístula con una anastomosis primaria. Si es posible, 
la fístula que desemboca en el órgano afectado de forma secundaria 
se repara fundamentalmente con una sutura; sin embargo, en muchos 
casos, la abertura es pequeña y difícil de reconocer. En el caso de la 
vejiga, con pequeñas aberturas de fístula, el drenaje de la vejiga con 
una sonda de Foley durante 7 a 10 días habitualmente permitirá la 
cicatrización. Antes de la retirada de la sonda de Foley se puede realizar 
una cistografía para confirmar la cicatrización de la fístula. Las fístulas 
al intestino delgado precisarán de manera característica una resección 
y anastomosis primaria. 

Obstrucción. Los pacientes con diverticulitis crónica y recurrente pue- 
den padecer una fibrosis de la pared del colon, lo que lleva a la formación 
de estenosis. En la mayoría de los casos, estos pacientes presentarán 
síntomas graduales y una obstrucción parcial. También se puede ver 
una obstrucción del intestino delgado como consecuencia de un asa 
del intestino delgado adherida a un área de tejido colónico inflamado o 
un absceso. El tratamiento depende del grado y el tipo de obstrucción. 
Habitualmente, los pacientes con una obstrucción parcial pueden ser 
tratados al principio con una sonda nasogástrica de descompresión, 
antibióticos, líquidos y reposo intestinal. Si la obstrucción se resuelve, 
se puede planificar una extirpación programada. Antes de la resección, 
suele ser importante realizar una colonoscopia para descartar una neo- 
plasia maligna. En los casos en los que es imposible pasar la estenosis con 
un colonoscopio, para visualizar el resto del intestino pueden resultar 
útiles una colonoscopia virtual o un estudio de contraste retrógrado. Los 
pacientes con una obstrucción completa que no responda al tratamiento 
requerirán una intervención quirúrgica de urgencia. 

Perforación. Los pacientes con una perforación intraabdominal libre 
con contaminación generalizada presentarán una peritonitis difusa con 
signo de Blumberg y defensa abdominal. Con frecuencia se obser- 
van signos de sepsis como fiebre, taquicardia e inestabilidad hemodinámica. 
Las pruebas de imagen pueden mostrar líquido abdominal libre, signos 
de peritonitis y aire intraabdominal libre. La capacidad para distinguir 
entre una diverticulitis purulenta y fecal antes de la cirugía es limitada. 
Los grados Hinchey 3 y 4 se consideran una urgencia quirúrgica. Tras 
la reposición inicial de líquidos, los pacientes son llevados al quirófano 
con el objetivo de controlar la fuente de infección mediante resección 
y eliminación de la contaminación abdominal. 

En estos casos la base del tratamiento ha sido tradicionalmente la 
técnica de Hartmann, que extirpa el colon afectado y exterioriza 
una colostomía terminal. Sin embargo, revertir la colostomía requiere una 
segunda intervención quirúrgica mayor con su propia considerable 
morbimortalidad. Prácticamente, hasta el 50% de los pacientes nunca 
será revertido, con tasas aún más altas en los ancianos. Dadas estas 
consecuencias, varios estudios han examinado alternativas a la técnica 
de Hartmann. Una opción ha sido el lavado laparoscópico, que implica 
la irrigación laparoscópica de la cavidad abdominal para reducir la 
contaminación abdominal y la colocación de drenajes sin resección 
(principalmente para diverticulitis de grado 3 de Hinchey). Aunque 
este abordaje da lugar a tasas más bajas de estomas, se ha asociado con 
tasas notablemente más altas de sepsis persistente y recurrente y reinter- 
venciones de urgencia.” Este abordaje aún es controvertido y probable- 
mente solo debería usarse en pacientes muy seleccionados. Otra opción 
es practicar una extirpación con anastomosis primaria e ileostomía de 
derivación. Aunque alarga la cirugía inicial, se ha descubierto que esta 
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técnica es segura y simplifica y acorta considerablemente la segunda 
intervención. La morbimortalidad general es parecida; sin embargo, a 
una proporción mucho mayor de pacientes se les revertirán los estomas 
(94-96% para anastomosis primaria frente a 65-72% para Hartmann).* 
Esta se ha convertido en una opción atractiva para pacientes que se 
encuentran lo suficientemente estables como para soportar el tiempo 
añadido de la cirugía inicial. 


Diverticulitis sin complicaciones 


El tratamiento de la diverticulitis sin complicaciones depende de 
la intensidad de los síntomas y, posteriormente, se individualiza el 
abordaje. La mayoría de estos pacientes pueden ser tratados de forma 
ambulatoria. La base del tratamiento son los analgésicos, la modifica- 
ción de la alimentación a corto plazo y los antibióticos. Con frecuencia, 
a los pacientes se les prescribe inicialmente líquidos transparentes, 
seguidos de una dieta con bajo contenido en residuos hasta que cede la 
inflamación. Tradicionalmente se han recetado antibióticos para cubrir 
las bacterias del colon. Una revisión sistemática y un metaanálisis que 
evalúa el efecto de la administración de antibióticos en pacientes con 
diverticulitis sin complicaciones no han demostrado que el uso de 
antibióticos acelere la recuperación o evite complicaciones o posterior 
cirugía.” Como consecuencia, algunos médicos han dejado de recetar 
antibióticos para la diverticulitis sin complicaciones. 

Una pequeña proporción de pacientes diagnosticados de diverti- 
culitis en realidad padecerán una neoplasia de colon que simula una 
diverticulitis. En general, esta circunstancia se estima actualmente en 
alrededor del 1 al 3%, con tasas considerablemente más altas observadas 
en la enfermedad complicada.'” Tras la recuperación, se recomienda 
que los pacientes sean sometidos a una colonoscopia después de 4 a 8 
semanas para descartar una neoplasia maligna. 

Tras el episodio inicial de diverticulitis aguda sin complicaciones, 
solo entre el 10 y el 35% de los pacientes presentarán otro episodio. '' 
Después de más episodios, las posibilidades de recidiva aumentan nota- 
blemente. En un intento por evitar la diverticulitis grave complicada, 
previamente se recomendaba la cirugía programada después de la 
diverticulitis sin complicaciones, en función del número de episodios, 
con la idea de que más episodios conducirían a más posibilidades de 
recidiva y una mayor probabilidad de diverticulitis grave complicada. 
Sin embargo, en general las recidivas tienden a seguir la gravedad 
del episodio inicial. Como consecuencia, el número de accesos de 
diverticulitis sin complicaciones ha caído en desgracia como indicación 
de cirugía. Actualmente, se realiza una evaluación individual sobre 
la frecuencia de las crisis, los síntomas persistentes y su efecto sobre la 
calidad de vida frente a la edad y el estado clínico del paciente y su 
riesgo quirúrgico. 

El objetivo de la cirugía programada es extirpar el segmento afec- 
tado del colon (habitualmente el sigma) y practicar una anastomosis 
primaria del intestino restante sano. Al extirpar el sigma, el margen 
proximal debería encontrarse en el intestino blando y flexible, pero no 
es necesario incluir todos los divertículos proximales. Sin embargo, la 
anastomosis distal debería encontrarse en la parte superior del recto, 
ya que dejar una parte de la porción distal del sigma se asocia con un 
mayor riesgo de diverticulitis recurrente. Se puede realizar la cirugía 
mediante un abordaje abierto, laparoscópico, asistido con la mano o 
robótico. Se ha demostrado que la cirugía de mínimo acceso (CMA) 
para la enfermedad diverticular es segura, con las ventajas de 
una recuperación más rápida de la función intestinal, menos dolor y una 
hospitalización más corta. 


Poblaciones especiales 
Diverticulitis del lado derecho 


Es habitual en los países asiáticos, pero infrecuente en Occidente. 
Normalmente afecta a pacientes más jóvenes y puede resultar difícil 
de diagnosticar, ya que los signos y síntomas son muy parecidos a los 
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de la apendicitis aguda. Otros diagnósticos diferenciales para tener 
en cuenta son: diverticulitis de Meckel, colecistitis, colitis isquémica, 
adenitis mesentérica, pielonefritis y enfermedad inflamatoria pélvica. 
Por lo general, el abordaje recomendado debería ser parecido al de la 
diverticulitis en otros sitios. Los pacientes que sufren episodios recu- 
rrentes o enfermedad complicada y los pacientes con un diagnóstico 
incierto deberían ser propuestos para la resección con una hemicolec- 
tomía derecha. 


Pacientes inmunodeprimidos 


Los pacientes inmunodeprimidos son, entre otros, pacientes tras- 
plantados; pacientes con diabetes mellitus, insuficiencia renal o cirrosis; 
y pacientes en tratamiento con esteroides y/o quimioterapia general. Si 
bien la prevalencia de diverticulitis en estos pacientes es parecida a la de 
la población general, es más probable que presenten una perforación 
libre y enfermedad complicada debido a la alteración de su capacidad 
para generar una respuesta inflamatoria. Debido a este riesgo, debería 
existir un umbral más bajo para la resección después de un solo acceso 
de diverticulitis. Los pacientes inmunodeprimidos que requieren ciru- 
gía y resección urgentes probablemente no deberían ser sometidos a 
una anastomosis primaria en la cirugía inicial debido al deterioro de 
su sistema inmunitario y cicatrización. 


Pacientes jóvenes 


Históricamente, se consideraba que los pacientes menores de 50 años 
presentaban una forma más virulenta de diverticulitis y se recomendaba 
que fueran sometidos a una resección después de un episodio de enfer- 
medad sin complicaciones. Aunque los datos actuales muestran tasas 
más altas de recidiva, los pacientes jóvenes no presentan una tasa más 
alta de intervención quirúrgica de urgencia. Las directrices actuales no 
respaldan tratar a los pacientes jóvenes de manera diferente a los demás. 


OBSTRUCCIÓN DEL INTESTINO GRUESO 


La obstrucción del intestino grueso, definida como una obstrucción 
intestinal distal a la válvula ileocecal, puede producirse como conse- 
cuencia de una serie de causas. En términos generales, se clasifica en 
obstrucción mecánica (dinámica) y funcional (adinámica o seudoobs- 
trucción). La obstrucción mecánica puede ser caracterizada aún más 
en causas intraluminales, parietales y extraluminales (cuadro 52.1). 

La causa más frecuente de una obstrucción mecánica en EE. UU. 
es el cáncer colorrectal (CCR), mientras que el vólvulo de colon es más 
frecuente en Rusia, Europa del Este, África, Oriente Medio e India. La 
presentación y los síntomas dependen de si se trata de una obstrucción 
aguda o de un cambio progresivo más crónico, así como parcial, en el 
que algunos contenidos gaseosos/fecales pueden pasar frente a una obs- 
trucción completa en la que nada pasa en sentido distal. Se cree que, en 
todo el mundo, el vólvulo es responsable de aproximadamente un tercio 
de los casos de obstrucción del intestino grueso. El sitio más habitual de 
vólvulo es el sigma; sin embargo, también puede producirse un vólvulo 
cecal. Cualquier porción del colon que no esté fija al retroperitoneo y 
que tenga un mesenterio alargado tiene el potencial de presentar un 
vólvulo. En estos casos, existe una torsión axial del colon alrededor del 
mesenterio que provoca una obstrucción. 

Por lo general, la obstrucción mecánica se manifestará con un 
mayor peristaltismo y dolor cólico de poca intensidad, pero la obs- 
trucción tardía y prolongada puede cursar con una disminución de 
los ruidos intestinales. Además, los pacientes no eliminarán las heces 
ni los gases y mostrarán una creciente distensión abdominal. Las obs- 
trucciones agudas tienden a presentarse de manera más alarmante con 
inicio rápido de dolor, distensión y dolor abdominal a la palpación, 
mientras que los pacientes con una obstrucción progresiva pueden 
presentar estreñimiento creciente, heces delgadas como un lápiz y dolor 
abdominal intermitente. La obstrucción funcional suele manifestarse 
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CUADRO 52.1 Causas frecuentes 


de obstrucción del intestino grueso 


Mecánicas 
Intraluminales 

asa intrínseca: neoplasia. 
Cuerpo extraño. 

Bezoar. 

mpactación fecal. 


Parietales 

Estenosis diverticular. 

Estenosis de enfermedad de Crohn. 

Estenosis isquémica. 

Estenosis por radiación. 

nfecciosa (p. ej., linfogranuloma venéreo, tuberculosis, esquistosomiasis). 
Enfermedad de Hirschsprung. 


Extraluminales 

Vólvulo sigmoideo. 

Vólvulo cecal. 

Hernia (inguinal, eventración, interna). 

Tumor metastásico/intraabdominal. 

Absceso abdominal. 

Fibrosis retroperitoneal. 

Adherencias (infrecuentes en el intestino grueso). 


Funcionales 

Seudoobstrucción de colon (Ogilvie). 
Megacolon tóxico. 

Íleo paralítico. 


con distensión, dolor abdominal inespecífico y ruidos intestinales 
débiles o ausentes. 

Los pacientes con una obstrucción de asa cerrada en la que están 
bloqueadas tanto la parte proximal como la distal de un segmento 
del intestino deben ser reconocidos y tratados con prontitud, ya que 
tienen el potencial de isquemia y perforación con un rápido deterioro. 
La obstrucción en asa cerrada se encuentra habitualmente en casos 
como un vólvulo y hernias estranguladas. La figura 52.24 muestra una 
radiografía simple de un paciente con un vólvulo sigmoideo. Observe 
el aspecto de cámara doblada del colon. El vólvulo ha provocado una 
obstrucción en asa cerrada. En estas situaciones, el colon se distiende 
progresivamente con presión que aumenta hasta el punto de necrosis 
isquémica y perforación. La figura 52.25 muestra una TC que ilustra 
la espiral mesentérica característica que se observa en pacientes con 
un vólvulo. 

Otra circunstancia frecuente de obstrucción de asa cerrada son los 
pacientes con cánceres obstructivos del colon que tienen una válvula 
ileocecal competente, que no permite el reflujo del contenido intes- 
tinal. Los cánceres obstructivos con una válvula ileocecal incompe- 
tente habitualmente se presentarán de manera menos aguda, con una 
probabilidad mucho menor de perforación, ya que la válvula permite 
el reflujo del contenido intestinal hacia el intestino delgado, lo que 
provoca una distensión progresiva del abdomen con náuseas y vómitos 
fecaloideos. 

La distensión del colon se produce como consecuencia de los gases 
y las heces que se acumulan cerca de la obstrucción. El gas se origina 
tanto a partir el aire deglutido (alrededor de dos tercios) como de la 
fermentación bacteriana. En los segmentos que experimentan una 
distensión creciente, la presión dentro de la pared intestinal puede 
elevarse por encima de la presión capilar, disminuyendo la suficiente 
oxigenación, lo que provoca una necrosis isquémica y una perforación. 
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FIGURA 52.24 Radiografía simple de un vólvulo sigmoideo. Obsérvese 
el aspecto de cámara doblada. 


Aunque la mayoría de las obstrucciones malignas se producen en las 
partes distales del colon, la necrosis y la perforación suelen aparecer 
en el ciego, ya que tiene el diámetro más grande y, de acuerdo con la 
ley de Laplace, se distenderá más con presiones más bajas y presentará 
una mayor tensión parietal. 

En casos como las hernias incarceradas y el vólvulo, la presión 
sobre el mesenterio puede alterar la irrigación sanguínea, obstruyendo 
inicialmente el retorno venoso y con edema e inflamación crecientes, 
ocluyendo al final la irrigación arterial. La isquemia resultante también 
puede provocar una necrosis y perforación tempranas. En las obs- 
trucciones de asa cerrada, la distensión afecta inicialmente al segmento 
bloqueado o incarcerado, pero con el tiempo, la porción proximal del 
intestino también se distenderá como consecuencia de la acumulación 
continua de gases y heces. 


Diagnóstico y evaluación 

En el diagnóstico de una obstrucción del intestino grueso son fun- 
damentales una buena anamnesis y exploración física. La aparición y 
evolución de los síntomas, las enfermedades previas y los medicamentos 
pueden proporcionar pistas importantes. Se debería palpar el abdomen 
en busca de masas tumorales, dolor a la palpación e incisiones previas; 
se deberían examinar las ingles en busca de hernias; y se debería realizar 
un tacto rectal para buscar neoplasias y la presencia de un fecaloma 
(fig. 52.26). 

Las radiografías simples del abdomen pueden ayudar a localizar 
la obstrucción, demostrando el grado de distensión y el estado de la 
válvula ileocecal (competente o incompetente) y, en algunos casos, 
proporcionar el diagnóstico. Las TC con contraste hidrosoluble e 
intravenoso ofrecen información importante que muestra el lugar y 
la causa de la obstrucción, como diverticulitis, E y causas extralu- 
minales (p. ej., abscesos e inflamación) (fig. 52.27). La TC también 
puede proporcionar pistas sobre la isquemia tisular y la perforación 
inminente. La endoscopia flexible puede ayudar en el diagnóstico 
de la obstrucción y permitir que se obtengan biopsias para nuevos 
estudios. La endoscopia también puede permitir tratamientos como la 
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FIGURA 52.25 Tomografía computarizada del aodomen en un pacien- 
te con un vólvulo sigmoideo. Obsérvese la espiral característica en el 
mesenterio. 


detorsión de un vólvulo sigmoideo y la introducción de endoprótesis en 
casos de obstrucción maligna o benigna. Los análisis básicos de sangre 
también son importantes en la evaluación diagnóstica inicial. Se pueden 
diagnosticar alteraciones hidroelectrolíticas, que son importantes tanto 
como causa de disfunción adinámica como en la asistencia operatoria 
y perioperatoria. La leucocitosis y el aumento de la PCR, así como el 
aumento de lactato, el exceso de bases y la disminución del pH, por lo 
general se asocian con un estado más grave y pueden ayudar a guiar la 
intensidad del tratamiento. 


Tratamiento 


El tratamiento de la obstrucción del intestino grueso se adapta a la 
causa de la obstrucción, varias de las cuales son analizadas en deta- 
lle más adelante en este capítulo. Las opciones terapéuticas varían 
considerablemente según la causa de la obstrucción, la sospecha de 
isquemia intestinal y la perforación inminente, así como el estado 
general y las enfermedades concomitantes del paciente. Los pacientes 
que presenten una peritonitis, signos de perforación o una isquemia 
intestinal deberían ser llevados inmediatamente a cirugía. 

Es imprescindible aliviar rápidamente las obstrucciones mecáni- 
cas, sobre todo aquellas con obstrucciones completas y en asa cerrada 
antes de que la afectación del aporte sanguíneo produzca necrosis 
y perforación. Los pacientes que no presentan signos inmediatos 
de mal pronóstico pueden ser tratados de acuerdo con la causa de 
la obstrucción. En pacientes con un vólvulo sigmoideo, a menudo 
la descompresión endoscópica tiene éxito utilizando un sigmoidos- 
copio rígido o flexible con colocación de una sonda rectal proximal 
al punto de torsión. Si no resulta satisfactoria, los pacientes requieren 
cirugía con resección, colostomía y una técnica de Hartmann. Si la 
descompresión tiene éxito, se debería realizar una resección sigmoidea 
programada con anastomosis primaria debido a la elevada tasa de 
recidiva. Con el vólvulo cecal, normalmente se puede realizar una 
resección y anastomosis primaria a menos que el paciente presente un 
mayor riesgo de fuga anastomótica (p. ej., intestino inviable, sepsis, 
hipotensión, etc.). Con frecuencia, los pacientes con una obstrucción 
como consecuencia de una Ell activa responderán inicialmente a 
los esteroides. Los abscesos paracólicos pueden ser drenados por vía 
percutánea. Por lo general, los cuerpos extraños pueden ser extraídos 
por vía endoscópica. Habitualmente, el fecaloma se alivia con una 
combinación de emolientes fecales y laxantes desde arriba y extracción 
manual a pie de cama o en el quirófano con anestesia. Las hernias 
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que provocan una obstrucción mecánica del intestino grueso suelen 
precisar cirugía. A diferencia de las invaginaciones intestinales pediá- 
tricas, las invaginaciones de colon en los adultos casi siempre se 
asocian con un punto principal patológico, como un pólipo, cáncer, 
divertículo de Meckel o de colon. Un metaanálisis reciente encontró 
una neoplasia maligna como factor causal en el 36,9% de las invagi- 
naciones ileocólicas y en el 46,5% de las cólicas.'? La mayoría de los 
autores recomiendan la extirpación quirúrgica siguiendo principios 
oncológicos sin reducción. 


FIGURA 52.26 Tomografía computarizada de la pelvis que muestra 
una impactación considerable de bario después de un enema opaco que 
provoca una obstrucción del intestino grueso. Este paciente requirió la 
extracción del bario en el quirófano. 


pérdida 


Los pacientes con una obstrucción maligna de las porciones media 
y baja del recto habitualmente precisan un estoma de derivación inicial 
para permitir la quimiorradioterapia prequirúrgica antes de la cirugía 
definitiva. Las obstrucciones malignas del sigma y el colon descen- 
dente sin signos de perforación inminente pueden ser tratados con la 
colocación de una endoprótesis endoscópica inicial como tratamiento 
transitorio hasta la cirugía, o con cirugía inicial. Las opciones quirúr- 
gicas son la resección segmentaria con la técnica de Hartmann (colos- 
tomía terminal con cierre interno del muñón rectal) o anastomosis 
primaria con o sin un estoma de derivación. Si el ciego es isquémico o 
inviable, se practica una colectomía subtotal. En casos de obstrucción 
del lado derecho, normalmente se realiza una hemicolectomía derecha 
con anastomosis primaria. Los pacientes inestables con elevado riesgo 
de fracaso anastomótico deberían ser sometidos a la creación de un 
estoma de derivación temporal o la exteriorización de la anastomosis 
como una ileostomía en asa. 


SEUDOOBSTRUCCIÓN DE COLON 


La seudoobstrucción aguda de colon, también denominada síndrome 
de Ogilvie, fue descrita inicialmente por sir William Heneage Ogilvie 
en 1948. Se caracteriza por una dilatación aguda de colon en ausencia 
de una obstrucción mecánica. El síndrome de Ogilvie es infrecuente, 
con una incidencia estimada de 100/100.000 ingresos.'? Se plantea la 
hipótesis de que la desregulación de la inervación autónoma del colon 
desempeña un papel importante. Se han implicado varios mecanis- 
mos, como el desequilibrio neurovegetativo con un exceso relativo 
de actividad simpática sobre la parasimpática, alteración de los arcos 
reflejos del colon, enfermedades crónicas y medicamentos. da 

Se encuentra con mayor frecuencia en pacientes ancianos y con 
enfermedades concomitantes, clásicamente después de una enfermedad 
aguda con antecedentes de enfermedades neurológicas, cardíacas o 
respiratorias. En la 52.2 se muestran enfermedades asociadas 
con frecuencia. 


FIGURA 52.27 (A) Enema de gastrografina en un paciente que presenta síntomas obstructivos que mues- 
tran una lesión de tipo «corazón de manzana» en la proximidad del ángulo hepático (flecha). (B) Tomografía 
computarizada de abdomen y pelvis en el mismo paciente que muestra un gran carcinoma del ángulo hepático 
con perforación en el mesenterio y absceso mesentérico asociado (flecha). No fue posible el drenaje del absceso 
guiado por tomografía computarizada. Este paciente fue sometido a una hemicolectomía derecha ampliada 
con exteriorización de su anastomosis ileocólica con una ¡leostomía en asa. 
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TABLA 52.2 Procesos asociados 
con una seudoobstrucción 


CATEGORÍA FACTORES DE RIESGO 


Posquirúrgica Tras cirugía mayor traumatológica y/o de 
columna, trasplantes de vísceras macizas, 
intervenciones cardíacas 

Enfermedad de Parkinson, enfermedad de 
Alzheimer, accidente cerebrovascular, lesión 
de la médula espinal 

Insuficiencia cardíaca congestiva, infarto 
de miocardio 

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

Traumatismo grave, shock, quemaduras 

Diabetes mellitus, insuficiencia renal, trastornos 
hidroelectrolíticos 

Citomegalovirus, virus de varicela-zóster 

Cesárea, parto normal e instrumental 

Lupus, esclerodermia 

Opiáceos, quimioterapia, fármacos 
antiparkinsonianos, anticolinérgicos, 
antipsicóticos, clonidina 


Enfermedad neurológica 


Cardíaca 


Pulmonar 
Traumatismo 
Metabólica 


Infecciosa 
Obstétrica/ginecológica 
Diversa 

Fármacos 


Diagnóstico 
El paciente típico es un anciano con múltiples enfermedades con- 
comitantes que está hospitalizado por una complicación aguda o ha 
sido sometido a cirugía (abdominal o distinta de la abdominal). Los 
síntomas de presentación de la enfermedad con frecuencia consisten en 
distensión abdominal, dolor, náuseas y vómitos. El estreñimiento cró- 
nico es habitual, pero algunos pacientes presentarán diarrea debido a la 
hipersecreción de agua. A menudo, la falta de contractilidad intestinal 
se asocia con una disminución o ausencia de los ruidos intestinales, 
pero también se pueden encontrar ruidos intestinales agudos y tinti- 
neantes. La toxicidad general y los signos peritoneales son infrecuentes 
y deberían suscitar la sospecha de isquemia y perforación. La evaluación 
inicial debería constar de un hemograma completo, electrólitos séricos, 
valoración de la función renal y pruebas diagnósticas de imagen. Las 
radiografías simples de abdomen suelen mostrar una distensión de 
colon, con el diámetro más grande habitualmente en el ciego y el colon 
ascendente, que puede alcanzar de 10 a 12 cm de diámetro (fig. 52.28). 
La dilatación y la continuación del gas hasta la porción del recto apoyan 
la sospecha de seudoobstrucción en lugar de una obstrucción mecánica 
en la que, con frecuencia, se encuentra una escasez de gas distal a la 
obstrucción. Un enema con contraste hidrosoluble puede distinguir 
de manera fiable entre una obstrucción mecánica y una seudoobs- 
trucción. Sin embargo, en la actualidad, normalmente se utiliza la TC 
abdominal como prueba de confirmación ordinaria con la capacidad 
de distinguir con frecuencia el tipo de obstrucción, así como de evaluar 
los signos de isquemia y perforación inminente (fig. 52.29). El dolor 
a la palpación abdominal, la leucocitosis, la fiebre y la dilatación cecal 
de más de 12 cm son signos que pueden ser indicativos de isquemia, 
perforación o perforación inminente del colon. 

El diagnóstico diferencial incluye la obstrucción mecánica, el mega- 
colon tóxico por C. difficile o el megacolon tóxico por otras causas. 


Tratamiento 


El tratamiento de la seudoobstrucción de colon consta de una serie de 
intervenciones progresivas que dependen del grado de distensión, el 
riesgo de perforación y la respuesta del paciente. Las opciones terapéuti- 
cas son, entre otras, tratamiento sintomático, tratamiento farmacológi- 
co (neostigmina), descompresión endoscópica (colonoscopia) y cirugía. 
Se recomienda a los lectores que consulten los protocolos asistenciales 
de la American Society of Colon 8z Rectal Surgeons”. 


R 
DECÚBITO SUPINO PORTÁ 


FIGURA 52.28 Enorme distensión del colon transverso debido al sín- 
drome de Ogilvie en una mujer con múltiples enfermedades concomi- 
tantes, como un índice de masa corporal de 69, hipertensión pulmonar 
grave y cardiopatía. 


— 


Con pérdida 
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FIGURA 52.29 Tomografía computarizada que muestra un colon enor- 
memente distendido sin signos de cambio isquémico. 


En pacientes con un diámetro cecal menor de 12 cm sin signos de 
isquemia o perforación se inicia un tratamiento sintomático conserva- 
dor. Consiste en dieta absoluta, corrección de los trastornos hidroelec- 
trolíticos y suspensión de medicamentos que puedan contribuir, como 
opiáceos, anticolinérgicos, fármacos antiparkinsonianos, antidepresivos, 
neurolépticos, clonidina, atropina y antihipertensivos. Puede resultar 
útil la introducción de una sonda nasogástrica y una sonda rectal para 
descompresión. Deberían evitarse los laxantes osmóticos y estimulantes, 
ya que pueden empeorar la dilatación del colon. La deambulación, 
el decúbito prono y la posición genupectoral para estimular el paso 
de flato pueden ayudar. Los pacientes deberían ser controlados con 
exploraciones físicas y radiografías abdominales seriadas a fin de evaluar 
la respuesta o el deterioro. La isquemia o perforación del colon es la 
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complicación más temida y se ha descrito en el intervalo del 3 al 15% 
de los casos, lo que lleva a una tasa de mortalidad asociada cercana al 
50%. En los casos que no mejoran con tratamiento sintomático o con 
un diámetro cecal superior a 12 cm, pero sin toxicidad general y dolor 
abdominal a la palpación, está indicada la descompresión del colon. 
La neostigmina es la clave del tratamiento farmacológico de des- 
compresión. Es un inhibidor de la acetilcolinesterasa que estimula 
los receptores muscarínicos y mejora la actividad motora del colon. 
La neostigmina se administra en forma de inyección i.v. rápida de 2 
a 2,5 mg durante 3 a 5 min y produce una importante estimulación 
parasimpática que provoca un potente peristaltismo del colon que suele 
ocasionar posteriores ventosidades y deposiciones. Se ha descubierto 
que es una opción segura y eficaz para los pacientes con una seudoobs- 
trucción aguda del colon que no han respondido al tratamiento con- 
servador. Las tasas de éxito del tratamiento con neostigmina oscilan 
entre el 60 y el 94%, con recidivas observadas hasta en el 31% de los 
pacientes, necesitando algunos pacientes múltiples administraciones de 
fármacos. La neostigmina está contraindicada en la obstrucción intes- 
tinal mecánica y en pacientes con signos de isquemia o perforación. 
Debería usarse con precaución en pacientes con asma, enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, bradicardia y síndrome coronario agudo 
reciente y en aquellos con insuficiencia renal. La neostigmina debe- 
ría administrarse en un entorno vigilado con atropina disponible de 
inmediato. Los efectos secundarios habituales son, entre otros, vómitos, 
dolor abdominal de tipo cólico, hipersalivación y bradicardia. En 
pacientes con contraindicaciones para la neostigmina o para aquellos 
que no responden a ella se debería plantear la descompresión colonos- 
cópica. El objetivo de la descompresión endoscópica es hacer avanzar 
el endoscopio hasta el colon ascendente con una mínima insuflación 
y uso de opiáceos y colocar una sonda de descompresión del colon 
mientras se extrae la mayor cantidad de gas posible del colon. La des- 
compresión endoscópica tiene una elevada tasa de éxito del 61 al 95% 
para la descompresión inicial y del 70 al 90% para la descompresión 
mantenida. Las tasas de perforación colonoscópica tras la descom- 
presión por seudoobstrucción se encuentran en el intervalo del 1 al 3%. 
Los pacientes que no responden a otras líneas de tratamiento o 
aquellos que muestran signos de toxicidad general, isquemia o perfo- 
ración requieren cirugía. Las opciones quirúrgicas vienen determinadas 
según el estado del colon y del paciente. Si el colon es viable, se puede 
realizar una cecostomía con sonda o una cecostomía, con elevadas 
tasas de éxito. En pacientes con signos de isquemia o perforación, se 
recomienda una resección, habitualmente con un estoma de derivación. 


ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL 


Epidemiología y etiología 

La Ell, que incluye tanto la CU como la enfermedad de Crohn, son 
en gran parte enfermedades del mundo occidental. A medida que los 
países asiáticos están adoptando una alimentación más occidental, la 
incidencia de estos trastornos también está aumentando en estos países. 
La prevalencia de la ElI en los países occidentales es aproximadamente 
del 0,5% de la población general. '* En EF. UU., se estima que más de 1 
millón de personas padecen una Ell, con más de 200.000 canadienses 
afectados y de 2,5 a 3 millones de personas en Europa con estos trastor- 
nos. '* La mayor incidencia de CU se ha notificado en Europa, seguida 
de EE. UU., mientras que, para la enfermedad de Crohn, la mayor 
incidencia se observó en EE. UU., seguida de Europa. Se observó 
que Europa presenta la prevalencia más alta de EII. Con el tiempo, la 
incidencia de ambos trastornos parece estar aumentando. Ambos tras- 
tornos parecen tener una predisposición genética con muchos factores 
ambientales contribuyentes. Más del 10% de los pacientes con EN 
presentan antecedentes familiares de EII. Hasta la fecha, los estudios 
de asociación hologenómica se han relacionado con más de 230 locus 
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de susceptibilidad a la EII.'? El tabaquismo es el factor ambiental más 
estudiado, presentando efectos opuestos en la CU y la enfermedad de 
Crohn. En la CU, el tabaquismo tiende a anular los síntomas, mientras 
que, en la enfermedad de Crohn, el tabaquismo tiende a agravarlos. 
También se ha pensado que el uso de antibióticos en las primeras etapas 
de la vida predispone a la ElI, al igual que el consumo de AINE. 


Distribución y clasificación de la enfermedad 


El alcance de la CU también se puede clasificar con respecto a la exten- 
sión de la inflamación dentro del colon. Puede estar limitada solo al 
recto y al colon sigmoide (proctitis o proctosigmoiditis), restringida 
al lado izquierdo del colon o extendida para afectar a todo el colon 
(pancolitis). 

Existen muchos esquemas de clasificación de la enfermedad de 
Crohn. Sin embargo, uno de los más populares fue inicialmente la 
clasificación de Viena, que más tarde fue actualizada a la clasificación 
de Montreal. Con estos esquemas de clasificación, los pacientes son 
clasificados según la edad de inicio de la enfermedad, la situación 
intestinal de la enfermedad de Crohn y el tipo de comportamiento 
de la enfermedad. Además de las diferentes edades de aparición, la 
clasificación de Viena dividió a los pacientes en si presentan o no 
enfermedad de Crohn inflamatoria a la edad de 40 años o más tarde. 
La clasificación de Montreal lo subdivide en menos de 20 o más de 
20 años. Además, la clasificación de Montreal añade una subdivisión 
más de si los pacientes presentan una enfermedad de Crohn perianal. 
Los tres tipos diferentes de clasificaciones del comportamiento de la 
enfermedad de Crohn que son posibles son la enfermedad de Crohn 
inflamatoria, la enfermedad de Crohn fibroestenótica y la enfermedad 
de Crohn fistulizante. Muchas personas consideran que estos tres 
tipos de comportamientos de la enfermedad constituyen diferentes 
momentos en la evolución de la enfermedad. En otras palabras, a un 
paciente se le diagnostica inicialmente una enfermedad de Crohn 
inflamatoria que, con el tiempo, evoluciona a una enfermedad de 
Crohn fibroestenótica. Esta, a su vez, con frecuencia evolucionará 
a una obstrucción, con perforación proximal a la obstrucción y for- 
mación de un absceso. Cuando este absceso drena espontáneamente 
hacia una estructura u Órgano vecino, se produce la formación de una 
fístula. De esta manera, se produce una evolución de enfermedad de 
Crohn inflamatoria a fibroestenosante a fistulizante. Es con esta idea 
en mente con la que ha evolucionado el avance hacia el tratamiento 
farmacológico «de arriba abajo» (v. más adelante la explicación sobre el 
tratamiento farmacológico). El objetivo es interrumpir esta evolución 
o ciclo natural de la enfermedad de Crohn para evitar la fibrosis pro- 
gresiva que da lugar a muchas de las complicaciones que conducen 
a la cirugía. 


Presentación clínica y diagnóstico de la enfermedad 
Presentación clínica 


La presentación clínica de ambas enfermedades puede ser parecida. La 
diarrea puede ser un síntoma de presentación en ambas enfermedades; 
sin embargo, normalmente es más frecuente e intensa en la CU, en 
la que la diarrea es característicamente hemorrágica. La hemorragia 
abundante es mucho más frecuente con la CU que con la enfermedad 
de Crohn. Los síntomas típicos de la CU también incluyen tenesmo 
rectal y necesidad imperiosa de defecar, así como anemia asociada. En 
la enfermedad de Crohn pueden predominar los síntomas de dolor 
abdominal. En cualquier paciente que inicialmente presente diarrea, 
en primer lugar, se deberían obtener coprocultivos para descartar la 
presencia de causas infecciosas de diarrea, como Salmonella, Giardia 
o C. difficile extrahospitalario que ahora se observa cada vez más. 
Los pacientes con enfermedad de Crohn pueden presentar una masa 
abdominal palpable debido a un absceso intraabdominal o mostrar 
una fístula externa. Aproximadamente el 25% de los pacientes con 
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FIGURA 52.30 Grandes papilomas cutáneos anales de Crohn. Obsérve- 
se la coloración azulada y el aspecto ceroso de la piel perianal. 


id 
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enfermedad de Crohn presentarán una enfermedad perianal asociada. 
Esta puede consistir en una serie de problemas, como la fisura anal, 
que, a diferencia de los pacientes sin enfermedad de Crohn, a menudo 
no es dolorosa y puede ser múltiple. Además, estos pacientes pueden 
presentar grandes colgajos cutáneos anales (fig. 52.30), que no son 
verdaderas hemorroides externas. Como regla general, no se deberían 
extirpar, ya que pueden provocar un retraso importante en la cicatri- 
zación de la herida. Estos pacientes también pueden presentar abscesos 
anorrectales, fístula(s) (fig. 52.31) y estenosis anal. Siempre se debería 
realizar un tacto rectal. 

Manifestaciones extraintestinales. En muchos pacientes con El 
pueden aparecer manifestaciones extraintestinales, y se estima que 
hasta la mitad de los pacientes con El presentarán una o más manifes- 
taciones extraintestinales. Existe una prevalencia ligeramente mayor 
de manifestaciones extraintestinales en pacientes con enfermedad de 
Crohn en comparación con aquellos con CU y se pueden dividir en 
aquellas que afectan a las articulaciones, los ojos y la piel. La artritis 
es, con mucho, la manifestación extraintestinal más habitual. Una de 
las manifestaciones más frecuentes es la sacroilitis. Una de las manifes- 
taciones articulares más graves es la espondilitis anquilosante, que 
presenta una evolución independiente de la enfermedad intestinal. 
Estos pacientes son HLA-B27 positivos y, en casos avanzados, pueden 
presentar una disminución de la flexión cervical, que tiene importantes 
repercusiones anestésicas para la intubación. Estos pacientes pueden 
precisar intubación con endoscopia y requerirán una evaluación espe- 
cífica preoperatoria de anestesia. 

Las manifestaciones cutáneas extraintestinales son, entre otras, el 
eritema nudoso y el pioderma gangrenoso. De la larga experiencia en 
el tratamiento de pacientes quirúrgicos con Ell, el pioderma es mucho 
más frecuente que el eritema nudoso. El eritema nudoso (fig. 52.32) 
se caracteriza por nódulos rojos dolorosos e hinchados que se pueden 
presentar y suelen responder a la administración sistémica de esteroi- 
des, mientras que el pioderma gangrenoso se caracteriza por lesiones 
ulcerosas por regla general sumamente dolorosas que aparecen con 
frecuencia en sitios de traumatismos repetidos, como en los alrededores 
de incisiones quirúrgicas o, más habitualmente, alrededor de estomas 
intestinales (fig. 52.33). Existe un fenómeno llamado «patergia», que 
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FIGURA 52.31 Mujer con una importante enfermedad de Crohn perianal 
fistulizante. Obsérvense las múltiples aberturas de fístula externas que 
se muestran con las flechas blancas. Todas ellas tenían una abertura 
interna común en la línea media anterior, que también se asoció con 
una fístula rectovaginal. Esta paciente finalmente eligió ser sometida a una 
derivación de ¡leostomía. 


FIGURA 52.32 Paciente con reagudización de enfermedad de Crohn 
y eritema nudoso activo. Obsérvese el nódulo rojo violáceo en el dorso 
del pie. 


se refiere a un empeoramiento del pioderma con cualquier tipo de 
manipulación o desbridamiento quirúrgico. Por lo tanto, estas lesiones 
se tratan mejor por medios conservadores que pueden consistir en 
inyecciones intralesionales de esteroides (es decir, triamcinolona), 
tratamiento tópico (tacrolimús al 0,1%) o tratamiento biológico sis- 
témico (anticuerpos antifactor de necrosis tumoral [TINE] o fármacos 
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FIGURA 52.33 Pioderma gangrenoso contiguo a una ¡leostomía ter- 
minal en un paciente con enfermedad de Crohn. Aquí, las lesiones han 
comenzado a cicatrizar con tejido de granulación. 


similares). Este tratamiento normalmente dará como resultado la 
resolución de los síntomas. 

Las manifestaciones oculares de la CU pueden consistir en uveítis, 
iritis y epiescleritis. Algunas de estas pueden provocar una irritación 
importante y requieren la derivación a un oftalmólogo. 

Se estima que la colangitis esclerosante afecta aproximadamente al 
5% de los pacientes con Ell. Presenta una evolución curiosamente 
independiente de la EII. En el peor de los casos, puede evolucionar a 
una cirrosis, provocar insuficiencia hepática y precisar un trasplante 
hepático. Los pacientes con colangitis esclerosante corren un mayor 
riesgo de padecer una neoplasia colorrectal, como se analizará más 
adelante, y también presentan un mayor riesgo de sufrir una reservo- 
ritis, como se analizará en el apartado sobre el RIARA y el tratamiento 
quirúrgico. 


Diagnóstico de la enfermedad 


Endoscopia. El diagnóstico de la ElI se realiza con frecuencia 
mediante endoscopia. Se puede lograr ya sea mediante una proctos- 
copia rígida, una sigmoidoscopia flexible o bien una colonoscopia. Por 
lo general, se realiza una evaluación completa del colon con colonos- 
copia tanto para evaluar la extensión de la enfermedad como para 
examinar la porción terminal del íleon. 

Con la CU, la inflamación comienza a nivel de la línea dentada 
y se extiende en sentido proximal, mientras que, en la enfermedad 
de Crohn, en muchos casos, la inflamación es más irregular y puede 
existir una inflamación discontinua (es decir, áreas salteadas), con 
zonas intermedias de mucosa de aspecto normal. En algunos casos, la 
diferenciación entre las dos enfermedades puede resultar difícil, tanto 
a nivel endoscópico como histológico. En la figura 52.34 se muestra 
una vista endoscópica típica de CU. Observe el aspecto más rugoso o 
granular de la mucosa del colon. Uno de los sistemas de puntuación 
más frecuentes para la evaluación endoscópica de la CU es el sistema 
de puntuación de la Mayo Clinic, que clasifica los hallazgos endos- 
cópicos según la gravedad de la ulceración de la mucosa o su ausencia. 
El grado 1 se refiere a un aspecto endoscópico normal, el grado 2 se 
refiere a un poco más eritematoso, el grado 3 se refiere a un área aún 
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más eritematosa con hemorragia por contacto, y el grado 4 se refiere a 
una hemorragia y friabilidad importantes. A medida que la enfermedad 
se agrava, se produce un aspecto cada vez más eritematoso de la mucosa 
con ulceración progresiva de la mucosa. 

Con respecto a la endoscopia, la enfermedad de Crohn se caracteriza 
más por úlceras más profundas de aspecto en sacabocados. En estos 
casos, a menudo existen úlceras serpiginosas más largas cubiertas de 
fibrina. A menudo, pueden extenderse en sentido longitudinal a lo 
largo de la luz del intestino, en cuyo caso a veces se denominan úlce- 
ras en «garra de oso» (fig. 52.35). En muchos casos, las úlceras de la 
enfermedad de Crohn empeoran en el lado mesentérico del intestino. 
En cuanto a la distribución de la enfermedad de Crohn, el sitio más 
habitual de afectación en casi la mitad de los pacientes es ileocólico, 
seguido de la afectación del colon. La enfermedad de Crohn también 
puede afectar al intestino delgado o a la porción alta del tubo digestivo. 

Evaluación histológica. En la CU, normalmente las biopsias de 
la mucosa del colon mostrarán una inflamación considerable con la 
presencia de múltiples leucocitos polimorfonucleares dentro de la lámi- 
na propia. Puede existir una disminución de la mucina en las células 
caliciformes. También se pueden encontrar abscesos de las criptas, 
aunque este es un hallazgo un tanto inespecífico. Por regla general, 
en la CU la inflamación se limita al epitelio superficial (fig. 52.36). 
El proceso patológico se limita al intestino grueso. La enfermedad de 
la porción proximal del colon aparece en continuidad con un recto 
afectado (es decir, sin lesiones macroscópicas o histológicas salteadas). 
La inflamación se caracteriza por la ausencia de trayectos fistulosos 
parietales, úlceras fisurarias profundas y granulomas, así como por la 
ausencia de acúmulos linfoides transparietales en una zona sin úlceras 
en profundidad. 

Por el contrario, en pacientes con enfermedad de Crohn, a menudo 
existe una inflamación transparietal, que se observa en la evaluación 
histológica de las piezas resecadas. En aproximadamente un tercio de 
los pacientes existen granulomas no caseificantes (fig. 52.37). En las 
muestras de biopsia, el diagnóstico de enfermedad de Crohn se realiza 
en presencia de granulomas no necrosantes o presencia de acúmulos 
linfoides transparietales en un área sin úlceras en profundidad. En 
pacientes con enfermedad de Crohn, al igual que se puede ver a nivel 
macroscópico la enfermedad «salteada» con inflamación irregular, lo 
mismo ocurre con la evaluación microscópica. Se utiliza el término 
«enteritis activa focal». El diagnóstico diferencial con frecuencia incluye 
la colitis infecciosa o colitis provocada por fármacos, y los informes de 
anatomía patológica a menudo incorporan este diagnóstico diferencial 
cuando las áreas son biopsiadas durante la endoscopia digestiva. En 
pacientes con sospecha de enfermedad de Crohn, es importante hacer 
un esfuerzo para intubar la porción terminal del íleon, ya que este es 
un sitio frecuente de afectación de la enfermedad. 

La EH indeterminada se refiere a un subgrupo de pacientes que 
presentan características superpuestas tanto de la enfermedad de Crohn 
como de la CU en la biopsia endoscópica. Se cree que hasta el 10 al 
15% de los pacientes pertenecen a esta categoría. El diagnóstico de 
colitis indeterminada se realiza en pacientes en los que no existe 
certeza del diagnóstico en la evaluación de la pieza de colectomía, ya 
que se observan características histológicas tanto de enfermedad de 
Crohn como de CU. En general, este diagnóstico es más probable 
en pacientes con enfermedad fulminante en la que una inflamación 
tan importante interfiere en el diagnóstico preciso de la enfermedad. 


Tratamiento médico 


Cambio de filosofía del tratamiento médico. En las últimas dos 
décadas se ha producido un cambio enorme en el tratamiento médico 
de la EII. Se ha producido una evolución gradual desde un abordaje 
«de abajo arriba» a lo que se denomina abordaje «de arriba abajo». 
Estos términos se refieren al «abordaje de abajo arriba», que comienza 
con los medicamentos más seguros y menos costosos en primer lugar, 
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FIGURA 52.34 (A) Vista endoscópica de una colitis ulcerosa moderadamente grave. Obsérvese la hemorragia 
y la úlcera. (B) Vista macroscópica del colon ascendente después de una proctocolectomía total por una colitis 
ulcerosa fulminante. 


Es A 4 q Es ad 


A. 


FIGURA 52.36 Corte histológico de una colitis ulcerosa activa. Existe 
una distorsión arquitectónica glandular que se manifiesta por una 
ramificación irregular y una orientación de las glándulas con respecto 
a la superficie. La lámina propia se encuentra expandida con células 
inflamatorias, y se hallan neutrófilos intraepiteliales. Se observa un 
absceso en la cripta (parte inferior izquierda). (Por cortesía del 
Dr. Jeffrey P. Baliff, Thomas Jefferson University, Philadelphia.) 
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TABLA 52.3 Diferentes tipos de tratamiento médico utilizados para la enfermedad 
inflamatoria intestinal 


GRUPO FARMACOLÓGICO 
Biológicos 


INDICACIÓN ADMINISTRACIÓN 


Infliximab GUAEG LV, 

Adalimumab CU, EC s.C. 

Golimumab cu LV, 

Natalizumab EC IN 

Vedolizumab GUAEG LV, 

Ustekinumab GUAEG Lv, S.C. 

Sulfasalacina CUNEG p.O. 

Mesalamina GUAEG p.o., enema, supositorio 

Esteroides convencionales CU, EC p.o., l.v., supositorio 

Budesonida GUAEG p.o., espuma rectal 

Antimetabolitos CUNEG p.o. 

Tofacitinib cu p.o. 

Lactobacillus CU, EC Alimentos, comprimidos, cápsulas, polvos 
Bifidobacterium 
Ciprofloxacino 
Metronidazol 
Rifaximina 


EJEMPLOS 


Antiinflamatorios 


Inmunodepresores 


Probióticos 


Antibióticos CUREO 


CU, EC 


p.0., 1.V. 
p.0., 1.V. 


Uso extraoficial p.0. 


CU, colitis ulcerosa; EC, enfermedad de Crohn; /.v., intravenoso; p.o., vía oral; s.c., subcutáneo. 


y solo continúa con los medicamentos más potentes y costosos con 
un perfil de efectos secundarios más alto una vez que estos han fraca- 
sado. Este abordaje de tratamiento ha sido sustituido en gran medida 
por el abordaje de arriba abajo, por el cual los pacientes son tratados 
inicialmente con medicamentos más eficaces y potentes que, a su vez, 
pueden tener un mayor perfil de efectos secundarios y se asocian con 
costes más altos. Muchos de estos fármacos se han relacionado con una 
mayor tasa de complicaciones postoperatorias en pacientes sometidos a 
cirugía, y su uso también se ha asociado con la reactivación de ciertas 
infecciones antiguas. Es importante que el cirujano conozca estos 
medicamentos y esté bien informado sobre su mecanismo de acción. 
La tabla 52.3 enumera algunos de los medicamentos utilizados con 
mayor frecuencia en el tratamiento de la EII. El cirujano encontrará 
que estos medicamentos se están utilizando cada vez más no solo en 
pacientes con Ell, sino también en pacientes con artritis reumatoide 
y psoriasis. Anteriormente, el tratamiento farmacológico se basaba 
principalmente en medicamentos como la sulfasalacina y los esteroides. 
Sin embargo, los últimos 25 años han experimentado una revolución 
con la introducción de la «terapia biológica», basada en gran medida en 
el tratamiento con anticuerpos dirigidos contra TNE-Or (anti-TNF-0). 
Todo comenzó con la aprobación de la Food and Drug Adminis- 
tration (FDA) de infliximab (anticuerpo anti-TNF quimérico) para la 
enfermedad de Crohn en 1998, seguido por adalimumab (anticuerpo 
anti-TNF humanizado) en 2007, certolizumab pegol (un fragmento 
Fab pegilado de un anticuerpo TNF humanizado) y natalizumab 
(anticuerpo monoclonal humanizado contra la integrina 04) ambos en 
2008, golimumab (anti-INF monoclonal humano) aprobado para la 
CU en 2013, vedolizumab (anticuerpo monoclonal contra la integrina 
0:47) en 2014, ustekinumab (anticuerpo monoclonal humano contra 
la subunidad de la proteína p40 utilizada por la interleucina [IL] 12 e 
IL-23) en 2016, y la aprobación de tofacitinib (inhibidor de la cinasa 
Jano) para la CU en 2018. Actualmente, existe una amplia variedad 
de medicamentos para elegir. También se ha producido un cambio en 
la filosofía de tratamiento con respecto a la EII. 


Medicamentos para el tratamiento de la Ell 

Aminosalicilatos. Durante mucho tiempo se ha utilizado la 
sulfasalacina para el tratamiento de la EII del colon. Originalmente 
utilizada como tratamiento para la artritis, se observó que muchos 
pacientes con artritis con Ell coexistente apreciaron una mejoría en 


esta última al tomar este medicamento. El uso de este fármaco se vio 
limitado por su anillo de sulfapiridina, que excluye el uso en pacientes 
con alergia a las sulfamidas. Cuando se usa este medicamento, los 
pacientes precisan suplementos de ácido fólico. Finalmente, se escinde 
el anillo de sulfapiridina, dejando el resto activo de 5-aminosalicilato 
(5-ASA). Los farmacólogos se dieron cuenta rápidamente de que, 
dependiendo de cómo se formulara este fármaco, su administración 
podría dirigirse a diferentes partes del tubo digestivo. Por ejemplo, 
la mesalamina comienza a disolverse en el estómago y libera fármaco 
por todo el tubo digestivo, mientras que la mesalacina comienza a ser 
liberada en la porción terminal del íleon por medio de un mecanismo 
dependiente del pH y recubre todo el colon. Los fármacos fabricados 
con una «tecnología MMX> están diseñados como preparados de 1 vez/ 
día y son formulados para que se disuelvan lentamente, liberando así el 
medicamento por todo el colon. Por esta razón, se cree que tienen un 
mayor cumplimiento por parte del paciente. También existen formas 
farmacéuticas tópicas de estos medicamentos para la enfermedad distal. 
Las presentaciones de supositorios se administran a la hora de acostarse. 
Mientras el paciente duerme, los supositorios se derriten y recubren 
el recto con mesalamina, que posee un efecto antiinflamatorio muy 
potente. La marca de supositorios más popular es Canasa. El mismo 
medicamento en forma de enema de pequeño volumen (enemas de 
Rowasa) se puede administrar también a la hora de acostarse. Se acon- 
seja al paciente que se acueste sobre su lado izquierdo, permitiendo que 
el pequeño volumen de líquido sea llevado no solo al recto sino también 
al sigma y, en algunos casos, al colon descendente. Estos medicamentos 
son más eficaces para la enfermedad de leve a moderada. 
Corticoesteroides. Si el paciente padece una enfermedad grave, los 
esteroides siguen desempeñando un papel destacado en el tratamien- 
to de la EM. Aunque presentan numerosos efectos secundarios, son 
económicos, actúan rápidamente y están fácilmente disponibles, no 
precisando preautorizaciones prolongadas del seguro como ocurre con 
las alternativas de medicamentos biológicos más costosas. Los efectos 
secundarios reconocidos de los esteroides son, entre otros, los siguientes: 
+ Aspecto cushingoide que es muy impopular, sobre todo entre 
pacientes jóvenes. 
+ Temida complicación de la necrosis aséptica de las caderas. 
+ Hipertensión. 
+  Labilidad emocional que puede aumentar hasta llegar a enferme- 
dades psiquiátricas reales. 
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»  Hiperglucemia. 

+ Mayor riesgo de complicaciones infecciosas tras la cirugía. 
+ Formación de cataratas. 

e Estrías y otros. 

Debido a estas complicaciones, así como al retraso del crecimiento 
que se observa cuando estos fármacos se usan durante períodos prolon- 
gados en niños, estos medicamentos deberían usarse con moderación 
durante el período más corto posible. Los esteroides se suelen iniciar 
a una dosis alta y luego se disminuyen progresivamente con pronti- 
tud. Sus principales usos son en el ámbito ambulatorio en forma de 
inyección i.v. (terapia de pulso), como dosis altas que se disminuyen 
de forma progresiva enseguida, o por vía intravenosa en pacientes que 
se encuentran hospitalizados con reagudizaciones de su enfermedad. 
En el ámbito ambulatorio, la inyección i.v. se suele administrar en 
forma de prednisona en dosis que comienzan en 40 a 60 mg/día, dis- 
minuyendo progresivamente de 5 a 10 mg a intervalos de 2 semanas 
hasta alcanzar 10 mg/día y luego disminuyendo gradualmente en 5 mg 
cada 2 semanas, momento en el que se suspende el fármaco. En el 
ámbito hospitalario, se pueden administrar 100 mg de hidrocortisona 
por vía intravenosa cada 6 a 8 h, según la gravedad de la enfermedad. 


Inmunomoduladores 

Tiopurinas. Las tiopurinas son una clase de medicamentos «aho- 
rradora de esteroides» que se suelen comenzar una vez que los pacientes 
reciben esteroides y tal vez no hayan tenido éxito en la disminución 
progresiva de los esteroides después de uno o dos intentos de inyec- 
ciones ¡.v. Las tiopurinas se han utilizado durante muchas décadas en 
el tratamiento de la enfermedad de Crohn y se han empleado durante 
mucho tiempo en la población de trasplantes de órganos. Dos fármacos 
pertenecen a esta categoría: la azatioprina y su metabolito la 6-mer- 
captopurina. Los efectos secundarios de este tratamiento consisten 
en leucopenia y pancreatitis. Estos efectos secundarios se observan 
fundamentalmente en pacientes que son homocigotos para una variante 
de la enzima tiopurina metiltransferasa responsable de metabolizar estos 
fármacos de forma deficiente. Por este motivo, muchos médicos realizan 
ahora de forma sistemática el genotipado de los pacientes con tiopurina 
metiltransferasa para ver si serán capaces de metabolizar estos fármacos 
de manera adecuada antes de iniciar el tratamiento con tiopurina. Estos 
fármacos presentan varias ventajas en el sentido de que están fácilmente 
disponibles y son un medicamento oral que se toma 1 vez/día, y la 
posología se basa en el peso corporal. En el lado negativo, una vez que un 
paciente comienza el tratamiento, suele existir un lapso de 3 a 4 meses 
hasta que estos medicamentos ejercen su efecto terapéutico. Por esta 
razón, estos fármacos no se pueden usar para tratar una reagudización. 
El uso prolongado de tiopurina también se asocia con un mayor riesgo 
de padecer un linfoma no hodgkiniano que la población general. 

Metotrexato. El metotrexato es otro inmunodepresor de uso habi- 
tual para el tratamiento de la EI. Este medicamento, que se ha utili- 
zado durante mucho tiempo sobre todo en el tratamiento de pacientes 
con artritis, puede administrarse ya sea por vía oral o intramuscular. La 
administración intramuscular es especialmente útil en pacientes que 
tienen problemas con diarrea importante o problemas de absorción 
(p. ej., síndrome del intestino corto). Los efectos secundarios del meto- 
trexato consisten en elevaciones en las pruebas funcionales hepáticas, 
así como fibrosis pulmonar. Cuando se administra metotrexato, los 
pacientes necesitan aportes complementarios de ácido fólico. 


Medicamentos biológicos en el tratamiento 
de la enfermedad inflamatoria intestinal 


En lo que respecta a los fármacos utilizados para la ElI, el término 
«biológicos» inicialmente se refería a anticuerpos monoclonales diri- 
gidos contra TNF-QL. El primer fármaco de este tipo, infliximab, fue 
aprobado por la FDA para su uso en 1998. Desde entonces, se ha 
producido un aumento continuo tanto en el número como en el tipo 
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(según el mecanismo de acción) de medicamentos que han sido apro- 
bados (v. tabla 52.3). Los efectos secundarios de estos medicamentos 
consisten en la reactivación de infecciones como tuberculosis, histoplas- 
mosis, actinomicosis y hepatitis. Por esta razón, antes de plantearse el 
tratamiento se debería realizar una cuidadosa anamnesis del paciente 
con respecto a estas infecciones. Además, antes de comenzar con estos 
medicamentos, el paciente debería ser sometido o bien a una prueba 
cutánea de la tuberculina o bien a una prueba con el análisis de refe- 
rencia de QuantiFERON, así como obtener un perfil de hepatitis. 
Actualmente no existe una prueba precisa para la exposición anterior 
para la histoplasmosis. Además, estos tipos de fármacos, similares a 
las tiopurinas, pueden asociarse con un mayor riesgo de padecer un 
linfoma no hodgkiniano en comparación con la población general. 
También, el anticuerpo anti-TNF-0L se ha asociado con un riesgo bajo 
de linfomas hepatoesplénicos de linfocitos T, sobre todo en hombres 
jóvenes que han estado recibiendo tratamiento con anticuerpos anti- 
TNF en combinación con otro tratamiento inmunodepresor como 
una tiopurina. 


Evaluación de la intensidad de los síntomas 


Truelove y Witts es un esquema de clasificación popular que califica a 
los pacientes por la intensidad de su diarrea, la presencia de sangre en 
las heces, la existencia de fiebre, taquicardia, anemia o una velocidad de 
sedimentación globular elevada. Se utilizan muchos esquemas de clasi- 
ficación similares, además de analizar muestras de heces para detectar 
calprotectina o lactoferrina fecal que se pueden usar como marcador 
inflamatorio al objeto de evaluar la actividad de la enfermedad. Para 
cuantificar los síntomas, en la enfermedad de Crohn se han utilizado 
tanto el índice de actividad de la enfermedad de Crohn (IAEC) como 
el índice de Harvey Bradshaw. '* El TAEC se compone de ocho variables 
clínicas y analíticas, que incluyen el número de deposiciones/día, la 
presencia de dolor abdominal, el hematocrito y la pérdida de peso. 
Una puntuación de menos de 150 indica una remisión clínica y una 
puntuación de más de 450 señala una enfermedad grave. Dado que el 
TAEC requiere un diario de síntomas del paciente de 7 días, se propuso 
el índice de Harvey Bradshaw como una modificación de este esquema 
que solo usaba datos clínicos, 


Indicaciones de cirugía para la colitis ulcerosa 


Existen varias indicaciones de cirugía para la CU, la principal de las 
cuales es la falta de respuesta al tratamiento farmacológico máximo. 
La frecuencia de la cirugía para la CU ha disminuido realmente en las 
últimas décadas con la mejora en la eficacia y la cantidad de opciones 
médicas nuevas y más eficaces, como todo el grupo de medicamentos 
biológicos. Sin embargo, a pesar de esos tratamientos, aún hay pacientes 
que siguen sin responder. Los pacientes que entran en esta categoría 
van desde aquellos que padecen una enfermedad grave, a saber, aque- 
llos pacientes con múltiples deposiciones, deficiente estado nutritivo, 
«retraso del crecimiento» y necesidad de cirugía para recuperar su 
buena salud física. Estos pacientes presentan muy mala calidad de 
vida con necesidad imperiosa de defecar, tenesmo rectal y bajo peso 
corporal; la cirugía constituye una mejora importante en la calidad 
de vida. El segundo grupo de pacientes que no responden al trata- 
miento farmacológico máximo se refiere a pacientes con una colitis 
fulminante. Estos pacientes presentan una enfermedad tan grave que 
necesitan ser hospitalizados y recibir esteroides ¡.v. En algunos casos, 
han recibido medicamentos biológicos intrahospitalarios; en casos 
infrecuentes, estos pacientes pueden estar recibiendo ciclosporina 
intravenosa en un intento de evitar la colectomía. En estos pacientes 
con colitis fulminante puede existir un megacolon tóxico (fig. 52.38). 
Este ha sido definido de forma arbitraria como cumplir tres o más de 
los siguientes criterios presentes: taquicardia mayor de 100 latidos por 
minuto, leucocitosis mayor de 12.000/dl,? hipoalbuminemia menor de 
3 g/dl,? temperatura mayor de 38 *C o diámetro del colon transverso 
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FIGURA 52.38 Megacolon tóxico. La radiografía aodominal muestra una 
importante distensión del colon transverso en un hombre de 20 años con 
megacolon tóxico. (Tomado de Rojas-Khalil Y, Galandiuk S. Management 
of chronic ulcerative colitis. In: Cameron JL, Cameron A, eds. Current 
Surgical Therapy. 13th ed. Philadelphia: Elsevier; in press.) 


en una radiografía simple de abdomen mayor de 5 cm. Tres o más de 
estos criterios cumplen la definición de megacolon tóxico; tenga en 
cuenta que no es necesario que exista un «megacolon» para cumplir 
con esta definición. Por lo tanto, la definición de megacolon tóxico 
simplemente se refiere a un paciente séptico debido a una colitis muy 
grave. El megacolon tóxico puede estar presente no solo por CU grave 
sino también por colitis de Crohn grave o colitis isquémica o infecciosa 
grave. Cuando la colitis es lo suficientemente grave, se asocia con un 
íleo importante del colon y, en estos casos, el colon se dilata y existe 
un riesgo considerable de perforación del colon. La siguiente categoría 
de indicación de cirugía ocurre en pacientes en los que existe una 
hemorragia digestiva abundante. Recordando la anatomía básica, los 
vasos situados debajo de los vasos del colon se encuentran debajo de la 
mucosa. Si la mucosa se desprende, esto, en efecto, expondrá los vasos 
sanguíneos subyacentes del colon y puede provocar una hemorragia 
gastrointestinal cuantiosa si una úlcera erosiona estos vasos. Una hemo- 
rragia importante puede ser uno de los motivos de cirugía urgente con 
la CU, aunque la frecuencia de esta complicación ha disminuido 
con el tiempo. Otra indicación de cirugía en niños con CU es el retraso 
de crecimiento, que también es una indicación de cirugía en pacientes 
con enfermedad de Crohn. La presencia de displasia o cáncer también 
es una indicación de cirugía. Los pacientes con CU de larga duración 
(> 8 años) presentan un alto riesgo de padecer una displasia o cáncer, 
al igual que los que presentan una colangitis esclerosante. Una vez que 
la enfermedad ha estado presente durante más de 8 años, se recomien- 
da a los pacientes que se sometan a vigilancia colonoscópica regular 
(anual) con o sin cromoendoscopia. Si se encuentran múltiples áreas 
de displasia leve o áreas de displasia grave (fig. 52.39), se recomienda 
una colectomía para evitar la aparición de un adenocarcinoma infil- 
trante. El hallazgo de displasia de colon en pacientes con una CU de 
larga evolución es una indicación de cirugía que ha experimentado 
un cambio importante en los últimos 20 años. Actualmente existe 
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cierta controversia en cuanto a quién requiere cirugía y quién precisa 
observación continua con una estrecha vigilancia. Gran parte de esto ha 
surgido debido a la aparición de la colonoscopia de alta definición, así 
como a la aparición de técnicas de vigilancia como la cromoendoscopia. 
La cromoendoscopia supone la realización de una colonoscopia con 
la pulverización de tintes como el azul de metileno o el índigo carmín 
sobre la mucosa del colon en el momento de la colonoscopia para 
resaltar las áreas sospechosas de displasia y permitir biopsias dirigidas 
en lugar de simplemente realizar las biopsias aleatorias que antes eran el 
procedimiento diagnóstico habitual. Además de esto, se ha reconocido 
que existen diferentes tipos de displasia. La displasia plana que es difícil 
de detectar y se mezcla con la mucosa circundante es muy diferente de 
la displasia «polipoide» que es evidente y puede ser tratada en muchos 
casos como un pólipo y extirpada con técnicas parecidas a las que 
se utilizan para la extirpación de un pólipo convencional durante la 
colonoscopia. En algunos estudios, los pacientes con una CU han sido 
sometidos a la extirpación con una «polipectomía» de las lesiones dis- 
plásicas y se les ha realizado un seguimiento a largo plazo sin el intervalo 
de aparición de cáncer.” Lo que es importante poner de relieve es que 
los pacientes deben ser sometidos a una colonoscopia de seguimiento 
muy cercana y que los conocimientos y experiencia meticulosos en 
colonoscopia y anatomía patológica resultan fundamentales para este 
proceso, como lo es un excelente cumplimiento por parte del paciente. 
Si falta alguno de estos tres factores, es evidente que esta no es una 
alternativa viable de tratamiento. Sin embargo, todavía existe acuerdo 
en que, si existen múltiples áreas de displasia plana dentro del colon, 
está indicada la colectomía. Aún queda mucho por aprender sobre el 
riesgo real de cáncer en pacientes con ElI. En general, se considera que 
aproximadamente una quinta parte de los cánceres del mundo surgen 
en el contexto de una inflamación crónica. Esto refleja el problema 
de la hepatitis, el cáncer anal, el cáncer gástrico y muchos otros. Con 
la llegada de mejores medicamentos y la interrupción de este ciclo 
crónico de inflamación, será interesante ver si la incidencia de cáncer y 
EII comienza a disminuir en comparación con los datos históricos. Lo 
mismo ocurre con la indicación de retraso del crecimiento en los niños. 
A medida que se descubran medicamentos más eficaces y puedan ins- 
taurarse a edades más tempranas, se prevé que habrá menos indicación 
para operar a estos pacientes jóvenes. 

De igual modo, si se detecta un adenocarcinoma, está indicada una 
colectomía. En determinados pacientes, la presencia de una enfermedad 
extraintestinal grave también es una indicación de cirugía. En algunos 
casos, la enfermedad extraintestinal grave responderá a la cirugía; sin 
embargo, existen algunos casos en los que la enfermedad extraintes- 
tinal presenta una evolución relativamente independiente del colon. 


Indicaciones de cirugía para la enfermedad de Crohn 


A diferencia de las indicaciones de cirugía para la CU, las indicaciones 
de cirugía para la enfermedad de Crohn generalmente se reservan para 
las complicaciones de la enfermedad. Al igual que en la CU, también 
se realiza cirugía en niños con enfermedad de Crohn cuando muestran 
retraso en el crecimiento. Además, la cirugía se realiza con frecuencia 
por síntomas de obstrucción secundarios a enfermedad de Crohn 
fibroestenosante (fig. 52.40). Además, si los pacientes presentan una 
enfermedad de Crohn perforante asociada con abscesos o fístulas, 
puede estar indicada la cirugía. La presencia de muchos tipos de fís- 
tulas también es una indicación relativa de cirugía. Por ejemplo, la 
presencia de una fístula ileosigmoide sintomática que provoca una 
diarrea importante que elude todo el colon puede ser una indicación 
de cirugía. La aparición de fístulas enterocutáneas es una indicación de 
cirugía. Las fístulas enteroentéricas no son una indicación de cirugía 
a menos que se asocien con síntomas importantes de obstrucción o 
malestar. La presencia de dolor abdominal intenso asociado con obs- 
trucción se considera una indicación de cirugía. Los pacientes con 
enfermedad de Crohn que presentan un cáncer o una displasia asociada, 
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FIGURA 52.39 (A) Una lesión o masa asociada a displasia (LMAD) en un paciente con colitis ulcerosa de 
larga evolución y colangitis esclerosante. (B) Displasia grave dentro de una LMAD en un paciente con colitis 
ulcerosa de larga evolución y colangitis esclerosante. 
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FIGURA 52.40 (A) Enema de gastrografina que muestra una estenosis importante (flecha) del colon sigmoide 
secundaria a una enfermedad de Crohn. (B) Resección segmentaria del colon por enfermedad fibroestenótica. 
Obsérvese el notable en grosamiento de la pared y el estrechamiento de la luz (flecha) y su tamaño en 


comparación con la punta de las tijeras. 


al igual que los pacientes con CU, son una indicación de cirugía. En 
pacientes con enfermedad de Crohn, como ocurre con la CU, las áreas 
de displasia en el colon pueden ser multifocales y, por este motivo, si 
esto ocurre en el colon, se considera preferible una proctocolectomía 
total a una resección segmentaria. 


Opciones quirúrgicas para la colitis ulcerosa 


Existen varias operaciones que se realizan actualmente para la CU. Son, 
entre otras, la colectomía subtotal, la ileostomía y la técnica de Hart- 
mann, que se realizan con frecuencia para la enfermedad fulminante. 
En el ámbito programado se realizan habitualmente la proctocolecto- 
mía total con ileostomía terminal y la proctocolectomía con RIARA 
grapada o suturada a mano. La colectomía subtotal y la anastomosis 
ileorrectal y la proctocolectomía total con ileostomía continente son 
técnicas que se realizan con menos frecuencia. A continuación, las 
analizamos en orden. 


Proctocolectomía total con ileostomía terminal 


La colectomía subtotal e ileostomía y la técnica de Hartmann es el 
tratamiento para pacientes con colitis fulminante que no responden 
al tratamiento farmacológico máximo. El término «megacolon tóxico» se 
ha utilizado durante mucho tiempo para referirse a una afección que 
surge cuando los pacientes se vuelven tóxicos por colitis con indepen- 
dencia de su causa (p. ej., si se trata de CU, colitis de Crohn, infecciosa 
o isquémica). En cualquiera de estas afecciones, a medida que la mucosa 
se desprende, las endotoxinas dentro de la luz intestinal son absorbidas 
y conducen a un estado séptico caracterizado por leucocitosis, taqui- 
cardia, fiebre y, en casos graves, inestabilidad hemodinámica. Muchos 
de estos pacientes presentan una enteropatía perdedora de proteínas 
y una hipoalbuminemia asociada. Si la colitis es lo suficientemente 
grave como para tener un íleo de colon asociado, esto es evidente en 
una radiografía abdominal con un mayor diámetro del colon trans- 
verso (> 5 cm). La definición de megacolon tóxico se hace cuando 
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están presentes tres de estos cinco factores. Es importante darse cuenta 
de que un paciente puede sufrir un megacolon tóxico sin tener un 
«megacolon» (es decir, puede ser simplemente «tóxico» o séptico por 
su colitis). Cuando los pacientes comienzan a presentar síntomas de 
megacolon tóxico, está indicada una cirugía inmediata para evitar la 
perforación del colon. Con las mejoras del tratamiento farmacológico, 
esta situación clínica se está volviendo menos frecuente. Al realizar esta 
operación, ya sea abierta o de mínimo acceso, es importante ser 
delicado con el colon, ya que la manipulación ordinaria puede provocar 
una perforación. Si el colon está muy dilatado y existe una pérdida 
de dominio, es posible que la intervención no se pueda llevar a cabo 
de manera segura con un mínimo acceso. Una de las complicaciones 
habituales de esta intervención en el postoperatorio es un «estallido» del 
muñón de Hartmann, que provoca un absceso pélvico. Muchas veces 
esta complicación se puede evitar simplemente dejando un muñón de 
Hartmann muy largo e incorporándolo en el cierre aponeurótico 
de la herida de laparotomía abdominal de la línea media o en el sitio de 
extracción de la pieza, en función de si se trata de una intervención 
abierta o de mínimo acceso, y cerrando la incisión sobre este. De esta 
manera, si el muñón se abre y aparece una infección en la herida, se 
abre la herida y habrá una fístula mucosa controlada en lugar de una 
infección pélvica profunda. Una vez que el paciente se ha estabilizado 
y ha dejado de tomar los medicamentos inmunodepresores, habitual- 
mente tras un período de 3 meses, se puede realizar otra intervención 
para restablecer la continuidad intestinal. 


Colectomía subtotal y anastomosis ileorrectal 


La opción de anastomosis ileorrectal para el tratamiento de la CU 
evita complicaciones de la disección pélvica como alteraciones de la 
función sexual en los hombres y reducción de la fertilidad observada 
en las mujeres, ya que no se realiza una disección pélvica. La clave para 
un buen funcionamiento después de esta operación es la selección 
adecuada del paciente. Los pacientes con afectación rectal limitada 
evolucionan mejor; sin embargo, eso es poco habitual en la CU, en 
la que la peor enfermedad suele localizarse a nivel distal. Además, 
dado que con esta técnica el paciente conserva el recto, estos pacientes 
deben ser sometidos a una vigilancia continua en busca de la displasia 
porque, con el tiempo, presentan un mayor riesgo de cáncer en el 
recto conservado. 


Reservorio ileal con anastomosis reservorio-ano 


El RIARA se ha convertido en la intervención más popular para la 
CU que no responde al tratamiento farmacológico, así como para los 
pacientes que requieren una colectomía por la existencia de displasia. 
Presenta varias ventajas sobre la anastomosis ileorrectal en el sentido 
de que extirpa todo el colon, así como la mayor parte de la mucosa 
en riesgo, según cómo se realice la operación (es decir, anastomosis 
grapada o cosida a mano). El RIARA fue descrito a mediados o finales 
de la década de 1970 y supone la extirpación de todo el colon y la 
mayor parte del recto. Tiene dos componentes fundamentales: procto- 
colectomía y creación de un reservorio de intestino delgado utilizando 
la porción terminal del íleon. Luego, este reservorio se cose o sutura 
al conducto anal o a la parte inferior del recto. En el pasado se han 
propuesto muchas formas diferentes de bolsas o reservorios, como los 
reservorios en S, los reservorios en W y los reservorios en H, todos con 
ventajas y desventajas relativas. Sin embargo, con mucho, el reservorio 
más sencillo, fácil y con menos complicaciones es el reservorio en J, 
que ha resistido la prueba del tiempo. Este reservorio se crea utilizando 
asas de 15 cm de la porción terminal del ífleon y dos disparos de una 
grapadora GIA (fig. 52.41). A continuación, se grapa el vértice de 
este reservorio en J] a la parte distal del recto, dejando un manguito 
rectal muy corto (fig. 52.42), o bien se cose a mano a la parte distal 
del recto después de realizar una mucosectomía de 2 cm (fig. 52.43). 
Actualmente, se prefiere el abordaje grapado sencillamente porque 
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FIGURA 52.41 Creación de un reservorio ¡leal en J con una grapadora 
lineal de corte. Para la sustitución del recto, se crea un reservorio a partir 
de la porción distal del fleon. La grapadora une dos asas del intestino con 
grapas al tiempo que divide la pared intercalada. Se crea el diámetro del 
reservorio 2 veces más grande que el diámetro original del fleon. Las 
asas del reservorio en J deberían tener 15 cm de longitud. Se necesitan 
dos disparos de una grapadora lineal; se puede utilizar una grapadora 
de 75 0 100 mm. 


proporciona una continencia superior y es mucho más rápido de llevar 
a cabo. Sin embargo, en casos de displasia o cáncer, aún pueden estar 
justificados los abordajes suturados a mano. 

Por lo general, en pacientes con CU el RIARA produce buenos 
resultados funcionales. Dado que muchos pacientes que son sometidos 
a esta operación están tomando inmunodepresores en el momento de 
la cirugía o en mal estado nutritivo, esta intervención se realiza con 
frecuencia con una derivación fecal temporal (ileostomía temporal en 
asa). Esta se deja en su sitio durante 2 a 3 meses, durante los cuales se 
disminuyen gradualmente estos medicamentos inmunodepresores y el 
paciente recupera su estado nutritivo normal. Luego se puede cerrar la 
ileostomía temporal, normalmente sin necesidad de una laparotomía. 
En pacientes que 20 están recibiendo inmunodepresión y se encuentran 
en buen estado nutritivo (habitualmente se refiere a pacientes some- 
tidos a cirugía por los hallazgos de displasia de colon), la operación se 
puede llevar a cabo de manera segura en una etapa sín derivación fecal 
siempre que no exista tensión en el RIARA, Para disminuir la tensión 
en el RIARA se pueden realizar varias maniobras técnicas. Son, entre 
otras, la movilización del mesenterio del intestino delgado hasta el nivel 
del páncreas (fig. 52.44). Al separar el mesenterio del colon ascendente, 
deberían conservarse los vasos ileocólicos en su totalidad. Si se colo- 
ca una tracción distal en el vértice del reservorio en J, debería llegar 
fácilmente justo debajo de la sínfisis del pubis (fig. 52.45). Cuando se 
realiza esta maniobra, se puede notar o visualizar qué vaso mesentérico 
del intestino delgado está sometido a mayor tensión, los vasos del 
mesenterio superior o los vasos ileocólicos. Se puede separar el vaso con 
mayor tensión, permitiendo una mayor longitud en el mesenterio del 
intestino delgado. La «ventana peritoneal» también puede proporcionar 
longitud mesentérica. Esta es una maniobra mediante la cual se crean 
pequeñas hendiduras en el peritoneo anterior y posterior que cubre 
los vasos mesentéricos. En la mayoría de los casos, estas hendiduras 
horizontales en el peritoneo proporcionan uno o dos centímetros más 
de longitud mesentérica (fig. 52.46). No hace falta decir que cuanto 
más obesa es una persona, más difícil puede resultar obtener la longitud 
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52 Colon y recto 


FIGURA 52.42 Modelado del reservorio ¡leal con anastomosis reservorio-ano grapada. Se utiliza una grapadora 
circular; normalmente se selecciona una grapadora de 29 mm. Un error frecuente es dejar un segmento de 
recto demasiado largo, lo que provoca síntomas persistentes debido a este segmento retenido de mucosa 


afectado con enfermedad inflamatoria intestinal (cuffitis). 


FIGURA 52.43 Reservorio ileal con anastomosis reservorio-ano sutu- 
rada a mano tras mucosectomía anorrectal. 


mesentérica suficiente para que el intestino delgado llegue sin tensión 
ala pelvis. Además de esto, con pacientes muy altos y aquellos con un 
tronco largo, la tensión también puede ser un problema. 
Complicaciones iniciales frecuentes del RIARA son, entre otras, 
las asociadas con la falta de cicatrización del RIARA: sepsis pélvica, 


FIGURA 52.44 Movilización del mesenterio del intestino delgado hasta 
la tercera porción del duodeno. Aquí, se ha retirado el mesenterio del 
intestino delgado en dirección cefálica exponiendo la tercera porción 
del duodeno (flecha). 


fístulas del reservorio ileal con anastomosis reservorio-ano, fístulas del 
reservorio ileal-vaginales, trayectos fistulosos del reservorio ileal con 
anastomosis reservorio-ano y estenosis del reservorio ileal con anas- 
tomosis reservorio-ano (a menudo un reflejo de la tensión anastomóti- 
ca). Las complicaciones tardías incluyen el diagnóstico de enfermedad 
de Crohn, que es más frecuente en pacientes que son sometidos a una 
colectomía urgente y en aquellos pacientes que son diagnosticados de 
colitis indeterminada. 

Con un «buen» resultado, los pacientes con RIARA tendrán hasta 
seis deposiciones en un período de 24 h, habitualmente incluyendo 
una deposición nocturna. En la mayoría de los pacientes, alrededor 
de los 6 meses, existirá un agrandamiento importante del reservorio 
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ileal, lo que permitirá a los pacientes reducir la cantidad de medicación 
antidiarreica que toman para controlar su emisión. 


lleostomía continente 


La ileostomía continente fue descrita por primera vez a finales de la 
década de 1960 y siguió siendo muy popular hasta que el RIARA la 
superó como la técnica de elección para los pacientes jóvenes con CU. 
Esta operación supuso la construcción de un reservorio, parecido al 
utilizado con el RIARA. Aquí, en lugar de mantener la continencia 
mediante el esfínter del ano, la continencia se mantuvo mediante 
un segmento invaginado de íleon colocado entre este reservorio y la 
ileostomía terminal. Una ileostomía continente es hermética al aire y 
al agua; sin embargo, el segmento invaginado es muy propenso a la 
inversión de la invaginación, lo que hace que el estoma sea incontinente 
y requiera cirugía de revisión. Esta técnica funciona mejor en personas 
con una constitución delgada, ya que, en las personas más obesas, 


FIGURA 52.45 Estimación de la longitud del reservorio en J. El vértice 
del reservorio en J debería poder ser descendido por debajo del nivel 
de la sínfisis del pubis. Esta es una buena estimación del alcance sin 
tensión del canal anal. 
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el mesenterio más grueso también predispone a la inversión de la 
invaginación. 


Cirugía de la enfermedad de Crohn 
Resección ileocólica 


La resección ileocólica es una de las operaciones más habituales que 
se realizan en pacientes con enfermedad de Crohn, ya que se estima 
que el área ileocecal es el sitio de afectación en casi la mitad de los 
pacientes. Las indicaciones de cirugía en estos pacientes suelen deberse 
a enfermedad fibroestenosante con obstrucción o enfermedad/masa/ 
absceso fistulizante o flemón asociado. Como la porción terminal del 
íleon se encuentra en la pelvis muy cerca de varias estructuras pélvicas, 
si existe una obstrucción importante y se produce una perforación 
proximal, el absceso resultante puede perforar el sigma o la vejiga. El 
colon sigmoide es con mucho el más habitual y la fístula ileosigmoidea 
resultante ocurre con bastante frecuencia en estos pacientes. Al realizar 
una resección ileocólica hay que estar siempre alerta a las «adherencias» 
y asegurarse de que no se trate de fístulas enteroentéricas. La resección 
ileocólica se presta bien al abordaje laparoscópico. Las excepciones 
son los casos en los que existe una enfermedad fistulizante extensa 
o un flemón importante en los que existe dificultad para separar el 
mesenterio del colon ascendente/porción terminal del íleon lejos de 
las estructuras retroperitoneales. Al decidir los márgenes de resección, 
se deberían seleccionar áreas del intestino que se palpan normales y 
que no estén engrosadas y que presenten un grosor normal de la unión 
intestino-mesentérica. La capacidad de palpar una unión disconti- 
nua intestino delgado-mesentérica suele ser un buen indicador de que la 
luz no presenta inflamación importante de enfermedad de Crohn. Si 
bien existen muchas formas de construir la anastomosis ileocólica, los 
autores prefieren una anastomosis terminoterminal suturada a mano. 
Después de la operación, estas anastomosis son muy fáciles de evaluar 
por vía endoscópica y de dilatar en caso de enfermedad recurrente, lo 
que no ocurre con las anastomosis laterolaterales grapadas. Es primor- 
dial que, con independencia de cómo se construya la anastomosis, 
esta sea muy ancha. 


Resección segmentaria del colon 


Durante las últimas dos décadas la resección segmentaria del colon se 
ha utilizado cada vez más en el tratamiento de la enfermedad de Crohn. 
Esto ha sido así por dos razones: 1) reconocimiento del importante 


FIGURA 52.46 Ventana peritoneal. (A) El peritoneo mesentérico es elevado lejos de la arteria mesentérica 
superior levantándola con una pinza hemostática y luego se separa con electrocauterización. (B) Se ha separado 
el peritoneo mesentérico perpendicular al eje de la arteria mesentérica superior. Obsérvese que en cada área 
donde se ha separado el peritoneo se ha obtenido 1 cm más de longitud mesentérica. 
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papel de la absorción de agua (v. el apartado sobre fisiología del colon) 
que realiza el colon, y reconocimiento de que muchos de estos pacientes 
serán sometidos a operaciones de repetición, y 2) disponibilidad de 
nuevos y más potentes medicamentos para la enfermedad de Crohn 
que permiten una eliminación más eficaz de la enfermedad recurrente. 
La idea de la resección segmentaria para la enfermedad de Crohn del 
colon se puede llevar a cabo en pacientes que presentan áreas aisladas 
de estenosis del colon con áreas relativamente normales de colon de 
aspecto normal «salteado» con distensibilidad normal del colon. En 
estos pacientes, practicar una resección segmentaria se asocia con un 
riesgo mucho mayor de recidiva, por lo que esta siempre debería ir 
acompañada de algún tipo de quimioprofilaxis postoperatoria para 
reducir el riesgo de recidiva de la enfermedad. 


Colectomía subtotal y anastomosis ileorrectal 


Se trata de una operación que se adapta bien a los pacientes con enfer- 
medad de Crohn si presentan un colon con un recto relativamente res- 
petado y, por lo demás, patológico. Si existen áreas de colon intercalado 
normal es preferible la resección segmentaria. Sin embargo, al igual 
que con la colectomía segmentaria, esta operación también se asocia 
con una tasa de recidiva mucho más alta. Si existe una cantidad menor 
de recto retenido, las opciones para ello son realizar un reservorio 
ileal con anastomosis reservorio-ano a fin de disminuir el número de 
deposiciones que el paciente presenta tras la cirugía. Según la altura de 
la anastomosis y las circunstancias de la cirugía (repetición, inmunode- 
presión asociada, estado nutritivo del paciente), puede requerir una 
derivación fecal temporal (ileostomía temporal en asa) para facilitar 
la cicatrización. 


Proctocolectomía y reservorio ¡leal con anastomosis 
reservorio-ano 


En ediciones anteriores del tratado de Sabiston, tal vez solo hubo 
un comentario de pasada de esta técnica; sin embargo, cada año, se 
plantea con mayor frecuencia como posibilidad para los pacientes con 
enfermedad de Crohn, siempre que no presenten una enfermedad 
perianal evidente. Con la llegada de fármacos inmunodepresores 
más nuevos y potentes, esta técnica se considera una opción en un 
paciente culto que es conocedor del mayor riesgo de morbilidad y los 
resultados funcionales menos favorables (es decir, un mayor número 
de deposiciones) en comparación con cuando esta operación se realiza 
en pacientes con CU. Además, existe, por supuesto, un mayor riesgo 
de enfermedad fistulizante y la necesidad de convertir a una ileos- 
tomía terminal. Sin embargo, en el paciente motivado que reconoce y 
acepta estos riesgos, se puede realizar esta técnica. Consulte el apartado 
sobre RIARA para la CU a fin de obtener detalles técnicos sobre esta 
intervención. 


Riesgo de cáncer 


Al igual que con la CU, existe un mayor riesgo de cáncer de colon en 
pacientes con una enfermedad de Crohn de larga duración, aunque se 
cree que es algo menor que con la CU. Sin embargo, en pacientes en 
los que se ha detectado un cáncer, se debería practicar una colectomía 
total, ya que se han realizado estudios que muestran mutaciones pro- 
cancerígenas del colon que se localizan a lo largo del colon y el riesgo 
de un cáncer posterior en otras áreas del colon es alto.'* 


Complicaciones postoperatorias 


Muchos pacientes con Ell que son sometidos a cirugía están tomando 
inmunodepresores y, además, muchos de estos pacientes son hipoalbu- 
minémicos, ya que presentan una enteropatía perdedora de proteínas 
debido a su enfermedad. Por todo ello, corren un mayor riesgo de 
complicaciones postoperatorias infecciosas. Existen opiniones dis- 
crepantes en cuanto al riesgo relativo de complicaciones con estos 
diferentes medicamentos. Sin embargo, en general, se cree que los 
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esteroides plantean un mayor riesgo de complicaciones infecciosas, al 
igual que la administración de medicamentos biológicos, en el plazo de 
varios meses antes de la cirugía.” Por ello, se debería analizar con los 
pacientes la posibilidad de una derivación fecal temporal si se realiza 
una operación en la que se plantee una anastomosis de modo que, si el 
razonamiento clínico del cirujano considera prudente una ileostomía 
temporal, esta pueda ser llevada a cabo. 


Recidiva postoperatoria 


La tasa de recidiva tras la cirugía para la enfermedad de Crohn varía 
según el sitio de la cirugía y otros factores, como los ambientales. Se ha 
comunicado que los pacientes con enfermedad de Crohn que fuman 
presentan un mayor riesgo de recidiva temprana de la enfermedad, 
al igual que los pacientes menores de 30 años y los que ya han sido 
sometidos a dos o más operaciones por enfermedad fistulizante.?” Se 
ha reconocido cada vez más que el tratamiento médico intensivo inicial 
que comienza muy pronto después de la operación puede reducir con 
éxito el riesgo de recidiva. Es importante la vigilancia endoscópica 
periódica de la porción baja del tubo digestivo en busca de signos de 
enfermedad recurrente para permitir la intervención terapéutica antes 
de la aparición de fibrosis resistente al tratamiento. 


COLITIS INFECCIOSA 


La colitis infecciosa se puede diagnosticar en pacientes con diarrea 
aguda e inflamación del colon. Su importancia para el cirujano radica 
en su capacidad de imitar procesos quirúrgicos como el abdomen agudo 
o la ElI y, en algunos casos, de deteriorarse hasta el punto de requerir 
tratamiento quirúrgico. 


Infección por Clostridium difficile 


C. difficile es un huésped habitual del tubo digestivo que puede mani- 
festarse en un espectro de síntomas que van desde el de un portador 
asintomático hasta la colitis fulminante. 


Epidemiología 

C. difficile es la causa más frecuente de diarrea asociada a la asistencia 
sanitaria y se considera una fuente importante de morbilidad asociada a 
la asistencia sanitaria que ocurre en el 2% de todas las altas hospitalarias 
por todas las enfermedades. En diferentes estudios la prevalencia de 
colonización asintomática por C. difficile en pacientes adultos hos- 
pitalizados oscila entre el 3 y el 26%. Alrededor de 453.000 nuevos 
casos de ICD son diagnosticados anualmente en EE. UU., de los cuales 
83.000 son casos recurrentes, con 29.300 muertes atribuidas.” Curio- 
samente, después de estabilizarse en tasas históricamente altas, algunas 
regiones han comenzado a mostrar una disminución en la incidencia 
atribuida a la prevención y programas de tratamiento específicos. En 
los hospitales canadienses participantes, por ejemplo, la incidencia de 
ICD ha disminuido de 7,9/10.000 paciente-días en 2011 a 4,3/10.000 
paciente-días en 2015.” 


Microbiología y transmisión 

C. difficile es un bacilo grampositivo anaerobio y formador de esporas. 
Las vías de transmisión son, entre otras, la propagación de persona 
a persona a través de la vía fecal-oral o mediante la exposición a un 
ambiente contaminado por la ingestión de esporas de otros pacientes 
y la transmisión a través de las manos del personal sanitario. Los pató- 
genos toxinógenos de C. difficile pueden producir toxinas A y B, las 
cuales se han asociado con colitis. La unión de la toxina A o B a los 
receptores de glucoproteínas de los colonocitos conduce a la muerte 
de los colonocitos y a la liberación de mediadores inflamatorios. La 
aparición de la cepa C. difficile Ribotipo 027 a mediados de la década 
de 2000 provocó importantes brotes en todo el mundo occidental 
asociados con evoluciones más graves de la enfermedad y muertes. 
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Factores de riesgo 


El factor de riesgo más importante para la aparición de una infección 
clínica es la exposición reciente a antibióticos. Los antibióticos afectan a 
la flora intestinal natural, disminuyendo la capacidad natural de inhibir 
el crecimiento y la diseminación de C. difficile. Prácticamente todos 
los antibióticos se han asociado con C. difficile, pero en concreto las 
cefalosporinas de tercera y cuarta generación, las fluoroquinolonas, la 
clindamicina y los carbapenémicos se han relacionado con un mayor 
riesgo de ICD. Otros factores de riesgo son la inmunodeficiencia 
(incluida la infección por el virus de la inmunodeficiencia humana), 
el tratamiento con quimioterapia, el uso de medicamentos inhibidores 
del ácido como los inhibidores de la bomba de protones, la cirugía 
digestiva o la manipulación del tubo digestivo, incluida la alimentación 
por sonda, y la hospitalización prolongada, o la estancia prolongada 
en residencias de ancianos o unidades de rehabilitación. Los pacientes 
con Ell presentan mayores tasas de ICD, junto con peores evoluciones 
(VIH) y tasas más altas de colectomía. Estos pacientes son más propen- 
sos a recibir inmunodepresores y antibióticos y tienen una flora intes- 
tinal diferente en comparación con las personas sanas. Puede resultar 
difícil diferenciar entre una reagudización de una Ell y una ICD, ya 
que los síntomas se superponen y debe mantenerse un alto índice de 
sospecha. Los pacientes con un mayor riesgo de muerte por ICD son 
aquellos con edad avanzada, múltiples enfermedades concomitantes, 
hipoalbuminemia, leucocitosis, insuficiencia renal aguda y aquellos 
infectados por el Ribotipo 027. 


Presentación clínica 


Los síntomas de la ICD habitualmente comienzan de 4 a 9 días des- 
pués del inicio de los antibióticos, pero pueden comenzar 10 semanas 
o más después del tratamiento antibiótico. Se debería sospechar que 
los pacientes que presentan diarrea líquida sin causa aparente de nueva 
aparición (con tres o más deposiciones no formadas en 24 h) padecen 
una ICD. Los pacientes también pueden presentar dolor abdominal, 
fiebre e íleo asociado. Los pacientes con una ICD pueden ser clasi- 
ficados en colonización asintomática, enfermedad leve, enfermedad 
grave y enfermedad fulminante. Para evaluar la gravedad clínica y la 
respuesta al tratamiento se han utilizado una serie de puntuaciones. Los 
leucocitos de al menos 15.000 células/ul y/o la creatinina sérica de al 
menos 1,5 mg/dl son factores predictivos de enfermedad grave según 
la Infectious Disease Society of America. La ICD fulminante o grave 
se diagnostica en pacientes que muestran hipotensión o choque, íleo o 
megacolon. Los criterios ATLAS son una puntuación clínica sencilla a 
pie de cama, que constan de la edad, la temperatura, la leucocitosis, la 
albúmina y el tratamiento antibiótico general y se han utilizado para 
evaluar la respuesta al tratamiento.” 


Diagnóstico 
El diagnóstico de ICD se basa en los síntomas típicos en combina- 
ción con las pruebas de heces. Las pruebas analíticas se basan en la 
detección de las toxinas de C. difficile, el antígeno de C. difficile o la 
propia bacteria. Se utilizan una serie de pruebas comerciales, como el 
ensayo de inmunoadsorción enzimática para la detección de toxinas, 
el inmunoensayo de glutamato deshidrogenasa para la detección del 
antígeno de C. difficile, la prueba de amplificación de ácidos nucleicos, 
la prueba de reacción en cadena de la polimerasa y los coprocultivos. 
La sigmoidoscopia flexible puede resultar útil como modalidad 
diagnóstica para la ICD. Aunque no es una modalidad de diagnóstico 
de primera línea, puede resultar útil en casos de pruebas de heces no 
concluyentes o para ayudar a descartar otras causas. De forma clásica, 
aproximadamente en la mitad de los pacientes con ICD se pueden 
observar pequeñas (2-10 mm) placas (seudomembranas) elevadas de 
color blanco amarillento (fig. 52.47). En un 25% más de los casos se 
puede encontrar una colitis inespecífica. Los hallazgos histológicos de 
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las placas muestran un exudado inflamatorio con restos mucinosos, 
fibrina, células epiteliales necróticas y leucocitos polimorfonucleares. 
En la colitis fulminante, la colonoscopia puede aumentar el riesgo de 
perforación y debería plantearse solo cuando el beneficio sea mayor 
que el riesgo de complicaciones. 

Las pruebas de imagen no resultan muy útiles para el diagnóstico, 
ya que no son específicas, pero pueden ayudar a evaluar la gravedad de 
la enfermedad y la respuesta al tratamiento. Los hallazgos típicos de la 
TC consisten en un engrosamiento importante de la pared del colon, 
una dilatación intestinal, hebras de grasa pericolónica, contraste oral de 
alta atenuación en la luz del colon alternando con mucosa inflamada 
de baja atenuación (signo del acordeón) y ascitis. La ecografía también 
puede resultar útil, sobre todo en pacientes graves que no pueden ser 
transportados al aparato de TC en radiología. La ecografía puede mos- 
trar un engrosamiento de la pared intestinal, un estrechamiento de la 
luz, así como seudomembranas, que se ven como líneas hiperecoicas 
que cubren la mucosa. 


Tratamiento 


El tratamiento inicial consiste en suspender o reducir al mínimo los 
antibióticos previos, líquidos parenterales y la corrección de los elec- 
trólitos. Debería evitarse el uso de fármacos antiperistálticos para el 
tratamiento de la ICD. El tratamiento antibiótico de la ICD viene 
determinado según el contexto clínico y se puede dividir en episo- 
dio inicial, episodio recurrente, enfermedad grave y fulminante. La 
tabla 52.4 resume las recomendaciones actuales de tratamiento antibió- 
tico para los episodios iniciales y para la enfermedad grave y fulminante. 

Por lo general, las opciones terapéuticas para los episodios recu- 
rrentes consisten en el cambio de antibióticos (de metronidazol a 
vancomicina o fidaxomicina a vancomicina). Además, se utilizan pautas 
de administración de disminución gradual e inyección i.v. rápida. 


Trasplante de microbiota fecal 


El trasplante de microbiota fecal (IMEF) para pacientes con episodios 
recurrentes de ICD es un tratamiento relativamente nuevo. Los pacien- 
tes con ICD carecen de microbiota colónica protectora para resistir la 
replicación y colonización de C. difficile. El reimplante de bacterias 
intestinales normales, en concreto bacterias resistentes a C. difficile de 
donantes sanos, puede ayudar a restablecer la biodiversidad intestinal 
normal y corregir el desequilibrio. En la bibliografía se han descrito 
diferentes vías de administración como nasogástrica, oral (cápsulas 
microbianas fecales congeladas), enema rectal y colónica por colonos- 
copia. Una comparación reciente entre los métodos de administración 
superiores e inferiores demostró que los abordajes inferiores resultan 
más eficaces.”* La eficacia del TME varía del 77 al 100%, y se necesitan 
múltiples TMF para lograr una buena respuesta clínica. Las directrices 
actuales recomiendan el TME para pacientes con múltiples recidivas de 
ICD, en quienes el tratamiento antibiótico ha fracasado. 


Anticuerpos monoclonales 


Bezlotuxumab y actoxumab son anticuerpos monoclonales dirigidos 
contra las toxinas B y A de C. difficile, respectivamente. Estos anticuer- 
pos limitan el daño del colon mediante la neutralización de la toxina 
y bloquean la unión a las células del hospedador.” Se pueden utilizar 
como tratamiento complementario con terapia antimicrobiana para 
ayudar a evitar la recidiva, especialmente en pacientes infectados por 
el Ribotipo 027, en ICD grave y en pacientes inmunodeprimidos. 


Cirugía 

Los pacientes con ICD fulminante que presenten signos de toxicidad 
sistémica, megacolon tóxico o perforación deberían ser operados de 
forma urgente. La colectomía de urgencia para pacientes con colitis ful- 
minante proporciona una ventaja de supervivencia en comparación con 
los antibióticos continuos. En los pacientes graves, tradicionalmente 
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FIGURA 52.47 (A) Vista endoscópica de seudomembranas asociadas con Clostridium difficile. (B) Seudomem- 
branas que recubren la mucosa del colon en el momento de la colectomía. El paciente presentaba una colitis 
activa por Clostridium difficile con colitis de Crohn coexistente. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


TABLA 52.4 Tratamiento antibiótico de la infección por Clostridium difficile 


SITUACIONES CLÍNICAS 
Primer episodio 


TRATAMIENTO 


1. Vancomicina oral 125 mg 4 veces/día O 
2. Fidaxomicina 200 mg 2 veces/día 


DURACIÓN DEL TRATAMIENTO 
10 días 


Si no se dispone de vancomicina y fidaxomicina: se puede administrar 
metronidazol 500 mg 3 veces/día para la enfermedad leve 


Primer episodio: fulminante 
(hipotensión, shock, íleo, 
megacolon) 


En caso de íleo: 


Vancomicina, 500 mg 4 veces/día (oral o por sonda nasogástrica) 


Al menos 10 días, la duración debería ser 
individualizada 


1. Considere añadir una instilación rectal de vancomicina 


2. El metronidazol administrado por vía intravenosa (500 mg cada 8 h) debería 
suministrarse junto a la vancomicina oral o rectal 


Adaptado de McDonald LC, Gerding DN, Johnson S, et al, Clinical Practice Guidelines for Clostridium difficile infection in adults and children: 
2017 update by the Infectious Diseases Society of America (IDSA) and Society for Healthcare Epidemiology of America (SHEA). Clin Infect Dis. 


2018;66:987-994. 


se ha realizado una colectomía abdominal total o subtotal con conser- 
vación del recto. Una opción más nueva con resultados similares para 
pacientes sin necrosis o perforación es la exteriorización de una ileos- 
tomía en asa de derivación con lavado del colon en la mesa seguido de 
enjuagues anterógrados con vancomicina.” 


OTRAS INFECCIONES DEL COLON 


La diarrea y la colitis pueden ser producidas por otros patógenos. La 
mayoría de estos no requerirán cirugía. Una anamnesis cuidadosa 
puede descubrir la fuente en muchos casos, como agua potable o 
recreativa contaminada, consumo de frutas y verduras contaminadas, 
leche no pasteurizada, carne y pescado, mariscos y huevos poco cocidos, 
También se deberían consultar los viajes internacionales, así como el 
contacto con animales y sus heces. La tabla 52.5 resume las caracterís- 
ticas importantes de las bacterias frecuentes que provocan diarrea y 
colitis. 

El abordaje inicial consiste en una anamnesis cuidadosa, evaluación 
en busca de deshidratación y alteraciones hidroelectrolíticas, y pruebas 
de heces en busca de huevos y parásitos y para cultivo y antibiograma. 
A los pacientes con signos de sepsis o aquellos que han viajado desde 
regiones endémicas de fiebre tifoidea y pacientes inmunodeprimidos 
también se les debería extraer hemocultivos. 

El tratamiento consiste en rehidratación y corrección de los tras- 
tornos hidroelectrolíticos. Se recomienda una solución de rehidratación 


oral para la enfermedad de leve a moderada. Para pacientes que no 
toleran la ingesta oral se puede plantear la administración nasogás- 
trica de solución de rehidratación oral. Los pacientes con signos de 
deshidratación grave o íleo deberían ser tratados con líquidos i.v. iso- 
tónicos (solución salina normal o de lactato de Ringer). La mayoría 
de los pacientes que presentan diarrea líquida aguda y los que no 
han viajado recientemente al extranjero no precisan tratamiento anti- 
microbiano. Los pacientes inmunodeprimidos o sépticos, así como 
aquellos con sospecha de fiebre tifoidea, deberían ser tratados con 
terapia antimicrobiana empírica de amplio espectro, habitualmente 
con fluoroquinolonas, como ciprofloxacino, o macrólidos, como azi- 
tromicina, según los antibiogramas locales. Rara vez es necesaria una 
intervención quirúrgica, excepto en aquellos casos que presentan 
una enfermedad fulminante grave que conduce a una perforación o a un 
megacolon tóxico. 

Los virus también pueden ocasionar diarrea aguda y colitis. El 
citomegalovirus (CMV) es una causa importante para tener en cuenta 
en hospedadores inmunodeprimidos, sobre todo en la infección por el 
VIH avanzada, pacientes trasplantados, pacientes con ElI y en aquellos 
que reciben quimioterapia. La colitis por CMV suele presentarse con 
diarrea líquida o hemorrágica, fiebre y dolor abdominal. El diagnós- 
tico se establece mediante serología y determinando la viremia. La 
endoscopia muestra un eritema mucoso irregular en el colon. Los 
cuerpos de inclusión observados en la biopsia son patognomónicos 
de CMV. La colitis por CMV puede evolucionar a sepsis, megacolon 
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TABLA 52.5 Características clínicas de infecciones intestinales frecuentes 


PATÓGENO 
Campylobacter jejuni Bacilo grampositivo microaerófilo en espiral 


Exposición a pollo o carne de res mal preparados 


CARACTERÍSTICAS Y PRESENTACIÓN CLÍNICA 


Fiebre, diarrea líquida y dolor abdominal. Habitualmente afecta al ciego y a la porción terminal del fleon. Puede imitar a una apendicitis 


o enfermedad de Crohn 
Cocobacilos gramnegativos 
Exposición a agua o alimentos contaminados 


Yersinia enterocolitica 


Dolor abdominal y diarrea líquida, puede imitar a una apendicitis o enfermedad de Crohn 


Shigella Anaerobio facultativo, gramnegativo 
Causa frecuente de disentería en países en desarrollo 


A menudo afecta al recto y al colon sigmoide 


Fiebre, dolor abdominal, diarrea líquida que puede evolucionar a diarrea hemorrágica 


Salmonella typhi o 
Salmonella entérica 
serotipos Paratyphi 


Bacilos gramnegativos, anaerobios facultativos 


Viaje reciente a una zona endémica, consumo de alimentos preparados por un viajero a una zona endémica 
Fiebre con o sin diarrea, dolor abdominal, cólicos y vómitos 


Adaptado de Shane AL, Mody RK, Crump JA, et al. 2017 Infectious Diseases Society of America Clinical Practice Guidelines for the diagnosis and 


management of infectious diarrhea. Clin Infect Dis. 2017;65:1963-1973. 


tóxico y perforación del colon. El tratamiento suele ser sintomático 
con la adición de ganciclovir. Los pacientes con enfermedad grave y 
complicada pueden necesitar cirugía. 


COLITIS ISQUÉMICA 


La colitis isquémica es un trastorno frecuente que aparece cuando el 
aporte de sangre arterial al colon resulta insuficiente para mantener las 
demandas metabólicas celulares. Es la forma más habitual de isquemia 
gastrointestinal, con tasas de 7,1 a 22,9/100.000 persona-años.” La 
gravedad varía dentro de un amplio espectro, desde una enfermedad 
leve autolimitada hasta una isquemia grave del colon potencialmente 
mortal. Teniendo en cuenta la amplia gama de manifestaciones clínicas, 
presentando la mayoría de los pacientes síntomas inespecíficos leves, 
es probable que la incidencia real sea mucho mayor. Es importante 
diferenciar la colitis isquémica de las situaciones de isquemia mesen- 
térica aguda, en las que se obstruye un vaso principal del intestino, 
en las que los pacientes habitualmente presentan un dolor intenso 
desproporcionado con los signos físicos y requieren una intervención 
vascular inmediata. La colitis isquémica se considera una enfermedad 
de los pequeños vasos sanguíneos y, normalmente, se manifiesta de 
manera menos alarmante y rara vez requiere una intervención vas- 
cular. Cuando se reconocen y tratan con prontitud, la mayoría de los 
casos no precisan cirugía. Sin embargo, las demoras en el diagnóstico 
y el tratamiento pueden dar lugar a la necesidad de una colectomía de 
urgencia con elevada morbimortalidad. 


Consideraciones anatómicas 


La irrigación arterial del colon proviene de la AMS y la AMI. La AMS 
emite las arterias ileocólica, cólica derecha y cólica media. La AMI 
da lugar a las arterias cólica izquierda y sigmoidea y termina como 
arteria rectal superior (hemorroidal) (v. fig. 52.8). Existen dos redes 
colaterales bien definidas que ayudan a impedir la isquemia del colon 
al proporcionar «respaldo» tanto dentro de los territorios de las dos 
arterias principales como entre ellas. El principal vaso colateral es 
la arteria marginal de Drummond, que discurre paralela y cercana al 
margen mesentérico del colon desde la unión cecocólica hasta la unión 
rectosigmoidea. El colon puede recibir aporte colateral de sangre a 
través de esta arteria cuando se obstruye una de las arterias más grandes. 
Al resecar una porción de colon, es importante conservar esta arteria, 
ya que entre ella y el colon solo se encuentran los vasa recta. Cuando se 
daña, puede producirse una isquemia de esa parte del colon. La segunda 
circulación colateral se puede encontrar en la región proximal de las 


grandes arterias. El «arco de Riolano» (arteria mesentérica sinuosa o 
serpenteante) es un hallazgo poco frecuente, que atraviesa cerca de la 
raíz mesentérica y une la AMS o arteria cólica media con la AMI o 
arteria cólica izquierda (fig. 52.48). Puede desempeñar un papel fun- 
damental en situaciones de oclusión de la AMS o la AMI. La existencia 
de un gran arco de Riolano habitualmente indica una obstrucción de 
una de las principales arterias mesentéricas. 

Las áreas marginales del colon posiblemente se encuentran en el 
borde de la región irrigada por las dos arterias principales, la AMS y 
la AMI, zonas que con frecuencia dependen de la circulación colateral 
(fig. 52.49). Existen dos áreas marginales bien definidas en las que la 
circulación colateral es clásicamente desigual y propensa a la isquemia. 
La primera es el área del ángulo esplénico (punto de Griffiths). En 
algunos estudios, se encontró que hasta el 50% de las piezas carecían 
de una arteria marginal en la región donde confluyen las circulaciones 
de la AMS y la AMI. Habitualmente, los cirujanos evitan realizar 
anastomosis en esta área por temor a que la disminución del aporte 
de sangre no sea suficiente para permitir la cicatrización de la anas- 
tomosis, lo que provoca fugas anastomóticas. Una posible segunda área 
marginal es la unión rectosigmoidea (punto de Sudeck). Esta región 
recibe su irrigación de la arteria hemorroidal superior y de las ramas 
sigmoideas distales, ambas ramas terminales de la AMI y propensas a 
cambios ateroescleróticos. Aunque clásicamente no se considera un área 
marginal, el colon ascendente también es propenso a la isquemia por 
oclusión embólica porque la arteria ileocólica es la rama terminal de la 
AMS. Por este motivo, el colon ascendente también es especialmente 
propenso a enfermedades de bajo flujo como insuficiencia cardíaca, 
hemorragia y sepsis. El recto, que tiene una buena irrigación tanto de la 
AMI como de la circulación ilíaca, así como una potente red colateral, 
rara vez es causante de una lesión isquémica. 


Factores de riesgo 


La colitis isquémica puede aparecer en todas las edades, pero es notable- 
mente más frecuente en pacientes ancianos, en mujeres y en pacientes 
con múltiples enfermedades concomitantes. Varias enfermedades y 
medicamentos se han asociado con la colitis isquémica (cuadro 52.2).% 

Los pacientes con estados de flujo bajo, como consecuencia de insu- 
ficiencia cardíaca o sepsis, son especialmente propensos a padecer una 
colitis isquémica. La diabetes mellitus, la hipertensión, la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, la vasculopatía periférica y la nefropatía 
también se han asociado con este trastorno. Los pacientes sometidos 
a cirugía reconstructiva aórtica o cirugía abdominal en la que se liga 
la AMI también están especialmente predispuestos a la isquemia del 
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FIGURA 52.48 El arco de Riolano. (Tomado de Gordon PH, Nivatvongs S, 
ed. Principles and Practice of Surgery for the Colon, Rectum and Anus. 
2nd ed. St. Louis: Quality Medical Publishing; 1999:27.) 


colon. En estos pacientes, si la circulación colateral no es suficiente, 
la oclusión aguda de la AMI puede provocar una isquemia del sigma 
y el colon descendente. 

Varios medicamentos se han relacionado con la colitis isquémica. 
Los fármacos que provocan estreñimiento pueden producir una colitis 
isquémica, muy probablemente como consecuencia de la reducción del 
flujo sanguíneo y el aumento de la presión intraluminal. Los fármacos 
inmunomoduladores, como los inhibidores anti-TNF-0, pueden 
afectar a la trombogenia, y las drogas como la cocaína y las metanfe- 
taminas producen isquemia por vasoconstricción, hipercoagulación y 
lesión endotelial directa. 


Presentación y diagnóstico 

La mayoría de los pacientes con isquemia de grosor parcial de una 
porción localizada del colon presentan signos y síntomas relativa- 
mente inespecíficos. Se necesita un alto índice de sospecha para 
emitir un diagnóstico precoz. Los síntomas de presentación suelen 
consistir en dolor y cólicos abdominales repentinos, tenesmo rectal 
y diarrea hemorrágica o hematoquecia. La combinación de estos 
síntomas se encuentra presente en cerca del 50% de los pacientes, 
comenzando el dolor habitualmente antes que la hemorragia. La 
hemorragia asociada con la colitis isquémica suele ser leve y rara 
vez requiere transfusiones de sangre. Los pacientes también pueden 
presentar náuseas, vómitos y febrícula. En la exploración física, se 
puede observar una distensión abdominal, así como dolorimiento 
sobre la región afectada. Para establecer el diagnóstico es importante 
una buena anamnesis, con especial atención a las enfermedades y los 
medicamentos asociados. 

La región afectada con mayor frecuencia es el colon descendente 
(incluido el ángulo esplénico), seguido del colon sigmoide según la irri- 
gación afectada. La pancolitis por isquemia se asocia a peor pronóstico. 
Aproximadamente una cuarta parte de los pacientes presentan colitis 
isquémica aislada del lado derecho. Estos pacientes son más propensos a 
presentar dolor abdominal sin hemorragia y, más habitualmente, sufren 
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fibrilación auricular, coronariopatía y/o insuficiencia renal crónica. Los 
pacientes con colitis isquémica aislada del lado derecho tienen una 
mayor probabilidad de necesitar cirugía y presentan un peor pronós- 
tico. Una minoría de pacientes presentará isquemia de grosor total. 
Estos pacientes están más enfermos y habitualmente presentan fiebre 
alta, leucocitosis, acidosis y peritonitis. 

Las pruebas analíticas básicas son inespecíficas, pero pueden ayudar 
a predecir la gravedad. La enfermedad grave se ha asociado con una 
mayor cifra de leucocitos, elevación de la urea y lactato deshidrogenasa 
y disminución de las cifras de hemoglobina y albúmina. La acidosis, la 
disminución de bicarbonato y el aumento de las concentraciones de 
lactato también se asocian con una colitis isquémica grave. También 
se recomienda analizar las heces en busca de la toxina de C. difficile, 
huevos y parásitos, y realizar un cultivo y antibiograma para descartar 
una causa infecciosa. 

Las radiografías simples de abdomen pueden mostrar una distensión 
intestinal e «impresiones dactilares», que son densidades redondeadas 
a lo largo de los lados de un colon lleno de gas indicativas de un 
edema submucoso. Son inespecíficas de la colitis isquémica ya que las 
impresiones dactilares se pueden encontrar con otras situaciones de 
inflamación del colon. El aire libre intraperitoneal hace pensar en una 
perforación intestinal y debería conducir a un tratamiento quirúrgico 
inmediato. Por lo general, los enemas con contrastes hidrosolubles se 
han vuelto obsoletos en el diagnóstico de la colitis isquémica, pero 
aún pueden usarse para la evaluación de estenosis isquémicas crónicas. 
Las TC del abdomen se han convertido en la principal modalidad 
incruenta para el diagnóstico inicial de las enfermedades del colon. 
Las TC, realizadas con contraste intravenoso y oral, pueden ayudar 
a determinar la situación de las áreas afectadas, evaluar la gravedad, 
detectar complicaciones y descartar la presencia de otras enfermedades. 
Aunque relativamente inespecíficos, los signos que indican una colitis 
isquémica consisten en un engrosamiento intestinal segmentario, 
hebras de grasa pericolónica e impresiones dactilares. La neumatosis 
intestinal (presencia de aire en la pared del colon), el aire venoso portal 
y la ausencia de realce del intestino grueso en la TC con contraste 
suelen indicar una enfermedad transparietal grave que propicia la 
intervención quirúrgica inmediata. Las pruebas de imagen vasculares 
no suelen estar indicadas en casos de colitis isquémica, ya que suele 
ser una enfermedad de vasos pequeños; sin embargo, en los casos de 
dolor de inicio súbito que no guarda proporción con los datos de la 
exploración física y de laboratorio y en la colitis isquémica aislada del 
colon ascendente, se debería realizar una arteriografía TC multifásica 
para descartar la isquemia mesentérica proximal aguda. 

El método de referencia para el diagnóstico de la colitis isquémica 
es la endoscopia flexible. Se debería realizar una colonoscopia precoz 
(dentro de las primeras 48 h), excepto en casos de peritonitis aguda o 
en casos de sospecha de isquemia transparietal grave. A diferencia del 
aumento esperado del riesgo de perforación debido a la endoscopia en 
la evaluación de la colitis isquémica, los artículos publicados actualmen- 
te no muestran una tasa más alta de perforación en comparación con 
otros pacientes. Sin embargo, se recomienda abstenerse de la hiperinsu- 
flación y evitar el avance del endoscopio más allá del alcance más distal 
de la enfermedad. Los hallazgos endoscópicos frecuentes característicos de 
la colitis isquémica son, entre otros, mucosa edematosa y friable, 
eritema, hemorragia petequial y úlcera de la mucosa. El «signo de 
línea única», una única úlcera lineal que discurre a lo largo del eje 
longitudinal del colon, es poco frecuente, pero se considera específico 
de la colitis isquémica. La distribución segmentaria, con transición 
brusca entre la mucosa dañada y sin lesiones, y la conservación del 
recto respaldan la isquemia sobre la EN. Es importante señalar que 
habitualmente la endoscopia diagnóstica no puede distinguir entre 
isquemia de grosor parcial y de grosor total. La figura 52.50 muestra 
un algoritmo recomendado para el diagnóstico y tratamiento de la 
colitis isquémica. 
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FIGURA 52.49 Regiones ligeramente sombreadas del colon especialmente vulnerables a la isquemia. (Tomado 
de Netz U, Galandiuk S. Management of ischemic colitis. In: Cameron JL, Cameron A, eds. Current Surgical 


Therapy. 12th ed. Philadelphia: Elsevier; 2017:171-176.) 


Tratamiento 


La mayoría de los pacientes, casi el 80%, responderán al tratamiento 
conservador, con una mejoría importante en unos pocos días. La base 
del tratamiento consiste en reposo intestinal, líquidos i.v. y antibióticos 
de amplio espectro. Si existe un íleo, se debería introducir una sonda 
nasogástrica. 

Se deben realizar intentos para corregir los estados de bajo flujo 
y la hipotensión con una rehidratación intensiva y un tratamiento 
óptimo de las enfermedades asociadas, como la insuficiencia cardíaca 
y la sepsis. La isquemia del colon puede provocar un fallo de la barrera 
epitelial intestinal con translocación bacteriana que conduce a una 
sepsis manifiesta. Por este motivo, en la colitis isquémica se prescriben 
antibióticos empíricos de amplio espectro contra bacterias coliformes 
anaerobias y aerobias para cubrir la flora bacteriana normal del colon. 
No se recomiendan los laxantes ya que pueden provocar una perfora- 
ción del colon. Se deberían evitar los glucocorticoides a menos que se 
trate de un trastorno preexistente como el lupus o la artritis reumatoide. 

La mayoría de los episodios de colitis isquémica son leves y auto- 
limitados. Los pacientes que no mejoran o presentan síntomas que 
empeoran en unos pocos días deberían aumentar el interés por la 
aparición de isquemia de grosor total y deberían repetirse las pruebas 
de imagen o la endoscopia para ayudar a orientar el tratamiento. 

Una pequeña proporción de pacientes con síntomas de leves a 
moderados padecerá una colitis crónica, con episodios continuos o 
recurrentes de dolor abdominal, diarrea hemorrágica y sepsis. Estos 
pacientes presentan una tasa más alta de complicaciones y, con 


frecuencia, precisan una resección quirúrgica del segmento afectado. 
Algunos pacientes que inicialmente se recuperan de la colitis isquémica 
de espesor parcial finalmente presentarán una estenosis crónica en el 
segmento afectado. Estos pacientes pueden referir estreñimiento, heces 
estrechas y dolor abdominal. El diagnóstico se puede confirmar con un 
enema opaco, una TC o una endoscopia. Los pacientes sintomáticos 
o aquellos en los que no se puede descartar una neoplasia maligna 
deberían ser sometidos a una extirpación programada. 

Los pacientes que presentan o desarrollan signos de isquemia y 
perforación transparietal, como peritonitis, inestabilidad hemodiná- 
mica, aire libre peritoneal y signos de mal pronóstico en la TC como 
se mencionó anteriormente, como aire venoso portal, requieren una 
exploración quirúrgica urgente. Un estudio reciente de una amplia base 
de datos encontró una tasa de mortalidad postoperatoria del 25% a 
los 30 días por colitis isquémica,” alcanzando otros estudios un 47% 
de mortalidad después de una intervención quirúrgica aguda. Los 
factores de riesgo hallados de forma independiente como asociados con 
la mortalidad perioperatoria tras una colectomía por colitis isquémica 
son, entre otros, los ancianos, un mal estado funcional, múltiples enfer- 
medades concomitantes, shock séptico preoperatorio, transfusiones de 
sangre preoperatorias, insuficiencia renal aguda preoperatoria y retraso 
desde el ingreso hospitalario hasta la cirugía. 

Durante la cirugía, es importante visualizar y evaluar todo el intes- 
tino delgado y grueso en busca de signos de isquemia y gangrena. Habi- 
tualmente, la isquemia afecta a un segmento reconocible del colon, con 
frecuencia en áreas marginales. En estos casos, se debería practicar una 
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CUADRO 52.2 Enfermedades y fármacos 
asociados con la colitis isquémica 


Estado de flujo bajo 
Shock séptico. 
Insuficiencia cardíaca congestiva. 
Shock hemorrágico. 
Hipotensión. 


Ateroesclerosis 

e Cardiopatía isquémica. 

e Enfermedad cerebrovascular. 
e Vasculopatía periférica. 


Gastrointestinales 

e Estreñimiento. 

e Diarrea. 

e Síndrome del intestino irritable. 


Cirugía e intervenciones invasivas 

e Cirugía abdominal. 
Cirugía aórtica (sobre todo reparación de un aneurisma aórtico abdominal). 
Cirugía cardiovascular. 
Tras manipulaciones abdominales intravasculares (es decir, quimioemboli- 
zación). 
Poscolonoscopia. 


Cardiovasculares/pulmonares 

e Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 
e Fibrilación auricular. 

o Hipertensión. 


Metabólicas/reumatoideas 
e Diabetes mellitus. 

e Dislipidemia. 

e Lupus eritematoso sistémico. 

e Artritis reumatoide. 


Diversas 

e Estados de hipercoagulabilidad. 
e Anemia drepanocítica. 

e Carrera de larga distancia. 


Fármacos 
Estreñimiento provocado por fármacos (opioides y distintos de los opioides). 
Cocaína y metanfetaminas. 
Fármacos inmunomoduladores (antifactor de necrosis tumoral oz, interferón £ 
tipo 1, interferón $ tipo 1). 
Antineoplásicos (p. ej., taxanos). 
Hormonas femeninas y anticonceptivos orales. 
Descongestivos (seudoefedrina). 
Serotoninérgicos (p. ej., alosetrón, sumatriptán). 


resección anatómica para permitir una irrigación suficiente al colon 
restante con una dependencia mínima de las colaterales sobrecargadas. 
Puede resultar difícil decidir cuánto resecar o si es probable que un 
segmento específico sobreviva. El examen visual tiende a ser inexacto, 
sobre todo cuando el intestino está isquémico, pero aún resulta viable. 
La arteriografía infrarroja intraoperatoria es una técnica relativamente 
nueva que ha ido ganando popularidad como complemento para 
determinar la viabilidad intestinal y la integridad de las anastomosis 
intestinales. En esta técnica, se inyecta verde de indocianina por vía 
intravenosa que se distribuye por toda la circulación. Luego, utilizando 
una serie de sistemas de imagen disponibles a nivel comercial, el verde 
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de indocianina es sometido a una estimulación con láser, demostrando 
la perfusión tisular en tiempo real (fig. 52.51). En el marco agudo 
no se suele recomendar la creación de una anastomosis, debido a la 
preocupación por la evolución de la isquemia y la existencia de ines- 
tabilidad hemodinámica y sepsis que se encuentran con frecuencia en 
estas situaciones. Para determinar la necesidad de una nueva resección 
puede resultar prudente un cierre abdominal temporal con una segunda 
revisión planificada después de 24 h. Grape los extremos y déjelos 
en el abdomen, evitando las complicaciones de un estoma como en 
pacientes muy obesos. La isquemia pancólica es infrecuente, pero estos 
casos requieren una colectomía total con ileostomía. A diferencia de la 
isquemia mesentérica del intestino delgado, en la isquemia primaria 
del colon no suele existir indicación para revascularizar el intestino 
grueso que, por lo general, no se relaciona con la obstrucción de una 
arteria grande. 


NEOPLASIA 


Genética del cáncer colorrectal 


Dado que el CCR es uno de los tipos de cáncer más frecuentes en todo 
el mundo, se han realizado muchas investigaciones sobre la genética de 
esta neoplasia. Durante mucho tiempo se ha reconocido que la genética 
desempeña un papel en el trastorno y se ha producido una valoración y 
reconocimiento de síndromes específicos de cáncer hereditario que han 
ayudado enormemente a nuestra comprensión del CCR esporádico. 
Antes de que el lector pase al siguiente apartado, esta sección explica 
por qué algunos pacientes desarrollarán un CCR muy rápidamente y 
otros más lentamente. 


Vía de la inestabilidad cromosómica 


Gran parte de nuestro conocimiento inicial de la base genética del CCR 
proviene del trabajo de Vogelstein et al., quienes evaluaron casi 200 
piezas de neoplasia colorrectal que van desde pólipos hasta cánceres 
invasivos. Al comprobar las alteraciones en genes específicos, pudieron 
proponer un modelo escalonado de carcinogenia del CCR, que supone 
la activación de un oncogén (un gen que puede provocar la formación 
de cáncer) y la pérdida de varios genes que actúan como antioncogenes. 
Actualmente, se cree que la mayoría de los CCR esporádicos surgen de 
esta manera en el transcurso de aproximadamente 10 años a partir de 
un adenoma displásico precursor. Los sucesos moleculares implicados 
consisten en mutaciones tempranas del gen APC (poliposis adenomato- 
sa familiar), posteriores mutaciones de activación en el oncogén KRAS, 
así como mutaciones que producen la inactivación del antioncogén 
TP53. La inestabilidad cromosómica se refiere a cambios (ganancias o 
pérdidas) en el número de cromosomas (aneuploidía), así como a las 
amplificaciones genómicas subcromosómicas y la pérdida de heteroci- 
gosis observada con esta vía de carcinogenia. Actualmente se piensa que 
esta vía representa aproximadamente el 60% de los pacientes con CCR. 
La segunda vía principal que supone aproximadamente el 35% de los 
pacientes es el cáncer de fenotipo metilador de islas CpG, y luego el 
fenotipo mutado asociado con el síndrome de Lynch, que representa el 
5%. La figura 52.52 muestra las diferentes vías o mecanismos genéticos 
para la aparición del CCR y su superposición. Se trata de un tema 
complejo y un análisis detallado se encuentra más allá del alcance de 
este capítulo. Sin embargo, el cirujano necesita conocer los conceptos 
básicos relacionados con estas vías. La figura 52.53 proporciona un 
resumen de los diferentes subtipos moleculares de cáncer, su frecuencia 
y mutaciones genéticas habituales. 


Fenotipo metilador de islas CpG 

La mutación iniciadora más frecuente en esta vía del fenotipo metilador 
de islas CpG supone una mutación del gen BRAF que provoca la inhi- 
bición de la apoptosis de las células normales del colon. Esto, a su vez, 


X Abdomen 


booksmedicos.org 


Cirugía 
Plantee la resección, determine 
los márgenes mediante inspección 
visual, verde indocianina 
o fluoresceína; anastomosis 
frente a Hartmann y derivación 


Endoscopia/TC de repetición 


Síntomas: 


dolor abdominal, tenesmo, rectorragia de sangre de color rojo brillante, diarrea 


Antecedentes: enfermedades concomitantes, antecedente quirúrgico y de técnicas recientes, medicamentos 
Exploración física y evaluación analítica inicial: hemograma completo, bioquímica sanguínea, 
gasometría arterial, lactato sérico, pruebas de coagulación 


Tratamiento inicial: antibióticos de amplio espectro, hidratación, analgésicos 


Dolor localizado a la palpación 


TC con contraste oral 0 ¡.v. 


Engrosamiento segmentario del 


colon, inflamación pericolónica 


Edema, eritema y 
hemorragias petequiales 
segmentarias, úlcera 


Observación, líquidos ¡.v., 
reposo intestinal, antibióticos 


Resolución 


FIGURA 52.50 Algoritmo para el estudio y el tratamiento de la colitis isquémica. ¡. v., intravenoso; TC, tomo- 
grafía computarizada. (Tomado de Netz U, Galandiuk S. Management of ischemic colitis. In: Cameron JL, 
Cameron A, eds. Current Surgical Therapy. 12th ed. Philadelphia: Elsevier; 2017:171-176.) 


conduce a la aparición de adenomas o pólipos serrados hiperplásicos o 
sésiles, que son propensos al silenciamiento epigenético de genes den- 
tro de las «islas CpG» en regiones activadas por hipermetilación. Una 
isla CpG simplemente se refiere a una porción corta de ADN con un 
contenido de citosina y guanina. El gen /MLH1 (uno de los genes de 
reparación del ADN implicados en el síndrome de Lynch) es uno de los 
genes mejor caracterizados que experimenta este tipo de silenciamiento 
epigenético por hipermetilación de CpG. Esto, a su vez, dará como 
resultado un cáncer de alta inestabilidad de microsatélites (MSI-H) si 
existe más mutación o metilación de genes. Como consecuencia de ello, 
la mayoría de los cánceres que se originan a partir de adenomas serrados 
sésiles presentarán un fenotipo MSE-H y, a menudo, se localizan en 
el colon ascendente. 


Vía mutada de inestabilidad de microsatélites 


Se cree que la vía de inestabilidad de microsatélites (MSD) está implicada 
hasta en el 15% de los CCR en estadio inicial. Esto se debe a una muta- 
ción en los genes que son responsables de la reparación de los errores 
de emparejamiento del ADN. Estos genes incluyen mutL homólogo 1 
(MLH 1), MLHS3, mutS homólogo 2 (MSH2), MSH3, MSH6 o PMS1 
homólogo 2 (PMS2).*% Cuando se producen mutaciones en estos genes, 
los errores que ocurren durante la replicación del ADN conducen a 
errores de emparejamiento entre pares de bases de ADN que no son 
reparadas y se juntan aún más, dando lugar a una acumulación pro- 
gresiva de mutaciones (microsatélites). Los microsatélites se refieren a 
secuencias repetidas que aparecen en condiciones normales de uno a 
seis pares de bases de ADN. Estos cánceres asociados serán MSI-H y, 
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FIGURA 52.51 Arteriografía infrarroja con verde de indocianina. (A) Colon antes de la inyección. (B) Colon 
después de la inyección: isquemia del margen de resección (flecha azul); perfusión normal del colon (flecha 
amarilla). (Tomado de Netz U, Galandiuk S. Management of ischemic colitis. In: Cameron JL, Cameron A, eds. 
Current Surgical Therapy. 12th ed. Philadelphia: Elsevier; 2017:171-176.) 
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FIGURA 52.52 El esquema representa varias formas superpuestas para describir la aparición del carcinoma 
colorrectal. Los círculos rojos representan mecanismos según vías inhibidoras y mutadas. Los círculos azules 
representan mecanismos según la lesión precursora (la secuencia convencional adenoma-carcinoma y vías 
serradas). Los círculos amarillos representan vías mal caracterizadas. AST, adenoma serrado tradicional; 
CIMP-, fenotipo metilador de islas CpG negativo; CIMP+, fenotipo metilador de islas CpG positivo; MS/-H, alto grado 
de inestabilidad de microsatélites; MSI-L, bajo grado de inestabilidad de microsatélites; MSS, microsatélites 
estables; PAF, poliposis adenomatosa familiar. (Tomado de Snover DC. Update on the serrated pathway to 
colorectal carcinoma. Hum Pathol. 2011;42:1-10.) 
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FIGURA 52.53 La mayoría de los cánceres colorrectales (85%, azul 
claro y azul oscuro) muestran el fenotipo MSS o MSI-L, pero se carac- 
terizan por cambios cromosómicos. La mayoría de estos cánceres se 
forman a través de la vía clásica de adenoma-carcinoma, pero alrede- 
dor del 1% aparece con un síndrome hereditario de PAF (azul oscuro). 
Aproximadamente el 15% de los cánceres colorrectales (rojo y rosa) 
presentan el fenotipo MSI-H como consecuencia de una deficiencia 
en la reparación de errores de emparejamiento del ADN. Alrededor del 
3% de los cánceres colorrectales presentan el fenotipo MSI-H en el 
contexto del síndrome de Lynch hereditario (rojo), mientras que el 12% 
aparece como tumores esporádicos (rosa), con los adenomas serrados 
sésiles como una lesión precursora típica. La distribución de los cambios 
moleculares típicos, como el CIMP y las mutaciones de los oncogenes 
BRAF o KRAS, está dibujada en verde. El verde oscuro es la proporción 
de cambios positivos o mutados y el verde claro es la proporción de 
cambios negativos o naturales. CIMP, fenotipo metilador de islas CpG; 
MSH, inestabilidad de microsatélites de alto nivel en relación con los 
fenotipos de la primera barra; MSIL, inestabilidad de microsatélites de 
bajo nivel; MSS, microsatélites estables; PAF, poliposis adenomatosa 
familiar. (Tomado de Brenner H, Kloor M, Pox CP. Colorectal cancer. 
Lancet. 2014;383:1490-1502.) 


a menudo, se caracterizan por su localización en la porción proximal 
del colon, gran tumor local, ausencia típica de enfermedad metastásica 
y escasa diferenciación tumoral. Cuando esto ocurre en pacientes con 
cáncer esporádico, a menudo son ancianos; cuando ocurre en la forma 
hereditaria (es decir, síndrome de Lynch), los pacientes suelen ser 
más jóvenes (< 50 años). Estos tipos de cáncer se pueden asociar con 
linfocitos infiltrantes de tumores. Las pruebas de la presencia de una 
mutación BRAF ayudará a diferenciar las formas esporádicas (mutación 
BRAF presente) de las heredadas. 

Los CCR hereditarios son analizados más adelante en este capítulo; 
sin embargo, desde el punto de vista genético, suponen aproximada- 
mente el 5% de los CCR. En los cánceres hereditarios, según el sín- 
drome específico, un antioncogén (p. ej., APC) o genes de reparación 
del ADN (p. ej., síndrome de Lynch) son inactivados por expresión 
monoalélica en la estirpe germinal y un acontecimiento somático pos- 
terior o segunda mutación, que afecta a la función del alelo restante, 
lo que conduce a la formación de un cáncer. 


Transición epitelial-mesenquimatosa 


Si metastatiza, el CCR provoca la muerte. La transición epitelial- 
mesenquimatosa es el proceso por el cual las células pierden sus carac- 
terísticas funcionales epiteliales y funcionales morfológicas y adquieren 
un fenotipo «mesenquimatoso». Este proceso no solo es importante en 
el cáncer, sino que también es una función normal durante el desarrollo 
embrionario y la cicatrización de heridas.? Mediante este proceso, las 
células cancerosas de crecimiento local adquieren la capacidad de inva- 
dir a través de la pared intestinal y diseminarse a los ganglios linfáticos 
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regionales. La figura 52.54 muestra los numerosos cambios genéticos 
y morfológicos implicados en la transición epitelial-mesenquimatosa, 
incluida la pérdida de polaridad celular de las células epiteliales, la 
pérdida de adhesión intercelular y la ganancia de un fenotipo migra- 
torio e invasivo. Una vez que las células cancerosas alcanzan un sitio 
metastásico, deben invertir este proceso y experimentar una transición 
epitelial-mesenquimatosa. 


Subtipos moleculares de consenso 


Uno de los avances más fascinantes en el tratamiento del CCR es 

el intercambio de datos a nivel internacional para mejorar nuestro 

conocimiento de la enfermedad. Mediante una gran colaboración 

internacional que evalúa el subtipado de cáncer según la transcripción, 

se ha elaborado un sistema de «subtipos moleculares de consenso». 

Este sistema tiene cuatro tipos de tumores que se muestran en la figu- 

ra 52.55. Estos cuatro tipos de tumores presentan una asociación con 

el tipo genético, siendo más probable que CMS2-4 sean lesiones de 

inestabilidad cromosómica y que CMS1 sean cánceres MSI-H, que a 

su vez son más inmunógenos. De igual modo, estos últimos cánceres 

se encuentran con mayor frecuencia en la porción proximal del colon. 

Brevemente resumido: 

+ Los cánceres CMS1 son hipermutados, microsatélites inestables y 
muestran una clara activación inmunitaria. 

+ Los cánceres CMS2 muestran un fenotipo epitelial y presentan una 
acusada activación de señalización de WNWT'y MYC. 

+ Los cánceres CMS3 se caracterizan por un fenotipo epitelial y una 
desregulación metabólica; mientras que 

e Los cánceres CMS4 muestran un fenotipo mesenquimatoso, nota- 
ble activación del factor de crecimiento y transformación P, invasión 
estromal y angiogenia. 

El conocimiento adquirido a partir de este subtipado específico 
se puede utilizar para un tratamiento mucho más individualizado 
y dirigido, específico para el paciente, y da esperanzas de mejores 
resultados para los pacientes en los próximos años. 


PÓLIPOS COLORRECTALES 


Un pólipo colorrectal es una protuberancia de tejido hacia la luz 
por encima de la mucosa intestinal circundante. Los pólipos suelen 
ser asintomáticos, pero pueden sangrar o producir síntomas obs- 
tructivos cuando son grandes y algunos son precursores de cáncer. 
Según su aspecto endoscópico, los pólipos pueden ser caracterizados 
en pediculados (con un tallo, fig. 52.56) o sésiles (planos, fig. 52.57). 
Tras la extirpación o biopsia, se pueden clasificar aún más según su 
aspecto histológico (adenomas, hamartomas, inflamatorios, serrados, 
etc.). La principal importancia de los pólipos radica en su riesgo de 
aparición de un CCR. Los pólipos neoplásicos que tienen el potencial 
de convertirse en CCR deberían ser extirpados para reducir el riesgo 
de cáncer. 


Pólipos no neoplásicos 


Los pólipos hiperplásicos son pequeñas lesiones sésiles, habitualmen- 
te de menos de 5 mm, que constan de criptas colónicas alargadas 
con una estructura papilar de células epiteliales sin atipia. Son 
pólipos habituales del colon, a menudo indistinguibles a nivel 
macroscópico de los adenomas pequeños. Carecen de potencial 
maligno. 

Los pólipos inflamatorios (seudopólipos) se encuentran en regiones 
de inflamación de la cicatrización. Se suelen formar en un área de 
regeneración tras una úlcera epitelial de espesor total en la que la 
nueva mucosa se forma en una estructura polipoidea irregular. No 
tienen ningún potencial neoplásico intrínseco, pero pueden ser 
grandes e imitar una neoplasia. Su importancia es que se encuentran 
en porciones patológicas del colon que, por otra parte, corren riesgo 
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FIGURA 52.54 Esquema de un programa típico de transición epitelial-mesenquimatosa (TEM). Las células 
epiteliales que muestran polaridad apical-basal se mantienen juntas mediante uniones estrechas, uniones 
adherentes y desmosomas, y están ancladas a la membrana basal subyacente mediante hemidesmosomas. 
Estas células expresan moléculas que se asocian con el estado epitelial y ayudan a mantener la polaridad 
celular (enumeradas en los cuadros amarillo y naranja claro, respectivamente). La inducción de TEM conduce a 
la expresión de los factores de transcripción inductores de TEM (FT-TEMT) ZEB, SNAIL y TWIST, que inhiben la 
expresión de genes asociados con el estado epitelial (enumerados en el cuadro amarillo) y activan de forma 
simultánea la expresión de genes asociados con el estado mesenquimatoso (enumerados en el cuadro naranja 
oscuro). Estos cambios en la expresión génica dan lugar a cambios celulares que incluyen la alteración de las 
uniones epiteliales de célula a célula y la disolución de la polaridad celular apical-basal mediante la represión 
de las partes, la proteína de unión estrecha asociada a PALS1 (PATJ) y las larvas gigantes letales (LGL), que 
son proteínas que regulan específicamente la formación de uniones estrechas y la polaridad apical-basal. Esta 
pérdida progresiva de características epiteliales se acompaña de la adquisición de un conjunto parcial de carac- 
terísticas mesenquimatosas con retención de ciertas características epiteliales; en determinadas circunstancias, 
se puede adquirir un conjunto completo de características mesenquimatosas. Las células mesenquimatosas 
muestran polaridad de delante atrás y un citoesqueleto ampliamente reorganizado y expresan un conjunto 
distinto de moléculas y FT-TEM que promueven y mantienen el estado mesenquimatoso. Durante la TEM, las 
células se vuelven móviles y adquieren capacidades invasoras. La TEM es un proceso reversible y las células 
mesenquimatosas pueden revertir al estado epitelial al experimentar una transición epitelial-mesenquimatosa 
(TME). La TEM y la TME ocurren durante el desarrollo normal y durante la progresión del cáncer. Sin embargo, 
debería tenerse en cuenta que las células de carcinoma en tumores que surgen de forma espontánea solo 
muy rara vez avanzan a un estado completamente mesenquimatoso. E-cadherin, cadherina epitelial; 
MMP, metaloproteinasa de matriz; N-cadherina, cadherina neural. (Tomado de Dongre A, Weinberg RA. New insights 
into the mechanisms of epithelial-mesenchymal transition and implications for cancer. Nat Rev Mol Cell Biol. 
2019;20:69-84.) 


de cáncer (p. ej., en la EII) y deben diferenciarse de las lesiones Pólipos serrados 


neoplásicas. Los pólipos serrados se pueden dividir en tres tipos: pólipos hiper- 
Los hamartomas son pólipos que se encuentran con poca frecuencia plásicos (que no se consideran precancerosos), pólipos serrados sésiles 
en el tubo digestivo. Pueden ser esporádicos, pero habitualmente se y adenomas serrados tradicionales. Los pólipos serrados sésiles y los 
relacionan con un síndrome genético como el síndrome de Peutz- adenomas serrados tradicionales son combinaciones de pólipos ade- 
Jeghers (SPJ), el síndrome de poliposis juvenil y el síndrome de nomatosos e hiperplásicos, que comparten características de ambos 
hamartoma PTEN. Carecen de potencial maligno intrínseco. La tipos, como criptas colónicas con una estructura serrada en dientes de 


extirpación está indicada por síntomas obstructivos o hemorragia. sierra y atipia nuclear (fig. 52.58). Se reconoce que los pacientes con 
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FIGURA 52.55 Representación esquemática de los subtipos de cáncer colorrectal (CCR). La inestabilidad de 
microsatélites (MSI) está relacionada con hipermutación, hipermetilación, infiltración inmunitaria, activación 
de RAS, mutaciones BRAF y localizaciones en la porción proximal del colon. Los tumores con inestabilidad 
cromosómica (CIN) son más heterogéneos a nivel de expresión génica, mostrando un espectro de activación 
de la vía que va desde clásica epitelial (subtipo molecular consenso 2 /[CMS2)) hasta mesenquimatosa (CMS4). 
Los tumores con CIN se diagnostican fundamentalmente en el colon descendente o el recto, y su microam- 
biente es poco inmunógeno o inflamado, con acusada infiltración estromal. Un subgrupo de tumores de CCR 
enriquecidos por mutaciones RAS presenta una intensa adaptación metabólica (CMS3) y grados intermedios 
de integraciones de mutaciones, metilaciones y número de copias. EGFR, receptor del factor de crecimiento 
epidérmico; JAK, cinasa Jano; SRC, coactivador del receptor de esteroides; STAT, transductor de señales y 
activador de la transcripción; TGFB, factor de crecimiento transformador PB; VEGF, factor de crecimiento del 
endotelio vascular; VEGFR, receptor del VEGF. (Tomado de Dienstmann R, Vermeulen L, Guinney J, et al. 
Consensus molecular subtypes and the evolution of precision medicine in colorectal cancer. Nat Rev Cancer. 
2017;17:79-92.) 


FIGURA 52.56 Vista colonoscópica de un pólipo pediculado con un tallo 
largo y estrecho (la flecha muestra el tallo). 


pólipos serrados sésiles y adenomas serrados tradicionales presentan 
un mayor riesgo de CCR.” La aparición de CCR en estos pacientes 
suele seguir la vía de la neoplasia serrada a diferencia de la vía clásica de 
adenoma-carcinoma que se observa en los pólipos adenomatosos. Estos 
pólipos deberían ser extirpados y los pacientes deberían ser seguidos 
con endoscopias seriadas. 


Pólipos neoplásicos 
Todos los adenomas tienen potencial maligno. Los adenomas 
tubulares se caracterizan por glándulas tubulares ramificadas en 


FIGURA 52.57 Vista colonoscópica de un pólipo sésil en el colon. 


la histología (fig. 52.59). Los adenomas vellosos presentan largas 
proyecciones digitiformes del epitelio de superficie (fig. 52.60). Los 
adenomas tubulovellosos tienen elementos de ambos tipos. El tipo 
más frecuente son los adenomas tubulares, que constituyen del 65 
al 80% de los pólipos extirpados y, con frecuencia, son pediculados. 
Aproximadamente del 5 al 10% son adenomas vellosos y del 10 al 
25% son adenomas tubulovellosos. Los adenomas vellosos suelen 
ser sésiles. El riesgo de cáncer aumenta según el tamaño (grande), la 
forma macroscópica (sésil), el tipo histológico (velloso) y el grado de 
displasia. Los pacientes con un adenoma avanzado definido como un 
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FIGURA 52.58 (A) Histología de un adenoma serrado sésil. (B) His- 
tología de un adenoma serrado sésil (imagen a gran aumento). (Por 


cortesía del Dr. Benzion Samueli, Department of Pathology, Soroka 
University Medical Center, Be'er Sheva, Israel.) 


» De A LR 


FIGURA 52.59 Histología de un adenoma tubular. (Por cortesía del 
Dr. Benzion Samueli, Department of Pathology, Soroka University Medical 
Center, Be'er Sheva, Israel.) 


tamaño de al menos 1 cm, displasia grave o histología tubulovellosa 
o vellosa presentan un riesgo considerablemente mayor de padecer 
un CCR.* Por ejemplo, existe una incidencia de menos del 5% de 
carcinoma en un adenoma tubular menor de 1 cm, mientras que 
existe un 50% de probabilidad de que un adenoma velloso mayor 
de 2 cm contenga un cáncer. 

Los pólipos adenomatosos que se descubren durante la colonos- 
copia deberían ser extirpados. Para la extirpación endoscópica de 
pólipos se emplean diversas técnicas, como pinzas y asas. Los pólipos 
pediculados se extirpan habitualmente mediante polipectomía con asa 
fría o caliente. Con frecuencia, los pólipos sésiles se elevan de la capa 
muscular subyacente mediante la inyección de solución salina y luego 
se extirpan utilizando una variedad de técnicas. Los pólipos sésiles 
con una excavación central que no se elevan bastante con la inyección 
de solución salina (signo de falta de levantamiento) corren un mayor 
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FIGURA 52.60 Histología de un adenoma velloso. (Por cortesía del 
Dr. Benzion Samueli, Department of Pathology, Soroka University Medical 


Center, Be'er Sheva, Israel.) 


riesgo de perforación con la extirpación endoscópica y un mayor riesgo 
de albergar una neoplasia y, por lo general, se derivan para extirpación 
quirúrgica mediante colectomía segmentaria. Los pólipos grandes que 
no pueden ser extirpados por vía endoscópica también se derivan para 
cirugía. Los pólipos más grandes también pueden ser extirpados por 
vía endoscópica mediante técnicas como la mucosectomía endoscópica 
y la submucosectomía endoscópica. 


Pólipos malignos 


Los pólipos malignos son aquellos en los que el examen histológico 

tras la extirpación de un pólipo muestra un foco de carcinoma que 

ha invadido la capa muscular de la mucosa. La pregunta que surge es 
si la extirpación endoscópica completa de estos pólipos es suficiente. 

Los carcinomas que no atraviesan la capa muscular de la mucosa se 

consideran «carcinomas ¿n situ» y no conllevan riesgo metastásico. 

Sin embargo, aquellos que invaden la capa muscular de la mucosa 

presentan un riesgo considerable de recidiva local y metástasis gan- 

glionares. Uno de los factores de riesgo importantes es la profundidad 
de la penetración. Esta se puede definir mediante la clasificación de 

Haggitt (fig. 52.61): 

Nivel 0: carcinoma limitado a la mucosa, carcinoma ¿n situ. 

Nivel 1: carcinoma que invade la submucosa, limitado a la cabeza del 
pólipo. 

Nivel 2: carcinoma que invade hasta el nivel del cuello (unión de la 
cabeza y el tallo). 

Nivel 3: carcinoma que invade cualquier parte del tallo. 

Nivel 4: carcinoma que invade la submucosa de la pared del colon, 
por debajo del nivel del tallo, pero por encima de la capa muscular 
propia. 

Los pólipos sésiles en los que se observa invasión de la capa muscular 
de la mucosa son, por definición, de nivel 4 de Haggit. Para estos, se 
puede utilizar la clasificación de Kikuchi,% en la que Sml describe la 
invasión en el tercio superior de la submucosa; Sm2, en el tercio medio; 
y Sm3, la penetración en el tercio inferior. 

Habitualmente, los pólipos malignos se derivan para colectomía 
completa en casos de nivel 4 de Haggitt pediculado, nivel Sm2 y Sm3 
de Kikuchi sésil, escasa diferenciación histológica, invasión vasculo- 
linfática y extirpación incompleta o márgenes de resección cercanos. 
En estos casos, el riesgo de cáncer residual y metástasis ganglionares 
es superior al 10%. 


Vigilancia pospolipectomía 

El hallazgo de adenomas en la colonoscopia se considera un factor de 
riesgo para la aparición futura de más pólipos. La tabla 52.6 muestra 
las recomendaciones actuales para la colonoscopia de repetición tras 
la extirpación endoscópica de pólipos. 
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FIGURA 52.61 Clasificación de Haggitt. Puntos anatómicos de referencia de adenomas pediculados y sésiles. 
(Tomado de Haggitt RC, Glotzbach RE, Soffer EE, et al. Prognostic factors in colorectal carcinoma arising in 
adenomas: implications for lesions removed by endoscopic polypectomy. Gastroenterology. 1985;89:328-336.) 


Síndromes de cáncer hereditario 


El CCR es el tercer cáncer más frecuente en hombres y mujeres en 
EE. UU. Aproximadamente en el 20 al 30% de los casos, estos CCR 
se asocian con antecedentes familiares de pólipos o cáncer colorrectal, 
pero solo del 3 al 5% de los casos se asocian con un síndrome de 
CCR heredado detectable como el síndrome de Lynch, la poliposis 
adenomatosa familiar (PAE), la poliposis asociada a homólogos mutY 
(MUTYH), la poliposis juvenil o el SPJ (tabla 52.7). La detección a 
tiempo de las personas en riesgo de sufrir síndromes de CCR heredita- 
rio ofrece una oportunidad para intervenir a fin de evitar la aparición 
del cáncer. Se remite al lector a los protocolos asistenciales de la ASCRS 
para el abordaje de los síndromes de poliposis hereditaria y para el 
tratamiento quirúrgico de los pacientes con síndrome de Lynch. 


Poliposis adenomatosa familiar 


La PAF es una enfermedad hereditaria autosómica dominante que 
aparece aproximadamente en 1:10.000 nacidos vivos y afecta por igual 
a sexos y razas. La PAE es un síndrome ocasionado por una mutación de 
la estirpe germinal en el antioncogén APC que es responsable de la regu- 
lación de la B-catenina y se encuentra en el cromosoma 5421. Según la 
situación de la mutación APC, las personas afectadas pueden presentar 
un rango de gravedad de la enfermedad. La PAF grave se caracteriza 
por miles de adenomas colorrectales. Se describe que la poliposis clá- 
sica tiene entre 100 y 1.000 adenomas colorrectales (fig. 52.62). Se 
considera que los pacientes con menos de 100 adenomas padecen una 
PAF atenuada (PAFA). Las mutaciones de la estirpe germinal en el gen 
APC se encuentran en el 80 al 90% de los pacientes con PAF clásica 
y en el 10 al 30% de los pacientes con PAFA. Alrededor del 25% de 
los pacientes con PAE sufren una mutación de novo y, por lo tanto, no 
tienen antecedentes familiares. Para las personas con el fenotipo clásico, 
el riesgo de por vida de CCR puede superar el 90%, casi el 100% en 
ausencia de tratamiento. Si no se trata, los pacientes con PAF presentan 
un CCR a una edad promedio de 39 años (intervalo de 35-43 años).” 


Desde el punto de vista clínico, la PAF se caracteriza por la aparición 
temprana de una amplia gama de pólipos adenomatosos colorrectales 
después de la segunda década de la vida y muchas manifestaciones 
extracolónicas. Los pacientes con PAF pueden encontrarse asintomá- 
ticos o presentar hemorragia, diarrea, dolor abdominal o secreción 
mucosa por el recto. Otros síntomas como anemia, obstrucción o 
pérdida de peso habitualmente aparecen cuando los pólipos crecen en 
tamaño o número y pueden presagiar la presencia de un cáncer. En la 
PAF se han descrito diversas manifestaciones extracolónicas benignas 
y malignas. Son, entre otras, adenomas y carcinoma gastroduodenales, 
desmoides, osteomas, quistes epidermoides, carcinoma papilar de tiroi- 
des, pólipos y carcinoma del intestino delgado, hiperplasia congénita 
del epitelio pigmentario de la retina (CHRPE) y anomalías dentales. 

Los pólipos de las glándulas fúndicas gástricas distintos de los neo- 
plásicos son un hallazgo habitual aproximadamente en el 50% de los 
pacientes. Los adenomas gástricos se encuentran presentes aproxi- 
madamente en el 10% de los pacientes con PAE, por lo general en el 
antro. El riesgo de cáncer gástrico es bajo. Los adenomas duodenales 
aparecen en el 30 al 70% de los pacientes con PAF y existe predilección 
por las regiones ampular y periampular. El riesgo de por vida de cáncer 
de duodeno es del 4 al 10%, lo que constituye la segunda causa más 
frecuente de muerte en pacientes con PAE Para clasificar la gravedad 
de la poliposis duodenal y orientar su tratamiento clínico se utiliza la 
clasificación de Spigelman (tabla 52.8). Rara vez, los adenomas pueden 
aparecer en la vesícula biliar, las vías biliares y el intestino delgado, 
sobre todo en la porción distal del ífleon. La mayoría de los pacientes 
cumplen los criterios para la quimioprofilaxis de los adenomas con 
AINE (p. ej., sulindaco o celecoxib) después de la cirugía, pero parece 
menos eficaz que en el colon y recto.” 

Los tumores desmoides son proliferaciones monoclonales de fibro- 
blastos benignas desde el punto de vista histológico, pero localmente 
invasivas. Solo se observan en ocasiones en la población general, pero 
afectan al 10-15% de todos los pacientes con PAF. Estos tumores se 
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TABLA 52.6 Recomendaciones de colonoscopia de repetición tras la extirpación endoscópica 
de pólipos 

HALLAZGOS DE LA COLONOSCOPIA INICIAL COLONOSCOPIA DE REPETICIÓN 
Pólipos hiperplásicos pequeños (< 10 mm) en recto o sigma 10 años 

Bajo riesgo: 5-10 años (directrices de la AGA) 

Uno o dos adenomas tubulares pequeños < 10 mm, con displasia leve 10 años (directrices de la ESGE) 

Alto riesgo: 3 años 

Histología vellosa o displasia grave o tamaño > 10 mm o > 3 pólipos 

Extirpación parcial del pólipo 6 meses 

Pólipo serrado sésil < 10 mm 5 años 

Pólipo serrado sésil > 10 mm o con displasia o adenoma serrado tradicional 3 años 


AGA, American Gastroenterological Association; ESGE, European Society of Gastrointestinal Endoscopy. 

Adaptado de Hassan C, Quintero E, Dumonceau JM, et al. Post-polypectomy colonoscopy surveillance: European Society of Gastrointestinal 
Endoscopy (ESGE) guideline. Endoscopy. 2013;45:842-851, and Lieberman DA, Rex DK, Winawer SJ, et al. Guidelines for colonoscopy 
surveillance after screening and polypectomy: a consensus update by the US Multi-Society Task Force on Colorectal Cancer. Gastroenterology. 
2012;143:844-857. 


TABLA 52.7 Síndromes hereditarios de cáncer colorrectal 
SÍNDROME GENES TIPO DEPÓLIPO HERENCIA MANIFESTACIONES CLÍNICAS RIESGO DE CCR 
PAF clásica APC Adenoma AD 100-1.000 adenomas; adenomas y carcinomas 100% 
duodenales; pólipos de las glándulas fúndicas 
gástricas, tumores desmoides, quistes 
epidermoides, osteomas 
PAF grave APC Adenoma > 1.000 adenomas 
PAF atenuada APC Adenoma < 100 adenomas 
PAM MUTYH (MYH) Adenoma 0-1.000 adenomas, CCR < 50 años; pólipos 
de las glándulas fúndicas gástricas, adenomas 
y carcinomas duodenales 
SMAD4, BMPR7A Hamartoma > 5 pólipos juveniles; cualquier pólipo juvenil 
y antecedentes familiares de SPJ 
STK11 Hamartoma Pólipos de Peutz-Jeghers 
Pigmentación orocutánea 
Antecedentes familiares de PPJ; cáncer de intestino 
delgado, colon, estómago, páncreas, mama, ovario, 
testículo 
Síndrome MLH?7, MSH2, Adenoma sin poliposis AD CCR con microsatélites inestables, adenomas 60-80% 
de Lynch MSH6, PMSZ, avanzados; gástrico, duodenal, intestino delgado, 
EPpCAM células de transición, vesícula biliar, páncreas, 
endometrio, ovario 


AD, autosómica dominante; AR, autosómica recesiva; CCR, cáncer colorrectal; PAF, poliposis adenomatosa familiar; PAM, poliposis asociada 
a MUTYH; PPJ, poliposis de Peutz-Jeghers; SPJ, síndrome de poliposis juvenil. 


asocian con el sexo femenino y con antecedentes familiares de des- resultados parecidos a los de la cirugía. La quimioterapia combinada, 
¿  moides. Alrededor de la mitad de los tumores desmoides asociados incluida la doxorubicina, parece ser la mejor opción para los desmoides 
3 ala PAF surgen dentro del abdomen en el mesenterio intestinal y intraabdominales de crecimiento progresivo. 
5 el 40% aparecen en la pared abdominal. El resto se presenta en la La incidencia de cáncer de tiroides en pacientes con PAF es del 
E espalda, el cuello y las extremidades. Los desmoides pueden manifes- 2%. Neoplasias malignas extraintestinales que aparecen con menos 
3 tarse como lesiones planas, fibrosas, en forma de láminas o como masas frecuencia en la PAF son los adenocarcinomas pancreáticos, el hepato- 
E aisladas delimitadas. Pueden provocar dolor, obstrucción intestinal blastoma y el meduloblastoma. 
3 o ureteral, afectación vascular y complicaciones perioperatorias. Los La CHRPE es una lesión benigna caracterizada por manchas 
5 tumores desmoides, junto con la poliposis y/o el cáncer duodenal, son ovaladas bien delimitadas de color negro grisáceo o marrón que, en 
E las principales causas de morbimortalidad tras la proctocolectomía, la exploración oftalmoscópica, se observan en el 60 al 85% de los 
3 ocasionando la muerte aproximadamente en el 10% de los pacientes. pacientes con PAE En condiciones normales, no requiere intervención, 
En general, no se recomienda la cirugía de los tumores desmoides pero puede usarse para ayudar a emitir un diagnóstico. Quistes sebáceos 
E intraabdominales y, normalmente, debería reservarse para tumores o epidermoides, lipomas, osteomas, fibromas, dientes supernumera- 
= pequeños y bien delimitados cuando se puede obtener un margen. Los rios, angiofibromas nasofaríngeos juveniles y adenomas suprarrenales 
O tratamientos farmacológicos con AINE y antiestrógenos mostraron también se han asociado con la PAF. 
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Se reconoce que dos síndromes de poliposis epónimos pertenecen 
al trastorno general de la PAR. Son el síndrome de Gardner (PAF con 
quistes de inclusión epidérmica, osteomas, tumores desmoides) y el 
síndrome de Turcot (PAF asociado con tumores malignos del sistema 
nervioso central). 

La PAF puede ser diagnosticada desde el punto de vista genético 
o clínico. Las pruebas genéticas muestran una mutación de la estirpe 
germinal de APC aproximadamente en el 80% de los casos. Las indi- 
caciones para la derivación y las pruebas de asesoramiento genético 
son: antecedentes familiares de PAF, antecedentes personales de más 
de 10 adenomas, antecedentes personales de adenomas y una manifes- 
tación extracolónica de PAR Para las personas con sospecha de PAFA, 
se recomienda la prueba genética si se encuentran 20 o más adenomas 
colorrectales acumulados. El tratamiento debería consistir en un ase- 
soramiento completo sobre la naturaleza del síndrome, su evolución 
natural, sus manifestaciones extracolónicas y la necesidad de cumplir 
con las recomendaciones de abordaje y vigilancia. 

En miembros de familias afectadas el cribado colorrectal comienza 
alos 12 años y puede iniciarse con una proctosigmoidoscopia flexible. 
Si se ven pólipos, está justificada una colonoscopia completa. Si no se 
detectan pólipos en la proctosigmoidoscopia flexible inicial, la explora- 
ción debería repetirse cada 1 a 2 años hasta la edad de 35 y cada 3 a 5 
años a partir de entonces para familiares de primer grado en riesgo que 
no hayan sido sometidos a pruebas predictivas o para aquellos que han 
sido sometidos a un análisis de ADN que no proporcione información 
sobre si están afectados. Los pacientes con riesgo de PAFA deberían 
recibir un cribado endoscópico con colonoscopia a las edades de 12, 
15, 18 y 21 años, y luego cada 2 años. Alrededor de un tercio de los 
pacientes con PAFA pueden ser tratados por vía endoscópica a largo 
plazo mediante polipectomía. Para la porción alta del tubo digestivo, el 


FIGURA 52.62 Poliposis adenomatosa familiar clásica en la pieza rese- 
cada. Cientos de pólipos son bien visibles a lo largo de todo el colon. 
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cribado comienza a los 20-25 años. Los intervalos de cribado se basan 

en el sistema de estadificación de Spigelman. 

Se debería recomendar a los pacientes con PAF un cribado tiroideo 
anual mediante ecografía. No se recomienda el cribado sistemático para 
los otros tipos de cáncer. 

En pacientes con una PAF los objetivos del tratamiento de la por- 
ción baja del tubo digestivo son evitar la muerte por cáncer y aumentar 
al máximo la calidad de vida. Las decisiones que deben tomarse en los 
pacientes afectados para cumplir con esos objetivos se centran en el 
momento de la cirugía y el tipo de operación a realizar. La tabla 52.9 
ofrece una lista del momento de la cirugía. Las decisiones de operar 
dependen de la presencia de síntomas, la edad en el momento del 
diagnóstico y las características individuales. 

Existen cuatro opciones quirúrgicas en el tratamiento de la PAF: 
proctocolectomía reparadora con RIARA, ya sea con mucosectomía y 
anastomosis suturada a mano o con anastomosis grapada, colecto- 
mía con anastomosis ileorrectal (AIR) o proctocolectomía con ileostomía 
terminal permanente. Cada una de estas opciones ofrece ventajas y 
desventajas. 

+ La proctocolectomía y el RIARA reducen en gran medida el riesgo 
de cáncer de recto, especialmente cuando se realizan con mucosec- 
tomía rectal y anastomosis suturada a mano. Sin embargo, es una 
intervención más exigente desde el punto de vista técnico y se asocia 
con una mayor morbilidad que la AIR. El RIARA también da lugar 
a deposiciones más frecuentes en comparación con la colectomía 
y la AIR. La disección rectal también presenta un riesgo de lesión 
nerviosa que puede provocar una disfunción sexual o urológica. La 
disección pélvica puede ocasionar infecundidad debido a adheren- 
cias. Recientemente, los abordajes de acceso mínimo reducen este 
riesgo de manera considerable. 

Los pacientes con cáncer de recto, un gran número de pólipos 

(> 20 adenomas sincrónicos, adenoma con displasia grave, adeno- 

mas grandes [> 30 mm)]) o un fenotipo familiar grave (> 1.000 

adenomas sincrónicos) deberían ser sometidos a un RIARA. Esta 

operación también es el tratamiento de elección para pacientes 
con una gran cantidad de adenomas rectales, pero el momento 
óptimo de la cirugía debería ser individualizado. El RIARA debería 
realizarse con la extirpación de la zona de transición anal mediante 
mucosectomía y una anastomosis suturada a mano o conservando 
parte de la zona de transición anal con una anastomosis grapada. 
Se ha debatido la elección de cuál es la mejor técnica para ser lle- 
vada a cabo. Los beneficios de una anastomosis grapada son, entre 
otros, una mejor función (menor riesgo de incontinencia) y menor 
número de complicaciones. Un RIARA grapado también es más 
fácil de examinar, y los adenomas de la zona de transición anal posi- 
blemente puedan ser tratados por vía endoscópica o transanal. El 
beneficio de un RIARA suturado a mano es una menor incidencia 


TABLA 52.8 Clasificación de Spigelman de los pólipos duodenales en la poliposis 


adenomatosa familiar 


CRITERIOS 1 


Número de pólipos 1 
Tamaño del pólipo (mm) 1-4 


Histología Tubular 
Displasia Leve 


PUNTOS 
2 3 
2 a 
5-20 >20 
Tubulovellosa Vellosa 
Moderada Grave 


Estadio O = O puntos; estadio | = 1-4 puntos; estadio || = 5-6 puntos; estadio lll = 7-8 puntos; estadio IV = 9-12 puntos. Estadio O. Endoscopia de 
repetición en 5 años. Estadio |. Endoscopia de repetición en 5 años. Estadio Il. Endoscopia de repetición en 2-3 años. Estadio III. Endoscopia 

de repetición en 6-12 meses y evaluación quirúrgica. Estadio IV. Endoscopia de repetición en 6-12 meses y evaluación quirúrgica. 

Tomado de Spigelman AD, Williams CB, Talbot IC, et al. Upper gastrointestinal cancer in patients with familial adenomatous polyposis. Lancet. 


1989;2:783-785. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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TABLA 52.9 Momento de la cirugía en pacientes con poliposis familiar 


RAZONES PARA INDICAR O POSPONER LA CIRUGÍA 


Presencia de síntomas (> riesgo de CCR) 
Paciente asintomático con enfermedad leve 


Pacientes diagnosticados en su tercera década o más allá 
Lesiones de gran tamaño o con displasia grave, no tributarias de resección 


endoscópica 
Enfermedad grave en la colonoscopia o por antecedentes familiares/genotipo 
Poliposis atenuada en la colonoscopia o por antecedentes familiares/genotipo 
Diagnóstico preoperatorio, antecedentes familiares positivos o genéticamente 
susceptible a los desmoides 
Retrase la cirugía en mujeres con bajo número de pólipos que desean tener hijos 


CCR, cáncer colorrectal. 


MOMENTO DE LA CIRUGÍA 


Tan pronto como sea posible 

Analice la oportunidad (¿antes de los 20 años?) 
Antes de los 20 años el CCR es infrecuente 
Inmediatamente 


Tan pronto como sea posible 
Decisión personal (16-20 años si es leve o 21- 25 años si poliposis atenuada) 
Retrase la cirugía (después de evaluar el riesgo de CCR) 


Razonable retrasar la cirugía siempre que el paciente permanezca en un programa 
de vigilancia estricta 


Tomado de Campos FG: Surgical treatment of familial adenomatous polyposis: Dilemmas and current recommendations. World J Gastroenterol. 


2014;20:16620-16629. 


de adenomas de la zona de transición anal, pero esto se logra a un 
coste potencial de una peor función. Esta intervención se puede 
realizar con o sin una ileostomía de derivación. Clásicamente se 
ha practicado una ileostomía de derivación temporal proximal al 
reservorio para aliviar los efectos de la fuga anastomótica y evitar 
la sepsis pélvica (notificada como solo del 6% y tan alta como del 
37%, respectivamente), la fistulización y, por tanto, la alteración de 
la función del reservorio. En consecuencia, también debería evitar la 
necesidad de una nueva laparotomía. En casos seleccionados se ha 
recomendado la omisión de la ileostomía. En esta intervención se 
pueden aplicar los beneficios de la laparoscopia, pero en la bibliogra- 
fía no existen datos de que este abordaje sea mejor que el abordaje 
abierto. El RIARA debería realizarse solo en centros especializados 

y por equipos quirúrgicos capacitados y experimentados. 

+ La colectomía subtotal y la AIR ofrecen buenos resultados quirúr- 
gicos y funcionales, pero requieren un seguimiento a largo plazo 
del recto conservado. El riesgo de cáncer de recto metacrónico es del 
orden del 30%. Por lo general, se recomienda la AIR para pacientes 
con pocos pólipos rectales, PAFA y antecedentes familiares de un 
fenotipo leve y para aquellas mujeres jóvenes que desean quedar 
embarazadas después de las recomendaciones de asesoramiento 
genético. La AIR no debería realizarse en pacientes con un recto 
gravemente enfermo (adenomas > 3 cm de diámetro, adenomas 
con displasia grave, cáncer, disfunción del esfínter o un recto que con- 
tenga más de 20 adenomas rectales) o en presencia de cáncer de colon. 
La AIR puede proporcionar buenos resultados en pacientes con 
PAFA, poliposis asociada a MUTYH (PAM) y PAF leve que aceptan 
ser sometidos a un seguimiento estrecho, y la proctocolectomía y 
el RIARA deberían reservarse para aquellos pacientes con poliposis 
abundantes. 

+ En la actualidad, rara vez se realiza una proctocolectomía con 
ileostomía terminal como un estoma permanente y, por lo general, 
es inaceptable para los pacientes jóvenes. Sin embargo, esta opción 
todavía tiene un papel en el tratamiento del cáncer rectal muy bajo, 
cuando no resulta posible la conservación del esfínter, en los casos 
de transformación maligna después de un RIARA o fracaso del 
reservorio ileal o en los casos en que existe una función deficiente 
del esfínter. 

La mayoría de los pacientes cumplen los requisitos para la quimio- 
profilaxis tras la cirugía porque la proctocolectomía con RIARA o 
una colectomía con AIR pueden retener la mucosa rectal «en riesgo» 
y la mucosa duodenal permanece «en riesgo» en todos estos pacientes. 
La quimioprofilaxis (es decir, tomar medicamentos que retrasan el 


crecimiento de los pólipos, como sulindaco o celecoxib) no debería 
sustituir la vigilancia endoscópica sistemática. 

Después de cualquier intervención es imprescindible un seguimien- 
to periódico. El procedimiento diagnóstico habitual consiste en un 
tacto rectal y una endoscopia flexible a intervalos anuales. 


Poliposis asociada a MUTYH 


La PAM es un síndrome de herencia autosómica recesiva provocado por 
la mutación de la estirpe germinal de ambos alelos del gen MUTYH, 
situado en el cromosoma 1. Dado que el modelo de herencia auto- 
sómico recesivo requiere que las personas afectadas presenten una 
mutación bialélica, ambos padres de las personas afectadas deben ser 
al menos portadores monoalélicos. Si es así, los hermanos de las per- 
sonas afectadas tienen un 25% de probabilidades de sufrir mutaciones 
bialélicas. Las mutaciones monoalélicas de MUTYH se encuentran en 
el 0,7 al 19% de las personas sin seleccionar en cohortes poblacionales, 
con mutaciones bialélicas detectadas en el 1,7% de las personas sin 
seleccionar con CCR. El riesgo de CCR aumenta veintiocho veces 
para las personas con mutaciones bialélicas de MUTYH, mientras 
que el riesgo para los portadores monoalélicos parece encontrarse solo 
moderadamente aumentado.” 

El fenotipo del colon imita al de la PAFA. El diagnóstico de PAM 
debe ser tenido en cuenta en pacientes que presentan una poliposis 
colorrectal (> 20 adenomas de por vida). Aunque la mayoría de los 
pólipos en la PAM son adenomas, los pacientes pueden presentar póli- 
pos serrados o una mezcla de adenomas y pólipos serrados. Puede 
producirse una hemorragia o una obstrucción, pero la enfermedad se 
sospecha a partir de los hallazgos de una colonoscopia de cribado. El 
síndrome se caracteriza fundamentalmente por múltiples adenomas 
colorrectales y un mayor riesgo de CCR a una edad más temprana (40- 
50 años). El fenotipo del pólipo colorrectal es muy variable, habitual- 
mente con poliposis moderada (< 100 adenomas). Aproximadamente, 
el 20% de los pacientes con PAM presentarán una poliposis duodenal 
y los pólipos fúndicos gástricos son infrecuentes. Los osteomas, des- 
moides y CHRPE no se asocian con la PAM. 

Las siguientes son indicaciones para la prueba del gen MUTYH: 
pacientes con 10 a 100 pólipos, hermanos de pacientes con mutación 
bialélica del gen MUTYH, pacientes con CCR de inicio temprano 
(< 44-55 años) o hijos de portadores de la mutación monoalélica o 
bialélica del gen MUTYH. 

Los pacientes con una PAM deberían ser sometidos a una colonos- 
copia cada 1 a 2 años. Si fracasa el tratamiento endoscópico o si aparece 
un CCR se recomienda una colectomía subtotal con AIR. El cáncer de 
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recto es poco frecuente en la PAM. En los pacientes con cáncer rectal 
en la PAM debería plantearse una proctocolectomía y un RIARA, 

Para examinar con mayor precisión la ampolla, se debería realizar 
una esofagogastroduodenoscopia con un gastroscopio de visión lateral 
a fin de evaluar la presencia de una neoplasia adenomatosa duodenal. 
Este cribado debería comenzar a los 30 años y repetirse cada 3 a 5 
años si la exploración es normal. Para los pacientes con adenomas 
duodenales, el tratamiento es parecido a las recomendaciones para 
pacientes con PAF con adenomas duodenales, 


Síndrome de Peutz-Jeghers 


El SP] es un síndrome de cáncer hereditario autosómico dominante 
que conlleva un 39% de riesgo de por vida de CCR caracterizado por 
pólipos hamartomatosos benignos, fundamentalmente Gl, pigmenta- 
ción mucocutánea (máculas de color azul oscuro o marrón en el borde 
libre de los labios, mucosa bucal, manos y pies), y una elevada predis- 
posición a muchos tipos de cáncer intestinales y extraintestinales. Casi 
el 90% de los pacientes con SP] presentarán pólipos hamartomatosos, 
más habitualmente en el intestino delgado, seguidos por el colon, el 
estómago y el recto con una frecuencia decreciente. Los pacientes 
con SP] tienen un riesgo de cáncer de por vida del 90%, incluidos el 
colorrectal (más frecuente), gástrico, pancreático, pulmonar, mamario, 
uterino, cervicouterino, testicular y ovárico. 

El SP] es producido por una mutación del gen STK11/LKBI situado 
en el cromosoma 19p. Aproximadamente la mitad de los casos de 
SPJ se heredan de uno de los padres; el resto aparece en pacientes 
sin antecedentes familiares y parece ser el resultado de una mutación 
espontánea. 

Desde el punto de vista histológico, los pólipos se diferencian de 
los pólipos juveniles en que surgen debido a una hipertrofia de la capa 
muscular de la mucosa en lugar de la lámina propia. 

El SP] es un diagnóstico clínico basado en cualquiera de los 
siguientes criterios de la Organización Mundial de la Salud: 1) tres 
o más pólipos de Peutz-Jeghers confirmados a nivel histológico; 
2) cualquier número de pólipos PJ con antecedentes familiares de SPJ; 
3) importante pigmentación mucocutánea característica, con antece- 
dentes familiares de SP], o 4) cualquier número de pólipos de Peutz- 
Jeghers e importante pigmentación mucocutánea característica. 

Los pacientes con SP] requieren una vigilancia especial que incluya 
múltiples órganos, ya que se asocia con un mayor riesgo de cáncer 
en muchos órganos (intestino delgado, estómago, páncreas, colon, 
esófago, ovario, pulmón, útero, mama, testículos y otros). El cribado 
comienza entre los 8 y los 10 años con una evaluación del intestino 
delgado. Si el examen inicial es normal, se recomienda repetir la eva- 
luación a la edad de 18 años y luego a intervalos de 2 a 3 años. Los 
hombres deberían ser sometidos a una exploración física testicular 
anual a partir de los 10 años, y las mujeres deberían ser sometidas a 
una exploración ginecológica anual y tinción de Papanicolaou a partir 
de los 18 a 20 años. Las mujeres deberían ser sometidas a exploraciones 
físicas de las mamas cada 6 meses y mamografías y RM de las mamas 
anualmente a partir de los 25 años. La colonoscopia y la endoscopia 
digestiva alta deberían comenzar a finales de la adolescencia y repetirse 
cada 2 a 3 años para ambos sexos. El cribado del cáncer de páncreas 
consta de una colangiopancreatografía por ecografía endoscópica o 
resonancia magnética junto con CA19-9 sérico cada 1 a 2 años a partir 
de los 25 a 30 años. 

La polipectomía desempeña un papel clave en el tratamiento del 
SPJ. Los pólipos asintomáticos gástricos o del colon mayores de 1 cm 
deberían ser extirpados por vía endoscópica. Los pólipos del intestino 
delgado mayores de 1 a 1,5 cm o los que han crecido rápidamente 
deberían ser extirpados para disminuir las complicaciones futuras, 
como hemorragia e invaginación intestinal. 

Más habitualmente, la cirugía se reserva para los síntomas, siendo 
los más frecuentes la obstrucción (provocada por una invaginación 
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intestinal) y la hemorragia en el intestino delgado. El objetivo de la 
cirugía es extirpar el segmento afectado, conservando la mayor cantidad 
de intestino posible. La intervención puede requerir una enteroscopia de 
empuje o una laparoscopia/laparotomía combinada con endoscopia 
en el quirófano, ya que estos pólipos del intestino delgado pueden no 
ser visualizados por otros medios.” 


Síndrome de poliposis juvenil 


El síndrome de poliposis juvenil (SPJu) es un modelo autosómico 
dominante hereditario y se caracteriza por la aparición de pólipos intes- 
tinales hamartomatosos. Los pacientes con SPJu presentan un riesgo 
de por vida de cáncer de colon del 10 al 38%, y la edad promedio en 
el momento del diagnóstico es de 34 años. Desde el punto de vista 
clínico, se diagnostica un SPJu cuando existen cinco o más pólipos 
juveniles en el colon y recto, múltiples pólipos juveniles en todo el 
tubo digestivo, cualquier número de pólipos juveniles con antecedentes 
familiares de poliposis juvenil. Los síntomas se relacionan con los 
pólipos y, más habitualmente, consisten en hemorragia gastrointestinal 
aguda o crónica, anemia ferropénica, prolapso de pólipos rectales, dolor 
abdominal o diarrea. 

Dos genes, SMAD4 (cromosoma 18q) y BMPRIA (cromosoma 
10q), se han relacionado con el SPJu. Sin embargo, una mutación 
patógena en uno de estos dos genes se detecta solo en el 40-50% de los 
pacientes con SPJu. En las personas afectadas existe un mayor riesgo 
de cáncer, con un potencial maligno de al menos el 10% en pacientes 
con múltiples pólipos juveniles. 

El cribado mediante colonoscopia debería comenzar entre los 12 y 
los 15 años. El intervalo entre colonoscopias depende de los resultados 
de la exploración. Si no hay pólipos, la colonoscopia debería repetirse 
en 2 a 3 años. Cuando existen pólipos y son extirpados, la colonoscopia 
debería realizarse anualmente. 

Las indicaciones quirúrgicas son la presencia de displasia grave 
o cáncer o si el número de pólipos no puede ser tratado de manera 
eficaz por vía endoscópica. Se puede plantear la colectomía profiláctica 
para pacientes con mal cumplimiento de la vigilancia o en pacientes 
con antecedentes familiares de CCR. Para la enfermedad colorrectal, 
las opciones quirúrgicas consisten en la colectomía subtotal y AIR, la 
colectomía segmentaria o la colectomía total, y RIARA.* 


Síndrome de Lynch 


El síndrome de Lynch se usaba anteriormente como sinónimo de 
CCR hereditario sin poliposis (CCHSP), pero se consideró que el 
término «CCHSP» era un nombre inapropiado porque los pacientes 
pueden presentar muchos tumores distintos del CCR, así como uno o 
más pólipos o adenomas. Este síndrome supone del 3 al 5% de todos 
los CCR y del 10 al 19% de los CCR diagnosticados antes de los 50 
años. Es un síndrome de herencia autosómica dominante caracterizado 
por una mutación en uno de los genes de reparación de los errores de 
emparejamiento del ADN (MMR) (MLH1, MSH2, MSH6, PMS2, 
EpCAM). Estos genes mantienen la fidelidad del ADN durante la 
replicación mediante la corrección de errores de emparejamiento de 
bases de nucleótidos y pequeñas inserciones o eliminaciones generadas 
por incorporaciones incorrectas o deslizamiento de la ADN polimerasa 
durante la replicación del ADN. Las mutaciones en MLH1 y MSH2 
suponen hasta el 90% de los pacientes con síndrome de Lynch. Debi- 
do a esta anomalía genética, los tumores del síndrome de Lynch se 
caracterizan por MSI, en la que se encuentran mutaciones ubicuas en 
secuencias repetidas simples (microsatélites) en el ADN del tumor (pero 
no en el ADN de la mucosa colorrectal normal contigua) de personas 
con anomalías del gen MMR. Los microsatélites son segmentos de 
ADN no codificantes que contienen secuencias repetidas de uno a seis 
nucleótidos. Existen cientos de miles de microsatélites en el genoma y 
los patrones de microsatélites proporcionan una huella de ADN única. 
Cuando estos errores no son reparados debido a la deficiencia de MMR, 
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CUADRO 52.3 Criterios de Ámsterdam ll 


Tres o más familiares con cáncer hereditario asociado al cáncer colorrectal sin 
poliposis (cáncer colorrectal o cáncer de endometrio, intestino delgado, uréter 
o pelvis renal) más todos los siguientes: 

. Un paciente afectado es pariente de primer grado de los otros dos. 


. Se encuentran afectadas dos o más generaciones sucesivas. 

. El cáncer en uno o más familiares afectados se diagnostica antes de los 50 
años. 

. Se descarta la poliposis adenomatosa familiar. 

. Se comprueba el diagnóstico anatomopatológico de cáncer. 


la longitud de las regiones de microsatélites se altera y la huella 
genética cambia. La MSI se encuentra en la mayoría (> 90%) de las 
neoplasias malignas de colon en pacientes con síndrome de Lynch. 
La prueba de inmunohistoquímica, que utiliza anticuerpos contra 
las proteínas del gen MMR, evalúa la pérdida de expresión de la pro- 
teína MMR y ayuda en la detección de pacientes con síndrome de 
Lynch. 

Las mutaciones somáticas en el gen BRAF se observan en el 15% de 
los CCR esporádicos, pero no en los tumores del síndrome de Lynch. 
La presencia de mutaciones BRAF en un CCR con MSI es un dato en 
contra de la existencia del síndrome de Lynch. 

El síndrome de Lynch se caracteriza por una mayor predisposición 
a la aparición de un CCR y otros tumores, que tienden a formarse a 
edades tempranas. El riesgo estimado de por vida de CCR es del 70% 
para los hombres y del 40% para las mujeres. La edad media de diag- 
nóstico del CCR relacionado con el síndrome de Lynch es de 44 a 61 
años, en comparación con 69 años en pacientes con CCR esporádico. 
Los CCR asociados al síndrome de Lynch muestran predilección por 
el colon ascendente en comparación con el CCR esporádico, pero los 
cánceres de colon del lado izquierdo, los cánceres de recto y las lesiones 
sincrónicas en diferentes sitios del colon y el recto también son presen- 
taciones habituales. En los pacientes con síndrome de Lynch que han 
padecido un CCR inicial tratado con menos de una colectomía total, el 
riesgo de un CCR metacrónico es del 16% a los 10 años, del 41% a los 
20 años y del 62% a los 30 años. En comparación con los pacientes con 
PAFA o PAM, los pacientes con síndrome de Lynch presentan pocos 
adenomas colorrectales a la edad de 50 años (habitualmente menos 
de tres adenomas). El adenoma puede evolucionar a un carcinoma en 
2 a 3 años, en comparación con 4 a 10 años en la población general. 
Son frecuentes las características histológicas que muestran una escasa 
diferenciación, histología de células mucinosas o en anillo de sello, 
linfocitos que infiltran el tumor y respuesta linfoide del hospedador. 

El adenocarcinoma endometrial es el cáncer extracolónico más 
frecuente (riesgo de por vida del 32 al 45%). En estos pacientes también 
se observan con frecuencia cánceres de ovario, estómago, intestino 
delgado, vías urinarias, cerebro y páncreas. En la variante de Muir- 
Torre del síndrome de Lynch se pueden observar adenomas sebáceos 
y carcinomas de piel, así como queratoacantomas.”* 

Aunque la secuenciación de la estirpe germinal de los genes MMR 
sigue siendo el «método de referencia» para confirmar la mutación 
causal del síndrome de Lynch, los pacientes con síndrome de Lynch 
pueden ser detectados inicialmente utilizando los criterios de Áms- 
terdam (cuadro 52.3) o Bethesda (cuadro 52.4). 

Se recomienda el cribado de CCR mediante colonoscopia en per- 
sonas en riesgo (familiares de primer grado de portadores conocidos 
de la mutación del gen MMR que no han sido sometidos a pruebas 
genéticas) o aquellos afectados por el síndrome de Lynch cada 1 a 2 
años, comenzando a los 20-25 años de edad o de 2 a 5 años antes de la 
edad más joven de diagnóstico del CCR en la familia si se diagnostica 
antes de los 25 años. Es posible que esto no esté cubierto por el seguro 
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CUADRO 52.4 Criterios de Bethesda para 
evaluar los tumores colorrectales en busca 
de inestab 


idad de microsatélites (MSI) 


En las siguientes situaciones se deberían evaluar los tumores de los pacientes 

en busca de MSI: 

1. Cáncer colorrectal diagnosticado en un paciente antes de los 50 años. 

2. Presencia de tumores relacionados con el cáncer colorrectal sincrónico/ 
metacrónico u otro cáncer colorrectal hereditario sin poliposis (HNPCC) 
(incluidos endometrio, estómago, ovario, páncreas, uréter y pelvis renal, 
vías biliares, cerebro [habitualmente glioblastoma], adenomas de glándulas 
sebáceas y queratoacantomas, y carcinoma de intestino delgado), con 
independencia de la edad. 

. Cáncer colorrectal con histología de MSI (definida por la presencia de lin- 
focitos infiltrantes del tumor, reacción linfocítica tipo Crohn, diferenciación 
mucinosa/en anillo de sello o patrón de crecimiento medular) diagnosticado 
en un paciente antes de los 60 años. 

. Cáncer colorrectal diagnosticado en al menos un pariente de primer grado 
con un tumor relacionado con el HNPCC en el que se diagnosticó un cáncer 
antes de los 50 años. 

. Cáncer colorrectal diagnosticado en al menos dos familiares de primer o 
segundo grado con tumores relacionados con el HNPCC, con independencia 
de la edad. 


Tomado de Herzig DO, Buie WD, Weiser MR, et al. Clinical Practice 
Guidelines for the surgical treatment of patients with lynch syndrome. 
Dis Colon Rectum. 2017;60:137-143. 


en todos los casos. Para los pacientes con mutación positiva de la estirpe 
germinal de MMR, se debería plantear la colonoscopia anual. Para el 
cáncer endometrial, se debería ofrecer el cribado a las mujeres con ries- 
go de o afectadas por el síndrome de Lynch mediante una exploración 
ginecológica y una muestra de endometrio anualmente a partir de los 
30 a 35 años. Del mismo modo, debería ofrecerse el cribado del cáncer 
de ovario a partir de la misma edad. La histerectomía y la salpingoo- 
variectomía bilateral deberían ofrecerse a las mujeres con síndrome de 
Lynch sometidas a una colectomía, a todas las mujeres mayores de 40 
años o que hayan finalizado la etapa reproductiva. En personas con 
síndrome de Lynch se debería plantear el cribado de cáncer gástrico 
mediante esofagogastroduodenoscopia con biopsia gástrica del antro a 
los 30-35 años, y se puede considerar la vigilancia posterior cada 2 a 3 
años en función de los factores de riesgo de cada paciente. Se debería 
plantear el cribado de cáncer de las vías urinarias para las personas 
en riesgo o afectadas por el síndrome de Lynch, con análisis de orina 
anualmente a partir de los 30 a 35 años. 

A diferencia del cáncer esporádico de colon, al considerar el trata- 
miento quirúrgico apropiado para el cáncer de colon en el contexto 
del síndrome de Lynch se deben evaluar tres aspectos: 1) tratamiento 
apropiado del tumor primario; 2) consideración de la reducción del 
riesgo con extirpación profiláctica del colon sin tumor, y 3) morbilidad 
y calidad de vida tras la colectomía. 

No existe todavía un consenso claro sobre el tratamiento quirúrgico 
del cáncer de colon. Las opciones (colectomía parcial o total) deberían 
ser analizadas con el paciente, teniendo en cuenta la edad, las enferme- 
dades concomitantes y el estadio del cáncer. No existe ningún ensayo 
prospectivo aleatorizado que compare la resección ampliada con una 
resección limitada. El riesgo acumulado de CCR metacrónico en 
pacientes con colectomía segmentaria es del 16% a los 10 años, del 
41% a los 20 años y del 62% a los 30 años. Sin embargo, según los 
datos actualmente disponibles, existe una reducción superior del riesgo 
de cáncer con la colectomía total para el tratamiento del cáncer de colon 
en el contexto del síndrome de Lynch, y la colectomía abdominal total 
con AIR es el tratamiento preferido para la mayoría de los pacientes. 
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Para los pacientes con síndrome de Lynch y cáncer rectal, el cáncer 
de recto debería tratarse según los principios oncológicos ordinarios, 
como en el cáncer esporádico de recto. La decisión de extirpar el resto 
del colon en pacientes con cáncer rectal se puede adoptar de forma 
individual después de conversar con el paciente. 

Se debería considerar una cirugía menos extensa en pacientes mayo- 
res de 60 a 65 años y aquellos con disfunción subyacente del esfínter. 
Tras la resección segmentaria del cáncer de colon se debería realizar 
una colonoscopia anual. 


ESTADIFICACIÓN 


Tras un diagnóstico de CCR, se define la diseminación local y a dis- 
tancia de la enfermedad y se determina el estadio del tumor. Una 
vez que se ha especificado el estadio de un paciente, se puede utilizar 
como marco de información en relación con la supervivencia con o sin 
tratamiento, la posibilidad de curación, la probabilidad de enfermedad 
residual y la recidiva, así como una herramienta de apoyo para planificar 
el tipo de tratamiento. Por regla general, la estadificación se realiza una 
vez que se ha establecido el diagnóstico. 


Reglas de clasificación 


Los sistemas históricos de estadificación del CCR incluyen la clasifica- 
ción de Dukes y la clasificación de Astler-Coller modificada. Actual- 
mente, el estadio del tumor se determina de acuerdo con el sistema de 
tumor, ganglio, metástasis (INM), que evalúa la profundidad de la 
penetración del tumor en la pared intestinal (estadio T), la extensión 
de la afectación ganglionar (estadio N) y la presencia o ausencia de 
metástasis a distancia (estadio M). El sistema TNM fue elaborado 
por el sistema de estadificación del American Joint Committee on 
Cancer (AJCC) y aprobado por la International Union Against Cancer. 
Esta clasificación combina la información clínica obtenida antes de 
la operación con los datos obtenidos durante la cirugía y después del 
examen histológico de la pieza. Desde su publicación inicial se han 
producido numerosas e importantes modificaciones en el sistema 
de clasificación. La última clasificación según la octava edición del 
manual de estadificación del cáncer del AJCC se muestra en una tabla 
en la ref. 36a. 


Estadificación clínica 


Dada la regla c (TNMo), la estadificación clínica se basa en los datos 
obtenidos mediante la anamnesis, la exploración física, la endoscopia 
y las pruebas de imagen. La evaluación de la enfermedad metas- 
tásica se suele completar con una TC (que incluye pelvis, abdomen 
y tórax). Otras modalidades como la RM, la tomografía por emisión 
de positrones (PET) o la PET/TC fusionada no se suelen usar para 
la estadificación inicial, pero pueden emplearse en pacientes con 
alergia al contraste/insuficiencia renal o en casos dudosos. Para el 
cáncer rectal, es importante una evaluación preoperatoria precisa de la 
diseminación local a fin de determinar la necesidad de quimioterapia 
neoadyuvante. Las modalidades para evaluar la diseminación local del 
cáncer rectal suelen consistir en RM pélvica o ecografía intrarrectal 
para tumores superficiales y cuando la RM está contraindicada o no 
está disponible. 


Estadificación anatomopatológica 


Dada la regla p (INMp), el examen anatomopatológico de la pieza 
resecada proporciona información adicional para el pronóstico y el 
estudio de la necesidad de más tratamiento (complementario). Los 
pacientes que recibieron quimioterapia neoadyuvante antes de la resec- 
ción según su estadificación clínica tendrán una estadificación anato- 
mopatológica modificada indicada por la regla y (INMpy). Una vez 
que se han definido los tres componentes del INM, se pueden agrupar 
en el estadio general como se muestra en una tabla en la ref. 36a. 
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Más factores pronósticos 


Además de la estadificación TNM clásica, el manual del AJCC también 
recomienda más factores pronósticos que deberían ser determinados 
y notificados. Entre estos se encuentran las concentraciones séricas de 
antígeno carcinoembrionario (CEA), la presencia de depósitos tumo- 
rales dentro del área de drenaje linfático de un cáncer y su asociación 
con vasos sanguíneos y estructuras nerviosas (invasión vasculolinfática y 
perineural, respectivamente), todos asociados con un peor pronóstico. 
El patólogo determina el grado histológico del tumor (bien diferen- 
ciado frente a anaplásico), así como subtipos histológicos específicos 
como los adenocarcinomas mucinosos y en anillo de sello, que suelen 
ser de mayor malignidad y conllevan un peor pronóstico. El patólogo 
debería informar del margen de resección circular, así como del estado de 
los márgenes proximal y distal y, en el cáncer rectal, de la integridad 
de la extirpación mesorrectal. La respuesta anatomopatológica a la qui- 
mioterapia neoadyuvante se evalúa en el tumor primario y se informa 
como el grado de remisión tumoral, una escala de grado de remisión 
de cuatro puntos desde O (respuesta completa) a 3 (respuesta deficiente 
o nula). Además de lo anterior, se estudian marcadores moleculares de 
mutaciones somáticas y de la estirpe germinal, como las mutaciones 
MSI, KRAS, BRAF y NRAS, que pueden ayudar tanto en el pronóstico 
como en la planificación del tratamiento. 


TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DEL CÁNCER 
COLORRECTAL 


El objetivo del tratamiento quirúrgico curativo del CCR es la 

extirpación del tumor primario con márgenes libres (sin afectación 

tumoral) suficientes, en bloque con linfoadenectomía locorregional. 

Los ganglios linfáticos regionales se encuentran en el mesocolon a lo 

largo de los principales pedículos vasculares. Por tanto, una resec- 

ción suficiente desde el punto de vista oncológico supone la extirpación 
de la porción de colon donde se localiza el cáncer primario con sus 
pedículos vasculares, que deben ser ligados y seccionados en su ori- 
gen. El objetivo de la linfoadenectomía es asegurar una suficiente 
estadificación anatomopatológica y extirpar cualquier posible metás- 
tasis ganglionar residual. Para una resección suficiente desde el punto 
de vista oncológico y una estadificación adecuada se necesitan no 
menos de 12 ganglios linfáticos, pero, en la mayoría de los casos, se 
extraen más de 20 ganglios de la pieza. Es posible que el lector desee 
consultar los protocolos asistenciales para el tratamiento del cáncer de 
colon de la ASCRS y los parámetros de práctica para el tratamiento 
del cáncer rectal. 

Al practicar una resección colorrectal existen algunos puntos ana- 
tómicos vasculares de referencia. 

» El pedículo ileocólico se origina en los vasos mesentéricos superiores 
justo caudal a la segunda porción del duodeno (fig. 52.63). 

+ Los vasos cólicos medios se originan en los vasos mesentéricos 
superiores a nivel del borde inferior del páncreas. 

+ La vena mesentérica inferior puede ser localizada fácilmente a nivel 
del ligamento de Treitz (fig. 52.64). 

+ La AMI se origina en la aorta, 2 a 3 cm caudal desde el área donde 
se encuentra la VMI; su origen está rodeado por el plexo nervioso 
mesentérico e hipogástrico (fig. 52.65). 

+ La arteria cólica izquierda se origina unos 2 cm en dirección distal 
al origen de la AMI. 


Principios y reglas generales 


+ La cirugía debería ser delicada y, en la medida de lo posible, se 
debería evitar la manipulación del tumor (técnica de «no tocar»). 

+ Los márgenes «libres» deben ser suficientes: para el cáncer de colon, 
se recomienda un margen «libre» de 5 cm para reducir al mínimo 
el riesgo de cáncer recurrente ocasionado por diseminación distal 
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FIGURA 52.63 Origen del pedículo ileocólico desde el pedículo mesen- 
térico justo debajo del duodeno. 


Arteria 
mesentérica 
inferior 


Vena mesentérica 
inferior 


Ligamento de Treitz 


FIGURA 52.64 En las resecciones del lado izquierdo, la vena mesenté- 
rica inferior se localiza en el ligamento de Treitz y el mesocolon del colon 
descendente es disecado lejos del retroperitoneo a lo largo de la fascia 
de Toldt. (Tomado de D'Annibale A, Morpurgo E, Menin N. Laparoscopic 
and robotic surgery in rectal cancer. In: Delaini GG, ed. Rectal Cancer. 
New Frontiers in Diagnosis, Treatment and Rehabilitation. New York: 
Springer; 2005:167-176.) 


y para evitar dejar ganglios linfáticos periviscerales por detrás, que 
podrían estar afectados con enfermedad metastásica. 

+ Para el cáncer rectal, un margen distal de 2 cm es suficiente: la 
diseminación distal del cáncer ocurre en el 1 al 2% de los casos 
cuando el margen distal es de 2 cm. En las resecciones quirúrgicas 
con conservación ultradistal del esfínter, se puede aceptar un mar- 
gen sin cáncer de 1 cm o, en casos seleccionados, un margen sin 
afectación tumoral en el examen del corte por congelación. 

+. Para restablecer la continuidad intestinal, la anastomosis debe 
hacerse sin tensión, utilizando segmentos de intestino bien vas- 
cularizados. 
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FIGURA 52.65 La arteria mesentérica inferior se origina en la aorta, 2 
a 3 cm caudal del área donde se localiza la vena mesentérica inferior; 
su origen está rodeado por el plexo nervioso mesentérico e hipogás- 
trico. (Tomado de D'Annibale A, Morpurgo E, Menin N. Laparoscopic 
and robotic surgery in rectal cancer. In: Delaini GG, ed. Rectal Cancer. 
New Frontiers in Diagnosis, Treatment and Rehabilitation. New York: 
Springer; 2005:167-176.) 


+ El riego sanguíneo del colon, que se moviliza y utiliza para la anas- 
tomosis, se basa en vasos marginales situados en el mesocolon. Por 
lo tanto, se debe tener mucho cuidado durante la manipulación del 
mesocolon, ya que una lesión mínima de estos vasos puede provocar 
un daño isquémico irreversible del colon traspuesto. 


Técnica quirúrgica 

Las resecciones colorrectales pueden abordarse mediante acceso abierto 
o con técnicas laparoscópicas. Estas últimas han mostrado beneficios 
favorables a corto plazo en comparación con las colectomías abiertas 
ordinarias: menos dolor postoperatorio, estancia hospitalaria postopera- 
toria más corta, recuperación más rápida de la función intestinal y una 
menor tasa de infección de la herida. Se demostró que la calidad de la 
resección quirúrgica no es inferior en la laparoscopia sino también 
para resecciones de cáncer rectal, y la tasa de recidiva local y la supervivencia 
sin enfermedad (SSE) son similares después de las resecciones abiertas 
o laparoscópicas.” Por lo tanto, se debería preferir el abordaje laparos- 
cópico dada la disponibilidad de conocimientos teóricos y prácticos 
y experiencia comprobada. Durante la última década, el uso de la 
laparoscopia para resecciones colorrectales aumentó gradualmente hasta 
alrededor del 40%, con una tasa general de conversión por debajo del 
10%. El porcentaje varía mucho según el ámbito hospitalario (urbano 
frente a rural, elevada carga asistencial frente a baja carga asistencial) 
y los conocimientos y la experiencia del cirujano y puede llegar hasta 
el 80% en hospitales especializados de elevado volumen asistencial 
con una tasa de conversión baja. La robótica es la evolución de la 
cirugía de mínimo acceso: el cirujano opera sentado en una consola 
y maniobra los instrumentos robóticos con palancas de mando. El 
robot ofrece una visión tridimensional profunda y añade la capacidad 
de movimientos intracorpóreos de muñeca a los instrumentos laparos- 
cópicos. Los ensayos aleatorizados y los resultados del metaanálisis aún 
no muestran ventajas claras en la tasa de conversión y los resultados 
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oncológicos a corto plazo para las resecciones anteriores bajas robóticas 
en comparación con la laparoscopia convencional, pero esta tecnología 
supera algunas de las dificultades intrínsecas de la laparoscopia: la 
rigidez de los instrumentos y la visión bidimensional. Permite que los 
instrumentos se muevan en las tres dimensiones del espacio y, por lo 
tanto, ofrece la posibilidad de realizar fácilmente suturas y anastomosis 
intracorpóreas. La tecnología está evolucionando rápidamente y se 
encuentran en ejecución nuevos avances de dispositivos de un solo 
brazo y de acceso único con movimientos de muñeca diseñados para 
el uso del espacio pélvico endorrectal y profundo. 


Tumores del lado derecho 


Para los cánceres localizados en el ciego y el colon ascendente, la inter- 
vención de elección es la hemicolectomía derecha. La operación consis- 
te en la sección del pedículo ileocecal en su origen de los vasos mesenté- 
ricos superiores y la sección de los vasos cólicos derechos (fig. 52.66A); 
el tejido linfático que rodea la vena mesentérica superior puede ser 
extirpado en bloque para practicar una linfoadenectomía completa 
(fig. 52.66B). Se separa la rama derecha de los vasos cólicos medios. 
Se divide la porción terminal del fleon con una grapadora a 5-6 cm de 
la válvula ileocecal y el colon transverso en la unión entre sus tercios 
medio y proximal. El epiplón debe extirparse en bloque, junto con el 
ligamento gastrocólico que se separa a lo largo de la arcada gastroepi- 
ploica. La continuidad intestinal se restablece con una anastomosis 
ileotransversa, en la mayoría de los casos laterolateral. Cuando se aborda 
en una laparotomía, la primera maniobra es el desprendimiento de la 
inserción de la pared lateral derecha del abdomen; se ligan los pedículos 
vasculares una vez que el colon derecho ha sido movilizado por com- 
pleto desde el retroperitoneo y desde el duodeno. En la laparoscopia o la 
robótica, la colectomía se suele realizar con un abordaje medial a late- 
ral con control vascular inicial y luego desprendimiento de la pared lateral 
del abdomen. Si se aborda por vía laparoscópica, la anastomosis puede 
ser extracorpórea (a través de una minilaparotomía umbilical, que 
también se utiliza para la extracción de la pieza) o intracorpórea. Una 
anastomosis intracorpórea parece ofrecer ventajas en cuanto a menos 
complicaciones anastomóticas (fugas y torsiones) y una recuperación más 
rápida de la función intestinal y alta hospitalaria en comparación 
con la anastomosis extracorpórea, pero en la laparoscopia resulta más 
difícil desde el punto de vista técnico. El robot facilita la anastomosis 
que se puede realizar con la grapadora lineal robótica articulada y las 
enterotomías se pueden suturar a mano con instrumentos robóticos. 
Las tasas de fuga notificadas son de alrededor del 1% y, en estos casos, 
la pieza puede ser extraída a través de una incisión de Pfannenstiel que 
presenta menos complicaciones a corto y largo plazo en comparación 
con una minilaparotomía de la línea media. 


Tumores del colon transverso 


La intervención habitual para la mayoría de estos cánceres es la colec- 
tomía derecha ampliada que se diferencia de la colectomía derecha 
porque, aquí, los vasos cólicos medios se separan en su origen a nivel del 
borde inferior del cuello pancreático (fig. 52.67A). La anastomosis ileo- 
cólica se realiza en el tercio distal del colon transverso. La arteriografía 
con verde de indocianina puede permitir evaluar la irrigación del colon 
residual y localizar el área de delimitación vascular. La sección trans- 
versal con la grapadora debe realizarse en una zona bien vascularizada 
(ig. 52.67B). Esta prueba es fundamental cuando se resecan múltiples 
pedículos vasculares —como es el caso de la hemicolectomía derecha 
ampliada— o cuando la viabilidad del colon movilizado depende 
de pequeños vasos marginales, especialmente en pacientes ancianos 
ateroescleróticos. 


Tumores del ángulo esplénico 


Se ha debatido sobre la intervención ideal para las lesiones del ángulo 
esplénico, que van desde la resección ampliada del lado derecho, para 
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FIGURA 52.66 (A) Extirpación de un cáncer del lado derecho: se ligan 
los vasos ¡leocólico, cólico derecho y la rama derecha del cólico medio. 
La porción terminal del fleon y el colon transverso se separan como se 
muestra. (B) Disección robótica en una colectomía derecha. Los ganglios 
linfáticos son desprendidos de la vena mesentérica superior y se aísla 
la vena ¡leocólica en su origen. A, vena mesentérica superior; B, vena 
ileocólica en su origen; C, duodeno. 


abarcar el ángulo esplénico, hasta la resección del ángulo esplénico solo 
(fig. 52.68). Se liga la vena mesentérica inferior a nivel del ligamento 
de Treitz y se separa la arteria cólica izquierda en su origen de la AMI y 
se extrae la pieza en bloque con el epiplón. En la mayoría de los casos, 
la continuidad intestinal se restablece con una anastomosis entre el 
colon transverso y el descendente. En casos seleccionados, en los que 
el mesenterio del colon es grueso y el colon es corto, esta anastomosis 
colocólica puede comprimir y obstruir el duodeno en el ligamento de 
Treitz. En estos casos, es preferible la hemicolectromía derecha ampliada 
con anastomosis íleon-colon descendente. 
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FIGURA 52.67 (A) Extirpación de cánceres del colon transverso. Se 
ligan los vasos ¡leocólicos, cólicos derecho y medio. Se seccionan la 
porción terminal del íleon y el colon transverso como se muestra. 
(B) Arteriografía con verde de indocianina. Tras el corte transversal de los 
vasos cólicos medios, la línea de delimitación vascular es claramente 
visible (flecha). 


Tumores del lado izquierdo 


La hemicolectomía izquierda incluye la ligadura alta de la AMI en 
su origen (fig. 52.69A). La AMI también se puede ligar 2 a 3 cm en 
sentido más distal sin poner en peligro el resultado oncológico, pero 
disminuyendo el riesgo de lesionar el plexo nervioso mesentérico e 
hipogástrico. Un daño del plexo nervioso conlleva el riesgo de com- 
plicaciones genitourinarias, incluida la eyaculación retrógrada en los 
hombres, la disfunción vesical y la sequedad vaginal en las mujeres. La 
vena mesentérica inferior se separa a nivel del ligamento de Treitz. El 
ángulo esplénico debe estar completamente movilizado con despren- 
dimiento coloepiploico, liberación del mesocolon del ángulo esplénico 
y la porción distal del transverso del páncreas, y desprendimiento del 
surco abdominal izquierdo. El desprendimiento del ángulo esplénico 
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FIGURA 52.68 Extirpación de cánceres del ángulo esplénico. La arteria 
cólica izquierda y la rama izquierda de la arteria cólica media se ligan 
como se muestra. 


es necesario para garantizar una anastomosis sin tensión entre el colon 
descendente y la porción proximal del recto por debajo de la unión 
rectosigmoidea. Además, para las colectomías izquierdas, en laparos- 
copia, el abordaje preferido es mediolateral con control vascular inicial 
y, luego, posterior movilización del colon. El restablecimiento de la 
continuidad intestinal se realiza con una grapadora circular transanal 


que debería tener un calibre de unos 3 cm (fig. 52.69B). 


CÁNCERES OBSTRUCTIVOS DEL COLON 


Los pacientes con tumores obstructivos del colon pueden presentarse 
sin dolor con heces delgadas como un lápiz, estreñimiento creciente y 
un abdomen cada vez más distendido, o de forma aguda con estreñi- 
miento, obstrucción completa, dolor abdominal y vómitos, que pueden 
ser fecaloideos. El diagnóstico se confirma habitualmente con pruebas 
de imagen como radiografías simples, enemas opacos, TC abdominal y 
endoscopia baja. Los objetivos del tratamiento son, entre otros, el alivio 
de la obstrucción, la extirpación del intestino isquémico o inviable y 
la resección del tumor. 


Tratamiento de las obstrucciones del lado izquierdo 


El abordaje de las obstrucciones del lado izquierdo se individualiza 
según el lugar de la obstrucción, la viabilidad de la porción proximal del 
intestino y la estabilidad general del paciente. En las obstrucciones 
del sigma y el colon descendente, los pacientes suelen ser remitidos para 
cirugía urgente. Normalmente, se practica una resección segmentaria 
del tumor primario. Si la porción proximal del intestino grueso se ha 
perforado o muestra signos de isquemia, se completa una colectomía 
subtotal. Históricamente, se ha evitado la anastomosis primaria, con el 
muñón distal cerrado y un estoma proximal exteriorizado (operación de 
Hartmann). Sin embargo, restablecer la continuidad intestinal implica 
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FIGURA 52.69 (A) Hemicolectomía izquierda. Se liga la arteria mesentérica inferior, y la arteria marginal se 
liga justo distal al nivel de la sección transversal del colon. Se ligan los vasos hemorroidales dentro de la porción 
proximal del mesorrecto. (B) Anastomosis colorrectal con grapadora circular. 7, Yunque en el colon proximal; 


2, Eje de la grapadora circular colocada por vía transanal. 


una operación importante y en una gran proporción de pacientes nunca 
será revertida. Los datos actuales respaldan la opción de una anas- 
tomosis primaria en pacientes apropiados que se encuentran hemodiná- 
micamente estables, y se puede lograr una anastomosis sin tensión con 
un buen riego sanguíneo, habitualmente por cirujanos especializados. 
En estos casos, las tasas de fuga se encuentran en el intervalo del 2 al 
12%, que son casi comparables a la tasa de fuga del 2 al 8% en cirugía 
programada.” Antes de la anastomosis se puede realizar un lavado o 
una descompresión manual intraoperatoria de colon con resultados 
similares entre ellos, pero faltan pruebas que respalden ya sea con 
respecto a las fugas anastomóticas o a las complicaciones infecciosas. 
También se puede exteriorizar un estoma proximal de derivación en 
combinación con una anastomosis primaria. Esta intervención no 
reduce la tasa de fugas anastomóticas, pero puede disminuir la cantidad 
de fugas que requieren una nueva operación. 

La colocación de endoprótesis endoscópicas como tratamiento 
transitorio hasta la cirugía también ha surgido como una técnica atrac- 
tiva para aliviar las obstrucciones y permitir la cirugía programada en 
condiciones más favorables. Se ha demostrado que la colocación de 
endoprótesis permite tasas más altas de anastomosis primaria, una 
disminución de las infecciones de la herida y una mayor tasa de finaliza- 
ción de la cirugía por vía laparoscópica. La colocación de endoprótesis 
está contraindicada en caso de sospecha de perforación o isquemia del 
intestino. El éxito clínico oscila entre el 70 y el 80%, siendo el principal 
riesgo inmediato la perforación relacionada con la endoprótesis. Las 
dudas sobre los peores resultados oncológicos a largo plazo han limi- 
tado el uso en pacientes con enfermedad curable de riesgo promedio. 
Aunque datos recientes han indicado que los resultados oncológicos a 
largo plazo pueden ser aceptables,” las directrices actuales recomiendan 
la colocación de endoprótesis como tratamiento transitorio hasta la 


cirugía de manera individual, fundamentalmente en pacientes de alto 
riesgo para permitir la optimización con una colectomía de intervalo. 


Tratamiento de las obstrucciones del lado derecho 


Por lo general, el tratamiento de las obstrucciones del lado derecho 
consta de una resección segmentaria oncológica. En la mayoría de los 
casos, se puede realizar una anastomosis ileocólica primaria de manera 
segura, pero en pacientes con alto riesgo de fallo anastomótico, se puede 
exteriorizar un estoma de derivación. 


CÁNCER RECTAL 


Evaluación preoperatoria de pacientes con cáncer 
de recto 


Cada año, se producen aproximadamente 44.000 nuevos diagnósticos 
de pacientes con cáncer de recto en EE. UU. La principal tendencia 
cambiante en EE. UU. es el creciente número de pacientes jóvenes a 
los que se les diagnostica un cáncer rectal. Este es un dato demográfico 
que cambia considerablemente y se prevé que aumente en los próximos 
10 a 15 años. De manera similar al cáncer de colon, los pacientes con 
cáncer de recto son estadificados en el momento de la presentación para 
determinar el alcance de la enfermedad. A diferencia de los cánceres 
de colon, los cánceres de recto presentan un riesgo mucho mayor 
de recidiva local; por tanto, se ha producido una evolución en su 
tratamiento y valoración preoperatoria. Debido a los límites óseos 
de la pelvis, obtener un «margen circular de resección» limpio (sin 
afectación tumoral) es menos sencillo que dentro de los límites reales 
del abdomen. Como se señaló en el apartado sobre anatomía antes 
en este capítulo, la mitad inferior del recto es total o parcialmente 
una estructura extraperitoneal. Además, según su irrigación, la mitad 
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y la próstata. (B) Ecografía endorrectal que muestra un borde anterior irregular donde el cáncer ha crecido a 
través de la pared rectal (flecha) (T3). CA, cáncer; PR, próstata. 


inferior del recto drena en la circulación general y, por lo tanto, también 
puede metastatizar a través de la circulación general a los pulmones, 
mientras que los cánceres de la porción superior del recto tienden a 
metastatizar, al igual que los cánceres de colon, al hígado. Al evaluar 
a un paciente con cáncer de recto, lo primero sería, en la exploración 
física, valorar si está al alcance del dedo examinador del cirujano. Si 
es palpable en la punta del dedo, se puede determinar si hay un buen 
tono del esfínter anal, en cuyo caso, en la mayoría de los pacientes, el 
cáncer será susceptible de ser curado con un abordaje con conservación 
del esfínter. La evaluación inicial del paciente con cáncer de recto 
debería constar de una exploración física, que incluya un tacto rectal. 
Al evaluar a los pacientes con cáncer rectal, siempre se debería registrar 
cualquier enfermedad como anterior, posterior, izquierda o derecha. 
El registro de la situación de la lesión a las «seis en punto» o «doce en 
punto» es siempre confusa, ya que no se sabe si el paciente se encuentra 
en decúbito supino o prono. En las mujeres, siempre es fundamental 
registrar si existe o no invasión del tabique rectovaginal, ya que esto 
será una consideración primordial de si será necesario o no practicar 
una resección vaginal en el momento de la cirugía. Además de esto, es 
fundamental la evaluación de la afectación del esfínter. 

Si es posible, debería realizarse un examen proctoscópico para 
evaluar la altura del tumor, ya que las valoraciones de la altura con 
endoscopia flexible tienen fama de ser inexactas. Lo que se considera 
que está a 15 cm durante un examen endoscópico flexible puede estar 
mucho más cerca o más lejos en una endoscopia rígida. El tratamiento 
de los cánceres de recto en hombres con una pelvis estrecha, sobre 
todo en hombres obesos, resulta especialmente difícil, al igual que la 
reflexión peritoneal. Examinar a un paciente en una mesa inclinada 
en posición genupectoral resulta especialmente beneficioso, sobre todo 
en los pacientes sumamente obesos, ya que incluso en pacientes muy 
grandes esto permite un tacto rectal bastante bueno y una exploración 
de la parte inferior del recto. 

La estadificación del cáncer de recto se puede realizar ya sea 
con ecografía endorrectal o con RM. La calidad de la RM, así como la 
ecografía endorrectal, varía según el centro. La ecografía endorrectal 


la realiza un cirujano, gastroenterólogo o radiólogo, mientras que la 
RM la realiza un radiólogo. Ambas ofrecen ventajas y desventajas. La 
ecografía endorrectal es una prueba mucho menos costosa, se puede 
realizar sin sedación y proporciona una evaluación precisa del estadio T 
de un cáncer de recto. No todos los centros cuentan con el equipo 
para realizar una ecografía endorrectal. Algunos centros pueden tener 
capacidad de ecografía endoscópica. La figura 52.70 muestra una 
ecografía endorrectal representativa en un paciente con cáncer de 
recto. La pared rectal está indicada por tres líneas blancas y dos líneas 
hipoecoicas. La línea más interna representa la interfase entre el globo 
lleno de agua y el transductor. El transductor gira 360? para ofrecer 
una imagen del recto. En la mayoría de los estudios, la precisión de la 
detección de los ganglios linfáticos es mucho menor que la precisión 
de la detección del estadio T. 

Con respecto a la RM, a fin de obtener un estudio útil para la 
estadificación del cáncer de recto, la RM debe realizarse según un 
protocolo específico de cáncer de recto en el que se accede a la RM 
en el mismo eje que el recto. Además, resulta muy útil llenar el recto 
con gel de ecografía mezclado con gadolinio. La interpretación de 
la RM depende de la experiencia del radiólogo que lee la RM. Sin 
embargo, una RM pélvica permitirá evaluar la afectación ganglionar y 
el estado del margen de resección circular, así como la evaluación de la 
enfermedad extrarrectal, que no es posible con la ecografía endorrectal. 
Actualmente, se recomienda que los cánceres de recto clínicamente T3 
y con ganglios positivos y aquellos con cánceres en las proximidades 
del esfínter en quienes se desee conservar el esfínter sean sometidos a 
quimiorradioterapia neoadyuvante prequirúrgica. 

Se ha producido una evolución en el tratamiento general del cáncer 
de recto con el reconocimiento de que los cánceres rectales de los 
pacientes pueden ser «descendidos de estadio TNM»p, lo que facilita 
la cirugía, aumenta la posibilidad de una operación con conservación 
del esfínter y también proporciona mejores resultados funcionales 
(menor número de deposiciones y mejor control) en comparación con 
cuando estos tratamientos se administran después de la cirugía. Estas 
observaciones provienen de varios estudios. Un estudio importante 
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fue el German Rectal Cancer Study, cuyos resultados se publicaron en 
2004.“ Los pacientes con cáncer de recto T3 y Tá fueron asignados al 
azar para recibir quimiorradioterapia prequirúrgica o posquirúrgica. 
No hubo diferencias generales en la morbilidad o mortalidad; sin 
embargo, se observaron tasas más bajas de recidiva local y toxicidad 
tanto aguda como a largo plazo con el tratamiento preoperatorio. Es 
importante destacar que, de forma notable, más pacientes en el grupo 
de tratamiento preoperatorio pudieron ser sometidos a intervenciones 
con conservación del esfínter. A partir de la década de 1980, Richard 
Heald comenzó a popularizar una técnica que ya estaban realizando 
muchos cirujanos, a saber, la extirpación completa del mesorrecto. 
Esto supone eliminar todo el mesorrecto sano mediante una exerética 
disección. Esta técnica se asoció con un riesgo mucho menor de recidiva 
local y mejores tasas de supervivencia. Las publicaciones de Quirke 
et al. pusieron de relieve el papel del margen circular en la reducción 
de la recidiva. Una combinación de estas técnicas (es decir, adminis- 
trar quimiorradioterapia preoperatoria) y EMT y el reconocimiento 
de la importancia del margen circular han llevado a mejores resultados 
para la cirugía de cáncer rectal. En realidad, tanto como se ha hecho 
con el cáncer epidermoide de ano; se han producido variaciones en 
los protocolos, esperando diferentes períodos de tiempo desde la 
finalización de la quimiorradioterapia hasta la cirugía. El profesor 
Habr-Gama ha liderado una nueva filosofía de tratamiento titulada 
«conducta expectante». El concepto de «respuesta anatomopatológica 
completa» ha sido estudiado ampliamente. Inicialmente notificado 
en un pequeño grupo de pacientes con cáncer rectal sometidos a 
quimioterapia neoadyuvante prequirúrgica, se observó que el 27% 
de los pacientes no presentaban indicios clínicamente detectables de 
cáncer tras este tratamiento.” Cuando estos pacientes se compararon 
con los sometidos a cirugía con el hallazgo de una respuesta com- 
pleta en su pieza, no hubo diferencia en la recidiva local o sistémica 
entre los grupos. Entre los pacientes con cáncer de recto sometidos a 
quimiorradioterapia neoadyuvante, aproximadamente el 20% logrará 
una «respuesta completa». Normalmente, después del tratamiento se 
realiza una reestadificación. En pacientes de alto riesgo, o en pacien- 
tes seleccionados después de un análisis en profundidad, se puede 
elegir una estrategia de actitud expectante. Actualmente, este no es 
el tratamiento de referencia. La ausencia de enfermedad luminal no 
implica la ausencia de enfermedad, y estos pacientes deben ser seguidos 
longitudinalmente, no solo con exploración física y endoscópica, sino 
también con técnicas de imagen transversal, preferiblemente RM. Con 
respecto a la respuesta a la quimioterapia neoadyuvante en pacientes 
sometidos a resección por cáncer de recto, se han propuesto diferen- 
tes sistemas de estadificación para calificar el grado de remisión tumoral. 
Una escala habitual varía de 1 a 3, con respecto a la cantidad de células 
tumorales viables que quedan, donde 1 se refiere a una respuesta com- 
pleta y 3 a una respuesta mínima. Como se indicó anteriormente en 
la estadificación del cáncer de colon, cualquier estadificación que tenga 
un prefijo «y» se refiere a un estadio de la AJCC que se obtiene después 
de un tratamiento neoadyuvante. 


Extirpación local 


La extirpación local de neoplasias rectales se puede lograr mediante 
técnicas tanto endoscópicas como transanales. Las técnicas endoscópi- 
cas consisten en polipectomía ordinaria, mucosectomía endoscópica 
y submucosectomía endoscópica. La extirpación quirúrgica se puede 
realizar mediante extirpación transanal ordinaria, cirugía transanal 
mínimamente invasiva (CTAMA), así como mediante microcirugía 
endoscópica transanal. 

La endoscopia para la extirpación transanal de grandes lesiones 
rectales se ha ampliado con la disponibilidad de mejores técnicas 
de estadificación, como la ecografía endorrectal y endoscópica y la 
RM descritas en otra parte de este capítulo. El tacto rectal cuidadoso 
también es preciso para estadificar las lesiones al alcance del dedo 
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examinador, ya que una lesión blanda al tacto suele ser benigna. Esto 
se aplica especialmente a los adenomas vellosos del recto. Los ade- 
nomas vellosos de la parte inferior del recto suelen ser tributarios de 
extirpación transanal o extirpación endoscópica. Sin embargo, la clave 
aquí es la extirpación de una lesión con un margen libre para reducir 
el riesgo de recidiva local. 

Se puede realizar una extirpación de espesor parcial o total de las 
lesiones (para cánceres). Con la extirpación de espesor parcial, como 
se hace para las lesiones benignas, estas técnicas se facilitan mediante 
la inyección submucosa de una solución para elevar la lesión de la 
capa muscular de la mucosa subyacente. Algunas de estas soluciones 
utilizadas para la endoscopia están coloreadas, lo que facilita aún más la 
visualización. La submucosectomía endoscópica se utiliza para lesiones 
superficiales. Al hacer esto, se coloca un capuchón hueco sobre la 
punta del endoscopio. Después de realizar la inyección submucosa para 
levantar la lesión de la capa muscular subyacente, se aplica aspiración al 
colonoscopio cuando el capuchón se encuentra situado sobre la lesión. 
Se introduce la lesión en el capuchón mediante aspiración, luego se 
aprieta el asa que se ajusta alrededor del capuchón, cortando el área 
de mucosa que ha sido aspirada en el capuchón, al igual que en una 
polipectomía ordinaria. Al utilizar esta técnica, se pueden extirpar de 
forma segura áreas bastante grandes de mucosa. Cuando las lesiones 
penetran algo más profundamente en la pared muscular, se puede 
realizar una técnica llamada submucosectomía endoscópica. En esta 
técnica, se realiza una inyección submucosa para facilitar la disección 
de una lesión lejos de la pared del colon subyacente después de que se 
haya marcado el margen. 

La extirpación quirúrgica transanal de las lesiones rectales ha sido 
popular durante mucho tiempo como una forma de cirugía conserva- 
dora del esfínter, pero se ha vuelto menos popular con la llegada de las 
grapadoras circulares y, sobre todo, con las técnicas endoscópicas para 
la cirugía de resección rectal. Los criterios tradicionales para practicar 
una extirpación local de un cáncer de recto han sido lesiones pequeñas 
(< 2 cm de diámetro), cánceres bien diferenciados al alcance del dedo 
índice y lesiones móviles (no fijas). Las lesiones T'1 son ideales, y los 
pacientes con lesiones T'2 o T3 no son adecuados, ya que la tasa de 
recidiva tras la extirpación local en este grupo de pacientes ha resultado 
inaceptable. Si se practica una extirpación local tradicional, se usa 
cauterización para marcar un margen de 1 cm alrededor de la lesión. 
Se utiliza tracción y se practica una incisión de espesor total hacia abajo 
hasta la grasa perirrectal (fig. 52.71). La extirpación local es segura 
cuando se lleva a cabo para lesiones que se encuentran por fuera o por 
detrás del recto debido a la presencia del mesorrecto. Si estas lesiones 
se localizan en la parte anterior del recto en la mujer, existe el riesgo 
de una fístula rectovaginal yatrógena o, en el caso de los hombres, de 
una lesión de la próstata. Además, a medida que se sube por encima de 
los 6 o 7 cm, existe la duda de que se pueda estar dentro del peritoneo. 
Estas intervenciones se realizan con mayor seguridad en la parte inferior 
del recto. 

La aparición a principios de la década de 1990 de la microcirugía 
endoscópica transanal hizo posible la extirpación de lesiones más 
grandes y lesiones más altas de lo que se podría realizar de mane- 
ra segura con la cirugía transanal convencional. Esto requirió un 
conjunto de instrumentos especializados y exigió un conjunto muy 
especial de habilidades para trabajar con instrumentos rígidos con 
una elevada curva de aprendizaje. Actualmente, esta técnica ha sido 
sustituida en gran medida por la técnica de CTAMA, mediante la 
cual se emplean en el conducto anal instrumentos laparoscópicos 
habituales y un trocar de acceso similar al que se usa para la laparos- 
copia de un solo trocar a fin de permitir la extirpación segura de 
las lesiones por encima del nivel de la porción más distal del recto 
(fig. 52.72, vídeo 52.1). Debido al anclaje del propio dispositivo de 
acceso laparoscópico, esta técnica no es adecuada para lesiones en 
la parte más inferior del recto. 
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FIGURA 52.71 (A) Extirpación transanal de un pequeño cáncer rectal. Se ha marcado una lesión de 1 cm 
alrededor de la lesión a extirpar con electrocauterización. Con tracción cuidadosa, se realiza una extirpación de 
espesor completo. (B) Extirpación transanal de un pequeño cáncer rectal. Se utiliza electrocauterización para 
realizar una extirpación de espesor completo que se extiende hacia el mesorrecto. (C) Extirpación transanal 
de un pequeño cáncer rectal. El defecto puede ser cerrado con sutura o dejarse abierto para que cicatrice por 


segunda intención. 


Resecciones de cánceres rectales 


El recto es la porción distal del intestino grueso. Se divide en tres 
partes: recto proximal (aproximadamente de 15 a 10 cm desde el borde 
anal), recto medio (de 10 a 5 cm desde el borde anal) y recto dis- 
tal (5 cm y menos). La porción superior del recto medio y el recto distal 
son extraperitoneales. El recto se encuentra en el angosto espacio de 
la pelvis. Presenta una estrecha relación anatómica con los órganos 
genitourinarios (vejiga, vesículas seminales, próstata, vagina, útero) 
y con los nervios intrapélvicos. Tiene una función importante como 
reservorio fecal. El recto desempeña un papel activo en la defecación 
y se encuentra en continuidad con el músculo esfinteriano. Su muco- 
sa distal es fundamental para discriminar entre heces y gases. Una 
extirpación radical del recto desde el punto de vista oncológico debe 
realizarse a lo largo de un plano anatómico muy preciso en bloque 
con su mesorrecto donde se encuentran los vasos linfáticos y los gan- 
glios linfáticos rectales. El mesorrecto, a su vez, está envuelto por la 
aponeurosis mesorrectal que debe mantenerse indemne durante la 
disección porque se ha demostrado que su integridad es fundamental 
para reducir el riesgo de recidiva local. Por todas estas razones, la extir- 
pación quirúrgica del recto y el mesorrecto —la llamada «extirpación 
mesorrectal total» o EMI'— plantea algunas dificultades específicas 
con respecto a la técnica quirúrgica. 


Resección anterior baja 


Tras la separación vascular similar a la de las colectomías izquierdas, 
se divide la reflexión peritoneal del recto a nivel del promontorio 
sacro y se tira suavemente del recto con su mesorrecto proximal hacia 
delante entrando en el plano avascular de «algodón de azúcar» entre la 
aponeurosis del mesorrecto y la fascia presacra. Se debe llevar especial 
cuidado para evitar cualquier lesión de los nervios hipogástricos que 
deba visualizarse. En la parte anterior, se separa el fondo de saco y se 
diseca el recto de las vesículas seminales situadas por delante en los 
hombres y de la vagina en las mujeres. Se continúa la disección en 
sentido distal y se separan el recto y el mesorrecto 5 cm por debajo del 
cáncer (fig. 52.73), lo que indica una extirpación mesorrectal subtotal. 
Para cánceres situados en los dos tercios distales del recto, se debe 
continuar la disección en sentido más distal, disecando el recto lejos 
de la próstata a lo largo de la fascia de Denonvilliers. En la parte pos- 
terior, el recto debe ser disecado en sentido distal, hasta el nivel de los 
músculos elevadores en bloque con todo el mesorrecto, manteniendo 


FIGURA 52.72 Paciente con cáncer rectal sometido a una extirpación 
quirúrgica transanal con mínimo acceso de la cicatriz residual tras una 
aparente respuesta clínica completa después de la quimiorradioterapia 
neoadyuvante. La flecha apunta a la grasa del mesenterio rectal que se 
observa con la extirpación de espesor completo. 


íntegra la fascia mesorrectal. La parte más distal del recto está «desnuda» 
(es decir, no está rodeada por el mesorrecto que termina unos centíme- 
tros en sentido proximal) (fig. 52.74). A este nivel, el recto puede ser 
dividido con una grapadora. En la laparoscopia, pueden ser necesarias 
varias recargas para completar la sección transversal del recto en la 
porción distal de la pelvis. Esta operación se llama EMT porque extirpa 
el recto en bloque con todo su mesorrecto. La integridad de la fascia 
visceral es un punto fundamental que define la calidad de una EMT y 
está directamente relacionada con el intervalo de SSE. La extirpación 
adecuada a lo largo del plano anatómico es fundamental para obtener 
márgenes radiales circulares libres reduciendo así la tasa de recidiva local 
por debajo del 5%; también da lugar a una disminución importante en 
la frecuencia de disfunción urinaria y sexual (eyaculación retrógrada e 
impotencia). Datos recientes demuestran que el abordaje laparoscópico 
ofrece resultados similares con respecto a la calidad de la extirpación, 
los márgenes circulares limpios y la tasa de recidiva en comparación 
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FIGURA 52.73 (A) Resección anterior baja de un cáncer de la porción superior del recto. Se liga la arteria 
mesentérica inferior. Se liga la arteria marginal justo distal al nivel de la sección transversal del colon; los vasos 
hemorroidales son ligados en el mesorrecto. (B) Resección anterior baja de un cáncer de la porción superior 


través del ano. A continuación, se insufla aire en el recto a través de la 
anastomosis mientras se ocluye la porción proximal del colon y se llena 
la pelvis con agua para descartar la presencia de fugas. A fin de evitar 
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FIGURA 52.74 Resección anterior baja de un cáncer de la porción 
superior del recto. Línea de puntos de disección del recto en bloque 
con el mesorrecto. 


con el abordaje abierto. La SSE para el cáncer en estadios I-II es 
aproximadamente del 75%, con independencia del abordaje quirúrgico 
utilizado (es decir, laparoscopia o cirugía abierta). Finalmente, se realiza 
una anastomosis colorrectal con una grapadora circular introducida a 


el paso de las heces a través de la anastomosis hasta la cicatrización 
completa, se realiza una ileostomía de derivación con asa para proteger 
la anastomosis colorrectal distal, especialmente en pacientes que han 
recibido quimiorradioterapia preoperatoria. El estoma de derivación se 
suele mantener durante al menos 8 semanas tras la cirugía y se cierra 
solo después de que se haya confirmado la cicatrización perfecta de 
la anastomosis con un enema de gastrografina o con una endoscopia. 


Intervenciones quirúrgicas con conservación 
del esfínter para cánceres rectales bajos 


Los tumores situados en la porción ultradistal del recto (es decir, a nivel 
de la línea dentada o justo por encima de ella) son una entidad específi- 
ca debido a su proximidad al esfínter del ano y las repercusiones que la 
resección puede tener sobre la función del esfínter. Si los esfínteres no 
están infiltrados con cáncer y no necesitan ser sacrificados por razones 
oncológicas, en pacientes jóvenes y con buen estado físico con buena 
función preoperatoria del esfínter es factible una anastomosis entre el 
colon y el conducto anal. La porción ultradistal del recto no se puede 
grapar desde el abdomen y, por lo tanto, la disección y reconstrucción 
debe realizarse a través del ano. Se pueden utilizar diferentes instru- 
mentos: se denuda el esfínter con tijeras o con un bisturí armónico 
comenzando justo en la porción distal del tumor. Se pueden realizar 
diferentes tipos de disección que pueden tener diferentes resultados 
funcionales según las estructuras que sean extirpadas con la disección. 
Con una mucosectomía ordinaria, se libera la mucosa distal del esfínter 
interno. Lo ideal sería conservar de 1 a 2 cm de mucosa por encima 
de la línea dentada porque esta porción de la mucosa distal tiene una 
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FIGURA 52.75 Se dejan intactos los esfínteres externo e interno y de 1 a 2 cm de mucosa por encima de la 
línea dentada. Intervención quirúrgica con conservación del esfínter. (B) Anastomosis coloanal completada. La 
anastomosis se sutura a mano con puntos sueltos entre el colon y la porción distal del recto. Se deja íntegro 
alrededor de 1 cm de mucosa rectal por encima de la línea dentada. 


importancia fundamental en la sensibilidad rectal y, en consecuencia, 
para los resultados funcionales postoperatorios (fig. 52.75). Con esta 
disección, se conserva el esfínter interno que se encuentra debajo de 
la mucosa. Si el cáncer se encuentra más abajo, pero es de tamaño 
pequeño y afecta solo a una pequeña porción de la mucosa, se puede 
realizar una mucosectomía asimétrica en bloque con el esfínter interno 
subyacente en un lado del conducto anal, conservando parte de la 
mucosa distal y el esfínter (fig. 52.76). Si el cáncer afecta a una parte más 
grande del conducto anal, se debe realizar una disección interesfinteriana 
(ig. 52.77). Con esta disección, el esfínter interno —responsable de la 
presión de reposo del esfínter del ano— es extirpado de forma circular: 
los resultados funcionales son malos debido a la pérdida de parte de la 
sensibilidad y la disminución de la presión de reposo del ano. 


Extirpación mesorrectal total transanal 


Recientemente, al abordar intervenciones con conservación del esfín- 
ter se ha propuesto una novedosa técnica para facilitar el desprendi- 
miento del recto y mejorar la visión en el estrecho espacio pélvico.* 
Este abordaje utiliza plataformas transanales también utilizadas para 


la CTAMA (fig. 52.78). Se cierra la porción distal del recto con una 
sutura en bolsa de tabaco y se separa con un bisturí armónico. En 
este punto, a través del ano se coloca la plataforma del trocar para 
la cirugía transanal y se continúa la disección del recto de abajo 
arriba, pasando así gradualmente de un espacio estrecho a otro más 
amplio. El retroneumoperitoneo insuflado a través del trocar facilita 
la disección atraumática roma del recto con su mesorrecto a lo largo 
de planos avasculares con visión laparoscópica despejada. El despren- 
dimiento del recto se realiza primero en la parte posterior y luego en la 
parte anterior del plano de la próstata y se puede continuar hasta que 
se entra al fondo de saco. En este punto, se continúa la intervención 
dentro del abdomen con instrumentos laparoscópicos o robóticos 
habituales. Una vez que se ha movilizado el colon, cuando la pelvis 
es abordada a través del abdomen, la porción distal del recto parece 
ya completamente desprendida y puede ser exteriorizada con facilidad 
(vídeo 52.2). Se ha demostrado que la técnica de EMT transanal 
es segura desde el punto de vista oncológico con una baja tasa de 
márgenes circulares afectados y una buena calidad de la extirpación 
mesorrectal. Tras la intervención, todos los pacientes muestran una 


booksmedicos.org 


X Abdomen 


Elevador 
del ano 


Esfínter 
interno 


Esfínter 
externo 


FIGURA 52.76 (A) Intervención quirúrgica con conservación del esfínter. El cáncer es ultradistal y se 
encuentra en el lado derecho. En este caso, se diseca el lado derecho de la mucosa y el esfínter interno; en 
el lado izquierdo del paciente quedan intactos de 1 a 2 cm de mucosa, junto con parte del esfínter interno. 
(B) Resección de la mucosa distal del recto. Un separador autorretractil muestra la línea dentada; la mucosa de 
la porción distal del recto es señalada por la flecha blanca, mientras que la flecha negra señala el esfínter anal 
externo subyacente en el área donde la mucosa ya ha sido disecada con el bisturí armónico. 
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FIGURA 52.77 Intervención quirúrgica con conservación del esfínter: disección interesfinteriana. 
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disminución de las presiones de reposo del esfínter, pero las presiones 
de compresión se mantienen sin cambios y los resultados funcionales 
son aceptables. * 


Resección abdominoperineal 


Si los esfínteres están infiltrados por un tumor, se debe realizar la 
extirpación completa tanto del recto como del ano, junto con el mús- 
culo esfinteriano, y con la creación de una colostomía permanente. 
Esta intervención (resección abdominoperineal [RAP], conocida como 
operación de Miles) también es una opción para pacientes ancianos 
con cáncer rectal distal con función deficiente del esfínter porque una 
colostomía terminal ofrece una mejor calidad de vida en comparación 
con una anastomosis coloanal ultradistal que podría alterar aún más 
la continencia. Se separa la AMI, se moviliza el colon descendente y 
se divide por encima de la unión rectosigmoidea y se diseca el recto 
según los principios de la EMT hasta el nivel del elevador del ano. Se 
crea la abertura de la colostomía. En este punto, comienza la parte 
perineal de la operación (fig. 52.79A). Se coloca una sutura en bolsa 
de tabaco alrededor del ano y se practica una incisión elíptica alrededor 
del ano que luego se extirpa en bloque con el esfínter. La disección con- 
tinúa en dirección cefálica hasta que se alcanza el plano de disección 


z ULA os 2 
FIGURA 52.78 Extirpación mesorrectal total transanal (EMTTa). Lapa- 
roscopia transanal para la disección del recto desde abajo. 


FIGURA 52.79 (A) Incisión perineal en la operación de Miles. Se coloca una sutura en bolsa de tabaco 
alrededor del conducto anal y se extirpa todo el esfínter del ano. (B) Fotografía del campo quirúrgico una vez 
que se ha extraído la pieza. La incisión perineal muestra un gran defecto en la pelvis (la flecha blanca señala 
la pared vaginal posterior). L, elevador; V, vagina. (C) Incisión perineal después del cierre cutáneo tras la 
operación de Miles. 
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abdominal. Se extrae la pieza a través de la incisión pélvica y se cierra 
el periné por planos (fig. 52.79B, C). A menudo, el espacio vacío de 
la pelvis se puede llenar con un pedículo epiploico. Si se necesitan 
resecciones perineales más amplias, especialmente en pelvis irradiadas 
que pueden presentar dificultades de cicatrización, se puede cerrar el 
defecto perineal con un colgajo del músculo recto abdominal o del 
recto interno. La pieza consta del origen de la AMI, el mesorrecto con 
vasos hemorroidales y la porción «desnuda» del recto ultradistal y los 
esfínteres externo e interno del ano. 

La RAP conlleva un riesgo intrínseco de tasas de recidiva más altas 
(hasta un 33%) en comparación con la resección anterior baja. Esto 
se explica en parte por el hecho de que la RAP se realiza en cánceres 
más invasores, pero otra explicación es el hecho de que existe un riesgo 
intrínseco más alto de perforación de la pieza y una tasa más alta de 
márgenes circulares positivos (hasta un 40%) en pacientes sometidos 
a una RAP. 

Por este motivo, se ha propuesto una extirpación más amplia que 
permite una resección más cilíndrica evitando el riesgo de «efecto cono» 
hacia el recto (fig. 52.80). Una vez que se completa la parte abdominal 
de la operación, se gira al paciente en una posición genupectoral. Se 
practica una incisión elíptica más amplia hasta la punta del cóccix (que 
puede ser extirpada con la pieza) y se extirpa el músculo esfinteriano 
en bloque con el elevador del ano de forma cilíndrica. Si es necesario, 
puede cerrarse el amplio defecto perineal con una malla biológica o 
con un colgajo muscular. 


Circunstancias especiales 
Cánceres sincrónicos 


En pacientes con cánceres sincrónicos, según el sitio de los tumores, 
están indicadas resecciones más amplias. Para cánceres sincrónicos 
del colon ascendente y descendente, está indicada una colectomía 
abdominal con AIR. Si el segundo cáncer está situado en el recto, puede 
ser necesaria una proctocolectomía total con un RIARA. 


Colon residual corto 


En casos de nuevas extirpaciones por cánceres recurrentes o meta- 
crónicos, el colon residual puede ser demasiado corto para alcanzar 
la pelvis a fin de realizar una anastomosis sin tensión, a pesar de una 
movilización completa del ángulo esplénico. En tales casos, se puede 
trasponer el colon a través de una vía transmesentérica «retroileal». 
Utilizando esta vía, que es especialmente factible en pacientes sin 
obesidad, se tira del colon hacia la pelvis más por la parte interna y se 
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FIGURA 52.80 (A) Resección abdominoperineal convencional. La línea de la disección tiende a formar un 
cono hacia el recto. (B) Resección abdominoperineal cilíndrica con extirpación en bloque del elevador del ano. 


conduce hasta la pelvis a través del espacio avascular en el mesenterio 
del íleon justo próximo a la resección ileocólica. Esto le da al cirujano 
de 4 a 5 cm más de longitud que puede ser suficiente para alcanzar la 
anastomosis sin tensión. Si el colon todavía está sometido a tensión, 
otra posibilidad es girar el colon ascendente. En estos casos, se separan 
los vasos cólicos medios y derechos, que son cortos e impiden que 
el colon sea movilizado por completo hasta la pelvis. Se seccio- 
na el colon en el sitio de la delimitación isquémica (por lo general, el 
ángulo hepático), se gira en sentido contrario a las agujas del reloj 
y se moviliza el colon ascendente residual, cuya irrigación depende 
ahora del pedículo ileocólico, para alcanzar el muñón rectal en la 
pelvis (fig. 52.81). 


Complicaciones 


Los pacientes sometidos a una resección colorrectal pueden sufrir 
complicaciones generales al igual que aquellos sometidos a cualquier 
cirugía abdominal mayor, pero las complicaciones relacionadas con 
la anastomosis son específicas de estos pacientes y consisten en fugas, 
hemorragia, torsión, estenosis y síndrome de resección anterior baja 


(SRAB). 


Fugas o dehiscencias anastomóticas 


Una dehiscencia anastomótica es una fuga de contenido intestinal a 
través de una anastomosis. La incidencia de fugas anastomóticas varía 
ampliamente del 1 al 3% en anastomosis ileocólicas hasta el 20% en 
anastomosis coloanales. Los factores de riesgo asociados con la dehis- 
cencia postoperatoria son el sexo masculino, la obesidad, las anastomo- 
sis extraperitoneales bajas, la puntuación ASA IT a V, las operaciones 
urgentes, las complicaciones intraoperatorias, el uso de anticoagulantes 
orales, el estado nutritivo y el tamaño y el volumen asistencial del hos- 
pital.? Una fuga anastomótica aumenta la mortalidad postoperatoria 
y la duración de la estancia hospitalaria. La presencia de un estoma de 
derivación no disminuye el riesgo de fuga, pero reduce su gravedad y 
baja el riesgo de reintervención. El diagnóstico de una fuga anastomóti- 
ca postoperatoria se establece cuando se detecta material intestinal, fecal 
o purulento, aunque sea mínimo, en los drenajes perianastomóticos. 
Los signos clínicos de fuga anastomótica suelen estar presentes, como 
fiebre, signos de sepsis, dolor abdominal, íleo prolongado, leucocitosis, 
aumento de la PCR y aumento de la procalcitonina. El diagnóstico 
puede confirmarse mediante estudios radiológicos: la TC muestra 
acumulaciones intraabdominales o perianastomóticas de líquido y aire 
(fig. 52.82) o cuando el enema de gastrografina demuestra una fuga de 
contraste. La mayoría de las fugas se hacen evidentes entre el segundo 
y el séptimo días postoperatorios con una mediana de tiempo de 5,5 
días, pero hasta un 12% pueden aparecer 1 mes después de la cirugía, 
lo que dificulta el diagnóstico. 
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FIGURA 52.81 Rotación del colon ascendente para llegar a la pelvis. La 
vascularización del colon ascendente llega a través del pedículo ileocólico. 


Tratamiento. Si la fuga es asintomática con escape mínimo de 
los drenajes y sin signos generales, se puede tratar de manera con- 
servadora con observación clínica cercana, antibióticos de amplio 
espectro, reposo intestinal y nutrición parenteral. Si se demuestra un 
pequeño absceso perianastomótico sin acumulaciones o aire libre en 
el abdomen y sin síntomas generales, debería intentarse un drenaje 
percutáneo con estrecha observación clínica. En pacientes con signos 
de peritonitis o de sepsis, incluso si son mínimos, es necesaria una 
reintervención que no debería demorarse. La exploración abdominal 
permite el lavado peritoneal y la recolocación de nuevos drenajes si es 
necesario. Si es posible, se puede preferir un abordaje laparoscópico 
para reducir al mínimo la contaminación séptica de la pared abdo- 
minal. En las colectomías del lado izquierdo, la exploración endos- 
cópica intraoperatoria de la anastomosis resulta útil para determinar 
el alcance de la fuga y también permite el lavado del colon. Si la fuga 
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FIGURA 52.82 (A) Fuga en una anastomosis colorrectal. A, aire alrededor de la anastomosis; B, una acumu- 
lación de líquido detrás de la anastomosis. (B) Fuga en una anastomosis colorrectal. A, aire a lo largo de los 
drenajes perianastomóticos. 


afecta a menos de un tercio de la anastomosis y la contaminación 
abdominal es mínima, un estoma de derivación puede ser suficiente. 
Si la fuga es mayor o la anastomosis se encuentra interrumpida, 
debe ser desmontada con la creación de un estoma terminal. En 
resecciones del lado derecho, una anastomosis ileocólica puede ser 
tratada idealmente mediante la repetición de la anastomosis, pero si 
el paciente se encuentra inestable, se debe desmontar la anastomosis 
y realizar una ileostomía terminal. 


Necrosis del colon traspuesto 


Se trata de una complicación infrecuente y grave que tiene una presen- 
tación sutil caracterizada por malestar, leucocitosis precoz e inicialmen- 
te febrícula con material maloliente en los drenajes perianastomóticos. 
Es una manifestación de lesión isquémica del colon traspuesto. Su 
presentación puede simular una fuga anastomótica, pero debe diferen- 
ciarse inmediatamente de una dehiscencia simple porque el tratamiento 
debe ser más intensivo. A menudo el diagnóstico se realiza con una 
exploración abdominal o una endoscopia intraoperatoria (fig. 52.83) 
que muestra una línea de delimitación clara. Su tratamiento requiere 
el desmantelamiento inmediato de la anastomosis con la creación de 
un estoma terminal. 


Hemorragia 


La hemorragia leve —autolimitada y que no precisa una transfusión 
de sangre ni un tratamiento activo— es muy frecuente después de las 
resecciones colorrectales y se observa con las primeras deposiciones. 
Hasta en el 4% de los casos puede aparecer una hemorragia grave, con 
inestabilidad hemodinámica que requiere reanimación activa, necesidad 
de transfusión de sangre y tratamiento activo. Puede producirse en 
el período postoperatorio inicial y, en estos casos, generalmente es 
ocasionada por pequeñas arteriolas en el revestimiento de la grapa. 
El tratamiento suele ser endoscópico con colocación de grapas en 
la línea de sutura, inyección de adrenalina o electrocoagulación. Si 
la endoscopia fracasa, es posible el tratamiento arteriográfico, pero 
podría provocar isquemia del borde anastomótico y posibles nuevas 
fugas posteriores. 


Torsión 

La torsión es otra complicación muy infrecuente, pero grave. Se des- 
cribe casi exclusivamente en anastomosis ileocólica extracorpórea tras 
colectomías derechas híbridas laparoscópicas, y se produce por la falta 
de visualización óptima del mesenterio y el mesocolon a través de la 
minilaparotomía. Cuando se produce una torsión de la anastomosis, 
existe una inflamación y edema inmediatos del intestino delgado que, 
si se pasan por alto y no se tratan, pueden provocar una isquemia y 


FIGURA 52.83 Anastomosis inviable con una fuga visible (flecha blan- 
ca). El aspecto necrótico de la mitad del intestino anastomosado es 
evidente con una línea clara de delimitación (flecha negra). 


gangrena del intestino. Es necesario rehacer inmediatamente la anas- 
tomosis. 


Estenosis 


Las estenosis importantes desde el punto de vista clínico son aquellas 
que se presentan con síntomas obstructivos y ocurren en el 4 al 10% 
de las anastomosis circulares (fig. 52.84). Los factores de riesgo son 
el uso de una grapadora de diámetro pequeño (nunca deberían usarse 
grapadoras circulares de 25 mm en la anastomosis colorrectal en adul- 
tos), fugas anastomóticas, isquemia e irradiación. El tratamiento suele 
ser endoscópico con dilatación con globo o colocación de incisiones 
radiales o colocación de endoprótesis intraluminales. En estenosis que 
no responden al tratamiento endoscópico puede ser necesario rehacer 
la anastomosis. 


Síndrome de resección anterior baja 


Más que una verdadera complicación, es una consecuencia de la resec- 
ción anterior baja y la anastomosis coloanal y puede estar presente hasta 
en el 80% de los pacientes sometidos a una resección anterior baja. 
Es un síndrome caracterizado por una mezcla de múltiples síntomas 
como polaquiuria, múltiples deposiciones fragmentadas, sensación de 
vaciado incompleto, incontinencia, estreñimiento y diarrea. La mayoría 
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de los síntomas mejoran 1 año o más después de la resección, pero en 
la mayoría de los pacientes se describe una disfunción a largo plazo. La 
causa del SRAB es multifactorial. Puede deberse a una lesión del esfínter 
interno, pérdida de sensibilidad en la mucosa anorrectal, pérdida o 
deterioro del reflejo inhibidor rectoanal, reducción de la capacidad 
del reservorio rectal y/o pérdida de distensibilidad del colon tras- 
puesto. La incidencia es mayor en pacientes sometidos a una EMT, en 
aquellos con anastomosis coloanal, en aquellos que recibieron quimio- 
rradioterapia neoadyuvante y en aquellos que sufrieron una fuga anas- 
tomótica. Actualmente, para mejorar los síntomas del SRAB se utilizan 
mecanismos técnicos preventivos que tienen como objetivo aumentar 
la capacidad del neorrecto: anastomosis con un reservorio en J del 
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FIGURA 52.84 Vista endoscópica de una estenosis anastomótica (fle- 
cha). 
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colon de 5 a 6 cm o con una coloplastia transversa o una anastomo- 
sis colorrectal lateroterminal (fig. 52.85). La coloplastia es una posible 
alternativa en pacientes obesos en los que el reservorio en J no encaja 
en la pelvis estrecha. Se realiza una colotomía longitudinal de 10 cm a 
unos 5 cm del extremo distal del colon traspuesto y luego se sutura de 
forma transversal para ensanchar el colon y aumentar su distensibilidad. 
A menudo, el tratamiento del SRAB es empírico, en función del con- 
trol de la alimentación, el uso equilibrado de loperamida asociado con 
productos de fibra, fisioterapia con biorretroalimentación e irrigación 
transanal. Tras el fracaso del tratamiento conservador, en una minoría 
de pacientes muy sintomáticos y con baja calidad de vida puede ser 
necesaria la construcción de un estoma como tratamiento definitivo.“ 


Tratamiento y seguimiento postoperatorios 


La tasa de supervivencia a 5 años para los pacientes con cáncer en 
estadio Í es aproximadamente del 90%; para el estadio II, del 75%; 
y para el estadio III (con ganglios linfáticos positivos), del 50%. Los 
pacientes con metástasis a distancia irresecables presentan una tasa de 
supervivencia a 5 años de alrededor del 5%. Los pacientes con metás- 
tasis hepáticas resecables tributarios de resección hepática curativa con 
márgenes libres y factores clínicos de riesgo favorables pueden tener una 
tasa de supervivencia a 5 años de hasta 60%. La mayoría de las recidivas 
se producen dentro de los primeros 2 años después de la resección del 
tumor primario. Por tanto, es necesario un seguimiento estrecho, espe- 
cialmente dentro de este intervalo, para permitir la detección precoz 
de cualquier recidiva o tumor metacrónico que pueda ser susceptible de 
tratamiento curativo. Se remite al lector a las directrices prácticas 
de la ASCRS para la vigilancia de pacientes después del tratamiento 
curativo del cáncer de colon y recto. 

El seguimiento consta de visitas al consultorio con concentraciones 
de CEA obtenidas cada 6 meses durante 5 años después de la cirugía, 
luego anualmente. Las concentraciones crecientes de CEA exigen 
nuevas pruebas para localizar la enfermedad recurrente o metastásica. 
Se debería programar una colonoscopia 1 año después de la cirugía 


FIGURA 52.85 Coloplastia. (A) Se realiza una colotomía longitudinal de 10 cm aproximadamente 5 cm proximal 
al final del colon y se coloca el yunque de una grapadora circular en la luz intestinal que penetra próximo a la 
línea distal de grapas o se asegura con una sutura en bolsa de tabaco (B). Luego, se cierra la colotomía de 
forma transversal en una o dos capas. (C) Entonces se realiza una anastomosis colorrectal circular grapada. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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(o 3 a 6 meses después de la cirugía si no se estudió por completo todo 
el colon en el momento del diagnóstico); se deberían repetir nuevas 
colonoscopias cada 3 años si no se detectaron adenomas y cada año si 
se encuentran pólipos adenomatosos hasta que el colon se encuentre 
limpio. Anualmente se realizan TC de tórax y abdomen. 


Tratamiento postoperatorio 


La quimioterapia adyuvante puede estar indicada en ciertos subgrupos 
de pacientes según el estado anatomopatológico postoperatorio. 

Estadio 1. el tumor invade la capa muscular propia, ganglios linfáticos 
negativos. El seguimiento solo es la opción adecuada. 

Tumores en estadio Il: el tumor penetra en la grasa pericólica, gan- 
glios linfáticos negativos. En general, en ausencia de factores de riesgo, 
existen datos limitados de cualquier beneficio de la quimioterapia 
adyuvante: la ventaja absoluta de supervivencia con 5-fluorouracilo 
(5-FU)/leucovorina (ácido folínico [AF]) es aproximadamente del 
3 al 4% (2? significativa limítrofe). En un metaanálisis reciente de 
Bockelman et al., la SSE a 5 años con o sin quimioterapia es del 81,4 
frente al 79,3%, respectivamente. 

En pacientes con cáncer de colon en estadio II, los siguientes posi- 
bles factores de riesgo pueden ser considerados como indicaciones 
relativas para la quimioterapia: cáncer indiferenciado (G3-4), invasión 
vascular y perineural, obstrucción, perforación, invasión de órganos 
vecinos (['4p) y un número insuficiente del número examinado de 
ganglios linfáticos (< 12). Incluso en estos pacientes de alto riesgo, no 
se ha demostrado un valor definitivo de la quimioterapia adyuvante y la 
adición de oxaliplatino no añade ningún beneficio. No se ha observado 
ninguna diferencia en la supervivencia general a 10 años entre las 
categorías de bajo y alto riesgo y no se ha obtenido ninguna ventaja 
de una pauta con oxaliplatino.” 

La MSI es otra característica importante para el tratamiento pos- 
quirúrgico oncológico en la enfermedad en estadio II. Es típica del 
síndrome de Lynch (2-4% de todos los cánceres de colon) pero, en 
la mayoría de los casos, la inactivación somática de los genes MMR 
(hMLHL, hMSH2, hMSH6, PMS2) se debe al efecto de otros genes 
reguladores. 

El estado de MSL-H (expresión deficiente de los genes MMR) es 
más frecuente en la enfermedad en estadio II (22%) que en los estadios 
TI (12%) y IV (3%) y parece tener una repercusión pronóstica favora- 
ble en el estadio HL. Además, el tratamiento complementario con 5-FU 
parece tener un efecto perjudicial sobre la supervivencia en pacientes 
con cáncer de colon en estadio II, pero no en estadio II. Todos estos 
elementos deben ser tenidos en cuenta con respecto a la dudosa eficacia. 

Enfermedad en estadio III: ganglios linfáticos positivos. La quimio- 
terapia adyuvante está indicada en pacientes en estadio TIT. El 5-FU 
y el AF se combinan con oxaliplatino en el protocolo FOLFOX. En 
la pauta CAPOX (o Xelox), se usa capecitabina oral en lugar de ácido 
folínico con 5-fluorouracilo (5-FUFA). Recientemente, se llevó a cabo 
un análisis combinado previamente planificado de datos de seis ensayos 
aleatorizados de fase II de quimioterapia adyuvante en pacientes con 
cáncer de colon en estadio 11I:* una duración más corta del tratamiento 
puede reducir los efectos secundarios, sobre todo la neurotoxicidad 
que depende de la dosis y se relaciona con el oxaliplatino. Este análi- 
sis evaluó la ausencia de inferioridad de 3 meses frente a 6 meses de 
quimioterapia adyuvante con FOLFOX/CAPOX. El criterio principal 
de valoración, la tasa de SSE a los 3 años, no se confirmó: 3 meses es 
inferior a 6 meses de quimioterapia adyuvante. Sin embargo, en un 
análisis que no se había planificado antes de comenzar el estudio, hubo 
una diferencia entre FOLFOX y CAPOX relacionada con la clase de 
riesgo de los pacientes. Los pacientes de bajo riesgo fueron definidos 
como T3pN1p y los pacientes de alto riesgo, T4p (cualquier N) o N2. 

En pacientes de bajo riesgo, 3 meses (cuatro ciclos) de CAPOX no 
fue inferior a 6 meses de la misma pauta (3 años de SSE: 85,0 frente a 
83,1%, 3 meses frente a 6 meses). En pacientes de alto riesgo, 3 meses 
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de pauta CAPOX fueron suficientes (3 años de SSE: 64,1 frente a 

64,0%, 3 meses frente a 6 meses). 

Con respecto a la pauta FOLFOX, 6 meses parece superior a 3 
meses, con independencia del grupo de riesgo (3 años de SSE en alto 
riesgo: 61,5 frente a 64,7%, 3 meses frente a 6 meses). Sin embargo, 
hay que recordar que estos son resultados inesperados porque no se 
planificó previamente una comparación entre tratamientos: los pacien- 
tes no fueron asignados al azar para recibir tratamiento con CAPOX 
o FOLFOX. 

Enfermedad metastásica. Al elegir un tratamiento para la enferme- 
dad metastásica existen varios aspectos que deben ser tenidos en cuenta: 
masa tumoral, objetivo de la cronicidad del tratamiento, inducción de 
la resecabilidad en la enfermedad límite resecable, resección primaria, 
edad y enfermedades concomitantes, preferencias del paciente, sitio 
del tumor primario y biología molecular: estado de mutación N-Ras, 
K-Ras (es decir, pan-Ras) y BRAE 

Las posibles pautas de quimioterapia son las siguientes: 

1. Se pueden utilizar anticuerpos anti-EGER (panitumumab, cetuxi- 
mab) en neoplasias sin mutaciones pan-Ras y sin mutaciones BRAE 
Se puede realizar el análisis mutacional en el tumor primario, pero 
también preferiblemente en el tumor metastásico. 

2. El tratamiento habitual en la enfermedad metastásica con mutación 
BRAF es la administración de FOLFOXIRI (oxaliplatino + irinote- 
cán + 5-FUFA) y bevacizumab. Los pacientes con mutación BRAF 
tienen el peor pronóstico. 

3. Si el tumor primario se encuentra en el lado derecho, los anticuerpos 
anti-EGER administrados además de la quimioterapia (FOLFOX 
[oxaliplatino + 5-FUFA] o FOLFIRI [irinotecán + 5-FUFA]) no 
son superiores a la quimioterapia sola en el tratamiento de primera 
línea: por lo tanto, no se suelen administrar en esta fase. La biqui- 
mioterapia (FOLFOX o FOLFIRD o la triquimioterapia antineo- 
plásica FOLFOXIRI en pacientes con buena salud, en combinación 
con el anticuerpo antifactor de crecimiento del endotelio vascular 
(bevacizumab), podrían ser la mejor opción. 

4. En los tumores primarios del lado izquierdo, la adición de cetuxi- 
mab o panitumumab a FOLFOX/FOLFIRI podría ser la primera 
línea de tratamiento. Sin embargo, también en este caso, se puede 
plantear el uso de FOLFOXIRI. 

5. En pacientes ancianos o con mala salud, incapaces de tolerar la 
biquimioterapia, la capecitabina con bevacizumab es un tratamiento 
adecuado. 

Si el objetivo del tratamiento es la resección de la enfermedad 
hepática, no se deberían administrar más de seis ciclos de quimioterapia 
antes de la cirugía para evitar la toxicidad hepática (esteatohepatitis con 
irinotecán y daño sinusoidal con oxaliplatino). Además, es necesario 
suspender el bevacizumab 6 semanas antes de la resección hepática 
debido a sus efectos perjudiciales sobre la cicatrización de las heridas. 
El bevacizumab puede iniciarse 4 semanas después de la cirugía o una 
vez que las heridas hayan cicatrizado. 


TRASTORNOS DEL SUELO PÉLVICO 
Y ESTRENIMIENTO 


Los trastornos del suelo pélvico incluyen múltiples afecciones, en las 
que a menudo participan especialistas colorrectales, urólogos y ginecó- 
logos. El estreñimiento es una disfunción de la motilidad del colon y del 
proceso de defecación. Puede estar presente con varias enfermedades 
y procesos colorrectales, como obstrucción del colon y enfermedades del 
suelo pélvico. El estreñimiento funcional es una entidad que debe ser 
diferenciada de distintos problemas anatómicos durante la evaluación 
del paciente y puede ser considerada para tratamiento quirúrgico si no 
responde al tratamiento farmacológico activo. Se remite nuevamente 
al lector a la declaración de consenso de definiciones de la ASCRS 
para pruebas de fisiología anorrectal y terminología del suelo pélvico, 
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protocolos asistenciales para el tratamiento del prolapso rectal y proto- 

colos asistenciales para la evaluación y el tratamiento del estreñimiento. 
Los trastornos del suelo pélvico que se le presentan al cirujano son, 

entre Otros: 

+  Prolapso o procidencia rectal: una invaginación circular de espesor 
total del recto. 

+  Rectocele: un abombamiento del recto hacia la pared posterior de 
la vagina. 

+ Hernia de fondo de saco: una protuberancia del peritoneo entre el 
recto y la vagina, denominada «enterocele» si contiene el intestino 
delgado, y «sigmoidocele» si contiene el colon sigmoide. 

+ —Anismo: la falta de relajación del músculo puborrectal y del esfínter 
externo del ano durante la defecación (falta de relajación simple o 
contracción paradójica). 

Incluso si los trastornos funcionales no siempre requieren una inter- 
vención quirúrgica, el cirujano casi siempre participa en la evaluación 
de estos pacientes y en el establecimiento de un plan de tratamiento. 


Diagnóstico: pruebas y evaluación 
Pruebas de laboratorio de la fisiología anorrectal 


Para evaluar las presiones del conducto anal al objeto de determinar 
la presencia de reflejos anales, sensibilidad anal y reclutamiento elec- 
tromiográfico se realizan pruebas de la fisiología anorrectal. 

La manometría anorrectal evalúa la zona de alta presión (es decir, la 
longitud del conducto anal), la presión en reposo, principalmente 
debida al esfínter interno, la presión voluntaria máxima y la presión 
de compresión, debida al esfínter externo del ano (fig. 52.86). La 
prueba se realiza colocando una sonda de manometría con un glo- 
bo lleno de agua en su punta en el conducto anal, de modo que el globo 
en la punta quede dentro de la luz rectal. Los valores normales de 
presión en reposo son de 40 a 80 mmHg. La manometría anorrectal 
también proporciona información sobre las presiones intrarrectales, 
los reflejos, la sensibilidad y la distensibilidad rectales. La manome- 
tría de alta resolución puede proporcionar una mayor resolución 
fisiológica y reduce al mínimo los artefactos de movimiento. 

La prueba de expulsión del globo evalúa la capacidad del paciente 
para expulsar un globo inflado con 50 a 60 cc de agua/gas/aire que 
simula heces. 

La latencia motora terminal del nervio pudendo mide la conducción 
del nervio pudendo desde su salida a nivel de las espinas isquiáticas 
hasta el esfínter interno del ano, mediante el uso de un transduc- 
tor. Los tiempos normales de latencia motora terminal del nervio 
pudendo son de 2,0 + 0,2 milisegundos. Valores prolongados se 
observan en lesiones traumáticas (médula espinal) o con lesiones 
por estiramiento por traumatismo obstétrico debido a un parto 
prolongado, lesiones crónicas por estiramiento como las que se 
observan en los trastornos de defecación de larga duración, daño de 
la raíz del nervio sacro o enfermedades crónicas como la diabetes. 
Normalmente, se mide con un electrodo especial pegado al dedo 
índice del examinador, mediante el cual la punta del electrodo del 
dedo estimula el nervio pudendo y el electrodo de registro en la 
base del dedo mide la contracción del esfínter del ano. 

La electromiografía registra el cambio de la actividad eléctrica basal de 
las unidades motoras del esfínter externo y el músculo puborrec- 
tal durante la actividad. Los pacientes con contracción puborrectal 
inadecuada o paradójica no muestran una relajación de los músculos 
cuando se les pide que empujen. 


Pruebas de imagen para evaluar el suelo pélvico y el tránsito 

del colon 

La ecografía endoanal (fig. 52.87) se puede utilizar para evaluar la 
integridad, el grosor y las posibles anomalías (cicatrices, fístulas) de 
los esfínteres interno y externo del ano. 
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La defecografía es un estudio dinámico del ano y el recto y del suelo 
pélvico durante la defecación. Proporciona información sobre 
anomalías anatómicas, como rectocele, prolapso rectal, invagina- 
ción rectal interna y hernia de fondo de saco, así como sobre tras- 
tornos funcionales, como la contracción puborrectal sin relajación 
o paradójica, el descenso perineal y el grado de vaciado rectal. Las 
imágenes dinámicas son capturadas con radioscopia, con el recto 
y la vagina opacificados con contraste radiográfico y el paciente 
sentado en un inodoro radiolúcido. Si se realiza una defecografía por 
resonancia magnética, se opacifica el recto con una mezcla de gel de 
ecografía y gadolinio. Las ventajas de la RM son imágenes de alta 
calidad de los tejidos blandos pélvicos y las vísceras y evitan el uso 
de radiación ¡onizante. Sin embargo, está limitada por el decúbito 
supino del paciente que no reproduce las condiciones normales de 
la defecación (fig. 52.88). 

El tiempo de tránsito del colon es una prueba que estudia la inercia 
del colon. Se pide al paciente que ingiera 24 marcadores radiopacos 
contenidos en una cápsula (Sitzmarks) y que se abstenga de utilizar 
laxantes y cualquier otra medida mecánica que pueda interferir 
en la función del colon. Se estudia el avance de los marcadores 
a través de las tres áreas del colon (ascendente, descendente y 
rectosigmoideo) con radiografías simples de abdomen que se toman 
en días alternos hasta el 7.” día. En la población sana, el 80% de 
los marcadores deberían ser expulsados el 5.? día. Los pacientes 
con estreñimiento de tránsito lento o inercia del colon retienen 
una parte considerable de los marcadores durante todo el tiempo 


del estudio (fig. 52.89). 


Prolapso rectal (procidencia) 

Anatomía y fisiopatología 

El prolapso rectal es una invaginación intestinal circular de espesor 
total de la pared rectal. El grado de prolapso puede variar desde el 
prolapso rectal intrarrectal o interno (fig. 52.90), el prolapso intraanal 
hasta el prolapso rectal externo (fig. 52.91). El prolapso rectal es una 
afección poco frecuente que ocurre aproximadamente en el 0,5% 
de la población general, y las mujeres mayores de 50 años tienen 6 
veces más probabilidades que los hombres de padecer un prolapso 
rectal. Los pocos hombres que presentan un prolapso rectal suelen 
ser menores de 40 años. A menudo, los pacientes jóvenes (hombres 
y mujeres) con prolapso padecen enfermedades psiquiátricas, como 
autismo o retraso en el desarrollo, y toman medicamentos para el 
estreñimiento. La causa del prolapso rectal aún se desconoce, pero 
en pacientes con prolapso rectal total habitualmente se encuentran 
algunos defectos anatómicos. Estos defectos consisten en una diástasis 
del músculo elevador del ano, un fondo de saco profundo de forma 
anómala, un colon sigmoide excedente, un ano distendido y una falta 
de inserciones aponeuróticas del recto en el sacro. Los factores de 
riesgo de prolapso rectal son: edad mayor de 40 años, sexo femenino, 
cirugía pélvica previa, esfuerzos de defecación y estreñimiento cróni- 
cos, diarrea crónica, parto vaginal y multiparidad (sin embargo, un 
tercio de las pacientes con prolapso rectal son nulíparas), disfunción 
del suelo pélvico y/o anomalías anatómicas, enfermedades/lesiones 
neurológicas y enfermedades psiquiátricas que precisan medicamentos 
para el estreñimiento. El prolapso rectal suele tener una evolución 
progresiva desde el prolapso autorreductible pasajero durante la 
defecación, hasta el prolapso que requiere autorreducción digital, 
o el prolapso estable que puede presentarse con úlceras e incluso 
el prolapso incarcerado irreductible con necrosis en los casos más 
avanzados y complicados. 


Síntomas 


Los síntomas consisten en malestar debido al prolapso del tejido, 
incontinencia con drenaje de moco o sangre y estreñimiento. La 
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FIGURA 52.87 Ecografía endoanal. (A) El músculo puborrectal hiperecoico en forma de arco aparece como 
una estructura blanquecina. (B) Se muestran el esfínter interno hipoecoico (flecha negra) y el esfínter externo 


hiperecoico (flecha blanca). 


FIGURA 52.88 Imagen de resonancia magnética de un prolapso rectal. 


mayoría (50-75%) de los pacientes con prolapso rectal evidente refieren 
incontinencia fecal (incontinencia pasiva o de urgencia) producida por 
la presencia de un conducto directo, por el estiramiento crónico del 
esfínter debido al prolapso y por estimulación persistente del reflejo 
inhibidor rectoanal provocada por el prolapso rectal. Hasta la mitad 
de los pacientes con incontinencia también presentan una neuropatía 
pudenda con una latencia motora terminal prolongada del ner- 
vio pudendo. El otro 25 a 50% de los pacientes y, en concreto, aquellos 
con prolapso intrarrectal, refieren estreñimiento o defecación obstruida 
(sensación de una evacuación rectal incompleta durante la defecación) 
que resulta del «plegado» del intestino sobre sí mismo creando un 
bloqueo funcional que empeora con los esfuerzos (v. fig. 52.90B, C) o 
por la presencia de un rectocele concomitante. 


Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

A la exploración física, debe diferenciarse el prolapso rectal verdadero 
del prolapso de la mucosa rectal o del prolapso de las hemorroides: 
el prolapso rectal de espesor completo tiene pliegues concéntricos, 
mientras que el prolapso de las hemorroides o de la mucosa rectal se 
caracteriza por pliegues radiales, con surcos a lo largo de las almohadi- 
llas hemorroidales. En reposo, los signos típicos son una distensión del 
ano con un esfínter laxo. La exploración se lleva a cabo en el consultorio 
con el paciente en decúbito lateral izquierdo habitual o sentado o en 
cuclillas durante el esfuerzo. Si no se puede observar el prolapso en el 
consultorio, se le puede pedir al paciente que se haga una «autofoto» en 
casa para dejar constancia del prolapso. El examen proctoscópico mues- 
tra un tejido excedente y, en el 10 al 15% de los pacientes, una úlcera 
rectal anterior solitaria. La proctoscopia puede mostrar un eritema a 
5-6 cm, que es el borde principal del prolapso. La defecografía radios- 
cópica o por RM es una prueba más para confirmar el diagnóstico 
de prolapso rectal y proporciona más información sobre trastornos 
coexistentes, como rectocele, cistocele, prolapso de la cúpula vaginal, 
enterocele y sigmoidocele (fig. 52.92). Siempre se debería realizar una 
colonoscopia para descartar la presencia de un CCR u otra enfermedad 
del colon. En pacientes con antecedentes de estreñimiento durante 
toda la vida se realiza un estudio de tránsito del colon para diferenciar 
el estreñimiento debido a una defecación obstruida del estreñimiento 
debido a un tránsito lento del colon. Con frecuencia, los dos coexisten. 
La ecografía endoanal suele mostrar un engrosamiento del esfínter 
interno del ano. 


Tratamiento conservador 


Para mejorar la calidad de vida, los síntomas de estreñimiento e inconti- 
nencia fecal asociados al prolapso pueden ser aliviados con tratamiento 
médico. La suficiente ingesta de líquidos, los suplementos de fibra y 
los laxantes emolientes pueden tratar el estreñimiento. Se puede usar 
azúcar o sal por vía tópica para reducir el edema de la mucosa rectal y 
facilitar la reducción del tejido prolapsado. Los enemas y supositorios 
pueden resultar útiles para ayudar en la defecación. 


Reparación quirúrgica 
Los objetivos de la cirugía son eliminar el prolapso y corregir las ano- 
malías anatómicas y funcionales. El abordaje puede ser transabdominal 
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3. día 5.2 día 7.2 día 
FIGURA 52.89 Estudio del tránsito del colon: radiografías simples de abdomen a los 3, 5 y 7 días tras la 


ingestión de marcadores radiopacos. Obsérvese que en el 5.* día la mayoría de los marcadores radiopacos se 
encuentran dentro de la pelvis; sin embargo, en el 7.* día, la mayoría de los marcadores han pasado. 


B C 


FIGURA 52.90 (A) El prolapso rectal interno de un paciente de sexo masculino queda bien demostrado por 
defecografía. (B y C) Progresión del prolapso rectal interno. 
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FIGURA 52.91 Paciente con un enorme prolapso rectal externo. (Por 
cortesía de G. Sarzo, MD, Hospital Sant Antonio, Department of Surgery, 
Padova Italy.) 


o transperineal. Ninguno ha mostrado una clara superioridad en cuanto 
a tasas de recidiva que varían entre el 13 y el 31%. La elección de la 
intervención se basa en las enfermedades concomitantes del paciente, 
la edad y la función intestinal del paciente y la preferencia del cirujano. 

Intervenciones abdominales. El fundamento del abordaje intraabdo- 
minal es realizar una fijación del recto con el objetivo de proporcionar 
una tensión ascendente suficiente para impedir una recidiva, pero al 
mismo tiempo permitir deposiciones adecuadas durante la defecación. 
El acceso abdominal se puede realizar mediante abordajes abiertos o de 
mínimo acceso (laparoscópicos o robóticos). Ambos ofrecen resultados 
clínicos y funcionales, tasas de recidiva (4-8%) y morbilidad (10-33%) 
equivalentes. La laparoscopia ofrece beneficios en cuanto al alivio del 
dolor, estancia hospitalaria y tiempo de recuperación. Las ventajas que 
ofrece la reparación robótica del prolapso rectal son la facilidad para 
suturar y anudar y una mejor visualización de la parte profunda de la 
pelvis. El recto debe ser disecado, retraído dentro del abdomen y fijado 
a la fascia presacra con suturas (rectopexia posterior). En estos casos, en 
pacientes seleccionados con estreñimiento coexistente se puede realizar 
una resección simultánea del sigma excedente. Se puede utilizar una 
malla para aumentar la cicatrización y mejorar la fijación del recto en 
la parte posterior o anterior. Con la rectopexia posterior con malla, se 
moviliza el recto hacia atrás y afuera hasta los músculos elevadores del 
ano, y se fija una malla a la fascia presacra, debajo del promontorio 
sacro, y al recto por la parte externa (fig. 52.93). Esta técnica se asocia 
con una mejoría considerable de la incontinencia fecal en el 20 al 60% 
de los pacientes, pero presenta una tasa del 20% de complicaciones 
postoperatorias y se asocia con una tasa de recidiva del 2 al 5%. La rec- 
topexia ventral con malla descrita más recientemente es una técnica que 
supone una movilización rectal anterior limitada y una suspensión de la 
malla hasta el promontorio sacro. La malla se fija a la pared anterior del 
recto y se suspende hasta el promontorio sacro (fig. 52.94). Las ventajas 
de esta técnica son la mejora de la incontinencia y el estreñimiento 
postoperatorios, con pocos casos de estreñimiento postoperatorio de 
nueva aparición, y bajas tasas de complicaciones y recidiva (3-5%).* 
En las series publicadas, se utilizan muchos tipos diferentes de mallas y 
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FIGURA 52.92 Defecografía de un paciente hombre joven que presenta 
un prolapso rectal interno (flecha blanca) y un sigmoidocele (flecha negra). 


dispositivos de fijación: injertos biológicos o irreabsorbibles, chinchetas, 
suturas o grapas para fijar la malla. Las complicaciones relacionadas 
con la malla son, entre otras, erosión habitualmente en la vagina, 
infección y sepsis pélvica, obstrucción intestinal y desprendimiento y/o 
migración de la malla. En teoría, con el uso de una malla biológica, el 
riesgo de infección o erosión puede ser menor y el riesgo de recidiva 
mayor, pero un artículo reciente? no muestra una mejora estadística 
en las tasas de recidiva y complicaciones entre la malla biológica y la 
irreabsorbible. Sin embargo, el seguimiento de los estudios que utilizan 
malla biológica es corto. 

Abordaje perineal. Las intervenciones perineales permiten la resec- 
ción del prolapso sin una fijación concomitante. Se recomiendan para 
pacientes ancianos o con mala salud y se cree que se asocian con una 
menor morbimortalidad quirúrgica, pero con mayores tasas de recidiva. 
Sin embargo, revisiones y ensayos recientes han concluido que no 
existen diferencias significativas en las tasas de recidiva y reintervención 
entre los abordajes perineal y abdominal. Por lo tanto, las intervenciones 
perineales deben ser consideradas una opción para todos los pacientes 
con un prolapso rectal. La «técnica de Altemeier» o proctectomía peri- 
neal o proctosigmoidectomía es una verdadera rectosigmoidectomía. 
Se exterioriza el prolapso, se sujeta con pinzas de Allis y se practica una 
incisión circular de espesor total a través del recto 1 cm por encima de 
la línea dentada. Se entra en la cavidad peritoneal por la parte anterior 
y se extrae el colon sigmoide excedente por vía transanal (fig. 52.95). Se 
visualizan los músculos elevadores y pueden ser plegados hacia la parte 
posterior para reforzar el suelo pélvico y restablecer el ángulo anorrectal 
(plastia de elevadores o reparación postanal de Parks). Luego se realiza 
una anastomosis coloanal suturada a mano o grapada. La operación se 
puede realizar con anestesia epidural, con mínimo dolor postoperatorio. 
Esta técnica permite la resección del intestino excedente, presenta 
bajas tasas de complicaciones y, especialmente cuando se realiza la 
plicatura del elevador, se asocia con bajas tasas de recidiva (10%). Para 
pacientes con un prolapso rectal corto (< 5 cm), puede ser apropiada la 
técnica de Delorme. Se practica una incisión circular dentro del plano 
submucoso 1 cm proximal a la línea dentada y se separa la mucosa 
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FIGURA 52.93 Rectopexia posterior con malla (operación de Ripstein modificada). (A) Se moviliza el recto y 
se fija la malla a la fascia presacra. (B) Se fija la malla a ambos lados del recto. 


É Ñ Le 38 4 TA 

FIGURA 52.94 Rectopexia ventral con malla. Se fija la malla a la pared 
rectal anterior y al promontorio sacro. (Por cortesía de G. Sarzo, MD, 
Hospital Sant Antonio, Department of Surgery, Padova Italy.) 


desde la capa muscular propia del recto hasta la porción más proximal 
del prolapso. A continuación, se extirpa la mucosa separada. Luego, 
se realiza una plicatura de sutura longitudinal de la capa muscular 
propia. Por último, se lleva a cabo una anastomosis entre los bordes 
mucosos proximal y distal (fig. 52.96). Esta técnica es muy segura, 
conlleva una corta estancia hospitalaria y presenta menores tasas de 
complicaciones que el abordaje abdominal. Se mejoran la incontinencia 
y el estreñimiento. Las tasas generales de recidiva oscilan entre el 7 y el 


FIGURA 52.95 Técnica de Altemeier o proctectomía perineal. Se extirpa 
el colon rectosigmoide excedente mediante un abordaje transperineal y 
se realiza una anastomosis coloanal suturada a mano. 


27% y son comparables a las de las intervenciones abdominales o de 
Altemeier. Para el prolapso intrarrectal sintomático, se ha propuesto la 
resección rectal transanal grapada (STARR) como una posible técnica 
alternativa. Consiste en una resección rectal de espesor completo que 
incluye el prolapso interno con una grapadora circular (STARR) o una 
grapadora curva específica (Transtar). Inicialmente, estas técnicas han 
mostrado buenos resultados en casos de estreñimiento por obstrucción, 
pero a menudo se ha comunicado la aparición de proctalgia crónica y 
tenesmo rectal con incontinencia postoperatoria. Otras complicaciones 
de la reparación transrectal grapada son la hemorragia de la línea de 
grapas y, en raras ocasiones, la rotura de la línea de grapas y la fístula 
rectovaginal (tasa de morbilidad general del 7 al 21%). Debido a la 
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FIGURA 52.96 Técnica de Delorme. Se infiltra la capa mucosa con una 
solución que contiene adrenalina (A), se practica una incisión (B) y se 
extirpa la capa muscular subyacente (C). Se realiza una plicatura de la 
capa muscular propia (D). La operación concluye con una anastomosis 
entre los bordes mucosos proximal y distal (E). 


alta tasa de complicaciones graves y deficiente resultado funcional, los 
protocolos asistenciales de la ASCRS no la recomiendan. 


Úlcera rectal solitaria 


El síndrome de úlcera rectal solitaria (SURS) es un trastorno benigno 
crónico poco frecuente que se caracteriza por una combinación de 
síntomas, manifestaciones clínicas y anomalías histológicas. El 20% 
de los pacientes presentan una sola úlcera, mientras que el 40% de 
los pacientes presentan múltiples úlceras. El resto presentan lesiones 
inespecíficas como mucosa hiperémica o seudopólipos. 

El SURS es un trastorno de adultos jóvenes (30-40 años), con un 
ligero predominio femenino. La causa es multifactorial y consiste en 
un prolapso rectal interno y una contracción anómala/paradójica del 
músculo puborrectal. Estas dos alteraciones provocan un traumatismo 
y una compresión de la pared rectal anterior en la parte superior del 
conducto anal durante el esfuerzo y la defecación, con isquemia y, en 
algunos casos, úlcera mucosa resultante. Los síntomas referidos por 
los pacientes con un SURS consisten en rectorragia, esfuerzo excesivo 
prolongado, defecación incompleta/tenesmo, expulsión de moco, dolor 
perineal y abdominal y estreñimiento. Hasta una cuarta parte de los 
pacientes se encuentran asintomáticos. 
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La exploración física y la anoscopia demuestran un prolapso intra- 
rrectal y una úlcera de 1 a 1,5 cm de la pared rectal anterior a 3 a 
10 cm del borde anal que, a veces, resulta difícil de diferenciar de un 
cáncer rectal. El examen histológico de las biopsias muestra hallazgos 
característicos: obliteración fibromuscular de la lámina propia, capa 
muscular mucosa hipertrofiada con fibras musculares entre las criptas 
y anomalías de las criptas glandulares. Estos hallazgos específicos dife- 
rencian el SURS del cáncer y otras lesiones inflamatorias como la El, 
la colitis isquémica y la proctitis infecciosa. 

Para los pacientes con síntomas de leves a moderados y sin prolapso 
mucoso importante, el tratamiento médico suele ser eficaz. Consiste 
en la formación y la modificación del comportamiento del paciente: 
alimentación rica en fibra, laxantes emolientes y laxantes formadores 
de masa, evitar los esfuerzos y/o la introducción de los dedos en el 
ano, reducir al mínimo el tiempo en el váter y el uso de enemas de 
sucralfato, corticoesteroides y/o mesalacina. La cirugía rara vez está 
indicada y se reserva solo para pacientes muy sintomáticos que no res- 
ponden en absoluto al tratamiento médico. Las opciones quirúrgicas 
son, entre otras, la extirpación local de la úlcera, el tratamiento del 
prolapso rectal o un estoma de descarga para pacientes que no han 
respondido a otras opciones. Por desgracia, muchos pacientes con un 
SURS continúan presentando síntomas de disfunción anorrectal a 
pesar del tratamiento. 


Rectocele 


Un rectocele es un abombamiento de la pared anterior del recto hacia 
la pared posterior de la vagina. Los factores de riesgo más frecuentes 
son edad avanzada, antecedentes de embarazo y parto vaginal, aumento 
del índice de masa corporal, presión intraabdominal elevada de forma 
crónica y antecedentes de histerectomía. La causa del rectocele es 
multifactorial y puede explicarse por un daño muscular y/o neurológico 
en el tabique rectovaginal (habitualmente por un traumatismo obs- 
tétrico) y debido al efecto del esfuerzo crónico sobre la aponeurosis 
endopélvica y sobre la pared posterior de la vagina. Puede asociarse con 
otros prolapsos de órganos pélvicos. La mayoría de los rectoceles son 
asintomáticos, pero cuando se vuelven sintomáticos, el síntoma cardinal 
es la dificultad para el vaciamiento rectal y la necesidad de presionar 
contra la pared posterior de la vagina o contra el periné para completar 
el vaciamiento rectal (defecación obstruida). Otros síntomas son sensa- 
ción de bulto vaginal, disfunción urinaria y/o sexual, estreñimiento y, 
en algunos casos, incontinencia fecal. Se cree que el mecanismo de la 
incontinencia se debe a la retención fecal dentro de la bolsa rectal 
que permite una fuga posdefecatoria, un prolapso mucoso asociado que 
altera el cierre anal o la incontinencia por rebosamiento. El diagnóstico 
de rectocele es fundamentalmente clínico y se basa en la exploración 
física. Los tactos vaginales y rectales muestran un abombamiento en la 
pared vaginal posterior y en la pared rectal anterior durante el esfuerzo 
que puede asociarse con el prolapso de otros órganos pélvicos y con 
el cistocele anterior. La incontinencia urinaria de esfuerzo asociada se 
evalúa haciendo que el paciente tosa o realice una maniobra de Valsalva 
con la vejiga llena. 

En la defecografía, el rectocele aparece como un abombamiento 
de la pared rectal hacia la vagina. Un rectocele se clasifica como 
pequeño si mide menos de 2 cm, moderado si mide entre 2 y 4 cm 
y grande si mide más de 4 cm (fig. 52.97). Esta prueba también 
proporciona información sobre la posible retención del contraste 
dentro del rectocele durante la defecación y sobre la posible aso- 
ciación con un enterocele o sigmoidocele. Es importante entender 
que el grado de distorsión anatómica a menudo no se correlaciona 
con el grado de deterioro funcional y los síntomas. La RM dinámica 
y la defecografía por RM están limitadas por el hecho de que se 
realizan con el paciente en decúbito supino (es decir, no en la posición 
erguida normal para la defecación). Las pruebas de expulsión del 
globo pueden detectar la incapacidad de expulsar un globo inflado 
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FIGURA 52.97 Proctograma defecatorio. Se opacifican tanto la vagina 
como el recto. El rectocele es claramente evidente. 


del recto después de 4 min de estar sentado en un inodoro. Los 
rectoceles asintomáticos no necesitan tratamiento, mientras que los 
pacientes con rectocele sintomático son tratados inicialmente con 
pautas terapéuticas intestinales y productos de fibra para mejorar la 
defecación. Solo pacientes seleccionados con rectoceles notablemente 
sintomáticos que no responden al tratamiento médico son tributarios 
de cirugía. El objetivo de la cirugía es extirpar el tejido sobrante del 
rectocele y reforzar el tabique rectovaginal. 

El abordaje transvaginal, preferido por los ginecólogos, permite 
una mejor visualización y acceso a los músculos elevadores. Se inyecta 
un anestésico local con adrenalina o vasopresina debajo de la mucosa 
vaginal para disecar el tejido y para la hemostasia. Se abre el epitelio vagi- 
nal en la línea media posterior hasta el nivel superior del defecto; se 
expone la capa fibromuscular y se pliega en la línea media con suturas 
colocadas de forma vertical o transversal. Se puede volver a aproximar 
el músculo puborrectal. Si es necesario, se excinde el epitelio vaginal 
sobrante y se sutura con suturas absorbibles. 

La reparación endorrectal es realizada por cirujanos colorrectales, 
con el paciente en posición genupectoral. Se inyecta un anestésico local 
más adrenalina o vasopresina en el plano submucoso para disecar el 
tejido y para la hemostasia. Se practica una incisión en forma de T o en 
la línea media en la mucosa rectal justo por encima de la línea dentada. 
Se crean dos colgajos mucosos laterales a cada lado de la línea media 
hasta un nivel proximal al rectocele. Se extirpa el exceso de mucosa 
rectal. Se expone la capa muscular subyacente y se pliega con suturas 
absorbibles situadas de forma transversal y luego se aproximan los 
bordes mucosos con suturas absorbibles. La reparación transperineal 
del rectocele se realiza mediante una incisión transversal a través de los 
músculos bulbocavernoso y perineal transverso; se vuelven a aproximar 
las dos extremidades del músculo puborrectal. Para reforzar la plastia 
se puede colocar una malla. Este abordaje está indicado especialmente 
en pacientes con incontinencia fecal asociada, porque se puede realizar 
una esfinteroplastia o plastia de los elevadores concomitante. 


Estreñimiento 


El estreñimiento es un problema de salud frecuente que puede afectar 
a más del 50% de la población mayor de 65 años, pero en un pequeño 
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subgrupo de pacientes, el estreñimiento puede presentarse a una edad 
más temprana. Varias enfermedades pueden contribuir al estreñi- 
miento, como los trastornos metabólicos, endocrinos, neurológicos y 
psiquiátricos. En los adultos, el estreñimiento de nueva aparición es 
siempre un síntoma preocupante y debe descartarse la causa principal. 
El hipotiroidismo y el estreñimiento provocado por medicamentos 
son causas habituales. La presencia de neoplasias colorrectales y otras 
causas de obstrucción del colon deben descartarse con una colonos- 
copia. Se debería aconsejar a los pacientes que aumenten la ingesta de 
líquidos hasta 1,5 a 2 l/día y que incrementen el contenido de fibra 
en la alimentación. Las soluciones con polietileno, los probióticos 
y los productos de venta libre pueden resultar útiles. Los laxantes 
estimulantes como bisacodilo o sen no deberían usarse a largo plazo. 
Un activador del canal de cloruro de acción local (lubiprostona), 
un agonista de la guanilato ciclasa y/o un agonista de la serotonina 
5-HT4 pueden usarse para tratar los síntomas del estreñimiento. El 
estreñimiento prolongado, resistente al tratamiento médico y a los 
laxantes, debería ser estudiado más a fondo. Según los criterios de 
Roma IV, el estreñimiento funcional se diagnostica si: 1) existen al 
menos dos de los siguientes síntomas, durante al menos el 25% de 
las defecaciones, durante al menos 3 meses:” heces con esfuerzo, 
grumosas o duras; una sensación de evacuación incompleta; sensación 
de obstrucción/bloqueo anorrectal; necesidad de maniobras manuales 
para facilitar la defecación (p. ej., evacuación con introducción de los 
dedos, ayuda del suelo pélvico); o menos de tres deposiciones espon- 
táneas por semana; 2) las heces sueltas rara vez se presentan sin el uso 
de laxantes, y 3) no existen criterios suficientes para el síndrome del 
intestino irritable. En presencia de síntomas de defecación obstruida, 
la defecografía, la manometría anorrectal, las pruebas de expulsión del 
globo y la electromiografía pueden descartar la presencia de trastornos 
del suelo pélvico. La medición del tiempo de tránsito del colon con 
el uso de marcadores radiopacos puede establecer el diagnóstico de 
estreñimiento de tránsito lento o inercia del colon. El estreñimiento 
de tránsito lento puede tener un origen neuropático, incluso si aún 
no se ha demostrado un cambio histológico específico. La frecuencia 
de las deposiciones varía en estos pacientes de una a dos por semana a 
una por mes. Algunos pacientes son incapaces de tener una defecación 
completa sin laxantes o enemas del colon. El estreñimiento grave se 
asocia con distensión abdominal, dolor abdominal y náuseas, y estos 
síntomas pueden influir tanto en la calidad de vida de un paciente 
que pueden ser completamente desgraciados. Los síntomas crónicos 
pueden estar presentes desde la niñez o la adolescencia. El estreñi- 
miento de tránsito lento puede manifestarse con un megacolon en la 
radiografía simple (fig. 52.98); un enema hidrosoluble o una TC de 
colon pueden mostrar un colon hipotónico excedente, y la colonos- 
copia demuestra de manera similar un colon hipotónico dilatado. 
En un subgrupo de pacientes, el colon puede ser normal y no estar 
dilatado en el examen radiológico. En estos pacientes, el diagnóstico y 
la decisión de iniciar un tratamiento quirúrgico pueden resultar difícil. 
En pacientes muy sintomáticos con estreñimiento de tránsito lento 
que no respondieron a un tratamiento médico intensivo y cuya calidad 
de vida está gravemente deteriorada, está indicado el tratamiento 
quirúrgico. La colecromía abdominal con AIR (colectomía abdominal 
total con anastomosis ileorrectal [CAT-AIR] o colectomía con anas- 
tomosis ileorrectal [CATR]) es una operación que ha demostrado una 
buena mejoría clínica con una morbilidad aceptable. Se puede realizar 
con técnicas de mínimo acceso. A pesar de la diarrea postoperatoria 
que aparece en el 5 al 15%, dolor abdominal (30-50%), obstrucción 
del intestino delgado (10-20%), incontinencia fecal y recidiva del 
estreñimiento (10-30%) que han sido notificados en el seguimiento 
a largo plazo, la mayoría de los pacientes están satisfechos con los 
resultados funcionales tras la colectomía y la AIR. 

Ya no se recomiendan las resecciones segmentarias de colon según 
las mediciones del tiempo de tránsito. La solución terapéutica extrema 
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FIGURA 52.98 Radiografía simple de abdomen de un paciente con 
estreñimiento de tránsito lento y megacolon. 


propuesta a los pacientes con estreñimiento rebelde es una ostomía 
permanente, habitualmente una ileostomía. 
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Ano 


Neil Hyman, Konstantin Umanskiy 


Anatomía 
Fisiología 
Diagnóstico 
Pruebas de imagen 

Trastornos benignos frecuentes del ano 
Hemorroides internas 
Fisura anal 
Absceso/fístula (incluida la fístula rectovaginal) 
Quiste pilonidal 
Enfermedades de transmisión sexual 
Hidrosadenitis supurativa 


El ano constituye una región anatómica relativamente pequeña del 
aparato digestivo; sin embargo, desempeña un papel fundamental en 
la continencia fecal y la defecación. Debido a su anatomía y fisiología 
singulares, el ano puede presentar dificultades para el diagnóstico y 
el tratamiento. Aunque en ocasiones puede aparecer una neoplasia 
maligna, el ano es vulnerable a una variedad de afecciones benignas fre- 
cuentes que pueden provocar un sufrimiento considerable y afectar en 
gran medida la calidad de vida del paciente. Conocer la anatomía y la 
fisiología aplicadas del ano es una ventaja muy valiosa para el cirujano y 
sigue siendo la piedra angular de un diagnóstico y tratamiento precisos. 


ANATOMÍA 


El conducto anal, según la definición del cirujano/médico, mide apro- 
ximadamente 4 cm de longitud y se extiende desde el borde anal hasta 
la parte superior del anillo anorrectal; el anatomista considera que el 
ano se encuentra a 2 cm del borde anal a la línea dentada (fig. 53.1). 
El ano aparece como un orificio cutáneo en forma de hendidura 
anteroposterior, con su superficie más distal denominada borde anal. 
Normalmente, la porción proximal del conducto anal está revestida por 
epitelio cilíndrico y la porción distal del ano por epitelio pavimentoso. 
La unión entre el ectodermo y el endodermo, situada en el punto 
medio del conducto anal, aparece como una demarcación ondulada 
denominada línea dentada. Entre la línea dentada y el borde anal, la 
mucosa está revestida por un epitelio pavimentoso modificado, similar 
al epitelio de la piel, pero desprovisto de folículos pilosos y glándulas. 

La mucosa situada por encima de la línea dentada aparece plisada 
con pliegues longitudinales, conocidos como columnas de Morgagni. 
En la base de la mayoría de las columnas existe una pequeña bolsa o 
cripta que comunica con las glándulas anales, que segrega un líquido 
lubricante para ayudar con la defecación. El número de glándulas 
es de 6 a 12 y se concentran principalmente en la cara posterior del 
ano. El conducto de la glándula anal atraviesa el plano submucoso y 
sus ramas terminan dentro del esfínter interno del ano o se extienden 
hasta el plano interesfinteriano. Estas glándulas tienen una importancia 
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Enfermedad de Crohn perianal 
Urgencias anorrectales 
Suelo pélvico 

Neoplasias 
Neoplasia intraepitelial anal 
Carcinoma epidermoide 
Enfermedad de Paget perianal 
Carcinoma basocelular 
Melanoma maligno 
Adenocarcinoma del conducto anal 


clínica considerable; los restos extraños pueden obstruir los conductos 
y provocar el frecuente absceso perianal y su equivalente crónico, la 
fístula anal. 

En el área de la porción distal del conducto anal la submucosa 
está formada por una capa discontinua de tejido engrosado que crea 
«almohadillas» hemorroidales, que normalmente se encuentran en las 
posiciones lateral izquierda, anterior derecha y posterior derecha. Por lo 
general, estas almohadillas reciben su irrigación de seis arterias hemo- 
rroidales distribuidas a lo largo del perímetro de la porción distal del 
recto y el ano.' El drenaje venoso lo proporcionan los vasos hemorroi- 
dales superior, medio e inferior, lo que permite la comunicación entre 
las circulaciones portal y general. Estos vasos forman comunicaciones 
arteriovenosas directas dentro de las almohadillas y, por esta razón, la 
hemorragia hemorroidal es de naturaleza arterial más que venosa. El 
drenaje venoso y linfático por encima de la línea dentada fluye hacia 
los vasos ilíacos internos; por debajo de la línea dentada, la irrigación 
y el drenaje son proporcionados por el sistema hemorroidal inferior. 

El orificio anal y el conducto anal permanecen prácticamente cerra- 
dos en reposo como consecuencia de la contracción anular tónica 
de los esfínteres tanto interno como externo, y la compresión de las 
almohadillas anales. El esfínter interno del ano está compuesto de mús- 
culo liso con inervación autónoma y aporta entre el 50 y el 85% del 
tono de reposo del conducto anal. Desde el punto de vista anatómico, 
el esfínter interno del ano es una continuación engrosada de la capa 
circular de la muscular propia de la porción distal del recto y ocupa 
los 2 a 4 cm distales del conducto anal. El esfínter externo del ano es 
una estructura en forma de embudo compuesta por los músculos del 
suelo pélvico que envuelven la porción distal del recto y el ano. El 
músculo puborrectal, a menudo denominado cabestrillo rectal, es uno 
de los principales músculos que contribuyen con el esfínter externo 
del ano. Se origina en el pubis, pasa alrededor del recto por la parte 
posterior, y regresa al pubis. El esfínter externo del ano es singular 
porque puede ser controlado tanto por el sistema nervioso autónomo 
como por contracción voluntaria. En respuesta a los aumentos de la 
presión intraabdominal o la distensión rectal, el esfínter externo del 
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FIGURA 53.1 Anatomía del recto y el ano. (Imagen de Netter con copyright de Elsevier.) 
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ano y el músculo puborrectal se contraen de forma refleja y voluntaria 
para evitar la fuga fecal. A diferencia del esfínter interno del ano, el 
esfínter externo del ano puede estar sujeto a fatiga muscular con una 
contracción voluntaria máxima mantenida durante solo 30 a 60 s. 

El esfínter interno del ano está inervado por nervios simpáticos 
(L5) y parasimpáticos (S2, S3 y S4). El esfínter externo del ano está 
inervado a cada lado por la rama rectal inferior del nervio pudendo (S2 
y S3) y por la rama perineal de S4. Aunque el músculo puborrectal y 
el esfínter externo del ano tienen una inervación algo diferente, estos 
músculos parecen actuar como una unidad.” Existe una considerable 
redundancia en la inervación del esfínter del ano: la interrupción 
unilateral del nervio pudendo no provocará una disfunción del esfínter 
externo del ano, pero la pérdida de las raíces nerviosas S3 bilaterales 
(p. ej., por sección transversal quirúrgica) normalmente ocasionará 
una incontinencia fecal. Si las raíces nerviosas S1 a S3 permanecen 
indemnes solo en un lado, se espera que el paciente todavía mantenga 
el control de los esfínteres del ano. 

La rama rectal del nervio pudendo transmite la sensibilidad anal y 
se cree que desempeña un papel en el mantenimiento de la continen- 
cia anal. El conducto anal contiene un rico aporte de terminaciones 
nerviosas sensitivas libres y organizadas, especialmente en la región del 
ano. Las terminaciones nerviosas organizadas consisten en corpúsculos 
de Meissner (tacto), bulbos de Krause (sensibilidad térmica), cuerpos 
de Golgi-Mazzoni (presión) y corpúsculos genitales (fricción). 
Fisiología 
El proceso de defecación es un acontecimiento coordinado complejo 
que supone un aumento de la presión intraabdominal, una contracción 
rectal y una relajación sincronizada de los esfínteres del ano. La dis- 
tensión del recto produce una relajación refleja del esfínter interno del 
ano. Esto permite que el epitelio sensitivo del ano reconozca la materia 
fecal para distinguir entre heces sólidas, heces líquidas y gases. Si la 
defecación se considera adecuada, el esfínter externo del ano se relaja 
junto con el músculo puborrectal, lo que permite enderezar el ángulo 
anorrectal, abrir el conducto anal y la evacuación de la materia fecal. 

La fisiología de la continencia es tan compleja como la de la defeca- 
ción. La continencia precisa de la distensibilidad de la pared rectal para 
dar cabida a la materia fecal, el control neurógeno adecuado de los mús- 
culos del suelo pélvico y un funcionamiento correcto de los músculos 
de los esfínteres interno y externo. En reposo, el músculo puborrectal 
genera un cabestrillo alrededor de la porción distal del recto, formando 
un ángulo anorrectal relativamente agudo que distribuye las fuerzas 
intraabdominales sobre el suelo pélvico. Con la defecación, este ángulo 
se endereza, lo que permite que se aplique una fuerza hacia abajo a 
lo largo del eje del recto y el ano. Los esfínteres interno y externo del 
ano, junto con las almohadillas hemorroidales, proporcionan un cierre 
hermético completo (no permite el paso de aire ni de agua). 


Diagnóstico 
Anamnesis 


La mayoría de los pacientes con enfermedades del ano de interés desde 
el punto de vista clínico presentan síntomas inespecíficos como dolor 
anal, hemorragia, prolapso tisular, escapes o prurito anal. El profesional 
sanitario capacitado formula las preguntas dirigidas que habitualmente 
aclaran la naturaleza del problema. La anamnesis del paciente es la 
principal herramienta diagnóstica y plantear las preguntas correctas casi 
siempre conducirá a un diagnóstico provisional o incluso definitivo. 
Es fundamental que el profesional sanitario se haya formado una 
impresión del posible problema antes de continuar con la exploración 
del ano. 

A menudo, la anamnesis consta de preguntas detalladas sobre la 
defecación. No es suficiente preguntar si el paciente presenta deposicio- 
nes «normales» porque la mayoría de los pacientes pueden creer/decir 
que las tienen; más bien, se debería buscar el número de deposiciones 
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diarias, el esfuerzo con la defecación, el calibre de las heces y la consis- 
tencia de las deposiciones (blandas, formadas, líquidas o diarreicas), 
episodios de incontinencia, escapes y encopresis. Un profesional sani- 
tario debe preguntar acerca de la presencia o ausencia de sangre por el 
ano, el carácter de la hemorragia (brillante frente a oscura, cantidad 
de sangre, presencia o ausencia de coágulos de sangre), asociación con 
deposiciones, sangre mezclada dentro de la materia fecal o presente 
como vetas de sangre en las heces, y si se observa sangre al limpiarse. 

El dolor o la presión en el ano es, con frecuencia, el motivo principal 
de consulta. Diferenciar el tipo de dolor puede ayudar a diagnosticar 
con precisión muchas afecciones antes de explorar al paciente, ya que 
normalmente los diagnósticos habituales se presentan de distintas 
maneras. El dolor punzante como una cuchilla de afeitar que ocurre 
con las deposiciones casi siempre indicará una fisura anal. El dolor 
que aparece incluso sin defecar, especialmente con hemorragia, podría 
indicar un cáncer. El dolor agudo de duración relativamente corta 
puede hacer pensar en una hemorroide trombosada: cuando se asocia 
con fiebre y malestar general, un absceso perianal o isquiorrectal es un 
posible responsable. 

El prurito anal es un síntoma frecuente y frustrante, tanto para 
el paciente como para el profesional sanitario. Se debería pregun- 
tar al paciente sobre la presencia o ausencia de fuga o drenaje anal, 
incontinencia fecal o humedad perianal. Tanto en hombres como en 
mujeres se deberían realizar preguntas con tacto sobre los anteceden- 
tes sexuales, en concreto sobre el coito anal receptivo. Las preguntas 
pueden consistir en el número de parejas, el uso de protección, el sexo 
sin pareja y antecedentes de traumatismo sexual. Si se informa de un 
comportamiento sexual de alto riesgo, se recomienda centrarse en las 
enfermedades de transmisión sexual (ETS) y el estado del virus de 
la inmunodeficiencia humana (VIH). Los antecedentes quirúrgicos 
específicos deberían incluir intervenciones previas para el drenaje de 
abscesos perirrectales, fístula, cirugía de hemorroides o esfinterotomía. 
Se debería preguntar a las mujeres sobre los desgarros vaginales durante 
el parto y los antecedentes de episiotomía. 


Exploración física 

La exploración anorrectal en un entorno ambulatorio debería adaptarse 
al motivo principal de la consulta, ya que el paciente puede estar muy 
sensible o incómodo con el examen. Nuevamente, la anamnesis casi 
proporcionará al menos un diagnóstico de sospecha o diferencial. La 
comunicación con el paciente es la clave. El profesional sanitario debe- 
ría informar al paciente de la exploración propuesta y asegurarse de que 
el paciente se sienta cómodo con la acción. Resulta adecuado disponer 
de un acompañante presente en la sala durante toda la exploración. El 
paciente puede ser explorado ya sea en la posición genupectoral o la de 
Sims; siendo esta última opción mucho más cómoda para el paciente, 
aunque quizás más engorrosa para el profesional sanitario. 

La exploración comienza observando la piel perianal y el margen 
anal. La separación suave de las nalgas mostrará el borde anal y el 
anodermo. Se puede pedir al paciente que apriete y relaje el músculo 
del esfínter, lo que puede mostrar una contracción asimétrica o una 
contracción anómala de los músculos glúteos para ayudar con la com- 
presión anal. Cuando se le pide que empuje hacia abajo, se espera que 
el paciente relaje de forma refleja su esfínter anal y puede mostrar un 
prolapso rectal y/o un descenso anómalo del suelo pélvico. 

A continuación, se realiza un tacto rectal. Antes de introducir el 
dedo examinador en el conducto anal, un toque suave en el anodermo 
con un dedo bien lubricado le dará al paciente la oportunidad de pre- 
pararse para la exploración. El tacto rectal comienza con la evaluación 
de la longitud del conducto anal quirúrgico hasta la parte superior del 
cabestrillo puborrectal por la parte posterior, seguido de un barrido 
alrededor del sacro con palpación de la punta del cóccix y evaluación 
de los músculos elevadores en la cara posterolateral de la cúpula rec- 
tal. En los hombres, la próstata se palpa en la parte anterior; en las 
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TABLA 53.1 
GRADO DE LAS HEMORROIDES INTERNAS 
Grado 1 


Grado 2 
Grado 3 
Grado 4 


mujeres, la presencia de un rectocele puede determinarse flexionando 
suavemente el dedo examinador en sentido anterior. Si se detecta una 
masa tumoral dentro del recto o el conducto anal, se debería anotar 
su situación, relación con la cara anteroposterior o lateral del recto, 
estimar el tamaño, y el profesional sanitario debería observar si es fija 
o móvil y blanda o dura. 

Antes de concluir el tacto rectal, se le pide al paciente que apriete, 
seguido de una presión hacia abajo. Con una maniobra de Valsalva, los 
músculos de los esfínteres interno y externo deberían relajarse, lo que 
indica una coordinación adecuada del complejo del esfínter del ano. 
Se debería prestar especial atención al tacto del ano, que puede pasarse 
por alto si el profesional sanitario solo palpa la cúpula rectal. Con la 
primera falange del dedo examinador, se debería realizar un barrido 
del conducto anal. El profesional sanitario debería palpar en busca de 
masas tumorales u otras irregularidades. 

La anoscopia es una técnica complementaria frecuente del tacto 
rectal. El objetivo de la evaluación anoscópica es inspeccionar de forma 
visual el ano y la porción distal de la mucosa rectal. Puede resultar 
útil para evaluar sospechas de hemorroides agrandadas, displasia anal, 
condilomas acuminados intraanales o plicomas anales. Si se observa un 
drenaje purulento, se puede obtener una muestra con un hisopo para 
evaluación de una posible ET'S, según corresponda. 


Pruebas de imagen 


Para evaluar las capas del conducto anal, el esfínter interno del ano, 
los esfínteres externos y el músculo puborrectal se puede utilizar 
una ecografía endoanal. También se puede utilizar para estimar con 
precisión el grado de rotura del esfínter del ano y para delinear la 
anatomía de una fístula anal compleja. La resonancia magnética (RM) 
es más sensible que la tomografía computarizada (IC) para detectar 
lesiones pélvicas y para definir la relación con las estructuras mus- 
culares pélvicas o la pared lateral pélvica. La RM puede determinar 
con precisión hasta qué punto el cáncer de ano o de la porción distal 
del recto se ha diseminado hasta el mesorrecto y los órganos pélvicos 
contiguos, como la próstata o la vagina, y puede predecir de manera 
fiable si el margen radial está amenazado antes de la extirpación qui- 
rúrgica. La RM puede resultar muy útil en la detección y delimitación 
de una fístula anal compleja. 

La manometría anorrectal proporciona una evaluación fisiológica 
detallada de la función anorrectal. Esta prueba mide las presiones 
generadas por los músculos del esfínter del ano, la sensibilidad en el 
recto y los reflejos nerviosos necesarios para el funcionamiento normal 
del intestino. Con catéteres y globos especialmente diseñados, la mano- 
metría anorrectal y las pruebas de expulsión del globo proporcionan 
un conocimiento importante sobre la fisiopatología subyacente a la 
incontinencia y los trastornos defecatorios y pueden actuar como guía 
para el tratamiento. 


TRASTORNOS BENIGNOS FRECUENTES DEL ANO 


Hemorroides internas 


Las hemorroides sintomáticas se producen por el agrandamiento y/o 
protrusión de las almohadillas hemorroidales anales. Los factores 
etiológicos clave que contribuyen a la formación de hemorroides son, 
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Clasificación de las hemorroides internas 


DESCRIPCIÓN 


Sin prolapso; hemorragia hemorroidal 

Hemorroides con hemorragia y protrusión; se reducen de forma espontánea 
Hemorroides con hemorragia y protrusión; es necesaria una reducción manual 
Hemorroides prolapsadas que no pueden ser reducidas 


entre otros, el estreñimiento y el esfuerzo prolongado de defecación. 
La mayor presión intraanal conduce a una dilatación anómala e 
ingurgitación de los canales vasculares, seguida de cambios crónicos 
en el tejido conjuntivo de sostén del interior de las almohadillas 
anales. En las hemorroides pueden ser evidentes una reacción infla- 
matoria y una hiperplasia vascular.>* Con el tiempo y el envejeci- 
miento, comenzando tan pronto como la segunda o tercera década 
de la vida, el tejido que sostiene las hemorroides puede deteriorarse 
o debilitarse, lo que lleva al desplazamiento distal de las almohadillas 
y la distensión venosa, la erosión, la hemorragia, la trombosis y/o 
el prolapso tisular. 

La hemorragia indolora asociada con las deposiciones con o sin 
protrusión tisular intermitente es el síntoma más frecuente de los 
pacientes con hemorroides internas sintomáticas. La atención debería 
centrarse en el alcance, la gravedad y la duración de los síntomas como 
hemorragia y prolapso, problemas de higiene perineal y la presencia 
o ausencia de dolor. También se debería buscar una revisión detallada 
de la ingesta de fibra y los hábitos intestinales, como la frecuencia, 
la consistencia, el cambio en el calibre de las heces y la dificultad 
para evacuar. Una evaluación de la continencia fecal resulta útil a la hora 
de orientar las decisiones de tratamiento. La exploración anorrectal 
debería constar de una inspección visual del ano, un tacto rectal y una 
anoscopia para evaluar la importancia de la enfermedad hemorroidal y 
buscar otras anomalías. A las hemorroides internas se les puede asignar 
un grado según la clasificación de la tabla 53.1. 

El abordaje inicial de un paciente con hemorroides sintomáticas 
habitualmente consta de la recomendación de aumentar la ingesta de 
líquidos y comenzar con el aporte complementario de fibra, junto con 
el asesoramiento sobre los hábitos de defecación, como evitar el esfuerzo 
y limitar el tiempo en el váter. Se debería animar al paciente a beber 
al menos 2 litros de agua al día y tomar suplementos de fibra con el 
objetivo de aumentar la masa de materia fecal y el calibre de las heces. 
Incluso aquellos pacientes que consumen fibra vegetal con regularidad 
y refieren tener deposiciones «normales» habitualmente se beneficiarán 
de una ingesta adicional de fibra y agua. Los tratamientos tópicos para 
las hemorroides sintomáticas pueden consistir en baños de asiento de 
2 23 veces/día y la aplicación de torundas tópicas de hamamelis según 
sea necesario. Antes de plantear intervenciones más radicales, suele estar 
indicado un tratamiento médico de prueba de 6 a 8 semanas. 

A la mayoría de los pacientes con enfermedad hemorroidal interna 
de grado l y II (y pacientes seleccionados con grado II) que permane- 
cen sintomáticos a pesar del tratamiento médico se les puede ofrecer 
una técnica en el consultorio, como ligadura con goma elástica (LGE), 
escleroterapia o coagulación infrarroja (CIR). Con frecuencia, la LGE 
hemorroidal es la opción más eficaz y se ha demostrado que es superior 
a la escleroterapia y la CIR.” La ligadura con gomas estrangula el tejido 
hemorroidal, lo que provoca una isquemia y necrosis de la mucosa 
prolapsada, seguida de la fijación de la cicatriz a la pared rectal. Esta 
técnica alivia los síntomas al disminuir el tamaño de la almohadilla 
hemorroidal y aumentar la fijación del tejido hemorroidal a la pared 
rectal, reduciendo así al mínimo el prolapso hemorroidal (fig. 53.2). 
Por lo general, la LGE se tolera bien porque la goma elástica se coloca 
proximal a la línea dentada, en el área del ano desprovista de fibras 
somáticas de dolor. La escleroterapia se logra mediante la inyección 
de una sustancia esclerosante directamente en la hemorroide, lo que 
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FIGURA 53.2 (A) Colocación de la banda sobre las hemorroides utilizando un aplicador especialmente 
diseñado. (B) Cicatrización de la mucosa tras la ligadura con goma elástica, retroflexión colonoscópica. 


provoca una fibrosis de la submucosa con la posterior fijación del tejido 
hemorroidal. Las sustancias esclerosantes más utilizadas son el fenol al 
5% en aceite de almendra o vegetal y el tetradecilsulfato de sodio. La 
inyección se realiza en la submucosa en el vértice de una almohadilla 
hemorroidal, con aproximadamente 1 ml de sustancia esclerosante. La 
escleroterapia se ofrece de manera adecuada a pacientes anticoagulados 
o a aquellos que reciben tratamiento antiagregante plaquetario que, a 
menudo, no son candidatos óptimos para LGE o extirpación quirúr- 
gica. La CIR utiliza la aplicación directa de luz infrarroja que da lugar 
a la coagulación de proteínas dentro de las hemorroides. Esta técnica 
se utiliza con mayor frecuencia para las hemorroides de grado 1 y Il. 
Las hemorroides externas se caracterizan por distensión del tejido 
vascular distal a la línea dentada. Normalmente, los pacientes con 
hemorroides externas trombosadas presentan dolor anal intenso que 
puede agravarse al sentarse o defecar (fig. 53.3). La hemorroide trom- 
bosada suele ser de inicio agudo y puede ir precedida por un episodio 
de estreñimiento o diarrea. La mayoría de los pacientes experimentarán 
la resolución de sus síntomas en las primeras 72 h posteriores al inicio 
de los síntomas con medidas conservadoras, como baños de asiento, 
aplicación de pomada de lidocaína y laxantes emolientes. A menudo, 
las hemorroides externas trombosadas muy dolorosas a la palpación 


se extirpan quirúrgicamente cuando el dolor es excesivo y/o no res- 
ponden al tratamiento expectante. La trombectomía con evacuación del 
coágulo se realiza a menudo en el servicio de urgencias; sin embargo, 
la extirpación de las hemorroides suele ser una opción mucho mejor, 
ya que da lugar a una resolución más rápida de los síntomas y a una 
gran disminución de las posibilidades de recidiva. Ambas intervencio- 
nes se pueden realizar fácilmente con anestesia local en un entorno 
ambulatorio (fig. 53.4). 

La extirpación quirúrgica de las hemorroides es un método muy 
eficaz, aunque doloroso, para los pacientes que no mejoraron o que 
no son tributarios de un tratamiento en el consultorio. La hemo- 
rroidectomía por escisión se puede ofrecer a pacientes con hemorroides 
internas y externas combinadas sintomáticas con prolapso (grados 
TIL-IV) o pacientes con acrocordones importantes asociados. Se puede 
realizar una hemorroidectomía abierta o cerrada con una variedad de 
dispositivos quirúrgicos. La técnica más habitualmente utilizada es 
la hemorroidectomía cerrada (Ferguson) (fig. 53.5). Este abordaje se 
asocia con una disminución del dolor postoperatorio, una cicatrización 
más rápida de la herida y una reducción del riesgo de hemorragia 
postoperatoria en comparación con una hemorroidectomía abierta 
(Milligan-Morgan). 
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FIGURA 53.3 Hemorroide externa trombosada. 


SÍ 


FIGURA 53.4 Extirpación de una hemorroide trombosada. 


Los principios de la hemorroidectomía cerrada implican la extir- 
pación de solo el tejido hemorroidal excedente y la pexia de la mucosa 
hemorroidal a la pared rectal. En la mayoría de los casos, la extirpación 
de la hemorroide más grande o más sintomática produce el alivio 
sintomático deseado. La extirpación de las tres columnas hemorroi- 
dales puede provocar grandes defectos de la mucosa y estrechamiento 
del conducto anal si no se realiza con cuidado. La intervención se 
puede realizar con anestesia general, local con anestesia monitorizada 
o raquianestesia. No están indicados los antibióticos profilácticos.* 
Es aceptable tanto la posición ginecológica como la posición genu- 
pectoral. Se provoca un bloqueo anal con anestesia local y se puede 
lograr la exposición con un anoscopio de Hill-Ferguson. Se extirpa la 
hemorroide con una escisión en forma de diamante que se extiende 
hasta el anodermo, utilizando un bisturí, unas tijeras o un dispositivo 
energético. Se han descrito varias técnicas con dispositivos de energía 
bipolar o ultrasónica. Se encontró que el uso de un dispositivo de 
energía bipolar era más rápido y producía menos dolor postoperatorio 
en comparación con la hemorroidectomía cerrada. 

Con independencia de la técnica de extirpación, se deberían locali- 
zar y conservar las fibras del esfínter interno. Para ligar la arteria nutricia 
se sobrehila la base del pedículo hemorroidal con una sutura trenzada 


FIGURA 53.5 Hemorroidectomía cerrada (Ferguson). 


absorbible. Los bordes de la herida de la hemorroidectomía se vuelven 
a aproximar con sutura absorbible trenzada continua. Debería lograrse 
una hemostasia completa con el cierre del defecto con sutura. Si existe una 
hemorragia en la línea de sutura, se pueden colocar más suturas en 
ocho según sea necesario. No se produce ningún beneficio al taponar 
el conducto anal ya que es poco probable que detenga la hemorragia 
postoperatoria, pero puede ocultar grandes cantidades de sangre que 
se acumulan por encima del taponamiento. 

La asistencia postoperatoria debería tener como objetivo mantener 
la función intestinal regular con el uso abundante de leche de mag- 
nesia o laxantes de polietilenglicol a fin de evitar el estreñimiento y 
la retención fecal según sea necesario. El dolor se trata con baños 
de asiento y el uso sensato de opioides. Las complicaciones después de 
una hemorroidectomía quirúrgica son relativamente escasas; la más 
frecuente es la hemorragia postoperatoria, con una incidencia que 
varía entre el 1 y el 2%.” La retención urinaria aguda aparece entre el 
1 y el 15% de los casos. Una complicación infrecuente pero temida de 
la hemorroidectomía es la septicemia pélvica. Puede aparecer tras una 
hemorroidectomía por extirpación o intervenciones llevadas a cabo en 
el consultorio. A menudo, los primeros síntomas son inespecíficos y 
pueden consistir en una disfunción urinaria, un empeoramiento del 
dolor anal o fiebre; es necesario un alto grado de sospecha para diagnos- 
ticar esta complicación potencialmente mortal. 

La hemorroidopexia con grapas utiliza un dispositivo de grapa- 
do especialmente diseñado para crear una anastomosis de mucosa a 
mucosa, al tiempo que se extirpa la mucosa excedente proximal a la 
línea dentada; la técnica también interrumpe las arterias hemorroidales 
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anal conditions: Haemorrhoids, fissures, perianal abscess, fistula-in-ano 
and pilonidal sinus. Surgery. 2011;29:382-386.) 


nutricias y desplaza las almohadillas hemorroidales hasta la porción 
proximal del conducto anal. A diferencia de la hemorroidectomía 
por escisión, esta técnica no aborda las hemorroides externas. A pesar 
de los informes favorables iniciales, la hemorroidopexia con grapas 
se ha asociado con varias complicaciones preocupantes, como fístula 
rectovaginal, hemorragia de la línea de grapas, dolor crónico y estenosis 
en la línea de grapas. En un estudio se encontraron 35 pacientes que 
requirieron laparotomía con derivación fecal, y un paciente fue tratado 
mediante resección anterior baja. A pesar del tratamiento quirúrgico y 
la reanimación, se produjeron 4 muertes.'” 

La ligadura de la arteria hemorroidal (LAH) guiada por Doppler 
utiliza un conocimiento actual de la irrigación de las hemorroides para 
localizar y ligar los vasos nutricios seleccionados. No existe necesidad 
de extirpación de tejido, pero en pacientes con prolapso hemorroidal 
sintomático es necesaria una pexia de la mucosa. Varios estudios que 
utilizan la LAH han demostrado evoluciones favorables a corto plazo. 
Sin embargo, este método es caro y no resultó rentable en comparación 
con la LGE en cuanto al coste incremental por año de vida ajustado 
por calidad. 


Fisura anal 


Una fisura anal es un desgarro elíptico u ovalado en el conducto anal 
que comienza en el borde anal y se extiende en sentido proximal en una 
longitud variable hacia la línea dentada (fig. 53.6). Las fisuras agudas 
aparecen como un desgarro superficial en el anodermo. El síntoma más 
frecuente es un dolor anal agudo con la defecación, a menudo descrito 
por los pacientes como la sensación de «expulsar trozos de vidrio o 
cuchillas de afeitar». El dolor agudo puede ir seguido de punzadas y un 
espasmo anal. La hemorragia anal puede manifestarse como manchas 
de sangre en las heces o en el papel higiénico. Las fisuras anales que 
están presentes durante más de 6 a 8 semanas se consideran crónicas. 
Las características de una fisura crónica son, entre otras, la presencia de 
fibras del esfínter interno expuestas en la base, una papila anal hiper- 
trofiada en sentido proximal y un acrocordón o hemorroide centinela 
a nivel distal. El dolor con la defecación tiende a ser menos intenso que 
con una fisura aguda, pero los síntomas son, no obstante, constantes 
y, a menudo, los pacientes temerán defecar. Los síntomas suelen ser de 
naturaleza cíclica, lo que a menudo dificulta que los pacientes sepan si 
algún tratamiento prescrito realmente está «ayudando». 

Las fisuras pueden aparecer como consecuencia de un desgarro 
provocado por el paso de heces duras, diarrea explosiva, coito anal 
receptivo o traumatismo anal. Esto, a su vez, da lugar a un espasmo del 
esfínter del ano, que agrava aún más el estreñimiento disminuyendo, 
en última instancia, el flujo sanguíneo a la mucosa anal y produciendo 
una isquemia relativa en el sitio del desgarro. La localización más 
habitual de una fisura anal es la línea media posterior (75%). Otro 
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FIGURA 53.7 Sitios frecuentes y atípicos de la fisura anal. VIH, virus 
de la inmunodeficiencia humana. 


lugar frecuente es la línea media anterior, que es más frecuente en 
mujeres. Las fisuras anales que se encuentran fuera de la línea media 
se consideran atípicas. El diagnóstico diferencial de fisuras atípicas 
incluye la enfermedad de Crohn, el cáncer anal, la tuberculosis, el VIH, 
la sífilis, el herpes y la leucemia (fig. 53.7). 

El diagnóstico de una fisura anal suele ser sencillo y, a menudo, 
puede basarse únicamente en la anamnesis del paciente. La separación 
suave de las nalgas puede mostrar la fisura; sin embargo, el solo hecho 
de abrir las nalgas puede provocar un dolor intolerable y es posible 
que sea necesario detener la exploración en este punto. Si la fisura no 
es claramente visible, una presión suave con un aplicador con punta 
de algodón en la cara anterior y posterior del conducto anal puede 
reproducir el dolor. A menudo, para evitar agravar el dolor del paciente 
se aplazan el tacto rectal y el examen anoscópico. Si el diagnóstico no 
está claro, puede ser necesario una exploración con anestesia. 

La mayoría de las fisuras anales agudas se resuelven con tratamiento 
médico solo. Sin embargo, es menos probable que las fisuras crónicas 
cicatricen con medidas exclusivamente conservadoras. Los objetivos 
del tratamiento están dirigidos a 1) abordar los factores desencade- 
nantes como el estreñimiento u otras causas de traumatismo anal; 
2) la relajación y dilatación del esfínter interno del ano para mejorar el 
flujo sanguíneo y permitir la cicatrización, y 3) abordar los síntomas 
de dolor y hemorragia. El paso inicial en el tratamiento debería ser 
aumentar la ingestión de líquidos y fibra, así como los baños de asiento 
y puede incluir aceite mineral o laxantes emolientes para ayudar con la 
lubricación. La aplicación tópica de nitratos y antagonistas del calcio se 
utiliza a menudo como un complemento en el tratamiento conservador. 
Estas medidas dan lugar a una relajación y vasodilatación del esfínter 
interno del ano, lo que mejora el flujo sanguíneo a la mucosa anal y la 
cicatrización de la fisura. 

La toxina botulínica (IB) puede producir una relajación potente 
y mantenida del esfínter del ano al provocar una parálisis temporal 
del músculo del esfínter del ano. Una dosis típica de 20 a 100 Ul de 
TB producirá una relajación que dura aproximadamente 3 meses. 
La inyección se puede realizar de forma segura en el consultorio o se 
puede realizar como una técnica ambulatoria con sedación. Amplios 
estudios han concluido que la TB se asocia con un moderado aumento 
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Esfínter interno 


Esfínter externo 
FIGURA 53.8 Esfinterotomía interna lateral. 


en las tasas de cicatrización como tratamiento de segunda línea des- 
pués de un tratamiento fallido con sustancias tópicas. En general, se 
comunicaron tasas de cicatrización del 65% cuando la inyección de 
TB se combinó con la aplicación tópica simultánea de diltiazem.'' Los 
efectos secundarios más frecuentes de la inyección de TB son la incon- 
tinencia temporal de gases. Otros efectos secundarios son el aumento 
del volumen residual urinario, el bloqueo cardíaco, la irritación de la 
piel y reacciones alérgicas. 

La esfinterotomía lateral interna (ELI) provoca una relajación par- 
cial mantenida del esfínter interno del ano y reduce el tono del esfínter 
del ano, lo que permite la cicatrización de la fisura anal. Una incisión 
radial en el anodermo expone las fibras musculares del esfínter interno 
(fig. 53.8). Rápidamente, se separa el segmento distal del músculo 
del esfínter interno del ano durante la longitud correspondiente a la 
de la fisura anal. La herida se puede dejar abierta o cerrada de forma 
primaria. Se puede realizar una ELI cerrada introduciendo un bisturí 
de hoja estrecha directamente en el surco interesfinteriano y separando 
el esfínter interno de fuera adentro hacia el dedo del cirujano dentro 
del conducto anal. La ELI ha demostrado ser superior a los nitratos 
tópicos, antagonistas del calcio o T'B, con tasas de cicatrización del 88 
al 100%. Las tasas notificadas de incontinencia fecal después de una 
ELI oscilan entre el 8 y el 30%, pero suele estar limitada a episodios 
menores de incontinencia de gases, más a menudo en los primeros 30 
días después de la intervención. 


Absceso/fístula (incluida la fístula rectovaginal) 


Normalmente, los abscesos perianales son consecuencia de la infección 
de las glándulas anales situadas a nivel de la línea dentada y se atribu- 
yen a la obstrucción del conducto de drenaje por desechos fecales; a 
menudo se denomina absceso criptoglandular. La obstrucción de los 
conductos de las glándulas anales conduce a estasis, hiperproliferación 
bacteriana y, finalmente, a abscesos que se forman en el espacio interes- 
finteriano.'? Habitualmente, estos abscesos se expanden por extensión 
caudal al anodermo (absceso perianal) o a través del esfínter externo 
hasta la fosa isquiorrectal (absceso isquiorrectal). Vías de diseminación 
menos frecuentes se producen en dirección cefálica a lo largo del 
espacio interesfinteriano y hasta el espacio supraelevador o dentro 
del plano submucoso (fig. 53.9). Aproximadamente, el 10% de los 
abscesos perirrectales aparecen por otras causas, como enfermedad 
de Crohn, traumatismo, VIH, ETS, radioterapia o cuerpo extraño 
(cuadro 53.1). 

Normalmente, los pacientes con un absceso anal consultan por la 
aparición insensible de un dolor anal palpitante constante asociado 
con hinchazón, eritema y fluctuación localizados. El absceso perianal 
se puede diferenciar de otras causas de dolor anal agudo, como la fisura 
anal y las hemorroides externas trombosadas, mediante la anamnesis 
y la exploración cuidadosa. Debido al dolor, el tacto rectal minucioso 
o el examen anoscópico a menudo se aplazan en el contexto agudo. 
Un error frecuente es diagnosticar «celulitis» cuando los pacientes 
presentan dolor, eritema y dolor a la palpación, pero no se observa 
fluctuación. La gran mayoría de estos pacientes simplemente presentan 
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un absceso más profundo, lo que hace que la necesidad de drenaje sea 
aún más apremiante; en esta situación los antibióticos solos suelen ser 
inadecuados. Si el diagnóstico está en duda, se debería plantear una 
prueba de imagen con una TC pélvica o una exploración con anestesia. 

El absceso perianal debería tratarse rápidamente mediante incisión 
y drenaje.'? Esto se puede realizar en un entorno ambulatorio con 
anestesia local o en el quirófano, según corresponda. El drenaje debería 
realizarse comenzando en la superficie más fluctuante del absceso, 
manteniéndose lo más cerca posible del ano para acortar la longitud de 
cualquier trayecto fistuloso posterior. El tamaño de la incisión debería 
ser amplio y adaptado al tamaño del absceso. Esto se logra explorando 
la cavidad con el dedo examinador o con un instrumento para evaluar 
su extensión. Una incisión cruzada con posterior extirpación de las 
esquinas es una forma fiable de asegurar un drenaje suficiente. Para 
lograr un drenaje suficiente de toda la cavidad se pueden romper con 
cuidado las loculaciones del interior de la cavidad del absceso. Sin 
embargo, debería evitarse la práctica de la rotura digital enérgica de las 
loculaciones, ya que esta maniobra puede provocar una lesión del com- 
plejo del esfínter o del nervio pudendo. Si la cavidad del absceso mide 
más de 5 cm, se puede plantear colocar contraincisiones y unirlas con 
drenajes Penrose. Esta técnica evita grandes heridas perineales abiertas 
que pueden dar lugar a una cicatrización prolongada, retracción cica- 
tricial y distorsión de la anatomía perianal. Una alternativa a una 
incisión y un drenaje amplios es introducir un catéter de drenaje que 
se puede dejar colocado durante varias semanas hasta que se resuelva 
el absceso y luego se extrae de forma ambulatoria. 

El taponamiento de la cavidad del absceso es una práctica frecuente 
pero habitualmente innecesaria, ya que a menudo produce sufrimiento 
asociado con la necesidad constante de retirar y sustituir la gasa en una 
herida reciente y dolorosa a la palpación. Sin embargo, el taponamien- 
to puede ser necesario en pacientes seleccionados en el momento 
del drenaje del absceso para proporcionar hemostasia de la cavidad del 
absceso hipervascular e inflamada. Normalmente, una cavidad 
de absceso bien drenada no requiere cambios de apósito de húmedo a 
seco para lograr el desbridamiento e impedir el cierre prematuro de 
la piel. Además, los pacientes pueden conservar de forma involuntaria 
el taponamiento en la cavidad del absceso durante días o semanas, 
a pesar de que se les indique que lo retiren. 

Un absceso perirrectal bien drenado no suele precisar tratamiento 
con antibióticos, ya que no se ha demostrado que mejoren los tiempos 
de curación ni reduzcan la tasa de recidiva.'* Se deberían tener en cuen- 
ta los antibióticos para pacientes con afecciones de alto riesgo como 
inmunodepresión, diabetes, celulitis extensa, dispositivos protésicos 
y afecciones cardíacas, valvulares y anatómicas relacionadas de alto 
riesgo. '? Tras un drenaje satisfactorio del absceso, se le puede indicar 
al paciente que use baños de asiento tibios, suplementos de fibras 
formadores de masa y analgésicos solo para el dolor intercurrente. 
Habitualmente, la exudación desaparece en unos pocos días, pero se 
espera que el drenaje continúe durante 1 a 2 semanas a medida que 
cicatriza la cavidad. Normalmente, se espera que la herida cicatrice 
por completo en 6 semanas. Se recomienda un seguimiento quirúrgico 
porque el absceso puede recidivar aproximadamente en el 10% de los 
pacientes y hasta en el 50% de los pacientes se produce la aparición 
de una fístula anal crónica.'? 

La fístula anal es consecuencia de la comunicación persistente entre 
el conducto anal (orificio interno) y la piel perianal (orificio externo) 
después del drenaje espontáneo o quirúrgico de un absceso perianal. 
A menudo, los pacientes refieren una evolución cíclica de dolor e hin- 
chazón, seguido de drenaje asociado con el alivio de los síntomas. La 
exploración física suele detectar uno o más orificios externos con o sin 
tejido de granulación. Múltiples orificios externos, o el llamado «periné 
en regadera», deberían despertar la sospecha de una enfermedad de 
Crohn perianal. En ocasiones, el orificio externo puede ser sutil o estar 
situado a una distancia considerable del ano. La inspección cuidadosa 
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FIGURA 53.9 Prolongaciones frecuentes de los abscesos anorrectales: (a) perianal superficial, (b) isquiorrectal, 
(c) interesfinteriana y (a) supraelevador. (Tomado de McAneny D. Anorectal Disorders. In Noble J, ed: Textbook 
of Primary Care Medicine. 3rd ed. Philadelphia, PA: Mosby, 2001.) 


CUADRO 53.1 
anorrectal 


Etiología del absceso 


Etiología inespecífica: 
Criptoglandular. 
Etiología específica: 

Proceso inflamatorio: 
Enfermedad de Crohn. 
Tuberculosis. 
Actinomicosis. 
Linfogranuloma venéreo. 

Etiología traumática: 
Empalamiento. 
Cuerpo extraño. 
Fisura anal. 
Yatrógena. 
Episiotomía. 
Hemorroidectomía. 
Prostatectomía. 
Radiación. 

Cáncer: 
Carcinoma rectal o anal. 
Leucemia. 
Linfoma. 


de la región perianal con palpación suave en busca de una estructura 
subcutánea en forma de cordón puede ayudar a localizar el curso del 
trayecto de la fístula. A menudo, el paciente puede ayudar a localizar el 
orificio de la fístula señalando el lugar del dolor y el drenaje. Si el curso 
del trayecto fistuloso no está claro, una RM pélvica puede resultar útil 


para localizar el sitio de los orificios primarios y secundarios y delimitar 
la anatomía de los trayectos de la fístula. 

La fístula anal se puede clasificar en: interesfinteriana, transes- 
finteriana, supraesfinteriana y extraesfinteriana según la clasificación 
de Parks (fig. 53.10). Los objetivos del tratamiento de una fístula anal 
son: 1) eliminar el foco séptico; 2) extirpar o resecar los trayectos epite- 
lizados; 3) evitar o reducir al mínimo el riesgo de incontinencia fecal, y 
4) evitar la recidiva. Existe un equilibrio progresivo entre el alcance de 
la intervención quirúrgica y el deterioro de la continencia derivado de 
la división del esfínter.'* La planificación preoperatoria debería tener 
en cuenta la incontinencia preexistente, la consistencia de las heces, 
los antecedentes de lesión o cirugía del esfínter, la cantidad de esfínter 
que puede ser necesario dividir, la situación anterior en las mujeres y 
la actitud del paciente hacia posibles imperfecciones en la continencia. 

La evaluación intraoperatoria comienza con la localización de los 
trayectos de la fístula. Para predecir el curso del trayecto de la fístula 
y la situación del orificio interno se puede utilizar como guía la regla 
de Goodsall (fig. 53.11). Normalmente, las fístulas con un orificio 
externo anterior al ano siguen de manera radial directamente hasta el 
conducto anal, excepto aquellas situadas a una distancia superior a 3 cm 
del borde anal; esto suele indicar una extensión anterior de una fístula 
en herradura que se origina en la parte posterior. Las fístulas con un 
orificio externo posterior al ano a menudo siguen de forma curvilínea 
hasta un orificio interno en la línea media posterior. 

La anoscopia permite la inspección directa de la línea dentada y 
puede mostrar una cripta eritematosa o un orificio interno visible. En 
el quirófano, se puede pasar con suavidad una sonda de fístula anal a 
través del orificio externo hasta el trayecto de la fístula y a través del 
orificio interno para demostrar la anatomía. Cuando la localización 
del orificio interno de la fístula en el conducto anal resulta proble- 
mática, también se puede inyectar en el orificio externo con peróxido 
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Tipo 1 Tipo 2 


Tipo 3 


FIGURA 53.10 Clasificación de Park de la fístula anal: tipo 1, interes- 
finteriana; tipo 2, transesfinteriana; tipo 3, supraesfinteriana, y tipo 4, 
extraesfinteriana. 


Tipo 4 


Posterior 


Línea 
transversal 
del ano 


Anterior 


Fístula longitudinal anterior 


FIGURA 53.11 Regla de Goodsall de la extensión de los trayectos de 
la fístula anal. 


de hidrógeno diluido, azul de metileno o leche. Debería evaluarse la 
mucosa anorrectal para descartar un origen diferente de la septicemia 
perianal, como enfermedad de Crohn, úlceras atípicas o cáncer. 

Las fístulas cortas simples pueden tratarse mediante una fistuloto- 
mía con puesta a plano (fig. 53.12). Estas incisiones cicatrizan bien 
y los trastornos de la continencia fecal son infrecuentes. La tasa de 
recidiva para el tratamiento de fístulas anales simples con fistulotomía 
es del 2 al 8% con deterioro funcional generalmente entre el 0 y el 
17%.'%* En las fístulas que afectan a mayores cantidades de músculo 
del esfínter, el tratamiento inicial a menudo se centra en controlar 
la fístula con sedal de drenaje con un asa de vaso de Silastic o una 
goma elástica (fig. 53.13). Esto permite la formación de un trayecto 
de fístula estrecho y evita los síntomas cíclicos recurrentes de dolor y 
drenaje por el cierre del orificio externo, ya que el sedal proporciona 
un drenaje continuo. Un sedal también puede ser apretado de forma 
progresiva y usado de manera cortante, lo que permite una división 


booksmedicos.org 


lenta y controlada del trayecto de la fístula; por otra parte, el sedal 
de corte puede acortar el trayecto con el tiempo y permitir una fis- 
tulotomía con puesta a plano segura. 

Idealmente, el tratamiento preferido de las fístulas anales daría 
lugar al cierre del orificio interno y todos los trayectos asociados sin la 
necesidad de dividir ninguno de los esfínteres. En los últimos años se 
han desarrollado varias técnicas con la esperanza de lograr este objetivo, 
pero ninguna ha demostrado proporcionar una cura fiable. El trayecto 
de la fístula puede ser taponado con una sustancia biorreabsorbible 
que oblitera el trayecto y, en teoría, proporciona un soporte sobre 
el que el tejido natural puede depositar colágeno y cerrar el trayecto de la 
fístula. Se han elaborado un pegamento de fibrina y varias variaciones 
de tapones de la fístula, pero solo han logrado un éxito marginal a 
largo plazo. La técnica prometedora de ligadura del trayecto de la fís- 
tula interesfinteriana implica acceder al trayecto de la fístula a través 
del plano interesfinteriano y ligar/interrumpir el trayecto de la fístula 
(fig. 53.14). 

La fístula rectovaginal es una comunicación anómala revestida de 
epitelio entre el recto y la vagina. El espectro de presentación va desde la 
expulsión ocasional de gases hasta el drenaje continuo de heces a través 
de la vagina, lo que provoca una notable irritación y síntomas incó- 
modos. Las fístulas rectovaginales pueden ser producidas por el parto, 
como consecuencia de un trabajo de parto prolongado con necrosis 
del tabique rectovaginal, lesión obstétrica con un desgarro perineal de 
tercer o cuarto grado o episiotomía.”””' La rotura de la reparación de 
un desgarro de tercer o cuarto grado o una infección puede provocar la 
aparición de una fístula. Los abscesos anorrectales criptoglandulares y 
las infecciones de las glándulas de Bartolino pueden drenar de manera 
espontánea a través del tabique rectovaginal, ocasionando una fístula 
rectovaginal baja. 

Las fístulas rectovaginales pueden ser el resultado de una lesión 
yatrógena, como una anastomosis colorrectal con grapas que incorpora 
la pared vaginal, o pueden ocurrir como consecuencia de una fuga anas- 
tomótica colorrectal complicada por un absceso que drena en la vagina. 
La enfermedad de Crohn puede asociarse con una fístula rectovaginal 
ya que puede producir una inflamación transparietal de la pared ano- 
rrectal con extensión al tabique rectovaginal. Causas menos frecuentes 
de fístulas rectovaginales son, entre otras, la retención fecal, infecciones 
víricas y bacterianas en pacientes con el VIH y traumatismos debido a 
una agresión sexual. La enfermedad diverticular es la causa infecciosa 
más frecuente de una fístula colovaginal alta y se analiza en otra parte. 
Las neoplasias, en concreto el cáncer anal, pueden manifestarse como 
una fístula rectovaginal. En algunos pacientes, después de la radiote- 
rapia se forma una fístula. Si existe sospecha de una neoplasia maligna 
sin diagnosticar, se debería realizar una biopsia de la fístula. 

En general, la corrección quirúrgica definitiva de una fístula rec- 
tovaginal baja se recomienda de 3 a 6 meses después de su aparición 
para disminuir la inflamación en los tejidos circundantes y permitir 
una reparación exitosa. Según el tamaño, la situación y la etiología de 
la fístula puede ser necesario un sedal de drenaje, antibióticos o una 
derivación fecal. Durante este tiempo de actitud expectante algunas 
fístulas pueden incluso cerrarse de forma espontánea. El método más 
popular de reparación quirúrgica es un colgajo de avance de desliza- 
miento endoanal. Esta reparación implica la extirpación del trayecto de 
la fístula y el cierre de la porción rectal de la fístula con un colgajo 
de mucosa vascularizado (fig. 53.15). Se avanza un colgajo que contiene 
mucosa, submucosa y fibras musculares circulares para cubrir el lado 
anorrectal de la fístula (fig. 53.16). Las tasas de éxito varían del 29 
al 100%.” Esta técnica es bien tolerada por los pacientes y puede 
repetirse si la reparación inicial resulta fallida. Se han utilizado con 
éxito muchas otras técnicas, según la etiología y anatomía de la fís- 
tula y la presencia de un defecto de esfínter concomitante. Son, entre 
otras, la interposición de la almohadilla de grasa labial (colgajo de 
Martius), la episioproctotomía con interposición/reconstrucción del 
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FIGURA 53.12 (A) Fistulotomía con puesta a plano. Sonda de fístula introducida a través del trayecto de la 
fístula. (B) Incisión sobre la sonda de fístula hasta el trayecto de la fístula con puesta a plano. 


FIGURA 53.13 Sedales colocados a través de los trayectos de la fís- 
tula anal. 


esfínter y la interposición del músculo recto interno. Otros abordajes 
para el tratamiento de la fístula rectovaginal han consistido en el uso 
de tapones bioprotésicos de fístula y la ligadura de la intervención del 
trayecto de fístula interesfinteriana, pero los resultados de estas técnicas 
en pacientes con fístula rectovaginal han sido decepcionantes. 


Quiste pilonidal 


La enfermedad pilonidal es un problema anorrectal frecuente que 
afecta a los jóvenes, normalmente entre la mitad y el final de la déca- 
da de los 20 años, con una incidencia notificada de 26 casos por cada 
100.000 personas. Como indica el origen latino del nombre —pelo 
(pilus) y nido (nidus)]— la enfermedad pilonidal es ocasionada por 
el desplazamiento del pelo atraído hacia la hendidura interglútea por el 
movimiento de las nalgas. Este movimiento genera un efecto de vacío 
que hace que el pelo penetre en la piel a través de las fositas en la línea 
media. La reacción de cuerpo extraño producida por el pelo atrapado 
puede conducir a una cavidad de absceso llena de pelos (fig. 53.17). El 
absceso puede drenar de forma espontánea a través de la piel o hacia 
atrás a través de los trayectos fistulosos. Los hombres corren un mayor 
riesgo porque tienden a ser más velludos. Otras asociaciones con la 
enfermedad pilonidal son la obesidad (37%), el trabajo sedentario 
(440) y la irritación o el traumatismo local (34%). Si bien algunos 
pacientes se encuentran asintomáticos, al principio la mayoría de 
los pacientes presentarán un absceso agudo en dirección cefálica a la 
hendidura interglútea. El lugar del absceso es claramente diferente 
del de un absceso perirrectal, que normalmente se encuentra cerca del 


ano. La presencia de orificios fistulosos a lo largo de la línea media de 
la hendidura interglútea a 4-8 cm del ano es el hallazgo característico 
de la enfermedad pilonidal. 

El tratamiento de la enfermedad pilonidal debería adaptarse a la 
gravedad de la enfermedad. Puede variar desde una simple incisión y 
drenaje hasta una extirpación amplia con técnicas reparadoras exten- 
sas. El quiste pilonidal simple en un paciente con síntomas leves se 
puede tratar abriendo el trayecto. Los abscesos pilonidales agudos 
se pueden tratar con incisión y drenaje. Siempre que sea posible, se 
debería practicar una incisión lateral sobre la cavidad evitando la línea 
media, para facilitar la cicatrización de la herida. También debería ras- 
parse la cavidad por completo, extirpando todo el pelo incrustado y el 
tejido desvitalizado. En el momento de la operación debería depilarse 
meticulosamente la piel circundante de la nalga, la zona lumbar y la 
región perianal y mantenerse sin vello. Se ha demostrado que el recorte, 
el afeitado, la depilación con cera o láser son eficaces para evitar las 
recidivas.” 

La importancia de evitar las incisiones en la línea media fue popu- 
larizada por Bascom, quien defendió la incisión lateral sobre la cavidad 
del quiste, junto con la extirpación de las fositas de la línea media y los 
trayectos fistulosos.” La incisión se deja abierta con un apósito ligero 
para que cicatrice por segunda intención. En los quistes pilonidales 
crónicos o recurrentes, puede ser necesaria una extirpación más amplia 
de piel y tejido subcutáneo para el tratamiento definitivo. Estas heridas 
pueden dejarse abiertas con cicatrización por segunda intención, cerra- 
das lejos de la línea media con un colgajo o ser tratadas con vendajes 
de presión negativa. La enfermedad pilonidal compleja o recurrente 
puede precisar la transposición de tejido sano y bien vascularizado para 
cerrar el defecto. Para cubrir el defecto se han propuesto varias técnicas 
reparadoras, como la plastia en Z, el colgajo romboidal, el colgajo de 
avance V a Y y el colgajo de Limberg (fig. 53.18). Los antibióticos 
pueden ser un complemento importante en el tratamiento quirúrgico 
de la enfermedad pilonidal, ya que se encontró que la colonización 
bacteriana varía entre el 50 y el 70%, con cepas aisladas típicas como 
Staphylococcus aureus y anaerobios como Bacteroides. 


Enfermedades de transmisión sexual 


Las ETS anorrectales suelen ser el resultado de coitos anales recepti- 
vos, pero también pueden atribuirse a la diseminación contigua de 
una infección genital. La incidencia de ETS anorrectales ha venido 
aumentado probablemente debido al incremento en la práctica del 
coito anal receptivo. Tanto los hombres con relaciones homosexuales 
como las parejas heterosexuales que practican el coito anal receptivo 
presentan un mayor riesgo. La transmisión puede producirse mediante 
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FIGURA 53.14 Técnica de la ligadura del trayecto de la fístula interesfinteriana (LIFT). (A) Sonda de fístula 
introducida en el trayecto de la fístula: orificio interno y orificio externo. (B) Se abre el plano interesfinteriano 
y se localiza el trayecto de la fístula dentro del espacio interesfinteriano. (C) Se divide el trayecto de la fístula 
dentro del espacio interesfinteriano. (D) Se ligan con sutura ambos extremos del trayecto dividido. (E) Para 
cerrar el espacio interesfinteriano se aproximan las fibras musculares del esfínter. (F) Se cierra la piel perianal. 
(Tomado de Koh SZ, Tsang CB. The LIFT procedure. Seminars in Colon and Rectal Surgery. 2014;25:190-199.) 


diferentes prácticas sexuales, como el coito anal receptivo y el contacto 
sexual bucoanal. A menudo, los síntomas de las ETS son inespecíficos 
y latentes, encontrándose algunas personas infectadas completamente 
asintomáticas. Los síntomas pueden consistir en dolor anal, tenes- 
mo, necesidad imperiosa de defecar, drenaje purulento y hemorragia. 
Al evaluar a un paciente con un síntoma anorrectal, es importante 
incluir el diagnóstico de ETS en el diagnóstico diferencial cuando en 
la exploración física se observan anomalías como úlceras, vegetaciones 
y proctitis (tabla 53.2). 

El virus del papiloma humano (VPH) es la ETS más frecuente en 
EE. UU., con 5,5 millones de nuevas infecciones que aparecen cada 
año. La lesión clásica es el condiloma acuminado o verruga anal. En 
las verrugas benignas se encuentran los serotipos 6 y 11, mientras 
que en la displasia y las neoplasias malignas se observan con mayor 
frecuencia los serotipos 16 y 18.2 El VPH anal se transmite por el 
coito anal receptivo y puede asociarse con inmunodepresión producida 


por la infección por el VIH o medicamentos inmunodepresores. El 
uso de preservativos reduce el riesgo de transmisión sexual, aunque 
la infección puede transmitirse a través de la piel más allá del área 
cubierta por el preservativo. Los síntomas consisten en la presencia de 
lesiones verruciformes elevadas, hemorragia o secreción rectal, dolor y 
prurito anal. La anoscopia puede mostrar la extensión de la enfermedad 
al conducto anal. Una variante activa de la infección por el VPH, la 
enfermedad de Buschke-Lowenstein, produce un condiloma gigante. El 
condiloma anal puede tratarse con fármacos tópicos como imiquimod, 
podofilina y 5-fuorouracilo (5-FU) o con métodos quirúrgicos como 
la extirpación tangencial, la crioterapia y la fulguración (fig. 53.19). 
La tasa de remisión tras la extirpación quirúrgica varía del 60 al 90%, 
con tasas de recidiva del 20 al 30%.” 

El virus del herpes simple es muy frecuente en EE. UU. La proctitis 
por el virus del herpes simple se asocia habitualmente con los síntomas 
de dolor anorrectal, estreñimiento, tenesmo, prurito anal, dificultad 
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FIGURA 53.15 Colgajo de avance de mucosa para la reparación de una fístula rectovaginal. (A) Sonda de 
fístula introducida para localizar el trayecto de la fístula. (B) Se levanta el colgajo de base ancha. (C) Se extirpa 
el orificio de la fístula desde la punta del colgajo. (D) Se sutura el colgajo en su sitio. 


FIGURA 53.16 Aspecto del colgajo de avance de mucosa al finalizar 
la técnica. 


para iniciar la micción, fiebre y adenopatía inguinal.” Las lesiones típi- 
cas son pequeñas vesículas que afectan a la piel perianal y al conducto 
anal, pero también pueden extenderse al recto. El tratamiento consiste 
en aciclovir, famciclovir o valaciclovir durante 7 a 10 días. 

La gonorrea se transmite por el coito anal receptivo con una pareja 
infectada. A menudo, la gonorrea rectal está latente y se ha encontrado 
que el 84% de los hombres con relaciones homosexuales presentan 
gonorrea rectal asintomática.”? Los síntomas pueden consistir en pru- 
rito anal, estreñimiento, secreción anal mucopurulenta o hemorrágica, 
dolor y tenesmo.”” En el examen anoscópico, la mucosa rectal puede 
mostrarse normal o eritematosa y friable con pus. El tratamiento se 
dirige tanto a la gonorrea como a las clamidias, incluso si la prueba de 
clamidias resulta negativa. La pauta recomendada es con 250 mg de 


FIGURA 53.17 Quiste pilonidal. (Tomado de De Parades V, Bouchard D, 
Janier M, et al: Pilonidal sinus disease. J Visc Surg 150:237-247, 2013.) 


ceftriaxona en una sola dosis intramuscular más 1 g de azitromicina 
por vía oral en una sola dosis, o 100 mg de doxiciclina por vía oral 
2 veces/día durante 7 días. 

La infección por clamidias puede producir una forma leve de proc- 
titis, pero las infecciones suelen ser asintomáticas. En la exploración 
física, la mucosa rectal puede variar de aspecto normal a eritematosa 
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FIGURA 53.18 Colgajo de Limberg. (A) Marcado inicial de una propuesta de incisión. (B) Rotación completa 
del colgajo. 


TABLA 53.2 Etiología y síntomas de la proctitis de transmisión sexual 
MICROORGANISMO SIGNOS Y SÍNTOMAS FRECUENTES 


Gonorrea Asintomática. Si existen síntomas: prurito anal, estreñimiento, secreción anal mucopurulenta, dolor y tenesmo rectal 
Clamidia Asintomática. Si existen síntomas: prurito anal, secreción mucosa, dolor anal 
Clamidia (linfogranuloma venéreo) Enfermedad generalizada: fiebre y malestar general. Síntomas anales: secreción purulenta o hemorrágica. Dolor y tenesmo anal. 
Puede imitar la enfermedad inflamatoria intestinal 
Sífilis Primaria: chancro anorrectal habitualmente asintomático. Si resulta sintomático: dolor o malestar, prurito, hemorragia 
y/o tenesmo 
Secundaria: úlceras y placas mucosas. Condiloma plano perianal. Manifestaciones generalizadas: exantema, fiebre 
y adenopatías 
Virus del herpes simple Lesiones vesiculares, dolor intenso y tenesmo; dificultad con las deposiciones. Síntomas generalizados: fiebre y linfoadenopatía 


FIGURA 53.19 (A) Condiloma anal extenso. (B) Región perianal tras la extirpación del condiloma. 
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y friable. En ocasiones, los pacientes presentan abscesos perirrectales, 
fisuras anales y formación de fístulas que imitan la enfermedad de 
Crohn. El tratamiento recomendado es con 1 g de azitromicina por 
vía oral en una sola dosis o 100 mg de doxiciclina por vía oral 2 veces/ 
día durante 7 días. 

La sífilis anorrectal aparece a las 2 a 10 semanas de la exposición 
tras el coito anal. Las infecciones pueden ser asintomáticas o manifes- 
tarse con proctitis, úlceras y seudotumores. Las úlceras anales suelen 
ser dolorosas, a diferencia de las úlceras genitales. Habitualmente, las 
lesiones anales se curan en varias semanas, incluso si no se tratan. La 
sífilis secundaria puede presentarse con una masa rectal, condilomas 
planos y placas mucosas, exantema generalizado, fiebre y adenopatías. 
La sífilis terciaria se presenta muchos años después, con frecuencia 
con gomas ulcerosas debilitantes. La sífilis primaria o secundaria se 
trata con 2,4 millones de unidades de penicilina G benzatina por vía 
intramuscular en una sola dosis. En pacientes con alergia a la penicilina 
se pueden usar doxiciclina, tetraciclina y, posiblemente, ceftriaxona. 

La infección por el VIH es un factor contribuyente frecuente de las 
ETS y puede dar lugar a ciertos trastornos anorrectales específicos del 
VIH. En el VIH las úlceras anales idiopáticas se pueden diagnosticar 
después de descartar enfermedades de transmisión sexual y cáncer. 
Las características clínicas consisten en un aspecto de base amplia, 
localización en la línea media posterior y a nivel más proximal en el 
conducto anal, erosión hasta la submucosa y los esfínteres con dis- 
minución del tono del esfínter del ano. El tratamiento consiste en una 
inyección intralesional de esteroides y/o un desbridamiento quirúrgico. 

El sarcoma de Kaposi anorrectal se presenta con lesiones caracterís- 
ticas pequeñas, redondas y de color púrpura que pueden confundirse 
fácilmente con hemorroides u otras lesiones benignas. El diagnóstico se 
confirma con una biopsia. El tratamiento con terapia antirretroviral de 
gran actividad puede provocar una rápida remisión de la enfermedad. 
La quimioterapia intralesional y la irradiación se asocian con regresión 
de la lesión, mejoría estética y efecto paliativo. La quimioterapia general 
se ofrece a pacientes con enfermedad avanzada o de progresión rápida. 


Hidrosadenitis supurativa 


La hidrosadenitis supurativa (HS) es un trastorno cutáneo inflamatorio 
recurrente crónico de heridas con drenaje crónico y trayectos fistulosos 
que puede afectar el cabello y las glándulas sudoríparas apocrinas que 
muestran áreas de las axilas, el periné y las regiones inframamarias.”* 
La enfermedad perineal se observa con mayor frecuencia en los hom- 
bres. Normalmente, la HS aparece después de la pubertad, con una 
incidencia máxima entre la segunda y la cuarta décadas de la vida. Se 
cree que la enfermedad es consecuencia de la oclusión de las glándulas 
apocrinas o del conducto folicular del cabello. Esta provoca una estasis 
y dilatación de la glándula apocrina seguida de sobreinfección bacte- 
riana. Cuando las glándulas se rompen hacia el espacio subcutáneo, se 
forman abscesos que pueden dar lugar a fístulas subcutáneas complejas 
y trayectos de drenaje (fig. 53.20). La inflamación prolongada puede 
provocar cicatrices patológicas subcutáneas, contracturas e induración 
crónica de la piel. La HS perianal puede extenderse a las nalgas, la 
parte superior de los muslos y hacia dentro a la línea dentada. Si bien 
la HS perianal debería diferenciarse de los abscesos y fístulas cripto- 
glandulares, la HS puede coexistir con otros trastornos inflamatorios 
como la enfermedad de Crohn.” 

El diagnóstico diferencial puede resultar difícil, pero la distribución 
de la enfermedad, la cicatrización subcutánea característica en forma 
de «fosita», las contracturas distorsionantes y la induración de la piel 
deberían considerarse patognomónicas de la HS avanzada. El trata- 
miento se basa en el estadio de la enfermedad en el momento de la 
presentación y varía desde el tratamiento farmacológico (antibióticos, 
antiandrógenos e inmunodepresión) hasta intervenciones más invasivas 
en las que puede ser necesaria la extirpación total de todas las áreas de 
glándulas sudoríparas apocrinas afectadas. 


FIGURA 53.20 Hidrosadenitis supurativa. 


mn A A SA 
FIGURA 53.21 Enfermedad de Crohn perianal con fístulas extensas. 


Enfermedad de Crohn perianal 


La enfermedad de Crohn perianal se manifiesta de forma típica con una 
fístula anal, una fisura anal, una estenosis del conducto anal, una fístula 
rectovaginal o un absceso. Afecta hasta al 80% de los pacientes con 
enfermedad de Crohn, según los criterios diagnósticos, ya que muchos 
pacientes presentan lesiones benignas como simples acrocordones, que 
pueden o no ser verdaderas manifestaciones de la enfermedad. Aunque 
la mayoría de los pacientes presentan una enfermedad perianal una 
vez se ha establecido el diagnóstico de enfermedad de Crohn, algunos 
pacientes pueden manifestar inicialmente una enfermedad perianal. El 
diagnóstico de enfermedad de Crohn debería ser tenido en cuenta en 
aquellos pacientes que presentan fístulas complejas, especialmente de 
localización bilateral, grandes acrocordones de tipo «oreja de elefante», 
o aquellos con fisuras anales de base amplia tal vez situadas fuera de la 
línea media (fig. 53.21). Un antecedente de diarrea crónica también 
aumentará el grado de sospecha en pacientes con fisuras/fístulas atí- 
picas. La colonoscopia con intubación ileal suele ser suficiente para 
realizar el diagnóstico. 

La evaluación de los pacientes con enfermedad de Crohn anorrectal 
debería constar de una exploración anorrectal cuidadosa y puede com- 
plementarse con una RM. La primera prioridad es drenar cualquier 
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FIGURA 53.22 (A) Hemorroides internas de cuarto grado estranguladas. (B) Región perianal tras la extirpación 


urgente de hemorroides internas estranguladas. 


absceso asociado con o sin la colocación de sedales de drenaje. Esto 
debería permitir el control de la septicemia perineal y posibilitar el 
tratamiento farmacológico, que normalmente consta de antibióticos, 
inmunomoduladores y productos biológicos. Se ha demostrado que el 
anticuerpo contra el factor de necrosis tumoral QL, infliximab, resulta 
eficaz para evitar la progresión de la enfermedad fistulizante de Crohn 
o, en casos seleccionados, puede dar lugar al cierre del trayecto de la 
fístula. 

En estos pacientes la base del tratamiento son los sedales de drenaje 
permanentes. La fistulotomía puede provocar una herida rectal que no 
cicatriza y ocasionar incontinencia en estos pacientes que, a menudo, 
presentan heces sueltas y frecuentes. Son frecuentes los acrocordones 
asintomáticos y, habitualmente, deberían dejarse solos. La fístula ano- 
vaginal presenta un problema especialmente complejo y puede requerir 
una derivación fecal temprana. Un intento de reparación de colgajo 
de avance de mucosa endoanal suele ser pertinente cuando la mucosa 
rectal parece estar relativamente sana. Normalmente, las estenosis 
anales se localizan en la parte superior del anillo anorrectal y pueden 
ser dilatadas si resultan sintomáticas. Esto se puede hacer mediante 
una dilatación suave con un dedo examinador, una autodilatación 
con dilatadores anales en un entorno ambulatorio o una dilatación con 
anestesia. En una enfermedad de Crohn perianal de larga evolución, 
puede aparecer una neoplasia maligna que requiere un alto índice de 
sospecha en pacientes con enfermedad de larga duración y fístulas, 
estenosis o úlceras de aspecto atípico. 


Urgencias anorrectales 


Aunque la mayoría de las enfermedades anorrectales pueden ser trata- 
das de forma programada, existen varias afecciones que merecen una 
mención especial, ya que pueden requerir atención urgente y, si no 
se tratan de manera rápida, pueden provocar complicaciones graves, 
deterioro funcional permanente o algo peor. 


Hemorroides de cuarto grado 


Los pacientes con hemorroides internas estranguladas o muy trombo- 
sadas pueden presentar hemorroides irreductibles y muy dolorosas. Si 
la presentación se retrasa, las hemorroides incarceradas pueden volverse 
necróticas y drenar material hemorrágico o maloliente (fig. 53.22). 
Los pacientes que presentan hemorroides de cuarto grado, pero sin 
tejido afectado, pueden ser ingresados para una prueba de alivio del 
dolor, baños calientes y tratamiento intestinal. El objetivo de este 
tratamiento es permitir la resolución de la crisis aguda de modo que 
una modalidad de tratamiento menos invasiva, como el cerclaje de 


hemorroides, se pueda realizar en un momento posterior, una vez que 
la hinchazón haya disminuido. Sin embargo, los pacientes que no res- 
ponden a una prueba limitada de tratamiento conservador o aquellos 
con estrangulación y necrosis precisan una operación inmediata. Por 
regla general, en esta situación no debería intentarse la reducción 
manual de las hemorroides estranguladas. En pacientes que padecen 
hemorroides anulares de cuarto grado con trombosis e inflamación 
extensas, el conducto anal está notablemente distorsionado; se debería 
prestar especial atención a los planos anatómicos, la conservación del 
esfínter interno y la hemostasia meticulosa. A menos que el tejido esté 
necrótico, la mucosa y el anodermo deberían conservarse tanto como 
sea posible para evitar la estenosis anal postoperatoria, que es un riesgo 
muy real en este contexto. 


Gangrena de Fournier 


La gangrena de Fournier (GE) es una afección infrecuente pero poten- 
cialmente mortal. Es una forma fulminante de fascitis necrosante de 
las regiones perineal, genital o perianal que, con frecuencia, afecta a 
hombres ancianos, pero también puede ocurrir en mujeres y niños.” 
La GF se ha asociado con diabetes, consumo excesivo crónico de alco- 
hol e inmunodepresión, aunque puede aparecer en pacientes sanos 
sin enfermedades concomitantes importantes. El foco causal suele 
localizarse en el aparato genitourinario o en la región/piel perianal. 
La infección bacteriana produce una microtrombosis de los pequeños 
vasos subcutáneos que conducen a la aparición de gangrena de la piel 
suprayacente. Normalmente, la GF se asocia con una flora mixta, 
tanto aerobia como anaerobia. Los cultivos de las heridas suelen mos- 
trar Klebsiella, estreptococos, estafilococos, clostridios, Bacteroides y 
corinebacterias. 

Al principio, la GF comienza como un área de celulitis en el foco 
inicial de infección en el periné o la región perianal. Los signos y 
síntomas locales pueden consistir en dolor e hinchazón intensos. La 
crepitación de los tejidos inflamados es una característica frecuente 
debido a la presencia de microorganismos formadores de gases. A 
medida que empeora la inflamación subcutánea, aparecen parches 
necróticos sobre la piel suprayacente que evolucionan a una necrosis 
más extensa (fig. 53.23). Es probable que el paciente muestre signos 
de enfermedad general grave, habitualmente desproporcionados con el 
alcance local de la enfermedad que se pueden apreciar en la exploración 
física. 

La GF es una urgencia quirúrgica: suele ser rápidamente progresiva 
y enseguida conduce a una septicemia, potencialmente con insuficien- 
cia multiorgánica e incluso la muerte. La diseminación de la infección 
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FIGURA 53.23 (A) Gangrena de Fournier. (B) Periné tras la extirpación de una gangrena de Fournier. 


se produce a lo largo de los planos aponeuróticos y suele ser mucho 
más extensa de lo que se previó inicialmente en función del aspecto 
externo. La fascitis necrosante puede extenderse hasta afectar al escroto 
y el pene y puede propagarse a través de la pared abdominal anterior, 
hasta las clavículas.* Las infecciones urogenitales tienden a extenderse 
hacia la parte posterior a lo largo de la fascia de Bucks y Dartos hasta 
la fascia de Colles, pero están limitadas desde el margen anal por la 
inserción de la fascia de Colles al cuerpo perineal. Por el contrario, las 
fuentes anorrectales de infección suelen afectar a la piel perianal. La 
situación y la diseminación de la infección pueden actuar como guía 
para localizar el foco inicial de infección. Con independencia de 
la causa de la GE, habitualmente los testículos son respetados ya que la 
irrigación se origina dentro del abdomen. 

El tratamiento de la GF requiere un abordaje multimodal intensivo, 
que incluya estabilización hemodinámica y antibióticos de amplio 
espectro; sin embargo, el desbridamiento quirúrgico radical temprano 
debería iniciarse sin demora. Debe enfatizarse que el desbridamiento 
quirúrgico temprano es la piedra angular del tratamiento y, si se demo- 
ra, puede tener un efecto negativo sobre el pronóstico. Todo el teji- 
do inviable y necrótico debe ser extirpado hasta que se alcance un tejido 
sano bien perfundido. Como se señaló anteriormente, la extensión total 
de la enfermedad puede ser mucho mayor que la estimada por las áreas 
de afectación cutánea. Puede ser necesaria una derivación urinaria o 
fecal según la localización y el grado de pérdida de tejido, pero rara vez 
es necesaria en el desbridamiento inicial. Normalmente son necesarios 
múltiples viajes al quirófano, con un promedio de 3 a 4 intervenciones 
antes de que se pueda lograr el desbridamiento completo. Aunque en 
la GF los testículos suelen estar respetados, puede ser necesaria una 
orquiectomía hasta en el 21% de los pacientes.” El uso de apósitos con 
sistema de cicatrización al vacío ha mejorado notablemente la asistencia 
de las heridas en estos pacientes y ha acelerado la cicatrización de las 
heridas. Los injertos epidérmicos parecen ser el tratamiento de elección 
para cubrir los defectos de la piel perineal y escrotal, pero pueden ser 
necesarias técnicas de cobertura de tejido más extensas para permitir 
la reconstrucción más adelante. 


Estados de inmunodepresión 


La infección perianal en pacientes inmunodeprimidos a menudo 
presenta dificultades diagnósticas y terapéuticas. Los pacientes que no 
pueden generar una respuesta inflamatoria debido a una inmunode- 
presión o neutropenia intensa pueden presentar una infección perianal 
grave sin «absceso» o una infección localizada de tejidos blandos. Los 
pacientes inmunodeprimidos con septicemia perianal deberían recibir 
antibióticos de amplio espectro y ser vigilados cuidadosamente. Para 
evaluar la necesidad de una intervención quirúrgica pueden resultar 


útiles modalidades de pruebas de imagen transversales, como la TC; 
puede ser necesaria una exploración con anestesia con drenaje y/o 
desbridamiento. 


Absceso en herradura 


El absceso isquiorrectal en herradura puede ser consecuencia de la 
diseminación lateral de la infección que se origina en el espacio postanal 
profundo. Si no se trata, la infección puede propagarse a la porción 
inferior de la pared abdominal, el escroto y el periné. Los abscesos del 
espacio postanal profundo casi siempre se asocian con una fístula anal 
de la línea media posterior, pero los orificios externos pueden situarse 
en la parte anterior o en cualquier lugar a lo largo de la trayectoria de 
la extensión en herradura. El drenaje del espacio postanal profundo se 
puede lograr mediante una incisión en la línea media entre el cóccix 
y el ano. Se debería localizar un trayecto de fístula, y puede dividirse 
la mitad inferior del esfínter interno (técnica de Hanley) o colocarse 
un sedal a través del trayecto de la fístula. Para permitir el drenaje de 
las prolongaciones anteriores del absceso se practican contraincisiones 
sobre las fosas isquiorrectales bilaterales (fig. 53.24). 


Prolapso rectal incarcerado 


Normalmente, el prolapso rectal incarcerado es consecuencia de la obs- 
trucción del retorno venoso del recto prolapsado, lo que da lugar a un 
recto edematoso voluminoso que no puede ser reducido al conducto 
anal. Con frecuencia aparecen isquemia y úlceras de la mucosa, que 
pueden evolucionar hasta una necrosis de espesor total del recto. Los 
métodos conservadores iniciales deberían tener como objetivo reducir 
el edema mediante la aplicación abundante de azúcar para permitir 
la reducción manual del prolapso. Si el prolapso rectal no puede ser 
reducido o existe una necrosis rectal, es necesario llevar al paciente al 
quirófano sin demora para una rectosigmoidectomía perineal (técnica 


de Altemeier) (fig. 53.25). 


Suelo pélvico 


Se define la incontinencia fecal como la fuga involuntaria (accidental) 
de materia fecal en cualquier persona mayor de 4 años. Se ha comuni- 
cado una prevalencia de hasta el 12%. La lesión obstétrica es la causa 
más frecuente de incontinencia fecal.** Los cambios en la sensibilidad 
o la distensibilidad del recto pueden ocasionar una necesidad imperiosa 
de defecar, una disminución de la capacidad del recto y una pérdida del 
control fecal. Las afecciones que producen una inflamación del ano- 
rrecto, como la enfermedad inflamatoria intestinal, pueden provocar 
una necesidad imperiosa de defecar e incontinencia. Problemas de salud 
como la diabetes, la diarrea, la obesidad, enfermedades neurológicas y la 
incontinencia urinaria pueden provocar o contribuir a los síntomas de 
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FIGURA 53.24 Absceso en herradura: incisión y drenaje. 


la incontinencia fecal.” Una evaluación exhaustiva de la incontinencia 
fecal consta de una descripción de los hábitos intestinales que incluye la 
consistencia de las heces y la frecuencia de las deposiciones, el tipo de 
incontinencia (gases, heces líquidas, heces sólidas, necesidad imperiosa, 
pasiva o posdefecación), síntomas de tenesmo asociados, conciencia de 
incontinencia frente a falta total de sensación, incontinencia urinaria 
concomitante, alimentación y medicamentos (fig. 53.26). En aquellas 
personas con un cambio reciente en los hábitos intestinales, sobre todo 
cuando existe una rectorragia, debe descartarse un cáncer colorrectal. Se 
debería preguntar a los pacientes sobre cirugía anal previa, traumatis- 
mo anal o instrumentación sexual, radioterapia previa y afecciones 
generales como diabetes y enfermedades neurológicas. 

La exploración física debería centrarse en el periné y la región peria- 
nal, evaluando la musculatura normal, la masa del cuerpo perineal, 
el estado de la piel perianal y la presencia de cualquier prolapso de 
tejido del ano. El tacto rectal evalúa el tono de reposo del conducto 
anal y la potencia de la compresión. Las pruebas fisiológicas del suelo 
pélvico pueden resultar muy útiles en pacientes cuando el tratamiento 
farmacológico ha fracasado y en aquellos en los que se está planteando 
una intervención quirúrgica. Normalmente, el tratamiento inicial se 
centra en la modificación alimentaria; los suplementos de fibra se 
utilizan para formar masa y reafirmar la consistencia de las heces. El 
tratamiento farmacológico puede consistir en antidiarreicos, como la 
loperamida, que pueden ralentizar el tiempo de tránsito y disminuir 
la frecuencia de las heces sueltas. 

La intervención quirúrgica suele reservarse para pacientes muy 
seleccionados en los que ha fracasado el tratamiento conservador. En 
pacientes con rotura del esfínter del ano secundaria a un parto traumá- 
tico o cirugía anal previa puede resultar beneficiosa la reparación del 
esfínter del ano (fig. 53.27). Aunque la mayoría de los pacientes refieren 
una mejoría de la continencia poco después de la cirugía, los resultados 
a largo plazo y la durabilidad de la reparación pueden resultar pro- 
blemáticos. En el tratamiento de la incontinencia fecal se ha utilizado 
con éxito la estimulación del nervio sacro; aunque el mecanismo de 
acción no está del todo claro, los pacientes refieren menos episodios de 
incontinencia y disminución de la necesidad imperiosa de defecar. Las 
complicaciones de la estimulación del nervio sacro consisten en dolor, 
infección, formación de seromas, hemorragia y cicatrización patológica. 

El estreñimiento es un síntoma frecuente que supone 8 millones de 
visitas anuales a médicos en EE. UU. El estreñimiento puede ocurrir 
debido a un trastorno motor primario que afecta al colon, recto o ano, 
un trastorno de la defecación o como efecto adverso de medicamentos. 
Normalmente, el tratamiento inicial consiste en cambios en el estilo de 
vida, como una mayor ingesta de fibra vegetal alimenticia, suplementos 
de fibra, mayor ingesta de líquidos y ejercicio (Ag. 53.28). Cuando estas 
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FIGURA 53.25 Proctosigmoidectomía perineal (técnica de Altemeier). 


medidas resultan insuficientes, las soluciones de polietilenglicol suelen 
ser seguras y eficaces. En aquellos pacientes en los que la modificación 
del estilo de vida resulta insuficiente pueden usarse con prudencia 
laxantes estimulantes como el sen y el bisacodilo. Los procinéticos 
y secretagogos deberían restringirse a aquellos pacientes que no res- 
ponden a tratamientos más sencillos. 

Las pruebas de fisiología anorrectal y la evaluación del tiempo de 
tránsito colorrectal están indicadas si el tratamiento médico fracasa 
y/o los síntomas indican un tránsito lento grave o una defecación 
obstruida. La proctografía de evacuación por resonancia magnética o 
con bario puede ser especialmente útil en el subgrupo de pacientes con 
trastornos de la defecación. El tratamiento de biorretroalimentación 
suele ser eficaz en pacientes con defecación disinérgica, normalmente 
relacionada con la falta de relajación del músculo puborrectal. 

A algunos pacientes con estreñimiento grave que no responden al 
tratamiento conservador se les puede ofrecer la cirugía. La estimula- 
ción del nervio sacro puede aliviar los síntomas de estreñimiento en 
pacientes seleccionados. La técnica de enema de colon anterógrado de 
Malone con la construcción de un pequeño estoma desde el apéndice 
puede permitir las irrigaciones y limpieza del colon.* La colectomía 
con anastomosis ileorrectal se reserva para pacientes muy selecciona- 
dos con inercia grave del colon y función normal del suelo pélvico, que 
no responden a otros métodos de tratamiento. La rectopexia ven- 
tral con malla puede tratar el rectocele sintomático y la invaginación 
rectal interna. Esta técnica supone la movilización del recto en sentido 
anterior sin separación de los ligamentos laterales. La musculatura del 
suelo pélvico y la cara anterior del recto se suspenden con un cabestrillo 
de malla suturado al sacro. 


NEOPLASIAS 


Neoplasia intraepitelial anal 


La neoplasia intraepitelial anal (NIA), anteriormente conocida como 
enfermedad de Bowen, se caracteriza por cambios displásicos en el 
conducto anal que se cree que son las lesiones precursoras del carcinoma 
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FIGURA 53.26 Evaluación y tratamiento de la incontinencia fecal. 


_ Wi 
(B) Esfinteroplastia superpuesta completa. 


anal invasor. Existen tres grados de NIA. El grado 1 es una lesión 
intraepitelial epidermoide bien diferenciada; a menudo los grados 2 y 3 
se agrupan como lesiones intraepiteliales epidermoides anaplásicas y se 
asocian con un mayor riesgo de cáncer invasor. Con mayor frecuencia, 
estas lesiones se observan en hombres con relaciones homosexuales 
positivos para el VIH y en personas inmunodeprimidas como los 
pacientes trasplantados. La mayoría de los casos de displasia anal son 
producidos por el VPH, sobre todo el subtipo del VPH-16. Otras 
cepas relacionadas con el cáncer anal son el VPH-18, 31, 33 y 45. 


FIGURA 53.27 (A) Corrección quirúrgica de un defecto anterior del esfínter del ano. Se diseca el esfínter. 


La evolución natural de la NIÍA no se conoce por completo; en con- 
creto, el ritmo de progresión de la NIA no tratada a cáncer anal no 
está bien establecido, lo que genera una controversia considerable en 
torno a cuán intensivas deberían ser las iniciativas para el diagnós- 
tico y tratamiento de la NIA. Los tratamientos actuales para la NIA 
consisten en terapias ablativas y tópicas. Los tratamientos tópicos 
incluyen inmunomoduladores como imiquimod, podofilina o 5-FU. 
Las terapias ablativas consisten en la extirpación quirúrgica, la CIR y 
la ablación térmica. 
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FIGURA 53.28 Evaluación y tratamiento del estreñimiento. 


Se ha demostrado que el cribado con la prueba de Papanicolaou de 
hombres con relaciones homosexuales y hombres bisexuales positivos 
y negativos para el VIH a intervalos de 2 a 3 años es rentable con 
importantes beneficios en la esperanza de vida general. Otros grupos 
que pueden beneficiarse del cribado son todas las personas positivas 
para el VIH con independencia del tipo de sus relaciones sexuales, 
pacientes inmunodeprimidos con un trasplante de órganos y mujeres 
con antecedentes de displasia o cáncer de cuello uterino. Las vacunas 
tetravalentes contra el VPH actualmente disponibles ofrecen la posi- 
bilidad de reducir la incidencia de cáncer anal si se administran antes 
del inicio de la actividad sexual.” 


Carcinoma epidermoide 


El carcinoma epidermoide (CE) del conducto anal se asocia más habi- 
tualmente con la infección por el VPH; el VIH es un factor de riesgo 
independiente más para el CE del ano. La actividad sexual con múlti- 
ples parejas y el coito anal receptivo aumentan el riesgo de infección 
por el VPH y el VIH, incrementando así el riesgo de cáncer anal. Las 
personas con inmunidad reducida, como los pacientes inmunodepri- 
midos con un trasplante de órganos, también presentan tasas más altas 
de cáncer anal. Las mujeres tienen más probabilidades que los hombres 
de sufrir cáncer anal, supuestamente debido a la mayor prevalencia de 
la infección por el VPH en las mujeres.? 

Los cánceres anales tienden a ser localmente invasores con invasión 
temprana de los esfínteres del ano. Una vez que el esfínter es invadido, 
el tumor puede propagarse hacia las fosas isquiorrectales, la uretra pros- 
tática y la vejiga en los hombres y la vagina en las mujeres (fig. 53.29). 
El cáncer del conducto anal crece de forma anular y puede provocar 
un estrechamiento y estenosis del esfínter del ano. La diseminación lin- 
fática aparece en el 10 al 15% de los pacientes, en la distribución 


FIGURA 53.29 Carcinoma epidermoide anal avanzado. 


de la cadena ganglionar perirrectal y/o inguinal. La diseminación 
hematógena del cáncer del conducto anal se produce en menos del 
10% de los casos. Las metástasis hepáticas son más frecuentes que las 
metástasis pulmonares u óseas y suelen aparecer en el contexto de un 
tumor que surge en la unión anorrectal. También se han notificado 
metástasis a órganos distantes como el cerebro y el iris.?% 

El cáncer epidermoide de ano puede manifestarse de diferentes 
formas y, a menudo, se confunde con una amplia gama de trastornos 
anales benignos, como fisuras, hemorroides, dermatitis perianal y fístula 
anorrectal.? La mediana de edad en el momento del diagnóstico es 
de 60 años. Normalmente, los pacientes presentan una masa perianal, 
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dolor, secreción anal y hemorragia. Aproximadamente en el 50% de los 
hombres con relaciones homosexuales y el 20% de las mujeres y hom- 
bres heterosexuales se pueden encontrar antecedentes de condiloma 
o displasia anal. La exploración física puede estar limitada debido a 
molestias, estenosis o induración de los tejidos blandos perineales. Para 
evaluar y realizar una biopsia de la lesión es posible que sea necesario 
una exploración con anestesia. Algunos pacientes con un cáncer de ano 
pueden presentar una linfoadenopatía inguinal aislada, que puede ser 
diagnosticada de forma errónea como un ganglio inflamatorio o una 
hernia inguinal. 

Los cánceres de ano se estadifican de manera similar a otros tumores 
mediante el sistema de estadificación de tumores, ganglios y metástasis 
(TN M) que ha sido elaborado por la octava edición del American Joint 
Committee on Cancer (AJCC).** El cáncer anal puede aparecer como 
una masa necrótica hipoatenuada en una TC; sin embargo, la TC se 
utiliza principalmente para evaluar la enfermedad metastásica a dis- 
tancia. La RM se considera la modalidad de elección para la evaluación 
de la enfermedad locorregional. Los tumores parecen presentar una 
intensidad de señal alta en relación con el músculo esquelético en las 
imágenes ponderadas en “T2 y de intensidad de señal baja a interme- 
dia en las imágenes ponderadas en T'1. Las metástasis de los ganglios 
linfáticos tienden a presentar una intensidad de señal similar a la de 
la lesión primaria. Se ha descubierto que la tomografía por emisión 
de positrones (PET)/TC con '*F-fluorodesoxiglucosa desempeña un 
papel importante en la estadificación inicial y la reestadificación pos- 
terior al tratamiento de los pacientes con cáncer anal. La PET/TC 
puede ayudar a diferenciar el cáncer anal viable residual de la necrosis 
y fibrosis postratamiento. 

El tratamiento de modalidad combinada (IMC) con mitomicina C, 
5-FU y radioterapia (45-50,4 Gy) logra una respuesta completa 
en el 64 al 86% de los pacientes, y una tasa de supervivencia gene- 
ral a 5 años de aproximadamente el 75% (66-92%). La irradiación 
inguinal bilateral profiláctica para pacientes con ganglios negativos 
(sin afectación tumoral) desde el punto de vista clínico y la adición de 
un refuerzo de irradiación para pacientes con ganglios positivos (con 
afectación tumoral) desde el punto de vista clínico es una práctica 
habitual. La evaluación de la respuesta al tratamiento es importante 
e implica una exploración cuidadosa del conducto anal. Dado que 
se ha descubierto que la remisión de los cánceres del conducto anal 
continúa hasta 3 o más meses después de la finalización del TMC, se 
recomienda que una biopsia debería retrasarse al menos 3 meses des- 
pués de que se haya completado el tratamiento, a menos que existan 
signos de progresión de la enfermedad u otras pruebas que indiquen 
una respuesta insuficiente. Los pacientes con cáncer anal que han 
logrado una remisión completa a las 12 semanas pueden ser seguidos 
cada 3 a 6 meses durante los primeros 2 años, y luego cada 6 a 12 meses 
hasta los 5 años. Habitualmente, la exploración clínica consiste en un 
tacto rectal, una anoscopia y la palpación de los ganglios linfáticos 
inguinales. En el cáncer anal la recaída locorregional es más frecuente 
que la metástasis a distancia. 

Si se diagnostican datos anatomopatológicos de recidiva, se reco- 
mienda el tratamiento quirúrgico mediante una resección abdomi- 
noperineal. Hasta en el 30% de los casos es necesaria una resección 
abdominoperineal de rescate, ya sea por falta de respuesta primaria 
o por posterior recidiva del tumor. En la mayoría de estos casos, es 
posible la supervivencia a largo plazo después de estas operaciones.“ 
Los pacientes con márgenes limpios (RO) pueden alcanzar una tasa 
de supervivencia general de hasta el 75% a 5 años. El tamaño del 
tumor mayor de 5 cm, la afectación de órganos contiguos, el sexo 
masculino y las enfermedades concomitantes asociadas se consideran 
factores predictivos de un resultado desfavorable tras la cirugía de 
rescate. En este contexto la resección abdominoperineal se asocia con 
una importante morbilidad, con complicaciones como retraso en la 
cicatrización de la herida perineal, absceso pélvico, hernia de la herida 
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perineal, retención urinaria y disfunción eréctil. La amplia herida peri- 
neal puede cubrirse con colgajos de tejido, incluido el colgajo epiploico 
pediculado, el colgajo de músculo recto interno, el colgajo de músculo 
glúteo mayor y el colgajo musculocutáneo vertical de músculo recto 
abdominal. Para el fracaso primario de la quimiorradioterapia y para 
la enfermedad recurrente también se puede ofrecer la linfoadenectomía 
inguinal. Aunque el TMC es el tratamiento de elección para la mayoría 
de los pacientes con un CE del conducto anal, se puede ofrecer una 
extirpación local amplia a pacientes seleccionados con tumores T1 
iniciales bien diferenciados, especialmente aquellos que surgen sobre 
una almohadilla hemorroidal. 

Los cánceres del margen anal suponen aproximadamente el 25% de 
todos los cánceres del ano; el CE es nuevamente el subtipo histológico 
más frecuente. A diferencia de los carcinomas en el conducto anal, 
estos cánceres se comportan como lesiones cutáneas y son estadificados 
en consonancia. Normalmente, los pacientes consultan entre los 65 
y los 75 años, con igual incidencia en ambos sexos. Las características 
de presentación suelen ser inespecíficas y consisten en dolor, prurito, 
quemazón, hemorragia, masa palpable y secreción. En la exploración, 
existe una lesión por lo general ulcerada con bordes enrollados y ever- 
tidos (fig. 53.30). En la mayoría de los casos la biopsia muestra un CE 
queratinizante bien o moderadamente diferenciado. 

Rara vez aparecen metástasis a distancia, que pueden ser descartadas 
con una TC del tórax, el abdomen y la pelvis. Se ha descubierto que 
la afectación ganglionar es un factor pronóstico adverso importante. 
Otros factores predictivos son el tamaño, la diferenciación y la invasión 
de estructuras extradérmicas del tumor. Los tumores voluminosos y 
avanzados del margen anal que se extienden hacia el ano se tratan de 
manera similar a los tumores del conducto anal con TMC. Por el con- 
trario, los tumores que se limitan al margen anal se tratan como el CE 
cutáneo en cualquier parte del cuerpo. Por lo general, la extirpación 
local amplia es un tratamiento suficiente, ya que conserva la continen- 
cia y permite el control local. Si los márgenes tienen afectación tumoral 
o cercanos, se puede administrar radioterapia con buenos resultados. Si 
tras la extirpación persiste un defecto cutáneo amplio, se puede recons- 
truir mediante un colgajo cutáneo rotacional o un injerto epidérmico. 


Enfermedad de Paget perianal 


Se cree que la enfermedad de Paget perianal corresponde a un adenocar- 
cinoma intraepitelial que surge de las glándulas sudoríparas apocrinas 
dérmicas. Los pacientes con esta afección tienden a presentar síntomas 
inespecíficos como prurito, secreción o hemorragia. La lesión aparece 
como una placa eritematosa, que puede ser ulcerosa y costrosa o papilar 
(fig. 53.31). La enfermedad de Paget perianal puede constituir una 
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FIGURA 53.31 Enfermedad de Paget perianal. (Tomado de St Peter SD, 
Pera M, Smith AA, et al. Wide local excision and split-thickness 
skin graft for circumferential Paget's disease of the anus. Am J Surg. 
2004;187:413-416.) 


enfermedad primaria (intraepidérmica/intradérmica) o secundaria. 
La enfermedad secundaria se asocia con adenocarcinomas anorrectales. 
Aproximadamente el 50% de los pacientes con una enfermedad de 
Paget del margen anal presentan una neoplasia colorrectal sincrónica, 
lo que exige una colonoscopia entera para una evaluación completa. 
Los pacientes con una enfermedad de Paget perianal también padecen 
con frecuencia neoplasias malignas sincrónicas o metacrónicas de los 
anejos y las vísceras.” 

Para la mayoría de los pacientes se recomienda la extirpación local 
amplia. El defecto quirúrgico creado puede requerir una reconstrucción 
con un colgajo cutáneo o musculocutáneo. En el contexto de una 
lesión localmente invasiva o un adenocarcinoma anorrectal sincrónico, 
suele estar indicada una resección abdominoperineal con quimiorra- 
dioterapia neoadyuvante. La tasa de recidiva puede ser tan alta como 
del 30 al 60% a los 5 años. La frecuente asociación con neoplasias 
malignas sincrónicas y metacrónicas y la alta tasa de recidiva resaltan 
la importancia del seguimiento a largo plazo. 


Carcinoma basocelular 


El carcinoma basocelular (CB) de la región perianal es un tumor infre- 
cuente. Constituye solo el 0,2% de los CB diagnosticados en el cuerpo 
y menos del 1% de todos los cánceres en la región anorrectal. Los hom- 
bres se ven afectados de forma predominante (60-80%) y la edad de 
presentación suele estar entre los 65 y los 75 años. Alrededor del 30% 
de los pacientes presentan antecedentes de CB en otros sitios. Por lo 
general, las lesiones son pequeñas, con un tamaño medio de 1 a 2 cm. 
Este cáncer se origina en el estrato basal de la epidermis y las unidades 
de los folículos pilosebáceos. La irradiación, la inmunodeficiencia, los 
traumatismos, las quemaduras o la irritación crónica o la infección 
también pueden desempeñar un papel en la aparición del CB perianal. 

Una vez que se diagnostica un CB perianal, es necesario evaluar 
a fondo otras superficies cutáneas, ya que pueden existir múltiples 
lesiones asociadas en otros lugares. En la exploración local, el CB es 
una lesión ulcerosa móvil, superficial, con bordes elevados y mínimo 
potencial de metástasis. No se ha demostrado que el CB perianal 
tenga ninguna asociación con la infección por el VPH. El tratamiento 
depende de la dimensión de la lesión y del grado de invasión de los 
tejidos circundantes. Los tumores de menos de 2 cm se extirpan con 
un margen de al menos un cm. Las lesiones más grandes, sin extensión 
al conducto anal, se extirpan de forma primaria, pero, por lo general, 
requieren cobertura con injertos o colgajos cutáneos. La microcirugía 
de Moks proporciona otra opción viable para extirpar el tumor con el 
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FIGURA 53.32 Melanoma anal. (Tomado de Arakawa K, Kiyomatsu T, 
Ishihara S, et al. A case report of anorectal malignant melanoma with 
mucosal skipped lesion. Int J Surg Case Rep. 2016;24:206-210.) 


sacrificio del menor tejido inafectado posible. Las lesiones grandes con 
extensión al conducto anal pueden ser tratadas con radioterapia y/o 
resección abdominoperineal. Se han comunicado tasas de supervivencia 
a 5 años de hasta el 100% después de una extirpación local amplia, 
aunque el tumor puede recidivar localmente hasta en un 29% de los 
casos.** Las recidivas locales con invasión profunda del conducto anal 
son excepcionalmente infrecuentes. 


Melanoma maligno 


El melanoma maligno del margen anal supone del 2 al 4% de todas las 
neoplasias anorrectales malignas; el ano es el tercer sitio más habitual 
después de la piel y el ojo, constituyendo del 0,2 al 0,3% de todos los 
melanomas. A menudo, los síntomas son inespecíficos y consisten en 
hemorragia, dolor y masa tumoral. Cuando una lesión está pigmentada, 
el melanoma puede confundirse con una hemorroide trombosada 
(fig. 53.32). En el 30% de los casos aparecen lesiones amelanóticas. 
El pronóstico general es muy malo con independencia del abordaje 
quirúrgico y los intentos por mejorar la supervivencia con resección 
radical, incluida la resección abdominoperineal, no han mostrado 
beneficios de manera constante.” Habitualmente se recomienda la 
extirpación local amplia cuando sea posible; los pacientes con lesiones 
grandes y/o afectación extensa del esfínter por regla general requieren 
una cirugía más radical para el control local. La respuesta del melanoma 
anorrectal a la radioterapia y la quimioterapia es muy limitada. La 
supervivencia a los 5 años notificada oscila entre el 10 y el 26%. 


Adenocarcinoma del conducto anal 


El adenocarcinoma del conducto anal supone del 3 al 9% de todas 
las neoplasias del conducto anal. El adenocarcinoma verdadero del 
conducto anal debe diferenciarse del adenocarcinoma de la porción 
baja del recto. Las características distintivas son, entre otras, estructuras 
ductales destacadas, abundancia de mucina con depósitos mucinosos 
organizados e infiltración en el tejido blando perirrectal. El adenocar- 
cinoma del conducto anal habitualmente se origina en las glándulas 
anales, pero puede formarse en una fístula anal de larga duración. 
Los factores de riesgo son una infección por el VPH y el VIH, un 
antecedente de coito anal receptivo, tabaquismo e inmunodepresión. 
De manera similar al adenocarcinoma colorrectal, el adenocarcinoma 
anal surge como resultado de una secuencia de mutaciones de varios 
pasos que conducen a la transformación de la mucosa normal en un 
adenoma y, finalmente, en un carcinoma. Dada la situación submucosa 
de las glándulas anales, los adenomas anales no son evidentes hasta que 
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experimentan una transformación maligna. Las características clínicas 
del adenocarcinoma anal son, entre otras, dolor anal, induración del 
conducto anal, masa palpable o absceso con secreción mucosa. 

El estudio diagnóstico de estadificación incluye una RM y una TC 
pélvica. Se ha comunicado que el adenocarcinoma que surge en una 
fístula anal presenta tres signos característicos en la RM: líquido nota- 
blemente hiperintenso en las imágenes ponderadas en T2, componentes 
sólidos con realce y una fístula entre la masa y el ano.” Por lo general, 
el tratamiento consiste en quimiorradioterapia neoadyuvante seguida 
de resección abdominoperineal para lesiones mayores de 2 cm. Para 
tumores más pequeños y bien diferenciados se puede realizar una 
extirpación local amplia. 
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PERSPECTIVA HISTÓRICA 


La anatomía de la superficie hepática la describieron ya los antiguos 
babilonios 2.000 años a. C. Incluso Hipócrates entendía y explicaba la 
gravedad del daño hepático. Francis Glisson fue el primer médico que des- 
cribió con exactitud, en 1654, la anatomía esencial de los vasos sanguíneos 
del hígado. Los albores de la cirugía del hígado se datan con precisión a 
través de extirpaciones rudimentarias del hígado eviscerado en traumatis- 
mos penetrantes. El primer caso documentado de una hepatectomía 
parcial suele atribuirse a Berta en 1716, quien amputó parte del hígado 
protruido de un paciente que se había autoinfligido una herida punzante. 

A finales del siglo XIX, cuando se realizaban las primeras gastrecto- 
mías y colecistecromías en Europa, la cirugía hepática se consideraba 
peligrosa, por no decir imposible. Elliot, en su informe sobre la cirugía 
de los traumatismos hepáticos en 1897, escribió que el hígado era tan 
«friable, tan rico en vasos abiertos y evidentemente tan incapaz de 
suturarse, que parecía imposible desde siempre tratar satisfactoriamente 
las grandes heridas de la sustancia hepática». A finales del siglo XIX, 
los cirujanos europeos comenzaron a experimentar con técnicas de 
cirugía hepática programada con animales. Sigue debatiéndose quién 
fue el primero en extirpar el hígado de forma programada; hay muchos 
candidatos, pero lo único cierto es que vivió en esa época. 

A comienzos del siglo XX se produjeron algunos avances pequeños, 
pero significativos, en lo referente a la cirugía hepática. Se aplicaron 
y describieron las técnicas para suturar los grandes vasos hepáticos 
accesorios y utilizar el cauterio para los vasos pequeños. Probablemente, 
el avance principal llegó de la mano de J. Hogarth Pringle, quien, en 
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1908, describió la compresión digital de los vasos hiliares para controlar 
las hemorragias hepáticas de las heridas traumáticas. La era moderna de 
la cirugía hepática comenzó con las mejoras en el conocimiento de la 
anatomía y la resección anatómica formal del hígado. Habitualmente, 
se dice que Lortat-Jacob efectuó la primera resección anatómica del 
hígado; en concreto, una hepatectomía derecha en 1952, en Francia. 
Pack, de Nueva York, y Quattlebaum, de Georgia, realizaron una 
operación de características similares en el año siguiente y es casi seguro 
que no tenían conocimiento del informe de Lortat-Jacob. Las des- 
cripciones sobre la naturaleza segmentaria de la anatomía hepática de 
Couinaud y de Goldsmith y Woodburne en 1957 abrieron aún más 
las puertas a la era moderna de la cirugía hepática. 

A pesar de estas mejoras, la cirugía hepática se ha visto plagada de 
enormes morbilidad y mortalidad quirúrgicas entre los años cincuenta y 
ochenta. Era frecuente que las tasas de mortalidad operatoria sobrepasa- 
ran el 20%, en la mayoría de los casos debido a una hemorragia masiva. 
Muchos cirujanos rechazaban la cirugía hepática por sus resultados, y 
un gran número de médicos se mostraban, como es natural, reticentes 
a la hora de remitir a sus pacientes para una hepatectomía. A pesar 
de todo, gracias al coraje de los pacientes, sus familias y de cirujanos 
pertinaces, se asentó definitivamente la cirugía hepática segura. No 
podemos enumerar una lista completa de los cirujanos hepáticos más 
destacados, pero hemos de recordar a Blumgart, Bismuth, Longmire, 
Fortner, Schwartz, Starzl y Ton. 

Los progresos en la anestesia, los cuidados intensivos, los anti- 
bióticos y las técnicas radiológicas intervencionistas han contribuido 
también, en gran medida, a la seguridad de la cirugía hepática mayor. 
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La hepatectomía total con trasplante de hígado y la hepatectomía 
parcial de donantes vivos para trasplantes constituyen, actualmente, 
intervenciones rutinarias en los centros especializados en trasplantes. 
Actualmente, se realizan hepatectomías parciales para un gran número 
de indicaciones en centros especializados de todo el mundo, con unos 
índices de mortalidad del 5% o menos. De hecho, actualmente se 
practican innumerables hepatectomías parciales en hígados normales, 
con unos índices de mortalidad del 1-2%. 

La cirugía hepática abierta realizada en condiciones seguras y su uso 
generalizado en el tratamiento de una amplia variedad de enfermedades 
pueden considerarse actualmente una realidad. Por otra parte, en el 
marco de la cirugía del hígado se han desarrollado abordajes mínima- 
mente invasivos que en nuestros días se emplean en un número signifi- 
cativo de intervenciones. No obstante, la curva de aprendizaje continúa 
presentando una elevada pendiente y las indicaciones adecuadas exactas 
para esta técnica aún están siendo definidas. El uso de la robótica en la 
cirugía hepática puede ayudar a hacer frente a los problemas que tiene 
la curva de aprendizaje con la laparoscopia. La adición de la robótica 
ofrece una sutura avanzada y una articulación que se aproximan de 
cerca a la cirugía abierta. Esto permite llevar a cabo una mayor propor- 
ción de casos de manera completa y mínimamente invasiva. El papel 
de la robótica en la cirugía hepática está evolucionando con rapidez. 
Las técnicas de ablación térmica para el tratamiento de tumores de 
hígado, incluidas la ablación por radiofrecuencia y por microondas, han 
experimentado un importante auge. Por último, se han desarrollado y 
se utilizan técnicas destinadas a mejorar en mayor medida la seguridad 
de la resección hepática, como la embolización de la vena porta para 
inducir hipertrofia preoperatoria del futuro remanente hepático (FRH). 


ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA 


Anatomía 


Anatomía macroscópica 


El conocimiento preciso de la anatomía hepática es imprescindible para 
operar el hígado o el árbol biliar. Durante las últimas décadas se ha conce- 
dido más valor a la anatomía compleja de este Órgano que transciende las 
confusas y mínimas marcas externas. Los estudiantes de la cirugía hepática 
han de aceptar y estudiar las aportaciones anatómicas de Couinaud 
(v. más adelante) y conocer la naturaleza segmentaria del hígado. 
Descripción general y topografía. El hígado es un órgano sólido del 
aparato digestivo, cuya masa (1,2-1,6 kg) ocupa casi todo el hipocon- 
drio derecho. El reborde costal coincide con el borde inferior, y la cara 
superior está cubierta por el diafragma. La inmensa mayoría del hígado 
derecho y casi todo el izquierdo están cubiertos por la caja torácica. 
La cara posterior cabalga sobre la vena cava inferior (VCD). Una cuña 
hepática se dirige hacia la mitad izquierda del abdomen. El hígado está 
revestido de peritoneo, excepto en la fosa de la vesícula biliar, el hilio 
hepático, y la cara posterior del órgano a ambos lados de la VCI, en dos 
áreas con forma de cuña. Esta región hepática situada a la derecha de 
la VCL, que carece de cobertura peritoneal, se denomina área desnuda 
del hígado. Las duplicaciones peritoneales sobre la superficie hepática se 
denominan ligamentos. Las duplicaciones peritoneales diafragmáticas 
se conocen como ligamento coronario, cuyos bordes laterales están 
constituidos por los ligamentos triangulares derecho e izquierdo. Del 
centro del ligamento coronario surge el ligamento falciforme, que se 
extiende por delante, a modo de membrana fina, comunicando la 
superficie hepática con el diafragma, la pared abdominal y el ombligo. 
El ligamento redondo (la vena umbilical obliterada) discurre a lo 
largo del borde inferior del ligamento falciforme, desde el ombligo has- 
tala fisura umbilical. La fisura umbilical se encuentra en la cara inferior 
del hígado izquierdo y contiene la tríada portal izquierda. El ligamento 
falciforme, la marca superficial más conspicua del hígado, se utiliza his- 
tóricamente para marcar la división de los lóbulos izquierdo y derecho 
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FIGURA 54.1 (A) Históricamente se ha dividido el hígado en los lóbulos 
derecho e izquierdo a partir de la referencia externa del ligamento falci- 
forme. En la cara inferior del ligamento falciforme se puede ver cómo 
entra el ligamento redondo por la fisura umbilical. (B) Se ilustran las caras 
posterior e inferior del hígado. El hígado abraza la vena cava inferior (VCI), 
que lo atraviesa por un surco. Puede observarse cómo las luces de las 
tres grandes venas hepáticas y la vena suprarrenal derecha penetran 
directamente en la VCI. Se ve también el área desnuda, delimitada por los 
ligamentos triangulares derecho e izquierdo. A la izquierda de la VCI se 
encuentra el lóbulo caudado, que linda, por su izquierda, con una fisura en 
la que se aloja el ligamento venoso. El epiplón menor termina en el borde 
del ligamento venoso y, así, el lóbulo caudado se sitúa dentro del epiplón 
menor, y el resto del hígado, en el compartimento supracólico. Se puede 
ver una capa de tejido fibroso que tiende un puente desde el lóbulo dere- 
cho hasta el lóbulo caudado, detrás de la VCI, abrazándola. Este ligamento 
tisular debe seccionarse por el lado derecho cuando se desee movilizar el 
hígado derecho sin la VCI. (Tomado de Blumgart LH, Hann LE. Surgical and 
radiologic anatomy of the liver and biliary tract. In: Blumgart LH, Fong Y, eds. 
Surgery of the Liver and Biliary Tract. London: WB Saunders; 2000:3-34.) 


del hígado en las primeras descripciones de la anatomía hepática. Sin 
embargo, esta descripción es imprecisa y tiene muy poca utilidad para 
el cirujano hepatobiliar (v. anatomía segmentaria pormenorizada, más 
adelante). En la superficie posterior del hígado izquierdo, desde la vena 
porta izquierda en el hilio hepático hacia la vena hepática izquierda 
y la VCI, se encuentra el ligamento venoso (seno venoso obliterado), 
que también discurre por una fisura (fig. 54.1). La sangre arterial y 
venosa portal hepática entra en el hígado por el hilio y se ramifica por 
el órgano como una única unidad pedicular portal, que también incluye 
un conducto biliar. Estos espacios portales son revestidos por una vaina 
peritoneal que se invagina en el hilio hepático. El drenaje venoso se 
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FIGURA 54.2 Se ilustra un embrión de unos 36 días. Se ven las exten- 
siones del tabique transverso, que se establecen conforme el hígado 
sobresale por la cavidad abdominal, estirando y formando el epiplón 
menor y el ligamento falciforme. El hígado está totalmente revestido de 
peritoneo visceral, salvo en una porción próxima al diafragma, conocida 
como área desnuda. (Tomado de Sadler TW. Langman's Medical Embryo- 
logy. 5th ed. Baltimore: Williams 8: Wilkins; 1985.) 


produce a través de las venas hepáticas derecha, media e izquierda, que 
desembocan directamente en la VCI suprahepática. 

Desarrollo normal y embriología. El desarrollo del hígado comparte 
un antecedente común con el árbol biliar y el páncreas. Durante la 
embriogenia se transmiten señales desde el mesénquima cardíaco y el 
tabique transverso. Han comenzado a identificarse las moléculas que 
regulan este proceso (p. ej., factor de crecimiento de fibroblastos, pro- 
teína morfogénica ósea, Wnt, factor de crecimiento tisular KB [TGF-B).. 
El primordio hepático empieza a formarse en la tercera semana de 
desarrollo, como una evaginación del epitelio endodérmico, conocido 
como divertículo hepático, o esbozo hepático. La comunicación entre 
el divertículo hepático y el futuro duodeno se estrecha para formar el 
conducto biliar; una eventración de este conducto da la vesícula biliar y 
el conducto cístico. Las células hepáticas producen cordones y se entre- 
mezclan con las venas vitelinas umbilicales originando los sinusoides 
hepáticos. Al mismo tiempo aparecen las células hematopoyéticas, las 
células de Kupffer y el tejido conjuntivo provenientes del mesodermo 
del tabique transverso. El mesodermo del tabique transverso comunica 
el hígado con la pared anterior del abdomen y el intestino anterior. A 
medida que el hígado sobresale hacia la cavidad abdominal, estas estruc- 
turas se estiran formando membranas finas que, en última instancia, 
originan el ligamento falciforme y el epiplón menor. El mesodermo 
situado en la superficie del hígado en fase de desarrollo se diferencia en 
el peritoneo visceral, salvo por la parte superior, donde se mantiene el 
contacto entre el hígado y el mesodermo (futuro diafragma) y queda 
una zona desnuda desprovista de peritoneo visceral (fig. 54.2). 

El hígado primitivo desempeña una función capital en la circulación 
fetal. Las venas vitelinas transportan la sangre del saco vitelino al seno 
venoso y, en última instancia, crean una red venosa alrededor del intes- 
tino anterior (futuro duodeno) que drena a los sinusoides hepáticos en 
desarrollo. Estas venas vitelinas acaban uniéndose para formar las venas 
porta, mesentérica superior y esplénica. El seno venoso que desemboca 
en el corazón fetal se transforma, al final, en el conducto hepatocardíaco 
y después en las venas hepáticas y la VCI retrohepática. Las venas umbi- 
licales, que enseguida se emparejan, llevan la sangre oxigenada al feto. 
Al principio, las venas umbilicales drenan en el seno venoso, pero a las 5 
semanas empiezan a hacerlo en los sinusoides hepáticos. La vena umbilical 
derecha acaba desapareciendo y la vena umbilical izquierda drena después 
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directamente en el conducto hepatocardíaco, evitando los sinusoides 
hepáticos a través del conducto venoso. En el hígado adulto, el residuo 
de la vena umbilical izquierda se transforma en el ligamento redondo, 
que va por el ligamento falciforme hasta la fisura umbilical, y el resto del 
conducto venoso se convierte en el ligamento venoso en la zona donde 
termina el epiplón menor, bajo la parte izquierda del hígado (fig. 54.3). 

El hígado adulto es un sistema complejo con numerosos tipos 
de células, como hepatocitos, colangiocitos, células neuroendocri- 
nas, Células madre hepáticas (conocidas como células ovales), células 
mesenquimatosas miofibroblásticas (conocidas como células estrelladas 
hepáticas y miofibroblastos portales), macrófagos residentes (o células 
de Kupffer) y células endoteliales vasculares. 


Anatomía funcional 


Antiguamente se dividía el hígado en lóbulos izquierdo y derecho, 
utilizando para ello una referencia externa obvia: el ligamento falcifor- 
me. Esta descripción no solo era excesivamente simplificada, sino que 
además resultaba anatómicamente incorrecta en relación con el aporte 
sanguíneo al hígado. Nuestro conocimiento de la anatomía funcional 
del hígado se ha vuelto más sofisticado. 

La anatomía funcional del hígado (figs. 54.4 y 54.5) se compone de 
ocho segmentos, cada uno alimentado por una sola tríada portal (tam- 
bién llamado pedículo), integrada por ramas de la vena porta, arteria 
hepática y un conducto biliar. Estos segmentos se organizan después 
en cuatro sectores, separados por cisuras que contienen las tres grandes 
venas hepáticas. Los cuatro sectores se reparten luego en el hígado dere- 
cho e izquierdo (resulta preferible hablar de hígado derecho e izquierdo 
en lugar de lóbulo derecho o izquierdo, puesto que no hay ninguna 
marca externa que divida la parte derecha del hígado de la izquierda). 
Este sistema lo describieron originalmente Goldsmith y Woodburne, 
y también Couinaud en 1957, y define la anatomía hepática desde la 
perspectiva quirúrgica. La anatomía funcional se describe más a menudo 
atendiendo a una serie de cortes transversales (fig. 54.6). 

La cisura principal contiene la vena hepática media que sigue un 
trayecto anteroposterior desde la fosa cística por el borde izquierdo de 
la vena cava y divide el hígado en los hemihígados derecho e izquierdo. 
La línea de la cisura principal también se conoce como línea de Cantlie. 
El hígado derecho está dividido en un sector anterior (segmentos V 
y VIID y otro posterior (segmentos VI y VID) por la cisura derecha, 
que contiene la vena hepática derecha. El pedículo portal derecho, 
compuesto por la arteria hepática, la vena porta y el conducto biliar 
derecho, se escinde en los pedículos derechos anterior y posterior des- 
tinados a los segmentos del sector anterior y posterior. 

El hígado izquierdo tiene una fisura visible en su superficie inferior, 
denominada fisura umbilical. El ligamento redondo, que contiene 
el resto de la vena umbilical, discurre por esa fisura. El ligamento 
falciforme es contiguo a la fisura umbilical y el ligamento redondo. La 
fisura umbilical no es una cisura y no contiene ninguna vena hepática. 
De hecho, contiene el pedículo portal izquierdo que, a su vez, alberga 
la vena porta, la arteria hepática y el conducto biliar izquierdos. El 
pedículo discurre por la fisura y se ramifica para alimentar el hígado 
izquierdo. Este se divide en sendos sectores, anterior (segmentos III y 
IV) y posterior (segmento II; el único sector compuesto por un solo 
segmento), por la cisura izquierda. Esta cisura discurre posterior al 
ligamento redondo y contiene la vena hepática izquierda. 

En el hilio hepático, la tríada portal derecha sigue un trayecto extra- 
hepático corto, de aproximadamente 1 a 1,5 cm, antes de introducirse 
en la sustancia hepática y dividirse en las ramas sectoriales anterior y 
posterior. Sin embargo, la tríada portal izquierda posee un trayecto 
extrahepático largo, de hasta 3 o 4 cm, y discurre transversalmente 
a lo largo de la base del segmento IV en una vaina peritoneal, que 
es el extremo superior del epiplón menor. Este tejido conjuntivo se 
denomina placa hiliar (fig. 54.7). La tríada portal izquierda continúa 
hacia delante y hacia abajo por la fisura umbilical y emite ramas para 
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los segmentos II y II en la izquierda, así como ramas recurrentes para 
el segmento IV en el lado derecho. 

El lóbulo caudado (segmento 1) es la porción dorsal del hígado y 
abraza la VCI por su cara ventral, situándose detrás de la tríada portal 
izquierda por abajo y de las venas hepáticas izquierda y media por 
arriba. Casi todo el lóbulo caudado se encuentra a la izquierda de la 
VCL, aunque, en la parte inferior, discurre entre la VCI y la tríada portal 
izquierda, uniéndose al hígado derecho (segmentos VI y VID). Esta 
parte del lóbulo caudado se conoce como porción derecha o tubérculo 
caudado. La porción izquierda del lóbulo caudado se encuentra en la 
transcavidad de los epiplones y está revestida, por delante, por el liga- 
mento gastrohepático (epiplón menor) que lo separa de los segmentos 
I y III situados en un plano anterior. El ligamento gastrohepático se 
inserta en el ligamento venoso (vestigio del seno venoso), a la izquierda 
de la tríada portal izquierda (fig. 54.8). 

El aporte vascular y el drenaje biliar del lóbulo caudado proceden de 
los pedículos derecho e izquierdo. El lado derecho del lóbulo caudado 
deriva en buena medida su irrigación venosa portal de la vena porta 
derecha o de la bifurcación de la vena porta principal. La porción 
izquierda del caudado deriva su aflujo venoso portal de la vena porta 
principal izquierda. En general, la perfusión arterial y el drenaje biliar 
de la porción derecha se producen a través del sistema pedicular pos- 
terior derecho, mientras que los de la porción izquierda lo hacen a 
través del pedículo principal izquierdo. El drenaje venoso hepático del 
lóbulo caudado resulta singular, debido a la presencia de numerosas 
vénulas posteriores que drenan directamente a la VCI. 

El borde posterior del lado izquierdo del lóbulo caudado termina 
en un componente fibroso que se inserta en los pilares diafragmáticos 
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y también discurre detrás de la VCI para insertarse en el segmento 
VII del hígado derecho. Este componente fibroso se compone, en 
parte o en su totalidad, de parénquima hepático hasta en la mitad de 
los casos; por eso, el tejido hepático puede rodear totalmente la VCI. 
Esta estructura tan importante recibe el nombre de ligamento de la 
vena cava, y resulta esencial a la hora de separar el hígado derecho o el 
lóbulo caudado de la vena cava. 

Es raro que el hígado se desarrolle de forma anómala. Se ha descrito 
la ausencia completa del hígado izquierdo. Se ha notificado asimismo 
una lengua de tejido que se extiende por abajo, desde el lóbulo derecho 
(lóbulo de Riedel). Se conocen casos aislados de hígado supradia- 
fragmático, en ausencia de saco herniario. 

Vena porta. La vena porta suministra cerca del 75% del flujo san- 
guíneo hepático y, pese a llevar sangre poscapilar y en gran parte deso- 
xigenada, su elevado caudal aporta del 50 al 70% de las necesidades de 
oxígeno del hígado. La falta de válvulas del sistema venoso portal permite 
la acomodación de un caudal voluminoso a baja presión, así como la 
medición de la presión venosa portal en cualquier punto del sistema. 

La vena porta se forma detrás del cuello del páncreas por la con- 
fluencia de la vena mesentérica superior con la vena esplénica. La 
longitud de la vena porta principal oscila entre 5,5 y 8 cm y su diáme- 
tro suele ser de 1 cm. En una zona craneal a su formación, detrás del 
cuello del páncreas, la vena porta discurre detrás de la primera porción 
del duodeno hasta el ligamento hepatoduodenal; aquí sigue el borde 
derecho del epiplón menor, en la mayoría de los casos en una zona 
posterior al conducto biliar y a la arteria hepática. La vena gástrica 
izquierda o coronaria puede drenar de forma variable en la vena porta, 
la vena esplénica o la unión de ambas. 
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FIGURA 54.3 (A) Desarrollo de las venas umbilicales y vitelinas de un embrión de 5 semanas. Ya han aparecido 
los sinusoides hepáticos, y aunque hay conductos que evitan estos sinusoides, las venas vitelinas y umbilicales 
empiezan a drenar en ellos. (B) En el segundo mes, las venas vitelinas drenan directamente los sinusoides 
hepáticos. Se ha formado el conducto venoso, que recoge la sangre oxigenada de la vena umbilical izquierda, 
elude los sinusoides hepáticos y desemboca directamente en el conducto hepatocardíaco. (C) Al tercer mes, el 
sistema porta (venas esplénica, mesentérica superior y porta) ha formado las venas vitelinas. La vena umbilical 
derecha ha desaparecido y la vena umbilical izquierda (futuro ligamento redondo) drena en el seno venoso, 
evitando los sinusoides hepáticos. Obsérvese el desarrollo de la vena cava inferior y de las venas hepáticas. 
(Tomado de Sadler TW. Langman's Medical Embryology. 5th ed. Baltimore: Williams € Wilkins; 1985.) 
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La vena porta se divide en las ramas derecha e izquierda en el hilio 
hepático. La vena porta es la única vena con afluentes y ramas. La rama 
izquierda de la vena porta tiene un curso transversal por la base del 
segmento IV y hasta la fisura umbilical, donde emite ramas para los seg- 
mentos II y III y otras, recurrentes, para el segmento IV. La vena 
porta izquierda también envía ramas posteriores al lado izquierdo del 
lóbulo caudado. La vena porta derecha posee un trayecto extrahepático 
corto y suele penetrar en la sustancia hepática, dividiéndose en las ramas 
sectoriales anterior y posterior. En ocasiones, estas ramas sectoriales 
son extrahepáticas y provienen de la vena porta principal, antes de su 
bifurcación. Suele apreciarse una pequeña rama del tubérculo caudado 
en la vena porta derecha principal o en la bifurcación de la misma, que 
se dirige hacia atrás para perfundir esta porción del hígado (fig. 54.9). 
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FIGURA 54.4 Diagrama esquemático de la anatomía segmentaria del 
hígado. Cada segmento recibe su propio pedículo portal (tríada de ramas 
de la vena porta, la arteria hepática y el conducto biliar). Se ilustran los 
ocho segmentos y los cuatro sectores, divididos por las tres grandes 
venas hepáticas que discurren por las cisuras. La fisura umbilical (no 
cisura) contiene el pedículo portal izquierdo. (Tomado de Blumgart LH, 
Hann LE. Surgical and radiologic anatomy of the liver and biliary tract. In: 
Blumgart LH, Fong Y, eds. Surgery of the Liver and Biliary Tract. London: 
WB Saunders; 2000:3-34.) 
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Existen una serie de conexiones entre los sistemas venosos portal 
y sistémico. En condiciones de elevada presión venosa portal, estas 
conexiones portosistémicas pueden dilatarse como consecuencia del 
flujo colateral. Este proceso se analiza con detalle más adelante en 
este capítulo, aunque a continuación se enumeran las localizaciones 
colaterales portosistémicas más significativas: las venas submucosas 
del estómago proximal y el esófago distal reciben flujo portal de las 
venas gástricas cortas y de la vena gástrica izquierda y pueden dar 
lugar a varices, con el consiguiente riesgo de hemorragia; las venas 
umbilicales y de la pared abdominal recanalizan el fujo que discurre 
por la vena umbilical en el ligamento redondo, dando lugar a una 
cabeza de medusa; el plexo hemorroidal superior recibe flujo portal de 
las tributarias de la vena mesentérica inferior y es posible que produzca 
grandes hemorroides, y otras comunicaciones retroperitoneales forman 
colaterales que pueden dificultar la cirugía abdominal. 

La anatomía de la vena porta y de sus ramas es bastante constante y 
varía mucho menos que la del sistema ductal y arterial hepático. Hasta 
en el 70% de las personas se encuentra una configuración típica, en la 
que la vena porta principal se divide en las ramas izquierda y derecha y 
la vena porta derecha luego se divide en la vena porta anterior derecha 
y posterior derecha. La variante más frecuente de esta configuración es 
la denominada «trifurcación de la vena porta», en la que la vena por- 
ta principal se divide en tres ramas: la vena porta izquierda, la vena porta 
anterior derecha y la vena porta posterior derecha. La segunda variante 
más habitual es la vena porta posterior derecha que se origina como la 
primera rama de la vena porta. Esto también puede ser concebido como 
la vena porta anterior derecha que surge de la vena porta izquierda. 
Estas dos singularidades explican la mayoría de las variaciones de la 
llamada anatomía normal. La vena porta rara vez se coloca delante 
del cuello del páncreas y del duodeno. Se ha descrito, asimismo, la 
desembocadura directa de la vena porta en la vena cava. Raramente, 
una vena pulmonar puede drenar hacia la porta. Por último, se conocen 
casos de ausencia congénita de la rama izquierda de la vena porta. En 
este caso, la rama derecha atraviesa el hígado derecho y se curva para 
abastecer el lado izquierdo o la vena sectorial anterior derecha puede 
originarse en la vena porta izquierda. 

Arteria hepática. La arteria hepática, que transporta la sangre 
arterial sistémica oxigenada, con un flujo alto, proporciona casi el 
25% de todo el flujo sanguíneo hepático y del 30 al 50% de la oxi- 
genación. La descripción habitual de la perfusión arterial del hígado 
y del árbol biliar se da solo en un 60% de las ocasiones (fig. 54.10). 
El tronco celíaco nace directamente de la aorta, justo debajo del hiato 
diafragmático de esta arteria, y emite tres ramas: la arteria esplénica, 
la arteria gástrica izquierda y la arteria hepática común. La arteria 
hepática común se dirige hacia delante y a la derecha por el borde 
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FIGURA 54.5 Anatomía segmentaria del hígado. (A) Como se ve en una laparotomía en posición anatómica. 
(B) En posición ex vivo. (Tomado de Blumgart LH, Hann LE. Surgical and radiologic anatomy of the liver and biliary 
tract. In: Blumgart LH, Fong Y, eds. Surgery of the Liver and Biliary Tract. London: WB Saunders; 2000:3-34.) 
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FIGURA 54.6 En estas imágenes de tomografía computarizada realzadas con contraste se muestra la anatomía 
segmentaria del hígado a tres niveles diferentes. (A) En las venas hepáticas se observa que el lóbulo caudado 
(segmento 1) rodea la vena cava en la parte posterior. El segmento 2 está separado del segmento 4A por la 
vena hepática izquierda. El segmento 4A está separado del segmento 8 por la vena hepática media, y este 
último está separado del segmento 7 por la vena hepática derecha. (B) En la bifurcación de la vena porta puede 
verse el segmento 3 colgando hacia abajo en su posición anatómica, separado del segmento 48B por la fisura 
umbilical. Obsérvese que el segmento 2 no es visible a este nivel. Ramas terminales de la vena hepática media 
separan los segmentos 48B y 5, y ramas terminales de la vena hepática derecha separan los segmentos 5 y 
6. Los segmentos 4A, 8 y 7 no son visibles a este nivel. Se puede ver el segmento 1 por detrás de la vena 
porta, rodeando la vena cava. (C) Por debajo de la bifurcación portal se pueden ver los extremos inferiores de 
los segmentos 3 y 4B. Las ramas terminales de la vena hepática media y la vesícula separan los segmentos 
4B y 5. Los segmentos 5 y 6 están separados por las ramas distales de la vena hepática derecha. Obsérvese 
cómo el hígado derecho desciende muy por debajo del hígado izquierdo. 


superior del páncreas y discurre a lo largo del borde derecho del epi- 
plón menor, ascendiendo hacia el hilio hepático y situándose delante 
de la vena porta y a la izquierda del conducto biliar. En el lugar donde 
la arteria hepática común empieza a ascender al hilio hepático sale la 
arteria gastroduodenal, seguida de la arteria supraduodenal y luego 
la arteria gástrica derecha. La arteria hepática común se denomina arteria 
hepática propia, más allá del origen de la arteria gastroduodenal; la 
arteria hepática propia se divide en el hilio en las arterias hepáticas 
derecha e izquierda. La arteria hepática izquierda asciende hacia la 
fisura umbilical para perfundir los segmentos II, II y IV. La arteria 
hepática izquierda suele enviar una rama arterial hepática media, que 
sube por el lado derecho de la fisura umbilical e irriga el segmento IV. 
La arteria hepática derecha suele discurrir detrás del colédoco y entra en 
el triángulo de Calot (delimitado por el conducto cístico, el colédoco 
y el borde hepático), donde da la arteria cística para la vesícula biliar y 
se continúa después dentro del hígado derecho. 

A diferencia de la anatomía venosa portal, la anatomía arterial 
hepática es extraordinariamente variable (fig. 54.11). Un vaso accesorio 
es aquel que tiene un origen aberrante, añadido al patrón de ramifi- 
cación habitual. Un vaso reemplazado es aquel que tiene un origen 


aberrante, pero suple la falta de la rama normal. En general, la arteria 
hepática se origina en el tronco celíaco, pero las diferentes ramas o 
la totalidad del sistema arterial hepático puede provenir de la arteria 
mesentérica superior. Las arterias hepáticas derecha e izquierda pueden 
nacer también por separado del eje celíaco. Las arterias hepáticas dere- 
chas accesorias nacen de la arteria mesentérica superior y se identifican 
en el 11-21% de las personas, aproximadamente. Los vasos hepáticos 
accesorios de la arteria mesentérica superior discurren por detrás de la 
cabeza del páncreas y por el espacio portocava (el espacio posterior a 
la vena porta). Esto es evidente tanto en las pruebas de imagen trans- 
versales como durante la exploración quirúrgica al palpar la pulsación 
de la arteria hepática en el borde lateral del ligamento hepatoduodenal 
detrás de la vena porta y la vía biliar. La arteria hepática derecha, con el 
patrón de ramificación habitual, puede también colocarse delante del 
colédoco. Se puede encontrar una arteria hepática izquierda accesoria 
en el 3,8-10% de las personas, aproximadamente; este vaso nace de la 
arteria gástrica izquierda y discurre por el interior del epiplón inferior 
en dirección a la fisura umbilical. Otras variaciones importantes com- 
prenden el origen de la arteria gastroduodenal, que puede nacer de 
la arteria hepática derecha y que, a veces, se duplica. La anatomía de la 


booksmedicos.org 


54 Hígado 


FIGURA 54.7 El sistema laminar: la placa cística entre la vesícula biliar y el hígado (A), la placa hiliar en la con- 
fluencia biliar en la base del segmento IV (B), y la placa umbilical situada por encima de la porción umbilical de 
la vena porta (C). Las flechas muestran el plano de disección de la placa cística para la colecistectomía y de la 
placa hiliar para la exposición de la confluencia de los conductos hepáticos y del conducto hepático izquierdo. 
(Tomado de Blumgart LH, Hann LE. Surgical and radiologic anatomy of the liver and biliary tract. In: Blum- 
gart LH, Fong Y, eds. Surgery of the Liver and Biliary Tract. London: WB Saunders; 2000:3-34.) 
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FIGURA 54.8 Anatomía del lóbulo caudado (segmento l). (A) Visto en un corte transversal, la mayor parte 
del lóbulo caudado se sitúa a la izquierda de la vena cava inferior (VCI) y detrás del epiplón menor, que separa 
el lóbulo caudado de los segmentos ll y IIl. Se ve cómo el epiplón menor termina en el ligamento venoso. 
El lóbulo caudado se pasa a la derecha, insinuándose entre la VCI y la vena porta izquierda (VP/) para unirse 
al hígado derecho. Obsérvese la proximidad de la vena hepática media (VHM) a estas estructuras. (B) Se 
han rotado a la derecha los segmentos ll y lll para exponer el lado izquierdo del lóbulo caudado. VH/, vena 
hepática izquierda; VP, vena porta; VPD, vena porta derecha. (Tomado de Blumgart LH, Hann LE. Surgical and 
radiologic anatomy of the liver and biliary tract. In: Blumgart LH, Fong Y, eds. Surgery of the Liver and Biliary 
Tract. London: WB Saunders; 2000:3-34.) 


resección del hígado, la colocación de una bomba de infusión arterial 
hepática, la colecistectomía y las intervenciones radiológicas hepáticas. 

Venas hepáticas. Las tres grandes venas hepáticas drenan la sangre 
de la cara superior y posterior del hígado directamente en la VCI 
(v. figs. 54.4 a 54.6). La vena hepática derecha recorre la cisura derecha 
(entre los sectores anterior y posterior del hígado derecho) y drena la 


arteria cística también varía mucho y su conocimiento reviste especial 
importancia durante la colecistectomía (fig. 54.12). En la arteria hepá- 
tica propia o en la arteria gastroduodenal puede nacer una arteria cística 
accesoria que viaja por delante del colédoco. La arteria cística solitaria 
puede originarse en cualquier lugar de la arteria hepática propia, arteria 
gastroduodenal o directamente en el eje celíaco. Estas arterias císticas 
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variantes discurren, a veces, por delante del colédoco y no siempre 
se encuentran en el triángulo de Calot. Todas estas variaciones de 
la anatomía arterial hepática tienen una importancia evidente durante la 


mayor parte del hígado derecho después de un breve trayecto extra- 
hepático (1 cm) a la derecha de la VCI. Las venas hepáticas izquierda y 
media suelen unirse dentro del hígado y desembocan a la izquierda 
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FIGURA 54.9 Anatomía de la vena porta. La vena mesentérica superior 
(VMS) se une con la vena esplénica (VE) detrás del cuello del páncreas 
(sombreado) para formar la vena porta. Obsérvese la entrada de la vena 
mesentérica inferior (VMI) en la vena esplénica (disposición anatómica 
más habitual). En su trayecto ascendente por el borde del epiplón menor, 
detrás del conducto colédoco y de la arteria hepática, la vena porta recibe 
el flujo venoso de la vena estomáquica izquierda (VE/). En el hilio hepático, 
la vena porta se bifurca en una vena porta derecha (VPD) grande y una 
vena porta izquierda (VP/) más pequeña. La VPI sigue un curso trans- 
versal por la base del segmento IV y se introduce en la fisura umbilical 
para abastecer los segmentos del hígado izquierdo. Justo antes de la 
fisura umbilical, la VP| suele emitir una rama apreciable para el lóbulo 
caudado. La VPD se introduce en la sustancia hepática y se divide en la 
rama sectorial anterior derecha (SAD) y la rama sectorial posterior dere- 
cha (SPD). Además, emite una rama posterior para el lado derecho del 
lóbulo caudado/tubérculo caudado. (Tomado de Blumgart LH, Hann LE. 
Surgical and radiologic anatomy of the liver and biliary tract. In: Blumgart LH, 
Fong Y, eds. Surgery of the Liver and Biliary Tract. London: WB Saunders; 
2000:3-34.) 


de la VCI como un solo vaso, aunque a veces lo hagan separadas. La 
vena hepática izquierda sigue la cisura izquierda (entre los segmentos 
I y ID y drena los segmentos II y III, mientras que la vena hepática 
media circula por la cisura portal entre el segmento IV y el sector 
anterior del hígado derecho, incluidos los segmentos V y VIIL, y drena 
el segmento IV y una parte del sector anterior del hígado derecho. La 
vena umbilical es una vena adicional que discurre bajo el ligamento 
falciforme, entre las venas izquierda y media, y que suele desembocar 
en la vena hepática izquierda. Varias ramas venosas posteriores pequeñas 
del sector posterior derecho y el lóbulo caudado drenan directamente 
a la VCI. Es habitual hallar una vena hepática derecha accesoria, loca- 
lizada en posición sustancialmente inferior. A menudo también hay 
una tributaria venosa procedente del lóbulo caudado, que drena en 
posición superior en la vena hepática izquierda. 

Sistema biliar. Los conductos biliares intrahepáticos son ramifica- 
ciones terminales de las ramas ductales principales derecha e izquierda, 
que invaginan la cápsula de Glisson en el hilio, junto con las ramas 
correspondientes de la vena porta y de la arteria hepática, formando las 
tríadas portales cubiertas de peritoneo, denominados también pedícu- 
los portales. Los conductos biliares normalmente se sitúan encima de 
la vena porta en estas tríadas portales intrahepáticas, mientras que la 
arteria hepática suele discurrir por debajo de la vena porta. El conducto 
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FIGURA 54.10 Anatomía habitual del eje celíaco y del sistema arterial 
hepático. El eje celíaco, situado inmediatamente debajo del hiato diafrag- 
mático, se trifurca en las arterias esplénica, gástrica izquierda y hepática 
común. La arteria hepática común se dirige a la derecha y asciende en 
dirección al hilio. Cuando inicia la vuelta emite la arteria gastroduodenal 
y se forma la arteria hepática propia. La arteria hepática propia da las 
arterias hepáticas derecha e izquierda en el hilio. Obsérvese cómo 
la arteria hepática media nace de la zona proximal de la arteria hepática 
izquierda y se dirige al segmento IV. La arteria cística suele originarse 
en la arteria hepática derecha, dentro del triángulo de Calot. (Tomado de 
Blumgart LH, Hann LE. Surgical and radiologic anatomy of the liver and 
biliary tract. In: Blumgart LH, Fong Y, eds. Surgery of the Liver and Biliary 
Tract. London: WB Saunders; 2000:3-34.) 


Hepática común 


hepático izquierdo drena los segmentos II, HI y IV, que constituyen 
el hígado izquierdo. Las ramas ductales intrahepáticas procedentes del 
hígado izquierdo se unen formando el conducto izquierdo principal 
en la base de la fisura umbilical, por donde dicho conducto discurre 
transversalmente por la base del segmento IV para ir a unirse con el 
conducto hepático derecho en el hilio. En su recorrido transversal, 
el conducto hepático izquierdo recibe 1-3 ramas de pequeño calibre del 
segmento IV. El conducto hepático derecho drena el hígado derecho y 
se forma por la confluencia del conducto sectorial anterior (que drena los 
segmentos V y VIID) con el conducto sectorial posterior (que drena 
los segmentos VI y VID. El conducto sectorial posterior toma una 
dirección horizontal y posterior, mientras que el conducto sectorial 
anterior sigue una trayectoria vertical. El conducto hepático derecho 
se bifurca justo encima de la vena porta derecha. El conducto hepático 
derecho, corto, se reúne con el conducto hepático izquierdo, más largo, 
en un punto de confluencia anterior a la vena porta derecha para cons- 
tituir el conducto hepático común. El lóbulo caudado (segmento 1) 
tiene su propio drenaje biliar, que suele estar mediado por los sistemas 
derecho e izquierdo, aunque hasta en un 15% de los casos el drenaje 
únicamente proviene del sistema izquierdo y en un 5%, del derecho. 
El conducto hepático común desciende y adopta el nombre de 
colédoco a partir del origen del conducto cístico. El conducto hepático 
común y el colédoco discurren por el lado derecho del ligamento hepa- 
toduodenal (borde libre del epiplón menor), a la derecha de la arteria 
hepática y por delante de la vena porta. El colédoco sigue bajando 
(de ordinario mide de 10 a 15 cm de longitud y tiene un diámetro 
de 6 mm) detrás de la primera porción del duodeno en dirección a la 
cabeza del páncreas y gira ligeramente a la derecha. La porción distal 
intrapancreática del colédoco se une luego al conducto pancreático 
principal (de Wirsung), formando o no un mismo conducto, y entra 
en la segunda porción del duodeno a través de la ampolla principal de 
Vater. Un complejo muscular, situado en la unión coledocoduodenal 
y llamado esfínter de Oddi, regula el lujo de la bilis e impide el reflujo 
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FIGURA 54.11 Anatomía variable de la arteria hepática. La arteria hepática común puede originarse en la 
arteria mesentérica superior, en lugar del eje celíaco. La arteria hepática derecha accesoria nace en la arteria 
mesentérica superior y discurre detrás de la cabeza del páncreas, a la derecha de la vena porta y detrás del 
conducto colédoco hasta alcanzar el hilio. La arteria hepática izquierda accesoria se origina en la arteria gástrica 
izquierda y atraviesa el epiplón menor hasta llegar a la fisura umbilical. (Tomado de Netter FH. Netter anatomy 
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del contenido duodenal hacia el árbol biliar. Este esfínter consta de 
tres porciones: 1) el esfínter coledociano es un músculo circular que 
ayuda a regular el flujo de la bilis y el llenado de la vesícula biliar; 2) el 
esfínter pancreático, presente en un grado variable, rodea el conducto 
pancreático intraduodenal, y 3) el esfínter papilar (de la ampolla), 
compuesto por músculo longitudinal, impide el reflujo duodenal. 


La vesícula biliar es un depósito de bilis que se apoya en la cara 
inferior de los segmentos IV y V del hígado, causando habitualmente 
una impresión sobre ellos. Casi toda la vesícula está cubierta de peri- 
toneo, salvo la parte adherida al hígado. En el lugar donde la vesícula 
se adhiere al hígado hay una capa de tejido conjuntivo fibroso, llamada 
placa cística, que es una prolongación de la placa hiliar (v. fig. 54.7). La 
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FIGURA 54.12 Variaciones en la anatomía de la arteria cística. (A) Ana- 
tomía más común. (B) Doble arteria cística, una procedente de la arteria 
hepática propia. (C) Origen en la arteria hepática propia y trayectoria ante- 
rior al colédoco. (D) Origen en la arteria hepática derecha y trayectoria 
anterior al colédoco. (E) Origen en la arteria hepática izquierda y trayecto- 
ria anterior al colédoco. (F) Origen en la arteria gastroduodenal. (G) Origen 
en el tronco celíaco. (H) Origen en una arteria hepática derecha accesoria. 
(Tomado de Blumgart LH, Hann LE. Surgical and radiologic anatomy of 
the liver and biliary tract. In: Blumgart LH, Fong Y, eds. Surgery of the 
Liver and Biliary Tract. London: WB Saunders; 2000:3-34.) 


vesícula biliar, de tamaño variable, aunque generalmente mide 10 cm 
de longitud y de 3 a 5 cm de anchura, consta de fondo, cuerpo, infun- 
díbulo y cuello que, en última instancia, desemboca en el conducto 
cístico. El fondo suele proyectarse algo más allá del borde hepático 
por delante y cuando se repliega sobre sí mismo forma una especie de 
gorro frigio. Si se sigue hacia el colédoco, se encuentra el cuerpo de la 
vesícula, casi siempre contiguo a la segunda porción del duodeno y al 
colon transverso. El infundíbulo (o bolsa de Hartmann) cuelga hacia 
delante, a lo largo del borde libre del epiplón menor, y se puede 
doblar delante del conducto cístico. La porción de la vesícula comprendida 
entre el infundíbulo y el conducto cístico se conoce como cuello. El 
conducto cístico tiene una longitud, trayectoria e inserción variables 
del árbol biliar principal. La primera porción del conducto cístico 
suele ser tortuosa y contiene duplicaciones de la mucosa conocidas 
como pliegues de Heister, que regulan el llenado y el vaciamiento de la 
vesícula. Generalmente, el conducto cístico se une al conducto hepático 
para constituir el conducto colédoco. 

El conocimiento de las múltiples y frecuentes variaciones en la 
anatomía del árbol biliar es absolutamente imprescindible para las 
intervenciones hepatobiliares. Las anomalías de la confluencia de los 
conductos hepáticos son frecuentes; la anatomía normal expuesta ante- 
riormente se da en las dos terceras partes de las ocasiones. Las anomalías 
habituales de la confluencia biliar abarcan variaciones en la inserción 
de los conductos sectoriales derechos (en general, el conducto sectorial 
posterior). La confluencia puede resultar una trifurcación de los con- 


booksmedicos.org 


ductos sectorial anterior derecho, sectorial posterior derecho y hepático 
izquierdo. Cualquiera de los dos conductos sectoriales derechos puede 
drenar en el conducto hepático izquierdo, el conducto hepático común, 
el conducto cístico o, rara vez, la vesícula biliar (fig. 54.13). 

Las anomalías de la vesícula biliar son, por sí mismas, raras. La 
agenesia de la vesícula biliar, la vesícula biliar bilobulada con dos o un 
solo conducto, las tabicaciones y los divertículos congénitos son algunas 
de las malformaciones descritas. Las anomalías en la posición de la 
vesícula se ven más a menudo y comprenden una posición intrahepática 
y, rara vez, la presencia en el lado izquierdo del hígado. Además, la 
vesícula puede tener un mesenterio largo, que predispone a la torsión. 

La posición y la entrada del conducto cístico en el sistema ductal 
principal varían. Se han descrito conductos císticos dobles, que dre- 
nan a una vesícula biliar unilocular, así como el drenaje a ramas del 
conducto hepático. En general, el conducto cístico se une al conducto 
hepático común formando un ángulo, pero puede discurrir de forma 
paralela e incorporarse a un punto más distal y, en este caso, el conducto 
cístico se puede unir al conducto hepático en su curso paralelo por el 
tejido conjuntivo. Además, el conducto cístico discurre a veces de forma 
espiral, en sentido anterior o posterior, para desembocar en el lado 
izquierdo del conducto hepático. Por último, se conocen conductos 
císticos muy cortos o incluso ausentes (fig. 54.14). 

El conducto biliar supraduodenal e infrahiliar está nutrido funda- 
mentalmente por dos vasos axiales que se colocan en una posición del 
reloj correspondiente a las 3 y a las 9. Estos vasos proceden de las arterias 
pancreatoduodenal superior, hepática derecha, cística, gastroduodenal 
y retroduodenal. Se cree que solo el 2% de la irrigación arterial de esta 
parte del conducto biliar es segmentaria y procede directamente de la 
arteria hepática propia. El conducto biliar y su bifurcación en el hilio 
toman la nutrición arterial de una red abundante de pequeñas ramas de 
los vasos vecinos. De manera análoga, la perfusión arterial del conducto 
biliar retropancreático deriva de la arteria retroduodenal, que ofrece una 
red generosa de pequeñas ramificaciones (fig. 54.15). El drenaje venoso 
del conducto biliar es paralelo a la perfusión arterial y drena al sistema 
venoso portal. El drenaje venoso de la vesícula desemboca en las venas 
que drenan el conducto biliar y no fluye directamente hacia la vena porta. 

Nervios. La inervación del hígado y de la vía biliar se establece 
a través de fibras simpáticas originadas desde D7 a D10 y de fibras 
parasimpáticas de los dos nervios vagos. Las fibras simpáticas pasan 
por los ganglios celíacos antes de dar las fibras posganglionares para el 
hígado y la vía biliar. Los ganglios celíacos derechos y el nervio vago 
derecho crean un plexo nervioso hepático anterior que discurre a lo 
largo de la arteria hepática. Los ganglios celíacos izquierdos y el nervio 
vago izquierdo configuran un plexo hepático posterior, situado detrás 
de la vía biliar y de la vena porta. Las arterias hepáticas son inervadas 
por fibras simpáticas, mientras que la vesícula biliar y los conductos 
biliares extrahepáticos reciben fibras simpáticas y parasimpáticas. Se 
ignora todavía la importancia clínica de estos nervios. La distensión 
hepática aguda y, en consecuencia, la de la cápsula del hígado, pueden 
dar lugar a dolor en el cuadrante superior derecho, que en ocasiones 
deriva al hombro derecho a través de la inervación por parte del nervio 
frénico del peritoneo diafragmático. 

Sistema linfático. La mayoría del drenaje linfático del hígado se 
dirige al ligamento hepatoduodenal. Desde aquí, los vasos linfáticos 
suelen continuar a lo largo de la arteria hepática hasta los ganglios lin- 
fáticos celíacos; luego, se dirigen a la cisterna del quilo. El drenaje 
linfático también puede acompañar a las venas hepáticas hasta los gan- 
glios linfáticos situados en la región de la VCI suprahepática y más allá 
del hiato diafragmático. El drenaje linfático de la vesícula y la mayor 
parte de la vía biliar extrahepática llega, casi siempre, hasta los ganglios 
linfáticos del ligamento hepatoduodenal. Este drenaje también puede 
seguir a la arteria hepática hasta los ganglios linfáticos, pero a veces se 
dirige a los ganglios linfáticos ubicados detrás de la cabeza del páncreas 
o en el surco entre la aorta y la vena cava. 
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FIGURA 54.13 Variaciones en la confluencia de los conductos hepá- 
ticos. (A) Anatomía más común. (B) Trifurcación en la confluencia. Los 
conductos sectoriales derechos pueden drenar ambos en el conducto 
hepático común (C) o bien cualquiera de los conductos sectoriales dere- 
chos puede hacerlo en el conducto hepático izquierdo (D). (E) Ausencia 
de confluencia de los conductos hepáticos. (F) Ausencia del conducto 
hepático derecho y drenaje del conducto sectorial posterior derecho en 
el conducto cístico. (Tomado de Blumgart LH, Hann LE. Surgical and 
radiologic anatomy of the liver and biliary tract. In: Blumgart LH, Fong Y, 
eds. Surgery of the Liver and Biliary Tract. London: WB Saunders; 
2000:3-34.) 


Anatomía microscópica 

Unidad funcional del hígado. La organización del parénquima 
hepático en unidades funcionales microscópicas se ha descrito de 
distintas maneras y se conoce como ácino o lobulillo (fig. 54.16). 
Rappaport la describió originalmente y ha sido modificada, hace poco, 
por Matsumoto y Kawakami. El lobulillo se compone de una vena cen- 
trolobulillar, rodeada de 4 a 6 espacios porta que forman una unidad 
poligonal. La unidad está delimitada en la periferia (entre cada espacio 
porta) por ramas terminales de este espacio. Entre los espacios porta y 
la vena centrolobulillar, los hepatocitos se disponen en láminas, de una 
sola capa, rodeadas a cada lado por sinusoides revestidos de endotelio 
y llenos de sangre. La sangre fluye desde el espacio porta hacia la vena 
centrolobulillar pasando por los sinusoides. En los hepatocitos se 
forma la bilis, que drena hacia los canalículos biliares, constituidos 
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FIGURA 54.14 Variaciones en la anatomía de la vesícula biliar y del 
conducto cístico. (A) Vesícula biliar bilobulada. (B) Tabicaciones de la 
vesícula biliar. (C) Divertículo de la vesícula biliar. (D) Variaciones en la 
anatomía del conducto cístico. Se ilustran los tres tipos de confluencia 
entre el conducto cístico y el conducto hepático común. (Tomado de 
Blumgart LH, Hann LE. Surgical and radiologic anatomy of the liver and 
biliary tract. In: Blumgart LH, Fong Y, eds. Surgery of the Liver and Biliary 
Tract. London: WB Saunders; 2000:3-34.) 


entre las paredes laterales de los hepatocitos; aquellos se unen, al final, 
en los conductos biliares que se dirigen a las tríadas portales. Esta 
unidad hepática funcional establece una base estructural de numerosas 
funciones metabólicas y secretoras del hígado. 

Entre el espacio porta y la vena centrolobulillar hay tres zonas que 
difieren en su dotación enzimática y en la exposición a los nutrientes 
y ala sangre oxigenada. Pese a que se sigue debatiendo sobre la forma 
de estas zonas y sobre su relación con la unidad lobulillar básica, en 
general, las zonas 1 a 3 se extienden en abanico desde el espacio porta 
hasta la vena centrolobulillar. La zona 1 (zona periportal), se expone 
a un entorno con abundantes nutrientes y oxígeno. Las zonas 2 (zona 
intermedia) y 3 (zona perivenular) se exponen a ambientes con menos 
oxígeno y nutrientes. Las células de las distintas zonas tienen una dota- 
ción enzimática distinta y responden de manera variable a la exposición 
tóxica y a la hipoxia. Esta disposición anatómica explica también el 
fenómeno de la necrosis centrolobulillar por la hipotensión, pues la 
zona 3 es la más vulnerable al descenso en el aporte de oxígeno. 

Microcirculación hepática. Las ramas venosa portal y arterial hepá- 
tica terminales irrigan directamente los sinusoides hepáticos con sangre. 
Las ramas portales ofrecen un aporte constante, aunque mínimo, de 
flujo a este sistema de bajo volumen. Las ramas arteriales aportan a los 
sinusoides un flujo pulsátil de bajo volumen que refuerza el flujo en 
ellos. Las ramas arteriales hepáticas terminan en un plexo, en torno 
a los conductillos biliares terminales y proporcionan nutrientes. Los 
flujos arterial y venoso portal varían inversamente en los sinusoides y 
pueden ser compensatorios. El control local del flujo sanguíneo en los 
sinusoides depende probablemente de los esfínteres arteriolares y de la 
contracción del revestimiento sinusoidal por las células endoteliales y 
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FIGURA 54.15 Perfusión sanguínea del colédoco y del conducto hepá- 
tico común: arteria hepática derecha (a); arteria de las 9:00 (b); arteria 
retroduodenal (c); arteria hepática izquierda (a); arteria hepática propia (e); 
arteria de las 3:00 (f); arteria hepática común (9); arteria gastroduodenal (h). 
(Tomado de Blumgart LH, Hann LE. Surgical and radiologic anatomy of 
the liver and biliary tract. In: Blumgart LH, Fong Y, eds. Surgery of the 
Liver and Biliary Tract. London: WB Saunders; 2000:3-34.) 


las células estrelladas hepáticas o los miofibroblastos portales. La sangre 
contenida en los sinusoides desemboca directamente en las vénulas 
hepáticas terminales en el centro de un lóbulo funcional. Este proceso 
da lugar a flujo unidireccional de sangre en el hígado, de lazona 1 ala 3. 

Los sinusoides revestidos de endotelio de los lobulillos hepáticos 
constituyen la unidad funcional del hígado, donde el flujo sanguíneo 
aferente está expuesto al parénquima hepático funcional antes de ser 
drenado en las vénulas hepáticas (fig. 54.17). Los sinusoides hepáticos 
miden de 7 a 15 Um de ancho, aunque pueden aumentar su tamaño 
hasta 10 veces. Ello da lugar a un sistema de baja resistencia y baja 
presión (normalmente 2-3 mmHg). Las células endoteliales sinusoida- 
les constituyen entre el 15 y el 20% de la masa celular hepática total. 

Las células endoteliales sinusoidales están separadas de los hepatoci- 
tos por el espacio de Disse (espacio perisinusoidal). Es este un comparti- 
mento de líquido extravascular al que los hepatocitos proyectan micro- 
vellosidades, lo que permite que las proteínas y otros componentes del 
plasma de los sinusoides sean captados por los hepatocitos. En este 
espacio, las células endoteliales se caracterizan por carecer de uniones 
intercelulares y de membrana basal, en cambio contienen numerosas 
fenestraciones grandes. Esta disposición proporciona el máximo con- 
tacto de las membranas de los hepatocitos con este compartimento 
de líquido extravascular y la sangre en el espacio sinusoidal. De este 
modo, el sistema favorece el movimiento bidireccional de los solutos 
(sustancias de alto y bajo peso molecular) hacia dentro y hacia fuera de 
los hepatocitos, lo que proporciona un ingente potencial de filtración. 
Por otra parte, las fenestraciones de las células endoteliales restringen 
el movimiento de las moléculas entre los sinusoides y los hepatocitos y 
varían en su respuesta a los mediadores endógenos y exógenos. 

En el revestimiento sinusoidal también se hallan otros tipos de célu- 
las. Las células de Kupffer, derivadas del sistema macrófago-monocito, 
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presentan forma irregular y revisten también los sinusoides, insinuán- 
dose entre las células endoteliales. Estas células de Kupffer son fagocí- 
ticas, pueden migrar a lo largo de los sinusoides hacia áreas de lesión 
y desempeñan un papel destacado en el atrapamiento de sustancias 
extrañas y en el inicio de las respuestas inflamatorias. Los antígenos de 
clase II del complejo principal de histocompatibilidad se expresan en 
las células de Kupffer, pero no confieren una presentación antigénica 
eficaz en comparación con los macrófagos de otras partes del cuerpo. En 
el parénquima hepático hay también otras células linfoides, como los 
linfocitos citolíticos naturales, los linfocitos T citolíticos naturales y 
los linfocitos T CD4 y CDS. Estas células dotan al hígado de un sistema 
inmunitario innato. Las células estrelladas hepáticas, antes conocidas 
como células de Ito, presentan un elevado contenido en retinoide 
(lo que determina su identificación fenotípica) y se encuentran en 
el espacio de Disse. Cuentan con proyecciones dendríticas que esta- 
blecen contacto con las microvellosidades de los hepatocitos y también 
envuelven las células endoteliales. Las principales funciones de estas 
células estrelladas incluyen almacenamiento de vitamina A y síntesis de 
colágeno extracelular y de otras proteínas de la matriz extracelular. En 
lesiones hepáticas agudas y crónicas, las células estrelladas del hígado 
se activan para pasar a un estado miofibroblástico asociado a cam- 
bios morfológicos, contractilidad celular, disminución del contenido 
intracelular de vitamina A y producción de matriz extracelular. Por 
último, las células estrelladas desempeñan un papel fundamental en el 
desarrollo y la progresión de la fibrosis hepática a cirrosis, y constituyen 
el objetivo para el desarrollo de tratamientos antifibróticos. 

Hepatocitos. Los hepatocitos son células multifuncionales com- 
plejas que constituyen el 60% de la masa celular hepática y el 80% de 
la masa citoplásmica del hígado (v. fig. 54.17). El hepatocito es una 
célula poliédrica con un núcleo esférico central. Como se ha indicado, 
los hepatocitos se disponen en láminas de una sola célula de espesor 
revestidas a cada lado por sinusoides llenos de sangre. Cada hepatocito 
establece contacto con los hepatocitos adyacentes, el espacio biliar 
(canalículo biliar) y el espacio perisinusoidal, lo que hace que estas 
células puedan desempeñar una amplia gama de funciones. Entre las 
funciones esenciales de los hepatocitos se cuentan las siguientes: cap- 
tación, almacenamiento y liberación de nutrientes; síntesis de glucosa, 
ácidos grasos, lípidos y numerosas proteínas plasmáticas (incluidas la 
proteína C reactiva y la albúmina); producción y secreción de bilis 
para la digestión de las grasas ingeridas con la dieta, y degradación y 
función de desintoxicación de las toxinas. 

Para llevar a cabo estas funciones, la membrana plasmática del 
hepatocito está organizada de un modo específico, que comprende tres 
dominios. La membrana sinusoidal está expuesta al espacio de Disse 
y presenta múltiples microvellosidades que conforman una superficie 
especializada para el transporte activo de sustancias entre la sangre y los 
hepatocitos. El dominio lateral se sitúa entre los hepatocitos próximos 
y contiene uniones comunicantes que se encargan de la comunicación 
intercelular. La membrana canalicular es un conducto que contiene 
microvellosidades formadas por dos hepatocitos en aposición. Estos 
canalículos biliares están sellados por la zónula oclusiva (uniones her- 
méticas), que impide el escape de bilis. Los canalículos biliares forman 
un anillo en torno al hepatocito que drena en pequeños conductos 
biliares conocidos como conductos de Hering que desembocan en 
la vía biliar en una tríada portal. La membrana canalicular contiene 
sistemas de transporte activo dependientes del trifosfato de adenosina 
(ATP), que hacen posible que los solutos sean secretados en la mem- 
brana canalicular contra importantes gradientes de concentración. 

El hepatocito es una de las células más diversificadas y metabólica- 
mente activas del cuerpo, según manifiesta la abundancia de orgánulos 
que contiene. En cada hepatocito hay aproximadamente 1.000 mito- 
condrias, que ocupan el 20% de su volumen. Las mitocondrias generan 
energía (ATP) mediante fosforilación oxidativa y aportan la energía 
necesaria para satisfacer las demandas metabólicas del hepatocito. Las 
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Lobulillo hepático. El hígado consta de series de lobulillos hexagonales, cada uno de los cuales 
está compuesto a su vez por series de cordones de hepatocitos (placas) intercalados entre 
los sinusoides. Cada lobulillo rodea una vena central y es delimitado por seis 
tríadas portales periféricas (bajo aumento). 


FIGURA 54.16 Ilustración esquemática de un lobulillo hepático visto como una unidad poliédrica tridimen- 
sional. Las tríadas portales terminales (arteria hepática, rama de la vena porta y conductillo biliar) se sitúan en 
cada esquina y emiten ramas a los lados del lobulillo. Los hepatocitos se encuentran en láminas unicelulares, 
con sinusoides a cada lado, que se disponen radialmente en dirección a la vénula hepática centrolobulillar. 
(Tomado de Netter FH. Netter anatomy collection. www.netterimages.com. OElsevier Inc. Todos los derechos 


reservados.) 


mitocondrias hepatocíticas son también esenciales para la oxidación 
de los ácidos grasos. El anticuerpo monoclonal hepatocito parafina 1 
(HepPar1) identifica un antígeno específico en la mitocondria del 
hepatocito y se emplea con profusión para identificar hepatocitos o 
neoplasias hepatocelulares en las pruebas inmunohistoquímicas. 

Un extenso sistema de complejos de membrana interconectados, 
conformado por el retículo endoplásmico liso y rugoso y el aparato 
de Golgi, comprende lo que se conoce como fracción microsómica 
del hepatocito. Estos complejos presentan una diversificada gama de 
funciones, entre las que cabe citar las siguientes: síntesis de proteínas 
estructurales y secretadas; metabolismo de los lípidos y la glucosa; 
producción y metabolismo del colesterol; glucosilación de las proteínas 
secretoras; formación y secreción de bilis, y metabolismo de los fár- 
macos. Por último, los hepatocitos también contienen lisosomas, que 
son vesículas con una membrana intracelular que contienen numerosas 
enzimas. Estas vesículas almacenan y degradan sustancias exógenas 
y endógenas. La coordinación de estos numerosos orgánulos en el 
hepatocito permite que estas células desarrollen sus múltiples funciones. 


Funciones 


La disposición anatómica singular del hígado da una idea notable de 
la multitud de funciones centrales y críticas que acomete este Órgano. 
El hígado es el centro de la homeostasis metabólica. Actúa como eje 
regulador del metabolismo energético al coordinar la captación, el 
procesamiento y la distribución de los nutrientes y los productos 
energéticos subsiguientes. En el hígado se sintetizan además muchas 
proteínas, enzimas y vitaminas que participan en una enorme variedad 
de funciones corporales. Por último, el hígado desintoxica y elimina 
muchas sustancias exógenas y endógenas y representa el principal filtro 


del cuerpo humano. En las secciones siguientes resumimos este gran 
número de funciones. 


Energía 


El hígado es un intermediario crítico entre las fuentes alimentarias de 
energía y los tejidos extrahepáticos que la precisan. El hígado recibe 
subproductos de la dieta a través de la circulación portal y los clasifica, 
metaboliza y distribuye en la circulación general. Asimismo, desempeña 
un papel destacado en la regulación de las fuentes de energía endógenas, 
como los ácidos grasos y el glicerol de los tejidos adiposos, y el lactato, el 
piruvato y ciertos aminoácidos del músculo esquelético. Las dos fuentes 
principales de energía que el hígado libera a la circulación extrahepática 
son la glucosa y el acetoacetato. La glucosa deriva de la glucogenólisis 
del glucógeno almacenado y de la gluconeogenia a partir de lactato, 
piruvato, glicerol, propionato y alanina. Por su parte, el acetoacetato 
deriva de la B-oxidación de los ácidos grasos. Asimismo, lípidos de 
reserva, como los triacilgliceroles y los fosfolípidos, son sintetizados y 
almacenados como lipoproteínas por el hígado. Estas sustancias pasan a 
la circulación general para ser captadas por los tejidos periféricos. Estas 
funciones, complejas y esenciales, son reguladas por las hormonas, por 
el estado general del organismo y por los requerimientos de los tejidos 
que obligatoriamente requieren glucosa. 


Heterogeneidad funcional 


Para añadir complejidad metabólica al hígado, la función de los 
hepatocitos varía dependiendo de su localización dentro del lobuli- 
llo funcional. Esta heterogeneidad funcional de los hepatocitos está 
anatómicamente relacionada con su localización dentro de las tres 
zonas del lobulillo, en concreto con la distancia desde el espacio porta 


X Abdomen 


Mitocondria 


RE liso 


RE rugoso 


Espacio 
de Disse 


booksmedicos.org 


Célula 
de revestimiento 
sinusoidal 


——— Eritrocito 


en sinusoide 
hepático 


Aparato 
de Golgi 


Canalículo biliar 


FIGURA 54.17 Un hepatocito y sus dominios sinusoidal y lateral. RE, retículo endoplásmico. (Tomado de 
Ross MH, Reith EJ, Romrell LJ. The liver. In: Ross RH, Reith EJ, Romrell LJ. Histology: A Text and Atlas. 


Baltimore: Williams € Wilkins; 1989:471-478.) 


original. Las células situadas en la zona periportal (zona 1) se exponen 
a una elevada concentración de sustratos y de oxígeno y tienen más 
solutos. Sin embargo, una función crucial de los hepatocitos es su 
capacidad para alterar sus funciones metabólicas y empezar a realizar 
funciones específicas en condiciones fisiológicas muy diferentes, con 
independencia de su localización anatómica. Los sinusoides de la 
zona periportal son más estrechos y tortuosos para facilitar una mayor 
captación de sustratos por los hepatocitos locales. En cambio, los 
sinusoides de la zona 3 (perivenosa) poseen fenestraciones más amplias 
y dejan pasar moléculas mayores. Los sinusoides también varían en su 
forma y función. 

La composición enzimática, las proteínas de la membrana citoplás- 
mica y la ultraestructura también varían entre la población hepatocí- 
tica. Esta variabilidad en las proteínas celulares se puede distinguir, 
asimismo, según la localización del hepatocito dentro del lobulillo. La 
captación y liberación de glucosa, la formación de la bilis y la síntesis 
de la albúmina y el fibrinógeno ocurren en la zona periportal, mien- 
tras que el catabolismo de la glucosa, el metabolismo xenobiótico y la 
síntesis de la Q,-antitripsina y de la O2-fetoproteína (AFP) lo hacen en la 
zona perivenosa. Otro ejemplo de la heterogeneidad enzimática según 
la zona del lobulillo es la localización de las enzimas del ciclo de la urea 
en la zona 3, adyacente a la vena centrolobulillar. La heterogenei- 
dad funcional de los hepatocitos y su relación anatómica con la unidad 
lobulillar explican los patrones de daño causados por las alteraciones 
metabólicas o fisiológicas del hígado. 


Flujo sanguíneo 


Hay un doble suministro de sangre al hígado que proviene de la vena 
porta y de la arteria hepática. La vena porta proporciona aproxima- 
damente el 75% del flujo sanguíneo hepático, pobre en oxígeno pero 
con abundantes nutrientes. La arteria hepática suministra el otro 25% 
del flujo sanguíneo, rico en oxígeno (representa el flujo arterial gene- 


ral). El caudal elevado de la vena porta le permite suministrar del 50 
al 70% de la oxigenación hepática. En conjunto, el flujo sanguíneo 
hepático representa una cuarta parte del gasto cardíaco, lo que revela 
su enorme importancia en el metabolismo orgánico general. El flujo 
sanguíneo hepático disminuye durante el ejercicio y aumenta tras la 
ingesta. Los hidratos de carbono ejercen el efecto más intenso sobre 
el flujo sanguíneo hepático. La presión en la arteria hepática es repre- 
sentativa de la presión arterial general. Las presiones portales suelen 
ser de 6 a 10 mmHg y la presión sinusoidal varía, de ordinario, entre 
2 y 4 mmHg. 

El flujo sanguíneo hepático está regulado por una serie de factores. 
Las diferencias entre las presiones de los vasos aferentes y eferentes y 
en los esfínteres musculares situados a la entrada y a la salida de los 
sinusoides resultan determinantes. El tono del esfínter muscular está 
regulado por el sistema nervioso vegetativo, las hormonas circulantes, 
las sales biliares y los metabolitos. Entre los factores endógenos específi- 
cos que regulan el flujo sanguíneo hepático se encuentran el glucagón, 
la histamina, la bradicinina, las prostaglandinas, el óxido nítrico y 
muchas hormonas intestinales, del tipo de la gastrina, la secretina y la 
colecistocinina. Los propios sinusoides, fundamentalmente con la con- 
tracción y expansión de sus células endoteliales, las células de Kupffer 
y las células estrelladas también gobiernan de forma primaria el flujo 
sanguíneo hepático. 

Existe una relación unilateral recíproca entre el flujo por la arte- 
ria hepática y la vena porta. El descenso en el flujo venoso portal se 
acompaña de un aumento en el flujo arterial hepático, pero la situación 
contraria no se da. La compensación por la arteria hepática no resulta, 
sin embargo, completa cuando ocurre una obstrucción total de la 
vena porta, que es la causa probable de atrofia homolateral en el caso 
de oclusión de la rama de la vena porta. Las pruebas experimentales 
indican que el depósito de adenosina en el hígado reviste especial 
importancia para esta respuesta compensadora de la arteria hepática. 
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Formación de bilis 


La producción y secreción de bilis representa una de las funciones prin- 
cipales del hígado. La misión fisiológica de la bilis es doble: primero, 
desechar algunas sustancias secretadas a la bilis y segundo, proporcionar 
sales biliares al intestino para facilitar la digestión de las grasas. La bilis 
es una sustancia que contiene solutos orgánicos e inorgánicos y se 
produce a través de un proceso de secreción activa y concentración pos- 
terior de dichos solutos. La concentración de los solutos inorgánicos en 
la bilis del árbol biliar principal se asemeja a la del plasma (tabla 54.1). 
En caso de producirse una pérdida biliar (p. ej., por una fístula biliar 
externa), es necesario tener en cuenta las altas concentraciones de 
proteínas y electrólitos a la hora de reponer las pérdidas. La osmolalidad 
de la bilis se aproxima a 300 mOsmol/kg y se explica por los solutos 
inorgánicos. Los principales solutos orgánicos de la bilis son los ácidos 
biliares, los pigmentos biliares, el colesterol y los fosfolípidos. 

El contenido de la bilis circulatoria suele absorberse, a través de 
los sinusoides, en los hepatocitos (por la membrana sinusoidal). En 
principio, la bilis es secretada por los hepatocitos hacia los canalículos a 
través de las membranas laterales especiales de los hepatocitos que crean 
los canalículos y que contienen microvellosidades. Las uniones íntimas 
situadas a los lados de las membranas canaliculares impiden el escape 
de bilis en condiciones normales, pero también proporcionan una vía 
para la secreción paracelular de solutos y agua hacia la bilis. Al final, 
los canalículos se funden en conductillos biliares de mayor tamaño, 
que contienen epitelio biliar y que forman después la vía biliar intra- y 
extrahepática. Así pues, el hígado actúa, en parte, como una estructura 
epitelial que desplaza los solutos de la sangre a la bilis y proporciona 
una vía para la secreción de bilis al intestino. 

Cada día se secretan aproximadamente 1.500 ml de bilis; aproxi- 
madamente el 80% es secretada por los hepatocitos a los canalículos. 
El flujo de bilis por los canalículos se debe fundamentalmente a la 
corriente de agua en respuesta al transporte activo de solutos. Los ácidos 
biliares son transportados desde la sangre sinusoidal a los hepatocitos 
mediante un transporte activo que requiere ATP. El transporte intrace- 
lular hasta la membrana canalicular se establece por proteínas fijadoras 
de los ácidos biliares con un sistema vesicular procedente del aparato de 
Golgi. Luego, los ácidos biliares son bombeados activamente hacia el 
canalículo mediante un sistema de transporte activo que requiere ATP. 
Como se sabe, el flujo biliar guarda una relación lineal con la secreción 
de ácidos biliares, lo que se conoce como flujo dependiente de los ácidos 
biliares. Como los ácidos biliares forman micelios en la bilis y carecen 
de poder osmótico, es probable que el flujo relacionado con la secreción 
de ácidos biliares dependa de los iones que acompañan a los ácidos 
biliares (contraiones). La bilis puede fluir también sin que apenas se 
secreten ácidos biliares, en cuyo caso se habla de flujo independiente 
de los ácidos biliares. Algunas pruebas experimentales señalan que el 
flujo independiente de los ácidos biliares obedece, al menos en parte, 
a la secreción biliar de glutatión. 

Una vez que la bilis ha pasado de los canalículos a los conductillos 
biliares y a los conductos biliares principales, se sigue reabsorbiendo 
y secretando. Las células epiteliales del revestimiento biliar reabsor- 
ben activamente la bilis y secretan agua y electrólitos. La secreción 
tiene lugar casi siempre a través de un canal de cloruro activado por 
la secretina (el estimulador más potente) y por la activación posterior 
de la síntesis del monofosfato de adenosina cíclico. Por lo común, se 
observa una secreción neta de agua y electrólitos (justifica el 20% res- 
tante de la secreción biliar); en concreto, la bilis se enriquece mucho 
con iones bicarbonato. Muchas sustancias orgánicas, como el glutatión, 
se descomponen en la vía biliar. Muchos fármacos son secretados a la 
vía biliar en forma muy concentrada (p. ej., ceftriaxona). La vesícula 
biliar actúa como depósito del árbol biliar y su función es almacenar 
la bilis en ayunas. La vesícula biliar reabsorbe agua, concentra la bilis 
almacenada y secreta mucina. La contracción de la vesícula biliar está 
mediada por las hormonas (sobre todo, por la colecistocinina) en res- 
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TABLA 54.1 Concentraciones de solutos 
en la bilis hepática 

SOLUTO CONCENTRACIÓN 

Na* 132-165 mEq/l 

Kt 4,2-5,6 mEq/ 
Gas 1,2-4,8 mEq/! 
1,4-3,0 mEq/ 


Mg? 
Gp 96-126 mEq/ 


HCO; 

Ácidos biliares 
Fosfolípidos 
Colesterol 
Proteínas 


17-55 mEq/l 
3-45 mM 

25-810 mg/d 
60-320 mg/d 
300-3.000 mg/l 


puesta a las comidas; al mismo tiempo, se relaja el esfínter de Oddi, 
liberándose la bilis al duodeno. 


Circulación enterohepática 


Las sales biliares se producen fundamentalmente en el hígado y se 
secretan para su uso en la vía biliar y en el intestino. Las sales biliares 
primarias, derivadas de los ácidos cólico y desoxicólico, se sintetizan 
en el hígado a partir del colesterol y luego se conjugan con la glicina o 
la taurina dentro del hepatocito. Una vez secretados en el intestino, los 
ácidos biliares primarios son modificados por las bacterias intestinales 
que forman los ácidos biliares secundarios desoxicólico y litocólico. Los 
ácidos biliares se reabsorben pasivamente en el yeyuno y activamente 
en el íleon, regresando al sistema venoso portal; luego, los hepatocitos 
extraen hasta el 90% de los ácidos biliares. Solo una pequeña fracción es 
vertida a la circulación general, debido a la eficiencia de la extracción 
hepática (los valores plasmáticos de los ácidos biliares son bajos). Tras 
la extracción hepática, los ácidos biliares vuelven a circular por los 
canalículos y regresan a la vía biliar, completándose el circuito. Una 
pequeña cantidad de ácidos biliares intestinales no llega a absorberse 
por el sistema porta, sino que se excreta con las heces. Así pues, la 
secreción activa de sales biliares desde los hepatocitos hacia la bilis y 
desde los enterocitos ileales hacia la vena porta es el motor que impulsa 
la circulación enterohepática. 

La circulación enterohepática es un mecanismo ciertamente singular 
para la reutilización de los ácidos biliares fisiológicamente valiosos. 
La circulación de la bilis es el principal mecanismo de eliminación 
del exceso de colesterol, ya que el colesterol se consume durante la 
producción de sales biliares y se excreta en las heces, formando micelas 
constituidas por solutos biliares orgánicos. Las sales biliares también 
desempeñan un destacado papel en la absorción de las grasas ingeridas 
en la dieta, las vitaminas liposolubles (es decir, las vitaminas A, D, E 
y K) y los fármacos lipófilos. El paso de agua de los hepatocitos a la 
bilis y la absorción de agua a través del intestino delgado también son 
regulados por las sales biliares. Por consiguiente, la circulación ente- 
rohepática ocupa una posición esencial en el desarrollo de numerosas 
funciones de solubilización, transporte y regulación. 


Metabolismo de la bilirrubina 


La bilirrubina es el resultado de la descomposición del hemo. La fase 
inicial de descomposición del hemo, que genera el 20% de la bili- 
rrubina, procede de las hemoproteínas (enzimas que contienen hemo) y 
ocurre en los primeros 3 días del marcado con hemo radiactivo. La fase 
tardía de la descomposición del hemo, que da el 80% de la bilirrubina, 
procede de los eritrocitos senescentes y tiene lugar aproximadamente 
110 días (corresponde a la vida del eritrocito) después de administrar el 
hemo radiactivo. Al principio, la hemooxigenasa descompone el hemo 
en biliverdina, de color verde, y luego la biliverdina reductasa escinde 
aquella en bilirrubina, de color naranja. 
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La bilirrubina circulante se une a la albúmina, que protege a muchos 
órganos de los efectos potencialmente tóxicos de esta sustancia. El 
complejo bilirrubina-albúmina entra en la sangre de los sinusoides 
hepáticos, desde donde pasa al espacio de Disse a través de las grandes 
fenestraciones sinusoidales para disociarse ahí. Seguidamente, la bili- 
rrubina libre se interna en el hepatocito, conjugándose con el ácido 
glucurónico. A continuación, la bilirrubina conjugada se secreta, en 
un proceso que requiere energía, a la bilis canalicular en contra de un 
gradiente elevado de concentración. Luego, la bilirrubina se segrega 
con la bilis al tubo digestivo. Las bacterias intestinales desconjugan la 
bilirrubina, dentro del tubo digestivo, hacia una serie de compuestos 
llamados urobilinógenos. Estos urobilinógenos, a su vez, se oxidan y 
reabsorben a la circulación enterohepática para secretarse de nuevo 
a la bilis. Una pequeña parte de los urobilinógenos reabsorbidos se 
excreta en la orina. Estos urobilinógenos oxidados son los compuestos 
coloreados que otorgan el color amarillo a la orina y el color pardo a 
las heces. 

La bilirrubina es conocida, desde hace mucho tiempo, como una 
sustancia tóxica responsable de la encefalopatía neonatal y del daño 
coclear secundario a la hiperbilirrubinemia grave no conjugada (quer- 
níctero). La unión de la bilirrubina sérica a la albúmina protege a los 
tejidos de la exposición a la bilirrubina, pero los lugares de unión 
pueden verse desbordados por las cantidades crecientes de bilirrubina 
o bien desplazados por otros preparados, como sucede con muchos 
fármacos. Al parecer, el mecanismo de toxicidad de la bilirrubina 
guarda relación con algunos de sus efectos. La bilirrubina libre puede 
desacoplar la fosforilación oxidativa, inhibir la AT'Pasa, reducir el 
metabolismo de la glucosa e inhibir un amplio espectro de actividad 
de las proteína cinasas. 

Las derivaciones portosistémicas, como las que se observan en la 
cirrosis e hipertensión portal, disminuyen la depuración de la bili- 
rrubina a su primer paso por el hígado y determinan un ligero aumento 
de la bilirrubina sérica no conjugada. Algunos trastornos se siguen 
de hiperbilirrubinemia no conjugada en el suero, como la ya citada 
hiperbilirrubinemia neonatal, el incremento de la carga bilirrubínica 
debido a síndromes hemolíticos y las deficiencias enzimáticas heredita- 
rias, como el síndrome de Crigler-Najjar y el síndrome de Gilbert. Los 
trastornos que se manifiestan por una hiperbilirrubinemia conjugada 
en el suero comprenden los síndromes colestásicos, el síndrome de 
Dubin-Johnson y el síndrome de Rotor. 


Metabolismo de los hidratos de carbono 


El hígado es el centro del metabolismo de los hidratos de carbono, ya 
que es el principal regulador de la reserva y distribución de glucosa 
en los tejidos periféricos y, en particular, de los tejidos dependientes 
de la glucosa, como los del cerebro y los eritrocitos. Tanto el híga- 
do como los músculos son capaces de almacenar glucosa en forma 
de glucógeno, aunque solo el hígado puede descomponer dicho 
glucógeno para proporcionar glucosa destinada a la circulación 
general. El glucógeno descompuesto solamente puede ser utilizado 
en el músculo y, en consecuencia, no es fuente de glucosa para la 
circulación sistémica. 

En estado posprandial, los hidratos de carbono absorbidos por los 
intestinos (en su mayoría glucosa) pasan a la circulación general. Los 
hidratos de carbono que llegan al hígado son rápidamente convertidos 
en glucógeno para su almacenamiento. El hígado contiene hasta 65 g 
de glucógeno/kg de tejido hepático. El exceso de hidratos de carbono 
se convierte mayoritariamente en ácidos grasos que se almacenan 
en el tejido adiposo. En un estado postabsortivo (entre comidas, no 
en ayunas) ya no hay glucosa en la circulación general que proceda 
directamente del intestino, por lo que el hígado se constituye en la 
primera fuente de glucosa circulante, procedente de la descomposición 
de glucógeno. Ello resulta esencial para el cerebro y los eritrocitos, cuyo 
metabolismo depende de la glucosa. En estado postabsortivo, la mayor 
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parte de los demás tejidos dependen de los ácidos grasos derivados del 
tejido adiposo que son empleados como fuente primaria de energía. 
El músculo muy activo puede agotar su propia reserva de glucógeno y 
depende de la glucosa originada por el hígado para el mantenimiento 
de su sustrato en el estado postabsortivo. “Tras 48 h de ayuno, el glu- 
cógeno hepático se agota y en el hígado se pasa de la glucogenólisis 
a la gluconeogenia. El sustrato para la gluconeogenia hepática está 
constituido fundamentalmente por aminoácidos (sobre todo alanina), 
derivados de la descomposición del músculo, aunque también procede 
del glicerol derivado de la descomposición de grasas. Durante un ayuno 
prolongado, los ácidos grados originados por descomposición adiposa 
son B-oxidados en el hígado, que libera cuerpos cetónicos que, a su vez, 
se constituyen en el principal combustible para el cerebro. 

La transición hacia y desde los distintos estados metabólicos citados 
y la regulación del metabolismo de los hidratos de carbono dependen 
básicamente de la concentración de glucosa en la sangre sinusoidal y 
de las hormonas (p. ej., insulina, catecolaminas y glucagón). En ayunas 
y durante el metabolismo anaerobio se produce lactato, fundamental- 
mente a partir del músculo. El hígado utiliza este lactato para producir 
glucosa después de convertir aquel en piruvato, que se incorpora a las 
vías gluconeógenas. Este ciclo se denomina ciclo de Cori. 

Las alteraciones del metabolismo de los hidratos de carbono son 
frecuentes en las hepatopatías. Los pacientes cirróticos suelen mostrar 
alteraciones del metabolismo de la glucosa. No se comprende del todo 
bien el mecanismo, que quizá se relacione con una resistencia asociada 
a la insulina. Este fenómeno no obedece a la derivación extrahepática 
de la sangre que contiene glucosa. La hipoglucemia es muy rara en las 
hepatopatías crónicas, debido a la enorme resistencia del hígado y a su 
función metabólica. Solo cuando ocurre una destrucción hepatocítica 
masiva, en la insuficiencia hepática fulminante, fracasa la gluconeogenia 
y aparece una hipoglucemia. 


Metabolismo lipídico 


Los ácidos grasos se sintetizan en el hígado durante los estados de exceso 
de glucosa en los que se desborda la capacidad del hígado para depositar 
el glucógeno. Los adipocitos poseen una capacidad reducida para la 
síntesis de los ácidos grasos y, en consecuencia, el hígado constituye la 
fuente predominante, aunque estos ácidos se depositen sobre todo en 
el tejido adiposo. Durante la lipólisis, los ácidos grasos libres son trans- 
portados al hígado para su metabolismo. Los ácidos grasos del hígado 
se someten a esterificación con el glicerol, para formar triglicéridos que 
se almacenan o transportan, o bien a B-oxidación, produciendo energía 
en forma de ATP y cuerpos cetónicos. En general, este proceso está 
regulado por el estado nutricional; el ayuno favorece la oxidación y el 
estado posprandial, la esterificación. 

Existe una constante circulación de ácidos grasos entre el hígado 
y el tejido adiposo que se encuentra en un delicado equilibrio, fácil- 
mente contrarrestable, con la consiguiente consecuencia de infiltración 
hepática. Algunos factores influyen en este equilibrio. Por ejemplo, 
la captación hepática de ácidos grasos se produce en función de las 
concentraciones plasmáticas de los mismos. Aunque no hay límites 
para la capacidad del hígado de esterificar ácidos grasos, la capacidad 
de desechar o descomponer esos ácidos sí es limitada, al igual que lo es 
la de secretar triglicéridos en forma de lipoproteínas. Por consiguiente, 
los trastornos en los que aumentan los ácidos grasos circulantes des- 
bordan fácilmente la capacidad del hígado para metabolizarlos, lo 
que se asocia a una acumulación de grasa en él. Ello se conoce como 
esteatosis o como esteatohepatitis, cuando se asocia a inflamación 
crónica en casos más avanzados. Cierto número de alteraciones se 
han correlacionado con la esteatosis hepática, entre ellas se cuentan la 
diabetes, el tratamiento con esteroides, la inanición, la obesidad y la 
administración profusa de quimioterápicos citotóxicos. El hígado graso 
asociado a ingesta de alcohol tiene un origen multifactorial y se asocia a 
lipólisis, reducción de la oxigenación y aumento de la esterificación de 
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ácidos grasos, y puede relacionarse, asimismo, con la inanición relativa 
de los alcohólicos crónicos. 


Metabolismo de las proteínas 


El hígado también ocupa un lugar central en el metabolismo de las 
proteínas y participa en la síntesis, catabolismo hacia formas energéticas 
o de depósito y gestión del exceso de aminoácidos y de los desechos 
nitrogenados. Las proteínas ingeridas se descomponen hacia amino- 
ácidos y circulan por el organismo, donde se utilizan como bloques 
estructurales para producir proteínas, enzimas y hormonas. El exceso 
de los aminoácidos, no consumido por los tejidos periféricos, suele 
afrontarlo el hígado: aquí se oxidan para dar energía (proporcionan la 
mitad de los requerimientos energéticos del hígado) o se convierten 
en glucosa, cuerpos cetónicos o grasas. Cuando los aminoácidos se 
catabolizan para la producción de energía en el organismo, se producen 
amoníaco, glutamina, glutamato y aspartato, productos que suelen 
ser transformados en el hígado, donde los desechos nitrogenados se 
convierten en urea a través del ciclo de la urea. En general, la urea se 
excreta en la orina. En resumen, el hígado resulta esencial y determi- 
nante para el balance nitrogenado general y para el metabolismo de 
los aminoácidos. 

El hígado puede metabolizar la mayoría de los aminoácidos, dando 
energía u otras formas almacenables de esta, como la glucosa y las 
grasas; los aminoácidos de cadena ramificada constituyen una excepción 
notable pues no se pueden catabolizar en el hígado, sino que son 
transformados mayoritariamente en el músculo. Se ha propuesto que 
este actúa como una red de seguridad, ahorrando al hígado algunas 
de las demandas impuestas por el metabolismo de las proteínas y los 
aminoácidos. 

El hígado es, asimismo, la principal localización de la síntesis de 
numerosas proteínas implicadas en funciones de tan amplio espectro 
como la coagulación, el transporte, la fijación al cobre o el hierro y la 
inhibición de la proteasa. Entre tales proteínas se cuentan la cerulo- 
plasmina, las proteínas de almacenamiento y fijación de hierro y la 
Q.,-antitripsina. La albúmina se elabora exclusivamente en el hígado y es 
la proteína fijadora de suero predominante. La insuficiencia hepática o 
las anomalías genéticas específicas pueden modificar las cantidades y la 
función de estas proteínas, con efectos patológicos de amplio espectro. 

El hígado también es responsable de la llamada respuesta de la fase 
aguda, es decir, una respuesta de síntesis en la que el hígado fabrica 
proteínas frente a un traumatismo o una infección. El objetivo de la res- 
puesta es restringir el daño orgánico, mantener la función hepática vital 
y controlar los mecanismos de defensa. Las citocinas proinflamatorias, 
como la interleucina (IL) 1, la IL-6 y el factor de necrosis tumoral, 
inducen la expresión hepática de los genes proteínicos en la fase aguda. 
Algunas de las proteínas hepáticas de la fase aguda mejor conocidas 
son la QA, -globulina, la 0-globulina y la P-globulina, la proteína C 
reactiva y la proteína amiloide A sérica. Otro elemento igualmente 
importante de la respuesta es su finalización. Al parecer, las citocinas 
antiinflamatorias como el antagonista de los receptores de IL-1, la 
IL-4 y la IL-10 desempeñan una importante función. La respuesta de 
la fase aguda suele desaparecer a las 24-48 h, pero puede prolongarse 
si la herida persiste. 


Metabolismo vitamínico 


Junto con el intestino, el hígado responde del metabolismo de las 
vitaminas liposolubles A, D, E y K. Estas vitaminas se adquieren por 
vía exógena y se absorben en el intestino. Para su absorción intestinal 
resulta imprescindible la formación idónea de micelios de ácidos grasos 
que requieren ácidos biliares. 

La vitamina A pertenece a la familia de los retinoides y está impli- 
cada en la visión normal, el desarrollo embrionario y la regulación 
de los genes en adultos. Esta vitamina solo se almacena en el hígado 
y se produce en las células estrelladas del mismo. La ingesta excesiva 
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de vitamina A puede dar lugar a toxicidad hepática. La vitamina D 
participa en la homeostasis del calcio y el fósforo. Una de las etapas 
de su activación (la 25-hidroxilación) tiene lugar en el hígado. La 
vitamina E es un potente antioxidante que protege las membranas 
de la peroxidación lipídica y de la formación de radicales libres. Por 
último, la vitamina K es un cofactor fundamental para la y-carboxi- 
lación postranslacional de los factores de la coagulación IL, VIL, IX y X 
sintetizados en el hígado, así como de la proteína C y la proteína S, 
los denominados cofactores dependientes de la vitamina K. Los sín- 
dromes colestásicos dan lugar a una absorción inadecuada de estas 
vitaminas secundarias debida a la escasa micelización en el intestino. 
Como consecuencia de ellos, es posible que se desarrollen síndromes 
carenciales de vitaminas asociados, como la enfermedad metabólica 
ósea (deficiencia de vitamina D), trastornos neurológicos (deficiencia 
de vitamina E) y coagulopatía (deficiencia de vitamina K). 

El hígado también se ve implicado en la captación, el almacena- 
miento y el metabolismo de una serie de vitaminas hidrosolubles, como 
tiamina, riboflavina, vitamina Bg, vitamina B,,, folato, biotina y ácido 
pantoténico. El hígado es responsable de la conversión de algunas de 
estas vitaminas hidrosolubles en coenzimas activas, transformando 
algunas de ellas en metabolitos de reserva y utilizando otras en la 
circulación enterohepática (p. ej., la vitamina B,)). 


Coagulación 

El hígado sintetiza casi todos los factores de la coagulación conocidos 
y muchos componentes del sistema fibrinolítico, así como diversas 
proteínas plasmáticas reguladoras de la coagulación y de la fibrinó- 
lisis. Como ya se ha indicado, el hígado resulta fundamental para la 
absorción de la vitamina K, sintetiza los factores de la coagulación 
dependientes de la vitamina K y contiene la enzima que activa estos 
factores. Además, el sistema reticuloendotelial del hígado elimina 
los factores activados de la coagulación, los complejos activados de la 
coagulación y los sistemas fibrinolíticos, y los productos terminales de 
la descomposición de la fibrina. Igualmente, las enfermedades hepáticas 
se asocian, a menudo, con trombocitopenia, anomalías cualitativas de 
las plaquetas, deficiencia de vitamina K, modulación anómala de los 
factores de la coagulación dependientes de la vitamina K y coagula- 
ción intravascular diseminada. No debe sorprender, por tanto, que la 
hepatopatía se asocie por sistema con problemas de la coagulación que 
suelen ser muy difíciles de controlar. 

La warfarina, uno de los anticoagulantes más utilizados, actúa en 
el hígado bloqueando la activación de los factores 11, VIL, IX y X que 
depende de la vitamina K. El factor VII posee la semivida más corta 
de todos los factores de la coagulación y su deficiencia se manifiesta 
en clínica por anomalías del tiempo de protrombina (T'P) o cociente 
normalizado internacional (INR). Los pacientes con una disfunción 
sintética del hígado también muestran tiempos de protrombina anó- 
malos. 


Metabolismo de fármacos y toxinas (productos xenobióticos) 


El cuerpo humano se expone a una cantidad desorbitada de sustancias 
químicas extrañas a lo largo de la vida, lo que representa un pro- 
blema para la desintoxicación y eliminación de sustancias químicas 
potencialmente nocivas. Muchas de ellas no se incorporan al metabolis- 
mo celular y se denominan xenobióticos. El hígado desempeña una 
función capital en el desecho de estas sustancias químicas a través 
de un conjunto enormemente complejo y numeroso de enzimas y vías de 
reacción que cada vez se conocen mejor conforme se descubren nuevas 
moléculas químicas. 

Las reacciones hepáticas a los xenobióticos se clasifican de una 
forma amplia en reacciones de la fase 1 o IL. Las reacciones de la fase 1 
aumentan la polaridad y, en consecuencia, la solubilidad de los com- 
puestos en el agua a través de la oxidación, reducción e hidrólisis. 
Con ello, se facilita también su excreción. Las reacciones de la fase I 
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no necesariamente desintoxican los productos químicos y que, de 
hecho, pueden crear metabolitos tóxicos. El sistema del citocromo 
P450 supone un ejemplo de las reacciones de fase 1. Las reacciones de 
la fase IT actúan, de ordinario, creando un subproducto menos tóxico o 
menos activo. En general, de estas reacciones se ocupan las transferasas: 
el compuesto suele acoplarse a un conjugado, con lo que el xenobiótico 
pierde peligrosidad. 


Regeneración 


El hígado posee una cualidad singular, ajusta su volumen a las nece- 
sidades del organismo. Este hecho se ha observado clínicamente por 
la regeneración que ocurre después de la hepatectomía parcial o tras 
las lesiones tóxicas. Además, se sabe, por pacientes a quienes se les ha 
trasplantado el hígado, que el hígado nuevo se acomoda al huésped, 
aunque tenga distinto tamaño. Esta es una cualidad evolutiva muy 
conservada, debido a las funciones primordiales del hígado y a que este 
órgano forma la primera línea de exposición a los productos tóxicos 
ingeridos. 

La regeneración del hígado es una respuesta hiperplásica de todos 
los tipos celulares de este órgano, en la que se mantiene, al final, la 
anatomía microscópica del hígado funcional. Gran parte de la infor- 
mación recabada sobre la respuesta regeneradora del hígado se basa en 
experimentos con roedores. En condiciones normales, los hepatocitos 
quiescentes reingresan enseguida al ciclo celular después de una hepa- 
tectomía parcial. La síntesis máxima de ADN hepatocítico ocurre de 
24 a 36 h después de la hepatectomía parcial y la síntesis máxima de 
ADN de los demás tipos celulares, de 48 a 72 h más tarde. Casi todo 
el incremento en la masa hepática de los roedores se advierte en los 3 
días siguientes a la hepatectomía parcial y suele quedar casi completo 
antes de 7 días. 

A finales de los años sesenta se descubrió que los factores circu- 
lantes eran, en parte, responsables de la respuesta regeneradora; se ha 
invertido mucha investigación sobre el control humoral y genético 
de la regeneración hepática. Los principales factores circulantes iden- 
tificados (fundamentalmente en estudios con roedores) son el factor 
de crecimiento hepatocítico, el factor de crecimiento epidérmico, los 
factores de crecimiento transformadores, la insulina y el glucagón, 
así como las citocinas del factor de necrosis tumoral 0%, IL-1 e IL-6. 
Cuando se infunden estos factores a un huésped sano, no ocurre ningún 
crecimiento hepático, es decir, hay que estimular de antemano los 
hepatocitos para que respondan a los factores de crecimiento. Hemos 
avanzado considerablemente en el conocimiento de la regeneración 
hepática gracias a los progresos en las técnicas de biología genética 
y molecular. Utilizando técnicas de micromatrices de ARN se han 
identificado cientos de genes implicados en todas las fases del proceso 
de regeneración. Además, se ha avanzado mucho en el conocimiento 
de numerosas vías dependientes de las citocinas e independientes de los 
factores de crecimiento. No entra dentro del ámbito de este capítulo 
una descripción completa de estos descubrimientos, y además siguen 
existiendo numerosas dudas. 


Avances futuros 


El estudio del hígado y de su fisiología sigue representando un área 
estimulante y llamativa. A medida que se han abierto los campos de la 
biología molecular y la manipulación genética, se ha avanzado también 
en la hepatología. Dada la ausencia de alternativas al trasplante de los 
pacientes con insuficiencia hepática terminal, se sigue investigando con 
la ingeniería de tejidos y con técnicas que ofrecen soporte funcional 
hepático exógeno. La repoblación hepática con células trasplantadas 
(hepatocitos o células madre y troncales hepáticas) podría suponer otra 
opción futura para los pacientes con insuficiencia hepática. Aunque 
la identificación de marcadores específicos y fiables para las células 
madre hepáticas ha resultado en general compleja, las nociones de 
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células madre y células madre hepáticas y de su potencial utilidad para 
la repoblación hepática han ido ganando aceptación, abriendo un área 
de investigación apasionante. Las comparaciones genéticas en curso 
entre hígados sanos y enfermos en los que se aplican nuevas técnicas 
de biología molecular y celular ofrecen importantes claves sobre la 
regulación genética de las patologías hepáticas. Se han registrado sus- 
tanciales avances en lo que respecta a la eficacia de la terapia génica y 
son muchos los grupos que continúan estudiando estrategias de terapia 
génica dirigidas al hígado para tratar las enfermedades adquiridas y 
hereditarias. Los actuales estudios de biología molecular investigan 
la regulación del ciclo celular hepático implicada en la hepatocar- 
cinogenia. Se están llevando a cabo estudios de investigación sobre 
la patogenia de la fibrosis hepática y, lo que resulta probablemente 
más apasionante, sobre la posibilidad de invertir este proceso, con la 
consiguiente perspectiva de que en los próximos años se produzcan 
progresos de alcance. 


Evaluación de la función hepática 


Para evaluar las enfermedades hepáticas se dispone de multitud de prue- 
bas. El cribado de las hepatopatías, la evaluación de la función hepática, 
el diagnóstico de los trastornos específicos y el pronóstico resultan 
fundamentales para el tratamiento de las enfermedades hepáticas. La 
evaluación de la función hepática y la estimación de la capacidad del 
hígado remanente tras la resección también revisten una importancia 
obvia para el cirujano. Por desgracia, casi todos los índices de enferme- 
dad hepática son orientativos y carecen de sensibilidad, especificidad 
y exactitud. Hemos dividido las pruebas en las categorías siguientes: 
pruebas sistemáticas de cribado, pruebas específicas de diagnóstico 
y pruebas cuantitativas de la función hepática. 


Pruebas de cribado de rutina 


Las pruebas de cribado en sangre se utilizan a menudo para determinar 
si hay alguna enfermedad en el sistema hepatobiliar. Las pruebas de fun- 
ción hepática (PFH) estándar no son, en general, pruebas estrictamente 
funcionales y no siempre son específicas de las enfermedades hepáticas. 
Sin embargo, resultan útiles como herramientas de cribado general 
que aportan indicaciones básicas para reconocer la presencia de una 
patología hepática y proporcionan indicios sobre la causa de la misma. 
Las concentraciones de bilirrubina total, bilirrubina directa (conjugada) 
y bilirrubina indirecta (no conjugada) pueden verse afectadas por 
numerosos procesos relacionados con el metabolismo de la bilirrubina. 
La hiperbilirrubinemia no conjugada refleja una mayor producción 
de bilirrubina (p. ej., por hemólisis), de efectos farmacológicos, de 
trastornos enzimáticos hereditarios y de ictericia fisiológica del recién 
nacido. La hiperbilirrubinemia conjugada se debe habitualmente a 
colestasis u obstrucción biliar mecánica, aunque también se registra en 
determinados trastornos hereditarios o en la enfermedad hepatocelular. 

Las transaminasas alanina aminotransferasa (ALT) y aspartato 
aminotransferasa (AST) son los marcadores séricos más frecuentes de 
la necrosis hepatocelular, con el subsiguiente escape de estas enzimas 
intracelulares a la circulación. La AST se encuentra en otros órganos 
(como corazón, músculo y riñón), mientras que la ALT es específica 
del hígado. No obstante, el grado de elevación de estas enzimas no 
ha demostrado tener valor pronóstico. La fosfatasa alcalina (ALP) 
se expresa en hígado, conductos biliares, huesos, intestino, placenta, 
riñones y leucocitos. Las determinaciones de isoenzimas en ocasiones 
resultan útiles para distinguir el origen de una ALP alta. La elevación 
de las concentraciones de ALP en las enfermedades hepatobiliares 
suele ser secundaria a colestasis u obstrucción biliar. Tal elevación es 
causada por aumento de la producción de esta enzima. La ALP está 
aumentada también en las neoplasias malignas hepáticas. La y-glutamil- 
transpeptidasa (GGT) es una enzima presente en numerosos órganos 
además del hígado, como los riñones, las vesículas seminales, el bazo, 
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el páncreas, el corazón y el cerebro. Su nivel puede elevarse en enfer- 
medades que afectan a cualquiera de ellos. Asimismo, su incremento 
es inducido por ingesta de alcohol u obstrucción biliar. Así pues, es 
también un marcador inespecífico de la enfermedad hepática, aunque 
puede resultar útil para determinar si una ALP elevada es debida a una 
patología del hígado. La 5”-nucleotidasa se encuentra, asimismo, en 
numerosos órganos además del hígado, si bien su elevación es bastante 
específica de la enfermedad hepática. Al igual que la GGT, resulta 
de utilidad para establecer si el aumento de la ALP es secundario a 
enfermedad hepática. 

La albúmina se sintetiza exclusivamente en el hígado y puede 
emplearse como medida general de la función de síntesis hepática. 
Dado que la malnutrición crónica y la lesión, la infección y/o la infla- 
mación agudas disminuyen la síntesis de albúmina, estos factores han 
de ser tomados en consideración al evaluar una baja concentración de 
albúmina. Debido a la notable capacidad de síntesis de proteínas del 
hígado, la hipoalbuminemia es indicación de enfermedad hepática 
grave. Sin embargo, carece de sensibilidad y son necesarios notables dis- 
minuciones de la función hepática para que los valores de albúmina lo 
reflejen. En general, la albúmina es más útil en la hepatopatía crónica. 

Los factores de coagulación se sintetizan fundamentalmente en el 
hígado. Las anomalías de la coagulación pueden ser un indicador de 
disfunción de la síntesis hepática. La medición de factores de coagu- 
lación específicos, como el V o el VII, se ha utilizado para evaluar la 
función hepática en la población trasplantada. El TP o el INR son 
las mejores pruebas para medir los efectos de la enfermedad hepática 
sobre la coagulación, y el TP prolongado o el INR elevado suelen ser 
indicadores de hepatopatía crónica avanzada. Las enfermedades del 
hígado también afectan a la coagulación por coagulación intravascular 
y malabsorción de vitamina K. Los pacientes con hepatopatía presentan 
una trombocitopenia. Si bien las plaquetas no son incluidas en nin- 
guna medición de la función hepática y la trombocitopenia puede ser 
multifactorial, en pacientes con una hepatopatía las cifras de plaquetas 
proporcionan información sobre la gravedad de la hipertensión portal. 


Pruebas diagnósticas específicas 


Si las pruebas de cribado, junto con los datos clínicos, llevan a sos- 
pechar una enfermedad hepática, algunas pruebas especiales pueden 
aclarar la causa y orientar incluso el tratamiento, si fuera necesario. 
Los estudios serológicos de la hepatitis son esenciales para determinar 
la presencia de hepatitis vírica. Los autocuerpos autoinmunitarios 
se emplean para diagnosticar la cirrosis biliar primaria (anticuer- 
pos antimitocondriales), la colangitis esclerosante primaria (anticuerpos 
antineutrófilos) y la hepatitis autoinmunitaria. Los valores de la A, -anti- 
tripsina y de la ceruloplasmina ayudan al diagnóstico de la deficiencia 
de Qt¡-antitripsina y de la enfermedad de Wilson, respectivamente. Los 
marcadores tumorales, como la AFP y el antígeno carcinoembrionario 
(CEA) pueden facilitar el diagnóstico y el tratamiento de los tumores 
hepáticos primarios y metastásicos. 

Las PEH ya expuestas suelen ser orientativas, inespecíficas y tienen 
muy poco o ningún valor pronóstico. Se han realizado numerosas 
tentativas para formular pruebas dinámicas y cuantitativas de la función 
hepática, basadas en la capacidad del hígado para depurar diversas sus- 
tancias administradas por vía exógena. A pesar de los muchos años de 
investigación, aún no está claro si estas pruebas de la función hepática 
aportan más información que los sistemas de puntuación derivados de 
los análisis sencillos de sangre y de las observaciones clínicas. La prueba 
del aliento con aminopirina se basa en la depuración del citocromo 
P450 de la aminopirina radiactiva. La prueba del aliento, que mide el 
CO, radiactivo como producto de descomposición de la aminopirina, 
se realiza en un momento determinado después de su administración. 
Los resultados dependen sobre todo de la masa hepática funcional, que 
no suele disminuir hasta las fases terminales. Las comparaciones entre 
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la prueba del aliento con aminopirina y las pruebas habituales de la 
función hepática y los sistemas de puntuación han arrojado resultados 
contradictorios. La mayor utilidad parece residir en la capacidad pro- 
nóstica de las hepatopatías crónicas, pero, desde luego, esta prueba no 
detecta con eficacia las alteraciones hepáticas subclínicas. 

Las sustancias como la antipirina y la cafeína permiten evaluar la 
función hepática de una manera parecida y con resultados análogos. La 
prueba de la depuración de la lidocaína proporciona una información 
semejante a la de la aminopirina porque se basa en su depuración por 
el sistema del citocromo P450 hepático. La depuración de la lidocaína 
depende del flujo sanguíneo y de un proceso complejo de distribución, 
pero la medición de uno de sus metabolitos, la monoetilglicinexilidida, 
ha simplificado mucho esta prueba. Se ha comprobado que esta prue- 
ba tiene cierto valor pronóstico para la población trasplantada. La prueba 
de eliminación de la galactosa se basa en la fosforilación hepática de la 
galactosa y su conversión en glucosa. La velocidad con que la galactosa 
se elimina de la circulación puede reflejar la función hepática. Entre los 
problemas de esta prueba cabe citar la heterogeneidad genética de las 
enzimas implicadas y el enorme metabolismo extrahepático. Además, 
se precisan varias muestras de sangre, que dificultan la realización de 
la prueba, cuya utilidad también reside más en el pronóstico de la 
hepatopatía crónica que en el cribado. El verde de indocianina es un 
colorante que se excreta del hígado hacia la bilis en un proceso mediado 
por un transportador. Este colorante se depura enseguida del torrente 
sanguíneo y no se metaboliza. Esta es la única prueba que muestra 
cierta capacidad pronóstica para los pacientes cirróticos que se someten 
a resección hepática, aunque no se ha podido confirmar en todos los 
estudios ni se admite de forma universal. 

Las pruebas diagnósticas de medicina nuclear superan algunas de las 
limitaciones de las pruebas de lidocaína y verde de indocianina descritas 
anteriormente y ofrecen la ventaja de proporcionar información simul- 
tánea morfológica (visual) y fisiológica (funcional cuantitativa) sobre el 
hígado. Esto no solo ayuda a cuantificar la función hepática, sino que 
también ayuda a determinar la distribución de esa función. Por tanto, la 
diferenciación regional (segmentaria) permite una evaluación funcional 
específica del futuro hígado residual. La gammagrafía con albúmina 
sérica humana marcada con tecnecio-99m (Tc 99m)-galactosilo y la 
gammagrafía hepatobiliar con Tc 99m-mebrofenina posiblemente 
detectan a los pacientes en riesgo de insuficiencia hepática postextirpa- 
ción que podrían beneficiarse de las técnicas de aumento del hígado. 


Pruebas cuantitativas 


Se ha propuesto un gran número de sistemas de puntuación basados 
en la exploración clínica y en los análisis de sangre estándar. El más 
utilizado es una modificación de la puntuación de Child realizada por 
Pugh (tabla 54.2). Aunque todos estos sistemas distan de ser perfectos 
y ninguno de ellos ha sido universalmente aceptado, la puntuación 
de Child-Pugh se emplea con frecuencia para pacientes cirróticos que 
requieren cirugía hepática. Se ha constatado que las tasas de mortalidad 
y supervivencia subsiguientes a una hepatectomía se correlacionan con 
este índice, aunque no siempre se asocian a insuficiencia hepática. 
Los pacientes con un estadio B o C de Child-Pugh presentan una 
mortalidad perioperatoria tras hepatectomía parcial mayor que la de 
los pacientes de clase A de Child-Pugh, que generalmente soportan 
bien una hepatectomía mayor. Se ha constatado que la presencia de 
hipertensión portal es predictiva de mal pronóstico tras una hepatec- 
tomía parcial. Dicha hipertensión portal en pacientes cirróticos se 
suele manifestar con trombocitopenia, esplenomegalia y presencia de 
varices intraabdominales en los estudios de imagen o la endoscopia. 
La mejor prueba de la existencia de hipertensión portal es una presión 
de enclavamiento en la vena hepática de más de 10 mmHg, valor que 
ha demostrado que se correlaciona marcadamente con una posible 
insuficiencia hepática postoperatoria. 
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TABLA 54.2 Clasificación de Child-Pugh 
N.? DE PUNTOS 
FACTOR 2 3 
Bilirrubina (mg/dl) 2-3 28 
2,8-3,5 < 2,8 


Albúmina (g/dl) 

Tiempo de protrombina 4-6 >6 
(aumento en segundos) 

Ascitis Leve 


Moderada 


Encefalopatía Mínima Avanzada 


Clase A, 5-6 puntos; clase B, 7-9 puntos; clase C, 10-15 puntos. 


HIPERTENSIÓN PORTAL 


La cirrosis es la consecuencia final de una respuesta de cicatrización 
iniciada por una lesión hepática crónica. Se caracteriza por el desarrollo 
de tabiques fibrosos que rodean nódulos de regeneración hepatocelular. 
Además del desarrollo de deficiencias en la síntesis, la cirrosis se asocia 
con el desarrollo de hipertensión portal. En la actualidad, no existen 
tratamientos eficaces para la cirrosis. Como consecuencia de ello, el 
abordaje terapéutico se ha centrado en buena medida en el tratamiento 
de la hipertensión portal resultante y sus complicaciones. El principal 
desafío para un hepatólogo o cirujano que trata pacientes con cirrosis 
y hepatopatía terminal estriba en determinar cuándo se debe aplicar 
un tratamiento definitivo (p. ej., un trasplante de hígado) y cuándo 
uno paliativo (p. ej., intervenciones para evitar la hemorragia por 
varices recidivante). La cirrosis se puede clasificar como compensada 
o descompensada en función de la ausencia o presencia de episodios 
de descompensación clínicamente evidentes (hemorragia digestiva por 
rotura de varices esofágicas, encefalopatía, ascitis). Esta clasificación 
proporciona información pronóstica importante, ya que los pacientes 
con cirrosis compensada presentan una mediana de supervivencia 
que supera los 12 años, mientras que los pacientes con cirrosis des- 
compensada tienen una mediana de supervivencia de solo 1,8 años. 
Definición 

La hipertensión portal se define por un gradiente de presión portal (la 
diferencia de presión entre la vena porta y las venas hepáticas) superior 
a 5 mmHg. El mejor método para estimar este gradiente es mediante el 
cateterismo transfemoral de la vena hepática con un catéter con punta 
de globo. No obstante, es característico que se requieran presiones más 
elevadas (de 8 a 10 mmHg) para que comience a estimularse el desa- 
rrollo de colateralización portosistémica. Los vasos colaterales suelen 
desarrollarse en localizaciones en las que las circulaciones venosas portal 
y general están en estrecha proximidad (fig. 54.18). La red colateral 
establecida a través de las venas coronaria y gástrica corta hasta la 
vena ácigos es la más importante desde el punto de vista clínico, ya 
que determina la formación de varices esofagogástricas. No obstante, 
hay otras posibles localizaciones, como la vena umbilical recanalizada 
desde la vena porta izquierda al sistema venoso epigástrico (cabeza 
de medusa), los vasos colaterales retroperitoneales y el plexo venoso 
hemorroidal. Además de los vasos colaterales extrahepáticos, una frac- 
ción significativa del flujo venoso portal pasa a través de derivaciones 
intrahepáticas anatómicas y fisiológicas (p. ej., por capilarización de 
sinusoides hepáticos). A medida que disminuye la perfusión portal 
hepática, generalmente aumenta el flujo arterial hepático (respuesta 
amortiguadora). 


Fisiopatología 

La hipertensión portal suele deberse a un aumento de la resistencia 
venosa portal de localización pre-, intra- o posthepática. Diversos 
factores contribuyen a su desarrollo y entre ellos se cuentan los 
siguientes: aumento de la resistencia pasiva debido a fibrosis y nódulos 
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FIGURA 54.18 En las áreas en las que los sistemas venosos portal y 
sistémico se hallan en estrecha aposición se desarrollan vías colaterales 
portosistémicas. (Tomado de Rikkers LF. Portal hypertension. In: Miller TA, 
ed. Physiologic Basis of Modern Surgical Care. St Louis: Mosby; 
1988:417-428.) 


regenerativos; incremento de la resistencia vascular hepática causado 
por vasoconstricción activa debido a la noradrenalina, la endoteli- 
na y otros vasoconstrictores humorales, y aumento del flujo venoso 
portal por circulación general hiperdinámica e hiperemia esplácnica. 
Este último factor contribuye de forma destacada al mantenimiento 
de la hipertensión portal a medida que se desarrollan las colaterales 
portosistémicas. Desafortunadamente, las causas exactas continúan 
siendo desconocidas, aunque en el proceso pueden estar implicados 
las hormonas esplácnicas, la disminución de la sensibilidad de la vas- 
culatura esplácnica a las catecolaminas y el aumento de la producción 
de óxido nitroso y prostaciclina. El conocimiento de la fisiopatología 
de la hipertensión portal puede tener consecuencias terapéuticas, ya que 
tales factores son potenciales objetivos en lo que respecta al tratamiento. 

La causa más frecuente de hipertensión portal prehepática es la 
trombosis de la vena porta. Este trastorno induce aproximadamente 
el 50% de los casos de hipertensión portal en niños. Cuando la vena 
porta se trombosa en ausencia de hepatopatía, se desarrollan vasos 
colaterales portales hepatópetos (dirigidos hacia el hígado) a fin de 
restablecer la perfusión portal. Esta combinación se designa como 
transformación cavernomatosa de la vena porta. La trombosis de la 
vena esplénica aislada (hipertensión portal en el lado izquierdo) suele 
ser consecuencia de inflamación pancreática o neoplasia. El resultado de 
ello es una hipertensión venosa gastroesplénica, con presiones venosas 
portal y mesentérica superiores que se mantienen normales. La vena 
gastroepiploica izquierda se convierte en vaso colateral principal y se 
desarrollan varices gástricas, más que esofágicas. Es importante reco- 
nocer estas variantes de la hipertensión portal, ya que es fácil revertirla 
solo mediante esplenectomía. 

La localización de la resistencia aumentada en la hipertensión portal 
intrahepática puede ubicarse a nivel presinusoidal, sinusoidal o post- 
sinusoidal. Con frecuencia se ven implicados más de un nivel. La causa 
más frecuente de hipertensión presinusoidal intrahepática es la esquis- 
tosomiasis. Por otro lado, numerosas causas de cirrosis no alcohólica 
dan lugar a hipertensión portal presinusoidal. Por el contrario, la 
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cirrosis alcohólica, la etiología más habitual de hipertensión portal 
en EE. UU., suele inducir aumento de la resistencia al flujo portal a 
nivel sinusoidal (por depósito de colágeno en el espacio de Disse) y 
postsinusoidal (debido a nódulos regenerativos que distorsionan las 
venas hepáticas pequeñas). 

Las causas posthepáticas o postsinusoidales de hipertensión portal 
se registran con escasa frecuencia. Entre ellas cabe citar el síndrome 
de Budd-Chiari (trombosis venosa hepática), la pericarditis cons- 
trictiva y la insuficiencia cardíaca. En ocasiones poco frecuentes, la 
hipertensión portal se debe al aumento del flujo venoso portal solo, por 
una esplenomegalia masiva secundaria (p. ej., por hipertensión portal 
idiopática) o una fístula arteriovenosa esplácnica. 


Valoración de la hepatopatía crónica y la hipertensión 
portal 


Los aspectos fundamentales de la valoración de un paciente con sospe- 
cha de hepatopatía crónica o complicaciones de la hipertensión portal 
son los siguientes: diagnóstico de hepatopatía subyacente; estimación 
de la reserva hepática funcional; definición de la anatomía venosa portal 
y evaluación hemodinámica hepática, e identificación de la localiza- 
ción de la hemorragia digestiva alta, si está presente. Estas categorías 
diagnósticas tienen diferentes grados de importancia, dependiendo de 
la situación clínica. Por ejemplo, la estimación de la reserva funcional 
hepática es útil para determinar el riesgo asociado a la intervención 
terapéutica y para establecer si está indicado el tratamiento definitivo 
(p. ej. el trasplante hepático) o el paliativo (p. ej., con ligadura endos- 
cópica de varices o técnica de derivación). 


Hemorragia por rotura de varices 


La hemorragia por varices esofágicas es la complicación aislada de la 
hipertensión portal que supone un mayor riesgo vital. Es responsable 
de en torno a un tercio del total de muertes de pacientes cirróticos. 
Aproximadamente el 50% de estas muertes se deben a hemorragia no 
controlada. El riesgo de muerte por hemorragia se relaciona fundamen- 
talmente con la reserva funcional hepática subyacente. Los pacientes 
con obstrucción venosa portal extrahepática y función hepática normal 
rara vez fallecen debido a las varices hemorrágicas, mientras que los 
que presentan cirrosis descompensada (p. ej., clase C de Child-Pugh) 
registran una tasa de mortalidad superior al 50%. Una vez controlada 
la hemorragia, el mayor riesgo de repetición de la misma como conse- 
cuencia de las varices se produce en los primeros días tras el comienzo 
de la hemorragia. El riesgo disminuye rápidamente desde esos primeros 
días hasta las 6 semanas. Más tarde, el riesgo se vuelve a situar en niveles 
prehemorrágicos. 


Tratamiento 


En un paciente con una hemorragia gastrointestinal alta se instauran 
medidas generales que consisten en: asegurar las vías respiratorias (sobre 
todo en un paciente con encefalopatía), garantizar un acceso adecuado 
(dos vías intravenosas [i.v.] de gran calibre), administración de líquidos, 
tipo y pruebas cruzadas de sangre, y una transfusión juiciosa de sangre 
y derivados. Un ensayo comparativo aleatorizado que comparó una 
transfusión abundante (transfusión cuando la hemoglobina cayó por 
debajo de 9 g/dl) con una transfusión restrictiva (transfusión cuando las 
cifras de hemoglobina cayeron por debajo de 7 g/dl) demostró que la 
estrategia restrictiva condujo a una mejor supervivencia a las 6 semanas 
y una disminución del riesgo de recidiva hemorrágica. El tratamiento 
de la hipertensión portal y la hemorragia por varices ha evolucionado 
con el tiempo y, actualmente, abarca un espectro de modalidades tera- 
péuticas, en las que a menudo son necesarios tratamientos secuenciales. 
En los pacientes con hipertensión portal con hemorragia aguda, por 
lo general se utilizan métodos no quirúrgicos como tratamiento de 
primera elección, ya que estos pacientes tienen un riesgo quirúrgico 
alto debido a descompensación de la función hepática. La endos- 
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copia (p. ej., con esclerosis o ligadura) se ha convertido en la técnica 
fundamental en el ámbito de los abordajes no quirúrgicos a la hora de 
tratar las hemorragias agudas, ya que a través de ella es posible controlar 
más del 85% de los casos de hemorragia. De este modo es posible dis- 
poner de un intervalo de tratamiento médico para mejorar la función 
hepática, hacer que remitan la ascitis y la encefalopatía y mejorar el 
estado nutricional, antes de proceder al tratamiento definitivo para 
prevenir la hemorragia recidivante. Asimismo, es posible instaurar 
un abordaje farmacoterapéutico y se dispone de ensayos que indican 
que dicho abordaje puede resultar tan eficaz como el tratamiento 
endoscópico. El taponamiento con balón, que se utiliza con escasa 
frecuencia, puede salvar la vida del paciente en caso de hemorragia 
exanguinante en la que otros métodos no quirúrgicos hayan fracasado. 
La derivación portosistémica intrahepática transyugular (DPIT) es otra 
opción terapéutica, en la que se crea una conexión percutánea en el 
hígado, entre las circulaciones portal y sistémica, con el fin de reducir la 
presión portal en pacientes con complicaciones asociadas a hipertensión 
portal. La DPIT ha reemplazado a las derivaciones quirúrgicas en el 
tratamiento de la hemorragia por rotura de varices aguda cuando 
la farmacoterapia y la endoscopia no consiguen controlarla. Como 
consecuencia de ello, en la mayoría de los centros, la intervención 
quirúrgica de urgencia se reserva para determinados pacientes que no 
son buenos candidatos para la DPIT. 

Endoscopia. Alrededor del 80 al 90% de los episodios hemorrágicos 
agudos por varices se controlan satisfactoriamente con medidas endos- 
cópicas. La escleroterapia y la ligadura con bandas de las varices son las 
dos principales opciones disponibles para el control de la hemorragia 
aguda por varices. Los datos indican que la ligadura con bandas es 
mejor que la escleroterapia en el control inicial de la hemorragia y se 
asocia con menos complicaciones. La literatura también señala que 
la escleroterapia, pero no la ligadura con bandas, puede aumentar las 
presiones portales. Por eso, en este momento, la ligadura con bandas 
es la modalidad de elección para el control inicial de la hemorragia 
por varices. Puede utilizarse la escleroterapia endoscópica si la tecno- 
logía para la ligadura con bandas no está disponible. Se recomienda la 
endoscopia temprana, preferiblemente dentro de las primeras 12 h del 
ingreso, con un intento de control de la hemorragia. A los pacientes 
se les debería iniciar pronto un tratamiento con fármacos vasoactivos, 
y la endoscopia con ligadura con bandas se realiza tras la reanimación 
inicial. 

Farmacoterapia. La farmacoterapia funciona mediante la reducción 
del flujo sanguíneo de las varices, lo que, a su vez, reduce la presión de 
las varices. El tratamiento médico ha de instaurarse en el momento del 
inicio de la hemorragia por rotura de varices. Dado que las infecciones 
son frecuentes en pacientes con este tipo de hemorragias es preciso 
instaurar una profilaxis antibiótica. Se ha demostrado que con ello se 
reduce la tasa de infecciones en más de un 50%, disminuye la repetición 
de hemorragias y mejora la supervivencia. En ensayos aleatorizados 
también se ha constatado que la somatostatina y su análogo de acción 
prolongada, el octreótido, son tan eficaces como el tratamiento endos- 
cópico en el control de la hemorragia aguda por rotura de varices. 
Dados sus mínimos efectos adversos y su fácil administración, el octreó- 
tido suele utilizarse con frecuencia como complemento del abordaje 
endoscópico. De hecho, la combinación de octreótido y tratamien- 
to endoscópico resulta más eficaz en el control de la hemorragia que el 
octreótido solo y es el tratamiento preferido en la mayoría de los pacien- 
tes. En casos graves de hemorragia, la vasopresina puede emplearse 
para reducir el flujo sanguíneo esplácnico. No obstante, debido a los 
efectos adversos de la vasopresina, es posible infundir simultáneamente 
nitroglicerina, para, a continuación, ajustar hasta conseguir un control 
idóneo de la presión arterial. 

Taponamiento de las varices. En ensayos controlados se ha demos- 
trado que el taponamiento con balón es tan eficaz como la farmaco- 
terapia y el tratamiento endoscópico en el control de la hemorragia 
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aguda por rotura de varices. Las principales ventajas del taponamiento 
con sonda de Sengstaken-Blakemore son la interrupción inmediata de 
la hemorragia en más del 85% de los pacientes y la fácil accesibilidad 
del dispositivo (fig. 54.19). No obstante, el taponamiento con balón 
también presenta importantes inconvenientes, como la hemorragia 
recidivante frecuente en hasta el 50% de los casos tras el desinflamiento 
del balón, las notables molestias para el paciente y la alta incidencia 
de complicaciones importantes cuando el dispositivo es utilizado inco- 
rrectamente por personal sanitario poco experimentado. 

Abordajes intervencionistas. En la mayoría de los centros, la DPIT 
se ha convertido en el tratamiento preferido de las hemorragias por 
rotura de varices cuando la farmacoterapia y el tratamiento endos- 
cópico fracasan. Con la DPIT se establece una derivación portocava 
funcional laterolateral. La DPIT es capaz de controlar la hemorragia en 
casi todos los pacientes. Sin embargo, la DPIT se asocia con riesgo de 
encefalopatía. Además, en el caso de una disfunción de la derivación, 
existe riesgo de hemorragia recidivante. El uso de endoprótesis cubiertas 
de politetrafluoroetileno (PTFE) ha sido un importante paso adelante. 
Las endoprótesis de PTFE presentan mayores tasas de permeabilidad 
con el tiempo y menores tasas de mortalidad. El uso de la DPIT en 
pacientes con insuficiencia multiorgánica o en pacientes con enferme- 
dad hepática descompensada se asocia con una elevada mortalidad a los 
30 días. En tales pacientes, el uso temprano de DPIT, más que tras el 
fracaso de otros tratamientos, puede asociarse con mejores resultados. 

Abordajes quirúrgicos. Es característico que las técnicas quirúrgicas 
queden reservadas para las situaciones en las que la DPIT no está 
indicada o disponible. La selección de la intervención de urgencia más 
idónea debe orientarse fundamentalmente en virtud de la experiencia 
del cirujano. Aunque los tratamientos no quirúrgicos resultan efica- 
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FIGURA 54.19 Sonda de Sengstaken-Blakemore modificada. Obsérven- 
se la sonda nasogástrica (NG) accesoria para la succión de las secreciones 
por encima del balón esofágico y las dos pinzas, una asegurada con 
esparadrapo, para evitar la descompresión inadvertida del balón gástrico. 
(Tomado de Rikkers LF. Portal hypertension. In Goldsmith H, ed. Practice 
of Surgery. Philadelphia: Harper € Row; 1981:1-37.) 
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ces en la mayor parte de los pacientes con hemorragia por rotura de 
varices, la cirugía de urgencia debe practicarse de inmediato en caso 
de que las medidas menos invasivas fracasen o no estén indicadas. Las 
situaciones que con mayor frecuencia requieren cirugía de urgencia o 
de extrema urgencia son el fracaso del tratamiento endoscópico agudo, 
el fracaso del tratamiento endoscópico a largo plazo, la hemorragia por 
varices gástricas o gastropatía por hipertensión portal o el fracaso de 
la colocación de la DPIT. 

La sección esofágica con un dispositivo de grapado es un abordaje 
rápido y relativamente sencillo, aunque registra tasas de recidiva hemo- 
rrágica elevadas. Además, se dispone de escasas evidencias que indiquen 
que las tasas de mortalidad quirúrgicas son menores que las registradas 
tras descompresión portal quirúrgica. 

Una operación de derivación habitual en abordajes de urgencia es la 
derivación portocava, dado que descomprime rápida y eficazmente la cir- 
culación venosa portal. Orloff et al. han obtenido resultados ciertamente 
impresionantes en este contexto, a diferencia de otros grupos, utilizando 
la derivación portocava de urgencia como tratamiento de rutina para 
la hemorragia por varices aguda. En pacientes que no presenten hemo- 
rragia activa en el momento de la cirugía y en aquellos en los que la 
hemorragia se pueda controlar temporalmente mediante farmacoterapia 
o taponamiento con balón, es en ocasiones apropiada una operación 
más compleja, como la derivación esplenorrenal distal. La principal des- 
ventaja de la cirugía de urgencia es que su tasa de mortalidad supera el 
25% en la mayoría de las series publicadas. La mortalidad postoperatoria 
precoz se suele relacionar con el estado de la reserva funcional hepática, 
más que con el tipo de intervención de urgencia seleccionado. 


Prevención de la hemorragia por rotura de varices recidivante 


Cuando un paciente sangra como consecuencia de la rotura de vari- 
ces, la probabilidad de que el episodio se repita es superior al 70%. 
Dado que la mayor parte de los pacientes con hemorragia por varices 
padecen hepatopatía crónica, los principales desafíos que plantea el 
tratamiento a largo plazo son la prevención de la hemorragia recidi- 
vante y el mantenimiento de una función hepática satisfactoria. Entre 
las opciones disponibles para un tratamiento definitivo se cuentan 
la farmacoterapia, el tratamiento endoscópico crónico, la DPIT, las 
operaciones de derivación (p. ej., no selectivas, selectivas o parciales), 
diversas técnicas sin derivación y el trasplante de hígado. El abordaje 
más eficaz suele incorporar dos o más de estas opciones aplicadas de 
forma secuencial. En la mayoría de los centros, el tratamiento inicial 
suele ser la farmacoterapia o la endoscopia, quedando la descompresión 
portal mediante DPIT o la derivación quirúrgica reservadas para los 
casos en los que fracasa el tratamiento de primera línea. El trasplante 
hepático se realiza en pacientes con hepatopatía terminal. 

Farmacoterapia. Un metaanálisis de ensayos controlados sobre 
bloqueo B-adrenérgico no selectivo ha puesto de manifiesto que este 
tratamiento reduce de manera significativa la probabilidad de hemo- 
rragia recidivante, así como cierta tendencia a la disminución de la 
mortalidad.* La combinación de un P-bloqueante y un nitrato de 
acción prolongada (p. ej., 5-mononitrato de isosorbida) se ha mos- 
trado más eficaz que la ligadura de varices. El tratamiento combinado 
es también más eficaz que el B-bloqueo solo. La farmacoterapia a 
largo plazo solamente ha de emplearse en pacientes que cumplan 
adecuadamente las indicaciones terapéuticas y que sean sometidos a 
estrecha observación por parte del médico. 

Tratamiento endoscópico. Diversos ensayos controlados y un metaa- 
nálisis que comparaba la escleroterapia endoscópica con la ligadura de 
varices han constatado una significativa ventaja para esta última. Las 
complicaciones son menos frecuentes tras ligadura de varices y con ella 
son necesarias menos sesiones para erradicarlas (fig. 54.20). Además, las 
tasas de repetición de hemorragia y mortalidad parecen ser inferiores 
tras la ligadura. La combinación de ligadura de varices y farmacoterapia 
con B-bloqueo no selectivo resulta más eficaz que la ligadura sola. 
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Este resultado ha sido confirmado en un metaanálisis que incorporó 
los datos de 17 ensayos controlados aleatorizados.? En este ensayo, la 
combinación de B-bloqueantes y tratamiento endoscópico redujo con- 
siderablemente las tasas de nuevas hemorragias a los 6, 12 y 24 meses. 
Además, la mortalidad a los 24 meses fue considerablemente menor 
en el grupo de tratamiento combinado. Por tanto, en este momento 
debería recomendarse la terapia de combinación como tratamiento de 
elección en la profilaxis secundaria de la hemorragia por varices. 

Se han realizado diversos ensayos controlados en los que se com- 
pararon el tratamiento endoscópico crónico y el tratamiento médico 
convencional. Aunque en todas las investigaciones fue menor el número 
de pacientes con recidiva en el grupo de tratamiento endoscópico que 
en el de tratamiento médico, la repetición de la hemorragia aún se 
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FIGURA 54.20 Ligadura endoscópica de varices esofágicas. (A) La 
variz se introduce en el ligador por succión. (B) Se aplica un anillo en O. 
(Tomado de Turcotte JG, Roger SE, Eckhauser FE. Portal hypertension. 
In: Greenfield LJ, Mulholland MW, Oldham KT, eds. Surgery: Scientific 
Principles and Practice. Philadelphia: JB Lippincott; 1993:899.) 
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registró en aproximadamente el 50% de los casos tratados con endos- 
copia. La recidiva es más frecuente durante el primer año. Las tasas de 
hemorragia repetida se reducen en torno a un 15% al año con pos- 
terioridad. Aunque un episodio aislado de hemorragia recidivante 
no implica fracaso del tratamiento, la hemorragia no controlada, los 
episodios múltiples de hemorragia mayor repetida y la hemorragia por 
rotura de varices gástricas con gastropatía por hipertensión hacen que 
el tratamiento endoscópico deba abandonarse sustituyéndolo por otra 
opción terapéutica. El fracaso del tratamiento endoscópico debido a 
repetición de la hemorragia se da en aproximadamente un tercio de los 
pacientes. Así pues, el tratamiento endoscópico crónico resulta razonable 
como abordaje inicial para la hemorragia por rotura de varices esofágicas, 
si bien es previsible que en un porcentaje significativo de pacientes sea 
necesario aplicar con posterioridad un tratamiento con DPTT, técnica 
de derivación, intervención sin derivación o trasplante de hígado. Por 
su alta tasa de fracasos, los ciclos de tratamiento endoscópico crónico 
no deben plantearse en pacientes con bajo nivel de cumplimiento y en 
los que habiten lejos de centros de asistencia médica avanzada. 
Tratamiento intervencionista. La DPTT cada vez se emplea más 
como tratamiento definitivo para pacientes con hemorragia debida a 
hipertensión portal (fig. 54.21). No obstante, una importante limitación 
de esta técnica es la elevada incidencia (de hasta el 50%) de estenosis 
o trombosis de la derivación durante el primer año. La estenosis de la 
derivación, que suele ser secundaria a hiperplasia de la neoíntima, es 
más frecuente que la trombosis y, a menudo, puede abordarse mediante 
dilatación con balón de la DPIT o, en algunos casos, mediante coloca- 
ción de una segunda derivación. La oclusión total de la derivación se 
produce en el 10-15% de los pacientes. La estenosis y la trombosis de 
la derivación van a menudo seguidas de hemorragia por hipertensión 
portal recidivante. La estenosis y la oclusión de la DPIT se han hecho 
menos frecuentes con el uso de las endoprótesis cubiertas con PTFE. 
La DPIT se ha comparado con el tratamiento endoscópico cró- 
nico en 11 ensayos controlados aleatorizados. En ellos, el número de 
pacientes que volvieron a sangrar tras ser sometidos a DPIT (19%) 
fue inferior al de los que lo hicieron tras ser tratados con endoscopia 
(47%), si bien la encefalopatía fue significativamente superior en los 
pacientes tratados mediante DPIT (34%). La disfunción de la DPTT se 
produjo en un 50% de los pacientes. La principal ventaja de la DPIT 
es que se trata de un abordaje no quirúrgico. En consecuencia, parece 
ser la opción más idónea cuando solo se requiere una descompresión 


FIGURA 54.21 Colocación de una derivación portosistémica intrahepática transyugular. A la vena cava inferior 
se accede a través de la vena yugular interna derecha. Si esta no es adecuada, también se puede utilizar la vena 
yugular interna izquierda. A través de este acceso, se coloca un catéter de 5 Fr en la vena hepática derecha 
y se encaja en una rama periférica. A continuación, se realiza una venografía hepática en cuña con gas CO, 
para opacificar el sistema venoso portal. Usando la imagen de venografía hepática en cuña como guía, se 
avanza una aguja a través de la pared de la vena hepática derecha y se dirige en una dirección anteroinferior 
para acceder a la vena porta derecha. Una vez que se introduce la cánula en la vena porta, se inyecta CO, en 
el espacio parenquimatoso para descartar una lesión del conducto biliar o de la arteria hepática. Una vez que 
se confirma la colocación correcta, se despliega la endoprótesis DPIT, lo que crea una derivación entre la vena 
porta y la vena hepática, disminuyendo así la resistencia y descomprimiendo las varices. 
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FIGURA 54.22 Las derivaciones no selectivas desvían por completo el flujo portal fuera del hígado. (Tomado 
de Rikkers LF. Portal hypertension. In: Moody FG, Carey LC, Scott Jones RS, et al, eds. Surgical Treatment 
of Digestive Disease. Chicago: Year Book Medical; 1986:409-424.) 


portal a corto plazo. Los candidatos a trasplante de hígado en los 
que fracasan el tratamiento endoscópico o la farmacoterapia son, por 
tanto, adecuados para una DPTT, seguida de trasplante cuando haya 
un donante disponible. De este modo, el paciente queda protegido 
de la hemorragia en el intervalo y el trasplante se ve facilitado por la 
baja presión portal. Otros grupos de pacientes en los que la DPIT 
puede ser ventajosa son los que padecen descompensación funcional 
hepática avanzada y que es probable que no sobrevivan hasta que la 
DPIT comience a funcionar inadecuadamente. Dado que actúa como 
derivación portosistémica laterolateral, la DPIT es también eficaz para 
el tratamiento de la ascitis no tratable médicamente. 

Tratamiento quirúrgico. Las derivaciones portosistémicas son clara- 
mente los medios más idóneos para prevenir la hemorragia recidivante 
en pacientes con hipertensión portal. Estas técnicas resultan eficaces 
porque todas ellas descomprimen el sistema venoso portal en grados 
variables, derivando el flujo portal hacia el sistema venoso sistémico 
de menor presión. Sin embargo, la desviación del flujo portal, que 
contiene hormonas hepatótropas, nutrientes y toxinas cerebrales, es 
también responsable de las consecuencias adversas de las operacio- 
nes de derivación, es decir, de la encefalopatía portosistémica y de la 
insuficiencia hepática acelerada. Dependiendo de si descomprimen 
por completo, compartimentalizan o descomprimen parcialmente 
la circulación venosa portal, las derivaciones portosistémicas pueden 
clasificarse como no selectivas, selectivas o parciales. Además de la 
descompresión de las varices, las derivaciones selectivas y parciales 
también tienen como objetivo la preservación de la perfusión portal 
del hígado y, en consecuencia, la preservación o minimización de las 
consecuencias adversas propias de estas técnicas. 

Derivaciones no selectivas. Las derivaciones no selectivas utiliza- 


das habitualmente, todas las cuales desvían el flujo portal por completo, 
incluyen la derimción narracava rerminalararal (Feenla de EA la 


derivación portocava laterolateral, las derivaciones por interposición 
de gran calibre y la derivación esplenorrenal convencional (fig. 54.22). 
La derivación portocava terminolateral es el prototipo de derivación no 
selectiva y es la única técnica de derivación que se ha comparado con el 
tratamiento médico convencional en ensayos controlados aleatorizados. 
En la figura 54.23 se combinan los datos de supervivencia referidos 
a cuatro investigaciones controladas sobre la derivación portocava 
terapéutica, practicada en pacientes con hemorragia por varices previa. 
Las causas de muerte más frecuentes en pacientes tratados médica- 
mente y mediante derivación fueron la repetición de la hemorragia 
y la insuficiencia hepática acelerada, respectivamente. Aunque no 
pudo demostrarse ventaja en cuanto a supervivencia en los pacientes 
sometidos a derivación, todos estos estudios presentaron un sesgo trans- 
versal en favor de los pacientes tratados médicamente, a varios de los 
cuales se les practicó una derivación cuando desarrollaron hemorragia 
por rotura de varices recidivante no tratable. Además, casi todos los 
pacientes de los ensayos padecían cirrosis alcohólica. Por consiguiente, 
estos resultados no han de considerarse necesariamente válidos para 
otras causas de hipertensión portal. Otros importantes hallazgos de 
estos ensayos aleatorizados fueron el control fiable de la hemorragia en 
pacientes sometidos a derivación, repetición de la hemorragia en más 
del 70% de los pacientes tratados médicamente y desarrollo espontáneo 
de encefalopatía, con frecuencia grave, en un porcentaje de pacientes 
sometidos a derivación de entre el 20 y el 40%. 

Todas las demás derivaciones no selectivas representadas en la figu- 
ra 54.22 mantienen continuidad de la vena porta, conectando por tanto 
los sistemas venosos portal y sistémico según un patrón laterolateral. 
Así pues, estas técnicas descomprimen la circulación venosa esplácnica 
y la red sinusoidal intrahepática. Dado que el hígado y los intestinos 
contribuyen de forma destacada a la formación de ascitis, las deriva- 
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FIGURA 54.23 Datos acumulados de supervivencia de cuatro ensayos 
controlados de derivación portocava comparados con tratamiento médico 
convencional. (Tomado de Boyer TD. Portal hypertension and its compli- 
cations: bleeding esophageal varices, ascites, and spontaneous bacterial 
peritonitis. In Zakim D, Boyer TD, eds. Hepatology: A Textbook of Liver 
Disease. Philadelphia: WB Saunders; 1982:464-499.) 


eficaces para aliviar la ascitis y para prevenir la hemorragia por varices 
recurrente. Puesto que desvían por completo el flujo portal, igual que 
la derivación portocava terminolateral, las derivaciones laterolaterales 
también aceleran la insuficiencia hepática y producen casos frecuentes 
de encefalopatía posterior a la derivación. 

La derivación esplenorrenal convencional consiste en una anasto- 
mosis de la vena esplénica proximal a la vena renal. También se efectúa 
una esplenectomía. Debido a que se utiliza el extremo proximal más 
pequeño de la vena esplénica, en vez del distal, más grande, la trombosis 
de la derivación es más frecuente tras esta técnica que tras la derivación 
esplenorrectal distal. Aunque en unas primeras series se observó que la 
encefalopatía posterior a la derivación era menos frecuente en la deriva- 
ción esplenorrenal convencional que en la derivación portocava, análisis 
posteriores indicaron que esta baja frecuencia de la encefalopatía era 
probablemente consecuencia de la restauración de la perfusión portal 
hepática después de la trombosis de la derivación que se desarrollaba 
en numerosos pacientes. Una derivación esplenorrenal convencional 
que presente un calibre suficiente para mantenerse permeable se dilata 
gradualmente y, en última instancia, induce descompresión portal 
completa y desviación del flujo portal. Una supuesta ventaja de la 
técnica es que el hiperesplenismo se elimina en la esplenectomía. No 
obstante, la trombocitopenia y la leucopenia que acompañan a la 
hipertensión portal rara vez tienen significación clínica, lo que hace 
que la esplenectomía sea innecesaria en la mayoría de los casos. 

En resumen, las derivaciones no selectivas descomprimen eficaz- 
mente las varices. Sin embargo, dada la completa desviación del flujo 
portal, la encefalopatía y la insuficiencia hepática acelerada son com- 
plicaciones postoperatorias frecuentes. Las derivaciones no selectivas 
laterolaterales alivian la ascitis y previenen la hemorragia por rotura de 
varices. En la actualidad, las derivaciones no selectivas están indicadas 
en escasas ocasiones. La DPIT, que en sí es también una derivación no 
selectiva, es el tratamiento preferido para la mayoría de las situaciones 
en las que antes se empleaban las derivaciones no selectivas (p. ej., en 
pacientes con hemorragia por rotura de varices y ascitis no tratable 
médicamente). En general, una derivación no selectiva se practica 
solamente cuando la DPIT no es viable o fracasa. 

Derivaciones selectivas. Los inconvenientes hemodinámicos y 
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FIGURA 54.24 La derivación esplenorrenal distal proporciona descom- 
presión selectiva de las varices a través de las venas gástricas cortas, 
el bazo y la vena esplénica a la vena renal izquierda. La perfusión portal 
hepática es mantenida mediante interrupción de la vena umbilical, la 
vena coronaria, la vena gastroepiploica y cualesquiera otras colaterales 
prominentes. (Tomado de Salam AA. Distal splenorenal shunts: hemody- 
namics of total versus selective shunting. In: Baker RJ, Fischer JE, eds. 
Mastery of Surgery. 4th ed. Philadelphia: Lippincott Williams € Wilkins; 
2001:1357-1366.) 


la noción de descompresión de varices selectiva. En 1967, Warren 
et al. presentaron la derivación esplenorrenal distal. Al año siguiente, 
Inokuchi et al. publicaron los resultados iniciales que obtuvieron 
con la derivación vena gástrica izquierda-vena cava que consiste en la 
interposición de un injerto venoso entre la vena gástrica (coronaria) 
izquierda y la VCL. Así, la técnica descomprime directa y selectivamente 
las varices esofagogástricas. Sin embargo, solo una minoría de pacientes 
con hipertensión portal presentan una anatomía apropiada para esta 
operación. La experiencia sobre ella ha quedado circunscrita a Japón, 
sin que se hayan realizado ensayos controlados al respecto. 

La derivación esplenorrenal distal consiste en una anastomosis 
del extremo distal de la vena esplénica a la vena renal izquierda y la 
interrupción de todos los vasos colaterales (p. ej., la vena coronaria y 
las venas gastroepiploicas), que conectan la vena mesentérica superior 
y los componentes gastroesplénicos de la circulación venosa esplácnica 
(fig. 54.24). Ello da lugar a la separación de la circulación venosa portal 
en un circuito venoso gastroesplénico descomprimido y un sistema 
venoso mesentérico superior a alta presión que continúa perfundiendo 
el hígado. Aunque se trata de una intervención técnicamente exigente, 
puede ser enseñada por los cirujanos más experimentados y versados 
en los principios de la cirugía vascular. 

No todos los pacientes son candidatos idóneos para la derivación 
esplenorrenal distal. Debido a que la hipertensión sinusoidal y mesen- 
térica se mantiene y a que importantes vías linfáticas son seccionadas 
durante la disección de la vena renal izquierda, la derivación esplenorre- 
nal distal tiende a agravar más que a aliviar la ascitis. En consecuencia, 
los pacientes con ascitis no tratable médicamente no deben someterse 
a esta intervención. Sin embargo, la extensa población de pacientes que 
desarrolla ascitis transitoria tras la reanimación en caso de hemorragia 
por rotura de varices es candidata a derivación selectiva. Otra con- 
traindicación para la derivación esplenorrenal distal es la esplenectomía 
previa. Un diámetro de la vena esplénica inferior a 7 mm es una con- 
traindicación relativa para la técnica, ya que la incidencia de trombosis 
de derivación es elevada si se utiliza una vena de pequeño diámetro. 
Aunque la descompresión de varices selectiva es un concepto válido 
desde el punto de vista fisiológico, la derivación esplenorrenal distal 
continúa siendo controvertida, tras la acumulación de una amplia 
experiencia clínica a lo largo de casi 40 años. 

Si bien la derivación esplenorrenal distal induce preservación del 
flujo portal en más del 85% de los casos durante el intervalo postope- 
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gradualmente a la derivación de baja presión, dando lugar a pérdida del 
flujo portal en aproximadamente el 50% de los pacientes en el plazo 
de 1 año. El grado y la duración de la preservación del flujo portal 
dependen de la causa de la hipertensión portal y de los detalles técnicos 
de la operación (el alcance de la separación de las circulaciones venosas 
mesentérica y gastroesplénica). Aunque el flujo portal se mantiene en la 
mayoría de los pacientes con cirrosis no alcohólica e hipertensión portal 
no cirrótica (p. ej., por trombosis de la vena porta), en los casos de cirro- 
sis alcohólica el flujo portal colateraliza rápidamente a la derivación. 
La modificación de la derivación esplenorrenal distal por omisión 
intencionada o inadvertida de la ligadura de la vena coronaria da 
lugar a pérdida precoz de flujo portal. Incluso cuando todos los vasos 
colaterales principales son interrumpidos, el flujo portal puede des- 
viarse gradualmente a través de una red colateral pancreática (sifón 
pancreático). Esta vía se elude seccionando toda la longitud de la vena 
esplénica desde el páncreas, en una desconexión esplenopancreática 
que da lugar a una mejor preservación de la perfusión portal hepática, 
especialmente en pacientes con cirrosis alcohólica. Sin embargo, esta 
extensión de la técnica hace que su ejecución resulte más compleja, lo 
que supone una significativa desventaja, en especial en una época en 
la que cada vez se practican menos derivaciones, ante el aumento del 
uso del tratamiento endoscópico, la DPIT y el trasplante de hígado. 
En seis de siete estudios comparativos entre la derivación esplenorrenal 
distal y las derivaciones no selectivas participaron predominantemente 
pacientes con cirrosis alcohólica. Ninguno de estos ensayos puso de 
manifiesto ventaja alguna en cualquiera de las técnicas en lo que respecta 
a supervivencia a largo plazo. En tres de los estudios se registró una baja 
frecuencia de encefalopatía tras derivación esplenorrenal distal, mientras 
que otros ensayos no identificaron diferencias en la incidencia de esta com- 
plicación postoperatoria. A diferencia de la supervivencia, la encefalopatía 
es un criterio de valoración subjetivo que fue evaluado con diferentes 
métodos en los ensayos. Otro importante criterio de valoración en la 
comparación de los tratamientos de la hemorragia por rotura de varices fue 
la eficacia en la prevención de recidivas. En casi todas las series controladas 
y no controladas de evaluación de la derivación esplenorrenal distal, esta 
técnica resultó equivalente a las derivaciones no selectivas en la prevención 
de la repetición de la hemorragia. Sobre todo debido a estos resultados 
inconsistentes de los ensayos controlados, no existe consenso en cuanto 
a qué técnica de derivación es más idónea para los pacientes con cirrosis 
alcohólica. Considerando que la calidad de vida (p. ej., con menor tasa de 
encefalopatía) fue significativamente superior en el grupo de derivación 
esplenorrenal distal en tres de los ensayos, parece existir cierta ventaja en 
favor de la descompresión de varices selectiva, incluso en esta población. 
Un volumen de datos considerablemente inferior es el referido a la 
derivación selectiva en pacientes con cirrosis no alcohólica e hipertensión 
portal no cirrótica. Debido al hecho de que la perfusión portal hepática 
tras derivación esplenorrenal distal queda mejor preservada en estas 
categorías, cabe prever mejores resultados. Un único ensayo controlado 
en pacientes con esquistosomiasis (hipertensión portal presinusoidal) 
ha constatado una menor frecuencia de la encefalopatía tras derivación 
esplenorrenal distal que tras derivación esplenorrenal convencional 
(no selectiva). Otra amplia serie de la Emory University ha puesto 
de manifiesto que la derivación esplenorrenal distal se asocia a mayor 
supervivencia en pacientes con cirrosis no alcohólica que en los afectados 
por cirrosis alcohólica. No obstante, este dato no ha sido coincidente en 
todos los centros en los que la derivación esplenorrenal distal se realiza. 
Varios ensayos controlados han comparado asimismo la derivación 
esplenorrenal distal con el tratamiento endoscópico crónico. En estas 
investigaciones, la hemorragia recidivante se previno de forma más 
eficaz mediante derivación selectiva que con escleroterapia. No obs- 
tante, la perfusión portal hepática se mantuvo en una fracción signi- 
ficativamente alta de pacientes sometidos a escleroterapia. A pesar de 
esta ventaja hemodinámica, las tasas de encefalopatía fueron semejantes 
para los dos tratamientos. 
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Los dos ensayos realizados en Norteamérica resultaron diferentes 
en lo que respecta al efecto de los tratamientos sobre la supervivencia 
a largo plazo. La escleroterapia con rescate quirúrgico para un ter- 
cio de los casos de los fracasos de la propia escleroterapia dio lugar a 
una supervivencia significativamente mejor que la registrada con la 
derivación selectiva sola, mientras que el 85% de los fracasos de la 
escleroterapia pudieron corregirse mediante cirugía. Por el contrario, 
una investigación similar desarrollada en un área de población disemi- 
nada (llanuras intermontañosas de la región oeste de EE. UU.) puso 
de manifiesto una mayor supervivencia tras derivación esplenorrenal 
distal. Solo el 31% de los fracasos de la escleroterapia pudieron ser 
corregidos mediante cirugía en este ensayo. Los resultados de super- 
vivencia de estos dos estudios indican que el tratamiento endoscópico 
es un abordaje inicial razonable para pacientes con hemorragia por 
rotura de varices en caso de que se aprecie fracaso de la escleroterapia, 
y estos pacientes han de ser sometidos de inmediato a cirugía o DPIT. 
No obstante, los pacientes que habitan en áreas remotas tienen menos 
posibilidades de ser recuperados mediante cirugía de derivación cuando 
la endoscopia fracasa, por lo que la derivación selectiva puede ser un 
tratamiento inicial preferible en este grupo de pacientes. 

En una comparación no aleatorizada con DPIT, la derivación 
esplenorrenal distal registró tasas más bajas de hemorragia recidivante, 
encefalopatía y trombosis de la derivación. La prevalencia de la ascitis 
fue inferior con DPIT. Un ensayo aleatorizado multicéntrico en el que 
se compararon la DPIT y la derivación esplenorrenal distal como trata- 
miento de elección de la hemorragia por rotura de varices en pacientes 
cirróticos de buen nivel de riesgo, mostró en general resultados equiva- 
lentes para ambas técnicas. Las tasas de repetición de la hemorragia no 
resultaron significativamente diferentes para la derivación esplenorrenal 
distal (6%) y para la DPIT (11%), si bien el nivel alcanzado en esta 
comparación es la tasa de recidiva hemorrágica más baja registrada 
para la DPIT. Probablemente ello se debe a la meticulosa vigilancia de 
la permeabilidad de la DPIT por ecografía dúplex y angiografía. Las 
reintervenciones en la DPIT para conseguir estos resultados fueron 
frecuentes (el 82% de los casos frente al 11% de la derivación espleno- 
rrenal distal). En este ensayo la encefalopatía posterior a la derivación 
y la supervivencia fueron similares para ambas técnicas. 

Derivaciones parciales. Los objetivos de las derivaciones parciales 
y los de las selectivas son los mismos: descompresión eficaz de las vari- 
ces; preservación de la perfusión portal hepática, y mantenimiento de 
cierta hipertensión portal residual. Los primeros intentos de derivación 
parcial fueron anastomosis venovenosas en venas de pequeño calibre. 
En general, estas anastomosis solían trombosarse o dilatarse con el 
tiempo, por lo que pasaban a ser derivaciones no selectivas. 

Más recientemente, se ha descrito una derivación portocava de 
interposición de diámetro reducido utilizando un injerto de PTFE, 
combinada con ligadura de la vena coronaria y otros vasos colaterales 
(fig. 54.25). Cuando el injerto protésico presenta un diámetro de 
10 mm o menos, la perfusión portal hepática queda preservada en la 
mayor parte de los pacientes, al menos durante el intervalo postope- 
ratorio inicial. Las primeras experiencias con esta derivación protésica 
de pequeño tamaño indican que menos del 15% de las derivaciones se 
trombosan, y la mayor parte de ellas han sido abiertas de forma satis- 
factoria mediante técnicas radiológicas intervencionistas. Un reducido 
ensayo aleatorizado prospectivo en el que se estudiaron derivaciones 
portocavas de interposición parciales (de 8 mm de diámetro) y no 
selectivas (de 16 mm de diámetro) registró una menor frecuencia de 
casos de encefalopatía tras la derivación parcial, aunque la supervivencia 
fue similar en ambos tipos de derivación. En otro ensayo controlado, 
la derivación de interposición de pequeño diámetro registró una tasa 
global de fracaso inferior a la de la DPIT. 

Trasplante hepático. El trasplante hepático no es un tratamiento 
válido para la hemorragia por rotura de varices, pero puede considerarse 
en todos los pacientes que se presentan con insuficiencia hepática 
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FIGURA 54.25 Una derivación portocava de interposición de pequeño 
calibre (de 8 a 10 mm) descomprime parcialmente el sistema veno- 
so portal y puede preservar la perfusión portal hepática. (Tomado de 
Sarfeh IJ, Rypins EB, Mason GR. A systematic appraisal of portacaval 
H-graft diameters: clinical and hemodynamic perspectives. Ann Surg. 
1986;204:356-363.) 


terminal, acompañada o no de hemorragia. El trasplante en pacientes 
con hemorragia debida a hipertensión portal es el único tratamiento 
que aborda la enfermedad hepática subyacente, además de proporcionar 
una descompresión portal adecuada. Debido a factores económicos y a 
lo limitado de la disponibilidad de órganos donantes, el trasplante de 
hígado no puede practicarse en todos los pacientes. Por otra parte, no 
está indicado para algunas de las causas más comunes de hemorragia 
por rotura de varices, como la esquistosomiasis (con función hepática 
normal) y el alcoholismo activo (por falta de cumplimiento). 

Existen evidencias acumuladas que indican que los pacientes con 
hemorragia por varices con reserva funcional hepática bien compensada 
(clases A y B+ de Child-Pugh) son mejor tratados inicialmente con 
estrategias diferentes del trasplante. El tratamiento de primera línea 
para estos pacientes se centra en la farmacoterapia y el abordaje endos- 
cópico. En aquellos en los que esta primera opción fracasa, es posible 
practicar una derivación quirúrgica o una DPTT. Estas opciones se 
aplican también bajo circunstancias en las que el tratamiento farmaco- 
lógico o endoscópico puede resultar arriesgado, como en los pacientes 
que presentan varices gástricas y en los que habitan en localizaciones 
alejadas de los centros de asistencia especializada. 

Entre los pacientes con hemorragia por varices que son candidatos a 
trasplante se cuentan los pacientes cirróticos no alcohólicos y los pacientes 
cirróticos con abstinencia alcohólica y reserva funcional hepática limitada 
(clases B y C de Child-Pugh) o los que padecen deterioro de la calidad de 
vida como consecuencia de la enfermedad (p. ej., por encefalopatía, fatiga 
o dolor óseo). En estos casos, la hemorragia aguda se aborda mediante 
tratamiento endoscópico y farmacoterapia, y la candidatura para el tras- 
plante debe ser activada de inmediato. Si el tratamiento endoscópico y la 
farmacoterapia resultan ineficaces, es posible intercalar una DPTT como 
tratamiento a corto plazo de puente al trasplante. 

En caso de que inicialmente se proceda a una técnica distinta del 
trasplante (p. ej., derivación quirúrgica o DPIT), estos pacientes han 
de ser evaluados cuidadosamente a intervalos regulares de 6 a 12 meses. 
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El trasplante hepático se ha de considerar cuando se desarrollen otras 
complicaciones de la cirrosis o cuando se detecte una descompen- 
sación funcional hepática, bien por ser clínicamente evidente o por 
realización de minuciosas PFH cuantitativas. 


Algoritmo para el tratamiento de la hemorragia por rotura 
de varices 


Un algoritmo del tratamiento definitivo de la hemorragia por rotura de 
varices se incluye en la figura 54.26. Los pacientes se agrupan inicial- 
mente en función de su idoneidad para la candidatura a trasplante. La 
decisión se basa en diversos factores, como la causa de la hipertensión 
portal, la abstinencia en pacientes cirróticos alcohólicos, la presencia o 
ausencia de otras enfermedades y la edad, fisiológica más que cronoló- 
gica. Los candidatos a trasplante con función hepática descompensada 
o con mala calidad de vida inducida por su enfermedad hepática han 
de someterse a trasplante lo más pronto posible. 

En la mayoría de futuros candidatos a trasplante o a técnicas diferen- 
tes del trasplante es preciso practicar un tratamiento endoscópico o de 
farmacoterapia, a no ser que padezcan hemorragia por varices gástricas 
o gastropatía hipertensiva portal o habiten en áreas alejadas de centros 
de atención especializada o con acceso limitado a ellas. Los pacientes que 
habitan en localizaciones remotas y aquellos en los que fracasan el abordaje 
endoscópico y la farmacoterapia son sometidos a derivación selectiva o 
DPIT. Un ensayo controlado ha revelado que, si se procede a una cuida- 
dosa vigilancia de la permeabilidad de la DPIT y si se realizan frecuentes 
reintervenciones de DPIT, estas técnicas resultan igualmente eficaces. 

Hasta que se consigan de forma fiable mejoras en la tecnología de la 
DPIT, es probable que la derivación esplenorrenal distal sea la solución 
a largo plazo más duradera y constituya una opción razonable a la 
DPIT. No obstante, la DPIT se realiza más frecuentemente y son pocos 
los cirujanos experimentados en derivación quirúrgica que quedan. Por 
consiguiente, es probable que en el futuro el papel desempeñado en 
este ámbito por las derivaciones quirúrgicas sea aún menor que en la 
actualidad. Los pacientes con ascitis médicamente intratable, además de 
con hemorragia por rotura de varices, se tratan mejor con DPIT cuando 
las medidas menos invasivas no consiguen controlar la hemorragia. Si 
la DPIT termina por fallar, es posible proceder a una derivación de 
tipo laterolateral abierta si el paciente presenta una función hepática 
razonable y no es candidato a trasplante. Por otra parte, la DPIT está 
claramente indicada en pacientes en los que ha fracasado el tratamiento 
endoscópico y pueden requerir trasplante en un futuro próximo y en 
los que no son candidatos a trasplante y presentan deterioro funcional 
hepático avanzado. Los candidatos a trasplante han de ser minuciosa- 
mente controlados para que puedan ser trasplantados en el momento 
idóneo, antes de que los riesgos de la intervención sean excesivos. 

El algoritmo de tratamiento de la hemorragia por rotura de varices 
ha cambiado considerablemente desde los años setenta. Desde entonces 
se han ido introduciendo el tratamiento endoscópico, el trasplante de 
hígado y la DPI'T. Las operaciones diferentes del trasplante son necesarias 
en la actualidad con menor frecuencia, los resultados de supervivencia son 
mejores, ya que los pacientes de alto riesgo quirúrgico son tratados por 
otros medios, y la cirugía de urgencia ha quedado virtualmente eliminada. 


ENFERMEDADES INFECCIOSAS 


Absceso piógeno 

Epidemiología 

En su clásico informe sobre el absceso hepático piógeno publicado en 1938, 
Ochsner y DeBakey describieron 47 casos y revisaron la literatura médica 
mundial sobre el tema. Se trataba de la mayor experiencia sobre la cuestión 
recopilada hasta ese momento y del primer intento serio de estudiar esta 
enfermedad. En aquella época, el absceso hepático piógeno era una enfer- 
medad que afectaba mayoritariamente a personas entre 20 y 30 años, sobre 
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FIGURA 54.26 Algoritmo para el tratamiento definitivo de la hemorragia por rotura de varices (v. texto para 
más detalles). DPIT, derivación portosistémica intrahepática transyugular. (Adaptado de Rikkers LF. Portal 
hypertension. In: Levine BA, Copeland E, Howard R, et al, eds. Current Practice of Surgery. Vol 3. New York: 


Churchill Livingstone; 1995.) 


todo como consecuencia de apendicitis aguda. Con los importantes cambios 
registrados en la atención médica desde entonces, sobre todo por la eficacia 
de los antibióticos, los tratamientos eficaces de los trastornos inflamatorios 
agudos y el envejecimiento de la población, el espectro de esta enfermedad 
ha cambiado. Actualmente, el absceso hepático piógeno afecta a personas 
en la sexta y la séptima décadas de la vida y se relaciona más habitualmente 
con enfermedad de las vías biliares o de naturaleza criptógena. 

Sin embargo, la incidencia de este absceso se ha mantenido en términos 
similares. En 1938, Ochsner y DeBakey comunicaron una incidencia de 


8/100.000 ingresos hospitalarios, mientras que en 1975, Pitt y Zuidema 
refirieron una de 13/100.000 hospitalizaciones. Dos grandes estudios de 
autopsias, uno de 1901 y otro de 1960, comunicaron incidencias similares 
para el absceso hepático piógeno, del 0,45 y el 0,59%, respectivamente. 
Estudios más recientes, realizados entre los años ochenta y la primera 
década del siglo XXI indican pequeños, aunque significativos, aumentos 
en la incidencia de este tipo de abscesos, que alcanzan un valor de hasta 
22/100.000 hospitalizaciones.* Según los datos más recientes, este valor 
podría estar disminuyendo. Ello puede ser reflejo del uso de técnicas de 
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TABLA 54.3 Abscesos piógenos atribuibles a causas específicas 


N.” DE VENA 
AÑO DE INFORME PACIENTES PORTA 
1927-1938 (un estudio*) 622 42 


1945-1982 (ocho estudios) 521 17 
1970-1999 (ocho estudios) 1.264 5 


ARTERIA 


HEPÁTICA 


CAUSA (%) 
EXTENSIÓN 
DIRECTA 


ÁRBOL 
BILIAR 


CRIPTÓGENA 


= 17 20 
10 16 
1 43 


TRAUMATISMO 


*Ochsner A, DeBakey M, Murray S. Pyogenic abscess of the liver. Am J Surg. 1938;40:292-319. Es el estudio clásico de Ochsner y DeBakey 
en el que se revisaban 286 casos publicados anteriormente y 47 casos nuevos. 


imagen de alta calidad mejores, de más fácil disponibilidad y usadas con 
mayor frecuencia. Las prácticas de ingreso hospitalario también afectan 
a estas cifras. Un reciente estudio de base poblacional realizado en Nor- 
teamérica calculó una incidencia anual de 3,6 casos/100.000 habitantes. ? 
No hay diferencias significativas de sexo, etnia o carácter geográfico en 
lo que respecta a la frecuencia de la enfermedad. La relación aproximada 
hombres:mujeres es de 1,5:1, las enfermedades concurrentes asociadas al 
absceso hepático piógeno son cirrosis, diabetes, insuficiencia renal crónica 
y antecedentes de neoplasia maligna. 


Patogenia 


Probablemente el hígado se ve expuesto a carga bacteriana venosa portal 
de forma regular y, normalmente, elimina dicha carga sin problemas. 
El desarrollo de un absceso hepático se produce cuando un inóculo 
de bacterias, con independencia de la vía de exposición, supera la 
capacidad del hígado para eliminarlo. Ello da lugar a invasión tisular, 
infiltración de neutrófilos y formación de un absceso organizado. Las 
potenciales vías de exposición hepática a las bacterias son el árbol biliar, 
la vena porta, la arteria hepática, la extensión directa de un nido de 
infección próximo y los traumatismos. En la tabla 54.3 se resume la 
contribución relativa de estas vías a la formación del absceso hepático. 
Junto con las infecciones criptógenas, las infecciones de origen 
biliar son actualmente las causas más comunes de abscesos hepáticos. 
La obstrucción biliar produce una estasis de la bilis con la posibilidad 
de colonización bacteriana posterior, infección y ascenso al hígado. Este 
proceso se denomina colangitis supurativa ascendente. La naturaleza de 
la obstrucción biliar se relaciona sobre todo con la colelitiasis o neoplasias 
malignas. Los cálculos intrahepáticos y la colangitis (colangitis piógena 
recidivante [CPR]; v. más adelante) representan una causa común en 
Asia, mientras que en el mundo occidental la obstrucción maligna cons- 
tituye un factor más prevalente. Otros factores asociados con un mayor 
riesgo son la enfermedad de Caroli, la infección de la vía biliar por Ascaris 
y la cirugía de la vía biliar. El eslabón común entre todas las causas del 
absceso hepático a partir de la vía biliar es la obstrucción y la presencia de 
bacterias en el árbol biliar. La anastomosis bilioentérica previa también se 
ha asociado con la formación de abscesos hepáticos, posiblemente por la 
exposición descontrolada del árbol biliar a los microorganismos entéricos. 
El sistema venoso portal drena al tubo digestivo y, por tanto, cual- 
quier trastorno infeccioso del tubo puede causar una infección ascen- 
dente de la vena porta (pieloflebitis), con la exposición consiguiente 
del hígado a cantidades abundantes de bacterias. Históricamente, la 
apendicitis no tratada se consideraba la causa más habitual del absceso 
hepático, pero con la llegada de los antibióticos y el desarrollo de un 
tratamiento inmediato y eficaz de las infecciones abdominales agudas, 
las infecciones venosas portales del hígado han disminuido. Las causas 
más habituales de pieloflebitis son la diverticulitis, apendicitis, pancrea- 
titis, enfermedad inflamatoria intestinal, enfermedad inflamatoria de la 
pelvis, perforaciones viscerales u onfalitis neonatal. El absceso hepático 
se ha asociado, asimismo, con neoplasias malignas del colon y recto. En 
un estudio de casos y controles realizado en Taiwán, la incidencia de 
cánceres gastrointestinales se multiplicó por cuatro entre los pacientes 
con absceso hepático piógeno en comparación con los controles. 


Toda infección generalizada (p. ej., endocarditis, neumonía, osteo- 
mielitis) puede ocasionar bacteriemia e infecciones hepáticas a través de 
la arteria hepática. Los microabscesos múltiples suponen un hallazgo 
relativamente frecuente en la autopsia de los pacientes fallecidos por 
sepsis, pero estos pacientes no suelen ser incluidos en los análisis de 
los abscesos hepáticos piógenos. Los abscesos hepáticos por infecciones 
generalizadas reflejan, en ocasiones, una alteración de la respuesta 
inmunitaria, por ejemplo de los pacientes con neoplasias malignas, sín- 
drome de inmunodeficiencia adquirida (sida) o trastornos de la función 
granulocítica. Los niños con enfermedad granulomatosa crónica son 
especialmente vulnerables. 

El absceso hepático puede ser la consecuencia de la propagación 
directa de un proceso infeccioso. Algunos ejemplos comunes son la 
colecistitis supurativa, el absceso subfrénico, el absceso perirrenal e 
incluso la perforación del intestino en el hígado. 

Las heridas traumáticas penetrantes y contusas pueden seguirse de 
un hematoma intrahepático; otras veces, una zona de necrosis hepática 
acaba abscesificándose. Con el traumatismo se pueden introducir las 
bacterias o el área afectada queda sembrada por el efecto de una bacte- 
riemia generalizada. Los abscesos hepáticos asociados con el traumatis- 
mo pueden manifestarse con un retraso de hasta varias semanas después 
de la lesión. Los demás mecanismos de la necrosis hepática yatrógena, 
como la embolización de la arteria hepática o, más recientemente, las 
intervenciones de termoablación se complican a veces por un absceso. 
Se trata de una complicación rara que, sin embargo, se da más en los 
casos con una anastomosis bilioentérica previa. 

En muchas ocasiones no se descubre la causa del absceso hepático. 
Los abscesos criptógenos predominan en muchas series y su frecuencia 
está aumentando en las más recientes. Entre las posibles explicaciones 
del absceso hepático criptógeno se encuentran enfermedades abdomi- 
nales no diagnosticadas, infecciones que han remitido en el momento 
de la presentación clínica y factores del huésped, como diabetes o 
neoplasias malignas, que aumentan la susceptibilidad del hígado hacia 
las bacteriemias pasajeras vehiculadas por la arteria hepática o la vena 
porta. Se ha señalado que debe efectuarse una búsqueda diligente de 
la causa ante un paciente con un absceso hepático criptógeno que, en 
general, se ha sometido ya a una tomografía computarizada (IC) y 
una ecografía. El rendimiento de la colonoscopia y de la colangiopan- 
creatografía retrógrada endoscópica (CPRE) entre los pacientes con 
absceso criptógeno ha resultado bajo en las series y suele dar fruto 
solo cuando se descubre algún signo objetivo de anomalías subclínicas 
(p. ej., elevación discreta de la bilirrubina). En general, estos pacientes 
precisan una anamnesis meticulosa, una exploración física y un estudio 
de laboratorio en busca de anomalías del tracto intestinal o de la vía 
biliar. Las intervenciones cruentas o los estudios de imagen se deben 
solicitar en función de la sospecha clínica despertada por el estudio. 


Anatomía patológica y microbiología 

Casi todos los abscesos hepáticos afectan al lóbulo derecho del hígado 
(tres cuartas partes de los casos). Se desconoce la explicación, aunque 
se ha propuesto un flujo sanguíneo laminar preferente hacia el lado 
derecho. El lado izquierdo se afecta en un 20% de los casos y el lóbulo 
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TABLA 54.4 Abscesos piógenos sintomáticos 


AÑODE  N.*DE FIEBRE, SUDORES 


1927-1938 333 94 = = 


iy 


(un estudio 
1945-1982 494 88 58 
locho 
estudios) 
1970-1995 1.314 
(10 estudios) 
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*Ochsner A, DeBakey M, Murray S. Pyogenic abscess of the liver. Am J Surg. 1938;40:292-319. Es el estudio clásico de Ochsner y DeBakey 
en el que se revisaban 286 casos publicados anteriormente y 47 casos nuevos. 


caudado lo hace rara vez (5%). No es corriente la afectación bilobar con 
abscesos múltiples. Casi la mitad de los abscesos hepáticos tiene carácter 
solitario. El tamaño (diámetro) del absceso hepático puede variar desde 
menos de 1 mm hasta 3-4 cm y el aspecto puede ser multicavitado 
o unicavitado. En la exploración abdominal, los abscesos hepáticos 
tienen un aspecto bronceado y fluctúan con la palpación, pero los más 
profundos no siempre se ven y ni se palpan. La inflamación circundante 
puede determinar una adherencia a las estructuras vecinas. 

Los estudios sobre la microbiología de los aspectos hepáticos han 
resultado variables por una serie de razones. En las primeras series 
se describían abscesos estériles frecuentes, probablemente por la 
insuficiencia de las técnicas de cultivo, mientras que en las series más 
modernas se han analizado muy pocos abscesos antes de administrar los 
antibióticos. Además, la heterogeneidad de las vías de infección hace 
que varíe mucho la microbiología. Los abscesos de la pieloflebitis o 
de la colangitis tienden a ser polimicrobianos, con un alto predominio de 
bacilos gramnegativos. Por otro lado, las infecciones generales suelen 
obedecer a un único microorganismo. 

Aunque la tasa de esterilidad notificada en la revisión de Ochsner 
de 1938 se aproximaba al 50%, en las series de 1990 en adelante, 
el número de abscesos estériles era del 10 al 20%. Muchos abscesos 
hepáticos son polimicrobianos y dan cuenta del 40% de la totalidad. 
Algunos autores señalan que los abscesos solitarios tienden a ser polimi- 
crobianos. Los microorganismos anaerobios contribuyen del 40 al 
60% de las ocasiones. Los que más veces se cultivan son Escherichia 
coli y Klebsiella pneumoniae. Otros microorganismos frecuentes com- 
prenden Staphylococcus aureus, especies de enterococos, Streptococcus 
viridans y especies de Bacteroides. Klebsiella suele asociarse con abscesos 
formadores de gas. Los enterococos y $. viridans se encuentran casi 
siempre en los abscesos polimicrobianos, mientras que las infecciones 
estafilocócicas obedecen, de ordinario, a un único microorganismo. 
Entre los gérmenes menos habituales (< 10% de los cultivos) cabe citar 
Pseudomonas, Proteus, Enterobacter, Citrobacter, Serratía, estreptococos 
B-hemolíticos, estreptococos microaerófilos, Fusobacterium, Clostri- 
dium y otros anaerobios raros. Los hemocultivos resultan positivos de 
un 50 a un 60% de las ocasiones. Curiosamente, conforme se extiende 
el uso de los catéteres biliares permanentes, cada vez se encuentran 
más microorganismos con alta resistencia entre los pacientes con este 
tipo de catéteres, episodios múltiples de colangitis y uso repetido de 
antibióticos. Los abscesos hepáticos por hongos y micobacterias son 
raros y se asocian casi siempre con inmunodepresión, habitualmente 
por quimioterapia. 


Características clínicas 

La descripción clásica de los síntomas iniciales del absceso hepático 
alude a la fiebre, ictericia y dolor, espontáneo y con la palpación, en 
el hipocondrio derecho. Por desgracia, esta presentación solo se da en 


un 10% de los casos. La fiebre, los escalofríos y el dolor abdominal 
representan los síntomas iniciales más frecuentes, pero el espectro de 
síntomas inespecíficos es muy amplio (tabla 54.4). En un estudio 
realizado recientemente en Taiwán con 133 pacientes se observó fiebre 
en el 96% de los pacientes, escalofríos en el 80%, dolor abdominal en 
el 53% e ictericia en el 20%. Muchos de los síntomas (como el malestar 
y los vómitos) son de tipo constitucional. La afectación diafragmática 
puede producir síntomas de tos o disnea. Rara vez, el paciente acude 
con peritonitis secundaria a rotura del absceso. Se han descrito casos, 
verdaderamente raros, de rotura en el espacio pleural o en el pericardio. 
La duración de los síntomas varía; se conocen casos de presentación 
aguda y otros de naturaleza crónica, de varios meses. Se ha propuesto 
que la presentación aguda se asocia con una enfermedad abdominal 
identificable, mientras que la crónica suele acompañar a los abscesos 
criptógenos. Una complicación específica (y poco frecuente) de los 
abscesos hepáticos por Klebsiella es la endoftalmitis endógena, que se 
observa en el 3% de los casos, aproximadamente. Esta complicación tan 
grave es más frecuente en los diabéticos. El diagnóstico y tratamiento 
precoz representa la mejor opción para preservar la función visual. 

Los datos más frecuentes en la exploración física son la fiebre y el 
dolor con la palpación del hipocondrio derecho, que ocurren en el 
40-70% de los casos. La ictericia ocurre en un 25% de las ocasiones, 
casi siempre por una enfermedad biliar de base. Frecuentemente se 
observan anomalías en la exploración del tórax (una cuarta parte de los 
pacientes). La hepatomegalia también es frecuente (50%). La ascitis, 
la esplenomegalia y la sepsis grave son raras. 

Las anomalías inespecíficas de los análisis de sangre suceden con 
frecuencia en el absceso piógeno. Del 70 al 90% de los pacientes 
muestra leucocitosis y con frecuencia se observa anemia. Suele haber 
anomalías de las PFH. La ALP se eleva discretamente en un 80% de los 
casos, mientras que la bilirrubina total lo hace de un 20 a un 50%. 
Las transaminasas aumentan discretamente en un 60% de las ocasiones. Las 
anomalías intensas de las PEH casi siempre se asocian con enfermedad 
biliar de base. La hipoalbuminemia o las prolongaciones discretas 
del tiempo de protrombina y el INR pueden reflejar cierto grado de 
cronicidad. Ninguno de estos datos sanguíneos ayuda específicamente 
a diagnosticar un absceso hepático, pero hace pensar en una alteración 
del hígado que, a menudo, motiva los estudios pertinentes de imagen. 

El elemento capital para el diagnóstico del absceso hepático son 
los estudios de imagen. Las radiografías de tórax dan un resultado 
anómalo en la mitad de las ocasiones; los signos suelen reflejar la lesión 
subdiafragmática, por ejemplo, la elevación del hemidiafragma derecho, 
el derrame pleural derecho o la atelectasia. En algunas circunstancias 
se ven signos en el lado izquierdo cuando el absceso afecta al lado 
izquierdo del hígado. Las radiografías simples de abdomen casi nunca 
aportan datos. Pueden mostrar niveles hidroaéreos o gas en la vena 


porta (fig. 54.27). 
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FIGURA 54.27 Radiografía aodominal simple que muestra una acumu- 
lación patológica de aire en el hipocondrio derecho, compatible con un 
absceso hepático piógeno (flecha). 


La ecografía y la TC son las modalidades diagnósticas básicas para el 
absceso hepático. La ecografía suele revelar un área redondeada u oval 
menos ecógena que el hígado circundante. Esta técnica distingue de 
manera fiable las lesiones sólidas y las quísticas. Las limitaciones de la 
ecografía son su escasa capacidad para visualizar lesiones situadas en la 
cúpula del hígado y que es una modalidad dependiente del operador. Su 
sensibilidad en el diagnóstico del absceso hepático oscila entre el 80 y el 
95%. La TC presenta hallazgos similares a los ecográficos y las lesiones 
tienen una menor atenuación que el parénquima hepático circundante. 
La TC de alta calidad permite detectar abscesos muy pequeños y con 
ella es más fácil identificar los abscesos pequeños múltiples. La pared 
del absceso suele presentar un realce intenso en la TC potenciada con 
contraste. La sensibilidad de la TC en la detección del absceso hepático 
es del 95 al 100%. Tanto la TC como la ecografía resultan útiles para 
diagnosticar otras patologías intraabdominales, como la enfermedad 
biliar (ecografía) o trastornos inflamatorios como la diverticulitis y la 
apendicitis (IC). La resonancia magnética (RM) es, en ocasiones, útil 
para diferenciar la causa de numerosas masas hepáticas y para evaluar 
las alteraciones anatomopatológicas en el árbol biliar, aunque no parece 
que reporte ventaja alguna con respecto a la TC en el diagnóstico del 
absceso hepático. 


Diagnóstico diferencial 


Conviene separar el absceso piógeno de otras infecciones quísticas 
del hígado, como el absceso amebiano o el quiste hidatídico, debido 
a las diferencias terapéuticas. El absceso piógeno (se comenta más 
adelante) se trata fundamentalmente con antibióticos y drenaje. El 
absceso amebiano se trata básicamente con antibióticos y los quistes 
hidatídicos suelen requerir tratamiento quirúrgico. Por suerte, los 
quistes hidatídicos se diagnostican, de ordinario, por la historia clínica y 
por los signos característicos de las técnicas de imagen (v. más adelante). 
Sin embargo, los abscesos amebianos y piógeno se pueden manifestar 
de forma casi idéntica al principio, con algunas excepciones notables 
que son fundamentales para su diferenciación (tabla 54.5). En general, 
los abscesos amebianos afectan a los hombres hispanos jóvenes y los 
piógenos, a pacientes de 50 a 60 años sin ningún predominio por 
sexos o razas. La fiebre es común en ambos, pero los escalofríos y 
los síntomas de bacteriemia aguda intensa se ven más en el absceso 
piógeno. Las pruebas serológicas para los anticuerpos de Entamoeba 
histolytica se realizan casi siempre en los abscesos amebianos, pero son 
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TABLA 54.5 Características del absceso 
hepático amebiano frente al piógeno 


CARACTERÍSTICAS ABSCESO 


CLÍNICAS 

Edad 

Cociente hombre:mujer 
Solitario o múltiple 
Localización 


Viaje a regiones 


endémicas 
Diabetes 


AMEBIANO 

20-40 años 

> 10:1 

Solitario 80%* 

Casi siempre, hígado 
derecho 

SÍ 


Poco frecuente (2%) 


ABSCESO 

PIÓGENO 

> 50 años 

Sal 

Solitario 50% 

Casi siempre, hígado 
derecho 

No 


Más frecuente (27%) 


Frecuente 
Frecuente 
Frecuente 


Frecuente 
Poco frecuente 
Poco frecuente 


Consumo de alcohol 
Ictericia 
Elevación de 
la bilirrubina 
Elevación de la 
fosfatasa alcalina 
Hemocultivo positivo No Frecuen 
Serología amebiana Sí No 
positiva 


Frecuente Frecuen 


*La mitad de los abscesos amebianos agudos son solitarios. 


infrecuentes en los piógenos. En un estudio en el que se compararon 
471 pacientes con abscesos amebianos y 106 pacientes con abscesos 
piógenos se comprobó que una edad superior a 50 años, la presencia 
de signos pulmonares en la exploración física, la existencia de múltiples 
abscesos y unos títulos reducidos de serología amebiana constituían 
factores independientes de predicción de un absceso piógeno. En 
ocasiones, es imposible la diferenciación y hay que proceder a una 
aspiración diagnóstica o a un ensayo con antibióticos antiamebianos. 
Por desgracia, la aspiración solo resulta diagnóstica entre el 10 y el 20% 
de los abscesos amebianos. 


Tratamiento 


Antes de que se dispusiera de los antibióticos y se utilizaran sistemá- 
ticamente técnicas de drenaje, los abscesos hepáticos piógenos no 
tratados producían invariablemente la muerte. El drenaje quirúrgico 
sistemático no se utilizó hasta la revisión clásica efectuada por Ochsner 
y DeBakey en 1938 (v. anteriormente); se observó entonces un des- 
censo espectacular de la mortalidad. El drenaje quirúrgico abierto de 
los abscesos piógenos era el único tratamiento (con la adición, si acaso, 
de antibióticos) del absceso hepático hasta los años ochenta. Desde 
esta década se ha recurrido a técnicas de drenaje percutáneo, menos 
cruentas, y al uso de antibióticos i.v. La laparotomía se reserva, en 
general, para cuando fracasa el drenaje percutáneo. 

Si se sospecha el diagnóstico de un absceso hepático piógeno se 
empezará de inmediato con antibióticos i.v. de amplio espectro para 
controlar la bacteriemia instantánea y sus complicaciones. Hay que 
remitir muestras de sangre y del absceso (aspiración) para gérmenes 
aerobios y anaerobios. Si el paciente está inmunodeprimido, se plan- 
tearán cultivos del material aspirado para micobacterias y hongos. A 
los pacientes en riesgo de contraer infecciones amebianas se les debería 
extraer muestras de sangre para determinación de serología amebiana. 
Hasta que no se descubran el o los microorganismos específicos en los 
cultivos se continuará con una cobertura antibiótica de amplio espec- 
tro frente a los microorganismos gramnegativos y grampositivos y los 
anaerobios. Las asociaciones, por ejemplo, entre ampicilina, un amino- 
glucósido, y metronidazol, o una cefalosporina de tercera generación 
más metronidazol, son adecuadas. No se ha definido bien la duración del 
tratamiento antibiótico, que se ajustará de forma individual según 
el resultado del drenaje. Desde luego, los antibióticos se mantendrán si 
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FIGURA 54.28 (A) Tomografía computarizada (TC) de un absceso hepático multicavitado en el hígado dere- 
cho. (B) TC en el momento del drenaje percutáneo. (C) Estudio de contraste a través del catéter de drenaje 
donde se aprecian el aspecto característico, cavitado e irregular, y la comunicación con el árbol biliar. (D) TC de 
revisión a los 3 meses del tratamiento que muestra la remisión completa del absceso. (Tomado de Brown KT, 
Getrajdman Gl. Interventional radiologic techniques in the liver and biliary tract. In: Blumgart LH, Fong Y, 
eds. Surgery of the Liver and Biliary Tract. London: WB Saunders; 2000:575-594.) 


persisten los signos de infección, como fiebre, escalofríos o leucocitosis. 
Aparte de esto, se ignora cuánto tiempo deben darse los antibióticos; 
en general, se recomienda su administración durante 2 semanas o más. 

El drenaje percutáneo del absceso hepático piógeno se describió 
por primera vez en 1953, pero no ganaron adeptos hasta los años 
ochenta, con la aparición de las técnicas de imagen de alta calidad y 
la acumulación de experiencia en las técnicas de intervención radio- 
lógica. El drenaje con un catéter percutáneo se ha erigido en el trata- 
miento preferido para la mayoría de los pacientes en los últimos 25 
años (fig. 54.28). Las tasas de respuesta varían entre el 66 y el 90%. 
Las ventajas evidentes comprenden la sencillez del tratamiento (suele 
efectuarse en el momento del diagnóstico radiológico) y la evitación 
de la anestesia general y de la laparotomía. Entre las contraindicaciones 
relativas para el drenaje con catéter percutáneo se cuentan la presencia 
de ascitis, coagulopatía o la proximidad con estructuras vitales. El 
drenaje percutáneo de los abscesos múltiples suele seguirse de una tasa 
mayor de fracasos, si bien los informes revelan que la tasa de respuesta 
es lo suficientemente alta como para intentar la vía percutánea al prin- 
cipio, reservando la cirugía por si fracasa. En un estudio retrospectivo 
reciente en el que se comparó el drenaje quirúrgico con el drenaje 
percutáneo como tratamiento para abscesos de gran tamaño (> 5 cm) 
se consiguieron mejores resultados con el primero. A pesar de ello, dos 
tercios de los tratamientos percutáneos dieron resultados satisfactorios, 


y los porcentajes generales de morbilidad y mortalidad fueron similares. 
Jamás se ha realizado ninguna comparación aleatorizada y prospectiva 
entre el tratamiento percutáneo y quirúrgico del absceso hepático, si 
bien las series de casos apuntan que las tasas de respuesta y la mortalidad 
se asemejan. Las series modernas, en las que se ha intentado comparar 
retrospectivamente ambas técnicas, se deben interpretar con cautela, 
porque la mayoría de los pacientes operados no había respondido a las 
técnicas menos cruentas. La cirugía debiera reservarse para los pacientes 
que requieran tratamiento quirúrgico de la enfermedad primaria (p. ej., 
apendicitis) o que no hayan respondido a las técnicas percutáneas. Se 
han descrito técnicas de drenaje laparoscópico, con cierto éxito, y en 
determinados casos cabe considerarlas como una opción razonable.” 
La aspiración percutánea, sin colocación de un drenaje permanente, 
se ha investigado por una serie de grupos. Las tasas de respuesta varían, 
en la mayoría de los casos entre el 60 y el 90% y se parecen a las del 
drenaje con catéter percutáneo.” Sin embargo, normalmente se necesita 
más de una aspiración, y la cuarta parte de los pacientes precisan tres 
o más aspiraciones. En un estudio aleatorizado se ha comparado la 
aspiración percutánea con el drenaje por catéter percutáneo. En el 
grupo de aspiración se obtuvo una respuesta del 60% y en el del catéter, 
del 100%, si bien todos los pacientes del grupo de aspiración, salvo 
uno, recibieron una única aspiración. En otro estudio aleatorizado 
reciente se ha comparado la aspiración con el drenaje por catéter. 
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En el mismo participaron 64 pacientes distribuidos aleatoriamente, 
y se obtuvieron unos resultados similares en términos de porcentaje 
de éxito del tratamiento, tiempo de hospitalización, duración de la 
antibioterapia y mortalidad. En el grupo de la aspiración, el 40% de 
los pacientes necesitaron dos aspiraciones y el 20% precisaron tres 
aspiraciones. En general, el drenaje por catéter constituye el tratamiento 
de elección, aunque parece razonable considerar la posibilidad de 
realizar una aspiración de prueba. 

Algunos investigadores han obtenido éxito con la antibioterapia 
aislada. Sin embargo, la mayoría de estos pacientes se había sometido 
a una aspiración diagnóstica y, en consecuencia, a un drenaje parcial. 
Además, en otras series se ha señalado que el tratamiento antibiótico sin 
drenaje comporta una mortalidad prohibitiva (59-100%). El ensayo de 
la antibioterapia parece razonable si el paciente no resulta apto para la 
cirugía o rechaza por completo cualquier técnica cruenta; sin embargo, 
no se recomienda en ningún otro caso. 

El absceso hepático requiere, a veces, una resección hepática, por 
ejemplo, por una neoplasia maligna infectada, hepatolitiasis o estenosis 
biliar intrahepática. Si la destrucción hepática causada por la infección 
es intensa, algunos pacientes mejoran con la resección. 


Resultados 


La mortalidad por absceso hepático piógeno ha mejorado radicalmente 
en los últimos 70 años. Antes de la utilización de rutina del drenaje 
quirúrgico, este absceso era casi siempre mortal. Cuando se instauró 
el uso rutinario del drenaje y el de los antibióticos i.v. la mortalidad se 
redujo en torno a un 50%, porcentaje que se mantuvo relativamente 
constante desde 1945 hasta principios de los años ochenta. Desde 
entonces se ha referido una tasa de mortalidad de entre el 10 y el 20% 
y en una serie realizada en los años noventa se registró una mortalidad 
inferior al 10%.” En las series más recientes del Memorial Sloan-Ket- 
tering Cancer Center (MSKCC) se ha comunicado una mortalidad del 
3%. Numerosos estudios han analizado los factores predictivos de mal 
pronóstico en pacientes con absceso hepático piógeno. La presencia 
de neoplasia maligna, los factores asociados a la misma (p. ej., ictericia 
o resultados de PFH marcadamente elevados) y los signos de sepsis 
parecen ser un indicador coherente de mal pronóstico. Los signos de 
enfermedad crónica, como la hipoalbuminemia, también se asocian a 
menudo a mal pronóstico. Por último, los signos de infección grave, 
como la leucocitosis significativa, las puntuaciones Acute Physiology 
and Chronic Health Evaluation II (APACHE ID), la rotura del absceso, 
la bacteriemia y el shock se correlacionan con la mortalidad. 


Absceso amebiano 
Epidemiología 
La amebiasis representa, en esencia, una enfermedad de los países 
tropicales en vías de desarrollo, pero también un problema grave para 
los países desarrollados, como consecuencia de la inmigración y des- 
plazamientos entre los países. E. histolytica tiene un carácter endémico en 
México, India, África y algunas partes de América Central y Sudamérica. 
La Organización Mundial de la Salud calculó en 1995 que entre 40 y 50 
millones de personas sufrían una colitis amebiana o un absceso hepático 
amebiano en todo el mundo y que esta enfermedad producía de 40.000 
a 100.000 muertes al año.” Las estimaciones de la amebiasis anteriores 
a estos cálculos eran poco fiables, porque no se separaba £. histolytica 
(la forma patógena) de Entamoeba dispar (la forma no patógena). Se ha 
observado que hombres homosexuales con diarrea, que anteriormente 
se creía que albergaban E. histolytica, se hallan de hecho infectados por 
E. dispar, infección que no requiere tratamiento. En estudios epidemio- 
lógicos específicos sobre las infecciones por E. histolytica se ha calculado 
que hasta el 55% de los habitantes de las regiones endémicas están 
infectados, aunque manifiestan síntomas menos de la mitad. 

A diferencia de los abscesos hepáticos piógenos, los amebianos 
normalmente afectan a hombres hispanos de entre 20 y 40 años con 
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antecedentes de viajes a una región endémica (o procedentes de ella). 
La pobreza y las estrecheces económicas se asocian a porcentajes de 
infección superiores. En la mayor parte de los estudios se ha observado 
una razón de masculinidad superior a 10:1. Por razones poco claras, la 
incidencia de amebiasis invasiva resulta baja entre las mujeres mens- 
truantes y el embarazo parece derribar esta resistencia. El consumo 
intenso de alcohol es también común y puede aumentar la vulnerabili- 
dad del hígado frente a la infección amebiana. Los pacientes inmunode- 
primidos parecen también más expuestos a la infección y tienen unos 
índices de mortalidad más altos. Los pacientes con abscesos hepáticos 
amebianos que no han viajado a ninguna zona endémica suelen sufrir 
alguna forma de inmunodepresión asociada, como infección por el 
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), malnutrición, infeccio- 
nes crónicas o tratamiento prolongado con esteroides. 


Patogenia 


E. histolytica es un protozoo que existe en forma de trofozoíto o de 
quiste. Todas las demás especies del género Entamoeba se consideran no 
patógenas y no todas las cepas de £. histolytica son virulentas. La inges- 
tión de los quistes de E. histolytica por la vía fecal-oral es la causa de la 
amebiasis. El ser humano es el huésped principal y la fuente habitual 
de contagio es el contacto humano con un portador de quistes. Otra 
fuente de infecciones humanas es el agua y los vegetales contaminados. 
Los quistes, una vez ingeridos, no se descomponen en el estómago, 
sino que pasan al intestino, donde se libera el trofozoíto que llega 
hasta el colon. El trofozoíto invade la mucosa del colon y produce la 
enfermedad. 

Se cree que los trofozoítos alcanzan el hígado por el sistema venoso 
portal. No hay pruebas de que los trofozoítos pasen por los vasos 
linfáticos. Como su propio nombre indica, los trofozoítos de E. his- 
tolytica pueden lisar los tejidos a través de una compleja serie de acon- 
tecimientos, entre otros la adherencia celular, la activación celular y la 
liberación posterior de numerosas enzimas causantes de necrosis. El 
mecanismo principal probablemente reside en una hidrólisis enzimática 
de las células. Los abscesos hepáticos amebianos se forman, pues, 
por una necrosis hepática localizada y progresiva que determina una 
cavidad que contiene detritos proteináceos acelulares, rodeados por un 
ribete de trofozoítos amebianos invasivos. El desarrollo precoz del abs- 
ceso hepático amebiano se asocia con una acumulación de leucocitos 
polimorfonucleares que son, posteriormente, lisados por los trofozoítos. 

Los pacientes con una infección invasiva o un absceso hepático 
amebiano desarrollan rápidamente anticuerpos antiamebianos. Se ha 
comprobado que la inmunoglobulina A (IgA) secretora inhibe ¿n vitro 
la adhesión al epitelio del colon; sin embargo, la aparición de estos 
anticuerpos no detiene el avance de la enfermedad. Curiosamente, los 
niños que carecen de IgG antiamebiana poseen una resistencia innata 
a la infección invasiva, lo cual parece indicar la existencia de una res- 
puesta inmunitaria alternativa. Actualmente, disponemos de pruebas 
que parecen demostrar que el principal mecanismo de resistencia es, 
probablemente, una respuesta celular de los linfocitos T colaboradores. 


Anatomía patológica 


El absceso hepático amebiano constituye, en esencia, el resultado de 
una necrosis hepática por licuefacción, que produce una cavidad llena 
de sangre y tejido hepático licuado. La aparición de este líquido suele 
describirse como pasta de anchoas; el líquido es inodoro, salvo que 
ocurra una sobreinfección bacteriana. La necrosis hepática progresiva 
continúa hasta la cápsula de Glisson, puesto que la cápsula resiste la 
hidrólisis amebiana; por eso, los abscesos amebianos suelen apoyarse 
en la cápsula de Glisson. Debido a la resistencia de esta cápsula, la 
cavidad está, de manera característica, entrelazada por tríadas portales 
protegidas por esta vaina peritoneal. Al principio, la cavidad formada 
está mal definida, pues no hay ninguna respuesta fibrosa real alrededor 
de los bordes, pero, al final, se establece un absceso crónico con una 


X Abdomen 


TABLA 54.6 Signos, síntomas y datos 
de laboratorio de los abscesos hepáticos 
amebianos 


N.? DECASOS 
PARÁMETRO INTERVALO  REVISADOS 
Síntomas y signos 
Dolor abdominal (9%) 
Fiebre (%) 
Sensibilidad 

abdominal (%) 

Hepatomegalia (%) 20-100 (589 
Anorexia (%) 28-89 499 
Pérdida de peso (%) 11-83 871 


MEDIA 


73-100 1.701 
72-100 2.192 
40-100 1.424 


Diarrea (9%) 12-40 1.426 
Ictericia (%) 5-50 1.630 


Pruebas de laboratorio 

Quistes/trofozoítos 12 4-30 4.908 
en heces (%) 

Amebas en el aspirado 42 30-76 1.402 
quístico (%) 

Hemoglobina (g/dl) 12,1 10,2-12,8 229 

Fosfatasa alcalina 76 65-91 589 
(% > 120 U/I) 

Bilirrubina total (g/dl) 1,4 

Albúmina (g/dl) 2,8 

AST (X límite 1. 
superior normal) 


0,8-2,4 509 
2,3-3,4 404 
1025 459 


*En una reciente revisión muy extensa de la literatura médica. 


cápsula fibrosa que puede incluso calcificarse. Como los abscesos pió- 
genos, los abscesos amebianos afectan casi siempre al hígado derecho. 


Características clínicas 


Aproximadamente el 80% de los pacientes con absceso hepático 
amebiano acude por síntomas que se extienden desde unos días hasta 
4 semanas. Informes más recientes indican que los síntomas duran 
generalmente menos de 10 días. Los signos y síntomas clínicos iniciales 
se resumen en la tabla 54.6. El cuadro clínico característico se corres- 
ponde con el de un paciente, de 20 a 40 años, que ha viajado a una 
región endémica y presenta fiebre, escalofríos, anorexia, dolor en el 
hipocondrio derecho (espontáneo y con la palpación) y hepatomega- 
lia. El dolor abdominal suele ser constante, sordo y localizado en el 
hipocondrio derecho. Aunque en algunos estudios se han citado cifras 
mayores, solo el 25% de estos pacientes presenta diarrea, a pesar de la 
infección obligada del colon. El absceso hepático sincrónico se da en 
un tercio de los pacientes con colitis amebiana activa. La ictericia, por 
la compresión de la vía biliar causada por un absceso voluminoso, no es 
tan infrecuente como se creía en otros tiempos y, por término medio, 
el 22% de los pacientes de todo el mundo manifiestan inicialmente 
este síntoma. El adelgazamiento y las mialgias ocurren cuando los 
síntomas llevan varias semanas. El dolor pleurítico o en el hombro 
derecho se observa si existe irritación del hemidiafragma derecho. Los 
síntomas y el dolor con la palpación pueden localizarse en el epigastrio 
o en el hipocondrio izquierdo, si el absceso afecta al lado izquierdo del 
hígado. No es frecuente que los abscesos se rompan hacia el peritoneo 
y produzcan peritonitis, siendo esta posibilidad más frecuente con 
los abscesos del lado izquierdo. Se han publicado algunos casos ais- 
lados de rotura hacia el espacio pleural, el pericardio y otros órganos 
intraabdominales. 

Los pacientes que presentan síntomas agudos (< 10 días) difieren 
desde el punto de vista clínico en comparación con los que tienen 
manifestaciones crónicas (> 2 semanas). Las presentaciones agudas son 
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ha , 
FIGURA 54.29 Ecografía característica de un absceso hepático ame- 
biano. Obsérvense la localización periférica, la forma redondeada con 
un ribete poco diferenciado y los ecos internos. (Tomado de Thomas PG, 
Ravindra KV. Amebiasis and biliary infection. In: Blumgart LH, Fong Y, 
eds. Surgery of the Liver and Biliary Tract. London: WB Saunders; 
2000:1147-1166.) 


_ 


normalmente más aparatosas, con fiebre alta, escalofríos y dolor abdo- 
minal importante. En la presentación aguda, el 50% de los pacientes 
tienen lesiones múltiples, mientras que en la presentación crónica, más 
del 80% de los pacientes muestran una lesión única del lado derecho. 
En la presentación aguda tiende a producirse un curso más complicado, 
pero la respuesta al tratamiento es similar en ambos grupos. 

Las anomalías de laboratorio son frecuentes en los abscesos ame- 
bianos (v. tabla 54.6). Es característica la leucocitosis leve o moderada, 
sin eosinofilia, y la anemia ocurre a menudo. Las anomalías leves de 
la función hepática, entre ellas de la albúmina, el TP-INR, la ALP la 
AST y la bilirrubina, resultan características. La anomalía más común 
de la función hepática es la prolongación del TP-INR. Más del 70% de 
los pacientes con absceso hepático amebiano no tiene amebas en las 
heces, por lo que la prueba de laboratorio más útil consiste en 
medir los anticuerpos antiamebianos circulantes, que se ven del 90 
al 95% de los casos. A lo largo de los años se ha concebido una serie 
de pruebas serológicas. En el pasado se utilizó mucho una prueba de 
hemaglutininas indirectas, con una sensibilidad del 90%. Esta prueba 
ha sido, en gran parte, sustituida por los enzimoinmunoanálisis, que 
detectan la presencia de anticuerpos contra el parásito, son sencillos y 
baratos y se realizan con rapidez. Un enzimoinmunoanálisis tiene una 
sensibilidad del 99% y una especificidad mayor del 90% en pacientes 
con abscesos hepáticos. Desgraciadamente, la presencia de anticuerpos 
puede reflejar una infección previa, y la interpretación puede resultar 
difícil en áreas endémicas. Los estudios en desarrollo se centran en 
la identificación de los antígenos específicos de E. histolytica en un 
intento de establecer la infección aguda. En áreas endémicas se han 
evaluado los kits de detección del antígeno. Estos kits pueden detectar 
el antígeno lectina de E. histolytica en el suero y en el pus del absceso 
hepático y, en pequeños estudios, se ha demostrado que tienen una 
elevada sensibilidad. Sin embargo, la sensibilidad puede disminuir si la 
prueba se realiza después del tratamiento con metronidazol. 

Los estudios radiológicos resultan determinantes para el diagnóstico 
del absceso hepático amebiano. La radiografía simple de tórax resulta 
anómala en la mitad de las ocasiones y suele revelar una elevación del 
diafragma derecho, derrame pleural o atelectasia. La ecografía abdo- 
minal tiene una exactitud aproximada del 90%, si se combina con una 
historia y manifestaciones clínicas características. Los datos habituales 
en la ecografía de abdomen comprenden una lesión redondeada que 
linda con la cápsula hepática (v. anteriormente) sin ecos perimetrales 
significativos, que podrían interpretarse como la pared del absceso. El 
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FIGURA 54.30 Tomografía computarizada de un absceso amebiano (A). 
La lesión es periférica y redonda. El ribete no se realza, pero muestra 
edema periférico (flechas negras). Obsérvese la propagación al espacio 
intercostal (flecha blanca). 


contenido de la cavidad suele ser hipoecoico y heterogéneo (fig. 54.29). 
Estos datos ecográficos se ven en un 40 a un 70% de las ocasiones. La 
TC abdominal probablemente sea más sensible que la ecografía y ayuda 
a separar el absceso amebiano del piógeno; en este último se aprecia 
un realce del ribete (fig. 54.30). La TC también permite identificar los 
quistes simples y los tumores necróticos. La RM del hígado no aporta 
grandes ventajas sobre la TC ni la ecografía en los casos caracterís- 
ticos, pero puede ayudar a separar las lesiones atípicas. Los estudios de 
medicina nuclear, como la gammagrafía con galio o la gammagrafía 
hepática con Tc 99m sirven para diferenciar los abscesos piógenos de 
los amebianos, porque estos últimos no suelen contener leucocitos y, 
en consecuencia, no se iluminan en los barridos. 

Cuando el estudio anteriormente descrito aún no es definitivo y 
cuando la incertidumbre del diagnóstico persiste, pueden conside- 
rarse dos opciones. En primer lugar, es posible proceder a un ensayo 
terapéutico con fármacos antiamebianos. Si se produce una mejora 
rápida, ello refuerza el diagnóstico. En situaciones en las que la serología 
amebiana no llega a conclusiones definitivas y en las que una prueba 
con antibióticos no se considera adecuada o no mejora los síntomas, 
es posible plantear como segunda opción la aspiración diagnóstica. 
El absceso piógeno presentará bacterias y leucocitos, mientras que el 
absceso amebiano contendrá lo que típicamente se conoce como pasta 
de anchoas. Los cultivos de abscesos amebianos suelen ser negativos 
y no contienen leucocitos. En pacientes en los que la neoplasia o la 
hidatidosis forman parte del diagnóstico diferencial no debe realizarse 
aspiración. 


Diagnóstico diferencial 


El diagnóstico diferencial del absceso hepático amebiano es amplio 
y comprende enfermedades como las hepatitis víricas, la hidatidosis, 
la colangitis, la colecistitis e incluso otros trastornos inflamatorios 
abdominales, como la apendicitis. Las lesiones malignas del hígado 
también pueden presentarse de forma parecida en situaciones atípicas. 
A veces, hay que pensar en enfermedades primarias del pulmón. Al 
final, la distinción más importante debe establecerse entre el absceso 
piógeno y el amebiano. Los elementos esenciales para la diferenciación 
se resumen en la tabla 54.5 y en la sección sobre absceso piógeno. 


Tratamiento 


La piedra angular del tratamiento del absceso amebiano es el metro- 
nidazol (750 mg p.o., 3 veces/día durante 10 días), que cura a más del 
90% de los pacientes. La mejoría clínica suele ocurrir en los primeros 
3 días. Los demás nitroimidazoles (p. ej., secnidazol, tinidazol) también 
son eficaces y se utilizan bastante fuera de EE. UU. Si la respuesta al 
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metronidazol es mala o si no se tolera el fármaco, se pueden utilizar 
otros preparados. La emetina surte efecto contra la amebiasis invasi- 
va (sobre todo, del hígado), pero requiere inyecciones ¡.m. y posee 
efectos secundarios cardíacos graves. Otra alternativa más adecuada 
es la cloroquina, aunque posee menos eficacia. Después de tratar el 
absceso amebiano se recomienda elaborar preparados luminales como 
yodoquinol, paromomicina y furoato de diloxanida para combatir el 
estado de portador. 

Se ha propuesto la aspiración terapéutica con agujas del absceso 
amebiano. Sin embargo, una revisión sistemática Cochrane no apoyó 
ningún beneficio de la aspiración terapéutica además del tratamiento 
con metronidazol sobre el tratamiento con metronidazol solo para 
acelerar la resolución clínica o radiológica de los abscesos hepáticos 
amebianos.” En general, se recomienda la aspiración cuando el diagnós- 
tico es incierto (v. anteriormente), cuando el paciente no responde a 
metronidazol en 3-5 días, o cuando se considera que el absceso corre 
un riesgo importante de rotura. Se cree que corren mayor riesgo de 
rotura los abscesos de más de 5 cm de diámetro y los que se localizan 
en el lado izquierdo del hígado; en tales casos hay que considerar la 
posibilidad de la aspiración. 


Resultados 


El absceso amebiano suele seguir una evolución benigna, aunque tiene 
complicaciones raras que debe conocer el profesional. La complicación 
más frecuente del absceso amebiano es la rotura al peritoneo, cavidad 
pleural o pericardio. Al parecer, el tamaño del absceso constituye el 
factor de riesgo más importante para la rotura y la incidencia general de 
rotura oscila entre el 3 y el 17%. Casi todas las roturas intraperitoneales 
suelen contenerse por el diafragma, la pared abdominal o el epiplón, 
pero la rotura puede fistulizar hacia una víscera hueca. La rotura intrape- 
ritoneal se manifiesta, por lo común, como dolor abdominal, peritonitis 
y una masa o distensión generalizada. En otras épocas se recomendaba la 
laparotomía para combatir esta complicación, pero hoy muchos casos se 
controlan satisfactoriamente con un drenaje percutáneo. La laparotomía 
está indicada cuando se duda del diagnóstico, hay una perforación de 
una víscera hueca, fistulización con el resultado de hemorragia o sepsis 
o fracaso del tratamiento conservador. La rotura en el espacio pleural 
suele determinar un derrame amplio, que se acumula enseguida y 
colapsa el pulmón afectado. El tratamiento consiste en la toracocen- 
tesis, pero, si ocurre una sobreinfección bacteriana, puede requerirse 
una cirugía más radical. El absceso puede romperse a los bronquios y 
suele autocontenerse con el drenaje postural y los broncodilatadores. 
Excepcionalmente, los abscesos del lado izquierdo se abren al pericardio 
y se presentan como un derrame pericárdico asintomático o incluso 
como un taponamiento. El tratamiento consiste en la aspiración o 
el drenaje a través de una ventana pericárdica. Otras complicaciones 
raras son la compresión de la vía biliar o de la VCI por los abscesos más 
voluminosos, así como la aparición de un absceso cerebral. 

La mortalidad de los abscesos hepáticos amebianos es de aproxi- 
madamente el 5% y no parece alterarse cuando se agrega la aspiración 
al tratamiento con metronidazol ni cuando se cronifican los síntomas. 
Cuando se rompe un absceso, la mortalidad fluctúa desde el 6 hasta 
incluso el 50%. Los factores que se asocian de forma independiente 
con una mala evolución son la elevación de la bilirrubina sérica 
(> 3,5 mg/dl), la encefalopatía, la hipoalbuminemia (< 2,0 g/dl), las 
cavidades abscesificadas múltiples, un volumen del absceso superior a 
500 ml, la anemia y la diabetes, Aunque la mejoría clínica es la norma 
después de un tratamiento adecuado con los preparados antiamebianos, 
la resolución radiológica de la cavidad abscesificada suele demorarse. 
El período medio hasta la resolución radiológica es de 3 a 9 meses 
y, en algunos casos, puede prolongarse años. Diversos estudios han 
demostrado que más del 90% de las lesiones visibles desaparecen en las 
radiografías, pero en un pequeño porcentaje de pacientes persiste una 
lesión residual, irrelevante desde el punto de vista clínico. 
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FIGURA 54.31 En la ecografía se observan las características de los distintos estadios del quiste hidatídico. 
(A) Quiste hidatídico simple con arenilla hidatídica. (B) Vesículas hijas y nietas con el aspecto típico de roseta. 
(C) Quiste hidatídico lleno de una masa amorfa que le otorga un aspecto sólido o semisólido. (D) Quiste 
calcificado en cáscara de huevo. (Tomado de Thomas PG, Ravindra KV. Amebiasis and biliary infection. In: 
Blumgart LH, Fong Y, eds. Surgery of the Liver and Biliary Tract. London: WB Saunders; 2000:1147-1166.) 


Quiste hidatídico 


La hidatidosis o equinococosis es una zoonosis que ocurre sobre todo en 
las zonas donde pasta el ganado bovino, pero es frecuente en todo 
el mundo, porque el perro constituye el huésped definitivo. La hidati- 
dosis es endémica en los países mediterráneos, Oriente Medio, Lejano 
Oriente, Sudamérica, Australia, Nueva Zelanda y África oriental. El 
ser humano contrae la enfermedad de los perros y no se conoce ningún 
contagio entre personas. 

Hay tres especies de Echinococcus causantes de hidatidosis. E. gra- 
nulosus es la más común, mientras que E. multilocularis y E. ligartus 
dan cuenta de un número reducido de casos. Los perros representan el 
huésped definitivo de E. granulosus, pues la tenia adulta se adhiere a las 
vellosidades del íleon. Los huevos son eliminados (en cantidades diarias 
de millares) y depositados con las heces caninas. El ganado bovino es 
el huésped intermedio habitual y el ser humano representa un huésped 
intermedio accidental. El ser humano representa el estadio terminal 
para el parásito. El embrión del parásito libera, en el duodeno humano, 
una oncosfera que contiene pequeños garfios que penetran en la mucosa 
y facilitan el acceso al torrente sanguíneo. Desde la sangre, la oncosfera 
alcanza el hígado (en la mayoría de los casos) o los pulmones, donde el 
parásito alcanza el estadio larvario conocido como quiste hidatídico. 

Tres semanas después de la infección aparece un quiste hidatídi- 
co visible que crece de forma lenta y esférica. En torno al quiste hidatídico 
se forma un pericisto o cápsula fibrosa procedente de los tejidos del 
huésped. La propia pared quística tiene dos capas, una membrana 
gelatinosa externa (ectocisto) y una membrana germinativa interna 
(endocisto). Las vesículas prolíferas son pequeñas masas celulares 
intraquísticas, en las que las futuras cabezas del gusano se convierten 
en escólices. Los escólices se desarrollan, dentro del huésped definitivo, 
hasta la tenia adulta, pero en el huésped intermediario solo se pueden 
diferenciar hacia un nuevo quiste hidatídico. Las vesículas prolíferas 
rotas y los escólices se encuentran en el líquido hidatídico y forman la 
llamada arenilla hidatídica. Las vesículas hijas son auténticas réplicas 


del quiste precursor. Los quistes hidatídicos pueden destruirse con la 
degeneración de las membranas, la aparición de vacuolas quísticas y 
la calcificación de la pared. Sin embargo, la calcificación del quiste 
hidatídico no siempre significa que el quiste haya muerto. 

Los quistes hidatídicos se diagnostican en un número equivalente 
de hombres y mujeres con una media de edad próxima a los 45 años. 
Aproximadamente tres cuartas partes de los quistes se localizan en el 
lado derecho del hígado y son solitarios. La presentación clínica del 
quiste hidatídico casi siempre es asintomática, hasta que ocurren las 
complicaciones. Los síntomas iniciales más asiduos comprenden el 
dolor abdominal, la dispepsia y los vómitos. El signo más frecuente es 
la hepatomegalia. La ictericia y la fiebre se dan en un 8% de los casos, 
respectivamente. Se puede producir una sobreinfección bacteriana 
del quiste hidatídico, con manifestaciones similares a las de un abs- 
ceso piógeno. El quiste también puede abrirse a la vía biliar o al árbol 
bronquial o romperse libremente en las cavidades peritoneal, pleural o 
pericárdica. La rotura libre se sigue de una equinococosis diseminada 
o una reacción anafiláctica potencialmente mortal. Cuando queda la 
incertidumbre diagnóstica se puede efectuar una batería de pruebas 
serológicas para medir la respuesta a los anticuerpos, aunque todas 
ellas tienen muy poca sensibilidad y especificidad. 

La ecografía es la técnica más utilizada en el mundo para diagnos- 
ticar la hidatidosis, por su disponibilidad, asequibilidad y exactitud. 
Algunos signos ecográficos resultan diagnósticos, en función del esta- 
dio del quiste en el momento de la exploración. El quiste hidatídico 
solitario está bien circunscrito, presenta signos de germinación en la 
membrana y puede contener arenilla hidatídica hiperecógena que flota 
libremente. Cuando hay vesículas hijas se puede observar un aspecto 
de roseta. El quiste puede llenarse de una masa amorfa que resulta 
confusa. Las calcificaciones en la pared del quiste hacen sospechar una 
enfermedad hidatídica y pueden ayudar al diagnóstico (fig. 54.31). 
La TC y la RM ofrecen datos parecidos. Estos estudios transversales 
permiten también evaluar las lesiones extrahepáticas y mostrar deta- 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


FIGURA 54.32 (A) Quiste hidatídico periférico del higado izquierdo. 
(B) Pieza intacta después de la pericistectomía. Obsérvese que se ha 
extirpado todo el pericisto. (Tomado de Milicevic MN. Hydatid disease. |n: 
Blumgart LH, Fong Y, eds. Surgery of the Liver and Biliary Tract. London: 
WB Saunders; 2000:1167-1204.) 


lladamente las relaciones anatómicas entre el hígado y el quiste. Si 
se sospecha la afectación biliar puede ser necesaria una CPRE o una 
colangiografía transhepática percutánea. 

Aunque el tratamiento de los quistes hidatídicos hepáticos es 
fundamentalmente quirúrgico, se encuentran en evolución opciones 
alternativas. En general, la mayoría de los quistes requiere tratamiento, 
aunque la actitud conservadora está justificada ante pacientes ancianos 
con pequeños quistes calcificados y asintomáticos. Se ha recomendado 
el uso preoperatorio de corticoesteroides para preparar la intervención, 
pero no se aplica de manera universal. El anestesiólogo debe tener a 
mano adrenalina y corticoesteroides por si ocurre una reacción ana- 
filáctica. Se han utilizado diversas operaciones, pero, en general, se 
explora completamente el abdomen, se moviliza el hígado y se expone 
el quiste. Hay que proteger con compresas el abdomen porque la rotura 
puede causar anafilaxia y una siembra difusa. En general, luego se aspira 
el quiste a través de un sistema cerrado y se lava con un preparado 
escolicida como una solución salina hipertónica. A continuación, 
se descubre el quiste y se extirpa (o aplica una pericistectomía), se 
marsupializa, se deja abierto, se drena, se coloca una epiploplastia y 
se procede a la resección hepática. La pericistectomía total también se 
puede efectuar sin entrar dentro del quiste (fig. 54.32). Las técnicas 
quirúrgicas radicales (resección) y conservadoras (drenaje y evacuación) 
permiten controlar el proceso con la misma eficacia, aunque nunca se 
ha llevado a cabo una comparación prospectiva. Cuando se diagnos- 
tica una comunicación con el colédoco en el quirófano o antes de la 
operación, debe buscarse con minuciosidad. En general, basta con 
una reparación mediante sutura simple, pero a veces se requieren grandes 
reparaciones biliares, abordajes a través del colédoco o CPRE postope- 
ratoria. Las técnicas laparoscópicas para el drenaje y desencapsulación 
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de los quistes se han asociado con buenos resultados en algunas series. 
Las tasas de recidiva después de la cirugía oscilan entre el 1 y el 20%, 
pero en los centros experimentados suelen representar un 5% o menos. 

En otras épocas, la aspiración de los quistes hidatídicos se consi- 
deraba contraindicada por el riesgo de rotura y vertido incontrolado. 
Sin embargo, en los últimos años, algunos autores han descrito tasas 
iniciales de respuesta con la aspiración percutánea y la inyección de 
preparados escolicidas con buenos resultados en pacientes muy esco- 
gidos. Esta técnica se conoce con el nombre de punción, aspiración, 
inyección y reaspiración (PAIR) y ha alcanzado mayor aceptación en 
algunos centros. En dos estudios aleatorizados, en uno de los cuales se 
comparó la técnica PAIR con la cirugía (WV'= 50) y en otro la técnica 
PAIR con el tratamiento médico, se han obtenido porcentajes de 
éxito similares. Estos estudios son de poca envergadura y presentan 
problemas importantes en su metodología, lo que limita la posibilidad 
de extraer conclusiones definitivas.'” Aunque la cirugía sigue siendo el 
tratamiento de elección, es evidente la necesidad de nuevos estudios 
prospectivos para evaluar esta técnica tan interesante y de tanta utilidad 
potencial. El tratamiento de la equinococosis con albendazol o meben- 
dazol es eficaz en la contracción de los quistes en muchos pacientes 
infectados por E. granulosus, aunque la desaparición de los quistes 
solo se da en un porcentaje de pacientes bastante inferior al 50%. 
El tratamiento preoperatorio puede reducir el riesgo de derrame y es 
una práctica razonable y segura.” El tratamiento médico sin resección 
definitiva o drenaje solo ha de considerarse cuando la enfermedad está 
muy diseminada o en candidatos a cirugía no idóneos. 


Colangitis piógena recidivante 

La CPR es un síndrome que cursa con episodios repetidos de colangitis 
secundarios a cálculos biliares y estenosis que afectan a los conductos 
extra e intrahepáticos. Este trastorno tiene muchos nombres, pero suele 
conocerse como colangiohepatitis oriental o hepatolitiasis. La enfer- 
medad se localiza casi exclusivamente en Asia y en los centros médicos 
de este continente, pero también afecta a los inmigrantes asiáticos de 
todo el mundo. No hay diferencias en la afectación de ambos sexos 
y, según los datos históricos, la enfermedad se produce en pacientes 
jóvenes (20-40 años) de las clases socioeconómicas más desfavorecidas. 

Se ignora la causa de la CPR, pero está relacionada con una infec- 
ción recidivante de las raicillas biliares por las bacterias intestinales. En 
última instancia, aparecen cálculos y estenosis en la vía biliar, aunque 
no se sabe cuál surge antes. Los cálculos son de bilirrubinato; algunos 
pacientes no tienen ningún cálculo, sino únicamente barro biliar. Se ha 
descrito la asociación entre la CPR y la infección por Clonorchis sinensis 
y Ascaris lumbricoides, pero jamás se ha probado ninguna relación 
causal verdadera. 

Las estenosis pueden localizarse en cualquier lugar del árbol biliar, 
casi siempre en los conductos hepáticos principales intrahepáticos, en 
general el izquierdo. La vesícula solo se afecta en un 20% de los casos. 
La cirrosis y la insuficiencia hepática aparecen únicamente en la fase 
avanzada, de ordinario después de varias operaciones. Otras complica- 
ciones son las fístulas coledocoduodenales y las pancreatitis agudas por 
cálculos en el conducto colédoco. Se ha descrito una mayor incidencia 
de colangiocarcinoma, aunque resulta difícil probar la relación causal. 

Habitualmente, el paciente con CPR es un joven asiático, de 
categoría socioeconómica baja, que acude con brotes repetidos 
de colangitis. Los síntomas y la presentación se corresponden con una 
colangitis: fiebre, dolor en el hipocondrio derecho e ictericia. La obs- 
trucción biliar suele ser incompleta y, por este motivo, normalmente 
no se ven ni ictericia ni prurito importantes. Suele existir leucoci- 
tosis y los datos anómalos de la función hepática hacen sospechar 
una obstrucción biliar. El estudio de la distribución anatómica de la 
enfermedad es imprescindible para formular un plan de tratamiento 
acertado. A menudo, se requiere una combinación de ecografía, TC y 
colangiografía directa para evaluar completamente a estos pacientes. 
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FIGURA 54.33 (A) Colangiograma de un paciente con colangitis piógena recidivante y estenosis del conducto 
hepático común (flecha negra). Se aprecian numerosos cálculos dentro de los conductos izquierdos dilatados 
(flechas blancas). (B) Se ha efectuado una hepatoyeyunostomía hasta el segmento lll (puntas de flecha); se 
observa el paso, a través de la anastomosis, del coledoscopio flexible hacia los conductos periféricos del lado 
izquierdo. Se han eliminado todos los cálculos. (Tomado de Fan ST, Wong J: Recurrent pyogenic cholangitis. 
In: Blumgart LH, Fong Y, eds. Surgery of the Liver and Biliary Tract. London: WB Saunders; 2000: 1205-1225.) 


La colangiografía directa, por vía endoscópica o transhepática, suele 
constituir una prueba determinante y complementa los estudios tomo- 
gráficos. La colangiopancreatografía por resonancia magnética combina 
las imágenes transversales con la colangiografía en una sola prueba 
incruenta y puede acabar reemplazando a la colangiografía directa. 

Casi todos los pacientes con una forma aguda mejoran con el 
tratamiento conservador, que da tiempo al estudio radiológico y a la 
planificación de la cirugía definitiva, que constituye el tratamiento de 
elección. Si hay que intervenir en la fase aguda, se prestará aten- 
ción a la descompresión adecuada de la vía biliar mediante exploración 
abierta del colédoco o papilotomía endoscópica o la colocación de una 
endoprótesis. Aunque se han ideado técnicas conservadoras como la 
litotomía colangioscópica transhepática percutánea, la cirugía sigue 
siendo el tratamiento de elección. La litotomía colangioscópica trans- 
hepática percutánea se reserva generalmente para los pacientes con 
mayor riesgo quirúrgico o que no responden al tratamiento quirúrgico. 
Los porcentajes de supresión de los cálculos son muy altos (> 80%) 
y necesarios para conseguir un resultado favorable a largo plazo. Des- 
graciadamente, son frecuentes las recidivas litiásicas, debidas en muchos 
casos a la existencia de estenosis biliares. 

El objetivo de las técnicas quirúrgicas consiste en limpiar de cálculos 
las vías biliares y obviar, resecar o dilatar las estenosis. En muchos 
casos solo es necesario explorar el conducto colédoco, con o sin una 
hepatoyeyunostomía. En los casos complicados se pueden conseguir 
buenos resultados abriendo un acceso permanente al árbol biliar para 
las técnicas radiológicas de intervención prolongando hasta la piel o el 
espacio subcutáneo el extremo de la hepatoyeyunostomía de asa en Y 
de Roux (fig. 54.33). Otras intervenciones que pueden ser necesarias 
son la estenoplastia y la hepatectomía parcial. Se recomienda optar por 
la hepatectomía parcial en los pacientes con estenosis intrahepáticas, 
atrofia hepática, abscesos hepáticos o sospecha de colangiocarcinoma. 

En estudios muy extensos realizados en Asia, donde la cirugía y la 
hepatectomía se practican generosamente, la mortalidad quirúrgica es 
del 1%, y con un tratamiento agresivo se consigue eliminar los cálculos 


prácticamente en el 100% de los casos. Los resultados a largo plazo 
son excelentes, con un porcentaje de recidiva de los cálculos inferior al 
5%. La supervivencia a largo plazo depende fundamentalmente de la 
existencia o no de un colangiocarcinoma, que se diagnostica en el 10% 
de los casos, aproximadamente. Los porcentajes de recidiva sintomática 
pueden ser superiores en los casos especialmente complicados. 


NEOPLASIAS 


Neoplasias benignas sólidas 


Se cree que un 10 a un 20% de la población de los países desarrollados 
alberga masas hepáticas focales benignas. Estas lesiones se ven cada vez 
más dado el uso creciente de técnicas de imagen y su mejoría cons- 
tante. Es imprescindible conocer las características clínicas, la evolución 
natural, los signos de imagen y las indicaciones quirúrgicas de estos 
tumores. Muchas lesiones benignas se pueden caracterizar adecuada- 
mente con las técnicas modernas de imagen como la TC, la ecografía 
y la RM, pero, si el caso no está claro, se analizarán los marcadores 
tumorales séricos (p. ej., AFP, CEA) y se buscará el tumor primario (si 
se sospecha metástasis). En ocasiones, para establecer el diagnóstico 
definitivo se requiere, en última instancia, la resección. También se 
han convertido en una herramienta importante para el diagnóstico las 
técnicas laparoscópicas de evaluación, biopsia o resección. 


Adenoma hepático 


El adenoma hepático es una proliferación benigna, bastante rara, de 
los hepatocitos en el contexto de un hígado normal. Afecta sobre 
todo a mujeres jóvenes (de 20 a 40 años); el uso de larga duración 
de los anticonceptivos orales aumenta llamativamente la incidencia 
de este tumor. En la década de los setenta, tras la introducción de los 
anticonceptivos orales, se observó una mayor prevalencia de adenoma 
hepático (AH). El uso de hormonas anabólicas masculinas también 
puede predisponer al desarrollo de adenoma hepático. La razón de 
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feminidad se aproxima a 11:1. Otros factores de riesgo de adenoma 
hepático son enfermedades vasculares hepáticas, glucogenosis tipo 1A 
y poliposis adenomatosa familiar. Los adenomas hepáticos suelen ser 
solitarios, pero del 12 al 30% de las veces se ven lesiones múltiples. 
La adenomatosis hepática se define por la presencia de más de 10 
adenomas en el hígado. Curiosamente, los casos con adenomas múlti- 
ples no se asocian con el uso oral de anticonceptivos y no muestran 
un predominio femenino tan espectacular. En el análisis histológico, 
estos adenomas se componen de cordones de hepatocitos benignos 
que contienen más glucógeno y grasa. No se visualizan los conductillos 
biliares, y estas lesiones no conservan la anatomía normal del hígado. 
Son frecuentes las hemorragias y la necrosis. Sobre la base de estudios 
detallados de correlación de patología molecular, un grupo colabora- 
tivo francés ha propuesto recientemente una clasificación patológica 
molecular por la que los adenomas se clasifican como adenoma con 
mutación de B-catenina, adenoma con mutación de HNFIA, adenoma 
inflamatorio y adenoma, por lo demás, no especificado.'' Los estudios 
moleculares también han identificado firmas genéticas asociadas con 
un mayor riesgo de transformación maligna. En concreto, el riesgo 
más alto de transformación maligna se observa en el adenoma hepático 
con activación de B-catenina.'' Con más investigaciones, se están des- 
cubriendo nuevas vías que impulsan la formación de adenomas y el 
grupo de «adenomas de otra forma no especificados» se está reduciendo. 
Por ejemplo, recientemente, se ha observado activación sonic hedgehog 
en el 5% de los adenomas hepáticos. Curiosamente, estos adenomas 
con activación sonic hedgehog se asocian con obesidad y hemorragia. 
Además, el adenoma hepático con mutaciones de B-catenina se puede 
clasificar aún más por la naturaleza de la mutación. Por ejemplo, aque- 
llos con mutación en el exón-3 corren un mayor riesgo de degeneración 
de carcinoma hepatocelular (CHC), mientras que la mutación en el 
exón 7/8 conduce solo a una activación débil de la B-catenina y sin 
riesgo de transformación maligna. 

Los pacientes con adenomas hepáticos manifiestan síntomas en 
el 50-75% de los casos. El dolor epigástrico es frecuente y puede 
relacionarse con una hemorragia intratumoral o síntomas de com- 
presión local. La exploración física no suele resultar patológica y los 
marcadores tumorales dan un resultado normal. A veces se advierten 
formas llamativas de presentación con rotura intraperitoneal libre 
y hemorragia. Las técnicas de diagnóstico por imagen tienden a ser 
características y obvian la necesidad de un diagnóstico tisular la mayor 
parte de las veces. Debido a la hemorragia intratumoral, la necrosis y el 
componente graso del adenoma hepático tienden a ser heterogéneos en 
la TC. En la TC con contraste, el adenoma hepático tiende a presentar 
un realce periférico con progresión centrípeta. La RM del adenoma 
hepático también presenta características de imagen específicas, como 
una masa heterogénea bien delimitada que contiene grasa o hemo- 
rragia. A pesar de las imágenes de alta calidad, en los casos difíciles 
a veces puede ser necesaria la resección para asegurar un diagnóstico. 
Curiosamente, los estudios están dilucidando una correlación entre los 
subtipos moleculares descritos y las características de imagen. 

Los dos principales riesgos de un adenoma hepático son la rotura, 
con una hemorragia intraperitoneal potencialmente mortal, y la trans- 
formación maligna. La cuantificación del riesgo de rotura es difícil, 
pero se ha estimado que es tan alta como del 30 al 50%, y todos 
los casos de rotura espontánea aparecen en lesiones de 5 cm y más 
grandes. Aunque existen numerosos informes de transformación de un 
adenoma hepático en CHC, el verdadero riesgo de transformación es 
probablemente bajo. Los adenomas hepáticos con activación P-catenina 
deberían ser tenidos en cuenta para una intervención quirúrgica tem- 
prana, ya que en este subtipo se produce con mayor frecuencia la 
transformación maligna. 

Los pacientes que acuden con una hemorragia aguda requieren 
cirugía urgente, aunque la embolización de la arteria hepática supone, 
aveces, una maniobra dilatoria útil. Una vez estabilizados y reanimados 
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adecuadamente, hay que realizar una laparotomía y extirpar la masa. 
Hay que resecar también las masas sintomáticas. Se puede vigilar a las 
pacientes con adenomas hepáticos asintomáticos que toman anticon- 
ceptivos orales y los suspenden, si bien se han descrito casos de progre- 
sión y rotura en estas condiciones. El comportamiento de los adenomas 
hepáticos durante el embarazo es imprevisible y suele recomendarse la 
resección antes de los embarazos programados. En conjunto, el cirujano 
debe comparar, mediante estudios seriados de imagen y análisis de 
AFP, los riesgos del tratamiento expectante frente a los de la resección. 
Casi todos los especialistas recomiendan la resección debido a su bají- 
sima mortalidad en manos expertas y a los riesgos de la observación. 
El estado del margen no tiene importancia en estas resecciones y se 
pueden efectuar exéresis limitadas. El tratamiento de la adenomatosis 
suscita controversia, pero las grandes lesiones probablemente precisen 
resección por el riesgo de rotura, mientras que el riesgo de malignidad 
es baja en las lesiones de menos de 5 cm. Las formas más agresivas de 
adenomatosis pueden requerir un trasplante de hígado. 


Hiperplasia nodular focal 


La hiperplasia nodular focal (HNE) es el segundo tumor benigno 
más frecuente del hígado después del hemangioma y afecta sobre 
todo a mujeres jóvenes.'? Se caracteriza por una cicatriz fibrosa cen- 
tral con tabiques radiales, aunque en un 15% de los casos no llega a 
describirse ninguna cicatriz central. En el análisis microscópico, la 
HNFE contiene cordones de hepatocitos benignos, divididos por varios 
tabiques fibrosos, originados en una cicatriz central. No se observa 
la vascularidad hepática característica, pero el epitelio biliar atípico 
se dispersa por la lesión. La cicatriz central suele contener una gran 
arteria que emite varias arteriolas más pequeñas en forma de «rueda 
de carro». Se ignora la causa de la HNE, pero la teoría más prevalente 
señala su relación con una malformación vascular del desarrollo. En 
el desarrollo y crecimiento de la HNF se ha implicado a las hormonas 
femeninas y a los anticonceptivos orales, aunque la asociación parece 
débil y difícil de demostrar. 

La HNF suele descubrirse casualmente en la laparotomía o, más 
veces, en los estudios de imagen. Si ocurren síntomas, en general con- 
sisten en un dolor abdominal vago, pero también puede haber otros 
síntomas inespecíficos. De ordinario, cuesta atribuir los síntomas 
notificados a la presencia de HNF y, por eso, conviene investigar otras 
posibles causas. La exploración física no da demasiadas pistas y el 
análisis de la función hepática revela anomalías mínimas. Los valores 
séricos de AFP son normales. 

Gracias a los avances en las técnicas de imagen hepatobiliar es 
posible diagnosticar con bastante certeza la mayoría de las hiperplasias 
nodulares focales. La TC realzada con contraste y la RM se han erigido 
en métodos exactos para el diagnóstico de la HNE La HNE normal- 
mente muestra una intensa vascularización en la fase arterial de la TC o 
la RM con cicatriz central no aumentada. El realce se desvanece con el 
tiempo, y la lesión se vuelve igual de intensa que el parénquima hepá- 
tico en las fases portal y tardía. Sin embargo, cuando no se ve ninguna 
cicatriz central, el diagnóstico radiológico se complica; a veces resulta 
imposible separar una masa benigna de otra maligna (sobre todo, CHC 
fibrolaminar). En ocasiones, se requiere la confirmación histológica y se 
aconseja la resección para el diagnóstico definitivo. La aspiración con 
aguja fina casi nunca aporta datos para diagnosticar la HNE 

La mayoría de los tumores HNF son benignos e indoloros. La 
rotura, el sangrado y el infarto son extraordinariamente raros y jamás 
se ha descrito una degeneración maligna de la HNE. Por eso, el tra- 
tamiento depende de la certeza diagnóstica y de los síntomas. Los 
pacientes asintomáticos con rasgos característicos en la imagen no 
requieren tratamiento. '? Si persiste la incertidumbre diagnóstica, puede 
precisarse la resección para la confirmación histológica. Los pacientes 
con síntomas requieren un estudio meticuloso para descartar otras 
lesiones que justifiquen las manifestaciones. La observación de una 
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FIGURA 54.34 (A y B) Tomografía computarizada de un gran heman- 
gioma cavernoso que desplaza las venas hepáticas izquierda y media, y 
hace presión sobre la vena porta izquierda. La masa producía síntomas y 
exigió una hepatectomía derecha ampliada para su extirpación. 


HNF sintomática en las imágenes seriadas parece razonable porque los 
síntomas remiten en un porcentaje significativo de casos. Los pacientes 
con HNF sintomática o una masa expansiva deberán pensar en la 
resección. Como la HNF es una enfermedad benigna, la resección debe 
efectuarse con la mínima morbilidad y mortalidad. 


Hemangioma 


El hemangioma es el tumor benigno más habitual en el hígado.'” Es 
más común en mujeres que en hombres (relación 3:1) y registra una 
media de edad aproximada de 45 años. Los hemangiomas capilares 
pequeños carecen de significación clínica, mientras que los hemangio- 
mas cavernosos grandes son a menudo motivo de consulta quirúrgica 
(fig. 54.34). Los hemangiomas cavernosos se han asociado a HNF y 
también se ha planteado la teoría de que puedan ser malformaciones 
vasculares congénitas. El aumento de tamaño de los hemangiomas se 
produce por ectasia, más que por neoplasia. Suelen ser solitarios y 
de menos de 5 cm de diámetro y presentan igual incidencia en 
los hemihígados derecho e izquierdo. A las lesiones de más de 5 cm se las 
designa, de forma arbitraria, como hemangiomas gigantes. La invo- 
lución o la trombosis de los hemangiomas pueden dar lugar a masas 
fibróticas densas que, en ocasiones, son difíciles de diferenciar de los 
tumores malignos. Microscópicamente están revestidos de endotelio, 
con espacios llenos de sangre separados por delgados tabiques fibrosos. 

En general, los hemangiomas no producen síntomas y se descubren 
casualmente. Las grandes masas compresivas dan síntomas epigástricos 
ambiguos. Los síntomas atribuidos a un hemangioma hepático obligan, 
sin embargo, a descartar otras lesiones puesto que, en la mitad de los 
casos, se hallará una causa alternativa de los síntomas. La expansión 
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rápida o la trombosis aguda generan, en ocasiones, los síntomas. La 
rotura espontánea de los hemangiomas hepáticos es rarísima. El sín- 
drome asociado de trombocitopenia y coagulopatía de consumo, 
conocido como el síndrome de Kasabach-Merritt, sucede rara vez 
pero se conoce bien. 

Las PFH y los marcadores tumorales resultan, de ordinario, nor- 
males en los hemangiomas hepáticos. El estudio radiológico permite 
efectuar el diagnóstico fiable en la mayoría de las ocasiones. En general, 
basta con la TC y la RM si se observa un patrón característico de realce 
nodular periférico. Las gammagrafías con eritrocitos marcados cons- 
tituyen una prueba precisa, pero casi nunca imprescindible, si se dis- 
pone de TC y RM de alta calidad. La biopsia percutánea de un posible 
hemangioma entraña riesgo, no resulta exacta y, en consecuencia, se 
desaconseja. 

La evolución natural del hemangioma hepático es, por lo general, 
benigna; parece que la mayoría permanece estable durante mucho 
tiempo, con un riesgo bajo de rotura o hemorragia. '? No obstante, a 
veces el tumor crece y produce síntomas que obligan a su resección. 
Jamás se ha descrito ningún caso de degeneración maligna de un 
hemangioma hepático. Por eso, todo paciente asintomático con un 
diagnóstico confirmado requiere simplemente observación.'? Si el 
paciente refiere síntomas, se efectuará una evaluación meticulosa para 
descartar otras explicaciones alternativas de los síntomas y, si no se des- 
cubre ninguna causa, se propondrá la resección. La rotura, el cambio de 
tamaño y la aparición del síndrome de Kasabach-Merritt constituyen 
indicaciones para la resección. En casos excepcionales de incertidumbre 
diagnóstica puede requerirse la resección para establecer el diagnóstico 
definitivo. La resección de los hemangiomas hepáticos debe efectuarse 
con morbilidad y mortalidad mínima. La técnica preferida para la 
resección consiste en la enucleación con control del flujo de entrada, 
aunque en algunos casos puede ser necesaria una resección anatómica. 
La cirugía de los grandes hemangiomas centrales puede acompañarse 
de morbilidad importante. 

Los hemangiomas hepáticos pediátricos son muy raros y representan 
el 12% de todos los tumores hepáticos infantiles. Suelen ser multifo- 
cales y pueden afectar a otros órganos. Los hemangiomas voluminosos 
de los niños producen a veces insuficiencia cardíaca congestiva por 
la derivación arteriovenosa. Los hemangiomas infantiles sintomá- 
ticos no tratados conllevan una mortalidad alta, pero casi todos los 
pequeños hemangiomas capilares desaparecen. Los hemangiomas 
infantiles sintomáticos con insuficiencia cardíaca congestiva se pueden 
tratar médicamente con embolización terapéutica. Se han utilizado la 
radioterapia y la quimioterapia, aunque la experiencia sea limitada. 
A veces, las lesiones sintomáticas o las roturas obligan a la resección. 


Otros tumores benignos 


La mayoría de los tumores hepáticos sólidos benignos comprende 
adenomas, HNF o hemangiomas. Se conocen otros tumores hepáticos 
benignos, raros y difíciles de separar de las neoplasias malignas. Los 
nódulos macrorregenerativos o la hiperplasia adenomatosa consisten en 
masas solitarias o múltiples, perfectamente circunscritas, teñidas de bilis, 
que hacen relieve en la superficie y afectan sobre todo a los pacientes 
cirróticos y con hepatopatía crónica. Estas lesiones poseen un potencial 
maligno variable y su distinción del CHC puede resultar dificilísima. 
La hiperplasia regenerativa nodular es un proceso micronodular difuso 
(habitualmente, < 2 cm) proceso asociado con trastornos linfoprolife- 
rativos, enfermedades vasculares del colágeno y el uso de esteroides o 
quimioterapia. La hiperplasia regenerativa nodular no entraña ningún 
potencial maligno ni se asocia con la cirrosis. A veces se efectúa la 
biopsia para separar los nódulos focales de las neoplasias malignas. 
Los hamartomas mesenquimatosos son tumores solitarios raros de 
la infancia que dan cuenta del 5% de los tumores hepáticos en pedia- 
tría. Habitualmente, se observan grandes masas quísticas en el hígado 
derecho que se manifiestan por una distensión abdominal indolora y 
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progresiva. Las lesiones voluminosas con un efecto compresivo pueden 
obligar a la resección del hamartoma. 

Los tumores grasos del hígado se dan muy poco, pero suelen distin- 
guirse por sus características habituales en la TC y la RM. Los tumores 
grasos del hígado comprenden los lipomas primarios, los mielolipomas 
(también contienen tejido hematopoyético), los angiolipomas (también 
contienen vasos sanguíneos) y los angiomiolipomas (también contienen 
músculo liso). La degeneración grasa local del hígado se puede confun- 
dir con una neoplasia y ello es cada vez más frecuente con la mejora de 
las técnicas de imagen y la creciente incidencia de la esteatosis hepática. 

Hay tumores fibrosos benignos del hígado que aumentan de tamaño 
y producen síntomas, que obligan a la resección. Los seudotumores 
inflamatorios del hígado representan una masa localizada de célu- 
las inflamatorias que simula una neoplasia. Se ignora la causa de estas 
lesiones inflamatorias, pero podría relacionarse con vasos trombosados 
o abscesos antiguos. Otros tumores hepáticos benignos extraordinaria- 
mente raros son los leiomiomas, los mixomas, los schwannomas, los 
linfangiomas y los teratomas. 

Los cistoadenomas biliares intrahepáticos o los adenomas de los 
conductos biliares son sumamente raros, pero pueden ocasionar sín- 
tomas biliares. Los hamartomas biliares y la hiperplasia biliar se dan 
muy a menudo y, con frecuencia, aparecen como pequeñas lesiones 
superficiales blancas que pueden remedar metástasis diminutas en la 
exploración abdominal. Se han descrito también restos suprarrenales 
y pancreáticos en el hígado. 


Neoplasias malignas sólidas primarias 
Carcinoma hepatocelular (hepatocarcinoma) 


Epidemiología. El cáncer hepático es el quinto cáncer más habitual 
y, globalmente, es la segunda causa más frecuente de muerte relacionada 
con el cáncer. El CHC es la neoplasia maligna primaria del hígado 
más frecuente y una de las neoplasias malignas más habituales en todo 
el mundo. La epidemiología del CHC varía en todos los países, y se 
ve afectada por diferentes causas en distintas partes del mundo. La 
hepatitis B es la causa universal más frecuente de CHC. Por tanto, 
la mayor incidencia de CHC se produce en áreas geográficas donde la 
hepatitis B se encuentra descontrolada, a saber, el África subsahariana y 
el sudeste asiático (> 10-20 casos/100.000). La incidencia más baja 
(1-3 casos/100.000) se observa en Australia, Norteamérica y Europa. 
Las pruebas epidemiológicas hacen pensar, firmemente, en que el 
CHC se relaciona con los factores ambientales; la incidencia en los 
inmigrantes acaba igualándose con la de la población general al cabo 
de varias generaciones. Una excepción a esta regla se da en los blancos 
que viven en regiones de gran prevalencia, pues tienden a presentar 
una incidencia baja de CHC, relacionada quizá con el mantenimiento 
de sus hábitos de vida y del entorno del país natal. Es probable que la 
variación en las tasas de incidencia entre los inmigrantes dependa de 
las tasas entre los portadores del virus de la hepatitis B (VHB). En las 
publicaciones recientes se ha descrito un incremento significativo en la 
incidencia del CHC en EE. UU. y otros países occidentales durante los 
últimos 35 años. Sin embargo, datos recientes señalan que, al menos 
en EE. UU., la epidemia puede haber alcanzado su punto máximo, ya 
que las tasas de incidencia se han estabilizado en los últimos años. La 
explicación para el aumento observado en las últimas décadas no se 
entiende bien, pero se han propuesto la aparición de la infección por el 
virus de la hepatitis C (VHC) y los patrones de migración. En EE. UU., 
la incidencia de CHC es más alta en asiáticos, isleños del Pacífico e 
indígenas estadounidenses y más baja entre las personas de raza blanca. 
El VHC es la causa más frecuente de CHC, representando más de la 
mitad de todos los pacientes en EE. UU. y el VHB solo está presente 
hasta en un 20% de los casos. Un tercio de los enfermos de CHC no 
está infectado por ninguno de los virus. El riesgo de CHC es aún mayor 
en los pacientes obesos y en los que tienen enfermedad de hígado graso 
no alcohólico y esteatohepatitis no alcohólica. Dado que la obesidad y 
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sus consiguientes complicaciones están aumentando en proporciones 
epidémicas en el mundo occidental, cada vez es más importante la 
obesidad como causa de CHC. Datos recientes también indican que 
el abordaje de los factores medioambientales puede conducir a una 
reducción en la incidencia de CHC. En Taiwán, el tratamiento de las 
hepatitis B y C crónicas bajo los auspicios de un programa nacional 
de tratamiento de las hepatitis víricas ha conseguido una reducción en 
la incidencia y mortalidad debidas a CHC. 

El CHC es de 2 a 8 veces más común entre los hombres que entre 
las mujeres de las regiones con una incidencia baja o alta. Aunque las 
hormonas sexuales desempeñen una función mínima en la génesis del 
CHC, la mayor incidencia masculina probablemente dependa de las tasas 
más elevadas de los factores de riesgo asociados, como la infección por el 
VHB, la cirrosis, el tabaquismo, el abuso de alcohol y la elevada síntesis 
del ADN hepático en la cirrosis. Por regla general, la incidencia del CHC 
aumenta con la edad, pero se ha descrito una tendencia al adelanto de 
este tumor en las regiones con mayor incidencia. Así, la mitad de los 
pacientes mozambiqueños con CHC tiene menos de 30 años. Esto 
podría deberse a las diferencias de edad en el momento de la infección 
y en la evolución natural de las infecciones por el VHB y el VHC. 

Factores causales. Se conocen muchas asociaciones entre las 
infecciones por los virus de la hepatitis, las exposiciones ambientales, 
el consumo de alcohol, el tabaquismo, las enfermedades metabólicas 
genéticas, la cirrosis, el uso de anticonceptivos orales y la aparición 
del CHC. En general, el 75-80% de los casos de CHC se deben a 
infecciones por el VHB (50-55%) o por el VHC (25-30%). La inves- 
tigación deja claro que el origen del CHC es complejo y pasa por 
varias etapas, en las que intervienen algunos de estos factores de riesgo. 

Después de muchos años de investigación se ha documentado una 
clara asociación entre la persistencia de la hepatitis B y la aparición del 
CHC. Hasta un 5% de la población mundial está infectada de forma 
crónica por el VHB. La infección crónica por el VHB representa hasta 
el 50% de los casos de CHC en el mundo y la mayoría de los pacientes 
de CHC infantil. Los estudios estiman un riesgo relativo de 5 a 100 
para el desarrollo de CHC en individuos infectados por el VHB en 
comparación con los no infectados. El riesgo de padecer un CHC 
también se ve afectado por la presencia de otros factores como la edad, 
la ascendencia asiática o africana, los antecedentes familiares, factores 
víricos (genotipo, duración de la infección, infección simultánea con 
VHC, VIH o hepatitis D) y factores ambientales (exposición a aflato- 
xina, alcohol y tabaco). Otros datos comprenden estas observaciones: 
en las regiones geográficas con mucha hepatitis B hay tasas elevadas 
de CHG; la infección por el VHB precede a la aparición del CHG; la 
secuencia de hepatitis B, cirrosis y CHC está perfectamente documen- 
tada, y el genoma del VHB se encuentra en el genoma del CHC. El 
VHB no posee oncogenes conocidos, aunque la mutagenia de inserción 
en los hepatocitos podría contribuir a la aparición del CHC. Otro de 
los mecanismos propuestos se relaciona con la cirrosis y la inflamación 
hepática crónica, que se da del 60 al 90% de los pacientes con hepatitis 
B y CHC. Sin embargo, la cirrosis no constituye un requisito impres- 
cindible para el CHC relacionado con el VHB. El riesgo de CHC 
no se relaciona de manera sencilla con la infección por el VHB, sino 
que requiere una infección crónica (es decir, persistencia crónica del 
antígeno de superficie del VHB). Cuando la infección se contrae al 
nacer o en los primeros años de vida, el riesgo de infección persistente 
(estado de portador) aumenta. La conglomeración familiar del CHC 
probablemente se explica por la transmisión vertical prematura del virus 
y el establecimiento de un estado de portador crónico. Las personas con 
mayor replicación del VHB, evidente por la presencia del antígeno e de 
la hepatitis B (HBeAg) y valores más altos de ADN del VHB, corren 
un mayor riesgo de padecer un CHC. Los genotipos (A-H) del VHB 
también influyen en los resultados clínicos. 

Se ha descubierto que la hepatitis C es la causa principal de hepato- 
patía crónica en el Japón, Europa y EE. UU., donde la tasa de infección 
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por el VHB es relativamente baja. El 2% de la población mundial está 
infectada por el VHC. El 76% de los pacientes japoneses y europeos 
con CHC presenta anticuerpos contra el VHC, así como el 36% de los 
estadounidenses con este mismo tumor. Las infecciones por los virus de 
las hepatitis B y C representan factores independientes de riesgo para 
el CHC, pero podrían actuar de manera sinérgica si una persona sufre 
ambas infecciones. Aunque no se conozca bien la evolución natural 
de la hepatitis C, se trata de una infección crónica con una evolución 
inicial muy benigna. Sin embargo, puede sobrevenir la aparición final 
de una cirrosis con mayor riesgo de CHC. La tasa de CHC entre las 
personas infectadas por el VHC varía del 1 al 3% durante 30 años, y en 
las personas con cirrosis relacionada con el VHC, el CHC se presenta a 
una tasa anual del 1-4%. En estudios sobre la velocidad de progresión 
a la cirrosis se ha calculado un tiempo medio de evolución de 30 años, 
aunque la velocidad de progresión difiere dentro de unos márgenes que 
van desde menos de 20 años hasta más de 50 años. Entre los factores 
que se asocian a una progresión más rápida cabe citar el sexo masculino, 
el consumo crónico de alcohol y una edad superior en el momento de 
la infección. El VHC es un virus ARN que no se incorpora al genoma 
del huésped y, en consecuencia, la patogenia del CHC relacionado con 
esta infección podría depender más de la inflamación crónica y de la 
cirrosis que de un efecto carcinógeno directo. Los datos de la época 
del tratamiento con interferón indican que los pacientes que lograron 
una respuesta vírica mantenida presentaron una reducción de hasta 
un 75% en su riesgo de CHC. Este hecho resulta atractivo y tiene una 
inmensa importancia para la salud mundial, especialmente ahora que 
existen muchos tratamientos eficaces disponibles contra el VHC. Sin 
embargo, estudios futuros determinarán si estos nuevos tratamientos 
cambiarán la incidencia y la evolución del CHC. 

La relación verdadera entre la cirrosis y el CHC es muy difícil de 
examinar y las propuestas de causalidad son simplemente especulativas. 
No se precisa la cirrosis para que aparezca el CHC y este no es una 
consecuencia inevitable de aquella. La relación entre la cirrosis y el 
CHC se complica aún más porque comparten algunas relaciones. Ade- 
más, ciertas relaciones (p. ej., infección por el VHB, hemocromatosis) 
comportan un mayor riesgo de CHC y otras (p. ej., alcohol, cirrosis 
biliar primaria), un riesgo más bajo. Los investigadores han revelado 
que los hígados cirróticos con tasas más altas de replicación del ADN 
se asocian con la aparición de CHC. 

El abuso crónico del alcohol entraña un mayor riesgo de CHC y es 
posible que opere de manera sinérgica, así como en combinación con 
las infecciones por el VHB y el VHC. El alcohol produce cirrosis, pero 
jamás se ha comprobado que resulte directamente cancerígeno para los 
hepatocitos; probablemente actúa como una sustancia cocarcinógena. 
Se ha correlacionado el tabaquismo con el desarrollo del CHC, aunque 
las pruebas disponibles no son concluyentes y es probable que la con- 
tribución al riesgo con independencia de la hepatitis vírica sea muy 
pequeña. La aflatoxina, producida por las especies de Aspergillus, es 
una hepatotoxina potente. Tras la exposición crónica, la aflatoxina se 
comporta como carcinógeno y aumenta el riesgo de CHC. Los hongos 
causales crecen sobre los cereales, cacahuetes y productos alimentarios 
en las regiones tropicales y subtropicales; la ingestión de alimentos 
contaminados se sigue de una exposición a la aflatoxina. Los valores 
de la aflatoxina en los alimentos correspondientes están regulados en 
EE. UU. 

Se ha implicado a diversas sustancias químicas como elementos 
carcinógenos relacionados con el CHC, a saber, nitritos, hidrocarburos, 
disolventes, plaguicidas y cloruro de vinilo. Thorotrast (dióxido de 
torio coloidal) es un medio angiográfico que se utilizó en los años 
treinta y que emite cifras altas de radiación duradera; se ha asociado 
con fibrosis hepática, angiosarcoma, colangiosarcoma y CHC. Se ha 
implicado también a enfermedades metabólicas hereditarias, del tipo 
de la hemocromatosis hereditaria, la deficiencia de A, -antitripsina o 
la enfermedad de Wilson, como factores de riesgo para el carcinoma 
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hepatocelular. La relación con las manipulaciones hormonales, como el 
uso de los anticonceptivos orales y los esteroides anabolizantes, es muy 
débil, a pesar de las propuestas, y probablemente estén más correlacio- 
nados específicamente con el adenoma y el CHC bien diferenciado. 
Actualmente, las investigaciones se centran en las relaciones que puedan 
existir entre el CHC y la diabetes, la obesidad y el síndrome metabólico. 

Manifestaciones clínicas. En general, los pacientes con un CHC 
son hombres de 50 a 60 años que refieren dolor en el hipocondrio 
derecho, adelgazamiento y muestran una masa palpable. En los países 
en los que el VHB es endémico, es frecuente que las manifestaciones 
clínicas comiencen a una edad temprana, debido probablemente a una 
infección durante la infancia. Por desgracia, el CHC de las poblaciones 
no cribadas suele manifestarse tardíamente, dada la ausencia de sínto- 
mas en los primeros estadios. A menudo, las manifestaciones en la fase 
avanzada se limitan a un dolor vago en el hipocondrio derecho que, a 
veces, se irradia al hombro homolateral. Son frecuentes los síntomas 
inespecíficos de toda neoplasia maligna avanzada, como anorexia, 
náuseas, letargo y adelgazamiento. Otra presentación frecuente del 
CHC es la descompensación hepática de un paciente con una cirrosis 
leve conocida o incluso de pacientes sin ningún tipo de cirrosis previa. 

El CHC rara vez se manifiesta por una rotura con el inicio repentino 
de dolor abdominal, seguido de shock hipovolémico secundario a 
hemorragia intraperitoneal. Otras manifestaciones menos comunes 
son la obstrucción de las venas hepáticas (síndrome de Budd-Chiari), 
la ictericia obstructiva, la hemobilia o la fiebre de origen desconocido. 
Menos del 1% de los CHC se manifiesta como un síndrome paraneo- 
plásico, generalmente con hipercalcemia, hipoglucemia y eritrocitosis. 
Los pequeños tumores, descubiertos de manera casual, se ven cada vez 
más, debido al conocimiento de los factores de riesgo específicos, los 
programas de cribado para el diagnóstico de infección por el VHB o 
el VHC y el uso cada vez mayor de técnicas de imagen abdominal de 
gran calidad. 

Diagnóstico. El estudio radiológico resulta esencial para el diagnós- 
tico del CHC. En otras épocas se recurría con frecuencia a gamma- 
grafías hepáticas con radioisótopos y a la angiografía, pero hoy la 
ecografía, la TC y la RM prácticamente han sustituido a estos estudios. 
La ecografía desempeña una misión fundamental para el cribado y 
detección precoz del carcinoma hepatocelular, pero el diagnóstico 
definitivo y la planificación terapéutica suelen basarse en la TC o la 
RM. Los protocolos de TC y RM con contraste dirigidos a diagnos- 
ticar un CHC aprovechan la hipervascularización de estos tumores, y 
las imágenes en fase arterial son fundamentales para evaluar de forma 
satisfactoria el alcance de la enfermedad. A diferencia de muchos otros 
cánceres, el diagnóstico de CHC se puede establecer únicamente según 
los resultados de las pruebas de imagen. Los criterios típicos de las 
pruebas de imagen para el CHC son un realce arterial rápido seguido 
de un lavado en la fase retardada. Un realce de la cápsula respalda el 
diagnóstico de CHC. La TC y la RM también miden la extensión de 
la enfermedad según las metástasis peritoneales, las metástasis gan- 
glionares y el grado de lesión vascular y biliar. La detección de trombos 
blandos o tumorales en el sistema venoso portal es importantísima y 
se puede diagnosticar con cualquiera de las modalidades recién des- 
critas (fig. 54.35). 

Las determinaciones de la AFP ayudan mucho al diagnóstico del 
CHC. Sin embargo, la medición de la AFP se asocia con múltiples 
problemas. En primer lugar, las mediciones de la AFP tienen una baja 
sensibilidad y especificidad. La especificidad y los valores predictivos 
positivos de la AFP mejoran con niveles de corte más altos (p. ej., 
400 ng/ml), pero a costa de la sensibilidad. Las elevaciones falsas positi- 
vas de los niveles de AFP sérica pueden verse en trastornos inflamatorios 
del hígado, como la hepatitis vírica crónica activa. Además, la AFP no 
es específica del CHC y puede estar elevada en el colangiocarcinoma 
intrahepático (CIH) y las metástasis de cáncer colorrectal. Con las 
mejoras en la tecnología del diagnóstico por imagen y la capacidad de 
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FIGURA 54.35 Tomografía computarizada realzada con contraste que 
muestra un hepatocarcinoma multifocal. La vena hepática izquierda está 
invadida y dilatada por el tumor (flechas). (Tomado de Roddie ME, Adam A. 
Computed tomography of the liver and biliary tree. In: Blumgart LH, 
Fong Y, eds. Surgery of the Liver and Biliary Tract. London: WB Saunders; 
2000:309-340.) 


detectar tumores más pequeños, la AFP se utiliza en gran medida como 
una prueba adyuvante en pacientes con masas hepáticas. Los niveles de 
AFP son especialmente útiles en el seguimiento de pacientes tratados 
de recidiva tras la normalización de los niveles. 

Desde la propuesta de directrices para el diagnóstico de CHC 
hecha por la conferencia de la European Association for the Study 
of the Liver'? en Barcelona en el año 2000 y la American Association 
for the Study of Liver Disease, ' se han acumulado nuevos datos y las 
recomendaciones han evolucionado.'”'* La AFP solía desempeñar un 
papel importante en el diagnóstico del CHC mayor de 2 cm.'* Sin 
embargo, dado el excelente rendimiento de las modalidades de imagen 
con contraste, la AFP ya no desempeña un papel fundamental en el 
diagnóstico del CHC.'?** Para los nódulos hepáticos de 1 a 2 cm sobre 
un fondo de cirrosis, actualmente se recomiendan una TC de triple 
fase con contraste y una RM.'”** Si se observan características típicas 
de CHC en las técnicas de imagen (masa aumentada arterialmente 
con lavado de material de contraste en las fases retardadas), se acepta 
un diagnóstico de CHC. Para las lesiones mayores de 2 cm, un solo 
estudio puede ser suficiente. Sin embargo, para las lesiones de 1 a 2 cm, 
la TC con contraste y la RM tienen una sensibilidad del 53 al 62%, 
una especificidad de aproximadamente el 100%, un valor predictivo 
positivo del 95 al 100% y un valor predictivo negativo del 80 al 84%. 
La realización tanto de la RM como de la TC de manera secuencial 
puede aumentar la sensibilidad y ser necesaria para casos difíciles. 

Los pacientes con factores de riesgo adecuados y rasgos radiológicos 
indicativos, con o sin AFP elevada, que son candidatos a tratamiento 
quirúrgico curativo no requieren biopsia preoperatoria, a no ser que 
el diagnóstico sea dudoso. La aspiración con aguja fina percutánea del 
CHC implica escaso riesgo de siembra de células tumorales (estimado 
en -1%) y de rotura o hemorragia, en especial en hígados cirróticos 
y con tumores subcapsulares. Una vez establecido el diagnóstico de 
CHC, la enfermedad ha de ser sometida a estadificación para plantear 
un plan de tratamiento adecuado. La mayoría de los pacientes con 
CHC padecen dos enfermedades y la supervivencia está tan relacionada 
con el tumor como con la cirrosis. La estadificación incluye un estudio 
del alcance de ambos. 

En la valoración del alcance del CHC, se han de considerar las 
localizaciones comunes de metástasis. El CHC metastatiza sobre todo 
en pulmón, hueso y peritoneo. La anamnesis preoperatoria debe cen- 
trarse en los síndromes de estas regiones. La extensión de la enfermedad 
en el hígado, incluida la invasión macrovascular o la presencia de 
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múltiples masas hepáticas, también ha de ser tenida en cuenta. Las 
imágenes transversales del abdomen, incluidas las imágenes de fase 
arterial (v. anteriormente), aportan información sobre la extensión de 
la enfermedad en el hígado, así como sobre la afectación peritoneal. 
La TC torácica preoperatoria resulta obligada, ya que las metástasis 
pulmonares suelen ser asintomáticas. No se obtienen gammagrafías 
óseas de rutina, a no ser que existan síntomas o signos indicativos. 

La evaluación de la función hepática resulta absolutamente esen- 
cial al considerar las opciones de tratamiento del CHC. La resección 
hepática se considera el tratamiento de elección del CHC, y se debe 
considerar el riesgo de insuficiencia hepática y muerte postoperatorias. 
Este riesgo se relaciona con el grado de cirrosis, la hipertensión portal, 
la cantidad de tejido hepático resecada (reserva funcional del hígado) 
y la potencial respuesta regeneradora. Se dispone de otros tratamientos 
satisfactorios para el CHC, como las técnicas de ablación, las técnicas 
de embolización y el trasplante hepático. Así pues, es necesaria una 
valoración completa del tumor y de la función hepática. Se dispone 
de diversas PFH, divididas normalmente en valoración clínica y prue- 
bas de funcionalidad, y existen diversas pautas de evaluación clínica 
(v. anteriormente). No obstante, el estadio de Child-Pugh es el más 
empleado. Los pacientes de clase C de Child-Pugh no son candidatos 
idóneos para el tratamiento de resección, mientras que los de clase A 
suelen tolerar cierto grado de resección hepática. Son muchos los que 
consideran que los pacientes de clase B de Child-Pugh son aptos para 
la cirugía, aunque se mantienen en el límite, por lo que su tratamiento 
debe individualizarse. 

Al margen de estos sistemas de puntuación, recientemente se 
ha podido comprobar que la existencia de una hipertensión portal 
significativa (con independencia de las pruebas bioquímicas) es un 
factor predictivo importante de insuficiencia hepática postoperatoria y 
muerte. La hipertensión portal puede evaluarse directamente midiendo 
las presiones en cuña de la vena hepática, aunque suele resultar evidente 
en las pruebas de imagen de gran calidad en forma de esplenomegalia, 
hígado de aspecto cirrótico y varices intraabdominales. Los análisis 
de sangre suelen demostrar una citopenia marcada (generalmente 
trombocitopenia). Ya hemos descrito las pruebas de la función hepática, 
aunque no se emplean de forma rutinaria en la mayoría de los hospitales 
occidentales debido a que los estudios sobre su valor predictivo han 
proporcionado resultados contradictorios. 

La laparoscopia estadificadora se ha utilizado como herramienta 
en el CHC y evita una laparotomía no terapéutica a uno de cada 
cinco pacientes. La laparoscopia ofrece información adicional sobre la 
extensión de la enfermedad en el hígado, la enfermedad extrahepática y 
la cirrosis. La utilidad de la laparoscopia depende de la extensión de la 
enfermedad, y únicamente se utiliza en casos escogidos. La existencia de 
cirrosis clínicamente aparente, signos radiológicos de invasión vascular 
o tumores bilobares incrementa su rendimiento al 30%, mientras que 
sin estos factores el rendimiento es solo del 5%.” 

Existe una serie de sistemas para estadificar el CHC, pero ninguno 
de ellos ofrece ventajas especiales, probablemente dependen de la 
población específica en la que la enfermedad está siendo estadificada, 
así como de la etiología del CHC en esa población en particular. El 
sistema de estadificación tumor, ganglio, metástasis (INM) no se aplica 
de forma sistemática al CHC ni predice con exactitud la supervivencia 
porque no toma en cuenta la función hepática. Además, el sistema de 
estadificación TNM se basa en una anatomía patológica que a menudo 
no está disponible preoperatoriamente. El sistema de estadificación de 
Okuda representa un buen ejemplo que toma en consideración 
la función hepática y los factores tumorales. Otorga un solo punto 
por la presencia de un tumor que abarque más del 50% del hígado, 
la existencia de ascitis, una concentración de albúmina inferior a 3 g/dl 
y una concentración de bilirrubina superior a 3 mg/dl, y permite 
distinguir claramente entre los pacientes con un diagnóstico muy 
desfavorable y aquellos que pueden llegar a sobrevivir durante mucho 
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TABLA 54.7 Sistema de puntuación 
del Cancer of the Liver Italian Program 


PARÁMETROS 
CLÍNICOS 


Estadio de Child-Pugh 


VALORES DE CORTE PUNTOS 
B 

C 

Uninodular, < 50% extensión 
Multinodular, < 50% extensión 
Masivo o extensión > 50% 

< 400 ng/dl 

> 400 ng/dl 

Trombosis venosa portal No 

Sí 


Morfología tumoral 


Concentración de AFP 


*La puntuación varía de O a 6; generalmente se considera que 
las puntuaciones de 4 a 6 corresponden a procesos avanzados, 
mientras que las puntuaciones de O a 3 implican la posibilidad 
de una supervivencia prolongada. 

AFP, o-fetoproteína. 


tiempo. El sistema de estadificación mejor validado es el Cancer of 
the Liver Italian Program, desarrollado con gran rigor y validado pros- 
pectivamente (tabla 54.7). Como ejemplo de sistema de puntuación 
que probablemente sea específico de una población podemos citar el 
Chinese University Prognostic Index, para el que se tienen en cuenta 
el estadio TNM, los síntomas, la ascitis y las concentraciones de AFP, 
bilirrubina y ALP; este sistema se utiliza fundamentalmente en China 
para estadificar el CHC asociado al VHB. 

Anatomía patológica. El CHC se clasifica histológicamente como 
bien, moderada o escasamente diferenciado. Sin embargo, jamás se ha 
demostrado que el grado del CHC prediga con exactitud su evolución. 
Los patrones de crecimiento del CHC se han clasificado, macroscópica- 
mente, de manera distinta. El esquema más útil divide el CHC en tres 
patrones de crecimiento con una clara relación pronóstica. El tipo de 
CHC colgante se comunica con el hígado a través de un pequeño pedícu- 
lo vascular y se extirpa fácilmente, sin sacrificar una cantidad importante 
del tejido hepático no neoplásico. Este CHC colgante puede crecer hasta 
alcanzar un tamaño considerable sin afectar apenas al tejido hepático sano. 
El CHC compresivo se delimita bien y suele contener una cápsula fibrosa. 
Se caracteriza por un crecimiento que desplaza las estructuras vasculares, 
en lugar de invadirlas. Este tipo de CHC compresivo suele ser resecable. 
El último tipo es el llamado infiltrante, que tiende a invadir las estructuras 
vasculares, incluso con un tamaño reducido. Generalmente, el CHC 
infiltrante se puede resecar, pero con frecuencia se observan márgenes 
histológicos positivos. Los tumores pequeños (< 5 cm) no encajan de 
ordinario en ninguno de estos grupos y se comentan casi siempre aparte. 

Por último, el CHC puede manifestarse de una manera multifocal. 
La mayoría de los CHC se inicia probablemente como un tumor 
solitario pero establece, al final, varias lesiones satélite por la invasión de 
la vena porta y metástasis. Quizá, los tumores multifocales esparcidos 
por el hígado representen el estadio terminal del CHC con metástasis 
múltiples y varios tumores primarios. 

Tratamiento. Hay multitud de opciones terapéuticas frente al CHC, 
que reflejan la heterogeneidad de la enfermedad y la ausencia de un 
tratamiento claramente superior, si se exceptúa la resección completa 
(cuadro 54.1). Para decidir el régimen terapéutico en un determinado 
caso hay que tomar en cuenta el estadio de la neoplasia maligna, el estado 
del paciente, el estado del hígado y la experiencia del médico terapeuta. 


Tratamiento quirúrgico 
Resección. La extirpación completa del CHC, ya sea mediante 
hepatectomía parcial o hepatectomía total con trasplante, es la única 
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CUADRO 54.1 Opciones de tratamiento 


en el hepatocarcinoma 


Cirugía 
Resección. 
Trasplante ortotópico de hígado. 


Ablación 

Inyección de etanol. 

Inyección de ácido acético. 

Termoablación (crioterapia, ablación con radiofrecuencia, microondas). 


Transarterial 
Embolización. 
Quimioembolización. 


Radioterapia 
Combinación de la modalidad transarterial y ablativa: radioterapia con haz 
externo. 


Tratamientos por vía sistémica 
Quimioterapia. 

Terapia hormonal. 

Inmunoterapia. 


modalidad con capacidad curativa. Sin embargo, en general, se con- 
sidera que solo del 10 al 20% de los pacientes sufre una enfermedad 
resecable. A lo largo de la historia, las tasas de mortalidad de la hepatec- 
tomía parcial oscilan entre el 1 y el 20%, pero, si se aplica a pacientes 
en buen estado sin cirrosis avanzada, las tasas de mortalidad descienden 
por debajo del 5%, de acuerdo con las series más modernas. Los avances 
en las técnicas quirúrgicas han permitido la aplicación de resecciones 
segmentarias limitadas en los casos pertinentes, que preservan el hígado 
funcional y mejoran la recuperación postoperatoria inicial. La elección 
de los candidatos adecuados para la resección resulta crucial, y en la 
misma se deben tener en cuenta el estado del hígado y la extensión de 
la enfermedad. La resección hepática está indicada como una opción 
potencialmente curativa en pacientes con aceptable función hepática 
(clase A de Child-Pugh sin hipertensión portal) y un CHC solitario 
sin invasión vascular importante. Los pacientes con hipertensión portal 
o cirrosis B o C de Child-Pugh no toleran una resección. También es 
importante considerar el volumen del FRH, que se correlaciona con el 
riesgo de complicaciones postoperatorias y de muerte. La embolización 
preoperatoria de la vena porta representa un método muy eficaz para 
aumentar el volumen y la capacidad funcional del FRH, y se utiliza 
mucho en pacientes con cirrosis A de Child-Pugh que se van a someter 
a una resección importante con un EFRH pequeño (es decir, < 30-40% 
del volumen hepático total). Las tasas generales de supervivencia del 
CHC después de la resección varían entre el 58 y el 100% al cabo de 1 
año, entre el 28 y el 88% a los 3 años, entre el 11 y el 75% a los 5 años 
y entre el 19 y el 26% a los 10 años. Evidentemente, estos resultados 
dependen del estadio del tumor y del grado de cirrosis en cada serie, 
pero dan una idea de los márgenes. 

Se han identificado diversos factores pronósticos, que predicen la 
supervivencia tras la resección, pero no hay ninguno aceptado de forma 
universal. Los factores pronósticos negativos más citados son el tamaño 
tumoral, la cirrosis, el patrón de crecimiento infiltrante, la invasión 
vascular, las metástasis intrahepáticas, los tumores multifocales, las 
metástasis ganglionares, los márgenes menores de 1 cm y la ausencia 
de cápsula. Los mejores resultados se obtienen en los pacientes con 
tumores pequeños y aislados, aunque el tamaño no contraindica por sí 
solo la resección. Especialmente para los pacientes con tumores grandes 
que están fuera de los criterios de trasplante no se dispone de muchas 
opciones terapéuticas. En tales pacientes con una función hepática 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


adecuada, resto hepático funcional adecuado y tumores operables, la 
extirpación quirúrgica puede ofrecer los mejores resultados posibles. 
Los tumores multifocales y la invasión vascular importante se asocian, 
por lo general, con un resultado malo, pero algunos grupos abogan por 
la extirpación en pacientes muy seleccionados. Un ensayo controlado 
aleatorizado corroboró estos hallazgos. En este estudio, los pacientes 
con CHC multifocal fuera de los criterios de Milán fueron asignados 
aleatoriamente al grupo de extirpación o al de quimoembolización 
transarterial.'* En este estudio, la extirpación proporcionó una mejor 
supervivencia global de los pacientes con CHC multifocal en compa- 
ración con la quimioembolización transarterial, lo que indica que la 
extirpación puede ser una opción para estos pacientes. Para los tumores 
potencialmente resecables que presentan características de alto riesgo, 
diversas estrategias neoadyuvantes pueden ayudar a seleccionar a los 
pacientes para la resección. Por ejemplo, un período de observación y 
control del tumor con tratamientos intraarteriales (p. ej., quimioem- 
bolización/radioembolización transarterial) puede ayudar a seleccionar 
alos pacientes que se beneficiarán al máximo de la resección. 

Trasplante. En teoría, el trasplante hepático ortotópico es el 
tratamiento de elección para el CHC, ya que aborda tanto la dis- 
función hepática como la cirrosis y el propio tumor. Las limitaciones 
del trasplante son la necesidad de inmunodepresión crónica y la falta 
de donantes de órganos. Está aumentando el interés por el uso de la 
hepatectomía parcial de donantes vivos, que soluciona este último 
aspecto, aunque la cuestión continúa suscitando cierta controversia. 
En las primeras series sobre trasplantes para el CHC se registraron 
tasas elevadas de recidiva y una tasa de supervivencia a largo plazo 
relativamente escasa, datos en buena parte atribuidos al hecho de que 
la mayoría de los pacientes fueron trasplantados en una fase avanzada 
del proceso. Las mejoras en la selección de los pacientes, en concreto 
eligiendo pacientes con tumores solitarios de menos de 5 cm o en 
número no superior a 3 y de menos de 3 cm, han dado lugar a mejoras 
de los resultados.'? Con la aplicación de estos criterios de selección 
más restrictivos, las tasas de supervivencia a largo plazo han oscilado 
entre el 50 y el 85%. Estudios recientes han comenzado a extender las 
indicaciones del trasplante hepático ortotópico sin mayor efecto sobre 
la supervivencia a largo plazo, pero con probable incremento global 
en las tasas de recidiva. Mientras que el paciente con CHC y cirrosis 
inscrito en la lista espera la disponibilidad de un órgano, la evolución 
del CHC normalmente se controla con tratamiento locorregional 
como ablación y tratamientos transarteriales. La comparación de 
los resultados de la resección con el trasplante resulta difícil, ya que los 
pacientes a los que se plantea un trasplante tienen un período de obser- 
vación durante el cual los pacientes con enfermedad maligna progresan 
y abandonan la lista de trasplantes. Como tal, estas dos estrategias 
deberían ser consideradas complementarias en lugar de competitivas. 
Los pacientes con cirrosis avanzada (clases B y C de Child) y CHC en 
fase inicial pueden optar al trasplante, mientras que los que presentan 
cirrosis y clase A de Child registran resultados similares con trasplante 
y resección, y probablemente requieran esta última. 


Tratamientos locorregionales 

Ablación. Se conocen otras técnicas no quirúrgicas de ablación local 
del CHC. La inyección percutánea de etanol (IPE) supone una técnica 
valiosa para destruir los pequeños tumores. El tumor se destruye por una 
combinación de deshidratación celular, necrosis por coagulación y trombo- 
sis vascular. La mayoría de los tumores menores de 2 cm se puede destruir 
con una sola aplicación de IPE, pero los tumores más voluminosos precisan 
varias inyecciones. La supervivencia a largo plazo tras la IPE sobre tumores 
menores de 5 cm ha variado entre el 24 y el 40%. La inyección percutánea 
de ácido acético representa una técnica parecida a la IPE, pero con un 
poder necrosante superior, que se aprovecha frente a los tumores tabicados. 

Las técnicas de termoablación que congelan o calientan los tumores 
para destruirlos se han popularizado mucho en los últimos tiempos. 


54 Hígado 


FIGURA 54.36 Angiografías que muestran un hepatocarcinoma hiper- 
vascular antes (A) y después (B) de la embolización. 


La crioterapia recurre a una criosonda especial para congelar y des- 
congelar el tumor y el tejido hepático vecino y producir una necrosis. 
La crioterapia suele efectuarse durante la laparotomía o la laparoscopia, 
aunque hace poco se han introducido técnicas percutáneas. Una de sus 
ventajas es que la bola de hielo que se forma se controla fácilmente en la 
ecografía. Entre los inconvenientes se encuentra el efecto de disipación 
del calor que limita la utilidad de la congelación en zonas contiguas a 
los grandes vasos sanguíneos y una tasa de complicación relativamente 
alta, del 8 al 41%. Las tasas de supervivencia notificadas a los 2 años 
después de la crioablación del CHC oscilan entre el 30 y el 60%, pero 
no hay ningún estudio comparativo con la resección. La ablación 
con radiofrecuencia (ARF) consiste en aplicar corrientes alternas de 
alta frecuencia para generar calor alrededor de la sonda insertada y 
alcanzar temperaturas superiores a 60 “C que producen la muerte celular 
inmediata. Aunque limitada en principio a los tumores más pequeños, 
el perfeccionamiento tecnológico ha permitido crear sondas de ARE 
que supuestamente destruyen tumores de hasta 7 cm. Sin embargo, la 
eficacia de la ARF para CHC de más de 3 cm es limitada, debido al 
aumento de las tasas de recidiva local. La ARF se ve asimismo limitada 
por el efecto protector de los vasos sanguíneos y no actúa bien en 
estas zonas. La técnica puede realizarse fácilmente por vía percutánea, 
con bajas tasas de complicación; para ella se están creando sistemas 
óptimos de orientación. Datos recientes indican que la extirpación 
puede ser superior a la ARE en los CHC pequeños en términos tanto 
de supervivencia libre de enfermedad como global. La ablación por 
microondas ha surgido como una técnica termoablativa alternativa. 
Tratamientos dirigidos por vía arterial. El tratamiento transar- 
terial del CHC se basa en el hecho de que la mayor parte del aporte 
de sangre al tumor procede de la arteria hepática. Hoy en día, el tra- 
tamiento transarterial se aplica de forma percutánea, y se evitan así 
la morbilidad y la mortalidad de la laparotomía. La embolización 
transarterial percutánea puede inducir una necrosis isquémica en el 
CHC y se asocia a tasas de respuesta de hasta el 50% (fig. 54.36). Las 
tentativas para mejorar la eficacia de la embolización arterial incluyen 
la adición de preparados de quimioterapia (quimioembolización) 
a las partículas embolizantes asépticas y aceites como el aceite etio- 
dizado que sean captados selectivamente por el CHC. Aunque la 
quimioembolización no ha demostrado ser superior a la embolización 
sin quimioterapia con respecto a la supervivencia, un ensayo indicó una 
mejora en el control local con la quimioembolización.”” Siete ensayos 
aleatorizados han comparado la embolización o la quimioembolización 
con el tratamiento conservador. Dos de estos estudios y un metaanálisis 
han constatado una ventaja en lo que respecta a la supervivencia global 
para las estrategias de embolización.”” La selección de candidatos 
apropiados para la embolización es importante y el tratamiento gene- 
ralmente ha de limitarse a pacientes con función hepática preservada 
y tumores multinodulares asintomáticos sin invasión vascular. Una 
selección inadecuada de los pacientes da lugar, en ocasiones, a una 
mayor incidencia de insuficiencia hepática inducida por el tratamiento, 
lo que contrarrestaría los potenciales efectos beneficiosos. La inyección 
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intraarterial de yodo 131 con aceite etiodizado o de itrio 90 en microes- 
feras de vidrio también se ha utilizado para aplicar radiación localizada 
a los CHC, y se han registrado tasas de respuesta ciertamente des- 
tacadas. La radioterapia transarterial es un tratamiento potencialmente 
prometedor como tratamiento primario o complementario del CHC. 

Radioterapia. La radioterapia con haz externo (RTHE) tiene una 
utilidad limitada en el tratamiento del CHC, aunque en ocasiones se 
registren respuestas llamativas a la misma. La RTHE se ve limitada 
por el daño que induce en el parénquima hepático normal y los órga- 
nos circundantes, aunque los métodos más recientes de radioterapia 
conformacional y las técnicas sincronizadas con la respiración están 
mejorando la utilidad de esta modalidad de tratamiento. 


Tratamientos sistémicos 

Quimioterapia. La quimioterapia por vía sistémica con diversos 
fármacos (p. ej., cisplatino, doxorubicina, etopósido, 5-fluorouracilo 
[5-FU], mitomicina C, amsacrina, mitoxantrona, OK-432, tamoxifeno, 
uracilo, VM-26) ha resultado ineficaz y desempeña una función apenas 
significativa en el tratamiento del CHC. Las tasas de respuesta suelen ser 
inferiores al 20% y son de duración breve. El tratamiento hormonal se ha 
utilizado en pequeños grupos de pacientes con CHC, y se han registrado 
algunos resultados iniciales prometedores, aunque aún no ha demostrado 
una mayor eficacia en comparación con los regímenes convencionales. 

Más recientemente, se ha evaluado el rendimiento del sorafenib, en 
un tratamiento dirigido contra moléculas que inhibe las serina-treonina 
cinasas Raf-1 y B-Raf, la actividad del receptor tirosina cinasa de los 
receptores de factor de crecimiento endotelial vascular 1, 2 y 3 y el fac- 
tor de crecimiento derivado de plaquetas fB. Llovet et al.” aleatorizaron 
a 599 pacientes con CHC en estadio avanzado y cirrosis de estadio A 
de Child-Pugh a sendos grupos de sorafenib p.o. o placebo. La mediana de 
supervivencia global fue de 10,7 meses en el grupo de sorafenib y 
de 7,9 meses en el de placebo (P < 0,001), con una diferencia de 2,8 
meses. La mediana de tiempo a progresión radiológica fue de 5,5 meses 
en el grupo de sorafenib y de 2,8 meses en el de placebo (P < 0,001) 
con una diferencia de 2,7 meses En ninguno de los dos grupos se regis- 
traron respuestas completas según criterios radiológicos. Aunque el 
perfil de episodios adversos de sorafenib fue similar al del placebo, este y 
otros estudios previos han demostrado que sorafenib es mejor tolerado 
en pacientes con cirrosis de clase A de Child-Pugh. Con un mejor 
conocimiento de la patogenia molecular, existe la esperanza de que, en 
esta enfermedad, cada vez más serán evaluados nuevos tratamientos.” 

Inmunoterapia. La inmunoterapia ha mostrado cierto éxito contra 
el CHC. En un ensayo multicéntrico de fase 1/II sin asignación al azar 
que evaluó el anticuerpo contra la proteína de muerte celular programa- 
da 1 (anti-PD-1) nivolumab, se observó una tasa de respuesta objetiva 
de 20%. Actualmente se encuentra en curso un ensayo comparativo 
aleatorizado que compara la eficacia de sorafenib con nivolumab como 
tratamiento definitivo del CHC avanzado. 

En resumen, para el tratamiento del CHC se dispone de una gran 
cantidad de opciones de tratamiento. La selección de la modalidad 
de tratamiento apropiado se basa en el alcance de la enfermedad, la 
presencia o ausencia de hipertensión portal y la reserva hepática. Los 
pacientes con enfermedad operable, con reserva hepática mantenida y 
ausencia de hipertensión portal se tratan mejor con extirpación. Los 
pacientes con enfermedad hepática subyacente avanzada e hipertensión 
portal se tratan mejor con trasplante hepático. Este es aplicable solo 
si el tumor es de 5 cm o más pequeño o hay dos o tres tumores, el 
más grande de los cuales es de 3 cm o más pequeño. Cada vez se 
utilizan más criterios ampliados para el trasplante. En pacientes con 
tumores muy pequeños y múltiples comorbilidades pueden aplicarse 
técnicas ablativas percutáneas. La eficacia de la ablación disminuye 
con el aumento del tamaño del tumor. Para la enfermedad multifocal 
en ausencia de invasión macrovascular y enfermedad extrahepática, 
ni la extirpación ni el trasplante son aplicables, y los tratamientos 
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TABLA 54.8 Comparación entre 

el carcinoma hepatocelular convencional 
y el fibrolaminar 

PARÁMETRO CHC CHC FIBROLAMINAR 
2:1-8:1 1:1 

55 años 25 años 

Tumor Invasivo Bien circunscrito 
Resecabilidad < 25% 50-75% 

Cirrosis 90% 5% 

AFP positiva 80% 5% 

Hepatitis B positiva 65% 5% 


Cociente hombre:mujer 


Media de edad 


AFP, o-fetoproteína; CHC, carcinoma hepatocelular. 


transarteriales ofrecen los mejores resultados. En pacientes sintomáticos 
con enfermedad avanzada, con afectación macrovascular y en presencia 
de enfermedad extrahepática, el sorafenib es una opción. En pacientes con 
enfermedad extensa que están sintomáticos, con deterioro de su estado 
funcional y que presentan un deterioro grave de su función hepática, 
cualquier modalidad de tratamiento es poco probable que proporcione 
beneficios importantes, y a estos pacientes solo se les debería ofrecer 
tratamiento de apoyo. 

Tratamiento complementario adyuvante. Actualmente, no existe un 
tratamiento complementario recomendado después de la resección de 
un CHC. Esto se debe en gran parte a la falta de quimioterapia eficaz 
para el CHC. En un estudio de fase III comparativo con placebo con 
doble enmascaramiento que evaluó la eficacia de sorafenib para dis- 
minuir la recidiva del CHC en pacientes que experimentaron una res- 
puesta radiológica completa tras la resección o ablación, el tratamiento 
con sorafenib no pudo disminuir la recidiva.” Sin embargo, en pacien- 
tes con el VHB el tratamiento antiviral ha demostrado que la infección 
reduce el riesgo de recidiva del CHC y de muertes relacionadas con el 
CHC. Con la disponibilidad de antivirales más nuevos y eficaces para 
el tratamiento del VHC, se esperan resultados similares en pacientes 
infectados con este virus. Si bien un grado más bajo de evidencia 
indica que la respuesta vírica mantenida se asocia con una mejor SG 
(supervivencia general) y una mejor supervivencia sin recidiva tras la 
resección o el tratamiento locorregional para el CHC relacionado con 
el VHC; esto debe confirmarse en ensayos mejor diseñados. 

Variantes del CHC. El CHC fibrolaminar” es una variante con 
rasgos clínicos muy diferentes, que se resumen en la tabla 54.8. En 
general, este tumor afecta a pacientes más jóvenes sin antecedentes 
de cirrosis. La neoplasia suele estar muy bien limitada y encapsulada 
y puede tener una zona fibrótica central. La cicatriz central dificulta 
la distinción entre este tumor y la HNE. El análisis histológico revela 
que el CHC fibrolaminar se compone de grandes células tumorales 
poligonales, incluidas en un estroma fibroso, que forman estructuras 
laminares (fig. 54.37). El CHC fibrolaminar no produce AFP pero se 
asocia con valores elevados de neurotensina. En general, su pronóstico 
es mejor que el del CHC habitual, posiblemente por la elevada tasa 
de resecabilidad, la ausencia de hepatopatía crónica y una evolución 
más indolente. Aproximadamente del 50 al 75% de los pacientes 
sometidos a resección completa sobrevive durante largo tiempo, aunque 
son frecuentes las recidivas (80% de los pacientes, como mínimo). La 
existencia de metástasis ganglionares conlleva un pronóstico más des- 
favorable. Se ha propuesto la resección de las metástasis ganglionares y 
las lesiones recidivantes debido a la falta de un tratamiento alternativo y 
a la posibilidad de una supervivencia prolongada. Un estudio identificó 
una transcripción quimérica que se expresa en el CHC fibrolaminar, 
pero no en el hígado normal adyacente.” El estudio también indicó 
que esta transcripción codifica una proteína quimérica que contiene el 
dominio catalítico de la proteína cinasa A, lo que indica que esta ganan- 
cia de actividad cinasa puede desempeñar una función en la patogenia 
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FIGURA 54.37 Hepatocarcinoma fibrolaminar. Se aprecia colágeno 
abundante que comunica los conglomerados celulares. Las células suelen 
disponerse en láminas unicelulares. Hay un ácino en el campo superior 
izquierdo. 


del CHC fibrolaminar. La dilucidación de tales innovadores procesos 
puede conducir al desarrollo de nuevos tratamientos dirigidos contra 
esta enfermedad, que, normalmente, afecta a personas jóvenes y sanas. 

En raras ocasiones, el CHC se manifiesta como un tumor hepa- 
tocelular-colangiocelular mixto, con diferenciación celular de ambos 
tipos presente. Se ignora si se trata de dos tumores diferentes, que se 
entremezclan, o de una diferenciación mixta del mismo tumor. Estos 
tumores mixtos tienden a tener un pronóstico que es peor que para el 
CHC estándar, pero mejor de lo esperado para el colangiocarcinoma 
intrahepático. 

Hay una variante del CHC de células claras que contiene un cito- 
plasma claro. Estos tumores se parecen al hipernefroma. La variante de 
células claras posiblemente muestre un pronóstico más favorable que el 
CHC habitual, aunque no ha concluido aún el debate al respecto. Se 
ha descrito una variante de células pleomorfas o gigantes, con carácter 
multinucleado, pleomorfo y grande, probablemente originadas en 
las células hepáticas primitivas. Algunos CHC manifiestan signos de 
diferenciación sarcomatoide y se conocen como variantes sarcomatoides 
o carcinosarcoma. Estos tumores no suelen producir AFP y, cuando se 
presentan, tienen más metástasis. 

El CHC infantil es una entidad muy clara que representa casi una 
cuarta parte de los tumores hepáticos infantiles, aunque rara vez se 
vea en la lactancia. La hepatitis vírica se asocia con el CHC infantil 
en Asia, pero no tanto en EE. UU. Otras enfermedades hepáticas 
metabólicas de carácter hereditario (v. anteriormente) se asocian, a 
menudo, con el CHC infantil. Como sucede con el CHC del adulto, el 
único tratamiento potencialmente curativo es la resección completa. En 
la infancia se observa una gran incidencia de multifocalidad, invasión 
vascular y metástasis extrahepáticas, que explican las tasas relativamente 
bajas de supervivencia a largo plazo (del 10 al 20%). 
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Colangiocarcinoma intrahepático 


El colangiocarcinoma es una neoplasia poco corriente, cuya incidencia 
es de 1-2/100.000 en EE. UU.; puede surgir en cualquier parte del 
árbol biliar, desde la ampolla de Vater hasta los conductos biliares 
intrahepáticos periféricos. La mayoría (40-60%) de estos tumores afecta 
a la confluencia biliar (tumor de Klatskin), pero un 10% procede de 
los conductos intrahepáticos y se conocen como CIH. El CIH es la 
segunda neoplasia hepática primaria más común. Los estudios sobre 
la incidencia y evolución natural del CIH se ven confundidos por el 
hecho de que en otras épocas muchos de estos tumores se tomaran por 
error como adenocarcinomas metastásicos, puesto que la biopsia no 
permitía diferenciarlos. 

El CIH se asocia con enfermedades que causan inflamación biliar 
y fibrosis. A lo largo de la historia, los factores más comunes de ries- 
go para el colangiocarcinoma (de cualquier tipo) son la colangitis 
esclerosante primaria, la enfermedad quística del colédoco, la hepato- 
litiasis y la CPR. Los resultados de estudios epidemiológicos recientes 
correlacionan el CIH con las infecciones por el VHB y el VHC, la 
cirrosis, la esteatohepatitis no alcohólica y la diabetes. Es probable que 
el incremento reciente del número de casos de CIH diagnosticados 
en EE. UU. se deba a un mejor conocimiento de esta enfermedad, 
a los cambios en la clasificación y quizá también al aumento de las 
infecciones por el VHC en los años sesenta y setenta. 

La presentación clínica del CIH es similar a la del CHC. Estos 
tumores son asintomáticos en las etapas tempranas. Cuando están 
presentes, los síntomas más comunes son el dolor en el cuadrante 
superior derecho del abdomen y la pérdida de peso. La ictericia ocurre 
con menos frecuencia, ya que estos tumores tienden a surgir en la 
periferia del hígado. Más comúnmente, los pacientes consultan por 
masas hepáticas halladas de forma causal en técnicas de diagnóstico 
de imagen transversales. A diferencia del CHC, los niveles de AFP 
son normales, aunque los niveles de CEA o CA19-9 pueden estar 
elevados en algunos casos. Dado que el adenocarcinoma metastásico 
en el hígado es más común, el CIH es un diagnóstico de exclusión, y 
debería llevarse a cabo una búsqueda de un tumor primario con endos- 
copia gastrointestinal alta y baja, y técnicas de imagen transversales del 
tórax, abdomen y pelvis. Si se ha realizado una biopsia, a menudo se lee 
como adenocarcinoma. Aunque tinciones especiales pueden indicar el 
diagnóstico de CIH, no son concluyentes. En la TC y la RM, el CIH se 
observa como una masa hepática focal que puede asociarse a dilatación 
biliar periférica. Es característico que la masa presente realce periférico 
o central en las imágenes con contraste. Además, a diferencia del CHC, 
existe un realce persistente en las fases tardías debido a la naturaleza 
fibrótica del colangiocarcinoma, en contraste con la naturaleza vascu- 
lar del CHC. También se observa con frecuencia una retracción capsular 
hepática. Es frecuente hallar metástasis intrahepáticas, metástasis en 
ganglios linfáticos y proliferación en el árbol biliar. 

La resección completa constituye el tratamiento de elección para el 
CIH. En el tratamiento del CIH el concepto de márgenes quirúrgicos 
óptimos está evolucionando. Sin embargo, los cirujanos deberían 
esforzarse por obtener márgenes RO. Debido al gran tamaño del 
tumor y la invasión de las estructuras circundantes, para lograr una 
resección sin afectación tumoral pueden ser necesarias hepatectomías 
importantes con o sin resección de los órganos circundantes. Las tasas 
de resecabilidad suelen oscilar hasta el 60% y, cuando no se procede 
a la resección, es raro observar supervivencias duraderas. Las tasas de 
supervivencia a los 3 años varían entre el 16 y el 61% con la resección 
completa y las de los 5 años, entre el 24 y el 44%. Los elementos que 
auguran un pronóstico desfavorable son la multifocalidad, las metás- 
tasis ganglionares, la invasión vascular y los márgenes positivos. Estos 
factores han sido incluidos actualmente en el sistema de estadificación 
del American Joint Committee on Cancer (AJCC). Una revisión de 
pacientes con CIH evaluados de forma prospectiva que fueron someti- 
dos a una resección señaló que, si bien los pacientes con una resección 
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RO obtuvieron mejores resultados en comparación con la resección 
R1, la amplitud del margen no influyó en los resultados.” Debido a la 
rareza del CIH, se sabe poco acerca de la efectividad de la radioterapia 
y la quimioterapia para este tumor como tratamientos adyuvantes. 
Por tanto, su aplicación no es de rutina. El uso de la quimioterapia 
como estrategia adyuvante es controvertido. Dada la baja incidencia 
general de cánceres biliares, los estudios de tratamiento adyuvante 
normalmente han agrupado diferentes sitios de enfermedad para incluir 
tanto el colangiocarcinoma intrahepático como extrahepático, así como 
el cáncer de vesícula biliar. En un ensayo clínico publicado reciente- 
mente en el Reino Unido (estudio BILCAP de fase IID),” pacientes 
con vesícula biliar completamente resecada y colangiocarcinoma fueron 
asignados al azar para recibir capecitabina adyuvante u observación. 
Aunque en el análisis por intención de tratar, la capecitabina adyuvante 
no mejoró la supervivencia, al comparar los pacientes que recibieron 
tratamiento posquirúrgico por protocolo, la capecitabina adyuvante se 
asoció con una reducción del 25% en el riesgo de muerte. Los estudios 
retrospectivos han proporcionado datos contradictorios con respecto a 
los beneficios del tratamiento adyuvante posquirúrgico. Actualmente 
se investiga la quimioterapia regional a través de la arteria hepática, 
que podría representar una opción muy prometedora. 


Otras neoplasias malignas primarias 


El hepatoblastoma es el tumor hepático primario más común de la 
infancia. Cada año se notifican de 50 a 70 casos nuevos en EE. UU. 
Se han descrito casos raros de hepatoblastoma del adulto, pero, en 
conjunto, la edad mediana de presentación corresponde a 18 meses y casi 
todos los casos suceden antes de los 3 años. Recientemente se ha asociado 
el hepatoblastoma con el síndrome de poliposis familiar. Existe una serie 
de subtipos histológicos, aunque, por lo común, el tumor procede de los 
hepatocitos fetales embrionarios y suele contener elementos mesenqui- 
matosos. En la mayoría de los casos, el tumor se manifiesta por una masa 
asintomática. La anemia leve y la trombocitosis se ven con frecuencia al 
principio. Los valores séricos de AFP del 85 al 90% de los pacientes se 
elevan y constituyen un marcador útil de la respuesta terapéutica. En la 
mayoría de los estudios se respalda el uso de la quimioterapia seguida 
de la resección; la supervivencia depende aparentemente de la resección 
completa. La quimioterapia puede servir para reducir el estadio tumoral 
y facilitar la resección. Los pacientes sin metástasis o con la variante ana- 
plásica pueden alcanzar tasas de supervivencia duradera del 60 al 70% 
con la resección completa. Curiosamente, la mitad de los pacientes con 
metástasis pulmonares se cura con la resección del tumor hepático y la 
quimioterapia o resección de las metástasis pulmonares. 

Rara vez, algunos sarcomas se manifiestan como tumores hepáticos 
primarios, pero, hasta que se demuestre lo contrario, deben tratarse 
como metástasis. Probablemente, el angiosarcoma sea el sarcoma hepá- 
tico primario mejor conocido debido a su asociación estrecha con la 
exposición al cloruro de vinilo o a Thorotrast. El angiosarcoma suele 
manifestarse por masas hepáticas múltiples y puede descubrirse en la 
infancia. La supervivencia duradera es mínima con el angiosarcoma 
hepático primario. Se han descrito otros sarcomas, entre ellos el leio- 
miosarcoma, el histiocitoma fibroso maligno, el sarcoma embrionario 
y el tumor rabdoide hepático primario, pero son muy poco corrientes. 
Estas dos últimas lesiones se dan de forma característica en los niños. 

El linfoma no hodgkiniano puede afectar primariamente al hígado, 
acompañándose o no de enfermedad extrahepática. El linfoma hepático 
primario debe tratarse como linfoma de cualquier otra localización si el 
diagnóstico se puede establecer antes de la resección hepática. 

También se han descrito, pero probablemente son extremadamente 
raros, tumores neuroendocrinos hepáticos primarios y tumores carci- 
noides. Puede resultar difícil separar estos tumores neuroendocrinos 
hepáticos primarios tan raros de una metástasis, ya que los primeros 
pueden ocultarse al estudio de imagen y, por otro lado, el hígado cons- 
tituye el asiento más común de las metástasis. 
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Los tumores malignos de las células germinales del hígado, entre 
otros los teratomas, los coriocarcinomas y los tumores del saco vitelino, 
son rarísimos y afectan fundamentalmente a los niños. 

El hemangioendotelioma epitelioide del hígado es un tumor vas- 
cular maligno extraño que se manifiesta por múltiples masas hepáticas 
bilaterales. Una cuarta parte de los pacientes sufre metástasis extra- 
hepáticas y el comportamiento clínico resulta imprevisible, algunos 
pacientes tienen un curso indoloro prolongado. Casi todos los pacientes 
acaban falleciendo por insuficiencia hepática, pero se han descrito casos 
con respuesta al trasplante. 


Metástasis 


Los tumores malignos más comunes del hígado son las metástasis. El 
hígado constituye un lugar habitual para las metástasis de los tumores 
gastrointestinales, presumiblemente porque se diseminan por el sis- 
tema venoso portal. Las metástasis hepáticas más importantes para el 
cirujano son las colorrectales, debido al potencial bien documentado 
de supervivencia a largo plazo después de la resección completa. Sin 
embargo, un gran número de otros tumores metastatiza habitualmente 
en el hígado. Entre ellos cabe destacar las neoplasias de los segmentos 
superiores del tubo digestivo (estómago, páncreas, vías biliares), del 
sistema genitourinario (riñón, próstata), del sistema neuroendocrino, 
de la mama, del ojo (melanoma), de la piel (melanoma), de los tejidos 
blandos (sarcoma retroperitoneal) y del aparato reproductor femenino 
(ovario, endometrio, cuello uterino). La gran mayoría de los tumores 
hepáticos metastásicos se acompañan de trastornos extrahepáticos, 
producen lesiones hepáticas irresecables o no pueden curarse mediante 
la resección, lo que limita la intervención del cirujano a unos pocos 
casos muy seleccionados. El adenocarcinoma hepático metastásico de 
un tumor primario desconocido es en muchos casos un CIH primario, 
por lo que siempre se debe tener presente esta posibilidad. 

Tradicionalmente, cuando un cáncer se ha extendido a un lugar 
remoto, se considera una enfermedad generalizada, en la que los 
tratamientos locorregionales (es decir, la cirugía) carecen de efecto. 
Las metástasis hepáticas y, en concreto, las del cáncer colorrectal han 
constituido una excepción a esta regla. Después de más de 35 años de 
investigación clínica, se ha documentado que se pueden resecar las 
metástasis hepáticas aisladas del cáncer colorrectal y obtener una super- 
vivencia duradera e incluso la curación. Los avances en la quimioterapia 
hepática por vía sistémica y regional han ensanchado, asimismo, las 
indicaciones del tratamiento quirúrgico y probablemente mejorado 
la supervivencia a largo plazo tras la resección. La selección de los 
pacientes representa, sin ninguna duda, el aspecto más importante 
del tratamiento quirúrgico de las metástasis hepáticas; el seguimiento 
clínico de los pacientes sometidos a resección revela quiénes son los 
mejores candidatos. Aunque es frecuente que los pacientes sobrevivan 
mucho tiempo (hasta un 50-60% de los pacientes en estudios recien- 
tes), también son habituales las recidivas y el tratamiento multimodal 
crónico en aproximadamente el 75% de los pacientes. Debido a ello, 
es muy importante mantener unas expectativas realistas e informar 
verazmente a los pacientes. Al margen del cáncer colorrectal, también 
es posible resecar los tumores que producen metástasis hepáticas ais- 
ladas o limitadas, con el objeto de prolongar la supervivencia de los 
pacientes, aunque los datos sobre estos otros tumores son escasos y no 
tan convincentes como los del cáncer colorrectal. 


Metástasis colorrectales 


Cada año, aparecen más de 140.000 nuevos casos de cáncer colorrectal 
en EE. UU. Hasta el 60% de estos pacientes presentarán metástasis 
durante la evolución de su enfermedad. Una gran proporción de estos 
pacientes presentará metástasis en el hígado que, para algunos, puede 
ser el único sitio de enfermedad metastásica. En este sentido, las metás- 
tasis hepáticas pueden presentarse de forma sincrónica (es decir, en el 
momento del diagnóstico de la enfermedad primaria) o metacrónica 
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(definida de manera arbitraria como > 1 año después del diagnóstico 
de la enfermedad primaria). La bibliografía indica que las metástasis 
hepáticas sincrónicas presagian un peor pronóstico que la enfermedad 
metacrónica.* La mayoría de estos casos de metástasis hepáticas se 
asocian con enfermedad metastásica generalizada o metástasis hepáticas 
irresecables. Se estima que entre el 5 y el 10% de estos pacientes son 
candidatos a resección hepática potencialmente curativa. No obstante, 
ante la mejora de las tasas de respuesta a la quimioterapia moderna y 
dados los avances registrados en cirugía hepática, el número de pacien- 
tes que son candidatos a hepatectomía es actualmente mayor que en 
el pasado. De hecho, se considera que hasta el 20% de los pacientes 
pueden ser aptos para la intervención. 

Presentación. En un pasado remoto, los pacientes con metástasis 
colorrectales hepáticas solían presentarse con síntomas y signos de 
neoplasia maligna avanzada, como dolor, ascitis, ictericia, pérdida de 
peso y masa palpable. La existencia de estos síntomas en la presentación 
denota mal pronóstico y pocos de los pacientes afectados por este 
cuadro son candidatos a tratamiento, salvo mediante quimioterapia y 
cuidados paliativos. Ello hace que la mayoría de los cirujanos sometan a 
un estrecho seguimiento a los pacientes con cáncer colorrectal primario 
resecado que sean potenciales candidatos a un tratamiento agresivo. 
Para ello realizan exploraciones físicas seriadas, estudios de imagen 
transversal, PEH y medición de los niveles de CEA. Aunque no apo- 
yadas por ensayos aleatorizados, las observaciones clínicas han indicado 
que los pacientes que son seguidos cuidadosamente con exploraciones 
físicas sucesivas, estudios de imagen transversales, pruebas funcionales 
hepáticas y determinación de los niveles de CEA son en los que se 
encuentra que tienen enfermedad metacrónica operable y las mayores 
posibilidades de supervivencia a largo plazo. Además de este grupo de 
pacientes, hay otros en los que se detecta enfermedad metastásica sin- 
crónica en el momento del diagnóstico del cáncer colorrectal primario, 
en estudios de imagen preoperatoria o en laparotomía. 

Aunque una concentración de CEA elevada no resulta específica del 
cáncer colorrectal recidivante, un nivel creciente de CEA en exámenes 
seriados y la presencia de una masa sólida de nuevo desarrollo en los 
estudios de imagen son diagnósticos de enfermedad metastásica. Las 
elevaciones leves en las PFH son frecuentes en el cáncer colorrectal 
metastásico en el hígado, aunque no resultan eficaces como medios 
de cribado. Los niveles que más comúnmente se elevan son los 
de ALP, GGT y lactato deshidrogenasa. La obtención de imágenes de 
las metástasis hepáticas mediante TC de alta calidad o RM es impor- 
tante para determinar la posibilidad de extirpación y la planificación 
quirúrgica. La mayoría de los médicos utilizan técnicas de imagen 
helicoidal realzada con contraste, dinámicas, de alta resolución y con 
cortes finos (de 5 mm). El momento de la incorporación del contraste 
i.v. ha de coincidir con la fase venosa portal, a fin de optimizar el 
realce del parénquima hepático, lo que mejora la diferenciación entre 
el parénquima y el tumor. 

Estudio diagnóstico. Una vez que un paciente con metástasis hepá- 
tica colorrectal es considerado candidato a cirugía, se ha de realizar un 
exhaustivo estudio diagnóstico de la enfermedad. Se debe practicar 
una colonoscopia en caso de que haya transcurrido más de 1 año 
desde la última exploración, a fin de descartar una posible recidiva 
local o lesiones colorrectales metacrónicas. También se deben realizar 
pruebas de imagen transversales abdominales y pélvicas completas para 
descartar una enfermedad extrahepática y ayudar en la planificación 
quirúrgica detectando el número, la situación y la relación de las metás- 
tasis hepáticas con la vascularización hepática. En ocasiones se obtiene 
una TC de tórax, que no suele aportar información significativa. En 
numerosos ensayos se han analizado las potenciales ventajas de la 
realización adicional de un estudio con tomografía por emisión de 
positrones (PET) para la detección de enfermedad extrahepática oculta. 
Aproximadamente el 25% de los pacientes son sometidos a algún tipo 
de cambio en su tratamiento en función de los hallazgos del estudio 
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FIGURA 54.38 Tomografía por emisión de positrones (PET) de un paciente 
con cáncer colorrectal metastásico en el hígado. (A) Muestra tres tumores 
ávidos de FDG en el hígado detectados por la actividad hipermetabólica 
observada en la PET (flechas cortas). (B) Muestra un ganglio linfático posi- 
tivo en el hilio hepático que también se observa en una PET (flecha larga). 


con PET, aunque tales cambios resultan muy variables según la calidad 
de la imagen transversal, la interpretación radiológica y la selección de 
los pacientes (fig. 54.38). Se ha publicado un ensayo aleatorizado 
de PET/TC frente a TC en pacientes con metástasis hepáticas de 
cáncer colorrectal potencialmente operables.? En este ensayo, el uso 
de la PET/TC no dio lugar a cambios importantes en el tratamiento 
quirúrgico, y no hubo diferencias en la posibilidad de extirpación o los 
resultados a largo plazo entre los dos grupos. Este ensayo proporciona 
pruebas definitivas de que el uso rutinario de la PET no afecta de 
forma importante a los resultados entre los pacientes con metástasis 
hepáticas de cáncer colorrectal potencialmente operables. Con el uso 
de la laparoscopia de estadificación, el 10% de los pacientes se ahorran 
una laparotomía no terapéutica y el rendimiento de la laparoscopia se 
correlaciona con el número de factores de mal pronóstico presentes, 
lo que facilita su uso sobre una base selectiva. 


Tratamiento 

Abordaje quirúrgico. Hasta la fecha no se ha realizado ningún 
ensayo prospectivo en el que se comparen la cirugía con la ausencia de 
tratamiento o la quimioterapia y, de hecho, es poco probable que llegue 
a realizarse. En consecuencia, el fundamento para la práctica o no de la 
resección hepática se basa en comparaciones retrospectivas de estas estrate- 
gas terapéuticas. El cirujano debe conocer bien la evolución natural de las 
metástasis hepáticas colorrectales no tratadas o tratadas con quimioterapia 
sistémica, a fin de interpretar correctamente los datos de supervivencia 
tras una hepatectomía. Antes de los años ochenta la mayoría de las metás- 
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tasis hepáticas quedaban sin tratamiento. En dos fundamentales estudios 
retrospectivos se identificó a pacientes con metástasis hepáticas aisladas 
o tumores múltiples, pero resecables, que no recibieron ningún tipo de 
tratamiento. En uno de los estudios se documentó una supervivencia a 3 
años del 10% y en el otro una supervivencia a 5 años del 2%, en pacientes 
con lesiones limitadas y potencialmente resecables. De estos estudios se 
deduce con claridad que la supervivencia a largo plazo es extremadamente 
infrecuente sin tratamiento y que está estrechamente relacionada con 
el alcance de la enfermedad. En el pasado, la quimioterapia por vía sis- 
témica a base de 5-FU resultaba ineficaz como tratamiento único para 
las metástasis colorrectales hepáticas, con una mediana de supervivencia 
de aproximadamente 12 meses y tasas de respuesta comprendidas entre 
el 20 y el 30%. En la actualidad, se han conseguido grandes avances 
en la quimioterapia sistémica para el cáncer colorrectal metastásico. 
La quimioterapia de combinación, con fármacos como el 5-FU con 
irinotecán u oxaliplatino, combinados con anticuerpos antiangiógenos 
dirigidos, como bevacizumab (anticuerpo antifactor de crecimien- 
to endotelial vascular) o cetuximab (anticuerpo antifactor de crecimiento 
epidérmico), ha dado lugar en la actualidad a tasas de respuesta de más 
del 50% y a medianas de supervivencia de 20 meses y más en pacientes 
con enfermedad avanzada.” Aunque las tasas de respuesta y supervivencia 
han mejorado, es infrecuente conseguir una respuesta completa duradera 
y alcanzar una supervivencia a 5 años utilizando solo quimioterapia. 

Las hepatectomías parciales esporádicas que se realizaban para tratar 
el cáncer colorrectal metastásico antes de los años ochenta provocaban 
un gran escepticismo, y con razón. Los principales problemas eran la 
elevada morbilidad y mortalidad de la cirugía hepática en aquellos 
tiempos y los motivos cuestionables para la resección de las metás- 
tasis hematógenas. Sin embargo, durante los últimos 30 años algunos 
estudios de gran envergadura han demostrado que actualmente puede 
practicarse la cirugía hepática con una seguridad aceptable, y que 
los pacientes con metástasis hepáticas aisladas y resecables pueden 
sobrevivir mucho tiempo. La supervivencia a los 5 años oscila entre 
el 25 y el 58%, y se observa una tendencia muy clara a un aumento 
de la supervivencia en las revisiones más recientes (tabla 54.9). La 
mortalidad perioperatoria en los centros experimentados no supera en 
ningún caso el 5%, y en muchas revisiones modernas es inferior al 2%. 
Casi todos los estudios demuestran que casi la mitad de los pacientes 
que se someten a una resección hepática por un tumor colorrectal 
metastásico sobreviven durante 3 años, y que 1 de cada 10 sobrevive 
durante 10 años. A pesar de la baja mortalidad operatoria, la cirugía 
hepática conlleva todavía unos porcentajes de morbilidad importantes, 
del 30-50%. Las complicaciones más frecuentes son hemorragias, 
fístulas biliares, abscesos y otras complicaciones cardiorrespiratorias 
generalizadas. Gracias a los avances de la quimioterapia, cada vez son 
más los pacientes que se van a someter a una hepatectomía que reciben 
tratamiento preoperatorio. Sin embargo, estudios recientes demuestran 
que la quimioterapia preoperatoria se asocia a toxicidad hepática (estea- 
tohepatitis y síndrome obstructivo sinusoidal) y a unos porcentajes 
superiores de insuficiencia hepática postoperatoria. 

Estas grandes series nos han enseñado muchos aspectos sobre los 
factores pronósticos y los pacientes que mejor responden a la resección 
hepática en casos de metástasis hepáticas de un cáncer colorrectal. Aun- 
que no todos los estudios coinciden, existe una lista de otros factores 
pronósticos desfavorables que abarca los ganglios linfáticos afectados 
por el tumor primario de colon y recto, la presentación sincrónica (o 
un intervalo sin enfermedad más corto), un mayor número de tumores, 
la infiltración bilobar, una elevación de CEA superior a 200 ng/ml, 
tamaño del tumor hepático más grande superior a 5 cm y la afectación 
de los márgenes histológicos. En la serie sobre 1.001 resecciones hepá- 
ticas del MSKCC se identificaron, a través de un análisis multifactorial, 
% cinco factores que gobernaban, en esencia, la evolución. Estos eran 
un tamaño superior a 5 cm, un intervalo sin enfermedad menor de 1 


año, más de un tumor, una lesión primaria con afectación de ganglios 
linfáticos + “= CRA ennariar a DON nalmal Can scene cinco fareneas 
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hemos creado una puntuación de riesgo que predice la recidiva después 
de la resección hepática (tabla 54.10). 

Tradicionalmente se consideraba que la presencia de lesiones extra- 
hepáticas, de cuatro o más metástasis hepáticas de márgenes cercanos 
y de incapacidad de resección de todas las lesiones en el hígado eran 
contraindicaciones para la hepatectomía. La única de tales contraindi- 
caciones tradicionales que se acepta actualmente es la imposibilidad de 
resecar todas las lesiones. Informes recientes han puesto de manifies- 
to que la hepatectomía de cuatro o más metástasis se asocia a una 
supervivencia aproximada a 5 años del 33%, a pesar de la elevada 
tasa de recidiva. Aunque se ha demostrado que la anchura del margen 
más cercano se correlaciona con el pronóstico, a menudo el dato no 
se interpreta correctamente, debido a su relación con un tumor de 
pronóstico global desfavorable (p. ej., de tumores sincrónicos múlti- 
ples). Sin embargo, no parece que unos márgenes cercanos o afectados 
reduzcan las probabilidades de supervivencia a largo plazo, aunque los 
pacientes con márgenes positivos tiendan a evolucionar negativamente. 
En cualquier caso, siempre que sea posible, se debe intentar obtener 
márgenes de más de 1 cm. Se ha constatado que la resección de metás- 
tasis extrahepáticas que se presentan al mismo tiempo que las metástasis 
hepáticas permite prolongar la supervivencia en casos altamente selec- 
cionados. Las localizaciones que parecen asociarse a mejor pronós- 
tico en estas situaciones son las metástasis pulmonares limitadas, las 
recidivas locorregionales de tumores primarios y los ganglios linfáticos 
portales. Estos resultados han sido confirmados aún más en un meta- 
análisis de 50 estudios que incorporó 3.481 pacientes con metástasis 
hepáticas de cáncer colorrectal, con enfermedad extrahepática.? Con 
la disponibilidad de quimioterapia más eficaz, pacientes seleccionados 
con una enfermedad extrahepática deberían ser considerados para 
tratamiento de resección. Para utilizar este agresivo abordaje es fun- 
damental la selección de los pacientes y generalmente el tratamiento 
requiere quimioterapia preoperatoria, para descartar posible progresión, 
así como la consideración de la masa total de las metástasis. 

Aunque la supervivencia a largo plazo tras resección de metás- 
tasis colorrectales hepáticas es claramente posible, es habitual que la 
enfermedad recidive. En conjunto, en torno al 75% de los pacientes 
experimentan recidiva, si bien en situaciones de alto riesgo (p. ej., 
con cuatro o más tumores o con afectación extrahepática) la tasa 
de recidiva se aproxima al 100%. Aproximadamente el 50% de las 
recidivas son aisladas en el hígado y un reducido porcentaje de estos 
pacientes (5% del total de pacientes sometidos a resección hepática) 
son candidatos a una segunda resección hepática. Estos pacientes 
altamente seleccionados, que son sometidos a una segunda resección 
con extirpación completa de toda la enfermedad, presentan tasas de 
supervivencia a 5 años del 30-40%. También es posible resecar las 
recidivas pulmonares limitadas y aisladas para aumentar en mayor 
medida la supervivencia. Por otra parte, en la actualidad se dispone 
de numerosas líneas de quimioterapia eficaces, asociadas también 
a incremento de la supervivencia. Dado el potencial inherente a la 
continuación de la aplicación de tratamientos eficaces tras la resección 
hepática, los pacientes que sean candidatos a recibir tales tratamientos 
deben someterse a vigilancia mediante determinaciones seriadas de la 
concentración de CEA y estudios de imagen, destinados a detectar las 
recidivas en una fase precoz y potencialmente tratable. 

Tratamiento adyuvante posquirúrgico. La quimioterapia adyu- 
vante se ha utilizado para intentar reducir la recidiva y mejorar la 
supervivencia a largo plazo. En ensayos clínicos aleatorizados pros- 
pectivos se ha constatado un efecto beneficioso de la quimioterapia 
intraarterial hepática adyuvante. Sin embargo, los resultados de ensayos 
controlados aleatorizados sobre el beneficio de la quimioterapia sis- 
témica adyuvante tras la extirpación de las metástasis hepáticas se han 
mezclado. En un ensayo multicéntrico aleatorizado, Portier et al, 
asignaron al azar a 173 pacientes al grupo de extirpación hepática sola 
(87 pacientes) o al grupo de extirpación hepática más quimioterapia 


adimivanto (£ ETT Aida folínical drnranto A omacao (RA mariontacl 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


54 Hígado 


TABLA 54.9 Resultados de la resección de hígado en metástasis colorrectales hepáticas 


TASA DE 5 MEDIANA DE 
N.? DE MORTALIDAD TASADE SUPERVIVENCIA e SUPERVIVENCIA 
ESTUDIO PACIENTES QUIRÚRGICA (%) 1AÑO  5AÑOS  10AÑOS (MESES) 


Adson, 1984 141 2 225 
Hughes, 1986 607 33 
Schlag, 1990 122 30 
Doci, 1991 100 30 
Gayowski, 1994 204 32 
Scheele, 1995 469 33 
Fong, 1995 577 55 
Jenkins, 1997 131 5 
Rees, 1997 150 37 
Jamison, 1997 280 21 
Fong, 1999 1.001 37 
Minagawa, 2000 235 Els) 
Scheele, 2000 597 36 
Choti, 2002 226 40' 
Abdalla, 2004 190 58 
Nicoli, 2004 228 ! 16 
Andres, 2008 210 E 4) 
de Jong, 2009 243 47 
House, 2010 1.600 
1985-1998 1.037 E 35 
1999-2004 563 y 43 
Faitot, 2014* 272 
Una etapa 155 35 
Dos etapas 117 49 
Saxena, 2014 701 33 
Marques, 2012* 676 
Quimioterapia preoperatoria" 334 E 43 
Quimioterapia no preoperatoria 342 , 55 
Matsumura, 2016 (hepatectomía 
importante [HI] frente a hepatectomía 
con conservación de parénquima [HCP]) 
HI 
HCP 
Lordon, 2017 (hepatectomía importante [HI] 
frente a hepatectomía con conservación 
de parénquima [HCP]) 
HI 
HCP 
Van Amerongen, 2016 (solo resección [SR] 
frente a combinación de resección 
y ablación [CRA]) 
SR 
CRA 
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*En series seleccionadas con más de 100 pacientes. 

La tasa de supervivencia a 5 años en pacientes operados en el período de tiempo más actual en este estudio fue del 58%. 

“Resultados a largo plazo de la hepatectomía en dos etapas frente a la hepatectomía en una etapa utilizada en combinación con abordajes de ablación. 
“Datos combinados de dos centros hepatobiliares, datos analizados con respecto a la recepción de quimioterapia preoperatoria o no. 

¡Número de tumores más alto en el grupo de quimioterapia preoperatoria (2,8 + 2,2) en comparación con los que no tenían tratamiento 
preoperatorio (1,8 + 1,6). 


A pesar de que este régimen de quimioterapia ya no sirve de modelo, la en la supervivencia total.* En este análisis había 278 pacientes (138 
tasa de supervivencia libre de enfermedad a los 5 años fue del 26,7% enel brazo de cirugía con quimioterapia y 140 en el brazo de cirugía 
para los pacientes que fueron sometidos solo a cirugía y del 33,5% para sola). La mediana de supervivencia libre de progresión fue de 27,9 
los pacientes sometidos a cirugía más quimioterapia (P = 0,028). meses en el brazo de quimioterapia en comparación con 18,8 meses 
En el brazo de quimioterapia también se observó una tendencia no en el brazo de cirugía (razón de riesgo, 1,32; IC al 95%, 1,00-1,76; 
significativa hacia una mejora en la supervivencia total. Los resultados  P=0,058). La mediana de supervivencia total fue de 62,2 meses en el 
de este ensayo se combinaron con otro ensayo de fase 3 que no pudo brazo de quimioterapia en comparación con 47,3 meses en el brazo de 


acumularse. Este análisis agrupado no pudo demostrar una mejora cirugía (razón de riesgo, 1,32; IC al 95%, 0,95-1,82; P = 0,095).*” La 
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TABLA 54.10 Puntuación del riesgo clínico 
y supervivencia de 1.001 pacientes sometidos 
a resección hepática por cáncer colorrectal 
metastásico 


TASA DE 
SUPERVIVENCIA (9%) 


MEDIANA DE 
SUPERVIVENCIA 


PUNTUACIÓN 1AÑO 3AÑOS 5AÑOS (MESES) 
93 72 60 74 
91 66 44 51 
89 60 40 47 
86 42 20 33 
70 38 25 20 
71 27 14 22 


*Cada uno de estos cinco factores de riesgo equivale a un 

punto: tumor primario con afectación ganglionar, intervalo sin 
enfermedad < 12 meses, > 1 tumor, tamaño > 5 cm, valor del 
antígeno carcinoembrionario > 200 ng/ml. La calificación es el número 
total de puntos de cada paciente. 

Adaptado de Fong Y, Fortner J, Sun RL, et al. Clinical score for predicting 
recurrence after hepatic resection for metastatic colorectal cancer: 
analysis of 1001 consecutive cases. Ann Surg. 1999;230:309-318. 


la supervivencia libre de progresión como con la supervivencia total 
en el análisis multivariante. 

En otro ensayo controlado aleatorizado de múltiples instituciones 
(European Organization for Research and Treatment and Cancer, 
ensayo EORTC 40983), Nordlinger et ale? asignaron al azar a 364 
pacientes en dos grupos; 182 pacientes fueron tratados con cirugía 
sola y 182 pacientes fueron sometidos a cirugía más quimioterapia 
sistémica. En el grupo de quimioterapia se administraron tres ciclos 
de 5-FU-ácido folínico más oxaliplatino, pre- y postoperatoriamente. 
Entre los pacientes elegibles tras la aleatorización, la supervivencia sin 
progresión a 3 años fue del 28,1% en el grupo de cirugía sola y del 
36,2% en el de cirugía más quimioterapia (P= 0,041). Cuando fueron 
analizados todos los pacientes no se registró diferencia significativa en el 
pronóstico. Se han publicado los resultados a largo plazo de este ensayo, 
y no se observaron diferencias en la supervivencia total con adición 
de quimioterapia.” Aunque este ensayo proporciona pruebas de que 
la quimioterapia sistémica perioperatoria puede retrasar la recidiva de 
la enfermedad, existe poca diferencia en las recidivas en intervalos de 
tiempo posteriores. También, el beneficio de la quimioterapia adyuvante 
puede estar relacionado con una mejor selección de los pacientes. El 
papel de la adyuvancia posquirúrgica en el tratamiento de las metástasis 
hepáticas colorrectales viene respaldado aún más por un metaanálisis de 
10 estudios que incorporaron 1.896 pacientes.* En este metaanálisis, 
el uso del tratamiento perioperatorio mejoró notablemente la supervi- 
vencia sin enfermedad, pero no influyó en la supervivencia general. En 
resumen, existe una evidencia clínica de nivel 1 en el sentido de que la 
quimioterapia sistémica adyuvante, combinada con resección hepática, 
mejora ligeramente la supervivencia sin progresión en pacientes con 
metástasis hepáticas colorrectales. En este momento, el consenso general 
es que los pacientes con metástasis hepáticas se benefician de 6 meses 
de tratamiento adyuvante posquirúrgico perioperatorio. 

La quimioterapia neoadyuvante para metástasis resecables es tam- 
bién una estrategia habitual para tratar la enfermedad sistémica oculta 
y puede resultar de utilidad en la selección del pequeño grupo de 
pacientes (< 10%) que experimentan progresión durante la quimio- 
terapia y presentan mal pronóstico tras la hepatectomía. Un estudio 
aleatorizado prospectivo realizado en el National Surgical Adjuvant 
Breast and Bowel Project ha iniciado la adscripción de pacientes para 
analizar el papel de la quimioterapia adyuvante. 

Se puede aducir una razón convincente para el tratamiento adyu- 
vante con el uso de la quimioterapia con infusión arterial hepática 
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(I[AH).% El uso de la quimioterapia adyuvante a través de la arteria 
hepática se basa en el hecho de que las metástasis hepáticas obtienen 
la mayor parte de su aporte sanguíneo de la arteria hepática, y con 
la infusión regional de quimioterápicos como fluorodesoxiuridina se 
alcanzan unos porcentajes de extracción hepática del 90%, con lo que 
se consiguen concentraciones locales elevadas con una toxicidad sis- 
témica mínima. Por otra parte, casi la mitad de todas las recidivas que se 
producen tras una hepatectomía afectan al hígado y, por consiguiente, 
es muy probable que controlando el hígado se pueda influir sobre la 
evolución a largo plazo. La respuesta a la infusión en la arteria hepática 
es claramente mayor que al tratamiento por vía sistémica. En un ensayo 
del MSKCC se comparó el tratamiento mediante infusión en la arteria 
hepática más la quimioterapia por vía sistémica con la quimioterapia 
por vía sistémica sola y se observó una disminución significativa de las 
tasas de recidivas (9 y 36%) y una mayor supervivencia a los 2 años (86 
frente a72%).* En otros estudios se ha comprobado que el tratamiento 
IAH con fluorodesoxiuridina resulta más eficaz que la hepatectomía 
sola, y mejora significativamente la supervivencia sin lesiones. La IAH 
no ha sido ampliamente adoptada debido a la necesidad de conoci- 
mientos técnicos y experiencia específicos y la disponibilidad de un 
tratamiento general eficaz. Sin embargo, la IAH resulta una estrategia 
útil que beneficia a los pacientes con metástasis colorrectales solo 
hepáticas cuando se aplica en pacientes cuidadosamente seleccionados. 

Enfermedad metastásica irresecable solo hepática. Para pacientes 
con metástasis irresecables solo hepáticas, la quimioterapia preopera- 
toria sistémica e IAH ha puesto de manifiesto que puede hacer que 
ciertos pacientes pasen a ser candidatos a resección. Una importante 
observación en estos pacientes es que el pronóstico tras la resección 
completa parece ser tan favorable como el de aquellos en los que 
la lesión es resecable en la presentación inicial. Las estrategias para 
ampliar los límites de la resección hepática se han basado en resecciones 
segmentarias con preservación de parénquima, operaciones en dos 
etapas y técnicas de termoablación, como la crioablación o la ARE 
Más recientemente, se está estudiando la ablación con microondas 
como tratamiento para estos pacientes, y los resultados a largo plazo 
indican que las tasas de recidivas aumentan con el tamaño del tumor 
y cuando la ablación se realiza estando el tumor cerca de los vasos. 
Resultados recientes indican que la ablación con microondas bien sola 
o bien en combinación con extirpación hepática puede proporcionar 
buenos resultados a largo plazo. En consecuencia, los tumores bilobares 
múltiples pueden extirparse mediante una combinación de resección y 
ablación con preservación de suficiente parénquima hepático. 

En resumen, el tratamiento de las metástasis colorrectales en el 
hígado evoluciona rápidamente, y los avances en la cirugía hepática y la 
quimioterapia han mejorado considerablemente las perspectivas de estos 
pacientes. La quimioterapia ha mejorado, pero es muy infrecuente que 
los pacientes sobrevivan a largo plazo únicamente con este tratamiento. 
Combinando la quimioterapia y la resección completa de las metástasis 
hepáticas se consigue una supervivencia prolongada hasta en el 50-60% 
de los casos. También parece posible prolongar la supervivencia en los 
pacientes a los que se resecan metástasis hepáticas extendidas y lesiones 
extrahepáticas limitadas. Parece que la resección completa de las metás- 
tasis hepáticas constituye una opción terapéutica muy importante y 
necesaria para conseguir una supervivencia prolongada. 


Metástasis neuroendocrinas 


Las metástasis hepáticas de los tumores neuroendocrinos son comunes, 
pero varían según el tipo de tumor primario. Algunos ejemplos de 
tumores primarios que suelen invadir el hígado abarcan los gastrino- 
mas, los glucagonomas, los somatostatinomas y los tumores neuroen- 
docrinos no funcionales. Los insulinomas y los tumores carcinoides 
metastatizan menos veces en el hígado. 

Hay dos aspectos que conviene considerar al planificar el tratamiento 
de los tumores neuroendocrinos metastásicos. En primer lugar, se trata 
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de tumores de crecimiento lento, insidiosos, cuya supervivencia durade- 
ra es habitual, aun sin tratamiento. Así pues, resulta muy difícil evaluar 
los efectos de ningún tratamiento. En segundo lugar, estos tumores 
suelen secretar neuropéptidos funcionales que pueden causar síndromes 
debilitantes por exceso hormonal. En resumen, el objetivo terapéutico 
suele centrarse más en la calidad que en la prolongación de la vida. 

Se conoce una serie de tratamientos conservadores eficaces para las 
metástasis hepáticas de los tumores neuroendocrinos. Los análogos 
de la somatostatina de acción prolongada alivian mucho los síntomas 
hormonales y pueden cumplir una función terapéutica. Los tumores 
hepáticos también se pueden tratar mediante embolización de la arte- 
ria hepática o procedimientos de termoablación. Las combinaciones de 
estos tratamientos resultan muy eficaces para reducir la carga tumoral 
(citorreducción) y aliviar los síntomas del exceso hormonal. 

La resección hepática está indicada si se puede abarcar el tumor por 
completo. En todos los pacientes se debería obtener una TC de alta 
calidad de tórax, abdomen y pelvis con protocolo hepático para definir 
el alcance de la enfermedad. La mayoría de los tumores neuroendocrinos 
bien diferenciados expresan receptores de somatostatina, y esto ha sido 
aprovechado previamente por la gammagrafía con '''In-octreótido para 
diagnosticar y definir el alcance de la enfermedad. Ahora, donde esté 
disponible, la gammagrafía con octreótido ha sido sustituida por la PET 
combinada con TC (PET/TC) usando péptidos *Ga-DOTA. La PET/ 
TC con “Ga-DOTA proporciona una resolución más alta que la gamma- 
grafía con octreótido, lo que permite una mejor localización y una mayor 
sensibilidad (82-100%) y especificidad (67-100%) para las metástasis 
neuroendocrinas. Debido a esta mayor sensibilidad, se ha demostrado que 
el uso preoperatorio de “Ga-DOTA influye en la estrategia terapéutica 
y/o la importancia de la cirugía hasta en un 60% de los pacientes con 
tumores neuroendocrinos. Queda por ver si eso concierne a los pacientes 
con metástasis hepáticas neuroendocrinas que se preparan para la cirugía. 

Como estos tumores tienen un curso insidioso, el tratamiento debe 
aplicarse con la mínima mortalidad; así ha sucedido en los servicios 
experimentados de cirugía hepatobiliar. Las tasas de supervivencia a los 
5 años exceden del 50 al 75% si se puede resecar todo el tumor. En las 
comparaciones retrospectivas se ha señalado una mayor supervivencia 
con relación a los pacientes no tratados, aunque al menos una parte de 
esta diferencia se debe a un sesgo en la selección de los pacientes. Debido 
a la escasa frecuencia de este diagnóstico, no disponemos de datos pros- 
pectivos. La otra función que cumple la cirugía reside en el tratamiento 
de los pacientes con síntomas recalcitrantes de exceso hormonal que no 
responden a las medidas conservadoras. Si la estadificación preoperato- 
ria indica que se puede extirpar, como mínimo, el 90% del tumor sin 
ningún riesgo quirúrgico prohibitivo, parece razonable la citorreducción 
quirúrgica. Cabe esperar una mejoría de los síntomas de la mayoría de los 
pacientes si se alcanza una citorreducción adecuada. No es necesaria la 
resección formal con márgenes amplios de los tumores neuroendocrinos 
y las técnicas del tipo de la enucleación y la resección en cuña representan 
buenas opciones. La termoablación, por ejemplo, mediante congelación, 
y la ARF constituyen asimismo opciones atractivas para este tipo de ciru- 
gía citorreductora. Hace poco se ha utilizado la ablación laparoscópica por 
radiofrecuencia, aunque no se dispone de un seguimiento prolongado. 


Metástasis no neuroendocrinas ni originadas en el colon 
ni en el recto 


Otros tumores pueden dar metástasis hepáticas aisladas en situaciones 
poco comunes, por lo que apenas existen datos.” La lista de los tumores 
primarios como estos es larga y comprende los de mama, pulmones, 
el melanoma, el sarcoma de tejidos blandos, el tumor de Wilms, el 
melanoma ocular, los tumores del tramo alto del tubo digestivo (estó- 
mago, páncreas, esófago, vesícula biliar), los de la corteza suprarrenal, 
los tumores urológicos (vejiga, células renales, próstata, testículos) y los 
ginecológicos (útero, cuello uterino, ovario). Los principios generales 
que deben considerarse al abordar estos tumores, que producen metás- 
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tasis hepáticas aisladas, son los mismos que los del cáncer metastásico 
de colon y recto. El pronóstico suele ser sombrío en caso de enfermedad 
extrahepática, tumores múltiples, tumores voluminosos o un intervalo 
breve sin enfermedad, y es necesario seleccionar cuidadosamente a los 
candidatos para la cirugía basándose en estos factores. Los pacientes con 
enfermedad metastásica solo hepática deberían ser tratados con quimio- 
terapia general antes de ser considerados para una resección hepática. 
Esto ayuda no solo a controlar la enfermedad, sino que también selec- 
ciona pacientes ambulatorios que padecen una enfermedad rápidamente 
progresiva y que no se beneficiarán de la resección hepática. 

Aunque se conocen casos aislados de supervivencia duradera tras la 
resección de metástasis hepáticas solitarias de tumores del tramo alto del 
tubo digestivo, el pronóstico general de estos enfermos es muy pobre 
y no se aconseja la resección hepática. En la mayoría de las series, la 
resección hepática por metástasis provenientes de tumores urogenitales 
se ha seguido de un pronóstico óptimo y cabe plantearla si se escoge 
bien al paciente. El cáncer de mama, el melanoma y el sarcoma casi 
nunca se manifiestan por metástasis hepáticas aisladas; ante una situa- 
ción con un intervalo prolongado sin enfermedad o una estabilidad 
prolongada con la quimioterapia se planteará la resección hepática. 
En principio, la resección hepática para las metástasis de tumores no 
neuroendocrinos ni del colon o recto ha de considerarse citorreductora 
y solo se empleará en los casos más favorables, como ya se ha señalado. 
La resección hepática puede también representar un tratamiento eficaz 
de los tumores sintomáticos si el paciente tiene esperanzas razonables 
de vida y no se dispone de ningún otro tratamiento útil. 


Neoplasias quísticas 
Quiste simple 


Los quistes simples del hígado contienen líquido seroso, no se comu- 
nican con la vía biliar y no muestran tabicaciones. Suelen ser esféricos 
u ovalados y pueden medir hasta 20 cm. Los grandes quistes pueden 
comprimir el hígado normal, causando una atrofia regional y, a veces, 
hipertrofia contralateral compensadora. La mitad de los quistes son 
solitarios. El análisis histológico revela una túnica formada por una sola 
capa de células cuboidales o cilíndricas sin atipia. Los quistes simples 
suelen considerarse malformaciones congénitas. 

Los quistes simples constituyen un hallazgo relativamente frecuen- 
te de los adultos y casi todos son asintomáticos y se descubren casualmente 
en un estudio de imagen. A veces, un quiste voluminoso produce 
síntomas. Aunque la TC exponga las relaciones anatómicas, la ecografía 
es la prueba preferida para confirmar los quistes simples solitarios, de 
paredes finas. El diagnóstico diferencial más importante se establece 
con la hidatidosis, el cistoadenoma y las metástasis de los tumores 
neuroendocrinos. La presencia de una pared gruesa o nodular debe 
hacernos pensar en la posibilidad de un cistoadenoma, aunque puede 
representar una hemorragia. La complicación más común es la hemo- 
rragia intraquística, pero, en conjunto, las complicaciones son raras. El 
tratamiento de los quistes hepáticos simples solo está indicado si pro- 
ducen síntomas o no se tiene la certeza diagnóstica. Como la mayoría 
de los quistes es asintomática, se precisa una evaluación meticulosa de 
la etiología de los síntomas antes de atribuirlos al quiste. El tratamiento 
no quirúrgico consiste en la aspiración e inyección posterior de una 
sustancia esclerosante. Hay muy pocos estudios de seguimiento prolon- 
gado de la escleroterapia en los quistes hepáticos. La cirugía se basa en la 
fenestración o el descubrimiento de la porción extrahepática del quiste. 
La intervención se puede efectuar mediante laparotomía, que da buenos 
resultados a largo plazo, o mediante laparoscopia. Aunque se prefiere 
esta última, se desconoce su eficacia duradera.* Un metaanálisis con 
nueve estudios retrospectivos de casos y controles con 657 pacientes, 
que comparó el abordaje laparoscópico con la cirugía abierta, demostró que 
el abordaje laparoscópico se asoció con un tiempo quirúrgico más 
corto, una estancia hospitalaria más corta y menos pérdida de sangre 
quirúrgica, sin diferencias en las tasas de recidiva del quiste. 
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Cistoadenoma y cistoadenocarcinoma 


El cistoadenoma hepático es una neoplasia rara que suele manifes- 
tarse por una gran masa quística (en general, de 10-20 cm). El quiste 
posee una superficie globulosa externa y se observa una protrusión 
de numerosos quistes y cavidades de distintos tamaños. El líquido 
contenido en los quistes suele ser mucinoso. Los quistes están reves- 
tidos, microscópicamente, de células cuboidales o cilíndricas atípicas 
que descansan sobre una membrana basal con un estroma de tipo 
ovárico. El epitelio suele formar proyecciones polipoideas o papilares. 

El cistoadenoma hepático afecta fundamentalmente a mujeres mayo- 
res de 40 años. Aunque muchos cistoudenomas son asintomáticos, los 
síntomas consisten en dolor abdominal, anorexia, náuseas y distensión. 
El diagnóstico suele sospecharse por la combinación de los estudios 
tomográficos (TC o RM) y ecográficos. La ecografía muestra, por lo 
común, una estructura quística con un grosor variable de la pared, nodu- 
laridad, tabicaciones y cavidades llenas de líquido. Aún más importante, 
la TC con contraste revela el realce de la pared de los tabiques quísticos. 
La hidatidosis debe incluirse siempre en el diagnóstico diferencial. Los 
cistoadenomas tienden a crecer muy lentamente, pero pueden progresar, 
al final, hacia una neoplasia maligna, el cistoudenocarcinoma. 

El cistoadenocarcinoma es una neoplasia maligna muy poco frecuente, 
y se dispone de poca documentación sobre su evolución natural y pronós- 
tico tras la resección. La transformación maligna se vislumbra, a menudo, 
en las técnicas de imagen por las proyecciones grandes y el engrosamiento 
notable de la pared. El tratamiento del cistoadenoma o del cistoadeno- 
carcinoma se basa en la exéresis completa, y se puede conseguir con una 
enucleación si no hay indicios de invasión maligna. La resección incom- 
pleta puede dar lugar a una recidiva o aparecer un cistoadenocarcinoma. 


Enfermedad poliquística del hígado 


Los quistes hepáticos son frecuentes entre los pacientes con la enferme- 
dad poliquística renal del adulto, que se hereda de forma autosómica 
dominante.” Desde el punto de vista histológico, los quistes se asemejan 
a los quistes simples (v. anteriormente); la diferencia principal entre las 
dos entidades reside en el número de quistes. Cuando los pacientes con 
enfermedad poliquística renal del adulto presentan quistes hepáticos, 
son siempre múltiples. Además, suele haber numerosos quistes hepáticos 
microscópicos y también macroquistes visibles. A pesar del elevado núme- 
ro de quistes hepáticos, el parénquima y la función hepática se preservan 
en casi todos los casos. Los quistes hepáticos van precedidos siempre de 
los renales y la prevalencia de los primeros aumenta con la edad en la 
poliquistosis renal del adulto. La prevalencia de los quistes hepáticos es 
nula por debajo de los 20 años y alcanza el 80% entre los mayores de 60. 

Los quistes hepáticos de los pacientes con poliquistosis renal del 
adulto suelen ser asintomáticos pero, a veces, los quistes numerosos y 
grandes ocasionan dolor o distensión abdominales. Los resultados de las 
PEH son casi siempre normales. En ocasiones, ocurren complicaciones 
raras del tipo de infección o hemorragia intraquística. En la ecografía 
y en la TC se aprecian múltiples quistes simples en el hígado y en 
los riñones. El tratamiento de la poliquistosis hepática se reserva para los 
síntomas graves relacionados con los grandes quistes y con las compli- 
caciones. Se practica una aspiración percutánea, con escleroterapia o sin 
ella, fenestración (por laparotomía o laparoscopia), resección hepática 
o trasplante ortotópico de hígado. El trasplante solo está indicado si 
la enfermedad progresa después de la fenestración o de la resección y 
existe disfunción hepática o renal. Se puede plantear también un tras- 
plante combinado de hígado y riñón si hay insuficiencia renal. 


Quistes de la vía biliar 


Los quistes de la vía biliar o del colédoco son dilataciones congénitas del 
árbol biliar que suelen diagnosticarse en la infancia pero pueden manifes- 
tarse en la vida adulta. Considerando el riesgo de malignización y de 
colangitis recurrente, el tratamiento se basa en su extirpación y en el res- 
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por una afectación de los conductos biliares extra e intrahepáticos, 
mientras que la enfermedad de Caroli (tipo V) lo hace por múltiples 
quistes intrahepáticos. Así pues, los quistes de la vía biliar deben incluirse 
en el diagnóstico diferencial de toda lesión quística hepática múltiple. 
La lesión intrahepática de los quistes de la vía biliar de tipo IV y de la 
enfermedad de Caroli se caracteriza por una dilatación multifocal de los 
conductos biliares segmentarios, separados por porciones de conductos 
biliares de calibre normal. Cerca de la mitad de los casos de enfermedad 
de Caroli se acompañan de fibrosis hepática congénita y los quistes se 
localizan difusamente por el hígado. Las dilataciones de la otra mitad 
de los casos pueden confinarse a una parte del hígado, en general la 
izquierda. Las colangitis bacterianas recurrentes suelen dominar la 
evolución clínica de estas enfermedades y, sin un tratamiento adecuado, 
suele ocurrir la muerte antes de 5 a 10 años. Cuando los quistes de la vía 
biliar intrahepática se encuentran localizados, el tratamiento preferido 
es la resección, con reconstrucción biliar o sin ella. El tratamiento de la 
afectación hepática difusa es muy complicado; probablemente, la única 
modalidad efectiva sea el trasplante para los casos complicados. 


Principios de la resección hepática 


Aunque a finales del siglo XIX se efectuaron resecciones hepáticas, hasta 
1952 no se realizó la primera hepatectomía derecha anatómica verda- 
dera por Lortat-Jacob. Este acontecimiento dio luz a la era moderna 
de la cirugía hepática, aunque las primeras series se caracterizaron por 
una gran morbilidad y mortalidad, que se relacionaron en gran medida 
con la pérdida masiva de sangre intraoperatoria. En las series de los 
años setenta y ochenta se notificaron, a menudo, tasas de mortalidad 
superiores al 10% o incluso tan altas como un 20%, sobre todo en las 
grandes resecciones. Esta elevada mortalidad limitaba el uso de la resec- 
ción hepática y generaba reticencia para el envío de los pacientes. En las 
últimas tres décadas, los resultados perioperatorios de la cirugía hepática 
mayor han mejorado espectacularmente gracias a una serie de avances. 
A sabiendas de que la mayor parte de la sangre perdida durante una resec- 
ción hepática procede de las venas hepáticas, los cirujanos optaron por 
realizar estas intervenciones con una presión venosa central reducida. 
Para una hepatectomía parcial, nosotros colocamos una línea central, 
colocamos al paciente en posición de Trendelenburg leve, restringimos 
el aporte de líquidos y administramos venodilatadores si es necesario 
para mantener la presión venosa central por debajo de 5 mmHg. El 
otro avance destacable ha sido un mejor conocimiento de la anatomía 
segmentaria del hígado, con lo que la disección intrahepática resulta 
más segura y precisa. Existen numerosas técnicas para transeccionar el 
tejido hepático y muchos métodos para coagular y controlar los vasos 
sanguíneos, pero lo más importante a la hora de diseccionar el tejido 
hepático es conocer perfectamente la anatomía vascular del hígado. 
En centros con mucha experiencia, la mortalidad perioperatoria 
suele ser del 5% o menos, dependiendo de una serie de factores. Los tres 
factores fundamentales que influyen en la morbilidad perioperatoria son 
la pérdida de sangre, la cantidad de tejido hepático normal que se reseca 
y el estado del hígado (p. ej., cirrosis). En el momento de practicar una 
hepatectomía parcial hay que tener presentes estos factores para limitar 
la morbilidad. En una revisión reciente de más de 1.800 resecciones 
hepáticas realizadas a lo largo de 5 años en el MSKCC, la mortalidad 
operatoria ascendió al 3,1%.** La pérdida sanguínea media fue de 600 ml 
y dos tercios de los pacientes no necesitaron transfusiones de eritrocitos. 
En términos generales, la morbilidad postoperatoria fue del 45%, pero 
el tiempo medio de hospitalización fue de 8 días. La morbilidad se debió 
fundamentalmente a la pérdida de sangre y a la magnitud de la resec- 
ción. La mortalidad asociada a las resecciones menores fue del 1%. La 
mayoría de las complicaciones y las muertes se produjeron en pacientes 
con tumores biliares complejos, cirrosis y CHC, y en pacientes que 
se sometieron a resecciones extensas. Los resultados obtenidos tras las 
hepatectomías parciales siguen mejorando, y en los centros hepatobiliares 
con experiencia consiguen unos índices de mortalidad cercanos al 1-2%; 
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TABLA 54.11 
más utilizadas 


SEGMENTOS" COUINAUD, 1957 


V-VIIl Hepatectomía derecha 

IV-VIII Lobectomía derecha 

NV Hepatectomía izquierda 

11,10 Lobectomía izquierda 

11, 111, IV, V, VIE Hepatectomía izquierda extensa 


GOLDSMITH Y WOODBURNE, 1957 


Lobectomía hepática derecha 
Lobectomía hepática derecha extensa 
Lobectomía hepática izquierda 
Segmentectomía lateral izquierda 
Lobectomía izquierda extensa 


54 Hígado 


Nomenclatura de las resecciones hepáticas anatómicas importantes 


BRISBANE, 2000 
Hemihepatectomía derecha 
Trisegmentectomía derecha 
Hemihepatectomía izquierda 
Segmentectomía lateral izquierda 
Trisegmentectomía izquierda 


*La terminología original se basa en las descripciones anatómicas de Couinaud y de Goldsmith y Woodburne. 


Véase la figura 54.40A-E. 


+Otro nombre habitual para estas operaciones es trisegmentectomía derecha o izquierda. 
Adaptado de Terminology Committee of the International Hepato-Pancreatico-Biliary Association: The Brisbane 2000 terminology of liver anatomy 
and resections, 2000 <http://www.ahpba.org/assets/documents/Brisbane_Article.pdf>. 


sanguíneas perioperatorias. Dado que la cirugía hepática es cada vez más 
segura, la resección hepática se ha convertido en el tratamiento de elección 
para una lista muy extensa de procesos hepáticos benignos y malignos. 
Las fístulas biliares constituyen un problema en aquellos casos en 
los que hay que realizar una reconstrucción biliar complicada, aunque 
también se observan en el 10-20% de las hepatectomías sin recons- 
trucción biliar. Evidentemente, para limitar esta complicación es muy 
importante ligar meticulosamente las raíces biliares. Dada la gran 
capacidad de regeneración del hígado, se puede resecar hasta el 80% 
de los hígados normales no cirróticos y conseguir la compensación 
funcional en un plazo de pocas semanas. Muchas resecciones abarcan 
los tumores y el tejido hepático normal; es importante conocer bien los 
conceptos de parénquima hepático funcional y de volumen del 
FRH, ya que a menudo se produce una hipertrofia compensatoria 
del hígado normal cuando los tumores ocupan una parte importante del 
volumen hepático. El riesgo de disfunción hepática es muy pequeño 
cuando se elimina menos del 50% del parénquima hepático funcional, 
pero empieza a aumentar cuando este porcentaje se acerca al 20-25%. 
Los pacientes con cirrosis tienen una incidencia muy superior de dis- 
función hepática postoperatoria debido a la menor capacidad de rege- 
neración y al deterioro de la función hepática primaria. Las resecciones 
hepáticas importantes en pacientes cirróticos conllevan un riesgo grave 
de insuficiencia hepática, fallo multiorgánico extrahepático y muerte. 
En general, los pacientes con hipertensión portal o cirrosis de tipo B 
o C de Child no toleran las resecciones hepáticas, por lo que es muy 
importante elegir adecuadamente a los candidatos. Otros problemas 
habituales tras las resecciones hepáticas importantes son la ascitis y 
las complicaciones infecciosas. Para limitar la disfunción hepática y 
la morbilidad postoperatorias tras una hepatectomía extensa se puede 
embolizar por vía percutánea la vena porta en el lado del hígado que 
se vaya a resecar. En un plazo de 4 semanas, aproximadamente, esta 
medida induce la atrofia del parénquima hepático que se va a resecar e 
hipertrofia el FRH, incrementando el volumen relativo de este último. 
Las técnicas de resección hepática varían según la enfermedad tra- 
tada. Las indicaciones para la resección quirúrgica de las enfermedades 
hepáticas benignas suelen ser los síntomas o las infecciones. Hay que 
extirpar la menor cantidad posible de tejido sano; las técnicas como la 
enucleación resultan adecuadas, pero a veces se precisan resecciones 
mayores. En las enfermedades malignas es fundamental obtener un 
margen de tejido sano; las resecciones anatómicas formales ofrecen los 
mejores resultados. Las técnicas como la resección en cuña suelen seguir- 
se de tasas elevadas de los márgenes y recidiva de la enfermedad, por lo 
que deben aplicarse con cuidado y en casos excepcionales. Cabe señalar que, 
para las metástasis hepáticas colorrectales, la resección distinta de 
la anatómica con conservación del parénquima proporciona resultados 
oncológicos comparables con una notable reducción de las complica- 
ciones en comparación con las resecciones hepáticas importantes. 7% 
El conocimiento detallado de anatomía hepática es imprescindible 
para efectuar una cirugía hepática segura (v. anteriormente). Por des- 
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habituales se han asociado con un número gigantesco de nombres que 
confunden al estudiante. Tras una conferencia de consenso celebrada 
en el año 2000 en Brisbane, Australia, con la asistencia de la Americas 
Hepato-Pancreato-Biliary Association se han publicado nuevas direc- 
trices sobre esta terminología (tabla 54.11 y fig. 54.39). En general, se 
desaconseja utiliza el término /obectomía, ya que en el hígado no existen 
marcas externas que delimiten ningún lóbulo. En caso de duda, hay 
que volver siempre a los segmentos numerados del hígado cuando se 
albergue alguna duda sobre el tipo de resección. Recuerde que el hígado 
derecho se compone de los segmentos V a VIII y que la hepatectomía 
derecha y la lobectomía hepática derecha constituyen términos adecuados 
para definir la resección de estos segmentos. Los segmentos II a IV 
componen el hígado izquierdo, de modo que la hepatectomía izquierda 
y la lobectomía hepática izquierda son términos pertinentes para indicar 
la resección de estos segmentos. La hepatectomía derecha se puede 
ampliar a la izquierda incluyendo el segmento IV y la hepatectomía 
izquierda, a la derecha, incluyendo los segmentos V y VIH. Términos 
como hepatectomía derecha-izquierda extendida, triseccionectomía dere- 
cha-izquierda y trisegmentectomía son apropiados para describir estas 
resecciones. La resección de los segmentos II y II es una resección 
sublobar frecuente, que a menudo se conoce como segmentectomía 
lateral izquierda o seccionectomía lateral izquierda. Otras resecciones 
sublobares habituales, como la del sector posterior derecho (segmentos 
VI y VID o la del sector anterior derecho (segmentos V y VIII) reciben 
los nombres de sectorectomía/seccionectomía posterior derecha y 
sectorectomía/seccionectomía anterior derecha, respectivamente. Para 
referirse a las resecciones de uno o dos segmentos se puede utilizar 
simplemente una descripción numérica de los segmentos a resecar. 

No entra dentro del ámbito de este capítulo la descripción deta- 
llada de las técnicas de resección hepática, que requieren, además, una 
preparación especializada. No obstante, conviene mencionar unos 
principios generales. En toda resección hepática deben considerarse la 
enfermedad a tratar y los objetivos de la operación, ya sea la resección 
de una neoplasia maligna hasta unos márgenes negativos o la supre- 
sión de tejido benigno para aliviar determinados síntomas. Los pasos 
elementales pueden resumirse en control del flujo aferente (vena porta, 
arteria hepática, conducto biliar), control del flujo de retorno (venas 
hepáticas) y transección del parénquima hepático con conservación de 
un remanente de hígado del tamaño adecuado con el flujo aferente, el 
drenaje biliar y el retorno venoso intactos. 

El orden habitual para una resección anatómica es el siguiente: 
movilización del hígado a resecar, disección de las estructuras de entrada 
y retorno, sección del flujo aferente, sección del flujo de retorno y 
transección del parénquima. Para movilizar el hígado se diseccionan los 
ligamentos triangulares derecho o izquierdo con el objeto de liberar el 
hígado del diafragma. A menudo, hay que desprender completamente 
el hígado de la vena cava, para lo que es necesario diseccionar y cortar 
numerosas ramas retrohepáticas de la vena cava. En las resecciones 
importantes suele circundarse la vena hepática del segmento resecado 
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FIGURA 54.39 Las resecciones hepáticas mayores más habituales aparecen sombreadas. (A) Hepatectomía 
derecha o lobectomía hepática derecha (segmentos V-VI!I!). (B) Hepatectomía izquierda o lobectomía hepática 
izquierda (segmentos l!-IV). (C) Hepatectomía derecha ampliada, lobectomía hepática derecha ampliada o 
trisegmentectomía derecha (segmentos IV-VI!!). (D) Segmentectomía lateral izquierda o lobectomía izquierda 
(segmentos !l!-111). (E) Hepatectomía izquierda ampliada, lobectomía izquierda ampliada o trisegmentectomía 
izquierda (segmentos ll a V, VIII). Véase la tabla 54.11. (Tomado de Blumgart LH, Jarnagin W, Fong Y. Liver 
resection for benign disease and for liver and biliary tumors. In: Blumgart LH, Fong Y, eds. Surgery of the Liver 
and Biliary Tract. London: WB Saunders; 2000:1639-1714.) 


técnicas para diseccionar, controlar y seccionar los vasos aferentes. 
Generalmente se controla el flujo aferente diseccionando el hilio 
hepático y controlando la vena porta y la arteria hepática que se 
insertan en el hemihígado que se va a resecar. Estas estructuras pueden 
ligarse con suturas o seccionarse con grapas vasculares. A menos 
que nos lo impida la proximidad del tumor, nosotros optamos por 
seccionar el conducto biliar en el interior de la sustancia hepática 
para limitar al máximo las posibles lesiones biliares contralaterales 
por anomalías anatómicas. También se puede controlar el flujo afe- 
rente disecando el pedículo aferente intrahepático correspondiente 
a la sección anatómica del hígado que se vaya a resecar. Conviene 
recordar que las estructuras aferentes invaginan el peritoneo a la altura 
del hilio hepático y discurren por el interior del hígado como un 
pedículo envuelto de las tres estructuras aferentes. Se puede rodear 
el pedículo aferente efectuando hepatotomías de flanqueo o dividiendo el 
parénquima hasta alcanzar el pedículo que interese. Normalmente, 
el pedículo puede dividirse con una grapadora vascular, aunque a 
veces es necesario ligar con suturas. Generalmente, la vena hepática 
se secciona por su tramo extrahepático; para ello suele utilizarse una 
grapadora vascular. 


También se puede seccionar dentro de la sustancia hepática durante 
la transección del parénquima. Existen numerosos métodos de tran- 
sección hepática, para los que se usan desde complejos irrigadores 
ultrasónicos hasta coaguladores de energía de radiofrecuencia, pasando 
por una sencilla compresión con una pinza. Un cirujano experimentado 
puede emplear cualquiera de estos métodos para limitar la pérdida de 
sangre, aunque es importante aprender una técnica concreta con la 
que uno se sienta más cómodo. En última instancia, la transección 
parenquimatosa se basa en la disección anatómica intrahepática, el con- 
trol de las estructuras vasculares y biliares, la restricción de las pérdidas 
sanguíneas y la prevención de lesiones en el FRH. 


HEMOBILIA 


En 1654, Glisson describió por primera vez un caso de hemobilia 
mortal secundaria a un traumatismo abdominal penetrante. Has- 
ta 1948 Sandblom no acuñó el término de hemobilia en su artículo 
seminal sobre el tema. La hemobilia se define como el sangrado en el 
interior del árbol biliar por una comunicación anómala entre un vaso 
sanguíneo y la vía biliar. Se trata de un trastorno raro, que cuesta a 
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menudo separar de las causas más frecuentes de hemorragia digestiva. 
Las causas habituales de hemobilia son los traumatismos yatrógenos, 
los traumatismos accidentales, los cálculos biliares, los tumores, los 
trastornos inflamatorios y los trastornos vasculares. La hemobilia mayor 
es rara, mientras que la hemobilia menor, sin consecuencias, supone 
una secuela frecuente de las enfermedades litiásicas de la vesícula o de 
las técnicas radiológicas intervencionistas hepáticas. 


Etiología 

La causa más común de la hemobilia en los últimos años son los trau- 
matismos yatrógenos del hígado y del árbol biliar. Antes de los años 
ochenta, la hemobilia obedecía 2 veces más a los traumatismos acciden- 
tales que a los yatrógenos. En las revisiones recientes, los traumatismos 
yatrógenos dan cuenta del 40-60% de las hemobilias. La biopsia hepáti- 
ca percutánea ocasiona hemobilia a menos del 1% de los pacientes, pero 
las técnicas de drenaje biliar transhepático percutáneo se acompañan 
de una incidencia del 2 al 10%. De la misma manera, la exploración 
quirúrgica del árbol biliar puede causar hemobilia por una lesión directa 
o por un seudoaneurisma arterial. Se han descrito últimamente algunos 
casos de hemobilia tras la colecistectomía. La hemobilia secundaria al 
traumatismo accidental es más común en las contusiones abdominales 
que en los traumatismos perforantes y se observa con una frecuencia que 
oscila entre el 0,2 y el 3%. Los factores de riesgo para la hemobilia 
después de un traumatismo accidental son la rotura hepática central con 
formación de una cavidad, el uso de compresas y el drenaje inadecuado. 
La vesícula biliar puede constituir una fuente de sangrado por traumatis- 
mo, cálculos biliares y colecistitis alitiásica. Las enfermedades vasculares 
primarias, como los aneurismas, la angiodisplasia o los hemangiomas, 
representan causas raras de hemobilia. Los tumores malignos del hígado, 
vía biliar, vesícula y páncreas, las infestaciones parasitarias, los abscesos 
hepáticos y las colangitis rara vez producen hemobilia. 


Manifestaciones clínicas 


El sangrado venoso portal hacia el árbol biliar es raro, leve y remite 
espontáneamente, salvo que aumente la presión portal. La hemobi- 
lia menor sigue, en general, un curso clínico asintomático. La hemobilia 
arterial, la fuente más común, puede, sin embargo, ser espectacular. 
Las secuelas clínicas de la hemobilia dependen de la pérdida hemática 
y de la formación de coágulos de sangre que pueden obstruir el árbol 
biliar. La tríada clásica de síntomas y signos de la hemobilia consiste 
en dolor epigástrico, hemorragia digestiva alta e ictericia. Según una 
revisión reciente, esta tríada ocurre en el 22% de los casos. Los síntomas 
y los signos de la hemobilia mayor consisten en melenas (90% de 
los casos), hematemesis (60% de los casos), cólico biliar (70% de los 
casos) e ictericia (60% de los casos). La hemorragia digestiva alta, en 
combinación con los síntomas biliares, obliga siempre a sospechar una 
hemobilia. Un aspecto interesante de esta última es la tendencia a su 
manifestación tardía (incluso varias semanas), así como el sangrado 
recurrente durante meses o años. Los coágulos sanguíneos del árbol 
biliar se pueden enmascarar como cálculos si no se reconoce la hemobilia. 
Estos coágulos son causa de colangitis, pancreatitis y colecistitis. 


Estudio diagnóstico 


Una vez sospechada la hemobilia, la primera prueba debe ser una endos- 
copia del tramo alto del tubo digestivo para descartar otras fuentes de 
sangrado; a veces se visualiza la hemorragia por la ampolla de Vater. Sin 
embargo, la endoscopia alta solo diagnostica la hemobilia en un 10% 
de las ocasiones. Si la endoscopia alta resulta diagnóstica y se planea un 
tratamiento conservador, no se requieren más estudios. La ecografía o la 
TC ayudan a detectar el tumor o el hematoma intrahepáticos. Se pueden 
observar signos de sangrado activo en la vía biliar con la TC de con- 
traste, en forma de acumulación del contraste, coágulos intraluminales 
o dilatación biliar. La TC también puede indicar los factores de riesgo 
asociados con la hemobilia, como las lesiones centrales cavitadas y los 
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aneurismas. Hoy se considera que la angiografía arterial es la prueba más 
idónea cuando se sospecha una hemobilia, pues revela el foco hemo- 
rrágico en un 90% de los casos. La colangiografía muestra coágulos de 
sangre en el árbol biliar que aparecen como defectos fibrosos o defectos 
esféricos más pequeños que son difíciles de separar de los cálculos. 


Tratamiento y resultados 


El tratamiento de la hemobilia debe centrarse en el cese de la hemo- 
rragia y el alivio de la obstrucción biliar. Muchos casos de hemobilia 
menor responden al tratamiento conservador mediante corrección de la 
coagulopatía, drenaje biliar adecuado (solo si es necesario) y observación 
cuidadosa. De acuerdo con una reciente revisión de 171 casos desde 
1996 hasta 1999, el 43% respondió satisfactoriamente al tratamiento 
conservador. La primera línea de tratamiento de la hemobilia grave es 
la embolización transarterial, que se sigue de un 80 a un 100% de res- 
puestas. La angiografía con la embolización transarterial está indicada 
en la hemobilia grave que requiere transfusión de sangre (fig. 54.40). 

La cirugía está indicada cuando fracasan el tratamiento conservador 
y la embolización transarterial. Aun cuando pueda requerirse una lapa- 
rotomía por otros motivos, la embolización transarterial sigue represen- 
tando el tratamiento preferido de la hemobilia por su menor morbilidad. 
Los abordajes quirúrgicos se basan generalmente en la ligadura de los 
vasos sangrantes, la extirpación del aneurisma o la ligadura no selectiva 
de una rama importante de la arteria hepática. A veces se requiere la 
resección hepática si fracasa la ligadura arterial o hay un traumatis- 
mo grave o tumor. La hemorragia de la vesícula biliar o la colecistitis 
hemorrágica obligan a la colecistectomía. Se conocen casos aislados de 
tratamiento satisfactorio de la hemobilia con coagulación endoscópica, 
somatostatina y vasopresina. El tratamiento de la hemobilia después 
del drenaje biliar transhepático percutáneo se basa, de ordinario, en 
la retirada del catéter o en su sustitución por un catéter más grande, 
aunque puede obligar a realizar una embolización transarterial. 

En la época en que se emitió el informe de Sandblom, a principios 
de la década de los setenta, la mortalidad de la hemobilia alcanzaba, 
como mínimo, el 25%. En un informe de 1987 se señalaba una morta- 
lidad del 12%. En una revisión de casos de 1996 a 1999 solo se publi- 
caron cuatro muertes. La mortalidad de la hemobilia ha disminuido 
claramente, quizá por dos factores. En primer lugar, la incidencia de 
hemobilia menor ha aumentado debido al número creciente de técnicas 
hepáticas percutáneas. En segundo lugar, los progresos en la angiografía 
selectiva y en la embolización transarterial han mejorado mucho el 
tratamiento de la hemobilia grave. 


Bilhemia 


La bilhemia es una alteración extremadamente rara en la que la bilis 
fluye al torrente sanguíneo a través de las venas hepáticas o de las 
ramas venosas portales. Este flujo se produce en un contexto de elevada 
presión intrabiliar, que supera a la del sistema venoso. Las causas del 
proceso pueden ser cálculos biliares que erosionen la vena porta o un 
traumatismo yatrógeno o accidental. El trastorno es a veces mortal si se 
produce embolización de grandes cantidades de bilis en los pulmones. 
No obstante, en general, el flujo de bilis suele ser escaso y las fístulas se 
cierran espontáneamente. La presentación clínica consiste en ictericia 
en rápido incremento, hiperbilirrubinemia directa significativa sin 
elevación de las enzimas hepatocelulares (p. ej., AST, ALT) y septice- 
mia. El diagnóstico se determina preferentemente mediante CPRE. 
El tratamiento se orienta a la reducción de las presiones intrabiliares 
mediante endoprótesis o esfinterectomía. 


HEPATITIS VÍRICA Y EL CIRUJANO 


Las epidemias de ictericia eran conocidas por las civilizaciones anti- 
guas y fueron registradas por Hipócrates. Durante la Segunda Guerra 
Mundial estas epidemias se bautizaron como ictericia catarral; entonces 
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FIGURA 54.40 Signos clásicos de hemobilia. Tras una colecistectomía complicada se formó un seudoaneuris- 
ma yatrógeno; la lesión se rompió hacia la vía biliar. Luego ocurrió una hemobilia intensa; el diagnóstico se 
estableció por endoscopia y se trató con embolización arterial. (A) Este arteriograma revela un seudoaneurisma 
de la arteria hepática en el hilio. (B) Unos segundos más tarde, se observa cómo fluye el medio de contraste 
por el conducto hepático sin apreciarse coágulos en la vía biliar. (C y D) El mismo aneurisma antes (C) y des- 
pués (D) de la embolización satisfactoria. (Tomado de Sandblom JP. Hemobilia and bilhemia. In: Blumgart LH, 
Fong Y, eds. Surgery of the Liver and Biliary Tract. London: WB Saunders; 2000:1319-1342.) 


se documentaron más de 28.000 casos. En los estudios epidemioló- 
gicos de los años cuarenta se estableció la diferencia entre la hepatitis 
hematógena (hepatitis B) y la hepatitis intestinal (hepatitis A). El 
descubrimiento más importante fue el de Blumberg et al. en 1965: el 
antígeno Australia. Este antígeno resultó ser el antígeno de superficie 
de la hepatitis B (HBsAg) y permitió separar los dos tipos de hepatitis 
y caracterizar la epidemiología de la enfermedad. Este descubrimiento 
llevó, en última instancia, a la elaboración de vacunas contra la hepatitis B, 
basadas en este antígeno, que han tenido una repercusión evidente 
y honda en todo el mundo. Los científicos descubrieron después los 
virus O (hepatitis D) y de la hepatitis C (que explicaban los casos de 
hepatitis no A ni B). La hepatitis E es una forma entérica especial 
de hepatitis infecciosa; en 1995 se descubrió el virus de la hepatitis G, 
que se está definiendo en la actualidad. 

La hepatitis vírica es un problema grave de salud y la causa más 
importante de enfermedad hepática en todo el mundo. A pesar de la 
rareza de la hepatitis aguda fulminante, más de 5 millones de personas 
sufren una hepatitis crónica. Se cree que más de 15.000 pacientes 
fallecen cada año en EE. UU. por una hepatitis vírica. La hepatitis 
vírica no es una enfermedad quirúrgica, pero tiene consecuencias 
importantes para los cirujanos y los pacientes quirúrgicos. El estado 
funcional del hígado es sumamente importante para todo cirujano que 


se dedique al hígado; los pacientes con hepatitis vírica crónica precisan 
una atención especial antes de la operación. Además, las hepatitis víricas 
crónicas suponen una causa frecuente de CHC. Por último, el riesgo 
de transmisión del paciente al cirujano y viceversa es una cuestión que 
todos los cirujanos debieran conocer. 

Definición 

La hepatitis vírica es una infección del hígado por uno de los seis virus 
conocidos, que tiene una composición genética y estructura diversas. 
Los virus de las hepatitis A (VHA), C (VHO), D (VHD), E(VHE) y G 
(VHG) poseen genomas ARN, mientras que el de la hepatitis B dispone 
de un genoma ADN que se replica a través de ARN intermediarios. Los 
virus de las hepatitis A (VHA) y E (VHE) son responsables de formas 
de hepatitis epidémicas y se transmiten por la vía fecal-oral. El VHB 
es el único que puede incorporarse al genoma del huésped, aunque 
no lo necesite para replicarse. El VHC se reproduce en el citoplasma 
de los hepatocitos y cuenta con mecanismos complejos para eludir la 
inmunidad del huésped a través de las regiones hipervariables de su 
genoma. El VHD necesita la presencia de una infección por el VHB 
para replicarse e infectar y puede modificar la evolución clínica del 
VHB. El VHG se ha descubierto hace poco y se parece al VHC, pero 
no guarda una relación definitiva con la hepatitis clínica. 
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TABLA 54.12 Evaluación serológica de las hepatitis víricas más comunes. 
INTERPRETACIÓN 
Infección aguda 


VIRUS NOMBRE DEL ANTÍGENO 
VHA Antígeno del VHA 


VHB HBsAg 


HBeAg 


Infección aguda o crónica 
Replicación del VHB, infectividad 


Ninguno 


INTERPRETACIÓN 

Infección aguda 

Inmunidad 

Inmunidad 

Todas las fases de la infección 
Convalecencia tardía 

Convalecencia tardía o infección crónica 


NOMBRE DEL ANTICUERPO 
IgM anti-VHA 

IgG anti-VHA 

Anti-HBs 

Anti-HBc 

Anti-HBe 

Anti-VHC 


HBc, nucleocápside del virus de la hepatitis B; HBe, antígeno e de la hepatitis; HBeAg, antígeno e de la hepatitis B; ABs, antígeno de superficie 
de la hepatitis; HBsAg, antígeno de superficie de la hepatitis B; /gG, inmunoglobulina G; /gM, inmunoglobulina M; VHA, virus de la hepatitis A; 


VAB, virus de la hepatitis B; VAC, virus de la hepatitis C. 


Diagnóstico 

En la tabla 54.12 se resumen las pruebas serológicas y sus implicaciones 
para los virus A, B y C de la hepatitis. El diagnóstico de la hepatitis A 
se basa en la determinación de los anticuerpos contra el VHA. Los 
anticuerpos IgM e IgG aparecen pronto, pero solo los IgG persisten 
durante largo tiempo. Se han elaborado pruebas de los antígenos del 
VHA y del ARN del VHA, pero suelen restringirse a los laboratorios 
de investigación. 

La hepatitis B se caracteriza por una serie de antígenos y anticuerpos 
(fig. 54.41). El HBsAg constituye la base para el diagnóstico de 
la infección y aparece en el suero entre 1 y 10 semanas después de la 
infección. El HBsAg desaparece de ordinario a los 4-6 meses, pero su 
persistencia en el suero más allá de los 6 meses implica una infección 
crónica. Los anticuerpos contra el antígeno de superficie de la hepatitis B 
(anti-HBs) suelen establecerse en un período en el que ya han desa- 
parecido los HBsAg y el enfermo se ha recuperado notablemente de 
la infección. Los anticuerpos anti-HBs también son inducidos por la 
vacuna contra la hepatitis B. El antígeno core de la hepatitis B (HBcAg) 
es un antígeno intracelular que no se detecta en el suero. Sin embargo, 
los anticuerpos anti-HBc aparecen poco después de la infección y 
persisten tras la recuperación y en las infecciones crónicas. HBeAg es 
una proteína secretora, marcadora de la replicación y de la infectividad 
del VHB. Suele aparecer pronto y puede persistir durante años en la 
infección crónica, aunque, en general, desaparece a los pocos meses si 
no ocurre una hepatitis crónica. Por lo común, la seroconversión hacia 
los anticuerpos anti-HBe se asocia con una remisión de la infección. La 
determinación de la presencia de HBeAg o anticuerpos anti-HBe ayuda 
a descifrar las fases de la infección que se describen a continuación. 
También se ha observado que muchos pacientes seroconvertidos tienen 
a menudo ADN del VHB cuantificable, aunque en concentraciones 
reducidas. Actualmente, la cuantificación del ADN del VHB en el 
suero se ha convertido en el método más exacto para valorar la actividad 
del VHB. Pruebas recientes parecen confirmar que muchos pacientes 
que supuestamente se habían curado de una infección aguda por el 
VHB pueden sufrir una infección vírica persistente y correr el riesgo 
de que continúe o se reactive su hepatitis. 

El diagnóstico de infección por el VHC se basa en la detección de 
anticuerpos contra numerosos antígenos del virus. Se han elaborado 
una serie de pruebas, pero las más recientes y sensibles son las que 
detectan varios antígenos. No hay ninguna prueba específica para 
antígenos del VHC, sino una diversidad de pruebas cuantitativas y 
cualitativas del ARN del VHC. Estas pruebas del ARN del VHC han 
resultado importantísimas para confirmar el diagnóstico y medir las 
respuestas al tratamiento. 

La coinfección por el VHD de los pacientes con hepatitis B se 
diagnostica mejor a través del ARN del VHD, que se puede medir en 
el suero. El antígeno del VHD se detecta en las muestras de hígado. La 
infección por el VHE se puede diagnosticar midiendo los anticuerpos 
en el suero o analizando el virus o sus componentes en las heces, el 
suero o el hígado. 


Hepatitis B aguda 


E IgM 
*, anti-HBc 


a Tiempo (meses) 
' 
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FIGURA 54.41 Marcadores serológicos de hepatitis B aguda (A) y 
hepatitis B (VHB) crónica (B). Anti-HBc, anticuerpos IgG frente a la nucleo- 
cápside del virus de la hepatitis B; Anti-HBc lgM, anticuerpos IgM contra 
la nucleocápside del virus de la hepatitis B; Anti-HBe, anticuerpos lgG 
contra el antígeno e de la hepatitis; Anti-HBs, anticuerpos lgG contra 
el antígeno de superficie de la hepatitis B; HABc, nucleocápside de la 
hepatitis B; HBeAg, antígeno e de la hepatitis B; HBsAg, antígeno de 
superficie de la hepatitis B. (Tomado de Doo EC, Lian TJ. The hepatitis 
viruses. In Schiff ER, Sorrell MF, Maddrey WC, eds. Schiff's Diseases of 
the Liver. Philadelphia: Lippincott-Raven; 1999:725—744.) 


Epidemiología y transmisión 

La incidencia del VHA ha disminuido espectacularmente desde que 
aparecieron vacunas eficaces contra el mismo, pero la vacunación no 
es una práctica rutinaria en todo el mundo. La hepatitis A es muy 
frecuente en los países del tercer mundo y las tasas de seropositividad se 
aproximan al 100% en algunas poblaciones. La infección se manifiesta 
en la infancia y se facilita por las condiciones inadecuadas de higiene 
y saneamiento. Las tasas de infección en los países desarrollados son 
mucho más bajas. En EE. UU., alrededor del 10% de los niños y el 
35% de los adultos han sufrido una hepatitis A. A pesar del acceso a la 
vacunación, en 2004 se comunicaron 6.000 casos en EE. UU. La vía 
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principal de la hepatitis A es la fecal-oral. La ingestión de alimentos 
o agua contaminados y el contacto interpersonal explican la mayoría 
de los casos. Es posible la transmisión parenteral, pero rara. Se ha 
documentado la transmisión sexual entre hombres homosexuales. 

La hepatitis B representa un problema grave de salud mundial. 
Existen más de 300 millones de portadores y cada año se producen 
250.000 muertes. La prevalencia de la hepatitis B varía mucho según 
las regiones. En las zonas con baja prevalencia, como EE. UU. y Europa 
occidental, las tasas de portadores oscilan entre el 0,1 y el 2% y la trans- 
misión suele ser sexual o a través de la adicción a drogas i.v. En zonas 
con una prevalencia intermedia, como el Japón y Singapur, hay entre 
un 3 y un 5% de portadores. En las regiones de gran prevalencia, como 
el sudeste de Asia y África subsahariana, las tasas de portadores fluctúan 
entre el 10 y el 20%. La transmisión en las zonas de alta prevalencia es 
fundamentalmente perinatal y horizontal en la infancia. 

La infección por el VHB asociada a transfusión fue muy común 
en los años sesenta y el riesgo llegó hasta un 50% en aquella época. 
Hoy, con los programas de cribado y la restricción de la donación de 
sangre a los voluntarios, el riesgo de contagio de la hepatitis B por una 
transfusión de sangre es de 1 por 63.000. La transmisión percutánea 
por el uso de agujas contaminadas es una vía importante de infección por 
el VHB y se da con mucha frecuencia entre los adictos a drogas 
i.v. La transmisión sexual es muy común en los países de prevalencia 
escasa y, según los cómputos, justifica el 30% de los casos en EE. UU. 
La incidencia es particularmente alta entre los hombres homosexuales 
y entre los heterosexuales promiscuos. La hepatitis B perinatal da 
cuenta de menos del 10% de los casos estadounidenses, pero es muy 
común en zonas endémicas, llegando a alcanzar tasas de contagio del 
90% en algunos lugares. La transmisión horizontal en la infancia se 
ve a menudo y probablemente se relacione con pequeñas heridas de la 
piel y las mucosas. La hepatitis B es el virus que más se contagia entre 
el personal sanitario y la transmisión suele ocurrir de un paciente a 
otro y de un paciente al profesional. El riesgo tras el pinchazo con una 
aguja contaminada depende de la positividad de HBeAg. Se dan casos 
raros de transmisión de médicos a pacientes. 

La hepatitis C es la causa más frecuente de hepatopatía crónica en 
EE, UU., con una prevalencia estimada del 1,8%; hay 3,9 millones de 
personas infectadas. La infección ataca sobre todo a personas jóvenes 
(20-39 años) y el factor de riesgo más habitual es la adicción a drogas 
i.v. Las tasas de portadores son más altas entre los profesionales sani- 
tarios que en la población general. El contagio entre los profesionales 
sanitarios suele relacionarse con pinchazos accidentales con agujas y el 
riesgo de contagio es mayor que el del VIH y el VHB. En otras épocas, 
la transfusión de sangre constituía la causa principal de la hepatitis C y 
daba cuenta de, como mínimo, el 85% de los casos. En estos momen- 
tos, menos del 2% de las infecciones agudas obedece a una transfusión 
y el riesgo de la transfusión es aproximadamente 1 de cada 10.000. 
Aunque jamás se ha demostrado la presencia del VHC en el semen, se 
cree que un 20% de las hepatitis C se contrae por vía sexual. El riesgo 
de contagio sexual se relaciona, al parecer, con el número de parejas y 
la presencia de otras enfermedades de transmisión sexual. Las parejas 
sexuales monógamas de personas infectadas por el VHC muestran a 
veces un resultado positivo del VHC, sin ningún otro factor de riesgo, 
pero esta situación se da poco. La transmisión perinatal también se ha 
documentado de manera excepcional. En el 30-40% de los casos del 
VHC no se detectan factores de riesgo identificables. 

La infección por el VHD ocurre en todo el mundo con una dis- 
tribución variable, paralela a la infección por el VHB. Cerca del 5% de 
los pacientes infectados por HBsAg alberga también el VHD. El VHD 
se contagia por vía parenteral y solo afecta a pacientes previamente 
infectados por la hepatitis B. 

El VHE tiene carácter endémico en el sudeste y el centro de Asia, 
pero su frecuencia es baja en otras regiones del mundo. Los brotes de 
infección por el VHE suelen ser llamativos y afectan a cientos o miles 
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de personas a la vez; a menudo, siguen a lluvias intensas e inundaciones. 
La tasa de ataque y la mortalidad entre las mujeres embarazadas es 
muy alta. Se transmite por vía fecal-oral y suele relacionarse con agua 
potable y alimentos contaminados. La transmisión interpersonal y 
vertical se da pocas veces. 


Patogenia y manifestaciones clínicas 


La patogenia de la lesión hepática por estas infecciones víricas no se 
entiende muy bien. La inflamación hepática causada por todos los 
virus expuestos en esta sección obedece, al parecer, a fenómenos de 
citotoxicidad directa o de carácter inmunitario. Posiblemente, los dos 
mecanismos se combinen para causar el daño de la hepatitis. 

El ser humano es el único huésped del VHA y no se conoce ningún 
reservorio de esta infección. Tras la ingestión oral, el VHA puede 
sobrevivir al pH ácido del estómago, aunque se ignora el mecanismo de 
su captación por el hígado. La hepatitis A determina una inflamación 
aguda del hígado sin ningún tipo de secuela crónica. Los datos más 
recientes parecen indicar que los daños sufridos por los hepatocitos se 
deben muy probablemente a una respuesta inmunopatológica, más que 
a un efecto hepatotóxico directo. La mayoría de los niños menores de 2 
años infectados por el VHA no manifiestan ningún síntoma, mientras 
que a partir de los 5 años de edad el 80% de los pacientes desarrollan 
síntomas. Del 1 al 5% presenta una hepatitis fulminante; la mortalidad 
casi siempre es menor del 1%. 

El VHB es un miembro de la familia Hepadnaviridae que se 
caracteriza por un genoma que consta de ADN circular parcialmente 
bicatenario. Después de la entrada del virus en el hepatocito, el genoma 
vírico es llevado al núcleo, donde se convierte en ADN completamente 
bicatenario y luego en ADN circular cerrado de forma covalente. Esta 
forma estable de ADN del VHB es responsable de su persistencia en 
los hepatocitos infectados. El VHB también tiene la capacidad de 
integrarse en el genoma de los hepatocitos. 

Alrededor del 70% de los pacientes con una infección por el VHB 
aguda refiere una hepatitis subclínica o anictérica y el 30% restante, 
una hepatitis ictérica. El período de incubación de la infección por el 
VHB varía entre 1 y 4 meses. Puede aparecer un síndrome prodrómico 
parecido a la enfermedad del suero, que se sigue de numerosos sínto- 
mas constitucionales, como malestar general, anorexia y náuseas. Los 
síntomas constitucionales duran aproximadamente 10 días y luego se 
establece ictericia en un 30% de las ocasiones. Los síntomas clínicos 
suelen desaparecer antes de 3 meses. Del 0,1 al 0,5% presenta una 
insuficiencia hepática fulminante. Casi el 80% de los pacientes con 
hepatitis fulminante relacionada con el VHB fallece, a menos que se 
realice un trasplante de hígado. 

El riesgo de infección por el VHB crónica se relaciona con la inmu- 
nocompetencia y la edad. Los adultos inmunocompetentes corren 
un riesgo menor del 5%, mientras que el 30% de los niños y el 90% 
de los lactantes padece una enfermedad crónica. El efecto de la edad 
sobre la persistencia del VHB probablemente se deba a la diferencia en 
la madurez inmunitaria entre adultos y niños pequeños. La evolución 
natural y el curso de la enfermedad de la infección crónica por el VHB 
son el resultado de interacciones complejas entre el virus y la respuesta 
inmunitaria del hospedador. Una proporción considerable de pacientes 
presentará una lesión hepática, cirrosis y sus complicaciones, y cáncer 
hepatocelular, mientras que otros albergarán el virus con una lesión 
limitada, si es que se produce. Se han descrito diferentes fases de la 
infección por el VHB, cada una con perfiles víricos y bioquímicos 
singulares.”? La primera fase, la infección crónica HBeAg positiva 
(anteriormente conocida como fase inmunotolerante), se caracteriza por 
una elevada cifra de ADN sérico del VHB pero enzimas hepáticas nor- 
males. Existe un alto valor sérico de HBeAg y en esta fase los pacientes 
son muy contagiosos debido a la elevada cifra de ADN del VHB. Sin 
embargo, debe tenerse en cuenta que estas fases no son necesariamente 
secuenciales y pueden invertirse. La segunda fase, la hepatitis B crónica 
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HBeAg positiva, se caracteriza por todas las características de la fase 1 
junto con elevación de la ALT, lo que indica un daño hepático. En esta 
etapa la biopsia hepática demostrará una necroinflamación hepática 
moderada o grave. La tercera fase, la infección crónica por el VHB 
HBeAg-negativa (anteriormente denominada fase de «portador inac- 
tivo»), se caracteriza por ausencia de HBeAg, presencia de anticuerpos 
séricos contra HBeAg, valores bajos o indetectables de ADN del VHB 
y enzimas hepáticas normales. La cuarta fase se denomina hepatitis B 
crónica HBeAg negativa y se caracteriza por la falta de HBeAg 
sérico, cifras detectables de anti-HBe, valores persistentes de moderados 
a altos de ADN sérico del VHB, así como concentraciones de ALT 
fluctuantes o elevadas de forma persistente. Casi todos los pacientes 
con hepatitis B crónica se encuentran asintomáticos, si bien algunos 
sufren reagudizaciones de los síntomas. La evolución hacia la cirrosis se 
caracteriza por la disfunción para la síntesis hepática y, a menudo, por 
citopenias relacionadas con el hiperesplenismo. Del 10 al 20% de los 
pacientes presenta manifestaciones extrahepáticas de hepatitis B, debidas 
a inmunocomplejos circulantes, del tipo de panarteritis nudosa, glome- 
rulonefritis, crioglobulinemia mixta esencial y acrodermatitis papulosa. 
Las secuelas de la hepatitis B crónica varían desde ninguna hasta la 
cirrosis, el hepatocarcinoma, la insuficiencia hepática o la muerte. Se 
ha observado que los pacientes que se cree que han curado previamente 
la infección pueden tener una reactivación, especialmente durante un 
período de inmunodepresión. Aunque el riesgo a largo plazo resulte 
bajo en las zonas no endémicas, la hepatitis B crónica de las regiones 
endémicas representa una causa importante de morbilidad y mortalidad. 

El VHC es un virus de ARN con genoma de ARN monocatenario. 
Este ARN genómico codifica una sola proteína que puede ser escindida 
por una enzima proteasa en sus componentes. El VHC se replica en 
el citoplasma de los hepatocitos. Los componentes de la replicación 
vírica son el objetivo de los antivirales de acción directa recientemente 
exitosos. Por ejemplo, los inhibidores de proteasa se dirigen a la proteasa 
responsable de escindir la proteína inicial en los diversos componentes 
víricos. La infección por el VHC aguda suele manifestarse por una 
elevación discreta de las enzimas hepatocelulares; el 80% de los casos 
sucede entre 5 y 12 semanas después de la infección. Los síntomas 
afectan a menos del 30% y, de ordinario, son tan leves e inespecíficos 
que no dificultan la vida diaria. La ictericia se da entre menos del 20% 
de los enfermos y la insuficiencia hepática fulminante es muy rara en 
la hepatitis C. La hepatitis C crónica afecta a más de dos tercios de 
los pacientes. Casi todos los enfermos con una hepatitis C crónica se 
encuentran asintomáticos, sin ningún signo de hepatopatía manifiesta, 
y solo tienen una elevación discreta de las enzimas hepatocelulares. A 
pesar de esta evolución clínica silenciosa, los pacientes con hepatitis C 
crónica corren riesgo de cirrosis y hepatocarcinoma. Se calcula que 
el riesgo de cirrosis oscila entre el 2 y el 20% en un intervalo de 20 a 
30 años y que el riesgo de desarrollar CHC a partir de ese momento 
oscila entre el 1 y el 4% anual. La progresión de los daños hepáticos 
puede ser bastante variable, y parece que en la velocidad de progresión 
influyen diferentes factores. Entre los factores que pueden acelerar 
dicha progresión cabe citar el sexo masculino, la mayor edad en el 
momento de la infección, la inmunodepresión (p. ej., infección por 
el VIH), la coinfección por el VHB, la ingesta moderada de alcohol 
y la obesidad. Algunas manifestaciones extrahepáticas, como los tras- 
tornos autoinmunitarios y el linfoma, pueden ocurrir en la hepatitis C 
y posiblemente dependan de inmunocomplejos circulantes. 

La presentación clínica de la hepatitis D guarda una relación com- 
pleja entre el grado de infección por el VHB y el VHD. La coinfección 
simultánea con una expresión elevada del VHB y el VHD se asocia a 
unos porcentajes superiores de hepatitis fulminante aguda, y la sobre- 
infección en un portador previo del VHB suele causar una lesión 
hepática crónica y rápidamente progresiva. No obstante, algunas formas 
más leves de infección aguda por el VHD se acompañan de una menor 
expresión del VHD y de una represión de la infección por el VHB. 
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La hepatitis E muestra un cuadro histológico distinto a otras 
hepatitis víricas, pues más de la mitad de los pacientes presenta 
una hepatitis colestásica. El VHE se introduce por vía oral, pero se ignora 
cómo alcanza el hígado. El período de incubación de la hepatitis E 
varía entre 2 y 9 semanas. La forma más frecuente de la enfermedad 
es una hepatitis ictérica aguda; en la mayoría de las series se describe 
ictericia de más del 90% de los casos. Hay formas asintomáticas de la 
enfermedad, probablemente más comunes que la ictérica, pero se igno- 
ra la frecuencia real. Esta enfermedad suele remitir espontáneamente, 
pero un número reducido de pacientes sufre una insuficiencia hepática 
fulminante. En conjunto, la tasa de mortalidad probablemente sea 
significativamente inferior al 1%. Las mujeres embarazadas muestran 
una evolución clínica menos favorable y las tasas de mortalidad varían 
entre el 5 y el 25%. 


Prevención 


La profilaxis contra la infección por el VHA se ha basado fundamen- 
talmente en medidas sanitarias y en la administración de inmuno- 
globulina sérica. No obstante, la creación reciente de vacunas contra 
la hepatitis A seguras y eficaces ha hecho necesaria la administración 
de la inmunoglobulina antes de la exposición. La inmunoglobulina 
sérica sigue constituyendo el tratamiento preferido para la profilaxis 
después de la exposición y se puede administrar sin problemas junto 
con la vacuna. En EE. UU., los Centers for Disease Control and 
Prevention (CDC) han recomendado recientemente la vacunación 
universal de todos los niños, basándose en la seguridad y la efica- 
cia de la vacuna en las poblaciones de alto riesgo. Los encargados 
de los programas de salud pública están preparando calendarios de 
vacunación para erradicar la infección por el VHA en las poblaciones 
de alto riesgo de todo el mundo, aunque los análisis de rentabilidad 
no parecen respaldar la vacunación universal en todos los países. De 
manera análoga, la profilaxis contra la infección por el VHE se ha 
centrado en medidas sanitarias, sobre todo dirigidas al agua potable. 
La inmunoglobulina no ha evitado la hepatitis E ni antes ni después 
de la exposición, pero aparentemente los anticuerpos anti-VHE 
atenuaban con eficacia el síndrome clínico. Se han creado vacunas 
contra la hepatitis E que se están evaluando en estos momentos en 
estudios clínicos. 

Se han efectuado grandes avances en la prevención de la hepatitis B. 
En otras épocas, la profilaxis se limitaba a la inmunización pasiva con 
inmunoglobulina que contenía títulos elevados de anticuerpos contra 
el HBsAg. Hoy, la inmunización con inmunoglobulina solo se aplica 
a la profilaxis después de la exposición. Existen vacunas que contienen 
HBsAg y cuentan con una buena seguridad y eficacia. Estas vacunas se 
utilizan principalmente para la profilaxis previa a la exposición, pero 
también después de la exposición, junto con la inmunoglobulina. En 
la actualidad, los CDC recomiendan una vacuna contra el VHB de 
tres dosis para todos los niños, siendo administrada la primera dosis 
preferiblemente en las primeras 24 h después del parto, seguida de dos 
dosis de refuerzo posteriores. Aunque no se dispone de una vacuna 
para la infección por el VHD, la prevención eficaz de la infección por 
el VHB evita la infección por el VHD. 

La única estrategia profiláctica eficaz contra la hepatitis C se basa 
en principios de salud pública para controlar los principales factores de 
contagio. Se ha evaluado la inmunoglobulina anti-VHC, elaborada de 
forma convencional, en una serie de ensayos, pero no evita la hepatitis 
no A ni B relacionada con las transfusiones. El cribado de los donantes 
de sangre ha hecho que hoy esta vía resulte irrelevante. Por desgracia, 
debido a una serie de obstáculos, no se ha producido ninguna vacuna 
satisfactoria contra la hepatitis C. 


Tratamiento 


El tratamiento de las hepatitis A y E es de soporte y suele consistir 
en corregir la deshidratación y aportar suficientes calorías. Aunque 
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la fatiga pueda demandar períodos importantes de reposo, no suele 
precisarse la hospitalización, salvo en casos de insuficiencia hepática 
fulminante. 

El tratamiento de la hepatitis B se dirige sobre todo a los pacientes 
con hepatopatía crónica activa. El interferón QU y el análogo de nucleó- 
sidos lamivudina solían ser los dos únicos tratamientos aprobados para 
el tratamiento del VHB. Ahora, se han desarrollado muchos análogos 
de nucleósidos para el tratamiento de la infección por el VHB y, proba- 
blemente, funcionan mediante la inhibición de la síntesis de ADN. 
El interferón Ql es una sustancia inmunomoduladora con algunas 
propiedades antivíricas que puede inducir una respuesta virológica en 
el 35 al 40% de los pacientes. Sin embargo, no se ha demostrado el 
beneficio a largo plazo del tratamiento con interferón. Los análogos de 
nucleósidos orales son actualmente la forma principal de tratamiento 
contra el VHB, como entecavir y dos profármacos de tenofovir. Estos 
tres fármacos son muy eficaces a la hora de inducir la inhibición viro- 
lógica en una elevada proporción de pacientes con perfiles favorables 
de seguridad y tolerabilidad. No se recomienda entecavir en pacientes 
que hayan sido tratados previamente con lamivudina o telbivudina. 
Por otro lado, los derivados del tenofovir son eficaces en pacientes con 
resistencia a la lamivudina y telbivudina. La inhibición vírica a largo 
plazo con tratamiento con análogos de nucleósidos conduce a una 
considerable mejoría histológica, incluida la regresión de la cirrosis, 
la reducción de las complicaciones de la cirrosis y la disminución 
del riesgo de padecer un CHC. La indicación para el tratamiento de 
la infección por el VHB se basa en tres parámetros: ADN sérico del 
VHB, concentraciones séricas de ALT y gravedad de la hepatopatía. 
Todos los expertos coinciden en que los pacientes con cirrosis, con o 
sin descompensación, deberían ser tratados cuando el ADN sérico del 
VHB es detectable. La mayoría de los expertos también indicarán un 
tratamiento con valores más altos de ADN del VHB con elevaciones 
de ALT o con concentraciones moderadamente elevadas de ADN del 
VHB con signos de fibrosis hepática. 

En los últimos 20 años hemos asistido a enormes progresos en 
el tratamiento de la hepatitis C. El interferón QU y la ribavirina fueron el 
tratamiento recomendado para la hepatitis C durante más tiempo. La 
utilidad del interferón QL en el tratamiento de la hepatitis no A ni B se 
demostró en 1986 antes de que se descubriera el VHC. Con las pautas 
de tratamiento de interferón OL, del 12 al 20% de los pacientes obtiene 
una respuesta vírica completa (definida como la eliminación sostenida 
del ARN vírico en el suero). Al agregar ribavirina al interferón QL, la 
respuesta aumenta hasta el 35-45%. En los ensayos más recientes, 
el tratamiento con interferón QL pegilado más ribavirina durante 48 
semanas ha permitido la eliminación del virus del 55% de los pacien- 
tes. Parece que el genotipo específico puede influir en la respuesta; 
con unos genotipos se obtienen unos índices de respuesta del 80%, 
y con otros, del 45%. A veces ocurren recaídas, casi siempre con la 
monoterapia y con ciclos de tratamiento abreviados. Los tratamien- 
tos con interferón QL presentaron efectos secundarios importantes. 
Durante los últimos años, el tratamiento de la infección crónica por 
el VHC se ha revolucionado con la introducción de antivirales de 
acción directa (p. ej., ledipasvir, sofosbuvir, glecaprevir, pibrentasvir, 
velpatasvir) que se dirigen a proteínas específicas distintas de las 
estructurales del VHC y, de este modo, interrumpen la replicación 
e infección vírica. Las combinaciones de estos medicamentos se han 
convertido ahora en el tratamiento de primera línea y han sustituido 
de manera eficaz los tratamientos anteriores de interferón Ql pegilado 
y ribavirina como el tratamiento de referencia cuando está disponible. 
Los tratamientos actuales totalmente orales son de menor duración, 
presentan menos efectos secundarios y ofrecen tasas de curación más 
altas. Al adaptar la combinación de fármacos antivirales de acción 
directa a los factores del paciente y al genotipo específico del VHC, 
se puede lograr una respuesta virológica mantenida en más del 90% 
de los pacientes. 
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Philadelphia: Elsevier;; 2011. 
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narrados en audio y con anotaciones que presenta los antece- 
dentes, las evidencias radiológicas y las técnicas de la cirugía 
hepática y biliar. Incluye, asimismo, apartados dedicados a 
los abordajes laparoscópicos de las resecciones hepáticas. 
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ed. Philadelphia: Elsevier;; 2016. 


Revisión general y clínica de la anatomía hepatobiliar. El texto 
está especificamente orientado hacia la cirugía del hígado y el 
árbol biliar: comprende anatomía, fisiopatología, inmunología, 
biología molecular, genética, diagnóstico y tratamiento. Ade- 
más, va acompañado de un DVD con vídeos detallados sobre 
las técnicas laparoscópicas, lo que hace que pueda emplearse 
realmente como un atlas quirúrgico. 


EASL. 2017 Clinical practice guidelines on the management of 
hepatitis B virus infection. / Hepatol. 2017;67:370-398. 


Estas directrices de la European Association for the Study 
of the Liver proporcionan una actualización integral sobre el 
diagnóstico, la evaluación y el tratamiento de la infección por 
hepatitis B. 


Fong Y, Fortner J, Sun RL, et al. Clinical score for predicting recur- 
rence after hepatic resection for metastatic colorectal cancer: 
analysis of 1001 consecutive cases. Ann Surg. 1999,230:309-318. 


En el momento de la publicación de esta obra, esta era la 
serie monocéntrica más extensa sobre resección hepática 
en cáncer colorrectal metastásico. Presenta un sistema de 
puntuación pronóstica de gran utilidad y se mantiene como 
referente de la máxima importancia para la evaluación de 
pacientes en la actualidad. 


Foster JH, Berman MM. Solid Liver Tumors. Philadelphia: WB 
Saunders; 1977. 


Monografía clásica y amplia que contiene una historia com- 
pleta de la cirugía hepática. 


Herrera JL. Management of acute variceal bleeding. Clin Liver Dis. 


2014;18:347-357. 


Este artículo de revisión analiza el tratamiento de la hemo- 
rragia aguda por varices, con especial énfasis en el papel 
apropiado de diversas modalidades de tratamiento en la época 
actual, y el momento de intensificar el tratamiento y pasar a 
la siguiente etapa. 


Heimbach JK, Kulik LM, Finn RS, et al. AASLD guidelines 
for the treatment of hepatocellular carcinoma. Hepatology. 
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patients during two decades at a single institution. / Am Coll 


Surg. 2010;210:744-752. 


Este estudio analiza los factores asociados a las diferencias en 
los resultados a largo plazo tras resección hepática por cáncer 
colorrectal metastásico. A pesar de los malos rasgos clínicos y 
anatomopatológicos, las tasas de supervivencia tras resección 
hepática en metástasis colorrectales han mejorado, lo que 
puede atribuirse a los avances en la selección de pacientes, 
el tratamiento quirúrgico y la quimioterapia. 


Jang HJ, Yu H, Kim TK. Imaging of focal liver lesions. Semin 


Roentgenol. 2009;44:266-282. 
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Este artículo de revisión cubre el diagnóstico y tratamiento 
de la enfermedad quística del hígado, como la hidatidosis. 


Leung U, Fong Y. Robotic liver surgery. Hepatobiliary Surg Nutr. 


2014;3:288-294. 


Este texto revisa el lugar y la evolución de la robótica en la era 
actual de la cirugía mínimamente invasiva del hígado. 


Mayberry J, Lee WM. The revolution in treatment of hepatitis C. 


Med Clin North Am. 2019,103:43-55. 


Esta revisión describe la epidemiología, los factores de riesgo 
y la evolución natural de la infección por hepatitis C. También 
revisa de forma exhaustiva las nuevas apariciones que han 
revolucionado el tratamiento de la hepatitis C. 


Ochsner A, DeBakey M, Murray S. Pyogenic abscess of the liver. 


Am ] Surg. 1938;40:292-319. 


Estudio de referencia clásico sobre los abscesos piógenos 
del hígado. Esta es la primera tentativa seria para el estudio 
de los abscesos hepáticos y ha dado paso a la moderna era 
de tratamiento. 


S Sandhu BS, Sanyal AJ. Management of ascites in cirrhosis. Clin 


Liver Dis. 2005;9:715-732. 


Excelente, completa y práctica revisión del tratamiento de la 
ascitis en pacientes con cirrosis. 
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metastases: liver, lung, peritoneum, lymph nodes, bone, brain. 
When does it palliate, prolong survival, and potentially cure? 


Curr Probl Surg. 2018;55:330-379. 


Este excelente artículo analiza el razonamiento y la eviden- 
cia que subraya el beneficio de la metastasectomía para las 
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ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA 


Dado que las variaciones anatómicas de las vías biliares son habituales 
y aparecen hasta en el 30% de los pacientes, para el tratamiento de los 
pacientes con enfermedad biliar es importante el conocimiento tanto 
de la anatomía normal como de las variaciones. 

Las vías biliares, ya sean intrahepáticas o extrahepáticas, se encuen- 
tran por encima de la vena porta correspondiente, que a su vez son 
laterales e inferiores a la irrigación arterial (fig. 55.1). El conducto 
hepático izquierdo conserva una porción extrahepática transversal 
más larga y transcurre por debajo del borde del segmento IV antes de 
sumergirse y unirse a la bifurcación. En esta porción transversal puede 
recibir algunas ramas subsegmentarias del segmento IV. El conducto 
izquierdo drena los segmentos l, II, III y IV, drenando la rama más 
distal el segmento IVA. Más superolateral, surgen los conductos que 
drenan el segmento IVB, y aún más arriba del conducto izquierdo se 
encuentran los conductos para los segmentos II y III. Por lo general, 
estos conductos se encuentran justo detrás y por fuera de la fosa umbi- 
lical. El lóbulo caudado drena a través de conductos más pequeños que 
entran en los sistemas de conductos hepáticos derecho e izquierdo. El 
drenaje del sistema de conductos derecho incluye los segmentos V, VI, 
VII y VII y es notablemente más corto que el conducto izquierdo, 
bifurcándose casi de inmediato. La unión de dos conductos sectoriales, 
posterior y anterior, crea este conducto hepático derecho corto. El 
conducto sectorial anterior discurre en dirección vertical para drenar 
los segmentos V y VIII, mientras que el conducto sectorial posterior 
sigue un trayecto horizontal para drenar los segmentos VI y VII. 

La vesícula biliar es una estructura parcialmente intraperitoneal 
que se encuentra adherida a la superficie inferior del hígado en los 
segmentos IVB y V. Tiene una longitud de 7 a 10 cm, contiene de 
30 a 60 ml de bilis como depósito y se divide en cuello, infundíbulo 
con bolsa de Hartmann, cuerpo y fondo (fig. 55.2). En el lado de la 
vesícula biliar que está adherido al hígado, no existe recubrimiento 
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peritoneal; un revestimiento fibroso conocido como placa cística ocupa 
este espacio. La bilis es drenada a través del conducto cístico al colédo- 
co. El conducto cístico puede variar de 1 a 5 cm de longitud y drena 
en un ángulo agudo en el colédoco. Existen numerosas variaciones en 
esta inserción, incluso en el conducto hepático derecho (fig. 55.3). 
Las válvulas de Heister, que son pliegues de mucosa orientados en 
forma de espiral dentro del cuello de la vesícula biliar, actúan para 
conservar la bilis en la vesícula biliar hasta la contracción en respuesta 
a la estimulación intestinal. 

El colédoco se divide en tres porciones: supraduodenal, retro- 
duodenal y pancreática, que es la porción más inferior, englobada 
por la cabeza del páncreas. La inserción del conducto cístico señala 
la separación del colédoco (abajo) del conducto hepático común 
(arriba). El colédoco termina en la segunda porción del duodeno 
en la ampolla de Vater. El conducto pancreático también se une a 
la ampolla, aunque en algunas variantes puede presentar un orificio 
independiente (fig. 55.4). 

Como se mencionó, el conducto cístico divide la vía biliar en con- 
ducto hepático común y colédoco. El conducto hepático común drena 
los conductos hepáticos izquierdo y derecho y su confluencia en la placa 
hiliar, que es una extensión de la cápsula de Glisson. En general, no 
existen estructuras vasculares que recubran las vías biliares en este lugar, 
lo que permite la exposición de la bifurcación mediante una incisión 
en la base del segmento IV y el despegamiento del hígado de estas 
estructuras. Esta técnica, denominada descenso de la placa hiliar, se 
utiliza para exponer la porción proximal del árbol biliar extrahepático. 


Anatomía vascular 


Como describió Couinaud,' para delimitar las resecciones anatómicas 
hepáticas básicas el parénquima hepático se divide en lóbulos, cada uno 
de los cuales se divide en segmentos lobares (fig. 55.5). 

El riego sanguíneo de todo el árbol biliar es únicamente arterial, 
a diferencia del parénquima hepático, en el que la perfusión doble 
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FIGURA 55.2 Fotografía laparoscópica de la vesícula biliar in situ. La 
vesícula biliar está siendo suspendida por el fondo para exponer el infun- 
díbulo y el hilio hepático. 


proviene también de la vena porta, lo que hace que el árbol biliar sea 
propenso a la lesión isquémica. 

En condiciones normales, la arteria cística surge de la arteria hepá- 
tica derecha y, de forma parecida a la variabilidad del conducto cístico, 
puede surgir de la arteria hepática derecha, hepática izquierda, hepática 
propia, hepática común, gastroduodenal o mesentérica superior. La 
arteria cística puede pasar por detrás o por delante del colédoco para 
irrigar la vesícula biliar. Aunque variable, la arteria cística generalmente 
se encuentra por encima del conducto cístico y suele asociarse con un 
ganglio linfático, conocido como ganglio de Calot (fig. 55.6). Este gan- 
glio puede aumentar de tamaño en el contexto de una enfermedad 
de la vesícula biliar, ya sea inflamatoria o neoplásica, debido al hecho 
de que proporciona el drenaje linfático de la vesícula biliar. 

La irrigación del conducto hepático común y el colédoco proviene 
de la arteria hepática derecha y la arteria cística. Por lo general, la arteria 
hepática derecha pasa por detrás del conducto hepático común para 
irrigar el lóbulo derecho del hígado. Pasa por el triángulo de Calot 
(limitado por el conducto cístico, el conducto hepático común y el 
borde del hígado), después de cruzar el conducto. La arteria cística sale 
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FIGURA 55.3 Variabilidad en la anatomía del conducto cístico. El cono- 
cimiento de estas variaciones es importante para tratar de evitar una 
lesión accidental del árbol biliar durante la colecistectomía. 


de la arteria hepática derecha en este triángulo, que corre el riesgo de 
lesión durante la colecistectomía. Es importante recordar que en el 20% 
de la población existe una arteria hepática derecha accesoria o sustituta 
que pasa por el espacio portocava y asciende al lóbulo derecho por 
la cara lateral del colédoco. Una estructura pulsátil que se palpa en la 
cara más externa del hilio durante una maniobra de Pringle localiza 
esta anomalía. Además, se puede observar en la tomografía computa- 
rizada (IC) como un vaso que pasa de forma transversal entre la vena 
porta y la vena cava inferior por detrás de la cabeza del páncreas. 

La perfusión de la porción inferior de la vía biliar, por debajo del 
bulbo duodenal, proviene de afluentes de las arterias pancreatoduo- 
denal posterosuperior y gastroduodenal. Las pequeñas ramas se unen 
para formar los dos vasos que discurren a lo largo del colédoco en las 
posiciones de las 3 y las 9 en punto. Con la disección cercana del tejido 
areolar que rodea la vía biliar estos vasos pueden dañarse y dejar la vía 
biliar en riesgo de lesión isquémica. 
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Fisiología 

La unidad funcional más pequeña del hígado es el lobulillo hepático. 
Está formado por cuatro a seis espacios porta y se localiza por su vénula 
hepática terminal central. Cada hepatocito está rodeado por canalículos 


C 


FIGURA 55.4 Patrones de unión vías biliares-conducto pancreático e 
inserción en la pared duodenal. (A) Entrada independiente del colédoco 
y del conducto pancreático (CP). (B) Unión de conductos en la ampolla. 
(C) Unión de conductos antes de la ampolla. (D) CP entrando en el colédoco. 


55 Vías biliares 


biliares, que se unen para formar pequeñas vías biliares que entran en el 
espacio porta. Las sales biliares, como el ácido cólico y el ácido desoxi- 
cólico, se forman originalmente a partir del colesterol y son segregadas 
a los canalículos biliares como ácido cólico y su metabolito, el ácido 
desoxicólico. En realidad, el hígado produce solo una pequeña cantidad 
de la reserva total de sales biliares utilizada a diario porque la mayoría de 
las sales biliares son recicladas después de su uso en la luz intestinal, lo 
que se conoce como circulación enterohepática (fig. 55.7). La bilis es 
segregada a los canalículos directamente desde los hepatocitos. Una vez 
que los componentes biliares son segregados a los canalículos biliares, 
las uniones estrechas del árbol biliar mantienen estos componen- 
tes dentro de la vía secretora de la bilis. La secreción de componentes 
biliares en el árbol biliar es un potente estímulo para el flujo de bilis 
y el volumen de flujo de bilis es un proceso osmótico. Dado que las 
sales biliares se combinan para formar bolsas esféricas, conocidas como 
micelas, las sales en sí mismas no proporcionan actividad osmótica. En 


FIGURA 55.6 Fotografía operatoria del ganglio de Calot. Este ganglio 
(flecha) resulta útil para la detección del lugar común de la arteria cística. 


FIGURA 55.5 Anatomía segmentaria de Couinaud. El segmento | es el lóbulo caudado. Los segmentos ll y 11! 
son irrigados por la rama externa de la vena porta izquierda, encontrándose el segmento Il por encima del paso 
de la vena porta y el segmento lll por debajo de él. El segmento IV es irrigado por la rama interna de la vena 
porta izquierda y se subdivide aún más en IVA por encima y IVB por debajo de la vena porta segmentaria. El 
segmento V es irrigado por la distribución inferior de la rama anterior de la vena porta derecha, y el segmento 
VII! recibe flujo de la distribución superior de esta rama. De forma parecida, con respecto a la rama posterior 
de la vena porta derecha, el segmento VI se encuentra por debajo de la vena porta, mientras que el segmento 


VIl se encuentra por encima. 
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FIGURA 55.7 Circulación enterohepática. 


cambio, los cationes que son segregados en el árbol biliar junto con el 
anión de la sal biliar proporcionan la carga osmótica para atraer agua 
al conducto y aumentar el flujo a fin de mantener la bilis neutra desde 
el punto de vista electroquímico. Por esta razón, la bilis mantiene una 
osmolalidad aproximadamente comparable a la del plasma. 

Tras el paso al tubo intestinal y su reabsorción por la porción termi- 
nal del íleon, los ácidos biliares son transportados de regreso al hígado 
para ser reciclados unidos a la albúmina. En el lado contrario de la 
superficie canalicular del hepatocito se encuentra la superficie sinu- 
soidal, que contacta con el espacio de Disse. En esta área de contacto, 
el hepatocito absorbe los componentes circulantes de la bilis, un paso 
importante en la circulación enterohepática. El paso de las sales biliares 
reabsorbidas unidas a la albúmina a través del espacio de Disse permite 
la captación en el hepatocito en un proceso eficiente que implica el 
transporte simultáneo de sodio y las vías independientes del sodio. En la 
vía independiente del sodio, menos específica, son transportados varios 
aniones orgánicos, como la bilirrubina libre e indirecta. El transporte 
de sales biliares a través de la membrana canalicular sigue siendo el 
paso limitante de velocidad en la eliminación de sales biliares. Dadas 
las grandes diferencias en la concentración de sales biliares, el trans- 
porte de bilis hasta un gradiente de concentración extremo depende 
del trifosfato de adenosina. Cada día se pierde menos del 5% de las 
sales biliares en las heces. Cuando llegan cantidades suficientes 
de sales biliares a la luz del colon, la potente actividad detergente de las sales 
biliares puede provocar inflamación y diarrea. Esto a veces se puede 
ver después de una colecistectomía cuando aumenta la velocidad de la 
circulación enterohepática de la bilis y puede sobrepasar la capacidad 
de la porción terminal del íleon de absorber las sales biliares. 

Además de las sales biliares, la bilis contiene proteínas, lípidos y 
pigmentos. Los principales componentes lipídicos de la bilis son los 
fosfolípidos y el colesterol. Estos lípidos no solo eliminan el colesterol 
de las lipoproteínas de baja y alta densidad, sino que también actúan 
protegiendo a los hepatocitos y colangiocitos de la naturaleza tóxica 
de la bilis. Las fuentes de la mayor parte del colesterol biliar son las 
lipoproteínas circulantes y la síntesis hepática. Por lo tanto, la secreción 


biliar de colesterol en realidad sirve para eliminar el colesterol del 
organismo. 

Aparte de la absorción de nutrientes del tubo intestinal, la secreción de 
bilis del hígado ejerce una función contraria, a saber, la eliminación 
de toxinas y metabolitos del hígado. Los pigmentos biliares como la 
bilirrubina son productos de degradación de la hemoglobina y la mio- 
globina. Estos productos son transportados en la sangre, unidos a la 
albúmina, hasta los hepatocitos. Dentro de los hepatocitos, serán trans- 
feridos al retículo endoplásmico y conjugados para formar glucurónidos 
de bilirrubina, conocidos como bilirrubina conjugada o «directa». El 
pigmento biliar proporciona el color de la bilis y, cuando las enzimas 
bacterianas lo convierten en urobilinógeno, les da a las heces su color 
característico. 

Gran parte del flujo de bilis depende de estímulos nerviosos, humo- 
rales y químicos. La actividad vagal provoca la secreción de bilis al igual 
que la secretina, la hormona gastrointestinal. La colecistocinina (CCK) 
segregada por la mucosa intestinal actúa provocando la secreción del 
árbol biliar y la contracción de la pared de la vesícula biliar, lo que 
aumenta la eliminación de bilis hacia los intestinos. La bilis segregada 
pasará a través del árbol biliar hasta el intestino y será reabsorbida. La 
vesícula biliar actúa como un sitio de almacenamiento extrahepático de 
bilis, absorbiendo agua y concentrando la bilis en un proceso osmótico 
realizado a través del transporte activo de sodio. Con la absorción de 
sodio y agua a través del epitelio de la vesícula biliar, la composición 
química de la bilis cambia en la luz de la vesícula biliar. Los aumentos 
en la concentración de calcio y colesterol conducen a una disminución de 
la estabilidad de las vesículas de colesterol fosfolípido. La reducción 
de la estabilidad de las vesículas predispone a la nucleación de esta 
reserva estancada de colesterol y, por tanto, a la formación de cálculos 
de colesterol. El cuello de la vesícula biliar y el conducto cístico tam- 
bién segregan glucoproteínas para ayudar a proteger la vesícula biliar 
de la actividad detergente de la bilis. Estas glucoproteínas también 
promueven la cristalización del colesterol. 

Un aumento de la actividad del esfínter de Oddi en ayunas 
(fig. 55.8), cuya musculatura es independiente de la pared intestinal 
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FIGURA 55.8 Esfínter de Oddi. Dado que el esfínter es responsable del 
control de la mayor parte del flujo de bilis, este esfínter mantiene una 
alta contracción tónica, pero es inhibido por la colecistocinina. 


duodenal, aumenta la presión en el colédoco, llenando la vesícula 
biliar, que es capaz de almacenar hasta 300 ml de producción diaria 
de bilis, mediante un mecanismo retrógrado. En condiciones normales, 
este esfínter muscular mantiene una elevada actividad tónica y fásica, 
que es inhibida por la CCK. El paso de grasa, proteínas y ácido 
al duodeno estimula la secreción de CCK a partir de las células epitelia- 
les duodenales. Como su nombre indica, la CCK provoca entonces la 
contracción de la vesícula biliar, con presiones intraluminales de hasta 
300 mmHg. La actividad vagal también estimula el vaciamiento de la 
vesícula biliar, pero es un estímulo menos potente para la contracción 
de la vesícula biliar que la CCK, Al mismo tiempo, la CCK provoca 
la relajación del esfínter, lo que hace que la bilis fluya más fácilmente 
desde el árbol biliar. Coordinada con la contracción de la vesícula biliar, 
la relajación de este esfínter permite la evacuación de hasta el 70% del 
contenido de la vesícula biliar en las 2 h posteriores a la secreción de 
CCK. En ayunas, el paso oblicuo de la vía biliar a través de la pared 
duodenal y la actividad tónica del esfínter evitan que el contenido duo- 
denal refluya al árbol biliar. 


FISIOPATOLOGÍA DEL ÁRBOL BILIAR 


Pruebas analíticas 


Las pruebas hepáticas evalúan varios aspectos metabólicos y funcionales 
del hígado y las vías biliares. 

Por ejemplo, el aumento de las concentraciones de bilirrubina y 
fosfatasa alcalina será determinante en un proceso colestásico, pero la 
concentración de transaminasas séricas es indicativa de la fisiología de 
los hepatocitos. 

La hiperbilirrubinemia podría ser secundaria a la bilirrubina con- 
jugada, posiblemente debido a una obstrucción, o a una hiperbili- 
rrubinemia no conjugada provocada por un aumento de la síntesis, 
una alteración en la absorción de la bilirrubina indirecta por parte 
de los hepatocitos y una disminución de la conjugación intracelular. 
Aunque se trata de una simplificación excesiva de un proceso complejo, 
los trastornos que incluyen la conjugación se manifestarán como una 
elevación de las concentraciones de bilirrubina indirecta. La elevación 
de la bilirrubina sérica producida por la obstrucción de las vías biliares 
será identificable en el frenillo de la lengua, la esclerótica o la piel. 
Es importante revisar primero el frenillo, ya que la concentración de 
bilirrubina debe llegar a 2,5 mg/dl para verse en la esclerótica y por 
encima de 5 mg/dl para manifestarse en la piel. 
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FIGURA 55.9 Imagen ecográfica de un árbol biliar dilatado. El colédoco 
se encuentra dilatado. Como discurre paralelo a la vena porta (VP), es 
fácil de localizar. La representación de las franjas paralelas de conducto 
y vena ayuda a garantizar que el diámetro del colédoco no sea sobre- 
estimado en una visión tangencial, lo que aumentaría de forma artificial 
el diámetro anteroposterior. 


Pruebas de imagen 
Radiografías simples 


Como estudio radiológico más sencillo, las radiografías simples tienen 
un uso limitado en la evaluación general de la enfermedad del árbol 
biliar. Los cálculos biliares no se ven de forma habitual en las radiogra- 
fías simples, e incluso cuando se ven, rara vez hacen que se modifique 
el tratamiento. Por tanto, el papel de las radiografías simples en la 
evaluación de una posible enfermedad biliar se limita a la exclusión 
de otros diagnósticos, como una úlcera duodenal con aire libre, una 
obstrucción del intestino delgado o una neumonía del lóbulo inferior 
derecho que produce dolor en el hipocondrio derecho. 


Ecografía 


La ecografía transabdominal es una prueba sensible, económica, fiable 
y reproducible para evaluar la mayor parte del árbol biliar, pudiendo 
separar a los pacientes con ictericia de causa médica, en los que la 
fuente de hiperbilirrubinemia es la degradación de la hemoglobina 
por el proceso de conjugación, de aquellos con ictericia de causa qui- 
rúrgica, en los que la hiperbilirrubinemia se produce por un bloqueo 
de la eliminación. Por tanto, esta modalidad se considera el estudio 
de elección para la evaluación inicial de una ictericia o síntomas de 
enfermedad biliar. El hallazgo de un colédoco dilatado en el contexto 
de una ictericia hace pensar en una obstrucción del mismo por cálculos, 
habitualmente asociada con dolor, o por un tumor, que por lo general 
es indolora (fig. 55.9). Las enfermedades de la vesícula biliar se diagnos- 
tican con frecuencia mediante ecografía porque la situación superficial 
de la vesícula biliar sin gas intestinal suprayacente permite su evaluación 
mediante ondas ultrasónicas. La ecografía tiene una alta especificidad y 
sensibilidad para la colelitiasis o los cálculos biliares. La densidad de los 
cálculos biliares permite una reverberación nítida de la onda ultrasóni- 
ca, mostrando un foco ecógeno con un sombreado característico detrás 
del cálculo (fig. 55.10). A menos que estén impactados, la mayoría de 
los cálculos biliares se moverán con los cambios posturales del paciente. 
Esta característica permite su diferenciación de los pólipos de la vesícula 
biliar, que son fijos, y del barro biliar, que se moverá más lentamente 
y no presenta el patrón ecógeno nítido de los cálculos biliares. Los 
cambios anatomopatológicos observados en muchas enfermedades de 
la vesícula biliar pueden ser detectados mediante ecografía. Por ejemplo, 
el engrosamiento de la pared de la vesícula biliar y el líquido pericolecís- 
tico que se observan en la colecistitis son visibles mediante ecografía 


LONG GB DEC 


FIGURA 55.10 Imagen ecográfica de un cálculo biliar en el cuello de la 
vesícula biliar. La pared ecógena nítida del cálculo biliar (flecha), con la 
característica franja posterior de sombreado debajo del cálculo, ayuda a 
diferenciarlo de otros hallazgos intraluminales. 
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FIGURA 55.11 Imagen ecográfica con una colecistitis aguda y un 
engrosamiento de la pared de la vesícula biliar (flechas). 


1). La vesícula biliar de porcelana, con su pared calcificada, 
aparecerá como un foco ecógeno curvilíneo a lo largo de toda la pared 
de la vesícula biliar, con sombreado posterior (fig. 55.12). Además de 
la división de ictericia de causa médica frente a quirúrgica, a veces la 
ecografía puede detectar la causa de la ictericia obstructiva, mostrando 
cálculos en el colédoco o incluso un colangiocarcinoma. 


Gammagrafía hepática con ácido iminodiacético 

Aunque es incapaz de proporcionar una delimitación anatómica precisa, 
la gammagrafía biliar, también conocida como gammagrafía hepática 
con ácido iminodiacético (HIDA), se puede utilizar para evaluar la 
secreción fisiológica de bilis. La inyección de un ácido iminodiacético, 
que es procesado en el hígado y segregado con la bilis, permite detectar 
el flujo de bilis. Por tanto, la falta de llenado de la vesícula biliar 2 h 
después de la inyección demuestra una obstrucción del conducto cís- 
tico, como se observa en la colecistitis aguda (figs. 55.13 y 55.14). 
Además, la exploración detectará la obstrucción del árbol biliar y las 
fugas biliares, lo que puede resultar útil en el postoperatorio. Las HIDA 
también se pueden utilizar para determinar la función de la vesícula 
biliar porque la inyección de CCK durante una exploración demos- 
trará la eyección fisiológica de la vesícula biliar. Esto puede resultar 
útil en pacientes con dolor de las vías biliares pero sin cálculos porque 
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FIGURA 55.12 Imagen ecográfica de una vesícula biliar de porcelana. 
El foco ecógeno nítido curvilineo (flecha) combinado con un notable 
sombreado posterior ayuda a confirmar este diagnóstico. 
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FIGURA 55.13 Gammagrafía hepática con ácido iminodiacético que 
muestra el llenado de la vesícula biliar. Con el llenado de la vesícula biliar 
(flechas), el diagnóstico de colecistitis aguda es eliminado de manera 
eficaz. 


algunos pacientes presentan dolor por alteración del vaciado, conocido 
como discinesia biliar. Como prueba diagnóstica de medicina nuclear, 
la prueba demuestra un flujo fisiológico, pero no proporciona detalles 
anatómicos finos ni puede detectar cálculos biliares. 


Tomografía computarizada 


Aunque la ecografía es claramente la primera prueba de elección para la 
delimitación de la enfermedad biliar, la TC proporciona información 
anatómica superior y, por lo tanto, está indicada cuando es necesaria 
una mayor delimitación anatómica. Dado que desde el punto de vista 
radiológico la mayoría de los cálculos biliares son isodensos a la bilis, 
muchos serán indistinguibles de la bilis. Sin embargo, dado que la 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


6 
Fr 6-10 Duración: 300 s 
> , 

¿ 


Fr 21-25 Duración: 300 s 


Fr 11-15 Duración: 300 s 


e 
a y 


Fr 26-30 Duración: 300 s 


FIGURA 55.14 Gammagrafía hepática con ácido iminodiacético (HIDA) 
que muestra la falta de llenado de la vesícula biliar. Sin llenado de la 
vesícula biliar (flechas) incluso en las imágenes tardías, la HIDA confirma 
la oclusión del conducto cístico, el rasgo característico de la colecistitis 
aguda. 


FIGURA 55.15 Tomografía computarizada que muestra el árbol biliar 
dilatado (flecha) en la confluencia portal. Esta dilatación continuó hacia 
abajo hasta la cabeza del páncreas. 


ecografía depende del técnico y no proporciona una reconstrucción 
anatómica del árbol biliar, se puede utilizar la TC para localizar la causa 
y el sitio de la obstrucción biliar (fig. 55.15). Cuando se realiza para la 
evaluación del parénquima hepático O pancreático o posibles procesos 
neoplásicos, la TC es inestimable en la planificación preoperatoria, y el 
uso de una prueba de imagen de fase arterial, fase venosa portal y fase 
retardada, conocida como TC de triple fase, básicamente ha sustituido 
a la arteriografía diagnóstica del hígado. 


Resonancia magnética y colangiopancreatografía 

por resonancia magnética 

La resonancia magnética (RM) utiliza el agua de la bilis para delimitar 
el árbol biliar y, de este modo, proporciona una definición anatómica 
superior del árbol biliar intrahepático y extrahepático y del páncreas. 
Aunque el tratamiento de la mayoría de los pacientes con enfermedad 
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FIGURA 55.16 Imagen de una colangiopancreatografía por resonancia 
magnética normal. Obsérvese el colédoco y el conducto pancreático 
normales. D, derecha; /, izquierda. 


biliar no requiere los detalles finos de la evaluación anatómica que 
muestran las pruebas de imagen transversales, la RM no es invasiva, 
no precisa exposición a la radiación y puede resultar sumamente útil 
para planificar la resección de neoplasias biliares o pancreáticas o para 
el tratamiento de la enfermedad biliar compleja. Mediante el uso del 
contenido de agua de la bilis, se puede generar una colangiopancreato- 
grafía (fig. 55.16), lo que la convierte en una excelente modalidad para 
la obtención de imágenes transversales del árbol biliar. 


Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica 


La colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) es una 
prueba invasiva que utiliza la endoscopia y la radioscopia para inyectar 
material de contraste a través de la ampolla a fin de obtener imágenes 
del árbol biliar (fig. 55.17). Aunque conlleva una tasa de compli- 
caciones de hasta el ed su utilidad radica en su capacidad para 
diagnosticar y tratar muchas enfermedades del árbol biliar. Para los 
pacientes con una obstrucción maligna, se puede utilizar la CPRE 
al objeto de proporcionar muestras de tejido para el diagnóstico al 
tiempo que también descomprime una obstrucción, pero no estadifica 
la enfermedad con precisión. Muchas enfermedades benignas, como 
la coledocolitiasis, pueden ser tratadas fácilmente por medios endos- 
cópicos. La CPRE también ha demostrado ser sumamente útil en el 
diagnóstico y tratamiento de las complicaciones de la cirugía biliar. 


Colangiografía transhepática percutánea 

En la evaluación de la anatomía biliar se pueden utilizar técnicas radio- 
lógicas intervencionistas. Al igual que la CPRE, la colangiografía trans- 
hepática percutánea (CT'P) es una técnica invasiva que se utiliza para 
evaluar el árbol biliar. Se introduce una aguja directamente en el hígado 
para acceder a uno de los radicales biliares, y luego la vía se usa para la 
prueba de imagen con contraste y puede servir para permitir la inser- 
ción de catéteres transhepáticos para el drenaje y, a veces, la biopsia. 
Puede resultar útil para pacientes con enfermedad biliar intrahepática 
o en quienes la CPRE no es factible desde el punto de vista técnico; la 
CTP puede descomprimir la obstrucción biliar y las obstrucciones de la 
endoprótesis de forma conservadora y puede E información 
anatómica para la reconstrucción biliar (fig. 5* 
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FIGURA 55.17 Imagen de una colangiopancreatografía retrógrada 
endoscópica normal. 


Colangiografía intraoperatoria 


Otra herramienta de prueba de imagen para el diagnóstico de las 
anomalías de la vía biliar es la colangiografía intraoperatoria. Con el 
catéter de inyección introducido a través del conducto cístico durante 
una colecistectomía o a través de otro punto del árbol biliar, la colan- 
giografía intraoperatoria puede ayudar a delimitar la anatomía biliar 
anómala, detectar la coledocolitiasis o guiar la reconstrucción biliar. 
Algunos cirujanos recomiendan la colangiografía sistemática durante 
la colecistectomía. Los defensores de la colangiografía sistemática 
señalan que las lesiones del colédoco pueden ser detectadas y tratadas 
de inmediato cuando la colangiografía se usa de forma sistemática. 
Sin embargo, dado que añade tiempo quirúrgico y exposición radios- 
cópica a la operación, muchos cirujanos utilizan la colangiografía 
intraoperatoria de manera selectiva durante la realización de una cole- 
cistectomía. Aunque debatido, el uso sistemático de la colangiografía 
intraoperatoria no reduce considerablemente la incidencia de lesión del 
árbol biliar durante la colecistectomía laparoscópica. Las indicaciones 
para el uso selectivo de la colangiografía son, entre otras, dolor el día 
de la operación, pruebas funcionales hepáticas anómalas, anatomía 
biliar anómala o confusa y alteración de la anatomía que impide la 
posibilidad de realizar una CPRE después de la colecistectomía, como 
la derivación gástrica en Y de Roux, el árbol biliar dilatado o cualquier 
sospecha preoperatoria de coledocolitiasis (cuadro 55.1). 


Ecografía endoscópica 


Aunque de uso limitado en la evaluación de la enfermedad de la vesícula 
biliar o la enfermedad intrahepática del árbol biliar, la ecografía endos- 
cópica es valiosa en la valoración de la porción distal del colédoco y 
la ampolla. Con la estrecha yuxtaposición de la porción distal del 
colédoco y el páncreas al duodeno, las ondas ultrasónicas generadas 
por la ecografía endoscópica proporcionan una evaluación detallada 
del colédoco y la ampolla; esto ha demostrado ser de gran utilidad en la 
valoración de tumores en busca de invasión a estructuras vasculares. Los 
ecoendoscopios se subdividen en aquellos que exploran perpendicular 
al eje largo del endoscopio, conocidos como ecoendoscopios radiales, y 
los que exploran en paralelo, conocidos como ecoendoscopios lineales. 
Los ecoendoscopios radiales son más útiles para proporcionar una eva- 
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FIGURA 55.18 Imagen de colangiografía transhepática percutánea de 
la anatomía biliar hepática. 


CUADRO 55.1 Indicaciones 


de la colangiografía selectiva 


Dolor en el momento de la operación. 

Pruebas funcionales hepáticas anómalas. 

Anatomía biliar anómala o confusa. 

Incapacidad para realizar una colangiopancreatografía retrógrada endos- 
cópica postoperatoria. 

Árbol biliar dilatado. 

Cualquier sospecha de coledocolitiasis. 


luación tomográfica, mientras que los ecoendoscopios lineales pueden 
guiar intervenciones como biopsias con aguja con guía ecográfica en 
tiempo real (fig. 55.19). 


Tomografía por emisión de positrones con fluorodesoxiglucosa 


La tomografía por emisión de positrones con fluorodesoxiglucosa (FDG 
PET) aprovecha la diferencia metabólica entre un tejido muy activo a nivel 
metabólico, como una neoplasia, y el tejido normal. Con la inyección de 
una molécula de glucosa radiomarcada, la FDG PET puede diferenciar 
lesiones benignas y malignas, detectar recidivas y localizar una enfermedad 
metastásica. Por desgracia, la FDG PET es incapaz de demostrar una 
carcinomatosis y, dado el elevado metabolismo del sistema inmunitario, 
tiene un valor limitado en el contexto de una infección o inflamación. 


Bacteriología 


El árbol biliar se introduce en el duodeno y, por lo tanto, no puede 
considerarse verdaderamente estéril. Mediante una baja carga bacte- 
riana y con el flujo de bilis, en ausencia de obstrucción la infección es 
infrecuente. Sin embargo, con la presencia de cálculos u obstrucción, 
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FIGURA 55.19 Ecografía endoscópica lineal con biopsia con aguja 
(flecha) de un ganglio linfático. 


aumenta la probabilidad de infección bacteriana. Los tipos más fre- 
cuentes de bacterias que se encuentran en las infecciones biliares son 
Enterobacteriaceae, como Escherichia coli, Klebsiella y Enterobacter, 
seguidas de Enterococcus spp. 

En la mayoría de los pacientes sometidos a intervenciones en el 
árbol biliar, como CPRE o CTP se deberían utilizar antibióticos profi- 
lácticos. Para cubrir las especies bacterianas más frecuentes, debería ser 
suficiente una cefalosporina o fluoroquinolona de primera o segunda 
generación. Para los que son sometidos a una colecistectomía laparos- 
cópica programada por un cólico biliar, no es necesaria una profilaxis 
antibiótica. Sin embargo, los antibióticos deberían usarse en cualquier 
paciente con sospecha de infección o una infección comprobada del 
árbol biliar, como colecistitis aguda o colangitis ascendente, y deberían 
elegirse para cubrir bacterias gramnegativas y anaerobios. 


ENFERMEDAD BILIAR BENIGNA 

Litiasis biliar 

La colelitiasis es la enfermedad más frecuente de la vesícula biliar y el 
árbol biliar, afectando al 10-15% de la población. Los cálculos biliares 
se clasifican generalmente en dos subtipos principales, cálculos de 
colesterol y pigmentarios, según el principal soluto que precipita en 
un cálculo. Más del 70% de los cálculos biliares en EE. UU. se forman 
por precipitación de colesterol y calcio, y los cálculos de colesterol puro 
suponen menos del 10%. Los cálculos pigmentarios se pueden dividir 
en cálculos negros, como se ve en las enfermedades hemolíticas y la 
cirrosis, y cálculos marrones, que tienden a encontrarse en las vías bilia- 
res y se cree que son secundarios a una infección. La diferencia de color 
surge de la incorporación de colesterol en los cálculos marrones. Dado 
que los cálculos pigmentarios negros aparecen en estados hemolíticos 
por concentración de bilirrubina, se encuentran casi exclusivamente en 
la vesícula biliar. Por otra parte, los cálculos marrones pueden aparecer 
dentro del árbol biliar e indicar un trastorno de la motilidad biliar y 
una infección bacteriana asociada. 

Cuatro factores principales explican la mayor parte de la formación 
de cálculos biliares: sobresaturación de la bilis segregada, concen- 
tración de bilis en la vesícula biliar, nucleación de cristales y alteración 
de la motilidad de la vesícula biliar. Las concentraciones elevadas de 
colesterol y lípidos en la secreción de bilis del hígado constituyen una 
condición que predispone a la formación de cálculos de colesterol, 
mientras que en la mayoría de los pacientes con cálculos pigmentarios 
se observa un mayor procesamiento de la hemoglobina. Una vez en la 
vesícula biliar, la bilis es concentrada aún más mediante la absorción 
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FIGURA 55.20 Vesícula biliar con característicos cálculos de colesterol 


amarillos. 


de agua y sodio, lo que aumenta las concentraciones de solutos biliares 
y calcio. Las sales biliares actúan solubilizando el colesterol. Con res- 
pecto a los cálculos de colesterol (fig. 55.20), el colesterol precipita en 
cristales cuando la concentración en las vesículas de la vesícula biliar 
supera la solubilidad del colesterol (fig. 55.21).? La formación de cris- 
tales es acelerada aún más por sustancias pronucleantes, como las gluco- 
proteínas y las inmunoglobulinas. Por último, la motilidad anómala de 
la vesícula biliar puede aumentar la estasis en la vesícula biliar, lo que 
permite más tiempo para que los solutos precipiten en la vesícula biliar. 
Por lo tanto, se puede observar una mayor formación de cálculos en 
afecciones asociadas con la alteración del vaciado de la vesícula biliar, 
como en ayunos prolongados, con el uso de nutrición parenteral total, 
tras la vagotomía y con el uso de análogos de la somatostatina. 


Evolución natural 


Los cálculos biliares se vuelven sintomáticos cuando obstruyen una 
estructura visceral como un conducto cístico. Sin embargo, a menudo 
los cálculos biliares permanecen asintomáticos y solo se encuentran de 
forma casual en las pruebas de imagen. El cólico biliar, producido por 
la oclusión temporal del conducto cístico, tiende a ocurrir después de 
una comida en la que la secreción de CCK estimula la contracción de 
la vesícula biliar. Los cálculos que no obstruyen el conducto cístico o 
pasan a través de todo el árbol biliar hacia los intestinos sin impactación 
no producen síntomas. Solo del 20 al 30% de los pacientes con cálculos 
asintomáticos padecerán síntomas en 20 años, y dado que aproxima- 
damente el 1% de los pacientes con cálculos asintomáticos presentan 
complicaciones de sus cálculos antes de la aparición de los síntomas, en 
pacientes asintomáticos no está justificada la colecistectomía profiláctica. 

Sin embargo, ciertos subgrupos de pacientes constituyen un con- 
junto de mayor riesgo, por lo que se debería estudiar la colecistectomía 
profiláctica. Entre estos se encuentran los pacientes con anemias hemo- 
líticas, como la anemia drepanocítica. Estos pacientes presentan una 
tasa sumamente alta de formación de cálculos pigmentarios y la colecis- 
titis puede precipitar una crisis. Los pacientes con una pared calcificada 
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FIGURA 55.21 Triángulo de solubilidad. Con los tres componentes principales de la bilis que determinan la 
solubilidad y la estabilidad del colesterol, cada uno puede ser cuantificado por porcentaje molar para mostrar un 
cociente relativo con los otros dos. El colesterol es completamente soluble solo en el área pequeña en la esquina 
inferior izquierda, donde existe una solución micelar transparente, debajo de los círculos cerrados. Justo por 
encima de esta, en el área entre los círculos abiertos y cerrados, el colesterol está sobresaturado pero estable y, 
por lo tanto, cristalizado solo con la estasis. En el resto del triángulo, el colesterol está considerablemente sobre- 
saturado e inestable. En esta región, los cristales se forman inmediatamente. (Tomado de Admirand WH, Small DM. 
The physicochemical basis of cholesterol gallstone formation in man. J Clin Invest. 1968;47:1043-1052.) 


de la vesícula biliar (conocida como vesícula biliar de porcelana), 
aquellos con cálculos biliares grandes (> 2,5 cm) y aquellos con un 
canal común largo de conductos biliares y pancreáticos presentan todos 
ellos un mayor riesgo de cáncer de vesícula biliar y debería plantearse la 
colecistectomía. Además, los pacientes con cálculos biliares asintomá- 
ticos sometidos a cirugía bariátrica también pueden beneficiarse de la 
colecistectomía; sin embargo, sigue siendo controvertido. La pérdida 
rápida de peso no solo favorece la formación de cálculos, sino que 
también, tras la derivación gástrica, la CPRE para eliminar los cálculos 
del colédoco en la colangitis ascendente es sumamente problemática 
y, habitualmente, infructuosa. Además, en pacientes diabéticos con 
cálculos biliares, se debería tener un umbral más bajo para la colecis- 
tectomía, teniendo en cuenta una mayor tasa de gangrena. 


Tratamiento conservador de la colelitiasis 


El tratamiento médico de los cálculos biliares generalmente no tiene 
éxito y consiste en terapia con sales biliares orales, disolución por 
contacto que requiere la canulación de la vesícula biliar y la infusión de 
un disolvente orgánico y litotricia extracorpórea por ondas de choque. 
Con las estrategias de disolución, tasas inaceptables de recidiva de hasta 
el 50% limitan su aplicación al grupo más selecto de pacientes. La lito- 
tricia extracorpórea por ondas de choque presenta una tasa de recidiva 
más baja, aproximadamente del 20%, y puede usarse en pacientes 
con cálculos únicos de 0,5 a 2 cm de tamaño. El uso generalizado, la 
seguridad y la eficacia de la colecistectomía laparoscópica han relegado 
el tratamiento conservador a pacientes para quienes la anestesia general 
supone un riesgo excesivamente alto. 


Colecistitis crónica 

Las crisis recurrentes de cólico biliar, con solo una oclusión temporal 
del conducto cístico, pueden provocar una inflamación y cicatrización 
patológica del cuello de la vesícula biliar y del conducto cístico. Este 
proceso produce fibrosis como dato histológico de episodios de infla- 
mación autolimitados repetidos y se denomina colecistitis crónica. 
El diagnóstico de colecistitis crónica se encuentra en un continuo 
cólico biliar porque es el resultado de crisis recurrentes. Por tanto, 
la presentación es la de una colelitiasis sintomática o cólico biliar. 
El dolor que aparece tras la ingestión de una comida grasosa, con el 
aumento concomitante de la secreción de CCK en respuesta a la grasa 
intraluminal duodenal, es un clásico del cólico biliar, aunque solo el 
50% de los pacientes referirá una asociación con la comida. El dolor 
de los cálculos tiende a localizarse en el epigastrio o en el hipocondrio 
derecho y puede irradiarse alrededor de la escápula. Cólico biliar es 
un nombre inapropiado ya que el dolor suele ser constante en lugar 
de cólico. Estas crisis de dolor generalmente duran unas pocas horas. 
El dolor que dura más de 24 h o se asocia con fiebre hace pensar en 
una colecistitis aguda. El dolor del cólico biliar, incluso en ausencia de 
colecistitis, también puede ocasionar otros síntomas gastrointestinales, 
como flatulencia, náuseas o incluso vómitos. 

Los cálculos sintomáticos constituyen un perfil de riesgo dife- 
rente del de los cálculos asintomáticos, con mayor probabilidad 
de complicaciones. Por tanto, la colelitiasis sintomática es una 
indicación de colecistectomía. Los cálculos y los síntomas com- 
probados son las indicaciones más habituales para practicar una 
colecistectomía. 
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FIGURA 55.22 Imagen ecográfica de una colesterolosis. 


Diagnóstico 

El diagnóstico de colecistitis crónica depende de antecedentes compati- 
bles con enfermedad de las vías biliares. La ecografía transabdominal 
demuestra de forma fiable la presencia de colelitiasis. La ecografía puede 
proporcionar otra información importante, como dilatación del colédoco, 
pólipos en la vesícula biliar, vesícula biliar de porcelana o signos de procesos 
parenquimatosos hepáticos. También se puede observar una colesterolosis, 
o acumulación de colesterol que se encuentra en los macrófagos de la 
mucosa de la vesícula biliar (fig. 55.22). Incluso en ausencia de cálculos 
evidentes, el llamado barro biliar que se encuentra en la vesícula biliar en 
la ecografía, con síntomas adecuados, es compatible con un cólico biliar. 


Tratamiento 


Los pacientes con bastantes síntomas de cálculos biliares deberían ser 
sometidos a una colecistectomía programada. La colecistectomía con- 
lleva un perfil de bajo riesgo, pero no está exenta de complicaciones, por 
lo que es importante un análisis de riesgos y beneficios. Dado que los 
pacientes con síntomas leves presentan una tasa baja de complicaciones 
por cálculos biliares (1-3%/año), la observación y las modificaciones en 
la alimentación y el estilo de vida son adecuados en esta población. Los 
pacientes con síntomas más intensos o recurrentes presentan una tasa 
más alta de complicaciones de la enfermedad (7%/año), por lo que está 
justificada la colecistectomía laparoscópica programada. En más del 90% 
de los pacientes, la colecistectomía es curativa y los deja sin síntomas. 


Colecistitis aguda litiásica 

La colecistitis aguda se produce por una obstrucción del conducto cístico 
y se llama colecistitis aguda litiásica cuando la obstrucción se debe a un 
cálculo. En la colecistitis crónica o cólico biliar, el bloqueo es temporal y 
repetido, mientras que, en la colecistitis aguda, el bloqueo no se resuelve, 
lo que lleva a una inflamación con edema y hemorragia subserosa. A la 
obstrucción le sigue la infección del depósito de bilis estancado. Sin la 
resolución de la obstrucción, la vesícula biliar evolucionará a isquemia y 
necrosis. Con el tiempo, la colecistitis aguda se convierte en colecistitis 
gangrenosa aguda y, cuando se complica por una infección con un microor- 
ganismo formador de gas, en colecistitis enfisematosa aguda (fig. 55.23). 


Presentación 


Los cambios inflamatorios en la pared de la vesícula biliar se manifies- 
tan como fiebre y dolor en el hipocondrio derecho. A la exploración, 
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FIGURA 55.23 Tomografía computarizada de una colecistitis enfise- 
matosa. Los importantes cambios inflamatorios pericolecísticos y el 
aire en la pared de la vesícula biliar (flechas) son signos de colecistitis 
enfisematosa. 


los pacientes mostrarán dolor a la palpación y defensa en el hipocon- 
drio derecho. Cuando la luz de la vesícula biliar no puede vaciarse 
por completo debido a un cálculo en el cuello de la vesícula biliar, se 
activan las fibras de dolor visceral y producen dolor en el epigastrio o 
en el hipocondrio derecho. La misma obstrucción luminal del cólico 
biliar pero asociada con suficiente estasis, presión e inóculo bacteriano 
genera una infección y, por lo tanto, una inflamación, evolucionando 
a una colecistitis aguda. Con esta infección e inflamación, el dolor en 
el hipocondrio derecho del cólico biliar se acompañará de dolor a la 
palpación del hipocondrio derecho. En concreto, el cese voluntario 
de la respiración cuando el examinador ejerce una presión constante 
debajo del borde costal derecho, conocido como signo de Murphy, 
sugiere inflamación de las superficies peritoneales visceral y parietal y 
puede verse en enfermedades como la colecistitis aguda y la hepatitis. 
Por otra parte, en ausencia de infección e inflamación el cólico biliar 
no se asocia con ningún signo reproducible en la exploración física o 
síntoma general. 

Ha habido varios sistemas de clasificación que evalúan la grave- 
dad de la colecistitis, más habitualmente las Directrices de Tokio?”* 
y las directrices Emergency General Surgery (EGS) de la American 
Association for the Surgery of Trauma (AAST).? La EGS de la AAST 
clasifica la colecistitis aguda en cinco grados, siendo el grado 1 la 
inflamación localizada, hasta grado 5 con absceso pericolecístico, fístula 
bilioentérica y peritonitis. Las Directrices de Tokio también clasifican 
el efecto general de la colecistitis como una insuficiencia orgánica. 
Ambas clasificaciones resultan útiles para catalogar el tratamiento de 
estos pacientes y tener en cuenta las opciones de tratamiento en relación 
con la gravedad de la enfermedad. 

Las elevaciones ligeras de las concentraciones de fosfatasa alcalina, 
bilirrubina y transaminasas y la leucocitosis apoyan el diagnóstico de 
colecistitis aguda. Sin embargo, dado que el colédoco no está obstruido, 
en el contexto de un cuadro de colecistitis aguda la ictericia intensa es 
infrecuente y debería suscitar la sospecha de una colangitis. Debería 
sospecharse el síndrome de Mirizzi, en el que la inflamación o un 
cálculo en el cuello de la vesícula biliar conduce a la inflamación de las 
vías biliares contiguas, con obstrucción del conducto hepático común. 


Diagnóstico 
La ecografía transabdominal es una herramienta sensible, económica y 
fiable para el diagnóstico de la colecistitis aguda, con una sensibilidad 
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FIGURA 55.24 Imagen ecográfica de líquido pericolecístico. El engrosa- 
miento de la pared de la vesícula biliar con líquido pericolecístico (flecha) 
indica una colecistitis aguda. 


del 85% y una especificidad del 95%. Además de detectar cálculos 
biliares, la ecografía puede mostrar líquido pericolecístico (fig. 55.24), 
engrosamiento de la pared de la vesícula biliar e incluso un signo de 
Murphy ecográfico, que registra el dolor a la palpación en concreto 
sobre la vesícula biliar. En la mayoría de los casos, una anamnesis y una 
exploración física precisas, junto con las pruebas analíticas de apoyo y 
una ecografía, establecen el diagnóstico de colecistitis aguda. En casos 
atípicos, se puede utilizar una HIDA para demostrar la obstrucción del 
conducto cístico, que diagnostica definitivamente la colecistitis aguda. 
El llenado de la vesícula biliar durante una HIDA básicamente elimina 
el diagnóstico de colecistitis. La TC puede mostrar hallazgos similares 
a los de la ecografía con líquido pericolecístico, engrosamiento de la 
pared de la vesícula biliar y cambios enfisematosos, pero la TC es menos 
sensible que la ecografía para el diagnóstico de la colecistitis aguda. 


Tratamiento 


El tratamiento de la colecistitis aguda depende en gran medida de la 
gravedad de la enfermedad y del estado fisiológico del paciente, y el 
tratamiento puede variar desde una intervención quirúrgica inmediata 
hasta un tratamiento conservador. Aunque en la colecistitis aguda el 
acontecimiento fisiopatológico primario es la obstrucción del conducto 
cístico y la infección es un acontecimiento secundario que sigue a la 
estasis y la inflamación, la mayoría de los casos de colecistitis aguda 
se complican por la sobreinfección de la vesícula biliar inflamada. Se 
deja a los pacientes en dieta absoluta y se comienzan a administrar 
líquidos por vía intravenosa (i.v.) y antibióticos parenterales. Dado que 
los aerobios gramnegativos son los microorganismos más frecuentes 
que se encuentran en la colecistitis aguda, seguidos de los anaerobios 
y los aerobios grampositivos, están justificados los antibióticos de 
amplio espectro. Para aliviar el dolor suelen ser necesarios opiáceos 
parenterales. 

La colecistectomía, ya sea abierta o laparoscópica, es el tratamiento 
de elección para la colecistitis aguda. El momento de la intervención 
quirúrgica en la colecistitis aguda ha sido durante mucho tiempo 
una fuente de debate. En el pasado, muchos cirujanos recomendaron una 
colecistectomía diferida en pacientes con tratamiento conservador 
durante su hospitalización inicial y dados de alta a casa con resolución 
de los síntomas. Luego se realizaba una colecistectomía de intervalo 
aproximadamente 6 semanas después del episodio inicial. Estudios más 
recientes han demostrado que en las primeras etapas del proceso de la 
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enfermedad (en la primera semana), se puede realizar la operación por 
vía laparoscópica con una morbimortalidad y duración de la estancia 
hospitalaria equivalente o mejor, así como una tasa de conversión 
similar a la de la colecistectomía abierta.* Además, aproximadamente el 
20% de los pacientes ingresados al principio para tratamiento conserva- 
dor no respondieron al tratamiento médico antes de la colecistectomía 
de intervalo planificada y precisaron una intervención quirúrgica. El 
tratamiento conservador inicial sigue siendo una opción viable para 
los pacientes que se presentan de forma tardía y debería decidirse de 
forma individual. 

Dado el proceso inflamatorio que se produce en el hilio hepático, 
se debería plantear la conversión temprana a colecistectomía abierta 
cuando la delimitación de la anatomía no es clara o cuando no se puede 
avanzar por vía laparoscópica. Con una importante inflamación, resulta 
aceptable una colecistectomía parcial, seccionando de forma transversal 
la vesícula biliar en el infundíbulo con cauterización de la mucosa 
restante, a fin de evitar lesiones en el colédoco. Algunos pacientes 
presentan una colecistitis aguda, pero tienen un riesgo quirúrgico 
sumamente alto (que no se pueden permitir). Para estos pacientes, se 
debería plantear un tubo de colecistotomía colocado por vía percutá- 
nea. Realizada con frecuencia con guía ecográfica con anestesia local 
con algo de sedación, la colecistotomía puede servir como una medida 
temporal al drenar la bilis infectada. El drenaje percutáneo produce 
una mejoría de los síntomas y la fisiología, lo que permite una colecis- 
tectomía diferida de 3 a 6 meses después de la optimización médica. En 
pacientes con tubos de colecistotomía, cuando la radioscopia muestra 
un conducto cístico permeable, se puede retirar el tubo de colecis- 
totomía y determinar la decisión de colecistectomía por la capacidad 
del paciente para tolerar la intervención quirúrgica. 

Para planificar el tratamiento se pueden utilizar como guía clínica 
las Directrices de Tokio, revisadas en 2018, que predicen la gravedad 
del trastorno de la vesícula biliar, el pronóstico y la tasa de conversión 
o la intervención de rescate.” 


Coledocolitiasis 


Por lo general, los cálculos de colédoco, o coledocolitiasis, son asin- 
tomáticos y se observan hasta en el 10% de los pacientes sometidos a 
pruebas de imagen de la vía biliar.*” Los cálculos primarios del colédoco 
surgen de nuevo en las vías biliares, y los cálculos secundarios del colé- 
doco pasan de la vesícula biliar a las vías biliares. Los cálculos primarios 
del colédoco son, por lo general, cálculos pigmentarios marrones, 
una combinación de pigmentos biliares precipitados y colesterol. 
Los cálculos pigmentarios marrones se asocian con infecciones bacte- 
rianas en las que la bilirrubina libre se forma por hidrolización de las 
enzimas liberadas por las bacterias y luego precipita. Los cálculos pig- 
mentarios marrones son más frecuentes en las poblaciones asiáticas. Los 
cálculos secundarios son más habituales en EE. UU. Los cálculos rete- 
nidos son cálculos secundarios que se encuentran en las vías biliares en 
los primeros 2 años posteriores a la colecistectomía y aparecen en el 1 al 
2% de los pacientes (fig. 55.25). 

Cuando son sintomáticos, las manifestaciones clínicas de los cál- 
culos del colédoco varían desde el cólico biliar hasta la ictericia obs- 
tructiva, como el oscurecimiento de la orina, la ictericia escleral y la 
decoloración de las heces. Es más probable que la ictericia con coledo- 
colitiasis resulte dolorosa porque el inicio de la obstrucción es agudo, 
lo que provoca una distensión rápida de las vías biliares y la activación 
de las fibras del dolor. La colangitis, descrita por primera vez por Jean 
Martin Charcot en 1877, es una infección ascendente del colédoco 
secundaria a una obstrucción y una mayor presión intraluminal. La 
colangitis se manifiesta con dolor en el hipocondrio derecho, fiebre e 
ictericia, conocida como tríada de Charcot, y puede evolucionar a un 
shock séptico con cambios en el estado mental e hipotensión, conocida 
como pentada de Reynolds, que es un signo de mal pronóstico y, sin 
un tratamiento inmediato, la mortalidad se acerca al 100%. 
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FIGURA 55.25 Colangiografía intraoperatoria que muestra una coledo- 
colitiasis en un paciente asintomático sin llenado del duodeno y contorno 
del cálculo (flecha). 


FIGURA 55.26 Colangiopancreatografía por resonancia magnética con 
una coledocolitiasis. El colédoco dilatado termina bruscamente con un 
defecto de llenado intraluminal convexo (flecha) compatible con una 
coledocolitiasis. 


Diagnóstico 
La coledocolitiasis asintomática suele ser un hallazgo casual. El dolor 
de tipo biliar, la ictericia, unas pruebas funcionales hepáticas anómalas 
y unas vías biliares dilatadas, habitualmente más de 8 mm, son muy 
indicativos de coledocolitiasis. Las anomalías de las pruebas funcionales 
hepáticas por sí solas no son ni sensibles ni específicas. Incluso sin 
síntomas de cólico biliar, unas vías biliares dilatadas en presencia de 
cálculos biliares hacen pensar en una coledocolitiasis. 

Como se mencionó anteriormente, la colangiopancreatografía por reso- 
nancia magnética (CPRM) es muy sensible (> 90%) y específica (> 99%) 


FIGURA 55.27 Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) 
con una coledocolitiasis. Con la inyección retrógrada de material de con- 
traste, un defecto de llenado observado dentro de la luz del colédoco 
(flecha) localiza la coledocolitiasis. La CPRE también se puede utilizar para 
extraer el cálculo mediante esfinterotomía y balones o cestas. 


a la hora de localizar cálculos de colédoco (fig. 55.26). Pero como prueba 
no invasiva, permanecerá en el nivel diagnóstico, y tras el diagnóstico 
aún debe realizarse una técnica de tratamiento, como la CPRE o la 
exploración del colédoco. Algunos cirujanos recurrieron a la CPRM 
preoperatoria para determinar la necesidad de una CPRE preoperatoria. '” 

La CPRE también es muy sensible y específica para la coledoco- 
litiasis (Ag. 55.27) y, a menudo, es la técnica terapéutica al limpiar el 
colédoco en más del 75% de los pacientes durante la primera interven- 
ción y en el 90% con CPRE repetidas. Se realiza una esfinterotomía 
con un barrido con balón y se extraen los cálculos, con una tasa de 
complicaciones de menos del 5 al 8%. Las indicaciones para la CPRE 
preoperatoria son, entre otras, la colangitis, la pancreatitis biliar y 
pacientes con múltiples enfermedades concomitantes. Sin embargo, 
algunos estudios han señalado un mayor riesgo de infección del lecho 
quirúrgico en pacientes a los que se realiza una CPRE preoperatoria 
antes de la colecistectomía.'' 

El hallazgo de una coledocolitiasis mediante una colangiografía 
intraoperatoria durante la colecistectomía puede ser abordado bien 
mediante una exploración del colédoco o bien con una CPRE pos- 
toperatoria. La experiencia del cirujano con la exploración biliar abierta 
puede ser un factor determinante de la vía elegida. 

La CTP también se puede utilizar para tratar la coledocolitiasis en 
caso de CPRE fallida o dificultad anatómica para la CPRE, como tras 
las intervenciones en Y de Roux de los pacientes. La CTP resulta tan 
eficaz como la CPRE en pacientes con vías biliares dilatadas con una 
tasa similar de complicaciones, pero menos eficaz en un paciente con 
un árbol biliar no dilatado. 

En resumen, en pacientes con probabilidad de cálculos de colédoco, 
se deben plantear otras modalidades como la CPRE o la CPRM además 
de la ecografía. La coledocolitiasis localizada pero no eliminada durante 
la colecistectomía exige una CPRE para la extracción de los cálculos. 


Tratamiento 


Por lo general, el tratamiento de la coledocolitiasis consiste en una 
CPRE o una exploración del colédoco, que se puede realizar mediante 
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FIGURA 55.28 Tomografía computarizada de un cálculo (flecha) que 
obstruye la porción distal del íleon. 


una técnica laparoscópica o abierta. La esfinterotomía endoscópica con 
extracción de cálculos resulta eficaz para el tratamiento de la coledo- 
colitiasis. En el entorno preoperatorio, puede limpiar el colédoco de 
cálculos y, cuando no tiene éxito en la extracción de todos los cálculos, 
modificará la toma de decisiones intraoperatoria. Más de la mitad de 
los pacientes tratados con una CPRE sin colecistectomía presentarán 
síntomas recurrentes de enfermedad de las vías biliares.'? Las causas 
más frecuentes de fallo de la CPRE son cálculos grandes (habitualmen- 
te más de 2,5 cm), alteración de la anatomía gástrica o duodenal como 
en Y de Roux, cálculos impactados, cálculos intrahepáticos o cálculos 
múltiples. 


Pancreatitis por cálculos biliares 


Cuando un cálculo pasa de las vías biliares a través de la ampolla al duo- 
deno, puede producir una lesión secundaria en el páncreas. La elevación tem- 
poral de la presión del conducto pancreático ocasiona una inflamación 
que puede provocar una lesión pancreática grave. Los síntomas suelen 
persistir incluso después del paso del cálculo. La ecografía suele mostrar 
cálculos biliares, coledocolitiasis o una dilatación del colédoco. El cálculo 
causante suele pasar de forma espontánea, pero la lesión aún puede ser 
grave. En la mayoría de los casos de pancreatitis por cálculos biliares, la 
pancreatitis es autolimitada. Para extraer un cálculo que puede no haber 
pasado está indicada una CPRE precoz y se ha demostrado que reduce 
la morbilidad del episodio de pancreatitis.'? A fin de evitar un episodio 
futuro de pancreatitis por cálculos biliares, está justificada una colecistec- 
tomía; por lo general, esta intervención se recomienda durante la misma 
hospitalización, justo antes del alta.'* Dada la sospecha de coledocolitiasis, 
se debería realizar una colangiografía intraoperatoria si no se han realizado 
otras pruebas de imagen para confirmar el paso del cálculo biliar. 


lleo biliar 

Un nombre inadecuado, el íleo biliar es de hecho una obstrucción 
intestinal mecánica secundaria a un cálculo biliar. Un cálculo grande 
en la porción inferior de la vesícula biliar fistuliza al duodeno contiguo, 
pasando directamente al intestino. Esto suele ocurrir en pacientes 
mayores y puede ser producido por una inflamación o simplemente 
por una necrosis por presión. El sitio más frecuente de obstrucción es 
la porción terminal del íleon antes de entrar al ciego (fig. 55.28). La 
presentación habitual es un paciente anciano con algún antecedente de 
trastorno del árbol biliar, sin antecedentes quirúrgicos ni hernias, con 
una obstrucción mecánica repentina del intestino delgado. 
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FIGURA 55.29 Tomografía computarizada de la fístula colecistoduo- 
denal (flecha). 


Aunque la mayoría de los pacientes presentarán un dolor constante 
por la obstrucción, otros pueden presentar solo molestias episódicas 
porque el cálculo biliar solo obstruye el tubo intestinal de manera inter- 
mitente. Las radiografías simples suelen demostrar niveles hidroaéreos 
compatibles con una obstrucción del intestino delgado, aunque el 
cálculo causante puede ser localizado o no. La neumobilia, que a veces 
puede ser detectada solo mediante TC, es un hallazgo omnipresente 
porque la fístula que permitió que un cálculo pasara al duodeno deja 
que el aire entre a la vía biliar (fig. 55.29). 


Tratamiento 


El íleo biliar es un trastorno quirúrgico. Durante una exploración, se 
practica una incisión longitudinal en el borde antimesentérico del íleon 
unos centímetros proximal al cálculo. Este sitio de impactación corre el 
riesgo de perforación, por lo que los signos de isquemia pueden exigir la 
resección. A través de la enterotomía se exprime el cálculo hacia atrás. 
Aproximadamente el 10% de los pacientes presentan múltiples cálculos 
grandes, por lo que se debería inspeccionar el resto del intestino delgado. 

Aunque algunos cirujanos recomiendan el tratamiento quirúrgi- 
co de la fístula bilioentérica en el mismo marco, el intenso proceso 
inflamatorio en el hipocondrio derecho puede complicar la colecis- 
tectomía y la reparación duodenal. Además, dado que la mayoría de 
estos pacientes son mayores, es posible que su estado fisiológico general 
no permita la reparación de la fístula en el contexto de urgencia. Por 
lo general, la reparación en una etapa debería realizarse en pacientes 
sanos sin cambios inflamatorios intensos en el hipocondrio derecho. La 
enterotomía con extracción del cálculo causante debería ser suficiente 
para pacientes con múltiples enfermedades concomitantes. Se debería 
realizar una palpación del intestino delgado restante para descartar un 
segundo cálculo que podría producir una obstrucción recurrente. Se 
puede plantear una segunda operación de colecistectomía al objeto de 
evitar la posibilidad de futuras complicaciones biliares. 


Enfermedad biliar alitiásica 
Colecistitis aguda alitiásica 


El bloqueo del conducto cístico en ausencia de cálculos se denomina 
colecistitis alitiásica. El mecanismo y la fisiopatología exactos no se 
conocen bien, pero la estasis biliar y la isquemia de la vesícula desem- 
peñan un papel. Los factores de riesgo son, entre otros, la vejez, las 
quemaduras, los traumatismos, el uso prolongado de nutrición paren- 
teral total, la enfermedad grave, la inmunodepresión y la diabetes, y la 
presentación puede ser similar o más fulminante que la de la colecis- 
titis litiásica que puede evolucionar a una vesícula biliar gangrenosa. 
Los pacientes graves con colecistitis alitiásica pueden no presentar 
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FIGURA 55.30 Imagen ecográfica de una vesícula biliar con una colecis- 
titis alitiásica aguda. La pared de la vesícula biliar diftusamente engrosada 
(flechas) es muy indicativa de colecistitis. 


dolor en el hipocondrio derecho y cualquier tipo de fiebre de origen 
desconocido en pacientes graves, sobre todo con líquido pericolecís- 
tico y engrosamiento de la pared de la vesícula biliar en las pruebas de 
imagen, debería hacer sospechar este trastorno (fig. 55.30). La HIDA es 
diagnóstica de colecistitis alitiásica, pero puede presentar un resultado 
falso positivo. El tratamiento de la colecistitis alitiásica es similar al 
de la colecistitis litiásica, siendo la colecistectomía terapéutica. Sin 
embargo, muchos de estos pacientes están graves, lo que aumenta la 
morbimortalidad de esta intervención. Por lo tanto, la colocación de un 
tubo de colecistotomía percutánea con pruebas de imagen para drenar 
la vesícula biliar es un tratamiento mucho más atractivo y factible. Más 
del 90% de estos pacientes mejoran con un tubo de colecistotomía, y la 
colecistectomía de intervalo es necesaria solo si las pruebas de imagen 
de seguimiento continúan demostrando los hallazgos positivos. 


Discinesia biliar 

La discinesia biliar es un trastorno funcional del árbol biliar, general- 
mente definido por un trastorno de la motilidad de la vesícula biliar, y 
suele ser un diagnóstico de exclusión. Los pacientes pueden presentar 
síntomas clásicos de enfermedad biliar litiásica, pero no muestran 
signos ecográficos de cálculos o barro biliar. En algunos de estos casos, 
la disfunción de la vesícula biliar produce dolor, incluso en ausencia 
de cálculos. Los criterios de Roma, que fueron definidos a finales de 
la década de los ochenta y han sido actualizados varias veces, '? ayudan 
a delimitar y diagnosticar este trastorno funcional. Primero se deben 
descartar otros diagnósticos utilizando diferentes modalidades como 
la TC y la endoscopia. La HIDA estimulada por CCK resulta útil para 
confirmar el diagnóstico. Una fracción de eyección de menos de un 
tercio a los 20 min tras la administración de CCK en un paciente sin 
cálculos se considera diagnóstica. Más del 85% de los pacientes mues- 
tran una mejoría de los síntomas tras la colecistectomía. En los pacien- 
tes que no responden, la CPRE con esfinterotomía puede resultar útil. 


Disfunción del esfínter de Oddi 


Parecida a la discinesia, la disfunción del esfínter de Oddi es un tras- 
torno funcional del árbol biliar; sin embargo, los criterios de Roma 
IV” recomiendan no utilizar el término funcional. Es producida por 
una anomalía estructural o fisiológica del esfínter con un tono más 
alto y falta de relajación, que se manifiesta por dolor y pancreatitis 
recurrente con pruebas funcionales hepáticas habitualmente normales. 
Los factores de riesgo son, entre otros, la pancreatitis crónica o la 
enfermedad litiásica, que pueden producir una fibrosis por inflamación 
y, posteriormente, un fallo del esfínter para relajarse. El diagnóstico de 
disfunción del esfínter de Oddi debería sospecharse en pacientes con 
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FIGURA 55.31 Colangiopancreatografía por resonancia magnética que 
muestra una colangitis esclerosante primaria. Obsérvense las estenosis 
a múltiples niveles (flechas). 


dolor biliar y un diámetro del colédoco de más de 12 mm. En estos 
pacientes las vías biliares tienden a aumentar de diámetro en respuesta 
ala CCK, al igual que el conducto pancreático tras la administración 
de secretina. También se ha utilizado la manometría del esfínter para 
realizar el diagnóstico, prediciendo la presión del esfínter superior a 
40 mmHg una buena respuesta al tratamiento. Este consiste en una 
esfinterotomía endoscópica o esfinteroplastia transduodenal con resul- 
tados aproximadamente equivalentes de los dos abordajes. En pacientes 
con datos objetivos de disfunción del esfínter de Oddi, la división del 
esfínter mejorará o resolverá el dolor en el 60 al 80% de los pacientes. 


Colangitis esclerosante primaria 


La colangitis esclerosante primaria (CEP) es un trastorno idiopático y 
se considera un proceso autoinmunitario que afecta al árbol biliar. La 
CEP se asocia con otros trastornos autoinmunitarios como la colitis 
ulcerosa (en casi el 70% de los pacientes)'* y la tiroiditis de Riedel.”” 
La CEP se puede clasificar en cuatro subtipos anatómicos según el 
nivel de árbol biliar que afecte, incluida la enfermedad intrahepática, 
extrahepática, combinada, o de vías pequeñas. La evolución de la CEP 
se caracteriza por una colestasis crónica progresiva que avanza a un 
ritmo impredecible hasta la cirrosis biliar y, finalmente, la muerte por 
insuficiencia hepática. Con un mejor conocimiento de la enfermedad 
y un diagnóstico precoz, los resultados de la CEP han mejorado.'” 

Presentación clínica. La mayoría de los pacientes presentan sínto- 
mas generales como cansancio y prurito, pero suelen ser los estudios 
anómalos de la función hepática los que motivan las pruebas de imagen 
de las vías biliares. Aproximadamente el 80% de los pacientes presentan 
concentraciones elevadas de anticuerpos frente al citoplasma de los 
neutrófilos de patrón perinuclear, pero la gravedad de la enfermedad 
no se correlaciona con los valores. Las pruebas funcionales hepáticas 
anómalas en un paciente observado por enfermedad inflamatoria intes- 
tinal deberían hacer pensar en una CEP. 

Las pruebas de imagen con colangiografía demuestran una dilata- 
ción difusa multifocal y una estenosis de los árboles biliares intrahepá- 
tico y/o extrahepático. Este patrón se llama «arrosariado» o «cadena de 
lagos» y es característico de la CEP. La CPRM resulta útil en el diagnós- 
tico y la vigilancia de los pacientes con CER, mientras que la CPRE se 
reserva para el tratamiento de las estenosis dominantes y para excluir 
una neoplasia maligna, a saber, el colangiocarcinoma (fig. 55.31). 

La biopsia hepática tiende a mostrar una fibrosis periductal concén- 
trica en piel de cebolla. Con el avance de la enfermedad, se produce una 
fibrosis periportal, que progresa a una necrosis salteada y, finalmente, 
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a una cirrosis biliar. Por desgracia, la CEP se asocia con el colangio- 
carcinoma y puede resultar problemático distinguir las estenosis de la 
fibrosis de la CEP de las del colangiocarcinoma. 

Tratamiento. El ácido ursodesoxicólico se usa habitualmente como 
tratamiento farmacológico para la CEP y ha demostrado cierta mejora 
en las pruebas funcionales hepáticas; sin embargo, es controvertido 
si modifica la evolución de la enfermedad. Los ensayos en curso en 
la CEP incluyen homólogos del ácido ursodesoxicólico, antibióticos 
para modificar el microbioma y la interrupción de la circulación ente- 
rohepática de la bilis.” Sin embargo, ninguno de estos fármacos ha 
mostrado un beneficio clínico constante. En el paciente sintomático, 
se ha demostrado que el tratamiento endoscópico, que consiste en 
una dilatación con balón de las estenosis dominantes, alivia el prurito, 
reduce la probabilidad de colangitis e incluso prolonga la supervivencia. 

Las opciones de tratamiento quirúrgico son, entre otras, la recons- 
trucción biliar en pacientes sintomáticos con enfermedad extrahepática 
focal en algunos casos. Estos pacientes son infrecuentes y se ha demos- 
trado que las operaciones repetidas de drenaje complican el tratamiento 
definitivo mediante un trasplante hepático. Por tanto, el uso de inter- 
venciones reparadoras biliares ha disminuido para esta indicación. 

Aunque se asocia con colitis ulcerosa, una proctocolectomía no 
parece influir en la evolución de la enfermedad biliar o la supervivencia 
en pacientes con colitis ulcerosa y CEP. 

El trasplante hepático ortotópico parece ser la única opción que 
salva la vida de los pacientes con disfunción hepática progresiva por 
CEP. La tasa de supervivencia de los pacientes sometidos a un trasplante 
hepático por CEP es aproximadamente equivalente a la de los que son 
sometidos a un trasplante por otras causas de insuficiencia hepática 
terminal, con tasas de supervivencia a 5 años que oscilan entre el 75 y 
el 85%.'* Aunque la aparición de un colangiocarcinoma en un hígado 
con una CEP por lo general se considera una contraindicación para 
el trasplante, algunos centros han mostrado excelentes tasas de super- 
vivencia, hasta del 70% a los 5 años, para pacientes con enfermedad 
hiliar limitada que son sometidos a un protocolo neoadyuvante de 
quimiorradioterapia seguido de trasplante.'” Dado que estos resultados 
no se han reproducido de forma generalizada, el uso del trasplante 
hepático para el tratamiento del colangiocarcinoma que aparece en el 
contexto de una CEP se limita a protocolos experimentales. Después 
del trasplante hepático, del 10 al 30% de los pacientes con una CEP 
presentan estenosis biliares recurrentes, indicativas de una recidiva 
de la enfermedad en el hígado del donante. Incluso con la aparición 
de estenosis, la evolución de la enfermedad no suele seguir el curso 
maligno por el que se conoce a la CEP. En los casos en los que se 
requiere un nuevo trasplante, la morbimortalidad es más alta que para 
el trasplante primario. 


Estenosis biliares 


Las estenosis benignas pueden ocurrir en cualquier parte a lo largo 
de las porciones intrahepáticas o extrahepáticas del árbol biliar. Las 
estenosis intrahepáticas suelen ser el resultado de una colangiohepatitis 
y/o episodios isquémicos. Cualquier proceso inflamatorio o isquémico 
alo largo del colédoco puede provocar una estenosis extrahepática. La 
pancreatitis crónica puede producir estenosis en la porción intrapan- 
creática del colédoco que suelen ser largas (2-4 cm) con un estre- 
chamiento gradualmente afilado. La estenosis en la porción media del 
colédoco suele asociarse con un proceso de la vesícula biliar. La razón 
más frecuente es yatrógena y poscolecistectomía, notificada en el 0,1 al 
1% de los pacientes poscolecistectomía.”” Por otra parte, el síndrome 
de Mirizzi consiste en un gran cálculo en la bolsa de Hartmann de la 
vesícula biliar, que comprime las vías biliares vecinas y conduce a una 
obstrucción biliar (Ag. 55.32). A menudo, estos pacientes presentan 
un conducto cístico paralelo al conducto hepático común y un cálculo 
biliar impactado en el cuello o el conducto cístico. La inflamación resul- 
tante puede provocar una fístula colecistocoledociana. El tratamiento 
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FIGURA 55.32 Síndrome de Mirizzi. La obstrucción de la vía biliar por 
un proceso inflamatorio es el sello distintivo de este síndrome; la fístula 
colecistocoledociana puede ser evidente o no. 


del síndrome de Mirizzi consiste en una colecistectomía, que puede 
requerir la reparación del colédoco; cuando existe una gran fístula, 
puede ser necesaria una coledocoyeyunostomía. 

La coledocolitiasis de larga duración también puede ocasionar fibro- 
sis y estenosis. Por lo general, la CPRE con esfinterotomía, dilatación 
con balón y colocación de una endoprótesis se considera el tratamiento 
primario de las estenosis benignas de las vías biliares para establecer 
el diagnóstico y, posiblemente, para tratar el proceso. El tratamiento 
endoscópico y percutáneo puede proporcionar un éxito a largo plazo 
en más del 50% de los pacientes. Cuando resulta infructuoso, el tra- 
tamiento quirúrgico con anastomosis del árbol biliar a un asa yeyunal 
en Y de Roux tiene tasas de éxito de hasta el 90%. 


Quistes biliares 


Los quistes coledocianos, o quistes biliares, son anomalías congénitas 
de dilatación intrahepática y/o extrahepática. Debido a los nuevos 
conocimientos sobre los marcadores epiteliales y la diferente fisiopa- 
tología en distintos subtipos etiológicos, ahora se denominan mal- 
formaciones biliares más que quistes. Son trastornos infrecuentes, 
que aparecen en menos de 1/100.000 pacientes. Ocurren con mayor 
frecuencia en mujeres y en poblaciones asiáticas. Se consideran afec- 
ciones premalignas y, a veces, se diagnostican en el primer año de vida; 
sin embargo, pueden presentarse en la edad adulta (fig. 55.33). El 
quiste coledociano de tipo I es la forma más frecuente y afecta solo al 
árbol biliar extrahepático con dilatación fusiforme. Los quistes de tipo II 
aparecen como un divertículo sacular fuera del colédoco y pueden 
confundirse con una vesícula biliar accesoria. Los quistes de tipo II 
aparecen como una dilatación quística de la porción intraparietal del 
colédoco, dentro de la pared del duodeno, y también se conocen como 
coledococeles. Los quistes que afectan al árbol biliar intrahepático y 
extrahepático se conocen como tipo IVa, siendo el tipo IVb múltiples 
quistes limitados al árbol biliar extrahepático. Los quistes de tipo V, 
también conocidos como enfermedad de Caroli, afectan únicamente 
a los conductos intrahepáticos. Los quistes de tipo V pueden ser soli- 
tarios, pero suelen aparecer de forma difusa en todos los segmentos. 
Aunque se clasifica como una enfermedad única, existen múltiples 
teorías sobre la etiología, pero la mayoría aceptada, sobre todo para los 
tipos l y IV, es la unión pancreatobiliar anómala (UPBA; figs. 55.34 
y 55.35).* Con la UPBA, el conducto pancreático y el árbol biliar se 
fusionan para formar un canal común antes del paso a través de la pared 
duodenal; la UPBA se observa hasta en el 90% de los pacientes con 
quistes coledocianos, pero casi exclusivamente en los tipos 1 y IV. El 
conducto fusionado forma un largo canal común, que permite que las 
secreciones pancreáticas refluyan al árbol biliar. Dado que el conducto 
pancreático presenta presiones secretoras más altas que el árbol biliar, las 
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FIGURA 55.33 Clasificación de los quistes coledocianos. 


FIGURA 55.34 Unión pancreatobiliar anómala. Con la fusión del colé- 
doco y el conducto pancreático mucho antes de que atraviesen la pared 
duodenal, las secreciones pancreáticas pueden refluir al colédoco y 
ocasionarle un daño por presión o lesión química. 


secreciones pancreáticas exocrinas refluyen a las vías biliares y pueden 
inflamar y dañar el epitelio biliar, lo que lleva a una degeneración quís- 
tica. Los tipos II y HI casi nunca presentan una UPBA y se asocian con 
un riesgo mínimo de cáncer. 

Presentación. La ictericia es el síntoma más constante, a veces 
acompañada de dolor en el hipocondrio derecho y rara vez de una masa 
palpable. Los pacientes también pueden sufrir problemas inespecíficos 
como adelgazamiento, náuseas y vómitos. En raras ocasiones, una 
malformación de larga duración puede producir un daño hepático e 
incluso cirrosis. Las pruebas diagnósticas de imagen son la única prueba 
de confirmación diagnóstica. Con el uso liberal actual de la TC, el 
diagnóstico de un quiste coledociano suele sospecharse en la TC, pero 
se clasifica además mediante la CPRM o la CPRE. A veces, las vías 
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FIGURA 55.35 Colangiopancreatografía por resonancia magnética que 
muestra una unión pancreatobiliar anómala con un canal común largo. 
El conducto pancreático se fusiona con el colédoco (flecha delgada) y el 
canal común entra en el duodeno (flecha gruesa). También se observa en 
esta ilustración la dilatación fusiforme de solo la vía biliar extrahepática, 
como se ve en un quiste coledociano de tipo |. 


biliares distales resultan difíciles de evaluar mediante CPRM, por lo que 
la CPRE es más útil para delimitar la porción distal del árbol biliar y la 
unión pancreatobiliar. Las pruebas analíticas pueden detectar colestasis 
e ictericia. En las últimas etapas de la enfermedad, se pueden observar 
lesiones hepáticas secundarias y signos de cirrosis. En raras ocasiones, 
la primera presentación es un colangiocarcinoma. La incidencia de 
cáncer varía entre el 5 y el 30% a lo largo de la vida, ocurre con mayor 
frecuencia en la séptima década y casi exclusivamente en los tipos I y 
IV. Curiosamente, se han observado neoplasias malignas en el árbol 
biliar intrahepático sin dilatar en los quistes coledocianos de tipo 1.7 

Tratamiento. Históricamente, el drenaje entérico del quiste se 
realizaba sin resección, pero este abordaje se complica por la aparición 
de cáncer, estasis biliar recurrente e infección. 

El tratamiento quirúrgico de los quistes coledocianos consiste en la 
resección de todo el quiste y la reconstrucción quirúrgica adecuada. Los 
quistes de tipo Í se tratan mediante extirpación quirúrgica completa, 
colecistectomía y hepatoyeyunostomía en Y de Roux. La extensión 
proximal de la resección debería continuar hasta el árbol biliar sin 
dilatar y puede requerir una anastomosis a los conductos hepáticos 
izquierdo y derecho.” Se sobrehíla la porción distal del colédoco, con 
cuidado de no lesionar el conducto pancreático. Los quistes de tipo II 
deberían extirparse por completo. Los quistes de tipo HI son poco 
frecuentes y pueden ser abordados por vía transduodenal. Dado que la 
patogenia de los quistes de tipo III no está clara y casi nunca afectan a 
la UPBA, el drenaje endoscópico puede ser suficiente. En el contexto 
de una obstrucción duodenal o biliar, se puede realizar una extirpación 
o una esfinteroplastia transduodenal. El tratamiento quirúrgico de los 
quistes de tipo IV debe individualizarse con cuidado según la anatomía 
afectada. Los quistes de tipo IV que afectan solo a las vías biliares 
extrahepáticas se tratan de manera similar a los quistes de tipo Í, con 
extirpación y hepatoyeyunostomía. Aquellos con extensión intrahe- 
pática que afecta solo a un lóbulo pueden tratarse con hepatectomía 
parcial y reconstrucción. El tratamiento quirúrgico de la enfermedad 
de Caroli varía desde la resección si la enfermedad es unilobar al tras- 
plante hepático cuando se detecta una enfermedad difusa. 


Lesiones polipoideas de la vesícula biliar 

Son frecuentes las masas tumorales benignas de la vesícula biliar. La 
prevalencia estimada se sitúa entre el 3 y el 12,3% de la población.” Se 
pueden dividir en seudopólipos y pólipos verdaderos. Los seudopólipos 
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FIGURA 55.36 Imagen ecográfica de una adenomiomatosis. En el 
fondo de la vesícula biliar se observa un engrosamiento sésil (flecha) 
con microquistes más pequeños en su interior, compatible con una 
adenomiomatosis. 


se dividen además en pólipos de colesterol, adenomiomatosis focal, 
pólipos hiperplásicos y pólipos inflamatorios. Los pólipos de coles- 
terol aparecen como lesiones ecógenas pediculadas de la vesícula biliar, 
suelen medir menos de 1 cm y, con frecuencia, son múltiples, Por otra 
parte, la adenomiomatosis se ve como una lesión sésil, habitualmente 
en el fondo, con microquistes característicos dentro de la lesión y, con 
frecuencia, mide más de 1 cm (fig. 55.36). Los pólipos verdaderos son 
crecimientos benignos en la pared de la vesícula biliar y suponen solo el 
5% de todos los trastornos polipoideos de la vesícula biliar. Los pólipos 
verdaderos pueden ser difíciles de diferenciar del adenocarcinoma antes 
de la operación debido a las limitaciones de las pruebas de imagen a 
la hora de detectar la invasión parietal. Este aspecto es analizado con 
más detalle en el apartado de neoplasias malignas de este capítulo. Las 
lesiones asintomáticas menores de 10 mm sin otros factores de riesgo y 
sin características ecográficas que indiquen enfermedad maligna pueden 
ser observadas con ecografías seriadas. 


Masas biliares benignas 


Las lesiones intraluminales benignas de las vías biliares han sido un 
campo en constante evolución. La clasificación más aceptada de las 
lesiones biliares benignas incluye actualmente los tipos intraepiteliales 
e intraductales. Las lesiones intraepiteliales son descritas en diferentes 
sistemas de clasificación como «neoplasias biliares intraepiteliales». 
Estas son consideradas precursores de neoplasias epiteliales malignas 
de las vías biliares. Las lesiones intraductales se describen como «neo- 
plasias papilares intraductales». Estas lesiones incluyen neoplasias 
productoras de mucina, adenomas, papilomas y papilomatosis. Algunas 
de estas lesiones son premalignas, como las productoras de mucina y 
la papilomatosis. 

La presentación es la de la obstrucción biliar con ictericia y, a 
veces, dolor en el hipocondrio derecho. El tratamiento consiste en la 
resección completa con un pequeño borde de epitelio normal porque 
la extirpación incompleta del epitelio afectado conlleva un alto riesgo 
de recidiva. Estas lesiones aparecen en el conducto periampular, por lo 
que se puede utilizar un abordaje transduodenal. En raras ocasiones, 
se pueden encontrar lesiones papilares intraductales o productoras de 
mucina en los radicales biliares intrahepáticos. 

Las lesiones inflamatorias del árbol biliar, conocidas como seudotu- 
mores o enfermedad fibrosante benigna, pueden ser confundidas con 
un colangiocarcinoma. Cuando este proceso sigue a una intervención 
quirúrgica en el árbol biliar, la estenosis en forma de masa puede ser el 
resultado de una isquemia de la vía biliar, con posterior inflamación y 
fibrosis. Por otra parte, los seudotumores pueden aparecer de nuevo; 
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con frecuencia afectan el árbol biliar extrahepático por encima de la 
bifurcación. 


Cirugía de la enfermedad biliar litiásica 
Colecistectomía laparoscópica 


La colecistectomía laparoscópica, realizada por primera vez por Muhe 
en 1985 (con un endoscopio directo) y más tarde en 1987 por Mouret, 
es una de las intervenciones de cirugía general más habitualmente 
realizadas en EE. UU. La colecistectomía laparoscópica presenta una 
mortalidad del 0,1 al 0,5% y una morbilidad del 2 al 3%.” La cirugía 
laparoscópica produce incisiones más pequeñas, menos dolor y una 
hospitalización más corta en comparación con la colecistectomía abierta 
tradicional, lo que ha aumentado considerablemente el número de estas 
intervenciones realizadas en todo el mundo. La mayoría de las colecis- 
tectomías se realizan para el cólico biliar, pero la operación se puede 
realizar de manera segura en el contexto de una inflamación aguda. Los 
estudios han demostrado que la colecistectomía laparoscópica para la 
colecistitis aguda puede conllevar tiempos quirúrgicos más prolongados 
y una tasa de conversión más alta a la técnica abierta que cuando se 
realiza en el entorno programado, posiblemente con un mayor riesgo 
de lesión del colédoco.* Cuando se realiza una colecistectomía laparos- 
cópica se necesita una anestesia general con relajación muscular. Por 
tanto, una de las contraindicaciones de la intervención es la incapacidad 
para tolerar la anestesia general. Otras son la insuficiencia hepática 
terminal con hipertensión portal, que impide la disección portal segura, 
y la coagulopatía. Dado que la mayoría de las laparoscopias con neu- 
moperitoneo se realizan con CO, y presentan varios efectos fisiológicos 
adversos, la enfermedad pulmonar obstructiva crónica grave, con poca 
capacidad para el intercambio de gases, y la insuficiencia cardíaca 
congestiva se consideran contraindicaciones relativas. 

La preparación del paciente, la inducción de la anestesia y la colo- 
cación de los paños estériles se realizan como en una colecistectomía 
abierta. Aunque el uso de una sonda urinaria depende del entorno 
clínico, una sonda orogástrica resulta útil con la descompresión del 
estómago y la exposición de la parte superior del abdomen. La vía 
habitual es la técnica de cuatro trocares, habitualmente un trocar 
grande que se utilizará como sitio de extracción, normalmente colocado 
alrededor del ombligo, y tres trocares de 5 mm o incluso más pequeños 
para la disección. Tras la creación de un neumoperitoneo con CO,, se 
realiza una exploración breve y se colocan más trocares de 5 mm en la 
línea axilar anterior derecha, línea medioclavicular derecha y situación 
subxifoidea (fig. 55.37). El trocar lateral en la línea axilar anterior se 
utiliza para elevar el fondo de la vesícula biliar hacia el hombro derecho. 
Esta retracción proporciona una exposición al infundíbulo y al hilio 
hepático. El trocar medioclavicular se utiliza para sujetar el infundíbulo 
de la vesícula biliar, retrayéndolo hacia bajo y fuera para abrir el trián- 
gulo de Calot (figs. 55.38 a 55.40 ). Mediante la separación de la bolsa 
de Hartmann hacia fuera, el conducto cístico ya no se encuentra casi 
paralelo al conducto hepático común y es una maniobra sumamente 
importante para evitar dañar el colédoco durante esta intervención. 

Luego, se lleva a cabo la disección a lo largo del infundíbulo sobre 
las superficies anterior y posterior para exponer la base de la vesícula 
biliar y limpiar todo el tejido fibrograso del triángulo de Calot. A con- 
tinuación, se localizan el conducto cístico y la arteria cística mediante 
tracción inferolateral del infundíbulo. Un punto de referencia útil 
para la arteria cística es el ganglio linfático suprayacente, conocido 
como ganglio de Calot. Para reducir al mínimo la lesión de las vías 
biliares, se puede emplear una estrategia conocida como visión crítica 
de seguridad. Al girar el infundíbulo de la vesícula biliar hacia fuera y 
luego hacia dentro, debería haber solo dos estructuras que entren en 
la vesícula biliar, y en el lado contrario de la vesícula biliar el hígado 
debería ser visible a través de los espacios abiertos alrededor de cada 
estructura (fig. 55.41).% Entonces se colocan clips en la arteria cística y 
el conducto cístico. Si se realiza una colangiografía, se pinza el conducto 
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FIGURA 55.37 Trocares de colecistectomía laparoscópica. El ayudante 
utiliza el trocar periumbilical para proporcionar acceso a la cámara y el 
trocar más externo para elevar el fondo y exponer el cuello. Luego, el 
cirujano puede proporcionar tracción inferolateral en el infundíbulo y abrir 
la visión crítica de seguridad. 


Colédoco 


FIGURA 55.38 Vista laparoscópica del hilio y del infundíbulo de la 
vesícula biliar sin tracción inferolateral sobre el infundíbulo. Obsérvese 
que el infundíbulo de la vesícula biliar (V) se encuentra inmediatamente 
contiguo al colédoco. 


cístico solo cercano a la vesícula biliar, se practica una incisión en el 
conducto cístico, pero no se secciona de forma transversal, de modo que 
el catéter de la colangiografía pueda ser introducido en él y se obtienen 
imágenes radioscópicas (fig. 55.42). Al obtener una colangiografía 
normal o cuando no se realiza la colangiografía, se pinza doblemente 
el conducto cístico en el lado del colédoco y se secciona de forma trans- 
versal. También se corta de forma transversal la arteria previamente 
pinzada y se diseca la vesícula biliar del lecho hepático mediante elec- 
trocauterización. Dado que el drenaje venoso de la vesícula biliar 
va directamente al lecho hepático a través de las vénulas, durante 
esta disección se debe lograr una excelente hemostasia. Justo antes 
de completar la disección de las inserciones fúndicas se inspeccionan 
los clips del conducto cístico y de la arteria cística porque la tracción 
superior del fondo ha proporcionado exposición al hilio y al triángulo 
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FIGURA 55.39 Vista laparoscópica del mismo paciente que en la figu- 
ra 55.38 pero con tracción inferolateral sobre el infundíbulo. Obsérvese 
el cambio angular hasta el conducto cístico (CC) en comparación con el 
colédoco. El instrumento de disección indica la situación de la arteria 
hepática derecha. El elemento clave de esta vista para reducir al mínimo la 
lesión del colédoco es la localización de la arteria cística (AC) y el conducto 
que entra a la vesícula biliar con la cara inferior del segmento V del hígado 
identificado en el espacio a ambos lados de la arteria y el conducto. 


FIGURA 55.40 Representación de un artista de la figura 55.39, que 
muestra una anatomía oculta. AC, arteria cística; CC, conducto cístico. 


de Calot. Luego se saca la vesícula biliar de la cavidad abdominal a 
través del trocar umbilical. En el contexto de una colecistitis aguda o si 
se introdujo la vesícula biliar durante la disección, se debería usar una 
bolsa de plástico para la extracción. También se deberían recuperar los 
cálculos que se derramen durante la colecistectomía. 

La opinión está muy dividida en cuanto a la realización de la colan- 
giografía selectiva frente a la ordinaria, con datos de apoyo para cada 
abordaje. La colangiografía ordinaria detectará cálculos insospechados 
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FIGURA 55.42 Colangiografía normal. 


en menos del 10% de los pacientes, no disminuye la incidencia de 
lesión biliar y puede ser malinterpretada.” Sin embargo, la colan- 
giografía puede captar una lesión del colédoco en el momento de la 
cirugía, a diferencia de un diagnóstico posterior. Las indicaciones para 
la colangiografía en el entorno selectivo son, entre otras, cualquier 
anatomía dudosa y dificultad para localizar las estructuras, sospecha 
de lesión intraoperatoria del colédoco, dolor sin causa aparente en el 
día de la colecistectomía, cualquier sospecha de coledocolitiasis actual 
o previa sin eliminación preoperatoria de la vía biliar, concentraciones 
elevadas preoperatorias de enzimas hepáticas, dilatación del colédoco 
en pruebas de imagen preoperatorias y sospecha intraoperatoria de 
lesión biliar. Las Directrices de Tokio” no fomentan el uso sistemático 
de la colangiografía; sin embargo, muchos autores recomiendan su uso 
en el ámbito académico para garantizar que a los residentes les resulte 
sencilla su realización.'” Aunque es tan precisa como la colangiografía 
para la detección de coledocolitiasis, la ecografía laparoscópica depende 
en gran medida del técnico, requiere instrumentación adicional y no 
está ampliamente disponible. 


Técnicas de rescate 


A medida que aumenta el grado de colecistitis de l a II o MI, una 
intervención laparoscópica se vuelve cada vez más difícil de completar 
de manera segura. Las Directrices de Tokio sobre recomendaciones 
para el tratamiento quirúrgico de la colecistitis recomiendan algunas 
opciones de rescate, y un cirujano debe estar preparado para realizarlas, 
especialmente con una colecistitis de grado superior. Las intervenciones 
frecuentes de rescate son la colecistectomía subtotal, la técnica de 
primero el fondo (retrógrada) y la conversión a abierta. 

La colecistectomía subtotal consiste en extraer la mayor cantidad de 
vesícula biliar posible, desde el fondo hasta el infundíbulo, y se «recons- 
tituye» (resto de vesícula biliar cerrado) o se «perfora» (resto de vesícula 
biliar abierto, con o sin cierre del orificio interno del conducto cístico).” 

La técnica de primero el fondo se refiere a la separación de la vesícula 
biliar de la superficie hepática comenzando en el fondo sin visualizar el 
conducto cístico y la arteria cística. Esta intervención puede terminar 
con una colecistectomía subtotal o la finalización de la colecistectomía.” 


Colecistectomía abierta 

Aunque la colecistectomía abierta se considera una intervención alter- 
nativa o de rescate segura para la colecistectomía laparoscópica difícil, 
la experiencia con ella ha disminuido drásticamente, haciendo que 
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FIGURA 55.43 Coledocotomía laparoscópica para exploración del 
colédoco. 


esta intervención no sea necesariamente la técnica más segura.” Por lo 
general, la colecistectomía abierta se realiza después de la conversión 
del abordaje laparoscópico, en pacientes que presentan una contrain- 
dicación para el abordaje laparoscópico, o como un paso durante otra 
operación, como una pancreatoduodenectomía. La colecistectomía 
abierta se puede realizar a través de una incisión en la línea media o 
subcostal derecha. La localización y ligadura tempranas de la arteria 
cística limitan la hemorragia durante la intervención, pero pueden 
resultar difíciles debido a la inflamación. Este abordaje debe usarse con 
precaución ya que la extensión de la disección continúa hacia abajo, 
poniendo en riesgo la vena porta y otras estructuras hiliares.”* Cuando 
se realiza para una colecistitis grave, la disección de la vesícula biliar del 
lecho hepático puede asociarse con una considerable hemorragia, pero 
con la extracción de la vesícula biliar infectada y el taponamiento del 
área, la hemorragia suele detenerse bien. 


Exploración abierta del colédoco 


La eliminación de la coledocolitiasis o cualquier otro motivo para la 
exploración del colédoco normalmente se realiza mediante una técnica 
abierta. La mayoría de los cirujanos prefieren la incisión en el hipocon- 
drio derecho; sin embargo, también se puede utilizar una incisión en 
la línea media superior. La palpación delicada de la parte distal del 
colédoco con frecuencia encontrará el cálculo causante, que puede ser 
exprimido hacia atrás. Luego se colocan puntos de sutura de sujeción 
y se realiza una coledocotomía en la parte supraduodenal del colédoco. 
El lavado del conducto con un catéter de goma blanda eliminará con 
frecuencia los cálculos causantes. Los catéteres con balón y, con guía 
radioscópica, las cestas de alambre pueden resultar útiles para retirar 
el cálculo. Para visualizar la porción distal de la vía biliar se utilizan 
coledocoscopios flexibles (fig. 55.43). Con la extracción completa de 
los cálculos, se coloca un tubo en T y se obtiene una colangiografía 
antes del cierre para confirmar la eliminación. 

Con las vías biliares dilatadas, múltiples cálculos distales impactados, 
una estenosis de la vía biliar distal con cálculos, cálculos intrahepáticos 
o cálculos primarios de la vía biliar, las técnicas de drenaje proporcionan 
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FIGURA 55.44 Coledocoduodenostomía. En el contexto de un colédoco dilatado con incapacidad para eliminar 
todos los cálculos de la parte distal del conducto, se puede realizar una anastomosis entre el colédoco y el 
duodeno cercano. Aunque mantiene la posibilidad de un futuro tratamiento endoscópico, esta disposición 
corre el riesgo de un síndrome del sumidero en la parte distal del conducto sin drenaje. (A) Incisión vertical 
en el colédoco e incisión horizontal en el duodeno. (B) Suturas de sujeción en las esquinas, creando una anas- 
tomosis abierta. (C) Sutura de la pared posterior. (D) Sutura de la pared anterior. 


resultados más exitosos a largo plazo. En este contexto las opciones son 
la coledocoduodenostomía (fig. 55.44) o la hepatoyeyunostomía en 
Y de Roux (fig. 55.45). Una coledocoduodenostomía laterolateral o 
terminolateral permite una futura intervención endoscópica de la parte 
superior del árbol biliar, si es necesario. Una alternativa a la duodenos- 
tomía es la coledocoyeyunostomía en Y de Roux. 

La esfinteroplastia transduodenal debe ser la técnica de elección 
cuando los cálculos impactados en la ampolla no pueden ser extraídos 
mediante una coledocotomía o se impactan varios cálculos en un 4rbol 
sin dilatar (figs. 55.46 y 55.47 ). Tras completar la maniobra de Kocher, 
se realiza una duodenotomía longitudinal en la pared lateral. La compre- 
sión de la pared externa contra la pared interna permitirá la palpación de 
la ampolla para planificar la colocación de la duodenotomía de manera 
adecuada. Con la localización de la ampolla, se practica una incisión 
en la posición de las 11 en punto y se eleva cada pared con puntos de 
sutura de sujeción. El conducto pancreático suele entrar en la posición 
de las 5 en punto en la ampolla y debe evitarse. También es indis- 
pensable recordar que la arcada pancreatoduodenal inferior se encuentra 
próxima a la parte distal de la ampolla y puede ser dañada durante la 
esfinterotomía. A lo largo de la incisión planificada de la ampolla se 


colocan pinzas rectas secuenciales para guiar la visualización a través de 
la hemostasia. Con cada paso, se sutura la mucosa duodenal a la mucosa 
de la vía biliar con puntos de sutura absorbibles de 4-0 o 5-0. Una 
esfinterotomía de 1,5 cm suele ser suficiente para permitir la extracción 
de los cálculos y el posterior drenaje. El cierre de la duodenotomía 
longitudinal de forma transversal evita una futura estenosis duodenal. 

La exploración abierta conlleva una baja morbilidad (8-15%) y 
mortalidad (1-2%), con una baja tasa de retención de litiasis (< 5%). 

La desventaja de la coledocoduodenostomía es que la vía biliar 
distal a la anastomosis puede drenar mal y puede acumular restos 
que obstruyen la anastomosis o el conducto pancreático, un proceso 
conocido como síndrome del sumidero. La anastomosis al yeyuno en 
una disposición en Y de Roux proporciona un drenaje excelente del 
árbol biliar sin riesgo de síndrome del sumidero, pero no permite una 
evaluación endoscópica futura del árbol biliar (v. fig. 55.45). 

Con los cálculos intrahepáticos, el abordaje transhepático de la 
colangiografía generalmente tiene más éxito. Los catéteres de drenaje 
percutáneo se pueden dejar en su lugar y aumentar el tamaño para 
realizar la extracción percutánea de cálculos. El tratamiento a largo 
plazo de los cálculos intrahepáticos debe adaptarse cuidadosamente a la 
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FIGURA 55.45 Hepatoyeyunostomía. 


FIGURA 55.46 Esfinteroplastia tansduodenal. Obsérvese la generosa 
apertura de la parte distal del conducto común con aproximación secuen- 
cial del conducto a la mucosa (flechas). 


enfermedad, pero para un drenaje biliar óptimo con frecuencia requiere 
una hepatoyeyunostomía. El uso abundante de coledocoscopia en el 
momento de una técnica de drenaje asegura la eliminación de todos 
los cálculos actuales. Este abordaje permite una tasa de eliminación de 
cálculos de más del 90%. 


Exploración laparoscópica del colédoco 


Los dos abordajes laparoscópicos habituales para explorar el colédoco 
para la extracción de cálculos son el abordaje transcístico y la coledo- 
cotomía. En el abordaje transcístico, con la técnica de Seldinger tras la 
dilatación con balón, se introduce un coledocoscopio flexible o, si no, 
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FIGURA 55.47 Esfinteroplastia transduodenal. 


un ureteroscopio flexible en el conducto cístico. Se acopla un sistema 
de irrigación por agua y se le permite infundir constantemente por el 
extremo del endoscopio. Se avanza el coledocoscopio flexible hasta la 
parte distal de la vía biliar. Con la localización del cálculo causante, 
se pasa una cesta de alambre para atrapar el cálculo, retirándolo junto 
con el coledocoscopio. 

En el abordaje de coledocotomía laparoscópica, se practica una 
incisión longitudinal en el colédoco (es decir, debajo del conducto 
cístico). Para exponer el colédoco, se colocan dos puntos de sutura de 
sujeción a cada lado de la coledocotomía planificada (v. fig. 55.43). 
El tamaño de la incisión debería ser al menos tan grande como el 
diámetro del cálculo más grande. A continuación, puede introducirse el 
coledocoscopio en la parte distal de la vía biliar y realizar la extracción 
de cálculos como se describió anteriormente. Al finalizar la exploración, 
se debería colocar un tubo en T a través de la coledocotomía y cerrar la 
vía biliar con puntos de sutura absorbibles de 4-0. La colangiografía de 
finalización a través del tubo en T confirma la extracción de los cálculos. 

Además de ser técnicamente más fácil, porque no requiere puntos 
de sutura laparoscópicos finos, el abordaje transcístico evita un tubo en T. 
Las contraindicaciones para el abordaje transcístico son, entre otras, 
numerosos (más de ocho) cálculos, un cálculo de más de 1 cm, cálculos 
intrahepáticos y un conducto cístico que no permite la dilatación y el 
paso del coledocoscopio. Ambos abordajes tienen éxito en la extracción 
de cálculos, mostrando la mayoría de los estudios una tasa de elimi- 
nación de cálculos del 75 al 95%. Esta es comparable al de la colecis- 
tectomía laparoscópica, seguida de la CPRE postoperatoria, con la 
única diferencia de que la hospitalización es más corta y los honorarios 
del médico son más bajos para los pacientes que son sometidos a una 
exploración del colédoco, ya que la colecistectomía y la eliminación 
de cálculos son realizados en un único lugar por un solo médico.” 


Síndromes poscolecistectomía 


Descrito por primera vez en 1947, el síndrome poscolecistectomía, 
la recidiva de síntomas heterogéneos parecidos a los sufridos antes de 
una colecistectomía, como dolor en la parte superior del abdomen 
y dispepsia, con o sin ictericia, aparece en el 10 al 15% de todas las 
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colecistecromías en todo el mundo. Estos síntomas pueden manifes- 
tarse desde 2 días hasta 25 años después de la colecistectomía y son 
más frecuentes en las mujeres.” La etiología varía desde complica- 
ciones quirúrgicas (en formas más graves) hasta causas primarias no 
relacionadas como esofagitis, enfermedad por reflujo gastroesofágico, 
etc. Las causas biliares incluyen específicamente un cálculo retenido, 
la diarrea provocada por las sales biliares, una fuga biliar, un conducto 
cístico residual largo o problemas funcionales con el árbol biliar y/o el 
esfínter de Oddi, pero no se limitan a ellas, 


Lesión de las vías biliares 


Más del 80% de las lesiones de las vías biliares se producen durante 
la colecistectomía. Se han citado como factores de riesgo la anatomía 
variable, la inflamación del hilio hepático, la exposición inadecuada, 
la insuficiente experiencia o habilidad y la hemostasia agresiva. Los 
estudios han sugerido que la percepción errónea de la anatomía es un 
factor mucho más frecuente en la lesión yatrógena que la habilidad 
quirúrgica. '” Con suficiente retracción cefálica del fondo de la vesícula 
biliar, el conducto cístico se superpone al conducto hepático común, 
discurriendo en una trayectoria paralela. Sin tracción inferolateral del 
infundíbulo de la vesícula biliar para separarse de estas estructuras, 
la disección del conducto cístico aparente puede en realidad incluir 
el conducto hepático común, poniéndolo en peligro. Mediante la 
retracción de la bolsa de Hartmann en dirección inferolateral y la 
apertura del triángulo de Calot, el conducto cístico se desplaza del 
hilio, ya no colineal con el conducto hepático. El uso de un laparos- 
copio de 30? proporciona una visualización suficiente de la visión 
crítica de seguridad durante la colecistectomía laparoscópica. Además, 
en muchos de estos casos, se produce un sesgo de confirmación en 
el que los cirujanos tienden a confiar en la evidencia que respalda su 
percepción y, al mismo tiempo, pasan por alto las señales visuales que 
indican una explicación alternativa. El sesgo de confirmación ayuda a 
explicar por qué la mayoría de las lesiones de las vías biliares se detectan 
en el postoperatorio, no durante la intervención. Aunque el uso de la 
colangiografía sistemática frente a la colangiografía selectiva es con- 
trovertido, los datos han señalado que la colangiografía no evita por 
completo la lesión de las vías biliares, pero puede reducir la incidencia 
y el alcance de la lesión y permitir el reconocimiento y el tratamiento 
inmediatos.” El análisis original de la reconstrucción biliar se basó en la 
clasificación de Bismuth y ha sido modificado por Strasberg. La clasifi- 
cación de las lesiones de las vías biliares viene determinada por el lugar 
y ayuda a guiar la posterior reconstrucción quirúrgica (fig. 55.48). 
La lesión de las vías biliares que no pierde bilis suele manifestarse con 
ictericia, con dolor o sin él. Entre las estenosis postoperatorias de las 
vías biliares, que ocurren aproximadamente en menos del 1% de todos 
los casos,” los tipos El y E2 afectan al conducto hepático común pero 
no a la bifurcación, manteniendo el tipo El más de 2 cm del conducto 
hepático común por debajo de la bifurcación y encontrándose el tipo 
E2 a 2 cm de la confluencia. Las estenosis de tipo E3 aparecen en la 
confluencia, conservando las vías extrahepáticas, y en el tipo EA, el 
proceso de estenosis incluye el árbol biliar extrahepático. Las estenosis 
de tipo ES suponen una anatomía atípica del conducto hepático dere- 
cho, con lesión de la vía anómala y del conducto hepático común. 

Presentación. La lesión de las vías biliares puede provocar una pér- 
dida de bilis o una estenosis. La fuga hacia la cavidad peritoneal seguida 
de peritonitis tiende a manifestarse antes que la estenosis. Menos del 
10% de las estenosis se encuentran en la primera semana después de la 
operación y más del 70% son diagnosticadas en los primeros 6 meses. 
En el contexto de la fuga biliar, los pacientes pueden presentar fiebre, 
dolor abdominal creciente, ictericia o fuga biliar por una incisión. Con 
independencia del momento o la presentación, la reparación satis- 
factoria y la posterior evolución dependen del diagnóstico, la suficiente 
delimitación de la anatomía, la creación de una anastomosis sin tensión 
y el uso abundante de endoprótesis transanastomóticas.?' 
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FIGURA 55.48 Clasificación de Strasberg de las estenosis postoperato- 
rias de la vía biliar. (A) Lesión de pequeños conductos en continuidad con 
las vías biliares con una fuga en el conducto de Luschka o el conducto 
cístico. (B) Lesión de un conducto sectorial, que provoca una obstrucción 
de una porción de las vías biliares. (C) Lesión de un conducto sectorial 
con una fístula biliar; fuga de un conducto que no es continuo con las 
vías biliares. (D) Lesión lateral de las vías biliares extrahepáticas. 
(E1) Bismuth tipo 1: lesión a más de 2 cm de la confluencia. (E2) Bismuth tipo 
2: lesión a menos de 2 cm de la confluencia. (E3) Bismuth tipo 3: lesión 
en la confluencia; confluencia indemne. (E4) Bismuth tipo 4: destrucción 
de la confluencia biliar. (E5) Oclusión completa de todas las vías biliares, 
incluidos los conductos sectoriales. 


Tratamiento 

Reconocida en el momento de la colecistectomía. Cuando se sos- 
pecha una lesión de las vías biliares durante la intervención, la conversión 
a una operación abierta y el uso de una colangiografía ayudan a definir 
el tratamiento. Los objetivos para el tratamiento inmediato de una 
lesión de las vías biliares son el mantenimiento de la longitud ductal, 
la eliminación de cualquier fuga biliar que pudiera afectar al posterior 
tratamiento y la creación de una reparación sin tensión. Si la lesión 
ocurre en un conducto de más de 3 mm, pero no es provocada por una 
electrocauterización y afecta a menos del 50% del perímetro de la pared, 
la colocación de un tubo en T a través de la lesión, que es efectivamente 
una coledocotomía, habitualmente permitirá la curación sin necesidad 
de una posterior anastomosis bilioentérica. Los conductos menores de 
3 mm que por colangiografía drenan solo un segmento o subsegmento 
único del hígado y la ligadura simple pueden ser suficientes para el 
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tratamiento. Cualquier lesión térmica en la que el alcance del daño 
térmico no se manifieste inmediatamente o una lesión que afecte a más 
del 50% del perímetro del conducto requiere la resección del segmento 
dañado con anastomosis para restablecer la continuidad bilioentérica. 
Los defectos menores de 1 cm y que no estén cerca de la bifurcación del 
conducto hepático pueden ser reparados mediante movilización 
y anastomosis terminoterminal de la vía biliar. Este abordaje debería 
ir acompañado de la colocación de un tubo en T' transanastomótico. 
El tubo debería ser introducido a través de una coledocotomía aparte 
y no salir de la vía biliar a través de la anastomosis. Para asegurar una 
anastomosis sin tensión, es necesaria una generosa maniobra de Kocher, 
movilizando el duodeno y la cabeza del páncreas fuera del retroperitoneo. 

Más habitualmente, las lesiones se producen junto a la bifurcación o 
afectan a un defecto de más de 1 cm entre los extremos de la vía biliar, 
lo que requiere una reanastomosis con el tubo gastrointestinal. En este 
caso, se cose el extremo distal y se desbrida el extremo proximal hasta el 
tejido normal. La elección de la reconstrucción depende del lugar y el 
alcance de la lesión, los antecedentes de intentos previos de reparación y 
la preferencia del cirujano. Las lesiones bajas de las vías biliares pueden 
ser reimplantadas en el duodeno, aunque la nueva anastomosis de coledo- 
coduodenostomía corre el riesgo de una fístula duodenal, especialmente 
si se considera que estas anastomosis pueden precisar una importante 
movilización para evitar la tensión anastomótica. El abordaje de recons- 
trucción en Y de Roux es considerablemente más versátil y se puede 
aplicar a lesiones en todo el árbol biliar. Además, la mayoría de las lesiones 
de las vías biliares se producen más arriba en el árbol biliar, cerca del hilio, 
lo que no permite la anastomosis sin tensión al duodeno. Por lo tanto, en 
casi todos los casos de lesión de las vías biliares, se prefiere una resección 
del segmento dañado con anastomosis de mucosa a mucosa utilizando un 
asa yeyunal en Y de Roux. Se ha demostrado que la colocación de endo- 
prótesis transanastomóticas mejora la permeabilidad anastomótica, con 
una mayor duración de la colocación de endoprótesis que proporciona una 
evolución más favorable. Como las lesiones vasculares concomitantes 
son frecuentes, la ecografía Doppler puede confirmar un flujo arterial 
hepático y venoso portal suficiente al parénquima hepático. 

Datos recientes indican que no existe una diferencia importante 
en la frecuencia de las lesiones biliares sufridas en los hospitales uni- 
versitarios en comparación con los hospitales sin residentes.” Dado 
que la mayor parte de las lesiones de las vías biliares y, por lo tanto, la 
mayoría de las reparaciones inmediatas se producen en centros donde 
la reconstrucción biliar se realiza con poca frecuencia, la mayoría de 
las reparaciones inmediatas no aparecen publicadas en la bibliografía. 
Sin embargo, no se puede exagerar la importancia del conocimiento 
quirúrgico y la experiencia en la reconstrucción biliar. Aunque las 
publicaciones de intentos fallidos anteriores de reconstrucción no 
han registrado lesiones tratadas con éxito inmediatamente, sí resaltan 
el valor de la experiencia en el tratamiento de las lesiones de las vías bilia- 
res.” Por lo tanto, cuando uno se enfrenta a una lesión de las vías 
biliares y no se dispone de un cirujano con experiencia en reconstruc- 
ción biliar, la estrategia de tratamiento más adecuada es la colocación 
de un drenaje y la derivación inmediata a un centro experimentado. 

Detectada después de la colecistectomía. El diagnóstico de una 
lesión yatrógena de las vías biliares debería sospecharse en cualquier 
paciente que presente síntomas nuevos o crecientes tras una colecis- 
tectomía laparoscópica. La fuga puede manifestarse como un drenaje 
bilioso en un drenaje subhepático colocado en el momento de la 
operación o un drenaje bilioso por una incisión quirúrgica. Sin un 
lugar para el drenaje externo, la fuga biliar puede manifestarse como 
un biloma, ya sea estéril o infectado, o con ascitis biliar. El dolor pos- 
prandial persistente o que empeora, el dolor de hombro, el malestar 
general y/o la fiebre deben hacer sospechar una lesión de las vías biliares. 

Los pacientes con sospecha de presentar una lesión yatrógena de las 
vías biliares deberían ser sometidos a pruebas de imagen para valorar en 
busca de una acumulación de líquido y evaluar el árbol biliar. La eco- 
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CUADRO 55.2 Objetivos del tratamiento 
en la lesión yatrógena de las vías biliares 


1. Control de la infección, limitando la inflamación: 
e Antibióticos parenterales. 
e Drenaje percutáneo de las acumulaciones de líquido periportal. 
2. Delimitación clara y exhaustiva completa de toda la anatomía biliar: 
e Colangiopancreatografía por resonancia magnética o colangiografía 


transhepática percutánea. 

e Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (especialmente si se 
sospecha una fuga del muñón del conducto cístico). 

3. Restablecimiento de la continuidad bilioentérica: 

e Anastomosis mucosa-mucosa sin tensión. 

+ Hepatoyeyunostomía en Y de Roux. 

e Endoprótesis transanastomóticas a largo plazo si se encuentra afectada 
la bifurcación o por encima. 


grafía puede lograr ambos objetivos, pero dado que puede ser necesario 
el drenaje percutáneo y la delimitación anatómica resulta valiosa, las 
pruebas de imagen transversales por TC generalmente proporcionarán 
datos más útiles. Algunos cirujanos recomiendan el uso de una gamma- 
grafía para confirmar la fuga biliar, pero con cualquier documentación 
de una fuga, será necesaria una TC para planificar el tratamiento. Ade- 
más, la isquemia es una causa frecuente de estenosis de las vías biliares. 
En el contexto de una lesión de las vías biliares, el 20% o más de los 
pacientes presentarán lesiones vasculares concomitantes sin identificar. 

En la presentación tardía de una lesión de las vías biliares, tres obje- 
tivos principales guían el tratamiento (cuadro 55.2). Primero, el control 
de la infección con el drenaje de cualquier acumulación de líquido que 
reducirá al mínimo el proceso inflamatorio. La inflamación en el hilio 
hepático conduce a fibrosis, que actúa solo para aumentar la formación 
de estenosis. Los antibióticos de amplio espectro, la descompresión del 
árbol biliar y el drenaje ya sea percutáneo o quirúrgico de cualquier 
acumulación de líquido lograrán este objetivo. Con el control de la sepsis, 
no existe urgencia para la reconstrucción biliar. De hecho, con el tiempo, 
la resolución de la inflamación periportal ayuda a realizar una recons- 
trucción duradera. Además, la retracción de una vía biliar dañada hacia 
el hilio hepático, así como la inflamación en esta región, hacen que la 
reparación exitosa en el postoperatorio inmediato sea poco probable. Por 
lo tanto, aunque la reexploración inmediata para tratar la lesión lo más 
rápidamente posible es tentadora, el tratamiento satisfactorio a largo plazo 
de las lesiones de las vías biliares detectadas en el postoperatorio depende 
de una planificación preoperatoria clara y deliberada de la reconstrucción. 

Un segundo objetivo del tratamiento es la delimitación clara y completa 
de la anatomía biliar con una colangiografía. Sin una colangiografía 
preoperatoria, es poco probable que cualquier intento de reparación 
tenga éxito. La colangiografía debe indicar la anatomía intrahepática y la 
bifurcación de las vías biliares. Para los pacientes con continuidad de las 
vías biliares, puede ser posible una CPRE. Sin embargo, la CTP mostrará 
el árbol biliar intrahepático, detectará el lugar de la lesión, proporcionará 
drenaje de bilis y, posiblemente, incluso permitirá que se cierre la fuga 
(fig. 55.49). Los catéteres biliares percutáneos también se pueden dejar 
en su sitio durante la reconstrucción para ayudar en la disección y para 
proporcionar drenaje a nivel perioperatorio. La CTP se puede combinar 
con la CPRE según sea necesario, según el sitio y el alcance de la lesión. 
Las fugas biliares pequeñas con continuidad de las vías biliares y las fugas 
del muñón del conducto cístico pueden tratarse con éxito mediante la 
colocación de endoprótesis y la esfinterotomía endoscópicas. 

El tercer objetivo del tratamiento es restablecer un drenaje bilioen- 
térico duradero. Aunque una combinación de dilataciones biliares 
percutáneas y endoscópicas y la colocación de endoprótesis puede 
establecer la continuidad, la reconstrucción quirúrgica presenta las 
tasas de permeabilidad más altas. Para lograr una reparación exitosa 
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FIGURA 55.49 Colangiografía transhepática percutánea de una lesión 
de la vía biliar. Obsérvese la extravasación de material de contraste 
(flecha) y el drenaje de Jackson-Pratt (JP) colocado en el momento de 
la operación inicial. 


MS 
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FIGURA 55.50 Aspiración con aguja del hilio utilizada para localizar el 
colédoco en el contexto de una importante inflamación. 


y duradera, la anastomosis debe realizarse entre una vía biliar míni- 
mamente inflamada hasta el intestino de una manera sin tensión, de 
mucosa a mucosa. Cuando la anastomosis se encuentra dentro de 
los 2 cm de la bifurcación del conducto hepático o afecta a las vías 
intrahepáticas, algunos datos indican que la colocación de endoprótesis 
a largo plazo puede mejorar la permeabilidad. Si la bifurcación está 
afectada, se debería realizar la colocación de una endoprótesis en los 
conductos tanto derecho como izquierdo. Cuando la reconstrucción 
afecta al colédoco o al conducto hepático común a más de 2 cm de la 
bifurcación, no es necesario colocar una endoprótesis; por lo tanto, un 
drenaje transhepático colocado antes de la operación o un tubo en T 
colocado durante la intervención proporcionarán una descompresión 
suficiente en el período postoperatorio inmediato. 

En el momento de la operación se deberían separar las adherencias 
del duodeno y el colon al hígado. El hilio hepático se puede rodear con 
un drenaje Penrose. Aunque las vías biliares deberían encontrarse en el 
borde lateral del hilio hepático, los catéteres de drenaje biliar percutáneo 
colocados antes de la intervención pueden ayudar en la disección, ya 


55 Vías biliares 


FIGURA 55.51 Catéter de colangiografía transhepática percutánea 
(CTP) que atraviesa una lesión yatrógena del colédoco. Se utilizó este 
catéter para guiar la colocación de una endoprótesis mediante una colan- 
giopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) en un paciente poco 
adecuado para ser tributario de tratamiento quirúrgico con una lesión 
yatrógena pero continuidad del colédoco. 


que la importante fibrosis y proceso inflamatorio pueden dificultar su 
localización. Si es necesario, se puede utilizar una aguja de pequeño 
calibre unida a una jeringa para aspirar y localizar la vía biliar mientras 
se evita una lesión accidental de una estructura vascular (fig. 55.50). Una 
vez localizada, por encima de la estenosis, solo se diseca un segmento 
limitado de la vía biliar (< 5 mm) libre. Cualquier disección adicional 
del conducto normal corre el riesgo de una afectación vascular del 
segmento que se utilizará en la anastomosis. La conservación de la mayor 
cantidad posible de árbol biliar normal sigue siendo un objetivo de la 
reconstrucción. A continuación, se puede abrir la vía biliar y avanzar 
los catéteres colocados por vía percutánea a través de la incisión. En este 
punto, se puede utilizar un alambre para intercambiar los catéteres por 
endoprótesis de Silastic a largo plazo, si corresponde, o se pueden dejar 
los catéteres en su sitio para la descompresión transanastomótica. Se 
puede crear una anastomosis mucosa-mucosa de forma terminolateral 
hasta el asa yeyunal en Y de Roux. En el contexto de una inflamación 
considerable en la bifurcación, otra opción de reconstrucción supone la 
anastomosis del asa de Roux al conducto hepático izquierdo. Como se 
señaló, el conducto hepático izquierdo conserva una notable longitud 
extraparenquimatosa, lo que permite una anastomosis en esta porción 
del conducto normal. Antes de que esta sección se utilice para el drenaje 
de todo el hígado, la colangiografía debe confirmar que la bifurcación 
biliar es ampliamente permeable, asegurando así el drenaje del lóbulo 


picas intervencionistas. Cuan- 
encuentra conservada se puede 
utilizar un tratamiento guiado por radioscopia con acceso percutáneo 
para atravesar la estenosis. La dilatación con balón puede tratar las 
estenosis y este abordaje (fig. 55.51) tiene éxito hasta en el 70% de 
los pacientes.** Aunque frecuentes, por lo general las complicaciones 
son limitadas y consisten en colangitis, hemobilia y fugas biliares que 
requieren una intervención repetida. En general, la dilatación endos- 
cópica con balón de las estenosis de las vías biliares se reserva para 
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FIGURA 55.52 Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica que 
muestra una fuga del muñón del conducto cístico (flecha). 


pacientes con estenosis primarias de las vías biliares o aquellos que 
han sido sometidos a una coledocoduodenostomía para reconstrucción 
porque el asa de Roux no suele permitir estrategias endoscópicas. Por 
lo tanto, las series son limitadas, pero los resultados son alentadores, 
respondiendo al tratamiento un 88% de los pacientes y presentando 
una tasa de complicaciones del 8% de pancreatitis y colangitis. 
Evolución. En pacientes sometidos a una reconstrucción bilioenté- 
rica tras una lesión de las vías biliares se pueden lograr resultados satis- 
factorios, mostrando muchas series que más del 90% de los pacientes no 
presentan ictericia ni colangitis. Por lo general, se logran altas tasas de 
éxito cuando las lesiones se detectan pronto y los pacientes son derivados 
inmediatamente a centros experimentados. En varios estudios, la deri- 
vación a centros que realizan cirugía biliar compleja de forma habitual 
se asoció con una mejor satisfacción a largo plazo.” La reconstrucción 
quirúrgica proporciona una estrategia de tratamiento duradero a largo 
plazo.” El abordaje de estas lesiones requiere un tratamiento multidis- 
ciplinario y puede necesitar técnicas percutáneas, así como recons- 
trucción quirúrgica. La sepsis en el momento de la reconstrucción y la 
cirrosis biliar son factores predictivos de estenosis. En algunos estudios, 
los resultados fueron generalmente mejores si se utilizaron endoprótesis 
transanastomóticas durante la reconstrucción.** La hepatopatía crónica 
y la fibrosis hepática se asocian con una mayor mortalidad quirúrgi- 
ca y menores tasas de éxito. Aunque es una complicación terrible, el 
tratamiento resulta muy satisfactorio y restablece las puntuaciones de 
calidad de vida relacionada con la salud a los niveles previos a la lesión.” 


Fístula biliar 


Tras una colecistectomía, los pacientes pueden sufrir una fuga del 
conducto cístico o un conducto de Luschka sin identificar. Fiebre, 
escalofríos, dolor en el hipocondrio derecho, ictericia, fuga de bilis de 
una incisión o en un drenaje, o anorexia o flatulencia persistente son 
signos y síntomas frecuentes. Aunque se puede ver después de cualquier 
colecistectomía, las que se realizan por una colecistitis aguda conllevan 
el mayor riesgo. Con inflamación y fibrosis alrededor de un conducto 
cístico obstruido, es posible que los clips colocados en el conducto no 
lo ocluyan por completo o sean desplazados a medida que se resuelve el 
proceso inflamatorio. Por lo general, los pacientes acudirán la semana 
siguiente a la colecistectomía, ya que la bilis se acumula y se manifies- 
ta a nivel clínico. Como se mencionó anteriormente en la lesión de 
las vías biliares, debería realizarse una TC que mostrará una ascitis O 
una acumulación de líquido en el hipocondrio derecho compatible 
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con un biloma. Tras la colocación de un drenaje y de controlar la 
fuga y la infección, se debería realizar una colangiografía endoscópica 
(fig. 55.52). Si la fuga proviene de un muñón del conducto cístico, la 
esfinterotomía con colocación de una endoprótesis en el colédoco per- 
mitirá que la fuga se cierre sin necesidad de tratamiento quirúrgico.” 
En este contexto la reexploración rara vez está indicada, sobre todo en 
pacientes con signos evidentes de shock séptico o en quienes la fuga no 
es accesible por vía percutánea. Si el drenaje percutáneo no es factible 
debido al intestino suprayacente o el líquido no está localizado y, por 
lo tanto, no es susceptible de drenaje percutáneo, se debería plantear 
un lavado laparoscópico del abdomen y la colocación de drenajes 
subhepáticos. No se debería intentar reparar la fuga porque cualquier 
intervención de este tipo casi siempre resulta infructuosa y conlleva 
el riesgo de una mayor lesión del árbol biliar. La persistencia de una 
fístula biliar durante más de 6 semanas debería suscitar la sospecha de 
una lesión de la vía biliar sin identificar. Al igual que en las lesiones 
del colédoco, el tratamiento quirúrgico de una fístula biliar tiene más 
éxito una vez que se ha resuelto el proceso inflamatorio. 


Cálculos perdidos 


La apertura accidental de la vesícula biliar con derrame de cálculos no 
es infrecuente y ocurre en el 20 al 40% de las colecistectomías, sobre 
todo durante un abordaje laparoscópico. Los cálculos pigmentados, 
una gran cantidad de cálculos, los cirujanos menos experimentados 
que realizan la cirugía y la colecistitis grave son todos ellos factores de 
riesgo. Por desgracia, los cálculos perdidos durante una colecistectomía 
pueden tener consecuencias importantes e incluso considerablemente 
tardías, como abscesos crónicos, fístula, infección de la herida y obs- 
trucción intestinal. La mayoría de los cálculos caídos se asientan en 
la bolsa de Morison o en el espacio retrohepático a lo largo de la 
pared abdominal, lo que puede convertirse en un absceso crónico 
en este lugar. La probabilidad de aparición de complicaciones por 
cálculos perdidos es difícil de cuantificar porque la documentación 
del cirujano sobre la perforación de la vesícula biliar es variable y con 
frecuencia existe un retraso considerable entre la colecistectomía y la 
complicación por los cálculos perdidos. Según los estudios disponibles, 
los cálculos perdidos no precisan la conversión a una operación abierta; 
el tratamiento debería consistir en una irrigación extensa, un intento 
importante de recuperar los cálculos perdidos, una tanda de antibióti- 
cos, documentación de la perforación en las anotaciones quirúrgicas y 
una comunicación clara con el paciente de la pequeña posibilidad 
de una presentación tardía por erosión o absceso.” 


Dolor poscolecistectomía 


Aunque poco frecuente, el dolor similar al cólico biliar puede persistir 
o reaparecer después de la colecistectomía. Si el dolor reaparece, se 
debería realizar una evaluación exhaustiva del árbol biliar después de 
la colecistectomía. La recidiva del dolor, si se asocia con otros signos 
generales de ictericia, fiebre o escalofríos en los días o semanas pos- 
teriores a la colecistectomía, indica una coledocolitiasis secundaria o 
una fuga biliar. Otros fenómenos del árbol biliar pueden producir un 
cuadro similar, como la disfunción del esfínter de Oddi. Las estenosis 
postoperatorias de las vías biliares, que habitualmente se manifiestan 
con ictericia, por lo general se detectan en el primer año después de 
la colecistectomía y pueden manifestarse con dolor o fiebre si solo se 
obstruye un conducto lobar. En el contexto de una bioquímica hepática 
normal, deberían investigarse otras causas de dolor en el hipocondrio derecho. 


Cálculos biliares retenidos 


Los cálculos retenidos o los cálculos secundarios, que se originan en 
la vesícula biliar y pasan al colédoco, suelen ser cálculos de colesterol 
y, con frecuencia, se vuelven sintomáticos a las pocas semanas de una 
colecistectomía. Pueden detectarse hasta 2 años después de la colecis- 
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FIGURA 55.53 Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica que 
muestra múltiples cálculos retenidos en el colédoco (flechas). 


tectomía. La hiperbilirrubinemia y un valor elevado de fosfatasa alcalina 
deberían suscitar la sospecha de un cálculo retenido. Es posible que la 
ecografía no muestre dilatación de la vía biliar intrahepática si el cálculo 
no ocluye por completo el conducto o si la obstrucción es inicial. La 
extracción endoscópica de estos cálculos a través de una esfinterotomía 
generosa resulta casi siempre satisfactoria (fig. 55.53). 


Colangitis aguda 

Cualquier fenómeno de obstrucción, desde cálculos biliares hasta neo- 
plasias, puede producir una infección bacteriana ascendente del árbol 
biliar, lo que provoca una colangitis. Como la colecistitis, la colangitis 
requiere una obstrucción y una hiperproliferación bacteriana. Con la 
obstrucción por un cálculo, se puede detectar una bactibilia hasta en 
el 90% de los pacientes. Los patógenos más habituales son Klebsiella, 
E. coli, Enterobacter, Pseudomonas y Citrobacter spp. 

En menos del 50% de todos los pacientes se puede observar la 
clásica tríada de Charcot de fiebre, ictericia y dolor en el hipocondrio 
derecho, siendo la ictericia el signo menos frecuente. Es habitual la 
leucocitosis con unas pruebas funcionales hepáticas anómalas. La lesión 
hepatocelular por infección e inflamación eleva las concentraciones 
séricas de transaminasas y fosfatasa alcalina. La ecografía debería ser la 
primera prueba de cribado y, por lo general, mostrará una dilatación del 
árbol biliar. Las HIDA deberían interpretarse con precaución porque 
la infección del árbol biliar reduce la secreción de estas sustancias en el 
árbol biliar. La TC puede resultar útil para localizar el sitio de la obs- 
trucción, aunque no siempre es así. Las modalidades más valiosas son la 
colangiografía mediante CPRE o CTP ya que no solo son diagnósticas 
sino también terapéuticas. 

Se debería iniciar inmediatamente una hidratación suficiente y 
antibióticos intravenosos. Muchos pacientes mejorarán con el trata- 
miento médico; sin embargo, estos pacientes requieren descompresión 
urgente del árbol biliar para tratamiento definitivo. El drenaje endos- 
cópico o percutáneo logra este objetivo con menos morbilidad que la 
intervención quirúrgica. Si los medios endoscópicos y percutáneos no 
están disponibles o no tienen éxito, el drenaje quirúrgico consiste en la 
exploración del colédoco con la colocación de un tubo en T. Dada la 


FIGURA 55.54 Colangiopancreatografía por resonancia magnética de 
una colangitis piógena recurrente. Se observan defectos intraluminales 
de llenado de los cálculos en ambos lóbulos (flechas). 


naturaleza inestable del paciente, el tratamiento quirúrgico definitivo 
de la causa se aplaza hasta que el paciente se estabilice, se trate la 
colangitis y se confirme el diagnóstico. 


Colangitis piógena recurrente 


Más frecuente en las poblaciones de Asia oriental, la colangitis piógena 
recurrente es producida por una colangiohepatitis o cálculos intra- 
hepáticos. Los patógenos biliares como Clonorchis sinensis y Ascaris 
lumbricoides pueblan el árbol biliar. Estos y otros patógenos segregan 
una enzima que hidroliza los glucurónidos hidrosolubles de bilirru- 
bina para formar bilirrubina libre, que luego precipita dando lugar 
a cálculos pigmentarios marrones. Estos cálculos pueden obstruir 
parcial o totalmente la vía biliar, provocando episodios recurrentes 
de colangitis y, finalmente, abscesos o incluso cirrosis. La cronicidad 
de la infección y la inflamación coloca a estos pacientes en riesgo de 
padecer un colangiocarcinoma. No está claro si el acontecimiento 
desencadenante primario es una infección que ocasiona una estenosis 
inflamatoria o una estenosis inflamatoria con posterior infección de 
la bilis estancada. 

La colangitis piógena recurrente tiende a aparecer entre la tercera y 
la cuarta década de la vida, afectando por igual a hombres y mujeres. 
La presentación clínica es la de una colangitis con fiebre, dolor en el 
hipocondrio derecho e ictericia. Dado que la infección, la inflamación 
y los cálculos suelen presentarse con una distribución segmentaria o 
lobar, la ictericia tiende a ser leve. Los estudios serológicos son similares 
alos de otras causas de colangitis, con leucocitosis, hiperbilirrubinemia 
y concentraciones elevadas de fosfatasa alcalina. El diagnóstico suele 
establecerse mediante una combinación de TC o CPRM con CPRE 
(fig. 55.54). En casos crónicos se puede observar una atrofia o hiper- 
trofia lobar o segmentaria. 

En el contexto de un acceso agudo, suele ser suficiente el tratamien- 
to conservador con antibióticos parenterales, líquidos i.v. y analgésicos. 
El fracaso de este abordaje, con deterioro clínico, obliga al drenaje biliar 
mediante CPRE o métodos percutáneos. Una vez que la crisis haya 
remitido, un estudio exhaustivo de la anatomía del árbol biliar ayudará 
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a dirigir el tratamiento. Casi siempre es necesario un tratamiento 
quirúrgico definitivo. Los objetivos del tratamiento quirúrgico son 
tres: 1) extraer todos los cálculos; 2) desviar, agrandar o resecar las 
estenosis, y 3) proporcionar suficiente drenaje biliar. La variabilidad 
de presentación y lugar de la enfermedad ha estimulado la aparición de 
una serie de operaciones para lograr estos objetivos. La presencia 
de estenosis intrahepáticas conlleva un caso complicado y puede jus- 
tificar una resección, estricturoplastia o hepatoyeyunostomía. Cuando 
no es posible eliminar todos los cálculos o se prevé la necesidad en 
el futuro de un tratamiento endoscópico, se puede sacar el extremo 
terminal del asa de Roux para una hepatoyeyunostomía como un 
estoma a fin de facilitar el acceso a la coledocoscopia. Dado el riesgo 
de colangiocarcinoma, la enfermedad que afecta predominantemente a 
un lóbulo debería resecarse en pacientes con suficiente reserva hepática. 
En ausencia de la formación de un colangiocarcinoma, el tratamiento 
quirúrgico resulta muy satisfactorio.” 


ENFERMEDAD BILIAR MALIGNA 


Cáncer de vesícula biliar 


El cáncer de vesícula biliar es una enfermedad maligna invasiva que 
conlleva un pronóstico malísimo. Los pacientes carecen de síntomas 
específicos de presentación y, por lo tanto, la presentación con enfer- 
medad en fase tardía es frecuente. El mal pronóstico corresponde a 
la elevada proporción de pacientes que presentan una enfermedad 
avanzada. Para los pacientes con enfermedad en estadio más temprano, 
está justificado un abordaje quirúrgico más radical. 


Incidencia 


Por lo general, el cáncer de vesícula biliar aparece en la sexta y séptima 
décadas de la vida y es 2-3 veces más frecuente en mujeres que en 
hombres. La etnia desempeña un papel importante en la aparición del 
cáncer de vesícula biliar, con la mayor incidencia en mujeres de India 
y Pakistán. Entre las poblaciones de América del Norte, los nativos 
americanos y los inmigrantes de América Latina presentan las tasas 
más altas. En general, en EE. UU., el cáncer de vesícula biliar es el 
cáncer más frecuente de las vías biliares y el quinto cáncer gastrointes- 
tinal más habitual.” 


Causa 


Aunque no se ha probado científicamente, la teoría predominante del 
cáncer de vesícula biliar se centra en la inflamación crónica con la pos- 
terior aparición de la neoplasia. Por lo tanto, la presencia de cálculos 
biliares se considera el principal factor de riesgo y los cálculos más 
grandes (> 3 cm) conllevan un mayor riesgo de aparición de cáncer. 
Más del 80% de los pacientes con cáncer de vesícula biliar presentan 
colelitiasis, y el cáncer de vesícula biliar es aproximadamente 7 veces 
más frecuente en pacientes con cálculos biliares que en aquellos sin 
cálculos. El tipo de cálculo no se correlaciona con la incidencia de 
cáncer de vesícula biliar. Otros factores de riesgo son entidades que 
también pueden producir inflamación en la pared de la vesícula biliar, 
como UPBA, quistes coledocianos y CEP, 

La calcificación extensa de la pared de la vesícula biliar, denominada 
vesícula biliar de porcelana, conlleva un riesgo de aparición de cáncer. 
La calcificación es probablemente el resultado de una inflamación de 
larga duración. Si bien el riesgo de cáncer de vesícula biliar es mayor 
en pacientes con calcificación de la pared de la vesícula biliar, en este 
contexto la enfermedad maligna es poco frecuente y ocurre en menos 
del 10% de los pacientes con vesícula biliar de porcelana.” 

Existe alguna indicación de una progresión adenoma-carcinoma en 
la aparición del cáncer de vesícula biliar, ya que la displasia grave y el 
carcinoma ¿n situ a menudo se encuentran próximos a los carcinomas 
de vesícula biliar.*? Sin embargo, no existen datos de que los pacientes 
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con poliposis de la vesícula biliar presenten un mayor riesgo de cáncer 
de la vesícula biliar. Por el contrario, varios estudios han demostrado 
que la presencia de un solo pólipo vesicular mayor de 10 mm conlleva 
un mayor riesgo de neoplasia maligna y, por lo general, se recomienda 
la colecistectomía.“ 


Anatomía patológica y estadificación 


Por lo general, el cáncer de vesícula biliar es un adenocarcinoma. Se 
estadifica mediante el sistema de estadificación habitual de tumor, 
ganglios, metástasis (INM) (tabla 55.1). El cáncer de vesícula biliar 
se disemina a través de los vasos linfáticos, por vía hematógena y, 
claramente, a la cavidad peritoneal o a lo largo de los trayectos de la 
biopsia o la herida quirúrgica. 

Las descripciones macroscópicas del cáncer de vesícula biliar han 
sido agrupadas en formas infiltrantes, nodulares, papilares y combina- 
das. La mayoría de los tumores presentan características infiltrantes y se 
diseminan en un plano subseroso y pueden invadir toda la pared de la 
vesícula biliar e incluso el hilio hepático. Los tipos nodulares tienden a 
crecer como una masa más circunscrita y pueden invadir el hígado. Un 
pequeño subgrupo de cánceres de vesícula biliar pertenece al subtipo 
papilar y conlleva un mejor pronóstico, ya que tienden a presentar 
una evolución indolora y, por lo general, se encuentran limitados a la 
pared de la vesícula biliar en el momento del diagnóstico (fig. 55.55). 

La primera cadena ganglionar de drenaje para el cáncer de vesí- 
cula biliar son los ganglios císticos y pericoledocianos. De estos, las 
principales áreas de drenaje son los ganglios retroportales y pancreato- 
duodenales. Avanzando desde estas áreas portales inferiores, los vasos 
linfáticos se dirigen a los ganglios celíacos, mesentéricos superiores y, 
finalmente, aortocavos. Por lo tanto, para estadificar adecuadamente 
a un paciente con cáncer de vesícula biliar es importante explorar el 
área retropancreática con una maniobra de Kocher completa en el 
momento de la cirugía. * 

La pared de la vesícula biliar es delgada, contiene una lámina 
propia estrecha y es solo una capa muscular sin recubrimiento seroso 
entre ella y el hígado. Por lo tanto, las neoplasias malignas de la 
vesícula biliar pueden invadir el hígado al principio de su evolución. 
Además, dado que el drenaje venoso de la vesícula biliar incluye 
afluentes venosos directos al parénquima hepático, estos tumores 
pueden diseminarse directamente al segmento IV del hígado. La dise- 
minación transperitoneal también es frecuente y puede evolucionar 
a una carcinomatosis. 


Presentación clínica 


Dado que el 90% de los cánceres de vesícula biliar se originan en 
el fondo o en el cuerpo de la vesícula biliar, la mayoría no produce 
síntomas hasta que la enfermedad se encuentra avanzada (fig. 55.56). 
La mayoría de los carcinomas de vesícula biliar se acompañan de una 
enfermedad generalizada en el momento de la presentación, con enfer- 
medad ganglionar en el 35% y metástasis a distancia en el 40%. Los 
síntomas de colecistitis aguda, con obstrucción del cuello de la vesícula 
biliar, pueden presagiar un mejor pronóstico porque los pacientes con 
estos síntomas pueden consultar con estadios más tempranos de la 
enfermedad. A menudo, esta presentación es indistinguible de la del 
colangiocarcinoma hiliar. El adelgazamiento, la ictericia o una masa 
tumoral abdominal se asocian con estadios posteriores de la enferme- 
dad. Algunos pacientes refieren síntomas de colecistitis crónica en los 
que el dolor ha cambiado recientemente en calidad o frecuencia. Otros 
síntomas frecuentes son dolor epigástrico crónico, saciedad precoz y 
sensación de plenitud.” 


Diagnóstico 

Por lo general, las pruebas analíticas no resultan útiles, excepto para 
detectar signos de enfermedad avanzada, como anemia, hipoalbumi- 
nemia, leucocitosis y concentraciones elevadas de fosfatasa alcalina o 
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TABLA 55.1 


Definición de tumor primario (T) 


Categoría T Criterios T 


Sin signos de tumor primario 
Carcinoma in situ 


El tumor invade la lámina propia 
El tumor invade la capa muscular 


El tumor primario no puede ser evaluado 
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Estadificación del cáncer de vesícula biliar 


El tumor invade la lámina propia o la capa muscular 


El tumor invade el tejido conjuntivo perimuscular en el lado peritoneal sin afectación de la serosa (peritoneo visceral) 


o el tumor invade el tejido conjuntivo perimuscular en el lado hepático sin extensión al hígado 

El tumor invade el tejido conjuntivo perimuscular en el lado peritoneal sin afectación de la serosa (peritoneo visceral) 

El tumor invade el tejido conjuntivo perimuscular en el lado hepático, sin extensión al hígado 

El tumor perfora la serosa (peritoneo visceral) y/o directamente invade el hígado y/o otro órgano o estructura contiguo, 
como el estómago, el duodeno, el colon, el páncreas, el epiplón o las vías biliares extrahepáticas 

El tumor invade la vena porta o la arteria hepática principal o invade dos o más órganos o estructuras extrahepáticas 


Definición de ganglio linfático regional (N) 
Categoría N Criterios N 


NX Los ganglios linfáticos regionales no pueden ser evaluados 
NO Sin metástasis en los ganglios linfáticos regionales 

N1 Metástasis en uno a tres ganglios linfáticos regionales 

N2 Metástasis en cuatro o más ganglios linfáticos regionales 


Definición de metástasis a distancia (M) 

Categoría M Criterios M 

MO Sin metástasis a distancia 
M1 Metástasis a distancia 


Grupos de estadios pronósticos de la AJCC 


Cuando la T es... Y la Nes... 
Tis NO 

T1 NO 

TZa NO 

T2b NO 

T3 NO 

T1-3 N1 

T4 N0-1 
Cualquier T N2 
Cualquier T Cualquier N 


Grado histológico (G) 

G Definición de G 

GX El grado no puede ser evaluado 
61 Bien diferenciado 

62 Moderadamente diferenciado 
63 Escasamente diferenciado 


AJCC, American Joint Committee on Cancer. 


Entonces el grupo de estadio es... 


Tomado de Amin MB, Greene FL, Edge SB, Compton CC, Gershenwald JE, Brookland RK, Meyer L, Gress DM, Byrd DR, Winchester DP. 


AJCC Cancer Staging Manual. 8th ed. New York: Springer; 2017:303-310. 


bilirrubina. El antígeno carcinoembrionario y el antígeno glucídico 
19-9 pueden estar elevados en el cáncer de vesícula biliar. 

Normalmente, la ecografía es la primera exploración que se utiliza 
en la evaluación del dolor en el hipocondrio derecho. Los hallazgos 
ecográficos del cáncer de vesícula biliar consisten en una lesión de 
forma irregular en el espacio subhepático, una masa heterogénea en la 
luz de la vesícula biliar y un engrosamiento asimétrico de la pared de la 
vesícula biliar (Ag. 55.57). El hallazgo de un pólipo de más de 10 mm 
debería suscitar la sospecha de un cáncer de vesícula biliar. 

Las pruebas de imagen transversales con “TC o RM forman una 
parte importante de la evaluación preoperatoria del cáncer de vesí- 
cula biliar y pueden proporcionar información fundamental sobre el 
alcance local de la enfermedad y si existen metástasis a distancia. La 
TC y la RM pueden mostrar metástasis peritoneales, metástasis del 


parénquima hepático, linfoadenopatía y afectación vascular contigua 
(fig. 55.58). La colangiografía diagnóstica invasiva ha sido sustituida 
en gran medida por la colangiografía por RM en la mayoría de los 
centros de elevado volumen asistencial.“ La PET también puede ser 
un complemento valioso en la búsqueda de enfermedad metastásica 
o cuando la TC o la RM proporcionan información limitada sobre el 
tumor primario. 

El cáncer de vesícula biliar tiende a sembrar trayectos de biopsia y las 
biopsias innecesarias simplemente aumentan este riesgo. Si se sospecha 
el diagnóstico, el cirujano y el paciente deben estar preparados para una 
operación definitiva. En el contexto de irresecabilidad (atrapamiento 
vascular o afectación hepática extensa) o incurabilidad (metástasis 
hepáticas o peritoneales), se debería utilizar una biopsia para el diagnós- 
tico confirmatorio del tejido. 
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FIGURA 55.55 Imagen ecográfica que muestra una masa polipoidea 
intraluminal de la pared de la vesícula biliar (flecha) pero sin extensión 
extraluminal. 


FIGURA 55.56 Tomografía computarizada que muestra un cáncer de 
vesícula biliar con invasión del duodeno y el parénquima hepático. 


Tratamiento 


La extirpación del cáncer de vesícula biliar sigue siendo la única posible 
cura. Los pacientes con cáncer de vesícula biliar pueden ser divididos en 
cuatro subgrupos específicos de presentación: pacientes con un pólipo 
de vesícula biliar, pacientes con un hallazgo casual de cáncer de vesícula 
biliar en el momento de la colecistectomía o después, pacientes con 
sospecha de cáncer de vesícula biliar antes de la operación y pacientes 
con enfermedad avanzada en el momento de la presentación. 

Pólipo de la vesícula biliar. Las únicas lesiones polipoideas que tie- 
nen potencial maligno y se asocian con una tasa importante de albergar 
un cáncer son los pólipos adenomatosos. Los factores predictivos más 
constantes de cáncer en los pólipos de la vesícula biliar son un pólipo 
único, un tamaño mayor de 1 cm y la edad mayor de 50 años.” Por lo 
general, se recomienda la colecistectomía para pólipos mayores de 1 cm 
y se puede realizar de manera segura por vía laparoscópica. Los pólipos 
menores de 1 cm pueden ser sometidos a vigilancia para demostrar 
estabilidad, con la excepción en el contexto de una CEB en la que el 
umbral de colecistectomía debería ser más bajo en la población. 


FR 19Hz 
RS 


2D 
51% 
C55 
P Low 
HGen 


GB Tran S/l 


FIGURA 55.57 Imagen ecográfica de la masa de la vesícula biliar con 
pérdida de la continuidad de la pared de la vesícula biliar (flecha), que 
hace pensar en un crecimiento extraluminal. 


FIGURA 55.58 Tomografía computarizada que muestra una masa de la 
vesícula biliar con invasión local en la vena porta (flecha). 


Cáncer de vesícula biliar tras una colecistectomía. Con el hallazgo 
de un carcinoma tras una colecistectomía, el tratamiento posterior 
depende de la profundidad de la penetración de la pared de la vesícula 
biliar y los márgenes quirúrgicos. En las lesiones Tla, en las que el 
carcinoma penetra en la lámina propia pero no invade la capa mus- 
cular, la colecistectomía es suficiente para el tratamiento. En este 
contexto, la probabilidad de enfermedad ganglionar es menor del 
3% y la colecistectomía cura del 85 al 100% de los pacientes. Para 
asegurar un borde negativo (sin afectación tumoral) debería revisarse 
el margen del conducto cístico y, en ocasiones, es necesario resecar el 
colédoco para obtener un borde negativo. Para aquellas que penetran 
en la capa muscular pero no en el tejido conjuntivo más profundo o 
la serosa, clasificadas como lesiones T1b, la colecistectomía puede ser 
suficiente siempre que los márgenes sean negativos aunque esto sigue 
siendo controvertido. Con las lesiones T1b y la invasión perineural, 
linfática o vascular, la probabilidad de enfermedad ganglionar aumenta 
considerablemente. Por lo tanto, para todos los pacientes con un grado 
de invasión T1b o mayor con buen estado general normalmente se 
recomienda una colecistectomía ampliada. 
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La colecistectomía ampliada se dirige a obtener una resección RO 
de la enfermedad, incluidas las cadenas ganglionares de drenaje. Por 
lo tanto, se debería incluir la extirpación de los ganglios linfáticos 
hepatoduodenales, gastrohepáticos y retroduodenales. La resección 
del margen del conducto cístico hasta la mucosa inafectada puede 
requerir la extirpación del colédoco con una reconstrucción en Y de 
Roux. Como es frecuente la extensión local al parénquima hepático, 
se resecan 2 cm de parénquima hepático aparentemente normal desde 
la fosa vesicular. Como se han notificado recidivas en el sitio del 
trocar en pacientes con enfermedad incluso ¿7 situ, algunos cirujanos 
recomiendan la extirpación del sitio del trocar, aunque esto sigue 
siendo controvertido ya que las recidivas en el sitio del trocar rara 
vez aparecen de forma aislada y pueden constituir una enfermedad 
invasiva. En pacientes con lesiones T2, en las que el cáncer se extiende 
más allá de la capa muscular, pero no más allá de la serosa, está 
indicado un abordaje similar con colecistectomía radical porque más 
del 40% de estos pacientes presentan metástasis ganglionares y hasta 
el 25% tienen márgenes positivos cuando son tratados con colecis- 
tectomía ordinaria sola. Dado que el cáncer de vesícula biliar gene- 
ralmente no responde a otros tratamientos, la presencia de cualquier 
enfermedad residual tras la intervención quirúrgica predice un mal 
pronóstico. * 

Pacientes con sospecha de padecer un cáncer de vesícula biliar 
antes de la operación. A los pacientes en quienes la evaluación pre- 
operatoria hace pensar en un cáncer de vesícula biliar posiblemente 
resecable sin enfermedad metastásica, se les debería ofrecer un intento 
de resección, aunque la supervivencia sea escasa en comparación con 
los que se encuentran de manera casual. Estos pacientes tienden a 
presentar una enfermedad locorregional avanzada y pueden requerir 
una resección hepática ampliada. Dado que la intervención quirúrgi- 
ca proporciona la única posibilidad de curación o prolongación de la 
vida, se debería plantear la resección radical para los enfermos adecua- 
dos tributarios de tratamiento quirúrgico. La operación comienza con 
una laparoscopia diagnóstica para localizar metástasis peritoneales 
o hepáticas de pequeño volumen que impedirían una resección, 
evitando así una intervención innecesaria. En el contexto de una 
enfermedad metastásica, se deberían utilizar estrategias conservadoras 
para aliviar los síntomas. En el contexto de lesiones T3 y T4 la 
resección radical incluye al menos los segmentos IVB y V, pero con 
mayor frecuencia requiere una hepatectomía central, incluidos todos 
los segmentos IV, V y VIII. Para lograr el estado de margen RO en 
tumores grandes, puede ser necesaria una trisegmentectomía derecha. 
La extensión directa del tumor a estructuras vecinas, como el ángulo 
hepático del colon, no es una contraindicación para la resección siem- 
pre que se puedan obtener márgenes negativos y resecar toda la enfer- 
medad. La citorreducción sin la posibilidad de una extirpación com- 
pleta no tiene ningún papel en el tratamiento del cáncer de vesícula 
biliar. 

Pacientes con enfermedad avanzada en el momento de la presenta- 
ción. Muchos pacientes con cáncer de vesícula biliar presentarán una 
enfermedad avanzada y, por lo tanto, el objetivo del tratamiento es el 
alivio de los síntomas. Síntomas frecuentes que precisan alivio son, 
entre otros, la ictericia, el dolor y la obstrucción intestinal. La ictericia 
puede ser tratada mediante la colocación endoscópica de endoprótesis 
biliares, y las endoprótesis metálicas biliares autoexpandibles pueden 
proporcionar una solución duradera, con menos necesidad de interven- 
ciones repetidas que con las endoprótesis de plástico. Normalmente, 
el dolor se trata con opioides orales, pero puede evolucionar hasta 
requerir opioides parenterales en el entorno de cuidados paliativos. La 
neurólisis percutánea del ganglio celíaco puede ayudar a aliviar el dolor. 
La obstrucción intestinal suele ser una obstrucción pilórica por la exten- 
sión local del tumor y, por lo general, se trata con una endoprótesis 
endoscópica de la pared duodenal. Por desgracia, ni la quimioterapia 
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ni la radioterapia han mostrado un beneficio de supervivencia en el 
tratamiento del cáncer de vesícula biliar. 


Tratamiento posquirúrgico 

La mayoría de las recidivas del cáncer de vesícula biliar aparecen en 
sitios distantes como parte de la distribución de la recidiva, lo que des- 
taca la importancia de los tratamientos generales. Gran parte de los 
datos para el entorno posquirúrgico han sido extrapolados del entorno 
metastásico. Para tratar el cáncer de vesícula biliar normalmente se usan 
tratamientos con gemcitabina, a menudo combinados con un fármaco 
de platino. A los pacientes con lesiones de alto riesgo (tumores T4, 
ganglios linfáticos positivos, resección R1) se les debería plantear un 
tratamiento adyuvante en consulta con un oncólogo. 


Supervivencia 


La supervivencia de los pacientes diagnosticados de cáncer de vesícula 
biliar depende del estadio de la enfermedad en el momento de la 
presentación y de si se realiza una resección quirúrgica. Los factores 
independientes que afectan a la supervivencia son el estado T, el estado 
N, la diferenciación histológica, la afectación del colédoco y la resec- 
ción RO. Los avances en el tratamiento quirúrgico y el alcance de la resección 
han conducido a mejoras en la supervivencia de los pacientes quirúrgi- 
cos, aunque la mayoría de los pacientes presentan enfermedad en fase 
tardía y no son tributarios para la resección. Los pacientes con lesiones 
Tla, limitadas a la mucosa y la lámina propia, presentan un pronóstico 
excelente. La resección completa de las lesiones T'1b hasta márgenes 
negativos también ofrece un pronóstico excelente. La supervivencia 
de los pacientes con lesiones T2 depende del estado ganglionar y, en 
este contexto, la resección radical mejora la supervivencia a 5 años de 
aproximadamente el 20 a más del 60%. La supervivencia a 5 años de los 
pacientes con tumores T3 es inferior al 20% y los pacientes con lesiones 
T4 presentan una supervivencia medida en meses. Los pacientes con 
enfermedad metastásica en el momento de la presentación presentan 
una mediana de supervivencia de 13 meses. Dado que la mayoría de 
los pacientes con cáncer de vesícula biliar presentan una enfermedad 
avanzada, la supervivencia general del cáncer de vesícula biliar es menor 


del 15%. 


Cáncer de las vías biliares 


El colangiocarcinoma es una entidad de enfermedad infrecuente 
que conlleva un pronóstico pésimo. La incidencia de colangiocar- 
cinoma está aumentando en todo el mundo y actualmente es el 
segundo cáncer primario de hígado más frecuente detrás del carci- 
noma hepatocelular. Históricamente, la evaluación y el tratamiento 
del colangiocarcinoma requerían una división arbitraria de las vías 
biliares en tercios según el lugar de la obstrucción. Sin embargo, 
las lesiones del tercio medio son, sin duda, infrecuentes, por lo que los 
estudios se han centrado recientemente en las lesiones perihiliares 
e intrahepáticas, conocidas como lesiones proximales, frente a las 
que afectan a la región periampular, conocidas como enfermedad 
distal. Más de dos tercios de todos los colangiocarcinomas afectan a 
la porción proximal del árbol biliar cerca de la bifurcación, conocido 
como tumor de Klatskin. 


Factores de riesgo 


Aunque la mayoría de los pacientes con un colangiocarcinoma no 
presentan una causa identificable, el riesgo de aparición de un colan- 
giocarcinoma parece correlacionarse con la inflamación crónica del 
árbol biliar y la proliferación celular compensadora. Por lo tanto, 
muchos estados patológicos predisponentes conllevan un mayor riesgo 
de aparición de un colangiocarcinoma. Las lesiones congénitas, como 
los quistes coledocianos, predisponen a la aparición de un colangio- 
carcinoma por exposición del epitelio biliar a secreciones pancreáticas 
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tóxicas. La incidencia de colangiocarcinoma se estima entre el 10 y el 
20% si no se extirpa el quiste antes de los 20 años. El colangiocarci- 
noma es más frecuente en el sudeste asiático, donde la infección por 
los trematodos hepáticos Clonorchis sinensis y Opisthorchis viverrini 
genera una inflamación biliar crónica, con obstrucciones y estenosis. 
La colangitis piógena recurrente se caracteriza por la formación de 
cálculos primarios en las vías biliares con infecciones y conlleva un 
riesgo de aparición de un colangiocarcinoma. La CEP, con sus estenosis 
multifocales autoinmunitarias de los árboles biliares intrahepático y 
extrahepático, conlleva un mayor riesgo de colangiocarcinoma. La 
CEP es el factor de riesgo más habitual de colangiocarcinoma en 
Occidente. La CEP conlleva un riesgo anual acumulado de colangio- 
carcinoma del 1,5% por año, y este riesgo se encuentra aumentado 
en aquellos pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal asociada. 
Aunque tienden a aparecer casos esporádicos de colangiocarcino- 
ma en la bifurcación, los pacientes con CEP pueden presentar una 
enfermedad multifocal que no es tributaria de extirpación. Se han 
asociado medicamentos y carcinógenos químicos con la aparición del 
colangiocarcinoma, como thorotrast, anticonceptivos orales, asbestos 
y humo de cigarrillo. Por último, la cirrosis es un factor de riesgo 
importante para el colangiocarcinoma con un riesgo del 10,7 frente 
al 0,7% en la población general. 


Estadificación y clasificación 


Los tres subtipos anatomopatológicos diferentes son colangio- 
carcinoma esclerosante, nodular y papilar. El colangiocarcinoma 
esclerosante tiende a aparecer en las vías biliares proximales, pro- 
vocando una fibrosis periductal con distribución concéntrica y una 
oclusión anular del conducto. Los subtipos papilar y nodular tienden 
a aparecer en los colangiocarcinomas distales y se manifiestan con 
crecimientos intraluminales. En el subtipo nodular, se puede ver 
una masa sólida asentada en la pared del conducto que crece hacia 
su luz, mientras que el subtipo papilar más frecuente aparece como 
una lesión polipoidea que es blanda con menos fibrosis periductal 
y un mejor pronóstico. 

La estadificación del colangiocarcinoma se basa en el sistema de 
estadificación "INM, pero es ligeramente diferente según la situa- 
ción anatómica. Las tres subdivisiones de estadificación son las vías 
biliares intrahepáticas (tabla 55.2), perihiliares (tabla 55.3) y distales 
(tabla 55.4). Al igual que muchos adenocarcinomas, la invasión local 
directa y la diseminación ganglionar local son frecuentes y presagian 
un peor pronóstico. Los tumores limitados a las vías biliares (T1) y 
aquellos que se extienden fuera de las vías biliares pero que no invaden 
estructuras vecinas como la arteria hepática o la vena porta (12) con- 
llevan un pronóstico considerablemente mejor que los que invaden 
cualquier estructura cercana. Los dos factores anatomopatológicos 
que más influyen en el pronóstico tras la extirpación son la resección 
completa (RO) hasta márgenes negativos y la ausencia de metástasis 
ganglionares. 


Presentación clínica 


La presentación del colangiocarcinoma depende del sitio de origen y las 
manifestaciones de obstrucción biliar en ese sitio. La ictericia indolora 
es un síntoma frecuente, pero los pacientes con una obstrucción unilo- 
bar de una vía biliar pueden presentar atrofia lobar unilateral y posterior 
hipertrofia lobar contralateral (fig. 55.59). La compensación hepática 
resultante puede retrasar la presentación hasta los últimos estadios 
de la enfermedad. Por lo tanto, el colangiocarcinoma que provoca 
una obstrucción en la bifurcación hepática o debajo de ella tiende 
a manifestarse en estadios más tempranos que el colangiocarcinoma 
intrahepático. Con la obstrucción del árbol biliar, se pueden observar 
las manifestaciones habituales de la hiperbilirrubinemia directa, como 
prurito, coluria y esteatorrea. El colangiocarcinoma tiende a extenderse 
por vía submucosa, con invasión perineural asociada, pero el dolor 
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constante en el momento de la presentación indica una enfermedad 
más avanzada. 


Diagnóstico y evaluación de la resecabilidad 


En el momento de la presentación, la mayoría de los pacientes tendrán 
manifestaciones de ictericia obstructiva con hiperbilirrubinemia y una 
concentración elevada de fosfatasa alcalina. Otros marcadores de 
la función de la síntesis hepática, como el tiempo de protrombina y la 
concentración de albúmina, normalmente no se ven afectados hasta 
más tarde en la enfermedad o cuando la obstrucción biliar es de larga 
duración. Los marcadores tumorales, como el antígeno carcinoem- 
brionario y el antígeno glucídico 19-9, no son fiables para el diagnós- 
tico del colangiocarcinoma, pero, si están elevados, pueden resultar 
útiles después de la operación en la vigilancia de la recidiva. 

La evaluación radiológica de la ictericia consta de una ecografía 
del hipocondrio derecho, que puede mostrar una dilatación de las 
vías biliares intrahepáticas, pero no suele localizar el sitio real de la 
obstrucción. En los colangiocarcinomas hiliares, la vesícula biliar y 
el árbol biliar extrahepático visualizado suelen estar descomprimidos, 
mientras que las lesiones distales presentarán una dilatación de las vías 
biliares extrahepáticas y una distensión de la vesícula biliar. Las pruebas 
de imagen transversales mediante TC trifásica permiten no solo la 
valoración de la enfermedad metastásica, sino también la evaluación 
de la resecabilidad. Se puede detectar el lugar del tumor y también se 
puede evaluar su relación con las estructuras vasculares. La localización 
de la anatomía anómala y la determinación de la afectación segmentaria 
o lobar mediante TC resultan útiles para la planificación preoperatoria. 

Por lo general, la TC sola resulta insuficiente para evaluar la via- 
bilidad y la idoneidad de la resección. La colangiografía por CPRM, 
CTP o ERCP ayuda a determinar la extensión proximal de la resec- 
ción. La colangiografía endoscópica conlleva el riesgo adicional de 
colangitis por la introducción de bacterias intestinales en una porción 
sin drenaje del árbol biliar. Las metástasis intrahepáticas bilobares y 
cualquier enfermedad extrahepática son contraindicaciones para la 
resección, al igual que la afectación de radicales biliares secundarios 
bilaterales. Dado que la resección completa (RO) es la Única estrategia 
que ofrece la posibilidad de curación, otras contraindicaciones para la 
resección son el atrapamiento de la vena porta principal (fig. 55.60), 
la afectación bilateral de la arteria lobar hepática y la atrofia lobar con 
afectación de la vena porta contralateral o los radicales biliares. 
La afectación de estructuras vasculares unilobares se trata con resección 
del lóbulo primario y afectado en continuidad y, por tanto, no es una 
contraindicación. 

El diagnóstico del tejido antes de la resección en pacientes quirúr- 
gicos resulta innecesario. En la ictericia obstructiva, la citología y los 
cepillados biliares no son fiables y, por tanto, un informe citológico 
negativo no descarta una enfermedad maligna. Por tanto, los intentos 
invasivos para establecer un diagnóstico antes de la resección conllevan 
un riesgo, pero no cambian el posterior tratamiento. El establecimiento 
de un diagnóstico del tejido es importante solo cuando el paciente no es 
tributario de tratamiento quirúrgico. Sin embargo, en casos selecciona- 
dos puede resultar útil el drenaje biliar preoperatorio. En pacientes con 
un colangiocarcinoma distal, el drenaje biliar preoperatorio aumenta la 
tasa de complicaciones infecciosas de la resección, pero en general resul- 
ta útil para aquellos pacientes con hiperbilirrubinemia preoperatoria 
(concentración de bilirrubina > 10 mg/dl) y aquellos con un intervalo 
de tiempo prolongado entre la presentación y la resección. Para los 
pacientes con un colangiocarcinoma hiliar, la resección hepática sigue 
siendo una característica importante de la estrategia quirúrgica. En el 
contexto de una obstrucción biliar completa, la resección hepática con- 
lleva un riesgo adicional de hemorragia, sepsis e insuficiencia hepática. 
El drenaje de los segmentos obstruidos pero inafectados puede mejorar 
la hipertrofia posterior a la resección del hígado restante, pero puede 
aumentar las complicaciones infecciosas perioperatorias. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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55 Vías biliares 


TABLA 55.2 Estadificación del cáncer de vías biliares intrahepáticas 


Definición de tumor primario (T) 
Categoría T Criterios T 

Sin signos de tumor primario 
Carcinoma /n situ (tumor intraductal) 


Definición de ganglio linfático regional (N) 
Categoría N Criterios N 


El tumor primario no puede ser evaluado 


Tumor solitario sin invasión vascular, < 5 cm o > 5 cm 

Tumor solitario < 5 em sin invasión vascular 

Tumor solitario > 5 cm sin invasión vascular 

Tumor solitario con invasión vascular intrahepática o múltiples tumores, con o sin invasión vascular 
Tumor que perfora el peritoneo visceral 

Tumor que afecta a estructuras extrahepáticas locales por invasión directa 


NX Los ganglios linfáticos regionales no pueden ser evaluados 
NO Sin metástasis en ganglios linfáticos regionales 
N1 Metástasis en ganglios regionales presentes 


Definición de metástasis a distancia (M) 

Categoría M Criterios M 

Sin metástasis a distancia 
Metástasis a distancia 


Grupos de estadios pronósticos de la AJCC 


Y la Nes... 
NO 
NO 
NO 
NO 
NO 
NO 
Cualquier T M1 
Cualquier T Cualquier N 


Cuando la T es... 


AJCC, American Joint Committee on Cancer. 


Entonces el grupo de estadio es... 


Tomado de Amin MB, Greene FL, Edge SB, Compton CC, Gershenwald JE, Brookland RK, Meyer L, Gress DM, Byrd DR, Winchester DP. AJCC 


Cancer Staging Manual. 8th ed. New York: Springer; 2017:295-302. 


Tratamiento 


Tratamiento quirúrgico. Con la sospecha clínica de colangiocarci- 
noma en pacientes adecuados tributarios de tratamiento quirúrgico sin 
contraindicaciones para la resección, debería continuar la exploración, 
incluso en ausencia de un diagnóstico confirmado del tejido. Entre el 
7 y el 15% de los pacientes sometidos a una resección por sospecha de 
enfermedad biliar maligna demostrarán tener una enfermedad benigna. 
Por otra parte, más del 50% de los pacientes sometidos a exploración 
históricamente han presentado hallazgos que impiden la resección, 
como metástasis peritoneales, metástasis hepáticas o lesiones localmente 
avanzadas. Con la opinión experimentada y los avances en la calidad 
de las pruebas de imagen preoperatorias, esta tasa está disminuyendo. 
La laparoscopia de estadificación también puede ser un paso inicial 
importante en el momento de la resección para reducir la incidencia 
de laparotomía no terapéutica. 

Colangiocarcinoma distal. El colangiocarcinoma distal se trata 
mediante una pancreatoduodenectomía. Dado que estas lesiones tien- 
den a crecer en un plano submucoso, una sección por congelación del 
borde de la vía biliar proximal ayuda a asegurar una resección RO. La 
resección RO sigue siendo uno de los factores pronósticos más impor- 
tantes para esta enfermedad, con tasas de supervivencia a 5 años de 
hasta el 50% en pacientes con ganglios negativos con una resección RO. 

Colangiocarcinoma proximal. El tratamiento quirúrgico del 
colangiocarcinoma proximal supone la resección del tejido ganglio- 
nar regional y la resección en bloque del colédoco con parénquima 


hepático según sea necesario para lograr márgenes negativos. La 
clasificación de Bismuth-Corlette del tumor mediante la evalua- 
ción de la afectación de los radicales biliares ayuda en la planificación 
quirúrgica (fig. 55.61). 

Las lesiones de los tipos 1 y II se tratan con resección del colédoco, 
colecistectomía y un margen de resección de 5 a 10 mm. Las lesiones de 
tipo II también pueden requerir una resección hepática parcial que, por 
lo general, incluye la resección del lóbulo caudado. La resección de las 
vías biliares y el tejido ganglionar requiere la disección completa de la 
arteria hepática y la vena porta. La reconstrucción se realiza utilizando 
un asa de yeyuno en Y de Roux. Las lesiones de los tipos MI y TV pueden 
implicar una resección y reconstrucción complejas de la vena porta, 
la arteria hepática o ambas. Con la resección de los radicales biliares 
secundarios, la colocación transanastomótica de endoprótesis se usa de 
forma abundante para permitir la curación e incluso la confirmación de 
la integridad anastomótica. Una mejora sustancial en la supervivencia 
a largo plazo se ha correlacionado con el uso creciente de la resección 
hepática para lograr márgenes negativos El estado del margen negativo 
es la variable más importante asociada con la evolución.” 

En series seleccionadas se han comunicado tasas de supervivencia a 
5 años de hasta el 59%, y con las técnicas de resección y reconstrucción 
vascular, las tasas de resecabilidad también han aumentado. Los incre- 
mentos en la magnitud de la operación también se han correlacionado 
con un aumento esperado en la mortalidad quirúrgica, del 2 al 4% 
en la resección limitada hasta del 3 al 11% cuando es más compleja. 


X Abdomen 
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TABLA 55.3 Estadificación del cáncer de vías biliares perihiliares 


Definición de tumor primario (T) 


Categoría T Criterios T 


TX El tumor primario no puede ser evaluado 


TO Sin signos de tumor primario 
Tis Carcinoma in situ/displasia grave 


11 Tumor limitado a la vía biliar, con extensión hasta la capa muscular o el tejido fibroso 
TZ El tumor invade más allá de la pared de la vía biliar hasta el tejido adiposo circundante, o el tumor invade el parénquima 


hepático contiguo 


El tumor invade más allá de la pared de la vía biliar hasta el tejido adiposo circundante 
El tumor invade el parénquima hepático contiguo 
T3 El tumor invade las ramas unilaterales de la vena porta o la arteria hepática 
T4 El tumor invade la vena porta principal o sus ramas de forma bilateral, o la arteria hepática común; o radicales biliares 
unilaterales de segundo orden con afectación contralateral de la vena porta o de la arteria hepática 


Definición de ganglio linfático regional (N) 
Categoría N Criterios N 


Definición de metástasis a distancia (M) 

Categoría M Criterios M 

0 Sin metástasis a distancia 
1 Metástasis a distancia 


Grupos de estadios pronósticos de la AJCC 


Cuando la T es... Y la Nes... 
Tis NO 
T1 NO 
T2a-b NO 
13 NO 
T4 NO 
Cualquier T N1 
Cualquier T N2 
Cualquier T Cualquier N 


AJCC, American Joint Committee on Cancer. 


Y la M es... 


NX Los ganglios linfáticos regionales no pueden ser evaluados 

NO Sin metástasis en ganglios linfáticos regionales 

NM De uno a tres ganglios linfáticos positivos que normalmente afectan a los ganglios linfáticos hiliares, del conducto cístico, 
del colédoco, de la arteria hepática, pancreatoduodenales posteriores y de la vena porta 

N2 Cuatro o más ganglios linfáticos positivos de los sitios descritos para N1 


Cuando el grupo de estadio es... 
MO 


Tomado de Amin MB, Greene FL, Edge SB, Compton CC, Gershenwald JE, Brookland RK, Meyer L, Gress DM, Byrd DR, Winchester DP. AJCC 


Cancer Staging Manual. 8th ed. New York: Springer; 2017:311-316. 


Aunque está clara la importancia de lograr una resección RO, se 
debate el papel de la linfoadenectomía sistemática. No se ha producido 
ningún beneficio demostrable de la linfoadenectomía sistemática; sin 
embargo, los ganglios linfáticos son uno de los factores pronósticos 
más importantes en el colangiocarcinoma y pueden ayudar a dirigir el 
tratamiento posquirúrgico. 

Como se señaló anteriormente, un amplio protocolo de tratamiento 
neoadyuvante seguido de un trasplante ha mostrado resultados prome- 
tedores en ensayos estrictamente controlados en los que el colangiocar- 
cinoma hiliar aparece en el contexto de una hepatopatía subyacente. 
A pesar de estos resultados, el papel del trasplante en el tratamiento 
del colangiocarcinoma sigue siendo experimental y sigue habiendo un 
importante debate sobre el uso sistemático de un recurso sumamente 
limitado en este proceso patológico. Muchos pacientes que entran en 
un protocolo de este tipo padecen una enfermedad diseminada antes 
de conseguir un trasplante. 


Efecto paliativo. En los pacientes en los que antes de la operación se 
observa que presentan una enfermedad irresecable o incurable, deberían 
utilizarse todos los intentos de aliviar sus síntomas de forma conserva- 
dora. Los objetivos de los efectos paliativos son, entre otros, el alivio de 
la ictericia, del dolor y de la obstrucción duodenal, si es necesario. No 
se ha demostrado que los efectos paliativos quirúrgicos prolonguen la 
supervivencia ni reduzcan las tasas de complicaciones y, por lo tanto, 
deberían reservarse para pacientes tributarios irresecables o metastásicos 
en el momento de la operación. Según el lugar de la obstrucción biliar, 
se pueden utilizar vías de drenaje endoscópicas o percutáneas, y la colo- 
cación de una endoprótesis metálica autoexpandible proporciona una 
solución duradera. Cuando se utilizan endoprótesis de plástico, puede 
ser necesaria una manipulación o colocación adicional de posteriores 
endoprótesis. Para los colangiocarcinomas distales, la CPRE es la vía 
preferida de drenaje biliar conservador, mientras que la CTP resulta más 
útil para las lesiones proximales. El drenaje de los lóbulos atróficos con 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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55 Vías biliares 


TABLA 55.4 Estadificación del cáncer de las vías biliares distales 


Definición de tumor primario (T) 


Categoría T Criterios T 

TX El tumor primario no puede ser evaluado 

Tis Carcinoma in situ/displasia grave 

T El tumor invade la pared de la vía biliar con una profundidad menor de 5 mm 
TZ El tumor invade la pared de la vía biliar con una profundidad de 5-12 mm 

T3 El tumor invade la pared de la vía biliar con una profundidad mayor de 12 mm 
T4 El tumor afecta al eje celíaco, la arteria mesentérica superior y/o la arteria hepática común 
Definición de ganglio linfático regional (N) 

Categoría N Criterios N 

NX Los ganglios linfáticos regionales no pueden ser evaluados 

NO Sin metástasis en ganglios linfáticos regionales 

N1 Metástasis en uno a tres ganglios linfáticos regionales 

N2 Metástasis en cuatro o más ganglios linfáticos regionales 

Definición de metástasis a distancia (M) 

Categoría M Criterios M 

MO Sin metástasis a distancia 

M1 Metástasis a distancia 


Grupos de estadios pronósticos de la AJCC 


Cuando la T es... Y la Nes... 
Tis NO 
TÍ NO 
T1 N1 
T1 N2 
T2 NO 
T2 N1 
T2 N2 
13 NO 
18 N1 
18 N2 
TA NO 
TA N1 
TA N2 
Cualquier T Cualquier N 


AJCC, American Joint Committee on Cancer. 
Tomado de Amin MB, Greene FL, Edge SB, Compton CC, Gershenwald JE, Brookland RK, Meyer L, Gress DM, Byrd DR, Winchester DP. AJCC 
Cancer Staging Manual. 8th ed. New York: Springer; 2017:317-326. 


endoprótesis no mejora el alivio de la enfermedad. El dolor puede ser 
tratado con opiáceos orales. Los opiáceos intravenosos e incluso la des- 
trucción percutánea del plexo celíaco han demostrado algún beneficio. 
Para los colangiocarcinomas distales, en los que puede producirse una 
obstrucción duodenal, la colocación endoscópica de una endoprótesis 
duodenal puede aliviar la obstrucción en esta afección preterminal. 
Tratamiento médico. No se ha demostrado que la quimioterapia 
mejore la supervivencia en pacientes con un colangiocarcinoma. Ade- 
más, no se ha demostrado de manera prospectiva que la radioterapia 
afecte a la supervivencia. Por lo tanto, ni la quimioterapia ni la radio- 
terapia se utilizan de forma sistemática en el contexto posquirúrgico ni 
prequirúrgico. Aunque algunos estudios retrospectivos han mostrado 
una pequeña ventaja de supervivencia con la radiación adyuvante, los 
estudios prospectivos de la radioterapia adyuvante no han mostrado 
beneficio en pacientes con una resección completa. Cuando persiste 
una enfermedad residual microscópica la radioterapia puede propor- 


Y la M es... Entonces el grupo de estadio es... 
MO 0 
MO | 
MO IA 
MO NA 
MO IA 
MO 118 
MO IA 
MO 118 
MO 118 
MO IA 
MO 1118 
MO 1118 
MO 1118 
M1 IV 


cionar una pequeña ventaja de supervivencia como complemento de 
la resección. La mayoría de los estudios han comunicado una tasa 
de respuesta clínica de menos del 10%. Incluso en ausencia de datos de 
apoyo, la quimiorradioterapia adyuvante se usa de manera sistemática 
en muchos centros, pero debería limitarse a pacientes con enfermedad 
ganglionar, a aquellos con resecciones R1 y a los que participan en un 
ensayo clínico. 


Evolución 

La supervivencia a largo plazo depende en gran medida del estadio 
en el momento de la presentación y de la resección quirúrgica com- 
pleta hasta los márgenes negativos. Con el uso de la resección del 
colédoco con hepatectomía parcial, las tasas de márgenes negativos han 
aumentado a más del 75%. Esto ha dado lugar a tasas de supervivencia 
a 5 años del 20 al 45% en la mayoría de las series. La principal razón 
de la variabilidad en la supervivencia parece ser la presencia de metás- 


X Abdomen 


tasis ganglionares. Aunque las tasas de morbilidad del 35 al 50% son 
frecuentes, las tasas de mortalidad son generalmente bajas (< 10%). 
En el contexto de los cánceres de las vías biliares distales, las tasas 
de resección son generalmente más altas, con una supervivencia a 5 


FIGURA 55.59 Tomografía computarizada de un colangiocarcinoma 
con atrofia lobar izquierda producida por una obstrucción del conducto 
izquierdo. En el lóbulo izquierdo atrofiado se observan radicales biliares 
dilatados (flechas). 


FIGURA 55.60 Tomografía computarizada de un tumor de Klatskin (fle- 
cha) que atrapa la vena porta principal, compatible con una enfermedad 
irresecable. 
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años aproximadamente similar entre los pacientes que son sometidos 
a resecciones RO. Por otra parte, dado que no existe una alternativa 
terapéutica fiable, la mediana de supervivencia de los pacientes no 
sometidos a una resección varía de 5 a 8 meses. 

Dado que el estado del margen negativo es más fácil de obtener 
mediante la explantación del hígado, algunos autores han recomen- 
dado la hepatectomía total con trasplante hepático como tratamiento. 
Por desgracia, la experiencia inicial con el trasplante terapéutico 
estuvo plagada de mortalidad temprana y altas tasas de recidiva. 
Recientemente, algunos centros han intentado la quimiorradioterapia 
neoadyuvante seguida de exploración para evaluación de la reseca- 
bilidad y las metástasis y, finalmente, el trasplante, con una mejor 
supervivencia que la resección sola.'? En la actualidad, el papel del 
trasplante en el tratamiento del colangiocarcinoma es, en el mejor 
de los casos, controvertido y debería limitarse a los protocolos de 
investigación. 


TUMORES METASTÁSICOS Y DE OTRO TIPO 


Cualquier tumor primario o secundario que afecte al hígado puede 
provocar una obstrucción biliar. Los ejemplos más frecuentes son 
la enfermedad ganglionar hiliar por adenocarcinomas, como el 
carcinoma hepatocelular, el adenocarcinoma pancreático y el car- 
cinoma colorrectal. Los ganglios metastásicos pueden comprimir 
el colédoco en cualquier punto de su longitud. El linfoma puede 
afectar a la cadena de los ganglios linfáticos hiliares y, cuando se 
aísla a los ganglios perihiliares, entraña gran dificultad diferenciarlo 
del colangiocarcinoma. La colocación de endoprótesis temporales 
de plástico para aliviar la obstrucción suele ser la única intervención 
biliar terapéutica necesaria porque estos linfomas, por lo general, 
responderán a la quimioterapia y, habitualmente, la obstrucción se 
resolverá. 

Las lesiones primarias del hígado o la enfermedad metastásica 
pueden obstruir el árbol biliar por compresión o extensión directa, 
como se observa en el carcinoma hepatocelular, pero este fenómeno 
no genera un crecimiento biliar intraluminal. En raras ocasiones, 
las células tumorales pueden pasar al árbol biliar y embolizar a 
nivel distal. A medida que crece la masa celular exfoliada, puede 
manifestarse con una obstrucción biliar intraluminal. Los cistoa- 
denomas biliares intrahepáticos y el cistoadenocarcinoma pueden 
obstruir las vías biliares directamente o por el paso de la mucina 
que producen. 
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FIGURA 55.61 Clasificación de Bismuth-Corlette de la afectación tumoral. 
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Este artículo evaluó la supervivencia del cáncer de vesícula 
biliar después de intentar una resección quirúrgica, des- 
tacando la importancia del estado de resección RO sobre la 
supervivencia. 
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Este artículo evaluó los resultados del trasplante por colangio- 
carcinoma después de un riguroso protocolo de tratamiento 
neoadyuvante. 
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2016;150:1262-1279. 


Se trata de un artículo de revisión sobre los trastornos funcio- 
nales del tubo digestivo, con directrices y recomendaciones 
actualizadas para estos trastornos funcionales, su diagnóstico 
y su tratamiento. 


Fogel EL, Sherman S. ERCP for gallstone pancreatitis. WN Engl ] 
Med. 2014;370:150-157. 


Este artículo revisa el estado actual del papel de la colangio- 
pancreatografía retrógrada endoscópica en el diagnóstico y 
tratamiento de la pancreatitis biliar, según la gravedad. 


Horwood J, Akbar E, Davis K, et al. Prospective evaluation of 
a selective approach to cholangiography for suspected CBD 
stones. Ann R Coll Surg Engl. 2010;92:206-210. 


Este artículo evalúa los criterios para la colangiografía selectiva 
durante la colecistectomía ordinaria. 


Pitt HA, Sherman S, Johnson MS, et al. Improved outcomes of 
bile duct injuries in the 21st century. Ann Surg. 2013;258: 
490-499, 


Este artículo revisó una gran serie de lesiones yatrógenas 
de las vías biliares, destacando el éxito de la intervención 
quirúrgica y el abordaje multidisciplinario del tratamiento. 


Sirinek KR, Schwesinger WH. Has intraoperative cholangiography 
during laparoscopic cholecystectomy become obsolete in the 
era of preoperative endoscopic retrograde and magnetic reso- 
nance cholangiopancreatography? / Am Coll Surg. 2015;220: 
522-528. 


Este artículo destaca los modelos de la práctica actual de 
pruebas de imagen en el tratamiento de la sospecha de 
coledocolitiasis, destacando la aplicación de la colangiopan- 
creatografía por resonancia magnética como herramienta 
de cribado para la derivación para la colangiopancreatografía 
retrógrada endoscópica antes de la colecistectomía laparos- 
cópica. 
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Strasberg SM, Gouma DJ. “Extreme” vasculobiliary injuries: asso- 
ciation with fundus-down cholecystectomy in severely inflamed 


gallbladders. APB. 2012;14:1-8. 


Este artículo analiza las dificultades quirúrgicas de un abordaje 
de «cúpula hacia abajo» de la vesícula biliar inflamada. 


Strasberg SM, Hertl M, Soper NJ. An analysis of the problem of 
biliary injury during laparoscopic cholecystectomy. / Am Coll 
Surg. 1995;180:101-125. 


Este es el artículo más citado para la clasificación de lesiones 
yatrógenas de las vías biliares y se considera el artículo gene- 
ral fundamental sobre el tema. 


Wakabayashi G, Iwashita Y, Hibi T, et al. Tokyo Guidelines 2018: 
surgical management of acute cholecystitis: safe steps in laparos- 
copic cholecystectomy for acute cholecystitis (with videos). 
J Hepatobiliary Pancreat Sci. 2018;25:73-86. 


Este artículo es una nueva guía llamada «Directrices de Tokio» 
para los pasos y las técnicas quirúrgicas de colecistectomía, 
después de revisiones de expertos multicéntricos interna- 
cionales. 
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Visite https://expertconsult.inkling.com/ para ver los vídeos corres- 
pondientes a este capítulo. 


ANATOMÍA 


El páncreas pesa, por término medio, entre 75 y 125 g y mide de 10 a 
20 cm. Se sitúa en el retroperitoneo justo anterior a la primera vértebra 
lumbar y se divide desde una perspectiva anatómica en cinco secciones: 
la cabeza, el proceso unciforme, el cuello, el cuerpo y la cola. La cabeza 
se dispone a la derecha de la línea media dentro del asa duodenal en C, 
inmediatamente anterior a la vena cava en la confluencia de las venas 
renales. El proceso unciforme se extiende desde la cabeza del páncreas 
por detrás de la vena mesentérica superior (VMS) y termina junto a 
la arteria mesentérica superior (AMS). El cuello es el segmento corto 
del páncreas que se dispone inmediatamente por encima de la VMS. 
El cuerpo y la cola del páncreas se extienden entonces a través de la 
línea media, anteriores a la fascia de Gerota y ligeramente cefálicos, 
y terminan dentro del hilio esplénico. El punto de transición entre el 
cuerpo y la cola es impreciso. (fig. 56.1). 


Irrigación arterial 

El páncreas recibe su irrigación de una red arterial compleja que 
surge del tronco celíaco y de la AMS. La cabeza y el proceso unci- 
forme están irrigados por las arterias pancreatoduodenales (superior 
e inferior). La arteria pancreatoduodenal superior surge de la arteria 
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gastroduodenal y se divide en ramas anterior y posterior a medida que 
discurre hacia abajo dentro del surco pancreatoduodenal. La arteria 
pancreatoduodenal inferior surge de la AMS y también se divide en 
ramas anterior y posterior a medida que discurre hacia arriba dentro 
del surco pancreatoduodenal. Las ramas terminales de las arterias 
pancreatoduodenales superior e inferior se unen entre sí para formar 
la arcada, que irriga la cabeza y el proceso unciforme del páncreas y 
el duodeno. El cuello, el cuerpo y la cola reciben su irrigación del sis- 
tema arterial esplénico. A lo largo de la arteria esplénica se originan 
varias pequeñas ramas, como la arteria pancreática dorsal y la arteria 
pancreática mayor. La arteria pancreática dorsal pasa por detrás del 
cuerpo de la glándula para convertirse en la arteria pancreática inferior 
(también conocida como arteria pancreática transversal). La arteria 
pancreática inferior discurre entonces a lo largo del borde inferior del 
páncreas y termina en su cola. 


Drenaje venoso 


El drenaje venoso remeda el riego arterial, de forma que el flujo san- 
guíneo procedente de la cabeza del páncreas drena en las venas pan- 
creatoduodenales anterior y posterior. La vena pancreatoduodenal 
posterosuperior entra en la VMS por su zona lateral en el borde supe- 
rior del cuello del páncreas. La vena pancreatoduodenal anterosuperior 
entra en la vena gastroepiploica derecha justo antes de su confluencia 
con la VMS en el borde inferior del páncreas. Las venas pancreatoduo- 
denales anterior y posteroinferior entran en la VMS a lo largo del borde 
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Arteria de la cola 
del páncreas 


Arteria pancreática mayor 


Arteria esplénica 


Arteria pancreática dorsal 
Arteria pancreática inferior 


Rama anastomótica 
Arteria pancreatoduodenal inferior 


Arteria mesentérica superior 
Arteria pancreatoduodenal posteroinferior 
Arteria pancreatoduodenal anteroinferior 


FIGURA 56.1 Anatomía. (Ilustración de Netter disponible en www.netterimages.com. O Elsevier Inc. Todos 


los derechos reservados.) 


inferior del proceso unciforme. El resto del cuerpo y la cola drenan a 
través del sistema venoso esplénico. 


Drenaje linfático 


El conocimiento del drenaje linfático del páncreas es fundamental para 
realizar una resección oncológica adecuada. Se puede considerar que 
el páncreas tiene cuatro cuadrantes de drenaje primario. El tejido del 
lado izquierdo de la glándula drena a los ganglios linfáticos del hilio 
esplénico o del epiplón gastroesplénico a través de los vasos linfáticos 
alo largo del borde superior e inferior del páncreas. A lo largo de esta 
vía de drenaje existen pequeños ganglios linfáticos. El tejido del lado 
derecho de la glándula drena por encima de los ganglios linfáticos gas- 
troduodenales y por debajo de los ganglios linfáticos infrapancreáticos. 
Nuevamente, a lo largo de estos vasos linfáticos existen pequeños gan- 
glios linfáticos. Estas cuatro vías forman un «anillo» alrededor del borde 
del páncreas. Se produce una vía de drenaje secundaria a través de los 
ganglios linfáticos retropancreáticos situados por delante de la aorta 
entre las arterias celíaca y mesentérica superior. Estos ganglios linfáticos 
pueden recibir drenaje ya sea directamente del tejido pancreático (gan- 
glios linfáticos de primer orden) o del «anillo» (segundo orden).' En la 
figura 56.2 se muestra un esquema de este drenaje. 


EMBRIOLOGÍA 


El páncreas exocrino comienza su desarrollo en la cuarta semana de ges- 
tación. Las células madre epiteliales pancreáticas pluripotenciales dan 
lugar a líneas celulares exocrinas y endocrinas, así como a la intrincada 
red ductal pancreática. Al principio aparecen las yemas dorsal y ventral 
a partir del endodermo duodenal primitivo (fig. 56.3A). La yema dorsal 
suele aparecer primero y finalmente da lugar a la parte superior de la 
cabeza, el cuello, el cuerpo y la cola del páncreas maduro. La yema 
ventral se desarrolla como parte del divertículo hepático y mantiene 
la comunicación con el árbol biliar a lo largo de su desarrollo. La 
yema ventral se convertirá en la parte inferior de la cabeza y el proceso 
unciforme de la glándula. Entre la cuarta y la octava semanas de ges- 


tación, la yema ventral rota en sentido posterior en dirección de las 
agujas del reloj para fusionarse con la yema dorsal (fig. 56.3B). A las 8 
semanas de gestación aproximadamente se fusionan las yemas dorsal 
y ventral (fig. 56.3C). 

El inicio de la formación y diferenciación de la yema pancreática 
desde los destinos hepatobiliares depende de la expresión de la proteína 
homeobox pancreatoduodenal 1 (PDX1) y del factor de transcripción 
específico del páncreas 1 (PTF1). Sin la expresión de PDXI1, en los 
ratones se produce una agenesia pancreática, lo que indica su impor- 
tancia en las primeras fases de la organogenia. La expresión de PTF1 
se detecta por primera vez poco después de la de PDXI1 en las células 
del endodermo temprano, que después se convertirá en el páncreas 
dorsal y ventral. Mediante un análisis del linaje, el 95% de las células 
acinares expresan PTF1. En ratones con el gen de la PTF1 anulado 
no se forman ácinos. La vía transmisora de señales Notch también es 
crucial para la diferenciación en conductos y acinar. Sin las señales 
Notch, las células embrionarias se comprometen en el linaje endocrino, 
lo que indica que la vía transmisora de señales Notch es vital para la 
diferenciación exocrina. Además de PDX1, PTE 1 y la vía transmisora 
de señales Notch, las interacciones complejas entre los factores de 
crecimiento mesenquimatosos como el factor de crecimiento trans- 
formador B (T'GF-B) y otras vías transmisoras de señales, incluidos 
Hedgehog y Wnt, parecen interpretar funciones cruciales en el desa- 
rrollo pancreático.” Quedan por definir las interacciones precisas que 
conducen a la organogenia normal. La tabla 56.1 resume los factores 
y las vías que influyen en el desarrollo del páncreas.” 


Páncreas divisum (dividido) 


Durante la organogenia normal, los conductos primitivos del primor- 
dio tanto dorsal como ventral contribuyen al sistema ductal maduro 
del páncreas. Estos conductos se fusionan de manera que la superficie 
proximal del conducto del primordio dorsal forma el conducto de 
Santorini, mientras que la superficie distal se combina con el conducto 
de la yema ventral para formar el conducto de Wirsung. Por lo general, 
el conducto de Wirsung es la principal vía de drenaje exocrino del 
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FIGURA 56.2 Drenaje linfático del páncreas. (Adaptado de Strasberg SM, Drebin JA, Linehan D: Radical 
antegrade modular pancreatosplenectomy. Surgery 133:521-527, 2003.) 
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FIGURA 56.3 Desarrollo embriológico del páncreas. 


páncreas, se une al colédoco en la ampolla de Vater y entra al duodeno 
a través de la papila mayor. El conducto de Santorini puede drenar a 
través de una papila menor que se encuentra más proximal en el 
duodeno. Si los conductos dorsal y ventral no se fusionan durante la 
embriogenia se produce un páncreas dividido, un trastorno identificado 
por un conducto pancreático ventral y un colédoco, que entran en el 
duodeno a través de una papila mayor, mientras un conducto pan- 
creático dorsal entra a través de una papila menor, que es ligeramente 
proximal (fig. 56.4). Debido a que la mayoría de las secreciones exo- 
crinas salen a través del conducto dorsal, el páncreas dividido puede dar 


lugar a una obstrucción parcial causada por una papila menor, lo que 
produce una retropresión crónica en el conducto. A esta obstrucción 
relativa se la ha implicado en el desarrollo de una pancreatitis aguda 
recidivante o crónica. Aunque el 10% de la población se ve afectada 
por un páncreas dividido, en pocos casos los sujetos afectados sufren 
una pancreatitis. 


Páncreas anular 


El páncreas anular se debe a una migración aberrante de la yema 
pancreática ventral, lo que lleva a la presencia de un páncreas cir- 
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TABLA 56.1 Factores moleculares y vías 
asociadas a la organogenia pancreática 


MUTACIÓN RELEVANCIA 


PDX1 Función crucial en la diferenciación exocrina; en los ratones 
con este gen anulado se desarrollan brotes pancreáticos 
primitivos, pero hay una agenesia del órgano 

La coexpresión con PDX7 determina que las células madre 
se conviertan en pancreáticas 

Inhibe la diferenciación endocrina, favoreciendo el 
desarrollo exocrino mediante la inducción del factor 
de transcripción Hes? 

La expresión Notch prolongada impide la formación acinar 
a través de la unión RBP-4x de Ptfa 

La inhibición de Hedgehog en las células PDX1 positivas 
inicia la diferenciación endodérmica en el linaje 
pancreático 

La compleja vía transmisora de señales Wnt es importante 
en todos los aspectos del desarrollo del páncreas; la falta 
de la vía Wnt da lugar a niveles variables de agenesia 
pancreática 

Reprimida por la transmisión de señales a través de Notch, 
impulsa la diferenciación de la estirpe endocrina 

La expresión Arx apoya la diferenciación de las células 
o./PP, mientras que la expresión Pax-4 apoya la 
diferenciación de las células B frente a 8 según 
la duración de la exposición 


PTFI 


Vía transmisora 
de señales 
Notch 


Hedgehog 


Neurogenina 3 


Arx y Pax-4 


Arx, homeosecuencia relacionada con Aristaless; Pax-4, gen de 
secuencia emparejado 4, PDX1, factor promotor de insulina 1; 
PTF1, factor de transcripción específico de páncreas 1. 


cunferencial o casi circunferencial que rodea la segunda porción del 
duodeno. Esta anomalía puede asociarse a otros defectos congénitos, 
como el síndrome de Down, la malrotación, la atresia intestinal y las 
malformaciones cardíacas. Si se producen síntomas de obstrucción, se 
realiza una derivación quirúrgica mediante una duodenoyeyunostomía 
en lugar de dividir el tejido pancreático, ya que este páncreas anular 
tiene un conducto pancreático y su sección probablemente conducirá 
a la formación de una fístula pancreática. 


Páncreas ectópico 


El páncreas ectópico puede aparecer en cualquier lugar a lo largo del 
intestino anterior primitivo, pero es más frecuente en el estómago, el 
duodeno y el divertículo de Meckel. Desde el punto de vista clínico, los 
nódulos ectópicos pueden provocar una obstrucción intestinal causada 
por una invaginación, una hemorragia o una úlcera. A veces pueden 
encontrarse accidentalmente en forma de nódulos duros amarillos 
que surgen de la submucosa. Aunque hay informes infrecuentes de 
adenocarcinomas que surgen en el tejido pancreático ectópico, su 
extirpación no es necesaria a no ser que haya síntomas. 


FISIOLOGÍA 


El páncreas humano es una glándula compleja, con funciones endo- 
crinas y exocrinas. Está compuesto sobre todo de células acinares (85% 
de la glándula) y células de los islotes (2%) embebidas en una matriz 
extracelular compleja, que supone el 10% de la glándula. El 3-4% 
restante de la glándula está formado por el sistema epitelial ductal y 
vasos sanguíneos. 


Principales componentes del jugo pancreático 


La principal función del páncreas exocrino es proporcionar la mayoría 
de las enzimas necesarias para digerir los alimentos. Las células acinares 
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FIGURA 56.4 Colangiopancreatografía por resonancia magnética 
que muestra un páncreas dividido, con el conducto pancreático dorsal que 
drena a través de la papila menor y el conducto pancreático ventral unido 
al árbol biliar que drena a través de la papila mayor. 


sintetizan muchas enzimas que digieren proteínas alimentarias como 
la tripsina, la quimotripsina, la carboxipeptidasa y la elastasa. En 
condiciones fisiológicas, las células acinares sintetizan estas proteasas 
en forma de proenzimas inactivas que se almacenan en los gránulos 
de cimógeno intracelulares. Con la estimulación del páncreas, estas 
proenzimas se secretan en el conducto pancreático y finalmente en 
la luz duodenal. En su borde en cepillo, la mucosa duodenal expresa 
una enterocinasa, que cataliza la activación enzimática de tripsina a 
partir de tripsinógeno.? La tripsina también desempeña una función 
importante en la digestión de las proteínas al propagar la activación de 
la enzima pancreática a través de la autoactivación del tripsinógeno y 
otras proenzimas, como el quimotripsinógeno, la procarboxipeptidasa 
y la proelastasa. La figura 56.5 resume los mecanismos de la secreción 
exocrina pancreática. 

Además de la producción de proteasa, las células acinares también 
producen amilasa y lipasa pancreáticas, también conocida como 
hidrolasa de éster de glicerol, como enzimas activas. Con la excep- 
ción de la celulosa, la amilasa pancreática hidroliza polisacáridos 
grandes en oligosacáridos pequeños, que pueden ser digeridos por 
las oligosacaridasas presentes en el epitelio duodenal y yeyunal. La 
lipasa pancreática hidroliza las grasas ingeridas en ácidos grasos libres 
y 2-monoglicéridos. Además de la lipasa pancreática, las células 
acinares producen otras enzimas que digieren la grasa, pero que se 
secretan como proenzimas, como las proteasas mencionadas antes. 
Entre ellas están la colipasa, las hidrolasas de ésteres del colesterol y 
la fosfolipasa Az. La principal función de la colipasa es estabilizar la 
actividad de la lipasa pancreática en presencia de sales biliares. Las 
células acinares pancreáticas también secretan desoxirribonucleasa 
y ribonucleasa, enzimas necesarias para la hidrólisis del ADN y del 
ARN, respectivamente. 

Las enzimas pancreáticas son inactivas dentro de las células acinares 
porque se sintetizan y almacenan en forma de enzimas inactivas. Ade- 
más de este mecanismo de autoprotección, las células acinares sintetizan 
un inhibidor de la tripsina secretoria pancreática, lo que también 
protege a las células acinares de la autodigestión porque contrarresta 
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FIGURA 56.5 Fisiología de la secreción de enzimas pancreáticas. La presencia de péptidos y ácidos grasos 
procedentes del alimento desencadena la liberación de colecistocinina (CCK). La CCK induce la liberación 
de enzimas pancreáticas en la luz duodenal. Por el contrario, las células S localizadas en el duodeno liberan 
secretina en respuesta a la acidificación del duodeno. La secretina induce la secreción de HCOz7 en las células 


pancreáticas hacia el duodeno. 


la activación prematura del tripsinógeno dentro de las células acinares. 
El inhibidor de la tripsina secretoria pancreática está codificado por 
el gen inhibidor de proteasa de serina Kazal del tipo 1 (SPINKT1). Las 
mutaciones del gen SPINKI se asocian al desarrollo de la pancreatitis 
crónica, especialmente en la infancia. 

La principal función de las células del conducto pancreático es 
proporcionar el agua y los electrólitos necesarios para diluir y trans- 
portar las enzimas sintetizadas por las células acinares. Aunque las 
concentraciones de sodio y potasio son similares a sus concentraciones 
respectivas en el plasma, las concentraciones de bicarbonato y cloro 
varían significativamente según la fase de secreción. 

El mecanismo responsable de la secreción de bicarbonato se des- 
cribió por primera vez en 1988 mediante estudios in vitro. Según 
este modelo, el CO, extracelular se difunde a través de la membrana 
basolateral de las células ductales. Una vez que el CO, está dentro 
de las células ductales pancreáticas, lo hidrata la anhidrasa carbónica 
intracelular; como resultado de esta reacción, se generan HCO; y 
H”. La membrana apical de las células ductales pancreáticas contiene 
un intercambiador de aniones que secreta HCOy” intracelular a la luz 
de la célula y favorece el intercambio del Cl” luminal que hay dentro 
del epitelio ductal. Estudios han mostrado que este intercambiador 
interacciona con el regulador de la conductancia transmembrana de 
la fibrosis quística (CFTR); las mutaciones en el gen CFTR se han 
relacionado con la pancreatitis crónica. Esto puede correlacionarse con 
la incapacidad de los pacientes con fibrosis quística de secretar agua y 
bicarbonato. Aunque no se ha aclarado por completo la naturaleza de 
este intercambiador, es posible que sea miembro de la familia SLC26. 
Esta familia contiene diferentes intercambiadores de aniones que trans- 
portan aniones monovalentes y divalentes, como Cl” y HCO;.. Se sabe 


que algunos de estos intercambiadores interaccionan con el CFTR. 
Por tanto, la concentración de HCO;” en el jugo pancreático varía 
inversamente con la concentración de CI”. La hormona secretina es 
el principal estimulante de la secreción de HCO)”. La colecistocinina 
(CCK) estimula débilmente la secreción de HCO;” y también actúa 
en sinergia con el efecto de la secretina. 

Además de HCO;,, la hidratación del CO, genera iones H”, que son 
secretados por intercambiadores de Na* y H* presentes en la membrana 
basolateral de las células ductales. Estos intercambiadores pertenecen a 
la familia de genes SLC9. La principal función de estos intercambiado- 
res es mantener el pH intracelular dentro de unos límites fisiológicos. 
Además, la membrana basolateral de las células ductales contiene 
múltiples Na*,K*-ATPasas que proporcionan la fuerza primaria que 
dirige la secreción de HCOy la Na*,K*-ATPasa mantiene el gradiente 
de Na* usado para expulsar también el H*. Finalmente, los canales 
del K* presentes en la membrana basolateral de la células acinares 
mantienen el potencial de membrana que permite la recirculación 
de los iones K* captados por la bomba Na*,K* hacia el interior de 
la célula. La figura 56.6 ilustra la secreción de HCO5” dentro de las 
células ductales pancreáticas. La concentración de Na' y K* en el jugo 
pancreático permanece relativamente constante sin mucha variación 
con el ritmo de secreción. 

Una vez que el HCOy” secretado por las células ductales pancreáticas 
alcanza la luz duodenal, neutraliza el ácido clorhídrico secretado por 
las células parietales gástricas. Las enzimas pancreáticas se inactivan a 
un pH bajo; por lo tanto, el bicarbonato pancreático proporciona un 
pH óptimo para la función de las enzimas pancreáticas. El pH óptimo 
para la función de la quimotripsina y la tripsina está entre 8,0 y 9,0, 
el de la amilasa en 7,0 y el de la lipasa entre 7,0 y 9,0. 
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Unión hermética 


Membrana basolateral Membrana apical 


FIGURA 56.6 Mecanismo celular propuesto para la secreción de HCOz 
por el epitelio del conducto pancreático. (Tomado de Steward MC, Ishigu- 
ro H, Case RM. Mechanisms of bicarbonate secretion in the pancreatic 
duct. Annu Rev Physiol. 2005;67:377-409.) 


Fases y regulación de la secreción pancreática 


La secreción exocrina pancreática se produce durante el estado inter- 
digestivo y después de la ingestión de alimento, lo que también se 
conoce como estado digestivo. Las mismas fases de secreción que se 
han identificado en el estómago durante el estado digestivo se han 
descrito también en la secreción pancreática. La primera fase es la 
cefálica, en la que el nervio vago estimula al páncreas en respuesta a 
la vista, el olfato o el gusto del alimento. Esta fase está mediada gene- 
ralmente por la liberación de acetilcolina en las terminaciones de las 
fibras posganglionares. El principal efecto de la acetilcolina es inducir 
la secreción de enzimas en las células acinares. Esta primera fase cefálica 
es la responsable del 20-25% de la secreción de jugo pancreático que 
se produce diariamente. 

A la segunda fase de la secreción pancreática se la conoce como 
fase gástrica. Está mediada por reflejos vagovagales desencadenados 
por la distensión gástrica tras el consumo de alimento. Estos reflejos 
inducen la secreción de las células acinares. Es responsable del 10% de 
la producción diaria de jugo pancreático. 

La fase más importante de la secreción pancreática es la fase intestinal, 
que supone el 65-70% de la secreción total de jugo pancreático. Está 
mediada por la secretina y la CCK. La acidificación de la luz duodenal 
induce la liberación de secretina por las células S. La secretina fue la pri- 
mera hormona polipeptídica identificada, lo que ocurrió hace más de 100 
años. Es el mediador más importante de la secreción de agua, bicarbonato 
y otros electrólitos al duodeno. Los receptores de la secretina se localizan 
en la membrana basolateral de todas las células ductales pancreáticas, pero 
no se identifican en otros componentes pancreáticos, como las células de 
los islotes, los vasos sanguíneos ni la matriz extracelular. Los receptores 
para la secretina son miembros de la superfamilia de receptores acoplados 
a la proteína G. El efecto más importante del estímulo de la secretina es 
un incremento del monofosfato de adenosina cíclico intracelular, que 
activa el intercambiador de aniones HCO;-CI” en la membrana apical 
de las células ductales pancreáticas. También aumenta la actividad de la 
enzima anhidrasa carbónica, la excreción de H* fuera de la célula ductal 
y la actividad del CFTR. 

La presencia de lípidos, proteínas e hidratos de carbono dentro del 
duodeno induce la secreción del factor liberador de CCK y del péptido 
monitor. Ambos péptidos inducen la liberación de CCK por las células 
I presentes en la mucosa duodenal. Aunque la secretina es el principal 
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mediador de la secreción de agua y bicarbonato en la fase intestinal, la 

CCK es la principal mediadora de la secreción de enzimas pancreática. 

La CCK ejerce varios efectos: 

1. Viaja a través del torrente sanguíneo e induce la liberación de enzi- 
mas pancreáticas por las células acinares. 

2. Induce reflejos vagovagales duodenales locales que provocan la 
liberación de acetilcolina, péptido intestinal vasoactivo y pépti- 
do liberador de gastrina, que promueve la liberación de enzimas 
pancreáticas. 

3. Induce la relajación del esfínter de Oddi. Además, potencia los 
efectos de la secretina y viceversa. 


PANCREATITIS AGUDA 


La incidencia de pancreatitis aguda (PA) ha aumentado durante los 
últimos 20 años. La PA es responsable de más de 300.000 ingresos 
hospitalarios anuales en EE. UU. La mayoría de los pacientes presentan 
una evolución leve y autolimitada; sin embargo, el 10-20% de los 
pacientes muestran una respuesta inflamatoria de progresión rápida 
que se asocia a una estancia hospitalaria prolongada y una morbilidad 
y mortalidad significativas. Los pacientes con pancreatitis leve tienen 
una mortalidad menor del 1% pero, en la pancreatitis grave, aumenta 
hasta el 10-50%. Las tasas de mortalidad más altas en este grupo de 
pacientes aparecen en aquellos que presentan un síndrome de dis- 
función multiorgánica. En la pancreatitis la mortalidad presenta una 
distribución bimodal. En las dos primeras semanas (fase temprana) es 
consecuencia de una disfunción multiorgánica producida por la intensa 
cascada inflamatoria desencadenada por la inflamación pancreática. 
Tras 2 semanas (fase tardía), a menudo, la mortalidad es producida 
por complicaciones sépticas.” 


Fisiopatología 

No se conoce del todo el mecanismo exacto por el que los factores 
predisponentes como el etanol y los cálculos biliares producen la pan- 
creatitis. La mayoría de los investigadores creen que la PA es el resultado 
final de una activación enzimática pancreática anómala dentro de 
las células acinares. Los estudios de inmunolocalización han demos- 
trado que después de 15 min de lesión pancreática, los gránulos de 
cimógeno y los lisosomas se localizan juntos dentro de las células 
acinares. El hecho de que la localización simultánea del cimógeno y 
los lisosomas se produzca antes de la elevación del nivel de amilasa, 
del edema pancreático y de que otros marcadores de pancreatitis sean 
visibles indica que la localización simultánea es una etapa temprana en 
el proceso fisiopatológico y no una consecuencia de la pancreatitis. Los 
estudios también indican que la enzima lisosómica catepsina B activa 
a la tripsina en estos orgánulos de localización simultánea. Estudios 
in vitro e in vivo han dilucidado un modelo complejo de muerte de las 
células acinares inducido por la activación prematura de tripsina. En 
este modelo, una vez que la catepsina B de los lisosomas y el tripsinó- 
geno de los gránulos cimógenos entran en contacto por la localización 
simultánea inducida por los estímulos que incitan a la pancreatitis, la 
tripsina activada provoca una fuga de los orgánulos localizados simul- 
táneamente, que liberan catepsina B en el citosol. Es la catepsina B 
citosólica la que, a continuación, induce la apoptosis o necrosis, lo que 
conduce a la muerte de las células acinares. Por tanto, la muerte de las 
células acinares y, hasta cierto punto, la respuesta inflamatoria que se ve 
en la PA pueden evitarse si las células acinares son tratadas previamente 
con inhibidores de la catepsina B. Estudios in vivo han demostrado 
también que los ratones con el gen de la catepsina B anulado muestran 
una pancreatitis de una gravedad significativamente menor.” 

La activación intraacinar de las enzimas pancreáticas induce la auto- 
digestión del parénquima pancreático normal. En respuesta a esta lesión 
inicial, las células acinares liberan citocinas proinflamatorias, como el 
factor de necrosis tumoral Q£ (INF-0%), la interleucina (IL) 1, la IL-2 y 
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la IL-6, y mediadores antiinflamatorios, como la IL-10 y el antagonista 
del receptor para la IL-1. Estos mediadores no inician la lesión pan- 
creática, sino que propagan la respuesta a nivel local y sistémico. Como 
resultado de ello se reclutan en el parénquima pancreático TNF-0%, IL-1 
e IL-6, neutrófilos y macrófagos que liberan más TNE-Q, IL-1 e IL-6, 
metabolitos reactivos del oxígeno, prostaglandinas, factor activador de 
las plaquetas y leucotrienos. La respuesta inflamatoria local agrava más la 
pancreatitis porque incrementa la permeabilidad y daña la microcircula- 
ción del páncreas. En los casos graves, la respuesta inflamatoria produce 
una hemorragia local y una necrosis pancreática. Además, algunos de los 
mediadores inflamatorios liberados por los neutrófilos agravan la lesión 
pancreática porque activan las enzimas pancreáticas. 

La cascada inflamatoria es autolimitada en alrededor del 80-90% 
de los pacientes. Sin embargo, en el resto de los pacientes persiste un 
círculo vicioso de lesión pancreática y reacciones inflamatorias local 
y sistémica. En un pequeño número de pacientes hay una liberación 
masiva de mediadores inflamatorios a la circulación sistémica. Los neu- 
trófilos activos median la lesión pulmonar aguda e inducen el síndrome 
de dificultad respiratoria del adulto que se observa con frecuencia en los 
pacientes con pancreatitis grave. La mortalidad observada en la primera 
fase de la pancreatitis es el resultado de esta respuesta inflamatoria 
persistente. En la figura 56.7 se muestra un resumen de la cascada 
inflamatoria observada en la PA. 


Factores de riesgo 


Los cálculos biliares y el consumo excesivo de etanol son responsables 
del 70 al 80% de los casos de PA. En los pacientes pediátricos, el 
traumatismo abdominal cerrado y las enfermedades sistémicas son 
los dos trastornos más frecuentes que llevan a la pancreatitis. La pan- 
creatitis autoinmunitaria y la farmacológica deben estar en el diagnós- 
tico diferencial de los pacientes con trastornos reumatológicos como 
el lupus eritematoso sistémico y el síndrome de Sjógren. 


Pancreatitis biliar o por cálculos biliares 


La pancreatitis por cálculos biliares es la causa más frecuente de PA en 
Occidente. Supone el 40% de los casos en EE. UU. La incidencia global 
de PA en los pacientes con litiasis biliar sintomática es del 3-8%. Se 
observa con mayor frecuencia en las mujeres entre 50 y 70 años de edad. 
El mecanismo exacto que desencadena la lesión pancreática no se conoce 
del todo, pero se han propuestos dos teorías.? En la teoría obstructiva, 
la lesión pancreática es el resultado de una presión excesiva dentro del 
conducto pancreático. Esta presión intraductal aumentada se debe a una 
secreción continua de jugo pancreático en presencia de una obstrucción 
del conducto pancreático. Los estudios en animales indican que la 
elevada presión intraductal inicia la pancreatitis mediante un mecanismo 
dependiente de la transmisión de señales de la calcineurina.* La segunda 
teoría, o del reflujo, propone que los cálculos se quedan retenidos en la 
ampolla de Vater y forman un conducto común que permite a las sales 
biliares refluir hacia el páncreas. Los modelos animales han demostrado 
que las sales biliares producen una necrosis directa de las células acinares 
porque incrementan la concentración de calcio en el citoplasma; sin 
embargo, esto nunca se ha demostrado en los seres humanos.” 


Lesión inducida por el alcohol 


El consumo excesivo de etanol es la segunda causa más frecuente de PA 
en todo el mundo. Supone el 35% de los casos y es más frecuente en los 
hombres jóvenes (30-45 años) que en las mujeres. Sin embargo, solo el 
5-10% de los pacientes que beben alcohol presentan PA. Los factores que 
contribuyen a la pancreatitis inducida por etanol son el consumo intenso 
de etanol (> 100 g/día durante al menos 5 años), el tabaco y la predis- 
posición génica. Comparados con los no fumadores, el riesgo relativo de 
pancreatitis inducida por el alcohol en los fumadores es de 4,9.” 

El alcohol ejerce varios efectos nocivos en el páncreas y su mecanis- 
mo de lesión probablemente sea multifacético. Se ha demostrado que: 
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FIGURA 56.7 Fisiopatología de la pancreatitis aguda grave. La lesión 
local induce la liberación del factor de necrosis tumoral a (TNF-a) e 
interleucina 1 (IL-1). Ambas citocinas producen mayor lesión pancreática 
y amplifican la respuesta inflamatoria al inducir la liberación de otros 
mediadores inflamatorios, lo que lesiona órganos distantes. Esta res- 
puesta inflamatoria anómala es responsable de la mortalidad observada 
durante la primera fase de la pancreatitis aguda. CPRE, colangiopan- 
creatografía retrógrada endoscópica; FAP, factor activador plaquetario. 


1) desencadena vías proinflamatorias mediante el aumento del factor 
nuclear KB (NE-kB), TINF-Q e IL-1; 2) provoca una exocitosis baso- 
lateral inadecuada de cimógenos pancreáticos; 3) aumenta la autofagia 
posiblemente debido a una desregulación de la catepsina L y B; 
4) aumenta el estrés oxidativo que conduce a una disfunción mitocon- 
drial; 5) produce una activación de las células estrelladas pancreáticas 
(CEP) que provoca un aumento de la secreción de metaloproteasas 
de la matriz; 6) produce un deterioro de la reparación de las células 
pancreáticas debido a la desregulación de los factores de desarrollo 
PDX1I, PTFla y Notch, y 7) provoca un cambio en la muerte celular 
ocasionada por apoptosis hasta la necrosis al disminuir la actividad 
de la caspasa 3/8 y pérdida de producción de trifosfato de adenosina 
(ATP) mediante despolarización mitocondrial. 


Obstrucción anatómica 


El lujo anómalo del jugo pancreático en el duodeno puede dar lugar a 
una lesión pancreática. Se ha descrito la PA en pacientes con tumores 
pancreáticos, parásitos y defectos congénitos. 

El páncreas dividido es una variación anatómica presente en el 10% 
de la población. Su asociación a la PA es discutida. Los pacientes con 
esta variación tienen un riesgo a lo largo de la vida de un 5 a un 10% 
de sufrir una PA debida a una obstrucción relativa del Aujo a través de 
la papila menor. La colangiopancreatografía retrógrada endoscópica 
(CPRE) con papilotomía menor y colocación de una endoprótesis 
puede ser beneficiosa en tales pacientes. 

Obstrucciones anatómicas infrecuentes que se han asociado a la PA 
son la infección por Ascaris lumbricoides y el páncreas anular. Aunque el 
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cáncer pancreático no es infrecuente, los pacientes con esta enfermedad 
no suelen sufrir PA. 


Pancreatitis inducida por colangiopancreatografía retrógrada 
endoscópica 


La PA es la complicación más frecuente de la CPRE, y aparece en 
hasta en el 5% de los pacientes. Sin embargo, la incidencia de esta 
complicación tras una CPRE podría llegar al 15% en pacientes de 
alto riesgo. La pancreatitis posterior a la CPRE es más frecuente en 
pacientes del sexo femenino, personas jóvenes y en pacientes con 
antecedentes de pancreatitis provocada por una CPRE. La PA es más 
frecuente en los pacientes sometidos a intervenciones terapéuticas que 
diagnósticas. También es más frecuente en pacientes en los que se han 
realizado varios intentos de canulación, con disfunción del esfínter 
de Oddi y una visualización anómala de los conductos pancreáticos 
secundarios tras la inyección de contraste. La evolución clínica es 
buena en el 90-95% de los pacientes. La pancreatitis provocada por 
una CPRE es una de las infrecuentes ocasiones en las que puede ser 
posible la prevención primaria de la aparición de una PA. En primer 
lugar, la CPRE solo debería realizarse cuando sea absolutamente 
necesario. Con la mejora en otras modalidades diagnósticas, como 
la colangiopancreatografía por resonancia magnética (CPRM), ha 
disminuido el uso de la CPRE diagnóstica con sus complicaciones 
asociadas, como la pancreatitis provocada por la CPRE. Entre los 
fármacos para prevenir la pancreatitis provocada por la CPRE, el 
uso de indometacina ha ganado el mayor terreno. Las estrategias 
relacionadas con la técnica e intervenciones, que han demostrado 
reducir el riesgo de pancreatitis posterior a una CPRE, son entre otras 
el empleo de endoprótesis pancreáticas y el uso de una presión mínima 
mientras se realiza la CPRE. 


Pancreatitis inducida por fármacos 


Hasta el 2% de los casos de PA se deben a medicamentos. Los fármacos 
más frecuentes son las sulfamidas, el metronidazol, la eritromicina, las 
tetraciclinas, la didanosina, las tiacidas, la furosemida, los inhibidores 
de la 3-hidroxi-3-metilglutaril-coenzima A (HMG-CoA) reductasa 
(estatinas), la azatioprina, la 6-mercaptopurina, el ácido 5-aminosali- 
cílico, la sulfasalacina, el ácido valproico y los fármacos antirretrovirales 
para el virus de la inmunodeficiencia humana. 


Factores metabólicos 


La hipertrigliceridemia y la hipercalcemia también conducen a la 
lesión pancreática. Los metabolitos de los triglicéridos pueden inducir 
una lesión pancreática directa. Es más frecuente en los pacientes con 
hiperlipidemia de los tipos I, IL o V. Debe sospecharse en los pacientes 
con una concentración de triglicéridos superior a 1.000 mg/dl. Una 
concentración de triglicéridos mayor de 2.000 mg/dl confirma el 
diagnóstico. La hipertrigliceridemia secundaria al hipotiroidismo, la 
diabetes mellitus y el alcohol no suelen inducir PA, 

Se ha propuesto que la hipercalcemia induce una lesión pancreática 
por medio de la activación del tripsinógeno en tripsina y la precipita- 
ción intraductal del calcio, lo que lleva a una obstrucción ductal y a 
las consiguientes crisis de pancreatitis. Alrededor del 1,5 al 13% de los 
pacientes con hiperparatiroidismo primario sufren PA. 


Otros trastornos 


Los traumatismos abdominales cerrado y penetrante pueden asociarse 
ala PA en el 0,2 y el 1% de los casos, respectivamente. La hipotensión 
intraoperatoria prolongada y una manipulación pancreática excesiva 
durante las intervenciones quirúrgicas abdominales también pueden 
dar lugar a una PA. Después de una embolia de arteria esplénica puede 
surgir una isquemia pancreática asociada a una inflamación pancreática 
aguda. Otras causas infrecuentes son el veneno de la picadura del 
escorpión y las úlceras duodenales perforadas. 
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Manifestaciones clínicas 


El síntoma cardinal de la PA es el dolor epigástrico o periumbilical que 
se irradia a la espalda. Hasta el 90% de los pacientes tienen náuseas 
o vómitos que no suelen aliviar el dolor. La naturaleza del dolor 
es constante; por lo tanto, si el dolor desaparece o disminuye, hay que 
considerar otro diagnóstico. 

La deshidratación, la escasa turgencia cutánea, la taquicardia, la 
hipotensión y las mucosas secas son frecuentes en los pacientes con PA. 
Los pacientes muy deshidratados y de edad avanzada también pueden 
presentar cambios de su estado mental. 

Los hallazgos en la exploración física del abdomen varían con la 
gravedad de la enfermedad. Con la pancreatitis leve, la exploración 
física del abdomen puede ser normal o revelar solo un ligero dolor 
epigástrico a la presión. En la pancreatitis grave hay una distensión 
abdominal significativa, asociada a un rebote generalizado y rigi- 
dez abdominal. La naturaleza del dolor descrito por el paciente puede no 
correlacionarse con los hallazgos en la exploración física ni el grado de 
inflamación pancreática. 

Entre las observaciones infrecuentes están la equimosis en los flancos 
y periumbilical (signos de Grey Turner y Cullen, respectivamente). 
Ambos son indicativos de una hemorragia retroperitoneal asociada 
a una pancreatitis grave. Los pacientes con coledocolitiasis concomi- 
tante o edema significativo de la cabeza del páncreas que comprime la 
porción intrapancreática del colédoco pueden presentar ictericia. La 
matidez a la percusión y la disminución de los ruidos respiratorios en 
el hemitórax izquierdo o, con menor frecuencia, en el derecho indica 
un derrame pleural secundario a una PA. 


Diagnóstico 

Según el consenso internacional, el diagnóstico de PA requiere que estén 
presentes dos de las tres características siguientes: 1) dolor abdominal 
compatible con PA (inicio agudo de un dolor epigástrico persistente, 
intenso, que a menudo se irradia a la espalda); 2) una elevación triple o 
mayor de las concentraciones séricas de amilasa o lipasa por encima del 
límite superior de la normalidad del laboratorio, o 3) hallazgos caracte- 
rísticos de pancreatitis por pruebas de imagen. La semivida sérica de la 
amilasa (10 h) es más corta que la de la lipasa (6,9 a 13,7 h) y, por tanto, 
se normaliza más rápido (3-5 frente a 8-14 días, respectivamente). En los 
pacientes que no acuden al servicio de urgencias antes de transcurridas 
24 o 48 h desde el comienzo de los síntomas, la determinación de las 
concentraciones de lipasa es un indicador más sensible para determinar 
el diagnóstico. La lipasa es también un marcador más específico de PA 
porque las concentraciones séricas de la amilasa pueden elevarse en 
diversos trastornos, como la enfermedad ulcerosa péptica, la isquemia 
mesentérica, la salpingitis y la macroamilasemia. 

Los pacientes con PA suelen tener hiperglucemia; también pueden 
tener leucocitosis y una elevación anómala de las concentraciones de 
enzimas hepáticas. La elevación de la alanina-aminotransferasa en el 
suero en el contexto de una PA confirmada por una elevación de las 
enzimas pancreáticas tiene un valor predictivo positivo del 95% en el 
diagnóstico de la pancreatitis biliar aguda.” 


Estudios de imagen 


Para el diagnóstico no son necesarias pruebas de imagen, pero pueden 
resultar útiles a la hora de determinar la necesidad de una intervención 
en una PA grave o aclarar una causa difícil de demostrar. Aunque las 
radiografías abdominales simples no son útiles para diagnosticar la pan- 
creatitis, pueden ayudar a excluir otros trastornos, como la enfermedad 
ulcerosa perforada. Los hallazgos inespecíficos en los pacientes con 
PA son los niveles hidroaéreos indicativos de íleo, el signo del colon 
cortado debido al espasmo cólico en la flexura esplénica y el ensan- 
chamiento del asa en C duodenal causado por un edema intenso de 
la cabeza pancreática. 
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La utilidad de la ecografía en el diagnóstico de la pancreatitis está 
limitada por la grasa intraabdominal y el aumento del gas intestinal 
resultado del íleo. Sin embargo, siempre hay que solicitar esta prueba en 
los pacientes con PA por su elevada sensibilidad (95%) en el diagnós- 
tico de la litiasis biliar. La elevación combinada de las transaminasas 
hepáticas y de las enzimas pancreáticas y la presencia de cálculos biliares 
en la ecografía tienen una sensibilidad (97%) y especificidad (100%) 
incluso mayores en el diagnóstico de la pancreatitis biliar aguda. 

La tomografía computarizada (IC) con contraste es la mejor modali- 
dad para evaluar el páncreas, especialmente si el estudio se realiza usando 
un escáner de TC con múltiples detectores. Las indicaciones de la TC 
son, entre otras, la incertidumbre diagnóstica, la confirmación de la 
gravedad según factores predictivos clínicos, la falta de respuesta al tra- 
tamiento conservador o el deterioro clínico. La fase de contraste más útil 
para evaluar el parénquima pancreático es la fase venosa portal (65-70 s 
después de la inyección de contraste), lo que permite evaluar la viabilidad 
del parénquima pancreático, el grado de inflamación peripancreático y la 
presencia de aire libre intraabdominal o de acumulaciones líquidas. 
La TC sin contraste también puede ser útil en el marco de la insu- 
ficiencia renal al identificar acumulaciones de líquido o aire extra- 
luminal. 

La resonancia magnética (RM) abdominal también es ventajosa 
para evaluar la extensión de la necrosis, la inflamación y la presencia 
de líquido libre. Sin embargo, su coste y disponibilidad y el hecho 
de que los pacientes que precisan el estudio estén muy afectados y 
necesiten unidades de cuidados intensivos limita su aplicabilidad en 
la fase aguda. Aunque la CPRM no está indicada en el marco agudo 
de la PA, desempeña una función importante en la evaluación de los 
pacientes con pancreatitis inexplicada o recurrente porque permite 
una visualización completa de la anatomía biliar y ductal pancreática 
de una forma no invasiva. Para los conductos pancreáticos difíciles de 
ver, se puede realizar la administración intravenosa (i.v.) de secretina 
antes de las pruebas de imagen a fin de estimular la secreción de jugo 
pancreático, lo que provoca una distensión pasajera del conducto pan- 
creático. Debería tenerse en cuenta cualquier tipo de dolor asociado 
con el momento de la estimulación con secretina, ya que puede ayudar 
a confirmar una causa incierta del dolor epigástrico. Por ejemplo, la 
CPRM estimulada con secretina es útil en pacientes con una PA y 
sin datos de una afección predisponente para descartar un páncreas 
divisum, una neoplasia mucinosa papilar intraductal (NMPD) o un 
pequeño tumor en el conducto pancreático. 

En el marco de la pancreatitis por litiasis biliar, la ecografía endos- 
cópica (EE) puede desempeñar una función importante en la evaluación 
de la coledocolitiasis persistente. Varios estudios han demostrado que la 
CPRE sistemática en la pancreatitis por litiasis biliar no revela signos de 
obstrucción persistente en la mayoría de los casos y puede, en realidad, 
empeorar los síntomas por la manipulación de la glándula. La EE se ha 
mostrado sensible para la identificación de la coledocolitiasis; permite 
explorar el árbol biliar y el páncreas sin riesgo de empeorar la pancreatitis. 
En los pacientes en los que se confirma una coledocolitiasis persistente 
por EE, la CPRE puede usarse selectivamente como maniobra tera- 
péutica. 


Valoración de la gravedad de la enfermedad 


El primer sistema de puntuación diseñado para evaluar la gravedad 
de PA lo introdujeron Ranson et al. en 1974. Predice la gravedad de 
la enfermedad basándose en 11 parámetros obtenidos en el momento 
del ingreso o 48 h después. La mortalidad de la PA se correlaciona 
directamente con el número de parámetros positivos. Se diagnostica 
una pancreatitis grave si se cumplen tres o más criterios de Ranson. La 
principal desventaja es que no predice la gravedad de la enfermedad 
en el momento del ingreso porque solo evalúa seis parámetros 48 h 
después del ingreso. La puntuación de Ranson tiene un valor predic- 
tivo positivo bajo (50%) y un valor predictivo negativo alto (90%). 
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CUADRO 56.1 Criterios pronósticos 


de Ranson para la pancreatitis no biliar 


En la presentación: 
Edad > 55 años. 
Glucemia > 200 mg/dl. 
Leucocitos > 16.000 células/mm?. 
Concentración de lactato deshidrogenasa > 350 Ul/l. 
Concentración de aspartato aminotransferasa > 250 Ul/I. 
Pasadas 48 h desde el ingreso: 
Hematocrito*: reducido > 10%. 
Concentración sérica de calcio < 8 mg/dl. 
Deficiencia de bases > 4 mEg//. 
Concentración sanguínea de nitrógeno ureico: aumentada > 5 mg/dl. 
Necesidades de líquido > 61. 
Pa0, < 60 mmHo. 
La puntuación de Ranson > 3 define la pancreatitis grave. 


*Comparado con valor en ingreso. 


CUADRO 56.2 Criterios pronósticos 
de Ranson para la pancreatitis biliar 


En la presentación: 
Edad > 70 años. 
Glucemia > 220 mg/dl. 
Leucocitos > 18.000 células/mm?. 
Concentración de lactato deshidrogenasa > 400 Ul/l. 
Concentración de aspartato aminotransferasa > 250 Ul/I. 
Pasadas 48 h desde el ingreso: 
Hematocrito*: reducido > 10%. 
Concentración sérica de calcio < 8 mg/dl. 
Deficiencia de bases > 5 mEq/l. 
Concentración sanguínea de nitrógeno ureico: aumentada > 2 mg/dl. 
Necesidades de líquido > 4 |. 
Pao,: no disponible. 
La puntuación de Ranson > 3 define la pancreatitis grave. 


*Comparado con valor en ingreso. 


Por lo tanto, se utiliza sobre todo para excluir la pancreatitis grave o 
predecir el riesgo de muerte. En los cuadros 56.1 y 56.2 se muestran 
las puntuaciones de síntomas originales para predecir la gravedad de la 
enfermedad y su modificación para la pancreatitis biliar aguda. 

La gravedad de la PA también puede evaluarse usando la puntuación 
Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE ID. 
En función de la edad del paciente, el estado de salud anterior y 12 
medidas fisiológicas habituales, APACHE II proporciona una medida 
general de la gravedad de la enfermedad. Una puntuación APACHE II 
de 8 o mayor define una pancreatitis grave. La principal ventaja es 
que puede usarse en el ingreso y repetirse en cualquier momento. Sin 
embargo, es compleja, no es específica de la PA y se basa en la edad del 
paciente, lo que aumenta fácilmente la puntuación de la gravedad 
de la PA. APACHE II tiene un valor predictivo positivo del 43% y un 
valor predictivo negativo del 89%. 

Usando las características radiográficas, Balthazar et al. han esta- 
blecido el índice de gravedad en la TC. Este índice correlaciona los 
hallazgos en la TC con el resultado del paciente. El índice de gravedad 
de la TC se muestra en la tabla 56.2. 

Si bien se han elaborado muchos índices pronósticos para predecir 
la gravedad de la enfermedad, la mayoría se ven obstaculizados por la 
complejidad, la necesidad de pruebas de imagen o la imposibilidad 
de calcularlos en el momento del ingreso. Esto ha llevado a múltiples 
sociedades profesionales a recomendar el uso del sistema de puntuación 
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TABLA 56.2 Índice de gravedad 
por tomografía computarizada (CTSI) 
de la pancreatitis aguda 


CARACTERÍSTICA PUNTOS 


Inflamación pancreática 

Páncreas normal 

Aumento de tamaño focal o difuso del páncreas 

Alteraciones pancreáticas intrínsecas con cambios inflamatorios 
en la grasa peripancreática 


Acumulación única de líquido o flemón 
Dos o más acumulaciones de líquido o gas, en el páncreas 
o adyacentes a él 


Necrosis pancreática 
Ninguna 

< 30% 

30-50% 

> 50% 


CTSI 0-3, mortalidad 3%, morbilidad 8%; CTSI 4-6, mortalidad 6%, 
morbilidad 35%; CTSI 7-10, mortalidad 17%, morbilidad 92%. 


CUADRO 56.3 Definición del síndrome 
de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) 


Se deben cumplir dos o más de las siguientes condiciones: 
Temperatura > 38,3 %C o < 36,0 *C. 


Frecuencia cardíaca de > 90 latidos/min. 

Frecuencia respiratoria de > 20 respiraciones/min o PaCO, de 
< 32 mmHg. 

Cifra de leucocitos de > 12.000 células/ml, < 4.000 células/ml, o > 10% 
de formas inmaduras (cayados). 


Tomado de Annane D, Bellissant E, Cavaillon JM. Septic shock. 
Lancet. 2005;365:63—78. 


del síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) (cuadro 56.3) 
como un sustituto rápido, económico y fiable.*? Tener un SRIS persis- 
tente durante todo el ingreso hospitalario, tener un SRIS pasajero o 
nunca cumplir con los criterios de SRIS se ha asociado con tasas de 
mortalidad del 25, 8 y 0%, respectivamente. 

En 1992, el International Symposium on Acute Pancreatics definió 
la pancreatitis grave como la presencia de complicaciones pancreáticas 
locales (necrosis, absceso o seudoquiste) o de cualquier signo de fallo 
orgánico. Se diagnostica una pancreatitis grave si hay algún signo de 
fallo orgánico o una complicación pancreática local (cuadro 56.4). En 
2012, el International Symposium on Acute Pancreatics actualizó su 
esquema de clasificación de tres niveles de gravedad de la pancreatitis. 
La pancreatitis leve no presenta disfunción orgánica ni complicacio- 
nes locales/generales, la pancreatitis moderada puede presentar una 
insuficiencia orgánica que dura menos de 48 h y/o complicaciones 
locales/generales, mientras que la pancreatitis grave se caracteriza por 
insuficiencia orgánica que dura más de 48 h. Con el aumento de la 
gravedad, se incrementan las tasas de morbimortalidad. 

La proteína C reactiva (CRP) es un marcador inflamatorio que es 
máximo a las 48-72 h del comienzo de la pancreatitis y se correlaciona 
con la gravedad de la enfermedad. Una concentración de CRP de 
150 mg/ml o mayor define la pancreatitis grave. La principal limitación 
es que no puede utilizarse en el ingreso; la sensibilidad del análisis dis- 
minuye si las concentraciones de CRP se miden en las 48 h siguientes 
al comienzo de los síntomas. Además de la CRB, varios estudios han 
demostrado otros marcadores bioquímicos (p. ej., concentraciones 
séricas de procalcitonina, IL-6, IL-1, elastasa) que se correlacionan con 
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CUADRO 56.4 Criterios de Atlanta 
para la pancreatitis aguda 


Fallo orgánico definido por 

Shock (presión arterial sistólica < 90 mmHo). 

Insuficiencia pulmonar (Pa0, < 60 mmHg]. 

Insuficiencia renal (concentración de creatinina > 2 mg/dl tras la adminis- 
tración de líquidos). 

Hemorragia digestiva (> 500 ml/24 h). 


Complicaciones sistémicas 


Coagulación intravascular diseminada (número de plaquetas < 100.000). 
Fibrinógeno < 1 g/l. 

Productos de degradación de la fibrina > 80 ug/dl. 

Trastornos metabólicos (concentración de calcio < 7,5 mg/l). 


Complicaciones locales 

Necrosis. 

Absceso. 

Seudoquiste. 

La pancreatitis grave se define por la presencia de cualquier indicio de fallo 
orgánico o una complicación local. 


la gravedad de la enfermedad. Sin embargo, su principal limitación es 
su coste y que su disponibilidad no es fácil. 


Tratamiento 


Independientemente de la causa o la gravedad de la enfermedad, 
las piedras angulares del tratamiento de la PA son la administración 
intensiva de líquidos usando una solución cristaloide isotónica, el 
control del dolor y la nutrición temprana. La velocidad de adminis- 
tración de líquidos debe individualizarse y ajustarse en función de la 
edad, los trastornos médicos asociados, las constantes vitales, el estado 
mental, la turgencia cutánea y la diuresis. Los pacientes que no res- 
ponden a la administración inicial de líquidos o tienen alteraciones 
renales, cardíacas o respiratorias significativas precisan a menudo una 
monitorización cruenta con una vía venosa central y una sonda de 
Foley. Si bien todavía se está debatiendo la naturaleza del líquido que 
debería usarse para la rehidratación inicial, algunos datos indican 
que la solución de lactato de Ringer puede ser el mejor líquido para 
la rehidratación inicial. '” 

Además de la administración de líquidos, los pacientes con PA 
precisan pulsioximetría continua porque una de las complicaciones 
sistémicas más frecuentes de la PA es la hipoxemia causada por la 
lesión pulmonar aguda asociada a esta enfermedad. Los pacientes 
deben recibir oxígeno complementario para mantener una saturación 
arterial por encima del 95%. 

También es esencial proporcionar una analgesia eficaz. Suelen 
preferirse los opiáceos, especialmente la morfina. Uno de los efectos 
fisiológicos descritos después de la administración sistémica de mor- 
fina es un aumento del tono del esfínter de Oddi; sin embargo, no 
hay pruebas de que los opiáceos ejerzan ningún efecto negativo en el 
resultado de los pacientes con PA. 

El soporte nutricional es vital en el tratamiento de la PA. La ali- 
mentación oral puede ser imposible debido al íleo persistente, el dolor 
o la intubación. Además, el 20% de los pacientes con PA grave sufren 
dolor recurrente poco después de recomenzar la alimentación oral. Las 
principales opciones para proporcionar este soporte nutricional son la 
alimentación enteral y la nutrición parenteral total (NPT). Aunque 
no hay diferencia en la mortalidad entre los dos tipos de nutrición, la 
nutrición enteral se acompaña de menos complicaciones infecciosas y 
reduce la necesidad de intervenciones quirúrgicas pancreáticas. Aunque 
la NPT cubre la mayoría de las necesidades nutricionales, se asocia a 
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atrofia mucosa, reducción del flujo sanguíneo intestinal, mayor ries- 
go de crecimiento bacteriano en el intestino delgado, colonización 
anterógrada con bacterias cólicas y mayor translocalización bacteriana. 
Además, los pacientes con NPT tienen más infecciones en la vía central 
y complicaciones metabólicas (p. ej., hiperglucemia, desequilibrio 
electrolítico). Siempre que sea posible, se debería utilizar la nutri- 
ción enteral en lugar de la NPT y esta solo se debería utilizar si existe 
intolerancia a la alimentación enteral. En la actualidad, se prefiere la 
colocación de una sonda nasoyeyunal de alimentación, pero existe 
evidencia de bajo nivel que indica que la alimentación nasogástrica 
puede ser considerada con seguridad como una alternativa si no existe 
una obstrucción pilórica importante. 

Debido al aumento significativo de la mortalidad asociado a las 
complicaciones sépticas de la pancreatitis grave, un número signi- 
ficativo de médicos aconsejaron usar antibióticos profilácticos en 
los años setenta. Metaanálisis y revisiones sistemáticas recientes que 
han evaluado múltiples ensayos clínicos con asignación aleatoria han 
demostrado que los antibióticos profilácticos no reducen la frecuencia 
de intervención quirúrgica, necrosis infectada ni mortalidad en los 
pacientes con pancreatitis grave. Además, se asocian a infecciones 
por cocos grampositivos como Staphylococcus aureus y a la infección por 
Candida, que se observa en el 5-15% de los pacientes. Las reco- 
mendaciones actuales son administrar solo antibióticos si existe una 
infección preexistente en el momento de la presentación o las pruebas de 
imagen radiológicas hacen pensar en acumulaciones infectadas de líquido 
peripancreático (p. ej., aire dentro de la acumulación o realce del borde). 


Consideraciones especiales 


Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica. La CPRE tem- 
prana, con o sin esfinterotomía, se aconsejó en un principio para 
reducir la gravedad de la pancreatitis porque la teoría obstructiva 
de la PA establece que la lesión pancreática es el resultado de la obs- 
trucción del conducto pancreático. Sin embargo, múltiples ensayos 
aleatorizados han evaluado el uso y la eficacia de la CPRE inicial en 
el tratamiento de la pancreatitis biliar aguda. Los resultados de estos 
ensayos no apoyan el uso de la CPRE en el tratamiento de la pancrea- 
titis biliar aguda con independencia de la gravedad. El uso sistemático 
de la CPRE no está indicado en los pacientes con pancreatitis leve 
porque la obstrucción biliar suele ser transitoria y se resuelve antes de 
48 h de iniciados los síntomas. Según un metaanálisis de estos ensayos 
clínicos, '' así como de directrices de dos importantes sociedades 
basadas en estos ensayos clínicos,” la CPRE está indicada solo en los 
pacientes que sufren colangitis y en aquellos con obstrucción biliar 
persistente demostrada con otras modalidades de imagen, como la 
EE, Finalmente, en los pacientes mayores con mal estado clínico o 
enfermedades asociadas graves que impidan la cirugía, la CPRE con 
esfinterotomía es una alternativa segura para evitar la pancreatitis 
biliar recurrente. 

Colecistectomía laparoscópica. Sin un tratamiento definitivo, 
el 30% de los pacientes con pancreatitis biliar aguda sufrirán una 
recidiva. Con la excepción de los pacientes mayores y aquellos en 
mal estado clínico, la colecistectomía laparoscópica está indicada en 
todos los pacientes con pancreatitis biliar aguda leve. Los estudios han 
demostrado que la colecistectomía laparoscópica temprana, definida 
como una colecistectomía laparoscópica realizada durante el ingreso 
en el hospital, es una intervención segura que reduce la recidiva 
de la enfermedad.? La coledocolitiasis puede excluirse mediante 
una colangiografía intraoperatoria, una EE o una CPRM. En los 
pacientes con pancreatitis grave, la intervención quirúrgica tem- 
prana puede aumentar la morbilidad y la duración de la estancia. Las 
recomendaciones actuales indican un tratamiento médico durante al 
menos 6 semanas antes de intentar realizar la colecistectomía laparos- 
cópica en este marco. Este enfoque ha reducido significativamente 


la morbilidad.? 
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Complicaciones 


Acumulaciones de líquidos peripancreáticos estériles 
e infectados 


El análisis sobre el tratamiento adecuado de las acumulaciones de 
líquido pancreático y peripancreático requiere un conocimiento de la 
clasificación actual de estas entidades como se define en la tabla 56.3. 
Las acumulaciones de líquidos se dividen en agudas (presentes durante 
menos de 4 semanas) y crónicas (que duran las últimas 4 semanas) y 
pueden ser de naturaleza sencilla o compleja. Las acumulaciones agudas 
de líquidos peripancreáticos son de naturaleza sencilla y después de 4 
semanas se denominan seudoquistes. Las acumulaciones de líquido 
asociadas con la pancreatitis necrosante se denominan acumulación 
necrótica aguda (ANA) antes de las 4 semanas y necrosis encapsulada 
después de ese período. Se ha descrito la presencia de acumulación 
aguda de líquido peripancreático durante un episodio de PA en el 30 
al 57% de los pacientes. Al contrario que los seudoquistes y las neo- 
plasias quísticas del páncreas, las acumulaciones de líquidos no están 
rodeadas ni tabicadas por epitelio ni cápsula fibrótica. El tratamiento 
es de apoyo porque la mayoría de las acumulaciones de líquidos las 
reabsorberá espontáneamente el peritoneo. Todas estas acumulaciones 
de líquidos pueden infectarse. En la PA los signos y síntomas habituales 
de infección (p. ej., fiebre, leucocitosis y dolor abdominal) también 
pueden estar presentes sin una infección debido a una fuerte respuesta 
del SRIS en muchos de estos pacientes, lo que dificulta el diagnóstico 
de infección. La presencia de gas dentro de una acumulación de líquido 
en las pruebas de imagen es muy indicativa. La descompensación aguda 
o la falta de mejoría después de 10 a 14 días pueden hacer pensar en 
una infección y se debería plantear la toma de muestras de líquido 
guiada por TC. Si existe infección se debería instaurar un drenaje 
(percutáneo o endoscópico) y la administración ¡.v. de antibióticos. 
Los antibióticos que se sabe que penetran en la necrosis pancreática 
son los carbapenémicos, las quinolonas, el metronidazol y las cefalos- 
porinas en dosis altas. 


Necrosis pancreática y necrosis infectada 


La necrosis es la presencia de parénquima pancreático o grasa peripan- 
creática no viables; puede debutar como una zona focal o una afectación 
difusa de la glándula. La TC con contraste es la técnica más fiable 
para diagnosticar la ANA y suele observarse en forma de zonas de baja 
atenuación (< 40 a 50 UH) después de la inyección ¡.v. de contraste. 
El parénquima normal suele tener una densidad de 100 a 150 UH. 
Hasta el 20% de los pacientes con PA sufren una ANA. Es importante 
identificar estas complicaciones y tratarlas adecuadamente porque la 
mayoría de los pacientes que presentan un fallo multiorgánico tienen 
una pancreatitis necrosante; se ha demostrado una necrosis pancreática 
en hasta el 80% de las necropsias de los pacientes que murieron tras 
un episodio de PA.* 

La principal complicación de ANA es la infección. El riesgo se 
relaciona directamente con el grado de necrosis; en los pacientes con 
una necrosis pancreática que afecta a menos del 30% de la glándula, 
el riesgo de infección es del 22%. El riesgo es del 37% en los pacientes 
con una necrosis pancreática, que afecta al 30-50% de la glándula, y 
de hasta el 46% si se afecta más del 70% de la glándula. Esta com- 
plicación se asocia a una translocalización bacteriana habitualmente de 
flora entérica, como bacilos gramnegativos (p. ej., especies de Escheri- 
chia coli, Klebsiella y Pseudomonas) y especies de Enterococcus. 

La acumulación necrótica infectada debe sospecharse en los 
pacientes con fiebre prolongada, leucocitosis o un deterioro clínico 
progresivo. También debería sospecharse si el paciente presenta una 
sepsis, un SRIS y/o una insuficiencia orgánica más adelante en la 
evolución de la enfermedad (> 7 días después del inicio de la PA). 
Los signos de aire dentro de la necrosis pancreática observados en una 
TC confirman el diagnóstico, pero no son frecuentes. Si se sospecha 
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56 Páncreas exocrino 


TABLA 56.3 Definiciones revisadas de las características morfológicas de la pancreatitis aguda 


TIEMPO 
DESDE EL INICIO 


4 semanas 


SUBTIPO DE 
PANCREATITIS 


Edematosa intersticial* 
peripancreático 


Necrosante' 


> 4 semanas 


Edematosa intersticial* Seudoquiste 


Necrosante' 


NOMENCLATURA DE LA 
ACUMULACIÓN DE LÍQUIDO 


Acumulación aguda de líquido 


Acumulación necrótica aguda 


Necrosis encapsulada 


HALLAZGOS DE LA TOMOGRAFÍA 
COMPUTARIZADA 


e Acumulación homogénea con densidad líquida 

e Limitada por planos aponeuróticos peripancreáticos normales 

e Sin pared definible que encapsule la acumulación 

e Contigua al páncreas (sin extensión intrapancreática) 

o Heterogénea y densidad distinta de la líquida de diversos 
grados en diferentes lugares (algunas parecen homogéneas 

al inicio de su evolución) 

e Sin pared definible que encapsule la acumulación 

o Situación intrapancreática y/o extrapancreática 


e Bien delimitada, habitualmente redonda u ovalada 

o Densidad líquida homogénea 

e Sin componente distinto del líquido 

e Pared bien delimitada; es decir, completamente encapsulada 
o Heterogénea con densidad líquida y distinta de la líquida con 
diversos grados de loculaciones (algunas pueden parecer 
homogéneas) 

o Pared bien delimitada; es decir, completamente encapsulada 
e Situación intrapancreática y/o extrapancreática 


* Inflamación aguda del parénquima pancreático y los tejidos peripancreáticos pero sin necrosis tisular reconocible. 
Inflamación asociada con necrosis del parénquima pancreático y/o necrosis peripancreática. 
Adaptado de Banks PA, Bollen TL, Dervenis C, et al: Classification of acute pancreatitis—2012: revision of the Atlanta classification and definitions 


by international consensus. Gut. 2013;62:102-111. 


una necrosis infectada, puede llevarse a cabo una aspiración con aguja 
fina (AAE) si el diagnóstico es dudoso; del aspirado, una tinción de 
Gram positiva o un cultivo establece el diagnóstico. Aunque los cultivos 
positivos son confirmatorios, una revisión ha demostrado que a pesar 
de cultivos preoperatorios negativos, el 42% de los pacientes con el 
conocido como malestar persistente tendrán una necrosis infectada.” 
La figura 56.8 ilustra el proceso fisiopatológico de la infección de la 
necrosis pancreática. 

Con décadas de experiencia en el tratamiento de la necrosis pan- 
creática, han surgido pocos conceptos generales. En primer lugar, no 
es necesario intervenir en todas las acumulaciones necróticas estériles. 
Las indicaciones para intervenir en la pancreatitis necrosante estéril 
son: dolor persistente, incapacidad para mejorar clínicamente con 
tratamiento conservador y/u obstrucción biliar o intestinal sintomática. 
La intervención para estas indicaciones debería retrasarse tanto como 
sea posible a fin de permitir la aparición de una necrosis encapsulada. 
En segundo lugar, la sospecha clínica de una acumulación necrótica 
infectada o documentada con deterioro clínico es una indicación clara 
de intervención. Incluso en esta situación, la intervención debería 
retrasarse tanto como sea posible para permitir que la acumulación 
se encapsule. 

Una vez que se ha demostrado la infección deben administrarse 
antibióticos i.v. Debido a su penetración en el páncreas y el espectro 
de su cobertura, los carbapenémicos son la primera opción terapéutica. 
Otras alternativas son las quinolonas, el metronidazol, las cefalos- 
porinas de tercera generación y la piperacilina. Históricamente, el 
tratamiento definitivo de la necrosis pancreática infectada es el des- 
bridamiento quirúrgico con necrosectomía, irrigación continua cerrada 
o taponamiento abierto (fig. 56.9). La tasa de mortalidad total tras la 
necrosectomía abierta ha sido tan alta como del 25 al 30%'” debido 
a la grave naturaleza de la enfermedad, así como a la elevada tasa 
de complicaciones de un desbridamiento quirúrgico. Los resultados 
dependen del tiempo, de modo que los pacientes operados los primeros 
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FIGURA 56.8 Fisiopatología de la infección de la necrosis pancreática. 
La lesión inflamatoria aguda que se produce durante las primeras 48 a 
72 h provoca una isquemia de la mucosa y una lesión por reperfusión. 
Ambos efectos favorecen el crecimiento de bacterias debido a que 
modifican la inmunidad local. La isquemia mucosa también aumenta la 
permeabilidad de las células intestinales, que se inicia 72 h después del 
episodio agudo, pero suele alcanzar su máxima intensidad 1 semana 
después. Estos episodios transitorios de bacteriemia se asocian a una 
infección de la necrosis pancreática. Con menor frecuencia, fuentes 
distantes de infección, como la neumonía, la infección vascular o de 
las vías urinarias asociada a vías centrales y catéteres, se acompañan 
de bacteriemia y necrosis pancreática. Finalmente, la contaminación 
local tras la operación quirúrgica o técnicas intervencionistas como la 
colangiopancreatografía retrógrada endoscópica son responsables de la 
infección de la necrosis. 
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FIGURA 56.9 Necrosis pancreática infectada. Este hombre de 45 años 
tenía una pancreatitis grave inducida por etanol. Cuatro semanas después 
del primer episodio, el paciente presentó fiebre (39,5 *C), hipotensión 
y leucocitosis (19.000 células/mmY*). La tomografía computarizada (TC) 
mostró una necrosis pancreática que afectaba al 35% de la glándula. 
Tras la aspiración con aguja fina (AAF), la tinción de Gram demostró la 
presencia de bacilos gramnegativos. La laparotomía exploradora indicó 
una necrosis pancreática que afectaba sobre todo al cuerpo de la glándula 
(flecha). El paciente fue tratado con necrosectomía, drenaje cerrado y 
meropenem intravenoso. El último cultivo demostró la presencia de 
Escherichia coli. Al paciente se le dio el alta 56 días después del episodio. 


14 días tienen una mortalidad del 75%; los operados entre los 15 y 
los 29 días y después de 30 días tienen una mortalidad del 45 y el 8%, 
respectivamente. '? Debido a la elevada morbilidad y mortalidad del 
desbridamiento abierto, se han utilizado como alternativas técnicas 
percutáneas, endoscópicas y laparoscópicas. 

En 2010, el Dutch Pancreatitis Study Group realizó un ensayo 
aleatorizado que evaluó la necrosectomía abierta frente a un «abordaje 
escalonado» que consta de un drenaje percutáneo seguido de un des- 
bridamiento retroperitoneal videoasistido de acceso mínimo para la 
pancreatitis necrosante y necrosante infectada. Los resultados mos- 
traron que las complicaciones a largo plazo que definen un criterio 
de valoración (p. ej., insuficiencia exocrina y endocrina) y las tasas 
de mortalidad fueron mejores en el grupo de «abordaje escalonado» 
en comparación con el grupo de necrosectomía abierta.'* En 2018 se 
publicó un estudio complementario de este en el que el tratamiento 
endoscópico fue comparado con el «abordaje escalonado». Si bien el 
abordaje endoscópico no fue superior al abordaje quirúrgico de mínimo 
acceso con respecto a la mortalidad y la mayoría de los criterios de 
valoración secundarios, se asoció con menos fístulas pancreáticas, 
menor duración acumulada de la estancia hospitalaria y menor coste.” 

Actualmente, un drenaje endoscópico con una endoprótesis de gran 
calibre y un posible desbridamiento endoscópico con o sin drenaje 
percutáneo pueden evitar una operación en la mayoría de los pacientes. 
Si el tratamiento endoscópico y/o percutáneo fracasa, habitualmente 
una operación de mínimo acceso será más sencilla y los resultados mejo- 
rarán. Con independencia de la vía que se adopte, el apoyo fisiológico 
y nutricional del paciente tendrá un gran impacto sobre la evolución. 


Seudoquistes pancreáticos 


Los seudoquistes pancreáticos se producen en el 5-15% de los pacientes 
con acumulaciones de líquido peripancreáticas tras una PA. Por defini- 
ción, la cápsula de un seudoquiste está compuesta de colágeno y tejido 
de granulación y no está recubierta de epitelio. La reacción fibrótica 
tarda al menos de 4 a 8 semanas en producirse. La figura 56.10 muestra 
las TC de un gran seudoquiste que surge en la cola del páncreas. 
Hasta el 50% de los pacientes con seudoquistes pancreáticos pre- 
sentarán síntomas. El dolor persistente, saciedad temprana, náuseas, 
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pérdida de peso y elevación de las enzimas pancreáticas en el plasma 
indica este diagnóstico. El diagnóstico se corrobora con la TC o la RM. 
La EE con AAF se indica en los pacientes en los que no está claro el 
diagnóstico de seudoquiste pancreático. Las principales características 
de los seudoquistes pancreáticos son las concentraciones altas de amilasa 
asociadas a la falta de mucina y las concentraciones bajas del antígeno 
carcinoembrionario (CEA). 

Está indicada la observación en los pacientes asintomáticos por- 
que se ha registrado la regresión espontánea en hasta el 70% de los 
casos; esto es particularmente cierto en los pacientes con seudoquistes 
menores de 4 cm de diámetro, localizados en la cola y sin signos de obs- 
trucción de conductos pancreáticos ni comunicación con el conducto 
pancreático principal. Los tratamientos cruentos están indicados en 
los pacientes sintomáticos o cuando no es posible diferenciar entre 
una neoplasia quística y un seudoquiste. Como a la mayoría de los 
pacientes se les trata con técnicas de descompresión y no con resección, 
es obligado obtener un diagnóstico anatomopatológico. El drenaje 
quirúrgico ha sido el método tradicional en los seudoquistes pan- 
creáticos. Sin embargo, las pruebas recientes sugieren que los drenajes 
endoscópicos transgástrico y transduodenal son seguros y eficaces en 
los pacientes con seudoquistes pancreáticos en estrecho contacto (defi- 
nido como < 1 cm) con el estómago y el duodeno, respectivamente. 
Además, puede intentarse el drenaje transpapilar en los seudoquistes 
pancreáticos que se comunican con el conducto pancreático principal. 
En los pacientes en los que una estenosis del conducto pancreático 
se asocia a un seudoquiste pancreático, están indicadas la dilatación 
endoscópica y la colocación de una endoprótesis. 

El drenaje quirúrgico generalmente se reserva para los pacientes 
con seudoquistes pancreáticos que no pueden tratarse con técnicas 
endoscópicas por razones anatómicas y para los pacientes en los que 
el tratamiento endoscópico fracase. El tratamiento definitivo depende 
de la localización del quiste. Los seudoquistes pancreáticos unidos 
estrechamente al estómago deben tratarse con una quistogastrostomía. 
En esta técnica se realiza una gastrostomía anterior (vídeo 56.1). Una 
vez localizado el seudoquiste, se drena a través de la pared posterior del 
estómago usando una grapadora lineal. El defecto en la pared anterior 
del estómago se cierra en dos capas. Los seudoquistes pancreáticos loca- 
lizados en la cabeza del páncreas que están en estrecho contacto con el 
duodeno se tratan con una quistoduodenostomía. Finalmente, algunos 
seudoquistes no están en contacto con el estómago ni con el duodeno. 
El tratamiento quirúrgico de estos pacientes es una quistoyeyunostomía 
en Y de Roux. La enterostomía quirúrgica del quiste consigue un drenaje 
satisfactorio e inmediato del quiste en más del 90% de los casos. Tras 
la resolución inicial, puede formarse otro seudoquiste en hasta el 12% 
de los casos durante el seguimiento prolongado, dependiendo de la 
localización del quiste y de la causa subyacente de la enfermedad. 

Las complicaciones de los seudoquistes pancreáticos son la hemo- 
rragia y la fístula pancreatopleural secundarios a una erosión vascular 
y pleural, respectivamente, una obstrucción duodenal o de la vía biliar, 
la rotura en la cavidad abdominal y la infección. El drenaje percutáneo 
está indicado solo en los pacientes sépticos secundario a la infección de 
un seudoquiste porque tiene una incidencia elevada de fístula externa. 


Ascitis pancreática y fístulas pancreatopleurales 


Aunque poco frecuentes, la rotura completa del conducto pancreático 
puede llevar a una acumulación significativa de líquido. Este trastorno 
debe sospecharse en los pacientes que han sufrido un episodio de PA, 
presentan una distensión abdominal significativa y tienen aire intraab- 
dominal libre. La paracentesis diagnóstica muestra habitualmente 
concentraciones altas de amilasa y lipasa. El tratamiento consiste en 
el drenaje abdominal combinado con la colocación endoscópica de 
una endoprótesis pancreática a través de la rotura. El fallo de este 
tratamiento exige un abordaje quirúrgico; consiste en una resección 
distal y el cierre del muñón proximal. 
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FIGURA 56.10 Tomografía computarizada (TC) que muestra un gran seudoquiste que nace en la cola del 


páncreas. 


En algunos casos se ha descrito la rotura posterior del conducto 
pancreático hacia el espacio pleural. Los síntomas que hacen pensar 
en este trastorno son la disnea, el dolor abdominal, la tos y el dolor 
torácico. El diagnóstico se confirma con una radiografía de tórax, una 
toracentesis y una TC. La figura 56.11 muestra un gran derrame pleural 
izquierdo causado por una fístula pancreatopleural. Las concentraciones 
de amilasa superiores a las 50.000 Ul en el líquido pleural confirman 
el diagnóstico. Es más frecuente después de la pancreatitis alcohólica 
y, en el 70% de los pacientes, se asocia a seudoquistes pancreáticos. 
Tras la colocación de catéteres de drenaje percutáneo que atraviesan 
el diafragma también se pueden observar fístulas pancreatopleurales 
yatrógenas. El tratamiento inicial exige el drenaje torácico, la nutrición 
parenteral y la administración de octreótido. Hasta el 60% de los 
pacientes responden a este tratamiento. El drenaje persistente debe 
tratarse con esfinterotomía endoscópica y colocación de una endo- 
prótesis. Los pacientes que no responden a estas medidas requieren 
tratamiento quirúrgico, similar al descrito en la ascitis pancreática. 


Complicaciones vasculares 


La PA pocas veces se asocia a complicaciones vasculares arteriales. El 
vaso más frecuentemente afectado es la arteria esplénica, pero también 
se afectan las AMS, arteria cística y gastroduodenal (AGD). Se ha 
propuesto que la elastasa pancreática daña los vasos, lo que llevaría a la 
formación de un seudoaneurisma. La rotura espontánea da lugar a una 
hemorragia masiva. Entre las manifestaciones clínicas están el comienzo 
brusco de dolor abdominal, taquicardia e hipotensión. Si es posible, 
debe intentarse la embolia arterial para controlar la hemorragia. Los 
casos refractarios exigen la ligadura del vaso afectado. La mortalidad 
se sitúa entre el 28 y el 56%. 

La inflamación pancreática también puede producir una trombosis 
vascular; el vaso afectado habitualmente es la vena esplénica pero, en 
los casos graves, puede extenderse al sistema venoso portal. Las pruebas 
de imagen demuestran esplenomegalia, varices gástricas y una oclusión 
de la vena esplénica. Se han descrito los trombolíticos en la fase aguda 
temprana; sin embargo, a la mayoría de los pacientes se les puede tratar 
con medidas conservadoras. No se ha demostrado que la anticoagulación 
para la trombosis de la vena esplénica relacionada con la pancreatitis 
mejore las tasas de recanalización en comparación con la actitud expec- 
tante.'* Los episodios recurrentes de hemorragia digestiva alta causados 
por la hipertensión venosa deben tratarse mediante una esplenectomía. 


Fístula pancreatocutánea 


La frecuencia de fístulas pancreáticas es baja. Solo el 0,4% de los 
pacientes sufren esta complicación después de un episodio agudo. 
Sin embargo, la incidencia de estas complicaciones aumenta en 
los pacientes con otras complicaciones después de la PA: el 4,5% en los 


FIGURA 56.11 Derrame pleural izquierdo masivo secundario a una 
fístula pancreatopleural. 


pacientes con seudoquistes pancreáticos y el 40% en los pacientes con 
necrosis infectada tras el desbridamiento quirúrgico. '? El tratamiento 
es conservador en la mayoría de los pacientes. 


PANCREATITIS CRÓNICA 


Al contrario que la PA, la principal característica histológica de la pan- 
creatitis crónica es la inflamación persistente y la fibrosis irreversible 
asociada a una atrofia del parénquima pancreático. Estas características 
histológicas se asocian al dolor crónico y a una insuficiencia endocrina 
y exocrina que reduce significativamente la calidad de vida de estos 
pacientes. La pancreatitis crónica afecta a entre 3 y 10/100.000 personas. 


Factores de riesgo 


La causa y la frecuencia específica de cada trastorno varían entre los 
países, las poblaciones hospitalarias y la práctica de referencia. En 
general, el consumo intenso de alcohol es la causa más frecuente de 
pancreatitis crónica (70-80% de los casos), especialmente en los hos- 
pitales urbanos. Trastornos como la obstrucción ductal crónica, el 
traumatismo, el páncreas dividido, la distrofia quística de la pared 
duodenal, el hiperparatiroidismo, la hipertrigliceridemia, la pancreatitis 
autoinmunitaria, la pancreatitis tropical y la pancreatitis hereditaria 
son infrecuentes y suponen menos del 10% de todos los casos. Sin 
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embargo, las pancreatitis hereditaria, crónica y autoinmunitaria son 
más frecuentes en los centros de referencia. En hasta el 20% de los 
pacientes, no puede demostrarse ninguna causa clara y los casos se 
consideran idiopáticos. 


Consumo excesivo de alcohol 


El consumo excesivo y prolongado de alcohol es el factor de riesgo 
más importante asociado a la pancreatitis crónica. El hecho de que 
solo el 3-7% de los bebedores intensos sufran una pancreatitis crónica 
indica que el alcohol solo es un cofactor y que son necesarios otros para 
sufrir esta complicación. El alcohol ejerce múltiples efectos nocivos 
sobre el páncreas: aumenta la concentración proteínica total del jugo 
pancreático, promueve la síntesis y la secreción de litostatina por las 
células acinares e incrementa la secreción de glucoproteína 2 en el jugo 
pancreático. Estos factores llevan a la precipitación de las proteínas y 
a la consiguiente formación de tapones de proteínas y, finalmente, 
cálculos dentro del conducto pancreático. Debido a la obstrucción, 
las células acinares ya no son capaces de secretar enzimas pancreáticas 
y están predispuestas a la autodigestión. Además, varios productos del 
metabolismo del alcohol, como ésteres etilo de ácidos grasos y especies 
reactivas del oxígeno, inducen la fragilidad de orgánulos intraacinares 
como los gránulos de cimógeno y los lisosomas, lo que lleva a una 
activación anómala de las enzimas pancreáticas dentro de las células aci- 
nares. El acetaldehído, otro metabolito del alcohol, produce una lesión 
acinar directa. El consumo crónico de alcohol se asocia a una mayor 
actividad del NF-kB, una menor perfusión en la microcirculación del 
páncreas y un aumento de las concentraciones intracelulares de calcio. 
La identificación de las CEP a finales de los años noventa es uno 
de los descubrimientos más importantes en la fisiopatología de la 
pancreatitis crónica.'” Las CEP son fibroblastos quiescentes especia- 
lizados que se encuentran en la base de las células acinares. Una vez 
estimuladas, las CEP se diferencian en miofibroblastos activados, que 
sintetizan proteínas que forman la matriz extracelular. Ejemplos de 
estas proteínas son los colágenos 1 y III, la fibronectina, la laminina y 
las metaloproteinasas de la matriz. Las CEP tienen respuestas análogas 
a las células estrelladas hepáticas; la necrosis crónica y la inflamación 
(necroinflamación) inducen la liberación de mediadores inflamatorios 
como el factor de crecimiento derivado de plaquetas, el TGF-P, el 
'TNF-aL, la IL-1 y la IL-6 que se sabe activan a las CEP. En conse- 
cuencia, aumenta la síntesis de colágeno y de otros componentes de la 
fibrosis pancreática. Se ha propuesto que la necroinflamación crónica 
inducida por el etanol activa a las CEP e induce la fibrosis pancreática. 
También se ha demostrado que el alcohol y algunos de sus metabolitos 
(p. ej., el acetaldehído) activan las CEP, lo que es un hecho notable. 
Aunque solo se han evaluado en estudios preclínicos, se están inves- 
tigando nuevos tratamientos dirigidos contra la activación de las CEP. 
Se ha publicado que los antioxidantes, los inhibidores de la enzima 
conversora de la angiotensina, los ligandos del receptor y activado por 


proliferadores de peroxisomas y la vitamina A inhiben la actividad de 
las CEP 


Tabaco 


Los estudios epidemiológicos han demostrado que el tabaco aumenta 
el riesgo de pancreatitis crónica inducida por el alcohol. Los fumadores 
activos presentan pancreatitis crónica a una edad más temprana que 
los no fumadores. Además, el riesgo de calcificaciones pancreáticas y 
diabetes mellitus aumenta en los pacientes que fuman comparados 
con los que no. 


Mutaciones génicas 


En condiciones fisiológicas, la activación de las enzimas pancreáticas 
está estrictamente controlada. Las mutaciones en las proteínas que 
regulan esta activación incrementan el riesgo de pancreatitis crónica. 
Las mutaciones en el gen del tripsinógeno catiónico (también conocido 
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como gen de serina proteasa 1 /PRSS1J) son frecuentes en la pancreati- 
tis crónica hereditaria. El PRSS] se localiza en el cromosoma 7 y regula 
la producción de tripsinógeno; las mutaciones de este gen se asocian a 
la activación intraacinar del tripsinógeno. Se han registrado mutaciones 
de PRSSI en la pancreatitis hereditaria, pero son infrecuentes en otras 
formas de pancreatitis crónica. 

SPINKI1 es un péptido secretado por las células acinares que regula 
la activación prematura del tripsinógeno. Como hay mutaciones de 
SPINKI en el 1-2% de los pacientes sanos, pero la prevalencia de pan- 
creatitis crónica es mucho menor, se ha planteado la hipótesis de que las 
mutaciones de SPINKT no son suficientes para desencadenar la infla- 
mación pancreática. Sin embargo, reducen el umbral para su aparición 
e influyen en la gravedad de la enfermedad. Las mutaciones de SPINK1 
son más frecuentes en las pancreatitis alcohólica, hereditaria e idiopática. 

La secreción de bicarbonato y cloro en las secreciones respiratorias y 
pancreáticas está regulada por el gen CFTR. Las mutaciones de CFTR 
afectan a la secreción normal del bicarbonato, reducen el volumen de 
jugo pancreático y aumentan la concentración de enzimas pancreáticas 
dentro del conducto pancreático. Las mutaciones homocigóticas de 
CFTR dan lugar a la fibrosis quística; las mutaciones leves heterocigóti- 
cas predisponen a la insuficiencia exocrina pancreática y a la pancreatitis 
crónica. La prevalencia de mutaciones del gen CFTR es mayor en los 
pacientes con pancreatitis alcohólica, idiopática y hereditaria que en 
la población general. Por otra parte, se ha encontrado que la mutación 
en el gen de la quimotripsina C humana se asocia con la aparición de 
una pancreatitis crónica. Parece que la quimotripsina C protege contra 
la pancreatitis al degradar el tripsinógeno y, por lo tanto, reducir la 
activación dañina del tripsinógeno intrapancreático.'* 

Si bien nuestro conocimiento de la patogenia de la pancreatitis 
crónica ha evolucionado en gran medida centrada en la tripsina, los 
estudios con animales en ratones knockout de tripsina indican que, 
incluso en ausencia de tripsina, los estímulos nocivos crónicos pueden 
inducir una pancreatitis crónica.” Estos resultados indican que pue- 
den existir vías alternativas independientes de la tripsina que pueden 
desembocar en un daño crónico en la pancreatitis, y la dilucidación de 
estas vías puede conducir al desarrollo de nuevos tratamientos. 


Tipos de pancreatitis crónica 
Pancreatitis autoinmunitaria 


La pancreatitis autoinmunitaria es un trastorno inflamatorio crónico que 
afecta al páncreas. Se han definido al menos dos variantes histológicas 
diferentes: 1) tipo 1, que es la manifestación pancreática de una enfer- 
medad relacionada con la inmunoglobulina Gá, y 2) tipo 2, un trastorno 
pancreático específico no asociado con la inmunoglobulina G4. El tipo 1 
es el más frecuente; se caracteriza por infiltrados linfoplasmocíticos 
densos periductales, fibrosis estoriforme y venulitis obliterante. Las 
células plasmáticas suelen teñirse con anticuerpos frente a la inmuno- 
globulina G4. En el tipo 2, el páncreas está infiltrado por neutrófilos, 
linfocitos y células plasmáticas que destruyen y obliteran el epitelio en el 
conducto pancreático. La pancreatitis autoinmunitaria es más frecuente 
en los hombres que en las mujeres. Hasta el 80% de los pacientes tienen 
más de 50 años. Los pacientes con pancreatitis autoinmunitaria pueden 
presentar síntomas agudos como la ictericia o los de una PA, por lo que se 
parecen mucho a los pacientes con un adenocarcinoma pancreático. Sin 
embargo, la mayoría de los pacientes con pancreatitis crónica presentan 
molestias abdominales crónicas asociadas a una elevación anómala de las 
concentraciones de amilasa y lipasa. 


Pancreatitis tropical 


La pancreatitis tropical no es frecuente en EE. UU.; lo es más en zonas 
tropicales en torno a 30? del ecuador, en particular en la India. Su 
fisiopatología no se ha aclarado completamente, pero se ha asociado a 
la ingestión de yuca y a mutaciones de SPINKT1. Hasta el 45-50% de 
los pacientes con pancreatitis tropical tienen mutaciones de SPINKT. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 56.12 Hallazgos típicos de tomografía computarizada (TC) asociados a la pancreatitis crónica. Se 
muestran la dilatación del conducto pancreático (flecha larga) y calcificaciones intrapancreáticas, que también 
son típicas de la pancreatitis crónica (flecha pequeña). 


Pancreatitis idiopática 
En hasta el 10-20% de los pacientes con pancreatitis crónica no es 
evidente ninguna causa clara que predisponga a la enfermedad. La 
futura identificación de defectos génicos que se asocien a la pancreatitis 
crónica podría permitir identificar a los sujetos con el riesgo más alto 
de sufrir esta enfermedad. 


Manifestaciones clínicas 


El dolor es la principal manifestación de la pancreatitis crónica. Al 
principio precipitado por el consumo de alimentos, la intensidad, 
la frecuencia y la duración del dolor aumentan gradualmente con el 
empeoramiento de la enfermedad. La calidad de vida de estos pacientes 
se ve significativamente afectada debido a la reducción del consumo de 
alimentos, la interferencia en las actividades diarias y la dependencia de 
los opiáceos. Las náuseas y los vómitos no son frecuentes al principio; 
sin embargo, pueden aparecer a medida que la enfermedad progresa. 

La inflamación y la fibrosis pancreáticas no solo afectan a los con- 
ductos pancreáticos, sino que también reducen el número y la función 
de las células acinares. Es necesario que se afecte al menos el 90% de la 
glándula para que aparezcan la esteatorrea, la diarrea y otros síntomas 
de malabsorción. En los casos graves surgen trastornos asociados a la 
deficiencia de vitaminas liposolubles, como hemorragias, osteopenia 
y osteoporosis. La insuficiencia exocrina aparece en el 80-90% de los 
pacientes con una pancreatitis crónica de larga duración. 

La pancreatitis crónica también afecta a las poblaciones de células de 
los islotes. Debido a ello, el 40-80% de los pacientes tendrán las mani- 
festaciones clínicas de la diabetes mellitus, que suele aparecer muchos 
años después del comienzo del dolor abdominal y de la insuficiencia 
pancreática exocrina. 

La ictericia o la colangitis ocurren en el 5-10% de los pacientes 
debido a la fibrosis de la porción distal del colédoco. La cicatrización 
extensa de la cabeza del páncreas también puede obstruir el duodeno, 
lo que provoca náuseas acentuadas, vómitos y dolor abdominal. La 
hemorragia digestiva superior secundaria a la trombosis venosa portal 
o esplénica es una manifestación infrecuente de la pancreatitis crónica. 


Diagnóstico 
Estudios de imagen 


Las pruebas de imagen transversales desempeñan un papel impor- 
tante en el diagnóstico de la pancreatitis crónica; sin embargo, falta 


un abordaje normalizado para el diagnóstico y la evaluación de la 
enfermedad. Las observaciones más frecuentes en la TC de la pan- 
creatitis crónica son la dilatación del conducto pancreático (68%), 
la atrofia parenquimatosa (54%) y las calcificaciones pancreáticas 
(50%; fig. 56.12). Otros hallazgos son el líquido peripancreático, el 
aumento de tamaño pancreático focal, la dilatación biliar y el contorno 
irregular del parénquima pancreático. La TC tiene una sensibilidad del 
56 al 95% y una especificidad del 85 al 100% en el diagnóstico de 
la pancreatitis crónica. Además de establecer el diagnóstico, la TC es 
particularmente útil para evaluar las complicaciones, como la rotura 
del conducto pancreático, los seudoquistes, la trombosis venosa portal 
y esplénica y los seudoaneurismas de la arteria pancreatoduodenal. 

La RM es una alternativa fiable para evaluar a los pacientes con 
pancreatitis crónica. La sensibilidad en el diagnóstico de las calci- 
ficaciones pancreáticas es menor, pero la RM es útil para detectar 
cambios en el parénquima pancreático indicativos de inflamación 
crónica, como los cambios de intensidad, la atrofia pancreática y las 
irregularidades en el contorno. Además, la CPRM con inyección de 
secretina es particularmente útil para evaluar las estenosis intraductales 
y la rotura del conducto pancreático. Se están realizando intentos para 
normalizar la evaluación por pruebas de imagen de los pacientes con 
pancreatitis crónica. 

Aunque la CPRE se ha considerado desde siempre la «prueba de 
referencia» para el diagnóstico de la pancreatitis crónica, las indicacio- 
nes actuales incluyen los pacientes en los que otras pruebas diagnósticas, 
como la TC y la CPRM, están contraindicadas o no han corroborado el 
diagnóstico. La CPRE debe considerarse una modalidad terapéutica en 
los pacientes que presentan complicaciones en el conducto pancreático 
adecuadas para el tratamiento endoscópico, como una estenosis, un 
cálculo, un seudoquiste y una estenosis biliar. 

La EE se ha situado como la técnica más precisa para diagnos- 
ticar la pancreatitis crónica en los pacientes con una enfermedad de 
cambios mínimos o en los primeros estadios. Los criterios exigidos para 
diagnosticar la pancreatitis crónica basados en la EE son conocidos 
como criterios de Rosemont (cuadro 56.5). Los signos histológicos de 
inflamación, atrofia y fibrosis se consideran los criterios de referencia de 
la pancreatitis crónica; sin embargo, las pruebas actuales no apoyan el 
uso de la AAF guiada con EE ni de las biopsias Tru-Cut para diagnos- 
ticar esta enfermedad. Si bien los criterios de Rosemont positivos 
son predictivos de pancreatitis histológica, un hallazgo de Rosemont 
«normal» tiene un mal valor predictivo negativo, hasta con el 55% de 
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los casos que, finalmente, se encuentra que presentan una pancreatitis 
crónica en el examen histopatológico. 


Pruebas funcionales 


La medida de la concentración fecal de elastasa 1 es el estudio incruento 
preferido para diagnosticar la insuficiencia pancreática exocrina. Cuan- 
tifica la cantidad de elastasa 1 fecal usando anticuerpos monoclonales 
o policlonales contra la elastasa 1 humana. Una concentración fecal 
de elastasa 1 superior a 200 Ug/g de heces es normal; una concen- 
tración fecal de elastasa 1 entre 100 y 200 Ug/g define una insuficiencia 
pancreática leve o moderada y una concentración fecal de elastasa 1 
inferior a 100 Ug/g determina el diagnóstico de insuficiencia pan- 
creática exocrina grave. 

La grasa fecal y la prueba de estimación del peso miden el contenido 
de grasa en las heces tras el consumo de 100 g/día de grasa a lo largo 
de 3 días. Si el contenido de grasa en las heces supera los 7 g/día, se 
establece el diagnóstico de esteatorrea. 


Tratamiento 
Tratamiento médico 


El principal objetivo del tratamiento de la pancreatitis crónica es ali- 
viar los síntomas y la eliminación de los factores predisponentes. El 
tratamiento óptimo exige que un equipo multidisciplinar siga un plan 
terapéutico sistematizado y bien estructurado. El asesoramiento del 
paciente es un componente importante porque las pruebas actuales 
indican que esta enfermedad es irreversible, aunque su progresión 
puede retrasarse si se erradica el trastorno predisponente. A los pacien- 
tes se les debe animar con fuerza a dejar de beber y fumar. Además, 
deberían tratarse otros factores de riesgo, como la hipertrigliceridemia, 
y la modificación de la dieta (es decir, una dieta pobre en grasas) puede 
beneficiar a algunos pacientes. 


Tratamiento del dolor 


Como la mayoría de los pacientes presentan dolor durante la evolución 
natural de la enfermedad, la selección del analgésico es una piedra 
angular del tratamiento. Los fármacos antiinflamatorios no esteroideos 
son la primera línea de tratamiento. El dolor moderado a intenso 
que no responde a los antiinflamatorios no esteroideos debe tratarse 
con tramadol. A los pacientes con dolor intenso que no responden a 
estas recomendaciones se les debe tratar con opiáceos de acción larga 
potentes. Es muy importante considerar medidas complementarias que 
prevengan la adicción, la depresión y la mala calidad en los pacientes 
con dolor intenso que precisen opiáceos. También pueden considerarse 
otros fármacos útiles para el tratamiento de otros trastornos que se 
acompañan de dolor crónico, como los antidepresivos tricíclicos, los 
inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina, la combinación 
de serotonina e inhibidores de la recaptación de noradrenalina, la gaba- 
pentina y los inhibidores 0,20. Los ensayos comparativos aleatorizados 
han demostrado que los medicamentos distintos de los opioides pueden 
disminuir el dolor y reducir la necesidad de opiáceos en pacientes con 
pancreatitis crónica, destacando la necesidad de un equipo multidis- 
ciplinario en el que participen expertos en el tratamiento del dolor. 
Para los pacientes con dolor continuo, se ha intentado la neurólisis 
celíaca, pero sin éxito mantenido en aquellos con pancreatitis crónica. 


Insuficiencia pancreática exocrina 


No existen dudas sobre los beneficios digestivos de la reposición de 
enzimas pancreáticas en pacientes con una insuficiencia pancreática 
exocrina. En ausencia de tratamiento sustitutivo de enzimas pancreá- 
ticas, los pacientes con pancreatitis crónica pueden sufrir esteatorrea 
o diarrea, lo que lleva a malabsorción, desnutrición y deficiencias 
de vitaminas y minerales. Antes de iniciar el tratamiento se debería 
realizar una evaluación nutricional exhaustiva; sin embargo, en general, 
son necesarias 90.000 USP de lipasa para evitar la malabsorción. Los 
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CUADRO 56.5 Características ecográficas 
endoscópicas basadas en el consenso 

de Rosemont para el diagnóstico 

de la pancreatitis crónica 


Características del parénquima 
Criterios mayores A 
e Focos hiperecoicos con sombra postacústica. 


Criterios mayores B 
e Lobularidad en panal de abeja.* 


Criterios menores 
e Focos hiperecoicos sin sombra > 3 mm de longitud y anchura. 
Lobularidad que incluye tres o más lóbulos no contiguos en el cuerpo o la 
cola. 
Quistes pancreáticos > 2 mm en su eje corto. 
Al menos tres bandas.' 


Características ductales 
Criterios mayores A 
e Cálculos en el conducto pancreático principal.* 


Criterios menores 

e Contorno irregular del conducto pancreático principal. 
Ramas laterales dilatadas.* 

e Dilatación del conducto pancreático principal (> 3,5 mm en el cuerpo o 
> 1,5 mm en la cola). 
Borde hiperecoico en el conducto pancreático principal > 50% del conducto 
pancreático principal en el cuerpo y la cola.* 


Diagnóstico de pancreatitis crónica 
Compatible con pancreatitis crónica 
e 1 criterio mayor A+ > 3 criterios menores. 
e 1 criterio mayor A + 1 criterio mayor B. 

e 2criterios mayores A. 


Indicativo de pancreatitis crónica" 

e 1 criterio mayor A+ < 3 criterios menores. 
e 1 criterio mayor B + => 3 criterios menores. 
e > 5bcriterios menores. 


Pancreatitis crónica indeterminada" 
e 3-4 criterios menores sin criterios mayores. 
e 1 criterio mayor B + < 3 criterios menores. 


Normal 
e < 3 criterios menores. 


*Definido como lobularidad que abarca al menos tres lóbulos 
contiguos en el cuerpo o la cola. Debe evaluarse en el cuerpo y la cola. 
Las bandas se definen como líneas hiperecoicas > 3 mm de longitud 
que se observan en al menos dos direcciones diferentes en el cuerpo 
O la cola del páncreas. 

La presencia de cálculos en el conducto pancreático principal, 
independientemente de su localización, es el hallazgo más predictivo 
de pancreatitis crónica. 

“Definido como al menos tres estructuras anecoicas tubulares, cada 
una > 1 mm de anchura, que nacen del conducto pancreático principal. 
“Con indicación de pancreatitis crónica y pancreatitis crónica 
indeterminada, el diagnóstico debe confirmarse con otra modalidad de 
imagen. 

Adaptado de Catalano MF, Sahai A, Levy M, et al. EUS-based criteria 
for the diagnosis of chronic pancreatitis: The Rosemont classification. 
Gastrointest Endosc. 2009;69:1251-1261. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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ensayos terapéuticos con enzimas pancreáticas deben durar al menos 
6 semanas y administrarse junto con los inhibidores de la bomba 
de protones, porque la supresión del ácido mejora los efectos de las 
enzimas pancreáticas no administradas en cápsulas. 


Insuficiencia endocrina 


La insuficiencia endocrina y la diabetes resultante no siempre están pre- 
sentes al principio, pero pueden aparecer en pacientes con pancreatitis 
crónica. A diferencia de la diabetes tipo 1 o tipo 2 más frecuente, los 
pacientes con pancreatitis crónica pueden padecer diabetes, que incluye 
deficiencia de insulina y otras hormonas reguladoras como el glucagón. 
Estos pacientes presentan un mayor riesgo de un control deficiente de 
su glucosa; en concreto de una hipoglucemia grave relacionada 
con el uso de insulina y deberían ser tratados por un endocrinólogo con 
experiencia en el abordaje de estos pacientes complejos. 


Tratamiento intervencionista: tratamiento endoscópico 


La CPRE es la principal modalidad para el tratamiento de la obstruc- 
ción sintomática del conducto biliar con dilatación y colocación de una 
endoprótesis de polietileno. Obsérvese que el diagnóstico diferencial 
de las estenosis del conducto pancreático abarca el cáncer pancreático. 
Solo después de que una evaluación completa, que incluye la TC, la 
CPRM o la EE, haya excluido completamente la posibilidad de una 
neoplasia maligna hay que considerar el tratamiento endoscópico. La 
resección quirúrgica está indicada si hay alguna sospecha de que haya 
una neoplasia maligna. 

La extracción endoscópica de un cálculo debe contemplarse en 
los pacientes con dolor y una dilatación del conducto pancreático 
secundario a cálculos. Puede ser necesaria la litotripsia con ondas 
de choque extracorpóreas seguida de una CPRE terapéutica para el 
tratamiento de grandes cálculos impactados. La cifra de éxitos varía 
del 44 al 77% con esta técnica. En conjunción con la extracción del 
cálculo, la colocación de endoprótesis en los conductos pancreáticos 
puede beneficiar a los pacientes, al aliviar la obstrucción. Aunque 
este alivio puede ser temporal, mientras tanto un paciente puede ser 
capaz de mejorar su estado nutricional y funcional antes de recibir un 
tratamiento adicional, tal vez más cruento. 

La obstrucción biliar causada por la pancreatitis crónica se da en el 
10% de los pacientes y es mejor tratarla con una derivación quirúrgica. 
El alivio temporal de la obstrucción usando endoprótesis de plástico 
está indicado en los pacientes con colangitis o en aquellos que tienen 
una malnutrición acentuada. 


Tratamiento quirúrgico 


Varios factores, como el dolor refractario, la obstrucción biliar o del 
conducto pancreático o duodenal, la formación de seudoquistes o 
seudoaneurismas y la incapacidad de excluir una neoplasia maligna 
pueden llevar a una intervención quirúrgica temprana. La elección 
de la intervención quirúrgica depende de los síntomas que exijan 
tratamiento y de la presencia o no de una dilatación ductal pancreática. 
En general, los pacientes con un conducto pancreático dilatado (que 
se define como un diámetro > 7 mm), o enfermedad de un conducto 
grande, requieren una intervención de descompresión; los pacientes 
con un conducto pancreático no dilatado, o enfermedad de conducto 
pequeño, requieren una intervención de resección. Aquí se describen 
varios escenarios clínicos que exigen una intervención quirúrgica. 
Dilatación del conducto pancreático secundaria a cálculos o esteno- 
sis del conducto. La dilatación del conducto pancreático se define como 
una medida del conducto principal pancreático de al menos 7 mm de 
diámetro. La dilatación del conducto pancreático puede ser secundaria 
a un solo cálculo o estenosis; sin embargo, a menudo se debe a múlti- 
ples estenosis y cálculos en el conducto pancreático. La dilatación del 
conducto pancreático observada en la pancreatitis crónica se describe de 
forma clásica como si fueran cadenas de lagos, lo que refleja la presencia 
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de múltiples dilataciones y estenosis. Cuando se acompaña de un dolor 
resistente, es mejor tratar este trastorno con una pancreatoyeyunostomía 
laterolateral en Y de Roux, también conocida como intervención de 
Puestow modificada o pancreatoyeyunostomía lateral. 

La superficie anterior del conducto pancreático está abierta y la super- 
ficie anterior del conducto está completamente destechada. Este tejido 
puede enviarse para el análisis de sección congelada con el fin de excluir 
una neoplasia maligna subyacente. La extensión proximal de la resección 
tisular está a menos de 1 cm del duodeno y el límite distal a menos de 
1 a 2 cm del final del páncreas. El fallo de cruzar la AGD en el cuello y 
la cabeza del páncreas puede dejar la cabeza pancreática sin vaciar o los 
conductos de la apófisis unciforme obstruidos por cálculos o estenosis, 
lo que puede proporcionar alivio incompleto o una recidiva temprana 
de los síntomas. Tras extirpar todos los cálculos, se utiliza una Y de Roux 
estándar para crear una pancreatoyeyunostomía lateral. La principal 
ventaja de esta intervención es la conservación del parénquima, lo que 
conserva la función endocrina y exocrina. La intervención de Puestow 
modificada alivia el dolor en el 80% de los casos; sin embargo, en el 30% 
de los casos recidivará, habitualmente a los 3-5 años de la intervención. 
Las intervenciones de descompresión alivian temporalmente la obs- 
trucción ductal pero, en la mayoría de los casos, no modifican la evolu- 
ción natural de la enfermedad y la pancreatitis crónica progresa. Otros 
factores asociados a la recidiva son el tabaco y el consumo de alcohol 
tras la intervención, la imposibilidad de descomprimir adecuadamente la 
cabeza y el proceso unciforme y la longitud de la pancreatoyeyunostomía. 

En 1987, Andersen y Frey describieron la resección local de la 
cabeza pancreática con una pancreatoyeyunostomía longitudinal como 
intervención alternativa. El abordaje quirúrgico fue similar al de la 
intervención de Puestow; sin embargo, una vez que se ha expuesto com- 
pletamente la superficie anterior del conducto pancreático, también 
se reseca la porción anterior de la cabeza del páncreas, dejando un 
anillo de 1 cm de tejido pancreático a lo largo del borde duodenal. La 
figura 56.13 muestra las imágenes intraoperatorias de una operación 
de Frey. Esta intervención es también una alternativa para los pacientes 
con un conducto pancreático dilatado secundario a una estenosis 
benigna de la cabeza del páncreas asociada a inflamación intensa, 
cicatrización o hipertensión portal que esté situada alrededor de la 
cabeza del páncreas e impida una pancreatoduodenectomía segura. 
La principal desventaja es la extirpación de parénquima pancreático. 
Un estudio ha demostrado que el 62% de los pacientes dejan de tener 
dolor y el 95% de ellos consiguen controlar satisfactoriamente el dolor 
después de esta intervención. En la misma serie, el 34% de los pacientes 
presentaron una insuficiencia pancreática endocrina o exocrina.?” 

Dilatación del conducto pancreático secundaria a estenosis o 
cálculo únicos. En ocasiones, una sola estenosis que es proximal a la 
papila dilata el conducto pancreático. Como una alternativa a la inter- 
vención de Puestow o de Frey, la obstrucción puede aliviarse con una 
pancreatoduodenectomía. Esta intervención se describirá más adelante 
en el tratamiento quirúrgico del adenocarcinoma pancreático. Debe 
subrayarse que esta intervención está absolutamente contraindicada si 
hay más de una obstrucción en el conducto. Las obstrucciones distales 
aisladas pueden tratarse en ocasiones con una pancreatectomía distal. La 
principal desventaja de ambas intervenciones es que pueden asociarse 
a una insuficiencia pancreática al extirpar parénquima normal. Este 
problema se puede mejorar con el autotrasplante de células de los islotes 
derivadas del parénquima resecado, que es analizado más adelante. 

Masa inflamatoria focal sin dilatación significativa del conducto 
pancreático. En un pequeño porcentaje de los pacientes con pan- 
creatitis crónica se observa una masa predominante en la cabeza o, 
con menor frecuencia, en la cola del páncreas sin ningún signo de 
dilatación del conducto pancreático. La pancreatitis crónica duradera 
es también un factor de riesgo para el desarrollo del cáncer pancreático; 
por lo tanto, incluso en pacientes con antecedentes conocidos de pan- 
creatitis crónica, el hallazgo de una masa focal es preocupante porque 
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FIGURA 56.13 Operación de Frey, fotografías intraoperatorias. (A) Dilatación significativa del conducto pan- 
creático principal en la cabeza (flecha corta) y del cuerpo del páncreas (flecha larga) después de haber abierto 
la superficie anterior del páncreas. (B) Anastomosis laterolateral entre el conducto pancreático (flecha corta) 
y el yeyuno (flecha larga). 


puede representar una zona de adenocarcinoma pancreático que haya 
aparecido en el marco de una pancreatitis crónica. La resección se 
recomienda en los candidatos quirúrgicos para evitar que no haya 
ningún error en el diagnóstico. 

Una vez que se ha descartado el tumor maligno con la biopsia 
percutánea o con EE, puede llevarse a cabo la resección de la cabeza 
pancreática con cualquiera de estas dos operaciones: pancreatoduode- 
nectomía o resección de la cabeza pancreática conservando el duodeno, 
también conocida como técnica de Beger. Esta técnica fue diseñada 
para extirpar la cabeza pancreática al tiempo que se conserva el resto de 
la anatomía del intestino anterior y, por tanto, de su función. Cuando 
se ha extirpado la cabeza pancreática, se crea una Y de Roux y se anas- 
tomosa al borde del páncreas o duodeno, al conducto pancreático, y al 
cuerpo, y, quizás, al conducto colédoco si se introdujo. Los ensayos con- 
trolados aleatorizados han demostrado que la técnica de Beger ofrece un 
alivio sintomático que es equivalente al de la pancreatoduodenectomía 
y la técnica de Frey en pacientes adecuadamente seleccionados. 

Afectación glandular difusa sin dilatación del conducto pancreá- 
tico. El tratamiento más eficaz para eliminar el dolor en los pacientes 
sin dilatación del conducto pancreático es la pancreatectomía total. Sin 
embargo, esta intervención se asocia siempre a la diabetes mellitus. Al 
contrario que la diabetes mellitus del tipo 1, en estos pacientes aumen- 
tan la gravedad y el riesgo de hipoglucemia. En 1977, investigadores de 
la University of Minnesota describieron un autotrasplante de islotes tras 
una pancreatectomía total para evitar los efectos de la diabetes inducida 
por la intervención quirúrgica. En su experiencia más extensa, un tercio 
de los pacientes sometidos a esta intervención se independizaron de 
la insulina, otro tercio precisaba insulina de forma intermitente y el 
tercio restante dependía completamente de ella. Según este estudio, en 
el 90% desapareció o disminuyó el dolor y un 50% fue capaz de sus- 
pender los opiáceos. Se mostraron resultados similares en la University 
of Cincinnati; hasta dos tercios de los pacientes habían recuperado 
de forma completa o parcial la función de los islotes y el 40% era 
independiente de la insulina. Se suspendieron los opiáceos en el 66% de 
los pacientes.” Aunque los resultados preliminares fueron alentadores, 
la puesta en marcha sistemática de esta intervención quirúrgica ha sido 
polémica. Las principales limitaciones de esta intervención son el coste 
y la falta de instalaciones para procesar los islotes. 

A medida que otros centros han establecido programas y labora- 
torios de autotrasplante con islotes, ha quedado patente que el trata- 
miento de los pacientes con pancreatitis crónica difusa grave debería 
ser coordinado por un equipo multidisciplinar. Este debería incluir 
un cirujano de páncreas, un especialista en páncreas, un endoscopista 
intervencionista, un radiólogo, un anestesiólogo especialista en dolor, 
un endocrinólogo, un experto en nutrición y, quizás, a un neuropsi- 
cólogo o psiquiatra. El enfoque multifacético de la decisión y tipo de 
tratamiento es decisivo para el éxito a largo plazo. Los grupos de la 
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Medical University of South Carolina y de la University of Alabama 
at Birmingham han demostrado que los pacientes con depresión o 
abuso de sustancias, como alcoholismo, tienen una peor evolución en 
comparación con los pacientes sin depresión o alcoholismo. 

En pacientes pediátricos con predisposición genética a la pan- 
creatitis, la pancreatectomía temprana y el autotrasplante de islotes 
son muy eficaces para mejorar la calidad de vida. 

Estenosis biliar. La cicatrización crónica y la fibrosis de la cabeza del 
páncreas dan lugar a una compresión externa de la porción intrapan- 
creática del colédoco. Hasta un tercio de los pacientes con pancreatitis 
crónica presentan signos radiográficos de dilatación biliar; sin embargo, 
se produce una obstrucción biliar significativa en el 6% de los pacientes. 
La estenosis biliar suele aparecer en forma de un estrechamiento simé- 
trico largo que afecta a la porción intrapancreática del colédoco en la 
CPRM o la CPRE (fig. 56.14). Los líquidos i.v. y el tratamiento anti- 
biótico y la descompresión temporal de la vía biliar con endoprótesis 
de plástico están indicados en los pacientes que acuden con colangitis. 
La pancreatoduodenectomía está indicada en los pacientes en los que 
no puede excluirse una neoplasia maligna antes de la operación. Una 
hepatoyeyunostomía en Y de Roux es un tratamiento alternativo para 
los pacientes sin signos de neoplasia maligna ni cicatriz significativa 
que impida resecar la cabeza del páncreas. 

Estenosis duodenal. Hasta el 1,2% de los pacientes con pancreatitis 
crónica sufren una estenosis duodenal. Las manifestaciones clínicas son 
el dolor abdominal, las náuseas, los vómitos y la pérdida significativa 
de peso. Entre los diagnósticos diferenciales están otras causas de obs- 
trucción de la salida gástrica secundarias a neoplasias malignas digestivas 
altas y gastroparesias. Los pacientes muy malnutridos precisan hidrata- 
ción i.v., soporte nutricional y descompresión gástrica con una sonda 
nasogástrica. El tratamiento permanente exige una gastroyeyunostomía. 

Seudoquiste pancreático. Los seudoquistes pancreáticos aparecen 
con mayor frecuencia en los pacientes con pancreatitis crónica que con 
PA. Hasta el 30-40% de los pacientes presentan seudoquistes durante 
el curso de su enfermedad. Solo en el 10% de los pacientes remite 
espontáneamente el seudoquiste pancreático. La regresión espontánea es 
menos probable en estos pacientes porque los seudoquistes pancreáticos 
surgen con mayor frecuencia en el marco de la obstrucción del conducto 
pancreático. Las indicaciones para el tratamiento son los síntomas 
secundarios a la compresión gástrica, duodenal o biliar o asociada a 
complicaciones, como la hemorragia, las fístulas pancreatopleurales, la 
rotura o las hemorragias espontáneas. Son modalidades alternativas de 
tratamiento los drenajes endoscópico y quirúrgico (v. anteriormente). 

Tradicionalmente, el tratamiento de un seudoquiste sintomático o 
persistente ha sido la cirugía abierta y, dependiendo de la ubicación, el 
drenaje a través bien de una cistogastrostomía o de una cistoyeyunos- 
tomía en Y de Roux. Con los avances en la endoscopia intervencionista, 
el drenaje ha demostrado su eficacia con la CPRE. Más recientemente, 
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FIGURA 56.14 Estenosis del conducto biliar secundaria a una pancreati- 
tis crónica. Esta colangiopancreatografía por resonancia magnética indica 
una dilatación del colédoco (flecha larga) secundaria a una estenosis en 
la porción intrapancreática del colédoco (flecha corta). 


se ha demostrado que el drenaje con EE es más satisfactorio debido a la 
mejora de la visualización de la vasculatura, así como de las acumula- 
ciones de líquidos y la necrosis. En las acumulaciones simples de líquido 
pancreático se pueden utilizar endoprótesis de plástico de pequeño calibre 
o endoprótesis metálicas más grandes en las acumulaciones complejas o 
en las que tienen infección o necrosis. En la University of Alabama at 
Birmingham, un ensayo prospectivo aleatorizado de cistogastrostomía 
endoscópica frente a cistogastrostomía quirúrgica mostró igual eficacia, 
pero una mejora más rápida en la calidad de vida y menos gasto hospita- 
lario del abordaje endoscópico en los seudoquistes pancreáticos simples.” 


NEOPLASIAS QUÍSTICAS DEL PÁNCREAS 


En segundo lugar, solo después del adenocarcinoma, las neoplasias 
quísticas del páncreas se han convertido en una entidad cada vez más 
reconocida, con algoritmos de decisión de tratamiento a veces com- 
plejos. Durante las últimas dos décadas, se ha realizado un notable 
intento para normalizar el diagnóstico y caracterizar estas lesiones en 
un esfuerzo por elaborar directrices de tratamiento aceptadas de forma 
unánime. Elaboradas inicialmente en 2006 en una reunión de consenso 
de la International Association of Pancreatology en Sendai, Japón, las 
directrices internacionales para el tratamiento de las lesiones quísticas 
del páncreas continúan evolucionando. 


Tipos de neoplasias quísticas 
Neoplasia quística serosa 


Las neoplasias quísticas serosas (NQS) tienen predilección por la cabeza 
del páncreas y aparecen en pacientes con una mediana de edad superior. 
Los pacientes suelen acudir con un dolor abdominal vago y con menor 
frecuencia con pérdida de peso e ictericia obstructiva. A la inspección 
visual, las NQS son masas grandes y bien circunscritas. El estudio 
microscópico revela pequeños quistes con múltiples tabiques que son 
ricos en glucógeno. La calcificación central, con tabiques radiantes con 
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FIGURA 56.15 Tomografía computarizada (TC) de una neoplasia quística 
serosa. La flecha señala el aspecto de rayo solar y la calcificación central. 


aspecto de sol naciente, es un signo radiográfico en la TC en el 10-20% 
de los pacientes (fig. 56.15). Con la llegada de la EE, estas caracterís- 
ticas pueden perfilarse mejor ahora. Recientemente se ha observado una 
diferente expresión de proteínas en el líquido del quiste entre las NQS í 
las NMPL, con una discriminación precisa en el 92% de los pacientes.” 
Aunque los tumores quísticos serosos se consideran generalmente 
benignos, se aconseja la pancreatectomía cuando el diagnóstico de neo- 
plasia maligna es incierto o en cistoadenomas serosos sintomáticos. Los 
pacientes con un tumor mayor de 4 cm tienen más probabilidades de 
ser sintomáticos y de mostrar una mediana de crecimiento más rápida 
que los pacientes con tumores menores de 4 cm. De este modo, en 
pacientes seleccionados con lesiones grandes (> 4 cm) o de crecimiento 
rápido, es adecuada la resección de una NQS. 


Neoplasia quística mucinosa 


Las neoplasias quísticas mucinosas (NQM) son los tumores quísticos 
productores de mucina que, a diferencia de las NMPI (detalladas a 
continuación), carecen de comunicación con el conducto pancreáti- 
co. Estos tumores abarcan el espectro histológico desde los tumores 
benignos hasta los carcinomas invasivos. Las NQM contienen epitelio 
productor de mucina y se identifican mediante el estudio histológico 
por la presencia de células ricas en mucina y un estroma similar al 
ovárico que rodea el quiste (fig. 56.16). La tinción de los estrógenos 
y la progesterona es positiva en la mayoría de los casos. Se observa 
con frecuencia en las mujeres jóvenes y la edad media en el momento 
de la presentación se sitúa en la quinta década. Pocas veces afectan a 
los hombres. Las NQM suelen encontrarse en el cuerpo y la cola del 
páncreas, pero en algunos casos pueden aparecer en otros lugares. 
Aunque las NQM accidentales son cada vez más frecuentes, hasta el 
50% de los pacientes acuden con dolor abdominal vago. Puede haber 
antecedentes de pancreatitis en hasta el 20% de los pacientes, lo que 
explica el diagnóstico erróneo frecuente de seudoquiste. 

La característica radiográfica de una NQM en una TC es la presen- 
cia de un quiste solitario, que puede tener tabiques finos y estar rodeado 
de un anillo de calcificación (fig. 56.17). Las pruebas de imagen trans- 
versales pueden no ser capaces de distinguir entre NQM benignas 
y malignas; sin embargo, la presencia de calcificación en cáscara de 
huevo, el tamaño tumoral grande o un nódulo parietal en las pruebas 
de imagen transversales son indicativos de una neoplasia maligna. 

La EE y el análisis del líquido del quiste desempeñan un papel 
importante en el diagnóstico de la NQM y de otras neoplasias quísticas. 
La AAF con el análisis del líquido del quiste de la NQM muestran un 
aspirado rico en mucina, concentraciones altas de CEA (> 192 ng/ml; 
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tológica que se observa a menudo en la neoplasia quística mucinosa. 


FIGURA 56.17 Tomografía computarizada (TC) de neoplasia quística 
mucinosa de la cola del páncreas que muestra un gran quiste multitabi- 
cado que no se comunica con el conducto pancreático. 


escala logarítmica) y bajas de amilasa. La figura 56.18 ilustra la sen- 
sibilidad y la especificidad del CEA en la identificación de neoplasias 
mucinosas basada en la AAF del líquido. Estos análisis del líquido 
proporcionan un diagnóstico preciso en hasta el 80% de los casos.?* 
La tabla 56.4 resume las características definidoras de las neoplasias 
quísticas del páncreas. 

La resección pancreática es el tratamiento estándar de la NQM, dado 
su potencial de transformación maligna. Sin una neoplasia maligna 
invasiva, la resección es curativa y no es necesaria ninguna vigilancia. El 
pronóstico de los pacientes sometidos a una pancreatectomía por una 
NQM invasiva es malo, aunque más favorable que el de los pacientes 
sometidos a adenocarcinoma ductal del páncreas. La NQM invasiva exhi- 
be un crecimiento más lento, menor frecuencia de afectación ganglionar 
y un comportamiento clínico menos maligno que el adenocarcinoma 
ductal; tras la resección es de esperar una supervivencia a los 5 años del 
50-60%. A pesar de la experiencia limitada en la NQM invasiva, la 
mayoría de los centros ofrecen quimioterapia sistémica complementaria 
tras la resección quirúrgica, especialmente cuando hay ganglios positivos. 


Neoplasia mucinosa papilar intraductal 


Las NMPI del páncreas son neoplasias epiteliales mucinosas, que surgen 
de los conductos pancreáticos principales o de los conductos ramificados 
o de ambos. Las NMPI fueron caracterizadas por primera vez por Ohashi 
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FIGURA 56.18 Curvas de sensibilidad y especificidad de las concentra- 
ciones de antígeno carcinoembrionario (CEA) en el líquido del quiste 
(ng/ml; escala logarítmica) para diferenciar entre lesiones quísticas mucinosas 
y no mucinosas. Un valor de corte óptimo de 192 ng/ml se correlacionó 
con el cruce entre las curvas de sensibilidad y especificidad. (Tomado 
de Brugge WR, Lewandrowski K, Lee-Lewandrowski E, et al. Diagnosis 
of pancreatic cystic neoplasms: A report of the cooperative pancreatic 
cyst study. Gastroenterology. 2004;126:1330-1336.) 


y, normalmente, se manifiestan entre la sexta y la séptima décadas de la 
vida. Debido al uso cada vez mayor de pruebas de imagen transversales 
(TC y RM), esta entidad está siendo diagnosticada cada vez más. Las 
NMPI abarcan un amplio espectro de cambios epiteliales. Los intentos 
recientes para normalizar la nomenclatura de la NMPI han resultado 
fundamentales para permitir un mejor estudio del diagnóstico, el trata- 
miento y los resultados de la NMPI. Los términos «adenoma» y «carci- 
noma n situ» han sido abandonados para normalizar la notificación. La 
clasificación histopatológica actual incluye la displasia leve, moderada o 
grave y la presencia o ausencia de una neoplasia maligna invasiva. 
Existen tres subtipos de NMPI que se definen por la distribución 
de la afectación ductal que está presente. Las NMPI se caracterizan, 
además, por el grado en el que afectan a los conductos pancreáticos. 
La neoplasia que afecta solo a las pequeñas ramas laterales se denomina 
NMPT de rama lateral o de rama del conducto (NMPI-RO), mientras 
que la afectación del conducto pancreático principal se denomina 
NMPI de conducto principal (NMPL-CP). Las NMPI de rama lateral 
que se prolongan en el conducto principal, y que suelen producir 
dilatación ascendente, se denominan NMPI de tipo mixto. 


Estrategias de tratamiento de la neoplasia mucinosa papilar 
intraductal 


En la NMPI se ha especificado el riesgo de transformación maligna 
que se relaciona con múltiples factores que han sido estratificados 
como preocupantes y de alto riesgo. Estos factores han sido definidos 
mediante consenso internacional y son publicados en las directrices de 
consenso internacional para el tratamiento de la NMPI del páncreas, 
actualizada por última vez en 2017.” 

Las características preocupantes de una NMPI según las pruebas de 
imagen son, entre otras, un tamaño del quiste de la NMPI de conducto 
ramificado mayor de 3 cm, un nódulo parietal con realce menor de 
5 mm, una pared del quiste engrosada y con realce, un tamaño del 
conducto pancreático principal de 5 a 9 mm, un cambio repentino en el 
calibre del conducto pancreático principal con atrofia pancreática distal 
y una linfoadenopatía. Además, se debería considerar que los pacientes 
que presentan signos clínicos de pancreatitis, una concentración elevada 
de CA19-9 o un crecimiento del quiste de más de 5 mm durante 2 
años presentan características preocupantes. Estas características se 
resumen en la tabla 56.5. 

Las características de alto riesgo de la NMPI son la presencia de un 
nódulo con realce de más de 5 mm dentro del quiste y una dilatación 
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TABLA 56.4 Características definidoras de los seudoquistes y las neoplasias quísticas 


pancreáticas 
CARACTERÍSTICAS 
Epidemiología 

Sexo 

Edad (años) 


Hallazgos radiológicos 
Localización 


SEUDOQUISTE 


M=H 
40-60 


Igual distribución 
Redondo, quiste grande 


de paredes gruesas; atrofia 
de la glándula + calcificación 


Aspecto 


Comunicación con conductos Sí 


Análisis del líquido del quiste 
Estudio citológico Células inflamatorias 


NOS 


M > H (41) 
60-70 


Igual distribución 


Múltiples quistes pequeños 
separados por tabiques 
internos con calcificaciones 
en sol naciente centrales 

No 


Escasas células ricas en 
glucógeno, con tinción de 
ácido peryódico de Schiff 


NOM 


M>> H(10:1) 
50-60 


Cabeza << cuerpo/cola 


Macroquiste tabicado con 
paredes gruesas y contorno 
liso; + componente sólido, 
calcificaciones en cáscara de huevo 
Infrecuente 


Láminas y grupos de células 
cilíndricas con mucina 


Cabeza > difusa > cuerpo/ 
cola 

Masa poliquística mal 
delimitada, lobulada, con 
dilatación de conductos 
principal o ramas 

SÍ 


Células altas cilíndricas 
con mucina 


positiva 
Negativa 
Baja 
Bajo 


Tinción de mucina 
Amilasa 
CEA 


Negativa 
Muy alta 
Bajo 


Positiva 
Alta 
Alto 


Positiva 
Baja 
Alto 


CEA, antígeno carcinoembrionario; H, hombre; M, mujer; NMP/, neoplasia mucinosa papilar intraductal; NOM, neoplasia quística mucinosa; 


NOS, neoplasia quística serosa. 


Tomado de Tran Cao HS, Kellogg B, Lowy AM, et al. Cystic neoplasms of the pancreas. Surg Oncol Clin N Am. 2010;19:267-295. 


del conducto pancreático principal de más de 1 cm. Los pacientes que 
presentan signos clínicos de ictericia también deberían ser considerados 
de alto riesgo. 

Han sido evaluadas numerosas mutaciones genéticas que pueden 
conducir a la transformación maligna de una NMPI, como KRAS, 
p53, MUC y otras. Hasta la fecha, el análisis genético del líquido del 
quiste no ha logrado mejorar nuestra capacidad para predecir el cáncer 
o seleccionar a los pacientes para la resección quirúrgica sobre las guías 
clínicas existentes. 

Neoplasia mucinosa papilar intraductal de rama del conduc- 
to. Como su nombre indica, la NMPI-RC implica una dilatación 
de las ramas laterales del conducto pancreático que comunican con, 
pero no afectan, al conducto pancreático principal. Las NMPI-RC 
pueden ser focales, que afectan a una sola rama lateral, o multifocales, 
con lesiones quísticas múltiples en toda la longitud del páncreas. La 
multiplicidad de quistes apoya el diagnóstico de NMPLRC. 

En todos los quistes con características preocupantes en la TC o 
la RM debería realizarse una EE; todos los quistes con características 
de alto riesgo deberían ser extirpados. Las recomendaciones para el 
tratamiento de la NMPI-RC se resumen en la figura 56.19.7 Para 
los pacientes asintomáticos con una NMPI-RC que no presentan 
características preocupantes o de alto riesgo, la vigilancia puede ser una 
estrategia inicial razonable; sin embargo, múltiples variables, como la 
edad del paciente y las enfermedades concomitantes, también desem- 
peñan un papel en la toma de decisiones.” En función solo del tamaño, 
en los pacientes asintomáticos con quistes mayores de 3 cm (caracterís- 
tica preocupante) debería plantearse seriamente la resección quirúrgica, 
mientras que en aquellos con quistes de 2 a 3 cm se puede plantear la 
resección o la observación según la edad y el estado físico. En general, 
los quistes menores de 2 cm presentan un riesgo bajo de cáncer y, por 
lo tanto, son los más adecuados para la vigilancia. 

Cualquier paciente con síntomas o características de alto riesgo 
relacionados con una NMPLRC (p. ej., ictericia, nódulo parietal con 
realce y conducto pancreático principal dilatado) debería ser sometido 
a una resección quirúrgica porque el riesgo de enfermedad maligna en 
pacientes sintomáticos se encuentra aumentado. En general, el riesgo 


TABLA 56.5 Resumen de las características 
preocupantes y de alto riesgo de la neoplasia 
mucinosa papilar intraductal 


CARACTERÍSTICAS 

PREOCUPANTES 

Conducto principal de 5-9 mm 

Nódulo mural aumentado < 5 mm 

Pared quística engrosada, aumentada 

NMPIERC > 3 cm 

Cambio repentino del calibre en el conducto 
principal con atrofia distal 

Linfoadenopatía 

Pancreatitis 

Aumento de la concentración sérica de CA19-9 

Crecimiento del quiste > 5 mm en 2 años 


CARACTERÍSTICAS 
DE ALTO RIESGO 
Conducto principal > 1 cm 
Nódulo mural 

aumentado > 5 mm 
Ictericia 


NMPLERC, neoplasia mucinosa papilar intraductal de rama del 
conducto. 


de enfermedad maligna invasiva en el contexto de una NMPERC es 
aproximadamente del 10 al 15%, sin embargo, cada vez está más claro 
que no todos los pacientes con una NMPI precisan cirugía. En general, 
para una NMPL-RC, el riesgo de enfermedad maligna invasiva es 
aproximadamente del 2 al 3% por año. En estos pacientes es razonable 
un plan de conducta expectante con intervención tardía porque el ries- 
go de transformación maligna con tumores de conductos ramificados 
pequeños y asintomáticos es bajo, la mayoría de los pacientes son 
mayores y el tiempo necesario para la aparición de una enfermedad 
maligna invasiva puede ser más largo que el de la esperanza de vida 
del paciente. 

Neoplasia mucinosa papilar intraductal del conducto principal. Al 
contrario que la NMPI de rama lateral, la NMPI del conducto prin- 
cipal indica una dilatación quística anómala del conducto pancreático 
principal con metaplasia cilíndrica y secreciones mucinosas espesas, 
que pueden verse rezumar por la papila distendida en la evaluación 
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X Abdomen 


¿Está presente alguno de los siguientes estigmas de alto riesgo de malignidad? 
¡) ictericia obstructiva en un paciente con lesión quística de la cabeza del páncreas, ii) realce de un nódulo mural > 5 mm, 
iii) conducto pancreático principal > 10 mm de tamaño 


¿Está presente alguna de las siguientes «características preocupantes»? 
Clínica: pancreatitis 

Prueba de imagen: i) quiste > 3 cm, ii) realce de un nódulo mural < 5 mm, iii) engrosamiento/realce 

de paredes quísticas, iv) tamaño del conducto principal de 5-9 mm, v) cambio repentino en el calibre 

del conducto pancreático con atrofia pancreática distal, vi) linfoadenopatía, vii) aumento de la concentración 
sérica de CA19-9, viii) ritmo de crecimiento del quiste > 5 mm/2 años 


Considere 
la cirugía, si 
clínicamente 
es adecuada 


Sí: realice una ecografía endoscópica 


¿Está presente alguna de estas características? 


i) Nódulos murales definidos > 5 mm 
ii) Características del conducto principal con sospecha 
de afectación 
iii) Citología: sospechosa de o positiva para malignidad 


TC/RM en 6 TC/RM cada 6 meses Ecografía endoscópica en 3-6 Vigilancia estrecha alternando 


meses, luego durante 1 año, 1 vez/ meses, luego alargue el RM con EE cada 3-6 meses. 
cada 2 años si año durante 2 años, intervalo alternando RM Considere seriamente 
no hay cambios luego alargue el con EE, según sea apropiado. la cirugía en pacientes jóvenes 
intervalo hasta 2 años Considere la cirugía y adecuados 
si no hay cambios en pacientes jóvenes y 
adecuados con necesidad 
de vigilancia prolongada 


FIGURA 56.19 Recomendaciones para el tratamiento ante la sospecha de neoplasia mucinosa papilar 
intraductal de rama del conducto (NMPI-RC). (Tomado de Tanaka M, Fernandez-del Castillo C, Adsay V, et al. 
International consensus guidelines 2012 for the management of IPMN and MCN of the pancreas. Pancreatology. 
2012;12:183-197). 


endoscópica (fig. 56.20). La afectación del conducto pancreático prin- 
cipal puede ser focal o difusa; es más relevante por el riesgo significativa- 
mente aumentado de degeneración maligna. Los sujetos con una NMPI 
del conducto principal tienen un riesgo del 30-50% de albergar un 
cáncer pancreático invasivo en el momento de la presentación. De este 
modo, la resección quirúrgica es la piedra angular del tratamiento. La 
figura 56.21 muestra una NMPI del conducto principal con dilatación 
de todo el conducto pancreático. 

Al contrario que los pacientes con adenocarcinomas del conducto 
pancreático (ACCP), el 50% de los pacientes con NMPI del páncreas 
debutan con dolor abdominal y hasta un 25% con PA, lo que ha llevado 
a diagnosticar una pancreatitis crónica en muchas series, lo que no 
es sorprendente. Varios investigadores han estudiado los marcadores 
clínicos y anatomopatológicos como factores predictivos de neoplasia 
maligna y han encontrado que la ictericia, la elevación de la concen- 
tración sérica de fosfatasa alcalina, los nódulos parietales, la diabetes y 
el diámetro del conducto pancreático principal de 7 mm o mayor se 
asocian con fuerza a la NMPI invasiva. Las directrices actuales indican 


FIGURA 56.20 Imagen endoscópica clásica de una neoplasia mucinosa > a EN , 
papilar intraductal que muestra líquido viscoso que rezuma de una ampo- qUe la dilatación del conducto principal de más de 5 mm es coherente 


lla de Vater patulosa. con el diagnóstico de NMPL-CP y es una característica preocupante, 
mientras que más de 1 cm se considera de alto riesgo. Dado el alto ries- 
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FIGURA 56.21 Imagen transversal de una neoplasia mucinosa papilar 
intraductal del conducto principal a través de toda la glándula pancreática 
y una ampolla de Vater prominente. 


go general de transformación maligna, todos los pacientes con signos 
de NMPI-CP deberían ser considerados para extirpación quirúrgica 
si son aptos desde el punto de vista quirúrgico. 

Las características radiológicas de la NMPI en la TC pancreática 
podrían ser una dilatación del conducto pancreático principal, quistes 
de varios tamaños y posiblemente nódulos parietales (v. fig. 56.21). 
La CPRM y la EE son importantes estudios diagnósticos secundarios 
para evaluar a los pacientes con sospecha de NMPI. La CPRM puede 
permitir localizar los nódulos parietales y clasificar antes del tratamiento 
los tipos sospechosos de NMPI en los de rama lateral o los de conducto 
principal. La EE puede evaluar el conducto pancreático y evaluar los 
componentes líquido y sólido de la neoplasia. El líquido aspirado suele 
ser viscoso y transparente, y contener mucina. Los estudios citológicos 
muestran un líquido rico en mucina con una celularidad variable; tam- 
bién pueden verse células mucinosas cilíndricas con atipias variables. 
Como en la NQM y la NMPI de rama lateral, los aspirados de líquido 
revelan de forma característica un aumento de la concentración de CEA 
(> 192 ng/ml; escala logarítmica). Esta elevación de la concentración 
de CEA no predice una neoplasia maligna invasiva, solo la presencia 
de una metaplasia mucinosa. 

Neoplasia mucinosa papilar intraductal de tipo mixto. La NMPI de 
tipo mixto se refiere a una NMPI de rama lateral que se ha extendido 
hasta afectar al conducto pancreático principal en un grado variable. 
Debe plantearse la posible existencia de una NMPI de tipo mixto 
en los sujetos con quistes de rama lateral que exhiban una dilatación 
retrógrada del conducto pancreático, porque es una indicación de una 
afectación del conducto principal. El comportamiento biológico de la 
NMP'I de tipo mixto se parece sobre todo al de la NMPI del conducto 
principal, con un riesgo significativo de neoplasia maligna invasiva en el 
momento de la presentación (30 a 50%). Como el NMPI de conducto 
principal, está indicada la resección quirúrgica del NMPI de tipo mixto. 


Tratamiento: resección quirúrgica de la neoplasia 
mucinosa papilar intraductal 


La pancreatectomía parcial es el principal tratamiento de las lesiones 
de alto riesgo; sin embargo, sigue sin conocerse el alcance óptimo de 
la resección pancreática en algunos pacientes. En la NMPERC, la 
resección debería dirigirse a la lesión de interés y, por tanto, la toma de 
la decisión quirúrgica suele ser sencilla. En la NMPI-CP, sin embargo, 
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no siempre es posible determinar el grado de la alteración microscópica 
dentro del conducto. En ausencia de pólipos difusos o nódulos con 
realce en el conducto principal, se prefiere una pancreatectomía 
del lado derecho. Se obtiene un corte por congelación intraoperatorio del 
borde del cuello del páncreas, y la pancreatectomía total se reserva para 
aquellos casos con displasia grave o carcinoma invasivo localizado en el 
borde. Aunque algunos investigadores continúan aconsejando la pan- 
createctomía total para el tratamiento de cualquier NMPI, las pruebas 
que lo apoyan están disminuyendo con el mayor seguimiento de los 
pacientes tratados mediante pancreatectomía parcial RO y R1. Es ade- 
cuado recomendar la pancreatectomía parcial y discutir el tratamiento 
del borde pancreático antes de la operación, avisando al paciente de que 
alrededor del 15% de los casos deberá pasar a una pancreatectomía total 
para conseguir unos bordes de resección parenquimatosa negativos. 

Los resultados en cuanto a la supervivencia son significativamente 
mejores en los pacientes con NMPI que en los pacientes con ACCP. 
Sohn et al.” han analizado una serie de 136 pacientes con NMPL; las 
cifras de supervivencia de los pacientes con NMPI no invasivos son del 
97% al cabo de 1 año, del 94% a los 2 años y del 77% a los 5 años. 
Cuando se analizó con mayor profundidad al grupo de pacientes con 
NMPI no invasivo no se encontraron diferencias entre los pacientes 
con NMPI y aquellos con NMPI en el límite. Por el contrario, hubo 
una diferencia significativa en la supervivencia entre los pacientes con 
NMPI no invasivo y aquellos con NMPI invasivo. La supervivencia 
alos 1, 3 y 5 años de los pacientes con NMPI invasivo fue del 72, el 
58 y el 43%, respectivamente. Por lo tanto, la supervivencia depende 
claramente del componente invasivo de la lesión. 

Tras la resección, se recomienda la vigilancia del páncreas residual 
debido al riesgo de recidiva de una NMPI o una neoplasia maligna 
invasiva, que se ha comunicado que varía entre el 5 y el 22%. La deci- 
sión de finalizar la vigilancia debería depender de la edad y del estado 
del paciente. Se debería plantear una reintervención en pacientes que 
presentan una recidiva o progresión de la enfermedad en el páncreas 
residual. 


ADENOCARCINOMA DEL PÁNCREAS EXOCRINO 


Epidemiología 

Se estima que en 2018 el ACCP afectó a unas 55.440 personas en 
EE. UU. y que 44.330 murieron de la enfermedad. En comparación, hace 
dos décadas, en 1995, hubo 24.000 casos nuevos de cáncer de páncreas. 
Aunque el crecimiento y el envejecimiento de la población son la causa 
más probable de este incremento, se desconoce si factores distintos 
del tamaño y la edad de la población han contribuido a este aumento. 
Aunque es el noveno diagnóstico de cáncer más frecuente, el cáncer de 
páncreas ha superado recientemente en mortalidad al cáncer de mama y 
se ha convertido en la tercera causa más frecuente de muerte por cáncer 
en EE. UU. A pesar de los avances significativos realizados en el tra- 
tamiento de otros cánceres, el pronóstico del cáncer pancreático sigue 
siendo sombrío. En general, menos del 8% de los pacientes sobrevivirán 
5 años después del diagnóstico. Una de las razones de estos pésimos 
resultados es que la mayoría de los pacientes con cáncer de páncreas 
tienen una enfermedad metastásica localmente avanzada o distante en 
el momento de la presentación. Los esfuerzos en la detección temprana 
del cáncer de páncreas pueden cambiar estos resultados mediante la 
detección del cáncer de páncreas en una etapa temprana y curable. En 
un reciente estudio, los autores llevaron a cabo un análisis cuantitativo 
del tiempo de evolución de clones metastásicos en cáncer de páncreas. 
Este elegante estudio señaló que, en promedio, en el cáncer de páncreas 
se necesitan 5 años para la adquisición de la capacidad metastásica, lo 
que indica que existe un tiempo de oportunidad cuando el cáncer es 
una enfermedad locorregional y potencialmente curable.” Afecta algo 
más a los hombres que las mujeres, con una relación de 1,3:1. Los 
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TABLA 56.6 Factores de riesgo hereditarios asociados al desarrollo de cáncer pancreático 


SÍNDROME ASOCIADO 


Pancreatitis familiar 
Síndrome de Peutz-Jeghers 
Síndrome del nevo atípico familiar 

y el melanoma múltiple 
CFTR Fibrosis quística 
BRCA2 Cáncer de mama y ovario hereditario 
MLH17 Síndrome de Lynch 


GEN 
PASS 
STK11 
CDKNZA 


8 veces el riesgo de ACCP 


APC Poliposis adenomatosa familiar 


ACCP, adenocarcinoma del conducto pancreático. 


afroamericanos tienen un riesgo ligeramente superior de sufrir cáncer 
pancreático y de morir de esta enfermedad que los de raza blanca. El 
riesgo de cáncer pancreático aumenta con la edad por encima de la sexta 
década; la edad media en el momento del diagnóstico es de 72 años. 


Factores de riesgo 
Factores de riesgo ambientales y etiología 


Aunque la causa del cáncer pancreático sigue estando confusa, varios 
riesgos ambientales se han asociado a su mayor incidencia. El factor 
de riesgo más notable se relaciona con el tabaco. Varios estudios epidemio- 
lógicos han mostrado una asociación entre la cantidad y la duración 
del consumo de tabaco y un mayor riesgo de cáncer pancreático. De 
media, los fumadores se enfrentan a un aumento de 3 veces del ries- 
go de sufrir cáncer pancreático comparados con los no fumadores. 
Este riesgo parece una asociación lineal, de modo que la incidencia 
de cáncer pancreático se relaciona directamente con el número de 
paquete-años fumados (paquetes/día X número de años de consumo 
de tabaco). Como en otros cánceres, el riesgo de cáncer pancreático 
persiste muchos años más allá del cese del consumo de tabaco. Con 
los años han surgido otros factores, como la pancreatitis crónica y la 
exposición ocupacional, que se ha considerado contribuyen a un mayor 
riesgo de cáncer pancreático; sin embargo, los datos poblacionales han 
sido algo polémicos. Es probable que estos factores se asocien a un 
riesgo elevado, pero la magnitud del riesgo es incierta. La obesidad 
ha pasado recientemente a ser objeto de investigación; varios autores 
han encontrado que los pacientes obesos pueden tener un riesgo hasta 
3 veces mayor de sufrir cáncer pancreático que los sujetos no obesos. 
No queda claro si la propia obesidad o uno de los trastornos asociados 
relacionado con ella se asocian a la mayor incidencia de cáncer pan- 
creático observada en esta población. 

La relación entre la diabetes y el cáncer de páncreas es un tema 
complejo. Los estudios indican que los pacientes con diabetes de nueva 
aparición tienen una mayor incidencia de cáncer de páncreas.** La 
asociación con el cáncer de páncreas es especialmente intensa si el nuevo 
diagnóstico de diabetes se hace en personas ancianas, con un índice de 
masa corporal más bajo o con pérdida de peso, y en las personas sin 
antecedentes familiares de diabetes. En estos pacientes con diabetes 
de nueva aparición, la diabetes puede estar provocada por el cáncer de 
páncreas. El diagnóstico de diabetes puede preceder al diagnóstico de 
cáncer pancreático hasta en 36 meses, lo que hace pensar que puede 
existir una ventana de oportunidad para un diagnóstico precoz. Por 
tanto, los pacientes con diabetes de nueva aparición constituyen un 
grupo de alto riesgo en el que puede centrarse el intento de diagnóstico 
precoz del cáncer de páncreas. El mecanismo de la diabetes inducida 
por el cáncer de páncreas no está claro en este momento. Otros estudios 
han indicado que la diabetes de larga duración puede aumentar el riesgo 
de cáncer de páncreas. Sin embargo, estas observaciones pueden ser 
confundidas por el hecho de que factores como la obesidad se asocian 
tanto con la diabetes como con el cáncer de páncreas. Está claro, sin 


RELEVANCIA CLÍNICA 

La mutación da lugar a una pancreatitis crónica y un riesgo a lo largo de la vida de ACCP del 40% 

La mutación da lugar a un aumento > 100 veces del riesgo de ACCP 

La mutación lleva a un aumento del riesgo de melanoma y a un aumento > 40 veces del riesgo de ACCP 


Las secreciones espesas producen una pancreatitis crónica y aumentan 30 veces el riesgo de ACCP 
La mutación produce un riesgo elevado de cáncer de mama y ovario, y aumenta 10 veces el riesgo de ACCP 
La mutación de los genes de reparación del desemparejamiento aumenta el riesgo de cáncer de colon y aumenta 


La mutación da lugar a una poliposis del colon y a cáncer de colon con un aumento del riesgo de ACCP de 4 veces 


embargo, que en pacientes ancianos con diabetes de nueva aparición 
en presencia de síntomas infrecuentes como pérdida de peso y síntomas 
abdominales debería considerarse el diagnóstico de cáncer de páncreas, lo 
que puede conducir al diagnóstico temprano de cáncer de páncreas. 


Factores de riesgo hereditarios 


En una serie de cuadros clínicos se observa una predisposición heredita- 
ria al cáncer de páncreas. Se sabe que varios síndromes de cáncer here- 
ditario (p. ej., el síndrome de Peutz-Jeghers, el síndrome de melanoma 
múltiple y nevo atípico familiar, el síndrome de cáncer hereditario 
de mama y de ovario) se asocian con un mayor riesgo de cáncer de 
páncreas. El aumento de riesgo de cáncer de páncreas está presente en 
pacientes con enfermedad inflamatoria heredable del páncreas, a saber, 
pancreatitis hereditaria y fibrosis quística. Estos pacientes con sín- 
dromes genéticos conocidos son responsables de aproximadamente el 
20% de los casos hereditarios de cáncer de páncreas. El término cáncer 
de páncreas familiar (CPE) se aplica al restante 80% de los pacientes 
con una predisposición hereditaria, pero que no tienen un síndrome 
genético identificable. La tabla 56.6 resume varias mutaciones de genes 
conocidas y su importancia clínica. 

Pancreatitis hereditaria (mutación de los genes PRSS1 y SPINK1). 
Durante mucho tiempo se ha observado que las personas con pan- 
creatitis familiar presentan un riesgo elevado de cáncer de páncreas. 
Las mutaciones en el gen del tripsinógeno catiónico (PRSS1) son 
responsables del 80% de los casos de pancreatitis hereditaria y llevan a 
una mayor actividad de la tripsina e inflamación crónica en el páncreas. 
El gen SPINKI1 codifica para un inhibidor de la serina proteasa que 
inhibe la proteína activa, y las mutaciones en este gen se han asociado 
con pancreatitis hereditaria. Las personas con pancreatitis hereditaria 
tienen un aumento de más de 50 veces en su riesgo de desarrollo de 
cáncer de páncreas en comparación con las personas no afectadas.” 

Síndrome de Peutz-Jeghers (mutación del gen STK11). Los sujetos 
con el síndrome de Peutz-Jeghers se distinguen por la aparición de póli- 
pos hamartomatosos digestivos y lesiones mucocutáneas pigmentadas. 
No se ha definido la función específica de STK1 1, aunque se cree que 
actúa como un gen supresor de tumores, de modo que la pérdida de la 
heterocigosidad lleva al desarrollo de tumores digestivos. Además de 
los cánceres digestivos, los sujetos con el síndrome de Peutz-Jeghers 
tienen un mayor riesgo de cánceres de pulmón, ovario, mama, útero 
y testículo. El riesgo de cáncer pancreático en el marco del síndrome 
de Peutz-Jeghers es más de 100 veces mayor que el de los sujetos no 
afectados.” 

Fibrosis quística (mutación del gen CFTR). Aunque la causa sigue 
sin estar clara, las personas que padecen fibrosis quística (mutación 
del gen CFTR) tienen una probabilidad hasta 30 veces mayor de sufrir 
cáncer pancreático que la población general. Se ha propuesto que este 
mayor riesgo se debe al trastorno inflamatorio crónico del páncreas 


resultado de secreciones espesas y obstrucción ductal parcial a lo largo 
de la vida.” 
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Síndrome familiar del nevo atípico y de melanomas múltiples (muta- 
ción del gen COKN2A) CDKN2A codifica la proteína p16 que inhibe 
normalmente la proliferación celular al unirse a cinasas dependientes de 
la ciclina (CDK). Las mutaciones de CDKN2A llevan a una activación 
desinhibida del ciclo celular y a su proliferación. Aunque CDKNV2A es 
más conocido por su mayor riesgo asociado de melanoma, los sujetos 
con mutaciones de CDKNV2A tienen un riesgo hasta 20 veces mayor 
de sufrir cáncer de páncreas.” 

Cáncer de mama y ovárico hereditario (mutación del gen 
BRCA2). Aunque a las mutaciones en línea germinal de BRCA se las 
conoce sobre todo por su asociación al cáncer de mama, se ha visto que 
el 10% de los sujetos de familias con riesgo alto de cáncer pancreático 
(al menos dos familiares de primer grado con cáncer de páncreas) 
tienen mutaciones de BRCA2. Las mutaciones en línea germinal del 
gen BRCA2 conllevan un mayor riesgo de cáncer pancreático, que es 
hasta 10 veces el de la población general.” 

Síndrome de Lynch (mutaciones del gen de reparación de los 
desemparejamientos). Aunque asociado sobre todo a cánceres de 
colon causados por mutaciones en los genes de reparación del desem- 
parejamiento (MLH1, MSH2, MSH6), el síndrome de Lynch también 
conduce a un mayor riesgo de cáncer pancreático. La inestabilidad de 
los microsatélites observada en las células del cáncer de colon también 
se ha observado en las células del cáncer pancreático de sujetos con 
síndrome de Lynch, lo que es indicativo de una causa génica común. 
Se calcula que el riesgo de cáncer pancreático aumenta 8 veces en los 
sujetos con el síndrome de Lynch.” 

Poliposis adenomatosa familiar (mutación del gen APC). La polipo- 
sis adenomatosa familiar se debe a una mutación del gen de la poliposis 
adenomatosa del colon (APC), lo que conduce al desarrollo de miles 
de pólipos cólicos. Se ha visto que los sujetos afectados por la poliposis 
adenomatosa familiar también tienen una probabilidad significativa- 
mente mayor de sufrir cáncer de páncreas, unas 4 veces mayor que el de 
la población general. Estos datos siguen siendo observacionales porque 
no se ha definido la causa del cáncer pancreático en este marco.” 

Cáncer de páncreas familiar (gen desconocido). El CPF es definido 
por las familias con dos o más familiares de primer grado con adeno- 
carcinoma de páncreas que no cumplen los criterios de otros síndromes 
tumorales heredados con mayor riesgo de desarrollo de adenocarcino- 
ma de páncreas. En comparación con los familiares de pacientes con 
cáncer de páncreas esporádico, en los parientes con CPE, el riesgo de 
desarrollo de cáncer de páncreas está considerablemente elevado. Los 
familiares de los parientes con CPF tienen 18 veces más riesgo de desa- 
rrollo de cáncer de páncreas en comparación con la población general. 
Además, este riesgo se incrementa con el aumento en el número de 
familiares de primer grado con cáncer de páncreas en parientes con CPE 
y si una de las personas afectadas es diagnosticada antes de los 50 años 
de edad. El análisis de segregación indica que la agregación de cáncer 
de páncreas en estas familias se debe a genes sin identificar heredados 
con carácter autosómico dominante con penetrancia reducida. Esta 
entidad está siendo apreciada cada vez más, y las directrices para el 
cribado y tratamiento del cáncer de páncreas de lesiones sospechosas 
identificadas en esta población están bajo evolución. 


Patogenia del cáncer pancreático esporádico 


Aunque existen varias formas hereditarias de ACCP, la mayoría de los 
casos son esporádicos. Como otros muchos cánceres, se ha observado 
una vía secuencial en el desarrollo del ACCP desde la neoplasia intrae- 
pitelial pancreática (NIPan) al cáncer invasivo. Se han identificado 
varios genes supresores de tumores y oncogenes que desempeñan 
una función significativa en la patogenia del ACCP, incluidos PDXI, 
KRAS2, CDKN2A/p16, P53, y SMAD4. Nuevas técnicas como la 
mutagenia de inserción en la que actúan como mediadores los trans- 
posones de la bella durmiente han ayudado a localizar antioncogenes 
como la desubicuitinasa USP9X, que está mutada hasta en el 50% 
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de los tumores. Cabe señalar que hasta el 5% de los pacientes que, 
debido a la falta de antecedentes familiares, se cree que padecen un 
cáncer esporádico de páncreas, albergan una mutación germinal en 
los genes de susceptibilidad al cáncer de páncreas. Esto ha llevado a la 
recomendación de la National Comprehensive Cancer Network (NCCN) 
de estudiar el ofrecimiento de pruebas de genes germinales a todos 
los pacientes con antecedentes personales de cáncer de páncreas, con 
independencia de los antecedentes familiares o la edad en el momento 
del diagnóstico. 


Progresión génica de la neoplasia intraepitelial pancreática 
al adenocarcinoma invasivo del conducto pancreático 


La NIPan se define desde el punto de vista histológico por una ano- 
malía progresiva en el epitelio ductal desde una metaplasia cilíndrica 
(NIPan-1A) a un carcinoma ¿n situ (NIPan-3). NIPan-1A se caracteriza 
desde el punto de vista histológico por la presencia de epitelio ductal 
cilíndrico productor de mucina que mantiene núcleos homogéneos 
localizados en la porción basal sin atipias. El desarrollo de la arqui- 
tectura papilar define la NIPan-1B, pero es por lo demás idéntica a 
la NIPan-1A. La NIPan-2 denota la progresión desde el crecimiento 
papilar simple a los signos de atipia nuclear que no se observan en la 
NIPan-1B. Hay núcleos aumentados de tamaño con hacinamiento 
nuclear y pérdida de la polaridad. Las anomalías nucleares prominentes 
con una pérdida completa de la polaridad y las atipias citológicas 
llamativas son características de la NIPan-3 (carcinoma ¿n situ). Pueden 
observarse grupos de células anómalas dentro de la luz del conducto. 

El oncogén KRAS2 se activa en más del 95% de los cánceres pan- 
creáticos y se cree que es el acontecimiento iniciador de la oncogenia. 
KRAS2 se activa por una mutación puntual (codones 12, 13 o 61), 
que provoca una activación constitutiva y una pérdida de la regulación 
de la transducción de señales por proteína cinasas activadas por el 
mitógeno. La mutación del oncogén KRAS2 es una de las primeras 
anomalías génicas identificadas en la progresión de la NIPan al ACCP 
y se ha observado en el 36% de los casos de NIPan-1, el 44% de los 
de NIPan-2 y el 87% de los de NIPan-3. 

CDKN2A/p16, P53 y SMADÁ son genes supresores de tumores que 
también parecen desempeñar funciones críticas en el desarrollo de la 
ACCP. CDKN2A codifica una proteína, p16, que se une a CDK4 y 
CDK6, lo que detiene el ciclo celular. La mutación de CDKN2A y la 
pérdida de p16 llevan a una pérdida de la regulación del ciclo celular. 
Como la mutación de KRAS, la mutación de CDKN2A (pérdida de la 
expresión de p16) se ha identificado en el 30% de los casos de NIPan-1, 
en el 55% de los de NIPan-2 y en el 71% de los de NIPan-3. Alrededor 
del 90% de los ACCP muestran una pérdida de la función de p16. 
Además, P53 codifica la proteína p53, que regula la proliferación 
celular a lo largo del ciclo celular y los mecanismos proapoptósicos. 
Aunque poco frecuente en la NIPan, el 79% de los ACCP invasivos 
muestran mutaciones de P53, lo que indica su posible importancia en 
la transición de los tumores no invasivos a los invasivos. De forma aná- 
loga, las mutaciones de SMAD4 aparecen de forma tardía en la vía de 
la NIPan al ACCP. La pérdida de SMAD4, que normalmente actúa 
como un mediador en sentido 3” relacionado con el TGF-P, lleva a 
una menor inhibición del crecimiento y a la proliferación celular. Se 
ha observado una pérdida de la función de SMAD4 en el 20-30% de 
las NIPan-3 y los cánceres localizados, mientras que el 78% de los 
tumores con metástasis amplias muestran una pérdida de SMAD4. 
La figura 56.22 muestra las alteraciones génicas implicadas en la vía 
de NIPan-ACCP. 


Manifestaciones clínicas 


El síntoma de presentación definidor de los pacientes con ACCP en la 
región periampular es la ictericia. Aunque se ha descrito con frecuencia 
la ictericia indolora, un número significativo de pacientes acuden con 
dolor además de ictericia, habitualmente en el epigastrio e irradiado a 
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FIGURA 56.22 Progresión genética molecular de la neoplasia intraepitelial pancreática al adenocarcinoma 
ductal invasivo. (Adaptado de Wilentz RE, lacobuzio-Donahoe CA, Argani P, et al. Loss of expression of SMAD4 
in pancreatic intraepithelial neoplasia: Evidence that SMADA inactivation occurs late in neoplastic progression. 


Cancer Res. 2000;60:2002-2006.) 


la espalda. La pérdida de peso también es frecuente en el momento de 
la presentación, y afecta a más del 50% de los sujetos. En los tumores 
del cuerpo y la cola del páncreas, el dolor y la pérdida de peso son más 
frecuentes en la presentación. La tabla 56.7 enumera los síntomas de 
presentación más frecuentes y su frecuencia. Como se ha mencionado 
antes, la diabetes de nueva aparición en un paciente anciano con pér- 
dida de peso puede ser un síntoma inicial de presentación de un cáncer 
de páncreas. Excepto la ictericia, la exploración física es por lo demás 
normal en la mayoría de los pacientes con ACCP. Puede identificarse 
una vesícula biliar palpable en alrededor de un tercio de los pacientes 
con ACCP periampular, una asociación que describió por primera 
vez Courvoisier, un cirujano suizo, en 1890. Courvoisier notó que la 
coledocolitiasis se asociaba con frecuencia a una vesícula biliar fibrótica 
y contraída, mientras que la oclusión lenta y progresiva debida a otras 
causas, incluidos tumores, era más probablemente el resultado de la 
ectasia del órgano. Aunque no es diagnóstico en sí mismo, el signo de 
Courvoisier les resulta familiar a los estudiantes de medicina como 
una característica definidora del ACCP. Con la generalización de la 
enfermedad puede palparse un ganglio supraclavicular izquierdo (gan- 
glio de Virchow). De forma análoga puede palparse una adenopatía 
periumbilical (ganglio de la hermana María José). En casos de disemi- 
nación peritoneal, la afectación perirrectal del tumor puede palparse 
en un tacto rectal, lo que se denomina cáscara de Blumer. 


Diagnóstico 
Evaluación de laboratorio 


En la evaluación de laboratorio de los pacientes que acuden con una 
sospecha de un ACCP debe hacerse una evaluación de la función hepá- 
tica, incluidos un perfil de la coagulación y una evaluación nutricional. 
Es de esperar un aumento de la concentración de bilirrubina, pero hay 
que prestar una atención especial a los valores nutricionales, incluidas 
las concentraciones de prealbúmina y albúmina si se considera una 
intervención quirúrgica. A los sujetos con malnutrición se les deben 
dar complementos nutricionales preoperatorios. Pueden ser adecuados 
varios marcadores tumorales en la evaluación inicial, incluidos el CEA, 
el antígeno carbohidrato 19-9 (CA19-9) y la Ai-fetoproteína. De ellos, 
el CA19-9 es el más sensible del adenocarcinoma pancreático, con una 
sensibilidad de alrededor del 79% y una especificidad del 82%. Una 
limitación notable de la prueba del CA19-9 en el marco de los tumores 
periampulares es la falsa elevación causada por la obstrucción biliar, que 
puede llevar a confusión. Además, del 10 al 15% de las personas no pre- 
sentan una elevación de la concentración de CA19-9, un hallazgo que 
se ha asociado con el estado negativo del antígeno de Lewis en la sangre 
y es producido por la falta del gen de la fucosiltransferasa. Aceptando 
estas limitaciones, el CA19-9 sigue siendo el marcador tumoral más 
fiable para la evaluación previa al tratamiento y la vigilancia posterior al 


TABLA 56.7 Síntomas de presentación 
de los tumores periampulares del páncreas 
SÍNTOMA DE PRESENTACIÓN FRECUENCIA (%) 


Ictericia 15 
Pérdida de peso 


Dolor abdominal 
Náuseas y vómitos 
Prurito 

Fiebre 

Hemorragia digestiva 


tratamiento del adenocarcinoma de páncreas. Además de utilizarse en el 
diagnóstico del cáncer de páncreas, el CA19-9 también se utiliza como 
marcador predictivo y pronóstico. Por ejemplo, algunos estudios han 
sugerido su uso para determinar a los pacientes que se beneficiarán de 
la laparoscopia de estadificación.*” De manera similar, la normalización 
del CA19-9 después de la quimioterapia neoadyuvante ha sido señalada 
como un importante factor pronóstico.” 


Estudios de imagen 


La TC con múltiples detectores es el estudio de imagen de elección para 
evaluar las lesiones que surgen en el páncreas. La TC permite una deter- 
minación precisa del nivel de la obstrucción biliar, la relación del tumor 
con las características anatómicas vasculares cruciales y la presencia de 
afectación regional o metástasis. Ante la sospecha de una enfermedad 
periampular siempre debe hacerse una TC en tres fases (sin contraste, 
arterial y venosa portal) con cortes de 3 mm y una reconstrucción 
frontal y tridimensional. Debido a su amplia disponibilidad y excelente 
sensibilidad (85%), la TC se ha convertido en la modalidad de imagen 
de elección en la evaluación de la sospecha de un cáncer pancreático. 
El adenocarcinoma de páncreas se ve normalmente como una lesión 
hipodensa durante la fase venosa portal de la formación de imágenes. 
La CPRE se utiliza con frecuencia en la evaluación del paciente 
ictérico por su capacidad para realizar una biopsia y paliar la ictericia, 
si es necesario. Aunque las endoprótesis biliares paliativas siguen siendo 
la norma en los tumores ACCP que producen ictericia, su utilidad 
es cuestionable en los pacientes que son candidatos para la resección 
quirúrgica. La descompresión biliar preoperatoria puede incrementar 
la cifra de infecciones de la herida causadas por bactibilia, aunque 
la morbilidad y la mortalidad globales no cambian. En la práctica 
médica moderna, la CPRE debe reservarse para los casos que exigen 
una intervención terapéutica o paliativa porque otras modalidades 
de imagen tienen capacidades diagnósticas superiores sin el carácter 
cruento de la CPRE. Dado el mayor uso del abordaje de la quimio- 
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terapia neoadyuvante es probable que aumente el uso de la CPRE 
para la descompresión biliar. En tales casos, se recomienda el uso de 
endoprótesis metálicas cortas en lugar de endoprótesis de plástico, dada 
la propensión de las endoprótesis de plástico a bloquearse, por lo que 
son necesarias intervenciones repetidas. 

La EE se utiliza cada vez más en la evaluación de la sospecha de 
enfermedades pancreáticas. Quizás su uso más importante es pro- 
porcionar el diagnóstico tisular de tumores sospechados mediante el 
uso de la AAF antes de iniciar el tratamiento sistémico. La AAF tiene 
una sensibilidad y especificidad que son muy superiores a las de la 
citología con cepillo, con una precisión diagnóstica del 92 al 95%. 
También puede desempeñar una función crucial en la evaluación 
molecular de muestras del tumor procedentes de pacientes sometidos a 
un tratamiento neoadyuvante. Aunque el uso de la EE está aumentando 
en la evaluación de los vasos peritumorales y de ganglios linfáticos 
regionales, no se ha demostrado que proporcione ningún beneficio 
significativo sobre la TC cuando no es necesario un diagnóstico tisular. 
La EE puede ser beneficiosa en la identificación de tumores pequeños 
que no aparezcan en la TC y para perfilar de forma más clara lesiones 
sospechosas menores de 2 cm; por lo tanto, desempeña una función 
complementaria importante. 

En los casos que precisan una evaluación detallada de la anatomía 
pancreatobiliar luminal, debe considerarse la CPRM. La CPRM ha 
pasado a resultar útil para estudiar lesiones quísticas del páncreas, 
con una sensibilidad y especificidad ligeramente superiores a las de la 
TC sola. La CPRM también tiene varias ventajas sobre la CPRE, es 
incruenta, no tiene el riesgo de incitar una pancreatitis y proporciona 
una reconstrucción tridimensional del sistema ductal. 

Pruebas de imagen biológicas. La tomografía por emisión de 
positrones con '*F-fluorodesoxiglucosa (PET-FDG) combinada con 
la TC se usa cada vez más en la evaluación del cáncer pancreático. La 
capacidad de la PET-FDG de detectar cánceres se basa en el principio 
de que las células que tienen un metabolismo activo captarán de forma 
preferente glucosa marcada con '*F comparadas con los tejidos norma- 
les de alrededor. Varios estudios han observado los posibles beneficios 
de la PERFDG con TC, incluida la capacidad para diferenciar entre 
tumores pancreáticos benignos y malignos (pancreatitis autoinmuni- 
taria frente a adenocarcinoma), y también en la identificación de pro- 
blemas no sospechados, lo que altera la planificación clínica en más del 
10% de los casos. También son posibles falsos hallazgos positivos, sobre 
todo debido a trastornos inflamatorios, y aún no se ha determinado la 
relación riesgo-beneficio de la PET FDG con TC. Serán necesarios más 
estudios para aclarar el papel de la PET FDG con TC en la evaluación 
del cáncer pancreático antes de que se aconseje su uso habitual. 


Estadificación 


La estadificación del cáncer pancreático se basa en el sistema tumor- 
ganglio-metástasis (INM) del American Joint Committee on Cancer 
(AJCC).*'* Tras la confirmación mediante la biopsia, habitualmente 
con EE-AAF, se consigue una estadificación precisa con la TC con 
múltiples detectores del abdomen y la pelvis, con la administración de 
contraste en tres fases y la reconstrucción tridimensional. La radiografía 
de tórax es suficiente para evaluar las posibles metástasis pulmonares y 
debe seguirse de una TC torácica si se aprecia alguna lesión sospechosa. 
En la 8.2 edición de la estadificación de la AJCC, se revisa la categoría 
T de definiciones descriptivas basadas en el tamaño, ya que el tamaño 
del tumor es el mejor sucedáneo de la biología del cáncer de páncreas. 

Tras la TC, a los tumores se les clasifica en resecables, resecables en 
el límite o irresecables. Los tumores resecables se definen como aque- 
llos localizados en el páncreas, sin signos de afectación de la VMS ni 
de la vena porta (es decir, sin afectación de la circunferencia vascular, 
distorsión, trombo ni fijación) y un plano graso conservado alrededor 
de la AMS y las ramas de la arteria celíaca, incluida la arteria hepática. 
Tradicionalmente, los pacientes con pruebas de imagen compatibles 
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con una enfermedad resecable solían pasar a la resección quirúrgica. 
Actualmente, dado el éxito de la estrategia prequirúrgica en el trata- 
miento del cáncer pancreático resecable de escasa malignidad, existe 
un mayor uso de la quimioterapia neoadyuvante para el tratamiento 
incluso de la enfermedad resecable. Sin embargo, el uso de la quimiote- 
rapia neoadyuvante para el tratamiento del cáncer pancreático resecable 
es muy variable entre diferentes escuelas. 

La definición adecuada de tumores resecables en el límite sigue 
evolucionando. La NCCN define la resecabilidad en el límite como 
los tumores que muestran una o más de las siguientes características: 
1. Afectación venosa: contacto del tumor sólido con la VMS o la 

vena porta de más de 180” o contacto de menos de o igual a 180? 

con irregularidad del contorno de la vena o trombosis de la vena, 

pero con vaso proximal y distal adecuado al sitio de afectación que 
permite una resección segura y completa y una reconstrucción 
venosa. 

2. Afectación arterial: 

a. Afectación de la arteria hepática: contacto del tumor sólido 
con la arteria hepática común (contacto o atrapamiento) sin 
extensión al eje celíaco o a la bifurcación de la arteria hepática, 
lo que permite una resección y reconstrucción completa y segura. 

b. Afectación de la AMS: contacto del tumor sólido con la AMS 
menor o igual a 180”. 

Actualmente, los preparativos de estos pacientes para la resección 
quirúrgica se inician solo después de la quimioterapia neoadyuvante. 
Existen datos limitados con respecto al tipo y la duración de la qui- 
mioterapia neoadyuvante y esto varía ampliamente en diversos centros 
(v. más adelante). 

Los tumores irresecables son aquellos que muestran metástasis 
(incluidas las metástasis linfáticas fuera del campo de resección), la 
ascitis O la afectación vascular más allá de lo que se ha detallado aquí. 


Laparoscopia 

Varios autores han aconsejado la estadificación laparoscópica como una 
forma de reducir la frecuencia de la laparotomía no terapéutica en los 
pacientes con metástasis o enfermedad local avanzada irresecable en el 
momento de la operación quirúrgica. En los pacientes que parecen tener 
enfermedades resecables en los estudios de imagen solo, la laparoscopia 
identifica una enfermedad irresecable adicional en hasta el 30% de casos. 
Otros han argumentado que con las pruebas de imagen actuales usadas 
adecuadamente, el beneficio de una laparoscopia adicional pocas veces 
modifica la planificación quirúrgica. Recientemente, se ha alcanzado 
cierto consenso sobre el uso más selectivo de la laparoscopia en aquellos 
con un riesgo particularmente alto de una enfermedad oculta, como 
aquellos con tumores grandes (> 3 cm), una concentración significa- 
tivamente elevada de CA19-9 (> 100 U/ml)), hallazgos inciertos en la 
TC o tumores en el cuerpo o la cola. Podría ser prudente considerar la 
laparoscopia en los pacientes con indicadores clínicos de una enferme- 
dad generalizada, como una pérdida de peso significativa, malnutri- 
ción y dolor. No hay datos de nivel I que definan el papel de la estadificación 
laparoscópica y, por lo tanto, su uso sigue estando a la discreción del 
cirujano. Por otra parte, el papel y el lugar de la citología peritoneal no 
están claros en este momento. Sin embargo, los pacientes con resultados 
positivos en la citología peritoneal tienen muy mal pronóstico y se 
comportan igual que los pacientes con enfermedad metastásica. 


Tratamiento 


La resección quirúrgica sigue siendo el único tratamiento potencial- 
mente curativo del cáncer de páncreas. 


Cirugía de los tumores de la cabeza del páncreas 

En los tumores que afectan a la cabeza del páncreas, la pancreato- 
duodenectomía es la intervención de elección. Aunque la describió 
por primera vez Kausch en 1909, la técnica se generalizó después de 
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que Whipple y Parsons realizaran la primera intervención satisfactoria 
y Parson la presentara a la American Surgical Association en 1935. 
En los dos primeros intentos, en 1934, los pacientes murieron en la 
operación, pero en 1935 una intervención en dos fases, que incluyó 
una descompresión biliar seguida de una pancreatoduodenectomía, 
tuvo éxito. La descripción quirúrgica inicial incluyó la ligadura del 
remanente pancreático sin reanastomosis. 

La primera operación de Whipple en una fase la publicaron Trimble 
etal. en la Johns Hopkins University en 1941.” La intervención de 
Whipple moderna mantuvo una mortalidad perioperatoria del 25% 
y una morbilidad bien por encima del 50% hasta finales de los años 
setenta. La mejora de los resultados de esta intervención compleja 
puede atribuirse a muchos cirujanos e instituciones. Los más notables 
en esta lista de líderes tempranos y de referencia con respecto a la 
mejora de la mortalidad y el resultado son Cameron (Johns Hopkins 
Hospital, Baltimore), Tredi (Mannheim Clinic, Mannheim, Alema- 
nia), Warshaw (Massachusetts General Hospital, Boston) y Brennan 
(Memorial Sloan Kettering Cancer Center, New York). Cada cirujano 
y centro realizó más de 100 intervenciones sin ninguna muerte en los 
años ochenta y noventa. 

Técnica quirúrgica. La pancreatoduodenectomía moderna 
comienza con la exploración de las superficies peritoneales en busca 
de signos de metástasis, lo que haría al paciente inoperable. Se realiza 
una maniobra de Kocher a la altura del borde lateral izquierdo de la 
aorta. El mesocolon transverso está separado de la cabeza del páncreas, 
lo que expone la VMS infrapancreática. La figura 56.23 muestra una 
movilización completa de la cabeza del páncreas y de la vesícula biliar. 
En la transcavidad se entra a través del ligamento gastrocólico, res- 
petando los vasos gastroepiploicos. La vena gastroepiploica derecha 
se liga en su confluencia con la VMS, lo que permite disecar la VMS 
del borde inferior y región posterior del cuello del páncreas. La vena 
cólica media también puede sacrificarse, si es necesario, para permitir 
una disección adecuada a este nivel. 

Una vez que se ha disecado la VMS infrapancreática y se ha movili- 
zado completamente la cabeza del páncreas, se extirpa la vesícula biliar 
y se diseca de forma circunferencial el conducto hepático común. La 
división del conducto hepático común permite visualizar la vena porta 
suprapancreática. En la pancreatoduodenectomía con conservación del 
píloro, se divide el duodeno al menos 2 cm distal al píloro. La arteria 
hepática se expone en sus partes proximal y distal y se evalúa en busca 
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FIGURA 56.23 Se muestra la movilización completa de la cabeza del 
páncreas. Se observa la vena cava por detrás. La vesícula biliar se ha 
liberado de la fosa de la vesícula biliar. 
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de una sustitución o de una anatomía aberrante. Se visualizan la AGD 
y la arteria gástrica derecha. Antes de dividir la AGD, el vaso se ocluye 
temporalmente y se asegura el flujo sanguíneo a la región distal de la 
arteria hepática común usando un Doppler. Esta maniobra es vital 
en los pacientes con ateroesclerosis de origen celíaco para asegurar 
que la irrigación hepática no depende de un flujo arterial retrógrado 
colateral de la AMS a través de la AGD. Una vez que se confirma el 
flujo arterial hepático, se ligan y dividen la arteria gástrica derecha y la 
AGD. Si se interrumpe el flujo en la arteria hepática por la oclusión 
de la AGD, la resección solo puede proceder con la conservación de 
la AGD o la resección y derivación arteriales, habitualmente como un 
conducto aortohepático. 

El páncreas se divide entonces tras una ligadura en cuatro puntos 
de las arterias pancreatoduodenales inferior y superior. El yeyuno se 
divide a unos 10 cm distales al ligamento de Treitz y los vasos mesen- 
téricos cortos se dividen para permitir una rotación retromesentérica 
del yeyuno y de la tercera y cuarta porción del duodeno. La cabeza del 
páncreas y el intestino delgado unido se retraen entonces hacia la dere- 
cha del paciente y se completa la disección del resto de la vena porta 
y del proceso unciforme. 

Con la vena porta completamente libre, la glándula se retrae más 
hacia la derecha para permitir una completa visualización del proceso 
unciforme y de la AMS. El tejido retroperitoneal se diseca desde la 
AMS, lo que permite la extirpación completa del tejido linfático periar- 
terial. La figura 56.24A muestra la anatomía tras la extirpación de la 
cabeza del páncreas y la figura 56.24B subraya la eliminación completa 
del tejido periarterial de la AMS. Si se encuentra afectación tumoral 
venosa portal o de la VMS, como se muestra en la figura 56.25A y B, 
debe realizarse una resección venosa. Las resecciones que conforman 
menos del 50% del diámetro venoso pueden cerrarse de forma primaria 
(fig. 56.25C); de otro modo debe realizarse una resección segmenta- 
ria con anastomosis primaria o injerto de interposición usando vena 
yugular interna o femoral. 

Reconstrucción. Antes de la reconstrucción algunos cirujanos 
evalúan secciones congeladas del borde del cuello pancreático. Una vez 
asegurada la negatividad de los bordes, se lleva la porción proximal del 
yeyuno a través del mesocolon transverso o el defecto retromesentérico 
en preparación para la pancreatoyeyunostomía y la hepatoyeyunos- 
tomía. La pancreatoyeyunostomía se crea en dos capas, anterior y 
posterior, con un conducto a la anastomosis mucosa (fig. 56.26). Puede 
dejarse colocada una endoprótesis pancreática interna o externa*?** en 
los conductos menores de 5 mm. Se crea entonces la anastomosis de la 
hepatoyeyunostomía por debajo de la pancreatoyeyunostomía de forma 
terminoterminal. Si el conducto es menor de 5 mm, se agranda para 
mejorar su permeabilidad. Después de esto se completa una duodeno- o 
gastroyeyunostomía. Se colocan drenajes externos de forma selectiva 
adyacentes a la pancreatoyeyunostomía y la hepatoyeyunostomía. Se 
puede considerar colocar una yeyunostomía de alimentación en ciertos 
pacientes con una malnutrición preoperatoria significativa (concen- 
tración de albúmina < 3,5 g/dl. 


Cirugía de los tumores del cuerpo y la cola del páncreas 


Los tumores que surgen en el cuerpo y la cola del páncreas pocas 
veces son resecables en el momento de la presentación, dada la falta 
de síntomas en los tumores pequeños. Solo el 5-7% de los sujetos con 
un ACCP del cuerpo o la cola se someterán finalmente a cirugía, y la 
mediana de supervivencia es significativamente más corta que en el 
ACCP de la cabeza pancreática debido a la naturaleza más avanzada 
de los tumores resecados. Aunque la afectación tumoral de la arteria 
y la vena esplénicas no excluye la cirugía, la afectación del eje celíaco 
es una contraindicación a la resección. En los tumores resecables hay 
que hacer una pancreatectomía distal y una esplenectomía en bloque. 
La pancreatectomía distal y la esplenectomía pueden llevarse a cabo de 
una forma retrógrada mediante la cual se movilizan el bazo y el páncreas 
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FIGURA 56.24 (A) Anatomía quirúrgica tras una pancreatoduodenecto- 
mía. Se visualizan la VMS, la vena porta, la arteria hepática y la vena cava. 
Se observa la extirpación completa del tejido linfático. (B) Disección de 
la AMS que ilustra la extirpación completa del tejido linfático periarterial. 


desde fuera hacia dentro en bloque, lo que proporciona acceso a la 
vasculatura esplénica localizada por encima y por detrás del páncreas. 
Como alternativa, la disección puede seguir hacia adelante de dentro 
hacia fuera. En este abordaje, al principio de la intervención se rodea el 
cuello del páncreas y se separa lejos del tumor. Este abordaje de dentro 
hacia fuera en combinación con una disección amplia de los ganglios 
linfáticos se ha denominado pancreatoesplenectomía radical modular 
anterógrada.*? Aquí se describe el abordaje de dentro hacia fuera 
o anterógrado, pero dependiendo de la situación, puede utilizarse una 
combinación de estos dos abordajes. 

Tras inspeccionar las superficies peritoneales se dividen los liga- 
mentos gastrocólico y esplenocólico y los vasos gástricos cortos para 
exponer el páncreas y el bazo. Se diseca el borde inferior del páncreas, 
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exponiendo el plano retroperitoneal que hay detrás de la glándula. Este 
plano anatómico puede usarse para movilizar completamente el cuerpo 
y la cola del páncreas anterior a la fascia de Gerota. En el borde superior 
del páncreas, la arteria esplénica se diseca de forma circunferencial y 
se divide en su origen en el tronco celíaco. La vena esplénica se diseca 
con cuidado de la pared posterior del páncreas en su confluencia con 
la VMS y se divide. En este punto, la zona distal del páncreas y el bazo 
se desvascularizan y se divide el cuello del páncreas. Se completa una 
disección de medial a lateral y se desprende el bazo de sus inserciones 
peritoneales posteriores para permitir una extirpación en bloque de la 
muestra y de la cuenca linfática que lo rodea. Pueden utilizarse varias 
técnicas para cerrar el resto del conducto pancreático, y la más frecuente 
es la ligadura por sutura directa o el uso de una grapadora lineal. 
Cualquier técnica es adecuada, con un riesgo similar de desarrollo de 
una fístula pancreática. 


Pancreatectomía distal laparoscópica 


Hay un interés creciente en el uso de la cirugía mínimamente inva- 
siva para resecar los tumores de la región distal del páncreas. La pan- 
createctomía distal laparoscópica (PDL) puede tener ventajas sobre 
la resección abierta en ciertos pacientes, con incisiones menores y 
estancias hospitalarias más cortas. En una revisión de más de 800 PDL, 
Borja-Cacho et al.** describieron una morbilidad global del 38% y una 
estancia hospitalaria de 5 días, cifras mejores que las de series extensas 
seguidas tras una pancreatectomía abierta. Aunque la PDL cada vez se 
utiliza más para trastornos benignos, su utilidad para el tratamiento 
del ACCP aún no se ha validado completamente. Para afecciones 
benignas, se puede plantear una PDL con conservación del bazo. Esta 
se puede hacer bien conservando los vasos esplénicos (vídeo 56.2) o 
bien sacrificándolos a nivel proximal y confiando en los vasos gástricos 
cortos para la perfusión (vídeo 56.3). 

El estudio DIPLOMA comunicó recientemente los resultados de 
una cohorte emparejada de más de 1.200 pacientes, que comparó los 
abordajes abiertos y de mínimo acceso (robótico o laparoscópico), y 
no encontró ninguna inferioridad de las técnicas de mínimo acceso.” 
Hasta la fecha, no se han realizado ensayos aleatorizados para evaluar 
los abordajes quirúrgicos de mínimo acceso frente a los abiertos. 

La pancreatoduodenectomía de mínimo acceso también ha 
experimentado un aumento en su popularidad a pesar de la falta de 
datos sobre sus beneficios propuestos. Varios autores han comunicado 
resultados favorables en series de centros individuales; sin embargo, 
un análisis más amplio de la población ha suscitado preocupación 
por el riesgo de aumento de la morbimortalidad que se observa con 
las intervenciones de mínimo acceso. En un intento por evaluar la 
eficacia de la pancreatoduodenectomía de mínimo acceso, se inició 
un ensayo comparativo aleatorizado multicéntrico conocido como 
LEOPARD-2; sin embargo, recientemente fue cerrado pronto por el 
comité de seguimiento de seguridad de datos debido al importante 
aumento de la mortalidad observada en el grupo de cirugía de mínimo 
acceso. Después de incorporar a 99 pacientes, el riesgo de mortalidad 
tras la cirugía de mínimo acceso fue del 10% (cinco pacientes) frente 
al 2% (un paciente) de la cirugía abierta.** Continúa el debate sobre 
la conveniencia de la pancreatoduodenectomía de mínimo acceso. 


Resultados 
Mortalidad perioperatoria: supervivencia a largo plazo 


La muerte perioperatoria se ha convertido en un acontecimiento infre- 
cuente tras la operación de Whipple, donde se produce en menos del 
2% de los casos en centros con un volumen alto. Pero, a pesar de una 
reducción significativa de la mortalidad, la morbilidad sigue siendo 
frecuente, y aparece en un 30-50% de las operaciones. La tabla 56.8 
enumera varias de las complicaciones postoperatorias más frecuentes 
y sus frecuencias. 
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FIGURA 56.25 (A) Tomografía computarizada (TC) que muestra un adenocarcinoma del conducto pancreático 
de la cabeza pancreática con afectación de la confluencia entre la vena porta y la vena mesentérica superior 
(VMS) (flecha grande). Se ha colocado una endoprótesis biliar metálica (flecha pequeña). (B) Imagen quirúrgica 
que muestra la afectación tumoral de la cara lateral de la confluencia entre la vena porta y la VMS. (C) Cierre 
primario de la confluencia entre la vena porta y la VMS tras la extirpación del tumor con resección venosa lateral. 


FIGURA 56.26 Pancreatoyeyunostomía completada. 


TABLA 56.8 Morbilidad después 
de pancreatoduodenectomía 


COMPLICACIÓN FRECUENCIA (%) 


Retraso del vaciamiento gástrico 18 
Fístula pancreática 1172 


Infección de la herida 7 
Absceso intraabdominal 

Complicaciones cardíacas 

Fuga biliar 

Reoperación general 


Tras la resección quirúrgica y el tratamiento complementario del 
cáncer pancreático, la mediana de supervivencia es de alrededor de 22 
meses, con una supervivencia a los 5 años del 15 al 20%. La mayoría de 
los pacientes experimentan alguna recaída de la enfermedad en forma 
de metástasis (85%) y, con menor frecuencia, recidiva local (40%). Sin 
la resección quirúrgica, los que tienen una enfermedad local avanzada 
y reciben quimioterapia paliativa sobreviven de 10 a 12 meses, mien- 
tras que aquellos con metástasis pocas veces viven más de 6 meses. El 
papel de la quimioterapia y la radiación complementarias se describe 
más adelante en este capítulo. 


Morbilidad 

El retraso en el vaciamiento gástrico caracterizado por la necesidad 
de descompresión nasogástrica prolongada o incapacidad para tolerar 
la ingesta oral es una complicación frecuente después de una pan- 
creatoduodenectomía, que se produce del 5 al 15% del tiempo. Pocos 
estudios han demostrado una asociación del retraso en el vaciamiento 
gástrico con la conservación del píloro, pero este hallazgo no ha sido 
confirmado por todos. Cuando los pacientes presentan incapacidad 
para tolerar los alimentos sólidos o la necesidad de una sonda nasogás- 
trica prolongada, es fundamental realizar una técnica de imagen trans- 
versal para descartar una causa secundaria, como una fuga pancreática 
o un absceso intraabdominal. Una anomalía estructural subyacente, 
como una estenosis u otras complicaciones anastomóticas, se des- 
carta con una técnica de imagen y una endoscopia. Para mantener la 
nutrición mientras se espera que regrese la función del estómago se 
utiliza la alimentación enteral con una sonda de alimentación colocada 
durante la cirugía o por vía percutánea mediante endoscopia. 

La fuga del páncreas o la fístula pancreática, que ha sido definida por 
el International Study Group on Pancreatic Fistula” como «la salida 
a través de un drenaje colocado durante la intervención (o drenaje 
percutáneo) de cualquier volumen medible a partir del día 3 post- 
operatorio, con amilasa superior a 3 veces el valor sérico normal», es 
una complicación frecuente tras la pancreatoduodenectomía, que se 
produce después del 5 al 22% de las intervenciones. Quizás el factor 
más predictivo sea la textura de la glándula, de modo que las glándulas 
grasas blandas tienen un riesgo significativamente superior de fuga. La 
mayoría de las fístulas se controlan con catéteres de drenaje colocados 
en el momento de la operación y no exigen ninguna intervención 
adicional. Pocas veces fístulas incontroladas exigen un drenaje adicional 
o una exploración quirúrgica, lo que a veces insta a completar la pan- 
createctomía para eliminar una mayor contaminación abdominal. En 
la tabla 56.9 se ofrece la clasificación de las fístulas pancreáticas. 

Las fugas anastomóticas de la hepatoyeyunostomía y la duodeno- 
yeyunostomía son infrecuentes y ocurren después de menos del 5% 
de las intervenciones. Las complicaciones infecciosas (p. ej., absceso 
intraabdominal, infección de la herida) son algo más frecuentes y 
pueden exigir una intervención con drenaje percutáneo o cambios de 
vendaje de la herida abierta. 

Puede surgir una insuficiencia pancreática endocrina y exocrina 
tras una pancreatoduodenectomía, pero el riesgo de estos aconteci- 
mientos es impredecible. En los sujetos con una glándula normal, la 
insuficiencia pancreática es infrecuente. Sin embargo, en aquellos con 
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TABLA 56.9 Clasificación del International 
Study Group of Pancreatic Fistula 
de las fístulas pancreáticas 


GRADO 
PARÁMETRO B Cc 


Estado clínico A menudo bueno Aspecto de 
enfermedad, 
malo 

Sí/no SÍ 


Negativa/positiva Positiva 


Tratamiento específico No 

Ecografía/TC (si se Negativa 
obtiene) 

Drenaje persistente No 
(tras 3 semanas) 

Reoperación No No Sí 

Muerte relacionada No No Posiblemente sí 
con FPPO 

Signos de infecciones No SÍ 

Septicemia No No 

Reingreso No 


Habitualmente sí Sí 


Tomado de Bassi C, Dervenis C, Butturini G, et al: Postoperative 
pancreatic fistula: An international study group (ISGPF) definition. 
Surgery 138:8-13, 2005. 

FPPO, fístula pancreática postoperatoria; TC, tomografía 
computarizada. 


una pancreatitis crónica previa, fibrosis de la glándula o resistencia a la 
insulina suele ser necesaria la reposición exógena de enzimas e insulina. 


Controversias 


Derivación paliativa en caso de una enfermedad 
irresecable/metastásica 


A pesar de la disponibilidad de pruebas de imagen transversales 
de corte fino de alta calidad, hasta el 10% de los pacientes todavía 
presentan una enfermedad localmente avanzada o metastásica en el 
momento de la operación. Durante la laparoscopia se puede observar 
una enfermedad metastásica. Dado que por medios endoscópicos 
(endoprótesis duodenales, CPRE con endoprótesis metálicas para 
sistema biliar) se puede conseguir un alivio tanto de la obstrucción 
gastrointestinal como de la obstrucción biliar, no suele estar indicado 
seguir con la laparotomía y la derivación paliativa cuando se observa 
una enfermedad metastásica en la laparoscopia de estadificación. Si se 
observan metástasis o una enfermedad irresecable una vez realizada la 
laparotomía, la decisión de continuar con una derivación biliar y/o gas- 
trointestinal debe ser individualizada. Las opciones son continuar con 
el alivio quirúrgico o cerrar el abdomen y seguir con las intervenciones 
endoscópicas si el paciente aún no fue sometido a un drenaje biliar 
preoperatorio. Por desgracia, no existen datos definitivos que detallen 
la supervivencia y la calidad de vida de los pacientes sometidos a una 
derivación quirúrgica frente al cierre y colocación rápida de endo- 
prótesis endoscópicas. Para adoptar esta decisión, el cirujano debe 
asimilar los datos sobre los síntomas, el estado general y la supervi- 
vencia proyectada del paciente. En el contexto de una carcinomatosis 
o enfermedad metastásica multifocal, con independencia del estado 
general, se debería preferir la intervención endoscópica debido a la corta 
mediana de supervivencia. Sin embargo, estas deberían ser evidentes 
en la laparoscopia de estadificación. Si el paciente ha sufrido síntomas 
gastrointestinales obstructivos o la necesidad de colocación de 
una endoprótesis duodenal previamente, puede ser prudente realizar una 
derivación gastrointestinal. Por otra parte, en aquellos pacientes con 
buen estado funcional y enfermedad metastásica de bajo volumen o 
enfermedad localmente avanzada, la derivación biliar quirúrgica es 
una opción razonable. 
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Operación de Whipple con o sin conservación del píloro 


Hemos descrito la operación de Whipple con conservación del píloro, 
que es la operación de elección para un número creciente de cirujanos 
pancreatobiliares. Al principio se propuso como una forma de reducir 
el vaciamiento rápido y el reflujo biliar tras la pancreatectomía, que 
son frecuentes tras una operación de Whipple que sacrifique el píloro. 
Aunque los resultados iniciales fueron alentadores, ninguno de los 
ensayos controlados aleatorizados ha indicado la superioridad de una 
intervención de Whipple con conservación del píloro sobre la mis- 
ma intervención sin conservación del píloro. 


Pancreatoyeyunostomía comparada 
con pancreatogastrostomía 


La pancreatoyeyunostomía sigue siendo el talón de Aquiles de la 
intervención de Whipple debido a la frecuencia de fístula pancreática. 
Varios estudios han publicado resultados satisfactorios con la pan- 
creatogastrostomía y reducido las cifras de fugas comparada con la 
pancreatoyeyunostomía, pero este hallazgo no ha sido reproducible 
en varios ensayos clínicos con asignación aleatoria y la mayoría de 
los cirujanos continúan prefiriendo la pancreatoyeyunostomía.* En los 
casos en que no se identifica el conducto pancreático, puede invaginarse 
la glándula en el muñón yeyunal o realizar una pancreatogastrostomía. 


Uso de análogos de la somatostatina para reducir la fístula 
pancreática 

Aunque la mortalidad de la pancreatoduodenectomía ha descendido, la 
morbilidad postoperatoria sigue siendo un problema considerable. La 
fístula pancreática es la principal fuente de morbilidad después de una 
intervención de Whipple. Dado que la secreción exocrina del páncreas 
es el mecanismo propuesto por el que se produce la fístula postope- 
ratoria, la inhibición de esta secreción por medio de la somatostatina 
y sus análogos ha sido evaluada en múltiples ensayos con resultados 
mixtos. Mientras que los estudios europeos han demostrado que el uso 
perioperatorio de octreótido conduce a una disminución de la inciden- 
cia de fístula pancreática postoperatoria, los ensayos norteamericanos 
no han confirmado estos resultados. Un ensayo reciente del Memorial 
Sloan Kettering Cancer Center evaluó la eficacia del pasireótido, un 
análogo de la somatostatina con una semivida más larga (11 h para el 
pasireótido frente a 2 h para el octreótido) y un perfil de unión más 
amplio (el pasireótido se une a los subtipos 1, 2, 3 y 5 del receptor de 
somatostatina, mientras que el octreótido se une solo a los subtipos 2 
y 5 del receptor), en la reducción de la fístula pancreática, la fuga o el 
absceso de grado 3 o superior del páncreas tras la cirugía pancreática 
(tanto pancreatoduodenectomía como pancreatectomía distal). En este 
ensayo, el tratamiento con pasireótido redujo de forma significativa la 
tasa de fístula, fuga o absceso postoperatorio de grado 3 o superior del 
páncreas (9 frente a 21%; riesgo relativo, 0,44; intervalo de confianza al 
95%, 0,24-0,78; P = 0,006). Este hallazgo se vio de forma consistente 
en pacientes sometidos a pancreatoduodenectomía o pancreatectomía 
distal, así como en pacientes con conducto dilatado frente a conducto 
pancreático no dilatado.“ Un estudio observacional prospectivo de 
seguimiento del Memorial Sloan Kettering Cancer Center confirmó 
los resultados del ensayo clínico.? Por desgracia, estos resultados no 
han sido reproducido fuera de ese centro. * 


Extensión de la linfoadenectomía 


Dado el hecho de que el 75-80% de los pacientes tienen afectación 
linfática en el momento de la operación de Whipple y que, en gene- 
ral, el 80-85% de los pacientes experimentarán una recidiva tumoral 
y la muerte relacionada con el cáncer, algunos han propuesto que 
la linfoadenectomía radical podría mejorar los resultados. La pan- 
createctomía regional fue propuesta por primera vez por Fortner en 
1973 y se ha usado ampliamente en Japón, donde se han publicado 
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mejoras significativas de la supervivencia en los pacientes sometidos 
a una linfoadenectomía extendida. Además de los ganglios linfáticos 
peripancreáticos, portales y pilóricos, la linfoadenectomía extendida 
incluye la recuperación de los ganglios hilares y retroperitoneales, y se 
extiende desde el origen celíaco hasta el nivel de la arteria mesentérica 
inferior e incluye todo el tejido entre el hilio renal a nivel lateral. Desde 
entonces se han realizado varios ensayos controlados con asignación 
aleatoria sin pruebas que indiquen una mejora de la supervivencia tras 
la linfoadenectomía extendida. De hecho, más de un ensayo ha mos- 
trado un aumento de la morbilidad asociado a una linfoadenectomía 
extendida, incluidos el retraso del vaciamiento gástrico, la fístula pan- 
creática y el vaciamiento rápido. En vista de las pruebas actuales, la 
pancreatoduodenectomía estándar es la operación de elección para el 
adenocarcinoma pancreático localizado. 


Pancreatoduodenectomía laparoscópica y robótica 


La primera pancreatoduodenectomía laparoscópica la realizaron en 
1994 Gagner y Pomp. Desde entonces varios casos y pequeñas series 
han demostrado la viabilidad del abordaje mínimamente cruento. En 
la mayor serie de EE. UU. publicada hasta la fecha, Kendrick y Cusati** 
han descrito los resultados de 65 pancreatoduodenectomías laparoscópi- 
cas, con una morbilidad global del 42%: frecuencia de fístula pancreática 
del 18%, retraso del vaciamiento gástrico del 15%, hemorragia del 8%, 
infección de la herida del 6%, reoperación del 5% y mortalidad del 
1,5%. Estos resultados indican que la pancreatoduodenectomía laparos- 
cópica obtiene resultados a corto plazo similares al método abierto. 
Recientemente, los autores han presentado la experiencia actualizada con 
108 pancreatoduodenectomías laparoscópicas. Sus datos indican que la 
duración media de la estancia hospitalaria fue más corta con el abordaje 
laparoscópico. Además, los autores observaron que, en comparación con 
el abordaje laparoscópico, una proporción considerablemente mayor de 
los pacientes sufrieron un retraso en la administración del tratamiento 
adyuvante con la cirugía abierta.? La pancreatoduodenectomía es una 
de las intervenciones abdominales más complejas, y para llevarla a cabo 
por vía laparoscópica, el cirujano necesita una formación avanzada 
tanto en el abordaje hepatopancreatobiliar como laparoscópico, por no 
mencionar los años de experiencia con una gran cantidad de pacientes. 
Dada la complejidad de la operación y el hecho de que las principales 
complicaciones que siguen a la pancreatoduodenectomía no se relacio- 
nan con el tamaño de la incisión, la operación laparoscópica de Whipple 
no se ha adoptado de forma generalizada. 

La robótica se ha convertido tanto en una alternativa como en un 
complemento de la laparoscopia. Dadas las limitaciones de la tecnología 
laparoscópica actual y la necesidad de un control vascular meticuloso y 
una reconstrucción compleja en la cirugía de páncreas, se ha propuesto 
la pancreatoduodenectomía robótica como una alternativa a la pan- 
creatoduodenectomía laparoscópica. Existen solo unos pocos centros 
en EE. UU. que estén empleando la robótica como una manera de 
abordar la pancreatoduodenectomía. La serie más grande de pan- 
creatoduodenectomía robótica procede de la University of Pittsburgh. 
Zureikat et al. publicaron su experiencia con 132 pancreatoduodenec- 
tomías robóticas.** Sin embargo, como se mencionó antes, la mayor 
morbilidad de la pancreatoduodenectomía no proviene de la incisión, 
y es demasiado pronto para predecir si la pancreatoduodenectomía 
robótica será alguna vez ampliamente utilizada. En este momento, 
la pancreatoduodenectomía abierta sigue siendo el tratamiento de 
referencia. 


Duodenoyeyunostomía antecólica y retrocólica 


El retraso del vaciamiento gástrico es un hecho frecuente después de 
la pancreatoduodenectomía, y su causa no se conoce. Los datos que 
están apareciendo indican que la creación de una duodenoyeyunos- 
tomía antecólica podría mejorar el vaciamiento gástrico comparada 
con la técnica retrocólica. 
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Técnica con drenaje y sin drenaje 


Dada la elevada frecuencia de fístula pancreática tras la resección del 
páncreas y la morbilidad asociada con la fuga pancreática incontrolada, 
los drenajes se utilizan de forma rutinaria después de las resecciones 
pancreáticas. Sin embargo, los drenajes quirúrgicos no están exentos 
de efectos adversos, y su uso se ha asociado con un aumento de las tasas de 
infección intraabdominal y de la herida, aumento del dolor y prolon- 
gación de la estancia hospitalaria. Se ha evaluado el uso de los drenajes 
quirúrgicos después de la resección pancreática en ensayos controlados 
aleatorizados. En un ensayo controlado aleatorizado del Memorial Sloan 
Kettering Cancer Center que comparó las evoluciones de pacientes 
sometidos a resección pancreática con o sin colocación de drenajes 
quirúrgicos, no se observó diferencia alguna en la tasa de complicaciones 
entre los dos grupos. Además, la presencia de un drenaje no logró reducir 
la necesidad de intervención radiológica o exploración quirúrgica. Sin 
embargo, un ensayo controlado aleatorizado de múltiples instituciones 
que comparó el drenaje frente a ningún drenaje en pacientes sometidos 
a pancreatoduodenectomía tuvo que ser terminado de forma temprana 
como consecuencia de un aumento de la morbilidad, así como un 
incremento de 4 veces en la mortalidad en el grupo sin drenaje. En este 
ensayo, el uso de un drenaje disminuyó el impacto clínico adverso de la 
fístula pancreática. Buenos resultados sin el uso de drenajes quirúrgicos 
se han conseguido solo en centros especializados de gran volumen de 
pacientes que tienen una vasta experiencia en el tratamiento de las 
complicaciones intraabdominales después de la pancreatoduodenecto- 
mía. Estos centros tienen acceso a las avanzadas técnicas de radiología 
intervencionista, así como a endoscopistas experimentados que pueden 
drenar muchas de las acumulaciones intraabdominales internamente a 
través del estómago. En este momento, el uso de un drenaje quirúrgico 
debería considerarse el tratamiento de referencia. 


Electroporación irreversible 


El uso de la electroporación irreversible para el tratamiento de cánceres 
de páncreas irresecables localmente avanzados, o como «acentuación 
de márgenes» para tratar márgenes positivos de forma macroscópica 
está siendo investigado en muchos centros especializados. La elec- 
troporación irreversible conserva las estructuras ricas en colágeno, como 
los vasos sanguíneos y los conductos, al tiempo que destruye las células 
tumorales y, por lo tanto, se propone proporcionar un mejor control 
local o supervivencia general de los pacientes con cáncer pancreático. 
Sin embargo, en la actualidad, aún no se ha determinado su utilidad 
en el tratamiento del cáncer de páncreas localmente avanzado. 


Tratamiento complementario del cáncer pancreático 
Quimioterapia y radiación 
En los últimos 30 años han surgido informes conflictivos acerca del 
beneficio sobre la supervivencia del tratamiento complementario pos- 
terior a la resección quirúrgica de un cáncer pancreático localizado, en 
particular con respecto a la radiación. Aunque el uso de la quimiotera- 
pia está ampliamente aceptado, la utilidad de la radiación cada vez se 
cuestiona más. En EE. UU., la quimioterapia y la radiación todavía se 
usan ampliamente, mientras que los centros europeos han dejado de 
usar la radiación como parte del tratamiento complementario estándar 
debido a la falta de pruebas que apoyen su beneficio en la supervivencia. 
Varios ensayos clínicos con asignación aleatoria han intentado 
aclarar los papeles de la quimioterapia y la radiación como tratamiento 
complementario del cáncer pancreático tras la resección quirúrgica. La 
tabla 56.10 resume los hallazgos de varios ewnsayos importantes. En 
1974, el Gastrointestinal Tumor Study Group (GIT'SG) empezó un 
ensayo prospectivo con asignación aleatoria que comparó el 5-fluo- 
rouracilo (5-FU) y 40 Gy de radiación con la observación tras una 
resección curativa.” El ensayo acabó prematuramente por un bajo 
reclutamiento y la observación de que el grupo de quimiorradioterapia 
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TABLA 56.10 Resumen de ensayos clínicos 
que definen la función del tratamiento 
complementario tras la resección del cáncer 
pancreático 

ENSAYO CONCLUSIONES 

GITSG 


La quimiorradioterapia complementaria con 5-FU y radiación 
de 40 Gy mejora la supervivencia comparada con la mera 
observación 

La quimioterapia complementaria mejora la supervivencia; 
la quimiorradioterapia es perjudicial 


ESPAC-1 

CONKO-001 La gemcitabina complementaria mejora la supervivencia 
sin enfermedad comparada con la observación 

La gemcitabina antes y después de la quimiorradioterapia 
con 5-FU proporciona una mejora global similar de la 
supervivencia global comparada con el 5-FU, pero con 
una toxicidad significativamente inferior 

La quimioterapia complementaria con gemcitabina consigue 
una supervivencia global similar al 5-FU, pero con una 
toxicidad significativamente menor 

La combinación complementaria de gemcitabina y capecitabina 
es superior a la gemcitabina sola 


RTOG 97-04 


ESPAC-3 


ESPAC-4 


tenía una supervivencia significativamente superior. En un período de 8 
años, solo se reclutaron y asignaron al azar 49 pacientes (se incluyeron 
43 pacientes en el análisis final debido a la retirada de 5 sujetos y al 
error diagnóstico de 1). La mediana de supervivencia del grupo de 
quimiorradioterapia fue de 20 meses comparados con los 11 meses 
del de observación. A pesar de sus limitaciones, se trató del primer 
ensayo controlado con asignación aleatoria que demostró la mejor 
supervivencia global tras la quimiorradioterapia. 

El ensayo European Study Group for Pancreatic Cancer 1 
(ESPAC-1) tuvo un diseño factorial de 2 X 2 que comparó la quimio- 
rradioterapia sola (5-FU, 20 Gy en 2 semanas) con la quimioterapia 
sola (5-FU), frente a la quimiorradioterapia y la quimioterapia com- 
parada con la observación.* Al cabo de una media de seguimiento de 
47 meses se observó que la supervivencia estimada a los 5 años de los 
que recibieron quimiorradioterapia fue significativamente menor que la 
de aquellos que no (10 frente a 20%; P = 0,05). Al mismo tiempo, los 
que recibieron quimioterapia mostraron una supervivencia a los 5 años 
del 21% comparada con la del 8% de los que no (P < 0,009). Estos 
hallazgos condujeron a la conclusión de que, aunque la quimioterapia 
proporcionó una mejora significativa de la supervivencia global, el uso 
sistemático de la quimiorradioterapia puede ser perjudicial. 

En 2007, el ensayo Charité Onkologie (CONKO-001) de 368 
sujetos reclutados en un período de 6 años evaluó si la quimioterapia 
con gemcitabina (sin radiación) podría ampliar la supervivencia sin 
enfermedad comparada con la observación.” Los pacientes del ensayo 
recibieron seis ciclos de gemcitabina (días 1, 8 y 15 cada 4 semanas 
durante 6 meses) y los resultados se compararon con la observación 
sola. La mediana de supervivencia sin enfermedad mejoró significa- 
tivamente en el grupo de gemcitabina comparado con el de observa- 
ción (13,4 frente a 6,9 meses). Hubo una tendencia hacia una mejora 
de la supervivencia global, pero no alcanzó significación estadística 
(mediana, 22,1 frente a 20,2 meses). Este ensayo estableció el uso de la 
gemcitabina como tratamiento complementario del cáncer pancreático. 

El ensayo Radiation Therapy Oncology Group (RTOG 97-04) 
comparó la quimioterapia con 5-FU con la gemcitabina antes y des- 
pués de la quimiorradioterapia con 5-FU.” El objetivo del estudio 
era determinar si la gemcitabina mejoraba la supervivencia de 5-FU 
en combinación con quimiorradioterapia con 5-FU. Se observó que, 
aunque la supervivencia global era similar (20,5 meses con gemcitabina 
frente a 16,9 meses con 5-FU; P= NE), la toxicidad relacionada con el 
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tratamiento fue significativamente superior en el grupo de 5-FU. Estos 
datos han llevado a usar la gemcitabina como fármaco de primera línea 
para la quimioterapia complementaria, con o sin radiación. 

El ensayo ESPAC-3 se ha diseñado para evaluar la supervivencia 
global comparando 5-FU (425 mg/m? en inyección de bolo i.v. admi- 
nistrado los días 1 a 5 cada 28 días) con gemcitabina (1.000 mg/m? 
en infusión i.v. los días 1, 8, 15 cada 4 semanas) tras una intervención 
quirúrgica curativa. No se incluyó ningún grupo de observación porque 
se consideró antiético dados los datos existentes que indicaban la mayor 
supervivencia de la quimioterapia sobre la observación. Se distribuyó 
al azar a más de 1.000 participantes de 16 países. La supervivencia 
global fue similar entre los grupos (23,0 meses con 5-FU, 23,6 meses 
con gemcitabina), pero se observó que la gemcitabina tenía menos 
efectos tóxicos relacionados con el tratamiento, con menos aconteci- 
mientos adversos y mejor cumplimiento. Las directrices actuales de la 
NCCN recomiendan la quimioterapia con gemcitabina o 5-FU solo 
o combinado con quimiorradioterapia con 5-FU, como tratamiento 
complementario tras la resección de un ACCP. Dado el mal pronós- 
tico global, se anima el reclutamiento en el seno de ensayos clínicos. 

El estudio ESPAC-4 es el ensayo comparativo aleatorizado interna- 
cional más reciente acabado.” El objetivo del ESPAC-4 fue determinar 
la eficacia y seguridad de la gemcitabina y la capecitabina en compa- 
ración con gemcitabina en monoterapia para el cáncer pancreático 
resecado. En este ensayo clínico aleatorizado multicéntrico, abierto y 
de dos grupos, los pacientes que habían sido sometidos a una resección 
macroscópica completa por un adenocarcinoma ductal de páncreas 
(resección RO o R1) fueron asignados al azar (1:1) en las primeras 12 
semanas posteriores a la cirugía para recibir seis ciclos de 1.000 mg/m? 
de gemcitabina sola administrados una vez a la semana durante 
3 de cada 4 semanas (un ciclo) o con 1.660 mg/m?” de capecitabina 
oral administrados durante 21 días seguidos de 7 días de descanso 
(un ciclo). La mediana de supervivencia general de los pacientes 
del grupo de gemcitabina más capecitabina fue de 28,0 meses (IC del 
95%, 23,5-31,5) en comparación con 25,5 meses (22,7-27,9) en el 
grupo de gemcitabina (cociente de riesgos instantáneos de 0,82 [IC 
del 95%, 0,68-0,98], P = 0,032). Este ensayo ha confirmado a la 
gemcitabina y la capecitabina como el nuevo tratamiento de referencia 
de la quimioterapia posquirúrgica tras la resección por ACCP. 

En la America Society of Clinical Oncology (ASCO) 2018 se pre- 
sentaron los resultados de un ensayo aleatorizado, multicéntrico de 
fase IT PRODIGE 24. En este estudio, los pacientes con cáncer pan- 
creático resecado mediante cirugía fueron asignados al azar para recibir 
una pauta modificada de 5-FU, leucovorina, irinotecán y oxaliplatino 
(mFOLFIRINOX) o gemcitabina durante 6 meses. La mediana de 
supervivencia sin enfermedad fue casi 9 meses más larga en el grupo 
de mFOLFIRINOX en comparación con el grupo de gemcitabina. 
La mediana de supervivencia general fue de 54 meses para el grupo de 
mFOLFIRINOX y de 35 meses para el grupo de gemcitabina. Si bien 
es prometedor, FOLFIRINOX se asocia con una mayor tasa de efectos 
secundarios y puede resultar difícil de administrar en un entorno 
comunitario, especialmente en el postoperatorio. 


Papel del tratamiento neoadyuvante 

Está claro que para la evolución óptima, los pacientes con cáncer de 
páncreas requieren un tratamiento multimodal que consta de una 
combinación de cirugía y quimioterapia con o sin radioterapia. La 
administración de quimioterapia, con o sin radiación, antes de la 
resección quirúrgica planificada del cáncer pancreático es cada vez 
más frecuente. La razón del método neoadyuvante es múltiple. Tras 
la resección quirúrgica, alrededor del 25% de los pacientes no reciben 
tratamiento complementario por rechazo, complicaciones quirúrgicas 
o incapacidad fisiológica para recuperarse. Administrar el tratamiento 
antes de la operación asegura que todos los pacientes recibirán un 
tratamiento multimodal y, al administrar el tratamiento a una glándula 
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intacta con una irrigación establecida, puede maximizarse la eficacia 
del tratamiento. Además, al tratar a los pacientes con una enfermedad 
mensurable, la respuesta al tratamiento puede evaluarse de forma más 
fácil. La progresión de la enfermedad durante el tratamiento neoad- 
yuvante es indicativa de un comportamiento biológico maligno del 
tumor y puede impedir que estos pacientes se sometan a una operación 
quirúrgica extensa, lo que es improbable que mejore la supervivencia 
del paciente. Finalmente, se ha visto en la administración de quimiote- 
rapia y radiación antes de la operación una prueba de estrés fisiológico 
y una ayuda para seleccionar a los pacientes con pocas probabilidades 
de tolerar el estrés importante de la resección quirúrgica. El tratamiento 
neoadyuvante mejora la selección del paciente, evitando la operación 
en aquellos en que la enfermedad progresa, pero también mejorando 
las cifras de bordes negativos y de metástasis linfáticas. 

Tanto los datos retrospectivos como los datos de grado 1 de reciente 
aparición respaldan el uso de abordajes neoadyuvantes. En un estudio 
del MD Anderson Cancer Center, los autores revisaron y compararon 
con carácter retrospectivo las evoluciones de los pacientes con adeno- 
carcinoma de páncreas operable que fueron sometidos a tratamiento 
neoadyuvante seguido de cirugía con las evoluciones de los pacientes 
que fueron tratados con el primer abordaje de cirugía. En este estudio, 
el 83% de los pacientes con tratamiento neoadyuvante completaron 
todos los componentes del tratamiento, incluida la cirugía con qui- 
mioterapia o radioterapia, en comparación con el 58% de los pacien- 
tes tratados con el primer abordaje de cirugía. En este estudio, los pacientes 
que completaron todos los componentes del tratamiento multimodal 
tuvieron mejores evoluciones en comparación con los que recibieron 
solo un componente, ya sea cirugía o quimioterapia. Aunque la tasa 
de complicaciones en ambos grupos fue similar, los pacientes que 
recibieron tratamiento neoadyuvante y sufrieron importantes com- 
plicaciones postoperatorias tuvieron una supervivencia más larga en 
comparación con los pacientes con el primer abordaje de cirugía que 
presentaron una complicación postoperatoria grave. Esto puede indicar 
que el tratamiento neoadyuvante protege a los pacientes con cáncer de 
páncreas que son sometidos a pancreatectomía por cáncer de páncreas 
de la recidiva temprana y la muerte. Por otra parte, estos resultados 
pueden ser solo un reflejo del hecho de que los pacientes que fueron 
sometidos a cirugía en primer lugar y desarrollaron una complicación 
no pudieron recibir tratamiento adyuvante, que es un componente 
igualmente crítico del tratamiento. 

En pacientes seleccionados, el papel del tratamiento neoadyuvante 
está más claro, en particular en aquellos con una afectación venosa 
significativa o arterial limitada cuya enfermedad se clasifica como rese- 
cable en el límite. En estos pacientes, donde la exploración quirúrgica 
previa tiene un riesgo significativo de exponer a los pacientes a una 
laparotomía no terapéutica se ve fortalecido el argumento a favor del 
tratamiento neoadyuvante, y ahora está respaldado por evidencia de 
grado 1. Los resultados del ensayo multicéntrico comparativo alea- 
torizado PREOPANC-1, que asignó al azar a pacientes con cáncer 
pancreático resecable de escasa malignidad a cirugía inmediata frente a 
quimiorradioterapia neoadyuvante, fueron publicados recientemente.” 
Ambos grupos recibieron quimioterapia adyuvante. El estudio demos- 
tró que los pacientes sometidos a un abordaje neoadyuvante presen- 
taron una supervivencia general considerablemente mejor (mediana 
de 17,1 frente a 13,5 meses en el primer abordaje quirúrgico) y mejor 
supervivencia sin enfermedad (mediana de 11,2 frente a 7,9 meses en el 
primer abordaje quirúrgico). No se observaron diferencias significativas 
en los acontecimientos adversos de grado > 3 entre ambos grupos. 
Otro pequeño ensayo comparativo aleatorizado de Corea del Sur” 
demostró que el tratamiento neoadyuvante de los pacientes con cáncer 
pancreático resecable de escasa malignidad mejoró la supervivencia 
general y la tasa de resección RO en comparación con la cirugía inicial. 
Además, en los sujetos con afectación significativa portal y de la VMS 
(> 180” o fijación de un segmento corto) o afectación de arteria hepá- 
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tica o AMS (< 180%), el tratamiento neoadyuvante puede desempeñar 
una función importante en la identificación del subgrupo de pacientes 
con más probabilidades de beneficiarse de un tratamiento multimodal 
intensivo, incluida la resección quirúrgica con reconstrucción vascular. 
Este tipo de tratamiento intensivo debe realizarlo solo un equipo 
multidisciplinar con experiencia en el marco de un ensayo clínico. 


Quimioterapia para el adenocarcinoma de páncreas 
metastásico 


Más del 80% de los pacientes con cáncer de páncreas consultan por 
enfermedad localmente avanzada o metastásica y son tratados fun- 
damentalmente con quimioterapia. Ha habido algún progreso en 
el tratamiento con quimioterapia del adenocarcinoma de páncreas 
localmente avanzado o metastásico. Para los cirujanos que se ocupan 
de los pacientes con cáncer de páncreas resulta de suma importancia 
conocer estos estudios, ya que los regímenes utilizados para tratar el 
adenocarcinoma de páncreas localmente avanzado y metastásico poco 
a poco encuentran su camino en el tratamiento de los pacientes con 
cáncer de páncreas operable tanto en el tratamiento adyuvante como 
neoadyuvante. La gemcitabina ha sido el tratamiento de referencia 
del cáncer de páncreas metastásico desde finales de los años noventa. 
Pocos regímenes quimioterápicos han demostrado mayor eficacia que la 
gemcitabina. En comparación con la gemcitabina sola, FOLFIRINOX 
(una combinación de 5-FU, oxaliplatino, irinotecán y leucovorina) 
mejora la mediana de supervivencia total (gemcitabina, 6,8 meses; 
FOLFIRINOX, 11,1 meses) y la supervivencia libre de progresión 
(gemcitabina, 3,3 meses; FOLFIRINOX, 6,4 meses). FOLFIRINOX 
se está utilizando como el régimen neoadyuvante de elección en los 
pacientes con cáncer de páncreas en el límite de la extirpación y buen 
estado general que pueden tolerar este régimen intensivo. 

En una línea similar, la combinación de gemcitabina con nab- 
paclitaxel mejora la supervivencia total y libre de progresión de los 
pacientes con cáncer de páncreas metastásico en comparación con la 
gemcitabina sola.” Los resultados con tratamientos dirigidos en cáncer 
de páncreas no han sido muy prometedores hasta el momento. La 
adición de erlotinib, que se dirige a las vías de crecimiento dependien- 
tes del receptor del factor de crecimiento epidérmico, a gemcitabina 
conduce a una mejora estadísticamente significativa, pero marginal, 
en la supervivencia total y en la supervivencia libre de progresión en 
los pacientes con cáncer de páncreas metastásico.” La evaluación de 
la combinación gemcitabina-erlotinib como tratamiento adyuvante 
está actualmente en marcha. Los ensayos controlados aleatorizados 
que evalúan la adición del inhibidor del factor de crecimiento endo- 
telial vascular bevacizumab o del inhibidor del receptor del factor de 
crecimiento epidérmico cetuximab a gemcitabina no han demostrado 
mejoría en los resultados de los pacientes con cáncer de páncreas metas- 
tásico en comparación con la gemcitabina sola. 


Tratamiento paliativo del cáncer pancreático 


Dado que el 80-85% de los que padecen un cáncer pancreático tienen 
una enfermedad local avanzada o metástasis en el momento de la pre- 
sentación y no son, por lo tanto, candidatos a la resección quirúrgica, 
es imperativo que todos los cirujanos estén familiarizados con las 
opciones paliativas médicas y quirúrgicas. En general, debe intentarse el 
tratamiento médico siempre que sea posible para agilizar el tratamiento 
sistémico y optimizar la calidad de vida de estos pacientes. 


Obstrucción biliar 


El tratamiento paliativo de la obstrucción biliar suele ser preciso en 
pacientes que no son candidatos a la resección quirúrgica. La CPRE 
con colocación de una endoprótesis metálica constituye un tratamien- 
to paliativo excelente de la ictericia y, en centros universitarios con 
un volumen alto, es posible el drenaje biliar en más del 90% de los 
casos. En los pacientes en los que el tratamiento endoscópico paliativo 
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es imposible, puede ser necesario el drenaje biliar percutáneo con 
interiorización posterior. En los pacientes en los que se ha encontrado 
mediante laparotomía una enfermedad irresecable o en los que han 
fracasado las medidas no quirúrgicas, puede realizarse una derivación 
bilioentérica quirúrgica mediante una hepatoyeyunostomía en Y de 
Roux, con una excelente permeabilidad a largo plazo. 


Obstrucción del vaciamiento gástrico 


Alrededor del 20% de los pacientes con un cáncer pancreático local 
avanzado presentarán una obstrucción de la salida gástrica. En los que 
tienen metástasis o una enfermedad irresecable en la prueba de imagen, 
y tienen síntomas de obstrucción de la salida gástrica, debe colocarse 
una endoprótesis por vía endoscópica. La colocación endoscópica 
paliativa de una endoprótesis tiene excelentes resultados a corto plazo, 
con una mejora casi inmediata del consumo oral de alimentos, pero 
no logra una buena permeabilidad a largo plazo. Por esta razón, los 
pacientes en los que la laparotomía encuentra un cáncer irresecable 
pueden beneficiarse de una gastroyeyunostomía preventiva, sin un 
aumento de la morbilidad perioperatoria. En los pacientes que precisan 
una intervención quirúrgica puede realizarse una doble derivación con una 
hepatoyeyunostomía en Y de Roux y una gastroyeyunostomía. 


Alivio del dolor 


El dolor es un componente frecuente de la evolución natural del 
cáncer pancreático, y afecta a la mayoría de los pacientes con una 
enfermedad avanzada. El tratamiento paliativo del dolor es crucial 
para optimizar la calidad de vida de los pacientes y debe ser el objetivo 
primario para los médicos. El tratamiento inicial del dolor puede 
abarcar los antiinflamatorios o los opiáceos de acción larga, que se 
administran p.o. o en parche cutáneo. En los pacientes con dolor 
que no se controla bien o que sufren los efectos adversos del uso 
de los opiáceos, debe considerarse el bloqueo del nervio celíaco. La 
intervención implica la inyección de una combinación de 3 ml de 
bupivacaína al 0,25% y 10 ml de alcohol puro en el plexo celíaco. 
En los casos en que la exploración encuentra irresecables, esto puede 
hacerse durante la operación, como describieron Lillemoe et al.” En 
aquellos con una enfermedad irresecable en función de la evaluación 
para la estadificación, que no se someten a una exploración quirúrgica, 
la neurólisis puede conseguirse con guía de EE, lo que se espera que 
alivie el dolor en el 80% de los pacientes. También puede realizarse 
una neurólisis percutánea guiada por TC. 


TRAUMATISMO PANCREÁTICO 


Las lesiones pancreáticas son infrecuentes. El mecanismo de la lesión 
varía en función de la edad del paciente. El mecanismo más frecuente 
en los niños es el traumatismo abdominal cerrado. La compresión 
directa del epigastrio contra la columna vertebral y un objeto romo 
(manillar) es típica después de accidentes de bicicleta. El segmento de 
páncreas más frecuentemente afectado es el cuerpo. Las lesiones pene- 
trantes en el abdomen son las lesiones más frecuentes en los adultos. 

Las lesiones pancreáticas aisladas no son frecuentes. Hasta el 90% 
de los pacientes acuden con lesiones hepáticas, gástricas, esplénicas, 
renales, cólicas o vasculares asociadas. El diagnóstico y el tratamiento 
en los pacientes inestables con lesiones retroperitoneales graves, heridas 
de bala o lesiones penetrantes en el abdomen suelen ser claros y no 
exigen ninguna evaluación adicional. Los pacientes con estabilidad 
hemodinámica son un desafío, porque las lesiones pancreáticas ais- 
ladas se acompañan normalmente de síntomas y signos físicos sutiles 
o nulos. Las lesiones pancreáticas no diagnosticadas se asocian a com- 
plicaciones significativas, como un absceso intraabdominal, fístulas 
y acumulaciones de líquido en el 60% de los pacientes. Las lesiones 
pancreáticas siempre deben considerarse después de una compresión 
epigástrica durante un accidente de automóvil o bicicleta. 
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TABLA 56.11 Clasificación de las lesiones 
pancreáticas según la American Association 
for the Surgery of Trauma 


GRADO DESCRIPCIÓN DE LA LESIÓN 


Hematoma  Contusión leve sin lesión ductal 

Laceración  Laceración superficial sin lesión ductal 

Hematoma  Contusión importante sin lesión ductal ni pérdida 
de tejido 

Laceración importante sin lesión ductal ni pérdida 
de tejido 

Sección distal o lesión del parénquima pancreático 
con lesión ductal 

Sección proximal o lesión del parénquima pancreático 
que afecta a la ampolla 

Rotura masiva de la cabeza pancreática 


Laceració 


Laceració 


Laceració 


Laceració 


Tomado de Subramanian A, Dente CJ, Feliciano DV. The management 
of pancreatic trauma in the modern era. Surg Clin North Am. 
2007;87:1515-1532. 


La modalidad de elección para evaluar a los pacientes con traumatismos 
abdominales es la TC del abdomen. Hallazgos como los hematomas peri- 
pancreáticos, el líquido libre en el saco menor o el engrosamiento anómalo 
de la fascia de Gerota indican una lesión pancreática. Estudios han demos- 
trado que la CPRM consigue visualizar muy bien el conducto pancreático, 
el líquido peripancreático contiguo a los segmentos fracturados del páncreas 
y la hemorragia tras un traumatismo no penetrante. Sus principales limi- 
taciones son el coste elevado, su disponibilidad y el tiempo necesario para 
realizar el estudio. No se recomienda la medida aislada de la concentración 
de amilasa pancreática porque hasta el 40% de los pacientes con un con- 
ducto pancreático seccionado tienen concentraciones séricas normales de 
amilasa. Las concentraciones seriadas aumentan la sensibilidad del aná- 
lisis. Las elevaciones anómalas de la amilasa exigen pruebas de imagen 
adicionales. 

La prueba más fiable para demostrar la integridad del conducto 
pancreático es la CPRE. Sin embargo, su aplicabilidad está limitada con 
frecuencia por el riesgo de inducir una pancreatitis, su disponibilidad 
y la gravedad del traumatismo. 

Las lesiones pancreáticas se clasifican en función del sistema descrito 
por la American Association for the Surgery of Trauma (tabla 56.11). 
El tratamiento definitivo se basa en los hallazgos quirúrgicos. Se han 
descrito resecciones pancreáticas importantes en pacientes estables con 
lesiones pancreáticas aisladas. Sin embargo, las resecciones pancreáti- 
cas en pacientes inestables se asocian a una morbilidad y mortalidad 
significativas. Por lo tanto, está indicada la cirugía con control del 
daño en lesiones complejas o pacientes inestables. La mayoría de las 
lesiones pancreáticas pueden controlarse temporalmente con drenajes. 
Una vez que se ha controlado la lesión fisiológica, hay que considerar 
el tratamiento definitivo, si está indicado. Hasta el 75% de las muertes 
ocurren en las 48 a 72 h siguientes al traumatismo y la mayoría se 
relacionan con el shock hipovolémico. 


BIBLIOGRAFÍA SELECCIONADA 


Abrams RA, Lowy AM, O'Reilly EM, et al. Combined moda- 
lity treatment of resectable and borderline resectable pan- 
creas cancer: expert consensus statement. Ann Surg Oncol. 


2009;16:1751-1756. 


Una declaración consensuada respecto a la recomendación 
del tratamiento multimodal para optimizar los resultados de 
los pacientes con cáncer pancreático resecable o en el límite 
de la resecabilidad. 


X Abdomen 


Andersen DK, Frey CE The evolution of the surgical treatment of 
chronic pancreatitis. Ann Surg. 2010;251:18-32. 


Una revisión de la fisiopatología de la pancreatitis aguda y de 
las estrategias de diagnóstico clínico. 


Gittes GK. Developmental biology of the pancreas: A comprehen- 
sive review. Dev Biol. 2009;326:4-35. 


Una revisión exhaustiva de la embriología y el desarrollo pan- 
creáticos. 


IAP/APA evidence-based guidelines for the management of acute 
pancreatitis. Pancreatology. 2013;4:e1-e16. 


Este manuscrito proporciona directrices basadas en la evi- 
dencia que abordan múltiples cuestiones del tratamiento de 
la pancreatitis aguda, como el papel y el momento oportuno 
de la colangiopancreatografía retrógrada endoscópica y el uso 
de antibióticos. 


Tanaka M, Fernandez-Del Castillo C, Kamisawa T, et al. Revi- 
sions of international consensus Fukuoka guidelines for 
the management of IPMN of the pancreas. Pancreatology. 
2017;17:738-753. 


La última versión de las directrices de consenso (2017) para 
el diagnóstico y el tratamiento de las neoplasias quísticas del 
páncreas señala los temas y ofrece directrices y pruebas que 
sustentan las directrices. 


van Santvoort HC, Besselink MG, Bakker OJ, et al. A step-up 
approach or open necrosectomy for necrotizing pancreatitis. 


N Engl J Med. 2010;362:1491-1502. 


Ensayo clínico que muestra que un abordaje progresivo de 
mínimo acceso para la pancreatitis necrosante infectada 
presentó menos complicaciones graves y mortalidad que la 
necrosectomía abierta. 
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ANATOMÍA ESPLÉNICA 


El bazo es la mayor masa de tejido linfoide del cuerpo; mide entre 
7 y 13 cm de longitud y pesa hasta 250 g. El bazo se desarrolla a 
partir de células mesenquimatosas del mesogastrio dorsal durante la 
semana 5 de la embriogenia. Inicialmente se encuentra adherido a la 
yema pancreática dorsal y posteriormente se separa de dicha yema y se 
asienta en la parte superior izquierda del abdomen dentro de la cavidad 
peritoneal. Anatómicamente, comprende dos superficies: la superficie 
diafragmática y la superficie visceral. La superficie diafragmática tiene 
por techo el diafragma, que lo separa de la pleura. Sin embargo, el 
receso costodiafragmático se extiende hasta la zona más inferior de un 
bazo de tamaño normal. La superficie visceral del bazo se encuentra en 
estrecha proximidad con la curvatura mayor del estómago, el ángulo 
esplénico del colon, el polo superior del riñón izquierdo y la cola del 
páncreas (fig. 57.1). Topográficamente se encuentra en la parte inferior 
del tórax y normalmente protegido por las 9.2, 10.2 y 11.2 costillas. En 
individuos adultos sanos no resulta palpable por debajo del reborde cos- 
tal. Sin embargo, es posible palparlo en lactantes por debajo del reborde 
costal a nivel de la línea media axilar. Esta relación es fundamental en 
los pacientes traumatizados que presentan fracturas en las últimas cos- 
tillas izquierdas y en quienes el riesgo de lesión esplénica es elevado. 
El bazo es un órgano intraperitoneal y está suspendido en la cavidad 
peritoneal por múltiples reflexiones del peritoneo denominadas erró- 
neamente como «ligamentos» (fig. 57.2); en la superficie diafragmática 
se encuentra el ligamento esplenofrénico, la superficie visceral y los 
ligamentos gastroesplénico, esplenorrenal y esplenocólico. En pacientes 
sin hipertensión portal, los ligamentos esplenofrénico y esplenocólico 
son relativamente avasculares. A través del ligamento gastroesplénico 
discurren los vasos gástricos cortos en su parte superior y la arteria gas- 
troepiploica izquierda en la inferior. El ligamento esplenorrenal aloja 
la arteria y la vena esplénicas, así como la cola del páncreas. La cola 
del páncreas alcanza el hilio esplénico en el 30% de individuos y se 
encuentra a un centímetro del hilio en el 70% de los casos, por lo que 
es importante ligar los vasos esplénicos a menos de un centímetro del 
hilio esplénico para evitar lesionar la cola pancreática. 


Anatomía vascular 


La arteria esplénica, una rama del tronco celíaco, junto con sus ramas 
las arterias gástricas cortas, proporciona el aporte sanguíneo arterial al 
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bazo. La arteria esplénica es un vaso tortuoso que da origen a múltiples 
ramas (16-18 ramas) para el páncreas a medida que discurre por su cara 
posterior (fig. 57.3 ). El conocimiento de la variabilidad anatómica de 
la arteria esplénica ayuda a la planificación quirúrgica de cara a evitar 
posibles hemorragias intraoperatorias. Hay dos variantes frecuentes de 
la arteria esplénica respecto a la relación entre las ramas de dicha arteria 
y el hilio. El tipo magistral, en el cual se ramifica en las arterias terminal 
y polar cerca del hilio; y el tipo distribuido que, como su nombre 
implica, da origen a sus ramas precozmente y lejos del hilio. El tipo 
magistral de anatomía de la arteria esplénica aparece en el 30% de los 
individuos en comparación con el tipo distribuido (70%). La arteria 
esplénica se ramifica hasta aproximadamente 5 a 6 arterias polares y 6 
arterias gástricas cortas: la arteria polar superior, que a veces se comu- 
nica con las arterias gástricas cortas, las arterias terminales superior, 
media e inferior y una arteria polar inferior. El conocimiento de estas 
distribuciones variables es necesario a la hora de realizar resecciones, 
especialmente pancreatectomías distales con conservación del bazo en 
un esfuerzo para mantener la función esplénica. 

La vena esplénica se crea por la unión de varias venas esplénicas y 
la vena gastroepiploica izquierda, discurre entonces posterior al pán- 
creas, se une a ramas pancreáticas y a menudo a la vena mesentérica 
inferior, para unirse después a la vena mesentérica superior y formar 
la vena porta. 

El bazo está cubierto por una cápsula fibroelástica. Desde dicha 
cápsula se originan trabéculas que se extienden y lo compartimen- 
talizan. El bazo también está segmentado por divisiones de los vasos 
esplénicos a medida que se ramifican dentro del órgano y se fusionan 
con esas trabéculas (figs. 57.4 y 57.5 ). Las arteriolas se ramifican 
en vasos incluso menores y salen de esas trabéculas para unirse a la 
pulpa esplénica, donde su adventicia es sustituida por una cubierta 
de tejido linfático que se mantiene hasta que los vasos se afilan para 
formar capilares. Estas vainas linfáticas constituyen la pulpa blanca del 
bazo y están entremezcladas entre las ramas arteriales como folículos 
linfáticos. La pulpa blanca contacta entonces con la pulpa roja en la 
zona marginal. Es en esta zona marginal donde las arteriolas pierden 
su tejido linfático y los vasos evolucionan hacia senos esplénicos de 
pared fina y sinusoides. Los sinusoides convergen posteriormente en las 
vénulas para drenar en venas que discurren a lo largo de las trabéculas 
y forman después las venas esplénicas que siguen en paralelo a sus 
correspondientes arteriales. 
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FIGURA 57.1 El bazo y sus relaciones superficiales viscerales. (Tomado 
de Ellis H. Anatomy of splenectomy for ruptured spleen. Surgery (Oxford). 
2010;28:226-228.) 


FUNCIONES ESPLÉNICAS 


Se pueden resumir las funciones esplénicas en hematopoyética, de 
reservorio, filtración e inmunitarias. 


Hematopoyética 

Durante el desarrollo fetal, entre las semanas 3.2 y 5.2 de vida fetal, 
el bazo tiene funciones hematológicas importantes, entre las que se 
incluyen la producción de leucocitos y eritrocitos. Esta producción 
es asumida por la médula ósea durante el quinto mes de gestación por 
lo que, en circunstancias normales, el bazo ya no tiene función 
hematopoyética significativa más allá de este momento. Sin embargo, 
en determinadas condiciones patológicas tales como el síndrome mie- 
lodisplásico, el bazo es uno de los principales órganos implicados en 
la eritropoyesis extramedular. 


Reservorio 


El bazo funciona como reservorio donde se acumulan las plaquetas. 
Normalmente un tercio de las plaquetas están acumuladas en el bazo. 
Por tanto, los pacientes con esplenomegalia son capaces de secuestrar 
grandes cantidades de plaquetas (hasta un 80%) con la trombocito- 
penia resultante. Debido a ello, tras una esplenectomía los pacientes 
suelen presentar trombocitosis, la cual puede ser uno de los factores 
que desempeñan un papel en el incremento de las complicaciones 
trombóticas tras la esplenectomía. 


Filtración 

El proceso de filtración esplénico consta de dos métodos de flujo san- 
guíneo, los sistemas cerrado y abierto. En el sistema cerrado, la sangre 
fluye directamente de arterias a venas. En el sistema abierto, la san- 
gre fluye a través de las arteriolas y después se desvía hacia un parénqui- 
ma similar a un colador constituido por las células reticuloendoteliales 
de los sinusoides esplénicos, antes de drenar al sistema venoso 
(v. figs. 57.4 y 57.5). Los elementos celulares son dirigidos hacia estas célu- 
las reticuloendoteliales, en las que tiene lugar los procesos de limpieza 
celular. Estos incluyen la eliminación de células senescentes, inclusio- 
nes celulares (p. ej., nucléolos de eritrocitos), y los parásitos, y el secuestro 
de los eritrocitos (para su maduración) y de las plaquetas (reservorio). 
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FIGURA 57.2 (A) Fijaciones peritoneales posteriores. (B) Fijaciones 
peritoneales anteriores. (Tomado de Ellis H. Anatomy of splenectomy 
for ruptured spleen. Surgery (Oxford). 2010;28:226-228.) 


El plasma es dirigido hacia el tejido linfoide, donde los antígenos 
solubles estimulan la producción de anticuerpos. La morfología de los 
eritrocitos, y por tanto su funcionalidad, es mantenida por la filtración 
esplénica. Los eritrocitos normales son bicóncavos y se deforman con 
facilidad. Esta plasticidad les permite atravesar la microvasculatura 
y optimizar el intercambio de oxígeno y dióxido de carbono. Los 
eritrocitos imperfectos con inclusiones tales como nucléolos, cuerpos 
de Howell-Jolly (restos nucleares), cuerpos de Heinz (hemoglobina 
desnaturalizada), cuerpos de Pappenheimer (gránulos de hierro), acan- 
tocitos (células espiculadas), codocitos (células diana), y punteados, 
hacen que esos eritrocitos sean eliminados por el bazo. La presencia de 
cuerpos de Howell-Jolly en tinciones de sangre periférica es uno de los 
hallazgos más característicos de la asplenia; quirúrgica o médica (hemo- 
eglobinopatías) (fig. 57.6). Los cuerpos de Howell-Jolly son cuerpos de 
inclusión fuertemente basófilos que se encuentran en el citoplasma 
de los eritrocitos y representan restos nucleares que no pudieron ser 
eliminados por un bazo funcionante. Los eritrocitos envejecidos con 
disminución de la plasticidad (> 120 días) quedan atrapados y son 
destruidos por el bazo. Los eritrocitos anormales debidos a hemo- 
globinopatías como la anemia de células falciformes, la esferocitosis 
hereditaria, la talasemia o la deficiencia de piruvato quinasa (DPQ) 
también quedan atrapados y son destruidos por el bazo. El efecto global 
es un empeoramiento de la anemia, esplenomegalia, y en ocasiones 
autoinfarto esplénico. De manera similar, el bazo está implicado en 
la destrucción de plaquetas en la trombocitopenia inmunitaria (IPD, 
antes conocida como púrpura trombocitopénica idiopática. 
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FIGURA 57.3 Relaciones anatómicas de la vasculatura esplénica. El tipo magistral de anatomía de la arteria 
esplénica (A) se encuentra en el 30% de los individuos. El tipo de anatomía de distribución más frecuente (B) 
aparece en el 70% de los individuos. (Tomado de Economou SG, Economou TS. Atlas of surgical techniques. 


Philadelphia, PA: WB Saunders; 1966:562.) 


Inmunidad 


Funciona a través de la síntesis de anticuerpos y la fagocitosis. Se ha 
encontrado que los pacientes asplénicos expresan niveles de inmuno- 
globulinas M por debajo de lo normal, y que las células mononu- 
cleares en sangre periférica muestran una supresión de la respuesta de 
inmunoglobulinas. Otros factores implicados en la respuesta inmu- 


nitaria son las opsoninas, tales como la properdina y la tuftsina. Las 
opsoninas, producidas en el bazo, muestran niveles séricos reducidos 
tras una esplenectomía. La properdina, una proteína globulina también 
conocida como factor P, inicia la vía alternativa de la activación del 
complemento; esto aumenta la destrucción de bacterias y de células 
anormales. La tuftsina, un tetrapéptido, potencia la actividad fagocítica 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 57.4 Estructura de los sinusoides esplénicos en la que se ven 
las rutas del flujo sanguíneo abiertas y cerradas. (Tomado de Bellanti JA. 
Immunology: Basic processes. Philadelphia, PA: WB Saunders, 1979.) 


de los fagocitos mononucleares y los leucocitos polimorfonucleares. La 
ausencia de mediador circulante parece dar lugar a una supresión de la 
función neutrófila. El bazo también desempeña un papel fundamental 
en la escisión de la tuftsina a partir de cadenas pesadas de inmuno- 
globulinas G; por tanto, los niveles circulantes de tuftsina se encuentran 
por debajo de lo normal en los pacientes esplénicos. Adicionalmente, la 
filtración esplénica puede resultar particularmente importante para la 
eliminación de aquellos microorganismos para los cuales el hospedador 
no tiene un anticuerpo específico (cuadro 57.1). 

Las funciones inmunitarias del bazo se hacen evidentes tras una 
esplenectomía, cuando se aprecia que los pacientes se encuentran en 
riesgo de infecciones específicas relacionadas con las bacterias encap- 
suladas Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae y Neisseria 
meningitidis. La asplenia y la hipoesplenia podrían ser el resultado de 
la ausencia quirúrgica de bazo o de la falta de funcionalidad de un bazo 
anatómicamente presente. La secuela más grave son las infecciones 
postesplenectomía masivas (IPEM). Las IPEM se exponen en detalle 
al final de este capítulo. 


ESPLENECTOMÍA 


La esplenectomía puede estar indicada para condiciones diferentes a un 
traumatismo. Entre estas indicaciones se encuentran principalmente 
trastornos hematológicos, además de otras masas y lesiones vasculares 
esplénicas que se exponen en otros apartados de este libro. 


Condiciones hematológicas benignas 
Trombocitopenia inmunitaria 


La TPI es la indicación hematológica más frecuente de esplenectomía 
y se expone aquí en detalle. A la TPI se la conocía anteriormente como 
púrpura trombocitopénica idiopática. En 2009, el grupo de trabajo 
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FIGURA 57.5 Bazo humano normal con tinción de hematoxilina-eosina. 
(A) Microfotografía a bajo aumento en la que se pueden apreciar la 
relación y las proporciones relativas de pulpa roja y blanca. (B) Microfoto- 
grafía a medio aumento (la flecha indica la vaina linfoide periarterial). 
(C) Microfotografía a gran aumento en la que se ve detallada la arquitectura 
folicular secundaria. PB, pulpa blanca (folículo secundario); PR, pulpa 
roja. (Tomado de Pernar LIM, Tavakkoli A. Anatomy and physiology of 
the spleen. In: Yeo CJ, eds. Shackelford's surgery of the alimentary tract. 
8" ed. Philadelphia, PA: Elsevier; 2019:1595.) 


(IWG) sobre la TPI publicó guías y definió que la abreviatura fuera TPL, 
eliminando idiopático y púrpura, ya que la fisiopatología se comprende 
mejor y que la mayoría no presentan púrpura.' La TPI se caracteriza 
por un recuento plaquetario bajo de 100 X 10%l a pesar de una médula 
ósea normal y ausencia de otras causas de trombocitopenia que pudieran 
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ml. 
FIGURA 57.6 La presencia de cuerpos de Howell-Jolly (flecha) en 
una extensión de sangre periférica es sugerente de asplenia o hipoes- 
plenismo. (Tomado de Hashimoto N. Management of overwhelming 
postsplenectomy infection syndrome. Clin Surg. 2016;1:1148.) 


CUADRO 57.1 Sustancias biológicas 


eliminadas por el bazo 


Sujetos normales 

Membrana de eritrocitos. 

Eritrocitos con fisuras y cráteres de superficie. 
Cuerpos de Howell-Jolly. 

Cuerpos de Heinz. 

Cuerpos de Pappenheimer. 

Acantocitos. 

Eritrocitos senescentes. 

Antígenos particulados. 


Pacientes con enfermedad 

Esferocitos (esferocitosis hereditaria). 

Células falciformes, células con hemoglobina C. 
Eritrocitos cubiertos de anticuerpos. 

Plaquetas cubiertas de anticuerpos. 

Leucocitos cubiertos de anticuerpos. 


Adaptado de Eichner ER. Splenic function: Normal, too much and too 
little. Am J Med. 1979;66:311-320. 


ser responsables de este hallazgo.? La patogenia no es completamente 
conocida. Sin embargo, se cree que anticuerpos de inmunoglobulina G 
dirigidos contra las membranas plaquetarias son los responsables de la 
destrucción plaquetaria por el sistema reticuloendotelial a través de los 
macrófagos y las células T' citotóxicas. Además de la destrucción, existe 
disfunción de los megacariocitos con bajos niveles de trombopoyetina. 
Se clasifica como TPI primaria cuando no existe una etiología evidente. ' 
La TPI primaria se clasifica adicionalmente en tres subtipos en función 
de la cronicidad de la enfermedad: reciente diagnóstico (menos de 3 
meses), persistente (3-12 meses) y crónica (por encima de 12 meses). 
La TPI secundaria se debe a una causa conocida, como la inducida por 
medicamentos, infecciosa o condiciones reumatológicas (p. ej., lupus 
eritematoso sistémico). La presentación típica de la T'PI se caracteriza 
por púrpura, epistaxis y hemorragia gingival. Con menor frecuencia 
se pueden apreciar hemorragias digestivas y hematuria. La hemorragia 
intracerebral es una presentación rara, pero en ocasiones mortal. 

El diagnóstico de TPI primaria implica la exclusión de las otras 
causas relativamente frecuentes de trombocitopenia como gestación, 
trombocitopenia inducida por fármacos (p. ej., heparina, quinidina, 
quinina, sulfonamidas), infecciones víricas e hiperesplenismo (cua- 
dro 57.2). Se puede ver una trombocitopenia leve en aproximadamente 
el 6 al 8% de gestaciones por lo demás normales, y en hasta un 25% 
de las mujeres con preeclampsia. La trombocitopenia inducida por 
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fármacos se cree que aparece raramente, en aproximadamente 20 a 
40 casos/millón de usuarios de medicaciones habituales, tales como 
trimetoprim-sulfonamida y quinina. Otras medicaciones, como las sales 
de oro, presentan una mayor incidencia, afectando a casi el 1% de sus 
usuarios. Las infecciones víricas (p. ej., hepatitis C, infección por el virus 
de la inmunodeficiencia humana [VIH], raramente la infección por el 
virus de Epstein-Barr) pueden ser responsables de una trombocitopenia 
independiente del secuestro esplénico. Una vez más, hay que descartar 
otros procesos, pero los facultativos pueden determinar que estos son 
los factores causantes si los recuentos plaquetarios mejoran con el trata- 
miento exitoso de la infección responsable. Las infecciones bacterianas, 
específicamente por Helicobacter pylori, también han sido asociadas 
a trombocitopenia relacionada con infecciones que mejoran con su 
erradicación. Otras causas aparecen enumeradas en el cuadro 57.2; los 
valores de laboratorio erróneos producidos por agrupación plaquetaria o 
la presencia de plaquetas gigantes también deben ser tenidos en cuenta. 

La TPI es predominantemente una enfermedad de mujeres jóvenes; 
el 72% de los pacientes de más de 10 años son mujeres y el 70% de 
las mujeres afectadas tienen menos de 40 años. La T'PI se manifiesta 
de una forma algo diferente en niños; ambos sexos están igualmente 
afectados, el comienzo es repentino, la trombocitopenia es severa y se 
ven remisiones espontáneas completas en aproximadamente el 80% 
de los niños afectados. Las niñas de más de 10 años con púrpura más 
crónica son aquellas en quienes la enfermedad parece persistir. 

El tratamiento de la TPI depende primariamente de la gravedad de la 
trombocitopenia. Los pacientes asintomáticos con recuentos plaqueta- 
rios superiores a 50.000/mm? pueden ser controlados sin intervenciones 
adicionales. Los pacientes con recuentos de 50.000/mm? y superiores 
raramente presentan secuelas clínicas, incluso con procedimientos inva- 
sivos. Los pacientes con recuentos plaquetarios ligeramente menores, 
entre 30.000 y 50.000/mm* pueden ser vigilados, pero con seguimientos 
más rutinarios porque presentan un mayor riesgo de progresar a trom- 
bocitopenia severa. El tratamiento médico inicial de los pacientes con 
recuentos plaquetarios por debajo de 50.000/mm* y síntomas tales como 
hemorragias de membranas mucosas, condiciones de alto riesgo (p. ej. 
hábitos de vida activos, hipertensión, enfermedad ulcerosa péptica), 
o por debajo de 20.000 a 30.000/mm? incluso asintomáticos, es la 
administración de glucocorticoides (típicamente prednisona 1 mg/kg 
de peso corporal al día). Se aprecia respuesta clínica con aumentos de 
los niveles plaquetarios por encima de 50.000/mm? hasta en dos tercios 
de los pacientes al cabo de 1 a 3 semanas de iniciado el tratamiento. 
De los pacientes tratados con esteroides, el 25% conseguirá una res- 
puesta completa. Los pacientes con recuentos plaquetarios superiores 
a 20.000/mm? que se mantienen asintomáticos o que experimentan 
púrpura menor como único síntoma, no requieren hospitalización. La 
hospitalización puede resultar necesaria para aquellos pacientes cuyos 
recuentos plaquetarios se mantienen por debajo de 20.000/mm? con 
hemorragias significativas de membranas mucosas y es necesario para 
aquellos con hemorragia de riesgo vital. Está indicada la transfusión de 
plaquetas únicamente para aquellos que sufren hemorragias severas. Las 
inmunoglobulinas intravenosas son importantes para el tratamiento de 
la hemorragia aguda, durante la gestación, y para aquellos pacientes que 
están siendo preparados para una intervención quirúrgica, incluida la 
esplenectomía. La dosis habitual es de 1 g/kg de peso corporal al día 
durante 2 días. Esta dosis suele aumentar el recuento plaquetario en 3 
días; también incrementa la eficacia de las transfusiones plaquetarias. 

En el caso de que fracase el tratamiento inicial de la TPL, las opciones 
médicas para la TPI refractaria incluyen prednisona oral, dexametasona 
oral (40 mg/día durante 4 días), rituximab (375 mg/m?”/semana por 
vía intravenosa durante 4 semanas) y antagonistas de los receptores 
de trombopoyetina (eltrombopag, romiplostim). Se aprecia respuesta 
con éxito durante meses en el 28 al 44% de los pacientes que utilizan 
rituximab; se observan respuestas más transitorias con los antagonistas 
de los receptores de trombopoyetina.? 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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CUADRO 57.2 Diagnóstico diferencial 
de la trombocitopenia inmunitaria (TPI) 


Recuento plaquetario falsamente bajo 

Agregación plaquetaria in vitro producida por aglutininas dependientes de 
ácido etilendiaminotetraacético (EDTA) o del frío, muestra insuficientemente 
anticoagulada, inhibidores de las glucoproteínas IIb/llla (p. ej., abciximab). 

Plaquetas gigantes erróneamente contadas como leucocitos en vez de plaquetas 
por contadores automáticos. 


Causas frecuentes de trombocitopenia 

Gestación (trombocitopenia gestacional, preeclampsia, síndrome HELLP). 

Trombocitopenia inducida por fármacos (fármacos frecuentes incluyen heparina, 
quinidina, quinina, sulfonamidas, acetaminofén, cimetidina, ibuprofeno, 
naproxeno, ampicilina, piperacilina, vancomicina, linezolid, inhibidores de 
las glucoproteínas llb/Illa). 

Infecciones víricas, como VIH, VHC, VEB (mononucleosis infecciosa), rubéola. 


Helicobacter pylori 

Malaria. 

Hiperesplenismo producido por hepatopatía crónica. 

Alcohol. 

Deficiencias nutricionales (p. ej., vitamina B;,, folato, cobre). 

Enfermedades reumatológicas/autoinmunitarias (p. ej., lupus eritematoso sis- 
témico, artritis reumatoide). 


Otras causas de trombocitopenia que se pueden confundir 
con una trombocitopenia inmunitaria (TPI) 

Mielodisplasia. 

Trombocitopenias congénitas. 

Púrpura trombocitopénica trombótica y síndrome hemolítico-urémico. 
Coagulación intravascular diseminada crónica. 


Trombocitopenia asociada a otras enfermedades 

Enfermedades autoinmunitarias, como el lupus eritematoso sistémico. 

Trastornos linfoproliferativos (leucemia linfática crónica, linfoma no hodgki- 
niano). 


HELLP, hemólisis, elevación de enzimas hepáticas y recuento 
plaquetario bajo; VEB, virus de Epstein-Barr; VHC, virus de hepatitis C; 
VIH, virus de la inmunodeficiencia humana. 

Adaptado de George JN, El-Harake MA, Raskob GE. Chronic idiopathic 
thrombocytopenic purpura. N Engl J Med. 1994;331:1207-1211. 


Antes del establecimiento de los glucocorticoides como tratamiento 
de la TPL en 1950, la esplenectomía era el tratamiento de elección. Para 
aquellos dos tercios de los pacientes en quienes los glucocorticoides 
consiguen la normalización del recuento plaquetario, no se requiere 
tratamiento adicional. Para los pacientes con trombocitopenia severa 
con recuentos por debajo de 10.000/mm? durante 6 semanas o más, con 
trombocitopenia refractaria al tratamiento de glucocorticoides y 
quienes requieren dosis tóxicas de esteroides para conseguir la remisión, 
el tratamiento electivo es proceder a la esplenectomía. La esplenectomía 
también es el tratamiento de elección para aquellos pacientes con 
una respuesta incompleta al tratamiento con glucocorticoides y para 
las mujeres gestantes durante el segundo trimestre de gestación que 
tampoco han respondido al tratamiento esteroideo o al tratamiento 
con inmunoglobulinas intravenosas con recuentos plaquetarios por 
debajo de 10.000/mm? sin síntomas o por debajo de 30.000/mm?* con 
problemas hemorrágicos. No es necesario proceder a la esplenectomía 
de aquellos pacientes que tienen recuentos plaquetarios superiores a 
50.000/mm*, que han presentado TPI durante más de 6 meses, que 
no están sufriendo síntomas hemorrágicos y que no están sometidos a 
actividades de alto riesgo. Una revisión de los fracasos a corto y largo 
plazo de la esplenectomía laparoscópica ha encontrado una tasa 
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de fracasos global aproximada del 28% a los 5 años de la esple- 
nectomía.* 

Una revisión sistemática de 436 artículos publicados entre 1966 
y 2004 ha señalado que el 72% de los pacientes con TPI tuvo 
una respuesta completa a la esplenectomía. La recaída se produjo en una 
mediana del 15% de los pacientes (rango, 1-51%), con una mediana 
de seguimiento de 33 meses.” 

Además de las tasas de recaída, se revisaron los predictores para 
esplenectomía con buenos resultados. De las variables del modelo 
multivariable, la edad en el momento de la esplenectomía resultó la 
variable independiente que más se correlacionaba con la respuesta.” 

La mayoría de los pacientes mostraba recuentos plaquetarios mejo- 
rados durante los 10 primeros días postoperatorios, y las respuestas 
plaquetarias duraderas se asocian a pacientes que tienen recuentos pla- 
quetarios de 150.000/mm? hacia el tercer día postoperatorio o de más 
de 500.000/mm? el 10.* día postoperatorio. Sin embargo, incluso con 
la esplenectomía, algunos pacientes recaerán (12%, rango 4-25%). Una 
revisión de 1.223 pacientes con TPI ha estimado que la tasa de fallos a 
largo plazo de la esplenectomía laparoscópica es de aproximadamente 
el 8% y de aproximadamente 44/1.000 paciente-años de seguimiento.” 
Otro estudio ha estimado que la respuesta completa de los pacientes 
de TPI a la esplenectomía es del 66%.” 

Aunque se realiza una búsqueda exhaustiva en busca de bazos 
accesorios durante la cirugía inicial, se debe llevar a cabo la evaluación 
de un posible bazo accesorio pasado por alto en aquellos pacientes 
que sufren una recaída. En su evaluación de 394 pacientes tratados 
mediante esplenectomía laparoscópica, Katkhouda et al. apreciaron 
un 15% de pacientes con bazos accesorios. En aquellos con bazos 
accesorios, el examen de una extensión de sangre periférica no mostrará 
la característica morfología de los eritrocitos debida a la extirpación del 
bazo. Los estudios de medicina nuclear también serán de ayuda a la 
hora de localizar la presencia y localización de cualquier tejido esplénico 
accesorio. A los pacientes con T'PI crónica en quienes se identifica 
un bazo accesorio, se les debe realizar su extirpación, siempre que el 
paciente pueda soportar el riesgo quirúrgico. 

Otras opciones de tratamiento para esos pacientes incluyen la vigi- 
lancia de los pacientes estables que no sangran con recuentos plaque- 
tarios superiores a 30.000/mmY, el tratamiento con glucocorticoides 
a largo plazo y el tratamiento con azatioprina o ciclofosfamida. Una 
evidencia reciente indica que se pueden utilizar agonistas del recep- 
tor de trombopoyetina como un nuevo tratamiento médico para los 
pacientes con TPI crónica sin respuesta a los esteroides, al tratamiento 
con inmunoglobulinas intravenosas o a la esplenectomía.” 

Aproximadamente del 10 al 20% de los pacientes asintomáticos con 
infección por el VIH desarrollarán T'PI. La esplenectomía es una opción 
terapéutica segura para esta cohorte de pacientes y puede actualmente 
retrasar la progresión de la enfermedad por el VIH.” 


Anemia hereditaria 


Se suele clasificar en: 1) defectos de la membrana del eritrocito (p. ej., esfe- 
rocitosis hereditaria); 2) defectos de una enzima eritrocítica (p. ej., 
deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa [G6FD]), y 3) defectos 
en la síntesis de hemoglobina (p. ej., talasemia, anemia de células 
falciformes [hemoglobina S]). 


Esferocitosis hereditaria 


La esferocitosis hereditaria es la anemia más frecuente y se debe a un 
defecto en la membrana del eritrocito. La esferocitosis hereditaria 
se suele transmitir como una enfermedad autosómica dominante; 
sin embargo, y aunque raramente, también se produce transmisión 
recesiva. Se cree que la esferocitosis hereditaria está principalmente 
causada por la mutación de los genes que afectan a la producción 
de proteínas del citoesqueleto del eritrocito, tales como espectrina, 
anquirina, de la banda 3 (intercambiador de aniones AE1) y de la banda 4.2. 
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Las mutaciones de la espectrina y de las proteínas de la banda 3 son 
las que más frecuentemente se asocian a esferocitosis hereditaria.* La 
pérdida de la función de estas proteínas hace que el eritrocito no tenga 
su forma bicóncava característica. Esto afecta a la deformabilidad 
de los eritrocitos, porque la ausencia de estas proteínas da lugar a 
eritrocito rígidos con forma pequeña y esférica. Además, estas células 
presentan una fragilidad osmótica aumentada y son más susceptibles 
a su atrapamiento y destrucción por el bazo. Las características clínicas 
resultantes más frecuentes son una anemia hemolítica moderada, en 
ocasiones con ictericia, deficiencia de folato y esplenomegalia. El diag- 
nóstico se lleva a cabo mediante evaluación hematológica: un recuento 
sanguíneo completo con índices, aumento del recuento de reticulocitos 
en extensiones de sangre periférica con esferocitos, elevación de la 
lactato deshidrogenasa, aumento de la bilirrubina indirecta, ausencia 
de disminución de haptoglobina, aumento de la fragilidad osmótica y 
resultados de la prueba de Coombs negativos. 

Se puede tratar con éxito la anemia resultante mediante esplenecto- 
mía, pero no se produce la normalización de la morfología de los eri- 
trocitos. Hay que retrasar la esplenectomía hasta la edad de 5 años para 
conservar la función inmunológica del bazo y reducir el riesgo de IPEM. 
Si el paciente precisa esplenectomía antes de esa edad, la esplenectomía 
parcial resulta una opción. Como en otras anemias hemolíticas, la pre- 
sencia de cálculos pigmentados es frecuente. La valoración preoperatoria 
debe incluir un estudio ecográfico abdominal; si existe colelitiasis, se 
puede realizar la colecistectomía a la vez que la esplenectomía. 

La eliptocitosis hereditaria, piropoiquilocitosis hereditaria, xeroci- 
tosis hereditaria e hidrocitosis hereditaria también dan lugar a anemia 
secundaria a anomalías de la membrana del eritrocito. La esplenectomía 
está indicada en los casos de anemia severa con estas condiciones, 
excepto en la xerocitosis hereditaria, que solo produce una anemia leve 
de significación clínica limitada. 


Anemia hemolítica producida por deficiencia de enzimas 
eritrocíticas 


Las deficiencias de PKD y G6FD son las condiciones hereditarias predo- 
minantemente asociadas con anemia hemolítica. Aunque la deficiencia 
de PKD es la segunda enzimopatía en frecuencia tras la deficiencia de 
G6FD, resulta la causa más frecuente de anemia hemolítica en compa- 
ración con la deficiencia de G6ED. La deficiencia de PKD es una enfer- 
medad autosómica recesiva producida por una mutación de la piruvato 
quinasa L/R (gen PKLR). Este gen se expresa con isoformas hepática (L) y 
del eritrocito (R) de la piruvato quinasa. Los eritrocitos maduros carecen 
de mitocondrias y dependen de la glucólisis anaeróbica como su única 
fuente de energía. La piruvato quinasa está implicada en la glucólisis y 
la producción de adenosina trifosfato (AT'P), por lo que una mutación 
de PKER causa una reducción de la producción de piruvato quinasa, 
lo que lleva a niveles reducidos de ATP en los eritrocitos y al aumento 
de la producción de otros productos biológicos de la glucólisis. Esto da 
como resultado una depleción rápida de la ATP y una incapacidad del 
eritrocito para mantener la integridad de su membrana. Los eritrocitos 
son subsecuentemente destruidos por el bazo a través de la fagocitosis. 

En la deficiencia de G6FD, sin embargo, no está indicada clara- 
mente la esplenectomía. Esta condición X-ligada se ve típicamente en 
personas de origen africano, de Oriente Medio o mediterráneo. La 
G6FD cataliza el primer paso en la parte oxidativa de la vía pentosa 
fosfato que lleva la producción de NDPH. La NDPH es una enzima 
clave a la hora de combatir el estrés oxidativo de las células. Por tanto, 
las células con deficiencias de G6FD son incapaces de protegerse a 
sí mismas de especies de oxígeno reactivas, lo cual se ve precipitado 
por infecciones o la exposición a determinados alimentos, fármacos 
o agentes químicos. El tratamiento primario es, por tanto, evitar las 
exacerbaciones de esta condición. 

Por tanto, la deficiencia de PKD causa hemólisis crónica en com- 
paración con la deficiencia de G6FD, que es más episódica. Como 
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resultado, existe un papel para la esplenectomía en la deficiencia de 
PKD.? Está demostrado que la esplenectomía elimina o reduce los 
requerimientos de transfusiones a través de la elevación de la hemo- 
elobina y del recuento de reticulocitos.” 


Hemoglobinopatías 


Además de la mutación de los genes de las membranas celulares o las 
enzimas, las anemias hereditarias también pueden ser el resultado de 
mutaciones en la cadena globina de la molécula de hemoglobina. Se 
han descubierto casi 1.000 mutaciones diferentes de la globina. De 
todas estas mutaciones de la hemoglobina, la enfermedad de células 
falciformes y la talasemia son los trastornos con mayor importancia 
clínica. La enfermedad de las células falciformes es una mutación puntual 
en el gen de la cadena de f globina que da lugar a la sustitución de un 
único aminoácido (valina por ácido glutámico en la sexta posición de la 
cadena B de la hemoglobina A). La enfermedad de células falciformes 
tiene herencia homocigota de la hemoglobina defectuosa (hemoglobina 
S), aunque el rasgo falciforme también se puede ver cuando la hemo- 
globina S es heredada junto con otras variantes de hemoglobina, tales 
como la hemoglobina C o la talasemia fB de células falciformes. En 
afroamericanos, el 8% son heterocigotos para la hemoglobina S (rasgo de 
células falciformes), y aproximadamente el 0,5% son homocigotos para la 
hemoglobina S. Las cadenas de hemoglobina afectadas se vuelven rígidas, 
con forma de hoz y son incapaces de deformarse bajo condiciones de 
oxígeno reducido. Estas células malformadas son incapaces de atravesar 
la microvasculatura, lo que da lugar a oclusiones capilares, trombosis 
y finalmente microinfartos. Esta cascada de eventos frecuentemente 
tiene lugar en el bazo. Estos episodios de oclusión vascular e infartos 
progresivos dan lugar a una autoesplenectomía. El bazo, que suele estar 
hipertrofiado en las fases iniciales de la vida, típicamente se atrofia en 
la edad adulta, aunque en ocasiones puede persistir la esplenomegalia. 

Otras causas de anemia hemolítica son las talasemias. Las talasemias 
son un grupo de enfermedades que muestra una desproporción en el 
índice entre cadenas Ql y f, lo que da lugar a la precipitación de las 
cadenas no pareadas y a la subsecuente destrucción de eritrocitos.'” 
Estas células anormales son destruidas en la médula ósea (eritropoyesis 
ineficaz) o en el torrente sanguíneo (hemólisis). La talasemia se clasifica 
en dos tipos principales en función de la cadena de la globina que sea 
defectuosa: Ol-talasemia y P-talasemia. El modo de herencia es autosó- 
mico recesivo. Esplenomegalia, hiperesplenismo e infartos esplénicos, 
habituales en la enfermedad de células falciformes, también se ven con 
frecuencia en los pacientes con talasemia. 

Las crisis agudas de secuestro esplénico son enfermedades de riesgo 
vital en los niños con enfermedad de células falciformes o talasemia 
B-falciforme. En esta condición, existe una rápida caída del nivel de 
hemoglobina debido a oclusión vascular y secuestro de los eritrocitos 
en el bazo. Esto podría llevar a un shock hipovolémico de riesgo vital 
y requerir múltiples transfusiones sanguíneas. Los pacientes con crisis 
agudas de secuestro esplénico muestran anemia severa, esplenomegalia 
y una respuesta de la médula ósea aguda con reticulocitosis. Puede exis- 
tir una disminución concurrente de los niveles de hemoglobina, dolor 
abdominal y colapso circulatorio. A la recuperación con hidratación 
y transfusiones puede seguir una esplenectomía en estos pacientes. La 
esplenectomía suele estar indicada tras el primer ataque para evitar 
ataques posteriores. El hiperesplenismo relacionado con la enferme- 
dad de células falciformes se caracteriza por anemia, leucopenia y 
trombocitopenia que requieren transfusiones; las transfusiones pueden 
reducirse al realizar una esplenectomía. La esplenomegalia masiva 
sintomática que interfiere en las actividades diarias también puede 
verse mejorada por la esplenectomía. Finalmente, en los niños con 
enfermedad de células falciformes que muestran retraso del crecimiento 
e incluso pérdida de peso debida a un aumento de la tasa metabólica 
y del recambio proteico total del cuerpo completo, la esplenectomía 
puede aliviar estos síntomas. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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También se pueden ver abscesos esplénicos en pacientes con anemia 
de células falciformes. Estos pacientes presentan fiebre, dolor abdominal y 
un bazo agrandado y doloroso. La mayoría de los pacientes con abscesos 
esplénicos presentarán leucocitosis, así como trombocitosis y cuerpos 
de Howell-Jolly, lo que es indicativo de asplenia funcional. Salmonella y 
especies de Enterobacter y otros organismos intestinales son los patógenos 
habituales. Estos pacientes requieren recuperación, antibióticos y pueden 
precisar una esplenectomía urgente tras su estabilización. 


Enfermedades malignas 
Neoplasias hematopoyéticas 


Linfomas 

Linfoma de Hodgkin. El linfoma de Hodgkin, antes conocido 
como enfermedad de Hodgkin, es un grupo de enfermedades malignas 
que se caracterizan por la presencia histológica de células de Reed- 
Sternberg. El linfoma de Hodgkin suele afectar a adultos jóvenes 
durante la segunda y tercera década de la vida, con un segundo pico 
en adultos por encima de la edad de 50 años. En raras ocasiones los 
pacientes debutan con síntomas constitucionales tales como sudoración 
nocturna, pérdida de peso y prurito, pero más típicamente suelen 
aparecer adenopatías asintomáticas que habitualmente afectan a los 
ganglios cervicales. Los subtipos histológicos del linfoma de Hodgkin 
son predominio linfocítico, esclerosis nodular, celularidad mixta o 
depleción linfocítica. El estadiaje de la enfermedad se basa en la esta- 
dificación de Ann Arbor con modificaciones Cotswold.'' 

El estadio I es la enfermedad en una única localización linfática. El 
estadio II es aquella enfermedad en dos o más localizaciones linfáticas en 
el mismo lado del diafragma. El estadio III indica enfermedad a ambos 
lados de diafragma e incluye afectación esplénica. La enfermedad en 
estadio IV es aquella con afectación extralinfática no contigua adicional 
con o sin afectación linfática asociada. La adición de la suscripción E 
a los estadios 1, II o III indica diseminación extralinfática única o 
continua; la suscripción S indica afectación esplénica. Los pacientes que 
muestran síntomas constitucionales son marcados con una B (presen- 
cia), y aquellos asintomáticos son anotados como A (ausencia). 

Históricamente, los pacientes con linfoma de Hodgkin eran some- 
tidos a una laparotomía de estadiaje que incluía esplenectomía para 
conseguir la información de estadificación anatomopatológica necesaria 
para determinar el tratamiento adecuado. Los métodos de estadifica- 
ción han evolucionado para incluir las técnicas de imagen. Las técnicas 
de imagen recomendadas son la tomografía computarizada (IC) y la 
tomografía por emisión de positrones (PET) con '*F-fuorodesoxi- 
glucosa. El linfoma de Hodgkin es un linfoma que capta intensamente 
fluorodesoxiglucosa. En ausencia de un estudio de PET) se recomienda 
la TC con contraste intravenoso. 

El linfoma de Hodgkin en estadio precoz se trata actualmente 
a menudo con una combinación de radioterapia y quimioterapia. 
Los estadios avanzados suelen tratarse con quimioterapia sin o con 
radioterapia. La esplenectomía para el linfoma de Hodgkin actualmente 
rara vez está indicada. Sin embargo, puede tener que realizarse para 
una esplenomegalia sintomática. '* 

Linfoma no hodgkiniano. El linfoma no hodgkiniano es un grupo 
de neoplasias malignas que deriva de progeneradores de células B, 
células T, células B maduras y células T maduras. La estadificación se 
basa principalmente en estudios de PET/T'C integrados, lo que también 
ayuda a dirigir los ganglios linfáticos que captan fluorodesoxiglucosa 
para su biopsia. Los cirujanos se ven frecuentemente implicados en la 
obtención de ganglios linfáticos o tejido de biopsia. Idealmente, hay 
que obtener una biopsia antes de comenzar el tratamiento esteroideo, ya que 
los esteroides lisarán el tejido linfoide y pueden ocultar el diagnóstico. 

La esplenomegalia o el hiperesplenismo son hallazgos frecuentes 
durante el curso del linfoma no hodgkiniano. Está indicada la esple- 
nectomía para los pacientes con linfoma no hodgkiniano que tienen 
esplenomegalia masiva que condiciona dolor abdominal, saciedad 
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precoz y sensación de distensión. También puede estar indicada para 
los pacientes que desarrollan anemia, neutropenia y trombocitopenia 
asociadas a hiperesplenismo. 

La esplenectomía también puede ser instrumental en el diagnós- 
tico y tratamiento de un subtipo raro de linfoma no hodgkiniano 
actualmente conocido como linfoma de la zona marginal esplénica 
(antes denominado linfoma esplénico).'* La mayoría de estos pacientes 
presentan esplenomegalia, linfocitosis con anemia y trombocitopenia. 
El diagnóstico de linfoma de la zona marginal esplénica se basa en las 
características clínicas de una linfocitosis no explicada y esplenomegalia, 
lo que conduce a esplenectomía y/o a hallazgos inmunofenotípicos en 
la biopsia de la médula ósea. La PET/TC también está indicada como 
parte de la evaluación. La esplenectomía está indicada para la espleno- 
megalia sintomática y en aquellos con sospecha de transformaciones 
a células grandes en los estudios de PET/TC. En pacientes con rasgos 
predominantemente esplénicos, la supervivencia mejora significativa- 
mente tras la esplenectomía, por lo que puede ser considerada como 
el tratamiento de elección de aquellos que son candidatos quirúrgicos. 


Leucemia 


Leucemia de células peludas. La leucemia de células peludas, 
una rara enfermedad que constituye aproximadamente el 2% de las 
leucemias en adultos, se caracteriza por esplenomegalia, pancitope- 
nia y células mononucleares neoplásicas en sangre periférica y en la 
médula ósea. Las células que confieren a la enfermedad su nombre 
son linfocitos B que tienen irregularidades en la membrana celular. 
Estas irregularidades hacen que las células parezcan tener proyecciones 
citoplásmicas al microscopio de luz. El índice hombres-mujeres es 
aproximadamente 4:5. Suele presentarse con esplenomegalia palpable. 
Aproximadamente el 10% de los pacientes no requiere tratamiento 
debido al curso indolente de la enfermedad. El tratamiento para las 
citopenias o la esplenomegalia comienza típicamente con terapias 
de primera línea con quimioterapia con análogos de purina.'* Para 
los tumores más refractarios, se puede instituir una segunda línea 
de inmunoterapia. En otros casos, sin embargo, la extensión de la 
esplenomegalia o los síntomas del hipertiroidismo pueden llevar a 
la esplenectomía. La mayoría de los pacientes presentan mejoría tras 
el procedimiento, con una respuesta que dura aproximadamente 10 
años tras la esplenectomía, y algunos pacientes (—40-60%) presentan 
normalización de los recuentos en sangre. Los pacientes con afectación 
difusa de la médula ósea sin esplenomegalia masiva son peores res- 
pondedores a la esplenectomía. Los pacientes con leucemia de células 
peludas tienen también un riesgo doble o triple de desarrollar otras 
neoplasias malignas tras el diagnóstico de leucemia de células peludas. 
La mayoría de estas segundas neoplasias malignas son tumores sólidos 
tales como cánceres cutáneos, cáncer de pulmón, cáncer de prós- 
tata y adenocarcinomas digestivos. La leucemia de células peludas se 
comporta como una leucemia crónica; muchos pacientes pueden lograr 
una remisión clínica con una esperanza de vida normal o casi normal.” 

Leucemia linfocítica crónica. La leucemia linfocítica crónica (LLC) 
es la leucemia más frecuente en el mundo occidental. Clínicamente 
es una enfermedad heterogénea de los linfocitos B que se caracteriza 
por una acumulación progresiva de linfocitos con morfología rela- 
tivamente normal madura, pero funcionalmente incompetentes. La 
LLC aparece con ligera predominancia en hombres, principalmente 
después de la edad de 50 años. La LLC se estadifica de acuerdo con el 
sistema Rai que se correlaciona bastante bien con la supervivencia. La 
LLC de bajo riesgo (anteriormente estadio 0) afecta a la médula ósea 
y únicamente se ve linfocitosis en sangre; la LLC de riesgo intermedio 
(antiguamente estadios 1 y ID) incluye linfocitosis y adenopatías en 
cualquier localización o esplenomegalia, hepatomegalia o hepatoes- 
plenomegalia; y la LLC de alto riesgo (antiguamente estadios III y IV) 
incluye linfocitosis y anemia o trombocitopenia. El sistema Rai ayuda a 
los clínicos a establecer cuándo iniciar el tratamiento. También se usan 
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otros marcadores genéticos y biológicos como pronóstico. La escala de 
pronóstico internacional (CLL-IPI) integra variables clínicas, genéticas 
y biológicas. El tratamiento médico se reserva para pacientes adecuados 
con enfermedad sintomática y estadios avanzados de la escala Rai.'* El 
tratamiento incluye quimioterapia con fludarabina, rituximab y ciclofos- 
famida. Por el contrario, los pacientes que resultan inadecuados tienen 
dos opciones: anticuerpos anti-CD20 combinados con clorambucilo o 
ibrutinib. La indicación para esplenectomía en la LLC ha disminuido 
espectacularmente durante la última década y raramente se lleva a cabo. 

Leucemia mielógena crónica. La leucemia mielógena crónica 
(LMC) es un trastorno mieloproliferativo que se desarrolla como 
resultado de la transformación neoplásica de los elementos mieloides. 
La LMC se caracteriza por una sustitución progresiva de los elementos 
diploides normales de la médula ósea por células mieloides neoplásicas 
de aspecto maduro. Aunque la LMC puede ser asintomática en su 
presentación, los pacientes habitualmente debutan con fiebre, fatiga, 
malestar general, efectos de la pancitopenia (p. ej., infecciones, anemia, 
facilidad para desarrollar hematomas) y ocasionalmente esplenomegalia. 
El análisis de las extensiones de sangre periférica muestra leucocitosis 
con recuentos de leucocitos de hasta 100.000/u1 con presencia entre 
los leucocitos desde mieloblastos a neutrófilos maduros. El estándar de 
referencia para el diagnóstico de la LMC es un marcador cromosómico, 
el cromosoma Filadelfia, que está causado por la fusión de fragmentos 
de cromosomas del gen Abelson (4BL1) 9434 y el gen de la región de 
agrupación de roturas (BCR) en el cromosoma 22q11.2. Esta fusión 
da lugar a la expresión del oncogén de fusión BCR-ABLI1 que se tra- 
duce como la oncoproteína BCR-ABL1 que posteriormente acelera la 
división celular e inhibe la reparación del ADN.” 

La LMC puede aparecer en pacientes desde la infancia hasta la 
edad avanzada. Suele manifestarse con una fase crónica asintomática, 
pero también puede progresar a una fase acelerada asociada a fiebre, 
sudoración nocturna y esplenomegalia progresiva. La fase acelerada 
puede resultar asintomática o puede ser detectable únicamente por 
los cambios en la sangre periférica o la médula ósea. La fase acelerada 
puede entonces progresar hacia una fase blástica. Esta fase también se 
caracteriza por fiebre, sudoración nocturna y esplenomegalia, pero se 
asocia a anemia, infecciones y hemorragias. 

El producto del gen BCR-ABL es la diana para el tratamiento 
con inhibidores de tirosina quinasa (imatinib, dasatinib y nilotinib) 
y otras modalidades quimioterápicas. El trasplante de médula ósea es 
una opción, pero el pronóstico ha mejorado espectacularmente con la 
aparición de tratamientos recientes, lo que hace que el trasplante sea 
menos habitual. Hay estudios en curso para valorar la eficacia de los 
nuevos tratamientos y terapias combinadas. La esplenomegalia sinto- 
mática y el hiperesplenismo en la LMC pueden ser tratados con eficacia 
mediante esplenectomía, pero no parece existir un beneficio en cuanto 
a supervivencia cuando se realiza durante la fase crónica temprana. 
La cirugía se reserva, por tanto, para aquellos pacientes con síntomas 
significativos atribuibles a la esplenomegalia o el hiperesplenismo. 


Tumores no hematológicos del bazo 


El linfoma es el tumor más frecuente en cuanto a la afectación del bazo. 
Son raros otros tumores primarios y secundarios. 

Los tumores primarios del bazo son con frecuencia neoplasias vas- 
culares e incluyen variantes benignas y malignas. Los hamartomas 
esplénicos son raros y habitualmente están constituidos por elementos 
de la pulpa roja malformados y desorganizados. Los hemangiomas son 
hallazgos frecuentes en bazos extirpados por otras razones. Los angiosar- 
comas (o hemangiosarcomas) del bazo suelen aparecer espontáneamen- 
te, pero han sido asociados a exposiciones medioambientales, tales como 
el dióxido de torio y el cloruro de vinilo monomérico. Los pacientes con 
angiosarcoma pueden debutar con esplenomegalia, anemia hemolítica, 
ascitis, derrames pleurales o incluso con una rotura esplénica espontánea. 
Estos tumores son agresivos y tienen mal pronóstico. Los linfangiomas, 
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por el contrario, son quistes recubiertos de endotelio que se descubren por 
la esplenomegalia secundaria al crecimiento del quiste. Suelen ser 
tumores benignos; sin embargo, se han encontrado linfangiosarcomas 
dentro de linfangiomas. La esplenectomía es adecuada para el diagnós- 
tico, tratamiento y paliación de estas condiciones. 

Las neoplasias secundarias son raras y se cree que se deben a ausencia 
de aferentes linfáticos.'* Se ven en hasta el 7% de las autopsias de 
pacientes oncológicos. Los tumores sólidos que con mayor frecuen- 
cia se extienden al bazo son los carcinomas de mama y pulmón, y el 
melanoma. Sin embargo, cualquier neoplasia primaria maligna puede 
metastatizar en el bazo. Las metástasis a menudo son asintomáticas, 
pero pueden asociarse a esplenomegalia e incluso a rotura esplénica; 
por tanto, la esplenectomía puede suponer paliación para pacientes 
cuidadosamente escogidos con metástasis esplénicas sintomáticas. 


Otras condiciones benignas 
Quistes esplénicos 


Los quistes esplénicos se descubren con frecuencia creciente desde 
la llegada de las exploraciones por TIC y ecografía. Se clasifican en 
parasitarios y no parasitarios. Los quistes no parasitarios se subdividen 
adicionalmente en quistes verdaderos y seudoquistes. Los quistes ver- 
daderos están tapizados de epitelio y pueden considerarse congénitos. 
Suponen el 10% de todos los quistes esplénicos. Los tumores esplénicos 
también pueden tener aspecto quístico; entre ellos se incluyen los 
linfangiomas y los hemangiomas cavernosos (v. anteriormente). 

Los quistes parasitarios aparecen en áreas de enfermedad hidatí- 
dica endémica (especies de Echinococcus). Los estudios radiológicos, 
habitualmente la ecografía, ponen de manifiesto calcificaciones en la 
pared del quiste o vesículas hijas, y aunque la enfermedad hidatídica 
es infrecuente en Norteamérica, hay que descartar este diagnóstico 
antes de llevar a cabo procedimientos invasivos que podrían dar lugar 
al vertido del contenido del quiste. La rotura del quiste y la expulsión 
de su contenido a la cavidad abdominal pueden precipitar un shock 
anafiláctico y también pueden llevar a la diseminación intraperitoneal 
de la infección. Las pruebas serológicas resultan de ayuda para verificar 
la presencia de estos parásitos. La esplenectomía es el tratamiento de 
elección. Como en los quistes hidatídicos hepáticos, hay que esterilizar 
los quistes mediante la inyección de una solución de cloruro sódico al 
3%, alcohol o nitrato de plata al 0,5%. Incluso así hay que tener mucho 
cuidado para evitar la rotura intraoperatoria del quiste. 

Los quistes verdaderos no parasitarios del bazo suponen aproxima- 
damente el 10% del total de quistes esplénicos. Estas células epiteliales 
con frecuencia son positivas para el antígeno de los hidratos de carbono 
19-9 y para el antígeno carcinoembrionario por inmunohistoquímica. 
Los pacientes con quistes epidermoides esplénicos pueden tener niveles 
séricos elevados de uno o ambos marcadores tumorales. Estos quistes, 
sin embargo, son benignos y aparentemente no tienen potencial malig- 
no más allá de sobre el tejido nativo circundante. 

Los quistes esplénicos verdaderos con frecuencia son asintomáticos y 
se descubren incidentalmente. Los pacientes pueden quejarse de sensa- 
ción de plenitud abdominal, saciedad precoz, dolor torácico pleurítico, 
disnea y dolor en el hombro izquierdo o en la espalda. También pueden 
sufrir síntomas renales por la compresión del riñón izquierdo. En la 
exploración física se puede palpar una masa abdominal. Raramente, 
los quistes esplénicos se manifiestan con síntomas agudos debidos 
a su rotura, hemorragia o infección. El diagnóstico se realiza mejor 
mediante TC, y está indicada la intervención quirúrgica para aquellos 
con quistes sintomáticos o de gran tamaño. Una esplenectomía total 
o parcial puede constituir el tratamiento adecuado. La esplenectomía 
parcial tiene la ventaja de conservar la función esplénica; el 25% del 
bazo parece resultar suficiente para proteger frente a la neumonía 
neumocócica. Los procedimientos abiertos y laparoscópicos permiten 
una esplenectomía total o parcial, la resección de la pared del quiste o una 
descapsulación parcial.'” 
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Los seudoquistes no parasitarios representan el restante 70 a 80% 
de quistes esplénicos no parasitarios. Se puede encontrar típicamente 
un antecedente de traumatismo previo. Los seudoquistes del bazo no 
están tapizados por epitelio. Radiológicamente se suele ver una lesión 
lisa, unilocular de pared gruesa a veces con calcificaciones focales. Los 
seudoquistes asintomáticos pequeños (< 4 cm) no precisan tratamiento 
y pueden involucionar con el tiempo. Los seudoquistes sintomáticos se 
manifiestan de una forma similar a los quistes esplénicos verdaderos; se 
tratan quirúrgicamente con esplenectomía total o parcial, nuevamente 
recordando que la esplenectomía parcial conserva la función espléni- 
ca. Se ha descrito también el drenaje percutáneo de los seudoquistes 
esplénicos, aunque en una serie de casos, la recidiva resultó frecuente 
y las complicaciones posteriores se consideraron demasiado elevadas.” 


Absceso esplénico 


El absceso esplénico es una enfermedad poco habitual, pero potencial- 
mente de riesgo vital si no se identifica y trata con prontitud, con una 
incidencia de 0,2 a 0,007% en series de autopsia. La tasa de mortali- 
dad de un absceso esplénico comprende del 15 al 20% en pacientes 
previamente sanos con colecciones uniloculares únicas y hasta un 
80% para los abscesos múltiples en pacientes inmunodeprimidos. Las 
enfermedades y otros factores que predisponen a un absceso esplénico 
incluyen neoplasias malignas, policitemia vera, endocarditis, traumatis- 
mos previos, hemoglobinopatías, infecciones del aparato urinario, uso 
de drogas intravenosas y el síndrome de inmunodeficiencia adquirida. 

Aproximadamente el 70% de los abscesos esplénicos se deben a 
la diseminación hematógena de un organismo infeccioso desde otra 
localización, como en la endocarditis, osteomielitis o el uso de drogas 
intravenosas. La diseminación también se puede producir por contigúi- 
dad de localizaciones infecciosas en el colon, el riñón o el páncreas. Los 
cocos grampositivos (habitualmente Staphylococcus, Streptococcus o espe- 
cies de Enterococcus) y los organismos gramnegativos intestinales se ven 
típicamente implicados. También se han encontrado Mycobacterium 
tuberculosis, Mycobacterium avium y especies de Actinomyces. También 
pueden producirse abscesos fúngicos (p. ej., especies de Candida), 
típicamente en pacientes inmunodeprimidos. 

Los abscesos esplénicos se manifiestan con síntomas inespecíficos: 
dolor abdominal vago, fiebre, peritonitis y dolor torácico pleurítico. La 
esplenomegalia no es típica. La TC es el método de diagnóstico de elec- 
ción; sin embargo, también se puede alcanzar el diagnóstico por ecografía. 

El tratamiento de los abscesos esplénicos depende de si el absceso 
es unilocular o multilocular. En un tercio de los pacientes adultos, 
el absceso es multilocular. En un tercio de los niños, el absceso es 
unilocular. Los abscesos uniloculares son a menudo susceptibles de 
drenaje percutáneo junto con antibióticos, con tasas de éxito elevadas 
para las lesiones uniloculares. Las lesiones multiloculares, sin embargo, 
se suelen tratar mediante esplenectomía, drenaje en el hipocondrio 
izquierdo y antibióticos.” Se ha descrito la esplenectomía laparoscópica 
para los abscesos.” 


Bazo errante 


El bazo errante es un hallazgo raro que se ve en niños y en mujeres entre 
las edades de 20 y 40 años. Hay dos posibles teorías. La primera teoría 
es un fallo a la hora de formarse las fijaciones peritoneales esplénicas 
normales que sostienen al órgano seguro en su posición anatómica 
habitual. El fallo a la hora de formar dichas fijaciones se cree que se debe 
a una ausencia de fusión del mesogastrio dorsal a la pared abdominal 
posterior durante la embriogenia. La segunda teoría sostiene que, en 
mujeres multíparas, los cambios hormonales y la laxitud abdominal 
llevan a un defecto adquirido en las fijaciones esplénicas. En cualquier 
caso, sin dichas fijaciones, el pedículo esplénico es inusualmente largo 
y propenso a la torsión. 

Un dolor abdominal intermitente, la esplenomegalia debida a con- 
gestión venosa y un dolor persistente intenso son sugerentes de bazo 
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errante y tensión o torsión intermitente del pedículo esplénico. Puede 
resultar palpable una masa móvil a la exploración física. La TC abdomi- 
nal con administración intravenosa de contraste consigue confirmación 
del diagnóstico al localizarse el bazo fuera de su posición habitual. Un 
bazo no contrastado o la apariencia en remolino del pedículo vascular 
proporcionan evidencia adicional de tal condición y pueden resultar 
de ayuda a la hora de elegir esplenopexia o esplenectomía.” 


Otras consideraciones 


Traumatismos esplénicos (v. capítulo 17) 


Condiciones vasculares. La esplenectomía podría estar indicada 
para condiciones vasculares. Estas se expondrán en otras secciones de 
este libro. Estos trastornos vasculares son: hipertensión portal (v. capí- 
tulo 54), aneurismas de la arteria esplénica (v. capítulo 63) y trombosis 
de la vena esplénica (v. capítulo 65). 


Esplenectomía laparoscópica electiva 


La esplenectomía laparoscópica es actualmente el método de elección 
para la resección del bazo. Esta técnica fue descrita por primera vez en 
1991,% y muchos estudios han apoyado su utilización en términos de 
resultados y seguridad para los pacientes. Las desventajas de la técnica 
laparoscópica son tiempos de quirófano mayores y dificultad a la hora 
de extirpar bazos grandes; sin embargo, la reducción de la estancia 
hospitalaria y una recuperación postoperatoria más rápida compensan 
estas limitaciones. Las complicaciones típicamente están asociadas a las 
comorbilidades del paciente. 

Se ha descrito la esplenectomía laparoscópica para la mayoría de las 
enfermedades esplénicas y es el método de elección en la mayoría de 
situaciones, al margen de los traumatismos o los casos de esplenomega- 
lia masiva. A la hora de decidir si aplicar métodos laparoscópicos para 
la esplenectomía, hay que tener en cuenta ciertas consideraciones tales 
como la indicación quirúrgica (p. ej., enfermedad benigna o maligna), 
el tamaño esplénico y cualesquiera potenciales contraindicaciones 
a la laparoscopia. La planificación preoperatoria es esencial y se ve 
ayudada por los estudios de TC. Sin embargo, los estudios de TC no 
resultan fiables a la hora de detectar tejido esplénico accesorio, por lo 
que la exploración quirúrgica en el momento de la intervención es 
esencial para evitar la recidiva de la enfermedad en la TPI. Además, 
el mantenimiento de la comunicación con el hematólogo en el perío- 
do preoperatorio resulta esencial para establecer las necesidades de 
esteroides, transfusiones plaquetarias e inmunoglobulinas. La plani- 
ficación preoperatoria mediante "TC es especialmente básica a la hora 
determinar la esplenomegalia. Melman y Matthews” han señalado 
que los bazos que miden más de 22 cm de dimensión craneocaudal o 
más de 19 cm de anchura y con un peso estimado de más de 1.600 g 
requerirán procedimientos laparoscópicos asistidos manualmente, si no 
una esplenectomía abierta. Un estudio más reciente, aunque de una 
única institución, dudaba de los beneficios de la esplenectomía laparos- 
cópica frente a la abierta para esplenomegalias moderadas y masivas 
definidas por un peso superior a 500 g y 1.000 g, respectivamente, 
demostrando que no había ventaja de la esplenectomía laparoscópica 
sobre la abierta con tiempos de intervención más prolongados en la 
laparoscópica.” Se puede completar la esplenectomía laparoscópica en 
aproximadamente el 90% de los pacientes. La conversión señalada a 
esplenectomía abierta se encuentra entre el O y el 20%. La mayoría de 
las conversiones están causadas por hemorragia intraoperatoria, falta 
de experiencia quirúrgica, adherencias limitantes, esplenomegalia masiva y 
obesidad.** Como con otros procedimientos laparoscópicos, existe una 
curva de aprendizaje, y con el aumento de la experiencia disminuye la 
conversión a esplenectomías abiertas. Las guías publicadas respecto a la 
esplenectomía laparoscópica reiteran la importancia de las indicaciones 
del procedimiento, los estudios de imagen preoperatorios para determi- 
nar el tamaño y el volumen y la presencia de tejido esplénico accesorio, 
las elecciones respecto a técnicas asistidas manualmente (precozmente 
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en casos de esplenomegalia), las contraindicaciones (p. ej., hipertensión 
portal, comorbilidades médicas mayores) y las vacunas esplénicas.” 
Vacunas para N. meningitidis, S. pneumoniae y Haemophilus influenzae 
deben ser administradas al menos 14 días antes de una esplenectomía 
electiva o 14 días después o al alta de una esplenectomía urgente para 
reducir el riesgo de IPEM (v. más adelante). 

La menor pérdida de sangre y las estancias hospitalarias más breves 
son una ventaja principal de los procedimientos laparoscópicos.** Un 
ensayo clínico prospectivo controlado aleatorizado que comparó los 
abordajes abierto y laparoscópico fue llevado a cabo en pacientes con 
B-talasemia mayor. Este estudio describió una estancia hospitalaria media 
más corta de los pacientes de laparoscopia, pero tiempos quirúrgicos más 
prolongados y un aumento de las transfusiones sanguíneas.” No se sabe si 
estos resultados pueden generalizarse a todos los pacientes con patología 
esplénica. Varias series de casos también han comparado los abordajes 
laparoscópico y abierto y favorecen consistentemente al laparoscópico, 
particularmente respecto a una recuperación más precoz de la dieta, menos 
dolor postoperatorio y duraciones de estancia hospitalaria más breves.” 

Los resultados del tratamiento son la primera preocupación a la 
hora de comparar estos abordajes. En los resultados publicados hasta 
la fecha, los resultados laparoscópicos son equivalentes a los de la esple- 
nectomía abierta. En una revisión de la esplenectomía laparoscópica 
por enfermedad maligna, Burch et al.” señalaron que esta población 
de pacientes se beneficia de la esplenectomía laparoscópica de manera 
similar a aquellos con patología benigna. Katkhouda et al. han des- 
crito que en el tratamiento de la TPI los resultados de la esplenectomía 
laparoscópica y la abierta parecen similares. 

La esplenectomía laparoscópica requiere una cuidadosa conside- 
ración de poblaciones especiales. La hipertensión portal y su riesgo 
de una hemorragia quirúrgica incontrolable es una contraindicación 
relativa para la esplenectomía laparoscópica. Sin embargo, con el avance 
de las técnicas laparoscópicas y la aparición de los dispositivos de 
energía laparoscópica y las grapadoras, se puede llevar a cabo una 
esplenectomía laparoscópica en pacientes con hipertensión portal? 
La esplenectomía está en ocasiones indicadas durante la gestación 
por TPI refractaria. Casos clínicos han demostrado que el abordaje 
laparoscópico durante la gestación es generalmente seguro y que es 
preferible llevarlo a cabo durante el segundo trimestre de la gestación. 
La operación durante el primer trimestre se asocia a abortos mientras 
que en el tercer trimestre resulta técnicamente difícil debido a la pérdida 
de dominio quirúrgico. ** 

Colocación del paciente. La técnica laparoscópica puede llevarse 
a cabo con el paciente en posición de decúbito lateral o supino. Ello 
depende de las preferencias del cirujano, de las cirugías concomitantes y 
del hábito corporal del paciente. La técnica en decúbito lateral es la más 
ampliamente utilizada. Para todas las posiciones, el paciente es colocado 
sobre la mesa de forma que el apoyo renal pueda ser elevado para maxi- 
mizar el espacio entre la cresta ilíaca y el reborde costal. Finalmente, el 
paciente es inclinado hacia una posición de Trendelenburg inversa para 
facilitar la retracción caudal de las vísceras lejos del hipocondrio izquierdo. 

En la posición de decúbito lateral derecho (fig. 57.7) el paciente es 
colocado en una posición de decúbito lateral derecho a 60” utilizan- 
do un saco de arena y una almohadilla axilar. En este caso, el brazo 
izquierdo del paciente es colocado sobre un tablero o apoyado sobre una 
tablilla con protección de todos los puntos de presión con almohadillas 
de gel o esponjas. Con este abordaje, el cirujano y la enfermera auxiliar 
se encuentran a la derecha del paciente mientras que los ayudantes se 
colocan a su izquierda.*” El bazo quedará entonces suspendido de sus 
fijaciones diafragmáticas; la gravedad retrae el estómago, el epiplón 
mayor y el colon; y el hilio esplénico se encontrará bajo cierto grado 
de tensión. De manera alternativa, en posición de decúbito supino el 
cirujano se coloca a la izquierda del paciente y el primer ayudante y 
el asistente de la cámara se colocan a la derecha. Puede resultar más 
sencillo para un cirujano diestro trabajar desde una posición entre 
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FIGURA 57.7 (A) Colocación del paciente y (B) posición de decúbito 
lateral para introducción de un trocar. (Copyright Lianne Krueger Sullivan, 
tomado de Jenkins M, Parikh M, Pachter HL: Technique of Splenectomy. 
In Yeo CJ (editors): Shackelford's surgery of the alimentary tract, ed 8. 
Philadelphia: Elsevier, 2019.) 


las piernas del paciente con el paciente en una posición de litotomía 
modificada. La enfermera auxiliar se sitúa a la izquierda del paciente 
cerca de los pies de la mesa. 

Colocación de los trocares. El acceso del trocar al abdomen se 
consigue con una técnica abierta (Hasson) o de aguja Veress, medial a 
la línea axilar anterior izquierda, 2 a 3 cm por debajo del reborde costal, 
estableciéndose el neumoperitoneo a una presión de 12 a 15 mmHg. 
Se utilizan tres o cuatro puertos adicionales. 

Técnica quirúrgica. La operación comienza con una búsqueda 
exhaustiva en la cavidad abdominal de la presencia de tejido esplénico 
accesorio (fig. 57.8); se retrae el estómago hacia el lado derecho para 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


DOUOA 0 DN — 


11 


FIGURA 57.8 Localización habitual de los bazos accesorios: (1) ligamen- 
to gastroesplénico, (2) hilio esplénico, (3) cola del páncreas, (4) ligamento 
esplenocólico, (5) mesocolon transverso izquierdo, (6) epiplón mayor a 
lo largo de la curvatura mayor gástrica, (7) mesenterio, (8) mesocolon 
izquierdo, (9) ovario izquierdo, (10) saco de Douglas, y (11) testícu- 
lo izquierdo. (Tomado de Gigot JF, Lengele B, Gianello P, et al. Present 
status of laparoscopic splenectomy for hematologic diseases: certitudes 
and unresolved issues. Semin Laparosc Surg. 1998;5:147-167.) 


facilitar la inspección del ligamento gastroesplénico. El ligamento 
esplenocólico, el epiplón mayor y el ligamento frenoesplénico se ins- 
peccionan a continuación. Se revisan los mesenterios del intestino 
delgado y grueso, la pelvis y los tejidos anexiales. Finalmente, se abre 
el ligamento gastroesplénico y se confirma que la cola del páncreas se 
encuentra libre de tejido esplénico (v. fig. 57.8). 

Nuestra preferencia ha sido la utilización del abordaje en decú- 
bito lateral derecho con la mesa de operaciones inclinada a 45” de la 
horizontal y el apoyo renal elevado. La dirección inicial se comienza 
movilizando la flexura esplénica del colon. Con una disección fina 
se secciona el ligamento esplenocólico. Se puede retraer entonces el 
bazo cefálicamente; hay que tener cuidado de no romper la cápsula 
esplénica durante la retracción. A continuación, se liberan las fijaciones 
peritoneales laterales del bazo con tijeras o tijeras ultrasónicas. Se deja 
un manguito de peritoneo de 1 cm a lo largo de la cara lateral del bazo, 
el cual puede agarrarse para facilitar la retracción medial (fig. 57.9). Se 
entra en la transcavidad de los epiplones a lo largo del borde medial del 
bazo. Continuando la retracción cefálica, se pueden identificar los vasos 
gástricos cortos y el pedículo vascular principal. También se visualiza la 
cola del páncreas y hay que tener cuidado para evitarla a medida que 
se aproxima al hilio esplénico. Se seccionan los vasos gástricos cortos. 
Hay varias opciones actualmente disponibles para ello, incluyendo 
disectores ultrasónicos, hemoclips, dispositivos bipolares, LigaSure” y 
dispositivos grapadores endovasculares. Se utilizan hemoclips mínima- 
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mente alrededor del área del hilio esplénico para evitar interferencias 
en el uso futuro de dispositivos grapadores, lo cual podría llevar a una 
hemorragia significativa por inadecuada ligadura de los vasos hiliares. 

Una vez seleccionados los vasos gástricos cortos, se diseca cuidado- 
samente el pedículo esplénico desde las zonas medial y lateral. Una vez 
disecadas arteria y vena, se seccionan los vasos aplicando grapadoras 
endovasculares o ligaduras con sutura. En el modo de distribución más 
prevalente hay múltiples ramas vasculares que entran al bazo próximas 
al hilio, de manera que la dirección se lleva a cabo aproximadamente 
a 2 cm de la cápsula esplénica. Aún se pueden encontrar varias ramas, 
pero estas se pueden controlar de manera individual con mayor facili- 
dad. Un pedículo formado por la arteria y la vena que entra en el hilio 
es conocido como el tipo magistral de anatomía arterial. Si se ve esto, 
se secciona el pedículo en bloque utilizando una grapadora vascular 
lineal. La cola del páncreas, que se encuentra a 1 cm del hilio esplénico 
en el 75% de los pacientes y alcanza el hilio en el 30%, debe ser bien 
visualizada a medida que se aplica la grapadora para evitar su lesión. 

El ahora desvascularizado bazo queda suspendido solo por un 
pequeño manguito de tejido esplénico avascular en el polo superior. 
Ese tejido facilita la transferencia del bazo a la bolsa de retirada. Para 
retirar el bazo separado, la bolsa de nailon resistente a punciones es 
agarrada por su cordón ajustable, que puede ser introducido a través de 
un puerto, habitualmente el epigástrico o el de localización supraum- 
bilical. Se abre ligeramente la bolsa, lo que proporciona el acceso al 
bazo aún intraabdominal. El bazo es entonces morcelado con fórceps 
anulares o fracturadores y retirado en trozos (v. fig. 57.9). En aquellos 
casos raros que requieren la evaluación anatomopatológica del bazo 
intacto hay que realizar una incisión lo suficientemente grande para 
permitir su extracción. Hay que tener cuidado de evitar verter cuales- 
quiera fragmentos esplénicos en la cavidad abdominal o en la herida. 
Se reinserta posteriormente el laparoscopio y se inspecciona el lecho 
esplénico para hemostasia. Hay que colocar drenajes en posición si es 
necesario. Se libera el neumoperitoneo y se cierran las fascias y todos 
los puertos de trocares mayores de 5 mm. 


Esplenectomía robótica 


La esplenectomía laparoscópica es considerada el estándar de referencia 
para los bazos de tamaño normal. El papel de la esplenectomía robótica 
aún es controvertido. Ha habido unos pocos estudios que comparan 
específicamente la esplenectomía laparoscópica con la robótica. En un 
estudio de cohortes retrospectivo reciente de Cavaliere et al.,** ellos con- 
cluyeron que la esplenectomía robótica por esplenomegalia se asocia a 
menor pérdida sanguínea y a tiempos de intervención más prolongados 
con resultados comparables. En otro estudio, Bodner et al.” compararon 
los tiempos quirúrgicos, la estancia hospitalaria y los costes. Ellos con- 
cluyeron que, aunque el procedimiento robótico es factible y seguro para 
el paciente, los costes y los tiempos quirúrgicos son ambos mayores en 
el grupo robótico. En otro estudio, Corcione et al.* evaluaron la utili- 
zación de un sistema robótico en procedimientos quirúrgicos generales 
habituales. Aunque apreciaron algunos beneficios (p. ej., disponibilidad 
de visión tridimensional, mayor destreza con los instrumentos), señalaron 
preocupaciones sobre la capacidad de controlar una hemorragia con solo 
dos instrumentos disponibles; en estos casos, resulta necesario convertir a 
un procedimiento laparoscópico tradicional. Globalmente, la incorpora- 
ción de un robot a un procedimiento sencillo como una esplenectomía 
laparoscópica no se considera actualmente necesario. 


Complicaciones a corto plazo tras una esplenectomía 


La esplenectomía, como cualquier otra técnica, se asocia a complicacio- 
nes postoperatorias independientemente de la técnica utilizada: abierta, 
laparoscópica o robótica. Los predictores de dificultades técnicas y com- 
plicaciones postoperatorias con un abordaje mínimamente invasivo son 
un tamaño del bazo superior a 19 cm, la experiencia de los cirujanos y 
pacientes de edad avanzada.” Las complicaciones en el período 
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FIGURA 57.9 Técnica quirúrgica. (Copyright Jennifer N. Gentry, tomado de Jenkins M, Parikh M, Pachter HL. 
Technique of Splenectomy. In: Yeo CJ, eds. Shackelford's surgery of the alimentary tract. 8'" ed. Philadelphia, 


PA: Elsevier; 2019:1600.) 


postoperatorio inmediato suelen estar relacionadas con hemorragia post- 
operatoria debida al deslizamiento de las ligaduras de los vasos hiliares 
o a otros pequeños vasos tributarios o a través de ramas no reconocidas. 
Otras complicaciones a corto plazo incluyen neumonía con derrame 
pleural izquierdo, y fugas y fístulas pancreáticas. Las fugas pancreáticas 
se relacionan con una lesión inadvertida de la cola pancreática durante 
la disección del hilio esplénico. Las fugas pancreáticas suelen manifes- 
tarse por dolor en piso abdominal superior, leucocitosis y sensación 
de malestar.” Se suelen tratar las fugas pancreáticas mediante drenaje 
percutáneo con o sin colangiopancreatografía retrógrada endoscópica 
y esfinterotomía para reducir la resistencia anterógrada al flujo de las 
secreciones pancreáticas. Otra complicación importante, aunque rara, 
es la perforación gástrica en la curvatura mayor del estómago producida 
por lesión inadvertida de la curvatura mayor durante la disección de 
las arterias gástricas cortas. Habitualmente requiere reintervención y 
podría dar lugar a fístulas crónicas si se asocia a lesiones pancreáticas 
concomitantes. El tromboembolismo es una de las complicaciones más 
graves tras una esplenectomía. Se cree que está relacionado con trom- 
bocitosis reactiva tras la esplenectomía; sin embargo, esta correlación 
no es lineal. La trombosis venosa abdominal, referida como trombosis 
postesplenectomía de las venas esplénica, mesentérica y porta (PST-SMPy) 


tiene una incidencia del 8 al 10% siendo el tamaño del bazo y 
los trastornos mieloproliferativos los principales factores de riesgo.“ Y 
La presentación suele ser con síntomas digestivos postoperatorios 
inespecíficos de dolor abdominal y ascitis. El tratamiento suele ser 
médico con anticoagulación sistémica. Actualmente la radiología 
intervencionista tiene un papel creciente mediante trombólisis basada 
en catéteres, endoprótesis y/o trombectomía.* Esta entidad se describe 
en detalle en el capítulo 64. 


Morbilidad tardía tras una esplenectomía 


La trombocitosis postesplenectomía aparece particularmente en pacien- 
tes con trastornos mieloproliferativos (p. ej., LMC, policitemia vera, 
trombocitosis esencial), los cuales pueden dar lugar a trombosis de las 
venas mesentéricas, porta y renales que puede comportar riesgo vital 
porque puede conducir a hemorragia y tromboembolismo. El riesgo 
a lo largo de la vida de una trombosis venosa profunda y embolia 
pulmonar no ha sido establecido, pero puede resultar significativo. 
Además, se han publicado casos aislados de infarto agudo de miocardio 
en pacientes postesplenectomizados con trombocitosis. 

La IPEM es la complicación tardía fatal más frecuente de la esple- 
nectomía. La infección puede aparecer en cualquier momento después 
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CUADRO 57.3 Factores de riesgo 
que se asocian a una infección masiva 
asociada a postesplenectomía 


Edad joven. 

Talasemia mayor (8,2%). 

Anemia de células falciformes (7,3%). 
Trombocitopenia idiopática (2,1%). 
Linfoma. 

Inmunodepresión. 


Hashimoto N. Management of overwhelming postsplenectomy 
infection syndrome. Clin Surg. 2016;1:1148. 


de una esplenectomía. En una serie, la mayoría de las infecciones 
surgieron más de 2 años después de una esplenectomía y el 42% se 
produjo más de 5 años después, con una incidencia global descrita del 
3,2 al 3,5%. Entre quienes sufren una IPEM, la mortalidad se sitúa 
entre el 40 y el 50%.** El riesgo es mayor en pacientes con talasemia 
mayor y enfermedad de células falciformes (cuadro 57.3). La IPEM está 
producida típicamente por organismos con cápsulas de polisacáridos, 
tales como S. pneumoniae, N. meningitidis y H. influenzae, estimándose 
que el $. pneumoniae es el responsable de entre el 50 y el 90% de los 
casos. El riesgo de una IPEM fatal se estima en 1/300 a 350 paciente- 
años de seguimiento para niños y en 1/800 a 1.000 paciente-años de 
seguimiento para adultos. Una revisión de series de esplenectomía 
publicadas seleccionadas de 7.872 casos totales, incluyendo niños y 
adultos, ha revelado 270 episodios de sepsis (3,5%) con 169 muertes 
por sepsis (2,1%).” Probablemente la incidencia de infecciones no 
mortales y de sepsis es, por tanto, significativamente mayor. 

La presentación clínica suele comenzar con síntomas similares a una 
gripe caracterizados por fiebre, escalofríos y otros síntomas inespecíficos, 
incluyendo dolor de garganta, malestar general, mialgias, diarrea y 
vómitos. Estos síntomas progresan rápidamente a una infección fulmi- 
nante con fallo multiorgánico sistémico y desarrollo de hipotensión, 
coagulación intravascular diseminada, dificultad respiratoria, coma y 
muerte a las horas de la presentación o en 24-48 h.* Los supervivientes 
también sufren con frecuencia un ingreso hospitalario prolongado y 
complicado con múltiples secuelas, tales como gangrenas periféricas 
que precisan amputaciones, sordera por la meningitis, osteomielitis mas- 
toidea, endocarditis bacteriana y destrucción de las válvulas cardíacas. 


Inmunización 


Las recomendaciones de inmunización y formulaciones difieren en 
función de la edad del paciente y de la región. Actualmente, el estándar 
de atención para pacientes asplénicos e hipoesplénicos incluye la inmu- 
nización con la vacuna conjugada neumocócica 13-valente (PCV13) 
seguida de la vacuna de polisacárido neumococo 23-valente (PPSV23) 
al menos 8 semanas después, la conjugada para el A. influenzae tipo b, 
la serie de vacunas ACWY conjugadas meningocócicas tetravalentes 
(MenACWY) y la serie de vacunas monovalentes meningocócicas del 
serogrupo B (MenB-4C o MenB-FHbp). Además, todos los pacientes 
asplénicos o hipoesplénicos deben recibir la vacuna estacional de la 
gripe, el sarampión, la parotiditis y la rubéola, la varicela y el tétanos 
difteria pertussis. Consulte la página web del Centers for Disease Con- 
trol and Prevention (CDC) de EE. UU. para más detalles (https://www. 
cdc.gov/vaccines/schedules/hcp/imz/adult-conditions.html+tf1 1). Estas 
vacunas deben administrarse idealmente de 10 a 12 semanas antes de 
una esplenectomía electiva y al menos 14 días antes de la cirugía. Si el 
paciente no recibió estas vacunas antes de la cirugía, como en los casos 
de cirugías de urgencia, hay que administrar la vacuna 14 días después 
de la esplenectomía o al alta (para mejorar el cumplimiento), lo que 
ocurra primero. En los pacientes con asplenia funcional e hipoesplenis- 
mo se deben aplicar tan pronto como se descubran (tabla 57.1).2*% 
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El CDC ha concluido que, a pesar de la educación de médicos 
y pacientes, los folletos y las pulseras de alerta, la retención de los 
pacientes respecto a los riesgos de la sepsis postesplenectomía es baja. 
El CDC recomienda que todos los pacientes esplenectomizados, 
incluyendo aquellos con esferocitosis hereditaria, sean revacunados 
y reeducados antes de los 2 a 6 años posteriores a una esplenecto- 
mía. Las recomendaciones incluyen la determinación de los títulos 
de anticuerpos neumocócicos tras la inmunización de cada paciente 
esplenectomizado, porque los no respondedores a la vacuna pueden 
encontrarse en alto riesgo de IPEM. Se recomienda el seguimiento 
posterior de los títulos de anticuerpos a 3 o 5 años para valorar posibles 
necesidades de revacunación. 

En un esfuerzo para mejorar la inmunocompetencia del hospedador, 
se han considerado salvamentos parciales del bazo o autotrasplantes esplé- 
nicos, porque estos podrían mejorar la respuesta inmunitaria humoral 
a PPV23.“ La dificultad con las técnicas de salvamento esplénico es la 
carencia de pruebas inmunitarias funcionales objetivas en humanos. Esto 
también resulta cierto para pacientes que han sido sometidos a emboliza- 
ciones angiográficas para el cese de hemorragias esplénicas en pacientes 
traumatizados. No hay estudios disponibles respecto al riesgo que tienen 
estos pacientes de IPEM. Los estudios preclínicos han analizado la loca- 
lización Óptima y cantidad de tejido esplénico para autotrasplante. La 
localización más efectiva de autotrasplante esplénico se encontró que era 
la transcavidad de los epiplones, y que aproximadamente el 50% del bazo 
sería necesario para la prevención de una sepsis neumocócica. Aunque 
se tienen que realizar todos los esfuerzos para conservar el bazo en las 
víctimas de un traumatismo, la estrategia de autotrasplante esplénico 
parece tener una aplicabilidad limitada en humanos. 

Actualmente se sugiere que son necesarias intervenciones educativas 
para pacientes que han sido sometidos a esplenectomía; los pacientes 
pueden necesitar varias sesiones instructivas. La comunicación y los 
esfuerzos educativos de los profesionales de atención primaria que 
asumen la atención médica de los pacientes asplénicos son también 
extremadamente importantes, porque la IPEM es evitable si se toman 
las medidas de precaución adecuadas. Las guías de inmunización 
del CDC para 2020 (https: //www.cdc.gov/vaccines/schedules/hcp/ 
imz/adult-conditions.html) han recomendado las siguientes vacunas 
además de las expuestas anteriormente en los pacientes asplénicos: 
tétanos (Tdap o Td), virus del papiloma humano (VPH), sarampión, 
parotiditis y rubéola (SPR), varicela, herpes zóster, gripe, hepatitis A 
(hep A), hepatitis B (hep B) y meningocócica. 

Antibióticos 

Existe aún una controversia significativa sobre la profilaxis antibiótica 
en pacientes postesplenectomía. El objetivo primario de esta profilaxis 
es evitar la IPEM, particularmente la secundaria a infección neumo- 
cócica, que se ha descrito que es la causa de IPEM en el 50 a 90% de 
los pacientes. Sin embargo, se ha descrito IPEM secundaria a infección 
neumocócica sensible a penicilina en niños y adultos que recibieron 
profilaxis con penicilina. 

Hay dos abordajes generales para la profilaxis antibiótica en pacien- 
tes asplénicos o hipoesplénicos. Uno es diario y el otro es disponer 
de un suministro de emergencia. Existe variabilidad en cuanto a la 
práctica entre sociedades diferentes. La recomendación publicada de la 
sociedad esplénica australiana es una profilaxis antibiótica diaria para 
los niños preferiblemente hasta la edad de 16 o como mínimo hasta los 
5 años o los 3 años después de una esplenectomía. Además, recomien- 
dan profilaxis durante toda la vida en casos de inmunodeficiencia y un 
suministro de urgencia de antibióticos orales (antibióticos de reserva) 
para adultos postesplenectomía, con instrucciones de comenzar a 
tomar la medicación si comienza una enfermedad febril o aparecen 
escalofríos y no existe acceso a evaluación médica inmediata. ** 

El antibiótico oral de elección es la amoxicilina o la penicilina oral; 
para aquellos con hipersensibilidad confirmada, la segunda elección 
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TABLA 57.1 Recomendaciones del Centers for Disease Control and Prevention sobre vacunas 
para pacientes asplénicos 

VACUNACIÓN 

PARA HAEMOPHILUS 
INFLUENZAE TIPO B 


Hib una vez si edad de 15 meses 
o mayor y no ha sido previamente 


VACUNACIÓN 
MENINGOCÓCICA 
Serie MenACWY 

Y serie MenB* 


VACUNACIÓN NEUMOCÓCICA 
Inmunológicamente vírgenes 2-6 años:* PCV13 seguida de 


PPSV23 8 semanas después; PPSV23 8 semanas después; 


repetir PPSV23 a los 5 años 
Inmunológicamente vírgenes 6-18 años:* PCV13 seguida de 
PPSV23 8 semanas después; repetir PPSV23 a los 5 años 
Inmunológicamente vírgenes:* PCV13 seguida de PPSV23 
8 semanas después; repetir PPSV23 cada 5 años 


Adultos (de 19 
o más años 
de edad) 


MenACWY o MPSVA4 con separación 


vacunado 


Hib una vez 
de 2 meses; repetir MenACWY 
cada 5 años 


Y la serie MenB una vez! 


*La primera vacuna debe administrarse al menos 2 semanas antes de una esplenectomía si es electiva. 
Incluso con la vacuna debe considerarse realizar profilaxis antibiótica oral con penicilina V o amoxicilina para niños de menos de 2 años de edad 


O pacientes tras una esplenectomía de alto riesgo. 


*En pacientes que han recibido previamente cualquier PCV o PPSV23 o una combinación de estas vacunas, las recomendaciones varían y aparecen 


indicadas en las CDC Guidelines a las que se puede acceder online. 


“MenB-4C 2 dosis separadas 1 mes o MenB-FHbp 3 dosis, cada una a los 0, 2 y 6 meses. 

Hib, H. influenzae tipo b; MenACWY, conjugado meningocócico tetravalente; MPSV4, polisacárido meningocócico tetravalente; PCV13, vacuna 
conjugada neumocócica 13-valente; PPSV23, polisacárido neumocócico 23-valente. 

Tomado de Pernar LIM, Tavakkoli A. Anatomy and physiology of the spleen. In: Yeo CJ, eds. Shackelford's surgery of the alimentary tract. 8'* ed. 


Philadelphia, PA: Elsevier; 2019:1595. 


sería un macrólido. Para el suministro de emergencia recomendamos el 
uso de amoxicilina más clavulanato y en los pacientes alérgicos a peni- 
cilina, macrólidos o quinolonas son los agentes de segunda elección. 

La duración del tratamiento profiláctico anterior puede resultar ina- 
ceptable para los pacientes y existe evidencia de que no hay diferencias 
en la incidencia de sepsis entre los pacientes con enfermedad de células 
falciformes postesplenectomía cuando la profilaxis antibiótica es des- 
continuada pasados los 5 años. Se ha descrito IPEM en pacientes que 
tomaban medicamentos profilácticos, por lo que los pacientes deben 
ser conscientes de que incluso con tratamiento antibiótico diario no 
todas las infecciones resultan evitables. 

Hay evidencias de que el riesgo de IPEM es mínimo en los pacientes 
que muestran la mayor comprensión de los riesgos infecciosos de la 
asplenia.*? Esto subraya la importancia de la educación del paciente, en 
particular de las visitas de seguimiento para garantizar el cumplimiento 
de la profilaxis antibiótica y de vacunación. 

Elija el paciente o no tomar la profilaxis antibiótica y debido al 
riesgo de IPEM y el extremo nivel de mortalidad asociada, a cualquier 
paciente asplénico o hipoesplénico que presente escalofríos y fiebre debe 
administrársele inmediatamente una cobertura antibiótica empírica 
agresiva, incluso sin datos de cultivos. 
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pondientes a este capítulo. 


El término tórax define la zona situada entre el cuello y el abdomen 
y limitada por las costillas, el esternón y las vértebras radialmente, 
la abertura torácica superior por encima, y el diafragma por la parte 
inferior. El tórax sostiene y protege los Órganos torácicos internos, 
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proporciona la fuerza inspiratoria negativa que pone en marcha la 
ventilación y la fuerza espiratoria positiva necesaria para la vocalización, 
y forma un armazón para el cuello, las extremidades superiores, las 
estructuras torácicas y el abdomen. Las principales estructuras del 
tórax son el corazón y los pulmones, la pared torácica (incluyendo la 
musculatura que la recubre), las costillas, el esternón y las vértebras, el 
diafragma, la tráquea, el esófago y los grandes vasos. 
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FIGURA 58.1 Musculatura de la pared torácica. (Tomado de Ravitch MM, Steichen FM. Atlas of general 


thoracic surgery. Philadelphia, PA: Saunders; 1988.) 


ANATOMÍA 


Los órganos torácicos están protegidos por el tórax óseo y la mus- 
culatura torácica que lo recubre. La pleura parietal (el revestimiento 
interno de la pared torácica) está separada de la pleura visceral (la 
cubierta externa del pulmón) por una pequeña cantidad de líquido 
pleural. La pleura parietal cubre la pared torácica, el mediastino, el 
diafragma y el pericardio. La pleura visceral cubre el pulmón y separa 
los lóbulos pulmonares. El espacio pleural es un espacio potencial que 
puede comprimir los pulmones o el corazón con líquido, tumores o 
infecciones. Los espacios pleurales derecho e izquierdo están separados 
por el mediastino. 

El tórax óseo está cubierto por tres grupos de músculos: los 
músculos respiratorios primarios y secundarios y los músculos que 
unen la extremidad superior al tronco (fig. 58.1). Los músculos 
primarios son el diafragma y los músculos intercostales. Los mús- 
culos intercostales de los espacios intercostales comprenden los 
músculos externos, internos y transversos o más internos. Existen 
11 espacios intercostales, cada uno de ellos asociado numéricamente 
a la costilla inmediatamente superior, que contienen los paquetes 
intercostales (vena, arteria y nervio) que discurren a lo largo del 
borde inferior de cada una de las costillas. Todos los espacios inter- 
costales son más anchos en su zona anterior, y los paquetes intercos- 
tales van alejándose de las costillas en la zona posterior hasta ocupar 
una posición más central en cada espacio. Las capas musculares 
intercostales ayudan a la respiración y protegen las estructuras 
torácicas. Los músculos extrínsecos del tórax son el dorsal ancho, 
el serrato anterior, los pectorales mayor y menor y los cervicales 


(esternocleidomastoideo, escalenos); estos músculos se insertan en 
el tórax óseo, protegen la propia pared torácica y pueden colaborar 
al esfuerzo ventilatorio en las personas con enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC). 

Los músculos secundarios comprenden el esternocleidomastoideo, 
el serrato posterior y los elevadores de las costillas. El tercer grupo 
muscular une la extremidad superior al tronco. Los músculos pecto- 
rales mayor y menor ocupan una posición anterior y superficial. La 
musculatura posterior superficial comprende los músculos trapecio y 
dorsal ancho. La musculatura profunda incluye los serratos anterior 
y posterior, los elevadores y los romboides mayor y menor. Estos 
músculos superficiales y profundos ayudan a mantener las escápulas 
unidas a la pared torácica. En caso de dificultad respiratoria, los mús- 
culos deltoides, pectorales y dorsal ancho forman un sistema terciario 
de asistencia ventilatoria mediante la fijación de las extremidades 
superiores. 

El tórax óseo está constituido por 12 costillas que se extienden 
periféricamente desde las vértebras, posteromedialmente, hasta el 
esternón o el arco costal, anteriormente (fig. 58.2). Las costillas 11 
y 12 son «costillas flotantes» y no se unen directamente al esternón. 
Las costillas 1 a 5 se unen directamente al esternón por medio de 
los cartílagos costales. Las costillas 1 a 5 están unidas directamente 
al esternón por cartílagos costales. Las costillas inferiores (6-10) se 
funden en el arco costal. La primera costilla es relativamente plana 
y densa, y va desde la primera vértebra torácica hasta el manubrio 
esternal, formando la abertura torácica superior (fig. 58.3). Por esta 
abertura relativamente pequeña pasan los grandes vasos, la tráquea, 
el esófago y los nervios que inervan la extremidad superior, el dia- 
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FIGURA 58.2 Relación entre los lóbulos pulmonares, las costillas y las reflexiones pleurales durante la res- 
piración. La anatomía topográfica y la relación entre las cisuras de los lóbulos y las diferentes costillas durante 
la inspiración y la espiración son importantes a la hora de evaluar las radiografías torácicas laterales y pos- 


teroanteriores rutinarias. 
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FIGURA 58.3 Relación entre el paquete neurovascular y los músculos 
escalenos, la clavícula y la primera costilla. (Tomado de Urschel HC. 
Thoracic outlet syndromes. In Baue AE, Geha AS, Hammond GL, et al, 
ed. Glenn's thoracic and cardiovascular surgery. 6 ed. Stamford, CT: 
Appleton él Lange;1996:567.) 


fragma y la laringe. Un traumatismo en esta zona con fractura de la 
primera costilla es el resultado de una fuerza mecánica importante, y 
puede lesionar una o varias de estas estructuras. Otras estructuras que 
pasan por la abertura torácica superior son el nervio frénico, el nervio 
laríngeo recurrente dentro del surco traqueoesofágico (que recurre 
alrededor de la aorta en el ligamento arterioso en el lado izquierdo 
y alrededor de la arteria innominada en el derecho) y la inserción 
del conducto torácico posteriormente, en la unión de las venas sub- 
clavia y yugular interna izquierdas. Las demás costillas presentan una 
inclinación gradual en sentido descendente. Cada una de las costillas 
está constituida por una cabeza, un cuello y un eje. La cabeza de 
cada costilla tiene una carilla articular superior, que se articula con el 
cuerpo vertebral situado por encima de la misma, y una carilla arti- 
cular inferior, que se articula con la vértebra dorsal correspondiente, 
formando la articulación costovertebral. El cuello de la costilla tiene 
un tubérculo con una carilla articular, que se articula con la apófisis 
transversa, formando la articulación costotransversa y reforzando la 
parte posterior de la caja torácica. 


El esternón es un hueso plano, de 15-20 cm de longitud y 1-1,5 cm 
de espesor, aproximadamente, y consta de manubrio, cuerpo y apófisis 
xifoides. El manubrio se articula con ambas clavículas y con la primera 
costilla. El manubrio se une al cuerpo del esternón en el ángulo de 
Louis, que se corresponde con la parte anterior de la unión con la 
segunda costilla. El ángulo de Louis es una referencia anatómica super- 
ficial que indica la altura de la carina. Las inserciones cartilaginosas 
anteriores de las costillas verdaderas en el esternón, junto con los mús- 
culos intercostales y los hemidiafragmas, permiten que las costillas se 
muevan durante la respiración. 

En los adultos, la tráquea tiene una longitud de 12 cm, aproximada- 
mente, y posee entre 18 y 22 anillos cartilaginosos. Tiene un diámetro 
interno de 2,3 cm en sentido lateral, y 1,8 cm en sentido anteroposterior. 
La laringe termina en el borde inferior del cartílago cricoides. El cartílago 
cricoides es el único anillo cartilaginoso completo de la tráquea. La tráquea 
comienza aproximadamente 1,5 cm por debajo de las cuerdas vocales y 
no está unido rígidamente a los tejidos que la rodean. Se puede mover 
verticalmente sin dificultad. El punto de fijación más rígido es aquel en el 
que el cayado aórtico forma un lazo sobre el bronquio principal izquierdo. 
La arteria innominada cruza sobre la parte anterior de la tráquea desde 
la posición inferolateral izquierda hasta una zona anterolateral derecha 
elevada. La vena ácigos forma un arco sobre el segmento proximal del 
bronquio principal derecho, siguiendo una trayectoria posteroanterior, 
para ir a drenar a la vena cava superior. El esófago se une estrechamente 
a la tráquea membranosa y se localiza a la izquierda de la línea media 
traqueal. El nervio laríngeo recurrente discurre por el surco traqueo- 
esofágico de ambos lados. La tráquea recibe aporte sanguíneo lateral y 
segmentario de las arterias tiroidea inferior, torácica interna, intercostal 
superior y bronquial. Durante la reconstrucción traqueal, una disección 
circunferencial de más de 1-2 cm puede causar insuficiencia vascular, con 
la consiguiente necrosis o dehiscencia de la anastomosis. 

Los pulmones empiezan a desarrollarse aproximadamente a los 
21-28 días de gestación. La etapa alveolar verdadera, con sacos aéreos 
rodeados de capilares por todas partes, se produce aproximadamente 
entre los 7 meses y el término de la gestación. La proliferación alveolar 
continúa tras el nacimiento. Existen aproximadamente 20 millones 
de alvéolos en el momento de nacer, y la cifra aumenta a unos 300 
millones hacia los 10 años de edad, aunque deja de aumentar a partir de 
ese momento. Hay 23 generaciones de bronquios entre la tráquea y los 
alvéolos terminales, El aire constituye el 80% del volumen pulmonar; 
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FIGURA 58.4 Segmentos de los lóbulos pulmonares. (Adaptado de Jackson CL, Huber JF. Correlated applied 
anatomy of the bronchial tree and lungs with a system of nomenclature. Dis Chest. 1943;9:319.) 


la sangre, el 10%, y los tejidos sólidos, otro 10%. Los alvéolos son 
aproximadamente el 50% de todo el volumen pulmonar. 

En general, los pulmones se dividen en cinco lóbulos, cada uno 
de los cuales tiene varios segmentos (fig. 58.4). El pulmón derecho 
está formado por tres lóbulos, superior, medio e inferior, separados 
por dos fisuras. La fisura mayor, u oblicua, separa el lóbulo inferior 
de los lóbulos superiores y medio. La fisura menor u horizontal separa 
los lóbulos superior y medio. El pulmón izquierdo tiene dos lóbulos, 
superior e inferior. Desde el punto de vista embriológico, la língula se 
corresponde con el lóbulo medio derecho. Los lóbulos están separados 
por una única fisura oblicua. 

Los segmentos broncopulmonares son divisiones de cada uno de 
los lóbulos que contienen estructuras arteriales, venosas y bronquiales 
separadas anatómicamente. Hay 10 segmentos broncopulmonares en 
el pulmón derecho y 8 en el izquierdo. 

El pulmón dispone de un suministro doble de sangre. A cada pul- 
món llega sangre no oxigenada del ventrículo derecho a través de la 
arteria pulmonar. Después de oxigenarse en el pulmón, la sangre vuelve 
a la aurícula izquierda a través de las venas pulmonares. El suministro 
sanguíneo de los bronquios procede de la circulación sistémica, a través 
de arterias bronquiales que nacen de la aorta torácica superior o el 
cayado aórtico, ya sea en forma de ramas independientes o combinadas 
con las arterias intercostales. 

En todo el parénquima pulmonar y la pleura hay vasos linfáticos 
que se van uniendo gradualmente al acercarse a las zonas hiliares de los 
pulmones. Generalmente, el drenaje linfático del pulmón se produce 
hacia los ganglios linfáticos homolaterales; no obstante, la linfa del 
lóbulo inferior izquierdo puede drenar a los ganglios linfáticos medias- 
tínicos de la derecha (paratraqueales). El drenaje linfático mediastínico 
se produce en dirección cefálica. El parénquima pulmonar no tiene 
ninguna inervación. 

La pleura visceral está separada de la parietal por una pequeña 
cantidad de líquido pleural que permite un movimiento casi sin 
fricción durante la respiración. La irrigación de la pleura parietal 
depende de arterias y venas sistémicas, como las arterias intercostal 
posterior, mamaria interna, mediastínica anterior y frénica superior, 
con sus venas sistémicas correspondientes. La pleura visceral recibe 
irrigación sistémica y pulmonar. El drenaje linfático de la pleura parie- 
tal se produce hacia los ganglios linfáticos regionales (intercostales, 


mediastínicos y frénicos). Los linfáticos de la pleura visceral siguen los 
linfáticos pulmonares superficiales y drenan en los ganglios linfáticos 
mediastínicos. La pleura parietal situada bajo las costillas recibe nume- 
rosas terminaciones nerviosas de los nervios intercostales. Se necesita 
bastante anestesia local para insertar un tubo torácico. La pleura 
visceral está inervada por ramas vagales y por el sistema simpático. 

Los límites anatómicos del mediastino están formados por la aber- 
tura torácica superiormente, el diafragma inferiormente, el esternón 
anteriormente, la columna vertebral posteriormente y la pleura parietal 
medialmente. Los tumores torácicos que atraviesan la pleura (por defi- 
nición) invaden el mediastino. Tradicionalmente, el mediastino puede 
dividirse en tres compartimentos: anterosuperior, medio y posterior. 
No existen planos anatómicos específicos que delimiten estas regiones. 
Se puede encontrar grasa y ganglios linfáticos por todo el mediastino. 

El compartimento anterosuperior contiene la glándula del timo. 
Los lóbulos derecho e izquierdo del timo se extienden a las zonas 
cervicales y estas partes del timo deben resecarse para poder extirpar 
completamente la glándula. 

El mediastino medio contiene el corazón, el pericardio, los grandes 
vasos (incluyendo la aorta ascendente, transversa y descendente, la vena 
cava superior e inferior, la arteria y las venas pulmonares), la tráquea 
y los bronquios, y los nervios frénico, vago y laríngeo recurrente. El 
nervio frénico penetra en el tórax a través de la abertura torácica, por 
la cara anterior del músculo escaleno anterior. 

El nervio vago entra en la abertura torácica a través de la vaina de 
la carótida. Discurre por delante de la arteria subclavia y por detrás de 
la arteria innominada en el lado derecho. El nervio laríngeo recurrente 
derecho describe un bucle o «recurre» alrededor de la arteria innomi- 
nada para ir a inervar la cuerda vocal derecha. Seguidamente, el nervio 
vago continúa posteriormente por el surco traqueoesofágico para ir a 
inervar la tráquea y sigue descendiendo para inervar el esófago. En el 
lado izquierdo, el nervio vago accede al tórax por la abertura torácica 
y, tras abandonar la vaina carotídea, discurre por la cara anterior del 
cayado aórtico. El nervio laríngeo recurrente nace del nervio vago, 
describe un bucle bajo el ligamento arterioso, sigue ascendiendo bajo 
la aorta y sigue por el surco traqueoesofágico para inervar al nervio 
laríngeo recurrente izquierdo. El nervio vago izquierdo continúa por 
dentro del mediastino, junto al esófago, para inervar la tráquea y el 
esófago. 


XI Tórax 


El mediastino posterior comprende las estructuras situadas entre el 
corazón, el pericardio y la tráquea anteriormente, y la columna vertebral 
y los espacios paravertebrales posteriormente. El mediastino posterior 
contiene el esófago, la aorta descendente, las venas ácigos y hemiácigos, el 
conducto torácico, la cadena simpática y los ganglios linfáticos. El conduc- 
to torácico se origina en la cisterna del quilo, en el abdomen. Penetra en 
el tórax a través del hiato aórtico en una posición anterolateral, y discurre 
superiormente justo a la derecha de la línea media del tórax, a lo largo 
de la superficie anterolateral de la columna vertebral. Aproximadamente 
en DS se cruza al lado izquierdo y sigue ascendiendo para ir a drenar 
posteriormente en la unión de las venas yugular y subclavia izquierdas. 

El borde inferior del mediastino lo forma el diafragma, que separa 
el contenido abdominal del tórax. En un primer momento, las her- 
nias a través del hiato esofágico (hernias paraesofágicas), del agujero 
de Bochdalek (posteriormente) o del agujero de Morgagni (ante- 
riormente) pueden manifestarse en forma de masas mediastínicas. 

Cada una de las raíces espinales sale por el agujero neural del 
cuerpo vertebral y se bifurca formando una rama al nervio intercos- 
tal para inervar la piel y la musculatura intercostal, y otra rama al 
ganglio simpático. Los nervios intercostales inervan la piel y la 
musculatura de los músculos intercostales. La raíz espinal se divide 
al atravesar el agujero neural. Una rama va al nervio intercostal y 
la otra queda en el surco vertebral posterior, formando el ganglio 
simpático. El tronco simpático torácico está formado por varios 
ganglios situados a lo largo de las costillas. El ganglio más superior 
es el ganglio estrellado. 


SELECCIÓN DE PACIENTES PARA CIRUGÍA 
TORÁCICA 


Aunque siempre es necesario personalizar la evaluación fisiológica 
de cada candidato a la cirugía torácica, generalmente se presta una 
atención más especial a las funciones pulmonar y cardíaca. A la hora 
de determinar si un paciente es candidato para la cirugía, es importante 
valorar su capacidad cardiopulmonar para tolerar una posible resección 
pulmonar. Los pacientes con una neumopatía avanzada y una dis- 
función pulmonar muy marcada pueden plantear un riesgo excesivo, 
como sucede en más de un tercio de los pacientes con neumopatías 
por lo demás resecables.' 

El tabaquismo se asocia a aumento de complicaciones pulmonares 
postoperatorias. Si el paciente fuma, debe dejar de hacerlo inmediata- 
mente. El médico debe dejar bien claro este punto. Aunque son muy 
pocos los estudios específicos sobre la resección pulmonar, hay pruebas 
que demuestran que se necesita dejar de fumar 4-8 semanas antes de 
la cirugía para reducir la incidencia de complicaciones. Si es posible, 
los pacientes deben dejar de fumar como mínimo durante 2 semanas 
y preferiblemente 4-8 semanas antes de la cirugía, aunque resulta muy 
conveniente dejar de fumar en cualquier momento. Los programas 
para dejar de fumar pueden ser muy útiles para estos pacientes, que 
pueden necesitar también apoyo farmacológico. La combinación de 
estas medidas puede resultar más eficaz que el mero asesoramiento del 
médico a la hora de dejar de fumar. 

Antes de la intervención, y durante el período perioperatorio, hay 
que prescribir medidas de profilaxis contra la trombosis venosa pro- 
funda en forma de heparina subcutánea o de bajo peso molecular, de 
medias de compresión gradual. Se administran antibióticos periopera- 
torios para limitar las complicaciones infecciosas. Asimismo, se puede 
reducir la morbilidad postoperatoria mediante un control adecuado 
del dolor para facilitar la ambulación precoz. El uso sistemático de 
un catéter epidural torácico, de bloqueos intercostales con anestésicos 
locales de acción prolongada o de analgesia controlada por el paciente 
proporciona un excelente control del dolor. La espirometría incentivada 
ayuda a expandir el pulmón y a reducir la morbilidad pulmonar. La 
presión respiratoria positiva nasal a dos niveles para los pacientes con 
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apnea obstructiva del sueño puede ayudar a retrasar o eliminar la 
necesidad de intubar o volver a intubar al paciente tras una resección 
pulmonar. La movilización precoz del paciente resulta fundamental 
para prevenir la mayoría de las complicaciones perioperatorias. 


Evaluación fisiológica 
Antes de cualquier intervención torácica es necesario evaluar a los 
pacientes mediante una serie de estudios radiográficos y fisiológicos. 
Normalmente se solicita una radiografía simple de tórax (fig. 58.5). La 
espirometría permite medir los volúmenes pulmonares (fig. 58.6) y valorar 
determinadas propiedades mecánicas, como la elasticidad, la retracción y 
la distensibilidad de los pulmones. Las pruebas de la función pulmonar 
(fig. 58.7) permiten evaluar igualmente las funciones de intercambio 
gaseoso, como la difusión pulmonar del monóxido de carbono (DLco). 

El indicador de la reserva pulmonar postoperatoria más utilizado es 
el volumen espiratorio forzado en 1 s (FEV) postoperatorio previsible. 
Dependiendo de otros factores evaluables, la mayoría de los pacientes 
con un FEV, superior al 60% previsible puede tolerar una lobectomía 
anatómica. Si el FEV, es inferior al 60% del valor previsto, se puede 
considerar la posibilidad de solicitar otras pruebas para intentar estimar 
el FEV, postoperatorio (FEV, postoperatorio previsible [FEV,-pop])). 
Para poder calcular la función pulmonar residual postoperatoria tras la 
resección se utiliza la gammagrafía pulmonar cuantitativa de ventila- 
ción-perfusión. Los pacientes con un FEV,-pop del 35-40% deberían 
tolerar funcionalmente la intervención. 

La perfusión pulmonar con radionucleótidos cuantitativa (fig. 58.8) 
ofrece una medida de la función relativa de cada lóbulo y cada pulmón, 
y permite estimar la función pulmonar: 


FEV - pop = FEV, preoperatorio x (1- fracción de perfusión 
a la zona prevista para la resección) 


Un FEV,-pop del 30% o menor implica un mayor riesgo de que 
el paciente necesite oxígeno suplementario o ventilación asistida, pero 
es necesario considerar cada caso por separado a la hora de denegar la 
resección quirúrgica a este grupo de pacientes, ya que algunos responden 
mejor de lo que cabría esperar con una selección minuciosa en centros 
experimentados. Por último, es probable que en el período postoperato- 
rio inmediato no se pueda calcular el FEV,-pop debido a las limitaciones 
para la ambulación, el dolor y otros factores psicológicos o físicos. 

Para medir la capacidad de DLco se pueden emplear diferentes 
métodos, aunque el más utilizado es la prueba de una sola inspiración. La 
D1co mide la velocidad a la que determinadas moléculas experimentales, 
como el monóxido de carbono, salen del espacio alveolar para ir a com- 
binarse con la hemoglobina de los eritrocitos. Para determinar la DLco 
se calcula la diferencia entre las muestras de gas inspirado y espirado. 
Una D1co inferior al 40-50% conlleva un mayor riesgo perioperatorio. 

El cociente entre el FEV, y la capacidad vital forzada (FEV¡/CVF) 
describe la relación entre el FEV, y el volumen pulmonar funcional. En 
las neumopatías obstructivas, este cociente es bajo (el FEV, es bajo y la 
CVE es alta); en los procesos restrictivos, el cociente es más o menos 
normal, ya que tanto el FEV, como la CVF disminuyen. 

Las ondas de flujo-volumen derivados de la espirometría describen 
la relación entre el volumen pulmonar y el flujo de aire, ya que el 
volumen pulmonar varía durante una espiración e inspiración forzadas. 
Generalmente, esta prueba consiste en la respiración normal en reposo, 
seguida del esfuerzo inspiratorio máximo hasta alcanzar la capacidad 
pulmonar total y después el esfuerzo espiratorio máximo hasta alcanzar 
el volumen residual, concluyendo con un esfuerzo inspiratorio máximo 
hasta la capacidad pulmonar total. 

La prueba de ejercicio cardiopulmonar (PECP) puede resultar muy 
útil a la hora de evaluar a los candidatos dudosos (FEV¡-pop o DLco 
postoperatoria prevista < 50% del valor previsto) o en aquellos pacientes 
que parecen más discapacitados de lo que cabría esperar basándose en los 
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FIGURA 58.5 Radiografía torácica inicial. El paciente es un hombre de 67 años que había perdido 4,5 kg de 
peso en 4 semanas y presentaba antecedentes de tabaquismo de 35 paquetes-año. Dejó de fumar hace 10 
años. Manifestaba dolor en el hombro izquierdo desde hacía 4 meses, sin disnea, tos, hemoptisis u otros 
síntomas. Sus síntomas no mejoraron con los masajes ni con otras manipulaciones musculoesqueléticas. 
En las radiografías posteroanterior (A) y lateral (B) se identifica una masa de 8,4 cm en el pulmón superior 
izquierdo. Se aprecia también alguna desviación de la tráquea distal. 
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FIGURA 58.6 Espirometría con subdivisiones de los volúmenes pul- 
monares. Cl, capacidad inspiratoria; CPT, capacidad pulmonar total; 
CRF, capacidad residual funcional (es decir, volumen pulmonar teleespiratorio); 
CV, capacidad vital (es decir, volumen máximo de gas inspirado a partir 
del VR); V¿ volumen corriente; VAR, volumen residual (es decir, volumen 
pulmonar tras la espiración forzada desde la CRF); VRE, volumen de 
reserva espiratorio. 


resultados de la espirometría simple. La PECP incluye un electrocardio- 
grama de esfuerzo, la respuesta de la frecuencia cardíaca al ejercicio, y la 
determinación de la ventilación por minuto y de la captación de oxíge- 
no/minuto. La PECP permite calcular el consumo máximo de oxígeno 
(VO, máx) y ofrece una idea aproximada de la función cardiopulmonar 
general (el «eje cardiopulmonar») que no es posible determinar con 
otros estudios objetivos. La PECP permite identificar cardiopatías 
clínicamente ocultas y ofrece una evaluación de la función pulmonar 
más exacta que la que se obtiene con la espirometría y la DLco, pruebas 
que tienden a sobrevalorar la pérdida funcional tras una resección. 

Es posible estratificar el riesgo de morbilidad y mortalidad peri- 
operatorias de un paciente a partir del VO, máx. Un valor inferior a 
11-15 ml/kg/min conlleva un aumento del riesgo, y un VO, máx por 
debajo de 10 ml/kg/min indica un riesgo alto.* 

En los pacientes que se someten a una evaluación previa a una 
intervención de reducción del volumen pulmonar o a un trasplante de 
pulmón, se emplea una prueba de 6 min de marcha para medir la reserva 
cardíaca y pulmonar. Se pide a los pacientes que caminen tan lejos y 
tan rápido como puedan durante ese período de tiempo. Una distancia 
superior a los 300 m suele indicar una evolución sin complicaciones. 


Para determinar la simetría del esfuerzo y descartar un movimien- 
to paradójico del diafragma es necesario recurrir a la «prueba de la 
inhalación», o determinación de la función diafragmática mediante 
la radioscopia o la ecografía. Un movimiento paradójico (elevación de un 
hemidiafragma con contracción/retracción activa del otro) es indicio de 
paresia o parálisis. Este hallazgo puede indicarnos una razón específica 
para la disnea. La plicatura diafragmática puede ser terapéutica. 

No existe ninguna prueba que por sí sola pueda considerarse como 
una contraindicación absoluta para la resección quirúrgica. Aunque 
la evaluación fisiológica de los pacientes que se someten a una espi- 
rometría normal con una comorbilidad mínima resulta sencilla, es 
necesario individualizar las pruebas para los pacientes con unos índices 
preoperatorios marginales. 


Incisiones torácicas 


La elección de la incisión depende de la operación, de las condiciones 
fisiológicas subyacentes del paciente, y de los beneficios y las limitacio- 
nes previsibles de la intervención prevista. Se han desarrollado técnicas 
como la cirugía torácica asistida por vídeo (CTAV), la cirugía robótica 
y otras intervenciones mínimamente invasivas para tratar la mayoría 
de los problemas torácicos, como el cáncer de pulmón, los tumores 
mediastínicos, los trastornos pleurales y la patología parenquimatosa, 
y para poder diagnosticar y estadificar las neoplasias malignas torácicas. 
Dependiendo de la localización del tumor, se practican varias incisiones 
pequeñas para la cámara y otros instrumentos. No es necesario separar 
las costillas. Gracias a los avances en los sistemas ópticos y de ilumina- 
ción, se consigue una excelente exposición y visualización. Las ventajas 
de las técnicas quirúrgicas mínimamente invasivas comprenden mini- 
mización del dolor y el traumatismo debido a incisiones quirúrgicas, 
reducción del tiempo de hospitalización y mejora de la convalecencia. 

La toracotomía requiere separación de las costillas con un retractor 
y se emplea para intervenciones en un solo hemitórax. Se coloca al 
paciente en posición de decúbito lateral. La localización de la incisión 
puede ser posterior, axilar o anterior. En la posterior se practica una 
incisión oblicua, con o sin preservación del músculo dorsal ancho. 
Habitualmente, la incisión en el tórax se realiza a nivel del quinto 
espacio intercostal para proceder a la resección pulmonar. Se practica 
una incisión axilar, anterior al dorsal ancho, que penetra en el tórax 
a través del cuarto espacio intercostal. Este abordaje proporciona una 
excelente visualización hiliar. Para la toracotomía anterior o anterolate- 
ral se realiza una incisión curvilínea bajo el borde inferior del músculo 
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XI Tórax 
Servicio de medicina pulmonar 
Informe de función pulmonar 
Apellidos: Nombre: 
Identificación: 
Edad: 56 años Habitación: — ambulatorio 
Sexo: hombre Etnia: caucásico 
Altura: 1,65 m Médico: 
Peso: 80 kg Cirujano: 
Fecha 
Hora 
Antes % valor % valor % 
Espirometría Previsto deBD previsto TrasBD previsto cambio 
AO eS 3,48 3,07 88 3,07 88 0 
FEV, 2,83 2,23 79 2,26 80 1 
FEV,/CM...... 80,81 72,26 89 69,78 86 3 
AP LO ooo recon 3,01 ETA 45 1,46 49 Y 
MEDI 6,43 85 7,10 94 10 
3,48 3,09 89 3,24 93 5 
3,09 3,24 1S) 
EMO East [%] 100,00 100,00 0 
% valor 
Volúmenes pulmonares Previsto Medido previsto 
A 3,48 3,04 87 
CM toa SL 5,54 101 
Wi booiccrcs 1,96 2,49 127 
VR/CPT.... ss 35,9 45,0 125 
CAR Br 2,24 3,01 134 
% valor 
Difusión IU Previsto Medido previsto 
DECO [ml/min/mmHg] 22,59 23,81 105 
DLco Hb corr......... [ml/min/mmHg] 22,6 24,2 107 
MA 0 2 
DECO Aa [ml/min/mmHg/l] 3,93 4,52 115 
ree [9/100 ml] 14,1 
Interpretación 


La espirometría revela una reducción aislada de los flujos espiratorios medios que se debe 
presumiblemente a una obstrucción de las vías respiratorias de pequeño calibre. El aumento 

del volumen residual (VR) se debe presumiblemente al aire atrapado. La obstrucción respiratoria 
no mejora tras la inhalación de un broncodilatador. La capacidad de difusión es normal. 


FIGURA 58.7 El informe de la función pulmonar aporta todos los datos de la espirometría; estos datos se basan 
en los valores previstos para la altura y el peso del paciente. En este ejemplo concreto, el volumen espiratorio 
forzado en 1 s (FEV;) es de 2,26 | tras la administración de broncodilatadores (BD), lo que representa el 80% 
del valor previsto. La capacidad de difusión del monóxido de carbono (DLCO) es de 23,81 ml/min/mmHag, lo 
que supone el 105% del valor previsto. CPT, capacidad pulmonar total; CRF, capacidad de reserva funcional; 
CV, capacidad vital; CVF, capacidad vital forzada; CV/F, capacidad vital inspiratoria forzada; CVL, capacidad vital 
lenta; FEF, flujo espiratorio forzado; FEM, flujo espiratorio máximo; F/V,, volumen inspiratorio forzado en 1 s; 
Hb, hemoglobina; /U, inspiración única; VA, volumen alveolar. 


pectoral mayor, en el pliegue inframamario. Para la esternotomía media 
se practica una incisión vertical desde la escotadura esternal hasta la 
apófisis xifoides. Después se utiliza una sierra esternal para dividir el 
esternón en la línea media. Retrayendo con cuidado, se puede separar 
el esternón unos 8-10 cm para acceder al mediastino, el corazón, los 
grandes vasos y los hemitórax derecho e izquierdo. La pleura puede 
abrirse por ambos lados para explorar el hemitórax. Para cerrar el 
esternón suele usarse alambre de acero inoxidable. 

La esternotomía transversal, es mayor que una esternotomía media 
y causa más molestias al paciente. Esta incisión combina dos incisiones 
de toracotomía anterior por el pliegue inframamario con la sección 
transversal del esternón en el cuarto espacio intercostal. Seguidamente, se 
ligan ambas arterias mamarias internas. Esta técnica resulta ideal para acce- 
der a los hilios derecho e izquierdo, y ofrece mayor exposición para 
la resección de tumores mediastínicos de gran tamaño, las disecciones 


hiliares bilaterales, los trasplantes pulmonares bilaterales o el acceso a 
metástasis en la zona posterior de ambos pulmones. 


PULMÓN 


Lesiones congénitas del pulmón 


Como consecuencia de alguna alteración durante la embriogenia pue- 
den producirse diferentes anomalías pulmonares congénitas. La agenesia 
bilateral de los pulmones es un trastorno mortal. La agenesia unilateral 
puede ser más frecuente en el lado izquierdo (70%) que en el derecho 
(30%), y la proporción entre hombres y mujeres es superior a 2:1. 
La hipoplasia de los pulmones puede deberse a una interferencia en 
el desarrollo del sistema alveolar durante los últimos 2 meses de ges- 
tación. La causa más frecuente de hipoplasia es la hernia de Bochdalek. 
Entre los trastornos asociados a la hipoplasia pulmonar cabe citar el 
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Pulmón derecho 


Pulmón izquierdo 


% Kct % Kct 
Zona superior: 4,7 22,66 9,5 46,27 
Zona media: 24,0 116,91 28,3 138,05 
Zona inferior: 13,2 64,20 20,3 99,02 
Todo el pulmón: 41,8 203,77 58,2 283,34 


FIGURA 58.8 La gammagrafía cuantitativa de perfusión pulmonar 
permite conocer el volumen pulmonar y la perfusión de cada pulmón. En 
un paciente con un tumor hiliar izquierdo de gran tamaño, la perfusión 
puede disminuir en el pulmón izquierdo afectado en comparación con el 
pulmón derecho sano. Se puede predecir la función del pulmón derecho 
tras una neumonectomía izquierda multiplicando la perfusión porcentual 
pulmonar derecha (58,2%) por el mejor FEV, observado (2,26 l). El valor 
resultante (1,31 |, o el 46,5% del valor previsto) es el FEV, postoperatorio 
predecible (tras la neumonectomía izquierda). Este valor parece indicar 
que el paciente toleraría funcionalmente una neumonectomía izquierda. 
Di, zona derecha inferior; Dm, derecha media; Ds, derecha superior; 
lí, izquierda inferior; /m, izquierda media; /s, izquierda superior. 


oligohidramnios, el síndrome del abdomen en ciruela pasa (deficiencia 
de la musculatura abdominal, anomalías genitourinarias), el síndro- 
me de la cimitarra (vena pulmonar anormal que drena en la vena cava 
inferior, y que se visualiza en la angiografía cardíaca como una semi- 
luna en el borde derecho del corazón) y la dextrocardia. La hipoplasia 
pulmonar aislada es poco frecuente. 

La enfermedad de la membrana hialina (o síndrome de dificultad 
respiratoria del lactante) es frecuente entre los lactantes prematuros 
(24-28 semanas de gestación) y en los hijos de madres diabéticas. En 
ese momento de la gestación, los niños poseen un sistema surfactante 
inmaduro. La enfermedad de la membrana hialina se desarrolla en los 
alvéolos, produciendo congestión y un pulmón de aspecto macroscópico 
de color morado oscuro. Posteriormente se observa dificultad respira- 
toria, lo que obliga a administrar concentraciones elevadas de oxígeno. 
En la radiografía torácica se aprecia aspecto reticulogranular de vidrio 
esmerilado como consecuencia del edema intersticial. Al aumentar las 
necesidades de oxígeno y la presión ventilatoria para contrarrestar este 
edema intersticial se produce en muchos casos un neumotórax. 


Lesiones quísticas congénitas 


Las lesiones quísticas congénitas afectan a 1 de cada 10.000-35.000 
nacidos y debutan como un espectro de malformaciones. La mayor parte 
de las lesiones quísticas comprenden las malformaciones de la vía aérea 
pulmonar congénita (MVAPC)/malformación adenomatoide quística 
congénita, las secuestraciones pulmonares, el enfisema lobar congénito y 
los quistes broncógenos. Se producen generalmente como consecuencia 
de la separación de los restos pulmonares de las ramificaciones de las 
vías respiratorias. Desde el punto de vista clínico, aproximadamente un 


tercio de los pacientes no manifiesta ningún síntoma, otro tercio tiene 
tos y el tercio restante desarrolla infecciones o, en ocasiones, hemoptisis. 
El tratamiento puede consistir en la administración de antibióticos o, 
en los casos localizados más graves, en la resección. En todas las lesiones 
quísticas torácicas que aumentan de tamaño en radiografías sucesivas 
es necesario considerar la posibilidad de la resección.* 

Los quistes broncógenos se forman a partir de un divertículo 
traqueal o bronquial (v. también «Quistes mediastínicos primarios»). 
Este divertículo se independiza totalmente de la tráquea y, a menudo, 
forma una masa asintomática en las radiografías torácicas rutinarias. 
Los síntomas pueden ser secundarios a la compresión de las vías aéreas 
adyacentes o la infección. En la tomografía computarizada (TIC) torá- 
cica, se puede identificar una masa homogénea y bien delimitada 
adyacente a la tráquea (fig. 58.9). Los quistes infectados se caracterizan 
por un nivel hidroaéreo. Los quistes broncógenos representan un 10% 
de las masas mediastínicas en niños y se localizan en el mediastino 
medio. El tratamiento es la extirpación en los casos sintomáticos, pero 
en los casos asintomáticos existen controversias. 

El enfisema lobar es la lesión quística congénita que con más fre- 
cuencia hay que resecar (50%). Su patogenia se relaciona con la creación 
de un mecanismo valvular por la obstrucción intrínseca o extrínseca de 
la vía aérea, con el consiguiente atrapamiento aéreo. Normalmente se 
produce una dificultad respiratoria que progresa rápidamente entre 4-5 
días y varias semanas después del nacimiento. Raras veces aparece des- 
pués de los 6 meses de edad. Afecta predominantemente a los lóbulos 
superiores. El tratamiento consiste en la lobectomía. 

Las MVAPC, que antes se llamaban malformaciones adenomatoides 
quísticas congénitas, son la segunda lesión quística congénita que se 
extirpa con más frecuencia.* Se deben a alteraciones en la morfogenia de 
la ramificación pulmonar. Se describen cinco tipos de MVAPC según 
la clasificación de Stocker (tipos 0-4), de los que el 1 es el tipo más 
frecuente (60-70%). En este tipo de malformación se forman quistes 
únicos o múltiples de más de 2 cm, revestidos por epitelio cilíndrico 
seudoestratificado, lo que genera una malformación «adenomatoide». 
El pulmón tiene aspecto de queso suizo y produce la sensación de 
una masa grande y correosa. Debido al aire atrapado y a la sobredis- 
tensión puede causar dificultad respiratoria, que remite fácilmente tras 
la lobectomía. Las MVAPC de tipo 4 se asocian de forma estrecha a los 
tumores malignos, en concreto al blastoma pleuropulmonar. 

Un secuestro broncopulmonar (SBP) es una zona de tejido pul- 
monar embrionario, separada del árbol traqueobronquial, que recibe 
sangre de una arteria sistémica anómala procedente de la aorta, no 
de la arteria pulmonar. Este trastorno es secundario a la aparición 
de un brote pulmonar accesorio caudal al pulmón normal, pero que 
no experimenta la absorción de los vasos esplácnicos circundantes 
primitivos. Los secuestros interlobares (75%) se producen en una fase 
precoz del desarrollo pulmonar. En etapas posteriores, una vez que se ha 
formado la pleura, se producen los secuestros extralobares (25%), sobre 
todo en el lado izquierdo (66%), que están rodeados completamente 
por su propia pleura. El aporte sanguíneo de un secuestro extralobar 
suele ir de la arteria torácica o abdominal superior hacia las venas sis- 
témicas (ácigos y hemiácigos). El secuestro extralobar es más frecuente 
en los hombres. El secuestro intralobar afecta fundamentalmen- 
te a los lóbulos inferiores (> 95%) y se distribuye por igual entre los 
lóbulos inferiores derecho e izquierdo. El aporte sanguíneo de los se- 
cuestros intralobares procede de la aorta torácica descendente, que 
suele atravesar el ligamento pulmonar. El drenaje venoso se produce 
por las venas pulmonares. El 95% de la vascularización sistémica de 
los secuestros pulmonares procede de la aorta torácica. Los lactantes 
con síntomas respiratorios o con un SBP grande se tratan mediante 
resección quirúrgica. Los SBP pequeños asintomáticos pueden tratarse 
mediante embolización de la arteria nutricia o de forma conserva- 
dora mediante observación (fig. 58.10). Se han descrito lesiones híbridas 
entre SBP/MVAPC en un porcentaje importante de casos de SBP. 
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Tórax 


FIGURA 58.9 Dos radiografías torácicas (A) y una tomografía computarizada (B) del tórax de un paciente 
con un quiste broncógeno (flecha). 


Estas lesiones híbridas tienen rasgos histológicos de MVAPC y riego 
procedente de una arteria sistémica. 

La fibrosis quística es un trastorno autosómico recesivo que 
afecta sobre todo a personas de raza blanca. La aparición de un moco 
excesivamente denso produce infecciones de repetición, bronquitis y 
bronquiectasias. El estudio histopatológico muestra fibrosis y cambio 
quístico. Pueden desarrollarse neumotórax secundarios al atrapamiento 
aéreo. La causa de muerte más frecuente es la insuficiencia pulmonar. 
Se debe plantear un trasplante pulmonar bilateral cuando la enfer- 
medad progrese con rapidez y la reserva pulmonar residual sea baja. 


Anomalías congénitas de la tráquea y los bronquios 


La atresia esofágica con fístula traqueoesofágica es la anomalía más 
frecuente de la tráquea en los lactantes (v. capítulo 67). La atresia 
bronquial es la segunda lesión pulmonar congénita más frecuente tras 
la fístula traqueoesofágica.? El tejido pulmonar distal a la atresia se 
expande y se vuelve enfisematoso a causa de la entrada de aire por las 
vías respiratorias/poros colaterales. El aire y la mucosidad no pueden 
salir debido a que el muñón bronquial es ciego, y se puede formar un 


enfisema por el aire atrapado o desarrollar un mucocele. En las radio- 
grafías torácicas puede observarse hiperinsuflación de un lóbulo o un 
segmento. Se puede identificar una zona densa ovalada entre el pulmón 
hiperinsuflado y el hilio. El lóbulo superior izquierdo es el más afectado 
de todos los lóbulos pulmonares. El diagnóstico puede confirmarse 
mediante la broncografía o la TC. El cirujano debe descartar un tapón 
mucoso, un adenoma, una compresión vascular o un secuestro. 

La agenesia traqueal es un fenómeno poco frecuente que causa la 
muerte del paciente. Falta el segmento de tráquea entre la laringe y la 
carina, y los bronquios se comunican con el esófago. 

La estenosis traqueal es también poco frecuente y consiste en una 
hipoplasia generalizada, una tráquea en forma de embudo y malfor- 
maciones bronquiales y segmentarias. El bronquio del lóbulo superior 
derecho puede nacer directamente de la tráquea y puede asociarse a 
una arteria pulmonar izquierda aberrante (es lo que se conoce como 
anillo arterial pulmonar). Los anillos traqueales circulares completos 
se asocian con frecuencia a una eslinga pulmonar. La reparación de la 
tráquea se realiza mediante incisión vertical con ensanchamiento de 
la luz traqueal. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 58.10 Tomografía computarizada con contraste e imagen de la reconstrucción 3D de un secuestro 
broncopulmonar del campo inferior del pulmón derecho. Obsérvese el vaso nutricio originado en la aorta. 
(Tomado de Durell J, Lakhoo K. Congenital cystic lesions of the lung. Early Hum Dev. 2014; 90:935-939.) 


La traqueomalacia puede identificarse mediante pruebas de imagen 
diagnósticas (I'C espiratoria dinámica) o broncoscopia. El cirujano 
apreciará una variación de la luz traqueal en la inspiración y la espira- 
ción. En esta alteración es posible que disminuya más del 70% de la 
luz traqueal durante la espiración. El colapso intermitente de la tráquea 
produce dificultad respiratoria. Es necesario aliviar la compresión 
extrínseca. En adultos es a veces necesario colocar una endoprótesis 
o realizar una traqueobroncoplastia primaria. Este trastorno puede 
asociarse a una predisposición congénita, aunque se observa sobre todo 
en adultos con EPOC. 


Vasculopatías congénitas 


Los pulmones pueden sufrir determinadas vasculopatías congénitas.” 
En el síndrome de Swyer-James y Macleod se observa un pulmón 
hipertransparente idiopático. Este problema se debe a infecciones pul- 
monares crónicas, como la bronquiectasia. Si persiste la consolidación, 
la disminución de la irrigación arterial pulmonar puede dar lugar a una 
«autoneumonectomía» y a un pulmón hipertransparente. 

El síndrome de la cimitarra se asocia a un pulmón derecho hipo- 
plásico, con drenaje de la vena pulmonar a la vena cava inferior. 
Normalmente, esta anomalía se corrige con apoyo cardiopulmonar 
extracorpóreo. Para corregir este problema se coloca un parche de la 
vena pulmonar en la aurícula izquierda a través de una comunicación 
interauricular. 

Las malformaciones arteriovenosas pulmonares pueden consistir 
en conexiones entre la vena pulmonar y una o más arterias pulmonares, 
obviando el lecho capilar pulmonar. Esta conexión da lugar a una comu- 
nicación derecha-izquierda. Aproximadamente un tercio de los pacien- 
tes tiene telangiectasia hemorrágica hereditaria (síndrome de Osler- 
Weber-Rendu). Aproximadamente el 50% de estas malformaciones son 
pequeñas (< 1 cm) y suelen ser múltiples. El 50% mide más de 1 cm, 
generalmente sin sobrepasar los 5 cm, y suelen ser subpleurales. Hay 
que incluir estas lesiones en el diagnóstico diferencial de todo paciente 
con hemoptisis que no se pueda explicar mediante la broncoscopia o los 
estudios de imagen rutinarios. La resección local o la embolización de 
estas lesiones mediante un catéter pueden resultar curativas. 


Un anillo vascular pulmonar consiste en una arteria pulmonar 
izquierda anómala o aberrante, que obstruye las vías respiratorias y se 
asocia a otras anomalías. La arteria pulmonar izquierda aberrante nace 
de la arteria pulmonar derecha (principal) y discurre entre la tráquea 
y el esófago para ir a irrigar el pulmón izquierdo. Más del 90% de los 
pacientes manifiesta sibilancias y estridor. En la esofagoscopia se visuali- 
za el vaso anómalo por delante del esófago; en la broncoscopia se puede 
ver el vaso pasando por detrás de la tráquea. La corrección quirúrgica se 
basa en la reposición de la arteria pulmonar izquierda desde su origen 
en el lado derecho hasta la arteria pulmonar principal. Si se identifica 
una estenosis traqueal con anillos traqueales completos, se debería 
realizar una resección segmentaria de la tráquea o una traqueoplastia. 

Los anillos vasculares” representan el 7% de todas las cardiopatías 
congénitas. El anillo vascular más frecuente es el cayado aórtico doble, 
que representa el 60% de estos pacientes. El cayado derecho, o posterior, 
es el de mayor tamaño y da origen a las arterias carótida y subclavia 
derechas. El anillo rodea la tráquea y el esófago. En las radiografías con 
tránsito de bario se aprecia una depresión posterior en el esófago. Esta 
anomalía se corrige mediante una simple sección. Aproximadamente en 
el 25-30% de los pacientes con anillos vasculares se identifica un cayado 
aórtico derecho con una arteria subclavia izquierda retroesofágica y un 
ligamento arterioso izquierdo. El cayado aórtico doble se acompaña de 
defectos intracardíacos. La mayoría de los lactantes afectados necesitan 
tratamiento quirúrgico en las primeras semanas o meses de vida. En los 
pacientes con anillos vasculares se requiere una anamnesis minuciosa 
y un tránsito de bario para diagnosticar. No se suele recurrir a la bron- 
coscopia o la esofagoscopia, ya que pueden resultar perjudiciales. La 
ecocardiografía es una prueba complementaria. La TC y la resonancia 
magnética (RM) permiten definir todavía mejor la anatomía. La repa- 
ración se lleva a cabo a través del hemitórax izquierdo. Se secciona el 
cayado más pequeño, normalmente el del lado izquierdo. Se divide el 
ligamento y se liberan la tráquea y el esófago de los tejidos circundantes. 
Cuando existe una arteria subclavia derecha retroesofágica con un 
ligamento izquierdo, el paciente puede manifestar disfagia: es lo que 
se conoce como disfagia lusoria. El diagnóstico diferencial incluye los 
trastornos neuromotores del esófago o las estenosis. 
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CÁNCER DE PULMÓN 


El cáncer de pulmón representa un problema sanitario importante 
en todo el mundo. En 2018 se estimó que en EE. UU. se registraron 
234.030 nuevos casos de cáncer pulmonar. El cáncer de pulmón es la 
causa más frecuente de muerte por cáncer en hombres y mujeres, y 
representa el 13% de todos los diagnósticos oncológicos y el 26% de 
todas las muertes por cáncer en EE. UU. Las muertes por cáncer de 
pulmón superan la suma total de muertes por cáncer mamario, pros- 
tático y colorrectal. Desde 1987 han muerto más mujeres por cáncer de 
pulmón que por cáncer de mama. Las muertes por cáncer pulmonar han 
disminuido aproximadamente un 3% al año en los hombres y un 2% 
en las mujeres. El abandono del consumo de tabaco ha sido menor en 
las mujeres que en los hombres y, en consecuencia, la disminución del 
cáncer de pulmón ha sido igualmente menor (fig. 58.11). La reducción 
de la incidencia y la mortalidad probablemente obedece a la disminu- 
ción del tabaquismo y a la detección más temprana de cánceres pulmonares 
asintomáticos pequeños. La mayor incidencia y mortalidad por cáncer 
de pulmón y bronquios se observa en hombres afroamericanos.* 

La supervivencia al cáncer de pulmón es específica del estadio. La 
supervivencia global al año y a los 5 años es 44 y 17%, respectivamen- 
te. Los pacientes que consultan con un cáncer pulmonar localizado 
(estadio precoz) tienen una supervivencia a los 5 años del 54%. Sin 
embargo, más del 50% de los pacientes consultan con enfermedad 
localmente avanzada o metastásica y las supervivencias al año y a los 5 
años no superan un 26 y 4%, respectivamente.” 

El tabaquismo constituye indiscutiblemente el principal factor de 
riesgo de cáncer de pulmón. Hay otros factores medioambientales pre- 
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disponentes. La exposición a gas radón se considera el segundo factor de 
riesgo más importante. Otros son las exposiciones a amianto, arsénico, 
cromo, níquel y ciertos compuestos orgánicos, o la exposición yatrógena 
a radiaciones o contaminación y el tabaquismo pasivo en no fumadores. 

El radón provoca 18.000 muertes anuales por cáncer de pulmón, 
aproximadamente. El radón es un gas radiactivo natural que se libera por 
la desintegración normal del uranio presente en la tierra. Su inhalación 
representa un riesgo para la salud. Existen equipos de prueba muy bara- 
tos que permiten determinar la cantidad de radón presente en las casas. 

El tratamiento óptimo del cáncer de pulmón depende de su diag- 
nóstico exacto y de la estadificación clínica previa a su tratamiento. Las 
bases anatómicas para su estadificación (tumor, ganglios linfáticos y 
metástasis) incluyen las propiedades físicas del propio tumor y la pre- 
sencia de metástasis regionales o sistémicas. Puede que en los sistemas 
de estadificación futuros se incorpore la base biológica e inmunológica 
para la caracterización y estadificación de la enfermedad (marcadores 
moleculares e inmunológicos pronósticos de la supervivencia e indica- 
dores de posible respuesta a tratamientos específicos). 


Patología 


En 2015 la Organización Mundial de la Salud (OMS) publicó una 
clasificación revisada de los tumores pulmonares. El aumento de la 
inmunohistoquímica y la inclusión de recomendaciones para la caracte- 
rización genética de los tumores permitió establecer una subclasificación 
más precisa y con más importancia clínica de los tumores. Los princi- 
pales tipos de tumores son adenocarcinomas, carcinomas epidermoides 
(CE), carcinomas de células grandes y tumores neuroendocrinos de 
pulmón; cada uno de estos grupos tiene múltiples subtipos distintos por 
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FIGURA 58.11 Tendencia de la mortalidad por cáncer en función del sexo para algunos cánceres seleccionados, 
EE. UU. 1930-2015. Las frecuencias están ajustadas en función de la edad para la población media de EE. UU. 
en 2000. (Tomado de Siegel RL, Miller KD, Jemal A. Cancer statistics, 2018. CA Cancer J Clin. 2018;68:7-30.) 
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sus propiedades morfológicas, genéticas y biológicas. A continuación se 
describen las características fundamentales de los tumores. 

Los adenocarcinomas son tumores epiteliales malignos con diferencia- 
ción glandular o producción de mucina y tienen un patrón de crecimiento 
acinar, papilar, lepídico (bronquioloalveolar) o sólido con mucina o una 
mezcla de estos patrones. El adenocarcinoma de pulmón es el tipo his- 
tológico más frecuente de cáncer pulmonar y representa aproximadamente 
el 45% de todas las neoplasias pulmonares. Al microscopio óptico está 
constituido por células cúbicas o cilíndricas con una cantidad adecuada o 
abundante de citoplasma rosa o vacuolado y algunos indicios de formación 
glandular. La mayoría de estos tumores (75%) se localiza en la periferia. El 
adenocarcinoma de pulmón suele metastatizar antes que el CE de pulmón, 
y lo hace con más frecuencia en el sistema nervioso central. 

La anatomopatología del adenocarcinoma ha sido objeto de 
revisión. '” El carcinoma broncoalveolar o bronquioloalveolar y el 
adenocarcinoma de tipo mixto se han eliminado y se han creado los ade- 
nocarcinomas ¿a situ (patrón de crecimiento lepídico puro, en el que 
las células tumorales proliferan siguiendo las paredes alveolares intactas 
sin infiltración del estroma ni de los vasos) y los adenocarcinomas 
mínimamente invasivos (crecimiento predominantemente lepídico 
con infiltración < 5 mm). Un foco solitario de adenocarcinoma 
in situ o de adenocarcinoma mínimamente invasivo se trata igual que el 
adenocarcinoma infiltrante (en la mayor parte de los casos mediante 
la resección anatómica del segmento/lóbulo pulmonar afectado). El 
tratamiento del adenocarcinoma ¿n situ multifocal es mucho más 
complejo en general. En esta situación se realiza extirpación quirúrgica, 
ablación y radioterapia de las lesiones más activas, al tiempo que se 
realiza un seguimiento de la progresión de las lesiones adicionales. 
El objetivo es eliminar las lesiones que evolucionan al tiempo que se 
conserva la máxima cantidad de tejido pulmonar posible. 

El CE es un tumor epitelial maligno que muestra queratinización 
y/o puentes intercelulares, originado en el epitelio bronquial. Más 
del 90% de los CE afectan a fumadores y estos tumores represen- 
tan aproximadamente un 30% de los casos de cáncer de pulmón. 
Aproximadamente dos tercios de estos tumores son de localización 
central y tienden a expandirse contra el bronquio, causando com- 
presión extrínseca. Los CE son propensos a desarrollar necrosis central y 
cavitación. El CE suele metastatizar más tarde que el adenocarcinoma. 
Al examen microscópico se observa queratinización, estratificación y 
formación de puentes intercelulares. El CE se detecta más fácilmente 
que el adenocarcinoma mediante el examen citológico del esputo. 

El diagnóstico de carcinoma de células grandes indiferenciado puede 
establecerse cuando no se encuentran rasgos citológicos específicos de 
CE o adenocarcinoma ni diferenciación neuroendocrina. Estos tumores 
suelen ser periféricos y pueden producir metástasis relativamente pron- 
to. A nivel microscópico, estos tumores se caracterizan por sábanas de 
células redondeadas a poligonales con llamativos nucléolos y abundante 
citoplasma pálido sin rasgos diferenciadores. 

Los tumores neuroendocrinos pulmonares comparten rasgos morfo- 
lógicos, ultraestructurales, inmunohistoquímicos y moleculares específicos; 
se originan en células derivadas de la cresta neural embriológica. Este grupo 
de tumores incluye los carcinomas de células pequeñas, los carcinomas 
neuroendocrinos de células grandes y los carcinoides típicos y atípicos. 
Los carcinoides típicos tienen un patrón de crecimiento relativamente 
indolente, mientras que los carcinomas de células pequeñas y los carcino- 
mas neuroendocrinos de células grandes son muy agresivos. El carcinoma 
de células pequeñas pulmonar representa aproximadamente un 20% de 
todos los cánceres de pulmón. En la mayor parte de los casos (80%), estos 
tumores son centrales y tienden a diseminarse de forma temprana a los 
ganglios mediastínicos y los lugares alejados, sobre todo la médula ósea y 
el encéfalo. A nivel histológico, estos tumores aparecen como sábanas o 
cúmulos de células con núcleos oscuros y escaso citoplasma. Los gránulos 
neurosecretores resultan evidentes en el estudio con microscopio elec- 


trónico. El carcinoma de células pequeñas pulmonar se estadifica con el 
sistema de eemdificación TNIM nara al cáncor da nulmán: cin ambaren 


desde un punto de vista clínica, la enfermedad puede clasificarse como 
estadio limitado (enfermedad limitada al hemitórax homolateral dentro de 
un solo puerto de radiación) y estadio extenso (enfermedad con metástasis 
evidentes). Estos tumores suelen encontrarse en un estadio avanzado en 
el momento de su presentación, y muestran una tendencia muy agresiva 
a metastatizar. Generalmente se recurre a la quimiorradioterapia para 
tratarlos. Conviene considerar la posibilidad de la radioterapia craneal 
profiláctica si un paciente con un tumor limitado o extendido responde 
bien al tratamiento de primera línea. Aproximadamente en el 30% de 
los pacientes se puede obtener una respuesta completa; no obstante, el 
índice de supervivencia a los 5 años es solo del 5%. Los pacientes con 
lesiones clínicas en estadio precoz (p. ej., < 3 cm de diámetro, ausencia 
de metástasis ganglionares y extratorácicas) pueden ser candidatos a la 
resección quirúrgica, seguida de tratamiento sistémico adyuvante. Para 
la estadificación previa a la resección se emplea la tomografía por emisión 
de positrones con '*F-fuorodesoxiglucosa (PET FDG), la TC o la RM 
cerebral, y la mediastinoscopia. La presencia de metástasis mediastínicas 
en la estadificación clínica es indicio de lesiones avanzadas que pueden 
responder mejor a la quimiorradioterapia.'”' 

Las neoplasias pulmonares suelen metastatizar en ganglios pulmonares 
y mediastínicos (diseminación linfática). La diseminación hematógena 
del cáncer de pulmón produce metástasis en glándulas suprarrenales, 
cerebro, pulmón y esqueleto. El adenocarcinoma tiene más probabili- 
dades de metastatizar en el sistema nervioso central. Las metástasis óseas 
son osteolíticas. También pueden producirse metástasis extratorácicas sin 
que existan metástasis en mediastino o en ganglios hiliares. 


Cribado 


Frecuentemente, los pacientes con cáncer de pulmón acuden con 
lesiones en un estadio avanzado y síntomas. El parénquima pulmonar 
no contiene terminaciones nerviosas y los tumores pueden crecer 
y pasar desapercibidos hasta que empiezan a producir síntomas de 
dolor, hemoptisis o neumonía obstructiva. Gracias al uso cada vez 
más frecuente de la TC en EE. UU., se están detectando tumores 
pulmonares asintomáticos de menor tamaño. 

El cribado para el cáncer de pulmón ha sido evaluado por el Natio- 
nal Lung Screening Trial (NLST). Se trata de un estudio multicéntrico 
aleatorizado prospectivo, con evaluación anual mediante TC helicoidal 
de dosis baja o radiografía torácica anual. Los 53.454 participantes 
fueron adscritos aleatoriamente a uno de los dos grupos. Los hom- 
bres y mujeres sometidos a cribado eran asintomáticos, con edades 
comprendidas entre 55 y 74 años, y presentaban un consumo de 30 
paquetes de cigarrillos al año o más al comienzo del estudio, y eran 
fumadores en ese momento o habían dejado de serlo en los últimos 15 
años. El NLST determinó que los pacientes asignados a TC helicoidal 
sometidos a seguimiento durante 3 años (en comparación con la radio- 
grafía torácica) registraban menores índices de mortalidad específica 
por cáncer pulmonar o por todas las causas. La mortalidad por cáncer 
de pulmón en esta población de alto riesgo disminuyó en un 20%, y la 
mortalidad por todas las causas lo hizo en un 7%. El estudio constató 
que el efecto beneficioso era estadísticamente significativo, ya que hubo 
354 muertes por cáncer del pulmón en el grupo de TC comparado con 
442 muertes por cáncer de pulmón en el grupo de radiografía torácica 
(P = 0,0041), lo que llevó a la conclusión precoz del estudio. '? 

De forma más reciente se han publicado los resultados del ensayo 
para la detección selectiva del cáncer de pulmón europeo Nelson. En 
este ensayo controlado de base poblacional se realizó una asignación 
aleatorizada de 15.792 individuos en una proporción 1:1 al brazo con- 
trol o de estudio. A los participantes en el brazo de estudio se les ofreció 
una detección selectiva con TC basal y al año, 3 y 5 años y medio des- 
pués de la aleatorización. En los participantes del brazo control no se 
realizaron pruebas de detección selectiva. El período de seguimiento fue 
como mínimo 10 años, salvo que el paciente falleciera, en un 93,7% de 
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detección selectiva eran estadios ÍA o IB. En total se diagnosticaron 261 
cánceres de pulmón (52 cánceres de intervalo) antes de la cuarta ronda 
de seguimiento. En un subgrupo de pacientes analizados, la prevalencia de 
tratamiento quirúrgico fue triple en el grupo de pacientes con cáncer 
de pulmón de estudio frente a los del grupo control, con diferencia 
significativa (67,7 frente a 24,5%; P < 0,001). De forma general el 
estudio ha demostrado que el uso de la detección selectiva mediante TC 
en hombres asintomáticos de alto riesgo de cáncer de pulmón reducía 
un 26% la mortalidad por este tipo de cáncer (9-41%, intervalo de 
confianza [IC] del 95%) a los 10 años de seguimiento (con un cum- 
plimiento del 86%). En el subgrupo de menor tamaño constituido por 
mujeres, la mortalidad por cáncer de pulmón osciló entre 0,39 y 0,61 en 
los distintos años de seguimiento, lo que indica una reducción todavía 
superior de la mortalidad por esta enfermedad que en los hombres. 

La National Comprehensive Cancer Network (NCCN) recomienda 
actualmente el uso de TC helicoidal de dosis baja para la detección 
selectiva del cáncer de pulmón en: 1) pacientes de 55 a 74 años que 
tienen antecedentes de consumo de 30 o más cajetillas de tabaco-año y 
que siguen fumando o lo dejaron en los últimos 15 años, y 2) personas 
de 50 años o más con antecedentes de tabaquismo con un consumo de 
20 cajetillas-año o más, que siguen fumando o ya lo han dejado, pero 
cuyo riesgo de cáncer de pulmón supere un 1,3%!>** (los factores de 
riesgo fundamentales incluyen los antecedentes personales de cáncer 
o enfermedad pulmonar, los antecedentes familiares de cáncer de pul- 
món, la exposición al radón y la exposición profesional a carcinógenos). 
La U. S. Preventive Services Task Force está revisando en este momento 
las recomendaciones para la detección selectiva del cáncer de pulmón. 

Los médicos pueden valorar las pruebas para descartar el cáncer de 
pulmón en estadio precoz de forma individual con sus pacientes. La 
valoración en común debe considerar los riesgos, beneficios y limita- 
ciones asociados al cribado mediante TC helicoidal en dosis baja antes 
de tomar una decisión sobre cualquier tipo de prueba de detección. El 
cribado no es una alternativa al abandono del tabaco. El médico debe 
dejar claro que este es esencial. Para ello pueden aplicarse estrategias 
farmacológicas o de otro tipo, convenientemente individualizadas. En 
ocasiones, el cribado de pacientes asintomáticos determina hallazgos 
inespecíficos, como el sobrediagnóstico de nódulos benignos, que 
provocan ansiedad y exposición innecesaria a radiación. 


Diagnóstico 
El diagnóstico del cáncer de pulmón puede plantear algunas dificulta- 
des. Hay muchos procesos benignos que pueden confundirse con una 
neoplasia pulmonar. La exploración física debe centrarse en el sistema 
cardiorrespiratorio. Además, la presencia de cáncer en los ganglios 
linfáticos supraclaviculares, identificado mediante una exploración 
minuciosa de los ganglios cervicales y supraclaviculares, es indicio 
de enfermedad avanzada (descriptor N3 para los ganglios linfáticos) 
y se recomienda cualquier tratamiento menos la resección. Los sín- 
dromes paraneoplásicos son manifestaciones distantes (no metástasis) 
del cáncer de pulmón que se manifiestan en forma de síntomas extra- 
torácicos no metastásicos. El cáncer de pulmón influye en esas regiones 
extratorácicas mediante la síntesis de una o más sustancias con efectos 
biológicos o bioquímicos. El carcinoma de células pequeñas pulmonar 
suele producir síndromes paraneoplásicos de tipo neurológico. Otros 
cánceres de pulmón pueden producir una osteoartropatía hipertrófica. 
El cáncer pulmonar de células no pequeñas (CPCNP) afecta gene- 
ralmente a pacientes de 50 a 70 años de edad con antecedentes de 
tabaquismo. Los síntomas de estos pacientes dependen de las repercu- 
siones físicas que tenga el crecimiento del tumor sobre el parénquima 
pulmonar. Síntomas como la tos, la disnea, el dolor de la pared torácica 
y la hemoptisis son consecuencia de la presencia física del tumor y de 
sus interacciones con las estructuras del pulmón y de la pared torácica. '? 
Cuando la clínica sugiere un CPCNB el clínico debería tratar de esta- 
blecer un diagnóstico puntual y una estadificación correcta para poder 
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nódulo pulmonar solitario (NPS) incluyen la combinación de técnicas 
de imagen como la radiografía de tórax, la TC y con frecuencia también 
la PET-TC. Además, se suele obtener una biopsia de tejido en función 
del nivel de sospecha de malignidad. Se dispone de recomendaciones 
para el tratamiento de los NPS. En determinadas circunstancias se puede 
considerar que un NPS es una lesión benigna con bastante confianza 
sin un diagnóstico histopatológico. Muy probablemente, los NPS que 
están totalmente calcificados o demuestran estabilidad radiológica en 
la TC de tórax durante un período mínimo de 2 años son benignos. La 
revisión de radiografías antiguas o de otros estudios de imagen previos 
puede ayudarnos a valorar los cambios experimentados por una masa. '* 

En pacientes con NPS clínicamente sospechoso puede requerirse 
información histológica para valorar los posibles riesgos y ventajas de las 
diversas posibilidades de tratamiento disponibles. Se dispone de varias 
opciones, y se recomienda la menos invasiva compatible con un diag- 
nóstico preciso. La broncoscopia diagnóstica, la aspiración con aguja 
transtorácica y la broncoscopia navegacional pueden elegirse según el 
tamaño y localización del nódulo y el estado del paciente. En pacientes 
en buenas condiciones fisiológicas con NPS sospechoso, la resección no 
anatómica en cuña o sublobar es diagnóstica. Si el patólogo confirma 
el diagnóstico de CPCNBI, hay que proceder a la resección definitiva 
(anatómica) durante la misma intervención. Si se detecta un NPS sin 
un diagnóstico de cáncer (que no se puede eliminar mediante resección 
en cuña), se puede considerar la posibilidad de practicar una lobectomía 
para determinar el diagnóstico (y el tratamiento). No se debe realizar 
una neumonectomía sin un diagnóstico de cáncer. 

Un tercio de los pacientes con CPCNP puede tener derrame pleural 
en el momento de la presentación. Se necesita una muestra de líquido 
pleural extraída por toracocentesis para su examen citológico. El derra- 
me pleural maligno (DPM) es una contraindicación para la resección; 
no obstante, muchos derrames pleurales en estas circunstancias tienen 
una etiología reactiva.” 

Antes de toda resección pulmonar programada se recomienda realizar 
una broncoscopia. Además, el cirujano valorará por su cuenta (mediante 
broncoscopia) la anatomía endobronquial para descartar posibles tumores 
primarios endobronquiales secundarios y asegurarse de que la resección 
pulmonar prevista abarcará todas las neoplasias confirmadas. Las secrecio- 
nes pueden retirarse por succión e irrigación suave. Cuando se contempla 
la posibilidad de una neumonectomía o una resección broncoplástica por 
un tumor central, la valoración broncoscópica del cirujano resultará crucial 
para determinar si es posible conseguir una resección completa (RO). 

Si el paciente tiene ganglios duros y palpables en la zona cervical 
o supraclavicular, la aspiración con aguja fina o la biopsia pueden 
proporcionar un diagnóstico exacto de enfermedad N3. 


Estadificación 


La estadificación consiste en una descripción de la extensión del cáncer 
basada en las similitudes de la supervivencia en el grupo de pacientes 
con esas características. El sistema de estadificación proporciona una 
descripción abreviada de las características tumorales, ganglionares y 
metastásicas del paciente para facilitar la elección del tratamiento más 
adecuado y evaluar su pronóstico en función del estadio clínico e histo- 
patológico. El American Joint Committee on Cancer (AJCC) y la Union 
for International Cancer Control colaboran para establecer y redactar 
recomendaciones para el sistema de estadificación. La octava edición 
del sistema de estadificación TNM de 2018 para el cáncer de pulmón 
es la base para la agrupación por estadios de pacientes específicos y se 
emplea para establecer las recomendaciones iniciales del tratamiento 
en función del estadio clínico y patológico tras la resección pulmonar. 

El médico tiene la responsabilidad de garantizar la mayor certeza 
posible de la extensión de la enfermedad, así como de recomendar el 
tratamiento o la combinación de tratamientos más eficaz basándose en el 
estadio de la enfermedad. Una estadificación óptima permite al médico 
recomendar los mejores tratamientos posibles para el paciente. El estadio 
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la extensión de las lesiones basándose en toda la información disponible 
de los estudios invasivos y no invasivos antes de iniciar el tratamiento 
definitivo. Las técnicas de imagen claves empleadas en la estadificación 
clínica de los pacientes con un CPCNP son la TC, la PER-TC y la 
RM cerebral. También se suele realizar una estadificación invasiva del 
mediastino, punciones pleurales y biopsias de posibles sitios metastásicos 
para complementar y determinar de forma más precisa el estadio de la 
enfermedad. El estadio histopatológico consiste en la valoración de 
la extensión física de la enfermedad basada en el examen histológico de los 
tejidos resecados, incluidos los ganglios linfáticos hiliares y mediastínicos. 


Evaluación de los estadios tumorales (T) 


La supervivencia disminuye conforme va aumentando el tamaño del 
tumor. Las pruebas de imagen diagnósticas suelen comprender radio- 
grafía y TC torácica y abdomen superior, incluidos el hígado y las glán- 
dulas suprarrenales (fig. 58.12). La radiografía de tórax proporciona 
información sobre el tamaño, la forma, la densidad y la localización del 
tumor primario, así como de sus relaciones con las estructuras mediastí- 
nicas. La TC de tórax ofrece más detalles de las características tumorales 
y aporta información sobre las relaciones del tumor con el mediastino, 
la pared torácica y el diafragma, así como de la posible invasión de las 
vértebras o las estructuras mediastínicas. La RM torácica puede com- 
plementar a la TC para definir mejor la infiltración neoplásica en estos 
pacientes. La RM cerebral se reserva para aquellos pacientes con cáncer 
en estadio Lo II que manifiestan síntomas neurológicos nuevos (vértigo, 
cefaleas) y para todos los pacientes con cáncer en estadio III y IV, así 


PA 


como para aquellos con carcinoma de células pequeñas o tumores del 
surco superior (tumor de Pancoast), ya que estos pacientes tienen una 
mayor incidencia de metástasis cerebrales ocultas. 


Evaluación del estadio ganglionar (N) 


La confirmación de la existencia de metástasis en ganglios linfáticos 
mediastínicos constituye un punto crucial en la estadificación y las 
recomendaciones terapéuticas. El 26-32% de los pacientes presentan 
metástasis en ganglios linfáticos mediastínicos en el momento del 
diagnóstico; estas metástasis se evalúan inicialmente mediante TC 
torácica. Los ganglios linfáticos pueden aumentar de tamaño, normal- 
mente a causa de una infección (p. ej., histoplasmosis, bronquitis o 
neumonía previas) u otros procesos inflamatorios, como la enfermedad 
granulomatosa. Generalmente, una adenopatía mediastínica se define 
como la presencia de ganglios linfáticos con un diámetro transversal 
máximo superior a 1 cm en las tomografías axiales. Si no hay ganglios 
mediastínicos de más de 1 cm de diámetro, es poco probable que 
existan lesiones N2 o N3. Si se identifican ganglios mediastínicos de 
más de 1 cm, hay que examinar el tejido ganglionar (p. ej., mediante 
ecografía bronquial endoscópica [EBE], mediastinoscopia cervical, eco- 
grafía endoscópica, CTAV) para intentar encontrar signos histológicos 
de metástasis antes de considerar la resección definitiva. 

La TC ha demostrado una sensibilidad del 57-79% en la evaluación 
de la presencia de ganglios mediastínicos en el CPCNB, con un valor 
predictivo positivo del 56%. No existe ningún criterio de tamaño de TC 
que permita determinar con total fiabilidad la afectación de los ganglios 


FIGURA 58.12 El estudio radiológico de todo paciente con cáncer de pulmón confirmado o posible incluye una 
radiografía simple de tórax posteroanterior (A) y lateral (B). El estudio de las radiografías simples y la tomografía 
computarizada (TC) (C) orientará sobre la posibilidad de solicitar estudios posteriores. La tomografía por emisión 
de positrones con '*F-fluorodesoxiglucosa (PET-FDG) fusionada con la TC (D) permite correlacionar la actividad 
metabólica con los hallazgos físicos. Aunque para la PET-FDG se utiliza el hipermetabolismo observado en la 
mayoría de las neoplasias para crear la imagen PET-FDG, también pueden identificarse otros procesos, como 
infecciones, inflamaciones, o secuelas de traumatismos o fracturas. En las zonas con aumento del metabolismo 


se debe descartar la posible presencia de metástasis. 
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FIGURA 58.13 Un ganolio linfático subcarinal capta ligeramente **F-fluo- 
rodesoxiglucosa (FDG). Basándose en estos hallazgos, está justificada 
una estadificación invasiva complementaria que incluya la broncoscopia, 
y una estadificación invasiva de los ganglios mediastínicos. Se puede reali- 
zar una ecografía endobronquial con aspiración con aguja transtraqueal 
bajo control ecográfico en tiempo real para facilitar la introducción de la 
aguja transtraqueal. También pueden biopsiarse otras estaciones. Si es 
necesario, se puede realizar una mediastinoscopia cervical con biopsia de 
ganglios paratraqueales altos (2R y 2L), paratraqueales bajos (4R y 4L), 
pretraqueales (3A) y subcarinales (7). Si los ganglios aortopulmonares 
del lado izquierdo demostrasen avidez por la FDG, se podría realizar 
también la intervención de Chamberlain (mediastinotomía anterior) o una 
cirugía torácica asistida por vídeo (CTAV) con biopsia de los ganglios de 
la ventana aortopulmonar o los ganglios hiliares. Estaría justificado un 
estudio más extenso del paciente si este fuera candidato a la cirugía. 


mediastínicos. Los ganglios mediastínicos de mayor tamaño suelen aso- 
ciarse a metástasis (> 70%); no obstante, los ganglios de tamaño normal 
(< 1 cm) tienen un 7-15% de probabilidades de contener metástasis. '* 

La PET puede ayudarnos a evaluar la extensión local y la presencia 
de metástasis conocidas u ocultas basándose en el aumento diferencial 
del metabolismo de la glucosa en las células cancerosas en compara- 
ción con los tejidos normales (fig. 58.13). La PET no es un estudio 
oncológico específico del cáncer, ya que, en los procesos inflamatorios, 
se observa un metabolismo de glucosa celular elevado, además de neo- 
plasias malignas. Está indicada la confirmación histológica de la posible 
invasión de ganglios mediastínicos que captan FDG, para completar 
la estadificación clínica antes de tomar las decisiones terapéuticas defi- 
nitivas. La combinación de la PER-FDG y la TC puede proporcionar 
mayor sensibilidad y especificidad a la hora de determinar el estadio 
de los pacientes con cáncer de pulmón antes de iniciar su tratamiento. 
El valor predictivo negativo de la PET-TC para las metástasis en gan- 
glios mediastínicos del CPCNP oscila entre un 85 y un 95% y es más 
precisa para los tumores más pequeños (T'1) que en los grandes (12) 
y en los ganglios más grandes (> 1 cm) que en los menores (< 1 cm). 

Las técnicas de estadificación invasivas son la mediastinoscopia 
cervical o mediastinotomía (procedimiento de Chamberlain), la EBE 
o la ecografía endoscópica. La mediastinoscopia cervical se ha utilizado 
tradicionalmente en pacientes con CPCNP por lo demás operables 
con adenopatías paratraqueales o subcarinales, especialmente cuando 
la neoplasia es proximal, se prevé practicar una neumonectomía o el 
paciente corre mayor riesgo con la resección prevista. La mediastinos- 
copia cervical se utiliza habitualmente para biopsiar ganglios linfáticos 
paratraqueales (niveles 2 y 4) y subcarinales (nivel 7) bilaterales. Tras 
resecar el segundo cartílago costoesternal se practica una mediastinoto- 
mía anterior izquierda para acceder al mediastino y evaluar los ganglios 
linfáticos de la ventana aortopulmonar (nivel 5) o del mediastino ante- 
rior (nivel 6). La mediastinoscopia cervical tiene un valor predictivo 
negativo superior al 90%, puede utilizarse como técnica ambulatoria 
y se asocia a un porcentaje reducido de complicaciones importantes. 
Cuando no se consigue demostrar adenopatía maligna mediante el 
examen de «cortes histopatológicos congelados», se puede proceder 
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a la resección tras la mediastinoscopia con el mismo anestésico. Con 
independencia de los indicios radiológicos de afectación ganglionar 
(«mediastinoscopia rutinaria»), la mediastinoscopia cervical no resulta 
una técnica rentable y apenas mejora la exactitud de la estadificación 
en pacientes con una evaluación preoperatoria no invasiva adecuada. '” 
Pueden ser útiles técnicas adicionales de muestreo. En concreto, la 
EBE, que permite acceder a los territorios ganglionares 2, 4, 7, 10 y 
11, y la ecoendoscopia a través del esófago, que permite el acceso a 
los territorios ganglionares 2, 4, 7, 8 y 9, pueden ser igual de sensibles 
y menos invasivos que la mediastinoscopia. Las técnicas de VATS 
permiten valorar los ganglios aumentados de tamaño de los territorios 
4, 7, 8,9 y 10 bilateralmente y los niveles 5 o 6 izquierdos. 


Evaluación del estadio metastásico (M) 


Las metástasis endotorácicas (Mla) y extratorácicas (M1b si son soli- 
tarias o Mlc si son múltiples) son frecuentes en el cáncer de pulmón. 
La evaluación adicional de la enfermedad metastásica, más allá de una 
anamnesis exhaustiva, la exploración física y las pruebas de imagen con- 
vencionales para la estadificación (IC, PER-TC y RM cerebral), solo 
está indicada en casos seleccionados. En concreto, se debería obtener 
una muestra por biopsia si se espera que la confirmación de la metás- 
tasis modifique el plan terapéutico. Cuando existe derrame pleural, se 
suele realizar una punción pleural para confirmar la diseminación del 
tumor al espacio pleural. Hasta un 7% de los pacientes tienen metás- 
tasis suprarrenales en el momento de la presentación. La TC torácica 
estándar debe incluir también el abdomen superior, con el hígado 
y las glándulas suprarrenales. Para evaluar las lesiones suprarrenales 
indeterminadas observadas en la TC se puede recurrir a la biopsia 
percutánea bajo control por RM o TC. 


Actual sistema de estadificación del cáncer de pulmón, 
octava edición 


La International Association for the Study of Lung Cancer (IASLC) 
ha editado recientemente, de forma conjunta con la AJCC, la octava 
edición del sistema de estadificación del cáncer de pulmón.” Para este 
proyecto la TASLC ha recogido datos de 94.708 pacientes con cáncer de 
pulmón diagnosticados entre 1999 y 2010. Los datos proceden de 35 
bases de datos distintas de 16 países en 5 continentes. La información 
fue aportada por centros creíbles, que facilitaron la recogida de los 
datos y el análisis de una extensa población de pacientes. Tras las exclu- 
siones, quedaron 77.156 pacientes evaluables, incluidos 70.967 con 
CPCNP y 6.189 con carcinoma pulmonar de células pequeñas. Casi 
un 85% de los pacientes incluidos en la base de datos fueron sometidos 
a tratamiento quirúrgico, solo (57,7%) o con quimioterapia (21,1%), 
radioterapia (1,5%) o ambas modalidades (4,4%). La supervivencia 
fue analizada con el método de Kaplan-Meier y se compararon las 
estimaciones de supervivencia con la prueba de la razón de probabili- 
dad derivada de la regresión de riesgos proporcionales de Cox. Unos 
extensos análisis permitieron definir las categorías TNM y agrupar 
los estadios, que demostraron una discriminación constante global y 
en el seno de múltiples cohortes de pacientes distintos (p. ej., estadio 
clínico o patológico, resecciones RO o cualquier R, región geográfica). 
Análisis adicionales confirman la aplicabilidad a lo largo del tiempo, 
en distintas regiones geográficas, tipos histológicos, aproximaciones 
para la evaluación e intervalos de seguimiento.?'-? 

Las definiciones del sistema tumor-ganglio-metástasis (INM), las 
características ganglionares y los agrupamientos por estadios de los sub- 
grupos TNM se muestran en las tablas 58.1 a 58.3. Se han establecido 
otros esquemas para el mapa de los ganglios linfáticos y las caracterís- 
ticas de T. En la figura 58.14 se presenta el esquema de clasificación de 
ganglios linfáticos mediastínicos y regionales. Este diagrama muestra 
una representación gráfica de los ganglios linfáticos mediastínicos y 
pulmonares en relación con otras estructuras torácicas para facilitar la 
disección correcta y el etiquetado anatómico por parte del cirujano.” 
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TABLA 58.1 Descriptores de tumor, ganglio y metástasis (TNMI) para la octava edición 
de la TNM Classification for Lung Cancer 


T: tumor primario 

TX No se puede valorar el tumor primario, o se ha demostrado su existencia por la presencia de células malignas en el esputo o los lavados 
bronquiales pero no se ha visualizado en los estudios de imagen o la broncoscopia 

TO No hay indicios de tumor primario 

l Carcinoma in situ 

Tn Tumor < 3 cm de dimensión máxima, rodeado por pulmón o pleura visceral, sin indicios broncoscópicos de invasión más proximal que el bronquio 
lobar (es decir, no en el bronquio principal) 

Tla (mi) Adenocarcinoma mínimamente invasivo” 

e Tla Tumor con una dimensión máxima < 1 cm 

e T1b Tumor > 1 cm de dimensión máxima, pero < 2 cm? 

e T1c Tumor > 2 cm de dimensión máxima, pero < 3 cm? 

T2 Tumor > 3 cm pero < 5 em o tumor con cualquiera de las siguientes características:” 

» Afecta al bronquio principal independientemente de la distancia, pero sin afectar a la carina 

e Invade la pleura visceral 

e Asociado a atelectasias o neumonitis obstructiva que se extiende a la región hiliar, afectando a una parte o a todo el pulmón 

T2a Tumor > 3 cm pero < 4 cm de dimensión máxima 

T2b Tumor > 4 cm pero < 5 cm de dimensión máxima 

T3 Tumor > 5 cm de dimensión máxima, pero < 7 cm o asociado a uno o más nódulos tumorales separados en el mismo lóbulo 


que el tumor primario o que infiltra de forma directa cualquiera de las siguientes estructuras: 

Pared torácica (incluida la pleura parietal y los tumores de la cisura superior), nervio frénico, pericardio parietal 

Tumor > 7 cm de dimensión máxima o asociado a uno o más nódulos tumorales separados en un lóbulo homolateral distinto del que aloja 
el tumor primario o que infiltra cualquiera de las siguientes estructuras: diafragma, mediastino, corazón, grandes vasos, tráquea, nervio 
recurrente laríngeo, esófago, cuerpo vertebral y carina 


N: afectación de los ganglios linfáticos regionales 
NX Los ganglios linfáticos regionales no pueden ser valorados 
Sin metástasis en ganglios linfáticos regionales 
Metástasis en ganglios linfáticos peribronquiales homolaterales y/o hiliares homolaterales y ganglios intrapulmonares, incluyendo invasión 
por extensión directa 
Metástasis en ganglio o ganglios linfáticos mediastínicos homolaterales y/o subcarinales 
Metástasis en ganglio o ganglios linfáticos mediastínicos contralaterales, hiliares contralaterales, escalenos homolaterales o contralaterales, 
o supraclaviculares 


MI: metástasis a distancia 

MO Sin metástasis a distancia 

M1 Metástasis a distancia presentes 

+ Mía Nódulo o nódulos tumorales independientes en un lóbulo contralateral; tumor con nódulos pleurales o pericárdicos, o derrame pleural (o pericárdico) maligno 


+ Mb Metástasis a distancia en órganos extratorácicos” 
e Mic Metástasis en uno o más órganos extratorácicos 


d 


Nota: Los cambios en relación con la séptima edición están en negrita. 

“También se clasifica como T1 el infrecuente tumor con diseminación superficial de cualquier tamaño cuyo componente invasivo se limita 

a la pared bronquial, que puede extenderse proximalmente al bronquio principal. 

PAdenocarcinoma solitario < 3 cm con un patrón de crecimiento predominantemente lepídico e infiltración < 5 mm en cualquiera de los focos. 
“Los tumores T2 con estas características se clasifican como T2a si miden < 4 cm de diámetro máximo o si el tamaño no se puede determinar 
y como T2b si > 4 cm de diámetro máximo, pero < 5 cm. 

“La mayoría de los derrames pleurales (pericárdicos) asociados al cáncer de pulmón se deben al tumor. Sin embargo, en algunos casos los 
múltiples estudios microscópicos del líquido pleural (pericárdico) resultan negativos para el tumor y el líquido no es sanguinolento ni es un 
exudado. Cuando estos elementos y el juicio clínico nos indican que el derrame no guarda relación con el tumor, hay que descartarlo como 
descriptor de estadificación. 
“Esto incluye la participación de un solo ganglio linfático distante (no regional). 

Adaptado de Goldstraw P, Chansky K, Crowley J, et al. The lASLC Lung Cancer Staging Project: Proposals for Revision of the TNM Stage 
Groupings in the Forthcoming (Eighth) Edition of the TNM Classification for Lung Cancer. J Thorac Oncol. 2016;11:39-51. 


Tumor (T) crecimiento predominantemente lepídico, pero también tienen un 
En la octava edición de IASLC/AJCC para la estadificación del Pequeño componente infiltrante (< 0,5 cm). Además, también se 
cáncer pulmonar se introdujeron significativas innovaciones en las han refinado las definiciones de las cuatro categorías T' clásicas para 
definiciones del descriptor T. En concreto, la octava edición incluye el cáncer de pulmón (1'1-T4). En la edición actual, los tumores T'1 


por vez primera definiciones especiales para el carcinoma ¿n situ (Tis) (< 3 cm) se subclasifican como T'la cuando miden menos de 1 cm, 
y para el carcinoma mínimamente invasivo (T1mi). Los tumores T1b cuando miden entre 1 y 2 cm y Tlc para lesiones entre 2 y 
Tis son lesiones no invasivas de menos de 3 cm de diámetro, que 3 cm. Los tumores T2 (> 3-5 cm) se subclasifican en T2a cuando 
tienen un patrón de crecimiento lepídico puro. Los tumores T1 mi miden entre 3 y 4 cm y T2b cuando miden entre 4 y 5 cm. Los 


miden menos de 3 cm e histológicamente muestran un patrón de tumores “T3 se definen como lesiones > 5 cm y hasta 7 cm y los 
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TABLA 58.2 Agrupaciones por estadio 


propuestas en la octava edición de la TNM 
Classification for Lung Cancer 


CARCINOMA OCULTO TX NO MO 
Estadio 0 Tis NO M0 
Estadio 1A1 Tla(mi) NO MO 
Tla NO MO 
Estadio 1A2 Tib NO MO 
Estadio 1A3 Tic NO MO 
Estadio 1B T2a NO M0 
Estadio IIA T2b NO M0 
Estadio I1B Tla-c N1 MO 
T2a N1 MO 
T2b NM M0 
13 NO MO 
Estadio IIA Tla-c N2 MO 
TZa-b N2 MO 
13 N1 MO 
T4 NO M0 
T4 M1 MO 
Estadio I11B Tla-c N3 MO 
TZa-b N3 MO 
T3 N3 MO 
T2 N2 M0 
Estadio IC T3 N3 MO 
T4 N3 MO 
Estadio IVA CualquierT  CualquierN Mia 


Cualquier T  CualquierN  M1b 
Cualquier T  CualquierN Mic 


Estadio IVB 


Nota: Los cambios con la séptima edición están resaltados en negrita. 
Tla(mi), adenocarcinoma mínimamente invasivo; T/s, carcinoma 

in situ; TNM, tumor, ganglio, metástasis. 

Tomado de Goldstraw P, Chansky K, Crowley J, et al. The lASLC 
Lung Cancer Staging Project: Proposals for Revision of the TNM 
Stage Groupings in the Forthcoming (Eighth) Edition of the 

TNM Classification for Lung Cancer. J Thorac Oncol. 2016;11:39-51. 


tumores Tá4 como las que superan 7 cm. Otras importantes carac- 
terísticas del tumor que determinan el estadio T son la afectación 
del bronquio principal/infiltración de la pleura visceral/atelectasia 
asociada pulmonar o lobar en el descriptor T2, infiltración de la 
pleura parietal/pared torácica/nervio frénico/pericardio parietal o 
nódulos tumorales separados en el mismo lóbulo del tumor prima- 
rio para el descriptor T'3 e infiltración del diafragma/mediastino/ 
corazón/grandes vasos/tráquea/nervio recurrente laríngeo/esófago/ 
cuerpo vertebral/carina o uno o más nódulos separados en un lóbulo 
homolateral distinto al tumor primario para el descriptor T4. La 
TC torácica con contraste es la principal técnica de imagen para 
determinar el estadio T. La RM de la pared torácica puede facilitar la 
identificación de la afectación de la pared torácica y la estadificación 
de los tumores de la cisura superior. 


Ganglios linfáticos (N) 

El descriptor ganglionar (NO-N3) se define en función de la exten- 
sión de las metástasis ganglionares siguiendo un mapa ganglionar 
predefinido. Existen 14 estaciones ganglionares: las estaciones 
10-14 se limitan al pulmón y las metástasis en estos ganglios 
indican enfermedad N1 cuando son homolaterales al tumor y 
N3 cuando son contralaterales. Las estaciones 9-2 se limitan al 
mediastino y las metástasis a estas regiones indican enfermedad 
N2 cuando son homolaterales al tumor y N3 cuando son con- 
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tralaterales. La estación 1 son ganglios supraclaviculares o supraes- 
ternales o cervicales bajos y la existencia de metástasis en estas 
localizaciones indican enfermedad N3. Las características de los 
ganglios y las denominaciones no se han modificado en la octava 
edición del proyecto de estadificación del cáncer de pulmón de 
IASLC. Sin embargo, se indica la recomendación de definir la 
afectación ganglionar no solo por los descriptores NO a N3, sino 
incluir también el número de ganglios afectados. En concreto, la 
cuantificación de los ganglios en función del número de estacio- 
nes afectadas se define de la siguiente forma: Nla: afectación de 
una sola estación ganglionar N1; N1b, afectación de múltiples 
estaciones ganglionares N1; N2a1: afectación de una sola estación 
ganglionar N2 sin afectación N1 (metástasis saltatorias); N2a2: 
afectación de una sola estación ganglionar N2 con afectación Nl; 
y N2b: afectación de múltiples estaciones ganglionares N2. El 
pronóstico empeora conforme aumenta el número de estaciones 
ganglionares afectadas, aunque el pronóstico de N1b y N2al es 
igual. Asamura et al. han demostrado que la supervivencia a los 5 
años de la población de pacientes sometidos a una resección com- 
pleta de las distintas subcategorías N fue: 59% para Nla; 50% para 
N1b; 54% para N2a1; 43% para N2a2; y 38% para N2b. La PET- 
FDG combinado con la TC con contraste es la principal técnica de 
imagen para determinar el estadio N. La mayor parte de las veces 
se obtienen muestras de los ganglios hiliares y mediastínicos con 
sospecha de afectación por el cáncer (> 1 cm) o que captan FDG 
para confirmar la afectación metastásica. 


Metástasis (MI) 


La octava edición del sistema de estadificación del cáncer de pulmón ha 
refinado la categorización del descriptor M. Define dos descriptores M, 
MO y M1 y subclasifica M1 en Mla, M1b y M1c. Mla indica metás- 
tasis endotorácicas (derrame pleural/pericárdico maligno o nódulos 
pleurales/pericárdicos malignos o nódulo tumoral separado en un 
lóbulo contralateral). M1b corresponde a la presencia de una sola 
metástasis extratorácica en un único órgano. Ml1c indica la presencia 
de múltiples metástasis extratorácicas en uno o múltiples órganos. Es 
llamativo que el pronóstico de la enfermedad Mla y M1b sea el mis- 
mo, pero representan distintas formas de afectación metastásica y se 
diagnostican y tratan de forma diferente, por lo cual se han clasificado 
por separado. La PET-FDG combinada con la TC con contraste es la 
principal técnica de imagen para definir el estadio M. La RM cerebral 
permite identificar las metástasis cerebrales. Se pueden obtener mues- 
tras de las lesiones sospechosas de metástasis para confirmar el diagnós- 
tico de CPCNP o cuando la biopsia modifica el plan terapéutico. Salvo 
en estos casos, no se obtienen muestras de las lesiones metastásicas de 
forma rutinaria. 

Estadios. La octava edición del sistema de estadificación del cáncer 
de pulmón ha redefinido y ampliado las definiciones de cáncer de 
pulmón para obtener una herramienta más precisa para predecir el 
pronóstico y orientar el plan terapéutico (fig. 58.15). 


Resultados del tratamiento del cáncer de pulmón 


La selección del tratamiento inicial (uni- o multimodal) depende del 
estadio clínico del paciente en el momento de presentación y de sus 
clases funcionales y comorbilidades. Las opciones terapéuticas pueden 
variar, incluso en distintos subgrupos de pacientes con el mismo estadio 
clínico. La estadificación previa al tratamiento es el paso clave antes de 
iniciar el tratamiento. Con los esfuerzos actuales, la supervivencia a los 
5 años en función del estadio patológico alcanza 90% para el estadio 
IA1, 85% para el TIA2, 80% para el IA3, 73% para el IB, 65% para el 
TA, 56% para el TIB, 41% para el MIA, 24% para el HIB y 12% para 
el THB. La supervivencia a los 5 años en función del estadio clínico 
es del 13% para el estadio IVA y 0% para el IVB. El tratamiento del 
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TABLA 58.3 Límites anatómicos de las estaciones ganglionares del mapa ganglionar 


de la International Association for the Study of Lung Cancer y su agrupación en zonas 
ganglionares 
NÚMERO DE ESTACIÓN GANGLIONAR 


Zona supraclavicular 
1. Ganglios cervicales bajos, supraclaviculares y de la escotadura 
esternal 


Zona superior 
2. Ganglios paratraqueales superiores 


3. Ganglios prevasculares y retrotraqueales 


4. Ganglios paratraqueales inferiores 


Zona aortopulmonar 
5. Subaórtico (ventana aortopulmonar) 


6. Ganglios paraaórticos (aorta ascendente o frénicos) 


Zona subcarinal 
7. Ganglios subcarinales 


Zona inferior 
8. Ganglios paraesofágicos (por debajo de la carina) 


9. Ganglios del ligamento pulmonar 


Zona hiliar/interlobar 
10. Ganglios hiliares 


LÍMITES ANATÓMICOS 


o Límite superior: margen inferior del cartílago cricoides 

o Límite inferior: ambas clavículas y, en la línea media, el borde superior del manubrio; 1R alude 
a los ganglios del lado derecho y 1L a los del lado izquierdo de esta región 

o Para la estación ganglionar 1, la línea media de la tráquea marca el límite entre 1R y 1L 


o 2R: límite superior: vértice del pulmón derecho y espacio pleural y, en la línea media, el borde 
superior del manubrio 

o Límite inferior: intersección del margen caudal de la vena innominada con la tráquea 

e Igual que sucede en la estación ganglionar 4R, 2R incluye ganglios que se extienden 
hasta el borde lateral izquierdo de la tráquea 

o 2L: límite superior: vértice del pulmón y espacio pleural y, en la línea media, el borde superior 
del manubrio 

o Límite inferior: borde superior del cayado aórtico 

o 3a: prevascular 

o Ala derecha: límite superior, vértice del tórax; límite inferior, nivel de la carina; límite anterior, 
cara posterior del esternón; límite posterior, margen anterior de la vena cava superior 

e Ala izquierda: límite superior, vértice del tórax; límite inferior, nivel de la carina; límite 
anterior, cara posterior del esternón; límite posterior, arteria carótida izquierda 

o 3p: retrotraqueal 

e Límite superior, vértice del tórax; límite inferior, carina 

e AR: incluye los ganglios paratraqueales derechos y pretraqueales, que se extienden 

hasta el borde lateral izquierdo de la tráquea 

o Límite superior: intersección entre el margen caudal de la vena innominada y la tráquea 

o Límite inferior: margen inferior de la vena ácigos 

o 41: incluye los ganglios a la izquierda del borde lateral izquierdo de la tráquea, medial 

ligamento arterioso 

o Límite superior: margen superior del cayado aórtico 

e Límite inferior: borde superior de la arteria pulmonar principal izquierda 


[0d] 


e Ganglios subaórticos laterales al ligamento arterioso 

o Límite superior: margen inferior del cayado aórtico 

o Límite inferior: margen superior de la arteria pulmonar principal izquierda 

e Ganglios linfáticos anteriores y laterales a la aorta ascendente y el cayado aórtico 
o Límite superior: una línea tangencial al borde superior del cayado aórtico 

o Límite inferior: borde inferior del cayado aórtico 


o Límite superior: la carina de la tráquea 
o Límite inferior: el borde superior del bronquio del lóbulo inferior a la izquierda y el borde 
inferior del bronquio intermedio a la derecha 


o Ganglios adyacentes a la pared esofágica y a la derecha o izquierda de la línea media, salvo 
los ganglios subcarinales 

o Límite superior: el borde superior del bronquio del lóbulo inferior a la izquierda y el borde 
inferior del bronquio intermedio a la derecha 

o Límite inferior: diafragma 

e Ganglios localizados en el seno del ligamento pulmonar 

o Límite superior: vena pulmonar inferior 

o Límite inferior: diafragma 


e Incluye ganglios inmediatamente adyacentes al bronquio principal y los vasos hiliares, 
incluida la parte proximal de las venas pulmonares y la arteria pulmonar principal 

o Límite superior: borde inferior de la vena ácigos a la derecha, borde superior de la arteria 
pulmonar a la izquierda 

o Límite inferior: región interlobar bilateralmente 


(Continúa) 
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TABLA 58.3 Límites anatómicos de las estaciones ganglionares del mapa ganglionar 
de la International Association for the Study of Lung Cancer y su agrupación en zonas 
ganglionares (cont.) 

NÚMERO DE ESTACIÓN GANGLIONAR 
11. Ganglios interlobares 


LÍMITES ANATÓMICOS 


e Entre los orígenes de los bronquios lobares 

e Denominaciones opcionales para las subcategorías de la estación 
e 11s: entre el bronquio del lóbulo superior y el bronquio intermedio a la derecha 
e 111: entre los bronquios medio e inferior a la derecha 


Zona periférica 

12. Ganglios lobares 

13. Ganglios segmentarios 
14. Ganglios subsegmentarios 


Adyacente a los bronquios lobares 
Adyacente a los bronquios segmentarios 
Adyacente a los bronquios subsegmentarios 


Adaptado de Rusch VW, Asamura H, Watanabe H, et al. The lASLC lung cancer staging project: a proposal for a new international lymph node map 
in the forthcoming seventh edition of the TNM classification for lung cancer. J Thorac Oncol. 2009;4:568-577. 


e Zona supraclavicular 
y [A 1 Ganglios cervicales bajos, 
: supraclaviculares y de la escotadura esternal 


Ganglios mediastínicos altos 


Zona superior 
A 2R Paratraqueales superiores (derechos) 
EJ 2L Paratraqueales superiores (izquierdos) 
A 3a Prevasculares 
HM 3p Retrotraqueales 
[J] 4R Paratraqueales inferiores (derechos) 
EJ 4L Paratraqueales inferiores (izquierdos) 


Ganglios aórticos 
Zona AP 
[A 5 Subaórticos 


EJ 6 Paraaórticos (aorta ascendente 
o frénica) 


Ganglios mediastínicos inferiores 
Zona subcarinal 
E] 7 Subcarinales 
Zona inferior 
EJ 8 Paraesofágicos (por debajo de la carina) 
E 9 Del ligamento pulmonar 


Ganglios N1 

Zona hiliar/interlobar 
E 10 Hiliares 
E 11 Interlobares 


Vena cava 


Tráquea 
Zona periférica 

EX 12 Lobares 

EX] 13 Segmentarios 

EU 14 Subsegmentarios 


FIGURA 58.14 


Esófago 


terapia corporal estereotáctica (RTCE) ha obtenido buenos resultados 
precoces (control local en el 90% de los casos a los 3 años) en algunos 
pacientes seleccionados que no toleran la resección quirúrgica.” 


cáncer de pulmón se puede agrupar de forma amplia en tres grandes 
categorías, que corresponden a: 
1. La enfermedad estadio I y estadio IT se corresponden a la presencia 


de tumor limitado al pulmón y que se puede extirpar por completo 
quirúrgicamente. El tratamiento de elección es la resección anatómica 
del lóbulo donde se origina con muestreo completo de los ganglios 
mediastínicos. El objetivo clave de este abordaje terapéutico es con- 
seguir la resección completa del tumor y los ganglios de drenaje 
intralobares. En determinados casos se pueden plantear resecciones 
anatómicas sublobares para los tumores pequeños y periféricos. Las 
resecciones no anatómicas (en cuña) se consideran peores que las 
anatómicas y solo se deberían realizar cuando el paciente no tolere 
cirugías más extensas (p. ej., por una reserva pulmonar baja). La radio- 


. La enfermedad estadio IV (enfermedad metastásica) y 11IB (enfer- 


medad avanzada que se presenta como un tumor relativamente 
pequeño con ganglios N3 o tumores grandes con ganglios N2) 
no se trata típicamente mediante cirugía, salvo en los pacientes 
que precisen una cirugía paliativa. Son frecuentes los tratamientos 
sistémicos para la enfermedad metastásica. La quimiorradioterapia 
se suele emplear en la enfermedad estadio IIB. Los tratamientos 
dirigidos y la inmunoterapia están obteniendo resultados prome- 
tedores en algunos grupos de pacientes elegidos de forma adecuada 
tras una detección selectiva correcta. 
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Cartílago cricoides 
Manubrio 
PF Manubrio/vértice 


Manubrio 


Nivel de la carina 


, Bronquio del 
Bronquio e > a a lóbulo inferior 


intermedio 
Nivel de la carina 


Nivel del 
bronquio 
intermedio 


FIGURA 58.14 (Cont.) (A) Mapa ganglionar de la International Association for the Study of Lung Cancer (IASLC), incluida la agrupación propuesta de 
las estaciones ganglionares en «zonas» para poder realizar análisis de pronóstico. (B) 4-F: ilustraciones sobre la posible aplicación del mapa ganglionar 
de la lASLC para la estadificación clínica mediante tomografía computarizada en proyecciones axial (A-C), coronal (D) y sagital (E, F). Las imágenes 
A y B muestran el límite entre la región paratraqueal derecha e izquierda. Ao, aorta; AP, arteria pulmonar; ASI, arteria subclavia izquierda; VCS, vena 
cava superior; V/, vena innominada; V/D, vena innominada derecha; V//, vena innominada izquierda. (Tomado de Rusch VW, Asamura H, Watanabe H, 
et al. The IASLC lung cancer staging project: A proposal for a new international lymph node map in the forthcoming seventh edition of the TNM 
classification for lung cancer. J Thorac Oncol. 2009;4:568-577.) 


100% 
80% 
60% 
40% 
20% 
0% 
24 60 
Propuesto  Episodios/N MS meses meses 
1A1 68 / 781 NR 97% 92% 
1A2 505 / 3.105 NR 94% 83% 
1A3 546 / 2.417 NR 90% 77% 
1B5 60 / 1.928 NR 87% 68% 
IN 215/58 NR 79% 60% 
IIB 605 / 1.453 66,0 72% 53% 
NA 2.052 / 3.200 29,3 55% 36% 
111B 1.551/2.14 19,0 44% 26% 
nc 831 / 98 12,6 24% 13% 
IVA 336 / 48 11,5: 23% 10% 
IVB 328 / 39 6,0 10% 0% 


FIGURA 58.15 Supervivencia global en función del estadio clínico según 
la octava edición del proyecto de estadificación del cáncer de pulmón. 
MS, mediana de supervivencia. (Tomado de Goldstraw P, Chansky K, Crow- 
ley J, et al. The lASLC Lung Cancer Staging Project: Proposals for Revision 
of the TNM Stage Groupings in the Forthcoming (Eighth) Edition of the 
TNM Classification for Lung Cancer. J Thorac Oncol. 2016;11:39-51.) 


3. El cáncer de pulmón estadio I1ÍA es una enfermedad localmente 
avanzada, que puede presentarse de muchas formas distintas. Hay 
que destacar que la mayor parte de los tumores en este estadio están 
demasiado avanzados para plantearse la resección; sin embargo, 
cuando se considera que es posible una resección completa, puede 
asociarse a una mejora del pronóstico. En esta situación clínica, 
la extirpación se realiza como parte de un protocolo terapéutico 
multimodal. En concreto, los tumores en estadio LITA resecables 
pueden ser tumores pequeños que debutan con una baja carga 
tumoral en ganglios mediastínicos homolaterales (N2) o tumores 
grandes que no afectan los ganglios mediastínicos (1 4N0/1MO). 
Estos tumores, dada su naturaleza avanzada, pueden ser extirpados 
mecánicamente mediante cirugía, pero esta no consigue controlar 
de forma constante las micrometástasis que existen en la zona de 
la intervención o a nivel sistémico. Se emplean combinaciones 
de quimioterapia y radioterapia, y en estos últimos años también 
inmunoterapia, para la enfermedad localmente avanzada como 
tratamiento adyuvante o neoadyuvante. En general, el tratamiento 
deseado lo define un equipo multidisciplinar de expertos en cada 
caso.” 

En términos más generales, el carcinoma de pulmón debe resecarse 
cuando todavía es posible controlar el proceso local, cuando por sus 
condiciones físicas el paciente puede tolerar la resección y la reconstruc- 
ción programadas, y cuando la morbilidad y la mortalidad operatorias 
previstas son razonables. Circunstancias como el síndrome de la vena 
cava superior, la invasión tumoral de la arteria pulmonar principal 
a través del mediastino, las metástasis ganglionares N3, las lesiones 
pleurales o pericárdicas malignas o las metástasis extratorácicas con- 
llevan más riesgos que ventajas en la mayoría de los casos. En algunos 
centros se han obtenido buenos resultados con la resección y la recons- 
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trucción de la tráquea, la aurícula, los grandes vasos u otras estructuras 
mediastínicas o vertebrales. Estas son intervenciones complejas que 
requieren intervención de equipos especializados durante el período 
perioperatorio y asistencia multidisciplinar en quirófano. Los pacientes 
que desarrollan fístulas traqueoesofágicas tienen una esperanza de vida 
muy limitada, y se recomienda tratamiento paliativo con colocación 
de endoprótesis, 


Tratamiento local para el cáncer de pulmón de células 
no pequeñas en estadios iniciales 


El CPCNP en estadios 1 y II puede responder bien a la cirugía y la 
disección ganglionar mediastínica exclusivamente y, en la mayoría 
de los casos se consigue una supervivencia prolongada. La técnica de 
elección para el cáncer de pulmón que se limita a un lóbulo consiste 
en la resección anatómica, o lobectomía, con disección sistemática/ 
obtención de muestras de ganglios linfáticos mediastínicos (fig. 58.16). 
El American College of Surgeons Oncology Group ha definido una 
estrategia para la obtención sistemática de muestras de ganglios medias- 
tínicos específicos. Como mínimo, se deben obtener muestras de tejido 
ganglionar (no adiposo) de las estaciones 2R, 4R, 7, 8 y 9 para las 
neoplasias del lado derecho, y de las estaciones 4L, 5, 6, 7, 8 y 9 para 
las del lado izquierdo. La linfoadenectomía mediastínica debe incluir 
la exploración y la extracción de ganglios linfáticos de las estaciones 
2R, 4R, 7, 8 y 9 para los tumores del lado derecho, y de las estaciones 4L, 
5, 6, 7, 8 y 9 para los del lado izquierdo. 

En pacientes que no son buenos candidatos para una lobectomía 
se puede considerar la posibilidad de otras intervenciones menores, 
como la resección en cuña o la segmentectomía. La segmentectomía 
puede ser adecuada en pacientes con tumores periféricos pequeños 
con baja actividad metabólica en la PEL-TC. Un análisis ajustado 
según la propensión retrospectiva sobre pacientes con carcinoma de 
pulmón estadio I ha comparado la segmentectomía con la lobectomía 
y tras un seguimiento medio de 5,4 años no ha demostrado diferencias 
en la frecuencia de recidivas locorregionales (5,5 frente a 5,1%, res- 
pectivamente; P = 1,00), a distancia (14,8 frente a 11,6%, respecti- 
vamente; P= 0,29) y globales (20,2 frente a 16,7%, respectivamente; 
P=0,30). Además, al comparar la segmentectomía con la lobectomía 
no se encontraron diferencias significativas en la supervivencia libre 
de recidiva a los 5 años (70 frente a 71%, respectivamente; P= 0,467) 
o global en este mismo período (54 frente a 60%, respectivamente; 
P=0,258).” Los pacientes con un CPCNP que infiltra pared torácica 
pueden someterse a una resección mediante lobectomía con resección 
de la pared en bloque. 

La RTCE es otra opción para el control local de la enfermedad, 
que se puede elegir en pacientes que no se pueden operar por motivos 
médicos. La dosis de radiación y el número de fracciones se determinan 
según la localización del tumor y su tamaño. En general, la RKT'CE se 
tolera bien con buenos resultados tempranos. Los ensayos clínicos pros- 
pectivos han demostrado que el control local y la supervivencia global 
con la RTCE son buenos superando un 85% y aproximadamente el 
60% a los 3 años (mediana de supervivencia, 4 años), respectivamente. 
Los nuevos protocolos de radioterapia emplean tecnologías avanzadas 
para planificar mejor y dirigir la radiación al tumor al tiempo que se 
reducen las lesiones de los tejidos circundantes. 


Tratamiento neoadyuvante y adyuvante 


Por lo general, no se puede considerar que el cáncer de pulmón en 
estadio avanzado, especialmente con diseminación ganglionar extensa, 
sea una enfermedad que se pueda tratar eficazmente con un único 
tipo de tratamiento. En pacientes seleccionados es posible mejorar la 
supervivencia tras la resección mediante la quimioterapia adyuvante. 
En el International Adjuvant Lung Trial participaron 1.867 pacientes con 
CPCNP en estadios I-III resecados completamente. Estos pacientes 
fueron distribuidos aleatoriamente en un grupo de observación y otro 
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INFORME DE HISTOPATOLOGÍA QUIRÚRGICA 


DIAGNÓSTICO 


1) GANGLIO LINFÁTICO, 4R, ESCISIÓN: FRAGMENTOS DE GANGLIO LINFÁTICO, NEGATIVOS PARA NEOPLASIA MALIGNA. 

2) GANGLIO LINFÁTICO, 2R, ESCISIÓN: FRAGMENTOS DE GANGLIO LINFÁTICO, NEGATIVOS PARA NEOPLASIA MALIGNA. 

3) GANGLIO LINFÁTICO, PRECARINAL, ESCISIÓN: FRAGMENTOS DE GANGLIO LINFÁTICO, NEGATIVOS PARA NEOPLASIA MALIGNA. 
4) GANGLIO LINFÁTICO, NIVEL 4, ESCISIÓN: FRAGMENTOS DE GANGLIO LINFÁTICO, NEGATIVOS PARA NEOPLASIA MALIGNA. 

5) GANGLIO LINFÁTICO, NIVEL 2L, ESCISIÓN: FRAGMENTOS DE GANGLIO LINFÁTICO, NEGATIVOS PARA NEOPLASIA MALIGNA. 


7) GANGLIO LINFÁTICO, NIVEL 8, ESCISIÓN: AFECTADO POR ADENOCARCINOMA METASTÁSICO. 

8) GANGLIO LINFÁTICO, NIVEL 11, ESCISIÓN: 1 GANGLIO LINFÁTICO, NEGATIVO PARA NEOPLASIA MALIGNA (0/1). 

9) GANGLIO LINFÁTICO, NIVEL 10, ESCISIÓN: FRAGMENTOS DE GANGLIO LINFÁTICO, NEGATIVOS PARA NEOPLASIA MALIGNA. 
10) PULMÓN, LÓBULO INFERIOR IZQUIERDO, LOBECTOMÍA: ADENOCARCINOMA POCO DIFERENCIADO, SIMILAR AL PRECEDENTE 


) 
) 
) 
) : 
6) GANGLIO LINFÁTICO, NIVEL 7, ESCISION: FRAGMENTOS DE GANGLIO LINFÁTICO, NEGATIVOS PARA NEOPLASIA MALIGNA. 
) 
) 
) 
) 


(V. S10-37167), PREDOMINANTEMENTE DE TIPO SÓLIDO, DE 4,9 CM DE DIMENSIÓN MÁXIMA, QUE INVADE LA PLEURA VISCERAL; 
BORDES DE RESECCIÓN NEGATIVOS PARA NEOPLASIA MALIGNA; INVASIÓN DE GRANDES VASOS; ENFISEMA CENTROACINAR. 
11) GANGLIO LINFÁTICO, NIVEL 5, ESCISIÓN: FRAGMENTOS DE GANGLIO LINFÁTICO, NEGATIVOS PARA NEOPLASIA MALIGNA. 


OBSERVACIÓN: estos hallazgos se corresponden con el estadio histopatológico IIIA (pT2a, pN2, pM n/a) de la séptima edición del AJCC. 


Hallazgos resumen de carcinoma de pulmón 


Tipo de muestra: lobectomía 
Lateralidad: izquierda 

Localización del tumor: lóbulo inferior 
Tamaño del tumor: 4,9 x 4,1 x 3,8 cm 
Focalidad del tumor: unifocal 

Tipo histológico: adenocarcinoma 
Grado histológico: poco diferenciado 


Invasión de la pleura visceral: presente (confirmada mediante tinción con elastina) 


Extensión directa del tumor: limitada al pulmón y la pleura visceral 
Venosa (invasión de grandes vasos): presente 

Arterial (invasión de grandes vasos): negativa 

Linfática (invasión de pequeños vasos): negativa 

Efecto del tratamiento: n/d 


Bordes: 1,1 cm del borde del parénquima 


Pruebas complementarias 
Análisis mutacional EGFR: sí 
Análisis mutacional KRAS: sí 
Otros (especifique): ALK 

Estadificación histopatológica (pTNM): IIA 
Tumor primario: pT2a 
Ganglios linfáticos regionales: pN2 
Metástasis a distancia: pM n/a 


FIGURA 58.16 Informe histopatológico estructurado tras una lobectomía inferior izquierda. Los hallazgos 
resumen de carcinoma pulmonar ayudan a identificar factores cruciales para la estadificación histopatológica, 
que pueden influir posteriormente en la supervivencia del paciente. Se realizan de forma rutinaria pruebas com- 
plementarias para el análisis mutacional del receptor del factor de crecimiento epidérmico (EGFR), KRAS y ALK. 


de quimioterapia. También se utilizó la radioterapia a discreción de 
cada centro. El grupo de tratamiento recibió uno de cuatro protocolos 
adyuvantes dobles a base de cisplatino. La supervivencia aumentó un 
5% en el grupo de quimioterapia adyuvante. En consecuencia, todos 
los pacientes en estadios IB y HB han de considerarse para recibir 
quimioterapia adyuvante tras la resección. 

Raras veces se recurre a la cirugía como único tratamiento para 
el cáncer de pulmón en estadios TIA (N2), HIIB o IV; no obstante, 
algunos pacientes escogidos pueden beneficiarse de un tratamiento 
multidisciplinar. Está justificada la resección de metástasis cerebrales 
aisladas con el objeto de mejorar los síntomas, la calidad de vida y 
el índice de supervivencia. Posteriormente, se puede tratar el tumor 
pulmonar primario en función del estadio T y N. Tras la resección se 
necesitará tratamiento adicional.” 

Incluso tras una resección completa, los pacientes con CPCNP rese- 
cable tienen una supervivencia reducida. Se ha evaluado el tratamiento 
preoperatorio (inducción/neoadyuvante); se comparó paclitaxel y carbo- 
platino seguido de cirugía frente a cirugía exclusiva en pacientes con 
un CPCNP en estadios IB a IIA sin afectación N2. La supervivencia 


global (62 frente a 41 meses) y libre de progresión (33 frente a 20 meses) 
fueron superiores cuando se administró quimioterapia preoperatoria, 
aunque las diferencias no alcanzaron significación estadística.” Además, 
un metaanálisis sobre los ensayos clínicos aleatorizados que han valorado 
la quimioterapia preoperatoria en pacientes con un CPCNP resecable 
han indicado que la supervivencia global de los pacientes sometidos 
a quimioterapia neoadyuvante era significativamente superior a la 
obtenida con la cirugía sola (cociente de probabilidades [HR] 0,84; IC 
del 95%, 0,77-0,92; P= 0,0001).* Otros estudios han demostrado que 
el beneficio de la quimioterapia preoperatoria es parecido al obtenido 
con el conseguido con la quimioterapia postoperatoria. Estos resultados 
confirman todavía más que en los pacientes con un CPCNP operable 
que tienen un estadio IB o superior se debería plantear la quimioterapia 
preoperatoria. Se ha evaluado la quimiorradioterapia de inducción 
como tratamiento del CPCNP en estadio clínico TIA (N2). En un 
estudio en fase III se ha comparado la quimiorradioterapia concomi- 
tante seguida de resección con la quimioterapia concomitante estándar 
y la radioterapia definitiva sin resección. La supervivencia general media 
fue similar en ambos grupos (—23 meses). La supervivencia sin pro- 
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gresión fue superior en el grupo de cirugía (media, 12,8 frente a 10,5 
meses; P= 0,017). Los autores señalaban que la neumonectomía con- 
llevaba un pronóstico menos favorable. En un análisis exploratorio, la 
supervivencia global mejoró en los pacientes sometidos a quimioterapia 
de inducción y lobectomía.*' En pacientes seleccionados con CPCNP 
en estadio IIA, la quimioterapia de inducción seguida de resección es 
una alternativa a la quimioterapia sola. Los pacientes con extensión 
local de un tumor del vértice pulmonar a la abertura torácica pueden 
desarrollar dolor de hombro y de brazo, síndrome de Horner y en 
ocasiones parestesia en el territorio de distribución del nervio cubital 
en la mano (cuarto y quinto dedos; fig. 58.17). Se puede considerar 
que los pacientes que presentan todas estas características tienen el sín- 
drome de Pancoast. El dolor procede de las raíces nerviosas C8 y Dl. 
Cuando el cáncer afecta a los nervios simpáticos, puede causar síndrome 
de Horner: miosis, ptosis, anhidrosis y enoftalmos. Generalmente están 
afectadas las tres primeras costillas y es necesario resecarlas, aunque 
también puede invadir la columna ósea y los espacios intraforaminales. 
Para planificar el tratamiento quirúrgico hay que recurrir a la RM y 
la TC. El tratamiento preoperatorio incluye la quimiorradioterapia. 


Tratamiento de la enfermedad metastásica 


La enfermedad metastásica (CPCNP estadio IV) suele ser incurable. 
El rendimiento y la calidad de vida empeoran. Se debería informar a 
los pacientes y sus familiares del diagnóstico y posible resultado del 
tratamiento. Las decisiones terapéuticas deberían tener en cuenta los 
deseos del paciente y su familia y se deberían determinar unos objetivos 
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realistas, que se deben controlar durante el tratamiento. A pesar de 
todo, en estos últimos años se han aprobado cada vez más tratamientos 
biológicos e inmunológicos para tratar el CPCNP avanzado. El uso de 
estos tratamientos y su incorporación a los protocolos frente al CPCNP 
convencionales (quimioterapia y radioterapia) ha ampliado de forma 
significativa las opciones terapéuticas para los pacientes con un CPCNP 
avanzado inoperable (estadios IV y IB). El tratamiento moderno 
del CPCNP se basa en el fenotipado genético e inmunológico de los 
tumores. El tratamiento se suele ajustar en función de las características 
de la enfermedad y del estado funcional de los pacientes. Los tumores 
con un CPCNP pueden ser clasificados como adictos a oncogenes, 
altamente sensibles a la inmunoterapia y como tumores con menos 
probabilidad de responder a los tratamientos dirigidos o inmunológicos 
(figs. 58.18 y 58.19).* Los tumores adictos a los oncogenes se tratan 
con moléculas pequeñas específicas y anticuerpos que antagonizan las 
mutaciones conductoras del CPCNP (receptor del factor de crecimien- 
to epidérmico [EGFR], BRAE ALK, ROS y MET). Al final se acaban 
desarrollando resistencias al tratamiento; sin embargo, se están desa- 
rrollando continuamente tratamientos de segunda línea más nuevos y 
eficientes. Como ejemplo, osimertinib, un nuevo inhibidor de tirosina 
cinasa EGFR (ITK), muestra una eficacia significativamente mayor que 
el tratamiento con platino más pemetrexed en los pacientes con un 
CPCNP avanzado positivo (incluidos los que sufren metástasis en el 
SNC) para T790M (una mutación que determina resistencia a los ITK 
EGFR de primera línea), en los que la enfermedad haya progresado 
durante el tratamiento con TK EGER de primera línea (supervivencia 


FIGURA 58.17 El paciente es un hombre de 50 años con un tumor del surco superior derecho. El estudio de 
imagen mostraba una masa en el vértice derecho y destrucción de la cara posterior de la segunda costilla. La 
biopsia transtorácica confirmó que se trataba de un adenocarcinoma poco diferenciado (carcinoma pulmonar 
de células no pequeñas). La ecografía endobronquial para la estadificación mediastínica resultó negativa; la 
mediastinoscopia cervical también fue negativa. Se le administró quimiorradioterapia de inducción, 48 Gy en 
24 fracciones a lo largo de 1 mes con quimioterapia (carboplatino AUC de 5 + pemetrexed 500 mg/m?). (A) La 
tomografía computarizada (TC) torácica demuestra que la masa se localiza en el vértice del tórax, destruyendo 
completamente la cara posterior de la segunda costilla derecha y erosionando la corteza del cuerpo vertebral 
derecho de D2. El paciente es zurdo. (B) La resonancia magnética de la columna dorsal mostraba una masa 
pulmonar en la zona medial del vértice derecho, presumiblemente un tumor de Pancoast que afecta a la 
superficie lateral derecha del cuerpo vertebral de D2, la carilla articular y la apófisis transversa. Se extiende 
igualmente al agujero neural y afecta a las raíces nerviosas D1-2 y D2-3 derechas. No invade el conducto 
central ni la médula cervical; la TC cefálica presentó ausencia de hallazgos agudos que afectasen al cerebro. 
Dos equipos quirúrgicos realizaron una resección completa: el equipo de cirugía torácica y el de neurocirugía. 
El paciente requirió lobectomía superior derecha, con resección en bloque de la pared torácica y el cuerpo 
vertebral, y disección de los ganglios linfáticos. El paciente necesitó estabilización raquídea. 
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libre de progresión de 10,1 frente a 4,4 meses; HR 0,30; IC del 95%, 
0,23-0,41; P < 0,001). Los tumores que se consideran muy sensibles 
a la inmunoterapia se tratan con inhibidores del punto de control 
inmunitario, que bloquean las vías PD-1/PD-L1 y CTKA4/CD80/ 
CD86. En concreto, la inmunoterapia es eficaz frente a los tumores que 
expresan altos niveles de la molécula inhibidora inmunitaria PD-L1, 


frente a tumores con una alta carga mutacional (como se observa en 
los CPCNP inducidos por el tabaco) y frente a los tumores que tienen 
defectos en los mecanismos de reparación del ADN. Como ejemplo, 
en los pacientes con un CPCNP avanzado y expresión de PD-L1 en al 
menos un 50% de las células tumorales, pembrolizumab (un anticuerpo 
frente a PD-1) se asoció a una supervivencia libre de progresión y 
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FIGURA 58.18 Las alteraciones de las vías oncógenas antagonizables en el ADIP y el CEPIP. Diagrama de 
las vías que muestra el porcentaje de carcinomas de pulmón de células no pequeñas con alteraciones en los 
componentes clave de la vía de transmisión de señales mediante receptores de tirosina cinasa, las vías de 
señalización de mTOR, la respuesta frente al estrés oxidativo, la proliferación y la progresión del ciclo celular. 
La frecuencia de alteraciones se basa en la suma de mutaciones somáticas, deleciones homocigotas, ampli- 
ficaciones focales y regulación al alza o a la baja significativas de la expresión de genes (p. ej., AKT3, FGFR1, 
PTEN). Los genes mutados con mayor frecuencia en el ADIP son KRAS y EGFR y los genes supresores de 
tumores TP53, KEAP1, STK11 y NF7. La frecuencia de mutaciones activadoras de EGFR varía mucho según 
la región y la etnia. La inactivación de KEAP1 en presencia de mutaciones de KRAS determina sensibilidad 
a la inhibición de la glutaminasa en modelos de cáncer de pulmón preclínicos, lo que permite plantear una 
posible estrategia terapéutica en los casos de ADIP139 con mutaciones dobles en KEAP7 y KRAS. Los genes 
que están mutados con frecuencia en el CEPIP son los supresores de tumores TP53, que aparece en más del 
90% de los tumores, y CDKN2A. Este último, que codifica las proteínas p16INK4A y p14ARF, se encuentra 
inactivado en más del 70% de los CEPIP mediante el silenciamiento epigénico por metilación (21 %), mutacio- 
nes inactivadoras (18%), salto de exón 1$ (4%) o deleción homocigota (29%). Aunque se producen amplificaciones 
de EGFR, a diferencia de lo que sucede en el ADIP, las mutaciones antagonizables en los receptores de tirosina 
cinasa son infrecuentes en el CEPIP. (Tomado de Herbst RS, Morgensztern D, Boshoff C. The biology and 
management of non-small cell lung cancer. Nature. 2018;553:446-454.) 
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FIGURA 58.19 Opciones terapéuticas actuales y en estudio para el cáncer pulmonar de células no pequeñas 
avanzado o metastásico (CPCNP). Ilustración de las opciones terapéuticas actuales y futuras personalizadas 
para el CPCNP. Los señaladores oncógenos antagonizables aparecen aproximadamente en un 25% de los 
CPCNP y las más frecuentes son las mutaciones de EGFR. Cuando progresa la enfermedad, está indicada la 
biopsia para decidir la mejor opción terapéutica. En los pacientes con tumores que expresan altos niveles de 
PD-L1 (> 50%) o altos niveles de inestabilidad de microsatélites (IMS), está indicado ICB en monoterapia. En 
general, la mediana de SLP no es el mejor indicador para medir el beneficio global real de los ICB, dado que 
un porcentaje de pacientes siguen vivos o libres de enfermedad incluso tras el seguimiento a largo plazo. En 
los pacientes cuyos tumores tienen niveles de expresión altos (> 50%) o bajos (> 1%) de PD-L1, los estudios 
actuales están valorando el beneficio de los tratamientos combinados de fármacos anti-PD-(L)1 y citotóxicos, 
fármacos frente a CTLA-4 u otros inmunoterápicos (IT). (Tomado de Herbst RS, Morgensztern D, Boshoff C. 
The biology and management of non-small cell lung cancer. Nature. 2018;553:446-454.) 


global significativamente superior y menos efectos adversos que la 
quimioterapia basada en platino (supervivencia libre de progresión 
mediana de 10,3 meses; IC del 95%, de 6,7 a no conseguido) en el 
grupo tratado con pembrolizumab frente a 6 meses (IC del 95%, 4,2- 
6,2) en el grupo tratado con quimioterapia (HR para la progresión de 
la enfermedad o la muerte, 0,50; IC del 95%, 0,37-0,68; P < 0,001). 
Los CPCNP que tienen menos probabilidades de responder a los tra- 
tamientos inmunológicos o dirigidos se tratan mediante quimioterapia 
convencional (el tratamiento del CPCNP escamoso y no escamoso 
muestra ligeras diferencias). Las combinaciones basadas en platino 
consiguen supervivencias al año del 30-40% y son más eficaces que 
los fármacos aislados. En EE. UU. entre los fármacos que se suelen 
emplear dentro de los regímenes citotóxicos iniciales en pacientes con 
un buen estado funcional para el CPCNP no escamoso se incluyen: 
1) cisplatino (o carboplatino)/pemetrexed, o 2) carboplatino/paclitaxel 
asociado (o no) a bevacizumab. Se recomienda gemcitabina/cisplatino 
para los pacientes con un CPCNP escamoso o no escamoso. De forma 
más reciente la combinación de inmunoterapia con quimioterapia ha 
obtenido efectos prometedores frente al CPCNP en subgrupos de 
pacientes, cuyos tumores tienen menor probabilidad de responder a la 
inmunoterapia.” El perfil de efectos secundarios de la quimioterapia y 


la inmunoterapia es significativamente distinto. La autoinmunidad es la 
principal causa de abandono del tratamiento en pacientes que reciben 
inmunoterapia, mientras que la toxicidad sistémica es la principal causa 
de abandono del tratamiento en pacientes que reciben quimioterapia. 

Los pacientes con CPCNP metastásicos plantean problemas rela- 
cionados con su calidad de vida. Pueden desarrollar disnea por DPM, 
síndrome de la vena cava superior, fístulas traqueoesofágicas, metástasis 
óseas y dolor. La nutrición y la hidratación plantean problemas impor- 
tantes. Es posible paliar estos síntomas con resultados satisfactorios. 
La colocación de una sonda pleural permanente tunelizada, como el 
sistema de drenaje pleurX, está indicada en la disnea asociada a la EP. 


TRÁQUEA 


La tráquea es un tubo semiflexible de 1,5-2 cm de diámetro y 10-13 cm 
de longitud, que va desde la parte inferior de la laringe a nivel de la sexta 
o séptima vértebra cervical hasta la cuarta o quinta vértebra torácica, 
donde se bifurca para formar los dos bronquios para los pulmones. 
La localización de la carina es a nivel del ángulo de Louis en la parte 
anterior y la vértebra T4 en la posterior. La pared traqueal está cons- 
tituida por 20 anillos incompletos de cartílago hialino, que forman la 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


circunferencia anterior y lateral, y músculo liso en la cara posterior, 
que se encuentran ambos en el seno de una membrana fibrosa de tejido 
conjuntivo elástico. 

Su principal papel fisiológico es conducir el aire entre la laringe y 
los bronquios, intercambiar el calor y la humedad y eliminar partículas. 
El transporte del aire depende del diámetro interno de la tráquea. 
El edema mucoso, la contracción de los músculos de la vía aérea o 
los tumores que reducen el espacio aéreo y también los tubos endo- 
traqueales aumentan de forma notable la resistencia al flujo aéreo: una 
reducción del 50% del diámetro interno aumenta la resistencia 16 
veces y cuando el flujo de aire es turbulento hasta 32 veces. Durante 
la inspiración, las vías aéreas altas calientan y humidifican el aire ins- 
pirado. Este proceso es muy eficiente. Durante la respiración tranquila 
a temperatura ambiente, el aire se calienta por completo a 37 *C y se 
humidifica hasta conseguir una saturación del 100% justo distal a la 
bifurcación, lo que se denomina proceso de saturación isotérmico. 
Las glándulas traqueobronquiales producen una secreción rica en 
mucina, que forma una barrera protectora entre el epitelio y el entorno. 
Esta secreción está controlada en gran medida por el sistema nervioso 
autónomo. El moco recoge los detritos y los microorganismos y los 
transporta en sentido oral gracias a las fuerzas mecánicas mediante el 
batido ciliar coordinado y el flujo de aire durante la espiración.”” 


Estenosis benigna de la tráquea 


La estenosis de la tráquea implica una alteración funcional significativa. 
Una tráquea normal de 2 cm consigue una velocidad de flujo espirato- 
rio máximo del 100%. Con una apertura de 10 mm se consigue una 
velocidad de flujo espiratorio máximo del 80%. Con 5-6 mm solo se 
consigue un flujo espiratorio del 30%. La estenosis traqueal benigna 
es consecuencia fundamentalmente de la traqueotomía, la ventilación 
o los traumatismos. La traqueotomía produce un defecto transmural 
de la parte ventral de la tráquea cervical. La herida de la traqueotomía 
se coloniza por bacterias con la necrosis local por alteración mecánica. 
Tras la retirada del tubo de traqueostomía, el defecto se cierra por la 
formación de tejido cicatricial secundario, que tiende a contraerse. Este 
proceso de cicatrización determina una estenosis con forma de A de la 
tráquea (fig. 58.20). La gravedad de la retracción depende de la extensión 
del defecto, la necrosis y la infección. Los manguitos de los tubos de ven- 
tilación de alta presión y bajo volumen provocan una necrosis circular de 
la mucosa traqueal. En función de la presión, la duración de la isquemia 
y la infección local, los cartílagos subyacentes pueden estar desnudos, 
necróticos y destruidos. Los defectos mucosos sin infección pueden 
recuperarse a partir del epitelio circundante sin morbilidad relevante. La 
destrucción más profunda y la infección de la pared traqueal genera un 
anillo de tejido de granulación, que condiciona una estenosis en reloj de 
arena. La estenosis asociada al manguito se localiza en la porción media 
de la tráquea. La introducción de los manguitos de alto volumen y baja 
presión ha permitido que este tipo de estenosis traqueal sea infrecuente. 

Los síntomas de la obstrucción traqueal pueden aparecer de forma 
inmediata tras la extubación o lentamente a lo largo de varios años. Apare- 
cen los signos clínicos, como el estridor y la disnea, cuando la luz se oblitera 
más de un 50%; sin embargo, los signos clínicos y las pruebas de función 
pulmonar no son muy sensibles ni específicos de la estenosis traqueal. El 
tratamiento convencional de los pacientes sintomáticos incluye la resección 
del segmento traqueal patológico con anastomosis terminoterminal. 
Cuando se afecta la laringe, se realiza una resección parcial del cartílago 
cricoides anterior o se divide la laringe con una endoprótesis traqueola- 
ríngea de silicona. Los resultados a corto y largo plazo son satisfactorios. 


Neoplasias primarias traqueales 


La mayor parte de los tumores traqueales en adultos son malignos y 
entre la mitad y dos tercios son CE; el segundo tumor más frecuente 
es el carcinoma adenoideo quístico (CAQ), que representa un 10-15% 
de los casos aproximadamente. Otros tumores traqueales primarios 
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FIGURA 58.20 Traqueoscopia a los 3 meses de la descanulación con 
estenosis de la tráquea por retracción y tejido de granulación. (Tomado de 
Stoelben E, Koryllos A, Beckers F, et al. Benign stenosis of the trachea. 
Thorac Surg Clin. 2014;24:59-65.) 


menos frecuentes son el carcinoma mucoepidermoide, los carcinomas 
broncógenos distintos del carcinoma epidermoide, sarcomas, tumores 
carcinoides y adenoma pleomorfo. Las lesiones traqueales benignas 
incluyen hemangiomas, hamartomas, tumores neurógenos, tumor 
de células granulares y papilomas escamosos. La mayor parte de los 
tumores traqueales no son lesiones primarias, sino que se producen 
por infiltración directa de la tráquea por carcinomas de pulmón, 
esófago, laringe o tiroides. Se han descrito metástasis traqueales por 
vía hematógena de carcinomas de mama, colon y riñón, además de 
melanomas.” 

Los CE son el tipo histopatológico más frecuente de tumor maligno 
traqueal. Hasta un 10% pueden ser multifocales. Los tumores pueden 
aparecer como un nódulo intraluminal y progresar para afectar al 
mediastino o producir metástasis ganglionares y pueden producir una 
estenosis o fístula traqueoesofágica. Histológicamente son idénticos a 
los CE pulmonares. 

Los CAQ, que antes se llamaban cilindromas, del árbol traqueo- 
bronquial son neoplasias bien diferenciadas y de lento crecimiento. 
Los CAQ forman típicamente lesiones polipoideas en la tráquea o 
el bronquio principal, pero pueden formar placas infiltrantes con 
extensión circunferencial o longitudinal y con frecuencia infiltran la 
lámina cartilaginosa. Es muy frecuente la infiltración perineural y la 
extensión siguiendo las estructuras vasculares y explica la alta frecuencia 
de afectación de los márgenes quirúrgicos, a gran distancia de los límites 
macroscópicos del tumor. Los CAQ pueden recidivar múltiples veces 
con metástasis tardías. Histológicamente son idénticos a los CAQ de 
la glándula salival. 

Los síntomas de presentación más frecuentes de los tumores tra- 
queales se deben a la existencia de una masa dentro de la tráquea. Estos 
síntomas no suelen aparecer hasta que el tumor alcanza un tamaño 
suficiente como para obstruir al menos un 50% del diámetro luminal. 
Los síntomas varían en función de la localización del tumor y del 
subtipo histológico. 

Los CE suelen debutar con hemoptisis, secundaria a la irritación 
y ulceración de la mucosa, y se diagnostican típicamente cuando han 
pasado 4-6 meses desde la aparición de los síntomas. También pueden 
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producir disfagia y ronquera. La incidencia máxima se encuentra en 
la sexta y séptima décadas de la vida. Estos tumores afectan principal- 
mente a fumadores. 

El CAQ suele debutar con sibilancias o disnea de esfuerzo y la 
hemoptisis se encuentra en una minoría de los casos. El diagnóstico se 
establece una media de 18 meses después del inicio de los síntomas. 
La incidencia máxima se encuentra en la cuarta y quinta décadas de 
la vida. Afecta por igual a ambos sexos y suele afectar a no fumadores. 
Los tumores de bajo grado, como los carcinomas mucoepidermoides 
o los tumores benignos, pueden ser asintomáticos durante años antes 
del diagnóstico.” 

El diagnóstico de los tumores traqueales suele retrasarse porque 
otros procesos producen síntomas de presentación parecidos, como el 
asma, la EPOC y la neumonía. Es típico solicitar una TC torácica en 
los pacientes con sospecha de patología traqueal. Este estudio puede 
identificar lesiones polipoideas, una estenosis focal, un estrechamiento 
excéntrico o un engrosamiento circunferencial de la pared. La bron- 
coscopia es obligada para obtener el diagnóstico tisular y diferenciar 
los tumores benignos y malignos. La PET/TC puede ser útil para la 
estadificación del cáncer, pero los datos sobre los tumores traqueales 
son limitados. La PET/TC preoperatoria también permite valorar la 
extensión de la enfermedad y su resecabilidad, sobre todo en el CE. 

Las principales modalidades terapéuticas para los tumores traqueales 
son la cirugía y la radioterapia; no se han realizado ensayos clínicos 
aleatorizados para valorar el abordaje terapéutico más eficaz. El pro- 
nóstico depende sobre todo del estadio y de la histología del tumor 
traqueal. La extirpación quirúrgica completa es el tratamiento de 
elección de los tumores traqueales malignos siempre que sea posible, 
dado que los datos retrospectivos sugieren un mejor pronóstico de la 
enfermedad y una morbilidad postoperatoria aceptable. Dada la falta de 
material adecuado para la sustitución, la longitud máxima de tráquea 
que se puede resecar son 5 cm. Los datos disponibles sugieren que la 
radioterapia postoperatoria mejora la supervivencia de los pacientes 
con un CE y un CAQ extirpados de forma incompleta, pero no de 
los sometidos a una extirpación completa. En los pacientes con un 
CE o CAQ irresecable no metastásico, se puede administrar de forma 
simultánea radioterapia y quimioterapia basada en platino, pero los 
datos son limitados.” 

La invasión de la tráquea por extensión local de un carcinoma bron- 
cógeno puede contraindicar la resección. La invasión de la tráquea por 
extensión local de un carcinoma esofágico puede requerir tratamiento 
paliativo o la colocación de una endoprótesis. 


Traumatismos traqueales 


Los traumatismos penetrantes o romos del árbol traqueobronquial 
se suelen asociar a distintas lesiones, que en ocasiones amenazan la 
vida. Casi un 75-80% de las lesiones penetrantes afectan a la tráquea 
cervical, mientras que un 75-80% de los cerrados se localizan a 2,5 cm 
de la carina y un 40% se encuentran a 2 cm o menos del bronquio 
principal derecho. 

Los traumatismos penetrantes o cerrados del cuello o la tráquea 
pueden producir laceraciones, cortes o desgarros de la tráquea cervical 
y mediastínica. Las lesiones traqueobronquiales romas se asocian a 
lesiones graves en un 40-100% de los casos, sobre todo ortopédicas, 
faciales, pulmonares e intraabdominales. Se han descrito lesiones aso- 
ciadas graves, sobre todo del esófago y los grandes vasos, en un 50-80% 
de las lesiones penetrantes.“ 

Los signos clínicos más frecuentes son la taquipnea y el enfisema 
subcutáneo. Otros signos son la salida de aire por la herida del cue- 
llo, la fuga masiva de aire tras colocar un tubo de toracostomía, la 
hemoptisis, el estridor y la disfagia. El primer paso del diagnóstico 
incluye la radiografía y la TC de tórax. Es frecuente encontrar aire 
paratraqueal, enfisema cervical profundo y neumomediastino. Entre 
las lesiones asociadas destacan neumotórax/hemotórax, fracturas cos- 
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tales, contusión pulmonar, fractura de laringe y lesiones esofágicas, de 
la columna cervical y los grandes vasos. La broncoscopia es la técnica 
más importante para localizar de forma exacta y valorar las lesiones 
traqueobronquiales. Una evaluación precoz de la vía aérea seguida de 
una protección definitiva de la misma es clave en el tratamiento de los 
traumatismos cervicales y las lesiones traqueobronquiales. Es preciso 
descartar lesiones esofágicas asociadas mediante esofagografía con con- 
traste baritado o esofagoscopia. Para la exploración inicial puede ser 
útil un manejo anestésico con mascarilla en la vía aérea, lo que permite 
visualizar por completo la vía aérea antes de la intubación endotraqueal. 

Los pacientes con traumatismos cerrados y pequeñas lesiones o 
ausencia de fugas de aire apreciables, que no necesitan ventilación 
con presión positiva ni progresan, pueden ser tratados de forma no 
quirúrgica mediante monitorización estrecha. En todos los demás casos, 
es fundamental una exploración inmediata de las heridas del cuello para 
que el paciente sobreviva, dado que las lesiones vasculares y esofágicas 
son frecuentes y el daño traqueal suele afectar a los cartílagos además 
de las porciones ligamentosas. La reparación quirúrgica primaria es el 
tratamiento de elección para recuperar la continuidad de la vía aérea. 
Cuando se pierde la continuidad del bronquio, puede ser necesaria 
la toracotomía. La toracotomía derecha permite una visualización 
excelente de la carina y el bronquio principal izquierdo proximal. 

Las fístulas traqueoesofágicas adquiridas pueden ser una conse- 
cuencia del cáncer o de la intubación prolongada con erosión pos- 
terior. Para repararlas hay que separar la tráquea del esófago, cerrar el 
conducto fistuloso e interponer tejido normal (como músculo) entre 
ambas estructuras. 

También se pueden formar fístulas traqueoinnominadas a causa 
de la erosión prolongada del manguito sobre la zona anteroinferior de 
la tráquea. Un estoma bajo e inadecuado puede incrementar aún 
más el riesgo de erosión directa de la tráquea por la arteria innomi- 
nada. El extremo del tubo endotraqueal puede favorecer la aparición 
de erosiones o granulomas en el interior de la tráquea. Una fístula 
traqueoinnominada puede presentarse con una hemorragia centinela 
previa o hemorragia exanguinante repentina. Es muy importante 
investigar estos episodios hemorrágicos centinela. La evaluación en 
quirófano puede proporcionar un óptimo control de la situación si se 
requieren intervenciones adicionales. 


Principios de la cirugía traqueal 


Para recuperar la permeabilidad de la tráquea o reparar la pérdida de 
la integridad traqueal, típicamente se realiza una cirugía programada 
o urgente sobre la tráquea. Entre los retos anestésicos se incluyen una 
anatomía y fisiología anormales de la vía aérea, la posible necesidad 
de tubos endotraqueales especializados para el control inicial de la vía 
aérea y de dispositivos adicionales para dar respuesta a las necesidades 
cambiantes durante la cirugía y los cambios a modos de ventilación 
alternativos cuando la tráquea esté abierta u obstruida. 

Generalmente, se utiliza anestesia general inhaladora y la inducción 
puede llevar bastante tiempo si la estenosis es muy marcada. Si es 
posible, hay que mantener la respiración espontánea. Si la estenosis 
es inferior a 5 o 6 mm, puede que haya que dilatar antes de intro- 
ducir el tubo endotraqueal, la dilatación se puede realizar con un 
broncoscopio rígido. Si la estenosis es superior a 5 o 6 mm, se puede 
introducir el tubo endotraqueal hasta un punto situado por encima 
del estrechamiento para inducir la anestesia. Las estenosis subglóticas 
deben dilatarse antes de proceder a la intubación. A menudo, el tubo 
endotraqueal pasa junto a un tumor. 

Normalmente se utiliza la vía cervical para la resección traqueal de 
tumores de la mitad superior de la tráquea y para todas las estenosis 
traqueales benignas (ya que estas se deben habitualmente al uso de un 
tubo endotraqueal). A veces puede ser necesaria una sección esternal 
superior (fig. 58.21). Para los tumores de la mitad inferior de la tráquea 
y para la reconstrucción de la carina se utiliza la toracotomía pos- 
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FIGURA 58.21 (A) Exposición del segmento traqueal medio a través de una incisión cervical y de división 
esternal parcial. Las suturas indican la extensión de la resección. (B) Tras la división distal, se coloca un tubo 
endotraqueal reforzado estéril. Tras la resección proximal, se aplican dos suturas de colchonero en los bordes 
de los anillos cartilaginosos. Una sutura simple completa la anastomosis membranosa. (C) En este momento, 
se coloca el tubo endotraqueal original en la tráquea distal, de manera que la anastomosis pueda completarse 
con suturas simples con puntos sueltos entre los anillos cartilaginosos. 


terolateral (cuarto espacio intercostal). Si no se puede resecar el tumor 
inmediatamente, puede que haya que recurrir al broncoscopio rígido 
para el diagnóstico, la biopsia, la dilatación o la fragmentación del 
tumor, o a otras medidas terapéuticas (fig. 58.22). 

En general, se pueden resecar como máximo 5 cm de tráquea, 
aproximadamente, aunque esta cifra varía dependiendo de las perso- 
nas. Se pueden utilizar diferentes técnicas para movilizar la tráquea 
y efectuar una reparación sin generar una tensión excesiva sobre la 
anastomosis. Mediante la vía cervical anterior con movilización de 
la tráquea y flexión del cuello se pueden resecar 4 o 5 cm de tráquea. Con 
una incisión suprahioidea de alivio se puede resecar 1 cm adicional. 
Movilizando el hilio derecho y seccionando el pericardio alrededor del 
mismo es posible resecar una longitud adicional.” 

Los procedimientos para reparar la estenosis laríngea subglótica o 
la estenosis cricoidea constituyen un desafío técnico. Los nervios recu- 
rrentes inervan la laringe justo por encima del cricoides posterolateral 
de ambos lados. Si las lesiones traqueales afectan únicamente a la 
superficie anterior, se puede resecar el cricoides anterior y cortar en bisel 
la tráquea distal para adaptarse al defecto. De este modo, se evitan los 
nervios laríngeos recurrentes. En caso de lesión circunferencial, puede 
que haya que practicar una laringectomía. 

La reconstrucción de la tráquea inferior se realiza a través del cuarto 
espacio intercostal derecho. Se intuba la tráquea distal o el bronquio 
principal izquierdo. La reconstrucción de la carina suele deberse a la 


existencia de algún tumor y representa la opción más viable de recons- 
trucción alternativa. 

La reparación de la tráquea está contraindicada en los siguientes 
casos: 1) cuando existe un problema laríngeo que no ha sido tratado 
correctamente y que no incluye la parálisis de una sola cuerda vocal; 
2) en pacientes con esclerosis lateral amiotrófica, miastenia grave o 
cuadriplejía que necesitan ventilación asistida o una traqueostomía 
permanente; 3) cuando hay que administrar esteroides a grandes dosis, 
y 4) en caso de traqueostomía inflamada o reciente. Una reserva pul- 
monar muy baja no contraindica la reparación en pacientes que han 
sido desconectados de la ventilación asistida. 


INFECCIONES PULMONARES 


En ocasiones poco frecuentes se comparan las infecciones pulmonares 
que necesitan tratamiento quirúrgico con las infecciones del espacio 
pleural. Las manifestaciones clínicas son similares a las de la neumo- 
nía: fiebre, tos, leucocitosis, dolor pleurítico y producción de esputo. 
Hay que interrogar específicamente al paciente acerca de la posible 
aspiración de un cuerpo extraño. La evaluación incluye una radiografía 
torácica y una TC del tórax y el abdomen superior. Se puede realizar 
una broncoscopia para eliminar las secreciones y, si se sospecha el 
diagnóstico, para descartar una neoplasia, un cuerpo extraño, una 
estenosis bronquial o un estrechamiento. Se pueden obtener cultivos 
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FIGURA 58.22 (A) Técnica correcta para la broncoscopia rígida en un paciente con una masa traqueal. 
Arriba. Se puede ver el almohadillado faríngeo utilizado para proteger el esófago. El cirujano debe extremar 
las precauciones, ya que esta protección puede desplazarse y obstruir la laringe. Al término de la intervención 
se procede a la extracción completa de la protección. Centro. Tumor que casi obstruye la tráquea. Abajo. Para 
obtener la biopsia se introduce un broncoscopio flexible en el aparato rígido. De este modo, se protege la vía 
respiratoria. (B) Técnica para la resección endoscópica de una masa traqueal con un broncoscopio rígido sin 
láser (arriba) y con láser (abajo). (Tomado de Sugarbaker DJ, Mentzer SJ, Strauss G, et al. Laser resection of 
endobronchial lesions: Use of the rigid and flexible bronchoscopes. Oper Tech Otolaryngol Head Neck Surg. 


1992;3:93.) 


para facilitar la antibioterapia. Es preferible el tratamiento médico, 
que consiste en la interrupción del tabaquismo, el drenaje postural y 
la administración de broncodilatadores y antibióticos orales. 


Bronquiectasia 


Las bronquiectasias son una enfermedad respiratoria crónica caracteri- 
zada por el síndrome clínico de tos, producción de esputo e infecciones 


bronquiales y desde un punto de vista radiológico por una dilatación 
permanente y anormal de los bronquios. 

Existen numerosos factores predisponentes, como la fibrosis quís- 
tica, la deficiencia de 0t,-antitripsina, los estados de inmunodeficiencia, 
el síndrome ciliar primario (síndrome de Kartagener), la obstrucción 
bronquial por cuerpos extraños, ganglios linfáticos extrínsecos que 
comprimen el bronquio, neoplasias o tapones mucosos (fig. 58.23). 
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FIGURA 58.23 (A) Tomografía computarizada (TC) de tórax de una niña 
de 8 años con una discinesia ciliar primaria, que muestra bronquiectasias 
graves en el lóbulo medio derecho (flecha). (B) TC torácica de un niño 
de 6 años con fibrosis quística, que muestra bronquiectasias graves en 
el lóbulo superior derecho (flecha). 


Las exacerbaciones de las bronquiectasias se asocian a un aumen- 
to de la inflamación de la vía aérea y sistémica y lesiones pulmonares 
progresivas, con deterioro de la función pulmonar y mortalidad. La 
infección crónica de la vía aérea, sobre todo por Haemophilus influenzae 
y Pseudomonas aeruginosa y con menos frecuencia por Moraxella cata- 
rrhalis, Staphylococcus aureus y enterobacterias, estimula y mantiene la 
inflamación pulmonar. El aislamiento persistente de estos gérmenes en el 
esputo o el lavado broncoalveolar se asocia a un aumento de la frecuencia 
de exacerbaciones, empeora la calidad de vida e incrementa la mortalidad. 

La inflamación en las bronquiectasias es sobre todo neutrófila y se 
asocia de forma estrecha a la infección bacteriana persistente. La infla- 
mación neutrófila excesiva se vincula con un aumento de la frecuencia 
de exacerbaciones y un deterioro rápido de la función pulmonar por 
degradación de la elastina en la vía aérea, entre otros mecanismos. La 
limpieza mucociliar se altera por las bronquiectasias estructurales, la des- 
hidratación de la vía aérea, el excesivo volumen de moco y la viscosidad. 

Los cambios estructurales en el pulmón asociados a la enfermedad 
incluyen la dilatación bronquial, el engrosamiento de la pared bron- 
quial y la formación de tapones de moco, además de enfermedad de la 
vía aérea pequeña y enfisema. Más de un 50% de los pacientes desa- 
rrollan obstrucción del flujo aéreo, pero también es frecuente encon- 
trar un patrón ventilatorio restrictivo, mixto e incluso una función 
pulmonar conservada. 

Los tratamientos pueden orientarse a controlar la obstrucción del 
flujo aéreo (p. ej., broncodilatadores), mejorar la capacidad de esfuerzo 
(rehabilitación pulmonar) o extirpar el pulmón que funciona mal o está 
enfermo (extirpación quirúrgica). El tratamiento se basa sobre todo en 
los principios de prevenir o suprimir la infección bronquial aguda y 
crónica, mejorar la limpieza mucociliar y reducir la repercusión de la 
enfermedad pulmonar estructural. 

Los pacientes con una enfermedad localizada y una alta frecuen- 
cia de exacerbaciones a pesar de la optimización de todos los demás 
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aspectos del tratamiento de las bronquiectasias son candidatos a la 
extirpación quirúrgica. El fundamento del tratamiento quirúrgico de 
las bronquiectasias es romper el círculo vicioso extirpando los segmen- 
tos de pulmón que ya no son funcionantes y prevenir la contaminación 
de las zonas del pulmón adyacentes. La cirugía es también la técnica de 
elección en los casos de hemoptisis masiva refractarios a la embolización 
de la arteria bronquial, pero la cirugía de urgencia en pacientes ines- 
tables se asocia a una morbimortalidad más alta. La lobectomía es la 
cirugía más frecuente. A menudo se prefiere la VATS para conservar 
mejor la función pulmonar y reducir la morbilidad. En comparación 
con la cirugía abierta, se ha descrito que la VATS consigue una mejoría 
similar de los síntomas, con un ingreso hospitalario más corto, menos 
complicaciones y menos dolor.* 

Aunque las bronquiectasias bilaterales (descritas en un 5,8-30% de 
las series quirúrgicas) no se consideran una contraindicación absoluta 
para la cirugía, a menudo se emplean otras opciones como alternativa, 
incluido el tratamiento conservador prolongado o la embolización de 
la arteria bronquial. 


Absceso pulmonar 


Los abscesos pulmonares se definen como necrosis del parénquima 
pulmonar causada por una infección microbiana. La mayor parte de los 
abscesos pulmonares se producen como complicación de una neumonía 
por aspiración y se deben a anaerobios, que aparecen en condiciones 
normales en los fondos de saco gingivales. Los gérmenes más frecuentes 
son Peptostreptococcus, Prevotella, Bacteroides (habitualmente no B. fra- 
gilis) y Fusobacterium. Muchas otras bacterias pueden provocar también 
abscesos pulmonares, incluidos Streptococcus anginosis, S. aureus, 
K. pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Burkholderia pseudomallei, Haemo- 
philus influenzae de tipo b, Legionella, Nocardia y Actinomyces. En los 
huéspedes inmunocomprometidos las causas más frecuentes de abscesos 
pulmonares son Pseudomonas aeruginosa y otros bacilos gramnegativos 
aerobios, Vocardia y hongos (Aspergillus y Cryptococcus). 

La mayor parte de los pacientes con abscesos pulmonares y casi 
todos los pacientes con abscesos pulmonares debidos a bacterias anae- 
robias consultan por síntomas indolentes, que evolucionan en semanas 
o meses. Los rasgos característicos sugieren una infección pulmonar 
e incluyen fiebre, tos y expectoración. Suelen existir evidencias de 
enfermedad sistémica crónica, con sudoración nocturna, pérdida de 
peso y anemia. 

La radiografía de tórax suele mostrar infiltrados con una cavidad, a 
menudo en un segmento del pulmón, que queda declive en posición de 
decúbito (p. ej., el segmento superior del lóbulo inferior o el posterior 
de los superiores). Es posible conseguir una mejor definición anatómica 
con la TC. Esta puede resultar especialmente útil cuando no es posible 
definir con claridad la cavidad en la radiografía de tórax o se sospe- 
cha una posible masa asociada. La TC permite distinguir también entre 
una lesión parenquimatosa y una colección pleural, dado que se tratan 
de forma muy distinta (fig. 58.24). 

El tratamiento antibiótico de los abscesos pulmonares casi siempre 
es empírico. Los regímenes empíricos deberían acceder al parénquima 
pulmonar y antagonizar tanto los gérmenes anaerobios como los estrep- 
tococos anaerobios facultativos. Los fármacos que se pueden emplear 
razonablemente son cualquier combinación de B-lactámico con un 
inhibidor de B-lactamasa o un carbapenémico. Se discute la duración 
del tratamiento. Algunos autores tratan durante 3 semanas de forma 
convencional, mientras que otros lo hacen en función de la respuesta. 

Durante el tratamiento se puede recurrir a la broncoscopia para 
facilitar el drenaje de la cavidad mediante el cateterismo directo o 
transbronquial de la misma. La mayoría de los pacientes (85-95%) res- 
ponden al tratamiento médico con una disminución rápida del líquido, 
el colapso de las paredes del absceso, y la curación completa en 3-4 
meses. Los pacientes con síntomas durante más de 3 meses antes del 
tratamiento o con cavidades de más de 4-6 cm suelen responder peor. 
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FIGURA 58.24 Tomografía computarizada torácica de una mujer de 
43 años con un absceso del lóbulo superior izquierdo (flecha), una com- 
plicación de las infecciones pulmonares por Streptococcus milleri. 


Rara vez se requiere cirugía en los pacientes con un absceso pulmonar 
no complicado. El tratamiento quirúrgico está indicado cuando persiste 
la cavidad (2 2 cm y paredes gruesas), cuando la sepsis no desapare- 
ce después de 8 semanas de tratamiento médico, cuando el paciente 
manifiesta hemoptisis, y para descartar una neoplasia. Si un absceso 
pulmonar se rompe hacia la cavidad pleural, puede bastar el drenaje 
simple, y el paciente debe recibir tratamiento por empiema o fístula 
broncopleural. Normalmente, hay que optar por la lobectomía; el índice 
de mortalidad es del 1-5%. En ocasiones, los pacientes en estado crítico 
pueden requerir drenaje externo si se ha producido una sínfisis pleural. 


Otros trastornos broncopulmonares 


Los trastornos broncopulmonares causados por adenopatías inflama- 
torias suelen deberse a la tuberculosis o a la histoplasmosis. Pueden 
producir atelectasias lobares, hemoptisis o broncolitiasis. El trastorno 
compresivo bronquial suele afectar al lóbulo medio. Más del 20% de los 
casos se deben al cáncer. Este proceso provoca infecciones repetidas en 
una misma zona del pulmón, que suelen responder a los antibióticos. 
La broncoscopia es una prueba fundamental para descartar el cáncer y 
la presencia de cuerpos extraños, así como para evaluar posibles estre- 
chamientos. Las infecciones requieren tratamiento médico. La cirugía 
está indicada en caso de estenosis bronquial, bronquiectasia irreversible 
o infecciones recurrentes graves. 

La broncolitiasis es un ganglio calcificado y fuertemente adherido 
a un bronquio. Puede producirse una hemoptisis inocente, incluso 
con una radiografía torácica negativa. Esta hemoptisis se debe a una 
hemorragia repentina causada por la erosión de una pequeña arteria 
bronquial y la mucosa por una espícula del ganglio calcificado. La sangre 
es de color rojo brillante; generalmente cesa con sedación y tratamiento 
antitusivo. Casi nunca se observa una hemoptisis masiva (> 600 ml en 
24 h). Se puede utilizar el broncoscopio durante un episodio hemo- 
rrágico para localizar el lugar de sangrado. Es necesario descartar lesiones 
nasales o faríngeas, o una posible hematemesis de origen gastrointestinal. 

La organización que se produce tras una neumonía puede reem- 
plazar el parénquima pulmonar por tejido cicatricial, atelectasia persis- 
tente o consolidación. Si la sombra o la masa persisten durante 6-8 
semanas hay que proceder a su resección para descartar un carcinoma. 
El diagnóstico diferencial incluye la neumonía, las anomalías congé- 
nitas y los aneurismas de la aorta. 


Infecciones micobacterianas 


Mycobacterium tuberculosis infecta aproximadamente al 7% de 
los pacientes expuestos y la tuberculosis se desarrolla en el 5-10% de los 
infectados. Inicialmente se desarrolla una infección primaria. La res- 
puesta exudativa progresa a una necrosis caseosa. La tuberculosis pos- 
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primaria suele afectar a los segmentos apicales y posteriores de los lóbulos 
superiores y a los segmentos superiores de los lóbulos inferiores. Las 
lesiones curan con fibrosis y contracción. Inicialmente puede registrarse 
una extensa caseificación con cavitación. Las zonas de necrosis caseosa 
pueden fusionarse y formar cavidades. Frecuentemente se observan 
tabiques y lobulaciones incompletos. Las erosiones de los tabiques irri- 
gados por arterias bronquiales producen hemoptisis y pueden infectarse 
secundariamente. 

El tratamiento médico consiste en la administración de isoniacida, 
rifampicina, etambutol, estreptomicina y piracinamida. En aquellos 
pacientes que no responden al tratamiento médico puede ser necesaria 
una broncoscopia. Cuando se identifica una masa nueva en la radio- 
grafía torácica es necesario descartar el cáncer, incluso con una prueba 
cutánea de tuberculosis positiva y presencia de bacilos acidorresistentes 
en el esputo. En general, la cirugía como tratamiento de la tuberculosis 
es más eficaz en los pacientes con mala respuesta clínica o intolerancia al 
tratamiento médico supervisado, que tienen una enfermedad pulmonar 
susceptible de resección completa (lobectomía, resección en cuña o 
neumonectomía).* Está indicado plantear la cirugía como tratamiento 
de la tuberculosis resistente a múltiples fármacos o con resistencias 
amplias en las siguientes circunstancias: 

+ Cultivos de esputo positivos de forma persistente tras 4-6 meses de 
tratamiento tuberculostático. 

+ Presencia de resistencia extensa a fármacos, que reduce la probabi- 
lidad de curación con tuberculostáticos aislados. 

+ Presencia de complicaciones, como la hemoptisis masiva o la fístula 
broncopleural persistente. 

En general, la cirugía solo debería realizarse tras varios meses de 
tratamiento tuberculostático, después de la conversión del frotis (si 
es posible) e idealmente tras la conversión del cultivo. Se debería 
administrar un ciclo completo de tuberculostáticos tras la resección 
quirúrgica. Se puede considerar la opción de la cirugía cuando 
fracasa el tratamiento médico y cuando el esputo sigue siendo posi- 
tivo para la tuberculosis, así como cuando la presencia de restos 
de tuberculosis corregibles quirúrgicamente puede representar un 
peligro potencial para el paciente. El tratamiento no es el mismo para 
las infecciones por micobacterias atípicas; muchos de los pacientes 
afectados muestran un estado clínico favorable, incluso con un 
esputo positivo 

Las complicaciones quirúrgicas se duplican si el esputo es positivo 
para M. tuberculosis y disminuyen si lo que queda de tejido pulmo- 
nar se ha expandido totalmente dentro de la cavidad torácica. Entre 
las complicaciones infecciosas cabe destacar el empiema, la fístula 
broncopleural y la diseminación endobronquial del proceso. Estas 
complicaciones incrementan la mortalidad. El tratamiento de las 
infecciones tuberculosas del espacio pleural sin destrucción pulmonar 
es fundamentalmente médico. 

Para controlar el espacio posresección de empiema se puede prac- 
ticar una toracoplastia o interponer un colgajo muscular. Raras veces 
se utiliza la colapsoterapia, con toracoplastia o relleno para tratar las 
lesiones exclusivamente parenquimatosas. 


Micosis y parasitosis 


El tratamiento quirúrgico de las infecciones por hongos incluye el diag- 
nóstico y el tratamiento de las complicaciones de la micosis. A menudo, 
hay que descartar el cáncer o confirmar otros procesos infecciosos o 
benignos. Se puede considerar la posibilidad del tratamiento médico 
como tratamiento inicial de las micosis pulmonares y como parte del 
tratamiento general del paciente. 

La infección oportunista más frecuente en pacientes inmunode- 
primidos es la causada por Aspergillus, seguida de las infecciones por 
Candida y Nocardia, y por la mucormicosis. Los pacientes normales 
o inmunocompetentes pueden desarrollar histoplasmosis, cocci- 
dioidomicosis o blastomicosis. Los pacientes inmunodeprimidos e 
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tabicados de Aspergillus fumigatus. (B) Corte micros- 
cópico de un granuloma coccidioide (x400) en el que se observan esférulas junto con endosporas. (C) Candida 
albicans con formas micelial y de levadura. (D) Gránulos actinomicóticos con filamentos ramificados en una 
colonia microscópica de Actinomyces ¡sraelii (tinción de Gomori, x250). (A y C, tomado de Takaro T. Thoracic 
mycotic infections. In: Lewis” practice of surgery. New York, NY.: Hoeber Medical Division, Harper €: Row; 
1968. B, tomado de Scott S, Takaro T. Thoracic mycotic and actinomycotic infections. In: Shields TW, ed. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


General thoracic surgery. 4” ed. Baltimore; Williams 8 Wilkins:1994.) 


inmunocompetentes pueden verse afectados por la actinomicosis y 
la criptococosis. Aunque NVocardia y Actinomyces son bacterias, suelen 
incluirse junto con las infecciones por hongos. En muchos casos, el 
diagnóstico se basa en el estudio del esputo con preparados de hidró- 
xido potásico (fig. 58.25). Los resultados de los cultivos pueden tardar 
algún tiempo; la citología de Papanicolaou puede resultar mejor. Para 
el examen microscópico se utiliza la tinción con metenamina argéntica. 
La mayoría de las infecciones se curan solas y no necesitan tratamiento. 
Para tratar estos procesos se pueden emplear antifúngicos i.v. u orales. 

La aspergilosis es una infección oportunista que se caracteriza por la 
presencia de hifas y tabiques fragmentados y bastos (v. fig. 58.25A). Hay 
tres tipos de aspergilosis: aspergiloma, aspergilosis pulmonar invasiva 
y aspergilosis broncopulmonar alérgica. El aspergiloma representa la 
forma de aspergilosis más frecuente. El hongo coloniza una cavidad 
pulmonar preexistente, por lo general una caverna tuberculosa. En la 
radiografía torácica se puede visualizar una radiotransparencia semilunar 
junto a una masa redondeada. Pueden formarse cavidades por la des- 
trucción del parénquima pulmonar subyacente, y restos de hifas pueden 
unirse y formar una bola de hongos, que queda libre dentro de la 
cavidad y puede moverse cuando el paciente cambia de posición. En esta ca- 
vidad se produce una invasión y destrucción de los vasos sanguíneos 
parenquimatosos. Los pacientes con bolas fúngicas de aspergiloma pue- 
den sufrir hemorragias mortales, deben recibir un tratamiento agresivo y 
someterse a resección, si es posible. La lesión puede invadir y destruir los 
vasos sanguíneos parenquimatosos. La resección profiláctica representa 
una solución controvertida, aunque algunos médicos recomiendan la 
resección cuando se observa una lesión aislada en pacientes de bajo 
riesgo. La cirugía está indicada como tratamiento de la hemoptisis 


masiva, recurrente, o para descartar una neoplasia. La lobectomía es la 
técnica de elección. La intervención puede ser muy compleja, e inducir 
una respuesta inflamatoria hiliar importante. Los pacientes inmunode- 
primidos pueden desarrollar aspergilosis invasiva, que cursa con dolor 
torácico, tos y hemoptisis. El tratamiento es fundamentalmente médico, 
aunque puede ser necesaria una biopsia pulmonar para establecer el 
diagnóstico. La aspergilosis alérgica se diagnostica mediante broncos- 
copia y representa una reacción alérgica a la colonización crónica por 
este hongo. Generalmente tiene tratamiento médico. En ocasiones, se 
realiza una resección por una bronquiectasia localizada. 

La histoplasmosis es la infección fúngica más frecuente en EE. UU. 
y suele producir una micosis sistémica y grave. Histoplasma capsulatum 
es endémico en los valles de los ríos Mississippi y Ohio, así como en 
algunas zonas del suroeste estadounidense. Afecta a un porcentaje 
importante de pacientes, generalmente con una forma subclínica de 
la enfermedad. Un inóculo de la forma micélica presente en el suelo, 
en materiales en descomposición o en los excrementos de murciélagos 
o pájaros, puede producir un cuadro neumónico agudo en huéspedes 
inmunocompetentes, que generalmente remite sin un tratamiento 
específico. El hongo persiste en forma de levadura en los macrófagos 
o en el citoplasma de las células alveolares. Al examen histopatológico 
se observan granulomas (p. ej., tuberculosis) o granulomas epitelioides 
caseificantes. La reacción linfógena a Histoplasma produce adenopatía 
mediastínica, síndrome del lóbulo medio, bronquiectasia, divertículo 
por tracción esofágica, broncolitiasis con hemoptisis, fístulas traqueoeso- 
fágicas, pericarditis constrictiva o mediastinitis fibrosante con síndrome de 
la vena cava superior u otros problemas derivados de la compresión 
de las estructuras mediastínicas. Además de los síntomas compresivos, la 
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adenopatía causada por la histoplasmosis puede dificultar la evaluación 
radiológica de los ganglios mediastínicos en pacientes con cáncer de 
pulmón, y puede complicar también la resección pulmonar. 

La coccidioidomicosis es endémica en el suroeste de EE. UU. y se 
localiza en el suelo. Es la segunda micosis más frecuente después de la his- 
toplasmosis. La inhalación del microorganismo da lugar a una neumopatía 
primaria que suelen curar sin tratamiento (v. fig. 58.25B). En las zonas 
endémicas, la coccidioidomicosis es una causa frecuente de nódulos pulmo- 
nares, y puede obligar a una resección para descartar una neoplasia maligna. 
Es preferible recurrir al tratamiento médico. Se puede considerar la opción 
de la cirugía para tratar las lesiones cavitarias o sus complicaciones. 

La criptococosis es la segunda micosis mortal más frecuente, por detrás 
de la histoplasmosis. Suele afectar a los pulmones. La causa más frecuente 
de muerte es la criptococosis del sistema nervioso central con meningitis. 
Todo paciente diagnosticado de criptococosis pulmonar debe someterse a 
una punción lumbar para descartar un proceso del sistema nervioso central. 
A veces, hay que recurrir a la cirugía para obtener una biopsia pulmonar 
abierta y establecer el diagnóstico o descartar una neoplasia pulmonar. 

La mucormicosis es una infección oportunista, poco frecuente, 
rápidamente progresiva, que afecta a pacientes inmunodeprimidos, 
incluidos los diabéticos. Tiene aspecto de moho negro, con hifas 
anchas, ramificadas y sin tabicar. La infección induce trombosis vas- 
cular e infartos en el tejido pulmonar. Desde el punto de vista clínico, 
la forma rinocerebral es mucho más frecuente que la pulmonar (con 
consolidación y cavitación). El tratamiento médico consiste en la 
interrupción de la administración de esteroides y antineoplásicos y el 
inicio de la administración de anfotericina y el control de la diabetes. 
En muchos casos, el proceso está muy avanzado y no responde al 
tratamiento. Un tratamiento médico y quirúrgico agresivo puede 
mejorar el pronóstico, generalmente grave. 

Candida es una levadura pequeña, de paredes finas, productora de 
yemas, que afecta a pacientes inmunodeprimidos (v. fig. 58.25C). La 
candidiasis exclusivamente pulmonar es poco frecuente. En ocasiones, 
es necesaria la cirugía para confirmar el diagnóstico. 

Pneumocystis carinii es un microorganismo oportunista que se tiñe 
con la metenamina argéntica. El lavado broncoalveolar es diagnóstico 
en más del 90% de los pacientes. No obstante, puede ser necesaria una 
biopsia pulmonar para confirmarlo. 

También se puede recurrir a la cirugía para tratar las secuelas y com- 
plicaciones de las infecciones parasitarias. Las infecciones por Entamoeba 
histolytica suelen limitarse a la parte inferior del hemitórax derecho y se 
deben a la extensión a partir de un absceso hepático infradiafragmático 
por extensión directa o linfática al hemitórax derecho. El metronidazol 
suele resultar eficaz, aunque puede que haya que combinarlo con el dre- 
naje por un tubo para tratar un posible empiema. En ocasiones, hay que 
recurrir a la resección abierta. También pueden producirse infecciones 
por Echinococcus. El quiste hidatídico puede romperse, invadiendo el 
pulmón o induciendo una reacción de hipersensibilidad grave. También 
puede formarse un absceso pulmonar que comprime las vías respiratorias, 
los grandes vasos o el esófago. Cuando es viable, la cirugía puede consistir 
en la enucleación simple mediante escisión de los planos entre el quiste y 
el tejido normal. Antes de la enucleación se puede aspirar y administrar 
suero salino hipertónico al 10%. Es necesario mantener una presión 
positiva sobre el pulmón hasta haber eliminado el quiste para prevenir 
la contaminación, la extensión o una reacción de hipersensibilidad. En 
los quistes pequeños, asintomáticos y calcificados puede considerarse la 
opción del tratamiento conservador. La paragonimiasis es otra infección 
común que causa hemoptisis en Asia. En zonas endémicas puede alcanzar 
una prevalencia del 5%; es necesario diferenciar entre la paragonimiasis 
y la tuberculosis o el cáncer de pulmón. 

La actinomicosis está producida por una bacteria que no se encuentra 
libre en la naturaleza. Produce una infección endógena anaerobia crónica 
en la profundidad de una herida. Los «gránulos de azufre» que drenan de 
los senos infectados están formados por microcolonias (v. fig. 58.25D). 
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La forma cervicofacial es la más frecuente. La forma torácica suele adop- 
tar la apariencia de un proceso parenquimatoso pulmonar parecido al 
cáncer. El tratamiento suele consistir en la administración de penicilina. 
En ocasiones, hay que recurrir a la cirugía para conseguir la escisión 
radical del empiema y las lesiones de la pared torácica. 

La nocardiosis está causada por una bacteria aerobia ampliamente 
diseminada en la tierra y los animales domésticos; en otros tiempos 
era poco frecuente, aunque está aumentando en pacientes inmunode- 
primidos. La nocardiosis se parece a la actinomicosis, ya que invade 
la pared torácica y produce abscesos subcutáneos y senos que supuran 
gránulos de azufre. La cirugía permite descartar el cáncer, obtener 
un diagnóstico o tratar las complicaciones de esta enfermedad. El 
tratamiento médico puede incluir la administración de sulfonamidas. 


HEMOPTISIS MASIVA 


En la práctica clínica la hemoptisis masiva puede definirse como la 
pérdida de sangre de origen pulmonar superior a 500-600 ml en 24 h o 
un sangrado a una velocidad superior a 100 ml/h, independientemente 
de que existan o no alteraciones en el intercambio de gases o ines- 
tabilidad hemodinámica. La vía aérea proximal puede ocluirse con 
solo 150 ml de sangre coagulada e incluso una hemoptisis de menor 
volumen puede amenazar la vida. La repercusión fisiológica y el riesgo 
para los pacientes con hemoptisis masiva dependen en gran medida 
del grado de cardiopatía y neumopatía de base. La mortalidad actual 
es aproximadamente del 13% y se relaciona con el ahogamiento o la 
asfixia más que con la pérdida de sangre hasta desangrarse. 

Existen numerosas causas de hemoptisis masiva originada en la vía 
respiratoria baja. Se sigue considerando que las causas más frecuentes 
de este cuadro son las bronquiectasias, la tuberculosis, los carcinomas 
broncógenos y diversas infecciones pulmonares. 

Los principios del tratamiento inicial de los pacientes con hemop- 
tisis masiva incluyen conseguir que la vía aérea sea permeable, asegurar 
un intercambio de gases adecuado y una buena función cardiovas- 
cular y controlar el sangrado. En general la fibrobroncoscopia es la 
técnica diagnóstica inicial preferida. Puede realizarse en la Unidad de 
Cuidados Intensivos, está disponible con facilidad y permite visualizar 
las vías aéreas más distales. La broncoscopia rígida es una alternativa 
aceptable si la fibrobroncoscopia es inadecuada o parece probable que 
resulte insuficiente por la cantidad de sangrado. Si la broncoscopia no 
consigue identificar la causa de una hemoptisis masiva y el paciente 
sigue sangrando, se debería realizar una arteriografía porque puede ser 
útil como tratamiento (embolización), además de como herramienta 
diagnóstica. Si la broncoscopia no consigue identificar la causa de la 
hemoptisis masiva, pero la hemorragia se ha interrumpido, se debería 
solicitar un estudio con T'C torácica de alta resolución. El tratamiento 
definitivo de la hemoptisis masiva es el de la causa de base. 

El tratamiento conservador puede consistir en mantener unas vías 
respiratorias funcionales y permeables, realizar una broncoscopia, 
limpiar de sangre las vías respiratorias, suprimir la tos (con codeína) 
y monitorizar al paciente hasta que se haya estabilizado. Se puede 
considerar la posibilidad del cateterismo angiográfico en aquellos 
pacientes con hemoptisis masiva. Entre sus riesgos cabe destacar la 
isquemia medular y la parálisis. Las pequeñas partículas de alcohol 
polivinílico u otros materiales embolizantes sintéticos utilizados para 
la embolización permiten ocluir los vasos sanguíneos de la periferia. 
La embolización puede repetirse. Los pacientes que siguen sangrando 
a pesar de la intervención con fibrobroncoscopia y embolización angio- 
gráfica pueden beneficiarse de un nuevo intento de control broncos- 
cópico de la hemorragia con una broncoscopia rígida. Si el sangrado 
no puede controlarse con una broncoscopia rígida, la cirugía puede 
ser la mejor opción. La morbimortalidad de una cirugía urgente en 
un paciente con hemorragia persistente masiva es alta. Entre las com- 
plicaciones frecuentes de la cirugía de la hemoptisis masiva se encuen- 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


58 Pulmón, pared torácica, pleura y mediastino 


FIGURA 58.26 Enfisema bulloso. El paciente es un fumador crónico 
(> 100 paquete-años) y ha desarrollado enfisema progresivo. El segmen- 
to superior del lóbulo inferior derecho está totalmente destruido y las 
bullas resultantes comprimen el parénquima pulmonar funcional en los 
pulmones derecho e izquierdo. 


tran el empiema, la fístula broncopleural, la hemorragia pulmonar 
postoperatoria, el infarto pulmonar, la insuficiencia respiratoria, las 
infecciones de las heridas y el hemotórax. El empiema y la fístula 
broncopleural son especialmente frecuentes tras la cirugía de urgencia. 


ENFISEMA Y NEUMOPATÍA DIFUSA 


Enfisema 


El enfisema se define como la dilatación y la destrucción de los espacios 
aéreos terminales. Estas cavidades aéreas forman ampollas (espacios aéreos 
subpleurales separados del pulmón por una cubierta pleural muy fina, 
únicamente con pequeñas comunicaciones alveolares), o bullas (mayo- 
res que una ampolla, con algún grado de destrucción del parénquima 
pulmonar subyacente). El enfisema bulloso (fig. 58.26) es un trastorno 
congénito, sin una neumopatía general, o representa una complicación 
de la EPOC, con una alteración pulmonar más o menos generalizada. 
La dificultad radica en diferenciar entre la discapacidad causada por las 
bullas y la debida al enfisema crónico o la bronquitis crónica. La Dico 
es un índice bastante fiable de la gravedad de la neumopatía generalizada. 
En la angiografía pulmonar, las bullas aparecen vacías y no contienen 
vasos sanguíneos. Las bullas pueden comprimir el pulmón normal, 
por lo que se observa un apiñamiento de la vascularidad pulmonar 
relativamente normal, En la EPOC puede observarse un estrechamiento 
brusco de los vasos pulmonares. El tratamiento quirúrgico consiste en la 
resección de las bullas para mantener el tejido pulmonar funcional, en 
definitiva, solo hay que eliminar las bullas. Raras veces está indicada la 
lobectomía, ya que se elimina tejido pulmonar en buen estado, que en 
muchos casos es necesario para que los pacientes con un compromiso 
pulmonar importante puedan funcionar con independencia. 

El tratamiento del enfisema es fundamentalmente médico, aunque 
existen algunos tratamientos quirúrgicos. El enfisema suele afectar de 
manera difusa al pulmón, pero puede presentar una distribución hetero- 
génea dentro del mismo. Estas zonas pueden identificarse mediante la TC 
y la gammagrafía de perfusión. A menudo, el proceso afecta preferente- 
mente a los lóbulos superiores y el segmento superior de los lóbulos infe- 
riores. La cirugía de reducción del volumen pulmonar elimina las zonas 
más afectadas por el enfisema. El resto del tejido pulmonar se expande, 
y mejoran la retracción elástica, la aireación y la perfusión del resto del 
pulmón, así como las propiedades mecánicas de la pared torácica. En el 
estudio National Emphysema Treatment Trial se ha comparado la cirugía 
de reducción del volumen pulmonar con el mejor de los tratamientos 
médicos. En los pacientes con enfisema predominantemente del lóbulo 
superior y poca tolerancia al ejercicio que se sometieron a cirugía de 
reducción del volumen pulmonar la mortalidad fue menor que entre 
los que recibieron tratamiento médico.** En los pacientes con enfisema 


fuera del lóbulo superior y mayor tolerancia al ejercicio, la mortalidad 
fue superior en el grupo quirúrgico. Los resultados a largo plazo han sido 
favorables. También se han ideado tratamientos endoscópicos, como la 
derivación respiratoria y el uso de válvulas unidireccionales. 

El trasplante de pulmón se utiliza en caso de EPOC (como la 
deficiencia de 01,-antitripsina), la fibrosis pulmonar, la hipertensión 
pulmonar primaria, la fibrosis quística y la bronquiectasia. Los índices 
de supervivencia aproximados tras el trasplante son del 80% al cabo 
de 1 año, el 65% a los 3 años, el 54% a los 5 años y el 32% a los 10 
años.” Los pacientes trasplantados necesitan inmunodepresión de 
larga duración. El trasplante pulmonar unilateral se tolera mejor que 
el bilateral; sin embargo, el trasplante de pulmón bilateral es más 
frecuente y demuestra una supervivencia superior al cabo de 1 año. 


Neumopatías difusas 


La misión del cirujano en las neumopatías difusas consiste en obtener un 
diagnóstico, generalmente mediante una biopsia pulmonar abierta cuan- 
do otros métodos (p. ej., aspiración con aguja transtorácica, broncoscopia 
con biopsia transbronquial) han fracasado. En la radiografía torácica se 
puede apreciar un patrón alveolar (esponjoso, con broncogramas aéreos) 
o un patrón intersticial (con aspecto granular o de vidrio esmerilado, 
indicativo de un aumento difuso del tejido intersticial) (cuadro 58.1). Los 
pacientes pueden manifestar síntomas leves y hay que recurrir a la biopsia 
para confirmar o descartar un diagnóstico determinado antes de iniciar un 
tratamiento médico agresivo (como la administración de ciclofosfamida 
para la granulomatosis de Wegener), o pueden estar muy enfermos, en la 
unidad de cuidados intensivos, y necesitar ventilación mecánica. 

La sarcoidosis afecta a los pulmones en el 90% de los pacientes diag- 
nosticados de esta enfermedad, y causa síntomas de disnea y tos seca. 
Pueden encontrarse focos de granulomas epitelioides no caseificantes 
en cualquier parte del cuerpo. En el 40-50% de los casos se observan 
manifestaciones respiratorias insidiosas sin síntomas constitucionales. 
El 10-20% de los pacientes pueden desarrollar fibrosis pulmonar pro- 
gresiva y grave. En el 60-80% de los pacientes están afectados los ganglios 
mediastínicos hiliares bilaterales. La técnica diagnóstica inicial es la biopsia 
pulmonar broncoscópica. Si es necesario, se puede realizar la biopsia de los 
ganglios mediastínicos. Para el tratamiento se pueden utilizar esteroides. 

Se puede recurrir a la biopsia pulmonar cuando se observan cambios 
progresivos en el parénquima intersticial que no pueden atribuirse a 
ningún diagnóstico. Para las biopsias pulmonares se pueden emplear téc- 
nicas mínimamente invasivas. Hay que solicitar cultivos rutinarios, para 
hongos y para bacilos acidorresistentes. En pacientes inmunodeprimidos 
hay que considerar la posibilidad de solicitar un cultivo para Vocardia. Si 
es posible, el cirujano debe biopsiar más de una zona del pulmón. Una 
posible opción consiste en resecar la región de peor aspecto radiológico 
y la zona de aspecto más normal. El pulmón de aspecto normal puede 
mostrar la enfermedad en un estadio precoz y ayudar al patólogo a esta- 
blecer el diagnóstico. Los cortes congelados solo se usan para confirmar 
que se han obtenido las muestras adecuadas del proceso patológico. Si el 
paciente está muy enfermo, solo se realiza una biopsia abierta de pulmón 
si los resultados pudieran alterar significativamente el tratamiento pos- 
terior, como el inicio de un protocolo de tratamiento para el uso de 
antibióticos experimentales, o para interrumpir un tratamiento inútil. 


Síndrome de dificultad respiratoria del adulto 


El síndrome de dificultad respiratoria del adulto es un proceso biológico 
y clínico muy complejo. Este deterioro agudo de la función pulmonar 
se observa exclusivamente en caso de edema pulmonar, neumonía o 
exacerbación de la EPOC. En EE. UU. se producen cada año unos 
50.000 casos, aproximadamente, con una mortalidad del 30-40%. 
La presentación clínica inicial con disnea, taquipnea, hipoxemia 
e hipocapnia leve es inespecífica. En la radiografía torácica se pueden 
observar infiltrados difusos bilaterales secundarios a un aumento del 
líquido intersticial. Al examen histopatológico se aprecia congestión 
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CUADRO 58.1 Clasificación 
de las neumopatías difusas 


Infecciones (causan con más frecuencia procesos focales, formación de granulomas): 
Virus: especialmente el virus de la gripe, el citomegalovirus. 
Bacterias: de la tuberculosis, todo tipo de bacterias regulares, fiebre exan- 
témica de las Montañas Rocosas. 
Hongos: todos los tipos de hongos pueden causar procesos difusos. 
Parásitos: infección por Pneumocystis, toxoplasmosis, paragonimiasis, 
entre otros. 
Causas ocupacionales: 
Polvos minerales. 
Vapores químicos: NO), (enfermedad de los llenadores de silos), Cl, NHz, SO), 
CCl,, Br, HF, HCl, HNO, queroseno, acetileno. 
Procesos neoplásicos: 
Diseminación linfoangítica. 
Metástasis hematógenas. 
Leucemia, linfoma, cáncer de células broncoalveolares. 
Congénitas: familiares: 
Enfermedad de Niemann-Pick, enfermedad de Gaucher, neurofibromatosis 
y fibrosis tuberosa. 
Metabólicas y de etiología desconocida: 
Hepatopatías, uremia, enfermedad inflamatoria intestinal. 
Agentes físicos: 
Radiaciones, intoxicación por 0», lesiones térmicas, lesiones por explosiones. 
Insuficiencia cardíaca y embolias pulmonares múltiples. 
Causas inmunitarias. 
Neumonía por hipersensibilidad: 
Antígenos inhalados. 
Pulmón de granjero (actinomicosis). 
Bagazosis (caña de azúcar). 
Personas que trabajan con malta (Aspergillus). 
Bisinosis (algodón). 
Reacciones farmacológicas: 
Hidralacina, busulfano, nitrofurantoína, hexametonio, metisergida, bleomicina. 
Colagenosis: 
Esclerodermia, artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico, dermatomio- 
sitis, granulomatosis de Wegener, síndrome de Goodpasture. 
Otras: 
Sarcoidosis. 
Histiocitosis. 
Hemosiderosis idiopática. 
Proteinosis alveolar pulmonar. 
Fibrosis intersticial difusa, fibrosis pulmonar idiopática. 
Neumonía intersticial descamativa. 
Neumonía eosinófila (Nota: algunos casos se deben a fármacos, actinomi- 
cosis y parásitos). 
Linfangioleiomiomatosis. 


vascular con colapso alveolar, edema e infiltrados de células inflama- 
torias. El mecanismo subyacente consiste en un aumento de la per- 
meabilidad de los capilares pulmonares, con extravasación de líquido 
intravascular y proteínas al intersticio y los alvéolos. El leucocito es 
el principal mediador en esta lesión. Determinados estímulos como 
la sepsis activan la vía del complemento, y favorecen la llegada de 
leucocitos al lugar de la infección. El pulmón libera mediadores muy 
potentes, como radicales de oxígeno libres, metabolitos del ácido ara- 
quidónico y proteasas. Si no se controla la patología subyacente, estos 
cambios progresan a trombosis vascular, fibrosis intersticial y depósito 
de membrana hialina en los alvéolos. Este proceso causa hipoxemia, 
hipertensión pulmonar, retención de CO), infecciones secundarias y, 
en última instancia, insuficiencia cardíaca derecha, hipoxia y finalmente 


la muerte. La gravedad del síndrome de dificultad respiratoria aguda 
(SDRA) se define en función del orada de hinovemia con Íne cionien- 
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tes criterios: SDRA leve (200 mmHg > Pao,/Fio, < 300 mmHg), 
moderado (100 mmHg > Pao,/Fio, < 200 mmHg) y grave (Pao,/Fio, 
< 100 mmHg). La mortalidad aumenta con la gravedad del SDRA.* 
El tratamiento es exclusivamente de apoyo y va dirigido a mejorar la 
oxigenación. Conviene mantener una concentración de oxígeno inspirado 
lo más baja posible y una presión teleespiratoria positiva (PEEP) lo más 
bajas posibles para poder mantener una oxigenación y un intercambio de 
anhídrido carbónico adecuados. Los volúmenes corrientes y la PEEP se 
mantienen bajos, aunque en ciertos pacientes esta última ha de elevarse 
para facilitar la oxigenación. Se emplea un protocolo conservador de con- 
trol de los líquidos para evitar la sobrecarga de los mismos. Los datos de 
un metaanálisis reciente indican que el tratamiento en prono o rotacional 
puede mejorar el pronóstico de los pacientes con un SDRA. En los 
pacientes que no mejoren con medidas de soporte agresivas, se debería 
valorar el uso de oxigenación con membrana extracorpórea (ECMO). 


METÁSTASIS PULMONARES 


Las metástasis pulmonares aisladas representan una manifestación 
exclusiva de la diseminación sistémica de una neoplasia primaria. Los 
pacientes que presentan metástasis únicamente en los pulmones pue- 
den ser mejores candidatos a tratamientos locales o locales/sistémicos 
que otros pacientes con metástasis en múltiples órganos. Aunque los 
tumores primarios pueden controlarse localmente mediante cirugía 
o radioterapia, para las metástasis extrarregionales se suele recurrir 
a la quimioterapia sistémica. La radioterapia puede utilizarse para 
tratar o paliar las manifestaciones locales de los procesos metastásicos, 
especialmente cuando existen metástasis en el esqueleto óseo y causan 
dolor. Se han resecado metástasis pulmonares solitarias y múltiples de 
sarcomas y otras neoplasias primarias, mejorando la supervivencia a 
largo plazo en un 40% de los pacientes. Por consiguiente, las metástasis 
pulmonares aisladas pueden tener tratamiento. 

Se pueden utilizar determinadas características clínicas (indicadores 
pronósticos) para seleccionar a los pacientes con unas expectativas más 
favorables de supervivencia general y sin enfermedad. Los pacientes a los 
que se les resecan completamente todas las metástasis demuestran una 
supervivencia mayor que aquellos con metástasis irresecables. Se puede 
esperar una supervivencia prolongada (> 5 años) aproximadamente en 
el 20-30% de todos los pacientes con metástasis pulmonares resecables. 
Los futuros avances en el control local, el tratamiento sistémico o la 
administración regional de fármacos a los pulmones nos ayudarán a 
conseguir unas estadísticas de supervivencia mejores y más predecibles. 


Tratamiento quirúrgico 

Se han investigado retrospectivamente diversos factores que permi- 
tan predecir un aumento de la supervivencia con diferentes tipos de 
tumores. Estos factores podrían permitir al médico identificar a aque- 
llos pacientes escogidos que más se pueden beneficiar de una metas- 
tasectomía pulmonar. Los pacientes deben tener nódulos parenquima- 
tosos pulmonares que pudieran ser una o varias metástasis, carecer de 
metástasis extratorácicas sin controlar o sin tratar, control del tumor 
primario, disponer de suficiente reserva fisiológica y pulmonar para 
tolerar la cirugía, y tener alguna posibilidad de resección completa. 
Con independencia de la histología, los pacientes a los que se resecan 
completamente metástasis aisladas en los pulmones muestran mejores 
índices de supervivencia que aquellos con metástasis irresecables. Las 
posibilidades de resección se correlacionan siempre con una mejora de 
los índices de supervivencia postoracotomía en los pacientes con metás- 
tasis pulmonares. En una serie de más de 5.000 pacientes con metástasis 
tratadas mediante resección, el índice de supervivencia global actuarial 
a los 5 años fue del 36%. Entre los indicadores clínicos favorables se 
citaba un intervalo sin enfermedad superior a 3 años, un NPS y una 
histología de células germinales. Los sarcomas de tejidos blandos de 
todo tipo metastatizan predominantemente en los pulmones. En la TC 
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La resección suele resultar segura. Se pueden emplear técnicas abiertas o 
mínimamente invasivas, con una morbilidad y mortalidad muy bajas. Los 
pacientes con metástasis pulmonares pueden someterse también a varias 
intervenciones para la rerresección de sus metástasis, con unas expectativas 
de supervivencia prolongada tras la resección completa. Las intervenciones 
de CTAV limitan la posibilidad de que el cirujano pueda palpar el pulmón 
para identificar metástasis ocultas. Se recomienda un seguimiento radio- 
lógico a intervalos regulares para descartar posibles recidivas. 


TUMORES PULMONARES DIVERSOS 


A partir del epitelio, de los conductos y de las glándulas del árbol 
bronquial pueden desarrollarse tumores pulmonares de crecimiento 
lento, que representan el 1-2% de todas las neoplasias pulmonares. La 
mayoría de ellas son de escaso potencial maligno. 


Tumores neuroendocrinos del pulmón 


Los tumores carcinoides (1% de las neoplasias pulmonares) derivan 
de las células de Kulchitsky (captación de precursores amínicos y des- 
carboxilación [APUD]) del epitelio bronquial. Estos tumores mues- 
tran una reacción fisiológica positiva a la tinción argéntica y a la 
cromogranina. Determinadas pruebas y tinciones especiales permiten 
identificar gránulos neurosecretores al microscopio electrónico. Los 
tumores carcinoides típicos constituyen el extremo más indolente del 
espectro de tumores neuroendocrinos pulmonares (carcinoide típico, 
carcinoide atípico, carcinoma neuroendocrino indiferenciado de células 
grandes y carcinoma de células pequeñas [el más maligno]). En los 
cortes histológicos se observan menos de 2-10 mitosis/10 campos 
de gran aumento. Con la resección quirúrgica completa la tasa de 
supervivencia a los 5 años varía entre el 85 y el 90%. Los tumores car- 
cinoides periféricos suelen ser asintomáticos, aunque los tumores 
centrales pueden producir obstrucción endobronquial con tos, hemop- 
tisis, neumonía o infecciones recurrentes, bronquiectasia, abscesos 
pulmonares, dolor o sibilancias. Los síntomas pueden persistir durante 
muchos años sin que se alcance un diagnóstico, especialmente si solo 
hay un componente endobronquial que obstruye parcialmente las vías 
respiratorias. El síndrome carcinoide (sofocos, taquicardia, sibilancias 
y diarrea) es poco frecuente y aparece con tumores grandes o procesos 
metastásicos extensos. Los carcinoides atípicos pueden acompañarse 
de invasión ganglionar o vascular con metástasis. Pueden localizar- 
se en los bronquios principales (20%), los bronquios lobares (70-75%) o 
los bronquios periféricos (5-10%); raras veces aparecen en la tráquea. 
Pueden invadir las estructuras locales y afectar al tejido peribronquial. 
Los carcinoides atípicos presentan más mitosis (> 2-10 mitosis/10 
campos de gran aumento) que los carcinoides típicos. Estos tumores 
son más agresivos, tienden a producir metástasis hepáticas, óseas O 
suprarrenales y tienen una supervivencia a los 5 años del 50-75%. 
El diagnóstico de un tumor carcinoide puede establecerse mediante 
broncoscopia, salvo que el nódulo o la masa sea periférico. Aunque estos 
tumores tienden a sangrar, en general se puede obtener una biopsia 
con seguridad. En la broncoscopia la mayoría de los carcinoides son 
lesiones sésiles, aunque algunos son polipoideos. 

El tratamiento convencional es la resección quirúrgica siguiendo los 
mismos principios empleados para el CPCNP. El objetivo de la cirugía 
es conseguir la resección anatómica completa del tumor. La lobectomía 
es la intervención más frecuente; la resección endoscópica se utiliza 
solo en tumores polipoideos poco frecuentes, si está contraindicada la 
cirugía. El índice de supervivencia suele ser del 85% a los 5-10 años. 
Para los tumores neuroendocrinos de células grandes y las neoplasias 
de células pequeñas no se suele recurrir a la cirugía; en estos casos es 
mejor combinar la quimioterapia y la radioterapia; los pacientes con 
estos tumores tienen una supervivencia reducida. 

El CAQ es una neoplasia maligna de crecimiento lento que afecta 
a la tráquea y los bronquios principales, y es muy parecido a los tumo- 
res de glándulas salivales. El CAQ es más maligno que los tumores 
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CUADRO 58.2 Tumores pulmonares 
diversos 


Hamartoma. 

Tumores de origen epitelial: 

Papiloma: solitario o múltiple, de epitelio escamoso, aparece en la infancia, 
probablemente de etiología vírica, puede necesitar resección bronquial 
pero recidiva con frecuencia. 

Pólipos: metaplasia inflamatoria-escamosa sobre un tallo; puede ser nece- 
saria la resección bronquial; no suelen recidivar. 

Tumores de origen mesodérmico: 

Fibroma: tumor mesodérmico más frecuente. 

Condroma. 

Lipoma. 

Leiomioma: intrabronquial o periférico; resección conservadora. 

Tumores de células granulares: 

Rabdomioma. 
Neuroma. 

Hemangioma: laringe subglótica o parte superior de la tráquea de lactantes; 
radioterapia. 

Linfangioma: similar al higroma quístico; obstrucción de vías respiratorias 
altas en neonatos. 

Hemangioendotelioma: en pulmones de neonatos, frecuentemente 
progresivo y letal. 

Linfangiomiomatosis: infrecuente, lentamente progresivo; muerte por 
insuficiencia pulmonar; lesiones finas y multinodulares, pérdida de 
parénquima y patrón en panal; normalmente en mujeres en edad fértil. 

Fístula arteriovenosa: congénita, comunicación derecha-izquierda; cianosis, 
disnea de esfuerzo, dedos en palillo de tambor, absceso cerebral; se 
asocia a telangiectasia hemorrágica hereditaria de lóbulos inferiores. 

Tumores inflamatorios y seudotumores: 
Granuloma de células plasmáticas. 
Seudolinfoma. 
Xantoma. 

Teratoma. 


afecta generalmente a la tráquea inferior, la carina y el nacimiento de 
los bronquios principales. En muchos casos, el estridor constituye el 
síntoma de presentación de los tumores adenoideos quísticos, ya que se 
desarrollan con más frecuencia en la tráquea y los bronquios principales. 
Un tercio de los pacientes tienen tumores que ya han metastatizado en el 
momento del tratamiento, generalmente en ganglios linfáticos perineu- 
rales, ganglios regionales o en hígado, hueso o riñones. El tumor deriva 
de los conductos de la submucosa y se extiende proximal y distalmente 
siguiendo ese plano. Al examen microscópico se identifican células con 
núcleos grandes, poco citoplasma, y espacios quísticos circundantes 
(tipo seudoacinar); el tipo medular tiene aspecto de queso suizo. El 
tratamiento consiste en una resección amplia en bloque, procurando 
conservar tanto tejido pulmonar como sea posible. La radioterapia sola 
puede resultar eficaz en pacientes que no son candidatos a la resección 
quirúrgica. 

Los tumores benignos del pulmón representan menos del 1% de 
todas las neoplasias pulmonares y son de origen mesodérmico (cua- 
dro 58.2). Los hamartomas son los tumores pulmonares benignos 
más frecuentes; están formados por elementos tisulares normales que 
se encuentran en un lugar anormal. Los hamartomas se manifiestan 
con proliferación del cartílago, se identifican generalmente a los 40-60 
años de edad y muestran un predominio masculino-femenino de 2:1. 
Suelen ser tumores periféricos y de crecimiento lento. En la radiografía 
torácica se visualiza una masa de 2-3 cm, claramente delimitada y 
frecuentemente lobulada. No suelen estar calcificados, pero el aspecto 
de «palomitas de maíz» en la radiografía torácica puede proporcionar 
el diagnóstico de hamartoma. La malformación adenomatoide quística 
puede representar un hamartoma adenomatoso, que se desarrolla en 
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Tórax normal Pectus excavatum Pectus carinatum 


Tórax de paloma Síndrome de Poland Esternón hendido 


FIGURA 58.27 Clasificación de las malformaciones de la pared torácica. (Tomado de Fokin AA, Steuerwald NM, 
Ahrens WA, et al. Anatomical, histologic, and genetic characteristics of congenital chest wall deformities. 


Semin Thorac Cardiovasc Surg. 2009;21:44-57.) 


Entre las neoplasias malignas de grado muy bajo cabe destacar el 
hemangiopericitoma y el blastoma pulmonar, que deriva del tejido 
pulmonar embrionario. Su tratamiento consiste en la resección. Los 
llamados tumorlets o tumorcillos son lesiones epiteliales proliferativas que 
pueden simular un carcinoma de células en avena o un carcinoide. Gene- 
ralmente, estas lesiones constituyen hallazgos casuales que se observan 
al examinar muestras pulmonares resecadas. Raras veces metastatizan. 

Los sarcomas primarios del pulmón son muy poco frecuentes. En el 
50-60% de los pacientes es posible resecarlos, igual que un carcinoma 
pulmonar. Los pacientes con leiomiosarcoma tienen un pronóstico exce- 
lente, con un índice de supervivencia a los 5 años del 50%, aproxima- 
damente; todos los demás sarcomas tienen un pronóstico desfavorable. 

El linfoma pulmonar suele manifestarse como un linfoma disemi- 
nado que afecta al pulmón. El linfoma diseminado aparece en el 40% 
de los pacientes con enfermedad de Hodgkin y en el 7% de aquellos 
con linfoma no hodgkiniano. Los linfomas primarios del pulmón son 
poco frecuentes. El diagnóstico suele establecerse durante la cirugía. 
Si se sospecha antes de la cirugía la posible existencia de un linfoma 
pulmonar primario hay que buscar exhaustivamente otros posibles 
focos primarios de linfoma. 


PARED TORÁCICA 


Malformaciones congénitas 


Existe un amplio grupo de alteraciones congénitas de la caja torácica 
que se manifiestan como malformaciones y/o defectos de la pared 
torácica anterior. Este grupo diverso incluye el pectum excavatum, 
el pectus carinatum, el tórax de paloma, el síndrome de Poland y el 
esternón hendido (fig. 58.27).% 


Pectus excavatum 


El pectus excavatum es la malformación de la pared torácica más fre- 
cuente, que afecta a uno de cada 400 niños, con predominio masculino 


(4:1). Representa aproximadamente un 90% de todas las malformacio- 
nes de la pared torácica y suele ser esporádica, aunque se ha demostrado 
de forma clara un grupo de casos familiares. 

El pectus excavatum es una depresión del esternón (en sentido 
dorsal), secundaria a una velocidad de crecimiento o desarrollo 
desigual de las costillas distales y los cartílagos costales (en general a 
partir de la tercera costilla). El pectus excavatum puede ser simétrico 
o asimétrico, con predominio derecho de la depresión. La asimetría 
se define por la rotación del esternón, una altura desigual de los 
lados de la concavidad o por ambas cosas y se debe principalmente 
a una elongación desigual de los cartílagos costales. La gravedad de 
la depresión es una de las características más importantes del pectus 
excavatum y se define por la medida de la disminución de la dis- 
tancia esternovertebral. La principal valoración del pectus excavatum 
es medir la profundidad relativa de la concavidad comparándola con 
el diámetro anteroposterior torácico estimado normal o la anchura 
del tórax (fig. 58.28). 

Este síndrome puede asociarse a otras alteraciones musculoesquelé- 
ticas. La mayor parte de los pacientes son asintomáticos, pero algunos 
pueden tener una menor tolerancia al esfuerzo o reserva pulmonar. Los 
pacientes se evalúan con una radiografía de tórax simple, TC, pruebas 
de función pulmonar, gammagrafías de ventilación-perfusión y otros 
estudios fisiológicos. 

Las indicaciones de cirugía en los pacientes con pectus excavatum 
incluyen antecedentes relevantes de compromiso, que puede asociarse 
a la actividad diaria o el ejercicio, y problemas de rendimiento, dolor 
importante en la pared torácica anterior o problemas relevantes con la 
imagen corporal. Los pacientes también deberían tener una profun- 
didad medida con compás superior a 2,5 cm o un índice de Haller 
en la TC superior a 3. El momento en que se debe realizar la cirugía 
es problemático en los niños muy pequeños o en edad escolar. En 
este momento se recomienda esperar a la adolescencia para realizar la 
reparación del pectus excavatum.* 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 58.28 Representación anatómica del pectum excavatum (PE). 
(A) Imagen tridimensional. PE clásico con forma de copa. (B) Imagen 
transversal. Depresión simétrica de la pared anterior del tórax. Concavi- 
dad con forma de copa. El corazón está desplazado a la izquierda y rotado. 
(C) Imagen lateral. Depresión del tercio inferior del mesoesternón con 
reducción del diámetro anteroposterior del tórax. (D) Imagen frontal. 
Corazón desplazado hacia la izquierda. (Tomado de Fokin AA, Steuerwald NM, 
Ahrens WA, et al. Anatomical, histologic, and genetic characteristics 
of congenital chest wall deformities. Semin Thorac Cardiovasc Surg. 
2009;21:44-57.) 


La reparación del pectus excavatum puede realizarse con diversas 
técnicas, que incluyen la reparación quirúrgica abierta y las técnicas 
mínimamente invasivas. La mayor parte de los métodos para la correc- 
ción quirúrgica abierta del pectus excavatum incluyen los pasos básicos 
descritos por Ravitch en 1949. Estos pasos incluyen la resección paraes- 
ternal y subpericondral bilateral de los cartílagos costales deformados, 
la desinserción de la apófisis xifoides, la osteotomía en cuña transversa 
en el borde superior de la depresión esternal y el abombamiento en 
sentido anterior del esternón para enderezar su trayectoria, para luego 
asegurar la postura correcta del esternón (fig. 58.29).2 


En 1987, durante los primeros estadios de la cirugía laparoscópica 
y mínimamente invasiva, un cirujano pediátrico de Virginia, Donald 
Nuss, realizó la primera cirugía mínimamente invasiva para corregir 
un pectus excavatum (técnica de Nuss). Se coloca una barra convexa 
de acero inoxidable por debajo del esternón a través de dos pequeñas 
incisiones torácicas laterales, que permite desplazar el esternón y las 
costillas en sentido anterior, sin necesidad de realizar ningún tipo 
de resección ósea ni cartilaginosa. A los 3 años se retira la barra. La 
aparente sencillez de esta técnica, combinada con los buenos resultados 
iniciales descritos, contribuyó a un uso generalizado y entusiasta de 
este tipo de intervención por muchos cirujanos pediátricos y torácicos 
desde su introducción.” 


Pectus carinatum 


El pectus carinatum es la segunda malformación más frecuente de la 
pared torácica anterior. Se define por el desplazamiento hacia fuera del 
esternón y/o la protrusión anormal de las costillas. La mayor parte de 
los casos de esta entidad son esporádicos, pero se ha descrito incidencia 
familiar hasta en un tercio de los casos. El pectus carinatum puede ser 
también parte de un síndrome o trastorno del tejido conjuntivo. Las 
malformaciones de tipo carinatum se pueden dividir en tres tipos fun- 
damentales: tórax en quilla, pectus carinatum lateral y tórax de paloma. 
La variante clásica es el tórax en quilla o prominencia condroesternal, 
que es la variante de pectus carinatum más frecuente, caracterizada 
por la protrusión del tercio inferior del esternón elongado con una 
prominencia máxima a nivel de la unión esternoxifoidea, que puede 
resultar muy llamativo («tórax piramidal») (fig. 58.30). Este tipo de 
pectus carinatum puede asociarse a depresiones laterales de las costillas. 
El tórax en quilla puede ser simétrico o asimétrico, en función de la 
elongación desigual de las costillas y la rotación esternal. El tórax de 
paloma, que es la malformación más intrigante, se caracteriza por una 
protrusión de la unión manubrioesternal y las costillas adyacentes 
por una osificación prematura del esternón. La aparición de dolor y 
las importantes alteraciones de la imagen corporal son las principales 
indicaciones para la reparación quirúrgica. El momento en el que se 
debe realizar la reparación es cuando el paciente haya completado el 
brote de crecimiento puberal. En los pacientes que siguen en edad 
de crecimiento se coloca un corsé constrictor corrector. Este corsé 
corrector consigue eliminar el defecto del pectus carinatum con buenos 
resultados en más del 80% de los casos. Los pacientes que no res- 
ponden a este tratamiento pueden someterse a cirugía. La reparación 
quirúrgica incluye la resección paraesternal y subpericondral bilateral 
de los cartílagos costales deformados y una osteotomía transversa 
lineal. Se libera la apófisis xifoides y se reseca una porción de 3-4 cm 
del extremo caudal del esternón, que luego se vuelve a unir con el 
esternón distal (fig. 58.31). De este modo, se consigue mantener recto 
y «alineado» el esternón acortado gracias a la fuerza de tracción de los 
músculos rectos del abdomen. Los resultados de esta reparación son 
excelentes. 

El síndrome de Poland es un síndrome de aplasia pectoral/didactilia 
unilateral, caracterizado por la ausencia unilateral de la porción cos- 
toesternal del músculo pectoral mayor, ausencia del músculo pectoral 
menor, aplasia o deformidad de los cartílagos costales de las costillas 
segunda a quinta, hipoplasia o ausencia de la mama y los pezones, hipo- 
plasia del tejido subcutáneo de la región, alopecia de la región axilar y 
mamaria y braquisindactilia, todos ellos del mismo lado. La patogenia 
del síndrome de Poland no está clara todavía, pero predomina la teoría 
de la «secuencia de interrupción del riego de la arteria subclavia», que 
implica que la hipoplasia de la arteria torácica interna o la reducción de 
su flujo durante períodos cruciales determina la ausencia de músculo 
pectoral mayor, mientras que la hipoplasia de las ramas de la arteria 
braquial condicionan las alteraciones de la mano. 

Las características de este síndrome incluyen la ausencia de músculo 
pectoral mayor, ausencia o hipoplasia del músculo pectoral menor, 
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Malla de 
Marlex 


FIGURA 58.29 Reparación quirúrgica del pectum excavatum: método de Robicsek. Resección subpericondral bilateral de los cartílagos costales 
deformados. Esternotomía en cuña transversal. Despegamiento de la apófisis xifoides y las tiras pericondrales e intercostales del esternón. Se des- 
plaza el esternón hacia delante. Se consigue el soporte esternal mediante la sutura a tensión de una malla de Marlex sobre los cartílagos costales 
resecados. Se reinserta la apófisis xifoides sobre la malla. Recuadro: imagen transversal. Vasos torácicos internos intactos. El esternón en posición 
corregida se apoya en la hamaca de la malla. (Tomado de Robicsek F, Watts LT, Fokin AA. Surgical repair of pectus excavatum and carinatum. Semin 


Thorac Cardiovasc Surg. 2009;21:64-75.) 


ausencia de cartílagos costales, hipoplasia de la mama y el tejido sub- 
cutáneo (incluido el complejo del pezón) y diversas malformaciones 
de la mano. 

El esternón hendido (EH) es una malformación infrecuente en la 
cual la falta de fusión de las dos mitades del esternón provoca defectos 
de distinta longitud en el hueso del tórax. Se llama también «esternón 


bífido».” 


Tumores de la pared torácica 
Generalidades 


Los tumores de la pared torácica son infrecuentes. Los más habituales 
son metástasis o infiltración local de un tumor adyacente subyacente. 
Los tumores primarios de la pared torácica solo representan un 0,04% 
de todos los nuevos cánceres diagnosticados y un 5% de todas las 
neoplasias torácicas. La mejor clasificación de estos tumores tiene en 
consideración el tejido en que se originan, hueso o partes blandas, y los 
subclasifica en función de su carácter benigno o maligno (tabla 58.4). 


Aproximadamente un 60% de todos los tumores primarios de la 
pared torácica son malignos. Aunque se pueden diagnosticar tumores 
primarios de esta localización en todos los grupos de edad, el riesgo 
de malignidad es mayor en las edades extremas: jóvenes y ancianos. 

Los pacientes con tumores primarios de la pared torácica suelen 
consultar por una masa palpable que aumenta de tamaño. Es menos 
frecuente que se diagnostiquen pacientes asintomáticos como hallazgo 
incidental en un estudio de imagen. Las masas de partes blandas suelen 
ser indoloras, mientras que las lesiones óseas, tanto benignas como 
malignas, son típicamente dolorosas por el crecimiento y la lesión 
del periostio. Los síntomas se desarrollan al crecer el tumor y puede 
asociarse a la infiltración local de las estructuras adyacentes. No existen 
signos o síntomas específicos que permitan diferenciar entre las lesiones 
benignas y malignas. La extensión local del tumor al pulmón o el 
mediastino puede generar síntomas. Dada la rareza de los tumores de 
la pared torácica, el tiempo que transcurre entre la aparición de los 
síntomas y el diagnóstico suele ser largo.” 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 58.30 Representación anatómica de la deformidad de tórax 
en quilla con depresiones costales laterales. (A) Imagen tridimen- 
sional. La protrusión del esternón se acentúa por las depresiones 
costales laterales. (B) Imagen transversal. Tórax piramidal con depre- 
siones costales laterales graves. (C) Imagen lateral. Protrusión abrupta 
en la unión esternoxifoidea. Postura anormal. (D) Imagen frontal. 
Posición central del corazón. (Tomado de Fokin AA, Steuerwald NM, 
Ahrens WA, et al. Anatomical, histologic, and genetic characteristics 
of congenital chest wall deformities. Semin Thorac Cardiovasc Surg. 
2009;21:44-57.) 


La evaluación se realiza con técnicas de imagen, como la radio- 
grafía de tórax, la TC, la RM y la PET-TC. La TC torácica valora la 
extensión de la afectación ósea, de partes blandas, pleural y medias- 
tínica y las metástasis pulmonares. La RM permite definir mejor la 
afectación de las partes blandas, los nervios y los vasos y la extensión 
medular o epidural. Los tumores benignos de partes blandas suelen ser 
pequeños y superficiales. Algunos tumores muestran rasgos clásicos en 
las pruebas de imagen. Los tumores malignos suelen ser profundos a 
la fascia y se ven negros en la RM potenciada en T'1 y brillante en las 
potenciadas en T2. 


Es obligatoria la biopsia tisular para confirmar el diagnóstico y 
determinar la estrategia terapéutica. La biopsia puede realizarse median- 
te aguja gruesa o con técnica incisional o escisional abierta. 

El planteamiento de la resección futura puede determinar el tamaño 
y la localización de la biopsia incisional. 

La indicación de la cirugía depende de la histología, localización, 
grado de infiltración local y presencia de metástasis tumorales. La resec- 
ción completa y la reconstrucción del defecto de la pared torácica es la 
principal motivación quirúrgica en la mayor parte de los tumores de la 
pared torácica, salvo los pacientes diagnosticados de sarcoma de Ewing 
o plasmocitoma solitario. El sarcoma de Ewing se trata inicialmente con 
quimioterapia o de forma secuencial con radioterapia y después se reali- 
za una posible extirpación quirúrgica. El plasmocitoma solitario se trata 
exclusivamente con radioterapia. La resección quirúrgica de los tumores 
debe realizarse en todos los casos con márgenes libres para prevenir las 
recidivas locales. No existen recomendaciones exactas sobre el tamaño 
de los márgenes y este depende principalmente del tipo de tumor 
concreto y su tamaño. La extirpación de los tumores que afectan a las 
costillas suele obligar a la resección de toda o la mayor parte de la cos- 
tilla afectada, una parte de las costillas adyacentes y resección en bloque 
de cualquier estructura involucrada, como parte de la pleura, pulmón, 
pericardio, timo o diafragma. Los tumores malignos del manubrio, 
el esternón, la clavícula y la escápula suelen obligar a extirpar todo el 
hueso y las partes blandas circundantes para asegurar unos márgenes 
libres.” El cierre de los defectos pequeños de la pared torácica tras la 
extirpación de lesiones pequeñas se suele realizar de forma primaria. En 
el caso de tumores grandes en los que cabe esperar un defecto impor- 
tante, suele ser necesaria la reconstrucción tanto esquelética como de 
los tejidos blandos. Para cerrar los defectos grandes se suele emplear un 
colgajo miocutáneo o con pedículo torácico local e incluyen los mús- 
culos pectoral mayor, dorsal ancho, serrato anterior, recto abdominal 
y oblicuo externo. Entre los materiales sintéticos utilizados se encuen- 
tran el polipropileno (Marlex), los parches de politetrafluoroetileno, 
metacrilato de metilo y la osteosíntesis con implantes de titanio.” Estas 
técnicas de reconstrucción se emplean principalmente para conseguir la 
estabilidad de la pared torácica, prevenir los segmentos frágiles y evitar 
el compromiso respiratorio postoperatorio (fig. 58.32). 


Tumores óseos 


Entre los tumores óseos benignos cabe destacar la displasia fibrosa de 
hueso, que representa aproximadamente el 30% de estos tumores. Los 
condromas representan el 15-20% de las lesiones benignas de la pared 
torácica y derivan de la unión costocondral anterior. El osteocon- 
droma afecta habitualmente a hombres jóvenes en forma de un tumor 
asintomático que se desarrolla en la corteza de la costilla. El granuloma 
eosinófilo es un componente benigno de la histiocitosis fibrosa maligna 
y afecta fundamentalmente a los hombres. Son frecuentes las lesio- 
nes en cráneo y costillas; en las radiografías se visualizan como lesiones 
expansivas. En las lesiones solitarias está indicada la biopsia escisio- 
nal, y en las lesiones múltiples la radioterapia. En las costillas pueden 
desarrollarse quistes óseos aneurismáticos, que pueden deberse a un 
traumatismo previo. En las radiografías se visualiza una lesión lítica 
en estallido (fig. 58.33). Se recomienda proceder a su resección para 
establecer el diagnóstico y aliviar el dolor. 

Entre los tumores óseos malignos destaca el condrosarcoma, que es 
el tumor maligno más frecuente de la pared torácica, y que representa 
el 20% de los tumores óseos; se desarrolla en la tercera o cuarta décadas 
de la vida. En las radiografías se visualiza una masa tumoral de límites 
borrosos que destruye el hueso cortical. El tratamiento de elección con- 
siste en la resección con bordes amplios (3-5 cm). Tras la resección 
completa, la supervivencia a los 5 años es del 70%, aproximadamente. 
El osteosarcoma (sarcoma osteógeno) suele aparecer en los huesos largos 
de adolescentes y adultos jóvenes. Los osteosarcomas primarios del 
tórax representan el 10-15% de los tumores malignos. El tumor crece 
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FIGURA 58.31 Reparación del tórax en quilla. Arriba: imagen frontal. Esternotomía lineal transversal al principio de la curva hacia delante. Los cartílagos 
deformados se resecan de forma subpericondral bilateralmente. Abajo: imagen transversal lateral. (A) Protrusión del tercio inferior del esternón. 
(B) Esternotomía lineal transversal al principio de la curva hacia delante; se acorta el esternón usando una resección distal y desplazamiento hacia atrás. 
(C) Posición del esternón corregida. Se reinserta la apófisis xifoides con el esternón acortado. Se vuelven a unir los músculos pectorales a nivel prees- 
ternal. (Tomado de Robicsek F, Watts LT, Fokin AA. Surgical repair of pectus excavatum and carinatum. Semin Thorac Cardiovasc Surg. 2009;21:64-75.) 


rápidamente y en la radiografía torácica se aprecia un patrón en rayos 
solares. El sarcoma de Ewing suele afectar a los huesos de la pelvis, el 
húmero o el fémur de hombres jóvenes. Es el tercer tumor maligno de 
la pared torácica más frecuente (5-10%). En las radiografías produce 
una imagen de piel de cebolla, con elevación del periostio y remodelado 
óseo. Con el tratamiento multimodal la supervivencia es del 50% a 
los 5 años. El plasmocitoma solitario es un tumor poco frecuente que 
aparece en hombres mayores como un tumor solitario y doloroso 
que deriva de las células plasmáticas. El mieloma múltiple es el mismo 
tumor, que aparece en más de un lugar. En las radiografías se observa 
que el hueso produce una imagen difusa, apolillada o agujereada. Se 
puede confirmar el proceso sistémico mediante la electroforesis de 
proteínas plasmáticas, el análisis de orina (proteína de Bence Jones) y 
el aspirado de médula ósea. Se recomienda radioterapia local para los 
plasmocitomas solitarios. 


Tumores de tejidos blandos 

Los sarcomas de tejidos blandos son los tumores primarios malignos 
más frecuentes de la pared torácica. Para establecer el diagnóstico se 
recurre a la biopsia con aguja fina o a la biopsia incisional (fig. 58.34). 


El tratamiento consiste en la resección con escisión local amplia 
(3-5 cm). A pesar de la presencia de una seudocápsula, no conviene 
enuclear estos tumores. Tras su resección completa, se consigue un 
control local excelente y una supervivencia prolongada. Se pueden 
combinar la quimioterapia y la radioterapia como parte de un plan de 
tratamiento multidisciplinar. 


Tumores metastásicos 


Las neoplasias metastásicas pueden afectar a la pared torácica por 
extensión directa, por diseminación linfática o por diseminación hema- 
tógena. Los tumores de pulmón y de mama pueden afectar a la pared 
torácica por extensión directa; cuando se observan estas metástasis, 
es necesario resecar la pared torácica junto con la neoplasia primaria. 


Infecciones de la pared torácica 


Las infecciones de la pared torácica son relativamente infrecuentes. La 
mayor parte de las resecciones de la pared torácica realizadas en este 
momento por causas no malignas se hacen por la necrosis de los tejidos 
blandos secundaria a la infección y las lesiones por radioterapia. El ries- 
go de infección de la pared torácica está significativamente aumentado 
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TABLA 58.4 Clasificación de los tumores de la pared torácica 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Tumores óseos 
Hueso 


Cartílago 
Tejido fibroso 
Médula ósea 
Osteoclasto 


Vascular 


Dtros 


Tumores del tejido blando 
Adiposo 


Fibroso 


Muscular 


Neural 


Vascular 


Otros 


BENIGNOS (40%) 


Osteoblastoma 

Osteoma osteoide 

Condroma (encondroma) 
Osteocondroma 

Displasia fibrosa 

Granuloma eosinófilo 

Quiste óseo aneurismático 
Tumor de células gigantes (osteoclastoma) 
Hemangioma 

Angiomatosis quística 
Hamartoma mesenquimatoso 


Lipoma 


Lipoma osificante 
Fibroma (tumor desmoide) 
Fibroma osificante 
Leiomioma 

Rabdomioma 


Neurofibroma 
Schwannoma (neurilemoma o neurinoma) 


Hemangioma 
Leiomioma vascular 


MHFH, histiocitoma fibroso maligno; PNET, tumor neuroectodérmico primitivo. 
Adaptado de Smith SE, Keshavjee S. Primary chest wall tumors. Thorac Surg Clin. 2010;20:495-507. 


MALIGNOS (60%) 


Sarcoma de Ewing 
Osteosarcoma 
Condrosarcoma 


Plasmocitoma solitario 


Hemangiosarcoma 


Liposarcoma 


Fibrosarcoma 

MFH 

Leiomiosarcoma 
Rabdomiosarcoma 

Sarcoma de la vaina tendinosa 
Tumor de Askin (PNET) 
Schwannoma maligno 
Neurofibrosarcoma 
Neuroblastoma 
Hemangiosarcoma 


Enfermedad de Hodgkin 
Leucemia 

Linfoma 

Linfosarcoma 

Sarcoma mixto 
Reticulosarcoma 


FIGURA 58.32 Sarcoma sinovial de la pared torácica en un niño de 9 años. (A) Se muestra un segmento 
de la pared torácica izquierda (costillas 3 y 4). Se realizó una resección completa. En el informe patológico 
definitivo se confirmó que los márgenes quirúrgicos, que macroscópicamente estaban respetados, estaban 
libres de afectación tumoral. (B) Reconstrucción del defecto de la pared torácica con un parche de Gore-Tex 
de politetrafluoroetileno sintético. 
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en los cuadros de inmunodepresión y cuando existen antecedentes de 
cirugía o traumatismos en la región. Además, los pacientes con antece- 
dentes de consumo de drogas intravenosas tienen un mayor riesgo de 
sufrir artritis séptica de las articulaciones esternoclavicular, condroes- 
ternal y manubrioesternal.” Los hallazgos clínicos y analíticos pueden 
ser poco fiables o inespecíficos para el diagnóstico de infección torácica. 
La TC torácica permite diagnosticar con precisión la destrucción ósea y 
la RM visualiza la afectación de los tejidos blandos. Tanto la TC como 
la ecografía pueden ser herramientas complementarias útiles, que per- 
miten orientar las biopsias percutáneas y las intervenciones de drenaje. 

El carcinoma inflamatorio de mama no es una infección, pero 
puede simular una infección de la pared torácica. Puede ser necesaria 
una biopsia para confirmar el diagnóstico. Tampoco es una infección la 
enfermedad de Mondor, que consiste en una tromboflebitis de las venas 
superficiales de la mama y la pared torácica anterior. Para confirmar 
el diagnóstico puede ser necesaria una ecografía o una biopsia. El sín- 
drome de Tietze, o costocondritis, suele ser un trastorno autolimitado 
que se puede tratar con antiinflamatorios no esteroideos y reposo. 
Debido a la escasa vascularización del cartílago, las infecciones en esta 
zona pueden ser difíciles de diagnosticar. Puede que haya que recurrir 
al desbridamiento y la reconstrucción. “Tras una esternotomía media o 
una intervención quirúrgica cardíaca puede infectarse la herida esternal. 
También pueden producirse infecciones espontáneas primarias de la 
pared torácica de diferente tipo como consecuencia de la inmunode- 
presión, la presencia de microorganismos resistentes a los antibióticos 
(como los de la tuberculosis) o la infección por el VIH. 


Traumatismos de la pared torácica 


Los traumatismos torácicos representan un 10-15% de todos los 
traumatismos y un 30-55% de todos los politraumatismos afectan 
a la pared torácica. Se ha descrito que un 10-15% de los traumatis- 


FIGURA 58.33 Quiste óseo aneurismático. 


mos torácicos no penetrantes producen fragilidad torácica con una 
mortalidad global del 20%. A pesar de la naturaleza común de todos 
los traumatismos torácicos, la mayoría no necesitan cirugía alguna. Los 
traumatismos no penetrantes se deben a una compresión significativa 
del tórax, que produce fracturas costales, lesiones de partes blandas y 
lesiones intratorácicas de grado variable, por un efecto de distensión 
y cizallamiento. Las lesiones abiertas de la pared torácica suelen ser 
debidas a heridas torácicas penetrantes.” 

Se solicita una radiografía de tórax y una TC torácica, a menudo 
como parte del estudio secundario por un traumatismo de la pared torá- 
cica. En la'TC se pueden identificar anomalías costales, parenquimatosas 
o de otro tipo. Los traumatismos contusos de la pared torácica suelen 
causar contusión de los tejidos de la pared torácica y del parénquima 
pulmonar subyacente. Está justificado el uso de medidas de apoyo. 

Las fracturas costales representan probablemente la lesión traumá- 
tica más frecuente tras un traumatismo contuso de la pared torácica. 
Entre el 4 y el 10% de todos los pacientes ingresados en el hospital por 
un traumatismo sufren fracturas costales asociadas. Las fracturas cos- 
tales se suelen asociar a neumotórax, hemotórax o hemoneumotórax, 
que obligan a realizar una toracostomía con tubo. 

Los síntomas incluyen dolor a la inspiración e hipersensibilidad 
localizada a punta de dedo. Las radiografías simples permiten confirmar 
el diagnóstico. El tratamiento óptimo incluye analgesia adecuada, 
fisioterapia agresiva, espirometría incentivada y posición semisentada. 

Algunas fracturas costales tienen consideraciones especiales. En las 
fracturas de las tres costillas más altas existe riesgo de lesión del plexo 
braquial o daño vascular en el estrecho torácico, incluida la rotura 
de la aorta. Las fracturas de la zona media (costillas 3-8) se deberían 
diagnosticar con cuidado, dado que en el 6-8% son bilaterales y pueden 
afectar con facilidad la función pulmonar a largo plazo si la analgesia o la 
limpieza traqueobronquial son insuficientes. La edad avanzada, el taba- 
quismo, la neumopatía de base y un bajo cumplimiento por parte del 
paciente son factores de mal pronóstico de morbilidad grave. Cuando se 
fracturan las costillas más bajas (de la novena hacia abajo), se deberían 
descartar posibles lesiones hepáticas, esplénicas y renales. Pueden existir 
también desgarros en el diafragma. Ante cualquier fractura costal se 
debe sospechar una contusión o lesión de las estructuras subyacentes. 

En las fracturas costales múltiples se puede desarrollar un tórax 
hundido (volet costal), que aparece cuando existe un segmento con 
al menos cuatro fracturas costales en dos zonas distintas del mismo 
lado. El hundimiento del tórax da lugar a inestabilidad de la pared 
torácica, con movimiento paradójico durante la respiración (p. ej., 
depresión durante la fase inspiratoria negativa y extrusión durante la 
fase espiratoria positiva). El tórax hundido se acompaña a menudo 
de una contusión pulmonar subyacente y hay que aliviar el dolor, 
estabilizar la pared torácica o incluso iniciar la ventilación mecánica. 


FIGURA 58.34 (A) Tomografía computarizada (TC) de un tumor primario de la pared torácica, tumor des- 
moide de la pared torácica posterior y lateral derecha. (B) En la tomografía por emisión de positrones con 
“F-fluorodesoxiglucosa (PET-FDG) se observa ligera avidez por la FDG. No se identifican focos metastásicos. 
(C) Imagen fusionada de TC y PET-FDG. La resección del tumor incluyó la pared torácica y su musculatura. 
Hubo que reconstruir la zona con material protésico y un colgajo muscular. 
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No existen recomendaciones claras para definir las indicaciones de la 
osteosíntesis que permitan recuperar la estabilidad de la pared torácica. 
Está justificado en los casos de fragilidad torácica que provocan una 
deformidad grave y, de forma excepcional, para el dolor intratable. 

Las lesiones esternales son poco frecuentes y pueden deberse a 
traumatismos contusos en la pared anterior, generalmente por una 
lesión causada por el volante durante un accidente de tráfico. Hay que 
considerar siempre la posibilidad de una lesión cardíaca subyacente, 
como dehiscencia aórtica, contusión cardíaca, derrame pericárdico o 
arritmia. Para descartar estas lesiones hay que monitorizar el ritmo car- 
díaco, realizar observaciones cardíacas seriadas con electrocardiografía 
y la determinación de enzimas cardíacas, y utilizar la ecocardiografía. 
Las fracturas claviculares pueden asociarse a lesiones de los grandes 
vasos o el plexo braquial. Se recomienda la prescripción de medidas 
de apoyo y la inmovilización. 


SÍNDROME DE LA ABERTURA TORÁCICA SUPERIOR 


El síndrome de la abertura torácica superior (SATS) se define como 
la compresión de los vasos subclavios y los nervios del plexo braquial 
en la región de la abertura torácica. Los síntomas suelen deberse al 
compromiso neural; no obstante, se han observado también síntomas 
vasculares y neurovasculares. El grupo más afectado por el SATS es el 
de las mujeres de mediana edad. Los vasos subclavios y el plexo braquial 
pueden quedar comprimidos en diferentes puntos entre la abertura 
torácica y las extremidades superiores (£g. 58.35). De medial a lateral, 
estas regiones anatómicas son: 

1. Triángulo interescaleno (arteria y nervios). 

2. Espacio costoclavicular (vena). 

3. Zona subcoracoidea (arteria, vena, nervios). 


Diagnóstico 

Los síntomas asociados al SATS varían dependiendo de la estructura 
anatómica que resulte comprimida. En más del 90% de los casos se 
observan manifestaciones neurógenas. Los síntomas de compresión 
de la arteria subclavia consisten en fatiga, debilidad, frialdad, claudi- 
cación de la extremidad superior, trombosis y parestesias. En contadas 
ocasiones puede producirse trombosis con embolia distal, que causa 
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FIGURA 58.35 Esquema detallado del plexo braquial. (Tomado de 
Urschel HC, Razzuk M. Upper plexus thoracic outlet syndrome: Optimal 
therapy. Ann Thorac Surg. 1997;63:935-939.) 


síntomas vasomotores (fenómeno de Raynaud) en la mano o cambios 
isquémicos. La compresión venosa produce edema, distensión venosa, 
desarrollo de colaterales y cianosis de la extremidad afectada. El SATS 
venoso puede caracterizarse por edema de la extremidad superior, 
distensión venosa o trombosis de esfuerzo, también conocido como 
síndrome de Paget-Schroetter. 

El diagnóstico inicial del SATS neurógeno suele ser clínico. La 
evaluación objetiva del SATS incluye radiografías del tórax y la columna 
cervical. Puede observarse una costilla cervical o cambios degenerativos 
óseos en la columna cervical. La TC y la RM son útiles para descartar 
un estrechamiento de los agujeros intervertebrales o una patología dis- 
cal cervical. Puede estar indicada una ecografía Doppler o un estudio de 
imagen vascular (usando TC o angiografía/venografía convencional) si 
no se puede determinar clínicamente el alcance del problema vascular 
o si se sospecha la existencia de un aneurisma o una trombosis venosa. 
El SATS neurógeno debe confirmarse mediante estudios de conducción 
nerviosa para localizar la zona de ralentización de la conducción ner- 
viosa y descartar otros síndromes compresivos, como el síndrome del 
túnel carpiano. El tratamiento no quirúrgico está indicado en primer 
lugar en la mayor parte de los pacientes con un SET neurógeno. La 
cirugía está indicada en pacientes con un SET neurógeno con síntomas 
persistentes, atrofia muscular o una deficiencia progresiva. El SET se 
debe confirmar con pruebas objetivas. 

Las maniobras clínicas que se realizan para evaluar a un paciente con 
un posible SATS sirven para identificar la pérdida o la disminución del 
pulso radial o para reproducir sus síntomas neurológicos. Se necesita una 
definición de SATS clara, objetiva y validada. Las pruebas de evocación 
para deducir los síntomas del paciente son las siguientes (fig. 58.36): 

+ Prueba de Adson (escalenos). El paciente inspira tanto como puede 
y retiene la respiración mientras se extiende totalmente su cuello y se 
gira la cabeza hacia el lado afectado. Esta maniobra reduce el espacio 
entre los músculos escaleno anterior y medio, que comprimen la 
arteria subclavia y el plexo braquial. Una disminución o pérdida 
del pulso radial homolateral es indicio de compresión. 

+ Prueba de Halsted (costoclavicular). Se pide al paciente que se cuadre 
en posición militar (desplazando los hombros hacia atrás y hacia 
abajo) para estrechar el espacio costoclavicular entre la primera cos- 
tilla y la clavícula, y comprimiendo de ese modo el paquete neurovas- 
cular. La reproducción de los síntomas neurológicos o la disminución 
o pérdida del pulso radial homolateral son indicio de compresión. 

+ Prueba de Wright (hiperabducción). Se hiperabduce 180” el brazo 
del paciente, lo que hace que el tendón del pectoral, la cabeza del 
húmero o la apófisis coracoides compriman las estructuras neurovas- 
culares en la región subcoracoidea. La disminución o pérdida del 
pulso radial homolateral es indicio de compresión. 

+ Prueba de Roos. El paciente abduce 90” el brazo afectado, con rota- 
ción externa del hombro. Manteniendo el cuerpo en esta posición, 
se realiza la prueba de Roos modificada abriendo y cerrando la mano 
rápidamente durante 3 min para intentar reproducir los síntomas. 
También se puede detectar un posible compromiso neurógeno 
utilizando pruebas de provocación como la percusión del nervio 
(signo de Tinel) o la flexión del codo o la muñeca (signo de Phalen). 


Tratamiento 


El tratamiento del SAT'S proporciona resultados variables ya que, al 
margen del diagnóstico clínico, no existen unos criterios objetivos 
establecidos para el diagnóstico de este síndrome. El tratamiento inicial 
del SATS es de tipo médico. El paciente necesita fisioterapia. Hay que 
eliminar el traumatismo muscular y reducir el trabajo mecánico repeti- 
tivo de la extremidad superior. La cirugía está indicada cuando fracasa el 
tratamiento conservador, cuando progresan los síntomas neurológicos, 
cuando se miden unas velocidades de conducción prolongadas en los 
nervios cubital o mediano, en caso de estrechamiento u oclusión de la 
arteria subclavia, o cuando se trombosan las venas axilar o subclavia. El 
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FIGURA 58.36 Fotografías clínicas que muestran las pruebas físicas de provocación para el síndrome del 


estrecho torácico. (A) Prueba de Wright. (B) Prueba de Adson. (C y D) Prueba de Roos. (Tomado de Kuhn JE, 
Lebus VG, Bible JE. Thoracic outlet syndrome. J Am Acad Orthop Surg. 2015;23:222-232.) 


objetivo clave de la cirugía es aliviar el estrechamiento/punto de presión 
en el estrecho torácico. Esto se consigue en la mayor parte de los casos 
desinsertando los músculos escaleno anterior y medio de la primera cos- 
tilla y extirpando la costilla (cuando existe una costilla accesoria, se debe 
extirpar). Las intervenciones adicionales pueden incluir la liberación 
del músculo pectoral menor de su inserción en la apófisis coracoides 
y la neurólisis de la fibrosis denso a lo largo del plexo braquial. Se han 
empleado abordajes supraclavicular, axilar posterior y toracoscópico/ 
robótico para la extirpación de la primera costilla. Independientemente 
del abordaje, la identificación y conservación del plexo braquial, el 
nervio frénico, el nervio torácico largo y la arteria y vena subclavias 
son elementos clave de la cirugía. El tratamiento quirúrgico puede 
conseguir excelentes resultados en pacientes bien seleccionados. Se 
necesita un consenso objetivo en relación con los estudios clínicos y 
las mediciones de los resultados para poder comparar los resultados de 
la cirugía y el tratamiento médico en el SATS. Los porcentajes de éxito 
de la cirugía se acercan al 70% a los 5 años. La recidiva de los síntomas 
puede justificar la cirugía hasta en un tercio de los pacientes.” 


PLEURA 


Derrames pleurales 


El espacio pleural es un espacio potencial que queda definido normal- 
mente por la pequeña cantidad de líquido pleural que separa las pleuras 
visceral y parietal. Muchos trastornos del espacio pleural benignos y 
malignos pueden alterar el equilibrio entre la producción y la absorción 
de este líquido, dando lugar a diferentes problemas en dicho espacio, 
como un efecto de masa aumentado como consecuencia de la presencia 
de aire, líquido o tumores en el parénquima pulmonar homolateral y 
el corazón, infecciones, o disnea y disfunción pulmonar. Las causas de 
los derrames pleurales pueden ser muy variables (cuadro 58.3). 

El movimiento de líquido a través de las membranas pleurales está 
regulado por la ley de Starling de intercambio capilar. La cantidad de 
líquido pleural depende del equilibrio entre las presiones oncótica 
e hidrostática en el espacio y los capilares pleurales. En condiciones 
normales, la presión neta hace pasar líquido de la pleura parietal al 
espacio pleural. Se estima que el espacio pleural contiene una pequeña 
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CUADRO 58.3 Derrames pleurales 


Causas de derrames trasudativos 
Insuficiencia cardíaca congestiva. 

Cirrosis. 

Síndrome nefrótico. 

Hipoalbuminemia. 

Retención/sobrecarga de líquidos. 

Embolia pulmonar. 

Colapso lobar. 

Síndrome de Meig. 


Causas de derrames exudativos 
Malignos: 
Carcinoma primario pulmonar o metastásico. 
Linfoma. 
Mesotelioma. 
Infecciosos: 
Infecciones bacterianas (paraneumónicas)/empiema. 
Tuberculosis. 
Hongos. 
Virus. 
Parásitos. 
Relacionados con colagenosis vasculares: 
Artritis reumatoide. 
Granulomatosis de Wegener. 
Lupus eritematoso sistémico. 
Síndrome de Churg-Strauss. 
Relacionados con trastornos respiratorios/digestivos: 
Perforación esofágica. 
Absceso subfrénico. 
Pancreatitis/seudoquiste pancreático. 
Síndrome de Meig. 
Otros: 
Quilotórax. 
Uremia. 
Sarcoidosis. 
Tras un injerto de derivación de arteria coronaria. 
Radiación/traumatismo. 
Síndrome de Dressler. 
Embolia pulmonar con infarto. 
Relacionado con la amiantosis. 


cantidad (=0,3 ml/kg”) de líquido y en la homeostasis el recambio de 
líquido es =0,15 ml/kg'/h”. En condiciones fisiológicas, la mayor parte 
del líquido pleural también es reabsorbido por los linfáticos de la pleura 
parietal, ya que las proteínas que penetran en el espacio pleural no 
pueden atravesar la pleura visceral, que es relativamente impermeable. 
La pleura parietal y sus linfáticos tienen una capacidad considerable 
para reabsorber proteínas y líquido. Un pequeño desequilibrio entre 
la acumulación y la absorción dará lugar al desarrollo de un derrame 
pleural. Entre estos factores causales cabe citar el aumento de la pre- 
sión hidrostática, el aumento de la presión intrapleural negativa, el 
incremento de la permeabilidad capilar, la disminución de la presión 
oncótica del plasma y la reducción o interrupción del drenaje linfático. 

El líquido pleural se define como un trasudado o un exudado. 
Los derrames trasudativos contienen pocas proteínas y se deben a 
una alteración en el equilibrio de líquidos del espacio pleural. Los 
derrames exudativos son ricos en proteínas y pueden formarse por 
una alteración en la reabsorción pleural o linfática. Tras su drenaje, se 
utilizan los criterios de Light para evaluar el líquido. Un exudado se 
define como: 1) un cociente entre las proteínas de líquido pleural y 
las proteínas séricas superior a 0,5; 2) un cociente entre la lactato des- 


hidrogenasa (LDH) del líquido pleural y la LDH sérica superior a 0,6, 
o 3) una concentración de LDH en el líquido pleural 1,67 o más veces 
mayor que la concentración sérica normal. También hay que evaluar 
las características visuales del líquido pleural (seroso, sanguinolento, 
lechoso, turbio o francamente purulento). El líquido pleural debe 
someterse a estudios citológicos, recuentos celulares, tinción de Gram, 
cultivo para microorganismos aerobios, anaerobios y hongos, y pruebas 
de tuberculosis, y a pruebas químicas para la determinación simultánea 
de proteínas, glucosa, concentraciones de LDH y pH en el líquido 
pleural y el suero. Los objetivos del tratamiento de los pacientes con 
un derrame pleural incluyen la obtención de un diagnóstico, el alivio 
o la supresión de síntomas como la disnea, la mejora de la expansión 
pulmonar y la reducción o supresión del tiempo de hospitalización.!** 


Derrames pleurales benignos 


La mayoría de los derrames pleurales benignos son trasudados, fluyen 
libremente, no muestran loculación y el tratamiento debe ir dirigido a 
la causa subyacente, como la insuficiencia cardíaca congestiva, la ascitis 
o la malnutrición. Los síntomas consisten generalmente en disnea o tos. 
El líquido pleural puede identificarse en una radiografía torácica; 300 ml 
de líquido pueden borrar el ángulo costofrénico en la radiografía torácica 
en bipedestación. En la exploración clínica pueden detectarse 500 ml de 
líquido o más. La toracocentesis inicial debe extraer totalmente el líquido 
para el diagnóstico y el tratamiento. Además, deben buscarse signos radio- 
lógicos de reexpansión pulmonar completa. Si el pulmón no se expande 
totalmente hay que pensar en un posible atrapamiento pulmonar, en cuyo 
caso puede ser necesaria la descorticación, especialmente si persisten sín- 
tomas como la disnea. El alivio de los síntomas tras la toracocentesis suele 
indicar que la causa era un derrame pleural. En ocasiones, los síntomas no 
remiten con la toracocentesis y hay que buscar un diagnóstico alternativo. 

Los derrames pueden recurrir, en cuyo caso puede ser necesario 
repetir la toracocentesis. También se pueden considerar otras opciones 
como la inserción de un tubo torácico (toracostomía con tubo) o el 
drenaje toracoscópico, con o sin pleurodesis mecánica y química. Para 
lograr la pleurodesis hay que conseguir la aposición de las pleuras visceral 
y parietal. El drenaje del derrame puede ser diagnóstico y terapéutico. Se 
pueden introducir sustancias esclerosantes para facilitar la sínfisis pleural. 
Se puede conseguir una pleurodesis especialmente eficaz introduciendo 
una solución de 5 g de talco en 100 ml de suero salino a través del tubo 
torácico. El drenaje toracoscópico asistido por vídeo de los derrames 
también puede ser diagnóstico y terapéutico. Para facilitar el diagnóstico 
se puede obtener fácilmente una biopsia pleural o una resección en cuña 
del pulmón. Durante la cirugía, generalmente se opta por la abrasión 
mecánica de la pleura o por la pleurodesis química con talco. Este último 
se insufla en el interior del hemitórax para cubrir todas las superficies 
pleurales viscerales (p. ej., espolvoreado de talco). Normalmente no es 
necesario recurrir a la pleurectomía; no obstante, los derrames pleurales 
persistentes y el atrapamiento pulmonar pueden no responder a medidas 
más conservadoras. Puede ser necesaria la descorticación. 


Derrames pleurales malignos 


Los pacientes que tienen o han tenido una neoplasia maligna pueden 
desarrollar un DPM. En el 25% de los DPM no se obtiene un diag- 
nóstico histológico de cáncer después de analizar el líquido de dos 
toracocentesis. Es necesario drenar el derrame para aliviar la disnea 
(Kg. 58.37). 

Un DPM es un derrame con una citopatología positiva. No todos 
los derrames pleurales asociados a neoplasias malignas se deben a una 
afectación directa o metastásica de la pleura. Su desarrollo puede deberse 
a otros mecanismos (obstrucción bronquial o linfática, hipoproteinemia 
y acumulación por invasión infradiafragmática). Aunque la repetición 
de los estudios citológicos de un derrame pleural alcanza un valor 
predictivo positivo y negativo muy alto, este método de diagnóstico 
tiene algunas limitaciones importantes. Después de tres toracocentesis 
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FIGURA 58.37 (A) Derrame pleural maligno que produce disnea. Se colocó un catéter pleural fijo de larga 
duración de forma ambulatoria para facilitar el drenaje en el domicilio y prevenir la disnea. No fue necesario 
hospitalizar al paciente. (B) Después del drenaje. Un catéter pleural fijo de larga duración resulta muy eficaz en 
pacientes con atrapamiento pulmonar. El drenaje en días alternos reduce el deterioro del pulmón contralateral 


y previene el desplazamiento mediastínico. 


se diagnostica una neoplasia únicamente en el 70-80% de los pacientes. 
La toracoscopia resulta diagnóstica en el 92% de los pacientes. 

Un paciente con un DPM tiene una supervivencia media de 90 días. 
Los pacientes con cáncer de mama y un DPM tienen una supervivencia 
media de 5 meses, aproximadamente. Los pacientes con linfoma alcanzan 
generalmente una supervivencia media más prolongada. El tratamiento 
local de los DPM no influye en el proceso sistémico, aunque puede 
proporcionar un alivio sintomático importante. La punción pleural 
repetida según marquen los síntomas puede ayudar a aliviar la disnea. 
La alternativa de colocar un catéter pleural permanente a largo plazo 
se debe plantear porque estos dispositivos no solo permiten un drenaje 
repetido del DPM, sino que también pueden inducir la pleurodesis hasta 
en un 70% de los casos. Otra opción terapéutica es la colocación de una 
sonda en cola de cerdo o un tubo de tórax para realizar una pleurodesis 
con talco. Las complicaciones del tratamiento incluyen el hemotórax, 
la loculación del líquido, el empiema, el fracaso de la pleurodesis con 
reaparición del derrame y el atrapamiento del pulmón por crecimiento 
de tumor y depósito de fibrina en el pulmón. La pleurectomía quirúrgica 
abierta y la pleurodesis se reservan para aquellos pacientes que no respon- 
den a otros tratamientos y tienen una esperanza de vida razonablemente 
larga. Una solución de talco tras la inserción del tubo y el drenaje del 
derrame es tan eficaz como la CTAV con pleurodesis con talco. 


Empiema 

El empiema es una infección del espacio pleural, generalmente en forma 
de exudado. Los empiemas comienzan por una fase aguda con un líqui- 
do fluido que puede drenarse totalmente mediante un tubo torácico 
o un catéter de pequeño calibre. Generalmente, este proceso empeora 
cuando el líquido se vuelve más turbio y espeso y empieza a locular. En 
el espacio pleural se acumulan restos mucopurulentos que comprimen 
el parénquima pulmonar subyacente. La fase crónica o de organización 
produce un mayor atrapamiento pulmonar, con penetración de capilares 
y creación de una corteza pleural que atrapa el pulmón. 

Un empiema se desarrolla generalmente tras un derrame pleural 
reactivo como consecuencia de una infección pulmonar. Antiguamente, 
estas infecciones se debían a neumonías estreptocócicas o neumocócicas. 
Actualmente las causas más frecuentes de empiema son microorganis- 
mos gramnegativos y anaerobios. También pueden observarse empiemas 


tuberculosos. Un empiema puede aparecer también después de un trau- 
matismo o una intervención torácica (por un espacio pleural residual o 
una fístula broncopleural), por diseminación hematógena, por rotura 
de un absceso pulmonar o mediastínico, o por perforación esofágica. 

La sintomatología consiste generalmente en una serie de síntomas 
constitucionales, como malestar general, fiebre, falta de apetito y pér- 
dida de peso. En caso de infección pulmonar son habituales la tos y la 
disnea. El estudio diagnóstico incluye una radiografía de tórax y una 
TC del tórax y el abdomen superior. 

El tratamiento de un empiema depende de la extensión y la localización 
del proceso. Se necesita un drenaje completo. Normalmente se prescriben 
antibióticos y medidas de mantenimiento (p. ej., líquidos, nutrición, 
cuidado de la piel). En un espacio pleural sin complicaciones, se puede 
lograr un drenaje completo mediante la inserción guiada por ultrasonido 
de un drenaje pleural (catéter en cola de cerdo). En los derrames loculados 
puede ser necesario más de un catéter. Los tubos de tórax de mayor cali- 
bre pueden facilitar el drenaje de los derrames turbios. El uso de fibrinolíticos 
puede ser eficaz. La administración del activador del plasminógeno tisular 
y la ADNasa intrapleurales pueden mejorar el drenaje del espacio pleural y 
disminuir la necesidad de drenaje quirúrgico. La descorticación CTAV y la 
toracotomía, con desbridamiento o descorticación formal en un empiema 
en fase avanzada, se reservan para aquellos casos en los que fracasa el 
tratamiento y persisten la disnea, las loculaciones o la sepsis continuada. 

La formación de una fístula broncopleural tras una lobectomía o una 
neumonectomía puede predisponer al empiema. Para tratar la fístula 
broncopleural hay que estudiar las causas subyacentes de la misma, dre- 
nar la infección y obliterar el espacio pleural residual, así como prescribir 
medidas generales de mantenimiento. Para el empiema crónico con un 
espacio pleural residual se puede recurrir al drenaje, a la introducción 
de gasas, o a la colocación de un colgajo cutáneo (colgajo de Eloesser), 
con transposición muscular y cierre de la piel en última instancia. Raras 
veces es necesaria una resección pulmonar o una pleuroneumonectomía. 


Quilotórax 


Se forma cuando el quilo del conducto torácico drena al espacio 
pleural. El quilo es un líquido blanco lechoso que tiene una concen- 
tración elevada de triglicéridos, quilomicrones y leucocitos. Tiene una 
gran riqueza nutritiva y depende del estado nutricional y dietético del 
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CUADRO 58.4 Quilotórax 


Traumático (de tórax y cuello): 
Contuso. 
Penetrante. 
Yatrógeno: 
Cateterismo, especialmente de la vena subclavia. 
Posquirúrgico. 
Escisión de ganglios linfáticos cervicales/supraclaviculares. 
Disecciones ganglionares radicales del cuello o el tórax. 
Resección pulmonar, esofágica o mediastínica. 
Reparación de aneurisma torácico. 
Simpatectomía. 
Cirugía cardiovascular congénita. 
Neoplasias: 
Linfoma, neoplasias pulmonares, esofágicas o mediastínicas. 
Carcinoma metastásico. 
Infeccioso: 
Linfoadenosis tuberculosa. 
Mediastinitis. 
infangitis ascendente. 
Otros: 
Linfangioleiomiomatosis. 
Trombosis venosa. 
Congénito. 


paciente. También puede ser transparente. El quilotórax puede deberse 
a numerosas causas (cuadro 58.4). 

Los síntomas del quilotórax son disnea o tos. Por otra parte, debido 
a las consecuencias nutricionales de la pérdida crónica del quilo (p. ej., 
pérdida de grasa y proteínas) y a la cuantía de la fuga (entre 0,5 y 3,0 
l/día), es necesario reponer líquidos y nutrientes y corregir el problema 
subyacente. Para el diagnóstico se puede emplear la toracocentesis o 
drenar el líquido con un tubo torácico. El análisis del líquido pleural 
con quilomicrones confirma el diagnóstico. En un primer momento se 
prescriben medidas conservadoras, como dieta a base de triglicéridos de 
cadena media o nutrición parenteral total y la administración de octreó- 
tido. Si las medidas conservadoras no dan resultado, se puede considerar 
la posibilidad de la cirugía entre 7 y 14 días después. Normalmente, 
se liga el conducto torácico en su entrada en el tórax por el hiato dia- 
fragmático, a través de una toracotomía o una toracoscopia derecha. 
La introducción de aceite de oliva o helado por una sonda nasogástrica 
durante la cirugía puede estimular el drenaje del quilo hacia el campo 
quirúrgico y facilitar la identificación de la zona alterada del conducto 
torácico. Las técnicas percutáneas con canulación con aguja y oclusión 
del conducto están apareciendo en estos últimos años como métodos 
eficientes y menos invasivos para tratar las fugas de quilo. 


Neumotórax 


El neumotórax es una acumulación de aire en el espacio pleural. 
Puede producirse tras un traumatismo, una intervención quirúrgica, 
la aspiración con una aguja, la inserción de una línea central, un 
aumento de la presión de la ventilación mecánica o una neumopatía 
(p. ej., EPOC, fibrosis quística o pulmonar) u otros trastornos (p. ej., 
neumotórax catamenial; cuadro 58.5). También puede producirse un 
neumotórax espontáneo primario como consecuencia de la existencia 
de bullas subpleurales u otra enfermedad pulmonar. Un neumotórax 
a tensión se produce cuando sigue entrando aire en el espacio pleural 
sin que se produzca una descompresión. Este problema genera una 
presión intratorácica positiva que comprime el pulmón y el medias- 
tino, desplaza el mediastino hacia el hemitórax contralateral y limita 
la ventilación y el retorno venoso. Posteriormente se produce un 
colapso cardiopulmonar y la muerte del paciente. La descompresión 


CUADRO 58.5 Neumotórax 


Espontáneo: 
Primario. 
Secundario: 
EROG: 
Enfermedad bullosa. 
Fibrosis quística. 
Por Pneumocystis. 
Quistes congénitos. 
FRI! 
Embolia pulmonar. 
Catamenial. 
Neonatal. 
Traumático: 
Penetrante. 
Contuso. 
Yatrógeno: 
Ventilación mecánica. 
Punción con aguja: toracocentesis, aspiración de nódulo pulmonar con aguja 
fina, inserción de línea central. 
Posquirúrgico. 


EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica; FPI, fibrosis 
pulmonar idiopática. 


inmediata mediante la inserción de una aguja o un tubo torácico 
permite salvar la vida del paciente. 

Los síntomas del neumotórax son dolor y disnea. Los pacientes 
con neumotórax espontáneo son, por lo general, hombres jóvenes, 
altos y delgados. El diagnóstico por imagen incluye la radiografía 
torácica y, en ocasiones, la TC. Es frecuente observar bullas y ampollas 
apicales. La TC permite evaluar la causa del neumotórax espontáneo 
o la presencia de otra enfermedad pulmonar oculta. El neumotórax 
puede acompañarse de enfisema subcutáneo o no. 

El tratamiento depende del tamaño y de los síntomas. En el caso de 
los neumotórax pequeños es posible limitarse a realizar un seguimiento 
de los mismos; pueden desaparecer espontáneamente, especialmente 
aquellos que se producen tras la aspiración con aguja para obtener 
una biopsia pulmonar. Si el neumotórax sigue aumentando de tama- 
ño, es necesario intervenir para drenarlo. En un primer momento, el 
neumotórax espontáneo puede ser tratado con drenaje con una aguja 
de pequeño calibre o insertando un tubo torácico y drenaje, con el 
objeto de eliminar el espacio aéreo e interrumpir la pérdida de aire. Si 
persiste la pérdida de aire (> 5 días) o el pulmón no se llega a expandir 
totalmente puede que se necesite otro tipo de intervenciones. 

Se recomienda la intervención quirúrgica en los pacientes con 
neumotórax espontáneo persistente o recurrente o en aquellos que 
desarrollan un neumotórax contralateral. Los pacientes que han sufrido 
un neumotórax espontáneo y no se han sometido a una cirugía deberían 
evitar las profesiones de alto riesgo (buzos, pilotos de avión), dado que 
el riesgo de reaparición no es despreciable. La preparación quirúrgica 
incluye generalmente una toracoscopia para identificar posibles ampo- 
llas apicales, que se resecan con grapadoras endoscópicas. Seguidamente 
se procede a la abrasión mecánica de la pleura parietal. En pacientes 
con neoplasias malignas o de edad avanzada puede considerarse la 
posibilidad de la pleurodesis con talco. 


Mesotelioma 


El mesotelioma pleural maligno (MPM) difuso es un tumor maligno 
muy agresivo, originado en las células mesoteliales que revisten la pleura 
parietal y visceral. La patogenia del MPM está vinculada de forma 
estrecha a la exposición al amianto y existe un prolongado período de 
latencia (15-40 años) entre la exposición primaria y el desarrollo de la 
enfermedad. Los subtipos histológicos son el epitelial, el sarcomatoide 
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y el mixto. Las variantes epiteliales puras se asocian a un pronóstico más 
favorable. Los síntomas incluyen disnea, tos, derrame pleural, pérdida 
de peso, dolor torácico y fiebre. Las pruebas diagnósticas incluyen la 
radiografía de tórax, la TC, la RM y la PEEFDG para determinar la 
extensión de la infiltración tumoral y valorar las posibles metástasis ocul- 
tas, incluidas las mediastínicas. La ecocardiografía permite determinar 
la afectación y función cardíaca. El diagnóstico se establece mediante 
biopsia pleural, que puede incluir una toracocentesis o una biopsia 
pleural sola o biopsias incisionales a través de toracoscopia o técnicas 
abiertas. El estadio de la enfermedad viene determinado por la extensión 
y la infiltración del tumor en el tórax (descriptor T), la diseminación 
del tumor a los ganglios linfáticos intra- y extratorácicos (descriptor N) 
y la existencia de metástasis (descriptor M). Dada la aparición insidiosa 
de los síntomas clínicos, la mayor parte de los pacientes con un MPM 
se diagnostican en fase avanzada. En esta situación, la supervivencia 
es extremadamente mala y oscila entre 4 y 12 meses. Los protocolos 
de quimioterapia avanzada pueden prolongar algo la supervivencia (me- 
diana de 19 meses), aunque no consiguen la curación (supervivencia 
alos 5 años < 5%). Algunos pacientes seleccionados con diagnóstico 
en estadio temprano, histología epitelial pura y buen estado funcional 
se consideran candidatos a un tratamiento multimodal basado en la 
cirugía. Existen diversos protocolos de quimioterapia basada en cis- 
platino y radioterapia neoadyuvante y adyuvante, que se administran 
de forma secuencial junto con la cirugía para conseguir mejorar la 
supervivencia. El objetivo quirúrgico en el MPM es conseguir una 
resección macroscópica completa (RMC) del tumor. Esto se puede 
conseguir con una neumonectomía extrapleural (NEP: extirpación de 
todo el pulmón, incluida la pleura visceral y parietal y el diafragma + el 
pericardio a través de una toracotomía posterolateral amplia) o con 
una pleurectomía ampliada y descorticación (PAD: extirpación de la 
pleura parietal y visceral y del diafragma + el pericardio al tiempo que 
se conserva el parénquima pulmonar a través de una toracotomía pos- 
terolateral amplia). La NEP es la cirugía más extensa para el MPM, se 
considera que ofrece la RMC más extensa, pero se asocia a una elevada 
mortalidad (5-20%) y morbilidad (40-60%). La PAD es una cirugía 
conservadora del pulmón, que ofrece una RMC algo menos amplia; sin 
embargo, resulta mucho más segura que la NEP. En consecuencia, en 
muchos centros la PAD ha sustituido a la NEP como técnica de elección 
para conseguir la RMC en el MPM. La supervivencia mediana de los 
pacientes sometidos a un tratamiento multimodal por un MPM oscila 
entre 24 y 36 meses. El cuidado paliativo de los pacientes con un MPM 
puede incluir la colocación de una sonda permanente y la pleurodesis.” 


Tumor fibroso solitario de la pleura 


Los tumores fibrosos solitarios de la pleura son tumores mesenquima- 
tosos fibroblásticos infrecuentes, que pueden originarse en la pleura vis- 
ceral o parietal. Es raro que produzcan metástasis, pero pueden producir 
recidivas locales y también sufrir una transformación maligna a un 
tumor escamoso. Estos tumores suelen unirse a la pleura a través de un 
pedículo delgado y pueden alcanzar un tamaño bastante grande. En 
la mayor parte de los casos, los síntomas derivan de un efecto de masa 
sobre el tórax y hasta un 20% desarrollan acropaquias y osteoartro- 
patía pulmonar hipertrófica. El tratamiento se basa en la resección 
quirúrgica del tumor con su pedículo y la pleura/el pulmón en la base 
del mismo. La resección en cuña del tejido pulmonar suele ser suficiente 
en la inmensa mayoría de los casos para extirpar el pedículo y otras 
adherencias del tumor al pulmón. Está indicado el seguimiento a largo 
plazo de estos pacientes, 


MEDIASTINO 


Las anomalías mediastínicas pueden manifestarse como una masa 
asintomática, identificada en una radiografía torácica de cribado, o 
con síntomas importantes, como hipoxia, hinchazón facial e insu- 
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ficiencia respiratoria aguda. Los síntomas se deben a la afectación 
de las diferentes estructuras mediastínicas. Las técnicas de imagen 
torácicas, como la TC con contraste y la RM, tienen un papel esencial 
en la caracterización de las masas mediastínicas. Para determinar el 
diagnóstico y el tratamiento óptimo puede ser necesario un examen 
citológico tras una biopsia con aguja fina o gruesa o una biopsia 
quirúrgica. En niños y adultos se identifican masas mediastínicas 
diferentes. Las masas mediastínicas más frecuentes (cuadro 58.6) 


CUADRO 58.6 Mediastino: clasificación 
de los tumores y quistes mediastínicos 
primarios 


Timoma: 
Carcinoma tímico. 
Linfoma: 
Enfermedad de Hodakin. 
Linfoma linfoblástico. 
Linfoma de células grandes. 
Tumores de células germinales: 
Teratodermoide (benigno/maligno). 
Seminoma. 
No seminomatoso: 
e Embrionario. 
e Coriocarcinoma. 
e Endodérmico. 
Carcinomas primarios: 
Tumores mesenquimatosos: 
e Fibroma/fibrosarcoma. 
Lipoma/liposarcoma. 
Leiomioma/leilomiosarcoma. 
Rabdomiosarcoma. 
Xantogranuloma. 
Mixoma. 
Mesotelioma. 
Hemangioma. 
Hemangioendotelioma. 
Hemangiopericitoma. 
Linfangioma. 
Linfangiomioma. 
e Linfangiopericitoma. 
Tumores endocrinos: 
e Tiroideo intratorácico. 
e Adenoma/carcinoma paratiroideo. 
e Carcinoide. 
Quistes: 
Broncógeno. 
Pericárdico. 
Entérico. 
Tímico. 
Del conducto torácico. 
No específicos. 
Hiperplasia de ganglios linfáticos gigantes: 
Enfermedad de Castleman. 
Condroma. 
Hematopoyesis extramedular. 
Tumores neurógenos: 
Neurofibroma. 
Neurilemoma. 
Paraganglioma. 
Ganglioneuroma. 
Neuroblastoma. 
Quimiodectoma. 
Neurosarcoma. 
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en los adultos son: timomas y quistes tímicos, tumores neurógenos, 
otros quistes, tumores de células germinales y linfomas. En niños, 
las patologías más frecuentes son tumores neurógenos, tumores 
de células germinales, quistes primarios y linfomas. Los quistes 
pericárdicos y los timomas son poco frecuentes en niños. Las neo- 
plasias mediastínicas malignas representan entre el 25 y el 50% de las 
masas mediastínicas de los adultos. Las más frecuentes son linfomas, 
timomas, tumores de células germinales, carcinomas primarios y 
tumores neurógenos. 

Muchas lesiones mediastínicas aparecen en lugares característicos del 
mediastino (fig. 58.38). Pueden producir síntomas específicos por com- 
presión o infiltración de las estructuras adyacentes. Aproximadamente 
el 50% de todas las masas mediastínicas se localizan en el mediastino 
anterosuperior, y el resto se reparte entre los mediastinos posterior y 
medio. 


Compartimento anterosuperior 


El compartimento anterosuperior del mediastino limita ventralmente 
con la superficie inferior del esternón, dorsalmente con el pericardio 
y lateralmente con la pleura visceral (en la aposición de la pleura y 
el pericardio). En los adultos mayores de 40 años, los tumores más 
frecuentes del mediastino anterior son los timomas y la segunda 
patología más habitual es el bocio retroesternal. Otras patologías 
son los linfomas, los seminomas, los tumores de células germinales 
distintos del seminoma y los teratomas. Entre los 10 y los 40 años, 
las neoplasias más frecuentes del mediastino anterior son los linfomas 
y los teratomas en las mujeres y los linfomas, seminomas, tumores 
de células germinales distintos del seminoma y teratomas en los 
hombres. En los pacientes menores de 10 años, las neoplasias más 
frecuentes en el mediastino anterior son los linfomas y los terato- 
mas. En este grupo de edad se pueden encontrar también patologías 
tímicas benignas, como los quistes o la hiperplasia de timo. Otras 
patologías del mediastino anterior son los tumores carcinoides, que 
pueden localizarse en el seno del timo, y los carcinomas primarios 
de mediastino, que con frecuencia son irresecables y responden mal 
al tratamiento (fig. 58.39).** 


Posterior 


FIGURA 58.38 Radiografía lateral de tórax en la que se puede ver el 
mediastino dividido en tres subdivisiones anatómicas. 


Compartimento medio 


El compartimento medio (o visceral) se extiende desde (y contiene) 
las estructuras de la abertura torácica, superiormente; el pericardio, 
anteriormente, y la superficie anterior de las vértebras posteriormente. 
En el mediastino medio pueden desarrollarse linfomas. Se puede consi- 
derar que los tumores del corazón y de los grandes vasos, así como los 
de la tráquea, los bronquios principales y el esófago, son tumores del 
compartimento medio. En este compartimento pueden desarrollarse 
también procesos benignos, como quistes pericárdicos y broncógenos. 
Las masas y el aumento de tamaño de los vasos pueden corresponder a 
patologías aórticas, como aneurismas, abscesos o disección de la aorta. 


Compartimento posterior o de los surcos paravertebrales 


El compartimento posterior está limitado anteriormente por el compar- 
timento medio y lateralmente por el ángulo costofrénico. Los tumores 
neurógenos suelen ser los tumores primarios más frecuentes del medias- 
tino; aproximadamente el 25% de los mismos son malignos. Se locali- 
zan en el surco paravertebral y pueden erosionar la vértebra o la costilla 
adyacentes. Los schwannoma y los neurilemomas son los tumores 
neurógenos más frecuentes. Los neurofibromas derivan de la vaina y las 
fibras nerviosas y se desarrollan en pacientes de mediana edad. El tumor 
neurógeno más frecuente en niños es el ganglioneuroma. A menudo, 
los tumores mediastínicos posteriores alcanzan un tamaño considerable 
antes de empezar a producir síntomas. El tratamiento de elección suele 
consistir en la resección quirúrgica de estos tumores neurógenos. 

El desarrollo embrionario de las células de la cresta neural cons- 
tituye la base de los tumores neuroendocrinos del mediastino; en el 
mediastino se diagnostica el 1% de los feocromocitomas. A partir de 
los tejidos quimiorreceptores que rodean la aorta y los grandes vasos 
(incluida la carótida) pueden desarrollarse quimiodectomas o paragan- 
gliomas. Estos tumores pueden producir síntomas por la síntesis de 
catecolaminas, que pueden remitir tras la resección quirúrgica. 


Manifestaciones clínicas y diagnóstico 


Aproximadamente un tercio de los pacientes adultos pueden desarrollar 
síntomas por la presencia de una masa mediastínica. Los síntomas son 
dolor torácico, disnea y tos. Los síntomas pueden variar considerable- 
mente y dependen del tamaño (fatiga, pérdida de peso), la localización, 
el grado de compresión o de invasión de las estructuras mediastínicas 
(síndrome de la vena cava superior) y la producción de hormonas, 
marcadores u otras sustancias bioquímicas (p. ej., miastenia grave, fatiga, 
sudoración nocturna). Los tumores mediastínicos de mayor tamaño sue- 
len producir más síntomas. Las lesiones benignas son asintomáticas con 
más frecuencia. La compresión o invasión de determinadas estructuras 


FIGURA 58.39 Carcinoma tiroideo intramediastínico. El tumor fue 
resecado a través de una esternotomía media. No se detectó invasión. 
Se consiguió su resección completa. 
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mediastínicas puede causar un síndrome de la vena cava superior (obs- 
trucción de la vena cava superior con hinchazón de la cabeza, el cuello y 
la extremidad superior), tos, ronquera (por afectación del nervio laríngeo 
recurrente), disnea como consecuencia del volumen del tumor o de la 
parálisis del nervio frénico, y/o disfagia. Otras posibles manifestaciones 
son el síndrome de Horner y el síndrome de Pancoast. 

Las infecciones del mediastino resultan devastadoras. Debido a los 
extensos planos areolares de espesor reducido que existen entre las prin- 
cipales estructuras, las infecciones de una zona limitada del mediastino 
pueden propagarse en sentido vertical u horizontal y llegar a producir 
una infección muy extensa. Resultan especialmente peligrosas las infec- 
ciones aerobias y anaerobias sinérgicas secundarias a la perforación del 
esófago. El tratamiento consiste en drenaje quirúrgico y antibioterapia. 

Los tumores mediastínicos pueden dar lugar a determinados sín- 
dromes clínicos. A la exploración física se puede observar hinchazón de 
la cabeza, el cuello o las extremidades superiores. La compresión de la 
tráquea, un bronquio o una parte del parénquima pulmonar puede causar 
disnea. Durante algún tiempo pueden producirse síntomas respiratorios 
recurrentes, hasta que se obtiene una radiografía torácica y se identifica 
la anomalía. Una neumonitis postobstructiva o la infección de un quiste 
pericárdico benigno o un quiste entérico de duplicación pueden producir 
fiebre o sepsis. Los timomas pueden causar miastenia grave. También 
pueden provocar problemas autoinmunitarios, como hipogammaglobuli- 
nemia, aplasia eritrocítica y degeneración del músculo liso. La enfermedad 
de Hodgkin mediastínica puede producir fiebre intermitente. Hay que 
examinar minuciosamente a los pacientes con hipertensión arterial por 
un feocromocitoma, con tirotoxicosis por bocio, con hipercalcemia por un 
carcinoma o un adenoma paratiroideo mediastínico ectópico, o con 
hipogammaglobulinemia; los hallazgos mediastínicos pueden influir en 
las recomendaciones para el tratamiento posterior. 


Evaluación y diagnóstico por imagen 

El diagnóstico por imagen incluye generalmente una radiografía simple 
de tórax en dos planos, posteroanterior y lateral izquierdo, que nos 
aporta información básica sobre la localización de la masa en el medias- 
tino. Dada la conocida propensión de determinadas lesiones a aparecer 
en posición anterior, visceral (medio) o paravertebral (posterior), se 
puede realizar un diagnóstico diferencial basándose en la anatomía y 
el desarrollo embrionario de los órganos cervicotorácicos. 

La TC torácica ha desbancado a la radiografía simple de tórax como 
técnica diagnóstica de elección para las masas mediastínicas. Se emplea 
la RM cuando existen dudas sobre la posible infiltración de estructuras/ 
localizaciones anatómicas específicas del mediastino. Como ejemplo, se 
puede evaluar la extensión de la compresión o posible infiltración de la 
arteria pulmonar, la vena innominada o la vena cava superior cuando 
existe una masa del mediastino anterior, como un timoma. De modo 
parecido, cuando se trata de una masa del mediastino posterior, la 
RM permite valorar la extensión al plexo braquial, los grandes vasos, 
el cuerpo vertebral, los agujeros raquídeos y la columna vertebral. La 
ecocardiografía permite valorar la afectación pericárdica y cardíaca. 
Cuando se sospecha un tumor maligno, se emplea la PET-TC para 
valorar la extensión de la enfermedad sistémica. Pueden emplearse 
pruebas adicionales en situaciones específicas (gammagrafía con tec- 
necio para detectar el tejido tiroideo ectópico o un bocio subesternal y 
131-1 metayodobencilguanidina para el feocromocitoma mediastínico). 
Si la radiografía de tórax muestra una elevación del diafragma, se realiza 
una radioscopia o ecografía para valorar el movimiento paradójico del 
diafragma, sugestivo de una parálisis del nervio frénico. 

Los tumores mediastínicos pueden secretar determinadas hormonas 
o marcadores biológicos. Los adenomas paratiroideos o los carcinomas 
paratiroideos funcionales pueden secretar hormona paratiroidea. Los 
feocromocitomas pueden secretar distintas catecolaminas (al suero y la 
orina) que pueden causar hipertensión arterial. Los carcinomas pueden 
secretar antígeno carcinoembrionario. Las neoplasias de células ger- 
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minales no seminomatosas pueden sintetizar O-fetoproteína (AFP) o 
gonadotropina coriónica humana f (B-HCG). Los linfomas pueden aso- 
ciarse a un aumento de las concentraciones de LDH y fosfatasa alcalina. 
Los timomas pueden asociarse a la producción de anticuerpos frente al 
receptor de acetilcolina (ACHR). También pueden dar resultado positivo 
las pruebas cutáneas para tuberculosis, histoplasmosis y coccidioidomi- 
cosis. Otras pruebas para diagnosticar la tuberculosis mediastínica son la 
citología del esputo, la radiografía simple de tórax y la citología urinaria. 


Diagnóstico histológico 
El diagnóstico radiológico puede ser suficiente para diseñar el plan 
terapéutico de los quistes mediastínicos y de otras lesiones sólidas, que 
resulten claramente resecables (timomas en estadio temprano). Sin 
embargo, para el manejo de las masas sólidas más complejas es preciso 
obtener tejido para el diagnóstico definitivo. La aspiración con aguja 
fina bajo control por TC de una masa mediastínica puede proporcionar 
tejido suficiente para diagnosticar un carcinoma tímico u otras neo- 
plasias definidas. En el caso concreto de los linfomas, y también en los 
timomas y los tumores neurales, pueden necesitarse mayores cantidades 
de tejido para el análisis celular. En estos casos se puede considerar la 
posibilidad de una biopsia con aguja gruesa, una mediastinoscopia 
o una biopsia intratorácica (mediante toracoscopia o toracotomía 
abierta). Para los linfomas que recidivan tras la quimioterapia suele 
necesitarse una técnica abierta para realizar una biopsia incisional. 
Cuando se plantea la resección inicial para el diagnóstico y trata- 
miento, la esternotomía media permite una visualización directa del 
mediastino anterior y medio. La toracotomía permite una visualiza- 
ción directa del mediastino posterior. Cada vez se utilizan con más 
frecuencia la CTAV y las técnicas robóticas de resección para tratar los 
tumores no invasivos. Otros abordajes más extensos son la esternotomía 
transversal o incisión en «concha de almeja». A la hora de planificar la 
anestesia hay que procurar evitar una posible obstrucción de las vías 
respiratorias, considerar la posibilidad de intubar al paciente despierto 
y usar relajantes musculares en pacientes con miastenia grave. 


QUISTES MEDIASTÍNICOS PRIMARIOS 


Los quistes primarios del mediastino representan aproximadamente el 
20% de las masas mediastínicas en la mayoría de los estudios publica- 
dos. Los quistes se caracterizan por el órgano de origen y pueden ser 
broncógenos, pericárdicos, entéricos, tímicos o de carácter inespecífico. 
Más del 75% de los pacientes son asintomáticos, y estos tumores 
no suelen causar morbilidad; no obstante, debido a su proximidad a 
estructuras vitales del mediastino y a su tamaño creciente, los quistes 
pueden causar problemas importantes. Los quistes benignos pueden 
resecarse mediante técnicas mínimamente invasivas. 

Los quistes broncógenos constituyen la mayor parte de los quistes 
primarios del mediastino (v. fig. 58.9). Se forman a partir de secues- 
tros en el intestino anterior ventral, el predecesor del árbol traqueo- 
bronquial, y pueden localizarse en el parénquima pulmonar o en el 
mediastino. Los quistes broncógenos suelen ser proximales a la tráquea 
o los bronquios, e inmediatamente posteriores a la carina. Raras veces se 
comunican con el bronquio; sin embargo, cuando se produce la comu- 
nicación, estos quistes pueden infectarse. En los estudios de imagen 
puede observarse un nivel hidroaéreo en el mediastino. Dos tercios de 
los quistes broncógenos son asintomáticos. En los lactantes, los quistes 
causan un compromiso respiratorio muy marcado por compresión de 
la tráquea o el bronquio. Se recomienda proceder a su resección. 

Por detrás de los quistes broncógenos se sitúan los quistes pericárdi- 
cos, que se localizan en el ángulo cardiofrénico, normalmente en el lado 
derecho (70%). Estos quistes pueden comunicarse o no con el pericardio. 
Generalmente contienen líquido transparente. Los quistes pericárdicos 
se distinguen por su localización en el ángulo cardiofrénico, su aspecto 
característico, sus bordes lisos y una atenuación del líquido quístico 
similar a la del agua. La aspiración con aguja y un seguimiento rutinario 
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puede ser todo lo que se necesite en estos casos. Se puede optar por la 
resección para confirmar el diagnóstico y descartar un tumor maligno. 

Los quistes entéricos o de duplicación derivan del intestino anterior 
primitivo, que se desarrolla en el segmento superior del tubo diges- 
tivo. Estos quistes suelen estar unidos al esófago. Producen síntomas 
al aumentar de tamaño y comprimir el esófago, causando disfagia. Los 
quistes neuroentéricos se asocian a anomalías de la columna vertebral. 
Se recomienda su escisión. 


NEOPLASIAS MEDIASTÍNICAS PRIMARIAS 


Timoma 


El timoma es la neoplasia más frecuente del compartimento antero- 
superior del mediastino. Se consideran tumores malignos con grados 
de agresividad variables. Los principales subtipos histológicos son los 
timomas A, AB y B1-B3, de los que el tipo A es más indolente y el 
B3 el más agresivo. Los carcinomas tímicos son más agresivos que los 
timomas y se clasifican por separado. Alcanza su incidencia máxima 
entre la tercera y la quinta décadas, pero los timomas pueden aparecer 
en cualquier momento de la vida adulta. El timoma es muy poco 
frecuente en las dos primeras décadas de la vida. En una radiografía 
puede visualizarse como una masa pequeña y bien delimitada o como 
una masa voluminosa y lobulada que confluye con las estructuras 
mediastínicas adyacentes (fig. 58.40). Los síntomas en el momento de 
su presentación guardarían relación con los efectos locales de masa, que 
causarían dolor torácico, disnea, hemoptisis y tos, y con el síndrome de 
la vena cava superior o con síndromes sistémicos causados por mecanis- 
mos inmunitarios. El más frecuente es la miastenia grave (en hasta el 
50% de los casos), otros síndromes son la aplasia eritrocítica pura, la 
hipogammaglobulinemia y la autoinmunidad multiorgánica asociada 
al timoma. La estadificación de los timomas y los carcinomas tímicos 
se basa en la extensión del tumor primario y la presencia de infiltración 
de estructuras adyacentes y/o diseminación. Hasta recientemente, 
los timomas se estadificaban siguiendo el sistema de Masaoka-Koga 
modificado; sin embargo, hace poco la AJCC ha publicado un sistema 
formal de estadificación TNM para los tumores tímicos dentro de la 
octava edición de su manual de estadificación del cáncer (tabla 58.5). 

Desde un punto de vista quirúrgico, los timomas se pueden dividir 
en los que se pueden resecar por completo, los que se podrían llegar a 
resecar y los que no pueden ser resecados por completo. Los pacientes 
que tienen timomas pequeños y totalmente encapsulados deberían 
someterse a cirugía. Los pacientes que debutan con tumores infil- 
trantes, pero susceptibles de resección, se deben tratar por un equipo 
multidisciplinar de expertos. Se administra quimioterapia, radioterapia e 


inmunoterapia neoadyuvante y adyuvante junto con una cirugía extensa 
para conseguir una resección completa o al menos macroscópicamente 
completa del tumor con la finalidad de prevenir o retrasar la recidiva 
de la enfermedad. La extirpación y la reconstrucción de las estructuras 
mediastínicas afectadas, incluida la vena cava superior y la vena inno- 
minada, junto con la extirpación de las lesiones metastásicas diminutas, 
permiten prolongar la supervivencia de forma significativa en pacientes 
seleccionados. En general, la supervivencia depende del tipo histológico, 
del estadio de la enfermedad y de la extensión de la resección. 

En los pacientes con miastenia grave y timoma, se defiende la realiza- 
ción de una cirugía en cuanto se controle de forma suficiente la debilidad 
del paciente para permitir la intervención. Es clave un manejo atento 
durante el perioperatorio de estos pacientes para prevenir las com- 
plicaciones. Se realiza una plasmaféresis o se administran inhibidores de 
la colinesterasa y/o inmunoglobulinas intravenosas pre- y postoperatorias 
para controlar la debilidad generalizada. Para garantizar una recupera- 
ción adecuada de la cirugía es clave una higiene pulmonar intensiva, 
una extubación precoz si es posible, la fisioterapia torácica y evitar los 
fármacos paralizantes y los narcóticos. Durante la cirugía se debe extirpar 
por completo todo el tumor y todo el tejido areolar graso mediastínico 
accesible para tratar de eliminar todo el tejido tímico ectópico y reducir 
la incidencia de recidivas del tumor. Un componente integral y esencial 
de la timectomía es la protección y conservación de los nervios frénicos. 
Cabe esperar que en los meses posteriores a la cirugía se consiga cierto 
grado de mejoría de los síntomas de miastenia grave y que se pueda 
reducir la dosis de los fármacos necesarios para controlar la enfermedad.” 


Tumores de células germinales 


Los tumores de células germinales derivan de células germinales primor- 
diales que no llegan a completar la migración desde el reborde urogenital y 
quedan retenidas en el mediastino. El tratamiento depende de la histología. 
El mediastino anterosuperior es la localización primaria extragonadal más 
frecuente de estos tumores. Aunque estas lesiones tienen algunas caracterís- 
ticas histológicas idénticas a las de los tumores de células germinales que se 
desarrollan en las gónadas, no se considera que sean metástasis de tumores 
gonadales primarios. Actualmente, se recomienda examinar los testículos 
de los pacientes con tumores mediastínicos de células germinales mediante 
una exploración física minuciosa y una ecografía testicular. La biopsia se 
reserva para aquellos casos en los que se observan hallazgos positivos. Están 
contraindicadas la biopsia a ciegas o la orquiectomía. 


Teratomas 


Los teratomas son las neoplasias mediastínicas de células germinales 
más frecuentes, y suelen localizarse en el mediastino anterosuperior. 


FIGURA 58.40 (A) Tomografía computarizada (TC) torácica de un paciente con miastenia grave y timoma. 
El timoma es pequeño y se aprecia un plano que lo separa del pericardio. (B) TC torácica de un paciente con una 
masa mediastínica de mayor tamaño. Se aprecian la localización, las características y el tamaño. Se realizó 
una biopsia transtorácica con aguja gruesa. Los marcadores tumorales de células germinales eran normales. 
El examen histopatológico confirmó que se trataba de un timoma. Posteriormente se resecó un timoma de 
6,5 cm. No se observó invasión del pericardio. Se practicó una resección completa (RO). 
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TABLA 58.5 Estadificación del timoma 


Descriptores T 


CATEGORÍA DEFINICIÓN (AFECTACIÓN DE)*> 
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Encapsulada o no, con o sin extensión a la grasa mediastínica 


Extensión a la pleura mediastínica 
Pericardio 


Pulmón, vena braquiocefálica, vena cava superior, pared torácica, nervio frénico, vasos pulmonares hiliares (extrapericárdicos) 
Aorta, vasos del cayado, arteria pulmonar principal, miocardio, tráquea o esófago 


Descriptores N y M 

CATEGORÍA DEFINICIÓN (AFECTACIÓN DE)* 
NO Ausencia de afectación ganglionar 

N1 Ganglios anteriores (peritímicos) 


Ganolios intratorácicos o cervicales profundos 


Ausencia de metástasis pleurales, pericárdicas o a distancia 


Nódulos pleurales o pericárdicos separados 


Nódulo intraparenquimatoso pulmonar o metástasis en órganos alejados 


Agrupación por estadios 

ESTADIO T 

T1 

T2 

13 

T4 
Cualquier T 
Cualquier T 
Cualquier T 
Cualquier T 


N 

NO 

NO 

NO 

NO 

N1 

NO0,1 

N2 
Cualquier N 


“Para la estadificación patológica se debe confirmar la afectación histológicamente. 

*Un tumor se clasifica en función del nivel T de afectación más alto existente asociado o no a invasión de estructuras de niveles T inferiores. 
Tomado de Detterbeck FC, Stratton K, Giroux D, et al. The lASLC/ITMIG Thymic Epithelial Tumors Staging Project: proposal for an evidence-based 
stage classification system for the forthcoming (8th) edition of the TNM classification of malignant tumors. J Thorac Oncol. 2014;9:565-72. 


Están constituidos por múltiples elementos tisulares que derivan 
de las tres capas embrionarias primitivas ajenas a la zona en la que 
se desarrollan. Alcanzan su incidencia máxima en la segunda y la 
tercera década de la vida. No existe predisposición sexual. Se pue- 
de considerar específica la presencia radiológica de tejido normal 
(p. ej., dientes perfectamente formados o calcificaciones globulares, 
una masa adiposa) en un lugar anormal. El quiste teratodermoide 
(dermoide) es la forma más simple de teratoma, y está formado 
por derivados del estrato epidérmico, como glándulas dérmicas y 
epidérmicas, cabello y material sebáceo. Los teratomas tienen una 
histología más compleja. El componente sólido del tumor contiene 
en muchos casos elementos bien diferenciados de hueso, cartílago, 
dientes, músculo, tejido conjuntivo, tejido fibroso y linfoide, nervios, 
timo, glándulas mucosas y salivales, pulmón, hígado o páncreas. Los 
tumores malignos se diferencian de los benignos por la presencia 
de tejido primitivo (embrionario) o de componentes malignos. Los 
teratomas inmaduros contienen una mezcla de tejidos epitelial y 
conjuntivo maduros, con zonas inmaduras de tejido mesenquimatoso 
y neuroectodérmico. Los teratomas con componentes malignos 
se clasifican en varias categorías atendiendo a los elementos que 
contienen. 

El diagnóstico y el tratamiento se basan en la escisión quirúrgica. 
Cuando un tumor benigno es muy grande o afecta a las estructuras 
mediastínicas adyacentes, impidiendo su resección completa, la resec- 
ción parcial ayuda a resolver los síntomas, a menudo sin recidiva. En los 
teratomas malignos hay que combinar la quimioterapia y la radioterapia 
con la escisión quirúrgica, individualizando el tratamiento en función 


del tipo de componentes malignos que contengan los tumores. En 
general, los teratomas malignos tienen mal pronóstico. 


Tumores de células germinales no teratomatosos 
malignos 


Los tumores de células germinales malignos afectan predominantemen- 
te al mediastino anterosuperior, con una preponderancia masculina 
muy marcada.“ La mayoría de los pacientes experimentan síntomas 
de dolor torácico, tos, disnea y hemoptisis; es frecuente el síndrome 
de la vena cava superior. En los estudios de imagen se visualiza una 
masa de gran tamaño en el mediastino anterior. Existen evidencias de 
diseminación intratorácica del tumor. La TC y la RM ayudan a deter- 
minar la extensión del proceso y la posible invasión de las estructuras 
mediastínicas. Las mediciones serológicas de AFP y P-HCG permiten 
diferenciar entre seminomas y tumores no seminomatosos, evaluar la 
respuesta al tratamiento y diagnosticar posibles recidivas o fracasos 
del tratamiento. Los seminomas no suelen sintetizar P-HCG y nunca 
producen AFP; por el contrario, más del 90% de los no seminomas 
secretan una de estas hormonas, o ambas. Esta diferenciación es muy 
importante, ya que los seminomas son radiosensibles y los no semino- 
mas son relativamente radiosensibles. 


Seminomas 


Los seminomas constituyen el 50% de los tumores de células germi- 
nales malignos; suelen permanecer dentro del tórax. Los síntomas se 
deben a los efectos mecánicos del tumor sobre las estructuras medias- 
tínicas y pulmonares adyacentes. El 10-20% de los pacientes desarro- 
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llan el síndrome de la vena cava superior. Estos tumores son sensibles 
a la radioterapia y a la quimioterapia. El tratamiento depende del 
estadio del tumor. No se necesita una resección citorreductora antes 
de iniciar la quimioterapia o la radioterapia. El tratamiento consiste 
en medidas sistémicas y locales: quimioterapia con cirugía de rescate 
o quimioterapia y radioterapia combinadas. Se puede considerar la 
opción de la radioterapia para las lesiones en estadios iniciales, pero 
no se recomienda para las lesiones regionales. Es frecuente utilizar 
quimioterapia a base de compuestos de platino. En ocasiones, es 
posible resecar el tumor sin dañar estructuras vitales; esta es una opción 
recomendable. Cuando se puede resecar completamente el tumor no 
es necesario usar tratamiento adyuvante. Cuando la escisión resulta 
inviable hay que obtener una biopsia de tamaño adecuado para esta- 
blecer el diagnóstico. 


Tumores no seminomatosos 


El grupo de los tumores de células germinales no seminomatosos 
malignos comprende los coriocarcinomas, los carcinomas de células 
embrionarias, los teratomas inmaduros, los teratomas con componentes 
malignos y los tumores de células endodérmicas (del saco vitelino), que 
afectan fundamentalmente a los hombres en la tercera o cuarta décadas 
de la vida. Las pruebas de diagnóstico por imagen revelan la presencia de 
una masa de gran tamaño en el mediastino anterior, que en muchos casos 
se extiende al pulmón, la pared torácica y las estructuras mediastínicas. 
Las neoplasias de células germinales no seminomatosas son tumores más 
agresivos y están ya diseminados más frecuentemente en el momento de 
diagnóstico; no suelen ser radiosensibles y más del 90% de los mismos 
producen B-HCG o AFP. Todos los pacientes con coriocarcinoma y 
algunos con tumores de células embrionarias tienen concentraciones 
elevadas de B-HCG. Los pacientes con carcinomas de células embrio- 
narias y tumores del saco vitelino suelen tener concentraciones elevadas 
de AFP. Los tumores de células germinales no seminomatosos (pero no 
los tumores de células germinales testiculares) se asocian al desarrollo de 
neoplasias malignas hematológicas, como la leucemia megacariocítica 
aguda, la mastocitosis sistémica y la histiocitosis maligna, así como a 
otras anomalías hematológicas, como el síndrome mielodisplásico y la 
trombocitopenia idiopática refractaria al tratamiento. 

Actualmente, estos tumores no seminomatosos se tratan con qui- 
mioterapia a base de cisplatino y etopósido. Las lesiones avanzadas, 
la invasión de estructuras torácicas y las metástasis contraindican la 
resección quirúrgica. Hay que realizar un seguimiento de los marcadores 
serológicos (AFP o B-HCG) para valorar la respuesta al tratamiento sis- 
témico. Si se consigue una respuesta serológica y radiológica completa 
hay que observar estrechamente a los pacientes. Si el tumor progresa 
durante el tratamiento hay que prescribir quimioterapia de rescate. 
Puede ser necesaria una intervención quirúrgica para establecer un 
diagnóstico histológico en pacientes sin aumento de las concentraciones 
séricas de AFP o P-HCG, para la resección de rescate o para valorar la 
respuesta serológica al tratamiento. Parece que la histopatología de la mu- 
estra resecada tras la quimioterapia es el mejor factor para predecir la 
supervivencia. La presencia de tejido tumoral residual tras la quimiotera- 
pia implica un pronóstico desfavorable y la necesidad de más quimiote- 
rapia. Cuando se observa necrosis tumoral o la existencia de un teratoma 
benigno durante la exploración quirúrgica posquimioterapia, se puede 
establecer un pronóstico excelente o intermedio, respectivamente. 


Tumores neurógenos 


Los tumores neurógenos suelen localizarse en el mediastino posterior y 
se originan a partir de los ganglios simpáticos (ganglioma, ganglioneu- 
roblastoma y neuroblastoma), los nervios intercostales (neurofibroma, 
neurilemoma y neurosarcoma) y las células paraganglionares (paragan- 
glioma). Aunque alcanzan su incidencia máxima en los adultos, los 
tumores neurógenos constituyen un porcentaje proporcionalmente 
mayor de masas mediastínicas en los niños. Aunque la mayoría de los 


tumores neurógenos adultos son benignos, en los niños se detecta un 
porcentaje superior de tumores neurógenos malignos. 

El tumor neurógeno más frecuente es el neurilemoma o schwannoma, 
que deriva de las células perineurales de Schwann. Son neoplasias benig- 
nas, de crecimiento lento, que se desarrollan frecuentemente a partir de 
una raíz nerviosa espinal, aunque pueden afectar a cualquier nervio toráci- 
co. Estos tumores están bien delimitados y poseen una cápsula claramente 
definida. Derivan de la vaina nerviosa y comprimen extrínsecamente las 
fibras nerviosas. Alcanzan su máxima incidencia entre la tercera y la quinta 
décadas de la vida, y afectan por igual a hombres y mujeres. 

Muchos de estos tumores son asintomáticos. Síntomas como el 
dolor se deben a la compresión o invasión de los nervios intercostales, 
el hueso y la pared torácica; la compresión del árbol traqueobronquial 
produce tos y disnea, y la invasión del plexo braquial y la cadena 
simpática cervical causa el síndrome de Pancoast y el síndrome de 
Horner. Aproximadamente el 10% de los tumores neurógenos se 
extiende a la columna vertebral. Reciben el nombre de tumores en forma 
de pesa debido a su forma característica, con dos partes, paraespinal e 
intraespinal, relativamente grandes unidas por un istmo estrecho de 
tejido que atraviesa el agujero intervertebral. Los pacientes con tumores 
paraespinales deben someterse a una RM para evaluar la presencia y 
la extensión del tumor, así como su relación con el agujero neural y el 
espacio intraespinal. Durante la resección hay que extraer primero el 
componente intraespinal a través de una laminectomía posterior. De 
este modo se reduce el riesgo de hematoma raquídeo, isquemia medular 
y parálisis. Posteriormente, se utiliza una vía transtorácica diferente para 
resecar el componente intratorácico. 


Neuroblastoma 


Los neuroblastomas se originan a partir del sistema nervioso simpático. 
La localización más frecuente es el retroperitoneo; no obstante, un 
10-20% de estos tumores son fundamentalmente mediastínicos. Son 
neoplasias muy invasivas que frecuentemente metastatizan antes de su 
diagnóstico. La mayoría de estos tumores afectan a niños de 4 años o 
menos. En niños con una masa mediastínica posterior se recoge la orina 
de 24 h para medir las concentraciones de catecolaminas. El tratamiento 
depende del estadio de la enfermedad: estadio l, escisión quirúrgica; 
estadio II, escisión y radioterapia; estadios III y IV, tratamiento multi- 
modal con reducción quirúrgica, radioterapia y poliquimioterapia, así 
como una segunda exploración para resecar los restos tumorales, cuando 
es necesario. Para la quimioterapia normalmente se utilizan fármacos 
como cisplatino, vincristina, doxorubicina, ciclofosfamida y etopósido. 


Tumores ganglionares 


Los ganglioneuroblastomas están formados por células ganglionares 
maduras e inmaduras. El tratamiento puede ir desde la escisión qui- 
rúrgica hasta distintas estrategias quimioterapéuticas, dependiendo de 
las características histológicas, la edad en el momento del diagnóstico y 
el estadio del tumor. Los ganglioneuromas son tumores benignos que 
se desarrollan a partir de la cadena simpática y están constituidos por 
células ganglionares y fibras nerviosas. Estos tumores se manifiestan 
generalmente a una edad muy temprana y son los tumores neuróge- 
nos más frecuentes durante la infancia. Normalmente se localizan en 
la región paravertebral. Estos tumores están bien encapsulados y al 
cortarlos transversalmente suelen presentar zonas de degeneración 
quística. La escisión quirúrgica resulta curativa. 


Paraganglioma (feocromocitoma) 


Los paragangliomas mediastínicos son tumores infrecuentes, que repre- 
sentan menos del 1% de todos los tumores mediastínicos y menos del 
2% de todos los feocromocitomas. Aunque la mayoría se localiza en el 
surco paravertebral, cada vez se diagnostican con mayor frecuencia en 
las estructuras de los arcos faríngeos, en los paraganglios coronarios y 
aortopulmonares, en las aurículas y en islotes de tejido del pericardio. 
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Aunque los feocromocitomas suprarrenales suelen sintetizar adrenalina 
y noradrenalina, los paragangliomas extrasuprarrenales raras veces 
secretan adrenalina. En el 10% de los pacientes se identifican varios 
paragangliomas. Estos tumores son más frecuentes en pacientes con sín- 
drome de neoplasias endocrinas múltiples, con antecedentes familiares 
de la enfermedad y con el síndrome de Carney (condroma pulmonar, 
leiomiosarcoma gástrico y paraganglioma extrasuprarrenal funcional). 
En aquellos pacientes a los que se les ha extirpado un feocromocito- 
ma suprarrenal y siguen manifestando síntomas hay que buscar una 
lesión extrasuprarrenal, prestando especial atención al mediastino. 
La localización de estos tumores ha mejorado gracias a la TC y a la 
gammagrafía con yodo 131 metayodobencilguanidina, especialmente 
cuando los tumores demuestran actividad hormonal. En los casos via- 
bles, la resección quirúrgica representa el tratamiento óptimo. Cuando 
los tumores afectan al mediastino medio, puede ser necesaria una 
derivación cardiopulmonar para poder resecarlos. Se puede considerar 
también la posibilidad de una embolización preoperatoria para reducir 
el sangrado perioperatorio. Aunque el 50% de estos tumores tienen 
características morfológicas malignas, raras veces producen metástasis. 


Linfomas 


Aunque los linfomas suelen afectar al mediastino en algún momento de 
su evolución, no suele ser el único lugar afectado en el momento de su 
presentación. Los linfomas de Hodgkin y no hodgkinianos representan 
entidades clínicas diferentes con características solapadas. Los pacientes 
suelen presentar síntomas; las manifestaciones clínicas más frecuen- 
tes son: dolor torácico, tos, disnea, ronquera y síndrome de la vena cava 
superior. Frecuentemente se observan síntomas sistémicos inespecíficos, 
como fiebre y escalofríos, pérdida de peso y anorexia. 

Raras veces se puede conseguir la escisión quirúrgica de todas las 
lesiones, y la responsabilidad principal del cirujano consiste en pro- 
porcionar tejido suficiente para su diagnóstico y para facilitar la esta- 
dificación histopatológica. La biopsia con aguja no suele proporcionar 
resultados satisfactorios, ya que se necesitan muestras tisulares de mayor 
tamaño para establecer un diagnóstico histológico, especialmente en 
el caso de las lesiones esclerosantes nodulares. Para obtener suficien- 
te tejido puede ser necesaria la toracoscopia, la mediastinoscopia o 
mediastinotomía y, raras veces, una toracotomía o esternotomía media. 

Los pacientes con linfomas no hodgkinianos suelen manifestar 
síntomas secundarios a la invasión de las estructuras mediastínicas 
adyacentes. El síndrome de la vena cava superior es relativamente 
frecuente. El linfoma linfoblástico afecta predominantemente a niños, 
adolescentes y adultos jóvenes, y representa el 60% de los casos de 
linfomas no hodgkinianos mediastínicos. 

Tras el tratamiento de los linfomas es frecuente observar anomalías 
radiológicas residuales en el mediastino (64-88%). La TC no permite 
diferenciar la fibrosis o la necrosis por el tumor residual. La PET- 
FDG parece ser un método no invasivo muy prometedor para detectar 
lesiones mediastínicas activas y predecir posibles recidivas en pacientes 
con linfomas, aunque se requiere confirmación tisular. La biopsia con 
aguja no aporta suficiente material para el diagnóstico. A menudo hay 
que recurrir a una biopsia incisional transtorácica bajo anestesia general 
debido a la fibrosis tan marcada que suele quedar tras el tratamiento. 


Tumores endocrinos 
Tumores tiroideos 


Aunque es bastante frecuente observar la extensión subesternal de un 
bocio cervical, los tumores tiroideos totalmente intratorácicos son poco 
frecuentes y representan solo el 19% de todas las masas mediastínicas en las 
series recopiladas. Estos tumores derivan de tejido tiroideo heterotópico, 
que aparece especialmente en el mediastino anterosuperior pero que 
puede hacerlo también en el mediastino medio, entre la tráquea y el 
esófago, y en el mediastino posterior. Aunque puede existir una conexión 
demostrable con la glándula cervical (habitualmente una banda de tejido 
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conjuntivo fibroso), una glándula tiroidea intratorácica verdadera obtiene 
su vascularización de los vasos torácicos. Normalmente, las extensiones 
subesternales del bocio cervical suelen resecarse por vía cervical, 


Tumores paratiroideos 


Aunque las glándulas paratiroideas pueden localizarse en el medias- 
tino en el 10% de los pacientes, normalmente se puede acceder a las 
mismas a través de una incisión cervical. En la mayoría de los casos, 
los adenomas paratiroideos se localizan en el mediastino anterosuperior 
(80%), incluidos en el polo superior del timo o cerca del mismo. Esta 
relación anatómica se debe a la embriogenia común de las glándulas 
paratiroideas inferiores a partir de la tercera hendidura faríngea. Las 
glándulas paratiroideas superiores y los lóbulos laterales de la glándula 
tiroidea derivan de la cuarta bolsa faríngea. Dado que migran junto con 
los lóbulos laterales de la glándula tiroidea hasta alcanzar una posición 
paraesofágica, los adenomas paratiroideos pueden localizarse también 
en el mediastino posterior. 

En muchos casos, los adenomas paratiroideos mediastínicos pueden 
resecarse tras una exploración negativa de la región cervical, a través 
de la incisión cervical practicada con ese propósito. Normalmente, el 
aporte vascular proviene de vasos sanguíneos cervicales. En pacientes 
con hiperparatiroidismo persistente tras una exploración cervical está 
indicada una exploración mediastínica a través de una esternotomía 
media o una toracoscopia si los estudios de localización indican la 
presencia de tejido paratiroideo residual en el mediastino. 

Se han diagnosticado también carcinomas paratiroideos, que suelen 
demostrar actividad hormonal. La presentación clínica difiere en que 
los pacientes suelen tener concentraciones superiores del calcio en suero 
y manifiestan síntomas más graves de hiperparatiroidismo. Siempre que 
sea viable, la resección representa el tratamiento óptimo. 


Tumores neuroendocrinos 


Los tumores neuroendocrinos del mediastino y los tumores carcinoides 
se desarrollan a partir de las células de Kulchitsky presentes en el timo, 
afectan generalmente a hombres de 40-60 años y suelen localizarse 
en el mediastino anterosuperior. Son tumores agresivos y en el 20% 
de los casos han metastatizado en ganglios linfáticos mediastínicos 
y cervicales, hígado, hueso, piel y pulmones. Más del 50% de los 
tumores neuroendocrinos tímicos demuestran actividad hormonal, 
se asocian a menudo al síndrome de Cushing como consecuencia de 
la producción de corticotropina, con menor frecuencia a síndromes 
de neoplasias endocrinas múltiples y, solo en contadas ocasiones, al 
síndrome carcinoide (0,6%). Siempre que sea posible, se recomienda 
su resección; no obstante, la invasión local y las metástasis impiden 
la escisión completa en muchos casos. El tratamiento adyuvante es 
motivo de controversia, pero probablemente convenga recurrir a la 
radioterapia, especialmente en pacientes con invasión capsular. 
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Carter BW, Marom EM, Detterbeck FC. Approaching the patient 


with an anterior mediastinal mass: a guide for clinicians. 
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Las masas del mediastino anterior son relativamente infre- 
cuentes e incluyen una amplia gama de entidades, que a 
menudo plantean un reto diagnóstico para los clínicos. En este 
artículo se resumen los datos disponibles con una orientación 
clínica para desarrollar un abordaje estructurado de la evalua- 
ción de estos pacientes. Si se considera la edad y el sexo, 
además de valorar algunos rasgos radiológicos y clínicos, se 
puede establecer un diagnóstico de probabilidad en la mayor 
parte de los casos. Esta estructura orienta de forma eficiente 
la selección de las pruebas complementarias. 
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58 Pulmón, pared torácica, pleura y mediastino 


Feller-Kopman D, Light R. Pleural disease. N Engl ] Med. 


2018;378:740-751. 


En esta revisión se resume de forma elegante el abordaje y 
las recomendaciones para la evaluación y manejo de los pro- 
blemas del espacio pleural, incluidos los derrames pleurales 
benignos y malignos y el neumotórax. 


NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology. Non-small 


cell lung cancer. National Comprehensive Cancer Network. 
Retrieved November 20, 2019, from http://www.nccn.org/ 
professionals/physician_gls/f_guidelines.asp. 


Distintas organizaciones han publicado pautas para el diagnós- 
tico, el tratamiento y la vigilancia, basadas en las pruebas dis- 
ponibles y el consenso de los expertos. El American College of 
Chest Physicians y la National Comprehensive Cancer Network 
han publicado dos grupos de directrices para el tratamiento del 
cáncer de pulmón de células no pequeñas. in press. 


Rami-Porta R, Asamura H, Travis WD, et al. Lung cancer - major 


changes in the american joint committee on cancer eighth edi- 
tion cancer staging manual. CA Cancer ] Clin. 2017;67:138-155. 


En este manuscrito y página web se incluye información 
valiosa sobre la octava edición de la estadificación del cáncer 
de pulmón y otros tumores torácicos malignos. 
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Historia y otras consideraciones 
Camino actual de la cirugía cardíaca congénita 
Anatomía, terminología y diagnóstico 
Anatomía y terminología 
Diagnóstico 
Asistencia perioperatoria 
Peligros de la anestesia 
Pronóstico neurológico 
Perspectiva general de las lesiones 
Defectos asociados a un aumento del flujo sanguíneo 
pulmonar 
Comunicación interventricular 
Comunicación auriculoventricular (defecto del conducto 
auriculoventricular) 
Tronco arterioso persistente (truncus arteriosus) 


Este capítulo pretende ser una herramienta de trabajo para ayudar 
a los estudiantes de medicina, los residentes de cirugía general y los 
médicos que ejercen la cirugía general a conocer mejor las caracterís- 
ticas anatómicas y fisiológicas de los pacientes con una cardiopatía 
congénita (CC) reparada o sin reparar que se van a someter a una 
intervención de cirugía general. Debido a la diversidad y la amplitud de 
la cirugía cardíaca congénita, no podemos ofrecer una visión exhaustiva 
de todos los aspectos de esta especialidad. A lo largo de este capítulo se 
incluyen las referencias de algunos tratados de cirugía cardíaca congé- 
nita, magníficos y muy completos; animamos al lector a utilizar estas 
referencias para poder conocer mejor las lesiones que revisamos en el 
presente capítulo. Los cirujanos generales actuales deben tener unos 
conocimientos básicos de la anatomía y la fisiología cardíacas, así como 
de los trastornos específicos asociados a las diferentes CC conocidas. Por 
otra parte, algunos pacientes con lesiones cardíacas congénitas complejas 
pueden considerarse curados de su problema cardíaco incluso después 
de una operación de reconstrucción con éxito; es muy importante que el 
cirujano general que tenga que realizar una intervención extracardíaca en 
uno de esos pacientes conozca bien los problemas específicos que puede 
plantear en cualquier momento un paciente con una CC. 


HISTORIA Y OTRAS CONSIDERACIONES 


La era del tratamiento quirúrgico de las CC comenzó en 1944, cuando 
Alfred Blalock y sus colegas Vivien Thomas y Helen Taussig unieron 
su talento y su visión de futuro para tratar a un niño pequeño a punto 
de morir a causa de una CC cianótica.' Esta intervención paliativa 
consistió en la creación quirúrgica de una comunicación entre las 
circulaciones arteriales sistémica y pulmonar en este paciente que 
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Anomalías del drenaje venoso 
Cardiopatías congénitas cianóticas 
Anomalías conotroncales 
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Ventrículo único 
Atresia tricuspídea 
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Anomalías diversas 
Anillos vasculares y lazos de la arteria pulmonar 
Anomalías de las arterias coronarias 
Anomalía de Ebstein de la válvula tricúspide 
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tenía un flujo sanguíneo pulmonar insuficiente; desde entonces, se ha 
recordado esta intervención como milagrosa y ahora, más de 60 años 
después, se la conoce con el epónimo de derivación de Blalock-Taussig 
(BT). El sorprendente éxito de esta idea tan simple y la posibilidad de 
conseguir resultados similares en niños que sufrían otras cardiopatías 
potencialmente mortales animaron a otros cirujanos innovadores 
a aventurarse en el interior de los corazones con malformaciones 
congénitas, inicialmente con la complicidad de uno de los padres 
que actuaba como un oxigenador biológico mediante la técnica de 
circulación cruzada controlada, y poco tiempo después con la ayuda 
de una bomba mecánica de circulación extracorpórea.”? Gracias a la 
posibilidad de mantener la circulación del paciente durante la explo- 
ración intracardíaca, los cirujanos han ido abordando sucesivamente 
casi todas las CC conocidas. Actualmente, en la mayoría de los casos 
(si no en todos) cabe esperar seriamente la supervivencia de aquellos 
pacientes que nacen con lesiones cardíacas congénitas potencialmente 
devastadoras. 

Debido a esta sucesión de éxitos, actualmente existe una población 
cada vez más numerosa de adultos con CC reparadas o sin reparar; 
se calcula que en 2010 sobrevivían con lesiones cardíacas congénitas 
reparadas o paliadas más de 1 millón de adultos en EE. UU.* Desde 
2000 se ha producido un aumento del 50% en la prevalencia de la 
CC y, en 2010, los adultos con CC eran dos tercios del total de los 
pacientes en la población general.? Esta realidad ha dado lugar a nuevos 
desafíos en el mantenimiento médico continuado de estos pacientes, 
y especialmente en lo que se refiere a la asistencia de los pacientes con 
CC que necesitan tratamiento quirúrgico por trastornos extracardíacos. 
De las necesidades exclusivas de esta población de pacientes se encarga 


la subespecialidad de las CC adultas. 
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CAMINO ACTUAL DE LA CIRUGÍA CARDÍACA 
CONGÉNITA 


Antes de empezar a repasar todos estos aspectos, probablemente valga la 
pena describir las condiciones en las que los pacientes con CC buscan y 
reciben atención médica actualmente. Gracias al desarrollo de métodos 
de ecografía fetal muy sofisticados, muchos de los niños que necesitan 
tratamiento quirúrgico por una CC son diagnosticados durante la vida 
fetal (fig. 59.1). El diagnóstico fetal de una CC compleja resulta de gran 
ayuda tanto para los padres como para el equipo médico, especialmente 
en aquellos casos en los que la supervivencia posnatal depende de la 
persistencia del conducto arterioso. En estos casos, se consigue que 
el paciente sobreviva tras el parto manteniendo la permeabilidad del 
conducto mediante la infusión i.v. de prostaglandina E, (PGE), que 
debe comenzar en el mismo paritorio, a menudo a través de un catéter 
en la vena umbilical. Varios estudios han constatado disminución de la 
morbilidad, aunque no hay evidencia concluyente de que la mortalidad 
se reduzca. *” 

Cada vez se conocen más lesiones cardíacas congénitas asociadas a 
mutaciones genéticas específicas, muchas de ellas claramente heredi- 
tarias, y algunas supuestamente esporádicas. A menudo se realiza un 
análisis cromosómico a las personas que presentan anomalías cardíacas 
estructurales importantes; este análisis puede efectuarse durante la 
vida fetal gracias a la amniocentesis o después del parto. La evaluación 
cromosómica puede resultar de gran ayuda a la familia para conocer el 
riesgo de que se produzca una anomalía de ese tipo en su descendencia 
futura. Para el médico, el conocimiento de la existencia de anomalías 
cromosómicas, como la secuencia de DiGeorge, el síndrome velo- 
cardiofacial y el síndrome de Marfan, puede ayudarle a planificar el 
tratamiento médico agudo. 

En términos generales, el momento más apropiado para operar las 
diferentes CC depende de los síntomas iniciales y de la posibilidad de 
que se produzcan complicaciones asociadas en el futuro. Los niños que 
manifiestan una limitación del flujo sanguíneo pulmonar o presentan 
unas conexiones pulmonares atrésicas suelen necesitar una solución 
quirúrgica durante los primeros días de vida y, en ocasiones, a las pocas 
horas del parto. Las lesiones que se acompañan de un flujo sanguíneo 
pulmonar excesivo producen insuficiencia cardíaca precoz, que puede 
manifestarse en forma de problemas para alimentarse, taquipnea e insu- 
ficiencia respiratoria. A los niños afectados hay que operarles durante 
las primeras fases de la lactancia para mejorar sus síntomas y prevenir 
el desarrollo de vasculopatías pulmonares. 

Los niños prematuros y de bajo peso al nacer con CC son can- 
didatos para la cirugía cada vez con más frecuencia. Esta estrategia 
terapéutica requiere una planificación muy minuciosa y la coordinación 
de los equipos de cirugía, anestesia, cardiología, cuidados intensivos y 
neonatología. Nosotros hemos operado con éxito a un niño de 800 g 
con transposición de las grandes arterias (IGA). 

Actualmente, se reconoce la especialidad de la cirugía cardíaca 
congénita como una subespecialidad de la cirugía cardiotorácica. 
Anteriormente, los cirujanos de cardiopatías congénitas obtenían la 


Fetal normal 4-C 


VI 


FIGURA 59.1 Ecografía fetal normal (con cuatro cavidades; izquierda) y 
ecografía fetal de un niño con síndrome de corazón izquierdo hipoplásico 
(SCIH) (derecha). VI, ventrículo izquierdo; VM, válvula mitral. 
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titulación de cirugía cardiotorácica otorgada por el American Board 
of Thoracic Surgery y seguían un curso adicional sobre cirugía cardíaca 
congénita en EE. UU. o en el extranjero. En 2009, el American Board 
of Thoracic Surgery ofrece un proceso formal de certificación para la 
subespecialidad de cirugía cardíaca congénita. En estos momentos 
hay 12 programas de residencia de cirugía cardíaca congénita autori- 
zados por el Accreditation Council for Graduate Medical Education.* 
La mayor parte de la cirugía cardíaca pediátrica se lleva a cabo en 
grandes policlínicas infantiles en asociación con programas oficiales 
orientados al tratamiento de estos pacientes tan complejos. El equipo 
de tratamiento está formado por anestesiólogos cardíacos infantiles, 
perfusionistas y personal de enfermería. Se han creado unidades de 
cuidados intensivos cardíacos para niños, con el objeto de mejorar las 
posibilidades de recuperación de estos pacientes. 

Desde siempre, los cardiólogos infantiles se han encargado del 
tratamiento médico de los pacientes nacidos con CC. La cardiología 
pediátrica está también inmersa en un proceso de evolución. Gra- 
cias a los avances en la tecnología basada en el cateterismo, algunas 
lesiones que anteriormente eran candidatas a la cirugía están siendo 
tratadas actualmente por cardiólogos pediátricos intervencionistas. 
Como ejemplos podemos citar el cierre con dispositivos especiales 
de las comunicaciones interauriculares (CIA) e interventriculares 
(CIV); la oclusión de los conductos arteriosos permeables (CAP), y 
la dilatación y colocación de endoprótesis en vasos estenosados de las 
circulaciones pulmonar y sistémica. Para un análisis más profundo 
de esta especialidad remitimos al lector al excelente tratado técnico 
publicado por Mullins.” 

La atención a adultos con CC está en evolución. Este problema 
tiene una relevancia muy especial para el cirujano general que tiene que 
operar a un adulto con una CC importante. En estas circunstancias, 
el cirujano debe tener clara una idea fundamental: hay que asumir la 
existencia de un riesgo importante de deterioro cardiorrespiratorio 
perioperatorio en los pacientes con lesiones cardíacas congénitas repa- 
radas previamente, aun cuando no tengan una sintomatología cardíaca 
manifiesta. En otras palabras, la presencia de una cicatriz quirúrgica 
en el tórax de un paciente con una CC conocida no significa que la 
lesión se haya curado. Teniendo esto muy presente, el cirujano general 
puede tener problemas para determinar cuál es la mejor fuente para 
una consulta cualificada en relación con ese paciente. Actualmente, la 
mayoría de los cardiólogos para adultos no poseen los conocimientos 
adecuados sobre CC como para poder aportar una opinión cualificada 
sobre un paciente adulto con una CC. 

Los cardiólogos pediátricos no tienen los conocimientos adecuados 
sobre medicina y cardiología de los adultos y muchos de ellos se sienten 
incómodos cuando se les consulta acerca de un paciente adulto con 
una CC. La subespecialidad de la CC de adultos se está configurando 
mejor, aunque el número de médicos formados en atención específica 
a estos pacientes es aún escaso. En 2015, el American Board of Internal 
Medicine presentó su primer examen de capacitación en cardiopatías 
congénitas del adulto. En 2019 estuvo disponible un ciclo de formación 
en la subespecialidad, acreditado por el Accreditation Council for 
Graduate Medical Education, con 21 programas acreditados.'”'' Los 
cirujanos generales en ejercicio necesitan familiarizarse con los pro- 
blemas específicos de los pacientes con CC para asegurarse de que sus 
singularidades anatómicas y fisiológicas son evaluadas correctamente. 
En centros en los que no hay un especialista específicamente cualifi- 
cado, un cardiólogo pediátrico, en colaboración con uno de adultos, 
debe evaluar a los adultos con CC. También es muy importante que 
los anestesiólogos y los intensivistas que atiendan a pacientes adultos 
con CC conozcan adecuadamente las complejidades y peculiaridades 
de las condiciones cardíacas de los mismos. El tratamiento anestésico de 
los pacientes con CC que se someten a una intervención de cirugía 
general es complicado y puede tener consecuencias desastrosas si no 
se realiza correctamente. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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ANATOMÍA, TERMINOLOGÍA Y DIAGNÓSTICO 


Anatomía y terminología 


Uno de los aspectos que más intimidan a las personas que estudian las 
CC es el hecho de tener que acostumbrarse a la terminología que se 
utiliza para describir las lesiones concretas. Es imprescindible alcanzar 
unos conocimientos sólidos y completos sobre la anatomía normal 
del corazón. Existen algunos libros excelentes sobre esta materia; en 
particular, los tratados de anatomía cardíaca editados por Benson 
Wilcox et al.'? resultan especialmente concisos y claros. Una de las difi- 
cultades que puede impedir un correcto conocimiento de la anatomía 
de un paciente es el empleo frecuente de abreviaturas y epónimos para 
referirse a distintas lesiones congénitas (IGA corregida congénitamente 
[T'GAcc], inversión ventricular y transposición en L son denominacio- 
nes que se utilizan para describir un mismo corazón, aunque ninguna 
de ellas aporte una descripción anatómica completa). A menos que le 
quede muy clara a todos los médicos implicados en el tratamiento de 
estos pacientes tan complicados, la descripción anatómica tiene que 
ser segmentaria y completa con el objeto de evitar equivocaciones o 
interpretaciones erróneas de la estructura. 

Para describir las lesiones cardíacas congénitas se emplea un método 
segmentario con el objeto de determinar las relaciones entre los diferen- 
tes elementos estructurales. El situs describe la relación de colateralidad; 
situs solitus (normal), situs inversus (invertido) o situs ambiguous (inde- 
terminado). Los elementos cardíacos descritos comprenden (por orden) 
las aurículas, los ventrículos y los grandes vasos. Deben quedar claras las 
relaciones de las conexiones, que pueden ser concordantes (p. ej., la 
aurícula derecha se comunica con el ventrículo derecho) o discordantes 
(p. ej., el ventrículo derecho se comunica con la aorta). También hay 
que esclarecer la colateralidad entre las cavidades: una aurícula dere- 
cha morfológica puede encontrarse en el lado izquierdo del paciente. 
Seguidamente, hay que determinar las relaciones y conexiones de las 
válvulas cardíacas; las conexiones pueden ser normales, estenóticas, atré- 
sicas o acabalgadas. El cirujano general debe saber que la colateralidad 
anormal de las estructuras cardíacas se acompaña a menudo de unas 
relaciones anormales de los órganos torácicos y abdominales. Por esta 
razón, conviene evaluar minuciosamente la anatomía del paciente antes 
de la cirugía. Los medios habitualmente empleados en la evaluación 
anatómica comprenden ecografía, tomografía computarizada (IC), 
resonancia magnética (RM) y cateterismo cardíaco. 

Existen dos escuelas de descripción de la morfología cardíaca muy 
aceptadas y utilizadas. La nomenclatura de Van Praagh utiliza abrevia- 


«NORMALES» 


Inversión ventricular aislada 


Situs inversus 


Situs solitus A 
D — | 


FIGURA 59.2 Modelo que ilustra la morfología cardíaca de los corazones 
normales, es decir, corazones con concordancia auriculoventricular y 
concordancia ventriculoarterial, según la nomenclatura de Van Praagh. 
La línea vertical que está sobre el cuadro señala la posición del tabique 
ventricular. AD, aurícula derecha; Al, aurícula izquierda; VD, ventrículo 
derecho, V/, ventrículo izquierdo. (Tomado de Kirklin JW, Barratt-Boyes BG. 
General considerations: Anatomy, dimensions, and terminology. In 
Cardiac surgery. 2nd ed. New York, 1993, Churchill Livingstone.) 
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turas para describir de forma secuencial las relaciones de las aurículas, el 
giro ventricular y la posición de la aorta. La primera letra indica el situs 
de las cavidades auriculares (y habitualmente de los órganos abdomi- 
nales); «S» para situs solitus (normal), «L» para situs inversus (invertido) 
o «A» para situs ambiguous (indeterminado). La segunda letra describe 
la relación del giro morfológico de los ventrículos; «D» para el giro 
«dextro» o topología derecha (normal) o «L» para la topología izquierda. 
La tercera y última letra describe la relación entre la válvula aórtica y 
la válvula pulmonar: «D» significa derecha y «L» izquierda, mientras 
que «S» indica solitus e «L» inversus (fig. 59.2). 

La nomenclatura de Anderson es más prolija y larga, pero probable- 
mente también un poco más fácil de comprender. Describe igualmente 
la relación secuencial de las estructuras. Comenzando por las aurículas, 
se describen secuencialmente las conexiones y relaciones. Primero 
se indica la colateralidad de las aurículas, seguida de las conexiones 
con los ventrículos y, por último, con los grandes vasos. Por ejemplo: 
«situs solitus auricular (normal) con discordancia auriculoventricular 
(invertida) y discordancia ventriculoarterial (A-V; invertida)» describe 
el corazón mencionado anteriormente como transposición corregida 
o S, L, L de acuerdo con la clasificación de Van Praagh (fig. 59.3). 


Diagnóstico 

Como en cualquier otra especialidad quirúrgica, existe una gran 
variedad de métodos de diagnóstico muy sofisticados para evaluar la 
estructura y el funcionamiento del corazón. A pesar de la gran dis- 
ponibilidad y aplicación de estos métodos, hasta la fecha ninguno de 
ellos ha sustituido o eliminado la necesidad de una anamnesis y una 
exploración física exhaustivas. La mayoría de los pacientes que tienen 
antecedentes de CC están muy bien informados acerca de los aspectos 
concretos de su patología cardíaca, lo mismo que sus padres. Es impres- 
cindible revisar detalladamente los antecedentes médicos del paciente. 
Esta revisión implica, siempre que sea posible, comprobar los datos de 
todos los informes diagnósticos y terapéuticos precedentes. A menudo 
se realizan presunciones incorrectas en relación con la anatomía y los 
antecedentes quirúrgicos de un paciente, cuando en muchos casos los in- 
formes quirúrgicos o la ficha clínica del paciente podrían aclarar 
fácilmente cualquier error de interpretación. 

Existen algunos aspectos concretos de la anamnesis que conviene 
aclarar, especialmente en el caso de los adultos con CC. Hay que inves- 
tigar bien cualquier antecedente de palpitaciones, síncope o déficits 
neurológicos; en determinados grupos con CC son frecuentes las 
arritmias, lo que en muchos casos justifica algunos estudios com- 
plementarios, como una monitorización continua (de Holter) y un 
estudio electrofisiológico o prueba de provocación. 


FIGURA 59.3 Transposición de las grandes arterias corregida congé- 
nitamente. Situs solitus auricular (normal) con discordancia auriculoven- 
tricular y discordancia ventriculoarterial de acuerdo con la nomenclatura 
de Anderson. S, L, L según la clasificación de Van Praagh. AD, aurícula 
derecha; Al, aurícula izquierda; Ao, aorta; AP, arteria pulmonar; VD, ven- 
trículo derecho; V/, ventrículo izquierdo; VM, válvula mitral; VT, válvula 
tricúspide. 
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Exploración física 

La exploración física completa de un paciente con una CC reparada 
anteriormente proporciona a menudo información muy importante 
para la correcta planificación de una intervención de cirugía general. 
El paciente tiene que desnudarse completamente, y la exploración debe 
ser exhaustiva. En muchos pacientes cianóticos los cambios de color 
pueden ser muy marcados, especialmente en los lechos ungueales, los 
labios y las mucosas. Se puede observar los dedos «en palillo de tambor». 
En otros pacientes la cianosis puede ser más sutil y producir un color 
grisáceo o incluso un aspecto de palidez. Es necesario identificar las 
incisiones quirúrgicas previas y cotejarlas con los antecedentes médicos 
conocidos. Las incisiones de toracotomía en uno u otro lado pueden 
indicar una derivación de Blalock-Taussig previa (utilizando la arteria 
subclavia dividida y dada la vuelta o un injerto protésico de interposi- 
ción, conocido como derivación de BT modificada). Los pacientes con 
un cayado aórtico izquierdo presentarán una incisión de toracotomía en 
el lado izquierdo si se han sometido previamente a una reparación por 
una coartación. Las incisiones de esternotomía media o de toracotomía 
anterior pueden indicar una intervención intra- o extracardíaca previa. 

A menudo se pasa por alto una exploración vascular completa de los 
pacientes con CC. Es importante valorar los pulsos y medir la presión 
arterial en las cuatro extremidades. Los pacientes que tienen o han 
tenido una derivación de BT presentan a menudo unos pulsos débiles 
o ausentes en la extremidad superior correspondiente a la derivación 
previa. Asimismo, los pacientes con reparación de coartaciones previas 
pueden presentar pulso reducido o ausente en la extremidad superior 
izquierda, especialmente si se les había practicado anteriormente una 
angioplastia con colgajo de la subclavia (técnica de Waldhausen). 
Además, la reparación previa de una coartación no garantiza que los 
pulsos y las presiones arteriales de las extremidades inferiores sean 
normales. Igualmente, los pacientes que se han sometido previamente a 
un cateterismo cardíaco pueden sufrir una estenosis u oclusión crónica 
de los vasos femorales. Todos estos detalles pueden ser importantes a 
la hora de monitorizar y conseguir un acceso vascular en un paciente 
que se va a someter a una intervención de cirugía general. 

En un apartado posterior describiremos la técnica de Fontan para 
el tratamiento paliativo del ventrículo único. En pocas palabras, esta 
intervención da lugar a una hipertensión venosa sistémica marcada, a 
menudo del orden de 12-15 mmHg (normal: 0-8 mmHg). Durante 
la exploración física de los pacientes con circulación de Fontan puede 
observarse congestión hepática, ascitis, edema pedal, varices venosas 
y distensión venosa yugular. En algunos pacientes puede sospecharse 
la posibilidad de una cirrosis hepática macronodular basándose en la 
palpación de un borde hepático duro y fibrótico. 

Existen tratados completos dedicados a la exploración física de los 
pacientes con cardiopatías, y no entra en el ámbito de este capítulo 
una descripción exhaustiva de la misma, especialmente en lo que se 
refiere a los aspectos concretos de la auscultación cardíaca. En términos 
generales la exploración cardíaca debe incluir una evaluación del ritmo 
cardíaco del paciente, del punto de máximo impulso y de las caracterís 
ticas de cualquier soplo que pueda auscultarse. Es importante destacar 
que la ausencia de un soplo cardíaco significativo no permite descartar 
la existencia de una anomalía cardíaca importante. 


Pruebas diagnósticas 


Pulsioximetría. La pulsioximetría de las cuatro extremidades 
representa una parte esencial de la evaluación clínica de todo paciente 
con una posible CC. Los pacientes con una circulación a la mitad 
inferior del cuerpo dependiente del conducto arterioso (por coartación 
aórtica grave o interrupción del cayado aórtico) pueden manifes- 
tar una cianosis diferencial que indica la eyección de sangre arterial 
pulmonar desaturada a través del conducto permeable hacia la aorta 
descendente, mientras que a la aorta ascendente y a las extremidades 
superiores llega sangre venosa pulmonar totalmente saturada. Se debe 
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FIGURA 59.4 Cardiomegalia y aumento de las marcas vasculares 
pulmonares en un paciente con un defecto completo del conducto 
auriculoventricular. 


valorar la saturación basal (con aire ambiental) en todos los pacientes 
en los que se espera tener que realizar una intervención quirúrgica para 
determinar los valores normales y poder identificar cambios durante 
todo el período perioperatorio. 

Radiografía simple. La radiografía torácica estándar con proyeccio- 
nes anteroposterior y lateral sigue siendo un componente esencial de la 
valoración de todo paciente con una CC. Los estudios convencionales 
incluyen una revisión del esqueleto, una valoración de los diafragmas, 
de la sombra hepática y la localización de la burbuja gástrica. Hay que 
evaluar los campos pulmonares para descartar una plétora pulmonar 
(arterial o venosa), una anomalía de los espacios aéreos y la posible 
existencia de derrames. La silueta cardíaca puede aportar información 
esencial, como el cociente cardiotorácico (indicativo de cardiomega- 
lia o de derrame pericárdico), la posible existencia de una dilatación 
auricular, la presencia o ausencia de la sombra de la arteria pulmonar 
y la colateralidad del cayado aórtico (fig. 59.4). 

Electrocardiografía. El electrocardiograma (ECG) es importante 
dentro de la evaluación de los pacientes con CC. Hay que determinar 
la frecuencia y el ritmo, incluyendo la presencia o ausencia de la onda P 
y el eje cardíaco. Muchos pacientes con CC, especialmente aquellos con 
alteraciones complejas (como el síndrome de heterotaxia), pueden tener 
una actividad anómala o nula del nódulo sinusal, lo que da lugar a un 
ritmo de la unión auriculoventricular predominante, que puede limitar 
considerablemente el gasto cardíaco. El eje cardíaco y la duración del com- 
plejo QRS aportan información sobre la posible existencia de retrasos de 
la conducción y fuerzas ventriculares anormales. Por ejemplo, se sabe que 
los pacientes con defectos del conducto A-V tienen el eje desviado a la 
izquierda. Por otra parte, los pacientes que se van a someter a la reparación 
de determinados tipos de CC pueden demostrar una predisposición precoz 
o tardía a algunas arritmias malignas. Es muy importante esclarecer unos 
antecedentes de palpitaciones en un paciente con una CC reparada o sin 
reparar, ya que esos antecedentes pueden justificar un estudio más exhaus- 
tivo mediante monitorización ECG continua durante 24 h (de Holter). 

Ecocardiografía. Las técnicas de imagen no invasivas constituyen 
actualmente el método de elección para el diagnóstico de las cardio- 
patías estructurales. En la mayoría de los casos se puede visualizar con 
gran detalle la anatomía cardíaca mediante las imágenes transtorácicas 
(bidimensionales). Las imágenes estándar incluyen las proyecciones 
subcostal, supraesternal, paraesternal y subxifoidea, en los ejes largo 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Las flechas indican el recorrido del catéter 
Altura 87 cm Peso_6.9 kg ASC0,34m? Hb11,8 Hto 


59 Cardiopatías congénitas 


GA AD: 7,36/42/50/21/-4 


% LSVCNO 


Qp 5,2 l/min/m? Qs 5,2 l/min/m? Qp:Qs 1:1 PAD__ Um? Rp:Rs___ 


(Fick) 


(Fick) 


150 
(supuesto) 


VO, cons ml/min/m? 


FIGURA 59.5 Información hemodinámica obtenida tras el cateterismo cardíaco. 


y corto. Además, se puede deducir información dinámica importante 
utilizando la ecografía Doppler para medir las velocidades de flujo 
sanguíneo e interpretando los resultados con la fórmula de Bernouilli 
modificada (gradiente de presión = 4V?, donde V es la velocidad del 
eco en metros por segundo). Para poder valorar correctamente la lesión 
cardíaca de un paciente hay que efectuar un análisis segmentario de 
las estructuras, las conexiones y las válvulas del corazón. El cálculo 
cuantitativo de la fracción de eyección, la fracción de acortamiento y 
la velocidad del flujo de entrada valvular pueden ayudarnos a evaluar la 
función cardíaca. En la mayoría de los pacientes con CC, un cardiólogo 
infantil cualificado puede obtener información diagnóstica muy útil 
con la ayuda de la ecocardiografía. 

Resonancia magnética y tomografía computarizada. Los campos 
de la RM y la TC cardíacas están evolucionando rápidamente como 
complementos de la ecocardiografía para la evaluación no invasiva de 
la estructura y la función del corazón. Actualmente, la RM se utiliza 
cada vez con más frecuencia para conocer los detalles anatómicos de 
los corazones con malformaciones congénitas en aquellos casos en los 
que la ecocardiografía no ofrece ni puede ofrecer información detallada. 
La RM cardíaca resulta especialmente útil cuando hay que visualizar 
los grandes vasos extracardíacos, las conexiones venosas sistémicas y 
pulmonares, y medir con exactitud la función cardíaca (en especial 
la fracción de eyección ventricular derecha). La RM tiene la ventaja 
adicional de usar campos magnéticos no ionizantes. La TC puede 
proporcionar también imágenes detalladas, pero tiene el problema 
potencial de una exposición importante a las radiaciones. Una TC 
torácica promedia 5-7 mSv, y una angiografía coronaria por TC, 9-11 
mSv (radiografía de tórax: 0,1 mSv).? 

Cateterismo cardíaco. Desde siempre se ha considerado que el cate- 
terismo cardíaco representaba la prueba de referencia para el diagnóstico 
por imagen de las CC. Este ya no es el caso en la mayoría de los pacientes 
debido a la sofisticación actual de la ecocardiografía, la TC y la RM. No 
obstante, sigue habiendo circunstancias en las que hay que recurrir a un 
cateterismo cardíaco diagnóstico para obtener información detallada 
sobre la anatomía. Una de esas circunstancias pueden ser los pacientes 
que por alguna razón tienen unas ventanas ecográficas inadecuadas 
(aunque incluso este problema puede solventarse con la ecocardiografía 


transesofágica). Con más frecuencia hay detalles concretos de la anatomía 
cardíaca que ni la ecocardiografía ni la RM pueden definir. Esas circuns- 
tancias especiales son las estenosis de las ramas de la arteria pulmonar (o 
segmentarias); el origen y el recorrido de los vasos colaterales aortopul- 
monares, las conexiones fistulosas y las comunicaciones intracardíacas 
(defectos septales) que no se visualizan bien con otras técnicas de imagen. 

Son más los casos en los que se recurre al cateterismo cardíaco diag- 
nóstico para obtener la información hemodinámica exacta necesaria 
para realizar una evaluación informada de las posibles consecuencias de 
las lesiones cardíacas de un paciente. Utilizando las mediciones oximé- 
tricas, los datos de presión y la determinación del gasto cardíaco por 
termodilución se puede obtener una valoración muy exacta del perfil 
hemodinámico del paciente. Los datos que se pueden medir o deducir 
son la presión venosa central, la presión auricular, las presiones ven- 
triculares (incluida la presión telediastólica), la fracción de derivación (en 
el caso de las CIA o CIV), las presiones arteriales pulmonares, la presión 
en cuña de los capilares pulmonares, la presión arterial sistémica y la 
oximetría segmentaria de las distintas estructuras cardíacas, incluyendo 
los retornos venosos sistémico y pulmonar (fig. 59.5). De este modo, se 
obtiene información crucial sobre la presencia y el grado de derivaciones, 
la resistencia vascular sistémica y resistencia vascular pulmonar (RVP) y 
la función cardiopulmonar. Es indudable que en determinadas circuns- 
tancias clínicas estos datos son imprescindibles para que el tratamiento 
clínico tenga éxito, especialmente en el caso de un paciente adulto con una 
CC tratado o no que tiene que someterse a una intervención extracardíaca. 

Para poder interpretar los datos obtenidos con el cateterismo car- 
díaco en un paciente con una CC es fundamental conocer bien la 
fisiología cardiorrespiratoria normal. En concreto, hay que comparar 
el intervalo de presiones normales, la forma de las ondas del pulso y 
las saturaciones de oxígeno de las distintas cavidades cardíacas con los 
datos obtenidos en una circulación deteriorada. En las aurículas se 
registran unas ondas características: la onda a corresponde a la con- 
tracción auricular, la onda c al cierre de la válvula A-V y la onda v al 
llenado auricular por el retorno venoso contra la válvula A-V cerrada. 
Las presiones normales típicas de la aurícula derecha oscilan entre 1 y 
5 mmHg, y las de la aurícula izquierda entre 2 y 10 mmHg. Los regis- 
tros de la presión ventricular derecha de un corazón normal muestran 


RVP = 
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un ascenso más gradual que los del ventrículo izquierdo. Las presiones 
de llenado o telediastólicas en los dos ventrículos oscilan entre 2 y 
10 mmHg en los corazones normales. La presión sistólica normal del 
ventrículo derecho (y, por consiguiente, la presión sistólica de la arteria 
pulmonar) oscila en un intervalo de 15-30 mmHg, y la del ventrículo 
izquierdo en uno de 90-110 mmHg. 

En los corazones normales existe un cortocircuito derecha-izquierda 
pequeño y fisiológicamente insignificante, debido al desequilibrio entre 
la ventilación y la perfusión (V/Q) pulmonares y al retorno venoso 
coronario directo al ventrículo izquierdo (retorno venoso tebesiano). 
Este cortocircuito fisiológico representa menos del 5% del gasto cardía- 
co y en circunstancias normales no produce una desaturación arterial 
sistémica detectable. Por consiguiente, una desaturación arterial sisté- 
mica significativa constituye un hallazgo patológico, que puede corres- 
ponder a un trastorno pulmonar, a una comunicación intracardíaca, 
o aambos. Como ya hemos señalado previamente, se puede utilizar la 
ecocardiografía para determinar el origen y la magnitud del cortocir- 
cuito intracardíaco. Sin embargo, en determinadas circunstancias hay 
que recurrir al cateterismo cardíaco para medir la oximetría cardíaca y 
para calcular la fracción de derivación y deducir la resistencia vascular 
sistémica y RVP. Utilizando una derivación del principio de Fick se 
puede determinar el cociente entre los flujos sanguíneos pulmonar (Qp) 
y sistémico (Qs) del siguiente modo: donde Sao, es la saturación de 
oxígeno arterial sistémica, sat MO, es la saturación de oxígeno venosa 
mixta, sat PO, es la saturación de oxígeno venosa pulmonar, y Pao, es 
la saturación de oxígeno arterial pulmonar. 


Op /Os=(Sao, —satMO,) / (satPO, -Pao,) 


Así, por ejemplo, en un paciente que tenga una sat MO, del 60%, 
una sat PO, del 100%, una Sao, del 100% y una Pao, del 80%: 


Op/Os=(100-60)/(100-80)=40/20=21 


También puede ser esencial calcular las resistencias vasculares 
pulmonares con el objeto de determinar las posibilidades de operar 
a un paciente con una CC. En muchos casos, no es necesario tener 
una medida exacta de la resistencia vascular debido a que las manifes- 
taciones clínicas son muy evidentes. Por ejemplo, en un niño pequeño 
con una CIV visualizada en la ecocardiografía, la taquipnea, la cardio- 
megalia y el crecimiento inadecuado confirman la existencia de un 
cortocircuito izquierda-derecha importante, lo que permite deducir 
que la RVP es aceptable. Sin embargo, en circunstancias menos claras 
puede ser muy importante obtener un cálculo preciso para poder 
planificar el tratamiento. La RVP puede calcularse a partir de los datos 
del cateterismo cardíaco mediante la siguiente fórmula: 


(presión AP media [en mmHg] — presión Al media [en mmHg]) 


Flujo sanguíneo pulmonar (Op) [//min/n?] 


En general, a los pacientes con una RVP elevada hay que evaluarles 
también en condiciones de vasodilatación pulmonar (hiperventilación, 
hiperoxigenación e inhalación de óxido nítrico) para determinar si la 
RVP tiene capacidad de respuesta. Esta información puede ser crucial 
en pacientes que, por lo demás, son candidatos marginales. 

Por último, el cateterismo cardíaco está convirtiéndose rápidamente 
en el primer método de tratamiento para muchas cardiopatías estruc- 
turales importantes. En muchos hospitales infantiles, la mayoría de 
los cateterismos que se realizan actualmente son más terapéuticos que 
diagnósticos. Esto puede interesar especialmente al cirujano general 
que tiene que tratar a un paciente al que se le ha corregido anteriormente 
un defecto cardíaco mediante un cateterismo. Por ejemplo, se le puede 
haber cerrado anteriormente una CIA o CIV con un dispositivo de 
oclusión. Esta información puede tener implicaciones importantes en 
relación con el riesgo de infecciones y el acceso vascular. 
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ASISTENCIA PERIOPERATORIA 


El tratamiento perioperatorio de un paciente con una CC aislada o 
no reparada puede plantear muchas dificultades. Las manipulaciones 
hemodinámicas, respiratorias y farmacológicas convencionales que 
resultan apropiadas en un corazón estructuralmente normal pueden ser 
totalmente intolerables cuando existe una CC compleja, especialmente 
en el quirófano y en la unidad de cuidados intensivos. Como norma 
general, hay que conocer muy bien la anatomía intracardíaca y la res- 
puesta fisiológica previsible del paciente. Se pueden cometer errores 
terapéuticos importantes basándose en unas previsiones fisiológicas 
incorrectas a partir de un conocimiento incompleto de la anatomía 
del paciente. Por ejemplo, en un paciente con una tetralogía de Fallot 
(TDE) no reparada y una obstrucción al flujo de salida del ventrículo 
derecho (OFSVD) significativa cabe esperar que aquel manifieste algún 
grado de desaturación arterial sistémica. Sin embargo, cabe esperar que 
un paciente con una TE reparada sin comunicaciones intracardíacas 
sature con normalidad y la identificación de una desaturación posi- 
blemente indique una complicación que deba ser investigada de forma 
urgente. Este es un caso frecuente en la práctica clínica: en un paciente 
con un diagnóstico cardíaco determinado que, a pesar de haberse 
sometido a una corrección satisfactoria, se sigue presuponiendo inco- 
rrectamente que sufre una perturbación fisiológica continuada. Ade- 
más, es importante saber si la intervención cardíaca previa consiguió 
una corrección completa de la lesión o fue solo paliativa. 


Peligros de la anestesia 


Conseguir una anestesia fisiológica puede constituir todo un reto 
en un paciente con una CC, especialmente en aquellos casos como 
el tratamiento paliativo de un ventrículo único crónico, una CC no 
reparada, una cianosis crónica y las situaciones de patología intracar- 
díaca residual, por citar solo algunos. A modo de principio general, 
podemos decir que los paradigmas de la anestesia estándar pueden 
resultar totalmente inapropiados y potencialmente desastrosos en el 
caso de una CC compleja. Es imprescindible conocer bien la anatomía 
del paciente, así como el riesgo de una respuesta inesperada a los anes- 
tésicos y el funcionamiento del ventilador. La anestesia de los niños 
con CC ha evolucionado paralelamente a estas necesidades clínicas 
específicas, y el tratado publicado por Andropoulos et al.'* representa 
una fuente de consulta excelente. 

Abordaremos algunos aspectos relacionados con la anestesia que 
merece la pena comentar. En primer lugar, hay que hablar del acceso 
vascular para el tratamiento intra- y postoperatorio. En los pacientes 
con CC complejas (especialmente en aquellos que se han sometido 
previamente a intervenciones y cateterismos complicados), puede 
haber muchos problemas para conseguir un acceso vascular apro- 
piado. Generalmente se necesita una línea venosa central de gran 
calibre y de varias luces para la reanimación y la monitorización de 
las presiones de llenado del corazón derecho. En algunos pacientes 
hay que considerar la posibilidad de un catéter arterial pulmonar de 
termodilución (oximétrico), ya que no se puede presuponer que las 
presiones de llenado del lado derecho se correlacionan con el volumen 
o la capacidad funcional del corazón izquierdo (p. ej., en los pacientes 
que se someten a la operación de Fontan). Las opciones para el acceso 
central son parecidas a las de los pacientes sin cardiopatía congénita 
e incluyen la vía percutánea por la yugular interna o la subclavia, 
empleando como segunda opción el acceso por la femoral común hasta 
la vena cava inferior (VCI). Sin embargo, puede haber problemas en 
caso de cateterismo o reconstrucción venosa previos; en tales casos 
se puede introducir el catéter con la ayuda de la ecografía, que se ha 
convertido en una ayuda habitual en muchos quirófanos de cardiología. 
En muchos pacientes es importante disponer de un acceso arterial para 
monitorizar ininterrumpidamente la presión arterial y obtener mues- 
tras. En la mayoría de los casos es fácil canular la arteria radial por vía 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


percutánea; sin embargo, las mediciones de la presión arterial en la 
extremidad superior pueden verse alteradas artificialmente debido a 
derivaciones arteriales sistémico-pulmonares previas, intervenciones en 
el cayado aórtico (especialmente por coartación) y anomalías de origen 
vascular (origen aberrante de la subclavia en la aorta descendente). 

La ventilación perioperatoria de un paciente con una CC requiere 
unos conocimientos especiales. Cuando existe un cortocircuito izquierda- 
derecha potencialmente importante (p. ej., por una CIV no reparada), 
la hiperventilación y la hiperoxigenación favorecen un flujo sanguíneo 
pulmonar excesivo y pueden reducir el gasto cardíaco sistémico. La 
ventilación con presión positiva (especialmente la presión teleespira- 
toria positiva) influye negativamente en la hemodinámica de muchos 
pacientes, especialmente en aquellos con un ventrículo único paliado y 
flujo cavopulmonar pasivo tras la operación de Fontan. En este grupo 
de pacientes se puede optar por la extubación precoz para limitar los 
efectos perjudiciales de la presión teleespiratoria positiva sobre la circu- 
lación de Fontan. Los datos demuestran que la extubación precoz es un 
procedimiento seguro y factible, que mejora el pronóstico y reduce el 
coste hospitalario global en estos pacientes.'? Por último, la manipulación 
farmacológica de las resistencias vasculares sistémica y pulmonar y del 
rendimiento cardíaco es complemento importante dentro del tratamiento 
perioperatorio de los pacientes con CC. En general, la infusión de dosis 
reducidas de adrenalina de 0,05 Uug/kg/min (0,02-0,05 Ug/kg/min) 
más un inhibidor de la fosfodiesterasa es un cóctel farmacológico eficaz 
que favorece el inotropismo cardíaco, reduce las resistencias vasculares 
sistémica y pulmonar y limita la taquicardia. Otros fármacos usados a 
menudo son dopamina, vasopresina, nitroprusiato sódico y nitrogliceri- 
na. También son aspectos importantes del tratamiento de estos pacientes 
una analgesia y una sedación perioperatorias adecuadas. 


Pronóstico neurológico 


Con las expectativas de una supervivencia cercana al 100% tras la 
cirugía por CC, se ha prestado mayor interés al pronóstico neurológico 
a largo plazo y a la calidad de vida de estos pacientes. El riesgo de 
lesiones neurológicas en niños como consecuencia de una CC depende 
de la naturaleza de su enfermedad (p. ej., defectos cianóticos, disminu- 
ción del gasto cardíaco, síndromes genéticos, efectos de la derivación 
cardiopulmonar, parada circulatoria). Existen, además, pruebas que 
parecen indicar que los pacientes con CC pueden tener una predis- 
posición genética a las lesiones neurológicas. Se ha comprobado que 
la edad gestacional representa un factor importante que es necesario 
considerar para mejorar el pronóstico neurológico. '* 


PERSPECTIVA GENERAL DE LAS LESIONES 


Defectos asociados a un aumento del flujo sanguíneo 
pulmonar 
Persistencia del conducto arterioso (conducto arterioso permeable) 


En muchas CC es frecuente encontrar un conducto arterioso permeable, 
o CAP. Se encuentra un CAP en 1 de cada 2.000 neonatos a término, 
pero la incidencia está significativamente aumentada en los prematuros, 
con un 40% en los que pesan menos de 2.000 g y 80% en los que pesan 
menos de 1.200 g. Este conducto es necesario durante la vida fetal 
para desviar la sangre ventricular derecha de los vasos pulmonares no 
ventilados (el flujo ductal va de la arteria pulmonar a la aorta durante 
la vida fetal). Tras la primera respiración posparto del neonato, el flujo 
ductal se invierte y discurre de izquierda a derecha en la mayoría de las 
personas. Durante las primeras horas a días de vida posnatal, el CAP se 
cierra espontáneamente, quedando cerrado totalmente en la mayoría de 
las personas hacia la segunda o la tercera semanas de vida. 

Cuando no se acompaña de otras lesiones cardíacas congénitas, un 
CAP puede ser patológico debido a su existencia y al grado de cortocir- 
cuito izquierda-derecha. Un CAP puede asociarse a otras cardiopatías 


59 Cardiopatías congénitas 


estructurales y puede ser necesario en algunos casos para mantener el flujo 
sanguíneo sistémico o pulmonar. La magnitud de dicha comunicación 
depende del tamaño y la geometría del conducto, así como de la RVP. 
Un CAP puede dar lugar a un cociente Qp:Qs elevado y producir sobre- 
circulación pulmonar, sobrecarga volumétrica del corazón izquierdo e 
insuficiencia cardíaca congestiva (ICC). Un CAP amplio y sin restriccio- 
nes causará hipertensión pulmonar; si no se trata, este cuadro evoluciona 
a una vasculopatía pulmonar irreversible (síndrome de Eisenmenger), 
provocando en última instancia una insuficiencia cardíaca pulmonar y 
derecha (Únicamente curable mediante un trasplante pulmonar). Incluso 
un CAP pequeño y de presión restringida puede producir en cualquier 
momento congestión pulmonar y sobrecarga volumétrica del corazón 
izquierdo; incluso en los CAP más pequeños existe un riesgo omni- 
presente de endocarditis. Se recomienda cerrar todos los CAP. 

El tratamiento de elección para cerrar un CAP es la cirugía, que 
consiste normalmente en la sección, la ligadura o el pinzamiento del 
conducto a través de una toracotomía posterolateral izquierda (fig. 59.6). 
La intervención tiene que ser de bajo riesgo y con mínimas posibilidades 
de persistencia del CAP. No obstante, debido al carácter invasivo de este 
método de eficacia probada se han ideado estrategias alternativas para la 
oclusión ductal. Desde una perspectiva quirúrgica, muchos CAP respon- 
den bien al pinzamiento toracoscópico a través de incisiones de acceso 
muy pequeñas; en muchos casos se ha utilizado la oclusión del CAP con 
la ayuda de robots, con resultados satisfactorios. '? En neonatos puede 
probarse el tratamiento con indometacina (0,1 mg/kg para < 1 kg, 
0,2 mg/kg para > 1 kg el día 1, seguidos de 0,1 mg/kg diarios los días 
2 al 7 por vía oral o i.v. en 1 h), aunque implica riesgo de enterocolitis 
necrosante, hemorragia intracraneal y toxicidad renal. No obstante, 
actualmente la mayoría de los CAP se ocluyen en los laboratorios de 
cateterismo cardíaco con la ayuda de distintos dispositivos de oclusión. 
Se han conseguido buenos resultados incluso en niños pequeños con 
defectos muy amplios. Todavía no conocemos bien los efectos a largo 
plazo de los diferentes dispositivos que quedan colocados en el árbol 
vascular; sin embargo, parece que el cierre con estos dispositivos cons- 
tituye un tratamiento muy eficaz, seguro y duradero. Recientemente la 
FDA ha aprobado dispositivos que se introducen mediante catéter para 
la oclusión del CAP en lactantes prematuros de solo 700 g. 

Un CAP en un adulto puede constituir un problema serio. Como ya 
hemos señalado anteriormente, un CAP amplio y duradero puede dar 
lugar a una vasculopatía pulmonar. Un cortocircuito derecha-izquierda 
en un CAP es motivo de preocupación y justifica una investigación más 
exhaustiva por el temor de una RVP significativamente elevada. En los 
adultos con CAP puede calcificarse la pared arterial, lo que complica 
cualquier intento de ligadura o división. En tales casos, para ocluir el 
conducto puede ser necesario resecar la aorta descendente vecina y sus- 
tituirla por un injerto de parche o de segmento corto (p. ej., dacrón). 


Comunicación aortopulmonar (ventana aortopulmonar) 


Un defecto del tabique aortopulmonar es una comunicación entre la 
aorta ascendente y, generalmente, la arteria pulmonar principal. Se 
trata de una malformación infrecuente, que representa un 0,1-0,6% 
de todas las cardiopatías congénitas. Esta lesión se debe a un fallo en 
la separación completa del tronco arterioso común embriológico entre 
la aorta y la arteria pulmonar. Los defectos se clasifican atendiendo 
a su localización: el tipo Í es un defecto proximal, justo por encima 
de los senos aórticos; el tipo II se localiza en un segmento más dis- 
tal de la aorta ascendente y afecta a menudo al origen de la arteria 
pulmonar derecha; el tipo HI es más distal y se asocia a un nacimiento 
independiente de la arteria pulmonar derecha y la aorta (fig. 59.7). Los 
defectos del tabique aortopulmonar pueden ser aislados o acompañarse 
de otros trastornos, como una interrupción del cayado aórtico (ICA) 
y un origen anómalo de una arteria coronaria. Los defectos suelen 
ser extensos y causar un cortocircuito izquierda-derecha importante 
con unas presiones arteriales pulmonares similares a las sistémicas. 
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FIGURA 59.6 Relaciones anatómicas de un conducto arterioso permeable, expuesto a través de una 
toracotomía izquierda. (Tomado de Castaneda AR, Jones RA, Mayer JE, Jr, et al. Patent ductus arteriosus. In: 
Cardiac surgery of the neonate and infant. Philadelphia, PA: Saunders; 1994.) 


Generalmente, los niños con este defecto desarrollan ICC, crecen 
poco y sufren infecciones respiratorias frecuentes. Para el diagnóstico 
se puede utilizar la ecocardiografía, la RM o el cateterismo cardíaco. 
La técnica de referencia para corregir los defectos del tabique aorto- 
pulmonar es el cierre quirúrgico. Se han publicado casos de reparación 
a través de catéter, pero es una técnica compleja sin durabilidad a largo 
plazo confirmada.'” Los defectos pequeños pueden ligarse a través de 
una toracotomía o de una esternotomía media, pero este método no es 
muy recomendable debido al elevado riesgo de rotura o de cierre incom- 
pleto. Para el cierre quirúrgico se recurre a la circulación extracorpórea. 
La intervención puede consistir en la división completa y la reparación 
de los grandes vasos con parches independientes o en un cierre de tipo 
sándwich, para lo que se utiliza un parche para construir una pared 
intermedia común; ambas técnicas resultan muy eficaces (fig. 59.8). 


Comunicación interauricular 


La CIA aislada es una de las CC más corrientes produciéndose en 13 de 
cada 10.000 nacidos vivos. El tipo que se observa con más frecuencia 
consiste en un defecto de la pared interauricular verdadera, definida 
por la fosa oval. El defecto se debe al cierre incompleto del agujero oval, 
abierto durante el período embrionario; por consiguiente, el defecto 
es el resultado de un cierre incompleto del tabique primum. Aunque 
la terminología puede ser algo confusa, estos defectos suelen recibir 
el nombre de defectos del tabique auricular secundum. Los defectos 
pueden adoptar una gran variedad de configuraciones, que van desde 
los defectos pequeños y aislados hasta la ausencia total del tabique 
primum, pasando por las fenestraciones múltiples. Los límites del 
defecto pueden ir desde el orificio de la VCI hasta la zona de la pared 
auricular superior situada junto a la raíz de la aorta (fig. 59.9). 

La principal alteración fisiopatológica que se observa en las CIA 
consiste en un cortocircuito izquierda-derecha importante con una 
RVP normal. No obstante, incluso con una RVP normal, los pacientes 
con CIA pueden sufrir un cortocircuito derecha-izquierda pasajero, 
especialmente cuando aumenta la presión intratorácica. Un cortocir- 
cuito izquierda-derecha crónico y extenso (que en algunos pacientes 


llega a producir un cociente Qp:Qs > 3:1) puede causar una sobrecarga 
de volumen y una dilatación del corazón derecho. La mayoría de 
los niños no desarrollan síntomas claros, aunque pueden manifestar 
una cierta intolerancia al ejercicio o sufrir infecciones respiratorias 
frecuentes. Los síntomas suelen ser más manifiestos en la vida adulta 
y consisten en disnea de esfuerzo, palpitaciones y, en última instancia, 
signos de insuficiencia cardíaca derecha. En las comunicaciones del 
tabique auricular secundum no es frecuente observar una vasculopatía 
pulmonar, aunque es posible diagnosticar una CIA en un pacien- 
te con hipertensión pulmonar primaria. Es mucho menos frecuente 
observar un cortocircuito derecha-izquierda a nivel auricular; a la hora 
de recomendar el cierre de una CIA hay que tener en cuenta el riesgo 
omnipresente de embolias paradójicas y accidentes cerebrovasculares. 

En la mayoría de los centros recomiendan cerrar las CIA antes de la 
edad escolar. Desde los últimos años de la década de los cincuenta, el 
tratamiento estándar para las CIA ha consistido en el cierre quirúrgico 
con la ayuda de la circulación extracorpórea. Para cerrar el defecto se 
puede suturar directamente o utilizar un parche de pericardio autólogo 
o protésico (fig. 59.10). Este es un método muy eficaz con muy poco 
riesgo perioperatorio, ya que en los últimos tiempos prácticamente no se 
han producido casos de defectos residuales o recurrentes. '* También ha 
adquirido gran popularidad el uso de técnicas mínimamente invasivas 
para el cierre de las CIA con buenos perfiles de seguridad y resultados. '” 

Basándose en la posibilidad de cerrar estos defectos utilizando 
métodos no quirúrgicos se han desarrollado algunos tratamientos a 
base de catéteres, que se están utilizando ampliamente en muchos 
pacientes de todo el mundo para tratar las CIA. En ese momento hasta 
un 60% de las intervenciones de CIA se realizan mediante catéter.” 
El dispositivo más utilizado es el oclusor septal Amplatzer, una malla 
metálica de nitinol que se coloca por vía percutánea bajo control eco- 
gráfico y radioscópico. Los informes indican que tiene un porcentaje de 
complicaciones perioperatorias aceptable y un porcentaje de cierre muy 
satisfactorio.” Sin embargo, todavía no conocemos bien los efectos 
que puede tener a largo plazo la presencia de un dispositivo de ese 
tipo en las estructuras cardíacas móviles. Los informes más recientes 
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FIGURA 59.7 Anatomía original y clasificación de las comunicaciones 
aortopulmonares. (A) En el tipo | la comunicación se produce entre 
la aorta ascendente (40) y la arteria pulmonar principal (AP) a través 
de la pared posteromedial de la aorta ascendente. El orificio de la arteria 
coronaria principal izquierda (AC!) puede localizarse cerca del defecto. 
(B) En el tipo Il, el defecto se sitúa en una posición más cefálica en la 
aorta ascendente. (C) En el tipo lll el defecto ocupa una posición más 
posterolateral en la aorta. La comunicación es con la arteria pulmonar 
derecha, que puede ser completamente independiente de la arteria pul- 
monar principal. (Adaptado de Fraser CD. Aortopulmonary septal defects 
and patent ductus arteriosus. In: Nichols DG, Ungerleider RM, Spevak PJ, 
et al, eds. Critical heart disease in infants and children. Philadelphia, 
PA: Mosby; 2006:664-666.) 


reflejan una incidencia alarmante de erosión de la pared auricular hacia 
la aorta ascendente contigua, así como de interrupción del sistema 
de conducción.”* Se ha publicado un caso de endocarditis cardíaca 
grave como consecuencia de la colocación previa de un dispositivo 
Amplatzer para CIA, lo que ha puesto de manifiesto la necesidad de 
seguir investigando las consecuencias a largo plazo de la introducción 
de estas prótesis de gran tamaño en la circulación.” 

Las CIA del seno venoso se deben a un alineamiento embriológico 
incorrecto entre la vena cava superior (VCS) o VCL. Estos defectos no 
guardan relación con la fosa oval. A menudo, se acompañan de una 
anomalía parcial del retorno venoso pulmonar. Las CIA del seno venoso 
superiores se localizan en la zona alta de la aurícula, cerca del orificio 
de la VCS. Esta lesión se asocia a menudo a un drenaje anómalo de 
parte del pulmón derecho a la VCS. Las CIA del seno venoso inferiores 
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FIGURA 59.8 (A) La exposición quirúrgica de una comunicación aorto- 
pulmonar (A-P) incluye una incisión transversal en la aorta ascendente 
(Ao). (B) Para cerrar la comunicación aortopulmonar se sutura un parche 
sobre el lado aórtico del defecto. AP, arteria pulmonar. (Adaptado de 
Fraser CD. Aortopulmonary septal defects and patent ductus arteriosus. 
In: Nichols DG, Ungerleider RM, Spevak PJ, et al, eds. Critical heart 
disease in infants and children. Philadelphia, PA: Mosby; 2006:664-666.) 
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FIGURA 59.9 Distintos tipos de comunicaciones interauriculares, vistos 
a través de la aurícula derecha: ostium secundum, ostium primum y seno 
venoso. (Adaptado de Redmond JM, Lodge AJ. Atrial septal defects and 
ventricular septal defects. In Nichols DG, Ungerleider RM, Spevak PJ, 
etal, eds. Critical heart disease in infants and children. Philadelphia, PA: 
Mosby; 2006:580.) 


XI Tórax 


FIGURA 59.10 Cierre quirúrgico de una comunicación interauricular. 
(A) Auriculotomía derecha. (B) Cierre directo mediante sutura. (C) Cierre con 
parche. (D) Extracción del aire de la aurícula izquierda (41). Ao, aorta; AP, arteria 
pulmonar; SC, seno coronario; VCS, vena cava superior; VT, válvula tricúspide. 
(Adaptado de Redmond JM, Lodge AJ. Atrial septal defects and ventricular 
septal defects. In: Nichols DG, Ungerleider RM, Spevak PJ, et al, eds. Critical 
heart disease in infants and children. Philadelphia, PA: Mosby; 2006:583.) 


se localizan en la parte baja de la aurícula, y se extienden en muchos 
casos hasta el orificio de la VCI. Estas lesiones suelen asociarse a una 
anomalía en el drenaje venoso pulmonar de todo el pulmón derecho a 
la VCI (potencialmente intrahepática); también puede producirse un 
secuestro pulmonar y una perfusión arterial sistémica anormal del lóbulo 
inferior derecho (a partir de la aorta abdominal). En los pacientes con 
un retorno venoso pulmonar totalmente anómalo (RVPTA) a la VCI, la 
vena pulmonar anormal puede visualizarse claramente en las radiografías 
simples de tórax, produciendo una imagen parecida a la de un sable 
(síndrome de la cimitarra) descrita por primera vez por Neill et al.? 
El tratamiento recomendado para las CIA del seno venoso es la 
cirugía, por las mismas razones fisiopatológicas que en el caso de los 
defectos del tabique auricular secundum. Para la reparación no se pue- 
den utilizar catéteres, y la técnica quirúrgica es más complicada que la 
utilizada en los defectos aislados del tabique auricular secundum. Para 
tratar los defectos del seno venoso superiores con un retorno venoso 
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pulmonar parcialmente anómalo a la VCS se puede emplear un parche 
deflector intracardíaco, aunque cuando las venas pulmonares anómalas 
drenan en un punto muy alto puede ser necesaria una translocación 
de la VCS (técnica de Warden). El tratamiento quirúrgico para una 
CIA del seno venoso inferior con una vena en cimitarra puede ser más 
complicado, y a veces es necesario colocar un parche deflector en la 
VCI intrahepática, lo que puede obligar a la interrupción hipotérmica 
de la circulación en algunos momentos. 


Comunicación interventricular 


Una CIV es una comunicación patológica como consecuencia de un 
defecto del tabique interventricular. La CIV se produce en el 0,3% de 
los recién nacidos. Los defectos se clasifican atendiendo a su localización 
y a las estructuras circundantes. Los pacientes pueden ser totalmente 
asintomáticos dependiendo del tamaño y la localización de la CIV, 
así como de las lesiones asociadas y de la RVP. Cuando el resto de la 
morfología cardíaca y la RVP son normales, el cortocircuito neto en los 
pacientes con CIV es de izquierda a derecha; el cociente Qp:Qs depende 
del tamaño del defecto y de la resistencia pulmonar. Los defectos más 
amplios producen cortocircuitos importantes, presiones elevadas en el 
ventrículo derecho y la arteria pulmonar, una sobrecirculación pulmo- 
nar importante, insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) y sobrecarga 
volumétrica del corazón izquierdo. En estas circunstancias, el paciente 
corre el riesgo de desarrollar una vasculopatía pulmonar y un síndrome 
de Eisenmenger debido al flujo sanguíneo pulmonar sin restricciones. 

Podemos considerar el tabique ventricular en términos de circulación 
de la sangre y dentro del contexto de la anatomía cardíaca asociada. La 
cara ventricular derecha del tabique tiene una zona de entrada; una parte 
muscular media; unas zonas apical, posterior, anterior y de salida, y unan 
porción subaórtica. Esta información facilita la clasificación de las CIV. 
Además, hay que tener en cuenta los orígenes embriológicos de estos 
defectos y su propensión variable al estrechamiento o el cierre espontáneos. 


Comunicación interventricular perimembranosa 


Una CIV perimembranosa es un defecto de la parte membranosa del 
tabique interventricular, cuyos límites abarcan el anillo de la válvula 
tricúspide, el tabique muscular y, posiblemente, el anillo aórtico. Los 
defectos pueden ser muy extensos y asociarse a un prolapso de las valvas 
aórticas coronaria derecha o extracoronarias. Las CIV perimembranosas 
no suelen cerrarse espontáneamente, especialmente los defectos peque- 
ños que se manifiestan precozmente durante la infancia. 


Comunicación interventricular muscular 


Las CIV musculares pueden aparecer en cualquier punto del tabique 
interventricular muscular. Los márgenes de estos defectos están cons- 
tituidos totalmente por músculo. Las lesiones pueden ser aisladas o 
formar numerosas aberturas en el tabique (tabique en queso suizo). Los 
defectos pequeños tienen muchas posibilidades de remitir o cerrarse 
espontáneamente. 


Comunicación interventricular subarterial 
(supracrestal o de la salida) 


Las CIV subarteriales pueden afectar al anillo de la válvula aórtica, a la 
válvula pulmonar, o a ambos. Estos defectos se acompañan casi siempre 
de un prolapso importante de la valva aórtica contigua (normalmente 
la valva coronaria derecha), lo que puede causar una distorsión valvar 
importante, insuficiencia valvular aórtica o perforación de las valvas. 
El único mecanismo por el que estos defectos pueden cerrarse espon- 
táneamente consiste en un prolapso valvar y una distorsión valvular, 
y este cierre no suele ser completo ni favorable. Todos estos defectos 
deben cerrarse quirúrgicamente debido al riesgo omnipresente de lesión 
de la válvula aórtica (fig. 59.11). 

Las indicaciones para el cierre quirúrgico de las CIV dependen de 
la magnitud de la CIV, del grado de cortocircuito y de las lesiones aso- 
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FIGURA 59.11 Localización de diversas comunicaciones intraventricu- 
lares (CIV) en el tabique ventricular (perspectiva del tabique ventricular 
desde el lado derecho). 7, CIV perimembranosa; 2, CIV subarterial; 
3, CIV de tipo de conducto auriculoventricular; 4, CIV muscular. (Tomado 
de Tchervenkov Cl, Shum-Tim D. Ventricular septal defect. In: Baue 
AE, Geha AS, Hammond GL, eds. Glenn's thoracic and cardiovascular 
surgery, 6th ed. Stamford, CT: Appleton 8: Lange; 1996.) 


ciadas. A los niños pequeños con CIV extensas, insuficiencia cardíaca 
refractaria y cortocircuitos importantes hay que cerrarles quirúrgica- 
mente los defectos durante el período neonatal, con independencia de 
su edad o tamaño. El tratamiento de otros defectos dependerá del riesgo 
de cortocircuito izquierda-derecha, de distorsión de las valvas aórticas 
y de endocarditis. Los pacientes asintomáticos con signos de cortocir- 
cuito importante y cardiomegalia son candidatos a la cirugía. Algunos 
cirujanos recomiendan el cierre profiláctico de los defectos pequeños 
en los pacientes asintomáticos con un tamaño y un funcionamiento 
cardíacos normales, debido al peligro omnipresente de endocarditis y 
al riesgo comparativamente bajo de la cirugía. 

El cierre percutáneo de la CIV es una alternativa aceptable al cierre 
quirúrgico, con elevadas tasas de éxito.” La tecnología existente no resul- 
ta adecuada debido a las relaciones tan complejas de muchos defectos, 
como su estrecha asociación con la válvula aórtica y el tejido de conduc- 
ción del corazón. Por el momento, la cirugía sigue siendo el tratamiento 
de elección para el cierre de las CIV. Las intervenciones deben realizarse 
con la ayuda de la circulación extracorpórea; para el cierre pueden 
utilizarse diferentes materiales, como pericardio autólogo (el preferido 
por los cirujanos), dacrón, politetrafluoroetileno u homoinjertos. El 
riesgo quirúrgico del cierre de las CIV es muy bajo, y las posibilidades 
de conseguir un cierre completo son muy altas. Algunas condiciones 
anatómicas complicadas, como un tabique en queso suizo o una CIV 
muscular apical múltiple, pueden paliarse inicialmente restringiendo 
el flujo sanguíneo pulmonar con una banda en la arteria pulmonar y 
posponiendo la cirugía correctora hasta una edad más avanzada. 


Comunicación auriculoventricular (defecto del conducto 
auriculoventricular) 


Las comunicaciones auriculoventriculares (CAV) son un grupo com- 
plejo de lesiones cardíacas formadas por una deficiencia de los tabiques 
auricular y ventricular y de las válvulas A-V y se produce en aproxi- 
madamente 1 de cada 2.100 nacidos vivos. Estas lesiones se deben a 
un error en el desarrollo embrionario que afecta a las almohadillas 
endocárdicas; de ahí que se emplee a menudo el nombre de defectos de 
las almohadillas endocárdicas. Las CAV pueden ser parciales, cuando no 
afectan a ningún componente ventricular; intermedias o de transición, 
cuando forman una CIV pequeña y restringida, o completas, cuando 
son CIV extensas y sin restricciones. El tejido de las válvulas A-V es 
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FIGURA 59.12 Tipos A, B y C de la clasificación de Rastelli. Se ilustra 
la diferencia de la morfología valvular en un corazón normal (A), en un 
defecto parcial del conducto (B) y en un defecto completo del conducto (€). 
A-V, auriculoventricular; VA, valva anterior; VID, valva inferior derecha; 
VII, valva inferior izquierda; VLD, valva lateral derecha; VL/, valva lateral 
izquierda; VM, válvula mitral; VP, valva posterior; VS, valva superior; 
VSD, valva superior derecha; VS], valva superior izquierda; V7, válvula tricús- 
pide. (Tomado de Kirklin JW, Pacifico AD, Kirklin JK. The surgical treatment 
of atrioventricular canal defects. In: Arciniegas E, ed. Pediatric cardiac 
surgery. Chicago, IL: Year Book Medical Publishers: 1985.) 


siempre anormal en las CAV, aunque se observan grandes diferencias 
en la gravedad de la malformación valvular y en el funcionamiento de 
dichas válvulas. Las CAV completas son frecuentes en los pacientes 
con trisomía 21, aunque también pueden aparecer en pacientes con 
cromosomas normales. En este caso, la morfología de los defectos 
septales es diferente de la que hemos descrito anteriormente. En este 
defecto la CIA se denomina C/A primum y no guarda ninguna relación 
con la fosa oval. El nódulo A-V y el fascículo de His están desplazados 
hacia la cara inferior del defecto primum y la unión A-V, una circuns- 
tancia que tiene gran importancia durante la reparación quirúrgica. Los 
pacientes con CAV tienen una C/V de entrada, que puede extenderse 
hasta la región subaórtica y tener un componente de desalineación 
septal. Las cuerdas de las válvulas A-V muestran una relación variable 
con el tabique interventricular. Se ha utilizado la relación entre el 
soporte cordal y el puente superior de la válvula A-V izquierda para 
clasificar las CAV completas tal como describió Rastelli et al.:” tipo A, 
con una valva superior y un soporte cordal limitados al lado izquierdo 
del tabique ventricular; tipo B, con un soporte cordal compartido, 
«a horcajadas», y tipo C, con una valva superior izquierda flotante y 
soporte cordal en la cara derecha del tabique ventricular (fig. 59.12). 
Los pacientes con una CAV completa suelen manifestar síntomas 
durante la lactancia, con cortocircuitos izquierda-derecha importantes, 
cardiomegalia e ICC. Sin tratamiento quirúrgico, estos pacientes crecen 
poco, son propensos a las infecciones respiratorias graves y pueden 
desarrollar prematuramente una vasculopatía pulmonar. Se recomienda 
su reparación quirúrgica durante la lactancia (normalmente antes de 
cumplir los 6 meses de vida), aunque puede ser necesario reparar los 
defectos durante el período neonatal en los pacientes con insuficiencia 
cardíaca refractaria, especialmente cuando se asocia a una anomalía 
del cayado aórtico. En el caso de los pacientes con defectos parciales 
o intermedios, el tratamiento quirúrgico puede demorarse hasta un 
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momento posterior de su infancia, dependiendo del grado de cortocir- 
cuito auricular y de la existencia de insuficiencia valvular auriculoven- 
tricular. También pueden observarse formas de CAV desequilibradas, 
con dominio de los componentes derecho o izquierdo. En las personas 
muy afectadas no es posible una reparación biventricular y hay que 
mantener un ventrículo único. Las CAV pueden asociarse también a 
una TDF; esta combinación produce cianosis y la reparación plantea 
más problemas que la de cualquiera de esas anomalías por separado. 
La cirugía es el tratamiento de elección para los pacientes con CAV. 
La operación va dirigida a cerrar completamente las CIA y las CIV 
y a aprovechar el tejido valvular A-V para conseguir la competencia 
valvular. Como ya hemos señalado anteriormente, hay que proteger el 
tejido de conducción desplazado inferiormente para evitar un bloqueo 
A-V inducido quirúrgicamente (fig. 59.13). La intervención quirúrgica 
se realiza con máquina de circulación extracorpórea. Los componentes 
septales auricular y ventricular se cierran con un parche común (méto- 
do del parche único) o con parches independientes (técnica de los dos 
parches). Este cirujano considera que el método de los dos parches 
permite conservar mejor el tejido valvular A-V (fig. 59.14).% La clave 
de la reparación radica en la reparación valvular; generalmente, después 
de anclar el tejido valvular al tabique reconstruido, se cierra la línea de 
coaptación entre las valvas superior e inferior (hendidura); sin embargo, 
hay que extremar las precauciones para evitar una estenosis valvular. 
La asistencia perioperatoria implica una reparación exacta y hemo- 
dinámicamente favorable. Los pacientes con sobrecirculación pulmo- 
nar prolongada pueden sufrir crisis de hipertensión pulmonar en el 
período perioperatorio precoz. Esta alteración requiere tratamiento 
con oxígeno, optimización del equilibrio líquido, sedación continua, 
hiperventilación y, posiblemente, inhalación de óxido nítrico. 


Pacientes adultos con una comunicación auriculoventricular 


Numerosos pacientes con CAV parciales o de transición sobreviven has- 
ta la edad adulta sin necesidad de cirugía. Sus manifestaciones clínicas 
iniciales pueden ser muy variables, aunque pueden demostrar una gran 
intolerancia al ejercicio, indicios de insuficiencia cardíaca derecha, 
algún aumento de la RVP y posiblemente arritmias auriculares (p. ej., 
fibrilación auricular). En estos casos tardíos de CAV suele recomendarse 
un cateterismo cardíaco para descartar coronariopatías ocultas y evaluar 
la RVP. No obstante, si no existe ninguna contraindicación obvia, se 
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recomienda operar a los adultos con CAV no reparadas con el objeto 
de eliminar el cortocircuito izquierda-derecha crónico y reparar las 
válvulas A-V (generalmente insuficientes). 

Nos encontramos con otros pacientes ya muy adultos con CAV 
reparadas previamente. Estos pacientes pueden presentar una cons- 
telación de hallazgos muy dispar, como arritmias auriculares y ven- 
triculares, insuficiencia o estenosis valvular y disfunción cardíaca dere- 
cha. Muchos de estos pacientes pueden llegar a necesitar una segunda 
intervención reparadora. Por otra parte, en el caso de un paciente 
con una CAV reparada hace mucho tiempo que tiene que someterse 
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FIGURA 59.13 Posición del sistema de conducción en el defecto del 
conducto auriculoventricular completo. Se muestran las relaciones ana- 
ómicas y la morfología de la válvula auriculoventricular (A-V) común. Es 
una vista a través de una auriculotomía derecha. Ao, aorta; AP, arteria 
pulmonar; HP, haz penetrante; RDH, rama derecha del haz; R/IH, rama 
izquierda del haz; SC, seno coronario; VID, valva inferior derecha; V//, valva 
inferior izquierda; VLD, valva lateral derecha; VL/, valva lateral izquierda; 
VSD, valva superior derecha; VS/, valva superior izquierda. (Tomado de 
Bharati S, Lev M, Kirklin JW. Cardiac surgery and the conducting system. 
New York, NY: Churchill Livingstone: 1983.) 
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FIGURA 59.14 Cierre con dos parches de un defecto del conducto auriculoventricular completo. (A) Primero 
se coloca un parche en el tabique ventricular y se usa otro parche para cerrar el componente de la comunicación 
interauricular (CIA). (B) Obsérvese la posición del seno coronario y del sistema de conducción en relación con 
la línea de sutura del parche de la CIA, para evitar lesionar el nódulo auriculoventricular. (Tomado de Kirklin 
JW, Barratt-Boyes BG. Cardiac surgery. New York, NY: Churchill Livingstone; 1986.) 
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a una intervención extracardíaca cabe esperar la posibilidad de que se 
produzcan problemas hemodinámicos continuados que puedan influir 
en la evolución perioperatoria. 


Tronco arterioso persistente (truncus arteriosus) 


El truncus arteriosus o tronco arterioso persistente se debe a una falta de 
separación entre el tronco arterioso embrionario y las válvulas semiluna- 
res y se produce aproximadamente en 1 de cada 10.000 nacidos vivos. 
Casi siempre se asocia a una CIV amplia y no restrictiva; generalmente 
es de tipo perimembranoso y se acompaña de un grado variable de 
acabalgamiento del tronco sobre el tabique interventricular, de manera 
que el tronco arterial queda unido totalmente con el ventrículo dere- 
cho. Este trastorno se clasifica atendiendo a los orígenes de las arterias 
pulmonares; en el truncus arteriosus de tipo 1 se observa una arteria pul- 
monar principal común demostrable de la que nacen posteriormente 
las ramas arteriales pulmonares; en el truncus arteriosus de tipo Il las 
ramas de la arteria pulmonar nacen del tronco muy cerca una de otra, 
pero por separado; en el truncus arteriosus de tipo TIT las ramas arteriales 
pulmonares nacen de la aorta ascendente, muy separadas una de otra 
y, en el truncus arteriosus de tipo IV, ninguna rama arterial pulmonar 
nace del tronco común. El truncus arteriosus de tipo IV se reconoce 
actualmente como forma de atresia pulmonar con CIV (fig. 59.15). 
A diferencia de lo que sucede en las comunicaciones aortopulmo- 
nares, los pacientes con un tronco arterioso persistente tienen una 
válvula con una única salida, de morfología muy variable. La válvula 
puede tener un aspecto muy normal, con tres valvas perfectamente 
formadas y diferenciadas, bastante parecidas a las de una válvula aórtica 
normal. En otros casos, la válvula troncal puede estar muy malformada 
y presentar varias valvas, valvas dismórficas y relaciones anormales en 
las comisuras. La morfología y el funcionamiento de la válvula troncal 
influyen considerablemente en la sintomatología del paciente y en las 
posibles dificultades quirúrgicas. Los pacientes con un tronco arterioso 
persistente presentan a menudo anomalías en los orificios coronarios, 
como un origen yuxtacomisural y una trayectoria intramural. Hasta en 
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el 25% de los neonatos con persistencia del tronco arterioso se observa 
una interrupción concomitante del cayado aórtico. También se pueden 
observar a menudo en este grupo de pacientes anomalías en la génesis 
del timo, en la función de las células T y en la homeostasis del calcio, 
asociadas a una deleción del cromosoma 22 (síndrome de DiGeorgg). 

En los pacientes con persistencia del tronco arterioso se observa 
un flujo sanguíneo pulmonar sin restricciones y una presión arterial 
pulmonar sistémica durante el período neonatal. Debido al previsible 
descenso posnatal de la RVB a la sobrecirculación pulmonar masiva y a 
la ICC, los pacientes pueden presentar un pulso de presión muy amplia 
debido a que la sangre fluye durante la diástole hacia los vasos pulmona- 
res. Este fenómeno es más marcado aun cuando existe una insuficiencia 
importante de la válvula troncal, que da lugar a una perfusión sistémica 
defectuosa y a un colapso cardiovascular. Algunos lactantes pueden res- 
ponder inicialmente al tratamiento médico descongestivo (diuréticos, 
inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina y digoxina) y a la 
nutrición reforzada (mediante intubación gástrica); no obstante, esta es 
una solución precaria. Los pocos pacientes que sobreviven a la lactancia 
desarrollan rápidamente una vasculopatía pulmonar irreversible, y ya no 
es posible operarles. En otros casos, los pacientes ganan poco peso, desa- 
rrollan insuficiencia respiratoria y son muy susceptibles a las infecciones 
como consecuencia de la ICC refractaria. Muchos neonatos con un 
tronco arterioso no reparado sufren un compromiso hemodinámico 
muy marcado con riesgo elevado de enterocolitis necrosante. En los 
pacientes con persistencia del tronco arterioso e interrupción del cayado 
aórtico, el flujo sanguíneo sistémico depende del conducto arterioso. 
Debido a ello, hay que administrarles PGE, i.v. para mantener abierto el 
conducto hasta que se puedan reparar sus lesiones. Teniendo en cuenta 
todo esto, se recomienda que la mayoría de los pacientes que manifies- 
tan síntomas durante el período neonatal se sometan a esta reparación 
durante las primeras semanas de vida. 

La reparación quirúrgica se lleva a cabo con la ayuda de la circulación 
extracorpórea. La reparación consiste en la división del tronco común 
y la reconstrucción de las ramas pulmonares centrales confluentes. Para 
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FIGURA 59.15 Sistemas de clasificación de Collett y Edwards y de Van Praagh para los conductos arteriosos 
permeables (v. detalles en el texto). Ao, aorta; APD, arteria pulmonar derecha; AP/, arteria pulmonar izquierda; 
APP, arteria pulmonar principal. (Adaptado de St Louis JD. Persistent truncus arteriosus. In: Nichols DG, Ungerlei- 
der RM, Spevak PJ, et al, eds. Critical heart disease in infants and children. Philadelphia, PA: Mosby; 2006:690.) 
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cerrar la amplio CIV se usa un parche, que se coloca generalmente a 
través de una ventriculotomía derecha. Los pacientes con una válvula 
troncal anormal e insuficiente pueden necesitar una reparación valvular. 
Normalmente, no es necesario sustituir la válvula troncal durante la 
intervención inicial; en la mayoría de los casos, es posible reparar las 
válvulas (al menos en parte) y conseguir que el paciente tenga una válvula 
aórtica adecuada. A continuación, hay que restablecer la continuidad 
entre el ventrículo derecho y la arteria pulmonar. La mayoría de los 
cirujanos optan por interponer un conducto con una válvula entre la ven- 
triculotomía derecha y la bifurcación de la arteria pulmonar (fig. 59.16). 

Las opciones para reparar el conducto son muy limitadas, y con- 
sisten en la colocación de un homoinjerto (arteria pulmonar o aorta, 
con una válvula) o un heteroinjerto (bovino o porcino). Los resultados 
obtenidos recientemente con un conducto valvular de vena yugular 
bovina conservado en glutaraldehído han sido muy prometedores. No 
obstante, existe inquietud por la creciente incidencia de la endocarditis 
con este tipo de conductos, en comparación con la de otros, incluidos 
los homoinjertos y los heteroinjertos.” También se han notificado casos 
de reparación satisfactoria del tronco en lactantes, por anastomosis en 
capucha directa entre la bifurcación de la arteria pulmonar y la ven- 
triculotomía derecha.*” Por el momento no existe ninguna solución 
permanente de conexión que mantenga el crecimiento somático y una 
válvula pulmonar competente y duradera. Debido a ello, cabe esperar 
que todos los lactantes que se someten con éxito a una reparación 
troncal necesiten posteriormente varias intervenciones cardíacas debido 
a que el conducto entre el ventrículo derecho y la arteria pulmonar 
se va quedando pequeño. Se han obtenido buenos resultados con una 
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FIGURA 59.16 Reparación quirúrgica del tronco arterioso. (A) Se sec- 
ciona el origen del tronco arterioso y se cierra el defecto troncal mediante 
sutura directa. La incisión se realiza en la parte superior del ventrículo 
derecho (VD). (B) Se cierra la comunicación interventricular (C/V) con 
un parche protésico. (C) Colocación de un conducto con válvula en las 
arterias pulmonares. (D) Se ha realizado una anastomosis del extremo 
proximal del conducto con el VD. APD, arteria pulmonar derecha; 
API, arteria pulmonar izquierda. (Tomado de Wallace RB. Truncus arterio- 
sus. In: Sabiston DC, Jr, Spencer FC, eds. Gibbons surgery of the chest. 
3rd ed. Philadelphia, PA: Saunders; 1976.) 
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válvula pulmonar montada en un catéter y colocada por vía percutánea 
como solución provisional para estos pacientes con el objeto de limitar 
el número de reintervenciones cardíacas necesarias. 

Cada vez es mayor el número de adultos que sobreviven tras la repa- 
ración de un tronco arterioso durante la infancia. Todos estos pacientes 
necesitan un seguimiento cardiológico prolongado y concienzudo y que 
muchos de ellos tienen que volver a operarse. Pueden sufrir diferentes 
problemas, como arritmias ventriculares tardías (a menudo relacionadas 
con la cicatriz quirúrgica de la ventriculotomía derecha previa), este- 
nosis de las ramas de la arteria pulmonar, estenosis o insuficiencia del 
conducto entre el ventrículo derecho y la arteria pulmonar, insuficiencia 
de la válvula troncal y disfunción ventricular derecha. 


Anomalías del drenaje venoso 
Retorno venoso pulmonar totalmente anómalo 


El RVPTA se debe a un defecto embrionario en la conexión entre el 
seno venoso pulmonar fetal y la aurícula izquierda y se produce en 
1 de cada 10.000 nacidos vivos. Este trastorno es mortal, produce unas 
manifestaciones clínicas iniciales muy variables y puede asociarse a 
otras cardiopatías estructurales complejas, como un ventrículo único. 
En el RVPTA, el retorno venoso pulmonar puede tomar diferen- 
tes caminos para volver al corazón derecho. La supervivencia inicial 
depende de la existencia de una vía de retorno sin obstrucciones y de 
una comunicación auricular sin restricciones, de tal manera que se 
pueda producir una mezcla intracardíaca suficiente que mantenga una 
oxigenación sistémica adecuada. Los pacientes con RVPTA manifiestan 
un grado variable de desaturación, dependiendo de la idoneidad de la 
vía anómala, de la mezcla auricular y de la función pulmonar. El drenaje 
venoso anómalo puede seguir varios patrones típicos. 

En el RVPTA supracardíaco, las venas pulmonares drenan en una 
vena vertical que discurre en dirección cefálica para ir a unirse a una vena 
sistémica. En la variante más frecuente, la vena vertical discurre por 
delante de la arteria pulmonar izquierda y se une a la vena innominada 
izquierda. Esta vena puede ir por detrás de la arteria pulmonar izquierda, 
de tal manera que el retorno venoso pulmonar queda comprimido entre 
la arteria pulmonar izquierda y el bronquio principal izquierdo (mordaza 
arterial pulmonar). La vena vertical puede unirse también a la VCS o a 
la vena ácigos. En el RVPTA intracardíaco, las venas pulmonares drenan 
en el seno coronario y, en la mayoría de los casos en los que dicho seno 
está intacto, en la aurícula derecha. Esta variante no suele sufrir obs- 
trucciones y puede quedar sin diagnosticar hasta más tarde en algunos 
pacientes. En el RVPTA infracardíaco, las venas verticales descienden 
en sentido caudal y atraviesan el diafragma para unirse al conducto 
venoso embrionario y posteriormente atraviesan el hígado para unirse a 
la VCL. En esta variante se produce casi siempre una obstrucción a algún 
nivel (fig. 59.17). En el RVPTA mixto, las venas pulmonares drenan 
por diferentes caminos hasta alcanzar el corazón. A menudo existe una 
o varias venas pulmonares que se unen a la VCS, mientras que otras 
drenan a una conexión infracardíaca o supracardíaca. 

Retorno venoso pulmonar totalmente anómalo obstruido. El 
RVPTA obstruido es una de las pocas urgencias quirúrgicas verdaderas 
dentro de la cirugía cardíaca congénita; se diagnostica mediante una 
ecocardiografía transtorácica cuando se sospecha esta posibilidad. El 
RVPTA obstruido aparece cuando se produce una obstrucción en uno 
de los patrones de drenaje descritos anteriormente, dando lugar a una 
hipertensión venosa pulmonar muy grave. Sus efectos secundarios con- 
sisten en edema pulmonar, hipertensión arterial pulmonar e hipoxemia 
profunda. También puede producirse un enfisema pulmonar intersticial 
y un neumotórax franco durante el esfuerzo con un soporte ventilatorio 
vigoroso en niños con una desaturación marcada. Los pacientes con 
RVPTA obstruido pueden ser diagnosticados in extremis a las pocas 
horas de nacer, y no responden a las maniobras de reanimación. El 
único tratamiento posible consiste en una reparación quirúrgica inme- 
diata, con independencia de la gravedad preoperatoria del paciente. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 59.17 Tipos de conexión venosa pulmonar totalmente anómala. (A) Tipo supracardíaco con una 
vena vertical que se une a la vena innominada izquierda (V//). (B) Tipo intracardíaco con conexión con el seno 
coronario (SC). (C) Tipo infracardíaco con drenaje a través del diafragma por medio de una vena comunicante 
inferior. AD, aurícula derecha; A/, aurícula izquierda; CV, conducto venoso; VD, ventrículo derecho; V/, ven- 
trículo izquierdo. (Tomado de Hammon JW, Jr, Bender HW, Jr. Anomalous venous connections: Pulmonary and 
systemic. In: Baue AE, ed. Glenn's thoracic and cardiac surgery. 5th ed. Norwalk, CT; Appleton él Lange; 1991.) 


En otras formas de RVPTA se puede optar por la reparación quirúr- 
gica programada una vez que se establece el diagnóstico. En ocasiones, 
este trastorno no se diagnostica hasta el período infantil cuando el 
paciente tiene una vena vertical no obstruida y una comunicación 
auricular muy permeable. En estos casos, el tratamiento consiste en la 
reparación programada para aliviar la cianosis, la mezcla intracardíaca 
y la sobrecarga de volumen del corazón izquierdo. 

Para la reparación quirúrgica del RVPTA se utiliza la circulación 
extracorpórea, y en ocasiones hay que inducir una hipotermia profunda 
y detener la circulación en algunos momentos. Antes de proceder a la 
reparación hay que identificar la confluencia venosa pulmonar y cada 
una de las venas pulmonares. A continuación, se realiza una anastomo- 
sis entre la confluencia venosa y la aurícula izquierda, ya sea por vía 
superolateral retrayendo el corazón hacia el lado derecho del paciente 
o practicando una incisión directamente en el tabique interauricular 
y la región correspondiente de la pared auricular posterior derecha. 
También hay que reparar la CIA y el CAP (muy frecuente) (fig. 59.18). 

Corazón triauricular. El corazón triauricular es un trastorno poco 
frecuente que representa 0,1% de todos los defectos cardíacos 
congénitos en el que las venas pulmonares penetran en una cavidad 
situada detrás de la aurícula izquierda con una pequeña comunicación 
con la aurícula derecha o izquierda. Los pacientes manifiestan signos 
de hipertensión pulmonar y una desaturación variable. Es necesario 
efectuar una descompresión quirúrgica para aliviar la obstrucción 
venosa pulmonar, para lo que se reseca la membrana existente entre la 
cavidad venosa pulmonar y la aurícula izquierda. 

El RVPTA puede tener consecuencias temibles cuando se produce 
una esclerosis maligna progresiva que afecta por separado a las venas 
pulmonares. Este proceso puede ponerse en marcha por un error qui- 
rúrgico que obstruye la confluencia venosa y las venas individuales, o 
puede producirse con independencia de las manipulaciones quirúrgicas. 
El proceso puede progresar hasta estenosar las venas intrapulmonares. 
Se ha ideado una técnica para tratar cada una de las estenosis venosas 
pulmonares, que consiste en usar un colgajo pediculado del pericardio 
contiguo para dilatar los orificios de las venas pulmonares (técnica sin 


FIGURA 59.18 (A) Reparación de una conexión venosa pulmonar total- 
mente anómala (CVPTA) supracardíaca desde un abordaje superior. 
(B) Reparación de una CVPTA infracardíaca. La elevación del vértice del corazón 
hacia el lado derecho expone la aurícula izquierda y la confluencia pulmonar. 
Se realiza una anastomosis como se muestra. (Tomado de Lupinetti FM, 
Kulik TJ, Beekman RH, et al. Correction of total anomalous pulmonary 
venous connection in infancy. J Thorac Cardiovasc Surg. 1993;106:880-885.) 


suturas), pero este método no es viable en todos los pacientes con obs- 
trucción venosa pulmonar. En este contexto se han probado la dilatación 
con catéteres y endoprótesis, con buen nivel de reducción de la obs- 
trucción, aunque con tasas elevadas de reintervención y éxito a largo 
plazo desconocido, y con supervivencia a 5 años del 50%.”' En los casos 
más graves, la única opción quirúrgica válida es el trasplante de pulmón. 


Drenaje venoso sistémico anómalo 


Las anomalías congénitas del drenaje venoso sistémico pueden produ- 
cirse de forma aislada o combinadas con otras cardiopatías estructurales 
importantes. Si el resto del corazón es normal, la anomalía no suele 
tener muchas repercusiones fisiológicas. El ejemplo más corriente es la 
persistencia de la VCS izquierda que drena en el seno coronario. Si no 
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existe una comunicación intracardíaca o el seno coronario está cerrado 
por arriba, este defecto solo tiene relevancia anatómica. En muchos 
casos, la VCS izquierda persiste sin que exista una vena innominada 
comunicante. Esto puede tener importancia cuando se produce una 
oclusión mecánica, como puede suceder tras una intubación venosa 
traumática o crónica con una trombosis. Es habitual descubrir de 
forma casual la persistencia de la VCS izquierda después de colocar una 
línea central en la vena yugular interna izquierda, que aparentemente 
desemboca en el corazón en las radiografías simples. Una VCS izquierda 
persistente puede tener mayor relevancia en los pacientes que tienen 
que someterse a una intervención quirúrgica intra- o extracardíaca. Si 
la VCS izquierda drena en un seno coronario abierto por arriba en un 
paciente que se va a someter a una tabicación auricular, dicho paciente 
sufrirá una desaturación muy marcada tras la cirugía. En estos casos 
hay que reconstruir el seno coronario o utilizar algún otro método para 
redirigir la VCS izquierda hacia la aurícula derecha. 

La interrupción de la VCI suele asociarse a otras cardiopatías estructu- 
rales. En estos casos, la VCI drena en las venas ácigos (continuación con la 
ácigos) o hemiácigos y, en última instancia, en la VCS. En estos pacientes, 
las venas hepáticas drenan en la aurícula de forma conjunta o por separado. 
Las repercusiones fisiológicas de la interrupción de la VCI dependerán de 
la lesión cardíaca concomitante y de la necesidad de conocer la anomalía 
del drenaje venoso sistémico para poder corregirla quirúrgicamente. En 
los pacientes que necesitan cirugía extracardíaca o una intervención de 
cateterismo se detecta la presencia de una VCI interrumpida al intentar 
introducir un catéter venoso desde la ingle hasta el corazón. 


Cardiopatías congénitas cianóticas 
Tetralogía de Fallot 


La TDF es una forma corriente de CC cianótica que se produce en apro- 
ximadamente 1 de cada 2.500 nacidos vivos, y constituye probablemente 
la lesión más estudiada en la era de la corrección quirúrgica de las CC. 
Muchos creen que la cirugía cardíaca nació en el Johns Hopkins Hos- 
pital; la primera intervención paliativa para la TDF que tuvo un resultado 
satisfactorio fue realizada por Blalock en 1944 con la inapreciable ayuda 
de su técnico de laboratorio, Vivien Thomas.' El Dr. Blalock contó con 
el apoyo de la Dra. Helen Taussig, matriarca de la cardiología pediátrica 
(fig. 59.19). Hasta tiempos más recientes, se ha polemizado acerca de la 
contribución relativa de estas tres personas a la hora de llevar a cabo este 
acontecimiento histórico. En realidad, los tres participaron de manera 
significativa a este avance médico trascendental. Mientras trabajaba en la 
Vanderbilt Medical School, el Dr. Blalock había pedido a su técnico de 
laboratorio Vivien Thomas, joven y muy competente, que desarrollase un 
modelo quirúrgico de hipertensión pulmonar. “Thomas y Blalock idearon 
un método para anastomosar la arteria subclavia izquierda a la arteria 
pulmonar izquierda dividida en un modelo canino. En concreto, Thomas 
se encargó de los detalles técnicos, incluida la fabricación del instrumental 
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quirúrgico necesario, y de llegar a dominar la intervención. Este trabajo no 
produjo los efectos deseados; la RVP de los perros es casi infinitamente baja, 
y los animales no desarrollaban una vascularización pulmonar hipertensiva. 
No obstante, aproximadamente 10 años antes de su aplicación clínica en 
1944 ya se había desarrollado y publicado la técnica. 

Posteriormente, el Dr. Blalock se convirtió en el jefe del servicio 
de cirugía del Johns Hopkins. Para entonces, la Dra. Taussig había 
alcanzado gran reputación en el diagnóstico de las cardiopatías cardía- 
cas congénitas. Tenía una amplia experiencia en niños críticamente 
enfermos con cianosis discapacitante: «los niños azules». Gracias a 
sus sugerencias (y probablemente a su insistencia), convenció al Dr. 
Blalock para que intentara una intervención paliativa para la TDF en 
seres humanos mediante una anastomosis entre las arterias subclavia y 
pulmonar, perfeccionada en el laboratorio de investigación (fig. 59.20). 
El Dr. Blalock llevó a cabo la intervención en unas condiciones y con 
un instrumental que habrían sido considerados muy rudimentarios 
según las exigencias actuales. Vivien Thomas permaneció detrás del 
Dr. Blalock durante toda la operación y en muchos otros casos pos- 
teriores, asesorándole y animándole. El resultado clínico constituyó 
un acontecimiento trascendental; centenares de pacientes acudieron al 
Johns Hopkins Hospital para recibir tratamiento quirúrgico, y de ese 
modo comenzó la era de la cirugía cardíaca. (Estos datos históricos son 
totalmente objetivos, y son el resultado de entrevistas personales con 
muchas de las personas que presenciaron el acontecimiento, incluidos 
Thomas, Taussig, J. Alex Haller y Denton Cooley.) 


Arteria pulmonar izquierda 


" Conducto arterioso 
dividido 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


CIV mal alineada 


FIGURA 59.21 Anatomía de la tetralogía de Fallot. Comunicación in- 
terventricular (C/V) mal alineada, acabalgamiento aórtico, obstrucción 
al flujo de salida del ventrículo derecho (OFSVOD) y la consiguiente hiper- 
trofia ventricular derecha. (Adaptado de Davis S. Tetralogy of Fallot with 
and without pulmonary atresia. In: Nichols DG, Ungerleider RM, Spevak PJ, 
et al, eds. Critical heart disease in infants and children. Philadelphia, 
PA: Mosby; 2006:756.) Ao, aorta; AP, arteria pulmonar; CAP, conducto 
arterioso permeable; C/A, comunicación interauricular. 


El hecho histórico del desarrollo de la derivación de BT tiene una 
cierta relevancia en la práctica actual de la cirugía cardíaca congénita. 
En primer lugar, es importante reconocer los detalles de este logro. 
En segundo lugar, esta técnica tan sencilla sigue siendo muy utilizada 
actualmente en niños con un flujo sanguíneo pulmonar inadecuado. 
Y, por último, en los casi 75 años de tratamiento de la TDF, miles de 
pacientes han sido tratados con éxito, aunque la mayoría no se han 
curado; muchos necesitan una nueva intervención cardíaca incluso 
después de una reparación completa. 

La característica anatómica de la TDF consiste en un alineamiento 
anterior anómalo del tabique infundibular; este alineamiento anormal 
produce una deficiencia en la región subaórtica: una CIV mal alineada 
que suele ser perimembranosa, amplia y sin restricción a la presión. 
Del grado relativo de malalineación depende la relación entre la aorta 
y el tabique interventricular, pudiendo producirse un acabalgamiento 
aórtico variable. La desviación del tabique infundibular da lugar a 
diferentes grados de obstrucción al flujo de salida del ventrículo derecho 
(OFSVD). El flujo sanguíneo pulmonar puede verse interrumpido a 
numerosos niveles, como el infundíbulo, la válvula y el anillo pulmo- 
nares, y las arterias pulmonares principales y sus ramas. En función del 
grado y la duración de la obstrucción se produce una hipertrofia secun- 
daria del ventrículo derecho, de carácter progresivo, que contribuye a 
que la lesión se vaya agravando con el paso del tiempo (fig. 59.21). 

La fisiopatología de la TDF guarda relación con el cortocircuito de 
sangre venosa sistémica desaturada a través de la CIV, que se mezcla 
con la eyección cardíaca sistémica. Cuanto mayor es la obstrucción al 
flujo sanguíneo pulmonar, mayor es el cortocircuito derecha-izquierda 
y mayor es la desaturación. Existen varias formas de presentación. Los 
neonatos con TDF y una OFSVD importante pueden manifestar una 
cianosis profunda poco después del parto; algunos necesitan PGE, para 
mantener abierto el conducto arterioso y conseguir una oxigenación 
adecuada. En el extremo opuesto del espectro se encuentran los niños 
con poca obstrucción infundibular y una válvula pulmonar y unas 
ramas arteriales pulmonar normales. Estos pacientes pueden tener un 
flujo neto izquierda-derecha a través de la CIV, hasta el punto de que 
en ocasiones desarrollan sobrecirculación pulmonar e insuficiencia 
cardíaca congestiva (es lo que se conoce como TDF rosa). La mayoría 
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FIGURA 59.22 Ventriculotomía derecha extensa por la vía trans- 
ventricular clásica. (Tomado de Morales DL, Zafar F, Heinle JS. Right ven- 
tricular infundibulum sparing [RVls] tetralogy of Fallot repair: A review of 
over 300 patients. Ann Surg. 2009;250:611-617.) 


de los niños se sitúan entre estos dos extremos; una estenosis infundi- 
bular inicialmente leve o moderada se acentúa con el paso del tiempo, 
acentuándose la desaturación. Se puede producir un acceso de TDE si 
se produce una sobrecarga aguda del inotropismo cardíaco, a menudo 
como consecuencia de la agitación y la deshidratación. La estenosis 
infundibular se acentúa bruscamente y el paciente puede experimentar 
una desaturación profunda; este puede ser un episodio muy grave, 
que puede causar daños cerebrales o la muerte. El tratamiento agudo 
consiste en la sedación, la hidratación, el incremento de la poscarga 
sistémica (agonistas O-adrenérgicos), el bloqueo B para reducir el estado 
inótropo, y la intubación endotraqueal con suplemento de oxígeno. 
Si no se trata, la TDF tiene una evolución natural muy desfavorable, 
y la mayoría de los niños fallecen por la cianosis progresiva antes de 
cumplir los 10 años. La cirugía es la piedra angular del tratamiento. Se 
puede recurrir al tratamiento médico y al cateterismo como medidas 
provisionales, pero la TDF es una enfermedad quirúrgica. La corrección 
quirúrgica consiste en el cierre de la CIV con un parche y el alivio 
de la OFSVD a todos los niveles y de la estenosis arterial pulmonar. 
El método clásico de reparación de la TDF consiste en una incisión 
longitudinal a través de la salida del ventrículo derecho (SVD); de este 
modo, se consigue una visión transventricular excelente de la CIV, que 
se cierra con un parche. En caso de estenosis, se seccionan la arteria, 
la válvula y el anillo pulmonares y después se cierra con un parche la 
SVD. Este método se ha utilizado durante muchos años, pero tiene el 
inconveniente de la extensa ventriculotomía, con la consiguiente dis- 
función ventricular derecha y, a menudo, una insuficiencia pulmonar 
grave (fig. 59.22). Una alternativa que ha alcanzado gran popularidad 
es la técnica transauricular o transpulmonar, propuesta inicialmente por 
Imai. Para esta intervención se cierra la CIV y se reseca la SVD a través 
de una auriculotomía derecha por la válvula tricúspide. Únicamente se 
seccionan la arteria pulmonar principal y el anillo pulmonar en caso de 
estenosis, pero no hay que realizar ninguna incisión infundibular trans- 
mural. Este método plantea más dificultades técnicas que el método 
clásico, pero puede mejorar a largo plazo la función ventricular dere- 
cha de los pacientes (figs. 59.23 a 59.25). A partir de esta técnica se 
ha desarrollado otro método para conservar el infundíbulo del ven- 
trículo derecho, que consiste en limitar la incisión ventricular derecha 
y preservar la válvula pulmonar. Este método incluye un algoritmo 
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FIGURA 59.23 (A) Lo que ve el cirujano a través de una incisión transauricular en la técnica transauricular/ 
transpulmonar. (B) Resección del músculo de la salida del ventrículo derecho a través de la auriculotomía 
derecha. (Tomado de Morales DL, Zafar F, Heinle JS. Right ventricular infundibulum sparing [RVls] tetralogy of 
Fallot repair: A review of over 300 patients. Ann Surg. 2009;250:611-617.) 


FIGURA 59.24 Cierre con parche de una comunicación interventricular 
con colocación de puntos almohadillados alrededor del defecto y en 
el anillo de la válvula tricúspide para obviar el sistema de conducción. 
(Tomado de Morales DL, Zafar F, Heinle JS. Right ventricular infundibulum 
sparing [RVls] tetralogy of Fallot repair: A review of over 300 patients. 
Ann Surg. 2009;250:611-617.) 


que permite programar la reparación para el momento más adecuado 
en función del peso, la edad y el estado clínico general del paciente 
(Gig. 59.26). Los resultados a medio plazo obtenidos con este método 
demuestran que permite mantener la función ventricular derecha.” 
Todavía seguimos descubriendo nuevas secuencias a largo plazo de 
la reparación de la TDE En la mayoría de los casos, una reparación 
satisfactoria de la TDF durante la infancia no se traduce en su curación. 
Conforme los pacientes van creciendo tras la reparación, pueden desa- 
rrollar diferentes complicaciones a largo plazo. Indefectiblemente, los 
pacientes con incisiones extensas en la SVD (transanulares) desarrollan 
insuficiencia pulmonar grave y un infundíbulo no contráctil. Con el 
paso del tiempo, la sobrecarga volumétrica crónica del corazón derecho 
produce una dilatación y una merma funcional ventricular derecha, 
que a menudo se acompaña de una insuficiencia tricuspídea progresiva 


FIGURA 59.25 Miniincisión transanular en la técnica transauricular-trans- 
pulmonar. (Tomado de Morales DL, Zafar F, Heinle JS. Right ventricular 
infundibulum sparing [RVIs] tetralogy of Fallot repair: A review of over 
300 patients. Ann Surg. 2009;250:611-617.) 


y de un aumento de la presión venosa central. Los pacientes afectados 
pueden desarrollar hepatomegalia, edema periférico e intolerancia 
marcada al ejercicio. Son frecuentes las arritmias; los pacientes con 
ventriculotomías derechas extensas desarrollan cicatrices endocárdicas, 
que pueden dar lugar a taquicardias ventriculares. En última instancia, 
la dilatación crónica de la aurícula derecha puede provocar arritmias 
auriculares, como taquicardia y fibrilación. Debido a estas y a otras 
posibles complicaciones tras la reparación de la TDE, los pacientes 
deben someterse a un seguimiento médico muy estricto durante toda 
su vida. Muchos pacientes tienen que volver a operarse; esto es lo que 
suele sucederles a los pacientes con insuficiencia pulmonar crónica 
grave, que tienen que pasar nuevamente por el quirófano cuando pro- 
gresan la dilatación y la disfunción ventricular derecha. En tales casos, 
es necesario colocar una válvula pulmonar competente para aliviar la 
sobrecarga crónica del ventrículo derecho. “Todos estos factores tie- 
nen gran importancia en los pacientes con una TDE reparada que se tienen 
que someter a una intervención de cirugía extracardíaca. En tales casos, 
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FIGURA 59.26 Algoritmo para la estrategia de conservación del infundí- 
bulo ventricular derecho (CIVD). El objetivo de esta estrategia consiste en 
limitar la incisión del ventrículo derecho y conservar la válvula pulmonar. 
Es un método individualizado en el que se tienen en cuenta el peso, la 
edad y el estado clínico general del paciente. DSP, derivación arterial 
sistémico-pulmonar. (Tomado de Morales DL, Zafar F, Heinle JS. Right 
ventricular infundibulum sparing [RVIs] tetralogy of Fallot repair: A review 
of over 300 patients. Ann Surg. 2009;250:611-617.) 


hay que evaluar minuciosamente la anatomía y el funcionamiento del 
corazón del paciente mediante una ecocardiografía, una monitorización 
de Holter y, en ocasiones, un cateterismo cardíaco. 


Atresia pulmonar con un tabique ventricular intacto 


La atresia pulmonar con un tabique ventricular intacto (TVI) se 
manifiesta en el período neonatal con una desaturación marcada y 
un flujo sanguíneo pulmonar que depende del conducto arterioso. 
La morfología cardíaca varía considerablemente en este trastorno. En 
el extremo más grave del espectro, los pacientes tienen un ventrículo 
derecho muy pequeño, una válvula tricúspide minúscula y, a menudo, 
una circulación coronaria que depende del ventrículo derecho. En tales 
casos, el ventrículo derecho debe ser hipertenso para poder irrigar estos 
segmentos de la circulación coronaria. En el extremo contrario del 
espectro anatómico, los pacientes tienen una válvula tricúspide y un 
ventrículo derecho relativamente normales. La mayoría de los pacientes 
se sitúan entre estos dos extremos, con algún grado de subdesarrollo 
de la válvula tricúspide y el ventrículo derecho. 

Dado que los pacientes dependen del conducto arterioso al nacer, es 
necesario determinar si el corazón derecho podrá soportar en última ins- 
tancia una circulación biventricular. Si la circulación coronaria depende 
realmente del ventrículo derecho, la descompresión del mismo causará 
insuficiencia coronaria; en estos casos, hay que crear una derivación de 
BT paliativa con la intención de favorecer una vía univentricular. En 
otros casos, es necesario dilatar la válvula pulmonar atrésica con un catéter 
hinchable percutáneo o realizar una valvulotomía quirúrgica abierta. 
El tamaño y el funcionamiento del ventrículo derecho (hipertenso y a 
menudo aparentemente subdesarrollado) mejoran con el paso del tiem- 
po, y es capaz de mantener todo el gasto cardíaco o una parte importante 
del mismo. En un primer momento, muchos pacientes tienen un agujero 
oval permeable y amplio o una CIA; en los pacientes con una CÍA restric- 
tiva y un corazón derecho marginal se puede practicar una septostomía 
auricular (con balón hinchable) para permitir un cortocircuito auricular 
derecha-izquierda hasta que mejore el ventrículo derecho. Finalmente, si 
el ventrículo derecho evoluciona adecuadamente, se puede cerrar la CIA, 


Atresia pulmonar con una comunicación interventricular 


La atresia pulmonar con una comunicación interventricular tiene una 
morfología parecida a la de la TDE con la diferencia de la válvula pul- 
monar atrésica. Los pacientes pueden tener unas arterias pulmonares con- 
fluentes, de calibre normal, perfundidas por un CAP. En los casos graves, 
las arterias pulmonares son discontinuas y los pulmones están irrigados de 
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forma variable por ramas arteriales pulmonares nativas muy diminutas y 
por vasos colaterales muscularizados que nacen de la aorta descendente y 
de los vasos braquiocefálicos. Estas arterias colaterales aortopulmonares 
mayores (ACAPM) tienen propensión a estenosarse considerablemente 
como consecuencia de la exposición a la presión arterial sistémica. En 
última instancia, muchas de estas ACAPM se van ocluyendo a un ritmo 
impredecible durante la infancia. Dado que estas arterias pueden suminis- 
trar el único aporte sanguíneo a algunos segmentos pulmonares, los 
pacientes experimentan una desaturación progresiva. 

El objetivo del tratamiento quirúrgico para la atresia pulmonar 
con CIV consiste en una reparación biventricular para conseguir un 
llenado cardíaco y unas saturaciones arteriales sistémicas normales. 
En los pacientes que tienen unas arterias pulmonares nativas con- 
fluentes del calibre adecuado se puede cerrar quirúrgicamente la CIV 
e interponer un conducto valvular (homoinjerto o heteroinjerto) entre 
el ventrículo derecho y la bifurcación pulmonar. En los pacientes con 
atresia pulmonar con CIV y ACAPM es necesario reparar las arterias 
pulmonares conectando los diferentes segmentos pulmonares en un 
tronco común mediante un proceso conocido como unifocalización 
arterial pulmonar. Dependiendo del origen y del calibre de las ACAPM 
y las arterias pulmonares nativas, esta intervención puede ser muy 
complicada, pero el objetivo consiste en conseguir una vascularización 
pulmonar lo más parecida posible a la normal, de manera que se pueda 
proceder a la reparación biventricular (v. anteriormente). 

La reparación de la atresia pulmonar con CIV tiene unas com- 
plicaciones a largo plazo muy parecidas a las descritas previamente en 
relación con la TDF. La adición de un conducto entre el ventrículo 
derecho y la arteria pulmonar obliga a operar nuevamente al paciente, 
ya que ninguno de los conductos disponibles actualmente se adapta al 
crecimiento somático o proporciona una válvula de duración indefinida. 


Estenosis valvular pulmonar 


Los pacientes con una estenosis aislada de la válvula pulmonar son 
tratados casi siempre durante la lactancia mediante una valvulotomía 
pulmonar con un catéter hinchable percutáneo. Los resultados a medio 
plazo son buenos; no obstante, todos los pacientes quedan con una 
insuficiencia valvular pulmonar importante y finalmente hay que sus- 
tituirles la válvula pulmonar. 


Anomalías conotroncales 
Transposición de las grandes arterias 


La TGA es una cardiopatía congénita cianótica frecuente que se produce 
en 2-3 por cada 10.000 nacidos vivos. En este apartado describiremos 
únicamente aquellos casos en los que se pueden identificar dos cavi- 
dades ventriculares que pueden funcionar independientemente como 
ventrículos derecho e izquierdo. La TGA se denomina habitualmente 
D-TGA, debido al giro ventricular dextro o D que suele acompañar a 
la conexión ventriculoarterial discordante y la conexión A-V normal. 
La TGA puede asociarse a un TVI (IGA-TVI) o a una CIV (T'GA- 
CIV). En este último caso puede acompañarse también de hipoplasia y 
coartación del cayado aórtico. En el extremo opuesto puede observarse 
una estenosis pulmonar y subpulmonar muy marcada (obstrucción al 
flujo de salida del ventrículo izquierdo [OFSVI)) o incluso una atresia 
pulmonar (TGA-CIV con atresia pulmonar). 

Los pacientes con TGA-TVI suelen manifestar una cianosis 
profunda (por un cierre perinatal normal del CAP) al comienzo del 
período neonatal. Si no existe una CIA significativa, la cianosis es muy 
marcada y acaba causando la muerte si no se trata. La administración 
de PGE, i.v. permite restablecer casi siempre la permeabilidad ductal 
para mejorar la saturación arterial del paciente gracias al cortocircuito 
izquierda-derecha y el aumento del flujo sanguíneo pulmonar. 

En la mayoría de los casos se practica una septostomía auricular 
con balón hinchable (SAB) por vía percutánea a través de las venas 


FIGURA 59.27 Angiografía realizada durante una septostomía auricular 
con balón. La flecha señala el catéter de balón inflado en el tabique 
auricular. El cardiólogo intervencionista obliga al balón a pasar a través 
del agujero oval permeable para crear una comunicación interauricular 
de tipo secundum sin obstrucción. 


umbilical o femoral para permitir la mezcla auricular de la sangre 
(fig. 59.27). Con esta técnica suele conseguirse la mezcla auricular 
necesaria para alcanzar una saturación aceptable (70-80%). 

Tras la intervención puede interrumpirse la infusión de pros- 
taglandina. En la TGA-CIV significativa existe a menudo suficiente 
cortocircuito a través de la CIV para conseguir una saturación sistémica 
adecuada; en los pacientes con CIV muy amplias los síntomas que 
predominan inicialmente pueden ser una sobrecirculación pulmonar 
y una ICC. Los pacientes con TGA con atresia pulmonar presentan 
un flujo sanguíneo pulmonar que depende claramente del conducto 
arterioso. Los pacientes con TGA-CIV e hipoplasia o coartación del 
cayado aórtico pueden necesitar PGE, para mantener la permeabilidad 
del conducto arterioso y la perfusión sistémica. La ecocardiografía 
representa la técnica de elección para el diagnóstico de la TGA. 

El tratamiento de la TGA ha evolucionado considerablemente 
durante los últimos 60 años de cirugía para las CC. En un primer 
momento se obtuvieron buenos resultados mediante la reconstruc- 
ción quirúrgica para crear una reparación fisiológica. En la operación 
de cambio auricular se crea una serie de deflectores intraauriculares 
utilizando un conducto-parche (técnica de Mustard)” o desplegan- 
do la pared auricular y el tabique interauricular nativos (técnica de 
Senning).* Con ambas intervenciones se obtiene el mismo resultado 
fisiológico: se reorienta el flujo venoso sistémico hacia el ventrículo 
izquierdo (y la circulación pulmonar) y la sangre venosa pulmonar 
hacia el ventrículo derecho. Una vez conseguido el cambio auricular, 
los pacientes alcanzan una saturación total pero su ventrículo derecho 
morfológico tiene que encargarse de toda la eyección cardíaca sistémica. 
En muchos pacientes (y quizá finalmente en todos) que se someten a 
esta operación el ventrículo derecho se vuelve disfuncional con el paso 
del tiempo, lo que se manifiesta en forma de dilatación, disminución de 
la fracción de eyección, insuficiencia tricuspídea y arritmias. Los pro- 
blemas observados en el ventrículo derecho sistémico de los pacientes 
tras el cambio auricular fueron la principal motivación para el desa- 
rrollo y la aplicación de la operación de cambio arterial (OCA), que 
constituye actualmente el tratamiento de elección para los pacientes 
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FIGURA 59.28 (A-E) Cinco configuraciones básicas de las arterias 
coronarias, de acuerdo con la descripción de Yacoub y Radley-Smith. 
(Adaptado de Mee R. The arterial switch operation. In: Stark J, de Leval M, 
eds. Surgery for congenital heart defects. 2nd ed. Philadelphia, PA: 
Saunders; 1994:484.) 


con TGA. Actualmente, los porcentajes de supervivencia tras la OCA 
se acercan al 100%.” 

La OCA permite una corrección fisiológica y anatómica de la 
TGA al restablecer la concordancia ventriculoarterial. La intervención 
consiste en la transacción y la translocación de los grandes vasos mal 
colocados. Las dificultades técnicas de esta intervención se deben a la 
translocación de las arterias coronarias a la raíz pulmonar (la neoaorta). 
Como hemos señalado anteriormente, existen muchos patrones posi- 
bles de ramificación de las arterias coronarias en la TGA: algunas se 
pueden transferir fácilmente mediante la OCA y otras plantean más 
problemas (como el orificio coronario único y el recorrido intramu- 
ral; fig. 59.28). No obstante, se han descrito y utilizado con éxito 
algunas técnicas quirúrgicas muy precisas para todos los patrones de 
ramificación coronaria. Debido a ello, y a los efectos beneficiosos com- 
probados de la alineación del ventrículo izquierdo morfológico con 
la circulación sistémica, actualmente se ofrece la opción de la OCA 
a todos los pacientes con TGA, independientemente de su patrón 
de ramificación coronaria. No es necesario definir con exactitud la 
anatomía antes de la cirugía; todos los pacientes se someten a una 
OCA. En la mayoría de los casos se coloca la bifurcación arterial 
pulmonar delante de la neoaorta reconstruida para limitar el riesgo de 
distorsión arterial pulmonar y de compresión de las arterias coronarias 
translocadas; es la maniobra de Lecompte (fig. 59.29). Aunque existen 
diferencias de matices en el tratamiento de la TGA dependiendo de 
los centros, para este grupo de pacientes se acepta generalmente la 
siguiente estrategia quirúrgica. 

Transposición de las grandes arterias-tabique ventricular in- 
facto. “Tras la SAB y la interrupción de la infusión de PGE,, si es posible, 
los neonatos con TGA-TVI se someten a una OCA semiprogramada 
en los primeros días o semanas de vida. En ocasiones, los pacientes 
manifiestan una profunda desaturación, refractaria a la SAB y la PGE; 
en estos casos está indicada una OCA de urgencia. Según mi propia 
experiencia, esto solo ha sido necesario en un paciente durante el 
último decenio entre más de 200 OCA realizadas en neonatos. En 
otros casos, la OCA debe llevarse a cabo en el momento oportuno, 
pero sin urgencias. Incluso cuando existen unas saturaciones sistémicas 
adecuadas, el ventrículo izquierdo morfológico del paciente funciona a 
una presión reducida (ya que soporta la circulación pulmonar). Debido 
a ello, la masa y la función ventriculares izquierdas involucionan rápi- 
damente durante las primeras semanas de vida. Hacia la sexta semana, 
el ventrículo izquierdo puede ser incapaz de soportar la carga sistémica 
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FIGURA 59.29 Operación de cambio arterial. (A) En primer lugar, se 
transeccionan la aorta (Ao) y la arteria pulmonar (AP) por encima de los 
senos de Valsalva. (B) Seguidamente, se separan las arterias coronarias 
y se anastomosan a la arteria pulmonar, utilizando para ello una técnica 
de «trampilla». (C) Se lleva la aorta distal detrás de la arteria pulmonar 
(maniobra de Lecompte) y se anastomosa a la neoaorta. (D) Se suturan 
unos parches independientes de pericardio para reponer el tejido arterial co- 
ronario resecado de la aorta. (E) Reparación completada. ACD, arteria 
coronaria derecha; ACI, arteria coronaria izquierda. (Adaptado de Karl TR, 
Kirshbom PM. Transposition of the great arteries and the arterial switch 
operation. In: Nichols DG, Ungerleider RM, Spevak PJ, et al, eds. Critical 
heart disease in infants and children. Philadelphia, PA: Mosby; 2006:721.) 


normal tras la OCA. Por esa razón, el momento más indicado para la 
operación es la primera o la segunda semanas de vida. 

Transposición de las grandes arterias-comunicación interventricular 
con o sin hipoplasia del cayado. La'TGA-CIV puede manifestarse ini- 
cialmente de diferentes formas. En los pacientes con una CIV pequeña 
y restrictiva, los síntomas iniciales son parecidos a los de la TGA-TVI. 
Estos pacientes necesitan una OCA en las primeras semanas de vida, 
así como el cierre de la CIV antes de que involucione el ventrículo 
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izquierdo. En los pacientes con TGA y una CIV no restrictiva puede 
producirse una mezcla adecuada que permita una saturación arterial 
sistémica razonable. En estos casos, el ventrículo izquierdo soporta 
una presión superior y no involuciona; por consiguiente, la necesidad 
de una OCA no es tan apremiante. Muchos neonatos con TGA y una 
CIV extensa son relativamente asintomáticos al poco tiempo de nacer; 
desarrollan ICC en el primer o el segundo mes de vida al producirse el 
descenso normal de la resistencia pulmonar neonatal. Personalmente, 
prefiero realizar un seguimiento muy estrecho de estos pacientes para 
detectar posibles indicios de ICC y realizar una OCA semiprogramada 
y cerrar la CIV en las primeras 4-6 semanas de vida. En algunos centros 
optan por operar antes; esto parece ser una cuestión de preferencias, 
y no se ha demostrado que influya en los resultados a largo plazo. En 
los pacientes con TGA-CIV e hipoplasia o coartación aórtica hay que 
intervenir precozmente. En estos casos, el tratamiento de elección 
consiste en una corrección completa en una sola operación que incluya 
el cambio arterial, el cierre de la CIV y la reparación del cayado aórtico. 

Transposición de las grandes arterias-comunicación interventricu- 
lar con estenosis pulmonar-obstrucción al flujo de salida del ventrículo 
izquierdo o atresia pulmonar. El principal motivo de preocupación en 
este grupo de pacientes es el grado de OFSVI. En los pacientes con 
TGA-CIV y una OFSVI orgánica con una válvula pulmonar relativa- 
mente normal, el tratamiento es el descrito previamente: con OCA, 
cierre de la CIV y resección de la salida del ventrículo izquierdo (SVT). 
La situación se complica cuando existe atresia pulmonar o estenosis 
pulmonar grave. En estos casos, los pacientes pueden depender del con- 
ducto arterioso desde el momento del nacimiento (atresia pulmonar) y 
necesitar una corrección neonatal completa o una derivación paliativa 
de BT modificada en el período neonatal, seguida de una reparación 
biventricular en un momento posterior (esto es lo que yo prefiero 
personalmente). Lo que se persigue en estos pacientes es conseguir 
una reparación biventricular para crear una conexión sin obstrucciones 
entre el ventrículo izquierdo morfológico y la circulación sistémica. Se 
han descrito y utilizado con éxito distintas operaciones para estos casos. 

La técnica de Rastelli consiste en la colocación de un parche deflector 
interventricular que conecta el ventrículo izquierdo a la aorta a través 
de la CIV. A continuación, suele colocarse un conducto entre el ven- 
trículo derecho y la arteria pulmonar para restablecer el flujo sanguíneo 
pulmonar. Pueden producirse algunos problemas, como una OFSVI (en 
la CIV o por debajo de la misma) y la certeza de tener que revisar en el 
futuro el conducto entre el ventrículo derecho y la arteria pulmonar. La 
técnica REV permite reducir el riesgo de OFSVI y aprovechar todas las 
posibles conexiones intertisulares nativas para limitar la necesidad de una 
intervención en el futuro. Esta técnica consiste en la resección del cono 
muscular entre la aorta y las raíces pulmonares, la creación de una defle- 
xión interventricular del ventrículo izquierdo a la aorta y la translocación 
de la arteria pulmonar principal nativa al ventrículo derecho (mediante 
una maniobra de Lecompte) sin interponer ningún conducto. La tercera 
opción consiste en la translocación de la raíz aórtica, que comprende 
la resección de toda la raíz aórtica nativa y los orígenes coronarios, la 
resección del cono muscular intermedio y la translocación posterior 
de la raíz aórtica a la raíz pulmonar (dilatada quirúrgicamente) para 
conseguir una conexión directa entre el ventrículo izquierdo y la aorta. 
A continuación, se cierra la CIV y se coloca un conducto o se crea una 
conexión directa entre el ventrículo derecho y las arterias pulmonares. 

Transposición de las grandes arterias en adultos. Todavía no 
conocemos bien el pronóstico a largo plazo de los adultos que se han 
sometido a la reparación de una TGA en su infancia; no obstante, todos 
esos pacientes deben someterse a controles periódicos durante toda su 
vida y que pueden sufrir importantes problemas cardíacos anatómicos 
y funcionales. Los pacientes que se someten a una intervención de cam- 
bio auricular tienen un ventrículo derecho morfológico que mantiene 
su circulación sistémica, lo que previsiblemente puede fallar en muchos 
casos. Aunque consiguen una saturación total, estos pacientes pueden 


XI Tórax 


manifestar posteriormente signos y síntomas de ICC y arritmias. En 
los casos más graves, la única opción de tratamiento realista puede ser 
finalmente el trasplante de corazón. 

Se conocen peor los problemas que pueden derivarse a largo plazo 
de la OCA. A pesar de los avances técnicos en los métodos de recons- 
trucción, se observa todavía una incidencia postoperatoria preocu- 
pante de estenosis supravalvular y de las ramas pulmonares. La raíz 
neoaórtica puede dilatarse en algunos pacientes que se someten a una 
OCA, causando una insuficiencia neoaórtica y distorsión de las arterias 
coronarias. No se conoce bien la evolución de los orificios coronarios 
translocados quirúrgicamente; existe un riesgo claro de muerte cardíaca 
repentina tardía como consecuencia de una insuficiencia coronaria 
insospechada. Como ya hemos señalado en este capítulo, hay que 
sospechar siempre esta posibilidad en todo paciente adulto que se 
someta a una intervención extracardíaca después de haber sido operado 
previamente por una CC compleja, como la TGA. 


Ventrículo derecho con orificio de salida doble 


El ventrículo derecho con orificio de salida doble se produce cuando los 
dos grandes vasos están unidos anatómicamente al ventrículo derecho. 
Se produce en 3-9 por cada 10.000 nacidos vivos. Esta lesión puede 
asociarse a una CIV subaórtica, a una CIV no comunicada (remota) o 
a una CIV subpulmonar (anomalía de Taussig-Bing). Como en otras 
cardiopatías complejas, el tratamiento va dirigido a corregir las altera- 
ciones hemodinámicas iniciales y los síntomas del paciente. El objetivo 
final consiste en conseguir una circulación biventricular, si es posible. Los 
pacientes pueden manifestar una cianosis marcada y necesitar tratamiento 
corrector o paliativo en el período neonatal. También pueden presentar 
un flujo sanguíneo pulmonar sin restricción y desarrollar ICC. La repa- 
ración biventricular puede plantear problemas a la hora de conseguir 
unas salidas sin obstrucción de los ventrículos derecho e izquierdo. En 
los pacientes con ventrículo derecho con orificio de salida doble, CIV 
subaórtica y OFSVD, la reconstrucción es similar a la de la TDE Cuando 
la CIV es más remota puede ser necesario ampliarla y reparar el túnel 
interventricular. En la anomalía de Taussig-Bing, la técnica de elección es 
la OCA, debido a la relación existente entre la CIV y la arteria pulmonar. 
En estos casos suele existir una OFSVD y una hipoplasia del cayado 
aórtico, que hay que solucionar durante la corrección completa. En 
contadas ocasiones, las relaciones de los grandes vasos y la complejidad 
de la CIV impiden la reparación biventricular, y es necesario tratar al 
paciente como si tuviera un único ventrículo funcional. 


Transposición de las grandes arterias corregida 
congénitamente (L-transposición) 
La TGA corregida congénitamente (IGAcc o L-TGA) comprende un 
conjunto de trastornos con la característica común de una discordancia 
auriculoventricular y ventriculoarterial y se produce en aproximadamen- 
te 1 de cada 33.000 nacidos vivos. Esta anomalía puede asociarse a una 
CIV, a una estenosis pulmonar y subpulmonar y a un desplazamiento 
de la válvula A-V izquierda (válvula A-V izquierda ebsteinoide). En la 
“TGAcc, la válvula mitral morfológica se encuentra en el lado izquierdo 
y se asocia al ventrículo izquierdo morfológico; la válvula tricúspide 
morfológica se asocia al ventrículo derecho morfológico. Los pacientes 
con esta anomalía demuestran una corrección fisiológica: al no existir 
cortocircuito ventricular, alcanzan una saturación completa; de ahí la 
denominación de transposición corregida. La edad y las manifestaciones 
iniciales del paciente dependen de la contribución de los defectos aso- 
ciados y del funcionamiento del ventrículo derecho morfológico (que 
actúa como ventrículo sistémico). Existe una cierta controversia en 
relación con el momento y la técnica más apropiados para el tratamiento 
quirúrgico de los pacientes con distintas manifestaciones de TGAcc. 
Transposición de las grandes arterias corregida congénitamente 
con tabique ventricular intacto. Los pacientes con TGAcc/TVI pueden 
permanecer totalmente asintomáticos durante la infancia y el comienzo 


booksmedicos.org 


de la vida adulta. A menudo, esta anomalía se diagnostica de forma 
casual. En otros casos produce síntomas de ICC y disfunción auricular 
derecha o insuficiencia valvular A-V izquierda. También es frecuente en 
los pacientes con TGAcc un bloqueo cardíaco completo, y la primera 
manifestación puede ser esta arritmia con sus correspondientes síntomas. 

El tratamiento de los pacientes que desarrollan ICC puede plantear 
algunas dificultades. En los pacientes con TGAcc y una función ven- 
tricular derecha normal se puede considerar la posibilidad de reparar 
o sustituir la válvula A-V izquierda. En muchos de estos pacientes la 
insuficiencia valvular puede ser más una manifestación de un declive 
de la función VD sistémica con desviación septal y dilatación anular 
que de la propia patología valvular. En estos casos, la sustitución de la 
válvula no detiene la progresión de la disfunción ventricular derecha. 
En los pacientes con disfunción ventricular derecha sistémica se puede 
optar por una reconstrucción compleja conocida como cambio doble 
(fig. 59.30). Esta intervención consiste en un cambio auricular y arterial 
para alinear el ventrículo izquierdo morfológico con la circulación sis- 
témica. En casi todos los pacientes con TGAcc/TVI y disfunción 
ventricular derecha (y siempre que no exista una OFSVI estructural) 
se requiere un período de readaptación del ventrículo izquierdo antes 
de poder realizar el doble cambio. Esto se debe a que el ventrículo 
izquierdo ha estado funcionando con la presión reducida de la circu- 
lación pulmonar y es incapaz de hacer frente a la presión sistémica. 
Para conseguir la readaptación o el acondicionamiento del ventrículo 
izquierdo hay que crear una estenosis pulmonar quirúrgica mediante 
la colocación de una banda en la arteria pulmonar. La mayoría de los 
cirujanos coinciden en que el ventrículo izquierdo debe funcionar a 
una presión arterial sistémica o muy parecida durante muchos meses 
(personalmente, yo opto por un plazo mínimo de 6 meses) antes de 
poder proceder al doble cambio. La operación requiere una gran pericia 
técnica y conlleva un riesgo perioperatorio importante. Debido a que 
esta intervención tan complicada se ha utilizado en pocos pacientes de 
todo el mundo, actualmente solo disponemos de datos muy limitados 
sobre sus resultados a corto y medio plazo.” Entre otras cosas se cues- 
tiona la capacidad a largo plazo del ventrículo izquierdo readaptado para 
poder funcionar como ventrículo sistémico. No obstante, los pacientes 
con TGAcc y disfunción ventricular derecha tienen de todos modos un 
pronóstico desfavorable y, debido a ello, la complejidad y los riesgos 
de la intervención de doble cambio parecen totalmente justificados. La 
otra opción quirúrgica para estos pacientes es el trasplante de corazón. 

Transposición de las grandes arterias corregida congénitamente 
con comunicación interventricular y estenosis pulmonar. Los pacientes 
afectados por esta anomalía suelen estar equilibrados y manifiestan cia- 
nosis leves y síntomas mínimos durante la infancia, mientras que otros 
con atresia pulmonar o estenosis pulmonar graves desarrollan cianosis 
sintomática a una edad temprana. El tratamiento inicial de un lactante 
claramente cianótico con TGAcc con estenosis pulmonar es de tipo 
paliativo y consiste en una derivación BT modificada. El objetivo final 
en todos los casos es conseguir una circulación biventricular con una 
saturación de oxígeno arterial normal. Se puede cerrar quirúrgicamente 
la CIV y colocar un conductor entre el ventrículo izquierdo morfológico 
y las arterias pulmonares para aliviar la obstrucción pulmonar. Esta repa- 
ración clásica tiene efectos beneficiosos en los pacientes, ya que permite 
separar las circulaciones sistémica y pulmonar y alcanzar unas presiones 
de oxígeno normales. El problema de los pacientes que se someten a esta 
intervención es que el ventrículo derecho morfológico deja de funcionar 
independientemente como ventrículo sistémico tras la reparación. 
Como ya hemos señalado anteriormente, el ventrículo derecho puede 
tener problemas para soportar las circulaciones sistémicas a largo plazo 
en algunos pacientes. Debido a ello, en estos pacientes se puede desviar 
el flujo de salida del ventrículo izquierdo hacia la aorta a través de la 
CIV, efectuar después un cambio auricular para reorientar el retorno 
venoso sistémico y pulmonar, y colocar finalmente un conductor entre 
el ventrículo derecho morfológico y las arterias pulmonares. Esta opción 
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FIGURA 59.30 Representación esquemática de la técnica de Senning para transposición de grandes arterias. 
(A) Dos incisiones separadas, una en la aurícula derecha y la otra en la izquierda, cerca de la inserción de las 
venas pulmonares. (B) Localización de la incisión en el tabique auricular. (C) Tabique auricular suturado a las ve- 
nas pulmonares, en preparación para que la sangre oxigenada sea dirigida a la válvula tricúspide. La pared 
libre inferior de la aurícula derecha se sutura a lo largo del borde de corte del tabique auricular, redireccionando 
la sangre desoxigenada a la válvula mitral. (D) La pared libre superior de la aurícula derecha se sutura a conti- 
nuación al borde de corte de la aurícula izquierda, redireccionando la sangre oxigenada de las venas pulmonares 
a la válvula tricúspide. (E) Representación esquemática de las vías de la sangre oxigenada y desoxigenada. 
(Reproducido con autorización del Texas Children's Hospital, 2016.) 


es una modificación de la operación de doble cambio y proporciona al 
paciente las ventajas de un ventrículo izquierdo sistémico. Dado que 
el ventrículo izquierdo ha estado funcionando a la presión sistémica 
antes de la corrección, no se necesita ningún período de readaptación. 

Los pacientes adultos con TGAcc merecen una atención muy 
especial antes de cualquier intervención de cirugía extracardíaca, 
independientemente de que previamente se hayan sometido o no a 
una intervención correctora. Estos pacientes pueden sufrir diferentes 
problemas cardíacos complejos, como anomalías del ritmo, disfunción 
ventricular e insuficiencia valvular. 


Obstrucción al flujo de salida del ventrículo izquierdo 


La obstrucción al flujo de salida del ventrículo izquierdo (OFSVI) 
puede ser una lesión aislada o acompañarse de otras cardiopatías com- 
plejas. Una obstrucción marcada puede tener consecuencias fisiológicas 
catastróficas, como una disminución del gasto cardíaco sistémico y una 
sobrecarga extrema de presión en el ventrículo izquierdo. Los neonatos 
con OFSVI grave pueden entrar en shock y manifestar una disminución 
de la perfusión periférica, cardiomegalia y congestión pulmonar. Estos 
lactantes corren un riesgo importante de enterocolitis necrosante. En 
los pacientes mayores, la OFSVI de comienzo gradual puede ser asin- 
tomática en un primer momento y únicamente se manifiesta con el 
paso del tiempo en forma de disminución de la tolerancia al ejercicio y 
merma de la función ventricular izquierda. Los pacientes con OFSVI 


grave y cardiomegalia corren un riesgo elevado de isquemia miocárdica 
y de muerte cardíaca repentina. El ECG en reposo registra a menudo 
hipertrofia del ventrículo izquierdo con un patrón de esfuerzo. Si se lleva 
a cabo, la prueba de esfuerzo puede dar lugar a una depresión preocu- 
pante del segmento ST y a arritmias ventriculares. La ecocardiografía 
representa la prueba de elección para el diagnóstico de los pacientes con 
OFSVI. En ocasiones, se puede considerar la posibilidad de realizar un 
cateterismo cardíaco para determinar el nivel de la obstrucción. 


Estenosis de la válvula aórtica 


La estenosis de la válvula aórtica (EA) congénita constituye una causa 
frecuente de OFSVI y representa, aproximadamente, el 5% de todas las 
CC. El grado de obstrucción puede ser muy leve en los pacientes con 
una válvula aórtica bicúspide congénita, o muy grave en los pacientes 
con EA crítica, comisuras valvulares inidentificables e hipoplasia anular. 
Los lactantes con EA crítica suelen manifestar síntomas al comienzo del 
período neonatal, en forma de shock y depresión marcada de la función 
ventricular. Actualmente, a casi todos estos pacientes se les lleva al 
laboratorio de cateterismo cardíaco para practicarles una valvulotomía 
aórtica con un balón hinchable. Esta técnica puede salvarles la vida al 
aliviar la estenosis aórtica y permitir que se recupere la función ven- 
tricular. Sin embargo, en la mayoría de los casos la intervención es úni- 
camente paliativa y conlleva una incidencia significativa de recidiva de 
la EA o de desarrollo de una insuficiencia aórtica (LA) importante tras la 
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FIGURA 59.31 En el primer plano de la válvula aórtica se muestra una 
valvulectomía quirúrgica. (A) La válvula es bicúspide y presenta un rafe 
prominente en la valva anterior. (B) Se amplía el orificio seccionando la 
comisura fusionada entre ambas valvas. (Tomado de Chang AC, Burke RP. 
Left ventricular outflow tract obstruction. In: Chang AC, Hanley FL, 
Wernovsky G, et al, eds. Pediatric cardiac intensive care. Baltimore, MD: 
Williams 8 Wilkins; 1998.) 


cirugía. Los pacientes con EA refractaria a la dilatación con balón hin- 
chable pueden necesitar una valvulotomía aórtica abierta (fig. 59.31). 
Especialmente en los lactantes pequeños con unas dimensiones anulares 
adecuadas, se puede practicar una valvulotomía quirúrgica mediante 
una incisión muy exacta a lo largo de una comisura o rafe rudimentario 
con el objeto de mejorar la movilidad cuspídea. 

Si la EA recidiva tras la dilatación con balón hinchable, se puede repe- 
tir la dilatación; sin embargo, si se acompaña de una ÍA significativa habrá 
que recurrir a la cirugía. La IA grave que se produce tras una dilatación 
con balón hinchable suele deberse a la avulsión de una valva. En tales 
casos, puede ser posible la reparación valvular, aunque también puede 
ser necesario sustituir la válvula. Estudios publicados han confirmado la 
utilidad de las técnicas de reparación de la válvula aórtica, una opción 
especialmente atractiva para los niños en proceso de crecimiento.** 

La decisión de sustituir la válvula aórtica a los niños en crecimiento 
se complica por la falta de un sustituto idóneo para la misma, es decir, 
de una válvula que dure toda la vida, permita un crecimiento somático 
apropiado, se pueda implantar fácilmente y no precise anticoagulación. 
No entra en el ámbito de este capítulo analizar los criterios para la 
sustitución valvular; no obstante, esta posibilidad está indicada en la 
EA valvular grave que no puede tratarse mediante cateterismo o valvu- 
lotomía abierta. Las opciones para sustituir la válvula aórtica en niños 
incluyen las prótesis mecánicas, los heteroinjertos, los homoinjertos y 
los autoinjertos pulmonares. Se puede considerar la posibilidad de usar 
una prótesis mecánica en la niñez, aunque debe ser de suficiente tamaño 
para mantener su capacidad funcional conforme el paciente vaya cre- 
ciendo. La mayoría de los cardiólogos y cirujanos recomiendan la anti- 
coagulación terapéutica de los niños con prótesis valvulares mecánicas; 
esto puede ser un factor problemático y potencialmente peligroso en los 
niños en crecimiento y los adolescentes. Muchos cirujanos consideran 
que los efectos beneficiosos potenciales de una válvula teóricamente 
duradera no compensan el riesgo de ese tratamiento médico. 

Históricamente se ha considerado que los heteroinjertos valvulares 
aórticos tienen longevidad limitada en los niños y no pueden expe- 
rimentar ningún crecimiento somático. Un reciente análisis en niños 
ha confirmado una significativa reducción de la durabilidad a largo 
plazo de los heteroinjertos comparados con las válvulas mecánicas y 
la operación de Ross.” Las válvulas aórticas de cadáveres humanos 
(homoinjertos aórticos) se han usado mucho en niños y adultos jóvenes. 
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FIGURA 59.32 Técnica de Ross. (A) Se transeccionan las grandes arte- 
rias por encima del reborde sinotubular. Se seccionan las arterias coronarias 
utilizando botones arteriales coronarios. (B) Se secciona el autoinjerto 
pulmonar de la salida del ventrículo derecho y se anastomosa el extremo 
proximal de dicho autoinjerto al anillo. (C) Se anastomosan los botones 
arteriales coronarios al autoinjerto pulmonar. Ao, aorta; AP, arteria pulmonar. 
(Adaptado de St Louis JD, Jaggers J. Left ventricular outflow tract obs- 
truction. In: Nichols DG, Ungerleider RM, Spevak PJ, et al, eds. Critical 
heart disease in infants and children. Philadelphia, PA; Mosby; 2006:615.) 


Estas válvulas suelen implantarse como una prótesis completa de raíz 
aórtica, lo que obliga a reimplantar los orificios coronarios. Debido a 
ello, la operación para colocar un homoinjerto aórtico es considera- 
blemente más compleja y potencialmente más peligrosa. Las ventajas 
de los homoinjertos aórticos radican en que son más duraderos que 
los heteroinjertos y no necesitan anticoagulación. No obstante, estas 
válvulas acaban fallando finalmente, lo que obliga a realizar una nueva 
sustitución de la raíz aórtica muy complicada. 

La sustitución de la raíz aórtica con un autoinjerto pulmonar (ope- 
ración de Ross) consiste en la translocación de la válvula pulmonar 
a la posición aórtica y la posterior reposición de la válvula pulmo- 
nar mediante un homoinjerto o heteroinjerto de conducto valvular 
(fig. 59.32). Entre las ventajas teóricas de la operación de Ross cabe 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


59 Cardiopatías congénitas 


Valva A-V 


FIGURA 59.33 (A) Resección de una estenosis subaórtica discreta. Se abre la aorta en sentido oblicuo 
y se retraen las valvas aórticas para dejar al descubierto la membrana subaórtica. La membrana se reseca 
circunferencialmente (línea discontinua). (B) Normalmente, esta operación se combina con una resección mus- 
cular. (Tomado de Leval M. Surgery of the left ventricular outflow tract. In: Stark J, de Leval M, eds. Surgery 
for congenital heart defects. 2nd ed. Philadelphia, PA: Saunders; 1994.) 


destacar la posibilidad de crecimiento somático, la no necesidad de 
anticoagulación y una posibilidad de una duración prolongada. El 
entusiasmo que despertó esta operación ha decaído debido a que la 
necesidad de practicar una disección cardíaca extensa para obtener el 
autoinjerto y la mayor complejidad de la implantación conllevan un 
incremento del riesgo quirúrgico. Por otra parte, la raíz pulmonar no 
tiene ningún soporte y puede dilatarse con la presión arterial sistémica, 
causando una insuficiencia progresiva del autoinjerto aórtico. Debido a 
esto, se han introducido algunos cambios en la técnica de implantación 
para soportar el anillo aórtico y el segmento sinusal. Teniendo en cuenta 
estas consideraciones y la necesidad inevitable de volver a operar para 
sustituir el conducto entre el ventrículo derecho y la arteria pulmonar, 
conviene extremar las precauciones a la hora de aplicar la operación 
de Ross.*” La sustitución a través de catéter de la válvula aórtica se ha 
convertido en una intervención empleada con frecuencia para las val- 
vulopatías aórticas adquiridas en adultos. Con el desarrollo continuado 
de técnicas cada vez más sofisticadas y sencillas para la realización de 
la sustitución de la válvula aórtica mediante catéter, posiblemente esta 
intervención pase a formar parte de los algoritmos de tratamiento de 
las cardiopatías congénitas en un futuro inmediato. 


Estenosis subaórtica fibromuscular 


Esta lesión consiste en un estrechamiento progresivo de la SVI por la 
formación de una membrana fibrosa muy densa que suele acompañarse 
de una progresión asimétrica del tabique interventricular hacia la salida 
ventricular. La estenosis subaórtica fibromuscular representa aproxima- 
damente el 6% de todas las CC. La membrana suele ser concéntrica y se 
va adhiriendo densamente al tabique y la válvula mitral. La membrana 
avanza hacia la superficie inferior de las valvas aórticas, alcanzándolas 
finalmente. Esto produce una OFSVI progresiva, retracción de las 
valvas aórticas e insuficiencia aórtica. 

La ecocardiografía constituye la técnica de elección para valorar 
el grado de obstrucción y progresión de la estenosis subaórtica. Sin 
embargo, no permite valorar cambios sutiles en la extensión de las 
valvas.*' Raras veces hay que recurrir al cateterismo cardíaco para 
diagnosticar este trastorno; la dilatación con balón hinchable no tiene 
ninguna aplicación en el tratamiento de la OFSVI. 


La cirugía constituye la piedra angular del tratamiento para la este- 
nosis subaórtica; sin embargo, existe una gran disparidad de criterios en 
relación con las indicaciones quirúrgicas. La mayoría de los cirujanos 
considera que cualquier grado de insuficiencia aórtica de nueva apa- 
rición por la presencia de una membrana subaórtica constituye una 
indicación para la cirugía, con independencia del gradiente de presión. 
En otros casos, un gradiente de la SVI en aumento, asociado a una 
hipertrofia del ventrículo izquierdo, y el sustrato anatómico adecuado 
representan indicaciones aceptables para la cirugía. 

El tratamiento quirúrgico para la estenosis subaórtica consiste en la 
resección transaórtica de la membrana subaórtica, incluyendo todas las 
conexiones con la válvula mitral, el tabique y las valvas aórticas. En la 
mayoría de los casos, se practica una miectomía y se reseca la membrana 
(fig. 59.33). Las posibles complicaciones de la cirugía son la recidiva de 
la membrana, las lesiones del fascículo de His y la creación de una CIV 
yatrógena. No obstante, es posible reducir considerablemente el riesgo 
de estas complicaciones mediante una cirugía cuidadosa. A pesar de 
la intervención quirúrgica, un porcentaje significativo de los pacientes 
tendrán recidivas, que obligarán a una reintervención y hasta un 40% 
desarrollarán cierto grado de insuficiencia aórtica.” 


Estenosis subaórtica en túnel 


Esta es una forma más grave de OFSVI que se asocia frecuentemente a 
una hipoplasia del anillo aórtico y una EA valvular. En los casos graves 
no basta una resección subaórtica para resolver la OFSVI. En tales casos 
puede ser necesaria una intervención para ampliar la raíz aórtica y aliviar 
la obstrucción (aortoventriculoplastia o técnica de Konno). Esta es una 
reconstrucción muy compleja que obliga en la mayoría de los casos a 
sustituir la válvula aórtica mediante una de las opciones mencionadas 
anteriormente. Además, en numerosas lesiones obstructivas del corazón 
izquierdo (síndrome de Shone) pueden observarse todos los grados posi- 
bles de OFSVI, lo que puede obligar a una reconstrucción muy extensa. 


Anomalías del cayado aórtico 
Coartación aórtica 


La coartación de la aorta es una de las cardiopatías congénitas más 
frecuentes y ocurre en 3 de cada 10.000 nacidos vivos. Este trastorno 
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puede producir manifestaciones muy variables, desde ICC y depresión 
de la función ventricular en los neonatos con una sintomatología grave 
hasta hipertensión arterial proximal y síntomas mínimos en los adultos. 
La coartación se clasifica atendiendo a su relación con el ligamento 
arterioso y el cayado aórtico. La coartación aórtica infantil o preductal 
se asocia a un CAP muy amplio, en cuyo caso puede producirse un 
flujo predominantemente de derecha a izquierda hacia la parte inferior 
de la aorta descendente. En tales casos, el flujo sanguíneo sistémico 
del paciente depende del conducto arterioso hasta la reparación de la 
coartación, y hay que mantener una infusión de PGE, para impedir que 
se cierre dicho conducto. Las coartaciones periductales o yuxtaductales 
afectan a la región de la inserción ductal y son distales al istmo aórtico, 
que puede ser normal o hipoplásico (fig. 59.34). 

La coartación de la aorta, con o sin hipoplasia del cayado aórtico, se 
asocia a menudo a anomalías intracardíacas, como las lesiones obstructivas 
múltiples del corazón izquierdo (estenosis mitral, hipoplasia ventricular 
izquierda o fibroelastosis endocárdica, estenosis subaórtica o EA), o sín- 
drome de Shone. Los pacientes con CIV importantes pueden manifestar 
en la infancia una coartación aórtica grave, con o sin estenosis subaórtica. 

Se puede sospechar la posibilidad de una coartación aórtica cuando 
se observa durante la exploración clínica un gradiente importante entre 
las presiones arteriales de las extremidades superiores e inferiores y una 
disminución o desaparición de los pulsos femorales y pedales. En los 
pacientes de más edad con unas arterias intercostales colaterales bien 
desarrolladas puede auscultarse un soplo continuo en la parte posterior 
del tórax. La ecocardiografía constituye actualmente la técnica de elección 
para el diagnóstico de la coartación aórtica. La RM y la TC pueden ser 
también de utilidad en algunos pacientes. En ocasiones, hay que recurrir 
al cateterismo cardíaco para definir la anatomía, aunque esta técnica se 
usa actualmente con más frecuencia para el tratamiento, incluyendo la 
dilatación con balón hinchable, con o sin colocación de endoprótesis. 

El tratamiento de la coartación aórtica ha evolucionado considera- 
blemente desde la primera intervención quirúrgica con éxito, realizada 
hace casi 70 años. El mejor tratamiento para los neonatos que manifiestan 
una coartación aórtica grave (con o sin dependencia ductal del flujo san- 
guíneo sistémico) es la cirugía. El entusiasmo que despertó inicialmente la 
dilatación con balón hinchable en estos casos ha ido decreciendo debido 
ala gran incidencia de recidivas tras la dilatación neonatal.* La mayoría 
de los cirujanos que se dedican a las cardiopatías congénitas realizan una 
reparación aislada de la coartación, accediendo a través de una incisión 
de toracotomía izquierda (tercer o cuarto espacio intercostal), resecando 
la coartación y practicando una anastomosis primaria. Cuando existe 
una hipoplasia relativa del cayado aórtico distal, se puede acercar la 
anastomosis a lo largo de la curvatura menor del cayado aórtico por 
medio de un método terminoterminal extendido. Para la coartación 
con cayado transverso hipoplásico preferimos la técnica de adelanto del 
cayado aórtico, que utiliza reparación solo con tejido nativo para permitir 
el crecimiento. * También se puede optar por una aortoplastia con un 
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FIGURA 59.34 Coartación de la aorta (Ao). (A) Coartación infantil o 
preductal. (B) Coartación adulta. AP, arteria pulmonar; CAP, conducto 
arterioso permeable. (Tomado de Backer CL, Mavroudis C. Coarctation 
of the aorta. In: Mavroudis C, Backer CL, eds. Pediatric heart surgery. 
Philadelphia, PA: Mosby; 2003:252.) 
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colgajo de arteria subclavia (método de Waldhausen) o una aortoplastia 
con un parche protésico. Estos dos métodos se usan actualmente con 
menos frecuencia que la reparación primaria (fig. 59.35). En opinión de 
la mayoría de los cirujanos, el cateterismo constituye una opción cues- 
tionable como tratamiento primario para la coartación aórtica. Aunque 
se ha utilizado mucho esta técnica, se necesitan más estudios prospectivos 
para poder establecer una verdadera comparación con la cirugía. La 
angioplastia para la coartación aórtica puede plantear algunos problemas. 
La dilatación con balón hinchable provoca una interrupción transmural 
de la pared aórtica en muchos pacientes, con un riesgo inmediato y pos- 
terior de formación de aneurismas. Para limitar este riesgo y también la 
posibilidad de recidiva, se han utilizado endoprótesis de uso extraoficial 
para tratar la coartación. Los problemas obvios de esta opción son el 
crecimiento somático y el riesgo que conlleva la presencia de por vida 
de un dispositivo metálico en la aorta descendente. 
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FIGURA 59.35 Reparación quirúrgica de una coartación aórtica. (A) Incisión 
quirúrgica y orientación anatómica. (B) Cuatro métodos diferentes: anas- 
tomosis terminoterminal, aumento con parche, aortoplastia con colgajo 
de subclavia y resección extendida con anastomosis primaria. A/, aurícula 
izquierda; Ao, aorta; AP, arteria pulmonar; CAP, conducto arterioso permeable. 
(Adaptado de Hastings LA, Nichols DG. Coarctation of the aorta and interrupt- 
ed aortic arch. In: Nichols DG, Ungerleider RM, Spevak PJ, et al, eds. Critical 
heart disease in infants and children. Philadelphia, PA: Mosby; 2006:635.) 
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Otro motivo de controversia es la posibilidad de tratar simultá- 
neamente la coartación y las lesiones intracardíacas importantes. En 
varios estudios recientes se han conseguido mejores resultados con el 
tratamiento simultáneo en grupos escogidos de pacientes, como los 
neonatos con CIV importante y coartación con hipoplasia del cayado. 
Personalmente, yo reparo completamente los defectos intracardíacos y 
adelanto el cayado aórtico a través de una esternotomía media durante 
la misma intervención, con circulación extracorpórea. 


Interrupción del cayado aórtico 


La ICA se debe a la falta de fusión y a la involución de los cayados 
aórticos fetales y representa el 1,3% de todas las CC. Esta es una 
lesión mortal si no se trata, y a menudo se acompaña de importantes 
anomalías intracardíacas. La ICA se clasifica atendiendo al nivel de la 
interrupción: en el tipo A, la interrupción es distal a la arteria subclavia 
izquierda; en el tipo B, la interrupción se localiza entre las arterias 
subclavia izquierda y carótida común; en el tipo C, la interrupción 
es proximal a la arteria subclavia izquierda (fig. 59.36). Es frecuente 
encontrar una arteria subclavia derecha aberrante (retroesofágica) que 
nace de la aorta descendente. La supervivencia inicial de los pacientes 
con ICA depende de la permeabilidad del conducto arterioso; debido 
a ello, es necesario administrarles PGE, para estabilizarles. El diagnós- 
tico se confirma mediante la ecocardiografía; en ocasiones, se utilizan 
otros métodos, como el cateterismo cardíaco. 

La ICA obliga a intervenir quirúrgicamente en el período neonatal; 
normalmente, durante la intervención se reparan simultáneamente 
las posibles lesiones intracardíacas (fig. 59.37). Para la reparación se 
puede utilizar un parche para aumentar el cayado aórtico, aunque el 
Texas Children's Hospital ha publicado un informe que confirma que 
en la mayoría de los casos se puede realizar una reparación tisular- 
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FIGURA 59.36 Clasificación de las interrupciones del cayado aórtico. 
(Adaptado de Monro JL. Interruption of aortic arch. In: Stark J, de Leval M, 
eds. Surgery for congenital heart defects. 2nd ed. Philadelphia, PA: 
Saunders; 1994:299.) ACD, arteria carótida común derecha; AC!Í, arteria 
carótida común izquierda; A0A, aorta ascendente; AoD, aorta descenden- 
te; APP, arteria pulmonar principal; ASD, arteria subclavia derecha; 
ASI, arteria subclavia izquierda; CAP, conducto arterioso permeable. 
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tisular primaria con muy poco riesgo de recidiva de la obstrucción 
del cayado aórtico.” 


VENTRÍCULO ÚNICO 


El ventrículo único fisiológico es una forma de CC relativamente fre- 
cuente. Las pacientes pueden manifestar tras el parto un cuadro clínico 
de flujo sanguíneo pulmonar insuficiente, de flujo sanguíneo pulmonar 
excesivo o de circulaciones equilibradas. El ventrículo único puede ser de 
morfología derecha, izquierda o indeterminada. Los pacientes afectados 
necesitan tratamiento quirúrgico para conseguir una oxigenación sis- 
témica adecuada y proteger simultáneamente los vasos pulmonares. Es 
necesario preservar la función del ventrículo único para que el paciente 
pueda tener el mejor pronóstico posible a largo plazo. 

Debido a la rápida evolución del tratamiento paliativo satisfactorio 
de los pacientes con diferentes formas de fisiología de ventrículo único 
desde finales de los años setenta, cada vez hay más pacientes adultos con 
ventrículo único. La mayoría de ellos necesitan atención cardíaca de 
por vida, y las posibilidades de que tengan que someterse a una nueva 
intervención cardíaca son muy altas. Los pacientes de esta categoría 
presentados para cirugía no cardíaca pueden resultar especialmente 
problemáticos, por su compleja fisiología. 

No entra dentro del ámbito de este capítulo un análisis exhaustivo 
de las diferentes formas de ventrículo único. Nuestro comentario se 
limitará a las formas más corrientes de ventrículo único derecho y ven- 
trículo único izquierdo, como ejemplos de los posibles tratamientos 
quirúrgicos para el ventrículo único. 


Atresia tricuspídea 


La atresia tricuspídea representa el modelo de ventrículo único a partir 
del cual se ha desarrollado la mayoría de los tratamientos paliativos uti- 
lizados actualmente. Se produce en 1 de cada 10.000 nacidos vivos. Los 
pacientes con atresia tricuspídea poseen un ventrículo único izquierdo 
morfológico y pueden tener unos grandes vasos normales o transpuestos 
(fig. 59.38). Pueden presentar un flujo sanguíneo pulmonar excesivo y 
necesitar la colocación de una banda de la arteria pulmonar al comienzo 
de la lactancia para aliviar la sobrecirculación pulmonar y la ICC. Por 
otra parte, los pacientes pueden tener estenosis o atresia pulmonar y 
necesitar una derivación de Blalock para conseguir un flujo sanguíneo 
pulmonar y una oxigenación sistémica adecuados. 

Como ya hemos señalado, los objetivos del tratamiento paliativo 
inicial de los pacientes con atresia tricuspídea consisten en conseguir 
una oxigenación sistémica adecuada, proteger la función ventricular 
y permitir un crecimiento apropiado de las arterias pulmonares. Los 
pacientes cuyo flujo sanguíneo pulmonar depende de la persistencia 
del conducto arterioso necesitan una derivación de Blalock durante 
el período neonatal. Personalmente, yo prefiero dirigir la derivación 
a la arteria pulmonar derecha morfológica a través de una toracotomía 
derecha. De este modo, es el calibre de la arteria subclavia lo que regula el 
flujo a través de la derivación. Además, la arteria pulmonar derecha 
suele ser más larga y sigue una trayectoria más horizontal que la arteria pul- 
monar izquierda. De este modo, es más fácil evitar distorsiones en una 
rama lobar. El objetivo de la derivación consiste en proteger las arterias 
pulmonares, favorecer un desarrollo adecuado de las mismas y mantener 
la oxigenación arterial sistémica durante los primeros 4-6 meses de vida 
hasta la siguiente etapa del tratamiento paliativo (v. operaciones de Glenn 
y Fontan, más adelante). La derivación no es una solución a largo plazo; 
debido a ello, en la mayoría de los casos se elige un injerto de interpo- 
sición pequeño (politetrafluoroetileno expandido, 3,0-4,0 mm). En los 
primeros tiempos del tratamiento paliativo del ventrículo se utilizaron 
diferentes derivaciones poco controladas, como la derivación clásica de 
Blalock (de la arteria subclavia nativa dividida a una rama de la arteria pul- 
monar), la de Pott (derivación laterolateral de la arteria pulmonar izquier- 
da a la aorta descendente) y la de Waterston (derivación laterolateral 
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FIGURA 59.37 (A) Interrupción del cayado aórtico de tipo B. (B) Canulación y lugar de la incisión para la 
reparación. Primero se eleva la aorta torácica descendente hacia el mediastino (C) y después se une a la aorta 
ascendente mediante una anastomosis terminolateral (D). (Tomado de Hirooka K, Fraser CD. One-stage neonatal 
repair of complex aortic arch obstruction or interruption. Tex Heart Inst J. 1997;24:317-321.) 
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FIGURA 59.38 Anatomía de los diferentes tipos de atresia tricuspídea. Arriba. Relaciones normales entre 
los grandes vasos. Abajo. D-transposición de las grandes arterias. AD, aurícula derecha; A/, aurícula izquierda; 
Ao, aorta; AP, arteria pulmonar; CoA, coartación de la aorta; VD, ventrículo derecho; V/, ventrículo izquierdo. 
(Adaptado de Lok JM, Spevak PJ, Nichols DG. Tricuspid atresia. In: Nichols DG, Ungerleider RM, Spevak PJ, 
et al, eds. Critical heart disease in infants and children. Philadelphia, PA: Mosby; 2006:800-801.) 
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de la arteria pulmonar derecha a la aorta ascendente) (fig. 59.39). 
Estas conexiones tisulares nativas permiten un crecimiento somático 
normal pero conllevan un riesgo desconcertante de sobrecirculación 
pulmonar, hipertensión arterial pulmonar (potencialmente irreversible) 
y distorsión e hipoplasia de la rama arterial pulmonar. En los primeros 
tiempos del tratamiento paliativo del ventrículo único se utilizaron en 
muchos pacientes estas derivaciones poco controladas. Debido a ello, 
hay bastantes pacientes adultos que sufren alguna complicación de 
estas intervenciones paliativas, como sobrecarga cardíaca volumétrica 
crónica y merma de la función ventricular, distorsión grave o aislamiento 
de la arteria pulmonar, vasculopatía pulmonar y cianosis profunda. 
Estos pacientes pueden necesitar tratamiento quirúrgico por procesos 
extracardíacos y ser muy difíciles de tratar. 


Síndrome del corazón izquierdo hipoplásico 

El síndrome del corazón izquierdo hipoplásico (SCIH) representa el 
prototipo de ventrículo único derecho. El SCIH ocurre en 8-25 por cada 
100.000 nacidos vivos. Los pacientes que sufren este trastorno presentan 
anomalías estructurales en el corazón izquierdo, que pueden ir desde 
una estenosis mitral y EA con hipoplasia ventricular izquierda hasta una 
ausencia casi total de las estructuras cardíacas izquierdas, con atresia aórtica 
y mitral. En caso de atresia aórtica y mitral, la aorta ascendente suele ser 
pequeña (1-2 mm) y recibe sangre por flujo retrógrado por el cayado aór- 
tico a partir del CAP. En el SCIH, el cierre del conducto arterioso provoca 
un colapso cardiovascular muy rápido con hipoperfusión e hipoxia sis- 
témicas muy marcadas, y el paciente muere al poco tiempo. Debido a ello, 
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FIGURA 59.39 Diferentes derivaciones arteriales sistémico-pulmonares. 
AID, arteria innominada derecha; Ao, aorta; APD, arteria pulmonar derecha; 
API, arteria pulmonar izquierda; APP, arteria pulmonar principal; ASD, arteria 
subclavia derecha. (Adaptado de Marino BS, Wernovsky G, Greeley WJ. Single- 
ventricle lesions. In: Nichols DG, Ungerleider RM, Spevak PJ, et al, eds. Critical 
heart disease in infants and children. Philadelphia, PA: Mosby; 2006:793.) 
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los pacientes diagnosticados durante el período antenatal deben nacer en 
un centro debidamente preparado para proporcionarles inmediatamente 
el tratamiento médico correcto, que incluye el establecimiento de un 
acceso vascular apropiado (catéter arterial umbilical) y la infusión ¡.v. de 
PGE, para mantener abierto el conducto arterioso. Los pacientes con 
SCIH no diagnosticados al nacer disponen generalmente de un período 
de gracia inicial de algunas horas, pero una vez que empieza a cerrarse el 
conducto arterioso estos niños empeoran muy rápidamente y necesitan 
una reanimación muy agresiva para poder sobrevivir. Aunque la mayoría 
de los niños con SCIH están por lo demás sanos, sin tratamiento el SCIH 
es sistemáticamente mortal (fig. 59.40). 

Tras el parto, el tratamiento médico va dirigido a mantener abierto 
el conducto arterioso y a equilibrar los flujos sanguíneos sistémico y 
pulmonar. Equilibrar la circulación resulta cada vez más difícil según 
va disminuyendo normalmente la RVP neonatal, con lo que se produce 
una sobrecirculación pulmonar masiva. Al aumentar la sobrecircula- 
ción, el lactante desarrolla taquipnea y puede experimentar un descenso 
de la perfusión sistémica. Estos niños corren un riesgo importante de en- 
terocolitis necrosante, y en muchos centros se evita la nutrición 
enteral si hay algún riesgo de malperfusión visceral con el objeto de 
limitar esta posibilidad. Otras maniobras médicas son la hipoventi- 
lación deliberada, la reducción de la concentración de oxígeno ins- 
pirado y el suministro adicional de anhídrido carbónico para intentar 
incrementar la RVP y limitar el flujo pulmonar. Estas medidas tienen 
una utilidad limitada en los neonatos con SCIH; con el paso de los días 
o las semanas, los lactantes van empeorando progresivamente, manifes- 
tando congestión pulmonar y un gasto cardíaco sistémico marginal. 
Los pacientes que salen adelante pueden experimentar un aumento 
de la RVP con el paso de los días, y se ha observado una correlación 
entre la edad (> 30 días) y un aumento de la mortalidad operatoria. 

La cirugía durante el período neonatal es la única opción realista 
para lograr la supervivencia a largo plazo de los lactantes que nacen 
con SCIH. Los resultados de la cirugía paliativa para el SCIH se han 
convertido en un indicativo de la reputación de los centros y cirujanos 
que tratan este trastorno. Como en el caso de la atresia tricuspídea, los 


FIGURA 59.40 Anatomía del síndrome de corazón izquierdo hipoplásico. 
Se puede ver que la aorta ascendente, de pequeño calibre, nace de un 
ventrículo izquierdo muy hipoplásico. El conducto arterioso es grande 
y permite el flujo anterógrado hacia el circuito sistémico. El ventrículo 
derecho está hipertrofiado y la arteria pulmonar está dilatada. (Tomado 
de Wernovsky G, Bove EL. Single ventricle lesions. In: Chang AC, Hanley FL, 
Wernovsky G, et al, eds. Pediatric cardiac intensive care. Baltimore, MD: 
Williams 8: Wilkins; 1998.) 
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pacientes con SCIH necesitan un tratamiento paliativo escalonado. 
Según la experiencia de todos los centros, el primer paso es el más 
peligroso y arriesgado. En las secciones siguientes describimos las dis- 
tintas opciones para este primer paso. 


Trasplante cardíaco neonatal 


En teoría, el trasplante es una opción muy atractiva para los lactantes 
con SCIH, ya que permite sustituir el corazón malformado por 
otro con una estructura normal. Leonard Bailey fue uno de los mayores 
defensores de este tratamiento, y fue uno de los primeros en publicar 
resultados esperanzadores con el trasplante en neonatos con SCIH.* 
Por otra parte, aunque siempre existe un riesgo de rechazo y de infec- 
ción en los niños trasplantados, es posible conseguir una supervivencia 
significativa a largo plazo y los receptores tienen una calidad de vida 
bastante aceptable. La opción del trasplante cardíaco se ve limitada por 
el escaso número de donantes y porque la mayoría de los niños con 
SCIH no sobreviven hasta encontrar uno. Debido a ello, la mayoría 
de los hospitales han optado por renunciar al trasplante de corazón 
como principal tratamiento para muchos de los neonatos con SCIH. 


Reconstrucción de Norwood 


Tras sus trabajos iniciales y sus primeros éxitos en el Boston Children's 
Hospital, Norwood et al.” del Childrer's Hospital of Philadelphia, 
atrajeron el interés internacional al desarrollar y poner en práctica una 
técnica de reconstrucción como tratamiento paliativo para los neonatos 
con SCIH; este método es conocido generalmente con el epónimo 
de técnica de Norwood. Esta técnica se ha ido perfeccionando con la 
práctica. El método más utilizado consiste en una conexión quirúrgica 
entre la arteria pulmonar principal dividida y el cayado aórtico recons- 
truido. En casi todos los niños con SCIH se observa además hipo- 
plasia y coartación del cayado aórtico. Una parte muy importante de 
la intervención consiste en reconstruir el cayado aórtico para poder 
conseguir un flujo sanguíneo sistémico sin restricciones. La mayoría de 


Arteria 
pulmonar 
principal 


B 


booksmedicos.org 


los cirujanos usan algún tipo de material protésico, generalmente un 
parche de homoinjerto arterial pulmonar. Algunos cirujanos aseguran 
haber logrado reconstruir el cayado sin necesidad de usar material adi- 
cional. Una vez reconstruido el cayado aórtico, se anastomosa la arteria 
pulmonar principal dividida con el cayado y la pequeña aorta ascendente 
para crear una confluencia neoaórtica que da salida a la sangre sis- 
témica procedente del ventrículo derecho. La principal dificultad de la 
reconstrucción radica en la conexión exacta entre la aorta ascendente 
(a menudo muy pequeña) y la confluencia del cayado y el muñón arterial 
pulmonar. El riesgo de torsión y de insuficiencia coronaria es muy alto. 
El elemento final de la reconstrucción clásica de Norwood consiste en 


la creación de una fuente controlada de flujo sanguíneo pulmonar en 
forma de una derivación modificada de BT (fig. 59.41). 


Modificación de Sano de la operación de Norwood 


Debido a los innumerables aspectos técnicos y médicos, no es fácil 
conseguir que el paciente sobreviva tras la operación de Norwood. En 
el mejor de los casos, el paciente queda tras esta intervención en un 
estado delicado y con un equilibrio muy frágil entre los flujos sanguíneos 
sistémico y pulmonar. Basándose en este hecho y en los resultados tan 
dispares que se obtienen con esta operación, se han efectuado muchos 
avances importantes en el tratamiento de estos niños. Uno de los pro- 
blemas radica en la dificultad para equilibrar la derivación arterial sis- 
témico-pulmonar, que reduce la presión arterial diastólica (y la presión 
de perfusión coronaria) y produce una sobrecarga volumétrica en el 
corazón. El Dr. Sunji Sano et al.* de la Universidad de Okayama (Japón) 
fueron los primeros que publicaron una serie de casos de lactantes que 
se sometieron con éxito a la operación de Norwood, pero utilizando 
un conducto del ventrículo derecho a la arteria pulmonar en lugar de 
una derivación de Blalock. Este método tiene la ventaja teórica de que 
permite incrementar la presión diastólica, generando unas condiciones 
fisiológicas más parecidas a las de una circulación restringida con una 
banda que a las de una derivación. Los resultados iniciales conseguidos 


FIGURA 59.41 La operación de Norwood para la primera intervención paliativa del síndrome de corazón izquier- 
do hipoplásico. (A) Se secciona la arteria pulmonar principal por un punto proximal a la bifurcación, se liga y se 
divide el conducto arterioso, y se abre el cayado aórtico desde la arteria pulmonar principal tras seccionarla hasta 
un punto distal a la inserción del conducto en la aorta descendente. (B) Se corta un segmento de homoinjerto 
del tamaño y la forma apropiados, y se sutura en su sitio, creando un flujo de salida sin obstrucción desde el 
ventrículo derecho hacia la arteria pulmonar y la aorta. (C) Se coloca un injerto de tubo de politetrafluoroetileno 
desde la arteria innominada hasta la arteria pulmonar derecha. Seguidamente, se realiza la septostomía auricular 
mientras el paciente está todavía en parada circulatoria. (Tomado de Castaneda AR, Jonas RA, Mayer JE, et al. 
Hypoplastic left heart syndrome. In: Cardiac surgery of the neonate and infant. Philadelphia, PA: Saunders; 1994.) 
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con este método han sido muy alentadores, aunque parece que al crecer 
los pacientes se desaturan más rápidamente que aquellos a los que se 
coloca una derivación. Desconocemos los efectos que puede tener a 
largo plazo la ventriculotomía derecha sobre la función cardíaca. En 
un informe, pacientes sometidos a la operación de Norwood fueron 
distribuidos aleatoriamente para recibir derivación ventrículo derecho- 
arteria pulmonar o derivación de BT' modificada. A los 12 meses, la 
supervivencia sin necesidad de trasplante era mayor en el primer grupo, 
lo mismo que los porcentajes de reintervenciones no planificadas y com- 
plicaciones.*? Actualizaciones más recientes sobre la misma cohorte no 
han encontrado diferencias en la supervivencia libre de trasplante a los 
6 años de la aleatorización entre el grupo con derivación del ventrículo 
derecho a la arteria pulmonar y el grupo de derivación BT modificada. 
Sin embargo, en el grupo de derivación ventrículo derecho a arteria pul- 
monar el número de intervenciones realizadas con catéter fue superior.” 


Técnica híbrida 


La idea de un tratamiento combinado de cirugía y cardiología interven- 
cionista como primera medida paliativa para el SCIH ha despertado un 
interés enorme en los últimos años. La idea consiste en reducir el riesgo 
de la primera intervención colocando bandas en las ramas arteriales 
pulmonares y una endoprótesis para mantener abierto el conducto 
arterioso. Mediante este arreglo híbrido se pretende que los neonatos 
sobrevivan hasta que se puedan someter a una reconstrucción más 
completa en un momento posterior de la lactancia, una vez que hayan 
alcanzado mayor tamaño. Esta técnica, como cualquier técnica nueva, 
requiere un período de aprendizaje importante y la incidencia de com- 
plicaciones justifica un nuevo estudio. Datos publicados demuestran 
que la prevalencia de enterocolitis necrosante tras la técnica híbrida 
es bastante significativa y comparable al de los informes obtenidos 
con la operación de Norwood.” Un reciente metaanálisis mostró un 
aumento de la mortalidad precoz y una peor supervivencia libre de 
trasplante al año en los pacientes sometidos a una intervención híbrida 
en comparación con la de Norwood. Sin embargo, cabe destacar que 
la intervención híbrida se empleaba de forma preferente en pacientes 
de alto riesgo, lo que dificulta la obtención de conclusiones firmes.” 
Además, hay que tener en cuenta el efecto que pueden tener las bandas 
a largo plazo sobre el crecimiento arterial pulmonar, el hecho de que la 
perfusión cardíaca siga utilizando una vía retrógrada a través del cayado 
aórtico y el riesgo potencial de la reconstrucción más extensa que hay 
que realizar posteriormente. Desconocemos todavía la verdadera utilidad 
de esta forma de tratamiento, aunque representa una vía importante para 
mejorar las probabilidades de supervivencia de estos niños. 


Operación de Fontan 


El objetivo a largo plazo del tratamiento paliativo para un ventrículo 
único consiste en mejorar la función ventricular y favorecer la oxigena- 
ción sistémica. Como ya hemos señalado anteriormente, los pacientes 
con un ventrículo único a los que se coloca una derivación o bandas 
arteriales experimentan posteriormente algunos problemas, como una des- 
aturación sistémica, una mezcla intracardíaca continuada y una 
sobrecarga volumétrica cardíaca crónica. La solución que se utiliza 
actualmente para solventar estos problemas consiste en conectar direc- 
tamente las ramas arteriales pulmonares y el retorno venoso sistémico, 
de acuerdo con la idea propuesta inicialmente por el Dr. Francis Fontan 
a comienzos de los años setenta. La operación de Fontan constituye 
en la actualidad el tratamiento de elección para los niños nacidos con 
cualquier forma de ventrículo único, y en los candidatos adecuados 
constituye un tratamiento paliativo aceptable a largo plazo. No obstante, 
la circulación de Fontan no es normal y que, incluso en el mejor de los 
casos, altera significativamente la fisiología cardiorrespiratoria normal. 

Para establecer la circulación de Fontan se conecta el retorno venoso 
sistémico directamente a ramas arteriales pulmonares aisladas, sin una 
fuente de energía intermedia. Esto quiere decir que en el circuito de 
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FIGURA 59.42 Angiografía de la aurícula derecha dilatada de un paciente 
con una conexión auriculopulmonar de Fontan. 


Fontan la sangre circula de forma pasiva, impulsada únicamente por 
el gradiente de presión entre el sistema venoso sistémico y la aurícula 
venosa pulmonar. Cualquier impedimento al flujo sistémico-pulmo- 
nar puede empañar los resultados de esta intervención. Los criterios 
aceptados para crear una circulación de Fontan eficaz incluyen la 
posibilidad de conectar quirúrgicamente el retorno venoso sistémico 
con las arterias pulmonares sin ninguna obstrucción, la existencia de 
una arquitectura y una resistencia arteriales pulmonares normales y de 
un drenaje venoso pulmonar normal y una presión auricular izquierda 
reducida, la ausencia de una insuficiencia valvular A-V importante, 
una buena función ventricular (y una presión telediastólica ventricular 
reducida), la ausencia de obstrucciones a la salida arterial sistémica y un 
funcionamiento correcto de la válvula aórtica. Cualquier problema en 
uno de estos elementos puede comprometer la circulación de Fontan. 

La operación de Fontan ha experimentado algunas modificaciones 
técnicas en los casi 40 años de aplicación con éxito en pacientes con 
una fisiología de ventrículo único. Muchos pacientes se sometieron a 
una conexión auriculopulmonar en la que se anastomosó directamente 
la orejuela auricular derecha abierto a la bifurcación de la arteria pul- 
monar y se cerró quirúrgicamente la CIA. Muchos de estos pacientes 
sufren en la edad adulta una dilatación marcada de la aurícula derecha, 
con la consiguiente lentitud de flujo, congestión hepática y arritmias 
auriculares (fig. 59.42). Actualmente, la modificación más utilizada de 
la operación de Fontan es la conexión cavopulmonar total. Descrita 
originalmente por DeLeval, esta operación consiste en conectar la VCS 
dividida a las superficies superior e inferior de la arteria pulmonar dere- 
cha (generalmente con sesgo) y crear simultáneamente un conducto 
para dirigir el Aujo de la VCI a las arterias pulmonares. Para crear este 
conducto se puede preparar quirúrgicamente un túnel lateral en la 
aurícula derecha (fig. 59.43) o interponer un conducto entre la VCI y 
las arterias pulmonares (Fontan extracardíaco) (fig. 59.44). 

Al cambiar de una circulación sobrecargada en los pacientes con 
un ventrículo único y derivación o bandas a la circulación de Fontan, 
se produce un descenso brusco de la sobrecarga volumétrica del ven- 
trículo sistémico. Un corazón con una sobrecarga crónica puede tolerar 
muy mal este cambio tan brusco, produciéndose una disfunción dias- 
tólica y una merma de la distensibilidad ventricular. Para resolver este 
problema, los pacientes con ventrículo único suelen pasar por una 
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FIGURA 59.43 (A y B). Operación de Fontan de túnel lateral. AD, aurí- 
cula derecha; Ao, aorta; AP, arteria pulmonar; APD, arteria pulmonar 
derecha; C/A, comunicación interauricular; VC/, vena cava inferior; VCS, vena 
cava superior. (Adaptado de Lok JM, Spevak PJ, Nichols DG. Tricuspid 
atresia. In: Nichols DG, Ungerleider RM, Spevak PJ, et al, eds. Critical 
heart disease in infants and children. Philadelphia, PA: Mosby; 2006:813.) 


fase intermedia del tratamiento paliativo, consistente en una anas- 
tomosis bidireccional entre la cava superior y la arteria pulmonar 
(derivación de Glenn). Para construir la derivación bidireccional de 
Glenn se anastomosa el extremo cefálico de la VCS seccionada con la 
superficie superior de la arteria pulmonar derecha (fig. 59.45). Hay que 
suprimir otras posibles fuentes de flujo sanguíneo pulmonar y reducir 
la sobrecarga volumétrica del corazón; sin embargo, no se altera el gasto 
cardíaco sistémico, ya que se mantiene el retorno por la VCI. Después 
de la derivación de Glenn, los pacientes no alcanzan una saturación 
completa; normalmente, estos pacientes mantienen unas saturaciones 
del 80%, aproximadamente. Con el paso del tiempo, el ventrículo des- 
cargado se va remodelando y el paciente puede someterse a una nueva 
intervención para completar la circulación de Fontan. 

La asistencia perioperatoria del paciente de Fontan puede plantear 
problemas. Los cambios agudos que se producen en la sobrecarga volu- 
métrica del corazón pueden influir negativamente en el gasto cardíaco. 
Incluso en aquellos pacientes con unas conexiones de Fontan supues- 
tamente ideales, la presión venosa central aumenta bruscamente hasta 
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FIGURA 59.44 (A) Operación de Fontan extracardíaca. (B) Creación de 
una fenestración en una operación de Fontan extracardíaca, mediante 
un injerto entre el conducto extracardíaco y la orejuela auricular derecha 
(OAD). Ao, aorta; AP, arteria pulmonar; APD, arteria pulmonar derecha; 
VCI, vena cava inferior; VCS, vena cava superior. (Adaptado de Lok JM, 
Spevak PJ, Nichols DG. Tricuspid atresia. In: Nichols DG, Ungerlei- 
der RM, Spevak PJ, et al, eds. Critical heart disease in infants and children. 
Philadelphia, PA: Mosby; 2006:814.) 


12-15 mmHg. Este aumento de la presión venosa puede causar derrames 
pleurales, congestión hepática y ascitis. En los candidatos marginales a la 
operación de Fontan, algunos cirujanos utilizan como medida rutinaria 
una fuga o fenestración intencionada, con el objetivo de mantener la 
sobrecarga ventricular sistémica y reducir la congestión venosa sistémica 
a costa de una cierta desaturación como consecuencia del cortocircuito 
derecha-izquierda. Se ha investigado la fenestración rutinaria tras la 
operación de Fontan y algunos datos preliminares demuestran que se 
pueden alcanzar unos resultados excelentes utilizando la fenestración en 
casos muy escogidos, con lo que se limitan los riesgos que conlleva esta 
intervención, como la hipoxia y las embolias sistémicas. Cualquier obs- 
táculo al flujo sanguíneo pulmonar pasivo impedirá el lujo de Fontan 
y reducirá la insuficiencia cardíaca derecha. La ventilación con presión 
positiva (especialmente con presión teleespiratoria positiva elevada) 
impedirá el flujo sanguíneo pulmonar en los pacientes de Fontan. Por el 
contrario, la extubación precoz y la ventilación espontánea eficaz mejo- 
rarán el flujo sanguíneo pulmonar en estos pacientes. Datos publicados 
parecen indicar que al extubar a los pacientes en el propio quirófano tras 
la operación de Fontan mejora la hemodinámica, disminuye el tiempo 
de hospitalización y se reducen los costes asistenciales. 

Todavía no conocemos todas las complicaciones crónicas que 
pueden derivarse de vivir con una circulación de Fontan, aunque sí 
sabemos que puede producir congestión hepática crónica y cirrosis, 
enteropatía con pérdida de proteínas, arritmias auriculares y estasis 
venosa. El tratamiento de los pacientes con una circulación de Fontan 
fallida resulta especialmente problemático. Estos pacientes corren 
un riesgo elevado de compromiso cardíaco grave durante la anes- 
tesia general con ventilación a presión positiva o durante cualquier 
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FIGURA 59.45 Derivación bidireccional de Glenn. Ac, vena ácigos; Ao, aorta; 
AP, arteria pulmonar; APD, arteria pulmonar derecha; VC!, vena cava inferior; 
VCS, vena cava superior. (Adaptado de Lok JM, Spevak PJ, Nichols DG. 
Tricuspid atresia. In: Nichols DG, Ungerleider RM, Spevak PJ, et al, eds. Critical 
heart disease in infants and children. Philadelphia, PA: Mosby; 2006:809.) 


intervención que implique desplazamientos importantes de líquidos, 
como la cirugía abdominal. Los pacientes con congestión hepática 
crónica pueden desarrollar una coagulopatía como consecuencia de 
una disminución de la síntesis de factores de coagulación. 


ANOMALÍAS DIVERSAS 


Anillos vasculares y lazos de la arteria pulmonar 


Anillos vasculares 

Los anillos vasculares son anomalías del cayado aórtico y de sus ramas, 
que pueden comprimir la tráquea, el esófago o ambos. Los anillos 
pueden ser completos o parciales. Para describir estos defectos es con- 
veniente clasificarlos adecuadamente: 

* Anillos vasculares completos: 

+  Cayado doble: dos cayados iguales o un cayado izquierdo o derecho 

dominante (fig. 59.46). 

+  Cayado derecho: un ligamento arterioso izquierdo desde una arteria 
subclavia izquierda anómala. 

+  Cayado derecho: ramificación especular, con un ligamento izquier- 
do desde la aorta descendente. 

* Anillos vasculares parciales: 

*  Cayado izquierdo: arteria subclavia derecha aberrante. 

+  Cayado izquierdo: compresión por la arteria innominada. 

El cayado aórtico doble representa la forma más frecuente de ani- 
llo completo. A partir de la aorta ascendente surgen dos cayados, 
que forman un verdadero anillo. El cayado izquierdo suele ser más 
pequeño. El complejo cayado derecho-ligamento izquierdo se forma 
por la persistencia del cuarto arco derecho y la regresión del cuarto arco 
izquierdo. La arteria subclavia izquierda anómala presenta a menudo 
un divertículo en su base (divertículo de Kommerell). Entre los anillos 
parciales, la forma más frecuente es la de una arteria subclavia derecha 
aberrante que nace distal a la arteria subclavia izquierda con un cayado 
izquierdo. La arteria subclavia derecha pasa por detrás del esófago, 
de izquierda a derecha. La compresión por la arteria innominada se debe 
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FIGURA 59.46 Cayado aórtico doble, vista anterior (A) y posterior (B). 
AD, aurícula derecha; APD, arteria pulmonar derecha; AP/, arteria pulmonar 
izquierda; APP, arteria pulmonar principal; ASD, arteria subclavia dere- 
cha; ASÍ, arteria subclavia izquierda; CCD, arteria carótida común derecha; 
CCI, arteria carótida común izquierda; VC!, vena cava inferior; VCS, vena cava 
superior. (Adaptado de Jonas RA. Comprehensive surgical management of 
congenital heart disease. New York, NY: Oxford University Press; 2004:499.) 


a que esta arteria nace en un punto más posterior y a la izquierda en 
un cayado izquierdo, y comprime anteriormente la tráquea. 


Lazos de la arteria pulmonar 

Un lazo de la arteria pulmonar se produce cuando la arteria pulmonar 
izquierda surge de la pulmonar derecha, cursando en dirección izquierda, 
entre la tráquea y el esófago. La unión del ligamento arterioso de la 
arteria pulmonar principal a la capa inferior de la aorta forma un anillo 
vascular alrededor de la tráquea, pero no del esófago. La tráquea puede 
estar comprimida, y el cartílago, blando, o también es posible la presencia 
de estenosis intrínseca de la tráquea, con anillos de cartílago completos. 


Diagnóstico e indicaciones para la intervención 


Los síntomas reflejan el grado de compresión traqueal y esofágica por 
la presencia de anillos completos, así como la posible coexistencia de 


XI Tórax 


traqueomalacia o estenosis. Predominan los síntomas respiratorios 
altos, con una tos metálica característica, infecciones respiratorias recu- 
rrentes, crecimiento inadecuado y, en ocasiones, dismotilidad esofágica. 
En los niños, la confirmación de la existencia de un anillo es una 
indicación para la cirugía. Los pacientes mayores no suelen manifestar 
síntomas. En un primer momento, el diagnóstico se basa en la sospecha 
de esta posibilidad, y la radiografía con deglución de bario es la primera 
prueba que debe realizarse. La ecocardiografía permite documentar la 
existencia de un patrón anormal de ramificación de los vasos cefálicos 
y cervicales, así como descartar posibles anomalías intracardíacas. La 
RM proporciona una imagen anatómica muy completa y detallada. 


Cirugía 

A la mayoría de los anillos vasculares se puede acceder a través de una 
toracotomía posterolateral izquierda (la única excepción la constituye 
el cayado izquierdo con un ligamento derecho). Normalmente, se 
secciona el anillo y, en el caso de un cayado doble, se conserva el cayado 
dominante. También se han publicado algunas experiencias iniciales de 
reparación de anillos vasculares con asistencia robótica endoscópica. 
A los lazos de la arteria pulmonar se accede por la línea media; la circula- 
ción extracorpórea facilita la reconstrucción traqueal y la reubicación de 
la arteria pulmonar derecha (fig. 59.47). Estas lesiones pueden repararse 
con un riesgo mínimo. Los síntomas pueden tardar varios meses en 
desaparecer, y la traqueomalacia subyacente va remitiendo lentamente. 


Anomalías de las arterias coronarias 


Estas anomalías pueden deberse a alteraciones en el origen, la ter- 
minación y el recorrido, o a la formación de aneurismas. De estas 
alteraciones, únicamente describiremos la arteria coronaria izquierda 
anómala que nace de la arteria pulmonar (ACIANAD) y las fístulas 
arteriales coronarias. 


Resección del 
segmento estenótico 
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Arteria coronaria izquierda anómala que nace de la arteria 
pulmonar 


La ACIANAP es una lesión infrecuente que suele causar la muerte al comien- 
zo de la lactancia. Sin tratamiento, la mortalidad se aproxima al 90%. 

Anatomía y fisiopatología. La falta de conexión normal entre el 
brote de la arteria coronaria izquierda y la aorta durante el proceso de 
desarrollo da lugar a una conexión anormal con la arteria pulmonar. 
El origen anómalo puede localizarse en la arteria pulmonar principal o 
en las ramas proximales. No es frecuente que se produzcan anomalías 
asociadas, aunque es importante detectarlas, ya que el descenso de la 
presión arterial pulmonar al ligar un CAP o cerrar una CIV puede 
tener consecuencias fatales si no se identifica la ACIANAP. En el útero, 
gracias a que las presiones aórtica y arterial pulmonar son iguales, se 
puede producir una perfusión satisfactoria de la ACIANAP. Tras el 
parto, desciende la presión arterial pulmonar y disminuye la perfusión 
de la arteria coronaria izquierda. La isquemia induce un deterioro de 
la función ventricular, provoca infartos miocárdicos y da lugar a una 
dilatación ventricular izquierda. La disfunción de los músculos papi- 
lares produce insuficiencia mitral. El desarrollo precoz de colaterales 
coronarias puede impedir el infarto prolongado. 

Diagnóstico e indicaciones para la intervención. Hay que sospe- 
char la posibilidad de una ACIANAP en todo lactante con insuficiencia 
mitral, disfunción ventricular o miocardiopatía dilatada. Los lactantes 
tienen un gasto cardíaco reducido e insuficiencia cardíaca sistémica. La 
alimentación puede precipitar también la muerte repentina y la angina 
en los lactantes. Se ha descrito muerte súbita en niños mayores. El 
ECG puede registrar cambios isquémicos. La ecocardiografía suele ser 
diagnóstica, pero como esta anomalía se confunde a menudo con una mio- 
cardiopatía dilatada, conviene cateterizar a todos los pacientes con 
miocardiopatía dilatada en los que no se puede definir con claridad la 
anatomía de las arterias coronarias en la ecocardiografía. Si se observan 
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FIGURA 59.47 Método para el tratamiento de un lazo de la arteria pulmonar asociado a estenosis traqueal, 
con circulación extracorpórea. (A) Resección traqueal del segmento afectado. (B) Translocación anterior de la 
arteria pulmonar izquierda tras la transección de la tráquea. (C) Anastomosis directa de la tráquea. (Tomado de 
Castaneda AR, Jonas RA, Mayer JE, et al. Vascular rings, slings, and tracheal anomalies. In: Cardiac surgery 
of the neonate and infant. Philadelphia, PA: Saunders; 1994.) 
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indicios secundarios de dilatación de las cavidades cardíacas, anomalías 
segmentarias en la motilidad de las paredes e insuficiencia mitral, es 
necesario descartar la posibilidad de una ACIANAP. El diagnóstico de 
una ACIANAP es una indicación para intervenir. 

Cirugía. Normalmente existe algún grado de disfunción ventricular. 
El paciente puede necesitar tratamiento inótropo preoperatorio, y 
también es necesario mejorar sus condiciones hemodinámicas antes 
de operarle. Es poco frecuente que la miocardiopatía sea tan grave 
que obligue a realizar un trasplante de corazón. Los datos disponibles 
parecen indicar que la creación de un sistema coronario doble es una 
solución segura y reproducible, que ofrece además las mejores oportu- 
nidades para restablecer la función cardíaca. Entre los requisitos para 
poder intervenir cabe destacar una protección óptima del miocardio 
y la prevención de la distensión del corazón izquierdo. El tratamiento 
de elección consiste en la reimplantación de la ACIANAP en la aorta 
ascendente (fig. 59.48). En ocasiones, la movilidad limitada de la arteria 
coronaria impide la reimplantación, en cuyo caso hay que crear quirúr- 
gicamente un túnel entre la aorta y las arterias pulmonar y coronaria: 
es la técnica de Takeuchi. No se recomienda ligar la ACIANAP. 

El tratamiento postoperatorio va dirigido a mantener una perfusión 
coronaria y un gasto cardíaco adecuados. El corazón puede necesitar 
asistencia mecánica durante algún tiempo. La insuficiencia mitral suele 
mejorar, y raras veces es necesario sustituir la válvula. La intervención 
utilizada actualmente conlleva una mortalidad operatoria muy baja. La 
mortalidad puede deberse a una disfunción ventricular preoperatoria a 
al shock cardiógeno. Tras la reparación de Takeuchi pueden producirse 
complicaciones en el túnel creado, como obstrucciones, fugas, daños 
en la válvula aórtica y OFSVI a largo plazo. 


Fístulas arteriovenosas y aneurismas coronarios 


Las fístulas aisladas de la arteria coronaria son menos frecuentes que la 
ACIANAP. La fístula arterial coronaria drena con mayor frecuencia en 
el corazón derecho o la arteria pulmonar que en el corazón izquierdo. 
Un cortocircuito entre el sistema arterial coronario a presión elevada y 
una cavidad cardíaca a baja presión puede causar un síndrome de robo 
coronario y algún grado de sobrecarga volumétrica. Los aneurismas de 
la arteria coronaria guardan relación con la enfermedad de Kawasaki. 

Diagnóstico e indicaciones para la intervención. Las manifestacio- 
nes iniciales dependen del grado de compromiso funcional inducido 
por la isquemia y la sobrecarga de volumen. La ecocardiografía permite 


FIGURA 59.48 Reimplantación directa de una arteria coronaria izquierda 
anómala que nace de la arteria pulmonar (ACIANAP). (A) Escisión de la 
ACIANAP de la arteria pulmonar (AP). (B) Reimplantación aórtica del 
orificio coronario en la aorta. (C) Reconstrucción de la AP con pericardio 
autólogo. Ao, aorta. (Tomado de Vouhe PR, Tamisier D, Sidi D, et al. 
Anomalous left coronary artery from the pulmonary artery: Results of 
isolated aortic reimplantation. Ann Thorac Surg. 1992;54:621-626.) 
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a veces definir la anomalía, pero la angiografía coronaria resulta diag- 
nóstica. Para decidirse a intervenir es esencial conocer los detalles de la 
anatomía coronaria. El cateterismo intervencionista permite obliterar 
las fístulas y los aneurismas terminales. 

Cirugía. La cirugía está indicada cuando no es posible tratar la 
lesión por vía transcateteriana. Las opciones incluyen la ligadura y 
sutura sin derivación, la derivación cardiopulmonar y la aneurismec- 
tomía más el cierre de la fístula. Los índices de mortalidad inmediata y 
tardía son muy bajos. Los factores de riesgo de muerte y de disfunción 
ventricular guardan relación con la insuficiencia coronaria y el infarto 
tras la ligadura de la fístula o la aneurismectomía.”* 


Anomalía de Ebstein de la válvula tricúspide 


Esta anomalía es un defecto poco frecuente en el que las inserciones de 
la válvula tricúspide están más o menos desplazadas hacia el ventrículo 
derecho. La anomalía de Ebstein abarca un espectro de alteraciones que 
implican algún desplazamiento de la válvula tricúspide, diferencias en 
el tamaño del ventrículo derecho y una obstrucción variable al flujo de 
salida de la arteria pulmonar. Puede asociarse a otras anomalías, como 
CIA, atresia pulmonar y'TGAcc. Las valvas posterior y septal de la válvula 
tricúspide están más o menos desplazadas hacia el vértice del ventrículo 
derecho, lo que da lugar a una auriculización parcial del mismo. La 
valva anterior es grande y con forma de vela. Los principales problemas 
hemodinámicos son la incompetencia tricuspídea con disminución del 
flujo sanguíneo pulmonar y, en caso de CIA, el cortocircuito derecha- 
izquierda con la consiguiente cianosis. La incompetencia tricuspídea 
prolongada provoca una sobrecarga de volumen en un ventrículo derecho 
anormal. La obstrucción variable de la salida pulmonar limita el flujo 
sanguíneo pulmonar efectivo. Si para poder mantener un flujo sanguíneo 
pulmonar adecuado se necesita la persistencia del conducto arterioso, es 
casi inevitable tener que intervenir durante el período neonatal. 


Diagnóstico e intervención 

Las formas más graves de la anomalía de Ebstein producen cianosis duran- 
te la lactancia. Los neonatos críticamente afectados suelen manifestar una 
forma grave de esta enfermedad, con una disfunción marcada del ven- 
trículo derecho agravada por la elevada resistencia pulmonar del neonato o 
la atresia de la válvula pulmonar. La mortalidad de estos pacientes es muy 
alta. Los pacientes de más edad desarrollan insuficiencia cardíaca y pueden 
manifestar cianosis. La anomalía de Ebstein puede asociarse a arritmias 
supraventriculares y al síndrome de preexcitación de Wolff-Parkinson- 
White. La ecocardiografía resulta siempre diagnóstica. Los neonatos en 
estado crítico tienen unos índices de supervivencia muy bajos, y la cirugía 
solo está indicada una vez que se consigue estabilizar al paciente con PGE, 
y ventilación controlada. En los pacientes de más edad, la cianosis y la 
insuficiencia cardíaca son indicaciones para la intervención, aunque se 
tiende a operar prematuramente a los pacientes asintomáticos, antes de 
que se produzca una dilatación excesiva del ventrículo derecho. 


Cirugía 

Tras la estabilización, los neonatos en estado crítico pueden necesitar 
tratamiento paliativo mediante una derivación arterial sistémico-pul- 
monar. La operación de Starnes ha permitido salvar a muchos pacientes 
previamente desahuciados. Esta operación comprende el cierre del ori- 
ficio tricuspídeo con un parche, una septectomía auricular y una deri- 
vación arterial sistémico-pulmonar.” En los pacientes con las formas 
menos graves de esta enfermedad se puede optar también por reparar 
o sustituir la válvula tricúspide. Las técnicas quirúrgicas para tratar la 
anomalía de Ebstein siguen evolucionando, y los resultados son cada 
vez mejores en este grupo de pacientes tan complicado (fig. 59.49).% 


Anomalías de la válvula mitral 


La mayoría de las anomalías de la válvula mitral se asocian a otras lesio- 
nes complejas como, por ejemplo, el complejo de Shone. Generalmente, 


A Plicatura de la cavidad auriculizada 
B 


FIGURA 59.49 Reparación de la malformación de Ebstein por medio del 
método de Carpentier. (A) Se desinsertan del anillo las valvas anterior y pos- 
terior de la válvula tricúspide. (B) Se pliega la aurícula para reducir el diáme- 
tro anular. Por último, se reinsertan en el anillo las valvas desinsertadas. 
(Tomado de Castaneda AR, Jonas RA, Mayer JE, et al. Ebstein's anomaly. In: 
Cardiac surgery of the neonate and infant. Philadelphia, PA: Saunders; 1994.) 


las lesiones mitrales infantiles son de tipo inflamatorio, es decir, se deben 
al reumatismo o a las endocarditis infecciosas. También pueden guardar 
relación con las colagenosis vasculares y el síndrome de Marfan. 


Estenosis mitral 

La estenosis mitral se debe a una obstrucción supravalvular, valvular o 
subvalvular, ya sea aislada o combinada. La estenosis supravalvular 
se debe a la formación de una banda de tejido fibroso por encima del 
anillo de la válvula mitral o unida a las valvas proximales. La estenosis 
valvular afecta a las valvas, observándose una fusión comisural con o 
sin hipoplasia del anillo valvular. La hipoplasia de la válvula mitral se 
asocia a menudo a una hipoplasia del ventrículo izquierdo. En muchos 
casos, se observa también una displasia de las valvas y el aparato sub- 
valvular. La fusión de las valvas puede dar lugar a la formación de un 
orificio accesorio y producir una estenosis mitral a nivel estrictamente 
valvular (es lo que se conoce como válvula mitral de orificio doble). 
Se han identificado tres tipos de estenosis subvalvular: válvula mitral 
en paracaídas, válvula en hamaca y ausencia de uno o ambos músculos 
papilares. La insuficiencia mitral puede ser una consecuencia de una 
dilatación anular secundaria, de la existencia de hendiduras congénitas 
aisladas en la válvula y del prolapso de las valvas por una inserción 
anormal de las cuerdas o los músculos papilares. 

La ecocardiografía confirma el diagnóstico. El tratamiento consiste 
en una valvuloplastia con balón hinchable (especialmente en determi- 
nadas formas de estenosis mitral reumática) y en la cirugía. Conviene 
elegir correctamente el momento más adecuado para la intervención, 
con el objeto de evitar secuelas irreversibles como consecuencia de la 
sobrecarga crónica de volumen o de la hipertensión arterial pulmonar. 
En los niños, la cirugía debe ir dirigida a conservar la válvula mit- 
ral. Las técnicas de valvuloplastia tienen una gran utilidad en estos casos. 
Las prótesis valvulares representan la solución menos deseable. Se debe 
evitar el uso de válvulas bioprotésicas o tisulares en los niños. A veces, 
es necesario colocar la prótesis en una posición supraanular. En todos 
los casos, es necesario repetir la intervención. 


RESUMEN 


En este capítulo ofrecemos una visión general de las principales car- 
diopatías congénitas, y las bases para el diagnóstico y el tratamiento de 
estas lesiones. El diagnóstico de una CC conlleva consecuencias de por 
vida en la mayoría de los casos, independientemente de que reciba trata- 
miento quirúrgico o no. En el caso de los pacientes con CC que tienen 
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que someterse a una intervención de cirugía extracardíaca, es muy 
importante conocer bien las peculiaridades anatómicas y fisiológicas 
del paciente para poder planificar un tratamiento correcto. Remitimos 
al lector a algunos tratados excelentes sobre CC para poder tener una 
descripción más completa de las lesiones analizadas en este capítulo. 


BIBLIOGRAFÍA SELECCIONADA 


Bailey LL, Nehlsen-Cannarella SL, Doroshow RW, et al. Cardiac 
allotransplantation in newborns as therapy for hypoplastic left 


heart syndrome. N Engl ] Med. 1986;315:949-951. 


En esta referencia clásica se presenta el primer informe sobre 
un trasplante de corazón en neonatos con síndrome del cora- 
zón izquierdo hipoplásico (SCIH). Aunque sus posibilidades de 
aplicación se ven limitadas debido a la carencia de órganos 
de donantes, el trasplante cardíaco neonatal ofreció una nueva 
oportunidad para la supervivencia a los niños nacidos con SCIH. 


Blalock A, Taussig HB. The surgical treatment of malformations of 
the heart in which there is pulmonary stenosis or pulmonary 
atresia. /AMA. 1945;128:189-202. 


En este relevante artículo se describe la intervención quirúrgi- 
ca que inició la era de la cirugía cardíaca electiva. En el estudio 
se narraba la experiencia inicial con el tratamiento quirúrgico 
paliativo de pacientes con estenosis o atresia pulmonares 
mediante la derivación de Blalock-Taussig. 


Fontan FE, Baudet E. Surgical repair of tricuspid atresia. 7horax. 
1971;26:240-248. 


Este artículo representa un hito en la historia del tratamiento 
quirúrgico de los pacientes con fisiología de ventrículo Único. 
Describía la primera intervención de corrección para pacientes 
con atresia tricuspídea. Aunque con distintos tratamientos palia- 
tivos utilizados anteriormente, consistentes en diferentes comu- 
nicaciones arteriales sistémico-pulmonares, el estado clínico de 
los pacientes mejoraba, la sangre sistémica seguía siendo una 
mezcla de sangre oxigenada y desoxigenada. Con la operación 
de Fontan se redirigía el flujo sanguíneo de las venas cavas 
superior e inferior hacia los pulmones, de manera que solo volvía 
sangre oxigenada al corazón y de ahí a la circulación sistémica. 


Kirklin JW, Dushane JW, Patrick RT, et al. Intracardiac surgery 
with the aid ofa mechanical pump-oxygenator system (gibbon 


type): report of eight cases. Mayo Clin Proc. 1955;30:201-206. 


Este es un artículo destacado que demostró la posibilidad 
de realizar reparaciones abiertas de cardiopatías congénitas 
utilizando sistemas de oxigenación por bombeo mecánico con 
muy poco riesgo para los pacientes. 


Mustard W. Successful two-stage correction of transposition of the 


great vessels. Surgery. 1964,55:469-472. 


En este trabajo clásico se describe una de las primeras téc- 
nicas quirúrgicas para el tratamiento de la transposición de 
las grandes arterias (d-TGA). Aunque la operación de cambio 
arterial constituye actualmente el tratamiento de elección para 
la d-TGA, existen muchos pacientes adultos con cardiopatías 
congénitas que se han beneficiado del tratamiento paliativo 
mediante la operación de Mustard. Es muy importante com- 
prender esta operación y sus consecuencias fisiológicas 
para poder planificar el tratamiento quirúrgico general de los 
pacientes que se someten a operaciones extracardíacas 


booksmedicos.org 


59 Cardiopatías congénitas 


Norwood WI, Lang P, Casteneda AR, et al. Experience with ope- 
rations for hypoplastic left heart syndrome. / Thorac Cardiovasc 
Surg. 1981;82:511-519. 


En este artículo destacado se describe la técnica de la cir- 
culación cruzada para facilitar la circulación extracorpórea y 
la reparación intracardíaca de las cardiopatías congénitas. 
Warden et al. documentan los buenos resultados obtenidos 
al usar la circulación cruzada para corregir defectos como las 
comunicaciones interventriculares. 


En este artículo destacado, Norwood et al. describen los 
resultados obtenidos con una técnica de reconstrucción 
quirúrgica, muy novedosa en aquellos momentos, para el 
tratamiento paliativo de los neonatos con síndrome de corazón 
izquierdo hipoplásico (SCIH). Hasta la aparición de la operación 
de Norwood, la única posibilidad para la supervivencia de 
los pacientes con SCIH pasaba por el trasplante de corazón. 
Actualmente, en la mayoría de los centros la operación de Nor- 
wood representa el tratamiento de elección para la mayoría 
de los neonatos con SCIH. 


Wilcox B, Cook A, Anderson R. Surgical Anatomy of the Heart. 
3rd ed. Cambridge, UK: Cambridge University Press; 2004. 


Este tratado constituye un excelente manual de referencia 
para poder comprender la anatomía tan compleja del corazón. 
Contiene fotografías y diagramas a todo color. Supone un 
recurso muy útil para cualquier estudiante de cirugía cardíaca. 


Sano S, Ishino K, Kawada M, et al. Right ventricle-pulmo- 
nary artery shunt in first-stage palliation of hypoplastic 


left heart syndrome. / Thorac Cardiovasc Surg. 2003;126: BIBLIOGRAFÍA 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


504-509. 


Esta referencia clásica describe el conducto del ventrículo 
derecho a la arteria pulmonar utilizado en la técnica de Nor- 
wood. Este innovador método, al que se asignó el nombre 
de su autor, Sano, indujo mayor estabilidad hemodinámica 
postoperatoria que la técnica de Norwood y mejoró la super- 
vivencia intraestadio. 


Senning A. Surgical correction of transposition of the great vessels. 


Surgery. 1959:45:966-980. 


En este trabajo clásico se describe la técnica quirúrgica inicial 
para el tratamiento de la transposición de las grandes arterias 
(d-TGA). Aunque la operación de cambio arterial constituye 
actualmente el tratamiento quirúrgico de elección para la 
d-TGA, existen muchos pacientes adultos con cardiopatías 
congénitas que se han beneficiado de la operación de Sen- 
ning. Es muy importante comprender esta operación y sus 
consecuencias fisiológicas para poder planificar el tratamiento 
quirúrgico general de los pacientes que se someten a opera- 
ciones extracardíacas. 


Starnes VA, Pitlick PT, Bernstein D, et al. Ebstein's anomaly 
appearing in the neonate. A new surgical approach. ] Thorac 


Cardiovasc Surg. 1991;101:1082-1087. 


Esta referencia clásica describe el primer informe de un nue- 
vo abordaje quirúrgico de la anomalía de Ebstein en recién 
nacidos. La técnica, con el nombre de su creador, Starnes, 
da a los recién nacidos con anomalía de Ebstein grave nuevas 
opciones de supervivencia. 


Ungerleider RM, Meliones JN, McMillian KN, et al. Critical 
Heart Disease in Infants and Children. 31d ed. Philadelphia, PA: 


Elsevier; 2019. 


Este texto revisa de forma exhaustiva y actualizada la cardio- 
patía en lactantes y niños. Contiene numerosos esquemas 
quirúrgicos e imágenes diagnósticas, que complementan al 


of creation and closure of ventricular septal defects. ] Thorac 


Surg. 1954;28:331-341. 


de 


Blalock A, Taussig HB. The surgical treatment of malformations 
of the heart in which there is pulmonary stenosis or pulmonary 
atresia. J Am Med Assoc. 1945;128:189-202. 


. Warden HE, Cohen M, Read RC, et al. Controlled cross cir- 


culation for open intracardiac surgery: physiologic studies and 
results of creation and closure of ventricular septal defects. / 


Thorac Surg. 1954;28:331-341;discussion, 341-333. 


. Kirklin JW, Dushane JW, Patrick RT, et al. Intracardiac sur- 


gery with the aid of a mechanical pump-oxygenator system 
(gibbon type): report of eight cases. Proc Staff Meet Mayo Clin. 
1955;30:201-206. 


. Marelli A, Gilboa S, Devine O, etal. Estimating the congenital 


heart disease population in the United States in 2010—what 
are the numbers? / Am Coll Cardiol. 2012;59:E787-E1787. 


. Marelli AJ, lonescu-Ittu R, Mackie AS, et al. Lifetime preva- 


lence of congenital heart disease in the general population from 


2000 to 2010. Circulation. 2014;130:749-756. 


. Levey A, Glickstein JS, Kleinman CS, et al. The impact of pre- 


natal diagnosis of complex congenital heart disease on neonatal 
outcomes. Pediatr Cardiol. 2010;31:587-597. 


. Morris SA, Ethen MK, Penny DJ, et al. Prenatal diagnosis, birth 


location, surgical center, and neonatal mortality in infants with 
hypoplastic left heart syndrome. Circulation. 2014;129:285-292. 


. American Board of Thoracic Surgery. American Board of Thoracic 


Surgery. https://www.abts.org. Retrieved September 26, 2019. 


. Mullins CE. Cardiac Catheterization in Congenital Heart Dis- 


ease: Pediatric and Adult. Malden, MA: Blackwell Futura; 2006. 


. American Board of Internal Medicine www.abim.org. American 


Board of Internal Medicine. Retrieved September 26, 2019. 


. Accreditation Council for Graduate Medical Education (ACG- 


ME). Congenital Cardiac Surgery Programs. https://apps.acgme.org/ 
ads/Public/Reports/ReportRun. Retrieved September 24, 2019. 


. Wilcox BR, Cook AC, Anderson RH. Surgical Anatomy of the 


Heart. 3rd ed. Cambridge, MA: Cambridge University Press; 2004, 


. Morin RL, Gerber TC, McCollough CH. Radiation dose in com- 


puted tomography of the heart. Circulation. 2003;107:917-922. 


. Andropoulos DB, Stayer SA, Russell LA, et al. Anesthesia for 


Congenital Heart Disease. 2nd ed. Hoboken, NJ: Wiley-Black- 
well; 2010. 


material didáctico. 15. Kintrup S, Malec E, Kiski D, et al. Extubation in the operating 
room after fontan procedure: does it make a difference? Pediatr 

Warden HE, Cohen M, Read RC, et al. Controlled cross circulation Cardiol. 2019;40:468-476. 
for open intracardiac surgery: physiologic studies and results 16. Licht DJ, Shera DM, Clancy RR, et al. Brain maturation is 


delayed in infants with complex congenital heart defects. / 


Thorac Cardiovasc Surg. 2009;137:529-536;discussion 536-527. 


17. 


18. 


19, 


20. 


21. 


22. 


23. 


24. 


25. 


26. 


27. 


28. 


29, 


30. 


3 


pue 


32. 


33. 


34. 


3 


MI 


36. 


37. 


X1_ Tórax 

Noonan PM, Desai T, Degiovanni JV. Closure of an aortopul- 
monary window using the amplatzer duct occluder 1. Pediatr 
Cardiol. 2013;34:712-714. 

Hopkins RA, Bert AA, Buchholz B, et al. Surgical patch closure 
of atrial septal defects. Ann Thorac Surg. 2004;77:2144-2149 
author reply 2149-2150. 

Vida VL, Zanotto L, Tessari C, et al. Minimally invasive surgery 
for atrial septal defects: a 20-year experience at a single centre. 
Interact Cardiovasc Thorac Surg. 2019;28:961-967. 

Farooqi M, Stickley J, Dhillon R, et al. Trends in surgical and 
catheter interventions for isolated congenital shunt lesions in 
the UK and Ireland. Aeart. 2019;105:1103-1108. 

Knepp MD, Rocchini AP, Lloyd TR, et al. Long-term follow 
up of secundum atrial septal defect closure with the amplatzer 
septal occluder. Congenit Heart Dis. 2010;5:32-37. 

Clark JB, Chowdhury D, Pauliks LB, et al. Resolution of heart 
block after surgical removal of an amplatzer device. Ann Thorac 
Surg. 2010;89:1631-1633. 

Piatkowski R, Kochanowski J, Scislo P, et al. Dislocation of 
amplatzer septal occluder device after closure of secundum atrial 
septal defect. / Am Soc Echocardiogr. 201023 1007e1001-e1002. 
Slesnick TC, Nugent AW, Eraser Jr CD, et al. Images in cardiovas- 
cular medicine. incomplete endothelialization and late development 
of acute bacterial endocarditis after implantation of an amplatzer 
septal occluder device. Circulation. 2008;117:e326-e327. 

Neill CA, Ferencz C, Sabiston DC, et al. The familial occurrence of 
hypoplastic right lung with systemic arterial supply and venous drain- 
age “scimitar syndrome”. Bull Johns Hopkins Hosp. 1960;107:1-21. 
Balzer D. Current status of percutaneous closure of ventricular sep- 
tal defects. pediatr therapeut. Pediatr Therapeut. 2012;2:1000112. 
Rastelli GC, Weidman WH, Kirklin JW. Surgical repair of the 
partial form of persistent common atrioventricular canal, with 
special reference to the problem of mitral valve incompetence. 
Circulation. 1965;31:31-35. 

Bakhtiary E Takacs J, Cho MY, et al. Long-term results after 
repair of complete atrioventricular septal defect with two-patch 
technique. Ana Thorac Surg. 2010;89:1239-1243. 

Beckerman Z, De Leon LE, Zea-Vera R, et al. High incidence 
of late infective endocarditis in bovine jugular vein valved 
conduits. / Thorac Cardiovasc Surg. 2018;156:728-734 e722. 
Chen JM, Glickstein JS, Davies RR, et al. The effect of repair 
technique on postoperative right-sided obstruction in patients 
with truncus arteriosus. / 7horac Cardiovasc Surg. 2005;129: 
559-568. 


. Balasubramanian S, Marshall AC, Gauvreau K, et al. Out- 


comes after stent implantation for the treatment of congenital 
and postoperative pulmonary vein stenosis in children. Circ 
Cardiovasc Interv. 2012;5:109-117. 

Morales DL, Zafar E, Heinle JS, et al. Right ventricular infun- 
dibulum sparing (RVIS) tetralogy of fallot repair: a review of 
over 300 patients. Ann Surg. 2009;250:611-617. 

Mustard WT. Successful two-stage correction of transposition 
of the great vessels. Surgery. 1964;55:469-472. 

Senning A. Surgical correction of transposition of the great 


vessels. Surgery. 1959,45:966-980. 


. Dibardino DJ, Allison AE, Vaughn WK, et al. Current expec- 


tations for newborns undergoing the arterial switch operation. 
Ann Surg. 2004,239:588-596;discussion 596-588. 

Yacoub MH, Radley-Smith R. Anatomy of the coronary arteries 
in transposition of the great arteries and methods for their 
transfer in anatomical correction. 7horax. 1978;33:418-424. 
Ly M, Belli E, Leobon B, et al. Results ofthe double switch oper- 
ation for congenitally corrected transposition of the great arteries. 


Eur ] Cardio Thorac Surg. 2009,35:879-883;discussion 883-874. 


38 


39. 


40. 


4 


Eh 


42. 


4 


¡95 


44, 


4 


0] 


4 


[a 


47. 


48. 


49. 


50. 


5 


ha 


32, 


53. 


54, 


5 


MI 


56. 


booksmedicos.org 


. Bacha EA, McElhinney DB, Guleserian KJ, et al. Surgical 
aortic valvuloplasty in children and adolescents with aortic 
regurgitation: acute and intermediate effects on aortic valve 
function and left ventricular dimensions. ] Zhorac Cardiovasc 
Surg. 20083135:552-559 559 e551-e553. 

Sharabiani MT, Dorobantu DM, Mahani AS, et al. Aortic 

valve replacement and the ross operation in children and young 

adults. / Am Coll Cardiol. 2016;67:2858-2870. 

Shinkawa T, Bove EL, Hirsch JC, et al. Intermediate-term 

results of the ross procedure in neonates and infants. Ana Thorac 

Surg. 2010;89:1827-1832;discussion 1832. 

. Booth JH, Bryant R, Powers SC, et al. Transthoracic echocar- 

diography does not reliably predict involvement of the aortic 

valve in patients with a discrete subaortic shelf. Cardiol Young. 
2010;20:284-289. 

Donald JS, Naimo PS, d'Udekem Y, et al. Outcomes of 

subaortic obstruction resection in children. Heart Lung Circ. 

2017;26:179-186. 

. Cowley CG, Orsmond GS, Feola P et al. Long-term, randomized 

comparison of balloon angioplasty and surgery for native coarcta- 

tion of the aorta in childhood. Circulation. 2005;111:3453-3456. 

Mery CM, Guzman-Pruneda FA, Carberry KE, et al. Aortic 

arch advancement for aortic coarctation and hypoplastic aor- 

tic arch in neonates and infants. Ann Thorac Surg. 2014;98:625- 

633;discussion 633. 

. Morales DL, Scully PT, Braud BE, et al. Interrupted aortic arch re- 
pair: aortic arch advancement without a patch minimizes arch 
reinterventions. Ann Thorac Surg. 2006;82:1577-1583;discus- 
sion 1583-1574. 

. Bailey LL, Nehlsen-Cannarella SL, Doroshow RW, et al. Car- 

diac allotransplantation in newborns as therapy for hypoplastic 

left heart syndrome. N Engl ] Med. 1986;315:949-951. 

Norwood WI, Lang P, Casteneda AR, et al. Experience with 

operations for hypoplastic left heart syndrome. / Thorac Car- 

diovasc Surg. 1981;82:511-519. 

Sano S, Ishino K, Kado H, et al. Outcome of right ventricle-to- 

pulmonary artery shunt in first-stage palliation of hypoplastic 

left heart syndrome: a multi-institutional study. Ann Thorac 

Surg. 2004;78:1951-1957;discussion 1957-1958. 

Ohye RG, Sleeper LA, Mahony L, et al. Comparison of shunt 

types in the norwood procedure for single-ventricle lesions. NV 

Engl ] Med. 2010;362:1980-1992. 

Newburger JW, Sleeper LA, Gaynor JW, et al. Transplant-free 

survival and interventions at 6 years in the SVR trial. Circula- 

tion. 2018;137:2246-2253. 

. Luce WA, Schwartz RM, Beauseau W, et al. Necrotizing entero- 

colitis in neonates undergoing the hybrid approach to complex 

congenital heart disease. Pediatr Crit Care Med. 2011;12:46-51. 

Cao JY, Lee SY, Phan K, et al. Early outcomes of hypoplastic 

left heart syndrome infants: meta-analysis of studies comparing 

the hybrid and norwood procedures. World ] Pediatr Congenit 

Heart Surg. 2018;9:224-233. 

Salazar JD, Zafar E, Siddiqui K, et al. Fenestration during 

Fontan palliation: now the exception instead of the rule. / 

Thorac Cardiovasc Surg. 2010;140:129-136. 

Valente AM, Lock JE, Gauvreau K, et al. Predictors of long- 

term adverse outcomes in patients with congenital coronary 

artery fistulae. Circ Cardiovasc Interv. 2010;3:134-139. 

. Starnes VA, Pitlick PT, Bernstein D, et al. Ebstein's anomaly 

appearing in the neonate. a new surgical approach. / Thorac 

Cardiovasc Surg. 1991;101:1082-1087. 

Brown ML, Dearani JA, Danielson GK, et al. The outcomes 

of operations for 539 patients with ebstein anomaly. / Thorac 

Cardiovasc Surg. 2008;135:1120-1136 1136 e1121-e1127. 


Anatomía y fisiología de las arterias coronarias 
Consideraciones anatómicas 
Fisiología y regulación del flujo sanguíneo coronario 
Historia de la cirugía de derivación arterial coronaria 
Arteriopatía coronaria ateroesclerótica 
Patogenia 
Obstrucciones coronarias fijas 
Manifestaciones clínicas y diagnóstico de la arteriopatía 
coronaria 
Presentación clínica 
Exploración física 
Pruebas diagnósticas 
Cateterismo cardíaco y técnicas de intervención 
Indicaciones para la revascularización de la arteria coronaria 
Injerto de derivación arterial coronaria y tratamiento médico 
contemporáneo 
Intervención coronaria percutánea y tratamiento médico 
Injerto de derivación arterial coronaria y angioplastia 
con balón o endoprótesis metálicas desnudas 
Injerto de derivación arterial coronaria y endoprótesis 
liberadoras de fármacos 
Enfermedad de la arteria coronaria izquierda 
Enfermedad de la arteria DAI proximal 
Integridad de la revascularización 
Disfunción sistólica ventricular izquierda 
Opciones de revascularización con IDAC previo 
Angina inestable/infarto de miocardio sin elevación 
del segmento ST 
Infarto de miocardio con elevación del segmento STinfarto 
agudo de miocardio 
Evaluación preoperatoria 
Técnicas de revascularización miocárdica: derivación 
cardiopulmonar convencional con circulación 
extracorpórea 


La cardiopatía isquémica (CI) es el problema de salud pública predomi- 
nante a nivel mundial. La arteriopatía coronaria (43,8%) es la principal 
causa de muerte atribuible a enfermedad cardiovascular (ECV) en 
EE. UU. seguida del accidente cerebral vascular (16,8%), la hipertensión 
arterial (9,4%), la insuficiencia cardíaca (9,0%), las enfermedades arte- 
riales (3,1%) y otras ECV (17,9%). 

Se estima que en 2035 más de 130 millones de norteamericanos 
adultos (45,1%) padecerán alguna forma de ECV y que los costes 
derivados de la misma alcancen 1,1 billones de dólares en dicho año, 
con una estimación de costes directos de 748.700 millones de dólares 
e indirectos de 368.000 millones de dólares.'* 

A pesar de los recientes avances en las intervenciones percutáneas, 
el injerto de derivación arterial coronaria (IDAC) sigue siendo el 


O 2022. - 


Cardiopatías adquiridas: 
insuficiencia coronaria 


Shuab Omer, Faisel G. Bakaeen 


Medidas complementarias al injerto de derivación arterial 
coronaria 
Ecocardiografía transesofágica 
Inótropos y farmacoterapia 
Balón de contrapulsación intraaórtica 
Cuidados postoperatorios 
Asistencia pulmonar 
Abandono de la unidad de cuidados intensivos 
Resultados 
Medidas médicas complementarias para el tratamiento 
postoperatorio 
Métodos alternativos para la revascularización miocárdica 
Derivación cardiopulmonar con parada fibrilatoria hipotérmica 
Derivación con circulación extracorpórea y el corazón latiendo 
Injerto de derivación arterial coronaria sin circulación 
extracorpórea 
Derivación arterial coronaria directa mínimamente invasiva 
Robótica: derivación arterial coronaria totalmente endoscópica 
Revascularización con láser transmiocárdica 
Técnicas híbridas 
Aspectos técnicos del injerto de derivación arterial coronaria 
reoperatorio 
Complicaciones mecánicas de la arteriopatía coronaria 
Aneurisma ventricular izquierdo 
Comunicación interventricular 
Insuficiencia mitral 
Injerto de derivación arterial coronaria y grupos de pacientes 
especiales 
Pacientes con diabetes 
Pacientes mayores 
Mujeres 
Pacientes con nefropatías 
Pacientes con obesidad 
Agradecimientos 


tratamiento más eficaz de la arteriopatía coronaria (AC) y es la inter- 
vención cardíaca abierta que con más frecuencia se realiza en EE. UU. 


ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA DE LAS ARTERIAS 
CORONARIAS 


Consideraciones anatómicas 


Las arterias coronarias, la principal vía de aporte sanguíneo al corazón, 
nacen de los senos de Valsalva. Son las primeras ramas arteriales de la 
aorta, y suelen ser dos. Las arterias coronarias reciben el nombre de 
derecha e izquierda, de acuerdo con la cavidad embrionaria que irrigan 


predominantemente. La arteria coronaria izquierda (ACI) nace del 
14270 
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FIGURA 60.1 Anatomía normal de los vasos arteriales coronarios. 
AC, arteria circunfleja; ACD, arteria coronaria derecha; ACI, arteria coronaria 
izquierda; DA/, descendente anterior izquierda; DP, descendente pos- 
terior; MO, marginal obtusa. 


seno coronario izquierdo, que ocupa una posición posterior, mien- 
tras que la arteria coronaria derecha (ACD) nace del seno coronario 
derecho, en posición anterior. La ACI, también conocida como arteria 
coronaria principal izquierda, mide aproximadamente 2-3 cm y dis- 
curre en dirección posterolateral izquierda, serpentea por detrás del 
tronco arterial pulmonar y se divide después en las arterias descendente 
anterior izquierda (DAI) y circunfleja izquierda. La DAI avanza en 
dirección anterolateral, a la izquierda del tronco pulmonar, y discurre 
anteriormente sobre el tabique interventricular. Las ramas diagonales 
de la DAI irrigan la pared anterolateral del ventrículo izquierdo (VD. 
Se considera que la DAI es el vaso sanguíneo de mayor importancia 
quirúrgica, ya que irriga más del 50% de la masa VI y la mayor parte 
del tabique interventricular. La DAI da varias ramas septales perforantes 
que irrigan la cara anterior del tabique interventricular. La DAI ascien- 
de sobre el tabique interventricular hasta el vértice cardíaco, donde 
puede anastomosarse con la arteria descendente posterior (ADP), que 
nace generalmente del sistema coronario derecho (fig. 60.1). 

La arteria circunfleja entra en el surco auriculoventricular (AV) y 
da origen a las ramas obtusas marginales, que se extienden hacia la 
punta del corazón, pero sin alcanzarla. Las ramas obtusas marginales 
se numeran de proximal a distal. La arteria coronaria circunfleja suele 
terminar como la rama posterolateral izquierda después de girar en 
ángulo recto hacia el vértice cardíaco. 

La denominación rama intermedia se utiliza para designar un vaso 
coronario epicárdico dominante que nace de la trifurcación ocasio- 
nal de la ACI. En ocasiones, esta rama puede ser intramiocárdica y difícil 
de localizar. 

La ACD irriga la mayor parte del ventrículo derecho, así como la 
parte posterior del VI. Nace de su orificio en el seno coronario derecho 
y discurre por el fondo del surco AV derecho. En el extremo superior 
del borde agudo del corazón, la ACD gira posteriormente hacia el pilar 
y suele bifurcarse dando origen a la ADP sobre el surco interventricular 
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TABLA 60.1 Arquitectura anatómica 


de las arterias coronarias 
VASOS PRINCIPALES 
Arteria coronaria principal izquierda 


RAMAS 


Descendente anterior izquierda 
Coronaria circunfleja 

Rama intermedia 

Arterias diagonales 
Perforantes septales 

Ramas marginales obtusas 
Arteria posterolateral izquierda 
Arteria marginal aguda 

Arteria descendente posterior 
Arteria posterolateral derecha 


Descendente anterior izquierda 
Arteria coronaria circunfleja 


Arteria coronaria derecha 


posterior y a la arteria posterolateral derecha. La ACD da también varias 
ramas ventriculares derechas (es decir, ramas marginales agudas). En 
ocasiones, la ADP nace de la ACD y la ACI; en estos casos, se considera 
que la circulación es codominante. La arteria del nódulo AV nace de 
la ACD en el 90% de los pacientes, aproximadamente. La arteria del 
nódulo sinoauricular nace de la ACD proximal en el 50% de los pacien- 
tes. Aunque en la práctica clínica suele utilizarse el origen de la ADP 
para definir la dominancia circulatoria en el corazón, los anatomistas la 
definen en función del nacimiento de la arteria del nódulo sinoauricular. 
En la tabla 60.1 se resume la jerarquía de la anatomía arterial coronaria. 
Todos los vasos de conductancia epicárdica y las perforantes septales de 
la DAI dan origen a multitud de ramas, denominadas vasos de resistencia, 
que penetran en la pared ventricular. Estos vasos forman un plexo capilar 
muy rico y desempeñan un papel crucial en el intercambio de oxígeno y 
nutrientes con el miocardio. Este plexo conforma un lecho de baja resis- 
tencia que permite que el flujo arterial aumente sin impedimento cuando 
se incrementa la demanda de oxígeno. Esto es muy importante, ya que 
el lecho vascular miocárdico extrae oxígeno a plena capacidad, incluso 
en circunstancias de demanda reducida, lo que no deja ningún margen 
adicional para la extracción de oxígeno cuando la demanda aumenta. 
La circulación coronaria drena a una red intrincada de venas; la 
circulación venosa puede dividirse en tres sistemas: el seno coronario 
y sus tributarias, las venas ventriculares derechas anteriores y las venas 
de Tebesio. El seno coronario drena fundamentalmente el VI y recibe el 
85% de la sangre venosa coronaria. Se localiza en el surco AV posterior 
y desemboca en la aurícula derecha. Las venas ventriculares derechas 
anteriores recorren la superficie del ventrículo derecho hacia el surco AV 
derecho, donde penetran directamente en la aurícula derecha o forman 
la pequeña vena cardíaca, que entra directamente en la aurícula dere- 
cha o se une al seno coronario justo antes de su orificio. Las venas de 
Tebesio son pequeñas tributarias venosas que drenan directamente en 
las cavidades cardíacas y desembocan fundamentalmente en la aurícula 
y el ventrículo derechos. Es muy importante conocer bien la anatomía 
del seno coronario para poder colocar la cánula de cardioplejía retró- 
grada durante las intervenciones de derivación cardiopulmonar (DCP). 


Fisiología y regulación del flujo sanguíneo coronario 


La presión aórtica es la fuerza motriz que mantiene la perfusión mio- 
cárdica. En condiciones de reposo, se mantiene un flujo sanguíneo 
coronario bastante constante dentro de un margen muy amplio de 
presiones de perfusión aórtica (70-180 mmHg) gracias al mecanismo 
de la autorregulación. 

Dado que el miocardio consume una gran cantidad de energía, el 
flujo sanguíneo coronario normal es por término medio de 225 ml/min 
(0,7-0,9 ml/g de miocardio/min) y suministra 0,1 ml/g/min 
de oxígeno al miocardio. En condiciones normales, más del 75% 
del oxígeno suministrado se extrae del lecho capilar coronario, de 
manera que cualquier aumento adicional de la demanda de oxígeno 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


60 Cardiopatías adquiridas: insuficiencia coronaria 


CUADRO 60.1 Características exclusivas 


del flujo sanguíneo coronario 


Autorregulación dentro de unos márgenes de presiones muy amplios. 
Flujo sanguíneo: 0,7-0,9 ml/g de miocardio/min. 

Extracción del 75% del oxígeno. 

La sangre del seno coronario es la más desoxigenada del organismo. 
El flujo aumenta de 4 a 7 veces al aumentar la demanda. 

El 60% del flujo sanguíneo se produce durante la diástole. 

El flujo limita el aporte de oxígeno. 


solo puede cubrirse incrementando el flujo. Esto pone de manifiesto la 
importancia de un flujo sanguíneo coronario sin obstrucciones para un 
correcto funcionamiento del miocardio. En el cuadro 60.1 se resumen 
las características específicas del flujo sanguíneo coronario. 

En caso de aumentar la carga, como sucede durante el ejercicio enérgi- 
co, el corazón sano puede incrementar el flujo sanguíneo miocárdico entre 
4 y 7 veces. Este aumento del flujo sanguíneo se produce por diferentes 
mecanismos. Factores neurohormonales metabólicos locales inducen 
vasodilatación coronaria en caso de estrés y de aumento de las demandas 
metabólicas, de ese modo reducen la resistencia vascular coronaria. Esto 
permite aumentar el aporte de sangre rica en oxígeno, lo que simula el 
fenómeno de la hiperemia reactiva. Cuando se libera una oclusión tran- 
sitoria de la arteria coronaria (p. ej., durante una intervención quirúrgica 
en un corazón que sigue latiendo), el flujo sanguíneo aumenta inmedia- 
tamente, superando el flujo basal normal, y vuelve después gradualmente 
a sus valores basales. El mecanismo autorregulador responsable de este 
fenómeno depende de varios factores metabólicos, como el dióxido de 
carbono, la tensión de oxígeno, los hidrogeniones, el lactato, los iones de 
potasio y la adenosina. La adenosina es un producto de la degradación del 
trifosfato de adenosina; es un vasodilatador muy potente que se acumula 
en el espacio intersticial y relaja el músculo liso vascular, lo que produce 
relajación vasomotora, vasodilatación coronaria y aumento del flujo 
sanguíneo. Otra sustancia que desempeña un papel importante es el óxido 
nítrico, producido por el endotelio. Sin el endotelio, las arterias coronarias 
no pueden autorregularse, lo que parece indicar que el mecanismo de la 
vasodilatación y la hiperemia reactiva depende del endotelio. 

La compresión extravascular de las coronarias durante la sístole 
desempeña también un papel importante en la regulación del flujo 
sanguíneo. Durante la sístole, las presiones intracavitarias que se generan 
en la pared del VI sobrepasan la presión intracoronaria, e impiden el flujo 
sanguíneo. Debido a ello, aproximadamente el 60% del flujo sanguíneo 
coronario se produce durante la diástole. Durante el ejercicio, el aumento 
de la frecuencia cardíaca y la disminución de la duración de la diástole 
pueden comprometer el tiempo de flujo, pero esto se puede compensar 
mediante los mecanismos vasodilatadores de los vasos coronarios. La acu- 
mulación de placas ateroescleróticas y la oclusión coronaria fija limitan 
considerablemente los mecanismos compensatorios coronarios cuando 
aumenta la frecuencia coronaria. Ello constituye la base de las pruebas de 
estrés inducido por ejercicio, en las que la respuesta fisiológica al aumento 
de la actividad física revela una AC subyacente. 


HISTORIA DE LA CIRUGÍA DE DERIVACIÓN 
ARTERIAL CORONARIA 


El Dr. Arthur Vineberg, de Canadá, llevó a cabo uno de los primeros 
intentos de revascularización miocárdica. * Operó a una serie de pacientes 
que manifestaban síntomas de isquemia miocárdica y les implantó la 
arteria mamaria interna izquierda (AMIT) en el miocardio, creando 
para ello una bolsa. La operación no supuso una anastomosis directa 
con ningún vaso coronario, y se realizó a través de una toracotomía 
anterolateral izquierda, mientras el corazón seguía latiendo. El Dr. David 
Sabiston Jr. practicó el primer IDAC con injerto venoso el día 4 de abril 


TABLA 60.2 Evolución de las intervenciones 
quirúrgicas en arterias coronarias: cronología 


1950 A. Vineberg Implantación directa de la arteria mamaria 
en el miocardio 

Primer uso con éxito de la máquina de derivación 
cardiopulmonar 

Éxito de la cineangiografía 

Primer injerto de derivación arterial coronaria 
con éxito 

Introdujo el uso rutinario de la cardioplejía 
para proteger el miocardio 

Uso rutinario de la parada normotérmica 
en todas las intervenciones cardíacas 

Primer estudio importante que demostró el éxito 
de los injertos de derivación arterial coronaria 

Injerto de derivación arterial coronaria 
con el corazón latiendo 

Primer uso de la cardioplejía sanguínea como 
método preferido para proteger el miocardio 
parado 


1953 — J.H. Gibbon 


1962 
1964 


E M. Sones 
M. E. DeBakey 


1964  T. Sondergaard 


1964  D.A. Cooley 


1968  R. Favaloro 
1973 — V. Subramanian 


1979 


G. Buckberg 


de 1962 en un paciente con oclusión de la ACD. Obtuvo un injerto de 
vena safena (IVS) de la pierna y lo anastomosó desde la aorta ascendente 
ala ACD. Por desgracia, el paciente sufrió un accidente cerebral vascular 
y falleció poco tiempo después. En 1964, Michael DeBakey realizó con 
éxito un IVS aortocoronario. En la Cleveland Clinic, Mason Sones, a 
quien se atribuye la invención del cateterismo cardíaco, y el cirujano 
cardíaco Rene Favaloro contribuyeron a que la cirugía de IDAC se 
convirtiese en un tratamiento planificado y de resultados predecibles 
en pacientes con AC documentada angiográficamente. 

El desarrollo de la máquina cardiopulmonar y los resultados clínicos 
satisfactorios obtenidos con la misma por John Heysham Gibbon en 
la década de los cincuenta y los avances en las técnicas de cardioplejía 
realizados en años posteriores por Gerald Buckberg permitieron a 
los cirujanos practicar anastomosis coronarias con corazones parados 
(sin latir) en un campo operatorio relativamente limpio de sangre, 
mejorando de ese modo la seguridad y la exactitud de las derivaciones 
coronarias. En la década de los noventa, la aparición de dispositivos 
que permitían estabilizar el corazón de forma atraumática favoreció el 
desarrollo de técnicas de revascularización miocárdica sin circulación 
extracorpórea. Actualmente disponemos de diferentes técnicas para 
tratar las AC, que van desde el IDAC convencional con circulación 
extracorpórea hasta los métodos percutáneos y robóticos mínimamente 
invasivos. En la tabla 60.2 se resume la historia de los hitos más des- 
tacados en el desarrollo de la cirugía de revascularización miocárdica. 


ARTERIOPATÍA CORONARIA ATEROESCLERÓTICA 


La ateroesclerosis coronaria es un proceso que comienza muy pronto 
en la vida del paciente. Los vasos de conductancia epicárdicos son los 
más susceptibles, y las arterias intramiocárdicas los que menos. Entre 
los factores de riesgo de ateroesclerosis cabe destacar las concentraciones 
plasmáticas elevadas de colesterol total y de colesterol ligado a lipo- 
proteínas de baja densidad, el tabaquismo, la hipertensión arterial, la 
diabetes mellitus, la edad avanzada, las concentraciones plasmáticas 
reducidas de colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad y los 
antecedentes familiares de AC prematura. 

Los datos epidemiológicos parecen indicar que la ateroesclerosis 
arterial coronaria está estrechamente relacionada con el metabolismo 
de los lípidos, y específicamente del colesterol ligado a lipoproteínas de 
baja densidad. El desarrollo de fármacos hipolipidemiantes ha permitido 
reducir considerablemente la mortalidad. En un estudio de observación 
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FIGURA 60.2 Componentes de la placa ateroesclerótica. La cubierta fibrosa va disminuyendo de espesor 
y finalmente la placa se rompe, con extrusión de material cargado de lípidos muy trombógenos a la luz de 
la arteria coronaria. Esto provoca una oclusión aguda de la arteria coronaria y un infarto de miocardio. 
ICAM, molécula de adhesión intercelular; LDL, lipoproteína de baja densidad; MMP, metalopeptidasas de matriz; 
PET, tomografía por emisión de positrones; RM, resonancia magnética; VCAM17, molécula de adhesión de células 
vasculares 1. (Adaptado de Choudhury RP, Fuster V, Fayad ZA. Molecular, cellular and functional imaging of 
atherothrombosis. Nat Rev Drug Discov. 2004;3:913-925.) 


de pacientes diagnosticados de AC y que fueron tratados con estatina, 
el tratamiento con esta última mejoró la supervivencia en todos los 
grupos de edades. El mayor incremento de la supervivencia se observó 
en los pacientes del cuartil más alto de concentraciones plasmáticas de 
proteína C reactiva de alta sensibilidad, un biomarcador de inflamación 
y AC. Estudios en animales y en seres humanos han demostrado que el 
tratamiento con estatina modifica también la composición lipídica de 
las placas, reduciendo la cantidad de colesterol ligado a lipoproteínas 
de baja densidad y estabilizando la placa por diferentes mecanismos, 
como la reducción en la acumulación de macrófagos, la degradación 
del colágeno, la reducción de la expresión de proteasas en las células 
musculares lisas y la disminución de la expresión de factor tisular. 


Patogenia 


La causa principal de la AC es la lesión endotelial inducida por una 
respuesta inflamatoria de la pared vascular y el depósito de lípidos. 
Hay pruebas que parecen demostrar la intervención de una respuesta 
inflamatoria en todas las fases de la enfermedad, desde el depósito 
inicial de lípidos hasta la formación de la placa, la rotura de la misma 
y la trombosis de las arterias coronarias. Las placas vulnerables o de 
alto riesgo que son más propensas a la rotura se caracterizan por: un 
núcleo de lípidos grande, excéntrico y blando; una cubierta fibrosa muy 
delgada; inflamación en la cubierta y la adventicia; mayor neovasculari- 
zación de la placa, y signos de remodelado vascular externo o positivo. 

Las cubiertas fibrosas más finas son las más propensas a la rotura, 
debido probablemente a un desequilibrio entre la síntesis y la degra- 
dación de la matriz extracelular de la cubierta, que da lugar a una 
disminución general del colágeno y los componentes de la matriz 


(fig. 60.2). El mayor deterioro de la matriz como consecuencia de su 
degradación por una metaloproteasa mediada por células inflamatorias 
o la disminución de la síntesis de matriz extracelular da lugar a la for- 
mación de unas cubiertas fibrosas más delgadas. La rotura de las placas 
no siempre produce síntomas; esto depende de la trombogenicidad 
de los componentes de la placa. Uno de los estímulos trombógenos 
más potentes es el factor tisular que contiene el núcleo lipídico de la 
placa, secretado por los macrófagos activados. Una placa vulnerable 
puede romperse de forma espontánea o como consecuencia de una 
actividad física extrema, un problema emocional grave, la exposición 
a determinados fármacos o al frío, o una infección aguda. 


Obstrucciones coronarias fijas 


Más del 90% de los pacientes con cardiopatía isquémica estable (CIE) 
tienen ateroesclerosis coronaria avanzada como consecuencia de una 
obstrucción fija. Las placas ateroescleróticas de las arterias coronarias 
pueden ser concéntricas (25%) o excéntricas (75%). Las lesiones excén- 
tricas comprometen solo una parte de la luz vascular; gracias a un 
proceso de remodelado vascular, la luz arterial puede seguir siendo 
permeable hasta fases muy avanzadas del proceso ateroesclerótico. 
Para apreciar las repercusiones que tiene una estenosis arterial sobre el 
flujo sanguíneo coronario se puede recurrir a la ley de Poiseuille. Una 
reducción del diámetro luminal de hasta el 60% apenas influye en el 
flujo sanguíneo, pero cuando la sección transversal del vaso disminuye 
un 75% o más, el flujo sanguíneo coronario queda muy comprometido. 
En la práctica clínica, esta reducción del flujo suele coincidir con la 
aparición de la angina de esfuerzo. Una reducción del 90% del diáme- 
tro luminal produce angina de reposo. 
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MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y DIAGNÓSTICO 
DE LA ARTERIOPATÍA CORONARIA 


Presentación clínica 


La CI tiene dos presentaciones clínicas predominantes: 

+ Angina estable. 

+ Síndrome coronario agudo: infarto de miocardio con elevación del 
segmento ST (IMEST) y sus complicaciones, infarto de miocardio 
sin elevación del segmento ST (IMSEST) y angina inestable (AD. 
El dolor anginoso, principal síndrome de presentación de la Cl, 

habitualmente dura unos minutos. Su localización suele ser subesternal 

y puede irradiar al cuello, la mandíbula, el epigastrio o los brazos. El 

dolor anginoso es precipitado por el esfuerzo o el estrés emocional y 

remite con reposo. La nitroglicerina sublingual también lo alivia, en 

un plazo de 30 s a varios minutos. 

En su presentación, la angina debe clasificarse como estable o ines- 
table. Se dice que los pacientes sufren Al si el dolor es creciente (en 
frecuencia, intensidad o duración) o si se registra en reposo. Estos 
pacientes han de ser trasladados de inmediato a urgencias. 

Los pacientes, sobre todo mujeres y ancianos, presentan a veces 
síntomas atípicos, como náuseas, vómitos, molestia mesoepigástrica 
o dolor torácico agudo (atípico). En el estudio Women's Ischemic 
Syndrome Evaluation (WISE), el 65% de las mujeres con isquemia 
presentaban síntomas atípicos.” 

La denominación síndrome coronario agudo ha ido evolucionando y 
actualmente hace referencia a una constelación de síntomas clínicos que 
representan isquemia miocárdica. Comprende el IMEST y el IMSEST. 
En muchos casos, el infarto de miocardio (IM) se manifiesta como 
un dolor torácico compresivo que puede acompañarse de náuseas, 
diaforesis, ansiedad y disnea. Los síntomas de hipoperfusión después 
del IM pueden ser mareos, cansancio y vómitos. La frecuencia cardíaca 
y la presión arterial pueden ser normales en un primer momento, pero 
ambos parámetros aumentan en respuesta a la duración y la intensidad 
del dolor. La pérdida de presión arterial es signo de shock cardiógeno 
e implica un pronóstico menos favorable. Para que se produzca un 
shock cardiógeno el infarto debe abarcar como mínimo el 40% de la 
masa ventricular. 

Entre las complicaciones mecánicas del IM cabe destacar la comu- 
nicación interventricular (CIV) aguda, la rotura de músculos papilares 
y la rotura ventricular libre. Normalmente, estas complicaciones se 
producen unos 7-10 días después del IM inicial. 


Exploración física 

Algunos hallazgos clínicos son genéricos y guardan relación con las 
manifestaciones sistémicas de la ateroesclerosis. En la exploración 
ocular se puede observar un signo de alambre de cobre, hematoma o 
trombosis retinianos secundarios a vasculopatía oclusiva e hipertensión 
arterial. En caso de hipercolesterolemia se puede detectar un arco 
corneal y xantelasmas. Otras manifestaciones clínicas representan 
secuelas de la AC (cuadro 60.2). 

Es fundamental realizar una evaluación vascular exhaustiva a todo 
paciente que acuda con una AC, ya que la ateroesclerosis es un proceso 
sistémico. Además, si se prevé recurrir a la cirugía, hay que buscar en 
las extremidades cicatrices quirúrgicas previas o fracturas que pudieran 
impedir la obtención de vasos para los injertos. 


Pruebas diagnósticas 
Estudios bioquímicos 


Los pacientes con un posible síndrome coronario agudo deben some- 
terse a los estudios hematológicos pertinentes. Hay que medir las 
concentraciones de subunidades musculares y cerebrales de creati- 
na cinasa (CK-MB) y de troponina T o L, por lo menos con una 
diferencia de 6-12 h. Otras pruebas de laboratorio son un recuento 


CUADRO 60.2 Secuelas de la arteriopatía 
coronaria 


Manifestaciones clínicas 

e Pulsaciones anormales de las venas cervicales, que pueden observarse en 
pacientes con bloqueo cardíaco de segundo o tercer grado o con ICC. 
Bradicardia: una forma sutil de presentación de la isquemia en los territorios 
coronarios derechos y un posible signo de bloqueo cardíaco. 
Pulso débil o filiforme, indicativo de latidos ventriculares ectópicos o extrasís- 
toles. 
Tercer ruido cardíaco que se detecta en caso de presiones elevadas de 
llenado del ventrículo izquierdo/ICC. 
Cuarto ruido cardíaco, que suele percibirse en pacientes con AC aguda y 
crónica. 
Soplos cardíacos de insuficiencia mitral causados por la isquemia de los 
músculos papilares. 
Soplo sistólico de eyección indicativo de estenosis aórtica, que puede con- 
tribuir a la isquemia coronaria. 
Soplos holosistólicos causados por la rotura del tabique ventricular. 
Manifestaciones de ICC, como estertores, hepatomegalia, sensibilidad en el 
cuadrante abdominal superior derecho, ascitis, y edema periférico y presacro 
muy marcado. 


AC, arteriopatía coronaria, ICC, insuficiencia cardíaca congestiva. 


hematológico completo, un panel metabólico exhaustivo y un perfil de 
lípidos (colesterol total, triglicéridos, colesterol ligado a lipoproteínas 
de baja densidad, colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad). 
Unos valores elevados de péptido natriurético cerebral y de proteína 
C reactiva implican un pronóstico menos favorable. 


Radiografía de tórax 


La radiografía de tórax ayuda a identificar otras causas de molestias 
o dolor torácico aparte de la AC. La radiografía torácica no permite 
detectar directamente una AC; solo identifica sus secuelas, como la 
cardiomegalia, el edema pulmonar y los derrames pleurales, que son 
indicio de insuficiencia cardíaca. Desde el punto de vista quirúrgico, 
la radiografía de tórax preoperatoria es importante, ya que permite 
identificar anomalías patentes, como aorta de porcelana, masas pulmo- 
nares, derrame y neumonía, que pueden afectar al estudio diagnóstico 
o producir cambios en la estrategia quirúrgica. 


Electrocardiograma en reposo 


Se debe obtener un electrocardiograma (ECG) en reposo de 12 deriva- 
ciones en todo paciente con sospecha de CI o sus secuelas. En el ECG 
hay que buscar signos de hipertrofia del VI, depresión o ascenso del 
segmento ST, latidos ectópicos u ondas Q. Las arritmias (fibrila- 
ción auricular o taquicardia ventricular) y los defectos de conducción 
(bloqueo del fascículo anterior derecho, bloqueo de rama derecha, 
bloqueo de rama izquierda) son también indicio de AC e IM. Una 
elevación persistente del segmento ST o una onda Q en evolución 
suelen ser signos de lesión miocárdica e isquemia en desarrollo. El 
50% de los pacientes tienen un ECG normal a pesar de sufrir AC 
significativa, y el 50% de los ECG obtenidos durante un episodio 
de dolor torácico en reposo son normales, lo que demuestra la escasa 
precisión de esta prueba. Los pacientes con CIE tienden a presentar 
peor pronóstico si registran alguna de las siguientes anomalías en el 
ECG en reposo: evidencia de IM previo, especialmente si las ondas 
Q en múltiples derivaciones o si una onda R en V, indican infarto 
posterior; inversiones del segmento ST-ondas T, persistentes, sobre 
todo de V, a V3; bloqueo de rama izquierda, bloqueo bifascicular, 
bloqueo AV de segundo o tercer grado, taquiarritmia ventricular o 
hipertrofia VI? 
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Pruebas funcionales (de estrés) 


En pacientes con AC isquémica estable sospechada, las pruebas fun- 
cionales o de estrés se utilizan para detectar la isquemia inducible. Son 
las pruebas no invasivas más habituales para el diagnóstico de CIE 
(cuadro 60.3). Todas las pruebas funcionales se basan en la inducción 
de isquemia cardíaca con esfuerzo o provocación con fármacos, lo 
que incrementa el trabajo del miocardio o la demanda de oxígeno, 
o causando heterogeneidad provocada por vasodilatación en el flujo 
coronario inducido. No obstante, la inducción de isquemia depende de 
la intensidad del estrés generado (p. ej., el esfuerzo submáximo puede 
no causar isquemia) y de la alteración del flujo. Alrededor del 70% de 
las estenosis coronarias no se detectan con pruebas funcionales, Dado 
que las anomalías de la función ventricular regional o global se produ- 
cen más tarde en la cascada isquémica, es más probable que indiquen 


CUADRO 60.3 Pruebas de esfuerzo 
para identificar una arteriopatía coronaria 


ECG de esfuerzo 
Protocolo de Bruce. 
Cinco tandas de 3 min de ejercicio sobre la cinta ergométrica. 
Determina el umbral de isquemia. 
Se necesita el gasto de 12 equivalentes metabólicos para completar la 
prueba. 
Prueba barata y de corta duración. 
Myy sensible en las enfermedades arteriales multivasculares. 


Limitaciones 
Sensibilidad subóptima. 
Bajo porcentaje de detecciones en las lesiones monovasculares. 
No es diagnóstica con un ECG basal anómalo. 
Poco específica en mujeres premenopáusicas. 
Muchos pacientes no pueden alcanzar los 12 equivalentes metabólicos para 
completar la prueba o conseguir una respuesta adecuada de la frecuencia 
cardíaca. 


Estudio SPECT de perfusión de esfuerzo y estrés 
farmacológico 
e Evaluación simultánea de la perfusión y la función. 


o Más sensibilidad y especificidad que el ECG de esfuerzo. 
e Análisis cuantitativo de las imágenes. 


Limitaciones 

e Duración prolongada de la prueba con tecnecio-99m. 
e Coste elevado. 

e Exposición a la radiación. 

e Imágenes de mala calidad en pacientes obesos. 


Ecocardiografía de esfuerzo y estrés farmacológico 

e Más sensibilidad y especificidad que el ECG de esfuerzo. 

e Utilidad comparable a la prueba de estrés con dobutamina. 
Prueba de corta duración. 
Identificación de anomalías estructurales del corazón. 
Evaluación simultánea de la perfusión con medios de contraste. 
Ausencia de radiación. 


Limitaciones 

e Menos sensibilidad para detectar lesiones monovasculares o estenosis leves. 
e Altamente dependiente del operador. 

e Sin posibilidad de análisis cuantitativo de las imágenes. 

e Imágenes de mala calidad en algunos pacientes. 

e Poca definición de la zona infartada. 


ECG, electrocardiograma; SPECT, tomografía computarizada 
por emisión monofotónica. 
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estenosis grave. Por ello, tales anomalías tienen mayor especificidad 
diagnóstica para la CIE que defectos de perfusión como los observados 
en la imagen de perfusión miocárdica (IPM) nuclear. 

Pruebas de esfuerzo y farmacológicas. En pacientes capaces de 
realizar las actividades de la vida diaria de rutina sin dificultad, se 
prefieren las pruebas de esfuerzo a las farmacológicas, porque inducen 
mayor estrés fisiológico. Ello hace que las pruebas de esfuerzo sean el 
mejor medio de detección de isquemia que, además, a diferencia de las 
pruebas farmacológicas, proporcionan una correlación entre la carga 
sintomática diaria del paciente y la capacidad de trabajo físico. 

Los protocolos en cinta ergométrica inician el ejercicio a 3,2-4,7 
equivalentes metabólicos (MET) de trabajo, y lo aumentan en varios 
MET cada 2-3 min de ejercicio (protocolo de Bruce modificado o estan- 
darizado). La realización de las actividades de la vida diaria requiere 4 o 
5 MET de trabajo físico. Los pacientes que no pueden desarrollar una 
actividad física moderada y los que padecen enfermedades concomitantes 
incapacitantes deben someterse a pruebas de provocación farmacológica. 


Exactitud diagnóstica de las pruebas de estrés para la CIE 

Electrocardiografía de esfuerzo (protocolo de Bruce). El criterio 
para establecer el diagnóstico de isquemia es un ECG que muestre una 
depresión del segmento ST de 1 mm horizontal o descendente (a 80 ms del 
punto J) con esfuerzo máximo. La sensibilidad y la especificidad diagnós- 
ticas de este signo son del 61%. Los valores son menores en mujeres que 
en hombres”* y menores que los de las modalidades de imagen de estrés. 

Ecocardiografía de esfuerzo y estrés farmacológico. Estas prue- 
bas se basan en la detección de nuevas anomalías del movimiento 
de la pared, o de empeoramiento de las mismas, y de cambios en 
la función VI global, durante o inmediatamente después del estrés. 
Además de detectar las anomalías de la pared inducibles, la mayoría de 
las ecocardiografías de estrés incluyen imágenes de cribado para evaluar 
la función ventricular en reposo y las anomalías valvulares. 

La ecocardiografía de estrés farmacológico suele realizarse con 
dobutamina y utilizando como criterio de valoración la producción 
de anomalías parietales. Vasodilatadores, como la adenosina, se utilizan 
logrando el mismo efecto. 

La sensibilidad diagnóstica de la ecocardiografía de estrés es del 
70-85% para el ejercicio y del 85-90% para el estrés farmacológico. 
El uso de medios de contraste ecográfico intravenosos, que mejoran 
la definición del perfil de los bordes endocárdicos, puede aumentar la 
precisión diagnóstica. 

Imagen de perfusión miocárdica nuclear de esfuerzo y estrés 
farmacológico. La tomografía computarizada por emisión monofo- 
tónica (SPECT) de perfusión miocárdica generalmente se efectúa con 
reposo y con estrés. Suelen emplearse medios con tecnecio-99m; uno 
de estos medios, el talio Tl 201, tiene aplicaciones limitadas (p. ej., de 
viabilidad), por su elevada exposición a radiación. El estrés farmacoló- 
gico se induce habitualmente con vasodilatadores en infusión continua 
(adenosina, dipiridamol) o por inyección en bolo (regadenosón). 

El criterio de valoración diagnóstica de la IPM nuclear es la reducción 
de la perfusión miocárdica tras el estrés. La precisión diagnóstica para 
la detección de AC obstructiva de la IPM nuclear con estrés de esfuerzo 
y farmacológico nuclear se ha investigado con detalle.?'” Los estudios 
indican que su sensibilidad oscila entre el 82 y el 88% para el ejercicio, 
y entre el 88 y el 91% para el estrés farmacológico, y que los respectivos 
intervalos de especificidad diagnóstica son del 70-88 y del 75-90%. 

Con la SPECT de perfusión miocárdica, las reducciones globales de 
dicha perfusión, por ejemplo en pacientes con AC global de la principal 
izquierda o trivascular, pueden inducir una reducción equilibrada, con 
estimación a la baja de la carga isquémica. 


Ecocardiografía 


En el ámbito quirúrgico, la mayoría de los casos de CIE han de someterse 
a ecocardiografía preoperatoria. La ecocardiografía aporta información 
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no solo sobre la planificación quirúrgica, sino también sobre el pronós- 
tico. Una fracción de eyección ventricular izquierda (FEVI) del 35% 
se asocia a una mortalidad anual del 3%. La ecocardiografía Doppler 
bidimensional en reposo ofrece información sobre la estructura y la 
función cardíacas, identificando el mecanismo de la insuficiencia cardíaca 
y diferenciando la disfunción VI sistólica de la diastólica. La ecocardio- 
grafía puede identificar la dilatación VÍ o auricular izquierda y la estenosis 
aórtica (potencial causa no asociada a AC de dolor torácico de tipo 
anginoso), medir la presión arterial pulmonar, cuantificar la insuficiencia 
mitral, reconocer el aneurisma y el trombo VI (que eleva el riesgo de 
muerte), y determinar la masa VI y la relación en grosor de la pared y 
el radio de las cavidades, todos los cuales son factores predictivos de 
acontecimientos cardíacos y mortalidad.'”'? 


Tomografía computarizada con múltiples detectores 


Desde el punto de vista quirúrgico, la tomografía computarizada (IC) 
con múltiples detectores tiene dos aplicaciones principales en el abordaje 
de la AC: identificar la AC y aportar información sobre la planificación de 
los sitios de injerto en el IDAC, proporcionando datos adicionales 
sobre las lesiones coronarias, en especial sobre la calcificación, y sobre la 
trayectoria de las arterias coronarias. Aporta, así, información referida a 
la enfermedad aórtica y la calcificación, que puede influir decisivamente 
en la toma de decisiones quirúrgicas. No obstante, el momento de 
realizar la TC cardíaca debe sopesarse cuidadosamente en relación con 
el riesgo de lesión renal por nefropatía inducida por contraste. Aunque, 
actualmente, las decisiones sobre revascularización toman como base la 
angiografía coronaria, se han registrado ingentes mejoras en la resolución 
espacial y temporal de la TC cardíaca, que la hacen útil a estos efectos. 
La angiografía coronaria por "TC (ACTC) ofrece imágenes de alta calidad 
de las arterias coronarias. '? Cuando se realiza con una TC de 64 cortes, 
la ACTC tiene una sensibilidad del 93-97% y una especificidad del 
80-90% para detectar la AC obstructiva.” 

Entre las potenciales ventajas de la ACTC sobre las pruebas funcionales 
estandarizadas de la AC se cuenta su alto valor predictivo negativo para 
la AC obstructiva. Ello debe reafirmar a los profesionales clínicos en el 
convencimiento de que se trata de una estrategia sensible, adecuada para el 
tratamiento médico orientado por directrices (TMOD), y de la pertinencia 
de diferir la revascularización. Una de las principales ventajas potenciales de 
la ACTC sobre la angiografía convencional, además de la documentación 
de las lesiones estenóticas, es que permite valorar el remodelado e identificar 
la placa no obstructiva, calcificada, no calcificada o mixta. '* 


Resonancia magnética 


La resonancia magnética de perfusión miocárdica de primer paso 
representa una alternativa viable a las pruebas nucleares de viabilidad 
e isquemia cardíacas. Sin embargo, esta técnica no ha alcanzado gran 
popularidad debido a que se necesita una preparación especial y mucha 
experiencia para realizar este tipo de pruebas e interpretar sus resultados. 


Cateterismo cardíaco y técnicas de intervención 


El cateterismo coronario es el patrón de referencia para diagnosticar la 
AC. La angiografía coronaria valora la anatomía coronaria, incluyendo 
la localización, la longitud, el diámetro y el contorno de las arterias coro- 
narias epicárdicas, la presencia y gravedad de las obstrucciones luminales 
coronarias, la naturaleza de la obstrucción, la presencia y alcance del 
flujo colateral visible angiográficamente y el flujo sanguíneo coronario. 

La clasificación que define la anatomía coronaria, que aún se 
utiliza, fue definida para el Coronary Artery Surgery Study (CASS)”” 
y ulteriormente modificada por el grupo de estudio de la Balloon 
Angioplasty Revascularization Investigation (BARD).”” Este esquema 
asume que hay tres arterias coronarias principales: la DAL, la cir- 
cunfleja y la ACD, con circulación dominante derecha, dominante 
izquierda o codominante. La extensión de la enfermedad se diferen- 
cia en monovascular, bivascular, trivascular o de la arteria principal 
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FIGURA 60.3 Angiografía coronaria izquierda que muestra lesiones 
hemodinámicamente graves en la arteria descendente anterior izquierda 
(flecha pequeña) y la arteria circunfleja (flecha grande). 


FIGURA 60.4 Angiografía coronaria derecha que muestra lesiones 
hemodinámicamente importantes (flecha). La arteria coronaria derecha 
termina como una arteria descendente posterior dentro del sistema 
dominante derecho. 


izquierda. Una reducción del diámetro luminal de al menos el 70% 
se considera estenosis significativa (figs. 60.3 y 60.4). Sin embargo, 
la afectación de la arteria principal izquierda se define como estenosis 
de al menos el 50% (fig. 60.5). A pesar de considerarse la prueba 
tradicional de referencia para la valoración clínica de la ateroesclerosis 
coronaria, no carece de limitaciones. Así, presenta una pronunciada 
variabilidad en cuanto a la fiabilidad interobservador, y se ha regis- 
trado un porcentaje de coincidencia global en las lecturas de gravedad 
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FIGURA 60.5 Angiografía coronaria que muestra una estenosis crítica 
de la arteria coronaria principal izquierda (flecha). 


de la estenosis del 70%, porcentaje que disminuía al 51% cuando 
las determinaciones se limitaban a vasos coronarios calificados por 
cualquiera de los observadores como con cierto grado de estenosis. 
Además, la angiografía solo aporta datos anatómicos y no es indicador 
fiable de la significación funcional de una estenosis coronaria, salvo 
que se use una técnica como la reserva de flujo fraccional (REF) para 
proporcionar información sobre los efectos fisiológicos de la estenosis. 
La REF se mide haciendo pasar un cable guía sensor por las arterias 
DAI o circunfleja, para valorar las lesiones de la ACI. A continuación, 
la reserva de flujo en la arteria se comprueba, y se utiliza adenosina 
para inducir hiperemia en el sistema coronario, que se analiza en la 
siguiente sección sobre la REE Asimismo, la angiografía no distingue 
las placas vulnerables de las estables. En estudios angiográficos reali- 
zados antes y después de acontecimientos agudos e inmediatamente 
después de un IM, se observó que las placas causantes de AI e IM 
eran obstructivas en un 50% antes del episodio agudo, y se tornaban 
después angiográficamente «silentes».'”? Los métodos diagnósticos 
destinados a identificar la placa vulnerable y definir el riesgo de IM 
están siendo intensamente investigados, aunque no se ha establecido 
aún un patrón de referencia. A pesar de estas limitaciones de la angio- 
grafía coronaria, el alcance y la gravedad de la AV determinados por 
angiografía continúan siendo importantes factores predictivos del 
pronóstico a largo plazo.” 

En el registro CASS” de pacientes tratados médicamente, el índice 
de supervivencia a 12 años de pacientes con arterias sanas fue del 91%, 
del 74% para los afectados por enfermedad monovascular, del 59% 
para la enfermedad bivascular y del 40% para la trivascular. 

Es importante reseñar que, aparte de la información sobre la deci- 
sión de intervenir, quirúrgicamente o con intervención coronaria 
percutánea (ICP), las características relevantes de las lesiones coronarias 
(p. ej., gravedad, longitud y complejidad de la estenosis y presencia de 
trombo), el número de lesiones que amenazan las regiones del mio- 
cardio contráctil, el efecto de las colaterales y el volumen de miocardio 
viable expuesto a riesgo también proporcionan cierto conocimiento de 
las potenciales consecuencias de una posterior oclusión vascular y, en 
consecuencia, de la premura con la que debe programarse la cirugía. 

Las técnicas de ICP utilizadas actualmente son la dilatación con 
balón, la dilatación con ayuda de endoprótesis, la aterectomía y 
ablación de placas con diferentes dispositivos, la trombectomía con 
dispositivos de aspiración, los estudios de imagen especializados y la 
evaluación fisiológica con dispositivos intracoronarios. 

Las endoprótesis arteriales coronarias supusieron el primer avance 
importante para prevenir la reestenosis tras la angioplastia. Aunque 
la retracción y la compresión de la endoprótesis no son problemas 
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totalmente insignificantes, la principal causa de disminución luminal 
en las arterias coronarias con endoprótesis es la hipoplasia neoíntima. 
Esta representa el principal mecanismo de estenosis intraendoprótesis 
e induce una proliferación celular excesiva; de ahí la aparición de 
endoprótesis que liberan fármacos (ELE) citotóxicos. 


Reserva de flujo fraccional 


La angiografía puede subestimar la gravedad de la AC, especialmente 
en la enfermedad de la ACI.” Esta subestimación se debe a falta 
de un segmento de referencia o a afectación del orificio o distal. Así 
pues, en lesiones intermedias, la REF se ha revelado como modalidad 
ciertamente útil. 

La REF se mide haciendo pasar un cable guía sensor por las arterias 
DAL o circunfleja, para valorar las lesiones de la ACI. A continuación, 
la reserva de flujo en la arteria se comprueba utilizando adenosina para 
inducir hiperemia en el sistema coronario. Se considera que una REF 
inferior a 0,75 implica presencia de lesiones productoras de isquemia. 
Algunos estudios han utilizado un umbral de 0,8. 


Ecografía intravascular 


La ecografía intravascular (EIV) ofrece imágenes transversales de alta 
calidad del sistema coronario. Se efectúa insertando un cable de EIV 
en las arterias DAI o circunfleja, extrayéndolo a continuación gra- 
dualmente mientras se obtienen imágenes en tiempo real del sistema 
coronario. En lesiones indeterminadas de la DAI, un diámetro luminal 
mínimo de 2,8 mm o un área luminal mínima de 6 mm? en la EIV 
son indicativos de lesión fisiológicamente significativa. 


Imagen híbrida 


La imagen híbrida tiene el potencial de avanzar en la valoración de la 
arteria coronaria combinando las ventajas de dos modalidades para 
obtener, en una sola toma, información tanto anatómica como fisio- 
lógica. Puede combinar tomografía por emisión de positrones (PET) 
y TC o SPECT y TC, aunando datos anatómicos y funcionales. 
Además, la introducción de técnicas innovadoras permite utilizar la 
ACTC sola para valorar la perfusión y la REE junto con la anatomía 
coronaria. Cabe destacar que estas evaluaciones combinadas permiten 
obtener una imagen fusionada, en la que la información fisiológica 
sobre el flujo se compagina con la referida a la extensión anatómica 
y la gravedad de la AC, la composición de la placa y el remodelado 
arterial. Actualmente se carece de evidencias sólidas que avalen el 
uso de la imagen híbrida, a pesar de haberse referido su precisión en 
la predicción de acontecimientos cardíacos, con marcadores tanto 
isquémicos como anatómicos. El valor de la imagen híbrida radica 
en que proporciona información anatómica, que orienta la inter- 
pretación del miocardio isquémico y cicatrizado, e información que 
sirve de guía para la toma de decisiones terapéuticas. Asimismo, 
elude las limitaciones técnicas de la SPECT o la PET de perfusión 
miocárdica, y aporta correlaciones anatómicas que ayudan a optimizar 
la precisión de las interpretaciones, así como datos funcionales que 
técnicas anatómicas como la ACTC o la angiografía o resonancia 
magnética no proporcionan. No obstante, las imágenes híbridas 
obligan a incrementar la dosis de radiación. 


INDICACIONES PARA LA REVASCULARIZACIÓN 
DE LA ARTERIA CORONARIA 


Según las directrices más actuales del American College of Cardiology/ 
American Heart Association, la única indicación de clase IA para la ICP 
es el IMEST agudo. Para todas las demás, según las vigentes evidencias, 
el IDAC es de clase superior (tabla 60.3). Estas directrices se basan en 
la bibliografía existente, que abarca cuatro décadas. Muchos de los 
estudios sobre los que se fundamentan las actuales recomendaciones 
fueron realizados en los años setenta y ochenta. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


60 Cardiopatías adquiridas: insuficiencia coronaria 


TABLA 60.3 Directrices para la revascularización coronaria 

LESIONES DE ARTERIAS CORONARIAS RECOMENDACIONES 

Principal izquierda no protegida 

IDAC | 

ICP lla: para CIE en presencia de las dos situaciones siguientes: 

e El cateterismo cardíaco pone de manifiesto bajo riesgo de complicaciones en la 
ICP con alta probabilidad de buen pronóstico a largo plazo (puntuación SYNTAX 
22 baja, en orificio o tronco arterial) 

e Riesgo significativamente aumentado de resultado quirúrgico adverso (riesgo 
previsto de mortalidad operatoria de la STS del 5%) 

lla: para lA/IMSEST si el paciente no es candidato a IDAC 

lla: para IMEST cuando el flujo coronario distal es de grado TIMI 3 y la ICP es más 
rápida y segura que el IDAC 

Ilb: para CIE en presencia de las dos situaciones siguientes: 

e El cateterismo cardíaco pone de manifiesto riesgo de complicaciones en la ICP 
bajo o intermedio, con probabilidad intermedia o alta de buen pronóstico a largo 
plazo (puntuación SYNTAX 22, baja-intermedia, en bifurcación de la arteria 
principal izquierda) 

» Riesgo aumentado de resultado quirúrgico adverso (EPOC moderada-grave, 
discapacidad por accidente cerebrovascular previo o cirugía cardíaca previa; 
riesgo previsto de mortalidad operatoria de la STS del 2%) 

Ill: daño: para CIE (en comparación con IDAC), en pacientes con anatomía 
desfavorable para ICP y buenos candidatos para IDAC 

Enfermedad trivascular con o sin afectación de la arteria DAI proximal 
DAC | 

lla: es razonable optar por el IDAC en vez de la ICP en pacientes con AC trivascular 

compleja (puntuación SYNTAX 22) que son buenos candidatos para cirugía 
Gh llb: beneficio incierto 
Enfermedad bivascular con afectación de la arteria DAl proximal 
DAC | 
6h llb: beneficio incierto 
Enfermedad bivascular sin afectación de la arteria DAI proximal 
DAC lla: con isquemia extensa 
llb: beneficio incierto sin isquemia extensa 

E llb: beneficio incierto 
nfermedad monovascular de la arteria DAI proximal 
AC lla: con AMII para beneficio a largo plazo 
R llb: beneficio incierto 
nfermedad monovascular sin afectación de la arteria DAI proximal 
AC lll: daño 
P lll: daño 
Disfunción VI 
DAC lla: FEVI del 35 al 50% 

llb: FEVI del 35% sin AC significativa de la arteria principal izquierda 
6h Datos insuficientes 
Supervivientes de muerte súbita cardíaca con TV presuntamente mediada por isquemia 
DAC | 
EP | 
Ausencia de criterios anatómicos o fisiológicos para revascularización 
DAC lll: daño 
CP lll: daño 


Clase I: beneficio >> riesgo. La técnica debe realizarse. 

Clase lla: beneficio > riesgo. Necesarios estudios adicionales con objetivos definidos. Es razonable realizar la técnica. 

Clase Ilb: beneficio > riesgo. Pueden ser necesarios estudios y datos de registro adicionales. Puede considerarse la realización de la técnica. 
Clase IIl: ausencia de beneficio. 

Clase III: daño. 

AC, arteriopatía coronaria; A//IMSEST, angina inestable/infarto de miocardio sin elevación del segmento ST; AMIl, arteria mamaria interna 
izquierda; C/E, cardiopatía isquémica estable; DA/, descendente anterior izquierda; EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica; FEVI, fracción 
de eyección ventricular izquierda; /CP, intervención coronaria percutánea; IDAC, injerto de derivación arterial coronaria (los efectos adversos 
importantes son menos frecuentes con el IDAC); /MEST, infarto de miocardio con elevación del segmento ST; STS, Society of Thoracic Surgeons; 
SYNTAX, Synergy between Percutaneous Coronary Intervention with Taxus and Cardiac Surgery; T/MI, trombólisis en infarto de miocardio; 

TV, taquicardia ventricular; V/, ventrículo/ventricular izquierdo. 

Tomado de la referencia 28. 


XI Tórax 


Injerto de derivación arterial coronaria y tratamiento 
médico contemporáneo 


En los años setenta y ochenta, el beneficio en cuanto a supervivencia 
del IDAC en comparación con el tratamiento médico, en determinados 
pacientes con CIE, fue constatado por tres ensayos aleatorizados con- 
trolados (EAC) de referencia: el Veterans Affairs Cooperative Study,” 
el European Coronary Surgery Study” y el CASS.” Posteriormente, 
en 1994, un metaanálisis de siete estudios, en los que 2.649 pacientes 
fueron asignados aleatoriamente a tratamiento médico o IDAC,?* 
determinó que el segundo resulta ventajoso sobre el primero en cuanto 
a supervivencia de pacientes con ACI o AC trivascular. Los estudios 
establecieron asimismo que el IDAC es más eficaz que el tratamiento 
médico en el alivio de los síntomas anginosos. Estos estudios solo 
fueron replicados en una ocasión durante la pasada década. En el Medi- 
cine, Angioplasty, or Surgery Study II (MASS ID), pacientes con AC 
multivascular tratados con IDAC presentaban menor probabilidad que 
los tratados médicamente de padecer un IM, requerir revascularización 
adicional o morir por causas cardíacas en los 10 años siguientes a la 
aleatorización.” Las técnicas quirúrgicas y el tratamiento médico han 
mejorado sustancialmente en todos estos años. Algunos críticos afirman 
que si el IDAC se comparara hoy con el TMOD en EAC, es posi- 
ble que los beneficios relativos en términos de supervivencia y alivio de 
la angina registrados hace décadas no se observaran ya. Sin embargo, 
debe entenderse que la administración concurrente de TMOD, que 
en la actualidad se aplica a la mayoría de los pacientes cardíacos en el 
postoperatorio, puede también mejorar sustancialmente los resultados 
a largo plazo en casos abordados mediante IDAC, en comparación con 
los que solo reciben tratamiento médico. Así pues, es probable que la 
ventaja del IDAC sobre el TMOD aún siga vigente. 


Intervención coronaria percutánea y tratamiento médico 


Aunque los tratamientos intervencionistas contemporáneos han dis- 

minuido el riesgo de reestenosis en relación con el de las antiguas téc- 

nicas, no hay metaanálisis que hayan demostrado que las endoprótesis 

metálicas desnudas (EMD) confieran beneficio de supervivencia en 

relación con la angioplastia con balón,” o que el uso de ELF implique 

mayor supervivencia que el de EMD.* La evaluación de los ensayos 

sobre ICP realizados durante los últimos 30 años revela que, a pesar de 

las mejoras de la técnica de ICP y la farmacoterapia, la ICP no reduce 

el riesgo de muerte o IM en pacientes sin síndrome coronario agudo 

reciente. Los hallazgos de estudios individuales y revisiones sistemáticas 

de la ICP frente al tratamiento médico se resumen como sigue: 

+ La ICP reduce la incidencia de la angina. 

+ Nose ha constatado que la ICP mejore la supervivencia en pacientes 
estables. 

+ La ICP puede elevar el riesgo a corto plazo de IM. 

+ La ICP no disminuye el riesgo a largo plazo de IM. 


Injerto de derivación arterial coronaria y angioplastia 
con balón o endoprótesis metálicas desnudas 


De una revisión de múltiples EAC, en los que se comparaba el IDAC 
con la angioplastia de balón o las EMD, se deducen las siguientes 
conclusiones:”* 

+  Lasupervivencia fue similar con IDAC o ICP (con angioplastia con 
balón o EMD) a 1 y 5 años. Fue semejante para ambas técnicas 
en pacientes con AC monovascular (incluidos los que presentaban 
afectación de la porción proximal de la arteria DAI) o multivascular. 

+ La incidencia del IM fue similar a 5 años. 

+ El accidente cerebrovascular asociado a la enfermedad fue más 
frecuente con IDAC que con ICP (1,2 frente a 0,6%). 

+  Elalivio de la angina fue mayor con IDAC que con ICP a 1 y 5 años. 

+ Transcurrido 1 año desde la intervención inicial, la repetición de la 
revascularización coronaria fue menos frecuente tras IDAC que tras 
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ICP (3,8 frente a 26,5%), al igual que tras 5 años de seguimiento 
(9,8 frente a 46,1%). Esta diferencia era más pronunciada con 
angioplastia con balón que con EMD. 


Injerto de derivación arterial coronaria y endoprótesis 
liberadoras de fármacos 


Se han publicado diversos estudios de observación que compararon 
el IDAC y la implantación de ELE, aunque la mayoría de ellos tenían 
períodos de seguimiento cortos (12-24 meses). Se ha publicado un 
gran ECA que comparó el IDAC con la implantación de una ELF 
en pacientes con enfermedad de tres vasos o de la arteria principal 
izquierda, se trata del ensayo Synergy between Percutaneous Coronary 
Intervention with Taxus and Cardiac Surgery (SYNTAX), en el que 
1.800 pacientes (de un total de 4.337 que fueron sometidos a cribado) 
fueron asignados aleatoriamente a implantación de ELF o IDAC. Los 
acontecimientos cardíacos adversos importantes (combinación de 
muerte, accidente cerebrovascular, IM o revascularización repetida en 
los 3 años siguientes a la aleatorización) fueron menos frecuentes en los 
pacientes sometidos a IDAC (20,2%) que en los que recibieron una 
ELF (28,0%; P= 0,001). Los índices de muerte y accidente cerebrovas- 
cular fueron parecidos. No obstante el IM (3,6% para IDAC, 7,1% 
para ELE) y la revascularización repetida (10,7% para IDAC, 19,7% para 
ELF) se revelaron más probables en la implantación de ELF. En 
el SYNTAX, la extensión de la AC se evaluó utilizando la puntuación 
SYNTAX, basada en la localización, la gravedad y el alcance de la 
estenosis coronaria, correspondiendo los menores valores a la AC ana- 
tómicamente menos complicada. En análisis a posteriori, la puntuación 
baja se definió como de 22 o inferior; la intermedia, de 23 a 32; y la 
alta, de 33 o superior. El mayor índice de acontecimientos cardíacos 
adversos se correlacionó con la puntuación SYNTAX en los pacientes 
con ELE, pero no en los sometidos a IDAC. En el seguimiento a 12 
meses, el criterio fundamental fue similar para el IDAC y las ELF en 
los casos con puntuación SYNTAX baja. En cambio, los aconteci- 
mientos cardíacos adversos importantes fueron más frecuentes tras la 
implantación de ELF que tras el IDAC en las puntuaciones SYNTAX 
intermedias o altas. Con 3 años de seguimiento, la mortalidad fue 
mayor en los pacientes con AC trivascular tratados con ICP que en 
los tratados con IDAC (6,2 frente a 2,9%). Las diferencias en los 
acontecimientos adversos de alcance entre los tratados con ICP o IDAC 
aumentaron en paralelo a la puntuación SY/NTAX. Aunque el uso de 
esta puntuación en la práctica clínica diaria resulta incierto, parece 
razonable concluir, a partir del ensayo SYNTAX y de otros datos, que 
los resultados de la ICP o el IDAC en la AC con relativamente pocas 
complicaciones y de grado bajo son comparables, mientras que, en 
la AC compleja y difusa, el IDAC resulta preferible. A los 5 años de 
seguimiento se encontró la misma tendencia y el IDAC era mejor que 
la ICP para los valores intermedios o elevados en la escala SYNTAX.? 


Enfermedad de la arteria coronaria izquierda 


IDAC o ICP y tratamiento médico de la AC de la arteria 
coronaria izquierda 

El IDAC confiere ventaja en cuanto a supervivencia, en comparación 
con el tratamiento médico, en pacientes con AC de la ACI. Un análisis 
de subgrupos de EAC realizados hace tres décadas puso de manifiesto 
una reducción del 66% en el riesgo relativo de muerte en pacientes 
sometidos a IDAC, y el beneficio se extendió durante 10 años. 


Estudios comparativos de la ICP y el IDAC en la AC 

de la arteria coronaria izquierda 

Del total de pacientes sometidos a angiografía coronaria, aproxima- 
damente en el 4% se detectó AC de la ACI, el 80% de los cuales 
presentaban estenosis significativas (el 70% de diámetro) en otras 
arterias coronarias epicárdicas. Estudios de cohortes publicados han 
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determinado que los criterios fundamentales de valoración clínica en 
el orificio de la ACI son similares en la ICP o el IDAC 1 año después 
de la revascularización, y que los índices de mortalidad son semejantes 
tras 1, 2 y 5 años de seguimiento. No obstante, el riesgo de necesidad 
de revascularización vascular dirigida es significativamente superior 
con endoprótesis que con IDAC. 

Varios EAC han abordado esta cuestión: el SYNTAX,? el Study of 
Unprotected Left Main Stenting versus Bypass Surgery (LE MANS), 
el Premier of Randomized Comparison of Bypass Surgery versus 
Angioplasty Using Sirolimus-Eluting Stent in Patients with Left Main 
Coronary Artery Disease (PRECOMBADT), el Percutaneous Coronary 
Angioplasty Versus CABG in Treatment of Unprotected Left Main 
Stenosis (NOBLE)” y el Everolimus-Eluting Stents or Bypass Surgery 
for Left Main Coronary Artery Disease (EXCEL).*” Sus resultados 
apuntan (aunque no de modo concluyente) a que los criterios fun- 
damentales de valoración clínica en pacientes seleccionados con AC 
de la ACI son equiparables con IDAC e ICP, con un seguimiento de 
1-2 años, mientras que los índices de revascularización repetida son 
mayores tras ICP que tras IDAC. Son precisos EAC con seguimiento 
de 5 años para establecer conclusiones definitivas sobre el tratamiento ópti- 
mo de la AC de ACI. 

El ensayo NOBLE comparó la ICP con el IDAC y las Kaplan- 
Meier estimaciones de episodios cardíacos adversos graves (ECAG) 
a los 5 años fueron del 28% en el grupo de ICP (121 episodios) y 
18% para el IDAC (80 episodios) (cociente de probabilidades, 1,51; 
intervalo de confianza del 95%, 1,13-2,00), que supera el límite de 
la no inferioridad; y el IDAC fue significativamente mejor que la 
ICP (2 = 0,0044). Las estimaciones como tratados fueron del 28 
frente al 18% (1,48; 1,11-1,98; P= 0,0069). Al comparar la ICP fren- 
te al IDAC, las estimaciones a los 5 años fueron 11 frente a 9% 
(1,08; 0,67-1,74; P = 0,84) para la mortalidad por todas las causas; 6 
frente a 2% (2,87, 1,4-5,89; P = 0,0040) para los IM no asociados a 
la intervención; 15 frente a 10% (1,50, 1,04-2,17; P= 0,0304) para 
cualquier procedimiento de revascularización; y 5 frente a 2% (2,20, 
0,91-5,36; P= 0,08) para el accidente cerebral vascular.* 


Opciones de revascularización en la AC de la ACI 


Aunque el IDAC se ha considerado el método de referencia para revas- 
cularización en la AC de la ACI no protegida, en época reciente, la 
ICP se ha revelado como posible alternativa en pacientes cuidosa- 
mente seleccionados. Cuando se considera la ICP en este contexto, 
la localización es un importante factor determinante. La colocación 
de endoprótesis en el orificio o el tronco de la ACI es más sencilla 
que el abordaje de las estenosis en la bifurcación o la trifurcación dis- 
tales, que suele requerir más experiencia y capacitación por parte del 
cirujano. Asimismo, la ICP de la afectación de la bifurcación se asocia 
a mayores índices de reestenosis que la ICP de la enfermedad confinada 
al orificio o el tronco. Aunque la localización de la lesión influye en el 
éxito de la técnica y en los resultados a largo plazo tras una ICB, ello no 
sucede en el IDAC. En análisis de subgrupos, pacientes con AC de la 
ACI y una puntuación SYNTAX de 33, con AC compleja o extensa, 
registraron una mayor mortalidad con ICP que con IDAC. El riesgo 
quirúrgico de todos los candidatos a IDAC puede estimarse con un 
instrumento estandarizado como la calculadora de riesgos de la base de 
datos de la Society of Thoracic Surgeons (STS). Estas consideraciones 
son importantes al elegir estrategias de revascularización para la AC de la 
ACI no protegida y se han incluido en las recomendaciones sobre revas- 
cularización. Un enfoque de equipo cardíaco se ha recomendado cuando 
la elección de la revascularización no es fácil. La capacidad de tolerancia 
y de cumplimiento del paciente del tratamiento antiagregante dual es 
otra importante consideración en las decisiones sobre revascularización. 

Expertos han recomendado ICP inmediata para la AC de la ACI no 
protegida en un contexto de IMEST. El valor de esta estrategia es mayor 
cuando el área de la AC de la ACI es la de asentamiento de la lesión 


responsable, el flujo coronario anterógrado es reducido (p. ej., con 
grados de flujo de trombólisis en IM 0, 1 o 2), el paciente es hemodi- 
námicamente inestable y se considera que la ICP puede efectuarse más 
rápidamente que el IDAC. Si es posible, el cardiólogo intervencionista 
y el cirujano cardíaco deben decidir de manera conjunta la forma 
óptima de revascularización de estos pacientes, aun reconociendo que 
su estado suele ser crítico, por lo que no hay demasiado tiempo para 
deliberaciones o discusión de las opciones de tratamiento. 


Enfermedad de la arteria DAI proximal 


Numerosos estudios han indicado que el IDAC confiere ventaja en 
cuanto a supervivencia, en relación con los tratamientos médicos con- 
temporáneos, para pacientes con enfermedad del segmento proximal 
de la arteria DAI. Estudios de cohortes y EAC, así como análisis co- 
operativos y metaanálisis, han establecido, por otra parte, que la ICP y 
el IDAC inducen supervivencias similares en tales casos. 


Integridad de la revascularización 


La mayoría de los pacientes sometidos a IDAC consiguen una revas- 
cularización completa o casi completa, que parece influir positivamente 
en el pronóstico a largo plazo.*? En cambio, la revascularización com- 
pleta se consigue con menor frecuencia con la ICP (p. ej., en un 70% 
de los pacientes), y no está clara la medida en la que la revascularización 
inicial incompleta condiciona el pronóstico. Los índices de superviven- 
cia tardía o libre de IM parecen similares con o sin revascularización 
completa tras ICP. No obstante, en tal contexto, la necesidad de un 
ulterior IDAC suele ser mayor en la revascularización inicial incompleta 
(en comparación con aquellos con revascularización completa) tras ICP. 


Disfunción sistólica ventricular izquierda 


Varios antiguos estudios y metaanálisis de sus datos notificaron que 
los pacientes con disfunción sistólica VI (predominantemente leve 
o moderada) presentaban mayor supervivencia con IDAC que con 
tratamiento médico solo. En el ensayo Surgical Treatment for Ischemic 
Heart Failure (STICH), sobre IDAC y TMOD en pacientes con FEVI 
del 35%, con o sin pruebas de viabilidad, ambos tratamientos mos- 
traron índices de supervivencia semejantes (la ausencia de muerte 
por cualquier causa fue criterio fundamental del estudio) tras 5 años 
de seguimiento. En el mismo estudio a los 10 años, la mortalidad 
por cualquier causa, la mortalidad por causas cardiovasculares y la 
mortalidad por cualquier causa o el ingreso hospitalario por causas 
cardiovasculares fueron significativamente menores en los pacientes 
sometidos a un IDAC, además de recibir tratamiento médico, que 
entre los sometidos a tratamiento médico. *** 

Solo se dispone de datos limitados que comparen la ICP y el tra- 
tamiento médico de la disfunción sistólica VI. Los datos existentes 
sobre revascularización en pacientes con AC y disfunción sistólica VI 
avalan la preferencia del IDAC sobre la ICP, aunque se carece de EAC 
actuales en esta población de pacientes. 

Es aconsejable que la elección del método de revascularización en 
pacientes con AC y disfunción sistólica VI se base en variables clínicas 
(p. ej., anatomía coronaria y presencia de diabetes mellitus o nefropatía 
crónica), magnitud de la disfunción sistólica, preferencias del paciente, 
criterio clínico y consulta entre el cardiólogo intervencionista y el 
cirujano cardíaco. 


Opciones de revascularización con IDAC previo 


En pacientes con angina recurrente tras un IDAC, es muy probable que 
la revascularización repetida mejore la supervivencia en los pacientes 
de mayor riesgo, como los que presentan obstrucción de la arteria DAI 
proximal e isquemia anterior extensa. Los aquejados de isquemia en 
otras localizaciones y los que presentan una AMII permeable a la arteria 
DALI tienen pocas posibilidades de experimentar beneficio en cuanto a 
supervivencia por revascularización repetida.* Estudios de cohortes que 
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compararon la ICP y el IDAC en pacientes sometidos a IDAC previo 
refirieron supervivencias a medio y largo plazo similares con ambas 
técnicas. En pacientes con IDAC previo derivados a revascularización por 
isquemia resistente al tratamiento médico, entre los factores que avalan la 
repetición del IDAC se cuentan vasos inadecuados, múltiples injertos de 
derivación enfermos, disponibilidad de la arteria mamaria interna (AMI) 
para injerto de arterias coronarias ocluidas crónicamente y objetivos dis- 
tales idóneos para implantación de un injerto de derivación. Los factores 
favorables a la ICP en detrimento del IDAC comprenden áreas limitadas 
de isquemia causantes de síntomas, objetivos de ICP adecuados, injerto 
permeable a la arteria DAÍ o enfermedades concomitantes. 


Angina inestable/infarto de miocardio sin elevación 
del segmento ST 


Las principales diferencias entre tratar a un paciente con CIE y a uno 
con AI/IMSEST son que la motivación para la realización de la revas- 
cularización es mayor en el último, debido a que la isquemia miocár- 
dica en un contexto de síndrome coronario agudo es potencialmente 
mortal, y que es más probable que los síntomas anginosos se reduzcan 
con revascularización que con TMOD.” Así pues, las indicaciones 
para la revascularización se ven reforzadas por la condición aguda 
de la presentación, la extensión de la isquemia y la probabilidad de 
conseguir una revascularización completa. La elección del método de 
revascularización suele obedecer a las mismas consideraciones aplicadas 
para decidir entre ICP o IDAC en pacientes con CIE. 


Infarto de miocardio con elevación del segmento 
ST-infarto agudo de miocardio 


Intervención coronaria percutánea o tratamiento médico 
en el infarto agudo de miocardio 


En general, la ICP tiene mejores efectos que los trombolíticos sobre la 
supervivencia como tratamiento inicial para el IMEST-infarto agudo 
de miocardio (1AM), y el uso de la ICP tardía como complemento del 
tratamiento (incluido el tratamiento con trombolíticos) no influye en la 
supervivencia. En el estudio Global Use of Strategies to Open Occluded 
Coronary Arteries in Acute Coronary Syndrome (GUSTO) Ilb,* el 
índice a los 30 días del criterio combinado de muerte, IM no mortal e 
ictus discapacitante no mortal fue del 9,6% para los pacientes del grupo 
de ICP y del 13,7% para los pacientes tratados con trombolíticos. 

Datos de observación prospectivos extraídos del Second National 
Registry of Myocardial Infarction entre junio de 1994 y marzo de 1998 
incluían datos de un conjunto de 27.080 pacientes consecutivos con 
TAM y elevación del segmento ST o bloqueo de rama derecha. Todos 
estos pacientes se sometieron a una angioplastia primaria. El estudio 
revelaba que las probabilidades de muerte ajustadas eran significativa- 
mente mayores (62 frente a 41%), con unos tiempos de puerta-balón 
(tiempo que transcurre entre el ingreso y la angioplastia) superiores a las 
2 h. Cuanto mayor era el tiempo de puerta-balón, mayor era el riesgo 
de muerte, lo que pone de manifiesto que el tiempo de puerta-balón 
influye considerablemente en el pronóstico de los pacientes con IAM.? 

Basándose en estos datos, se ha pedido a los centros de ICP que 
establezcan un tiempo de puerta-balón no superior a los 90 min. 
Dependiendo de las instalaciones disponibles en una determinada 
región, el personal de servicios médicos de urgencia tiene que deter- 
minar si puede cumplir ese objetivo derivando al paciente a un centro 
en el que le puedan practicar una ICP. En caso contrario, habrá que 
considerar una alternativa médica con el objetivo de conseguir un 
tiempo puerta-aguja de 30 min o menos.”” 


Aplicaciones de los injertos de derivación arterial coronaria 

Aunque cada vez es mayor el número de pacientes que se someten a un 
cateterismo inmediatamente después de un TAM, la responsabilidad 
del tratamiento inicial recae en el intervencionista, lo que ha reducido 


booksmedicos.org 


considerablemente la utilidad del IDAC de urgencia. En general, los 
pacientes que se someten a un IDAC poco después de un IAM están 
en peor estado y las medidas para mejorar su función miocárdica suelen 
ser refractarias al tratamiento médico. Por lo general, estos pacientes 
tienen una mayor incidencia de comorbilidades y suelen requerir la 
inserción de un balón de contrapulsación intraaórtica (BCIA). No se 
ha podido determinar cuál es el momento más indicado para el IDAC 
tras un TAM. Una revisión de los California Discharge Data identificó 
a 9.476 pacientes que habían sido hospitalizados por un IAM y pos- 
teriormente se habían sometido a un IDAC. De esos pacientes, 4.676 
(49%) pertenecían al grupo de IDAC precoz, y 4.800 (51%) al de 
IDAC tardío. Los mayores índices de mortalidad (8,2%) correspondían 
a aquellos pacientes que se habían sometido a un IDAC el día 0 y dis- 
minuían hasta un nadir clínico del 3,0% en los pacientes que se habían 
sometido a un IDAC el tercer día. El tiempo medio transcurrido hasta 
el IDAC era de 3,2 días. El IDAC precoz constituía un factor predictivo 
independiente de mortalidad, lo que parece indicar la conveniencia de 
posponer esta intervención durante 3 días o más tras el ingreso por un 
IAM en aquellos casos que no son urgentes.” 

El estudio Should We Emergently Revascularize Occluded Coro- 
naries for Cardiogenic Shock (SHOCK) ha demostrado las ventajas 
en términos de supervivencia de la revascularización urgente frente a la 
estabilización médica inicial en pacientes que desarrollan shock cardió- 
geno tras un TAM. Un subanálisis en el que se compararon los efectos 
de la ICP y el IDAC sobre la supervivencia a los 30 días y al cabo de 
1 año demostró que los índices de supervivencia eran similares después 
de ambos períodos de tiempo. Entre los pacientes del estudio SHOCK 
asignados aleatoriamente al grupo de revascularización urgente, la 
incidencia de diabetes era mayor y la AC era más grave entre aquellos 
tratados con IDAC que entre los tratados con ICP. No obstante, los 
índices de supervivencia fueron similares. 

En los pacientes con TAM, el IDAC suele combinarse con una 
intervención para tratar una complicación específica, como angina post- 
infarto refractaria, rotura de músculo papilar con insuficiencia mitral 
y CIV postinfarto. A menudo, las razones para la cirugía de urgencia 
o de emergencia se basan en el elevado riesgo de mortalidad precoz 
como consecuencia de las complicaciones mecánicas. 


Evaluación preoperatoria 


El éxito de la revascularización arterial coronaria depende de un estudio 

apropiado y de una adecuada selección de los pacientes. Actualmente 

se requiere un enfoque multidisciplinar, con cardiólogos y cirujanos 
cardíacos, para aplicar al paciente la forma de revascularización orien- 
tada por directrices más apropiada (fig. 60.6). Entre las comorbilidades 

que influyen en el pronóstico del IDAC y que suelen incorporarse a 

los modelos de riesgo cabe destacar la edad, el sexo, la urgencia de 

la intervención, la fracción de eyección, la necesidad de circulación 
mecánica asistida, el IM, el estado de tabaquismo, el uso de fármacos 
inmunodepresores, las posibles intervenciones coronarias previas, 
hipertensión arterial, diabetes, vasculopatías periféricas (VP) y tras- 
tornos cerebrovasculares. También constituye una variable de riesgo 
importante la gravedad de la angina, de acuerdo con la clasificación 
para las anginas de la Canadian Cardiovascular Society y de la clasifi- 
cación para la insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) de la New York 

Heart Association. 

Los componentes fundamentales del estudio preoperatorio de los 
candidatos a un IDAC son: 

+ Una anamnesis y una exploración física minuciosas, incluyendo 
una evaluación de los conductos vasculares. 

+ Una revisión del tratamiento farmacológico, incluyendo los inhibi- 
dores de la enzima conversora de la angiotensina, los B-bloqueantes, 
los antiagregantes plaquetarios y los anticoagulantes. 

+ Una ecografía carotídea doble en los pacientes que presentan un soplo 
clínico o que corren riesgo elevado de alteraciones cerebrovasculares. 
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FIGURA 60.6 Esquema de toma de decisiones quirúrgicas para la revascularización cardíaca. AC, arteriopatía 
coronaria; DA/, descendente anterior izquierda; EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica; ICP, inter- 
vención coronaria percutánea; IDAC, injerto de derivación coronaria percutánea; (MSC, muerte súbita cardíaca 
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(parada cardíaca súbita); V/, ventrículo izquierdo. 


+ Una ecocardiografía cardíaca para evaluar la función ventricular y 
la integridad estructural de las válvulas y las cavidades. 

+ Estudio de la viabilidad cardíaca en pacientes con FEVI reducida, 
oclusiones totales crónicas, inestabilidad, y para intervenciones de 
alto riesgo en las que haya que decidir entre ICP e IDAC. 

+ Un cateterismo cardíaco para definir la anatomía coronaria. 

+ Una radiografía torácica. 

+ Un perfil plaquetario y de la coagulación, una batería completa de 
pruebas metabólicas y un recuento hematológico. 

Dependiendo de los resultados de estas pruebas, los pacientes pueden 
necesitar otros estudios. En casos de urgencia, se pueden obviar algunas 
de estas pruebas para proceder inmediatamente a la revascularización. 


Técnicas de revascularización miocárdica: derivación 
cardiopulmonar convencional con circulación 
extracorpórea 


El cuadro 60.4 resume los principales pasos del IDAC con circulación 
extracorpórea. 


Posición y colocación de paños quirúrgicos 

La técnica anestésica de elección es la anestesia general con un tubo 
endotraqueal de una sola luz. Después de inducir la anestesia y colocar 
las líneas de acceso y monitorización necesarias, se coloca al paciente en 


decúbito supino con o sin un rollo bajo los omóplatos de acuerdo con la 
preferencia del cirujano. Se colocan los brazos a los costados del paciente, 
con un almohadillado adecuado para limitar el riesgo de lesión nerviosa. 
Normalmente, se coloca una manta calefactora bajo el paciente para 
recalentarlo tras la hipotermia controlada que se utiliza durante la DCP. 
Seguidamente, se prepara todo el tórax, el abdomen y las extremidades 
inferiores. Es importante preparar todo el perímetro de las extremida- 
des inferiores, ya que puede que haya que manipular la pierna durante la 
extracción del segmento de vena safena. Si se ha previsto utilizar la arteria 
radial, hay que preparar también todo el perímetro del brazo y colocarlo 
sobre una tabla de apoyo, perpendicular al borde de la cama, dado que 
la mayoría de los pacientes tienen una línea central de varias luces en la 
vena yugular interna o un catéter de Swan-Ganz. Los paños quirúrgicos 
disponen de puntos de anclaje diseñados específicamente para poder fijar 
las líneas del circuito de DCP sin comprometer su esterilidad. 


Derivación cardiopulmonar 

La DCP consiste en la oxigenación y la perfusión extracorpórea del 
cuerpo humano, desviando toda la sangre venosa que vuelve del cuerpo 
hacia el aparato cardiopulmonar y devolviendo la sangre oxigenada de 
forma controlada y presurizada. En esencia, se desvía la mayor parte 
del flujo sanguíneo al corazón y los pulmones. El establecimiento de 
la DCP representa una parte crucial de toda intervención cardíaca 
importante y permite un control absoluto de la operación. 


XI Tórax 


Los componentes fundamentales de un circuito cardíaco extra- 
corpóreo son las cánulas venosas para drenar el retorno venoso, el 
reservorio venoso que recoge la sangre por gravedad, el oxigenador y 


CUADRO 60.4 Principales fases de una 
intervención de injerto de derivación arterial 
coronaria con circulación extracorpórea 


Inducción de la anestesia y establecimiento de las medidas complementarias 
de monitorización intraoperatoria. 

Colocación del paciente y de los paños quirúrgicos. 

Esternotomía media u otra técnica apropiada. 

Extracción y evaluación de conductos vasculares. 

Heparinización y canulación para la derivación cardiopulmonar. 
Establecimiento de la derivación cardiopulmonar. 

Parada y protección del miocardio. 

Identificación de objetivos vasculares y elaboración de anastomosis distales. 
Restablecimiento de la actividad electromecánica del miocardio. 

Creación de las anastomosis proximales. 

Desconexión de la derivación cardiopulmonar. 

Evaluación y establecimiento de las medidas complementarias necesarias: 
inótropos, balón de contrapulsación intraaórtica, cables de marcapasos. 
Inversión de la anticoagulación y establecimiento de la hemostasia. 
Evaluación de las heridas quirúrgicas y establecimiento del drenaje quirúr- 
gico. 

Cierre de la esternotomía. 


Cardioplejía 
anterógrada 


Cardioplejía 
retrógrada 


Depósito 
venoso 


Oxigenador 


Intercambiador 
de calor 


—p- 
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el intercambiador de calor, la bomba de perfusión, el filtro sanguíneo 
de la línea arterial y la cánula arterial (fig. 60.7). Los circuitos sanguí- 
neos están diseñados específicamente para reducir las turbulencias, la 
cavitación y las posibles fluctuaciones en la velocidad de flujo de la 
sangre, que pueden ser perjudiciales para la integridad de las células 
que componen la sangre. Dado que el circuito contiene un espacio 
muerto constituido por las conducciones y la bomba, se necesita un 
volumen determinado de solución no sanguínea para llenar la bomba 
y los tubos. Para ello se emplea una solución salina equilibrada, y en 
muchos casos una solución de almidón. Si el paciente es anémico o 
se prevén posibles problemas hemorrágicos, se puede añadir sangre 
homóloga o plasma fresco congelado. El circuito dispone de múltiples 
puertos de acceso o lugares para obtener muestras de sangre para los 
estudios de laboratorio, o para infundir sangre, hemoderivados, cris- 
taloides o fármacos. 

El circuito incluye otros componentes suplementarios, como un 
sistema de aspiración de la cardiotomía para extraer sangre sin diluir 
o limpia de las cavidades cardíacas abiertas y el campo quirúrgico. 
Esta sangre se filtra, se limpia de aire y se devuelve a la bomba de 
derivación. La sangre diluida del campo operatorio y la sangre que se 
ha mezclado con citocinas inflamatorias o grasa se recoge con un dis- 
positivo independiente que concentra los eritrocitos lavados antes de 
devolverlos directamente al paciente. 

Un sistema de infusión de cardioplejía consta de una bomba inde- 
pendiente, un reservorio y un intercambiador de calor. Se utiliza para 
introducir en la circulación coronaria sangre fría enriquecida con 
potasio o soluciones de cristaloides para detener y proteger el corazón. 


Bomba de 
cardioplejía 


Bomba centrífuga 


FIGURA 60.7 Representación esquemática de un circuito de derivación cardiopulmonar total. Todo el retorno 
venoso es desviado hacia un depósito venoso donde es oxigenado y termorregulado antes de devolverlo nueva- 
mente a la circulación arterial con una bomba centrífuga. El lugar utilizado habitualmente para devolver la sangre 
al paciente es la aorta ascendente. Localizaciones alternativas, utilizadas en circunstancias especiales, son las 
arterias femorales o la arteria axilar derecha. Un circuito paralelo deriva sangre oxigenada y mezclada con solución 
de cardioplejía fría (4 “C) en una proporción de 4:1, y la administra por vía anterógrada o retrógrada para inducir 
la parada cardíaca. La solución de cardioplejía se administra de modo anterógrado a través de la raíz aórtica y, en 
sentido retrógrado, a través del seno coronario. Durante la administración de la cardioplejía retrógrada se extrae 
el flujo de sangre del agujero coronario a través del drenaje de reservorio, circuito paralelo de retorno conectado 
al depósito venoso (no se muestra) que ayuda a mantener el corazón descomprimido durante la fase de parada. 
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Para poder usar la DCP hay que suprimir la cascada de la coagu- 
lación con heparina, ya que la herida quirúrgica y los componentes 
de la bomba de derivación estimulan intensamente la formación de 
trombos. Antes de proceder a la DCP hay que aplicar un protocolo 
de anticoagulación muy estricto. En primer lugar, se premezcla la 
solución para cebar la bomba con 4 U/ml de heparina y se hepariniza 
sistémicamente al paciente con 300 U/kg antes de la canulación. El 
tiempo de coagulación activada que se obtenga unos 3 min después de 
la administración de la heparina deberá ser superior a los 400 s antes 
de proceder a la canulación, y mantenerse por encima de 450 s durante 
toda la DCP mediante la administración de dosis intermitentes du- 
rante la intervención, según las necesidades. 

Las bombas utilizadas habitualmente son bombas de rodillo y cons- 
tan de un conducto circular que es comprimido por fuera por un 
rodillo que hace circular la sangre en una dirección. Este tipo de bomba 
produce más hemólisis que las bombas centrífugas; por esta razón, las 
bombas de rodillo se usan solo para los sistemas de aspiración de la 
cardiotomía y las bombas de cardioplejía. La bomba sistémica principal 
es una bomba centrífuga que está formada por un cono magnético con 
vórtices incluido en poliuretano y alojado en una cavidad cónica. El vór- 
tice gira a 2.000-5.000 rpm, aproximadamente, y genera suficiente 
fuerza centrífuga para bombear la sangre. Dado que el flujo se debe 
totalmente a un vórtice sin turbulencias que genera un cono sin aletas, 
este mecanismo resulta casi inocuo para los eritrocitos y causa menos 


hemólisis que la bomba de rodillo (fig. 60.8). 


Protección neurológica durante la derivación cardiopulmonar 


La incidencia de accidentes cerebrovasculares tras la DCP es del 1,5%, 
aproximadamente, pero los problemas neurocognitivos son más fre- 
cuentes. Debido a ello, es necesario tomar algunas medidas durante la 
DCP para limitar el riesgo de lesiones neurológicas, como mantener una 
perfusión cerebral adecuada, reducir el riesgo de microembolias adiposas 
limitando el uso innecesario de la aspiración de la cardiotomía, restringir 
la manipulación aórtica usando técnicas de un solo pinzamiento siempre 
que sea posible, e instituyendo una hipotermia moderada. 

A una temperatura normal, un paciente sometido a DCP tiene 
un consumo medio de oxígeno de 80 a 125 ml/min/m”, similar al de un 
adulto anestesiado sin derivación. Sin embargo, cuando se utiliza la 
hipotermia el consumo de oxígeno es muy inferior y se puede reducir 


FIGURA 60.8 Bomba centrífuga principal utilizada en la mayoría de los 
circuitos de derivación cardiopulmonar. La unidad se moldea totalmente 
en condiciones estériles y contiene un cono sin aletas que gira a 2.000- 
5.000 rpm, generando un torbellino muy potente pero sin turbulencias. 
Con estas bombas hay que utilizar un caudalímetro (se muestra), ya 
que el flujo definitivo depende de la resistencia a la salida más que de 
la velocidad de la bomba. Las bombas de rodillo convencionales siguen 
utilizándose en los circuitos auxiliares, como los de cardioplejía y los de 
aspiración de la cardiotomía. 


el flujo a menos de 2,2 l/min/m”. Esto se debe a que el consumo medio 
de oxígeno del organismo disminuye un 50% por cada 10 *C que baja 
la temperatura corporal. Por debajo de los 28 *C, un flujo de 1,6 
l/min/m? puede resultar seguro durante un tiempo máximo de 2 h. Los 
principales inconvenientes de la hipotermia sistémica para reducir los 
flujos radican en el tiempo adicional que se necesita para recalentar 
al paciente y en los cambios que produce en la reactividad de los ele- 
mentos sanguíneos, especialmente las plaquetas. Estos cambios pueden 
aumentar la propensión a la hemorragia del paciente recalentado. 


Esternotomía media 


El método más utilizado para el IDAC es una esternotomía media, 
aunque en algunos casos se emplea una toracotomía anterolateral. Una 
incisión de esternotomía convencional comienza en el punto medio del 
manubrio y desciende hasta la apófisis xifoides. Seguidamente, se divide 
el esternón por la mitad con una sierra esternal. Es muy importante 
aplicar la sierra hacia arriba con suavidad e inclinarla hacia atrás para no 
cortar el pulmón o los tejidos blandos del mediastino anterior. Una vez 
completada la esternotomía, se cauteriza el periostio de la tabla posterior y 
se usa un agente hemostático pasivo (como cera ósea o una mezcla recons- 
tituida de vancomicina) para evitar una hemorragia medular. Lo más 
importante durante la esternotomía es mantenerse en la línea media, ya 
que la causa más frecuente de dehiscencias esternales es una esternotomía 
desviada y el consiguiente cierre con una técnica subóptima. Otros pro- 
blemas potenciales de la esternotomía son la lesión indirecta del hígado 
y la lesión directa del corazón, la vena innominada y los pulmones. 


Elección y obtención del conducto vascular 


Arteria mamaria interna izquierda. En un estudio de referencia de 
la Cleveland Clinic, Loop et al.*? observaron una supervivencia 
mayor a los 10 años en pacientes que habían recibido un injerto de 
AMII; los pacientes que recibieron un IVS demostraron un riesgo 
de muerte 1,6 veces mayor que el de los que recibieron un injerto de 
AMII. Se ha comprobado que los injertos de AMIT tienen un índice 
de permeabilidad a largo plazo del 95 y el 90%, aproximadamente, 
alos 10 y a los 20 años, respectivamente. Los mejores porcentajes de 
permeabilidad se obtienen cuando se utiliza la AMI como injerto 
pediculado in situ y se anastomosa a la DAI. 

Arteria mamaria interna bilateral. Estudios de observación reali- 
zados en destacados centros en los que se realizan IDAC han indicado 
que los injertos de AMI bilateral (AMIB) mejoran la supervivencia y 
reducen de manera significativa la necesidad de reintervención, sin 
aumento de la mortalidad. Sin embargo, los resultados preliminares de 
un ensayo aleatorizado demostraron que, en comparación con los IVS, 
los injertos de AMIB se asocian a incidencia mayor (doble) de infección 
de la herida esternal profunda. Los injertos AMIB deben ser utilizados 
por cirujanos experimentados en pacientes jóvenes, no diabéticos ni 
obesos. Se han publicado cuatro estudios importantes que parecen 
inclinar la balanza en favor de los injertos de AMIB: dos estudios de la 
Cleveland Clinic (1999 y 2004), en los que se utilizaron puntuaciones 
de tendencia para comparar a los receptores de injertos de AMI única o 
bilateral; el metaanálisis de Oxford (2001), y un estudio retrospectivo 
realizado en Japón (2001). La reducción esquelética de los injertos de 
AMI podría reducir el riesgo de complicaciones de la herida. 

El ensayo ART no encontró diferencias significativas en la mortalidad 
y la aparición de episodios cardiovasculares en los pacientes tratados con 
AMIB a los 5 años. En el seguimiento a 10 años del ensayo ART no se 
encontraron diferencias en la mortalidad por cualquier causa entre los 
pacientes randomizados para recibir un IDAC, asignados de forma alea- 
torizada para un injerto de arteria torácica interna bilateral o unilateral. 

La AMI se obtiene después de haber completado la esternotomía. Se 
utiliza un retractor mamario de diseño especial para elevar el hemitórax 
correspondiente, generalmente el izquierdo, para acceder a la AMI. 
Para obtener adecuadamente la AMI es fundamental exponer adecua- 
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FIGURA 60.9 Imagen quirúrgica de la arteria mamaria interna izquierda 

(AMI!) durante su extracción. Se utiliza un retractor mamario para levan- 

tar el hemitórax izquierdo y poder visualizar adecuadamente la zona. 

Seguidamente, se disecciona la AMI! de la pared torácica, en forma de 

pedículo con sus venas concomitantes acompañantes. Para poder extraer 

de forma atraumática este conducto vascular tan importante se utiliza un 

bisturí eléctrico de bajo voltaje, sin contacto directo. Es muy importante 

conocer la relación entre el nervio frénico y las venas subclavias para no 

lesionar estas estructuras durante la extracción de la AMI!. 


Vena subclavia 


damente la superficie inferior del esternón (fig. 60.9). La arteria puede 
obtenerse como un pedículo que incluya las dos venas acompañantes 
y los tejidos blandos circundantes desde la vena subclavia hasta la 
bifurcación de la arteria en las ramas epigástrica superior y musculo- 
frénica. También se puede emplear la técnica esqueletizada, en la que 
solo se disecciona la AMI de la pared torácica. 

El principio fundamental de la obtención de la AMI consiste 
exclusivamente en no tocar la arteria, utilizando un bisturí eléctrico 
de bajo voltaje y pinzando las ramas intercostales anteriores. Durante 
la extracción hay que extremar las precauciones para identificar los 
nervios frénicos y evitar lesiones en los mismos. Esto es especialmente 
importante en el caso de la AMI derecha, ya que el nervio frénico pasa 
muy cerca de la misma en el segundo o el tercer espacio intercostal. La 
AMI es un vaso frágil, y conviene evitar la manipulación directa o una 
atracción excesiva, ya que esto podría causar una disección traumática 
del vaso. El extremo distal de la AMI debe seccionarse únicamente 
cuando el paciente esté totalmente heparinizado, para evitar la trom- 
bosis del conducto vascular. Una vez seccionada la AMI, se espatula 
apropiadamente el extremo distal para moldear la anastomosis. 

Vena safena interna. Los injertos venosos alcanzan un porcentaje 
de permeabilidad del 90% al cabo de 1 año.* Cinco años después de la 
intervención, un número importante de TVS desarrolla ateroesclerosis. 
Históricamente, 10 años después solo son permeables el 60-70% de los 
IVS, de los cuales la mitad presenta signos angiográficos de ateroesclerosis. 

Mientras se realiza la esternotomía, otro equipo comienza a extraer 
los conductos de vena safena o arteria radial. Para obtener la vena safena 
se puede utilizar una técnica abierta o endoscópica. Para el método 
convencional de extracción abierta se practica una incisión alargada 
que abarque toda la longitud de la vena. También se puede emplear una 
técnica de puentes, para la que se practican varias incisiones de 5-10 cm, 
dejando puentes de piel intacta entre las mismas. Las complicaciones 
más frecuentes de las incisiones abiertas alargadas son el dolor, la cica- 
trización lenta de la herida y la dehiscencia, a lo que se suma el hecho 
de que un número importante de pacientes de IDAC tienen diabetes o 
VP. Las técnicas endoscópicas o de puentes permiten aliviar considera- 
blemente estos problemas (pero no eliminarlos completamente). En 
algunos centros se evita totalmente la extracción endoscópica de la vena 
porque se considera que esta técnica resulta demasiado traumática para 
la propia vena, puede dañar la íntima arterial y puede limitar la permea- 
bilidad a largo plazo del conducto vascular. Sin embargo, un reciente 
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FIGURA 60.10 Configuración característica de una derivación arterial 
coronaria trivascular. La arteria mamaria interna izquierda se anastomosa 
a la arteria descendente anterior izquierda. Seguidamente, se crean 
derivaciones aortocoronarias conectando la vena safena invertida a la 
arteria coronaria derecha distal y a una rama marginal obtusa de la arte- 
ria coronaria circunfleja. Normalmente no se utiliza la arteria coronaria 
circunfleja para las derivaciones, ya que discurre por el fondo del surco 
auriculoventricular y es difícil de visualizar. 


ensayo aleatorizado (REGROUP) demostró la seguridad y eficacia de la 
obtención endoscópica de la vena. * Estos informes se basaban en análi- 
sis a posteriori de los datos de diferentes estudios diseñados para abordar 
otros aspectos de la revascularización coronaria. Una vez que se extrae 
la vena y se ligan las ramas, hay que sumergir el injerto en una solución 
heparinizada hasta el momento de su implantación. Generalmente, las 
venas se colocan en posición invertida para evitar las valvulotomías. En 
la figura 60.10 se muestra la configuración característica de un injerto 
de derivación arterial coronaria trivascular. 

Se pueden necesitar otros conductos vasculares en pacientes que han 
recibido injertos coronarios previos, se han sometido a cirugía vascular 
periférica con el uso de conductos venosos o han sufrido amputaciones 
de las extremidades inferiores, y en aquellos que no se pueden utilizar las 
venas safenas debido a la existencia de varices graves. También pueden 
plantear problemas otras manifestaciones de insuficiencia o patología 
venosa. Además, los pacientes que tienen la aorta ascendente muy cal- 
cificada pueden no ser candidatos a una derivación aortocoronaria con 
venas debido a que la anastomosis con la aorta ascendente resulta muy 
complicada. En estos casos se pueden emplear estrategias de derivación 
alternativas, como la revascularización arterial total con pedículos de 
AMIB (fig. 60.11). También se puede usar la AMI como conducto prin- 
cipal a partir del cual se pueden obtener conductos arteriales adicionales 
en forma de árbol de Navidad sin circulación extracorpórea, de manera 
que se evita cualquier manipulación de la aorta. 


Otros conductos 

Arteria radial. El injerto de la arteria radial se obtiene con facilidad 
y puede alcanzar todos los territorios coronarios, lo que lo convierte 
en opción interesante como conducto arterial. Tanto el Radial Artery 
Patency Study como el Radial Artery versus Saphenous Vein Patency 
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FIGURA 60.11 Revascularización arterial total con las arterias mamarias 
bilaterales y la arteria radial. La arteria mamaria interna derecha, conecta- 
da a una rama marginal, pasa por detrás de la aorta y la arteria pulmonar, 
a través del seno transverso. 


Study constataron, con seguimiento angiográfico a 5 años, que los 
injertos de arteria radial presentan mayor permeabilidad que los IVS. 
No obstante, la arteria radial se relaciona con aumento significativo de 
la incidencia del espasmo del vaso y del signo de la cuerda. Además, 
hasta la fecha, ningún estudio ha demostrado ventaja en cuanto a 
supervivencia de los injertos de arteria radial con respecto a los IVS. 
Asimismo, la permeabilidad empeora si los injertos radiales no se 
implantan en vasos con estenosis crítica. 

Arteria gastroepiploica. La arteria gastroepiploica rara vez se 
utiliza actualmente, aunque algunos centros en Asia realizan injertos 
de ella y siguen comunicando resultados aceptables. Las evidencias de 
EAC y de un reciente metaanálisis indican que la vena safena, utilizada 
para la revascularización de la ACD, produce permeabilidad del injerto 
inicial (6 meses) y a medio plazo (3 años) mayor que la arteria gas- 
troepiploica derecha. 


Revascularización arterial total 


Más del 90% de las intervenciones de IDAC realizadas en EE. UU., el 
Reino Unido y Australia, son de un único injerto arterial.*% El injerto 
de AMI y el IVS son los estándares en este ámbito, y el IVS corres- 
ponde a la mayor parte de los conductos utilizados. En un esfuerzo 
por superar las desventajas de los TVS que son vulnerables a la arteros- 
clerosis y la estenosis con el tiempo, algunos centros han destacado 
la importancia de la revascularización arterial total con AMI, AMI 
derecha y arterias radiales. 

Los resultados de series retrospectivas han mostrado, como se espe- 
raba, cierta ventaja en cuanto a supervivencia en la revascularización 
arterial total. No obstante, hay ciertos motivos prácticos por los que 
esta técnica no ha reemplazado por completo a los IVS: 

+  Desconfianza ante el posible espasmo arterial: los injertos arteriales, 
en particular los injertos radiales, son propensos al espasmo y su 
realización requiere administración de vasodilatadores. 


+ El uso de injertos arteriales adecuados solo para arterias con este- 
nosis graves dado que resultan más vulnerables al fujo competitivo 
que las venas: la mayor parte de los expertos no emplearían injertos 
de radial salvo que exista al menos una estenosis del 70% y proba- 
blemente del 90% o más para los vasos de mayor calibre, como la 
coronaria derecha principal. 

+ Longitud inadecuada: como injerto ¿n situ, el de AMI normalmente 
no es lo suficientemente largo para alcanzar la ADP, la circunfleja 
distal o media o la DAI distal, y no se utiliza con facilidad como 
injerto secuencial. Puede emplearse, no obstante, como injerto libre. 

e  Inquietud por la falta de unión esternal y la mediastinitis: hay mayor 
riesgo de falta de unión esternal y mediastinitis con uso de injertos 
de AMIB que con IVS. La mayoría de los expertos no utilizan 
injertos de AMIB en pacientes con diabetes mal controlada, VP 
grave, uso de esteroides, enfermedad pulmonar obstructiva cróni- 
ca grave u obesidad mórbida. En caso de que se emplee la AMIB, en 
general se recomienda la técnica esqueletizada de extracción de la 
AMIB, con conservación de la irrigación intercostal. 

+ Tiempos de intervención más largos: los injertos de AMIB obvia- 
mente prolongan los tiempos de intervención. 

Ante todas estas consideraciones, la revascularización multiarterial 
no ha ganado la aceptación prevista y, en general, suele proponerse solo 
para pacientes jóvenes, por su mayor esperanza de vida. 


Canulación para la derivación cardiopulmonar 


La canulación para establecer la DCP comienza una vez que se ha 
obtenido y preparado el conducto vascular, se ha abierto el pericardio y 
se ha dividido el timo por el plano de fusión embrionaria. Se hepariniza 
totalmente al paciente con una dosis de 3 mg/kg. Se crea una sutura en 
bolsa de tabaco en la superficie anterior de la aorta ascendente distal, 
en el lugar de la canulación. La bolsa de tabaco aórtica debe abarcar 
solo una parte del espesor de la aorta, incorporando la adventicia y la 
media pero evitando totalmente la íntima. Es muy importante que 
el punto de canulación esté libre de placas calcificadas o ateromas, 
para limitar el riesgo de embolización y hemorragias en el lugar de 
canulación. La palpación manual (el método utilizado habitualmente 
para evaluar la aorta) resulta poco fiable. Se debe utilizar la ecografía 
Doppler transesofágica o epiaórtica siempre que se sospeche la exis- 
tencia de una lesión aórtica. Además, la presencia de calcio en cualquier 
otra zona de la aorta ascendente puede impedir un pinzamiento seguro. 
Aunque la canulación de la aorta puede ser una maniobra muy sencilla, 
la pérdida del control en el punto de canulación aórtica o la disección 
inadvertida pueden dar lugar a una situación desastrosa. 

Con un bisturí afilado, se secciona la adventicia y se practica una 
pequeña incisión quirúrgica de espesor completo. A continuación, se 
inserta la cánula aórtica dirigiendo el bisel de salida hacia el cayado 
aórtico. Para fijar la cánula en su posición se utilizan lazos de torniquete 
y se atan. Después de extraer el aire, se conecta la cánula a la línea 
arterial del circuito de DCP. Para la canulación arterial se pueden 
utilizar también la arteria femoral y la arteria axilar derecha, como se 
hace en las reintervenciones o en aquellos casos en lo que se puede 
necesitar una reconstrucción compleja concomitante de la aorta y el 
cayado. Para canular la arteria axilar se suele utilizar un injerto de 8 mm 
en anastomosis terminolateral con la arteria axilar. 

Para la canulación venosa se aplica después una sutura en bolsa de 
tabaco alrededor de la orejuela auricular derecha. Se amputa el extremo 
de esta orejuela y se inserta una cánula venosa de dos etapas, colocando 
la punta en el diafragma. La cesta de la cánula de dos etapas debe quedar 
en la cavidad principal de la aurícula derecha para poder captar el drenaje 
de la vena cava superior en la aurícula derecha (figs. 60.12 y 60.13). 


Parada cardíaca y protección miocárdica 


La DCP permite detener el corazón. Para parar el corazón se inyecta 
una dosis elevada de solución de potasio (de cardioplejía) en los 
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FIGURA 60.12 Imagen quirúrgica del corazón tras la canulación. La 
pinza transversal aísla la raíz aórtica y los vasos coronarios del resto de 
la circulación sistémica. Esto permite administrar la solución de cardio- 
plejía en un circuito cerrado y evita que la sangre sistémica elimine la 
solución de cardioplejía del sistema coronario durante la fase de parada. 
El pinzamiento impide el flujo activo de la sangre por las arterias corona- 
rias y permite al cirujano realizar las anastomosis distales en un campo 
quirúrgico limpio de sangre. 
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FIGURA 60.13 Cánula aórtica (arriba): la punta tiene un diseño angulado 
especial para permitir el flujo laminar de la sangre hacia el cayado aórtico. 
Cánula venosa de doble etapa (abajo): la primera etapa está formada por 
la cesta fenestrada que suele quedar en las venas hepáticas y captura 
todo el retorno venoso procedente de la vena cava inferior. La cesta de 
segunda etapa queda dentro de la aurícula derecha y capta el retorno 
venoso procedente de la vena cava superior, la vena ácigos, el seno 
coronario y el drenaje colateral directo a la aurícula derecha. El drenaje 
venoso es un sifón pasivo favorecido por la gravedad. 


vasos coronarios. Para ello hay que aislar completamente el flujo 
sanguíneo coronario de la circulación sistémica, lo que se consigue 
colocando una pinza transversal en la aorta ascendente, proximal a 
la cánula aórtica. 

Existen varias opciones posibles para administrar las soluciones 
de cardioplejía. La primera es una opción equilibrada; la solución de 
cardiopléjica se administra por vía anterógrada a través de la aorta 
ascendente proximal al pinzamiento, y después por vía retrógrada a 
través de un catéter sinusal coronario introducido por una sutura en 
bolsa de tabaco en la aurícula derecha, utilizando para ello cánulas 
especiales (fig. 60.14). La extensa colateralización entre las venas y 
las arterias coronarias, y la escasez de válvulas en el sistema venoso 
coronario garantizan una distribución relativamente homogénea de la 
solución de cardioplejía cuando se emplea el método retrógrado. En los 
pacientes con lesiones proximales graves, especialmente en aquellos con 
vasos colaterales subóptimos, puede ser mejor utilizar ambas técnicas. 


FIGURA 60.14 Cánula de cardioplejía retrógrada (abajo) utilizada para 
introducir la solución de cardioplejía en el seno coronario. El balón autoin- 
flable se distiende y sella la cánula únicamente cuando se administra 
la cardioplejía. Cánula de cardioplejía anterógrada (arriba) usada para 
introducir la solución de cardioplejía en la raíz aórtica. El puerto colateral 
funciona como un reservorio. 


Tras la administración inicial de la solución de cardioplejía suelen 
administrarse dosis adicionales a intervalos de 15 o 20 min. 

Después se inserta en la aorta ascendente una línea de cardioplejía 
anterógrada con un conector en Y al circuito. Ello permite la admi- 
nistración anterógrada de solución de cardioplejía, y el vaciado y la 
descompresión de la arteria ascendente mientras dicha solución se 
administra en sentido retrógrado en el seno coronario. El drenaje de 
vaciado permite también mantener las arterias coronarias libres de 
sangre para que el cirujano disponga de un campo operatorio limpio 
de sangre en el que poder elaborar las anastomosis distales. El drenaje 
de vaciado cumple, además, otra función importante: descomprimir el 
VI mientras el corazón está detenido (v. figs. 60.7 y 60.12). 

Lo más importante para proteger adecuadamente el miocardio es 
conseguir una parada diastólica completa con el corazón vacío. En estas 
condiciones, el miocardio consume muy poco trifosfato de adenosina 
y se pueden preservar mejor los miocitos. En un IDAC convencional 
con DCP total, la descompresión ventricular mediante descarga, el 
enfriamiento sistémico y tópico, y la parada diastólica del corazón 
mediante la solución de cardioplejía con potasio permiten reducir el 
consumo miocárdico de oxígeno. Al establecer la DCP antes de instituir 
la parada diastólica y el enfriamiento se suprime aproximadamente el 
40% de la demanda metabólica del miocardio. 


Identificación del objetivo vascular y anastomosis distal 


Una vez que se consigue la parada diastólica del corazón, se identifi- 
can las arterias coronarias que hay que derivar. Algunos de los vasos 
epicárdicos de conductancia son intramiocárdicos y, por consiguiente, 
no se pueden visualizar directamente. Una vez identificado un objetivo 
vascular, se abren con un bisturí afilado. Generalmente se practica una 
arteriotomía de 5 mm de longitud, aproximadamente. A continuación, 
se injerta el conducto (ya preparado y espatulado) mediante una anas- 
tomosis terminolateral con una sutura continua de Prolene 7-0 u 8-0. 
Esta parte de la intervención es la que plantea mayores complicaciones 
técnicas y requiere una gran precisión. Hay que comprobar el flujo 
y la integridad de cada vena lavándola con sangre fría o solución de 
cardioplejía. Normalmente, la anastomosis entre la AMU y la DAI es 
la última que se realiza (fig. 60.15), ya que conviene evitar cualquier 
manipulación del corazón una vez que se haya completado esta anas- 
tomosis en caso de que se produzca una avulsión del conducto AMII. 
Para circunvalar la ADP y las arterias marginales obtusas hay que extraer 
el vértice cardíaco del pericardio. 

Generalmente, se anastomosa un solo segmento del conducto a 
cada objetivo distal previsto. En ocasiones, se puede usar un solo 
conducto para irrigar dos objetivos; es lo que se conoce como anas- 
tomosis secuencial. Esta es una técnica muy útil cuando hay escasez 
de conductos venosos o cuando los objetivos vasculares son pequeños; 
en tales casos, esta técnica garantiza un flujo sanguíneo superior a 
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FIGURA 60.15 Técnica para crear las anastomosis distales: la arteria 
mamaria interna izquierda con la arteria descendente anterior izquierda 
(imagen quirúrgica aumentada). Se practica una arteriotomía longitudinal 
de 5 mm en la arteria coronaria que se va a circunvalar. Seguidamente, 
se espatula el extremo distal de la arteria mamaria interna izquierda para 
conseguir un tamaño equiparable. Finalmente, se usa sutura de Prolene 
7-0 para crear la anastomosis con una técnica en paracaídas. 


través del conducto venoso, lo que reduce el riesgo de trombosis del 
injerto (fig. 60.16). 

Mientras se completa la última anastomosis distal, se empieza a reca- 
lentar al paciente para restablecer la temperatura fisiológica. Se retira la 
pinza transversal después de administrar la última dosis de solución de 
cardioplejía templada, lo que ayuda a limpiar los radicales libres acumu- 
lados en el miocardio. A continuación, se pinza parcialmente la aorta 
ascendente y se efectúan las anastomosis proximales terminolaterales con 
suturas ininterrumpidas de Prolene 5-0. Si las condiciones de la aorta 
plantean alguna duda, se suele evitar el pinzamiento parcial y se utiliza una 
técnica de pinza única para la que se realizan las anastomosis proximales 
con el corazón detenido, igual que en el caso de las anastomosis distales. 

En aquellos pacientes que tienen la aorta ascendente calcificada 
o en los que hay que emplear un pedículo libre de AMI se utiliza un 
patrón de anastomosis proximal. De este modo se mantiene la longitud 
de la vena hasta cierto punto, pero se reduce también el número de 
aortotomías, especialmente si la aorta ascendente es muy corta o hay 
que realizar una intervención aórtica concomitante. Al retirar la pinza 
aórtica se extrae el aire presente en la aorta ascendente, y después se 
extrae el de los injertos venosos. 


Desconexión de la derivación cardiopulmonar 


La desconexión de la DCP comienza una vez satisfechos los siguientes 
criterios fisiológicos: 

+  Restablecimiento de la actividad electromecánica rítmica. 

+ Restitución de una temperatura fisiológica por encima de 36,5 *C. 
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FIGURA 60.16 Configuración alternativa para una derivación arterial 
coronaria trivascular. La arteria mamaria interna izquierda se anastomosa 
secuencialmente a una rama diagonal y a la arteria descendente anterior 
izquierda distal. Derivaciones aortocoronarias con vena safena invertida 
en configuración secuencial a la rama posterolateral izquierda y a una 
rama marginal obtusa de la arteria coronaria circunfleja. La configura- 
ción ideal depende de la extensión y la distribución de los bloqueos 
coronarios. 


+ Disponibilidad de un volumen sanguíneo de reserva adecuado. 

+  Restablecimiento de las concentraciones normales de potasio sis- 
témico. 

+  Reanudación de la ventilación con una gasometría arterial aceptable. 

En este momento se pueden considerar algunas otras medidas, 
como la colocación de los electrodos de un marcapasos temporal y la 
inserción de un balón de contrapulsación intraaórtica, si fuera nece- 
sario. Generalmente, los flujos de DCP van reduciéndose progresiva- 
mente mientras se vigilan estrechamente los siguientes parámetros: 

+ Datos del catéter de Swan-Ganz. 

+ Observaciones visuales directas de la función cardíaca y el volumen 
de las cavidades cardíacas. 

+ Electrocardiograma transesofágico. 

En la mayoría de los pacientes hay una respuesta inflamatoria 
sistémica pasajera, que induce una vasodilatación que se acentúa al 
recalentar a los pacientes. Por ello, puede necesitarse restablecer el 
volumen de los líquidos intravasculares para compensar el déficit volu- 
métrico o administrar vasopresores para mantener la presión arterial 
sistémica. Si la función ventricular es inadecuada, pueden adminis- 
trarse inótropos. La desconexión de la DCP es responsabilidad del 
cirujano y requiere intercomunicación dinámica entre perfusionista 
y anestesiólogo. 

Una vez desconectada la DCH, se retira la cánula venosa y se cierra 
la sutura en bolsa de tabaco. Cuando se confirma que el corazón está 
perfundiendo satisfactoriamente, se administra protamina. Es necesario 
vigilar estrechamente al paciente, ya que puede experimentar una reac- 
ción adversa a la protamina (desde hipotensión arterial pasajera hasta 
una reacción anafiláctica mortal). Cuando se produce una reacción de 
este tipo es necesario restablecer la DCP. 
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Hemostasia 


Al administrar protamina se obtiene una hemostasia inmediata. Al reca- 
lentar al paciente, los vasos sanguíneos hemostáticos pueden dilatarse 
y volver a sangrar. Ante una hemorragia persistente, el cirujano debe 
evaluar estas posibles causas: aspectos de la técnica quirúrgica; dis- 
función plaquetaria; efecto insuficiente de la protamina, e hipotermia. 
En estos casos puede ser necesario administrar sangre y hemoderivados. 


Cierre esternal y finalización de la intervención quirúrgica 


Hay que comprobar si el tubo torácico y los cables del marcapasos 
provisional están colocados correctamente. El esternón se cierra con 
alambres de acero inoxidable. Los tejidos blandos y la piel se cierran 
por capas con suturas absorbibles. 


MEDIDAS COMPLEMENTARIAS AL INJERTO 
DE DERIVACIÓN ARTERIAL CORONARIA 


Ecocardiografía transesofágica 


La ecocardiografía transesofágica (ETE) permite evaluar las anomalías de 
la motilidad de la pared ventricular y detectar posibles anomalías cavitarias 
o valvulares que puedan obligar a modificar la estrategia quirúrgica. Algu- 
nos ejemplos de hallazgos de la ETE que pueden influir en el desarrollo de 
la intervención son el descubrimiento casual de un agujero oval permeable 
de gran tamaño o la presencia de un fibroelastoma valvular. La aparición o 
el agravamiento de una insuficiencia mitral tras un IDAC puede ser signo 
de isquemia de la pared inferior y es posible que sea aconsejable una nueva 
evaluación de los injertos de derivación o una reparación o sustitución 
valvular. La ETE permite además evaluar la fracción de eyección y los 
parámetros volumétricos del corazón tras la cirugía. 


Inótropos y farmacoterapia 


La parada cardiopléjica produce isquemia miocárdica transitoria y 
acumulación de ácido láctico. Después de restablecer la perfusión, los 
ventrículos muestran mayor rigidez y necesitan presiones de llenado 
superiores para mantener un volumen de eyección adecuado. Además, 
la DCP puede causar un efecto significativo de tercer espacio y vasodi- 
latación. Debido a ello, la adrenalina es un agente inótropo ideal para 
mantener una contractilidad adecuada en la fase de recuperación inicial 
y durante la desconexión de la DCP. Para contrarrestar los efectos de 
la vasodilatación inflamatoria se pueden utilizar O-agonistas, como 
noradrenalina, fenilefrina y vasopresina. En pacientes con depresión 
de la función miocárdica (p. ej., por insuficiencia cardíaca izquierda 
o derecha) se puede necesitar dobutamina o un inhibidor de la fos- 
fodiesterasa como milrinona para estimular la contractilidad miocárdica 
y reducir la poscarga o la resistencia vascular pulmonar. Un efecto 
secundario frecuente de estos fármacos es la hipotensión arterial, por 
lo que se debe disponer de un volumen sistémico adecuado y puede 
ser necesario el uso de un O:-agonista. Los pacientes con hipertensión 
arterial previa pueden necesitar antagonistas del calcio o nitroglicerina. 

Es muy importante mantener una presión arterial media por encima 
de 60 mmHy en el período postoperatorio inicial, aunque hay que 
evitar la hipertensión, ya que supone una sobrecarga para un miocardio 
que intenta recuperarse y aumenta el riesgo de sangrado por las suturas 
anastomóticas. Para controlar la presión arterial es necesario conocer 
bien los principios fisiológicos y farmacológicos. Se trata de un proceso 
de equilibrio dirigido a mantener una presión sistémica, un gasto 
cardíaco y una perfusión periférica adecuados, con unas tensiones 
mínimas sobre el miocardio. La excreción urinaria es el indicador más 
fiable de perfusión de los órganos periféricos. 


Balón de contrapulsación intraaórtica 


En aquellos pacientes que tienen una disfunción miocárdica muy 
marcada y no responden al restablecimiento de la volemia y a una 
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farmacoterapia adecuada puede estar indicado un BCIA. El BCIA 
es un balón especial de Silastic, con una capacidad de 40-60 ml, que 
se coloca en la aorta descendente, justo por debajo del nacimiento 
de la arteria subclavia izquierda. El balón se puede inflar y desinflar 
activamente durante cada ciclo cardíaco; el proceso está controlado 
por un ordenador diseñado especialmente que recibe señales de una 
línea arterial o un ECG. La contrapulsación con un balón intraaórtico 
tiene la ventaja de que reduce el trabajo y el consumo de oxígeno del 
miocardio e incrementa al mismo tiempo la perfusión coronaria. 

El balón se desinfla activamente justo antes de que comience la 
contracción sistólica, de ese modo se reduce la impedancia del VI y se 
favorece la eyección de la sangre. A continuación, el balón se infla acti- 
vamente cuando se cierra la válvula aórtica; es decir, está programado 
para inflarse coincidiendo con la muesca dicrótica del registro de la 
línea arterial. Al inflarse, incrementa la presión de perfusión diastólica y 
mejora el flujo sanguíneo coronario, con lo que disminuye el índice de 
tiempo-tensión y aumenta el índice de presión diastólica-tiempo, con 
el consiguiente aumento del cociente suministro- demanda de oxígeno 
miocárdico. El BCIA está totalmente contraindicado en pacientes con 
insuficiencia y disección aórticas. También está relativamente con- 
traindicado en pacientes con VP o aneurismas aórticos. 


CUIDADOS POSTOPERATORIOS 


Los cuidados postoperatorios en la unidad de cuidados intensivos 
(UCI) comienzan por una evaluación física y hemodinámica exhaus- 
tiva. Hay que registrar y comprobar cada hora el drenaje por el tubo 
torácico mediastínico. El ventilador debe programarse inicialmente 
con los mismos valores usados en el quirófano. Posteriormente, se 
realizarán ajustes adicionales en función de los resultados de la gasome- 
tría postoperatoria. Se debe evitar una presión teleespiratoria positiva 
muy alta en los pacientes con inestabilidad hemodinámica. El tipo 
de ventilación ideal será aquel con el que se sienta más cómodo el 
equipo quirúrgico o de cuidados intensivos. Se obtiene una radio- 
grafía torácica con un equipo portátil para confirmar la posición del 
tubo endotraqueal, las líneas centrales, el catéter de Swan-Ganz y el 
BCIA, y para identificar posibles neumotórax, atelectasias, edemas 
pulmonares o derrames pleurales. Los estudios de laboratorio iniciales 
deben incluir la determinación de la hemoglobina, el hematocrito, los 
electrólitos, el nitrógeno ureico en sangre, la creatinina, la gasometría 
arterial, el recuento plaquetario, el tiempo de protrombina y el tiempo 
de tromboplastina parcial. 

El paciente debe estar conectado a un ECG que permita evaluar 
posibles anomalías en las ondas SI-T, a una línea arterial para medir 
la presión arterial, y a una línea para medir la presión venosa central, la 
pulsioximetría y la temperatura central. En determinados pacientes 
se emplea un catéter de Swan-Ganz para monitorizar constantemente 
las presiones arteriales pulmonares y el gasto cardíaco. Se debe realizar 
una evaluación neurológica completa tan pronto como despierte el 
paciente, con el objeto de garantizar que no ha sufrido ningún acci- 
dente cerebrovascular. 

Durante las 12 h inmediatamente posteriores a la intervención es 
prioritario mantener una presión arterial y un gasto cardíaco adecuados, 
corregir los defectos de la coagulación y los desequilibrios electrolíticos, 
estabilizar el volumen intravascular y normalizar la resistencia vascular 
periférica. Para conseguirlo hay que administrar en muchos casos 
soluciones de cristaloides, sangre o hemoderivados, inótropos, calcio 
y vasodilatadores o vasoconstrictores. 

Estos son algunos de los objetivos para cumplir en el período post- 
operatorio: 

e Evitar aumentos muy marcados de la presión arterial. 

+ Mantener una presión de perfusión adecuada (60-80 mmHg). 

+ Mantener la temperatura corporal central por encima de 36,5 *C 
calentando al paciente con mantas de aire caliente forzado. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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+ Mantener un gasto cardíaco adecuado y un índice cardíaco de 2,2 
l/min/m?. 

+ Mantener un grado de oxigenación venosa mixta del 60%. 

+ Reducir la poscarga, si es necesario, para limitar el trabajo del mio- 
cardio. 

+ Restablecer la volemia con cristaloides o hemoderivados, según las 
necesidades. 

+ Mantener la concentración de hemoglobina por encima de 8 g/dl, 
o por encima de 10 g/dl en pacientes mayores o con alteraciones 
cerebrovasculares graves. 

+ Mantener un pH homeostático. Se puede producir acidosis metabó- 
lica por hipoperfusión por un gasto cardíaco reducido, reanimación 
incorrecta, hipovolemia o isquemia orgánica terminal por embolia. 

+ Controlar el estado neurológico y vascular periférico. 

+ Mantener un ritmo sinusal o de perfusión de 70-100 latidos/min. 

+ Monitorizar y tratar las arritmias cardíacas postoperatorias. 

+ Garantizar un control adecuado del dolor para limitar las fluctua- 
ciones de la presión arterial y el estrés miocárdico. 

+ Mantener la glucemia por debajo de 180 mg/dl. Si es necesario, 
se debe prescribir la infusión de insulina basada en protocolos 
estandarizados. 


Asistencia pulmonar 


Conviene empezar a desconectar el ventilador tan pronto como el 
paciente despierte, se estabilice hemodinámicamente con muy poco 
drenaje por el tubo torácico, y pueda mantener una frecuencia res- 
piratoria y un volumen corriente espontáneo satisfactorios. Durante la 
recuperación postoperatoria son muy importantes la tos y los ejercicios 
de respiración profunda con las precauciones esternales pertinentes. En 
caso de función pulmonar postoperatoria subóptima, el paciente puede 
necesitar tratamiento adicional, como broncodilatadores, mucolíti- 
cos y fisioterapia torácica. Aunque los broncodilatadores P-adrenérgicos 
y la N-acetilcisteína representan complementos muy útiles, también 
pueden inducir fibrilación auricular. 

Después de extubar al paciente, es importante mitigar adecua- 
damente su dolor para limitar el estrés emocional, la dificultad para 
toser y las reticencias a iniciar la deambulación. El dolor persistente 
puede inducir también taquicardia, hipertensión arterial, isquemia 
miocárdica, atelectasias, hipoxia y neumonía. 


Abandono de la unidad de cuidados intensivos 


Antes de que el paciente abandone la UCL, hay que retirarle las líneas y 
catéteres innecesarios. Los tubos torácicos se retiran aproximadamente 
48 h después de la operación, cuando el drenaje combinado no supere 
los 200 ml en cada cambio y la radiografía torácica confirme la ausencia 
de derrames. A menudo, se retrasa la retirada de los cables del marca- 
pasos auricular y ventricular temporal hasta el tercer día. 


Resultados 
Mortalidad hospitalaria 


En la mortalidad tras un IDAC influyen fundamentalmente siete 
variables importantes: urgencia de la intervención, edad del paciente, 
cirugía cardíaca previa, sexo del paciente, FEVI, grado de estenosis de 
la ACI, número de arterias coronarias mayores con más de un 70% 
de estenosis. Hay otras variables importantes, pero que tienen una 
repercusión mínima cuando se añaden a estas variables fundamentales: 
un IM reciente (< 1 semana), la gravedad de la angina, las arritmias 
ventriculares, la ICC, la insuficiencia mitral, la diabetes, las VP, la 
insuficiencia renal y la concentración de creatinina. 

En la cirugía cardíaca, la mortalidad operatoria incluye tradicio- 
nalmente la mortalidad durante los primeros 30 días y la mortalidad 
intrahospitalaria. La mortalidad de los IDAC oscila entre el 1 y el 
3% en la mayoría de los informes recientes. Los resultados ajus- 


tados en función del riesgo se han convertido en el parámetro de 
referencia a la hora de publicar y comparar los resultados de la 
cirugía cardíaca. La base de datos de la ST'S es la base de datos 
nacional voluntaria más extensa y autorizada. La STS ha ideado 
un método para calcular el riesgo en el que se tienen en cuenta la 
morbilidad y la mortalidad para establecer el perfil de riesgo de un 
paciente determinado. A partir de esos datos, se puede determinar 
el cociente de mortalidad observado/previsto para un determinado 
cirujano o centro médico. 


Supervivencia a largo plazo 


La supervivencia tras un IDAC depende fundamentalmente de la 
comorbilidad cardíaca y extracardíaca. Los factores de riesgo de ate- 
roesclerosis (especialmente el tabaquismo, la hipercolesterolemia, la 
hipertensión arterial y la diabetes) conllevan una disminución de la 
supervivencia. 

En ninguno de los estudios longitudinales realizados, el IDAC ha 
borrado el impacto negativo de las anomalías de la función VI sobre la 
supervivencia a largo plazo. Una revascularización incompleta se asocia 
a una menor supervivencia, mientras que la revascularización completa, 
el uso de la AMII y, en algunos estudios, el uso de la AMIB, se asocian 
a una supervivencia más prolongada. 

En el estudio CASS se ha documentado una supervivencia general 
del 96, el 90, el 74, el 56 y el 45% transcurridos 1, 5, 10, 15 y 18 
años desde la cirugía, respectivamente. Estas cifras son inferiores a las 
observadas en la población norteamericana de la misma edad y a las de 
los estudios modernos de pacientes que han recibido injertos mamarios 
sencillos o bilaterales. 


Morbilidad 


Taponamiento. El taponamiento pericárdico se debe a la formación 
de un coágulo en el pericardio y la compresión del corazón. Se debe 
sospechar esta posibilidad si el paciente muestra signos de bajo gasto 
cardíaco, hipotensión con taquicardia y aumento de la presión venosa 
central. La cuantía del drenaje mediastínico no permite predecir un 
taponamiento, aunque un descenso brusco del drenaje a través del tubo 
torácico mediastínico debe hacernos pensar en un posible taponamien- 
to por el cierre de la vía de salida para la sangre. El ensanchamiento del 
mediastino en la radiografía torácica y los signos de derrame pericárdico 
en la ecocardiografía confirman el diagnóstico. 

Si el paciente tiene colocado un catéter de Swan-Ganz y se están 
monitorizando las presiones cardíacas derecha e izquierda, la presión 
venosa central y la presión de enclavamiento capilar pulmonar suelen 
estar elevadas y ser iguales. La primera manifestación del tapona- 
miento es un descenso agudo de la saturación de oxígeno en sangre 
venosa mixta. Una vez que se ha establecido el diagnóstico, hay que 
devolver al paciente al quirófano para evacuar el coágulo y aliviar la 
compresión. Si el estado del paciente se deteriora rápidamente, puede 
que haya que reabrir la incisión de la esternotomía en la misma cama 
del paciente. 

Hemorragia postoperatoria. Los efectos combinados de la hepa- 
rinización, la hipotermia, la DCP y la inversión de la protamina 
incrementan el riesgo de sangrado tras el IDAC. En caso de una 
hemorragia después de un IDAC que obligue a transfundir sangre o 
volver a operar al paciente, la morbilidad y el riesgo de mortalidad 
aumentan considerablemente. Un pequeño porcentaje de los pacientes 
que se someten a intervenciones cardíacas (15-209) consume más del 
80% de los hemoderivados que se transfunden en los quirófanos. La 
sangre es un recurso escaso que conlleva riesgos importantes y tiene 
efectos beneficiosos no demostrados. Existe un subgrupo de pacientes 
de alto riesgo en los que hay que utilizar distintas medidas preventi- 
vas para reducir el riesgo de hemorragia postoperatoria. Hay nueve 
variables que cabe destacar como indicadores de riesgo importantes 


(cuadro 60.5). 
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CUADRO 60.5 Factores de riesgo 
de hemorragia postoperatoria 


Edad avanzada. 

Bajo volumen eritrocítico preoperatorio (anemia preoperatoria o cuerpo 
pequeño). 

Fármacos antiplaquetarios o antitrombóticos preoperatorios. 

Repetición de la cirugía o intervenciones complejas. 

Intervenciones de urgencia. 

Comorbilidades extracardíacas. 

Insuficiencia renal. 

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

Insuficiencia cardíaca congestiva. 


CUADRO 60.6 Causas de hemorragia 
postoperatoria inmediata 


Quirúrgicas: 

Injerto vascular. 

Anastomosis. 

Puntos de canulación. 

Lecho mamario. 

Venas tímicas. 

Borde del pericardio. 

Zonas de alambres esternales. 
Disfunción plaquetaria. 
Inversión inadecuada del efecto de la protamina. 
Hipotermia. 


Existen algunas técnicas basadas en la evidencia para conservar la 
sangre: 

+ Administración de fármacos que incrementan la volemia preope- 
ratoria (p. ej., eritropoyetina) o limitan la hemorragia postopera- 
toria (p. ej., ácido e-aminocaproico). Actualmente, la aprotinina 
está prohibida en EE. UU. debido a que en algunos estudios se 
ha asociado con un incremento de la mortalidad, los accidentes 
cerebrovasculares y la insuficiencia renal cuando se administra a 
pacientes de cirugía cardíaca. 

+ Recuperación intraoperatoria de sangre e intervenciones con con- 
servación de sangre. 

+ Intervenciones que protegen la sangre del paciente frente al estrés 
quirúrgico (p. ej., predonación autóloga, hemodilución normovo- 
lémica). 

+ Algoritmos para la transfusión de sangre, específicos de cada centro 
médico, complementados con pruebas en puntos asistenciales. 

A pesar de todos los esfuerzos para conservar la sangre y limitar el 
sangrado perioperatorio y las transfusiones sanguíneas, tras la cirugía 
hay que volver a explorar al 2-3% de los pacientes y hasta un 20% 
sangrará excesivamente y necesitará transfusiones de sangre. La pérdida 
de más de 500 ml de sangre en la primera hora o un sangrado persis- 
tente y superior a 200 ml/h durante 4 h son indicaciones para una 
exploración del mediastino. También está indicada la exploración 
cuando se identifica un hemotórax extenso en la radiografía torácica o 
se produce un taponamiento pericárdico. Generalmente no se identifica 
el foco de sangrado. En el cuadro 60.6 se resumen las causas habituales 
de hemorragia postoperatoria inmediata. 

Complicaciones neurológicas. “Tras un IDAC se observan dos 
tipos de déficit neurológico: de tipo 1, o déficit neurológico focal, y 
de tipo II, que se manifiesta como una encefalopatía inespecífica. En 
un estudio prospectivo multicéntrico realizado en 1996 se observaron 
acontecimientos adversos en el 6% de los pacientes, distribuidos por 
igual entre ambos tipos de déficits neurológicos. La mortalidad asociada 
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a las complicaciones de tipo 1 fue del 20%, 2 veces mayor que las del 
tipo II. La edad (especialmente > 70 años) y la hipertensión arterial son 
factores de riesgo constante en relación con ambos tipos de complica- 
ciones. Los antecedentes de anomalías neurológicas previas, diabetes y 
ateroesclerosis de la aorta son factores de riesgo en relación con el tipo 1. 
Una ateroesclerosis marcada de la aorta ascendente obliga a utilizar una 
técnica quirúrgica que limite el riesgo de embolias ateroescleróticas. Los 
pacientes con estenosis carotídea concomitante están más expuestos a 
posibles complicaciones neurológicas. En estos casos se puede realizar 
una intervención escalonada y reparar primero el lecho vascular más 
sintomático y comprometido. Por lo demás, se puede emplear una 
técnica combinada, aunque esto conlleva un mayor riesgo global. 

Mediastinitis. La IDAC en la era moderna tiene una incidencia 
de infecciones profundas de la herida esternal del 1-2%. Entre los 
factores de riesgo cabe citar la obesidad, la reintervención, la diabetes 
y la duración y complejidad de la intervención. El uso de un injerto 
de AMIB puede incrementar el riesgo de complicaciones de la herida 
esternal en los pacientes de alto riesgo. Se ha comprobado que el uso 
de antibióticos perioperatorios y de un protocolo muy estricto para 
mantener la glucemia por debajo de 180 mg/dl mediante la infusión i.v. 
continua de insulina permite reducir considerablemente la incidencia 
de la mediastinitis. También se puede mejorar el resultado mediante el 
desbridamiento precoz y el cierre con un colgajo muscular. Más recien- 
temente, se han obtenido también resultados favorables utilizando el 
cierre de las heridas asistido por vacío tras un desbridamiento adecuado. 

Disfunción renal. Mangano et al. han observado disfunción renal 
postoperatoria en el 7,7% de los pacientes sometidos a IDAC, con 
unos índices de mortalidad del 0,9, el 19 y el 63% en los pacientes 
sin disfunción renal postoperatoria, los pacientes con disfunción renal 
postoperatoria que no necesitan diálisis y los pacientes que necesitan 
diálisis, respectivamente. Esta última cifra ha sido confirmada en un 
extenso estudio de la Veterans Administration. 


Medidas médicas complementarias para el tratamiento 
postoperatorio 


Se considera que los siguientes fármacos son una parte fundamental del 

tratamiento postoperatorio de los pacientes que se someten a un IDAC: 

+ Administración de ácido acetilsalicílico, 81-325 mg p.o. o por 
vía rectal; se empieza a administrar el mismo día, tras el IDAC, a 
menos que el paciente sangre por disfunción plaquetaria. Este es 
un índice de calidad asistencial y se ha comprobado que mejora la 
permeabilidad de los injertos a largo plazo. 

+ Administración de P-bloqueantes: se empiezan a administrar des- 
pués de haber retirado todos los inótropos. Lo que se persigue es 
mantener una frecuencia cardíaca de 60-80 latidos/min y unas 
presiones medias de perfusión adecuadas. 

+ Es importante reducir la poscarga en todos aquellos pacientes con 
una FEVI muy baja. Hay que reducir la poscarga después de haber 
retirado todos los inótropos y obtenido un bloqueo PB adecuado. 
Los inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina son los 
fármacos de primera línea para reducir la poscarga. Es necesario 
controlar las concentraciones de creatinina. 

e Para el tratamiento antiarrítmico se emplea en muchos centros 
cardíacos la amiodarona como medida profiláctica o terapéutica 
contra la fibrilación auricular. Este fármaco se debe emplear con 
precaución en los pacientes con neumopatía intersticial previa 
y en aquellos que están recibiendo warfarina. Un intervalo Q-T 
prolongado contraindica su uso. 

+ A partir del primer día del período postoperatorio se empieza a 
administrar furosemida, un diurético, para intentar mantener un 
equilibrio hídrico negativo. Para regular la dosis de furosemida se 
recurre a la radiografía torácica, las concentraciones de creatinina, 
la exploración física y los gráficos de aporte-excreción. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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MÉTODOS ALTERNATIVOS 
PARA LA REVASCULARIZACIÓN MIOCÁRDICA 


Derivación cardiopulmonar con parada fibrilatoria 
hipotérmica 

La parada fibrilatoria hipotérmica constituye una alternativa viable con 
circulación extracorpórea a la parada cardiopléjica convencional, que 
evita además el pinzamiento aórtico. Aunque la parada cardiopléjica 
ofrece la máxima protección miocárdica y proporciona una base estable 
e inmóvil para las anastomosis distales, no todos los pacientes son 
candidatos aptos para la parada cardiopléjica. En pacientes con una 
aorta muy calcificada, el pinzamiento puede resultar muy precario e 
incrementar el riesgo de accidentes cerebrovasculares. 

En estos casos, se puede optar por la parada fibrilatoria hipotérmica, 
en la que se limita considerablemente la manipulación aórtica. Una vez 
que se inicia la DC, se enfría al paciente a 28 *C. Por lo general, el 
corazón empieza a fibrilar a 32 *C, aproximadamente. Normalmente, 
se introduce un drenaje VI a través de la vena pulmonar superior dere- 
cha para garantizar la descompresión del VI. La manipulación de los 
objetivos distales y proximales es similar a la de las técnicas de IDAC sin 
circulación extracorpórea, ya que las arterias coronarias siguen estando 
totalmente perfundidas mientras se realizan las anastomosis. Pueden 
necesitarse asas u oclusores vasculares. En pacientes con la aorta muy 
calcificada puede no haber sitio para colocar una cánula aórtica o un 
injerto venoso proximal en la aorta ascendente. En tales casos, se puede 
utilizar la arteria axilar derecha para la perfusión arterial y anastomosar 
la vena safena a la arteria innominada (si no tiene ninguna lesión), o 
se puede considerar la posibilidad de una vascularización arterial total 
con una o ambas arterias mamarias. 

Una vez completadas las anastomosis, se recalienta al paciente a 
la temperatura fisiológica y se desfibrila el corazón, restableciendo el 
ritmo sinusal. La parada fibrilatoria hipotérmica está contraindicada en 
pacientes con incompetencia importante de la válvula aórtica, ya que 
el ventrículo se distendería con la sangre regurgitante al comenzar la 
fibrilación y no generaría ningún volumen de eyección. El aumento de 
la tensión de las paredes ventriculares y el consumo de energía podrían 
causar isquemia miocárdica. 


Derivación con circulación extracorpórea y el corazón 
latiendo 


La derivación con circulación extracorpórea y el corazón latiendo es 
una estrategia selectiva que se emplea en pacientes que tienen una FE 
muy baja y han sufrido recientemente un IM. Esta opción se basa en el 
hecho de que el miocardio está muy comprometido y no soportaría bien 
un mayor compromiso isquémico. A pesar de las técnicas disponibles 
actualmente para proteger el miocardio, la parada cardiopléjica conlleva 
siempre algún grado de isquemia, especialmente en aquellos pacientes 
con una AC grave y el miocardio inmovilizado, en los que puede ser 
difícil conseguir una protección uniforme del ventrículo con la cardio- 
plejía y se puede considerar la opción de la circulación extracorpórea 
con el corazón latiendo. Las arterias coronarias mantienen su perfusión, 
y la exposición y la manipulación de las anastomosis son similares a 
las de un IDAC sin circulación extracorpórea. La DCP descarga el 
ventrículo y ofrece un margen de seguridad para poder manipular el 
corazón y visualizar todos los objetivos que necesitan una derivación. 
En la mayoría de estos pacientes se debe considerar la posibilidad de 
usar un BCIA, ya que su estado hemodinámico inicial es muy precario. 


Injerto de derivación arterial coronaria sin circulación 
extracorpórea 


El principal objetivo del IDAC sin circulación extracorpórea es 
evitar los efectos adversos de la DCP relacionados con la respuesta 
inflamatoria sistémica causada por contacto entre los componentes de 


la sangre y las superficies del circuito de derivación. Esta hipótesis, no 
avalada no obstante por demasiados datos clínicos concluyentes, ha 
generado la creencia de que la DCP contribuye a diversos efectos perju- 
diciales, como hemorragias postoperatorias, disfunción neurocognitiva, 
tromboembolia, retención de líquidos y disfunción orgánica reversible. 
Dado que los IDAC sin circulación extracorpórea no requieren un 
circuito de DCP y limitan algunas de las complicaciones que conlleva 
el uso de la bomba, el uso de esta técnica suscitó gran interés. De hecho, 
en Asia, y particularmente en la India, el 95% de los IDAC continúan 
realizándose sin circulación extracorpórea. 

Según una revisión a escala nacional de la base de datos de la STS, a 
cargo de Bakaeen et al., el uso de las técnicas sin circulación extracorpórea 
alcanzó su máximo nivel en 2002 (23%) y, de nuevo, en 2008 (21%), 
y experimentó una progresiva regresión, hasta el 17%, en 2012. Cabe 
reseñar que, desde 2008, los abordajes sin circulación extracorpórea 
disminuyeron en los centros, y para los cirujanos, de volumen alto e 
intermedio de estas intervenciones. Actualmente, en EE. UU. esta técnica 
se usa en menos de uno de cada cinco pacientes sometidos a revas- 
cularización coronaria quirúrgica. No obstante, una minoría de cirujanos 
y centros continúan practicándola en la mayor parte de sus pacientes. 

Presumiblemente, este declive del IDAC sin circulación extracor- 
pórea no solo obedece a su complejidad técnica y a su pronunciada 
curva de aprendizaje, sino también, lo que es más importante, a la 
menor permeabilidad a largo plazo, el mayor índice de revascularización 
incompleta y la menor supervivencia asociados a él. 

Datos de numerosos estudios no han refrendado la creencia de 
que el IDAC sin circulación extracorpórea aminora la liberación de 
mediadores inflamatorios. Algunos investigadores han demostrado que, 
aunque la activación del complemento puede disminuir, no hay dife- 
rencias en la producción de las citocinas y quimiocinas que modulan 
los neutrófilos y las plaquetas. ** Además, la isquemia miocárdica en 
sí misma activa componentes del complemento, como el C5b-9. En 
consecuencia, los estudios sobre la activación de la cascada inflamatoria 
deben interpretarse con cautela. 

El ensayo Randomized On/Off Bypass (ROOBY) fue un EAC pros- 
pectivo sobre IDAC e IDAC sin circulación extracorpórea, que incorporó 
22.203 pacientes de 18 centros médicos del Veterans Affairs. En él no se 
registraron diferencias en la mortalidad a 30 días ni en los acontecimientos 
cardiovasculares adversos. Los abordajes con IDAC sin circulación extra- 
corpórea implicaron un número significativamente inferior de injertos por 
paciente. Los índices a 1 año de muerte por causas cardíacas (8,8 frente 
a 5,9%; P = 0,01) y efectos adversos importantes (9,9 frente a 7,4%; 
P= 0,04) fueron superiores en términos significativos en el grupo de 
IDAC sin circulación extracorpórea. La permeabilidad del injerto también 
fue significativamente inferior en él (82,6 frente a 87,8%; P < 0,001). Los 
resultados no variaron si la intervención era realizada por un residente o 
un cirujano experto o por cirujanos de bajo o alto volumen. 

El ensayo Surgical Management of Arterial Revascularization The- 
rapy (SMART) analizó la supervivencia a largo plazo y la permeabilidad 
del injerto en un EAC prospectivo con 297 pacientes sometidos a 
IDAC programado aislado y a IDAC sin circulación extracorpórea. 
Tras 7,5 años de seguimiento no se observaron diferencias de mor- 
talidad o permeabilidad del injerto a largo plazo en los grupos sin y 
con circulación extracorpórea. Aunque la angina recurrente fue más 
frecuente en el grupo sin circulación extracorpórea, la diferencia no 
fue estadísticamente significativa. Así pues, este estudio, desarrollado 
por uno de los mayores expertos del mundo en IDAC sin circulación 
extracorpórea, no constató superioridad de esta técnica sobre su homó- 
loga con circulación extracorpórea. 

Otro ensayo prospectivo, el Coronary Artery Bypass Surgery OfFor 
On Pump Revascularization Study (CORONARY), adscribió a 4.752 
pacientes asignados aleatoriamente a IDAC o IDAC sin circulación 
extracorpórea, en 79 centros de 19 países. No se registraron diferencias 
significativas en la incidencia de angina recurrente en los grupos de 
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IDAC sin circulación extracorpórea (0,9%) e IDAC (1,0%), aunque 
la necesidad de repetir la revascularización fue mayor en el grupo sin 
circulación extracorpórea, con aproximación en este caso a la significa- 
ción estadística (1,4% para IDAC sin circulación extracorpórea frente 
a 0,8% para IDAC; P = 0,07). 

El ensayo CORONARY incluyó el doble de pacientes que el 
ROOBY,. Las técnicas sin circulación extracorpórea fueron practicadas 
por cirujanos con más de 2 años de experiencia y que habían realizado 
más de 100 IDAC sin circulación extracorpórea. No se permitió que los 
profesionales en formación actuaran como cirujanos principales. El índi- 
ce de cambio de un grupo a otro fue menor en el ensayo CORONARY 
(7,9 frente a 12,4%), lo que apunta a un mayor grado de conocimientos 
teóricos y prácticos. A pesar de la mayor experiencia y cualificación de 
los cirujanos en los abordajes sin circulación extracorpórea, la necesidad 
de revascularización continuó siendo superior en ese grupo. 

En el ensayo German OfFPump Coronary Artery Bypass Grafts in 
Elderly Patients (GOPCADE), pacientes de 75 años o más, programados 
para cirugía de derivación aislada, fueron aleatorizados a cirugía con y 
sin circulación extracorpórea. El ensayo intentó definir los potenciales 
beneficios del IDAC sin circulación extracorpórea en ancianos de alto 
riesgo con múltiples enfermedades concomitantes, y en él participaron 
2.539 pacientes de 12 centros. El criterio fundamental era la combina- 
ción de muerte y acontecimientos adversos importantes (IM, accidente 
cerebrovascular, insuficiencia renal aguda que requiriera diálisis o nece- 
sidad de revascularización repetida), 30 días y 12 meses después de la 
cirugía. Los criterios secundarios de valoración comprendían tiempo de 
quirófano, duración de la ventilación mecánica, necesidad de transfusión 
y duración de las estancias en la UCI y hospitalaria. 

No hubo diferencias en el criterio fundamental de valoración com- 
binado (7% para la técnica sin circulación extracorpórea y 8% con ella; 
P = 0,40). En cambio, las revascularizaciones adicionales en 30 días 
fueron más frecuentes en el primer grupo (1,3 frente a 0,3%; P = 0,03). 
Los pacientes del grupo sin circulación extracorpórea presentaban menor 
probabilidad de recibir hemoderivados, si bien el estudio no estableció 
protocolos para determinar cuándo se debían administrar las trans- 
fusiones. En los demás criterios secundarios no se apreciaron diferencias, 
El número medio de injertos fue significativamente inferior en el grupo 
sin circulación extracorpórea (2,7 frente a 2,8%; P < 0,001). Los inves- 
tigadores concluyeron que el IDAC sin circulación extracorpórea no 
mejora los resultados en ancianos de alto riesgo. Además, suscitó inquie- 
tud el hecho de que la mayor necesidad de revascularización repetida y 
el menor número de injertos en el grupo sin circulación extracorpórea 
aumentara la incidencia de futuros acontecimientos cardiovasculares y, 
consiguientemente, la morbilidad y mortalidad en los ancianos. 

Estos hallazgos han mitigado el entusiasmo por el IDAC sin cir- 
culación extracorpórea en la mayoría de los centros. No obstante, 
nosotros solemos proponerlo a pacientes con AC monovascular en el 
sistema de la DAI. 

La técnica y la estrategia quirúrgica para los IDAC sin circulación 
extracorpórea difieren considerablemente de las utilizadas para IDAC con 
circulación extracorpórea. Se necesitan algunas medidas complementarias 
para poder exponer adecuadamente los vasos coronarios. Dado que el 
corazón se contrae normalmente y mantiene la perfusión sistémica, hay que 
manipularlo de forma planificada y sistemática. Se abren ambos espacios 
pleurales para poder girar el corazón hacia uno y otro lado y permitir al 
cirujano visualizar los objetivos, especialmente las paredes laterales e infe- 
rior. Primero se revascularizan las zonas más delicadas del miocardio, con 
lo que se reduce el tiempo de isquemia, se incrementa la reserva miocárdica 
y se puede manipular mejor el corazón para acceder a los demás objetivos. 
Generalmente, se abordan primero los pedículos de arteria mamaria, ya 
que no requieren una anastomosis proximal, lo que permite restablecer 
inmediatamente el flujo sanguíneo coronario al vaso circunvalado. 

Una vez elegido el objetivo vascular, una pequeña zona de la arte- 
ria coronaria se expone proximal y distal a la zona prevista para la 
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FIGURA 60.17 Derivación arterial coronaria sin circulación extracorpórea 
con brazos multiarticulados movidos por vacío para colocar y estabilizar el 
miocardio. Se limita el movimiento del corazón, lo que permite al cirujano 
realizar las anastomosis distales con mayor seguridad. En este caso, el 
estabilizador está colocado para poder crear una derivación a la arteria 
descendente anterior izquierda. 


anastomosis, para poder colocar cintas vasculares o pinzas de bulldog, 
para el control proximal y distal. También se puede emplear un oclusor 
coronario. Para inmovilizar el miocardio se utilizan dos estabilizadores 
(fig. 60.17). La horquilla octopus tiene un extremo de aspiración acol- 
chado y va unido a un brazo multifuncional. La horquilla se coloca 
de manera que sus ramas rodean el objetivo coronario y se aplica la 
succión, lo que conecta el dispositivo al miocardio mientras se fija 
el brazo en su posición. El otro dispositivo consta de una copa de 
aspiración que se aplica sobre el vértice cardíaco y se usa para levantarlo 
y extraerlo del tórax para exponer la cara posterior. Una eslinga fijada 
al pericardio posterior permite levantar y extraer el corazón para poder 
visualizar los objetivos posteriores. 

No se necesita heparinización total; generalmente se emplea la 
mitad de la dosis habitual. Para el buen resultado de la operación, el 
cirujano y el anestesiólogo deben coordinar sus esfuerzos para mantener 
una perfusión sistémica adecuada durante toda la intervención y con- 
seguir un entorno en el que el cirujano se pueda mover sin problemas. 
Para conseguir esto es importante administrar B-bloqueantes de corta 
duración para reducir la frecuencia cardíaca y O-vasoconstrictores para 
mantener las presiones de perfusión sistémica. 

El tratamiento postoperatorio de IDAC sin circulación extracorpó- 
rea difiere considerablemente del utilizado para el IDAC convencional, 
debido fundamentalmente a los menores efectos inflamatorios, más 
llamativos en los pacientes con DCP. Estos pacientes no experimentan 
la respuesta vasodilatadora ni los desplazamientos masivos de líquidos 
que se observan con la DCP. Se comportan más bien como los pacientes 
sometidos a una intervención de cirugía general mayor y necesitan 
tratamiento de las trombosis venosas profundas precoces y aporte 
equilibrado de líquidos postoperatorios. En nuestro centro, el día de la 
intervención administramos ácido acetilsalicílico y clopidogrel a todos 
los pacientes que se someten a IDAC sin circulación extracorpórea. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 60.18 Técnica de toracotomía izquierda para realizar una deri- 
vación entre las arterias mamaria interna izquierda y descendente anterior 
izquierda sin circulación extracorpórea. Esta técnica se utiliza habitual- 
mente en las derivaciones arteriales coronarias directas mínimamente 
invasivas. Para esta técnica se necesitan estabilizadores multiarticulados. 


Derivación arterial coronaria directa mínimamente 
invasiva 


El método derivación arterial coronaria directa mínimamente invasiva 
(DACDMID) hace referencia a cualquier técnica de derivación arterial 
coronaria para la que se utilice un abordaje mínimamente invasivo, 
como una toracotomía anterolateral (fig. 60.18), una miniesternotomía 
o un abordaje subxifoideo, sin el uso de un robot. La mayoría de las 
DACDMI se llevan a cabo mientras el corazón sigue funcionando, e 
incluyen la vascularización de la pared anterior. Un metaanálisis de 
todos los estudios publicados sobre injertos DACDMI realizados entre 
enero de 1995 y octubre de 2007 arroja unos índices de mortalidad 
precoz y tardía (> 30 días) del 1,3 y el 3,2%, respectivamente. De los 
injertos estudiados angiográficamente después de la cirugía, el 4,2% 
estaban ocluidos y el 6,6% presentaban una estenosis importante (50- 
99%). En la revisión efectuada a los 6 meses, el 3,6% estaban ocluidos 
y el 7,2% muy estenosados. Se necesitan los resultados del seguimiento 
a largo plazo y otros estudios clínicos prospectivos aleatorizados en 
los que se compare la DACDMI con las técnicas de revascularización 
convencionales en grupos extensos de pacientes. Aunque la DACDMI 
ofrece algunas ventajas (como evitar la esternotomía y la DCP), está 
sujeta a las mismas limitaciones que los IDAC sin circulación extra- 
corpórea, además de plantear sus propias dificultades técnicas y limitar 
el territorio de revascularización. 


Robótica: derivación arterial coronaria totalmente 
endoscópica 


A raíz de la popularización de la tecnología robótica en otras especia- 
lidades, se ha utilizado la derivación de la arteria coronaria totalmente 
endoscópica (TECAB) en centros seleccionados. Los sistemas de micro- 
cirugía asistida por robots tienen la ventaja teórica de que mejoran la 
destreza quirúrgica y limitan la invasividad de la cirugía coronaria, por 
lo demás convencional. El más utilizado es el sistema da Vinci. Consta 
de tres componentes fundamentales: el módulo de interfase cirujano- 
dispositivo, el controlador informático y el instrumental específico 
de interfase con el paciente. Permite la manipulación quirúrgica del 
tejido en tiempo real, una mayor destreza con múltiples grados de 
libertad y una amplificación óptica del campo operatorio, todo ello a 
través de puertos de acceso minúsculos. Esta tecnología ha encontrado 


aplicaciones importantes en las operaciones de reparación valvular y 
también en otras especialidades quirúrgicas. 

En relación con la derivación arterial coronaria, la TECAB puede 
efectuarse con o sin circulación extracorpórea, y la TECAB multi- 
vascular es actualmente una realidad. No obstante, los tiempos de 
intervención y los índices de conversión son muy superiores con esta 
tecnología y, lo más importante, se trata de un método complejo y cos- 
toso, con una pronunciada curva de aprendizaje. Por el momento no 
se dispone de datos sobre su perdurabilidad y seguridad a largo plazo. 

En la mayor serie sobre la TECAB publicada hasta la fecha (unos 
500 casos), los índices de éxito y seguridad fueron del 80 (7 = 400) 
y el 95% (n = 474), respectivamente. La conversión intraoperatoria 
a incisiones torácicas mayores fue precisa en 49 pacientes (10%). La 
mediana de tiempo de intervención fue de 305 min (intervalo, 112- 
1.050 min), y los tiempos medios de ingreso en la UCI o de hospitali- 
zación fueron de 23 h (intervalo, 11-1.048 h) y 6 días (intervalo, 2-4 
días). Entre los factores predictivos de éxito independientes se contaron 
TECAB monovascular (P = 0,004), TECAB con el corazón parado 
(P = 0,027), caso sin curva de aprendizaje (P = 0,049) y asistencia 
transtorácica (P = 0,035). El único factor predictivo independiente 
de la seguridad fue el EuroSCORE (2 = 0,002). Cabe destacar que el 
tiempo medio por anastomosis fue de 27 min (intervalo, 10-100 min), 
significativamente superior al que un cirujano medio tarda en realizar 
una anastomosis abierta (bastante inferior a 10 min por anastomosis). 
Asimismo, el índice de lesión de la AMIT fue alto (n = 24; 5%). 
Todos estos datos apuntan a considerar la TECAB como una técnica 
ciertamente mejorable, que aún requiere desarrollo hasta poder reem- 
plazar al IDAC, técnica de excelente historial, probada y reproducible. 

Entre las actuales limitaciones actuales de la TECAB robótica se 
cuentan la imposibilidad de utilizarla en todos los pacientes, la duración 
prolongada de la intervención, las dificultades para acceder a todos los 
vasos, dificultad para realizar injertos coronarios en múltiples arterias, el 
coste y las posibilidades de aprendizaje limitadas. No obstante, es probable 
que con el paso del tiempo se forme un subgrupo de cirujanos que utilicen 
la cirugía robótica adaptada a una población específica de pacientes. 


Revascularización con láser transmiocárdica 


Los pacientes con angina crónica grave que no responden al trata- 
miento médico y a los que no se puede revascularizar completamente 
mediante cateterismo percutáneo o un IDAC plantean problemas 
clínicos importantes. En algunos de estos casos puede estar indicada 
la revascularización con láser transmiocárdica (RTML), ya sea como 
único tratamiento combinado con la cirugía de IDAC. El grupo STS 
Evidence-Based Workforce ha revisado las pruebas disponibles y reco- 
mienda usar esta técnica en pacientes con una FEVI superior a 0,3 y 
angina de clase III o IV de la Canadian Cardiovascular Society que no 
responden al tratamiento médico máximo. Estos pacientes deben tener 
isquemia reversible de la pared libre del VI y una arteriopatía coronaria 
que se corresponda con las regiones de isquemia miocárdica. Las AC 
no son accesibles al IDAC o la ICP en todas las regiones del miocardio. 

En la RTML se emplea un rayo láser de alta energía para crear con- 
ductos transmurales miocárdicos; en un principio se pensó que esos 
conductos proporcionaban acceso directo a la sangre oxigenada en la 
cavidad ventricular izquierda. Actualmente, ya no se considera que este 
sea el mecanismo por el que la RTML permite reducir los síntomas de la 
CL Aunque se ha podido documentar alguna neovascularización local, 
estos cambios no conllevan ningún aumento sustancial de la perfusión 
miocárdica. Se ha propuesto otro mecanismo relacionado con un efecto 
local sobre la señalización neuronal cardíaca. Se ha postulado que la 
lesión tisular local producida por la RTML daña las neuronas sensitivas 
ventriculares y los axones eferentes autónomos, lo que produciría una 
desnervación cardíaca local y aliviaría la angina. Con independencia del 
mecanismo, la RTML se asocia a mejora reproducible de los síntomas. 
Los pacientes sometidos a RITML muestran una mejora persistente 
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en la clase de angina de acuerdo con la clasificación de la Canadian 
Cardiovascular Society. Esta mejoría se observa en el 60-80% de los 
pacientes en los 6 meses posteriores a la intervención. 


Técnicas híbridas 


Generalmente, se acepta que la anastomosis entre la AMII y la DAI 
representa el principal componente del IDAC y proporciona unos 
efectos beneficiosos a largo plazo que no se pueden conseguir con 
ninguna otra intervención. Las ICP de calidad con ELF han propor- 
cionado resultados equiparables a los obtenidos con injertos venosos en 
arterias que no son la DAI. Esto ha dado lugar a una técnica integrada 
de revascularización coronaria, conocida como procedimiento híbrido. 
El procedimiento híbrido consiste en una anastomosis mínimamente 
invasiva entre la AMII y la DAL, combinada con una ICP en arterias 
coronarias obstruidas que no son la DAI. 

Esta técnica ha proporcionado unos resultados iniciales satisfactorios, 
aunque presenta muchos peligros potenciales. La intervención puede 
resultar más cara que el IDAC o la implantación de ELE. No se conocen 
bien el momento y la sucesión más indicados para estas intervenciones, 
y se dispone de muy pocos datos sobre sus resultados a largo plazo. 


Aspectos técnicos del injerto de derivación arterial 
coronaria reoperatorio 


En un plazo de 5 años, el 15% de los pacientes con IDAC experi- 
mentan una recidiva de sus síntomas, generalmente de la angina. Esta 
cifra aumenta al 40% a los 10 años, aproximadamente. La recidiva 
sintomática indica casi siempre una progresión de la enfermedad en la 
circulación coronaria nativa o un deterioro del injerto. En la mayoría de 
los casos, las indicaciones para una angiografía coronaria, una ICP con 
o sin endoprótesis, o repetir el IDAC son las mismas que para la prime- 
ra intervención. Los pacientes candidatos para un nuevo IDAC suelen 
ser mayores, tienen una AC más difusa y demuestran una función 
ventricular muy mermada. Los factores que incrementan los riesgos 
de la reintervención son falta de un injerto de AMI, menor edad en el 
momento de la primera intervención, primera revascularización incom- 
pleta, ICC y angina de clase Ml o IV de la New York Heart Association. 

Los aspectos técnicos de la repetición del IDAC difieren significati- 
vamente de los de la intervención original. En ocasiones, la reentrada 
en el tórax y la disección de los injertos antiguos pueden plantear 
muchos problemas. Si se prevé canular la arteria femoral para una 
derivación femorofemoral o canular la arteria axilar hay que preparar 
hemoderivados como medida preventiva. Para repetir la esternotomía 
suele utilizarse una sierra de vaivén o se disecciona el corazón para 
separarlo del esternón por vía subxifoidea. Se corre el riesgo de lesio- 
nar el ventrículo derecho, la aorta o los injertos venosos. También 
representan un riesgo potencial durante la esternotomía los injertos 
de AMII colocados incorrectamente durante la intervención previa. 
Si se identifica una lesión cardíaca o vascular, un ayudante tiene que 
sujetar las dos partes del esternón para prevenir la hemorragia, y hay 
que canular inmediatamente otros puntos e instituir una DCP. Las TC 
preoperatorias pueden ayudarnos a planificar la operación. 

Una vez completada la esternotomía, se disecciona el resto de las 
estructuras cardíacas adheridas a la cara inferior del esternón para poder 
colocar un retractor esternal. No se debe colocar ningún retractor si no se 
ha diseccionado y desprendido adecuadamente el corazón, ya que se podría 
romper la aorta o el ventrículo derecho, lo que podría ser difícil de controlar. 

A continuación, hay que elegir los lugares para la canulación. En 
primer lugar, se disecan la aurícula derecha y la aorta; después, se separa 
el resto del corazón del pericardio. Esta maniobra se puede realizar con 
DCP. Las zonas de canulación e injertos venosos previos son las más 
adheridas, mientras que la superficie diafragmática es la menos adherida 
y proporciona un buen punto de partida para acceder al plano correcto. 

Conviene manipular lo menos posible los injertos previos para 
evitar microembolias en el lecho coronal distal. A menudo, es necesario 
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FIGURA 60.19 Reintervención de injerto de derivación arterial coronaria. 
La canulación es parecida a la de una primera derivación arterial coronaria 
en la mayoría de los casos. Sin embargo, resulta mucho más difícil iden- 
tificar los objetivos coronarios debido a las cicatrices. El recorrido de los 
injertos previos ayuda a identificar los objetivos. Además de pinzar la aorta 
por encima de los injertos venosos precedentes, es necesario diseccionar 
y pinzar por separado el pedículo mamario interno izquierdo, si es posible. 
Es preferible emplear un solo pinzamiento para evitar la disección engo- 
rrosa y potencialmente peligrosa alrededor de la aorta proximal que se 
podría necesitar para colocar una pinza de cierre lateral parcial. 


aislar el pedículo de la AMIT; esta maniobra se debe realizar con mucho 
cuidado, siempre hay que estar preparado para iniciar la derivación 
rápidamente si se produjera una lesión inadvertida (fig. 60.19). El 
resto de la intervención es parecida a la de un IDAC primario y se 
puede completar con o sin circulación extracorpórea. En algunos 
casos, la intervención se puede llevar a cabo a través de una toracoto- 
mía anterolateral izquierda. Esta opción se emplea generalmente en 

pacientes que han sufrido una mediastinitis previa o se han sometido a 

varias esternotomías, o cuando hay una zona muy extensa del corazón 

adherida al esternón, lo que impide un acceso seguro. En estos casos, 

el conducto venoso se anastomosa a la aorta descendente (fig. 60.20). 
En resumen, estas son algunas de las dificultades específicas que 

pueden encontrarse al repetir un IDAC: 

+ Lesión del corazón durante la esternotomía. 

+ Lesión del pedículo mamario. 

+ Espacio limitado en la aorta ascendente para la colocación de nuevos 
injertos. 

+ Imposibilidad de identificar objetivos distales a causa de las cica- 
trices y las adherencias. 

+ Disponibilidad limitada de injertos vasculares. 

+ Mayor riesgo de IM perioperatorio, ya que las embolias ateroes- 
cleróticas de injertos venosos deteriorados y la AC difusa impiden 
una cardioplejía óptima. 

+ Aumento del sangrado a causa de la respuesta inflamatoria más 
intensa y la existencia de mayor superficie desnuda. 

+ Lesión de la arteria pulmonar al pinzar la aorta. 

En la mayoría de las series publicadas, el índice de mortalidad de la 
repetición del IDAC supera al de los IDAC primario. 


COMPLICACIONES MECÁNICAS 
DE LA ARTERIOPATIA CORONARIA 


Aneurisma ventricular izquierdo 


La incidencia de aneurismas ventriculares tras los LAM ha ido disminu- 
yendo gracias a los tratamientos de intervención precoz. El 90% de los 
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FIGURA 60.20 Técnica de toracotomía izquierda para una arteriopatía coronaria recurrente. Esta técnica 
permite evitar los riesgos de una nueva esternotomía más complicada, y se emplea como opción alternativa 
en algunos casos. Nuevo injerto de vena safena: derivación entre la aorta torácica descendente y una arteria 


marginal obtusa. 


aneurismas VI se deben a IM transmurales secundarios a la oclusión 
aguda de la DAI. Los pacientes pueden desarrollar un aneurisma (seu- 
doaneurisma) incluso 48 h después de un infarto, pero en la mayoría 
de los casos se desarrollan al cabo de varias semanas. Aproximadamente 
dos tercios de los pacientes que desarrollan aneurismas ventriculares 
no manifiestan ningún síntoma. 

El índice de supervivencia a los 10 años es del 90% para los 
pacientes asintomáticos y el 50% para los sintomáticos. Las causas de 
muerte más frecuentes son las arritmias (> 40%), la ICC (> 30%) 
y el IM recurrente (> 10%). El riesgo de tromboembolia es muy 
bajo, por lo que no se recomienda la anticoagulación prolongada, 
a menos que exista un trombo mural. El diagnóstico suele confir- 
marse mediante ecografía. Los estudios con talio o la PET permiten 
determinar la extensión del aneurisma y la viabilidad de las regiones 
adyacentes. 

Está indicado el tratamiento quirúrgico de un aneurisma VI cuando 
el paciente va a recibir un IDAC por una AC sintomática, cuando existe 
una rotura contenida o indicios de un falso aneurisma, o cuando el 
paciente sufre un episodio tromboembólico a pesar de la anticoagula- 
ción. La supervivencia 5 años después de la cirugía oscila entre el 60 y 
el 80%. En general, la reparación o la resección quirúrgica combinadas 
con un IDAC permiten aliviar la angina y resolver los síntomas de 
insuficiencia cardíaca en la mayoría de los casos. 

La restauración ventricular quirúrgica es una denominación técnica 
que describe la resección quirúrgica del aneurisma y la reconstrucción 
de la geometría ventricular original. En condiciones ideales se realiza 
con DCP y sin parada cardiopléjica, siempre que la válvula aórtica 
funcione bien. El aneurisma suele reconocerse gracias al movimiento 
paradójico de las paredes en comparación con el resto del miocardio 
VI viable. Se abre el aneurisma y se aplica una sutura en bolsa de 
tabaco de Fontan en la zona de unión entre el miocardio viable e 
inviable, que puede palparse manualmente mientras el corazón late. 


Para excluir el aneurisma se utiliza un parche de dacrón o de pericardio 
bovino, y después se cierra el aneurisma sobre el parche. Dos posibles 
complicaciones agudas que necesitan tratamiento quirúrgico son la 
CIV postinfarto y la insuficiencia mitral postinfarto por rotura de los 
músculos papilares. 


Comunicación interventricular 


Se observa en menos del 1% de los pacientes y se debe a una oclusión 
aguda de la DAI. El defecto es más frecuente en los hombres (3:2) y 
suele manifestarse 2-4 días después del infarto. No obstante, se conside- 
ra aguda cualquier CIV que aparezca en las 6 semanas inmediatamente 
posteriores a un infarto. La CIV suele localizarse en la cara anterior 
o apical del tabique ventricular. Aproximadamente en el 25% de los 
casos se identifica una CIV posterior, causada por un IM de la pared 
inferior por oclusión del sistema ACD o de una rama distal de la ACI. 
Para que se forme una CIV es indispensable que exista un infarto de 
espesor completo. La aparición de un nuevo soplo cardíaco sistólico 
muy intenso tras un IM debe hacernos pensar en este diagnóstico; 
la ecocardiografía permite determinar el tamaño y las características 
de la CIV, así como el grado de cortocircuito izquierda-derecha. El 
cateterismo cardíaco derecho muestra generalmente un aumento de la 
saturación de oxígeno en el ventrículo derecho y la arteria pulmonar. 
El defecto suele medir 1-2 cm, aproximadamente. 

Una vez establecido el diagnóstico, los pacientes deben someterse 
inmediatamente a un cateterismo cardíaco izquierdo para determinar 
el grado de AC, la magnitud de la disfunción VI y para detectar alguna 
insuficiencia mitral. Aproximadamente el 60% de los pacientes con 
CIV postinfarto tienen una AC importante en otro vaso. Sin trata- 
miento, el índice de mortalidad es muy alto; el 25% de los pacientes 
fallecen durante las primeras 24 h por insuficiencia cardíaca refractaria. 
Los índices de supervivencia son del 50% al cabo de 1 semana, el 20% 
después de 1 mes y menos del 3% transcurrido más de 1 año. 
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FIGURA 60.21 Técnica de exclusión del infarto para la reparación de 
una comunicación interventricular aguda secundaria a un infarto agudo de 
miocardio. Se practica una ventriculotomía a través de la zona infartada y 
se desbrida todo el músculo necrótico. Para reparar el efecto se coloca 
un parche en la cara ventricular izquierda del tabique. Para reforzar el 
cierre de la ventriculotomía se emplean unos refuerzos de fieltro; es 
muy importante que todas las suturas queden en miocardio sano para 
garantizar la longevidad de la reparación. 


Los pacientes candidatos a la cirugía deben recibir tratamiento 
precoz, que consiste en el cierre del defecto y un IDAC concomitante. 
Cuando no existe insuficiencia cardíaca refractaria ni inestabilidad 
hemodinámica, el índice de supervivencia puede ascender al 75%. 
Para reparar la CIV se emplea la técnica de exclusión del infarto, que 
es una de las intervenciones de mayor dificultad técnica. Se abre lon- 
gitudinalmente el VI sobre el infarto y se evalúa el defecto. Pueden 
existir varias comunicaciones interventriculares, y hay que desbridar 
el miocardio necrótico hasta el tejido viable. A continuación, se sutura 
un parche protésico de dacrón o de pericardio bovino en el lado VI 
de la CIV y se extrae a través de la ventriculotomía, incorporándolo 
al cierre (fig. 60.21). De este modo, la cara posterior del parche se fija 
a lo que queda de tabique viable y la cara anterior se incorpora a la 
pared ventricular libre, formando el nuevo tabique interventricular. 
Para reforzar el cierre se utilizan tiras de fieltro. 

Además de la reparación tradicional de la CIV postinfarto, recien- 
temente se ha suscitado gran interés por el cierre con catéter de esa 
CIV. Con él se evita el uso de la bomba en un paciente por lo demás 
debilitado. Tanto en los pacientes tratados quirúrgicamente como en 
los sometidos a cierre con catéter, el soporte circulatorio temporal en 
forma de oxigenación con membrana extracorpórea o dispositivo de 
asistencia ventricular puede salvar vidas. 


Insuficiencia mitral 


Aproximadamente el 40% de los pacientes que sufren un IAM desarro- 
llan insuficiencia mitral isquémica (IMD) crónica, detectable mediante 
ecocardiografía Doppler de flujo en color. En el 3-4% de los casos, la 
insuficiencia mitral es moderada o grave. 
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FIGURA 60.22 Complicación mecánica de un infarto agudo de 
miocardio. La rotura aguda de un músculo papilar (se muestra) y la 
comunicación interventricular aguda son dos posibles secuelas en 
los pacientes con infartos extensos. La rotura aguda de un músculo 
papilar produce insuficiencia mitral aguda, que se manifiesta en forma 
de shock cardiógeno y descompensación pulmonar inmediata. Si el 
paciente es candidato a la cirugía, la única opción viable es la sus- 
titución de la válvula mitral. 


La causa de la IMI crónica es una disfunción isquémica de los mús- 
culos papilares y una dilatación del VI asociada a dilatación del anillo 
mitral y restricción de la valva posterior. El tratamiento quirúrgico para 
la IMI crónica suele ser una intervención programada, que consiste en 
la revascularización miocárdica completa y la reparación de la válvula 
mitral con un anillo de anuloplastia. 

También puede producirse IMÍ aguda por necrosis y rotura de los 
músculos papilares, como consecuencia de la oclusión de las arterias 
epicárdicas superficiales de las que nacen los vasos penetrantes que 
irrigan los músculos papilares. Esta alteración es de 3 a 6 veces más 
frecuente en el músculo papilar posterior que en el anterior (fig. 60.22); 
se puede romper total o parcialmente todo el tronco muscular o una 
de las cabezas en las que se insertan las cuerdas tendinosas. 

En la mayoría de los casos, una intervención quirúrgica rápida 
ofrece las mejores garantías para lograr la supervivencia del paciente. 
Entre los factores predictivos de muerte intrahospitalaria cabe destacar 
la ICC, la insuficiencia renal y las AC multivasculares. El tratamiento 
quirúrgico de urgencia suele consistir en la sustitución de la válvula 
mitral y un IDAC concomitante. La mortalidad hospitalaria puede 
ascender al 50% en los casos agudos. Nunca se debe intentar reparar 
la válvula mitral en esos casos, ya que puede resultar imposible en caso 
de rotura de los músculos papilares; obliga a prolongar el tiempo de 
pinzamiento aórtico (en comparación con la sustitución de la válvula), 
lo que resulta inadecuado en los casos agudos. Las intervenciones 
quirúrgicas en pacientes con complicaciones mecánicas agudas de un 
IM resultan complicadas; el cirujano debe anticiparse y estar preparado 
para colocar un dispositivo de ayuda VI si el paciente no puede des- 
conectarse de la DCP (fig. 60.23). 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 60.23 El dispositivo auxiliar ventricular izquierdo de flujo axial 
se puede utilizar como ayuda mecánica temporal o como una medida 
provisional hasta el momento del trasplante en pacientes con miocardio- 
patía terminal por una arteriopatía coronaria que no se puede solucionar 
con una derivación quirúrgica. El flujo de sangre a la bomba procede del 
vértice del ventrículo izquierdo. A continuación, la sangre es bombeada 
hacia la aorta ascendente a través de unos injertos diseñados especial- 
mente e incorporados dentro de la bomba. Las bombas de flujo axial son 
menos voluminosas y su implantación resulta relativamente sencilla. Solo 
tienen una pieza móvil, que es el impulsor axial. 


INJERTO DE DERIVACIÓN ARTERIAL CORONARIA 
Y GRUPOS DE PACIENTES ESPECIALES 


Pacientes con diabetes 


Los índices de morbilidad y mortalidad tras un IDAC son mayores 
en los pacientes diabéticos que entre la población general. El estudio 
BARI ha demostrado los efectos beneficiosos del IDAC en diabéticos 
con enfermedad multivascular en comparación con cualquier otro 
tratamiento. De manera similar, el ensayo FREEDOM también ha 
constatado la superioridad del IDAC en relación con la ICP. 


Pacientes mayores 


Aproximadamente el 10% de los pacientes que se someten a un IDAC 
son mayores de 80 años. La edad avanzada es un factor predictivo 
independiente de morbilidad y mortalidad quirúrgica y un estado de 
alta no rutinario. Aunque nunca se debe denegar la posibilidad de un 
IDAC a un paciente basándose exclusivamente en su edad, se debe 
tener en cuenta este factor a la hora de valorar el riesgo. Se deben 
tomar las medidas pertinentes de antemano, teniendo en cuenta que 
solo uno de cada cinco pacientes postoperatorios podrá volver a su casa 
sin necesidad de medidas adicionales. 


Mujeres 

Aunque la incidencia de AC es menor en las mujeres de cualquier edad 
que en los hombres, las arteriopatías coronarias siguen siendo la princi- 
pal causa de muerte entre las mujeres norteamericanas. Antiguamente 


se consideraba que las manifestaciones graves y las complicaciones 
asociadas de las AC eran infrecuentes en las mujeres. El análisis de la 
base de datos de la STS en dos estudios independientes ha revelado 
que la mortalidad operatoria es mayor en las mujeres: el 3,2 frente al 
2,6% en los hombres. 

Debido a la evolución de las estrategias, se han diseñado estudios 
para evaluar determinados aspectos de la derivación arterial coronaria 
que podrían beneficiar a las mujeres. Por ejemplo, se ha demostra- 
do que los IDAC sin circulación extracorpórea proporcionan resultados 
favorables en las mujeres. Una revisión de 42.477 pacientes de la base 
de datos STS National Cardiac Database ha revelado que las mujeres 
tienen un riesgo de muerte ajustado significativamente mayor, necesitan 
ventilación más prolongada y permanecen hospitalizadas más tiempo 
que los hombres que se someten a IDAC con circulación extracorpó- 
rea. Por el contrario, en el caso de los IDAC sin circulación extracorpórea 
las mujeres presentaban menor riesgo de reexploración que los hom- 
bres y tienen un riesgo similar de muerte, IM, ventilación prolongada 
y estancia hospitalaria. 


Pacientes con nefropatías 


La insuficiencia renal es otro factor independiente de riesgo de mor- 
talidad tras los IDAC. Una concentración preoperatoria de creatinina 
sérica superior a 1,4-2,5 mg/dl se asocia independientemente a una 
mortalidad 2 veces mayor. En un estudio retrospectivo de 59.576 
pacientes que se habían sometido a un IDAC o una ICP se pudo 
observar un efecto beneficioso del IDAC sobre la supervivencia en 
pacientes con una concentración de creatinina sérica superior a 2,5 mg/dl. 
Los índices de supervivencia al cabo de 1, 2 y 3 años fueron del 
84,1, el 77,4 y el 65,9%, respectivamente, para los IDAC, y del 70,8, 
el 51,9 y el 46,1%, respectivamente, para las ICP. Este efecto resultó 
más llamativo en los pacientes diabéticos. 


Pacientes con obesidad 


La incidencia de insuficiencia renal postoperatoria, ventilación 
prolongada e infecciones de la herida esternal es significativamente 
mayor en los pacientes obesos que en los de peso normal. Los pesos 
extremos constituyen un factor de riesgo de mortalidad relacionada 
con el IDAC. 
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En este estudio se compararon los resultados de 22 años de 
intervenciones iniciales de injerto de derivación arterial corona- 
ría (IDAC) con injertos de vena safena con el tratamiento médi- 
co inicial en términos de supervivencia, incidencia de infarto 
de miocardio (IM), repetición de la cirugía y estado sintomático 
en 686 pacientes con angina estable que participaron en el 
estudio Veterans Affairs Cooperative Study of Coronary Artery 
Bypass Surgery. Este estudio aportó pruebas concluyentes 
que parecen demostrar que la cirugía de derivación ¡inicial 
no prolonga la supervivencia de los pacientes de bajo riesgo 
ni reduce el riesgo general de IM. Los efectos beneficiosos 
iniciales que produjo la cirugía en los pacientes de alto riesgo 
no se tradujo en un aumento comparable de los índices de 
supervivencia a largo plazo en ambos grupos de tratamiento. 
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nary intervention versus coronary-artery bypass grafting for 
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Se trata de un estudio contemporáneo de referencia sobre la 
intervención coronaria percutánea (ICP) con endoprótesis libe- 
radoras de fármacos comparada con el injerto de derivación 
arterial coronaria (IDAC). El criterio fundamental del estudio 
fue la existencia de un acontecimiento adverso cardíaco o 
cerebrovascular importante (muerte por cualquier causa, acci- 
dente cerebrovascular, infarto de miocardio o revasculariza- 
ción repetida) en los 12 meses siguientes a la aleatorización. 
Los índices de acontecimientos cardíacos o cerebrovascula- 
res importantes a los 12 meses fueron significativamente 
superiores en el grupo de ICP (17,8 frente a 12,4% para el 
IDAC; P = 0,002), en buena parte debido al mayor índice de 
revascularización repetida (13,5 frente a 5,9%;P < 0,001). En 
consecuencia, no se cumplió el criterio de no inferioridad. 
Alos 12 meses, los índices de muerte e IM fueron similares en 
ambos grupos; la probabilidad de accidente cerebrovascular 
fue significativamente mayor con IDAC (2,2 frente a 0,6% con 
ICP; P = 0,003). Los investigadores concluyeron que el IDAC 
continúa siendo el método de referencia para pacientes con 
enfermedad trivascular o de la arteria coronaria izquierda, ya 
que el IDAC, comparado con la ICP, dio lugar a índices inferio- 
res del criterio de valoración combinado de efectos adversos 
importantes o acontecimientos cerebrovasculares a 1 año. 


Serruys PW, Ong AT, van Herwerden LA, et al. Five-year outcomes 


after coronary stenting versus bypass surgery for the treatment 
of multivessel disease: the final analysis of the Arterial Revas- 
cularization Therapies Study (ARTS) randomized trial. / Am 
Coll Cardiol. 2005:46:575-581. 


Se resumen los resultados finales del estudio Arterial Revas- 
cularization Therapies Study (ARTS), que demuestran que los 
pacientes que recibieron endoprótesis arteriales coronarias 
experimentaron una mayor tasa de acontecimientos cardía- 
cos y cerebrovasculares adversos generales que los que se 
sometieron a injerto de derivación arterial coronaria (IDAC). 
Esta diferencia se debió a la mayor necesidad de repetir la 
revascularización en el grupo de las endoprótesis. 


Shroyer AL, Grover EL, Hattler B, et al. On-pump versus ofk-pump 


coronary-artery bypass surgery. WN Engl J Med. 2009;361:1827- 
1837. 


Estudio multicéntrico aleatorizado de los Veterans Affairs en 
el que se comparan los injertos de derivación arterial coro- 
naria (IDAC) convencionales con las derivaciones arteriales 
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coronarias sin derivación extracorpórea. En el estudio parti- 
ciparon 2.203 pacientes. El criterio fundamental del estudio 
fue una combinación de muerte por cualquier causa, revas- 
cularización repetida o infarto de miocardio no mortal durante 
el año posterior a la cirugía. Tras 1 año de seguimiento, los 
pacientes del grupo sin circulación extracorpórea mostraron 
peores resultados combinados y menor permeabilidad del 
injerto. No se pudo demostrar el supuesto efecto beneficio- 
so de disminución de las secuelas neuropsicológicas en los 
pacientes con IDAC sin circulación extracorpórea. 


Taggart DP, Altman DG, Gray AM, et al. Randomized trial of 
bilateral versus single internal-thoracic-artery grafts. N Engl ] 


Med. 2016;375:2540-2549. 


El uso de las dos arterias torácicas (mamarias) internas para el 
injerto de derivación arterial coronario (IDAC) puede mejorar 
el pronóstico a largo plazo comparado con el uso de una sola 
arteria torácica e injertos venosos. Los pacientes a los que se 
tenía que realizar un IDAC fueron asignados de forma aleato- 
rizada para realizarse un injerto con la arteria torácica interna 
unt O bilateral en 28 centros de cirugía cardíaca de 7 países. 
Entre los pacientes sometidos a un IDAC no se encontraron 
diferencias significativas en la mortalidad o la frecuencia de 
complicaciones cardiovasculares a los 5 años de seguimiento 
entre los que se sometieron a un injerto de una sola arteria 
torácica interna y los que se realizaron un injerto bilateral. Se 
describieron más complicaciones de la herida esternal en los 
injertos de arteria torácica interna bilaterales que unilaterales. 
Se está realizando el estudio de seguimiento a 10 años. 


Velazquez EJ, Lee KL, Jones RH, et al. Coronary-artery bypass 
surgery in patients with ischemic cardiomyopathy. N Engl ] 


Med. 2016;374:1511-1520. 


Todavía no está claro el beneficio en términos de supervivencia 
del abordaje mediante injerto de derivación arterial coronaria 
(IDAC) añadido al tratamiento médico dirigido según las reco- 
mendaciones, en comparación con el tratamiento médico solo 
en los pacientes con arteriopatía coronaria, insuficiencia cardía- 
ca y disfunción sistólica grave del ventrículo izquierdo. En este 
estudio se asignaron de forma aleatorizada pacientes con una 
fracción de eyección muy baja (< 35%) al TMDR frente al IDAC. 
Alos 10 años de seguimiento de una cohorte de pacientes con 
miocardiopatía isquémica, la mortalidad por cualquier causa, 
la mortalidad por causas cardiovasculares y la mortalidad por 
cualquier causa u hospitalización por causas cardiovasculares 
fueron significativamente menores en los pacientes sometidos a 
un IDAC además de tratamiento médico que en los sometidos 
exclusivamente a tratamiento médico. 
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El corazón presenta cuatro válvulas unidireccionales que regulan el 
flujo direccional de sangre a través de sus cámaras. La actividad de 
bomba cardíaca efectiva depende del correcto funcionamiento de estas 
válvulas. Las válvulas auriculoventriculares (mitral y tricúspide) se 
cierran durante la sístole para permitir que el gradual de los gradientes 
de presión se mantenga entre las aurículas y los ventrículos, mientras 
que las válvulas semilunares (aórtica y pulmonar) se cierran durante la 
diástole para mantener los gradientes de presión entre los ventrículos 
y los grandes vasos. 

En promedio el corazón late 100.000 veces por día y más de 2,5 
billones de veces a lo largo de una esperanza de vida promedio. Dado 
el gran número de ciclos de apertura-cierre al que las válvulas cardíacas 
están sujetas y la relativa infrecuencia de la cardiopatía valvular, con una 
prevalencia observada menor a 2% de la población,' se debe concluir 
que las estructuras valvulares están muy bien adaptadas para cumplir 
estas demandas físicas. 

Sin embargo, las válvulas cardíacas pueden sufrir lesiones o dege- 
neración debido a una amplia variedad de procesos fisiopatológicos, 
y la disfunción valvular puede resultar en significativa morbilidad 
y mortalidad. El advenimiento durante el siglo pasado de la cirugía 
a cielo abierto de la reparación valvular y los procedimientos de 
sustitución han aportado un aumento de vida y salud a millones 
de individuos con cardiopatía valvular. Hoy, por ejemplo, apro- 
ximadamente 90.000 pacientes en EE. UU. y 280.000 en todo el 
mundo son sometidos a una sustitución valvular cada año. Más 
recientemente, las intervenciones percutáneas para reparar o sustituir 
válvulas dañadas están siendo cada vez más utilizadas para brindar 
estos beneficios sin requerir cirugía a cielo abierto y circulación 
extracorpórea. 
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HISTORIA DE LA CIRUGÍA CARDÍACA VALVULAR 


A pesar de las investigaciones en el siglo XIX sobre el tratamiento de 
la cardiopatía reumática, la historia moderna de la cirugía cardíaca val- 
vular puede remontarse hasta sir Thomas Lauder Brunton, un médico 
escocés, quien en 1902 propuso una técnica para la reparación cerrada 
de la valvulopatía reumática estenótica, con acceso a la válvula que 
se conseguía pasando un dilatador a través de la pared del ventrículo 
izquierdo (VI). Desafortunadamente, esta idea fue rechazada por los 
colegas de Brunton al ser tildada de peligrosa y nunca fue intentada 
clínicamente. Afortunadamente, sin embargo, Elliot Cutler y Peter 
Levine desarrollaron más la teoría de Brunton, y realizaron con éxito 
la primera corrección quirúrgica de válvula mitral en 1923 tras una 
extensa experimentación en los laboratorios de investigación del Peter 
Bent Brigham Hospital en Boston. 

Henry Souttar de Inglaterra adaptó la técnica de Cutler y Levine y 
en 1925 publicó el primer caso exitoso de comisurotomía mitral digital 
cerrada, insertando el dedo índice del cirujano a través de la orejuela 
de la aurícula izquierda (Al) para conseguir la dilatación mecánica de 
la válvula mitral (VM). Este procedimiento no fue extensamente 
adoptado hasta 1948, posterior a los informes de Charles Bailey de 
Filadelfia y Dwight Harken de Boston de comisurotomías mitrales 
digitales cerradas clínicamente exitosas (fig. 61.1). 

La cirugía valvular aórtica a ciegas siguió un curso similar. En 1912, 
Theodore Tufher, en París, publicó el primer intento clínico de dilatar 
una válvula aórtica estenótica, empujando su dedo contra la aorta e 
invaginando la pared aórtica a través de la válvula para alcanzar la 
válvula. La dilatación mecánica utilizando un instrumento pasado 
a través de la arteria innominada fue publicada por Russel Brock de 
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FIGURA 61.1 Comisurotomía mitral cerrada. Dwight Harken desa- 
rrolló un procedimiento de comisurotomía mitral cerrada para corregir 
la estenosis mitral reumática que se convirtió en el primer abordaje 
difundido para el tratamiento de la enfermedad valvular cardíaca. (Tomado 
de Muller WH, Jr. The surgical treatment of mitral stenosis. Calif Med. 
1951;75:285-289.) 


Londres en 1940. Ninguno de estos esfuerzos consiguió aceptación, 
pero señaló el camino para Horace Smithy de Charleston, Carolina del 
Sur, quien en 1948 realizó la primera valvulotomía. Tres años más tarde, 
Charles Bailey de Filadelfia realizó la primera valvulotomía aórtica 
exitosa utilizando un dilatador expansor transventricular. 

Dos hitos mayores que tuvieron lugar en el siglo XX marcaron 
el inicio de la era moderna de la cirugía cardíaca valvular a «cielo 
abierto»: el desarrollo de una válvula protésica y el advenimiento de la 
circulación extracorpórea. El primer implante con éxito de una válvula 
protésica fue realizado sin circulación extracorpórea y fue llevado a 
cabo por Charles Hufnagel de la Universidad de Georgetown en 1952. 
Debido a la incapacidad de acceso a la válvula aórtica ¿n situ, Hufnagel 
implantó una válvula de bola enjaulada en la aorta descendente en 
pacientes con insuficiencia aórtica. Posterior al primer uso clínico 
exitoso de la circulación extracorpórea por Gibbon en 1953, Harken en 
1960 completó el primer reemplazo valvular aórtico ¿7 situ utilizando 
un dispositivo de bola enjaulada insertado en el sitio de la válvula 
aórtica extirpada. Ese mismo año, Albert Starr y Lowell Edwards en 
Oregón reemplazaron la válvula mitral utilizando una prótesis de bola 
enjaulada similar de diseño propio. Lo que le siguió fue una explosión 
del perfeccionamiento en el diseño de válvulas protésicas y técnicas de 
implante quirúrgico permitiendo la mejora progresiva de resultados 
de la sustitución valvular, y más recientemente, reparación valvular. 


ANATOMÍA VALVULAR 


Las cuatro válvulas humanas siguen un desarrollo embriológico precoz 
similar, empezando a las 4 semanas de gestación con la formación de los 
primordios valvulares en el tubo cardíaco primitivo. Este desarrollo está 
estrechamente vinculado a la división del tubo cardíaco en sus cámaras, 
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incluyendo la tabicación del tracto de salida (tronco arterioso) y la 
fusión de los cojinetes del canal auriculoventricular. La mayoría de las 
células, que migran para formar los primordios valvulares, se originan 
a partir de los cojinetes endocárdicos, aunque las células epicárdicas 
y de la cresta neural también parecieran contribuir. Los primordios 
valvulares crecen y se elongan entre las semanas 20 y 39 de gestación, 
adelgazando para formar las valvas y las cúspides. En la parte tardía 
de la gestación y la fase precoz tras el nacimiento, estas estructuras se 
estratifican en capas altamente organizadas para diferenciarse en las 
valvas formales de las válvulas. La maduración valvular y el remodelado 
continúan hasta las etapas juveniles de la vida. 

Las cuatro válvulas cardíacas están sostenidas por placas internas 
de tejido conectivo denso rico en colágeno, proteoglucanos y elas- 
tina que forman un continuo con el esqueleto fibroso en la base 
del corazón (fig. 61.2). La matriz extracelular de cada válvula está 
organizada en tres capas: la fibrosa, formada por colágeno fibrilar; 
la esponjosa, formada por proteoglucanos; y una capa de elastina 
llamada ventricular en las válvulas semilunares o auriculares en las 
válvulas auriculoventriculares, en referencia a la cámara cardíaca que 
la capa encara (fig. 61.3). Cubierta por una delgada capa de epitelio, la 
auricular o ventricular forma la superficie sobre la cual la sangre fluye 
a través de la válvula, con las capas subyacentes esponjosa y fibrosa 
contribuyendo al soporte estructural. 

Las válvulas semilunares aórtica y pulmonar son estructuras inde- 
pendientes asentadas por encima de los tractos de salida de sus respec- 
tivos ventrículos. No poseen anillos discretos, sino que están adheridas 
de manera curvilínea a la pared de la aorta y la arteria pulmonar en 
su unión con los tractos de salida ventricular izquierdo o derecho 
(VD), respectivamente. Estas válvulas poseen tres cúspides con forma 
semilunar, de donde deriva su nombre (fig. 61.4). Cada cúspide está 
formada por cuatro componentes: la región bisagra donde la cúspide 
se conecta con el anillo; el velo, que constituye la mayor parte de la 
cúspide; la superficie de coaptación en la periferia de la cúspide; y las 
lúnulas, que son segmentos delgados en forma creciente que rodean 
un nódulo fibroso central en el punto medio de su borde libre (llamado 
nódulos de Arancio en la válvula aórtica). 

En contraste con las válvulas semilunares, las válvulas mitral y 
tricúspide se hallan dentro de un complejo valvular funcional com- 
puesto de discretos anillos valvulares fibrosos (los anillos fibrosos), las 
valvas valvulares, cuerdas tendíneas fibrosas y los músculos papilares. 
Las cuerdas tendíneas fibrosas nacen de los bordes libres de las valvas 
(cuerdas marginales o primarias) o de debajo de su superficie (cuerdas 
intermedias o secundarias), con cuerdas basales (terciarias) que tam- 
bién nacen de la base posterior de la valva y el anillo. Estas cuerdas se 
adhieren a los músculos papilares intraventriculares, que, por el con- 
trario, nacen del miocardio ventricular. Estas estructuras adicionales 
de soporte permiten a las válvulas auriculoventriculares (AV) mantener 
las elevadas presiones transvalvulares a las que se encuentran expuestas 
durante la sístole. 

La válvula mitral presenta dos valvas que poseen aproximadamente 
una superficie de área igual (Ag. 61.5). La valva anterior con forma 
cuadrada se origina a partir de aproximadamente el tercio anterior del 
anillo valvular. La valva mitral posterior es menos amplia («alta») pero 
es más larga que la valva anterior, adhiriéndose a aproximadamente 
dos tercios del anillo. Las valvas anterior y posterior presentan tres 
segmentos cada una (p. ej., Al, P1, etc.), basado en indentaciones 
halladas en la valva posterior (v. fig. 61.5). En comparación, la válvula 
tricúspide está comprendida por las valvas anterior, posterior y septal, 
de las cuales la valva anterior es la más grande y la valva septal la más 
pequeña. 

La válvula mitral está soportada por un músculo papilar anterior 
y otro posterior, y cada uno posee cuerdas a las valvas anterior y pos- 
terior. En comparación, la válvula tricúspide está soportada por un 
gran músculo papilar anterior que envía cuerdas a las valvas anterior y 
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FIGURA 61.2 Esqueleto fibroso cardíaco. La base del corazón contiene un «esqueleto» integrado de tejido 
conectivo que reviste las válvulas tricúspide, mitral y aórtica. Obsérvese la estrecha relación anatómica de 
estas válvulas entre sí, la circulación coronaria y el sistema de conducción eléctrica del corazón. (Adaptado de 
Conti CR. Netter collection of medical illustrations: Cardiovascular system. 2nd ed. Philadelphia, PA: Elsevier 


Saunders; 2014.) 


posterior, y un músculo papilar medial o posterior variable que envía 
cuerdas a las valvas posterior y septal. La pared septal del VD también 
provee cuerdas a las valvas anterior y septal de la tricúspide, pero no 
existe un músculo papilar septal formal. 

Como sugiere su anatomía, las válvulas semilunares y AV difieren en 
los mecanismos empleados para mantener la coaptación. Las cúspi- 
des de las válvulas semilunares dependen ampliamente de mecanismos 
intrínsecos a las cúspides mismas. Durante la diástole, las cúspides caen 
pasivamente hacia el centro y sellan el orificio al coaptar con los 
nódulos medios correspondientes de la cúspide adyacente. Las válvu- 
las AV, por otro lado, están ancladas en su posición cerrada por sus uniones 
cordales a los músculos papilares, los cuales se contraen durante la 
sístole para mantener la coaptación valvar y evitar el prolapso valvar 
hacia las aurículas (fig. 61.6). 


Relaciones anatómicas quirúrgicas 


Mientras que la válvula pulmonar es de acceso y aislamiento relati- 
vamente fácil en la parte anterior del corazón, las válvulas aórtica y 
auriculoventriculares están estrechamente investidas una con otra 
en la base del corazón, con los sistemas de conducción eléctrica y 
arterias coronarias en estrecha proximidad y en riesgo durante las 
intervenciones sobre las válvulas cardíacas (fig. 61.7). La localización 
central de la válvula aórtica en la base del corazón en particular da 
lugar a unas complejas relaciones anatómicas con las otras cámaras 
y válvulas cardíacas. Las cúspides de la válvula aórtica, por ejemplo, 
son denominadas así por su íntima relación con las arterias corona- 
rias (p. ej., las cúspides coronaria derecha, coronaria izquierda y no 
coronaria [posterior]), que nacen de los ostia coronarios en los senos 
de Valsalva, sutiles dilataciones de la aorta justo distal a la válvula que 
dirige el flujo a los ostia (v. fig. 61.7). 

En directa continuidad con las cúspides izquierda y no coronaria de 
la válvula aórtica, desde aproximadamente la posición 5 a 8 del reloj 


en la perspectiva quirúrgica tradicional, se encuentra la valva anterior 
de la válvula mitral (fig. 61.8). La cúspide no coronaria de la válvula 
aórtica y la valva anterior de la válvula mitral se encuentran, por tanto, 
en riesgo de lesión durante la cirugía de válvula mitral y aórtica, res- 
pectivamente. De igual manera, el nódulo auriculoventricular yace 
incorporado en la parte superior del septo membranoso ventricular, 
justo por debajo de la comisura entre las valvas no coronaria y coronaria 
derecha de la válvula aórtica, desde la posición 3 a 5 del reloj en la 
perspectiva del cirujano. Solo la circunferencia remanente del anillo 
aórtico se encuentra relativamente libre, anatómicamente hablando, 
de lesión quirúrgica durante la cirugía de válvula aórtica. 

La válvula mitral guarda dos relaciones anatómicas quirúrgicas 
importantes. La valva posterior (mural o lateral) está en continui- 
dad con la pared posterior del VI. En profundidad (posterior) a la 
valva posterior yace el surco AV, dentro del cual discurre la arteria 
coronaria circunfleja y el seno coronario, por lo que están en riesgo 
de lesión quirúrgica. El nódulo auriculoventricular y el haz de His 
yacen similarmente en profundidad a la comisura posteromedial de 
la válvula mitral, por lo que suturas equivocadas tienen el potencial 
de causar bloqueo completo de la conducción auriculoventricular 
(fig. 61.9). 

La cirugía de válvula tricúspide también conlleva riesgo para el 
nódulo auriculoventricular, ya que el anillo tricuspídeo está situado en 
el lado opuesto del septo membranoso de la válvula mitral. El nódulo 
auriculoventricular se encuentra en el ápex del «triángulo de Koch», 
que está delimitado en la parte anterior por la valva septal de la válvula 
tricúspide, en la posterior por el tendón de Todaro, en la superior por el 
cuerpo fibroso central que contiene el haz de His y, por último, el seno 
coronario en su parte inferior (fig. 61.10). Adicionalmente, el ostium 
del seno coronario yace adyacente a la comisura de las valvas septal y 
posterior de la válvula y puede ser suturado de manera inadvertida de 
no ser cuidadosamente identificado. 
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FIGURA 61.3 Histología valvular. La válvula adulta está compuesta de 
una matriz extracelular altamente organizada, que está compartimentada 
en tres capas: la fibrosa (F), de colágeno fibrilar; la esponjosa (E), de pro- 
teoglucanos; y la ventricular (V) de las válvulas semilunares o la auricular 
(A) de las válvulas auriculoventriculares, de fibroelastina. (Tomado de 
Combs MD, Yutzey KE. Heart valve development: regulatory networks 
in development and disease. Circ Res. 2009;105:408-421.) 


ETIOLOGÍA Y PATOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD 
VALVULAR CARDÍACA 


Las válvulas cardíacas pueden verse alteradas a través de dos formas 
fundamentales de disfunción, estenosis e insuficiencia. La estenosis 
valvular es una obstrucción al flujo anterógrado debido a una apertura 
incompleta de la válvula. La insuficiencia valvular, también llamada 
regurgitación o incompetencia, describe un flujo retrógrado a través de 
una válvula cuando sus cúspides o valvas son incapaces de conseguir 
o mantener la coaptación. Ambas, estenosis e insuficiencia pueden 
coexistir simultáneamente en una válvula. 

La estenosis valvular está casi siempre causada por una anomalía 
primaria de la cúspide o valva o por un proceso de enfermedad crónica. 
La insuficiencia puede ser causada por un proceso de enfermedad aguda 
o crónica que afecte a la válvula directamente o puede ser secundaria a 
anomalías morfológicas de las estructuras de soporte asociadas, como 
los grandes vasos, anillos fibrosos, cuerdas tendíneas, músculos papilares 
o miocardio ventricular (tabla 61.1). 

Aunque la enfermedad degenerativa es la causa más común de 
las valvulopatías en los países desarrollados, la fiebre reumática y la 
consecuente cardiopatía reumática (CR) probablemente continúe 
siendo la causa más común (aunque en descenso) de disfunción valvular 
a nivel mundial. 
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Estenosis mitral 


La estenosis mitral (EM) está más comúnmente causada con marcada 
diferencia por la CR, y la CR más comúnmente involucra la válvula 
mitral. Es muy infrecuente presentar CR valvular sin afectación mitral. 
Por motivos que continúan siendo entendidos de manera incompleta, 
la prevalencia de CR es aproximadamente el doble en mujeres que en 
hombres. Otras causas menos comunes de la EM incluyen endocarditis, 
calcificación anular mitral y anomalías congénitas como válvula mitral 
en paracaídas y como componente del complejo de Shone, que se asocia 
con anillos supramitrales. 


Cardiopatía reumática 


La fiebre reumática aguda se desarrolla debido a una respuesta cruza- 
da inmune del huésped exhibida por individuos genéticamente sus- 
ceptibles en respuesta a una infección por estreptococo B hemolítico 
del grupo A adquirido durante la primera década de vida, motivada 
por mimetismo molecular entre proteínas estreptocócicas y proteínas 
cardíacas del huésped como laminina.? En algunos pacientes, la res- 
puesta inicial causa inflamación clínicamente evidente de las válvulas 
cardíacas y/o el sistema de conducción varias semanas después de la 
infección estreptocócica. 

Más raro, una valvulitis reumática aguda puede provocar insufi- 
ciencia mitral (IM) aguda y puede asociarse con otras manifestaciones 
de carditis como alteraciones de la conducción auriculoventricular o 
pericarditis. Más típico, la CR crónica se desarrolla de manera silenciosa 
mientras tiene lugar el daño valvular debido a exposición repetida a 
infección estreptocócica y daño hemodinámico continuo debido a una 
válvula deformada en la adolescencia y adultez. 

La CR crónica se presenta más comúnmente como estenosis mitral 
o como lesiones valvulares mixtas (estenosis e insuficiencia). La pato- 
logía mixta estenótica/insuficiente toma la forma patognomónica 
de lesión valvular en embudo en «boca de pez» con fusión y acorta- 
miento asociado de las valvas y las cuerdas tendíneas (fig. 61.11). La 
esclerosis inducida por una inflamación crónica reduce la motilidad 
valvar y evita tanto la apertura completa de la válvula durante la diás- 
tole como la adecuada coaptación durante la sístole. La insuficiencia 
cardíaca clínicamente aparente se desarrolla típicamente a partir de 
estas lesiones de CR en la tercera y cuarta década de vida debido a 
la disfunción valvular progresiva y/o agotamiento de los mecanismos 
compensatorios.” 

La CR da lugar después más frecuentemente a estenosis aórtica 
a través de un patrón similar de inflamación crónica con esclerosis 
resultante que impide la apertura de la válvula, lo que lleva a un orificio 
estrechado. La insuficiencia tricuspídea (IT) es una alteración valvular 
secundaria común en la CR debido al estrés hemodinámico retrógrado 
causado por la EM, con hipertensión pulmonar y dilatación de la 
arteria pulmonar que compromete la coaptación valvular. 


Estenosis aórtica 


En los países desarrollados, la estenosis aórtica (EAo) es la forma más 
común de enfermedad valvular cardíaca que requiere intervención 
quirúrgica. La EAo es casi siempre adquirida, producto de cambios 
degenerativos en la válvula aórtica, aunque las válvulas aórticas unicús- 
pides y otras anomalías congénitas del tracto de salida del VI también 
pueden presentarse de manera precoz en la vida. Debido a la población 
envejecida, la prevalencia de EAo continúa en aumento, y se puede 
hallar en el 4% de la población mayor de 85 años de edad.* 

La enfermedad estenótica de la válvula aórtica está relativamente 
dividida de igual manera entre la que afecta inicialmente a las válvulas 
normales tricúspides y la que surge en válvulas bicúspides congéni- 
tas. Las válvulas aórticas bicúspides están presentes en 1 a 2% de la 
población, haciendo de esta anomalía la más prevalente de las lesiones 
valvulares congénitas, y son halladas con más frecuencia en hombres 
que en mujeres. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 61.4 Anatomía de las válvulas semilunares. Cada válvula está compuesta de tres cúspides que surgen 
directamente de la unión de los grandes vasos y las paredes de los tractos de salida ventriculares. (Tomado 
de Kasel AM, Cassese S, Bleiziffer S, et al. Standardized imaging for aortic annular sizing: implications for 
transcatheter valve selection. JACC Cardiovasc Imaging. 2013;6:249-262.) 
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FIGURA 61.5 Anatomía de las válvulas auriculoventriculares. Las válvulas auriculoventriculares están formadas 
por valvas que surgen de distinto anillo fibroso. La válvula mitral esquematizada está formada por las valvas 
posterior y anterior, cada una subdividida en tres segmentos. (Con autorización de Decker Medicine LLC.) 
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FIGURA 61.6 Aparato subvalvular de las válvulas auriculoventriculares. 
Las válvulas mitral y tricúspide están soportadas por un robusto aparato 
subvalvular que se caracteriza por cuerdas tendíneas que desplazan las 
valvas y los anillos hacia los músculos papilares que se contraen durante 
la sístole para mantener la coaptación valvar y evitar el prolapso de 
las valvas hacia las aurículas. (Tomado de Filsoufi F, Carpentier A. 
http://www. themitralvalve.org/mitralvalve/anatomy-subvalvular-apparatus. 
Acceso el 11 de agosto de 2020.) 
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La estenosis se desarrolla a través de un proceso degenerativo con 
aumento de la prevalencia con la edad, con 80% de los pacientes 
requiriendo cirugía para la EAo tricúspide a los 60 años de edad o más.? 
La progresión de la estenosis aórtica degenerativa (calcificada) (previa- 
mente llamada «senil» o enfermedad «por desgaste») se cree ahora que 
forma parte de un fenómeno activamente regulado relacionado con la 
enfermedad ateroesclerótica, donde el flujo turbulento de sangre en 
los puntos de adherencia de las valvas induce una lesión endotelial y 
lleva a acumulación de lípidos, infiltración de macrófagos y células T, 
y transformación de células a un fenotipo osteoblástico.** Se piensa 
que este proceso lleva a la calcificación de las valvas aórticas y puede 
involucrar los anillos aórtico y mitral, así como las valvas mitrales. 

La enfermedad degenerativa de la válvula aórtica bicúspide se pre- 
senta alrededor de dos décadas antes que lo hacen las válvulas tricús- 
pides, con pico en la quinta y sexta décadas de vida. La EAo ocurre 
en el 20-30% de los pacientes nacidos con válvula aórtica bicúspide. 
Se cree que el incremento del estrés hemodinámico asociado con las 
valvas de la válvula bicúspide anormalmente configuradas acelera los 
cambios valvulares degenerativos en esta anomalía. 


Insuficiencia mitral 


La IM es la forma más frecuente de disfunción valvular en general, 
con al menos una IM leve presente en la mayoría de adultos sanos, y 
es la segunda forma más común de enfermedad valvular cardíaca que 
requiere intervención quirúrgica. El diagnóstico y tratamiento de la IM 
ha sido ampliamente facilitado por el trabajo de Carpentier, quien, al 
innovar los abordajes quirúrgicos para reparar la válvula mitral, también 
describió una clasificación funcional de la IM basada en patrones 
anormales de movimiento de las valvas (tabla 61.2).7 Los cambios 
degenerativos del aparato de la válvula mitral son la causa más común 
de la IM y se hallan típicamente en pacientes jóvenes (v. tabla 61.1). 
La intervención quirúrgica de la IM está relacionada con enfermedad 
degenerativa en el 60 al 70% de los casos, a enfermedad isquémica en 
el 20% y a endocarditis o enfermedad reumática en el 2 al 5%. 
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FIGURA 61.7 Senos de Valsalva. La circulación arterial coronaria se origina de los senos de Valsalva, sutiles 
dilataciones de la aorta justo distal a la válvula propiamente dicha, la cual imparte una importante facilitación 
para el cierre valvular y el flujo sanguíneo coronario. (Tomado de http://cdn.agilityems.com/applied-radiology/ 
MediaGroupings/124/Fiss_figure 04.jpg. https://www .appliedradiology.com/articles/normal-coronary-anatomy- 
and-anatomic-variations. Acceso el 11 de agosto de 2020.) 
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FIGURA 61.8 Anatomía quirúrgica de las válvulas aórtica y mitral. La valva anterior de la válvula mitral se halla 
en directa continuidad con las cúspides izquierda y no coronaria de la válvula aórtica desde alrededor de la 
posición en hora 5 a 8 desde la perspectiva quirúrgica tradicional. (Tomado de Sellke FW, del Nido PJ, Swanson SJ. 
Sabiston and Spencer's Surgery of the Chest. 9th ed. Philadelphia, PA: Saunders Elsevier; 2015, p. 1384.) 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Una amplia variedad de enfermedades del tejido conectivo puede 
llevar a enfermedad degenerativa de la válvula mitral, causando típica- 
mente dilatación anular (lesión de Carpentier tipo I) y/o deformaciones 
valvares o subvalvulares derivando en movimiento valvar excesivo 
(lesión de Carpentier tipo II). La más prevalente de estas enfermedades 
es el síndrome de Marfan. La «enfermedad mixomatosa» describe un 
punto final común patológico de estas enfermedades degenerativas, que 
se presentan típicamente como la IM en la tercera o cuarta década de 
vida. Este proceso está caracterizado por infiltración de glucosamino- 
glucanos de las valvas de la válvula, engrosamiento de la esponjosa, y 
separación de los haces de colágeno en la fibrosa. 

La enfermedad mixomatosa de la válvula mitral típicamente lleva a 
«ondulación» redundante de las valvas valvulares, dilatación anular y/o 
agrandamiento o elongación con consecuente prolapso valvar sistólico 
anormal hacia la aurícula. Este síndrome es de ocurrencia típica en 
mujeres jóvenes y es también conocido como enfermedad de Barlow, 
después de la clara identificación en 1963 de la etiología de este «sín- 
drome de clic-soplo».* La enfermedad mitral es la manifestación más 
común de la enfermedad mixomatosa, pero puede presentarse también 
como enfermedad valvular aórtica y tricúspide. 

La enfermedad mixomatosa debe diferenciarse del síndrome de 
deficiencia fibroelástica, el cual está fundamentalmente caracterizado 
por adelgazamiento valvar y rotura de cuerdas y se presenta en pacientes 
ancianos. El prolapso o flai/ del segmento medio de la valva posterior 
de la válvula (P2) debido a rotura de las cuerdas es una manifestación 
común de síndrome de deficiencia fibroelástica.? 

La calcificación del anillo mitral es un cambio degenerativo extre- 
madamente común hallado en pacientes ancianos que, por otra parte, 
no presenta secuelas funcionales. Puede asociarse con cambios similares 
en las válvulas aórtica y mitral. La calcificación anular mitral puede, sin 
embargo, en ocasiones producir una IM al reducir la flexibilidad del 


anillo y la contracción sistólica, lo cual impide la apropiada coaptación 
de las valvas. Menos frecuentemente, los trastornos de calcifica- 
ción anular mitral se manifiestan a través de una patología degenerativa 
más extendida. 

La isquemia coronaria que causa la rotura de un músculo papilar 
o infarto agudo de miocardio, particularmente en la distribución 
inferior, también puede llevar a una IM significativa. Esto típicamente 
involucra al músculo papilar posterior, lo que produce prolapso o fail 
de la valva posterior, debido a que la irrigación del músculo papilar 
posterior depende de una única rama (terminal) de la arteria coronaria 
descendente posterior, comparado con la irrigación dual del mús- 
culo papilar anterolateral de las arterias descendente anterior y cir- 
cunfleja. 

En contraste con las causas de la IM primaria descriptas anterior- 
mente, la IM secundaria o «funcional» no es causada por alteraciones de 
la válvula en sí misma, sino más bien por distorsión del aparato subval- 
vular y el ventrículo. Típicamente, la IM funcional es un resultado de 
eventos de isquemia miocárdica y/o dilatación ventricular inducida por 
miocardiopatía. La dilatación del ventrículo resulta en desplazamiento 
hacia afuera (lateral) y apical (inferior) del músculo papilar posterome- 
dial, causando «inmovilización» de las valvas valvulares y pérdida de la 
coaptación central (lesión de Carpentier tipo IITb). 

Además de estas y otras formas de IM adquirida, incluidas aquellas 
que limitan el movimiento sistólico de las valvas mitrales (lesión de 
Carpentier tipo Illa), las anomalías congénitas como valvas hendidas y 
canal auriculoventricular/defectos de los cojinetes endocárdicos pueden 
llevar a una IM también. 


Insuficiencia aórtica 


La insuficiencia valvular aórtica (1Ao) puede ser causada por enferme- 
dad mixomatosa que lleva a adelgazamiento, agrandamiento, perfora- 
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FIGURA 61.9 Relaciones anatómicas de las válvulas cardíacas y el sistema de conducción. El esqueleto 
fibroso, que aporta estructura a las válvulas auriculoventriculares y aórtica, también contiene el sistema de 
conducción eléctrico, poniendo a este sistema en riesgo de lesión durante la cardiotomía para la exposición 
de la válvula y/o intervenciones valvulares por técnicas abiertas o percutáneas. (Tomado de Conti CR. Netter 
Collection of Medical Illustrations: Cardiovascular System. 2nd ed. Philadelphia, PA: Elsevier Saunders; 2014, 


Plate 1-12.) 
ción y/o prolapso de las cúspides mismas de la válvula aórtica. La Ao Marfan, síndrome de Ehlers-Danlos o síndrome de Loeys Dietz, ya sea 
también puede ser causada por dilatación crónica o aguda de la raíz directamente o como resultado de disección aórtica aguda o crónica. 
aórtica, lo que impide la apropiada coaptación de la válvula aórtica De manera importante, la herencia (mendeliana) de una válvula 
por incremento de las distancias de cierre intravalvular. La dilatación aórtica bicúspide también se asocia con dilatación de la aorta ascen- 
de la raíz está causada típicamente por la hipertensión y/o alteraciones dente proximal en hasta el 50% de los pacientes, lo cual puede llevar 


del tejido conectivo como necrosis quística de la media, síndrome de a TAo relacionada a bicúspide. Se piensa que esta asociación es debida 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 61.10 Anatomía quirúrgica de la válvula tricúspide. El nódulo auriculoventricular yace en el ápex 
de un área triangular descrita por primera vez por Koch, que está limitado por delante por el anillo septal de 
la válvula tricúspide, por detrás por el tendón de Todaro, y en su parte superior, por el cuerpo fibroso central 
que contiene el haz de His, hasta el seno coronario en su límite inferior. (Tomado de Rogers JH, Bolling SF. 
The tricuspid valve: current perspective and evolving management of tricuspid regurgitation. Circulation. 


2009;119:2718-2725.) 


a un defecto genético común no identificado actualmente que causa 
alteraciones en la elasticidad de la pared aórtica, o a través de efectos 
hemodinámicos «explosivos» de flujo anormal a través del orificio 
valvular bicúspide. La IAo relacionada con la dilatación de raíz por 
válvula bicúspide típicamente se desarrolla a una edad mucho más 
joven que la EAo, que lo hace por degeneración acelerada, y con una 
tasa menor de progresión que requiere intervención quirúrgica. 

Causas menos comunes de dilatación de la raíz aórtica y/o disección 
aórtica incluyen traumatismos, aortitis sifilítica, artritis reumatoide, 
lupus eritematoso, u otras vasculopatías sistémicas tales como aortitis 
de Takayasu y de células gigantes, y osteogenia imperfecta. 


Endocarditis 


La endocarditis es una causa relativamente común de la lAo, y una 
causa frecuente de valvulopatía en general. La incidencia de endocardi- 
tis varía de 3 a 10 episodios por 100.000 persona-años. La endocarditis 
típicamente causa insuficiencia valvular por destrucción inflamatoria 
progresiva de la válvula afectada. Menos frecuentemente, la endo- 
carditis puede causar estenosis valvular funcional, con obstrucción 
del orificio valvular producto de masas-vegetaciones endocardíticas 
de plaquetas, microcolonias de microorganismos y células inflama- 
torias. 

Aunque la endocarditis es por lo general relativamente indolora, es 
la causa más común de muerte secundaria a la lAo aguda en la pobla- 
ción adulta y conlleva una mortalidad relativamente elevada comparado 
con otras lesiones valvulares. La endocarditis puede afectar a válvulas 
previamente normales, pero afecta típicamente a válvulas deformadas 


por enfermedad congénita o reumática, procesos degenerativos como 
calcificación o válvulas protésicas por sustituciones previas. La endo- 
carditis infecciosa ocurre habitualmente en las cavidades izquierdas 
del corazón, reflejando la normal distribución de dicha valvulopatía 
preexistente. 

La fisiopatología de la endocarditis es típicamente iniciada por 
depósitos de plaquetas y fibrina en válvulas normales o deformadas 
como parte de un proceso de curación normal posterior a disrupcio- 
nes normales del endotelio valvular, que son causadas por alteraciones 
hemodinámicas o metabólicas. La endocarditis es el resultado del 
subsecuente depósito sobre dichas válvulas dañadas de organismos 
microbiológicos posterior a episodios de bacteriemia o fungemia; más 
comúnmente estafilococos, estreptococos o enterococos. 

La endocarditis aguda, que es cada vez más común que afecte a 
válvulas normales, puede seguir un curso agresivo con perforación 
valvular o destrucción más extensa de las valvas y/o estructuras de 
soporte subyacentes, resultando en insuficiencia valvular aguda. En las 
presentaciones subagudas o crónicas de la endocarditis, la insuficiencia 
valvular puede ser resultado de deformidades residuales de las valvas 
causadas por la cicatrización fibrótica de las lesiones endocardíticas. 
El crecimiento de vegetaciones grandes también puede llevar, aunque 
raramente, a coaptación inadecuada de las valvas, así como la TAo. 


Enfermedad valvular del lado derecho 


Casi todos los mecanismos fisiopatológicos que causan enfermedad 
valvular del lado izquierdo pueden llevar de manera análoga a enfer- 
medad valvular primaria del lado derecho; sin embargo, la presentación 
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TABLA 61.1 


VALVAS ANILLO 
Estenosis mitral 
Enfermedad valvular 
reumática 
Endocarditis (vegetación) 
Congénita* 
Supravalvular (trombo, 
mixoma) 


Insuficiencia mitral 
Prolapso de válvula mitral 
(mixomatosa/trastorno 

del tejido conectivo) 
Fiebre reumática 
Endocarditis 
Anomalía congénita** 
Lupus eritematoso 

sistémico*** 
Calcificación del anillo 

mitral (CAM) 
Isquemia/infarto 

de miocardio 
Miocardiopatía hipertrófica 


Estenosis aórtica 

Enfermedad degenerativa 
(trivalvar) 

Enfermedad valvular 
bicúspide 

Enfermedad valvular 
reumática 

Endocarditis (vegetación) 

Dtras anomalías 
congénitas” 

Miocardiopatía hipertrófica 


Insuficiencia aórtica 

Enfermedad degenerativa/ 
del tejido conectivo” 

Enfermedad reumática 

Enfermedad inflamatoria” 

Endocarditis 

Congénita (bicúspide, 
unicúspide) 

Disección aórtica/ 
aneurisma aórtico 


A 


Etiología de la patología valvular 


CUERDAS 
TENDÍNEAS 
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PARED VENTRICULAR/ 
MÚSCULO PAPILAR (MP) RAÍZ AÓRTICA 
+/- (fusión/acortamiento MP) NA 


NA 
NA 
NA 


+ 


+/- (MP) 


(++) Común); (+) relativamente común; (+/-) posiblemente afectada; (-) raramente afectada. 


“Válvula mitral en paracaídas, anillo supramitral. 


**Hendidura valvar, defecto de cojinetes endocárdicos, válvula mitral en paracaídas. 


***l esión de Lieoman-Sacks. 


"Válvula unicúspide/unicomisural, anillo/raíz hipoplásica, membrana/estenosis subaórtica. 
Síndrome de Marfan, degeneración mixomatosa, osteogenia imperfecta, síndrome de Ehlers-Danlos. 


NAN 


MP, músculo papilar; NA, no aplicable. 


más común de enfermedad valvular del lado derecho es IT' funcional 
causada por insuficiencia del VD (que en sí es típicamente secundario 
a disfunción izquierda e hipertensión pulmonar). Menos común, la IT 
funcional puede ser causada también por infarto o isquemia del VD. 
Los electrodos de marcapasos o cardiodesfibriladores implantables 
transvalvulares pueden también, menos comúnmente, causar IT leve 
o incluso de mayor grado. 


Espondilitis anquilosante, síndrome de Reiter, enfermedad de Takayasu, aortitis de células gigantes. 


La estenosis tricuspídea (ET) no es frecuente en los países 
desarrollados dado que la enfermedad reumática es el origen de 
más del 90% de dichas lesiones. El síndrome carcinoide es el más 
común de un grupo de trastornos inusuales que llevan a depósito 
de materiales patológicos en las valvas tricúspides y/o pulmonares 
como una causa mucho menos frecuente de IT, ET' o valvulopatía 
pulmonar primaria. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Las anomalías congénitas que causan estenosis de la válvula pulmo- 
nar, a menudo se asocian con tetralogía de Fallot, atresia tricuspídea e 
IT, que tienen lugar como parte de la anomalía de Ebstein; son tres de 
las alteraciones congénitas más comunes que llevan a la enfermedad 
valvular del lado derecho. 


FISIOPATOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD VALVULAR 
CARDIACA 


Dos trastornos fisiopatológicos fundamentales pueden afectar a las 
válvulas cardíacas: estenosis e insuficiencia. La característica hemo- 
dinámica fundamental de las estenosis de las válvulas cardíacas es la 
existencia de un incremento en el gradiente de presión entre la cámara 
que bombea en sentido anterógrado y la cámara o gran vaso que recibe 
en sentido retrógrado. Este incremento de gradiente es necesario para 
mantener la tasa de flujo basal a través de la válvula debido a un incre- 


FIGURA 61.11 Valvulopatía mitral en la enfermedad cardíaca reumá- 
tica. Patología típica de la enfermedad valvular mitral reumática que se 
presenta como una lesión valvular patognomónica mixta en embudo 
estenótica/regurgitante en «boca de pez», habitualmente asociada con 
fusión y acortamiento de las valvas y cuerdas tendíneas. (Tomado de 
http://library.med.utah.edu/WebPath/CVHTML/CV061.html. Acceso el 
11 de agosto de 2020.) 
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mento en la resistencia al flujo laminar introducido por la disminución 
en el área transversal efectiva del orificio valvular estenótico, como des- 
cribe la ley de Poiseuille (fujo Y Ap/resistencia, donde Ap representa el 
gradiente de presión). La característica hemodinámica fundamental de 
la enfermedad valvular insuficiente es el flujo retrógrado de sangre des- 
de estructuras distales (ventrículos o grandes vasos) hacia una cámara 
proximal durante el intervalo diastólico durante el cual la válvula 
malfuncionante debería hallarse normalmente cerrada. Las lesiones 
descompensadas, tanto estenóticas como insuficientes, causan un 
incremento en la poscarga de la cámara distal y, en consecuencia, estrés 
parietal, predominando ya sea durante la sístole ventricular eyectiva 
contra la resistencia de las válvulas estenóticas, o con aumento del 
llenado de la cámara por volúmenes regurgitantes máximos al final de 
la diástole, respectivamente. 

Dos mecanismos compensatorios aportan fuertes reservas en la 
función cardíaca antes de que el estrés de sobrecarga de volumen y 
presión de la enfermedad valvular se traduzca en trastornos fisiológicos 
cardíacos significativos. El primero, descrito por la ley de Frank-Starling 
(fig. 61.12), produce incrementos en la fuerza contráctil ventricular 
como una función de volumen del fin de diástole (VFD), o precarga, 
que mejora el volumen sistólico y el vaciado ventricular. El segundo 
implica hipertrofia ventricular inducida por la tensión, que lleva a un 
incremento del espesor parietal. Al disminuir el radio de la cámara 
(volumen) o aumentar el espesor parietal, respectivamente, cada uno 
de estos procesos puede mejorar la tensión parietal, de acuerdo a lo 
descrito por la ley de Laplace: tensión parietal UL (presión X radio)/ 
(2 X espesor parietal). La disminución de la tensión parietal se traduce 
en un cambio en la disminución del trabajo miocardíaco y la demanda 
de oxígeno y una mejoría de la función cardíaca. 

Las bases microanatómicas de la relación de Frank-Starling es la 
orientación entre las fibras de actina y miosina en el sarcómero del 
cardiomiocito, las cuales se alinean idealmente para generar fuerza 
contráctil a medida que el músculo cardíaco se estira desde un estado 
de «carga cero». La alineación actina-miosina ideal tiene lugar a una 
longitud de sarcómero de 2,2 micrómetros, en cuyo punto las proteínas 
contráctiles se tornan óptimamente sensibilizadas a flujos de calcio, 
resultando en contractilidad maximizada del sarcómero, así como las 
tasas de contracción y relajación. A medida que la miocardiopatía pro- 
gresa, la función contráctil disminuye a un cierto punto de estiramiento 
celular, y eventualmente se sobreviene la insuficiencia cardíaca. 


TABLA 61.2 Clasificación de Carpentier de insuficiencia valvular mitral 


CLASIFICACIÓN 
DE CARPENTIER 


Tipo | 


DISFUNCIÓN 
Movimiento valvar normal 


Tipo ll Movimiento valvar excesivo (prolapso) 


Movimiento valvar restringido (diástole 
y sístole) 


Tipo Illa 


Tipo lllb 


Movimiento valvar restringido (sístole) 


LESIONES 


Dilatación anular 
Perforación/desgarro valvar 
Elongación/rotura de cuerdas 
Elongación/rotura de músculo papilar 


Engrosamiento/retracción valvar 
Calcificación valvar 
Engrosamiento/retracción/fusión de cuerdas 
Fusión comisural 

Dilatación/aneurisma ventricular izquierdo 


ETIOLOGÍA 


Miocardiopatía dilatada 
Endocarditis 

Enfermedad valvular degenerativa 
Deficiencia fibroelástica 
Enfermedad de Barlow 
Enfermedad de Marfan 
Reumática (aguda) 

Endocarditis 

Trauma 

Miocardiopatía isquémica 
Reumática (crónica) 
Enfermedad cardíaca carcinoide 


Miocardiopatía isquémica/dilatada 


Desplazamiento de músculo papilar 
Inmovilización de cuerdas 


Tomado de Carpentier A. Cardiac valve surgery-the “French correction”. J Thorac Cardiovasc Surg. 1983;86:323-337. 
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FIGURA 61.12 Curva de Frank Starling. La ley de Frank-Starling des- 
cribe una relación generalmente lineal entre el incremento del volumen 
final de diástole (VFD), o precarga, y la presión ventricular generada. 
(A) Variaciones en volumen cambian la presión/volumen sistólico generado a 
lo largo de una curva presión-volumen dada. (B) La miocardiopatía desvía 
la curva hacia abajo. (Tomado de http://cardiovascres.oxfordjournals. 
org/content/cardiovascres/77/4/627/336033. Acceso el 11 de agosto 
de 2020.) 


SÍNDROMES DE ENFERMEDAD VALVULAR 


Los pacientes con enfermedad valvular cardíaca típicamente progresan 
a lo largo de una serie de etapas de enfermedad, desde etapa A («en ries- 
go») a etapa D («severa sintomática»).'”'* Los pacientes asintomáticos 
que exhiben valvulopatía leve a moderada son clasificados como etapa B 
y los pacientes asintomáticos con valvulopatía severa son clasificados 
como etapa C, ya sea con función del VI o el VD compensada (C1) o 
descompensada (C2). Se recomienda la evaluación regular en pacientes 
con enfermedad valvular cardíaca (p. ej., ecocardiograma cada 3-5 años 
en pacientes en etapa B, aumentando a cada 6-12 meses en pacien- 
tes en etapa C). Este seguimiento debería permitir una intervención 
apropiadamente temporizada con el fin de minimizar sintomatología 
relacionada con la válvula, secuelas (p. ej., fibrilación auricular, ictus, 
insuficiencia respiratoria) y riesgo de mortalidad, mientras que se 
balancean los riesgos de la intervención con la evolución natural de la 
enfermedad avanzada. 


Estenosis mitral 


Típicamente no existe un gradiente de presión a través de una válvula 
mitral de dimensiones normales (área de sección transversal 4-6 cm?) y 
la presión «retrógrada» a la Al es típicamente menor a 10 a 15 mmHg. 
A medida que el orificio valvular mitral se estrecha a un área de sección 
transversal de 2 a 2,5 cm? (EM leve), la resistencia al flujo lleva a un 
incremento en el volumen sanguíneo de Al «estancado». El incremento 
de presión en Al generado por mecanismos de Frank Starling mantiene 
un adecuado flujo diastólico a través del orificio valvular restrictivo. 
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Cuando la EM progresiva lleva a un gradiente transvalvular superior 
a 5-10 mmHg, correspondiendo típicamente a un orificio valvular 
menor a 1,5 cm?, la EM es clasificada como «severa». El incremento 
de presión resultante en la Al es transmitido de manera retrógrada a 
las venas, capilares y arterias pulmonares. A una presión en la Al de 
25 mmHg, típicamente se desarrolla edema pulmonar, con vasocons- 
tricción arterial prolongada y remodelado vascular que lleva eventual- 
mente a hipertensión pulmonar fija con presión pulmonar aumentada 
crónica. La elevación de la presión arterial sistólica pulmonar por 
encima de 60 mmHg supone una significativa poscarga al VD que 
también puede llevar a dilatación del VD, IT e insuficiencia del VD. 
La EM conserva la función del ventrículo izquierdo en dos tercios de 
los casos, con hemodinámica y función del VI normal o casi normal en 
85% de los casos y gasto cardíaco disminuido principalmente debido 
a restricción del flujo de entrada del VI. 

Cualquier incremento en el gasto cardíaco, como el ejercicio, llevará 
a un incremento en los gradientes de presión transvalvular mitral 
de acuerdo a la ley de Poiseuille: flujo A Ap/resistencia, donde Ap 
representa el gradiente de presión. A un determinado gasto cardíaco, 
la disminución del tiempo de llenado diastólico causado por aumentos 
en la frecuencia cardíaca, como puede ser el ejercicio o la incidencia de 
fibrilación auricular, también causará incremento del gradiente trans- 
valvular dado que tiene que haber más flujo por unidad de tiempo. 

Los gradientes de presión transmitrales crónicamente incrementa- 
dos causados por la EM típicamente llevan a hipertrofia y dilatación 
auricular. La fibrosis asociada de la Al y la desorganización de las fibras 
musculares auriculares causan velocidades de conducción auricular y 
tiempos refractarios anormales. Automatismo aumentado, focos ectó- 
picos y circuitos de reentrada eventualmente derivarán en taquiarritmias 
supraventriculares en alrededor de 40% de los pacientes. La pérdida de 
la «patada» generada por la contracción auricular normal, responsable 
de 30% del llenado ventricular, resulta en una disminución del 20% del 
gasto cardíaco y necesita de incrementos en las presiones auriculares para 
permitir el llenado ventricular. La fibrilación auricular consecuentemente 
causa incrementos en las presiones diastólicas y sobrecarga de volumen, 
derivando potencialmente en empeoramiento de la congestión. 


Diagnóstico de la estenosis mitral 


Síntomas y signos. Los pacientes con EM pueden permanecer 
asintomáticos durante muchos años. A medida que la estenosis val- 
vular empeora gradualmente, sin embargo, síntomas característicos 
de bajo gasto cardíaco y congestión pulmonar venosa se desarrollarán 
eventualmente, incluido fatiga, disnea y ortopnea. Por último, ten- 
drán lugar edema periférico y otros síntomas congestivos causados por 
sobrecarga de volumen e insuficiencia cardíaca derecha. El incremento 
de la frecuencia cardíaca causado por una fibrilación auricular o una 
taquicardia supraventricular, ejercicio u otros factores puede exacerbar 
la sintomatología. 

Los pacientes con EM que desarrollan fibrilación auricular pueden 
manifestar palpitaciones y taquicardia sintomática. De manera más 
ominosa, tendrán lugar tromboembolias en 20% de los pacientes 
con EM y puede ser el primer síntoma en 10% de los casos, presen- 
tándose como ictus, isquemia o infarto miocárdico, infarto renal e 
isquemia intestinal o de extremidades. La mitad de todos los eventos 
tromboembólicos involucran la circulación cerebral. Raramente, 
un trombo auricular grande y pediculado puede formarse y obstruir la 
entrada valvular, resultando en colapso hemodinámico y muerte súbita. 
En enfermedad avanzada, la dilatación de la AI puede causar ronquera 
por compresión del nervio laríngeo recurrente izquierdo por la arteria 
pulmonar, disfagia por compresión esofágica o tos persistente debido 
a compresión bronquial. La congestión venosa pulmonar puede indu- 
cir hemoptisis por rotura súbita de una vena bronquial dilatada. La 
insuficiencia del VD e IT pueden causar dolor abdominal e hinchazón 
por hepatomegalia y ascitis, o incluso edema periférico manifiesto. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Exploración física. El hallazgo físico característico de la EM es un 
soplo diastólico de tono bajo retumbante que es mejor auscultado en 
el ápex con el paciente en posición de decúbito lateral izquierdo. En 
pacientes que se encuentran en ritmo sinusal, el soplo incrementa su 
intensidad durante la telediástole (conocido como acentuación presis- 
tólica) debido al flujo incrementado a través de la válvula estenótica 
con la contracción auricular. Un «chasquido de apertura» de tono alto 
o un primer ruido cardíaco acentuado causado por apertura o cierre 
forzado, respectivamente, de una valva mitral inflexible, aunque aún 
móvil, puede auscultarse durante la EM precoz. El soplo diastólico de 
Graham Steell de la EM puede resultar por insuficiencia pulmonar 
causada por hipertensión pulmonar y sobrecarga derecha. 

La EM avanzada se asocia típicamente con desarrollo de crepitan- 
tes con la aparición de edema pulmonar. A medida que se desarrolla 
insuficiencia del VD, puede hallarse latido VD palpable, distensión 
venosa yugular, hepatomegalia, ascitis y edema en miembros inferiores. 

Pruebas diagnósticas. Los cambios apreciables más precoces de la 
EM discernibles por radiografía de tórax de rutina incluyen la evidencia 
de un aumento del tamaño de Al visto como una rectificación del borde 
cardíaco izquierdo, una doble sombra en la silueta cardíaca o elevación 
del bronquio principal izquierdo. También pueden apreciarse vasos pul- 
monares prominentes. Si la estenosis es severa, los vasos linfáticos 
pulmonares congestionados en los campos pulmonares inferiores pue- 
den estar presentes como opacidades lineares horizontales, conocidas 
como líneas B de Kerley. La calcificación de la válvula mitral también 
puede ser visible. Pueden aparecer estigmas de insuficiencia cardíaca, 
como opacificación de campos pulmonares y derrames pleurales. 

El electrocardiograma de los pacientes con EM habitualmente es nor- 
mal, aunque el 90% de los pacientes mostrará una evidente dilatación de 
AI por una onda P ancha y mellada (P mitral). En caso de estar presente, 
pueden apreciarse arritmias auriculares. En la EM avanzada, la hiper- 
trofia del VD puede asociarse con desviación del eje hacia la derecha. 

La ecocardiografía, como en otras lesiones valvulares, es el principal 
método diagnóstico para determinar la presencia y la severidad de 
la EM y alteraciones asociadas. La fusión comisural, parálisis valvar 
y engrosamiento y calcificación valvar, así como anular/subvalvular 
pueden ser bien valoradas mediante ecocardiograma transtorácico y 
especialmente transesofágico. La ecocardiografía tridimensional (3D) 
aporta mayor definición en la morfología y función de la válvula. 

La ecocardiografía Doppler ha reemplazado ampliamente al cate- 
terismo cardíaco en la valoración precisa de los parámetros hemodi- 
námicos de la EM así como otras lesiones valvulares. Las mediciones 
Doppler de la velocidad sanguínea permiten determinar los gradientes 
de presión medio y pico transvalvular mitral como una función de la 


TABLA 61.3 
y recomendaciones de anticoagulación 


ÍNDICE CHADS, 


Insuficiencia cardíaca congestiva 
Hipertensión 


Diabetes mellitus 


1 
1 
Edad (Age) > 75 años 1 
1 
lctus (Stroke), AIT o tromboembolia previos 2 


CHADS;: índice de O, riesgo bajo; 1, riesgo moderado; 2-6, riesgo elevado. 


PUNTOS* 


61 Cardiopatía adquirida: valvular 


ecuación simplificada de Bernoulli: p = 4v?, donde v es igual a la velo- 
cidad de la sangre que atraviesa el orificio valvular. El área del orificio 
puede ser medida por planimetría (trazando el orificio de apertura de la 
válvula en una imagen ecocardiográfica detenida) o como una derivada 
de mediciones de velocidad, basado en ecuaciones de continuidad. 
El área valvular mitral también puede determinarse basándose en el 
tiempo de hemipresión, el tiempo en el cual la velocidad transvalvular 
disminuye a la mitad. El tiempo de hemipresión se prolongará con 
incrementos en la severidad de la estenosis. 


Evolución natural 


La supervivencia de pacientes a 10 años es superior al 80% en pacientes 
asintomáticos con EM, y consecuentemente el tratamiento interven- 
cionista en este contexto no está recomendado. En comparación, la 
supervivencia a 10 años en pacientes sintomáticos con EM severa no 
sometidos a intervención es menor al 15%, y la supervivencia media es 
menor de 3 años en pacientes con EM e hipertensión pulmonar severa. 


Tratamiento 


Tratamiento médico. El tratamiento médico de pacientes con EM 
sintomática incluye el uso de diuréticos para reducir la presión en Al 
y la congestión vascular. Los agentes P-bloqueantes y bloqueantes de 
los canales de calcio están recomendados para conseguir control de la 
frecuencia cardíaca y mantener el ritmo sinusal. La terapia anticoagu- 
lante está recomendada de acuerdo a los sistemas de índice CHADS, y 
el actualizado CHADS,-VASc (modificación para una mejor valoración 
de los pacientes con bajo riesgo) en pacientes que desarrollan fibrila- 
ción auricular (tabla 61.3), y en pacientes sin fibrilación auricular pero que 
han sufrido previamente un episodio embólico o tienen documentado 
un trombo en la Al.'* El uso de terapia anticoagulante debe ser contras- 
tado con el mayor riesgo de sangrado, que ahora puede ser calculado 
utilizando el sistema del índice HAS-BLED (Hipertensión, función 
renal/hepática Anormal, ictus /Stroke), antecedente o predisposición al 
sangrado /Bleeding), razón internacional normalizada lábil, Edad 
[> 65 años], Drogas/alcohol concomitante), desarrollado en 2010 
a partir de datos de la Euro Heart Survey para valorar el riesgo a 1 
año de sangrado mayor en pacientes que toman anticoagulantes por 
fibrilación auricular. '” 


Tratamiento intervencionista 


La intervención precoz se asocia con mejoría en la supervivencia a 
largo plazo en pacientes con EM comparada con pacientes en los que 
la intervención se demora hasta el desarrollo de sintomatología. La 
supervivencia a 5 años es del 62% para pacientes en NYHA clase III y 


Índices CHADS, y CHADS,-VASGC para el riesgo de ictus en la fibrilación auricular 


ÍNDICE CHADS,-VASC 

Insuficiencia cardíaca congestiva 
Hipertensión 

Edad (Age) > 75 años 

Diabetes mellitus 

lctus (Stroke), AIT o tromboembolia previos 
Enfermedad vascular 

Edad (Age) 65-74 años 

Sexo (femenino) 


PUNTOS* 


CHADS,-VASGc: índice de O (hombres) o 1 (mujeres), riesgo bajo; 1, riesgo moderado (hombres); 2-9, riesgo elevado. 
Terapia recomendada para riesgo moderado o elevado es típicamente anticoagulante oral, con antagonista de vitamina K bien controlado 
(AVK, p. ej., warfarina con tiempo en rango terapéutico > 70%), o anticoagulante oral no AVK (NACO, p. ej., dabigatrán, rivaroxabán, edoxabán 


O apixabán). 
*Los puntos por cada factor de riesgo son sumatorios. 
AIT, accidente iemiémico transitoria 
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del 15% para pacientes en clase IV.'* Las directrices conjuntas actuales 
de la American Heart Association y del American College of Cardiology 
(AHA/ACC) recomiendan intervención de la EM en pacientes con 
EM severa sintomática o muy severa asintomática (área del orificio 
valvular < 1,5 cm? o < 1 cm”, respectivamente).'”'' Adicionalmente, se 
recomienda cirugía en pacientes con EM moderada o severa que vayan 
a ser sometidos a cirugía cardíaca por otras razones, y en pacientes con 
EM severa que presentan episodios embólicos recurrentes a pesar del 
tratamiento anticoagulante (con escisión de la Al recomendada). Las 
opciones para intervención mecánica incluyen comisurotomía mitral 
percutánea con balón, comisurotomía mitral abierta y reparación 
quirúrgica, o sustitución de la válvula mitral. 


Comisurotomía mitral percutánea con balón 


Este procedimiento endovascular, publicado por primera vez por Inoue 
et al. en 1984, utiliza un catéter balón que se avanza hasta la aurícula 
izquierda vía punción transeptal o abordaje retrógrado transaórtico 
para dilatar la válvula mitral estenótica. Basado en datos de seguridad 
y eficacia, la comisurotomía mitral percutánea con balón (CMPB) ha 
reemplazado ampliamente a las intervenciones quirúrgicas en pacientes 
apropiadamente seleccionados según los criterios ecocardiográficos 
(Wilkins) (tabla 61.4). En general, la CMPB está indicada por la 
presencia de válvulas delgadas, móviles, no calcificadas con mínima 
fusión, cicatriz o calcificación del aparato subvalvular, y la ausencia de 
la TM moderada a severa o trombo en AL.'*" 

La CMPB se asocia con un riesgo de mortalidad del 0,5%, y menos 
del 10% de riesgo de complicaciones cardíacas o vasculares, embolias o 
creación de una IM severa.'* La CMPB exitosa, definida como un área 
valvular posdilatación de más de 1,5 cm? con una IM menor a 2/4, se 
consigue en más del 80% de los pacientes. Aunque con frecuencia se 
requiera reintervención, se espera que más de la mitad de los pacientes 
permanezcan libres de cirugía en 20 años.” 


Comisurotomía mitral abierta 


La comisurotomía mitral abierta es la principal forma de reparación 
quirúrgica de la EM, y su uso está limitado a pacientes en cuyos casos 
la intervención es necesaria pero la CMPB está contraindicada, o los 
procedimientos percutáneos previos hayan fracasado. La comisuro- 
tomía mitral abierta requiere el uso de circulación extracorpórea, e 
implica la división de las comisuras fusionadas, movilización de las 
cuerdas cicatrizadas y ligadura de la orejuela AI. La tasa de mortalidad 
para comisurotomía abierta es menor al 2% y la tasa de pacientes libres 
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de reoperación a 10 años después de una comisurotomía mitral abierta 
es aproximadamente del 90%.'*'” 


Sustitución de la válvula mitral 


La sustitución de la válvula mitral es el tratamiento quirúrgico más 
comúnmente empleado en la EM y es considerado un procedimiento 
muy seguro, aportando excelentes resultados a largo plazo. Indepen- 
dientemente de si se emplean válvulas biológicas o mecánicas, existe 
evidencia bien documentada de que la preservación del aparato subval- 
vular es crítico para el mantenimiento de la óptima geometría y función 
del VI y mejoran la supervivencia a 30 días y a largo plazo.'*'''*'* 


Insuficiencia mitral 


Los cambios patológicos de cualquier porción del aparato valvular mitral 
o de su función pueden causar una inadecuada coaptación sistólica entre 
las valvas mitrales anterior y posterior con subsecuente insuficiencia 
valvular. La IM se subdivide en primaria o secundaria, que son dife- 
rentes en su fisiopatología, evolución natural y abordaje terapéutico. La 
IM primaria, clasificada como tipo 1 o II en el sistema de Carpentier 
(v. tabla 61.2), es secundaria a patologías que afectan la estructura del 
aparato valvular mitral, especialmente las valvas, cuerdas y anillo.” En 
contraste, la IM secundaria o funcional, clasificada como tipo IIIb de 
Carpentier, es secundaria a disfunción y dilatación del VI, principalmente 
debido a miocardiopatía isquémica. La severidad de la IM depende del 
tamaño del orificio mitral, el gradiente de presión entre el VI y la AL, y la 
poscarga sistémica. Debido a que la presión del VI excede la presión de 
la AT antes de que exceda la presión sistémica, la incompetencia valvular 
mitral puede permitir la regurgitación de una cantidad significativa de 
volumen (hasta la mitad de la precarga ventricular) hacia la Al antes 
de la apertura de la válvula aórtica y el Aujo anterógrado hacia la aorta. 

En la fase aguda de la IM, el flujo retrógrado hacia la Al, cámara 
pequeña y de baja distensibilidad, puede ser muy mal tolerado, y las 
elevadas presiones auriculares pueden transmitirse hacia la vasculatura 
pulmonar. La hipertensión pulmonar con insuficiencia cardíaca fulmi- 
nante puede sobrevenir, e incluso resultar ser fatal. Cuando la aparición 
de la IM es más insidiosa, la Al puede dilatarse e hipertrofiarse, y un 
estado crónico compensado sin hipertensión pulmonar puede sos- 
tenerse durante muchos años. Por otro lado, la dilatación de la AI 
puede acompañarse de fibrilación auricular con potencial trombosis y 
embolización episódica. 

Los cambios compensatorios críticos en la hemodinámica del VI son 
característicos de la IM crónica. Volúmenes regurgitantes que retornan al 


TABLA 61.4 Índice de Wilkins como predictor de resultados clínicos de la comisurotomía 
mitral percutánea con balón 


GRADO MOVILIDAD 


1 Válvula con movilidad alta y con 
restricción únicamente en los 
extremos de las valvas 

Las zonas medial y basal de las valvas 
tienen una movilidad normal 


ENGROSAMIENTO 


(4-5 mm) 


de los márgenes (5-8 mm) 

La válvula sigue moviéndose hacia 
delante en diástole, principalmente 
desde la base 

Movimiento mínimo o nulo hacia 
delante de las valvas en diástole 


por toda la valva (5-8 mm) 


Engrosamiento considerable 


(> 8-10 mm) 


Valvas con grosor casi normal 
Zona media de las valvas normal, Áreas dispersas de brillo 
engrosamiento considerable 


Engrosamiento que se extiende 


de todo el tejido de la valva 


ENGROSAMIENTO 
SUBVALVULAR 


Engrosamiento mínimo justo debajo 
de las valvas mitrales 


CALCIFICACIÓN 


Una única área de brillo 
ecocardiográfico aumentado 


Engrosamiento de las cuerdas tendíneas 
que se extiende hasta un tercio de la 
longitud cordal 

Engrosamiento que se extiende hasta 
el tercio distal de las cuerdas 


confinadas en los márgenes 
de las valvas 

Brillo que alcanza las zonas 
medias de las valvas 


Brillo extensor que se extiende 
sobre buena parte del tejido 
de la valva 


Engrosamiento extensor y acortamiento 
de todas las estructuras cordales que se 
extiende hasta los músculos papilares 


La suma de los cuatro ítems tiene un rango entre 4 y 16. Con un índice de 8 o menos, la valvuloplastia mitral percutánea con balón es probable que 


sea exitosa. Si el índice es superior a 8, está recomendada la cirugía. 
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VI durante la diástole resultan en aumento del volumen de fin diástole 
del ventrículo izquierdo (VEDVI) y fracciones de eyección supranorma- 
les, basados tanto en la mecánica estándar de Frank-Starling como en la 
presencia de eyección del VI hacia la aurícula izquierda de relativa baja 
resistencia/baja poscarga. Aunque el flujo neto anterógrado está redu- 
cido, esta eyección supranormal sirve para descargar marginalmente el 
VI y normalizar el VEDVI. El estrés parietal que resulta del incremento 
del VEDVI también lleva a hipertrofia miocárdica compensatoria y res- 
tauración de la tensión parietal normal de acuerdo a la ley de Laplace. 

Mientras que un VI hipertrofiado y/o hiperdinámico es típico de 
la IM crónica compensada, el hallazgo de una fracción de eyección 
disminuida a pesar de la reducción de la poscarga asociada a la IM es 
sugestiva de un estado descompensado con desviación hacia la derecha 
o hacia abajo en la curva de Frank-Starling de relaciones de presión- 
volumen (v. fig. 61.12). En este escenario, el flujo neto anterógrado 
continúa disminuyendo y el VEDVI se incrementa. La consecuente 
dilatación de Al y VI lleva a un incremento en el tamaño del orificio 
mitral. Un ciclo autoperpetuante de empeoramiento de la insuficiencia 
cardíaca se sigue eventualmente de una mayor gravedad de la IM. 
La insuficiencia del VI puede por tanto llevar a hipertensión pulmonar e 
insuficiencia cardíaca derecha. 


Diagnóstico de insuficiencia mitral 


Síntomas y signos. La IM aguda descompensada puede causar la 
aparición súbita de disnea secundaria a hipertensión pulmonar venosa 
y congestión. Una disminución asociada del gasto cardíaco anteró- 
grado puede causar hipotensión o incluso colapso hemodinámico. 
Más típicamente, pacientes con IM crónica leve pueden permanecer 
asintomáticos durante la mayor parte de sus vidas. Cuando la IM 
gradualmente se hace moderada a severa, los síntomas típicos de insu- 
ficiencia cardíaca izquierda, fibrilación auricular o incluso insuficiencia 
cardíaca derecha pueden hacerse manifiestos. 

Examen físico. La palpación de pacientes con IM puede revelar 
un impulso cardíaco hiperdinámico desplazado lateralmente. La aus- 
cultación típicamente revela un soplo holosistólico apical regurgitante 
de alta frecuencia que se irradia a la axila. La disfunción aislada de la 
valva posterior puede causar que el soplo se irradie al esternón o al 
foco aórtico, mientras que la disfunción aislada de la valva anterior 
puede causar que el soplo se irradie al dorso o al cuello. Otros hallaz- 
gos pueden incluir un primer ruido cardíaco disminuido, desdoblamiento 
amplio del segundo ruido cardíaco debido al cierre precoz de la vál- 
vula aórtica, o un tercer ruido cardíaco debido al incremento de flujo 
sanguíneo a través de la válvula mitral. 


Pruebas diagnósticas 


La ecocardiografía es el pilar fundamental para el diagnóstico y la 
monitorización de la IM, aunque la resonancia magnética cardíaca 
(RMC) también puede aportar datos útiles sobre volumen regurgitante 
y función cardíaca. La radiografía de tórax de rutina puede demostrar 
una silueta cardíaca aumentada y dilatación de Al, o signos de conges- 
tión pulmonar asociada con insuficiencia cardíaca. La ecocardiografía 
puede revelar fibrilación auricular y/o signos de dilatación auricular 
(P mitral), y cambios en el intervalo QRS o SIT que reflejan hipertrofia 
ventricular y/o alteraciones de conducción de ramas del haz de His. 

Los estudios con ecocardiograma transtorácico y especialmente 
transesofágico permiten la precisa visualización de los mecanismos 
responsables inductores de la IM, incluyendo prolapso uni- o bivalvar 
y/o flail, valvas agrandadas u «ondulación», dilatación anular, rotura 
de cuerdas, rotura de músculo papilar o movimiento valvar restringido 
y anclaje causado por ventrículo dilatado o infartado. La disrupción o 
perforación valvar, vegetaciones valvulares o abscesos anulares secun- 
darios a endocarditis infecciosa también pueden ser visualizadas. 

El análisis Doppler aporta importantes datos de pronóstico sobre la 
localización y cuantificación del ¡et regurgitante, típicamente basado en 
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la dinámica del flujo relacionada con el área de superficie isovolumétrica 
proximal, que es vista en el ecocardiograma como un área hemiesférica 
de convergencia de flujo proximal a un orificio regurgitante (p. ej., cara 
ventricular de las valvas con IM [fig. 61.13]). El análisis del radio y la 
velocidad de flujo de IM en esta área de convergencia de flujo permite el 
cálculo de la fracción regurgitante, área del orificio regurgitante efectivo 
y volumen regurgitante basado en la ecuación: flujo = velocidad X área. 
El área de flujo convergente se estrecha justo distal al orificio de una 
válvula regurgitante en un perímetro de la mayor velocidad de flujo 
sanguíneo a medida que el volumen pasa a través del orificio valvular, 
llamado vena contracta, cuya anchura es también un marcador de 
severidad de IM. La IM severa se define, por tanto, como un orificio 
regurgitante efectivo de al menos 40 cm”, un volumen regurgitante de 
al menos 60 ml, una fracción regurgitante de al menos 50%, una vena 
contracta superior a 7 mm, un jet central de IM superior a 40% del 
área de la Al o un jet excéntrico holosistólico.'' 


Evolución natural 


La IM aguda es típicamente causada por rotura de las cuerdas debido a 
enfermedad degenerativa, rotura de un músculo papilar por un infarto de 
miocardio, o endocarditis infecciosa que causa perforación valvar o rotura 
de cuerdas, Es típicamente muy mal tolerada y habitualmente requiere 
intervención urgente. En ausencia de intervención, el edema pulmonar 
severo, la descompensación cardíaca y/o el desarrollo de hipertensión 
pulmonar a menudo llevan a un rápido deterioro y pobres resultados. 
Durante mucho tiempo se creyó que el paciente con IM subaguda/ 
crónica asintomática no suponía un riesgo incrementado de mortali- 
dad, pero un volumen importante de información desarrollada durante 
las dos últimas décadas ha demostrado claramente que incluso en el 


Área de 
superficie 
isovolumétrica 
proximal 


Vena contracta 


Jet regurgitante 


FIGURA 61.13 Valoración ecocardiográfica de la severidad de la insu- 
ficiencia mitral. El área de superficie isovolumétrica proximal (PISA) 
puede verse en eco como un área hemiesférica de convergencia de flujo 
proximal a un orificio regurgitante; p. ej., lado ventricular de las válvulas 
con IM. El análisis del radio y la velocidad de flujo de la IM en esta área 
de convergencia de flujo permite el cálculo de la fracción regurgitante, 
área del orificio regurgitante efectivo (ORE) y volumen regurgitante 
basado en la ecuación: flujo = velocidad X área. El área de convergencia 
de flujo se estrecha justo distal al orificio de una válvula insuficiente en 
una cintura de máxima velocidad de flujo sanguíneo a medida que el 
volumen regurgitante pasa a través del orificio valvular, llamado la vena 
contracta, cuya anchura es también un marcador de severidad de IM. 


XI Tórax 


paciente asintomático, la presencia de una IM severa con disfunción 
ventricular, hipertensión pulmonar o fibrilación auricular acarrea un 
peor pronóstico.'”'” Del mismo modo, la IM moderada primaria ha 
demostrado ahora estar asociada a un riesgo anual de mortalidad del 
3%, representando un excesivo riesgo comparado con los resultados 
ahora alcanzables con la reparación mitral.” 

Los pacientes con IM funcional («secundaria»), típicamente sobre 
una base de enfermedad isquémica, tienen un pronóstico mucho peor 
que los pacientes con IM primaria. Datos obtenidos del STICH trial que 
examina pacientes con cardiopatía isquémica y fracción de eyección 
disminuida (< 35%) demostraron que la mortalidad a 4,5 años era 
aproximadamente alrededor del doble en pacientes con IM moderada 
a severa comparado con aquellos con IM leve o sin IM.” 


Tratamiento 


Tratamiento médico. El tratamiento médico de la IM aguda impli- 
ca la reducción de la poscarga con vasodilatadores. La disminución 
resultante de la presión aórtica y la poscarga mejora el gasto cardíaco 
anterógrado y disminuye el flujo regurgitante hacia la AL. Cuando el 
uso del vasodilatador es inefectivo, o está limitado por hipotensión sis- 
témica, el balón intraaórtico de contrapulsación disminuye de manera 
efectiva la poscarga sistólica e incrementa el flujo anterógrado. Una 
pronta cirugía de reparación mitral es típicamente necesaria en la IM 
aguda, particularmente en el paciente sintomático o con compromiso 
hemodinámico, pero el balón intraaórtico de contrapulsación puede 
ser utilizado para temporizar la cirugía y estabilizar al paciente. 

En pacientes con IM crónica sintomáticos, la terapia médica vasodi- 
latadora y diurética estándar puede ser útil en mejorar la hemodinámica 
ventricular y reducir la congestión pulmonar. Los diuréticos pueden 
ser particularmente efectivos en reducir la sobrecarga de volumen y la 
distensión ventricular y por tanto el tamaño del orificio anular y las 
fracciones regurgitantes de IM. Contrariamente a la práctica habitual, 


TABLA 61.5 
cardíaca (extracto) 


LESIÓN 
VALVULAR 


Estenosis mitral 


PRESENTACIÓN PROCEDIMIENTO 


Sintomática CMPB' 


síntomas en clase l1/IV de la NYHA y alto riesgo 
para cirugía 

EM severa (AVM 1,5 cm?) con síntomas en clase l11/1V 
de la NYHA 

EM muy severa (AVM < 1,0 cm?) 

EM severa (AVM < 1,5 cm?) y FA de reciente aparición 

EM severa con eventos embólicos recurrentes a pesar 


Asintomático 


INDICACIÓN 
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sin embargo, no existe evidencia que respalde el uso de vasodilatadores 
u otros medicamentos que reduzcan la poscarga con el fin de intentar 
demorar la necesidad de cirugía en pacientes asintomáticos con IM 
crónica y función sistólica del VI normal.'' 

Para pacientes con IM funcional secundaria, la terapia médica debe 
apuntar específicamente a la disfunción ventricular subyacente. El trata- 
miento debería incluir una cuidadosa titulación de nitratos, diuréticos, 
inhibidores de la enzima conversora de angiotensina o antagonistas de 
los receptores de angiotensina, P-bloqueantes y antagonistas de aldos- 
terona en presencia de insuficiencia cardíaca. 11% 

Tratamiento quirúrgico. Las indicaciones quirúrgicas para la IM 
se han ampliado considerablemente a medida que la morbilidad y 
mortalidad asociada con la cirugía ha disminuido y la fisiopatología 
de este síndrome es mejor entendida. Específicamente, la comprensión 
actual de que la aparición de disfunción ventricular se asocia con peor 
pronóstico y la expectativa de recuperación ventricular funcional post- 
operatoria han expandido las indicaciones a pacientes asintomáticos 
con IM severa independientemente de la función del VI. 

La cirugía ahora tiene una indicación clase 1 para pacientes asinto- 
máticos con IM primaria severa crónica y evidencia de disfunción del 
VI (fracción de eyección del VI [FEVI] 30-60% o diámetro de fin de 
sístole del VI [DFSVI] > 40 mm) así como pacientes sintomáticos y 
una FEVI superior al 30% (indicación clase IIb para FEVI < 30%).'”'' 
Además, debido a la consideraciones citadas, las indicaciones clase lla 
ahora han sido añadidas para pacientes asintomáticos con IM primaria 
severa crónica sin disfunción del VI(FEVI > 60% y DESVI < 40 mm) 
que exhiban un incremento progresivo en el tamaño del VI o dis- 
minución de la FE en pruebas de imágenes sucesivas. '” 

La reparación mitral ahora también tiene una indicación clase lla 
específica para pacientes asintomáticos con función preservada del VI 
(FEVI > 60% y DESVI < 40 mm) en quienes se predice un 95% de 
probabilidad de reparación exitosa con mortalidad < 1%, o en aquellos 


Indicaciones de intervención para el tratamiento de la enfermedad valvular 


CLASE DE 
INDICACIÓN 


NIVEL DE 
EVIDENCIA 


EM severa (AVM < 1,5 cm?) NE 

Evidencia de EM hemodinámicamente significativa lb (E 
durante el ejercicio (a pesar de AVM > 1,5 cm?) 

EM severa con anatomía valvular subóptima, pero 


de adecuada anticoagulación 


*En las directrices de ESC/EACTS,'* CMPB: indicada en pacientes sintomáticos sin características desfavorables: clase l, nivel de evidencia B; 


indicada en cualquier paciente sintomático con contraindicación o alto riesgo para cirugía; clase l, nivel C; considerada en pacientes asintomáticos 
sin características desfavorables y con alto riesgo tromboembólico (historia previa de embolia, contraste denso espontáneo en la aurícula izquierda, 
fibrilación auricular reciente o paroxística) o alto riesgo de descompensación hemodinámica (hipertensión pulmonar, necesidad de cirugía mayor no 
cardíaca, deseo de embarazo): clase lla, nivel C. 

**En las directrices ESC/EACTS,'* RVM está indicado en pacientes sintomáticos que no son candidatos para CMPB (los síntomas no deben ser 
graves): clase l, nivel C. 

CMPB indicada si morfología valvular favorable basado en el índice de Wilkins (v. tabla 61.4) en ausencia de contraindicaciones. 

*Si riesgo apropiado y no son candidatos para CMPB debido a morfología valvular o criterios clínicos (p. ej., presencia de trombo en la aurícula 
izquierda). 

"Con escisión de la orejuela izquierda. 

AVM, área valvular mitral; CMPB, comisurotomía mitral percutánea con balón; EM, estenosis mitral; NYHA, clasificación de severidad de los 
síntomas de insuficiencia cardíaca de la New York Heart Association; RVM, cirugía de válvula mitral (reparación o sustitución). 
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61 Cardiopatía adquirida: valvular 
TABLA 61.5 Indicaciones de intervención para el tratamiento de la enfermedad valvular 
cardíaca (extracto) (cont.) 

LESIÓN 
VALVULAR 


Insuficiencia 
mitral (primaria) 


NIVEL DE 
EVIDENCIA 


CLASE DE 
INDICACIÓN INDICACIÓN 
IM severa y FEVI > 30% 
Considerar para la IM severa y FEVI < 30% 
IM severa primaria y disfunción del VI (FEVI 30-60% 
y/o DFSVI > 40 mm)** 
Razonable en IM severa y función del VI preservada 
(FEVI > 60% y DFSVI < 40 mm) pero incremento 
progresivo en tamaño del VI o disminución de la FE 
en pruebas de imágenes seriadas 
IM severa primaria la cual es: 
Limitada a la valva posterior 
0 involucra a la valva anterior o ambas valvas, 
cuando una reparación exitosa y duradera pueda ser 
conseguida 
Razonable en la IM severa primaria con función del 
VI preservada (FEVI > 60% y DFSVI < 40 mm), 
en pacientes con una probabilidad > 95% de 
reparación duradera sin IM residual y: 
— Una tasa de mortalidad esperada < 1% cuando se 
realiza en un Heart Valve Center de excelencia 
O — Enfermedad no reumática y 1) FA de reciente 
aparición, o 2) hipertensión pulmonar en reposo 
(presión sistólica de arteria pulmonar > 50 mmHg) 
Razonable en la IM moderada primaria cuando 
vayan a ser sometidos a cirugía cardíaca por otra/s 
indicación/es 
Considerar en la IM severa secundaria con síntomas 
en clase I11/IV de la NYHA a pesar de tratamiento 
médico 
Razonable elegir sustitución valvular mitral con 
preservación de cuerdas sobre anuloplastia de 
reparación en pacientes severamente sintomáticos 
(clase I1/IV de la NYHA) con IM isquémica crónica 
y persistencia de síntomas a pesar de tratamiento 
médico 
Razonable en la IM severa secundaria cuando vayan lla 
a ser sometidos a IDAC o RVAo 
Beneficio incierto en pacientes con IM moderada 
crónica secundaria que van a ser sometidos a IDAC 


PRESENTACIÓN PROCEDIMIENTO 


Sintomática Cirugía VM' 


Asintomática Cirugía VM 


Reparación VM 


+/- Síntomática Cirugía VM 


Insuficiencia Sintomática Cirugía VM 
mitral 


(secundaria) 


Reemplazo VM 


*L 


+/- Sintomática Cirugía VM 


Reparación VM Ip 


“Se prefiere la reparación de la válvula mitral a la sustitución en la IM primaria, siempre que sea posible. 

*En las directrices ESC/EACTS,** cirugía indicada en pacientes asintomáticos con disfunción ventricular izquierda (DFSVI > 45 mm y/o FEVI 

< 60%): clase | nivel C. 

**En las directrices ESC/EACTS,'* cirugía indicada en pacientes con IM severa que van a ser sometidos a IDAC y FEVI > 30%: clase l, nivel C. 
***En las directrices ESC/EACTS,** cirugía considerada en pacientes sintomáticos con IM grave, FEVI < 30%, opción de revascularización y 
evidencia de viabilidad: clase lla, nivel C. 

DFSVI, diámetro de fin de sístole del ventrículo izquierdo; FEV/, fracción de eyección del ventrículo izquierdo; /DAC, injerto de derivación 
aortocoronaria; /M, insuficiencia mitral; NYHA, clasificación de severidad de los síntomas de insuficiencia cardíaca de la New York Heart 
Association; RVAo, reemplazo (sustitución) de válvula aórtica; VM, válvula mitral. 


a peores resultados en el contexto de IDAC concomitante.” Como tal, 
la cirugía tiene indicación clase lla para pacientes con IM secundaria 
severa crónica que van a ser sometidos a reemplazo valvular aórtico o 
IDAC e indicación Ilb para pacientes severamente sintomáticos (clase 
IM/IV de la New York Heart Association [NYHA]) con IM secundaria 


10,11 


con fibrilación auricular de reciente aparición o hipertensión pulmonar 
de reposo (presión sistólica de arteria pulmonar > 50 mmHg).'” Los 
pacientes con IM primaria crónica moderada o severa que vayan a ser 
sometidos a cirugía cardíaca por otras indicaciones también presentan 
indicación clase I y Illa, respectivamente (tabla 61.5).'%" 

Ha sido habitual diferir el tratamiento quirúrgico de la IM fun- 
cional, especialmente en el contexto de un injerto de derivación aor- 
tocoronaria (IDAC), bajo la presunción de que las mejorías en el 


severa crónica. 
Se prefiere la reparación de la válvula mitral a la sustitución de la 
válvula mitral en pacientes con IM primaria cuando sea técnicamente 


contexto isquémico posterior a IDAC llevaría a una resolución de 
la IM funcional. Diversos datos de estudios recientes sugieren, sin 
embargo, que diferir la intervención para la IM moderada a severa lleva 


factible y esté indicado.”*”'' La reparación exitosa de la válvula mitral 
aporta una mejor calidad de vida, con menos morbilidad y mejor 
supervivencia libre de eventos a largo plazo cuando se compara con 


booksmedicos.org 


XL Tórax 


TABLA 61.5 Indicaciones de intervención para el tratamiento de la enfermedad valvular 
cardíaca (extracto) (cont.) 


LESIÓN 
VALVULAR 


Estenosis aórtica 


CLASE DE NIVEL DE 
INDICACIÓN INDICACIÓN EVIDENCIA 


EAo severa de alto gradiente (antecedente B 
de síntomas o en prueba de esfuerzo) 

Razonable en la EAo severa con bajo gradiente, FEVI BÉ 
reducida (< 50%) y prueba con dobutamina con 
velocidad aórtica > 4 m/s (o gradiente de presión 
medio > 40 mmHg) y área valvular < 1,0 cm? 

a cualquier dosis de dobutamina 

Razonable en la EAo severa con bajo gradiente, FEVI 
preservada (> 50%), pero con obstrucción valvular 
que sea la causa más probable de ocasionar los 
síntomas 

EAo severa y FEVI reducida (< 50%) 

Razonable para la EAo muy severa (velocidad aórtica 
> 5 m/s) con FEVI preservada (> 50%), pero bajo 
riesgo quirúrgico 

Razonable en la EAo severa con FEVI preservada 
(> 50%), pero baja tolerancia al ejercicio o caída 
de la presión arterial durante el ejercicio 

Puede considerarse en la EAo severa con FEVI 
preservada (> 50%), pero rápida progresión 
de la enfermedad y bajo riesgo quirúrgico 

- EAo severa (con o sin síntomas) y que van a ser 
sometidos a cirugía cardíaca por otra indicación 

Razonable en la EAo moderada que van a ser sometidos 
a cirugía cardíaca por otra/s indicación/es 

¡Ao sintomática” (independientemente de la FEVI) 

|Ao severa crónica y FEVI reducida (< 50%) 

Razonable en la lAo severa con FEVI preservada 
(> 50%), pero con disfunción sistólica sugerida 
por dilatación severa del VI en fin de sístole 
(DFSVI > 50 mm) 

Considerar en la lAo severa y FEVI preservada 
(> 50%), pero dilatación severa progresiva del VI 
(DFDVI > 65 mm) y bajo riesgo quirúrgico 

|Ao severa cuando van a ser sometidos a cirugía 
cardíaca por otra/s indicación/es 

Razonable en la lAo moderada cuando van a ser 
sometidos a cirugía cardíaca por otra/s indicación/es 


PRESENTACIÓN PROCEDIMIENTO 
RVAo (quirúrgico 
o transcatéter) 


Sintomática 


Asintomática 


+/- Sintomática 


Sintomática 
Asintomática 


Insuficiencia 
aórtica 


+/- Sintomática 


*En las directrices ESC/EACTS,'* el RVAo está indicado en la EAo severa si van a ser sometidos a IDAC, cirugía de la aorta ascendente, u otra 
válvula: clase l, nivel C; indicado en pacientes asintomáticos con EAo severa y prueba de esfuerzo con síntomas claramente relacionados a la 
estenosis aórtica: clase l, nivel C; considerado en prueba de esfuerzo anormal que demuestre caída de la presión arterial por debajo del basal: 
clase lla, nivel C; considerado en pacientes sintomáticos con EAo severa y disfunción del VI sin flujo de reserva: clase llb, nivel C. 

**En las directrices ESC/EACTS,'* el RVAo es considerado en la lAo severa asintomática con FE en reposo > 50% pero con severa dilatación del VI 
(DFSVI > 50 mm o DFDVI > 70 mm): clase lla, nivel B. 

"Por definición, la lAo sintomática es categorizada como severa. 

EAo, estenosis aórtica; FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo; /4o, insuficiencia aórtica; RVAo, reemplazo (sustitución) de válvula 
aórtica (denota reemplazo quirúrgico a menos que se especifique); VM, válvula mitral. 

Tomado de Nishimura RA, Otto CM, Bonow RO, et al. 2017 AHA/ACC Focused Update of the 2014 AHA/ACC Guideline for the Management of 
Patients With Valvular Heart Disease: A Report of the American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Clinical Practice 
Guidelines. J 4m Coll Cardiol. 2017;70:252-289, y Nishimura RA, Otto CM, Bonow RO, et al. 2014 AHA/ACC Guideline for the Management of 
Patients With Valvular Heart Disease: executive summary: a report of the American College of Cardiology/American Heart Association Task Force 
on Practice Guidelines. Circulation. 2014;129:2440-2492. 


la sustitución de válvula mitral en pacientes apropiadamente seleccio- 
nados. La reparación mitral se considera muy duradera, con tasas de 
reoperación menores al 10% a los 10 años cuando la ecocardiografía 
postoperatoria demostró una IM leve o ausencia de IM.*2 

Hoy en día la reparación puede conseguirse a través de una variedad 
de técnicas que incluyen resección de la valva anterior o posterior, 


transferencia de cuerdas, plastia de plegado mitral, sutura borde a 
borde de los velos, creación de neocuerdas, y anuloplastia del anillo. 
La anuloplastia del anillo está ahora generalmente indicada en todas 
las reparaciones de válvula mitral ya que ha demostrado claramente 
mejorar la durabilidad de la reparación.*? Algunos debates continúan, 
sin embargo, respecto a si los anillos deberían ser flexibles o rígidos, 
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contorneados o uniplanares, y completa o parcialmente circunferencial 
(abierto o cerrado). 

La intervención quirúrgica apropiada para pacientes con IM secun- 
daria está menos claramente definida que para la IM primaria, con una 
creciente comprensión respecto al papel de la patología ventricular en 
perpetuar la IM isquémica discutiendo las recomendaciones previas para 
la indicación (anuloplastia exagerada o de menor tamaño del anillo) de 
reparación mitral para corregir esta fisiopatología. Específicamente, datos 
de ensayos controlados aleatorizados de la Cardiothoracic Surgical Trials 
Network no demostraron diferencias globales en el remodelado de VI o 
supervivencia en pacientes sometidos a reparación frente a sustitución, 
pero sí una mayor tasa a 2 años de recurrencia para una IM moderada 
o severa con reparación frente a sustitución (59 vs. 4%, P < 0,001).4 
De la misma manera, mientras que la adición de reparación de VM en 
pacientes sometidos a IDAC con IM moderada isquémica disminuyó 
significativamente la incidencia de IM residual moderada o severa frente 
al grupo solo IDAC (11 vs. 32%, P < 0,001), la reparación de la VM 
fracasó en mejorar la mortalidad.” En las directrices de 2017 de ACC/ 
AHA, está indicada la sustitución de la válvula mitral con preservación de 
las cuerdas para pacientes severamente sintomáticos con IM secundaria 
severa, y la utilidad de reparación es degradada a «incierta» con reco- 
mendación IIb para pacientes con IM isquémica moderada sometidos a 
IDAC.'* Una variedad de nuevas técnicas, incluyendo procedimientos de 
«cabestrillo» de músculo papilar, también están siendo consecuentemente 
probadas para resolver la patología subvalvular primaria y ventricular 
como el foco principal de la reparación de la IM secundaria.” 


ESTENOSIS AÓRTICA 


El orificio valvular aórtico normal mide entre 3 y 5 cm?. La estenosis 
valvular aórtica a menos de la mitad de su tamaño causa obstruc- 
ción hemodinámica y un gradiente de presión transvalvular como la 
principal fisiopatología de la EAo. Este gradiente induce compensa- 
toriamente un incremento de la presión ventricular generada a través 
de mecanismos de Frank Starling e hipertrofia concéntrica del VI a 
través de replicación paralela de sarcómeros como una respuesta al 
incremento en la tensión parietal del miocardio. La tensión parietal de 
este modo se normaliza de acuerdo con la ley de Laplace, y un estado 
compensado preservando la función sistólica de un VI hipertrofiado, 
pero no dilatado, puede persistir durante muchos años. 

Dos tercios de los pacientes que progresan a la EAo severa desarro- 
llan isquemia miocárdica como resultado del trabajo incrementado y 
la consecuentemente elevada demanda de oxígeno por parte del mio- 
cardio del ventrículo hipertrofiado, el cual debe generar presiones de 
eyección aumentadas durante intervalos sistólicos prolongados contra 
la incrementada poscarga de la válvula aórtica estrechada. La isquemia 
miocárdica, particularmente en la región subendocárdica, está acentuada 
por la reducción de gradientes de perfusión durante los intervalos de 
flujo diastólico coronario a través de la pared miocárdica hipertrofiada e 
hiperpresurizada. La muerte celular resultante y la fibrosis miocárdica que 
llevan a una miocardiopatía pueden exacerbar la insuficiencia cardíaca. 

La hipertrofia miocárdica también puede precipitar una disfun- 
ción ventricular diastólica, que ocurre típicamente antes de la aparición 
de la disfunción sistólica. La disminución de la distensibilidad ven- 
tricular lleva a un incremento de la presión final de la diástole ventri- 
cular izquierda (PFDVID), tiempo prolongado de relajación del VI, 
y acortamiento del tiempo de llenado diastólico. Estos incrementos 
de presiones son transmitidos de manera retrógrada hacia la Al y 
la circulación pulmonar, llevando a congestión pulmonar. En casos 
severos pueden desarrollarse hipertensión pulmonar e insuficiencia 
cardíaca derecha. Eventualmente, se alcanza la máxima hipertrofia ven- 
tricular y un adecuado gradiente de presión ya no puede ser alcanzado, 
resultando en gastos cardíacos inadecuados y evidentes, empeorando 
la insuficiencia sistólica del VI. 
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La presión incrementada en la Al y la consecuente dilatación de la 
Al también incrementan el riesgo de arritmias auriculares en pacientes 
con EAo, aunque menos común que en pacientes con valvulopatía 
mitral. La pérdida de la contracción auricular normal compromete 
severamente el llenado del ventrículo no distensible, llevando a una 
disminución, en ocasiones precipitada, del gasto cardíaco. La reducción 
del flujo anterógrado puede incrementar aún más la PEDVI y agravar 
los síntomas de insuficiencia cardíaca. 

Presíncope y síncope son secuelas inusuales de la EAo relaciona- 
dos con una perfusión inadecuada de órganos (cerebro), típicamente 
causada por inadecuado flujo anterógrado a través de la válvula aórtica 
restrictiva. Los síntomas se asocian típicamente a períodos de vasodi- 
latación periférica como ocurre durante el ejercicio o en cambios de 
posturas de acostado a bipedestación cuando se requiere un incremento 
del gasto cardíaco para mantener el llenado vascular periférico. 


Diagnóstico de la estenosis aórtica 
Síntomas y signos 


Los pacientes con EAo típicamente permanecerán asintomáticos durante 
un período prolongado de tiempo. La aparición de síntomas ocurre 
cuando el área del orificio valvular disminuye a aproximadamente 1 cm?, 
el cual marca un punto crítico en la evolución natural de la patología. 
Los síntomas clásicos de la EAo típicamente progresan desde la aparición 
de angina y pre/síncope a la disnea asociada con insuficiencia cardíaca 
(pulmonar: «CIA»). Mientras que la angina es el síntoma de presen- 
tación de la EAo en el 35% de los pacientes, el síncope es un evento 
relativamente esporádico que es el síntoma de presentación en el 15% 
de los pacientes. Aunque la insuficiencia cardíaca aparece típicamente 
tardía en el curso de la EAo, la disnea u otros síntomas de insuficiencia 
cardíaca son los síntomas de presentación en el 50% de los pacientes. 


Examen físico 


El diagnóstico de la EAo basado en hallazgos físicos se realiza de manera 
frecuente antes de la aparición de síntomas. El hallazgo típico de la 
EAo es un soplo eyectivo crescendo-decrescendo que se ausculta mejor a 
lo largo del borde esternal izquierdo y que se irradia al borde esternal 
superior derecho y a las arterias carótidas. El impulso apical en la EAo es 
enérgico y ligeramente agrandado. Si se desarrolla insuficiencia cardíaca, 
el impulso apical puede desplazarse en sentido lateral. La pendiente 
carotídea característica de la EAo presenta una tasa de ascenso lenta y un 
pico reducido (pulsus parvus et tardus) y puede presentar frémito asociado. 


Pruebas diagnósticas 


Los hallazgos no específicos de la EAo en la radiografía de tórax inclu- 
yen un corazón en forma de bota típico de hipertrofia concéntrica del 
ventrículo izquierdo, calcificación de las cúspides valvulares y dilatación 
postestenótica de la aorta. Pueden aparecer signos roentgenográficos de 
insuficiencia cardíaca. Los cambios electrocardiográficos son similares 
a los vistos en IM. 

La ecocardiografía permite la precisa valoración de la anatomía 
valvular aórtica, la calcificación y el tamaño de orificio efectivo, medido 
por planimetría. También pueden evaluarse la hipertrofia y función 
ventriculares. Como en la EM, el eco Doppler permite la medición de 
gradientes de presión transvalvular y área valvular como una función 
derivada (p. ej., EAo severa: velocidad Doppler > 4 m/s = gradiente 
valvular aórtico medio > 40 mmHg = área valvular < 1,0 cm?). Los 
gradientes de presión pueden estar disminuidos en pacientes con EAo 
y bajo gasto cardíaco, lo que lleva al cálculo erróneo (falsamente incre- 
mentado) del área valvular aórtica. Bajas dosis de dobutamina pueden 
ser empleadas durante el eco para incrementar el gasto cardíaco y 
valorar la verdadera severidad de la lesión de la EAo en estos pacientes. 

Ocasionalmente puede requerirse un cateterismo cardíaco para 
medir los gradientes en casos dudosos. Lecturas simultáneas de presión 
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FIGURA 61.14 Síntomas y supervivencia en la estenosis valvular 
aórtica. El clásico informe de Ross y Braunwald de 1968 describió por 
primera vez la aparición de síntomas de insuficiencia cardíaca, síncope, o 
angina en pacientes con estenosis valvular aórtica como un marcador de 
muerte inminente. (Tomado de Ross J), Jr., Braunwald E. Aortic stenosis. 
Circulation. 1968;38:61-67.) 


pueden obtenerse en tal caso con un puerto de medición de presión en 
el cuerpo del ventrículo izquierdo y un segundo dispositivo en la aorta 
proximal. Entonces el área valvular puede ser determinada utilizando 
la fórmula de Gorlin. El cateterismo puede requerirse para valorar la 
presencia de enfermedad arterial coronaria, coexistente en hasta el 50% 
de los pacientes con EAo. 


Evolución natural 


La EAo calcificada es una enfermedad marcada por un período largo y 
latente asintomático que puede variar ampliamente entre individuos. 
Se espera que los pacientes con EAo moderada, sin embargo, sufran 
un incremento de 7 mmHg del gradiente de presión medio o una dis- 
minución de 0,1 cm? del área valvular anualmente. Por el contrario, 
solo alrededor del 10% de los pacientes con esclerosis valvular aórtica 
leve (velocidad aórtica < 2,5 m/s) progresan a la EAo severa en 5 años. 

El clásico informe de Ross y Braunwald de 1968 describió por 
primera vez el inicio de los síntomas como indicador de supervivencia 
en pacientes con EAo (fig. 61. 14). De acuerdo a lo publicado en este 
estudio, y subsecuentemente confirmado por otros, la supervivencia 
media posterior a la aparición de angina es alrededor de 5 años, menor 
a 3 años tras la aparición de síncope, y solo 1 a 2 años una vez desa- 
rrollados síntomas de insuficiencia cardíaca. La muerte súbita también 
puede ocurrir en pacientes sintomáticos a una tasa del 2% por mes, 
pero es rara (< 1%/año) en pacientes asintomáticos.” 


Tratamiento 


Tratamiento médico. La terapia médica es importante en el trata- 
miento de signos y síntomas precoces de insuficiencia cardíaca y otras 
comorbilidades comunes, como la hipertensión. El tratamiento de la 
hipertensión también puede servir para descargar el ventrículo con 
EAo, ayudando a aliviar el remodelado ventricular adverso. Aunque 
no hay terapias médicas actualmente que hayan probado alterar la 
evolución natural de la EAo calcificada, investigaciones en curso buscan 
enlentecer la progresión de la enfermedad a través de una aparente vía 
lesión/ateroesclerosis endotelial EAo. 


Tratamiento quirúrgico 

Debido a que la evolución natural de la EAo sintomática no tratada es 
grave, el alivio mecánico de la EAo está recomendado como una indi- 
cación clase 1 en todos los pacientes sintomáticos con evidencia de EAo 
severa (velocidad aórtica > 4 m/s o superior o gradiente de presión medio 
> 40 mmHg; v. tabla 61.5).”** Además de la obtención de antecedentes, 
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el eco estrés con ejercicio o dobutamina también ha demostrado ser de 
utilidad para descartar síntomas y/o fisiología anormal (p. ej., caída de la 
presión arterial sistólica o disminución de la tolerancia al ejercicio) como 
un indicador clase lla para intervención quirúrgica. '”'' 

La intervención quirúrgica ahora tiene una indicación clase l en el 
paciente asintomático con EAo severa y evidencia de disfunción del VI 
(FEVI < 50%). Existe también una indicación clase lla para pacientes 
asintomáticos con EAo muy severa (velocidad aórtica > 5 m/s o supe- 
rior o gradiente de presión medio > 60 mmHg) que presentan bajo 
riesgo de mortalidad quirúrgica calculada (> 4%), dado que se espera 
que los síntomas se presenten en el 50% de estos pacientes en el lapso 
de 2 años y hay evidencia que sugiere que el riesgo de mortalidad global 
está reducido en estos pacientes con la cirugía precoz.'”'' Pacientes con 
EAo al menos moderada que van a ser sometidos a cirugía cardíaca 
por otras razones pueden ser considerados para reemplazo valvular 
aórtico también. Igualmente, debido a que pacientes más pequeños, 
por ejemplo, pueden tener flujos transvalvulares relativamente bajos, 
los pacientes sintomáticos con velocidades aórticas menores a 4 m/s 
y una FE superior a 50% son candidatos de clase Ila cuando su área 
valvular indexada no es superior a 0,6 cm?.'*'' 

La cirugía para la EAo casi siempre requiere sustitución valvular, 
ya sea con prótesis mecánica o biológica (v. más adelante) y se asocia 
con excelentes resultados inmediatos y a largo plazo (tabla 61.6), 
especialmente cuando se realiza previo a la aparición de disfunción 
ventricular. La cirugía de la válvula aórtica mejora síntomas, aumenta la 
expectativa de vida y a menudo mejora o normaliza la función sistólica, 
dependiendo del estado fisiopatológico del VI previo a la cirugía.'*'*-* 

Las opciones de reparación para el tratamiento de la EAo son 
limitadas, y diversos esfuerzos precoces de desbridamiento han tenido 
pobres resultados a medio plazo con aparición tardía de insuficiencia, 
lo que llevó a un abandono general de esta técnica. En comparación, 
la sustitución valvular aórtica transcatéter (TAVR) percutánea es una 
alternativa prevalente en aumento a la sustitución valvular aórtica 
quirúrgica (SAVR), como se discute a continuación. 


Insuficiencia aórtica 


La válvula aórtica, así como la válvula mitral, dependen de la función 
coordinada de una compleja y dinámica anatomía para preservar su 
competencia. Este aparato incluye las cúspides de la válvula aórtica, 
anillo, senos de Valsalva y la unión sinotubular por encima de los senos. 
La IAo puede ser inducida por procesos patológicos que pueden alterar 
a cualquiera o más de uno de estos componentes y/o las relaciones 
anatómicas entre ellos. 

La IAo aguda, habitualmente como consecuencia de endocarditis o 
disección aórtica, produce incrementos súbitos en la PEDVI causado por 
flujo regurgitante agudo hacia un ventrículo relativamente pequeño, no 
adaptado y no distensible. Incrementos incluso mayores en la PEDVI 
pueden ocurrir, y la igualación de las presiones sistémica y ventricu- 
lar puede tener lugar, lo cual puede acortar temporalmente el incremento 
de regurgitación. La transmisión de la PEDVI incrementada hacia el 
circuito pulmonar puede, sin embargo, producir edema pulmonar ful- 
minante, particularmente en el contexto de la IM coexistente inducida 
o exacerbada por incrementos súbitos en las dimensiones del VI. El 
consecuente incremento en la tensión parietal del VI típicamente lleva 
a isquemia miocárdica, incrementada si la disección aórtica se extiende a 
los ostia coronarios, y colapso hemodinámico y/o muerte súbita precoz. 

La IAo crónica, como la IM crónica, es un proceso insidioso pro- 
gresivo que dispara mecanismos compensatorios que incluyen dilatación 
del VI e hipertrofia que ayuda a mantener el volumen sistólico anteró- 
grado neto y disminuir la tensión parietal. Al principio, incrementos 
del llenado VI causado por flujo regurgitante leve o moderado llevan 
a incrementos en la PEDVI y mejoría en la contractilidad del VI de 
acuerdo a la curva de Frank Starling. Incrementos en la precarga y el 
estrés parietal causado por incrementos en la PEDVI de manera similar 
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TABLA 61.6 
sintomática (extracto) 


PROCEDIMIENTO INDICACIONES” 


ROVA 
TAVR 
pos-TAVR > 12 meses 
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Indicaciones para intervenciones quirúrgicas y transcatéter en estenosis aórtica 


CLASE DE 
INDICACIÓN 


NIVEL DE 
EVIDENCIA 


EAo severa sintomática con bajo o intermedio riesgo quirúrgico B 
Indicada en la EAo severa sintomática y riesgo quirúrgico prohíbitivo con una supervivencia A 


No indicada en pacientes con supervivencia predicha < 12 meses o en los cuales las comorbilidades 
contrarresten el beneficio esperado de la corrección de la EAo 

Alternativa razonable a RVAo quirúrgico en la EAo severa sintomática y alto riesgo quirúrgico 

Alternativa razonable a RVAo quirúrgico en la EAo severa sintomática y riesgo quirúrgico intermedio, 
dependiendo de los riesgos del procedimiento específicos del paciente, valores y preferencias 

- Se prefiere en pacientes ancianos adecuados para acceso transfemoral? 

Considerar como un puente a RVAo quirúrgico o TAVR en pacientes con EAo severa que se encuentran — lb 
severamente sintomáticos, requieran cirugía mayor no cardíaca urgente o con inestabilidad 


hemodinámica 


*En las directrices ESC/EACTS,'* se recomienda ROVA en pacientes con bajo riesgo quirúrgico (STS o EuroSCORE ll < 4% y/o EuroSCORE | 

< 10% y ningún otro factor de riesgo no incluido en estos índices, tales como fragilidad, aorta en porcelana o secuelas de radiación torácica). 
**En las directrices ESC/EACTS,!* pacientes con riesgo quirúrgico incrementado (STS o EuroSCORE Il > 4% o EuroSCORE | > 10% y/o con otros 
factores de riesgo tales como fragilidad, aorta en porcelana, secuelas de radiación torácica), la decisión entre ROVA y TAVR debe realizarse por un 
Heart Team multidisciplinario de acuerdo con las características del paciente; con TAVR. 

“TAVR no está indicado para estenosis aórtica asintomática basado en la evidencia actualmente disponible. 

“De acuerdo a las directrices ESC/EACTS Guidelines.'* Características específicas que favorecen a cualquier modalidad en pacientes de riesgo 


intermedio no están delineadas en las directrices AHA/ACC. 


RQVA, reemplazo (sustitución) quirúrgico de válvula aórtica; TAVR, reemplazo valvular aórtico transcatéter; VAPB, valvuloplastia aórtica percutánea 


con balón. 


Tomado de Nishimura RA, Otto CM, Bonow RO, et al. 2017 AHA/ACC Focused Update of the 2014 AHA/ACC Guideline for the Management of 
Patients With Valvular Heart Disease: A Report of the American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Clinical Practice 
Guidelines. J Am Coll Cardiol. 2017;70:252-289 y Nishimura RA, Otto CM, Bonow RO, et al. 2014 AHA/ACC Guideline for the Management of 
Patients With Valvular Heart Disease: executive summary: a report of the American College of Cardiology/American Heart Association Task Force 


on Practice Guidelines. Circulation. 2014;129:2440-2492. 


llevan a hipertrofia ventricular excéntrica caracterizada por replicación 
en serie de sarcómero y elongación de las miofibrillas. Esta hipertrofia 
tiende a preservar la distensibilidad ventricular y minimizar incrementos 
en la PEDVI, mientras que también disminuye la tensión parietal. 
Incrementos en la frecuencia cardíaca y disminuciones en la resistencia 
vascular periférica que reducen el tiempo de llenado diastólico y dis- 
minuyen la poscarga también actúan para disminuir el flujo regurgitan- 
te. Debido a estos mecanismos, los pacientes con TAo crónica a menudo 
consecuentemente permanecen bien compensados por muchos años. 
Por último, el efecto sumado de la hipertrofia miocárdica y la 
dilatación del VI en pacientes con TAo es un corazón dramáticamente di- 
latado conocido como cor bovinum, caracterizado por la máxima PFD 
y masa de cualquier forma de cardiopatía. Los ventrículos de la IAo 
pueden pesar hasta 3 veces lo normal y tener una capacitancia superior 
2200 ml (=4X normal) para alojar los volúmenes regurgitantes masivos. 
Los cambios progresivos en la dinámica del VI eventualmente agotan 
la reserva de precarga y sobrepasan los mecanismos de compensación, 
y los incrementados VEDVI y PEDVI llevan a dilatación ventricu- 
lar, tensión parietal aumentada y demanda miocárdica de oxígeno 
incrementada. La presión diastólica sistémica disminuida y la tensión 
parietal intramiocárdica incrementada disminuyen los gradientes de 
perfusión coronaria y exacerban aún más la isquemia miocárdica. Por 
último, la isquemia puede llevar a fibrosis miocárdica y miocardiopatía. 
Cuando el ventrículo ya no es capaz de mantener un adecuado flujo 
anterógrado, se desarrolla una insuficiencia cardíaca evidente. 


Diagnóstico y tratamiento de insuficiencia aórtica 


Síntomas y signos. La 1Ao severa aguda puede ser difícil de 
reconocer clínicamente, aunque los pacientes con IAo aguda pueden 
presentar disnea, inestabilidad hemodinámico o shock. Frecuente- 
mente, síntomas que reflejan la causa subyacentes de la TAo, como 


fiebre por endocarditis o dolor torácico por disección aórtica, pueden 
enmascarar los síntomas de la IAo y nublar el correcto diagnóstico. La 
IAo crónica típicamente se presenta con sintomatología de insuficiencia 
cardíaca cuando se desarrolla descompensación, aunque pacientes con 
IAo severa crónica también pueden presentar angina o palpitaciones 
durante el esfuerzo o ejercicio. 

Examen físico. La IAo aguda puede arrojar pocos o ningún signo 
diagnóstico más que aquellos de insuficiencia cardíaca fulminante 
y/o colapso hemodinámico. En comparación, la IAo crónica ofrece 
muchos hallazgos físicos, principalmente relacionados a los incrementos 
de volumen sistólico y presión del pulso debido a flujo regurgitante 
hacia el ventrículo en pacientes con IAo. Estos signos incluyen pulsos 
periféricos que ascienden abruptamente y colapsan rápidamente (pulso 
en martillo de agua), un pulso carotídeo saltón (pulso de Corrigan), 
balanceo de la cabeza con cada latido cardíaco (signo de Musset), 
pulsación de la úvula (signo de Miller), un «pistoletazo» auscultado 
con compresión de la arteria femoral (signo de Traube) y pulsaciones 
capilares observadas durante la compresión ungueal utilizando un 
portaobjetos de cristal (signo de Quincke). 

El examen cardíaco revela típicamente un impulso apical que es 
difuso, hiperdinámico y desplazado en sentido inferior y lateral. Puede 
asociarse con un frémito sistólico en la base del corazón, escotadura 
supraesternal y arterias carótidas debido al volumen sistólico elevado. 
La auscultación revela un soplo diastólico decrescendo de alta frecuencia 
mejor auscultado con el diafragma en el borde esternal izquierdo y el 
paciente sentado, inclinado hacia delante y al final de la espiración. 
El soplo se incrementa con maniobras como ponerse en cuclillas 
o hand-grip, que incrementan la presión diastólica. El examinador 
puede apreciar un retumbo apical meso y telediastólico (soplo de 
Austin-Flint), el cual se cree que es secundario a la vibración de la 
valva mitral anterior causado por un ¡ez de la TAo dirigido en sentido 
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posterior. El segundo ruido cardíaco puede ser suave o estar ausente, 
y un tercer ruido cardíaco puede estar presente. 


Pruebas diagnósticas 


La radiografía de tórax en pacientes con IAo aguda puede solo revelar 
edema pulmonar, y la electrocardiografía puede revelar evidencia de dis- 
tensión del VI, pero la eco puede ser la única prueba útil para el diagnós- 
tico de esta patología. En IAo crónica, la radiografía de tórax típicamente 
exhibe una silueta cardíaca significativamente aumentada. La aorta ascen- 
dente puede estar dilatada si la IAo es debida a un aneurisma aórtico. La 
electrocardiografía típicamente exhibirá signos de masa Vl incrementada, con 
desviación del eje hacia la izquierda y amplitud incrementada del QRS 
con patrones de distensión y alteraciones de la conducción. 

La ecocardiografía permite la evaluación comprensiva de alteracio- 
nes en el aparato aórtico, tamaño y distensibilidad del VI, y la carac- 
terística y magnitud del jet regurgitante. La TAo severa, por ejemplo, 
puede diagnosticarse por un ancho de jet > 65% del tracto de salida 
del VI vena contracta > 0,6 cm, fracción regurgitante > 50% o un 


área de orificio regurgitante efectivo > 0,3 cm?.'*" 


Evolución natural 


Mientras que la lAo aguda puede llevar a la aparición súbita de insu- 
ficiencia cardíaca y/o colapso hemodinámico, los pacientes con TAo 
crónica típicamente disfrutan años de función VI compensada asinto- 
máticos. La probabilidad combinada de aparición de eventos adversos 
para tales pacientes (disfunción VÍ, aparición de síntomas o muerte) es 
menor al 5% por año. Globalmente, la disfunción ventricular o muerte 
en pacientes asintomáticos es alrededor del 75% a los 5 años, pero 
esta incidencia disminuye al 60% a 10 años.**” Aún más, una vez el 
diámetro final de sístole del ventrículo izquierdo supera los 50 mm, las 
tasas de eventos adversos se incrementan a aproximadamente un 20% 
por año.'''*” Una vez se desarrollan síntomas en pacientes con IAo, 
las tasas de mortalidad ascienden por encima del 10% por año.'*'' 


Tratamiento 


Tratamiento médico. La terapia médica debe ser considerada solo 
como una medida temporal para pacientes con TAo severa aguda y 
sobrecarga aguda de volumen, hipotensión y/o edema pulmonar que 
requerirá cirugía de emergencia. En este escenario, los vasodilatadores 
e inótropos pueden ser valiosos para aumentar el flujo anterógrado y 
reducir la PEDVI. Los B-bloqueantes utilizados en la disección aórtica 
deben ser empleados con gran precaución en otras causas de la lAo agu- 
da debido a que bloquean la taquicardia compensatoria y pueden causar 
una caída significativa de la presión arterial. Es importante destacar 
que el balón intraaórtico de contrapulsación está contraindicado en la 
IAo debido a que empeoraría la insuficiencia y el gasto anterógrado. 

Los pacientes con Ao severa crónica pueden beneficiarse de tra- 
tamiento médico con el principal objetivo de reducir la hipertensión 
sistólica, disminuyendo por tanto el estrés parietal y mejorando la 
función ventricular. Los fármacos vasodilatadores pueden mejorar las 
alteraciones hemodinámicas y el flujo anterógrado, pero su efecto en 
prolongar favorablemente el período asintomático en pacientes con 
IAo severa crónica y función ventricular normal es incierto. '*'*** El 
tratamiento médico de pacientes sintomáticos con TAo es apropiado 
solo hasta que la intervención quirúrgica pueda ser llevada a cabo. 


Tratamiento quirúrgico 

La intervención quirúrgica de urgencia o emergencia para reparar o reem- 
plazar la válvula aórtica y resolver los mecanismos patológicos subyacen- 
tes está casi siempre indicada en pacientes con 1Ao severa aguda (p. ej., 
endocarditis, disección aórtica). La cirugía también está indicada (clase I) 
para pacientes sintomáticos con 1Ao severa crónica (v. tabla 61.5).!'' 
Cabe destacar que, basada en comprensiones actuales mejoradas respecto 
a la evolución natural de la Ao crónica, la cirugía valvular aórtica es ahora 
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también una indicación clase 1 para pacientes con TAo severa crónica 
asintomáticos con disfunción sistólica del VI (FEVI < 50%), y una indi- 
cación clases Ila y ITb, respectivamente, para la TAo severa asintomática con 
función sistólica del VI normal (FEVI > 50%), pero con dilatación severa 
del VI(DESVI > 50 mm [DFSVI indexado > 25 mm/m?]) o dilatación 
severa progresiva del VI (diámetro de fin de diástole del VI > 65 mm).'”"' 

La sustitución valvular con prótesis mecánica o biológica ha arrojado 
excelentes resultados en la corrección de la TAo aislada (tabla 61.7); sin 
embargo, a lo largo de las dos últimas décadas, un número creciente de 
centros están empleando estrategias de reparación en pacientes seleccio- 
nados, como se describe más adelante.* Para pacientes con enfermedad 
de la raíz aórtica, estos procedimientos son típicamente combinados 
con la reparación de la raíz o sustitución y reimplante de las arterias 
coronarias, como ya se ha discutido previamente en este texto. 

En pacientes seleccionados, la válvula aórtica puede ser alternativa- 
mente sustituida por un autoinjerto pulmonar, utilizando un heteroin- 
jerto de la válvula pulmonar nativa (operación de Ross). Se han demos- 
trado excelentes resultados con este procedimiento complejo en centros 
altamente experimentados, especialmente para pacientes jóvenes (< 30 
años) en los que los procedimientos de reemplazo valvular tradicional 
acarrean riesgos elevados de complicaciones relacionadas con la válvula 
a lo largo del tiempo.''*** 


Insuficiencia tricuspídea y otras valvulopatías derechas 


La IT es responsable de la mayor parte de las valvulopatías derechas, 
de las cuales la 'T' secundaria o funcional es la más prevalente. La IT 
secundaria es habitualmente el resultado de valvulopatías del lado 
izquierdo y/o insuficiencia cardíaca. Las causas primarias de IT' inclu- 
yen endocarditis, valvulopatía reumática, enfermedad carcinoide y 
lesiones yatrógenas que incluyen lesiones producto del implante de 
marcapasos/desfibrilador. A diferencia de la enfermedad izquierda, los 
mecanismos y geometría alteradas del VD asociados con insuficiencia 
VD pueden causar dilatación irreversible del elipsoide en forma de silla 
de montar de un anillo tricuspídeo sano en uno de forma más planar 
circular, llevando a persistencia de la IT' a pesar de la corrección de la 
hemodinámica que lo produjo. El incremento de la presión venosa 
central resultado de la valvulopatía tricuspídea puede llevar a conges- 
tión venosa, distensión hepática, ascitis, edema periférico, así como 
dilatación auricular derecha y arritmias. La disminución del gasto del 
VD puede llevar a infrallenado del VI y gasto izquierdo inadecuado. 


Diagnóstico de enfermedad valvular tricuspídea 


Síntomas y signos. Debido a que los pacientes con enfermedad tri- 
cuspídea casi invariablemente presentan enfermedad valvular izquierda 
coexistente, es difícil separar los síntomas de la patología tricuspídea de 
aquellos por enfermedad multivalvular, y la enfermedad valvular tricus- 
pídea por sí misma frecuentemente puede ser asintomática. Disnea, 
fatiga e intolerancia al ejercicio pueden, sin embargo, aparecer según 
se desarrolle insuficiencia cardíaca. 

Examen físico. Un soplo holosistólico que aumenta con la ins- 
piración (signo de Carvallo) y que puede auscultarse a lo largo del borde 
esternal es típico de IT. Con la ET, un chasquido de apertura seguido 
por un retumbe diastólico puede auscultarse en el borde esternal dere- 
cho. El examen físico de pacientes con enfermedad valvular tricuspídea 
puede solo revelar distensión yugular venosa con una onda «v» sistólica 
prominente. Con la progresiva congestión venosa central, los hallazgos 
físicos son a menudo desproporcionados respecto de los síntomas y 
pueden incluir derrames pleurales, distensión hepática (hígado pulsátil 
típico de IT), distensión abdominal, ascitis y edema periférico. 

Pruebas diagnósticas. Debido a la superposición de enfermedad del 
lado izquierdo concomitante, la ecocardiografía es la única modalidad 
de pruebas fiable y de utilidad en la valoración de enfermedad tricus- 
pídea, similar en aplicación a la realizada para valorar enfermedad mitral. 
La estimación de la presión sistólica arterial pulmonar basada en la 
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Cardiopatía adquirida: 


TABLA 61.7 Resultados de la cirugía para la enfermedad valvular cardíaca 


CIRUGÍA VALVULAR 
Sustitución de la válvula aórtica 


LESIÓN 
VALVULAR 


Estenosis aórtica 


MORTALIDAD 
QUIRÚRGICA 


1-3% 


SUPERVIVENCIA 
DESPUÉS DE LA CIRUGÍA 


85% a 10 años? 


valvular 


LIBRE DE 
REINTERVENCIÓN 


75% (de por vida; biológica) 


Insuficiencia aórtica 1-49%! 
Insuficiencia aórtica 1-49%! 
Estenosis mitral 3-10%! 
IM primaria 4%) 

IM funcional 3-59 101% 
IM primaria 0-1%? 
IM funcional 5% 
Estenosis mitral 0,5-2%! 
Estenosis mitral ED" 


Reparación de la válvula aórtica 
Sustitución de la válvula mitral 


Reparación de la válvula mitral 


Comisurotomía mitral percutánea con balón 
Comisurotomía mitral abierta 


97% (de por vida; mecánica)' 
75% (de por vida; biológica) 
97% (de por vida; mecánica)' 
83-93% a 8 años” 

92% a 10 años* 

92% a 10 años' 

70-85% a 4 años” 

94% a 10 años' 

63% a 10 años” 

50% a 20 años"? 

98% a 9 años'* 


63% a 10 años* 


95% a 13 años' 
15-62% a 5 años”? 
60% a 10 años* 
66% a 5 años" 

87% a 10 años? 
50-75% a 5 años''” 
80% a 9 años'* 
96% a 10 años”? 
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velocidad del ¡er de TT' medido por Doppler de onda continua es un 
criterio pronóstico útil. Un diámetro anular superior a 40 mm define una 
dilatación anular tricuspídea significativa, y es también una consideración 
importante a la hora de seleccionar el tratamiento apropiado para IT.” 


Evolución natural 

El aumento de la severidad de la IT se asocia con disminución de la 
supervivencia, independientemente de otros índices de función cardía- 
ca.” Aunque los pacientes que se someten a tratamiento quirúrgico de 
enfermedad valvular izquierda pueden experimentar mejoría o reso- 
lución de IT funcional, tal mejoría es altamente impredecible, y se ha 
reportado que la supervivencia para pacientes con 'T' moderada a severa 
no corregida es menor del 50% a 4 años.” La evolución natural de otras 
lesiones valvulares del lado derecho está pobremente documentada dado 
que dichas lesiones no son comunes en la fase adulta y típicamente 
requieren corrección quirúrgica por anomalías congénitas, o están 
asociadas con enfermedad reumática de la válvula mitral y aórtica. 


Tratamiento 


Tratamiento médico. El tratamiento médico de la enfermedad valvu- 
lar tricuspídea implica optimización de la precarga y poscarga del VD, 


utilizando diuréticos e IECA, respectivamente. En caso de presentar 
fibrilación auricular, el control de la frecuencia puede optimizar el 
llenado diastólico. Con IT funcional, el tratamiento médico para reducir 
hipertensión pulmonar puede también mejorar el gasto cardíaco. 
Tratamiento quirúrgico. El momento y el método de tratamiento qui- 
rúrgico para la IT funcional son motivo de controversia. Hasta hace pocos 
años, la noción de que la IT funcional mejoraría después del tratamiento 
de valvulopatías izquierdas llevó a recomendaciones de evitar la cirugía 
tricuspídea. Sin embargo, esto ha probado no ser una estrategia fiable. 
En caso de no tratarse, la TT secundaria puede empeorar en alrededor 
del 25% de los pacientes, lo cual posee implicaciones funcionales y de 
supervivencia debido a la irreversible progresión del daño al VD e insu- 
ficiencia. Además, mientras que añadir reparación tricuspídea durante 
cirugía cardíaca del lado izquierdo no aumenta significativamente el riesgo 
operatorio, la reoperación por IT persistente posterior a cirugía cardíaca 
del lado izquierdo supone una mortalidad perioperatoria del 10 al 25%. 
Basado en estas consideraciones, la IT' severa ha emergido como 
una indicación clase 1 de cirugía valvular tricuspídea concomitante 
en pacientes que van a ser sometidos a cirugía cardíaca izquierda.''** 
La reparación concomitante está probablemente también indicada 
en aquellos con IT leve o superior y dilatación del anillo tricuspídeo 
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(> 40 mm diámetro) o evidencia de insuficiencia cardíaca derecha 
(clase IHla).'*'**% Adicionalmente, los pacientes con IT' primaria severa 
sintomática que no responden a terapia médica son candidatos para 
cirugía valvular tricuspídea (clase Ila), como lo son los pacientes con 
IT moderada e hipertensión pulmonar (clase IIb) y pacientes asinto- 
máticos o mínimamente sintomáticos con evidencia de disfunción 
progresiva de VD (clase IIb). 

La reparación valvular tricuspídea generalmente se prefiere sobre 
la sustitución siempre que sea posible. Para la IT severa debido a dila- 
tación aislada del anillo, la anuloplastia utilizando un anillo protésico 
ha demostrado en varios ensayos tener mejores resultados a largo plazo 
que la sutura de anuloplastia tradicional.'”'' La sustitución valvular 
debería considerarse para IT funcional debido a tracción valvar y 
remodelado del VD. 

Los pacientes sintomáticos con ET aislada no se benefician del trata- 
miento médico y son mejor tratados con sustitución valvular. Aquellos 
con ET y enfermedad valvular izquierda deberían recibir corrección 
concomitante durante la misma operación.'****% La valvulotomía 
tricuspídea percutánea puede ser considerada, pero los resultados son 
menos optimistas que aquellos vistos en EM y puede inducir una IT 
significativa. * 


Enfermedades valvulares mixtas 


Los pacientes con enfermedad valvular mixta presentan típicamente 
una lesión predominante que dicta los síntomas y la fisiopatología. 
Existen datos muy limitados respecto a la evolución natural de la 
enfermedad valvular mixta y por lo tanto el momento óptimo para 
una evaluación serial no está claro. Del mismo modo, los pacientes 
con enfermedad multivalvular presentan unos desafíos diagnósticos y 
terapéuticos incluso más complejos que los pacientes con una única 
enfermedad valvular. La coexistencia de enfermedad valvular aórtica e 
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IM, por ejemplo, mitigará los cambios en VI inducidos por la patología 
valvular aórtica, pero empeorará complicaciones pulmonares y del 
lado derecho. 

Existe una limitada información disponible para guiar el tratamien- 
to en estos casos de enfermedad multivalvular, y las indicaciones para 
intervenciones deben basarse en los síntomas y en el análisis objetivo de 
los resultados quirúrgicos y no tanto en los índices de severidad para las 
lesiones individuales.'* En general, el objetivo de la terapia debe estar 
dirigido a la lesión predominante mientras se considera la severidad 
de la enfermedad valvular concomitante. 


ABORDAJES QUIRÚRGICOS 


Hoy en día la cirugía para enfermedad valvular cardíaca se asocia con 
excelentes resultados a corto y largo plazo, con cierta evidencia que 
sugiere incluso mejores resultados para la cirugía que es realizada en 
centros de alto volumen.” La mortalidad quirúrgica, que en la era 
moderna es generalmente < 5% para todos los tipos de patologías 
valvulares, ahora puede predecirse utilizando diferentes sistemas de 
puntuación ampliamente disponibles de cálculo de riesgo multiva- 
riable, como el provisto por la Society of Thoracic Surgeons (ST'S) y 
la European Association for Cardiothoracic Surgery (EACTS).1012** 
En general, la mortalidad quirúrgica se predice usando factores de 
riesgo como edad, sexo femenino, cirugía de emergencia, sintomato- 
logía, intervenciones concomitantes, fracción de eyección reducida y 
comorbilidades como diabetes mellitus, insuficiencia renal, enfermedad 
pulmonar, enfermedad vascular periférica y cirugía previa (tabla 61.8). 
Típicamente, la cirugía tricuspídea aislada se asocia con el mayor riesgo 
de mortalidad quirúrgica (principalmente relacionado con la fisiopato- 
logía cardíaca coexistente), seguido por la IM y la Ao. La cirugía para 
la EAo y la EM ofrece los mejores resultados de mortalidad quirúrgica. 


TABLA 61.8 Sistema europeo para la evaluación del riesgo quirúrgico en la cirugía valvular 


(EuroSCORE) 


FACTORES RELACIONADOS 


CON EL PACIENTE DEFINICIÓN 


Sexo Femenino 
Enfermedad pulmonar crónica 
Arteriopatía extracardíaca 

de los miembros, carótidas 
Disfunción neurológica 
Cirugía cardíaca previa 
Creatinina sérica 
Endocarditis activa 

Estado prequirúrgico crítico 


> 200 mmol/l prequirúrgica 


Edad 1 por cada 5 años a partir de 60 años 


PUNTUACIÓN 


Uso de broncodilatadores o corticoides 
Claudicación, oclusión carotídea o estenosis > 50%, intervención en la aorta abdominal, arterias 


Que afecte severamente la deambulación o el quehacer diario 
Que haya requerido apertura del pericardio 


Tratamiento antibiótico para endocarditis en el momento de la cirugía 
Taquicardia/fibrilación ventricular, paro cardíaco recuperado; masaje cardíaco prequirúrgico, 


ventilación, soporte inótropo, BIACP o insuficiencia renal aguda (anuria u oliguria < 10 ml/h) 


Factores cardíacos 
Angina inestable 
Disfunción del VI 


Infarto de miocardio reciente 
Hipertensión pulmonar 


Factores de la cirugía 
Emergencia 

Cirugía distinta a IDAC 
Cirugía en la aorta torácica 
Rotura del septo postinfarto 


Angina de reposo que requiere nitratos endovenosos preoperatorios 
Moderada o FEVI 30-50% 
Pobre o FEVI < 30 
Dentro de 90 días 
Presión sistólica de AP > 60 mmHg 


Cirugía antes del siguiente día laborable 
Intervención cardíaca mayor distinta o adicional a IDAC 
En aorta ascendente, arco o aorta descendente 


Adaptado de Roques F, Nashef SA, Michel P, et al. Risk factors and outcome in European cardiac surgery: analysis of the EuroSCORE multinational 


database of 19030 patients. Eur J Cardiothorac Surg. 1999;15:816-822. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Las complicaciones más frecuentemente asociadas con cirugía para 
la enfermedad valvular cardíaca incluyen infección, sangrado, ictus, 
bloqueos de conducción (requiriendo potencialmente implante de 
marcapasos definitivo) e insuficiencia cardíaca (tabla 61.9). 

Los resultados a largo plazo y la resolución de la fisiopatología 
hemodinámica ventricular generalmente pueden predecirse por la 
duración y/o severidad de los síntomas asociados con la enfermedad 
valvular, así como la extensión de la disfunción ventricular y/o pre- 
sencia y severidad de hipertensión pulmonar.'*** La recuperación 
hemodinámica completa de la enfermedad valvular puede apreciarse 
tan pronto como a las primeras semanas del postoperatorio, pero puede 
progresar hasta 1 año después de la cirugía. Las complicaciones a largo 
plazo frecuentemente asociadas con la cirugía valvular incluyen eventos 
tromboembólicos, reoperación por deterioro valvular o fugas perivalvu- 
lares, sangrado asociado a anticoagulantes y endocarditis (v. tabla 61.9). 


Realización de la cirugía valvular cardíaca 


El uso de circulación extracorpórea y cardioplejía del corazón son de 
uso estándar para la realización de procedimientos a corazón abierto 
en las válvulas cardíacas (aunque no son utilizados para intervencio- 
nes percutáneas, como se describe más adelante). Una esternotomía 
medial completa ha sido tradicionalmente el abordaje predominante 
para obtener una amplia exposición del corazón en cirugía valvular. 
Sin embargo, se usan ahora una variedad de abordajes mínimamente 
invasivos que han demostrado ser igual de seguros y efectivos respecto 
de los abordajes abiertos tradicionales. Abordajes mínimamente invasi- 
vos específicos incluyen esternotomías parciales superiores o inferiores, 
así como técnicas quirúrgicas robóticas con toracotomías pequeñas en 
tercer o cuarto interespacio, utilizando visualización directa con ins- 
trumentos especializados o indirecta (fig. 61.15). Estos abordajes se han 
asociado con menores transfusiones, infección de la herida, estancia 
hospitalaria, fibrilación auricular y recuperación más rápida y mejorada. 


Sustitución y reparación valvular mitral 


La válvula mitral es típicamente expuesta a través de una auriculotomía 
izquierda, realizada anterior a las venas pulmonares (fig. 61.16). Una 
auriculotomía derecha e incisión a través del septo auricular también 
aporta una excelente exposición de la válvula mitral. Incluso una mayor 
exposición puede ser conseguida a través de un abordaje «septal supe- 
rior» uniendo las incisiones de aurícula derecha y septostomía en el 
domo de la aurícula izquierda, pero este abordaje requiere un cierre 
más extenso. 


Sustitución valvular mitral 


La resección valvar mínima de la válvula (típicamente de una por- 
ción de la valva anterior) es preferida en la actualidad para la sustitución 
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valvular mitral, realizando el máximo esfuerzo para preservar las cuerdas 
y el aparato subvalvular en continuidad con el anillo valvular. Si las 
cuerdas o valvas están severamente calcificadas o fibróticas, puede 
requerirse resección para facilitar el implante de una prótesis valvular 
de tamaño adecuado sin fuga perivalvular. Después de que el orificio 
resecado es medido (utilizando un avatar plástico), la prótesis valvular 
seleccionada es habitualmente asegurada al anillo valvular utilizando 
sutura de colchonero trenzada no reabsorbible posicionada circunfe- 
rencialmente, con capitonaje horizontal (v. fig. 61.16B). Las suturas 
son ajustadas de manera segura para que no haya defecto perivalvular, 
lo que permitiría una fuga regurgitante y la auriculotomía es cerrada 
tras extraer el aire del corazón (v. fig. 61.16C). 


Reparación valvular mitral 


Una amplia variedad de técnicas quirúrgicas puede emplearse para 
reparar lesiones de la IM primaria. Más comúnmente, los segmentos 
«flotantes» o prolapsados de la válvula pueden ser escisionados por 
medio de resecciones triangulares limitadas o cuadrangulares más 
extensas, y la continuidad valvar restaurada suturando los bordes de la 
valva resecada entre sí (fig. 61.17A). Incisiones de relajación a lo largo 
de la base posterior de la valva facilitan un anuloplastia desplazada, 
que puede ser utilizada para reducir la tensión en la valva reparada y 
disminuir la altura de la valva posterior. Esto ayuda a prevenir la IM 
posresección que resulta del movimiento anterior sistólico (MAS) de la 
valva mitral anterior, la cual puede desplazarse hacia el tracto de salida 
aórtico posterior en resecciones inadecuadas. 

Otra opción para la reparación mitral es la creación de neocuerdas, 
que pueden ser creadas o preseleccionadas utilizando una sutura Gore- 
Tex que debe ser medida a la altura del anillo. Las neocuerdas son 
adheridas al músculo papilar y al borde libre de la valva para proveer 
un apropiado soporte valvar y prevenir el prolapso valvar. 

Una anuloplastia con anillo debe realizarse en todas las reparaciones 
de valvas de la válvula mitral dado que esta maniobra ha demostrado 
mejorar significativamente la durabilidad de la reparación y puede 
emplearse como procedimiento único para el tratamiento de la IM de 
un anillo dilatado (fig. 61.17B). La inserción de un anillo de anulo- 
plastia ayuda a restaurar la geometría anular normal y asegura una 
apropiada zona de coaptación de 6 a 8 mm entre las valvas anterior 
y posterior. Numerosas opciones de dispositivos se encuentran dis- 
ponibles para anuloplastia, incluyendo anillos rígidos o flexibles y 
parciales o completos, y anillos «3D» configurados especialmente 
también han sido desarrollados para corregir el desplazamiento apical y 
lateral de la valva posterior asociado con la IM funcional, como lo han 
hecho procedimientos subvalvulares que buscan realinear los músculos 
papilares.”* Los datos no están claros respecto a cuál de estos tipos de 
anillos aporta los mejores resultados. 


TABLA 61.9 Complicaciones asociadas con la cirugía valvular cardíaca 


RESULTADOS 


Ventilación prolongada 
Insuficiencia renal 


Reintervención por hemorragia 

lctus permanente 

Infección esternal profunda 

Estancia hospitalaria postoperatoria” 
Estancia hospitalaria global* 


RVM 
10,8% 
5,2% 

4,1% 

2,2% 

0,3% 

9,9 + 10,3 
12,8+12,6 


Interpretación: riesgo bajo 0-2; riesgo moderado 3-5; riesgo elevado 6 o más. 


*Media de días + desvío estándar. 


RVAo, reemplazo (sustitución) de la válvula aórtica; RVM, reemplazo de la válvula mitral. 
Adaptado de Edwards FH, Peterson ED, Coombs LP, et al. Prediction of operative mortality after valve replacement surgery. J Am Coll Cardiol. 


2001;37:885-892. 
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FIGURA 61.15 Accesos quirúrgicos para la cirugía valvular cardíaca. Esternotomía mediana (a) frente a accesos 
mínimamente invasivos vía minitoracotomía (b), esternotomía parcial superior (c)o inferior (a). (Tomado de Byrne JG, 
Leacche M, Vaughan DE, et al. Hybrid cardiovascular procedures. JACC Cardiovasc Interv. 2008;1:459-468.) 


C 


B 


FIGURA 61.16 Cirugía de sustitución valvular mitral. (A) La válvula mitral está típicamente expuesta a través 
de una auriculotomía lateral izquierda realizada justo anterior a las venas pulmonares. (B) Posterior a la escisión 
parcial de la valvular nativa, se colocan suturas horizontales de colchonero circunferencialmente en el anillo 
de la válvula y después en el anillo de sutura de la prótesis. (C) Válvula bajada a posición y suturas fijadas 
de manera segura. (Tomado de Glower DD. Surgical approaches to mitral regurgitation. J Am Coll Cardiol. 
2012;60:1315-1322.) 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 61.17 Cirugía de reparación de válvula mitral. (A) Resección de tejido valvar incorporando resección 
triangular o cuadrangular, más comúnmente los segmentos flotante (en paracaídas) o prolapsante (típicamente 
posterior [P2]) de la válvula. La continuidad valvar es restaurada simplemente con suturar entre sí los bordes 
de la valva resecada. (B) Anillo de anuloplastia. Un anillo de anuloplastia es casi siempre implantado para 
suplementar reparaciones con resección o puede ser utilizado solo para el tratamiento de la IM producto de un 
anillo dilatado. Suturas simples no capitonadas posicionadas circunferencialmente son típicamente utilizadas 
para implantar anillos de anuloplastia de una manera similar al implante de una válvula. 


Sustitución quirúrgica de la válvula aórtica y reparación 
de válvula aórtica 


La exposición de la válvula aórtica se obtiene habitualmente a través 
de una incisión transversa o en «palo de hockey» de la aorta ascendente 
proximal (fig. 61.18A). Para la sustitución valvular, las cúspides de la 
válvula aórtica nativa son cuidadosamente escisionadas para evitar la 
perforación de la pared aórtica y una exhaustiva descalcificación del tejido 
anular residual es realizada para mejorar el encaje de la válvula protésica. 
El implante de válvulas mecánicas o bioprotésicas es similar al des- 
crito para la válvula mitral (fig. 61.18B). Homoinjertos u homoinjertos 
valvulares aórticos «de estilo propio» sin endoprótesis pueden utilizarse en 
ocasiones, en caso de requerirse reemplazo de raíz aórtica concomitante.” 
La reparación de la válvula aórtica puede ser una opción en pacientes 
seleccionados con insuficiencia aórtica o una válvula aórtica normofuncio- 
nante asociada con un aneurisma de la raíz aórtica o la aorta ascendente. 
Cuando la insuficiencia aórtica es secundaria a la dilatación de la raíz 
aórtica O la aorta ascendente, las cirugías valvulares conservadoras que 
remodelan la unión sinotubular pueden ser muy efectivas. La sustitución 
de la raíz con preservación valvular, comúnmente conocido como proce- 
dimiento de «David» por el Dr. Tirone David, pionero de esta operación, 
es un procedimiento complejo, pero altamente exitoso que implica la 
reimplantación de la válvula nativa en un injerto de Dacron. > 


Válvulas protésicas 


Las válvulas cardíacas protésicas utilizadas actualmente están hechas 
comúnmente de material sintético (válvulas mecánicas; fig. 61.194), 
tejido biológico alogénico (válvulas bioprotésicas; fig. 61.19B) u 
homoinjertos (cadavéricos). Cada una presenta diferentes ventajas y des- 
ventajas. La anticoagulación con antagonistas de vitamina K (warfarina) 
y monitorización de la razón internacional normalizada (INR) está reco- 
mendada en casi todos los pacientes con prótesis valvulares mecánicas, 
y habitualmente durante los primeros 3 meses posteriores a implantes 
de válvula mitral bioprotésica (tabla 61.10).'%'* El ácido acetilsalicílico 


puede añadirse al tratamiento con warfarina para reducir las tasas de 
embolia mayor, accidente cerebrovascular y mortalidad global. 

La generación actual de válvulas mecánicas, casi todas de diseño 
bivalva hechas de carbón pirolítico, se puede esperar que aporten 
una extremadamente baja incidencia de deterioro estructural, pero hay una 
incidencia de 0,6 a 2,3% por paciente-años de complicaciones trom- 
boembólicas, incluso utilizando anticoagulación con warfarina. 
La necesidad de anticoagulación con warfarina se asocia con un riesgo 
anual aproximadamente del 1% de complicaciones hemorrágicas. 
Ambas complicaciones, hemorrágicas y tromboembólicas, pueden 
reducirse con una vigilancia más frecuente (p. ej., semanalmente) del 
INR y/o el control domiciliario.“ 

Las válvulas bioprotésicas son casi universalmente fabricadas a partir 
de pericardio preservado (bovino) o a partir de válvulas porcinas especial- 
mente cultivadas para este uso. Técnicas modernas de antimineralización 
y preservación de tejido que implican tratamiento de las válvulas con áci- 
do O oleico (AAO) reducen la calcificación de las cúspides y típicamente 
aportan 90% libre de deterioro valvular estructural y reoperación a 
10 años en pacientes mayores de 65 años de edad.“ La tasa de fracaso 
puede ser más alta en pacientes más jóvenes como resultado de mayores 
tasas de estrés hemodinámico y/o metabólico (renovación del calcio). 

Basado en las consideraciones antes mencionadas, algunos cirujanos 
ahora recomiendan el implante de válvulas bioprotésicas en pacientes por 
debajo del punto de corte de recomendación clase Ila de 50 a 70 años, 
aceptando el riesgo de reintervención por técnica abierta o percutánea, 
ya que es menor que el riesgo para toda la vida de anticoagulación/ 
tromboembolia de una válvula mecánica. La decisión de una válvula 
mecánica frente a bioprotésica es compleja; sin embargo, se deben tener 
en cuenta muchas variables, que incluyen edad del paciente, probabilidad 
de embarazo e indicaciones o contraindicaciones para anticoagulación. 
En contraste con los más complejos xenoinjertos de raíz aórtica bio- 
protésicas sin endoprótesis e implantes de homoinjertos, las considera- 
ciones técnicas en los implantes de válvulas protésicas son consideradas 
generalmente similares entre los diferentes tipos de válvulas. 
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FIGURA 61.18 Cirugía de sustitución de la válvula aórtica. La exposición de la válvula aórtica es típicamente 
obtenida a través de una incisión transversa o en «palo de hockey» de la aorta ascendente proximal. Después 
de la escisión de la válvula aórtica (A), el implante es realizado como en la sustitución de la válvula mitral (B, C). 
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FIGURA 61.19 Válvulas protésicas. Las válvulas cardíacas protésicas más habitualmente implantadas están 
hechas de (A) material sintético como carbono pirolítico (válvula mecánica) o (B) tejido biológico alogénico 
como pericardio bovino (válvula bioprotésica). (Tomado de Pibarot P, Dumesnil JG. Prosthetic heart valves: 
selection of the optimal prosthesis and long-term management. Circulation. 2009;119:1034-1048.) 


TABLA 61.10 Recomendaciones de anticoagulación con válvulas protésicas 


TIPO DE VÁLVULA 
Mecánica Ácido acetilsalicílico* 
RVM (3,0) 
RVAo (+ factores de riesgo)' (3,0) 
RVAo (= factores de riesgo)! + (2,5) 


Bioprotésica 

RVAO/RVM (2,5) 
RVAO/RVM - 
TAVR 25 
TAVR 


RECOMENDACIÓN DE ANTICOAGULACIÓN 
Warfarina (INR objetivo) 


DURACIÓN CLASE DE INDICACIÓN 


Largo plazo 
Largo plazo 
Largo plazo 


3-6 meses 
Largo plazo 
3 meses 

6 meses 


*Factores de riesgo: fibrilación auricular, tomboembolia previa, disfunción del VI, estado de hipercoagulabilidad, válvula de generación más antigua. 


“Dosis recomendada de ácido acetilsalicílico 75-100 mg diarios. 
*En TAVR, ácido acetilsalicílico más clopidogrel 75 mg diarios. 


RVAo, reemplazo (sustitución) de la válvula aórtica; RVM, reemplazo (sustitución) de la válvula mitral; TAVR, reemplazo (sustitución) de la válvula 
aórtica transcatéter. 

Tomado de Nishimura RA, Otto CM, Bonow RO, et al. 2017 AHA/ACC Focused Update of the 2014 AHA/ACC Guideline for the Management of 
Patients With Valvular Heart Disease: A Report of the American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Clinical Practice 
Guidelines. J Am Coll Cardiol. 2017;70:252-289 y Nishimura RA, Otto CM, Bonow RO, et al. 2014 AHA/ACC Guideline for the Management of 
Patients With Valvular Heart Disease: executive summary: a report of the American College of Cardiology/American Heart Association Task Force 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


on Practice Guidelines. Circulation. 2014;129:2440-2492. 


Excelentes resultados de supervivencia precoz y a largo plazo pueden 
esperarse tras el implante de una válvula (v. tablas 61.7 y 61.9).'"'* Una 
de las más frecuentes y peligrosas complicaciones del implante valvular 
es la endocarditis de una válvula protésica (EVP), que es 50 veces más 
propensa a ocurrir comparando pacientes con implantes que en la 
población general. La EVP habitualmente requiere escisión de la válvula 
protésica y sustitución, especialmente cuando la EVP es causada por 
organismos virulentos como Staphylococcus aureus u hongos, aunque el 
tratamiento antibiótico solo puede ocasionalmente ser utilizado para 
esterilizar lesiones en individuos de alto riesgo.'”'' Incluso con trata- 
miento antibiótico apropiado e intervención quirúrgica, la EVP acarrea 
una tasa de mortalidad de hasta el 40% en 1 año. De igual manera, 
los facultativos y los pacientes con válvulas protésicas como individuos 
con riesgo incrementado de endocarditis de válvula nativa deben estar 
bien informados y adherirse estrictamente a las recomendaciones de 
profilaxis antibiótica para endocarditis. '”'' 


Otra potencial complicación del implante valvular es la discordancia 
paciente-prótesis, que surge de un área de orificio efectivo protésico 
(aórtico) subestimado comparado con el área de superficie corporal 
del paciente. Un área de orificio efectivo valvular protésico inadecuado 
puede llevar a gradientes transvalvulares residuales, resultando en 
hipertrofia ventricular persistente, remodelado ventricular alterado y 
excesivos eventos cardíacos tardíos. La discrepancia paciente-prótesis 
es inusual con el excelente resultado hemodinámico de las válvulas 
actuales, y puede realizarse la dilatación de raíz para acomodar una 
prótesis de adecuado tamaño. 


Sustitución de la válvula aórtica transcatéter 
y otras tecnologías emergentes 


La sustitución de la válvula aórtica transcatéter (TAVR) describe un 
procedimiento que acopla una valvuloplastia aórtica con balón, que 
en sí no aporta alivio a largo plazo de la EAo, con el implante de 
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Transapical Transfemoral 


FIGURA 61.20 Sustitución de la válvula aórtica transcatéter (TAVR). 
TAVR acopla la valvuloplastia aórtica con balón con el implante de una 
bioprótesis expandible colocada y expandida en el anillo aórtico utilizando 
tecnología de catéter. (Tomado de http://www .heart-valve-surgery.com/ 
heartsurgery-blog/2013/09/18/tavr-transftemoral-transapical-approaches/. 
Acceso el 11 de agosto de 2020.) 


FIGURA 61.21 Reparación percutánea de la válvula mitral. Utilizando 
un sistema de colocación de un clip basado en catéter, el operador capta 
los bordes de las valvas de la válvula mitral y coloca un clip que emula 
la reparación valvar borde a borde. (MitraClip es una marca comercial de 
Abbott o de sus empresas relacionadas. Reproducido con autorización 
de Abbott, O 2020. Todos los derechos reservados.) 
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una bioprótesis expandible colocada y expandida en el anillo aórtico 
utilizando tecnología de catéteres (fig. 61.20). Esta tecnología ha 
evolucionado rápidamente desde su introducción a comienzo de la 
década del siglo XX1.2% 

La mejor evidencia convincente respecto a la eficacia de TAVR 
fue aportada primero por el PARTNER trial (Placement of AoRtic 
TraNscathetER Valves), el primer ensayo aleatorizado del mundo de 
este procedimiento.**** Basado en el estudio PARTNER y subsecuentes 
ensayos que demostraron que los resultados con TAVR eran al menos 
no inferiores a RQVA, la FDA otorgó aprobación para TAVR en 2011 
en pacientes con riesgo prohibitivo (> 50% mortalidad a 1 año o 
comorbilidad mayor), y en 2012 para pacientes de alto riesgo (> 10% 
mortalidad) con una supervivencia tras el procedimiento predicha 
superior a 12 meses. Un componente crítico de estas aprobaciones 
de FDA fue la creación de los Heart Team, formados por cardiólogos 
y cirujanos cardíacos, en la evaluación y tratamiento de pacientes 
TAVR —una práctica que se ha expandido a otros procesos de toma de 
decisiones en cirugía cardíaca—.!””' 

Se espera que la expansión de la indicación para pacientes de 
menor riesgo dados los resultados del más recientemente completado 
PARTNER IIA y otros ensayos que utilizan balones autoexpandibles 
(SurTAVT), en los que la TAVR fue no inferior a RQVA en pacientes 
sintomáticos con riesgo intermedio (STS índice > 4%) con EAo seve- 
ra. 7% Se han generado mejores resultados globales, tasas de ictus y tasas 
de complicaciones vasculares en estos ensayos de segunda generación a 
través de innovaciones de válvulas y catéteres de menor calibre, y mejor 
selección de paciente y estrategias de despliegue (incluyendo estimu- 
lación rápida durante el despliegue para minimizar el desplazamiento 
de la prótesis). 7% 

A pesar de estos datos alentadores, la sustitución quirúrgica de 
la válvula aórtica continúa siendo el gold standard para pacientes 
de riesgo bajo e intermedio, especialmente desde que los datos de 
durabilidad a largo plazo (> 5 años) no están aún disponibles. Com- 
plicaciones como bloqueo AV completo y regurgitación paravalvular 
aún son mayores con TAVR que con RQVA, y estas complicaciones 
han sido asociadas con mayor mortalidad a largo plazo.**** Otras 
complicaciones no anticipadas también son preocupantes, incluyendo 
el reciente hallazgo de incremento en la tasa de trombosis valvular 
en TAVR frente a RQVA, con hasta el 18% de los pacientes con 
formación de trombos desarrollada clínicamente por una evidente 
trombosis valvular obstructiva.” 


Intervenciones mitrales percutáneas 


Los tratamientos percutáneos para la enfermedad de la válvula mitral 
van por detrás de la TAVR, en parte debido a la mayor dificultad 
para acceder a la válvula mitral en contraste con el anillo aórtico, así 
como la falta de una zona de colocación segura para una válvula mitral 
transcatéter. 

El MitraClip System, introducido clínicamente en 2003, ha sido 
el mayor avance de todos los tratamientos percutáneos para la válvula 
mitral, recibiendo la aprobación de la FDA para pacientes de alto riesgo 
en 2013.” Utilizando un sistema de colocación de un clip (basado en 
catéter), este dispositivo emula la reparación valvar «borde a borde» de 
Alfieri (fig. 61.21). Aunque la reducción de la IM severa es menos efec- 
tiva que el tratamiento quirúrgico, esta tecnología es potencialmente 
atractiva para pacientes no candidatos a cirugía.” 

Otros tratamientos experimentales de la válvula mitral incluyen 
estrategias de «anuloplastia indirecta» utilizando dispositivos de com- 
presión colocados dentro del seno coronario diseñados para aplicar 
fuerzas radiales como una estrategia de anuloplastia, aunque los resul- 
tados han sido inconsistentes. Válvulas sin sutura desarrolladas con base 
en la tecnología TAVR que son posicionadas bajo visión quirúrgica 
directa o más recientemente vía abordajes percutáneos experimentales 
también están siendo probadas.”'>* 
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Las enfermedades de la aorta engloban un amplio rango de situaciones 
que exceden a un capítulo de libro. Sin embargo, se aporta una visión 
general de enfermedades comunes y planteamientos quirúrgicos que 
afectan a la aorta, considerando que tanto nuestro entendimiento de 
la fisiopatología de la enfermedad aórtica como el tratamiento médico 
y quirúrgico de la enfermedad aórtica evolucionan constantemente. 
Con la idea algo simplificada de que los cirujanos están orientados 
a las enfermedades o a los procedimientos, este capítulo tiene como 
objetivo proporcionar a los residentes en formación la información 
sobre los procesos patológicos comunes y una descripción general de 
las consideraciones técnicas. Se evitarán descripciones sistemáticas 
de procedimientos quirúrgicos y la información sobre la tecnología 
disponible está resumida, dado que ambas cambian como parte de la 
evolución en el tratamiento. 

Un aspecto importante en este capítulo es la dificultad para docu- 
mentar la verdadera incidencia y prevalencia de la enfermedad aórtica. 
Las razones son múltiples, ya que los pacientes pueden fallecer por 
procesos aórticos (u otras enfermedades) previos a su diagnóstico, 
y la patología que involucra a la aorta a menudo se diagnostica de 
manera incidental durante pruebas de imagen por otros motivos. La 
enfermedad aneurismática suele ser típicamente asintomática a menos 
que se asocie a un rápido crecimiento, aortitis o rotura. La definición 
de aneurisma está además abierta a debate. La primera identifica- 
ción de disección aórtica (DA) puede tener lugar en una autopsia. Además 
de todo ello, la enfermedad aórtica puede presentarse como parte de 
una enfermedad sistémica y los diagnósticos realizados a posteriori 
pueden ya no ser aplicables. 

A pesar de la presentación tardía de la enfermedad aórtica, hay 
opciones terapéuticas para el tratamiento tanto quirúrgico como médi- 
co. La cirugía en pacientes que antes eran catalogados como inoperables 
se ha vuelto ahora disponible con la introducción de tratamientos 
endovasculares para la aorta torácica y abdominal. La cirugía a cielo 
abierto continúa siendo una parte importante del arsenal quirúrgico, 
y la fusión de técnicas con abordajes híbridos se ha vuelto común. El 
tratamiento médico también conserva un papel, y el uso de pruebas 
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genéticas ha permitido diagnósticos más precoces y en algunos casos 
tratamiento con terapia médica específica, como es el caso de antagonis- 
tas del receptor de angiotensina II para el tratamiento del síndrome 
de Loey-Dietz o los B-bloqueantes para la enfermedad aneurismática. 


EMBRIOLOGÍA, ANATOMÍA Y NOMENCLATURA 


La formación embriológica de la aorta y sus ramas principales comienza 
en la tercera semana de gestación y es un proceso altamente complejo 
de desarrollo que se presta a variantes estructurales e histológicas. Se 
inicia con las aortas pareadas, derecha e izquierda, ventral y dorsal. Los 
dos pares ventrales se fusionan para formar el saco aórtico y los pares 
dorsales se fusionan para formar la aorta descendente toracoabdominal. 
Durante la cuarta y quinta semana de desarrollo se forman los arcos 
faríngeos, o arterias del arco, y a medida que se desarrollan en sentido 
cefalocaudal, se forman desde el saco aórtico seis arcos aórticos corres- 
pondientes, terminando en las aortas dorsales (fig. 62.1). Mientras que 
los arcos aórticos embriológicos se desarrollan en sentido cefalocaudal, 
regresan en orden opuesto y no están necesariamente presentes en el 
mismo momento. Los arcos aórticos comienzan a regresar en el día 
27 y para el día 29 han desaparecido completamente con restos que 
contribuyen a la aorta normal. 

Edwards propuso una teoría de sistema de doble arco aórtico para 
explicar las variantes de la anatomía normal (fig. 62.2).' Aunque las 
arterias embriológicas del arco faríngeo aparecen y regresan secuencial- 
mente, la propuesta de Edwards planteaba que el desarrollo de la aorta 
consistía en arcos bilaterales y ductus arteriosos que rodean la tráquea y 
el esófago. Al considerar la persistencia y/o regresión de un segmento, 
este modelo puede describir la mayoría de las variantes y anomalías 
de la aorta y su cayado. Por ejemplo, como se puede apreciar en la 
figura 62.2, el desarrollo del cayado aórtico normal del lado izquierdo 
requiere la regresión del segmento 1, y una variante de arco aórtico 
derecho tendrá lugar con regresión del segmento 4. La regresión del 
segmento 2 resulta en un cayado izquierdo con arteria subclavia (AS) 
derecha aberrante, y un cayado derecho con una arteria subclavia 
izquierda aberrante ocurrirá con la regresión del segmento 3. 

Las descripciones anatómicas de la aorta pueden ser difíciles debi- 
do a la superposición de varios sistemas de nomenclatura existentes 
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basados en la aorta normal, así como en condiciones patológicas. Es 
importante definirlas bien para subdividir a la aorta en segmentos 
anatómicos específicos. Comenzando en el anillo de la válvula aórtica 
y extendida hasta la unión sinotubular se encuentra la raíz aórtica, que 
tradicionalmente incluye a la válvula aórtica. Embriológicamente, la 
raíz deriva del tronco arterioso, la porción fusionada de la aorta ven- 
tral. A continuación de la unión sinotubular hasta la salida del tronco 
braquiocefálico o la reflexión pericárdica, está la aorta ascendente. Al 
igual que la raíz, la aorta ascendente se origina embriológicamente 
desde la aorta ventral. Distalmente, la aorta ventral se bifurca en dos 
cuernos durante el desarrollo, el derecho que se convertirá en la arte- 
ria braquiocefálica y el izquierdo en la porción proximal del cayado 
aórtico. El cayado aórtico comienza en el extremo terminal de la aorta 
ascendente y finaliza inmediatamente distal a la AS izquierda. Los 
restos del cuarto arco aórtico embriológico forman la porción del 
cayado aórtico entre la carótida común izquierda y la AS izquierda. La 
aorta torácica descendente se inicia en la AS izquierda y se extiende 
hasta el hiato aórtico y se transforma en la aorta abdominal, la cual se 
convierte en aorta supra, y subsecuentemente, infrarrenal (la etiqueta 
de yuxtarrenal o pararrenal habitualmente se reserva para terminología 
de segmentos enfermos). 

Las entidades aórticas patológicas poseen su nomenclatura propia 
y particular. La enfermedad aneurismática es quizás la más senci- 
lla de describir dado que típicamente la etiqueta es simplemente la 
localización (p. ej., aneurisma de raíz, aneurisma de cayado, etc.) con 
algunas excepciones. Por ejemplo, Estrera et al.? subdividen la aorta 
torácica descendente en tres subtipos (A: proximal a la sexta costilla, 
B: distal a la sexta costilla, C: aorta torácica descendente completa) ya 
que esto presenta implicaciones en el riesgo de paraplejía postoperatoria 
(fig. 62.3). La Society for Vascular Surgery (SVS) divide a la aorta 
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en «zonas» ya que se corresponde más a los sitios de anclaje de los 
endoinjertos que a la extensión de la enfermedad (fig. 62.4)? 

En el caso de aneurismas de la aorta toracoabdominal (AATA), 
primero catalogados y subsecuentemente refinados por Crawford 
et al.,*? originalmente intentaron describir el aneurisma en relación 
con la extensión de la afectación torácica y abdominal. La clasificación de 
«grupo» posteriormente evolucionó a «extensión» o «tipo». El tipo 1 
involucraba la aorta torácica descendente y la aorta abdominal hasta 
el nivel del tronco celíaco. El tipo II involucraba toda la aorta torácica 
y abdominal, y el tipo III presentaba «...menos afectación de la aorta 
torácica» y la mayoría de la aorta abdominal. El tipo IV involucraba 
toda la aorta abdominal. En el esquema de la clasificación original 
también había un tipo V, que involucraba la aorta abdominal inferior 
y las arterias renales. Este esquema de clasificación fue redefinido a 
cuatro grupos, o tipos, y después modificado a cinco tipos para tener 
en cuenta los aneurismas que involucraban solo una porción de la 
aorta torácica con preservación de la aorta infrarrenal (fig. 62.5).* El 
sistema de clasificación de Crawford continúa siendo una herramienta 
importante para comparar los resultados de tratamientos en AATA. 

Existen dos esquemas principales de clasificación para las DA 
(fig. 62.6). La clasificación de DeBakey fue el primer intento de dis- 
tinguir dos escenarios clínicamente diferentes (p. ej., disecciones limi- 
tadas a la aorta descendente comparado con aquellas que afectaban a 
la aorta ascendente). Cuando la aorta ascendente está involucrada, 
la disección es tipo 1 (involucra toda la aorta ascendente, el cayado y 
cierta extensión de la aorta descendente) o tipo II (limitado solo a la 
aorta ascendente). La disección solamente de la aorta descendente es 
una DeBakey tipo II con subdivisiones en Illa (desgarro solo en la 
aorta torácica descendente) y IIIb (desgarro que se extiende por debajo 
del diafragma). El esquema de clasificación de Stanford se limita a los 
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FIGURA 62.1 Desarrollo embriológico del arco aórtico y ramas. 
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tipo A, que agrupa disecciones con cualquier afectación de la aorta 
ascendente, y a los tipo B, que es para disecciones distales a la AS 
izquierda.* El esquema de Stanford consiguió por tanto, en un sentido 
amplio, distinguir entre tratamiento quirúrgico (tipo A) y tratamiento 
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FIGURA 62.2 Arco teórico de Edwards. 
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médico (tipo B), aunque existen excepciones, y con la posibilidad 
de terapia endovascular de la aorta descendente existe un cambio de 
los tipo B que varía de tratamiento médico hacia una intervención 
quirúrgica. El esquema de DeBakey también puede ser separado en qui- 
rúrgico (tipos 1 y II) y no quirúrgicos (tipo III), pero en contraste 
con la clasificación de Stanford, también aporta información respecto 
a la extensión del proceso patológico. Por convención, la separación 
clásica entre disección aguda y crónica se establece en un punto de 2 
semanas, pero una modificación reciente incluye cuatro dominios de 
tiempo: hiperaguda (< 24 h), aguda (2-7 días), subaguda (8-30 días) 
y crónica (> 30 días).? 

Tanto la clasificación de DeBakey como la de Stanford ignoran 
convenientemente las disecciones que inician o se limitan al cayado. 
Lansman et al. expandieron la clasificación de Stanford para especificar 
el sitio de desgarro intimal, e incluyen disecciones de cayado.'” En su 
serie de 168 disecciones agudas, 139 pacientes tuvieron una disección 
tipo A (DATA), y 30% de estos presentaron desgarros en el cayado. 
Se observó una disminución no estadísticamente significativa en la 
supervivencia a 10 años en presencia de desgarro del cayado, aunque 
esta no afectó a la mortalidad hospitalaria. La Task Force on Aortic 
Dissection of the European Society of Cardiology propuso una clasifi- 
cación completamente diferente basada en la presentación anatómica. '' 
Las cinco clases son: 1) DA clásica con ¡lap intimal distinguible que 
separa el verdadero y falso lumen; 2) hematoma intramural (HIM); 
3) DA sutil o discreta; 4) úlcera aórtica ateroesclerótica penetrante (UAP), 
y 5) disección yatrógena o traumática. En este capítulo consideramos 
disección/transección traumática, HIM y UAP como procesos no dise- 
cantes separados. 

Más recientemente, ha sido introducido el esquema de clasificación 
Penn, que combina la clasificación de Stanford con la extensión de la 
disección de DeBakey y una mayor distinción enfocada en la presen- 
tación clínica y mala perfusión distal.'?** Inicialmente la clasificación 
de Penn fue para la DATA. Los cuatro subgrupos en la clasificación de 
Penn son ausencia de mala perfusión de ramas o colapso circulatorio 
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FIGURA 62.3 Clasificación, aneurisma de la aorta torácica descendente. (A) Tipo A, distal a la arteria sub- 
clavia izquierda hasta el sexto espacio intercostal. (B) Tipo B, sexto espacio intercostal hasta por encima del 
diafragma (decimosegundo espacio intercostal). (C) Tipo C, aorta torácica descendente completa, distal a la 
arteria subclavia izquierda hasta por encima del diafragma (decimosegundo espacio intercostal). (Por cortesía 


de Chris Akers, 2006.) 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 62.4 Zonas de anclaje del endoinjerto aórtico. (Adaptado de 
Fillinger MF, Greenberg RK, McKinsey JF, et al. Reporting standards 
for thoracic endovascular aortic repair (TEVAR). J Vasc Surg. 2010;52: 
1022-1033.) 
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(clase Aa de Penn), mala perfusión de ramas con isquemia (clase Ab 
de Penn), colapso circulatorio con o sin afectación cardíaca (clase Ac de 
Penn) y, finalmente, mala perfusión de ramas y colapso circulatorio 
(clase Aabc de Penn). La justificación para este abordaje fue una apre- 
ciación de las consecuencias de la mala perfusión en el tratamiento, 
pronóstico y resultados del paciente.'? Subsecuentemente la clasifica- 
ción para la disección tipo B fue modificada con el fin de diferenciar 
mejor la disección tipo B complicada y no complicada. Similar a la 
clasificación de la DATA, los cuatro subgrupos son ausencia de mala 
perfusión de ramas o colapso circulatorio (clase A), mala perfusión de 
ramas con isquemia (Clase B), colapso circulatorio con o sin afectación 
cardíaca (Clase C) y, por último, mala perfusión de ramas y colapso 
circulatorio (clase BC). La clase A se subdivide en tipo 1 (alto riesgo 
de complicaciones aórticas futuras) y tipo II (bajo riesgo), y la clase C 
se subdivide en tipo 1 (rotura aórtica con hemorragia fuera de la pared 
aórtica) y tipo II (amenaza de rotura aórtica). '* 


PATOLOGÍA, TRATAMIENTO Y RESULTADOS 


Síndromes aórticos agudos 

Aneurisma 

Los aneurismas, típicamente definidos como un incremento en el 
tamaño de más del 50% por encima del diámetro arterial normal,” 
pueden ocurrir en cualquier parte de la aorta, desde la raíz aórtica 
hasta la bifurcación. Dado que el diámetro aórtico difiere entre la aorta 
ascendente, descendente e infrarrenal, el criterio de tamaño absoluto 
para aneurisma varía. Los valores normales también varían debido a 
los métodos de medición, edad del paciente, sexo y otros factores.” 
Como un ejemplo basado en un estudio de imágenes de resonancia 
magnética (RMI) en una población de 70 años de edad, Wanhainnen 
et al. definieron aneurismas de la aorta ascendente como 4,7 cm 
en hombres y 4,2 cm en mujeres, de aorta descendente como 3,7 cm en 
hombres y 3,3 cm en mujeres, y aorta infrarrenal como 3,0 cm en hom- 
bres y 2,7 cm en mujeres. '* La anatomía o la etiología también pueden 
ser la base de la caracterización de los aneurismas. Anatómicamente, 
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FIGURA 62.5 Clasificación normal del aneurisma toracoabdominal. Tipo l, distal a la arteria subclavia izquierda 
por encima de las arterias renales; tipo Il, distal a la arteria subclavia izquierda hasta por debajo de las arterias 
renales; tipo lll, desde el sexto espacio intercostal hasta por debajo de las arterias renales; tipo IV, desde 
el decimosegundo espacio intercostal hasta la bifurcación ilíaca (aneurisma aorta abdominal total); tipo V, 
debajo del sexto espacio intercostal hasta justo por encima de las arterias renales (clasificación modificada de 


Crawford). (Por cortesía de Chris Akers, 2006.) 
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los aneurismas fusiformes exhiben dilatación lisa y circunferencial a lo 
largo de todo el vaso, en contraste con los aneurismas saculares, que 
aparecen como una saculación local de la pared arterial. Mientras que los 
verdaderos aneurismas afectan las tres capas de la pared vascular, 
los falsos aneurismas o seudoaneurismas describen un defecto focal en 
la arteria con una colección de sangre asociada contenida por el tejido 
conectivo circundante. Los seudoaneurismas pueden ser de etiología 
degenerativa, infecciosa o traumática. Estos seudoaneurismas pueden 
ocurrir en sitios de anastomosis quirúrgica previa y representar dis- 
rupción anastomótica. La mayoría de los aneurismas abordados en 
este capítulo son de naturaleza degenerativa. Menos frecuentemente, 
los aneurismas pueden asociarse con cuadros infecciosos (aneurismas 
micóticos), inflamación o enfermedad autoinmunitaria o del tejido 
conectivo. Estos casos merecen consideración especial en su evaluación 
y tratamiento. 

La dilatación aneurismática de la aorta se asocia a factores que dan 
lugar a un debilitamiento de la pared arterial e incremento de las fuerzas 
hemodinámicas locales. Estas pueden incluir patologías hereditarias, 
como los síndromes de Marfan, aneurisma y disección de la aorta 
torácica familiar, y Ehlers-Danlos de tipo vascular, así como entidades 
no tan bien definidas que contribuyen a la significativamente elevada 
incidencia de aneurisma en pacientes con antecedentes familiares de 
aneurisma. Los factores que contribuyen a la degradación de matriz 
extracelular y reducción de la concentración de elastina también se 
asocian con enfermedad aneurismática, y la investigación en esta área 
se ha enfocado en el rol de metaloproteinasas de matriz, tanto su pre- 
sencia en los especímenes de aneurisma como para déficits de enzimas 
antiproteolíticas que normalmente inhiben metaloproteinasas.'” Vías 
de investigación en curso en esta área también incluyen el rol de la 
respuesta inmunitaria y medio hormonal.'* Finalmente, la dilatación 
aneurismática también puede ocurrir como una complicación dege- 
nerativa después de la DA. 

Como se dijo previamente, determinar la incidencia y prevalencia 
de la enfermedad aneurismática es difícil, en parte debido a la tenden- 
cia de los aneurismas a ser asintomáticos y hallados incidentalmente 
durante pruebas de imágenes por problemas médicos o síntomas 
no relacionados. La incidencia del aneurisma de la aorta abdominal 
(AAA), basado en grandes estudios de cribado, se estima en un 3 a un 
10%. Han sido identificados una serie de factores de riesgo, además 
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de trastornos genéticos o familiares, para el desarrollo, expansión, y 
rotura de AAA (tabla 62.1). Los factores de riesgo para el desarrollo de 
un AAA incluyen edad, género masculino, aneurismas concomitantes, 
antecedentes familiares, tabaquismo, hipertensión, hiperlipidemia 
y estatura. El género femenino, la raza negra y la diabetes parecen 
ser protectores.'”?' Estudios recientes han sugerido que en países del 
primer mundo la incidencia ha descendido a lo largo de las dos últimas 
décadas, probablemente debido al descenso en la carga de consumo 
de tabaco en estos países.?* Las diferencias de género se extienden a la 
presentación, asociaciones y evolución natural de los aneurismas. Los 
hombres con AAA, por ejemplo, son más propensos a presentar aneu- 
rismas ilíacos o femoropoplíteos concomitantes. ”? Las mujeres son más 
propensas a experimentar rotura y demuestran consistentemente peores 
resultados posteriores a la reparación, quizás debido a una incidencia 
significativamente más elevada de una anatomía comprometedora.”* 
Con el cribado de una población en riesgo, específicamente para el 
grupo demográfico de 65 a 89 años de edad, la incidencia de AAA es 
del 5 al 7% con una relación hombre-mujer de casi cuatro a uno.” Las 
estimaciones de la prevalencia de aneurismas de la aorta torácica son 
400 por cada 100.000 pacientes de 65 años de edad y 670 por cada 
100.000 en pacientes de 80 años de edad, y en contraste con los AAA, 
no parece existir diferencia entre géneros.” 

Mientras que los aneurismas pueden ser asintomáticos, una aorta 
dilatada o inflamada de manera aguda puede presentarse con dolor. 
Dependiendo de la localización del aneurisma, pueden ocurrir otros 
signos y síntomas menos comunes. Por ejemplo, una aorta ascendente 
o cayado proximal dilatados pueden resultar en un síndrome de vena 
cava superior.” Una aorta descendente proximal en expansión puede 
afectar el nervio laríngeo recurrente izquierdo, llevando a disfonía 
(síndrome de Ortner)” o alteraciones pulmonares producto de la 
compresión extrínseca del bronquio principal izquierdo.” Los AAA 
amplios pueden dar una sensación de plenitud o saciedad precoz des- 
pués de ingestas pequeñas. 

Las radiografías de tórax (RxT) pueden detectar incidentalmente 
un aneurisma torácico debido a alteraciones del contorno aórtico, 
tamaño o calcificaciones, pero la RxT no es una buena herramienta de 
cribado.*” Actualmente están disponibles una serie de modalidades no 
invasivas e invasivas para el cribado, abordaje del caso y seguimiento. 
El ultrasonido es una herramienta importante en el abordaje del AAA, 


Clasificación de DeBakey 


Tipo Il 


Tipo III 


Clasificación de Stanford 


Tipo B 


FIGURA 62.6 Clasificaciones de la disección aórtica de DeBakey (izquierda) y de Stanford (derecha). 
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TABLA 62.1 Factores de riesgo 
para el desarrollo, expansión y rotura 
del aneurisma 
SÍNTOMA 
Desarrollo del AAA 


FACTORES DE RIESGO 


Tabaquismo 

Hipercolesterolemia 

Hipertensión 

Sexo masculino 

Antecedentes familiares (predominancia masculina) 

Edad avanzada 

Enfermedad cardíaca severa 

lctus previo 

Tabaquismo 

Trasplante cardíaco o renal 

Sexo femenino 

J VEF, 

Diámetro de la aorta abdominal inicial más grande 

Presión arterial medial más elevada 

Tabaquismo actual (duración de tabaquismo > 
cantidad) 

Trasplante cardíaco o renal 

Relación crítica estrés parietal-fuerza parietal 


Expansión del AAA 


Rotura del AAA 


AAA, aneurisma de aorta abdominal; VEF,, volumen espiratorio 
forzado. 

Adaptado de Chaikof EL, Brewster DC, Dalman RL, et al. The care of 
patients with an abdominal aortic aneurysm: the Society for Vascular 
Surgery practice guidelines. J Vasc Surg. 2009;50:S2-49. 


ya que es precisa, no invasiva y coste-efectiva.'? El ultrasonido con 
contraste es particularmente útil en los pacientes sometidos a repa- 
ración endovascular del aneurisma (EVAR) para detectar, localizar y 
cuantificar endofugas.*' La ecocardiografía es la ultrasonografía cuando 
se realiza en el tórax, y la técnica no invasiva es el ecocardiograma trans- 
torácico (ETT). El ETT es útil para medir ciertos segmentos de la aorta 
ascendente, así como para valorar el grado de insuficiencia valvular 
aórtica, en caso de estar presente.” El ecocardiograma transesofágico 
(ETE) invasivo es capaz de ver la aorta torácica desde el anillo aórtico 
hasta el eje celíaco, con la excepción de un segmento corto de la aorta 
ascendente proximal al tronco braquiocefálico.*? Esta técnica habitual- 
mente requiere al menos un modesto nivel de sedación. El ultrasonido 
intravascular (IVUS) es una modalidad adicional para la visualización 
de la aorta, y aunque no es típicamente utilizada con fines diagnós- 
ticos, es una herramienta invaluable en procedimientos endovasculares, 

La tomografía computarizada (IC) aporta excelentes imágenes de 
la aorta, con mayor reproducibilidad de las mediciones del diámetro 
que con ultrasonido,” y continúa siendo una herramienta importante 
en el diagnóstico, tratamiento y seguimiento de la enfermedad aórtica. 
Una TC, particularmente con el uso adjunto de agentes de contraste 
yodado para realizar angiografía por TC (angioTAC), aporta importan- 
te información anatómica; detecta calcificación de los vasos, presencia 
de trombo y enfermedad arterial oclusiva concomitante, y permite 
la reconstrucción multiplanar y tridimensional y el análisis para la 
planificación quirúrgica. Como inconvenientes están la exposición a 
la radiación, particularmente en el contexto de exámenes seriados, y el uso 
de medios de contraste yodado en una población con una incidencia 
elevada de nefropatía como comorbilidad. 

La RMI aporta una alternativa razonable al TC como prueba de 
imagen de la aorta, siendo los beneficios la eliminación de radiación 
ionizante y del contraste yodado. Las secuencias de spin-eco sangre 
negra y gradiente eco aportan un contraste intrínseco entre el flujo 
de sangre y la pared aórtica para aportar información dimensional y 
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geométrica.** Con el gadolinio intravenoso como agente de contraste 
la angiografía por resonancia magnética (angioRMI) aporta imágenes 
3D rápidas de la aorta sin necesidad de un electrocardiograma (ECG) 
con control prospectivo. La capacidad de adquirir imágenes dinámicas 
a lo largo del ciclo cardíaco permite la determinación de paráme- 
tros fisiológicos como estimaciones de la tensión de cizallamiento 
parietal, que puede llevar a aplicaciones clínicas.” A diferencia del 
TAC, la RMI no demuestra calcificación de la pared aórtica, lo cual 
puede ser importante a la hora de planificar una cirugía especialmente 
para tratamientos endovasculares. La RMI no utiliza necesariamente ma- 
terial de contraste yodado, pero en cambio puede utilizar gadolinio, 
que se ha asociado con el desarrollo de fibrosis sistémica nefrógena en 
pacientes con bajas tasas de filtrado glomerular. Adicionalmente, una 
contraindicación para RMI es la presencia de implantes metálicos 
incompatibles o cuerpos extraños. Válvulas mecánicas, marcapasos y 
desfibriladores automáticos implantables actualmente comercializados 
en EE. UU. son compatibles con RMI. Nuevos agentes de contras- 
te basados en hierro con angioRMI podrían aportar una alternativa 
viable a pruebas de imágenes vasculares cuando el contraste yodado o 
gadolinio están contraindicados.”* 

El tamaño y los síntomas desempeñan un papel importante a la hora 
de determinar el tratamiento de los aneurismas aórticos (tabla 62.2). 
Para aneurismas que no reúnen los criterios para una intervención 
quirúrgica, el tratamiento médico es un pilar fundamental. Pueden ser 
necesarias modificaciones en el estilo de vida, como el cese del consumo 
de tabaco. El tabaquismo se ha asociado con un incremento significa- 
tivo en la tasa de expansión de los AAA (0,4 mm/año).” Mientras 
que niveles moderados de ejercicio poseen un impacto beneficioso en 
la salud cardiopulmonar del paciente y la progresión de la ateroes- 
clerosis, los pacientes deberían evitar niveles vigorosos de actividad y 
deportes de contacto. Las actividades que causan un pico súbito en la 
presión arterial pueden llevar a rotura aórtica o disección en presencia 
de patología aórtica subyacente.” El manejo de la presión arterial, tanto 
en la reducción de la presión sistólica, como en la presión del pulso (una 
medición indirecta de dP/dt y estrés parietal), puede requerir múlti- 
ples medicamentos. Los B-bloqueantes, tanto selectivos como no selectivos, 
son útiles para alcanzar ambos objetivos. 

La prevención de la dilatación aneurismática o incluso su regresión 
sería una consecuencia ideal del tratamiento médico. Este ha demostra- 
do ser así en el escenario clínico específico del paciente con síndrome de 
Marfan tratado con B-bloqueantes, antagonista del receptor de angio- 
tensina IL, e inhibidores de la enzima conversora de angiotensina. 
Ninguno de estos fármacos ha demostrado ser efectivo en pacientes 
que no tienen síndrome de Marfan. El tratamiento con inhibidor de 
la HMG-coenzima A reductasa (estatina) se ha asociado con tasas 
reducidas de dilatación de AAA” y está indicado en una población 
con elevada prevalencia de enfermedad ateroesclerótica concomitante. 
El tratamiento con estatina mejora la supervivencia posterior a la 
reparación abierta y endovascular de AAA y ha demostrado una dis- 
minución en la incidencia de eventos adversos cardiovasculares mayores 
(ictus, infarto de miocardio y muerte) en pacientes con diagnóstico de 
AAA.” Finalmente, la terapia antiagregante con ácido acetilsalicílico 
ofrece un beneficio preventivo secundario en esta población. 

Las recomendaciones de cribado de aneurismas dependen de la 
sensibilidad y especificidad del cribado con ultrasonido (u otra moda- 
lidad de prueba de imágenes), el rendimiento del cribado basado en la 
selección de criterios de varios factores de riesgo y el costo. El cribado 
para aneurismas torácicos generalmente no se realiza sin una elevada 
probabilidad pretest (p. ej., sospecha de un síndrome aórtico). La 
consideración cuando un AAA se diagnostica es una recomendación 
general de cribado de aorta torácica para descartar enfermedad metasin- 
crónica.” Las directrices de consenso actuales recomiendan un cribado 
único en todos los hombres de 65 años de edad o más, u hombres de 55 
años de edad con antecedentes familiares de AAA.'? En 2014, la U. S. 
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TABLA 62.2 Tamaño recomendado para la intervención del aneurisma aórtico asintomático 


LOCALIZACIÓN 


Ascendente/raíz > 55 mm 


> 50 mm 


> 45 mm 
> 45 mm 
> 27,5 mm/m 
> 55 mm 
Cualquier tamaño 
> 55 mm 
> 60 mm 
> 55 mm 


2 


Cayado 


Descendente 


Abdominal 


CRITERIOS DE TAMAÑO 


COMENTARIOS 


Todos los pacientes, incluidos VAB 

Pacientes con síndrome de Marfan VAB con factores 
de riesgo para la disección 

Pacientes seleccionados con síndrome de Marfan 

Cuando la válvula aórtica va a ser intervenida 

Para pacientes con baja talla corporal 

Todos los pacientes 

Signos o síntomas de compresión local 

Cuando sea posible TEVAR 

Reparación abierta (menos en el síndrome de Marfan) 

Todos los pacientes 


TEVAR, reparación endovascular de aorta torácica; VAB, válvula aórtica bicúspide. 

Adaptado de Erbel R, Aboyans V, Boileau C, et al. 2014 ESC Guidelines on the diagnosis and treatment of aortic diseases: Document covering 
acute and chronic aortic diseases of the thoracic and abdominal aorta of the adult. The Task Force for the Diagnosis and Treatment of Aortic 
Diseases of the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart J, 2014;35:2873-2926. 


Preventive Services Task Force (USPSTE) publicó una recomendación 
más limitada para el cribado único de AAA con ultrasonografía en 
hombres entre 65 y 75 años de edad con antecedentes personales de 
tabaquismo y cribado selectivo para los no fumadores.* En mujeres 
las recomendaciones son controvertidas. La USPSTE concluyó que 
no había evidencia suficiente para recomendar cribado de rutina en 
mujeres fumadoras y recomiendan no realizar cribado de rutina 
en mujeres no fumadoras. Un inconveniente que puede haber sesgado 
estos resultados es la escasez de mujeres en grandes ensayos de cribado. 
En un metaanálisis que valoró el conjunto de cuatro estudios con 
más de 125.000 pacientes enrolados, menos de 10.000 sujetos eran 
mujeres.“ Las políticas de pago respecto al reembolso puede no incluir 
ninguna de estas recomendaciones. Medicare, por ejemplo, debido al 
Screening Abdominal Aortic Aneurysms Very Efficiently (SAAAVE) 
Act, refleja un abordaje intermedio en la oferta de un beneficio de 
cribado para hombres con antecedentes de tabaquismo y hombres o 
mujeres con antecedentes familiares de AAA, aunque solo como parte 
de la examinación inicial de bienvenida a Medicare. En un estudio 
unicéntrico de rotura de AAA, solo el 17% de los pacientes hubiese 
sido candidato para el cribado.” 

Tras la detección inicial de un aneurisma no quirúrgico, es necesaria 
la vigilancia en adición al tratamiento médico óptimo. Idealmente, la 
vigilancia debería ser de bajo costo, alta sensibilidad y representar un 
mínimo daño para el paciente. Para la aorta abdominal, se recomien- 
da el seguimiento con ultrasonido. Aquellos pacientes con un AAA 
conocido que no cuenten con seguimiento apropiado pueden presentar 
un incremento de hasta 6 veces en la tasa de rotura.” La Society for 
Vascular Surgery Clinical Practice Council recomienda los siguientes 
intervalos de cribado basado en el tamaño del aneurisma (máximo 
diámetro aórtico externo) y riesgo asociado de rotura:'” 

+  < 2,6 cm: no se recomienda otro cribado. 
*  2,6-2,9 cm: reexaminación en 5 años. 

e  3-3,4 cm: reexaminación en 3 años. 

e 3,5-4,4 cm: reexaminación en 12 meses. 

e  4,5-5,4 cm: reexaminación en 6 meses. 

Estas recomendaciones, como es el caso con aneurismas de aorta 
torácica, surgen de nuestra comprensión de las tasas de crecimiento 
de aortas normales y anormales, así como tasas de rotura publicadas a 
determinados tamaños. No existen estudios prospectivos a gran escala 
que comparen intervalos de seguimiento. Para la aorta abdominal, 
mientras que la SVS recomienda no repetir cribado para aneuris- 
mas menores a 2,6 cm, otros han sugerido 3 cm como el punto de 
corte.” En contraste con esto se encuentran los hallazgos de que una 
proporción significativa de hombres de 65 años de edad (13,8%) con 


un diámetro aórtico inicial de 2,6 a 2,9 cm desarrollaron aneurismas 
que superaban los 5,5 cm a los 10 años.** Considerando las proyec- 
ciones actuales de expectativa de vida, es evidente que un subgrupo de 
pacientes considerados «normales» al momento del cribado desarro- 
llarán aneurismas clínicamente significativos. 

El seguimiento de los aneurismas de la aorta torácica es a veces más 
un arte que una ciencia. Con la excepción de la raíz aórtica, visible 
mediante ETT, la aorta torácica generalmente requiere TC o RMI 
con contraste para su evaluación. Para la aorta ascendente, cayado y 
descendente, después del diagnóstico inicial, un segundo estudio en 
6 meses debería ser suficiente para determinar si existe crecimiento 
mesurable en el diámetro aórtico. Esto debe ser seguido de escaneos 
anuales hasta que exista certeza razonable de estabilidad en el tamaño, 
en cuyo momento se puede extender el seguimiento a intervalos de 2-3 
años. La conversión a RMI para el seguimiento evita la exposición del 
paciente a radiación ionizante. 

La prevención de rotura de la aorta en crecimiento es la justificación 
para el seguimiento con pruebas de imágenes, y existen modelos de 
riesgo de rotura. Juvonen et al. desarrollaron un modelo que incluyó 
factores de riesgo de edad, presencia de dolor, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica y los diámetros máximos de la aorta torácica y abdo- 
minal. Basado en este modelo, la cirugía estaba recomendada cuando 
el riesgo calculado de rotura al año excedía el riesgo de mortalidad a 
un procedimiento electivo, incluso si no alcanzaba el diámetro aórtico 
recomendado para una intervención.” 

Los resultados de la intervención quirúrgica en enfermedad aneuris- 
mática son dependientes de la localización de la lesión, la extensión de 
la enfermedad y la técnica de reparación. La tecnología endovascular 
ha tenido un impacto dramático en las opciones terapéuticas y en los 
resultados, pero la reparación abierta o híbrida continúa siendo una 
parte importante del arsenal del cirujano. Para aneurismas que afectan 
la raíz aórtica y la aorta ascendente, reparados de manera electiva, la tasa 
de mortalidad es aproximadamente del 5%” para todos los pacientes 
y probablemente menos cuando se realiza en centros de alto volumen. 
Cuando los aneurismas afectan el cayado, los resultados de mortalidad 
son similares a los de aorta ascendente, pero existe un incremento en la 
morbilidad, específicamente con lesiones cerebrovasculares. 

Con la aorta torácica descendente, la reparación endovascular de la 
aorta torácica (TEVAR) se ha convertido en el tratamiento de elección 
para la gran mayoría de las enfermedades aneurismáticas. Desde la 
primera serie reportada por Dake et al. en 1994, las indicaciones de 
TEVAR se han expandido”' con escasez de ensayos aleatorizados con- 
trolados que comparen TEVAR con reparación abierta de aneuris- 
mas de aorta torácica descendente. Un metaanálisis de 42 ensayos 
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no aleatorizados con 5.888 pacientes demostró una reducción en la 
mortalidad por cualquier causa y paraplejía, así como una disminución 
en complicaciones y duración del ingreso hospitalario. Después del año, 
no hubo diferencias en la mortalidad o reintervención quirúrgica.” 

Para el tratamiento de los AATA, no hay dispositivos endovasculares 
actualmente aprobados para su uso en EE. UU., y la cirugía abierta 
es el pilar del tratamiento. La mortalidad quirúrgica recientemente 
reportada se encuentra entre 2,3 a 7,5% en centros especializados” 
y por encima del 20% en la práctica del «mundo real». Un metaa- 
nálisis demostró una tasa de mortalidad agrupada de 11,26% con 
tipo Crawford II presentando el riesgo más elevado de muerte.” Las 
tasas agrupadas de eventos isquémicos de médula espinal (paraparesia 
y paraplejía) se estimaron en 8,26%.” La reparación exitosa se basa 
en un abordaje de equipo, que incluye cirujanos cardiotorácicos y/o 
vasculares, anestesistas cardíacos, enfermería entrenada e intensivistas 
expertos en el cuidado de esta población de pacientes. 

Para los AAA infrarrenales, los resultados reportados con reparación 
abierta de la aorta abdominal varían del 1 al 4% para la reparación 
infrarrenal realizada en centros de excelencia” hasta un 4-8% registrado 
en bases de datos estatales y nacionales.**” Las complicaciones asocia- 
das con la reparación abierta ocurren en 15 a 30% de los pacientes.” 
Las tasas precoces tanto de mortalidad como de complicaciones son 
mejores con el tratamiento endovascular de AAA, aunque esto puede 
representar un sesgo de selección. Los investigadores del ensayo EVAR 
del Reino Unido aleatorizaron 1.252 pacientes con AAA mayores de 
5,5 cm para reparación abierta electiva frente a EVAR, y mientras 
que la tasa de mortalidad a 30 días fue favorable para EVAR (1,8 
frente a 4,3%, P= 0,02), este beneficio se perdió al final del estudio.” 
Adicionalmente, EVAR fue más costoso en parte debido a las tasas 
incrementadas de complicaciones asociadas al injerto y la necesidad de 
reintervención.** Un estudio similar realizado por el grupo del Dutch 
Randomized Endovascular Aneurysm Management (DREAM) halló 
que las ventajas precoces de EVAR desaparecieron a los 2 años de 
seguimiento estipulados.” 

Con la tecnología actualmente aprobada y disponible, alrededor del 
80% de los AAA no emergentes pueden ser reparados con tratamiento 
endovascular. Cuando se considera el tratamiento endovascular, la 
valoración precisa de la anatomía es esencial. Esto incluye el cuello 
del aneurisma, que debería ser de longitud suficiente y sin angulación 
severa, trombo mural extenso o calcificación. El diámetro de la zona de 
anclaje proximal no debe ser demasiado largo como para que impida 
el anclaje proximal. Los vasos de acceso (arterias ilíacas y femorales) 
deben tener un diámetro suficiente para permitir el paso de vainas de 
tamaño apropiado. 

A medida que dispositivos de nueva generación están disponibles, 
las indicaciones anatómicas se han expandido. Los AAA con cuellos 
tan cortos como de 4 mm de largo pueden ser tratados con injertos 
de endoprótesis fenestrados personalizados o con fijación suprarrenal 
y endoanclajes. Muchos aneurismas aortoilíacos pueden ser tratados 
con dispositivos ilíacos ramificados. Los dispositivos de cierre de arte- 
riotomía han permitido que muchos aneurismas sean reparados de 
manera segura con un abordaje totalmente percutáneo, y mientras 
que los seudoaneurismas posprocedimiento son más comunes con 
los dispositivos de cierre de arteriotomía, se observan menos seromas, 
dehiscencias de herida e infecciones del sitio quirúrgico asociadas 
con el uso de dispositivos de cierre de arteriotomía.” En el futuro se 
incluirán endoinjertos ramificados para el tratamiento de los AATA o 
pararrenales, Hasta el momento, estos dispositivos no están disponibles 
en EE. UU. 

La evaluación postoperatoria de un EVAR exitoso incluye TC seria- 
dos y/o ultrasonografía dúplex color,” en busca de diámetro o volumen 
del saco aórtico, migración del injerto y endofugas. Las pruebas de 
imágenes de seguimiento están generalmente recomendadas a 1, 6 y 12 
meses, y anualmente a partir de entonces siempre que los exámenes sean 
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estables. Debido a la necesidad de seguimiento continuo, los pacientes 
que no desean o no son capaces de someterse a las pruebas de imágenes 
postoperatorias puede que no sean candidatos apropiados para EVAR.” 

En caso de identificarse, las endofugas se clasifican en: 

+ Tipo 1A (zona de anclaje proximal). 

+ Tipo 1B (zona de anclaje distal). 

» Tipo 2 (flujo retrógrado desde arterias lumbar y/o mesentéricas 
inferiores [AMI])). 

+ Tipo 3 (separación de componente). 

+ Tipo 4 (porosidad del material). 

+ Tipo 5 (expansión aneurismática sin flujo de sangre demostrable). 

Las endofugas tipo 1 y 3 requieren reparación. Las endofugas tipo 2 
son comunes después del EVAR precoz, resolviéndose la mayoría entre 
1 y 6 meses.” El tratamiento de endofugas tipo 2 persistentes es con- 
trovertido, donde la mayoría se inclina por el tratamiento observacional 
en ausencia de crecimiento del saco.” Si el crecimiento del saco ocurre 
después del EVAR con una endofuga tipo 2 por lo demás estable, una 
endofuga tipo 1 o 3 tardío puede ser la causa subyacente.” 

Cuando las consideraciones anatómicas no se encuadran dentro 
del «manual de uso» para dispositivos endovasculares, la reparación 
abierta continúa siendo la opción terapéutica más aceptable. Potenciales 
consideraciones adicionales para reparación abierta incluyen pacientes 
más jóvenes, pacientes con trastornos del tejido conectivo y, como 
ya se discutió previamente, aquellos que son incapaces o no desean 
participar del seguimiento postoperatorio. En aquellos pacientes en 
los que sus comorbilidades excluyen reparación abierta se han descrito 
abordajes novedosos para la reparación endovascular. Estas opciones 
pueden incluir EVAR tipo snorkel/chimenea, * endoinjertos modi- 
ficados por el médico” y el uso de dispositivos en investigación que 
no se encuentran actualmente disponibles para su uso clínico en EE. UU. 
Estas opciones necesitan experiencia local y pueden requerir Indivi- 
dual Device Exemption (IDE) con aprobación federal previa a llevar 
adelante estas alternativas. 

La rotura de los AAA requiere especial atención. Aproximadamente 
15.000 muertes anuales por rotura de AAA ocurren en EE. UU.” En 
AAA rotos donde sería ideal el tratamiento con abordaje endovascular, 
no ha habido ninguna evidencia estadística de un beneficio a corto 
plazo de un abordaje con respecto a otro. En un ensayo europeo, la 
comparación entre reparación abierta y EVAR no mostró diferencia en 
mortalidad quirúrgica (39 frente a 35%, respectivamente) o mortalidad 
a 90 días (42 frente a 40%).* En el ensayo IMPROVE (The Immediate 
Management of the Patient with Ruptured Aneurysm: Open Versus 
Endovascular repair) no hubo diferencias en mortalidad a 30 y 90 días, 
pero hubo una ventaja para EVAR a 3 años (42 frente a 54%); pero 
una vez más esta ventaja desaparecía a los 7 años.” La interpretación de 
estos ensayos es un reto, ya que la intención de tratar y el tratamiento 
recibido pueden no estar alineados, sesgando por tanto las conclusiones. 
El análisis post hoc de estos datos sugiere que aquellos que fueron 
capaces de recibir una reparación endovascular gozaron de mejores 
resultados,” por lo que es la recomendación de muchos considerar un 
«tratamiento endovascular primero». 

El tratamiento rápido y efectivo de un AAA roto requiere personal 
entrenado, acceso a material endovascular y protocolos estándar nor- 
malizados.”” Como ejemplos de esto se podría incluir sistemas para el 
rápido desplazamiento a un quirófano con soporte tanto para cirugía 
abierta como para endovascular, mínimas pruebas preoperatorias y 
de imágenes, y colocación de un balón de oclusión aórtica.”? Este 
último debería ser colocado previo a la inducción de anestesia, ya que 
puede dar soporte a la presión arterial independientemente del tipo 
de reparación ofrecida. Para pacientes posibles de EVAR por rotura de 
AAA, los resultados pueden mejorar si se evita anestesia general por 
completo y se realiza el procedimiento bajo anestesia local.”'”? 

Cabe destacar que muchos pacientes con rotura de AAA presen- 
tan importantes comorbilidades o una condición clínica severa con 
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deterioro agudo. Por esta razón a lo largo de las últimas dos o tres 
décadas se han propuesto varios sistemas de puntuación para predecir la 
supervivencia y considerar tratamientos de confort en lugar de realizar 
intentos de reparación definitiva. Estos sistemas de puntuación fueron 
desarrollados previo al advenimiento de EVAR y no han sido validados 
con los tratamientos contemporáneos. El sistema de puntuación de la 
University of Washington”? es uno de los pocos que predice utilidad en 
lugar de riesgo de mortalidad incrementado y por lo tanto puede ser 
más válido. Un estudio institucional reciente demostró que solo una 
muy pequeña proporción de pacientes reunió criterios de futilidad con 
este sistema de puntuación. Adicionalmente, los resultados superaron 
todos los modelos predictivos, generando inquietudes respecto a la 
utilidad clínica de dichos sistemas de puntuación.”* Como tal, cada 
paciente debe ser evaluado individualmente para determinar la idonei- 
dad para intervención y reparación definitiva. 

Con la creciente especialización de la cirugía vascular y la expansión 
de EVAR por rotura de los AAA, muchos hospitales ya no están equipa- 
dos para brindar el tratamiento, necesitando por tanto el traslado de estos 
pacientes críticamente enfermos. La necesidad de traslado parece estar 
incrementándose,” creando desafíos adicionales para una intervención a 
tiempo. En caso de estar disponible, la atención local puede representar 
el mejor tratamiento; aunque la mortalidad operatoria es mejor para 
los pacientes trasladados, la mortalidad global es peor.”” Esta paradoja 
probablemente se explique por un sesgo de selección de aquellos que se 
encuentran clínicamente estables una vez que han ingresado en el hos- 
pital receptor. De hecho, aproximadamente uno de cada siete pacientes 
que son trasladados no reciben tratamiento,”” lo cual puede deberse a 
deterioro clínico, comorbilidades severas que puedan no haber sido iden- 
tificadas por el hospital de origen o rechazo del paciente. Para abordar 
esto, las directrices actuales”? así como las sociedades regionales”? proveen 
recomendaciones para el traslado de pacientes con rotura de AAA con el 
fin de optimizar el proceso de traslado y brindar la mayor oportunidad 
de reparación definitiva en los pacientes trasladados. 


Disección aórtica, hematoma intramural y úlceras 
aórticas penetrantes 


Consideramos DA, HIM y UAP en conjunto debido a la interacción 
entre estos tres estados patológicos, y cada uno puede ser representativo 
de la misma patología dentro de un espectro y, de hecho, pueden ocu- 
rrir juntos. Lo que separa a las tres, en parte, es el nivel de afectación 
de la pared aórtica. Mientras que la enfermedad aneurismática afecta 
las tres capas de la aorta, UAP es una enfermedad de la íntima y la 
media, y DA y HIM una enfermedad de la media, con significativa 
superposición entre las tres. 

Disección aórtica 

La DA aguda es la emergencia clínica más común que involucra a la 
aorta, pero la incidencia es solo una estimación debido a una serie de 
factores, que incluyen dificultades en la realización del diagnóstico 
antemortem. Varios estudios prospectivos poblacionales y registros 
prospectivos aportan estimaciones de la incidencia que va de 3,5 a 16,3 
casos por 100.000 paciente-años./*”” Los hombres son diagnosticados 
más frecuentemente de DA en comparación con las mujeres (16 por 
100.000 comparado con 7,9 por 100.000), y las mujeres lo presentan 
de manera tardía, con mayor edad y con peor mortalidad intrahos- 
pitalaria y quirúrgica./* Las DA tipo A ocurren más comúnmente que 
las DA tipo B en una relación 2:1 para la población general, aunque la 
DA tipo B es más común que la DA tipo A entre pacientes de raza negra 
(52,4 frente a 47,6%). Comparado con la enfermedad aneurismática, 
las disecciones ocurren en todos los grupos de edad, aunque existe 
un patrón bimodal, con pacientes ancianos que presentan factores de 
riesgo asociados de hipertensión y ateroesclerosis y pacientes jóvenes 
que presentan trastornos del tejido conectivo y genéticos, así como 
válvula aórtica bicúspide. 
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Los factores de riesgo predisponentes de hipertensión,” trastornos 
del tejido conectivo, inflamación valvular y disrupción de la íntima 
y la media (p. ej., UAP y HIM) pueden desempeñar un papel en los 
mecanismos que llevan al inicio de una DA. Los síndromes asociados 
con DA incluyen aquellos con marcadores genéticos y mutaciones bien 
conocidas como los síndromes de Marfan (mutación de FBN1) y Loey- 
Dietz (mutación de TGF-P1, TGF-BR2, TGF-P), así como afectación 
de genes menos comunes como MYH 11, ACTA2, y SMAD3. Algunos de 
estos mecanismos también pueden ser responsables en el desarrollo 
de disección aneurismática, así como de HIM. Ante la presencia o 
sospecha de consumo de drogas ilegales, incluyendo cocaína y metanfe- 
tamina, los pacientes tienden a ser más jóvenes y presentan disecciones 
tipo B.* Puede que no sea el consumo agudo de cocaína sino los efectos 
aterógenos de la cocaína a largo plazo lo que predispone a una DA.” 
Finalmente, existen potenciales factores ambientales y sociales que 
pueden trascender a los factores genéticos. El Registry of Aortic Dis- 
section en China (Sino-RAD), en comparación con el International 
Registry of Acute Aortic Dissection (IRAD), describe que las DATA 
agudas en la población china ocurren a una edad menor (edad media 
50,5 frente a 61,1 años), con menor hipertensión (51,4 frente a 67%) 
y mayor predominancia de hombres (76,3 frente a 66,9%).* 

De acuerdo a lo observado por Elefteriades et al., una disección 
puede imitar una variedad de otros problemas médicos, incluyendo 
un síndrome coronario agudo, ictus, paraplejía, isquemia de miembros 
inferiores, insuficiencia renal aguda y una catástrofe abdominal;** cada 
uno de estos problemas se debe a malperfusión. En una revisión de 526 
pacientes que fueron finalmente diagnosticados de DATA aguda, el 
90% manifestaron dolor como el síntoma de presentación mientras que 
poco más del 20% presentaron dolor localizado en el abdomen.” En el 
mismo estudio, el llamado signo patognomónico de pulso diferencial 
o ausencia de pulso estuvo presente en solo 139 de 526 pacientes, y 
solo el 31% de los pacientes presentaron ECG normales con más del 
25% de pacientes con hallazgos ECG de isquemia, infarto miocárdico, 
ondas Q nuevas o desviaciones del segmento ST. Semejantes hallazgos 
ECG pudieron llevar al diagnóstico erróneo de un síndrome coronario 
agudo. Teniendo en cuenta su dificultad diagnóstica, la incidencia de 
DA es hasta 16 por 100.000, mucho menor en comparación con los 
síndromes coronarios agudos (440 por 100.000) y la embolia pulmonar 
(69 por 100.000), patologías que pueden ser similares en presentación 
ala DA. 

Previo a la amplia introducción y mejora con el escáner TC, el 
diagnóstico de una DA se realizaba al momento de la autopsia en más 
del 25% de los pacientes con la enfermedad.** Tanto TC como RMI 
son útiles en la confirmación diagnóstica de una disección, con sensibi- 
lidades y especificidades reportadas de hasta el 100%.” Las imágenes de 
TC poseen el beneficio añadido de permitir el «triple-rule-out» (p. ej., 
protocolos específicos respecto al momento del contraste para descartar 
lo confirmar] disección, embolia pulmonar o calcificación arterial 
coronaria).** El ETT posee utilidad limitada para la DATA y nula en 
el tipo B. Para DATA, el ETT posee una sensibilidad en el rango 
de 35 a 80% y un rango de especificidad de 35 a 96% dependiendo de 
la localización del desgarro,” y un ETT normal no puede excluir la 
posibilidad de una disección. El ETE es más específico (63-96%) y 
sensible (98%) para el diagnóstico de DATA y también detectará un 
flap en la aorta torácica descendente.” Shiga et al.*? demostraron que 
las sensibilidades (98-100%) y especificidades (95-98%) agrupadas 
eran comparables entre ETE, TAC con contraste y RMI. 

Las DATA constituyen emergencias quirúrgicas que requieren, con 
raras excepciones, una reparación quirúrgica abierta. El tratamiento 
médico con terapia de control del impulso puede ser utilizado como 
una medida temporal o como paliativo en pacientes no considerados 
como candidatos a cirugía. Hay informes de reparaciones endovas- 
culares de DATA, pero este no es el tratamiento estándar; aunque 
los nuevos abordajes híbridos se están volviendo más comunes.” Un 
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ejemplo es la técnica de trompa de elefante congelada que está dirigi- 
da a la aorta descendente proximal con una endoprótesis cubierta al 
momento de reparación abierta de la aorta ascendente y el cayado.” 

El riesgo de mortalidad frecuentemente citado es de 1-2%/h en 
las primeras 24 h.*” Mientras que esto sea probablemente cierto para 
las TADA no tratadas, el tratamiento médico con terapia de presión 
arterial y antiimpulso reducirá la tasa de mortalidad de 24 h. Subse- 
cuentemente con intervención quirúrgica, la mortalidad hospitalaria 
y quirúrgica cambia más en función de las características del paciente 
que del tiempo al diagnóstico y tratamiento. Bases de datos clínicas 
extensas como IRAD proveen el soporte para los análisis univarian- 
tes y multivariantes para el desarrollo de modelos de riesgo. Mehta 
et al. identificaron la edad mayor a 70 años, inicio abrupto de dolor 
torácico, shock/taponamiento, insuficiencia renal, ausencia de pulso 
y ECG anormal como factores en la mortalidad postoperatoria.” 
Un estudio posterior dividió el modelo en factores preoperatorios así 
como hallazgos intraoperatorios, con la necesidad de un injerto de 
derivación aortocoronario y la observación de disfunción ventricular 
derecha de pronóstico ominoso.” Resultó interesante que el reemplazo 
del hemiarco derecho fuese un factor favorable. Más recientemente, 
una observación de que los pacientes sin evidencia de malperfusión 
tenían una menor tasa de mortalidad que aquellos que se presentaban 
con malperfusión ha llevado al desarrollo de un índice de riesgo que 
considera tres variables: creatinina, ácido láctico y evidencia de mal- 
perfusión hepática.” La gama de síntomas descritos por Elefteriades 
et al.” es principalmente debida a diferentes grados y distribución de 
malperfusión planteando la duda si resolver la malperfusión antes de la 
reparación quirúrgica de la disección. Esto parece tener algún beneficio 
en la mortalidad operatoria pero puede incrementar el riesgo de mor- 
talidad precoz y tardía,” y el desafío es desarrollar un algoritmo para 
identificar pacientes que se beneficiarán de la revascularización previa 
a la reparación central.” Las tasas de mortalidad quirúrgica globales 
para la DATA aguda son típicamente reportadas dentro del rango del 
15 al 25%*** y son de un solo dígito en programas de cirugía aórtica 
multidisciplinarios especializados.” 

El tratamiento médico de las disecciones tipo B es favorecedor 
inicialmente a menos que exista evidencia de rotura o malperfusión 
(DA tipo B complicada). Los P-bloqueantes selectivos continúan 
siendo la primera línea de tratamiento preferida con la doble capa- 
cidad de disminuir la presión arterial y reducir la tensión aórtica del 
impulso de presión (dP/dt). El objetivo final es la reducción de la 
presión de pulso mientras se conserva la perfusión de órganos diana 
con la apreciación de que algunos medicamentos antihipertensivos 
pueden incrementar la presión de pulso al reducir la presión arterial 
media secundaria a su efecto preferencial en la disminución de la 
presión diastólica. Este abordaje conservador en la era preendovas- 
cular viene del hallazgo de que en la fase aguda de las disecciones tipo 
B estables, el riesgo de intervención excede el riesgo de espera.' Con 
el desarrollo de técnicas endovasculares, TEVAR ha emergido como 
el tratamiento de elección para disecciones complicadas (p. ej., con 
rotura o malperfusión)'””” y como una opción para disecciones no 
complicadas; '” aunque el tratamiento médico continúa siendo el 
estándar terapéutico recomendado para DA no complicada.'% Los 
objetivos principales del tratamiento endovascular incluyen cobertura 
del desgarro intimal principal y obliteración y/o trombosis del falso 
lumen. Fattori et al. demostraron que la mortalidad intrahospitalaria 
para reparación quirúrgica abierta de DA aguda tipo B era casi del 34%, 
comparado con TEVAR y tratamiento médico, que se encontraban 
ambas en el rango del 10%.'” La mayoría de los pacientes (68,3%) en 
este estudio recibieron tratamiento médico, y la reparación quirúrgica 
abierta y TEVAR se reservaron para disecciones complicadas. 

La tasa de mortalidad observada para pacientes tratados con cirugía 
abierta en Fattori et al.'” fue sustancialmente mayor que en otros 
estudios, como se evidenció en metaanálisis! subsecuentes en los que 
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la tasa de mortalidad agrupada fue del 17,5%. La disparidad en los 
resultados puede reflejar la escasez de estudios que directa y aleatoria- 
mente comparan TEVAR con cirugía abierta o tratamiento médico, 
así como claras distinciones en las designaciones de complicado y no 
complicado y agudeza. 

El primer ensayo prospectivo que investigó TEVAR para DA aguda 
tipo B fue el ensayo INSTEAD (Investigation of Stent Grafts in Aortic 
Dissection).'” A 2 años, no había diferencia en las muertes por todas 
las causas o las muertes relacionadas con la aorta, pero el remodela- 
do era favorable en el grupo TEVAR comparado con la cohorte de 
tratamiento médico.'” Estos resultados se atribuyeron a un estudio 
sin potencia estadística. El ADSORB (Acute Dissection: Stent Graft 
OR Best Medical Therapy)'” fue un ensayo prospectivo pequeño que 
comparó el tratamiento médico óptimo (TMO, n = 31) con TMO y 
TEVAR (1 = 30) en pacientes con DA tipo B aguda no complicada. 
El punto final fue un conjunto de trombosis completas de los falsos 
lúmenes, continuación del crecimiento aórtico superior a 5 mm o un 
diámetro aórtico máximo superior a 55 mm, o rotura de aorta descen- 
dente o abdominal al año. Al año, los resultados favorecieron a TMO 
y TEVAR, principalmente debido a trombosis completas de los falsos 
lúmenes en el grupo TMO y TEVAR (57 frente al 3%, P.< 0,001).'% 
La significancia clínica de los hallazgos del ADSORB, que no tenía 
potencia para detectar diferencias entre mortalidad relacionada con 
la aorta y mortalidad total, es aún incierta. Una extensión del ensayo 
INSTEAD (INSTEAD-XL) halló un beneficio en la mortalidad rela- 
cionada con la aorta en la cohorte TEVAR a 5 años.'” 

La técnica PETTICOAT (Provisional Extension to Induce Com- 
plete Attachment) fue inicialmente descrita como un adyuvante a 
TEVAR para disección tipo B aguda complicada. '*” El informe original 
menciona que en 12 de 100 pacientes tratados con TEVAR había flujo 
persistente en el falso lumen distal con colapso del lumen verdadero. 
Con la subsiguiente liberación de una endoprótesis no recubierta distal 
al injerto-endoprótesis previamente implantada, había reperfusión 
del lumen verdadero y abolición de la malperfusión. Estos resultados 
persistieron 1 año y hubo evidencia de remodelado aórtico mejorado. ''” 
Esta técnica ha sido modificada para aplicarla a la aorta distal en la 
reparación abierta de la DATA aguda (DeBakey Tipo 1) como parte 
de la técnica de trompa de elefante congelada. ''' Se ha propuesto una 
técnica «extendida» (e-PETTICOAT) para tratar preventivamente de 
manera completa la aorta torácica descendente y abdominal siendo los 
beneficios anticipados el remodelado aórtico completo y la prevención 
de progresión aneurismática.'*” 


Hematoma intramural 


El HIM es una lesión subadventicial que habitualmente afecta el tercio 
externo de la media. La nomenclatura del HIM sigue la clasificación 
de disección de Stanford, por lo que un HIM que afecta a la aorta 
ascendente es un HIM tipo A, y aquel confinado a la aorta descendente 
es un HIM tipo B. Una hipótesis común para el desarrollo del HIM 
es la rotura de un vasa vasorum con subsecuente sangrado intramural 
y formación de hematoma,'*? pero otros autores han sugerido que el 
HIM puede reflejar una DA no reconocida subsecuentemente vista 
en el examen patológico''* o demostrada mediante una tomografía 
computarizada multidetector con contraste y resolución especial sub- 
milimétrica.''* 

Los HIM suponen aproximadamente el 10% de los síndromes 
aórticos agudos en los países occidentales''* y puede ser incluso superior 
en países de Asia.''” La incidencia puede estar subestimada ya sea 
debido a la clasificación errónea del HIM como una disección dis- 
creta O la evolución del HIM en una DA durante el traslado a un 
centro de tercer nivel para su tratamiento. ''* En contraste con la DA, 
existe una ligera predominancia del HIM visto en mujeres comparado 
con los hombres,''* el HIM tipo B ocurre más frecuentemente que 
el HIM tipo A,''* y los pacientes con HIM tienden a ser mayores y 
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con más probabilidad de ser hipertensos.” El síndrome de Marfan u 
otros trastornos del tejido conectivo no parecen desempeñar un rol 
en el desarrollo del HIM.''” Similar a DA y UAP, los pacientes se 
presentan con dolor torácico o dorsal, pero, en contraste, el dolor en 
el HIM no suele irradiarse.* La presentación clínica del HIM puede 
ser sugestiva en la diferenciación de la DA antes de que las pruebas de 
imagen confirmen el diagnóstico; en el HIM tipo A la insuficiencia 
valvular aórtica, malperfusión distal y alteraciones ECG no son tan 
frecuentes como en la DA, pero tiene un incremento en la presencia 
de un derrame pericárdico.''*'? 

El sine qua non para pruebas de imagen diagnósticas no invasivas 
requiere la presencia de un engrosamiento parietal aórtico (localizado 
o circunferencial) mayor a 5 mm sin flujo sanguíneo detectable en TC, 
y la combinación de TC con y sin contraste han reportado sensibili- 
dades superiores al 95%.* El ETE ha demostrado poseer una elevada 
sensibilidad (100%) y especificidad (91%) para el HIM.'” 

El tratamiento del HIM es similar al de la DA, estando el tratamien- 
to médico generalmente limitado al HIM tipo B, y terapia antiimpulso 
con un B-bloqueante selectivo como tratamiento de elección. Como en 
el caso de la DA, el fracaso del tratamiento médico incluye dolor persis- 
tente e hipertensión incontrolable, así como un aumento progresivo del 
espesor parietal de más de 11 mm y derrames pleurales recurrentes. * 
Es interesante que, en contraste con la DA, Falconi et al. demostraron 
que el tratamiento médico y quirúrgico del HIM tipo B presentaba 
similares tasas de mortalidad (19 frente al 17%, respectivamente), '? y 
debido a esto el HIM tipo B es más probable que reciba tratamiento 
médico que la DA tipo B.''* 

El tratamiento de emergencia o urgencia del HIM tipo A está 
típicamente recomendado, especialmente en el contexto de un derrame 
pericárdico y dolor continuo;” aunque en un grupo seleccionado de 
pacientes se ha informado de tratamiento médico inicial y optimiza- 
ción.” La reparación quirúrgica abierta del HIM tipo A procede de 
manera similar a la de la DATA con dos salvedades. Primero, la aorta 
«normal» puede no ser identificada distalmente, por lo que el juicio qui- 
rúrgico respecto a la extensión de la resección es importante, y segundo, 
el clampaje de la aorta puede convertir el HIM en una disección en el 
momento de la liberación de la pinza de clampaje, posiblemente debido 
a la creación de desgarros intimales con la colocación del clampaje. 

Similar a la DA tipo B, las reparaciones endovasculares han emergi- 
do como una opción terapéutica para el HIM tipo B. Para el HIM tipo 
B no complicado, las European Consensus Guidelines recomiendan 
tratamiento médico inicial y seguimiento con pruebas de imagen no 
invasivas (recomendación clase 1). Con expansión del hematoma, 
desarrollo de un hematoma periaórtico, dolor recurrente o conversión 
a una disección franca, las recomendaciones cambian a TEVAR (clase 
Tla) o reparación abierta (clase IIb).2 Li et al. compararon TEVAR 
con un tratamiento médico óptimo y en su pequeña serie no mostró 
progresión del HIM o mortalidad con el tratamiento endovascular. !?* 
Bischoff et al. también compararon TEVAR con un tratamiento médico 
y, apoyando lo observado por Falconi et al.,'? no hubo diferencia en 
mortalidad precoz o tardía, incidencia de remodelado completo o 
regresión entre los dos grupos.'” Los resultados sugieren que TEVAR 
puede reservarse para casos específicos del HIM tipo B. La dificultad 
con TEVAR en el HIM tipo B es determinar la extensión de la cober- 
tura, similar a determinar la extensión de la reparación abierta. Dado 
que (por definición) no hay desgarro intimal primario, el territorio a 
cubrir se convierte en el presunto inicio del proceso o dirigido en el 
caso de un hematoma periaórtico o asociado a la UAP.'” 


Úlcera aórtica penetrante 


Como ya se ha mencionado, la UAP afecta tanto a la íntima como a 
la media, surgiendo de una ulceración de una placa ateroesclerótica 
que ha penetrado la lámina elástica. La UAP puede estar asociada 
con el HIM, servir como nido para la DA, o llevar al desarrollo de un 
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seudoaneurisma sacular. Coady et al. hallaron que en el 7,6% de sus 
pacientes tratados ya sea para la DA tipo A o B presentaban una UAP 
asociada.'” Las UAP aisladas representan del 2 al 7% de los SAA,'* y 
aunque existe una ligera predominancia global en hombres,” las UAP 
ocurren más frecuentemente en aorta torácica en mujeres y en aorta 
abdominal en hombres.'” Cuando se considera solo la aorta torácica en 
las UAB tanto para hombres como para mujeres la aorta descendente 
es el sitio predominante de afectación el 90% de las veces.'” 

En contraste con la DA y el HIM, el dolor puede no ser un compo- 
nente de las UAP. En estudio de Mayo Center, el 87% de los pacientes 
con UAP fueron asintomáticos al momento del diagnóstico,'” y a 
menudo la úlcera es detectada incidentalmente. La UAP está definida 
por una efusión focal distintiva a través de un área de calcificación 
intimal o en un área con ateroesclerosis difusa asociada cuando se 
realiza un escáner TC con contraste. 

Las UAP asintomáticas pueden ser tratadas médicamente con tera- 
pia antiimpulso y seguimiento con pruebas de imagen no invasivas de 
manera rutinaria, pero se ha sugerido la intervención precoz para las 
UAP amplias, específicamente cuando el diámetro máximo es superior 
a 20 mm o el cuello es superior a 10 mm.'”* Este abordaje no ha sido 
validado longitudinalmente.'** Con reparación quirúrgica abierta, el 
segmento afectado es resecado y reemplazado por un injerto u homoin- 
jerto. Sin embargo, dado que la UAP está asociada, y definida por la 
presencia de ateroesclerosis y calcificación severas, encontrarse con la 
aorta normal proximal y distalmente para suturar puede ser difícil. 
Dada la falta de estudios que evalúen la eficacia de reparación endovas- 
cular en las UAP, datos limitados han mostrado buenos resultados para 
TEVAR en el contexto de las UAP y formación de seudoaneurisma o 
rotura. '”* Los mismos desafíos para la reparación abierta de las UAP, 
es decir, ateroesclerosis extensa, pueden suponer problemas si la enfer- 
medad ateroesclerótica se extiende hacia los vasos (y por tanto, a los 
accesos) periféricos, o si la presencia de un trombo laminado asociado 
a las UAP dificulta conseguir una zona de anclaje segura. '* 


Traumatismo cerrado de aorta torácica 


La incidencia global del traumatismo cerrado de aorta torácica (ICAT) 
como componente de los ingresos por traumatismos es del 0,3%, 
basado en un análisis del National Trauma Databank a lo largo de 
un período de 5 años.'” De los 3.114 pacientes con TCAT, el 4% 
llegaron fallecidos y el 19% murieron durante el triaje. Excluyendo 
estos pacientes, el 31% también presentó traumatismo craneoencefálico 
mayor y el 29% traumatismo abdominal. '* Las colisiones de vehículos 
motorizados continúan siendo el mecanismo más común de traumatis- 
mo aórtico (> 70%)'* y el TCAT puede haber estado implicado en el 
33% de las muertes por vehículos motorizados en 2010.** 

Aunque toda la aorta es susceptible de TCAT, el sitio de lesión 
más común es en el istmo (aproximadamente el 54-66%) basado 
en estudios de autopsias!” y es típicamente un desgarro transversal. 
Existen diferentes mecanismos propuestos para la patogenia del TCAT 
basado en una variedad de fuerzas mecánicas al ser aplicadas a la aorta. 
Un mecanismo propuesto es el «estiramiento» de la pared aórtica 
secundario a debilidad intrínseca a nivel del istmo y una aorta des- 
cendente distal relativamente inmóvil en relación con el cayado y la 
aorta ascendente. '** Otras hipótesis incluyen flexión, torsión y estrés 
de cizallamiento a lo largo de la columna vertebral en traumatismos 
de alto impacto.'” Una tercera es la hipótesis de palanca de Arquí- 
medes, que propone un sistema de palancas donde el brazo largo son 
la aorta proximal y el cayado, el brazo corto es el istmo aórtico y los 
grandes vasos sirven como fulcro.'* Simulaciones de impacto lateral 
en colisiones de vehículos motorizados han mostrado que las fuerzas 
magnificadas mediadas por el «brazo largo» proveen suficiente tensión 
sobre el «brazo corto» como para provocar una rotura. '** Es probable 


que una combinación de todos los mecanismos desempeñen un papel 
en la etiología del TCAT. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 62.7 Clasificación de los traumatismos cerrados de la aorta torácica. 


La clasificación de TCAT se basa en la extensión del daño a las capas 
de la pared aórtica. Existen cuatro grados diferentes que van desde el 
desgarro intimal (grado 1) hasta la rotura (grado IV), cada uno con dife- 
rentes estrategias terapéuticas (fig. 62.7). Las lesiones grado 1 no causan 
ningún cambio en el contorno externo aórtico y es mejor visualizada 
con angio TAC o IVUS ya que el angiograma puede interpretarse como 
normal. Las lesiones grado II causan un contorno aórtico anormal que 
puede ser visualizado con angio TAC, IVUS o angiografía. Las lesiones 
grado III y IV pueden ser visualizadas con cualquier modalidad de 
pruebas de imagen. Según la American Association for the Surgery 
of Trauma multicenter trial of BAI (AAST I trial), la aortografía fue 
la modalidad diagnóstica más común y el tratamiento estándar fue la 
cirugía reparadora si el paciente se encontraba estable.'*? 

El hallazgo más común en la radiografía de tórax es un mediastino 
ensanchado, pero también puede mostrar engrosamiento pleural apical, 
pérdida de la ventana aortopulmonar, desviación hacia la derecha 
de las estructuras mediastínicas o del tubo endotraqueal (en caso de 
estar presente), o depresión del bronquio principal izquierdo. En la 
actualidad la modalidad diagnóstica gold standard para el TCAT en 
el AAST actualizado es angio TAC multidetector.'” El tratamiento 
moderno ha cambiado dramáticamente con opciones terapéuticas 
de control agresivo de la presión arterial e indicaciones en aumento 
para la reparación endovascular. Las directrices actuales de la SVS 
recomiendan un manejo expectante con estricto control de la presión 
arterial y pruebas de imagen seriadas (repetir angio TAC en 6 semanas) 
para las lesiones grado 1 —ya que la mayoría cura espontáneamente! 
y reparación de lesiones grado II a IV. En la revisión de Arthurs et al., 
el 68% de los pacientes con TCAT que sobrevivieron al tratamiento 
fueron tratados médicamente, pero la reparación de la aorta mejoró 
la supervivencia independientemente después de controlar lesiones 
asociadas. '>” 

Para el tratamiento médico del TCAT grado 1, Fabian et al. reco- 
mendaron mantenimiento de la presión arterial sistólica por debajo 
de 100 mmHg o la presión arterial media por debajo de 80 mmHg 
junto con control de frecuencia cardíaca por debajo de 100 latidos/ 
min.'” Estos parámetros fueron alcanzados empleando P-bloqueantes 
intravenosos (esmolol o labetalol).'*? En caso de no alcanzar valores 
satisfactorios de la presión arterial solo con B-bloqueantes se añadió 
nitroprusiato. 

Desde el primer informe de reparación endovascular de un trau- 
matismo de la aorta torácica en 1997 por Kato et al.,'* los datos 
se han incrementado sustancialmente para dar respaldo al uso de 
injerto de endoprótesis endovascular sobre la reparación abierta 
tradicional. La experiencia inicial no mostró una diferencia en tasas 
de mortalidad entre reparación abierta y endovascular (19 frente al 


18%, respectivamente).'** Las mejoras en las técnicas y la tecnología 
han llevado a reducciones consistentes en las tasas de mortalidad (8-9 
frente al 19%), paraplejía (0,5-3 frente al 3-9%) y enfermedad renal 
en etapa terminal (5 frente al 8%), así como una tasa de ictus compa- 
rable (2,5 frente al 1%).'* La Society of Vascular Surgery recomienda 
que para aquellos que vayan a ser sometidos a reparación que el 
momento sea dentro de las 24 h en ausencia de otras lesiones graves, 
reparado inmediatamente después de que otras lesiones hayan sido 
tratadas, o al final antes de que el paciente sea dado de alta del hos- 
pital.' También abogan por reparación endovascular en candidatos 
anatómicamente adecuados con revascularización selectiva de la AS 
izquierda, administración rutinaria de heparina (a una dosis inferior 
que en TEVAR electivo), anestesia general y exposición femoral 
abierta.” La presencia de una zona de anclaje proximal adecuada 
de 2 cm en muchos casos requiere cobertura parcial o completa de 
la AS izquierda, dado que el istmo aórtico es el sitio de lesión más 
común. De acuerdo a las directrices prácticas de SVS, la decisión 
de realizar revascularización de la AS izquierda es individualizada 
y debe considerarse el estado de la anatomía vertebral derecha y 
la circulación posterior, disponibilidad de experiencia quirúrgica, 
condición del paciente y presencia de otras lesiones.'* La revas- 
cularización se consigue con una derivación carótida subclavia. Los 
pacientes con lesiones de aorta ascendente y cayado aórtico deberían 
recibir reparación abierta si es posible, dado que no son candidatos 
para reparación endovascular. 


CONSIDERACIONES ESPECÍFICAS 
EN EL TRATAMIENTO OUIRURGICO 


El tratamiento quirúrgico de la enfermedad aórtica, ya sea abierto, 
endovascular o abordaje híbrido, está siendo mejorado continuamente a 
medida que nuevas técnicas, dispositivos y la comprensión del proceso 
patológico evolucionan. Lo que se explica a continuación no pretende 
ser una sinopsis de «cómo lo hago» sino un breve resumen de conside- 
raciones especiales para patologías específicas con una apreciación de 
que cada paciente presenta un conjunto de desafíos únicos. 


Disección aórtica aguda tipo A 

La reparación quirúrgica aguda de una DATA continúa siendo el trata- 
miento estándar cuando el paciente es candidato a cirugía. De acuerdo 
a lo reportado por IRAD, en centros médicos de nivel terciario con 
experiencia en el tratamiento de la DATA aguda en los años desde 1995 
hasta 2013, la proporción de pacientes relegados a tratamiento médico 
declinó del 21 al 10% con un descenso correspondiente en la tasa de 
mortalidad quirúrgica del 25 al 18%.'* Las contraindicaciones relativas 
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para cirugía incluirían edad avanzada, '* múltiples comorbilidades y 
estado neurológico. Stamou et al. no observaron una diferencia en 
mortalidad operatoria o morbilidad mayor en una comparación entre 
pacientes mayores de 70 años y aquellos más jóvenes,'*? pero a los 
octogenarios no les fue tan bien.'*” Los datos de IRAD no han mos- 
trado diferencia en resultados para octogenarios tratados con cirugía o 
mediante intervención médica. '” La presencia de accidente cerebrovas- 
cular tiene un impacto significativo en la supervivencia hospitalaria, 
pero para los pacientes que son sometidos a reparación quirúrgica existe 
mejoría en la supervivencia comparada con el tratamiento médico. En 
el 84,3% de los pacientes con accidente cerebrovascular que fueron 
sometidos a reparación quirúrgica, hubo una resolución del déficit 
neurológico.'* Contraindicaciones más leves incluyen preocupación 
por el riesgo de sangrado secundario a medicación antitrombótica,* 
y el rechazo del paciente a recibir transfusión sanguínea (p. ej., en el 
caso de los testigos de Jehová). 

Una vez tomada la decisión de proceder a la cirugía, el objetivo pri- 
mario de esta es la eliminación del desgarro de entrada y la oblitera- 
ción del falso lumen en la raíz aórtica y la aorta ascendente. La obtención 
exitosa de estos objetivos habitualmente resolverá cuestiones secunda- 
rias, tales como insuficiencia valvular aórtica y la malperfusión visceral 
distal. Consideraciones específicas son la estrategia de canulación, 
protección cerebral, conducta respecto a circulación extracorpórea y 
la extensión proximal y distal de resección y reparación. 

Tradicionalmente, la canulación femoral era el principal acceso 
para establecer flujo de entrada arterial para la circulación extracor- 
pórea debido en parte a la capacidad de establecer acceso vía incisión 
quirúrgica o percutáneamente. La decisión respecto a qué vaso abordar 
es paradójico en el sentido de que la arteria femoral más probable que 
esté en continuidad con la luz verdadera es aquella sin pulso (debido 
a colapso de la luz verdadera). La situación clínica en la que ocurre 
colapso de la luz verdadera y el vaso equivocado es canulado resultaría 
en presiones elevadas en la línea del circuito. La malperfusión por 
canulación femoral no es habitual. El acceso de la arteria axilar se hizo 
popular debido a la posibilidad de utilizar este abordaje como parte de 
una técnica de perfusión cerebral selectiva durante períodos de paro 
circulatorio. '* Beneficios adicionales incluyen evitar la ateroembolia 
y perfusión en falso lumen.'”” Otros abordajes incluyen acceso arterial 
vía el ápex del ventrículo izquierdo con la cánula atravesando la válvula 
aórtica,” canulación directa de la luz verdadera después de transección 
de la aorta ascendente (técnica «Samurai»'”) y canulación guiada por 
eco de la aorta ascendente/cayado aórtico empleando la técnica de 
Seldinger.'” 

Con algunas excepciones, la reparación de la DATA aguda se realiza 
con un período de parada circulatoria hipotérmica. El abordaje inicial 
para el cayado reportado por DeBakey et al.'* incluyó un abordaje 
multicatéter a los grandes vasos y una de las arterias femorales para 
proveer de flujo de entrada arterial sin parada circulatoria. La parada 
circulatoria hipotérmica (tabla 62.3) consigue establecer un campo 
sin sangre que permite la evaluación de la aorta ascendente distal y el 
cayado aórtico para confirmar integridad intimal, asegura la continui- 
dad del injerto con la luz verdadera y asiste en la obliteración del falso 
lumen.'” La parada circulatoria con hipotermia profunda aporta de 
30 a 40 min de tiempo de protección cerebral; la hipotermia profunda 
por sí sola debería ser suficiente para reparaciones abiertas distales del 
hemiarco. El uso de perfusión cerebral anterógrada selectiva (PCAS) 
unilateral o bilateral extiende este tiempo protector. Con la incorpo- 
ración de la PCAS, la hipotermia moderada ha demostrado ser segura 
y efectiva.'** La perfusión cerebral durante la PCAS (con canulación 
axilar derecha) es a través de la carótida derecha y asume la ausencia de 
estenosis carotídea derecha y un polígono de Willis intacto. Ha surgido 
preocupación respecto a la coagulopatía secundaria a hipotermia, '” 
pero el recalentamiento adecuado debería ser suficiente para resolver 
esta inquietud. '** 
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TABLA 62.3 Nivel de hipotermia 
y duración de la parada circulatoria 
DURACIÓN 
SEGURA ESTIMADA 
TEMPERATURA DE LA PARADA 
NASOFARÍNGEA (*C) CIRCULATORIA (min) 
28,1-34 <10 
20,1-28 10-20 


NIVEL 


Hipotermia leve 

Hipotermia 
moderada 

Hipotermia 
profunda 

Hipotermia < 14 30-40 
más profunda 


14,1-20 20-30 


Adaptado de Yan TD, Bannon PG, Bavaria J, et al. Consensus 
on hypothermia in aortic arch surgery. Ann Cardiothorac Surg. 
2013;2:163-168. 


Una vez que el paciente es exitosamente canulado y la circulación 
extracorpórea iniciada, el enfriado sistémico se inicia con una tem- 
peratura objetivo basada en la preferencia del cirujano, experiencia 
y características del paciente. Se inicia típicamente hielo tópico en 
la cabeza del paciente, aunque la evidencia respecto a su eficacia es 
limitada. '*? Actualmente no existe consenso respecto a la tasa de enfria- 
miento o la estrategia de abordaje ácido-base (O-stat frente a pH-stat) 
durante el enfriamiento, y el cirujano debe discutir con los equipos 
de anestesia y perfusión la temperatura objetivo como parte del plan 
quirúrgico. El clampaje rutinario de la aorta ascendente durante el 
enfriamiento no es necesario. Puede ocurrir distensión del ventrículo 
izquierdo debido a la presencia de insuficiencia valvular aórtica. Si la 
distensión es significativa, el ventrículo puede ser ventilado de una 
serie de formas, incluyendo catéteres insertados a través de la vena 
pulmonar superior derecha, la arteria pulmonar, o directamente a través 
del ápex del ventrículo. Ante el fracaso para reducir la distensión, la 
aorta ascendente puede ser clampada y seccionada proximalmente con 
protección miocárdica concomitante a través de cardioplejía retrógrada 
o anterógrada directa. Se sugiere el clampaje rutinario de la aorta 
ascendente durante la fase de enfriamiento, con la porción proximal 
de la reparación completada durante esta fase para aliviar la duración del 
período de circulación extracorpórea.'” Sin embargo, la duración 
de la cirugía se ve más impactada por el recalentamiento que por la 
fase de enfriamiento. Adicionalmente, cuando la anastomosis distal 
se completa primero, la anastomosis puede ser observada con visión 
directa de toda la línea de sutura y el recalentamiento puede reiniciarse 
mientras se encargan de la aorta proximal.? 

En caso de utilizarse perfusión cerebral selectiva y parada cir- 
culatoria, una vez alcanzada la temperatura objetivo, el paciente es 
colocado en posición de Trendelenburg y el campo quirúrgico puede 
llenarse con CO, para minimizar las microburbujas cerebrales cuando 
el cayado sea abierto. La aorta ascendente se abre y se examina el 
cayado. Una vez decidida la extensión a reparar, la base del tronco 
braquiocefálico se clampa y la PCAS se inicia con una tasa típica de 
10 a 15 cc/kg y presión de perfusión de 40 a 50 mmHg. La extensión 
a reparar, tanto proximal como distalmente, también ha sido objeto de 
debate. No es infrecuente la afectación de la raíz aórtica, y a menudo 
la resuspensión de las comisuras de la válvula aórtica además de la 
reaproximación de las paredes de los senos es suficiente para aportar 
integridad a la aorta, así como para corregir la insuficiencia valvular 
aórtica. Salvo esto, la raíz debería ser tratada en el momento de la 
reparación. Como en el caso de reemplazo electivo de la raíz (v. más 
adelante) existe una serie de maneras de conseguirlo, pero el objetivo 
debería ser elegir el procedimiento que puede realizarse de la manera 
más eficiente y exitosa. 
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Reemplazo de la raíz aórtica 


El reemplazo de la raíz aórtica se usa principalmente para la enfermedad 
aneurismática o DATA, pero también se realiza en ciertos casos de 
endocarditis valvular aórtica, así como en la reoperación de reemplazo 
de la válvula aórtica. Existen tres abordajes estándar para el reem- 
plazo de la raíz aórtica: prótesis valvulares compuestas (PVC; mecánicas 
o biológicas), reemplazo completo del tejido (ya sea con homoinjerto 
de cadáver o autoinjerto [Cirugía de Ross]) y reemplazo de la raíz con 
preservación de la válvula (remodelado, reinserción y técnica Florida 
Sleeve). 

Como ya se mencionó previamente, los límites de la raíz aórtica son 
el anillo aórtico proximalmente y la unión sinotubular distalmente; los 
componentes de la raíz aórtica incluyen la válvula aórtica y los ostia 
de las arterias coronarias. Por lo tanto, cuando la raíz aórtica se repara 
o se reemplaza, con algunas excepciones específicas, las coronarias 
son siempre reimplantadas o derivadas, la válvula es reemplazada o 
conservada, y la parada circulatoria no es necesaria a menos que la aorta 
ascendente esté también afectada y precise ser reemplazada. 

Modificaciones del procedimiento, de acuerdo a lo descrito origi- 
nalmente por Bentall et al.,'* han hecho del término procedimiento 
de Bentall un anacronismo. La descripción original era una PVC con 
una técnica de inclusión para no lesionar las coronarias (p. ej., suturar 
las coronarias al injerto no como botones de Carrel sino de un modo 
laterolateral). Wheat precedió a Bentall en una publicación previa des- 
cribiendo una técnica donde la válvula y el injerto eran independientes 
y las coronarias reimplantadas en «lengúetas de la pared aórtica» que 
se extendían desde el anillo.'” El trabajo posterior de Kouchoukos 
et al.'* incorporó la ahora familiar técnica de botón coronario. Los 
injertos de prótesis valvulares han evolucionado a compuestos precons- 
truidos inicialmente con una válvula mecánica seguidos de válvulas 
biológicas como una opción. Con la opción mecánica y de tejido, las 
indicaciones para el tipo de PVC utilizada es la misma que para el 
reemplazo valvular (p. ej., se prefieren válvulas mecánicas en pacientes 
más jóvenes debido a la durabilidad, válvulas biológicas en pacien- 
tes ancianos, o cuando la anticoagulación de por vida no es una opción 
razonable). 

Tener que elegir entre una válvula o el reemplazo de raíz duradero 
con el fin de evitar anticoagulación de por vida llevó a una serie de 
técnicas innovadoras. El trabajo de Lower y Shumway'%*” y promo- 
vido por Ross resultó en el epónimo «procedimiento de Ross».' Esta 
técnica es un autotrasplante de la válvula pulmonar en posición aórtica 
con el subsecuente reemplazo de la raíz de la arteria pulmonar con un 
homoinjerto de cadáver. Aunque el procedimiento nunca adquirió 
popularidad en pacientes adultos, continúa siendo una alternativa 
viable, especialmente cuando se realiza en centros de alto volumen.'” 
Una alternativa al procedimiento de Ross es el reemplazo de la raíz 
aórtica con homoinjerto de cadáver, notablemente en el contexto de 
endocarditis de la válvula aórtica con destrucción del anillo aórtico. 
Ambos procedimientos poseen la ventaja teórica de una ausencia de 
necesidad de anticoagulación así como un incremento en la durabilidad 
comparado con válvulas biológicas. Sin embargo, ambos procedi- 
mientos suponen un desafío técnico y los resultados dependen de la 
experiencia del cirujano. 

La dilatación de la raíz aórtica o de la unión sinotubular debido 
a un aneurisma de la aorta ascendente puede resultar en insuficien- 
cia valvular en presencia de cúspides valvulares normales. En este 
contexto, el reemplazo de la válvula normal mientras se trata la raíz 
aórtica o aorta ascendente resulta exagerado. Con dilatación de la 
unión sinotubular aislada, el reemplazo de la aorta ascendente con 
un injerto de menor tamaño puede ser suficiente para reestablecer la 
competencia de la válvula aórtica.'* Con dilatación de la raíz y una 
válvula anatómicamente normal, se han popularizado dos abordajes 
con preservación de la válvula: la técnica de remodelado y la técnica 
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TABLA 62.4 Clasificación de Miller 
del reemplazo de la raíz con preservación 
de la válvula de David 


NOMBRE CLASIFICACIÓN DESCRIPCIÓN 


David | Reimplantación Implantación en un injerto de tubo 
cilíndrico 

Remodelado Yacoub clásica 

Remodelado David ll combinada con anuloplastia 
aórtica 

Reimplantación David | con injerto más grande de 4 mm 

y plicatura en la unión sinotubular 

Reimplantación David | con injerto más grande de 
6-8 mm y plicatura en la unión 
sinotubular y anillo para crear 
seudosenos 


David ll 


David 111 


David IV 


Adaptado de Miller DC. Valve-sparing aortic root replacement 
in patients with the Marfan syndrome. J Thorac Cardiovasc Surg. 
2003;125:773-778. 


de reimplantación, defendidas por Yacoub y David. Miller ha resu- 
mido las técnicas llamadas David clasificada de l a V (tabla 62.4).:9 
Aunque extenderse en las técnicas de preservación de válvula escapa 
al propósito de este capítulo, Miller resume las diferencias entre las 
técnicas de remodelado de Yacoub y de reimplantación de David por 
el número de líneas de sutura; el remodelado emplea dos líneas de 
sutura aórtica y la reimplantación tres. Ambas técnicas utilizan un 
injerto de Dacron como neoaorta y ambos, como ya se mencionó 
previamente para reemplazos de la raíz, requieren reimplantación 
de los ostia coronarios. Existe una excepción al comentario de que 
las coronarias son siempre reimplantadas (p. ej., la técnica Florida 
Sleeve'”” donde se realizan «aberturas» en el injerto de Dacron para 
acomodar las coronarias). 


Cirugía abierta de la aorta torácica descendente 


La reparación quirúrgica abierta de la patología de aorta torácica ha 
cambiado dramáticamente desde la introducción de técnicas endovas- 
culares.?' Mientras que el TEVAR tiene un papel predominante en el 
tratamiento de la enfermedad de la aorta torácica, aún existen escenarios 
clínicos en los que el conocimiento de los abordajes abiertos a la aorta 
torácica son una parte importante del arsenal del cirujano. Como ya se 
ha mencionado previamente, TEVAR puede no siempre ser apropiado 
o realizable para algunas DA tipo B y, con algunas excepciones, no 
aplicable a pacientes con enfermedad de Marfan u otros trastornos del 
tejido conectivo. Hay varias cuestiones a hacer respecto a la protección 
de la médula espinal y monitorización intraoperatoria en las técnicas 
abiertas y endovasculares. Consideraciones específicas de la cirugía abier- 
ta incluyen la necesidad y abordaje a la perfusión distal («clampar y 
suturar», derivación de corazón izquierdo, circulación extracorpórea) así 
como el tipo de acceso. Muchas de las cuestiones y consideraciones 
de la cirugía abierta de la aorta torácica también corresponden a los 
AATA (v. más adelante). 

Se requiere monitorización hemodinámica, específicamente líneas 
arteriales invasivas, durante la reparación abierta de aneurismas y 
disecciones de la aorta torácica y puede precisar hacerse tanto en miem- 
bros superiores como en los inferiores dependiendo del plan quirúrgico. 
La cateterización de la arteria pulmonar no es típicamente de utilidad 
durante el período intraoperatorio pero puede ser útil en el manejo 
postoperatorio. El uso del ETE es razonable en cirugía abierta (así como 
en TEVAR) y posee una recomendación clase lla en una declaración de 
consenso de 2010.'” Una segunda recomendación clase Ila respecto a 
la monitorización de la perfusión de la médula espinal, reconociendo 
el potencial devastador de la isquemia medular espinal posterior a la 
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cirugía de la aorta torácica. Aunque no es una modalidad terapéutica, 
la monitorización de potenciales evocados motores o somatosenso- 
riales puede ayudar a guiar el tratamiento y alteraciones en el manejo 
intraoperatorio.'” 

Evitar la lesión de médula espinal secundaria a isquemia es funda- 
mental en la cirugía de la aorta torácica y toracoabdominal tanto para 
el abordaje abierto como para el endovascular. Los métodos auxiliares 
utilizados incluyen drenaje de líquido cefalorraquídeo (LCR), per- 
fusión distal (ya sea derivación de corazón izquierdo o circulación 
extracorpórea con canulación femorofemoral), hipotermia y terapia 
farmacológica. La justificación para el drenaje de LCR es incrementar 
la presión de perfusión de la médula espinal (PPME) disminuyendo la 
presión de LCR. Por definición, PPME es: 


(PPME) = presión aórtica distal media — 
(presión del LCR + presión venosa central) 


Por tanto, la PPME puede incrementarse favorablemente con incre- 
mentos en la presión aórtica distal, disminuyendo tanto la presión 
de LCR (por drenaje) como la presión venosa central. El manejo del 
drenaje de LCR varía entre establecer un límite de presión de LCR 
(p. ej., 10-15 mmHg) y drenar a una tasa constante (p. ej., 10-20 cc/h). 
Cualquiera que sea el abordaje empleado, se deben recordar dos cosas. 
Primero, en instancias de cambios agudos del estado neurológico, un 
drenaje inmediato de 10 a 20 cc de LCR puede salvar la médula espinal. 
Segundo, las otras dos variables relacionadas con la PPME —es decir, 
presión aórtica media y presión venosa central— también pueden ser 
manipuladas para maximizar la PPME. El drenaje de LCR no es inocuo 
ya que casi el 10% de los pacientes desarrollan una cefalea pospunción 
dural y un 2,8% presenta riesgo de hemorragia intracraneal, siendo la 
mayoría hematomas subdurales.'”? 

El mantenimiento de la presión aórtica distal y la perfusión de 
ramas viscerales (incluyendo colaterales de la médula espinal) pueden 
ser suplementadas con soporte circulatorio. Para procedimientos de 
la aorta torácica asociados con disección, la circulación extracorpórea 
puede ser preferible dado que provee no solo soporte circulatorio sino 
también un mecanismo para la regulación de temperatura e infusión 
rápida de volumen. Para procedimientos tanto torácicos como tora- 
coabdominales, se ha defendido el uso de paro circulatorio hipotérmico 
debido a la eliminación de la necesidad de clampaje aórtico proximal y 
secuencial (y la disección periaórtica requerida), fácil acceso proximal 
al cayado, un campo sin sangre, y la posibilidad de retornar toda la 
sangre derramada de vuelta al circuito de perfusión. '”* Curiosamente, 
Coselli et al. no hallaron diferencia en tasas de paraplejía para aneuris- 
mas de aorta torácica ascendente con derivación de corazón izquierdo 
comparado con la técnica «clampar y suturar» (4 frente al 2,3%, res- 
pectivamente, P = 0,3). 


Aneurismas aórticos toracoabdominales 


Para la reparación de los AATA, se requieren incisiones para acceder 
a ambos compartimentos, tanto torácico como abdominal, y repre- 
senta un estrés fisiológico significativo. Por esta razón, el estudio 
preoperatorio puede ser más extenso, incluyendo pruebas de función 
pulmonar y evaluación más intensa de la función cardíaca. Aunque 
la reparación puede llevarse a cabo con una técnica de clampar y 
suturar, los centros de mayor volumen reparan ya sea con deriva- 
ción de ventrículo izquierdo o circulación extracorpórea con parada 
hipotérmica.'/*"? Este abordaje es específicamente ventajoso para los 
AATA tipo II que no tienen una localización segura para clampar la 
aorta más proximal. 

Como en los procedimientos de aorta torácica descendente, la 
paraplejía es una complicación rara pero temida de la reparación de 
los AATA. La mortalidad posterior a la reparación de los AATA se ve 
significativamente aumentada en caso de desarrollo de paraplejía.'”* 
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El riesgo de paraplejía se incrementa con los AATA tipo Il, los AATA 
asociados a DA, las presentaciones agudas o la cirugía aórtica infra- 
rrenal previa.'”” Los incrementos en la PPME, como ya se discutió 
anteriormente, pueden ser protectores. Otros abordajes para maximizar 
la perfusión de médula espinal incluyen la reimplantación de la arteria 
intercostal'”* y el mantenimiento de la perfusión central. Las estrate- 
gias para disminuir la tasa metabólica de la médula espinal pueden 
incluir corticoides preoperatorios,'”” el uso de goteo de naloxona,'*” 
hipotermia moderada (34 *C)'* e inyección de propofol justo previo 
al clampaje.'* 

La construcción del componente visceral del injerto puede depender 
de la causa subyacente de reparación. Para pacientes con AATA degene- 
rativos, se puede considerar un parche de Carrel para la reimplantación 
de los vasos viscerales. Este abordaje puede simplificar la operación y 
disminuir el tiempo de isquemia visceral, pero puede correr el riesgo 
de degeneración futura de la aorta residual y la subsiguiente formación 
de un seudoaneurisma.'* Para aquellos pacientes con trastornos del 
tejido conectivo o degeneración aneurismática de disección previa, la 
mayoría consideraría injertos de rama individuales para cada arteria 
visceral, eliminando por lo tanto cualquier tejido aórtico sospechoso 
en la reparación. 


Reparación abierta de aneurisma de la aorta abdominal 
infrarrenal 


La reparación abierta puede realizarse a través de un abordaje transab- 
dominal o retroperitoneal. Las ventajas del abordaje transabdominal 
incluyen la posibilidad de inspeccionar el contenido abdominal, control 
supracelíaco sin entrar en el tórax y mejor exposición de la bifurcación 
de la arteria ilíaca derecha y arterias ilíacas externas. Las potenciales des- 
ventajas pueden incluir la formación de hernia, un riesgo incrementado 
de obstrucción intestinal, y quizás un riesgo tardío incrementado de 
fístula aortoentérica. Con este abordaje, después de la inspección del 
contenido abdominal, el epiplón y el colon transverso son retraídos 
cefálicamente y el intestino delgado es desplazado hacia la derecha del 
paciente para exponer el retroperitoneo y el ligamento de Treitz. El 
ligamento es liberado y el duodeno es retraído hacia la derecha. Un 
repliegue de tejido debe dejarse adherido al duodeno para cerrar este 
espacio después de la reparación. Un separador ortostático puede ser 
útil para mantener la exposición óptima. 

Se realiza una incisión en el peritoneo parietal posterior para 
exponer la aorta y se diseca proximalmente para exponer el cuello. 
La vena mesentérica inferior se encuentra generalmente y se la debe 
identificar, separar o ligar. Dado que la disección se realiza cefálica- 
mente, se encuentra la vena renal izquierda. Esta vena puede estar 
duplicada o discurrir por detrás de la aorta; su recorrido puede y debe 
identificarse en las pruebas de imagen preoperatorias. La vena renal 
izquierda puede ser separada y, de ser necesario, las venas suprarrenal 
y gonadal pueden ser seccionadas para permitir mayor movilidad de 
la vena renal izquierda. Algunos han abogado por la sección de la vena 
renal izquierda;'* en caso de considerar esto, las venas suprarrenal y 
gonadal deben dejarse intactas, dado que subsecuentemente aportarán 
drenaje venoso para el riñón izquierdo. Debe conseguirse el control 
aórtico proximal en una aorta saludable y con suficiente espacio para 
colocar las suturas. El control puede ser circunferencial, que puede 
permitir una oclusión aórtica con clampaje orientado transversamente, 
o anterior y al otro lado de la aorta llevando a cabo la disección en 
sentido caudal hacia la columna. 

La disección se lleva a cabo distalmente. Si se considera un injerto 
tubulado, es más seguro controlar las arterias ilíacas proximales bilate- 
rales para evitar la lesión de las venas ilíacas que discurren directamente 
por detrás de las arterias y pueden estar más densamente adheridas a la 
bifurcación aórtica. En caso de requerirse disección y control arterial en 
el sitio o pasando la bifurcación ilíaca, se debe tener cuidado en evitar 
los uréteres ya que se atraviesan anteriormente a este nivel. 
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Una vez completada la disección, el paciente debe recibir heparina 
10 unidades/kg antes del clampaje con un tiempo de coagulación 
activada (ACT) objetivo de 250 a 300 s. Una vez clampada, se abre 
el aneurisma y se extrae el trombo. El sangrado retrógrado por los 
vasos lumbares debe controlarse con ligaduras suturadas. El origen 
de la AMI debe inspeccionarse. Si no hay sangrado retrógrado o 
importante, también puede ser ligado con sutura; sin embargo, si el 
sangrado retrógrado es escaso, la AMI debe preservarse para su posible 
reimplantación. 

A continuación, se sutura ¿2 situ un injerto de poliéster o polite- 
trafluoroetileno de tamaño apropiado, primero proximal y después 
distalmente. Se purgan los vasos para remover el detritus y después se 
restablece el flujo lentamente, asegurándose de que la presión arterial 
permanece estable. En caso de requerirse un injerto bifurcado, el 
flujo debe restablecerse solo en un miembro a la vez. En caso de 
ser necesario, se revierte la heparina, se asegura la hemostasia y des- 
pués se inspecciona visualmente el colon sigmoides para descartar 
isquemia y con una sonda Doppler; en caso de presencia de isquemia, 
la AMI debe ser reimplantada con un parche de Carrel o un injerto 
de interposición. 

La herida se cierra por planos, comenzando con el saco del aneuris- 
ma y después el peritoneo parietal posterior para proteger la reparación 
de los intestinos. El resto de la incisión se cierra de manera estándar. 

La exposición retroperitoneal se realiza generalmente con el paciente 
en una posición semilateral y a través de una incisión oblicua a la 
punta de la decimoprimera costilla. La incisión puede ser extendida 
hasta el tórax para mayor control proximal en caso de ser necesario. 
Con este abordaje el riñón izquierdo habitualmente se deja por debajo 
para exposición infrarrenal, pero puede ser retraído hacia arriba con el 
peritoneo para mayor exposición proximal. 


Principios endovasculares 


Para todos los procedimientos endovasculares, ciertos principios se 
aplican empezando por una cuidadosa planificación y mediciones 
adecuadas basados en las instrucciones de uso específicas para el 
dispositivo de cada fabricante. La evaluación de los vasos de acceso 
(típicamente las arterias femorales común o ilíaca externa) asegura 
adecuados diámetros, así como notar la presencia de tortuosidad y 
calcificación. Hay que verificar las arterias sanas que permitirán el 
acceso percutáneo, realizando un acceso en la superficie anterior no 
calcificada de la arteria femoral común con un set de micropunción 
SE bajo guía con ultrasonido y con confirmación angiográfica de 
que la punción sea exitosa. La liberación de dispositivos de cierre 
(si se utilizan) ocurre después de intercambiar bajo guía la vaina de 
micropunción por un introductor 7 French. Tras retirar el dilatador 
7 French, hay una serie de intercambios de guías y catéteres que 
culmina con un introductor del tamaño apropiado para el dispositivo 
de endoinjerto seleccionado. 

Los accesos vasculares dudosos pueden requerir una exposición 
abierta de la femoral, con o sin un conducto a la arteria ilíaca más 
proximal. Si se utiliza un conducto, generalmente uno de 10 mm 
asegurará el paso del dispositivo de liberación. Una vez obtenido el 
acceso abierto, guías rígidas deben posicionarse y utilizarse para la 
liberación del endoinjerto. El paciente está anticoagulado con heparina 
para alcanzar un ACT objetivo de 250 a 300 s, mantenido durante el 
resto del caso. Limitar la exposición a radiación es de suma importancia, 
y la reciente implementación de fusión de imagen (proyección de 
angio TAC preoperatoria sobre imágenes fluoroscópicas bidimensio- 
nales intraoperatorias [fusión de imágenes 2D-3D]) demostró una 
reducción en la exposición.'** Cuando se completa el posicionamiento 
del endoinjerto y se realiza el deshinchado del balón, se obtiene un 
angiograma final para investigar la presencia de endofugas. Se tratan 
las endofugas tipo 1 y 3, si están presentes, antes de la finalización 
del caso. Si se utiliza un endoinjerto fenestrado, se debe confirmar 
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la perfusión de los riñones y ausencia de torsión de la arteria renal, 
disección o lesión renal. 

El cierre de incisiones abiertas es estándar posterior a la reversión 
de la heparina. Para accesos percutáneos, se retiran los introducto- 
res sobre una guía mientras se aseguran las suturas. Mantener una 
guía de acceso en este punto es importante en caso de que ocurra 
una lesión de una arteria ilíaca que requiera control vascular y/o 
reparación endovascular o la necesidad de colocar un dispositivo de 
cierre adicional. Las guías pueden retirarse una vez conseguida una 
hemostasia satisfactoria. 


Abordajes endovasculares para la aorta torácica 


No ha habido ensayos controlados aleatorizados que comparen la 
reparación endovascular con la cirugía abierta de la aorta torácica, 
pero estudios no aleatorizados, metaanálisis y comparaciones de datos 
históricos han sugerido una disminución en la incidencia de la mor- 
talidad y morbilidad perioperatorias, incluyendo paraplejía. En el 
ensayo en fase II de la FDA del dispositivo GORE TAG, Makaroun 
et al. documentaron tasas de mortalidad de 1,5, 1,5 y 0% a 30 días, 
1 y 2 años, respectivamente. '*” Los efectos adversos mayores precoces 
incluyeron ictus (4%) y paraplejía (3%), mejores en comparación con 
las cifras históricas. A 5 años la mortalidad relacionada con el aneuris- 
ma fue del 2,8% en los pacientes con reparación endovascular frente 
al 11,7% en los controles con reparación abierta, aunque no hubo 
diferencia cuando se considera la mortalidad relacionada por todas las 
causas (68% supervivencia en el grupo endovascular frente al 67% en 
el grupo abierto).'*" Como se mencionó previamente, un metaanálisis 
de Cheng et al. de TEVAR frente a una reparación quirúrgica abierta 

mostró una reducción en mortalidad por todas las causas a 30 días y 

l año (odas ratio de 0,44 y 0,73, respectivamente) con esta reducción 

en mortalidad por todas las causas perdiéndose más allá del año.” La 

tasa global de ictus fue similar entre los dos grupos. Este metaanálisis 
reveló que el beneficio principal de TEVAR sobre la cirugía abierta es 
una reducción significativa del riesgo de paraplejía y paraparesia.” Por 
lo tanto, al menos en el período de seguimiento precoz, las reducciones 

en la mortalidad por todas las causas y complicaciones favorecen a 

TEVAR, especialmente en pacientes de alto riesgo quirúrgico con 

anatomía apropiada. 

Las consideraciones para una anatomía apropiada incluyen zonas de 
anclaje adecuadas con posible cobertura de la AS izquierda, anatomía 
de la arteria vertebral, angulación y tortuosidad de la aorta, tamaño y 
cantidad de la enfermedad en las arterias de acceso planeadas y AAA 
concomitante. Para las zonas de anclaje, es adecuado habitualmente 
obtener una zona de sellado de 2 a 3 cm proximalmente con extensión 
si la aorta es particularmente tortuosa o angulada. Como se observa 
en la figura 62.4, hay cinco potenciales zonas de anclaje para la aorta 
ascendente, cayado y aorta torácica descendente proximal. 

+ Zona 0: proximal al tronco braquiocefálico. 

+ Zona l: proximal a la arteria carótida común izquierda. 

+ Zona 2: proximal al origen de la AS izquierda. 

e Zona 3: aorta torácica descendente proximal menos de 2 cm de la 
AS izquierda. 

+ Zona 4: más de 2 cm desde la AS izquierda y se extiende a la porción 
proximal de la aorta descendente (nivel del cuerpo vertebral T6). 
Las lesiones proximales de la aorta torácica pueden requerir 

cobertura de la AS izquierda (p. ej., zona 2 de anclaje). En pacientes 

con revascularización coronaria previa donde una mamaria interna 
izquierda ¿n situ fue utilizada como un conducto, es esencial realizar 

revascularización de la AS izquierda previo a la cobertura de la zona 2 

para prevenir la isquemia miocárdica. La incidencia global reportada 

de cobertura de AS izquierda en estudios unicéntricos va desde 23 

hasta 40% con o sin revascularización de AS izquierda.'***" En un 

ensayo multicéntrico, el European Collaborators on Stent/Graft 

Techniques for Aortic Aneurysm Repair (EUROSTAR) reportó 
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que el 26% de 606 requirieron cobertura de la AS izquierda.” En 
el estudio EUROSTAR, hubo una incidencia de 2,5% de para- 
plejía o paraparesia y una incidencia de 3,1% de ictus. El análisis de 
regresión multivariante demostró una correlación de isquemia de la 
médula espinal y cobertura de AS sin revascularización (odds ratio 3,9, 
P= 0,027). Paraplejía o ictus ocurrieron en el 8,4% de los pacientes 
con cobertura de AS izquierda cuando no se realizó revascularización 
profiláctica, comparado con el 0% cuando se realizó. !?” Freezor et al. 
hallaron que en sus pacientes TEVAR que tenían ictus, el 78% de 
estos eran en el territorio posterior de la circulación, resaltando la 
importancia en la evaluación preoperatoria de la anatomía arterial 
vertebral para determinar aquellos que pueden estar en mayor ries- 
go de ictus de circulación posterior con cobertura aguda de la AS 
izquierda. Todos los pacientes de Freezor et al.'”' tuvieron cobertura 
de las zonas 0-2 y solo uno de los seis pacientes tuvo derivación 
carótida-subclavia preventiva. 

Buth et al. también hallaron que, además de la cobertura de la AS, 
el uso de tres o más endoprótesis tuvo un impacto significativo en el 
desarrollo de isquemia de la médula espinal (odds ratio 3,5, P.= 0,43). 
Un metaanálisis de Cooper et al. reportó una incidencia de isquemia 
de la médula espinal del 2,3% sin cobertura de la AS frente al 2,8% 
con cobertura de la AS (odds ratio agrupado 2,39).*” Dado que las 
ramas del tronco tirocervical y la arteria vertebral contribuyen a la 
arteria espinal anterior, la revascularización puede ser importante 
para la prevención de isquemia de la médula espinal. Woo et al. 
reportaron sus indicaciones para revascularización de la subclavia 
izquierda incluyendo una arteria vertebral izquierda dominante, una 
arteria vertebral derecha estenótica, atrésica, hipoplásica (o ausente), 
un sistema vertebrobasilar incompleto, antecedente de isquemia de 
brazo y una derivación AMI-DA permeable. '*” En una comparación 
unicéntrica, la incidencia reportada de isquemia medular con TEVAR 
fue menor comparada con la reparación abierta (6,7 frente al 8,6%, 
respectivamente), aunque no alcanzó significación estadística. '* 

Otras propuestas para reducir el riesgo de isquemia de médu- 
la espinal, más que revascularización selectiva de la AS izquierda 
como se mencionó previamente, incluyen evitar hipotensión intra- 
y postoperatoria, drenaje de líquido cefalorraquídeo e infusión 
de naloxona.'** Es importante tener protocolos conjuntos con el 
equipo de anestesia tanto preoperatorios como postoperatorios 
para conseguir este objetivo. Si el paciente requiere tratamiento de 
patología aórtica tanto abdominal como torácica, llevar a cabo los 
procedimientos en etapas debería permitir el adecuado desarrollo de 
colateralización. El estudio EUROSTAR halló que la cirugía abierta 
de aorta abdominal concomitante tenía un impacto significativo 
en el desarrollo de isquemia de la médula espinal (odds ratio 5,5) 
probablemente por interrupción de la AMI y/o ramas de arterias 
intercostales y lumbares.” 

Finalmente, otra consideración para determinar la factibilidad 
de TEVAR es la adecuación de los vasos de acceso. Idealmente, un 
vaso de acceso que mide al menos 8 mm en diámetro será adecuado 
para la mayoría de los sistemas de liberación. El tamaño de la aorta 
torácica generalmente requiere dispositivos de endoinjerto de mayor 
tamaño cuando se compara con EVAR y por tanto requerirá vainas 
de acceso de mayor tamaño. Es importante tener pruebas de imagen 
de la aorta abdominal y las arterias ilíacas para determinar el mejor 
vaso de acceso basado en tamaño, enfermedad y tortuosidad. Si las 
arterias femorales y/o ilíacas externas no son adecuadas, entonces 
puede considerarse un injerto de conducto ilíaco común. En casos 
raros, si ninguno de los sistemas ilíacos es adecuado, entonces pue- 
de ser factible un conducto aórtico. Una complicación temida de 
TEVAR es la disrupción del vaso ilíaco en el momento de la retirada 
del introductor de acceso, requiriendo reparación endovascular o 
abierta con inflado de balón endovascular temporal para el control 
de la hemorragia. 
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Epidemiología y demografía 

Presentaciones del paciente e historia natural 

Fisiopatología y anatomía 

Evaluación del paciente con una enfermedad arterial 
periférica 

Tratamiento médico 


Conceptos clave en el manejo: WIfI, GLASS, TAD y PLAN 


La enfermedad arterial periférica (EAP) es el trastorno más frecuente 
que necesita tratamiento por los cirujanos vasculares y los especialis- 
tas vasculares. Durante la última década ha seguido aumentando la 
prevalencia global de la EAP y es un factor que contribuye de forma 
importante al creciente consumo de recursos sanitarios.'”? Se estima 
que entre 8 y 12 millones de individuos de EE. UU. sufren una EAP 
y al menos 202 millones sufren este trastorno en todo el planeta.? Un 
reciente metaanálisis de más de 34 estudios demostró un aumento del 
23,5% de la prevalencia de EAP durante la primera década del siglo 
XXI. Los principales responsables de este espectacular aumento de la 
prevalencia de EAP son los incrementos de los principales factores de 
riesgo para el desarrollo de esta enfermedad en todo el mundo. Estos 
factores de riesgo incluyen el envejecimiento de la población (aumento 
de la longevidad), la epidemia global de diabetes, hipertensión y obe- 
sidad y la persistencia del consumo de tabaco en muchas regiones del 
planeta (fig. 63.1). Se ha confirmado un aumento de la prevalencia 
de EAP en los países de bajos y altos ingresos (fig. 63.2), aunque este 
incremento ha sido más llamativo en los países de ingresos medios y 
bajos (aumento del 28,7%) que en los de ingresos altos (aumento del 
13,1%).* 

La repercusión económica de la EAP ha crecido en paralelo al 
aumento de la prevalencia, sobre todo en EE. UU. y en muchos países 
industrializados. En 2001 los tratamientos causados por la EAP repre- 
sentaron aproximadamente un 13% de todos los gastos de parte A y 
B de Medicare y supusieron una carga económica estimada superior 
a 4,3 mil millones de dólares. En 2004 según el análisis del registro 
Reduction of Atherothrombosis for Continued Health (REACH), 
los costes totales estimados de los ingresos hospitalarios de causa vas- 
cular en EE. UU. fueron 21 mil millones de dólares.?? El principal 
factor que contribuyó a estos costes fueron las intervenciones de revas- 
cularización, sobre todo el aumento de la indicación del tratamiento 
endovascular (TEV). 

El siguiente capítulo analiza la fisiopatología, anatomía, presentacio- 
nes de los pacientes, historia natural, diagnóstico y manejo de la EAP 
de la extremidad inferior. Aunque se han producido muchos avances en 
el tratamiento durante esta última década, todavía existe una llamativa 
falta de evidencia de alto nivel para muchos de los tratamientos de uso 
frecuente. Este trastorno se infradiagnostica, el tratamiento médico se 
infrautiliza y a menudo no se maximiza y existen amplias diferencias 
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Tratamiento quirúrgico abierto frente a endovascular 
Tratamiento endovascular 
Tratamiento quirúrgico abierto 
Vigilancia 
Vigilancia del tratamiento endovascular 
Vigilancia del injerto de derivación quirúrgico abierto 
Valoración del pronóstico 


y disparidades regionales en la aplicación de las intervenciones y estra- 
tegias de revascularización. 


EPIDEMIOLOGÍA Y DEMOGRAFÍA 


El envejecimiento es un factor de riesgo fundamental para el desarrollo de 
la EAP. La EAP de la extremidad inferior suele debutar en pacientes 
de más de 50 años y aumenta de forma notable con cada década a par- 
tir de los 60 años de edad. Se ha estimado que la prevalencia de EAP es 
del 14,5% en los pacientes mayores de 69 años y alcanza un 20% en los 
de 80 años o más.” El tabaquismo y su intensidad se asocia también 
de forma importante a la EAP en un estudio que estimó que la fracción 
atribuible en la población es del 44%.” En los últimos 20 años se ha 
hecho evidente que la diabetes es uno de los factores de riesgo más 
prominentes para el desarrollo de la EAP.” Existe una epidemia global 
actual de diabetes y en este momento afecta a más de 383 millones de 
personas; se espera que este número se duplique en los próximos 15-20 
años. La diabetes se asocia estrechamente a la EAP; los estudios de 
base poblacional describen razones de riesgos de 1,9 a 4 (v. fig. 63.1).? 
Los pacientes diabéticos tienen más probabilidad de desarrollar una 
úlcera en el pie y debutar con una isquemia crónica con riesgo para la 
extremidad (ICRE). La hipertensión y la hiperlipidemia son otros dos 
factores de riesgo fundamentales asociados al desarrollo de una EAP. 


PRESENTACIONES DEL PACIENTE E HISTORIA 
NATURAL 


Los pacientes pueden tener una EAP detectable y seguir siendo 
asintomáticos por completo; esta situación no es infrecuente en la 
población que envejece, dado que otros factores pueden limitar el 
nivel de actividad mientras la EAP florece por debajo. Los individuos 
pueden tener también síntomas atípicos en las piernas causados por 
otros procesos, como la enfermedad vertebral lumbar, la neuropatía, 
la enfermedad articular degenerativa y la miopatía. Entre los síntomas 
típicos de la EAP se incluyen la claudicación vasculógena y la ICRE. 
Esta última categoría cursa con dolor isquémico en reposo, úlcera 

isquémica y gangrena. 
Los síntomas típicos de la claudicación vasculógena se caracterizan 
por dolorimiento o calambres en los músculos de la nalga, el muslo o 
1207 


booksmedicos.org 


XUL Sistema vascular 


Insuficiencia renal 
Raza negra 
Hiperhomocisteinemia 
Hiperlipidemia 
Hipertensión 
Tabaquismo 


Diabetes 


Factores de riesgo 


Edad 


Sexo masculino 


0 0,5 1 115 2 2,5 3 35 4 4,5 
Razón de probabilidad 


FIGURA 63.1 La razón de probabilidad (OR) aproximada para los factores de riesgo asociados al desarrollo 
de la enfermedad arterial periférica (EAP). (Adaptado de Norgren L, Hiatt WR, Dormandy JA, et al. Inter-Society 
Consensus for the Management of Peripheral Arterial Disease (TASC 11). J Vasc Surg. 2007;45 Suppl S:S5-67.) 
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FIGURA 63.2 Razones de probabilidad (OR) de la enfermedad arterial periférica (EAP) en países de altos 
ingresos (PAI) y países de ingresos medios y bajos (PIBM). CRP, proteína C reactiva; ECV, enfermedad 
cardiovascular; HDL, lipoproteína de alta densidad; /MC, índice de masa corporal. (Tomado de Criqui MH, 


Aboyans V. Epidemiology of peripheral artery disease. Circ Res. 2015; 116:1509-1526.) 


la pantorrilla, que se inducen al caminar y se alivian por el reposo. La 
localización de los síntomas musculares se suele correlacionar con la lo- 
calización anatómica de la enfermedad, así la enfermedad aortoilíaca 
produce claudicación en nalgas y muslos, mientras que la enfermedad 
oclusiva femoropoplítea provoca claudicación de la pierna. Estos sín- 
tomas suelen ser reproducibles inicialmente, pero pueden aparecer más 
pronto si se camina a mayor velocidad o cuesta arriba. La claudicación 
vasculógena se resuelve típicamente con un período de reposo corto 
(que reduce las necesidades metabólicas musculares) y, a diferencia 
de la claudicación neurógena, no tiene un inicio variable ni necesita 
un cambio de postura para que se alivien los síntomas. Los síntomas 
relacionados con la compresión del nervio raquídeo suelen ser variables 
inicialmente, tardan mucho tiempo en recuperarse, pueden surgir al 
estar de pie (sin necesidad de caminar) y a menudo se alivian con 
cambios en la posición de la columna (p. ej., al lexionar la columna o 


sentarse). Estos dos trastornos pueden coexistir y una buena anamnesis 
y exploración física suelen permitir al clínico distinguirlos. 

Además de la anamnesis, los componentes cualitativos de la 
exploración física forman la piedra angular del diagnóstico de la EAP. 
Estos componentes incluyen la exploración del pulso (braquial, radial, 
femoral, poplíteo, tibial posterior y dorsal pedio), la observación de 
la falta de crecimiento del vello distal en la extremidad afectada y la 
sequedad cutánea secundaria a la disfunción de las glándulas apocrinas. 
La medida del índice tobillo-brazo (IT'B) forma la base objetiva y 
cuantitativa de la evaluación de la EAP. Un ITB inferior a 0,9 tiene 
una sensibilidad del 79-95% y una especificidad superior al 95% para 
establecer el diagnóstico de EAP en los pacientes en los que se sos- 
pecha.?? En algunos individuos, sobre todo los diabéticos o ancianos, 
la calcinosis de la media produce un falso incremento del TB. Dado 
que las arterias de los dedos gordos con frecuencia están respetadas 
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por la calcificación, se puede medir el índice dedo gordo-brazo para 
cuantificar la EAP en individuos con arterias no compresibles en el 
tobillo. Un índice dedo gordo-brazo igual o inferior a 0,7 es anormal e 
indica una EAP hemodinámicamente significativa.? Si se sigue dudando 
del diagnóstico de la EAB, sobre todo cuando se identifican síntomas 
sugestivos en presencia de pulsos palpables, puede ser útil una prueba 
del IT'B durante el ejercicio. Esta prueba y otros estudios útiles se 
analizarán con más detalle en el apartado «Evaluación del paciente con 
una enfermedad arterial periférica». 

Desde hace mucho tiempo se reconoce que el dolor isquémico en 
reposo es un síntoma clásico de la EAP avanzada y es una manifes- 
tación de la ICRE. Es más frecuente en fumadores que en pacientes 
con diabetes mellitus, posiblemente porque en estos casos se enmas- 
cara por la neuropatía sensitiva periférica asociada a la diabetes de 
base. Afecta al antepié y se describe típicamente cuando se eleva la 
pierna o se está tumbado (p. ej., al acostarse por la noche) y se alivia al 
dejar el pie colgando (p. ej., sentarse con los pies colgando de la cama 
durante la noche). El aumento de la presión sanguínea pedia con la 
gravedad es suficiente para aliviar el dolor. Los pacientes afectados no 
tienen pulsos pedios y suelen presentar alopecia distal en la extremidad 
afectada. Otros hallazgos físicos frecuentes son la palidez a la elevación 
y el rubor en declive. El diagnóstico se confirma con uno o más de 
varios parámetros hemodinámicos, incluido el TT'B inferior a 0,4, una 
presión sistólica en el tobillo inferior a 50 mmHg, una presión sistólica 
en el dedo gordo inferior a 30 mmHg, una presión parcial de oxígeno 
transcutánea (IcPO)) inferior a 30 mmHg y una onda de registro 
del volumen de pulso plana o mínimamente pulsátil en el antepié.* 
Es sencillo e importante confirmar de forma objetiva el diagnóstico 
de las pruebas hemodinámicas, dado que otros trastornos, como la 
neuropatía diabética, los calambres nocturnos, la enfermedad articular 
degenerativa y la gota, pueden confundirse con el dolor en reposo. 

La pérdida de tejido (úlcera en la parte distal de la pierna o el pie) 
y la gangrena pueden ser manifestaciones evidentes de la ICRE. La 
definición estricta de la pérdida de tejido relacionada con la ICRE 
exige que esté presente durante al menos 2 semanas (para descartar 
lesiones traumáticas menores que cicatrizan de forma espontánea) y 
pueden asociarse a evidencia objetiva de EAP de gravedad suficiente 
para dificultar la cicatrización de las heridas. Este tema se analizará 
con mayor detalle a continuación cuando se revise la clasificación de 
herida, isquemia e infección del pie (WIfI)” de la ICRE como uno 
de los conceptos clave para el manejo recomendado por el Global 
Guidelines Committee de la ICRE.* 


FISIOPATOLOGÍA Y ANATOMÍA 


Este capítulo se centra en la EAP debida a la enfermedad oclusiva 
por ateroesclerosis. Otras arteriopatías y vasculitis infrecuentes que 
pueden ocasionar una isquemia periférica quedan fuera del objetivo 
de este capítulo. Estos procesos no ateroescleróticos son la arteritis 
de células gigantes, la arteritis de Takayasu, la panarteritis nudosa, la 
granulomatosis de Wegener, la tromboangitis obliterante (enfermedad 
de Buerger), la enfermedad de Behcet, el seudoxantoma elástico, la 
endofibrosis de la arteria ilíaca, el síndrome de atrapamiento poplíteo 
y la enfermedad quística de la adventicia. 

Las arterias se suelen agrupar en tres tipos: elástica, muscular y arte- 
riolas, Las arterias elásticas son la aorta y las arterias pulmonares. Tienen 
que ser elásticas porque reciben la sangre directamente del corazón y 
son relativamente delgadas en comparación con sus diámetros. En 
cada contracción del corazón, la sangre se empuja con fuerza hacia las 
arterias elásticas, cuyas paredes deben distenderse para acomodarse a 
esta fuerza sistólica. Durante la diástole, las paredes elásticas se retraen, 
de forma que siguen propulsando sangre hacia delante mientras el 
corazón se rellena. Las arterias musculares son de naturaleza distributiva 
e incluyen las arterias coronarias y periféricas. Estas arterias son más 
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gruesas en relación con sus diámetros que las arterias elásticas, con 
menos capas de elastina y presencia típica de capas de músculo liso 
longitudinal y circular bien definidas. La contracción y la relajación 
de las arterias musculares modifican la cantidad de flujo que circula en 
función de las necesidades locales (p. ej., el ejercicio induce un aumento 
del flujo arterial periférico). Las arteriolas son los vasos que aportan la 
sangre hacia el lecho capilar. Las arteriolas se caracterizan por anillos 
concéntricos de músculo liso, cuya contracción y dilatación controlan 
el flujo de sangre hacia el lecho capilar; en general miden menos de 
300 micras de diámetro. 

Las arterias constan de tres capas: endotelio, media y adventicia (con 
los vasa vasorum). La composición y el grosor de estas capas varían en 
función de la localización y el estado de salud/enfermedad. El endotelio 
se considera un órgano. Como tal, realiza funciones autocrinas, paracri- 
nas y endocrinas, que regulan el flujo de sangre y la trombogenicidad. 
El endotelio es interesante porque sintetiza múltiples compuestos, 
que regulan el tono vascular y consiguen la homeostasis vascular. La 
disfunción del endotelio es la característica más precoz de las lesiones 
vasculares (hipótesis de Ross de la ateroesclerosis) y puede detectarse 
antes de que sean evidentes los cambios histológicos asociados a la 
ateroesclerosis. Actualmente se cree que la respuesta a la lesión es pare- 
cida en muchos aspectos a la respuesta inflamatoria crónica. Tras una 
disfunción epitelial inicial se producen cambios en la permeabilidad de 
la pared arterial y ocurre una respuesta fibroproliferativa en respuesta a 
múltiples factores de crecimiento, estimuladores e interacciones entre 
las células musculares lisas (CML), los monocitos, los linfocitos y las 
plaquetas, que culmina en el depósito de la placa. Esta placa evoluciona 
en tres estadios, de los que el más precoz se llama estría grasa. Las estrías 
grasas son estrías, habitualmente lineales, amarillentas y focales, que 
pueden identificarse en la superficie luminal de las arterias y que se pue- 
den encontrar en la mayor parte de los individuos mayores de 3 
años. Estas estrías se caracterizan histológicamente por la acumulación 
de macrófagos (células espumosas), llenos de lípidos que se acumulan 
en la íntima. Suelen afectar a los puntos de ramificación. La placa 
ateroesclerótica también tiende a desarrollarse en los puntos de ramifi- 
cación. El estadio intermedio es una lesión fibrograsa caracterizada por 
un aumento de depósito de capas de matriz alrededor de macrófagos, 
linfocitos T y CML que forman capas. La fase más avanzada es la placa 
complicada o fibrosa. Estas placas han empezado a comprometer la luz 
arterial hacia la cual protruyen. En la superficie de estas se encuentra 
una cubierta fibrosa por debajo de la cual se localizan capas densas de 
tejido conjuntivo y CML con un núcleo que contiene lípidos y restos 
necróticos. La placa inestable se caracteriza por la rotura de la cubierta 
fibrosa, que expone la luz vascular a los lípidos y los restos celulares, 
lo que culmina en las complicaciones trombóticas asociadas a la placa 
ateroesclerótica (fig. 63.3). 

La enfermedad ateroesclerótica es un proceso inflamatorio crónico 
degenerativo, al que se trata de adaptar el cuerpo para mantener la 
estructura y función de la circulación arterial. Aunque se trata de un 
proceso sistémico, la ateroesclerosis tiende a desarrollarse en localiza- 
ciones anatómicas específicas dentro del árbol arterial. Las respuestas 
adaptativas incluyen cambios compensadores en el grosor de la pared 
y el diámetro luminal, que parecen producirse por cambios en el estrés 
de cizallamiento. Glagov et al. fueron los primeros autores que descri- 
bieron que las placas de ateroesclerosis aumentan de tamaño y la luz se 
dilata para compensar y mantener una velocidad de flujo similar. '” Se ha 
demostrado que este proceso ocurre en las arterias coronarias, carótidas 
y femorales superficiales, así como en la aorta. Ese aumento de tamaño 
compensatorio puede servir para prevenir una estenosis luminal que 
limite el flujo hasta que el área de la placa alcance aproximadamente 
un 40% de la superficie transversal de la luz afectada. Las lesiones 
coronarias, carotídeas y aortoilíacas tienden a afectar a los puntos de 
ramificación, mientras que las placas obstructivas en la arteria femoral 
superficial tienden a desarrollarse en la porción distal del vaso, que suele 
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FIGURA 63.3 Inicio y progresión de la placa ateroesclerótica. Los fac- 
tores de riesgo cardiovascular, las fuerzas hemodinámicas, las toxinas 
y los agentes infecciosos interactúan con el vaso a nivel del endotelio y 
producen una lesión, lo que se traduce en una reducción de la producción 
de óxido nítrico y un aumento de la permeabilidad. Cuando se lesiona, 
el endotelio aumenta la expresión de las moléculas de adhesión leuco- 
cítica, como la molécula de adhesión celular vascular 1, la molécula de 
adhesión intracelular 1 y la P y E selectina, que aumentan la adherencia 
de los macrófagos y otros leucocitos. También aumenta la permeabilidad 
del endotelio y esto permite la entrada de leucocitos y lipoproteínas al 
espacio subendotelial. Las quimiocinas y las citocinas, como la proteína 
quimiotáctica de los monocitos 1 y la interleucina 8, incrementan todavía 
más el reclutamiento de los leucocitos y las células musculares lisas 
(CML) al espacio subendotelial. Las lipoproteínas retenidas en el espacio 
subendotelial sufren modificaciones bioquímicas, de forma que pueden 
ser captadas por los macrófagos y las CML para generar las células 
espumosas. Las células espumosas situadas en la parte más central de 
la placa de ateroma en desarrollo se necrosan y forman el núcleo central 
de lípidos, mientras que en las regiones de los hombros se encuentran 
CML, macrófagos y otros leucocitos. El factor de crecimiento derivado 
de las plaquetas y el factor de crecimiento transformante f estimulan la 
migración de las CML y la formación de colágeno en el espacio subendo- 
telial, además de la formación de la cubierta fibrosa. (Tomado de Owens CD, 
Ho KJ. Atherosclerosis. In: Sidawy AN, Perler BA, eds. Rutherford's 
vascular surgery and endovascular therapy. 9th ed. Philadelphia, PA: 
Elsevier; 2019:44-53.) 


ser recta con pocas ramas. Esta predilección de la EAP por afectar a la 
arteria femoral superficial a nivel del anillo aductor se ha atribuido a 
la compresión anatómica por los tendones de los aductores, que limitan la 
dilatación arterial compensadora ante el crecimiento de la placa. 

En general, los pacientes con claudicación tienen enfermedad de un 
solo nivel, que con frecuencia es un segmento aortoilíaco o femoropo- 
plíteo, respetando relativamente las arterias distales de las extremidades. 
Estos patrones de enfermedad son frecuentes en fumadores. Los pacientes 
con ICRE suelen presentar una afectación a múltiples niveles. Los pacien- 
tes con EAP asociada a diabetes tienden a sufrir patrones de enfermedad 
oclusiva más distales y a menudo se afectan la arteria femoral profunda 
y las arterias infrapoplíteas.'' Los pacientes con ICRE suelen tener una 
estenosis u oclusión de la arteria femoropoplítea con enfermedad oclusiva 
tibial, pero especialmente en la diabetes pueden sufrir una enfermedad 
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oclusiva infrapoplítea aislada. Las arterias pedias suelen respetarse y más 
del 85% de los pacientes tienen un vaso pedio permeable, '? aunque 
parece que está aumentando la frecuencia de enfermedad oclusiva pedia 
grave, sobre todo en los pacientes con una nefropatía terminal. Por 
motivos todavía no explicados, se afectan principalmente las arterias 
tibial anterior y posterior y la peronea queda relativamente respetada. Es 
importante reconocer estos patrones de enfermedad, dadas sus impor- 
tantes implicaciones para el tratamiento (fig. 63.4). 


EVALUACIÓN DEL PACIENTE . 
CON UNA ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFÉRICA 


Se debería realizar una exploración física exhaustiva en todos los 
pacientes con sospecha de una EAP. Deberían aclararse los síntomas 
pertinentes y el grado de discapacidad asociado a los mismos; los 
antecedentes médicos (sobre todo las intervenciones quirúrgicas o 
las técnicas de revascularización previas); la evaluación de todos los 
principales factores de riesgo cardiovascular (tabaquismo, diabetes, 
hipertensión, hiperlipidemia, obesidad y vida sedentaria); palpación 
de todos los pulsos periféricos accesibles (carotídeo, braquial, radial, 
cubital, femoropoplíteo, tibial posterior y pedio); auscultación del cue- 
llo, el abdomen y la ingle para descartar soplos; auscultación de corazón 
y pulmones; y palpación de las regiones abdominal, femoral y poplítea 
para descartar aneurismas. Se deben explorar las extremidades para 
valorar cambios de temperatura, de color (palidez al elevar la pierna y 
rubor en declive), signos de atrofia muscular, alopecia distal y úlceras en 
pierna y pie, sobre todo explorando todas las superficies del pie y entre 
los dedos del mismo en pacientes diabéticos. La exploración adecuada 
de las extremidades solo se puede realizar si se quitan los calcetines y 
los zapatos de ambos lados, aunque solo existan síntomas en uno de los 
mismos. Se deberían mirar bien los propios zapatos para ver signos de 
un desgaste irregular y presencia de cuerpos extraños en ellos o clavados 
en las suelas (clavos, tornillos, chinchetas, etc.). Los pacientes con una 
neuropatía diabética pueden no percibirlos. En todos los pacientes con 
una úlcera en el pie se debería descartar una neuropatía para detectar 
la pérdida de la sensibilidad protectora (la prueba más sencilla es la del 
monofilamento de Semmes-Weinstein) y en todos los pacientes con 
úlceras en el pie se debería realizar la prueba de la sonda hasta el hueso.” 


TRATAMIENTO MÉDICO 


La EAP es una manifestación localizada de una ateroesclerosis sisté- 
mica. La EAP se asocia a una alta morbimortalidad cadiovascular por un 
infarto de miocardio y un accidente cerebral vascular. Estos riesgos 
resultan especialmente altos en los pacientes con ICRE. Los principales 
factores de riesgo para el desarrollo de la EAP incluyen la edad, el sexo, 
la hipertensión, la hiperlipidemia, la diabetes mellitus, el tabaquismo y 
la vida sedentaria. Se deberían evaluar los principales factores cardiovas- 
culares en todos los pacientes con una EAP. El manejo médico de los 
pacientes con una EAP incluye la modificación de esas comorbilidades 
médicas cuando sea posible para reducir la morbimortalidad cardíaca. 
Las recomendaciones de la Society for Vascular Surgery Global Vas- 
cular Guidelines se han empleado como marco de referencia para las 
recomendaciones que a continuación se recogen.?* 

El tratamiento antitrombótico se recomienda de forma encarecida 
en todos los pacientes con una EAP para reducir los episodios cardíacos 
adversos mayores (ECAM), que se definen como el accidente cerebral 
vascular no mortal, el infarto de miocardio no mortal y la muerte de 
origen cardiovascular. La clave de este tratamiento es el ácido acetilsa- 
licílico en dosis bajas. Datos recientes sugieren que se pueden obtener 
todavía más beneficios usando fármacos antiagregantes adicionales, 
como clopidogrel o ticlopidina. El beneficio conseguido en estos 
pacientes es la reducción de los ECAM. Un metaanálisis que comparó 
el uso de un solo fármaco antiplaquetario en los pacientes con una EAP 
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FIGURA 63.4 Asociación de los factores de riesgo con el nivel de las lesiones ateroescleróticas diana. El 
sombreado rojo sobre la ilustración anatómica indica la asociación entre el factor de riesgo y los patrones de la 
enfermedad ateroesclerótica. (Tomado de Diehm N, Shang A, Silvestro A, et al. Association of cardiovascular 
risk factors with pattern of lower limb atherosclerosis in 2659 patients undergoing angioplasty. Eur J Vasc 


Endovasc Surg. 2006;31:59-63.) 


sugiere que la monoterapia con clopidogrel era más eficaz para reducir 
los ECAM. En este momento, no se ha demostrado un beneficio claro 
sobre la reducción de los ECAM del tratamiento antiagregante doble 
(TAGD) o la anticoagulación sistémica en los pacientes con una EAB, 
aunque actualmente se están realizando varios ensayos clínicos para 
evaluar mejor este tema. 

El tratamiento hipolipidemiante es esencial en los pacientes con una 
EAP y se ha demostrado que reduce los ECAM. Además, parece que existe 
un efecto antiinflamatorio directo en los pacientes con EAB, que con- 
tribuye en apariencia a la estabilidad de la placa ateroesclerótica y reducir 
los episodios vasculares. Se ha establecido con claridad que el tratamiento 
de alta intensidad con estatinas reduce los ECAM en los pacientes con 
una EAP. De forma específica estos tratamientos incluyen rosuvastatina 
(20-40 mg/día) o simvastatina (40-80 mg/día) de alta intensidad. 

Se ha demostrado que el control de la hipertensión reduce los 
ECAM en pacientes con una EAP. Los datos sugieren que conseguir 
una presión arterial sistólica (PAS) inferior a 140 mmHg y una diastóli- 
ca (PAD) inferior a 90 mmHg reduce de forma óptima los ECAM en 
los pacientes con EAP. No se han demostrado las categorías específicas 
óptimas de antihipertensivos para los pacientes con una EAP y todos 
ellos reducen de forma eficacia los ECAM, incluidos los inhibidores 
de la enzima conversora de angiotensina (ECA), los antagonistas de 
los canales de calcio, los B-bloqueantes y los diuréticos. 

La diabetes mellitus es un factor de riesgo significativo, que contri- 
buye al desarrollo de la ateroesclerosis y la EAP. La extensión y gravedad 
de la enfermedad se correlacionan con el control de la glucemia. Por 
tanto, el control de la glucemia debe ser un foco de los cuidados de los 
pacientes con EAP. El objetivo específico es que los pacientes mantengan 
una concentración de hemoglobina A lc inferior al 7%. Se han descrito 
ventajas con el uso de metformina como hipoglucemiante principal 
en diabéticos de tipo II con ICRE. Se deberían valorar otros fármacos 
adicionales, además de la insulina, para conseguir el objetivo de Alc. 

El tabaquismo es frecuente en pacientes con EAP y sobre todo 
en los que tienen una ICRE. La intensidad del consumo de tabaco 
se correlaciona de forma demostrada con la gravedad de la EAP. El 


consumo abusivo de tabaco aumenta la frecuencia de ECAM en los 
pacientes con una EAP y también contribuye a la progresión de la EAP. 
En cada consulta se debe preguntar al paciente si fuma. Se debería 
ofrecer ayuda clínica, medicamentos complementarios y asesoramiento 
a todos los fumadores activos con una EAP. 

Se ha demostrado un claro beneficio del ejercicio en los pacientes 
con EAP y claudicación intermitente y en estos pacientes se debería 
recomendar antes de la revascularización. Esto es especialmente así en 
los pacientes con síntomas estables, que no limitan la vida. En concreto, 
se debería derivar a los pacientes a programas de fisioterapia supervisada 
con un fisioterapeuta, si es posible. Se ha confirmado un mayor bene- 
ficio con los programas supervisados que con los no supervisados, pero 
también se han obtenido beneficios demostrados con los planes domici- 
liarios. Se ha confirmado que el ejercicio mejora la distancia que pueden 
andar los pacientes con claudicación porque mejora el flujo de sangre en 
las pantorrillas, mejora la función endotelial, se reduce la inflamación 
local y se induce la angiogenia. Las recomendaciones generales en estos 
pacientes son practicar ejercicio durante al menos 45-60 min, 3 veces a 
la semana durante 12 semanas, típicamente caminar sobre la cinta sin 
fin. Este ejercicio debería tener la intensidad suficiente para provocar la 
claudicación. No se han realizado ensayos clínicos controlados aleatori- 
zados específicos para valorar este beneficio en los pacientes con ICRE 
sintomática, aunque se ha demostrado el beneficio sobre la reducción 
de ECAM de los regímenes de rehabilitación cardíaca. 


CONCEPTOS CLAVE EN EL MANEJO: 
WIfI, GLASS, TAD Y PLAN 


Puede que el cambio reciente más importante en el diagnóstico y tra- 
tamiento de la EAP se relacione con los conceptos vinculados con la 
ICRE. Estos cambios han venido determinados en gran parte por la 
epidemia global de la diabetes. Actualmente la diabetes afecta casi a 
400 millones de personas en todo el mundo y su prevalencia aumen- 
ta en prácticamente todos los países en los que se dispone de datos. 
Aproximadamente un 25% de los pacientes diabéticos desarrollará una 
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TABLA 63.1 Esta 
de amputación al año 
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ISQUEMIA O 


Clave: Ip, infección del pie; W, herida. 


Estadio clínico 5 = extremidad no susceptible de salvación 


Premisas: 


a. El aumento de la clase de la herida incrementa el riesgo de amputación (según los sistemas WIfl, PEDIS, de la University of Texas y otros 


sistemas de clasificación de las heridas). 


b. La EAP y la infección son sinérgicos (Eurodiale); una herida infectada + EAP aumenta la probabilidad de que se necesite la revascularización 


para conseguir que cicatrice la herida. 


c. Infección categoría 3 (inestabilidad sistémica/metabólica): riesgo moderado a alto de amputación independientemente de otros factores 


(recomendaciones para la infección validadas para IDSA). 


EAP, enfermedad arterial periférica; /DSA, Infectious Diseases Society of America; PEDIS, perfusión, extensión/tamaño, profundidad/pérdida 


de tejido, infección, sensibilidad; W/f/, herida, isquemia e infección del pie. 


Adaptado de Mills JL, Sr., Conte MS, Armstrong DG, et al. The Society for Vascular Surgery Lower Extremity Threatened Limb Classification 
System: Risk stratification based on wound, ischemia, and foot infection (WIfl). J Vasc Surg. 2014;59:220-234 e221-222. 


úlcera en el pie durante su vida por la neuropatía y la EAP; un 80% 
de las amputaciones en diabéticos vienen antecedidas por una úlcera 
diabética en el pie (UDP).”” Un porcentaje importante (49-66%) de 
los pacientes con UDP tienen una EAP detectable de base.”'? Incluso 
en muchos sistemas sanitarios modernos complejos, no se realiza una 
evaluación rutinaria de la EAP en los pacientes con una UDP y se deja 
pasar la posibilidad de establecer el diagnóstico y realizar la revascula- 
rización. Con demasiada frecuencia, las UDP se tratan exclusivamente 
con un cuidado de la herida o incluso con la amputación (tanto mayor 
como menor) sin evaluación de una EAP corregible, a pesar de la bien 
conocida asociación entre la EAP y el retraso de la cicatrización de 
las heridas y la amputación en estos pacientes. '* Queda claro que el 
concepto actualizado de «isquemia crítica de la extremidad»'* pro- 
puesto en 1982, así como los sistemas de clasificación más frecuentes 
empleados durante décadas por los cirujanos vasculares (Fontaine'” y 
Rutherford!9), no consiguen abordar numerosos aspectos relacionados 
con el tratamiento de las UDP. De hecho, los autores de la declaración 
de consenso original sobre la isquemia crítica de la extremidad afirmaban 
de forma específica que se debían excluir los pacientes diabéticos de esta 
definición, dado que las heridas de estos pacientes se complican con 
frecuencia por una neuropatía y por infecciones y porque posiblemente 
las necesidades de perfusión para que los diabéticos consigan cicatrizar 
sean superiores a las que presentan los pacientes con úlceras del pie y 
gangrena asociadas a la isquemia crónica pura por EAB, como se observa 
en los fumadores no diabéticos.'* Los parámetros hemodinámicos de la 
isquemia «crítica» de la extremidad propuestos en las clasificaciones exis- 
tentes posiblemente eran demasiado rígidos y los sistemas de Fontaine y 
Rutherford no contenían detalles suficientes sobre las características de 


la herida y no tenían en consideración la presencia ni la gravedad de la 
infección. Estos dos factores influyen sobre la asistencia y el resultado 
de la misma, sobre todo en los pacientes con una UDP. Teniendo estos 
aspectos en consideración, la Society for Vascular Surgery creó y publicó 
un nuevo sistema de clasificación que trataba de estratificar el riesgo 
de amputación y condicionar el tratamiento clínico. Esta clasificación 
es aplicable a los pacientes diabéticos y no diabéticos y se basa en tres 
aspectos fundamentales: herida, isquemia e infección del pie (WI£D).? 
Desde su publicación en 2014, el concepto de WIfI ha conseguido 
una amplia aceptación y ha sido adoptado y recomendado por muchas 
sociedades de todo el mundo, incluidas la Society for Vascular Surgery, 
la European Society of Vascular and Endovascular Surgery, la European 
Society of Cardiology, el International Working Group on the Diabetic 
Foot (IWGDE), la American Podiatric Medical Association y la recien- 
temente publicada Global Vascular Guidelines Committee, entre otras.* 

El sistema WII sirve para estadificar la extremidad. El principio 
subyacente a la WIFI es que se debe estadificar la extremidad en el 
momento de presentación, antes de planificar el tratamiento y en ese 
sentido sería un análogo del sistema tumor, ganglios, metástasis (INM) 
para la estadificación del cáncer. Cada uno de estos tres factores se 
grada en una escala objetiva, que va de O a 4, un proceso que aporta 
64 posibles combinaciones de WIfI. Mediante el consenso Delphi 
estas combinaciones se agruparon en uno de los cuatro estadios clíni- 
cos (I-IV), cada uno de los cuales se asocia a un riesgo progresivo de 
amputación al año (tablas 63.1 y 63.2). Aunque inicialmente se realizó 
un abordaje por consenso, la aplicación posterior a la práctica clínica 
permitió demostrar que WIfÍ tiene un notable valor pronóstico para 
predecir el riesgo de amputación. Un reciente metaanálisis'” de 12 
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TABLA 63.2 Sistema de clasificación de la Society for Vascular Surgery Lower Extremity 
A MENEM) 


|. Herida (Wound) 

II. Isquemia 

III. Infección del pie (Foot Infection) 

Escala WIfl 

W: Categoría clínica/de la herida 

Grados SVS para el dolor en reposo y la herida/pérdida de tejido (úlceras y gangrena): 

0 (dolor en reposo por isquemia, isquemia grado 3; ausencia de úlceras), 1 (leve), 2 (moderado), 3 (grave) 


GRADO ÚLCERA GANGRENA 

0 Ausencia de úlcera Ausencia de gangrena 

Descripción clínica: dolor isquémico en reposo (necesita síntomas típicos + isquemia grado 3); ausencia de herida 

1 Úlcerals) pequeñals), poco profunda(s) en el tercio distal de la pierna o el pie; Ausencia de gangrena 

ausencia de exposición del hueso, salvo que se limite a la falange distal 

Descripción clínica: pérdida menor de tejido. Salvable con una amputación digital simple (1 o 2 dedos) o cobertura cutánea 

Z Úlcera más profunda con exposición de hueso, articulación o tendón; no suele Cambios gangrenosos limitados a los dedos 

afectar el talón; úlcera poco profunda en el talón sin afectación del calcáneo 

Descripción clínica: pérdida de tejido mayor salvable mediante múltiples amputaciones digitales (> 3) o ATM convencional + cobertura cutánea 

3 Úlcera profunda y extensa que afecta al antepié y/o el mediopié; úlcera de Gangrena extensa que afecta al antepié y/o el mediopié; 

talón de espesor completo profunda + afectación calcánea necrosis del talón de espesor completo + afectación calcánea 

Descripción clínica: extensa pérdida de tejido solo salvable con una reconstrucción compleja del pie o ATM no tradicional (Chopart o Lisfranc); cobertura con injerto o 
tratamiento de las heridas complejas necesario para un defecto extenso de los tejidos blandos 

ATM, amputación transmetatarsiana. 

l: Isquemia 

Hemodinámica/perfusión: mida la PD o la TcPO, si la ITB es incompresible (> 1,3) 

SVS grado 0 (ninguno), 1 (leve), 2 (moderado) y 3 (grave) 


GRADO ITB PRESIÓN SISTÓLICA DEL TOBILLO TP, TCcPO, 
> 0,80 > 100 mmHg > 60 mmHg 
0,6-0,79 70-100 mmHg 40-59 mmHg 
0,4-0,59 50-70 mmHg 30-39 mmHg 
< 0,39 < 50 mmHg < 30 mmHg 

En los pacientes diabéticos se debería registrar la PD. Si la calcificación arterial impide medir de forma fiable el ITB o la PD, se debería demostrar la isquemia 

con la TcPO,, la PPC o el RVP. Si las medidas de la PD y el ITB aportan grados distintos, el grado de isquemia se determinará por la PD. 

RVP del antepié plano o mínimamente pulsátil = grado 3 

ITB, índice tobillo-brazo; PD, presión del dedo gordo; PPC, presión de perfusión cutánea; RVA registro del volumen del pulso; 7cPO,, oximetría transcutánea. 

fl: Infección del pie 

Grados SVS 0 (nulo), 1 (leve), 2 (moderado) y 3 (grave; riesgo para la extremidad y/o la vida) 

Adaptación SVS para la clasificación de la infección del pie diabético perfusión, extensión/tamaño, profundidad/pérdida de tejido, infección, sensibilidad (PEDIS) 

de la Infectious Diseases Society of America (IDSA) y el International Working Group on the Diabetic Foot (IWGDF). 


MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA INFECCIÓN SVS GRAVEDAD DE LA INFECCIÓN IDSA/PEDIS 


Ausencia de signos o síntomas de infección 0 No infectado 
Presencia de infección, definida por la existencia de al menos dos de los siguientes rasgos: 
* Tumefacción o induración local 
e Eritema > 0,5-< 2 cm alrededor de la úlcera 
e Sensibilidad o dolor local 
e Calor local 
e Secreción purulenta (secreción densa, opaca a blanca o sanguinolenta) 
Infección local que solo afecta a la piel y el tejido subcutáneo (sin afectación de tejido más 
profundo y sin signos sistémicos como se describe a continuación) 
Descarte otras causas de una respuesta inflamatoria cutánea (p. ej., traumatismo, gota, 
neuroosteoartropatía de Charcot aguda, fractura, trombosis, estasis venosa) 
Infección local (como se ha descrito antes) con eritema > 2 cm o que afecta a estructuras más 2 Moderado 
profundas de la piel y los tejidos subcutáneos (p. ej., absceso, osteomielitis, artritis séptica, 
fascitis) y sin signos de respuesta inflamatoria sistémica (como se describe a continuación) 
Infección local (como se ha descrito antes) con signos de SRIS, que se manifiesta con dos o 
más de los rasgos siguientes: 
e Temperatura > 38 *C o < 36 *C 
e Frecuencia cardíaca > 90 latidos/min 
e Frecuencia respiratoria > 20 respiraciones/min o PaCO, < 32 mmHg 
e Recuento leucocítico > 12.000 o < 4.000 cu/mm o 10% de formas inmaduras (cayados) 


*La isquemia puede complicar y aumentar la gravedad de cualquier infección. Las infecciones sistémicas se pueden manifestar en ocasiones con 
otras características clínicas, como la hipotensión, la confusión, los vómitos o la evidencia de trastornos metabólicos, como acidosis, hiperglucemia 
grave, uremia de nueva aparición. 

PACO,, presión parcial de dióxido de carbono arterial; SR/S, síndrome de respuesta inflamatoria sistémica. 

Tomado de Lipsky BA, Berendt AR, Cornia PB, et al. 2012 Infectious Diseases Society of America clinical practice guideline for the diagnosis 
and tre: 
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estudios con 2.669 pacientes con ICRE demostró que la probabilidad 
de amputación al año aumentaba de forma progresiva con el estadio 
WIfL 0, 8 (intervalo de confianza [IC] del 95% 3-21%), 11 (IC del 
95% 6-18%) y 38% (IC del 95% 21-58%) para los estadios 1-IV, 
respectivamente. Otros análisis han obtenido hallazgos similares. '* 
Puede emplearse el sistema WIFI para predecir la probabilidad de que 
la revascularización aporte beneficios, aunque los datos que apoyan esta 
utilidad concreta del sistema WIfI son menos fuertes. '?" 

Sin embargo, la propia extremidad es el único aspecto que se debe 
considerar en el tratamiento de los pacientes con ICRE. Los factores de 
riesgo, la esperanza de vida y la anatomía vascular de los pacientes que 
puedan beneficiarse de la revascularización también forman componen- 
tes integrales del proceso de toma de decisiones. Las recomendaciones 
Global Vascular Guidelines sobre la ICRE se publicaron recientemente 
en un esfuerzo por iniciar recomendaciones basadas en la evidencia para 
el diagnóstico, la evaluación y el tratamiento de estos pacientes. Las 
recomendaciones incluyen una definición ampliada y más moderna de 
ICRE, se basan en un proceso en tres pasos que incluye la estadificación 
de la extremidad mediante WIfI e introducen otros tres nuevos con- 
ceptos: paciente, extremidad, anatomía (PLAN), trayecto de la arteria 
diana (TAD) y Global Limb Anatomic Staging System (GLASS).* Estas 
recomendaciones se resumen brevemente a continuación dado que 
representan un importante avance en la asistencia de la ICRE. 

La recomendación Global Vascular Guideline empieza estableciendo 
importantes definiciones y nomenclatura. Las recomendaciones Global 
Vascular Guidelines sugieren que se abandone el anticuado término 
«isquemia crítica de la extremidad»'* porque no consigue cubrir todo 
el espectro de pacientes que se evalúan y tratan para prevenir la ampu- 
tación de la extremidad en la práctica moderna. En su lugar se propone 
emplear el término ICRE para incluir un espectro mucho más amplio de 
pacientes con grados variables de isquemia suficiente para contribuir al 
desarrollo de úlceras en la pierna y el pie, al retraso de la cicatrización y 
aumento del riesgo de amputación. La ICRE incluye solo a los pacientes 
con enfermedad crónica por ateroesclerosis y no se plantea para apli- 
carse a los pacientes con una isquemia aguda trombótica o embólica 
de la pierna, traumatismos, enfermedad venosa pura o trastornos no 
ateroesclerótico, como vasculitis o enfermedad de Buerger. La población 
diana incluye, por tanto, cualquier adulto con ICRE, definida como 
un paciente con una EAP demostrada de forma objetiva y cualquiera 
de las siguientes presentaciones clínicas: dolor isquémico en reposo con 
medidas hemodinámicas de confirmación; UDP o cualquier úlcera de 
la extremidad inferior presente durante al menos 2 semanas; y gangrena 
que afecta a cualquier parte de la extremidad inferior o el pie. La ICRE 
es más inclusiva y es un término bien definido, que puede aplicarse de 
forma más apropiada al espectro de pacientes que presentan un riesgo 
para la extremidad que los términos imprecisos y anticuados como 
isquemia crítica de la extremidad o isquemia grave de la extremidad. 

Cuando un paciente consulta por cualquiera de las manifestaciones 
de ICRE descritas antes, el siguiente paso es estadificar la extremidad 
con el sistema de clasificación WIfÍ, que aporta una estimación basada 
en la evidencia sobre el grado de riesgo para la extremidad y ayuda a 
enfocar los esfuerzos de salvarla. 

PLAN se enfoca en el paciente y el riesgo estimado con la interven- 
ción, en concreto las estimaciones de la mortalidad a corto y largo plazo. 
A diferencia de lo que sucede en los pacientes con ICRE, los pacientes 
con claudicación tienen en general un riesgo inferior, con una esperanza 
de vida predicha del 75 al 80% alos 5 años y un riesgo de amputación a 
los 5 años solo del 5%.? Únicamente se deberían realizar intervenciones 
en los pacientes que presentan claudicación cuando fracasa el ejercicio 
y el tratamiento médico, cuando los factores anatómicos son favorables 
para la intervención y es probable conseguir una permeabilidad y alivio 
de los síntomas prolongados. En contraste, los pacientes con ICRE 
tienen una mortalidad global del 50% a los 5 años,” pero también pre- 
sentan un riesgo de amputación muy superior, basado principalmente 
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en el estadio de la extremidad en el momento de presentación. Simon 
etal.” sugirieron que los pacientes con ICRE se pueden agrupar en tres 
grupos de riesgo de mortalidad a partir de una combinación de factores, 
que incluyen una edad superior a 80 años, una enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica dependiente de oxígeno, una nefropatía crónica 
estadio 5 y el estado de encamamiento. Usando un modelo predictivo 
basado en estos factores en una amplia cohorte de más de 38.000 pacien- 
tes incluidos en la Vascular Quality Initiative, se pudo clasificar a los 
pacientes como de bajo riesgo (supervivencia a los 30 días > 97% y alos 2 
años > 70%), de riesgo medio (supervivencia a los 30 días 95-97% o a 
los 2 años 50-70%) o de alto riesgo (supervivencia a los 30 días < 95% 
o alos 2 años < 50%).” Estos datos y los derivados del ensayo BASIL? 
fueron contemplados en las recomendaciones Global Guidelines y 
se recomendó agrupar a los pacientes con ICRE en grupos de riesgo 
medio (mortalidad anticipada periprocedimiento < 5% y supervivencia 
estimada a los 2 años > 50%) y de riesgo alto (mortalidad anticipada 
periprocedimiento > 5% y supervivencia estimada a los 2 años < 50%). 
Una de las razones de este ajuste fue que el ensayo BASIL demostró que 
el TEV de los pacientes con isquemia grave de la extremidad obtiene los 
mismos resultados que la derivación quirúrgica abierta en los pacientes 
que viven menos de 2 años desde el intento de revascularización inicial, 
mientras que los pacientes que viven más de 2 años parecen beneficiarse 
de la cirugía de derivación.*” Otros factores que se han analizado son 
el estado funcional y la fragilidad,?*** pero los datos en los pacientes 
con ICRE que predicen la supervivencia perioperatoria y a largo plazo 
no están todavía bien definidos. El componente final de PLAN, tras 
evaluar el riesgo individual del paciente y el estadio de la extremidad 
WTfI, es evaluar la anatomía arterial en los pacientes que necesitan una 
revascularización y que podrían ser candidatos a la misma. Estos tres 
datos se tienen en consideración después para plantear una estrategia 
de revascularización (fig. 63.5). 

Para definir la anatomía arterial, muchos grupos empiezan con un 
estudio dúplex, porque se puede hacer en consulta, es relativamente 
económico y no necesita un catéter intravenoso ni la administración de 
contraste. La angiografía con tomografía computarizada y la angiografía 
con resonancia magnética se pueden plantear, sobre todo cuando se 
sospecha una enfermedad del aflujo (enfermedad aortoilíaca). Habi- 
tualmente los pacientes se evalúan con una angiografía por sustracción 
digital con catéter porque es el método más directo y ofrece las mejores 
imágenes de los pies (fig. 63.6). Los estudios que no incluyen el pie en 
los pacientes con ICRE son inadecuados.”* El contraste puede diluirse 
en los pacientes con una nefropatía y una arteriografía con CO, ofrece 
imágenes excelentes de los vasos proximales hasta el nivel poplíteo y 
por eso se suelen emplear para limitar el contraste en los pacientes con 
una alteración renal basal significativa. 

Se debe corregir cualquier enfermedad del aflujo, si existe, princi- 
palmente con una angioplastia asociada o no a endoprótesis. Se evalúa 
mediante angiografía toda la extremidad afectada y se clasifica usando el 
GLASS, que clasifica la carga de enfermedad de la extremidad desde la 
ingle hasta el pie, asumiendo que no exista una enfermedad del aflujo 
de base o que ya se ha corregido. El GLASS se diseñó para cubrir las 
faltas de consistencia y de utilidad global de los antiguos sistemas de 
clasificación anatómica TransAtlantic Inter-Society Consensus (TASC) 
I y IL, que se basaban en la lesión y el segmento arterial afectado y no se 
correlacionaban con la frecuencia de permeabilidad esperada ni con el 
resultado del tratamiento.” Existen varias asunciones y principios clave 
definidos por el GLASS. El primero es que el flujo lineal hacia el tobillo 
y el pie es un objetivo principal del tratamiento y que para conseguirlo 
es preciso elegir un TAD. El TAD es elegido por el operador y es una vía 
continua de flujo lineal desde la ingle hasta el pie. La valoración de la 
permeabilidad se basa en la extremidad, no en la lesión o el segmento. 
La gravedad de los segmentos femoropoplíteo e infrapoplíteo se gradúa 
en una escala de 0-4 en función de la longitud y de otras caracterís- 
ticas importantes de la estenosis o la oclusión, como si se afecta o 
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63 Enfermedad arterial periférica 


Sospecha clínica de ICRE 
Dolor en reposo: pérdida 
de tejido 


ITB normal 
(0,90-1,40) 


Pérdida de tejido 
o gangrena 


Búsqueda de una causa alternativa 
para el dolor en reposo 


Exploración física 
completa sugestiva 
de EAP 


Mida la presión en el 
tobillo, el ITB y el 
registro Doppler 


ITB anormal < 0,90 


Mida la presión en el 
dedo gordo del pie, el 
1DB y el registro Doppler 


Estadifique la gravedad 
de la extremidad (WIfl) 


Realice pruebas de imagen 
vascular si el paciente es 
candidato a la 

revascularización 


Búsqueda de otros 
diagnósticos alternativos 


ITB > 1,40 o discordancia 

en la presión del tobillo, 
el ITB y/o el registro 

Doppler 


FIGURA 63.5 Diagrama de flujo para el estudio de los pacientes que consultan con una posible isquemia 
crónica con riesgo para la extremidad (ICRE). EAP, enfermedad arterial periférica; /DB, índice dedo gordo-brazo; 
ITB, índice tobillo-brazo; W/f/, herida, isquemia e infección del pie. (Tomado de Conte MS, Bradbury AW, Kolh P, 
et al. Global vascular guidelines on the management of chronic limb-threatening ischemia. J Vasc Surg. 
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no el origen del vaso o si existe o no una calcificación significativa 
(figs. 63.7 y 63.8). La anatomía pedia se emplea como modificador/ 
descriptor (fig. 63.9). La ICRE suele ser una enfermedad de múltiples 
niveles, de forma que el GLASS combina los grados de los segmentos 
infrainguinales para generar un estadio anatómico arterial, análogo al 
que emplea el sistema WIÉI para estadificar la propia extremidad. Los 
estadios tienen una gravedad progresiva de 1 a III, en función de las 
estimaciones de consenso sobre la frecuencia de fracaso técnico esperada 
y la permeabilidad de la extremidad al año (tabla 63.3). El sistema se 
orienta a un abordaje endovascular, pero debería permitir una compa- 
ración significativa con la cirugía de derivación abierta para estadios 
de la extremidad WIfI y de la anatomía arterial GLASS. Aunque se 
basa en la mejor evidencia disponible en este momento y el consenso 
de expertos, la clasificación GLASS todavía no ha sido validada. Sin 
embargo, los sistemas TASC a los que trata de sustituir tampoco lo 
estaban y el sistema GLASS tiene más sentido clínico porque estadifica 
toda la extremidad desde un punto de vista anatómico y considera que 
puede ser necesario tratar más de un nivel de enfermedad para obtener 
un flujo en línea que consiga la curación del pie (Ag. 63.10). Mirando 
hacia el futuro, se espera que sea posible la combinación del riesgo 
del paciente, el estadio de la extremidad WIfI y el estadio anatómi- 
co para predecir el beneficio de la revascularización y la mejor técnica 
para conseguirla (p. ej., TEV frente a derivación, figs. 63.11 y 63.12). 


TRATAMIENTO QUIRÚRGICO ABIERTO 
FRENTE A ENDOVASCULAR 


La aparición de los TEV para la EAP ha generado el dilema sobre la 
opción de revascularización que se debe ofrecer a un paciente deter- 
minado. Cuando se decide que está indicada la revascularización, los 
cirujanos vasculares tienen que determinar la forma de intervención 
adecuada. El TEV ha avanzado en un grado que la convierte con 
frecuencia en la primera opción elegida para los pacientes sometidos 
a una revascularización infrainguinal en la práctica contemporánea. 
Existen escasos datos de nivel I para orientar la toma de decisiones a 
la hora de elegir la intervención endovascular frente a la cirugía abierta. 
De hecho, el único ensayo multicéntrico prospectivo controlado y 
aleatorizado completado que ha comparado la angioplastia frente a la 
cirugía abierta es el estudio BASIL del Reino Unido.**? Aunque este 
ensayo no demostró diferencias significativas entre la derivación abierta 
como primera opción frente a la angioplastia con balón a los 6 meses, se 
encontró una tendencia a una mejor supervivencia libre de amputación a 
los 2 años en el grupo que se realizó inicialmente una derivación abierta. 
Las consideraciones anatómicas que antes se estimaban necesarias 
para realizar un tratamiento quirúrgico abierto se han vuelto menos 
estrictas en paralelo a estos avances endovasculares. Las recomenda- 
ciones de TASC de 2007 actualizadas recientemente sugieren que la 
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FIGURA 63.6 Algoritmo sugerido para realizar estudios de imagen anatómicos en pacientes con una isquemia 
crónica con riesgo para la extremidad (ICRE) candidatos a la revascularización. En algunos casos puede ser 
adecuado realizar de forma directa una angiografía (angiografía por tomografía computarizada [ATC], angiografía 
por resonancia magnética [ARM] o cateterismo) en lugar de una ecografía dúplex (ED). (Tomado de Conte 
MS, Bradbury AW, Kolh P, et al. Global vascular guidelines on the management of chronic limb-threatening 


ischemia. J Vasc Surg. 2019;69:35-125S e140.) 


derivación sigue siendo preferible en las lesiones TASC D (extensas y 
de segmento largo) aortoilíacas y femoropoplíteas. Además, extensa 
bibliografía sugiere que en los pacientes con un flujo de salida tibial 
limitado se debe valorar la revascularización abierta para evitar lesionar 
todavía más los vasos de drenaje residuales.** Es importante observar 
que a pesar de estas recomendaciones todas las lesiones pueden ser 
consideradas por algunos autores candidatas a la intervención o el TEV 
exclusivamente a partir de las consideraciones anatómicas. 

Es importante tener en cuenta la indicación de base cuando se plani- 
fica la intervención. Se debería valorar la permeabilidad esperada a largo 
plazo antes de elegir el plan terapéutico. Los síntomas de los pacientes 
con claudicación o dolor isquémico en reposo tratados mediante el 
TEV suelen reaparecer cuando fracasa la intervención. Por el con- 
trario, en los pacientes con pérdida de tejido las heridas o incisiones 
de la amputación pueden cicatrizarse en el período de permeabilidad 
del TEV y no necesitar más intervenciones si la herida índice se ha 
curado, aunque recaiga la lesión arterial de base. La reestenosis tras el 
TEV es extremadamente frecuente, sobre todo en las lesiones complejas 
y más calcificadas. Los pacientes con ICRE suelen tener enfermedad de 
segmento largo y de múltiples niveles, que se asocia con frecuencias de 
permeabilidad menores tras la intervención endovascular.* 

A la hora de determinar el tipo de intervención se deberían tener en 
consideración las comorbilidades médicas. El TEV se puede realizar 
en general bajo anestesia local con una sedación consciente monitorizada 
(para evitar la anestesia general), con una pérdida de sangre mínima y un 
menor estrés fisiológico para el paciente. Estas consideraciones pueden 
mover a elegir un TEV en los pacientes con comorbilidades médicas 
graves, como la enfermedad coronaria avanzada o la enfermedad pul- 
monar obstructiva crónica. Sin embargo, es posible optimizar a algunos 


pacientes con comorbilidades médicas graves mediante tratamiento 
médico y luego pueden tolerar la intervención abierta. Por último, como 
ha demostrado el ensayo BASIL, se debe tener en cuenta la esperanza de 
vida del paciente. No se demostró evidencia de beneficio significativo de 
la cirugía de derivación quirúrgica abierta sobre la angioplastia hasta los 
2 años después de la intervención. Por tanto, la angioplastia se debería 
valorar seriamente como tratamiento primario para los pacientes con 
una esperanza de vida más corta para evitar un ingreso hospitalario pro- 
longado o la morbilidad, dado que estas consideraciones pueden tener 
más peso que la permeabilidad o la durabilidad de la revascularización. 

El ensayo BASIL también demostró un nivel muy alto de diseño 
cruzado del tratamiento. De forma específica, los pacientes sometidos 
en primer lugar a un TEV mostraron una alta frecuencia de deriva- 
ción abierta posterior y los que se trataron inicialmente con una derivación 
abierta con frecuencia necesitaron una intervención endovascular pos- 
terior para mantener la permeabilidad. Este hallazgo sugiere que estas 
dos formas de intervención son complementarias y refuerza la necesi- 
dad de disponer de ambas opciones al tratar a los pacientes con EAP” 

Es interesante recordar que actualmente se están realizando dos 
ensayos controlados aleatorizados adicionales, dada la ausencia de datos 
de nivel 1 para orientar el proceso de toma de decisiones. Los ensayos 
BASIL 2 (Reino Unido) y BEST-CLI (principalmente en EE. UU. y 
Canadá) tratan de informar mejor a los cirujanos y los pacientes para 
determinar el tipo de tratamiento adecuado. 


Tratamiento endovascular 

El TEV ha explotado por la rápida evolución de dispositivos y técnicas 
en las dos últimas décadas, dado que se ha convertido en la primera 
opción para la intervención en muchos pacientes con manifestaciones 
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FIGURA 63.7 Enfermedad femoropoplítea en el Global Limb Anatomic Staging System (GLASS). La trifurca- 
ción se define como el final de la arteria poplítea en la confluencia de la arteria tibial anterior (TA) y el tronco 
tibioperoneo. AFC, arteria femoral común; AFP, arteria femoral profunda; AFS, arteria femoral superficial; 
OCT, oclusión crónica total; Pop, poplítea. (Tomado de Conte MS, Bradbury AW, Kolh P, et al. Global vascular 
guidelines on the management of chronic limb-threatening ischemia. J Vasc Surg. 2019;69:35-125S e140.) 


clínicas de EAP. Aunque inicialmente se limitaba a las lesiones focales 
en vasos de mayor diámetro, actualmente se emplea incluso para el tra- 
tamiento de las lesiones de segmento largo en los vasos tibiales o pedios. 
Históricamente esta evolución de tratamiento de los vasos proximales 
a distales se produjo también con el tratamiento quirúrgico abierto. 
Aunque en muchos casos la permeabilidad con el TEV sigue siendo 
inferior al obtenido con la derivación quirúrgica abierta, si se elige bien 
el paciente y la lesión y se emplean técnicas avanzadas y meticulosas, se 
pueden obtener resultados favorables centrados en el paciente. 


Consideraciones generales 


Existen ciertos aspectos de la técnica aplicables a todas las formas de 
TEV y entre ellos se incluyen conseguir el acceso arterial y seleccionar 


la vaina, el catéter y el alambre. La selección y la técnica del acceso 
arterial tienen especial importancia para el éxito de los tratamientos 
endovasculares y un cuidado meticuloso de este acceso reduce las 
complicaciones. En todos los casos el acceso se debe obtener usando 
una combinación de puntos de referencia anatómicos (basados en las 
referencias óseas o radioscópicas palpables), la palpación del pulso (si 
existe) y la guía ecográfica. La mayor parte de los operadores emplean 
de forma habitual una guía ecográfica para optimizar el acceso vas- 
cular y su posterior cierre. Las complicaciones más frecuentes del TEV 
guardan relación con el acceso; se pueden minimizar mediante una 
detenida selección del mismo y con una técnica meticulosa. En general, 
el acceso más empleado es el retrógrado a través de la arteria femoral 
común para las intervenciones de la arteria aorta e ilíaca común, el 
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FIGURA 63.8 Gradación de la enfermedad infrapoplítea (IP) en el Global Limb Anatomic Staging System 
(GLASS). OCT, oclusión crónica total; TA, tibial anterior; TP, tibioperoneo. (Tomado de Conte MS, Bradbury AW, 
Kolh P, et al. Global vascular guidelines on the management of chronic limb-threatening ischemia. J Vasc 
Surg. 2019;69:35-125S e140.) 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


P1 


PO 


63 Enfermedad arterial periférica 


Descriptor inframaleolar/pedio 


La arteria diana cruza el tobillo para llegar al pie, con un arco pedio conservado 
La arteria diana cruza el tobillo para llegar al pie; arco pedio ausente o con enfermedad grave 
Ninguna arteria diana que cruce el tobillo para llegar al pie 


P2 


FIGURA 63.9 Descriptor inframaleolar (IM)/pedia en el Global Limb Anatomic Staging System (GLASS). 
Angiografías representativas de los patrones PO (izquierdo), P7 (medio) y P2 (derecho) de la enfermedad. 
(Tomado de Conte MS, Bradbury AW, Kolh P, et al. Global vascular guidelines on the management of chronic 
limb-threatening ischemia. J Vasc Surg. 2019;69:35-125S e140.) 


TABLA 63.3 Asignación de un estadio en el Global Limb Anatomic Staging System (GLASS) 
ESTADIO GLASS INFRAINGUINAL (1-11) 


Grado FP 


Grado IP 


Tras seleccionar el trayecto arterial diana (TAD), se determinan los grados del segmento femoropoplíteo (FP) e infrapoplíteo (IP) a partir de 
imágenes angiográficas de alta calidad. Usando esta tabla, se asigna una combinación de grados FP e IP a los estadios GLASS | a Ill, que se 
correlacionan con la complejidad técnica (baja, intermedia o alta) de la revascularización. NA, no aplicable. 

Tomado de Conte MS, Bradbury AW, Kolh P, et al. Global vascular guidelines on the management of chronic limb-threatening ischemia. J Vasc 


Surg. 2019;69:35-125S e140. 


acceso retrógrado a través de la arteria femoral común para las inter- 
venciones de la ilíaca externa contralateral y poplíteas por encima de 
la rodilla/femoral superficial. Los accesos anterógrados a través de la 
arteria femoral superficial común o proximal son los preferidos por 
muchos autores para el tratamiento de la enfermedad infragenicular 
y, dadas las características de las cubiertas proximal y distal para las 
lesiones oclusivas más largas o calcificadas, se suele emplear el acceso 
retrógrado por una vía tibial o pedia solo o combinado con un acce- 
so anterógrado en el tratamiento de los casos complejos de ICRE. Todos 
estos accesos se ven facilitados por un conocimiento exhaustivo de las 
referencias óseas, cutáneas y radioscópicas y por la disponibilidad de 
una guía ecográfica. Tras obtener el acceso, se suele realizar una angio- 
grafía diagnóstica para confirmar las lesiones que se sospechen en la 
evaluación preoperatoria. Cuando se identifica una o varias lesiones, se 
deben marcar con un alambre adecuado para permitir el tratamiento. 

Existen alambres de distintas longitudes, diámetros, pesos y rigidez 
relativa. Los alambres de 0,9 mm de diámetro se emplean en la mayor 
parte de las intervenciones aortoilíacas y femorales, mientras que en 
las intervenciones tibiales (y las arterias carótida y renal) se suele usar 


los de 0,35 y 0,45 mm. Las puntas de los alambres son variables, pero 
en general son más blandas que el resto del alambre y pueden tener 
forma predeterminada o ser modeladas por el operador, en función de 
sus preferencias. Algunos alambres son hidrófilos y se deben mantener 
humedecidos/mojados o se volverán pegajosos y no funcionarán de 
forma adecuada. Puede unirse un dispositivo de torque al alambre para 
poderlo guiar con más facilidad. En casi todas las estenosis y muchas 
oclusiones, el objetivo es mantener el alambre dentro de la verdadera 
luz de la arteria, superar la lesión y luego tratarla con angioplastia, 
aterectomía o colocación de una endoprótesis primaria en función del 
tipo y longitud de la lesión. Si se encuentran dificultades para superar 
la lesión determinada, puede ser útil emplear catéteres adicionales 
como apoyo, que se pueden telescopar a través de una vaina de acceso 
larga, además de emplear alambres más rígidos o pesados. De forma 
más reciente se han comercializado varios dispositivos que facilitan 
superar las lesiones difíciles/resistentes y reentrar en la luz verdadera, 
incluida la microdisección de las placas, los rotores para catéter rápidos 
y bidireccionales y capacidad de desinflar la punta del catéter con 
sondas espirales para facilitar el avance.” 
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FIGURA 63.10 Diagrama de flujo que ilustra la aplicación del Global 
Limb Anatomic Staging System (GLASS) a la estadificación del patrón 
de enfermedad infrainguinal en la isquemia crónica con riesgo para 
las extremidades (ICRE). FP, femoropoplíteo; /P, infrapoplíteo; PLAN, 
estimación del riesgo del paciente, estadificación de la extremidad, patrón 
anatómico de la enfermedad; TAD, trayecto arterial diana; W/f/, herida, 
isquemia e infección del pie. (Tomado de Conte MS, Bradbury AW, 
Kolh P, et al. Global vascular guidelines on the management of chronic limb- 
threatening ischemia. J Vasc Surg. 2019;69:3S-125S e140.) 


Una alternativa útil para atravesar las lesiones transluminales difí- 
ciles es la angioplastia subintimal intencional, una técnica descrita 
inicialmente hace 30 años por Bolia et al.” Se forma un alambre, 
típicamente con una punta corta en forma de J, se dirige a través del 
catéter contra la pared arterial proximal a la oclusión y se utiliza para 
iniciar un plano de disección subintimal. El alambre que se forma con 
esta técnica se avanza de forma intencional en este plano subintimal 
hasta atravesar la lesión y luego se realizan intentos de volver a entrar en 
la luz verdadera con ayuda del catéter. La reentrada en la luz verdadera 
se confirma gracias al regreso de la sangre a través del catéter y el avance 
fácil del alambre sin resistencia. Si existe una enfermedad mínima en la 
zona de reentrada, este paso no resulta difícil y a menudo se produce 
de forma espontánea. Si resulta difícil reentrar en la luz verdadera, se 
pueden emplear dispositivos de reentrada o, en los casos complejos, 
combinarlos con un acceso retrógrado.** 

Tras atravesar con éxito la lesión arterial responsable, se puede 
proceder a una angioplastia con balón. Esta angioplastia con balón 
fractura la placa y puede producir una disección focal, de forma que 
es importante elegir un tamaño adecuado. Muchos operadores usan 
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la ecografía intravascular (EIV) para determinar el tamaño de los 
balones y las endoprótesis y valorar los resultados tras la angioplastia o 
la apertura de la endoprótesis. Se comercializan diversas longitudes y 
tamaños de balones, que pueden ser distensibles o no. Existen también 
balones de marcaje y de corte, que se emplean para las lesiones fibró- 
ticas y resistentes, como las secundarias a una hiperplasia intimal. Los 
balones de corte tienen 3 o 4 microtomos orientados en longitudinal 
alrededor del balón, que ocasionan cortes controlados en la lesión 
fibrótica y luego permite una angioplastia convencional con un balón 
más grande para dilatar la luz estenótica. Existen también balones 
liberadores de fármacos análogos a los de la circulación coronaria, pero 
se ha planteado controversia sobre su uso por el temor al aumento del 
riesgo de mortalidad cuando se emplean en la periferia.* 

En general, el resultado medido como permeabilidad primaria de 
la angioplastia es mejor en las arterias más grandes proximales y en las 
lesiones más cortas. Sin embargo, la rápida evolución de los sistemas 
de perfil más pequeño con balones de mayor tamaño ha facilitado el 
tratamiento de la enfermedad en las arterias de menor tamaño, incluidas 
las arterias tibiales e incluso las pedias. Aunque no son comparables a los 
resultados de la derivación abierta con conducto venoso, los resultados de 
la angioplastia de la parte distal de la extremidad inferior están mejorando 
y si se realiza una cuidadosa selección de los pacientes, la permeabilidad de 
la angioplastia distal puede ser suficiente para que las heridas cicatricen y 
evitar la amputación. En la tabla 63.4 se resumen los resultados de estudios 
recientemente realizados sobre la angioplastia infrapoplítea. Las técnicas 
endovasculares han mejorado de forma que incluso la enfermedad de 
segmento largo en pacientes con ICRE puede ser tratada con éxito por vía 
endoluminal, una importante opción para los pacientes de mayor riesgo 
o que no tienen un conducto autólogo adecuado (fig. 63.13). 

Las endoprótesis se reservan para las estenosis residuales, la disec- 
ción u otras complicaciones de la angioplastia con balón simple. Sin 
embargo, en el caso de las lesiones ilíacas, los datos sugieren que la 
endoprótesis primaria es mejor que la angioplastia (angioplastia trans- 
luminal percutánea) sola (tabla 63.5) con frecuencias de permeabilidad 
a los 4 años mejores tanto en los pacientes con claudicación (77% 
para la endoprótesis frente a 68% para la angioplastia transluminal 
percutánea) como en los que presentan una ICRE (67 frente a 55%). 
Las endoprótesis pueden ser expandibles con balón o autoexpandibles, 
revestidas o no revestidas, liberadoras de fármacos o desnudas. Se 
suelen emplear las endoprótesis expandibles con balón cuando resulta 
crítico un desinflado y localización precisa. Las endoprótesis cubiertas 
pueden emplearse en varias indicaciones, como el tratamiento de las 
lesiones embólicas o la prevención o tratamiento de la rotura de vasos 
(p. ej., la técnica de «pavimentar y romper» para las lesiones ilíacas). 
Las endoprótesis en el segmento femoropoplíteo se emplean de forma 
generalizada. La selección de la endoprótesis no entra dentro del ámbito 
de esta obra, pero se dispone de buenas discusiones en otras fuentes. *%*? 

Se emplean de forma generalizada los dispositivos para la aterectomía 
(orbital y láser), pero todavía no se dispone de datos de buen nivel que 
apoyen su uso en comparación con las numerosas alternativas. Una posi- 
ble ventaja es que la reducción del volumen de la lesión puede permitir el 
tratamiento con una angioplastia aislada, evitando el gasto y las posibles 
secuelas diferidas de la implantación a largo plazo de las endoprótesis. 

Los resultados del TEV dependen de múltiples factores, sobre todo 
los siguientes: indicación de la intervención (claudicación frente a la 
ICRE); longitud de la lesión; calcificación de los vasos; mal estado de 
drenaje; y comorbilidades específicas, como la diabetes o la nefropatía 
terminal.*%-? A pesar de las limitaciones actuales, el TEV se emplea 
mucho; los resultados a corto plazo han mejorado en la última década 
y actualmente parece que el TEV es la mejor opción en los pacientes 
ancianos y de mayor riesgo con una esperanza de vida más corta, que 
no se beneficiarían de la permeabilidad a largo plazo conseguida por 
la cirugía de derivación y que tendrían un riesgo aumentado con la 
cirugía abierta. La aplicación del abordaje WIfI, PLAN y GLASS al 
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Paciente de alto riesgo 


Realice una intervención 


endovascular si es posible 
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Revascularice usando 
la estrategia preferida 
(endo o abierta) 


FIGURA 63.11 Esquema paciente, extremidad, anatomía (PLAN) para la toma de decisiones clínicas en la 
isquemia crónica con riesgo para la extremidad (ICRE); enfermedad infrainguinal. Consulte en la figura 63.12 
la estrategia de revascularización preferida en los pacientes de alto riesgo convencionales con un conducto 
venoso disponible, en función del estadio que tenga la extremidad en el momento de la presentación y su com- 
plejidad anatómica. En el texto se analizan los abordajes en los pacientes que no tengan una vena adecuada. 
GLASS, Global Limb Anatomic Staging System; Wf/, herida, isquemia e infección del pie. (Tomado de Conte MS, 
Bradbury AW, Kolh P, et al. Global vascular guidelines on the management of chronic limb-threatening 


ischemia. J Vasc Surg. 2019;69:38-125S e140.) 


tratamiento de la ICRE debería ayudar a definir el papel del TEV frente 
a la derivación en el futuro, igual que lo hará la esperada publicación 
de los resultados de los ensayos BEST-CLI y BASIL 2 y 3. 


Tratamiento quirúrgico abierto 

A pesar de la rápida evolución y utilización del TEV en los pacientes con 
una EAP de la extremidad inferior, el tratamiento quirúrgico abierto 
sigue siendo una opción viable y con frecuencia preferible en estos 
pacientes. La revascularización de la extremidad inferior por técnica 
abierta se sigue realizando principalmente mediante derivación arterial, 
incluida la derivación aortofemoral e infrainguinal. Existen recons- 
trucciones extraanatómicas para conseguir la derivación a la extremidad 
inferior en pacientes con una enfermedad oclusiva aortoilíaca, incluida 
la derivación axilofemoral, la derivación femorofemoral y la derivación 


toracofemoral. Sin embargo, queda fuera del objetivo de este capítulo 
comentar estas técnicas, ya que estas solo se realizan típicamente para 
resolver las complicaciones de una revascularización aortofemoral previa 
u otra reconstrucción aortoilíaca endovascular. La derivación aortofe- 
moral suele emplear conductos protésicos bifurcados para conseguir la 
derivación de la aorta a la arteria femoral común, femoral profunda o 
femoral superficial. La derivación infrainguinal se define como cualquier 
reconstrucción arterial mayor que emplea un conducto de derivación, 
autólogo o protésico, que se origina por debajo del ligamento inguinal. 


Indicaciones 

Las dos indicaciones principales de la derivación infrainguinal son la 
claudicación y la ICRE. El tratamiento no quirúrgico es adecuado e 
inicialmente preferible en la mayor parte de los pacientes que debutan 


XUL Sistema vascular 


8 ñí [E Derivación abierta 
$ he MM Indeterminado 
S $ ¡ [E] Endovascular 
0) — 
3 [] No revascularización 
Du 
DE 1 
20 
€ — 
5 1 2“ A 


Gravedad de la afectación de la extremidad (estadio WIfl) 
FIGURA 63.12 Estrategia inicial de revascularización preferida para 
la enfermedad infrainguinal en pacientes de riesgo promedio con dis- 
ponibilidad de un conducto venoso autólogo adecuado para la derivación. 
La revascularización está raramente indicada en las extremidades de 
riesgo bajo (estadio 1 de herida, isquemia e infección del pie [WIf!]). El 
estadio anatómico (eje de las y) se determina por el Global Limb Anatomic 
Staging System (GLASS) y el riesgo para la extremidad (eje de las x) por 
el estadio WIfl. El sombreado gris oscuro indica situaciones en las que 
existe poco consenso (se asume que la enfermedad por aflujo no es 
significativa o está corregida; ausencia de enfermedad pedia grave [es 
decir, no existe un modificador GLASS P2]). (Tomado de Conte MS, Brad- 
bury AW, Kolh P, et al. Global vascular guidelines on the management of 
chronic limb-threatening ischemia. J Vasc Surg. 2019;69:3S-125S e140.) 


con claudicación. Sin embargo, tras un programa de ejercicio, abando- 
no del tabaco y optimización del tratamiento médico, en los pacientes 
con discapacidad significativa por la claudicación se debería plantear el 
tratamiento quirúrgico. En este grupo se incluyen los pacientes que no 
pueden desempeñar su ocupación principal o que no pueden realizar las 
actividades de la vida diaria. La principal indicación para realizar una deri- 
vación infrainguinal en algunos pacientes con claudicación seleccionados 
es mejorar la calidad de vida, no prevenir la pérdida de la extremidad. El 
riesgo de pérdida de la extremidad con la claudicación es bastante bajo 
(< 1%/año) y solo se produce una amputación mayor en un 5% durante un 
período de 3 a 5 años.* Por el contrario, la mayor parte de los pacientes 
con ICRE (dolor en reposo, úlcera isquémica, gangrena) necesitan una 
intervención para reducir el riesgo de pérdida de la extremidad o deterioro 
clínico significativo. Como se ha comentado antes, la Society for Vascular 
Surgery Lower Extremity Guidelines Committee ha creado un sistema 
de estratificación de consenso para las extremidades en riesgo a partir del 
sistema de gradación objetiva WIFI.? Este sistema estratifica la extremidad 
en los pacientes con ICRE para medir el riesgo de amputación en cuatro 
estadios clínicos y se ha validado para predecir el riesgo de amputación 
mayor de la extremidad al año. Este sistema identifica también a los 
pacientes que se pueden beneficiar de la revascularización para reducir el 
riesgo de amputación mayor. Se debería valorar la derivación abierta en 
los pacientes que cumplen estas dos indicaciones si es funcional, de riesgo 
adecuado y cuando existe un conducto venoso adecuado. 

Antes de la intervención, es obligatorio valorar las comorbilidades 
médicas de los posibles candidatos a cirugía abierta. Existe una alta fre- 
cuencia de enfermedad pulmonar obstructiva crónica, diabetes mellitus, 
insuficiencia renal y enfermedad coronaria concomitante. Se debería 
optimizar el control de la presión arterial, la diabetes, la insuficiencia 
cardíaca congestiva y la angina antes de la intervención. Solo se debería 
posponer la intervención en los pacientes con angina inestable, infarto 
de miocardio reciente o insuficiencia cardíaca congestiva no controlada. 


Planificación preoperatoria 


Existen varios requisitos previos para que la derivación consiga buenos 
resultados que permitan la permeabilidad a largo plazo. Se debe confir- 
mar un buen flujo de entrada y salida. Además, el conducto empleado 
se debe optimizar para garantizar una permeabilidad a largo plazo. 
Cuando se realiza una revascularización de la extremidad inferior en 
pacientes con ICRE, también es importante determinar el mejor vaso 
diana para el flujo de salida para conseguir un «flujo lineal» hacia el pie. 
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Igual que sucede con todas las derivaciones quirúrgicas, es obligado 
obtener unas imágenes preoperatorias adecuadas para evaluar cada 
uno de estos criterios. La angiografía convencional de la extremidad 
inferior es la forma tradicional de obtener esta información anatómica 
necesaria. Habitualmente esta prueba ya estará disponible cuando 
se tenga que hacer la planificación si el paciente se ha sometido a 
una intervención endovascular sin éxito. La angiografía TC puede 
plantearse como prueba para valorar la enfermedad de aflujo, aunque 
su uso para los vasos de la extremidad inferior está limitado, sobre 
todo en la cohorte de la ICRE, por la frecuencia de vasos pequeños 
calcificados en un segmento largo en los pacientes con ICRE.* La 
angiografía por resonancia magnética y la ecografía dúplex pueden 
emplearse también con éxito para la planificación preoperatoria.*P El 
operador puede determinar a partir de la angiografía el vaso adecuado 
para originar la derivación y definir también el vaso diana óptimo para 
el flujo de salida. Cuando se realiza de forma adecuada, la inmensa 
mayoría de los pacientes con indicación de revascularización tienen 
una arteria diana adecuada. La selección de la arteria diana se basa 
en las proyecciones del pie (como mínimo una anteroposterior y otra 
lateral) en los pacientes con ICRE. La proyección lateral del pie es 
extremadamente importante (fig. 63.14). 

Se debe valorar el aflujo antes de realizar la derivación. En los 
pacientes con un pulso femoral homolateral normal palpable y una 
onda Doppler arterial trifásica en la arteria femoral común, es poco 
probable que sea preciso intervenir sobre el aflujo. En los pacientes 
sin pulso femoral palpable o con una onda Doppler femoral anormal 
(sobre todo bilateral), se debería valorar la realización de más pruebas de 
imagen preoperatorias. Si existe enfermedad en el segmento aortoilíaco 
o la arteria femoral común homolateral, se deberían tratar de forma 
simultánea o antes de realizar la derivación infrainguinal. Existen 
opciones endovasculares y quirúrgicas abiertas para optimizar el aflujo, 
incluida la derivación aortofemoral, la angioplastia ilíaca con balón 
asociada o no a una endoprótesis y la endoarterectomía de la femoral 
común asociada o no a una profundoplastia. Cuando se complete, la 
derivación tendrá un aflujo óptimo para mantener la permeabilidad 
del injerto. 

De un modo similar se debe realizar una evaluación detallada para 
identificar la arteria diana distal más adecuada. Nosotros proponemos 
una arteriografía de sustracción digital convencional para reconocer el 
vaso distal ideal. Estas pruebas se pueden realizar antes o en el momento 
de la intervención. Pueden hacerse intervenciones también para mejo- 
rar la arteria diana distal, aunque rara vez se necesita, dado que casi 
siempre se dispone de un segmento arterial relativamente preservado. El 
principio general a la hora de elegir un vaso diana distal es seleccionar 
el vaso más proximal distal a la enfermedad con repercusión hemodiná- 
mica que tengan un flujo continuo hacia el pie a través al menos de un 
vaso tibial. Los pacientes con claudicación necesitan típicamente una dia- 
na poplítea distal. Los pacientes con una ICRE suelen necesitar una 
diana más distal a la arteria tibial, peronea, pedia o plantar (fig. 63.15). 

Quizá el factor más fundamental para que la derivación infrain- 
guinal tenga éxito es la selección del conducto. Los conductos de la 
vena autóloga incluyen la vena safena mayor (VSM) homolateral y 
contralateral, la vena safena menor (VSm), la vena femoral, una vena 
del brazo (basílica y cefálica), la arteria femoral superficial endoarte- 
rectomizada, una vena criopreservada y la arteria radial. Los estudios 
de imagen preoperatorios, típicamente mediante ecografía dúplex, son 
adecuados para determinar la presencia, el calibre y la calidad de las 
venas autólogas adecuadas. Los conductos protésicos incluyen dacrón, 
dacrón recubierto con heparina, vena umbilical humana, politetra- 
fluoroetileno (PTFE) recubierto o no de forma covalente a heparina y 
PTFE expandido recubierto con heparina. 

La vena autóloga tiene un rendimiento superior a todos los demás 
conductos para la derivación infrainguinal, incluidas las derivaciones 
poplíteas suprarrotulianas. Un segmento aislado de vena autóloga es 
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TABLA 63.4 Resultados de la angioplastia, la endoprótesis y la aterectomía infrapoplítea 
LONGITUD 


NÚMERO 


AUTOR TRATADO 


Angioplastia 
Giles et al. 176 NR 


Conrad et al. 155 NR 


Sadek et al. (ATP en 89 NR 
un solo nivel o en 
múltiples niveles) 


Peregrin et al. 2010 
Schmidt et al. 2010 


Angioplastia subintimal 
Ingle et al. 2002 
Vraux y Bertoncello 2006 


Tartari et al. (AFS solo 2007 


en 27 extremidades) 


Angioplastia con balón de corte 

Engelike et al. 2002 NR 
Ansel et al. 2004 

Vikram et al. 2007 NR 


Balón liberador de fármaco 


Tepe et al. 2008 7,5cm 


Endoprótesis 
Feiring et al. 
Bosiers et al. 
Donas et al. 


2004 NR 
2006 NR 
2009 


Randon et al. 2010 38% 


Endoprótesis liberadora de fármacos 

Scheinert et al. 2006 30 NR 
Fering et al. 2010 130 NR 
Karnabatidis et al. 2011 51 7,7 cm 
Rastan et al. 2011 82 3,0 cm 


Aterectomía 
Zeller et al. 


2007 36 4.6 cm 


Safian et al. 2009 3,0cm 


MEDIA DE 
LA LESIÓN 


FALLOS 
TÉCNICOS 


1% 
5% 


9% 


PERMEABILIDAD 
PRIMARIA 


53%, 1 año 
51%, 2 años 
71%, 2 años 
62%, 3,3 años 
34%, 1 año 

Un solo nivel 
58%, 1 año 
Múltiples niveles 
NR 

50%, 3 meses 


FRECUENCIA 
DE SALVACIÓN DE 
LA EXTREMIDAD 


84%, 3 años 
86%, 3,3 años 


67%, 1,5 años 
Un solo nivel 
63%, 1,5 años 
Múltiples niveles 
76%, 1 año 
100%, 15 meses 


Estenosis 6,5 cm; 3% 91%, 10 meses 
oclusión 7,5 cm 


> 10cm 


NR 94%, 3 años 
46%, 1 añ 81%, 1 año 


42%, 2 añ 87%, 2 años 
NR 81%, 1 año 
85%, 2 años 


6% 67%, 1 añ 93%, 10 meses 
0% NR 89%, 1 año 
18% 50%, 1 añ NR 


2% de todos 80% 96%, 6 meses 
los casos 


1% NR 
NR 76%, 1 año 


81%, 1 año 
99%, 1 año 
100%, 10 meses 


13% 56%, 1 año 92%, 1 año 


100%, 6 meses 100%, 9 meses 
NR 88%, 3 años 
30%, 3 añ NR 

81%, 1 año 98%, 1 año 


61%, 1 añ 100%, 2 años 
60%, 2 añ 
NR 100%, 6 meses 


AFS, arteria femoral superficial; ATP, angioplastia transluminal percutánea; /CE, isquemia crítica de la extremidad; NA, no registrado. 
Tomado de Montero-Baker M, Mills JL. Endovascular repair of infrapopliteal arterial occlusive disease. In: Moore WS, Lawrence PF, Oderich GS, 
eds. Moore's Vascular and endovascular surgery: A comprehensive review. 9th ed. Philadelphia, PA: Elsevier; 2019:460-468. 


mejor que los segmentos partidos. Las VSM y VSm son mejores que 
las venas de los brazos. Se debería utilizar una vena autóloga para 
la derivación infrainguinal siempre que sea posible. Solo se debería 
plantear el uso de conductos protésicos para la derivación infrainguinal 
cuando no se disponga de ningún conducto autólogo. Recientemente 
se ha demostrado que el dacrón tiene mejores resultados que el PTFE 
expandido en las derivaciones poplíteas suprarrotulianas. * Nuestro 
grupo no realiza en general derivaciones infrainguinales con conductos 
protésicos por una claudicación exclusivamente, dado que el fracaso 
del injerto convierte con frecuencia a un paciente con una claudicación 
estable en otro con una isquemia aguda con riesgo para la extremidad, 
por lo que en realidad aumenta el riesgo de amputación. 


Técnicas de derivación aortofemoral 

Se debe plantear una derivación aortofemoral cuando una estenosis 
aórtica e ilíaca con repercusión hemodinámica genera las indicaciones 
antes descritas. La reconstrucción típica realizada es una derivación aor- 
tobifemoral con un objetivo de flujo de salida por las arterias femorales 
comunes o las arterias femorales profundas bilateralmente. En lo que 
respecta a la reconstrucción quirúrgica de la enfermedad aortoilíaca 
oclusiva, el lugar de aflujo óptimo casi siempre es justo inferior a las 
arterias renales. Los conductos protésicos (dacrón o PTFE expandido) 
se suelen emplear salvo cuando la indicación sea la infección de un con- 
ducto protésico puesto previamente, en cuyo caso, y tras la extracción 
de la prótesis infectada, la selección del conducto de sustitución puede 
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FIGURA 63.13 Un paciente de 77 años de alto riesgo con diabetes y gangrena del dedo gordo. (A) Isquemia 
crítica de la extremidad con un índice tobillo-brazo (ITB) de 0,39. (B) Oclusiones de la arteria tibial de segmento 
largo de tres vasos (> 25 cm) con (C) reconstitución de la arteria tibial anterior distal. (D) Angioplastia subintimal 
de una oclusión de segmento largo. (E) Arteria tibial anterior tras una angioplastia subintimal de segmento largo 
con un ITB mejorado hasta 0,81. La amputación del dedo gordo cicatrizó y el vaso siguió siendo permeable a 
los 6 meses de la intervención. (Tomado de Montero-Baker M, Mills JL. Endovascular repair of infrapopliteal 
arterial occlusive disease. In: Moore WS, Lawrence PF, Oderich GS, ed. Moore's Vascular and endovascular 
surgery: A comprehensive review. 9th ed. Philadelphia, PA: Elsevier; 2019:460-468.) 


ser la vena femoral para generar un sistema neoaortoilíaco (SNA) o 
arterias y venas criopreservadas. En ocasiones se utilizan injertos de 
dacrón recubiertos con rifampicina, tanto para las reconstrucciones pri- 
marias como para la sustitución de los injertos infectados en presencia 


de gérmenes de baja virulencia. La anastomosis preferida para la aorta 
proximal por muchos cirujanos vasculares es la terminoterminal, dado 
que resulta más sencillo cubrir/proteger la prótesis del duodeno adya- 
cente y, aunque no se haya demostrado, algunos autores consideran que 
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TABLA 63.5 Revisión de los resultados del tratamiento intervencionista en la enfermedad 


aortoilíaca oclusiva 


NÚMERO 
AÑO DE PACIENTES 
1998 45 
2006 279 
1997 1.300 
1997 1.300 


SERIES 


Parsons et al. 
Klein 
Bosch y Hunink 
(metaanálisis) alCE 
1998 2.058 
2002 110 
2005 276 
2006 92 
2005 34 
2008 


Murphy (metaanálisis) 
Schurmann et al. 
Galaria y Davies 
Leville et al. 

Rzucidlo et al. 

Chang etal. 


TASCA y B 
TASCCyD 


Mwipatayi 2011 TASCCayD 


Psacharopulo 2015 TASCD 


INDICACIÓN 


Claudicación frente 


93% claudicación 


TASCB, C, yD 
TASCB, C, yD 


PERMEABILIDAD 
PRIMARIA (%) 
74 (5 años) 

83 (5 años) 

70 (5 años) 

77 (4 años) 

67 (4 años) 

73 (5 años) 

66 (5 años) 

71 (10 años) 

76 (3 años) 

80 (5 años) 

60 (5 años) 


TIPO DE INTERVENCIÓN 


ATP 

Endoprótesis primaria frente a selectiva 
Endoprótesis selectiva frente a primaria 
Endoprótesis primaria 


Endoprótesis primaria 

Endoprótesis primaria 

Endoprótesis primaria 

Endoprótesis primaria 

Injerto con endoprótesis 

Injerto con endoprótesis 41%, 
endoprótesis de metal desnuda 59% 

Injerto con endoprótesis 

Endoprótesis de metal desnuda 

Injerto con endoprótesis 


95 (18 meses) 
50 (18 meses) 
91 (2 años) 


ATP, angioplastia transluminal percutánea; /CE, isquemia crítica de la extremidad; TASC, TransAtlantic Inter-Society Consensus. 
Tomado de Powell RJ, Rzucidlo EM. Aortoiliac disease: Endovascular treatment. In: Sidawy AN, Perler BA, eds. Rutherford's vascular surgery 
and endovascular therapy. 9th ed. Philadelphia, PA: Elsevier; 2019:1423-1437. 


FIGURA 63.14 Proyección lateral de la piel obtenida mediante la 
inyección selectiva con catéter de la arteria femoral superficial distal, 
que permite identificar excelentes colaterales originadas en la arteria 
peronea distal hacia la circulación pedia y tibial posterior. (Tomado de 
Mills JL. Infrainguinal disease: Surgical treatment. In: Sidawy AN, Perler BA, 
ed. Rutherford's vascular surgery and endovascular therapy. 9th ed. 
Philadelphia, PA: Elsevier; 2019:1438-1462.) 


mejora el resultado hemodinámico. Sin embargo, existen algunas cir- 
cunstancias en las que se puede plantear la anastomosis terminolateral 
proximal e incluso en otras es incluso obligatoria. Estas circunstancias 
incluyen una arteria mesentérica inferior permeable de gran calibre y 
situaciones anatómicas en las que una anastomosis aórtica terminoter- 


minal eliminaría el flujo, incluso retrógrado, a las arterias hipogástricas. 
Por ejemplo, cuando las arterias ilíaca común e ilíaca externa están 
ocluidas de un lado y las arterias ilíaca común e ilíaca interna del lado con- 
tralateral están permeables con oclusión de la arteria ilíaca externa 
contralateral, la creación de una anastomosis terminolateral aórtica 
proximal conservaría la perfusión hacia una arteria hipogástrica. Por el 
contrario, una anastomosis aórtica terminoterminal eliminaría el flujo 
pulsátil hacia la pelvis, aumentando el riesgo de isquemia colónica y 
pélvica (incluida la necrosis de las nalgas, que se denomina «cubo de 
basura», una complicación desastrosa). Si el cirujano opta por realizar 
una anastomosis terminoterminal proximal en la circunstancia anterior, 
se debería reimplantar la arteria mesentérica inferior dentro del cuerpo 
del injerto aortofemoral (fig. 63.16). Cuando se tiene que afrontar una 
anatomía como la descrita en el segundo ejemplo, se debe llevar la rama 
distal del lado homolateral hasta la arteria femoral común, al tiempo 
que se sutura la rama contralateral a la arteria ilíaca común distal o 
la arteria hipogástrica permeable proximal. Luego se sutura una rama 
adicional del injerto al extremo de la rama contralateral y se desciende 
hacia la de la arteria femoral común (fig. 63.17). Este abordaje conserva 
el flujo hipogástrico y simplifica las anastomosis pélvicas, dado que se 
realizan las anastomosis profundas a la arteria ilíaca en primer lugar, y 
las anastomosis superficiales a la extremidad que se tienen que ampliar 
hasta la arteria femoral común se realizan con relativa facilidad. 

La aplicación y liberación de la pinza son maniobras importantes. 
La pinza se debería aplicar sobre un segmento arterial normal siempre 
que sea posible. Esto se puede asegurar mediante una preparación 
preoperatoria exhaustiva y la revisión de todas las imágenes pertinentes 
(ecografía dúplex, TC o angiografía convencional, según las pruebas 
disponibles). Siempre se debe palpar de forma intraoperatoria la arteria 
con un ángulo recto por detrás de la arteria para identificar una placa 
posterior significativa. Si no se puede aplicar la pinza sobre una arteria 
normal o casi normal, sobre todo cuando existe una placa posterior, se 
debería plantear la colocación de una pinza que comprima la arteria 
desde delante hacia atrás en lugar de hacerlo de un lado a otro. Si es 
precisa una anastomosis con un vaso muy enfermo, se puede plantear 
el control con balón proximal en lugar de realizar un pinzamiento mal 
asesorado del segmento enfermo. “Tras la creación de una arteriotomía 
de longitud adecuada y ajustarla a la injertotomía, se suele dirigir la 
aguja directamente desde el exterior del injerto hasta el interior y desde 
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FIGURA 63.15 La arteriografía diagnóstica detallada con imágenes fijas, momento de realización oportuno y 
colocación correcta del catéter casi siempre identifica las arterias dianas adecuadas. Cada uno de los pacientes 
mostrados tenían una oclusión de la arteria poplítea y extensa enfermedad de la trifurcación y tibial de seg- 
mento largo, pero los estudios diagnósticos identificaron arterias diana adecuadas en el pie. (A) Arteriografía 
tras la realización de una derivación tibial posterior inframaleolar en un paciente con diabetes y gangrena del 
antepié. A pesar de que los vasos de salida eran de pequeño calibre, la derivación sigue siendo permeable y 
las úlceras isquémicas del pie se cicatrizaron y no han recidivado en 2 años. (B) Arteriografía tras la derivación 
de una arteria pedia enferma. A pesar del mal flujo de salida y de la enfermedad de los vasos del arco y pedio, 
el injerto seguía permeable al año. Este paciente diabético se curó y puede deambular con una amputación 
transmetatarsiana. (Tomado de Mills JL. Infrainguinal disease: Surgical treatment. In: Sidawy AN, Perler BA, ed. 
Rutherford's vascular surgery and endovascular therapy. 9th ed. Philadelphia, PA: Elsevier; 2019:1438-1462.) 


dentro de la arteria hasta el exterior cuando se realiza anastomosis 
arterial, sobre todo en presencia de un engrosamiento de la pared arte- 
rial por una enfermedad oclusiva. Estas técnicas de pinzamiento y 
sutura reducen el riesgo de que se levante la íntima nativa de la arteria 
y se genere un colgajo intimal. Esta técnica de sutura también facilita 
la eversión del injerto y la arteria nativa, lo que facilita y hace más 
rápida la creación de la anastomosis. Si la arteria está engrosada y se 
resiste a la eversión, se pueden realizar unas suturas de anclaje mediales 
y laterales en la mitad de la arteriotomía para facilitar la anastomosis y 
reducir la necesidad de sujetar de forma repetida una arteria enferma 
con las pinzas. Una anastomosis terminolateral bien creada se evierte 
y adopta una morfología de cabeza de cobra pequeña (v. fig. 63.15). 

La derivación aortofemoral es una intervención con una notable 
repercusión fisiológica y se asocia a varias complicaciones mayores. Las 
complicaciones inmediatas incluyen hemorragia, isquemia intestinal, 
necrosis de la nalga y la pelvis, insuficiencia renal aguda, infarto de 
miocardio, complicaciones pulmonares y muerte. Las complicaciones 
tardías incluyen trombosis de la extremidad, fístula aortoentérica, 
infección del injerto y seudoaneurisma de la anastomosis. 


Técnicas de derivación infrainguinal 


Existen múltiples variaciones para realizar la derivación infrainguinal, 
incluida una vena invertida, una vena no invertida, una vena ¿2 situ, 
venas empalmadas y derivaciones protésicas. Cuando existe, se puede 
emplear la VSM in situ movilizando la VSM proximal hacia la arteria de 
3 aflujo, realizando una lisis de las válvulas y posteriormente movilizando el 
FIGURA 63.16 Reimplantación de la arteria mesentérica inferior en segmento distal de la VSM y anastomosándola con la arteria diana. Esta 
el cuerpo de un injerto bifurcado de la aorta suturado con una sutura técnica aporta la ventaja de evitar la extracción de toda la longitud de la 
terminoterminal en la parte proximal. VSM y permite ajustar el conducto venoso al diámetro de la arteria nativa 
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FIGURA 63.17 Reimplantación de la arteria mesentérica inferior en el 
cuerpo de un injerto de aorta, cuya rama derecha está suturada a la única 
arteria hipogástrica permeable con un injerto de unión a la arteria femoral 
común derecha para conservar el flujo pélvico y colónico. 


tanto para la arteria de aflujo como para el vaso diana. La derivación con 
una vena no invertida permite un ajuste más sencillo de los diámetros de 
la arteria y la vena. Sin embargo, para esta técnica se debe extirpar toda la 
vena, tunelizar el injerto y realizar la lisis valvular. Si se invierte la vena, se 
evita la necesidad de lisis valvular, pero se tiene que extirpar toda la vena y 
puede generar problemas de falta de ajuste entre la derivación venosa y el 
tamaño de la arteria. A pesar del desajuste teórico de tamaño con la vena 
invertida, ningún dato sugiere que los conductos de vena invertida sean 
peores a las técnicas que exigen una lisis valvular e invertir la vena evita 
los problemas causados por una lisis incompleta de las válvulas y permite 
un margen importante para tunelizar la derivación. Todos los injertos 
pueden tunelizarse de forma anatómica siguiendo el vaso que se está 
derivando o de forma subcutánea. Las derivaciones subcutáneas necesitan 
un conducto venoso más largo que las anatómicas, pero suelen resultar 
muy útiles en los casos de reintervención para evitar las cicatrices causadas 
por las cirugías previas. Muchos de estos aspectos se evitan usando una 
derivación protésica, sobre todo el tiempo para la extracción, los proble- 
mas de longitud del conducto y la necesidad de tratar las válvulas venosas. 
Al evitar la necesidad de extirpación venosa se reduce también el tiempo 
quirúrgico y la longitud de las incisiones, de forma que se puede evitar 
la morbilidad. Sin embargo, la menor frecuencia de permeabilidad y el 
mayor riesgo de infecciones asociados a las derivaciones protésicas superan 
con creces estos posibles beneficios en la mayor parte de los pacientes. 
El aflujo para las derivaciones infrainguinales puede obtenerse de la 
arteria femoral común, la arteria femoral profunda, la arteria femoral 
superficial y la arteria poplítea y, con menos frecuencia, incluso de una 
arteria tibial. La arteria femoral profunda suele ser una opción excelente 
cuando se han realizado intervenciones previas sobre la arteria femoral 
común, dado que es posible exponer esta arteria desde un abordaje 
lateral, evitando las densas cicatrices del lecho quirúrgico previo en el 
triángulo femoral. Además, cuando se ha realizado una intervención 
de aflujo adicional, la derivación puede originarse en el extremo de la 
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derivación proximal, en un parche arterial e incluso en la arteria nativa 
por debajo de la anastomosis injerto-arteria de aflujo. Los orígenes 
del injerto de derivación distales a la arteria femoral común resultan 
especialmente útiles en los casos de reintervención y cuando la longitud 
de la vena disponible es limitada. Los injertos de origen distales no 
comprometen la permeabilidad a largo plazo de los injertos cuando 
se emplea un conducto venoso y no existen lesiones con repercusión 
hemodinámica proximales al origen del injerto. Un metaanálisis de los 
injertos de origen poplíteo, que resultan especialmente aplicables a 
los pacientes con ICRE y diabetes, encontró una permeabilidad a los 
2 años de casi el 80% con esta configuración.” 

Se debería plantear la realización de estudios tras la derivación para 
evitar la posible trombosis precoz o la hemorragia del injerto y la posterior 
necesidad de intervenciones «de corrección». Las opciones incluyen la 
palpación de los pulsos distales y la evaluación del flujo mediante Dop- 
pler asociada o no a la compresión del injerto, una arteriografía, la eco- 
grafía dúplex intraoperatoria y la angioscopia. No todas las derivaciones 
necesitan estudios de imagen para completar la evaluación y por des- 
gracia no existe un claro consenso sobre cuándo se deben emplear estas 
pruebas en el momento actual. Sin embargo, se debería recordar que la 
mejor oportunidad de evitar un posible problema es en el momento de 
la intervención inicial. Por tanto, nosotros seguimos recomendando la 
angiografía para completar el estudio, sobre todo en una época en la que 
las cirugías de derivación abiertas se están realizando cada vez menos. 

Complicaciones. Las principales complicaciones tras la derivación 
infrainguinal son los problemas de las heridas, la oclusión del injerto, la 
infección del injerto, la hemorragia y la muerte. El ensayo PREVENT III 
demostró las siguientes frecuencias de complicaciones asociadas a las inter- 
venciones de derivación de la vena infrainguinal: muerte (2,7%), infarto 
de miocardio (4,7%), amputación mayor (1,8%), oclusión del injerto 
(5,2%), complicaciones mayores de las heridas (4,8%) y hemorragia del 
injerto (0,4%).* Las complicaciones tardías incluyen linfoedema, infec- 
ción, aneurisma del injerto y estenosis u oclusión del injerto. La oclusión 
precoz del injerto se asocia típicamente a un error técnico o de juicio y 
se debería remediar lo más pronto posible. Si no se identifica una causa 
de base para el fracaso del injerto, la permeabilidad a largo plazo es mala. 
La oclusión intermedia o tardía del injerto se debe a una serie de causas 
de base, incluidas la hiperplasia de la íntima (con un pico de incidencia 
en los primeros 18 meses postoperatorios), el aneurisma anastomótico y 
la enfermedad ateroesclerótica recidivante. Estas solo se deberían tratar 
cuando exista una reestenosis de alto grado y siempre que el paciente 
vuelva a tener síntomas o tenga una herida que no cicatriza. En los injertos 
venosos se ha demostrado que el control estructurado mediante dúplex 
seriados reduce la oclusión intermedia y tardía del injerto. 


VIGILANCIA 


La vigilancia es un aspecto fundamental del manejo longitudinal 
de la EAP y es un componente importante de la atención holística 
para mejorar al máximo el pronóstico de los pacientes. El modo y la 
frecuencia de esta vigilancia depende del paciente, de la intervención 
específica y del marco temporal anticipado y los modos de fracaso de las 
intervenciones realizadas. El seguimiento estructurado trata de identifi- 
car las intervenciones amenazadas antes de que se produzca un fracaso 
real y orientar una reintervención adecuada y a tiempo. La evaluación 
clínica concurrente es clave para obtener información complementaria 
en relación con los síntomas recidivantes y el estado de las heridas. La 
Society for Vascular Surgery publicó unas recomendaciones en 2018 
sobre la vigilancia posterior a una intervención arterial en la extremidad 
inferior, que servirá de referencia para nuestras recomendaciones. ? 


Vigilancia del tratamiento endovascular 


No se ha establecido un intervalo o algoritmo óptimo para seguir las 
intervenciones endovasculares de la extremidad inferior. Sin embargo, 
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está claro que el seguimiento longitudinal para asegurar un manejo 
médico adecuado de los procesos comórbidos es esencial y puede mejo- 
rar la permeabilidad y también la supervivencia libre de amputación tras 
la intervención endovascular. * El seguimiento incluye una anamnesis y 
exploración física completas para valorar los nuevos trastornos médicos, 
heridas, síntomas y la determinación de los índices tobillo-brazo. Ade- 
más, se recomienda realizar una ecografía dúplex basal de seguimiento 
(EBS) durante el primer mes posterior al TEV. Tras el TEV es frecuente 
la reestenosis arterial por varios mecanismos, entre los que se incluyen la 
hiperplasia neointimal, el remodelado arterial constrictivo y la recaí- 
da de la enfermedad ateroesclerótica. Los estudios de imagen de rutina 
con EBS o técnicas con contraste después del primer mes posterior 
a la intervención no han aportado claros beneficios en relación con la 
conservación de la extremidad. Parte de los motivos de esta falta de 
beneficio es la dificultad para establecer los umbrales de velocidad y 
los criterios para predecir la progresión con suficiente exactitud para 
recomendar la reintervención tras una angioplastia, una aterectomía y 
una endoprótesis. En general solo se necesitan más pruebas de imagen 
y una reintervención posterior si el paciente ha desarrollado síntomas 
recidivantes o las heridas que presentaba no se han cicatrizado. Las 
recomendaciones de la Society for Vascular Surgery sugieren un segui- 
miento clínico continuado durante 3 meses y luego con intervalos de 
6 meses. Sin embargo, en el momento actual no se recomienda una 
EBS a partir del primer mes cuando no aparecen síntomas ni existen 
heridas recidivantes o que no cicatrizan. En los pacientes con síntomas 
recidivantes o una ICRE no resuelta, las pruebas de imagen dúplex 
pueden ayudar a identificar un área de reestenosis (velocidad sistólica 
máxima [VSM] superior a 300 cm/s, cociente de velocidad [Vr] superior 
a 3,5). Esta reestenosis exige una reintervención en los pacientes con 
síntomas recidivantes o no resueltos y en pacientes muy seleccionados 
asintomáticos tras una intervención realizada con catéter. 


Vigilancia del injerto de derivación quirúrgico abierto 
En contraste con la falta de recomendaciones de vigilancia establecidas 
tras el TEV de la extremidad inferior, existen recomendaciones más 
claras para la vigilancia clínica y de imagen tras el tratamiento quirúrgi- 
co abierto. Estos mecanismos de vigilancia incluyen la monitorización 
clínica, la evaluación del IT'B y la EBS. Una recomendación general tras 
la revascularización quirúrgica abierta incluye una evaluación postope- 
ratoria precoz a las 4 semanas de la intervención y luego con intervalos 
de 3, 6 y 12 meses tras la cirugía. Posteriormente se puede mantener 
una vigilancia cada 6-12 meses.?“ Se han establecido criterios para 
realizar una EBS e identificar la recaída de la estenosis y la estenosis de 
la derivación venosa con riesgo para el injerto. Estos criterios se basan 
en la VSM y la Vr calculadas con el dúplex a nivel de la estenosis. 

La vigilancia ha sido especialmente bien establecida para los injertos 
de vena autóloga, en los que la identificación y el tratamiento de la 
reestenosis aportan claros beneficios prolongando la permeabilidad 
del injerto y evitando la trombosis del valioso conducto venoso. *7% 
La EBS ha aportado utilidad sobre la evaluación aislada del IT'B. Se 
realiza una evaluación completa de la derivación, que incluye el aflujo 
nativo y el flujo de salida, las anastomosis proximal y distal y múltiples 
intervalos a lo largo de toda la longitud del injerto. Se han establecido 
criterios basados en la VSM, el Vr, la velocidad de flujo baja y los 
cambios en el IT'B para estratificar el riesgo de trombosis de los injertos 
venosos infrainguinales. Los injertos se encuentran en alto riesgo de 
sufrir trombosis cuando se identifican cualquiera de las siguientes: 
VSM superior a 300 cm/s y/o una Vr superior a 3,5 en el lugar de 
una estenosis; una velocidad de flujo sistólica máxima en el injerto 
globalmente baja inferior a 45 cm/s; o una caída del IT'B superior a 
0,15.%*% Cualquiera de estos hallazgos debería llevar a plantear una 
angiografía diagnóstica y reintervenir la lesión responsable para prevenir 
la trombosis del injerto (Ag. 63.18). El término permeabilidad primaria 
se aplica a un injerto de derivación que mantiene la permeabilidad en 
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FIGURA 63.18 El control con dúplex identificó una estenosis crítica del 
injerto venoso en la parte proximal de un injerto venoso femoropoplíteo. 
(A) Marcado ensanchamiento espectral y pronunciada elevación de la 
velocidad sistólica y telediastólica máxima, que son diagnósticos de una 
estenosis de alto grado del injerto venoso. (B) La estenosis focal grave 
del injerto proximal (flecha) se confirmó con una arteriografía y tratado 
con un injerto de interposición venoso corto obtenido de la extremidad 
superior. (Tomado de Mills JL. Infrainguinal disease: Surgical treatment. In: 
Sidawy AN, Perler BA, ed. Rutherford's vascular surgery and endovascular 
therapy. 9th ed. Philadelphia, PA: Elsevier; 2019:1438-1462.) 


un intervalo temporal específico sin reintervención sobre el propio 
injerto o sus anastomosis. La reintervención con éxito sobre un injerto 
permeable, pero que tiene una reestenosis, se llama permeabilidad pri- 
maria ayudada. La resurrección de una derivación ocluida condiciona la 
pérdida de la permeabilidad primaria, pero si tiene buenos resultados, se 
llama permeabilidad secundaria. El objetivo de la vigilancia del injerto 
venoso es prevenir la pérdida de permeabilidad primaria, dado que la 
reintervención de un injerto venoso fallido (ocluido) no tiene tanta 
duración como la reintervención de un injerto permeable, pero que 
«está fallando». Se suele recomendar una vigilancia del injerto venoso 
cada 3-6 meses durante los 2 primeros años y luego 1 vez al año. La 
causa más frecuente del fracaso del injerto venoso (75-80%) en los 3-8 
primeros meses postoperatorios es una estenosis intrínseca del injerto 
venoso por hiperplasia intimal. Estas lesiones se detectan con facilidad 
y se puede monitorizar su progresión mediante una vigilancia con 
dúplex seriados. Superados los 18-24 meses, la frecuencia de estenosis 
de novo del injerto venoso se reduce de forma notable, de forma que si 
no reaparecen los síntomas, la vigilancia anual es suficiente.” 

Tras la derivación de la extremidad inferior con una prótesis, la 
vigilancia no predice claramente el fracaso del injerto y tampoco se han 
establecido criterios específicos para la EBS que permitan identificar 
con precisión los injertos protésicos amenazados. Se debería establecer 
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de forma temprana un IT'B basal y repetirlo a los 6 y 12 meses. Pos- 
teriormente se debería realizar una evaluación clínica y la valoración 
del TTB 1 vez al año o si se producen cambios en la situación clínica del 
paciente. Si los IT'B son suprasistólicos por calcinosis de la media, 
como ocurre con frecuencia en los pacientes con ICRE, diabetes o insu- 
ficiencia renal, la presión sistólica en el dedo gordo y los registros de las 
ondas pueden resultar muy útiles para monitorizar la hemodinámica. 


VALORACIÓN DEL PRONÓSTICO 


La evaluación longitudinal de las intervenciones vasculares, sobre 
todo las realizadas por una EAP de la extremidad inferior, se ha cen- 
trado durante mucho tiempo en algunas variables de resultado como 
la permeabilidad (primaria, primaria ayudada y secundaria), el éxito 
hemodinámico (basado en el ITB o la presión en el dedo del pie), la 
conservación de la extremidad (no realización de una amputación 
mayor) y la mortalidad. Sin embargo, en general la evidencia que apoya 
las indicaciones y el tipo de revascularización es de mala calidad y bas- 
tante débil en comparación con la existente para la reducción del riesgo 
con medidas farmacológicas y las intervenciones para la enfermedad 
arterial coronaria y el accidente cerebral vascular. Muchos ensayos 
sobre dispositivos han empleado marcadores anatómicos o subrogados, 
como la presencia o ausencia de reestenosis, la revascularización de la 
lesión diana y la revascularización del vaso diana para definir el buen 
resultado del tratamiento. Sin embargo, ninguno de estos marcadores 
son medidas significativas para el pronóstico de la extremidad o de los 
pacientes. En un esfuerzo por abordar este tema, se publicaron unos 
objetivos de rendimiento sugeridos en 2009 para evaluar el tratamiento 
con catéter de la ICRE y permitir una comparación adecuada con la 
derivación quirúrgica.** Este documento sugirió los siguientes criterios 
de resultado como medidas de seguridad y eficacia: episodios adversos 
mayores en la extremidad; MACE; amputación mayor de la extremidad 
(proximal al tobillo); supervivencia libre de amputación; y MUERTE. 
Las reintervenciones se agruparon en categorías mayores y menores. Las 
reintervenciones mayores incluyen la creación de un nuevo injerto 
de derivación, la trombectomía o trombólisis del injerto para la oclu- 
sión del injerto o una revisión quirúrgica mayor, como un injerto de 
interposición o puente. Las reintervenciones menores incluyen prin- 
cipalmente las intervenciones más sencillas para las reconstrucciones 
permeables con reestenosis, tanto endovasculares (angioplastia, aterec- 
tomía o endoprótesis) y las intervenciones abiertas menores, como la 
angioplastia focal con parche. Los objetivos de rendimiento indican 
dianas para el TEV para la ICRE a partir de los datos obtenidos de 
tres amplios ensayos clínicos, que tenían un grupo control quirúrgico. 

Entre las variables de resultado importantes para la revascularización 
en los pacientes con una ICRE se incluyen no haber fallecido, el alivio 
del dolor isquémico, la cicatrización completa de cualquier herida 
índice, no haber sufrido ninguna amputación mayor, la relativa libertad 
de reintervenciones, la recuperación o mantenimiento de la deam- 
bulación y la vida independiente. Numerosos estudios han demos- 
trado resultados más optimistas tras la derivación de la extremidad 
inferior cuando estas últimas variables de resultado se evalúan en la 
subpoblación con una ICRE. Como ejemplo, un estudio del grupo de 
Oregón evaluó a 112 pacientes consecutivos a los 5-7 años de la deri- 
vación infrainguinal. Aunque solo un 26% de estos pacientes perdió la 
extremidad durante este período de seguimiento ampliado, los autores 
describieron que menos del 20% de los pacientes tenían un resultado 
ideal definido por la presencia de todos los criterios siguientes: injerto 
permeable, heridas cicatrizadas, ausencia de necesidad de reinterven- 
ción, mantenimiento de la deambulación y vida independiente.” Este 
informe y otros estudios demuestran con claridad que el seguimiento 
y la atención longitudinal son claramente necesarios para los pacientes 
con una EAB, sobre todo los que tienen una ICRE, y que son precisos 
continuos esfuerzos para mantener la extremidad y conservar el estado 
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de deambulación y funcional.?'** Desde esta perspectiva longitudinal, 
aunque una revascularización puntual y apropiada de una ICRE puede 
ofrecer sin duda un tratamiento paliativo con importancia clínica y 
a menudo prolongado, no cura y rara vez consigue lo que la mayor 
parte de los pacientes y los cirujanos objetivos podrían considerar un 
resultado funcional ideal centrado en el paciente. 
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Traumatismo vascular 


Michael J. Sise, Carlos V. R. Brown, Howard C. Champion 


Mecanismo de lesión y fisiopatología 
Manifestaciones clínicas 
Diagnóstico 
Exploración física 
Lesión vascular mínima y tratamiento conservador 
Tratamiento endovascular 
Quirófanos endovasculares 
Tratamiento endovascular de lesiones vasculares del torso 
Tratamiento endovascular de lesiones vasculares 
cerebrovasculares 
Tratamiento endovascular de lesiones vasculares 
de las extremidades 
¿Quién debe practicar reparaciones endovasculares? 
Tratamiento quirúrgico abierto 
Preparación para el tratamiento quirúrgico 
Exposición vascular y control 
Control de daños vasculares 
Elección de la reparación y el material de injerto 
Evaluación no invasiva y estudios de imagen intraoperatorios 


Un reconocimiento inmediato y un tratamiento quirúrgico rápido 
y eficaz de los traumatismos vasculares siguen teniendo dificultades 
a pesar de los grandes avances en el acceso a la asistencia gracias al 
desarrollo de los sistemas traumatológicos. El riesgo para la vida y las 
extremidades sigue siendo importante y el margen de error para el 
diagnóstico y el tratamiento es muy pequeño. La demora en el recono- 
cimiento o la falta de tratamiento adecuado de las lesiones vasculares 
sigue siendo alarmantemente frecuente en los centros de trauma. Un 
enfoque organizado con directrices de práctica bien planificadas e 
implementadas es esencial para convertir un proceso proclive al error 
en uno de diagnóstico inmediato, y tratamiento seguro y eficaz. 

Las preferencias generalizadas por las técnicas endovasculares para la 
cirugía vascular programada unidas a los casos cada vez menos frecuentes 
de cirugía vascular abierta han determinado que sean pocos los cirujanos 
que se sienten capaces y cómodos para realizar reparaciones vasculares 
abiertas en caso de traumatismo vascular. La disminución sostenida del 
volumen de procedimientos vasculares abiertos tanto en las residencias 
de cirugía general como en las específicas vasculares ha deteriorado de 
manera significativa el nivel de competencia de los cirujanos ortopédicos 
y de los cirujanos vasculares que los respaldan en el tratamiento de 
lesiones vasculares. Es imperiosa la necesidad de soluciones innovadoras 
para restablecer el nivel de competencia de estos especialistas. 

Este capítulo repasa la fisiopatología, las manifestaciones clínicas, el 
plan de estudios diagnóstico y la evolución de las lesiones vasculares. 
Asimismo, se presentan las soluciones de educación y capacitación para 
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Función de la cobertura tisular 
Función de la fasciotomía 
Función de la amputación inmediata 
Errores frecuentes y riesgos 
Lesiones específicas 
Cabeza, cuello y abertura superior del tórax 
Grandes vasos intratorácicos 
Lesión vascular abdominal 
Extremidad superior 
Extremidad inferior 
Técnicas quirúrgicas para fasciotomía de las extremidades 
Manejo postoperatorio 
Resultados y seguimiento 
Capacitación y preparación para el tratamiento exitoso 
Capacitación en cirugía general 
Capacitación mediante residencias vasculares 
Realidades del traumatismo vascular 
Necesidad de capacitación correctiva y revisión 
Necesidad de acción 


tratar las lesiones vasculares. Los objetivos educacionales de esta revisión 
son los siguientes: dilucidar los mecanismos de lesión vascular y las 
manifestaciones clínicas resultantes; ofrecer un enfoque organizado para 
la rápida valoración de pacientes lesionados a fin de detectar lesiones 
vasculares en el cuello, el torso y las extremidades; presentar directrices 
de tratamiento que ayuden a decidir qué opciones terapéuticas son las 
que mejor se aplican y de qué manera implementarlas en forma eficaz; 
identificar las secuelas importantes desde el punto de vista clínico de las 
lesiones vasculares y las medidas apropiadas necesarias para maximizar 
la recuperación funcional, y repasar las oportunidades de educación y 
capacitación disponibles que son esenciales para el tratamiento eficaz 
del traumatismo vascular. 


MECANISMO DE LESIÓN Y FISIOPATOLOGÍA 


La lesión vascular puede ser secundaria a un mecanismo contuso 
o penetrante. La lesión penetrante tiende a ser más delimitada y a 
provocar lesiones focales; el traumatismo contuso es más difuso y 
lesiona no solo estructuras vasculares, sino también hueso, músculo y 
nervios. La lesión contusa no solo afecta arterias importantes, sino que 
rompe vasos de menor calibre que, normalmente, suministrarían flujo 
colateral. En consecuencia, puede empeorar la isquemia. Las heridas 
de arma blanca provocan lesiones focales a lo largo de su recorrido. Las 
heridas de bala causan lesión de distinto grado según las características 
del arma y del proyectil. 
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Por lo general, las heridas de bala penetrantes se clasifican como 
de baja velocidad (< 0,76 km/s, en general una herida de pistola o 
revolver) o de alta velocidad (> 0,76 km/s, como una herida de un 
fusil militar).' Las armas de alta velocidad de tipo militar provocan un 
daño tisular considerablemente mayor que las armas de baja velocidad, 
debido al alto grado de energía cinética (energía = masa X velocidad”). 
La bala crea una cavidad por la rápida expansión y contracción del 
tejido que rodea la trayectoria de la bala, que puede alcanzar un tamaño 
igual a 30 veces el diámetro del proyectil en ángulos rectos a su reco- 
rrido. El desgarro del tejido adyacente puede ser devastador. El choque 
contra el hueso puede causar más daño por el impacto secundario de 
la bala y el fragmento óseo en el tejido adyacente. Las lesiones por 
armas civiles son, predominantemente, proyectiles de baja velocidad 
y provocan lesiones más focales con escasa cavitación.” 

Las heridas de bala causan patrones de lesión muy variables, lo 
que depende de la proximidad con el cañón, la carga de pólvora y el 
calibre del disparo. La propagación y la fuerza del disparo determinan 
la extensión de la lesión. Las heridas de bala a quemarropa se definen 
como las producidas a menos de 1,8 m; las de alcance intermedio, de 
1,8 a 5,4 m, y las de largo alcance, más allá de 5,4 m.? Las heridas a 
quemarropa son devastadoras y, a menudo, mortales. Las heridas de 
alcance intermedio suelen ser graves, y las heridas de largo alcance 
pueden ser leves. 

El traumatismo vascular provoca un espectro de hallazgos que 
varían de hemorragia potencialmente fatal por laceración de vasos 
importantes a ningún hallazgo franco detectable en caso de lesiones 
mínimas. La hemorragia sobreviene cuando todas las capas del vaso 
(íntima, media y adventicia) están rotas o laceradas. Si el sangrado se 
controla localmente, se forma un hematoma, que puede ser pulsátil o 
no. Si el sangrado no es contenido, puede haber exanguinación. Los 
vasos de las extremidades que sufren transección completa a menudo 
presentan retracción y constricción secundaria al espasmo de la capa 
muscular media de la pared vascular. La adventicia circundante es muy 
trombógena. Con posterioridad, se puede detener la hemorragia debido 
a la trombosis. Paradójicamente, las arterias y venas que presentan 
transección parcial no se pueden retraer ni trombosar, y pueden causar 
una hemorragia mucho más profusa. 

Se produce trombosis arterial si hay daño de la íntima, que expone 
la media subyacente y causa formación local de trombo, capaz de 
propagarse y ocluir la luz o causar una embolia distal. Además, la 
íntima lesionada se puede prolapsar hacia la luz como resultado de la 
disección de esta capa hacia la luz por el flujo sanguíneo, lo que provoca 
obstrucción parcial o completa. El traumatismo de las estructuras 
óseas circundantes puede causar compresión externa del vaso, que 
interrumpe la circulación y provoca trombosis. Se observa espasmo si 
hay traumatismo externo del vaso, como distensión o contusión, que 
puede estimular la liberación de mediadores (p. ej., hemoglobina), que cau- 
sa constricción del músculo liso vascular. El espasmo, al reducir el 
área de sección transversal del vaso, disminuye el flujo. 

El traumatismo vascular puede causar lesiones subagudas, crónicas 
u ocultas. Las más frecuentes de ellas son la fístula arteriovenosa y 
el seudoaneurisma. Por lo general, una fístula arteriovenosa aparece 
después de un traumatismo penetrante que lesiona tanto una arteria 
como una vena cercanas. El flujo de alta presión de la arteria seguirá el 
recorrido de menor resistencia vascular hacia la vena, lo que provocará 
signos y síntomas locales, regionales y sistémicos. Estos consisten en 
dolor en la palpación local y edema, isquemia regional por «robo» e 
insuficiencia cardíaca congestiva si la fístula aumenta de tamaño. Un 
seudoaneurisma es el resultado de una punción o laceración de una 
arteria que sangra hacia el tejido circundante y es controlado por este. 
Los seudoaneurismas pueden agrandarse y causar síntomas compresivos 
locales, erosionar estructuras adyacentes o, rara vez, ser una fuente de 
émbolos distales. Al principio, pueden estar clínicamente ocultos, pero 
con el tiempo se tornan sintomáticos.” 
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MANIFESTACIONES CLÍNICAS 


Las lesiones vasculares tienen un amplio espectro de manifestaciones 
clínicas que varían de shock hemorrágico grave a hallazgos sutiles, 
como un soplo asintomático. Corresponde asumir que los pacientes 
con shock hemorrágico tienen una lesión vascular importante hasta 
que se pruebe lo contrario.? Hay cinco regiones anatómicas para tener 
en cuenta, cada una con consideraciones específicas. En la cabeza y el 
cuello, es preciso que haya una hemorragia externa para que las lesiones 
vasculares causen shock. Los planos tisulares relativamente pequeños y 
herméticamente organizados evitan la hemorragia interna significativa. 
En el tórax, cada hemitórax puede alojar volúmenes letales de hemorra- 
gia por lesiones cardíacas, pulmonares o de los grandes vasos arteriales 
y venosos. Las lesiones vasculares abdominales y pélvicas también 
pueden provocar hemorragia letal, en particular de la aorta y las arterias 
ilíacas. Al igual que en la cabeza y el cuello, las lesiones vasculares de las 
extremidades suelen causar shock hemorrágico solo en caso de hemo- 
rragia externa considerable. El paciente con hipotensión y ausencia de 
hallazgos torácicos, abdominales y pélvicos puede tener lo que parece 
ser una laceración trivial en cuello o de una extremidad comunicada 
con una lesión vascular importante. Una hemorragia suficiente para 
provocar hipotensión puede ser seguida de trombosis. Por consiguiente, 
es necesario obtener antecedentes del personal prehospitalario acerca 
del volumen de sangre en la escena o de la presencia inicial de hemo- 
rragia intensa de la herida. También es necesario explorar por com- 
pleto al paciente para detectar heridas adicionales y valorar de manera 
cuidadosa cada una de ellas.” 

El traumatismo vascular de las extremidades puede ser evidente 
de inmediato en el momento de la presentación debido a la hemo- 
rragia externa, el hematoma o la isquemia obvia de la extremidad. Los 
antecedentes de traumatismo penetrante asociados con hipotensión, 
sangrado pulsátil o un gran volumen de sangre en la escena sugieren 
lesión vascular. El traumatismo contuso también puede causar lesión 
vascular significativa, que puede pasar inadvertida cuando hay lesiones 
cefálicas, torácicas o abdominales graves. Las fracturas de las extremida- 
des pueden causar lesión vascular. La fractura supracondílea de húmero 
se puede asociar con lesión de la arteria braquial, y la luxación de 
rodilla conlleva un riesgo significativo de lesión de la arteria poplítea.* 
Asimismo, las lesiones por aplastamiento de la extremidad sin fractura 
pueden causar lesión vascular. 

Una cantidad relativamente pequeña de lesiones vasculares se 
manifiestan de manera diferida sin hallazgos iniciales. Estas se limi- 
tan a trombosis de un vaso con rotura parcial, pero permeable al 
principio, émbolos distales a partir de un desgarro de la íntima de 
la pared arterial con formación de restos plaquetarios y, lo menos 
frecuente, rotura o expansión de un seudoaneurisma que inicialmente 
era pequeño y estaba contenido por la pared arterial externa y tejido 
local.* Los signos locales de hematoma, diminución de los pulsos 
y los patrones de lesiones asociadas señalarán la presencia de estas 
lesiones vasculares. Una anamnesis y exploración física completas, 
y los estudios de imagen complementarios adecuados darán por 
resultado un diagnóstico inicial eficaz y reducción de la frecuencia 
de estas presentaciones diferidas. 

Dado el amplio espectro de hallazgos clínicos asociados con trau- 
matismo vascular, lo mejor es asumir que existe lesión vascular hasta 
probar lo contrario en todos los pacientes con shock hemorrágico y en 
todos los que tienen fracturas de las extremidades.” 


DIAGNÓSTICO 


Exploración física 

La lesión vascular puede causar síntomas sistémicos de hipotensión, 
taquicardia y alteración del sensorio por shock hipovolémico secun- 
dario a la hemorragia. En consecuencia, la lesión vascular puede ser 
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TABLA 64.1 


Hallazgos importantes 
Indican la necesidad de intervención inmediata por lesión vascular 
o Hemorragia pulsátil 
e Hematoma en expansión 
e Frémito palpable o soplo audible 
o Evidencia de isquemia de la extremidad 
o Palidez 
o Parestesias 
o Parálisis 
o Dolor 
e Ausencia de pulso 
e Poiquilotermia 


Hallazgos leves 
e Considérese realizar más evaluaciones y estudios de imagen para la lesión vascular 
e Antecedentes de hemorragia moderada 

e Fractura, luxación o herida penetrante en las proximidades 

e Pulsos débiles, pero palpables 

o Nivel del déficit de nervios periféricos cerca de un vaso importante 
o Heridas cercanas a vasos de la extremidad o del cuello en pacientes con shock hemorrágico sin causa reconocida 


potencialmente fatal y la atención inicial se debe dirigir al examen 
primario aplicando los principios de soporte vital avanzado traumato- 
lógico.? Se debe valorar la vía respiratoria, garantizar la oxigenación y 
ventilación adecuadas, y lograr acceso intravenoso. Una vez finalizado 
este paso e implementada la reanimación, se inicia el examen secun- 
dario. Entonces, se realiza una anamnesis completa y una exploración 
física meticulosa. Este examen debe incluir una inspección cuidadosa 
de los sitios lesionados y de las heridas, una valoración sensitiva y 
motora completa, y un examen del pulso de cada extremidad. Se debe 
registrar la presencia de un hematoma, un soplo o un frémito. Si hay 
disminución o ausencia de los pulsos distales, se debe medir la pre- 
sión arterial en el tobillo o la muñeca con un dispositivo Doppler de 
onda continua y compararla con el lado no lesionado. Una diferencia 
significativa de la presión arterial sistólica (> 10 mmHg) entre las 
extremidades puede ser una indicación de lesión vascular. Los pacientes 
con hallazgos importantes de lesión vascular (tabla 64.1) deben ser 
llevados directamente al quirófano. 

En pacientes con hallazgos leves (v. tabla 64.1), se pueden solicitar 
estudios de imagen vasculares para descartar la necesidad de cirugía. 
Además, los pacientes con hallazgos importantes, pero con lesiones en 
múltiples niveles de la misma extremidad, también pueden requerir 
estudios de imagen. La angiografía con catéter es sensible y especí- 
fica para el diagnóstico de lesiones vasculares de las extremidades 
(fig. 64.1). Sin embargo, la angiografía por tomografía computarizada 
(TC), con equipos de última generación, es fácilmente asequible y 
muy exacta, y evita la demora causada por el traslado a la sala de 
angiografía para la angiografía con catéter (fig. 64.2).7? Si bien esta 
técnica de imagen requiere la infusión de material de contraste, no 
necesita cateterismo arterial, es fácil de realizar y es menos costosa e 
insume menos tiempo que la angiografía convencional.” No obstante, 
la diferencia importante es la posibilidad de practicar técnicas endovas- 
culares mediante acceso con catéter en la sala de angiografía o en un 
quirófano adecuadamente equipado. Por consiguiente, es esencial 
una coordinación de la TC y los estudios de imagen con catéter para 
satisfacer las necesidades del paciente y tratar las lesiones vasculares 
de una manera oportuna y eficaz. 

A veces no es posible someter a angiografía por TC a pacientes con 
lesiones graves que deben ser llevados al quirófano para el tratamiento 
de lesiones asociadas potencialmente fatales, como lesión torácica 
penetrante o rotura de bazo. En estos casos no es prudente diferir el 
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Hallazgos de la anamnesis y la exploración física de lesiones vasculares 


tratamiento quirúrgico para obtener estudios de imagen vasculares 
formales. Se puede obtener un arteriograma en el quirófano por cana- 
lización de la arterial proximal a la presunta lesión vascular, inyección 
de 20 a 25 ml de un agente de contraste radiográfico en concentra- 
ción completa y obtención de una radiografía o utilización de radioscopia 
(fig. 64.3).'” Si persiste la duda acerca de la presencia de una lesión 
vascular, y los estudios de imagen y otras pruebas diagnósticas no son 
concluyentes, cabe realizar la exploración quirúrgica y la valoración 
directa de la arteria. En cambio, la exploración quirúrgica sistemática 
del paciente estable con signos leves tiene una incidencia del 5 al 30% 
de morbilidad, mortalidad ocasional y bajo rendimiento diagnóstico. '* 
En estos pacientes es mejor practicar estudios de imagen vasculares 
formales. 

Los estudios de imagen de flujo color dúplex no se utilizan para la 
valoración aguda de la lesión vascular. Las heridas, la tumefacción, el 
aire en el tejido y las vendas o férulas no permiten obtener imágenes 
satisfactorias. Los estudios de imagen dúplex sí desempeñan un papel 
en el seguimiento de las lesiones tratadas (es decir, para valorar la per- 
meabilidad de injertos de derivación o para detectar estenosis luminal 
en una anastomosis) o en el seguimiento del tratamiento conservador 
de una lesión vascular mínima, como fístulas arteriovenosas o seudoa- 
neurismas pequeños. 


LESIÓN VASCULAR MÍNIMA Y TRATAMIENTO 
CONSERVADOR 


La aplicación generalizada de la angiografía por TC en la evaluación de 
extremidades lesionadas permite la detección de lesiones insignificantes 
desde el punto de vista clínico. '? En la actualidad, hay gran experiencia 
en lesiones que no amenazan la extremidad. Estas lesiones vasculares 
mínimas consisten en irregularidad de la íntima, pequeños colgajos de 
la íntima no oclusivos, espasmo focal con estenosis mínima y pequeños 
seudoaneurismas. A menudo, son asintomáticas y, en general, no 
progresan. *? 

Un pequeño colgajo de la íntima no oclusivo es la lesión vascular 
mínima clínicamente insignificante hallada con mayor frecuencia. La 
probabilidad de que progrese para causar oclusión o embolización distal 
es de alrededor del 10% o menor.”'? Esta progresión, en caso de que 
tenga lugar, será en etapas evolutivas tempranas después de la lesión. 
El espasmo es otra lesión vascular mínima frecuente. Este hallazgo se 
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FIGURA 64.1 Arteriograma con catéter que revela una oclusión aguda 
de la arteria poplítea derecha secundaria a lesión contusa con fractura 
asociada de la meseta tibial. 


FIGURA 64.2 Angiograma por tomografía computarizada con imagen 
de vídeo de una herida de bala de la arteria femoral derecha que causa 
trombosis segmentaria. 


debe resolver de inmediato tras el descubrimiento inicial. La falta de 
recuperación de la perfusión normal de la extremidad indica una lesión 
vascular más grave y la necesidad de intervención. Es más probable 
que pequeños seudoaneurismas progresen hasta el punto de requerir 
reparación y deben ser sometidos a observación activa con estudios de 
flujo color dúplex. Las fístulas arteriovenosas siempre aumentan de 
tamaño con el tiempo y deben ser reparadas de inmediato. 


Traumatismo vascular 


D 
Portátil 


FIGURA 64.3 Radiografía simple intraoperatoria (arteriograma por inyec- 
ción directa) del paciente descrito en la figura 64.2 con lesión contusa 
de la rodilla. La exploración de la arteria poplítea con fasciotomía de 
los compartimentos posteriores liberó la compresión de la arteria con 
recuperación del flujo. Este arteriograma intraoperatorio confirma una 
arteria poplítea normal. 


Hay extensa evidencia que respalda el tratamiento conservador de 
numerosas lesiones asintomáticas. Sin embargo, el tratamiento con- 
servador exitoso requiere vigilancia continua para detectar progresión, 
oclusión o hemorragia ulterior. Se necesita tratamiento quirúrgico en 
caso de trombosis, síntomas de isquemia crónica y falta de resolución 
de seudoaneurismas pequeños. '* 


TRATAMIENTO ENDOVASCULAR 


La reparación endovascular de las lesiones vasculares se emplea cada 
vez más.'?'* Este abordaje ha llegado a ser especialmente eficaz en 
las lesiones estables de grandes vasos y en áreas con dificultad en la 
exposición para una reparación directa. Sin embargo, a pesar de los 
avances en las técnicas y los dispositivos endovasculares, este abordaje 
no ha sustituido todavía a la cirugía abierta en el tratamiento de 
la mayor parte de las lesiones vasculares periféricas. El tratamiento 
endovascular de la arteriopatía ateroesclerótica se ha convertido en 
la primera elección terapéutica. El despliegue de endoprótesis por 
vía intraluminal en lesiones oclusivas y el implante de endoprótesis 
en aneurismas aórticos han ganado amplia aceptación. Sin embargo, 
hay una firme tendencia a generalizar esta experiencia programada en 
pacientes ancianos con ateroesclerosis al tratamiento de pacientes más 
jóvenes con lesiones vasculares agudas. Todavía se tienen que encon- 
trar evidencias que apoyen estos abordajes sobre las técnicas abiertas 
tradicionales de las lesiones arteriales periféricas y esto ha generado 
problemas.*'? La asombrosa disminución de la experiencia quirúrgica 
abierta entre cirujanos generales y cirujanos vasculares capacitados en 
el siglo XXI genera una falta de familiarización y competencia para 
practicar reparaciones vasculares abiertas. '*'” Es esencial un enfoque 
equilibrado que recurra a cada una de estas técnicas donde mejor se 
aplican según avala la evidencia clínica para obtener buenos resultados 
en pacientes con traumatismo vascular. 
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TABLA 64.2 Comparación de reparaciones endovasculares y abiertas de lesiones contusas 


de la aorta torácica 


TÉCNICA 


Complicaciones 

Impacto fisiológico Al 
Pérdida de sangre 

Duración de la cirugía 

Paraplejía 


Variables clínicas 

Alto riesgo quirúrgico 

Lesión pulmonar grave 

Lesión craneoencefálica grave 
Anatomía aórtica difícil 


PINZAMIENTO Y SUTURA 


GRADO RELATIVO DE RIESGO 


DERIVACIÓN PARCIAL ENDOVASCULAR 
Medio Baj 
Medio Baj 
Alto Baj 
Medio Baj 


Medio Baj 
Medio j 


Alto 
Bajo 


Tomado de Neschis DG, Scalea TM, Flinn WR, et al. Blunt aortic injury. N Engl J Med. 2008;359:1708-1716. 


Quirófanos endovasculares 


Hay una amplia proliferación de quirófanos «híbridos». Estas salas de alta 
tecnología cuentan tanto con capacidad de estudios de imagen avanzados 
como con propiedades de los quirófanos tradicionales. Para que sean 
eficaces, requieren una asignación importante de recursos y personal. Son 
ideales para casos endovasculares programados complejos. No todos los 
centros de trauma tienen quirófanos híbridos o, si los tienen, no pueden 
dotarlos de personal en caso de emergencia para el tratamiento, a menudo 
fuera del horario habitual, del traumatismo vascular. 

Muchos centros crean «quirófanos híbridos de oportunidad» con 
equipo radioscópico con brazo en C por sustracción digital de alta 
resolución, gabinetes móviles con catéteres y endoprótesis apropiados, 
y personal técnico de guardia pasiva. Pueden crear salas híbridas en un 
quirófano lo bastante grande para el brazo en C y los gabinetes rodan- 
tes, con una mesa de operaciones ortopédica convencional que aloja la 
radioscopia. Un paciente traumatizado inestable llevado directamente 
al quirófano con una lesión vascular importante o una hemorragia 
de órganos sólidos puede ser colocado en una mesa de operaciones 
ortopédica y, después, ser tratado con toda la funcionalidad de un 
quirófano híbrido especializado. Muchos centros de trauma ya ofrecen 
estas capacidades móviles a sus cirujanos vasculares que practican repa- 
ración endovascular programada de aneurismas de aorta abdominal. 
Todos los centros de trauma necesitan desarrollar esta capacidad para 
los pacientes traumatizados. 


Tratamiento endovascular de lesiones vasculares 
del torso 


Las técnicas endovasculares ofrecen diversas opciones para el control 
de hemorragias en el torso. La embolización intraarterial dirigida con 
catéter se ha convertido en un pilar del tratamiento de la hemorragia 
de órganos sólidos en el abdomen.'*'” Ya sea que se utilice como el 
único tratamiento o en combinación con procedimientos abiertos, este 
abordaje ha resultado eficaz en lesiones de hígado, de bazo y de riñón. 
La oclusión intraarterial con balón empleada con menor frecuencia 
para el control proximal es un adyuvante prometedor de la reparación 
abierta.” La disponibilidad de oclusión endovascular retrógrada 
con balón es cada vez mayor y, pronto, será una práctica habitual en el 
mismo contexto clínico de hemorragia abdominal exanguinante que 
exige pinzamiento de la aorta. En centros de trauma con cirujanos 
adecuadamente capacitados y equipo apropiado, estas técnicas son 
rápidas, precisas y fáciles de practicar. Se debe evitar la renuencia a 
adoptar tecnología nueva y prometedora, y los cirujanos ortopédicos 
necesitan sumar cirujanos o radiólogos con competencias endovas- 
culares a sus paneles de médicos especialistas de guardia u obtener 
capacitación ellos mismos. 


El control temprano dirigido con catéter de la hemorragia asociada 
con fractura de pelvis es un método eficaz de limitar la pérdida de 
sangre y mejorar el pronóstico.” Este abordaje es bien tolerado y, en 
la mayoría de los pacientes, ha resultado superior a los intentos de 
controlar la hemorragia por empaquetamiento abierto. Los pacientes 
inestables se benefician con un traslado inmediato al quirófano. Si 
se cuenta con capacidad endovascular intraoperatoria, un abordaje 
combinado puede dar los mejores resultados. 

La colocación de un injerto como endoprótesis endovascular en 
el tratamiento de las lesiones de grandes vasos se ha convertido en el 
procedimiento de elección.?* Parece que los dispositivos nuevos con 
una mejor fijación proximal previenen muchos de los catastróficos 
fracasos de los injertos iniciales con los dispositivos más antiguos. 
La comparación del grado relativo de riesgo de las técnicas endovas- 
culares y la reparación abierta ha revelado por qué este nuevo abordaje 
ha obtenido una aplicación generalizada (tabla 64.2).4P Se necesitan 
TC continuas debido a la posibilidad de endofiltración diferida y a 
la posible pérdida de fijación del dispositivo a medida que la aorta 
aumenta de tamaño con el tiempo. Las endoprótesis recubiertas en 
las ramas proximales de la aorta tienen un papel definitivo tanto 
en el tórax como en el abdomen. En lesiones estables con riesgo de 
hemorragia o trombosis diferida, las endoprótesis implantadas de 
manera cuidadosa tienen la posibilidad de reducir la morbilidad 
en comparación con procedimientos abiertos que exigen disección 
quirúrgica extensa para la exposición y el control. En pacientes esta- 
bles, el tratamiento endoluminal con endoprótesis parece ser muy 
eficaz en las lesiones de torso que son inaccesibles quirúrgicamente 
con potencial de hemorragia considerable (fig. 64.4). Estas técnicas 
solo se deben utilizar en centros con una práctica endovascular pro- 
gramada activa que tengan experiencia en el tratamiento de pacientes 
traumatizados. 


Tratamiento endovascular de lesiones vasculares 
cerebrovasculares 


Las técnicas endovasculares ofrecen ventajas en regiones anatómicas 
en las que el control quirúrgico directo es difícil o imposible. Por 
ejemplo, la hemorragia de una lesión penetrante en la base del cráneo 
es sumamente difícil de controlar (fig. 64.5). La colocación dirigida 
con catéter de espirales, balones o agentes hemostáticos en la carótida 
o la arteria vertebral lesionada podría salvar la vida. Inicialmente, la 
colocación de endoprótesis pareció menos eficaz que la anticoagulación 
en lesiones con oclusión parcial sin hemorragia asociada.” Sin embargo, 
aún se debe definir el papel de las endoprótesis en el traumatismo 
cerebrovascular, que puede probar ser seguro.””?* Estas intervenciones 
endoluminales cerebrovasculares exigen considerable destreza y expe- 
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FIGURA 64.4 Reparación endovascular de una lesión aórtica difícil de exponer con seudoaneurisma en el 
diafragma secundario a traumatismo contuso. (A) Angiograma por tomografía computarizada (TC) que muestra 
una vista transversal del seudoaneurisma y la fractura asociada de la columna torácica. (B) Arteriograma con 
catéter que demuestra el seudoaneurisma. (C) Endoprótesis desplegada. (D) TC a la altura de la endoprótesis 


aórtica en la parte media del torso (imagen de vídeo). 


FIGURA 64.5 (A) Herida de bala con laceración y 
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hemorragia de la arteria carótida interna en la base del 


cráneo. (B) Endoprótesis recubierta colocada en el sitio de la lesión de la arteria carótida interna. (C) Después 
de la colocación de una endoprótesis recubierta en la arteria carótida interna en la base del cráneo. 


riencia. Si el hospital receptor no cuenta con esta experiencia, se debe 
considerar el traslado del paciente a un centro médico experimentado 
en esta modalidad de tratamiento. 


Tratamiento endovascular de lesiones vasculares 

de las extremidades 

La utilización de endoprótesis en lesiones vasculares de las extremidades 
se está volviendo más frecuente.'”'* Sin embargo, no se han docu- 
mentado los resultados a largo plazo, y se debe ser cauto al considerar 
este tipo de tratamiento. En pacientes hemodinámicamente estables 
con hemorragia contenida, las lesiones arteriales subclavias o ilíacas 


proximales de difícil acceso se pueden tratar de manera eficaz con endo- 
prótesis recubiertas. En segmentos de las extremidades distales a estas 
regiones, los autoinjertos venosos de interposición tienen excelentes 
tasas de permeabilidad a largo plazo y continúan siendo el «patrón de 
referencia» para las reparaciones vasculares, 

La pérdida de la experiencia en cirugía vascular abierta durante 
la residencia y la práctica de la cirugía general ha determinado que 
muchos cirujanos vasculares y traumatólogos recurran a la reparación 
endovascular en las extremidades. Esta tendencia es especialmente 
peligrosa en la arteria poplítea, donde existe un alto riesgo de trombosis 
de la endoprótesis o los endoinjertos, con la consiguiente isquemia y 
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FIGURA 64.6 (A) Aortografía de un seudoaneurisma traumático agudo de la aorta torácica. (B) Imagen tras 
el despliegue de la endoprótesis. 


riesgo para la extremidad. La permeabilidad inicial tras la reparación 
endovascular puede seguirse por desgracia de una trombosis tardía con 
una frecuencia extremadamente elevada de isquemia distal grave. El 
mejor abordaje es la reparación abierta con un injerto de interposición 
de safena y los resultados de todas las demás técnicas se deben comparar 
con este tratamiento convencional tradicional. 

Los tratamientos dirigidos con catéter para controlar la hemorragia 
de ramas vasculares grandes de las extremidades suelen ser eficaces y 
suficientes para manejar estas lesiones. El tratamiento endoluminal 
se utiliza poco en seudoaneurismas de arterias de las extremidades. Es 
probable que los seudoaneurismas pequeños se resuelvan sin ninguna 
intervención, y las técnicas abiertas son la mejor manera de tratar 
los seudoaneurismas de gran tamaño, debido al riesgo de trombosis 
arterial o embolización distal con esta intervención endovascular 


(fig. 64.6). 


¿Quién debe practicar reparaciones endovasculares? 


El tratamiento exitoso de las lesiones vasculares requiere que la persona 
más calificada practique la intervención indicada en el paciente, el lugar 
y el momento adecuados. La cirugía endovascular es un procedimiento 
quirúrgico y, al igual que todas las operaciones, debe ser realizada por 
médicos fácilmente accesibles que no solo conozcan los aspectos técni- 
cos de un procedimiento, sino también la enfermedad por la que se está 
llevando a cabo dicho procedimiento. En muchos centros, esta persona 
es el radiólogo intervencionista. Otros centros cuentan con cirujanos 
vasculares capacitados en técnicas con catéter, y algunos otros tienen 
cirujanos ortopédicos que pueden practicar procedimientos endovas- 
culares. La capacitación en técnicas con catéter se está integrando en 
muchos programas residenciales de cuidados críticos quirúrgicos y, 
entonces, quizá sea más accesible en el futuro próximo en muchos 
centros de trauma (v. más adelante el apartado sobre capacitación y 
preparación). 

El tratamiento endoluminal del traumatismo vascular no requiere 
un quirófano endovascular híbrido completo, como se explicó antes. 
Sin embargo, la planificación y la preparación son esenciales para la 
capacidad endovascular, que es más probable que sean necesarias en 
la noche. Preparar un equipo que pueda practicar estas técnicas y que 
pueda organizar el equipo apropiado con breve antelación exige com- 
promiso, dedicación, colaboración y capacitación. 


TRATAMIENTO QUIRÚRGICO ABIERTO 


Preparación para el tratamiento quirúrgico 


Las técnicas quirúrgicas para tratar lesiones vasculares se deben limitar 
a los cirujanos capaces, experimentados y calificados. El certificado de 
especialidad en cirugía vascular no basta para calificar a un cirujano 
como competente en el manejo de estas lesiones, así como la falta 
de certificado no necesariamente descalifica a un cirujano. Muchos 
cirujanos que practican cirugía vascular programada no tienen la 
experiencia suficiente para tratar traumatismos vasculares. Por el con- 
trario, hay muchos cirujanos ortopédicos que son muy competentes en 
técnica vascular debido a su interés y experiencia. Los resultados de las 
reparaciones vasculares mayores abiertas dependen del nivel de destreza 
del cirujano competente en traumatismo vascular, independientemente 
de la preparación por la especialidad. En una revisión multicéntrica 
de cerca de 700 lesiones vasculares importantes de las extremidades, 
cirujanos generales con certificado de especialidad y cirujanos vasculares 
con certificado de especialidad lograron tasas casi idénticas de rescate de 
la extremidad en reparaciones quirúrgicas vasculares mayores.” Todo 
centro de trauma debe contar con un panel de cirujanos de guardia 
con la competencia y el conocimiento para practicar todo el espectro 
de reparaciones de traumatismos vasculares. 

El tratamiento quirúrgico exitoso de lesiones vasculares requiere un 
abordaje sistemático con preparación meticulosa. Esta comienza con el 
control de la vía respiratoria, el acceso intravenoso adecuado y la dis- 
ponibilidad de hemoderivados. Sin embargo, la administración de estos 
hemoderivados no se debe iniciar antes de controlar la hemorragia, a 
menos que el paciente presente hipotensión marcada.” Si la presión 
arterial es menor de 80 a 90 mmHg, el objetivo será una reposición de 
volumen adecuada con infusión de concentrados eritrocíticos de tipo O 
negativo y de plasma fresco congelado AB a fin de sostener el traslado 
al quirófano para el control definitivo de la hemorragia sin demora. La 
infusión de volumen que eleva la presión arterial por encima de una 
presión sistólica de 90 a 100 mmHg puede aumentar el sangrado y 
ejercer una repercusión negativa sobre la evolución, en particular si la 
infusión retrasa el traslado al quirófano.” 

Se deben administrar antibióticos de amplio espectro preoperatorios 
(y toxoide tetánico en caso de herida penetrante), y, si hay una lesión 
aislada de la extremidad sin hemorragia significativa, también se debe 
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administrar un bolo de 5.000 unidades de heparina por vía intravenosa. 
Se debe evitar la heparinización sistémica en pacientes con lesiones del 
torso, lesiones cefálicas o múltiples lesiones de las extremidades. El paso 
de la preparación omitido con mayor frecuencia es no documentar el 
estado neurológico preoperatorio de la extremidad. La presencia de un 
déficit neurológico después de la reparación vascular quirúrgica sin cono- 
cer el estado preoperatorio plantea un desafío de manejo importante. Un 
déficit neurológico nuevo amerita investigación y, quizá, reoperación. 
Por consiguiente, son esenciales un examen neurológico preoperatorio 
completo y su documentación meticulosa para el manejo eficaz. 

El tratamiento quirúrgico de lesiones vasculares de las extremida- 
des se debe coordinar de manera cuidadosa con la asistencia global del 
paciente. La elección entre reparación definitiva y control de daños se 
debe tomar lo antes posible en pacientes con lesiones del torso poten- 
cialmente importantes o lesiones cefálicas graves. Esto implica coordinar 
dos equipos quirúrgicos para que trabajen de manera simultánea en la 
atención de la lesión del torso y la lesión vascular de la extremidad. Las 
lesiones asociadas de los tejidos blandos y óseos exigen una valoración y 
tratamiento coordinados, con consultores ortopédicos y de cirugía plás- 
tica. Estos especialistas deben intervenir lo antes posible para facilitar 
cualquier procedimiento de imagen o diagnóstico adicional antes de 
proceder al quirófano. Asimismo, se debe analizar la ejecución de la 
operación con estos colegas. Por ejemplo, los procedimientos de con- 
trol de daños con colocación de derivaciones, seguidos de estabilización 
ortopédica, pueden eliminar la sensación de urgencia para restablecer el 
flujo sanguíneo. Las lesiones extensas de tejidos blandos pueden afectar la 
cobertura apropiada de reparaciones vasculares y la fijación de fracturas. 
El asesoramiento y la asistencia de un cirujano plástico y reconstructivo 
pueden ser útiles para obtener cobertura de fracturas e injertos expuestos. 


Exposición vascular y control 


Coloque siempre al paciente con hemorragia importante o presunta 
lesión vascular en una mesa de operaciones con capacidad de radios- 
copia que permita la opción de tratamiento endovascular para el control 
de la hemorragia o la reparación vascular. Se debe preparar un campo 
estéril generoso que posibilite la exposición adecuada de los vasos para 
obtener control proximal y distal. En las lesiones del torso, esto implica 
preparar el tórax y el abdomen hasta la mesa lateralmente de ambos 
lados y ambos miembros inferiores en caso de que se necesite acceso 
distal o un conducto autólogo. En las lesiones vasculares proximales de 
las extremidades (en el pliegue inguinal o la axila) se deben preparar el 
tórax o el abdomen para obtener control proximal fuera de la zona de 
la lesión. También se debe preparar un miembro inferior no lesionado 
para obtener un conducto venoso autólogo. 

El control proximal es la primera prioridad en la exposición de 
lesiones vasculares. En el torso, la mejor manera de abordar lesiones 
torácicas con hemorragia potencialmente fatal es a través de una tora- 
cotomía anterolateral en el cuarto espacio intercostal, que se puede 
extender a través del esternón hasta el tercer espacio intercostal del 
lado derecho para crear una incisión de esternotoracotomía bilateral 
(incisión clamshell).*” Las lesiones vasculares de la abertura toráci- 
ca superior y el cuello pueden requerir esternotomía mediana con 
extensión superior por encima de la clavícula a lo largo del músculo 
esternocleidomastoideo homolateral. 

La oclusión retrógrada de la aorta con balón endovascular con un 
catéter 7F a través de la femoral común se debería valorar en pacientes 
con sospecha de lesión vascular abdominal.” En los pacientes ines- 
tables se puede avanzar hasta la aorta descendente torácica e inflarlo. 
En los pacientes estables en los que quepa esperar encontrar dificultades 
para el control proximal, se puede colocar igual, pero no inflarlo. En 
las lesiones vasculares abdominales se necesita una incisión generosa 
desde la xifoides al pubis para conseguir una exposición adecuada.” 
Se debería obtener el control proximal para las lesiones de la aorta 
abdominal justo por debajo del hiato aórtico del diafragma o puede 
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ser necesaria una toracotomía anterolateral izquierda para pinzar la 
aorta torácica distal. Si se realiza una oclusión con balón endovascular 
retrógrada de la aorta o un pinzamiento de la aorta intratorácica, se 
debería convertir a un pinzamiento en la parte baja de la aorta al tiempo 
que se consigue el máximo control proximal posible para permitir la 
perfusión de las arterias viscerales y prevenir las lesiones isquémicas. 

En las lesiones proximales de las extremidades con hemorragia activa 
se elige el primer sitio de incisión para lograr la exposición más rápi- 
da de los vasos aferentes para el pinzamiento. En las lesiones proximales 
de la extremidad superior, esto puede implicar incisiones en la región 
infraclavicular del tórax para exponer la arteria axilar. En las lesiones 
inguinales, se prepara el ingreso en el cuadrante inferior del abdomen 
para acceder a los vasos ilíacos externos. En las lesiones vasculares 
medias y distales de las extremidades asociadas con hemorragia activa, 
los torniquetes pueden lograr un control rápido en la sala de reanima- 
ción traumatológica. En el quirófano, se debe indicar a un miembro del 
equipo que comprima con precisión el sitio de sangrado con una mano 
enguantada y un apósito, retire el torniquete y prepare la extremidad. 
Entonces, se administra un bolo de heparina de 5.000 unidades, si es 
apropiado, se prepara la extremidad y se colocan los campos, y se coloca 
e insufla un torniquete estéril. Luego, se puede explorar el sitio de lesión 
de una manera controlada, y colocar pinzas o ligaduras vasculares por 
encima y por debajo de la lesión vascular. En ciertas lesiones, la oclusión 
arterial distal y la introducción intraluminal retrógrada de un catéter 
Fogarty con una llave de paso para mantener la insuflación del balón 
determinarán un rápido control de la hemorragia.” 

Las incisiones empleadas para tratar lesiones vasculares suelen ser 
las mismas que las utilizadas en el tratamiento de los casos programa- 
dos, pero en general son más amplias. La utilización de incisiones más 
pequeñas puede inducir a error al identificar la extensión de la lesión 
vascular, controlar de manera adecuada la hemorragia de ramas vas- 
culares e identificar laceraciones venosas asociadas. Esto tiene particular 
validez en las lesiones de la arteria y la vena poplíteas. Un abordaje 
limitado con incisiones mediales distintas por encima y por debajo de 
la rodilla no expondrá de manera adecuada el sitio de lesión. De modo 
parecido, no se recomienda el abordaje posterior con el paciente en 
prono por la dificultad para conseguir una exposición proximal y distal 
adecuadas para la reparación vascular y el control del sangrado de las 
lesiones venosas asociadas. Se obtiene exposición adecuada con una 
incisión medial desde la parte proximal hasta la parte distal del espacio 
poplíteo, con sección de la cabeza medial del músculo gastrocnemio y 
los músculos semimembranoso y semitendinoso, y exposición total de 
la arteria y la vena poplíteas, y del nervio tibial. Esto garantiza el control 
vascular adecuado y la oportunidad de una reparación exitosa. El cierre 
de la herida para incluir la aproximación de los músculos seccionados da 
un excelente resultado funcional. Rara vez puede ser necesario seccionar 
el ligamento inguinal en la ingle, el músculo pectoral mayor en la axila 
o resecar la parte media de la clavícula. En cada una de estas regiones, 
la oclusión endovascular rápida con balón representa un excelente 
adyuvante para el control proximal. En caso de hemorragia potencial- 
mente fatal que no puede ser controlada por ningún otro abordaje, estas 
estructuras no deben interferir en la exposición y el control adecuados. 


Control de daños vasculares 


El control de daños ha ganado amplia aceptación en la cirugía orto- 
pédica y está dirigido al rápido control de la hemorragia y el cierre 
de heridas entéricas, de manera que se pueda calentar y reanimar al 
paciente. La elección entre la reparación vascular definitiva que insume 
tiempo y medidas transitorias que logran control se debe realizar en 
etapas tempranas de la asistencia de pacientes con lesión vascular y 
shock hipovolémico. Esto tiene particular importancia cuando una 
lesión vascular de una extremidad se asocia con lesiones importantes 
del torso. La ligadura y la colocación de derivaciones intraluminales 
son los pilares del control de daños vasculares. 2? 
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La ligadura se debe reservar para vasos con circulación colateral distal 
adecuada en pacientes que están demasiado inestables para la reparación 
definitiva. En el torso, esto incluye las arterias subclavia y del tronco 
braquiocefálico, la arteria celíaca y la arteria mesentérica inferior. En 
la extremidad superior, las lesiones proximales de la arteria axilar y las 
lesiones distales a la arteria radial o cubital pueden ser ligadas, siempre 
que haya evidencia de circulación colateral distal adecuada valorada por 
examen físico o exploración con Doppler de onda continua. En la ingle, 
es posible ligar las lesiones de la arteria femoral profunda si las arterias 
femorales superficial (AFS) y común están intactas. De modo similar, en 
la extremidad inferior se puede practicar la ligadura de una sola arteria 
tibial o arteria peronea tras una valoración similar. Si hay afectación de la 
perfusión distal, se debe implantar una derivación intraluminal, en lugar 
de ligar el vaso. La ligadura de la arteria mesentérica superior (AMS) se 
asocia con un alto riesgo de necrosis intestinal, y lo mejor es practicar el 
control de daños con la colocación de una derivación intraluminal. En 
las extremidades, la ligadura de la arteria braquial, femoral o poplítea 
conlleva un alto riesgo de provocar isquemia que amenaza la extremidad 
y debe ser evitada si es posible. 

Se pueden utilizar diversas derivaciones existentes en el mercado 
para el control de daños. Si no se dispone de estas, una tubuladura 
intravenosa estéril tiene el calibre adecuado para «derivar» tanto la 
arteria como la vena si es necesario. La colocación de una deriva- 
ción venosa (en lugar de una ligadura) puede mejorar la perfusión 
de la extremidad y reducir el riesgo de síndrome compartimental. La 
colocación de derivaciones para control de daños comienza con la 
obtención de control proximal y distal adecuado. Se debe eliminar el 
trombo con un catéter de embolectomía Fogarty, lo que es seguido de 
instilación regional de solución salina heparinizada (5.000 unidades 
de heparina/500 ml de solución salina). La derivación se debe colocar 
en línea recta y debe tener la longitud suficiente para permanecer de 
modo seguro en el lugar en el vaso proximal y distal con una ligadura 
de cinta hilera o de seda 2-0 en cada extremo. Las derivaciones largas 
curvadas corren el riesgo de ser desalojadas durante cambios de vendaje 
ulteriores y deben ser evitadas. Las ligaduras que aseguran la derivación 
causan daño de la íntima, y esos segmentos de la arteria se deben resecar 
en el momento de la reparación vascular definitiva. 

El estado del paciente determina el momento de la reparación 
vascular definitiva después del control de daños. Se debe controlar 
la hemorragia, corregir la coagulopatía y la acidosis, y normalizar la 
temperatura. 


Elección de la reparación y el material de injerto 


Las lesiones vasculares que no pueden ser reparadas mediante técnica 
terminoterminal primaria requerirán un injerto de interposición. El 
injerto más conveniente es vena safena magna autóloga obtenida del 
miembro inferior no lesionado.” El injerto venoso nativo es preferible, 
porque tiene propiedades elásticas que permiten que se distienda con el 
flujo pulsátil normal de una arteria; tiene un calibre que se aproxima al 
de una arteria de las extremidades, lo que genera una compatibilidad de 
calibre adecuada para injertos en la extremidad superior e inferior; no 
es trombógeno, y cuando se utiliza en vasos de menor calibre (poplíteos 
y tibiales), muestra permeabilidad a largo plazo superior en cirugía 
vascular programada respecto del material protésico. Se han sugeri- 
do la vena cefálica y la vena safena menor como segundas opciones 
adecuadas, pero la vena cefálica es menos muscular que la vena safena 
magna y, al igual que la vena safena menor, puede plantear problemas 
de obtención en un paciente traumatizado.” Asimismo, la utilización 
de la vena cefálica afecta el acceso venoso de la extremidad superior. 
La vena safena puede no ser adecuada en todos los casos, debido 
al calibre inadecuado o porque ha sido traumatizada u obtenida pre- 
viamente. En estos casos, se puede necesitar un conducto protésico. 
Las primeras experiencias con el uso de material protésico (dacrón) 
en lesiones vasculares traumáticas no fueron buenas. Rich y Hughes 
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comunicaron una tasa de complicaciones del 77% (las más frecuentes 
eran infección y trombosis) en 26 pacientes.” Sin embargo, la expe- 
riencia más reciente con material de injerto más moderno (politetra- 
fluoroetileno [PTFE]) ha mostrado mejor permeabilidad (70-90% en 
el corto plazo) y rara vez infección (aun en heridas contaminadas).” Las 
tasas iniciales de permeabilidad con injertos de PTFE son equivalentes 
a las observadas con vena en lesiones proximales a la arteria poplítea 
y la arteria braquial. Distalmente a estos niveles, el PTFE es inferior a 
la vena para vasos poplíteos y más distales, en la extremidad superior e 
inferior, No se deben utilizar injertos de PTFE de menos de 6 mm.” 
El PTEE y los injertos venosos se deben cubrir para evitar el riesgo 
significativo de hemorragia por desecación de la vena, con autólisis o 
rotura ulterior de la anastomosis.?+* 


Evaluación no invasiva y estudios de imagen 
intraoperatorios 


El tratamiento exitoso de la lesión vascular exige conocer con precisión 
el estado del flujo sanguíneo en la zona del vaso lesionado. No siempre 
es posible realizar estudios de imagen preoperatorios con angiografía por 
catéter o angiografía por TC. Además, cuando se ha completado una 
reparación vascular, la presencia de trombo, acodamiento o problemas 
técnicos inesperados puede causar fracaso temprano. Por consiguiente, 
los estudios de imagen intraoperatorios son una parte importante de la 
valoración de los vasos lesionados y del sitio de reparación.” La radiogra- 
fía o la radioscopia con inyección única son eficaces para proporcionar 
imágenes en el quirófano (v. fig. 64.6). Los estudios dúplex intraopera- 
torios también son eficaces, pero requieren capacitación y experiencia 
considerables para realizarlos de manera adecuada. La interrogación 
con Doppler de onda continua manual puede ser útil, pero se necesita 
bastante experiencia para utilizarla de manera eficaz. Las mediciones 
de presión en el tobillo o la muñeca pueden inducir a error, debido al 
vasoespasmo regional en el segmento proximal de la extremidad lesio- 
nada, que determina menor presión distal que en la extremidad inferior 
no lesionada. Los estudios radiográficos intraoperatorios continúan 
siendo el método más exacto y útil para detectar problemas técnicos en 
una reparación vascular o para determinar la presencia de trombo en los 
vasos distales a una reparación. La arteriografía sistemática después de 
completar las reparaciones vasculares arrojará hallazgos de importancia 
clínica en alrededor del 10% de los pacientes.” 


Función de la cobertura tisular 


Todas las reparaciones vasculares se deben cubrir para evitar la deseca- 
ción y la rotura. En extremidades aplastadas o muy destrozadas, esto 
puede plantear un difícil desafío. A veces se requiere la rotación de 
colgajos musculares o cutáneos regionales. La intervención temprana de 
un cirujano plástico y reconstructivo es esencial para obtener cobertura 
tisular cuando hay lesión o pérdida extensa de tejidos blandos. En la 
operación inicial, se puede avanzar el músculo local hacia la herida. Si 
hay una herida grande contaminada y la viabilidad muscular es cues- 
tionable, se debe considerar la reexploración temprana y la preparación 
para un colgajo libre. En ocasiones, la pérdida tisular puede ser tan 
extensa que se requiere un trayecto extraanatómico para un injerto de 
interposición. La atención a la cobertura también es esencial en los 
procedimientos de control de daños para evitar el desplazamiento de 
la derivación durante los cambios de vendajes. 


Función de la fasciotomía 


No practicar una fasciotomía adecuada después de la revascularización 
de una extremidad con isquemia aguda es la causa más frecuente de 
2d; : A 6 , s 
pérdida prevenible de la extremidad.” El síndrome compartimental de 
la pantorrilla es la indicación más frecuente de fasciotomía. Los síndro- 
mes compartimentales del antebrazo y el muslo son menos frecuentes. 
Cualquier grupo muscular puede presentar síndrome compartimental, 
incluidos los de las manos y los pies. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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El síndrome compartimental se puede manifestar de inmediato o a las 
12-24 h de la reperfusión. Si no se lo diagnostica y trata de inmediato, 
el riesgo de pérdida o disfunción de la extremidad es alto. El síndrome 
compartimental de la pantorrilla se debe, la mayoría de las veces, a isque- 
mia prolongada o a lesión por aplastamiento. Se necesitan exploraciones 
físicas frecuentes aumentadas por mediciones de presión compartimental 
para detectar esta complicación en su etapa inicial. Los primeros hallazgos 
clínicos son el dolor y la pérdida de sensibilidad táctil en la distribución 
del nervio en el compartimento. Corresponde sospechar el diagnóstico de 
síndrome compartimental en cualquier paciente que refiera exacerbación 
del dolor después de la lesión. Otros hallazgos físicos son compartimento 
tenso, dolor ante la movilización pasiva, pérdida progresiva de la sensibi- 
lidad y debilidad. La ausencia de pulsos arteriales es un hallazgo tardío, 
que suele indicar mal pronóstico. Los signos y síntomas neurológicos, 
aunque útiles, no son sensibles ni específicos en la extremidad superior 
después de una lesión arterial, debido a que a menudo hay una lesión 
asociada de nervios periféricos. El diagnóstico temprano se debe basar 
en la medición de las presiones compartimentales. La presión normal 
en el compartimento tisular varía de 0 a 9 mmHg. Existe mucha con- 
troversia acerca de qué representa una elevación patológica. Sin embargo, 
el enfoque más seguro consiste en practicar fasciotomía cuando la presión 
compartimental supera los 25 mmHg.*%7 

Asimismo, puede sobrevenir un síndrome compartimental en 
el brazo (tríceps, deltoides o a lo largo de la vaina axilar) o en el ante- 
brazo. El síndrome compartimental del antebrazo es más frecuente. 
La mayor presión tisular puede suceder a un traumatismo contuso o 
penetrante debido a hematoma, trasudación postraumática de suero 
al espacio intersticial, trombosis venosa o reperfusión después de la 
isquemia.*” Siempre se debe considerar la posibilidad de un síndrome 
compartimental en un paciente que ha sufrido una lesión, en particular 
una con isquemia prolongada antes de la reperfusión. 


Función de la amputación inmediata 


La amputación desempeña un papel muy limitado en el tratamiento 
de lesiones vasculares complejas de las extremidades. Los pacientes 
con pérdida extensa de tejidos blandos, déficit neurológico, fracturas 
extensas y lesiones vasculares deben ser evaluados en colaboración 
con colegas de cirugía ortopédica, neurocirugía, y cirugía plástica y 
reconstructiva para determinar si la amputación primaria es el mejor 
tratamiento inicial. Los sistemas de puntuación para predecir la nece- 
sidad de amputación no han resultado útiles." Dado el impacto 
emocional de la amputación y que a menudo la demarcación del tejido 
marginalmente viable demanda horas, puede ser mejor proceder a 
la evaluación y la documentación (fotos, radiografías y consultas) 
iniciales intraoperatorias, el control de daños con derivaciones intravas- 
culares para las lesiones vasculares y una segunda inspección en 24 h. 
El intervalo de tiempo permite la comunicación con el paciente y la 
familia, y un abordaje más planificado. También se debe considerar la 
amputación inmediata en pacientes con extensas lesiones de tejidos 
blandos, hueso y neurovasculares que presentan lesiones del torso 
potencialmente fatales, como ya se mencionó en la exposición sobre 
técnicas de control de daños. Si se requiere amputación inmediata, la 
documentación extensa de la lesión de la extremidad con fotografías 
adjuntadas a la historia clínica será útil para explicar más tarde la 
decisión al paciente y la familia, y ayudará a que estos acepten este 
procedimiento quirúrgico drástico. 


Errores frecuentes y riesgos 


El tratamiento de las lesiones vasculares es difícil. Se necesita un enfo- 
que organizado para evitar los frecuentes errores y riesgos. Uno de los 
errores frecuentes es no reconocer una lesión vascular de una extremi- 
dad en un paciente con múltiples lesiones del torso. Otro error que es 
demasiado frecuente y tiene consecuencias devastadoras consiste en no 
reconocer ni tratar adecuadamente un síndrome compartimental. En 
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las lesiones de torso de los grandes vasos, la falta de exposición y con- 
trol adecuados del sitio lesionado puede llevar a una muerte rápida por 
exanguinación. Por último, también puede resultar letal no reconocer la 
necesidad de técnicas de control de daños y de finalización rápida de la 
operación en un paciente inestable. Los tres factores más comunes que 
generan errores en la asistencia de heridos son la fatiga, la distracción 
y la familiaridad.“ Cada uno de estos factores es inherente al proceso 
de asistencia en centros de trauma con alto caudal de pacientes. Un 
enfoque organizado atenúa estos factores e intercepta errores en curso 
antes de que se completen y sufran los pacientes. 


LESIONES ESPECÍFICAS 


Cabeza, cuello y abertura superior del tórax 


Las lesiones vasculares de la cabeza, el cuello y la abertura superior del 
tórax suelen ser difíciles de tratar. El traumatismo penetrante puede 
lesionar grandes vasos, como el tronco braquiocefálico y la arteria sub- 
clavia, lo que puede provocar exanguinación. El traumatismo contuso 
de las arterias carótida y vertebral, denominado en conjunto lesiones 
contusas cerebrovasculares, a menudo es oculto y, si no se diagnos- 
tica y trata con rapidez, puede causar isquemia e infarto cerebral, y 
posiblemente la muerte. 

Los principios de tratamiento del traumatismo penetrante de esta 
región se basan en la localización de la lesión en relación con las tres 
zonas del cuello: zona 1, inferior al cartílago cricoides; zona 2, del 
cartílago cricoides hasta el ángulo de la mandíbula, y zona 3, cefálica 
respecto del ángulo de la mandíbula. En un paciente estable con una 
presunta lesión vascular en la zona 1 o la zona 3, se imponen estudios 
de imagen vasculares para confirmar la sospecha de lesión vascular 
y planificar el control proximal y distal.** También se recomiendan 
estudios de imagen vasculares en pacientes estables con traumatismo 
penetrante en la zona 2, pero la exploración se debe iniciar rápidamente 
en pacientes con hematoma en expansión o afectación inminente de 
la vía respiratoria (manifestado por ronquera y desviación traqueal).** 
En el paciente inestable se puede colocar una sonda urinaria Foley con 
el balón insuflado en la herida para lograr el taponamiento transitorio 
de las lesiones en estas regiones. La angiografía convencional puede 
desempeñar un doble papel en las lesiones de la zona 1 o la zona 3. 
No solo puede proporcionar el diagnóstico, sino que también puede 
ofrecer una vía para el tratamiento endoluminal: colocación de espirales 
en los vasos sangrantes o seudoaneurismas de la zona 3, o colocación 
de endoprótesis recubiertas en la zona 1. 

Las lesiones contusas cerebrovasculares a menudo son ocultas y 
asintomáticas. Por consiguiente, la investigación diagnóstica rápida 
es esencial y representa el apuntalamiento del tratamiento exitoso. Al 
principio, se consideraba que las lesiones contusas cerebrovasculares 
eran raras y afectaban a alrededor del 0,1% de los pacientes; pero con 
la utilización de criterios de detección sistemática desarrollados por el 
grupo del Denver General Hospital, la incidencia es, en realidad, de 10 a 
20 veces más alta.” Los factores asociados con estas lesiones son fracturas 
desplazadas de la región media de la cara, fractura de la base del cráneo 
con afectación del conducto carotídeo, fractura de la columna cervical, 
lesión contusa cefálica compatible con lesión axónica difusa y puntua- 
ción de la escala del coma de Glasgow inferior a 6, y traumatismo con- 
tuso de cuello por ahorcamiento o lesiones por cinturón de seguridad. 
Las lesiones de las arterias carótida y vertebral se deben a estiramiento 
o desgarro de la íntima de los vasos producido por extensión o flexión 
extrema y rápida del cuello o por lesión contusa directa. La carótida 
es particularmente vulnerable cuando transcurre cerca de la segunda 
a sexta apófisis transversas cervicales. La arteria vertebral también es 
vulnerable a lesiones por estiramiento y a fracturas de la apófisis trans- 
versa de las vértebras cervicales que afectan el foramen transverso. Las 
lesiones cerebrovasculares varían de irregularidades menores de la íntima 
a rotura arterial y hemorragia profusa (tabla 64.3).7 
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TABLA 64.3 Espectro de gravedad de la lesión arterial contusa cerebrovascular 


Grado | 
Grado ll 


Grado 11| 
Grado IV 
Grado V 


Los pacientes que cumplen los criterios de Denver deben ser some- 
tidos a angiografía por TC del cuello.?? El tratamiento de las lesiones 
contusas de las arterias carótida y vertebral es la anticoagulación en 
pacientes que no presentan contraindicaciones.” El ácido acetilsalicílico 
es la única alternativa en pacientes que no pueden ser anticoagulados 
sin riesgos. Las técnicas endovasculares tienen muy escasa cabida según 
se comentó antes. Sin embargo, en pacientes con lesiones carotídeas en 
la base del cráneo o lesiones de la arteria vertebral, las endoprótesis recu- 
biertas o la embolización ofrecen los mejores resultados (v. fig. 64.5). 

Las lesiones vasculares de la abertura superior del tórax plantean 
desafíos, porque afectan vasos grandes, que pueden ser difíciles de 
exponer y controlar. Los pacientes inestables con lesión vascular en la 
región de la abertura superior del tórax deben ser llevados con rapidez 
al quirófano. Los pacientes estables deben ser sometidos a estudios de 
imagen preoperatorios con angiografía por catéter o TC para localizar 
la lesión y determinar su extensión. Esto permitirá la planificación 
del tratamiento endoluminal o la exposición abierta.?*% El control 
quirúrgico puede requerir una incisión supraclavicular simple, una 
esternotomía o una combinación de las dos, lo que depende de la 
localización y la extensión de la lesión. La aplicación de una pinza 
en los segmentos proximales de las arterias subclavia y carótida debe 
ser precisa para evitar la lesión de los nervios vago, frénico o laríngeo 
recurrente, todos los cuales transcurren por esta región anatómica. 
Se suele recurrir a esternotomía en las lesiones proximales del tronco 
braquiocefálico, la arteria subclavia derecha y la arteria carótida dere- 
cha. El control proximal de la arteria subclavia izquierda se logra mejor 
a través de una toracotomía posterolateral para reparación definitiva. En 
cambio, en las lesiones supraclaviculares, una toracotomía anterolateral 
en el tercer espacio intercostal permite la exposición para el control 
proximal. El control distal de las arterias carótidas se obtiene extendien- 
do la esternotomía mediana en sentido superior a lo largo del borde 
del músculo esternocleidomastoideo homolateral. El control distal de 
las arterias subclavias se logra a través de una incisión supraclavicular. 
La resección de la clavícula causa escasa o nula morbilidad y se puede 
practicar con rapidez para controlar la hemorragia si es necesario. Las 
arterias subclavia y axilar se deben suturar con extrema precaución. La 
tensión o la tracción indebida provocarán un desgarro de estos vasos. ** 
La oclusión endovascular con balón, cuando se puede acceder a ella con 
rapidez, es una excelente medida adyuvante para el control proximal. 


Grandes vasos intratorácicos 


Las lesiones penetrantes de los grandes vasos intratorácicos (aorta, 
venas cavas superior e inferior, arterias y venas pulmonares) suelen 
causar la muerte en el momento de la lesión por exanguinación. El 
pequeño número de pacientes con lesiones penetrantes de los grandes 
vasos intratorácicos que llegan vivos al centro de trauma a menudo 
presentan inestabilidad hemodinámica y requieren intervención qui- 
rúrgica de emergencia. La reparación de las lesiones de los grandes vasos 
intratorácicos se puede lograr a través de esternotomía, toracotomía 
anterolateral izquierda o derecha o, en muchos casos, toracotomía ante- 
rolateral bilateral (o clamshell).* Si bien muchas de estas estructuras 
son expuestas a través de una toracotomía posterolateral en casos pro- 
gramados, los pacientes que presentan shock hemorrágico y no tienen 
un diagnóstico definido deben ser tratados con incisiones más versátiles, 
como esternotomía media y toracotomía anterolateral. 


Irregularidad luminal con estenosis luminal < 25% 
Disección de hematoma con estenosis luminal > 25% 
Seudoaneurisma 

Dclusión 

Transección con extravasación 


La esternotomía media es el mejor abordaje para exponer y tratar 
las lesiones de la aorta ascendente y la vena cava superior o inferior,” 
Estas lesiones se deben controlar con presión digital y, después, con la 
colocación de una pinza de mordida lateral para permitir la reparación 
por sutura de la lesión, y puede ser necesaria circulación extracorpórea 
para lograr la reparación. El abordaje ideal de las lesiones de la aorta 
descendente es a través de una toracotomía posterolateral izquierda. 
Sin embargo, la mayoría de estas lesiones se descubrirán durante la 
toracotomía anterolateral izquierda de emergencia y deberán ser repa- 
radas con rapidez. Las lesiones de las arterias y las venas pulmonares 
se pueden abordar a través de una esternotomía o una toracotomía 
anterolateral, lo que depende de su proximidad con el corazón.” De ser 
posible, estas lesiones se deben reparar en forma primaria. Sin embargo, 
las lesiones destructivas de las arterias y las venas pulmonares pueden 
exigir neumonectomía para el control definitivo. 

Las lesiones contusas de los grandes vasos intratorácicos consisten, 
fundamentalmente, en lesión contusa de la aorta torácica (LCAT). 
Esta sobreviene como consecuencia de un traumatismo contuso de 
alta energía. Los mecanismos de lesión más frecuentes que causan 
LCAT son colisiones a alta velocidad en vehículos automotores y caídas 
desde una altura. Por lo general, la aorta se lesiona en una localización 
donde está relativamente fijada (raíz aórtica, ligamento arterioso, hiato 
diafragmático), y la mayoría de los pacientes (85-90%) mueren en 
la escena. Los pacientes con LCAT que llegan vivos al hospital en 
general presentan lesiones multisistémicas asociadas. Se debe descartar 
LCAT cuando hay un mecanismo de lesión de alta energía o cuando 
una radiografía de tórax revela ensanchamiento del mediastino. Sin 
embargo, el diagnóstico definitivo de LCAT se confirma con una TC de 
tórax de alta resolución. Las lesiones varían de una lesión de la íntima 
a seudoaneurisma o a un hematoma contenido inmediatamente distal 
a la arteria subclavia izquierda.?” 

Una vez confirmado el diagnóstico de LCAT, el tratamiento inicial 
se centra en el control de la presión arterial y el tratamiento de las lesio- 
nes asociadas que plantean un riesgo inmediato para la vida. La mejor 
manera de controlar la presión arterial es mediante un B-bloqueante 
de acción corta intravenoso (p. ej., esmolol), que se puede ajustar hasta 
alcanzar una presión arterial sistólica de menos de 110 mmHg mientras 
que, a la vez, se mantiene la frecuencia cardíaca por debajo de 100 lati- 
dos/min.”” Si el B-bloqueo no logra los objetivos de presión arterial, se 
pueden indicar otros agentes intravenosos, como bloqueantes de los 
canales de calcio, nitroglicerina y nitroprusiato. Si bien algunas LCAT 
mínimas estables se pueden tratar en forma conservadora, la mayoría 
requerirán reparación definitiva a través de abordaje endovascular o 
abierto. Independientemente del abordaje, la mayor parte de las LCAT 
en pacientes estables con un seudoaneurisma de la aorta estable pueden 
repararse de forma tardía tras abordar las demás lesiones concomitantes 
del paciente. La reparación temprana de estas lesiones se ha asociado 
con mayor mortalidad.?% 

La reparación abierta de las LCAT fue una vez el pilar del trata- 
miento durante décadas. Se realiza a través de una toracotomía pos- 
terolateral izquierda, con circulación extracorpórea y colocación de un 
injerto aórtico de interposición sintético. La reparación endovascular 
de las LCAT se ha vuelto cada vez más frecuente durante la última 
década (fig. 64.7). La introducción de nuevas y mejores endoprótesis 
y la realización generalizada de técnicas endovasculares han convertido 
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FIGURA 64.7 (A) Rotación visceral medial del lado izquierdo para la exposición de los grandes vasos en el 
retroperitoneo. (B) Rotación visceral medial del lado derecho para exponer la vena cava y las venas renales 


en el retroperitoneo. 


este abordaje en la primera opción en la mayor parte de los centros. 
Si bien no hay ningún estudio prospectivo, aleatorizado, que compare 
el tratamiento abierto frente a endovascular de LCAT, ha habido dos 
estudios multicéntricos de la American Association for the Surgery of 
Trauma que mostraron morbilidad (isquemia de la médula espinal, 
accidente cerebrovascular) y mortalidad más bajas con el abordaje 
endovascular.2+” Sin embargo, los pacientes sometidos a repara- 
ción endovascular requieren vigilancia durante toda la vida, porque no hay 
información acerca de las secuelas a largo plazo de los injertos endovas- 
culares en posición aórtica en pacientes jóvenes. Además, muchos 
pacientes jóvenes no tienen anatomía favorable para la reparación 
endovascular y aún requieren el abordaje abierto. Series más recientes 
de reparación abierta con protección de la médula espinal por circu- 
lación extracorpórea parcial tienen una tasa competitivamente baja 
de paraplejía.? La observación del famoso cirujano británico Ronald 


Belsey de que «las clínicas de seguimiento son los bancos de arena en 
los que se hunden muchas teorías interesantes en cirugía» puede ser 
aplicable a la preferencia generalizada por la reparación endovascular 
de la aorta torácica.” El fracaso tardío del injerto por endofiltración 
y el posible colapso dentro de aortas susceptibles a la elongación y el 
ensanchamiento que sobrevienen con la edad pueden ser una futura 
fuente de morbimortalidad importante. A pesar de la falta de evidencias 
concluyentes, en 2011 la Society of Vascular Surgery determinó que 
la reparación endovascular de la aorta es la mejor opción para reparar 
la LCAT.% Cuando se redacta este capítulo, en 2019, todavía no se 
dispone de una evidencia concluyente de que los resultados precoces y 
tardíos de la reparación endovascular de la aorta torácica en pacientes 
jóvenes sean mejores que los obtenidos mediante una reparación abierta 
bien realizada con derivación parcial para la protección de la médula 
espinal.” 
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Lesión vascular abdominal 


La lesión vascular abdominal se debe, la mayoría de las veces, a trau- 
matismo penetrante, y todas se tratan a través de laparotomía mediana 
amplia.?* Muchas de estas lesiones requerirán control supracelíaco de 
la aorta a fin de lograr una visualización adecuada para completar la 
exposición y la reparación. Las lesiones penetrantes de la aorta abdo- 
minal son expuestas y reparadas de manera óptima con una rotación 
visceral medial izquierda que expone la aorta desde el hiato diafrag- 
mático hasta la bifurcación ilíaca (v. fig. 64.7). Por lo general, se puede 
controlar la lesión con presión digital directa, lo que da tiempo para 
colocar pinzas vasculares proximales y distales al sitio de la lesión.*' Las 
lesiones de la aorta abdominal se pueden reparar en forma primaria 
después de heridas de arma blanca, pero las heridas de bala a menudo 
necesitarán una reparación con parche o injerto de interposición. En 
casos infrecuentes, los pacientes sufrirán una lesión contusa de la aorta 
abdominal sin hemorragia potencialmente fatal, y lo mejor es reparar 
estas lesiones mediante técnicas endovasculares. 

La vena cava inferior se expone desde la confluencia de las venas 
ilíacas hasta el borde inferior del hígado mediante una rotación visceral 
medial derecha (v. fig. 64.7).* La mejor manera de controlar la lesión 
de la vena cava es la presión digital directa, con aplicación ulterior de 
control proximal y distal con esponjas con asa o ligaduras vasculares. 
A veces, también es necesario controlar las tributarias lumbares y las venas 
renales para visualizar con claridad y reparar la lesión. En la mayoría de 
los casos es posible la reparación primaria de las lesiones de la superficie 
anterior o lateral de la vena cava, en tanto la reparación no estreche la 
luz más del 50%. Las lesiones penetrantes de la vena cava pueden ser 
completas y también requieren reparación de una lesión posterior. Las 
lesiones de la superficie posterior de la vena cava se pueden reparar a 
través de la lesión anterior o se puede movilizar la vena cava después 
de ligar y seccionar las venas lumbares. Las lesiones complejas pueden 
exigir reparación con parche, injerto de interposición, derivación con 
reconstrucción diferida o ligadura.” La complejidad de la reparación 
dependerá del estado fisiológico del paciente y de la localización de la 
lesión. Los pacientes hemodinámicamente inestables con hemorragia 
en curso no son candidatos a reparaciones complejas, y se debe ligar o 
derivar la vena cava. Los pacientes hemodinámicamente estables con 
lesiones a la altura de las venas renales o por encima de estas pueden 
ser candidatos a reparaciones complejas, aunque la ligadura es, aun así, 
una opción en el paciente que se desangra.”' 

La mejor manera de exponer las arterias ilíacas común, externa e 
interna derechas consiste en la movilización amplia del ciego, mientras 
que las lesiones de las arterias ilíacas izquierdas se exponen mediante la 
movilización completa del colon sigmoideo.” Hay que tener en cuenta 
el recorrido del uréter a ambos lados, dado que cruza los vasos ilíacos. 
Inicialmente, las lesiones de las arterias ilíacas común y externa se con- 
trolan con presión digital para permitir el control proximal y distal con 
pinzas vasculares o ligaduras vasculares. Estas lesiones se pueden reparar 
en forma primaria, pero a menudo requerirán un injerto de interposi- 
ción sintético. Nunca se deben ligar las arterias ilíacas común y externa; 
si un paciente presenta inestabilidad hemodinámica, estas lesiones deben 
ser derivadas y reparadas en forma diferida. En cambio, las lesiones de 
la arteria ilíaca interna se pueden ligar de manera sistemática.” 

Las venas ilíacas se exponen de la misma manera que las arterias 
ilíacas. La exposición resulta más difícil por la localización de la con- 
fluencia de las venas ilíacas con la vena cava inferior directamente por 
detrás de la arteria ilíaca común derecha. Esta deberá ser movilizada 
ampliamente para permitir el acceso a la confluencia de las venas 
ilíacas. De todos modos, no recomendamos la sección de la arteria ilía- 
ca derecha para lograr la exposición de la confluencia de las venas 
ilíacas. Una vez expuestas las venas ilíacas común, externa e interna, 
la presión digital directa es la mejor manera de controlar la lesión, 
después se puede lograr el control proximal y distal con ligaduras vas- 
culares. De ser posible, las lesiones simples de las venas ilíacas se deben 
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reparar mediante venorrafia primaria. En cambio, no se deben inten- 
tar reparaciones complejas de lesiones destructivas de las venas ilíacas, sino 
que se deben ligar estas lesiones.” 

Las lesiones de los vasos mesentéricos son algunas de las lesiones más 
difíciles de exponer y reparar. En los casos programados, a menudo se 
aborda el tronco celíaco a través de la transcavidad de los epiplones; 
pero, en el caso de traumatismo, esto puede resultar difícil debido 
a un hematoma de gran tamaño en la transcavidad de los epiplones 
que enmascara los reparos anatómicos habituales. En el contexto de 
traumatismo, la mejor manera de exponer el tronco celíaco es a través 
de una amplia rotación visceral medial izquierda que moviliza el bazo 
y la cola del páncreas, pero deja en su lugar el riñón izquierdo.* Una 
vez expuestas, se deben ligar la mayor parte de las lesiones del tronco 
celíaco, porque la reparación es difícil y la mayoría de los pacientes 
toleran bien la ligadura. Si bien la AMS y el tronco celíaco nacen de la 
aorta a 1-2 cm entre sí, el algoritmo de exposición y tratamiento para las 
lesiones de la AMS es diferente. El tratamiento de las lesiones de la AMS 
dependerá de la localización basada en la clasificación de Fullen: zona I, 
por debajo del páncreas; zona Il, entre las ramas pancreatoduodenales 
y Cólica media; zona III, más allá de la rama cólica media, y zona IV, 
ramas entéricas. Las lesiones que presentan un gran hematoma central 
contenido en la raíz del mesenterio son mejor abordadas mediante una 
rotación visceral medial izquierda. Se controla la hemorragia activa por 
compresión manual seguida de rotación visceral medial izquierda.” 
Esto permitirá la exposición y el control de la aorta proximal y distal a 
la AMS o el pinzamiento directo de la AMS en su origen aórtico. Una 
vez logrado este control, se dirige la atención en dirección anterior para 
la exposición y la reparación definitivas de la lesión de la AMS. 

Las lesiones de la AMS de la zona 1 y la zona II se pueden exponer 
y reparar a través de la transcavidad de los epiplones seccionando el 
ligamento gastrocólico. Será preciso retraer el páncreas en sentido 
inferior para exponer el origen de la AMS o en sentido superior para 
exponer la AMS proximal. En casos infrecuentes de lesiones de la AMS 
con sangrado activo detrás del páncreas, puede ser necesario seccionarlo 
por completo para visualizar y controlar ese segmento de la AMS. 
Las lesiones de la zona III y la zona IV se deben abordar reflejando el 
colon transverso y su mesenterio en sentido superior, con sección o 
no del ligamento de Treitz. Siempre se deben reparar las lesiones de la 
AMS de todas las zonas (excepto las lesiones de la zona IV distal) con 
una reparación primaria, anastomosis terminoterminal o injerto de 
interposición de la vena safena invertida.” Si el paciente se encuentra 
en estado crítico, se puede derivar la AMS y planificar una reparación 
diferida. La vena mesentérica superior (VMS) se puede exponer de la 
misma manera que la AMS. Las lesiones de la VMS se deben reparar 
o reconstruir cuando sea posible, aunque la derivación con reparación 
diferida también es una opción. La VMS se puede ligar en pacientes 
en estado crítico que, de lo contrario, se desangrarían. Las lesiones 
de la arteria mesentérica inferior se pueden ligar si hay circulación 
colateral adecuada a partir de la rama cólica media de la AMS y las 
ramas hemorroidales inferiores y medias de las arterias ilíacas internas. 
Si es necesario, la vena mesentérica inferior se puede ligar sin riesgos. 

La vena porta transcurre cerca de la vena cava inferior y es la estructura 
más posterior de la tríada porta, estrechamente asociada con el colédoco 
y la arteria hepática. Inicialmente, las lesiones de la vena porta se con- 
trolan mediante presión manual directa. Se practica una rotación visceral 
medial derecha, incluida una maniobra de Kocher generosa, para exponer 
y visualizar la superficie lateral e inferior de la vena porta. Será necesario 
movilizar el colédoco y la arteria hepática para exponer la superficie 
anterior de la vena porta. Como en la exposición de la AMS y la VMS, 
a veces es preciso seccionar el cuello del páncreas para visualizar toda 
la vena porta.” Estas lesiones se deben tratar de la misma manera que 
las lesiones de la VMS, con reparación o reconstrucción en la mayoría 
de los casos, derivación y reparación diferida si es necesario, y ligadura 
solo en pacientes en estado crítico que, de lo contrario, se desangrarían. 
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Las lesiones vasculares renales penetrantes se exponen con facilidad 
de uno u otro lado mediante rotación visceral medial. Se abre la fas- 
cia de Gerota, y se moviliza el riñón en forma roma hacia la herida. 
Una vez movilizado el riñón, se puede controlar la lesión vascular por 
presión manual directa, mientras se obtiene control proximal y distal 
con ligaduras vasculares. Las lesiones de la arteria renal se pueden tratar 
mediante reparación primaria, anastomosis terminoterminal, parche 
venoso, injerto de interposición o nefrectomía (después de confirmar 
por palpación un riñón contralateral normal). El tratamiento de las 
lesiones de la arteria renal se basa en la complejidad de la lesión y el 
estado fisiológico del paciente. Las lesiones de la vena renal se pueden 
reparar por venorrafia primaria o ligadura. Del lado derecho, la ligadura 
de la vena renal exigirá una nefrectomía, y se debe considerar la angio- 
plastia con parche o injerto de interposición en pacientes estables. La 
vena renal izquierda se puede ligar sin peligro cerca de la vena cava 
inferior, debido a la circulación colateral a través de las venas supra- 
rrenales, gonadales y lumbares.? En pacientes inestables se deben tratar 
con nefrectomía las lesiones combinadas de la arteria y la vena renales. 
Rara vez sobrevienen lesiones de la arteria renal después de traumatis- 
mos contusos. Estas lesiones se pueden tratar de manera conservadora, 
con involución previsible del riñón afectado, o por nefrectomía. Es 
infrecuente rescatar de manera exitosa la función renal con recons- 
trucción vascular de la oclusión contusa completa de la arteria renal. El 
tratamiento debe considerar varios factores, como el estado general del 
paciente, el tiempo de isquemia caliente y la necesidad de laparotomía 
por lesiones intraabdominales asociadas. 


Extremidad superior 


La lesión penetrante a menudo se presenta con antecedentes de hemo- 
rragia arterial o de sangrado en curso. Por lo general, la lesión contusa 
causa trombosis y signos de oclusión arterial aguda con la consiguiente 
isquemia. En el 60% de los pacientes con lesión arterial de la extre- 
midad superior se observa lesión neurológica significativa, que suele 
afectar el nervio mediano.“ La lesión venosa concomitante es frecuen- 
te. En el caso de lesión multisistémica es fácil que pase inadvertida la 
oclusión arterial de la extremidad superior. La demora en el diagnóstico 
con la consiguiente isquemia prolongada es un factor que contribuye 
de manera importante a la pérdida prevenible o la discapacidad a 
largo plazo de la extremidad por lesión nerviosa isquémica irreversible. 
Todas las lesiones vasculares significativas de la extremidad superior 
causan manifestaciones clínicas evidentes en una exploración física 
completa. Lamentablemente, las lesiones graves asociadas del torso o 
la extremidad inferior distraen al equipo de trauma de la extremidad 
superior lesionada e isquémica. Las demoras en el diagnóstico y el 
tratamiento son frecuentes en series recolectadas de pacientes con lesión 
arterial de la extremidad superior y son más frecuentes aún después de 
un traumatismo contuso. >” 

A menudo, el diagnóstico de lesión arterial de la extremidad 
superior se efectúa por exploración física sola, sobre todo en lesiones 
penetrantes. La evaluación no invasiva de la extremidad superior lesio- 
nada suma poco a una anamnesis y exploración física completas. Los 
pacientes con laceración arterial o venosa evidente por traumatismo 
penetrante o los que tienen traumatismo contuso y hallazgos graves 
(v. tabla 64.1) deben ser llevados directamente al quirófano. El lecho 
arterial de la extremidad superior muestra extrema reactividad a la 
vasoconstricción provocada por shock hipovolémico, dolor, y drogas 
como cocaína y metanfetamina. Se debe evaluar la ausencia de pulsos 
en presencia de fracturas complicadas o lesiones por aplastamiento de 
la extremidad superior mediante estudios de imagen (I'C multidetector 
o angiografía convencional) si no se restablece la perfusión normal des- 
pués de la reanimación y la administración de analgésicos adecuados. 

En la actualidad no hay cabida para el tratamiento endovascular de 
la arteria braquial y los vasos del antebrazo. La exposición quirúrgica 
tradicional, la trombectomía con catéter y la reparación continúan 
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siendo el mejor abordaje para optimizar los resultados.*% En pacientes 
inestables por lesiones asociadas del torso, la mejor opción es el control 
de daños con colocación de derivación arterial, seguida de reparación 
cuando el paciente se encuentra hemodinámicamente estable. Las 
lesiones vasculares de la extremidad superior a menudo se asocian 
con lesiones musculoesqueléticas, neurológicas y de tejidos blandos 
considerables. En estos casos suele ser necesario un enfoque multidis- 
ciplinar con cirugía ortopédica, neurocirugía y cirugía plástica. Las 
lesiones venosas de la extremidad superior se pueden ligar, a menos que 
haya extensa lesión de tejidos blandos y pérdida de venas colaterales. 
En ese contexto se debe considerar alguna forma de reparación venosa. 

En ocasiones, el sangrado secundario a una transección parcial del 
brazo o el antebrazo puede ser significativo. El cirujano principal debe 
asegurarse de obtener control adecuado y de mantenerlo durante la 
reanimación, el traslado al quirófano, y la preparación quirúrgica y la 
colocación de campos. Los torniquetes han permitido salvar la vida 
de los pacientes con hemorragias originadas en las extremidades y 
tienen un papel en los traumatismos porque consiguen controlar las 
hemorragias durante la reanimación y permiten valorar al tiempo y de 
forma exhaustiva las demás lesiones. El cirujano más experto debería 
monitorizar los torniquetes en el terreno o aplicarlos en la reanimación 
traumatológica de forma cuidadosa para confirmar la duración de la 
aplicación y la adecuación de la compresión. 

Se debe efectuar una preparación amplia del paciente y colocar los 
campos con inclusión generosa de toda la extremidad superior, el hom- 
bro y la cara anterosuperior del tórax para posibilitar incisiones des- 
tinadas al control proximal. * También se debe preparar una extremidad 
inferior no lesionada desde la región inguinal hasta los dedos de los 
pies para permitir la obtención de vena safena. Corresponde considerar 
medidas adyuvantes, como heparinización sistémica en bolo, adminis- 
tración de una infusión continua de dextrano de bajo peso molecular 
y administración de antibióticos intravenosos, e indicarlas cuando sea 
apropiado. En pacientes con lesiones multisistémicas, en especial lesión 
cefálica, se debe practicar infusión local o regional de heparina en lugar 
de administración sistémica. El aumento con lupas y la iluminación 
coaxial («frontoscopio») son adyuvantes técnicos que pueden resultar 
útiles para suturar vasos sanguíneos pequeños con sutura fina. 

La exposición quirúrgica requiere incisiones amplias ubicadas para 
maximizar la exposición y ofrecer opciones apropiadas para la explo- 
ración y la reparación adicionales. La arterial braquial se expone de 
manera óptima a través de una incisión longitudinal a lo largo de la 
cara medial del brazo sobre el surco entre los músculos tríceps y bíceps. 
La incisión se puede ampliar en dirección distal con una extensión en 
forma de S a través de fosa antecubital de la cara cubital a la radial y 
por el antebrazo para exponer los orígenes de los vasos del antebrazo.” 
Las lesiones proximales de la arteria braquial pueden requerir control 
de la arteria axilar infraclavicular. La reparación vascular exige atención 
detallada en todas las fases. La trombectomía con catéter balón y el 
lavado con solución salina heparinizada seguidos de desbridamiento 
de la pared arterial dañada son esenciales para una reparación exitosa. 
Las venas laceradas se deben ligar. Sin embargo, si hay lesión extensa 
de tejidos blandos y afectación de la circulación colateral venosa, se 
debe reparar la vena. Al reparar lesiones tanto venosas como arteriales, 
se debe reparar primero la vena. Si preocupa la duración de la oclusión 
arterial y la isquemia, se pueden colocar derivaciones intraluminales 
transitorias en la arteria. La reparación arterial primaria de los extremos 
no lesionados del vaso (anastomosis terminoterminal) solo se debe 
practicar si la reparación no presenta tensión. Se debe optar por la 
interposición de vena safena siempre que la lesión vascular sea extensa o 
no sea posible la reparación primaria sin tensión. El PTFE debe seguir 
siendo una segunda opción a la vena autóloga como tratamiento de las 
lesiones de las arterias braquiales y los vasos del antebrazo.>*7 

Siempre se debe considerar fasciotomía del antebrazo, sobre todo en 
el contexto de isquemia prolongada, antes de finalizar la operación, y se 
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deben medir las presiones compartimentales al completar la cirugía. Si 
se obtienen presiones normales, no es necesaria la fasciotomía, pero las 
mediciones de presión se deben repetir con frecuencia, porque el sín- 
drome compartimental puede sobrevenir en el período postoperatorio 
como consecuencia de la reperfusión.” 

La amputación «primaria» o temprana desempeña un papel limi- 
tado, pero importante, en el tratamiento de las lesiones vasculares de 
la extremidad superior. Los pacientes con pérdida extensa de tejidos 
blandos o con disociación escapulotorácica que presentan graves déficits 
neurológicos, fracturas extensas y lesiones vasculares deben ser evalua- 
dos en colaboración con colegas de cirugía ortopédica, neurocirugía y 
cirugía plástica para determinar si es apropiada la amputación tempra- 
na. El mejor enfoque es la evaluación multidisciplinar intraoperatoria, 
el control de daños y la planificación de la evaluación reoperatoria en 
24 a 48 h. Esto permitirá el análisis con el paciente y la familia, y una 
segunda inspección. 

La lesión combinada de las arterias cubital y radial en el antebrazo 
exige la reparación de por lo menos uno de los vasos. Por lo general, la 
arteria cubital es de mayor calibre en el segmento proximal del ante- 
brazo y es una mejor diana para la reparación directa o la derivación con 
vena safena. Distalmente, la reparación vascular se debe practicar en el 
vaso que tenga mayor calibre o que sea pasible de reparación simple.*P 

Las lesiones aisladas de las arterias cubital o radial se pueden tratar 
mediante ligadura simple solo si hay absoluta certeza de que el flujo a 
través del vaso restante es adecuado. Es esencial la inspección exhaus- 
tiva del antebrazo y la mano, con palpación de pulsos aumentada por 
exploración con Doppler de onda continua (manual).* 


Extremidad inferior 


Las lesiones vasculares de las extremidades inferiores son más frecuentes 
en entornos militares (30-40%) que en series civiles (20%).?% Aunque 
las lesiones penetrantes son más frecuentes, el traumatismo vascular 
contuso de la extremidad inferior continúa representando un desafío 
significativo. En el muslo y la pierna, las fracturas y luxaciones se 
pueden asociar con lesiones vasculares. La arteria poplítea presenta 
un riesgo particularmente alto después de la luxación de la rodilla.?* 

Los hallazgos en el momento de la presentación varían de hemo- 
rragia significativa de una herida (p. ej., fractura expuesta, herida de 
arma blanca o herida de bala) a oclusión arterial oculta secundaria a 
lesión contusa. Es esencial un enfoque sistemático con examen vascular 
completo de la extremidad para evitar errores en el reconocimiento y 
demoras en el tratamiento. 

La exposición se obtiene con las incisiones empleadas en los pro- 
cedimientos quirúrgicos programados. La mejor manera de exponer 
la arteria femoral es a través de una incisión longitudinal sobre su 
recorrido desde el ligamento inguinal hasta 8-12 cm en sentido infe- 
rior. El control proximal puede requerir exposición de la arteria ilíaca 
externa, que se logra mejor a través de una incisión abdominal en 
el cuadrante inferior que divide los músculos oblicuos y se extiende 
hasta el retroperitoneo, donde se pueden controlar la arteria y la vena. 
Las lesiones de la AFS se exponen de manera óptima a través de una 
incisión longitudinal similar a la utilizada para la exposición de la 
bifurcación femoral para la porción proximal. El segmento medio de 
la AES se aborda por una incisión oblicua sobre el músculo sartorio. 
La unión de la AFS y la arteria poplítea se puede exponer prolongando 
esta incisión, con sección del tendón aductor. 

Las lesiones poplíteas se exponen a través de una incisión medial 
amplia. La exposición de la arteria en la zona de la articulación de la 
rodilla exige seccionar la cabeza medial del músculo gastrocnemio, y los 
músculos semimembranoso y semitendinoso. La arteria poplítea distal 
se expone con una incisión a lo largo del borde posterior de la tibia. 

Por lo general, la reparación de las lesiones vasculares de la extre- 
midad inferior requiere un injerto de interposición. Esto es particu- 
larmente cierto en la arteria poplítea. La primera elección para los 
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FIGURA 64.8 Control de daños por múltiples heridas de bala, con 
colocación de derivación en la arteria y la vena poplíteas en un paciente 
con hemorragia importante del torso asociada. 


injertos de interposición es la vena safena invertida de la extremidad 
contralateral. En la arteria femoral, el PTFE es una elección aceptable 
para la interposición si la vena safena no tiene el calibre suficiente. Sin 
embargo, la vena safena sigue siendo el mejor injerto para reparar los 
vasos femorales superficiales, poplíteos y tibiales.” 

Las lesiones por debajo de la arteria poplítea a la altura de los vasos 
tibiales se tratan mejor por ligadura si dos de los tres vasos de la pierna 
son permeables y hay circulación colateral adecuada. En presencia de 
oclusión de los vasos tibiales anteriores y posteriores, la arteria peronea 
no suele tener conexiones suficientes con el lecho arterial distal a través 
de colaterales, y se debe practicar la reparación de uno de los vasos. 
La elección de qué vaso reparar se basa en el grado de lesión asociada 
de tejidos blandos y la permeabilidad de los segmentos distales de 
esos vasos. 

Las técnicas de control de daños con colocación de derivaciones 
arteriales y venosas y reparación definitiva diferida son una parte impor- 
tante del tratamiento de la lesión vascular de la extremidad inferior 
asociada con lesiones mayores del torso e inestabilidad hemodinámica 
(fig. 64.8). Se deben realizar todos los esfuerzos para alcanzar estabili- 
dad adecuada en el período postoperatorio temprano a fin de permitir 
un regreso oportuno al quirófano para la reparación vascular definitiva 
antes de la trombosis de la derivación y la isquemia prolongada. 


Técnicas quirúrgicas para fasciotomía 
de las extremidades 


La fasciotomía de los compartimentos del antebrazo requiere liberación 
de haces musculares individuales. Se necesitan incisiones generosas 
para liberar los compartimentos dorsal y anterior, y la parte móvil. 
En la pierna, la fasciotomía exige la liberación de los compartimentos 
anterior y lateral de la cara anterolateral, y los compartimentos pos- 
teriores profundo y superficial a través de incisiones en las caras lateral 
y medial de la pantorrilla (fig. 64.9). Estas incisiones deben ser de 
longitud generosa para alojar la tumefacción muscular ulterior y evitar 
una compresión adicional. * 

El síndrome compartimental del muslo es infrecuente. La causa más 
común es la lesión por aplastamiento del muslo asociada con fractura 
de fémur. La fasciotomía debe liberar los tres compartimentos: lateral, 
medial y posterior. Son suficientes dos incisiones, una lateral para el 
compartimento lateral y una medial para los otros dos compartimentos. 
Estas deben ser de longitud generosa. Los síndromes compartimentales 
que afectan a las manos y los pies son mejor tratados por cirujanos 
ortopédicos o cirujanos de la mano.” 
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Lateral 
FIGURA 64.9 Compartimentos musculares de la pantorrilla e incisiones para la fasciotomía. 


MANEJO POSTOPERATORIO 


La piedra angular del tratamiento postoperatorio es el seguimiento 
estricto para detectar un cambio de los hallazgos del examen vascular. 
Esto comprende valoración frecuente de los signos vitales, pulsos dis- 
tales de las extremidades, señal Doppler de onda continua, llenado 
capilar y resultados del examen neurológico de la extremidad lesionada. 
Si cualquier elemento del examen plantea preocupación, un regreso 
inmediato al quirófano puede evitar un problema potencialmente 
amenazador para la extremidad. Como el fracaso de una reparación 
vascular por trombosis puede sobrevenir durante las primeras 48 h 
posteriores a la reparación, el seguimiento meticuloso con exámenes 
frecuentes debe proseguir por lo menos durante ese período. 

El edema por reperfusión o la hemorragia intracompartimental 
pueden causar un síndrome compartimental de comienzo diferido.” 
El examen físico solo puede no detectar la presencia de síndrome 
compartimental. Las mediciones postoperatorias frecuentes de presión 
en los compartimentos son la única manera de valorar con exactitud la 
extremidad lesionada en pacientes que están inconscientes y no co- 
operan. La presencia de un nuevo déficit neurológico postoperatorio en 
la extremidad es un indicador importante de isquemia en curso y debe 
instar a la evaluación inmediata de la permeabilidad de la reparación 
vascular y la presión dentro de los compartimentos musculares. 


RESULTADOS Y SEGUIMIENTO 


La causa más frecuente de amputación después de una lesión vas- 
cular es el daño neurológico por traumatismo directo o isquemia del 
nervio. Esto se debe recordar mientras se contempla la reparación de 
una lesión vascular en una extremidad sin función motora (con des- 
nervación permanente secundaria a lesión neurológica irreversible). 
El resultado funcional tras la reparación vascular se relaciona con la 
gravedad de las lesiones asociadas musculares, óseas y nerviosas. El 
seguimiento regular de los pacientes con reparaciones vasculares debe 
continuar para valorar la permeabilidad de la reparación y determinar 
la presencia de complicaciones tardías. Estas consisten en dilatación 
aneurismática o estenosis segmentaria de los injertos venosos, insufi- 
ciencia venosa por ligadura de venas, trombosis de un seudoaneurisma y 
fístula arteriovenosa. Idealmente, estos pacientes deben ser controlados 
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en forma anual. Se deben realizar de manera regular examen de los 
pulsos y, si están indicados, estudios de imagen no invasivos. Se debe 
recurrir a angiografía por TC o angiografía por catéter si se sospecha 
una complicación. 

Las lesiones vasculares del torso tienen complicaciones tardías 
relativamente escasas. Cuando se utilizan injertos de interposición 
venosa, se deben observar mediante estudios de imagen no invasivos 
periódicos y, si está indicada, angiografía por TC. Las reparaciones 
arteriales aórticas e ilíacas se deben observar de manera similar, y la vigi- 
lancia debe verificar signos y síntomas de enfermedad arterial oclusiva, 
como claudicación de las extremidades superiores o inferiores. Se debe 
asesorar a los pacientes con injertos de interposición sintéticos sobre 
la necesidad de profilaxis antibiótica durante trabajos odontológicos o 
procedimientos invasivos ulteriores. Si bien las infecciones tardías son 
infrecuentes, los pacientes deben conocer esta posibilidad, y se les debe 
recomendar que notifiquen a los profesionales sanitarios la presencia 
de una prótesis vascular. 


CAPACITACIÓN Y PREPARACIÓN 
PARA EL TRATAMIENTO EXITOSO 


La cirugía vascular conlleva un alto riesgo de error quirúrgico técnico 
en comparación con muchas otras áreas de la cirugía. El tratamiento 
óptimo del traumatismo vascular continúa siendo difícil y evoluciona 
con rapidez. No es posible analizar la fijación de objetivos para la 
capacitación en traumatismo vascular sin conocer las tendencias de 
abordajes endovasculares cada vez más numerosos y la disminución del 
número de reparaciones abiertas. Si bien se puede adquirir la base de 
conocimientos didácticos leyendo capítulos como este, la adquisición 
de las competencias de toma de decisiones y habilidades quirúrgicas 
se basa en la experiencia que cada vez es más difícil de obtener durante 
la capacitación quirúrgica. El residente de cirugía general promedio 
completa la residencia en cirugía habiendo tratado menos de un caso 
de traumatismo vascular.?* En EE. UU., el centro de trauma impor- 
tante promedio con alto volumen de casos maneja alrededor de 10 a 
15 casos de capacitación vascular por año. Los cirujanos vasculares 
capacitados mediante su residencia reciben una exposición mucho 
mayor a enfermedad vascular crónica y técnicas endovasculares que 
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capacitación en la exposición rápida de vasos importantes para el con- 
trol proximal y distal, sin hablar de su tratamiento quirúrgico abierto. 
La cantidad de cirujanos ortopédicos capacitados en esta época en 
técnicas endovasculares es sumamente baja. Muchos cirujanos generales 
militares destinados a Afganistán e Irak para asistencia quirúrgica en 
combate de soldados heridos mencionan las deficiencias de las cirugías 
vasculares abiertas como su preocupación número uno (comunicación 
personal a los autores). 


Capacitación en cirugía general 

El volumen cada vez menor de las cirugías vasculares abiertas progra- 
madas y de emergencia combinado con las limitaciones de las horas de 
trabajo de los residentes ha creado obstáculos significativos para obtener 
experiencia adecuada en técnica quirúrgica vascular. ? A diferencia de 
los residentes que se graduaban hace dos décadas, los cirujanos genera- 
les actuales rara vez cuentan con suficiente experiencia para ser compe- 
tentes y capaces de practicar cirugía vascular de manera independiente. 
En la actualidad hay una cantidad considerable de cirujanos generales 
que incluyen casos de cirugía vascular en sus prácticas. Sin embargo, 
casi todos completaron su capacitación antes de 2000 y el advenimiento 
del uso extenso de técnicas endovasculares. Estos cirujanos refinaron sus 
competencias en reparaciones abiertas de aneurismas, y procedimientos 
de derivación aortobifemoral y derivación femoropoplítea. 

Los números de casos de cirugía vascular realizados por residentes 
parecen estar aumentando según el Residency Review Committee. 
Sin embargo, una mirada más cercana revela la dura realidad de que 
los registros de casos incluyen una cantidad cada vez mayor de proce- 
dimientos endovasculares y venosos, y una alarmante disminución de pro- 
cedimientos arteriales abiertos.”? Ha habido una disminución de 
hasta el 65% del volumen de casos de reconstrucción arterial abiertos 
para los residentes graduados de cirugía general. La experiencia en 
cirugía aórtica abierta es mucho más infrecuente, y muchos residentes 
participaron en cinco o menos casos aórticos abiertos. En cambio, la 
mayoría de los residentes de cirugía tienen reparación endovascular 
de aneurismas aórticos (REVA) entre sus casos de cirugías vasculares. 
Irónicamente, los casos de accesos para diálisis se han convertido en los 
últimos bastiones de capacitación de los residentes en técnicas vascula- 
res. La derivación femoropoplítea por encima de la rodilla programada 
de vasos con patología de leve a moderada casi ha desaparecido. La 
mayoría de las derivaciones de la extremidad inferior se practican en 
vasos distales muy pequeños, y los residentes a menudo no son capaces 
de practicar estas anastomosis. 


Capacitación mediante residencias vasculares 


La reducción del volumen de casos abiertos también ha repercutido 
en la capacitación en residencias vasculares. La REVA se ha conver- 
tido en el tratamiento de elección para la reparación programada de 
aneurismas, y las capacidades de REVA de emergencia por rotura 
de aneurisma de aorta abdominal se ha vuelto una práctica generalizada. 
En consecuencia, hay una real preocupación acerca de la falta de casos 
aórticos abiertos para la capacitación de becarios de cirugía vascular. 
Una estimación conservadora de la cantidad de casos requeridos para 
que un cirujano obtenga una experiencia adecuada para manejar 
de manera competente la aorta rota difícil supera los 20-30 casos. 
Es probable que el antiguo dicho de que se necesitan hasta 50-100 
reparaciones aórticas antes de que el temor del cirujano se transforme 
en profundo respeto por la aorta sea exacto. Muy pocos programas 
de capacitación se acercan a ese volumen. En realidad, con el uso 
generalizado de la REVA como tratamiento de primera línea de 
la reparación programada de aneurismas de la aorta abdominal, la 
mayoría de los residentes que se gradúan no verán 100 casos abiertos 
durante los primeros 10-15 años de ejercicio profesional. El «factor 
miedo» continúa siendo un problema considerable que deben enfren- 
tar estos cirujanos. 
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La disminución del volumen de casos abiertos durante la capa- 
citación y el aumento considerable de la experiencia endovascular 
han producido una generación de graduados de residentes vasculares 
que se sienten más cómodos con las técnicas cerradas que con las 
técnicas abiertas en muchas áreas. Esto se traduce en una renuencia a 
la conversión a una técnica abierta e incomodidad en situaciones como 
el traumatismo vascular, en las que las técnicas endovasculares pueden 
no ser una opción. 


Realidades del traumatismo vascular 


En un estudio multiinstitucional en septiembre de 2012, Shackford 
et al. comunicaron que más del 60% de las reconstrucciones vas- 
culares complejas de extremidades realizadas en 12 centros de trauma 
de todo el país entre 1995 y 2010 fueron practicadas por cirujanos 
generales.” El resultado de estas reparaciones por cirujanos generales 
no mostró diferencias significativas respecto del resultado de repara- 
ciones llevadas a cabo por cirujanos cardíacos y vasculares entrenados 
mediante programas residenciales. La tasa de amputación global fue 
baja. Los 12 hospitales eran centros de trauma maduros con apoyo 
bien organizado de especialidades quirúrgicas. La edad promedio de los 
cirujanos que practicaron estas reparaciones sugirió que todos habían 
tenido exposición adecuada durante su residencia de cirugía. Lo que 
todos los cirujanos de los centros de este estudio tenían en común era 
un compromiso para mantener las competencias necesarias para tratar 
lesiones vasculares. Los resultados de este enfoque fueron el tratamiento 
exitoso de estas lesiones complejas. 

El criterio convencional en centros de trauma exitosos siempre ha 
sido contar con el cirujano apropiado para realizar la operación ade- 
cuada en el momento oportuno. Esto ha sido de especial importancia 
en la reparación de lesiones vasculares. Aún resta por ver si seguirá 
habiendo amplia disponibilidad de esta capacidad. Pocos graduados 
recientes de residencias de cirugía general se sienten confiados para tra- 
tar lesiones vasculares u otras emergencias vasculares. La alarmante falta 
de procedimientos vasculares abdominales abiertos en la mayoría de los 
programas residenciales de capacitación ha socavado de manera similar 
la confianza y la competencia de los cirujanos vasculares capacitados en 
forma reciente. La escasez de respaldo capaz en emergencias quirúrgicas 
vasculares representa una amenaza para la mayoría de nuestros centros 
de trauma y de emergencia. 


Necesidad de capacitación correctiva y revisión 


No se puede esperar que los programas de capacitación actuales en 
cirugía general y cirugía vascular mitiguen esta falta de competencia 
técnica y cognitiva sin agregar contenido educacional adicional cen- 
trado en áreas de limitada experiencia. Las alternativas a la experiencia 
quirúrgica práctica continúan siendo limitadas. La simulación, aunque 
prometedora, aún debe lograr la visión de que puede reemplazar la 
experiencia real como una oportunidad docente adecuada. Maximizar 
la experiencia en técnicas abiertas mediante la participación de residen- 
tes en la ablación de órganos abdominales por el equipo de trasplante 
ha sido algo útil. 

Existen dos enfoques prometedores en los programas de capacita- 
ción de residencias y cirujanos. Uno consiste en una auditoría activa 
de los registros de casos de participantes de programas de residencia 
de cirugía general y vascular para detectar qué residente debe ser el 
siguiente participante en un procedimiento vascular abdominal mayor. 
Estos casos son oportunidades de capacitación valiosas que deben ser 
compartidas de manera uniforme entre todos los novatos. En esta 
operación se debe enseñar al residente mediante la práctica real del pro- 
cedimiento, no la mera observación. Los cirujanos a cargo deben tener 
la paciencia y el autodominio para permitir realmente que el novato 
practique la operación. La preparación con material didáctico adecuado 
centrado en estas operaciones clave debe tener lugar en las primeras 
etapas de la rotación del participante, de manera que la experiencia 
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quirúrgica ejerza el máximo impacto educacional. Es preciso practicar 
de manera rigurosa el interrogatorio posterior al procedimiento con un 
análisis completo de los puntos de decisión, la detección y resolución 
de problemas, y el manejo de diferentes versiones de los hallazgos 
anatómicos y patológicos. 

La segunda oportunidad educacional importante es la participación 
en cursos como el Advanced Surgical Skills for Exposure in Trauma y el 
Advanced Trauma Operative Management patrocinados por el American 
College of Surgeons. Estos cursos combinan material didáctico dirigi- 
do apropiado con disección de cadáveres o animales vivos. Son muy 
eficaces para mejorar tanto el conocimiento como el conjunto de 
competencias de los participantes. El aumento de confianza que refieren 
todos los participantes es igual de importante. 

Otros cursos desarrollados a través de la cooperación internacional 
son sumamente prometedores. El curso Definitive Surgical Trauma 
Care fue desarrollado por la International Association for Trauma and 
Surgical Intensive Care. El curso Definitive Surgical Trauma Skills fue 
desarrollado por el Royal College of Surgeons of England con el Royal 
Defence Medical College y la Uniformed Services University of the 
Health Sciences en EE. UU. Completar cualquiera de estos dos cursos 
proporciona excelente capacitación quirúrgica en toma de decisiones 
de cirugía ortopédica, exposiciones vasculares y reparaciones vasculares. 

Muchos centros están desarrollando laboratorios con cadáveres 
perfundidos para realizar un entrenamiento mediante simulación 
para los residentes de cirugía general. Este método de entrenamiento 
resulta especialmente importante para las exposiciones vasculares. Los 
residentes y adjuntos jóvenes tienen la oportunidad de disecar los vasos 
de cadáver presurizados y aprender las técnicas para una exposición y 
control proximal y distal adecuados. Se registra su rendimiento y se 
realizan críticas con identificación de las oportunidades de mejora. 
El personal en formación repite luego el procedimiento y muestra 
una mejora de su rendimiento. Este abordaje ha obtenido resultados 
demostrados en la mejora de la capacidad quirúrgica de los centros 
traumatológicos donde se ha aplicado. 


Necesidad de acción 


La rápida desaparición de la base de conocimientos y experiencia en 
las principales técnicas quirúrgicas vasculares abiertas amenazan la 
capacidad de todos los centros de trauma para ofrecer asistencia eficaz 
a pacientes con lesión vascular importante y otras emergencias vas- 
culares. No adoptar ninguna acción garantiza una crisis en el futuro 
cercano que determinará malos resultados. Se requieren nuevas estra- 
tegias educacionales. Combinar el máximo valor educacional de una 
cantidad decreciente de casos abiertos clave con cursos apropiados que 
utilizan experiencia quirúrgica en cadáveres y animales vivos atenuará 
parcialmente este déficit de casos quirúrgicos abiertos que se avecina. La 
simulación es la piedra angular de la capacitación y el mantenimiento 
de la competencia en la aviación comercial. La simulación en cirugía 
todavía tiene que cumplir su promesa de aumentar la experiencia 
quirúrgica real. Sin embargo, en el futuro, se puede convertir en un 
método importante para adquirir y mantener competencias. 

Es preciso mantener los más de 100 años de historia de avances 
importantes en el tratamiento de las lesiones vasculares liderados 
por los cirujanos con interés en la traumatología.” Las novedosas e 
innovadoras técnicas de formación y preparación garantizarán que se 
mantenga el arte y la ciencia del tratamiento quirúrgico de estas com- 
plejas lesiones. Las generaciones venideras de cirujanos pueden y deben 
seguir manteniendo las tradiciones más delicadas de nuestra profesión. 


BIBLIOGRAFÍA SELECCIONADA 
BifA WL, Cothren CC, Moore EE, et al. Western Trauma Associa- 


tion critical decisions in trauma: screening for and treatment of 
blunt cerebrovascular injuries. / Trauma. 2009,67:1150-1153. 


64 Traumatismo vascular 


Esta recomendación de práctica de la Western Trauma Asso- 
ciation ofrece un e'nfoque basado en la evidencia del diagnós- 
tico de lesiones cerebrovasculares contusas. 


Chang R, Fox EE, Greene T], et al. Multicenter retrospective study 
of noncompressible torso hemorrhage: anatomic locations of 
bleeding and comparison of endovascular versus open approach. 
J Trauma Acute Care Surg. 2017;83:11-18. 


Este estudio multicéntrico resume las actuales técnicas de 
reparación endovascular y cerrada para el control de las hemo- 
rragias del tórax. Es un trabajo útil sobre la situación actual del 
tratamiento de estas lesiones difíciles y a menudo mortales. 


Feliciano DV. For the patient—evolution in the management of 
vascular trauma. / Trauma Acute Care Surg. 2017;83:1205- 
1212. 


Esta excelente revisión analiza la evolución del tratamiento 
quirúrgico durante los últimos 100 años. Se analizan de forma 
exhaustiva los avances en la ciencia quirúrgica, la imagen, 
los antibióticos, la anticoagulación y los materiales de injerto. 
Se trata de una contribución única y valiosa a la bibliografía. 


Feliciano DV, Mattox KL, Graham JM, et al. Five-year experience 
with PTEE grafts in vascular wounds. / Trauma. 1985;25:71-82. 


Este es un informe que marcó un hito al establecer la acep- 
tabilidad del politetrafluoroetileno en las reparaciones de 
traumatismos vasculares. Continúa siendo el mejor trabajo 
en esta área. 


Mattox KL, Feliciano DV, Burch J, et al. Five thousand seven hun- 
dred sixty cardiovascular injuries in 4459 patients. Epidemio- 
logic evolution 1958 to 1987. Ann Surg. 1989;209:698-705. 


Este es el estudio epidemiológico de mayor envergadura de 
la bibliografía sobre lesiones vasculares en civiles, y continúa 
siendo el mejor trabajo sobre el tema. 


Neschis DG, Scalea TM, Flinn WR, et al. Blunt aortic injury. 
N Engl J Med. 2008;359:1708-1716. 


Esta revisión de series de reparaciones tanto abiertas como 
endovasculares de lesión torácica contusa aporta una reseña 
valiosa de los riesgos y beneficios de cada técnica. 


Patel MB, Guillamondegui OD, May AK, et al. Twenty-year analy- 
sis of surgical resident operative trauma experiences. / Surg Res. 
2013;180:191-195. 


Esta comunicación ofrece una aleccionadora perspectiva 
sobre la disminución de la experiencia quirúrgica abierta de los 
residentes de cirugía y destaca la necesidad de modalidades 
de capacitación alternativas. 


Patterson BO, Holt PJ, Cleanthis M, et al. Imaging vascular trau- 
ma. Br J Surg. 2012;99:494-505. 


Se llevó a cabo esta revisión sistemática de la bibliografía rela- 
cionada con diagnóstico radiológico de traumatismo vascular 
de 2000 a 2010. Esta excelente revisión estableció de manera 
concluyente la superioridad de la angiografía por tomografía 
computarizada para el diagnóstico de lesiones vasculares. 


booksmedicos.org 


XUL. Sistema vascular 


Reuben BC, Whitten MG, Sarfati M, et al. Increasing use of 
endovascular therapy in acute arterial injuries: analysis of the 
National Trauma Data Bank. J Vasc Surg. 2007;46:1222-1226. 


outcomes. / Trauma Acute Care Surg. 2015;78:215-222; discus- 

sion 222-213. 

Faulconer ER, Branco BC, Loja MN, et al. Use of open and 

endovascular surgical techniques to manage vascular injuries in 

the trauma setting; a review of the American Association for the 

Surgery of Trauma Prospective Observational Vascular Injury 

Trial registry. / Trauma Acute Care Surg. 2018;84:411-417. 

. Cothren CC, Moore EE, Ray Jr CE, et al. Carotid artery stents 
for blunt cerebrovascular injury: risks exceed benefits. Arch 


Surg. 2005;140:480-485; discussion 485-486. 


14. 


Este informe presagió el abandono de las reparaciones vas- 
culares abiertas y, desde la perspectiva de 2016, predijo la 
pérdida de experiencia y competencias en cirugía abierta para 
el tratamiento de lesiones vasculares. 1 


MI 


Sirinek KR, Levine BA, Gaskill 3rd HV, et al. Reassessment of 


the role of routine operative exploration in vascular trauma. 16. Patel MB, Guillamondegui OD, May AK, et al. Twenty-year 
J Trauma. 1981;21:339-344. analysis of surgical resident operative trauma experiences. / Surg 
Res. 2013;180:191-195. 
Este informe fue la base para que se abandonara la explo- 17. Schanzer A, Steppacher R, Eslami M, et al. Vascular surgery 
ración quirúrgica en pacientes estables en favor de la angío- training trends from 2001-2007: a substantial increase in total 
ej afía. En su momento, fue una tículo Qu mel có un hito y procedure volume is driven by escalating endovascular proce- 
mejoró mucho el plan de estudios de pacientes con presunta dure volume and stable open procedure volume. / Vasc Surg. 
CURSA 2009:49:1339-1344. 
18. David Richardson J, Franklin GA, Lukan JK; et al. Evolution 


in the management of hepatic trauma: a 25-year perspective. 


Í Ann Surg. 2000;232:324-330. 
BIBLIOGRAFIA >> 19. Dent Melo G, Erickson BA, et al. Blunt splenic inju- 
1. Amato JJ, Rich NM, Billy LJ, et al. High-velocity arterial ries: high nonoperative management rate can be achieved with 
injury: a study ofthe mechanism of injury. / Trauma. 1971311: selective embolization. / Trauma. 2004;56:1063-1067. 
412-416. 20. Martinelli T, Thony E, Declety P, et al. Intra-aortic balloon 
2. Mattox KL, Feliciano DV, Burch J, et al. Five thousand seven occlusion to salvage patients with life-threatening hemor- 
hundred sixty cardiovascular injuries in 4459 patients. Epide- rhagic shocks from pelvic fractures. / Trauma. 2010;68: 
miologic evolution 1958 to 1987. Ann Surg. 1989,209:698-705; 942-948. 
discussion 706-697. 21. Chang R, Fox EE, Greene TJ, et al. Multicenter retrospective 
3. National Association of Emergency Medical. Technicians and study of noncompressible torso hemorrhage: anatomic loca- 
the Committee on Trauma of the American College of Surgeons. tions of bleeding and comparison of endovascular versus open 
PHTLS Prebospital Trauma Life Support. 8th ed. Burlington, approach. ] Trauma Acute Care Surg. 2017;83:11-18. 
MA: Jones 82 Bartlett Learning; 2016. 22. Velmahos GC. Pelvis. In: Moore EE, Feliciano DV, Mattox 


Mn 


Do 


Rich NM. Historic review of arteriovenous fistulas and trau- 
matic false aneurysms. In: Rich NM, Mattox KL, Hirshberg 
A, editors. Vascular Trauma. Philadelphia: Elsevier Saunders; 
2004. p. 457-524. 


. Henry S. ATLS Advanced Trauma Life Support for Doctors: 


Student Course Manual. 10th ed. Chicago: American College 
of Surgeons; 2018. 


. Shackford SR, Sise MJ. Peripheral vascular injury. In: Moore 


EE, Feliciano DV, Mattox KL, editors. Trauma. 8th ed. New 
York: McGraw-Hill; 2017. p. 817-847. 

Patterson BO, Holt PJ, Cleanthis M, et al. Imaging vascular 
trauma. Br / Surg. 2012;99:494-505. 


23. 


24, 


KL, editors. Trauma. 8th ed. New York: McGraw-Hill; 2017. 
p. 655-668. 

Mattox KL, Whigham C, Fisher RG, et al. Blunt trauma 
to the thoracic aorta: current challenges. In: Lumsden AB, 
Lin PH, Chen C, editors. Advanced Endovascular Therapy 
of Aortic Disease. London: Blackwell Publishing; 2007. 
p. 127-133. 

Demetriades D, Velmahos GC, Scalea TM, et al. Operative 
repair or endovascular stent graft in blunt traumatic thoracic 
aortic injuries: results ofan American Association for the Sur- 
gery of Trauma Multicenter Study. J Trauma. 2008;64:561-570; 
discussion 570-561. 


8. Seamon MJ, Smoger D, Torres DM, et al. A prospective vali- 25. Neschis DG, Scalea TM, Flinn WR, et al. Blunt aortic injury. 
dation of a current practice: the detection of extremity vascular N Engl ] Med. 2008;359:1708-1716. 
injury with CT angiography. J Trauma. 2009;67:238-243. 26. Cothren CC, BifA WL, Moore EE, et al. Treatment for blunt 
9. White PW, Gillespie DL, Feurstein I, et al. Sixty-four slice cerebrovascular injuries: equivalence of anticoagulation and 
multidetector computed tomographic angiography in the antiplatelet agents. Arch Surg. 2009;144:685-690. 
evaluation of vascular trauma. / Trauma. 2010;68:96-102. 27. Biffl WL, Cothren CC, Moore EE, et al. Western Trauma 


10. 


1 


pan 


12. 


13. 


O'Gorman RB, Feliciano DV, Bitondo CG, et al. Emergency 
center arteriography in the evaluation of suspected peripheral 
vascular injuries. Arch Surg. 19843119:568-573. 


. Sirinek KR, Levine BA, Gaskill 3rd HV, et al. Reassessment of 


the role of routine operative exploration in vascular trauma. / 
Trauma. 1981;21:339-344. 

Dennis JW. Minimal vascular injury. In: Rich NM, Mattox KL, 
Hirshberg A, editors. Vascular Trauma. 2nd ed. Philadelphia: 
Elsevier Saunders; 2004. p. 85-96. 

DuBose JJ, Savage SA, Fabian TC, et al. The American Asso- 
ciation for the Surgery of Trauma Prospective Observational 
Vascular Injury Treatment (PROOVIT) registry: multicenter 
data on modern vascular injury diagnosis, management, and 


28. 


29: 


30. 


Association critical decisions in trauma: screening for and 
treatment of blunt cerebrovascular injuries. / Trauma. 200967: 
1150-1153. 

DuBose J, Recinos G, Teixeira PG, et al. Endovascular stenting 
for the treatment of traumatic internal carotid injuries: expand- 
ing experience. / Trauma. 2008,65:1561-1566. 

Shackford SR, Kahl JE, Calvo RY, et al. Limb salvage after com- 
plex repairs of extremity arterial injuries is independent of sur- 
gical specialty training. / Trauma Acute Care Surg. 2013;74:716- 
723; discussion 723-714. 

Wall MJ, Tsai P, Mattox KL. Heart and thoracic vascular inju- 
ries. In: Moore EE, Feliciano DV, Mattox KL, editors. Trauma. 
8th ed. New York: McGraw-Hill; 2017. p. 485-511. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


3 


32. 


33. 


34. 


3 


36. 


37. 


3 


3 


4 


4 


pun 


5. 


8. 


9, 


[a] 


Eh 


booksmedicos.org 


. Dente CJ, Feliciano DV. Abdominal vascular injury. In: Mattox 


KL, Moore EE, Feliciano DV, editors. Trauma. 7th ed. New 
York: McGraw-Hill; 2013. p. 633-654. 

Ding W, Wu X, Li J. Temporary intravascular shunts used as 
a damage control surgery adjunct in complex vascular injury: 
collective review. Injury. 2008:39:970-977. 

Inaba K, Aksoy H, Seamon MJ, et al. Multicenter evaluation of 
temporary intravascular shunt use in vascular trauma. / Trauma 
Acute Care Surg. 2016;80:359-364;discussion 364-355. 

Rich NM, Hughes CW. The fate of prosthetic material used 
to repair vascular injuries in contaminated wounds. / Trauma. 
1972;12:459-467. 

Feliciano DV, Mattox KL, Graham JM, et al. Five-year 
experience with PTEE grafts in vascular wounds. / Trauma. 
1985;25:71-82. 

Kim JY, Buck 2nd DW, Forte AJ, et al. Risk factors for com- 
partment syndrome in traumatic brachial artery injuries: an 
institutional experience in 139 patients. / Trauma. 2009;67: 
1339-1344. 

Branco BC, Inaba K, Barmparas G, et al. Incidence and pre- 
dictors for the need for fasciotomy after extremity trauma: 
a 10-year review in a mature level 1 trauma centre. Injury. 
2011;42:1157-1163. 

Ly TV, Travison TG, Castillo RC, et al. Ability of lower-extrem- 
ity injury severity scores to predict functional outcome after 
limb salvage. J Bone Joint Surg Am. 2008;90:1738-1743. 

Loja MN, Sammann A, DuBose J, et al. The mangled extremity 
score and amputation: time for a revision. / Trauma Acute Care 
Surg. 2017;82:518-523. 


. Dekker S. The Field Guide to Understanding Human Error. 


Hampshire, UK: Ashgate Publishing Ltd; 2006. 


. Feliciano DV, Vercruysse GA. Neck. In: Moore EE, Feliciano 


DV, Mattox KL, editors. Trauma. 7th ed. New York: McGraw- 
Hill; 2013. p. 414-442. 


42. 


43. 


44. 


45. 


46. 


47. 


48. 


49. 


50. 


pu 


5 


52. 


64 Traumatismo vascular 


Du Toit DE Lambrechts AV, Stark H, et al. Long-term results of 
stent graft treatment of subclavian artery injuries: management 
of choice for stable patients? / Vasc Surg. 2008:47:739-743. 
Gilani R, Tsai PL Wall Jr MJ, et al. Overcoming challenges 
of endovascular treatment of complex subclavian and axillary 
artery injuries in hypotensive patients. / Trauma Acute Care 
Surg. 2012373:771-773. 

Carrick MM, Morrison CA, Pham HQ, et al. Modern manage- 
ment of traumatic subclavian artery injuries: a single ins- 
titution's experience in the evolution of endovascular repair. 
Am ] Surg. 2010;199:28-34. 

Lee WA, Matsumura JS, Mitchell RS, et al. Endovascular repair 
of traumatic thoracic aortic injury: clinical practice guidelines of 
the Society for Vascular Surgery. / Vasc Surg. 2011;53:187-192. 
Cooper JD. The history of surgical procedures for emphysema. 
Ann Thorac Surg. 1997,63:312-319. 

Franz RW, Goodwin RB, Hartman JE, et al. Management of 
upper extremity arterial injuries at an urban level 1 trauma 
center. Ann Vasc Surg. 2009;23:8-16. 

Franz RW, Shah KJ, Halaharvi D, et al. A 5-year review of 
management of lower extremity arterial injuries at an urban 
level I trauma center. / Vasc Surg. 2011;53:1604-1610. 

Varley 1, Keir J, Fagg P. Changes in caseload and the potential 
impact on surgical training: a retrospective review of one hos- 
pital's experience. BMC Med Educ. 2006;6:6. 

Kairys JC, McGuire K, Crawford AG, et al. Cumulative 
operative experience is decreasing during general surgery resi- 
dency: a worrisome trend for surgical trainees? / Am Coll Surg. 
2008;206:804-811; discussion 811-803. 


. Grabo DJ, DiMuzio PJ, Kairys JC, et al. Have endovascular 


procedures negatively impacted general surgery training? Ann 
Surg. 2007,246:472-477; discussion 477-480. 

Feliciano DV. For the patient-Evolution in the management of 
vascular trauma. / T7auma Acute Care Surg. 2017;83:1205-1212. 


Enfermedades venosas 


Luigi Pascarella, William Marston 


Anatomía 

Sistema venoso superficial 

Sistema venoso profundo 

Sistema venoso perforante 

Histología y función venosas normales 
Insuficiencia venosa 

Factores de riesgo 

Anatomía patológica 

Síntomas 

Exploración física 

Evaluación diagnóstica de la disfunción venosa 

Resonancia magnética y tomografía computarizada venosas 


Visite https://expertconsult.inkling.com/ para ver los vídeos corres- 
pondientes a este capítulo. 


El conocimiento de la fisiología venosa aporta al cirujano una informa- 
ción muy útil para formular un diagnóstico y plan de tratamiento. Los 
avances tecnológicos han ampliado el arsenal terapéutico. Este capítulo 
ofrece al lector una revisión extensa de la fisiología y fisiopatología del 
sistema venoso. Se describen las características patognomónicas de los 
trastornos venosos superficiales y profundos, con el pertinente análisis 
de las pruebas diagnósticas e intervenciones terapéuticas apropiadas. 


ANATOMÍA 


Es imprescindible un conocimiento preciso de la anatomía venosa 
para determinar si un proceso fisiopatológico está en curso. El drenaje 
venoso de las piernas depende de dos sistemas paralelos: el siste- 
ma venoso superficial y el profundo, que se encuentran en continuidad 
anatómica a través de unas venas conectoras llamadas venas perforantes, 
En 2002 se revisó la nomenclatura del sistema venoso de la extremidad 
inferior, y los cambios más relevantes se abordan aquí.' Las tablas 65.1 
y 65.2 muestran esta nomenclatura revisada. 


Sistema venoso superficial 


Las venas superficiales de la extremidad inferior forman una red que 
conecta las venas dorsales superficiales del pie con las venas plantares 
profundas. El arco venoso dorsal, en el que desembocan las venas 
metatarsianas dorsales, se continúa con la vena safena mayor (safena 
interna) en la cara medial y con la vena safena menor (safena externa) 
en la lateral (fig. 65.1). 

La vena safena mayor nace de las venas dorsales del pie, se extiende 
en sentido cefálico y discurre a lo largo de la cara medial de la tibia, en 
paralelo al nervio safeno. A medida que asciende por el muslo, forma 
diversas ramas accesorias, habitualmente de número y localización 
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variables. La vena safena mayor discurre dentro de su propia fascia, 
la llamada vaina safena (fig. 65.2), situada por encima de la fascia 
profunda de la pierna. Aunque se trata de una estructura característica, 
la vena safena mayor puede quedar contenida por completo dentro 
de la vaina safena, o bien salir de esa fascia o volver a penetrar en ella en 
otro punto a lo largo de la extremidad. En ciertos casos, la vaina safena 
es incompleta, lo que dificulta la identificación de la vena safena mayor. 
Esta termina en la unión safenofemoral, en la que confluyen las venas 
ilíaca circunfleja superficial, pudenda externa y epigástrica superficial. 
A continuación asciende al compartimento superficial y desemboca en 
la vena femoral común tras atravesar la fosa oval (v. fig. 65.2). La unión 
safenofemoral es una entidad anatómica compleja constituida por una 
o varias venas pudendas, la vena epigástrica superficial, la vena circun- 
fleja superficial y una o varias venas safenas accesorias, cuyo trayecto 
en la pierna puede ser anterior y posterior a la vena safena mayor. En 
la unión safenofemoral y unos pocos milímetros distales en el muslo, 
se encuentran la válvula terminal y preterminal. 

La vena safena menor proviene del arco venoso dorsal en la cara 
lateral del pie y pasa por detrás del maléolo lateral, ascendiendo en 
dirección cefálica por la parte media posterior de la pantorrilla. La 
vena safena menor continúa subiendo, penetra en la fascia superficial 
de la pantorrilla y, por último, desemboca en la vena poplítea. No obs- 
tante, esta anatomía es muy variable. Habitualmente, la vena safena 
menor concluye en una rama lateral del muslo, eludiendo la unión 
safenopoplítea clásica. El nervio sural discurre paralelo a la vena safena 
menor. Esta relación se hace más próxima en la pantorrilla distal. Una 
rama venosa común, la vena de Giacomini, conecta la safena menor 
con la mayor. 


Sistema venoso profundo 


Las venas digitales plantares del pie desembocan en una red de venas 
metatarsianas que forman el arco venoso plantar profundo. Este se con- 
tinúa en las venas plantares mediales y laterales, que a su vez terminan 
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TABLA 65.1 


NOMENCLATURA 
ANATÓMICA 


Vena safena mayor o larga 


Venas superficiales 


NOMENCLATURA PROPUESTA 


Vena safena mayor 

Venas inguinales superficiales 

Vena pudenda externa Vena pudenda externa 

Vena circunfleja superficial Vena circunfleja ilíaca superficial 

Vena epigástrica superficial Vena epigástrica superficial 

Vena dorsal superficial Vena dorsal superficial del clítoris/pene 
del clítoris/pene 

Venas labiales anteriores Venas labiales anteriores 

Venas escrotales anteriores Venas escrotales anteriores 

Vena safena accesoria Vena safena mayor accesoria anterior 

Vena safena mayor accesoria posterior 
Vena safena mayor accesoria superficial 

Vena safena menor o corta Vena safena menor 

Extensión craneal de la vena safena menor 

Vena safena menor accesoria superficial 

Vena circunfleja anterior del muslo 

Vena circunfleja posterior del muslo 

Venas intersafenas 

Sistema venoso lateral 

Red venosa dorsal del pie 

Arco venoso dorsal del pie 

Venas metatarsianas superficiales 
(dorsales y plantares) 

Red venosa subcutánea plantar 


Red venosa dorsal del pie 
Arco venoso dorsal del pie 
Venas metatarsianas dorsales 


Red venosa plantar 

Arco venoso plantar 

Venas metatarsianas plantares Venas digitales superficiales (dorsales 
y plantares) 

Vena marginal lateral 


Vena marginal medial 


Vena marginal lateral 
Vena marginal medial 


en las venas tibiales posteriores. Las venas dorsales del pie, en el dorso, 
forman la pareja de venas tibiales anteriores en el tobillo. 

Las dos venas tibiales posteriores, adyacentes a la arteria tibial pos- 
terior, a la que flanquean, discurren por debajo de la fascia del compar- 
timento posterior profundo. Estas venas penetran en el sóleo y se unen 
a la vena poplítea, tras unirse a las parejas de venas peroneas y tibiales 
anteriores. Existen grandes senos venosos dentro del músculo sóleo 
(senos del sóleo) que drenan a las venas tibiales posteriores y peronea. 
Las venas bilaterales del gastrocnemio terminan en la vena poplítea, dis- 
tales al punto de entrada de la vena safena menor en la vena poplítea. 

La vena poplítea penetra en una ventana del aductor mayor y en ese 
punto se denomina vena femoral, previamente conocida como vena 
femoral superficial. La vena femoral asciende y recibe el drenaje venoso 
de la vena femoral profunda y, tras esta unión, se convierte en la vena 
femoral común. Cuando la vena femoral común atraviesa el ligamento 
inguinal pasa a ser la vena ilíaca externa. 


Sistema venoso perforante 


Las venas perforantes conectan el sistema venoso superficial con el 
profundo penetrando en las capas fasciales de la extremidad inferior. 
Estas perforantes discurren perpendiculares a las venas longitudinales 
descritas previamente. Aunque el número total de venas perforan- 
tes es variable, se han documentado hasta 100 de ellas. Las perforantes 
entran en distintos puntos de la pierna: pie, parte medial y lateral de 
la pantorrilla y porción media y distal del muslo (fig. 65.3). Algunas 
se han denominado por los primeros cirujanos que las identificaron: 
perforantes de Cockett, las que conectan el arco posterior y las venas 
tibiales posteriores; perforantes de Boyd, que conectan la vena safena 
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TABLA 65.2 Venas profundas 


NOMENCLATURA 
ANATÓMICA NOMENCLATURA PROPUESTA 


Vena femoral Vena femoral común 
Vena femoral 
Vena femoral profunda o vena Vena femoral profunda 
profunda del muslo 
Vena circunfleja femoral medial Vena circunfleja femoral medial 
Vena circunfleja femoral lateral Vena circunfleja femoral lateral 
Venas perforantes Venas comunicantes femorales profundas 
(venas acompañantes de las arterias 
perforantes) 
Vena ciática 
Vena poplítea Vena poplítea 
Venas surales 
Venas del sóleo 
Venas del gastrocnemio 
Venas mediales del gastrocnemio 
Venas laterales del gastrocnemio 
Vena intergemelar 
Venas geniculares Plexo venoso genicular 
Venas tibiales anteriores Venas tibiales anteriores 
Venas tibiales posteriores Venas tibiales posteriores 
Venas peroneas Venas peroneas 
Venas plantares mediales 
Venas plantares laterales 
Arco venoso plantar profundo 
Venas metatarsianas profundas 
(plantares y dorsales) 
Venas digitales profundas (plantares 
y dorsales) 
Vena del pie 


Nervio peroneo superficial Vena safena mayor 


Nervio safeno 


Vena safena menor 


Vena perforante medial 
Venas perforantes P i 


laterales 


Nervio sural Vena marginal medial 


Vena marginal lateral 


Arco ven rsal i 
co venoso dorsal Nervio peroneo 


profundo 


y Y 
FIGURA 65.1 Drenaje venoso del pie. 


mayor con la vena del gastrocnemio, y perforantes de Hunter y de 
Dodd, que unen la vena safena mayor con la femoral superficial. Las 
venas perforantes cumplen una función muy importante. Su sistema 
de válvulas ayuda a prevenir el reflujo desde el sistema profundo al 
superficial, especialmente en los períodos de bipedestación y deambu- 
lación. Las venas perforantes se identifican actualmente midiendo su 
distancia desde el talón. 
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Arteria y vena ilíacas 
circunflejas superficiales 


Vena safena 
accesoria lateral 


Ramas cutáneas anteriores medial 


del nervio femoral 
Perforante 
de Hunter 
Perforante 
de Dodd 


. . . Nervio safeno 
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nervio safeno mayor 


Perforantes paratibiales 
proximales 


Vena safena mayor 
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Vena femoral 
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Arteria y vena epigástricas superficiales 


Arteria y vena pudendas 
externas superficiales 


Vena de Giacomini 


Vena poplítea 
Vena safena 
mayor 


Nervio safeno d z 
Nervio cutáneo sural lateral 


Perforantes musculares 
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FIGURA 65.2 Drenaje venoso de la extremidad inferior. 


Histología y función venosas normales 


La pared de las venas está compuesta por tres capas: íntima, media y 
adventicia. Las paredes venosas tienen menos músculo liso y elastina 
que sus homólogas arteriales. La íntima venosa consiste en una capa 
de células endoteliales situada sobre una membrana basal. La íntima se 
repliega para formar las válvulas bicúspides, cuya función es garantizar 
el retorno venoso al corazón. La media está compuesta por células 
musculares lisas y tejido conjuntivo con elastina. La adventicia de la 
pared venosa contiene fibras adrenérgicas, especialmente en las venas 
cutáneas. La descarga simpática central y los centros termorreguladores 
del tronco del encéfalo son capaces de modificar el tono venoso, al igual 
que otros estímulos como cambios de temperatura, dolor, estímulos 
emocionales y variaciones del volumen. 

Las características histológicas de las venas varían según su calibre. 
Las vénulas, o venas de menor tamaño, oscilan entre 0,1 y 1 mm, y en 
su mayoría contienen células de músculo liso, mientras que las venas 
más grandes de las extremidades contienen una cantidad relativamen- 
te pequeña de células musculares lisas. Estas venas de mayor calibre 
poseen una capacidad contráctil limitada, comparado con la vena safena 
mayor, de paredes más gruesas. Las válvulas venosas impiden el flujo 
retrógrado; su fracaso o incompetencia valvular conduce al reflujo y 
sus síntomas asociados. Las válvulas venosas son más frecuentes en 
la parte distal de la extremidad inferior, mientras que el número de 
válvulas disminuye a medida que se avanza en dirección proximal, hasta 
el punto de que no existen válvulas en la vena cava superior ni en la 
vena cava inferior (VCD. 

La mayor parte de la capacidad del árbol vascular está en el sistema 
venoso. Como las venas no tienen cantidades importantes de elastina, 
son capaces de tolerar grandes variaciones de volumen con cambios en 
la presión relativamente pequeños. Una vena tiene una configuración 
elíptica normal hasta que se alcanza el límite de su capacidad, momento 
en el cual la vena adquiere una configuración redondeada. 

Los músculos de la pantorrilla favorecen el retorno venoso al servir 
de bomba. En decúbito, la presión venosa de reposo en el pie es el resul- 
tado de la energía cinética residual menos la resistencia en las arteriolas 
y los esfínteres precapilares. Así pues, se genera un gradiente de presión 
respecto a la aurícula derecha de aproximadamente 10-12 mmHg. En 
bipedestación, la presión venosa de reposo en el pie refleja la presión 
hidrostática de la columna vertical de sangre que se extiende desde la 
aurícula derecha hasta el pie. 
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FIGURA 65.3 Venas perforantes de la extremidad inferior. 


El retorno de la sangre desde las extremidades inferiores al corazón 
se ve facilitado por la función de bomba muscular de la pantorrilla, 
un mecanismo por el que los músculos de la pantorrilla, funcionan- 
do como fuelles durante el ejercicio, comprimen los senos del gas- 
trocnemio y el sóleo, impulsando así la sangre hacia el corazón. Las 
válvulas con funcionamiento normal del sistema venoso impiden el 
flujo retrógrado; cuando una o más de esas válvulas se hacen incom- 
petentes, pueden aparecer síntomas de insuficiencia venosa. Durante 
la contracción de los músculos de la pantorrilla, la presión venosa del 
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pie y el tobillo desciende espectacularmente. Las presiones generadas 
en los compartimentos musculares durante el ejercicio alcanzan 150- 
200 mmHg y, cuando fallan las venas perforantes, estas presiones tan 
elevadas se transmiten al sistema superficial. 


INSUFICIENCIA VENOSA 


La insuficiencia venosa crónica (IVC) se caracteriza predominantemen- 
te por el reflujo venoso a través de unas válvulas venosas insuficientes. 

Hay tres grupos de insuficiencia venosa: congénita, primaria y 
secundaria. La insuficiencia venosa congénita consiste básicamente en 
variantes anatómicas que están presentes desde el nacimiento. Ejem- 
plos de anomalías venosas congénitas son ectasias venosas, ausencia de 
válvulas venosas y síndromes como el síndrome de Klippel-Trénaunay. 
Aunque la insuficiencia venosa secundaria puede ser considerada una 
secuela de un trastorno trombótico agudo previo (síndrome postrom- 
bótico [SPT]), no es posible definir con claridad la etiología de la IVC 


primaria. 


Factores de riesgo 


Los factores de riesgo para el desarrollo de las venas varicosas 
incluyen la edad avanzada, el sexo femenino, la multiparidad, la 
herencia, los antecedentes de traumatismos sobre la extremidad y la 
bipedestación prolongada. Otros factores de riesgo adicionales son 
la obesidad y los antecedentes familiares. La edad avanzada parece 
un factor de riesgo significativo importante. No existen dudas de 
que la función venosa se ve afectada por los cambios hormonales. 
En concreto, la progesterona liberada por el cuerpo lúteo estabiliza 
el útero al provocar la relajación de las fibras musculares lisas,” lo 
que influye de forma directa en la función venosa. La consecuencia 
es una dilatación venosa pasiva, que en muchos casos produce una 
disfunción valvular. Aunque la progesterona está implicada en la 
aparición por vez primera de las varices durante el embarazo, los 
estrógenos también tienen importantes efectos, ya que producen 
la relajación del músculo liso y el ablandamiento de las fibras de 
colágeno. Además, la relación estrógenos-progesterona influye 
sobre la distensibilidad venosa. Este cociente puede explicar el 
predominio de los síntomas de insuficiencia venosa en el primer 
día del período menstrual, momento en el cual se produce un 
profundo cambio de la fase progestágena a la estrógena del ciclo 
menstrual. Se ha descrito una penetrancia autosómica dominante 
como factor de riesgo genético asociado al desarrollo posterior de 
las venas varicosas. 


Anatomía patológica 


Se ha descrito que el reflujo venoso a través de las válvulas venosas 
insuficientes es el principal factor patógeno de la IVC. Sin embargo, 
la obstrucción de los canales venosos, por estrechamiento intrínseco, 
engrosamiento y cicatrización postrombótico o compresión externa 
pueden provocar también una hipertensión venosa que determina una 
TVC. En muchos casos, sobre todo tras la trombosis venosa, coexisten 
obstrucción y reflujo que causan una IVC grave. 


Alteraciones mecánicas 


Las diferencias anatómicas en la localización de las venas superficia- 
les de la extremidad inferior podrían contribuir a la patogenia. La 
insuficiencia venosa primaria puede afectar a ambas venas longitu- 
dinales (safena mayor y menor), una de ellas, o ninguna. Es posible 
que las venas perforantes sean el único origen de las alteraciones 
fisiopatológicas venosas, quizás porque la vena safena mayor cuenta 
con el soporte de una capa fibromuscular media bien desarrollada 
y de tejido conjuntivo fibroso que la une a la fascia profunda. Por 
el contrario, las tributarias de la vena safena menor reciben menos 
soporte de la grasa subcutánea y discurren superficialmente a la 


65 Enfermedades venosas 


capa membranosa de la fascia superficial (fig. 65.4). Estas tributarias 
también contienen menos masa muscular en sus paredes, así pues, 
estas venas, no el tronco principal, pueden convertirse selectivamente 
en venas varicosas. 

Cuando se producen estas peculiaridades anatómicas funda- 
mentales, la competencia o incompetencia intrínseca del sistema 
valvular adquiere suma importancia. Por ejemplo, el fracaso de 
la válvula que protege a una vena tributaria frente a las presiones 
de la vena safena menor posibilita el desarrollo de un grupo de 
varicosidades. Además, las válvulas de las venas comunicantes que 
conectan el compartimento profundo con el superficial pueden 
fallar. Los estudios de presión han mostrado que existen dos fuentes 
de hipertensión venosa. La primera es gravitacional y resulta de 
la sangre venosa que discurre en dirección distal bajo segmentos 
venosos longitudinales lineales. Esta se conoce como presión hidros- 
tática y es el peso de la columna de sangre desde la aurícula derecha. 
La elevada presión generada por este mecanismo es patente en el 
tobillo y el pie, donde las medidas se expresan en centímetros de 
agua o milímetros de mercurio. 

La segunda fuente de hipertensión venosa es dinámica. Es la fuerza 
de la contracción muscular, habitualmente contenida en los comparti- 
mentos de la pierna. Si una vena perforante fracasa, las altas presiones 
(150-200 mmHg) generadas en los compartimentos musculares 
durante el ejercicio se transmiten directamente al sistema venoso 
superficial. Aquí, la presión súbita transmitida ocasiona la dilatación 
y el alargamiento de las venas superficiales. Puede producirse una 
incompetencia valvular distal progresiva. Si las válvulas proximales, 
como la safenofemoral, se hacen incompetentes, la contracción mus- 
cular sistólica será complementada por el peso de la columna estática 
de sangre desde el corazón. Además, esta columna estática se convierte 
en una barrera. La sangre que discurre proximalmente en la vena 
femoral se vierte en la vena safena y fluye distalmente. Cuando refluye 
distalmente a través de válvulas progresivamente incompetentes, 
retorna por las venas perforantes a las venas profundas. Aquí vuelve 
a ser derivada a las venas femorales, solo para volver a circular dis- 
tal mente. 

Independientemente de la causa exacta del aumento de la pre- 
sión hidrostática, la consecuencia última será el aumento de la hipertensión 
venosa ambulante. 

Una serie de autores han demostrado que el desarrollo de todas 
las manifestaciones clínicas de la IVC puede explicarse por un pro- 
ceso inflamatorio dependiente del flujo de sangre. Los leucocitos se 
activan y se marginalizan. La adhesión al endotelio se ve facilitada 
por la expresión de las moléculas de adhesión, como la molécula 
de adhesión intracelular 1 ((CAM-1), la molécula de adhesión de 
las células vasculares 1 (VCAM-1) y las selectinas P y L. En último 
término infiltran la pared venosa, se lisan y liberan las enzimas de 
la matriz extracelular activadas (metalopeptidasas de la matriz 1, 2 
y 9 [MMP1, 2 y 9)).* La matriz extracelular se degrada y se produce 
una remodelación de la pared vascular, incluidas las válvulas. En 
las piezas quirúrgicas se ha descrito una reducción de la cantidad 
de elastina y un desequilibrio entre los colágenos de tipos 1 y II, 
lo que sugiere que la pérdida de la arquitectura de la íntima de la 
pared venosa determina la dilatación, tortuosidad y la formación de 
las venas varicosas.?* 


Síntomas 


El paciente con varices sintomáticas suele referir pesadez, moles- 
tias y cansancio en la extremidad. El dolor es típicamente sordo, no 
suele producirse al estar recostado ni a primera hora de la mañana, y 
empeora por la tarde, especialmente tras estar de pie mucho tiempo. 
A menudo refieren tumefacción. Las molestias del dolor, pesadez y can- 
sancio suelen mejorar elevando las piernas o con soportes elásticos. En 
pacientes con insuficiencia venosa avanzada también puede aparecer 
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quemazón cutánea, denominada neuropatía venosa. El prurito se 
debe a un depósito excesivo de hemosiderina y tiende a localizarse 
en la parte distal de la pantorrilla o en áreas de segmentos de ramas 
varicosas con flebitis. Los pacientes pueden referir dolor, como calam- 
bres durante o después de hacer ejercicio, que se alivia con reposo 
y elevación de la pierna. Este síndrome se denomina claudica- 
ción venosa y es una manifestación clínica de la obstrucción del flujo 
venoso, secundaria a insuficiencia venosa. Las causas predominantes 
de la claudicación son trombosis venosa profunda (T'VP) previa y 
síndrome de May-Thurner. 

Las pacientes multíparas en edad fértil pueden referir un espec- 
tro de síntomas, que incluye varicosidades en la pierna con dolor 
pélvico crónico. Los síntomas en las extremidades inferiores están o 
no presentes. Otros síntomas son sensación de plenitud vesical en 
pie, dispareunia y dolor pélvico crónico. Este cuadro clínico es indi- 
cativo de síndrome de congestión pélvica. Dado que el diagnóstico 
diferencial del dolor pélvico es amplio, el diagnóstico de la congestión 
venosa pélvica tiende a ser de exclusión. Las pruebas de imagen que 
lo confirman son la venografía por resonancia magnética (VRM) de 
la pelvis y la venografía pélvica convencional, ambas diagnósticas y 
terapéuticas. 


Exploración física 


Una exploración minuciosa incluye valorar la circulación arterial. 
Brevemente, se palpan los pulsos femorales, poplíteos, dorsales, pedios 
y tibiales posteriores. La ausencia de pulsos palpables obliga a completar 
la evaluación. La auscultación del flujo pulsátil está indicada cuando 
se aprecia una vibración o ensanchamiento del pulso. Los indicadores 
de isquemia arterial avanzada son menor cantidad de vello, rubor con 
la pierna hacia abajo, palidez al elevarla y pérdida de tejido. 

La exploración venosa supone valorar al paciente de pie y en decú- 
bito. La sala de exploración ha de esta bien iluminada y a temperatura 
cálida para evitar el vasoespasmo, que condiciona la evaluación global. 
La bipedestación aumenta la hipertensión venosa y dilata las venas, 
facilitando así la exploración. Los pacientes con incompetencia longi- 
tudinal superficial muestran a menudo grandes venas safenas mayores 
palpables (fig. 65.5). 

La inspección visual es esencial. Existen tres categorías anatómicas 
fundamentales de insuficiencia venosa primaria: telangiectasias, venas 
reticulares y venas varicosas. Las telangiectasias, las varicosidades reti- 
culares y las venas varicosas son parecidas, pero muestran variaciones 
diferentes en su calibre. Las telangiectasias son vénulas intradérmicas 
muy pequeñas. Estas estructuras miden menos de 3 mm. Estas lesiones, 
que no producen síntomas ni se asocian a estigmas de otras enferme- 
dades venosas, son idiopáticas y no necesitan tratamiento. 

Las telangiectasias de la pierna de múltiples causas pueden ser 
una manifestación de una enfermedad sistémica. Algunos de estos 
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FIGURA 65.4 Dilatación de las tributarias venosas superficiales causada por el aumento de la presión trans- 
mitida por las venas perforantes. 


trastornos son las enfermedades autoinmunitarias (como el lupus 
eritematoso y la dermatomiositis), las causas exógenas y el xerodermia 
pigmentaria. Las venas reticulares son ramas venosas, que entran en 
las tributarias de las venas axiales, perforantes o profundas principales. 
Las venas axiales, las venas safenas mayor y menor, son las venas de 
máximo calibre del sistema venoso superficial. 

La localización de las varicosidades permite habitualmente identifi- 
car una válvula insuficiente o la vena axial a partir de las cuales se desa- 
rrollaron las varicosidades. Por ejemplo, las venas varicosas del muslo 
medial es probable que se formen por incompetencia de la vena safena 
mayor, mientras que las de la pantorrilla posterior o lateral tienden a 
originarse a partir de la vena safena menor. Además, la localización de 
las varicosidades es a veces factor predictivo diagnóstico de procesos 
de mayor alcance. Las varicosidades del escroto pueden asociarse a 
incompetencia de las venas gonadales, definida en el marco del sín- 
drome del cascanueces (compresión de la vena renal izquierda entre la 
aorta y la arteria mesentérica superior). Las varicosidades perineales o 
vulvares son a veces signo de insuficiencia venosa ovárica o pélvica o 
de obstrucción de la vena ilíaca. 

La exploración física aporta información importante sobre datos 
de la enfermedad venosa que el paciente haya podido omitir en la 
anamnesis. Por ejemplo, los signos de tromboflebitis crónica o resuelta 
pueden incluir una varicosidad parcialmente trombosada; una mancha 
de color pardo alrededor de la varicosidad o a lo largo de segmentos 
palpables de las venas axiales, posiblemente por depósito de hemoside- 
rina, y segmentos palpables de la vena axial, son indicativos de oclusión 
parcial o completa de los mismos. 

Los signos de insuficiencia venosa avanzada son hiperpigmenta- 
ción en la pantorrilla distal o con distribución en la parte inferior 
de las piernas, secundaria a depósito de hemosiderina, y lipoderma- 
toesclerosis. La lipodermatoesclerosis se desarrolla con el tiempo, 
debido a la hipertensión venosa prolongada con deambulación y la 
inflamación crónica. Los hallazgos de la exploración física indica- 
tivos de lipodermatoesclerosis son escleredema, «pierna en botella 
de champán», piel hipertrófica y fibrótica, e hiperpigmentación. La 
lipodermatoesclerosis avanzada puede afectar al tendón de Aquiles, 
alterando la función motora de la extremidad. En consecuencia, la 
exploración debe incluir la función motora del tobillo. La atrofia 
blanca consiste en una zona blanquecina alrededor del maléolo 
medial; a menudo se confunde con una úlcera cicatrizada por 
su pigmentación más clara (fig. 65.6). La corona flebítica es un 
término utilizado para describir una acumulación de minúsculas 
telangiectasias o arañas venosas, localizadas por lo general en el 
maléolo medial o el dorso del pie. Los cambios cutáneos por IVC 
pueden asemejarse a otros fenómenos dermatológicos. Tanto la 
dermatitis como las alteraciones eccematosas se observan en la 
enfermedad venosa. 
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FIGURA 65.5 Venas varicosas. 


Las úlceras por estasis venosa muestran características patognomó- 
nicas que las diferencian de sus homólogas arteriales o neuropáticas. 
Las úlceras venosas no suelen ser dolorosas y aparecen en el maléolo 
medial, no en la parte del pie de media a distal. La ausencia de pulsos 
arteriales en pacientes con úlceras venosas es inusual. 

La dermatitis por estasis venosa se observa en la parte distal del 
tobillo y puede remedar un eccema o dermatitis de otras causas. Esta 
valoración cuidadosa de los datos a favor del diagnóstico procedente 
de la anamnesis y la exploración física, así como la confirmación del 
reflujo mediante dúplex, distinguirá las manifestaciones de la estasis 
venosa avanzada de los trastornos dermatológicos. 


Evaluación diagnóstica de la disfunción venosa 


La prueba de Perthes para la oclusión venosa profunda y la prueba 
de Brodie-Trendelenburg del reflujo longitudinal han sido sus- 
tituidas en la consulta por el uso del instrumento Doppler manual 
de ondas continuas complementado por la evaluación con ecografía 
dúplex. El Doppler manual es capaz de confirmar la sospecha de 
reflujo en la safena, que a su vez determina la intervención qui- 
rúrgica a realizar en un paciente concreto. Un error frecuente es 
la creencia de que el instrumento Doppler se utiliza para localizar 
venas perforantes. Más bien, se emplea en localizaciones específicas 
con el fin de determinar válvulas incompetentes; por ejemplo, el 
detector de flujo manual, de ondas continuas a 8 MHz situado 
sobre las venas safenas mayor y menor cerca de su fin. Con la 
potenciación distal del flujo y la liberación, la respiración profunda 
normal y la realización de maniobras de Valsalva, se identifica con 
precisión el reflujo valvular. Anteriormente, el estudio Doppler 
se complementaba con otras pruebas objetivas, como fotopletis- 
mografía, pletismografía con indicador de presión de mercurio y 
reofotografía. Estas técnicas ya no se utilizan. 

Otro instrumento reintroducido para valorar la función fisiológica 
de la bomba muscular y las válvulas venosas es la pletismografía por 
desplazamiento de aire.? Su uso desapareció después de la década de los 
sesenta por lo farragoso del procedimiento. La tecnología informática 
ha permitido su reintroducción tal y como propugnaron Christopoulos 
etal.* Consiste en una cámara de aire que rodea la pierna de la rodilla 
al tobillo. Durante la calibración, se vacían las venas elevando las 
piernas, y a continuación se pide al paciente que se ponga de pie para 


FIGURA 65.6 Lipodermatoesclerosis, atrofia blanca y escleredema. 


que el volumen venoso de la pierna pueda cuantificarse y medir el 
tiempo de llenado. La tasa de llenado se expresa entonces en mililitros 
por segundo, arrojando unas lecturas similares a las obtenidas con la 
técnica del indicador de presión de mercurio. 

Actualmente, la imagen dúplex es la primera y mejor modali- 
dad para valorar la función normal y la presencia de insuficiencia 
venosa de las extremidades inferiores. La tecnología dúplex define 
con más precisión qué venas tienen reflujo al obtener imágenes 
de las venas superficiales y las profundas. El estudio dúplex suele 
hacerse con el paciente en decúbito supino, pero esto supone 
una evaluación incorrecta del reflujo. En decúbito, incluso en 
ausencia de flujo, las válvulas están abiertas. El cierre de las válvulas 
requiere una inversión del flujo con un gradiente de presión que sea 
mayor proximal que distalmente. Así pues, el estudio dúplex debe 
realizarse con el paciente de pie o en una posición notablemente 
elevada del tronco.” 

La ecografía tiene múltiples ventajas, no es invasiva, no requiere 
contraste y se realiza tanto en consulta como en el hospital. Entre sus 
inconvenientes se cuentan variabilidad interobservador y limitaciones 
de aplicación en pacientes con índice de masa corporal alto o vendajes 
extensos. Las imágenes se obtienen con una sonda de 7,5 o 10 MHz; 
el Doppler pulsado consiste en una sonda de 3,0 MHz. La exploración 
comienza con la sonda colocada longitudinalmente sobre la ingle. En 
primer lugar, se examinan todas las venas profundas y, a continuación, 
las superficiales. La evaluación global de las venas de las extremidades 
inferiores comprende cuatro componentes básicos: compresibilidad, 
flujo venoso, aumento tras el reflujo y visibilidad. El reflujo puede 
demostrarse en el paciente realizando una maniobra de Valsalva o 
mediante compresión manual y liberación de la extremidad distal 
al punto del examen. Se realiza una maniobra de Valsalva para la 
extremidad proximal, es decir, el muslo y la ingle, mientras que la 
compresión se aplica a la pantorrilla. Tiempos de reflujo de 500 ms o 
superiores se consideran significativos. Las venas perforantes se visua- 
lizan bien mediante exploración dúplex. El reflujo de las perforantes 
significativo se define como diámetro de más de 3,5 mm y tiempo de 
reflujo de 500 ms o superior. La demostración de imágenes dúplex 
del flujo anterógrado y retrógrado, con la presencia de segmentos 
dilatados, constituyen hallazgos indicativos de perforantes con reflujo. 
Además, los estudios Doppler informan al clínico acerca del sistema 
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profundo. El empleo generalizado del dúplex ha permitido comparar 
hallazgos entre las exploraciones clínicas habituales y los estudios de 
Doppler dúplex.*” 


Flebografía y venografía 


Por lo general, la ebografía es innecesaria en el diagnóstico y trata- 
miento de la insuficiencia venosa primaria. En casos de IVC secundaria, 
la flebografía tiene utilidades específicas. La febografía ascendente 
se realiza mediante la inyección de medio de contraste en una vena 
superficial del pie tras aplicar un torniquete al tobillo para impedir el 
flujo en el sistema venoso superficial. La observación del flujo defi- 
ne la anatomía e indica zonas de oclusiones o trombos. Así pues, la 
flebografía ascendente distingue la insuficiencia venosa primaria de 
la secundaria. La flebografía descendente se realiza con la inyección 
retrógrada de contraste en el sistema venoso profundo a la altura de la 
ingle o el hueco poplíteo (vena femoral o vena poplítea). Esta técnica 
diagnóstica identifica la incompetencia vascular específica sospechada 
en la prueba en modo B y la exploración clínica. Estos estudios solo 
se realizan como complementos preoperatorios cuando se planifica la 
reconstrucción venosa profunda. 


Resonancia magnética y tomografía computarizada 
venosas 


Los avances en la tecnología han producido un cambio en el para- 
digma de las técnicas de imagen del sistema venoso. La RMV es una 
prueba de imagen diagnóstica reservada para la evaluación de las venas 
abdominales y pélvicas. La RMV, a diferencia de la venografía, no es 
invasiva ni precisa la administración de medio de contraste intravenoso 
(i.v.). Los estudios han constatado tasas similares de especificidad y 
sensibilidad, comparadas con la venografía. La RMV se utiliza en 
la evaluación de la obstrucción del flujo venoso pélvico, aportando 
información sobre la VCI a través del sistema venoso ilíaco. Además, 
es una excelente prueba para evaluar el síndrome de congestión pél- 
vica. La venografía mediante tomografía computarizada (IC) tiene 
aplicaciones parecidas a la VRM. Un reciente metaanálisis demos- 
tró que la venografía TIC tiene una sensibilidad del 71 al 100% y 
una especificidad entre el 93 y el 100% para el diagnóstico de la 
TVP proximal. La anatomía del sistema venoso abdominal y pélvico 
puede caracterizarse bien con una venografía TC. Las limitaciones 
pueden incluir artefactos por los implantes ortopédicos y/o patologías 
adyacentes, la administración de contraste y la radiación pélvica en 
pacientes jóvenes. 


Sistemas de clasificación 


En 1994, el American Venous Forum desarrolló el sistema de 
clasificación Clinical-Etiological-Anatomical-Pathophysiological 
(CEAP), un sistema de índices que clasifica la enfermedad venosa 
según la presentación clínica, la etiología, la anatomía y la fisio- 
patología (tabla 65.3). Es útil para ayudar al médico a valorar una 
extremidad afectada por insuficiencia venosa y, a continuación, 
construir un plan terapéutico adecuado. En 2004 se introdujo una 
clasificación CEAP revisada que incluía un índice de discapacidad 
venosa para documentar la capacidad del paciente de realizar las 
actividades de la vida diaria.'” Aunque la clasificación CEAP es una 
herramienta útil para clasificar la enfermedad venosa, no es posible 
valorar los resultados tras la cirugía. Por este motivo, dos sistemas 
de puntuaciones adicionales, el sistema de puntuación de gravedad 
clínica venosa y el índice de enfermedad segmentaria venosa dotan 
al índice CEAP de una mejor capacidad para determinar el pronós- 
tico. Estas tres clasificaciones suponen actualmente herramientas 
valiosas para que los investigadores clínicos estudien los resultados 
del tratamiento. '' 
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Tratamiento de la insuficiencia venosa superficial 
Tratamiento no quirúrgico 


El tratamiento no quirúrgico de los pacientes con IVC incluye cambios 
de la forma de vida, compresión y tratamiento farmacológico.'? Las 
recomendaciones iniciales para los cambios de la forma de vida son 
evitar el ejercicio intenso y elevar las piernas para mejorar los síntomas 
causados por la hipertensión venosa. Aunque se ha demostrado que 
el ejercicio intenso aumenta el riesgo de desarrollar úlceras venosas, el 
aumento de la movilidad y la actividad física moderada pueden resultar 
beneficiosos para que las úlceras cicatricen y pueden ser complementos 
útiles al tratamiento compresivo. Elevar las piernas 30 cm por encima 
del corazón facilita el drenaje y el retorno venoso y de este modo 
reducen el edema venoso de la extremidad inferior. Se ha observado 
también que la elevación de la pierna mejora la microcirculación cutá- 
nea en los pacientes con lipodermatoesclerosis (un aumento del 45% 
del flujo Doppler).'? Un estudio retrospectivo sobre 122 pacientes con 
úlceras venosas cicatrizadas en un período de 12-40 meses demostró 
frecuencias significativamente menores de recidivas de las úlceras al 
combinar tratamiento compresivo y una elevación de la pierna más 
prolongada (mediana 33 min/día). Se observó un aumento de las 
recidivas cuando el período mediano de elevación de la pierna fue de 
14 min/día.'? 

El tratamiento compresivo es un componente integral de la 
asistencia de los pacientes con IVC. El motivo para realizar este 
tratamiento compresivo es contrarrestar la hipertensión venosa 
inducida por el reflujo. Si se considera que 60-80 mmHg son los 
límites normales de la presión venosa en bipedestación, cabe esperar 
que se produzcan efectos hemodinámicos con una compresión de 
la superficie de contacto de 30-40 mmHg. Se ha demostrado que 
una compresión externa superior a 60 mmHg ocluye las venas de la 
extremidad inferior en bipedestación. Las investigaciones realizadas 
mediante valoración del flujo de sangre en la dermis han demostrado 
que una compresión de 30-40 mmHg resulta beneficiosa en pacientes 
con enfermedad venosa crónica combinada con una enfermedad 
arterial periférica con un índice maléolo-braquial superior a 0,5. No 
están claros los mecanismos biomoleculares por los que funciona el 
tratamiento compresivo. Los estudios en animales y clínicos han des- 
crito una mejora global de la microcirculación cutánea, con aumento 
de la densidad capilar y reducción del diámetro capilar y un halo 
pericapilar en la microscopia capilar con vídeo, aumento de los niveles 
de saturación de oxígeno transcutánea y menores concentraciones 
de citosinas, como el factor de necrosis tumoral QL y los factores de 
crecimiento endotelial vascular. '? 

El tratamiento compresivo se realiza con medias y vendajes de 
compresión progresiva. 

Las medias elásticas de compresión progresiva se consideran la 
intervención inicial en pacientes con estigmas clínicos de enfer- 
medad venosa. Actualmente se comercializan en cuatro tensiones: 
10-15 mmHy (clase 1; venta sin receta), 20-30 mmHg (clase 2; venta 
con receta); 30-40 mmHg (clase 3; venta con receta) y 40-50 mmHg 
(compresión alta clase 4; venta con receta). Se comercializan además 
distintas longitudes y tallas. Se ha demostrado que estas medias son 
beneficiosas para controlar los síntomas en pacientes con una IVC 
moderada. '* 

Los pacientes que presenten úlceras por estasis venosa precisarán 
cuidados locales de la herida (fig. 65.7). Lo más utilizado es un vendaje 
compresivo de tres capas, con una gasa impregnada en pomada de 
óxido de cinc en contacto con la piel, desde la base de los dedos del 
pie hasta el tubérculo tibial anterior, ceñido y con compresión gradual. 
Esto es un ejemplo de lo que se conoce habitualmente como bota 
de Unna. Una revisión durante 15 años de 998 pacientes con una 
o más úlceras venosas tratadas con un vendaje compresivo similar 
demostró que el 73% de las úlceras cicatrizaban en aquellos pacientes 
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65 Enfermedades venosas 


TABLA 65.3 Clasificación de la enfermedad venosa crónica de la extremidad inferior 


Signos clínicos (grados), complementados por A para la presentación asintomática y S para la sintomática 
E Clasificación según causa (etiología): congénita, primaria, secundaria 
A Distribución anatómica: superficial, profunda o perforante, solas o combinadas 
P Disfunción fisiopatológica: obstrucción o reflujo, solos o combinados 


Clasificación clínica (C/.;) 
Cualquier extremidad con posible enfermedad venosa crónica se adscribe en primer lugar a una de las siete clases clínicas (Cp.s), según los signos objetivos 
de la enfermedad 


Clasificación clínica de la enfermedad venosa crónica de la extremidad inferior* 


Clase Características 
Ausencia de signos visibles o palpables de enfermedad venosa 


Telangiectasias, venas reticulares, eritema maleolar 

Venas varicosas 

Edema sin alteraciones cutáneas 

Alteraciones cutáneas atribuibles a enfermedad venosa (p. ej., pigmentación, eccema venoso, lipodermatoesclerosis) 

Alteraciones cutáneas como las descritas, más úlceras cicatrizadas 

Alteraciones cutáneas como las descritas, más úlceras activas 

*Las extremidades en las categorías superiores tienen signos más graves de enfermedad venosa crónica y pueden presentar algunos o todos los hallazgos 

definitorios de una categoría clínica menos grave. Cada extremidad se subclasifica además como asintomática (A), por ejemplo, Cosa, o sintomática (S), por 
ejemplo, Coss. Los síntomas que pueden estar asociados con venas telangiectásicas, reticulares o varicosas son dolor sordo, irritación cutánea y dolor en la 
extremidad inferior. El tratamiento varía en ocasiones la categoría clínica de la enfermedad venosa crónica. Por tanto, las extremidades deberán reclasificarse 
tras cualquier método terapéutico, médico o quirúrgico 


Clasificación según la causa (E., E, o E.) 

La disfunción venosa puede ser congénita, primaria o secundaria. Estos grupos son mutuamente excluyentes. Los trastornos venosos congénitos están presentes 
desde el nacimiento, pero es posible que no se identifiquen hasta más adelante. Hay que describir el método diagnóstico de las anomalías congénitas. 
La disfunción venosa primaria se define como disfunción venosa de causa desconocida, pero no de origen congénito. La disfunción venosa secundaria significa 
un trastorno adquirido que provoca enfermedad venosa crónica, por ejemplo, la trombosis venosa profunda 


Clasificación según la causa de la enfermedad venosa crónica de la extremidad inferior 


Congénita (E,) La causa de la enfermedad venosa crónica está presente desde el nacimiento 
Primaria (E,) Enfermedad venosa crónica de causa indeterminada 
Secundaria (E,) Enfermedad venosa crónica con una causa conocida asociada (p. ej., postrombótica, postraumática, otra) 


Clasificación anatómica (A,, A, o A,) 

La zona (o zonas) anatómica de la enfermedad venosa se describe como vena (o venas) superficial (A,), profunda (A) o perforante (A,). Pueden estar afectados los tres 
sistemas, por separado o en cualquier combinación. En las descripciones que precisen más detalles, es posible localizar la afectación de las venas superficiales, 
profundas y perforantes mediante el uso de los segmentos anatómicos 


Localización seamentaria de la enfermedad venosa crónica de la extremidad inferior 
Segmento N.?* Venas 


Venas superficiales (A;;.5) 
1 Telangiectasia/venas reticulares 
Vena safena mayor (larga) 
Por encima de la rodilla 
Por debajo de la rodilla 
Vena safena menor (corta) 
Sin afectación de las safenas 


Venas profundas (A.s.15) 
Vena cava inferior 
llfaca 
Común 
Interna 
Externa 
Pélvica: gonadal, ligamento ancho 
Femoral 
Común 
Profunda 
Superficial 
Poplítea 
(Continúa) 
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TABLA 65.3 Clasificación de la enfermedad venosa crónica de la extremidad inferior (cont.) 


15 Tibial (anterior, posterior o peronea) 
16 Muscular (gastrocnemio, sóleo, otros) 
117 Muslo 

18 Pantorrilla 


Clasificación fisiopatológica (P..,) 


Los síntomas y signos clínicos de la enfermedad venosa crónica se deben a reflujo (P,), obstrucción (P,), o a ambos (P,.) 


Clasificación fisiopatológica de la enfermedad venosa crónica de la extremidad inferior 


Reflujo (P;) 
Obstrucción (P,) 
Reflujo y obstrucción (P,.) 


que volvían a la consulta (fig. 65.8). La mediana del tiempo hasta la 
cicatrización fue de 9 semanas para las úlceras. Por lo general, los 
vendajes compresivos de triple capa, ceñidos y aplicados con presión 
gradual, consiguen una cicatrización más rápida que solo las medias 
de compresión. 


FIGURA 65.7 Úlcera por estasis venosa. 


PUES 
FIGURA 65.8 Úlcera por estasis venosa cicatrizada. 


Para la mayoría de los pacientes, el tratamiento compresivo bien 
aplicado y mantenido representa la técnica más rentable y eficaz para 
la cicatrización de las úlceras venosas. Tras la cicatrización, la mayoría 
de los casos de IVC se controla con medias de compresión elástica 
puestas durante el día. En ocasiones, pacientes ancianos y los que 
padecen artritis no pueden llevar las medias de compresión necesarias, 
y hay que mantener el control mediante vendajes compresivos de tres 
capas con óxido de cinc, que habitualmente pueden cambiarse 1 vez a 
la semana. Además de beneficiarse de la compresión, el cuidado de las 
heridas y la cirugía, las úlceras venosas crónicas grandes se benefician 
de los fármacos venoactivos, especialmente la pentoxifilina y la fracción 
flavonoide purificada micronizada. 

Las indicaciones del tratamiento quirúrgico son síntomas refracta- 
rios al tratamiento conservador, tromboflebitis superficial recidivante, 
hemorragia de las varices y úlceras por estasis venosa. Una vez los 
criterios clínicos y objetivos hayan establecido la presencia de venas 
varicosas sintomáticas, el siguiente paso es planear un tratamiento. 
El ensayo Eschar asignó de forma aleatorizada a 500 pacientes con 
insuficiencia de la safena y úlceras venosas en las piernas a tratamiento 
conservador con método compresivo o a extirpación de la safena con 
tratamiento compresivo. Tras 4 años de seguimiento no se demostró 
ninguna diferencia significativa en la frecuencia de cicatrización de 
las úlceras, pero la incidencia de recidivas tras la cicatrización fue 
significativamente menor en los pacientes a los que se extirpó la vena 
safena. >? 

La eficacia del tratamiento conservador frente al quirúrgico en 
las venas varicosas se valoró en el ensayo Randomised Clinical Trial, 
Observational Study and Assessment of Cost-Effectiveness of the 
Treatment of Varicose veins (REACTIV). Sus autores concluyeron que 
el abordaje quirúrgico era más rentable y que los pacientes mantenían 
mejor calidad de vida que los del grupo de tratamiento conservador 
con compresión. !?'” 


Opciones terapéuticas para las telangiectasias 


Por definición, las telangiectasias, en tanto que estructuras de menos 
de 3 mm de diámetro, no son apropiadas para el tratamiento quirúr- 
gico. Las asintomáticas son solamente un problema cosmético. En 
casos asintomáticos solo con enfermedad C,, la exploración del reflujo 
no está indicada. No obstante, cuando el paciente describe síntomas 
acordes con posible insuficiencia venosa o presenta varicosidades 
concomitantes o enfermedad más avanzada en la exploración física, sí 
está indicada la evaluación del reflujo. Las opciones terapéuticas para 
las telangiectasias (arañas venosas y venas reticulares) comprenden 
escleroterapia mediante inyecciones y tratamiento con láser trans- 
dérmico (fig. 65.9). 

La escleroterapia mediante inyecciones es una técnica que implica 
inyección directa de un esclerosante en la vena aferente (reticular) o 
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FIGURA 65.9 Telangiectasias en araña. 


en una araña venosa. La técnica se aplica en consulta y no requiere 
preparación previa. Sin embargo, sí se indica a los pacientes que no se 
afeiten ni se apliquen lociones en la extremidad antes del tratamiento. 
Al salir de la consulta pueden realizar sus actividades normales de 
inmediato. La exposición directa a la luz solar del área tratada se 
evita durante unas semanas tras la inyección. Aunque se trata de un 
método seguro, está contraindicado en las siguientes situaciones: 
embarazo y pacientes tratados con anticoagulantes, afectados por 
tromboflebitis superficial aguda con TVP, o con antecedentes de 
alergia o asma graves. 

Los esclerosantes actúan alterando el epitelio venoso y provo- 
cando una reacción periflebítica que obstruye el segmento venoso. 
Se dispone de numerosos esclerosantes diferenciados en categorías, 
como los osmóticos, detergentes, químicos y corrosivos. La solución 
salina hipertónica, en distintas concentraciones, se consideró durante 
mucho tiempo el recurso de elección. No obstante, su inyección es 
a veces dolorosa (incluso con lidocaína) y parece elevar la incidencia 
de hiperpigmentación tras el tratamiento. Por ello, actualmente se 
prefieren concentraciones variables de tetradecilsulfato de sodio y de 
polidocanol. 

La técnica debe aplicarse en una sala bien iluminada. Se inyectan 
soluciones diluidas de una sustancia esclerosante (p. ej., solución de 
tetradecilsulfato de sodio al 1-3%, polidocanol al 0,5, 1 o 1,5%) 
directamente en las vénulas. Hay que cerciorarse de que ninguna dosis 
individual es mayor de 0,1 ml, pero también de que las inyecciones 
múltiples rellenan por completo todos los vasos tributarios. Las arañas 
venosas más grandes deben abordarse en primer lugar, y las inyecciones 
han de iniciarse proximalmente, continuando en sentido distal. Cuan- 
do la sesión termina, se aplica un apósito a presión, consistente en 
bolas de algodón en cada punto de inyección, cubierto a continuación 
por medias de compresión. Se recomienda a los pacientes que caminen 
a menudo en las primeras 24 h y que eviten la exposición solar directa 
y los viajes en avión durante 2 semanas. En ocasiones, puede quedar 
atrapada sangre, y los pacientes refieren molestias importantes. En 
esos puntos se realiza un drenaje con aguja, que facilita la cicatrización 
y la estética, y mejora rápidamente las molestias. Esta liberación de 
la sangre atrapada es tan importante como la inyección primaria 
para el éxito terapéutico. El resultado estético es excelente con esta 
técnica. Las C, mayores de 1 mm y menores de 3 mm también pueden 
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tratarse con inyecciones de sustancias esclerosantes a concentraciones 
ligeramente mayores, pero la cantidad inyectada en un sitio debe ser 
inferior a 0,5 ml. El volumen total de esclerosante no debe superar 
los 4 ml en una misma sesión terapéutica. Si se emplea solución salina 
hipertónica, el volumen máximo puede llegar a 10 ml. Aunque la 
escleroterapia con inyecciones ha logrado éxitos importantes, no 
carece de complicaciones. Estas son hiperpigmentación, telangiectasias 
venosas, necrosis postescleroterapia y reacción alérgica a la sustancia 
esclerosante. Además, tiende a producirse formación de telangiecta- 
sias tras el tratamiento mediante escleroterapia con inyecciones. Los 
pacientes observarán habitualmente que las arañas venosas reaparecen 
de 8 a 12 meses después del tratamiento. Aunque los pacientes pueden 
referir molestias localizadas, la escleroterapia de las telangiectasias se 
considera un tratamiento estético y no afecta a la circulación venosa 
de la extremidad. '* 

El tratamiento de las telangiectasias en araña mediante láser se ha 
realizado con distintas longitudes de onda y técnicas variables, como 
la luz pulsada de alta intensidad, la coagulación por láser guiada por 
fibra y el láser de neodimio:itrio-aluminio-granate con una longitud 
de onda de 1.064 nm. La evaluación de todas las modalidades exis- 
tentes de láser ha indicado que el neodimio:itrio-aluminio-granate es 
el más exitoso. Sin embargo, hasta la fecha no se ha realizado ningún 
estudio aleatorizado prospectivo que respalde esta presunción. El 
tratamiento con láser sí suele ser más doloroso. En la mayoría de 
los centros, el láser se utiliza conjuntamente con la escleroterapia 
mediante inyecciones; es decir, las inyecciones tratan las vénulas 
causales, mientras que el láser se ocupa de las ramas extremadamente 
pequeñas que son imposibles de abordar con las inyecciones. La 
mayoría de los pacientes están satisfechos con el método de inyec- 
ciones exclusivamente. 


Cirugía en la incompetencia de venas longitudinales 


Fleboextracción. Ha pasado más de un siglo desde que los 
cirujanos empezaron a desarrollar técnicas para tratar el reflujo 
venoso axial. Keller introdujo la invaginación y extracción de la 
vena safena y Mayo fue pionero en el uso del extractor externo para 
la vena safena. Babcock describió la extracción intraluminal de la 
vena safena del tobillo a la ingle. La ligadura alta de la safena ganó 
aceptación, durante un breve período, como método para tratar el 
reflujo venoso sin extraer la vena safena mayor. Sin embargo, esa 
aceptación remitió pronto, al demostrarse que ese método era inefi- 
caz, ya que el reflujo en la vena axial no se eliminaba. Actualmente, 
el tratamiento quirúrgico tradicional del reflujo venoso superficial 
se efectúa con ligadura alta, así como con fleboextracción de la 
safena mayor de la rodilla a la ingle. La extracción desde el tobillo 
se ha abandonado en buena medida, por su elevada incidencia de 
lesión del nervio safeno. 

El método de ligadura alta y fleboextracción suele requerir anes- 
tesia general o raquídea. Se practica una incisión inguinal transversal 
u oblicua, inmediatamente medial al pulso de la arteria femoral e 
inferior al pliegue inguinal. La disección cortante permite identificar 
la safena mayor proximal y otras venas tributarias, que pueden ligarse 
y separarse. Debe efectuarse una breve inspección para detectar la 
posible presencia de un sistema venoso duplicado. La safena mayor 
se liga con sutura no absorbible y, a continuación, puede exponer- 
se en el campo quirúrgico con una suave tracción sobre la unión 
safenofemoral. Esta maniobra facilita la visualización de posibles 
tributarias pasadas por alto que requieran ligadura. La safena mayor 
se liga con sutura no absorbible y se secciona cerca de su confluencia 
con la vena femoral. 

Después, la atención se centra en el segmento inferior a la rodilla 
de la safena mayor, realizando una pequeña incisión transversal sobre 
la pantorrilla proximal medial. Se identifica, se liga distalmente y se 
secciona. Á continuación, un extractor de Codman se hace avanzar 
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proximalmente a través de la vena safena mayor, para extraer la vena 
seccionada por la incisión inguinal. El bulbo se une al extremo del 
extractor que se saca por la incisión inguinal, y se coloca un mango 
en el otro extremo (extrayendo por la incisión de la pantorrilla). La 
safena mayor debe asegurarse al bulbo del extractor invirtiéndola sobre 
sí misma. La tracción forzada del mango extrae la safena de la ingle a 
la rodilla. Antes de la extracción, la extremidad inferior ha de vendarse 
circunferencialmente para favorecer la hemostasia e impedir el edema 
postoperatorio y la hiperpigmentación permanente por extravasación 
sanguínea. 

La fleboextracción de la safena menor se realiza con el paciente en 
decúbito prono para optimizar la exposición quirúrgica. El método 
comienza con una disección proximal que afecta a la unión safenopo- 
plítea y sigue las mismas técnicas expuestas para la eboextracción de 
la safena mayor. La de la safena menor solo debe efectuarse a nivel de 
la pantorrilla media, a fin de evitar la lesión del nervio sural, alineado 
en estrecha proximidad con ella. 

Complicaciones. La neovascularización es el desarrollo de nuevas 
tributarias venosas y venas varicosas alrededor de la unión safenofe- 
moral ligada y dividida. La incidencia de la neovascularización tras la 
ligadura alta y la fleboextracción de la safena mayor supera el 30%, 
según algunos informes. Es destacable que la neovascularización no se 
produzca tras realizar técnicas de ablación endovenosa, que elude la 
necesidad de disección inguinal o ligadura de venas tributarias. Esta 
observación desafía el arraigado principio de que, en la cirugía de 
venas varicosas, es esencial la importancia de una completa disección 
inguinal, con ligadura de todas las venas tributarias visibles. En vez 
de ser beneficiosa, la disección y la ligadura de tributarias pueden en 
realidad activar la neovascularización y la recidiva de las venas varicosas. 
El control de esta complicación suele requerir exploración ecográfica 
dúplex periódica. 

La lesión del nervio safeno es una complicación bien documenta- 
da, más frecuente cuando la safena mayor es extraída del tobillo a la 
ingle. El nervio safeno discurre próximo a la vena safena mayor, en 
la pantorrilla, en comparación con lo que sucede en el muslo, donde 
ambos están más separados. Este detalle anatómico explica por qué la 
fleboextracción de rodilla a muslo reduce el riesgo de lesión nerviosa 
(fig. 65.10).*” 

Aunque la fleboextracción axial se consideró durante décadas 
el tratamiento de referencia, se han identificado en ella diversos 
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inconvenientes. Los pacientes requieren, por ejemplo, anestesia general 
y hospitalización. Además, después del alta, la convalecencia antes de la 
reanudación de la actividad normal es prolongada, y los problemas de 
lesión nerviosa y neovascularización resultan frustrantes para cirujanos 
y pacientes. 

A fin de abordar y corregir tales limitaciones, se han desarrollado 
técnicas endovenosas, analizadas en la sección siguiente. Dada su 
eficacia, la fleboextracción solo se considera ahora en casos muy 
concretos. 


Ablación térmica endovenosa 


Ablación venosa percutánea. La ablación endovenosa percu- 
tánea de las venas axiales superficiales revolucionó el tratamiento 
de la insuficiencia venosa superficial. Como alternativa mínima- 
mente invasiva a la fleboextracción quirúrgica, esta ablación se 
efectúa en régimen ambulatorio bajo anestesia local. Sus ventajas 
comprenden menos molestias para el paciente y recuperación más 
rápida. Actualmente, los pacientes solicitan esta técnica de manera 
creciente, lo que ha dado lugar a la proliferación de centros en los 
que se realiza, de modo ambulatorio. Hay tres tipos de tratamiento 
térmico endovenoso para las venas axiales superficiales: ablación 
por radiofrecuencia, ablación por láser y escleroterapia guiada por 
ecografía (EGE). 

La ablación térmica endovenosa requiere una mínima preparación 
previa. Los pacientes por lo demás sanos sin antecedentes patoló- 
gicos no requieren estudios de laboratorio, sí necesarios en cambio 
en presencia de enfermedades concomitantes significativas. Los 
pacientes que toman anticoagulantes deben mantener su régimen 
estándar, puesto que el riesgo de saltarse el tratamiento es mayor que 
el de mantenerlo, siempre que el cociente normalizado internacional 
(INR) sea de 3 o menos. Las directrices sobre la profilaxis periinter- 
vención de la TVP no están claras. Los autores suelen administrar 
una única dosis previa a la intervención de heparina de bajo peso 
molecular (HBPM) a pacientes con dos o más factores de riesgo de 
TVP. Todos los antiagregantes plaquetarios se mantienen durante 
el ciclo terapéutico. Los autores no suelen administrar antibióticos 
profilácticos, aunque los pacientes con IVC avanzada reciben una 
dosis previa de cefazolina. 

La anestesia en la ablación térmica endovenosa varía entre inyec- 
ciones locales y sedación consciente. Muchos pacientes toleran la 


FIGURA 65.10 Fleboextracción por inversión de la vena safena debida a un reflujo venoso superficial causado 


por la incompetencia de la unión safenofemoral. 
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intervención con anestesia mínima, consistente en infusión tumes- 
cente de lidocaína diluida alrededor de la vena safena mayor. En 
términos ideales, estos pacientes pueden ser tratados en consulta. La 
sedación moderada requiere un equipo de control hemodinámico, 
por lo que es más idónea para centros quirúrgicos ambulatorios. En 
última instancia, la elección de la anestesia depende de la preferencia 
del paciente y el médico, así como de los recursos del centro y el 
entorno de la consulta. 

La ecografía dúplex venosa desempeña una función esencial en la 
planificación de las técnicas de ablación térmica endovenosa. La explo- 
ración ecográfica debe aportar información sobre la permeabilidad del 
sistema venoso profundo, la localización de las venas axiales normales 
y con reflujo, las áreas de comunicación entre las varicosidades y la 
vena axial, y presencia de segmentos venosos duplicados o con reflujo 
accesorio. 

Una TVP oclusiva aguda es contraindicación absoluta para 
la ablación térmica endovenosa, mientras que un sistema venoso 
profundo recanalizado crónicamente en la extremidad que se va a 
tratar es contraindicación relativa. En pacientes con insuficiencia 
venosa secundaria, las venas superficiales desempeñan un papel 
más importante que en casos con sistema venoso profundo nítido e 
insuficiencia venosa primaria. Se ha de prestar atención a garantizar 
que la ablación venosa superficial no afecte al flujo venoso de la 
extremidad postrombótica. 

La ubicación del acceso percutáneo depende de los síntomas del 
paciente y la localización de las venas tributarias varicosas. Cuando la 
ablación de la safena mayor se planea en un paciente con varicosidades 
dolorosas en la pantorrilla proximal, es útil su evaluación ecográfica. El 
acceso percutáneo en la pantorrilla distal inmediatamente por debajo de 
las venas varicosas garantiza la consecución de una máxima resolución 
en las ramas tributarias con tratamiento térmico endovenoso. 

La ablación por radiofrecuencia o láser emite dos tipos distintos de 
energía a la luz venosa. El calor de la radiofrecuencia es emitido a una 
temperatura de 120 *C. La radiofrecuencia incide directamente sobre 
el endotelio de la pared venosa, provocando contracción del colágeno 
y trombosis de la vena tratada. La energía láser se libera a la sangre, se 
generan burbujas de vapor y se produce coagulación una vez terminada 
la emisión de la energía. Los catéteres de radiofrecuencia varían en 
longitud, pero no en la temperatura que generan. Por el contrario, 
los generadores de energía láser se fabrican en distintas longitudes 
de onda, que oscilan entre 810 y 1.470 nm, y las sondas láser siguen 
evolucionando, de forma que con frecuencia se introducen estrategias 
actualizadas de tratamiento con láser dentro de las herramientas tera- 
péuticas en evolución. Se ha demostrado que las fibras de longitud 
de onda más alta parecen asociarse a menos molestias después de la 
intervención. 

Técnica. En la mayoría de los casos, la extremidad se coloca en 
posición de rotación externa, con la rodilla ligeramente flexionada. 
Un «hueco» en la sábana de apoyo ayuda al paciente a mantener esa 
posición. La posición de Trendelenburg inversa contribuye a dilatar la 
vena a la que se va a acceder. Tras la preparación estéril y la colocación 
de los paños quirúrgicos, la sonda ecográfica con cubierta estéril se 
incorpora al campo quirúrgico. En nuestro centro solemos reexaminar 
la vena que se va a tratar a lo largo de toda su longitud, para detectar 
posibles áreas de dilatación aneurismática o tortuosidades que afecten a 
la colocación del catéter. Lo más idóneo es que la punción sea distal al 
nivel inferior del reflujo troncal y proporcione acceso libre al segmento 
venoso con reflujo. 

En el lugar elegido para el acceso percutáneo se sitúa la sonda eco- 
gráfica para obtener una imagen en escala de grises estable de la vena, en 
el plano transversal o el sagital. Tras la punción de la piel, movimientos 
pequeños y limitados de la aguja de calibre 21 permiten identificar su 
punta en la imagen ecográfica. En la imagen en tiempo real, la aguja 
se guía hacia la luz de la vena y se cambia sobre un cable guía por 
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una vaina de 6 o 7 Fr, utilizando la técnica de Seldinger modificada. 
A continuación, el catéter de radiofrecuencia o láser se hace avanzar 
por la vaina con guía ecográfica y la sonda ecográfica se coloca en la 
ingle, a fin de visualizar la punta del catéter, la unión safenofemoral y 
el sistema profundo. Siempre bajo guía ecográfica, la punta del caté- 
ter de ablación se sitúa 2-3 cm distal a la unión safenofemoral para 
minimizar la posibilidad de transmisión de calor a la vena femoral. La 
colocación definitiva del catéter debe completarse en este punto, antes 
de la administración de anestesia local durante la siguiente fase de la 
técnica. Los artefactos de imagen por la anestesia tumescente tienden 
a impedir la visualización de la punta del catéter, dificultando el ajuste 
de su posición. 

Antes de administrar la anestesia tumescente, se coloca al paciente 
en posición de Trendelenburg para ayudar a que la vena se vacíe. La 
anestesia tumescente es la infusión de un gran volumen de anes- 
tésico local diluido. Aunque hay varias formulaciones para ella, sus 
principales componentes son lidocaína, adrenalina y bicarbonato 
sódico, diluidos en solución de lactato de Ringer o salina normal. 
Durante el tratamiento con láser y la ablación por radiofrecuencia, la 
anestesia tumescente realiza tres funciones: anestesia un área extensa, 
comprime la vena en torno al catéter terapéutico y actúa como barrera 
protectora, para evitar el calentamiento de tejidos que no sean objetivo 
de la intervención, como la piel, los nervios, las arterias y las venas 
profundas. 

En las técnicas sobre la vena safena mayor, el objetivo de la anestesia 
tumescente es la vaina safena. En el corte transversal, el conducto safeno 
tiene una forma similar a la de un ojo, por lo que a menudo se alude a 
él con el término «ojo safeno». La administración de la anestesia tumes- 
cente en la extremidad inferior comienza distalmente, progresando en 
sentido proximal. La ecografía en tiempo real guía una aguja de calibre 
21-25 hasta el conducto safeno, donde se libera la anestesia. Cuando 
se inyecta en un plano de tejido perivenoso adecuado, la anestesia se 
difunde en torno a la vena sobre la que actúa. Una imagen ecográfica 
longitudinal ofrece la mejor imagen de la difusión del líquido hasta 
alcanzar el conducto safeno. Se efectúan varias punciones cutáneas 
e inyecciones hasta que la vena presenta un halo de unos 10 mm de 
anestesia a lo largo de toda su longitud. El segmento endovenoso sobre 
el que va a actuarse es reinspeccionado de nuevo por ecografía, para 
comprobar que la vena está comprimida en torno al catéter terapéutico 
y adecuadamente separada de la piel que la cubre. 

A continuación se aplica energía de radiofrecuencia o láser al 
segmento venoso, activando y extrayendo lentamente el catéter. Las 
características específicas del movimiento retrógrado dependen del 
tipo de catéter. La energía de radiofrecuencia comporta extracción 
segmentaria, con marcas graduadas de referencia sobre el catéter y 
activación temporizada en el generador adjunto. Los catéteres de 
energía láser son variables. Algunos son de extracción continua lenta, 
mientras que otros requieren extracción segmentaria. Las imágenes 
ecográficas en escala de grises a menudo detectan burbujas de vapor 
generadas por la fibra láser. 

Con independencia del tipo de energía aplicado, una vez que la 
vena ha sido tratada por completo, la vaina y el catéter se retiran. Se 
recurre de nuevo a la imagen ecográfica para confirmar la permeabilidad 
de la vena femoral y la oclusión satisfactoria de la safena mayor. En 
ocasiones, el Doppler color es la única prueba de imagen que permite 
valorar la permeabilidad en este punto, debido a la distorsión causada 
por la ablación y la anestesia tumescente circundante. Es también 
importante verificar el flujo venoso epigástrico retrógrado al segmento 
proximal de la safena mayor, que proporciona «aflujo protector» a la 
vena. Numerosos expertos creen que este patrón de flujo previene el 
desarrollo postoperatorio de trombosis endovenosa inducida por calor 
(EHTD). 

Las instrucciones postoperatorias varían según los médicos. Suele 
aplicarse a la extremidad un vendaje compresivo multicapa o una media 
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de compresión de 20-30 mmHg. Se le indica al paciente que camine 
un poco cada hora hasta que se vaya a la cama. La actividad normal, 
excluyendo el ejercicio cardiovascular intenso, puede reanudarse al día 
siguiente. Tras una exploración dúplex postoperatoria satisfactoria se 
descartan todas las restricciones a la actividad. 

La mayor parte de los especialistas en patología venosa recomiendan 
una exploración física o con ecografía dúplex a los 2-5 días del proce- 
dimiento. Esta exploración asegura que el sistema venoso profundo se 
mantiene permeable y confirma la ablación de la vena safena mayor. 
Las tasas de TVP referidas tras ablación endovenosa oscilan entre el O 
y el 16% para la ablación por radiofrecuencia y entre el O y el 7,7% 
para la láser. Aunque la incidencia de la TVP postablación es muy baja, 
la ecografía dúplex permite detectar en la safena mayor trombos, que 
pueden extenderse a la vena femoral común. Lowell Kabnick acuñó 
el término trombosis endovenosa inducida por calor para describir este 
hallazgo ecográfico. Este investigador clasificó las EHIT en cuatro 
niveles diferentes, basándose en el tamaño del trombo y en su extensión 
al sistema venoso profundo. 

El mecanismo de formación de la EHIT continúa sin estar claro. 
Por consenso se acepta que el trombo generado por calor en la vena 
safena mayor se propaga a la unión safenofemoral e invade el sis- 
tema venoso profundo. La EHIT y la TVP aguda difieren en sus 
características ecográficas y su evolución natural. La EHIT se torna 
ecográficamente ecógena con rapidez (< 24 h), mientras que la 
TVP suele permanecer hipoecoica varios días desde su detección 
inicial. Aunque la EHTT parece tener escasa tendencia a propagarse 
o embolizar, se han comunicado casos de embolia pulmonar tras 
intervenciones de ablación venosa. Las exploraciones ecográficas 
de seguimiento suelen constatar retracción o resolución completa 
de la EHIT en 7-10 días. Dada su evolución natural benigna, la 
mayoría de los profesionales no tratan las EHIT de clase 1 y 2. Las 
de clase 3, que implican extensión no oclusiva parcial al sistema 
venoso profundo, habitualmente justifican el uso de tratamiento 
anticoagulante, de duración variable según el criterio del médico. 
La EHIT de clase 4, que comporta TVP oclusiva, precisa un ciclo 
de anticoagulación de 3 meses. 

La elección de la radiofrecuencia o el láser como fuentes de ener- 
gía para las técnicas de ablación venosa obedece a la preferencia del 
médico. Estudios prospectivos aleatorizados de comparación de ambas 
técnicas han apreciado escasas diferencias. Los pacientes tratados 
mediante ablación con láser tendían a experimentar más molestias en 
el postoperatorio inmediato, aunque todas las demás variables eran 
similares. !'%!” 


Escleroterapia guiada por ecografía 


La EGE fue descrita por primera vez en 1989 como tratamiento 
del sistema axial superficial. Desde entonces su uso se ha ampliado 
al abordaje de ramas perforantes y venas tributarias incompetentes 
por neovascularización. La EGE ganó aceptación por ser una técnica 
sencilla, mínimamente invasiva y que permite la rápida reanudación 
de la actividad basal. Su preparación requiere una exploración dúplex 
global. 

La técnica cerrada con aguja es el método de EGE más común. Se 
utiliza una aguja de calibre 25, que es la más pequeña que se visualiza 
en la ecografía en escala de grises. La aguja se conecta a una jeringuilla 
cargada con esclerosante. La vena se visualiza ecográficamente en un 
plano transversal o longitudinal, a criterio del operador. La frecuencia 
del transductor depende de la profundidad de la vena que se va a 
tratar. Los transductores de alta frecuencia visualizan mejor las venas 
superficiales, mientras que las profundas se adaptan mejor a los de 
baja frecuencia. La punta de la aguja debe localizarse de inmediato 
al penetrar en la dermis. Al entrar en la vena, la aguja se aspira para 
confirmar su posición en la luz venosa. La inyección de una pequeña 
dosis de esclerosante de prueba permite constatar su posición. Una 
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EGE alternativa emplea una aguja de mariposa en vez de una conectada 
a una jeringuilla. 

Los volúmenes y concentraciones del esclerosante dependen del 
tamaño y la longitud de la vena tratada. La EGE suele necesitar concen- 
traciones altas de esclerosante, por el grueso calibre de las venas a las que 
se aplica. Los detalles sobre la preparación de los esclerosantes trascien- 
den el ámbito de este capítulo. Estudios de investigación preliminares 
han referido resultados prometedores, aunque la formalización de 
patrones prácticos requiere ulteriores ensayos prospectivos aleatorizados 
sobre las diferentes modalidades. 


Ablación no tumescente y modalidades futuras de abordaje 
de la incompetencia venosa axial 


Además de la escleroterapia con espuma guiada por ecografía, 
recientemente se han incorporado otras muchas técnicas nuevas al 
arsenal terapéutico. Una de ellas es la ablación química mecánica, 
cuyo catéter consta de dos componentes. El componente mecánico 
rota en el interior de la luz vascular, denudando el epitelio venoso, 
en tanto que el químico se traduce en inyección concomitante de 
un líquido esclerosante, que actúa mientras la porción mecánica 
rota en el interior de la vena. Las potenciales ventajas sobre los 
dispositivos endotérmicos son la ausencia de tumescencia, por 
no precisar calor, y el reducido perfil del catéter. El acceso a la 
vena es similar. La categoría de inyección de pegamento y espuma 
incluye otro grupo de dispositivos aplicables «sin tumescencia». El 
tiempo dirá cuál es su futuro, a medida que se conozcan nuevos 
datos que determinen el papel de cada uno en el tratamiento de la 
insuficiencia venosa axial. 


Tratamiento de varicosidades de ramas 


Hay tres técnicas de tratamiento de las varicosidades de ramas 
secundarias: la flebectomía cortante convencional, la flebectomía 
potenciada (TriVex) y la escleroterapia con espuma. La flebecto- 
mía ambulatoria se realiza mediante la técnica de avulsión cortante 
(fig. 65.11). Se marcan las varices del paciente tras la bipedestación 
para permitir la máxima dilatación y visualización de las venas afec- 
tadas. Se utilizan con éxito varios métodos anestésicos, incluida 
anestesia local con tumefacción y sedación ¡i.v. En primer lugar, se 
realizan incisiones de 1 mm a lo largo de las líneas de Langer de la 
piel y se retira la vena mediante un gancho. La retracción continua del 
segmento venoso permite extirpar la máxima longitud de vena posible 
y se aplica presión directa sobre la zona. Las incisiones se realizan a 
intervalos de unos 2 cm. Se envuelve la extremidad con un vendaje 
compresivo de varias capas, y se instruye a los pacientes que caminen 
el día de la cirugía. El postoperatorio es breve, y es excepcional que 
los pacientes requieran algo más que paracetamol o antiinflamatorios 
no esteroideos para las molestias. Llevarán medias de compresión 
durante 2 semanas después de la intervención. Las complicaciones 
son infrecuentes, pero consisten en hemorragia, infección, pares- 
tesias transitorias o permanentes, y flebitis por fragmentos venosos 
retenidos. Pueden producirse recidivas. 

La flebectomía potenciada (TriVex) es una modalidad que se utiliza 
en el tratamiento de las varicosidades extensas de ramas secundarias. 
Se marca toda la circunferencia de las varices del paciente en el qui- 
rófano, realizando incisiones de 2 mm en estos puntos fronterizos. 
Estas incisiones permiten colocar un transiluminador y un dispositivo 
resector. Los instrumentos se insertan a través de un plano subcutáneo, 
inmediatamente profundos a las varicosidades. El transiluminador no 
solo permite visualizar las venas, sino que también administra anestesia 
por tumefacción. El resector consiste en una hoja rotatoria que secciona 
transversalmente las venas y, a continuación, las retira mediante un 
sistema de tubos de succión intensa. La extremidad se envuelve en 
un vendaje compresivo multicapa y se da de alta al paciente, con la 
instrucción de caminar cada hora. El paciente vuelve a la consulta a 
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FIGURA 65.11 (A-E) Técnica de la flebectomía ambulatoria (también denominada avulsión cortante de las 


varices). 


las 48 h y habitualmente se sustituye el vendaje por medias de com- 
presión estándar. Las molestias son mínimas y basta con los analgésicos 
habituales sin receta médica. Se ha desarrollado un dispositivo TriVex 
de segunda generación; se revisaron los aspectos técnicos del instru- 
mento de primera generación y los estudios se dedican actualmente 
a los métodos de empleo de este sistema en pacientes ambulatorios. 
Con este dispositivo se produce una curva de aprendizaje de pendiente 
pronunciada, pero, una vez conseguida, los médicos con experiencia 
son capaces de realizar la mayoría de las intervenciones en menos de 
30 min. Las complicaciones son infrecuentes pero pueden producirse 
hematomas contenidos, hemorragias, parestesias transitorias o perma- 
nentes, y flebitis.'* 


Insuficiencia venosa secundaria 


La insuficiencia venosa secundaria suele estar causada por un trombo 
venoso profundo. Las manifestaciones clínicas de la insuficiencia venosa 
secundaria suelen aparecer en una fase más avanzada que sus homólogas 
de la insuficiencia primaria. Además, los pacientes pueden describir 
claudicación venosa, o un dolor desbordante en la pantorrilla, que es 
clásica de la insuficiencia venosa secundaria. El tratamiento conservador 
es similar al descrito para la insuficiencia primaria en una sección 
anterior; sin embargo, estos pacientes requieren una mayor compresión 
para que sea eficaz (30-40 mmHg). El tratamiento quirúrgico se cen- 
trará en los sistemas superficial y profundo. El estudio diagnóstico del 
sistema venoso profundo debe ser más exhaustivo en estos pacientes 
para determinar si son candidatos a la reconstrucción quirúrgica o 
endovenosa del sistema profundo. 


Tratamiento 


Cirugía para la insuficiencia venosa profunda. Mientras se lleva 
a cabo el tratamiento conservador o se consigue la cicatrización 
de las úlceras, los estudios diagnósticos adecuados revelan, por lo 
general, patrones de reflujo venoso o segmentos de oclusión venosa, 
de modo que es posible prescribir un tratamiento específico para la 
extremidad evaluada. Las imágenes de ecografía dúplex son suficientes 
para detectar reflujo si el estudio se lleva a cabo con el paciente 
en bipedestación. Esta prueba de imagen no invasiva puede ser la 
única prueba necesaria, más allá del instrumento Doppler de ondas 
continuas manual, si se plantea la ablación de venas superficiales. 
Si se ha planificado una reconstrucción venosa directa mediante 
derivaciones, o técnicas de valvuloplastia, se precisan flebografías 
ascendentes y descendentes. '” 


Sorprendentemente, el reflujo superficial puede ser la única ano- 
malía presente en la estasis venosa crónica avanzada. La corrección 
colma las expectativas de un alivio permanente de la disfunción venosa 
crónica y sus efectos sobre la piel. Mediante estudios con dúplex, Han- 
rahan et al.” encontraron que en 95 extremidades con úlceras venosas 
presentes, el 16,8% tenía solo incompetencia superficial y otro 19% 
mostraba incompetencia superficial combinada con incompetencia 
de las perforantes. Otro estudio ha demostrado cicatrización de las 
úlceras y reducción de las recidivas ulcerosas con la reconstrucción de 
las perforantes.”' 

Una proporción importante de pacientes con úlceras venosas 
presenta una función normal en las venas profundas, y el tratamien- 
to quirúrgico es una opción útil capaz de tratar definitivamente las 
alteraciones hemodinámicas. No es razonable mantener que todas 
las úlceras venosas son incurables quirúrgicamente, cuando los datos 
indican que la cirugía de venas superficiales posee el potencial de 
mitigar la hipertensión venosa. Un estudio controlado aleatorizado 
que comparó el tratamiento compresivo más cirugía para el reflujo 
superficial con únicamente tratamiento conservador ha revelado una 
mejoría significativa en los pacientes tratados con ambos métodos.”' 
Los tratamientos endovenosos con radiofrecuencia y láser han logrado 
un éxito inicial en pacientes con IVC, incompetencia de válvulas 
superficiales y ulceraciones venosas. 

En 1938, Linton” recalcó la importancia de las venas perforantes 
y se propugnó su sección quirúrgica directa. Esto ha caído en desuso 
por la elevada incidencia de complicaciones postoperatorias en la 
cicatrización de las heridas. Sin embargo, las técnicas con vídeo que 
permiten la visualización directa a través de endoscopios de pequeño 
diámetro han convertido a la exploración subfascial y la sección de 
venas perforantes por endoscopia en la alternativa deseable a la técnica 
de Linton, minimizando la morbilidad y las complicaciones de la 
herida. El tejido conjuntivo entre la fascia crural y los músculos flexores 
subyacentes es tan laxo que resulta sencillo abrir y disecar este espacio 
potencial con el endoscopio. Esta intervención, realizada a través de 
una incisión proximal vertical, logra el objetivo de seccionar las venas 
perforantes en pacientes ambulatorios. 

La disponibilidad de la cirugía endoscópica subfascial de las venas 
perforantes ha influido en el tratamiento de las úlceras venosas en 
los países occidentales, aunque no tan espectacularmente como sus 
defensores esperaban. A medida que se estudiaban con precisión las 
extremidades de pacientes con IVC grave, el término síndrome pos- 
trombótico (SPT) tuvo que dejar paso a la expresión IVC; el vínculo a 
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los agregados de plaquetas y monocitos en la circulación reflejaba el 
infiltrado leucocítico en la piel del tobillo, con su lipodermatoesclerosis 
y las úlceras cicatrizadas y abiertas.” 

Los datos referentes a los leucocitos en la IVC se acumularon y 
resultaron concordantes, demostrando que la activación de leucocitos 
secuestrados en la microcirculación cutánea durante la estasis venosa 
era importante para la aparición de las alteraciones cutáneas en la 
IVC. Esto se refleja en el hallazgo de marcadores de adhesión entre 
leucocitos y células endoteliales, y el aumento de producción de 
enzimas procedentes de la desgranulación de leucocitos y de radicales 
libres de oxígeno. Sin embargo, seguían siendo necesarios datos 
experimentales que aportaran la prueba definitiva de la hipótesis de 
los leucocitos. 

En EE. UU., varios grupos han realizado la sección de venas perfo- 
rantes mediante instrumentos de laparoscopia. Los datos iniciales han 
apuntado a que la sección de las perforantes produce una cicatrización 
rápida de las úlceras, con una tasa de recidivas baja. El North American 
Registry, que registró voluntariamente los resultados de la cirugía de 
venas perforantes, ha confirmado que la tasa de recidiva de las úlceras 
era baja a los 2 años, y la cicatrización de úlceras se producía con más 
rapidez.” 

Un estudio comparativo de los tres métodos de sección de venas per- 
forantes, la técnica clásica de Linton, la intervención con instrumentos 
de laparoscopia y el endoscopio abierto simple, ha puesto de manifiesto 
que las técnicas endoscópicas consiguen resultados comparables a los de 
la intervención abierta de Linton, con muchas menos cicatrices y una 
tendencia mayor a la recuperación rápida. Se identificaron más venas 
perforantes con la técnica abierta. Sin embargo, la duración media del 
ingreso y el período de convalecencia resultaron más favorables con las 
intervenciones endoscópicas.” 

Por lo general, las comunicaciones al registro y la experiencia 
clínica individual de los centros han demostrado que en los pacientes 
con auténticas extremidades postrombóticas la intervención tiene 
muchos inconvenientes, hasta tal punto que en Leicester (Inglate- 
rra), los que estudiaron la técnica declararon: «Concluimos que la 
cirugía de las venas perforantes no está indicada para el tratamiento 
de las úlceras venosas en extremidades con incompetencia venosa 
profunda primaria». No obstante, algunos estudios describieron 
que el reflujo superficial previo resultó corregido con fracasos de esos 
tratamientos. El rescate de estas extremidades mediante la sección 
de venas perforantes logró resultados satisfactorios, confirmó que 
las venas perforantes son importantes en la génesis de las úlceras 
venosas, y que su sección acelera la cicatrización y podría reducir la 
recidiva de úlceras. 

Parte de las dificultades para determinar la necesidad de seccio- 
nar las venas perforantes se debe a la disparidad entre la hemodi- 
námica venosa y la gravedad de las alteraciones cutáneas. Esto no 
resulta sorprendente, porque las alteraciones cutáneas de la IVC se 
deben a las interacciones entre leucocitos y endotelio, que quizás no 
estén directamente relacionadas con la hemodinámica venosa. Sin 
embargo, la sección endoscópica de venas perforantes ha mejorado 
la hemodinámica venosa en algunos casos, como sería de esperar, 
al eliminar el reflujo superficial y el flujo de las venas perforantes. 
En un intento de eliminar venas perforantes incompetentes sin la 
morbilidad asociada descrita anteriormente, se ha desarrollado la 
EGE como una técnica alternativa. Los resultados iniciales del estu- 
dio son alentadores y han mostrado mayores tasas de cicatrización 
de las heridas, comparado con la cirugía subfascial endoscópica de 
perforantes.% 

Las técnicas endovenosas percutáneas también se emplean con 
profusión actualmente para tratar las venas perforantes incompetentes. 
Estos tratamientos son los mismos que los descritos en la sección 
sobre ablación venosa percutánea. Se precisan ulteriores estudios que 
determinen cuál es la técnica más segura y eficaz. Por el momento, 
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el médico dispone de diversas modalidades entre las que optar. Ello 
resulta interesante, ya que puede contribuir a establecer la función 
específica de cada una de tales técnicas. La ablación por radiofre- 
cuencia o mediante láser y la EGE son todas ellas modalidades usadas 
habitualmente. 

Reconstrucción venosa directa. Clásicamente, las primeras inter- 
venciones exitosas realizadas para reconstruir venas principales fueron 
el injerto cruzado femorofemoral de Eduardo Palma y la derivación 
safenopoplítea que describió él mismo, también utilizados por Richard 
Warren en Boston. Estas intervenciones eran elegantes en cuanto a su 
simplicidad, empleo de tejido autólogo y reconstrucción con una sola 
anastomosis venovenosa. 

En lo que respecta a los injertos cruzados femorofemorales, el único 
grupo que comunicó datos fisiológicos a largo plazo de un gran número 
de pacientes ha sido el liderado por Halliday et al. en Sídney, Australia. 
Aunque utilizaron la flebografía en la selección de pacientes para la 
cirugía, no ofrecieron otros detalles de las indicaciones preoperatorias. 
Estos investigadores documentaron que 34 de los 50 injertos seguían 
siendo permeables a largo plazo, de acuerdo con la flebografía post- 
operatoria. Creían que los mejores resultados clínicos se consiguieron 
con el alivio del dolor en la pantorrilla después del ejercicio, pero 
pensaron que un injerto permeable también ralentizaba la progresión 
de la lipoesclerosis distal y controlaba las recidivas de úlceras. No 
aportaron pruebas de esto en su descripción. La historia de la aplicación 
de las técnicas de derivación en las obstrucciones venosas es fascinante. 
No obstante, la introducción de las técnicas endovasculares ha hecho 
que esas intervenciones sean casi obsoletas.” Sin embargo, un pequeño 
subgrupo de pacientes que se han sometido a la colocación de una 
endoprótesis endovascular de la vena ilíaca sufren una estenosis de la 
misma con reaparición de la obstrucción, lo que puede hacer resurgir la 
necesidad de realizar intervenciones de derivación. Si se plantea realizar 
un cruce venoso de Palma, parece que la safena consigue resultados 
más duraderos que los injertos protésicos, pero se necesita una vena 
safena grande, de al menos 6 mm, para conseguir un volumen de flujo 
de salida significativo para la extremidad obstruida. 

La sección de perforantes, combinada con la ablación de venas 
superficiales, ha resultado eficaz para controlar las úlceras venosas en 
el 75-85% de los pacientes. Sin embargo, los fracasos de esta técnica 
condujeron al gran avance de Masuda y Kistner” en la reconstrucción 
venosa directa con valvuloplastia en 1968, y la aceptación global de 
esta intervención después de 1975. Las últimas evaluaciones de la 
reconstrucción directa de válvulas han mostrado resultados buenos o 
excelentes a largo plazo en más del 80% de los pacientes.” Es imposible 
exagerar la importancia de los aportes de Kistner. La técnica de dirigir el 
flujo venoso incompetente a través de una válvula proximal competente 
mediante la transferencia de segmentos venosos fue su siguiente logro. 
Con los estudios de Kistner, los cirujanos dispusieron de un arsenal 
que incluía la derivación venosa de Palma, la valvuloplastia directa (de 
Kistner) y la transferencia de segmentos venosos (de Kistner). Además, 
la reconstrucción valvular externa, realizada por varias técnicas, incluida 
la vigilancia endoscópica, ha conducido a un renovado interés por esta 
forma de tratamiento de la insuficiencia venosa. Se ha planteado el 
autotrasplante axilar-poplíteo de segmentos venosos con válvulas desde 
las primeras observaciones de Taheri et al.” Sin embargo, aún no se han 
logrado verificar a largo plazo los excelentes resultados preliminares. 


TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA 


Trombosis venosa profunda de las extremidades 
inferiores 


La TVP aguda es una causa importante de morbilidad y mortalidad 
en pacientes ingresados, especialmente en pacientes quirúrgicos. La 
tríada de estasis venosa, lesión endotelial y estado de hipercoagulación, 
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propuesta ya por Virchow en 1856, sigue siendo cierta más de siglo 
y medio después, 

La TVP aguda conlleva varios riesgos y tiene consecuencias mor- 
bosas importantes. El proceso trombótico iniciado en un segmento 
venoso, en ausencia de anticoagulación o en presencia de una anti- 
coagulación inadecuada, puede propagarse hasta afectar a segmentos 
más proximales del sistema venoso profundo, produciendo así edema, 
inmovilidad y dolor. La consecuencia más temible de la TVP aguda es 
la embolia pulmonar, un trastorno potencialmente mortal. Las secuelas 
tardías de la TVP, especialmente de las venas iliofemorales, pueden ser 
IVC y, en último término, un SPT, como resultado de la disfunción 
valvular en presencia de una obstrucción de la luz. 

Así pues, es esencial conocer la fisiopatología, aplicar los protocolos 
estandarizados para prevenir o reducir la TVP, y poner en práctica 
un tratamiento óptimo rápidamente para reducir la incidencia y la 
morbilidad de este trastorno, por desgracia tan frecuente. 


Causas 


La tríada de estasis, estado de hipercoagulación y lesión de vasos 
está presente en la mayoría de los pacientes quirúrgicos. También está 
claro que la edad avanzada confiere un mayor riesgo a los pacientes, y 
los mayores de 65 años representan una población de riesgo elevado. 
Además, muchos estudios epidemiológicos han revisado otros factores 
que ponen a los pacientes en riesgo de sufrir una TVB, como neoplasias 
malignas, índice de masa corporal elevado, mayor edad (especialmen- 
te > 60 años), gestación, inmovilización prolongada, tabaquismo y 
TVP previa.” 


Estasis 


Los estudios con fibrinógeno marcado en pacientes, así como los datos 
de autopsias, han demostrado convincentemente que los senos del 
sóleo son los lugares más frecuentes de inicio de la trombosis venosa. 
La estasis podría contribuir al proceso por el que la capa de células 
endoteliales contacta con plaquetas activadas y factores procoagulantes, 
conduciendo así a la TVE. La estasis, por sí misma, nunca ha demos- 
trado ser un factor causal de la TVP. 


Estado de hipercoagulación 


Nuestro conocimiento acerca de los estados de hipercoagulación sigue 
aumentando, pero aún está en los primeros estadios. El cuadro 65.1 
muestra el conjunto habitual de trastornos investigados en la búsqueda 
de un estado de hipercoagulación. Al identificar cualquiera de estos 
problemas se inicia una anticoagulación de por vida, a no ser que exis- 
tan contraindicaciones específicas. Por lo general, se considera que 
un paciente está predispuesto a sufrir una TVP en el postoperatorio de 
todas las cirugías importantes. Con estas intervenciones pueden liberar- 
se al torrente sanguíneo grandes cantidades de factor tisular procedente 
de los tejidos dañados. El factor tisular es un potente procoagulante 


CUADRO 65.1 Estados 


de hipercoagulación 


Mutación del factor V de Leiden. 
Mutación del gen de la protrombina. 
Déficit de proteína C. 

Déficit de proteína $. 

Déficit de antitrombina l!I. 
Homocistinemia. 

Síndrome antifosfolipídico. 
Anticuerpo lúpico. 

Anticuerpos anticardiolipina. 


65 Enfermedades venosas 


expresado en la superficie celular de los leucocitos, así como en la 
corriente sanguínea en una forma soluble. El estrés fisiológico, como el 
debido a cirugías o traumatismos importantes, provoca elevaciones de 
las plaquetas, adhesividad, alteraciones de la cascada de la coagulación 
y actividad fibrinolítica endógena, y estos se han asociado con un 
aumento del riesgo de trombosis. 


Lesión venosa 


Se ha establecido sin lugar a dudas que la trombosis venosa se produce 
en venas alejadas del sitio quirúrgico; por ejemplo, es bien sabido que 
los pacientes sometidos a un recambio total de cadera desarrollan con 
frecuencia una TVP en la extremidad inferior contralateral. 

En una serie de experimentos se emplearon modelos animales 
de cirugía abdominal y recambio total de cadera para estudiar la 
posibilidad de una lesión endotelial venosa alejada del sitio quirúr- 
gico. En estos estudios, se extirparon las venas yugulares después 
de corregir con perfusiones a los animales. Estos experimentos 
demostraron que se producían lesiones endoteliales tras las cirugías 
abdominales, y eran más graves con las intervenciones de la cadera. 
Se observaron microlaceraciones múltiples en las cúspides valvulares 
que resultaban en la exposición de la matriz subendotelial. No se 
conocen bien los mecanismos exactos responsables de esta lesión 
en lugares distantes, ni los mediadores implicados, humorales o 
celulares, pero es evidente que se produce una lesión, gracias a estos 
estudios y otros similares. 


Consideraciones diagnósticas 
Incidencia 


La tromboembolia venosa se produce por primera vez en aproxima- 
damente 100 personas/100.000 cada año en EE. UU. Esta incidencia 
aumenta con la edad, hasta alcanzar 500 casos/100.000 (0,5%) a los 80 
años. Más de dos terceras partes de estos pacientes tienen únicamente 
TVP, y el resto muestra indicios de embolia pulmonar. La tasa de 
recidivas con la anticoagulación se estima del 6-7% en los 6 meses 
posteriores. 

En EE. UU., la embolia pulmonar causa de 50.000 a 200.000 
muertes cada año. Se ha registrado una tasa de mortalidad por casos 
alos 28 días del 9,4% tras la primera TVB, y del 15,1% después de la 
primera tromboembolia pulmonar. Aparte de la embolia pulmonar, la 
IVC secundaria (resultante de la TVP) es importante en lo que respecta 
al coste, la morbilidad y las limitaciones al estilo de vida. 

Si queremos prevenir las consecuencias de la TVB, la embolia 
pulmonar y la IVC, hay que optimizar su prevención, diagnóstico y 
tratamiento. 


Diagnóstico clínico 

El diagnóstico de TVP exige un alto grado de sospecha. La mayoría 
conoce el signo de Homan, que significa dolor en la pantorrilla con 
la flexión dorsal del pie. Aunque la ausencia de este signo no es un 
indicador fiable de la ausencia de trombos venosos, el hallazgo del 
signo de Homan debería motivar un intento de confirmar el diagnós- 
tico. El alcance de la trombosis venosa en la extremidad inferior es un 
factor importante en la manifestación de los síntomas. Por ejemplo, la 
mayoría de los trombos de las pantorrillas pueden ser asintomáticos a 
no ser que se produzca una propagación proximal. Este es uno de los 
motivos por los que los estudios con fibrinógeno radiomarcado mues- 
tran incidencias de T'VP más elevadas que otras pruebas de imagen. 
Solo el 40% de los pacientes con trombosis venosa presenta alguna 
manifestación clínica del trastorno. 

Una trombosis venosa grave del sistema venoso iliofemoral 
da lugar a una pierna con tumefacción masiva, edema con fóvea 
(fig. 65.12), dolor y coloración blanquecina, trastorno cono- 
cido como flegmasía blanca dolorosa. Si continúa avanzando la 
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FIGURA 65.12 Edema. Obsérvese la pérdida de definición del tobillo. 


enfermedad, puede producirse un edema tan masivo que el flujo 
arterial se ve comprometido. Este trastorno produce una pierna 
azul dolorosa, conocida como flegmasía cerúlea dolorosa. Con la 
evolución de este trastorno, puede aparecer gangrena venosa a no 
ser que se restablezca el flujo. 

El SPT es una manifestación frecuente y desgraciada de la TVP. Se 
produce en el 20-50% de los pacientes tras un episodio documentado 
de TVP. La presentación clínica abarca edema crónico, dolor y claudi- 
cación venosa. Tienen lugar úlceras venosas. Los factores de riesgo para 
la aparición del SPT son síntomas persistentes en las piernas durante 
meses después del episodio agudo de TVB una TVP anatómicamente 
extensa que afecte al sistema iliofemoral, TVP recidivantes homolate- 
rales y tiempos prolongados de anticoagulación subterapéutica para la 
TVP. Por desgracia, el tratamiento del SPT sigue siendo de soporte, 
y la compresión continúa representando el tratamiento fundamental 
del SPT. Algunos investigadores han propugnado el uso precoz de 
trombolíticos para prevenir el SPT, pero su utilización sigue siendo 
discutida. 


Pruebas de imagen y de laboratorio 
Venografía 


La inyección de contraste en el sistema venoso se ha considerado 
durante mucho tiempo el método más preciso para confirmar la TVP 
y su localización. Hay que ocluir el sistema venoso superficial con un 
torniquete, y se inyecta contraste en las venas del pie para visualizar 
el sistema venoso profundo. Aunque es una prueba adecuada para 
encontrar trombos, oclusivos o no, también es invasiva y conlleva los 
riesgos propios de la administración i.v. de contraste, por lo que ha 
sido reemplazada por modalidades menos invasivas. 


Pletismografía por impedancia 


La pletismografía por impedancia mide la variación en la capacidad 
venosa y la tasa de vaciamiento del volumen venoso con la oclusión 
temporal y la liberación de la oclusión del sistema venoso. Se hincha 
un manguito alrededor de la parte superior del muslo hasta que la señal 
eléctrica alcanza una meseta. Cuando se deshincha el manguito, por 
lo general se produce rápidamente flujo y reducción de volumen. En 
la trombosis venosa, se observa una prolongación de la onda del flujo. 
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No es útil clínicamente para la detección de la trombosis venosa en la 
pantorrilla ni en pacientes con trombosis venosas previas. 


Determinación de fibrina y fibrinógeno 


Es posible determinar las concentraciones de fibrina y fibrinógeno 
midiendo la degradación de la fibrina intravascular. La prueba del 
dímero D mide productos de degradación con enlaces cruzados, que 
sirve como sustituto de la actividad de la plasmina sobre la fibrina. 
Combinada con la evaluación clínica y la valoración, la sensibilidad 
llega al 90-95%. El valor predictivo negativo es del 99,3% para la 
evaluación proximal y del 98,6% para la distal. En pacientes post- 
operatorios, el dímero D está elevado por la cirugía y, por tanto, 
una determinación positiva del dímero D no es útil para evaluar la 
TVP. Sin embargo, una prueba negativa del dímero D en pacientes 
con sospecha de TVP tiene un alto valor predictivo negativo, del 


97-99%.” 


Ecografía dúplex 


Actualmente, la prueba de elección para la TVP es la ecografía dúplex, 
una técnica que combina la ecografía Doppler con las imágenes a 
color del flujo. Las ventajas de esta prueba son que no es invasiva, es 
global y carece del riesgo de reacción de la angiografía por contraste. 
Esta prueba también es muy dependiente del profesional, uno de sus 
posibles inconvenientes. 

La ecografía Doppler se basa en el principio de la alteración de una 
señal de flujo acelerado causado por un trombo intraluminal. Una 
exploración detallada comienza en la pantorrilla, con las imágenes de 
las venas tibiales y, a continuación, en dirección proximal sobre las 
venas poplíteas y femorales. Una exploración apropiada evalúa el flujo 
al aplicar compresión distal, que resulta en un aumento del flujo, y con 
compresión proximal, que debería interrumpir el flujo. Si un segmento 
del sistema venoso estudiado no muestra aumento al comprimirlo, se 
sospecha trombosis venosa. 

La ecografía en modo B y en tiempo real con imágenes a color del 
flujo ha mejorado la sensibilidad y especificidad de las exploraciones 
ecográficas. Con las imágenes dúplex del flujo a color, es posible 
visualizar el flujo sanguíneo en presencia de un trombo parcialmente 
oclusivo. La sonda también se utiliza para comprimir la vena. Una 
vena normal se comprime con facilidad, mientras que cuando alberga 
un trombo, se produce una resistencia a la compresión. Además, es 
posible evaluar la cronicidad del trombo por sus características de 
imagen, en concreto, aumento de la ecogenicidad y heterogeneidad. 
Las imágenes por dúplex son notablemente más sensibles que las 
pruebas fisiológicas indirectas. Son muchas las ventajas asociadas a la 
ecografía dúplex: ausencia de invasividad, portabilidad y ausencia de 
necesidad de contraste. Sin embargo, también tiene inconvenientes, 
como variabilidad interusuario y con la capacidad del operador y la 
complexión del paciente, y visualización subóptima en regiones como 
la pelvis inferior. 


Resonancia magnética venosa 


Con los grandes avances en las tecnologías de imagen, la RMV ha 
pasado a la portada de las pruebas de imagen para la enfermedad 
venosa proximal. El coste y el problema de la tolerancia del paciente a 
la claustrofobia limitan que su aplicación se generalice, pero esto está 
cambiando. Es una prueba útil para visualizar las venas ilíacas y la VCL, 
un área donde la ecografía dúplex presenta limitaciones. La RMV es 
menos invasiva que la venografía convencional y permite visualizar 
directamente el trombo. 


Profilaxis 

El paciente que ha sufrido traumatismos importantes, se ha sometido a 
cirugía traumatológica o abdominal mayor, o a inmovilidad prolongada 
(> 3 días) presenta un riesgo elevado de desarrollar tromboembolias 
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venosas. El análisis específico de los factores de riesgo y los estudios 
epidemiológicos que detallan las causas de la tromboembolia venosa 
están fuera del alcance de este capítulo. Se recomienda al lector que 
consulte un análisis más exhaustivo.” 

Los métodos de profilaxis pueden ser mecánicos o farmacológicos. 
El método más simple es que el paciente camine. La activación del 
mecanismo de bomba de la pantorrilla es un método profiláctico eficaz, 
como pone de manifiesto el hecho de que muy pocas personas activas 
sin factores de riesgo subyacentes desarrollan trombosis venosas. Un 
paciente que se espera que esté levantado y caminando en 24-48 h tiene 
un riesgo bajo de presentar trombosis venosa. La práctica de sacar al 
paciente de la cama para sentarlo en el sillón es una de las posiciones 
más trombógenas que pueden pedirse al paciente. Sentarse en un sillón, 
con los pies en el suelo, causa que la sangre se remanse en las venas, algo 
que en el postoperatorio podría ser fácilmente un factor predisponente 
para la aparición de tromboembolias. 

El método más frecuente de profilaxis quirúrgica ha consistido 
clásicamente en dispositivos de compresión secuencial, que com- 
primen periódicamente las pantorrillas y básicamente remedan el 
mecanismo de fuelle. Esto ha reducido sin lugar a dudas la incidencia 
de tromboembolias venosas en pacientes quirúrgicos. El mecanismo 
más probable de la eficacia de este dispositivo es la prevención de la 
estasis venosa. Algunos estudios han indicado que los dispositivos 
de compresión secuenciales favorecen la actividad fibrinolítica sis- 
témica. No obstante, esto no se ha establecido definitivamente, porque 
un número considerable de estudios no encuentran aumentos de la 
actividad fibrinolítica.* 

Otro método clásico de tromboprofilaxis ha sido el uso de hepa- 
rina no fraccionada en dosis bajas. La cantidad utilizada tradicional- 
mente era de 5.000 unidades de heparina no fraccionada cada 12 h. 
Sin embargo, los análisis de estudios que comparan la heparina en 
dosis fijas con placebo han demostrado que la dosis propuesta de 
5.000 unidades/12 h por vía s.c. no es más eficaz que el placebo. 
Cuando se utiliza heparina s.c. cada 8 h en vez del régimen de dos 
inyecciones al día, se produce una reducción en las tromboembolias 
venosas. 

Más recientemente, varios estudios han revelado la eficacia de la 
HBPM fraccionada para la profilaxis y el tratamiento de la tromboem- 
bolia venosa. La HBPM inhibe la actividad de los factores Xa y la, 
con una proporción de actividad antifactor Xa y antifactor lla de 1:1 
hasta 4:1. La HBPM tiene una semivida plásmica más prolongada y 
su biodisponibilidad es notablemente mayor. La biodisponibilidad y 
el aclaramiento constantes de la HBPM no precisan vigilar las concen- 
traciones del factor Xa, lo que facilita su uso en los pacientes. La dosis 
depende básicamente del peso del paciente. La respuesta anticoagulante 
es más predecible que con la heparina no fraccionada. No es necesario 
ningún seguimiento con pruebas de laboratorio porque el tiempo de 
tromboplastina parcial (TP) no resulta afectado. Varios estudios, 
incluido un gran metaanálisis, han demostrado que la HBPM tiene 
una eficacia equiparable, o incluso mayor, con un número significa- 
tivamente menor de complicaciones hemorrágicas. Al principio se 
pensó que la HBPM provocaba menos hemorragias que la heparina 
no fraccionada, pero las observaciones clínicas no lo han confirmado. 
Esta propiedad podría depender más de la dosis que de un efecto 
intrínseco del fármaco. 

La comparación entre la HBPM y la profilaxis mecánica ha demos- 
trado la superioridad de la HBPM para reducir la aparición de enfer- 
medad tromboembólica venosa.**** Los estudios prospectivos que 
han evaluado la HBPM en pacientes con traumatismos y lesiones 
craneoencefálicas también han probado la seguridad de la HBPM, sin 
aumento de las hemorragias intracraneales ni de hemorragias impor- 
tantes en otras zonas.” Además, la HBPM muestra una reducción 
significativa en la aparición de tromboembolias venosas, comparada 
con otros métodos. 
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Así pues, la HBPM se considera el método profiláctico óptimo para 
pacientes de riesgo moderado y alto. Hay que replantearse incluso la 
clásica reticencia a utilizar heparina en grupos de alto riesgo, como 
pacientes politraumatizados y con traumatismos craneoencefálicos, por 
la eficacia y el perfil de seguridad de la HBPM en múltiples estudios 
prospectivos. 


Tratamiento 


Una vez establecido el diagnóstico de trombosis venosa, debe ponerse 
en práctica un plan terapéutico. Las complicaciones de la TVP de la 
pantorrilla incluyen la propagación proximal del trombo en hasta la 
tercera parte de los pacientes ingresados y el SPT. Además, la TVP 
de la extremidad inferior no tratada conlleva una tasa de recidivas 
del 30%. 

Todas las trombosis venosas que afecten al sistema femoropoplíteo 
se tratan con anticoagulación plena. Clásicamente, el tratamiento de 
la TVP ha consistido en administrar heparina con el fin de mantener 
el TIP en 60-80 s, seguido de tratamiento con warfarina hasta lograr 
un INR de 2,5-3,0. Si se utiliza heparina no fraccionada, es importante 
emplear un régimen de dosis ajustadas según un nomograma. La inci- 
dencia de tromboembolias venosas recidivantes aumenta si se prolonga 
el tiempo hasta conseguir una anticoagulación terapéutica. Por tanto, es 
importante alcanzar concentraciones terapéuticas en 24 h. Se adminis- 
tra una dosis de carga inicial de 80 unidades/kg o 5.000 unidades i.v., 
seguida de 18 unidades/kg/h. La velocidad depende del objetivo de 
TTP correspondiente a una concentración de antifactor Xa de 0,3 
a 0,7 unidades/ml.* Hay que medir el TTP 6 h después de que se 
produzca cualquier cambio en la dosis de heparina. La administración 
de warfarina comienza el mismo día. Si se inicia el tratamiento con 
warfarina sin heparina, existe el riesgo de un estado de hipercoagulación 
transitoria porque las concentraciones de las proteínas C y S descienden 
antes de que se acaben los otros factores dependientes de la vitamina K, 
Con la introducción de la HBPM, ya no es necesario ingresar al 
paciente para el tratamiento con heparina ¡.v. Actualmente, constituye 
una práctica aceptada administrar la HBPM de forma ambulatoria, 
como un tratamiento transitorio hasta la warfarina, que también se 
vigila en régimen ambulatorio. 

La duración recomendada del tratamiento anticoagulante sigue 
cambiando. En la mayoría de los casos se propone un período mínimo 
de 3 meses. La tasa de recidivas es la misma con 3 meses de tratamiento 
con warfarina que con 6 meses. No obstante, si el paciente tiene un 
estado de hipercoagulación conocido o ha sufrido varios episodios 
de trombosis venosa, es necesaria la anticoagulación de por vida en 
ausencia de contraindicaciones. El intervalo aceptado del INR es de 
2,0 a 3,0; un estudio aleatorizado doble ciego ha confirmado que un 
objetivo de INR de 2,0 a 3,0 es más eficaz para prevenir recidivas de 
la tromboembolia venosa que un régimen menos intenso, con un INR 
entre 1,0 y 1,9.” Además, el régimen menos intenso no reducía el 
riesgo de hemorragias clínicamente relevantes. 

Los anticoagulantes orales son teratógenos y, por tanto, no pue- 
den utilizarse en la gestación. En el caso de pacientes gestantes con 
trombosis venosa, la HBPM es el tratamiento de elección; se sigue 
administrando en el parto y puede continuarse después, si está 
indicada. 

Trombólisis dirigida por catéter. La introducción de la trombólisis 
ha aumentado el interés por este procedimiento en la TVP. El beneficio 
que se plantea es la conservación de la función valvular, con un menor 
riesgo de desarrollar un SPT secundario. En el ensayo ATTRACT 
(Acute Venous Thrombus Removal with Adjunctive Catheter-Directed 
Thrombolysis), 692 pacientes con una trombosis venosa profunda 
proximal aguda fueron asignados de forma aleatorizada al tratamiento 
con anticoagulantes aislados o con trombólisis farmacomecánica 
(dirigida con catéter, aspiración del trombo y/o maceración con o sin 
colocación de una endoprótesis) y la variable de resultado principal fue 
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la aparición de SPT a los 6-24 meses de seguimiento. En general no 
se encontraron diferencias significativas en la aparición de SPT entre 
los grupos (47% en el grupo sometido a trombólisis frente a 48% en 
el tratado con anticoagulación; razón de riesgos 0,96, intervalo de 
confianza [IC] del 95%). La trombólisis farmacomecánica se asoció 
a una mayor frecuencia de episodios de sangrado grave en 10 días 
(1,7 frente a 0,3% de los pacientes; P = 0,049). Se produjo un SPT 
moderado a grave en un 18% de los pacientes tratados con trombó- 
lisis farmacomecánica frente al 24% de los tratados exclusivamente 
con anticoagulantes (razón de riesgos, 0,73; IC del 95% 0,54-0,98; 
P= 0,04). Las escalas de gravedad del SP'T tuvieron valores más bajos 
en el grupo sometido a tratamiento farmacomecánico que en el grupo 
control a los 6, 12, 18 y 24 meses de seguimiento. No se encontraron 
diferencias en la mejora de la calidad de vida en relación con el nivel 
basal entre los grupos a los 24 meses. Según los resultados del ensayo 
ATTRACT se puede recomendar la trombólisis dirigida por catéter 
en pacientes con afectación iliofemoral más proximal y síntomas 
moderados a través.” 

En pacientes con flegmasía, se recomienda la trombólisis con el 
fin de mejorar la importante obstrucción venosa. En este trastorno, el 
tratamiento trombolítico probablemente consiga un mayor alivio de 
los síntomas y menos secuelas a largo plazo que la anticoagulación con 
heparina únicamente. La alternativa para este problema es la trombec- 
tomía venosa quirúrgica. Con cualquier tratamiento, está indicada la 
anticoagulación a largo plazo. 

Reconstrucción endovascular. La oclusión venosa proximal cró- 
nica del sistema iliofemoral es un problema clínico difícil. Su presen- 
tación es variable, y no hay pruebas diagnósticas fiables para medir 
la estenosis venosa proximal iliofemoral y valorar con precisión la 
obstrucción al flujo. El mecanismo fisiopatológico suele ser una com- 
binación de la insuficiencia venosa primaria y secundaria. Por tanto, 
evaluación y tratamiento pueden ser muy difíciles. La reconstrucción 
endovascular elimina la necesidad de derivaciones quirúrgicas, y se 
ha utilizado con éxito. Se lleva a cabo una recanalización de la vena 
ilíaca ocluida por técnicas endovasculares. A continuación se realiza la 
dilatación con balón de la lesión, y se coloca una endoprótesis vascular 
en el segmento dilatado. Se han obtenido unos resultados excelentes, 
y así se evita la cirugía abierta. El tratamiento endovascular ilíaco ha 
evolucionado hasta convertirse en el tratamiento de primera línea 
para las oclusiones ilíacas. Recientemente se ha iniciado un ensayo 
aleatorizado prospectivo llamado C-TRACT en el que se aleatorizarán 
375 pacientes con SPT y obstrucción venosa proximal para recibir 
tratamiento compresivo frente a tratamiento de intervención con 
colocación de una endoprótesis de los segmentos obstruidos. Se espera 
que este ensayo aporte evidencias para identificar si está indicada la 
intervención y que pacientes con SPT son los que más se benefician 
de la endoprótesis venosa. 


Trombosis venosa profunda de la extremidad superior 


La TVP de la extremidad superior es mucho menos frecuente que su 
homóloga de la extremidad inferior; representa solo cerca del 5% de 
todas las TVP documentadas. Aunque no es tan frecuente, sí cons- 
tituye un problema grave; se produce una embolia pulmonar hasta en 
la tercera parte de todos los pacientes con una TVP de la extremidad 
superior. TVP de la extremidad superior significa habitualmente trom- 
bosis de la vena axilar o la subclavia. Este síndrome puede dividirse en 
dos grupos, idiopática primaria y secundaria. 

Las causas primarias son el síndrome de Paget-Schroetter y la 
TVP idiopática de la extremidad superior. Los pacientes con el 
síndrome de Paget-Schroetter desarrollan trombosis de esfuerzo 
en la extremidad causadas por compresión de la vena subclavia, el 
componente venoso del síndrome de la abertura torácica superior. 
Una presentación clásica consiste en un deportista joven que utiliza 
la extremidad superior en movimientos repetitivos, como nadar, 
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lo que provoca una compresión extrínseca repetitiva de la vena 
subclavia. En estos pacientes, ciertas anomalías anatómicas como 
una costilla cervical o bandas miofasciales causan la compresión 
venosa. La radiografía simple es una de las primeras pruebas diagnós- 
ticas utilizadas para confirmar el síndrome de la abertura torácica 
superior. El tratamiento mediante trombólisis inicial seguida de 
descompresión del estrecho torácico (resección de los músculos 
escaleno medio y anterior y de la primera costilla) con una posible 
angioplastia con balón o reconstrucción quirúrgica de las venas 
axilar y subclavia es el tratamiento convencional. En nuestro centro 
la descompresión del estrecho torácico se realiza a las 4 semanas del 
episodio trombótico y la trombólisis inicial. Nosotros preferimos un 
abordaje supraclavicular e infraclavicular combinado, que permite 
una exposición adecuada para la reconstrucción quirúrgica de la vena 
(angioplastia con parche o injerto de interposición). Tras la cirugía 
recomendamos anticoagulación durante 6-12 meses. 

En ocasiones, la TVP idiopática de la extremidad superior se atribu- 
ye finalmente a una neoplasia maligna oculta y, por tanto, un diagnós- 
tico de TVP idiopática de la extremidad superior obliga a buscar una 
neoplasia maligna no detectada. 

Las causas secundarias de TVP de la extremidad superior son más 
frecuentes. Comprenden catéteres venosos centrales permanentes, 
marcapasos, trombofilia y neoplasias malignas. 

Los hallazgos clásicos en la exploración física son tumefacción 
unilateral, dolor, molestias en la extremidad, eritema y un cordón 
palpable. El diagnóstico se confirma mediante ecografía dúplex. Como 
la clavícula entorpece la visualización de la porción media de la vena 
subclavia, puede ser necesaria una venografía o venografía por resonan- 
cia magnética; estas son pruebas de imagen de segunda línea. 


Tratamiento 


El tratamiento de la TVP de la extremidad superior consiste en anticoa- 
gulantes. Los parámetros de la dosificación terapéutica son los mismos 
que los empleados en la TVP de la extremidad inferior. El tratamiento 
consiste en heparina o HBPM más warfarina, durante al menos 3 
meses. Las complicaciones a largo plazo de la TVP de la extremidad 
superior son recidivas y SP'T. No se ha demostrado que la trombólisis 
disminuya las manifestaciones a largo plazo de TVP y, en consecuencia, 
de SPT, en la extremidad superior. El SPT se trata con elevación de la 
extremidad y compresión elástica graduada. ** 

Filtro de la vena cava. La complicación más temible y poten- 
cialmente mortal de la TVP es la embolia pulmonar. Los síntomas 
de la embolia pulmonar, que abarcan desde disnea, dolor torácico 
e hipoxia, hasta cor pulmonale agudo, son inespecíficos y exigen 
un alto grado de sospecha. La prueba de referencia sigue siendo la 
angiografía pulmonar, pero se está sustituyendo cada vez más por 
la angiografía por TC. 

Una anticoagulación adecuada suele ser eficaz para estabilizar la 
trombosis venosa, pero si el paciente desarrolla una embolia pulmonar 
cuando está correctamente anticoagulado, está indicado un filtro de 
la vena cava. El cuadro 65.2 muestra las indicaciones generales para 
los filtros de la vena cava. Los filtros modernos se colocan por vía 
percutánea mediante una guía. El filtro de Greenfield, el más usado 
y estudiado, tiene una tasa de permeabilidad del 95% y una tasa de 
recidiva de embolias del 4%. Esta elevada tasa de permeabilidad per- 
mite que sea seguro insertarlo en posición suprarrenal si está afectada 
la VCI hasta las venas renales, o cuando se coloca en mujeres en edad 
reproductiva. 

Las complicaciones asociadas al dispositivo son hematoma de 
la herida, desplazamiento del dispositivo a la arteria pulmonar y 
oclusión de la cava causada por el atrapamiento de un émbolo gran- 
de. En este último caso, la profunda hipotensión que acompaña a 
la oclusión grave de la cava puede confundirse con una embolia 
pulmonar masiva. Se puede distinguir entre la hipovolemia de la 
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CUADRO 65.2 Indicaciones de los filtros 


de la vena cava 


Tromboembolias de repetición a pesar de una anticoagulación adecuada. 
Trombosis venosa profunda en pacientes con contraindicaciones para la 


anticoagulación. 

Embolia pulmonar crónica e hipertensión pulmonar secundaria. 
Complicaciones de la anticoagulación. 

Trombo venoso iliofemoral ascendente en pacientes anticoagulados. 


oclusión venosa y la insuficiencia cardíaca derecha debida a una 
embolia pulmonar midiendo las presiones de llenado de las cámaras 
cardíacas derechas. El tratamiento de la oclusión de la cava consiste 
en reanimación con volumen. 

Filtros extraíbles de la vena cava. Aunque los filtros de la VCI 
suelen ser seguros, no carecen de riesgos ni de morbilidad importante. 
Por tanto, la inserción de un filtro permanente en la cava, especialmente 
en pacientes jóvenes que quizás solo necesiten protección a corto plazo, 
no es recomendada por lo general. Los filtros extraíbles se presentaron 
como una posible solución para pacientes con indicaciones temporales 
de profilaxis frente a los émbolos pulmonares. En este momento se dis- 
pone de numerosas opciones para la filtración de la VCI recuperable, 
que se pueden colocar a través de la vena femoral o la yugular interna 
con sistemas de colocación mediante catéteres de pequeño calibre (6-8 
Fr). Antes de retirarlos, se realiza una venografía para asegurarse de que 
no hay un nido de trombos de la VCI en el filtro. Estos filtros pueden 
insertarse en una habitación para angiografías o junto a la cama del 
paciente utilizando la ecografía intravascular. Una ventaja importante 
de los filtros extraíbles es que pueden retirarse cuando el paciente ya 
no requiera protección frente a la embolia pulmonar o pueda recibir el 
tratamiento anticoagulante. Las complicaciones son poco frecuentes, 
aunque incluyen la perforación de la vena cava, el desplazamiento 
del filtro y la trombosis venosa en el punto de inserción. Las com- 
plicaciones de la retirada son incapacidad de retirar el filtro, embolia 
de trombos procedentes del filtro, trombos en la zona de retirada de la 
vena y hematoma en la ingle. 

Recientemente se ha centrado más atención en la importancia de 
retirar los filtros recuperables de la VCI que no se necesiten ya para 
profilaxis de la EP. Una serie de estudios indicaban que en realidad la 
frecuencia de recuperación de los filtros es muy baja. Se han descrito 
complicaciones causadas por los filtros retenidos, como migración, 
penetración de las patas en las estructuras que rodean a la VCI como 
el intestino delgado, la aorta y la columna vertebral, e infecciones. Por 
este motivo, algunos trabajos recientes recomiendan informar a todos 
los pacientes con filtrados en la VCI de que deben volver a valorar la 
necesidad de mantener los filtros y retirarlos si no existe ninguna con- 
traindicación para ello. 

Se necesitan más investigaciones antes de que sea posible establecer 
directrices de práctica clínica definitivas (cuadro 65.3).2% 


TROMBOFLEBITIS SUPERFICIAL 


La tromboflebitis superficial es un trastorno frecuente, diagnosticado 
en el hospital y en consultas ambulatorias. Los signos cardinales de 
tromboflebitis superficial son rubor, calor, dolor y tumor, descritos 
como una lesión lineal, eritematosa, dolorosa y edematosa a lo largo 
del trayecto de una vena superficial. Se trata de un proceso autolimi- 
tado en la mayor parte de los pacientes como consecuencia de una 
reacción inflamatoria; la vena superficial se convierte en un cordón 
fibrótico palpable. En los pacientes ingresados, la tromboflebitis super- 
ficial suele estar causada por un catéter permanente. En la consulta, los 
pacientes con tromboflebitis refieren factores de riesgo predisponentes 
frecuentes, como cirugía reciente, parto reciente, estasis venosa, varices 
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CUADRO 65.3 Indicaciones de colocación 
de filtros extraíbles de la vena cava inferior 


Inserción profiláctica en pacientes de alto riesgo con traumatismos (pacientes 
traumatológicos, lesiones medulares). 

Períodos cortos, contraindicación de la anticoagulación. 

Protección durante el tratamiento trombolítico venoso. 

Trombosis ¡liocava extensa. 


o consumo de drogas por vía i.v. Los pacientes que niegan todos estos 
factores pueden diagnosticarse de tromboflebitis idiopática. En es- 
tos casos, hay que ser meticuloso hasta asegurarse de que el paciente no 
padece un estado de hipercoagulación asintomática o una neoplasia 
maligna oculta. En 1876, Trousseau identificó el fenómeno de la 
tromboflebitis migratoria asociada a una neoplasia maligna, espe- 
cialmente de la cola del páncreas. La enfermedad de Mondor supone 
una tromboflebitis superficial de las venas superficiales de la mama. El 
diagnóstico de tromboflebitis superficial puede establecerse fácilmente 
con la exploración física, por un cordón eritematoso palpable que 
discurre a lo largo de una vena superficial, localizada habitualmente 
en las extremidades inferiores. Se recomienda la ecografía dúplex para 
confirmar el diagnóstico y ante la sospecha de una posible propagación 
proximal al sistema venoso profundo. Con este diagnóstico de TVB, 
está indicada la anticoagulación. Sin embargo, cuando el trombo está 
contiguo a la unión safenofemoral, el tratamiento de este trastorno, 
más esquivo, suscita controversias. Algunos autores recomiendan 
ecografías seriadas y otros, anticoagulación; otra opción es la ligadura 
quirúrgica en la unión. 

El tratamiento inicial de la tromboflebitis no complicada localizada 
es conservador, con fármacos antiinflamatorios y medias de com- 
presión. El tratamiento recomendado de una tromboflebitis superficial, 
que afecta a un segmento de > 5 cm de la vena safena mayor, es una 
dosis de la mitad del tratamiento con HBPM (enoxaparina 60 mg 
diarios subcutáneos) o fondaparinux (2,5 mg diarios subcutáneos) 
durante un período de 6 semanas. Se recomienda un tratamiento 
similar si la tromboflebitis asciende por la vena safena mayor 3 cm 
desde la unión safenofemoral. Los resultados del estudio SURPRISE 
(trombosis venosa superficial tratada durante 45 días con rivaroxabán 
frente a fondaparinux) han demostrado la no inferioridad de fondapa- 
rinux (2,5 mg diarios subcutáneos) durante 45 días en el tratamiento 
de la tromboflebitis superficial. Cuando la tromboflebitis se produce 
en colecciones de varicosidades, sobre todo de la extremidad inferior, 
puede estar indicada la extirpación. La extirpación selectiva de toda 
la vena solo está indicada en los casos excepcionales de tromboflebitis 
séptica con supuración, cuando se ha descartado cualquier otro origen 
posible de la sepsis. 


CONCLUSIÓN 


El ámbito de la enfermedad venosa es amplio y diverso, y aporta a 
aquellos cirujanos que conozcan a fondo la exclusiva fisiología de las 
venas un campo fértil y gratificante para futuras investigaciones. 
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EMBRIOLOGÍA Y ANATOMÍA 


El primordio del sistema linfático se ve por primera vez durante la 
sexta semana del desarrollo embrionario en forma de sacos linfáticos 
localizados cerca de las venas yugulares. Durante la octava semana 
se forma la cisterna del quilo, inmediatamente dorsal a la aorta, y al 
mismo tiempo se comienzan a formar dos sacos linfáticos adicionales 
que corresponden a los pedículos vasculares iliofemorales. Durante la 
novena semana aparecen canales comunicantes que conectan los sacos 
linfáticos y que se convertirán en el conducto torácico. 

A partir de este sistema linfático primordial se forman brotes endo- 
teliales que crecen con el sistema venoso para formar el plexo linfático 
periférico (fig. 66.1). Cuando uno de los sacos linfáticos yugulares 
iniciales no desarrolla conexiones y drenaje adecuados con el sistema 
linfático y, posteriormente, con el sistema venoso, se pueden producir 
quistes linfáticos focales (linfangiomas cavernosos), también conoci- 
dos como higromas quísticos.' De manera similar, cuando los restos 
embriológicos de los tejidos linfáticos no se conectan con los canales 
eferentes se produce la aparición de formaciones linfáticas quísticas 
(linfangiomas capilares simples) que, dependiendo de su localización, 
se clasifican en linfangiomas troncales, mesentéricos, intestinales y 
retroperitoneales. La hipoplasia o la ausencia de desarrollo de los canales 
de drenaje que conectan los sistemas linfáticos de las extremidades con 
el sistema linfático principal del torso pueden producir linfoedema 
primario de las extremidades. 

La linfangiogenia parece estar regulada por los factores de creci- 
miento endoteliales vasculares C y D (VEGF-C, VEGF-D), por su 
receptor VEGFR-3 y por su proteína captadora neuropilina 2 (Nrp2). 
De conformidad con estos hallazgos, los ratones con deficiencia de 
Nrp2 sufren hipoplasia linfática y en los ratones Chy (un modelo 
animal de linfoedema primario) se observa una mutación inactivadora 
heterocigótica de VEGER-3, y parece que este podría ser el problema 
subyacente en los pacientes con la enfermedad de Milroy (linfoedema 
familiar congénito).? Recientemente se han identificado varios genes 
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adicionales relacionados con los trastornos linfáticos.? Los mejor estu- 
diados hasta el momento son el gen del factor de transcripción de la 
familia forkhead FOXC2 (responsable del síndrome de linfoedema- 
distiquiasis hereditario) y el gen del factor de transcripción SOX18 
(relacionado con formas recesivas y dominantes de hipotricosis-linfoe- 
dema-telangiectasia). Al identificarse más genes etiológicos, aumenta 
la posibilidad de establecer una clasificación basada en los fenotipos 
de los pacientes en los que cada gen es conocido.” Se ha identificado 
también que la proteína 1 modificadora de la actividad del receptor 
(RAMP1) es un factor importante en la linfangiogenia. Los ratones con 
deficiencia de RAMP1 presentan un linfoedema asociado a la cirugía 
más intenso que los controles. Se piensa que ocurre por una falta de 
atenuación del reclutamiento de los macrófagos proinflamatorios en 
los ratones con deficiencia de RAMP1.? 


FUNCIÓN Y ESTRUCTURA 


El sistema linfático está formado por tres elementos: 1) capilares linfá- 
ticos iniciales o terminales, que absorben la linfa; 2) vasos colectores, 
que actúan fundamentalmente como conductos para el transporte de 
la linfa, y 3) ganglios linfáticos, que están interpuestos en el trayecto de 
los vasos de conducción, que filtran la linfa y que tienen una función 
inmunitaria fundamental. 

Los linfáticos terminales tienen características estructurales especia- 
les que permiten la entrada no solo de macromoléculas de gran tamaño 
sino incluso de células y de bacterias. Su característica estructural más 
importante es una elevada porosidad que se debe a un número muy 
reducido de uniones estrechas entre las células endoteliales, una mem- 
brana basal escasa e incompleta y filamentos de anclaje (4-10 nm) que 
fijan la matriz intersticial a las células endoteliales. Una vez que aumen- 
ta la turgencia del tejido, estos filamentos pueden «tirar» de las células 
endoteliales y esencialmente introducen grandes orificios entre ellas, 
que posteriormente permiten el flujo de entrada de muy baja resistencia 
de líquido intersticial y de macromoléculas hacia los canales linfáticos. 
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FIGURA 66.1 Vías anatómicas principales y grupos de ganglios linfáticos del sistema linfático. 


Los vasos colectores viajan junto a los vasos sanguíneos principales del 
órgano o de la extremidad, atraviesan los ganglios linfáticos regionales 
y drenan en los conductos linfáticos principales del torso. Estos con- 
ductos finalmente drenan en el sistema venoso a través del conducto 
torácico. Hay comunicaciones adicionales entre el sistema linfático y 
el sistema venoso. Estos cortocircuitos linfovenosos de menor tamaño 
aparecen fundamentalmente en los ganglios linfáticos y alrededor de 
las estructuras venosas principales, como las venas yugulares, subclavias 
e ilíacas. Algunas estructuras del cuerpo no contienen linfáticos. De 
manera específica, no se han encontrado linfáticos en la epidermis, en 
la córnea, en el sistema nervioso central, en el cartílago, en el tendón 
ni en el músculo. 

El sistema linfático tiene tres funciones principales. En primer lugar, 
el líquido tisular y las macromoléculas que se ultrafiltran en los capilares 
arteriales se reabsorben y regresan a la circulación a través del sistema 
linfático. Todos los días entre el 50 y el 100% de las proteínas intravas- 
culares se filtra de esta manera en el espacio intersticial. Normalmente 
entran posteriormente en los linfáticos terminales y son transportadas a 
través de los linfáticos colectores de regreso hacia la circulación venosa. 
En segundo lugar, los antígenos, células inmunitarias, bacterias y células 
mutantes que llegan al espacio intersticial entran en el sistema linfático 
y son presentadas a los ganglios linfáticos, que representan la primera 
línea del sistema inmunitario. Por último, en el tubo digestivo los 
vasos linfáticos son responsables de la captación y del transporte de la 
mayor parte de la grasa que se absorbe en el intestino. Recientes datos 
indican una posible relación entre grasa y sistema linfático, más allá de 
la asociada solo al intestino. Parece que el transporte de lípidos tisulares 
periféricos y la homeostasis pueden ser determinados por la función 


linfática, lo que explicaría el mayor depósito de grasa observado en 
el linfoedema.?* 

Al contrario de lo que sucede con el flujo venoso anterógrado, 
el transporte centrípeto de la linfa se produce principalmente por la 
contractilidad intrínseca de los vasos linfáticos individuales, que de 
manera concertada con mecanismos valvulares competentes es eficaz 
para establecer un flujo anterógrado constante de linfa. Además de 
la contractilidad intrínseca, otros factores, como la actividad mus- 
cular circundante, la presión negativa secundaria a la respiración y las 
presiones arteriales transmitidas, tienen una función menos importante 
en el flujo linfático anterógrado. Estos factores secundarios parecen 
adquirir una mayor importancia en situaciones de estasis linfática y 
de congestión de los vasos linfáticos. 


FISIOPATOLOGÍA Y ESTADIFICACIÓN 


El linfoedema es la consecuencia de la incapacidad del sistema linfático 
de acomodarse a las proteínas y al líquido que entran en el comparti- 
mento intersticial en los tejidos.” La vasculatura linfática alterada puede 
ser aplásica, hipoplásica o hiperplásica. Todos estos patrones pueden 
provocar linfoedema clínico. En la aplasia y la hipoplasia se produce 
una ausencia total de linfáticos o una reducción de los mismos. En la 
hiperplasia, los vasos son insuficientes y tortuosos. La hiperplasia solo 
es la causa en un 8% de los pacientes con linfoedema.* 

Un grupo de trabajo internacional desarrolló un sistema de 
estadificación clínica para el linfoedema.? En la fase latente se 
acumula un exceso de líquido y los linfáticos se fibrosan. En esta 
fase no existe evidencia clínica de edema. En la primera etapa del 
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linfoedema, la alteración del drenaje linfático da lugar a la acumu- 
lación de un líquido rico en proteínas en el compartimento inters- 
ticial. Clínicamente se manifiesta como edema blando con fóvea. En 
la segunda etapa del linfoedema, esta situación clínica se exacerba 
más por la acumulación de fibroblastos, adipocitos y, tal vez de 
manera más importante, macrófagos en los tejidos afectados, lo que 
culmina en una respuesta inflamatoria local. Esto produce cambios 
estructurales importantes por el depósito de tejido conectivo y 
de elementos adiposos en la piel y en el tejido subcutáneo. En la 
segunda etapa del linfoedema el edema tisular es más pronunciado, 
no deja fóvea y tiene una consistencia esponjosa. La elevación no 
reduce el edema y la fibrosis cutánea es más aparente. En la tercera 
etapa del linfoedema, que es la más avanzada, los tejidos afectados 
padecen una lesión adicional como consecuencia de la respues- 
ta inflamatoria local y de episodios infecciosos recurrentes que 
típicamente se deben a roturas cutáneas subclínicas mínimas. Esos 
episodios repetidos lesionan los conductos linfáticos incompetentes 
que quedan, lo que empeora de manera progresiva la insuficiencia 
subyacente del sistema linfático. Esto finalmente produce fibrosis y 
cicatrización subcutáneas excesivas con los cambios cutáneos graves 
asociados que son característicos de la elefantiasis linfostática. En 
este estadio el edema es irreversible. 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 


En la mayor parte de los pacientes que tienen linfoedema en la segun- 
da o la tercera etapa, los hallazgos característicos en la exploración 
física pueden establecer habitualmente el diagnóstico. El miembro 
edematoso tiene una consistencia firme y endurecida. Hay pérdida de 
la forma perimaleolar normal, lo que da lugar a un patrón en «tronco 
de árbol». El dorso del pie está tumefacto de manera característica, lo 
que da lugar al aspecto de «joroba de búfalo», y los dedos de los pies 
son gruesos y cuadrados, denominado signo de Stemmer (fig. 66.2). 
En el linfoedema avanzado la piel sufre cambios característicos, 
como liquenización, aparición de piel de naranja e hiperqueratosis.” 
Además, los pacientes refieren episodios recurrentes de celulitis y de 
linfangitis después de traumatismos triviales, y con frecuencia tienen 
infecciones fúngicas que afectan al antepié y a los dedos del pie. Los 
pacientes que tienen linfoedema aislado habitualmente no tienen 
la hiperpigmentación ni la ulceración que se ven de manera típica en la 
insuficiencia venosa crónica. El linfoedema no responde de manera 
significativa a la elevación del miembro durante la noche, mientras que 
el edema secundario a insuficiencia orgánica central o a insuficiencia 
venosa sí lo hace. 

La evaluación de una extremidad tumefacta debe comenzar con una 
anamnesis y exploración física detalladas. Las causas más frecuentes 
de edema bilateral de las extremidades son de origen sistémico. La 
etiología más frecuente es la insuficiencia cardíaca, seguida de la insu- 
ficiencia renal.'” La hipoproteinemia secundaria a cirrosis, síndrome 
nefrótico y malnutrición también puede producir edema bilateral en las 
extremidades inferiores. Otra causa importante que se debe considerar 
ante un aumento de tamaño bilateral de las piernas es el lipedema. 
El lipedema no es un edema verdadero, sino que es la acumulación 
excesiva de grasa subcutánea que se encuentra en mujeres obesas. Es 
bilateral, no deja fóvea y es más intenso en el tobillo y en las piernas, y 
de manera característica respeta los pies. No hay cambios cutáneos, y el 
aumento de tamaño no está afectado por la elevación del miembro. 
La anamnesis habitualmente indica que ha sido un problema de larga 
evolución que aparece en la familia. 

Una vez descartadas las causas sistémicas del edema en un paciente 
con afectación unilateral de la extremidad, puede contemplarse la 
posibilidad de edema secundario a enfermedad venosa y linfática. 
La patología venosa es, con mucho, la causa más común de edema 
unilateral en la pierna. El edema de la pierna secundario a enfermedad 
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FIGURA 66.2 Linfoedema con la clásica pérdida de la forma perimaleolar 
que da lugar a un patrón en «tronco de árbol». El dorso del pie está 
hinchado de manera característica, lo que da lugar al aspecto de «joroba 
de búfalo». 


venosa habitualmente deja fóvea y es máximo en las piernas y los tobi- 
llos y respeta los pies. El edema responde rápidamente a la elevación de 
la pierna durante la noche y se controla con compresión regular. En las 
etapas tardías la piel es atrófica y tiene una pigmentación marrón por 
la deposición de hemosiderina. La ulceración que se asocia a la insu- 
ficiencia venosa se produce por encima o por debajo de los maléolos, 
detrás de los mismos. 


CLASIFICACIÓN 


El linfoedema se clasifica generalmente como primario cuando no hay 
una etiología conocida y secundario cuando la causa es una enfermedad 
o trastorno conocido.'' En general el linfoedema primario se ha clasifi- 
cado según la edad de comienzo y la presencia de agregación familiar. 
El linfoedema primario que aparece antes del primer año de vida se 
denomina linfoedema congénito. La versión familiar del linfoedema 
congénito se conoce como enfermedad de Milroy, y se hereda como 
rasgo dominante. El linfoedema primario que aparece entre el año y 
los 35 años se denomina linfoedema precoz. La versión familiar del 
linfoedema precoz se denomina enfermedad de Meige y comienza 
alrededor de la pubertad. Finalmente, el linfoedema primario que 
aparece después de los 35 años se denomina linfoedema tardío. Los 
linfoedemas primarios son relativamente poco frecuentes y aparecen en 
una de cada 10.000 personas. La forma más frecuente de linfoedema 
primario es la precoz, que supone aproximadamente el 80% de los 
pacientes. Los linfoedemas congénitos y tardíos suponen cada uno de 
ellos el 10%. En todo el mundo la causa más frecuente de linfoedema 
secundario es la infestación de los ganglios linfáticos por el parásito 
Wuchereria bancrofti en la enfermedad denominada filariasis. En los 
países desarrollados las causas más frecuentes de linfoedema secundario 
incluyen resección o ablación de los ganglios linfáticos regionales por 
cirugía, radioterapia, invasión tumoral, traumatismo directo o, con 
menos frecuencia, un proceso infeccioso. 


PRUEBAS DIAGNÓSTICAS 


El diagnóstico de linfoedema es relativamente fácil en el paciente que 
acude al médico en las etapas segunda y tercera de la enfermedad. 
Sin embargo, puede ser un diagnóstico difícil en la primera etapa, 
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particularmente cuando el edema es leve, deja fóvea y se alivia con 
maniobras simples como la elevación del miembro.'**? En los pacientes 
en los que se sospechan formas secundarias de linfoedema, la tomo- 
grafía computarizada y la resonancia magnética son útiles y de hecho 
son esenciales para excluir neoplasias subyacentes.'? En los pacientes 
en los que se sabe que la resección de los ganglios linfáticos y el trata- 
miento con radioterapia son el problema subyacente de su linfoedema, 
raras veces son necesarios estudios diagnósticos adicionales excepto 
en la medida en que estos estudios se relacionan con el seguimiento 
de una neoplasia maligna subyacente. En los pacientes que tienen 
edema de etiología desconocida y en los que se sospecha linfoedema, 
la linfogammagrafía es la prueba diagnóstica de elección. Cuando la 
linfogammagrafía confirma que hay un retraso del drenaje linfático, 
nunca se debe hacer el diagnóstico de linfoedema primario hasta que 
se haya excluido mediante tomografía computarizada o resonancia 
magnética una neoplasia que afecta al drenaje linfático regional y 
central de la extremidad. Si se necesita una interpretación diagnóstica 
más detallada de los conductos linfáticos para la planificación de la 
cirugía, entonces se puede considerar una linfangiografía con contraste. 

La linfogammagrafía (o linfografía isotópica) se ha convertido 
en la prueba de elección en los pacientes en los que se sospecha un 
linfoedema.'*'* No puede diferenciar entre linfoedema primario y 
secundario; sin embargo, tiene una sensibilidad del 70 al 90% y una 
especificidad de casi el 100% en la diferenciación entre el linfoedema 
y otras causas de tumefacción de la extremidad. La prueba evalúa la 
función linfática cuantificando la velocidad de aclaramiento de un 
marcador macromolecular radiomarcado (fig. 66.3). Las ventajas 
de esta técnica son que es sencilla, segura y reproducible con una 
pequeña exposición a la radiactividad (aproximadamente 5 mCi). 
Supone la inyección de una pequeña cantidad de albúmina humana 
radioyodada o de azufre coloidal marcado con tecnecio 99m en 
el primer espacio interdigital del pie o de la mano. Se monitoriza 
fácilmente la migración del radiomarcador en la piel y en los linfáticos 
cutáneos con una gammacámara de cuerpo entero, lo que permite 
obtener imágenes claras de los conductos linfáticos principales de la 
pierna, además de medir la cantidad de radiactividad en los ganglios 
linfáticos a los 30 y a los 60 min de la inyección de la sustancia radio- 
marcada en el pie. Un valor de captación menor del 0,3% de la dosis 
inyectada total a los 30 min es diagnóstico de linfoedema. El intervalo 
normal de captación está entre 0,6 y 1,6%. En los pacientes que 
tienen edema secundario a una enfermedad venosa, el aclaramiento 
del isótopo habitualmente es anormalmente rápido, lo que da lugar a 
una captación ilioinguinal mayor del 2%. De manera importante, la 
variación del grado de edema que afecta a la extremidad inferior no 
parece modificar de manera significativa la velocidad de aclaramiento 
del isótopo. 

La linfangiografía directa con contraste proporciona los mejores 
detalles de la anatomía linfática. '? Sin embargo, es un estudio invasivo 
que supone la exposición y la canulación de los linfáticos del dorso 
del antepié, seguida de la inyección lenta de un medio de contraste 
(aceite etiodizado). El procedimiento es tedioso, la canulación con 
frecuencia precisa la ayuda de óptica de aumento (con frecuencia es 
necesario un microscopio quirúrgico) y la disección precisa alguna 
forma de anestesia. Después de la canulación de un vaso linfático 
superficial se inyecta lentamente un medio de contraste en el sistema 
linfático. Es ideal un total de 7 a 10 ml de medio de contraste para la 
evaluación de la extremidad inferior y de 4 a 5 ml para la evaluación 
de la extremidad superior. Las posibles complicaciones incluyen lesión de 
los linfáticos visualizados, reacciones alérgicas y embolia de pulmón 
si el medio de contraste oleoso entra en el sistema venoso a partir de 
anastomosis linfovenosas. En la práctica quirúrgica actual la linfangio- 
grafía se utiliza con poca frecuencia y se reserva únicamente para la 
evaluación preoperatoria de pacientes seleccionados que son candidatos 
a intervenciones de los vasos linfáticos. 
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FIGURA 66.3 Patrón linfogammagráfico en el linfoedema primario. 
Obsérvense el área de flujo retrógrado dérmico a la izquierda y la dis- 
minución del número de ganglios linfáticos en la ingle. (Tomado de 
Cambria RA, Gloviczki P, Naessens JM, et al. Noninvasive evaluation 
of the lymphatic system with lymphoscintigraphy: A prospective, semi- 
quantitative analysis in 386 extremities. J Vasc Surg. 1993;18:773-782.) 


Nuevas pruebas diagnósticas 


El campo de las pruebas de imagen linfáticas está cambiando conti- 
nuamente y es de esperar que los avances tecnológicos, combinados 
con el desarrollo de nuevas sustancias de contraste, sigan mejorando 
la precisión diagnóstica. '? La prueba reciente más prometedora pare- 
ce ser la linfangiografía por resonancia magnética con contraste. '?'* 
La prueba se realiza con la inyección intracutánea de gadobenato 
de dimeglumina en los pliegues interdigitales del dorso del pie. 
Los datos comunicados indican que esta nueva prueba es capaz de 
visualizar la anatomía y el estado funcional del movimiento del flujo 
linfático de los vasos y ganglios linfáticos en las extremidades 
con linfoedema en el linfoedema primario y secundario. Otra prueba 
nueva prometedora para la detección de la enfermedad precoz es la 
espectroscopia por bivimpedancia. El flujo de corriente eléctrica en 
una región concreta del cuerpo se relaciona de forma inversa con la 
cantidad de líquido en el tejido. En el linfoedema precoz y al aumen- 
tar el líquido intersticial, la impedancia disminuye. Aunque se han 
analizado en muestras pequeñas, se ha encontrado una sensibilidad 
y especificidad del 100%.” 


TRATAMIENTO 


Se puede tratar a la mayoría de los pacientes que tienen linfoedema 
con una combinación de elevación de la extremidad, un dispositivo 
de compresión de alta calidad, fisioterapia descongestiva compleja 
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y tratamiento con una bomba de compresión. Actualmente no hay 
fármacos eficaces para tratar el linfoedema. Se puede considerar el 
tratamiento quirúrgico en los pacientes que tienen un linfoedema 
complicado y avanzado que no responde al tratamiento con medios 
no quirúrgicos. 


Medidas terapéuticas generales 


Se debe educar a todos los pacientes que tienen linfoedema en un 
cuidado meticuloso de la piel y en la evitación de las lesiones.'?'**? 
Siempre se debe indicar a los pacientes que acudan a su médico tan 
pronto como aparezcan signos de infección porque pueden progresar 
rápidamente y originar una situación grave de manera sistémica. Las 
infecciones se deben tratar de manera agresiva y rápida con antibióticos 
adecuados frente a cocos grampositivos. Se debe tratar el eccema del 
antepié y de los dedos de los pies, y se pueden considerar cremas que 
contienen hidrocortisona. Además, se ha mostrado que los ejercicios de 
las extremidades con una amplitud de movimientos básica son útiles en 
el tratamiento a largo plazo del linfoedema. Finalmente, los pacientes 
deben poner todos los medios para mantener un peso corporal ideal. 


Elevación y dispositivos de compresión 

En los pacientes que tienen linfoedema en cualquier etapa de la 
enfermedad es necesario el tratamiento con medias elásticas de alta 
calidad en todo momento, excepto cuando las piernas están elevadas 
por encima del corazón.””*' La media de compresión ideal está ajustada 
de manera individualizada y administra presiones en el intervalo de 30 
a 60 mmHg. Estas medias pueden tener el efecto beneficioso adicional 
de proteger la extremidad de lesiones como quemaduras, laceraciones y 
picaduras de insectos. Los pacientes deben evitar estar de pie durante 
períodos prolongados y deben elevar las piernas por la noche apoyando 
el pie de la cama sobre tacos de 15 cm. 


Fisioterapia descongestionante compleja 


La fisioterapia descongestionante compleja para los pacientes que 
tienen linfoedema pretende estimular los vasos linfáticos que aún 
funcionan, para evacuar el líquido estancado rico en proteínas, produ- 
ciendo rotura de los depósitos subcutáneos de tejido fibroso, y redirigir 
el líquido linfático hacia zonas del cuerpo en las que el flujo linfático 
es normal.”? La técnica se inicia en el lado contralateral normal del 
cuerpo, evacuando el exceso de líquido y preparando en primer lugar 
las zonas linfáticas de la extremidad no afectada, seguidas de las zonas 
del cuadrante del tronco adyacente a la extremidad afectada antes de 
prestar atención a la extremidad tumefacta. La extremidad afectada se 
masajea de manera segmentaria, de modo que se masajean primero las 
zonas proximales y procediendo hacia la extremidad distal. La técnica 
lleva tiempo, pero es eficaz para reducir el volumen de los miembros 
que tienen linfoedema.”” Después de haber completado la sesión de 
masaje se envuelve la extremidad con un vendaje de baja tensión y 
posteriormente se coloca el miembro en una media ajustada de manera 
individual para mantener la menor circunferencia que se ha obtenido 
con la masoterapia. Este tipo de tratamiento es adecuado para los 
pacientes que tienen cualquier etapa de linfoedema. 

Cuando se deriva por primera vez al paciente a una fisioterapia 
descongestionante compleja, al paciente se le hacen sesiones de masaje 
entre diarias y semanales durante 8-12 semanas (estadio inicial o reduc- 
tor). La elevación del miembro y las medias elásticas son un comple- 
mento necesario en esta fase. Cuando se consigue la máxima reducción 
de volumen, el paciente vuelve para recibir masajes de mantenimiento 
cada 2-3 meses al tiempo que sigue usando prendas de compresión 
(fase de mantenimiento). Si no se cumple el tratamiento, se volverá a 
acumular el líquido linfático. Es obligatorio un mantenimiento durante 
toda la vida para mantener la reducción. La reducción de volumen 
suele oscilar entre un 60-70% y los pacientes que cumplen consiguen 
mantener un 90% de esta reducción.” 
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Tratamiento con bomba de compresión 


El tratamiento con una bomba neumática de compresión es otro 
método eficaz de reducir el volumen del miembro linfoedematoso 
utilizando un principio similar a la masoterapia. El dispositivo está 
formado por un manguito que contiene varios compartimentos. Se 
coloca el miembro linfoedematoso en el interior del manguito, y los 
compartimentos se inflan en serie para ordeñar el líquido estancado y 
sacarlo de la extremidad.” 

Cuando se deriva por primera vez a un paciente con linfoedema 
avanzado para que reciba este tratamiento, puede ser necesario un 
tratamiento inicial con ingreso durante 3 o 4 días, y que supone 
elevación estricta del miembro, fisioterapia descongestiva compleja 
diaria y tratamientos con bomba de compresión para conseguir el 
control óptimo del linfoedema. La monitorización de la sobrecarga 
de líquidos resulta especialmente importante en los pacientes con una 
disfunción cardíaca o renal. Después de este período inicial de trata- 
miento intensivo se prescriben a los pacientes medias de compresión 
de alta calidad para mantener el volumen del miembro. Posteriormente 
se prescriben sesiones de mantenimiento según sea necesario. 


Tratamiento farmacológico 


Las benzopironas han suscitado interés como potenciales medica- 
mentos eficaces contra el linfoedema. Se piensa que esta clase de fár- 
macos, cuyo principal representante es cumarina (1,2-benzopirona), 
reduce el linfoedema mediante la estimulación de la proteólisis por 
los macrófagos tisulares y la estimulación del peristaltismo y de la 
acción de bombeo de los linfáticos colectores. Las benzopironas no 
tienen acción anticoagulante. El primer estudio aleatorizado cruzado 
de cumarina en pacientes que tenían linfoedema de los brazos y de las 
piernas se publicó en 1993.” El estudio concluyó que cumarina era 
más eficaz que el placebo en la reducción no solo del volumen sino 
también de otros parámetros importantes, incluyendo la temperatura 
cutánea, los ataques de inflamación aguda secundaria y la molestia en 
las extremidades linfoedematosas, la turgencia cutánea y la flexibili- 
dad. En 1999 se publicó un segundo estudio aleatorizado cruzado.” 
Este estudio se centró en los efectos de cumarina en las mujeres que 
tenían linfoedema secundario después del tratamiento del cáncer de 
mama. Los investigadores del estudio encontraron que cumarina no 
era un tratamiento eficaz en este grupo específico de mujeres. Debido 
al desacuerdo entre estos dos importantes estudios, los dicumarínicos 
no se recomiendan como tratamiento del linfoedema. 

Los diuréticos pueden mejorar de manera transitoria el aspecto de 
la extremidad linfoedematosa que tiene enfermedad en estadio l, lo que 
hace que los pacientes soliciten un tratamiento continuo. Sin embargo, 
además de producir una depleción transitoria de volumen intravascular, 
no producen ningún efecto beneficioso a largo plazo ya que el líquido del 
linfoedema no está en el espacio vascular. Por tanto, los diuréticos no tie- 
nen ninguna función en el tratamiento del linfoedema en ninguna etapa. 


Linfangiogenia molecular 


Ciertos descubrimientos fundamentales en el desarrollo linfático han 
apuntado nuevos tratamientos emocionantes potenciales para el lin- 
foedema. Estos tratamientos moleculares se basan en la activación 
de la vía del VEGER-3 mediante la administración de los ligandos 
similares VEGF-C y VEGE-D, con diversos métodos.” Hasta ahora, 
estos tratamientos solo se han puesto a prueba en modelos animales, con 
resultados alentadores. Ahora se necesitan estudios clínicos formales para 
evaluar el potencial terapéutico y posibles efectos indeseables (incluida 
la posibilidad de estimular células tumorales silentes como consecuencia 
del aumento de la angiogenia) de la linfangiogenia terapéutica.” 


Tratamiento quirúrgico 
El 95% de los pacientes que tienen linfoedema puede ser tratado sin 
cirugía. Se puede considerar la intervención quirúrgica en los pacientes 
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que tienen linfoedema en estadios II y II y que tienen un deterioro 
funcional grave, episodios recurrentes de linfangitis y dolor grave a 
pesar de un tratamiento médico óptimo. Se dispone de dos categorías 
principales de operaciones para el tratamiento de los pacientes que 
tienen linfoedema: reconstructora y de resección. 

Se deben considerar las operaciones reconstructoras”””” en los 
pacientes que tienen obstrucción proximal (primaria o secundaria) 
de la circulación linfática de la extremidad con linfáticos periféricos a 
la obstrucción conservados y dilatados. En estos pacientes se pueden 
anastomosar los linfáticos dilatados residuales a las venas adyacentes o 
a conductos linfáticos sanos transpuestos (habitualmente movilizados 
o extraídos de la extremidad inferior sana) en un intento de restaurar 
el drenaje eficaz de la extremidad linfoedematosa (fig. 66.4). Algunos 
de los candidatos más habituales para las técnicas reconstructivas son 
los pacientes con linfoedema de extremidades superiores secundario 
a linfoadenectomía axilar o los que presentan linfoedema en la pierna 
secundario a linfoadenectomía inguinal o pélvica. El tratamiento de 
pacientes seleccionados con linfoedema con anastomosis o derivación 
linfovenosas, o con derivación linfático-linfática, genera mejora objetiva 
en el 30-80% de los pacientes, con reducción inicial media del volumen 
excesivo de la extremidad de un 30 a un 84%." 

Las operaciones de resección son esencialmente la única opción 
viable en los pacientes que no tienen linfáticos residuales de un tamaño 
adecuado para intervenciones de reconstrucción. En los pacientes que 
tienen linfoedema recalcitrante en estadio II y en estadio HI temprano 
y en los que el edema es moderado y la piel está relativamente sana, la 
intervención de elección es una intervención de resección que reseca 
un gran segmento de los tejidos subcutáneos linfoedematosos y de la 
piel que los recubre. Esta intervención paliativa fue introducida por 
Kontoleon en 1918, y la popularizó posteriormente Homans como 
«resección subcutánea por etapas bajo colgajos» (fig. 66.5). El abordaje 
quirúrgico comienza con una incisión medial que se extiende desde 
el maléolo medial a través de la pantorrilla hasta la parte media del 
muslo.**** Se elevan hacia delante y hacia atrás unos colgajos de apro- 
ximadamente 1-2 cm de grosor, y se reseca todo el tejido subcutáneo 
que está debajo de los colgajos, junto con la fascia profunda medial 
de la pantorrilla subyacente y la piel sobrante. Hay que preservar el 
nervio sural. Después de la intervención de la primera fase, y cuando 
sea necesario extirpar más tejido con linfoedema, se realiza una segunda 
intervención, por lo general de 3 a 6 meses después. La intervención 
de la segunda fase se realiza con una técnica similar, a través de una 
incisión en la cara lateral de la extremidad. En un estudio de segui- 
miento a largo plazo reciente, el 80% de los pacientes sometidos a la 
resección subcutánea por etapas bajo colgajos presentaba una reducción 
importante y duradera del tamaño de la extremidad, asociada con 
mejoría de la función y el contorno de la extremidad. Se produjeron 
complicaciones de la herida en el 10% de los pacientes.” 

Entre los expertos en linfoedema cada vez recibe más respaldo una 
versión mínimamente invasiva de la técnica de Kontoleon.”** Des- 
cripciones recientes han demostrado que el uso de la liposucción a 
través de pequeñas incisiones es seguro y capaz de conseguir el control, 
a menos a corto plazo, de los trastornos clínicamente incapacitantes 
asociados a los estadios avanzados del linfoedema. Los cirujanos con 
experiencia en esta técnica recomiendan un tratamiento conservador 
inicial del linfoedema con fóvea para eliminar el líquido en exceso, 
seguido de una liposucción con el fin de retirar el volumen excesivo 
restante, que resulte molesto al paciente.** 

Cuando el linfoedema es muy pronunciado y la piel no está sana y está 
infectada no es adecuada la operación de reducción simple de Kontoleon. 
En este caso se realiza la operación clásica de resección que describió 
originalmente Charles en 1912 (fig. 66.6). Esta operación supone la 
resección completa y circunferencial de la piel, del tejido subcutáneo y de 
la fascia profunda de la pierna y del dorso del pie afectados.” La resección 
se realiza habitualmente en una etapa, y se consigue la cobertura de la 
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FIGURA 66.4 Técnicas de reconstrucción linfática con un injerto de 
interposición venoso (A), una anastomosis linfovenosa (B) e invaginación 
de múltiples linfáticos en un injerto venoso (C). (Tomado de Campisi C, 
Boccardo F, Tacchella M. Reconstructive microsurgery of lymph vessels: 
The personal method of lymphatic-venous-lymphatic (LVL) interpositioned 
grafted shunt. Microsurgery. 1995;16:161-166.) 


herida quirúrgica preferentemente con un injerto de grosor completo de 
la piel resecada. En un estudio de seguimiento, los pacientes a los que 
se sometió a la operación de Charles tuvieron una reducción inmediata 
del volumen y de la circunferencia de la extremidad. El injerto cutáneo 
«prendió» en el 88% de los casos, y las complicaciones de la operación 
fueron fundamentalmente infecciones de la herida, hematomas y necrosis 
de los colgajos cutáneos. La estancia hospitalaria fue de 21 a 36 días.“ 
Aunque es una operación muy eficaz que produce una reducción radical 
del volumen de la extremidad, el comportamiento de la curación del 
injerto cutáneo es impredecible. Entre el 10 y el 15% de los segmentos 
infectados no «prende» y puede ser difícil de detectar debido a la fre- 
cuente formación de escaras, a la formación excesiva de cicatrices, a las 
infecciones recurrentes focales y a la aparición de hiperqueratosis y der- 
matitis. Estas complicaciones parecen ser más graves cuando se recubre 
la pierna con injertos de grosor parcial de la extremidad contralateral. En 
los casos avanzados, los cambios exofíticos de la piel infectada, la celulitis 
crónica y la rotura de la piel pueden hacer que finalmente sea necesaria 
la amputación de la extremidad.” 


QUILOTÓRAX 


El derrame pleural quiloso es habitualmente secundario a un traumatis- 
mo del conducto torácico (habitualmente yatrógeno después de la ciru- 
gía de tórax) y rara vez es una manifestación de una neoplasia maligna 
avanzada con metástasis linfáticas.? La presencia de quilomicrones en 
el análisis de las lipoproteínas y una concentración de triglicéridos de 
más de 110 mg/dl en el líquido pleural son diagnósticas. Inicialmente 
se puede tratar a los pacientes sin cirugía, con una toracostomía de 
tubo, una dieta con triglicéridos de cadena media o con nutrición 
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FIGURA 66.5 (A-C) Representación esquemática de la intervención de Kontoleon o de Homan. Se elevan 
hacia adelante y hacia atrás colgajos cutáneos relativamente gruesos, y se reseca todo el tejido subcutáneo 
que está debajo de los colgajos y toda la fascia profunda medial subyacente de la pantorrilla, junto con la piel 


sobrante necesaria. 


parenteral total y tratamiento con octreótido/somatostatina.** Para 
pacientes con lesión del conducto torácico y derrame persistente tras 
1 semana de tratamiento con dieta adecuada, octreótido y drenaje por 
toracostomía, puede considerarse una intervención para identificar 
y ligar el conducto torácico por encima y por debajo de la fuga. Los 
abordajes quirúrgicos de elección son la toracoscopia o la toracotomía 
asistidas por vídeo, destinadas a identificar y ligar el conducto según lo 
indicado (la localización de la fuga puede determinarse si el paciente 
toma una porción de nata espesa pocas horas antes de la operación). 
No obstante, recientemente se ha presentado una nueva técnica endo- 
luminal que se está convirtiendo en la primera opción para el abordaje 
del quilotórax postoperatorio persistente. La intervención comienza 
con una linfangiografía, habitualmente mediante acceso a un ganglio 
linfático inguinal, para identificar la localización y la anatomía de la cis- 
terna del quilo y la localización de conducto torácico dividido. Una vez 
opacificada la cisterna, se accede percutáneamente a ella mediante una 
aguja raquídea, con guía radiográfica, procediendo a cateterizarla. La 
situación del conducto torácico se define con linfangiografía repetida, 
y se procede a su embolización. En manos expertas, esta técnica regis- 
tra tasas de éxito superiores al 50%.*% En los pacientes que tienen 
quilotórax relacionado con un cáncer y drenaje persistente a pesar de 
una quimioterapia y radioterapia óptimas, la pleurodesis es muy eficaz 
para prevenir las recidivas. 


QUILOPERITONEO 


Al contrario que el quilotórax, las causas más frecuentes de ascitis 
quilosa son malformaciones linfáticas congénitas en niños y neoplasias 
malignas que afectan a los ganglios linfáticos abdominales en adultos. 
La lesión postoperatoria de los linfáticos abdominales que produce 
ascitis quilosa es poco frecuente.” La presencia de quilomicrones en 
el análisis de las lipoproteínas y una concentración de triglicéridos 
mayor de 110 mg/dl son diagnósticas. El tratamiento inicial incluye 
paracentesis seguida de una dieta con triglicéridos de cadena media 
o nutrición parenteral total. En pacientes con quiloperitoneo post- 
operatorio, si la ascitis no responde tras 1-2 semanas de tratamiento 
no quirúrgico, se deben realizar una embolización percutánea**? 
o una exploración quirúrgica, para identificar y ligar el conducto 
linfático con fuga. En las causas congénitas y malignas se deben dar 
períodos más largos (hasta 4-6 semanas) de tratamiento quirúrgico. 
Si la ascitis persiste en los pacientes que tienen ascitis congénita, se 
realiza una linfogammagrafía o una linfangiografía antes de intentar 
controlar la fuga con una laparotomía o laparoscopia. En el momento 
de la exploración se puede conseguir el control de la fuga mediante 
ligadura de los vasos linfáticos que tienen fuga o mediante resección 
del segmento de intestino que se asocia a la fuga. A los pacientes que 
tienen neoplasias malignas se les debe administrar un tratamiento 
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FIGURA 66.6 (A-C) Representación esquemática de la intervención de Charles. Supone la resección completa 
y circunferencial de la piel, del tejido subcutáneo y de la fascia profunda de la pierna afectada y del dorso del 
pie. Se consigue la cobertura preferentemente con un injerto de grosor completo de la piel resecada. 


agresivo de su enfermedad subyacente, que generalmente es eficaz en 
el control del quiloperitoneo. 


TUMORES DEL SISTEMA LINFÁTICO 


Los linfangiomas son el análogo linfático de los hemangiomas de los 
vasos sanguíneos. Generalmente se dividen en dos tipos: 1) linfangioma 
simple o capilar, y 2) linfangioma cavernoso o higroma quístico.” Se 
piensa que representan segmentos aislados y secuestrados del sistema 
linfático que mantienen la capacidad de producir linfa. A medida que 
aumenta el volumen de linfa en el interior del tumor quístico, crece 
en el interior de los tejidos circundantes. La mayor parte de estos 
tumores benignos está presente en el momento del nacimiento, y se 
puede identificar el 90% de los mismos al final del primer año de vida. 
Los linfangiomas cavernosos aparecen de manera casi invariable en el 
cuello o en la axila y muy rara vez en el retroperitoneo. Los linfangiomas 
capilares simples también tienden a aparecer en el tejido subcutáneo 
de la región de la cabeza y del cuello, además de en la axila. Sin embar- 
go, raras veces se pueden encontrar en el tronco en el interior de los 
órganos internos o en el tejido conectivo de las cavidades abdominal y 
torácica o en el que las rodea. El tratamiento de los linfangiomas debe 
ser la resección quirúrgica, teniendo cuidado de conservar todas las 
estructuras circundantes infiltradas pero normales. 

El linfangiosarcoma o síndrome de Stewart [reves es un tumor 
poco frecuente que aparece como complicación de un linfoedema de 
larga evolución (habitualmente más de 10 años).** Clínicamente los 
pacientes refieren empeoramiento agudo del edema y la aparición de 
nódulos subcutáneos que tienen tendencia a sangrar y a ulcerarse. Al 
igual que otros sarcomas, este tumor se puede tratar con quimioterapia 
y radioterapia perioperatorias, seguidas de resección quirúrgica, que 
habitualmente adopta la forma de amputación radical. En conjunto 
este tumor tiene un pronóstico muy malo.” 
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Pese al campo en constante evolución de la cirugía pediátrica, esta 
continúa siendo el último bastión de la verdadera cirugía general. 
Las afecciones quirúrgicas pediátricas comprenden grupos etarios 
de prenatales (fetales) y neonatales a adolescentes y adultos jóvenes. 
Los cirujanos pediátricos deben valorar y tratar un amplio espectro 
de afecciones con fisiopatología sumamente diferente. La cirugía 
pediátrica abarca un amplio espectro de sistemas de Órganos, que 
varían de cabeza y cuello a tórax y aparato digestivo, y afecciones 
como anomalías congénitas, tumores sólidos y traumatismo pediá- 
trico. Este capítulo presenta un resumen de afecciones quirúrgicas 
pediátricas frecuentes y singulares, su fisiopatología y las estrategias 
terapéuticas. 
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Síndrome de intestino corto 
Íleo meconial 
Síndrome del tapón meconial 
Enfermedad de Hirschsprung 
Malformaciones anorrectales 
Invaginación 
Divertículo de Meckel 
Apendicitis 

Afecciones hepatopancreatobiliares 
Atresia biliar extrahepática 
Quiste coledociano 
Pancreatitis hereditaria y páncreas divisum 
Discinesia biliar 

Afecciones de la pared abdominal 
Hernias 

Deformidades de la pared torácica 

Afecciones de la vía genitourinaria 
Criptorquidia 
Torsión testicular 
Tumores testiculares 

Tumores sólidos pediátricos 
Neuroblastoma 
Tumor de Wilms 
Rabdomiosarcoma 
Tumores hepáticos 
Teratoma 
Tumor de ovario 

Traumatismo pediátrico 
Lesiones de cabeza y columna 
Traumatismo torácico 
Traumatismo abdominal 
Lesión pancreática 
Lesión renal 


FISIOLOGÍA NEONATAL 


La fisiología singular del recién nacido deriva, en parte, del tamaño 
más pequeño de los pacientes y de la inmadurez celular y funcional 
de sus sistemas de órganos. Los recién nacidos están expuestos a estrés 
por frío, y se debe mantener un entorno térmico ideal para reducir el 
consumo de oxígeno y las demandas metabólicas. Los aislamientos en 
salas de recién nacidos y los quirófanos cálidos sirven para mantener 
la termogenia. En los lactantes, los principales factores de riesgo de 
hipotermia son su superficie corporal relativamente grande respecto 
del peso corporal y el tejido adiposo, y las mayores pérdidas insensi- 
bles de líquido. Asimismo, los lactantes responden a la temperatura 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


ambiente más fría mediante termogenia sin estremecimiento, por 
lo que se producen aumentos del metabolismo y del consumo de 
oxígeno. También es frecuente usar calefactores radiantes cenitales en 
los quirófanos, donde se mantiene una temperatura ambiente ideal 
(23 *C) para mantener la temperatura corporal central del recién 
nacido entre 36 y 37,5 *C. 


Cardiopulmonar 


Durante la circulación fetal, la sangre arterial de la placenta sortea los 
pulmones fetales a través del foramen oval y el conducto arterioso per- 
meables. Después del nacimiento, el foramen oval se cierra con la primera 
respiración del recién nacido, luego se produce un descenso precipitado 
de la resistencia vascular pulmonar, lo que aumenta el flujo sanguíneo 
pulmonar. La disminución del flujo sanguíneo, junto con un contenido 
de oxígeno más alto, promueve el cierre espontáneo del conducto arte- 
rioso. Los antiinflamatorios no esteroides (p. ej., indometacina) pueden 
promover el cierre de un conducto arterioso permeable, sobre todo en 
lactantes prematuros. Si persiste abierto, el cierre del conducto arterioso 
permeable se logra a través de una minitoracotomía a cielo abierto o una 
intervención con espiral mediante catéter. La hipoxemia y la acidosis 
pueden causar un aumento de la resistencia vascular pulmonar, lo que 
provoca hipertensión pulmonar persistente (HPP) y un cortocircuito 
derecha-izquierda. El óxido nítrico gaseoso, un potente inductor de la 
relajación del músculo liso pulmonar, es eficaz contra la HPP. 

El corazón del lactante tiene una limitada capacidad para aumentar 
el volumen sistólico; por consiguiente, el gasto cardíaco depende, en 
gran medida, de la frecuencia cardíaca. Por consiguiente, el cambio de 
la frecuencia cardíaca es un indicador sensible del estado de la volemia. 
El relleno capilar es un indicador sensible de perfusión tisular adecuada. 
Un relleno capilar prolongado (> 2 s) puede representar derivación 
sustancial de sangre de los tejidos periféricos a órganos centrales, lo que 
puede suceder en caso de shock cardiógeno o hipovolémico. 

La frecuencia respiratoria de un recién nacido normal varía de 40 
a 60 respiraciones/min, con un volumen corriente de 6 a 10 ml/kg. El 
aleteo nasal, el quejido, las retracciones intercostales y subesternales, y 
la cianosis son síntomas y signos de dificultad respiratoria. Los lactantes 
son respiradores nasales y diafragmáticos obligados y, por lo tanto, 
cualquier condición que obstruya los conductos nasales (p. ej., sonda 
nasogástrica) o interfiera en la función diafragmática puede afectar 
con intensidad el estado respiratorio. Además, la vía aérea del recién 
nacido es bastante pequeña, con un diámetro traqueal promedio de 
2,5 a 4 mm, y puede ocluirse fácilmente con secreciones respiratorias. 

En el momento del nacimiento, se considera que los pulmones 
son funcionalmente inmaduros y que continúan desarrollando nuevos 
bronquíolos terminales y alvéolos hasta los 6-8 años de edad. El pulmón 
neonatal tiene menos neumocitos tipo II, que producen agente tensioac- 
tivo (surfactante), una mezcla lipoproteica de fosfolípidos, proteínas 
y grasas neutras. El agente tensioactivo regula la tensión superficial 
alveolar, lo que aumenta la capacidad residual. La lecitina, el fosfolípi- 
do predominante, puede medirse en líquido amniótico, y el cociente 
lecitina:esfingomielina se utiliza para determinar la madurez pulmonar 
fetal. Por consiguiente, los lactantes prematuros tienen mayor riesgo de 
colapso alveolar, formación de membranas hialinas y barotrauma por 
soporte ventilatorio mecánico. El tratamiento con agente tensioactivo 
exógeno ha tenido una repercusión importante en el tratamiento de 
lactantes prematuros. Ha determinado mejor supervivencia y menor 
incidencia de displasia broncopulmonar, una enfermedad caracterizada 
por dependencia de oxígeno, alteraciones radiológicas y síntomas res- 
piratorios crónicos más allá de los primeros 28 días de vida. 


Inmunología 


Al nacer, los lactantes tienen concentraciones más bajas de inmuno- 
globulinas (IgA, IgG e IgM) y de complemento C3b, lo que eleva su 
riesgo de infección sistémica. En los recién nacidos, el plan de estudios 
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para sepsis se ha mantenido, en gran medida, igual, con cultivos de 
vigilancia, incluido líquido cefalorraquídeo, y hemograma completo, 
así como concentraciones de proteína C reactiva. Los lactantes tam- 
bién están expuestos a posibles fuentes sépticas originadas en vías de 
monitorización e intervenciones invasivas, como intubación endo- 
traqueal prolongada, catéteres vasculares umbilicales y sondas vesicales. 
A menudo, se inicia un esquema antibiótico empírico sobre la base de 
sospechas clínicas sutiles (p. ej., menor tolerancia a la alimentación 
enteral, inestabilidad térmica, menor relleno capilar, taquipnea, irritabi- 
lidad). El tratamiento antibiótico está dirigido a patógenos bacterianos 
frecuentes, como estreptococo B-hemolítico grupo B, Staphylococcus 
aureus resistente a la meticilina y Escherichia coli. 


LÍQUIDOS, ELECTRÓLITOS Y NUTRICIÓN 


Líquido y electrólitos 


Corresponde valorar de manera meticulosa el equilibrio hidroelec- 
trolítico en pacientes quirúrgicos pediátricos, especialmente en recién 
nacidos más pequeños con un estrecho margen para el error. Debido 
a las pérdidas insensibles de agua más altas a través de una barrera 
cutánea inmadura, las necesidades de líquido en lactantes prematuros 
pueden ser sustanciales. Las pérdidas insensibles de agua se relacionan 
directamente con la edad gestacional y varían de 45 a 60 ml/kg/día 
en lactantes prematuros que pesan menos de 1.500 g a 30-35 ml/kg/día 
en lactantes a término. Los calefactores radiantes, la fototerapia 
por hiperbilirrubinemia y la dificultad respiratoria pueden causar 
pérdidas de líquido adicionales. Durante los primeros 3 a 5 días de 
vida, la pérdida fisiológica de agua puede alcanzar el 10% del peso 
corporal. Las necesidades de líquido se calculan según el peso corporal. 
En los primeros días de vida, las recomendaciones de líquido son 
conservadoras; sin embargo, los lactantes requieren de 100 a 130 
ml/kg/día para líquidos de mantenimiento al cuarto día de vida. Las 
afecciones quirúrgicas, como gastrosquisis y enterocolitis necrosante 
(ECN), exigen un volumen considerablemente más alto. La diuresis y 
la osmolalidad son buenos indicadores de perfusión tisular adecuada. 
En un recién nacido, la diuresis mínima ideal es de 1 a 2 ml/kg/día. 
Los lactantes pueden responder a la azoemia prerrenal concentrando 
la orina solo hasta alrededor de 700 mOsm/kg. Las necesidades diarias 
de sodio y potasio son de 2 a 4 y de 1 a 2 mEq/kg, respectivamente. 
En general, estas necesidades se satisfacen con dextrosa al 5% en solu- 
ción fisiológica al 0,45% con 20 mEq/l de potasio a la velocidad de 
mantenimiento calculada. Asimismo, deben valorarse con cuidado las 
pérdidas de líquido por drenaje gástrico, débito de la ostomía o diarrea 
y reponerlas con una solución adecuada. Las pérdidas gástricas deben 
reponerse en iguales volúmenes con solución fisiológica al 0,45% con 
20 mEq/l de potasio. Las pérdidas diarreicas, pancreáticas y biliares se 
reponen con solución de lactato sódico compuesta (Ringer) isotónica. 
La hipovolemia por hemorragia aguda debe corregirse con transfusión 
inmediata de hemoderivados en un bolo de 10 a 20 ml/kg de concen- 
trados de eritrocitos, plasma o albúmina al 5%. 

Nutrición 

Las necesidades energéticas varían de manera sustancial desde la lactancia 
hasta la infancia, y también en diferentes situaciones clínicas. El aumento 
de peso adecuado continúa siendo el indicador bruto más fiable de 
ingesta calórica adecuada. Las necesidades calóricas diarias totales y la 
curva de peso alcanzan una meseta con la edad. Casi el 50% de la energía 
en lactantes a término menores de 2 semanas y el 60% de la energía en 
lactantes prematuros que pesan menos de 1.200 g se consumen para el 
crecimiento. Una directriz general para la necesidad de calorías enterales 
de los lactantes es 120 calorías/kg/día para lograr un aumento de peso 
ideal de 1% de peso corporal por día. La leche materna y las leches 
artificiales convencionales para lactantes contienen 20 calorías/28 g. 
Existen leches artificiales con densidad calórica más alta para aquellos que 
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no pueden consumir volúmenes suficientes para satisfacer sus necesidades 
calóricas o para aquellos con restricción estricta de líquidos. La leche 
materna es la forma ideal de nutrición enteral. Sin embargo, se dispone 
de leches artificiales hipoalergénicas, sin lactosa, a base de aminoácidos, 
para satisfacer las necesidades específicas de lactantes con afecciones 
particulares del tubo digestivo. En general, los lactantes con intestino 
estresado reciben alimentación enteral continua y, luego, se realiza la 
transición a alimentación por bolo gástrico. Se valora detalladamente la 
tolerancia a la alimentación enteral mediante la evaluación del perímetro 
abdominal, los residuos gástricos y la eliminación de heces. 

Los hidratos de carbono se almacenan principalmente como glucó- 
geno en el hígado y los músculos. Como la masa hepática y muscular 
del recién nacido es desproporcionadamente más pequeña que la de los 
adultos, los lactantes son proclives a la hipoglucemia, con riesgo de con- 
vulsiones y deterioro neurológico. En los recién nacidos, la velocidad 
mínima de infusión de glucosa es de 4 a 6 mg/kg/min. Esta veloci- 
dad debe calcularse todos los días mientras el lactante recibe nutrición 
parenteral. En la nutrición parenteral total (NPT), la velocidad de 
infusión de glucosa se aumenta en forma diaria en incrementos de 1 
a 2 mg/kg/min hasta un valor máximo de 10 a 12 mg/kg/min. Debe 
evitarse la hiperglucemia por una velocidad de infusión de glucosa que 
no sea ideal, dado que puede inducir con rapidez hiperosmolaridad y 
deshidratación. La hiperglucemia también podría reflejar una sepsis de 
base y, en consecuencia, debe ser investigada. 

La ingesta promedio de proteínas es —15% de las calorías totales 
diarias y varía de 2 a 3,5 g/kg/día en lactantes. A los 12 años de edad, esta 
necesidad de proteínas se reduce a la mitad y, a los 18 años de edad, se 
acerca a la necesidad del adulto (1 g/kg/día). El aporte de mayores canti- 
dades de proteína respecto de las calorías no proteicas (hidratos de carbono 
más grasas) determinará el aumento de las concentraciones de nitrógeno 
ureico en sangre, lo que causa un cociente calorías no proteicas:calorías 
proteicas (cuando se expresa en gramos de nitrógeno) mayor de 150:1. En 
lactantes que reciben nutrición parenteral, la administración de proteínas 
suele comenzar a razón de 0,5 g/kg/día y avanza en incrementos diarios 
de 0,5 g/kg/día hasta un objetivo de alrededor de 3,5 g/kg/día. 

La grasa es una fuente importante de calorías no proteicas. Se considera 
que el ácido linoleico, una cadena de 18 carbonos con dos enlaces dobles, 
es un ácido graso esencial, y su deficiencia provoca sequedad, exantema y 
descamación de la piel. En pacientes pediátricos, se aporta grasa como una 
fuente importante de calorías para prevenir la aparición de deficiencia de 
ácidos grasos esenciales. Las necesidades de lípidos para el crecimiento son 
significativas, y la grasa es una robusta fuente de calorías. Como en el caso 
de las proteínas, las infusiones de grasa se inician a razón de 0,5 g/kg/día y 
se aumentan hasta 2,5-3,5 g/kg/día. En lactantes con hiperbilirrubinemia 
no conjugada, se administra grasa con prudencia, porque los ácidos grasos 
pueden desplazar a la bilirrubina de la albúmina. Luego, la bilirrubina 
no conjugada libre puede atravesar la barrera hematoencefálica y causar 
kernícterus, que da por resultado retraso mental. 

La NPT se reserva para lactantes en quienes no es posible lograr 
nutrición enteral diaria adecuada. Los lactantes únicamente tienen 
reserva de energía para tolerar períodos de inanición de tan solo 2 a 
3 días. Por consiguiente, debe considerarse con rapidez la necesidad 
de nutrición parenteral de un lactante. La velocidad total de NPT se 
mantiene en un estado estable para satisfacer las necesidades de líqui- 
dos, y la concentración de nutrientes se aumenta de manera gradual 
hasta satisfacer los objetivos. Los lactantes con afecciones quirúrgicas 
a menudo presentan colestasis, que suele ser causada por la NPT 
prolongada, aunque se deben descartar otras causas. Por lo general, 
al principio se elevan las concentraciones séricas de ácidos biliares, 
luego la concentración de bilirrubina directa, seguida de las concen- 
traciones de enzimas hepáticas. El tratamiento ideal de la colestasis 
asociada a NPT consiste en restablecer la alimentación enteral. El uso 
de emulsión de grasas omega 3 ha sido crucial para prevenir la colestasis 
inducida por NPT.' Se emplea una fórmula que contenga triglicéridos 
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de cadena mediana, y si un lactante recibe nutrición enteral total, se 
deben administrar suplementos de vitaminas liposolubles. 


LESIONES DE CABEZA Y CUELLO 


Quistes dermoides y epidermoides 


Los quistes dermoides y epidermoides son lesiones benignas de cre- 
cimiento lento que suelen aparecer en el cuero cabelludo y el cráneo. 
Por lo general, estos quistes se originan en parte de los tejidos dérmicos 
y epidérmicos, y forman un pequeño quiste lleno de componentes 
cutáneos normales. Los quistes dermoides pueden contener pelo, 
dientes y glándulas cutáneas. En general, los quistes epidermoides solo 
contienen tejido epidérmico y restos de queratina. Con frecuencia, se 
localizan en la frente, el ángulo lateral de la ceja, la fontanela anterior o 
el espacio retroauricular. Por lo general, son asintomáticos, pero pueden 
aumentar de tamaño con el tiempo y, a menudo, se tornan osteolíticos. 
La mayoría de las lesiones del cuero cabelludo requieren solo explo- 
ración clínica para el diagnóstico y escisión quirúrgica ulterior. Sin 
embargo, las pruebas de imagen (p. ej. ecografía) pueden ser cruciales 
para detectar lesiones de la línea media, como cefalocele comunicante. 


Adenopatías 


El aumento de tamaño de los ganglios linfáticos que se manifiestan por 
pequeños grupos móviles, separados, en el triángulo cervical anterior 
son uno de los cuadros más frecuentes derivados para una evaluación 
quirúrgica pediátrica, biopsia o posible escisión. En general, se localizan 
alo largo del borde del músculo esternocleidomastoideo, a menudo en 
grupos. Se desconoce la causa exacta, pero se presume que es multifocal. 
Una anamnesis y exploración física detalladas son suficientes para 
determinar si está indicada la cirugía. La ecografía se ha vuelto muy 
prevalente y puede, a veces, identificar aquellos ganglios con necrosis 
central que requieren intervención quirúrgica. En ocasiones, los gan- 
glios linfáticos que se presentan como ganglios fijos, no dolorosos a la 
palpación, que aumentan progresivamente de tamaño, localizados en 
la región supraclavicular deben plantear la sospecha de una etiología 
de base grave. Los síntomas generales, como sudores nocturnos y 
la pérdida de peso, deben instar a una investigación completa, con 
radiografía de tórax, que podría detectar adenopatías mediastínicas. 
La linfoadenitis cervical bilateral aguda secundaria a infecciones víri- 
cas respiratorias (p. ej., adenovirus, virus de la gripe, virus respiratorio 
sincitial) requiere solo observación. S. aureus y el estreptococo grupo 
A son responsables de la mayoría de las linfoadenitis piógenas agudas. 
La enfermedad por arañazo de gato es una enfermedad infecciosa 
autolimitada caracterizada por adenopatías regionales dolorosas. La 
mayoría de los casos se deben a un bacilo gramnegativo, Bartonella 
henselae. Los antecedentes de contacto con gatos son útiles, pero no 
siempre existen. La investigación de anticuerpos inmunofluorescentes 
indirectos solo tiene moderada especificidad. El análisis por reacción en 
cadena de la polimerasa de un espécimen de biopsia de ganglio linfático 
es un estudio más útil para el diagnóstico. La enfermedad por arañazo de 
gato suele ser autolimitada. Una causa menos frecuente de linfoadenitis 
cervical es la infección micobacteriana no tuberculosa. Los ganglios 
son fluctuantes, con piel suprayacente de aspecto violáceo. Se arriba al 
diagnóstico por cultivos positivos de bacilos ácido-alcohol resistentes no 
tuberculosos junto con una prueba cutánea de tuberculina. En general, 
está indicada la escisión quirúrgica, porque la mayoría de las micobac- 
terias no tuberculosas son resistentes a la quimioterapia convencional. 


Higroma quístico 

El higroma quístico es un quiste multiloculado revestido de células 
endoteliales, que aparece como resultado de una anomalía linfática. 
La mayoría afecta a los ganglios linfáticos yugulares y se localizan en 
la región cervical posterior. Otros sitios frecuentes son las regiones 
axilar, mediastínica, inguinal y retroperitoneal, y alrededor del 50% 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


de estas lesiones quísticas están presentes al nacer. Los higromas quís- 
ticos son masas quísticas blandas que pueden distorsionar la estructura 
circundante, incluida la vía aérea. En el feto, una masa quística de gran 
tamaño en el cuello puede plantear una amenaza significativa para la 
vía aérea en el momento del nacimiento. La ecografía prenatal y la 
resonancia magnética (RM) fetal pueden demostrar mejor la extensión 
de la patología junto con su efecto de masa sobre la vía aérea. En caso de 
estar presente, una coordinación cuidadosa de intervención quirúrgica, 
técnica de tratamiento intraparto extrauterino (EXIT), en el momento 
del parto puede salvar la vida, aunque esto es más probable con tumores 
sólidos, como teratomas. Los higromas quísticos son proclives a infec- 
ción y hemorragia en el interior de la masa. La RM es útil para definir 
la extensión de los conductos linfáticos. El objetivo quirúrgico es la esci- 
sión completa con aislamiento y ligadura tediosos de las ramas linfáticas. 
Se debe evitar la disección roma y con electrocauterio agresiva, así como 
la resección radical, dado que esto puede inducir recidiva o infección 
por control incompleto de linfáticos. Cuando no es factible una escisión 
quirúrgica completa y segura, la inyección de agentes esclerosante, como 
bleomicina, doxiciclina u OK-432 derivado de Streptococcus pyogenes, 
debe considerarse como una opción no quirúrgica eficaz.” 


Quiste del conducto tirogloso 


En niños pequeños, una lesión cervical quística en la línea media 
superior es un quiste del conducto tirogloso hasta que se pruebe lo 
contrario (fig. 67.1). Este se origina en la base de la lengua, en el 
foramen ciego, y desciende por la porción central del hueso hioides. Si 
bien los quistes del conducto tirogloso pueden localizarse en cualquier 
parte desde la base de la lengua hasta la glándula tiroides, la mayoría 
se encuentra en el hueso hioides o inmediatamente por debajo de este. 
En la etapa de desarrollo embrionario, aparece un divertículo tiroideo 
como un engrosamiento endodérmico mediano en el foramen ciego. 
El divertículo tiroideo desciende por el cuello y permanece fijado a la 


FIGURA 67.1 El quiste del conducto tirogloso se manifiesta como una 
masa cervical medial. Puede extenderse hasta su origen en el foramen 
ciego. (Tomado de Josephs MD. Thyroglossal duct cyst. In: Chung DH, 
Chen MK, ed. Atlas of pediatric surgical techniques. Philadelphia, PA: 
Elsevier Saunders; 2010:28-33.) 
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base de la lengua por el conducto tirogloso. Además, a medida que la 
glándula tiroides desciende a su posición pretraqueal normal, el cartí- 
lago ventral del segundo y tercer arco branquial forma el hueso hioides. 
Por consiguiente, existe una íntima relación anatómica del remanente 
del conducto tirogloso con la porción del hueso hioides. Normalmente, 
el conducto tirogloso presenta regresión para el momento en que 
la glándula tiroides alcanza su posición final. Cuando persisten los 
elementos del conducto pese al descenso completo del tiroides, puede 
desarrollarse un quiste del conducto tirogloso. La falta de migración 
caudal normal de la glándula tiroides da por resultado un tiroides 
lingual, sin ningún otro tejido tiroideo en el cuello. La ecografía o la 
gammagrafía puede ser útil para identificar la glándula tiroides ectópica 
en el cuello. La intervención de Sistrunk, descrita por primera vez en 
1928, es la operación de referencia para quistes del conducto tirogloso. 
Consiste en la escisión completa del quiste en continuidad con su 
tracto, la porción central del hueso hioides y el tracto interior al hueso 
hioides que se extiende hasta la base de la lengua. Si la resección no es 
completa, se observa recidiva del quiste hasta en el 40-50% de los casos. 


Remanentes de las hendiduras branquiales 


Los remanentes de las hendiduras branquiales se manifiestan como 
masas cervicales laterales. Desde el punto de vista embriológico, las 
estructuras de la cabeza y el cuello derivan de seis pares de arcos bran- 
quiales, sus hendiduras y bolsas interpuestas. Los quistes, los senos o las 
fístulas congénitos se deben a la falta de regresión de estas estructuras, 
que persisten en localizaciones aberrantes. Por lo general, la localización 
de estos remanentes impone su origen embriológico y guía el abordaje 
quirúrgico ulterior. La falta de conocimiento de la embriología puede 
causar una resección incompleta o la lesión de estructuras adyacentes. 
En los lactantes, las lesiones branquiales pueden manifestarse por 
senos, fístulas o restos cartilaginosos. Las manifestaciones clínicas 
varían de drenaje mucoide continuo, una fístula o sinus, o una masa 
quística infectada. Asimismo, los remanentes branquiales pueden ser 
tumoraciones o cordones cartilaginosos palpables que se corresponden 
con un trayecto fistuloso. También puede haber depresiones dérmicas o 
acrocordones. Las anomalías de la primera hendidura branquial suelen 
localizarse en la región pre- o retroauricular, o en la parte superior 
del cuello cerca de la mandíbula. En general, las fístulas atraviesan la 
glándula parótida, por debajo o a través de ramos del nervio facial, y 
finalizan en el conducto auditivo externo. Las anomalías de la segunda 
hendidura branquial son el tipo más frecuente. El orificio externo de 
estos remanentes se localiza a lo largo del borde anterior del músculo 
esternocleidomastoideo, habitualmente en la vecindad de la mitad 
superior o el tercio inferior del músculo. Se puede hallar un trayecto 
fistuloso largo y tortuoso, que exige contraincisiones en escalera para 
su resección completa. La fístula suele penetrar en el platisma, ascender 
a lo largo de la vaina carotídea hasta la altura del hueso hioides y 
girar en dirección medial para extenderse entre las bifurcaciones de la 
arteria carótida. La fístula transcurre al lado de los nervios hipogloso y 
glosofaríngeo, por detrás del vientre posterior de los músculos digás- 
trico y estilohioideo para finalizar en la fosa amigdalina u otros espacios 
nasofaríngeos. En general, los remanentes de la tercera hendidura bran- 
quial no se asocian con sinus ni fístulas, y se localizan en la escotadura 
supraesternal o la región clavicular, y pueden descender al mediastino. 
Se presentan con más frecuencia como quistes en niños pequeños 
y mayores. La mayoría de las veces, estos contienen cartílago y se 
manifiestan clínicamente por una masa firme o un absceso subcutáneo. 


SOPORTE VITAL EXTRACORPÓREO 


El soporte vital extracorpóreo (SVEC) es una circulación extracorpórea 
que proporciona soporte vital transitorio al paciente en estado crítico 
con insuficiencia respiratoria y/o cardíaca aguda. Logra suficiente inter- 
cambio gaseoso, con eliminación de dióxido de carbono y oxigenación 
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de la sangre, para mantener un soporte circulatorio normal. Desde la 
primera experiencia neonatal comunicada en 1976, el SVEC no solo 
se ha convertido en una opción terapéutica convencional en caso de 
insuficiencia cardiopulmonar resistente al tratamiento médico máximo, 
sino que también se ha utilizado ampliamente en diversas aplicaciones 
clínicas, como reanimación cardiopulmonar extracorpórea (RCPe). Si 
bien el papel preciso de la RCPe en la reanimación neonatal y pediátrica 
continúa siendo controvertido y aún debe ser determinado, la utilización 
de la RCPe se ha convertido en una práctica frecuente en numerosos 
hospitales de todo el mundo.” Existen más de 800 centros en el mundo 
que contribuyen a los datos de registro de la base de datos Extracorporeal 
Life Support Organization (datos de registro de la ELSO; julio de 2019). 


Indicaciones 


Las principales indicaciones de la oxigenación por membrana extracorpó- 
rea (OMEC) neonatal son aspiración de meconio, síndrome de dificultad 
respiratoria, HPP, sepsis y hernia diafragmática congénita (HDC). La 
aspiración meconial es la aplicación más frecuente de OMEC neonatal, 
con la máxima tasa de supervivencia (> 90%). Las indicaciones 
de OMEC neonatal varían entre las instituciones. En general, se indica 
OMEC cuando la función cardiopulmonar global del lactante se dete- 
riora hasta un punto en que la mortalidad prevista es de 80%. Se han 
empleado dos directrices como factores predictivos de supervivencia sin 
OMEC: la diferencia alvéolo-arterial de la presión parcial de oxígeno 
(Pao, — Pao, [conocida también como AaDo)]) y el índice de oxígeno. 
Se considera que la AaDo, mayor de 610 durante más de 8 a 12 h y la 
AaDo, mayor de 620 durante 6 h, asociadas con barotrauma extenso 
e hipotensión grave que requiere soporte inótropo, son criterios de 
OMEC. El índice de oxígeno se calcula como la fracción de oxígeno ins- 
pirado (en general, 1,0) X presión media en la vía aérea X 100 dividido 
por la Pao,. Con un índice de oxígeno mayor de 40, se observa una 
mortalidad del 80%. Las contraindicaciones son prematuridad grave 
debido al alto riesgo de sangrado intracraneal, peso menor de 2 kg, 
presencia de sangrado intracraneal (hemorragia intraventricular grado II) 
y enfermedad pulmonar irreversible como displasia alveolar congénita. 
Otros criterios de exclusión son la presencia de cardiopatía congénita 
cianótica o defectos genéticos importantes que impiden la supervivencia, 
así como coagulopatía resistente al tratamiento. 


Fisiología 

Se utilizan la vena yugular interna y la arteria carótida común derechas 
para las canalizaciones venoarteriales debido al calibre de los vasos 
para alojar cánulas y a la circulación colateral. El circuito de SVEC 
está compuesto de una vejiga de goma de silicona que colapsa cuando 
disminuye el retorno venoso, bomba de rodillos, oxigenador de mem- 
brana, intercambiador de calor, tubuladura y conectores. El principio 
básico del SVEC es que la sangre venosa insaturada de la aurícula 
derecha drena a través de la cánula venosa hacia la vejiga y es bombeada 
hacia el oxigenador de membrana, donde se elimina el dióxido de 
carbono y se añade oxígeno. Luego, la sangre oxigenada pasa a través del 
intercambiador de calor y reingresa en el paciente a través de la cánula 
arterial. La anticoagulación sistémica para prevenir la coagulación del 
circuito de SVEC expone a los pacientes al riesgo de complicaciones 
hemorrágicas. Los indicadores de recuperación pulmonar incluyen una 
Pao, creciente, mejor distensibilidad pulmonar y aclaramiento de la 
radiografía de tórax. A medida que se recupera la función pulmonar, 
se somete al paciente a una prueba de suspensión de la circulación 
extracorpórea pinzando las cánulas. Si es tolerada, el paciente es retirado 
del SVEC con ajustes ventilatorios convencionales moderados. La 
circulación extracorpórea venovenosa mediante una única cánula de 
doble luz a través de la vena yugular interna derecha tiene la ventaja 
de evitar la canalización arterial carotídea. A menudo, la perfusión de 
la sangre bien oxigenada a través de OMEC venovenosa restablece la 
estabilidad hemodinámica. En pacientes pediátricos mayores, así como 
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adultos, pueden colocarse cánulas venosas a través de las venas yugular 
interna y femoral para lograr circulación mediante OMEC venovenosa. 
El sangrado es la complicación más frecuente del SVEC y puede 
sobrevenir en cualquier lugar desde los sitios del catéter y los sitios qui- 
rúrgicos, como la cavidad torácica, hasta sangrados intracraneales. La 
edad gestacional es el factor predictivo más significativo de hemorragia 
intracraneal con SVEC, y el riesgo más alto corresponde a los lactantes 
prematuros menores de 34 semanas de edad gestacional. Otras com- 
plicaciones son convulsiones, deterioro neurológico, insuficiencia renal 
que requiere hemofiltración o hemodiálisis, hipertensión, infección y 
mala función mecánica del oxigenador de membrana, la bomba y el 
intercambiador de calor, así como de las propias cánulas. 


AFECCIONES DIAFRAGMÁTICAS 


Hernia diafragmática congénita 


La incidencia global de HDC es de 1 cada 2.000 a 5.000 nacidos 
vivos. En la mayoría de los casos, la HDC se diagnostica en el período 
prenatal y es más frecuente del lado izquierdo (84%); hay defectos 
bilaterales pero son raros (2%). En el 10 al 15% de los casos, existe un 
saco herniario, que debe ser resecado en el momento de la reparación. 
Pese a estrategias terapéuticas multimodalidad, como oclusión traqueal 
fetal, OMEC, óxido nítrico inhalatorio e hipercapnia permisiva, la tasa 
de supervivencia global continúa siendo del 70 al 90%. Los verdaderos 
datos de supervivencia de HDC presentan cierta distorsión porque 
los lactantes con HDC más grave a menudo son mortinatos y, en 
consecuencia, no son capturados por el registro. La proporción entre 
área pulmonar y perímetro cefálico (LHR) es un factor predictivo 
ecográfico de pronóstico y se determina tomando el producto de las 
dos mediciones lineales perpendiculares más largas del pulmón con- 
tralateral a la HDC, que se divide por el perímetro cefálico. Una LHR 
menor de 1 y una posición anómala del hígado a las 24 semanas de 
gestación son firmes factores predictivos de desenlaces desfavorables. 
En muchos centros, también se utiliza la RM fetal para determinar el 
volumen pulmonar fetal, así como la proporción de la intensidad de 
señal del pulmón respecto del líquido cefalorraquídeo. * 


Patogenia 


En el embrión, las cavidades pleuroperitoneales son separadas por la 
membrana en desarrollo durante las 8-10 semanas de gestación. Cuan- 
do persiste el canal pleuroperitoneal, este induce un defecto de HDC 
posterolateral. Esta hernia de localización posterolateral se conoce 
como hernia de Bochdalek; se distingue de una HDC de localización an- 
teromedial conocida como hernia de Morgagni. Hay herniación 
de contenido abdominal a la cavidad torácica a través del defecto 
diafragmático, con compresión del pulmón homolateral en desarrollo. 
Estos pulmones tienen bronquios más pequeños, con menos ramifi- 
cación bronquial y menos superficie alveolar. El pulmón homolateral 
es el afectado con mayor gravedad, pero ambos pulmones presentan 
hipoplasia. Además, la vasculatura pulmonar es significativamente 
afectada por el mayor espesor del músculo liso arteriolar. Asimismo, 
la vasculatura arteriolar es en extremo sensible a factores vasoactivos 
locales y sistémicos. Por consiguiente, la gravedad de la hipoplasia 
pulmonar y la hipertensión pulmonar inciden de manera significativa 
en la morbimortalidad global de los lactantes con HDC. 


Manifestaciones clínicas 


Con frecuencia, el diagnóstico de HDC se realiza en el período prena- 
tal, ya a las 15 semanas de gestación, durante la evaluación ecográfica 
sistemática. Los lactantes que presentan HDC de comienzo tardío (des- 
pués de las 25 semanas de gestación) tienen una mejor supervivencia 
global. La herniación del estómago y el hígado, el polihidramnios y las 
anomalías asociadas se han relacionado con mala evolución. El parto 
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FIGURA 67.2 (A) Hernia diafragmática congénita. Múltiples asas intestinales ocupadas por gas se localizan 
en el hemitórax izquierdo, y el mediastino está desviado a la derecha. (B) Eventración diafragmática izquierda. 
El hemidiafragma está elevado (flecha) debido a la parálisis inducida por lesión del nervio frénico. 


de un feto con HDC debe planificarse en un hospital capaz de ofrecer 
asistencia neonatal avanzada, incluida OMEC. 

La mayoría de los lactantes con HDC presentan dificultad respira- 
toria inmediatamente después del nacimiento. Los primeros síntomas 
y signos pueden consistir en quejido respiratorio, retracciones torácicas, 
disnea y cianosis, con abdomen escafoideo. Sobre el tórax con HDC, 
puede auscultarse murmullo vesicular disminuido, junto con ruidos 
hidroaéreos. Es frecuente el desplazamiento de los ruidos cardíacos a la 
derecha (en caso de HDC izquierda). Una diferencia significativa de la 
oximetría de pulso preductal y posductal indica cortocircuito derecho- 
izquierdo secundario a HPP. La radiografía de tórax revela múltiples 
asas intestinales en la cavidad torácica junto con desplazamiento del 
mediastino (fig. 67.2A). El diagnóstico diferencial comprende malfor- 
mación adenomatoide quística congénita, quiste broncógeno, even- 
tración diafragmática (fig. 67.2B) y teratoma quístico. En general, el 
lactante evoluciona bien durante varias horas después del parto durante 
el «período de luna de miel» y, luego, comienza a mostrar deterioro de 
la función respiratoria. Las intervenciones terapéuticas están dirigidas 
a estabilizar y tratar la HPP. En el 10 al 20% de los casos, la HDC se 
diagnostica después de las 24 h, cuando los lactantes experimentan 
síntomas de dificultad alimentaria, dificultad respiratoria y neumonía. 
En las hernias de Morgagni, el diagnóstico a menudo se demora hasta 
la infancia, porque la mayoría de los lactantes son asintomáticos. 


Tratamiento 


A fines de la década de los ochenta, se intentó por primera vez cirugía 
fetal a cielo abierto por HDC, con éxito inicial en fetos sin herniación 
hepática. En cambio, en fetos con herniación hepática y el consiguiente 
acodamiento de la vena umbilical, la reducción del hígado causaba 
muerte fetal; por lo tanto, se abandonó el ensayo. Con posterioridad, 
la oclusión traqueal fetal endoscópica (FETO) mostró resultados alen- 
tadores para promover el crecimiento pulmonar al evitar la salida de 
líquido pulmonar y aumentar la presión intrabronquial. Sin embargo, 
un ensayo aleatorizado controlado no informó mejor supervivencia. 
Un ensayo aleatorizado multicéntrico, Tracheal Occlusion to Accelerate 
Lung Growth (TOTAL), que se había realizado en varios centros euro- 
peos,? ahora está inscribiendo pacientes en EE. UU. La evolución de 
la cirugía fetal y sus aplicaciones clínicas se analizan en el capítulo 73. 

El tratamiento posnatal de la HDC está dirigido a estabilizar el esta- 
do cardiorrespiratorio y minimizar, a la vez, la lesión yatrógena secun- 
daria a intervenciones terapéuticas. Es crucial asegurar de inmediato 
la vía aérea con intubación endotraqueal; sin embargo, la ventilación 
con presión media excesiva en la vía aérea puede provocar barotrauma, 


además de afectar el retorno de sangre venosa al corazón. Se coloca una 
sonda orogástrica para prevenir la distensión gástrica, que puede agravar 
la compresión pulmonar, el desplazamiento mediastínico y la capacidad 
de ventilación. El énfasis importante en el manejo ventilatorio delicado 
con hipercapnia permisiva ha determinado mejor supervivencia de los 
lactantes con HDC. Se utiliza ampliamente óxido nítrico inhalatorio 
por su efecto vasodilatador pulmonar. La administración de tolazolina, 
un bloqueante Qt-adrenérgico no selectivo, como vasodilatador pulmo- 
nar no ha dado resultados clínicamente significativos. El sildenafilo, un 
inhibidor de la fosfodiesterasa 5, actúa induciendo relajación del mús- 
culo liso pulmonar y se ha empleado en muchos centros con resultados 
variables. Un estudio de cohortes retrospectivo mostró una tendencia 
creciente al uso de diversos vasodilatadores en pacientes con HDC. 


Reparación quirúrgica 

Los lactantes con HDC que no requieren OMEC pueden ser sometidos 
de manera segura a reparación quirúrgica poco después del nacimiento. 
En los últimos años, ha ganado popularidad la reparación laparos- 
cópica de la HDC, pero todavía son inciertos su beneficio global y 
sus efectos sobre la evolución a largo plazo.* El momento ideal para la 
reparación de la HDC tratada con OMEC continúa siendo bastante 
controvertido; algunos propugnan reparación quirúrgica temprana con 
OMEC, mientras que otros recomiendan reparar en el momento de 
ir suspendiendo la OMEC o, incluso, después de retirar las cánulas. 
No existen datos prospectivos indiscutibles sobre el momento ideal de 
reparación de la HDC en aquellos que requieren soporte de OMEC. 
Un informe reciente señaló que la supervivencia es mejor en caso de 
reparación de la HDC después de la terapia con OMEC que en caso 
de reparación durante la OMEC.” El abordaje a cielo abierto preferido 
para una HDC posterolateral es a través de una incisión abdominal 
subcostal. Se reducen las vísceras a la cavidad abdominal, y se aproxima 
el defecto posterolateral del diafragma con suturas irreabsorbibles a 
puntos sueltos. A menudo, el defecto de la hernia es bastante grande, 
y solo hay una pequeña hojuela de tejido diafragmático anteromedial. 
Si bien es ideal la reparación primaria del defecto, debe evitarse el cierre 
con tensión excesiva para prevenir la recidiva de la hernia. Algunos 
propugnan el uso de suturas de colchonero. Hay una serie de técnicas 
y materiales reconstructivos para la reparación de defectos herniarios 
de gran tamaño. Se puede considerar la técnica quirúrgica de colgajos 
de músculos abdominales o torácicos, pero lo más usado es material 
protésico, como un parche de Gore-Tex. Las ventajas de un parche pro- 
tésico son la menor duración de la cirugía y una reparación libre 
de tensión. Algunos propugnan el uso de biomateriales regeneradores 
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de la matriz extracelular como un parche biodegradable ideal (p. ej., 
Surgisis y AlloDerm) para reparar defectos herniarios diafragmáticos. 
En general, se respeta el tubo torácico, y las radiografías postoperatorias 
muestran un desplazamiento mediastínico inmediato hacia el centro. La 
cavidad torácica se llena rápidamente de drenaje seroso, que más tarde 
es absorbido a medida que se recupera el estado hídrico basal. Durante 
el cierre de la cavidad abdominal, a menudo puede resultar difícil alojar 
las vísceras reducidas de la cavidad torácica. Cabe considerar un silo 
abdominal transitorio, aunque permitir una eventración cerrada solo 
con piel hasta que se pueda practicar el cierre definitivo de la fascia 
puede ser una opción quirúrgica alternativa. Cuando se repara una 
HDC durante la OMEC, el sangrado postoperatorio es una com- 
plicación importante frecuente y, en consecuencia, se debe lograr una 
hemostasia meticulosa. 

Los resultados a largo plazo en lactantes con HDC son variables. 
Algunos pueden presentar una enfermedad crónica secundaria a HPP 
y disfunción respiratoria. Además, los lactantes sometidos a atención 
intensiva y prolongada en la unidad de cuidados intensivos presentan 
una alta incidencia de retraso del desarrollo, convulsiones e hipo- 
acusia. Otra morbilidad concomitante de los sobrevivientes de HDC 
son enfermedad pulmonar crónica, escoliosis, retraso de crecimiento, 
deformidades de pectus excavatum, así como enfermedad por reflujo 
gastroesofágico (RGE) y dismotilidad del intestino anterior. 


Eventración del diafragma 


La elevación anormal del hemidiafragma puede afectar de manera 
considerable la función respiratoria. La eventración del diafragma 
puede ser congénita o adquirida. La eventración congénita puede 
producirse por trauma obstétrico (parálisis de Erb) o debido a una 
anomalía anatómica del diafragma. La parálisis de Erb es una parálisis 
del brazo causada por lesión del plexo braquial, que afecta los ramos 
ventrales de los nervios espinales C5 a C8. Estas lesiones suelen deberse 
a distocia de hombro durante un parto difícil. La parálisis de Erb suele 
acompañarse de parálisis diafragmática homolateral, debido a la lesión 
por tracción de los nervios frénicos y la porción superior del plexo 
braquial. Por lo general, las eventraciones adquiridas son secundarias 
a lesión yatrógena del nervio frénico durante la cirugía cardíaca a cielo 
abierto. En las radiografías de tórax, se observa elevación del diafragma 
(v. fig. 67.2B); sin embargo, esto puede ser fácilmente diagnosticado 
en forma errónea como HDC. El diagnóstico se confirma mediante la 
visualización dinámica del diafragma mediante radioscopia o ecografía 
torácica. El movimiento ausente o paradójico del diafragma durante 
la inspiración es diagnóstico de eventración. Cuando progresan los 
síntomas, con la consiguiente dificultad respiratoria o imposibilidad 
de suspender el soporte ventilatorio, está indicada la reparación. El 
tratamiento quirúrgico de la eventración del diafragma es una plicatura 
diafragmática a cielo abierto o laparoscópica, en la que se pliega el dia- 
fragma a tensión por medio de múltiples suturas irreabsorbibles a 
puntos sueltos. 


ANOMALÍAS BRONCOPULMONARES 


Las malformaciones broncopulmonares son anomalías congénitas de 
la vía aérea y comprenden quistes broncógenos, secuestros intralobares 
(SIL) y secuestros extralobares (SEL), malformaciones congénitas de la 
vía aérea pulmonar (MCVAP) y enfisema lobar congénito (ELC).* En 
el período perinatal, estas lesiones pulmonares pueden causar derrames 
pleurales, polihidramnios, hidropesía e hipoplasia pulmonar, con la 
consiguiente dificultad respiratoria e, incluso, obstrucción de la vía 
aérea. Si son lo suficientemente graves, puede sobrevenir muerte fetal. 
La mayoría de estas lesiones se diagnostican en el período prenatal 
por ecografía. Se ha practicado cirugía fetal cuando la viabilidad del 
feto está en riesgo. Después del nacimiento, las lesiones pulmonares 
congénitas a menudo son asintomáticas, y algunas incluso pueden mos- 
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trar regresión espontánea. Sin embargo, existe la preocupación de que 
algunas lesiones puedan inducir infecciones pulmonares recurrentes y 
presentar potencial maligno a largo plazo. 


Quiste broncógeno 


La pared del quiste broncógeno consiste en tejido fibroelástico, mús- 
culo liso y cartílago, mientras que el quiste en sí mismo está revestido 
de células epiteliales cilíndricas de las vías respiratorias. También 
puede contener células cúbicas productoras de moco, que contribuyen 
al aumento del tamaño del quiste con moco. Estos quistes pueden 
localizarse en cualquier parte del árbol traqueobronquial, pero suelen 
hallarse cerca de la carina y el hilio derecho, y representan los quistes 
mediastínicos más frecuentes. Pueden aumentar de tamaño y provocar 
compresión de la vía aérea u otras estructuras vitales. Los lactantes 
tienen un riesgo particular, debido a la tráquea y bronquio angostos 
y fácilmente compresibles. Asimismo, los quistes pueden causar dis- 
fagia, neumotórax, tos y hemoptisis o infectarse, en especial cuando se 
manifiestan en etapas más tardías de la vida. A menudo, el diagnóstico 
se sospecha en una radiografía de tórax de rutina y se confirma por 
tomografía computarizada (T'C), que revela una masa quística llena 
de moco, esférica, que no presenta realce, aunque puede observarse 
un nivel hidroaéreo si el quiste se comunica con la vía aérea. Los 
quistes dentro del parénquima pulmonar suelen comunicarse con 
el bronquio, mientras que aquellos localizados en el mediastino, no. 
Los quistes broncógenos se resecan independientemente de los sínto- 
mas (fig. 67.3A). Se han comunicado casos raros de transformación 
maligna. 


Malformaciones congénitas de las vías aéreas 
pulmonares 


Las MCVAP se han descrito como lesiones hamartomatosas en las que 
una masa multiquística reemplaza al tejido pulmonar normal. Están 
conectadas con el árbol traqueobronquial, y la irrigación es pulmonar. 
Pueden presentar transformación maligna, y en niños mayores, se 
ha comunicado rabdomiosarcoma. Se clasifican sobre la base de su 
aspecto en las pruebas de imagen, y la confirmación se realiza por 
examen anatomopatológico. Según la clasificación de Stocker, las 
lesiones tipo I representan casi el 75% de los casos y consisten en una 
pequeña cantidad de quistes grandes de 2 a 10 cm, que pueden com- 
primir el parénquima pulmonar normal. Las lesiones de tipo II están 
formadas por numerosos quistes, que suelen medir menos de 1 cm de 
diámetro. Las lesiones tipo III son raras y parecen ser de solo algunos 
milímetros de diámetro;? sin embargo, se asocian con desplazamiento 
mediastínico, hidropesía y mal pronóstico. Se puede recurrir a RM 
fetal prenatal para distinguir MCVAP de otras anomalías torácicas. 
Si hay sufrimiento fetal, las opciones comprenden toracotomía fetal y 
derivación toracoamniótica (si el feto es < 32 semanas), pero esto es 
sumamente raro. La mayoría de los fetos con una MCVAP diagnos- 
ticada en el período prenatal presentan una regresión parcial en el 
tercer trimestre y pueden ser tratados con conducta expectante. Un 
único curso de betametasona ha mostrado ser eficaz para promover 
la regresión espontánea o la reducción de tamaño y resolver la hidro- 
pesía.'” Si bien suelen ser unilaterales y unilobares, pueden manifes- 
tarse en el período perinatal inmediato por dificultad respiratoria 
potencialmente mortal. Sin embargo, la mayoría de las MCVAP son 
asintomáticas durante la lactancia. Las MCVAP no reconocidas pueden 
manifestarse por tos crónica o neumonía recurrente en una etapa más 
tardía. En general, la radiografía de tórax es diagnóstica y revela una 
masa torácica quística, con niveles hidroaéreos o sin ellos; de todos 
modos, en la actualidad se realizan ecografía y TC de manera sis- 
temática (fig. 67.3B). En general, se debe resecar el lóbulo afectado 
dado el riesgo de infección y transformación maligna (p. ej., blastoma 
pleuropulmonar). Existe considerable variabilidad entre los cirujanos 
respecto del momento ideal de la operación en caso de una MCVAP 
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FIGURA 67.3 (A) Vista toracoscópica de un quiste broncógeno. (B) Tomografía computarizada que muestra 
una lesión de gran tamaño de malformación congénita de la vía aérea pulmonar izquierda. (C) Representación 
dibujada de una preparación para cirugía toracoscópica en un lactante. El uso de un toracoscopio de 3 mm, 
un sellador vascular de 3 mm y un dispositivo endograpador de 5 mm ha contribuido a lobectomías más 


eficientes y seguras. 


asintomática, pero la mayoría recomienda resección programada entre 
los 3 y 6 meses de edad. 


Secuestro pulmonar 


El secuestro broncopulmonar (SBP) es una porción no funcional de 
tejido pulmonar microquístico que no tiene ninguna conexión con el 
árbol traqueobronquial, pero que es irrigado por una arteria sistémica 
aberrante. Existen dos tipos: intralobares y extralobares, El tipo intralo- 
bar está contenido dentro de parénquima pulmonar normal, mientras 
que el tipo extralobar está separado y envuelto en su propia pleura. Los 
SEL predominan en hombres y representan el 40% de los casos. Se 
pueden hallar otras anomalías congénitas, como hernia diafragmática 
posterolateral, pectus excavatum y carinatum, y quistes de duplicación 
entérica. Dada la falta de comunicación con la vía aérea, los secuestros 
no forman quistes agrandados ni causan neumotórax espontáneos. 
Sin embargo, pueden infartarse, infectarse y provocar hemoptisis. 
Asimismo, se ha informado que los SEL pueden sufrir torsión. Debido 
a su irrigación vascular sistémica aberrante, los SBP pueden provocar 


cortocircuito izquierdo-derecho significativo en lactantes, que entonces 
son propensos a insuficiencia cardíaca con alto gasto cardíaco. En la 
evaluación inicial, la ecografía Doppler puede revelar una irrigación 
arterial sistémica de la aorta infradiafragmática o torácica. La lesión en 
sí misma puede parecer sólida, pero también puede ser quística. La TC 
o la RM puede ayudar a definir mejor la anatomía vascular. Los SIL, 
que representan el 75% de los SBP, se localizan dentro de los segmentos 
medial o posterior de los lóbulos inferiores izquierdos predominantes. 
La mayoría de los SEL tienen una localización posteromedial en el 
hemitórax inferior izquierdo, pero pueden aparecer dentro o debajo del 
diafragma. En general, el aire dentro de un SIL implica infección, mien- 
tras que el mismo hallazgo en un SEL hace pensar en una conexión 
fistulosa con el esófago. Si se detecta un SBP en la ecografía prenatal, se 
observa al feto con ecografías seriadas para monitorizar el agrandamien- 
to y la posibilidad de derrame pleural, polihidramnios o hidropesía. Se 
ha informado regresión espontánea de SBP. De hecho, se estima que el 
68% de los SBP presentan regresión espontánea intrauterina dado que 
se tornan isodensos con el pulmón circundante. La involución puede 
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sobrevenir a medida que la lesión supera su crecimiento la irrigación. 
En general, los SEL son asintomáticos, y como no existe comunicación 
con el árbol traqueobronquial, el riesgo de infección es bastante bajo. 
En cambio, la mayoría recomienda la resección programada de SIL, 
lo que se realiza por segmentectomía o lobectomía. Si bien el abordaje 
por minitoracotomía que preserva músculo continúa siendo la técnica 
quirúrgica convencional, hay una aceptación más amplia de abordajes 
toracoscópicos. Gracias a la disponibilidad de selladores de vasos de 
3 mm y grapadoras endoscópicas de 5 mm, la resección toracoscópica 
se ha vuelto más segura y más rápida (fig. 67.3C). 


Enfisema lobar congénito 


El ELC es un lóbulo hiperlúcido que se distiende progresivamente 
causado por desarrollo broncopulmonar anómalo. El atrapamiento 
aéreo en los lóbulos enfisematosos ocurre por compresión intrínseca, 
que comprende obstrucción endobronquial por proliferación mucosa, 
y compresión extrínseca por anomalías vasculares. En más del 90% de 
los niños, afecta el lóbulo superior izquierdo o medio derecho. El ELC 
rara vez se diagnostica en el período prenatal, y su prevalencia es solo 
de 1 cada 20.000 a 30.000 partos. Los síntomas tienden a manifestarse 
en los primeros días de vida y hasta los 6 meses del nacimiento. En la 
ecografía, el ELC se visualiza como una masa pulmonar homogénea, 
ecógena. Cuando se detecta ELC de manera incidental, se recomienda 
observación, porque estas lesiones pueden mostrar regresión espontánea. 
En general, la radiografía de tórax es diagnóstica y revela sobredistensión 
del lóbulo afectado. Importa destacar que no se debe confundir la 
imagen radiolúcida con un neumotórax, y la ventilación positiva debe 
emplearse con precaución dada la propensión de estos pacientes a la 
autopresión positiva al final de la espiración; la autopresión positiva al 
final de la espiración se define como la presión intrapulmonar al final 
de la espiración que se genera como resultado de la resistencia dinámica 
al flujo aéreo durante la ventilación mecánica. Cuando el ELC pro- 
gresa para causar desplazamiento mediastínico y agravamiento de los 
síntomas, lo ideal es practicar con rapidez una lobectomía a cielo abierto. 


AFECCIONES DEL TUBO DIGESTIVO 


Atresia esofágica y fístula traqueoesofágica 


La atresia esofágica es una enfermedad congénita de discontinuidad 
del esófago que provoca obstrucción esofágica proximal. Una fístula 
traqueoesofágica (FT'E) es una comunicación fistulosa anómala entre el 
esófago y la tráquea. La atresia esofágica y la FTE pueden aparecer solas 
o en combinación. La incidencia de esta anomalía es de 1 en 1.500 a 
3.000 nacidos vivos, con un ligero predominio masculino. Alrededor de 
un tercio de los lactantes nacen con bajo peso de nacimiento, y del 60 al 
70% presentan anomalías asociadas. Durante la cuarta semana de ges- 
tación, el divertículo esofagotraqueal del intestino anterior no se divide por 
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completo para formar el esófago y la tráquea. En el 10% de los pacientes, 
se observa una asociación no hereditaria y no aleatoria de anomalías 
denominada por el acrónimo VATERL (vertebral, anorrectal, traqueal, 
esofágica, renal y de extremidad radial). En la figura 67.4, se ilustran cinco 
variantes anatómicas de atresia esofágica. En el tipo más frecuente (lesión 
C), una atresia esofágica proximal con FTE distal, la bolsa proximal ciega 
finaliza a una distancia de alrededor de uno a dos cuerpos vertebrales de la 
FTE distal. La FTE distal suele estar en estrecha proximidad por encima 
de la carina en la porción membranosa de la tráquea. 

Se considera el diagnóstico de FTE en un lactante con sialorrea, 
junto con tos o asfixia manifestadas con la primera alimentación oral. 
Además, la incurvación de la sonda orogástrica a la altura del orificio 
torácico superior es patognomónico de atresia esofágica +/— FTE. 
Son frecuentes los antecedentes maternos de polihidramnios, más 
a menudo en la atresia proximal aislada (86%). En un lactante con 
atresia esofágica proximal y FTE distal, puede sobrevenir distensión 
gástrica aguda como resultado del ingreso de aire en el esófago distal 
y el estómago con cada inspiración. El reflujo de contenido gástrico 
al esófago distal atravesará la FTE y se derramará en la tráquea, lo que 
causa tos, taquipnea, apnea o cianosis. Las manifestaciones clínicas de 
FTE aislada sin atresia esofágica pueden ser sutiles, a menudo más allá 
del período neonatal. En general, estos lactantes presentan asfixia y 
tos asociadas con la alimentación. La imposibilidad de introducir una 
sonda orogástrica hasta el estómago es una característica cardinal para 
el diagnóstico de atresia esofágica. Si hay gas por debajo del diafragma, 
se confirma una FTE asociada. La radiografía de tórax que revela la 
sonda orogástrica enrollada en el esófago proximal es patognomónica 
de atresia esofágica (fig. 67.5A). Por el contrario, la imposibilidad de 
colocar una sonda nasogástrica en un lactante con ausencia de evidencia 
radiográfica de aire en el tubo digestivo es casi diagnóstica de atresia 
esofágica aislada. No debe realizarse un estudio con contraste oral 
debido al riesgo de aspiración. Se practican de manera sistemática 
ecocardiografía y ecografía renal para evaluar cardiopatías congénitas 
(incluida la evaluación del cayado aórtico) y anomalías genitourinarias. 

Se debe descomprimir la bolsa esofágica proximal con un tubo de 
sumidero (p. ej., tubo Replogle) colocado en aspiración continua. Se 
coloca al lactante en posición prona vertical para minimizar el RGE 
y prevenir la aspiración, y se inicia un régimen de antibióticos ¡.v. 
de amplio espectro. Se evita la intubación endotraqueal sistemática 
porque la ventilación con presión positiva puede ser inadecuada para 
insuflar los pulmones, dado que el aire puede ser dirigido hacia la FTE 
por el camino de menor resistencia. La ventilación puede complicarse 
aún más por la distensión gástrica resultante. Hay que evitar la gas- 
trostomía para descomprimir el estómago distendido, porque puede 
empeorar de manera brusca la capacidad de ventilar al paciente. En 
estas circunstancias, el avance del tubo endotraqueal más allá de la FTE 
(p. ej., intubación del bronquio principal derecho) pueden minimizar 
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FIGURA 67.4 Variantes anatómicas e incidencia de atresia esofágica con fístula traqueoesofágica. 
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la filtración y permitir una ventilación adecuada. La colocación de 
un catéter con balón oclusivo (Fogarty) en la fístula a través de un 
broncoscopio rígido también puede ser útil. Como último recurso, 
puede ser necesaria la toracotomía de urgencia con ligadura de la fís- 
tula sola. La radiografía de tórax y el ecocardiograma preoperatorios 
proporcionan suficiente información para determinar la anatomía del 
cayado aórtico. En pacientes con un cayado aórtico izquierdo normal, 
se practica una toracotomía derecha para la reparación quirúrgica. En 
cambio, en lactantes con un cayado aórtico derecho, se preferiría una 
toracotomía izquierda. Se ha comunicado una incidencia más alta de 
anomalías del cayado aórtico (p. ej., anillos vasculares) y complicaciones 
postoperatorias en caso de cayado aórtico derecho. 

El abordaje quirúrgico del tipo más frecuente de atresia esofágica 
proximal con FTE distal es la disección extrapleural a través de una 
toracotomía a cielo abierto. Al comienzo de la operación, algunos prac- 
tican de manera sistemática una broncoscopia rígida para descartar 
una segunda fístula, pero a menudo esto no es necesario, dado que 
el rendimiento de detección de una segunda fístula es bastante bajo. 
Sin embargo, en fístulas recidivantes, la evaluación broncoscópica con 
colocación de un catéter de Fogarty a través de la fístula puede ayudar a 
una disección más segura. Después de exponer el mediastino posterior, 
se secciona la vena ácigos para revelar la FTE subyacente. Se practica 
una disección circunferencial de la FTE, y se reseca su inserción en la 
porción membranosa de la tráquea (fig. 67.5B). Se aproxima la abertura 
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traqueal con sutura irreabsorbible a puntos sueltos. Luego, se moviliza la 
bolsa esofágica proximal hasta la mayor altura posible para facilitar una 
anastomosis esofágica sin tensión. En general, la irrigación de la bolsa 
esofágica superior es robusta y deriva de arterias del tronco tirocervical. 
En cambio, la vasculatura esofágica inferior es más tenue y segmentaria, 
y se origina en los vasos intercostales. En consecuencia, se debe evitar 
la movilización extensa del esófago inferior para evitar la isquemia. 
La anastomosis esofágica se lleva a cabo con una técnica en uno o dos 
planos. En la actualidad, con la creciente popularidad de la reparación 
toracoscópica (fig. 67.5C), rara vez se practica la anastomosis en dos 
planos. En muchos centros, la reparación toracoscópica se ha convertido 
en el abordaje preferido en pacientes cuidadosamente seleccionados. 
En el caso de una atresia esofágica de trayecto largo, existen varias 
opciones que permiten ganar longitud adicional para una anastomosis 
primaria. Se puede practicar una esofagomiotomía circular o espiral de 
la bolsa superior, pero esta técnica ha sido abandonada en gran medida 
debido a la dismotilidad esofágica grave ulterior. Alternativamente, 
se sutura el extremo cerrado seccionado del esófago distal a la fascia 
prevertebral, y se marca el área con un hemoclip. Con el tiempo, la 
bolsa esofágica proximal se alargará (a medida que el lactante crece), lo 
que permitirá la anastomosis esofágica primaria ulterior. En lactantes 
con atresia esofágica pura, no es factible la anastomosis primaria en el 
período neonatal y, en consecuencia, se coloca inicialmente una gastros- 
tomía para acceso a alimentación enteral. Tradicionalmente, se realizaba 


FIGURA 67.5 (A) Radiografía simple de tórax de un lactante con atresia esofágica proximal y fístula traqueo- 
esofágica distal (FTE). El extremo distal de la sonda orogástrica está enrollado a la altura del orificio superior del 
tórax (flecha). (B) FTE distal (flecha) rodeada por un asa vascular azul. La bolsa esofágica ciega proximal está 
en estrecha proximidad (flecha). (C) Anastomosis esofágica toracoscópica. Se colocan suturas con puntos 
sueltos usando técnica intracorpórea. 
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una esofagostomía cervical para el drenaje de secreciones orales y, lue- 
go, una operación de reemplazo esofágico usando colon derecho o izquierdo 
a —1 año de edad; sin embargo, esta técnica ha caído en desuso en 
los últimos años. En la actualidad, muchos centros prefieren manejar 
la secreción de la bolsa esofágica proximal con una sonda orogástrica 
permanente (sonda Replogle) sin esofagostomía cervical hasta que tenga 
lugar el alargamiento esofágico adecuado, lo que se valora mediante una 
radiografía (fig. 67.6). Luego, se puede practicar un reemplazo esofágico 
segmentario intratorácico con un segmento colónico alrededor de los 4 
26 meses de edad. Otros posibles conductos para el reemplazo esofágico 
son el ascenso de tubo gástrico e injerto libre de intestino delgado 
que requiere anastomosis microvascular; estos rara vez se realizan. En 
pacientes con FTE pura, sin atresia esofágica, la FTE suele estar cerca del 
orificio torácico superior. En este caso, el abordaje quirúrgico se practica 
a través de una incisión cervical. En la operación, la broncoscopia 
rígida y la canalización de la FTE con un alambre guía pueden ayudar 
a una disección más segura. La tasa de mortalidad está directamente 
relacionada con anomalías asociadas, en particular anomalías cardíacas y 
cromosómicas, y se prevé una supervivencia global de más del 95% sin 
anomalías asociadas. Las complicaciones postoperatorias son trastornos 
de la motilidad esofágica, RGE (25-50%), estenosis anastomótica 
(15-30%), filtración anastomótica (10-20%) y traqueomalacia (8-15%). 


Reflujo gastroesofágico 


Los lactantes suelen experimentar cierto grado de vómitos debido a 
la incompetencia del esfínter esofágico inferior, que suelen resolver- 
se alrededor de los 6 a 12 meses de edad. El retraso de crecimiento 
por privación calórica es una de las complicaciones más graves del 
RGE patológico. La aspiración de contenido gástrico también puede 
provocar bronquitis o neumonía recurrente, lo que causa síntomas 
crónicos de la vía aérea. El reflujo puede estimular un reflejo vagal, lo 
que provoca laringoespasmo o broncoespasmo y causa manifestaciones 
clínicas similares al asma.'' El espasmo de la vía aérea inducido por 
reflujo puede causar crisis de apnea o asfixia y puede contribuir al sín- 
drome de muerte súbita frustrada del lactante. La agresión ácida crónica 
del esófago inferior puede progresar a la formación de estenosis y puede 
provocar síntomas obstructivos. Asimismo, puede inducir esófago de 
Barrett, una metaplasia de la mucosa escamosa esofágica a epitelio 
cilíndrico, que exige vigilancia para detectar displasia. 

Los lactantes y niños con discapacidades del neurodesarrollo a 
menudo necesitan acceso permanente para la alimentación, por ejem- 
plo, gastrostomía. La funduplicatura profiláctica en lactantes y niños 
con deterioro neurológico (basada en su incapacidad de proteger con 
seguridad la vía aérea) no debe practicarse de manera sistemática en el 
momento de la gastrostomía. Algunos recomiendan estudios diagnós- 
ticos (p. ej., pH-metría o sonda de impedancia, estudio contrastado) 
previos a la gastrostomía para evaluar RGE y su variación anatómica, 
pero puede ser suficiente la valoración clínica de la tolerancia a la 
alimentación por sonda mediante una sonda nasogástrica permanente. 

La mayoría de las veces se recurre a la esofagografía contrastada para 
obtener datos anatómicos y funcionales, como dismotilidad gastroduo- 
denal superior. Asimismo, se puede detectar una estenosis esofágica o 
evidencia mecánica de obstrucción del tracto de vaciamiento gástrico, 
como membrana antral o duodenal, o malrotación intestinal, junto con 
la valoración aproximada de la motilidad esofágica. Sin embargo, una 
desventaja es la falta de especificidad. Una pH-metría esofágica de 24 h 
continúa siendo el patrón de referencia para el diagnóstico de RGE patoló- 
gico. Mide la frecuencia y duración de los episodios de reflujo ácido, junto 
con sus patrones, como la duración total y el episodio más prolongado de 
reflujo continuo. Una prueba combinada de pH-impedancia intraluminal 
multicanal, en la que se detecta el reflujo por los cambios de resistencia 
intraluminal determinados por la presencia de líquido o gas y los cambios de 
pH, es una prueba más completa. Se puede realizar una gammagrafía 
de vaciamiento gástrico utilizando un alimento líquido o semisólido 
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FIGURA 67.6 Estudio contrastado por gastrostomía, con una sonda 
orogástrica radiopaca permanente. En la atresia pura, se valora la longitud 
esofágica utilizando esta técnica para la anastomosis esofágica primaria 
O la interposición de un segmento colónico parcial. 


marcado con radionúclido (azufre coloidal tecnecio-99m [Tc] para 
valorar en forma cuantitativa el vaciamiento gástrico; normalmente, 
50% de la comida marcada con el isótopo se evacua del estómago dentro 
de los 60 min y casi el 80%, a los 90 min. La manomectría esofágica mide 
las presiones del cuerpo del esófago y el esfínter esofágico interior. No se 
utiliza de manera regular en pediatría. Los niños con deficiente motilidad 
esofágica son proclives a experimentar disfagia significativa después de la 
funduplicatura con una envoltura completa. 

La evaluación endoscópica de la mucosa esofágica proporciona una 
evaluación macro- y microscópica de lesión mucosa secundaria a RGE. 
La esofagoscopia también puede ayudar a determinar esofagitis eosinófila, 
una enfermedad que ha aumentado mucho su prevalencia en la población 
pediátrica en los últimos años.'” Los pacientes con esofagitis eosinófila a 
menudo pueden presentar disfagia y dolor causados por inflamación, lo 
que simula enfermedad por RGE. El diagnóstico de esofagitis eosinófila 
se realiza por evaluación histológica de especímenes de biopsia esofágica. 

El tratamiento conservador de RGE comprende espesamiento de 
la leche artificial con cereales, reducción del volumen de las tomas 
y maniobras posturales. Además, se administra supresión ácida far- 
macológica. Se justifica la funduplicatura en pacientes con episodios 
frustrados de muerte súbita del lactante potencialmente mortales, 
retraso de crecimiento o estenosis esofágica. Otras indicaciones relativas 
son aquellos que necesitan reconstrucción compleja de la vía aérea, 
deterioro neurológico que exige acceso permanente para la alimenta- 
ción y antecedentes de neumonías recurrentes o asma persistente. El 
tratamiento quirúrgico de referencia para lactantes y niños con RGE 
patológico es una funduplicatura de Nissen (envoltura esofágica de 
360”). Es el método más eficaz para controlar los síntomas de RGE; sin 
embargo, es más probable que aparezcan efectos colaterales indeseables 
de distensión o disfagia después de una envoltura fúndica completa que 
después de una parcial. Se han informado menos complicaciones con 
envolturas parciales (p. ej., Toupet, 270%; Thal, 180”), como complica- 
ciones de disfagia, pero son menos eficaces para controlar los síntomas 
de reflujo. Independientemente de qué funduplicatura se practi- 
que, el abordaje laparoscópico se ha convertido en el abordaje con- 
vencional. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Estenosis hipertrófica del píloro 


La estenosis hipertrófica del píloro (EHP) es una enfermedad de los 
recién nacidos, con una incidencia de 1 cada 300 a 900 nacidos vivos. 
Es más frecuente entre las 2 y 8 semanas de edad. Afecta a los niños 
4 veces más que a las niñas, y el riesgo más alto corresponde a los 
hombres primogénitos. La hipertrofia del músculo circular del píloro 
causa constricción y obstrucción del tracto de salida gástrico, lo que 
provoca vómitos no biliosos en proyectil. La pérdida de ácido clorhí- 
drico secundaria a vómitos persistentes causa alcalosis metabólica 
hipopotasémica, hipoclorémica y deshidratación. Si bien aún no se 
conoce la causa exacta de la EHP, se ha relacionado con la falta de 
óxido nítrico sintasa en el tejido pilórico. 

Los lactantes presentan vómitos no biliosos en proyectil que empeo- 
ran de manera progresiva. En ocasiones, puede haber peristaltismo 
gástrico visible como una onda de contracciones del cuadrante superior 
izquierdo al epigastrio. Después de los vómitos, los lactantes todavía 
anhelan alimentarse. Una radiografía simple de abdomen puede mos- 
trar una burbuja de gas gástrico aumentada de tamaño. La palpación 
de la «oliva» pilórica en el epigastrio por un examinador experimentado 
es patognomónica de EHP. Si se palpa la oliva, no se necesita ninguna 
prueba de imagen para el diagnóstico. En la actualidad, la vasta mayoría 
de los lactantes con presunta EHP son evaluados con una ecografía an- 
tes de la consulta quirúrgica. El espesor del músculo pilórico de más de 3 a 
4 mm o la longitud de más de 15 a 18 mm en la ecografía en presencia 
de obstrucción funcional del tracto de salida gástrico es diagnóstico. Si 
las manifestaciones clínicas son equívocas, un estudio contrastado GI 
superior puede resultar útil para evaluar otras causas de vómitos. 

En el preoperatorio, son esenciales la reposición y corrección de 
alteraciones electrolíticas. El lactante debe ser reanimado con líquidos 
i.v. para establecer una diuresis adecuada a fin de restablecer el equili- 
brio ácido-básico. De no ser así, puede sobrevenir apnea postoperatoria 
debido a la propensión a compensar la alcalosis metabólica mediante la 
retención de dióxido de carbono respiratorio. Así, se debe normalizar la 
concentración sérica de bicarbonato hasta un valor inferior a 30 mEq/l 
antes de la cirugía. La piloromiotomía (intervención de Ramstedt) con- 
siste en incidir la musculatura pilórica engrosada para aliviar la obstruc- 
ción del conducto pilórico. Se practica por vía laparoscópica o abordaje 
a cielo abierto a través de diversas incisiones quirúrgicas. Un abordaje lapa- 
roscópico, que se utiliza cada vez más para el tratamiento de la EHP, 
se asocia con una hospitalización más breve y menor infección del sitio 
quirúrgico. '? Importa destacar que el principio quirúrgico fundamental 
de la piloromiotomía, que continúa siendo el mismo, es la sección 
adecuada del músculo pilórico hipertrofiado para lograr movimiento 
parietal independiente sin lesión mucosa (fig. 67.7). Durante el post- 
operatorio, los lactantes son tratados con una vía clínica de protocolo 
alimentario, que varía de tomas completas inmediatas a voluntad a un 
avance por incrementos con tiempo similar hasta la alimentación com- 
pleta y el alta hospitalaria. Los vómitos postoperatorios son frecuentes, 
pero son autolimitados. La perforación mucosa de espesor completo es 
más frecuente con el abordaje laparoscópico, pero, aun así, su incidencia 
es rara (< 1%). Sin embargo, cuando los lactantes presentan vómitos 
persistentes después de 7 a 10 días de postoperatorio, se justifica un 
estudio contrastado para evaluar una piloromiotomía incompleta. 


Atresia intestinal 


Se considera que la atresia duodenal se debe a la falta de vacuoliza- 
ción del duodeno a partir de su etapa de cordón sólido. El espectro de 
variantes anatómicas comprende estenosis duodenal, una membrana 
mucosa con pared muscular intacta (la así llamada deformidad en 
manga de viento), dos extremos separados por un cordón fibroso y una 
separación completa con una brecha resultante dentro del duodeno. 
Se asocia con varios cuadros, incluidos prematuridad, síndrome de 
Down, polihidramnios materno, malrotación, páncreas anular y atresia 


67 


Cirugía pediátrica 


FIGURA 67.7 La piloromiotomía laparoscópica se inicia con un bisturí 
retraíble o un cauterio Bovie, y se utiliza un separador con surcos en la 
superficie externa para practicar la piloromiotomía. Se confirma la pro- 
trusión de la mucosa intacta, junto con el movimiento independiente de 
la pared muscular. (Tomado de Peter SD, Ostlie DJ. Laparoscopic and 
open pyloromyotomy. In: Chung DH, Chen MK, ed. Atlas of pediatric 
surgical techniques. Philadelphia, PA: Elsevier Saunders; 2010:253-265.) 


FIGURA 67.8 Radiografía simple de abdomen que muestra el aspecto 
de doble burbuja de la atresia duodenal. 


biliar (AB). Asimismo, son frecuentes otras anomalías: por ejemplo, 
cardíacas, renales, esofágicas y anorrectales. En la mayoría de los casos, 
la obstrucción duodenal es distal a la ampolla de Vater (85%); por 
consiguiente, los lactantes presentan vómitos biliosos. En pacientes con 
membrana mucosa incompleta, la presentación diferida con síntomas de 
vómitos posprandiales puede producirse en etapas más tardías de la vida. 

En general, la obstrucción duodenal en los lactantes suele detectarse 
por primera vez en la ecografía prenatal. Inmediatamente después del 
nacimiento, la radiografía simple de abdomen revela el signo típico 
de la doble burbuja si se obtiene antes de la descompresión con sonda 
orogástrica del aire gástrico deglutido (fig. 67.8). Si se observa aire 
distal, corresponde considerar un estudio contrastado Gl superior no 
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solo para confirmar el diagnóstico de estenosis o atresia duodenal, sino 
también para descartar vólvulo del intestino medio, que constituiría 
una urgencia quirúrgica. 

El tratamiento quirúrgico es una derivación de la obstrucción duo- 
denal mediante una duodenoduodenostomía laterolateral o transversa 
proximal a longitudinal distal (en forma de rombo). En el momento 
de la anastomosis, se debe descartar otra atresia intestinal mediante la 
inyección de solución salina en una rama distal utilizando un catéter 
rojo de goma blanda. Cuando el duodeno proximal está marcadamente 
dilatado, se debe considerar una duodenoplastia de reducción con 
grapas o suturas para estrechar el calibre duodenal a fin de disminuir 
la dismotilidad. En pacientes con una membrana mucosa duodenal, 
se reseca la membrana por vía transduodenal, con precaución de no 
lesionar la ampolla. 

La atresia yeyunoileal es la atresia GI más frecuente, que afecta a 1 
de cada 2.000 nacidos vivos. Se considera que se debe a un accidente 
vascular mesentérico intrauterino. Los lactantes presentan vómitos 
biliosos, distensión abdominal y ausencia de eliminación de meconio. 
Las manifestaciones clínicas varían según la localización de la obs- 
trucción atrésica. En la atresia proximal, se producen vómitos biliosos 
significativos. En atresias distales, es más frecuente la distensión abdo- 
minal con múltiples asas intestinales dilatadas (fig. 67.9A). A menudo, 
es innecesario un enema de contraste para arribar al diagnóstico de 
atresia yeyunoileal. Si se obtiene, muestra un calibre extremadamente 
angosto del colon no distendido. En el 10-15% de los casos, puede 
haber múltiples atresias intestinales. En general, la atresia yeyunoileal 
no se asocia con otras anomalías excepto fibrosis quística (FQ) en 
alrededor del 10% de los pacientes. 

Las atresias yeyunoileales se clasifican en cinco tipos: el tipo 1 es 
una membrana mucosa; el tipo II tiene un cordón atrésico entre dos 
extremos ciegos de intestino con mesenterio intacto; el tipo Illa es una 
separación completa de los extremos ciegos del intestino por una brecha 
mesentérica en forma de V, y el tipo HIb es una deformidad en cáscara 
de manzana o en árbol de Navidad con una brecha mesentérica de gran 
tamaño (fig. 67.9B), en el que el intestino distal recibe una irrigación 
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retrógrada de la arteria ileocólica o cólica derecha. Esta tenue irrigación 
tiene implicaciones en los fracasos anastomóticos y el potencial de 
necrosis isquémica por vólvulo. Así, muchos de estos lactantes con 
este tipo de atresia nacen con longitud intestinal reducida. En el tipo 
IV, existen múltiples atresias, con un aspecto en ristra de salchichas. 

Los lactantes se tratan por obstrucción intestinal neonatal, con coloca- 
ción de una sonda orogástrica y reposición de líquidos i.v. En la operación, 
el principal objetivo es establecer la continuidad intestinal pero preservar, 
ala vez, la mayor longitud intestinal posible. En atresias múltiples, pueden 
ser necesarias múltiples anastomosis sobre una prótesis endoluminal. Si 
el intestino proximal muestra dilatación considerable, puede persistir 
la dismotilidad prolongada y, en consecuencia, se debe considerar una 
enteroplastia de reducción del segmento dilatado. En cambio, en casos 
de longitud intestinal adecuada, la resección del segmento dilatado puede 
determinar una recuperación más rápida. La supervivencia global de los 
lactantes con atresia yeyunoileal supera el 90%. 

La atresia colónica es la menos frecuente y solo representa del 
5 al 10% de las atresias intestinales, con una incidencia de 1 cada 
20.000 nacidos vivos. En general, los lactantes presentan ausencia de 
eliminación de meconio, distensión abdominal y vómitos biliosos. 
La radiografía simple muestra múltiples asas intestinales dilatadas, 
pero la diferenciación entre intestino delgado y grueso no es factible 
en este grupo etario, debido a la falta de haustras bien desarrolladas y 
puntos de referencia semicirculares. Un estudio por enema de contraste 
permite confirmar el diagnóstico, pero el cuadro clínico de obstrucción 
intestinal distal puede ser suficiente evidencia para proceder a una inter- 
vención quirúrgica de derivación y colostomía. 


Malrotación intestinal y vólvulo de intestino medio 


Resulta difícil determinar la incidencia real de anomalías del intestino 
medio, pero se estima que es de 1 cada 6.000 nacidos vivos. Normal- 
mente, alrededor de la cuarta semana de desarrollo embrionario, se 
produce herniación del intestino hacia fuera de la cavidad celómica a 
través del anillo umbilical. A la décima semana de gestación, el intestino 
comienza a migrar de nuevo hacia la cavidad abdominal con una rotación 


FIGURA 67.9 (A) La radiografía simple de aodomen revela múltiples asas intestinales dilatadas, lo que indica 
obstrucción intestinal congénita. (B) Se ilustra la atresia yeyunoileal de tipos | a IV. En particular, la IIlb muestra 
un tipo de atresia en cáscara de manzana con una brecha mesentérica grande. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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antihoraria alrededor del eje de la arteria mesentérica superior (AMS) de 
270”. El segmento duodenoyeyunal regresa primero y rota por debajo 
y a la derecha de la AMS para fijarse en el cuadrante superior izquierdo 
en el ligamento de Treitz. El segmento cecocólico también rota en forma 
antihoraria alrededor de la AMS para ubicarse en su posición final en 
el cuadrante inferior derecho. A la semana 12, este proceso de rotación 
intestinal es completo, y el colon queda fijado al retroperitoneo. Una inte- 
rrupción o inversión de algunos de estos movimientos coordinados 
implica una explicación embriológica para el espectro de anomalías 
observadas. 

La ausencia de rotación completa del intestino medio es la ano- 
malía más frecuente y aparece cuando ni la rama duodenoyeyunal ni 
la rama cecocólica presenta rotación correcta. En consecuencia, las 
uniones duodenoyeyunal e ileocecal se ubican en estrecha proximi- 
dad, y el intestino medio queda suspendido de un tallo angosto 
de AMS, que puede girar en sentido horario para causar un vólvulo de 
intestino medio; esta anomalía anatómica puede demostrarse median- 
te una seriada Gl superior (fig. 67.104). El examen ecográfico ha 
probado ser una herramienta útil para el diagnóstico de malrotación 
intestinal, en la que la relación normal de los vasos mesentéricos 
superiores (la vena transcurre a la derecha de la arteria) está invertida 
o alterada. La falta de rotación de la rama duodenoyeyunal, seguida 
de rotación y fijación normales de la rama cecocólica, provoca obs- 
trucción duodenal por bandas mesentéricas anómalas (bandas de 
Ladd), que se extienden desde el colon a través del duodeno anterior. 
En esta anomalía, el riesgo de vólvulo de intestino medio es bajo, 
porque existe una base mesentérica relativamente ancha entre la 
unión duodenoyeyunal y el ciego. La rotación normal de la rama 
duodenoyeyunal sin rotación del segmento cecocólico conlleva el 
mismo riesgo de vólvulo de intestino medio que la anomalía de 
falta de rotación compleja. En este caso, los riesgos de vólvulo son 
altos debido a una base mesentérica angosta. Las manifestaciones 
clínicas varían de ausencia total de síntomas a dolor abdominal cólico 
intermitente crónico que hace pensar en obstrucción parcial o aún 
más sutiles con saciedad precoz o pérdida de peso. Los pacientes más 
sintomáticos con malrotación intestinal presentan manifestaciones 
en etapas tempranas de la vida. 

El vólvulo de intestino medio es una verdadera urgencia quirúrgica, 
debido a la evolución de asas intestinales isquémicas. Los vómitos 
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biliosos de comienzo agudo en un recién nacido particularmente 
somnoliento o letárgico es un signo ominoso. Asimismo, el vólvulo 
de intestino medio puede ser incompleto o intermitente. En caso 
de vólvulo intermitente parcial, la obstrucción mesentérica venosa y 
linfática resultante puede alterar la absorción de nutrientes y provocar 
pérdida de proteínas hacia la luz intestinal, así como isquemia o melena 
como consecuencia de insuficiencia arterial. 

Las radiografías abdominales pueden revelar obstrucción intestinal 
superior o abdomen sin gas; sin embargo, estos hallazgos son ines- 
pecíficos. El estudio contrastado Gl superior es el estudio diagnóstico 
de elección en un paciente hemodinámicamente estable. Muestra un 
patrón obstructivo GI superior con aspecto en pico de ave de la tercera 
porción del duodeno (fig. 67.10B). En el lactante o el niño gravemente 
enfermo con vólvulo de intestino medio y obstrucción, se justifica una 
intervención quirúrgica inmediata sin estudio Gl superior. Se puede 
practicar reanimación intensiva mientras se lo lleva a quirófano, así 
como en el período intraoperatorio. El vólvulo de intestino medio es 
una verdadera urgencia quirúrgica, en la que el tiempo es esencial para 
lograr el rescate intestinal máximo. 

La intervención de Ladd es la operación de elección para anoma- 
lías rotatorias del intestino. Al ingresar en la cavidad peritoneal, se 
suele observar ascitis quilosa secundaria a la obstrucción de linfáticos. 
Se practica la desrotación del vólvulo de intestino medio en forma 
antihoraria (fig. 67.10C). El intestino puede estar congestionado y 
edematoso, y algunas zonas pueden impresionar como isquémicas 
pese a la desrotación completa del vólvulo. Se colocan esponjas tibias 
sobre la superficie intestinal para ayudar a mejorar la perfusión. Se 
debe decidir si el intestino ha recuperado una perfusión adecuada y 
se considera que es viable. Si se ha afectado la integridad vascular, se 
resecan los segmentos intestinales isquémicos o necróticos. En cam- 
bio, pueden dejarse los segmentos isquémicos límite y practicar una 
laparotomía de segunda inspección después de 24 a 36 h. Se seccionan 
las bandas de Ladd que se extienden desde el colon ascendente a través 
del duodeno hasta la cara posterior del cuadrante superior derecho. 
Al seccionar las bandas mediales, se moviliza el ciego y se ensancha 
la base mesentérica para prevenir un vólvulo recurrente. La fijación 
del ciego o el duodeno a la pared abdominal mediante suturas no ha 
probado ser beneficiosa. Además, puede coexistir una obstrucción 
duodenal intraluminal; por consiguiente, se puede introducir una 


FIGURA 67.10 (A) Malrotación intestinal. El asa en C duodenal no cruza la línea media, y el intestino delgado 
proximal se localiza en el lado derecho del abdomen. (B) Vólvulo de intestino medio demostrado por el aspecto 
en sacacorchos del contraste que se ahúsa bruscamente en el duodeno. (C) Diagrama que ilustra el vólvulo de 
intestino medio secundario a malrotación intestinal. En la cirugía, se desrota el vólvulo de intestino delgado en 
forma antihoraria para restablecer la perfusión intestinal. Se secciona la adherencia peritoneal entre el ciego 
y el retroperitoneo (banda de Ladd) como parte de la intervención de Ladd. 
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sonda orogástrica hasta el duodeno distal para descartar cualquier 
anomalía asociada. Se practica en forma sistemática apendicetomía 
(inversión), porque el ciego se ubica del lado izquierdo del abdomen 
tras la intervención de Ladd. Se reintroduce el intestino en la cavidad 
abdominal con las asas de intestino delgado del lado derecho y el 
colon ubicado a la izquierda. Después de la intervención de Ladd, 
se ha informado un vólvulo recurrente hasta en el 10%. El íleo post- 
operatorio prolongado es frecuente, en particular si el vólvulo ha 
progresado a necrosis, lo que exige resección extensa. En la población 
pediátrica, el vólvulo de intestino medio representa alrededor del 18% 
de los casos de síndrome de intestino corto (SIC). 


Enterocolitis necrosante 


En los recién nacidos, la ECN es la urgencia quirúrgica GI más fre- 
cuente. Si bien se han postulado varios factores contribuyentes, como 
isquemia, proliferación bacteriana, citocinas y alimentación enteral, 
la prematuridad es el factor de riesgo individual más importante. La 
incidencia global de ECN parece haber disminuido en los últimos años 
debido a regímenes de alimentación gradual basados en vías clínicas, 
incluido el uso más prevalente de leche materna. La causa exacta de la 
ECN continúa siendo esquiva, pese a estudios básicos y translacionales 
en varias instituciones. 

Las manifestaciones clínicas de ECN pueden ser bastante variables. 
La celulitis aguda de la pared abdominal, la distensión y el dolor a la 
palpación, así como la intolerancia alimentaria con sangre macros- 
cópica u oculta en heces son características distintivas de la ECN 
(fig. 67.11A). Otros signos inespecíficos son inestabilidad térmica y 
episodios de apnea o bradicardia. En general, la ECN aparece en los 
primeros días de vida, con la iniciación de la alimentación enteral; el 
80% de los casos se producen durante el primer mes de vida. A medida 
que progresa la ECN, sobreviene sepsis con deterioro hemodinámico 
y coagulopatía. El signo radiográfico patognomónico de ECN es la 


booksmedicos.org 


neumatosis intestinal (fig. 67.11B). La neumatosis está compuesta por 
gas hidrógeno generado por la fermentación bacteriana de sustratos 
luminales. Otros hallazgos radiográficos pueden ser gas venoso portal, 
ascitis, asas fijas de intestino delgado y aire libre. El íleon distal y el 
colon ascendente son las zonas afectadas habituales, aunque la ECN 
total puede afectar todo el tubo digestivo. 

El tratamiento médico consiste en descompresión con sonda oro- 
gástrica, reposición de líquidos y antibióticos de amplio espectro. En 
más del 50% de los casos, la ECN puede ser tratada médicamente 
en forma exitosa. Se controla de cerca a los lactantes para detectar 
cualquier signo de indicaciones quirúrgicas. La indicación absoluta 
de intervención quirúrgica es la presencia de aire libre en las radio- 
grafías simples de abdomen. Las indicaciones quirúrgicas relativas 
son deterioro clínico, celulitis de la pared abdominal, masa palpable 
(intestino isquémico enmarañado), un asa intestinal fija persistente en 
la radiografía, así como gas venoso portal. Los principios quirúrgicos 
generales consisten en resecar todos los segmentos intestinales no 
viables y preservar al máximo la longitud intestinal con derivación por 
ostomía. En ocasiones, se resecan múltiples segmentos necróticos, lo 
que preserva segmentos interpuestos viables. Si se observa intestino 
isquémico, pero no francamente necrótico, se puede practicar una 
operación de segunda inspección después de 24 a 48 h. En casos raros 
de lactantes estables con una perforación focal aislada y contaminación 
peritoneal mínima, se puede considerar anastomosis primaria; sin 
embargo, el alto riesgo de filtración y estenosis anastomóticas han 
moderado el entusiasmo por este abordaje. Los lactantes prematuros 
de peso extremadamente bajo al nacer con ECN perforada pueden 
requerir colocación de un drenaje peritoneal a la cabecera del paciente 
como medida transitoria, dado que el drenaje de líquido peritoneal 
puede mejorar la ventilación y detener la progresión de la sepsis. Sor- 
prendentemente, la colocación del drenaje resultó ser la intervención 
definitiva en algunos lactantes. Sin embargo, se informó que los 


FIGURA 67.11 (A) Lactante prematuro con enterocolitis necrosante. La distensión abdominal con marcada 
celulitis y abdomen oscuro indica la catástrofe intraabdominal. (B) Neumatosis intestinal (flechas), un signo 
radiográfico patognomónico de enterocolitis necrosante. 
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drenajes percutáneos tienen malos resultados en lactantes de peso 
extremadamente bajo al nacer (< 1.000 g). La evidencia para respaldar 
el drenaje peritoneal como un modo de tratamiento aceptado se esta- 
bleció en un ensayo clínico prospectivo aleatorizado, multicéntrico.” 
En este estudio, la supervivencia, la necesidad de nutrición parenteral 
y la hospitalización fueron similares en lactantes con ECN de menos 
de 1.500 g tratados mediante drenaje peritoneal o laparotomía. La 
tasa de mortalidad global de la ECN tratada quirúrgicamente varía 
del 10 al 50%. La ECN continúa siendo la causa más frecuente del 
síndrome de intestino corto. En alrededor del 10% de los lactantes, 
pueden aparecer estenosis intestinales después de tratamiento médico 
o quirúrgico de la ECN. Dado el riesgo de estenosis posterior a la 
ECN, sobre todo en el ángulo esplénico del colon, se practica de 
manera sistemática un enema de contraste antes de la reversión del 
estoma. El retraso del neurodesarrollo también es una complicación 
a largo plazo frecuente. 


Síndrome de intestino corto 


El SIC es una entidad clínica en la que la longitud del intestino funcio- 
nal es inadecuada para mantener una nutrición enteral normal como 
resultado de una resección masiva de intestino delgado. Las afecciones 
frecuentes que pueden causar SIC son atresia intestinal, vólvulo de 
intestino medio, ECN y gastrosquisis. En el SIC, la función intestinal 
depende de una serie de factores, como longitud total del intestino, 
presencia de válvula ileocecal y segmentos intestinales residuales. El 
yeyuno es el sitio de absorción de la mayoría de los macronutrientes 
y minerales. El íleon es esencial para la absorción de hidratos de car- 
bono, proteínas, líquidos y electrólitos. Además, los ácidos biliares, la 
vitamina B;, y las vitaminas liposolubles (A, D, E y K) se absorben 
principalmente en el íleon. La función de la válvula ileocecal tiene 
particular importancia en el SIC, debido a la alteración significativa 
del tiempo de tránsito intestinal. En pacientes con SIC, el colon es 
importante para la absorción de agua y electrólitos. Después de la 
resección masiva de intestino delgado, se produce un proceso fisiológico 
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conocido como adaptación intestinal para compensar la pérdida de 
longitud intestinal. En este proceso adaptativo, participan numerosos 
factores para aumentar la función absortiva del intestino residual, como 
uso de dieta elemental, factores de crecimiento y ajuste de la NPT. Se 
han descrito varias técnicas quirúrgicas (excluido el trasplante de intes- 
tino delgado) destinadas a enlentecer el tiempo de tránsito intestinal 
o aumentar la superficie mucosa para mejorar la absorción.'? Estas 
comprenden segmento intestinal invertido, asa de recirculación, válvula 
intestinal artificial, interposición de colon y marcapasos intestinal. Dos 
técnicas que suelen usarse con la técnica de Bianchi y la enteroplastia 
transversal seriada (STEP). 

Técnica de Bianchi. Bianchi'* describió originalmente una inter- 
vención de alargamiento intestinal en la que se separaba el lecho vas- 
cular mesentérico en dos sistemas, el intestino delgado dilatado se 
dividía en dos segmentos paralelos, cada uno con su propia irrigación, 
y se aproximaban los extremos (fig. 67.12A). Esto determinaba una 
reducción del diámetro del intestino delgado del 50% y aumentaba la 
longitud en 200%. La técnica de Bianchi ha mostrado ser una opción 
quirúrgica eficaz para tratar a pacientes con SIC. 

Enteroplastia transversal seriada. A diferencia de la técnica de 
Bianchi, la STEP aplica el principio de disección mínima del intes- 
tino mediante el engrapado seriado del intestino delgado dilatado en 
forma transversal para crear una luz más estrecha que da por resulta- 
do una mayor longitud intestinal (fig. 67.12B)."” La técnica STEP 
ha mostrado mejorar la tolerancia a la alimentación enteral, con el 
consiguiente crecimiento compensador significativo, sin aumentar la 
mortalidad. Se observó mejor tolerancia enteral en la mayoría de 20 
pacientes tratados observados durante un período de más de 7 años 
después de intervenciones de STEP.'* Una reciente revisión retros- 
pectiva, monoinstitucional, de 36 pacientes informó que la mediana 
de aumento de la longitud intestinal después de la STEP fue del 53%, 
y que el 42% logró autonomía enteral, pero destacó la importancia de 
un programa multidisciplinario de rehabilitación intestinal para una 
selección de pacientes y resultados ideales.'” 


FIGURA 67.12 Intervenciones de alargamiento intestinal. (A) La técnica de Bianchi separa dos planos 
mesentéricos. Se engrapa longitudinalmente un segmento de intestino dilatado para crear dos segmentos más 
angostos para anastomosis secuencial. (B) La enteroplastia transversal seriada (STEP) implica el engrapado 
del intestino dilatado en forma de V en lados alternos, lo que reduce el ancho y aumenta la longitud. 
(A, adaptado de Abu-Elmagd KM, Bond G, Costa G, et al. Gut rehabilitation and intestinal transplantation. Therapy. 
2005;2:853-864. B, tomado de Kim HB, Fauza D, Garza J, et al. Serial transverse enteroplasty [STEP]: A novel 
bowel-lengthening procedure. J Pediatr Surg. 2003;38:425-429.) 
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lleo meconial 


El íleo meconial es una forma singular de obstrucción neonatal que 
afecta a lactantes con FQ, un trastorno autosómico recesivo secundario 
a una mutación del gen regulador transmembrana de FQ (CFTR). Se 
estima que el 3,3% de la población blanca de EE. UU. son portadores 
asintomáticos del gen CFTR mutado. En pacientes con FQ, el transpor- 
te anormal de cloruro da origen a secreciones espesas, adherentes, con 
una concentración de proteínas de casi el 80 al 90%. Esto afecta a una 
amplia variedad de órganos, incluidos intestino, páncreas, pulmones, 
glándulas salivales, órganos reproductores y vía biliar. 

En el recién nacido, el fleo meconial representa la primera manifes- 
tación clínica de FQ y afecta a alrededor del 10 al 15% de los pacientes 
con esta enfermedad hereditaria. La incidencia de FQ varía de 1 en 
1.000 a 2.000 nacidos vivos. Los lactantes presentan tres signos car- 
dinales en las primeras 24 a 48 h de vida: 1) distensión abdominal 
generalizada; 2) vómitos biliosos, y 3) falta de eliminación de meconio. 
En alrededor del 20% de los casos, hay antecedentes de polihidramnios 
materno. En el íleo meconial simple, el fleon terminal está dilatado y 
lleno de meconio espesado, alquitranado, grueso. Se observan bolitas 
más pequeñas de meconio en el íleon más distal, lo que conduce a un 
colon relativamente pequeño. En pacientes con íleo meconial simple, 
los hallazgos importantes en la radiografía simple de abdomen son 
asas de intestino delgado dilatadas y llenas de gas, ausencia de niveles 
hidroaéreos y una masa de meconio en el lado derecho del abdomen 
mezclada con gas que produce un aspecto de vidrio esmerilado o 
burbujas de jabón. Las radiografías abdominales muestran asas intes- 
tinales dilatadas con relativa ausencia de niveles hidroaéreos debido al 
meconio espeso, viscoso. Un enema de contraste utilizando la solución 
iónica soluble amidotrizoato puede ser tanto diagnóstico, al demostrar 
un colon pequeño de calibre angosto y bolitas de meconio espesado 
en el íleon terminal, como terapéutico, dado que ayuda a evacuar el 
meconio al arrastrar agua hacia el interior del colon. Es imperativo que 
el lactante esté bien hidratado y sea controlado estrictamente. Es exitoso 
para aliviar la obstrucción hasta en el 75% de los casos, con una tasa 
de perforación intestinal menor del 3%. El método más definitivo para 
confirmar el diagnóstico de FQ es la prueba del sudor por iontoforesis 
con pilocarpina que revela una concentración de cloruro de más de 
60 mEq/l. Una prueba más inmediata es la detección del gen CFTR 
mutado. 

Se requiere tratamiento quirúrgico del ífleo meconial simple cuando 
la obstrucción es persistente pese al enema de contraste, junto con 5 ml 
de solución de V-acetilcisteína al 10% administrada cada 6 h por sonda 
nasogástrica. Tradicionalmente, se resecaba el íleon terminal dilatado y 
se creaban diversos tipos de estomas, lo que permitía la descompresión 
intestinal y la recuperación. Sin embargo, también se ha recomendado 
enterotomía, irrigación con solución salina tibia o N-acetilcisteína 
al 4% y evacuación simple del meconio luminal sin un estoma. La 
N-acetilcisteína sirve para romper los enlaces disulfuro del meconio 
a fin de facilitar la separación de la mucosa intestinal. El meconio es 
manipulado hacia el colon distal o extraído a través de la enterotomía. 
Una vez aliviada la obstrucción, se cierra la enterotomía de la manera 
convencional. Si la evacuación de meconio es incompleta, se puede 
dejar colocado un tubo en T en el íleon para facilitar la irrigación post- 
operatoria continuada. 

El íleo meconial se considera complicado cuando se ha producido 
una perforación del intestino en el período intrauterino o neonatal 
temprano. La extravasación de meconio puede provocar peritonitis 
grave, con una densa respuesta inflamatoria y calcificación. Las variables 
manifestaciones clínicas comprenden seudoquiste meconial; peritonitis 
adhesiva, con infección bacteriana secundaria o sin ella; y ascitis. Las 
radiografías abdominales pueden revelar calcificaciones, dilatación 
intestinal, efecto de masa y ascitis. Puede sobrevenir un síndrome obs- 
tructivo ileal distal, conocido antes como equivalente de íleo meconial, 
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debido al incumplimiento del tratamiento de reposición de enzimas o 
a episodios de deshidratación. En la mayoría de los pacientes, esto se 
trata en forma conservadora con enemas o soluciones orales purgantes 
de polietilenglicol. Asimismo, deben considerarse otros diagnósticos, 
incluida obstrucción intestinal adhesiva simple. Más aún, con la intro- 
ducción del tratamiento de reposición de enzimas pancreáticas de alta 
concentración con cubierta entérica, se ha comunicado colangiopatía 
fibrosante, y puede ser necesaria la resección de la estenosis inflamatoria 
del colon. 


Síndrome del tapón meconial 


El síndrome de tapón meconial es un cuadro diferente del íleo meco- 
nial, y en la mayoría de los casos, no es una secuela de FQ. Sin embargo, 
es una causa frecuente de obstrucción intestinal neonatal y se asocia 
con una serie de afecciones, incluidos enfermedad de Hirschsprung, 
diabetes materna e hipotiroidismo. A menudo, los lactantes presentan 
distensión abdominal y falta de eliminación de meconio en las primeras 
24 h. El enema de contraste muestra un microcolon que se extiende 
hasta la región de colon dilatado y ocupado por un tapón de meconio 
espesado. El enema de contraste suele ser terapéutico, y no está indicada 
la intervención quirúrgica. 


Enfermedad de Hirschsprung 


La patogenia de la enfermedad de Hirschsprung es un colon distal/recto 
aganglionar, caracterizado por la ausencia de células ganglionares del 
plexo mientérico (Auerbach) y submucoso (Meissner). Afecta a 1 de 
cada 5.000 nacidos vivos, y es el cuádruple de frecuente en los niños 
que en las niñas. De estos pacientes, el 3-5% presenta síndrome de 
Down, y el riesgo de enfermedad de Hirschsprung es mayor si existen 
antecedentes familiares. En algunas familias, se ha identificado un locus 
anormal del cromosoma 10, que se asocia con el oncogén RE T% Esta 
alteración neurógena parasimpática se acompaña de espasmo mus- 
cular del colon distal y el esfínter anal interno, que causan obstrucción 
funcional. Por consiguiente, el intestino anormal es el segmento distal 
contraído, mientras que el intestino normal es la porción proximal 
dilatada. La aganglionosis comienza en la línea anorrectal, y el colon 
rectosigmoideo está afectado en alrededor del 80% de los casos, el 
colon esplénico o transverso en el 17% y todo el colon en el 8%. La 
región entre los segmentos dilatado y contraído se denomina zona de 
transición. Aquí, las células ganglionares comienzan a aparecer, pero 
en números reducidos. 

La mayoría de los lactantes (> 90%) presentan distensión abdo- 
minal y vómitos biliosos, con falta de eliminación de meconio dentro 
de las primeras 24 h de vida. Aquellos en los que pasa inadvertido 
el diagnóstico de enfermedad de Hirschsprung pueden consultar en 
etapas más tardías de la vida por antecedentes crónicos y distensión 
abdominal y estreñimiento. En pacientes con enfermedad de Hirsch- 
sprung no corregida, la causa de muerte más frecuente es la entero- 
colitis, que puede manifestarse por diarrea que alterna con períodos de 
obstipación, distensión abdominal, fiebre, hematoquecia y peritonitis. 

En el recién nacido, la prueba de imagen diagnóstica de elección es 
un enema de contraste. En la enfermedad de Hirschsprung, el espas- 
mo del recto distal suele causar un calibre angosto con una zona de 
transición y colon sigmoideo normal, dilatado. La falta de evacuación 
completa del medio de contraste instilado después de 24 h indica con 
firmeza la presencia de enfermedad de Hirschsprung. Los estudios por 
enema de contraste son útiles para descartar otras causas de estreñi- 
miento, como tapón meconial, síndrome del colon izquierdo pequeño 
y atresia intestinal. En niños pequeños, puede resultar de utilidad 
un estudio manométrico que revela alta presión del esfínter interno 
ante la distensión rectal con balón. La biopsia rectal es el patrón de 
referencia para el diagnóstico de enfermedad de Hirschsprung. En el 
período neonatal, esta se practica a la cabecera del paciente utilizando 
un equipo de biopsia rectal por aspiración. Es imperativo obtener 
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especímenes de biopsia por lo menos 2 cm por encima de la línea 
dentada para no tomar muestras de la región aganglionar normal del 
esfínter interno. En niños mayores, se obtiene un espécimen de biopsia 
de espesor completo bajo anestesia general, dado que la mucosa rectal 
más gruesa no es adecuada para la técnica de biopsia por aspiración. Los 
criterios histopatológicos son ausencia de ganglios, troncos nerviosos 
hipertrofiados e intensa inmunotinción para acetilcolinesterasa. En la 
actualidad, la inmunotinción para calretinina se ha convertido en un 
estudio histológico complementario convencional para el diagnóstico 
de enfermedad de Hirschsprung.” 

La intervención quirúrgica definitiva más frecuente para enfer- 
medad de Hirschsprung es la de Soave asistida por laparoscopia. Su 
principal ventaja es el abordaje mínimamente invasivo que no requie- 
re colostomía de nivelación. La intervención de Soave asistida por 
laparoscopia comprende: 1) biopsias seromusculares intracorpóreas 
del colon distal con cortes por congelación para determinar la altura 
bien proximal a la zona de transición, y 2) disección del recto distal. 
Una vez completada la evaluación de los cortes por congelación, se 
practica una disección mucosa endorrectal dentro del recto distal 
aganglionar a través de un abordaje transanal. Luego, se desciende el 
colon ganglionar normal a través del manguito muscular remanente, 
se practica miotomía posterior del manguito y, después, una anas- 
tomosis coloanal. La intervención de Soave también puede llevarse a 
cabo por completo a través de un abordaje transanal. Después de la 
operación, puede persistir la disfunción defecatoria y, a veces, resulta 
difícil de tratar, lo que requiere descompresión rectal intermitente.” 
El estreñimiento es un problema postoperatorio habitual, junto con 
ensuciamiento, incontinencia y enterocolitis postoperatoria frecuentes. 
Si son persistentes, se debe realizar una revaluación histológica para 
corroborar que se hizo descender colon adecuadamente ganglionar y 
para descartar una zona de transición en la anastomosis coloanal. En 
la intervención de Swenson, se reseca el intestino aganglionar hasta la 
altura de los esfínteres internos y se practica una anastomosis coloanal. 
En la intervención de Duhamel, el muñón rectal aganglionar se deja 
en el lugar y se desciende el colon ganglionar normal por detrás del 
muñón. Luego, se introduce una endograpadora a través del ano, con 
una rama dentro del intestino ganglionar normal posteriormente y la 
otra en el recto aganglionar anteriormente. El engrapado determina 
la formación de un neorrecto que se vacía con normalidad debido 
al parche posterior de intestino ganglionar. En la actualidad, rara 
vez se practican las operaciones tradicionales en dos o tres tiempos, 
que implicaban una colostomía de nivelación inicial a cielo abierto, 
seguida de un descenso definitivo (Soave o Duhamel), excepto en 
casos en que existe retraso significativo del diagnóstico de enfermedad 
de Hirschsprung y dilatación masiva del colon descendente. En estas 
situaciones, es necesaria una colostomía terminal de derivación para 
permitir la contracción del colon dilatado para la anastomosis coloanal 
posterior. 


Malformaciones anorrectales 


La incidencia de ano imperforado es de 1 cada 5.000 nacidos vivos, con 
predominio masculino del 58%. El espectro de anomalías anorrectales 
varía de estenosis anal simple a persistencia de una cloaca. El defecto 
más frecuente es un ano imperforado con una fístula entre el colon 
distal y la uretra, en los niños, o el vestíbulo de la vagina, en las niñas. 
A la sexta semana de gestación, el tabique urorrectal se desplaza en 
dirección caudal para dividir la cloaca en el seno urogenital anterior y 
el canal anorrectal posterior. La ausencia de formación de este tabique 
da origen a una fístula entre el intestino y la vía urinaria (en niños) 
o la vagina (en niñas). La ausencia completa o parcial de reabsorción 
de la membrana anal causa una membrana o estenosis anal. El periné 
también contribuye al desarrollo del orificio anal externo y los genitales 
por la formación de pliegues cloacales, que se extienden del tubérculo 
genital anterior al ano. El cuerpo perineal se forma por la fusión de 
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los pliegues cloacales entre las membranas anal y urogenital. La rotura 
de la membrana cloacal en cualquier lugar de su recorrido determina 
que el orificio anal externo sea anterior al esfínter externo (es decir, 
desplazamiento anterior del ano). 

Una clasificación anatómica de las anomalías anorrectales se 
basa en la altura a la que termina la bolsa rectal terminal ciega: baja, 
intermedia o alta en relación con la musculatura elevadora del ano. 
En el cuadro 67.1, se presenta una clasificación más terapéutica y 
pronóstica. En el pasado, se utilizaba un invertograma, una radiografía 
lateral de pelvis tomada después de sostener al lactante cabeza abajo 
durante varios minutos, para determinar el punto más distal de la bolsa 
rectal. En la mayoría, una inspección meticulosa del periné solo puede 
predecir la altura de la bolsa ciega. Si se observa una fístula anocutá- 
nea en cualquier lugar de la piel perineal de un hombre (fig. 67.13) 


CUADRO 67.1 Clasificación de anomalías 


congénitas del anorrecto 


Sexo femenino 
Cutánea (fístula perineal). 
Fístula vestibular. 

Ano imperforado sin fístula. 
Atresia rectal. 

Cloaca. 

Malformación compleja. 


Sexo masculino 
Cutánea (fístula perineal). 
Fístula rectouretral. 

Bulbar. 

Prostática. 

Fístula recto-cuello vesical. 
Ano imperforado sin fístula. 
Atresia rectal. 


FIGURA 67.13 Ano imperforado con orificio de fístula perineal que 
muestra meconio. La anatomía glútea y escrotal parece relativamente 
normal, compatible con hallazgos característicos de la bolsa rectal ciega 
cerca de la piel perineal susceptible de anorrectoplastia sin ostomía. 
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o externa al himen de una niña, se puede presumir una lesión baja. 
La atresia rectal, que suele asociarse con trisomía 21, hace referencia 
a una lesión inusual en la que hay interrupción parcial o completa 
de la luz del recto, con dilatación del recto superior y recto inferior 
que consiste en un pequeño canal anal. Cloaca persistente se define 
como un defecto en el que se fusionan el recto, la vagina y la uretra 
para formar un solo canal común. En las niñas, un orificio único en 
el periné indica una cloaca. Si se observan dos orificios perineales 
(es decir, uretra y vagina), el defecto representa un ano imperfo- 
rado alto o, con menos frecuencia, un seno urogenital persistente 
que comprende un orificio y un ano normal como el otro orificio. 
A menudo, la anomalía anorrectal coexiste con otras lesiones, y corres- 
ponde considerar la asociación VACTERL durante la evaluación. 
En alrededor de un tercio de los pacientes, puede haber anomalías 
óseas del sacro y la columna, como ausencia de vértebras, vértebras 
accesorias y hemivértebras o un sacro asimétrico o corto. La ausencia 
de dos o más vértebras se asocia con mal pronóstico respecto de la 
continencia intestinal y vesical. Asimismo, puede haber disrafia oculta 
de la médula espinal, con médula anclada, lipomeningocele o grasa 
dentro del f2/u7m terminal. 

En el 25 al 60% de los pacientes, aparecen anomalías genitourinarias 
distintas de fístulas rectourinarias. El reflujo vesicoureteral y la hidrone- 
frosis son las más frecuentes, pero deben considerarse otros cuadros, 
como riñón en herradura, displásico o ausente, así como hipospadias 
o criptorquidia. En general, cuanto más alta es la anomalía anorrectal, 
mayor es la frecuencia de anomalías urológicas asociadas. En pacientes 
con una cloaca persistente o una fístula rectovesical, la probabilidad 
de anomalía genitourinaria es de alrededor del 90%. En cambio, la 
frecuencia es de solo el 10% con defectos bajos (p. ej., fístula perineal). 
Se realiza ecografía renal y cistouretrografía miccional para valorar la 
vía urinaria. Si se presume un defecto cardíaco, se practica ecocardio- 
grafía antes de cualquier intervención quirúrgica. La colocación de 
una sonda orogástrica también permite descartar atresia esofágica. En 
las figuras 67.14 y 67.15, se presentan algoritmos de decisión para el 
tratamiento de los recién nacidos de sexo masculino o femenino con 
anomalía anorrectal. 

Un recién nacido con una fístula perineal o vestibular puede ser 
sometido a una reparación primaria en un solo tiempo sin colostomía. 


booksmedicos.org 


En caso de estenosis anal en la que el orificio anal se encuentra en una 
localización normal, la dilatación seriada sola suele ser suficiente. Las 
dilataciones se realizan todos los días con aumento gradual de tamaño 
con el tiempo. Si el orificio anal es anterior al esfínter externo (es decir, 
desplazamiento anterior del ano), con una pequeña distancia entre el 
orificio y el centro del esfínter externo, y el cuerpo perineal está intacto, 
se indica una anoplastia de transposición o una minianorrectoplastia 
sagital posterior para restablecer quirúrgicamente el orificio anal a la 
posición normal dentro del centro de los músculos esfinterianos, y se 
reconstruye el cuerpo perineal anterior. Los recién nacidos en quienes 
se sospecha una fístula de la vía rectourinaria con bolsa rectal ciega por 
encima del elevador del ano suelen requerir una colostomía de deriva- 
ción inicial como primera parte de una reconstrucción en tres tiempos. 
Se secciona por completo el colon, y se crea una colostomía sigmoidea 
terminal con una fístula mucosa para minimizar la contaminación 
fecal en la zona de la fístula rectourinaria. Además, después se puede 
utilizar la rama de fístula mucosa distal para un estudio contrastado 
a fin de determinar la fístula rectourinaria. El segundo tiempo de la 
intervención suele practicarse a los 3-6 meses de edad. La operación 
consiste en seccionar la fístula rectourinaria o rectovaginal con des- 
censo de la bolsa rectal terminal hacia la posición anal normal. La 
anorrectoplastia sagital posterior, descrita por primera vez por deVries 
y Peña, es la intervención de elección.” Esta consiste en determinar el 
lugar de la posición central del esfínter anal mediante la estimulación 
eléctrica de la musculatura perineal durante toda la operación. Luego, 
se practica una incisión en la línea media, que se extiende del cóccix 
al periné anterior, a través de la musculatura esfinteriana y elevadora 
hasta identificar el recto. Se secciona la fístula del recto a la vagina o 
a la vía urinaria. Se moviliza el recto, y se reconstruye la musculatura 
perineal. El tercer y último tiempo es la reversión de la colostomía, que 
se practica varias semanas más tarde. Las dilataciones anales comienzan 
2 semanas después de la anorrectoplastia y continúa durante varios 
meses tras el cierre de la colostomía. 

Una anorrectoplastia sagital posterior asistida por laparoscopia tiene 
ventajas significativas, como un abordaje mínimamente invasivo de 
anomalías anorrectales con buenos resultados. Esta técnica ofrece las 
ventajas teóricas de colocar el neorrecto dentro de la posición central 
del complejo esfínter y músculo elevador bajo visión directa y evita 
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FIGURA 67.14 Algoritmo de tratamiento de niños con anomalía anorrectal. ARPSP, anorrectoplastia sagital 
posterior; eco, ecocardiograma. (Tomado de Levitt M, Peña A. Imperforate anus. In: Chung DH, Chen MK, ed. 
Atlas of pediatric surgical techniques. Philadelphia, PA: Elsevier Saunders; 2010:185-205.) 
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la necesidad de cortar estas estructuras. Por ahora, se desconoce el 
resultado a largo plazo de este nuevo abordaje en comparación con el 
método sagital posterior convencional. 

Las complicaciones de las anomalías anorrectales se relacionan con 
las anomalías asociadas. La continencia fecal es el objetivo principal 
respecto de la corrección del defecto. Los factores pronósticos de con- 
tinencia son la altura de la bolsa y si el sacro es normal. Por lo general, 
el 75% de los pacientes tienen deposiciones voluntarias. Sin embargo, 
el 50% de este grupo aún ensucia la ropa interior de manera ocasional, 
mientras que el otro 50% es considerado totalmente continente. El 
estreñimiento es la secuela más frecuente. Un programa de tratamiento 
intestinal que consiste en enemas diarios es un plan postoperatorio 
importante para reducir la frecuencia de ensuciamiento y mejorar la 
calidad de vida de estos pacientes. 


Invaginación 

La invaginación ileocólica es un telescopado del íleon distal en el 
ciego. En general, es idiopática, sin una cabeza de invaginación 
anatómica evidente, y se produce predominantemente en la unión 
ileocecal, donde se observa marcada tumefacción del tejido linfático 
de la región de la válvula ileocecal. Se desconoce si esto representa 
la causa o el efecto de la invaginación ileocólica. La invaginación 
se asocia con antecedentes de episodios recientes de gastroenteritis 
vírica, infecciones respiratorias superiores e, incluso, administración 
de la vacuna contra rotavirus, lo que implica a la tumefacción linfática 
en la patogenia de la invaginación. En niños mayores, la incidencia 
de una cabeza de invaginación patológica es hasta del 12%, y el 
divertículo de Meckel resulta ser la cabeza de invaginación más fre- 
cuente. Sin embargo, también deben considerarse otras causas, como 
pólipos intestinales, apéndice inflamado, hemorragia submucosa 
asociada con púrpura de Schónlein-Henoch, cuerpo extraño, tejido 
pancreático o gástrico ectópico y duplicación intestinal. Se puede 
observar invaginación postoperatoria de intestino delgado en ausencia 
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de una cabeza de invaginación hasta en el 5% de los casos pediátricos 
de invaginación. 

La invaginación provoca dolor abdominal cólico intenso en un 
niño por lo demás sano de 3 meses a 3 años. Dos tercios de los niños 
que presentan invaginación son menores de 1 año. A menudo, el 
niño flexiona las piernas durante los episodios de dolor y suele estar 
tranquilo en los períodos interpuestos. Otros síntomas son vómitos, 
eliminación de moco sanguinolento (heces en jalea de grosellas) y una 
masa abdominal palpable. En alrededor del 50% de los casos, es posible 
sospechar el diagnóstico de invaginación ileocólica en las radiografías 
simples de abdomen por la presencia de una masa, escaso gas colónico 
u obstrucción completa del intestino delgado distal. En la actualidad, 
se utiliza la ecografía abdominal como prueba diagnóstica inicial. 
Los hallazgos ecográficos característicos del «signo de la diana» de las 
capas invaginadas de intestino en una vista transversal o el «signo del 
seudorriñón» observado longitudinalmente debe instar a un estudio 
por enema de aire-contraste. 

La reducción hidrostática por enema utilizando material de con- 
traste O aire es la intervención terapéutica de elección. Las contrain- 
dicaciones de este abordaje son la presencia de peritonitis e inestabi- 
lidad hemodinámica. Además, es improbable que una invaginación 
localizada por completo dentro del intestino delgado sea reducida por 
un enema y es más probable que tenga una cabeza de invaginación 
asociada. Se logra reducción exitosa en más del 80% de los casos, 
confirmada por la resolución de la masa, junto con el reflujo de aire 
al íleon terminal, y muchos de los pacientes pueden recibir el alta sin 
necesidad de ingreso hospitalario. En aquellos resistentes al intento 
inicial con enema de aire, muchos centros intentan un segundo enema 
de aire algunas horas más tarde, con éxito moderado.” La tasa de recu- 
rrencia después de la reducción hidrostática es de =11% y, en general, 
se produce dentro de las 24 h posteriores a la reducción. La recidiva 
suele tratarse mediante otra reducción con enema de aire. Una tercera 
recidiva es una indicación de tratamiento quirúrgico. 
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FIGURA 67.15 Algoritmo de tratamiento para niñas con anomalía anorrectal. eco, ecocardiograma. (Tomado 
de Levitt M, Peña A. Imperforate anus. In: Chung DH, Chen MK, ed. Atlas of pediatric surgical techniques. 
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Las indicaciones quirúrgicas en caso de invaginación son peritonitis, 
obstrucción intestinal en el momento de la presentación inicial, fracaso 
de la reducción hidrostática con enema o múltiples recurrencias. Se 
expone el segmento invaginado a través de una incisión transversal en 
el lado derecho del abdomen y se lo reduce en forma retrógrada empu- 
jando la masa en dirección proximal. Una vez reducido, se examina 
la viabilidad del intestino reducido. El tejido linfático de la región 
ileocecal está engrosado y edematoso, y puede ser confundido con 
un tumor dentro del intestino delgado, y se debe ejercer gran cautela 
antes de la resección quirúrgica. Después de la reducción quirúrgica, 
las tasas de recurrencia son extremadamente bajas. En ocasiones, se 
requiere resección intestinal cuando no es posible reducir la invagina- 
ción, la viabilidad del intestino es incierta o se identifica una cabeza 
de invaginación. De ser así, se suele practicar una ileocolectomía con 
anastomosis primaria. Recientemente, la reducción laparoscópica de 
la invaginación ha ganado popularidad con cierto éxito. 


Divertículo de Meckel 


El divertículo de Meckel es la anomalía congénita más frecuente del 
tubo digestivo y afecta a alrededor del 2% de la población. Más del 70% 
de los pacientes sintomáticos tienen mucosa gástrica heterotópica, 
y otro 5% tiene tejido pancreático. A menudo, se cita la regla de los 2 
en asociación con divertículo de Meckel. Aparte de su incidencia del 
2% y dos tipos de mucosa heterotópica, este se localiza dentro de los 
60 cm de la válvula ileocecal, mide aproximadamente 5 cm de largo 
y suele ser sintomático a los 2 años de edad. El divertículo de Meckel 
es causado por una falta de regresión normal del conducto vitelino 
que se produce durante las semanas 5 a 7 de gestación. El divertículo 
de Meckel es un divertículo verdadero que contiene todas las capas 
intestinales. 

Los síntomas clínicos se relacionan con hemorragia, obstrucción o 
inflamación. El síntoma de presentación más frecuente es una hemo- 
rragia digestiva baja indolora, masiva, en niños menores de 5 años. El 
diagnóstico de un remanente persistente de conducto vitelino se puede 
confirmar por ecografía umbilical o radiografía lateral con contraste. La 
hemorragia de un divertículo de Meckel puede confirmarse mediante 
una gammagrafía con el isótopo "Tc-pertecnetato, que detecta muco- 
sa gástrica. Cabe destacar que también puede haber mucosa gástrica 
ectópica en pacientes con duplicación intestinal. 

La resección ileal segmentaria en la base del divertículo de Meckel, 
sobre todo en caso de inflamación o ulceración, con anastomosis ter- 
minoterminal primaria es el patrón de referencia. Sin embargo, una 
diverticulectomía en forma de V más simple con cierre transversal del 
íleon es una técnica alternativa aceptable. La diverticulectomía laparos- 
cópica se ha vuelto más aceptable, y varios informan que no hay ningún 
aumento de las complicaciones debido a mucosa gástrica ectópica 
retenida (fig. 67.16).” Si bien el tratamiento del divertículo de Meckel 
detectado de manera incidental en el momento de una laparotomía 
por otra afección digestiva no relacionada ha sido algo controvertido, 
el divertículo de Meckel asintomático debe ser respetado. 


Apendicitis 

El tratamiento de la apendicitis ha evolucionado a lo largo del tiem- 
po. El diagnóstico de apendicitis rara vez se realiza solo sobre la base 
de la anamnesis y la exploración física. Casi todos los pacientes con 
apendicitis son sometidos a pruebas en sangre diagnósticas extensas 
y pruebas de imagen (p. ej., ecografía o TC). Algunas instituciones 
también han introducido el uso de RM. La mayoría de las institucio- 
nes han adoptado un tratamiento de la apendicitis basado en vías clínicas, 
con regímenes de antibióticos i.v., técnicas quirúrgicas y cuidados 
postoperatorios estandarizados, que comprenden uso ambulatorio 
mínimo o nulo de opioides. El abordaje laparoscópico es el abordaje 
convencional. En la apendicitis simple, se administra una dosis única de 
antibiótico i.v. preoperatorio, y se practica la apendicectomía de manera 
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Meckel 


FIGURA 67.16 Diverticulectomía de Meckel practicada con un disposi- 
tivo endograpador endoscópico a través de un abordaje laparoscópico. 


segura en el término de 24 h. En la apendicectomía complicada, el 
tratamiento quirúrgico consiste en apendicectomía inmediata con 
conversión temprana a un régimen antibiótico oral o drenaje percu- 
táneo con apendicectomía de intervalo diferida. Recientemente, se ha 
vuelto más aceptado en la práctica clínica el tratamiento conservador 
de la apendicitis, lo que desafía el antiguo dogma de apendicectomía 
en toda apendicitis. Un ensayo multiinstitucional está analizando la 
eficacia del tratamiento conservador de apendicitis no complicadas 
en un grupo de grandes hospitales de niños mediante un diseño pros- 
pectivo de elección de pacientes.” 


AFECCIONES HEPATOPANCREATOBILIARES 


Atresia biliar extrahepática 


La AB es una enfermedad neonatal rara caracterizada por la oblite- 
ración inflamatoria de los conductos biliares intrahepáticos y extra- 
hepáticos. Se estima que la incidencia es de 1 cada 5.000 a 12.000 
lactantes según la región. Puede asociarse con otras malformaciones 
congénitas, como anomalías esplénicas (p. ej., asplenia, bazo doble), 
ausencia de la vena cava inferior (VCI) y anomalía intestinal. Se 
desconocen los mecanismos exactos de la AB, y la enfermedad es 
progresiva. Una teoría es que los conductos extrahepáticos son 
proclives a lesión inflamatoria de mecanismo inmunitario y obli- 
teración consiguiente de los conductos biliares. Se ha implicado 
a citocinas proinflamatorias (p. ej., interleucina 2, interferón Y y 
factor de necrosis tumoral).? Asimismo, en la AB, se observa un 
predominio de linfocitos T y linfocitos citolíticos naturales. Otra 
teoría es que una agresión vírica, como infección por rotavirus 
grupo C, desencadena la fibroesclerosis de mecanismo inmunitario 
y la obstrucción de los conductos biliares extrahepáticos. Interesa 
destacar que estudios en animales han mostrado que la infección por 
rotavirus de ratones recién nacidos induce manifestaciones similares 
a las de los lactantes, con aparición de hiperbilirrubinemia, ictericia 
y heces acólicas. La histología revela inflamación y obstrucción de 
los conductos biliares extrahepáticos. Otra hipótesis es que puede 
haber una asociación entre el tipo de antígenos leucocíticos huma- 
nos (HLA) y AB, dado que los pacientes con AB tienen una alta 
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FIGURA 67.17 Portoenterostomía de Kasai. (A) La disección del remanente biliar extrahepático fibroso se 
continúa hasta la superficie capsular del hígado dentro de la bifurcación de la vena porta (la línea de puntos 
indica la placa portal fibrosa). La extensión lateral de la disección del lado izquierdo es la fisura umbilical y la 
inserción de la vena umbilical obliterada en la vena porta izquierda. Del lado derecho, la extensión lateral de la 
disección es hasta la bifurcación de la vena porta derecha en sus ramas anterior y posterior. (B) Portoenteros- 
tomía en Y de Roux finalizada. (Tomado de Nathan JD, Ryckman FC. Biliary atresia. In Chung DH, Chen MK, 
ed. Atlas of pediatric surgical techniques. Philadelphia, PA: Elsevier Saunders;2010:220-231.) 


frecuencia de HLA-B12. No se ha esclarecido si esto es causal, pero 
algunos argumentan que la expresión anormal de HLA convierte a 
las células epiteliales de los conductos biliares en dianas susceptibles 
a la agresión inmunológica. Otro presunto gen, CFC1, codifica 
una proteína importante para la diferenciación embrionaria del 
eje derecha-izquierda; se considera que, cuando muta, predispone 
a la aparición de AB. La histopatología revela obstrucción biliar 
extrahepática significativa, con fibrosis de la vía portal, infiltración 
de células inflamatorias, proliferación de conductos biliares y coles- 
tasis con taponamiento de bilis. 

La enfermedad se clasifica según la altura de la obstrucción biliar 
más proximal. La AB tipo 1 presenta permeabilidad hasta la altura 
del conducto colédoco (CC); la tipo 2, hasta la altura del conducto 
hepático común; y en la de tipo 3, que representa más del 90% de los 
casos, los conductos hepáticos izquierdo y derecho están afectados a la 
altura del hilio hepático. Esto ayuda a diferenciar entre AB corregible y 
otras. La AB corregible exige que existan conductos hepáticos permea- 
bles hasta el hilio hepático. Los tipos 1 y 2 pueden ser posibles para una 
anastomosis conducto biliar extrahepático-intestinal directa. 

Poco después del nacimiento, los lactantes presentan ictericia, heces 
pálidas y orina oscura. La enfermedad avanzada se manifiesta por 
retraso de crecimiento, hepatomegalia y ascitis por cirrosis hepática. 
Si la ictericia persiste después de los 14 días de vida en un lactante a 
término, se debe iniciar una evaluación de hepatopatía. Esta consiste 
en determinar las concentraciones de bilirrubina directa o conjugada, 
que estarán elevadas (> 2,0 mg/dl) en aquellos con hepatopatía. Otros 
estudios de exclusión son las pruebas serológicas para toxoplasmosis, 
rubéola, citomegalovirus y herpes (TORCH) e infecciones por hepatitis B 
y C, Q-antitripsina y FQ. Asimismo, se deben descartar trastornos 
metabólicos, como galactosemia y tirosinemia, y alteraciones endo- 
crinas. 

Puede haber atrofia o ausencia de la vesícula biliar, y también 
puede ser notable la ausencia de conductos intrahepáticos en la 
evaluación ecográfica. Se utilizan con variado éxito la gamma- 
grafía hepatobiliar con ácido iminodiacético (HIDA), la colangio- 
pancreatografía por resonancia magnética (CPRM) y la colangiopan- 


creatografía retrógrada endoscópica (CPRE). Una gammagrafía con 
HIDA puede revelar captación del isótopo de tecnecio con ausencia 
de vaciamiento en el duodeno. La CPRM o la CPRE permite definir 
mejor la anatomía biliar, pero es más invasiva. Finalmente, la biopsia 
hepática es el patrón de referencia para el diagnóstico de AB y puede 
practicarse de manera segura por vía percutánea o a cielo abierto. 
Una vez que se sospecha el diagnóstico, está indicada la exploración 
quirúrgica con colangiografía intraoperatoria. Si se confirma AB, la 
intervención quirúrgica de elección es la hepatoportoenterostomía 
(intervención de Kasai). Aquí, se diseca en dirección proximal el árbol 
biliar hasta la altura de la cápsula hepática, donde se practica la tran- 
sección del hilio hepático (placa portal). La disección del remanente 
fibroso asciende hasta la región posterior que rodea las ramas de la 
vena porta hasta que ha ingresado dentro de la superficie capsular 
del hígado (fig. 67.17A). La reconstrucción se realiza mediante una 
hepatoyeyunostomía en Y de Roux (fig. 67.17B). El uso de ácido 
ursodesoxicólico y fenobarbital puede promover el drenaje biliar, pero 
su eficacia es incierta. Muchos han recomendado la administración de 
esteroides después de la intervención de Kasai, porque consideran que 
promueve el drenaje biliar y acorta la hospitalización. Sin embargo, 
un reciente ensayo aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo 
sobre tratamiento esteroideo del Biliary Atresia Clinical Research 
Consortium (ensayo START) después de la intervención de Kasai 
demostró que el tratamiento con esteroides en altas dosis después de 
la intervención no determinó diferencias terapéuticas significativas 
de drenaje biliar a los 6 meses.” Más aún, el tratamiento esteroideo se 
asoció con una aparición más temprana de acontecimientos adversos 
graves, así como con un deterioro del crecimiento. Sin embargo, el 
tratamiento con pulsos de esteroides continúa siendo una opción 
terapéutica en la colangitis posterior a la intervención de Kasai. Des- 
pués de la operación, también se continúa con antibióticos, porque 
el riesgo de colangitis es alto (45 a 60%) dada la facilidad con la que 
las bacterias intestinales pueden ascender y colonizar los conductos 
biliares. Lamentablemente, si la intervención de Kasai no puede res- 
tablecer el Aujo de bilis y sobreviene cirrosis o insuficiencia hepática, 
está indicado el trasplante de hígado. 
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La hepatoportoenterostomía de Kasai no cura la AB, que sin duda 
progresará en más del 70% de los lactantes sometidos a esta interven- 
ción. La velocidad de progresión de la enfermedad, evidenciada por 
cirrosis e hipertensión portal, es variable, pero puede acelerarse en caso 
de colangitis recurrente. Sin embargo, se estima que el 80% de aquellos 
que han sido sometidos con éxito a una intervención de Kasai pueden 
vivir hasta 10 años antes de que necesiten un trasplante de hígado. 
En los lactantes que reciben un trasplante, la evolución es buena, con 
supervivencia a 10 años del injerto y supervivencia global del paciente 
del 73 y 86%, respectivamente.” 


Quiste coledociano 


Los quistes coledocianos son dilataciones quísticas del CC. Tienen una 
incidencia de 1 cada 100.000 a 150.000 nacidos vivos, con una prepon- 
derancia femenina-masculina de 3 a 4:1. Se clasifican sobre la base de 
su localización, y su frecuencia varía (fig. 67.18). El tipo 1 (50-80%) es 
un quiste simple que puede afectar cualquier porción del CC, y el tipo II 
(2%) describe un divertículo originado en el CC. Los coledococeles 
representan los quistes tipo III (1,4-4,5%) y consisten en dilatación 
limitada a la porción intrapancreática del CC. Mientras que el tipo IV 
(15-35%) afecta conductos biliares intrahepáticos y extrahepáticos, 
el tipo V (20%) se limita solo a los conductos intrahepáticos. Los 
quistes coledocianos pueden asociarse con otras anomalías congénitas, 
como atresia duodenal y colónica, ano imperforado, malformación 
arteriovenosa pancreática y páncreas divisum. Además, se considera 
que los quistes coledocianos son lesiones premalignas.” 

Se desconoce en gran medida la patogenia de los quistes coledo- 
cianos, pero se ha implicado a la activación de enzimas pancreáticas 
dentro del conducto inducida por reflujo pancreatobiliar. La respuesta 
inflamatoria afecta la integridad de la pared del conducto, con la consi- 
guiente dilatación. A menudo hay elevación de las concentraciones de 
amilasa y tripsinógeno en la bilis de pacientes con quistes coledocianos, 
lo que respalda esta teoría. Otra posibilidad es que estos quistes surjan 
por obstrucción del CC en el esfínter de Oddi. 

La tríada clásica de ictericia, masa palpable en el cuadrante superior 
derecho y dolor abdominal se observa en menos del 20% de los pacientes, 
aunque el 85% presenta por lo menos dos de estos síntomas. En general, 
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los lactantes presentan ictericia obstructiva y masa abdominal, mientras 
que los niños mayores experimentan dolor crónico intermitente, fiebre 
e ictericia. Las complicaciones de colangitis, pancreatitis y peritonitis 
biliar pueden ser secundarias a la rotura del quiste. La ecografía abdo- 
minal revela una estructura ductal agrandada y quística separada de la 
vesícula biliar. La gammagrafía con HIDA puede mostrar ausencia de 
relleno inicial del quiste, seguida de captación diferida y vaciamiento 
en el duodeno. La TC y la CPRM puede definir aún mejor todo el sis- 
tema biliar, así como la cabeza del páncreas. Rara vez se necesita CPRE 
para tomar una decisión quirúrgica. Se recomienda escisión quirúrgica 
rápida de los quistes mediante hepatoyeyunostomía en Y de Roux. La 
escisión completa del quiste es importante debido a que el riesgo de 
tumor maligno es hasta del 6% en caso de quiste coledociano retenido. 
Si se estima que la escisión completa del quiste es insegura debido a la 
cicatrización por inflamación crónica, este debe ser enucleado. Estos 
pacientes son controlados con estudios ecográficos. Las estenosis anas- 
tomóticas postoperatorias son una complicación frecuente y es probable 
que se deban a colelitiasis intrahepática crónica y colangitis recurrente. 


Pancreatitis hereditaria y páncreas divisum 


La pancreatitis hereditaria es un trastorno autosómico dominante con 
un alto grado de penetrancia. Es rara y representa menos del 1% de 
las pancreatitis crónicas. La enfermedad se debe a una mutación del 
gen de tripsinógeno catiónico (PRSS1), que induce un aumento de la 
autoactivación de tripsina y resistencia a la desactivación.” El gen se ha 
cartografiado en el cromosoma 7q35; las dos mutaciones alélicas más 
frecuentes son R122H y N291. En general, los episodios recurrentes de 
pancreatitis comienzan en la infancia, entre los 5 y 10 años de edad, 
sin ninguna causa identificable. Aparte de la edad de comienzo, la 
presentación, la evolución natural, el diagnóstico y el tratamiento de 
esta enfermedad son similares a las de la pancreatitis de otras causas. 
Corresponde sospechar pancreatitis hereditaria en cualquier paciente 
que presente por lo menos dos episodios de pancreatitis aguda sin 
factores de riesgo evidentes, como traumatismo, hiperlipidemia, cálculos 
biliares o páncreas divisum. Asimismo, debe considerarse en cualquier 
niño con pancreatitis aguda y antecedentes familiares de esta enfermedad 
y pancreatitis en niños. Es importante arribar al diagnóstico correcto 
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FIGURA 67.18 Clasificación del quiste coledociano. (Tomado de O'Neill JA. Choledochal cyst. In: Grosfeld JL, 
O'Neill JA, Fonkalsrud EW, et al, ed. Pediatric surgery. 6th ed. Philadelphia, PA; Mosby Elsevier;2006:16-21.) 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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porque existe un riesgo extremadamente alto durante la vida de trans- 
formación maligna. Se estima que estos pacientes tienen un riesgo de 
50 a 70 veces más alto de presentar adenocarcinoma pancreático en el 
término de 7 a 30 años del comienzo de la enfermedad. Se calcula que 
el riesgo acumulado durante la vida es del 40% a los 70 años de edad. 
Por consiguiente, se recomienda investigación por ecografía endoscópica 
a partir de los 30 años de edad. 

El páncreas divisum es una anomalía congénita que consiste en la 
falta de fusión del páncreas ventral y el páncreas dorsal. El páncreas 
resultante tiene doble drenaje: el páncreas dorsal drena a través del 
conducto de Santorini, y el páncreas ventral (cabeza y proceso uncina- 
do) drena a través del conducto de Wirsung. El inicio de los síntomas 
es variable y varía de la primera infancia a la adultez. Si bien suelen 
practicarse ecografía y TC, es frecuente recurrir a CPRE para confirmar 
el diagnóstico. Sin embargo, se ha argumentado que la CPRM es más 
ventajosa porque permite delinear el conducto pancreático dorsal en su 
totalidad, a diferencia de la CPRE que solo puede valorar el conducto 
ventral al canalizar la papila duodenal mayor. La significación del pán- 
creas divisum y su predisposición a la pancreatitis crónica continúan 
siendo controvertidas. Algunos han sugerido que este puede provocar 
pancreatitis porque toda la secreción pancreática se ve forzada a drenar a 
través de la papila menor más pequeña. El resultado es una obstrucción 
del flujo de salida que causa dilatación ductal. El tratamiento consiste 
en una esfinteroplastia transduodenal o una intervención de Puestow 
(pancreatoyeyunostomía); se prefiere una intervención de Puestow si 
el conducto pancreático dorsal está dilatado u obstruido. 


Discinesia biliar 

La obesidad también se ha convertido en un problema de salud impor- 
tante para los adolescentes. Posteriormente, estamos observando una 
cantidad cada vez mayor de pacientes pediátricos con colelitiasis y 
cólico biliar, secundarios a discinesia de la vesícula biliar. La discinesia 
biliar ha aumentado su prevalencia y debe ser considerada durante 
la evaluación de un adolescente con dolor epigástrico. A menudo se 
consulta a cirujanos pediátricos para evaluar si es apropiado practicar 
una colecistectomía sobre la base de una baja fracción de eyección 
en una gammagrafía con HIDA estimulada con colecistocinina. Cuando 
una fracción de eyección de menos del 35-40% se correlaciona con 
cólico biliar característico, una colecistectomía puede ser terapéutica.” 
En cambio, en pacientes con síntomas vagos, incompatibles con cólico 
biliar, no está indicada la colecistectomía. 


AFECCIONES DE LA PARED ABDOMINAL 


Los defectos de la pared abdominal anterior son una afección quirúrgica 
neonatal relativamente frecuente. Durante el desarrollo normal del em- 
brión humano, el intestino medio presenta herniación a través del 
anillo umbilical y continúa creciendo. A la undécima semana de ges- 
tación, el intestino medio reingresa en la cavidad celómica y presenta 
la rotación y fijación apropiadas, junto con el cierre del anillo umbi- 
lical. Si el intestino no reingresa, el lactante nace con protrusión del 
contenido abdominal a través del defecto de la pared abdominal en el 
anillo umbilical. 

Un onfalocele es un defecto central de la pared abdominal que suele 
tener más de 4cm de diámetro, con un saco membranoso intacto com- 
puesto por una capa externa de amnios y una capa interna de peritoneo 
(fig. 67.19). Los defectos menores de 4 cm de diámetro se designan 
en forma arbitraria como hernias del cordón umbilical. Los lactantes 
con un onfalocele tienen una alta incidencia (50%) de anomalías 
asociadas, como síndrome de Beckwith-Wiedemann: una combinación 
de gigantismo, macroglosia y defecto umbilical, ya sea hernia u onfa- 
locele. Las anomalías cromosómicas, incluidas trisomías 13, 15, 18 y 
21, también se han asociado con onfalocele. Otras anomalías asociadas 
con extrofia de la vejiga o cloaca y la pentalogía de Cantrell: onfalocele, 


67 Cirugía pediátrica 


hernia diafragmática anterior, hendidura esternal, ectopia cordis y 
defecto intracardíaco, como comunicación interventricular. 

La presentación de un saco intacto del onfalocele es clave para el 
tratamiento inicial. Asimismo, se debe tener mucho cuidado de evitar 
la hipotermia. Se realiza un plan de estudios completo para detectar 
anomalías asociadas. Se prefiere el cierre quirúrgico primario del defecto 
de tamaño pequeño a mediano. Alternativamente, los defectos de 
mayor tamaño pueden cerrarse con un parche protésico (p. ej., Gore- 
Tex), biomaterial derivado de submucosa de intestino delgado porcino 
(p. ej., Surgisis), cierre con colgajos cutáneos o colocación de un silo 
para reducción secuencial y cierre en distintos tiempos. Los onfaloceles 
gigantes se tratan mediante la aplicación tópica de agentes escaróticos, 
como pomada de yodo-povidona o nitrato de plata, que permiten el 
engrosamiento y la epitelización del saco. La supervivencia global de 
los lactantes con onfalocele depende, en gran medida, de su madurez 
pulmonar y la gravedad de las anomalías asociadas. 

La gastrosquisis es un defecto que siempre se localiza a la derecha de 
un cordón umbilical intacto, en el sitio de la vena umbilical derecha obli- 
terada, sin un saco que cubra las vísceras abdominales (fig. 67.20A). En 
general, el defecto fascial es de 4 cm de diámetro. La ausencia de saco con 
exposición directa al líquido amniótico en el útero causa engrosamiento y 
edema con inflamación del intestino. Puede haber atresia intestinal hasta 
en el 15% de los casos; sin embargo, otras anomalías importantes son 
raras. Se debe manipular con cuidado el intestino eviscerado para evitar 
nuevas lesiones. Después del nacimiento, se coloca a los lactantes en una 
«bolsa para intestino» de plástico llena de solución salina tibia hasta la 
línea mamilar, a fin de minimizar las pérdidas de calor y líquidos. Esto 
también permite la inspección macroscópica del intestino eviscerado 
en todo momento y la detección de giros inadvertidos del intestino. La 
reducción primaria es exitosa en el 50-80% de los casos, con colocación 
del contenido eviscerado en la cavidad abdominal sin tensión excesiva. Si 
la reducción primaria no es exitosa, se coloca un silo anillado, y se reduce 
en forma gradual el intestino eviscerado en varios días, lo que es seguido 
de cierre quirúrgico con suturas de la fascia y la piel (Ag. 67.20B). Una 
presión intraabdominal segura para evitar el síndrome compartimental es 
de menos de 15 mmHg. Alternativamente, se puede practicar un cierre 
espontáneo diferido sin suturas a la cabecera del paciente.* Se reduce el 
intestino al abdomen, y se cubre el defecto con cordón umbilical o sin 
este, y se coloca un vendaje impermeable transparente (fig. 67.20C). Una 
vez que el contenido se adhiere a la posición intraabdominal en alrededor 
de 4 días, se puede cambiar el vendaje a un vendaje seco sobre el rema- 
nente de cordón o a un vendaje con vaselina sobre el intestino expuesto. 
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FIGURA 67.19 Onfalocele con saco intacto y defecto de la pared abdo- 
minal de localización central. 
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En casos de atresia o estenosis intestinal asociada, la inflamación del 
intestino impide una reparación inmediata; la pared abdominal se cierra 
primero y, después, se practica la cirugía de la atresia intestinal de 6 a 8 
semanas más tarde. Tras la reparación de gastrosquisis, se ha comunicado 
la aparición tardía de ECN hasta el 20% de los pacientes. En defectos 
de mayor tamaño, se coloca un parche protésico (Gore-Tex), y se cierra 
sobre este la piel. La falta de descenso testicular es un hallazgo asociado 
frecuente en el 10 al 20% de los lactantes. Cuando se encuentran fuera 
de la cavidad peritoneal, los testículos solo deben ser empujados de nuevo 
hacia esta sin orquiopexia formal en el momento del cierre de la pared 
abdominal o de la colocación del silo. Muchos descienden en forma 
espontánea al escroto. De no ser así, se practica orquiopexia. La mayoría 
de los lactantes presentan íleo prolongado. Una de las dificultades en el 
tratamiento de la gastrosquisis continúa siendo el manejo del intestino 
disfuncional o el síndrome de intestino corto, y a menudo los lactantes 
experimentan colestasis debido al soporte prolongado con NPT. 


Hernias 


La reparación de hernias inguinales es una de las intervenciones practica- 
das con mayor frecuencia en cirugía pediátrica. La incidencia de hernia 
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inguinal es aproximadamente del 3 al 5% en lactantes a término y del 
9 al 11% en lactantes prematuros. La frecuencia es alrededor de 6 veces 
mayor en niños que en niñas. El 60% de las hernias inguinales se localizan 
del lado derecho; el 30%, del lado izquierdo; el 10% es bilateral, y casi 
todas son indirectas y de naturaleza congénita. El proceso vaginal es un 
divertículo alargado del peritoneo que acompaña al testículo en su des- 
censo hacia el escroto y, en general, se oblitera durante el noveno mes de 
gestación o poco después del nacimiento. La persistencia variable del pro- 
ceso vaginal da origen a un espectro de manifestaciones clínicas, incluidos 
hernia escrotal con protrusión de intestino, ovarios, epiplón, o hidrocele 
comunicante con acumulación intermitente de líquido peritoneal. 

El diagnóstico de hernia inguinal se confirma por antecedentes clíni- 
cos y exploración sola. La transiluminación del escroto para diferenciar 
un hidrocele de una hernia puede inducir a error, porque un asa intestinal 
herniada de pared delgada en lactantes y niños puede ser transiluminada 
con facilidad. La palpación del cordón puede provocar un «signo de 
guante de seda», que se produce al frotar las membranas peritoneales 
opuestas del saco vacío. En ocasiones, la palpación de un cordón engro- 
sado respecto del lado contralateral, junto con antecedentes fiables de 
protrusión intermitente, son suficientes para arribar al diagnóstico. El 


FIGURA 67.20 (A) Gastrosquisis con intestino eviscerado. Obsérvese que el defecto de la pared abdominal 
está a la derecha de un cordón umbilical intacto. (B) Se puede colocar una bolsa de Silastic con borde anillado 
y se reducen gradualmente las asas intestinales a la cavidad abdominal. (C) Cierre sin suturas de la gastros- 
quisis. Después de reducir las asas intestinales evisceradas a la cavidad abdominal, se pliega el cordón umbilical 
sobre el defecto y se coloca un vendaje impermeable transparente. 
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hidrocele de comienzo agudo también puede asociarse con otras afeccio- 
nes, como epididimitis, torsión testicular y torsión del apéndice testicular. 
En estos casos, la ecografía puede ser útil para determinar el diagnóstico. 
Los principales riesgos de las hernias inguinales son la incarceración y la 
posible estrangulación intestinal. En lactantes prematuros, la incidencia 
de incarceración es más alta en el primer año de vida. 

Recientemente se ha analizado en profundidad el momento ideal 
de reparación de las hernias inguinales. Tradicionalmente, la mayoría 
recomendaba reparar las hernias antes del alta hospitalaria. Sin embargo, 
debido a la preocupación sobre posibles complicaciones, incluido un riesgo 
a largo plazo de retraso del neurodesarrollo con la anestesia general, la repa- 
ración diferida puede ser una mejor estrategia terapéutica. Existen estudios 
multiinstitucionales en curso que evalúan el momento de reparación de 
hernias inguinales en lactantes. Cuando es programada, la reparación puede 
diferirse hasta que disminuye el riesgo de apnea postoperatoria al año de 
edad. Una hernia inguinal incarcerada debe reducirse primero y, después, 
practicar la reparación de 24 a 48 h más tarde cuando remite el edema 
tisular. Una hernia incarcerada no reductible es una urgencia quirúrgica. 
En el momento de reparación de una hernia sintomática, se practica de 
manera sistemática exploración inguinal contralateral basándose en la alta 
incidencia de proceso vaginal permeable contralateral (4-65%). En cambio, 
aún no se ha resuelto la cuestión respecto de la exploración sistemática 
del lado contralateral asintomático en niños pequeños. La mayoría de los 
cirujanos pediátricos exploran el lado contralateral en niños de 2 años de 
edad o más pequeños. En la actualidad, muchos cirujanos realizan cada 
vez más la reparación laparoscópica de hernias pediátricas. Un metaanálisis 
reciente que comparó el abordaje laparoscópico o a cielo abierto para la 
reparación de hernias inguinales pediátricas no mostró ninguna ventaja 
definida de una técnica respecto de la otra.** 

Una hernia umbilical tiene una tendencia a cerrarse por sí misma en 
80% de los casos en niños y, en consecuencia, se debe diferir la repara- 
ción programada hasta alrededor de los 5 años de edad. La incarceración 
de una hernia umbilical es extremadamente rara. Corresponde conside- 
rar reparación quirúrgica programada más temprana cuando la hernia 
parece aumentar de tamaño con el tiempo o el defecto fascial es mayor 
de 2 cm. Si se dejan a su evolución, estas hernias tienden a desarrollar 
una probóscide cutánea grande (> 3 cm) que determina un deficiente 
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resultado estético postoperatorio. Siempre se logra la reparación primaria 
de la hernia, y nunca se debe considerar la utilización de un parche. 


DEFORMIDADES DE LA PARED TORÁCICA 


El pectus excavatum, una deformidad estructural de la pared torácica 
en la que la pared anterior del tórax está retraída o hundida, es el 
quíntuple de frecuente que el pectus carinatum, una protrusión hacia 
afuera anómala de la pared anterior del tórax. En general, la deformidad 
está presente en el momento del nacimiento y se torna constantemente 
más prominente con la edad hasta después de la pubertad, con una 
proporción sexo masculino-femenino de 3 a 4:1. En la patogenia de 
base, se ha implicado a anomalías del desarrollo del cartílago costal. 
El pectus excavatum puede asociarse con prolapso de la válvula mitral, 
síndrome de Ehlers-Danlos y síndrome de Marfan, y, en consecuencia, 
se justifica una evaluación preoperatoria completa. La gravedad del 
pectus excavatum se cuantifica mediante el índice de Haller, que es la 
proporción entre el ancho de la pared torácica y la profundidad entre 
el esternón y el cuerpo vertebral en la TC de tórax limitada o radio- 
grafías simples en dos proyecciones. Un índice de Haller de más de 3,2, 
pruebas funcionales pulmonares que indican enfermedad restrictiva, 
prolapso de la válvula mitral, soplos o alteraciones de la conducción en 
la ecocardiografía son indicaciones de reparación quirúrgica. El estrés 
psicosocial suele ser considerable y no debe ser subestimado, sobre todo 
en adolescentes con problemas de imagen corporal y autoestima. Un 
estudio multicéntrico ha mostrado que la reparación quirúrgica del 
pectus excavatum mejora de manera significativa la imagen corporal y 
la capacidad percibida de actividad física.” 

La edad óptima para la reparación del pectus excavatum es de 10 a 14 
años de edad. La intervención de Nuss ha reemplazado en gran medida a 
la intervención de Ravitch (a cielo abierto) para el pectus excavatum. Bajo 
guía toracoscópica, se utiliza un tunelizador para practicar la disección 
retroesternal. En los últimos años, se ha popularizado la elevación ester- 
nal con un sistema retractor para una disección esternal más segura. Se 
curva y contornea una barra de titanio de tamaño apropiado para elevar 
el esternón y se la introduce a través del plano retroesternal de un hemi- 
tórax a otro a través de dos incisiones intercostales laterales (fig. 67.21). 


FIGURA 67.21 (A) Pectus excavatum. Se utiliza un tunelizador para disecar el espacio retroesternal bajo 
guía toracoscópica. (B) Se coloca una barra de Nuss por debajo del esternón y se fija a la pared torácica 
con estabilizadores. (Tomado de Goretsky MJ, Nuss D. Surgical treatment of chest wall deformities: Nuss 
procedure. In: Chung DH, Chen MK, ed. Atlas of pediatric surgical techniques. Philadelphia, PA. Elsevier 
Saunders; 2006:97-103.) 
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Luego, se gira la barra de Nuss de manera que la convexidad quede hacia 
afuera, y se corrige de inmediato el defecto de la pared torácica. La barra 
se retira después de —2 años. El uso de vías de recuperación potenciadas 
después de la cirugía, y la utilización de crioablación intercostal han 
acortado de manera significativa la hospitalización, y en general, los 
pacientes reciben el alta para volver a su hogar después de 2 o 3 días.” 
El pectus carinatum se corrige con ortesis torácica adaptada. Hay varios 
modelos diferentes, pero el factor predictivo de éxito más importante 
es el cumplimiento del tratamiento, que requiere uso continuo duran- 
te 14 a 16 h diarias para obtener los mejores resultados. 


AFECCIONES DE LA VÍA GENITOURINARIA 
Criptorquidia 


La criptorquidia es una entidad en la que uno o ambos testículos no 
descienden al escroto antes del nacimiento. Si bien hasta el 30% de 
los lactantes prematuros pueden tener un testículo no descendido, 
esto también se observa en 23% de los lactantes a término. Algunos 
testículos no descendidos finalmente descienden al año de edad. El tes- 
tículo no descendido se asocia con cambios histológicos y morfológicos 
ya a los 6 meses de edad, y puede haber atrofia de las células de Leydig, 
disminución del diámetro tubular y alteración de la espermatogenia a 
los 2 años de edad. Un testículo no descendido ha sido detenido en su 
descenso en algún lugar de la vía de descenso normal y, la mayoría de 
las veces, se localiza en el conducto inguinal. Un testículo retráctil es un 
testículo normalmente descendido que se retrae al conducto inguinal 
debido a hiperreflexia del músculo cremastérico; es llevado con facilidad 
al saco escrotal durante la exploración y no requiere intervención 
quirúrgica. Los testículos no palpables pueden comprender testículo 
intraabdominal, ausente o desaparecido. Los testículos ectópicos han 
presentado una vía de descenso aberrante y pueden hallarse en el periné, 
el conducto femoral y las regiones suprapúbicas. En caso de un testículo 
unilateral palpable en el conducto inguinal, se practica una orquiopexia 
convencional en bolsa al dartos entre los 6 y 12 meses de edad. En la 
figura 67.22, se presenta un algoritmo de tratamiento de testículos no 
palpables. En el testículo no descendido, no palpable, resulta útil una 
laparoscopia diagnóstica. Si se observan los vasos testiculares que salen 
del anillo interno, se practica una orquiopexia inguinal a cielo abierto. 
En un testículo intraabdominal, se considera una orquiopexia en dos 
tiempos de Fowler-Stephens, en la que se ligan los vasos testiculares 
en el primer tiempo para permitir el desarrollo de circulación colateral 
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durante 6 meses antes de practicar la orquiopexia en el segundo tiempo 
de la intervención. La orquiopexia laparoscópica se ha popularizado 
como una opción en un solo tiempo ideal. Si ambos testículos no son 
palpables, se realiza una prueba de estimulación con gonadotropina 
coriónica humana (hCG) para confirmar la presencia de testículos fun- 
cionales. Si están presentes, la laparoscopia diagnóstica puede localizar 
los testículos. Se ha comunicado que el riesgo de tumores malignos es 
significativamente más alto en hombres con antecedentes de testículos 
no descendidos. La orquiopexia no reduce el riesgo de tumor maligno 
asociado con testículos no descendidos, pero permite una detección 
más temprana. Los tumores de células germinales no seminomatosos 
son el tipo tumoral más frecuente con testículos no descendidos. 


Torsión testicular 


La torsión del testículo es más frecuente en la adolescencia temprana, 
con una incidencia máxima a los 14 años de edad, y requiere una detor- 
sión quirúrgica rápida con fijación testicular. La torsión extravaginal 
es más frecuente en recién nacidos, en los que puede haber torsión del 
cordón espermático a lo largo de su recorrido fuera de la túnica vaginal. 
La torsión intravaginal se asocia con una deformidad en badajo de 
campana, en la que el testículo suspendido puede retorcerse. 

El dolor escrotal agudo es el síntoma principal. El testículo tor- 
sionado puede tener una posición alta, estar edematoso y ser signifi- 
cativamente doloroso a la palpación. Los síntomas urinarios de pola- 
quiuria, micción imperiosa y disuria tienden a ser más frecuentes en 
caso de etiología infecciosa o inflamatoria, por ejemplo epididimitis; 
sin embargo, la presencia de síntomas urinarios no descarta torsión 
testicular. En la mayoría de los casos, una anamnesis y exploración 
física meticulosas son suficientes para confirmar el diagnóstico de 
torsión testicular. Si el diagnóstico es incierto, la ecografía puede ser 
útil para determinar la presencia de flujo vascular hacia los testículos; 
sin embargo, la gammagrafía es la prueba diagnóstica más específica. 
La operación convencional es la detorsión quirúrgica inmediata a 
través de un abordaje por el rafe escrotal medio. Tras la detorsión, se 
valora la viabilidad del testículo y se lo fija al escroto. Importa des- 
tacar que también se fija el testículo contralateral. El tiempo entre la 
confirmación del diagnóstico y la detorsión quirúrgica se correlaciona 
directamente con la tasa de rescate testicular. En la torsión de menos 
de 6 h, es posible salvar el 90% de los testículos. La tasa de rescate del 


testículo disminuye a menos del 10% en caso de síntomas de más de 
24 h de duración. 
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FIGURA 67.22 Algoritmo de tratamiento de testículos no descendidos, no palpables. FSH, hormona folículo- 
estimulante; ACG, gonadotropina coriónica humana; LH, hormona luteinizante. (Adaptado de Lee KL, Shortliffe LD. 
Undescended testis and testicular tumors. In: Ashcraft KW, Holcomb GW, Holcomb GW lll, et al, ed. 
Pediatric surgery. 4th ed. Philadelphia, PA; Elsevier Saunders; 2005:706-716.) 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Tumores testiculares 


El cáncer testicular representa menos del 2% de los tumores sólidos 
pediátricos y aumenta alrededor de los 2 años de edad y en la pubertad. 
En general, se manifiestan por masas escrotales indoloras, a menudo detec- 
tadas en forma incidental. La ecografía es útil, pero la TC es crucial para 
la evaluación de adenopatías retroperitoneales, así como de enfermedad 
metastásica. El marcador tumoral sérico O-fetoproteína (AFP), una gluco- 
proteína producida por el saco vitelino fetal, está elevado en los tumores 
del saco vitelino. Los carcinomas embrionarios y los teratomas mixtos 
producen B-hCG. Los tumores de células germinales son los cánceres 
testiculares prepuberales más frecuentes, mientras que los tumores del saco 
vitelino, conocidos también como tumores del seno endodérmico, y los 
carcinomas embrionarios representan casi el 40%. La estrategia quirúrgica 
es la orquiectomía radical inguinal. Los tumores con afectación ganglionar 
microscópica o macroscópica requieren quimioterapia sistémica, con 
linfoadenectomía retroperitoneal modificada. En caso de tumores del saco 
vitelino, la supervivencia es de alrededor del 70 al 90%. 


TUMORES SÓLIDOS PEDIÁTRICOS 


Si bien los tumores sólidos que se manifiestan en estadios tempranos de 
la enfermedad evolucionan bien, aquellos con enfermedad en estadio 
avanzado en el momento del diagnóstico continúan siendo difíciles de 
curar, pese a opciones terapéuticas multimodalidad. Los últimos des- 
cubrimientos en biología del cáncer y los ensayos clínicos ejercerán la 
mayor repercusión en niños con enfermedad avanzada. 


Neuroblastoma 


El neuroblastoma es el tumor sólido extracraneal más frecuente en 
lactantes y niños, y representa del 8 al 10% de los cánceres de la infancia 
y el 15% de las muertes relacionadas con cáncer.” En el momento del 
diagnóstico, la mediana de edad es de 22 meses, y el 30% de los casos 
aparecen durante el primer año de vida. El neuroblastoma, que se 
origina en células de la cresta neural, es una neoplasia maligna del sis- 
tema nervioso simpático. La mayoría de las veces se localiza en abdomen 
(65%), luego en tórax (20%), seguido de cuello (5%) y pelvis (5%). 
Muy a menudo lo detectan los padres cuando advierten accidentalmente 
una masa abdominal de gran tamaño no dolorosa a la palpación. Los 
tumores torácicos se detectan en el momento de la radiografía de tórax 
de rutina obtenida por síntomas respiratorios no relacionados. Las masas 
pélvicas pueden provocar estreñimiento o disfunción vesical debido a un 
efecto de masa extrínseco. En el cuello, el 15% de los pacientes presentan 
síndrome de Horner debido a tumores que comprimen ganglios simpá- 
ticos. Si los tumores se extienden a la columna vertebral, se producen 
déficits neurológicos significativos, que pueden progresar con rapidez 
a parálisis. En el momento del diagnóstico, la mitad de los pacientes 
presentan enfermedad localizada, y el 35% tiene ganglios linfáticos 
regionales afectados. Si hay invasión de la médula ósea, los pacientes 
pueden presentar anemia, hematomas y debilidad, así como dolor óseo, 
tumefacción, claudicación o fracturas patológicas. La tumefacción 
periorbitaria y la proptosis (ojos de mapache) indican afectación de las 
órbitas. Los nódulos subcutáneos azules representan diseminación del 
tumor a la piel, lo que se conoce también como síndrome de magdalena 
de arándanos. Los síndromes paraneoplásicos pueden provocar diarrea 
resistente al tratamiento causada por secreción de péptido intestinal 
vasoactivo, encefalomielitis y neuropatía. Sobreviene el síndrome opso- 
clonía-mioclonía (nistagmus ocular conjugado, rápido, con espasmos 
involuntarios de las extremidades) cuando los anticuerpos presentan 
reacción cruzada con tejido cerebeloso, aunque es raro. 

El neuroblastoma se produce como ganancias de cromosomas 
completos, que causan hiperploidía y se asocian con un pronóstico 
favorable, o aberraciones cromosómicas segmentarias, que abarcan 
amplificación de MYCN y ganancias o pérdidas que tienden a asociarse 
con peor evolución. El oncogén MYCN, que está amplificado en el 
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cromosoma 2p24 en el 25% de los casos, se detecta en el 30-40% de 
los neuroblastomas en estadio avanzado, pero solo en el 5% de los 
tumores localizados o estadio 4S. En el 70%, se produce deleción de 
la región 1p36, que suele asociarse con neuroblastomas de alto riesgo 
con MYCN amplificado de mal pronóstico. En el 15-22% de los casos, 
se observan deleciones del cromosoma 11q, que indican un pronóstico 
desfavorable. Por el contrario, una ganancia completa del cromosoma 
17 se asocia con buen pronóstico.” 

Las mediciones de catecolaminas y sus metabolitos (p. ej., dopamina, 
ácido vainillilmandélico, ácido homovainíllico) son diagnósticas. Las 
concentraciones elevadas de lactato deshidrogenasa (> 1.500 U/mD), 
ferritina (> 142 ng/ml) y enolasa específica de neuronas (> 100 ng/ml) 
son biomarcadores tumorales inespecíficos. La TC muestra calcifi- 
caciones intratumorales características (Ag. 67.23). La RM es útil para 
detectar extensión a la médula espinal. La gammagrafía con '*I-meta- 
yodobencilguanidina (MIBG) es particularmente valiosa para detectar 
metástasis, dado que se observa concentración selectiva del análogo 
de la noradrenalina en tejido simpático. Asimismo, la gammagrafía 
con '*'I-MIBG se utiliza para la vigilancia de la respuesta terapéutica 
y la recurrencia. La histopatología clásica del NB es un tumor escasa- 
mente diferenciado con pequeñas células redondas azules. Se practica 
hibridación ¿a situ fluorescente en especímenes tisulares para valorar la 
ploidía, la amplificación de MYCN y otras anomalías cromosómicas. 
El neuroblastoma puede clasificarse sobre la base de la diferenciación 
neuroblástica y el índice mitosis-cariorrexis (bajo, intermedio o alto), 
y la presencia de células de Schwann. En la actualidad, el Children's 
Oncology Group estratifica a los pacientes en categorías de riesgo bajo, 
intermedio o alto sobre la base de la edad del paciente en el momento 
del diagnóstico, el estadio del International Neuroblastoma Staging 
System (INSS), la histopatología del tumor, el índice de DNA y el 
estado de amplificación de MYCN.” Los tumores localizados se someten 
a resección primaria; los tumores en estadio avanzado con enfermedad 
extensa que afecta estructuras vitales deben ser sometidos, inicialmente, 
a biopsia sola para estudios de biología del tumor. Después de 5 ciclos 
de tratamiento de inducción, la resección completa o la reducción de 
la masa tumoral que logra una resección mayor del 90% confieren la 
supervivencia global y libre de enfermedad óptimas.” 

El factor de riesgo definido por imágenes (tabla 67.1) después 
de la quimioterapia neoadyuvante son factores predictivos útiles de 
resección quirúrgica completa de neuroblastomas.* Las estrategias 
de tratamiento multimodalidad se basan en la estratificación de la 
enfermedad en grupos de riesgo (tabla 67.2). La quimioterapia de 


FIGURA 67.23 Tomografía computarizada de neuroblastoma que revela 
zonas de calcificación (flechas). (Tomado de Kim S, Chung DH. Pediatric 
solid malignancies: Neuroblastoma and Wilms' tumor. Surg Clin North 
Am. 2006;86:469-487.) 
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TABLA 67.1 Factor de riesgo definido por imágenes en el neuroblastoma 
LOCALIZACIÓN DEL TUMOR CRITERIOS 
Tumor que afecta dos compartimentos corporales Cuello-tórax; tórax-abdomen; abdomen-pelvis 
Cuello Tumor que engloba la arteria carótida y/o vertebral y/o la vena yugular interna 
Tumor que se extiende a la base del cráneo 
Tumor que comprime la tráquea 
Cervicotorácico Tumor que engloba las raíces del plexo braquial 
Tumor que engloba los vasos subclavios y/o la arteria vertebral o carótida 
Tumor que comprime la tráquea 
Tumor que engloba la aorta y/o ramas importantes 
Tumor que comprime la tráquea y/o bronquios principales 
Tumor mediastínico inferior, que infiltra la unión costovertebral entre T9 y T12 
Toracoabdomen Tumor que engloba la aorta o la vena cava 
Abdomen/pelvis Tumor que infiltra el hilio hepático y/o el ligamento hepatoduodenal 
Tumor que engloba ramas de la arteria mesentérica superior en la raíz mesentérica 
Tumor que engloba el origen del tronco celíaco y/o de la arteria mesentérica superior 
Tumor que invade uno o ambos pedículos renales 
Tumor que engloba la aorta y/o la vena cava 
Tumor que engloba los vasos ilíacos 
Tumor pélvico que cruza la escotadura ciática 
Intraespinal Más de un tercio del conducto espinal en el plano axial está invadido y/o los espacios leptomeníngeos 
perimedulares no son visibles y/o la señal de la médula espinal es anormal 
Infiltración de estructura adyacente Pericardio, diafragma, riñón, hígado, bloque duodenopancreático y mesenterio 
Condiciones registradas pero no FRDI Tumores primarios multifocales 
Derrame pleural, con células malignas, o no 
Ascitis, con células malignas, o no 


FRDI, factores de riesgo definidos por imágenes. 


TABLA 67.2 Clasificación pretratamiento del International Neuroblastoma Risk Group (INRG) 


ESTADIO EDAD CATEGORÍA GRUPO 
INRG (MESES)  HISTOLÓGICA GRADO MYCN 110 PLOIDÍA DE RIESGO SSEA5 AÑOS 
11/L2 GN, GNB Muy bajo > 85% 
entremezclado 
11 Cualquiera, excepto Muy bajo > 85% 
GN/GNB 
Alto < 50% 
Cualquiera, excepto Bajo > Tha <85% 
GN/GNB 
ntermedio > 50a< 75% 
GNB nodular, En diferenciación Bajo > 15a< 85% 
neuroblastoma 


Escasamente Í termedio > 50a <7/5% 
diferenciado o 
indiferenciado 


Alto < 50% 
Hiperdiploide Bajo > Iba <85% 
Diploide termedio > 50a< 75% 
Diploide ntermedio > 50a< 75% 
to < 50% 
to < 50% 
Muy bajo > 85% 
A < 50% 
A < 50% 


11: tumor localizado que no afecta estructuras vitales definido por la lista de factores de riesgo definidos por imágenes y limitados 

a un compartimento corporal. 

L2: tumor locorregional con presencia de uno o más factores de riesgo definidos por imágenes. 

M: enfermedad metastásica a distancia (excepto estadio MS). 

MS: enfermedad metastásica en niños menores de 18 meses con metástasis limitadas a piel, hígado o médula ósea. 

Amp, amplificado; GN, ganglioneuroma; GNB, ganglioneuroblastoma; NA, no amplificado; SSE, supervivencia sin episodios. 

Tomado de Newman EA, Abdessalam S, Aldrink JH, et al. Update on neuroblastoma. J Pediatr Surg. 2019;54:383-389 was adapted from Cohn SL, 
Pearson AD, London WEB, et al. The International Neuroblastoma Risk Group (INRG) classification system: An INRG Task Force report. J Clin Oncol. 
2009;27:289-297. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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inducción consiste en un régimen de múltiples fármacos, incluidos 
ciclofosfamida, doxorubicina, cisplatino, carboplatino, etopósido y 
vincristina, aunque no se limitan a estos. Sin embargo, el grupo de 
neuroblastomas de alto riesgo suele adquirir resistencia a los agentes 
antineoplásicos y, por consiguiente, tienen recidivas más altas de la 
enfermedad, que suelen exigir trasplante autólogo de células madre 
hematopoyéticas. Además, la inmunoterapia anti-GD2 se ha conver- 
tido en un tratamiento estándar para niños con enfermedad de alto 
riesgo.” La resección quirúrgica completa se correlaciona con una 
menor recidiva local, especialmente en combinación con quimioterapia 
de inducción, radiación local e inmunoterapia. 

Se recomienda resección quirúrgica primaria en tumores estadio 1 a 
2B. En estadios más avanzados, como estadio 3 y 4, solo se obtiene la 
muestra de biopsia por incisión para los estudios iniciales de biología 
del tumor. El papel de la resección quirúrgica agresiva del sitio del 
tumor primario en el neuroblastoma estadio 4 metastásico en pacientes 
de 18 meses o mayores es tema de cierto debate en Europa, pero con- 
tinúa siendo el tratamiento convencional en EE. UU.” En lactantes 
con enfermedad estadio 4S, no se recomienda resección quirúrgica 
debido a la alta tasa de diferenciación y regresión espontáneas. En 
pacientes de alto riesgo, a menudo se necesita radioterapia para el con- 
trol local y metastásico. La radiación está contraindicada en tumores 
intraespinales, porque puede provocar daño vertebral, detención del 
crecimiento y escoliosis. Sin embargo, puede ser necesaria como palia- 
tivo en contexto de dolor, hepatomegalia con afectación respiratoria 
o síntomas neurológicos agudos causados por compresión tumoral de 
la médula. Además, está indicada cuando existe enfermedad residual 
mínima tras la quimioterapia de inducción y la resección. Durante las 
últimas décadas, los resultados globales han mejorado de manera sos- 
tenida en pacientes con neuroblastoma, con tasas de supervivencia a 5 
años que aumentaron del 52 al 74%. Si bien se estima que el 50-60% 
del grupo de alto riesgo recae después del tratamiento convencional, 
el grupo de bajo riesgo ha mostrado mejoría significativa de las tasas 
de supervivencia de hasta el 92%. 


Tumor de Wilms 


El tumor de Wilms (TW), conocido también como nefroblastoma, es 
una neoplasia embrionaria renal que consiste en blastema metanéfrico, 
que es responsable del 85% de los casos. Representa el 5,9% de los 
tumores malignos pediátricos, y 75% se diagnostica en niños meno- 
res de 5 años de edad. En el momento del diagnóstico, se observan tumores 
bilaterales en el 13% de los pacientes. Una serie de síndromes pueden 
predisponer a la aparición de TW, como síndromes de Beckwith- 
Wiedemann (macroglosia, macrosomía, defectos medianos de la pared 
abdominal e hipoglucemia neonatal), de Li-Fraumeni (mutación de 
la línea germinal p53, con predisposición a diversos cánceres) y de 
Denys-Drash (disgenesia gonadal, nefropatía y TW), y neurofibroma- 
tosis. En el 10% de los pacientes, el TW se asocia con otras anomalías 
congénitas, conocidas colectivamente como síndrome WAGR (aniridia, 
hemihipertrofia, anomalías genitourinarias y retraso mental). 
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El gen supresor de TW, WTT, se localiza en el cromosoma 11p13, 
que contiene genes responsables del desarrollo del riñón, la vía geni- 
tourinaria y los ojos.* Las mutaciones de WT] causan anomalías 
genitourinarias, como criptorquidia e hipospadias, y aumentan el riesgo 
de aparición de TW. Se observa aniridia en el 1,1% de los pacientes 
con TW, y cuando se detectan deleciones de WT] en estos pacientes, la 
tasa de desarrollo de TW es del 40%. Además, las mutaciones de WT2, 
localizado en 11p15, se han vinculado con síndrome de Beckwith- 
Wiedemann, y existe un riesgo de TW del 4 al 10% en aquellos que 
también presentan hemihipertrofia. En general, el TW se detecta de 
manera incidental durante la exploración física o cuando los cuidadores 
palpan una masa abdominal. Otros síntomas de presentación son 
molestias abdominales vagas y hematuria, que pueden implicar invasión 
tumoral del sistema colector o el uréter. El 25% de los pacientes tienen 
hipertensión, que se considera secundaria a alteraciones del circuito de 
retroalimentación renina-angiotensina. Menos del 10% de los pacientes 
presentan síntomas atípicos, como varicocele, hepatomegalia por obs- 
trucción de la vena hepática, ascitis e insuficiencia cardíaca congestiva. 

El trombo tumoral en la vena renal o la VCI se detecta por ecografía. 
La TC es valiosa para definir TW respecto de otros tumores y evaluar 
adenopatías regionales, afectación del riñón contralateral y metástasis 
en órganos a distancia. En el momento del diagnóstico, el 8% presenta 
metástasis pulmonares. 

La histología del T'W se categoriza como favorable o desfavorable. 
La histología favorable se caracteriza por la presencia de tres elementos: 
células blastémicas, del estroma y epiteliales. El TW con diferenciación 
predominantemente epitelial tiene un comportamiento menos agresivo 
y tiende a ser estadio 1 si el diagnóstico es temprano. Los tumores 
con predominio blastémico tienden a ser clínicamente agresivos y se 
asocian con enfermedad avanzada. La evolución se correlaciona con 
las características histopatológicas y el estadio del tumor. La histología 
desfavorable se caracteriza por anaplasia, sarcoma de células claras o 
células tumorales rabdoides. El TW anaplásico puede ser focal o difuso 
y conlleva mayor riesgo de recidiva y quimiorresistencia del tumor. 
Los restos nefrógenos son lesiones precursoras halladas en el 25 al 
40% de los riñones con TW, pero no tienen potencial oncológico. Por 
el contrario, pueden presentar diferenciación y regresión espontánea 
mediante mecanismos no esclarecidos. 

El sistema de estadificación de la International Society of Pediatric 
Oncology (SIOP) se basa en la quimioterapia preoperatoria, pero se 
aplica después de la resección. En el momento de la presentación, se 
evalúa la presencia de metástasis sobre la base de las pruebas de imagen 
para la detección, y se administra quimioterapia antes de la intervención 
quirúrgica. El National Wilms “Tumor Study Group (NWTSG) también 
ha elaborado un sistema de estadificación que incorpora información 
clínica, quirúrgica y anatomopatológica obtenida en el momento de 
la resección, pero estratifica a los pacientes antes de la iniciación de la 
quimioterapia (tabla 67.3). La ventaja de este sistema es que favorece el 
tratamiento basado en estadios, lo que evita quimioterapia innecesaria 
en pacientes que, por lo demás, podrían no beneficiarse con ella. 


TABLA 67.3 Sistema de estadificación del National Wilms Tumor Study Group 
DEFINICIÓN 


Tumor limitado al riñón y resecado por completo sin rotura o biopsia. La superficie de la cápsula renal está intacta 
Tumor que se extiende a través de la cápsula renal, pero es resecado por completo sin afectación microscópica de los márgenes. Los vasos fuera del 
riñón contienen tumor. También se clasifican en el estadio Il los casos en los que el riñón ha sido sometido a biopsia antes de la resección o donde 


ESTADIO 


micro- o macroscópicamente positivos 
Metástasis de diseminación hemática en cualquier sitio 
Afectación renal bilateral 


hay contaminación local del tumor (durante la resección) limitado al lecho tumoral 
Tumor residual confinado al abdomen y de diseminación no hemática. Incluye tumores con afectación de los ganglios linfáticos abdominales, 
contaminación peritoneal difusa por rotura del tumor que se extiende más allá del lecho tumoral, implantes peritoneales y márgenes de resección 


El pilar del tratamiento del TW es la cirugía y la quimioterapia. La 
exploración quirúrgica es necesaria para la estadificación formal, y la 
operación convencional consiste en nefrectomía radical con muestreo 
de ganglios linfáticos. Se debe tener el máximo cuidado de garantizar 
una resección en bloque con márgenes libres de tumor, porque la 
contaminación y el derrame tumoral dan por resultado una sobre- 
estadificación. La extensión vascular del tumor a la VCI constituye 
enfermedad estadio III y se trata en consecuencia (fig. 67.24). Es 
esencial tomar muestras de los ganglios linfáticos hiliares, paraaór- 
ticos y paracavales. En general, se reserva la cirugía con preservación 
de nefronas para niños con riñón solitario o TW bilateral. En estos 
pacientes, se puede indicar quimioterapia preoperatoria para inducir 
contracción del tumor y permitir una resección más completa. Cabe 
considerar nefrectomía parcial si el tumor afecta solo un polo del 
riñón, no hay evidencia de afectación del sistema colector o vascular, 
existen márgenes claros entre el tumor y las estructuras circundantes, 
y el riñón afectado presenta función apreciable. Según las directrices 
del NWTSG (cuadro 67.2), el régimen de quimioterapia convencional 
consiste en vincristina y dactinomicina, con adición de doxorubicina o 
radioterapia en función del estadio del tumor y de cuán favorable sea 
la histología. La SIOP recomienda quimioterapia preoperatoria para 
mejorar las tasas de curación y supervivencia sin enfermedad a 5 años. 
Los estadios l y II con histología favorable o el estadio 1 con histología 
desfavorable tienen una tasa de supervivencia de casi el 95%. En el 
TW con histología desfavorable, los estadios II, III y IV se asocian 
con tasas de supervivencia a 4 años de 70, 56 y 17%, respectivamente. 


Rabdomiosarcoma 


El rabdomiosarcoma, derivado de células mesenquimatosas embrio- 
narias que más tarde se diferencian a músculo esquelético, es una 
neoplasia maligna de tejidos blandos que representa el 4% del cáncer 
pediátrico. Existe un pico etario bimodal en el momento del diagnós- 
tico, entre los 2 y 5 años de edad, y entre los 15 y 19 años. Se sabe que el 
rabdomiosarcoma es más frecuente en pacientes con neurofibromatosis 
tipo 1, síndrome de Li-Fraumeni y síndrome de Beckwith-Wiedemann. 
El rabdomiosarcoma se clasifica en tres tipos: embrionario, alveolar y 
pleomorfo. El rabdomiosarcoma embrionario, que comprende subtipos 
botrioideos y de células fusiformes, es el tipo más frecuente y representa 
más de dos tercios de los rabdomiosarcomas. 

Las localizaciones frecuentes de los rabdomiosarcomas son cabeza 
y cuello (35%), vías genitourinarias (25%) y extremidades (20%). Los 
tumores de cabeza y cuello tienden a aparecer en la región paramenín- 
gea, las órbitas y la faringe. Otros sitios específicos son vejiga, próstata, 
vagina, útero, hígado, vía biliar, región paraespinal y pared torácica. 
En general, estos tumores son asintomáticos, y de estar presentes, la 
mayoría de los síntomas se relacionan con efectos extrínsecos del tumor. 
Los tumores orbitarios pueden provocar proptosis, disminución de la 
agudeza visual y oftalmoplejía. Los que se originan en sitios paramenín- 
geos suelen causar cefaleas y obstrucción nasal o de senos paranasales, 
que puede acompañarse de secreción mucopurulenta o sanguinolenta. 
En el rabdomiosarcoma genitourinario, los tumores paratesticulares 
pueden manifestarse por tumefacción indolora del escroto, que puede 
confundirse con una hernia, un hidrocele o un varicocele. Los tumores 
vesicales, localizados habitualmente en la base y el trígono, provocan 
hematuria y obstrucción urinaria. En las niñas, los tumores vaginales se 
manifiestan por una masa protuberante o sangrado y flujo vaginal. En 
las extremidades, los rabdomiosarcomas afectan con mayor frecuencia el 
segmento distal de las extremidades, y más a menudo las extremidades 
inferiores. Los tumores retroperitoneales pueden ser bastante grandes en 
el momento del diagnóstico, con síntomas secundarios a la invasión de 
estructuras adyacentes. En el momento del diagnóstico, el 50% de los 
pacientes presentan metástasis en ganglios linfáticos regionales. 

No hay ningún marcador tumoral sérico específico para el rabdomio- 
sarcoma. La RM o la TC revelan la masa y su afectación de estructuras 
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FIGURA 67.24 Imagen de tomografía computarizada de tumor de 
Wilms, con signo de la garra y un trombo tumoral grande en la vena cava 
inferior que se extiende a la aurícula derecha (flecha). 


CUADRO 67.2 Regímenes terapéuticos 
para el tumor de Wilms 


Estadio | (HF, anaplasia focal): cirugía, VA < 18 semanas, sin RT. 

Estadio ll (HF): cirugía, VA X 18 semanas, sin RT. 

Estadio Il (focal anaplasia): cirugía, VDA X 24 semanas, RT al lecho tumoral. 
Estadio 1Il (HF, anaplasia focal): cirugía, VDA x 24 semanas, RT al lecho 
tumoral. 

Estadio III (anaplasia focal): cirugía, VDA x 24 semanas, RT al lecho tumoral. 
Estadio IV (HF; anaplasia focal): cirugía, VDA x 24 semanas, RT al lecho 
tumoral según el estadio del tumor local u otros sitios metastásicos. 
Estadios lI-IV (anaplasia difusa): cirugía, VDEC Xx 24 semanas, RT a todo el 
pulmón y abdomen. 

Estadios |-IV (sarcoma de células claras): cirugía, VDEC x< 24 semanas, RT 
de abdomen; RT a todo el pulmón solo en estadio IV. 

Estadios l-IV (tumor rabdoide): cirugía, ECCa x 24 semanas, RT. 


*National Wilms Tumor Study: los lactantes menores de 11 meses 
reciben la mitad de la dosis recomendada de todos los fármacos. 

A, dactinomicina, C, ciclofosfamida, Ca, carboplatino, D, doxorubicina, 
E, etopósido, HF, histología favorable, RT, radioterapia; V, vincristina. 


adyacentes, englobamiento de vasos, metástasis y adenopatías. La biopsia 
por incisión o con aguja gruesa es crucial para arribar al diagnóstico. Para 
el diagnóstico inmunohistoquímico, se tiñen proteínas específicas de mús- 
culo, miosina, actina, desmina y mioglobina.* Los rabdomiosarcomas 
botrioideos (racimo de uvas) y de células fusiformes tienen pronóstico 
favorable, la histología pleomorfa confiere un pronóstico intermedio, y 
la histología de tipo alveolar es de mal pronóstico. La estadificación pre- 
tratamiento, basada en criterios TNM, sirve para asignar a los pacientes 
al régimen de tratamiento apropiado y para comparar los resultados 
(cuadro 67.3). La resección quirúrgica completa es ideal, pero un tumor 
grande puede exigir quimioterapia preoperatoria para que se contraiga. 
Los resultados intraoperatorios o anatomopatológicos de las muestras 
resecadas se utilizan para la agrupación clínica, que consiste en la selección 
en un grupo según los hallazgos operatorios, la anatomía patológica, los 
márgenes y el estado de los ganglios. Las tasas de supervivencia a 3 años 
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CUADRO 67.3 Estadificación 
del rabdomiosarcoma 


Grupo |: Enfermedad localizada que es resecada por completo, sin afectación 
de ganglios regionales. 

Grupo ll 

A. Tumor localizado, resecado macroscópicamente con enfermedad residual 
microscópica, pero sin ganglios regionales afectados. 

B. Enfermedad locorregional con ganglios linfáticos afectados por el tumor, 
con resección completa y sin enfermedad residual. 

. Enfermedad locorregional con ganglios afectados, macroscópicamente 
resecadas, pero con evidencia de tumor residual microscópico en el sitio 
primario o afectación histológica del ganglio regional más distal (desde el 
sitio primario). 

Grupo lll: Enfermedad residual macroscópica localizada, incluidas resección 
incompleta o biopsia solo del sitio primario. 
Grupo IV: Enfermedad metastásica a distancia en el momento del diagnóstico. 


sin fracaso estimadas son de 88, 55 a 76% y menos de 30% en pacientes 
de bajo riesgo, riesgo intermedio y alto riesgo, respectivamente. 

El principal objetivo del tratamiento multimodalidad es lograr la 
curación o el control local. El régimen de quimioterapia recomendado 
depende de la estratificación del riesgo, y los pacientes del subgrupo 
A de bajo riesgo reciben vincristina y dactinomicina. En pacientes del 
subgrupo B de bajo riesgo y más alto, se agrega ciclofosfamida a este 
tratamiento. La radioterapia ha resultado eficaz para el control local 
del rabdomiosarcoma, sobre todo en pacientes que presentan enfer- 
medad microscópica después de la resección, así como en pacientes 
con tumores irresecables. 

En lesiones de las extremidades, es imperativo lograr escisión local 
amplia completa. Rara vez es necesaria la amputación, excepto en 
tumores distales de la mano o el pie que afectan estructuras neurovas- 
culares. Dado que las lesiones del tronco y las extremidades tienen 
una alta incidencia de metástasis ganglionares, se utiliza cada vez más 
el cartografiado de ganglios linfáticos centinela. Asimismo, se puede 
considerar una nueva escisión si hay evidencia de enfermedad residual 
mínima tras la resección inicial. Los pacientes con tumores de las 
extremidades reciben quimioterapia combinada, pero dada la alta 
incidencia de histología alveolar, rara vez se indica radioterapia. 

En tumores genitourinarios, la preservación de la función vesi- 
cal es la clave en la resección de tumores que afectan vejiga o prós- 
tata. Si no se puede cumplir con este objetivo, suele recomendar- 
se quimiorradiación. El rabdomiosarcoma paratesticular debe tratarse 
mediante orquiectomía radical inguinal, con vaciamiento de los gan- 
glios linfáticos retroperitoneales en niños menores de 10 años, debido 
a la alta prevalencia de metástasis. Cuando el tumor está claramente 
fijado a la piel escrotal, se requiere resección. La quimioterapia es 
estándar, mientras que la radioterapia solo se indica en caso de gan- 
glios positivos. En pacientes con rabdomiosarcoma vaginal o vulvar, se 
recomienda vaginectomía y escisión local amplia, respectivamente, y 
quimioterapia con múltiples agentes. Alrededor del 15% de los niños 
presentan enfermedad metastásica, y su pronóstico continúa siendo 
malo. Casi el 30% experimentará recidiva de la enfermedad, y la tasa de 
supervivencia a 5 años estimada es solo del 17%. Pese a estos pésimos 
datos, el rabdomiosarcoma es una enfermedad curable en la mayoría 
de los niños, y más del 60% sobrevive a los 5 años del diagnóstico. 


Tumores hepáticos 


En la población pediátrica, son raros los tumores primarios de hígado, 
pero cuando están presentes son malignos en alrededor del 60% de 
los casos. Los dos tumores más frecuentes son hepatoblastoma y car- 
cinoma hepatocelular (CHC). El hepatoblastoma representa el 80% 
de los tumores hepáticos malignos y el 1% del cáncer pediátrico. La 
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TABLA 67.4 Definición de PRETEXT 
de hepatoblastoma 
GRUPO PRETEXT DEFINICIÓN 


| Una sección afectada; tres secciones contiguas 
están libres de tumor 


Una o dos secciones afectadas; dos secciones 
contiguas están libres de tumor 

Dos o tres secciones afectadas; una sección 
contigua está libre de tumor 

Cuatro secciones afectadas 


incidencia máxima de hepatoblastoma se observa a los 3 años de edad, 
y la mediana de edad de los niños con CHC es de 10 a 11,2 años. Más 
del 90% de los pacientes menores de 5 años con tumores hepáticos 
primarios tienen hepatoblastoma, mientras que el 87% de aquellos de 
15 a 19 años presentan CHC. El riesgo de hepatoblastoma es más alto 
en pacientes con poliposis adenomatosa familiar, síndromes de Gardner 
y de Beckwith-Wiedemann. El CHC se asocia con hepatitis B y C 
adquirida, y se ha observado en niños con varios tipos de enfermedades 
congénitas, incluidas tirosinemia, glucogenosis tipo Í, deficiencia de 
01 -antitripsina y colestasis causada por AB. 

En general, el hepatoblastoma se manifiesta por una masa abdomi- 
nal palpable, indolora. Otros síntomas son inespecíficos y consisten en 
anorexia, pérdida de peso y retraso de crecimiento, dolor abdominal, 
anemia y distensión abdominal. No es frecuente observar ictericia, 
porque la función hepática se mantiene relativamente normal excepto 
en tumores muy avanzados. Algunos pacientes presentan rotura del 
tumor, con sangrado intraabdominal y peritonitis consiguientes. En 
más del 70% de los pacientes con hepatoblastoma, hay elevación de las 
concentraciones de AFP. Sin embargo, una concentración elevada de 
AFP no es patognomónica, y según la edad del paciente, corresponde 
descartar otros procesos patológicos. Por ejemplo, en lactantes menores 
de 6 meses, también pueden observarse concentraciones elevadas de 
AFP en sarcomas, tumores del saco vitelino y hamartomas. 

El CHC se manifiesta de manera similar, aunque pueden hallarse 
estigmas de cirrosis, como ictericia, angiomas aracniformes, ascitis y 
esplenomegalia. Casi el 25% de los pacientes tienen diseminación 
metastásica a ganglios linfáticos abdominales y mediastínicos, pulmón, 
médula ósea y cerebro. En caso de esplenomegalia, se puede detectar 
anemia, trombocitopenia o pancitopenia causada por secuestro. Se 
debe investigar la exposición a virus de hepatitis B y C en todos los 
niños evaluados por CHC. 

La ecografía abdominal es un excelente estudio diagnóstico inicial. 
La ecografía Doppler también puede detectar la extensión del tumor 
a vasos importantes o la trombosis de estos, a saber, venas hepáticas, 
VCI y vena porta. La TC es esencial para valorar la relación del tumor 
con estructuras vitales adyacentes, como conductos y vasos biliares, 
y para descartar extensión intraabdominal del tumor más allá del 
hígado. Asimismo, se puede utilizar RM en este contexto, pero esta 
no necesariamente ofrece ventajas significativas respecto de la TIC. 
Como el hepatoblastoma se disemina por vía hemática a los pulmones, 
también se debe realizar TC de tórax. Se recomienda gammagrafía 
ósea para estadificar a niños con CHC debido a la alta incidencia de 
metástasis Óseas. 

En la evaluación histológica, el hepatoblastoma suele aparecer como 
una masa unifocal rodeada de una seudocápsula. Puede ser un tipo 
epitelial puro que contiene células embrionarias o fetales, o una mezcla 
de los dos subtipos histológicos, que contiene tejido mesenquimatoso 
además de los componentes epiteliales. Por el contrario, el CHC se 
caracteriza por células epiteliales pleomorfas de gran tamaño que se 
parecen mucho más a hepatocitos maduros. Macroscópicamente, el 
CHC forma nódulos multifocales que carecen de tumor fibroso y, a 
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menudo, causan afectación intrahepática difusa. A diferencia de los 
adultos, no ha habido evidencia indiscutible de que el tipo histológico 
tenga alguna relación con el pronóstico. 

En el hepatoblastoma, se ha utilizado un sistema TNM convencio- 
nal con fines de estadificación, pero se ha puesto mucho esfuerzo en 
elaborar un sistema de estadificación pretratamiento, conocido como 
sistema de definición PRE-Treatment EXTent of disease (PRETEXT) 
(tabla 67.4). El sistema PRETEXT fue desarrollado por el International 
Childhood Liver Tumor Strategy Group (SIOPEL) para estadificar y 
estratificar el riesgo de los tumores hepáticos. ** Divide el hígado en 
cuatro secciones sobre la base de su anatomía segmentaria, y luego, 
se clasifica el tumor según la cantidad de secciones del hígado libres 
de tumor (fig. 67.25). Este sistema considera, además, afectación del 
lóbulo caudado, rotura del tumor, ascitis, extensión al estómago o 
el diafragma, focalidad del tumor, afectación de ganglios linfáticos, 
presencia de metástasis a distancia y afectación vascular. Se considera 
que los pacientes son de alto riesgo si presentan concentración sérica de 
AFP superior a 100 ng/ml, extensión más allá del hígado, metástasis a 
distancia, hemorragia intraperitoneal e invasión de las venas hepáticas, 
la VCI o la vena porta. En PRETEXT l y IL, el hepatoblastoma puede 
resecarse mediante segmentectomía o lobectomía anatómica. 

El trasplante hepático es una posible opción quirúrgica en pacientes 
con un tumor masivo irresecable. Se indica quimioterapia neoadyuvante 
para reducir el tumor y lograr una posible resección completa. Interesa 
destacar que algunos recomiendan quimioterapia preoperatoria para 
tratar lo que de otra manera sería enfermedad microscópica residual 
dejada después de la resección. Argumentan que esto elimina células 
tumorales que podrían responder a factores hepatótropos durante la 
regeneración hepática, lo que reduce el riesgo de recurrencia. En la 
actualidad, hay dos abordajes para el hepatoblastoma: 1) resección 
del tumor seguida de quimioterapia, y 2) biopsia del tumor seguida 
de quimioterapia y resección diferida. En general, los pacientes con 
tumores estadio 1 de histología fetal pura no requieren quimioterapia 
postoperatoria. En cambio, los pacientes con tumores estadio 11 o más 
alto y tumores de cualquier otro tipo histológico requiere quimioterapia 
consistente en cisplatino, 5-fluorouracilo y vincristina. En pacientes 
con tumor residual después de la resección, se debe acompañar la 
quimioterapia de una evaluación para trasplante. Los criterios de tras- 
plante son no presentar más de tres tumores de menos de 3 cm de 
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diámetro ni evidencia de enfermedad extrahepática o invasión vascular. 
Cuando se producen recaídas, se ha usado doxorubicina, irinotecán e 
ifosfamida, a menudo con cierto éxito. Otra modalidad empleada con 
éxito variable en niños cuyos tumores no responden a la quimioterapia 
sistémica es la quimioterapia o quimioembolización arterial directa. 
Aún se deben determinar los resultados a largo plazo. Se puede alcanzar 
supervivencia sin enfermedad a largo plazo de más del 85 al 90% en 
el hepatoblastoma resecable, aunque se han observado estimaciones 
similares en pacientes con hepatoblastoma irresecable tratados con 
trasplante de hígado. No se puede decir lo mismo del CHC, en el que 
las tasas de supervivencia con hepatectomía parcial continúan siendo 
escasas debido a recidiva. En la última década, el trasplante temprano 
ha mostrado mejorar los resultados en algunos centros. 


Teratoma 


Los teratomas suelen ser neoplasias benignas que contienen elemen- 
tos derivados de más una de las tres capas germinales embrionarias: 
endodermo, mesodermo y ectodermo. Están compuestos por tejido 
extraño para el sitio anatómico en el que se encuentran. Si bien los 
teratomas pueden localizarse en cualquier lugar a lo largo de la línea 
media, en general se detectan en localizaciones sacrococcígeas, medias- 
tínicas, retroperitoneales y gonadales. Los teratomas pueden ser sólidos, 
quísticos o mixtos, y se clasifican en maduros o inmaduros. Si bien 
los teratomas inmaduros pueden ser potencialmente malignos, la 
incidencia de transformación maligna de los teratomas maduros es 
baja. Existe una preponderancia basada en el sexo, y casi el 80% de los 
teratomas se detectan en mujeres. Además, la localización se ha asociado 
con la edad, como evidencia el hecho de que los tumores extragonadales 
afectan sobre todo a recién nacidos y niños pequeños, mientras que los 
tumores gonadales son más frecuentes en adolescentes. 


Teratomas sacrococcígeos 


Los teratomas sacrococcígeos (ISC) representan el 60% de los terato- 
mas y pueden manifestarse por grandes masas exofíticas intrauterinas. 
En estos casos, se los detecta en la ecografía prenatal. Las complica- 
ciones son polihidramnios e hidropesía fetal, que pueden provocar 
muerte fetal por síndrome de robo vascular inducido por tumor, que 
lleva a una insuficiencia cardíaca con alto gasto cardíaco. Los síntomas 
pueden comprender debilidad, parálisis, disfunción intestinal o vesical 
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FIGURA 67.25 Diagrama del sistema de definición PRETEXT para hepatoblastoma. Se divide el hígado en 
cuatro secciones sobre la base de su anatomía segmentaria, y después se clasifica el tumor según el número 
de secciones hepáticas libres de tumor. (Tomado de Roebuck DJ, Aronson D, Clapuyt P, et al. 2005 PRETEXT: 
A revised staging system for primary malignant liver tumors of childhood developed by the SIOPEL group. 


Pediatr Radiol. 2007;37:123-132.) 
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y otros síntomas neurológicos, que pueden indicar extensión espinal 
intradural. Se puede arribar al diagnóstico por la clínica, sobre todo en 
caso de TSC exofíticos. Si hay aumento de la concentración de AFP o 
B-hCG, el teratoma está formado por componentes de saco vitelino o 
coriocarcinoma, respectivamente. Puede ser necesario realizar ecografía, 
TC o RM para detectar lesiones intraabdominales o para determinar 
si existe extensión pélvica o abdominal. 

La resección quirúrgica es el tratamiento de referencia y debe prac- 
ticarse con rapidez debido al riesgo de hemorragia y rotura del tumor. 
La planificación quirúrgica debe tener en cuenta el grado de extensión 
intraabdominal (fig. 67.26). La mayoría de los tumores pueden ser 
resecados a través de un abordaje posterior, en el que una incisión de 
Chevron permite la sección de los músculos glúteos, la ligadura de la 
irrigación y la resección en bloque del tumor y el cóccix. Es importante 
preservar el complejo anorrectal para mantener la continencia a largo 
plazo. Los tumores externos con extensión intraabdominal significativa 
requieren un abordaje abdominal y posterior combinado, mientras 
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que los teratomas que son completamente intraabdominales pueden 
abordarse por laparotomía o laparoscopia. 

La evolución es favorable con respecto a la supervivencia y la calidad de 
vida. La edad en el momento del diagnóstico es el factor pronóstico más 
importante; aquellos diagnosticados antes de las 30 semanas de gestación 
o después de los 2 meses posnatales tienden a tener peor pronóstico. El 
riesgo de transformación maligna asociada con histología embrionaria es 
del 15 al 20%. El riesgo de recidiva local varía del 4 al 11%, aunque la 
falta de resección del cóccix se asocia con un riesgo de recidiva del 37%. 
Corresponde controlar las concentraciones de AFP cada 3 meses durante 
3 a 4 años. En caso de recidiva, se debe considerar una nueva escisión. 


Tumor de ovario 


En las niñas, alrededor del 50% de las lesiones ováricas son neoplási- 
cas, pero rara vez malignas. Se estima que las neoplasias malignas de 
ovario representan el 10% de las masas ováricas, pero solo el 1% de los 
cánceres infantiles. Las neoplasias malignas primarias de ovario pueden 
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FIGURA 67.26 Clasificación de Altman de teratomas sacrococcígeos tipos | a IV. El tipo | se reseca totalmente 
por abordaje perineal. Los tipos ll y II! requieren combinación de abordaje perineal y aodominopélvico. El tipo 
IV se reseca por completo a través de un abordaje abdominal. 
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clasificarse en tumores de las células germinales, de células epiteliales y 
del estroma de los cordones sexuales. Los tumores de células germinales 
comprenden teratomas y coriocarcinoma; los tumores del estroma de 
los cordones sexuales consisten en células de la granulosa (tecales) y de 
Sertoli (Leydig). Los tumores de células epiteliales abarcan cistoade- 
nomas y cistoadenocarcinomas serosos y mucinosos.” En general, los 
síntomas se relacionan con dolor por compresión de la masa o torsión 
ovárica. La presencia de ascitis, masas epiploicas, implantes peritoneales 
o diafragmáticos, adherencia a órganos circundantes, adenopatías 
aortoilíacas, tamaño superior a 8 cm o existencia de una masa ovárica 
contralateral deben plantear la sospecha de patología maligna. 


Tumores de células germinales 


Un teratoma ovárico es el tumor de células germinales del ovario más 
frecuente. Es la neoplasia ovárica pediátrica más común y representa 
el 25% de los teratomas infantiles. Estos tumores afectan con igual 
frecuencia uno u otro ovario e, incluso, pueden ser bilaterales en el 
10% de los casos. En general, se manifiestan por dolor abdominal o 
pélvico y pueden causar torsión de ovario en alrededor del 25% de 
las pacientes. Los tumores de células germinales son responsables del 
7 al 80% de las masas ováricas neoplásicas. Los disgerminomas son los 
menos diferenciados de los tumores de células germinales y son 
bilaterales en el 10-15% de los casos. Si bien los disgerminomas puros 
son malignos, tienden a manifestarse cuando aún están localizados y 
responden muy bien a la quimiorradiación. La supervivencia es de casi 
el 90% en caso de resección quirúrgica completa. 


Tumores de los cordones sexuales 


Los tumores de los cordones sexuales se originan en los elementos del 
estroma del ovario y producen hormonas que pueden causar pubertad 
precoz. Como son andrógenos, puede haber elevación de las concentra- 
ciones séricas de los metabolitos de la testosterona. En caso de exceso de 
estrógenos, las pacientes presentan características sexuales tempranas, 
como aumento de tamaño de las mamas o de los labios, crecimiento 
de vello axilar o púbico y galactorrea. La menstruación anormal, la 
tumefacción y dolor son motivos de consulta frecuentes. Interesa 
destacar que estos tumores se han asociado con síndrome de Peutz- 
Jeghers. En este grupo, la evolución después de la resección es buena 
porque la mayoría de las lesiones todavía están limitadas al ovario. Los 
tumores en estadio avanzado responden a la quimioterapia basada en 
platino. Los tumores de células de la granulosa representan el 1-10% 
de las neoplasias malignas de ovario en mujeres menores de 20 años, 
mientras que los tumores de las células de Sertoli-Leydig representan 
el 20% de los tumores del estroma de los cordones sexuales ováricos. 


Tumores epiteliales 


En la infancia, menos del 20% de los tumores de ovario son de natu- 
raleza epitelial, dado que son raros antes de la menarquia. Los dos 
subtipos histológicos principales son tumores serosos y mucinosos, que 
pueden describirse además como benignos, malignos o malignos límite. 
Es posible clasificar los subtipos en adenoma o adenocarcinoma. El 
adenocarcinoma es sumamente raro, pero se asocia con mal pronóstico. 

Las concentraciones de AFP y B-hCG ayudan a obtener informa- 
ción acerca de la biología del tumor y pueden utilizarse para medir la 
respuesta al tratamiento. La concentración de lactato deshidrogenasa 
también puede estar elevada, aunque es inespecífica. Asimismo, si existe 
alguna evidencia de alteraciones menstruales o pubertad precoz, deben 
controlarse las concentraciones de hormona luteinizante y hormona 
folículo-estimulante. Se realiza ecografía abdominal para evaluar el 
tumor y el ovario contralateral. La TC puede aportar información sobre 
la extensión del tumor, adenopatías regionales y metástasis a distancia. 

La cirugía es el pilar del tratamiento y apunta a garantizar la resec- 
ción completa, con preservación de la función reproductora cuando 
sea posible. El tratamiento definitivo es la ovariectomía o la ovariosal- 
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pingectomía. Se debe tener cuidado de resecar el tumor sin disrupción 
de la cápsula o derrame del contenido del tumor para evitar la sobre- 
estadificación de lesiones malignas. En el momento de la operación, 
se examinan las superficies del hígado, el diafragma, el epiplón y el 
peritoneo en busca de implantes ováricos que, cuando están presentes, 
deben ser biopsiados con fines de estadificación y tratamiento. Para 
la estadificación apropiada, se deben tomar muestras bilaterales de 
los ganglios linfáticos retroperitoneales, ilíacos, paraaórticos y peri- 
rrenales. Se debe enviar la ascitis o los lavados peritoneales para estudio 
citológico. La quimioterapia está indicada en cualquier tumor de ovario 
con extensión más allá del ovario afectado, como suele ser el caso en 
los tumores de células germinales y células epiteliales. La combinación 
de tratamiento con bleomicina, etopósido y cisplatino en baja dosis en 
pacientes con enfermedad estadio II ha determinado tasas de supervi- 
vencia sin acontecimientos y global del 87,5 y 93,8%, respectivamente. 


TRAUMATISMO PEDIÁTRICO 


El traumatismo es la causa de muerte más frecuente en niños y adoles- 
centes. La mayoría de los traumatismos pediátricos son de naturaleza 
no penetrante, aunque están aumentando las lesiones penetrantes 
por violencia relacionada con armas de fuego. Los principios básicos 
de la evaluación de traumatismos en adultos, que incluyen los ABC, 
son los mismos para pacientes pediátricos. Se debe evaluar y asegurar 
con rapidez la vía aérea. Un niño que llora o puede verbalizar es capaz 
de proteger la vía aérea. Si el paciente presenta babeo, gorgoteo o 
sibilancias, se deben descartar causas corregibles de obstrucción de la vía 
aérea, como un objeto extraño recuperable en la orofaringe. Asimismo, 
es crucial conocer la anatomía singular de la vía aérea pediátrica; en 
los niños, la tráquea es más corta y más angosta. Se puede estimar el 
tamaño apropiado del tubo endotraqueal como equivalente al diámetro 
del meñique del niño. También se puede calcular el diámetro interno del 
tubo endotraqueal (4 + edad el paciente en años dividido entre 4). 
Una vez asegurada la vía aérea, se valora el estado respiratorio (res- 
piración), con particular atención a la presencia de tórax inestable, 
disnea, taquipnea o murmullo vesicular desigual. A continuación, se 
valora la circulación para garantizar una entrega adecuada de oxígeno 
a Órganos vitales. Se debe explorar el aspecto general, el relleno capilar 
y los pulsos periféricos del paciente. Un pulso débil junto con hipoten- 
sión indica shock hipovolémico. Corresponde considerar transfusión 
de sangre en aquellos con shock que no responde a dos bolos i.v. de 
cristaloides (20 ml/kg por bolo). En niños menores de 6 años, se puede 
utilizar acceso intraóseo si no es posible establecer con rapidez una vía 
i.v. periférica. Después de los ABC iniciales, se debe practicar una 
valoración secundaria. Se debe evitar la hipotermia para prevenir com- 
plicaciones de coagulopatía y acidosis. Hay que realizar una exploración 
detallada de cabeza y cuello, incluida palpación de la región posterior 
del cuello por debajo del collarín C, la espalda y las extremidades. 


Lesiones de cabeza y columna 


La lesión encefálica traumática (LET) es la principal causa de muerte 
en niños lesionados. En niños de 2 años o menores, el traumatismo 
físico o no accidental, como el observado en el síndrome del bebé 
maltratado, es la causa más frecuente de LET. Esta puede manifestarse 
por hemorragias retinianas, subdurales o subaracnoideas. En niños 
mayores, las caídas y los accidentes en vehículos de motor, bicicletas y 
como peatones son responsables de la mayoría de las LET. La TC inicial 
puede revelar edema difuso, pero se debe valorar lesión axónica difusa, 
hemorragia o daño parenquimatoso a lo largo del tiempo dado que 
hasta el 20% de las LET leves pueden causar hemorragia intracraneal. 
La cefalea, las náuseas, la amnesia, el deterioro de la concentración y 
las alteraciones del comportamiento podrían ser signos y síntomas de 
LET leve. Dado su efecto transitorio y la propensión a inducir vasoes- 
pasmo, se debe evitar la hiperventilación profiláctica a menos que exista 
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preocupación acerca de herniación inminente. Aparte de diuréticos y 
solución salina hipertónica, otras maniobras que pueden utilizarse para 
reducir la presión intracraneal son coma inducido por barbitúricos e 
hipotermia. El sangrado intracraneal que causa síntomas neurológicos 
focales o efecto de masa se aborda quirúrgicamente. 

Si bien son relativamente raros, los accidentes en vehículos automo- 
tores son responsables de la mayoría de las lesiones traumáticas de la 
médula espinal en niños. En niños más pequeños, es frecuente observar 
fracturas de las vértebras C1 y C2, mientras que en niños mayores se 
observan fracturas por compresión y de Chance, asociadas a menudo 
con uso inapropiado del cinturón de seguridad. La lesión de la médula 
espinal sin alteración radiológica es una entidad clínica en la que un niño 
(< 8 años de edad) puede presentar déficits neurológicos transitorios. 
Se considera que se produce porque la osificación vertebral incompleta 
y la laxitud ligamentosa permiten que la médula y las raíces nerviosas se 
estiren o choquen con las superficies óseas opuestas del conducto espinal. 


Traumatismo torácico 


La lesión torácica es la segunda causa de muerte en orden de frecuencia 
por traumatismo pediátrico y representa el 5% de los ingresos hos- 
pitalarios relacionados con traumatismo. El traumatismo no penetrante, 
en particular por accidentes en vehículos automotores, es responsable de 
la mayoría de las lesiones torácicas. En niños pequeños, las fracturas de 
costilla deben plantear una firme sospecha de abuso infantil. En los niños, 
la caja torácica es principalmente cartilaginosa y, en consecuencia, más 
flexible. Por consiguiente, un niño puede presentar una lesión intratorá- 
cica significativa (p. ej., contusión pulmonar, neumotórax, hemotórax) 
sin evidencia externa obvia, como fracturas costales. Las contusiones 
pulmonares pueden inducir una respuesta inflamatoria, con edema, 
atelectasia y consolidación ulterior. Puede haber hipoxemia, hipercarbia 
y taquipnea significativas, que exigen intubación. La mayoría de los 
pacientes responden al tratamiento conservador sin secuelas a largo plazo. 

La asfixia traumática es una presentación rara después del traumatis- 
mo no penetrante, pero la compresión o el aplastamiento súbito del 
tórax puede provocar obstrucción de la vía aérea y flujo retrógrado de 
alta presión en la vena cava superior. Cuando esto sucede, los pacientes 
tienen manifestaciones dramáticas con cianosis de cabeza y cuello, 
hemorragias y petequias subconjuntivales. 

En caso de pérdida aguda de sangre de más del 20% de la volemia o 
drenaje de sangre por tubo torácico de 2 ml/kg/h, puede estar indicada 
la exploración de la cavidad torácica. El sangrado arterial intercostal 
es una etiología frecuente. El hemotórax retenido debe evacuarse para 
prevenir la colonización bacteriana posterior, con formación de absceso. 
En general, las lesiones traqueobronquiales se localizan cerca de la carina, 
y se considera que se deben a la compresión anteroposterior del tórax 
pediátrico flexible, y causan neumotórax, neumomediastino y enfisema 
subcutáneo. La disrupción traqueobronquial provoca filtración masiva 
de aire con posible neumotórax a tensión, lo que afecta la función res- 
piratoria y el retorno venoso. Aparte de la inestabilidad hemodinámica, 
la reparación primaria está indicada si la lesión afecta a más de un tercio 
del diámetro del bronquio o si fracasa el tratamiento conservador. En 
los niños, es raro observar un mediastino ensanchado en la radiografía 
de tórax. La mayoría de estas lesiones se deben a traumatismo no pene- 
trante y se observan en el ligamento arterioso. Alrededor del 1% de 
los niños con traumatismo torácico no penetrante presentan rotura 
diafragmática traumática, con herniación del estómago e intestino; y 
la rotura diafragmática traumática es más frecuente del lado izquierdo. 


Traumatismo abdominal 


Cuando un niño presenta un signo de cinturón de seguridad, hema- 
toma de la pared abdominal epigástrica después de un accidente en 
un vehículo automotor, se debe revisar de manera meticulosa la TC 
para detectar cualquier signo sutil de lesión intestinal o presencia de 
líquido peritoneal libre. El líquido intraabdominal en la TC sin lesión 
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de órganos sólidos debe plantear la sospecha de una lesión de víscera 
hueca. En general, se observan lesiones no penetrantes del estómago en 
niños que son golpeados por un vehículo o que caen sobre el manubrio 
de la bicicleta, y se manifiestan por estallido o perforación de la curva- 
tura mayor. Se estima que la lesión intestinal secundaria a traumatismo 
no penetrante es menor del 15%, y en general, se observa en niños 
sujetados que participan en accidentes de vehículos automotores. La 
desaceleración rápida en el impacto causa que el cinturón de seguridad 
subabdominal comprima el intestino contra la columna. El aumento de 
la presión intraluminal predispone al intestino a la perforación o rotura. 
Las lesiones de intestino delgado se localizan predominantemente en 
zonas de fijación, como el ligamento de Treitz o la válvula ileocecal. 
Puede aparecer un hematoma duodenal o mesentérico y causar obs- 
trucción, con las consiguientes náuseas y vómitos biliosos. 

En los niños, los órganos sólidos intraabdominales son particu- 
larmente vulnerables al traumatismo no penetrante. El tratamiento 
conservador es lo convencional en lesiones no penetrantes de hígado y 
bazo. La clasificación radiográfica de las lesiones hepáticas (tabla 67.5) 
y esplénicas (tabla 67.6) ha permitido implementar vías clínicas de 


TABLA 67.5 Escala de lesión hepática 


DESCRIPCIÓN DE LA LESIÓN HEPÁTICA 


Hematoma subcapsular, superficie < 10% 

Laceración capsular, < 1 cm de profundidad 
parenquimatosa 

Hematoma subcapsular, superficie 10-50%, 
Intraparenquimatoso, < 10 cm de diámetro 

Desgarro capsular de 1-3 cm de profundidad 

Hematoma subcapsular, superficie > 50% o en expansión; 
hematoma subcapsular o parenquimatoso roto; hematoma 
intraparenquimatoso > 10 cm o en expansión 

Laceración parenquimatosa > 3 cm de profundidad 
o que afecta vasos trabeculares 

Disrupción parenquimatosa que afecta del 25 al 75% 
del lóbulo hepático o 1-3 segmentos de Couinaud en un 
solo lóbulo 

Disrupción parenquimatosa que afecta > 75% del lóbulo 
hepático o > 3 segmentos de Couinaud dentro de un 
solo lóbulo 

Lesiones venosas yuxtahepáticas (vena cava retrohepática, 
venas hepáticas principales centrales) 

Avulsión hepática 


TABLA 67.6 Escala de lesión esplénica 
DESCRIPCIÓN DE LA LESIÓN ESPLÉNICA 


Hematoma subcapsular, superficie < 10% 

Hematoma subcapsular, superficie de 10 a 50%, 
Intraparenquimatoso, < 5 cm de diámetro 

Laceración capsular < 1 cm de profundidad parenquimatosa 

Hematoma subcapsular, superficie > 50% o en expansión; 
hematoma subcapsular o parenquimatoso roto; hematoma 
intraparenquimatoso > 5 cm o en expansión 

Laceración capsular 1-3 cm de profundidad que no afecta 
un vaso trabecular 

Laceración > 3 cm de profundidad parenquimatosa 
o que afecta un vaso trabecular 

Laceración que afecta vasos segmentarios o hiliares 
y produce desvascularización importante > 25% 

Bazo completamente destrozado 

Lesión vascular hiliar que desvasculariza al bazo 
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TABLA 67.7 Directrices para el tratamiento de lesión hepática o esplénica aislada 


l 
Estadía en UCI (días) 


Ninguna 
Hospitalización (días) 2 


TC adicional Ninguna 
Restricción de la actividad (semanas)* 3) 


*Regreso al deporte competitivo completo. 
TC, tomografía computarizada; UCI, unidad de cuidados intensivos. 


tratamiento. La American Pediatric Surgical Association elaboró 
directrices respecto del tratamiento de lesiones aisladas de hígado 
y bazo basadas en los hallazgos de la TC inicial, que han mostrado 
reducir de manera considerable la duración de la hospitalización, sin 
resultados adversos (tabla 67.7). Continúa siendo incierto el papel 
exacto de la embolización de la arteria esplénica en el tratamiento 
de lesiones esplénicas no penetrantes pediátricas, pero están sur- 
giendo datos alentadores en pacientes con hemorragia en curso.“ 
Una lesión hepática aislada sin afectación de la vena hepática, la 
VCI o la vena porta también puede tratarse en forma conservadora. 
Algunos han informado que del 85 al 90% de los pacientes pueden 
recibir tratamiento conservador exitoso. Sin embargo, aquellos que no 
responden lo hacen debido a inestabilidad hemodinámica, que sue- 
le requerir protocolos de transfusión masiva con infusión de más 
de la mitad de la volemia de concentrados de eritrocitos. Se ha 
comunicado sangrado diferido después de lesión hepática hasta 6 
semanas después de la lesión y puede observarse en el 1-3% de los 
pacientes. Por último, el criterio más importante para operar, o no, 
una lesión hepática o esplénica aislada se basa en lograr estabilidad 
hemodinámica con menos de 40 ml/kg de transfusión de concen- 
trados de eritrocitos. Además, se debe considerar la exploración qui- 
rúrgica cuando existe una alta sospecha de otras lesiones de órganos, 
como perforación intestinal. Recientemente, un nuevo algoritmo de 
tratamiento conservador, la directriz del consorcio ATOMAC, que 
se basa en parámetros hemodinámicos del paciente y no solo en los 
grados de TC, ha generado considerable interés y ha mostrado ser 
una vía clínica segura con hospitalización más breve.” 


Lesión pancreática 

Las lesiones pancreáticas se deben a traumatismo no penetrante, como 
caídas sobre el manubrio de la bicicleta. Se observa una elevada concen- 
tración de amilasa o lipasa. La TC es una modalidad diagnóstica útil 
para evaluar la mayoría de los traumatismos pancreáticos, aunque no 
es tan sensible ni específica para la determinación de lesiones ductales 
pancreáticas. En contextos agudos de traumatismo pancreático, el papel 
de la CPRE es limitado. La mejor manera de tratar la transección del 
páncreas, incluido el conducto pancreático principal por traumatismo 
no penetrante, es la pancreatectomía distal cuando la detección es tem- 
prana. En aquellos con manifestaciones diferidas, se puede considerar 
un tratamiento conservador que implica NPT y reposo intestinal, con 
nutrición enteral yeyunal distal o sin ella. La CPRE puede identificar 
la naturaleza exacta de la lesión del conducto pancreático principal y a 
veces es necesaria una intervención de drenaje externo. 


Lesión renal 


Con frecuencia, se observan lesiones retroperitoneales en caso de golpes 
directos en la espalda o el flanco. El riñón es afectado en el 10-20% 
de los casos. En los niños, no hay grasa perirrenal, lo que torna al 
riñón más susceptible a traumatismos no penetrantes. Las contusiones 
parenquimatosas son muy frecuentes en los niños. Interesa destacar que 
la presencia de hematuria no se correlaciona con la gravedad de la lesión 
renal. El tratamiento conservador no quirúrgico es lo convencional en 


GRADO DE TC 


Ninguna 


3 


Ninguna 


4 


Ninguna 

4 

Ninguna Ninguna 
5 6 


lesiones renales de bajo grado (grado 1: contusión, hematoma subcapsu- 
lar que no se expande; grado II: hematoma perirrenal limitado al retro- 
peritoneo, laceración menor de 1 cm de profundidad parenquimatosa; 
grado III: laceración mayor de 1 cm de profundidad parenquimatosa o 
corteza renal sin rotura del sistema colector o extravasación de orina). 
En cambio, no existe consenso general respecto del tratamiento de las 
lesiones renales de alto grado (grado IV: laceración parenquimatosa que 
se extiende a través de la corteza, la médula y el sistema colector del 
riñón, o lesión venosa o de la arteria renal principal, o grado V: riñón 
destrozado por completo). En lesiones renales, un hematoma pulsátil 
o en expansión es una indicación absoluta de intervención quirúrgica. 
Las indicaciones relativas son extravasación urinaria, necrosis y lesión 
arterial. En caso de extravasación urinaria, la colocación de tutores 
ureterales quizá puede evitar la exploración a cielo abierto. La lesión 
grado V con avulsión del hilio renal y desvascularización del riñón exige 
intervención quirúrgica, pero la tasa de rescate es escasa. 
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dor de la apendicitis no complicada en pacientes pediátricos 
mediante un diseño de elección del paciente. 
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líquido cefalorraquídeo, el cráneo óseo y la columna vertebral. Este 
capítulo está dirigido a los no neurocirujanos que desean adquirir más 
conocimientos y experiencia en este campo. Se espera que también 
ayude al personal del servicio de urgencias de un hospital comunitario, 
a los residentes, a los profesionales sanitarios superiores y a los estu- 
diantes de medicina a comunicarse de manera eficaz y eficiente con 
los neurocirujanos sobre los problemas asistenciales de urgencia vital, 
urgentes leves y programados del paciente. El capítulo está dividido 
en apartados e incluye un análisis de los siguientes temas: trastornos 
cerebrovasculares, tumores del sistema nervioso central (SNC), trau- 
matismo craneoencefálico, enfermedades degenerativas de la columna 
vertebral, epilepsia y neurocirugía funcional, hidrocefalia, neurocirugía 
pediátrica y tratamiento neuroquirúrgico de las infecciones del SNC. 
El campo de la neurocirugía es sencillamente demasiado amplio como 
para hacer realista una descripción enciclopédica detallada, pero se 
espera que una introducción a la especialidad resulte útil al lector. 
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Dinámica intracraneal 


Fisiopatología 
Tratamiento prehospitalario y en el servicio de urgencias 
Tratamiento 
Trastornos degenerativos de la columna vertebral 
Enfermedad degenerativa de la columna lumbar 
Enfermedades degenerativas de la columna cervical 
Radiculopatía cervical 
Mielopatía cervical 
Neurocirugía funcional y estereotáctica 
Cirugía estereotáctica 
Estimulación cerebral 
Bombas implantables 
Lesiones destructivas 
Epilepsia 
Neuralgia del trigémino 
Hidrocefalia 
Hidrocefalia y embarazo 
Cirugía abdominal en pacientes con derivaciones 
ventriculoperitoneales 
Neurocirugía pediátrica 
Craneosinostosis 
Infecciones del sistema nervioso central 
Infecciones intracraneales 
Infecciones raquídeas 
Síndrome de inmunodeficiencia adquirida 
La neurocirugía se define como la cirugía del encéfalo, la médula 
espinal, los nervios periféricos y sus estructuras de soporte, incluidos 
la irrigación sanguínea, los elementos de protección, los espacios del 


DINÁMICA INTRACRANEAL 


Es esencial entender primero algunos principios básicos de la dinámica 
intracraneal, el líquido cefalorraquídeo (LCR), el flujo sanguíneo 
cerebral (FSC) y la presión intracraneal (PIC), que se resumen aquí 
para una revisión. 

El primer principio ha sido reconocido durante décadas. La cavidad 
craneal tiene un volumen fijo compuesto por el tejido cerebral (parén- 
quima), el LCR, y los vasos sanguíneos con su sangre intravascular. 
Según la doctrina de Monro-Kellie, la suma de estos componentes den- 
tro del volumen fijo de la cavidad craneal es constante, y un aumento 
de uno de los componentes debe estar acompañado de una disminución 
igual y opuesta de uno o los dos componentes restantes si la PIC per- 
manece constante.' Si esto no ocurre, aumenta la PIC, y el incremento 
de la presión por unidad de aumento del volumen se vuelve asintótico 
en algún momento, provocando la mayor PIC una disminución en el 
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TABLA 68.1 
COMPONENTE 
Tejido encefálico 


SÍNDROME DE EXCESO DE VOLUMEN 


Vascular Aumento de la PCo): estado de hiperperfusión con 


pérdida de la autorregulación, como en la hipertensión 
grave, después de un traumatismo o tras la eliminación 


de una MAV, obstrucción venosa relativa 
Líquido cefalorraquídeo 
posthemorrágica o postinfecciosa, comunicante 
u obstructiva; loculaciones; quistes aracnoideos 


o periventriculares; aumento de la producción de LCR 


con papiloma del plexo coroideo (infrecuente) 
Tumores, quistes, abscesos, hematomas, necrosis 
por radiación o necrosis por infarto cerebral 


Lesión de masa 


Edema: citotóxico, vasógeno, perineoplásico, inflamatorio 


Alteración de la absorción con hidrocefalia congénita, 
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Síndromes de exceso de volumen intracraneal y tratamiento 


TRATAMIENTO ESPECÍFICO 

Diuréticos: manitol, furosemida, suero salino hipertónico; esteroides 
para el edema vasógeno inflamatorio y perineoplásico 

Aumentar la ventilación; diuréticos (en el estado de hiperperfusión debe 
evitarse el manitol), barbitúricos; limpiar la obstrucción venosa; levantar 
la cabecera de la cama (para reducir el volumen venoso) 


Drenaje ventricular externo (o drenaje lumbar solo si no hay amenaza 
de herniación) o derivación; en la floculación o en algunos tipos de 
hidrocefalia obstructiva puede ser posible la fenestración endoscópica 
O la ventriculostomía del tercer ventrículo; la acetazolamida y los 
esteroides pueden disminuir temporalmente la producción de LCR 
Eliminación, fenestración, aspiración de la lesión (a menudo con guía 
estereotáctica); con menor frecuencia, podría ser útil ampliar el volumen 
intracraneal por descompresión 


CO, dióxido de carbono a presión parcial; LCR, líquido cefalorraquídeo; MAV, malformación arteriovenosa. 
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FIGURA 68.1 Flujo sanguíneo cerebral (FSC) en función de la presión arterial media (PAM). Obsérvense los 
cambios ascendentes y descendentes con hipercapnia e hipocapnia, respectivamente. En la lesión encefálica 
traumática, la curva es más pronunciada, se producen grandes cambios del FSC con pequeños cambios de la 
presión. (Adaptado de Rangel-Castilla L, Gasco J, Nauta HJ, et al. Cerebral pressure autoregulation in traumatic 


brain injury. Neurosurg Focus. 2008;25:E7.) 


flujo sanguíneo y el aporte de oxígeno. Como consecuencia, si aumenta 
el volumen de cualquiera de los compartimentos, se produce una fase 
de compensación en la que puede disminuir el volumen de uno o más 
de los otros compartimentos para evitar el aumento de la PIC. En la 
tabla 68.1 se resumen y se simplifican algunos de los síndromes de 
exceso de volumen y el tratamiento específico para cada uno de ellos. 

El segundo principio es que el plexo coroideo de los ventrículos pro- 
duce líquido cefalorraquídeo a una velocidad constante (= 15-20 ml/h). 
Es esencial comprender que la producción de LCR se ve poco afectada 
por el aumento de la PIC. Por lo tanto, cualquier alteración en la 
absorción o el flujo de LCR puede aumentar los efectos de la PIC de 
las enfermedades que afectan al SNC. De este modo, la producción 
de LCR continúa sin cesar, incluso hasta elevaciones mortales de la 
PIC. En el análisis que se ofrece a continuación sobre los tumores, las 
infecciones, la hemorragia intracraneal y los traumatismos hay muchos 
ejemplos sobre cómo la alteración de la absorción de LCR contribuye a 
los trastornos patológicos. Las únicas excepciones a la producción casi 
constante de LCR son el exceso de producción asociado al papiloma 
del plexo coroideo, que es infrecuente, y la disminución ocasional de 
la producción de LCR con ventriculitis. 


El tercer principio básico es que el FSC normalmente varía en un 
amplio rango (30-100 ml/100 g de tejido encefálico/min), depen- 
diendo de la demanda metabólica de la actividad neuronal dentro 
de un área particular del encéfalo. Generalmente, el flujo sanguíneo 
en cualquier zona del encéfalo es abundante, superior a la demanda 
por un amplio margen, por lo que las tasas de extracción de oxígeno 
suelen ser bajas. La vasculatura del encéfalo ajusta el flujo sanguíneo a 
la demanda metabólica del tejido y, a pesar de las amplias variaciones 
de la presión arterial sistémica, el FSC generalmente proporciona lo 
que se necesita debido al fenómeno conocido como autorregulación. 
Factores como el aumento o la disminución de la Pco, arterial des- 
plazan la curva según esté indicado. Cuando se produce una lesión 
encefálica traumática, la curva se vuelve más pronunciada (es decir, 
cambios más pequeños en la presión arterial o la Pco,) y afecta mucho 
al ESC (fig. 68.1). Si la demanda tisular supera la autorregulación, 
o si el FSC disminuye por razones patológicas, la primera defensa 
es el aumento de la extracción de oxígeno (es decir, la diferencia 
arteriovenosa de oxígeno). El tejido comienza a experimentar dis- 
función cuando los valores son inferiores a 0,25 ml/g de tejido 
encefálico/min. Cuando los valores están entre 0,15 y 0,20, puede 
producirse isquemia reversible del tejido encefálico, pero cuando son 
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FIGURA 68.2 Relación entre el flujo cerebral, el metabolismo y la extrac- 
ción de oxígeno en condiciones normales y patológicas. DAVO,, diferen- 
cia arteriovenosa de oxígeno; FSC, flujo sanguíneo cerebral; TIMCO,, tasa 
metabólica cerebral de consumo de oxígeno. (Tomado de Rangel-Castilla L, 
Gasco J, Nauta HJ, et al. Cerebral pressure autoregulation in traumatic 
brain injury. Neurosurg Focus. 2008;25:E7.) 


de 0,10-0,15 se produce un infarto cerebral (fig. 68.2). El consumo 
metabólico de oxígeno en el encéfalo disminuye después de una lesión 
traumática a valores de entre 0,6 y 1,2 lmol/mg/min. La pérdida 
completa del flujo sanguíneo en cualquier área del encéfalo produce 
un infarto (daño irreversible) en unos pocos minutos. La inflamación 
del tejido infartado tarda días en alcanzar su punto máximo y semanas 
en resolverse.” 

Un cuarto principio deriva de los otros tres y del hecho de que 
a medida que el tejido lesionado se hincha, puede crear un círculo 
vicioso y provocar una lesión en cascada (fig. 68.3). Si la PIC aumenta 
lo suficiente por cualquier mecanismo de modo que la presión de 
perfusión cerebral (PPC) disminuye, el FSC puede disminuir hasta 
alcanzar valores que causan lesión tisular. 


PPC = presión arterial media (PAM) — PIC 


El edema cerebral (hinchazón) dentro del cráneo cerrado produce 
nuevos aumentos de la PIC incluso con una mayor disminución de la 
PPC en una fase de descompensación. Cuando se supera o se altera la 
capacidad de autorregulación de forma que ya no puede desempeñar 
su función, el FSC se relaciona directamente con la PPC. 

En el tratamiento de los trastornos intracraneales, la PIC y la 
PPC pueden medirse fácilmente de forma continua y así pueden 
utilizarse como sustitutos muy prácticos del FSC, que, aunque es 
más significativo, es mucho más difícil de medir. Sin embargo, estos 
parámetros no son equivalentes, y hay que recordar sus limitaciones 
para guiar el tratamiento. Independientemente de la causa, cuando 
surgen dudas sobre la posibilidad de que se produzcan lesiones en 
cascada hay que hacer todo lo posible para mantener la PPC en el 
rango de 60 a 70 mmHg y la PIC por debajo de 22 mmHg, si es 
posible. El uso habitual de presores y la expansión del volumen para 
mantener una PPC superior a 70 mmHg no puede admitirse debido 
a las complicaciones sistémicas.” 

El quinto principio se refiere al efecto de masa focal y a su pro- 
gresión con respecto a la compleja anatomía de la cavidad craneal. 
La cavidad craneal contiene varias proyecciones como cuchillos de 
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FIGURA 68.3 Relación entre el aumento de la presión intracraneal (PIC), 
la disminución de la presión de perfusión cerebral (PPC), el desarrollo de 
isquemia e infarto, y el edema cerebral. 


la duramadre plegada, la hoz y la tienda del cerebelo, que dividen la 
cavidad en los compartimentos supratentoriales izquierdo y derecho, 
e infratentorial (la fosa posterior). El ala esfenoidal es una cresta prin- 
cipalmente ósea, prominente, que separa la fosa anterior, que contiene 
el lóbulo frontal, de la fosa media, que contiene el lóbulo temporal. La 
incisura es una abertura estrecha bordeada por la tienda del cerebelo 
que rodea el mesencéfalo, y es el único paso entre los compartimentos 
supratentoriales e infratentorial. Aparte de los pequeños agujeros de 
los pares craneales y las arterias, el agujero magno es la única abertura 
de tamaño considerable en la cavidad craneal. 

El trastorno que ilustra clásicamente la lesión de masa en expansión es 
el hematoma epidural agudo, que se observa después de un traumatismo 
con fractura craneal. Sin embargo, la progresión puede ser similar inde- 
pendientemente del origen, y se ha denominado decaimiento rostrocaudal 
para reflejar las fases tempranas y tardías, que se enumeran en orden aquí: 
+ Solo distorsión focal. 

+  Borramiento de las circunvoluciones y los surcos. 

+ Compresión del ventrículo lateral (u otros). 

+ Desplazamiento de la línea media. 

+  Herniación subfalcina. 

+ Herniación tentorial del lóbulo temporal. 

+ Compresión del tercer par craneal (dilatación pupilar unilateral). 

+  Obliteración de las cisternas basales. 

+ Compresión del mesencéfalo. 

+ Infarto del mesencéfalo, hemorragias de Duret (dilatación de ambas 
pupilas, con lesión irreversible del mesencéfalo). 

+ Compresión mayor del tronco del encéfalo. 

+ Pérdida de reflejos del tronco del encéfalo: progresión de la postura 
flexora a extensora; reflejos vestibuloocular y oculocefálico; reflejos 
corneales. 

+ Síndrome de compresión medular: reflejos respiratorios; reflejos 
vasomotores, reflejo de Cushing con aumento de la presión arterial 
sistólica, ampliación de la presión del pulso, bradicardia. 

+ Herniación del agujero magno. 

En las fases posteriores a la hernia tentorial, los efectos de masa foca- 
les suelen ir acompañados de un aumento general de la PIC. El punto 
en el que el efecto de masa focal evoluciona para producir un aumento 
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CUADRO 68.1 Trastornos vasculares 


cerebrales 


Congénitos 

Malformación y fístula arteriovenosas. 
Malformación cavernosa. 
Telangiectasia. 

Anomalía venosa (angioma]. 


Adquiridos 
Traumáticos: 
Algunas fístulas arteriovenosas (fístula carotidocavernosa de tipo 1). 
Aneurisma traumático. 
Degenerativos: 
Enfermedad ateroesclerótica oclusiva. 
La mayoría de los aneurismas cerebrales (en baya). 
Algunas disecciones arteriales. 
Hemorragia intracerebral espontánea. 
Infecciosos: 
Aneurismas micóticos. 


Idiopáticos 

Moyamoya. 

Algunas fístulas arteriovenosas: fístulas carotidocavernosas de tipo 2 o simi- 
lares a MAV durales. 


MAV, malformación arteriovenosa. 


global de la PIC depende en gran medida de la distensibilidad dentro de 
la cavidad craneal. En los pacientes jóvenes con los llamados encéfalos 
apretados, incluso las masas de volumen relativamente pequeño que 
producen solamente borramiento de las circunvoluciones corticales 
pueden causar aumento de la PIC. Por otra parte, los pacientes con 
atrofia cerebral avanzada pueden tolerar, por ejemplo, grandes hema- 
tomas intracerebrales frontales o hematomas subdurales crónicos con 
compresión del ventrículo lateral y desplazamiento de la línea media, 
mientras mantienen una PIC tolerable y un grado sorprendente de la 
función neurológica casi normal. 


TRASTORNOS CEREBROVASCULARES 


Los trastornos cerebrovasculares abarcan una serie de alteraciones 
congénitas, adquiridas e idiopáticas (cuadro 68.1). 


Malformaciones arteriovenosas 


Una malformación arteriovenosa (MAV) es una acumulación anormal 
de vasos sanguíneos donde la sangre arterial desemboca directamente 
en las venas de drenaje sin interposición de los lechos capilares nor- 
males. Las MAV son lesiones congénitas que pueden ir aumentando 
con la edad y afectar a un nuevo riego vascular, y suelen progresar de 
lesiones de bajo flujo en el momento del nacimiento a lesiones de 
alto flujo en los adultos. Se presentan con hemorragia, isquemia del 
parénquima cerebral alrededor de la lesión debido a un fenómeno de 
«robo» vascular o convulsiones. Su prevalencia es de 15-18/100.000 y 
por lo general se manifiestan antes de los 40 años de edad. La tasa de 
riesgo de hemorragia es de hasta el 4% al año, y una vez que sangran 
pueden ser incluso más propensas a la hemorragia. Generalmente, están 
formadas por una o más arterias nutricias; un nido de tamaño, forma 
y compacidad variables, compuesto de vasos anormales, y las venas de 
drenaje. A veces se asocian a aneurismas relacionados con el flujo alto 
de las arterias nutricias. 

Los pacientes suelen presentar cefalea, déficit neurológico, convul- 
siones o diferentes combinaciones de los tres. Las pruebas diagnósticas 
generalmente comprenden la tomografía computarizada (IC) y la 
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resonancia magnética (RM), que muestran la lesión (fig. 68.4). Después 
se realiza la angiografía con catéter para definir la anatomía vascular de 
la lesión y planificar el tratamiento. 

Las opciones de tratamiento comprenden la craneotomía con 
resección quirúrgica de la lesión, la embolización y la radiocirugía 
estereotáctica (RCE), y suele utilizarse más de una modalidad. La RCE 
se reserva para las lesiones compactas de menos de 2,5 cm de diáme- 
tro. Pueden pasar hasta 3 años hasta que se cierren las MAV radiadas 
después de la RCE. El sistema de clasificación de Spetzler-Martin se 
desarrolló hace más de 30 años y se sigue utilizando para ayudar a 
tomar decisiones sobre el tratamiento (tabla 68.2).? 


Malformaciones cavernosas 


Una malformación cavernosa es una lesión vascular benigna, bien 
circunscrita, que consta de conductos vasculares sinusoidales de 
paredes finas, irregulares, que se localizan dentro del encéfalo, pero 
carecen de parénquima nervioso interpuesto, arterias nutricias grandes 
o venas de drenaje grandes. Estas lesiones, descritas por primera vez 
por McCormick en una serie de autopsias, tienen una prevalencia de 
aproximadamente el 0,5%. Existen tres formas familiares. Debido a 
que son lesiones de baja presión y bajo flujo, la hemorragia no suele 
ser catastrófica a no ser que se produzca en una zona muy elocuente 
del encéfalo. 

Generalmente, los pacientes se presentan con hemorragia o cefalea 
con o sin antecedentes de convulsiones de nueva aparición. Aunque 
suele ser evidente en la TC, la RM es la técnica de imagen de elec- 
ción y muestra un anillo de hemosiderina oscuro característico. El 
tratamiento para las lesiones sintomáticas consiste en el control de 
las convulsiones y la escisión quirúrgica. Aunque no necesariamente 
curativa, se ha demostrado que la radiocirugía disminuye la frecuencia 
de hemorragia en las lesiones que no son tributarias de resección 
quirúrgica.” 


Telangiectasia capilar 


Estas lesiones están formadas por conductos vasculares con las 
paredes extremadamente finas similares a las de los capilares dila- 
tados. Generalmente, forman pequeños grupos con tejido cerebral 
interpuesto prominente. Suelen ser clínicamente silentes y por lo 
general no aparecen en los estudios de imagen. No son evidentes en 
la angiografía con catéter convencional a menos que sean grandes, 
y solo en la fase venosa capilar. Se diferencian claramente de las 
MAV en que el flujo a través de la lesión no es lo suficientemente 
rápido para que se observen las arterias y las venas en la misma 
imagen angiográfica convencional. Habitualmente estas lesiones 
no se tratan con cirugía. 


Anomalías del desarrollo venoso: angioma venoso 


Estas lesiones están formadas por un sistema de drenaje venoso con 
una configuración anómala que converge en un solo conducto de 
salida venoso dilatado. El aspecto típico es el de una hidra, con venas 
que convergen radialmente. Un rasgo característico de esta lesión 
es que el lecho venoso anómalo está poco colateralizado. Este drenaje 
venoso puede ser suficiente o no para las necesidades del tejido cere- 
bral irrigado. Pueden producirse cambios degenerativos de evolución 
lenta en el tejido cerebral irrigado, pero, por desgracia, no se conoce 
ninguna intervención que pueda evitarlo. Sin embargo, aunque sea 
inadecuada, la anomalía venosa representa el único drenaje venoso 
disponible para esa área del encéfalo, por lo que no se recomienda 
su eliminación, porque podría producirse un infarto venoso con 
inflamación y hemorragia, cuyas consecuencias son especialmente 
peligrosas en la fosa posterior. 
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FIGURA 68.4 Angiografía por tomografía computarizada con reconstrucción tridimensional (A), resonancia 
magnética (B) y angiografía convencional (C) de una malformación arteriovenosa grande con irrigación desde 
las arterias cerebrales media y posterior, y un nido poco definido. Hay un drenaje venoso superficial y profundo 


complejo. 


TABLA 68.2 Sistema de clasificación 
de Spetzler-Martin 


CARACTERÍSTICA 


Tamaño del nido (cm) 
Pequeño (< 3) 
Mediano (3-6) 
Grande (> 6) 
Elocuencia del encéfalo adyacente 
No elocuente 
Elocuente (sensitivomotor, lenguaje, visual, tálamo, 
hipotálamo, cápsula interna, tronco del encéfalo, 
pedúnculos cerebelosos, núcleos cerebelosos profundos) 
Patrón del drenaje venoso 
Solo superficial 
Profundo 


PUNTOS 


Fístula traumática 


Tanto la arteria carótida interna como la arteria vertebral entran en 
la cavidad craneal inmediatamente después de pasar a través de una 
red venosa. La arteria carótida interna atraviesa el seno cavernoso, que 
se comunica con la vena oftálmica superior, el seno petroso y el seno 
esfenoparietal. La arteria vertebral atraviesa un plexo venoso en el espacio 
epidural occipital-C1, que se comunica con la vena yugular, el plexo 
venoso epidural y el plexo venoso paravertebral. Los traumatismos que 
producen un desgarro de las arterias carótida o vertebral en su punto de 
fijación cuando pasan a través de la base del cráneo pueden causar una 
fístula con el plexo venoso circundante. Las consecuencias pueden variar 
en cuanto a la gravedad y la rapidez con que aparecen, pero por lo general 
comprenden inflamación periorbitaria, con proptosis y edema escleral en 
el caso de la fístula carotidocavernosa (FECC), y ruido pulsátil prominente 
en el caso de la fístula vertebral-yugular. La medición de la presión 
intraocular mediante tonometría puede guiar la urgencia del tratamiento 
de la FCC. En la exploración radiológica es característica la dilatación de 
la vena oftálmica superior (fig. 68.5). Estas lesiones suelen tratarse con 
técnicas endovasculares. Se introduce un catéter a través del desgarro de 
la arteria y se hace avanzar hacia el lado venoso de la fístula. El alto flujo 
y un conducto fistuloso grande facilitan este proceso. Después se utiliza 


material embólico, una espiral o un balón desmontable para ocluir el 
lado venoso de la fístula. Cuando las vías transvenosas convencionales 
fracasan, puede ser necesario un abordaje directo a través de una punción 
transorbitaria para proporcionar tratamiento endovascular. * 


Aneurismas 


Un aneurisma es una dilatación localizada y excesiva de un vaso causada 
por el debilitamiento y el defecto posterior de la pared de una arteria. 
La prevalencia en los adultos es del 2% (varía según el estudio), con 
una incidencia anual de hemorragia subaracnoidea aneurismática de 
6 a 8/100.000 con el valor máximo a la edad de 50 años. Los factores 
de riesgo modificables de la hemorragia subaracnoidea comprenden la 
hipertensión, el consumo de tabaco y el consumo excesivo de alcohol. 
Los aneurismas pueden dividirse en saculares, fusiformes, de disección, 
infecciosos y traumáticos. 


Aneurismas saculares 


Como su nombre indica, estos aneurismas, también conocidos como 
aneurismas en baya, generalmente tienen forma sacular y se producen 
en la pared del vaso o en una bifurcación. Muchos se descubren de 
forma casual, dada la frecuencia de las pruebas de imagen neurológicas, 
pero muchos se presentan con hemorragia.” La manifestación clásica de 
la hemorragia subaracnoidea causada por un aneurisma cerebral es la 
aparición repentina de cefalea, que el paciente describe como «el peor 
dolor de cabeza de mi vida». Generalmente, el estudio diagnóstico 
comprende una TC, que demuestra una distribución típica de la sangre 
(fig. 68.6). Entre el 10 y el 15% de las hemorragias subaracnoideas 
causadas por aneurismas saculares producen la muerte antes de la 
llegada al hospital. De las personas que llegan a un centro médico, un 
tercio no sobrevive (por lo general debido a hemorragias repetidas), 
un tercio sobrevive con diferentes grados de discapacidad neurológica 
y el resto recupera su nivel basal. 

Las complicaciones principales de la hemorragia subaracnoidea 
comprenden la repetición de las hemorragias, hidrocefalia (en alrededor 
del 15 al 20% de los casos), acontecimientos cardíacos en alrededor del 
50% de los pacientes, vasoespasmo, hiponatremia y convulsiones. 
La repetición de las hemorragias es una de las principales causas 
de muerte en los pacientes que llegan a un centro médico después de 
un episodio inicial de hemorragia. La hidrocefalia se produce debido 
a la interrupción de la función de las granulaciones aracnoideas y 
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FIGURA 68.5 Fístula carótida interna derecha-seno cavernoso (A, flecha) con dilatación del drenaje oftálmico 
superior (B, punta de flecha), un hallazgo típico de este proceso patológico en las pruebas de imagen. 


FIGURA 68.6 (A) Tomografía computarizada (TC) del encéfalo en la que se observa sangre subaracnoidea en 
las cisternas basales. Las astas temporales dilatadas (flecha) indican la presencia de hidrocefalia. (B) Angio- 
grama cerebral que muestra dos aneurismas localizados en la unión de los segmentos A1 y A2 de la arteria 
cerebral anterior (círculo). (C) Angiografía por TC con reconstrucción tridimensional que muestra la relación de 


los aneurismas (círculo) con la base del cráneo. 


se trata con un drenaje ventricular externo. El vasoespasmo es un 
estrechamiento de las arterias cerebrales que se cree que está causado 
por la disfunción del músculo liso relacionada con los productos de 
degradación de la sangre en el líquido cefalorraquídeo. Puede contribuir 
a la isquemia significativa del encéfalo y, por lo tanto, ser una causa 
importante de morbilidad. Generalmente, el tratamiento del vasoes- 
pasmo sintomático es multimodalidad y consiste en hipervolemia e 
hipertensión inducida, intervenciones endovasculares, y una variedad 
de fármacos (cuadro 68.2).**? 

En un estudio clásico de los aneurismas cerebrales y su tratamiento 
se documentó el riesgo de rotura según el tamaño y la localización, 
como se muestra en la tabla 68.3. '? Las escalas de clasificación clínica 
de Hunt y Hess'* y de la World Federation of Neurological Surgeons'” 
se desarrollaron como una forma de predecir el vasoespasmo posible y 
los resultados generales (tablas 68.4 y 68.5). Fisher et al.** describieron 
otro método de clasificación de la hemorragia subaracnoidea basado 
en las imágenes de la TC (tabla 68.6). 


CUADRO 68.2 Tratamiento 
del vasoespasmo 


Prevención del estrechamiento arterial 
Eliminación de la sangre subaracnoidea. 

Prevención de la deshidratación y la hipotensión. 
Bloqueadores de los canales del calcio (nimodipino). 


Inversión del estrechamiento arterial 
Bloqueadores de los canales del calcio intraarteriales. 
Angioplastia transluminal con balón. 


Prevención e inversión del déficit neurológico isquémico 
Hipertensión, hipervolemia, hemodilución. 
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TABLA 68.3 Riesgo de rotura durante 5 años (%) según el International Study of Unruptured 


Intracranial Aneurysms 


TIPO DE <7 mm Y SIN HSA 
ANEURISMA PREVIA 
Carotidocavernoso 0 
Circulación anterior 15 
Circulación posterior : 3,4 


HSA, hemorragia subaracnoidea. 


TABLA 68.4 Escala de clasificación clínica 
de Hunt y Hess 


BUEN 
DESCRIPCIÓN GRADO RESULTADO 


Asintomático o cefalea mínima y ligera rigidez 1 
de la nuca 
Cefalea de moderada a intensa, rigidez 
de la nuca, + solo parálisis del par craneal 
Somnolencia, confusión o déficit focal leve 
Estupor, hemiparesia de moderada a grave, 
posible rigidez de descerebración temprana 
Coma profundo, rigidez de descerebración, 
aspecto moribundo 


TABLA 68.5 Escala de clasificación clínica de 
la World Federation of Neurological Surgeons 
GRADO PUNTUACIÓN DELAGCS DÉFICIT MOTOR 

15 No 

13-14 No 

13-14 Sí 

7512 

3-6 


GCS, escala del coma de Glasgow. 


TABLA 68.6 Clasificación de Fisher 
según el aspecto de la HSA en la tomografía 
computarizada 

HALLAZGOS EN LA TC 

Sin hemorragia evidente 


HSA difusa con capas verticales < 1 mm de grosor 

Coágulos localizados y/o capas verticales de HSA > 1 mm 
de grosor 

HSA difusa o sin HSA, pero con hemorragia intracerebral 
O intraventricular 


HSA, hemorragia subaracnoidea. 


El tratamiento de los aneurismas saculares consiste en la colocación 
de una espiral, la colocación de una espiral a través de una endoprótesis, 
endoprótesis de derivación de flujo'”** o el clipaje quirúrgico (figs. 68.7 
y 68.8), y el tratamiento posterior del vasoespasmo y las comorbilidades 
potenciales en la unidad de cuidados intensivos. Aunque una vez fue el 
tratamiento de referencia de los aneurismas cerebrales, la craneotomía 
abierta y el clipaje ahora se reservan para las lesiones que no se consi- 
deran adecuadas para las técnicas endovasculares. '?'”'* En general, se 
cree que es mejor realizar el tratamiento de los aneurismas rotos tan 
pronto como sea posible después de la hemorragia inicial. 


< 7 mm Y CON HSA 
PREVIA 


13-24 mm 
3,0 
14,5 
18,4 


Hemorragia intracerebral espontánea 


Las hemorragias intracerebrales espontáneas en el parénquima encefá- 
lico son frecuentes, representan aproximadamente el 10% de todos los 
accidentes cerebrovasculares. Por lo general, se producen en pacientes 
de edad avanzada debido a los cambios degenerativos de los vasos cere- 
brales que suelen asociarse a la hipertensión crónica (cuadro 68.3). En 
los pacientes más jóvenes es más probable que estén relacionados con 
el consumo de drogas o una malformación vascular. Pueden ocurrir en 
cualquier parte de la circulación cerebral o del tronco del encéfalo, pero 
clásicamente se han descrito asociadas a pequeños aneurismas degenera- 
tivos (aneurismas de Charcot-Bouchard) de los vasos perforantes y los 
vasos más grandes en la base del cráneo. Por lo general, se localizan en 
los vasos lenticuloestriados perforantes, lo que provoca una hemorragia 
en los ganglios basales. La presentación clínica es la de un accidente 
cerebrovascular, con signos y síntomas neurológicos de aparición súbita 
que corresponden al área del cerebro afectada. Es más probable que los 
síntomas consistan en cefalea que en accidente cerebrovascular isqué- 
mico. El diagnóstico se hace con la TC, que generalmente se realiza 
en el servicio de urgencias. El tamaño y la localización del hematoma 
agudo se visualizan bien en la TC, así como cualquier cambio cerebral 
o la hidrocefalia asociados (figs. 68.9 A y 68.10). Los pacientes mayores 
con antecedentes conocidos de hipertensión presentan un hematoma 
en el putamen, el tálamo, el cerebelo o la protuberancia. Para evitar 
una recidiva hemorrágica resulta fundamental el control de la presión 
arterial. Además, puede ser recomendable realizar más pruebas si la 
localización o el aspecto del hematoma son atípicos, especialmente 
si hay algún componente de sangre subaracnoidea. También suele 
recomendarse una investigación más completa en los pacientes más 
jóvenes sin hipertensión conocida y en los que puede haber una causa 
subyacente de la hemorragia (p. ej., antecedentes de neoplasia, dis- 
crasias sanguíneas, endocarditis bacteriana). 

La investigación adicional se hace generalmente con la RM de 
contraste o la angiografía con resonancia magnética. Si hay cualquier 
indicio de aneurisma o MAV, debe realizarse después la angiografía 
con catéter convencional. En los pacientes de edad avanzada con ante- 
cedentes de demencia precoz y múltiples episodios de hematomas 
intracerebrales localizados más en la periferia, hay que considerar el 
diagnóstico de angiopatía amiloide. 

La mayoría de los casos de hemorragia intracerebral espontánea 
no requieren una intervención quirúrgica. Muchas hemorragias son 
pequeñas y se toleran bien. Los pacientes que obedecen instruccio- 
nes y pueden vigilarse por si se producen cambios en su exploración 
neurológica pueden, habitualmente, tratarse de forma conservadora 
mediante observación hospitalaria durante por lo menos 5-7 días. Es 
más probable que la inflamación máxima y la descompensación se 
produzcan dentro de ese marco de tiempo. La cirugía para evacuar el 
hematoma puede ser apropiada en un pequeño grupo de pacientes con 
hemorragias de tamaño intermedio en lugares accesibles, que parecen 
tolerar el hematoma inicialmente, pero luego sufren un deterioro 
retardado con edema a pesar del tratamiento médico. Los esteroides 
no han mostrado ningún beneficio. Los intentos de predecir en qué 
casos se producirá un deterioro únicamente sobre la base del volumen 
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FIGURA 68.7 (A) Angiografía carotídea por sustracción que muestra un aneurisma en baya de 4 x 6 mm 
(flecha) que se origina en la arteria carótida interna distal. (B) Angiografía carotídea postoperatoria que muestra 
la colocación del clip (flecha), con la obliteración total del aneurisma. 


FIGURA 68.8 (A) Angiografía vertebral por sustracción que muestra un aneurisma sacular basilar. (B) Angio- 
grafía vertebral por sustracción, después de la colocación de una espiral, en la que se observa la excelente 
obliteración del aneurisma y la conservación de los vasos adyacentes. 


CUADRO 68.3 Causas de hemorragia 
intracerebral espontánea 


Hipertensión. 

Anomalía vascular. 
Aneurisma cerebral. 
Malformación arteriovenosa. 


Malformación cavernosa. 

Transformación de un infarto cerebral (accidente cerebrovascular). 
Angiopatía amiloide cerebral. 

Coagulopatía. 

Tumores. 

Consumo de drogas. 

Otros. 


del hematoma se han visto frustrados por el amplio espectro de dis- 
tensibilidad intracraneal que muestran los distintos pacientes. En 
general, los pacientes más jóvenes con ventrículos más pequeños y 
pequeños espacios subaracnoideos tienen una menor distensibilidad 


y menos tolerancia que los pacientes de edad avanzada con atrofia 
cerebral, y ventrículos y espacios subaracnoideos generosos. 

En el Surgical Trial in Intracerebral Hemorrhage no se observaron 
diferencias en el resultado clínico cuando se comparó la cirugía tem- 
prana con el tratamiento conservador.'? Si está indicada, la evacuación 
quirúrgica se realiza mediante craneotomía sobre la parte más accesible 
del hematoma (fig. 68.9B). La ecografía intraoperatoria suele ser 
útil para buscar los hematomas que no llegan a la superficie cortical 
y para el seguimiento del progreso de la evacuación. El objetivo de 
la cirugía es la descompresión, en lugar de la eliminación completa, 
pero generalmente se realiza si es seguro. Las técnicas de mínimo 
acceso continúan evolucionando.”” Se están desarrollando métodos 
con sustancias fibrinolíticas y la aspiración estereotáctica, y pueden 
considerarse en los pacientes con hematomas en lugares profundos 
de difícil acceso. 

Hay que tener en cuenta la situación especial de los pacientes con 
hemorragia cerebelosa (v. fig. 68.10). En estos casos, la cirugía se ofrece 
antes debido al peligro de deterioro repentino causado por la com- 
presión del tronco del encéfalo y porque el paciente puede sobrevivir 
con un buen resultado funcional incluso con una lesión extensa del 
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FIGURA 68.9 TC sin contraste de la cabeza. (A) Hematoma intracerebral hipertenso espontáneo en los gan- 
glios basales derechos, con extensión a los lóbulos frontal y temporal. (B) TC postoperatoria inmediata en la 
que se observa la eliminación casi total del hematoma intracerebral. TC, tomografía computarizada. 


FIGURA 68.10 TC sin contraste del encéfalo que muestra un hematoma 
intracerebeloso grande, hipertenso, con obstrucción del cuarto ventrículo 
y dilatación de las astas temporales, lo que indica hidrocefalia obstructiva. 
TC, tomografía computarizada. 


propio cerebelo. En ocasiones, los pacientes con obstrucción del cuarto 
ventrículo e hidrocefalia por la hemorragia cerebelosa pueden tratarse 
con drenaje ventricular solo, pero generalmente se ofrece la evacuación 
quirúrgica del hematoma mediante craneotomía suboccipital debido 
al riesgo de compresión del tronco del encéfalo. 


Aneurismas micóticos 


Estos aneurismas se asocian a una infección sistémica capaz de disemi- 
nar pequeñas partículas de material infectado con bacterias en el lecho 
vascular cerebral. Pueden producirse en la endocarditis bacteriana sub- 
aguda y algunas infecciones pulmonares. Una característica distintiva de 


estos aneurismas es que generalmente se encuentran más distales en el 
lecho vascular cerebral, en comparación con los aneurismas saculares, 
que suelen encontrarse en vasos más grandes cerca del círculo de Willis. 
Puede haber muchos de ellos. Cuando los émbolos bacterianos se alojan 
en las ramas arteriales cerebrales distales, pueden erosionar la pared de 
estos vasos más pequeños y causar una hemorragia contenida por el 
tejido perivascular. El tratamiento antibiótico máximo es esencial desde 
el principio. La presencia de un hematoma intracerebral puede forzar 
la craneotomía inmediata para la evacuación. La cirugía del aneuris- 
ma en esta primera fase suele revelar un componente de hemorragia 
subaracnoidea y una reacción inflamatoria temprana en el espacio sub- 
aracnoideo, y solo una colección de sangre que cubre el defecto de 
la erosión en la pared de la arteria pequeña. Los intentos de disecar y 
definir un cuello fracasan por la falta de tejido fibroso desarrollado, y 
la hemorragia intraoperatoria es entonces frecuente. Generalmente, el 
segmento arterial dañado debe ocluirse y resecarse cuando se opera en 
esta fase temprana. Hay que prever la necesidad de derivación arterial 
para mantener el flujo sanguíneo en las áreas cerebrales críticas, pero 
no siempre es posible. 

Si los aneurismas micóticos se descubren o se tratan en una fase 
posterior, puede haber habido tiempo para el desarrollo de una pared 
fibrosa y podría ser posible el clipaje. Sin embargo, el cirujano tiene 
que ser consciente de la dificultad para encontrar el aneurisma en una 
localización distal, a menudo enterrado profundamente en un surco 
cerebral engrosado con tejido cicatricial fibroso reactivo. 


Enfermedad de moyamoya 


La enfermedad de moyamoya es un trastorno cerebrovascular que se 
caracteriza por un estrechamiento no ateroesclerótico idiopático u 
oclusión de los vasos sanguíneos intracraneales principales, con el 
desarrollo de una red de vasos colaterales compensatorios visibles que 
permite mantener la perfusión cerebral alrededor del segmento ocluido 
o muy estrechado. El trastorno suele ser bilateral, aunque no siempre 
es exactamente simétrico. Es infrecuente, afecta más a las personas de 
ascendencia asiática y se reconoció por primera vez en Japón a partir 
de casos estudiados con angiografía antes del desarrollo de la TC y la 
RM. El término moyamoya procede de la palabra japonesa que significa 
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«bocanada de humo» o neblina. La enfermedad real se confunde a veces 
con las redes vasculares colaterales menos visibles que se observan alre- 
dedor de un estrechamiento grave de origen ateroesclerótico, frecuente 
en personas de origen occidental. En la forma juvenil, la enfermedad 
de moyamoya normalmente se manifiesta como deterioro cognitivo 
con disminución del rendimiento escolar y evidencia de múltiples 
infartos. En la angiografía se observa estrechamiento grave u oclusión 
de la arteria carótida interna, la arteria cerebral media proximal o la 
arteria cerebral anterior proximal y, en general, varios grupos de vasos 
colaterales finos. En los adultos, la presentación más frecuente es la 
hemorragia subaracnoidea o en los ganglios basales causada por la 
red de vasos. Generalmente, la hemorragia puede tratarse de forma 
conservadora. Suele intentarse alguna forma de derivación extracraneal 
a intracraneal para aligerar la carga de la red vascular colateral. El 
tratamiento quirúrgico consiste en una derivación extracraneal-intra- 
craneal (EC-IC; normalmente de la arteria temporal superficial a la 
arteria cerebral media), una sinangiosis solamente o una combinación 
de las dos.” En la forma adulta de la enfermedad, por lo general, se 
prefiere la derivación EC-IC, mientras que los niños tienden a res- 
ponder mejor a la sinangiosis. 


Malformaciones arteriovenosas de la duramadre 


Las MAV de la duramadre consisten en la comunicación anómala 
entre las arterias de la duramadre y el sistema venoso cerebral. Las 
lesiones parecen afectar solo a los adultos y es probable que sean lesiones 
adquiridas que se producen después de una trombosis de un seno dural, 
por lo general del seno cavernoso o de la zona de unión de los senos 
sigmoideo y transverso. Debido a la cicatrización posterior, el segmento 
trombosado desencadena una respuesta neovascular que evoluciona a 
una configuración de MAV con canales fistulosos que se puede dilatar 
de forma gradual. Las lesiones que muestran una comunicación con 
las venas corticales generan un riesgo de hemorragia y requieren tra- 
tamiento. Por lo general, este se realiza con técnicas intravasculares, 
aunque a veces es necesaria la resección quirúrgica abierta. 


Accidentes cerebrovasculares isquémicos 


La última década ha sido testigo de un impresionante desarrollo de 
ciencia básica e investigación clínica centrada en el accidente cerebrovas- 
cular isquémico. La constante prevalencia, morbilidad y discapacidad y 
el posterior coste para la sociedad han impulsado la creación de centros 
de accidentes cerebrovasculares primarios e integrales. En la actualidad, 
los neurocirujanos desempeñan un papel fundamental en la asistencia y 
el tratamiento de los pacientes que sufren un accidente cerebrovascu- 
lar isquémico. Esta participación consiste en 1) tratamiento intravascular 
del accidente cerebrovascular isquémico, y 2) craniectomía descom- 
presiva para disminuir la PIC y reducir la morbimortalidad en pacientes 
con un infarto cerebral. 

El tratamiento intravascular del accidente cerebrovascular agudo 
consiste en una angiografía por catéter y extracción de coágulos, lisis 
de coágulos intraarteriales y colocación de endoprótesis. Numerosos 
ensayos clínicos recientes han demostrado la utilidad clínica de una 
intervención temprana intensiva en el tratamiento del accidente cere- 
brovascular agudo.” 

Cuando los pacientes no llegan a la asistencia médica dentro del 
espacio de tiempo asignado, o cuando la intervención por catéter no 
logra restablecer la perfusión, a menudo sufren un infarto cerebral que 
muchas veces es seguido por una posterior inflamación. En pacientes 
mayores con atrofia cerebral, a menudo esta situación es bien tolerada. 
En los pacientes más jóvenes o con cerebros plenos, esta inflamación del 
cerebro puede ser potencialmente mortal. Muchos de estos pacientes 
pueden ser tributarios de una craniectomía descompresiva, en la que 
se extirpa una gran parte de hueso del lado afectado y se coloca en el 
congelador o se implanta en la grasa abdominal. Se abre la duramadre 
y se permite que el cerebro se hinche, lo que disminuye la PIC. Una 
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vez que la hinchazón disminuye, puede volverse a colocar el colgajo 
óseo en una segunda intervención. Siguen evolucionando las directrices 
sobre el uso y la utilidad de la craniectomía descompresiva en el marco 
de la inflamación cerebral fulminante en el contexto de un infarto.” 


TUMORES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 


Tumores intracraneales 


Los tumores intracraneales pueden clasificarse en primarios o secun- 
darios, pediátricos o del adulto, por la célula de origen o por la loca- 
lización en el sistema nervioso. Los tumores primarios se originan en 
los tejidos del sistema nervioso, mientras que los tumores secundarios 
proceden de otros tejidos y se metastatizan de forma secundaria en el 
encéfalo. Pueden representar extensiones locales de tumores regionales, 
como el cordoma o el cáncer del cuero cabelludo, pero por lo general 
alcanzan el sistema nervioso por vía hematógena. 

Según el Central Brain Tumor Registry of the United States 
(CBTRUS), entre 2011 y 2015 la incidencia general de tumores cere- 
brales primarios fue de 23,03/100.000.” De los 1,7 millones de casos 
de nuevos cánceres diagnosticados en un año determinado, se espera 
que entre 100.000 y 240.000 finalmente metastaticen al cerebro.* 


Manifestaciones clínicas 


Las manifestaciones clínicas de los diversos tumores cerebrales pueden 
dividirse en las causadas por la compresión focal y la disfunción causada 
por el propio tumor, y en las que se atribuyen a consecuencias secun- 
darias, es decir, aumento de la PIC, edema peritumoral e hidrocefalia. 
Por lo general, los síntomas están causados por una combinación de 
estos factores. 

Las manifestaciones clínicas no dependen mucho de la histología 
del tumor, sino más bien su velocidad de crecimiento y su localización 
contribuyen a las características clínicas. Un meningioma situado en 
la periferia en una zona relativamente silente del encéfalo, con una 
velocidad de crecimiento baja, puede aumentar hasta un tamaño sig- 
nificativo en un paciente neurológicamente intacto, porque el encéfalo 
puede acomodarse a una lesión de crecimiento lento. Por otra parte, 
una muy pequeña lesión metastásica en el haz sensitivomotor puede 
presentar de manera prematura convulsiones. 

El 50-60% de los tumores cerebrales primarios y el 35-50% de 
los tumores metastásicos producen cefalea. Se describe clásicamente 
como peor por la mañana, probablemente debido a la hipoventilación du- 
rante el sueño, con el aumento consiguiente de la Pco, y la dilatación 
cerebrovascular. Las convulsiones pueden ser el primer síntoma de un 
tumor cerebral. En los pacientes de más de 20 años que se presentan 
con convulsiones de nueva aparición debe realizarse una investigación 
intensiva por si existiera un tumor cerebral. 

Las lesiones infratentoriales pueden manifestarse con cefalea, náu- 
seas y vómitos, signos y síntomas cerebelosos, vértigo y deficiencias de 
los pares craneales. Las lesiones supratentoriales pueden manifestarse 
con síntomas diferentes, dependiendo de la localización. Las lesiones 
del lóbulo frontal se presentan con cambios de la personalidad, demen- 
cia, hemiparesia o disfasia. Las lesiones del lóbulo temporal pueden 
manifestarse con alteraciones de la memoria, alucinaciones auditivas 
u olfativas, o cuadrantanopsia contralateral. Los pacientes con lesiones 
del lóbulo parietal pueden desarrollar alteraciones motoras o sensitivas 
contralaterales, apraxia e hemianopsia homónima, mientras que los que 
tienen lesiones en el lóbulo occipital pueden mostrar déficit del campo 
visual contralateral y alexia. 


Pruebas de imagen 


Generalmente, en el estudio inicial se utiliza la TC cerebral, que es una 
forma rápida de evaluar los cambios de la densidad del encéfalo, las 
calcificaciones, las hemorragias agudas (< 48 h) y lesiones del cráneo. 
La RM cerebral es la modalidad de elección para el diagnóstico, la 
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planificación prequirúrgica y el seguimiento posterapéutico de los 
tumores cerebrales. El uso de gadolinio como medio de contraste en 
la RM aumenta la sensibilidad para poder observar los defectos de la 
barrera hematoencefálica y la localización de las metástasis pequeñas 
(hasta 5 mm). Los avances en las técnicas de RM han evolucionado 
desde las imágenes basadas estrictamente en la morfología a una 
modalidad que abarca la función, la fisiología y la anatomía. Las 
imágenes potenciadas con difusión pueden ayudar a distinguir los 
gliomas de los abscesos, y con las imágenes potenciadas con perfusión 
puede predecirse la respuesta a la radioterapia en los gliomas de bajo 
grado. La RM funcional puede utilizarse en la planificación de la 
cirugía de los tumores en áreas elocuentes del encéfalo para poder 
realizar la resección radical con menos morbilidad. Las imágenes de 
difusión tensor pueden mostrar el efecto de un tumor en los haces 
de la sustancia blanca. La angiografía por resonancia magnética 
suele utilizarse como una modalidad no invasiva para evaluar la vas- 
cularización de un tumor o su relación anatómica con la vasculatura 
cerebral normal. 


Cirugía 

Para el tratamiento del edema asociado a tumores se recomienda la 
dexametasona, dada su propensión a reducir el edema peritumoral al 
estabilizar la membrana celular. También se recomienda un fármaco 
antiepiléptico para pacientes que presentan convulsiones o en aquellos 
con tumores cerca de la franja sensitivomotora. 

Los avances técnicos han aumentado la seguridad y la eficacia de la 
cirugía. La microscopia intraoperatoria proporciona una iluminación 
y una ampliación mejores, lo que permite al cirujano extirpar tumores 
de áreas críticas a través de pequeñas aberturas craneales. El aspira- 
dor quirúrgico ecográfico de cavidades rompe y succiona de forma 
simultánea los tumores firmes a la vez que protege los nervios vitales 
y las estructuras vasculares. La ecografía intraoperatoria proporciona 
imágenes en tiempo real de los tumores y quistes en las áreas subcor- 
ticales y profundas del encéfalo. La TC y la RM intraoperatorias son 
una práctica habitual en algunos centros y permiten obtener imágenes 
en la mesa del quirófano de la extensión de la resección (fig. 68.11A). 
También permiten visualizar en tiempo real la aguja de biopsia dentro 
de un objetivo. La navegación quirúrgica sin marco guiada por imagen 
(TC o RM) permite la localización inmediata y precisa de la punta de 
una sonda durante una craneotomía, mostrando ese punto en una TC 
o RM preoperatoria (fig. 68.11B). 

Los objetivos principales de la cirugía son el diagnóstico histológico 
y la reducción del efecto de masa eliminando tanto tumor como sea 
posible sin peligro para la función neurológica. La decisión entre una 
biopsia con aguja y la resección quirúrgica más radical depende de la 
localización y el tamaño del tumor, su sensibilidad a la radiación o la 
quimioterapia, la puntuación de Karnofsky del rendimiento preopera- 
torio del paciente, y el estado sistémico del cáncer primario en el caso 
de los tumores cerebrales metastásicos. 


TUMORES CEREBRALES PRIMARIOS 


Los tumores primarios del encéfalo se dividen en intraaxiales (se origi- 
nan en el interior del parénquima cerebral) y extraaxiales (se originan 
fuera del parénquima cerebral). 


Tumores cerebrales intraaxiales 


La mayoría de los tumores cerebrales intraaxiales se desarrollan a 
partir de las células gliales, o estructura de apoyo de las neuronas, y 
en conjunto se denominan gliomas. La resección quirúrgica total de 
los gliomas es extremadamente infrecuente debido a su capacidad 
para infiltrarse ampliamente a lo largo de los haces de la sustancia 
blanca y atravesar el cuerpo calloso hacia el hemisferio contralateral. 
Las opciones de la radioterapia y la quimioterapia varían según la 
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FIGURA 68.11 Avances tecnológicos en el quirófano. (A) Tomografía 
computarizada intraoperatoria. (B) Navegación quirúrgica guiada por 
ordenador que muestra la colocación en tiempo real de una punta de 
la sonda quirúrgica en la resonancia magnética preoperatoria durante la 
resección de un cordoma de clivus. 


histología del tumor. Los tratamientos biológicos y la biología mole- 
cular de los gliomas son un área de intensa investigación clínica y de 
laboratorio.” La terapia ideal debe dirigirse a las células del glioma 
malignas de crecimiento rápido y a las células tumorales infiltrantes, 
con toxicidad mínima para las células normales. Esto requiere que el 
vehículo terapéutico de elección tenga acceso a todas las células del 
encéfalo y pueda diferenciar las células tumorales invasivas o quies- 
centes de las células sanas. 

La clasificación histopatológica de los tumores cerebrales ha sido 
actualizada recientemente por la Organización Mundial de la Salud 
(OMS).” La OMS clasifica los tumores cerebrales intraaxiales por 
el tipo celular y les asigna un valor de una escala de 1 a IV según las 
características de la microscopia óptica, que comprenden el grado de 
celularidad, el pleomorfismo, las figuras mitóticas, la proliferación 
endotelial y la necrosis. Cuanto mayor sea el grado, más agresivo y 
maligno es el tumor. 

Una revisión exhaustiva de la neuroncología se saldría del alcance 
de este capítulo. A continuación se ofrece un resumen de los tumores 
únicos más frecuentes de los sistemas nerviosos central y periférico. 


Astrocitomas 


Glioblastoma multiforme. Es un tumor de grado IV según la OMS, 
y es el tumor cerebral primario que se encuentra con más frecuencia 
en los adultos. Puede manifestarse con cefalea, convulsiones, déficits 
focales y cambios de personalidad. Las pruebas de imagen por lo general 
muestran una lesión resaltada en anillo con edema circundante y efecto 
de masa (fig. 68.12). El tratamiento de las lesiones accesibles consiste 
en intentar la resección total, y en radioterapia y quimioterapia post- 
operatorias. La temozolomida es el fármaco de elección actual, y 


FIGURA 68.12 RM e imágenes intraoperatorias de un paciente con glio- 
blastoma multiforme. Las RM con gadolinio axial (A) y frontal (B) mues- 
tran un gran tumor con realce en anillo que produce un deslizamiento 
de las estructuras de la línea media de 1 cm por debajo de la hoz. Las 
imágenes intraoperatorias muestran el tumor amarillento rodeado de 
circunvoluciones cerebrales normales (C) y el campo quirúrgico después 
de la resección del tumor (D). RM, resonancia magnética. 
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se ha demostrado que mejora la supervivencia y la calidad de vida. 
Las recidivas son frecuentes y suele considerarse razonable repetir la 
resección quirúrgica. 

Astrocitoma anaplásico. Es un tumor de grado III según la OMS, 
se parece mucho al glioblastoma multiforme, con un tratamiento 
similar, pero un pronóstico ligeramente mejor a largo plazo (fig. 68.13). 

Astrocitoma pilocítico. Los astrocitomas pilocíticos se clasifican 
normalmente como gliomas de grado I según la OMS. Cuando se 
originan en la fosa posterior, pueden causar hidrocefalia obstructiva 
y signos cerebelosos en la exploración. La resección quirúrgica es el 
tratamiento de elección para estas lesiones de la fosa posterior. Sin 
embargo, en las lesiones del hipotálamo o del tracto óptico deben 
considerarse la biopsia y la quimioterapia o la radioterapia. 


Oligodendroglioma 

Estos tumores se originan a partir de células oligodendrogliales y 
representan el 25% de todos los tumores gliales; predominan en los 
hombres con una proporción 3:2 y se observan a una edad promedio 
de 40 años. Suelen manifestarse clínicamente con convulsiones o 
hemorragias y efecto de masa inespecífico. La supervivencia a los 5 
años es del 40 al 70%, dependiendo del grado, con una supervivencia 
media global de 3 años. Otra forma conocida como oligoastrocitoma 
se comporta como el oligodendroglioma, y ambos tienen formas 
anaplásicas agresivas. 

El tratamiento consiste en la resección quirúrgica seguida de qui- 
mioterapia. Los tumores que muestran pérdidas alélicas en los cromo- 
somas 1p y 19q” se asocian a una tasa de respuesta particularmente 
favorable. En los tumores con transformación anaplásica se considera 
la radioterapia. 


Ependimoma 
Estos tumores constituyen alrededor del 5% de todos los gliomas 
intracraneales en todas las edades. En la población pediátrica, pueden 


FIGURA 68.13 Imágenes radiológicas e intraoperatoria de un paciente con un astrocitoma anaplásico temporal 
izquierdo. (A) En esta RM sagital con gadolinio se observa un tumor con realce parcial en el lóbulo tempo- 
ral izquierdo. (B) Secuencia de recuperación de la inversión con atenuación de líquido en una RM axial que muestra 
la extensión del tumor. Las RM postoperatorias con gadolinio sagital (C) y axial (D) muestran la resección casi 
total del tumor. (E) Imagen intraoperatoria del campo quirúrgico después de la resección del tumor. 
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constituir hasta el 70% de todos los gliomas intracraneales; la edad 
pico de presentación es entre los 10 y los 15 años. En los niños, los 
ependimomas suelen encontrarse en el suelo del cuarto ventrículo. 
El subependimoma es una variante infrecuente que generalmente se 
descubre de forma casual en los pacientes de edad avanzada y no suele 
requerir la extirpación quirúrgica. 

Los ependimomas suelen manifestarse como una masa de creci- 
miento lento en la fosa posterior que puede causar obstrucción del 
flujo del LCR, lo que produce hidrocefalia y síntomas de aumento 
de la PIC con náuseas, vómitos y cefalea intensa. Hasta el 80% de los 
pacientes jóvenes sobrevivirán durante 5 años. La variante anaplásica 
es mucho más invasiva y conlleva un mal pronóstico. El tratamiento 
consiste en la resección máxima posible, porque su extensión afecta a la 
supervivencia, seguida de radiación fraccionada. Se recomienda realizar 
una RM vertebral y una punción lumbar para descartar metástasis en 
gotas, porque si estas pruebas son positivas debe radiarse la columna 
vertebral. 

Los ependimomas de la médula espinal y la cauda equina también 
son infrecuentes. Las lesiones de la cauda equina son de la variante 
mixopapilar. 


Papiloma y carcinoma del plexo coroideo 


Estos tumores intraventriculares representan el 1% de todos los tumo- 
res intracraneales, y hasta el 70% se observan en niños de 2 años de 
edad o menos. La mayoría son papilomas benignos. Por lo general se 
manifiestan con hidrocefalia. La tasa de supervivencia a los 5 años es 
de alrededor del 85% si las lesiones son benignas; sin embargo, solo 
el 40% de los pacientes con carcinoma del plexo coroideo sobreviven 
5 años o más. La variante del papiloma atípico tiene un pronóstico 
intermedio. 

El tratamiento consiste en la extirpación quirúrgica total y la qui- 
mioterapia adyuvante en el caso de las lesiones benignas. Si hay un 
carcinoma, debe administrarse radioterapia, además de la resección 
total. 


Gliomas del tronco del encéfalo pediátricos 


Estos tumores representan alrededor del 10-20% de todos los tumores 
cerebrales pediátricos; la edad promedio de presentación es de 7 años. 
Las tasas de supervivencia de los gliomas del mesencéfalo (tectales y 
tegmentarios) suelen ser mejores que las de los gliomas pontinos. Los 
gliomas tectales normalmente se manifiestan con hidrocefalia, pero la 
supervivencia libre de progresión a los 5 años es hasta del 80%. Los 
tumores del mesencéfalo tegmentarios focales pueden manifestarse con 
hemiparesia que progresa lentamente. El glioma pontino difuso suele 
presentarse con parálisis de varios pares craneales, ataxia y aumento de 
la PIC, y la supervivencia global media es de menos de 1 año. 

El tratamiento de los gliomas tectales requiere seguimiento vigi- 
lante y derivación o desviación frecuente del LCR. Los tumores del 
mesencéfalo tegmentarios focales pueden extirparse quirúrgicamente 
y, cuando se producen recidivas, son necesarias la quimioterapia y la 
radioterapia adyuvantes. En el caso de los gliomas difusos pontinos, el 
tratamiento consiste en radiación con o sin quimioterapia experimental 
o cuidados paliativos, 


Tumores neuronales y neurogliales mixtos 

Ganglioglioma y gangliocitoma 

Representan menos del 12% de todos los tumores intracraneales; gene- 
ralmente, se presentan antes de la edad de 30 años, con un máximo a los 
11 años. Por lo general se manifiestan con convulsiones y son benignos 
y de crecimiento lento. Con tratamiento, la supervivencia entre los 5 y 
los 10 años es del 80 al 90%. El tratamiento debe incluir la resección 
completa cuando sea posible, y debe considerarse la radioterapia para 
los gangliogliomas anaplásicos infrecuentes. 
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Neurocitoma central 


Estos tumores son infrecuentes, representan alrededor del 10% de todos 
los tumores intraventriculares y no suelen encontrarse fuera de los ven- 
trículos. La mayoría de los casos, en torno al 75%, se encuentran entre 
los 20 y los 40 años de edad y típicamente se presentan con hidrocefalia, 
aumento de la PIC y convulsiones. Generalmente, son de crecimiento 
lento y benignos, y muy pocas veces hay hemorragia; la supervivencia es 
de más del 80%. El tratamiento con resección completa generalmente 
es curativo, y solo es necesaria la RCE o la quimioterapia cuando se 
produce una recidiva, lo que es infrecuente. 


Tumor neuroepitelial disembrioplásico 


Por lo general, los tumores neuroepiteliales disembrioplásicos represen- 
tan menos del 19% de todos los tumores cerebrales primarios, y afectan 
principalmente a niños y adultos jóvenes de menos de 20 años. Los 
pacientes se presentan típicamente con antecedentes de convulsiones, y 
estos tumores suelen ser benignos, de crecimiento muy lento o incluso 
sin ningún crecimiento. El tratamiento consiste en la resección quirúr- 
gica del tumor y los posibles focos epileptógenos vecinos. 


Paraganglioma 


Este tumor se manifiesta como una masa de crecimiento lento con 
características sistémicas de la liberación de catecolaminas y el síndrome 
de tipo carcinoide con parálisis de los pares craneales relacionada con 
su localización. Generalmente, estos tumores crecen despacio y son 
benignos, con una supervivencia a los 5 años de alrededor del 90%; 
no suelen sangrar. 

Los paragangliomas se nombran según su localización. Cuando 
el paraganglioma se encuentra en la bifurcación de la carótida, se 
denomina tumor del cuerpo carotídeo; en el ganglio vagal superior, 
tumor glómico yugular; en la rama auricular del nervio vago, glómico 
timpánico; en el ganglio vagal inferior, glómico intravagal, y en la 
médula suprarrenal y la cadena simpática, feocromocitoma. El tra- 
tamiento consiste en farmacoterapia para prevenir la labilidad de la 
presión arterial y las arritmias con Qt- y P-bloqueantes. Se prefiere 
la resección quirúrgica, y la embolización antes de la resección a veces 
puede reducir la hemorragia intraoperatoria. Cuando la cirugía no es 
posible, se utiliza la radioterapia. 

Otros tumores neuronales y neurogliales mixtos son el ganglio- 
citoma displásico cerebeloso (también conocido como enfermedad 
de Lhermitte-Duclos), el ganglioglioma desmoplásico infantil, el 
liponeurocitoma cerebeloso, el tumor glioneuronal papilar y el tumor 
glioneuronal formador de rosetas del cuarto ventrículo. 


Tumores de la región pineal 
Pineocitoma 


Representa menos del 1% de todos los tumores cerebrales primarios; se 
observa principalmente en niños y adultos jóvenes, con una incidencia 
máxima entre los 10 y los 20 años de edad. Cuando los tumores se 
agrandan, suelen presentarse con hidrocefalia, aumento de la PIC y 
síndrome de Parinaud (una alteración de la mirada vertical supranuclear 
causada por la compresión de la placa tectal). Generalmente, los pineo- 
citomas son estables y de crecimiento lento, con una supervivencia a los 
5 años de alrededor del 90%, y no suelen causar hemorragia. Cuando 
son sintomáticos o grandes, el tratamiento es quirúrgico. Muchos 
consideran que la biopsia estereotáctica es de alto riesgo debido a la 
vasculatura venosa circundante. 


Pineoblastoma 


Este tumor también representa menos del 1% de todos los tumores 
cerebrales. Todos los pineocitomas, los pineoblastomas y los tumo- 
res intermedios entre ambos (que tienen características de los dos) 
representan el 15% de los tumores de la región pineal. La mayoría 
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se observan en los niños, con una incidencia máxima a los 3 años, 
y predominan en las niñas, con una proporción de 2:1. Como los 
pineocitomas, los pineoblastomas se presentan con aumento de la PIC, 
hidrocefalia y el síndrome de Parinaud. Hasta el 50% se diseminan a 
través del LCR, y en estos casos la supervivencia media es de 2 años 
desde el momento del diagnóstico. El tratamiento debe consistir en la 
resección quirúrgica más radiación de la bóveda craneal y todo el eje 
vertebral. Si el paciente tiene más de 3 años, también debe considerarse 
la quimioterapia. 


Tumor papilar de la región pineal 

Es un tumor poco frecuente de los niños y los adultos jóvenes. Normal- 
mente, se manifiesta con hidrocefalia y se comporta como un tumor 
de grado II o de grado III según la clasificación de la OMS. Pueden 
producirse recidivas que requieren la resección quirúrgica seguida por 
radiación focal. 


Tumores neuroectodérmicos primitivos 


Los meduloblastomas constituyen del 15 al 20% de todas las masas 
cerebrales y hasta un tercio de todos los tumores de la fosa posterior 
en la población pediátrica. Son muy infrecuentes en los adultos, la 
mayoría se diagnostican a la edad de 5 años, con una proporción entre 
niños y niñas de 3:1. Suelen manifestarse rápidamente con hidrocefalia, 
aumento de la PIC y signos cerebelosos. Estos tumores tienden a dise- 
minarse a través del LCR y afectan al espacio subaracnoideo vertebral 
en un número considerable de pacientes en el momento del diagnós- 
tico. El tratamiento consiste en intentar la resección total seguida de 
quimioterapia adyuvante y radioterapia si el niño es mayor de 3 años. 


Tumores de los nervios craneales y raquídeos 
Schwannoma 


Los schwannomas representan el 8% de todos los tumores intra- 
craneales. Cuando se localizan dentro de la región del parénquima, 
se manifiestan clínicamente con convulsiones o déficit focal antes 
de la edad de 30 años. Los schwannomas vestibulares por lo general 
producen pérdida auditiva neurosensorial con acúfenos y mareos, y 
suelen presentarse a una edad superior a 30 años. Son de crecimiento 
lento, con un promedio del 10% de recidivas después de la resección 
total. Cuando los schwannomas vestibulares están presentes de forma 
bilateral, debe descartarse el diagnóstico de neurofibromatosis de tipo 2. 

El tratamiento consiste en la audiometría para determinar el estado 
basal. Las lesiones de menos de 3 cm pueden tratarse con observación 
mediante exploraciones clínicas, valoración de los síntomas, evaluaciones 
radiológicas y audiometrías cada 6 meses. Algunos autores recomiendan 
la RCE para los tumores en crecimiento de menos de 3 cm de diámetro; 
es posible controlar hasta el 90% del tumor, las parálisis faciales son 
infrecuentes, y se consigue conservar hasta del 50 al 90% de la audición. 
Cuando la resección quirúrgica se realiza en tumores de menos de 3 cm, 
se suman los beneficios de la extirpación del tumor, una conservación 
del nervio facial normal o casi normal del 80% y la conservación de la 
audición de entre el 40 y el 80%, en función de la bibliografía consul- 
tada. Cuando los tumores tienen más de 3 cm, siempre se recomienda 
la resección quirúrgica, pero por lo general se acompaña de la pérdida 
total de la audición y un mayor riesgo de parálisis facial. 


Neurofibroma 


Los neurofibromas no suelen encontrarse intracranealmente y pueden 
estar asociados a neurofibromatosis de tipo 1. Cuando se localizan en la 
cabeza, pueden encontrarse como neurofibromas plexiformes que suelen 
estar en la órbita del VÍ par craneal, el cuero cabelludo o la parótida 
(VII par craneal). Pueden desarrollarse a lo largo del conducto medular 
como masas con forma de pesa cuando salen de los agujeros nerviosos 
o a veces como grandes tumores de las vainas nerviosas periféricas. 
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TABLA 68.7 Sistema de clasificación 
de Simpson de la resección del meningioma 


TASA DE 
EXTENSIÓN DE LA RESECCIÓN RECIDIVAS* 
Completa, incluidas las fijaciones 10% 
de la duramadre y el hueso anormal 


15% 


Completa con cauterización 
de las fijaciones de la duramadre 
Completa sin las fijaciones 
de la duramadre 
Resección incompleta 
Biopsia 


30% 


Hasta el 85% 
100% 


*La duración del seguimiento varía alrededor de 5 años; los números 
pueden aumentar si el seguimiento es más largo. 


Generalmente se manifiestan como una masa indolora de crecimiento 
lento que es histológicamente benigna, pero entre el 2 y el 12% pueden 
degenerar en un tumor maligno de la vaina nerviosa periférica con una 
alta tasa de recidivas. El tratamiento consiste en la resección quirúrgica; 
sin embargo, la mayoría de los neurofibromas abarcan las fibras nervio- 
sas, y la resección total supone el sacrificio del nervio, mientras que la 
resección de un schwannoma suele conseguirse sin sacrificar el nervio. 


Tumores de las meninges 

Meningiomas 

Los meningiomas representan entre el 15 y el 20% de todos los tumores 
intracraneales primarios, solo superados por el glioblastoma multifor- 
me. Afectan más a las mujeres (2:1) y son infrecuentes en los niños, 
a no ser que se asocien a neurofibromatosis de tipo 1. Se descubren 
de forma casual hasta en el 50% de los casos; por lo general son de 
crecimiento lento y la supervivencia global a los 5 años es superior 
al 90%.*** Los meningiomas pueden recidivar, dependiendo de la 
resección conseguida en la cirugía, como se describe en el sistema de 
clasificación de Simpson para la resección del meningioma (tabla 68.7), 
así como de la histología atípica. En general, menos del 1% tienen his- 
tología maligna. La resección quirúrgica es el tratamiento de elección 
si el paciente tiene síntomas neurológicos. Muchos tumores pequeños 
y asintomáticos pueden mantenerse en observación. 


Hemangioblastoma 


Los hemangioblastomas representan del 1 al 2% de todos los tumores 
intracraneales primarios; entre el 25 y el 40% se asocian al síndrome 
de von Hippel-Lindau y, en estos casos, afectan a adultos jóvenes 
con un ligero predominio masculino. Sin embargo, en general, los 
hemangioblastomas constituyen alrededor del 10% de los tumores de 
la fosa posterior; cuando no están asociados al síndrome de von Hippel- 
Lindau, tienen un pico esporádico a la edad de 50 años. Tienden a 
manifestarse con un efecto de masa debido a la expansión del quiste 
y suelen ser de crecimiento lento e histológicamente benignos. La 
supervivencia a los 10 años después de la resección es del 85%, con 
una tasa de recidivas del 15%. 


Linfomas y tumores hematopoyéticos 
Linfoma primario del sistema nervioso central 


La incidencia de los linfomas primarios del SNC ha aumentado hasta el 
10% de todos los tumores intracraneales primarios, y se observan en el 
2 al 6% de los pacientes con síndrome de inmunodeficiencia adquirida 
(sida). La edad promedio en el momento de la presentación es de 60 
años en pacientes inmunocompetentes y de 35 años en pacientes con 
inmunodeficiencia adquirida, con un ligero predominio masculino. 
Pueden manifestarse con síntomas causados por el efecto de masa y, 
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dependiendo de la localización, a veces con cambios neuropsiquiátricos. 
La supervivencia media es de 1 a 4 meses sin tratamiento, de 1 a 4 años 
cuando el paciente se trata, y de 2 a 6 meses en los pacientes con sida. 
Hay una respuesta espectacular, pero de corta duración, a los esteroides. 
El tratamiento consiste en la biopsia estereotáctica seguida de radioterapia 
y quimioterapia debido a su quimiosensibilidad al metotrexato. Gene- 
ralmente, se recomienda metotrexato intratecal en los pacientes jóvenes. 


Plasmocitoma 


Generalmente, los plasmocitomas afectan al cráneo cuando se encuen- 
tran dentro de él. Suelen imitar al meningioma y se consideran de alto 
riesgo para el desarrollo de mieloma múltiple en los 10 años siguientes 
al diagnóstico. El tratamiento consiste en descartar el mieloma múltiple 
sistémico con análisis de proteínas en la orina y electroforesis de las 
proteínas séricas. Después de la escisión quirúrgica completa debe 
administrarse radioterapia. 


Tumores de células germinales 


Los germinomas representan del 1 al 2% de todos los tumores prima- 
rios del SNG; el 50% se encuentran en la región pineal y se han descrito 
con más frecuencia en la población japonesa. La edad más frecuente en 
el momento de la aparición es de alrededor de 10 años, y más del 90% 
se encuentran en la población de menos de 20 años. La proporción 
entre hombres y mujeres es de 10:1 para la región pineal, mientras 
que los germinomas supraselares son más frecuentes en las mujeres. 

Cuando se localizan en la región pineal, pueden llegar a ser grandes 
y se presentan con hidrocefalia y síndrome de Parinaud, que consiste en 
parálisis de la mirada hacia arriba, la convergencia y la acomodación, 
y se asocia a retracción del párpado, creando lo que se denomina el 
signo de la puesta de sol. 

Cuando se localizan en la región supraselar, pueden producir 
compresión del hipotálamo, disfunción hipotalámico-hipofisaria con 
diabetes insípida y pérdida visual debido a la compresión de las vías 
ópticas. Los marcadores tumorales ayudan a confirmar el diagnós- 
tico, y el pronóstico es favorable cuando se observa secreción baja de 
gonadotropina coriónica humana. La supervivencia a los 5 años es 
superior al 90%, y por lo general son sensibles y responden a la radio- 
terapia y la quimioterapia. La primera línea de tratamiento consiste 
en la biopsia, seguida de radioterapia y quimioterapia, y tratamiento 
de la hidrocefalia colocando una derivación ventricular peritoneal o 
mediante ventriculostomía del tercer ventrículo. 

Los tumores de células germinales no germinomatosos son más 
frecuentes en los niños de entre 0 y 3 años. Se asocian a un peor 
pronóstico que los germinomas, con una supervivencia a los 5 años 
inferior al 50%. El carcinoma embrionario (tumor maligno de las 
células germinales) representa menos del 1% de todos los tumores 
del SNC y afecta a los niños prepúberes, pero no suele observarse en 
niños menores de 4 años; se asocia al síndrome de Klinefelter y se 
considera maligno e invasivo. Los tumores del saco vitelino también 
se conocen como tumores del seno endodérmico, se encuentran gene- 
ralmente en lactantes o adolescentes, y son agresivos y malignos. Los 
coriocarcinomas, que también son malignos y muy hemorrágicos, 
son otra variedad. Los teratomas pueden subdividirse en maduros e 
inmaduros. La variedad madura puede ser curable cuando se consigue 
la resección completa. Sin embargo, en los subtipos no están claros los 
algoritmos de tratamiento, que comprenden el intento de resección 
más quimioterapia y radioterapia frente a quimioterapia primaria más 
radioterapia; no se ha observado ninguna diferencia significativa en la 
supervivencia con ninguno de ellos. El tumor de células germinales 
mixtas también es una variedad de los tumores no germinomatosos. 


Tumores de la región selar 


Los adenomas hipofisarios (fig. 68.14) constituyen el 10% de todos 
los tumores intracraneales, la incidencia es igual en los hombres y las 
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FIGURA 68.14 (A) En esta RM axial potenciada con gadolinio puede 
observarse un meningioma grande realzado. (B) Imagen intraoperatoria 
que muestra la disección del meningioma (flecha) desde las circunvolu- 
ciones circundantes. RM potenciadas con gadolinio sagital (C) y frontal 
(D) de un paciente con un macroadenoma hipofisario que muestran 
pinzamiento en el quiasma óptico (flecha). RM, resonancia magnética. 
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mujeres, y es máxima en la tercera y la cuarta décadas de la vida. Pueden 
asociarse a múltiples síndromes neoplásicos endocrinos. Alrededor del 
50% se presentan como macroadenomas con un diámetro de más de 
1 cm. Los síntomas se desarrollan debido al efecto de masa sobre la 
vía Óptica O las alteraciones hipotalámico-hipofisarias con anomalías 
endocrinas y apoplejía infrecuente. Generalmente, cuando se trata de 
un tumor productor de hormonas, los síntomas aparecen en fases del 
crecimiento del tumor más tempranas que en el caso de los adenomas 
no funcionales. 

El tratamiento consiste en pruebas analíticas endocrinas y eva- 
luación oftalmológica de los campos visuales. Las concentraciones 
de prolactina de 25 ng/ml o menos se consideran normales, y las 
concentraciones de entre 25 y 150 ng/ml en general se consideran 
un «efecto tallo», aunque los valores superiores a 100 ng/ml deben 
considerarse sospechosos. Una concentración superior a 150 ng/ml 
es diagnóstica del prolactinoma. Cuando se presenta con apoplejía, 
hay que considerar la administración rápida de corticoesteroides y 
la posible descompresión quirúrgica. Las opciones quirúrgicas com- 
prenden un abordaje transesfenoidal con microscopia o endoscopia, 
craneotomía abierta y la combinación de estas dos técnicas, como en 
el caso de las lesiones supraselares grandes prolongadas. La radiación 
focal o estereotáctica generalmente se reserva para los casos resistentes. 
Siempre es importante un seguimiento endocrinológico. 

La presentación clásica y el tratamiento asociado de los adenomas 
hipofisarios se detallan a continuación. 

El prolactinoma se manifiesta con amenorrea y galactorrea en las 
mujeres, impotencia en los hombres e infertilidad en ambos. El trata- 
miento consiste en agonistas de la dopamina (p. ej., bromocriptina) y 
generalmente proporciona un control completo. 

El adenoma de corticotropina se manifiesta como enfermedad de 
Cushing e hiperpigmentación clásica de la piel y las mucosas, equimosis 
y estrías púrpuras, especialmente en los costados, las mamas y la parte 
inferior del abdomen. La debilidad muscular generalizada y la fatiga 
temprana están entre los demás signos y síntomas bien documentados. 
La primera línea de tratamiento es la cirugía. 
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FIGURA 68.15 (A) RM frontal con secuencia de recuperación de la inversión con atenuación de líquido 
de un paciente con dos tumores metastásicos en los lóbulos frontales derecho e izquierdo (flechas). 
(B) Craneotomías frontales derecha e izquierda simultáneas para la resección de ambas lesiones metastásicas. 


RM, resonancia magnética. 


Los tumores que secretan hormona del crecimiento producen 
acromegalia en los adultos y gigantismo en los niños prepúberes. La 
cirugía es el tratamiento de primera línea. Algunos pacientes pueden 
responder al octreótido y otros pueden mostrar mejoría con los agonis- 
tas de la dopamina. 

Los tumores que secretan hormona estimulante de la tiroides pue- 
den presentarse con hipertiroidismo, ansiedad y palpitaciones (debido 
a la fibrilación auricular). Los pacientes tienen intolerancia al calor, 
hiperhidrosis y tirotoxicosis, y necesitan tratamiento quirúrgico. 

Las manifestaciones clínicas, tanto de los adenomas que secretan 
gonadotropina como de los no funcionales, se deben al efecto de masa 
y a la compresión del tallo. Si el tumor se extiende a la región supraselar 
y comprime el quiasma óptico, produce hemianopsia bitemporal y 
también puede causar déficits de los pares craneales. El tratamiento de 
estos dos últimos también es la resección quirúrgica. 

Los craneofaringiomas representan entre el 2 y el 5% de todos los 
tumores intracraneales; el 50% afectan a los niños, con una incidencia 
máxima entre los 5 y los 10 años de edad. Las manifestaciones clínicas 
son similares a las de las masas supraselares con compresión de las estruc- 
turas circundantes. El tumor es histológicamente benigno, pero a veces 
puede tener un comportamiento local agresivo e inexorable. La super- 
vivencia a los 5 años es del 55 al 85%, pero suelen producirse recidivas 
en el año siguiente a la cirugía. Las complicaciones postoperatorias más 
frecuentes son la diabetes insípida y las lesiones del hipotálamo, con una 
mortalidad del 5 al 10%. El tratamiento requiere la mejoría médica antes 
de la resección quirúrgica, porque, si hay insuficiencia corticosupra- 
rrenal, suele necesitarse cobertura con hidrocortisona durante el período 
perioperatorio. Hay que intentar la resección total si es adecuado. Si se 
realiza una resección subtotal, la radioterapia postoperatoria podría ser 
beneficiosa, pero aumenta la morbilidad. 


Metástasis del sistema nervioso central 


Las metástasis cerebrales son los tumores cerebrales más frecuentes en 
los adultos, representan más del 50% de todos los tumores cerebrales 
en todas las edades y solo el 6% de los casos pediátricos. Aproximada- 
mente, del 6 al 14% de los pacientes con cáncer desarrollan metástasis 
cerebrales durante el curso de su enfermedad.” La mayor incidencia 


de metástasis cerebral se observa entre la quinta a la séptima décadas 
de la vida, y es igual en los hombres y las mujeres. El cáncer de pulmón 
es la causa más frecuente de metástasis cerebral en los hombres, y los 
carcinomas de mama son el origen más habitual de metástasis en las 
mujeres. El intervalo o período de tiempo entre el diagnóstico del 
cáncer primario y el desarrollo de la metástasis cerebral depende de la 
histología del cáncer primario; en el cáncer de mama y en el melanoma, 
el intervalo suele ser el más largo (media, 2-3 años), y en el cáncer de 
pulmón, el más corto (media de 4,5 meses).?* 

Las lesiones metastásicas tienden a causar edema cerebral signi- 
ficativo que inicialmente responde bien a los esteroides. Se utiliza 
dexametasona, que reduce el edema vasógeno. Los anticonvulsivos 
se usan para reducir la probabilidad de convulsiones, pero en general 
se administran si el paciente ha tenido una convulsión. Cuando la 
lesión se encuentra primero y no se conoce el tumor primario, hay 
que recomendar la biopsia estereotáctica o la escisión. Sin embargo, 
si la enfermedad está muy extendida, la esperanza de vida es corta 
y el estado preoperatorio del paciente es malo, debe considerarse la 
posibilidad de una biopsia o radioterapia y cuidados paliativos. Si, 
por el contrario, se encuentra una metástasis solitaria, debe intentarse 
la escisión quirúrgica total seguida de radioterapia total del encéfalo. 
Se recomienda la RCE si la cirugía no es factible.” Si se encuentran 
múltiples metástasis, debe considerarse la extirpación de la lesión 
sintomática o de las lesiones múltiples (fig. 68.15), radioterapia 
holoencefálica, radioterapia holoencefálica con conservación del hipo- 
campo y/o RCE. Numerosos ensayos clínicos están investigando la 
eficacia de estas modalidades de tratamiento, solas y en combinación. 


LESIONES CEREBRALES TRAUMÁTICAS 


El objetivo de esta sección sobre las lesiones cerebrales traumáticas no 
es hacer una revisión exhaustiva de la epidemiología, la investigación 
científica básica y los resultados de los estudios sobre las lesiones cere- 
brales, sino ofrecer un abordaje práctico y juicioso para el tratamiento 
de estas lesiones. Es inevitable que algunas partes de esta sección se 
repitan en otros apartados de este libro. Las directrices para el manejo 
de las lesiones craneoencefálicas graves fueron publicadas por primera 
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vez por la Brain Trauma Foundation en 1995, y la última revisión se 
realizó en 2016. Se basan en la evidencia y han sido muy útiles para 
los médicos que atienden a estos pacientes. El análisis que se ofrece a 
continuación sobre el tratamiento de las lesiones cerebrales traumáticas 
graves está basado en gran parte en ellas. Como ocurre con todas las 
directrices prácticas, pueden y deben ser modificadas según lo dictado 
por la experiencia de los médicos y de acuerdo con las necesidades del 
paciente. Este informe y los protocolos establecidos en las directrices 
de Advanced Trauma Life Support (ATLS), publicados por el American 
College of Surgeons Committee on Trauma, también son recursos de 
valor incalculable para los estudiantes y los médicos. 


Epidemiología 

Dependiendo de la fuente de información, se estima que se producen 
entre 500.000 y muy por encima de 1 millón de casos de lesiones cra- 
neoencefálicas al año. La mayoría de ellas se clasifican como lesiones 
leves, y aproximadamente el 20% son de moderadas a graves. Alrededor 
del 50% de las 150.000 muertes que se producen al año por traumatis- 
mos están causadas por lesiones craneoencefálicas. Las implicaciones 
sociales, médicas y económicas son profundas. Afortunadamente, 
parece que los programas de prevención están reduciendo la incidencia 
de lesiones cerebrales traumáticas graves. 


Fisiopatología 

Las lesiones cerebrales traumáticas pueden clasificarse en primarias y 
secundarias. Las lesiones primarias se producen por un impacto y se 
consideran en primer lugar. Comprenden la fractura ósea, la hemo- 
rragia intracraneal y la lesión axónica difusa. Las fracturas de la bóveda 
craneal y la base del cráneo son indicativas de las fuerzas aplicadas en el 
cráneo en el momento del impacto. Las fracturas de la base del cráneo 
pueden asociarse a déficits de los pares craneales, disección arterial y 
la formación de fístulas de LCR. Las fracturas de la bóveda craneal se 
clasifican de la siguiente forma: 

+ Abiertas o cerradas. 

+ Con depresión o sin depresión. 

+ Lineales o conminutas, 

Cualquier fractura de la bóveda craneal puede causar la interrupción 
de las arterias meníngeas subyacentes o los senos venosos durales, lo 
que puede conducir a una hemorragia intracraneal, que se clasifica 
como epidural, subdural, subaracnoidea, e intracerebral o intraparen- 
quimatosa. La hemorragia epidural se produce entre la duramadre y 
el cráneo, y casi siempre es el resultado de una fractura del cráneo que 
causa laceración de una arteria meníngea. 

Aunque son infrecuentes, las fracturas que cruzan un seno venoso 
dural pueden producir un hematoma epidural venoso, especialmente en 
los niños. La hemorragia subdural se produce en el espacio potencial entre 
la duramadre y la aracnoides. Suele ser el resultado del cizallamiento de 
las venas puente entre el encéfalo y los senos venosos durales. A veces la 
causa es una lesión de los vasos corticales, que produce una hemorragia 
en el espacio subdural. La hemorragia subaracnoidea causada por un 
traumatismo consiste en una hemorragia en los espacios de líquido cefalo- 
rraquídeo que rodean los vasos sanguíneos que nutren la corteza cerebral. 
El traumatismo es la causa más frecuente de hemorragia subaracnoidea, y 
la rotura de un aneurisma intracraneal es la segunda causa (se diferencia 
de la hemorragia subaracnoidea traumática por los antecedentes y por la 
distribución de la sangre en una TC). La hemorragia intraparenquimatosa 
o intracerebral es una hemorragia en el propio encéfalo. El espectro varía 
desde las contusiones pequeñas (cardenales del encéfalo) hasta los coágulos 
intracerebrales grandes (que por lo general son el resultado de lesiones 
por golpe y contragolpe), que pueden requerir la evacuación quirúrgica 
urgente. Aunque al principio suelen ser pequeños y no quirúrgicos, pue- 
den desarrollarse y convertirse en potencialmente mortales en un período 
de horas a días. Las lesiones axónicas difusas son lesiones de aceleración- 
deceleración rotacional en los haces de la sustancia blanca del encéfalo, 
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causan alteraciones funcionales o anatómicas de estos haces y se cree que 
es la causa de la pérdida de conocimiento en los pacientes sin lesiones 
de masa. Pueden producirse con o sin otras lesiones primarias, como un 
hematoma epidural o subdural (fig. 68.16). 

Las lesiones cerebrales secundarias se producen como resultado de la 
disminución del aporte de oxígeno al encéfalo, que a su vez desencadena 
una cascada de acontecimientos que causa aún más daño que la lesión 
inicial. En las lesiones cerebrales traumáticas graves puede producirse una 
alteración de la autorregulación de los vasos sanguíneos cerebrales. La 
hipotensión sistémica en presencia de esta alteración de la autorregulación 
da lugar a la disminución del FSC y del aporte de oxígeno. Esta isquemia 
se agrava aún más por la hipoxemia sistémica; la hipertensión intracraneal, 
que disminuye aún más el FSC, y una cascada de acontecimientos que 
producen disfunción de los mediadores de la inflamación, la excitotoxici- 
dad, la afluencia de calcio y la Na*,K*-AT Pasa conducen a la disfunción y 
la muerte de las células neuronales. Por lo tanto, se cree que la prevención 
de las lesiones secundarias aumenta la supervivencia celular y mejora 
los resultados. Esto se consigue evitando la hipotensión y la hipoxia, y 
tomando medidas para controlar la PIC y mantener la PPC. 


Tratamiento prehospitalario y en el servicio de urgencias 


El tratamiento prehospitalario y en el servicio de urgencias de los pacientes 
con traumatismos se revisa en otros apartados de este y otros libros. Aquí 
se tratan de forma más específica los aspectos críticos para el paciente con 
una lesión cerebral grave. Siempre deben tomarse primero las medidas 
ABC, independientemente de la gravedad de la lesión. Lo primero es 
asegurar las vías respiratorias del paciente, establecer la ventilación y 
oxigenación adecuadas, y mantener una circulación apropiada. Haciendo 
esto puede prevenirse la hipotensión y la hipoxia y, por lo tanto, evitar o 
minimizar la lesión cerebral secundaria. En los casos de lesión encefálica 
traumática grave, una presión arterial sistólica inferior a 90 mmHg o una 
Pao, inferir a 60 mmHg son factores predictivos de un mal pronóstico. En 
la reanimación inicial de los pacientes con una lesión encefálica traumática 
grave deben tomarse las precauciones medulares adecuadas. 

Una vez que se han controlado las vías respiratorias, la respiración 
y la circulación, puede realizarse la evaluación neurológica. Puede 
utilizarse la escala del coma de Glasgow, que es un método sencillo 
y reproducible que también se ha utilizado para clasificar las lesiones 
cerebrales traumáticas en leves, moderadas o graves. Tiene tres com- 
ponentes: intensidad del estímulo necesario para que el paciente abra 
los ojos, respuesta verbal y respuesta motora (tabla 68.8). El tamaño 
y la reactividad de las pupilas también son componentes esenciales 
de la exploración neurológica inicial. La hipoxia, la hipotensión y el 
consumo de alcohol o drogas pueden contribuir a las anomalías que se 
encuentran en la exploración neurológica. En ausencia de hipotensión 
e hipoxia, se considera que un hallazgo anómalo en la exploración 
se debe a una lesión cerebral primaria mientras no se demuestre lo 
contrario. Una vez que se han tratado y estabilizado todas las lesiones 
potencialmente mortales, debe realizarse una TC a todos los pacientes 
en los que se sospecha una lesión encefálica traumática. Esta prueba 
se utiliza para evaluar la presencia o ausencia de fracturas, hematomas 
epidurales o subdurales, hematomas y contusiones intracerebrales, la 
desviación de las estructuras de la línea media y el aspecto de las cis- 
ternas basales y perimesencefálicas. En muchos centros que disponen de 
aparatos de escáner multicorte, también se hace un estudio sistemático 
de la columna cervical para descartar fracturas agudas o luxaciones trau- 
máticas. Si es necesario el traslado inmediato del paciente al quirófano 
debido a las lesiones potencialmente mortales de otras localizaciones 
y se sospecha que tiene un hematoma intracraneal (p. ej., dilatación 
y fijación pupilar unilateral con hemiparesia contralateral), pueden 
hacerse trepanaciones exploratorias en el quirófano al mismo tiempo 
que se practica la laparotomía o la toracotomía. 

No es infrecuente que los pacientes con traumatismos y lesiones cere- 
brales tengan que ser trasladados a un hospital que disponga del equipo 
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FIGURA 68.16 Hallazgos radiológicos característicos en las lesiones cerebrales traumáticas. (A) Tomografía 
computarizada en la que se observa fractura del cráneo. (B) Contusiones intraparenquimatosas. (C) Hematoma 
subdural. (D) Hematoma epidural. (E) Lesión axónica difusa. (F) Hipertensión intracraneal. Obsérvense el 
borrado de los surcos y la diferenciación entre la sustancia gris y la blanca. 


TABLA 68.8 Evaluación neurológica usando la escala del coma de Glasgow 


RESPUESTA DE APERTURA 
DE LOS OJOS 


PUNTUACIÓN RESPUESTA 


4 Espontánea 5 
Alas palabras 


Orientada 
Confusa 


a 
2 Al dolor 
1 Sin respuesta 


necesario para una asistencia de mayor nivel. Al preparar a estos pacientes 
para el traslado, el médico debe seguir las directrices ATLS y asegurar 
la vía respiratoria, una ventilación adecuada y el mantenimiento de la 
circulación. La anemia se trata con transfusiones, según sea necesario. 
Hay que evitar la hipoxia y la hipotensión. Es imprescindible una inmo- 
vilización adecuada con una tabla para la espalda y un collarín cervical. 
En los pacientes con hipertensión intracraneal evidente o lesiones de 
masa puede considerarse el tratamiento con manitol después de una 
consulta de neurocirugía. La vigilancia y la atención al detalle, así como 


RESPUESTA VERBAL 
PUNTUACIÓN RESPUESTA 


Respuestas inapropiadas 
Respuestas incomprensibles 
Sin respuesta 


RESPUESTA MOTORA 
PUNTUACIÓN RESPUESTA 


6 Obedece órdenes 
Localiza el estímulo doloroso 
Retirada ante el estímulo doloroso 
Flexión ante el estímulo doloroso 
Extensión ante el estímulo doloroso 
Sin respuesta 


la comunicación entre los médicos que transfieren y reciben al paciente, 
son esenciales para que el traslado y el tratamiento tengan éxito. 


Tratamiento 


Cuando el estudio diagnóstico de un paciente revela una lesión de 
masa intracraneal y déficits que parecen relacionados con la lesión, 
está indicada la intervención quirúrgica. En general, se considera que 
cualquier coágulo o contusión de más de 30 ml es operable. Los hema- 
tomas epidurales y subdurales (v. fig. 68.16) se tratan con abordajes 
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similares, es decir, craneotomía enfocada al coágulo. Los hematomas 
intracerebrales se tratan con craneotomía localizada de la forma apro- 
piada. Durante la operación suelen colocarse monitores de la PIC, que 
pueden ser drenajes intraventriculares, monitores intraparenquimatosos 
o dispositivos que se colocan en los espacios epidural o subdural. La 
decisión sobre cuándo colocar el monitor de la PIC depende de los 
hallazgos de la exploración preoperatoria del paciente, del aspecto del 
encéfalo en el momento de la intervención y del riesgo potencial de 
deterioro. En general, el monitor se coloca a todos los pacientes con una 
puntuación de 8 o menos en la escala del coma de Glasgow. Algunos 
pacientes con una lesión encefálica traumática moderada también 
pueden beneficiarse de la monitorización de la PIC. Después de la 
intervención, el tratamiento es el mismo que en los casos de lesiones 
cerebrales traumáticas no operables. 

A continuación, se ofrece un algoritmo simplificado para el trata- 
miento de la hipertensión intracraneal en el entorno de los cuidados 
intensivos. La cabecera de la cama se levanta 30” y la cabeza se mantiene 
en posición neutra. Hay que asegurarse de que ningún dispositivo 
para la inmovilización de la columna cervical obstruye el flujo venoso 
yugular, porque esto aumentaría la PIC. El objetivo del tratamiento es 
intentar mantener la PIC por debajo de 22 mmHg y que la PPC no 
sea inferior a 60 a 70 mmHg (hay que recordar que la PPC = PAM 
— PIC). Si la PIC se mantiene por encima de 22 mmHg de forma 
persistente, es necesario tratarla. Actualmente, la primera línea del 
tratamiento es el drenaje del LCR, que se realiza con un drenaje ven- 
tricular externo, o ventriculostomía, que se coloca en el quirófano o 
al lado de la cabecera del paciente en la unidad de cuidados intensivos 
(UCD si la monitorización del paciente es adecuada. Si la PIC sigue 
siendo elevada a pesar del drenaje del LCR, puede sedarse al paciente 
o incluso paralizarlo farmacológicamente para mantener baja la PIC. 
En esta situación, el médico depende de la exploración pupilar y de 
la lectura de la PIC. Si esta cambia con rapidez o los resultados de la 
exploración de la pupila varían (p. ej., dilatación de la pupila), está 
indicada una TC craneal urgente. La sedación y la parálisis pueden inte- 
rrumpirse de forma ocasional para realizar una evaluación neurológica 
adecuada en esta situación. 
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Si a pesar de estas intervenciones la PIC se mantiene elevada, pue- 
den utilizarse manitol y otros diuréticos. El manitol se administra 
como un bolo intravenoso de 0,25 a 1 g/kg cada 4-6 h. Cuando se 
utiliza manitol, hay que vigilar estrechamente la osmolalidad sérica. 
También es importante mantener la euvolemia en estos pacientes. Si 
la PIC sigue elevada, puede recurrirse a un uso juicioso de la hiper- 
ventilación hasta una Paco, de 30 a 35 mmHg. En este punto, puede 
considerarse el segundo tercio de las intervenciones terapéuticas (p. ej., 
suero salino hipertónico, barbitúricos en altas dosis, craniectomía des- 
compresiva).**** Las TC en serie son esenciales durante este algoritmo 
de tratamiento, y su uso debe adaptarse a cada paciente individual. 

Es apropiado hacer aquí varios comentarios sobre la nutrición, los 
esteroides, los anticonvulsivos y la Paco,. Las necesidades de ener- 
gía aumentan tras una lesión encefálica traumática. El paciente no 
paralizado necesita un aporte del 140% de su gasto metabólico de 
reposo, y el paralizado, del 100%. De este, un 15% es proteína. La 
alimentación comienza al menos 5 días y como máximo 7 días des- 
pués del traumatismo. No se ha demostrado que los esteroides sean 
beneficiosos en el tratamiento de la lesión encefálica traumática, por lo 
que no se usan. No está indicado el uso profiláctico de anticonvulsivos 
(p. ej. fenitoína, carbamacepina, fenobarbital) para la prevención de las 
convulsiones postraumáticas tardías. Sin embargo, los anticonvulsivos 
pueden usarse para evitar las convulsiones postraumáticas tempranas, 
sobre todo en los pacientes con alto riesgo de sufrirlas que pueden 
desarrollar efectos adversos si tienen crisis en los primeros momentos 
de su estancia en el hospital. En general, el tratamiento puede reducirse 
de forma progresiva a partir de 1 semana. La hiperventilación reduce 
la PIC bajando la Paco), que produce vasoconstricción y disminuye 
el volumen sanguíneo intracraneal. Por desgracia, también disminuye el 
FSC. Si para mantener una PIC y una PPC aceptables se necesita una 
hiperventilación que reduce la Paco, a menos de 30 mmHg, muchos 
autores recomiendan insistentemente mantener la monitorización del 
ESC. En esta situación clínica, también puede ser útil vigilar la satu- 
ración venosa de oxígeno yugular y la extracción de oxígeno cerebral. 
En la tabla 68.9 se resumen las recomendaciones de las directrices de 
la Brain Trauma Foundation de 2016. 


TABLA 68.9 Recomendaciones de la Brain Trauma Foundation para las lesiones encefálicas 


traumáticas 


PARÁMETRO 


Terapia hiperosmolar 
Hipotermia profiláctica 


Profilaxis para 
las infecciones 
Monitorización de la PIC 


Umbral de la PPC 


Monitorización y umbrales 
del oxígeno encefálico 
Presión arterial 
y oxigenación 
Nutrición 
Sedantes 


Profilaxis para 

las convulsiones 
Hiperventilación 
Esteroides 


DIRECTRIZ 


El manitol es eficaz para controlar la PIC elevada (0,25-1 g/kg) 

No se recomienda la hipotermia temprana (en las primeras 2,5 h), a corto plazo (48 h después del traumatismo) para mejorar 
las evoluciones en pacientes con un traumatismo difuso 

No se recomienda el cambio sistemático del catéter ventricular externo; no se recomienda el cuidado bucal para reducir la neumonía 
asociada al respirador; los catéteres ventriculares antimicrobianos para DVE disminuyen la infección 

Indicado si la puntuación de la ECG = 3-8 al ingreso y TC anómala. En traumatismo craneoencefálico grave y TC normal, indicado 
con dos o más de los siguientes: edad > 40 años, postura unilateral, hipotensión con PAS < 90 mmHg 

Debe evitarse una PPC < 50 mmHg; las medidas intensivas para mantenerla por encima de 70 mmHg conllevan un enorme riesgo 
de síndrome disneico agudo 

La saturación venosa yugular (50%) o mayor 


Mantener la PAS > 100 mmHg en pacientes de 50 a 69 años de edad, > 110 mmHg en pacientes de 15 a 49 y > 70 años de edad; 
debería evitarse la hipoxia (saturación < 90% o PO, < 60 mmHg) 
Debería iniciarse dentro de al menos el 5.* día y como máximo el 7.* día después del traumatismo 
Se recomiendan barbitúricos en altas dosis para controlar la PIC resistente en los pacientes hemodinámicamente estables; 
se recomienda el propofol para controlar la PIC, pero no mejora la mortalidad 
Disminuye las convulsiones postraumáticas tempranas (< 7 días después de la lesión); datos insuficientes para recomendar 
el levetiracetam sobre la fenitoína 
Se recomienda como medida temporal; no se aconseja una PCO, inferior a 25 mmHg; debe evitarse en las primeras 24 h después de la lesión 
No se recomiendan, están contraindicados 


DVE, drenaje ventricular externo; ECG, escala de coma de Glasgow; PAS, presión arterial sistólica; PIC, presión intracraneal; PPC, presión 
de perfusión cerebral; TC, tomografía computarizada. 
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TRASTORNOS DEGENERATIVOS DE LA COLUMNA 
VERTEBRAL 


Enfermedad degenerativa de la columna lumbar 


Según el National Institute of Neurological Disorders and Stroke, el 
80% de los adultos refieren lumbago en algún momento de sus vidas, 
con un coste nacional acumulado estimado de alrededor de 43.000 
millones de euros por año. La lumbalgia es la causa más frecuente de 
incapacidad relacionada con el trabajo y uno de los principales factores 
que contribuyen a los días perdidos en el trabajo. El dolor de espalda 
es la segunda dolencia neurológica más frecuente en EE. UU. (solo el 
dolor de cabeza es más frecuente). 

Un buen conocimiento de la anatomía normal de la columna es 
de suma importancia para el reconocimiento de los trastornos de la 
columna. La columna lumbar consta de cinco vértebras lumbares con 
cinco discos intervertebrales interpuestos. Cada vértebra está formada 
por un cuerpo vertebral anterior y un arco vertebral posterior. A su vez, 
cada arco vertebral está compuesto por pedículos, apófisis articulares, 
apófisis transversas, láminas y una apófisis espinosa. El disco consta 
de tres componentes: 

1. Platillos vertebrales cartilaginosos para alimentación y anclaje. 

2. Anillo fibroso formado por láminas concéntricas de colágeno que 
sirve para retener el núcleo presurizado. 

3. Núcleo pulposo formado por un colágeno blando semigelatinoso 
que puede absorber cargas de compresión axiales. 

La médula espinal termina a nivel de la L1, más allá de la cual las 
raíces nerviosas lumbares y sacras, llamadas en conjunto cola de caballo, 
continúan en sentido distal y salen por su agujero de conjunción corres- 
pondiente. En cada nivel segmentario, una raíz nerviosa que contiene 
componentes motores y sensitivos cruza el espacio discal, recorre una 
distancia corta dentro del nicho lateral del conducto raquídeo y pasa 
por debajo del pedículo en su camino para salir de la columna a través 
del agujero intervertebral. 

A medida que envejecemos, el núcleo pierde su capacidad para sopor- 
tar cargas de compresión. Entonces, la transferencia de carga se desplaza 
al anillo, una estructura que no es adecuada para soportar la compresión, 
lo que provoca fallos por fatiga, fisuras y posiblemente rupturas. Puede 
seguir una hernia de un fragmento del núcleo pulposo. A medida que la 
integridad mecánica del núcleo se deteriora aún más, la transferencia de 
carga se concentra en la periferia de los platillos vertebrales, lo que lleva 
a la formación de osteofitos, un proceso llamado espondilosis. Posterior- 
mente, a medida que el disco en proceso de degeneración se vuelve menos 
capaz de resistir la rotación y el cizallamiento, se transfieren tensiones 
adicionales a los elementos posteriores con la consiguiente artrosis e 
hipertrofia facetarias y engrosamiento y pandeo del ligamento amarillo. 


Radiculopatía lumbar 


Pueden producirse hernias discales en cualquier dirección, pero con 
mayor frecuencia siguen una dirección posterolateral en el sitio donde 
el ligamento longitudinal posterior es más delgado. El material del disco 
extruido en este sitio puede comprimir una raíz nerviosa y provocar 
dolor lumbar y síntomas radiculares con una distribución dermatómica 
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específica (tabla 68.10). El dolor de espalda suele ser un componente 
menor. Las hernias discales grandes y más centrales pueden comprimir 
la cola de caballo con el síndrome de cola de caballo resultante, que 
consiste en anestesia en silla de montar, retención urinaria con posible 
incontinencia por rebosamiento e importante debilidad motora. En 
este caso, es aconsejable descomprimir el saco tecal en las primeras 24 h 
posteriores al inicio de los síntomas. 

Está indicado un período inicial de tratamiento conservador de al 
menos 4 a 8 semanas, a menos que el paciente presente un síndrome de 
cola de caballo, una deficiencia neurológica progresiva, episodios recu- 
rrentes de dolor incapacitante o intensa debilidad motora. El tratamiento 
conservador consiste en reposo, modificación de la actividad, fisioterapia, 
adelgazamiento, analgésicos, relajantes musculares, esteroides orales e 
inyecciones epidurales de esteroides. Si las medidas conservadoras no 
logran aliviar el dolor, están indicadas las pruebas de imagen de la colum- 
na. La RM es la prueba diagnóstica de elección (fig. 68.17A y 68.17B); 
una TC posmielografía puede estar indicada en pacientes que tienen dis- 
positivos implantados que no son compatibles con la RM (marcapasos). 

El tratamiento quirúrgico habitual de una hernia discal lumbar 
implica un abordaje de la línea media centrado sobre el interespacio 
afectado seguido de una hemilaminectomía para exponer el saco tecal 
y la raíz nerviosa. El fragmento herniado suele estar situado por dentro 
de la raíz a lo largo de su hombro. La extracción del fragmento herniado 
o extruido es suficiente para aliviar los síntomas. También se puede 
utilizar una intervención de mínimo acceso mediante una incisión 
paramediana de 1 cm con una técnica de miotomía con visualización 
microscópica o endoscópica con menos morbilidad postoperatoria. La 
mayoría de los pacientes obtienen buenos resultados inmediatamente 
después de la cirugía. Una hernia discal recurrente al mismo nivel 
puede ocurrir en el 3 al 19% de los pacientes, con las tasas más altas 
habitualmente en series con seguimiento a largo plazo. 


Estenosis del conducto raquídeo lumbar 


La degeneración avanzada de la columna lumbar puede provocar una 
espondilosis con artrosis e hipertrofia de la articulación cigapofisaria, así 
como engrosamiento y pandeo del ligamento amarillo. Estos cambios 
conducen a un estrechamiento del conducto raquídeo con la resultante 
constricción del saco tecal y la aparición de deficiencias neurológicas. 
Clásicamente, los pacientes presentan claudicación neurógena: males- 
tar dermatómico unilateral o bilateral precipitado al estar de pie o 
al caminar o con el mantenimiento prolongado de la misma pos- 
tura, y de forma característica aliviado por un cambio en la postura 
como sentarse, ponerse en cuclillas o recostarse. Esta molestia puede 
presentarse en forma de dolor, debilidad o parestesias. Se cree que la 
claudicación neurógena surge a partir de cambios isquémicos de las 
raíces como consecuencia del aumento de las demandas metabólicas 
del ejercicio en presencia de una afectación vascular de la raíz debido 
a la constricción circundante. Si se sospecha una estenosis del conduc- 
to raquídeo la anamnesis es importante porque la mayoría de estos 
pacientes presentan signos neurológicos inespecíficos como arreflexia o 
hiporreflexia. Una vez más, la RM es la prueba diagnóstica de elección 
para la estenosis lumbar que, por lo general, muestra un aspecto de reloj 


TABLA 68.10 Hallazgos clínicos en las hernias frecuentes de los discos lumbares 


DISTRIBUCIÓN 
DEL DOLOR 


Muslo anterior 


INCIDENCIA (%) RAÍZ 
3-10 L4 


DISCO 
L3-4 


14-5 40-45 L5 


Muslo posterolateral 
y pierna 

Muslo posterolateral y 
pierna hasta el tobillo 


5-51 45-50 


PÉRDIDA 
DE REFLEJOS 


Rotuliano 


DÉFICITS 
SENSITIVOS 


Maléolo medial y parte 
medial del pie 

Comisura del dedo gordo, 
dorso del pie 

Maléolo lateral, parte 
lateral del pie 


MÚSCULO 
AFECTADO 


Cuádriceps femoral 


Tibial anterior, extensor 
largo del dedo gordo 
Gastrocnemio 


Ninguno 


Aquíleo 
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FIGURA 68.17 (A) RM sagital potenciada en T2 que muestra un fragmento de un disco lumbar herniado 
(flecha) en L4-5. (B) RM axial potenciada en T2 que muestra el mismo fragmento (flecha) comprimiendo el saco 
tecal. (C) RM sagital potenciada en T2 de un paciente con un prolapso discal anterior grande en C5-6 (flecha). 
(D) Imágenes axiales que muestran el disco comprimiendo la médula espinal (flecha). RM, resonancia magnética. 


de arena en la secuencia sagital ponderada en T2. Los antiinflamatorios 
no esteroides, los analgésicos, las inyecciones epidurales de esteroides y 
la fisioterapia constituyen la base del tratamiento conservador. La des- 
compresión quirúrgica está justificada en pacientes con dolor recurrente 
e incapacitante que limita su actividad diaria. Para descomprimir los 
nervios en los agujeros son necesarias laminotomías o laminectomías de 
los niveles afectados con socavación de la carilla articular superior. La 
descompresión amplia y excesivamente radical del conducto raquídeo 
puede provocar una inestabilidad lumbar. 


Instrumentación y fusión lumbar 


En una subpoblación de pacientes con enfermedad degenerativa de la 
columna lumbar puede estar indicada una fusión que se suele aumentar 
con una instrumentación. La espondilolistesis (subluxación del cuerpo 
vertebral) es la indicación más frecuente de fusión e instrumentación. 
La fusión lumbar puede ser un posible complemento de la extirpación 
del disco en casos de hernia discal recurrente en pacientes con signos 
preoperatorios de deformidad o inestabilidad de la columna lumbar o 
en pacientes con lumbalgia crónica mecánica y discógena.”?* La fusión 
lumbar también puede ser recomendada para pacientes cuidadosamente 
seleccionados con lumbalgia incapacitante debido a una enfermedad 
degenerativa de uno o dos niveles sin estenosis ni espondilolistesis. 
La fusión e instrumentación lumbar se pueden realizar mediante 
varios abordajes: 
1. Fusión posterolateral, mediante la cual las apófisis transversas de los 
segmentos afectados son descorticadas y cubiertas con una mezcla 
de autoinjerto o aloinjerto óseo. 


2. Fijación de los pedículos con tornillos, por medio de la cual se 
introducen los tornillos en los pedículos de los segmentos afecta- 
dos y luego se unen entre sí mediante compresión con una varilla 
(fig. 68.18), ya sea solos o junto con una fusión posterolateral. 

3. Fusión intersomática lumbar posterior, mediante la cual se introduce 
un espaciador intersomático, ya sea un aloinjerto óseo o un cajetín 
relleno de hueso, en el espacio discal mediante una laminotomía a 
cada lado de la línea media, junto con una instrumentación, ya sea 
sola o junto con una fusión posterolateral. 

4. Fusión intersomática transforaminal, mediante la cual se extraen 
la articulación cigapofisaria y el istmo de un lado y se introduce 
un solo injerto o cajetín óseo en el espacio discal de forma oblicua, 
junto con una fusión vertebral posterior unilateral o bilateral. 

5. Fusión intersomática lumbar anterior, mediante la cual se fusiona 
el espacio intersomático utilizando ya sea un injerto o un cajetín 
óseo aumentado por una placa intersomática metálica a través de 
un abordaje retroperitoneal anterior. 

6. Abordajes laterales (fusión intersomática lateral extrema, fusión 
intersomática lateral directa, fusión intersomática lateral oblicua) 
con o sin instrumentación posterior.” 


Enfermedades degenerativas de la columna cervical 


La fisiopatología de los cambios degenerativos de la columna cervical 
es básicamente similar a la de la columna lumbar. Una distinción 
importante es que el conducto vertebral en la columna cervical contiene 
la médula espinal en lugar de la cola de caballo. En consecuencia, 
una reducción en el área de la sección transversal del conducto por una 
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hernia discal u osteofitos óseos puede conducir a la compresión de la 
médula espinal con deficiencias neurológicas. Existen siete vértebras 
cervicales, pero ocho pares de nervios cervicales. 


Radiculopatía cervical 


La situación más habitual de los pacientes con una hernia discal cervical 
es que los síntomas estaban presentes al despertar por la mañana sin 
un traumatismo o tensión identificable. El dolor suele irradiarse desde 
el extremo proximal del brazo en sentido distal, junto con entume- 
cimiento y parestesias en una distribución dermatómica. El dolor 
puede intensificarse con los movimientos del cuello. En casos graves, 
se puede observar una debilidad motora correspondiente a la raíz nerviosa 
afectada. A la exploración, el dolor con la presión hacia abajo en el 
vértice mientras se inclina la cabeza hacia el lado sintomático (signo 
de Spurling) es un signo mecánico de hernia discal. La compresión 
de la raíz nerviosa en la parte superior de la columna cervical es poco 
frecuente. La compresión de la raíz C2 produce una neuralgia occipital, 
mientras que la compresión de C3 y C4 puede provocar un dolor 
inespecífico de cuello y hombros. La compresión de las otras raíces 
cervicales da lugar a las manifestaciones indicadas en la tabla 68.11. 


Mielopatía cervical 


La compresión de la médula cervical, ya sea de forma aguda por un gran 
fragmento de disco herniado o crónica por osteofitos o picos de loro 
como consecuencia de una espondilosis o estenosis avanzada, produce 
una mielopatía cervical. La mielopatía se manifiesta por espasticidad, 
aumento de los reflejos tendinosos profundos, clonus y los signos de 
Babinski y Hoffman. Los pacientes también pueden referir debilidad 
y torpeza en sus manos. Si no se trata, se cree que la compresión 
sintomática de la médula espinal aumenta el riesgo de que los pacientes 
sufran una lesión de la médula espinal en caso de un traumatismo de 
la columna cervical (síndrome de la médula central) (figs. 68.17C y 
D y 68.19). 
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Diagnóstico y tratamiento 


La RM es el estudio de elección para la evaluación inicial de una hernia 
discal cervical. Está indicada una mielografía por “TC para pacientes 
que no pueden ser sometidos a una RM o cuando se necesitan detalles 
óseos anatómicos. La RM es menos precisa que la mielografía por TC 
para detectar fragmentos foraminales, pero es menos invasiva. Los 
estudios de electromiografía y conducción nerviosa pueden resultar 
útiles cuando es necesario descartar otras causas, como plexopatías o 
compresión de nervios periféricos. 

Más del 90% de los pacientes con una radiculopatía cervical aguda 
como consecuencia de una hernia discal mejorarán con un tratamiento 
conservador. Este consiste en una combinación de esteroides orales, 
antiinflamatorios no esteroides, analgésicos, relajantes musculares, 
tracción cervical intermitente y fisioterapia. La cirugía está indicada 
para aquellos que no mejoran y aquellos con deficiencia neurológica 
progresiva durante el tratamiento.” El objetivo de la operación es des- 
comprimir la raíz nerviosa y/o la médula espinal. Esto se puede lograr 
mediante un abordaje anterior o posterior. Ambas intervenciones 
ofrecen un desenlace excelente en el intervalo del 90 al 96% de mejoría 
en los síntomas preoperatorios. 

Con afecciones de la parte anterior (hernia paracentral u osteofito 
uncovertebral grande), está indicada una discectomía cervical anterior, 
una descompresión de la raíz nerviosa y una fusión (fig. 68.20). El 
abordaje se realiza a través del plano avascular entre la vaina carotídea y 
el complejo traqueoesofágico. Se utiliza el microscopio quirúrgico para 
extraer el disco, descomprimir el saco tecal y liberar las raíces nerviosas. 
Luego se coloca un injerto óseo en el espacio discal. Habitualmente, 
se fija una placa metálica entre los dos cuerpos vertebrales, lo que 
aumenta la fusión. 

En pacientes con una radiculopatía unilateral con una hernia discal 
blanda o un osteofito lateral pequeño se puede utilizar un abordaje pos- 
terior, también llamado foraminotomía en ojo de cerradura. Esta inter- 
vención tiende a funcionar mejor en pacientes con una radiculopatía y 
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FIGURA 68.18 El marco estereotáctico coordinado de Leksell se fija rígidamente a la cabeza con cuatro 
tornillos roscados. La caja de referencia se monta sobre el marco durante la realización de la prueba de imagen 
(RM o TC). Las coordenadas x, y y z se determinan directamente a partir de la prueba de imagen. Al centro del 
marco se le asignan las coordenadas arbitrarias 100, 100, 100. (Por cortesía de Elekta, Stockholm, Sweden.) 
RM, resonancia magnética; TC, tomografía computarizada. 


TABLA 68.11 
DISCO INCIDENCIA (%) RAÍZ 


C4-5 Z 05 Hombro 


C5-6 19 C6 
C6-7 69 C7 
C7-D1 10 C8 


Dedos 4 y 5 


Parte superior del brazo, pulgar, antebrazo radial 
Dedos 2 y 3, todas las puntas de los dedos 


Hallazgos clínicos en las hernias frecuentes de los discos cervicales 
DISTRIBUCIÓN DEL DOLOR 


PÉRDIDA DE REFLEJOS 
Deltoides 

Bíceps, braquiorradial 

Tríceps 

Del dedo 


MÚSCULO AFECTADO 
Deltoides 

Bíceps, extensor radial del carpo 
Tríceps 

Intrínsecos de la mano 
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mínimo dolor de cuello. Con la ayuda de un microscopio quirúrgico, 
se realiza una pequeña foraminotomía con un taladro de alta velocidad 
para destechar la raíz nerviosa. Se puede extraer el fragmento de disco, 
si resulta accesible. 


FIGURA 68.19 RM sagital potenciada en T2 de un paciente con este- 
nosis significativa del conducto cervical. Obsérvese la hiperintensidad en 
la médula espinal cervical a nivel de C3-4, que indica cambios mieloma- 
lácicos. Esto puede ser indicativo de déficits residuales permanentes. 
RM, resonancia magnética. 


68 Neurocirugía 


Los pacientes con una espondilosis cervical y mielopatía presentan 
un problema difícil. El abordaje se adapta a la enfermedad específica 
del paciente. Los pacientes que presentan múltiples discos u osteofitos 
con mielopatía y aquellos con estenosis cervical importante además de 
una hernia discal superpuesta pueden beneficiarse de una laminectomía 
cervical posterior; esta, a su vez, puede necesitar ser reforzada por ins- 
trumentación y fusión de masa lateral, según el grado de inestabilidad 
vertebral. Los pacientes con una espondilosis crónica que manifiestan 
una compresión tanto anterior como posterior pueden requerir una 
cirugía compleja. En este caso, los pacientes pueden ser sometidos a 
un abordaje quirúrgico por etapas con una exposición anterior inicial 
para múltiples discectomías cervicales o incluso corpectomías cervicales 
con reconstrucción con injertos o cajetines óseos seguidas de una 
placa de osteosíntesis cervical anterior. A continuación, el paciente 
sería sometido a laminectomías cervicales posteriores reforzadas con 
colocación de placas de masa lateral. El objetivo de la operación es 
detener la progresión de la mielopatía. 


NEUROCIRUGÍA FUNCIONAL Y ESTEREOTÁCTICA 


La neurocirugía funcional se refiere a la alteración anatómica o fisioló- 
gica del sistema nervioso para conseguir un efecto deseado. Esto puede 
hacerse con técnicas de estimulación eléctrica focal, intervenciones 
ablativas o implantación de bombas para administrar fármacos, casi 
siempre en el LCR, pero también puede hacerse en el parénquima. 
El campo de la neurocirugía funcional se encarga principalmente del 
tratamiento del dolor, los trastornos el movimiento, la epilepsia y algu- 
nos trastornos psiquiátricos cuando son resistentes a los tratamientos 
convencionales. Todos estos trastornos tienen en común una alteración 
funcional o la hiperfunción de alguna parte del SNC. La fisiología de 
cada alteración funcional suele ser compleja y solo se conoce en parte. 
El enfoque principal de este apartado es la intervención quirúrgica 
utilizada en pacientes con epilepsia, dolor y trastornos funcionales, y 
un análisis de la RCE en términos generales. 


FIGURA 68.20 (A) Resonancia magnética sagital potenciada en T2 de un paciente con espondilosis cervical 
avanzada y estenosis de C3-4 a C6-7 con un fragmento de disco herniado agudo en C6-7 (flecha) después de la 
manipulación de la columna cervical. (B) Radiografía lateral postoperatoria que muestra la discectomía cervical 
anterior de C4-5, C5-6 y C6-7, y la fusión utilizando un aloinjerto de hueso y una placa de titanio y tornillos. 
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Como norma general, la neurocirugía funcional se ocupa de 
la administración focal de medicación, estimulación eléctrica o 
destrucción del tejido nervioso. La medicación es administrada a 
través de un catéter utilizando una bomba que funciona con pilas 
que es analizada más adelante en este apartado. Históricamente, se 
formaban lesiones en diferentes áreas del SNC mediante la alteración 
anatómica de las vías con dos técnicas diferentes, el corte transversal 
físico de las vías de la sustancia blanca (cordotomía) o la lesión 
mediante sondas de termopar (que provocaban la coagulación del 
tejido nervioso). En la actualidad, se ha descubierto que la estimula- 
ción de muchos de estos mismos núcleos y vías es igualmente eficaz 
para aliviar los síntomas y signos. La diferencia es que una lesión es 
permanente y estática en cuanto a su tamaño y localización, mientras 
que la estimulación tiene la ventaja de que es posible conectarla o des- 
conectarla, aumentarla o disminuirla, y, en el caso de la implantación 
de un conjunto de electrodos, cambiar la localización dependiendo 
de cuál de los múltiples contactos se active. Es decir, la estimulación 
proporciona una lesión funcional reversible, de intensidad regulable 
y algo desplazable. 


Cirugía estereotáctica 


Cuando la estereotaxia se aplica a la neurocirugía, se refiere a la loca- 
lización de un objetivo en un espacio tridimensional. La profundidad 
del objetivo en el encéfalo no se observa directamente en la cirugía. 
Puede ser un tumor, un haz de la sustancia blanca, un par craneal, 
una malformación vascular o un núcleo profundo dentro del encéfalo. 
Este campo ha evolucionado debido al uso de sistemas con marco y 
sin marco, pero, en cualquier caso, se utiliza una inferencia calculada 
para alcanzar con precisión el objetivo. 

En las técnicas estereotácticas sin marco se utilizan pruebas de 
imagen avanzadas y marcadores fiduciarios o de referencia en lugar 
de un marco fijo. Los brazos robotizados, los reflectores infrarrojos y 
los diodos emisores de luz proporcionan al cirujano información en 
tiempo real sobre la anatomía que manipula. Esta tecnología puede 
combinarse también con una imagen de microscopia quirúrgica para 
facilitar la disección operatoria. Es útil para planificar las incisiones y 
las craneotomías y, cuando se combina con la ecografía intraoperatoria, 
puede usarse para determinar la magnitud de la resección tumoral. 
Se comercializan dispositivos radioquirúrgicos estereotácticos sin 
marco.” 

Los sistemas con marco utilizan una estructura rígida que se fija 
al cráneo con agujas que penetran en la tabla externa (v. fig. 68.18). 
Puede hacerse fácilmente con anestesia local y el paciente permanece 
plenamente despierto. A continuación, se hace una TC o una RM 
con un localizador en el marco. Usando coordenadas cartesianas, 
pueden determinarse las coordenadas x, y y z del objetivo. En otras 
palabras, se conoce la posición del objetivo en relación con el marco. 
Usando un sistema de arco, que se monta sobre el marco, puede 
accederse al objetivo a través de diferentes trayectorias. Cuando es 
una lesión vascular, puede hacerse una arteriografía con un marco 
de localización y determinar la posición de la lesión en un espacio 
tridimensional. Los sistemas de marco se usan para la obtención de 
biopsias, la estimulación cerebral profunda, las intervenciones de 
ablación y la RCE. 

La RCE consiste en administrar una dosis concentrada de radiación 
en un volumen definido del encéfalo. La dosis de radiación que se 
utiliza sería tóxica si se administrara a un campo amplio en todo el 
encéfalo, pero cuando se administra en múltiples haces colimados 
desde numerosos ángulos distintos o en arcos de diferentes ángulos, 
el efecto sobre el encéfalo adyacente se minimiza. En la actualidad se 
utilizan mucho dos métodos de RCE con marco. El bisturí y emplea 
fuentes de radiación de cobalto 201 centradas en un punto. Una vez 
que se localiza el objetivo en sus tres dimensiones, se coloca en ese 
punto y se utilizan distintos colimadores para enfocar la radiación. 
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Los aceleradores lineales modificados administran la dosis de radiación 
en múltiples arcos, con lo que se minimiza el efecto sobre el tejido 
encefálico adyacente. Los dos sistemas utilizan múltiples isocentros 
para tratar las lesiones con forma irregular. La RCE se ha empleado en 
el tratamiento de casi todas las lesiones intracraneales, aunque se usa 
con mayor frecuencia en los tumores metastásicos, las lesiones benignas 
de los pares craneales, las MAV y la neuralgia del trigémino. Los riesgos 
más importantes de la RCE son la necrosis y la lesión por radiación de 
las estructuras circundantes. 


Estimulación cerebral 


La estimulación eléctrica del sistema nervioso se utiliza en el tratamien- 
to de los trastornos del movimiento, el dolor y la epilepsia. Consiste en 
la colocación de un electrodo que se conecta a un generador situado 
en el tejido subcutáneo. Aquí se analiza la estimulación que se utili- 
za en el tratamiento de los trastornos del movimiento, el estado de dolor 
crónico y la epilepsia. 

La enfermedad de Parkinson es el trastorno del movimiento más 
frecuente en el que se aplica la cirugía. Las técnicas estereotácticas 
desarrolladas en la década de los cincuenta se usaron para crear lesiones 
en el pálido y el tálamo. Estas intervenciones de ablación cayeron 
en desuso durante un tiempo cuando se introdujo y se generalizó 
el uso de la L-dopa (1-3,4-dihidroxifenilalanina). A principios de la 
década de los noventa se renovó el interés por el uso de las técnicas 
quirúrgicas en los pacientes con Parkinson que dejaban de responder 
alos fármacos o de tolerar sus efectos secundarios. Se produjo un gran 
resurgimiento de las lesiones del segmento interno del globo pálido. 
Tras la mejora de las pruebas de imagen y el registro intraoperatorio 
con electrodos, la estimulación cerebral profunda pronto sustituyó a las 
técnicas de ablación en el tratamiento quirúrgico de estos pacientes. La 
estimulación induce una inhibición reversible de la actividad neuronal 
que puede ajustarse a las demandas de las situaciones clínicas. El núcleo 
subtalámico ha sustituido al globo pálido como objetivo de elección. La 
estimulación del núcleo subtalámico es más eficaz en el tratamiento de 
la rigidez y la acinesia. El temblor se trata mejor estimulando el núcleo 
intermedio ventral del tálamo. 

La estimulación de la médula espinal se usa en el tratamiento 
el dolor crónico, la distonía y la disfunción de la vejiga urinaria. 
Generalmente, se hace una prueba de estimulación a los pacientes en 
la que se colocan electrodos de cable por vía percutánea y se fijan a 
un generador externo. Si los síntomas mejoran, se colocan electrodos 
de cable o de almohadilla permanentes y se conectan a un generador 
programable situado en el tejido subcutáneo. No se conoce cuál es 
el mecanismo de acción preciso. La indicación más frecuente es el 
llamado síndrome poslaminectomía, sobre todo cuando el dolor de 
la pierna es peor que el de la espalda. También tiene cierta utilidad 
en los pacientes con síndrome de dolor regional crónico. No se ha 
observado que sea eficaz de manera sistemática en el tratamiento del 
dolor oncológico. 

La Food and Drug Administration de EE. UU. aprobó la estimu- 
lación del nervio vago para el tratamiento de las convulsiones resis- 
tentes y de la depresión grave. No está claro cuál es su mecanismo de 
acción, aunque se cree que se debe a la estimulación aferente de los 
centros corticales superiores en el hipotálamo, la amígdala, la corteza 
de la ínsula y la corteza cerebral a través del núcleo del tracto solitario. 
La estimulación del nervio vago izquierdo reduce la frecuencia de las 
convulsiones, pero estas no suelen desaparecer. % 


Bombas implantables 


Las bombas implantables se usan en el tratamiento del dolor crónico 
y la espasticidad. Se introduce un catéter intratecal en el conducto 
raquídeo lumbar y se hace una prueba con una perfusión para calibrar 
la respuesta. Muchos pacientes con dolor oncológico responden favora- 
blemente a la administración intratecal de narcóticos a través de una 
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bomba programable. El fármaco de elección para el tratamiento de la 
espasticidad con este sistema es el baclofeno. 


Lesiones destructivas 


Las lesiones ablativas del SNC para tratar el dolor, los trastornos del 
movimiento, la epilepsia y los trastornos psiquiátricos tienen una larga 
historia. Antes de la aparición de los fármacos antipsicóticos se creía que 
el ingreso en una institución y la psicocirugía eran la forma más eficaz 
de curar y controlar a algunos pacientes con enfermedades psiquiátricas 
graves. Antes del desarrollo de algunas de las técnicas que se han descrito 
anteriormente, la producción de lesiones en distintos haces del encéfalo 
y la médula espinal era el único tratamiento disponible para los pacientes 
con dolor crónico y trastornos del movimiento. Aunque las técnicas de 
neuropotenciación y de perfusión de fármacos han sustituido a muchas 
de las intervenciones neuroablativas que antes se utilizaban mucho, 
algunos métodos ablativos todavía tienen utilidad clínica. 

Las lesiones en la zona de entrada de las raíces dorsales son útiles 
sobre todo en los pacientes con dolor de desaferenciación relacionado 
con una lesión del plexo braquial y, en menor medida, en los pacien- 
tes con lesiones de la médula espinal que tienen el denominado dolor de 
la zona terminal. En estos casos, la desaferenciación de las neuronas 
del tracto espinotalámico produce descargas espontáneas y sensación 
de dolor. En la intervención se provocan lesiones en el asta dorsal de 
los segmentos afectados con una sonda termoacoplada. Este concepto 
se ha ampliado y se aplica al núcleo caudal del nervio trigémino para 
tratar los síndromes de dolor facial. 

Tradicionalmente, la mielotomía se ha usado para tratar el dolor 
oncológico bilateral y consiste en la sección de la comisura anterior en 
y por encima de los segmentos afectados, con lo que se interrumpen las 
fibras del dolor en su camino hacia el tracto espinotalámico contralate- 
ral. Se ha descrito una técnica modificada en la que solo se interrumpe 
el rafe medial de las columnas dorsales y posiblemente interrumpe la 
vía del dolor visceral de segundo orden que se ha demostrado que sigue 
un trayecto ascendente en el funículo dorsal de los mamíferos. ?* 

La cordotomía consiste en producir una lesión en el cuadrante 
anterolateral de la médula espinal en sus segmentos cervicales, con lo 
que se elimina la aferencia procedente del tracto espinotalámico del 
lado contralateral del cuerpo. Desde un punto de vista histórico, su 
mayor utilidad ha sido el tratamiento del dolor oncológico unilateral. 
Las lesiones bilaterales aumentan el riesgo de apnea del sueño de tipo 
neurológico (maldición de Ondina). La intervención puede hacerse 
por vía percutánea o con un abordaje abierto. 

La simpatectomía consiste en la interrupción quirúrgica de la cade- 
na simpática a nivel torácico alto o lumbar, para lo que se usan diversas 
técnicas endoscópicas, toracoscópicas, de radiofrecuencia y abiertas. Se 
emplea sobre todo en pacientes con hiperhidrosis, dolor mediado por 
el sistema simpático, causalgia, síndrome de dolor regional crónico y 
enfermedad de Raynaud. 

En el bloqueo nervioso o la neurectomía se utiliza un anestésico 
local, a veces con corticoesteroides, que puede inyectarse en los tejidos 
que rodean un nervio periférico, con lo que se bloquea la conducción y 
se alivia el dolor. Puede producir un efecto duradero, pero lo habitual 
es que dure poco tiempo. También pueden usarse sustancias neuro- 
líticas (fenol o alcohol puro). Los nervios también pueden cortarse 
quirúrgicamente o interrumpirse con técnicas de radiofrecuencia. 
El riesgo de recidiva tras la neurectomía ablativa es significativo. El 
bloqueo nervioso local se utiliza sobre todo en intervenciones diagnós- 
ticas, pero puede repetirse cuando sea necesario para aliviar el dolor. 
Generalmente, la neurectomía ablativa se reserva para el alivio a corto 
plazo en pacientes con un mal pronóstico y una esperanza de vida corta. 


Epilepsia 
La epilepsia no es una entidad clínica única con una causa identificable, 
sino más bien un conjunto complejo de trastornos del encéfalo que 
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comparten las convulsiones como parte del complejo. Las crisis se clasi- 
fican en parciales, generalizadas y no clasificables. Las crisis parciales son 
simples (sin alteración de la conciencia) o complejas (con alteración de 
la conciencia). Las crisis generalizadas son convulsivas o no convulsivas. 
La incidencia en los países desarrollados (40-70/100.000) es menor que 
en los países en vías de desarrollo (100-190/100.000). Entre el 20 y el 
40% de los pacientes con convulsiones no responden al tratamiento 
anticonvulsivo. Si el paciente no responde a tres fármacos anticonvul- 
sivos debe ser derivado a un centro especializado en la evaluación y el 
tratamiento de la epilepsia. 

El objetivo del estudio diagnóstico del paciente con epilepsia es 
identificar el área cortical responsable del inicio de las crisis. Cuando 
el estudio radiológico (RM, TIC o ambas) revela una lesión evidente 
que produce las convulsiones (p. ej., tumor, malformación vascular), el 
tratamiento es relativamente sencillo y consiste en extirpar la lesión. En 
otros casos, la lesión responsable no es tan evidente en las pruebas de 
imagen y es necesaria la monitorización intensiva y a menudo, invasiva 
para determinar el foco epileptógeno. También es importante establecer 
la dominancia del lenguaje y las áreas del encéfalo con anomalías de la 
función en los períodos entre las crisis. Las técnicas no invasivas más 
disponibles y mejor descritas son la magnetoencefalografía, la tomo- 
grafía por emisión de positrones, la TC por emisión monofotónica 
y la RM funcional. Las modalidades invasivas que se utilizan en el 
estudio de los pacientes en los que se va a hacer una cirugía para la 
epilepsia son la prueba de Wada para la dominancia del lenguaje, la 
implantación estereotáctica de electrodos profundos, la implantación 
de electrodos de banda y la implantación de electrodos de rejilla. Cual- 
quiera de estas técnicas puede ser útil para mapear el encéfalo. Desde 
hace mucho tiempo es posible mapear las áreas críticas del lenguaje 
y los movimientos de las extremidades durante la resección del foco 
convulsivo en pacientes despiertos en los que se hace una craneotomía 
con anestesia local. 

Dependiendo de la información obtenida en la valoración de la 
epilepsia, el paciente puede someterse a la intervención quirúrgica. Las 
lesiones del hemisferio dominante suelen intervenirse con el paciente 
despierto para permitir la confirmación intraoperatoria del mapeo ence- 
fálico. Para ello se estimula la corteza cerebral y se observa y monitoriza 
la respuesta del paciente, buscando la interrupción del habla, la anomia, 
o la debilidad o la insensibilidad de las extremidades. Las técnicas 
quirúrgicas más habituales que se llevan a cabo en la epilepsia son la 
lobectomía temporal anterior, la resección cortical focal, la transección 
subpial múltiple, la hemisferectomía y la sección del cuerpo calloso. 

La lobectomía temporal anterior es la intervención más utilizada 
para las convulsiones. La indicación ideal es un foco interictal total- 
mente unilateral (fig. 68.21). Se extirpan la parte anterior del lóbulo 
temporal, el hipocampo anterior y la amígdala. Si el foco epileptógeno 
no se extirpa por completo, el paciente puede seguir teniendo crisis 
que no responden al tratamiento. Si la resección del lóbulo temporal es 
excesiva, puede producirse una cuadrantanopsia superior contralateral 
o, si la lesión se localiza en el hemisferio dominante, disfunciones del 
habla y el lenguaje. 

Generalmente, la resección cortical focal se realiza en la corteza 
frontal, y sus resultados son más variables que los de la lobectomía 
temporal. 

La transección subpial múltiple se usa en las zonas más elocuentes 
del encéfalo y consiste en hacer unas incisiones corticales perpendicu- 
lares a la superficie de la circunvolución en cuestión. Posiblemente, esto 
conserva las fibras descendentes y la función, a la vez que se interrumpe 
la propagación de cualquier actividad epileptógena en el manto cortical 
propiamente dicho. 

La sección del cuerpo calloso se usa para evitar la propagación rápida 
de las crisis, más que para eliminar el foco. Su mayor utilidad es en las 
convulsiones que se generalizan de manera brusca dando lugar a ataques 
de caída con atonía, como sucede en el síndrome de Lennox-Gastaut. 
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FIGURA 68.21 RM frontal potenciada en T2 que muestra gliosis y 
atrofia de la estructura temporal mesial izquierda (flecha). RM, resonancia 
magnética. 


Generalmente, la hemisferectomía se reserva para los niños peque- 
ños con crisis limitadas a un hemisferio, pero que amenazan al hemis- 
ferio sano por los efectos secundarios de las convulsiones repetidas, 
como en el síndrome de Rasmussen. Suele haber una anomalía de la 
migración celular. En el pasado se extirpaba toda la corteza, dejando 
intactos los ganglios basales. Aunque se consigue una disminución 
importante de la actividad convulsiva, la intervención tiene una tasa 
elevada de complicaciones con desviaciones del encéfalo por el vacío. 
Ahora se utiliza una nueva técnica en la que se conservan porciones de 
la corteza y su irrigación sanguínea, pero se desconectan del resto del 
encéfalo mediante amplios cortes en la sustancia blanca adyacente.** 

La estimulación cortical implantable fue aprobada en 2013 para 
pacientes con epilepsia resistente al tratamiento farmacológico. La neu- 
roestimulación sensible (NES) es un sistema de circuito cerrado que utiliza 
estimulación cortical en respuesta a la detección de actividad convulsiva 
en desarrollo, Esto puede resultar muy prometedor en el futuro. 


Neuralgia del trigémino 


La neuralgia del trigémino afecta a alrededor de 4 de cada 100.000 
personas y se caracteriza por breves episodios de dolor intenso y 
lancinante en una o más de las tres divisiones del nervio trigémino, 
habitualmente V2 y V3. Los pacientes suelen describir que el dolor 
se desencadena por el tacto o por las temperaturas extremas. En los 
casos más graves, un paciente puede negarse a comer o a afeitarse para 
evitar provocar las intensas sacudidas de dolor. La sensibilidad suele 
conservarse intacta y un entumecimiento significativo o la debilidad 
de la mandíbula deben hacer pensar en una lesión de masa compresiva, 
como un tumor. A menudo, los pacientes se derivan con un diagnóstico 
ya establecido. Resulta tranquilizador que el paciente haya respondido 
en algún momento a la medicación. Se utiliza la RM para descartar 
los tumores de la fosa posterior y la esclerosis múltiple, que pueden 
manifestarse con síntomas parecidos. La mayoría de los pacientes res- 
ponden a la administración oral de carbamacepina, y el baclofeno y la 
gabapentina también tienen alguna utilidad clínica en el tratamiento 
médico. Se cree que el mecanismo más frecuente está relacionado con 
la compresión vascular del V par craneal cuando entra en el tronco 
del encéfalo (fig. 68.22). Con la edad, las arterias se alargan y después 
pueden empezar a formar asas contra los pares craneales. Cuando 
entra en el puente, el V par ha perdido su estructura de sostén del 
nervio periférico, la reticulina y los elementos mesenquimatosos que 
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FIGURA 68.22 Fotografía intraoperatoria de un paciente con neuralgia 
del trigémino típica. La parte superior del nervio trigémino izquierdo 
está comprimida por una rama de la arteria cerebelosa superior (flecha). 


refuerzan la parte más periférica del nervio. La presión pulsátil focal de 
la arteria contra esta parte vulnerable del nervio da lugar a una trans- 
misión efáptica desde las fibras mielínicas grandes a las fibras pequeñas 
mielínicas (AO) y amielínicas. 

Generalmente, la cirugía se reserva para los pacientes que no res- 
ponden al tratamiento médico. La descompresión microvascular consis- 
te en hacer una pequeña craneotomía suboccipital para la exploración 
microquirúrgica de la zona de entrada de la raíz dorsal del nervio 
trigémino del lado afectado. A continuación, se diseca el vaso res- 
ponsable (que suele ser la arteria cerebelosa superior) separándolo 
del nervio, y se coloca una barrera (teflón o esponja de polivinilo 
alcohol) entre ambos para evitar que continúe la compresión pulsátil 
focal. En situaciones especialmente favorables, la arteria responsable 
puede diseccionarse lo suficiente para hacer un asa lejos del nervio, 
sin necesidad del almohadillado. También puede coserse una pequeña 
férula de material de injerto de parche arterial para mantener el asa de 
la arteria lejos del nervio. 

Las técnicas de rizotomía percutánea del trigémino suelen consistir 
en lesionar el ganglio trigeminal mediante calor producido con radio- 
frecuencia, con una inyección de glicerina (fig. 68.23) en el líquido 
cefalorraquídeo de la cavidad de Meckel (lo que provoca la lesión 
osmótica sobre todo de las fibras nerviosas más pequeñas que conducen 
el dolor) o con un traumatismo mecánico del nervio o del ganglio 
inflando transitoriamente un catéter balón de Fogarty del número 4. 
Todos los métodos tienen defensores, ventajas e inconvenientes, 

Se ha descrito la RCE para el tratamiento de la neuralgia del trigé- 
mino.“ Los resultados iniciales han sido alentadores y están en marcha 
la evaluación continua de indicaciones específicas y el seguimiento a 
largo plazo. 


HIDROCEFALIA 


La hidrocefalia, definida como un aumento de tamaño de los ven- 
trículos cerebrales, aparece cuando la producción de LCR supera 
la capacidad del organismo para absorber ese líquido. Esto puede 
relacionarse con la obstrucción del flujo del LCR a través del sistema 
ventricular (hidrocefalia obstructiva) o la incapacidad del organismo 
para reabsorber el LCR a nivel de las granulaciones aracnoideas (la 
llamada hidrocefalia comunicante). La distinción entre hidrocefalia 
comunicante y obstructiva viene determinada por la naturaleza de 
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FIGURA 68.23 Imagen lateral del cráneo de un paciente en el que se 
hizo una rizotomía con glicerina por una neuralgia del trigémino típica. 
Se introdujo una aguja raquídea de calibre 20 en el agujero oval, y se 
inyectó un contraste no iónico para perfilar el ganglio trigeminal (flecha). 


la interrupción del flujo de LCR. Si existe un flujo libre de líquido 
cefalorraquídeo a través del sistema ventricular hasta el nivel de las 
granulaciones aracnoideas, entonces la hidrocefalia se denomina 
comunicante. Si existe una obstrucción para el flujo en cualquier 
parte del sistema ventricular, la hidrocefalia se denomina obstructiva. 
En raras ocasiones, un tumor del plexo coroideo, la estructura res- 
ponsable de la producción de LCR, provocará una hiperproducción 
de líquido cefalorraquídeo, superando la capacidad del organismo 
para absorberlo. Normalmente, la hidrocefalia obstructiva es con- 
génita, pero puede estar relacionada con masas intraventriculares o 
periventriculares (neoplásicas y distintas de las neoplásicas). Por lo 
general, se presenta con pruebas de imagen que muestran el aumento 
de tamaño de algunos ventrículos, pero no de otros, lo que indica 
una obstrucción en el flujo de líquido cefalorraquídeo desde una 
parte del sistema ventricular a otra. Habitualmente, la hidrocefalia 
comunicante es adquirida, suele ser secundaria a una infección o 
hemorragia y muestra un aumento más uniforme del tamaño de los 
cuatro ventrículos. 

A menudo, la hidrocefalia es analizada junto con la neurocirugía 
pediátrica porque esta es una de las afecciones más frecuentes tratadas 
por neurocirujanos especializados en el tratamiento de lactantes y 
niños. De hecho, la hidrocefalia es bastante frecuente en la población 
adulta y corresponde al médico hábil estar familiarizado con su fisio- 
patología y tratamiento. En este apartado, nos concentramos en los 
tipos de hidrocefalia que afectan a la población adulta. La hidrocefalia 
pediátrica es analizada más adelante. 

La hidrocefalia posthemorrágica es provocada por la obstrucción de 
las granulaciones aracnoideas por células sanguíneas. Esto da lugar a 
una hidrocefalia de la variedad comunicante. La hidrocefalia postinfec- 
ciosa también es comunicante y es la consecuencia de una infección 
meníngea y una alteración de la absorción del LCR. 

La hidrocefalia normotensiva es una enfermedad caracterizada por 
la tríada clínica de ataxia de la marcha, incontinencia y demencia. Las 
pruebas de imagen muestran una ventriculomegalia desproporcionada 
con respecto a la atrofia cerebral. Esta afección se observa con mayor 
frecuencia en la población anciana y responde a la derivación del 
LCR. Se han utilizado muchas técnicas para predecir si los pacientes 
responderán a la derivación del LCR. Muchos autores creen que la 
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presentación clínica de ataxia, incontinencia y demencia, en ese orden, 
es el mejor factor predictivo de respuesta a la derivación. 


Hidrocefalia y embarazo 


En general, el tratamiento y el abordaje de las embarazadas con deriva- 
ciones deberían adaptarse al paciente individual. La cefalea, las náuseas, 
los vómitos, las convulsiones y el letargo pueden ser los signos de 
presentación del fallo de la derivación. En pacientes embarazadas, esto 
puede deberse a una mayor incidencia de disfunción distal. Estos signos 
y síntomas también se observan en la preeclampsia, que debe ser des- 
cartada. Las pacientes sometidas a cesáreas deberían recibir antibióticos 
profilácticos. La externalización de la derivación puede ser necesaria 
para casos muy contaminados. 


Cirugía abdominal en pacientes con derivaciones 
ventriculoperitoneales 


Al igual que con el embarazo, el abordaje de pacientes con derivaciones 
y enfermedades quirúrgicas del abdomen debe ser individualizado. En 
casos muy contaminados, se recomienda la externalización de la deri- 
vación.** Dadas las conclusiones contradictorias de estudios recientes, 
en la actualidad no se pueden hacer generalizaciones sobre el momento 
de la cirugía abdominal y las derivaciones ventriculoperitoneales y la 
seguridad de las intervenciones simultáneas. 7% 


Neurocirugía pediátrica 

La neurocirugía pediátrica es ese aspecto de la disciplina que se ocupa 
de los lactantes y los niños. Como se mencionó anteriormente, una 
gran parte del tiempo del neurocirujano pediátrico se dedica a tratar 
la hidrocefalia. Además, la neurocirugía pediátrica se ocupa del trata- 
miento de otras anomalías congénitas, neurotraumatismos, problemas 
funcionales como espasticidad y epilepsia, trastornos cerebrovasculares 
en niños, tumores cerebrales y anomalías congénitas de la columna y 
la médula espinal. En este apartado, analizamos brevemente algunos 
de estos procesos patológicos y su tratamiento. 

En los recién nacidos la hidrocefalia se manifiesta por un aumento 
del perímetro cefálico, fontanelas llenas y tensas y suturas craneales 
ensanchadas. El niño puede mostrar letargo y alimentación deficien- 
te y presentar anomalías del aparato extraocular que provocan una 
deficiente mirada hacia arriba. El diagnóstico se realiza con ecografía, 
RM o TC. 

La etiología de la hidrocefalia en lactantes y recién nacidos es con- 
génita o adquirida. La hidrocefalia congénita suele ser obstructiva, 
mientras que la hidrocefalia adquirida suele ser comunicativa. En recién 
nacidos la hidrocefalia adquirida suele ser postinfecciosa (meningitis, 
infección intrauterina por toxoplasmosis, infección por citomegalovi- 
rus) o relacionada con la prematuridad (hemorragia intraventricular). 
Las afecciones congénitas que pueden ocasionar una hidrocefalia son, 
entre otras, estenosis del acueducto, malformación de Chiari II (ana- 
lizada más adelante), malformación de Dandy-Walker, aneurismas 
de la vena de Galeno, tumores y quistes aracnoideos. La estenosis del 
acueducto provoca una hidrocefalia obstructiva al impedir el flujo de 
líquido cefalorraquídeo desde el tercer al cuarto ventrículo (Kg. 68.24). 
La malformación de Chiari II provoca una obstrucción del flujo de 
salida del cuarto ventrículo. La malformación de Dandy-Walker se 
asocia con ausencia del vermis cerebeloso, expansión quística del cuarto 
ventrículo e hidrocefalia. Los aneurismas de la vena de Galeno, los 
tumores y los quistes aracnoideos producen hidrocefalia mediante un 
mecanismo obstructivo. 

El tratamiento de la hidrocefalia se ocupa principalmente de la 
prevención de lesiones neurológicas, que pueden producirse si la afec- 
ción no se trata. En algunos casos, la deficiencia neurológica puede ser 
corregida. Por lo general, el tratamiento supone el tratamiento de la 
lesión causante (resección del tumor o tratamiento de la infección) y la 
derivación del LCR. La terminal distal de la mayoría de las derivaciones 
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es la cavidad peritoneal. Otros sitios son la cavidad pleural o la vena 
cava superior. Las intervenciones de derivación del LCR no están 
exentas de complicaciones y del 5 al 15% de todas las derivaciones 
se infectan. El tratamiento de las infecciones de las derivaciones suele 
implicar la externalización o la extracción del dispositivo, la esteri- 
lización del líquido cefalorraquídeo y la definitiva sustitución de la 
derivación. 

La ventriculostomía endoscópica del tercer ventrículo es una técnica 
quirúrgica que se utiliza con frecuencia en pacientes con hidrocefalia 
obstructiva y granulaciones aracnoideas indemnes con capacidad de 
reabsorción del LCR (fig. 68.25). Aunque las indicaciones de la ven- 
triculostomía endoscópica del tercer ventrículo y los resultados del tra- 
tamiento han sido bien documentados, continúa el perfeccionamiento 
constante de las indicaciones.” 

Otras enfermedades neuroquirúrgicas que afectan a lactantes y 
niños incluyen una variedad de anomalías congénitas que afectan el 
sistema nervioso. El mielomeningocele (fig. 68.26) es una anomalía 
relacionada con el fallo del cierre del tubo neural, con un desarrollo 


FIGURA 68.24 RM sagital potenciada en T1 de un paciente con hidro- 
cefalia obstructiva importante causada por estenosis del acueducto de 
Silvio (flecha). RM, resonancia magnética. 
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meníngeo, óseo y muscular deficiente. La placoda neural resultante 
está presente sin recubrimiento cutáneo y se suele asociar con un saco 
o espacio subaracnoideo agrandado. El tratamiento consiste en el cierre 
y reconstrucción de las diferentes capas. Es frecuente la deficiencia neu- 
rológica distal al defecto, al igual que la hidrocefalia y la malformación 
de Chiari (analizados más adelante). 

Los encefaloceles son el resultado de un cierre desordenado del 
neuroporo craneal. Los encefaloceles occipitales se observan con mayor 
frecuencia en las poblaciones occidentales, mientras que las lesiones 
frontales son más habituales en el sureste de Asia. La lesión puede 
contener tejido nervioso o no. El cerebro afectado suele ser displásico. 
Con frecuencia existe una anomalía intracraneal asociada. A menudo, la 
mielodisrafia oculta se manifiesta a nivel cutáneo en el área lumbosacra 
(fig. 68.27). Con frecuencia se observan hemangiomas, mechones de 
pelo, fístulas cutáneas y masas lipomatosas. Esta afección se asocia 
con frecuencia con el síndrome de la médula anclada. Desde el punto 
de vista clínico, este síndrome se manifiesta como dolor de espalda y 
piernas, dificultad con la marcha, debilidad, deformidad ortopédica 
de los pies, disfunción miccional y disfunción sexual. La diastema- 
tomielia es un estado disráfico en el que existe una duplicación de la 
médula espinal en uno o más niveles continuos. Los trayectos fistulosos 
cutáneos son fístulas con revestimiento escamoso, a menudo asocia- 
das con pequeñas fosas cutáneas en la línea media. A menudo se asocian 
con tumores dermoides o epidermoides intradurales. El tratamiento 
suele ser quirúrgico con extirpación de la fístula y eliminación del 
componente dermoide o epidermoide. 


FIGURA 68.26 Mielomeningocele en un recién nacido. Obsérvese la 
deformidad de las extremidades inferiores. 


FIGURA 68.25 (A) Visión endoscópica del suelo del tercer ventrículo tras la ventriculostomía de este. 
(B) RM de seguimiento realizada 4 años después en la que se aprecia un buen flujo en la zona fenestrada (flecha). 


RM, resonancia magnética. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


FIGURA 68.27 Hemangioma cutáneo lumbar en un niño. Se suele 
encontrar espina bífida subyacente (espina bífida oculta) durante la 
evaluación clínica. 


Las malformaciones de Chiari consisten en cuatro anomalías diferen- 
tes del romboencéfalo. Aquí se estudian los tipos I y II. La malformación 
de Chiari I (fig. 68.28) suele diagnosticarse en adultos e implica el des- 
plazamiento hacia abajo de las amígdalas cerebelosas hacia el agujero 
magno. También se puede asociar con siringomielia de la médula espinal 
cervical. El desplazamiento hacia abajo de la médula suele estar ausente. 
Los pacientes presentan cefalea occipital agravada por la maniobra de 
Valsalva y también pueden mostrar signos de compresión del agujero 
magno, disfunción de los pares craneales o síndrome cerebeloso. Algunos 
pacientes también presentan signos de hipertensión intracraneal y 
papiledema. El diagnóstico se realiza mediante RM y TC. La RM sagital 
ofrece una evaluación precisa del alcance del descenso amigdalino. 
El tratamiento consiste en la descompresión ósea del occipucio con 
extirpación del arco posterior de C1 y, a veces, de C2. Luego se abre la 
duramadre y se sutura un injerto de parche de duramadre en su lugar, 
creando así más espacio para los elementos nerviosos. La malformación 
de Chiari II suele asociarse con un mielomeningocele. El bulbo raquí- 
deo, la unión cervicobulbar y el cuarto ventrículo están desplazados en 
sentido caudal. Estos niños pueden presentar estridor, disfagia y apnea. 
En estos casos está indicada la intervención quirúrgica. 


Craneosinostosis 


La craneosinostosis supone la fusión prematura de una o más de las su- 
turas craneales y provoca una limitación del crecimiento óseo en la 
sutura fusionada y la desfiguración del cráneo en el lactante en desa- 
rrollo, Cuando están involucradas múltiples suturas, puede producirse 
un deterioro del crecimiento y desarrollo del cerebro. La sutura más 
frecuentemente afectada es la sutura sagital (fig. 68.29), seguida de la 
sutura coronal, la sutura metópica y la sutura lambdoidea. La sinos- 
tosis lambdoidea debe distinguirse de la plagiocefalia posicional. La 
intervención quirúrgica consiste en la resección de la sutura afectada 
y, en la sinostosis sindrómica (Apert, Crouzon), puede requerir una 
remodelación de la bóveda craneal y un avance del borde orbitario. 


INFECCIONES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 


En términos generales, las infecciones del SNC pueden agruparse en 
infecciones intracraneales e infecciones raquídeas. Las infecciones intra- 
craneales pueden producirse en el espacio epidural (absceso epidural), 
en el espacio subdural (empiema subdural), en el espacio subaracnoideo 
(meningitis), en el parénquima (absceso cerebral) o en los ventrículos 
(ventriculitis). 
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FIGURA 68.28 RM sagital potenciada en T2 de un niño con una malfor- 
mación de Chiari de tipo | importante. Obsérvese el descenso amigdalino 
por debajo del borde del agujero magno. AM, resonancia magnética. 


FIGURA 68.29 TC con reconstrucción tridimensional de un niño con 
sinostosis sagital. Se visualizan perfectamente las suturas coronal y 
lambdoidea. TC, tomografía computarizada. 


Infecciones intracraneales 
Absceso epidural craneal 


Los abscesos epidurales representan aproximadamente el 2% de todas 
las infecciones intracraneales. Suelen localizarse en la región fron- 
tal asociados a sinusitis frontal y osteomielitis, o en la región temporal 
asociados a mastoiditis e infecciones crónicas del oído. También pueden 
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observarse en las fracturas craneales compuestas con depresión que 
no se tratan o se han tratado de manera inadecuada. Clínicamente 
se asocian a inflamación local, eritema y sensibilidad, con signos de 
infección localizada o sistémica. La infección puede causar meningitis 
y deterioro neurológico. En la TC craneal suele observarse la infec- 
ción con osteomielitis asociada. El tratamiento consiste en la evacuación 
quirúrgica, el desbridamiento del hueso osteomielítico, el drenaje de 
los senos infectados adyacentes y la antibioterapia prolongada. En el 
futuro puede ser necesaria una craneoplastia una vez que se ha curado 
la infección. En ausencia de empiema o meningitis el desenlace suele 
ser aceptable con baja morbilidad o mortalidad. 


Empiema subdural 


Un empiema subdural es una acumulación de pus en el espacio sub- 
dural. Por lo general, se observa en niños mayores y adultos jóvenes, y 
suele relacionarse con la diseminación contigua desde los senos parana- 
sales o una infección del oído. La infección también puede producirse 
debido a una tromboflebitis retrógrada de las venas comunicantes 
entre las venas de la mucosa de los senos infectados y los senos veno- 
sos durales, o por diseminación hematógena. Alrededor del 60% de 
los empiemas subdurales se asocian con sinusitis frontal o etmoidal, 
y aproximadamente el 20%, con infecciones del oído interno. La 
infección puede localizarse en las convexidades cerebrales, en la fisura 
hemisférica o sobre la tienda del cerebelo. 

Los pacientes con empiema subdural pueden presentarse con fiebre, 
signos meníngeos, cefalea, convulsiones, déficits neurológicos focales 
y alteración del estado mental. La complicación más importante es la 
trombosis venosa cortical, que produce infarto cerebral. Muchas veces 
se anuncia por la aparición de convulsiones y deterioro clínico rápido. 
El diagnóstico se realiza por el índice de sospecha y por la presencia de 
una acumulación de líquido subdural adyacente a un foco conocido 
de infección en los senos. Los márgenes de la acumulación suelen des- 
tacar cuando se utiliza un medio de contraste. El tratamiento adecuado 
consiste en la institución inmediata de un drenaje quirúrgico y anti- 
bioterapia. Los anticonvulsivos están indicados incluso en ausencia de 
convulsiones, debido al alto riesgo de que se produzcan. A menudo, los 
esteroides se administran con antibióticos. El desenlace con tratamiento 
depende de la edad, la etiología y el estado neurológico, conllevando 
un peor pronóstico la edad avanzada, el empiema postoperatorio y 
traumático y la obnubilación en el momento de la presentación. 


Meningitis 

La meningitis bacteriana aguda es una infección de los espacios sub- 
aracnoideos y las meninges. Los síntomas y signos son fiebre, males- 
tar, alteración del estado mental, rigidez del cuello y cefalea, y son 
una consecuencia de la irritación leptomeníngea y del aumento de 
la PIC. El microorganismo causal varía según la edad del paciente. 
La meningitis neonatal se debe a infecciones por estreptococos del 
grupo B, Escherichia coli y especies de Listeria. La meningitis neonatal 
tardía puede estar causada por cualquiera de estos microorganismos y 
también por estafilococos o Pseudomonas aeruginosa. En los niños, los 
responsables más frecuentes son Streptococcus pneumoniae (neumococo) 
y Neisseria meningitidis (meningococo). En el pasado, Haemophilus 
influenzae era una causa frecuente de meningitis en los niños, pero su 
prevalencia ha disminuido debido a la vacunación. Los neumococos y 
los meningococos son los microorganismos causales más frecuentes 
en los adultos. El tratamiento consiste en un cultivo precoz del LCR y la 
administración inmediata de antibióticos intravenosos, Si se produce 
alteración del estado mental secundaria a la hidrocefalia comunicante, 
puede ser necesario un drenaje ventricular externo y quizá una deri- 
vación ventriculoperitoneal una vez que se haya esterilizado el LCR. 
Los episodios recidivantes de meningitis bacteriana obligan a buscar 
una comunicación anormal entre el SNC y el mundo exterior (senos 
dérmicos o fístulas de LCR). 
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Absceso cerebral 


La acumulación de pus en el tejido cerebral (absceso cerebral) por lo 
general se observa en niños y adultos jóvenes, pero se puede ver en 
todos los grupos de edad. La diseminación contigua de la infección 
desde los senos paranasales, el oído medio o el mastoides es la causa más 
frecuente, y representa aproximadamente el 50% de todos los casos. La 
diseminación hematógena desde los pulmones u otras partes del cuerpo 
(caries dentales, endocarditis bacteriana subaguda, diverticulitis) es res- 
ponsable de alrededor del 25% de los casos. En cerca del 20% de los 
pacientes la causa es indeterminada. Los abscesos frontales a lo largo 
de la base orbitaria suelen ser el resultado de la diseminación contigua 
desde los senos frontales, mientras que los abscesos temporales o del 
cerebelo se originan a partir del oído. Las malformaciones cardíacas con 
policitemia que producen un aumento de la viscosidad de la sangre, 
circulación lenta e infarto cerebral predisponen al desarrollo de abs- 
cesos cerebrales. Pueden ser únicos o múltiples. Los microorganismos 
causales son muy variados y pueden ser aerobios o anaerobios, hongos 
y, con menos frecuencia, parásitos. 

Se manifiestan con signos y síntomas relacionados con una lesión de 
masa que se expande rápidamente, a menudo solo con signos y síntomas 
sutiles de infección. Los pacientes pueden presentarse con cefalea, náu- 
seas y vómitos, convulsiones, déficits neurológicos focales y alteración 
del estado mental. Las características de la infección están presentes en 
alrededor del 60% de los pacientes. En la TC con contraste y la RM se 
observa una lesión en anillo realzada, por lo general en la interfase entre 
la sustancia gris y blanca, con edema circundante (fig. 68.30). Puede 
confundirse con un glioblastoma multiforme o un tumor metastásico. 
Con las pruebas de imagen potenciadas en difusión (los abscesos son 
hiperintensos) y la espectroscopia de resonancia magnética (lactato 
elevado, picos bajos de colina), el absceso puede diferenciarse de la 
enfermedad tumoral. Cuando el absceso se rompe en el ventrículo o 
el espacio subaracnoideo, lo que produce ventriculitis o meningitis, el 
paciente puede sufrir un deterioro agudo. Los principios del tratamiento 
son la identificación precisa del microorganismo causante, el alivio del 
efecto de masa, la administración de una antibioterapia adecuada y el 
tratamiento de la causa subyacente. Generalmente, están indicados 
los anticonvulsivos profilácticos, y a menudo pueden administrarse 
esteroides con la cobertura antibiótica. Existe controversia sobre si 
se consiguen los mejores resultados con la extirpación quirúrgica o 
con la aspiración del absceso.” La morbilidad general y la mortalidad 
dependen del estado neurológico en el momento del diagnóstico. 


Ventriculitis 


Las infecciones de la derivación son la causa más frecuente de la ven- 
triculitis. Otras causas son la propagación de la infección desde un 
absceso cerebral roto u otra infección intracraneal. Los antibióticos 
administrados por vía sistémica no suelen penetrar bien en los ven- 
trículos cerebrales. A menudo, para eliminar la infección es necesario 
el drenaje del LCR infectado con antibióticos intraventriculares (según 
los microorganismos y la sensibilidad). 


Infecciones postoperatorias 


Las infecciones del SNC que se producen después de una intervención 
neuroquirúrgica generalmente están causadas por estafilococos. Los 
microorganismos entéricos, las bacterias Pseudomonas y los estreptoco- 
cos patógenos también pueden ser problemáticos. Como en cualquier 
infección, el tratamiento consiste en la identificación del microorganis- 
mo causante y la administración de antibióticos apropiados. Los abs- 
cesos postoperatorios se tratan con drenaje, cirugía o ambos, según lo 
dicte la situación clínica. 


Meningitis postraumática 
Las infecciones meníngeas tras los traumatismos craneoencefálicos 
casi siempre están relacionadas con fístulas del LCR. La mayoría de 
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FIGURA 68.30 Absceso cerebral (flecha) con una zona de empiema 
subdural frontal en la convexidad (puntas de flecha). 


las fístulas postraumáticas se cierran de forma espontánea en los días 
siguientes a la lesión. La incidencia de meningitis aumenta si la pérdida 
persiste durante más de 7 días. Las pérdidas clínicamente evidentes se 
manifiestan con rinorrea u otorrea del LCR. El tratamiento antibiótico 
profiláctico de la fístula del LCR es controvertido y debe adaptarse a 
cada situación clínica. Las fístulas postraumáticas persistentes se tratan 
quirúrgicamente para evitar el riesgo asociado a brotes repetidos de 
meningitis. 


Infecciones raquídeas 


Las infecciones raquídeas pueden dividirse en las que afectan al hueso 
(osteomielitis vertebral), las del espacio intervertebral (discitis) y las del 
espacio epidural (abscesos epidurales raquídeos). A veces, los procesos 
infecciosos pueden afectar a más de una localización o incluso a las tres. 


Osteomielitis vertebral 


La osteomielitis del hueso generalmente se observa en los consumidores 
de drogas intravenosas, los pacientes diabéticos, los enfermos que se 
someten a hemodiálisis y las personas de edad avanzada. El microor- 
ganismo causal suele ser $. aureus, que se propaga por vía hematógena, 
aunque también pueden producirse infecciones postoperatorias. Estas 
infecciones pueden alterar, y de hecho alteran, la integridad del hueso, 
lo que provoca colapso, que a su vez puede causar dolor y deterioro 
neurológico. El tratamiento consiste en la identificación del microor- 
ganismo, antibióticos adecuados a largo plazo y mantenimiento de 
la alineación anatómica vertebral, con o sin intervención quirúrgica. 


Discitis 

La infección del disco (discitis) suele producirse junto con la osteomie- 
litis, y afecta a la misma población de pacientes. Causa fiebre, dolor de 
espalda y aumento de la velocidad de sedimentación o de la proteína 
C reactiva. A veces se produce aumento del recuento de leucocitos. 
La infección puede ser espontánea o postoperatoria. El tratamiento 
puede ser quirúrgico o conservador y, en general, está indicada la 
antibioterapia a largo plazo (fig. 68.31). 


booksmedicos.org 


FIGURA 68.31 RM con secuencia de recuperación de la inversión 
con T1 corto y gadolinio que revela una osteomielitis de los discos en 
los espacios intervertebrales L4-5 y L5-S1, compatible con un proceso 
infeccioso. RM, resonancia magnética. 


Abscesos epidurales raquídeos 


Generalmente se producen cuando hay infecciones en algún otro 
lugar del organismo. La diseminación tiene lugar por vía hematógena 
o por extensión directa. Los pacientes presentan primero un dolor de 
espalda localizado y una posible radiculopatía. Rápidamente puede 
desarrollarse un trastorno medular con paraplejía o cuadriplejía. 
Los factores predisponentes son los mismos que en la osteomielitis 
y la discitis. El diagnóstico se hace con RM con contraste. Cuando 
la compresión de la médula espinal es evidente, suele realizarse la 
cirugía para la descompresión y el diagnóstico. A veces estos abscesos 
pueden manejarse con un tratamiento médico, manteniendo una 
estrecha observación neurológica y realizando pruebas de imagen. 
Esta modalidad generalmente se reserva para los casos en los que se 
conoce cuál es el microorganismo causal, el absceso es pequeño y 
no existe ningún deterioro neurológico. Como en todos los campos 
de la medicina, el tratamiento tiene que adaptarse a cada paciente 
individual. 


Síndrome de inmunodeficiencia adquirida 


La infección oportunista más frecuente del SNC en los pacientes con 
sida es la toxoplasmosis causada por Toxoplasma gondii. Estas lesiones 
suelen manifestarse con un anillo realzado en las pruebas de imagen 
con contraste que generalmente se encuentra en los ganglios basales. 
Las lesiones pueden ser únicas o múltiples. Alrededor del 10% de los 
pacientes con sida desarrollan un linfoma primario del SNC que se 
observa como una masa realzada de forma irregular (lesión en diana). 
La leucoencefalopatía multifocal progresiva se caracteriza por lesiones 
hipodensas en la sustancia blanca sin realce por el medio de contraste. 
Los abscesos fúngicos y la encefalopatía vírica no son infrecuentes 
en esta población de pacientes. Aunque la incidencia de infecciones 
oportunistas del SNC ha disminuido debido al uso generalizado del 
tratamiento antirretroviral de gran actividad, tratar estos problemas 
sigue siendo un desafío. 


Xill. Especialidades en cirugía general 
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Cirugía plástica 


Pablo L. Padilla, Kimberly H. Khoo, Trung Ho, Eric L. Cole, 


Ramón Zapata Sirvent, Linda G. Phillips 


Técnicas reparadoras 
Cierre de la herida por primera y segunda intención 
Injertos cutáneos 
Expansión tisular 
Materiales aloplásticos 
Colgajos 
Transferencia microvascular de tejido libre 
Cirugía plástica pediátrica 
Cirugía craneofacial 
Anomalías vasculares 
Masas cervicales pediátricas 
Nevos melanocíticos 
Cirugía plástica de cabeza y cuello 
Traumatismo maxilofacial 
Reconstrucción del cuero cabelludo 
Reconstrucción facial 
Trasplante facial 
Cirugía estética facial 
Blefaroplastia 
Rinoplastia 
Cirugía de mama 
Mamoplastia de reducción 


Dificultado por problemas clínicos complejos, el ritmo de la innovación 
en cirugía plástica se ha acelerado de manera constante durante los 
últimos 30 años. La especialidad se beneficia de la ausencia de límites 
anatómicos o de sistemas orgánicos y de la colaboración con otros 
especialistas quirúrgicos. Los cirujanos plásticos descubren nuevos retos 
reparadores y estéticos y, continuamente, realizan avances médicos. 
Con una creciente sofisticación, la cirugía plástica ha madurado en 
áreas de especialización, como la cirugía de las anomalías congénitas, 
la cirugía maxilofacial, la cirugía de la mama, la cirugía de la mano, la 
cirugía de cabeza y cuello, la cirugía de la piel y tejidos blandos, 
la cirugía estética, el contorneado corporal, el tratamiento de las heridas, 
la microcirugía y el tratamiento de las quemaduras. 

En una especialidad relativamente pequeña, los cirujanos plásticos 
están al tanto de las innovaciones en cada una de estas áreas y rápida- 
mente adoptan y difunden estas ideas en todos los ámbitos de la cirugía. 
Mediante la combinación de investigación y experiencia clínica, no es 
sorprendente que soluciones extraordinarias para problemas clínicos 
desconcertantes mantengan el impulso de la innovación en el campo. 


TÉCNICAS REPARADORAS 


El concepto de escalera reparadora se utiliza para orientar la reparación 
quirúrgica, ascendiendo de técnicas reparadoras sencillas a complejas 
de una manera sistematizada que tiene en cuenta las necesidades del 
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Mastopexia 
Aumento mamario 
Ginecomastia 
Abdominoplastia 
Contorneado corporal tras la cirugía bariátrica 
Liposucción 
Cirugía de reafirmación de género 
Tratamiento de heridas/heridas por presión 
Heridas 
Herida diabética 
Arteriopatía periférica 
Estasis y úlcera venosa 
Herida por radiación 
Herida infectada 
Lesión por presión 
Reconstrucción de la extremidad inferior 
Cobertura de tejido blando de heridas traumáticas 
Reconstrucción de tejidos blandos en la ingle y el muslo 
Cobertura de tejidos blandos de la rodilla, la pierna y el pie 
Conclusión 


defecto a reparar. El cierre directo es la técnica más sencilla y directa. 
Este puede ser imposibilitado por el tamaño de la herida o la distorsión 
del tejido circundante. Por lo tanto, se requiere una técnica de cierre 
más compleja, como un injerto cutáneo, un colgajo local o un colgajo 
a distancia que aporta tejido adicional, lo que aumenta el nivel de 
complejidad. La transferencia de tejido libre microvascular constituye 
la opción de colgajo más compleja, que permite la transferencia de 
diferentes tipos de tejido, como piel, aponeurosis, músculo, hueso, 
nervio y vasos linfáticos. 

Cuando se utiliza el concepto de escalera reparadora, la tríada de 
forma, función y seguridad forma la base para establecer los objetivos 
reparadores para cualquier defecto dado. Por ejemplo, al reparar la cara, 
la percepción de la forma aconsejaría una técnica más compleja como la 
expansión de tejido en lugar de la técnica más sencilla de injerto cutá- 
neo porque resulta óptimo reparar con piel y tejido blando del mismo 
grosor, textura y color. La mejora en las técnicas quirúrgicas también 
ha convertido gradualmente el concepto a un «ascensor reparador», 
en el que se pone de relieve la importancia de seleccionar el grado de 
reparación más adecuado en lugar de optar por el menos complejo.' 


Cierre de la herida por primera y segunda intención 


Una buena técnica de cierre comienza con una incisión con el bis- 
turí en ángulos rectos en la piel y continúa con una manipulación 
cuidadosa del tejido para evitar desvitalizar los márgenes cutáneos, el 
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desbridamiento de los bordes cutáneos si es necesario, la eversión del 
borde de la herida y la aproximación precisa sin tensión. Los bordes 
cutáneos deben estar alineados al mismo nivel y los bordes de la herida 
deberían tocarse entre sí. 

Para reducir las cicatrices resulta fundamental disminuir la tensión 
al mínimo. Esto se puede hacer con suturas dérmicas y subdérmicas 
profundas enterradas para disminuir la tensión en las suturas cutáneas. 
También se puede minimizar la tensión alineando las incisiones cutáneas 
a lo largo de las líneas relajadas de tensión cutánea. Estas líneas 
de tensión mínima, también llamadas líneas cutáneas naturales, líneas de 
arrugas O líneas de expresión facial, discurren en ángulos rectos con el eje 
longitudinal de los músculos subyacentes. El cierre colocado en uno de 
estos surcos estará bajo tensión mínima y curará con cicatrices mínimas. 

La aparición de la cicatrización al vacío a principios de la década 
de los noventa ha ampliado la opción para el tratamiento de heridas 
que no pueden cerrarse inmediatamente mediante cierre directo o 
colgajo. Se ha demostrado que su aplicación aumenta la velocidad de 
formación de granulación, reduce el edema, disminuye la frecuencia de 
los cambios de apósito, aumenta el tiempo hasta el cierre y controla la 
colonización y proliferación bacteriana. Se ha utilizado con frecuencia 
como un tratamiento transitorio hasta crear un lecho de herida viable 
para el injerto cutáneo.” 


Injertos cutáneos 


Un injerto cutáneo es un segmento de dermis y epidermis separado 
de su aporte de sangre y del sitio donante y trasplantado a otro sitio 
receptor en el cuerpo. La supervivencia del injerto cutáneo trasplantado 
requiere un lecho receptor vascularizado de la herida. Lechos injertables 
con suficiente irrigación son, entre otros, los tejidos blandos sanos, 
el periostio, el pericondrio, el paratendón y la superficie Ósea que es 
perforada para estimular el crecimiento del tejido de granulación. 
Superficies de heridas deficientes con insuficiente irrigación son el 
hueso, el cartílago, el tendón, el implante y el tejido de granulación 
fibrótico crónico expuestos. La herida no debe presentar infecciones 
ni restos e interponerse como una barrera entre el injerto y el lecho. 
Los injertos cutáneos se clasifican de la siguiente manera: autoin- 
jerto, de uno mismo; aloinjerto, de otra persona; homoinjerto, de 
la misma especie, y xenoinjerto, de diferentes especies. Los injertos 
cutáneos de espesor parcial se componen de epidermis y una porción 
de dermis y se denominan injertos cutáneos de espesor parcial (ICEP) 
(o epidérmicos). Los injertos cutáneos de espesor total (ICET) con- 
tienen la epidermis y la dermis completa y porciones de glándulas 
sudoríparas, glándulas sebáceas y folículos pilosos. El ICEP es extraído 
con un dermatomo que puede ser ajustado en anchura y profundidad, 
habitualmente en tiras de 0,015 a 0,06 cm de grosor. El ICEP puede 
ser imbricado cortando hendiduras en la lámina del injerto y amplián- 
dolo. Los injertos en malla resultan útiles cuando existe escasez de piel 
donante disponible, el lecho receptor es irregular o lobulado, o el lecho 
receptor es deficiente como con el exudado. El ICEP se puede obtener 
de cualquier parte del cuerpo; las consideraciones del sitio donante son 
el color, la textura, el grosor, la cantidad de piel necesaria y la visibilidad 
de la cicatriz. El ICEP prende con facilidad en el sitio receptor y el sitio 
donante se reepiteliza rápidamente a partir de la dermis residual. Sus 
desventajas son la contractura con el tiempo, la pigmentación anómala 
y la escasa durabilidad si está sujeto a traumatismos. El ICET se extrae 
con un bisturí y es necesariamente pequeño porque el sitio donante 
debe suturarse para cerrarlo. Al contener anejos cutáneos, el ICET 
puede hacer crecer el cabello y segregar grasa para lubricar la piel, tiene 
el color y la textura de la piel normal y tiene el potencial de crecimiento. 
En general, los ICET se obtienen de áreas en las que la piel es delgada 
y puede ser conservada sin deformidad, como los párpados superiores, 
el pliegue postauricular, el área supraclavicular, la ingle sin pelo o el 
pliegue del codo. El mayor grosor hace que el ICET sea más duradero 
que el ICEP, pero este grosor también significa que la obtención del 
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injerto no es tan predecible porque se debe revascularizar más tejido 

del lecho receptor. 

La obtención de cualquier tipo de injerto cutáneo se produce en 
tres fases: 

1. La circulación plasmática, también denominada imbibición sérica, 
durante las primeras 48 h nutre el injerto con exudado de plasma 
desde los capilares del lecho del hospedador. 

2. La revascularización comienza a las 48 h con dos procesos. El primario 
es la neovascularización en el que los vasos sanguíneos crecen desde 
el lecho receptor hacia el injerto, y el secundario es la inoculación en 
la que los vasos del injerto y del hospedador forman anastomosis. 

3. La organización comienza inmediatamente después del injerto 
con una capa de fibrina en la superficie de contacto injerto-lecho, 
manteniendo el injerto en su lugar. Este es sustituido con fibroblas- 
tos el 7.* día posterior al injerto; en general, los injertos se adhieren 
de forma segura al lecho entre los días 10 y 14. 

La sensibilidad regresa al injerto con el tiempo, comenzando la 
reinervación aproximadamente a las 4-5 semanas y completándose 
a los 12-24 meses. El dolor regresa primero, con un toque ligero y 
retornando más tarde la temperatura. 

La causa más frecuente de fallo del injerto cutáneo es el hematoma 
debajo del injerto, en el que el coágulo de sangre es una barrera de 
contacto del injerto y el lecho para la revascularización. De manera 
similar, el cizallamiento o el movimiento del injerto sobre el lecho 
impedirá la revascularización y provocará la pérdida del injerto. Otras 
causas son la infección, la mala calidad del lecho receptor y las caracte- 
rísticas del propio injerto, como el grosor o la vascularización del sitio 
donante. Los apósitos pueden evitar algunos impedimentos para la 
obtención del injerto. Un apósito de presión ligera reduce al mínimo 
el riesgo de acumulación de líquido. Un apósito de refuerzo o atado 
que se deja colocado durante 4 o 5 días mejora la supervivencia al 
mantener la adherencia del injerto al lecho, reduciendo al mínimo el 
cizallamiento, el hematoma y el seroma. Para estabilizar el injerto en 
su lugar se puede colocar un dispositivo de cicatrización al vacío sobre 
la superficie injertada; este resulta especialmente útil para heridas más 
grandes con una superficie tridimensional (3D) irregular. 

Los injertos cutáneos compuestos de células cutáneas cultivadas de 
tejidos se utilizan para el tratamiento de quemaduras u otras heridas 
cutáneas extensas. Durante un período de 3 a 6 semanas se cultivan 
en monocapas ¿n vitro células epidérmicas humanas en una suspen- 
sión unicelular. Los problemas con la piel cultivada en tejidos son la 
fragilidad, la susceptibilidad a la infección, la duración del cultivo y 
el riesgo potencial de cáncer producido por los mitógenos presentes 
durante el cultivo. 


Expansión tisular 


La expansión tisular es una técnica que utiliza un estímulo mecáni- 
co para provocar el crecimiento de tejido al objeto de generar tejido 
blando con uso reparador. Consiste en colocar una prótesis que es 
gradualmente aumentada de tamaño mediante la adición de solución 
salina, lo que ocasiona un incremento de la superficie del tejido blando 
suprayacente. Inicialmente, la piel expandida es el resultado del esti- 
ramiento a medida que el líquido intersticial es expulsado del tejido, 
se fragmentan las fibras elásticas, se producen cambios viscoelásticos 
(denominados fluencia) en el colágeno y se incorpora tejido blando 
móvil contiguo. Con el tiempo, no es solo el estiramiento, sino el 
crecimiento real del colgajo cutáneo lo que genera un aumento en 
el área de la superficie con los consiguientes aumentos de colágeno y 
matriz o sustancia fundamental. Los cambios histológicos en la piel 
consisten en adelgazamiento dérmico, engrosamiento epidérmico, 
atrofia de la grasa subcutánea y ningún efecto sobre los anejos cutáneos. 

El tejido sometido a expansión debe tener la capacidad de cre- 
cimiento. La irradiación o la formación de cicatrices previa pueden 
ralentizar la velocidad de expansión o imposibilitarla. Los expansores 


Xill Especialidades en cirugía general 


booksmedicos.org 


FIGURA 69.1 El uso de la expansión tisular para generar nuevo tejido blando a fin de restablecer la frente 
y la línea del cabello. Los expansores se colocan debajo del tejido que mejor se adapta al tejido perdido. 
(A) Mujer joven con una malformación arteriovenosa. (B) El expansor en forma de semiluna en la parte central 
de la frente y el expansor rectangular en la parte derecha de la frente fueron expandidos gradualmente con 
solución salina durante 1 mes. (C) Se extirpa la lesión vascular y se retirarán los expansores con movilización 
de la frente para cerrar el defecto. (D) Resultado postoperatorio al año de la cirugía. 


funcionan mal debajo de los injertos cutáneos, debajo de tejidos muy 
tirantes y en las manos y los pies. Las contraindicaciones son, entre 
otras, la expansión cerca de una neoplasia maligna, un hemangioma o 
una herida abierta en la pierna. 

Los expansores vienen en diferentes tipos y los tamaños varían 
desde unos pocos centímetros cúbicos hasta 11 o más. Pueden ser 
redondos, cuadrados, rectangulares o en forma de herradura. Las vías 
de inyección pueden ser a distancia o estar integradas en la pared del 
expansor de modo que no sea necesaria la disección de una bolsa para 
la vía a distancia. La envoltura puede ser lisa o con relieve para una 
mejor estabilización en un lugar de la bolsa del tejido. 

Los expansores deberían colocarse debajo del tejido que mejor se 
adapte al tejido perdido (fig. 69.1). Los puntos de referencia normales, 
como la ceja o la línea del cabello, no deberían ser distorsionados. La 
incisión para introducir el expansor se puede colocar en el borde del 
defecto que luego será extirpado porque una cicatriz en esta posición 
será extirpada en el momento de la siguiente intervención quirúrgica. 
La razón más frecuente de fallo del expansor es la construcción de una 
bolsa que es demasiado pequeña para el dispositivo. Un expansor con 
un borde rizado puede, más tarde, sobresalir a través de la incisión 
o erosionar el tejido suprayacente. El llenado del expansor se inicia 
aproximadamente 2 semanas después de la intervención quirúrgica 
y se continúa a intervalos semanales o quincenales. La velocidad de 
expansión viene limitada por la relajación y el crecimiento del tejido 


que recubre el expansor. El dolor y la opresión palpable sobre el expan- 
sor son indicadores clínicos que guían la velocidad de expansión. El 
paciente está listo para la segunda intervención quirúrgica cuando el 
tejido expandido es suficiente para producir el efecto deseado. Si se va 
a hacer avanzar el colgajo, se debe medir para asegurarse de que sea 
lo suficientemente grande y tenga la geometría correcta para cubrir el 
defecto. En la segunda intervención quirúrgica, se practica una incisión 
cutánea a través de la cicatriz anterior, se abre la cápsula alrededor del 
expansor, se retira el expansor y se avanza el colgajo expandido sobre 
el defecto. Es importante confirmar que el tejido expandido sustituirá el 
defecto antes de extirpar este último. Si no es suficiente, esta situación 
se maneja mediante la resección subtotal del defecto y dejando el 
expansor en su lugar para una segunda tanda de expansión.” 

La expansión tisular puede combinarse con otras técnicas reparado- 
ras. La colocación de expansores en el plano subcutáneo o submuscular 
puede facilitar la posterior reparación de hernias de la pared abdominal. 
La preexpansión de los colgajos de transposición o rotación aumenta la 
cantidad de tejido, mejora el riego sanguíneo del colgajo y disminuye 
la morbilidad del sitio donante. La preexpansión de los colgajos libres 
incrementa el área de superficie y aumenta el riego sanguíneo 
del futuro colgajo, puede posibilitar el cierre por primera intención del 
sitio donante del colgajo libre y adelgazar el colgajo, lo que puede ser 
deseable para reparaciones que requieren una cobertura más delgada y 
elástica. Una desventaja de la preexpansión de los colgajos libres es el 
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tiempo necesario para el proceso de expansión porque el retraso puede 
no resultar aceptable para defectos oncológicos y heridas complejas. 
Además, la intervención de colgajo libre preexpandido es técnicamente 
más difícil debido a la distorsión del pedículo vascular. 

Las ventajas de la expansión son la provisión de tejido compatible 
para la reparación, la sensibilidad normal del tejido transferido, un 
defecto insignificante del donante y un mayor éxito de los colgajos 
tradicionales preexpandidos debido a una mejor vascularización. 


Materiales aloplásticos 


Un material aloplástico es una sustancia sintética implantada en un 
tejido vivo. Sus ventajas son la disponibilidad cuando no se dispone de 
un tejido autólogo y la ausencia de morbilidad o cicatrización del sitio 
donante. Los materiales aloplásticos no biodegradables no experimentan 
reabsorción como hacen los injertos óseos o cartilaginosos. Además, se 
puede fabricar el implante para satisfacer necesidades especiales, como 
los sistemas de administración de fármacos de liberación controlada. 

La respuesta del tejido a diferentes implantes varía con la compo- 
sición química y la micro y macroestructura del material sintético; 
estas diferencias se utilizan a nivel clínico. Por ejemplo, la enérgica 
penetración de tejidos con la malla de polipropileno en una herniorrafia 
proporciona un sostén fuerte y duradero, mientras que la encapsulación 
fibrosa alrededor de una prótesis tendinosa de silicona asegura el des- 
lizamiento libre de un injerto tendinoso. Sin embargo, ciertas propie- 
dades (distintas de las cancerígenas, tóxicas, alergénicas, inmunógenas) 
y problemas (fiabilidad mecánica, biocompatibilidad) son comunes a 
todos los implantes. 

La clasificación por composición química es el marco más útil para 
la descripción y comparación de implantes quirúrgicos. Este método 
científico de los materiales reconoce que la similitud de diferentes 
grupos de materiales surge más de su composición que de los sistemas 
orgánicos en los que se utilizan. Desde el punto de vista químico, 
existen tres clases principales de biomateriales: metálicos, cerámicos 
y poliméricos. Aunque son polímeros, los materiales biológicos como 
el colágeno deben clasificarse por separado porque introducen nuevas 
consideraciones sobre la antigenicidad de las proteínas. 

Los metales de uso clínico son el acero inoxidable, la aleación de 
cobalto-cromo-molibdeno y el titanio. Los requisitos generales para un 
dispositivo metálico son resistencia mecánica, módulo elástico adecua- 
do, densidad y peso comparables a los del tejido circundante y resis- 
tencia a la corrosión. Muy pocos metales ofrecen suficiente resistencia 
a la corrosión para ser utilizados en el ambiente hostil del organismo 
vivo. La corrosión es consecuencia de la actividad electroquímica de 
iones y electrones metálicos inestables en soluciones salinas fisiológicas; 
los productos de corrosión pueden ser citotóxicos y provocar dolor, 
inflamación, reacciones alérgicas y aflojamiento del dispositivo. 

Los materiales cerámicos presentan una elevada estabilidad y resis- 
tencia a la alteración química e incluyen compuestos de carbono como 
la hidroxiapatita, que es capaz de unirse con fuerza al hueso contiguo. 
Utilizado para aumentar el esqueleto facial o como sustituto de injerto 
óseo, es un implante microporoso permanente que experimenta una 
osteointegración al proporcionar una matriz para el depósito de hueso 
nuevo del hueso vivo cercano. 

Los polímeros son grandes macromoléculas de cadena larga y ele- 
vado peso molecular formadas por unidades repetidas o meros. Existe 
una gran cantidad de estos implantes sintéticos en uso quirúrgico. En 
gran medida, esto se debe a la facilidad y el bajo coste de fabricación y 
a que pueden ser fácilmente procesados en tubos, fibras, telas, mallas, 
películas y espumas. Los polímeros varían en una enorme serie de com- 
posiciones químicas, el grado de polimerización, la reticulación entre 
cadenas y la presencia de aditivos químicos como plastificantes para 
aumentar la flexibilidad o resinas para catalizar la polimerización. Con 
la excepción de los polímeros reabsorbibles, la mayoría de los polímeros 
quirúrgicos son relativamente inertes y estimulan la encapsulación 
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fibrosa. La forma física del implante, sólida frente a malla o lisa frente 
a rugosa, determinará si toda la estructura es encapsulada como un 
todo o si el tejido fibroso penetrará en los intersticios. La reacción del 
tejido al implante también viene influida por la composición química, 
factores como la hidrofilia y la carga iónica, y la durabilidad química del 
polímero. El caucho de silicona, el politetrafluoroetileno y el poliéster 
de tereftalato de polietileno se encuentran entre los polímeros más 
estables, mientras que la poliamida (nailon) es vulnerable a la reacción 
hidrolítica y experimenta una notable degradación. 


Colgajos 

Un colgajo consiste en un tejido que es trasladado de una parte del 
cuerpo a otra con un pedículo vascular para mantener el aporte de 
sangre. El pedículo vascular se puede mantener íntegro o se puede 
cortar de forma transversal para realizar una anastomosis microvascular 
de los vasos del colgajo con los vasos de otro sitio. 

Los colgajos con piel se clasifican según tres características básicas: 
composición, método de movimiento y riego sanguíneo. La compo- 
sición se refiere al tejido contenido dentro del colgajo, como colgajos 
cutáneos, musculocutáneos, fasciocutáneos, osteocutáneos, adipofas- 
ciales y sensitivos. El método de movimiento es la transferencia local 
como con los colgajos de avance o rotación, la transferencia a distan- 
cia como con los colgajos pediculares desde el abdomen al periné o los 
colgajos libres microvasculares. 

Con respecto a la irrigación, las arterias que perfunden el colgajo 
quirúrgico llegan al componente cutáneo de dos formas básicas. Las 
arterias musculocutáneas discurren de forma perpendicular a través 
del músculo hasta la piel suprayacente. Las arterias septocutáneas 
que surgen de vasos segmentarios o musculocutáneos discurren con 
tabiques fasciales intermusculares para irrigar la piel suprayacente. 
Con cualquiera de estas distribuciones, el colgajo puede tener un 
patrón aleatorio, lo que significa que su aporte de sangre proviene del 
plexo vascular dérmico y subdérmico de los vasos irrigados por las 
arterias perforantes. Por otra parte, puede ser un colgajo axial diseñado 
para incluir un vaso con nombre que discurra de manera longitudinal 
por el eje del colgajo al objeto de penetrar en la circulación cutánea 
suprayacente en múltiples puntos a lo largo del trayecto de la longitud 
del colgajo a fin de proporcionar mayor longitud y fiabilidad. 


Colgajos locales 


Los colgajos locales contienen tejido cercano al defecto que habitual- 
mente coincide con la piel del sitio receptor en color, textura, cabello 
y grosor. Los colgajos deberían tener el mismo tamaño y grosor que 
el defecto y estar diseñados para evitar la distorsión de los puntos de 
referencia anatómicos locales, como la ceja o la línea del cabello. Pueden 
programarse de modo que el sitio donante pueda cerrarse directamente. 
Los colgajos locales se basan en la elasticidad inherente de la piel y 
resultan más útiles en el paciente mayor cuya piel es más flácida. En 
algunos casos, el sitio desde donde se levanta el colgajo se cierra con 
un injerto cutáneo. Los colgajos cutáneos locales de uso común son 
colgajos de rotación, colgajos de transposición y colgajos de avance. 
Por definición, estos colgajos son colgajos aleatorios porque se elevan 
sin tener en cuenta ningún aporte de sangre conocido que no sea el 
plexo subdérmico. 

El fallo de un colgajo cutáneo habitualmente supone la necrosis 
de la porción más distal del tejido transferido. Esto podría deberse a 
un diseño de colgajo en el que el tamaño del colgajo supera su aporte 
vascular inherente, o podría ser el resultado de una alteración mecánica 
extrínseca del pedículo del colgajo por la presión de un hematoma, 
apósitos compresivos o torsión o acodamiento del colgajo. Las medidas 
para optimizar la viabilidad son, entre otras, el diseño adecuado del 
colgajo y evitar la compresión pedicular extrínseca, la tensión indebida 
con el cierre de la herida y la congestión venosa producida por una 
dependencia excesiva del colgajo. 
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L 3 


Tensor de la fascia lata 


Recto interno 


Colgajos musculares y musculocutáneos 


Es posible considerar un músculo como un posible colgajo porque 
los músculos tienen un aporte sanguíneo intrínseco e independiente. 
Este pedículo vascular puede ser dominante, capaz de sustentar todo el 
músculo de forma independiente. Con independencia del tamaño del 
vaso, un pedículo secundario se define como aquel que mantiene solo 
una porción escasa del músculo. Muchos músculos tienen múltiples 
fuentes de irrigación no relacionadas, de modo que cada una nutre 
solo un segmento del músculo, por lo que se denominan pedículos 
segmentarios. Algunos músculos tienen un pedículo dominante y 
una irrigación segmentaria. Un ejemplo es el músculo dorsal ancho 
con un pedículo dominante, la arteria toracodorsal en la axila y ramas 
perforantes segmentarias adicionales de los vasos intercostales y lum- 
bares en la parte posterior. Los colgajos musculares se clasifican según 
su principal medio de irrigación y las distribuciones de la anatomía 
vascular (fig. 69.2): 
+ Tipo I: pedículo único (p. ej., gemelos, tensor de la fascia lata). 
» Tipo !Il: pedículo dominante con pedículos secundarios (p. ej., recto 
interno, trapecio). 
+ Tipo lll: pedículos dominantes dobles (p. ej., glúteo mayor, serrato 
anterior). 
» Tipo IV: pedículos segmentarios (p. ej., sartorio, tibial anterior). 
+ Tipo V: pedículo dominante, con pedículos segmentarios secunda- 
rios (p. ej., dorsal ancho). 

En cuanto a la fiabilidad de la anatomía vascular y utilidad como 
colgajo, los músculos grandes con un pedículo dominante reconocido 
que irrigan la mayor parte de un colgajo (tipos 1, II! y V) son los más 
útiles. El territorio de los pedículos en los músculos de tipo II puede 
variar y los músculos de tipo IV resultan útiles solo cuando se necesitan 
colgajos más pequeños. Las conexiones entre regiones dentro de un 
músculo dado irrigadas por más de un pedículo se realizan a través de 
vasos anastomóticos de pequeño calibre con flujo bidireccional. Un 
ejemplo de un colgajo que depende de estos vasos anastomóticos es el 
colgajo musculocutáneo del recto abdominal transverso (MRAT) en 
el que el pedículo epigástrico superior solo puede sostener la mitad 
inferior del músculo normalmente irrigado por los vasos epigástri- 
cos inferiores por debajo del nivel de la zona marginal en el ombligo. En 
el músculo, los territorios venosos son paralelos a los vasos arteriales (es 
decir, el flujo venoso de salida es contiguo y en una dirección contraria 


Tipo III 


Glúteo mayor 


FIGURA 69.2 Clasificación de los colgajos musculares y musculocutáneos según su irrigación: tipo |, un 
pedículo vascular; tipo ll, pedículo dominante y pedículos secundarios; tipo III, dos pedículos dominantes; 
tipo IV, pedículos vasculares segmentarios; tipo V, un pedículo dominante y pedículos segmentarios secundarios. 
(Tomado de Mathes SJ, Nahai F. Classification of the vascular anatomy of muscles: Experimental and clinical 
correlation. Plast Reconstr Surg. 1981;67:177-187.) 
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Tipo V 


Sartorio Dorsal ancho 


al flujo en los pedículos arteriales principales). En una distribución 
análoga a la de los vasos anastomóticos bidireccionales, el flujo venoso 
de un territorio a otro se produce a través de venas oscilantes que 
carecen de válvulas. 

En comparación con los colgajos cutáneos, los colgajos musculares 
tienen una irrigación más consistente y demuestran superioridad en 
heridas alteradas por irradiación o infección.* La anatomía vascular es 
predecible y fácilmente localizable, y puede usarse el músculo como 
una unidad funcional para una transferencia dinámica de tejido. Una 
consideración importante con los colgajos musculares es si la pérdida 
de función es aceptable. En un intento por limitar la pérdida funcional 
asociada con el uso de un músculo completo, se han ideado métodos de 
conservación funcional. Si una parte del músculo elegido como colgajo 
se deja inervada y unida en sus inserciones distal y proximal, la función 
se conserva después de la transferencia del resto del músculo. Esto se 
puede hacer dividiendo el músculo en segmentos, siempre que cada 
uno sea irrigado por un pedículo dominante diferente. 

Un colgajo musculocutáneo, también llamado colgajo miocutá- 
neo, es un colgajo muscular diseñado con una paleta cutánea unida. 
Cada músculo esquelético superficial lleva irrigación a la piel que 
se encuentra directamente sobre él a través de perforantes mus- 
culocutáneas o septocutáneas. El número y la distribución de estas 
perforantes musculocutáneas varían con cada músculo específico; 
esto significa que la extensión del territorio cutáneo es diferente 
para cada unidad muscular. Mediante la disección de muestras de 
cadáveres inyectadas, se ha definido el número, tamaño y situación 
de las perforantes; esta información, combinada con la experiencia 
clínica, se utiliza para predecir los territorios cutáneos sobre los 
músculos superficiales. 

Además de las ramas musculocutáneas que irrigan la piel supraya- 
cente, los vasos fuente se ramifican dentro del músculo en canales que 
perforan la aponeurosis profunda para anastomarse dentro del plexo 
subdérmico y nutrir la piel. El vaso fuente y sus ramas musculares 
perforantes pueden ser disecadas fuera del músculo sin poner en peli- 
gro la perfusión cutánea. Esto requiere una disección intramuscular 
para separar las perforantes del músculo y es la base para la obtención 
de colgajos perforantes. Esto hace que la retención de músculo sea 
innecesaria para la supervivencia de la paleta cutánea; por tanto, su 
inclusión cumple una función pasiva, fundamentalmente para evitar 
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Cutánea directa 

Septocutánea directa 

Rama cutánea directa de vaso muscular 
Rama cutánea perforante de vaso muscular 
Perforante septocutánea 

Perforante musculocutánea 

Vaso nutricio 

Fascia profunda 
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FIGURA 69.3 Vías de las diversas perforantes cutáneas conocidas que 
perforan la fascia profunda para irrigar el plexo fascial. (Tomado de Hallock GG. 
Direct and indirect perforator flaps: The history and the controversy. 
Plast Reconstr Surg. 2003;111:855-865.) 


la tediosa disección intramuscular del árbol vascular. En un intento por 
conservar la unidad muscular, se ha descrito un número creciente de 
colgajos perforantes, incluido el colgajo perforante epigástrico inferior 
profundo, que lleva la misma piel y tejido subcutáneo que el colgajo 
MRAT para la reconstrucción mamaria. Al conservar el músculo recto, 
el abultamiento de la pared abdominal y otras complicaciones son 
menores. El colgajo perforante de la arteria glútea superior lleva el 
territorio cutáneo del colgajo musculocutáneo del glúteo mayor y 
conserva el músculo. 


Colgajos fasciales y fasciocutáneos 


El conocimiento cada vez mayor sobre la circulación cutánea mus- 
culocutánea ha llevado a la localización de pedículos vasculares que 
surgen entre los músculos, discurren por el tabique intermuscular y 
penetran en la fascia profunda. Estos vasos, denominados perforantes 
septocutáneos, irrigan el plexo fascial, que emite ramas a un territorio 
cutáneo suprayacente. 

Las características anatómicas de un colgajo fasciocutáneo son 
los vasos nutricios fasciales, también llamados perforantes fasciales, 
que son ramas de los vasos fuente a un angiosoma determinado. Un 
angiosoma es el bloque tridimensional de tejido irrigado por 
una arteria fuente; toda la superficie del cuerpo está compuesta por una 
multitud de unidades angiosómicas. Los vasos nutricios fasciales 
no perforan la fascia profunda sino que terminan dentro del plexo 
fascial. El plexo fascial no es una estructura sino una confluencia de 
múltiples intercomunicaciones vasculares contiguas que existen en 
los niveles subfascial, fascial, suprafascial, subcutáneo y subdérmico 
(fig. 69.3). 

El concepto de colgajo fasciocutáneo surgió de la observación de 
que el tamaño de un colgajo cutáneo podría ser aumentado si estuviera 
orientado a lo largo de un eje longitudinal en la extremidad y si se 
incluyera la fascia profunda. Estudios anatómicos posteriores han 
confirmado la existencia de pedículos septocutáneos que irrigan un 
sistema vascular fascial regional. Los pedículos septocutáneos más 
grandes tienden a presentar una situación bastante constante, y se han 
utilizado ampliamente varios colgajos fasciocutáneos específicos (p. ej., 
colgajo anterolateral de muslo, colgajo radial de antebrazo y colgajo 
lateral de brazo). 
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El diseño de los colgajos fasciocutáneos se ha aprendido por expe- 
riencia y los límites de estos colgajos aún están por descubrir. No existen 
reglas establecidas porque las perforantes fasciales profundas son, con 
frecuencia, anómalas en calibre y situación, no solo entre personas 
sino también en lados contrarios de la misma persona. El intervalo 
esperado de tamaño del colgajo se aprende a través de la experiencia 
de otros cirujanos.” 

Una de las características más útiles de un colgajo fasciocutáneo 
es que puede tener su base a nivel distal. A diferencia de un colgajo 
muscular en el que el pedículo dominante está más cerca del corazón, 
en el plexo fascial el fujo sanguíneo es multidireccional. El flujo al 
angiosoma correspondiente es equivalente para una perforante fascial 
distal y una perforante fascial proximal. Esto significa que un pedículo 
de colgajo puede tener su base a nivel distal con un territorio de piel 
fiable y ser transpuesto para cubrir un defecto situado al final de una 
extremidad. Por ejemplo, el colgajo sural de base distal utiliza la piel de 
la pantorrilla, con base en una perforante distal de la arteria peronea, 
para la transferencia al objeto de cubrir el pie y el tobillo, obviando así 
la necesidad de una transferencia microvascular libre. 

Además de las ventajas proporcionadas por un diseño de colgajo 
de base distal, un colgajo fasciocutáneo puede conferir sensibilidad 
si se incluye un nervio sensitivo. En comparación con los colgajos 
musculocutáneos, son accesibles en la superficie del cuerpo y ofrecen 
la gran ventaja de que no se emplea ningún músculo funcional. Las 
desventajas comparativas son las anomalías anatómicas en el sistema 
vascular fascial y la pregunta sin respuesta de si son tan eficaces como 
el músculo en la herida irradiada o infectada. 


Colgajos de perforantes 


Los colgajos de perforantes evolucionaron como una mejora con res- 
pecto a los colgajos musculocutáneos y fasciocutáneos. Se basan en 
los datos de que ni un portador pasivo de músculo ni el plexo fascial 
subyacente de los vasos son necesarios para la supervivencia del colgajo, 
siempre que el vaso musculocutáneo o fasciocutáneo sea disecado y 
conservado cuidadosamente. Las ventajas de los colgajos de perforantes 
son, entre otras, la conservación del músculo y la fascia funcionales 
en el sitio donante y la versatilidad del diseño del colgajo con respecto 
a incluir tan poco o tanto tejido voluminoso como sea necesario. 
Las desventajas son la difícil disección necesaria para aislar los vasos 
perforantes, el tiempo quirúrgico más prolongado asociado con esta 
disección, la variabilidad anatómica de la posición y el tamaño de 
los vasos perforantes, la corta longitud del pedículo disponible y la 
naturaleza frágil de estos pequeños vasos sanguíneos. 

Una perforante es un vaso sanguíneo que pasa a través de la fascia 
profunda y contribuye a la irrigación del plexo fascial. Las perforantes 
surgen de una fuente o vaso madre a un angiosoma dado. Existen per- 
forantes directas e indirectas. Las perforantes directas son aquellas que 
se desplazan directamente desde el vaso madre hasta el plexo; incluyen 
ramas cutáneas directas y septocutáneas. Las perforantes indirectas irri- 
gan otras estructuras profundas en su camino desde el vaso madre hasta 
el plexo (p. ej., la perforante musculocutánea que atraviesa el músculo). 

Debido al pequeño tamaño de los vasos y su variabilidad anatómica, 
para localizar las perforantes se utiliza de forma sistemática la ecografía 
Doppler antes de la elevación del colgajo de perforante. Esto no es muy 
exacto, por lo que la experiencia clínica sigue siendo crucial en esta área 
en desarrollo. Las recomendaciones técnicas para la extracción de un 
colgajo de perforante consisten en la localización de al menos un vaso 
con un diámetro de 0,5 mm o más, la inclusión de al menos dos o más 
perforantes, la longitud suficiente del pedículo para la intervención y 
la conservación de una vena subcutánea para usar en el flujo venoso 
de salida, en situaciones en las que el sistema profundo de las venas 
perforantes resulta anómalo. 

El uso de colgajos de perforantes sigue evolucionando. El trabajo 
actual incluye el adelgazamiento del colgajo, una técnica para eliminar 
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el exceso de tejido adiposo del colgajo de perforante a medida que 
se eleva. Esto proporcionaría un segmento grande y delicado de piel 
vascularizada para la reconstrucción en áreas como la oreja, en las 
que el contorno es importante. Otra innovación es el descubrimiento 
de nuevos colgajos con base en perforantes de menos de 0,8 mm de 
diámetro que se encuentran superficiales al plano fascial. Al eliminar la 
disección necesaria para localizar una perforante a través del músculo, 
el tiempo quirúrgico se acorta y existe la posibilidad de obtener un 
número mucho mayor de colgajos adecuados. La dificultad con estos 
colgajos libres suprafasciales es la supermicrocirugía necesaria para las 
anastomosis en vasos tan pequeños. 


Transferencia microvascular de tejido libre 


La transferencia microvascular de tejido libre, con frecuencia conocida 
como colgajo libre, trasplanta tejido a distancia con su aporte arterial 
y venoso desde otra parte del cuerpo para anastomosarlo con los vasos 
en el sitio receptor. El tejido transferido puede ser piel, grasa, músculo, 
cartílago, fascia, hueso, nervios, intestino o epiplón según sea necesario 
para reconstruir un defecto determinado. La selección del tejido para 
la transferencia depende del tamaño, la composición y las capacidades 
funcionales del tejido necesario; consideraciones técnicas, como el 
tamaño de los vasos y la longitud del pedículo; y de la deformidad del 
sitio donante que se creará con respecto a la función y aspecto estético. 

La planificación preoperatoria comienza con la selección del pacien- 
te y el análisis del defecto. Los factores ambientales, como la cirugía 
y la irradiación previas, que deterioran la calidad de los tejidos y los 
vasos, pueden ser una indicación de arteriografía para evaluar la vas- 
cularización disponible. El músculo no tolera la isquemia caliente 
durante más de 2 h; los colgajos cutáneos y fasciocutáneos pueden 
tolerar tiempos de isquemia de 4 a 6 h. La planificación es el factor 
más importante para reducir al mínimo los efectos de la isquemia, y 
todas las estructuras en el sitio receptor deberían estar preparadas para 
la transferencia de tejido cuando se divide el pedículo donante. Una 
técnica adecuada requiere vasos sanos de tamaño razonable con buen 
flujo de salida para la anastomosis, que debe realizarse sin tensión. Esto 
puede precisar la movilización de los vasos para ganar más longitud. 
Se ha demostrado que los injertos de venas reducen la tasa de éxito y 
no son una opción primaria, pero pueden ser necesarios si el pedículo 
es corto o los vasos en el campo están dañados. Tanto las anastomosis 
arteriales terminoterminales como terminolaterales presentan tasas de 
permeabilidad parecidas, aunque se prefiere la anastomosis terminolate- 
ral si existe discrepancia en el tamaño del vaso o en el grosor de la pared 
o si se debe conservar la continuidad del vaso receptor. Con frecuencia, 
la disección y manipulación de los microvasos provocan un vasoes- 
pasmo. Este puede ser aliviado con lidocaína o papaverina tópicas, 
disecando la adventicia para extirpar las fibras nerviosas simpáti- 
cas, o dilatación mecánica de los vasos. El fracaso de la reperfusión en un 
órgano isquémico después del restablecimiento del riego sanguíneo 
se denomina fenómeno de ausencia de reperfusión. La gravedad de este 
efecto se correlaciona con el tiempo de isquemia. 

La anticoagulación postoperatoria no es una práctica uniforme para 
las transferencias microvasculares programadas, y los estudios no han 
demostrado una mejor tasa de supervivencia con un tratamiento de 
anticoagulación.” La vigilancia postoperatoria de las transferencias de 
tejido libre es fundamental porque la detección rápida de la isquemia 
postoperatoria del colgajo libre permite la intervención y la recupera- 
ción del colgajo. La mayoría de las trombosis de colgajo libre aparecen 
en las primeras 48 h después de la cirugía y las tasas de recuperación 
son altas. La evaluación clínica consta de la observación del color de la 
piel, el llenado capilar, la totalidad y el color de la hemorragia capilar. 
Si se entierra un colgajo, se puede añadir una isla temporal de piel con 
fines de vigilancia o se puede utilizar un dispositivo de monitorización 
implantable. Existen muchos dispositivos disponibles para la vigilancia 
de colgajos, como las sondas de temperatura, la pulsioximetría, la 
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fotopletismografía, las sondas Doppler portátiles de lápiz y las sondas 
Doppler implantables. 

Para las transferencias de tejido libre, las tasas de supervivencia del 
tejido superan el 98%. Las tasas de reexploración varían del 6 al 25% 
y la trombosis de la anastomosis arterial es el signo más frecuente en 
la reintervención. Se denomina trombosis primaria cuando los fallos 
técnicos conducen a un fracaso anastomótico. Estos fallos son, entre 
otros, el estrechamiento de la luz; suturas atadas demasiado flojas para 
que la capa media del vaso quede expuesta en el hueco y se forme 
un coágulo; suturas atadas demasiado apretadas que rompen el vaso; 
demasiadas suturas con exposición subendotelial y formación de coá- 
gulos; y suturas que de forma accidental pegan un bocado a la pared 
posterior del vaso, lo que obstruye la luz. La trombosis secundaria se 
refiere al acodamiento o compresión de los vasos por un hematoma o 
edema, lo que conduce a una disminución del flujo de entrada. Con 
la reexploración, se ha observado que las tasas de recuperación varían 
del 54 al 100% en diferentes series.” 

Los principios y técnicas de la cirugía microvascular están en continuo 
perfeccionamiento. Un área de énfasis actual es la identificación de trans- 
ferencias de tejido que se adapten mejor a las necesidades del sitio receptor 
y reduzcan al mínimo las secuelas del sitio donante, lo que ha llevado a 
técnicas endoscópicas y de mínimo acceso para la extracción de tejido 
del colgajo mediante incisiones más pequeñas. También ha llevado a la 
aparición de transferencias de tejido como los colgajos de perforantes, 
que conservan el músculo y la fascia funcionales en el sitio donante, y los 
colgajos libres suprafasciales, que requieren técnicas de supermicrocirugía. 


Supermicrocirugía 

La introducción de la supermicrocirugía, que permite la anastomosis 
de vasos de menor calibre y la disección microvascular de vasos de 0,3 
a 0,8 mm de diámetro, ha propiciado la aparición de nuevas técnicas 
reparadoras. Los colgajos libres de perforante a perforante utilizando 
vasos suprafasciales pueden ser transferidos más rápidamente y el tejido 
puede ser obtenido de mejores partes ocultas del cuerpo.* Si se puede 
localizar una perforante diferenciada en cualquier parte del cuerpo, se 
puede diseñar un colgajo a su alrededor. A esto se le ha llamado colgajo 
de estilo libre. Se pueden ignorar las limitaciones de usar solo territorios 
definidos y seleccionar únicamente el sitio donante según la mejor com- 
binación posible de color, contorno y textura en el sitio receptor. Las 
desventajas son la variación anatómica de las perforantes y la necesidad 
de una técnica supermicroquirúrgica. Esta implica el uso de suturas de 
nailon de 12-0 con agujas de 50 a 30 Um, lo que requiere un microscopio 
de gran aumento y un cirujano experto desde el punto de vista técnico. 


CIRUGÍA PLÁSTICA PEDIÁTRICA 


Cirugía craneofacial 


La craneosinostosis se refiere a la fusión prematura de una o más de 
las suturas craneales, lo que da lugar a deformidades características 
del cráneo y la cara. Ocurre con una frecuencia general de aproxi- 
madamente 1 de cada 2.500 nacidos vivos y suele ser esporádica. 
En la craneosinostosis cualquier sutura puede estar implicada y el 
crecimiento del cráneo está limitado en sentido perpendicular a la 
sutura afectada. El tratamiento de la craneosinostosis está indicado para 
corregir la deformidad y normalizar la forma de la cabeza, proteger los 
ojos restaurando la proyección de las cejas y reducir al mínimo el riesgo 
de aparición de un aumento de la presión intracraneal y las secuelas 
visuales y de desarrollo asociadas. El momento del tratamiento se basa 
en qué sutura se fusiona y en el protocolo en un centro determinado, 
pero la corrección durante los primeros 6 meses de vida parece estar 
asociada con mejores resultados en el desarrollo neurológico.” 

Por lo general, el tratamiento quirúrgico de la craneosinostosis 
se realiza con un abordaje frontal; las técnicas difieren, pero todas 
implican la liberación o extirpación de la sutura fusionada. Luego, 
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FIGURA 69.4 Lactante con craneosinostosis por sutura sagital. (A) Vista preoperatoria que muestra la forma 
de la cabeza escafocefálica. El bebé se encuentra en decúbito prono con la cara apoyada sobre la espuma. 
Obsérvese la estrecha dimensión biparietal de la cabeza, típica de esta afección (flecha). Una incisión frontal 
en zigzag está diseñada para ocultarse mejor una vez que crece el cabello. (B) Vista lateral intraoperatoria. Se 
ha extirpado y remodelado la sutura sagital, y se crean osteotomías laterales en duela de barril para remodelar 
la bóveda craneal y aliviar la limitación del crecimiento. (C) Vista en la mesa inmediatamente después de la 
intervención. Se ensancha el área biparietal. (D y E) Proyecciones lateral y superior de la TC postoperatoria. 
(F) Un mes después de la cirugía, el cráneo continúa remodelándose y la forma de la cabeza se normaliza (flecha). 


el cráneo se expande y se remodela. Los defectos óseos residuales se 
reosifican de forma secundaria, un proceso que es sólido en el lactante 
hasta los 2 años de edad (fig. 69.4). El uso e implantación de láminas 
reabsorbibles ha permitido mejorar los resultados y reducir la morbi- 
lidad en estos pacientes. 

Otras anomalías congénitas menos frecuentes de la cabeza son la 
agenesia de una o varias capas del cuero cabelludo o del cráneo. La 
aplasia cutánea congénita suele referirse a un defecto focal de la piel en 
el vértice. El defecto puede incluir cualquier parte de la piel, el hueso 
o la duramadre. El tratamiento depende del tamaño del defecto y de 
las capas afectadas y puede abarcar el tratamiento local de la herida o 
la reconstrucción quirúrgica con colgajos o injertos en el primer año de 
vida. Se desconoce la causa de esta infrecuente afección y es probable 
que varíe de un caso a otro. Se ha elaborado un sistema de clasificación 
para la aplasia cutánea congénita que se relaciona con la presencia de 
otras anomalías asociadas. 


Deformidades congénitas del oído 


Las anomalías congénitas del oído externo pueden aparecer de forma 
aislada o como parte de la microsomía craneofacial. Deformidades fre- 
cuentes del oído externo son, entre otras, orejas prominentes, orejas con- 


traídas, criptotia (fallo del polo superior de la oreja para sobresalir de la 
cabeza) y microtia (una oreja pequeña o de forma anómala). El tipo más 
frecuente de microtia es una estructura cartilaginosa vestigial malformada 
asociada con un componente de tejido blando del lóbulo. En los casos 
de microtia aislada, a menudo existe una hipoacusia conductora asociada 
con la ausencia del conducto auditivo externo. Esto es más importante en 
los casos bilaterales en los que se requiere un audífono con anclaje óseo. 

La reconstrucción de la microtia típica puede usar dos abordajes 
generales: autólogo o distinto del autólogo. La reconstrucción distinta 
de la autóloga supone la colocación de un implante de polietileno 
de alta densidad debajo de la piel. Este abordaje produce excelentes 
resultados pero requiere la extracción de un colgajo (habitualmente 
un colgajo de fascia temporoparietal con base en la arteria temporal 
superficial +/- un injerto cutáneo en ciertos casos). Las desventajas 
son, entre otras, la presencia de un cuerpo extraño que puede quedar 
expuesto a través del colgajo o injerto de fascia temporoparietal, la 
predisposición a infecciones y la dificultad en su recuperación en caso 
de complicaciones. '” El segundo abordaje más frecuentemente utilizado 
implica el uso de tejido autólogo (cartílago costal) para dar forma a una 
estructura de la oreja, que luego se entierra en una bolsa subcutánea. 
El meticuloso moldeado de la estructura, la creación de una bolsa de 
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FIGURA 69.5 El diseño original de rotación-avance concebido por D. Ralph Millard en Corea y presentado en 
el Primer Congreso Internacional de Cirugía Plástica de Estocolmo en 1955. (Tomado de Losee JE, Kirschner RE. 


Comprehensive cleft care: Volume 1, Thieme, 2015.) 


piel delgada y el uso de drenajes permiten que la piel sea contorneada 
alrededor de la intrincada estructura. La intervención requiere múlti- 
ples etapas, pero da como resultado una oreja reconstruida que tiene 
una buena forma y es capaz de responder a los traumatismos y las 
infecciones como otras partes del cuerpo. La desventaja es la necesidad 
de extraer cartílago de múltiples costillas. 


Microsomía craneofacial 


La microsomía craneofacial, también conocida como microsomía hemifa- 
cial, es un conjunto de anomalías que suponen un desarrollo deficiente de 
partes de la cara relacionadas con el primer y segundo arcos branquiales. 
La deformidad puede ser unilateral o bilateral y puede afectar a la órbita, 
la mandíbula, el oído externo, el nervio facial y los tejidos blandos faciales. 
Cada una o todas las estructuras pueden estar involucradas y en diversos 
grados. Se desconoce la causa, pero se cree que está relacionada con la 
afectación vascular intrauterina de la arteria estapedial. El tratamiento de 
la microsomía craneofacial es complejo y el abordaje debe adaptarse a los 
pacientes individuales. Los problemas funcionales, como la insuficiencia 
de las vías respiratorias o la exposición de los ojos, se tratan en la infancia; 
la reconstrucción de otros defectos estructurales se retrasa hasta que el 
paciente está casi completamente desarrollado. Cirujanos como McCarthy 
han modificado los abordajes novedosos que utilizan la osteogenia por 
distracción de la mandíbula, promovidos por las técnicas de distracción 
de huesos largos de Ilizarov, y los han utilizado para tratar y evitar com- 
plicaciones a largo plazo en estos pacientes.'' 

Para los pacientes con anomalías craneofaciales como las descritas, 
así como para aquellos con labio leporino y fisura palatina, la norma 
actual es la atención en equipo en un centro craneofacial establecido. 
Con la derivación a un centro craneofacial al nacer, el equipo craneo- 
facial puede emitir un diagnóstico, realizar pruebas genéticas, instruir 
a la familia y trazar planes a corto y largo plazo de manera coordina- 
da, incorporando múltiples especialistas (p. ej., cirujanos plásticos, 
neurocirujanos, cirujanos maxilofaciales, ortodoncistas, logopedas, 
otorrinolaringólogos, oftalmólogos, trabajadores sociales, enfermeras 
especialistas, psicólogos del desarrollo y pediatras). 


Labio leporino y fisura palatina 


El labio leporino y la fisura palatina son anomalías congénitas relati- 
vamente frecuentes. Pueden ser unilaterales o bilaterales. La mayoría 
son anomalías aisladas, pero muchos síndromes presentan hendiduras 
como una de sus características. La genética del labio leporino y la 
fisura palatina es compleja y la afección es multifactorial. El mecanis- 
mo fisiopatológico del labio leporino y la fisura palatina no se com- 
prende por completo, pero la deformidad y sus variaciones están bien 
definidas. Para corregir la deformidad serán necesarias un mínimo 


de tres operaciones, y, habitualmente, cuatro. Estas se realizan en 
momentos específicos correspondientes a la etapa de desarrollo 
del paciente. Por lo general, la secuencia es la siguiente: corrección del 
labio leporino a los 3-6 meses, corrección de la fisura palatina antes 
de 1 año (o antes del desarrollo del habla) e injerto de hueso alveolar 
cuando comienza la dentición permanente y después de la preparación 
ortodóncica. Las intervenciones quirúrgicas futuras se reservan para el 
final de la madurez ósea y consisten en una posible septorrinoplastia en 
los últimos años de la adolescencia, posibles revisiones de labios y nariz 
y avance maxilar de LeFort l, si está indicado. En ocasiones, durante 
estas dos etapas, se realizan intervenciones secundarias para la mejora 
del habla casi en el 5 al 20% de los casos.'” 

Un labio leporino se caracteriza por una falta parcial o total de la 
continuidad perimetral del labio. La mayoría de los labios leporinos 
aparecen en el labio superior, donde normalmente se encuentra una 
de las columnas de los surcos nasolabiales, y se extienden a la nariz. La 
deformidad afecta a la mucosa, el músculo orbicular de los labios y la 
piel. La deformidad nasal se caracteriza por un ala (fosa nasal) hundida 
y ensanchada que se encuentra en la parte posterior fuera de lugar en 
su base. El suelo nasal es inexistente en las hendiduras completas y el 
tabique nasal está desviado. 

Existen muchas técnicas para la corrección de un labio leporino, 
pero la mayoría son una variación de la corrección de rotación-avance. 
Millard introdujo esta técnica de rotación hacia abajo de la porción 
interna del labio y avance de la porción externa hasta el defecto creado 
por la rotación. La corrección se basa en el principio de que los ele- 
mentos existentes deben volver a su posición normal para restablecer 
la anatomía normal sin dejar de ser consciente del crecimiento futuro 
y los efectos de la cirugía sobre el crecimiento (fig. 69.5).'?'* Muchos 
líderes han modificado sus técnicas y adaptado variaciones, lo que 
conduce a la creatividad y la innovación del tratamiento. 

La fisura palatina también puede ser completa o incompleta. Los 
objetivos de la corrección palatina son el desarrollo del habla normal 
y la prevención de la regurgitación de alimentos en la nariz. El habla 
normal requiere competencia velofaríngea para cerrar la cavidad bucal 
de la cavidad nasal a fin de producir consonantes de presión. Esto 
precisa la separación física estática de las dos cavidades en la región 
del paladar duro y el cierre dinámico del paladar blando contra la 
pared faríngea posterior con un músculo elevador del velo del paladar 
funcionante. En una fisura palatina, las fibras del músculo elevador 
del velo del paladar están orientadas de forma anómala a lo largo de 
la hendidura. Por tanto, todas las técnicas modernas de corrección de 
la fisura palatina suponen la reparación del revestimiento nasal y la 
mucosa bucal y la reorientación y reparación del músculo elevador del 
velo del paladar. La principal medida de resultado de la reparación de la 
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fisura palatina es el habla normal. La tercera intervención necesaria en 
la mayoría de los casos es el injerto de hueso alveolar. Para restablecer 
la continuidad ósea a lo largo del arco dental se usa hueso esponjoso, 
generalmente del ilion, lo que permite que los dientes en el borde de 
la hendidura tengan más posibilidades de supervivencia, y como base 
para los implantes dentales de las piezas dentales que falten asociadas 
con la hendidura, para cerrar una fístula nasolabial (si está presente) y 
producir sostén para la base nasal. 

En algunos pacientes están indicadas otras intervenciones, pero por 
lo general no se pueden predecir en la infancia. Aproximadamente el 
15% de los pacientes continuará mostrando una insuficiencia velo- 
faríngea tras la corrección inicial del paladar, y después de los 3 a 5 
años de edad normalmente están indicados el alargamiento palatino 
secundario u otros abordajes a fin de favorecer el cierre velofaríngeo. 
Tras el cese del crecimiento óseo y después del restablecimiento dental 
y la ortodoncia finales suele ser necesaria una septorrinoplastia para 
corregir la deformidad nasal residual. Un subgrupo de pacientes con 
labio leporino y fisura palatina unilateral presentará una hipoplasia 
maxilar que es yatrógena y se relaciona con cicatrización patológica y 
retraso del crecimiento por cirugía del labio y el paladar. Según el grado de 
hipoplasia maxilar, puede estar indicado el avance maxilar de LeFort 1 
después de alcanzar la madurez ósea. En resumen, el tratamiento de 
un niño que nace con labio leporino y fisura palatina no termina 
después de la corrección del paladar, sino que requiere la observación 
por parte de un equipo craneofacial durante todo el desarrollo hasta 
la edad adulta y debe ser adaptado a cada persona. 


Anomalías vasculares 


Las anomalías vasculares se dividen en dos grandes grupos: tumores y 
malformaciones. Los tumores vasculares se caracterizan por una mayor 
proliferación anómala del endotelio. El hemangioma es el tumor vas- 
cular más frecuente; otros son hemangioendoteliomas, angiomas en 
penacho, hemangiopericitomas y tumores malignos como el angiosar- 
coma. Las malformaciones vasculares son el resultado del desarrollo 
anómalo de componentes arteriales, capilares, venosos o linfáticos del 
sistema vascular. Pueden involucrar solo un componente o pueden estar 
mezclados y reciben el nombre de los vasos componentes. Pueden ser 
de alto flujo, bajo flujo o mixtos. El diagnóstico correcto depende de 
la anamnesis (p. ej., los hemangiomas aparecen en la lactancia y suelen 
ser invisibles al nacer), la exploración física (p. ej., las malformaciones 
con un componente arterial pueden tener un pulso o frémito palpable) 
y las pruebas de imagen para determinar el alcance de la enfermedad 
y ayudar a emitir el diagnóstico. 

Las evoluciones naturales de las diferentes anomalías son diversas. 
Normalmente, los hemangiomas involucionan de forma espontánea; el 
50% involuciona por completo a la edad de 5 años. Más recientemente, 
el tratamiento rápido de los hemangiomas infantiles durante la etapa de 
involución con B-bloqueantes ha dado como resultado una reducción 
de los casos que necesitan intervención quirúrgica. El tratamiento 
temprano y la evolución natural reducen las indicaciones de cirugía a 
aquellas lesiones que están afectando a la visión o las vías respiratorias 
o son lo suficientemente grandes como para que, incluso tras la invo- 
lución, la piel anómala restante requiera una modificación quirúrgica. 
Por el contrario, las malformaciones capilares comienzan como parches, 
pero con el tiempo suelen aumentar de tamaño y volverse gruesas y 
verrugosas; para estas lesiones, está indicado un tratamiento temprano. 
Algunas malformaciones o tumores vasculares presentan efectos sis- 
témicos, según su masa, estado de flujo alto o bajo, y trombosis y 
consumo de factores de coagulación. El tratamiento de estas lesiones 
supone la extirpación completa, cuando sea posible, o la citorreducción 
si no es posible la resección completa. La escleroterapia es la base del 
tratamiento de las malformaciones venosas. Para las malformaciones 
arteriovenosas, la escleroterapia resulta útil como complemento de la 
cirugía, pero es insuficiente por sí sola debido a la formación de cola- 
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terales. Para estas malformaciones, la escleroterapia y la embolización 
son seguidas inmediatamente por extirpación quirúrgica. 


Masas cervicales pediátricas 


Las masas cervicales en el paciente pediátrico son muy probablemente 
lesiones infecciosas o congénitas distintas de las cancerosas. Además de las 
malformaciones vasculares, otras masas cervicales pediátricas frecuentes 
son quistes dermoides, teratomas, anomalías de la hendidura branquial, 
quistes del conducto tirogloso, quistes tímicos, ránulas, restos cartila- 
ginosos, tejido neuroectodérmico heterotópico, neurofibromas, tejido 
salival ectópico, linfoadenopatías y tumores malignos. Las anomalías 
de la hendidura branquial pueden ser quistes, fístulas externas o fístulas 
internas. Los quistes y las fístulas externas se encuentran en el triángulo 
cervical anterior y derivan de la primera hendidura (cerca del meato 
auditivo externo) y la segunda hendidura (debajo del hioides) el 98% 
de las veces. El tratamiento de estas lesiones es la extirpación quirúrgica, 
debiendo llevar cuidado debido a la íntima asociación con las estructuras 
vasculonerviosas. Los quistes del conducto tirogloso pueden surgir en 
cualquier parte a lo largo del trayecto del conducto tirogloso desde el 
agujero ciego en la base de la lengua hasta la glándula tiroidea. Los quistes 
del conducto tirogloso suelen manifestarse en la primera o segunda 
década de la vida como masas cervicales anteriores indoloras y puede 
existir un trayecto fistuloso asociado. Las indicaciones para la cirugía son, 
entre otras, la infección recurrente, el diagnóstico hístico y la mejora de 
la estética. Para descartar una glándula tiroidea ectópica funcionante está 
indicada una gammagrafía tiroidea antes de la extirpación. 


Nevos melanocíticos 


Los nevos melanocíticos congénitos son hamartomas que se componen 
de células névicas. Los nevos se clasifican según su tamaño en pequeños 
(< 1,5 cm), medianos (1,5-19,9 cm), grandes (20-49,9 cm) y gigantes 
(> 50 cm). La clasificación sugiere el pronóstico y el abordaje repa- 
rador. El riesgo de aparición de melanoma en un nevo melanocítico 
varía según el informe, pero se estima que es inferior al 5% en lesiones 
pequeñas o medianas y suele manifestarse después de la pubertad. En 
los nevos grandes y gigantes, el riesgo comunicado de aparición de 
melanoma es hasta del 10%.'' A diferencia del caso de los nevos peque- 
ños o medianos, en los nevos grandes y gigantes el cáncer normalmente 
aparece en los primeros 3 años de vida. Los nevos grandes y gigantes 
también presentan una mayor incidencia de afectación leptomeníngea 
que puede ser diagnosticada mediante resonancia magnética (RM). 
Además, los problemas psicosociales y de desarrollo asociados con los 
nevos más grandes son importantes, por lo que se recomienda la extir- 
pación y reconstrucción tempranas para los nevos grandes y gigantes. 
Las opciones para la extirpación de nevos más grandes son la resec- 
ción en serie, la resección e injerto, la resección y cierre con colgajos a 
distancia y la expansión tisular. La sustitución con tejido similar es el 
objetivo y, por lo tanto, la expansión tisular es el principal abordaje. 
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Traumatismo maxilofacial 


El traumatismo facial ha disminuido en frecuencia en EE. UU., y esto 
se atribuye en parte a la llegada de las leyes del cinturón de seguridad 
y a la mejora de la seguridad en caso de colisión. Sin embargo, sigue 
formando parte del politraumatismo por accidentes de tráfico, asaltos 
y lesiones de combate. Las mejoras en la armadura corporal han dado 
como resultado una mejor supervivencia de las lesiones de combate, 
pero proporcionalmente más lesiones faciales. 


Tratamiento urgente 


En el paciente con un traumatismo facial las urgencias quirúrgicas 
incluyen una afectación de las vías respiratorias, una hemorragia 
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potencialmente mortal y una lesión estructural reversible del ojo o del 
nervio óptico. Otras lesiones, como desgarros o compresión de mús- 
culos extraoculares, son tratadas en las primeras 24 h. Las fracturas se 
tratan en las primeras 2 semanas. La evaluación del paciente con un 
traumatismo facial sigue el protocolo de reanimación cardiopulmonar 
avanzada para traumatismos que incluye la búsqueda de traumatismos 
intracraneales y lesiones de la columna cervical. La afectación aguda 
de las vías respiratorias suele ocurrir en el contexto de un traumatismo 
combinado mandibular-maxilar superior con hemorragia e hinchazón 
de los tejidos blandos. Debería intentarse una intubación endotraqueal 
y no es necesario evitarla debido a la preocupación por la lesión facial. 
La intubación nasotraqueal está contraindicada en el caso de fracturas 
graves nasoorbitoetmoideas y de la base del cráneo. Si la intubación 
endotraqueal por la boca o la nariz no tiene éxito, se realiza una crico- 
tiroidotomía que debería convertirse a una traqueostomía una vez que 
el paciente haya sido estabilizado. La fijación maxilomandibular por sí 
sola no es una indicación para la traqueostomía porque la intubación 
endotraqueal puede mantenerse a través de la nariz o la boca con un 
tubo blindado que puede ser dirigido por detrás de los molares sin 
acodamiento. Una técnica alternativa es salir del tubo endotraqueal 
a través de una incisión submentoniana, lo que alivia algunas de las 
dificultades prácticas de trabajar alrededor de un tubo bucal. 

La hemorragia potencialmente mortal, definida como la pérdida de 
tres unidades de sangre o hematocrito por debajo del 29%, se produce 
en un pequeño porcentaje de pacientes con un traumatismo facial. En 
la mayoría de los casos, la hemorragia se detiene de forma eficaz con 
presión, taponamiento y, en el caso de una avulsión importante de 
tejidos blandos, colocación rápida de suturas de refuerzo temporales. 
Deberían evitarse los intentos ciegos de pinzar y ligar los vasos porque 
suelen ser innecesarios y pueden provocar lesiones en estructuras fun- 
damentales, como el nervio facial. En los traumatismos penetrantes, 
la hemorragia se detiene en el quirófano mediante la localización y 
ligadura de los vasos y, si no tiene éxito, mediante embolización arterio- 
gráfica selectiva. Con un traumatismo cerrado, la hemorragia grave 
suele provenir de la arteria maxilar interna. La forma más eficaz de 
detener una hemorragia, sobre todo cuando se asocia con fracturas del 
tercio mediofacial, es la reducción y estabilización de la fractura. Esto 
se puede lograr rápidamente mediante la colocación temporal en la 
fijación maxilomandibular utilizando técnicas rápidas como tornillos 
de fijación. La hemorragia grave de la base del cráneo y las fracturas 
nasoetmoideas a menudo se pueden detener con un taponamiento nasal 
anteroposterior. La colocación de sondas de Foley con globo en cada 
vía aérea nasal sirve para taponar la hemorragia y estabilizar el tapona- 
miento. Los protocolos actuales para la detención de la hemorragia en 
situaciones de traumatismo facial cerrado implican una arteriografía 
selectiva si estas medidas fallan (fig. 69.6).'* La embolización arterio- 
gráfica resulta eficaz, pero se asocia con una importante morbilidad, 
como la posibilidad de un accidente cerebrovascular o una necrosis 
de las estructuras mediofaciales, como el paladar. En pacientes ines- 
tables, se puede intentar la reducción de la fractura y el taponamiento 
nasal en la mesa de arteriografía para seguir inmediatamente con la 
embolización, si es necesario. 

Las lesiones en la órbita y el contenido pueden provocar ceguera; 
es fundamental reconocer de inmediato y tratar las lesiones reversibles 
que amenazan la visión. Las afecciones que requieren una intervención 
urgente son, entre otras, el aumento de la presión intraocular, la rotura 
del globo ocular y el pinzamiento del nervio óptico. El aumento agudo 
de la presión intracraneal se manifiesta por dolor y pérdida de la visión 
y puede ser producido por causas como hematoma o disminución 
del volumen orbitario debido a una fractura o un cuerpo extraño. 
El tratamiento supone el alivio rápido de la hipertensión intraocular 
mediante cantotomía lateral, cantólisis inferior y administración de 
manitol, acetazolamida y esteroides. Está indicada la consulta urgente 
con oftalmología. La pérdida de visión puede ser consecuencia de la 
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FIGURA 69.6 Algoritmo para el tratamiento de la hemorragia potencial- 
mente mortal en el contexto de un traumatismo facial cerrado. (Adaptado 
de Ho K, Hutter JJ, Eskridge J, et al. The management of life-threatening 
haemorrhage following blunt facial trauma. J Plast Reconstr Aesthet 
Surg. 2006;59:1257-1262.) 


compresión mecánica del nervio óptico. La tomografía computarizada 
(TC) diagnosticará la presencia de un fragmento óseo o cuerpo extraño; 
tal hallazgo debería impulsar una descompresión quirúrgica urgente 
para conservar la visión. La compresión del músculo extraocular se 
manifiesta como la incapacidad para mover el ojo en la trayectoria 
controlada por el músculo comprimido y se asocia con dolor al intentar 
el movimiento. Sobre todo en los niños, el dolor puede ser intenso y 
acompañarse de náuseas o vómitos. La compresión muscular debería 
tratarse mediante la liberación quirúrgica del contenido comprimi- 
do. Esto se debería hacer en situaciones agudas porque retrasar el 
tratamiento de la compresión durante 1 semana o más tras la lesión 
generalmente da como resultado que el músculo comprimido no 
recupere el movimiento. 


Evaluación y diagnóstico 

Los estudios diagnósticos primarios de las lesiones faciales son la 
exploración física y la TC. La exploración física sistemática puede 
detectar deformidades, lesiones de tejidos blandos, fugas de líquido 
cefalorraquídeo y lesiones del nervio facial. La palpación se utiliza 
para localizar escalones óseos o inestabilidad mediofacial. Se examinan 
los ojos en busca de proptosis o enoftalmos, función de los músculos 
extraoculares y agudeza visual. En pacientes que no pueden colaborar 
con una exploración física y para quienes existe una sospecha razona- 
ble de lesión periorbitaria, se debería realizar una prueba de ducción 
forzada. Se evalúa la oclusión en busca de oclusión defectuosa subjetiva 
u objetiva. La compresión de los músculos extraoculares, el enoftalmos 
agudo y la oclusión defectuosa son indicaciones de que será necesario 
un tratamiento quirúrgico de las fracturas faciales. Para diagnosticar 
traumatismos faciales y dirigir el tratamiento quirúrgico y conservador 
se utiliza la TC de corte fino de la cara con proyecciones frontales y 
sagitales directas o reconstruidas y reconstrucción tridimensional. Con 
la tecnología actual de TC, no son necesarias las radiografías simples ya 
que proporcionan menos información. Una excepción es la radiografía 
panorámica u ortopantomografía, que muchos médicos utilizan como 
estudio complementario o primario para las fracturas de mandíbula y 
para evaluar los dientes y sus raíces en concreto. 
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Lesiones de tejidos blandos 


Dada su abundante irrigación, incluso el tejido dudoso debería ser recu- 
perado a la hora de tratar los desgarros y avulsiones faciales. La consistente 
perfusión del tejido facial proporciona resistencia a las infecciones y se 
puede realizar la corrección tras un retraso más prolongado de lo que sería 
seguro en otras partes del cuerpo. Aunque no existe un límite estricto, la 
reparación primaria generalmente se realiza hasta 24 h después de la lesión. 
Incluso las heridas muy contaminadas o las de mordeduras de animales 
se irrigan ampliamente, se desbridan y se cierran por primera intención. 
Si existe la posibilidad de una lesión del nervio facial, esta se confirma 
mediante el hallazgo en la exploración física de debilidad o ausencia de 
función de una parte de los músculos de la expresión facial. Es importante 
reconocer un desgarro del nervio facial para poder localizar los extremos 
distales del corte con un estimulador de nervios y marcarlos si no se van 
a reparar de inmediato. La localización de muñones distales mediante 
estimulación nerviosa no es posible después de unos días porque cesa la 
conducción. Las lesiones del conducto parotídeo deberían detectarse y 
tratarse de forma aguda para evitar la formación de un sialocele o una 
fístula salival. En un desgarro agudo o una lesión penetrante en la meji- 
lla, una lesión del conducto parotídeo se puede confirmar mediante 
visualización directa o inyección de colorante. Esto se hace sondando el 
conducto de Stenon en la superficie mucosa de la mejilla e inyectando 
una pequeña cantidad de colorante de azul de metileno. La extravasación 
del colorante en la herida indica un desgarro del conducto parotídeo y 
la reparación con una endoprótesis debería realizarse en el quirófano. 


Fracturas craneofaciales 


Los conceptos actuales en el tratamiento de fracturas faciales se basan 
en técnicas craneofaciales para proporcionar exposición quirúrgica del 
esqueleto craneofacial, reducción anatómica de fracturas y fijación Ósea 
rígida con placas de titanio de bajo perfil y técnicas de injerto óseo. Si 
no se reconstruye el esqueleto facial óseo, siempre se produce la con- 
tracción y el endurecimiento de la envoltura de tejido blando facial, 
una secuela que es casi imposible de corregir de forma secundaria. 

El tratamiento de las fracturas de la frente supone la evaluación del 
seno frontal y la base del cráneo. El abordaje viene determinado por la 
lesión de la tabla anterior o posterior del hueso frontal o de la base del 
cráneo y si existe una lesión de la duramadre o una lesión de los conductos 
nasofrontales que drenan los senos frontales en la nariz. Las fracturas de la 
región mediofacial superior incluyen fracturas malares (hueso cigomático), 
fracturas nasoorbitoetmoideas y fracturas orbitarias. Existe una consi- 
derable superposición en esta región. Por ejemplo, las fracturas malares 
ocurren junto con fracturas orbitarias en un grado variable porque el hueso 
cigomático, además de producir la proyección de la mejilla y determinar 
el ancho facial, también forma parte de la órbita. El tratamiento de las 
fracturas de la región mediofacial inferior, el maxilar superior, se centra en 
el restablecimiento de la oclusión dental previa a la lesión. Es importante 
determinar la oclusión preoperatoria del paciente; la relación de los dientes 
superiores e inferiores se define mediante la clasificación de Angle. 

Las fracturas maxilares se clasifican utilizando el sistema de LeFort 
según el nivel en el que se separa la región mediofacial del resto del 
esqueleto craneofacial. Las reparaciones se centran en el restablecimiento 
de la altura y la proyección faciales. Con una importante conminución 
o pérdida ósea, puede ser necesario un injerto óseo para mantener la 
posición adecuada del maxilar superior en el espacio. La fijación rígida 
con placa y tornillos evita la necesidad de una fijación maxilomandibular 
prolongada. Las fracturas de la mandíbula se tratan mediante reducción 
y fijación rígida utilizando el restablecimiento de la oclusión como 
principal objetivo intraoperatorio y postoperatorio. Muchas fracturas 
mandibulares se tratan con reducción abierta y fijación interna, lo que 
puede hacer innecesaria la fijación maxilomandibular. Ciertas fracturas, 
como las de los pacientes más jóvenes o los tipos de fractura favorables, 
se tratan mejor cerradas, y la decisión de seguir un abordaje abierto o 
cerrado depende del lugar y la orientación de la fractura.” 
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Los mismos principios de reparación de fracturas se aplican al paciente 
pediátrico con algunas diferencias. Es necesario un tratamiento temprano 
en la primera semana, dada la rápida cicatrización en los niños, y la fijación 
se complica por la presencia de dientes permanentes incrustados en el 
maxilar superior y la mandíbula que se dañan fácilmente con el material. 
En los niños se utiliza con frecuencia material reabsorbible, pero carece 
de la resistencia mecánica necesaria para la mayoría de las fracturas en 
adultos. Sin embargo, los avances recientes han permitido el tratamiento 
de ciertas fracturas en adultos, como las fracturas orbitarias, con material 
reabsorbible, pero esto todavía se considera un uso sin constatar. 


Reconstrucción del cuero cabelludo 


El cuero cabelludo está compuesto de piel, tejido subcutáneo, una capa 
fascial aponeurótica continua con los músculos frontal y occipital, una 
capa areolar laxa y el periostio. Los defectos pequeños de hasta unos 
pocos centímetros de tamaño pueden cerrarse por primera intención, 
según la situación del defecto y la movilidad del cuero cabelludo circun- 
dante. Se puede colocar un injerto cutáneo en el periostio sano. Si no 
existe periostio, se puede abrir la tabla externa de la bóveda craneal con 
una fresa para exponer el espacio diploico a partir del cual se formará 
tejido de granulación para sostener un injerto cutáneo. En el cuero cabe- 
lludo irradiado o en el caso de una herida abierta con material aloplástico 
en la base, la cicatrización o el injerto secundario no proporcionará una 
cobertura estable y duradera y será necesario un colgajo. 

Los colgajos de cuero cabelludo se elevan a nivel subgaleal y existen 
muchos posibles diseños. En teoría, los defectos de hasta el 30% del 
cuero cabelludo pueden cerrarse con colgajos de cuero cabelludo eleva- 
dos en los vasos principales. Practicar una incisión o una muesca en la 
galea inelástica puede ampliar el alcance de un colgajo de cuero cabe- 
lludo. También se puede utilizar la expansión tisular para la reparación 
de defectos más grandes con tejido con pelo. 

Para defectos grandes del cuero cabelludo que no son tributarios 
de cierre mediante el cuero cabelludo local restante, se pueden usar 
colgajos a distancia. Los colgajos pediculados con utilidad para cubrir el 
cuero cabelludo son, entre otros, los colgajos de los músculos trapecio, 
dorsal ancho y pectoral mayor. Los colgajos pediculados están limitados 
por su arco de rotación, por lo que la transferencia microvascular de 
tejido libre ofrece más flexibilidad. Se prefiere el colgajo de músculo 
dorsal ancho libre para la cobertura de defectos casi totales o totales 
del cuero cabelludo debido a su contorno plano y su capacidad para 
cubrir una gran área de superficie. Las avulsiones traumáticas del cuero 
cabelludo se producen en el plano subgaleal y el reimplante puede 
basarse en un solo vaso dominante con buenos resultados. 


Reconstrucción facial 


Los defectos de la cara suelen ser el resultado de la resección de un 
tumor o de un traumatismo. La cobertura de ICEP de defectos faciales 
tiene una aplicación limitada porque la compatibilidad del tejido 
es imperfecta. Los ICET se extraen de sitios donantes en las áreas 
preauricular, postauricular y supraclavicular para obtener la mejor 
coincidencia de color. Los colgajos locales proporcionan tejido del 
grosor adecuado y tienen el color y la textura del defecto. 

Los defectos nasales de hasta aproximadamente 1,5 cm se pueden 
cerrar con colgajos nasales locales. Para defectos más grandes, se prefiere 
el colgajo de la frente. El colgajo de la frente tiene la base en los vasos 
supratrocleares y la reconstrucción se realiza por etapas. Antes de la ele- 
vación se puede expandir la frente para el cierre de defectos más grandes 
y ayudar con el cierre por primera intención del defecto donante. Con 
los defectos nasales, se pueden perder diferentes componentes y puede 
ser necesario el restablecimiento de la piel, la mucosa y el cartílago. Para 
los defectos del ala nasal resultan útiles los injertos compuestos del oído 
que contienen piel y cartílago. La reconstrucción de los defectos nasales 
totales es compleja y puede requerir un injerto óseo y una transferencia 


de tejido libre (Kg. 69.7).'* 
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FIGURA 69.7 (A) Defecto de espesor total de la punta nasal. (B) Diseño de colgajo paramediano de la frente con 
(revestimiento intranasal y piel nasal externa). (C) Primera etapa: colgajo paramediano de la frente transferido a la 
nariz y añadido. (D) Segunda etapa: división del colgajo paramediano de la frente. (E) Segunda etapa: se repara el 
sitio donante y se introduce el colgajo. (F) Vista postoperatoria. (Tomado de Baker SR. Reconstruction of the nose. 
In: Baker S, ed. Local Flaps in Facial Reconstruction. 3rd ed. Philadelphia, PA: Elsevier Saunders; 2014:415-480.) 


En el párpado, los ICET son una buena opción solo para la pérdida 
cutánea. Para un pequeño defecto del párpado de espesor completo, 
la creación de una cuña en forma de V puede permitir el cierre por 
primera intención en capas. Añadir una cantotomía lateral ayuda a 
movilizar el borde del párpado para el cierre de defectos más grandes 
y, en algunos casos, la incisión se puede llevar a cabo en la piel tem- 
poral para movilizar aún más el párpado. Los defectos palpebrales se 
pueden corregir girando los colgajos del otro párpado; esto resulta útil 
para proporcionar tejido parecido. Los defectos palpebrales amplios 
requieren sostén, habitualmente en forma de un injerto condromucoso 
obtenido del tabique nasal o del oído externo. Se coloca el injerto y se 
cubre con un colgajo cutáneo regional. 

Para la reconstrucción de la mejilla, se pueden diseñar varios colga- 
jos locales diferentes y más pequeños. Para defectos más grandes, los 
colgajos de rotación cervicofacial movilizan la piel del cuello y el lado 
de la cara para su transposición a las áreas más centrales de la cara. 

En el labio, resulta fundamental la alineación precisa del borde 
de los labios, al igual que la reparación del músculo orbicular de los 
labios al objeto de mantener la competencia del labio. Los defectos 
se cierran en capas y es posible el cierre directo para defectos de 
hasta un tercio del ancho transversal del labio. La corrección de 
defectos más grandes requiere la movilización del tejido circundante 
a fin de reconstruir el esfínter de la boca. Los defectos centrales 
del labio superior se reconstruyen mejor con un colgajo de Abbe, 
que es un colgajo musculocutáneo mucoso del labio inferior con 
base en la arteria labial. El colgajo se transfiere por etapas, con el 
pedículo donante dividido de 2 a 3 semanas después de la inserción 
del colgajo. Los grandes defectos del labio inferior se reconstruyen 
con colgajos musculocutáneos mucosos del área circundante. Estas 
reconstrucciones deberían conservar la función motora del músculo 
orbicular de los labios, asegurando así la competencia de la boca. Se 
puede producir una microstomía, pero a menudo es temporal porque 
los tejidos se estirarán con el tiempo. 


Trasplante facial 


El primer trasplante de cara con éxito se realizó en noviembre de 2005 
en Amiens, Francia. Desde entonces, ha habido más de 40 publicaciones 
de trasplante facial de tejido compuesto con éxito. Todos fueron realiza- 
dos por defectos muy graves y fueron reconstrucciones tridimensionales 
complejas con cantidades variables de piel, músculos, nervios, huesos 
y partes, como párpados, narices y labios. A finales de 2018, casi todos 
los receptores habían sufrido al menos un episodio de rechazo agudo del 
injerto de gravedad variable durante el primer año del trasplante, con 
un caso de rechazo crónico con posterior segundo trasplante de cara. 
La recuperación funcional en las caras ha resultado satisfactoria en los 
casos a largo plazo, con una recuperación de la función sensitiva a los 3-8 
meses y una recuperación motora aceptable entre los 9 y 12 meses con 
una mejora continua a lo largo de los años. Los resultados psicológicos 
han sido positivos y esto se relaciona con el apoyo psicosocial propor- 
cionado a estos pacientes. Los resultados estéticos han sido variables. 

El beneficio del trasplante facial es que, para un número selecto 
de personas gravemente desfiguradas, puede proporcionar un mejor 
resultado funcional y estético que los métodos reparadores convencio- 
nales y, al hacerlo, mejorar su calidad de vida. Los riesgos inmediatos 
asociados con la cirugía para trasplantar tejidos faciales son básicamente 
los mismos que los de las intervenciones reparadoras convencionales. 
La importante diferencia es el riesgo que plantea la inmunodepresión 
de múltiples fármacos de por vida necesaria para evitar el rechazo del 
tejido facial trasplantado. También se supone que existirían riesgos 
asociados con el proceso de rechazo del tejido facial en sí mismo en 
caso de que ocurriera en alguno de estos pacientes. '” 


Cirugía estética facial 


La cirugía estética facial comienza con una entrevista inicial detallada, 
una anamnesis completa y una exploración clínica para identificar a 
las personas adecuadas tributarias de tratamiento. Es importante deter- 
minar los deseos del paciente y estar seguro de que tiene expectativas 
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realistas. Los antecedentes de cirugía estética previa, toxicomanía, 
medicamentos actuales y problemas mentales o de salud pueden com- 
plicar el resultado de las intervenciones previstas. 


Elevación de cejas 


La ptosis lateral de las cejas es la manifestación más temprana del enveje- 
cimiento de la frente y le da al rostro un aspecto cansado, serio y enojado. 
Para rejuvenecer la parte superior de la cara la ptosis de las cejas debe 
tratarse junto con las arrugas de la frente y el cubrimiento del párpa- 
do superior. Con el envejecimiento, la ceja desciende por debajo de su 
situación juvenil en el reborde orbitario superior o por encima de él. Esta 
ptosis se acompaña de una ceja arrugada, un exceso de tejido cubriendo 
los párpados superiores (especialmente en el área temporal de la ceja) y 
un pliegue en el canto externo (patas de gallo) y sobre el dorso de la parte 
superior de la nariz. Para lograr buenos resultados estéticos, se utiliza 
una evaluación preoperatoria cuidadosa de la anatomía de la superficie y una 
evaluación detallada de los deseos del paciente. Estas alteraciones pueden 
corregirse mediante una técnica endoscópica que utiliza varias incisiones 
pequeñas y permite una disección amplia entre la galea y el pericráneo para 
corregir el músculo procero o piramidal de la nariz, el músculo superciliar 
o corrugador de la ceja y liberar la nariz y las inserciones periorbitarias.'* 
La técnica abierta utiliza una incisión bifrontal para lograr las mismas 
correcciones y es más traumática. La ptosis de la ceja también se pue- 
de corregir usando varias técnicas mediante intervenciones combinadas, por 
ejemplo, usando la incisión de blefaroplastia o con incisiones directas en 
el área de la ceja. Tradicionalmente, las técnicas endoscópica y abierta han 
sido el método habitual de rejuvenecimiento de la frente porque corrigen 
de forma eficaz la ptosis de la ceja y las arrugas de la frente, pero su popu- 
laridad ha disminuido debido a las cicatrices y la alopecia. Recientemente, 
se ha demostrado que el uso de técnicas menos traumáticas, como la 
inyección de toxina botulínica y los rellenos dérmicos, produce una gran 
satisfacción del paciente y logra resultados similares. 


Blefaroplastia 


La blefaroplastia se encuentra entre las cinco intervenciones estéticas 
más frecuentes. En 2012, 150.000 pacientes fueron sometidos a esta 
técnica en EE. UU. La mayoría de los pacientes son mujeres (85%) y es 
la cirugía estética realizada con mayor frecuencia entre las edades de 51 a 
64 años. La cirugía se realiza para tratar la dermatocalasia, la holgura y el 
restablecimiento del contorno juvenil en la región periorbitaria y malar. 
Se considera una de las técnicas más difíciles de aprender y dominar, 
especialmente en lo que respecta al párpado inferior. Desde el punto 
de vista técnico, el abordaje para tratar ambos párpados es diferente. 
La blefaroplastia superior trata el exceso de piel, la ptosis palpebral y el 
hundimiento del surco. La blefaroplastia del párpado inferior corrige las 
deformidades orbitomalares. La intervención se realiza habitualmente en 
un medio ambulatorio y se puede combinar con algunas otras interven- 
ciones quirúrgicas estéticas como un estiramiento facial. La evaluación 
preoperatoria debería determinar las enfermedades concomitantes, 
como la hipertensión, la diabetes y los trastornos hemorrágicos. El 
tabaquismo, el consumo de alcohol, la toxicomanía y las alteraciones 
psicológicas son otros factores más de riesgo. Los antiagregantes pla- 
quetarios y los anticoagulantes pueden interrumpirse 2 semanas antes 
de la operación y hasta 1 semana después de la misma. La consulta 
oftalmológica resulta fundamental para determinar los antecedentes 
de traumatismos, ojo seco y cirugía corneal previa. La cirugía corneal 
previa con láser puede agravar la xeroftalmía e impedir la cirugía. La 
tendencia reciente en la técnica quirúrgica es conservar el volumen. Las 
técnicas intentan aumentar el área periocular con inyecciones de grasa, 
extracción mínima de grasa de los compartimentos oculares y resección 
muy selectiva del músculo orbicular de los párpados.'” La blefaroplastia 
del párpado superior se realiza mediante una incisión en el pliegue del 
párpado después de marcar el grado de exceso de piel para evitar la 
resección excesiva y el lagoftalmos (incapacidad para cerrar el ojo por 
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completo) resultante. Puede extraerse una tira de músculo orbicular de 
los párpados y, si existe un exceso de grasa después del tabique, se reseca 
esta grasa orbitaria que sobresale. La blefaroplastia del párpado inferior 
requiere la elevación de la piel o los colgajos cutáneos del músculo 
orbicular de los párpados con extirpación de piel, músculo y grasa. Se 
utiliza un abordaje transconjuntival del párpado inferior para extraer la 
grasa del párpado inferior o el endurecimiento del tabique orbitario con 
poca o ninguna resección cutánea. Si el párpado inferior es laxo y poco 
adherido al globo, se realiza una cantopexia lateral para la laxitud leve y 
una cantoplastia lateral para la laxitud importante. El síndrome del ojo 
seco, la exposición escleral y el ectropión son complicaciones frecuentes 
después de la blefaroplastia. El ectropión consiste en la eversión del 
párpado inferior con exposición de la conjuntiva y puede necesitar 
cirugía si persiste más allá del postoperatorio. 


Rinoplastia 

En términos generales, la rinoplastia se refiere a la cirugía de la nariz que 
se puede realizar para mejorar la estética y la función.”” La evaluación 
preoperatoria de los pacientes sometidos a una rinoplastia debería 
constar de una valoración estética, funcional y psicológica. El objetivo 
de la rinoplastia es producir resultados fiables, duraderos y de aspecto 
natural con constancia. La valoración de las alteraciones funcionales 
puede llevarse a cabo mediante medidas anatómicas objetivas con 
estudios radiológicos. Las consideraciones estéticas de la nariz son com- 
plejas. La evaluación debe abordar cuatro puntos de vista diferentes: 
frontal, lateral, basal e interno. Las medidas específicas y la relación con 
el contexto facial son importantes. También, determinar la longitud 
y el ancho de la nariz y la armonía nasofacial entre grupos étnicos. Al 
evaluar a un paciente se tiene en cuenta la valoración de los huesos 
nasales, la pirámide ósea, el dorso, el tabique y la relación con el labio 
superior y el mentón. La posición de la punta de la nariz, la activación 
del músculo depresor del tabique nasal y las asimetrías de la longitud 
de la columela son algunos de los aspectos más importantes a abordar 
y analizar en el preoperatorio. La rinoplastia es una de las operaciones 
más difíciles porque es una combinación de intervenciones realizadas 
en varias estructuras anatómicas. Tras una exploración cuidadosa, un 
diagnóstico y un plan quirúrgico propuesto, cada intervención debe 
ser específica para el paciente. Por lo general, existen dos abordajes: 
uno es la rinoplastia abierta, que permite la exposición completa y la 
capacidad de corregir los elementos anatómicos con visión directa. La 
rinoplastia cerrada o endonasal no proporciona una visión directa de las 
estructuras, pero evita una cicatriz visible.” El tratamiento quirúrgico 
se dirige a la extirpación de la joroba dorsal y la creación de un dorso 
liso y regular. Las osteotomías están indicadas para cerrar y abrir 
la deformidad del techo, disminuir el ancho del hueso nasal y enderezar la 
pirámide nasal desviada tras la corrección de la desviación del tabique. 
Los ajustes de la punta y la mejora de la proyección se pueden realizar 
con el corte cefálico de los cartílagos alares nasales laterales y técnicas 
que suturan los pilares crurales lateral y medial, y la aplicación de sutu- 
ras a través de la cúpula e intercupulares que aumentan la proyección 
de la punta. Las complicaciones de la rinoplastia son, entre otras, la 
insatisfacción del paciente, deformidades yatrógenas, la obstrucción de 
las vías respiratorias, la cicatrización hipertrófica, la fibrosis, el quiste 
de inclusión, los granulomas, la infección y extrusiones de materiales 
autógenos y aloplásticos. La hemorragia aparece en el 3,6% de los 
pacientes al principio del postoperatorio. La mayor dificultad es el 5 
al 10% de los pacientes que requieren una revisión o una intervención 
quirúrgica secundaria por razones estéticas o funcionales. El uso de 
rellenos dérmicos y grasa puede ayudar a mejorar la planificación pre- 
operatoria y contribuir a disminuir las deformidades postoperatorias. 


Estiramiento facial 


La ritidectomía, derivada del griego rhytis, que significa «arruga», está 
diseñada para corregir el aspecto del envejecimiento facial mediante 
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la extirpación de los tejidos laxos y excedentes de la cara y el cuello. 
La American Society of Plastic Surgeons informó que se realizaron 
125.697 estiramientos faciales en 2017, lo que convierte al estiramiento 
facial en la sexta intervención de cirugía estética más popular realizada. 
El envejecimiento facial se caracteriza por un aplanamiento infraorbita- 
rio mediofacial, pliegues nasolabiales prominentes, profundización del 
surco labiomentoniano, descenso de las comisuras de los labios, surcos 
más profundos en las comisuras de los labios (líneas de marioneta), 
formación de papada, bandas verticales de los músculos cutáneos del 
cuello y laxitud de la piel del cuello. Como ocurre con cualquier otra 
intervención estética, la anamnesis y la exploración clínica desempeñan 
un papel clave a la hora de evitar complicaciones. 

Se han definido y utilizado varias técnicas para lograr resultados 
específicos para el paciente. El estiramiento facial subcutáneo es la 
operación tradicional y consiste en la disección, recolocación de paños 
quirúrgicos y extirpación de la piel de la cara y el cuello. Mediante 
estudios anatómicos detallados y el trabajo de Skooog, Mitz y Peyronie, 
se utilizó el sistema musculoaponeurótico superficial (SMAS) para la 
corrección de estructuras y tejidos más profundos de la cara. El SMAS 
puede ser extirpado, plegado y manipulado para crear diferentes resul- 
tados. Además, algunas técnicas combinadas pueden socavar planos 
más profundos, llegando al periostio. 

Se pueden añadir intervenciones auxiliares para mejorar el resultado 
de un estiramiento facial. La lipectomía submentoniana extrae la grasa 
subcutánea, mejorando el contorno del cuello. La plicatura del músculo 
cutáneo del cuello corrige las bandas verticales practicando una incisión 
en los músculos cutáneos del cuello al nivel del cartílago tiroideo y 
suturándolos juntos en la línea media de la parte superior del cuello. 
La inyección de grasa a áreas seleccionadas debajo de los colgajos de 
estiramiento facial antes del cierre puede llenar los huecos producidos 
por la atrofia de la grasa subcutánea en áreas como la sien. 

Tras un estiramiento facial el hematoma es la complicación más 
frecuente; otras complicaciones son las cicatrices, la alopecia, los esfa- 
celos cutáneos y las lesiones nerviosas. La lesión nerviosa más habitual 
durante el estiramiento facial, que ocurre a una tasa del 3 al 5%, afecta 
al nervio auricular mayor, que proporciona sensibilidad a la porción 
inferior del oído.”' 


Trasplante capilar 


El trasplante capilar puede ofrecer una mejora permanente en un 
paciente estable y con controles médicos que presenta una alopecia. Las 
intervenciones radicales para disminuir el tamaño del cuero cabelludo y 
la reorientación del gran colgajo cutáneo con pelo se utilizan ahora con 
menos frecuencia. El restablecimiento capilar sigue evolucionando para 
obtener mejores resultados estéticos y duraderos. El trasplante capilar 
con unidades foliculares se ha convertido en la base del tratamiento 
quirúrgico. El trasplante capilar moderno utiliza pequeñas biopsias 
con sacabocados (0,8-1,2 mm) para extraer las unidades foliculares. En 
algunos casos, una extracción automatizada y robótica permite obtener 
1.500 injertos por hora con cicatrices mínimas. Tras la obtención del 
injerto, es importante mantener las necesidades metabólicas, el equili- 
brio iónico y osmótico para reducir la muerte celular por apoptosis 
o el daño por reperfusión. El uso de soluciones de mejora biológica 
mantiene las células durante la fase inicial del injerto, cuando los 
nutrientes se obtienen por inosculación. 

La intervención se puede llevar a cabo de forma ambulatoria con 
sedación leve y anestesia local. Se pueden realizar varias sesiones, se 
necesitan de 5 a 8 h para trasplantar de 800 a 1.000 unidades foli- 
culares, y una sesión muy larga puede trasplantar de 3.000 a 6.000 
unidades foliculares. Se ha prestado especial atención al ángulo y la 
orientación en el cuero cabelludo de la unidad folicular trasplantada. 
Después del trasplante, los pacientes pueden seguir perdiendo cabello 
y varios tratamientos pueden ayudar a impedirlo, como el uso de 
mejoras biológicas, plasma rico en plaquetas y láseres que pueden 


ía general 


booksmedicos.org 


estimular el crecimiento del cabello. Investigaciones importantes que 
utilizan factores de crecimiento, células madre y manipulación de 
señales genéticas pueden ayudar a comprender más sobre el control 
celular y el crecimiento del cabello.” 


Modalidades conservadoras 


Exfoliación o dermoabrasión cutánea. Las técnicas estéticas de acce- 
so mínimo continúan aumentando cada año. Para mejorar la textura, el 
tono y el color de la piel se encuentran disponibles varios tratamientos 
de exfoliación cutánea. Son, entre otros, quimioexfoliación o quimioa- 
brasión, que utiliza sustancias específicas que provocan una exfoliación 
superficial, media o profunda empleada con frecuencia para eliminar 
los signos de fotodaño, daño actínico, melasma, acné y rosácea. Otras 
técnicas son la microaguja y la dermoabrasión, pero la técnica de más 
rápido crecimiento para el rejuvenecimiento cutáneo es la tecnología 
láser. El uso de la luz como tratamiento médico fue introducido en la 
década de los sesenta con la aparición de la amplificación de la luz por 
emisión estimulada de radiación (láser). Los láseres ablativos (CO, y 
erbio: YAG) han demostrado ser muy eficaces para el tratamiento de la 
piel. La eliminación de la epidermis y las capas superiores de la dermis 
mediante ablación, combinada con la coagulación térmica de la dermis, 
permite la cicatrización con una remodelación dérmica consistente 
que se traduce en una mejoría clínica. El problema fue la cicatrización 
resultante en algunos pacientes, edema y eritema prolongados, ano- 
malías permanentes de la pigmentación y un mayor riesgo de infec- 
ción. Así, en 2003 se introdujo un nuevo concepto de fototermólisis 
fraccionada que ha revolucionado la cirugía con láser. La exfoliación frac- 
cional por láser de CO, constituye una nueva clase de tratamiento 
al proporcionar una lesión coagulante dérmica sin daño epidérmico 
confluente. Las diferentes lesiones de daño térmico están rodeadas por 
zonas más grandes de piel normal íntegra; esta combinación permite la 
reepitelización completa en 24 a 48 h al tiempo que produce suficiente 
coagulación del colágeno dérmico para estimular la síntesis del tejido 
conjuntivo y producir tensión cutánea. Con el método fraccional, los 
resultados son comparables a los de los láseres ablativos de superficie 
completa sin los efectos secundarios asociados. Las indicaciones para 
la exfoliación por láser son las arrugas faciales, la piel dañada por el 
sol y las cicatrices del acné. Los beneficios del tratamiento son, entre 
otros, la suavización o desaparición de las arrugas leves a moderadas, 
una mejora de la textura y el tono de la piel, una disminución del 
tamaño de los poros y una reducción de la laxitud cutánea. Se puede 
tratar toda la cara, el cuello y el tórax. La mejoría clínica se observa 
con uno o dos tratamientos, la cicatrización y la hipopigmentación 
son infrecuentes y el riesgo de infección en pacientes que reciben 
medicamentos profilácticos antivirales y antibióticos es bajo porque la 
capa epidérmica se restablece rápidamente. Cuando se usa para tratar 
cicatrices, la fototermólisis fraccionada puede aplanar y suavizar 
las cicatrices hipertróficas y aumenta la producción de colágeno debajo 
de las cicatrices hundidas y atróficas, que se combinan para suavizar 
la topografía de la piel. Para las cicatrices, es posible que se necesite 
una serie de tratamientos a intervalos de 6 a 12 semanas (fig. 69.8).” 

Inyectables. En los últimos años, se ha incrementado el uso de relle- 
nos dérmicos para mejorar el aspecto y el rejuvenecimiento facial. Los rellenos 
dérmicos se utilizan para corregir arrugas y aumentar el volumen en varias 
zonas de la cara. Las más frecuentes son las arrugas glabelares horizontales 
de la frente y laterales de las cejas en la parte superior de la cara y los pliegues 
nasoyugal y nasolabial, las mejillas, el mentón y las arrugas peribucales en 
las porciones media e inferior de la cara. Los rellenos pueden ser autólogos 
o distintos de los autólogos. Los rellenos pueden clasificarse además según 
el efecto en el tiempo (no permanente, permanente). 

Se ha demostrado que la transferencia de grasa autóloga aumenta 
los efectos de rejuvenecimiento, mejora el aspecto de la piel, elimina 
o reduce las arrugas, disminuye el tamaño de los poros y mejora la 
pigmentación cutánea. La grasa también se usa para mejorar cicatrices, 
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FIGURA 69.8 Un niño una semana después de la operación tras una 
intervención de exfoliación por láser de CO. 


depresiones, asimetrías, áreas dañadas por irradiación, úlceras crónicas 
y cicatrices de quemaduras. 

El material distinto del autólogo obtenido de fuentes orgánicas ofrece 
los beneficios de la disponibilidad «estándar» y la facilidad de uso, pero 
puede introducir otros problemas como la sensibilización a proteínas 
extrañas y la inmunogenia. Durante los últimos años se han buscado 
nuevos materiales mejor tolerados y con mayor duración. Los dos tipos 
principales de rellenos de tejidos biológicos son los productos de colágeno 
y los productos de ácido hialurónico. Los materiales sintéticos pueden 
ofrecer permanencia. A lo largo de los años se han utilizado muchos pro- 
ductos sintéticos inyectables e implantables mediante cirugía, y muchos 
han sido desaprobados por complicaciones. Los efectos adversos tras el 
aumento de tejido blando con rellenos pueden observarse pronto (después 
de la inyección), tarde (14 días-1 año) y de forma retrasada (después de 
1 año). Las primeras complicaciones frecuentes son hematomas, edema, 
eritema y necrosis tisular debido a la compresión u oclusión vascular. 

Se han definido varias acciones propuestas para comprender, evitar y 
tratar complicaciones graves: uso de cánulas no afiladas y técnica de baja 
presión, inyección de bolos pequeños, aspiración antes de la inyección, 
detalle del reconocimiento anatómico y empleo de anestesia local con 
adrenalina, que produce vasoconstricción y reduce la luz arterial. En 
caso de oclusión vascular por inyección de ácido hialurónico el uso de 
hialuronidasa puede ayudar en la oclusión vascular y la necrosis terri- 
torial. Otra complicación grave especificada es la embolia de la arteria 
central de la retina que produce ceguera. Los efectos adversos tardíos 
y retardados son, entre otros, la presencia de nódulos, granulomas, 
infecciones crónicas y reacciones inflamatorias debido a la formación 
de biopelículas que pueden requerir cirugía en el futuro.” 


CIRUGÍA DE MAMA 


Mamoplastia de reducción 


La hipertrofia o crecimiento excesivo de la mama consiste en un desa- 
rrollo excesivo sin ningún proceso patológico. La mamoplastia de 
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reducción consiste en la resección del exceso de grasa, tejido mamario 
y piel para lograr un tamaño de mama proporcional al cuerpo. Los 
principios que rigen la mamoplastia de reducción para la hipertrofia 
mamaria son mejorar los síntomas de la paciente, disminuir el volumen 
de la mama, remodelar la mama para corregir la ptosis, elevar el tejido 
mamario a una posición anatómicamente correcta en la pared torácica, 
recolocar el pezón y la aréola en la mama reducida y remodelada, 
conservar la inervación de la piel y el complejo aréola-pezón, mantener 
la irrigación del tejido mamario y reducir al mínimo las cicatrices. 
Esta intervención aborda tanto los síntomas físicos como la angustia 
psicológica de las pacientes. La American Society of Plastic Surgery 
comunica que en 2014 se realizaron 101.192 reducciones de mamas. 
La tasa de satisfacción de esta intervención sigue siendo sumamente 
alta, refiriendo el 97,5% de las pacientes una satisfacción general. 

Las técnicas quirúrgicas se definen por la situación del bloque de teji- 
do al que quedan adheridos el pezón y la aréola y por la distribución de 
incisiones y posteriores cicatrices. Los modelos se refieren a las incisiones 
utilizadas para acceder a los diferentes pedículos parenquimatosos. El 
pedículo es la parte del tejido mamario que se conserva con su irrigación 
e inervación mientras se extirpa el tejido mamario circundante. 

El patrón de Wise se utiliza casi en el 80% de los casos con el pedículo 
inferior usado en el 59% de los casos. Otras variantes son los pedículos 
central, superior, medial, lateral y vertical y horizontal doblemente uni- 
dos. Otros pedículos han ganado popularidad, como el pedículo superior 
utilizado en el 13,3% de las pacientes y el pedículo medial utilizado en el 
19,5% de las pacientes. Aunque no se han encontrado diferencias entre 
el uso de una cicatriz en forma de T y el uso de una cicatriz vertical en 
las complicaciones, la cicatriz vertical ha recibido un reciente aumento 
de interés después del estudio de Lejour. Las reducciones verticales se 
basan en la irrigación de los pedículos superior y/o medial. 

En mamas muy grandes o gigantomastia, el pedículo sería demasia- 
do largo y existe un mayor riesgo de isquemia y necrosis del complejo 
aréola-pezón, por lo que con frecuencia se emplea una técnica de estilo 
de amputación o una reducción con posterior injerto de pezón libre. La 
liposucción se usa para extraer el exceso de grasa lateralmente, y existe 
una pequeña cantidad de pacientes con hipertrofia de leve a moderada, 
mamas grasas, buen tono de piel, sin ptosis y buena forma de las mamas 
para quienes la liposucción sola reducirá el volumen. 

Antes de llevar a cabo una reducción mamaria, en pacientes de 35 
años o mayores se suele realizar un cribado mamario del cáncer de 
mama. En pacientes menores de 50 años, la decisión de realizar una 
mamografía preoperatoria debería individualizarse según los anteceden- 
tes familiares de cáncer de mama, la genética y la presencia de una masa 
tumoral en la exploración. En la reducción de mamas han cambiado 
varios aspectos de las normas asistenciales. Los avances modernos en 
anestesia y una asistencia sanitaria más eficiente mostraron que el 
85% de las reducciones mamarias se realizan en un centro de cirugía 
ambulatoria o con base en ingresos hospitalarios para pacientes con 
enfermedades concomitantes importantes. La mayoría de las inter- 
venciones se realizan con anestesia general y se recomienda suspender 
la anticoncepción oral 1 mes antes de la cirugía. Es imprescindible la 
deambulación postoperatoria precoz y el uso de medias de compresión 
gradual. Las pacientes de alto riesgo y las que son sometidas a múlti- 
ples intervenciones deberían recibir quimioprofilaxis perioperatoria 
para reducir la incidencia de trombosis venosa superando el riesgo 
de hematomas que puede llegar hasta el 5,1% de los casos. El uso de 
adrenalina en las líneas de incisión ha demostrado la reducción de la 
hemorragia y la necesidad de transfusiones, aunque no se han encon- 
trado diferencias significativas en la formación de hematomas. El uso 
de drenajes no generó diferencias en las tasas de hematomas, aunque se 
ha producido una tendencia a usar menos drenajes. Las complicaciones 
más frecuentes tras la mamoplastia de reducción son alteraciones en la 
sensibilidad del complejo aréola-pezón, hematoma, seroma, dehiscencia 
de la herida y necrosis grasa y cutánea.” 


Xlll Especialidades en ciru 


Mastopexia 


La ptosis mamaria define el desplazamiento hacia abajo del tejido 
glandular de la mama. 

La laxitud y la deficiente elasticidad de la piel y las alteraciones de 
los ligamentos fasciales y suspensorios pueden provocar la caída de la 
mama. Los factores relacionados con la ptosis mamaria son el embarazo, 
la lactancia, la involución posmenopáusica, el adelgazamiento y el enve- 
jecimiento. La ptosis mamaria se clasifica por la posición del complejo 
aréola-pezón en relación con el pliegue inframamario y el montículo 
mamario. Existen varios sistemas de clasificación y el más ampliamente 
utilizado es la clasificación de Regnault. En la ptosis de grado 1 o menor, 
la posición del pezón se encuentra a nivel del pliegue inframamario. En la 
ptosis de grado 2 o moderada, el pezón se encuentra debajo del pliegue 
inframamario. En la ptosis de grado 3 o grave, el pezón y el contorno 
inferior de la mama se encuentran por debajo del pliegue inframamario. 
Existen varias opciones disponibles para corregir la ptosis mamaria con 
mastopexia mediante técnicas de reducción o aumento de las mamas. El 
marcado y las técnicas son similares a las que se utilizan para la reducción 
mamaria. La dificultad de la mastopexia es equilibrar el estiramiento 
con el restablecimiento del volumen. Los efectos de la cirugía son solo 
temporales y la ptosis recidiva con el paso del tiempo.” 


Aumento mamario 


La mamoplastia de aumento es la intervención estética más popular que 
se realiza con una alta satisfacción de las pacientes. Esta técnica se lleva a 
cabo para resolver la insatisfacción que sienten algunas mujeres con las 
mamas pequeñas, ya sea porque sus pechos nunca alcanzaron el tamaño 
deseado o porque sus mamas perdieron volumen después del embarazo 
o el adelgazamiento o con el envejecimiento. Los implantes mamarios 
de gel de silicona fueron ideados por Cronin y Gerow en 1963. La Food 
and Drug Administration (FDA) de EE. UU. ha aprobado numerosos 
dispositivos con respecto a implantes mamarios, nuevas generaciones 
de implantes de solución salina e implantes de silicona de forma estable 
y muy cohesionados. Los modernos implantes de gel son más gruesos, 
más viscosos y cohesionados y tienden a permanecer en su lugar, incluso 
si la cubierta del implante está dañada o rota. Los implantes rellenos 
de solución salina son cubiertas de caucho de silicona que se rellenan 
en el quirófano. Las ventajas de los implantes de solución salina son la 
naturaleza benigna de la solución salina, cierta flexibilidad para ajustar 
el tamaño al variar la cantidad de líquido que se coloca en el implante e 
incisiones más pequeñas porque los implantes se introducen vacíos. La 
principal desventaja es una mayor incidencia de ondulaciones o arrugas 
del implante debajo de la piel y desinflado. La formación integral de 
la paciente es primordial y se debería analizar la información detallada 
sobre las complicaciones del implante y las complicaciones quirúrgicas. 
Las complicaciones perioperatorias son relativamente bajas, apareciendo 
hemorragia o hematoma en el 1 al 3% de las pacientes, infecciones de 
heridas en el 1 al 2% de las pacientes y cierto grado de disminución de 
la sensibilidad del complejo aréola-pezón aproximadamente en el 15% 
de los casos, en función de la incisión utilizada y la posición del implante 
en relación con el músculo. Más numerosas y más graves son las secuelas 
que aparecen semanas o años después de la cirugía. Son, entre otras, la 
contractura capsular, el desinflado del implante, la rotura del implante, 
el desplazamiento del implante y otras afecciones evolutivas. 

En EE. UU. los implantes lisos se utilizan aproximadamente en el 
90% de las pacientes. Alrededor del 60% de los implantes que se utilizan 
en la actualidad son implantes rellenos de silicona. Los implantes lisos 
son más propensos a la contractura capsular cuando se colocan en el 
plano subglandular. Siguen sin ser demostrados resultados estéticos 
superiores con los implantes anatómicos y, en caso de rotación del 
implante, pueden requerir otra intervención más. Un perfil de implante 
es una variable para conseguir mayor volumen en pacientes con un 
tórax estrecho. Las opciones e indicaciones de las incisiones varían: la 
técnica inframamaria es la más utilizada y proporciona un excelente 
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acceso sin disección del parénquima mamario, aunque la incisión puede 
ser llamativa. El uso de pezoneras se ha convertido en una estrategia 
habitual para evitar la contaminación bacteriana durante la introducción 
del implante. Además, la técnica sin contacto con cambios de guantes 
y embudos de introducción puede disminuir las tasas de contractura 
capsular. La incisión periareolar cura sin dejar cicatrices visibles, puede 
alterar la sensibilidad del complejo aréola-pezón y se ha asociado con 
un mayor riesgo de contractura capsular debido al contenido menos 
estéril del área aréola-pezón. La incisión axilar no deja cicatriz visible 
en la mama y es ideal para implantes de solución salina. El implante 
se puede colocar en los planos subglandular, subfascial o submuscular. 
La colocación submuscular ofrece una estética mucho mejor del polo 
superior y una mejor visualización de la mama por mamografía y tiene 
menos posibilidades de aparición de una contractura capsular, aunque 
presentan más molestias postoperatorias, una recuperación más prolon- 
gada y una posible distorsión mamaria con contracción del músculo 
pectoral. El hematoma y la infección ocurren en menos del 1% de las 
pacientes y deberían ser considerados problemas potenciales después 
de una mamoplastia de aumento. La alteración de la sensibilidad del 
complejo aréola-pezón es más frecuente cuando se utilizan implantes 
más grandes y en disecciones radicales de las bolsas laterales. La cirugía 
secundaria o de revisión varía de menos del 1 al 36% durante un período 
de 10 años. Suele atribuirse al fracaso, el desplazamiento y la contractura 
capsular del implante, que se pueden observar en el 5 al 8% de las 
pacientes después de 3 años y en el 11 al 19% de las pacientes des- 
pués de 8 a 10 años. Los implantes rellenos de solución salina pueden 
desinflarse a través de la válvula o como consecuencia de daños en la 
cubierta del implante. Esto ocurre aproximadamente en el 7% de las 
pacientes en los primeros 5 años después de la cirugía. Las causas son, 
entre otras, el daño por manipulación en el momento de la cirugía, la 
presión por la contractura capsular, la compresión del implante debido 
a un traumatismo y otras razones que aún se desconocen.” 

Los implantes de gel de silicona pueden romperse, pero los implan- 
tes modernos muy cohesionados pueden evitar la liberación del gel. 
Por lo tanto, se recomienda que los implantes de gel sean estudiados 
por RM a intervalos de 3 años y cada 2 años después para detectar 
roturas asintomáticas. 

Una nueva opción más aceptada con el uso de matriz dérmica 
acelular se ha utilizado con gran éxito para la cirugía secundaria de 
mama en el caso de contractura capsular, desplazamiento, ondulación 
y palpabilidad, aunque el coste del material ha limitado su aceptación. 


Selección del implante 


La selección del implante es importante y la formación detallada e inte- 
gral de la paciente sobre el tamaño (volumen y diámetro) es un aspecto 
fundamental de la selección. El cirujano debe determinar el tamaño 
según la altura, el peso, la configuración torácica y la anatomía de la 
mama. Otra selección importante es la forma, el perfil y la textura de 
la superficie. En EE. UU. los implantes redondos se utilizan en el 95% 
de las pacientes. El perfil del implante (normal, intermedio y superior) 
se puede utilizar según el tamaño del tórax y puede ayudar a lograr el 
volumen y la proyección máximos en pacientes con tórax estrechos. 
Los implantes lisos se utilizan con más frecuencia y se relacionan con 
una mayor contractura capsular cuando se colocan en el espacio sub- 
glandular. Se ha demostrado que los implantes de textura superficial 
reducen la contractura capsular, pero se asocian con inflamación cró- 
nica y recientemente se han relacionado con el linfoma anaplásico de 
células grandes asociado a implantes mamarios (BIA-ALCL).99 


Injerto de grasa en la mama 


La inyección de grasa autóloga se ha convertido en una intervención 
popular tanto en cirugía plástica estética como reparadora. El uso de 
injertos de grasa autóloga comenzó con los intentos para corregir las 
deformidades de los tejidos blandos y el rejuvenecimiento facial a media- 
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dos de la década de los noventa. En 1997, 2007 y 2009, respectivamente, 
la American Society of Plastic and Reconstructive Surgeons, la American 
Society of Plastic and Aesthetic Plastic Surgeons y la American Society 
of Plastic Surgeons declararon que la transferencia de grasa autóloga 
puede alterar la detección del cáncer de mama y debería administrarse 
con precaución en pacientes con alto riesgo de cáncer de mama. Además, 
apoyan claramente los trabajos de investigación en curso que establecerán 
la seguridad y eficacia de la intervención. El papel de la transferencia de 
tejido graso en la cirugía estética y reparadora de la mama seguirá evo- 
lucionando y hoy en día se utiliza para la corrección de la tumorectomía 
tras la reconstrucción quirúrgica de la mama. Su uso en el aumento de las 
mamas, el realce de las mamas con mastopexia y para corregir la asimetría 
de las mamas debido a una deformidad congénita ha ganado popularidad 
recientemente. La falta de normalización en la extracción y la técnica 
quirúrgica puede generar insatisfacción de la paciente y la necesidad de 
reintervenciones debido a la reabsorción de grasa. La reabsorción de 
grasa ocurrió con frecuencia al principio del postoperatorio y cuestiona la 
durabilidad de la intervención. Las complicaciones notificadas con mayor 
frecuencia son necrosis grasa, bultos, quiste y contractura capsular. Se 
deben abordar muchas preguntas en la extracción, procesamiento, pre- 
paración y colocación de la grasa que pueden ayudar a crear una técnica 
normalizada. Se necesitan más estudios para ampliar el conocimiento 
de las células madre obtenidas de tejido adiposo.”'”” 


Linfoma anaplásico de células grandes asociado 
con implantes mamarios 


El BIA-ALCL se ha asociado con los implantes mamarios, y muchos 
factores están involucrados en su fisiopatología, como los implantes 
texturizados, la formación de biopelículas bacterianas, la respuesta 
inmunitaria y la genética de la paciente. El primer caso de BIA-ALCL se 
documentó en 1997, No se han publicado casos de la época anterior a la 
textura. La mitad de los casos ocurrieron en la reconstrucción mamaria. 
Se debate la incidencia, pero la prevalencia parece estar aumentando. 
La edad media de aparición es en la quinta década, con implantes 
colocados desde hace al menos 10 años. La presentación clínica más 
habitual es un derrame periimplante tardío o un seroma 1 año después 
del implante. En el 10% de los casos se notificó una linfoadenopatía 
axilar y en el 14% de los casos una metástasis axilar. En comparación 
con las pacientes con implantes de silicona, las pacientes con implantes 
texturizados presentan una mayor tasa de diagnóstico de BIA-ALCL. 
Más recientemente, se retiró del mercado europeo el uso de implantes 
de silicona de textura anatómica. La ecografía es la primera opción de 
métodos para usar en casos de hinchazón de las mamas y puede usarse 
para guiar la aspiración con aguja fina. También se utiliza la RM. El 
análisis de líquido turbio y citológico del líquido periprotésico mostrará 
grandes linfocitos epitelioides polimorfos con un núcleo arriñonado 
y un nucléolo prominente. El BIA-ALCL es positivo para CD30 y se 
expresa en los linfocitos B y T activados. Los casos confirmados deben 
comunicarse a la American Society of Plastic Surgery, una organización 
que colabora estrechamente con la FDA. Una vez que se realiza el 
diagnóstico, la estadificación se realiza con una tomografía por emisión 
de positrones (PET)/TC. El tratamiento quirúrgico consiste en la 
retirada del implante, la extirpación completa de cualquier masa con 
márgenes negativos y la capsulectomía. No parece existir una función 
para la biopsia de ganglio linfático centinela. Algunas pacientes pueden 
recibir algún tipo de quimioterapia y tratamiento complementario 
posquirúrgico. Las pacientes con enfermedad más avanzada deberían 
ser derivadas a un oncólogo médico para un tratamiento adicional.* 


Ginecomastia 


La ginecomastia, o desarrollo excesivo de la mama masculina, es una 
deformidad habitual que se encuentra en el adolescente y el hombre 
adulto. La etiología es multifactorial y la causa más frecuente es la idio- 
pática. La prevalencia varía del 38 al 64% en pacientes jóvenes y se 
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presenta de forma bilateral en el 50 al 55% de los casos. Aún se desconoce 
el mecanismo fisiopatológico involucrado. Existe un desequilibrio de 
estradiol y testosterona que puede resolverse sin intervención. La gineco- 
mastia patológica puede asociarse con cirrosis, desnutrición, nefropatía, 
hipogonadismo y enfermedades tiroideas. Además, la ginecomastia se 
puede observar en tumores testiculares, suprarrenales e hipofisarios y 
en el carcinoma de pulmón. La drogadicción y varios fármacos pueden 
provocar ginecomastia. Varias clasificaciones pueden correlacionar el 
tratamiento quirúrgico con la hipertrofia mamaria, el tipo de tejido y el 
exceso de piel. En el hombre adulto normal, no se puede palpar tejido 
mamario. La mayoría de los pacientes con ginecomastia se encuen- 
tran asintomáticos. Los síntomas pueden ser dolor y sensibilidad en los 
pezones. La evaluación clínica debería ser exhaustiva para determinar 
la etiología. Las indicaciones de cirugía son, entre otras, ginecomastia 
sintomática que persiste durante más de 18 a 24 meses en adolescentes 
hombres, ginecomastia de duración prolongada que ha evolucionado 
a fibrosis y ginecomastia en pacientes con riesgo de cáncer de mama 
(p. ej., aquellos con síndrome de Klinefelter). El tratamiento quirúrgico 
de la ginecomastia puede abordar la extirpación de tejido mamario, la 
liposucción asistida/con aspiración, la resección cutánea o una combi- 
nación de estas intervenciones. La liposucción puede ser suficiente en 
la acumulación de tejido graso. La técnica de incisión abierta en el área 
areolar puede permitir la adenectomía quirúrgica. En casos de exceso y 
ptosis de la piel se puede realizar un abordaje inframamario con y sin 
transposición del complejo aréola-pezón. En casos graves de ginecomastia 
extensa, los pacientes pueden necesitar un injerto de pezón libre después 
de la resección en bloque. Complicaciones habituales son hematomas, 
seromas, infecciones e isquemia-necrosis de la aréola y del colgajo.* 


ABDOMINOPLASTIA 


La abdominoplastia sigue siendo una de las intervenciones estéticas 
habituales que se realizan con fines estéticos y reparadores. Los pacien- 
tes presentan exceso de adiposidad, laxitud cutánea, diástasis muscular 
y estrías. La intervención se puede combinar con una liposucción de la 
parte anterior del abdomen y el tronco. La operación elimina el exceso 
de tejido flácido mediante una incisión cutánea horizontal inferior. 
La plicatura muscular y de la fascia corrige la diástasis muscular. En 
función de la cantidad de tejido que se extirpe, la intervención puede 
ser una miniabdominoplastia, una paniculectomía y una abdomino- 
plastia total o completa. El colgajo abdominal anterior incorpora piel 
y tejido subcutáneo, y la elevación del colgajo va desde la línea del 
vello púbico hasta el borde costoxifoideo. El ombligo se puede dejar 
unido a la fascia muscular con la creación de un nuevo orificio para la 
exteriorización. Se han utilizado varios tipos de incisiones, y la incisión 
abdominal horizontal inferior es la más empleada. La abdominoplastia 
en flor de lis utiliza una incisión de tipo T' invertida que se emplea en 
resecciones grandes con mayor amplitud en la línea media abdominal. 
La abdominoplastia en corsé, o en banda l, también se ha utilizado para 
mejorar los resultados en pacientes con una pérdida cuantiosa de peso. 
Se deberían evaluar las cicatrices abdominales de operaciones previas 
que pueden provocar isquemia y necrosis en el colgajo abdominal. 
No existen datos con respecto al uso de antibióticos profilácticos; sin 
embargo, la norma actual es administrar una dosis antes de la incisión 
y cada 4 h durante la intervención. Para evitar complicaciones y para 
la satisfacción del paciente resulta fundamental el suficiente alivio del 
dolor perioperatorio con analgesia multimodal. En pacientes diabéticos 
y en pacientes con un IMC superior a 30 kg/m? se observa un mayor 
riesgo de complicaciones. Las complicaciones leves más frecuentes son 
infecciones del lecho quirúrgico, seroma, hematoma y dehiscencia de 
la herida. Las suturas de tensión progresiva continúan ganando apoyo 
para reducir la incidencia de seroma. Los fumadores presentan un 
elevado riesgo de sufrir complicaciones infecciosas. Complicaciones 
graves como la necrosis del colgajo abdominal, la trombosis venosa 
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profunda y la embolia pulmonar son más frecuentes cuando la cirugía 
se combina con intervenciones intraabdominales y ginecológicas. La 
quimioprofilaxis sistemática no está indicada en pacientes con bajo 
riesgo. Se ha demostrado que el uso de dispositivos de compresión neu- 
mática intermitente es superior a las medias de compresión elásticas. La 
quimioprofilaxis para la tromboembolia venosa debe considerarse caso 
por caso en pacientes con puntuaciones de Caprini superiores a 8.?-* 


Contorneado corporal tras la cirugía bariátrica 


El contorneado corporal se ha convertido en una subespecialidad de la 
cirugía plástica para tratar una variedad de deformidades en el paciente 
con una pérdida cuantiosa de peso. En el pasado, los cirujanos plásticos 
y reparadores no solían ver estas alteraciones del contorneado corporal. 
Tras una pérdida cuantiosa de peso, el paciente queda con un exceso 
de piel y tejido subcutáneo que no se retrae y cuelga del tronco, el 
abdomen y las extremidades (fig. 69.9). El exceso de piel puede resultar 
doloroso, limita la movilidad y es propenso a las infecciones en las áreas 
intertriginosas. Los pacientes con pérdida de peso pueden presentar 
alteraciones metabólicas que requieran un estudio y evaluación preope- 
ratorios especiales y detallados. Una parte importante de la anamnesis 
es la motivación, las preocupaciones y las expectativas del paciente. La 
evaluación psicológica es importante para despejar expectativas poco 
realistas, trastornos dismórficos corporales y trastornos alimentarios. 
La obesidad se define como tener un índice de masa corporal (IMC) 
superior a 30 kg/m”. Dado que existe una clara correlación entre un 
IMC más alto y las complicaciones de la cirugía, antes de planificar la 
cirugía, de 12 a 18 meses después de la cirugía bariátrica, es necesario 
que el paciente mantenga la estabilidad del peso durante al menos 6 
meses. Se necesita una evaluación nutricional adecuada del paciente 
para determinar las deficiencias de proteínas, hierro y vitaminas. El 
tabaquismo es un factor de riesgo bien conocido de complicaciones 
isquémicas y retraso en la cicatrización de las heridas. Son necesarias al 
menos 4 semanas de abstinencia de tabaco, y el paciente debe cumplir 
con una muestra preoperatoria de orina negativa para nicotina antes 
de la operación. Es importante descartar enfermedades pulmonares y 
cardíacas, así como endocrinopatías, alteraciones hematológicas y la 
presencia de hernias abdominales e inguinales. Para obtener el consen- 
timiento informado, el cirujano debe tener una conversación detallada 
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con el paciente para subrayar la solución de compromiso de cicatrices 
permanentes a fin de mejorar el contorno corporal. Es necesaria una 
conversación sobre las intervenciones quirúrgicas de resecciones por 
etapas y las posibles complicaciones. 

Complicaciones frecuentes son, entre otras, infecciones, hemo- 
rragia, acumulaciones de líquidos, necrosis cutánea, dehiscencia de 
la herida, cicatrices asimétricas, contorno irregular y tromboembolia 
venosa. Un paciente con una pérdida cuantiosa de peso puede tener 
alteraciones cutáneas como deficiente elasticidad y pérdida de tono. La 
cirugía debe realizarse en múltiples etapas; la combinación de demasia- 
das intervenciones a la vez presenta un mayor riesgo de complicaciones. 
Una intervención de la parte superior del cuerpo puede combinarse con 
un estiramiento corporal perimetral inferior en pacientes con un IMC 
menor de 30 kg/m? y buenas características médicas (fig. 69.10). Las 
intervenciones de estadificación se pueden organizar cada 3 a 6 meses. 
La tromboembolia venosa se puede reducir instruyendo al paciente, 
evaluando el riesgo y usando medidas preventivas como el uso de 
profilaxis mecánica y química. Varias intervenciones de contornea- 
do abdominal están bien definidas para abordar áreas específicas. La 
miniabdominoplastia reseca la piel debajo del ombligo para corregir la 
laxitud infraumbilical limitada. La paniculectomía es una intervención 
funcional en la que se extirpa la piel y el tejido abdominal subcutáneo 
para aliviar los síntomas del intertrigo sin abordar la diástasis del recto y 
sin conservar el ombligo. La abdominoplastia se puede realizar de forma 
tradicional y como abdominoplastia inversa. Esta es una intervención 
más laboriosa, diseñada para mejorar el contorno abdominal, fijando 
la diástasis del recto con una cicatriz bien disimulada y un ombligo 
natural. La abdominoplastia vertical (for de lis) se utiliza para corregir 
la laxitud cutánea epigástrica y los múltiples pliegues abdominales. 

Las intervenciones de contorneado de la parte superior del tronco 
remodelan la mama utilizando tejido contiguo, injertos de grasa e 
implantes. Para la ptosis mamaria se utilizan técnicas de mastopexia 
con y sin implantes. En algunos casos, se puede realizar un injerto de 
pezón libre. Los michelines o pliegues de grasa de la porción superior 
de la espalda se pueden extirpar utilizando cicatrices longitudinales 
u oblicuas bilaterales. La braquioplastia y el estiramiento de la parte 
interna de los muslos están diseñados para remodelar el brazo y el mus- 
lo, respectivamente, extirpando una elipse larga de tejido sobrante. Las 


FIGURA 69.9 Abdominoplastia y estado de mastopexia después de una pérdida cuantiosa de peso. (A) Vista 
preoperatoria. (B) Vista postoperatoria después de 1 año. 
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FIGURA 69.10 Abdominoplastia en flor de lis con lipectomía en cinturón. (A y B) Imágenes preoperatorias. 


(C y D) Imágenes postoperatorias (8 meses). 


intervenciones de estiramiento de la parte inferior del cuerpo pueden 
incluir la lipectomía en cinturón que puede ayudar a remodelar las 
nalgas. Las intervenciones de contorneado corporal tras la cirugía 
bariátrica tienen un impacto enorme en las vidas de los pacientes con 
pérdida cuantiosa de peso, ayudándoles a mantener la pérdida de peso, 
lograr una mejor forma corporal y mejorar su bienestar psicológico.” 


Liposucción 

La liposucción, también conocida como lipoplastia o lipoescultura, 
consiste en la extirpación quirúrgica del tejido adiposo mediante el uso de 
cánulas metálicas. La intervención fue introducida a fines de la década de 
los setenta y desde entonces se ha utilizado en combinación con múltiples 
intervenciones quirúrgicas plásticas y reparadoras. Al igual que con cual- 
quier otra intervención, son necesarios una anamnesis y una exploración 
física cuidadosamente dirigidas. Se debe prestar especial atención a las 
cicatrices y hernias que puedan ser dañadas durante la intervención. 
La liposucción se puede realizar de forma ambulatoria, en hospitales, 


en centros ambulatorios y en despachos o consultas. Muchos cirujanos 
prefieren realizar la mayoría de los casos de liposucción con el paciente 
con anestesia general. La técnica tumescente fue desarrollada en 1987 
por Jeffery Klein. Las opciones actuales para las soluciones humectantes 
son secas, húmedas, superhúmedas e intumescentes. La solución contiene 
lidocaína (35 mg/kg, la dosis máxima) y adrenalina (0,07 mg/kg, la dosis 
máxima) para provocar vasoconstricción, y bicarbonato sódico para 
alcalinizar y reducir el grado de dolor. Se utilizan varios tipos de cánulas. 
La punta roma se usa para reducir al mínimo el riesgo de perforación y 
las cánulas más pequeñas se usan para minimizar las irregularidades del 
contorno. Las capas grasas profundas o intermedias deberían ser aspiradas 
de forma prioritaria y, para evitar irregularidades, no deberían aspirarse 
las áreas de adherencias donde existen uniones fibrosas densas hasta 
la fascia profunda. Se han incorporado diferentes técnicas y métodos a la 
liposucción. Se ha demostrado que la liposucción asistida por energía 
reduce el cansancio del técnico y aumenta la velocidad del tratamiento. 
La liposucción asistida por láser, radiofrecuencia y ecografía puede ofrecer 
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beneficios de coagulación de vasos sanguíneos pequeños, rompiendo 
adipocitos, mejorando la dermis reticular, favoreciendo la retracción y 
el estiramiento de la piel. La liposucción de gran volumen se asocia con 
inestabilidad hemodinámica, notables cambios de líquidos y hemorragia 
importante. La lipectomía asistida por aspiración es un tratamiento qui- 
rúrgico útil para varios trastornos médicos. Es un tratamiento de elección 
para la ginecomastia al objeto de reducir el contorno debajo de los brazos 
y en la cara lateral de la mama tras las técnicas de reducción quirúrgica de 
las mamas. La liposucción resulta útil para reducir los depósitos de grasa 
localizados en la joroba de búfalo y en la parte superior de la espalda y 
la parte inferior del cuello. Para los pacientes con infección por el virus 
de la inmunodeficiencia humana (VIH), la lipodistrofia es un síndrome 
de distribución anómala de la grasa asociado con el uso terapéutico de 
inhibidores de la proteasa. La lipodistrofia puede manifestarse en forma 
de almohadilla de grasa en el cuello y la parte superior de la espalda, 
depósito de grasa en el tronco y la parte inferior de la cara o aumento del 
tejido adiposo de las mamas. Todos ellos responden bien al tratamiento 
con liposucción. Con una selección adecuada de pacientes y técnicas 
mínimamente traumáticas, se pueden evitar muchas complicaciones. 
Las complicaciones más frecuentes son las irregularidades del contorno, 
los seromas, los hematomas, la toxicidad por lidocaína y la sobrecarga de 
líquidos. Las complicaciones mortales asociadas con la liposucción son 
embolias pulmonares, embolias grasas, fascitis necrosante por septicemia 
y perforación de vísceras y órganos abdominales. El riesgo de com- 
plicaciones puede aumentar cuando se combina con intervenciones 
abdominales importantes y unas normas deficientes de esterilidad.** 


CIRUGÍA DE REAFIRMACIÓN DE GÉNERO 


La reafirmación de género es un campo en evolución y el centro de 
interés de la práctica en la cirugía plástica y reparadora. Si bien las téc- 
nicas aún están en evolución, se están beneficiando de las innovaciones 
que hemos explicado anteriormente: microcirugía, cirugía craneofacial, 
contorneado corporal y cirugía estética. Se están desarrollando numero- 
sas técnicas y directrices mientras hablamos, y este campo está a punto 
de producir su propia subespecialidad dentro del campo. 


TRATAMIENTO DE HERIDAS/HERIDAS POR PRESIÓN 


Heridas 


Una herida es una interrupción en la continuidad del revestimiento 
epitelial de la piel o la mucosa debido a varios factores causales. Según la 
duración de la cicatrización, las heridas pueden ser agudas o crónicas. Las 
heridas agudas ocurren de forma repentina y pueden ser accidentales o 
quirúrgicas. Las accidentales pueden dividirse además por los mecanismos 
de lesión y el alcance de la lesión tisular. Las heridas quirúrgicas pueden 
ser diferenciadas en limpias, limpias-contaminadas y contaminadas. Una 
minoría de heridas se cronificará y no cicatrizará. Las heridas crónicas no 
evolucionan mediante las etapas normales de cicatrización de las heridas. 


Cicatrización de las heridas 


El proceso de cicatrización de heridas es una cascada de aconteci- 
mientos que se producen de forma simultánea y comienza con la 
hemostasia y la respuesta inflamatoria que aparece inmediatamente 
después de la lesión. La liberación de sustancias vasoactivas como 
histamina, serotonina y citocinas está implicada en la fase aguda de 
la cicatrización de heridas. La permeabilidad vascular local aumenta y 
la fuga capilar conduce a la exudación de plasma. Los neutrófilos son 
las células predominantes que proporcionan una defensa celular ines- 
pecífica contra la infección durante las primeras 48 h. Los neutrófilos 
serán sustituidos por macrófagos el 4.” día. La función principal es 
fagocitar los restos de la herida y las bacterias contaminantes. Des- 
pués del 4.? día, los fibroblastos comienzan a aparecer en la herida y 
comienza la segunda etapa de cicatrización de la herida. Durante la 
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segunda etapa de la cicatrización de heridas o fase «proliferativa», los 
fibroblastos producen grandes cantidades de colágeno de tipo III que se 
depositarán de forma desorganizada. Las células endoteliales entran en 
una fase de crecimiento rápido y se produce la angiogenia. Se forman 
nuevos brotes vasculares en la base de la herida. La fibroplasia y la 
revascularización provocan la regeneración de una rica red vascular de 
tejido de granulación. Los miofibroblastos desempeñan un papel clave 
en la contracción de la herida para disminuir el tamaño de la herida. 
La reparación de la superficie epitelial de los bordes de la herida tiende 
a cubrir y cerrar la herida. La fase de remodelación es la última etapa 
del proceso de cicatrización de heridas y puede durar de 15 días a 1 
año. Durante la última etapa, el colágeno de la herida se vuelve más 
organizado; el colágeno de tipo III es sustituido por colágeno de tipo 1. 
La herida tiende a estar menos vascularizada y menos inflamada, y 
mejora la resistencia de la herida. A medida que el eritema de la cicatriz 
se disipa, puede aparecer la verdadera pigmentación de la cicatriz.” 


Heridas crónicas 


Las heridas crónicas constituyen un problema clínico y afectan a más de 
7 millones de personas en EE. UU. Las heridas crónicas no evolucionan 
mediante la secuencia normal del proceso de reparación hística, lo que 
da lugar a un período de cicatrización prolongado (> 4 a 6 semanas) 
que impide el restablecimiento de la integridad anatómica y funcional 
normal. Las heridas crónicas más frecuentes son las úlceras por presión 
que se deben a la presión prolongada sobre las prominencias óseas, 
especialmente en los ancianos y en las personas con movilidad reducida. 
La úlcera crónica más habitual de la pierna es la úlcera venosa, que 
supone el 80% de las úlceras de la pierna y se debe a la insuficiencia de 
las válvulas venosas y al fallo de la bomba de los músculos de la pantorri- 
lla. La herida crónica más frecuente del pie es la úlcera del pie diabético. 
Las úlceras del pie aparecen en 9,1 a 26,1 millones de personas con 
diabetes en todo el mundo. Además, el 40% de los pacientes presentan 
una recidiva en el primer año después de la cicatrización, el 60% en los 
primeros 3 años y el 65% en los primeros 5 años. La cuarta herida cróni- 
ca más frecuente es la úlcera isquémica o arterial. Las úlceras isquémicas 
son frecuentes en las porciones distales de la extremidad inferior o en la 
parte anterior de la pierna, por donde sale insuficiente circulación. Las 
úlceras arteriales se observan en pacientes con edad avanzada, diabetes, 
hipertensión e hiperlipidemia y en pacientes fumadores (fig. 69.11).9% 


Evaluación de la herida 


La evaluación de la herida comienza, en primer lugar, estableciendo 
si la herida es de naturaleza aguda o crónica. En ausencia de facto- 
res de riesgo, las heridas agudas pueden cicatrizar sin problemas en 
menos de 4 a 6 semanas. Cualquier paciente con una herida necesita 
una anamnesis y una exploración física completas y detalladas. Los 
antecedentes médicos, sociales y quirúrgicos pueden ayudar a obtener 
información valiosa relacionada con la alteración de la cicatrización de 
heridas (diabetes mellitus, tabaquismo y ablación de venas o arterias). 
Es primordial centrarse en la anamnesis de la herida: información sobre 
el inicio de la herida, los factores causales, los cambios de la herida a lo 
largo del tiempo, los antecedentes familiares, los tratamientos recibidos, 
el dolor, el olor, el exudado/secreción y la neuropatía. La exploración 
de la herida comienza con una inspección visual de la herida. Esta 
detectará características importantes que orienten hacia una evaluación 
adicional. La exploración física de la herida puede ser complementada 
con fotografías que pueden disminuir la variabilidad interobservador. 
Es importante determinar el número de heridas, el lugar, el tamaño 
(largo, ancho, profundidad), las características de la úlcera o herida, los 
bordes y el aspecto de los tejidos periféricos. Las características del bor- 
de de la herida y la calidad del lecho de la herida pueden indicar la causa 
de la úlcera. Corresponde al médico evaluar la profundidad de la herida 
y las estructuras afectadas, como tendones, huesos y fístulas. Sondar 
la herida determinará su profundidad y trayectos. El observador debe 
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vigilar signos de infección, apreciar el color y el olor de las secreciones; 
celulitis en los tejidos periféricos con aumento de calor, sensibilidad 
o dolor a la palpación. El tejido necrótico debe extirparse mediante 
desbridamiento quirúrgico. La cantidad de exudado puede determinar 
el apósito que se utilizará que puede variar de mínimo a grueso. La 
evaluación vascular resulta útil para comprobar signos de oclusión 
arterial o arteriopatía periférica. La ausencia de pulsos periféricos, el 
bajo llenado capilar y la observación de la calidad de la piel, la falta de 
cabello y las uñas alteradas o deformadas pueden indicar una alteración 
de la perfusión arterial. Las opciones incruentas para comprobar la 
permeabilidad vascular son, entre otras, el índice tobillo-brazo (IT'B; 
menos de 0,9), la ecografía doble y la pletismografía. A veces se necesita 
una derivación a un cirujano vascular o radiólogo intervencionista para una 
arteriografía y la probabilidad de revascularización, que puede 
mejorar las tasas de recuperación de la extremidad. 


Herida diabética 


Las causas de las úlceras del pie diabético son multifactoriales. Las prin- 
cipales causas son la neuropatía diabética, la distonía neurovegetativa y 
la insuficiencia vascular. La pérdida de la sensación protectora debido 
a la neuropatía los hace vulnerables a traumatismos de repetición. La 
neuropatía diabética conduce a deformidades frecuentes del pie que 
alteran la biomecánica adecuada del pie. Los puntos de alta presión 
en las prominencias óseas corren el riesgo de úlceras en las cabezas 
plantares de los metatarsianos, las articulaciones interfalángicas dorsales, 
los talones y las falanges distales. Las úlceras diabéticas (UD) deberían 
ser evaluadas de forma sistemática, observando la herida, la presencia 
de isquemia y los signos de infección, que deberían ser estudiados y 
seguidos de cerca. La arteriopatía periférica aumenta el riesgo de úlceras 
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FIGURA 69.11 Heridas crónicas. (A) Úlcera arterial. (B) Úlcera de pie diabético. (C) Úlcera por estasis venosa. 
(D) Mejora de la úlcera por estasis venosa con tratamiento conservador. 


e infecciones que no curan. Aproximadamente el 20% de las infecciones 
de moderadas a graves del pie diabético conducirán a una amputación. * 


Arteriopatía periférica 

La perfusión insuficiente puede ser producida por ateroesclerosis que 
afecta a arterias medianas o grandes. El paciente refiere dolor en reposo, 
que se agrava con la elevación y/o la actividad de la pierna. Estas úlceras 
son frecuentes en fumadores, diabéticos y aquellos que padecen hiperli- 
pidemia o hipertensión. Las úlceras están bien delimitadas (perforadas), 
tienden a ser profundas y se presentan con tendones o hueso expuestos. 
La base de la herida es pálida, gris o amarilla con deficiente tejido de 
granulación rodeado de necrosis o bordes isquémicos. Suelen situarse 
sobre los puntos de presión, los dedos de los pies, las partes laterales de 
los pies y el maléolo y el área pretibial donde la integridad de la piel es 
vulnerable. La circulación es deficiente. Durante la exploración física se 
puede observar atrofia cutánea, falta de cabello y retraso en el llenado 
capilar. La falta de pulsos arteriales en el pie y la pierna, una disminu- 
ción del índice tobillo-brazo (1T'B) y los pulsos negativos mediante la 
ecografía Doppler pueden definir la gravedad de la enfermedad. 


Estasis y úlcera venosa 


La úlcera crónica más frecuente de la pierna es la úlcera venosa, que 
supone el 80% de las úlceras de las piernas. Una úlcera crónica de la 
pierna se debe a la insuficiencia de las válvulas venosas y al fallo de 
la bomba de los músculos de la pantorrilla. La hipertensión venosa 
provoca la distensión de la pared capilar con la consiguiente fuga de 
macromoléculas como el fibrinógeno, que polimeriza y altera la difu- 
sión de oxígeno. Los pacientes pueden presentar reflujo venoso, obs- 
trucciones profundas y trombosis venosa. Las úlceras venosas tienden 
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a ser úlceras superficiales irregulares que aparecen en las extremidades 
inferiores. Los pacientes con estas úlceras a menudo presentan signos 
de enfermedad de las venas varicosas. Es habitual observar dermatitis 
y coloración pigmentada de color marrón en la periferia de la piel de 
la úlcera. Los bordes pueden mostrar cicatrices blancas de porcelana 
y cambios fibróticos de la piel, que pueden deberse a la cronicidad. 


Herida por radiación 


La radiación tiene efectos agudos y crónicos sobre la piel. De manera agu- 
da, la irradiación puede producir eritema y esfacelación de la epidermis, 
El efecto crónico daña la cascada de cicatrización de heridas, alterando las 
funciones de los fibroblastos, los queratinocitos y las células endoteliales. 
Disminuye múltiples mediadores, factores de crecimiento y citocinas 
necesarios para la reparación normal de las heridas. El daño provocado 
al ADN por la radiación altera la capacidad de las células para replicarse. 


Herida infectada 


La infección produce efectos locales y generales que alteran la cica- 
trización de las heridas. La contaminación bacteriana es habitual en 
cualquier herida abierta crónica. El diagnóstico de infección siempre 
se ha basado en la exploración clínica. Los signos de infección en la 
herida pueden consistir en eritema, dolor a la palpación, celulitis y la 
presencia de secreciones. La evaluación microbiológica puede confirmar 
la infección cuando existen más de 10? microorganismos presentes en 
el cultivo cuantitativo de la herida. 

Las heridas abiertas y cerradas deben lavarse y desbridarse, y el 
tejido inviable y necrótico debería ser extirpado hasta una base sana 
de la herida hemorrágica. Si una infección localizada no se controla 
suficientemente, evolucionará a una celulitis, linfangitis, bacteriemia 
e infección generalizada. 

Pueden formarse biofilms que están presentes en las heridas crónicas. 
Este glucocáliz complejo protege a las bacterias del sistema inmunitario 
y del tratamiento antibiótico. El biofilm puede provocar una inflama- 
ción crónica de la herida y, por lo tanto, debería ser extirpada. Las 
bacterias pueden permanecer inactivas o metabólicamente inertes y 
pueden protegerse. Cuando las condiciones mejoran, las bacterias pue- 
den experimentar una activación en la etapa planctónica, lo que lleva 
a una infección y a que se vuelvan invasivas para los tejidos contiguos. 


Lesión por presión 
Una herida por presión es una lesión localizada en la piel o los tejidos 
subyacentes, habitualmente debido a una presión prolongada sobre 
una prominencia ósea del cuerpo. Las lesiones por presión deberían 
ser consideradas una patología evitable. Los pacientes con fracturas de 
cadera, lesiones de la médula espinal, inmovilidad o caquexia presentan 
un mayor riesgo de padecer úlceras por presión. El sacro (28-36%) es 
el área más frecuente para que se formen úlceras por presión, seguido 
del talón (23-30%) y el isquion (17-20%). La carga de peso prolongada 
eleva la presión tisular por encima de la presión de perfusión capilar 
arterial (32 mmHg) y altera el aporte de oxígeno a los tejidos, lo que 
favorece la isquemia y la necrosis tisular. La piel es más resistente a la 
presión que el músculo; a veces, la piel normal puede enmascarar una 
lesión más profunda. Otros factores pueden tener efectos perjudiciales 
sobre la tolerancia de la piel a la presión, como la fricción, las fuerzas 
de cizallamiento, la humedad, la desnutrición, la alteración de la irriga- 
ción, el drenaje linfático, los factores sociales y las lesiones neurológicas. 
Las heridas por presión pueden clasificarse utilizando la clasificación 
del National Ulcer Advisory Panel (cuadro 69.1).P 

Las úlceras por presión en estadios I y II pueden ser tratadas de forma 
conservadora. En las úlceras en estadio l, la piel está íntegra y en el área 
afectada se puede observar un eritema que no palidece; en las úlceras en 
estadio IL, se produce una pérdida parcial del grosor de la epidermis y 
puede verse una ampolla o una herida superficial. Las úlceras por presión 
en estadios I y II pueden ser tratadas con alivio de la presión y cuidado 
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local de la herida y pueden experimentar cicatrización sin problemas. 
Además, vigilar cuidadosamente la humedad y la suciedad permitirá 
que la llaga se cure. En las úlceras en estadio III, existe una pérdida total 
de espesor de la piel y puede verse el tejido subcutáneo. En las úlceras 
en estadio IV, existe un daño más profundo. A través de la piel dañada 
se pueden observar el músculo, los tendones y el hueso expuestos. Las 
úlceras por presión en estadios III y IV requieren tratamiento quirúrgico. 
Cuando la úlcera está cubierta por una costra, no se puede determinar la 
verdadera profundidad y el estadio y la úlcera no podrá ser estadificada. 
El tejido inviable y necrótico debería ser extirpado con desbridamiento 
cortante en serie hasta que se pueda planificar un cierre final con un 
colgajo fascial o musculocutáneo. 

La presión es el principal iniciador de estas úlceras. La prevención se 
puede lograr recolocando al paciente cada pocas horas y usando colcho- 
nes y cojines para sillas de ruedas que descarguen la presión. El cuidado 
local de las heridas, el control de la humedad y la prevención de las fuerzas 
de cizallamiento también son útiles para prevenir y tratar las úlceras. 

Muchas heridas por presión pueden cicatrizar descargando la fuente 
de presión, optimizando el estado nutricional del paciente y evitando y 
tratando las infecciones. Es necesario comprobar las concentraciones de 
prealbúmina; se necesitan valores de 20 mg/dl o más antes de planificar 
la cobertura final. El desbridamiento puede ser cortante, utilizando 
un bisturí o una legra; mecánico, usando apósitos de húmedo a seco 
o pomada enzimática; y biológico, usando tratamiento con gusanos. 
El cuidado local de las heridas y el desbridamiento en serie se pueden 
combinar utilizando una solución de Dakin y cremas de colagenasa enzi- 
mática para eliminar el tejido inviable, que puede estimular el tejido de 
granulación y la cicatrización de heridas. Los apósitos se utilizan según 
las características de la herida. Las heridas secas pueden beneficiarse de 
los hidrocoloides y los apósitos oclusivos. Las heridas exudativas intensas 
requieren alginatos y apósitos absorbentes que eviten la maceración de 
la herida. La cicatrización al vacío puede acelerar la cicatrización de la 
herida, promueve la contracción de la herida, disminuye el exudado 
de la herida, disminuye el edema y favorece la formación de tejido de 
granulación. El desbridamiento cortante y la extirpación en serie pueden 
disminuir la cantidad de tejido cicatricial y tejido inviable. 

Las heridas por presión pueden tener una contaminación con ele- 
vada carga bacteriana que puede provocar una infección. Suelen ser 
necesarios cultivos cuantitativos de tejidos y una biopsia ósea para el 
abordaje adecuado del tratamiento. Generalmente, en las úlceras por 
presión la infección es polimicrobiana y debería ser diagnosticada y 
tratada de manera intensiva. Pseudomonas, Proteus, Bacteroides, Escheri- 
chia coli, Staphylococcus aureus y Acinetobacter son los microorganismos 
más frecuentes aislados en las úlceras por presión. La infección ósea 
(osteomielitis) puede ser diagnosticada mediante biopsia ósea, radio- 
logía, tomografías y RM. El tratamiento de la osteomielitis requiere 
desbridamiento quirúrgico, ostectomía y tandas prolongadas (al menos 
6 semanas) de antibióticos intravenosos. 

La cirugía se realiza para drenar las acumulaciones y eliminar la 
bolsa y los trayectos fistulosos en la herida. Tras la optimización médica 
del paciente, se puede planificar la cirugía para el cierre de la herida. 
La ostectomía de la superficie ósea debería alcanzar una base hemo- 
rrágica sana a fin de poder obtener una biopsia de hueso para cultivo 
microbiológico. Después de una hemostasia cuidadosa y suficiente des- 
bridamiento, el colgajo local y regional previsto puede cerrar el espacio 
muerto. El colgajo debe proporcionar un acolchado al área tratada para 
proteger contra la formación de nuevas heridas. En algunos casos en los 
que la espasticidad contribuye a la herida por presión, se puede realizar 
una tenotomía cuando se incluyen colgajos musculares. 

Para cerrar las úlceras por presión se pueden utilizar varias opciones 
de colgajos fasciocutáneos o musculocutáneos locales y regionales. Los 
colgajos fasciocutáneos pueden conservar el músculo y su función para 
que pueda ser utilizado en el futuro. Los colgajos libres rara vez se utilizan 
para heridas por presión. Las heridas del sacro se tratan con colgajos 
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CUADRO 69.1 


Una úlcera por presión es una lesión localizada en la piel y/o el tejido subyacente, 
habitualmente sobre una prominencia ósea, como consecuencia de la presión, o 
la presión en combinación con cizallamiento y/o fricción. Las úlceras por presión 
se clasifican mediante el siguiente sistema. 

Una serie de factores contribuyentes o de confusión también se asocian con 
las úlceras por presión; la importancia de estos factores aún no se ha dilucidado. 


Estadios de las úlceras por presión 

(Sospecha) Lesión hística profunda: 

Área localizada de color púrpura o granate de piel sana con manchas o ampolla 
llena de sangre debido al daño del tejido blando subyacente por presión y/o 
cizallamiento. El área puede estar precedida por tejido doloroso, sólido, pastoso, 
edematoso, más cálido o más frío en comparación con el tejido contiguo. 


Descripción adicional: 

La lesión de tejido profundo puede ser difícil de detectar en personas con tonos 
de piel oscuros. La evolución puede incluir una ampolla fina sobre el lecho oscuro 
de la herida. La herida puede evolucionar más y quedar cubierta por una escara 
fina. La evolución puede ser rápida exponiendo capas adicionales de tejido incluso 
con un tratamiento óptimo. 


Estadio l: 

Piel sana con un eritema que no desaparece de un área localizada, habitualmente 
sobre una prominencia ósea. Es posible que la piel pigmentada de color oscuro 
no presente una palidez visible; su color puede diferir del del área circundante. 


Descripción adicional: 

El área puede ser dolorosa, sólida, blanda, más cálida o más fría en comparación con 
el tejido contiguo. El estadio | puede ser difícil de detectar en personas con tonos de 
piel oscuros. Puede indicar personas «en riesgo» (un signo premonitorio de riesgo). 


Estadio Il: 

Pérdida del espesor parcial de la dermis que se manifiesta como una úlcera abierta 
superficial con un lecho de la herida de color rojo rosado, sin esfacelo. También 
puede presentarse como una ampolla llena de suero íntegra o abierta/rota. 


Descripción adicional: 

Se presenta como una úlcera superficial brillante o seca sin esfacelos ni hemato- 
mas.* Este estadio no debería usarse para describir desgarros cutáneos, quema- 
duras por adhesivos, dermatitis perineal, maceración o denudación. 


*Los hematomas indican sospecha de lesión del tejido profundo. 
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Definición y estadios de las úlceras por presión 


Estadio Il: 

Pérdida de tejido de espesor total. La grasa subcutánea puede ser visible pero el 
hueso, el tendón o el músculo no están expuestos. Puede existir un esfacelo, pero no 
oculta la profundidad de la pérdida de tejido. Puede incluir excavación y tunelización. 


Descripción adicional: 

La profundidad de una úlcera por presión en estadio IIl varía según la situación 
anatómica. El puente de la nariz, la oreja, el occipucio y el maléolo carecen de tejido 
subcutáneo y las úlceras en estadio IIl pueden ser superficiales. Por el contrario, 
las áreas de adiposidad importante pueden formar úlceras por presión en estadio 
Ill sumamente profundas. El hueso/tendón no es visible ni directamente palpable. 


Estadio IV: 

Pérdida de tejido de espesor total con hueso, tendón o músculo expuestos. Es 
posible que exista un esfacelo o una escara en algunas partes del lecho de la 
herida. A menudo incluyen excavación y tunelización. 


Descripción adicional: 

La profundidad de una úlcera por presión en estadio IV varía según la situación 
anatómica. El puente de la nariz, la oreja, el occipucio y el maléolo carecen de 
tejido subcutáneo y estas úlceras pueden ser superficiales. Las úlceras en estadio 
IV pueden extenderse al músculo y/o estructuras de sostén (p. ej., fascia, tendón 
o cápsula articular) posibilitando una osteomielitis. El hueso/tendón expuesto es 
visible o directamente palpable. 


No se puede estadificar: 

Pérdida de tejido de espesor total en la que la base de la úlcera está cubierta 
por esfacelo (colores amarillo, tostado, gris, verde o marrón) y/o escara (colores 
tostado, marrón o negro) en el lecho de la herida. 


Descripción adicional: 

Hasta que se elimine suficiente esfacelo y/o escara para exponer la base de la 
herida, no se puede determinar la verdadera profundidad y, por lo tanto, el estadio. 
La escara estable (seca, adherente, inalterada sin eritema o fluctuación) en los 
talones actúa como «la cubierta natural (biológica) del cuerpo» y no debería extir- 
parse. Este sistema de estadificación debería usarse solo para definir las Úlceras 
por presión. Las heridas de otras causas, como arterial, venosa, pie diabético, des- 
garros cutáneos, quemaduras por esparadrapo, dermatitis perineal, maceración o 
desolladura no deberían estadificarse con este sistema. Existen otros sistemas de 
estadificación para algunas de estas afecciones que deberían usarse en su lugar. 


Tomado de Black J, Baharestani MM, Cuddigan J, et al. National Pressure Ulcer Advisory Panel's updated pressure ulcer staging system. Adv Skin 


Wound Care. 2007;20:269-274 (copyright NPUAP 2007). 


glúteos (fig. 69.12). Los colgajos de la mitad superior del músculo se 
construyen y se mueven hasta el defecto como un colgajo rotacional 
o avance V-Y, El avance V-Y crea una isla triangular de piel sobre el 
músculo, siendo un lado el defecto y los otros dos lados formando 
una V. La formación en V es desplazada hacia la herida y se cierra el 
defecto en una configuración de Y. En casos con un gran defecto, se 
pueden utilizar colgajos de avance V-Y bilaterales. Las úlceras isquiáti- 
cas pueden cubrirse con el colgajo de avance de tendones isquiotibiales 
en V-Y. La herida por presión trocantérea puede tratarse con el colgajo 
musculocutáneo del tensor de la fascia lata. Las precauciones estrictas 
de presión durante 2 a 6 semanas después del tratamiento con colgajo 
pueden evitar la necrosis por presión y la dehiscencia de la herida. ?% 


RECONSTRUCCIÓN DE LA EXTREMIDAD INFERIOR 


El objetivo de la reconstrucción de la extremidad inferior es el res- 
tablecimiento de la forma y la función. Esto requiere un marco estable 
para soportar el peso, músculo para el movimiento de potencia y 
movimiento de la articulación, inervación para la propiocepción y la 


sensibilidad plantar, irrigación para sostener las estructuras subyacentes 
y tejido blando para proporcionar una envoltura cutánea estable. En 
función de estas necesidades, puede ser necesaria la reconstrucción 
de fracturas abiertas, defectos de resecciones de sarcomas, heridas por 
radiación, heridas traumáticas crónicas, úlceras diabéticas, úlceras 
venosas, osteomielitis de la tibia, cicatrices inestables e injertos vas- 
culares infectados. Estas reconstrucciones tienden a ser complejas y 
muchas requieren un equipo quirúrgico multidisciplinario. 


Cobertura de tejido blando de heridas traumáticas 


La pérdida de cobertura de tejido blando sobre una fractura, en concreto 
cuando la irrigación endóstica interrumpida se combina con daño periós- 
tico, exige la cobertura del hueso expuesto con tejido vascularizado después 
de un desbridamiento completo del tejido desvitalizado (fig. 69.13). Los 
factores determinantes del resultado tras fracturas abiertas son el tamaño 
de la herida, el grado de lesión del tejido blando y la cantidad de conta- 
minación. Para catalogar las fracturas abiertas de la pierna en subtipos 
predictivos del pronóstico se utiliza el sistema de clasificación de Gustilo: 
+  Gustilo I: fracturas abiertas con herida menor de 1 cm. 
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FIGURA 69.12 Un paciente parapléjico de 51 años presenta úlceras isquiáticas por presión bilaterales en 
estadio IV con exposición ósea en las heridas. (A) La vista preoperatoria muestra defectos bilaterales y cicatrices 
del tejido circundante de úlceras por presión y reparaciones quirúrgicas anteriores. Tras el desbridamiento y la 
isquiectomía bilateral, se necesitará tejido bien vascularizado para cubrir el hueso, proporcionar relleno y cerrar 
la herida sin tensión. (B) El músculo glúteo mayor presenta irrigación de dos ramas de la arteria hipogástrica: 
la arteria glútea superior a la mitad superior y la arteria glútea inferior a la mitad inferior. (C) Según estos dos 
pedículos superior e inferior independientes, se puede dividir el músculo en mitades superior e inferior. 
(D) La mitad inferior del músculo glúteo de cada lado se separa de la tuberosidad mayor del fémur y se transpone 
hacia abajo con la piel del glúteo suprayacente para rellenar los defectos isquiáticos. (E) La vista postoperatoria 
de 3 meses muestra la cobertura de ambos defectos. Se conserva la mitad superior del músculo glúteo mayor. 


+  Gustilo II: fracturas abiertas con herida de 1 a 10 cm con daño +  Gustilo IB: tejido blando insuficiente con separación perióstica y 
hístico moderado. exposición ósea. 

+  Gustilo III: fracturas abiertas con herida de más de 10 cm y daño  * Gustilo IIIC: igual que el anterior, con lesión vascular e isquemia 
hístico extenso, lo que dificulta la cobertura del hueso o del material. que requieren reparación. 

+  Gustilo IIA: cobertura suficiente de tejido blando del hueso con Gustilo de grado Í y la mayoría de las fracturas de grado II se pueden 


desgarro o colgajos extensos de tejido blando. cerrar por primera intención después de aplicar el desbridamiento y la 
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FIGURA 69.13 Colgajo de músculo sóleo para cobertura de una fractura abierta traumática de la tibia en 
el tercio medio de la pierna. (A) Defecto de tejido blando con 10 cm de hueso expuesto tras la fijación de la 
fractura. (B) El músculo plano ancho profundo a los músculos gemelos se ha movilizado en sus pedículos 
proximales desde las arterias tibial posterior y peronea. Se transpone hacia la parte interna para cubrir el tercio 
medio de la tibia. (C) Resultado postoperatorio. El colgajo de músculo se ha cubierto con un injerto cutáneo 
de espesor parcial para proporcionar una cobertura estable de la herida. 


fijación ortopédica. Sin embargo, las fracturas más grandes de grado II y 
la mayoría de las de grado III requieren técnicas reparadoras avanzadas. 
Cuando se necesita la cobertura del colgajo, se puede realizar en el 
momento de la estabilización de la fractura o como una intervención 
secundaria. La cobertura inicial de huesos, tendones y estructuras vas- 
culonerviosas expuestas reduce el riesgo de infección, osteomielitis, 
seudoartrosis y pérdida continua de tejido. Aunque se han aceptado las 
ventajas del desbridamiento radical y el cierre temprano de la herida, 
la definición de la duración de la fase inicial varía. Se ha demostrado 
una consolidación ósea más temprana y una reducción de las tasas de 
infección si la cobertura se completa en las primeras 72 h posteriores 
a la estabilización de la fractura; otros autores han mostrado resultados 
comparables cuando las heridas se cierran 15 días después de la lesión. 
La reconstrucción temprana puede verse impedida por otras lesiones 
o cuando las heridas gravemente contaminadas requieren un des- 
bridamiento en serie antes de la reconstrucción tardía. 

Durante muchos años, los colgajos musculares han sido la elección 
para los defectos traumáticos de las extremidades inferiores. Los mús- 
culos gemelos y sóleo son accesibles como colgajos locales para cubrir 
el tercio superior y medio de la pierna, y los músculos más pequeños 
como el tibial anterior, el extensor largo de los dedos y el peroneo corto 
pueden usarse para defectos pequeños más distales. Para defectos más 
grandes del tercio medio y distal de la pierna, el tobillo y el pie, se 
prefieren las transferencias microvasculares de tejido libre. Estas trans- 
ferencias de tejido libre proporcionan más volumen, tienen pedículos 
más largos para una mayor flexibilidad en la colocación y no depen- 
den de la irrigación dentro del área dañada. La mayoría de las series 
de reconstrucciones de extremidades inferiores han notificado tasas de 
fallo del colgajo justo por debajo del 10%. Esta es más alta que en 
otros sitios del cuerpo debido a las lesiones vasculares asociadas y a la 
arteriopatía preexistente en estos pacientes. *P 

Las recientes y novedosas técnicas de heridas, combinadas con la 
creciente experiencia con colgajos locales de perforantes, están creando 


nuevas opciones para la reconstrucción de las extremidades inferiores. 
El uso de la cicatrización al vacío ha permitido retrasar la cobertura 
definitiva del colgajo y, en algunos casos, posibilita cerrar heridas 
previamente grandes con colgajos locales o regionales después del 
estímulo de suficiente tejido de granulación. El descubrimiento de 
colgajos versátiles de perforantes y el uso de colgajos locales tradiciona- 
les, como los colgajos sural invertido y keystone (colgajo fasciocutáneo) 
también han disminuido la necesidad de transferencias microvasculares 
libres. Las ventajas clínicas de este cambio de colgajos libres a un uso 
más amplio de injertos cutáneos y colgajos locales son, entre otras, 
operaciones más cortas en el paciente traumatizado y la eliminación 
de la necesidad de anastomosis a una arteria principal de la pierna, que 
puede no estar disponible en algunos casos traumáticos. 

En lesiones con pérdida ósea y un defecto de tejido blando, las 
opciones para la reconstrucción ósea consisten en injertos óseos autó- 
genos, transferencia de hueso vascularizado y la técnica de Ilizarov para 
la osteosíntesis. Por lo general, los injertos óseos se retrasan durante 
aproximadamente 6 semanas después de la reconstrucción del tejido 
blando, mientras que el material ortopédico sostiene los fragmentos de 
la fractura a lo largo del hueco. El tamaño y el lugar del defecto óseo 
determinarán la técnica del injerto óseo, prefiriéndose una intervención 
vascularizada para pérdidas mayores. Una alternativa al injerto óseo 
retrasado es la reconstrucción inmediata en una etapa del hueso y el 
tejido blando con una transferencia de tejido osteocutáneo libre. 

Existen contraindicaciones relativas para recuperar una lesión de Gus- 
tilo de grado IIIC de la extremidad inferior. Un elemento importante a 
la hora de tener en cuenta la amputación primaria es la rotura del nervio 
ciático o tibial posterior. Con el desgarro del nervio tibial posterior, 
la superficie plantar está insensible, lo que previsiblemente provoca 
una úlcera, infección y osteomielitis recidivantes. Otros elementos son una 
infección o contaminación grave, una lesión grave a distintos niveles, 
un tiempo de isquemia superior a 6 h y una enfermedad física grave 
preexistente. Existen varios sistemas de puntuación para ayudar en las 
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decisiones sobre la recuperación frente a la amputación de la extremidad, 
pero estos tienden a detectar a los pacientes con buenas posibilidades 
de recuperación en lugar de aquellos que necesitarán una amputación 
definitiva. La puntuación de gravedad de extremidades mutiladas se usa 
ampliamente, pero no debería ser el único criterio sobre el que se toma 
la decisión de amputación. El reimplante de una extremidad inferior 
seccionada rara vez se realiza en el adulto debido a la incapacidad de 
restablecer la función neurológica del pie. Una extremidad inferior no 
funcional o marginalmente funcional es un riesgo mayor que una extre- 
midad protésica capaz de permitir una función de alto nivel. Las con- 
traindicaciones absolutas para el reimplante son la edad avanzada, la mala 
salud inicial, las lesiones a distintos niveles que provocan inmovilidad de 
la rodilla o el tobillo y un tiempo de isquemia caliente superior a 6 h.“ 


Reconstrucción de tejidos blandos en la ingle y el muslo 


Los defectos del área del muslo y la ingle se tratan habitualmente con 
colgajos locales debido a la alta vascularización de los tejidos blandos 
y músculos locales disponibles. La ingle es el sitio más frecuente de 
infecciones del injerto protésico de la extremidad distal. Los colgajos 
musculares constituyen la base para el tratamiento de las infecciones de 
los injertos vasculares. El músculo sano aumenta la tensión del oxígeno 
en los tejidos de la herida, aumenta la liberación de antibióticos al sitio 
y elimina el espacio muerto. Varios colgajos musculares son útiles para 
la cobertura de los vasos femorales, como el sartorio, el recto interno y 
el recto abdominal. El músculo sartorio se utiliza como tratamiento de 
primera línea debido a su proximidad, su capacidad de ser prescindible y 
su relativa facilidad de elevación. El músculo se origina en la espina ilíaca 
anterosuperior, se inserta en el cóndilo tibial interno y tiene un riego 
sanguíneo segmentario con cinco o seis ramas directas de la arteria femoral 
superficial. El músculo se moviliza dividiendo el origen y dos pedículos 
vasculares proximales, lo que libera el extremo proximal del músculo 
para transponerlo medialmente y suturarlo al ligamento inguinal a fin de 
proporcionar una cobertura muscular vascularizada de los vasos femorales. 

Tras la cirugía oncológica en el muslo y la ingle los defectos son 
característicos porque la extirpación de los tumores a menudo requiere 
márgenes amplios combinados con radioterapia posquirúrgica. Existe 
una mayor incidencia de infección y dehiscencia después de la cirugía 
con conservación de la extremidad en el muslo y la ingle que en las 
partes distales de la extremidad inferior debido a un mayor espacio 
muerto, exposición de las estructuras vasculonerviosas, dificultad 
para mantener la herida limpia y tensión con la deambulación y la 
abducción de la cadera. Para estos defectos irradiados más grandes, es 
necesaria una reconstrucción con colgajo. Las opciones de colgajo local 
son, entre otras, el colgajo muscular como el recto interno, el tensor 
de la fascia lata y el vasto externo o colgajos fasciocutáneos como la 
parte interna, la parte posterolateral y la parte anterolateral del muslo. 
En algunos casos, estas opciones locales ya no son útiles debido a su 
inclusión en el campo de irradiación, por lo que se necesitan colgajos 
a distancia o libres para la cobertura. Los resultados comunicados tras 
la reconstrucción de estas heridas difíciles con un colgajo de VRAM 
han resultado prometedores, con una incidencia del 9,4% de com- 
plicaciones postoperatorias de la herida con reconstrucción inmediata, 
pero una incidencia considerablemente mayor del 47% en pacientes 
con reconstrucción retardada.” 


Cobertura de tejidos blandos de la rodilla, la pierna y el pie 


Las heridas alrededor de la rodilla pueden ser consecuencia de un trau- 
matismo, la extirpación de un tumor o la exposición de una prótesis de 
rodilla infectada tras una artroplastia total de la rodilla. Para estos defec- 
tos, se requiere una cobertura duradera de tejido blando. Se prefiere un 
colgajo pediculado de músculos gemelos interno o externo con base en 
la arteria sural para la reconstrucción de tejidos blandos de la rodilla y el 
tercio proximal de la pierna. Los músculos gemelos tienen una cabeza 
interna y otra externa que se originan en los cóndilos interno y externo 
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del fémur, respectivamente; las dos cabezas comparten una inserción 
distal común en el calcáneo a través del tendón de Aquiles. Como 
consecuencia, una cabeza puede ser separada del tendón de Aquiles de 
forma independiente y transpuesta con su potente irrigación y drenaje 
vascular sin alterar la dorsiflexión del pie. Dado que la cabeza interna 
es más larga, se prefiere para heridas de rodilla y se puede transponer 
con o sin una raqueta cutánea. En situaciones en las que un colgajo 
pediculado de gemelos ha fallado o no está disponible, el avance al 
siguiente peldaño de la escalera reparadora con transferencia de tejido 

libre, como el colgajo de recto abdominal o dorsal ancho, ha llevado a 

una elevada tasa de recuperación de extremidades y prótesis de rodilla. 

Las opciones para la cobertura de tejidos blandos de la pierna vienen 
definidas por la posición del defecto en relación con la tibia, ya que 
determina la disponibilidad o escasez de tejido local para cobertura: 

+ Porción proximal de la tibia: gemelos, transferencia de tejido libre. 

+ Porción media de la tibia: sóleo, gemelos, extensor largo de los 
dedos, tibial anterior, colgajo de keystone (fasciocutáneo), colgajo 
en hélice, transferencia de tejido libre. 

+ Porción distal de la tibia: peroneo corto, extensor corto, sóleo con base 
distal, colgajo de arteria sural invertida, colgajo supramaleolar externo, 
colgajo fasciocutáneo dorsal del pie, transferencia de tejido libre. 

+ Pie: flexor corto de los dedos, abductor del dedo gordo, abductor del 
5.? dedo, colgajo sural invertido, colgajo de arteria plantar interna, 
colgajo de arteria calcánea externa, avance en V-Y, transferencia de 
tejido libre. 

A menudo, los colgajos musculares locales no son fiables en el 
tratamiento de las heridas del tercio distal de la pierna debido a su 
limitado alcance. Además, a excepción de los músculos sóleo y gemelos, 
los músculos locales de la parte inferior de la pierna solo son suficientes 
para cubrir pequeños defectos. Esto, junto con varios otros factores, 
significa que el tratamiento de la porción distal de la tibia, el tobillo y 
el pie resulta difícil. El área es vulnerable a lesiones porque la porción 
distal de la pierna tiene mala elasticidad cutánea, tiene hueso que 
se encuentra en el espacio subcutáneo y puede estar edematoso. El 
tercio distal de la pierna tiene poco músculo, pero muchas estructuras 
tendinosas que no sostienen bien los injertos cutáneos. Por último, 
el pie y el tobillo requieren un tegumento especialmente duradero 
porque están expuestos continuamente a la fricción y al cizallamiento 
al caminar y con el calzado. Cualquier colgajo transferido puede res- 
balarse o deslizarse en la superficie de contacto con las estructuras 
subyacentes porque el tejido transferido carece de la calidad lampiña 
de la piel plantar autóctona. Si el tejido transferido está insensible, 
correrá un riesgo importante de rotura final. 

Para defectos más grandes, la reconstrucción en el tercio distal de 
la pierna se basa en técnicas de transferencia de tejido libre. El estado 
vascular de la extremidad y la selección del vaso receptor son factores 
clave para el éxito. Las directrices para el uso de colgajos libres en la 
extremidad inferior incluyen la realización de anastomosis a los vasos 
receptores sanos fuera de la zona de la lesión. La transferencia de tejido 
libre sigue siendo la mejor opción para los defectos grandes, para 
heridas por traumatismo (p. ej., lesión por aplastamiento en la vecindad 
circundante que daña la irrigación a todos los tejidos locales) y cuando 
es deseable la transferencia de hueso vascularizado con el colgajo libre. 
Se prefieren los colgajos libres de peroné con paletas cutáneas para 
las heridas de las extremidades inferiores con deficiencias de huesos y 
tejidos blandos. 

Como se mencionó anteriormente, el conocimiento avanzado de 
los territorios vasculares irrigados por los perforasomas ha ampliado 
el arsenal para la reconstrucción de las extremidades inferiores. La 
aparición de colgajos muy versátiles de perforantes permite la recons- 
trucción de tejidos blandos sin necesidad de anastomosis microvas- 
cular. Estos colgajos fasciocutáneos o adipofasciales diseñados a nivel 
local pueden proporcionar una suficiente cobertura comparable a la 
de la transferencia de tejido libre; sin embargo, a menudo requiere un 
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injerto cutáneo en el sitio donante. El uso de estos colgajos locales está 
actualmente limitado por su tamaño, la experiencia del cirujano y el 
conocimiento de los territorios vasculares. Con un defecto de tejido 
blando más grande de la parte inferior de la pierna, la transferencia de 
tejido libre sigue siendo actualmente la norma para la reconstrucción.** 


CONCLUSIÓN 


La cirugía plástica continúa evolucionando con la aparición de nuevos 
abordajes para la asistencia de personas con deformidades congénitas 
y adquiridas. Con los avances terapéuticos en la medicina y la cirugía, 
han surgido nuevos problemas que exigen nuevas técnicas reparadoras. 
Ante el desafío de estos difíciles problemas, los cirujanos plásticos 
continúan buscando formas de tratar los problemas potencialmente 
mortales y que ponen en peligro las extremidades y, al mismo tiempo, 
restablecer la forma y la función. 

La reconstrucción de la pared torácica, la pared abdominal y el 
periné está evolucionando con rapidez, y los defectos que eran incapa- 
citantes hace una década ahora se pueden corregir. La recuperación de 
la extremidad inferior tras una lesión grave es ahora corriente. Con los 
avances en otras especialidades quirúrgicas, como la cirugía bariátrica, 
han surgido áreas completamente nuevas que requieren cirugía plás- 
tica. Las técnicas antiguas, como los colgajos de perforantes, continúan 
evolucionando y ofrecen mejores formas de reconstruir defectos. 

Nuevas técnicas, como el injerto de grasa, que pueden revolucionar 
la práctica clínica, han llegado de observaciones empíricas. Desarrolla- 
das a partir de nuevos estudios de investigación, la ingeniería de tejidos 
o medicina regenerativa, la genoterapia y el trabajo con células madre 
cambiarán la reconstrucción de formas imprevisibles en el futuro. 
Continúa la búsqueda de formas más fiables, duraderas y estéticas de 
«restablecer, reparar y hacer íntegras esas partes [...] que la fortuna se 
ha llevado» (Gaspare Tagliacozzi [cirujano italiano que se hizo famoso 
por su habilidad en la cirugía reparadora], De Curtorum Chirurgia per 
Insitionem, Venecia, 1579). 
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pacientes con pérdida cuantiosa de peso y la llegada de nue- 
vas técnicas de reducción de grasa. Esto ha tenido un impacto 
tanto en el número de casos realizados como en la variedad de 
intervenciones. Se están desarrollando muchas innovaciones 
a medida que los cirujanos plásticos satisfacen las necesida- 
des cambiantes de nuestros pacientes. Esta revisión cubre 
los principios fundamentales de la selección y la seguridad 
de los pacientes; conceptos anatómicos; intervenciones de 
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La transferencia microvascular de tejido libre es un método 
fiable para la reconstrucción de defectos quirúrgicos com- 
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Este artículo es un estudio integral que analiza la causa, los 
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La escalera reparadora tradicional ha resistido la prueba del 
tiempo, actuando como un paradigma de pensamiento al 
objeto de guiar a los cirujanos en la elección de su método 
de cierre de heridas para una selección de defectos. Los 
avances en el conocimiento anatómico y las innovaciones 
técnicas han mejorado nuestra capacidad para lograr el 
cierre definitivo en una amplia variedad de pacientes. En 
este artículo se actualiza el concepto teórico anterior para 
reflejar el uso de la cicatrización al vacío y las matrices 
dérmicas. También se analizan los conceptos de colgajo 
de perforante en cuanto a su inclusión como un peldaño 
en la escalera. Este artículo tiene como objetivo cambiar el 
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del paciente y la elección del cirujano debería adaptarse al 
problema actual. 
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La introducción de la supermicrocirugía, la anastomosis 
microvascular de vasos de entre 0,3 y 0,8 mm de diámetro, 
abre una amplia gama de nuevas opciones reparadoras. Los 
colgajos de perforantes libres se pueden obtener de cualquier 
parte del cuerpo y proporcionan tejido más delgado y flexible 
para reparar los defectos faciales y de las extremidades. Este 
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Un nuevo problema en el campo de la cirugía plástica y repara- 
dora es el del linfoma anaplásico de células grandes asociado 
a implantes mamarios (BIA-ALCL). Este artículo constituye 
una revisión sistemática de 115 artículos y 95 pacientes; la 
incidencia de linfoma anaplásico de células grandes asociado 
a implantes mamarios y el diagnóstico parece estar aumen- 
tando a medida que tanto los pacientes como los médicos se 
vuelven más conscientes de esta entidad. Antes del aumento 
O la reconstrucción mamaria, los cirujanos deben comunicar 
a las pacientes el riesgo de linfoma anaplásico de células 
grandes asociado a implantes mamarios, con especial énfa- 
sis en el vínculo establecido con los implantes texturizados; 
las pacientes deben ser informadas sobre la importancia de 
la vigilancia sistemática después de la implantación, y es 
probable que un mayor seguimiento conduzca a un mayor 
incremento de este diagnóstico. 
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El alotrasplante de tejido compuesto ha revolucionado el 
campo de la cirugía reparadora. Esta es la revisión de tras- 
plantes de cara más contemporánea y completa. Existe una 
necesidad crítica de información oportuna y transparencia de 
resultados en la comunidad de trasplantes reparadores. Esta 
revisión proporciona bibliografía y casos citados en la planifi- 
cación quirúrgica, la técnica y los resultados de los pacientes 
en el campo del trasplante de cara. 
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Visite https://expertconsult.inkling.com/ para ver los vídeos corres- 
pondientes a este capítulo. 
Este capítulo explica el amplio alcance de la cirugía de la mano. Subraya 
el conocimiento básico para los cirujanos generales. Los orígenes de esta 
importante subespecialidad tienen sus raíces en la cirugía general. Es una espe- 
cialidad regional que reúne principios generales, plásticos y traumatológicos. 
Aunque tradicionalmente la especialización en cirugía de mano 
se hace tras un aprendizaje básico en cirugía ortopédica o plástica, 
también puede hacerse después de completar la residencia de cirugía 
general. Todos los cirujanos generales deben conocer los principios 
básicos de la cirugía de la mano. Dependiendo de la práctica local (rural 
o urbana), del tipo de hospital y de las rotaciones de la residencia (p. ej., 
internado quirúrgico que cubra el servicio de urgencias) o incluso de los 
objetivos de los exámenes de aptitud, la capacidad para evaluar y tratar 
las lesiones y problemas de la mano es una habilidad necesaria para 
el cirujano general. El propósito de este capítulo no es proporcionar 
al cirujano general un estudio exhaustivo de la cirugía de la mano, ya 
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Síndrome compartimental, lesiones por inyecciones a alta 
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Malformaciones congénitas 

Artrosis y artritis reumatoide 

Contracturas 
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Conclusión 


que para ello son más adecuados los textos especializados, sino hacer 
un resumen de los procesos patológicos de la mano que con mayor 
frecuencia encuentra el cirujano general, y sobre todo insistir en los 
principios básicos de la anatomía, la exploración física y el tratamiento 
de las urgencias habituales de la mano y la extremidad superior. 

Cabe destacar que es escasa la bibliografía actualizada referida a la 
calidad y duración de la especialización en cirugía de la mano. En una 
reciente revisión, en la que respondieron un 80% de los directores de 
programa consultados, la mayoría opinaban que un período de espe- 
cialización de 1 año bastaba para adquirir una formación adecuada, a 
pesar de la creciente expansión del conocimiento y los nuevos desarrollos 
tecnológicos en este campo. Sin embargo, se necesitan programas que 
evalúen su propia formación, a fin de definir las áreas que requieren 
mejoras. En cualquier caso, muchos programas formativos presentan 
carencias en ciertas áreas, especialmente las relativas al hombro y el codo, 
reimplantación, plexo braquial, malformaciones congénitas y cirugía de 
colgajos.' 
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FIGURA 70.1 Anatomía superficial de la mano. (A) Superficies de la 
mano y nomenclatura. (B) Pliegues cutáneos de la mano superpuestos 
sobre las estructuras esqueléticas. 


ANATOMÍA BÁSICA 


El brazo y la mano se dividen en las caras volar o palmar y dorsal. Por 
debajo de codo, las estructuras se llaman radiales o cubitales hasta el eje 
del dedo medio, en lugar de, respectivamente, laterales y mediales por- 
que estos términos resultan confusos debido a la pronación y supina- 
ción del antebrazo. La nomenclatura de los dedos se ha estandarizado. 
La mano tiene cinco dedos, el pulgar y los cuatro dedos largos (el pulgar 
no se denomina dedo) denominados índice, medio, anular y meñique, 
y ya no se acepta el uso de números para designarlos (fig. 70.1). En la 
mano, las estructuras cercanas a las puntas de los dedos se denominan 
distales y las más cercanas a la muñeca proximales. El movimiento en 
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FIGURA 70.2 Perfil del primer músculo interóseo dorsal en el dedo 
índice que muestra cómo pasa volar al fulcro de flexión de la articulación 
metacarpofalángica y dorsal a las articulaciones interfalángicas. Los inter- 
óseos flexionan las articulaciones metacarpofalángicas y extienden las 
interfalángicas proximales y distales. El tendón del extensor extrínseco 
largo pasa por el dorso de todas las articulaciones. 


dirección palmar es la flexión, mientras que el movimiento en dirección 
dorsal es la extensión. El desplazamiento de los dedos separándose del 
eje del dedo medio se conoce como abducción y el movimiento hacia 
el eje del dedo medio es la aducción. La descripción del movimiento del 
pulgar es a veces confusa. La extensión del pulgar se hace en el plano de 
la palma de la mano y la abducción palmar del pulgar es el movimien- 
to que lo separa 90" del plano de la palma. Por último, el movimiento 
de lado a lado de la muñeca se denomina desviación radial y cubital. 

Los músculos intrínsecos de la mano son los que se originan e inser- 
tan en la mano, mientras que los músculos extrínsecos tienen el vientre 
muscular en el antebrazo y sus tendones se insertan en la mano. Los 
músculos intrínsecos que forman la eminencia tenar son el abductor 
corto del pulgar, el flexor corto del pulgar, el oponente del pulgar y 
el aductor del pulgar. Existen cuatro interóseos dorsales que se origi- 
nan en los lados adyacentes de cada metacarpiano y que efectúan la a 
bducción de las articulaciones metacarpofalángicas (ME) de los 
dedos índice, medio y anular. Tres interóseos palmares aproximan los dedos 
índice, anular y meñique hacia el dedo medio. Cuatro lumbricales se 
originan en los tendones del flexor profundo de los dedos (FDP) en la 
palma y se insertan en los lados radiales de los mecanismos extensores 
de los cuatro dedos largos. Junto con los interóseos, efectúan tanto la 
flexión de las articulaciones ME como la extensión de las articulaciones 
interfalángicas (IE) de los dedos (fig. 70.2). El flexor corto del pulgar 
flexiona el pulgar en la articulación ME, mientras que el músculo 
extrínseco flexor largo del pulgar (FPL) flexiona en la articulación IF. 

Los músculos de la eminencia hipotenar son el flexor del meñique, 
que flexiona el meñique en la articulación ME el abductor del meñique 
y el oponente del meñique. Un pequeño músculo llamado palmar 
corto (palmaris brevis) se encuentra situado transversalmente en el 
tejido subcutáneo de la base de la eminencia hipotenar. Está inervado 
por el nervio cubital y frunce la piel de la palma ayudando a ahuecar 
la palma durante la presa (tabla 70.1). 

Los músculos extrínsecos se originan en una zona proximal a la 
muñeca y son los flexores y extensores largos de la muñeca y los dedos. 
Los extensores se encuentran en situación dorsal y se dividen en tres 
subgrupos. El subgrupo más radial se denomina el componente móvil, 
y consta del supinador largo, el extensor radial largo del carpo (ECRL) 
y el extensor radial corto del carpo (ECRB). El ECRL y el ECRB 
extienden la muñeca y la desvían en sentido radial. El segundo grupo 
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Músculos intrínsecos 


TABLA 70.1 
de la mano 
MÚSCULO 
Abductor pollicis brevis 
Flexor pollicis brevis 
Opponens pollicis 
Lumbricales 


FUNCIÓN 


Abducción del pulgar 

Flexión del pulgar 

Oposición del pulgar 

Flexión de las articulaciones 
MF y extensión de las 
articulaciones |F 

Arrugamiento de la piel del 
lado medial (cubital) de la 
palma 

Aducción del pulgar 

Abducción del dedo meñique 

Flexión del dedo meñique 

Oposición del dedo meñique 

Abducción de los dedos; 
flexión de las articulaciones 
MF y extensión de las 
articulaciones IF 

Aducción de los dedos; 
flexión de las articulaciones 
MF y extensión de las 
articulaciones |F 


INERVACIÓN* 


Mediano 
Mediano 
Mediano 
Mediano y cubital 


Palmaris brevis Cubi 


Adductor pollicis Cubi 
Abductor digiti minimi  Cubi 
Flexor digiti minimi Cubi 
Opponens digiti minimi — Cubi 
Interóseos dorsales Cubi 


Interóseos palmares Cubital 


*Todos los músculos intrínsecos tenares están inervados por el nervio 
mediano excepto el adductor pollicis; todos los músculos intrínsecos 
restantes están ¡nervados por el nervio cubital excepto los dos 
lumbricales radiales. 

IF, interfalángicas; MF, metacarpofalángicas. 


ocupa una capa más superficial y está formado por tres músculos: 
el extensor cubital del carpo (ECU), el extensor del dedo meñique 
(EDM) y el extensor común de los dedos (EDC). El ECU desvía la 
muñeca en dirección cubital y la extiende, mientras que el EDM y el 
EDC extienden las articulaciones MEF de los dedos largos. El tercer 
y más profundo de los subgrupos está formado por cuatro músculos, 
tres de los cuales actúan sobre el pulgar y el otro lo hace en el índi- 
ce. El abductor largo del pulgar (APL), el extensor largo del pulgar 
(EPL) y el extensor corto del pulgar (EPB) proporcionan función al 
pulgar, mientras que el extensor propio del índice (EIP) extiende la 
articulación MF del dedo índice. El último de los músculos profundos 
es el supinador, que se encuentra en una localización proximal del 
antebrazo (tabla 70.2). 

Los tendones extensores pasan a través de seis compartimentos 
situados bajo el retináculo extensor en el dorso de la muñeca. Del lado 
radial al cubital, estos tendones y compartimentos se disponen de la 
forma siguiente: el primer compartimento contiene el APL y el EPB, 
que forman también el límite radial de la llamada tabaquera anató- 
mica. El segundo compartimento corresponde al ECRL y al ECRB, 
y el tercero (que forma el límite cubital de la tabaquera anatómica) 
contiene el EPL. El EIP y el EDC pasan por el cuarto compartimento 
y el EDM lo hace a través del quinto, donde se encuentra por encima 
de la articulación radiocubital distal. En el sexto compartimento se 
encuentra el ECU (fig. 70.3; vídeo 70.1). 

A la altura de las articulaciones ME, los tendones de los extenso- 
res largos extrínsecos de los dedos se abren para formar la expansión 
extensora. La parte proximal de la expansión se denomina en esta zona 
banda sagital, y forma un asa alrededor de la articulación MF fusio- 
nándose en la placa volar y formando un lazo alrededor de la base de 
la primera falange, a través de la cual se extienden a la articulación ME. 
Las inserciones de los interóseos y lumbricales penetran en la expansión 
extensora como bandas laterales. Estas bandas laterales se insertan en 
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TABLA 70.2 Músculos extrínsecos 
de la región dorsal del antebrazo 
MÚSCULO INERVACIÓN* FUNCIÓN 
Extensor pollicis brevis Radial Abducción de la mano y 
extensión del pulgar en 
la falange proximal 
Abducción de la mano y el pulgar 
Extensión y desviación radial 
mano 
¡ón y desviación radial 
mano 
¡ón de la falange distal 
ulgar 
ión de los dedos 


Abductor pollicis longus 

Extensor carpi radialis 
longus 

Extensor carpi radialis 
brevis 

Extensor pollicis longus 


Extensor digitorum 
communis 

Extensor indicis proprius 

Extensor digiti minimi/ 
quinti 

Extensor carpi ulnaris Í sión y desviación cubital 

a muñeca 

Supinación 

Flexión del antebrazo 


¡ón del dedo índice 
¡ón del dedo meñique 


Supinator 
Brachioradialis 


*Todos los músculos de la región dorsal del antebrazo están inervados 
por el nervio radial y sus ramas respectivas. 


una zona distal y dorsal al eje de la articulación IF proximal (1FP), y es 
a través de esta inserción distal como los músculos intrínsecos, es decir 
los interóseos y lumbricales, actúan como flexores de las articulaciones 
MF y extensores de las articulaciones IE La expansión extensora se 
inserta en la base de la segunda falange, en la llamada cobertura central, 
y por último se prolonga sobre la base de la tercera falange, en la que se 
inserta a través de la cobertura terminal, para extender la articulación 
IF distal (1FD) (fig. 70.4; vídeo 70.2). 

Los músculos flexores extrínsecos se encuentran en la cara volar del 
antebrazo y se disponen en tres capas. La superficial está formada por 
cuatro músculos: el pronador redondo, el flexor radial del carpo (FECR), 
el flexor cubital del carpo (ECU) y el palmar largo. Este último músculo 
puede faltar hasta en un 10-12% de las personas. Estos músculos se 
originan en el epicóndilo medial del húmero, en la parte proximal del 
antebrazo, y actúan flexionando la muñeca y pronando el antebrazo. 
La capa intermedia está formada por el flexor superficial de los dedos 
(EDS), que permite la flexión independiente de las articulaciones IFP. 
En la capa profunda existen tres músculos: el FPL, que flexiona la 
articulación del pulgar; el EDP, que flexiona las articulaciones IFD de 
los dedos largos, y un músculo cuadrangular distal que se dispone entre 
el radio y el cúbito y que se denomina pronador cuadrado, que ayuda 
a la pronación del antebrazo (tabla 70.3; vídeo 70.3). 

La inervación de la mano corre a cargo de tres nervios, el mediano, 
el cubital y el radial. El conocimiento de la anatomía superficial de los 
nervios permite evaluar las lesiones cortantes específicas (fig. 70.5). La 
fijación del cubital al retináculo flexor se hace sobre el pisiforme y el 
gancho del ganchoso, y la fijación radial sobre el escafoides y la cresta 
del trapecio. El nervio mediano pasa por el túnel del carpo entre estas 
referencias. Proporciona sensibilidad al pulgar, al índice, al medio y a la 
mitad radial del anular. La rama palmar cutánea del nervio mediano se 
origina en su lado radial, de 5 a 6 cm antes de la muñeca, y proporciona 
sensibilidad al triángulo palmar. El nervio cubital discurre por el lado 
radial del pisiforme y pasa al lado cubital el gancho del hueso gan- 
choso en su paso por el canal de Guyon. Proporciona sensibilidad al 
dedo meñique y a la mitad cubital del anular; su rama dorsal (que se 
origina en una zona proximal a la muñeca y que se incurva dorsalmente 
alrededor de la cabeza del cúbito) inerva los mismos dedos en sus caras 
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FIGURA 70.3 (A y B) Anatomía superficial de los seis compartimentos extensores en la muñeca. Obsérvese 
que los compartimentos primero (abductor pollicis longus y extensor pollicis brevis) y tercero (extensor pollicis 
longus) forman los límites radial y cubital, respectivamente, de la tabaquera anatómica. 
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FIGURA 70.4 Mecanismo extensor de los dedos. (A) Visión lateral. 
(B) Visión dorsal. 


dorsales. El nervio sensitivo radial superficial se origina por debajo del 
supinador largo en la parte distal del antebrazo, se divide en dos o tres 
ramas en situación proximal a la apófisis estiloides del radio y sigue 
un trayecto subcutáneo a través de la tabaquera anatómica inervando 
la piel del dorso del primer espacio interdigital. El número de dedos 
inervados por cada nervio es variable, pero como regla absoluta, la 
superficie palmar del índice está inervada siempre por el nervio media- 
no y la del meñique por el cubital. 

En cuanto a la inervación motora, el nervio cubital inerva los 
músculos hipotenares, los interóseos, los dos lumbricales cubitales, el 
aductor del pulgar y la cabeza profunda del flexor corto del pulgar. El 
nervio mediano inerva el abductor corto del pulgar, el oponente del 
pulgar, los dos lumbricales radiales y la cabeza superficial del flexor 
corto del pulgar. En resumen, el nervio mediano inerva todos los 
flexores extrínsecos de los dedos y los flexores de la muñeca (salvo al 
EDP de los dedos anular y meñique y el ECU, que están inervador por 
el nervio cubital) y todos los músculos intrínsecos del pulgar (salvo el 
aductor del pulgar que está inervado por el nervio cubital). El nervio 
cubital inerva todos los interóseos, todos los lumbricales (salvo los dos 
radiales, que están inervados por el mediano) y el aductor del pulgar. 


TABLA 70.3 Músculos extrínsecos 
de la región volar del antebrazo 


MÚSCULO INERVACIÓN* FUNCIÓN 

Pronator teres Mediano Pronación 

Flexor carpi radialis Mediano Flexión y desviación radial 
de la muñeca 

Flexión de la muñeca 

Flexión y desviación cubital 
de la muñeca 

Flexión de la articulación 
interfalángica proximal 

Flexión de la articulación 
interfalángica distal 

Pronación 

Flexión del pulgar 


Mediano 
Cubital 


Palmaris longus 

Flexor carpi ulnaris 

Flexor digitorum Mediano 
superficialis 

Flexor digitorum 
profundus 

Pronator quadratus 

Flexor pollicis longus 


Mediano y cubital 


Mediano 
Mediano 


*Todos los músculos de la región volar del antebrazo están inervados 
por el nervio mediano y sus ramas excepto los dos dedos cubitales del 
flexor digitorum profundus y el flexor carpi ulnaris, que están inervados 
por el nervio cubital. 


FIGURA 70.5 Anatomía superficial de los nervios mediano (rojo) y 
cubital (negro). H, gancho del ganchoso; P, pisiforme; S, escafoides; 
T, trapecio. 
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FIGURA 70.6 Instrumental básico que se utiliza en la exploración de 
la mano: diapasón, medidor del pellizco, dinamómetro de presión, dis- 
criminador entre dos puntos (también puede usarse un clip), goniómetro 
y martillo de reflejos. 


El nervio radial inerva todos los extensores largos extrínsecos de la 
muñeca, de los dedos largos y del pulgar. 


EXPLORACIÓN Y DIAGNÓSTICO 


Evaluación 


La figura 70.6 muestra los instrumentos básicos para la exploración de 
la mano. La exploración de la postura en reposo de la mano propor- 
ciona una información muy valiosa. Por ejemplo, si el tendón flexor 
de un dedo esta seccionado, el dedo afectado no asume su posición de 
reposo normal en línea con la cascada natural de flexión de los dedos 
adyacentes (fig. 70.7). Por otra parte, la caída de las articulaciones 
afectadas indica una lesión de los tendones extensores. Una postura en 
garra de los dedos meñique y anular es característica de una lesión del 
nervio cubital (fig. 70.8). La ausencia de sudoración en los pulpejos 
puede ser consecuencia de una lesión nerviosa en esta distribución 
concreta. El edema y el eritema pueden indicar una infección de la 
mano, y una tenosinovitis purulenta del flexor produce siempre una 
postura en flexión de los dedos. Las fracturas de los dedos pueden 
provocar deformidades con angulaciones y rotaciones. 


Exploración neurovascular 


La prueba de Allen confirma la permeabilidad de las arterias cubital 
y radial. El método más sensible para estudiar la pérdida de sensibili- 
dad es la discriminación sensorial entre dos puntos, fácil de explorar 
utilizando un clip para papel doblado (fig. 70.9). Los extremos del 
clip se separan 5 mm aproximadamente para explorar la sensibilidad 
del pulpejo de los dedos. Los puntos se alinean a lo largo del eje del 
dedo. Si la prueba no es reproducible porque el paciente no coopera, 
la sospecha de una lesión nerviosa puede confirmarse con una prueba 
de adherencia táctil que consiste en pasar suavemente hacia atrás y 
adelante un bolígrafo de plástico por el pulpejo a ambos lados de cada 
dedo. Debido a la presencia de sudor, la adherencia se demuestra por 
el movimiento ligero pero claro del dedo explorado (el pulpejo de un 
dedo anestesiado no suda). 

Existen dos pruebas musculares que pueden proporcionar un 
diagnóstico absoluto de una lesión del nervio mediano o cubital. La 
función motora del abductor corto del pulgar explora la integridad del 
nervio mediano. Con la mano plana y la palma hacia arriba, se pide 
al paciente que toque con el pulgar el dedo que el clínico mantiene 
colocado directamente sobre la eminencia tenar (fig. 70.10). La fun- 
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ción del músculo flexor del meñique demuestra la inervación motora 
del nervio cubital. Con la mano en la misma posición, el paciente 
eleva verticalmente el dedo meñique, flexionando la articulación ME 
hasta un ángulo de 90? manteniendo rectas las articulaciones IE La 
comprobación de la función del nervio radial y sus ramas requiere la 
extensión de la muñeca, la extensión del pulgar y la extensión del dedo 
en la articulación ME. 


Exploración musculoesquelética 


La integridad de los tendones se explora de forma individual 
(fig. 70.11). La flexión en la articulación distal del pulgar y los dedos 
confirma que el FPL y el FDP, respectivamente, están intactos. La 
exploración del FDS es más compleja. El origen común del FDP 
impide la flexión independiente de cada una de las articulaciones 
IFD. Por tanto, el clínico tiene que fijar los demás dedos en extensión 
y pedir al paciente que flexione el resto de los dedos. El movimiento 
lo produce el EDS y tiene lugar en la articulación IFP. En alrededor de 
un tercio de los pacientes, el EDS es incapaz de producir una flexión 
del meñique. A su vez, en la mitad de estos, el origen es común con 
el del dedo anular, por lo que la flexión se producirá si se permite que 
este dedo se flexione al mismo tiempo. Con menos frecuencia, no 
existe el tendón profundo del dedo meñique, y el superficial se inserta 
en la segunda y la tercera falanges. Los extensores largo y corto (EPL 
y EPB) y el abductor largo del pulgar se exploran pidiendo al paciente 
que extienda el pulgar contra una resistencia, mientras se palpan estos 
tendones de forma individual. Los extensores largos de los dedos se 
exploran pidiendo al paciente que extienda los dedos contra una resis- 
tencia aplicada en el dorso de la primera falange. 

Una lesión en ojal cerrada puede resultar difícil de diagnosticar 
inicialmente. En este tipo de lesiones, la inserción de la cobertura 
central está separada de la segunda falange, y el ligamento triangular a 
cada lado de la cobertura central está tensado o roto. Las bandas se des- 
plazan en sentido volar. La evolución de esta deformidad lleva tiempo. 
La presentación inicial no es a veces patente de manera inmediata, 
hasta que las bandas laterales se subluxan en sentido volar y se crea la 
deformidad en ojal, con flexión de la articulación IFP e hiperextensión 
de la articulación IFD. La prueba de Elson ayuda a establecer el diag- 
nóstico. Normalmente, con la articulación IFP bloqueada en flexión, la 
IED no se puede extender activamente por la distensión de las bandas 


laterales (fig. 70.12). 


Estudios especiales 


En casi todos los casos son necesarias las radiografías, útiles en el diag- 
nóstico y evaluación de las fracturas y en la investigación de cuerpos 
extraño. Para definir con precisión los procesos patológicos o el patrón 
de fractura pueden ser necesarias varias radiografías de la parte afectada. 
En las placas simples se ve a menudo el vidrio y, si no se ve pero se 
sospecha, puede visualizarse con una tomografía computarizada (IC) 
o una resonancia magnética (RM). Si se trata de un plástico pintado, 
puede verse en las radiografías convencionales, pero en general se ve mal 
en la TC; por el contrario, en la RM se ve con claridad. Los cuerpos 
extraños de madera pueden verse en la TC o en la RM, pero no en las 
radiografías convencionales. 

Para demostrar los patrones de inestabilidad dinámica de la muñeca, 
sobre todo la separación escafolunar, pueden utilizarse varias radio- 
grafías de tensión y la cinerradiografía. La artrografía puede detectar 
roturas ligamentosas por la extravasación del contraste entre las arti- 
culaciones radiocarpiana, radiocubital distal o mediocarpiana. Lo 
mejor es combinarla con la RM, sobre todo para la detección de las 
roturas del fibrocartílago triangular en la articulación cubitocarpiana. 
La gammagrafía ósea puede ayudar a diagnosticar la osteomielitis, 
aunque en la mano pueden producirse falsos positivos debido a la 
proximidad de las infecciones de los tejidos blandos a los huesos. Las 
fracturas ocultas de la muñeca pueden localizarse por el aumento de 


booksmedicos.org 


Xill. Especialidades en cirugía general 


FIGURA 70.7 (A y B) Cascada natural de la flexión de los dedos con la mano en reposo. Obsérvese que las 
puntas de los dedos señalan al polo distal del escafoides. (C) En las lesiones del tendón flexor, el dedo afectado 
no adopta esta posición de flexión en reposo. (D y E) Fractura espiral del dedo que produce una deformidad en 
rotación, que también se manifiesta como una interrupción en la cascada de flexión de los dedos. 
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FIGURA 70.8 (A) Notable atrofia del músculo interóseo dorsal del primer espacio interdigital en la parálisis del 
nervio cubital con posición en garra de los dedos anular y meñique. (B) El dedo meñique asume una posición en 
abducción y no puede aproximarse a los dedos adyacentes (signo de Wartenberg). (C) Como la aducción 
del pulgar es débil, el intento de asir un trozo de papel entre el pulgar aducido y el índice produce una flexión 
compensadora de la articulación interfalángica del pulgar (signo de Froment). 


FIGURA 70.9 La discriminación entre dos puntos en el pulpejo puede 
explorarse con un clip doblado con las puntas separadas a una distancia 
concreta. 


la captación del radionúclido, pero las lesiones ligamentosas también 
pueden dar un resultado positivo falso cuando se evalúa una fractura. 
La TC es quizá la mejor técnica para el diagnóstico ante la sospecha 
de una fractura del carpo (p. ej., del escafoides, que no se vea en las 
radiografías convencionales), aunque es preferible la RM. 

La artroscopia de la muñeca es útil como técnica diagnóstica y tera- 
péutica para diversos problemas de esta articulación, sobre todo para 


los trastornos del fibrocartílago triangular. La cirugía mínimamente 
invasiva con control artroscópico ha añadido una nueva dimensión al 
tratamiento de los trastornos agudos de la muñeca, como las fracturas 
del escafoides y las distales intraarticulares del radio. 

En los pacientes que tienen problemas isquémicos suelen ser 
necesarios los estudios vasculares no invasivos. Las mediciones de 
presión Doppler ayudan a localizar el lugar de la lesión vascular. La 
angiografía de la extremidad superior se hace siempre con ayuda de 
un vasodilatador (p. ej., tolazolina o nitroglicerina) o de un bloqueo 
axilar, con el fin de diferenciar una aparente oclusión vascular o un 
vasoespasmo. Las radiografías de sustracción con aumento mejoran 
los detalles y la definición del estudio vascular (sobre todo en la parte 
distal del antebrazo y la mano). 


PRINCIPIOS DEL TRATAMIENTO 


En el caso de las lesiones, el objetivo del tratamiento son las estruc- 
turas concretas dañadas: esqueleto, tendón, nervio, vaso o piel.?? 
En situaciones de urgencia, los objetivos consisten en mantener o 
restablecer la circulación distal, lograr la cicatrización de la herida, 
conservar el movimiento y mantener la sensibilidad distal. En la 
primera fase del tratamiento se crea una arquitectura esquelética 
estable, porque esta estabilidad es esencial para el movimiento y la 
función efectivos de la extremidad. Con ello también se logra res- 
tablecer la longitud del esqueleto, se corrigen las deformidades y 
se elimina la compresión o la angulación de los nervios y los vasos. 
Las arterias también se reparan en la fase aguda del tratamiento, 
para mantener la viabilidad del tejido distal. Además, la compresión 
extrínseca sobre las arterias debe liberarse de manera urgente, por 


Xiil 


Especialidades en cirugía general 


booksmedicos.org 


FIGURA 70.10 Inervación motora de los músculos de la mano. (A) La abducción del pulgar explora la función 
motora del nervio mediano. (B) La flexión del dedo meñique en la articulación metacarpofalángica con extensión 
simultánea de la articulación interfalángica explora la función motora del nervio cubital. 


ejemplo, cuando existen problemas de presión en el compartimento. 
En las lesiones con heridas limpias, los tendones pueden repararse 
de forma primaria. En los casos en los que es posible que se formen 
adherencias en los tendones, como sucede cuando existen fracturas 
asociadas, es mejor reparar también los tendones de forma primaria 
conservando su longitud y, si es necesario, hacer una tenólisis pos- 
terior. Sin embargo, en las heridas abiertas y contaminadas o en las 
lesiones graves por aplastamiento, lo mejor es demorar la reparación 
de las lesiones tanto tendinosas como nerviosas. 

En las heridas agudas y limpias, la reparación nerviosa primaria 
reduce las probabilidades de retracción de los extremos nerviosos y, 
por tanto, la necesidad de un injerto nervioso posterior. Sin embargo, 
la reparación nerviosa primaria no debe hacerse si existe una contusión 
del nervio (p. ej., heridas por arma de fuego, lesiones por sierra eléctrica, 
traumatismos contusos con aplastamiento), ya que la extensión de la 
lesión axónica en sentido proximal puede no ser evidente en un primer 
momento. Si el nervio se repara antes de que se exprese la lesión, puede 
producirse una unión anormal de los extremos nerviosos que anule la 
posibilidad de que se recupere la función. 

En las lesiones graves de los tejidos blandos es posible que la herida 
no pueda cerrarse de inmediato. El tratamiento abierto inicial de la 
herida tiene por objeto evitar la infección y proteger las estructuras pro- 
fundas importantes mediante un vendaje y un tratamiento correctos de 
la herida (fig. 70.13). Es esencial efectuar una limpieza adecuada pero, 
una vez efectuada, los tejidos blandos deben cubrirse lo antes posible. 
Cuanto antes de cubran los tejidos blandos, menor será la posibilidad 
de que se produzca una deformidad secundaria debida a fibrosis y con- 
tracturas articulares. Cuanto antes se inicie el tratamiento de la mano, 
mayores serán las probabilidades de que la recuperación funcional 
sea completa. El protocolo terapéutico debe consistir en limpieza, 
fijación esquelética rígida y reparación precoz de los tejidos blandos 
(posiblemente incluso con reconstrucción microvascular), seguida de 
ejercicios protegidos del arco de movimientos que deben iniciarse lo 
antes posible. Se ha demostrado que la reconstrucción precoz de los 
tejidos blandos mejora la función, disminuye la morbilidad y acorta 
la estancia hospitalaria. 

El tratamiento adecuado de los problemas de la extremidad superior 
requiere un conocimiento completo de la anestesia regional y local, 
del uso del torniquete para lograr un campo exangúe, de la situación 
correcta de las incisiones para minimizar las contracturas cicatriciales 
posteriores, del uso adecuado de los apósitos y férulas para reducir 
el edema y mantener una posición funcional, y, sobre todo, un claro 


conocimiento de la anatomía única de la mano y de la extremidad 
superior, lo que no solo ayuda a un diagnóstico clínico exacto, sino 
que también permite la realización segura de la cirugía. 


Anestesia 


La elección de anestesia general, regional (es decir, bloqueo de Bier i.v. o 
bloqueo del plexo braquial que puede ser supraclavicular o axilar) o local 
depende tanto de la magnitud como de la duración de la intervención. 
En una extremidad no anestesiada puede utilizarse un torniquete de bra- 
zo o de antebrazo infiltrando únicamente el campo con anestesia local 
o con un bloqueo digital durante 30 o 45 min en un paciente relajado 
y cooperador, siempre que se haya exanguinado bien el brazo. Después 
de ese tiempo, el dolor del torniquete no permite una intervención 
más larga con anestesia local. En el caso de que sea necesario intervenir 
en otras zonas, por ejemplo para obtener un injerto de hueso, nervio, 
tendón o piel, o si se planean operaciones más amplias, será necesaria 
la anestesia general. 

Un bloqueo digital o un bloqueo nervioso mediano, cubital o radial 
de la muñeca pueden ser muy útiles, sobre todo en intervenciones 
limitadas en la sala de urgencia (fig. 70.14). Por norma general, en 
los bloqueos nerviosos digitales no se usa adrenalina por el temor 
a provocar un vasoespasmo, si bien datos recientes demuestran la 
seguridad de los bloqueos digitales usando una solución de ella. La 
dosis máxima segura de lidocaína es de 4 mg/kg. 


Aplicación del torniquete 


El torniquete se utiliza para obtener un campo sin sangre que permita 
la visualización de todas las estructuras del campo operatorio. En los 
dedos pueden usarse drenajes Penrose, dedos de guantes de goma 
enrollados o los torniquetes disponibles en el comercio. Hay que 
tener mucho cuidado cuando se usa cualquier dispositivo en los dedos 
porque las bandas estrechas producen lesiones directas en los nervios y 
vasos digitales subyacentes. Cuando se usa un torniquete de brazo, la 
piel que queda debajo del manguito debe protegerse con varias vueltas 
de acolchado para escayola. Durante la preparación de la piel, esta 
zona debe mantenerse seca para evitar la formación de ampollas de 
la piel bajo un manguito inflado sobre un almohadillado húmedo. El 
ancho del manguito debe ser igual al diámetro del brazo. Las presiones 
estándar que se usan son de 100 a 150 mmHg superiores a la presión 
arterial sistólica. El manguito se desinfla durante 15-20 min cada 2 h 
(5 min de reperfusión por cada 30 min de tiempo de torniquete) para 
revascularizar los tejidos distales y aliviar la presión local sobre los 
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FIGURA 70.11 Exploración clínica individual del flexor digitorum profundus (A), el flexor digitorum superficialis (B), 
el flexor pollicis longus (C), los extensores de los dedos largos (D) y los extensores del pulgar (E). 


nervios antes de volver a inflar el manguito en intervenciones más 
amplias.* La exanguinación de las extremidades se realiza siempre 
vendando la extremidad con una venda de Martin, excepto en casos 
de infecciones en evolución o de tumores. En estos últimos casos, 
debido a la posibilidad de embolización por presión mecánica, hay 
que evitar la exanguinación con vendaje, siendo suficiente la simple 
elevación de la extremidad durante algunos minutos antes de aplicar 
el torniquete.? 


Incisiones 


Las incisiones son de tipo Bruner en zigzag, medioaxiales o pueden ser 
una combinación de ambas para evitar las cicatrices longitudinales que 
cruzan los pliegues de flexión palmares y dificultan los movimientos 
(fig. 70.15). La unión entre un injerto de piel y la piel sana es otra 
posible línea de cicatrización, por lo que debe diseñarse para que quede 
en esas mismas líneas y se eviten las contracturas a través de los pliegues 
de flexión. Las incisiones palmares siguen el patrón de los pliegues cutá- 
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neos. Las incisiones dorsales en los dedos y la muñeca y las incisiones 
en el antebrazo pueden seguir las líneas rectas longitudinales. 


Vendajes y férulas 


Los objetivos de los vendajes son proteger las heridas, absorber los 
drenajes y ayudar a mantener las estructuras reparadas. La primera 
capa consiste en un apósito no adherente que puede contener un 
antibiótico. La capa siguiente es blanda y voluminosa y sobre ella suele 
colocarse una cobertura externa más firme y formada. La compresión 
con forma es útil, sin embargo la constricción es peligrosa. Las férulas 
se hacen para proteger solamente la parte que es necesario inmovilizar 
y no deben impedir los movimientos en el resto de la extremidad. 
Con frecuencia, los pacientes mantienen las manos heridas, operadas 
o infectadas en una posición con la muñeca en flexión, lo que hace que 


A B 
FIGURA 70.12 (A) La flexión pasiva máxima de la articulación inter- 
falángica proximal (IFP) produce distensión de las bandas laterales, al 
ser traccionadas distalmente por sus interconexiones a la expansión 
extensora en sentido proximal, cuando la cobertura central y el tendón exten- 
sor son desplazados hacia delante. Así pues, normalmente, la arti- 
culación interfalángica distal (IFD) no se puede extender de forma activa 
cuando la articulación IFP es flexionada pasivamente. (B) La lesión de la 
cobertura central elimina la distensión de las bandas laterales y permite 
la flexión extensora en la articulación IFD, por desplazamiento del aparato 
extensor. La capacidad de extensión de la articulación IFD es patológica. 
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FIGURA 70.14 (A) El bloqueo del nervio mediano se hace en la muñeca, 
donde ocupa una situación superficial con respecto a todos los tendones 
flexores en el túnel del carpo. (B) Cuando se hace un bloqueo del nervio 
mediano en la muñeca, la aguja se dirige entre los tendones del palmaris 
longus y el flexor carpi radialis. (C) El bloqueo del nervio cubital en la 
muñeca se hace pasando la aguja de inyección alrededor de la cara cubital 
profunda del tendón del flexor carpi ulnaris inmediatamente proximal al 
pisiforme. Para evitar la inyección intravascular en la arteria cubital adya- 
cente se aspira antes de inyectar. (D) Las ramas dorsales del nervio cubital 
y el nervio radial sensitivo superficial se anestesian haciendo una amplia 
roncha con el anestésico local a través del dorso de la muñeca. (E) Para 
el bloqueo del nervio digital puede usarse un abordaje dorsal en el dedo. 


77” y DS 


FIGURA 70.13 (A) Herida por arma de fuego en el antebrazo con una gran lesión de los tejidos blandos. 


(B) Radiografía inicial. (C) Reconstrucción microvascular usando un colgajo musculocutáneo bilobulado de /atis- 
simus dorsi asociado a la fijación de la fractura. (D) Seguimiento a largo plazo del antebrazo reconstruido, que 
necesitó también un injerto de nervio sural en una lesión segmentaria del nervio mediano. 
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las articulaciones ME se extiendan de manera automática, colocando 
los ligamentos colaterales en sus longitudes más cortas. El líquido de 
edema se va acumulando en la zona dorsal y la tumefacción dorsal de la 
mano resultante provoca rigidez de las articulaciones. Por lo tanto, una 
férula que mantenga la mano en posición protegida, extiende la muñeca 
hasta 40-50” y conserva las articulaciones ME en una flexión de 70”, y 
las articulaciones IF en una posición neutra (fig. 70.16). Para reducir el 
edema resulta esencial mantener la mano elevada en el postoperatorio. 


TRAUMATISMOS 


Control urgente de la hemorragia 


El sangrado de una extremidad puede resultar muchas veces profuso 
cuando se explora por primera vez. Si se evalúa de forma razonable y 
controlada, casi siempre se logra controlar la hemorragia y minimizar 
las pérdidas hemáticas ulteriores, lo que facilita la necesaria estabiliza- 
ción del paciente y una exploración adecuada de la lesión del miembro 
superior. El sangrado del miembro superior ocurre a menudo cuando 
los vasos se encuentran superficiales, como en la muñeca. La hemo- 
rragia puede provenir de venas superficiales que sangran de manera 


FIGURA 70.15 Las incisiones que se hacen en la superficie palmar 
de la mano deben respetar los pliegues. En los dedos pueden hacerse 
incisiones en zigzag de Bruner o medioaxiales. 


FIGURA 70.16 Posición segura o protegida de la muñeca, la mano y 
los dedos para la aplicación de una férula y vendajes. El pulgar se coloca 
en abducción palmar. 
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más profusa si el apósito, colocado de manera incorrecta, produce 
una ingurgitación venosa. La túnica media más gruesa de las paredes 
arteriales seccionadas se contrae con fuerza, originando la hemostasia. 
Las arterias con un desgarro parcial siguen sangrando de forma intensa. 

Cuando es necesario, no se debe desconfiar del uso de fármacos 
simpaticomiméticos, para aprovechar su potencial efecto vasoconstrictor 
y dar soporte a la presión arterial, incluso si se ha realizado una recons- 
trucción con colgajo libre o una reparación microvascular. Un estudio 
evaluó cuatro simpaticomiméticos, y constató que tanto los vasocons- 
trictores como la noradrenalina ejercen un efecto beneficioso sobre la 
irrigación de la piel del colgajo, efecto que es máximo con esta última, 
que es el recurso preferible para pacientes que necesitan soporte de la 
presión arterial tras cirugía de colgajo libre. La elevación y la compresión 
puntual adecuadas de los puntos sangrantes permiten el control hemos- 
tático en casi todos los casos. El uso breve de torniquetes supone un 
complemento valioso para el control temporal de las pérdidas hemáticas 
en el servicio de urgencias. Se pueden retirar los apósitos mal colocados, 
identificar los puntos hemorrágicos, aplicar apósitos compresivos sobre 
los puntos y elevar la mano. Todo ello no debe llevar más de 5 o 10 min. 
La aplicación prolongada del torniquete causa un sangrado hiperémico 
al desinflar, que luego obstaculiza al cirujano. Los torniquetes no deben 
aplicarse durante períodos importantes antes de la reparación definitiva 
en el quirófano, salvo para controlar una hemorragia torrencial causa- 
da por una amputación importante en el campo. Todas las tentativas 
desafortunadas para controlar la hemorragia del miembro superior 
con pinzas, ligaduras y cauterización en el servicio de urgencias suelen 
motivar una lesión añadida y evitable de las estructuras adyacentes no 
dañadas y de los vasos, que exige reparación para la perfusión adecuada 
de esa extremidad. La reducción y la estabilización de las fracturas 
mejoran la perfusión distal y facilitan el control hemorrágico al res- 
tablecer la alineación anatómica correcta del miembro. 


Laceraciones, lesiones de los extremos de los dedos 
y lesiones complejas de los tejidos blandos 


Aunque resulta tentador mirar dentro de una herida para determinar si 
existe alguna lesión de un tendón o un nervio, esta misma información 
puede obtenerse con una exploración física cuidadosa sin alterar aún 
más un posible campo operatorio y provocar un dolor extremo al 
paciente. La combinación del conocimiento de la anatomía, la presencia 
de déficits motores o sensitivos y la presencia o ausencia de pulsos radial 
y cubital pueden limitar en gran medida el diagnóstico diferencial de 
las estructuras lesionadas. El control de la hemorragia ha de intentarse 
con presión directa con apósitos, y no con un pinzamiento a ciegas 
de los vasos, porque es posible lesionar inadvertidamente estructuras 
vitales en la profundidad de la herida. Sin embargo, si la presión inicial 
fracasa, puede usarse un torniquete. En general, los torniquetes no se 
emplean en un primer momento porque producen una isquemia de 
todo el miembro mientras se traslada al paciente. Si el traumatismo ha 
provocado una pérdida completa de la anatomía, pueden ampliarse las 
incisiones hasta zonas no lesionadas en las que es posible que el con- 
trol de los vasos sanguíneos y la delimitación de los tendones y nervios 
lesionados sean más fáciles, usando siempre las directrices previamente 
establecidas para las incisiones en las extremidades. 

Las radiografías resultan obligadas en todos aquellos pacientes que 
tienen lesiones en las extremidades. Las fracturas de las terceras falanges 
se encuentran entre las más frecuentes de la mano.? En una fractura 
de una falange distal se coloca una férula, se reduce para mejorar la 
alineación o, en algunas ocasiones, si la reducción es inestable, se hace 
una fijación interna, que en la mayoría de los casos consiste en la 
simple colocación de una aguja de Kirschner longitudinal de 0,7 mm. 
Como técnicamente estas fracturas son abiertas, se administran los 
antibióticos adecuados. 

La lesión menos grave del dorso del extremo del dedo es el hema- 
toma del lecho ungueal. Cuando se diagnostica en una fase inicial, 
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FIGURA 70.17 (A y B) Lesión volar angulada en el extremo del dedo con pérdida del pulpejo y exposición del 
hueso, que se trató con un colgajo tradicional cruzado desde el dorso del dedo adyacente. (C) Tras la división 
del colgajo, la cicatrización es excelente a largo plazo. 


puede descomprimirse perforando la placa ungueal tras administrar un 
bloqueo anestésico local digital. Tanto las lesiones del pulpejo como 
del lecho ungueal pueden tratarse con anestesia de bloqueo digital y 
un drenaje Penrose en la base del dedo que actúe como torniquete. 
Si la placa ungueal se ha desprendido, se retira suavemente la uña 
para examinar el lecho ungueal subyacente y se repara con una sutura 
usando una lupa de aumento y sutura de catgut 6-0. Tras la reparación 
del lecho, lo mejor es colocar de nuevo la uña perfectamente limpia 
bajo el surco ungueal, donde actúa tanto como férula rígida para la 
fractura de la tercera falange subyacente como evitando la formación 
de adherencias entre las superficies adyacentes del surco ungueal, que 
podría dar lugar a una deformidad poco estética con división de la uña 
nueva. Si se ha perdido un fragmento de lecho ungueal, se examina 
la superficie inferior de la placa ungueal arrancada. A menudo, el 
fragmento perdido puede estar aún adherido a la uña, y puede retirarse 
con suavidad para volver a colocarlo como un injerto de lecho ungueal. 
Algunas lesiones del extremo de los dedos pueden ser tan graves que 
es posible que la solución más sensible y funcional sea la amputación. 

Las lesiones del extremo volar de los dedos pueden ser simples o 
complejas y es posible que afecten a varios dedos, como sucede en las 
provocadas por las máquinas cortacésped. Si el dedo no está expuesto 
y el defecto de los tejidos blandos del pulpejo es inferior a 1 cm, lo 
mejor es dejar la herida abierta y tratarla con vendajes. Las lesiones 
de este tipo curan con excelentes resultados estéticos y funcionales. 
Los defectos más amplios de los tejidos blandos del pulpejo es mejor 
tratarlos con un pequeño injerto de piel de grosor total. Sin embargo, 
si el hueso está expuesto y la herida de los tejidos blandos es grande, 
puede considerarse la posibilidad de la cobertura con un colgajo o una 
amputación recortando el hueso expuesto para poder cubrirlo con el 


tejido blando. En la amputación de la punta del dedo con angulación 
dorsal, puede hacerse una cobertura de tejido blando con un colgajo 
neurovascular de avance V-Y. Si la angulación de la pérdida de tejido 
blando tiene una dirección más volar, puede hacerse un colgajo trans- 
versal de dedo, un colgajo con un islote digital de un dedo adyacente 
o un colgajo homodigital (figs. 70.17 a 70.19). 

Este algoritmo para la cobertura de tejido blando de la punta del 
dedo, basado en la geometría de la herida, gozó de gran aceptación en el 
pasado. Sin embargo, con los colgajos homodigitales de mayor tamaño 
actualmente disponibles, el algoritmo se ha modificado, ya que estos 
colgajos pueden movilizarse en mayor medida, se ven menos limitados 
por su pedículo y presentan mayor arco de rotación. Por ejemplo, el 
colgajo con un islote homodigital retrógrado pivota y cubre heridas en 
la punta del dedo, tanto volares como dorsales. 


Lesiones de los tendones 


le 
La mayor parte de las lesiones de los tendones flexores se deben a 
heridas por desgarro o punzantes en la superficie palmar de la mano, 
a través de las cuales los tendones flexores pueden ser arrancados de 
sus inserciones óseas distales por una contracción violenta y brusca. 
Lo mejor es que estas heridas sean tratadas por un cirujano experto en 
su manejo. Las lesiones de los tendones flexores pueden dividirse en 
cinco zonas (fig. 70.20). En las zonas 1, 2 y 4, cada tendón está rodeado 
de una vaina sinovial y contenido en un canal fibroóseo semirrígido, 
bien en la vaina del tendón flexor del dedo o en el túnel del carpo. En 
las otras zonas, los tendones flexores están rodeados por tejido areolar 
laxo (paratendón). La cicatrización de estas zonas carentes de vaina 
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FIGURA 70.18 (A-D) El conocimiento más reciente de los territorios vasculares de la piel de los dedos y la 
mano permite la cobertura con colgajos intrínsecos de las lesiones de los extremos de los dedos, evitando la 
molesta unión a los dedos adyacentes, como sucede en los colgajos cruzados de los dedos. En esta paciente, 
se reconstruyó el extremo arrancado del dedo con un colgajo de recambio de islote vascular con base distal. 
El flujo invertido de los vasos perforantes en la articulación interfalángica proximal cruza desde el lado opuesto 
para nutrir el colgajo. 


fibrosa suele ser buena gracias a la buena irrigación procedente del 
paratendón. En el túnel del carpo (zona 4), los tendones tienen una 
rica irrigación procedente del mesotendón, pero en las zonas 1 y 2 la 
irrigación es precaria y llega a través de los vínculos, con un soporte 
nutricional complementario proporcionado por el líquido sinovial en 
estas dos zonas, Para que el tendón se deslice, el mesotendón desaparece 
en la vaina del flexor de los dedos, salvo en los lugares en los que los 
vínculos llevan los vasos desde el periostio a los tendones (fig. 70.21). 
Las zonas del tendón del pulgar son de T1 a T3. 

La reparación primaria del tendón efectuada a las pocas horas de 
la lesión suele reservarse para los tendones con cortes limpios. La 
reparación primaria tardía se realiza entre varias horas a 10 días después 
de la lesión y está indicada en las heridas limpias pero potencialmente 
contaminadas, en las que se hace una profilaxis de la infección antes 
de reparar el tendón. Las contraindicaciones relativas a la reparación 
inmediata del tendón son: 

+ Lesiones de más de 12 h de antigiledad. 

+ Heridas por aplastamiento con mala cobertura cutánea. 

+ Heridas contaminadas, fundamentalmente mordeduras humanas. 
+ Pérdidas de tendón superiores a 1 cm. 

+ Lesiones múltiples a lo largo del tendón. 

+ Destrucción del sistema de poleas. 

Después de 4 semanas, la reparación secundaria tardía no suele ser 
posible, ya que la retracción de la unidad musculotendinosa hace que la 
reaproximación de los extremos del tendón produzca una flexión articular 
indeseable. En esta situación puede ser necesario efectuar un injerto 
tendinoso. Los esfuerzos del cirujano van dirigidos a evitar las cuatro 
complicaciones principales que interfieren en un deslizamiento suave y 
con la acción integrada de los tendones: las adherencias, la atenuación 


de la reparación, la rotura de la reparación, y las contracturas articulares 
y de los tejidos blandos. Los requisitos indispensables para la reparación 
del tendón son unas condiciones asépticas en un quirófano con buena 
iluminación, buen instrumental, anestesia adecuada y lupa de aumento. 
Una operación bien realizada desde el punto de vista técnico puede 
resultar inútil sin un tratamiento postoperatorio y una inmovilización 
adecuados de la mano y sin una excelente cooperación del paciente.” 

Para conseguir una unión uniforme en las lesiones parciales de los 
tendones flexores, el tratamiento ha de ser adecuado. La prevención 
de las complicaciones requiere la exploración de todas las heridas 
que puedan producir desgarros parciales de los tendones flexores. Las 
lesiones parciales que afectan al 50% o menos del tendón se tratan con 
un recorte simple de la porción desgarrada. Las lesiones que afectan a 
más del 50% del tendón tienen que repararse. Si un desgarro parcial 
del tendón flexor no se diagnostica en el momento de la reparación 
primaria puede dar lugar a una rotura posterior del tendón, a un atra- 
pamiento entre la zona rota del tendón y la herida de la vaina del flexor 
o a un dedo en gatillo. 

Las lesiones de la zona 2 de los tendones flexores requieren especial 
atención. Esta zona también se denomina tierra de nadie de Bunnell. 
Son tres los tendones, uno profundo y dos bandas del superficial, que 
atraviesan la zona 2 e intercambian constantemente sus relaciones 
espaciales. En las lesiones tendinosas de esta región hay que abrir el des- 
garro de la vaina tendinosa, creando una puerta trampilla longitudinal 
para poder elevar un colgajo de la vaina. Se procurará no cortar una 
porción excesiva de la vaina del tendón flexor porque el efecto de 
cuerda a tensión determina, en ocasiones, una flexión ineficaz del dedo, 
aunque pueden airearse o extirparse algunas porciones para facilitar la 
reparación o impedir el gatillo postoperatorio. La preservación íntegra 
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FIGURA 70.19 (A-C) El colgajo de la primera arteria metacarpiana dorsal es un colgajo en islote vascularizado 
que se transpone desde la cara dorsorradial del dedo índice al pulpejo distal del pulgar tras una lesión por 
aplastamiento. 


de las poleas A2 y A4, que anteriormente se consideraba imprescin- 
dible, ya no resulta determinante. Se puede extirpar hasta la mitad de 
las poleas A2 y Aá sin crear un efecto innecesario de cuerda tendinosa 
a tensión, si con ello se logra evitar el daño de la polea durante la 
reparación tendinosa.* Asimismo, se ha comprobado que se puede 
incidir en toda la longitud de la polea A4 (sin extirparla), sin ninguna 
consecuencia biomecánica,” sobre todo cuando la reparación de 
la zona 2 se encuentra próxima a la polea A4, la parte más estrecha de la 
vaina del tendón flexor. Por último, la anestesia con el sujeto bien des- 
pierto, mediante la infiltración local de un anestésico, una disolución 
de lidocaína y adrenalina, permite reparar el tendón flexor sin aplicar 
ningún torniquete y asegura la cooperación completa del paciente 
durante la intervención.” Antes, no se consideraba razonable, pero se 


ha demostrado que este era un pensamiento erróneo. Por consiguiente, 
dentro del quirófano se puede averiguar si la excursión del tendón 
flexor en la zona reparada es completa, sin que se dañen las poleas, 
pidiendo al paciente que flexione o extienda los dedos antes de cerrar 
definitivamente la incisión cutánea. Todos estos conceptos novedosos 
y revolucionarios cuestionan el dogma previamente aceptado sobre 
las reparaciones de los tendones flexores de la zona 2 y el significado 
de las distintas poleas anulares. Con frecuencia, cuesta reparar los 
tendones profundo y superficial de la zona 2 que han sido dañados. 
De cualquier modo, ambos se pueden reparar porque la resección del 
superficial reduce la fuerza total de prensión, predispone al recurvatum 
y a la deformidad en cuello de cisne por la articulación interfalángica 
proximal y daña los vínculos del tendón profundo. 
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FIGURA 70.20 Zonas de lesiones de los tendones flexores en los dedos 
largos, el pulgar y la mano. 


FIGURA 70.21 Disposición completa del flexor digitorum superficialis 
y del flexor digitorum profundus en la vaina de los flexores de los dedos. 
La irrigación de los tendones viaja a través de los vínculos desde las caras 
dorsales de los tendones. 


En general, las heridas cutáneas han de extenderse en sentido pro- 
ximal y distal en forma de zigzag para exponer los extremos retraídos 
del tendón cortado. Los extremos del tendón se manipulan con pinzas 
de dientes finos y nunca se toca la superficie del tendón. Se flexiona 
la muñeca y se pasa transversalmente una pequeña aguja de Keith por 
el tendón proximal, a unos 2 cm del extremo, atravesando con ella la 
piel y la vaina del tendón. De esta forma, la inmovilización del extremo 
del tendón facilita una reparación si tensión. Los extremos irregulares del 
tendón pueden regularizarse, pero sin resecar más de 1 cm, ya 
que de lo contrario se produce una contractura permanente del dedo. 
Los extremos del tendón se mantienen juntos con una sutura central 
de cierre única que mantiene la tensión. Se han descrito varios tipos 
de estas suturas centrales de cierre, pero la que más se utiliza es la de 
tipo Kessler modificada. Un asa de cierre colocada específicamente 
aumenta en un 10-50% la fuerza de tensión final de la reparación del 
tendón, en comparación con la que se obtiene con una sutura simple 
de colchonero. Si no se hace de esta forma, la tensión en la línea de 
la sutura puede abrir la reparación, aumentando la tendencia a la 
separación en el lugar de la sutura. No se ha encontrado un material 
ideal para las reparaciones del tendón. En un estudio comparativo de 
reparación de tendones flexores con seis hilos, la polimezcla trenzada 
resultó preferible al nailon trenzado y al poliéster trenzado, tanto 
para la fuerza de tensión como para la de separación. La separación 
de la reparación tendinosa es importante, porque los extremos de los 
tendones expuestos, aunque no totalmente rotos, tienden a aumentar 
la formación de adherencias. No obstante, la seguridad de los nudos de 
polimezcla trenzada plantea dudas, y se requieren al menos cinco nudos 
para evitar la dehiscencia. Por ello, la sutura de polimezcla trenzada no 
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FIGURA 70.22 Técnica para realizar la reparación con sutura central del 
tendón flexor con cuatro hilos asociada a una sutura continua periférica. 


suele utilizarse en reparaciones en la vaina de los tendones flexores, por 
la necesidad de volumen de los nudos. 

El mejor material para la sutura central es el poliéster revestido o 
el nailon trenzado 4-0. Aumentando el número de hilos que cruzan el 
lugar de la reparación del tendón y con bocados de sutura de al menos 
0,7 cm se incrementa la fuerza de tensión global de la reparación. Sin 
embargo, cuantos más hilos de sutura se añadan, mayor es la fricción y 
el edema en la vaina del tendón flexor. Parece que la reparación central 
con cuatro o con seis hilos es la que proporciona una fuerza de repa- 
ración óptima sin aumentar de forma excesiva la rigidez y la fricción. 
Algunos hacen una reparación central con cuatro hilos sencillamente 
usando material de sutura de hilo doble, mientras que otros colocan 
una segunda sutura central con un hilo sencillo. Esta reparación central 
de cuatro hilos permite una presión compuesta protegida ligera durante 
toda la cicatrización postoperatoria. Se hace también una reparación 
circunferencial con una sutura continua en el epitendón (fig. 70.22), lo 
que no solo ayuda a alisar la reparación, sino que refuerza la fuerza de 
tensión en el lugar de la reparación y reduce la formación de brechas. 
Esta sutura se hace con nailon 6-0. 

Las fuerzas que se generan en los tendones de los flexores profundos 
de los dedos durante la flexión pasiva de estos alcanzan 600 g y durante 
la flexión activa 2.000 g; con una flexión activa poderosa se llega a 
8.000 g. Sin embargo, después de la reparación tendinosa, los efectos 
de la cicatrización de la herida, los cambios de elasticidad y la fricción aña- 
dida entre los tendones flexores y los tejidos circundantes, la función 
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FIGURA 70.23 Reparación del tendón en la zona 1 para reinsertarlo 
en el hueso. 


global de la flexión se ve alterada. A ello hay que sumar las fuerzas de 
fricción producidas por el edema, el material de sutura y el sistema de 
poleas. El trabajo estimado de la flexión (resistencia) se eleva en un 
factor del 50% después de la reparación tendinosa. Por eso, las fuerzas 
estimadas sobre los tendones reparados, con la suma de un 50% para 
el trabajo de flexión, corresponden a 900 g para la flexión pasiva del 
dedo, 3.000 g para la flexión activa y 12.000 g para la flexión activa 
y poderosa. Las fuerzas de tensión finales de las distintas reparaciones 
alcanzan 2.600 g para la reparación epitendinosa con dos hilos y un 
hilo, 4.600 g para una reparación tendinosa con cuatro hilos y un hilo 
y 6.800 g para una reparación epitendinosa con seis hilos y un hilo. La 
fuerza de la reparación tendinosa inicial disminuye en un 25% durante 
las primeras 3 semanas y luego aumenta de forma incesante hasta la 
sexta semana. Por eso, si se piensa aplicar un protocolo postoperatorio 
de flexión digital activa, es necesaria una reparación tendinosa con una 
sutura central de cuatro o de seis hilos. 

Diversas intervenciones mejoran la reparación tendinosa y la cica- 
trización. Los protocolos de movimiento tendinoso activo tienden a 
atenuar el debilitamiento de la fuerza de la reparación, que se solía 
considerar parte obligada de la cicatrización de la reparación tendi- 
nosa normal en las primeras 3 semanas.” Además, el tratamiento con 
células madre aumenta la fuerza de la reparación del tendón, dado su 
potencial regenerativo. La estimulación mecánica de los protocolos de 
movimiento activo puede intervenir en este contexto, favoreciendo la 
estimulación de las células madre.'” La lesión del tendón flexor en la 
zona 1 puede deberse a una herida penetrante. Sin embargo, la lesión 
cerrada por tracción también puede provocar una avulsión del tendón 
profundo, que en la mayoría de los casos afecta al dedo anular o medio. 
Para la reparación de las lesiones de la zona 1, es necesaria una sutura 
pullout (tracción externa fijada a un botón) si la longitud del tendón 
distal es insuficiente para garantizar una reparación segura (fig. 70.23), 
aunque en la actualidad la sutura con anclas de hueso facilita este modo 
de reparación del tendón al hueso en la base de la tercera falange. 

En el postoperatorio es importante mantener la mano elevada 
para reducir el edema. La muñeca se coloca en flexión de unos 20” y 
la articulación MF en flexión de 60-70”. La férula se moldea contra 
los dedos con las articulaciones IF en extensión completa. Tras la 
reparación de los tendones flexores en la zona 2, puede usarse un sis- 
tema de tracción dinámica con tiras de goma, que proporciona buenos 
resultados en más del 80% de los casos. La excursión diferencial entre 
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FIGURA 70.24 La abrazadera de bisagra flexora con técnica de coloca- 
ción y mantenimiento de movilización del dedo es uno de los métodos 
preferidos para la rehabilitación postoperatoria tras la reparación del 
tendón flexor. 


los dos flexores de los dedos aumenta de manera espectacular con una 
férula sinérgica que permite la extensión de la muñeca y la flexión 
del dedo. Esta posición de extensión de la muñeca y flexión de la 
articulación ME es la que produce menos tensión sobre el tendón 
flexor reparado durante la flexión activa del dedo; por tanto, nosotros 
usamos la técnica de la abrazadera de bisagra del flexor y el llamado 
protocolo de colocación y mantenimiento (fig. 70.24). De todos 
los protocolos postoperatorios para los tendones flexores, este es el que 
ofrece la máxima excursión global a cada uno de los FDS y FDP y el 
deslizamiento tendinoso diferencial más importante entre los lugares 
de reparación de los EDS y FDP, lo que, en teoría, debiera reducir 
la formación de adherencias entre ambos tendones. Se fabrica una 
abrazadera de tenodesis con una bisagra de muñeca que permite la 
flexión completa de la muñeca, la extensión de 30” de la muñeca, y el 
mantenimiento de una flexión de la articulación MF de al menos 60". 
Tras la flexión pasiva compuesta del dedo, se extiende la muñeca y se 
mantiene la flexión pasiva del dedo. El paciente mantiene la flexión 
digital activa y sostiene esa posición durante unos 5 s. Se le instruye 
para que utilice la menor fuerza muscular necesaria para mantener la 
flexión digital. A continuación, se flexiona la muñeca y se extiende el 
dedo. Ese tipo de protocolo postoperatorio de movimiento protegido 
se prolonga durante 6 semanas. 


Tendones extensores 


El diagnóstico adecuado de las lesiones de los tendones extensores 
requiere un conocimiento completo de la anatomía relativamente 
compleja del mecanismo extensor en el dorso del dedo. La localiza- 
ción subcutánea de los tendones extensores los hace susceptibles a 
las lesiones por aplastamiento, desgarro y avulsión. La presencia de las 
juncturae tendinum evita la retracción proximal de los tendones del 
EDC. Las lesiones de los tendones extensores se han dividido en 
nueve zonas que se enumeran en orden ascendente desde el dorso de 
las articulaciones IED al antebrazo. Las zonas con números impares 
comienzan en la articulación IED y corresponden a las articulaciones, 
mientras que las designadas con números pares son las situadas entre 
las articulaciones. 

Los tendones extensores son más delgados que los flexores y en 
el dorso de los dedos se abren para formar la expansión extensora. 
En algunas ocasiones es posible utilizar técnicas convencionales de 
reparación del tendón en las zonas proximales, pero casi nunca puede 
hacerse en la región de la expansión extensora. En esta zona pueden 
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FIGURA 70.25 (A-C) Fractura en martillo con avulsión de un fragmento óseo que afecta a más del 50% de la 
superficie articular y subluxación volar de la tercera falange. El fragmento óseo se reaproxima con una sutura 
volar apretada por fuera y una aguja longitudinal que atraviesa la articulación interfalángica distal. 


ser necesarias las suturas de colchonero horizontales o en forma de 
ocho. Si el corte afecta al 50% o más de la extensión del tendón, hay 
que repararlo. 

Las avulsiones del tendón extensor son más frecuentes en la articu- 
lación IFD, y fundamentalmente por aplastamientos con una puerta, 
que provocan una deformidad del dedo en martillo (fig. 70.25). Si la 
afectación del hueso representa el 50% o más de la superficie articular, 
o en el caso de que exista una subluxación volar de la articulación IFD, 
se efectúa una reducción abierta con fijación interna. En el caso de que 
únicamente se haya roto el tendón o si el fragmento de hueso arran- 
cado con el tendón es pequeño, pueden obtenerse buenos resultados 
utilizando una férula que mantenga la articulación IED en extensión 
continua durante 6 semanas (fig. 70.26). Después de este período de 
inmovilización, la articulación IFD se protege durante las horas de 
sueño otras 2 semanas. 

Los desgarros cerrados a través del ligamento triangular pueden 
deberse a una subluxación de la articulación IFP o a una lesión de tipo 
aplastamiento con una puerta, que produce una deformidad en ojal. 


La fijación de la cobertura central a la base de la segunda falange se 
rompe, lo que altera la extensión de la articulación. Las bandas laterales 
pierden su sostén dorsal al eje a la articulación IFP y se convierten en 
flexoras en la articulación IFP y extensoras en la IFD. La deformidad 
consiguiente es de flexión en la articulación IFP e hiperextensión en la 
TED. En las 6 semanas siguientes, el tratamiento con inmovilización en 
extensión en la articulación IFP, mantener la IFD libre para la flexión 
y extensión activas puede dar buen resultado (v. fig. 70.26). 

Un nuevo modo recientemente descrito de inmovilizar y tratar las 
lesiones en ojal cerradas del dedo es el uso de la férula de movimiento 
relativo mostrada en la figura 70.27, bloqueando la falange proximal 
del dedo lesionado para impedir su extensión completa. Este método 
ha demostrado que realinea las bandas laterales en sentido dorsal sobre 
la articulación IFP. 

Si existe una herida abierta del mecanismo de cobertura central y 
del ligamento triangular adyacente, se hace una reparación con sutura 
directa o con reinserción en el hueso con minisuturas de ancla ósea, 
seguida del mismo protocolo postoperatorio. 
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FIGURA 70.26 (A) Para el tratamiento cerrado de un dedo en martillo puede utilizarse una férula personal 
prefabricada. (B) Una sencilla férula dorsal de aluminio puede servir también para tratar esta lesión. (C y D) Una 
férula dorsal a través de la articulación interfalángica proximal permite un tratamiento cerrado de una lesión 
en ojal. La articulación interfalángica distal se deja libre para la flexión y la extensión. 


FIGURA 70.27 (A y B) La férula de movimiento relativo también se utiliza para «deprimir» y bloquear la exten- 
sión de la falange proximal de un dedo afectado de deformidad en ojal. Así se favorece el reposicionamiento 
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FIGURA 70.28 Lesiones del tendón extensor en el dorso del dedo. La lesión de la inserción distal produce 
un dedo en martillo y la de la cobertura central sobre la articulación interfalángica proximal da lugar a una 
deformidad en ojal. La lesión proximal a la articulación interfalángica proximal sobre la primera falange produce 


un dedo caído. 


Las lesiones del tendón extensor proximales a la articulación IFP 
dan lugar a un dedo caído (fig. 70.28). Se reparan y se inmovilizan 
durante 4 semanas. Las lesiones del tendón extensor común en el dorso 
de la mano y de la muñeca deben repararse y continuar después con un 
tratamiento postoperatorio con alguno de los numerosos protocolos 
de movimiento controlado, uno de los cuales es una abrazadera con 
voladizo de extensión con una banda de goma, o el uso de una férula 
de movimiento relativo en la que el dedo afectado se mantiene en un 
punto más dorsal que los dedos adyacentes, lo que relaja el tendón 
reparado. La férula de movimiento relativo casi no interfiere en las 
actividades cotidianas durante la rehabilitación (Kg. 70.29)."* 


Lesiones nerviosas 


La clasificación de Sunderland, la más utilizada, describe cinco tipos de 
lesión nerviosa: neurapraxia (grado 1), axonotmesis (grados II a IV) y 
neurotmesis (grado V). La neurapraxia es un bloqueo fisiológico de la 
conducción de los impulsos sin que se destruyan las fibras nerviosas, y 
puede ocurrir con una lesión contusa, como la del nervio radial en el 
surco espiral asociada a una fractura de la diáfisis humeral. A veces, la 
neurapraxia obedece a la compresión prolongada en un lugar anatómico 
estrecho (p. ej., túnel del carpo) o bien a la aplicación prolongada de 
un torniquete. Si se elimina de inmediato la causa, casi siempre se 


observa una recuperación espontánea que, a veces, se retrasa hasta 3 
meses. En la axonotmesis, las fibras axónicas están totalmente rotas, 
generalmente por la tracción del nervio (1D). Cuando la lesión ocurre 
con una energía mayor se dañan progresivamente las vainas endoneural 
(UD y perineural (IV) que soportan y nutren los axones y los fascículos, 
por lo que la recuperación nerviosa es menos favorable y el daño de la 
arquitectura intraneural aumenta. La neurotmesis es la sección trans- 
versal completa de un nervio y representa la lesión nerviosa más grave; 
puede obedecer a un traumatismo cerrado directo o a una tracción vio- 
lenta. Para incrementar al máximo la posibilidad de recuperación 
se precisa una aproximación exacta de los extremos nerviosos cortados 
y una reparación meticulosa. La velocidad con que se regenera el axón 
después de la axonotmesis o de una reparación nerviosa satisfactoria 
de una neurotmesis es de 1 mm/día. Las lesiones por tracción originan 
una combinación de todos los grados de daño nervioso pero, si la vaina 
externa del nervio se encuentra intacta, resulta difícil separar en clínica 
las lesiones de grado Il a IV. 

La rotura de un nervio periférico comporta la pérdida aguda de las 
funciones sensitiva, motora y simpática. Para la exploración clínica es 
imprescindible conocer la distribución motora y sensitiva del nervio. 
Sin embargo, la exploración puede complicarse por lesiones asociadas, 
como fracturas y desgarros musculares y tendinosos. La actividad 
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FIGURA 70.29 (A y B) Férula dinámica dorsal en balancín que se usa habitualmente en el postoperatorio de 
las lesiones del tendón extensor (visión en flexión y extensión). (C y D) La férula de movimiento relativo tiene 
la ventaja de ser de bajo perfil, por lo que interfiere muy poco en las actividades diarias, al mismo tiempo que 
protege el tendón extensor recién reparado. 


seudomotora desaparece en los primeros 30 min. En clínica se observa 
alguna vez la ausencia de sudoración y la falta de arrugas de la piel des- 
nervada sumergida en el agua. La desnervación sensitiva también se 
comprueba con una prueba de ninhidrina. Los estudios de conducción 
nerviosa no resultan útiles al principio sino a las 3 semanas de la lesión, 
momento en que los músculos totalmente desnervados presentan 
potenciales de fibrilación y desnervación. Si la lesión es contusa, es 
posible separar la neurapraxia de la neurotmesis. Luego, los estudios 
de conducción nerviosa permiten vigilar la regeneración del nervio 
tras su reparación. 

La reparación nerviosa primaria se hace en las 72 h siguientes a la 
lesión; la reparación primaria tardía, entre 72 h y 14 días, y la reparación 
nerviosa secundaria, después de 14 días de la lesión. La neurorrafia 
primaria se recomienda en las situaciones que se detallan a continuación: 
+ Nervios con cortes nítidos. 

+ Heridas con mínima contaminación. 

+ Ausencia de lesiones que impidan mantener la estabilidad ósea o 
que la cobertura cutánea sea adecuada. 

+ Pacientes médicamente estables para la intervención. 

+ Disponibilidad de servicios e instrumental adecuados. 

En los nervios seccionados completamente, la degeneración walle- 
riana afecta a todo el segmento distal a la lesión y de 1 a 2 cm por 
encima de ella. En los traumatismos cerrados, cuando se desconoce la 
gravedad de la lesión nerviosa, la repetición de la evaluación clínica 
y de los estudios eléctricos cada 3-6 semanas ayuda a distinguir entre 


la neurapraxia y la lesión axónica. En la mayoría de los casos, si a 
los 3 meses no se detectan signos de recuperación, está indicada la 
exploración quirúrgica con reparación. 

El nervio debe repararse sin tensión. El estiramiento de un nervio 
en más del 10% merma el flujo sanguíneo epineural y, en consecuencia, 
su recuperación. En los desgarros nerviosos cortantes, la reparación 
epineural proporciona una recuperación funcional tan buena como la 
fascicular (perineural), siempre y cuando se realineen con precisión las 
referencias anatómicas como los vasa nervorum para obtener un acopla- 
miento preciso de los fascículos de los extremos nerviosos seccionados. 

Tradicionalmente se ha procedido a microsutura de los extremos 
del nervio lacerado, y la técnica más utilizada es la sutura epineural. 
Además de considerar la eventual reacción a un cuerpo extraño frente 
al material de sutura, a veces es difícil suturar la lesión nerviosa en 
localizaciones anatómicas confinadas. El pegamento de fibrina es una 
alternativa aceptable, aunque las terminaciones nerviosas deben ali- 
nearse con precisión. En cualquier caso, el pegamento de fibrina para 
reparaciones nerviosas no ha sido aún aprobado por la Food and Drug 
Administration de EE.UU. La destrucción segmentaria de un nervio o la 
resección de un segmento nervioso aplastado, que impide su reparación, 
originan una separación nerviosa, que puede solucionarse mediante la 
movilización proximal y distal de los extremos nerviosos o, en el caso del 
nervio cubital, mediante la transposición del nervio delante del codo. 
Si se aplica excesiva tensión a la reparación (no puede sujetarse con una 
sutura de nailon de 8-0), se utilizará un tubo o un injerto nerviosos. 
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FIGURA 70.30 Los tubos nerviosos representan un tratamiento ade- 
cuado de las separaciones nerviosas cortas de la mano. 


Se ha propuesto que la regeneración nerviosa óptima y el aco- 
plamiento adecuado de los axones de los segmentos proximal y distal 
obedecen a una combinación de neurotropismo de tipo paracrino y 
guía por contacto de los axones proximales que regeneran. Las pruebas 
empíricas en un modelo de rata revelan que el gradiente químico neuró- 
tropo guía con eficacia a los axones en fase de regeneración durante 
al menos 14 mm, si se coloca un tubo nervioso hueco. Este conducto 
permite la difusión de la señal neurótropa e impide el bloqueo fibroso 
mecánico entre los segmentos proximal y distal. Sin embargo, los 
modelos animales de separaciones grandes (30 mm) revelan una repa- 
ración escasa o nula con los tubos nerviosos, lo que hace pensar que esta 
técnica posee un límite finito. Aunque todavía se desconoce la distancia 
de separación que se puede corregir con éxito en la especie humana, 
muchos cirujanos se plantean el uso de tubos nerviosos biorreabsorbi- 
bles para separaciones de hasta 2 cm de pequeños nervios periféricos. 
Los injertos nerviosos continúan siendo la «referencia» para los nervios 
grandes o mixtos y el plexo braquial. Entre los tubos adecuados se 
encuentran los de ácido poliglicólico o los de colágeno semipermeable, 
que han arrojado resultados empíricos similares. El uso de aloinjertos 
nerviosos se analiza más adelante en este capítulo (fig. 70.30). 

El acoplamiento fascicular de un injerto nervioso, si así lo decide 
el cirujano, no siempre resulta idóneo. Sin embargo, la guía adicional 
por contacto que se proporciona a los axones en regeneración permite 
una regeneración nerviosa satisfactoria para distancias mayores que los 
tubos. Las fuentes de donación del injerto nervioso suelen ser la porción 
sensitiva terminal del nervio interóseo posterior y el nervio cutáneo 
antebraquial medial para los pequeños nervios de los dedos. Para las 
separaciones de nervios mayores se usa el nervio sural. 


Transferencias nerviosas 


Cuando queda una larga distancia entre el lugar de la lesión nerviosa 
y el músculo distal destinatario, la reparación nerviosa primaria no 
siempre da frutos, puesto que, en el momento en que el nervio ha 
experimentado un crecimiento distal, el músculo se encuentra degene- 
rado. Es difícil que un músculo se recupere pasados 18 meses. De ahí 
que, si un nervio crece a razón de 1 mm/día aproximadamente, toda 
lesión de un nervio motor proximal que se sitúe a más de 540 mm de 
la mano está abocada al fracaso. Por este motivo, para las lesiones de los 
nerviosos proximales del brazo y del plexo braquial, las transferencias ner- 
viosas facilitan una reparación más cercana al músculo destinatario. 
El nervio donante se escogerá de modo que se minimice la morbilidad 
de su pérdida. El nervio donante debe relacionarse estrechamente con 
el músculo desnervado, de suerte que la reparación se efectúe mucho 
más cerca de este. Las transferencias nerviosas han revolucionado 
la reparación de las lesiones de los nervios proximales y minimizado la 
atrofia muscular distal. Así, la transferencia clásica de Oberlin toma 
parte del nervio cubital (de ordinario, un solo fascículo) para su trans- 
ferencia al nervio musculocutáneo y el músculo braquial del brazo a 
fin de restablecer la flexión del codo.'* La técnica es sencilla, rápida 
y eficaz. No ocurre ningún déficit motor ni sensitivo importante en 
el territorio del nervio cubital. Esta técnica se ha popularizado y está 
indicada en las lesiones del plexo braquial C5-6 si C8-D1 se encuentra 
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intacto. También sirve para neurotizar una transferencia del músculo 
libre funcionante si los músculos nativos han sufrido una atrofia por 
la desnervación prolongada. 


Lesiones vasculares 


En los traumatismos, tanto cerrados como penetrantes, y en las lesiones 
yatrógenas pueden producirse lesiones vasculares agudas. Las fracturas 
o las luxaciones pueden provocar una lesión vascular. El traumatismo 
vascular indirecto puede deberse a lesiones por tracción, que pueden 
arrancar vasos, a lesiones de la íntima, o a microtraumatismos repetidos 
por herramientas vibratorias que pueden provocar trombosis. 

Estas últimas suelen afectar a la arteria cubital en el canal de Guyon 
en la muñeca, donde reciben el nombre de síndrome del martillo hipo- 
tenar. Con independencia de la causa, las lesiones vasculares pueden 
producir un compromiso crítico de la circulación de la extremidad. 
En los traumatismos cerrados los síntomas pueden tardar en manifes- 
tarse, apareciendo cuando se combinan la máxima tumefacción, la 
hipotensión y la lesión de la íntima, y provocan una trombosis tardía 
y una insuficiencia vascular. 

Después de una lesión arterial aguda, los síntomas son el resultado 
de la combinación del grado de adecuación de la circulación colateral, el 
tono simpático postraumático y los mecanismos de control vasomotor. 
En los pacientes con lesiones arteriales en la extremidad superior que 
tienen una circulación colateral adecuada y un control vasomotor nor- 
mal, los síntomas pueden ser mínimos, por lo que la reconstrucción no 
resulta imprescindible y pueden tratarse con una simple ligadura arterial. 
En el caso de que la lesión arterial no sea crítica, como sucede con la de 
la arteria radial aislada, la reconstrucción puede ser recomendable para 
restablecer el flujo paralelo en caso de una posible lesión arterial futura, 
favorecer la recuperación del nervio, facilitar la cicatrización y evitar la 
intolerancia al frío. Sin embargo, el porcentaje de permeabilidad des- 
crito, incluso si se utilizan técnicas microvasculares para las reparacio- 
nes de un solo vaso, tiene una variación de entre el 47 y el 82%. Las lesiones 
en las que el tratamiento con reparación y reconstrucción vascular 
da mejores resultados son las de las arterias axilar y braquial, la lesión 
combinada de las arterias cubital y radial y la lesión de la arteria radial 
o la cubital cuando la circulación colateral es mala. Las indicaciones 
relativas para la reparación de una lesión vascular no crítica son las 
lesiones amplias de los tejidos blandos distales, la habilidad técnica para 
lograr una reparación sin comprometer el bienestar del paciente, y la 
existencia de una lesión combinada vascular y nerviosa. La necesidad de 
una reconstrucción arterial obliga a valorar el grado de adecuación de 
la circulación colateral, lo que descansa sobre todo en el juicio clínico 
inicial. Sin embargo, la decisión final sobre la reconstrucción arterial 
suele tomarse en el quirófano tras la exploración. Una vez que se han 
aislado las estructuras lesionadas, se han controlado los lugares de hemo- 
rragia potencial y se ha evacuado el hematoma, se puede valorar mejor la 
extremidad distal. En ese momento, se controlan con pinzas vasculares 
atraumáticas los extremos de los vasos lacerados y puede liberarse el 
torniquete. Se valora entonces el llenado capilar y la perfusión de la 
parte distal de la extremidad, así como el flujo retrógrado desde el 
extremo distal de los vasos cortados. La presión arterial digital puede 
cuantificarse con una sonda Doppler estéril y un manguito: un índice 
digital braquial de 0,7 o mayor indica que la perfusión es adecuada. Si 
el flujo colateral es escaso, se procede a la reconstrucción arterial. En 
ese momento, el tratamiento estándar no requiere la reparación arterial 
de vasos no críticos aislados. En las lesiones combinadas de las arterias 
radial y cubital se reconstruye uno o, si es posible, los dos vasos.'* 

Los músculos suelen edematizarse tras períodos prolongados de 
isquemia, lo que puede determinar un aumento de la presión en el 
compartimento cerrado del antebrazo y el consiguiente síndro- 
me compartimental. Por ello, muchos cirujanos realizan de manera sis- 
temática una fasciotomía para descomprimir este compartimento al 
acabar una intervención de revascularización verdadera. Durante el 
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período de isquemia, los músculos pueden acumular ácido láctico y 
además puede producirse una mionecrosis. El restablecimiento de la 
circulación en estos miembros puede provocar el paso brusco y masivo 
de mioglobina, ácido láctico y otras sustancias tóxicas a la circulación 
general, lo que constituye el llamado síndrome de reperfusión, en el 
que es posible que se produzca un fallo multiorgánico con afectación 
preferente del corazón y los riñones. 


Reimplantaciones y amputaciones 


Con frecuencia puede resultar frustrante para el cirujano general novato 
que un cirujano dedicado a las reimplantaciones le diga en mitad de 
la noche que su consulta es inadecuada o que ha tardado demasiado 
en hacerla. Existen indicaciones generales para las reimplantaciones de 
partes amputadas, pero la primera prioridad es siempre salvar la vida 
antes que el miembro. Aunque los pacientes y sus familiares pueden 
desear una reimplantación (y en algunos casos incluso han recibo esa 
promesa en los primeros auxilios), esta no se hace en los enfermos con 
problemas médicos o con lesiones graves asociadas. Tampoco suele 
considerarse la reimplantación en las circunstancias siguientes: ?'? 

+ Lesiones graves por aplastamiento o en varios niveles de la parte 
amputada. 

+ Pacientes psicóticos que se han autoamputado la parte deliberada- 
mente. 

+  Amputación de un solo dedo proximal a la inserción distal del FDS 
(zona 2), salvo en las amputaciones de un solo dedo en niños o en 
los pacientes de profesiones exigentes (p. ej., músicos). 

+  Amputaciones en pacientes con arterias gravemente ateroescleróticas 
(a veces solo es posible determinarlo tras explorar los vasos en el 
quirófano). 

Las indicaciones para la reimplantación de partes amputadas son 
las siguientes: 

+ Siempre que sea posible en una amputación del pulgar (proporcio- 

na > 40% de la función global de la mano).'? 

Dedos únicos amputados distalmente a la inserción del FDS (es 

probable que un trabajador manual desee la revisión de la amputa- 

ción para volver rápidamente a su trabajo). 

Varios dedos dañados. 

La mayoría de las amputaciones en niños, incluso de un solo dedo. 

+ Amputaciones limpias en guillotina de la mano, la muñeca o la 
parte distal del antebrazo. 

La reimplantación es la unión de nuevo de la parte que ha sufrido 
una amputación completa. La revascularización requiere la recons- 
trucción de los vasos en un miembro que ha sufrido una lesión grave 
o que se ha separado de manera incompleta de forma que es necesario 
proceder a la reparación vascular para evitar la necrosis distal, aunque 
algunos tejidos blandos (p. ej., piel, tendones, nervios) estén intactos. 
En general, el porcentaje de revascularizaciones satisfactorias es mejor 
que el de reimplantaciones, porque es posible que el drenaje venoso y 
linfático se conserven intactos. 

La reimplantación menor es una nueva fijación a la altura de la 
muñeca, la mano o los dedos, mientras que la reimplantación mayor 
es la que se hace en la zona proximal a la muñeca. La razón de esta 
distinción clínica es que en el caso de las reimplantaciones mayores, el 
tiempo de isquemia es crucial para la viabilidad del músculo y para el 
resultado funcional. El músculo isquémico puede sufrir una mione- 
crosis, provocar mioglobinuria o desarrollar infecciones que pueden 
poner en peligro la extremidad e incluso la propia vida del paciente. 
Existen tres tipos de amputaciones: 

+  Amputación en guillotina, en la que los tejidos se cortan con un 
objeto agudo y la lesión es mínima. 

+  Amputación por aplastamiento, en la que la lesión local provocada 
por el aplastamiento puede convertirse en una lesión simple de tipo 
guillotina limpiando los bordes, aunque en las amputaciones con 
aplastamiento difuso esto no es posible. 
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+ La amputación por avulsión, que es el tipo más desfavorable para 
la reimplantación porque las estructuras sufren lesiones a distintos 
niveles. La amputación por avulsión ocurre, por ejemplo, en la 
llamada lesión de anillo. Los tendones extensores se trituran, 
los flexores suelen arrancarse en las uniones musculotendinosas y los 
nervios se distienden y pueden separarse de los órganos terminales. 
El tiempo de isquemia es otra consideración importante cuando se 

valora a un paciente para una reimplantación. En los dedos amputados, 

un tiempo de isquemia caliente superior a 12 h es una contraindicación 
relativa. El enfriamiento rápido de la parte amputada a 4 “C modifica de 
manera espectacular el factor isquemia, e incluso una isquemia superior 

a 24 h no impide necesariamente que una reimplantación digital resulte 

satisfactoria. El tiempo de isquemia es más importante por encima de la 

parte proximal del antebrazo, en cuyo caso la reimplantación no se plantea 
si el tiempo de isquemia caliente supera las 6-10 h. En los adultos, los 
dedos, salvo el pulgar en la zona 2, no suelen reimplantarse, ya que el 
resultado funcional global en una mano con un solo dedo rígido es malo.” 

La amputación no es una intervención obsoleta, sino que es necesaria 
cuando no es posible recurrir a la reimplantación. Cuando se hace una 
amputación primaria, el muñón conservado debe ser de la mayor longitud 
posible, aunque puede hacerse una excepción si se trata solo de un segmen- 
to muy corto de la primera falange. Un resto corto de primera falange en 
la posición del dedo índice puede ser un obstáculo para la prensión entre 
el pulgar y el dedo medio, por lo que en este caso es posible plantear la 
amputación formal del rayo para mejorar la función global de la mano. Se 
hace un corte limpio de los extremos nerviosos y se deja que se retraigan 
para minimizar la formación de neuromas dolorosos en el extremo de 
la amputación. Los tendones también se cortan limpiamente y se deja 
que se retraigan. La práctica de suturar los tendones flexores y extensores 
sobre los extremos del muñón de los dedos medio, anular o meñique 
altera gravemente el movimiento de los dedos no lesionados, debido al 
origen común de los flexores que pueden sufrir un déficit de flexión que 
se conoce como síndrome de la cuadriga y que se corrige liberando el resto 
del tendón flexor en el dedo lesionado y amputado. 

Si se prevé que la parte amputada pueda ser reimplantada, es 
fundamental que el transporte tanto del paciente como de la parte 
amputada sea adecuado. La parte amputada se introduce en una bolsa 
de plástico limpia y seca, que se coloca sobre hielo en un contenedor de 
aislamiento térmico de poliestireno. De esta forma se mantiene la parte 
suficientemente fría, entre 4 y 10 *C, sin que se congele. Para evitar 
la desecación del tejido, esta parte se cubre con una gasa ligeramente 
humedecida con suero salino. 

La secuencia de la reimplantación se ha estandarizado con solo ligeras 
variaciones. La exploración preliminar de la parte amputada distal con 
microscopio por un equipo quirúrgico inicial no solo determina si la reim- 
plantación es técnicamente posible, sino que incluso puede iniciarse mien- 
tras se está preparando al paciente para el quirófano. El acortamiento óseo 
permite extirpar la piel hasta la zona libre de contusión y de forma que 
pueda hacerse un cierre directo sin tensión. En el pulgar, el acortamiento 
óseo se reduce a menos de 10 mm. El orden de la reparación normalmente 
es el siguiente: hueso, tendones, unidades musculares, arterias, nervios y 
venas. El restablecimiento del flujo arterial antes que el venoso elimina el 
ácido láctico de la parte reimplantada. A continuación, pueden detectarse 
las venas funcionales por el vertido de sangre. Sin embargo, es necesario 
controlar con cuidado la pérdida de sangre. 

En las reimplantaciones mayores, es esencial que la circulación arte- 
rial se restablezca lo antes posible para limitar el tiempo de isquemia. 
Entre los extremos arteriales puede colocarse una derivación carotídea 
o de diálisis que a veces hay que pinzar de forma intermitente para 
limitar la pérdida de sangre. En la extremidad superior, el acortamiento 
óseo puede ser agresivo para conseguir un cierre cutáneo primario y 
una reparación nerviosa primaria. El uso juicioso de anticoagulantes 
puede mejorar los resultados de la reimplantación. La aplicación tópica 
de lidocaína o papaverina al 2% alivia el vasoespasmo. Los apósitos 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


70 Cirugía de la mano 


TABLA 70.4 Comparación de los métodos de fijación esquelética 


MÉTODO DE FIJACIÓN 
Agujas de Kirschner 


VENTAJAS 


Disponibles en distintos diámetros 
Pueden aplicarse por vía percutánea o abierta 


No se necesita una segunda intervención para la retirada 


Requieren menos disección de los tejidos blandos 


que las placas y tornillos 
Tienen una gran estabilidad 
Permiten la movilización precoz del dedo 
Pueden usarse si la línea de fractura no es 
suficientemente oblicua para los tornillos 
Permiten la movilización precoz del dedo 


Tornillos 


Placas 


postoperatorios se hacen con gasa no adherente, un colgajo de gasa 
y una férula de yeso con elevación postoperatoria para minimizar 
el edema y la congestión venosa. La habitación del paciente debe 
mantenerse caliente y durante el postoperatorio está prohibido fumar. 
Además de antibióticos y analgésicos, se aconseja un comprimido de 
ácido acetilsalicílico diario por su efecto inhibidor de la agregación 
plaquetaria. Cada hora se hace un control postoperatorio del color, 
la turgencia del pulpejo, el llenado capilar y la temperatura del dedo. 


Fracturas y luxaciones 


Los signos y síntomas que indican la presencia de una fractura o una 
luxación son el dolor, el edema, la limitación de movimientos y las defor- 
midades. Las radiografías estándar anteroposteriores y laterales pueden 
no mostrar algunas fracturas o luxaciones, por lo que para establecer 
un diagnóstico exacto pueden ser necesarias múltiples proyecciones. Las 
fracturas pueden estar rotadas, anguladas, telescopadas o desplazadas. La 
angulación se describe según la dirección a la que apunta el vértice de la 
fractura, y el desplazamiento por la dirección del fragmento distal. 
Las fracturas pueden ser abiertas o cerradas dependiendo de si se asocian o 
no a una herida. También pueden ser completas, incompletas o conmi- 
nutas (más de dos fragmentos). Además, se describen por su patrón por 
el que pueden considerarse como transversales, longitudinales, oblicuas 
o espirales. Las fracturas abiertas han de irrigarse con cuidado y repo- 
nerlas lo antes posible. Las luxaciones se describen según la dirección 
del desplazamiento del hueso distal en la articulación afectada. Según 
la gravedad de la lesión capsular, la separación de la articulación puede 
ser completa o incompleta (subluxación).? 

Las fracturas desplazadas o las luxaciones se recolocan lo antes 
posible para disminuir la lesión de los tejidos blandos, descomprimir 
los nervios que puedan estar distendidos y aliviar la angulación 
de los vasos sanguíneos. Para que la fractura consolide, el hueso debe 
mantener un buen contacto y estabilidad. Las indicaciones de cirugía 
son, entre otras, la imposibilidad de obtener y mantener una reducción 
cerrada, fracturas abiertas o una pérdida ósea considerable que requiere 
un injerto óseo (tabla 70.4). 

Antes de conocer los diferentes métodos de fijación debe analizarse 
una distinción entre estabilidad funcional y estabilidad rígida. Los 
principios traumatológicos estadounidenses para la fijación rígida 
requieren una reducción anatómica, una fijación funcionalmente esta- 
ble, una disección mínimamente traumática y un movimiento activo 
temprano. Este tipo de fijación rígida precisa la visualización directa 
de los segmentos óseos y se puede lograr con una placa de osteosíntesis 
y tornillos, tirafondos o un fijador externo. La estabilidad funcional 
permite que se produzcan micromovimientos en el lugar de la fractura. 
Se forma un callo en el hueco que es sustituido por hueso durante el 


INCONVENIENTES 


Las agujas pueden aflojarse 

No proporcionan una fijación rígida 

Pueden atravesarse los tejidos blandos (aunque es posible evitarlo 
con una colocación cuidadosa) 

Puede producirse una infección a lo largo del trayecto de las agujas 


A menudo requieren un abordaje abierto (aunque no siempre) 


Requieren un abordaje abierto 

Requieren una amplia disección de los tejidos blandos 

Tienen un perfil relativamente alto y pueden ser palpables 
sobre el dorso de los dedos y la mano 

Pueden fomentar las adherencias del tendón extensor por su 
relativo volumen y la disección necesaria para su colocación 


proceso de consolidación. La estabilidad funcional generalmente se 
logra con agujas de Kirschner más una férula o yeso. 

En la parte distal de la extremidad superior, la fijación interna rígida 
puede parecer a primera vista una opción atractiva para permitir el 
movimiento postoperatorio temprano. Sin embargo, especialmente 
en los dedos, la alteración de los tejidos blandos que es necesaria y el 
material en sí mismo pueden, en realidad, reducir esas posibles ventajas 
que conducen a un aumento de la cicatrización y la irritación de la placa 
de osteosíntesis en un espacio ya limitado entre la placa y el hueso. Por 
tanto, la simplicidad de la fijación con aguja de Kirschner, sobre todo 
si se realiza por vía percutánea, aunque no proporciona una fijación 
rígida, puede ser el método más adecuado. 

Las fracturas intraarticulares requieren una reducción exacta para 
conservar el movimiento y minimizar el riesgo de desarrollo posterior 
de artrosis. La deformidad persistente en rotación y la deformidad 
angular lateral significativa no suelen remodelarse con el tiempo, por 
lo que deben evitarse observando la alineación de los dedos lesionados 
en comparación con los dedos adyacentes, haciendo una flexión pasiva 
y suave hasta formar el puño una vez que se logra la reducción. Si 
los dedos no se adaptan cómodamente unos a otros y no apuntan 
hacia el polo distal del escafoides, debe efectuarse un nuevo intento de 
reducción. Tanto antes como después de reducir la fractura se efectúa 
una exploración neurovascular. 


Fracturas de la tercera falange 


Las fracturas de la tercera falange son las más frecuentes de las manos, 
constituyendo la mitad de ellas. La mayoría se debe a lesiones por aplas- 
tamiento con traumatismo asociado del lecho ungueal. En general no 
es necesaria una reducción precisa y el tratamiento típico consiste en 
la inmovilización con una férula. 

La mayor parte de las fracturas cerradas en martillo pueden tratarse 
con inmovilización de la articulación IFD en extensión, en los casos en 
los que la fractura afecte a menos del 50% de la superficie articular y no 
se asocie a una subluxación de la articulación. La férula debe permanecer 
puesta las 24 h del día todos los días durante 6 semanas. Existen trabajos 
u otras situaciones en las que esto puede resultar imposible. En estas 
situaciones, se puede colocar una aguja de Kirschner oblicua enterrada 
para mantener la reducción; sin embargo, esto requiere una segunda 
intervención para retirarla y puede dar lugar a peores resultados. 

El llamado dedo de camiseta consiste en una fractura con avulsión de 
la inserción del tendón FDP en la tercera falange. Se produce tras una 
tracción del EDP contra una resistencia, como sucede cuando un jugador 
de rugby coge a un contrario por la camiseta. En algunas ocasiones, el 
fragmento arrancado puede desplazarse a una posición tan proximal 
como la palma. Generalmente, en estos fragmentos ha de hacerse una 
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reducción abierta y una fijación interna. Si el tendón ha migrado a la 
palma, es probable que la irrigación de los vínculos se haya visto afectada 
y es posible que el tendón se necrose si no se opera en unos pocos días.? 


Fracturas de la primera y la segunda falanges 


Las fracturas pueden afectar a la cabeza, el cuello, la diáfisis o la base 
del hueso respectivo. Las fracturas de la cabeza y la base pueden ser 
intraarticulares. Las fracturas de la diáfisis de la segunda falange se des- 
plazan según las fuerzas que se ejerzan sobre las inserciones del FDS y el 
mecanismo de cobertura central. Si la fractura es distal a la inserción del 
EDS, el músculo flexiona el fragmento proximal y provoca una angula- 
ción volar. Por el contrario, si la fractura es proximal a la inserción del 
EDS, la cobertura central extiende el fragmento, mientras que el EDS 
flexiona la parte distal, lo que se traduce en una angulación dorsal. La 
mayor parte de las fracturas de la diáfisis de la falange proximal tiende 
a angularse en sentido volar, porque los interóseos reflejan el fragmento 
proximal y la cobertura central extiende el fragmento distal (a través 
de la articulación IFP). Las fracturas desplazadas e inestables de la 
diáfisis requieren una reducción abierta seguida de fijación con agujas 
de Kirschner o tornillos. El pequeño tamaño de las falanges dificulta 
bastante la colocación de una placa de osteosíntesis. 


Fracturas de los metacarpianos 


Las fracturas de los metacarpianos pueden producirse en la cabeza, el 
cuello, la diáfisis o la base. Las fracturas de la cabeza afectarán a la articula- 
ción falángica metacarpiana. Las fracturas del cuello suelen presentar una 
desviación palmar dadas las potentes fuerzas de flexión de los tendones 
del flexor de los dedos. Las fracturas de la diáfisis pueden tener una serie 
de formas que determinan la estabilidad y el mejor plan de fijación. Por 
último, las fracturas de la base del metacarpiano afectarán a la articulación 
carpometacarpiana y pueden asociarse con luxaciones articulares. 

Las fracturas con desviación dorsal en el cuello del metacarpiano del 
dedo meñique, la llamada fractura de boxeador, no requieren reducción 
si no existe desviación en tijeras o angulación. La movilidad de la 
articulación carpometacarpiana compensará los mayores grados de 
desviación dorsal en los dedos meñique y anular. Los metacarpianos 
de los dedos índice y medio son menos móviles que los metacarpianos de 
los dedos anular y meñique. Por tanto, solo se pueden tolerar alrededor 
de 10 a 20” de desviación en los dedos índice o medio. 

Estos huesos son más grandes que las falanges y pueden tolerar 
una estructura de placa de osteosíntesis y tornillo si es necesario; sin 
embargo, se sigue prefiriendo la colocación percutánea de una aguja 
de Kirschner. La fijación interna se puede lograr con tirafondos o placa 
de osteosíntesis y tornillos, según la forma del tipo de fractura. Los 
tirafondos se pueden utilizar en fracturas oblicuas largas o fracturas 
espirales que permiten tener al menos dos tornillos de tamaño suficiente 
a lo largo de la línea de fractura. 

Las fracturas oblicuas de la base del metacarpiano del pulgar (frac- 
tura de Bennett) producen un fragmento proximal al que el ligamento 
oblicuo volar al trapecio mantiene en posición. La porción restante del 
metacarpiano se desplaza en sentido dorsal y radial debido a la tracción 
del tendón del abductor largo del pulgar (fig. 70.31). Estos fragmentos 
de fractura deben reducirse adecuadamente y asegurarse con fijación 
interna, bien con agujas de Kirschner o bien con un tornillo. Las 
fracturas conminutas de la base del metacarpiano del pulgar (fractura 
de Rolando) en raras ocasiones se tratan con reducción cerrada. Si 
los fragmentos son grandes y están muy desplazados, está indicada la 
reducción abierta para restablecer con exactitud la superficie articular 
en la base del metacarpiano. 

Las fracturas de la diáfisis del metacarpiano del pulgar tienden 
a desplazarse debido a las fuerzas musculares opuestas del abductor 
sobre el fragmento proximal y del aductor sobre el fragmento distal. 
Con el tiempo, incluso las fracturas sin desplazamiento pueden sufrir 
un desplazamiento y una angulación progresivos que precisan una 
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FIGURA 70.31 (A) La fractura-luxación en la base del metacarpiano del 
pulgar es la llamada fractura de Bennett. La fuerza deformante se produce 
por la tracción del músculo abductor pollicis longus. (B) A menudo se 
requiere la reducción abierta y la fijación de la fractura con agujas. 


FIGURA 70.32 Radiografía anteroposterior de la muñeca que muestra 
una fractura de la cintura del escafoides, el hueso de la mano que más 
veces se rompe. 


fijación interna. Si en estas fracturas del metacarpiano del pulgar no 
desplazadas se opta por la inmovilización inicial con férula, es necesario 
un seguimiento estrecho para detectar los primeros signos de des- 
plazamiento y de inestabilidad. La fractura de la base del metacarpiano 
del meñique es análoga a la fractura de Bennett del pulgar, y a veces se 
le llama fractura de Bennet inversa. Consiste en una fractura luxación 
en la que la fuerza deformante es la inserción del tendón del ECU. 


Fracturas del escafoides 


La fractura del escafoides es con mucho la más frecuente de los huesos 
del carpo y representa alrededor del 60% de todas las lesiones del carpo. 
En la exploración clínica se observa dolor a la palpación en la tabaquera 
anatómica y sobre el tubérculo del escafoides. Si se sospecha una fractura 
de este hueso, en el estudio radiográfico inicial deben incluirse no solo las 
tres proyecciones estándar de la muñeca, sino también una proyección 
del escafoides, que es una imagen posteroanterior con la muñeca en 
desviación cubital completa (fig. 70.32). A menudo, las radiografías 
efectuadas inmediatamente después del traumatismo no muestran la 
fractura, y en estos casos una TC o una RM pueden ser útiles, o puede 
optarse por aplicar una férula y repetir la radiografía 2 semanas después. '* 
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CLASIFICACIÓN DE SALTER-HARRIS 
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FIGURA 70.33 Patrones de Salter-Harris de las fracturas epifisarias 
de los niños. 


El tratamiento de las fracturas del escafoides sin desplazamiento 
consiste en una escayola de brazo corto o largo que incluya el pulgar. 
La escayola con el pulgar se mantiene durante 6 semanas, y después 
de coloca otra de brazo corto hasta que se comprueba la consolidación 
radiográfica. Recientemente, se tiende a la fijación percutánea con 
tornillos incluso en las fracturas no desplazadas de este hueso. 

Las fracturas del escafoides con desplazamiento requieren una reduc- 
ción abierta con fijación interna, la mayor parte de las veces con tornillos 
de compresión. Las complicaciones de las fracturas del escafoides tratadas 
de manera inadecuada son notorias. Los vasos sanguíneos penetran en el 
escafoides, fundamentalmente a través de su mitad distal, y las fracturas a 
través de la cintura del escafoides pueden privar de irrigación a la mitad 
proximal, lo que conduce a la necrosis avascular del polo proximal, del 
hueso. La seudoartrosis también es relativamente frecuente, y en estos 
casos es necesario un tratamiento con injerto de hueso esponjoso o inclu- 
so un injerto óseo vascularizado con pedículo. El diagnóstico precoz de 
las fracturas del escafoides es esencial para poder instaurar un tratamiento 
adecuado y reducir los riesgos de estas complicaciones. Los modernos 
tornillos de compresión canulados, la radioscopia intraoperatoria y la 
artroscopia han hecho posible la fijación percutánea mínimamente 
invasiva de algunas de estas fracturas del escafoides, lo que ha estimulado 
un tratamiento quirúrgico más agresivo de las mismas. 


Fracturas infantiles 


La clasificación de Salter-Harris distingue cinco tipos de lesiones epi- 
fisarias (Ag. 70.33). Los huesos de los niños están todavía creciendo, 
lo que permite un mayor grado de remodelación. Por tanto, el des- 
plazamiento moderado angular o de translación tiende a corregirse con 
la edad. Sin embargo, las deformidades de rotación nunca se corrigen 
en la mano y son completamente inaceptables, incluso en los niños. La 
posibilidad de que los implantes que cruzan las epífisis produzcan lesio- 
nes debe ser mínima, por lo que en las lesiones esqueléticas infantiles se 
suelen utilizar agujas de Kirschner, evitándose en general los tornillos. 


Luxaciones 


Las luxaciones son más frecuentes en la articulación IFP. Una luxación 
cerrada de esta articulación puede tratarse en muchas ocasiones con 


70 Cirugía de la mano 


FIGURA 70.34 (A) Inestabilidad del ligamento colateral cubital de la 
articulación metacarpofalángica del pulgar. (B) La lesión de Stener mues- 
tra que la inserción distal del ligamento colateral ha sufrido una avulsión 
proximal a la expansión extensora, por lo que está bloqueada para la rein- 
serción espontánea. Para volver a fijar la inserción del ligamento colateral 
en la base de la primera falange es necesaria una intervención abierta. 


reducción cerrada y una férula. Si la articulación es inestable tras 
la reducción, hay que explorarla para reparar el ligamento lateral. El tipo 
más habitual de luxación de la articulación IFP es la dorsal. La luxación 
volar de la articulación IEP suele asociarse a un desgarro del ligamento 
triangular del mecanismo extensor a través del cual sobresale la primera 
falange que queda atrapada. Los intentos de reducción cerrada fracasan 
porque acercan las fibras de las bandas laterales y de la cobertura central 
alrededor de cada lado del cuello protruyente de la primera falange, 
por lo que en estas lesiones suele ser necesaria la reducción abierta con 
reparación del desgarro del extensor. 

Las luxaciones palmares de la cabeza del metacarpiano del dedo 
índice suelen necesitar una reducción abierta. La cabeza del meta- 
carpiano queda atrapada entre el ligamento transverso superficial del 
metacarpo, los tendones flexores y los músculos lumbricales, mientras 
que la placa volar queda atrapada entre la cabeza del metacarpiano y 
la base de la primera falange. Los intentos de reducción cerrada son 
infructuosos debido al atrapamiento provocado por esta disposición. 

La luxación de la articulación MF del pulgar suele deberse a desvia- 
ción forzada de este dedo en dirección radial con desgarro del ligamento 
colateral cubital. El ligamento puede sufrir una tracción en sentido 
proximal y quedar en posición dorsal con respecto a la expansión 
extensora (lesión de Stener; fig. 70.34). La lesión, llamada lesión de 
bastón de esquí, no cura de manera espontánea, porque el ligamento 
colateral cubital no alcanza a reinsertarse en el hueso, por lo que puede 
ser necesaria una reparación quirúrgica. La radiografía a tensión (que 
a veces solo puede hacerse tras anestesiar el dedo con un bloqueo 
metacarpiano) puede facilitar el diagnóstico de una lesión completa del 
ligamento colateral cubital de la articulación metacarpiana del pulgar. 


Reconstrucción de los defectos óseos 


Además de la reconstrucción de tejidos blandos, tendones y nervios, 
también puede existir una deficiencia de hueso en las heridas como 
consecuencia de una lesión, traumatismo, resección oncológica y 
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TABLA 70.5 Capacidad regenerativa de tipos de injertos óseos 


OSTEOCONDUCCIÓN 


Injerto de esponjosa 
Injerto de hueso cortical 
Colgajo óseo vascularizado 


desbridamiento que provocan una infección. Con frecuencia, se requie- 
ren desbridamientos por etapas antes de la reconstrucción definitiva. 

La técnica utilizada para reconstruir un hueco óseo depende del 
tamaño del espacio, las lesiones concomitantes del paciente y la dis- 
ponibilidad de técnicas especializadas como la microcirugía o la trac- 
ción ósea e incluso la situación anatómica. Por ejemplo, las lesiones de 
la mano y la muñeca requieren técnicas diferentes de las de los huesos 
principales de las extremidades. Las amplias opciones para la recons- 
trucción de defectos óseos son el injerto óseo sin vascularización (pilar 
esponjoso o corticoesponjoso), colgajos óseos vascularizados, transporte 
óseo mediante osteogenia por tracción y amputación.'” 

Los injertos y colgajos óseos se basan en los principios de osteoconduc- 
ción, osteoinducción y osteogenia para lograr la consolidación ósea. La 
osteoconducción se produce cuando un injerto actúa como andamio para 
la invasión de glóbulos sanguíneos y osteoblastos desde el sitio receptor. 
Esto ocurre con un injerto óseo procesado de cadáver, por ejemplo. Un 
injerto de hueso cortical puede tener la posibilidad teórica de proporcionar 
sostén estructural, pero consolida en gran medida por osteoconducción 
en un proceso de «sustitución progresiva». Cualquier célula viva en tal 
injerto óseo puede encontrarse demasiado alejada del aporte de sangre 
receptor para proporcionar mucha capacidad de osteogenia. 

La osteoinducción se produce cuando el injerto estimula a las células 
progenitoras en el sitio receptor para diferenciarse en osteoblastos. Por 
último, la osteogenia se produce cuando el injerto donante lleva consigo 
células progenitoras que se diferencian en osteoblastos después de la 
transferencia (tabla 70.5).** 

Un injerto de esponjosa tiene células vivas que se encuentran pró- 
ximas al aporte de sangre receptor y tienen un potencial osteógeno 
inherente. Debido a la esponjosidad de un bloque de esponjosa o 
múltiples astillas de injertos óseos, existe una osteoconducción limitada. 

Un colgajo óseo vascularizado ofrece la ventaja de las tres propieda- 
des. En líneas generales se han denominado injertos óseos vasculariza- 
dos, pero dado que tienen su propia irrigación connatural (a diferencia 
de los injertos), de forma más correcta se denominan colgajos óseos. 
A pesar de ello, el injerto óseo vascularizado parece haberse convertido 
en un término de uso común. 

Los injertos óseos sin vascularización tienen gran éxito en heridas 
limpias con buena cobertura de tejidos blandos y un espacio óseo de 
menos de 6 cm. Los injertos de pilar esponjoso cortical ofrecen la 
posible ventaja de proporcionar sostén estructural. Sin embargo, los 
injertos de esponjosa pueden consolidar incluso importantes huecos 
óseos si se proporciona sostén ya sea mediante una fijación interna 
(como una placa de extensión de bloqueo) o una fijación externa. 

Los sitios donantes para el injerto de esponjosa sin vascularización 
consolidan bien con una baja tasa de complicaciones. Para pequeñas 
cantidades, se puede obtener de la porción distal del radio a través 
de una ventana ósea en el tubérculo de Lister. Cuando se necesitan 
cantidades mayores, la cresta ilíaca proporciona un abundante aporte 
de esponjosa. >" 

El injerto de esponjosa se puede utilizar incluso para espacios óseos 
considerables en los principales huesos de las extremidades superiores. 
La «toma» del injerto se mejora mediante el uso de la técnica de Mas- 
quelet. Esta técnica comienza con la colocación de un espaciador de 
cemento antibiótico en el espacio óseo. Puede ser ayudada con una 
aguja de Kirschner, una placa pequeña o un fijador externo, según el 
tamaño del hueso y el espacio óseo. Se forma una membrana alrededor 
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del espaciador generándose una vascularización máxima dentro de la 
membrana aproximadamente a los 10 días. Es en este momento cuando 
se puede practicar una incisión cortante en la membrana. Se suministra 
el cemento y se tapona el espacio con injertos de esponjosa. Si bien 
esta técnica se utilizó por primera vez para la pierna, también se han 
comunicado resultados prometedores para los principales huesos de 
las extremidades superiores.”' 

Otra técnica consiste en crear hueso nuevo utilizando una osteoge- 
nia por tracción. Aquí se coloca un armazón con una barra a cada lado 
del sitio de alargamiento propuesto. Luego se hace una fractura en ese 
sitio. Durante la fase inicial de latencia, se permite que el hueso con- 
solide parcialmente. Durante la posterior fase de activación, se separan 
los brazos del armazón, habitualmente girando un tornillo en la parte 
externa del armazón. A medida que se ensancha la fractura, se forma 
un regenerado, que es parecido a un callo de fractura, que finalmente 
consolida en hueso normal. Una vez que se alcanza la longitud deseada, 
se inicia la fase de consolidación. Esta aparece cuando ya no se realiza 
la tracción y se permite que el hueso consolide por completo.” 

Los colgajos óseos vascularizados aprovechan todos los aspectos de la 
consolidación del injerto óseo. Requieren una técnica microquirúrgica 
y tienen un sitio donante más patológico. Sin embargo, presentan las 
ventajas de una consolidación más sólida si la herida estaba previamente 
contaminada o si hay un hueco largo en un hueso importante de la 
extremidad. También pueden ser extendidos para proporcionar sostén 
estructural. Los sitios donantes más frecuentes son el peroné y la cresta 
ilíaca para sitios receptores grandes y el cóndilo femoral interno para 
sitios más pequeños.” 


Abordaje algorítmico de la extremidad mutilada 


Las lesiones complejas contaminadas que afectan a múltiples estruc- 
turas (hueso, tejido blando, tendones, nervios y vasos sanguíneos) 
deben tratarse de manera metodológica y reflexiva para optimizar el 
resultado funcional y reducir el riesgo de infección, pérdida del colgajo 
y seudoartrosis. 

También es frecuente presentar lesiones asociadas en el tronco y 
la cabeza que deben tener prioridad, pero sin descuidar la afectación 
de la extremidad. Muchas lesiones por arma de fuego en el codo, por 
ejemplo, son debidas a heridas por proyectiles en el abdomen y el tórax, 
¡el codo y el antebrazo simplemente se colocaron de manera protectora 
en el camino de la bala que pasaba hacia el tórax! 

Las lesiones que afectan a múltiples estructuras se tratan de for- 
ma sistemática dividiéndolas en partes componentes y abordando el 
problema en un plan escalonado. «La vida antes que la extremidad», 
pero al menos se estabiliza la lesión de la extremidad antes de poder 
abordarla de manera más completa. Primero, se siguen los protocolos 
de reanimación cardiopulmonar para traumatismos agudos. Una vez 
que el estudio secundario ha determinado el alcance de las lesiones que 
no son potencialmente mortales y se han obtenido las radiografías 
necesarias, comienza el tratamiento de las extremidades (cuadro 70.1). 

Si la parte distal es avascular o si existe una hemorragia importante, 
debe ser abordada en primer lugar. Si se puede colocar un torniquete 
proximal a la lesión, entonces el uso de un campo libre de sangre es 
sumamente útil. Esto permite una evaluación más completa para el 
desbridamiento y la localización de estructuras a reparar. La repara- 
ción vascular se realiza bien mediante anastomosis directa o bien se 
puede colocar una derivación vascular temporal. En el caso de que 
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CUADRO 70.1 Principios de la asistencia 


de las extremidades mutiladas 


Vida sobre las extremidades. 
Revascularización. 

Fijación ósea temporal. 
Desbride, desbride, desbride. 
Reconstrucción definitiva. 


CUADRO 70.2 Prioridades 
en la extremidad mutilada 


. Revascularización. 

. Fijación ósea temporal. 

- Cubierta de tejidos blandos. 

. Reconstrucción ósea definitiva. 

. Reconstrucción de tendones y nervios. 


FIGURA 70.35 El tratamiento de la extremidad mutilada debería pro- 
gresar de manera escalonada. 


una fractura gravemente desplazada dificulte la reparación vascular, se 
debería realizar una fijación ósea temporal antes de la revascularización 
(cuadro 70.2 y fig. 70.35). 

Las fracturas deben ser estabilizadas, ya sea temporalmente median- 
te fijación externa o mediante placas de expansión en puente. Se adopta 
la decisión de acortar el hueso o, si no es posible desde el punto de vista 
funcional, se debe mantener un hueco óseo y un espacio para los tejidos 
blandos. El acortamiento óseo puede facilitar la reparación de nervios, 
tendones y vasos al acercar los extremos de la reparación y reducir al 
mínimo la tensión, así como cerrar el espacio de tejido blando. En la 
extremidad gravemente lesionada, se puede plantear una amputación, 
recordando que la utilización de una prótesis es mucho más com- 
pleja para una amputación por encima del codo que una amputación 
transradial. Si se adopta la decisión de amputar, hay que intentar, si es 
posible, conservar la articulación del codo. 

Resulta fundamental un desbridamiento inicial suficiente, no solo 
del material extraño incrustado, sino también del tejido desvitalizado. 
El metacrilato de metilo impregnado con antibiótico como espaciador 
sólido o como una cadena de esferas de antibiótico puede ayudar a 
mantener el espacio de los tejidos blandos y liberar una dosis alta 
de antibióticos localmente en el área.”* La membrana que se forma 
alrededor del cemento antibiótico también le ofrecerá a uno una 
ventaja para la reconstrucción ósea.?* El desbridamiento inicial y 
radical sigue siendo fundamental. La infección dañará cualquier 
reconstrucción futura de huesos o tejidos blandos. Solo una vez que 
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uno tiene una herida suficientemente limpia, se puede plantear la 
reconstrucción.” 

Es probable que esto requiera más de un desbridamiento. El dis- 
positivo de cicatrización al vacío (VAC) nos ha permitido cubrir 
temporalmente una herida abierta y mantener el ambiente esté- 
ril mientras se llevan a cabo la planificación quirúrgica y los desbrida- 
mientos repetidos. Para lesiones más distales, el apósito VAC reduce 
el edema, puede mantener y moldear la mano y la muñeca en una 
posición funcional. Incluso puede ayudar a estabilizar las fracturas. Por 
lo tanto, el VAC proporciona una ferulización temporal, así como un 
tratamiento transitorio hasta la cobertura y reconstrucción definitiva 
de los tejidos blandos.” 

El artículo de referencia de Godina en 1986 definió los principios de 
la cobertura temprana de heridas de tejidos blandos de fracturas abiertas 
con una herida limpiamente desbridada.”” No solo es importante la 
calidad y durabilidad de la cobertura de tejidos blandos (como un 
colgajo libre o pediculado), sino también es primordial el momento 
de esta cobertura. Un amplio retraso da lugar a la evolución de la fase de 
colágeno de la cicatrización de heridas y la formación de tejido 
de granulación fibrótico que conduce a callo y pérdida de fijación. 
A menudo, la reconstrucción de huesos y tejidos blandos se puede 
realizar de forma simultánea. En ocasiones, si el hueso es estabilizado 
mediante fijación externa o un espaciador antibiótico, la reconstrucción 
con colgajo de tejido blando puede preceder a la reconstrucción ósea.?* 

Los tendones y nervios se reparan una vez que se asegura la inte- 
gridad vascular y se estabilizan las fracturas óseas. En el caso de lesiones 
de alta energía, se puede optar por retrasar las reparaciones de los 
tendones, pero los extremos seccionados deberían marcarse para su 
futura localización. Incluso si se programa la reconstrucción definitiva 
del tendón en una etapa posterior, se debería realizar una aproximación 
de los extremos del tendón, si es posible, para reducir al mínimo la 
contracción miostática del vientre proximal del músculo (fig. 70.36). 

El concepto de «piezas de repuesto» utiliza componentes distales a la 
lesión para la reconstrucción. Por ejemplo, se puede amputar un dedo 
mutilado irrecuperable, pero el objetivo debería ser al menos conservar 
los tejidos blandos para la cobertura del colgajo pediculado de las 
estructuras vecinas. Un antebrazo que está mutilado puede limpiarse 
de hueso y esa envoltura de tejido blando puede usarse para cubrir 
una amputación más proximal. Ese tejido distal se ha utilizado incluso 
en ocasiones como colgajo libre a nivel más proximal. Este concepto 
puede resultar especialmente útil en la reconstrucción de articulaciones 
dañadas. Debe conservarse la irrigación de estas piezas de repuesto.” 


INFECCIONES 


Las infecciones de la mano suelen ser atendidas por el residente de 
cirugía en el servicio de urgencias. La mayoría de los pacientes evolu- 
ciona satisfactoriamente si el diagnóstico y el tratamiento iniciales son 
correctos. A menudo, en las primeras etapas se subestima la magnitud 
de las infecciones palmares profundas porque la cara volar de la mano 
no muestra edema con la misma rapidez que la dorsal. De ahí que, si 
no se diagnostica tempranamente una infección de la mano, pueda 
propagarse de un compartimento anatómico a otro siguiendo los planos 
tisulares naturales, Por eso, estas infecciones producen una morbilidad 
importante y una alteración general grave si no se diagnostican y tratan 
adecuadamente (fig. 70.37). A continuación, se exponen algunas de 
las infecciones más frecuentes. 


Infecciones superficiales de la uña 


La paroniquia es la infección más frecuente de la mano y suele obedecer 
a traumatismos de la región del eponiquio o el paroniquio. La infección 
se localiza en la base de la uña, prosigue alrededor del pliegue ungueal 
y surca la base ungueal. Cuando el pus queda atrapado debajo de la 
uña, la presión sobre esta genera un dolor extraordinario. El germen 
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FIGURA 70.36 Abordaje escalonado de la lesión de la figura 70.35. (A) Fijación temporal inicial y revascula- 
rización del pulgar. (B) Cobertura definitiva de tejidos blandos con colgajo e injerto cutáneo. (C) Fijación ósea 
definitiva. (D) Resultados al cabo de 1 año después de las transferencias de tendones y nunca se recuperan. 


FIGURA 70.37 Las infecciones de los tejidos blandos de la mano se pro- 
pagan cuando desaparece la contención en el lugar original y ocurre una 
erosión y difusión a través de los compartimentos anatómicos contiguos. 
A. Paroniquio. El microorganismo infectante accede al tejido periungueal 
a través de fisuras del eponiquio o el paroniquio, y suele producir una 
descarga espontánea en esta zona. B. Infección de los tejidos de la pulpa. 
Los tabiques fibrosos del interior de la pulpa crean abscesos en botón de 
cuello. C. Las infecciones subcutáneas volares del dedo suelen supurar 
por vía percutánea en cualquier superficie digital o penetrar dorsalmente 
y propagarse por las vainas de los tendones flexores o extensores. 
D. Las infecciones subcutáneas del dorso del dedo suelen supurar por 
vía percutánea dada la naturaleza fina y areolar de los tejidos blandos. 
E. Las infecciones proximales de los dedos o de los espacios interdigitales 
pueden abrirse a los espacios palmares a través de las vainas tendinosas, 
la fascia palmar o el conducto lumbrical. Las vainas continuas de los 
dedos pulgar y meñique (bolsas radial y cubital) son contiguas al túnel 
del carpo y al espacio de Parona de la muñeca. 


causal más frecuente es Staphylococcus aureus. El tratamiento temprano 
consiste en antibióticos, a ser posible penicilina combinada con un 
inhibidor de la B-lactamasa, como sulbactam o ácido clavulánico. Sin 
embargo, hoy se observa una incidencia creciente de $. aureus resis- 
tente a meticilina en las infecciones adquiridas en la comunidad. Si 
aparece un absceso está indicado el drenaje quirúrgico. El abordaje 
quirúrgico de una paroniquia aguda depende del grado de la infección. 
A veces no es necesaria la incisión. Se usa un elevador de Ereer para 
levantar aproximadamente el 25% de la uña adyacente al perioniquio 
infectado, que se extiende proximalmente hasta el borde de la uña. 
Se corta esta parte de la uña y se introduce un tapón de gasa bajo el 


FIGURA 70.38 Incisiones para la paroniquia (A) y el panadizo (B). 


pliegue ungueal. La incisión simple para drenar el perioniquio dañado 
también eleva el pliegue de eponiquio si se dañan tanto el eponiquio 
como el paroniquio (fig. 70.38).* 


Infecciones de los espacios intermedio-profundos 


Las infecciones de los espacios intermedio-profundos son las del espacio 
del pulpejo (panadizo) y las del espacio interdigital profundo. Las 
primeras pueden afectar a la parte terminal del pulpejo, los espacios 
medio o proximal volar del mismo y pueden ser consecuencia de una 
implantación directa a través de una herida penetrante o de la propa- 
gación de una infección subcutánea más superficial. El pulpejo volar 
del segmento digital distal es un espacio aponeurótico cerrado en su 
parte proximal por un tabique que une el pliegue de flexión distal con 
el periostio, donde se inserta el tendón del flexor largo. Este espacio 
está dividido por tabiques fibrosos. La tensión en el segmento distal del 
dedo puede aumentar tanto que las arterias del hueso se compriman 
y se produzca una gangrena de la punta del dedo con necrosis de las 
tres cuartas partes distales de la tercera falange. En las infecciones del 
espacio del pulpejo del dedo, hay que esperar a que aparezca fluctuación 
antes de tomar la decisión de operar, debido al peligro de necrosis 
isquémica de la piel y el hueso. El diagnóstico clínico se hace por el 
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FIGURA 70.39 Incisiones para el absceso del espacio interdigital entre 
los dedos meñique y anular. 


desarrollo rápido de un dedo con dolor punzante, tumefacción y un 
dolor muy intenso a la palpación del espacio afectado. Es preciso hacer 
un drenaje quirúrgico, bien a través de una incisión longitudinal volar 
única o bien de una incisión longitudinal unilateral (v. fig. 70.38). 
El tratamiento postoperatorio consiste en el vendaje de la herida y la 
elevación de la extremidad. La tinción de Gram indica el antibiótico a 
utilizar. Igual que en la paroniquia, la causa más frecuente es S. aurens. 
La propagación de la infección a partir del espacio del pulpejo puede 
afectar al espacio articular o al hueso subyacente, o puede pasar a través 
del tabique en sentido proximal y afectar al resto del dedo. En sentido 
proximal, la infección del espacio del pulpejo en la base del dedo puede 
viajar a través del canal lumbrical a la palma y dar lugar a una infección 
del espacio palmar profundo.” 

Los abscesos interdigitales se deben a una implantación directa o a 
una extensión desde el espacio del pulpejo. Una tumoración inflamada 
y sensible a la palpación en el espacio interdigital separa los dedos y 
esta separación hace que se pierda la concavidad palmar normal. Existe 
tumefacción dorsal que no debe confundirse con el foco infectado. El 
tratamiento consiste en una incisión quirúrgica transversal a través del 
espacio interdigital, y también puede hacerse una contraincisión lon- 
gitudinal dorsal entre las bases de las primeras falanges, estableciendo 
una generosa comunicación entre las dos incisiones (fig. 70.39). 


Infecciones profundas 
Infecciones del espacio palmar 


Estas infecciones afectan al espacio profundo de la mano, entre los 
metacarpianos y la aponeurosis palmar. Un tabique transversal al meta- 
carpiano de dedo medio divide el espacio profundo en un espacio 
mediopalmar y un espacio radial tenar. La cabeza transversal del aduc- 
tor del pulgar separa el espacio tenar del espacio retroaductor. Depen- 
diendo de cuál sea el espacio afectado por un absceso, puede producirse 
un abombamiento de la palma, de la eminencia tenar, o de la parte pos- 
terior del primer espacio intercostal. El espacio subaponeurótico dorsal 
de la mano por debajo de los tendones extensores también puede sufrir 
una infección aislada, en general como consecuencia de una implanta- 
ción directa (fig. 70.40A). En la infección del espacio tenar, el abordaje 
preferido para el drenaje quirúrgico es una incisión doble volar y dorsal 
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(fig. 70.40B). En el lado volar, se hace una incisión adyacente y paralela 
al pliegue tenar. Hay que tener mucho cuidado para evitar la lesión de 
la rama cutánea palmar del nervio mediano en la parte proximal de la 
incisión y de la rama motora en el plano más profundo. En el dorso del 
primer espacio interdigital se hace una segunda incisión longitudinal, 
ligeramente curva. La disección se continúa hacia la profundidad en 
esta zona entre el músculo primer interóseo dorsal y al aductor del 
pulgar. Tras efectuar una exploración cuidadosa de los espacios res- 
pectivos, se coloca un drenaje en la incisión. En las infecciones del 
espacio mediopalmar, existe una tumefacción dorsal de la mano (como 
sucede en todas las infecciones palmares) que no debe confundirse con 
el foco infeccioso. Los movimientos de los dedos medio y anular son 
limitados y dolorosos. El abordaje preferido para drenar este espacio 
es una incisión longitudinal curvilínea (fig. 70.40€). 

La infección del espacio de Parona es la que afecta al espacio poten- 
cial situado por debajo de los tendones flexores en la parte distal del 
antebrazo y superficial al músculo pronador cuadrado. Suele deberse 
a la propagación desde el espacio mediopalmar contiguo adyacente o 
desde la bolsa radial o cubital. En la parte distal volar del antebrazo se 
observa edema, sensibilidad a la palpación y fluctuación. Puede asociar- 
se una infección mediopalmar. La flexión activa y la extensión pasiva 
del dedo son dolorosas. Hay que planificar una incisión quirúrgica que 
deje al nervio mediano con una cobertura de tejido blando adecuada. 


Tenosinovitis piógena del flexor 


Los signos cardinales de Kanavel son los siguientes: 1) flexión mante- 
nida del dedo, porque en esta posición el volumen de la vaina sinovial 
es máximo, lo que reduce el dolor; 2) tumefacción fusiforme simétrica 
de todo el dedo con edema del dorso de la mano; 3) dolor muy intenso 
al menor intento de extensión pasiva del dedo afectado, y 4) lugar 
de máximo dolor a la palpación en el fondo de saco proximal de las 
vainas sinoviales de los dedos índice, medio y anular en la parte distal 
de la palma o, en el caso de la infección de la vainas del pulgar y del 
meñique, en una zona más proximal de la palma (v. fig. 70.40). Las 
bolsas radial y cubital están comunicadas en el 80% de las personas 
y pueden infectarse al mismo tiempo. Las infecciones de las bolsas 
pueden extenderse al espacio de Parona del antebrazo, por debajo de 
los tendones flexores en la parte distal del antebrazo, produciendo un 
absceso en herradura. 

La tenosinovitis piógena del flexor puede abortarse con anti- 
bióticos parenterales, elevación de la extremidad e inmovilización 
de la mano si se ve al paciente en las primeras 24 h siguientes al 
comienzo de la infección. Si el tratamiento no da resultado o si se ve 
al paciente después de 48 h del comienzo de la infección, se procede 
al drenaje quirúrgico. El abordaje quirúrgico preferido es a través de 
dos incisiones distintas. La primera es medioaxial y se efectúa sobre 
el dedo, en general en el lado cubital (en el lado radial en el caso 
del pulgar o el meñique); la arteria y el nervio digitales quedan en el 
colgajo volar y la disección se continúa directamente a la vaina del 
tendón. Se corta la sinovial entre las poleas A3 y Aá y se encuentra 
un líquido turbio. La segunda incisión se hace en la palma sobre 
el tendón para drenar el fondo de saco. Se introduce un catéter de 
polietileno de calibre 16 por debajo de la polea Al en la vaina, y se 
lava manualmente con suero salino estéril cada 2 h después de la 
intervención; un apósito voluminoso de mano absorbe el drenaje. 
Estudios recientes han demostrado que es posible que no siempre 
sea necesario el drenaje postoperatorio con catéter.” 


Infecciones crónicas y atípicas 


La paroniquia crónica suele ser consecuencia de infecciones por Can- 
dida albicans (> 95%) en lugar de bacterianas. Cuando la causa es 
una bacteria, lo más frecuente es que sea una micobacteria atípica o 
un microorganismo gramnegativo. Las paroniquias crónicas suelen 
responder al tratamiento con fármacos antifúngicos tópicos, aunque 
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Espacio subaponeurótico dorsal 
A Espacio retroaductor 


FIGURA 70.40 (A) Espacios profundos de la mano y bolsas sinoviales. Las incisiones pueden limitarse a 
estos espacios o seguir un trayecto a lo largo de los planos de disección anatómica entre ellos. (B) Incisión 
para la infección del espacio tenar. A menudo se necesita también una incisión dorsal en el primer espacio 
interdigital. (C) Incisión para el absceso del espacio mediopalmar. 


a veces se utilizan antifúngicos orales. En ocasiones, es necesario un 
tratamiento quirúrgico con marsupialización del surco del eponiquio. 
Si la lesión no responde al tratamiento, hay que pensar en la posibilidad 
de una neoplasia maligna. 

La tenosinovitis crónica puede afectar tanto a los tendones flexores 
como al dorso de la muñeca y a los tendones extensores. Suele ser de 
tipo granulomatoso y se debe a micobacterias atípicas o a hongos. El 
tratamiento consiste en la extirpación quirúrgica de la sinovial afectada 
y la administración prolongada de antimicrobianos. La tenosinovitis 
crónica infecciosa debe diferenciarse de otras causas de sinovitis gra- 
nulomatosa crónica, como la sarcoidosis, la amiloidosis, la gota y la 
artritis reumatoide. 


Panadizo herpético 


El panadizo herpético se debe al virus del herpes simple de tipo 1 0 2 y 
puede confundirse con una paroniquia. La infección comienza con la 
aparición de pequeñas vesículas claras con edema localizado, eritema e 
intenso dolor. Las vesículas pueden enturbiarse más tarde y confluir en 
los días siguientes antes de ulcerarse. El diagnóstico se confirma culti- 
vando el virus del líquido vesicular, valorando los títulos de anticuerpos 
fluorescentes en el suero o con una extensión de Tzanck. Sin embargo, 
estos estudios rara vez son necesarios porque el diagnóstico clínico suele 


ser suficiente. La infección puede producirse por una autoinoculación 
a partir de una lesión oral o genital, o por exposición, como puede 
sucederle a un miembro del personal sanitario. El dolor suele ser des- 
proporcionado a la lesión física. El tratamiento no es operatorio porque 
la infección suele ser autolimitada. Los fármacos antivíricos como el 
aciclovir o el famciclovir pueden tener cierto efecto si su administración 
se inicia en las primeras 48 h a partir de la aparición de los síntomas. 
La incisión y el drenaje quirúrgicos pueden dar lugar a una afectación 
sistémica y a una posible encefalitis vírica. 


Mordeduras humanas y de animales 


La diferencia más llamativa en la flora microbiana de la mordedura de 
un ser humano y un animal es el mayor número de bacterias aisladas 
por herida en las mordeduras humanas, diferencia que se debe en su 
mayor parte a la presencia de bacterias anaerobias. Las mordeduras 
humanas pueden transmitir a veces otras enfermedades infecciosas 
como la hepatitis B, la tuberculosis, la sífilis o la actinomicosis. La 
incidencia de Eikenella corrodens en las infecciones por mordedura 
humana de la mano varía entre el 7 y el 29%. Los microorganismos 
aislados con mayor frecuencia en las heridas por mordedura humana 
son, como en el caso de las mordeduras de animales, los estreptococos 
O-hemolíticos y $. aureus, cepas productoras de P-lactamasa de este 
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mismo microorganismo y especies de Bacteroides. La prevalencia de 
las bacterias anaerobias, como Bacteroides, Clostridium, Peptococcus y 
Veillonella, en las infecciones por mordeduras humanas es mayor de lo 
que se creía. La mayoría de los estudios de heridas por mordeduras de 
animales se centra en el aislamiento de Pasteurella multocida, ignoran- 
do la intervención de los anaerobios. Estudios recientes demuestran 
que las heridas por mordeduras de perro pueden contener múlti- 
ples microorganismos, de forma que la P multocida se aísla solo en 
el 26% de las mordeduras de perro en adultos. La mayoría de las 
mordeduras de animales producen infecciones mixtas de bacterias 
aerobias y anaerobias. 

Las infecciones piógenas de las articulaciones suelen deberse a trau- 
matismos del tipo de heridas por un diente de una persona agredida 
cuando la mano del agresor impacta en su mandíbula. Un diente que 
impacta en el puño cerrado de un atacante perfora la piel, el tendón, 
la cápsula articular y la cabeza del metacarpiano. Cuando el dedo se 
extiende, las cuatro heridas punzantes se separan entre sí creando un 
espacio cerrado en la articulación. Todas estas heridas de la articulación 
ME, conocidas como heridas de mordedura de lucha, han de explorarse 
quirúrgicamente, limpiarse y lavarse con cuidado. En las heridas por 
mordedura humana no se hace un cierre primario y se tratan con los 
antibióticos adecuados. 


SÍNDROME COMPARTIMENTAL, LESIONES 
POR INYECCIONES A ALTA PRESION 
Y LESIONES POR EXTRAVASACION 


Lesiones por inyecciones a alta presión 


Las lesiones por inyecciones a alta presión de las manos son relativa- 
mente raras, pero si no se diagnostican las consecuencias son graves ya 
que hay que tratarlas con urgencia. Las pistolas de inyección de alta 
presión se usan en labores de pintura, lubricación, limpieza y para 
vacunaciones masivas de ganado. Los materiales que pueden inyectarse 
con estos aparatos son pintura, disolvente de pintura, aceite, grasa, 
agua, plástico, vacunas o cemento. Las pistolas de inyección de alta 
presión pueden generar presiones que oscilan entre 200 y 800 atm. 
Las heridas por inyección también pueden producirse por otras causas 
como líneas de defensa y válvulas, y por mangueras neumáticas y 
conducciones hidráulicas. El pronóstico depende en primer lugar del 
material inyectado. Las pinturas de aceite y los disolventes de pintura 
pueden provocar una inflamación precoz e importante que conduce 
a una fibrosis grave. Como las vainas tendinosas de los dedos índice, 
medio y anular acaban a la altura de las articulaciones ME, el material 
inyectado en los pliegues de flexión de las articulaciones IFP o IED 
permanece en el dedo. Sin embargo, las vainas tendinosas del pulgar y 
del meñique se extienden a todo lo largo de las bolsas radial y cubital, 
por lo que el material inyectado en el dedo meñique o en el pliegue 
de flexión IF del pulgar puede extenderse hasta el antebrazo e incluso 
provocar un síndrome compartimental. 

La presentación inicial de un paciente con una inyección de alta 
presión es a veces benigna y sutil, lo que puede hacer que el tratamiento 
no sea adecuado y se minimicen las quejas del paciente. Es posible que 
la rotura de la piel tenga un aspecto muy benigno, con una punción 
del tamaño de un alfiler. Sin embargo, en algunas horas, el dedo se 
hace cada vez más doloroso, pálido y tumefacto. El reconocimiento 
rápido del tipo y la gravedad de la lesión es esencial. Las radiografías 
pueden ayudar a determinar la magnitud y la dispersión del material 
inyectado, bien en forma de enfisema subcutáneo o en el caso de las 
pinturas de plomo con una imagen radiopaca de los tejidos blandos. 
Hay que descomprimir quirúrgicamente la totalidad del dedo y eli- 
minar todo el material extraño y el tejido necrótico (fig. 70.41). Las 
heridas se cierran sin tensión sobre drenajes Penrose o se demora el 
cierre. Deben administrarse los antibióticos adecuados. A pesar del 
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rápido reconocimiento y tratamiento, muchas de estas lesiones acaban 
en una amputación quirúrgica de los dedos. 


Lesiones por extravasación 


En el pasado, las lesiones por extravasación de fármacos quimioterapéu- 
ticos afectaban a la extremidad superior. Sin embargo, las vías centrales 
tunelizadas por el tejido subcutáneo han reducido la incidencia de 
estas lesiones. Si se sospecha una extravasación, hay que interrumpir 
la perfusión de inmediato. Se aplican compresas frías durante 15 min 
4 veces al día y se mantiene la extremidad elevada durante 48 h. Este 
tratamiento suele ser eficaz en la mayoría de las lesiones por extrava- 
sación. Sin embargo, si aparecen ampollas, úlceras y dolor en el tejido 
dañado, a continuación se producirá una necrosis progresiva hasta los 
límites de la extravasación, lo que obliga a la extirpación quirúrgica de 
todo el tejido lesionado. La mayoría de las heridas posteriores pueden 
tratarse con un injerto de piel de grosor dividido demorado, aunque 
las opciones para la cobertura de la herida tras la limpieza dependen de 
la magnitud de la extirpación que haya tenido que hacerse. 


Síndrome compartimental 


El síndrome compartimental produce síntomas y signos debidos al 
aumento de la presión en un espacio limitado que compromete la 
circulación y la función de los tejidos de dicho espacio. La contractura 
isquémica de Volkmann es la secuela de un síndrome compartimental 
no tratado, y consiste en fibrosis, contracción y pérdida de función 
de los músculos e insensibilidad nerviosa. Son varias las lesiones que 
producen el síndrome compartimental: 

+ Disminución del volumen del compartimento (p, ej., vendajes o 
escayolas apretados; caída sobre una extremidad en estado coma- 
toso). 

+ Aumento del contenido del compartimento (p. ej., por hemorragias 
o traumatismos con fracturas o lesiones de los dedos; aumento de 
la permeabilidad capilar, como en la reperfusión tras una lesión 
isquémica; lesiones por quemaduras eléctricas). 

+ Otras lesiones como picaduras de serpientes e inyecciones a alta 
presión. 

El diagnóstico del síndrome compartimental descansa sobre todo 
en la valoración clínica. Aunque es posible medir la presión intracom- 
partimental, la decisión de efectuar una fasciotomía depende de un 
alto grado de sospecha clínica. La isquemia del compartimento puede 
ser grave pero no afectar aún al color o a la temperatura de la parte 
distal de los dedos, mientras que rara vez el edema del compartimento 
oblitera los pulsos proximales. Sin embargo, la circulación en los 
músculos y nervios puede estar muy disminuida. Una isquemia mus- 
cular que persiste más de 4 h conduce a la muerte del músculo que 
puede ir acompañada de una mioglobinuria importante. Tras 8 h de 
isquemia total, la lesión del nervio se hace irreversible. La caracterís- 
tica distintiva de la isquemia muscular y nerviosa es el dolor, que es 
progresivo y persistente y que se acentúa con la distensión pasiva del 
músculo, que es la prueba clínica más fiable para hacer el diagnós- 
tico del síndrome. El siguiente signo clínico en importancia es la 
disminución de la sensibilidad, que indica isquemia del nervio. Si 
los compartimentos cerrados del antebrazo y la mano se encuentran 
tensos y dolorosos a la palpación, se confirma el diagnóstico de sín- 
drome compartimental. La prueba de distensión pasiva del músculo 
despierta un dolor intenso en este síndrome. El diagnóstico diferencial 
hay que hacerlo con una lesión arterial y nerviosa. Estos tres tipos 
de lesiones producen parestesias y paresia; el dolor con la disten- 
sión pasiva se produce en el síndrome compartimental y en la oclusión 
arterial, pero no en la neurapraxia; los pulsos se mantienen intactos en 
el síndrome compartimental y en la neurapraxia y no en la oclusión 
arterial. Cuando el paciente no puede cooperar por ebriedad o pérdida 
de la conciencia y el diagnóstico es difícil, puede medirse la presión 
en el compartimento. 
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FIGURA 70.41 La lesión causada por la inyección de pintura a alta presión con una pistola parece completa- 
mente inocua, pues la presentación inicial es una diminuta herida punzante. (A y B) Radiografías anteroposterior 
y lateral de la mano derecha con material extraño radiopaco ampliamente diseminado por los tejidos blandos 
de la palma y de la eminencia tenar. (C) Fotografía intraoperatoria de un hombre zurdo que había sufrido una 
lesión en la palma de la mano no dominante por la inyección de pintura a alta presión con una pistola. La pintura 
infiltró ampliamente los tejidos, desde la base del dedo hasta la muñeca, lo que obligó a un desbridamiento y 
una descompresión urgentes. (D) Al retirar la tapa protectora, la tobera entra en contacto directo aumentando 
exponencialmente la presión aplicada a los tejidos blandos. 


La liberación del síndrome compartimental del antebrazo requiere 
siempre la libración del túnel del carpo (fig. 70.42). La incisión palmar 
se inicia en el valle entre los músculos tenares e hipotenares, y después se 
incurva en sentido transversal a través del pliegue de flexión de la 
muñeca en el borde cubital. Esta incisión debe respetar la rama cutánea 
palmar del nervio mediano y evitar la contractura en flexión a través 
del pliegue de la muñeca. También proporciona una oportunidad para 
liberar el canal de Guyon. A continuación se extiende la incisión en 
sentido proximal hacia arriba en el antebrazo, antes de curvarla hacia 
atrás en dirección radial con objeto de obtener un gran colgajo de piel 
que cubrirá el nervio mediano y los tendones distales del antebrazo. En 
el codo, la incisión para el colgajo se curva de nuevo a través de la fosa 
antecubital, proporcionado cobertura a la arteria braquial y al nervio 
mediano y evitando la contractura lineal a través de la fosa antecubital. 
Si es necesario, los compartimentos dorsal y del llamado componente 
móvil del antebrazo se liberan con facilidad con una incisión recta. 
También puede ser necesario efectuar una liberación adecuada de los 
distintos compartimentos intrínsecos de la mano. La mayoría de las 


heridas pueden cerrarse parcialmente a los 5 días. Si no es posible cerrar 
la piel de manera secundaria a los 10 días, puede aplicarse un injerto 


de piel de grosor dividido. 


TENOSINOVITIS 


Enfermedad de De Quervain 


La enfermedad de De Quervain es una tenosinovitis estenosante del 
primer compartimento dorsal de la muñeca y constituye una causa fre- 
cuente de dolor y discapacidad. Los síntomas de un dolor localizado en 
el lado radial de la muñeca que se agrava con el movimiento del pulgar 
indican el diagnóstico. A menudo hay antecedentes de uso excesivo 
crónico de la muñeca y la mano. Otras características son el dolor local 
a la palpación y la tumefacción sobre el primer compartimento dorsal 
de la muñeca y una prueba de Finkelstein positiva (el paciente aprieta el 
pulgar y una desviación cubital enérgica de la mano despierta un dolor 
intensísimo). Puede palparse crepitación. Este cuadro debe diferenciarse 
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FIGURA 70.42 (A) Incisiones para la fasciotomía del antebrazo. (B) Fasciotomía en un niño con síndrome 
compartimental provocado por una picadura de serpiente. 


de la artritis de la articulación carpometacarpiana del pulgar mediante 
la exploración física y las radiografías. 

El tratamiento conservador consiste en la inyección local de este- 
roides, la inmovilización del pulgar y la muñeca, calor local y fármacos 
antiinflamatorios sistémicos. Si estas medidas fracasan, se procede a 
la descompresión quirúrgica del primer compartimento dorsal de la 
muñeca. Hay que tener cuidado de proteger las ramas sensitivas del 
nervio radial en la intervención, porque viajan inmediatamente por 
debajo de la piel en esta zona y su traumatismo o corte puede provocar 
el desarrollo de neuromas dolorosos y discapacitantes. 


Síndrome de intersección 


Es un cuadro no bien conocido pero que se caracteriza por dolor y 
crepitación en el punto en el que los tendones del aductor del pulgar 
y el EPB cruzan sobre los tendones del segundo compartimento dorsal 
(ECRL y ECRB; fig. 70.43). El tratamiento inicial consiste en inmovi- 
lización con férula, inyección local de corticoesteroides y medicación 
antiinflamatoria. Los casos rebeldes requieren una liberación quirúrgica 
en el segundo compartimento dorsal y escisión de las membranas 
tenosinoviales afectadas. 


Pulgar y dedos en gatillo 


El dedo en gatillo consiste en una tenosinovitis constrictiva de los 
tendones flexores habitualmente a la altura de la polea Al. El paciente 
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FIGURA 70.43 Localizaciones anatómicas de la tenosinovitis esteno- 
sante de De Quervain y del síndrome de intersección. 


puede flexionar el dedo, pero aparece un nódulo en el borde proximal 
de la polea A1 que bloquea la articulación IEP (o la IF en el caso del 
pulgar) en esta posición flexionada. Los intentos de extender el dedo 
hacen que bruscamente recupere su posición, de forma parecida al gati- 
llo de un arma de fuego. Con frecuencia el paciente tiene que utilizar la 
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otra mano para desbloquear y extender el dedo. En su forma más grave, 
la constricción es tan fuerte que el paciente no puede flexionar el dedo 
o se le queda fijo en esa posición y no puede extenderlo de nuevo por 
completo. Una forma congénita de dedo en gatillo se observa en los 
lactantes, pero la mayoría de los casos se han resuelto cuando el niño 
llega al año de edad; en caso contrario, está indicada la intervención. 
El tratamiento conservador en el adulto consiste en inyección local 
de corticoesteroides; si fracasa, se corta longitudinalmente la polea A1 599 


Tenosinovitis en otras localizaciones 


Otras localizaciones son los tendones FCR y FCU. Estos casos pueden 
tratarse a menudo con inmovilización e inyecciones locales de corticoes- 
teroides, aunque a veces hay que recurrir a la cirugía. La inflamación 
del ECU también puede ser una causa enigmática de dolor en el lado 
cubital de la muñeca. El diagnóstico se hace despertando el dolor con 
la palpación a lo largo del tendón del ECU y con la extensión y la des- 
viación activas de la muñeca contra una resistencia. 


SÍNDROMES DE COMPRESIÓN NERVIOSA 


A lo largo de la extremidad superior, los nervios atraviesan varios cuellos 
de botella anatómicos, en todos los cuales pueden producirse atrapa- 
mientos nerviosos con los consiguientes déficits sensitivos y motores 
distales. Las localizaciones más frecuentes de compresión nerviosa a lo 
largo de la extremidad superior, desde la zona proximal a la distal, son 
las raíces nerviosas debido a una enfermedad discal cervical o a una 
artrosis cervical, la compresión del estrecho torácico superior a la altura 
de la clavícula, la compresión del nervio cubital en el codo (síndrome 
del túnel cubital), el atrapamiento del nervio interóseo posterior en 
la zona proximal del antebrazo (síndrome del túnel radial y síndrome 
interóseo posterior), la compresión del nervio mediano y sus ramas en 
la parte proximal del antebrazo (el llamado síndrome del pronador o 
síndrome del nervio interóseo anterior) y, por último, el atrapamiento 
del nervio mediano en la muñeca (síndrome del túnel del carpo) y del 
nervio cubital en el canal de Guyon (síndrome del túnel cubital). 

En la mayoría de los casos de atrapamiento nervioso no se encuen- 
tran factores específicos que agraven la etiología. La incidencia de 
neuropatía compresiva es mayor en los pacientes con trabajos en los 
que se produce un estrés repetitivo crónico (p. ej., ensambladores y 
cortadores de pollos). En algunos casos puede encontrarse un problema 
compresivo extrínseco sobre el nervio o un factor agravante claramente 
definidos, como son los siguientes: 

+ Traumatismos que provocan compresión ósea, por ejemplo, un 
túnel del carpo tras una luxación del carpo o una unión viciosa de 
una fractura del radio distal (mediano) o supracondílea del húmero 
que aumente el ángulo de carga del codo (nervio cubital en el codo). 

+ Engrosamiento sinovial de la bolsa en la artritis reumatoide, bien 
en el túnel del carpo (mediano) o en el codo (interóseo posterior). 

+ Tumor de células gigantes en el canal de Guyon (cubital) o un 
lipoma en el túnel radial (interóseo posterior). 

+ De desarrollo, con músculos anómalos existentes en el túnel del 
carpo (mediano), en el canal de Guyon (cubital) o en el antebrazo 
(mediano). 

+  Metabólicos, en los que las alteraciones del equilibrio de los líquidos 
producen un aumento de la presión sobre el nervio, sobre todo en 
el túnel del carpo (p. ej., mixedema, embarazo). 

El síndrome más frecuente de atrapamiento de un nervio periférico 
es el del carpo, seguido del atrapamiento del nervio cubital en el codo.” 
Los demás síndromes de atrapamiento son más raros, 

La diabetes mellitus se reconoce como factor de riesgo de síndrome 
del túnel del carpo y la respuesta a su tratamiento ha sido poco clara. 
No obstante, hay estudios que indican que el estado de los pacientes 
diabéticos es igual de bueno que el de los normoglucémicos tras la 
liberación del túnel del carpo. 
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FIGURA 70.44 Anatomía del túnel del carpo. Para liberar el túnel del 


carpo se divide longitudinalmente el ligamento anular del carpo (retináculo 
flexor). 


Síndrome del túnel del carpo 


El túnel del carpo es un túnel fibroóseo situado en la muñeca y ocupado 
totalmente por el nervio mediano y nueve tendones flexores largos 
extrínsecos de los dedos (fig. 70.44). Su suelo está formado por los 
huesos del carpo y su techo por el retináculo flexor (ligamento anular 
del carpo). Las presiones normales en el túnel son de 20 a 30 mmHg. 
Una elevación de la presión por encima de estos valores produce una 
lesión isquémica compresiva crónica del nervio, que se traduce primero 
en una desmielinización y más tarde en la muerte de los axones. La 
conducción nerviosa sufre un bloqueo progresivo con disfunción 
sensitiva y motora. Los primeros síntomas son dolor y parestesias, que 
es característico que sean más evidentes por la noche después de una 
actividad prolongada, y con los cambios posturales en la muñeca como 
los que se ejecutan al conducir, al usar un secador de pelo o cuando se 
lee un libro. El paciente puede quejarse de torpeza y tendencia a que se 
le caigan los objetos. Es típico que las parestesias sigan la distribución 
del nervio mediano, incluyendo los dedos pulgar, índice y medio. 

La exploración física consiste en una compresión del canal del carpo, 
la percusión del nervio mediano o la hiperflexión de la muñeca para 
provocar parestesias (signos de Durkan, Tinel y Phalen, respectiva- 
mente). La valoración sensitiva revela hipoestesia en la distribución del 
nervio mediano y quizá una ampliación de la discriminación sensitiva 
entre dos puntos. La debilidad tenar o la emaciación muscular son 
signos tardíos. El estudio de la conducción nerviosa y la electromio- 
grafía complementan a la exploración clínica. 

El tratamiento inicial del síndrome del túnel del carpo consiste en la 
aplicación de férulas de muñeca (sobre todo por la noche), ocasionales 
inyecciones locales de corticoesteroides y modificación de los patro- 
nes de trabajo. Si los síntomas persisten, o si la presentación inicial 
corresponde ya a un síndrome grave, es necesaria la descompresión 
quirúrgica, que se efectúa cortando longitudinalmente el retináculo 
flexor en una intervención abierta o endoscópica. La eficacia de los 
abordajes abiertos de Agee (una abertura) y de Chow (dos aberturas) 
es similar? Si la causa del problema es una lesión ocupante de espacio 
será necesaria la sinoviectomía y la extirpación de la tumoración.* 


Síndrome del pronador 


En la zona proximal del antebrazo, el nervio mediano puede sufrir una 
compresión en el arco fibroso situado entre las dos cabezas del FDS, 
las dos cabezas del pronador redondo, /acertus fibrosus (aponeurosis 
bicipital en el codo) y el ligamento de Struthers. El síndrome del 
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pronador se refiere de forma amplia a la compresión en cualquiera de 
estos lugares o en todos ellos. Los síntomas son similares a los del túnel 
de carpo, aunque las molestias nocturnas son poco frecuentes. El entu- 
mecimiento puede afectar también a la palma debido a la afectación 
de la rama palmar cutánea, que siempre está respetada en el síndrome 
del túnel del carpo, ya que se origina antes del retináculo flexor y pasa 
por encima de él. El intento de pronación frente a una resistencia y 
la flexión contra resistencia del dedo medio provocan o agravan los 
síntomas. Sin embargo, en este síndrome puede ser difícil precisar la 
causa de la compresión y la descompresión quirúrgica suele consistir 
en la liberación de las cuatro estructuras que contribuyen a ella. 

A veces la compresión solo afecta a la rama interósea anterior del 
nervio mediano y en estos casos no existen síntomas sensitivos, sino 
que la afectación se limita específicamente a los tres músculos inervados 
por esta rama, es decir, el EPL, el FDP de los dedos índice y medio y 
el pronador cuadrado. 


Compresión del nervio cubital 


El nervio cubital puede quedar comprimido en el canal de Guyon en 
la muñeca o en el llamado túnel cubital en el codo y la parte distal 


del brazo. 


Compresión en el canal de Guyon 


Los límites de este canal son la apófisis unciforme del hueso gan- 
choso, el pisiforme, el ligamento entre el pisiforme y el ganchoso y 
el ligamento palmar del carpo. En esta zona pueden producirse com- 
presiones por lesiones ocupantes de espacio como gangliones, tumores 
de células gigantes o trombosis o aneurismas de la arteria cubital (como 
en el síndrome del martillo hipotenar). La compresión también puede 
ser idiopática. Los déficits cubitales distales pueden ser de distribución 
sensitiva, motora o combinada, dependiendo del lugar del canal donde 
se produzca la compresión en relación con la salida de la rama motora 
profunda del nervio cubital. El signo de Tinel puede ser positivo y la 
compresión directa sobre el canal de Guyon agrava los síntomas. El 
tratamiento es quirúrgico y consiste en la división del músculo palmar 
corto y del ligamento palmar del carpo, así como la extirpación de 
cualquier tumoración en la zona. 


Síndrome del túnel cubital 


El túnel cubital es una larga estructura que comienza en la parte distal 
del brazo y se extiende hasta la zona proximal del antebrazo. Cuan- 
do el nervio cubital entra en el antebrazo, forma una curva apretada 
rodeando el surco de las superficies posterior e inferior del epicóndilo 
medial del húmero. Este surco está cubierto por la aponeurosis que une 
las dos cabezas del ECU, cuyo borde delantero puede estar engrosado 
y fibrosado formando el llamado ligamento de Osborne. En una zona 
más proximal, el nervio cubital pasa desde el compartimento anterior 
al compartimento posterior del brazo en una zona en la que puede estar 
cubierto por un largo túnel llamado arcada de Struthers. El tabique 
intermuscular medial del brazo también puede comprimir el nervio 
cubital. El túnel fibroóseo más distal es el que con mayor exactitud 
recibe el nombre de túnel cubital. Sin embargo, la compresión del ner- 
vio cubital puede producirse en cualquiera de estos lugares proximales 
al inicio distal en el brazo y a su extensión al antebrazo. Los síntomas 
sensitivos y motores aparecen en el territorio de distribución del nervio 
cubital y empeoran con la flexión del codo. La exploración revela un 
signo de Tinel positivo sobre el túnel. Las parestesias se describen en 
la distribución del nervio cubital hasta los dedos anular y meñique y 
el borde cubital de la mano. El diagnóstico diferencial abarca al sín- 
drome del estrecho torácico superior, la compresión del nervio cubital 
en el canal de Guyon y la presión de las raíces nerviosas en el cuello. 
El tratamiento inicial consiste en la inmovilización del codo con una 
férula de extensión durante la noche. El uso de almohadillas blandas de 
extensión del codo evita su flexión y la presión directa sobre el nervio. 
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Si estas medidas fracasan o los estudios electrofisiológicos muestran 
alteraciones significativas, está indicada la descompresión quirúrgica. 
La intervención más frecuente consiste en la liberación de todas las 
limitaciones fibrosas que rodean al nervio cubital en el codo, y la trans- 
ferencia del nervio a una posición anterior al epicóndilo medial en una 
posición subcutánea o submuscular. Existen informes preliminares de 
la respuesta a la descompresión endoscópica in situ del nervio cubital 
en el codo. 


Compresión del nervio radial 


El nervio radial puede comprimirse en una zona proximal como es 
el espacio triangular de la axila (con afectación específica de la rama 
axilar), en el surco espiral posterior al húmero en el brazo y en el tabique 
intermuscular lateral proximal al codo. En situación más distal en el 
antebrazo, el nervio interóseo posterior (la principal rama motora 
del nervio radial) puede comprimirse en el llamado túnel radial que 
comienza en el borde anterior fibroso del supinador (ligamento de 
Frohse). El grado de paresia del nervio interóseo puede ser variable o 
también es posible que se produzca un dolor que se irradia hacia abajo 
por la cara dorsorradial del antebrazo (el llamado síndrome del túnel 
radial). El tratamiento inicial es conservador, con una férula, pero si 
fracasa a veces hay que recurrir a la descompresión quirúrgica. 


Compresión en el estrecho torácico superior 


El estrecho torácico superior es un espacio estrecho en la base del cuello 
limitado por la primera costilla en la zona medial, el músculo escaleno 
anterior y la clavícula por delante y el músculo escaleno medio por 
detrás. “Todos los elementos del plexo braquial, así como la arteria y la 
vena subclavias, pasan por este estrecho espacio en el que pueden sufrir 
una compresión. A menudo es posible provocar un signo de Tinel tanto 
en la región supraclavicular como en la infraclavicular. La prueba de 
Roos se hace pidiendo al paciente que mantenga ambos brazos sobre la 
cabeza en una posición de rendición mientras abre y cierra los puños, 
con lo que los síntomas aparecen en 1 min o, si se continúa con la 
prueba, el brazo se colapsa en el lado afectado. La prueba de Adson 
consiste en palpar el pulso radial mientras el paciente gira la barbilla 
hacia el lado afectado, hace una inspiración profunda y contiene la 
respiración. El pulso radial disminuye o desaparece. La prueba de com- 
presión costoclavicular consiste en una presión mantenida hacia abajo 
sobre la clavícula que hace que aparezcan los síntomas. El estudio radio- 
gráfico puede mostrar una costilla cervical. Los estudios de conducción 
nerviosa suelen ser normales. 

La compresión del estrecho torácico superior puede asociarse a 
compresiones nerviosas en otras localizaciones periféricas, un cuadro 
conocido como síndrome de doble aplastamiento. El tratamiento es 
fundamentalmente conservador, con ejercicios para mejorar la pos- 
tura y evitación de las actividades que agravan los síntomas. Si estos 
persisten, y sobre todo si se asocian a compresión vascular, puede 
hacerse una descompresión quirúrgica del estrecho torácico superior 
mediante una resección transcervical o transaxilar de la primera cos- 
tilla, a menudo acompañada de la liberación de los músculos escalenos. 


TUMORES 


Los gangliones y los quistes mucosos constituyen del 60 al 70% de 
los tumores de la mano, seguidos en frecuencia por los quistes de 
inclusión, las verrugas, los tumores de células gigantes de las vainas 
tendinosas, los granulomas por cuerpos extraños, los lipomas, los 
hemangiomas y los granulomas piógenos (tabla 70.6). Los tumores 
benignos representan el 95% de las neoplasias de las manos. El car- 
cinoma epidermoide es la neoplasia maligna primaria más frecuente 
de la mano; el epitelioma basocelular es muy raro y el melanoma es 
relativamente raro en la extremidad superior. El melanoma lentiginoso 
acro (p. ej., palmas, plantas o lechos ungueales) tiene tendencia a 


TABLA 70.6 Tumores benignos del tejido conjuntivo de la mano 


TUMORES 
DEL TEJIDO 
CONJUNTIVO 


Ganglio 


Tumor de células 
gigantes de la 
vaina tendinosa 


Quiste de inclusión 
(dermoide de 
implantación) 


Neurofibroma 


Schwannoma 
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PRESENTACIÓN 


Tumefacción; dolor ocasional; el 
quiste mucoso IFD puede drenar 
de manera espontánea un líquido 
gelatinoso transparente; el 70% 
de las tumefacciones de la mano 


Crecimiento progresivo, indoloro, 
con adherencias profundas; 
posible recidiva tras la escisión; 
segundo tumor más frecuente 
de la mano 


Masa expansiva indolora, de 
ordinario en la cara volar de la 
mano o del dedo; a veces, adquiere 
un tamaño enorme; rara vez causa 
síntomas de compresión nerviosa 

Lesión expansiva indolora adherida 
a la dermis suprayacente; 
más frecuente en los obreros 
O personas expuestas a 
microtraumatismos de la mano; 
puede infectarse 

Puede ser localizado, difuso o 
plexiforme, a veces se asocia con 
enfermedad de von Recklinghausen; 
crecimiento indoloro, aunque el 
dolor obligue a sospechar una 
transformación maligna 

Pequeña masa indolora de un nervio 
periférico, con movilidad lateral; 

a veces, hallazgo casual durante 
la cirugía del túnel del carpo; 
disestesias distales ocasionales 


Granuloma piógeno A menudo, en una zona de lesión 


Tumor glómico 


cutánea trivial previa del dedo; 
friable, con sangrado fácil; crece 
con rapidez 

Lesiones muy pequeñas; 
extraordinariamente dolorosas, 
dolor con la palpación y sensibilidad 
al frío; a veces se piensa que el 
paciente está fingiendo 
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LOCALIZACIONES 
MÁS HABITUALES 


Cara volar y dorsal de 
la muñeca, vaina del 
tendón flexor, dorso 
de la articulación IFD 


Cualquier localización 
sinovial, como vaina 
tendinosa, articulación, 
lámina palmar, 
generalmente 
de un dedo 

Cara volar de mano 
y dedo 


Palma y puntas 
de los dedos 


Menos común en la 
mano que en otras 
regiones; más 
frecuente en la palma 


Nervios mediano y digital 


Cara subungueal o volar 
de la punta del dedo; 
en ocasiones múltiple 


TEJIDO 
ORIGINARIO 
Y ASPECTO 


Quiste sinovial que 
contiene líquido 
gelatinoso denso 


Membrana sinovial 
e histiocitos; 
redondeado y de color 
pardo amarillento 
por la pigmentación 
hemosiderínica 

Células adiposas 
maduras 


Quiste epidérmico 
implantado que 
contiene restos 
queratínicos 


Fibroblastos 
perineurales 


Células de Schwann 


Tejido de granulación 


Aparato 
neuromioarterial 


TRATAMIENTO 


Ningún tratamiento, 
aspiración o escisión 


Escisión 


Escisión (con 
extirpación 
de la cubierta) 


Escisión de todo el 
saco revestido por 
epitelio 


Escisión si se trata 
de un nervio poco 
importante; biopsia 
si se sospecha 
malignidad; posible 
injerto nervioso 

La cirugía microneural 
permite extraer el 
tumor del nervio sin 
que quede ningún 
déficit neurológico 

Las lesiones pequeñas 
se pueden cauterizar; 
las mayores deben 
extirparse 

Escisión; reparación 
del lecho ungueal 
si es subungueal 


ASPECTO 
RADIOGRÁFICO 


Ninguna alteración 
radiográfica; el 
quiste mucoso de la 
articulación IFD puede 
mostrar osteofitos 
asociados con artrosis 

Reabsorción compresiva 
del hueso 


Aspecto transparente 
característico en la 
radiografía 


Puede producir 
reabsorción 
compresiva del hueso 


Aspecto lobulado 
característico en RM 


Ningún cambio en la 
radiografía simple 


Ningún cambio 
radiológico 


Puede haber 
indentación de 
la falange distal 


IFD, articulación interfalángica distal. 


producir metástasis precoces. Los tumores óseos primarios de la mano 
son en general benignos; los más frecuentes son los encondromas y los 
osteocondromas. Los tumores de células gigantes del hueso son raros 
en la mano, y afectan sobre todo a la parte distal del radio. Tienen 
un comportamiento localmente agresivo y a veces pueden producir 
metástasis. De los tumores óseos malignos, solo el 1,2% afectan a la 
mano. Aunque las metástasis óseas de tumores de otras localizaciones 
son relativamente frecuentes en otras partes del cuerpo, es raro que 
afecten a los huesos de la mano.”>* 

Los sarcomas de los tejidos blandos son muy poco frecuentes y 
solo representan un 1% de todas las neoplasias malignas del cuerpo, 
excluidos los tumores de la piel. A pesar de su rareza, algunos tipos 
predominan en la mano. Los sarcomas epitelioides, sinoviales y de 


células claras son relativamente raros en otras localizaciones, pero en 
comparación son más frecuentes en la mano. 

Dentro del espectro de tumores benignos y malignos, existe un 
grupo de malignidad intermedia, los tumores de células gigantes y los 
desmoides (de tejidos blandos), que tienden a producir recidivas locales 
tras la extirpación quirúrgica. Sus patrones histológicos pueden no ser 
indicativos de su comportamiento. El fibroma aponeurótico juvenil y 
la fascitis nodular pueden mostrar una imagen histológica más agresiva 
que la de los tumores desmoides, pero son autolimitados. El diminuto 
tumor glómico es raro, pero tiende a afectar a las regiones subungueales 
y alos pulpejos de los dedos, y constituye una causa enigmática de dolor 
intenso y muy localizado en el extremo del dedo. Es posible reconocerlo 
por un lugar mínimo de sensibilidad extrema a la palpación y un tono 
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de la muñeca 


A Dorsal 


Quiste mucoso 


Ganglión dorsal 
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Ganglión volar 
de la muñeca 


Ganglión 
retinacular de la 
vaina flexora 


B Volar 


FIGURA 70.45 Caras dorsal (A) y volar (B) de la mano y de la muñeca con los tipos más frecuentes de gan- 
aliones, incluido el ganglión dorsal de la muñeca, el ganglión volar de la muñeca, el ganglión de la vaina flexora 


(quiste retinacular volar) y el quiste mucoso. 


violáceo en la profundidad de la placa ungueal. A veces, la RM puede 
detectar estas lesiones diminutas en el extremo del dedo. 

Si se piensa que una lesión es benigna, está justificada su extirpación 
sin otros estudios (salvo quizá una radiografía convencional). Sin 
embargo, si se sospecha una neoplasia maligna primaria del hueso o el 
tejido blando, antes de la biopsia deben hacerse otros estudios. La TC 
ayuda a delimitar los márgenes del tumor. La densidad radiográfica 
de los tumores desmoides es similar a la del músculo, por lo que se 
estudian mejor con RM. 


Tumores de tejidos blandos 

Ganglión 

Los gangliones se forman por una evaginación de la membrana sinovial 
de una articulación o de la vaina de un tendón. Contienen un mate- 
rial mucinoso, gelatinoso, de composición similar al líquido sinovial 
(ig. 70.45). El 60% de los gangliones se encuentran en la cara dorsal 
de la muñeca, en la región del ligamento escafosemilunar. Otras locali- 
zaciones de los gangliones de la mano son la cara volar de la muñeca, a 
partir de una de las articulaciones del escafoides, en la vaina del tendón 
flexor en el área de la polea Al y en el dorso de la articulación IED (el 
llamado quiste mucoso), donde a menudo se asocian a artrosis de esa 
articulación. En esta última localización, el ganglión puede ejercer pre- 
sión sobre la matriz germinal del lecho ungueal y deformar o producir 
un surco en la uña. 

Los gangliones son más frecuentes en las mujeres en el tercer dece- 
nio de la vida. Son inocuos y a menudo pueden dejarse sin tratamiento, 
aunque a veces este es necesario por razones estéticas o para aliviar los 
efectos de la presión sobre las estructuras adyacentes (fig. 70.46). El 
ganglión dorsal de la muñeca puede ser a veces muy doloroso, debido a 
la presión sobre el nervio interóseo posterior. Un ganglión impalpable, 
muy pequeño, de la cara dorsal de la muñeca, el llamado ganglión 
oculto, puede ser muy doloroso y la mejor forma de diagnosticarlo 
es con RM. Los gangliones dorsales de la muñeca pueden tratarse 
aspirando la sustancia mucinosa con una aguja de gran calibre. Si esto 
no es suficiente, pueden extirparse quirúrgicamente. Hay que tener 
cuidado de seguir y extirpar el pedículo del ganglión en todo su trayecto 
hasta la articulación o la vaina tendinosa de la que procede. A menudo, 
un ganglión de la cara volar de la muñeca puede tener una relación 
estrecha con la arteria radial, por lo que la aspiración de los gangliones 
volares de la muñeca no suele ser aconsejable debido al riesgo de lesión 
de esta arteria. En la articulación IED, el tratamiento óptimo consiste 
no solo en una meticulosa extirpación del ganglión, sino también en 


la resección de los osteofitos articulares asociados. Se ha descrito la 
descompresión artroscópica de los gangliones dorsales de la muñeca. 


Tumor de células gigantes 


El tumor de células gigantes, también denominado sinovitis vello- 
nodular pigmentada, es el segundo tumor más común de la mano. 
Ocurre en los tejidos blandos (p. ej., membranas sinoviales de las 
articulaciones, vainas tendinosas) y, menos veces, en los huesos. Este 
tumor multilobar de color pardo amarillento consta de células gigantes 
multinucleadas y, aunque habitualmente benigno, se introduce en la 
profundidad de los tejidos blandos de los dedos y se extiende por las 
vainas tendinosas y alrededor de las estructuras neurovasculares. Con 
frecuencia es asintomático y, a menudo, resulta mayor de lo que se 
sospecha por la clínica. Los grandes tumores de células gigantes de 
tejidos blandos producen muescas óseas que se ven en la radiografía. 
El tratamiento preferido es la extirpación quirúrgica completa. Si no se 
logra discernir y extirpar cada lobulillo, aumenta llamativamente la tasa 
de recidiva local notificada, cercana al 10%. En ocasiones, se precisa 
una sinoviectomía de la articulación originaria (fig. 70.47). 


Quistes epidérmicos de inclusión 


Los quistes epidérmicos de inclusión, también denominados dermoides 
de implantación, se producen con frecuencia después de traumatismos, 
puesto que las células epidérmicas productoras de queratina acaban alo- 
jadas en el tejido subcutáneo (v. fig. 70.47). La masa quística resultante 
contiene un material espeso parecido a la pasta dentífrica. Son más 
frecuentes en los hombres, sobre todo en los trabajadores manuales, y 
se dan fundamentalmente en la palma de la mano y en las yemas de 
los dedos. A veces, aparecen sobre cicatrices quirúrgicas previas. El tra- 
tamiento consiste en la extirpación quirúrgica y las recidivas son raras. 


Lipoma 

Los lipomas son tumores adiposos pequeños, benignos, blandos y fluc- 
tuantes (fig. 70.48). En la mano se localizan de ordinario en la eminencia 
tenar y, aunque casi nunca produzcan dolor, pueden aumentar mucho de 
tamaño insinuándose en los espacios palmares profundos y produciendo 
dolor por compresión de los nervios adyacentes. El lipoma intracarpiano 
es una causa rara de síndrome del túnel del carpo. La resección de los 
lipomas sintomáticos resulta curativa, pero del 1 al 2% recidivan. 


Granuloma piógeno 


El granuloma piógeno es un término desafortunado de una prolifera- 
ción llamativa de tejido de granulación altamente vascularizado en una 
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FIGURA 70.46 Gangliones de la mano. (A) Ganglión asociado con artrosis en la articulación interfalángica 
distal (quiste mucoso), que determina un surco lineal longitudinal en la placa ungueal por la compresión de 
la matriz germinal. (B) Ganglión volar de la muñeca en la cara radial del tendón del flexor radial del carpo; se 
relaciona directamente con la arteria radial y no debe aspirarse. (C) Ganglión originado en el tendón del extensor 
común para el dedo anular, en la marca proximal, con los dedos extendidos. (D) Desplazamiento de 2 cm del 
ganglión hasta la marca distal al cerrar el puño. El desplazamiento distal de la tumetfacción con el deslizamiento 


del tendón extensor confirma su adherencia al mismo. 


zona donde se produjo un traumatismo relativamente trivial. Se trata 
de lesiones friables, que sangran fácilmente y crecen con rapidez, pero 
responden al legrado o a la simple escisión. Generalmente aparecen 
en las yemas de los dedos. Es necesaria la confirmación histológica del 
diagnóstico por la confusión ocasional con lesiones malignas agresivas, 
como un melanoma maligno ulcerado y melanótico. 


Verruga vulgar 


La verruga vulgar es una verruga común contagiosa asociada al virus 
del papiloma humano de tipo 1, casi siempre una lesión filiforme 
hiperqueratósica que aparece en el dedo sobre el lecho ungueal. Los 
tratamientos tópicos más eficaces son los salicilatos, la crioterapia 
con nitrógeno líquido y, en especial, el legrado. Las lesiones recalci- 
trantes responden a la cimetidina administrada por vía oral durante 
6 u 8 semanas y al imiquimod, un inmunomodulador que aumenta la 
producción de interferón. Al igual que los carcinomas epidermoides, su 
incidencia aumenta en los enfermos inmunodeprimidos, por ejemplo, 
después de un trasplante. Las recidivas son relativamente frecuentes.” 


Queratosis seborreica 


Las queratosis seborreicas son lesiones descamativas, hiperqueratósicas, 
benignas, a menudo pigmentadas; se dan con frecuencia en el dorso 
de la mano de personas mayores. Pueden confundirse con carcinomas 
basocelulares pigmentados. En caso de necesidad, estas lesiones des- 
camativas superficiales deben tratarse mediante escisión por afeitado; 
no se precisan suturas. Enseguida se reepitelizan. 


Queratoacantoma 


El queratoacantoma aparece en partes expuestas, como el dorso de la 
mano. Crece enseguida durante cerca de 3 semanas hasta formar un 


nódulo con un tapón queratósico umbilicado central y en muchos 
casos remite de manera espontánea a lo largo de numerosas semanas 
o meses. La cicatriz resultante suele ser peor que si se extirpa, desde el 
principio, la lesión. En ocasiones, existe la incertidumbre diagnóstica 
de si se trata de un carcinoma epidermoide bien diferenciado. Por eso, 
la mayoría de los autores recomiendan la escisión quirúrgica. 


Dermatofibroma 


El dermatofibroma nace de un tejido dérmico fibroso como una placa 
eritematosa dura, en ocasiones con umbilicación central. Suele adhe- 
rirse a la epidermis supraadyacente. La cirugía está indicada, sobre todo 
con fines diagnósticos. 


Malformaciones vasculares y hemangiomas 


Los hemangiomas son hamartomas que rara vez se detectan al nacer; en 
general, se advierten algunas semanas o meses después y proliferan con 
rapidez en el primer año de vida. La proliferación de células endoteliales 
con mayor actividad mitótica se suma, en el examen histológico, a los 
pericitos, las células dendríticas y los mastocitos. Los hemangiomas son 
10 veces más frecuentes que las malformaciones vasculares y aproxima- 
damente el 70% involuciona antes de los 7 años, dejando una cicatriz 
fibroadiposa con piel redundante. Rara vez se precisa su escisión y, tras 
la involución, suele quedar una cicatriz estética. Alguna vez se adminis- 
tran esteroides por vía oral o inyectable para controlar las lesiones que 
proliferan rápidamente causando dolor o impotencia funcional. El pro- 
pranolol, que reduce la expresión del factor de crecimiento de fibroblastos 
básico y del factor de crecimiento endotelial vascular, se añade en algunos 
casos a los esteroides para combatir los hemangiomas problemáticos.“ 
En cambio, las malformaciones vasculares muestran unas caracterís- 
ticas normales de crecimiento endotelial v un número normal de 
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FIGURA 70.47 Tumores de los tejidos blandos de la mano. (A) Quiste de inclusión en la cara palmar del dedo 
medio de un trabajador manual inducido por un traumatismo. (B) La fotografía intraoperatoria muestra el quiste 
lleno de un gel, parecido a la pasta dentífrica, derivado de la queratina. (C) Tumefacción dura de crecimiento 
paulatino en la cara radial del dedo índice izquierdo. (D) En el quirófano se advirtió un tumor de células gigantes 
duro, lobulado y de color pardo amarillento, insinuándose en las caras dorsal y volar del dedo. (E) El tumor de 
células gigantes es el tumor sólido más frecuente de los tejidos blandos de la mano. (F) El granuloma piógeno 


carnoso y friable sangra fácilmente tras el contacto. 


mastocitos. Suelen detectarse al nacer y el crecimiento es paralelo al 
del niño si la lesión tiene un flujo reducido. No muestran involución 
espontánea. 

Las malformaciones vasculares se subclasifican como lesiones de 
bajo flujo; predominan las lesiones capilares, venosas y linfáticas. Las 
fístulas arteriales y arteriovenosas predominan en las lesiones de alto 
flujo y crecen a veces más rápidamente que el enfermo. En los casos 
más graves se observan efectos compresivos, ulceración, sangrado e 
insuficiencia cardíaca de alto gasto. Las lesiones expansivas impiden 
la función de la mano. Las prendas de vestir compresivas alivian los 
síntomas de algunos enfermos. El dolor suele deberse a ingurgitación 
vascular, flebitis o coagulación intralesional. Los valores de los dímeros 
D se elevan en algunas ocasiones y el ácido acetilsalicílico alivia el dolor 
de algunos enfermos. La medida más eficaz para evitar las recidivas que 


ocurren tras la dilatación de los conductos vasculares colaterales después 
de una simple escisión consiste en la escisión quirúrgica? combinada 
con la embolización radiológica.” 

Las malformaciones linfático-venosas también se asocian a hipertro- 
fia generalizada de un miembro. En el síndrome de Klippel-Trénaunay 
se aprecian malformaciones vasculares y macrodactilia aislada. 


Tumores malignos de la piel 
Carcinoma | r 


El carcinoma basocelular de la mano es raro y suele localizarse en el dor- 
so. De ordinario se observa una úlcera con bordes perlados levantados. 
El tratamiento consiste en la escisión con un margen de tejido adyacente 
sano. Las lesiones del lecho ungueal se pueden confundir con una 
infección paroniquial y a veces hay que amputar por la articulación IFD. 
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FIGURA 70.48 Tumores de los tejidos blandos de la mano. (A) El paciente acudió con dolor en la punta 
del pulgar, agudizado con el frío. Al palpar la placa ungueal del pulgar se produjo un dolor extraordinario, 
característico de los tumores glómicos subungueales, que se reconocen con la resonancia magnética. (B) El 
tumor glómico subungueal oculto es difícil de reconocer, incluso después de extirpar la placa ungueal, pero a 
menudo se detecta por la protrusión superficial del lecho ungueal. (C) Tumor glómico extirpado que asentaba 
en el lecho ungueal. El defecto del lecho ungueal se repara con suturas absorbibles finas. (D) Paciente con 
tumefacción de la cara dorsorradial del antebrazo izquierdo y debilidad para la extensión de los dedos. (E) En 
la RM se advierte una masa antebraquial dorsal que comprime el nervio interóseo posterior. (F) El abordaje 
dorsal de la masa revela un lipoma intramuscular benigno al separar los músculos extensores. 


Carcinoma epidermoide 


El carcinoma epidermoide puede aparecer de novo tras la exposición a la 
luz ultravioleta por motivos ocupacionales o por el clima, casi siempre 
en el dorso de la mano expuesto al sol. Alrededor del 16% de las 
queratosis actínicas evolucionan hacia un carcinoma epidermoide. 
Las queratosis actínicas ocurren tras la exposición a compuestos inorgánicos 
de arsénico, pero muestran una predilección por la palma. 

La enfermedad de Bowen es un carcinoma epidermoide intraepidér- 
mico (carcinoma ¿a situ). Se trata de una lesión parecida a una placa, 
con costras. La curación se logra con la escisión quirúrgica completa 


con un margen de tejido sano. Si se daña la matriz ungueal hay que 
amputar, en ocasiones, por la articulación IFD. 

Se recomienda una escisión amplia con un borde limpio de 6 mm 
en los carcinomas epidermoides de menos de 2,5 cm de diámetro. 
Sin embargo, se precisan escisiones más radicales de las lesiones de 
mayor tamaño, incluso con la amputación radial o segmentaria si la 
lesión muestra adherencias profundas e invasión. La cirugía micro- 
gráfica de Mohs y la reconstrucción histológica tridimensional en 
presencia de un anatomopatólogo, en el momento de la resección 
radical, facilitan la escisión completa. La linfoadenectomía profi- 
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TABLA 70.7 Tumores óseos de la mano 


LOCALIZACIONES 

MÁS HABITUALES 

Falanges proximal y 
media, y metacarpianos 


TEJIDO ORIGINARIO 
Y ASPECTO 


Fragmentos de nidos 
cartilaginosos; múltiple 
(enfermedad de Ollier); si 
se asocia a hemangiomas 
(síndrome de Maffucci) 
puede experimentar 
transformación maligna 

Foco aberrante de cartílago; 
la osteocondromatosis 
múltiple se hereda 
de forma autosómica 
dominante; puede haber 
transformación maligna 


ASPECTO 
RADIOGRÁFICO 
Lesión excéntrica de la 


diáfisis con punteado 
calcificado 


PRESENTACIÓN 


Hallazgo a menudo casual 
en una radiografía 
sistemática de la mano; 
se presenta como dolor 
secundario a fractura 
patológica; tumor óseo 
más frecuente de la mano 

Prominencia ósea benigna 
(cubierta de cartílago), crecimiento se detiene 
poco común en la al alcanzar la madurez 
mano; puede producir Ósea 
crecimiento angular e 
interferir en el movimiento 
articular 

Dolor molesto, sobre todo 
nocturno, que responde 


TUMOR 
Encondroma 


TRATAMIENTO 


Legrado, relleno del 
defecto con hueso 
esponjoso si está 
mermada la integridad 
estructural del hueso 


Exostosis, por lo común 
en la base de la falange 
proximal; acortamiento 
frecuente del hueso 
precursor 


Osteocondroma Dedos y muñeca; su Aveces se precisa la 
cirugía, en general 
después del cierre 


epifisario 


Nido compuesto por tejido Escisión quirúrgica, Lesión diminuta; a 
conjuntivo fibrovascular incluyendo el nido veces no se ve en la 
en ocasiones al ácido laxo entre barras de matriz radiografía simple y 
acetilsalicílico de forma osteoide y trabéculas óseas se necesita una TC; 
específica; a veces se cree esclerosis cortical 
que el paciente finge en torno al nido 
radiotransparente 
Legrado para las lesiones Lesión ósea en expansión 
de bajo grado, pero con aspecto de burbujas 
resección en bloque de jabón; las lesiones 
para las de alto grado; de alto grado rompen 
no se debe radiar la corteza 
porque podría inducirse 
una transformación 
sarcomatosa 


Osteoma osteoide 


Falanges, metacarpianos, 
huesos del carpo 


Crecimiento óseo en la 
extremidad distal del 
radio o en la falange, 
con expansión 


Tumor de células 
gigantes del 
hueso 


El lugar más habitual es 
la extremidad distal del 
radio 


Puede producir invasión local 
e incluso metástasis 


una escisión local amplia y posible biopsia del ganglio centinela, como 
se actuaría en cualquier otra región corporal. 


. > 
láctica sistemática no ayuda. Sin embargo, a veces se aconseja la 
Y 

linfoadenectomía para los tumores recidivantes, aun cuando no se 
palpe ninguna adenopatía. El tejido cicatricial y las úlceras crónicas 
(p. ej., úlcera de Marjolin) y, sobre todo, las cicatrices por quemadura 
pueden presentar una degeneración maligna, en cuyo caso el pronós- 
tico tiende a empeorar. * 


Tumores óseos 
Osteoma osteoide 


Puede ocurrir en la mano y produce, clásicamente, un dolor que 
empeora por la noche y no guarda relación con el uso o el movimiento 
de la mano (tabla 70.7). Los osteomas osteoides generan prostaglandi- 
nas y sus síntomas se alivian con los antiinflamatorios no esteroideos 
(AINE). En el examen radiológico, se observa un tumor redondo 


Melanomas malignos 


El melanoma de la mano es cutáneo o subungueal y la distribución 
de los casos parece casi idéntica.** El tratamiento se demora con fre- 
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cuencia, sobre todo en los melanomas subungueales. Hay que biopsiar 
cualquier lesión sospechosa. 

De ordinario, hay que biopsiar cualquier lesión pigmentada subun- 
gueal. Se extirpa de forma traumática la placa ungueal y se efectúa una 
escisión longitudinal, elíptica, de todo el grosor de la lesión bajo control 
con un torniquete y aumento con lupa. La reparación cuidadosa del 
lecho ungueal tiene lugar después de la biopsia mediante el avance de 
los tejidos adyacentes y el uso de suturas absorbibles finas. Luego, se 
vuelve a aplicar la placa ungueal, que actúa a modo de férula. 

La hiperplasia melanocítica benigna, sin signos de atipia, se trata 
íntegramente con este tipo de biopsia. Si existe cualquier indicio de 
atipia melanocítica hay que confirmar que la escisión es completa. Si 
no hay un borde limpio o si la lesión recidiva, se precisa la escisión 
total del lecho ungueal y la reconstrucción con un injerto de todo el 
espesor de la piel. El melanoma ¿n situ recibe un tratamiento parecido. 
El melanoma invasivo del lecho ungueal se trata mediante amputación 
por la articulación proximal más cercana. El melanoma lentiginoso acro 
de la palma se confunde en ocasiones con una verruga, lo cual también 
retrasa el diagnóstico. Estos tumores precisan tratamiento radical con 


transparente con bordes escleróticos (fig. 70.49A). Se pueden plantear 
tratamientos conservadores con AINE, pero la medida definitiva es 
la quirúrgica. 


Quiste óseo aneurismático 


Se trata de una lesión osteolítica expandible con una pared fina que 
suele provenir de un tumor óseo preexistente, en general un tumor de 
células gigantes (20-40% de los casos). De ellos, el 25% ocurren en 
la extremidad superior y causa un dolor que se acentúa después de 2 
o 3 meses. A veces, se detecta tumefacción ósea y una elevación de la 
temperatura de la piel suprayacente. 


Encondroma 


Los encondromas suelen localizarse en la mano y representan el tumor 
óseo más frecuente de la mano. La incidencia máxima se da en la 
segunda década y la distribución por sexos es similar. A menudo asin- 
tomáticos, se descubren de forma casual como lesiones osteolíticas en 
una radiografía simple. Otras veces causan dolor, tumefacción ósea o 
fractura patológica, puesto que los quistes intraóseos cartilaginosos 
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FIGURA 70.49 Radiografías simples de la extremidad superior. (A) Osteoma osteoide del carpo. (B) Aspecto 
en burbuja de jabón de un tumor de células gigantes que expande la metáfisis de la extremidad distal del radio. 
(C) Osteocondroma de la falange proximal del dedo medio (largo). (D) Paciente con dolor en el dedo tras una 
lesión trivial. Sufría una fractura patológica de la base de la falange proximal debido a un encondroma, que 
había reemplazado la mayor parte de la metáfisis proximal y la médula. 


alteran la integridad de la estructura ósea (fig. 70.49D). El tratamiento 
se basa en el legrado y un injerto óseo del defecto. La encondromatosis 
múltiple sucede en la enfermedad de Ollier y se asocia con angiomas 
en el síndrome de Maffucci. 


Sarcomas óseos primarios 


Estos tumores malignos son infrecuentes en la mano. 


Tumores óseos secundarios (metástasis) 


Los tumores metastásicos, incluso aquellos con una tendencia a metas- 
tatizar en los huesos, ocurren de ordinario en el esqueleto axial y los 
huesos largos, y son muy infrecuentes en la mano. 


MALFORMACIONES CONGÉNITAS 


Las causas de las malformaciones congénitas de las manos pueden 
ser genéticas, teratógenas o idiopáticas; además existen asociaciones 
sindrómicas con malformaciones de otros lugares del organismo. El 
conocimiento de estas asociaciones es importante porque es frecuente 
que antes de reconstruir una mano o una extremidad superior sea 
necesario tratar los problemas asociados potencialmente mortales. Una 
asociación de este tipo es la que se encuentra en la constelación de 
anomalías que constituyen la asociación VACTERL (malformaciones 
vertebrales, atresia anal, malformaciones cardíacas, fístula traqueo- 


esofágica, agenesia renal y anomalías de las extremidades /limbs)). 
Para optimizar el momento de cada intervención quirúrgica de la 
extremidad superior hay que tener en cuenta varios factores, entre ellos 
el desarrollo psicosocial del niño, la presencia de otras enfermedades, 
el tamaño de las estructuras a operar y el crecimiento y desarrollo 
normales de la mano. Los modernos avances tecnológicos permiten 
operar sobre estructuras más pequeñas; el momento de la intervención 
puede guiarse ahora por los conocimientos sobre la anatomía y el 
desarrollo de la mano en crecimiento. El objetivo primordial de la 
cirugía es lograr una función óptima. Al plantear el tratamiento de 
las malformaciones congénitas de las manos, hay que considerar que 
la inmunidad del lactante se desarrolla con el tiempo, que la cirugía 
precoz evita las secuelas emocionales asociadas a la conciencia que 
desarrolla el niño sobre su deformidad, y que algunos problemas 
congénitos pueden no ser evidentes en el recién nacido. El cirujano 
de la mano debe trabajar en estrecha colaboración con el pediatra para 
identificar las condiciones generales que pueden influir sobre la salud 
del niño. Algunas malformaciones congénitas de las extremidades, 
sobre todo las que afectan al radio, pueden asociarse a insuficiencia de 
la médula ósea (síndrome de Fanconi) o a cardiopatías congénitas que 
pueden no ser evidentes en el recién nacido. Los niños con malforma- 
ciones congénitas intentan mantenerse junto con sus compañeros y 
a menudo desarrollan técnicas satisfactorias para sustituir a la mano. 
Sin embargo, cuando el niño sufre una ridiculización cruel por parte 
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de sus compañeros de juego o la supervisión no intencionada, pero a 
veces excesivamente solícita de un maestro, su deformidad adquiere 
una gran importancia. En general, los planes para la reconstrucción 
quirúrgica se diseñan para que se hayan completado cuando el niño 
llega a la edad escolar, de forma que pueda adaptarse y usar plenamente 
el miembro reconstruido.” 

Las razones para una cirugía precoz son la evitación de la deformi- 
dad y la mala función y el aprovechamiento óptimo de la plasticidad 
de los tejidos infantiles. Como la longitud de la mano casi se duplica 
durante los primeros 2 años de vida, un dedo fijado a otro que no crece 
puede producir una deformidad importante durante el brote inicial 
de crecimiento. Por ejemplo, en el caso de la sindactilia de dedos de 
los extremos de la mano, la adherencia a un dedo de longitud distinta 
obliga a separarlos a una edad temprana, incluso a los 6 meses, para 
evitar una deformidad angular. 

En pocos casos es preciso un tratamiento urgente en el período 
neonatal. El linfoedema distal de un síndrome de constricción por una 
banda amniótica grave puede ser tan importante que inhiba por com- 
pleto la función o incluso ponga en peligro la viabilidad distal. Estos 
casos requieren una liberación urgente. La entidad clínica inusual de 
la aplasia cutis puede dejar al descubierto estructuras vitales que hay 
que cubrir con urgencia con tejidos blandos, incluso en el período 
neonatal. 

El rápido crecimiento que se produce durante los primeros 2 años 
de vida y las posibles consecuencias funcionales pueden hacer necesaria 
una intervención precoz, aunque no urgente. La cirugía a una edad 
temprana es imprescindible en los niños con malformaciones en las 
que la cirugía puede alterar la función de la mano o en los que pueden 
desarrollar ciertos hábitos de prensión que tienen que abandonar des- 
pués de una cirugía correctora. Un niño mayor de 12 o 14 años ha 
desarrollado ya hábitos de prensión que tiene que modificar con largos 
períodos de fisioterapia tras la cirugía correctora.” 

La capacidad para colocar las extremidades superiores en el espacio 
(una función cortical) y el desarrollo de una prensión fuerte se estable- 
cen al año de edad, y lo mismo sucede con las maniobras de presión y 
pellizco entre el pulgar y los dedos. El perfeccionamiento de la exactitud 
de la presión y de la coordinación continúa hasta los 3 años. La cirugía 
ha de hacerse antes para permitir un desarrollo diferencial de las partes 
afectadas cuando la función de las distintas zonas de la mano se vea 
alterada por la transposición (p. ej., pulgarización de un dedo índice 
por aplasia del pulgar). La corrección duplicada del pulgar se hace 
antes de que el niño cumpla 1 año, mucho antes de que desarrolle los 
patrones integrados de prensión del pulgar. 

Por último, la capacidad física del hueso y los tejidos blandos de 
un lactante para adaptarse a los cambios producidos por la cirugía es 
otro factor clave a tener en cuenta cuando se decide el mejor momento 
para la intervención. En la pulgarización precoz del dedo índice, el 
primer interóseo dorsal se hipertrofia para formar la eminencia tenar, 
y el primer metacarpiano (antes la primera falange del dedo índice) 
se ensancha. Si se hace una centralización temprana de la muñeca por 
una displasia radial (antes mano zamba radial), la cabeza del cúbito se 
ensancha hasta asemejarse al extremo distal del radio. 

Es decir, cuando se decide el momento óptimo para la recons- 
trucción quirúrgica de las anomalías congénitas de la mano y de la 
extremidad superior han de tenerse en cuenta múltiples aspectos. Las 
malformaciones congénitas más frecuentes son la sindactilia, la poli- 
dactilia, el síndrome constricción por bandas amnióticas y la ausencia 
o hipoplasia del pulgar. 

La sindactilia se debe a una alteración de la muerte celular pro- 
gramada (apoptosis) entre los distintos rayos digitales, con la consi- 
guiente fusión de dedos adyacentes. Puede afectar a parte o a toda 
la longitud de los dedos (completa o incompleta) y puede limitarse 
a la piel y los tejidos blandos (sindactilia simple) o afectar también 
al esqueleto (sindactilia compleja). En el síndrome de Apert, una 
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forma compleja de sindactilia bilateral simétrica, existen también 
malformaciones craneofaciales. El tratamiento quirúrgico consiste en 
la separación de los dedos usando un colgajo local para reconstruir 
en profundidad las comisuras entre los dedos y liberar sus bordes con 
incisiones en zigzag, recubriéndolos con injertos de piel de grosor 
total (fig. 70.504). 

La polidactilia es la presencia de dedos supernumerarios en la mano. 
La polidactilia preaxial (radial) afecta al pulgar. No es tan frecuente 
como la postaxial (cubital), que es la malformación congénita más 
habitual de la mano en los afroamericanos. La polidactilia puede ser 
tan simple como la presencia de solo una estructura cutánea en forma 
de colgajo o puede ser mucho más completa con vasos, nervios y huesos 
compartidos. La polidactilia del pulgar no es solo una duplicación, 
sino la división de un solo dedo con grados variables de desarrollo en 
cada una de sus partes separadas. Se diferencia habitualmente en siete 
subtipos, según la clasificación de Wassel, basada en la duplicación 
específica que progresa del sentido distal al proximal, y en la que los 
números impares corresponden a las falanges y los metacarpianos 
distales y proximales, y los pares a las articulaciones IE, MF y car- 
pometacarpianas, respectivamente. El tipo IV es el más frecuente, y 
consiste en una duplicación total de la primera y la tercera falanges con 
una articulación metacarpofalángica única. El tipo VII consiste en la 
asociación de una trifalangia con una duplicación. Los objetivos de 
la reconstrucción son la estabilización sin sacrificio de la movilidad, la 
alineación adecuada de las articulaciones a lo largo del eje longitudinal 
del pulgar, el equilibrio de las unidades motoras y una placa ungueal 
estéticamente aceptable (fig. 70.50B y C). 

La clasificación de Blauth separa la hipoplasia del pulgar en tipos de 
L, que corresponde a una hipoplasia menor, a V, que es la ausencia total 
del pulgar. La corrección quirúrgica oscila entre la reconstrucción del 
pulgar hipoplásico existente y la pulgarización (creación de un pulgar 
a partir del dedo índice) en la ausencia completa o en los tipos más 
graves de hipoplasia (fig. 70.51). 

La clinodactilia es la curvatura de los dedos en dirección radial 
o cubital. Es frecuente, sobre todo en el dedo meñique de muchas 
personas, pero si la curvatura supera los 10? se considera anormal. 
La tercera falange es la más afectada, y puede asociarse a una falange 
en delta, que consiste en una epífisis en forma de C alrededor de un 
núcleo metafisario en la segunda falange. La mayoría de los casos apenas 
produce deformidades estéticas o funcionales y rara vez es necesaria la 
corrección quirúrgica. Si existe una desviación que altera la función 
del dedo, puede hacerse una osteotomía correctora. 

La camptodactilia es una deformidad congénita en flexión de los 
dedos, más frecuente en la articulación IFP del meñique. No está 
clara cuál es su causa exacta y la etiología se ha atribuido a diversas 
estructuras que rodean a esta articulación, entre ellas un terigión de 
la piel, a los ligamentos colaterales, a la placa volar, al tendón flexor, 
a inserciones anormales de los músculos lumbricales e interóseos, y 
al tamaño y forma de la cabeza de la primera falange. En la mayoría 
de los casos, el tratamiento no es quirúrgico, sino que consiste en la 
colocación de férulas seriadas. Si no se consigue una mejoría y si la 
deformidad en flexión es suficiente para crear un problema funcional, 
puede ser necesaria una intervención quirúrgica con corrección de la 
deformidad con una plastia en Z y quizá un injerto. Un autor publicó 
que todos sus pacientes en los que se hizo cirugía reconstructiva de 
una mano no pidieron la cirugía correctiva de la mano contralateral 
afectada. 

El síndrome de la banda de constricción se debe a la constricción 
intrauterina por una banda de amnios (fig. 70.50D) que puede actuar 
como torniquete y amenazar la viabilidad de los dedos e incluso del 
miembro, provocando una amputación congénita. Los lactantes pue- 
den sufrir un problema similar debido al efecto de una ligadura externa 
por los lazos de los patucos o incluso de un cabello humano: es el sín- 
drome del torniquete hebra-pelo. 
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FIGURA 70.50 Algunas de las malformaciones congénitas de la mano son la sindactilia (A), la polidactilia del 
pulgar de tipo IV de Wassel (B), la polidactilia de tipo VI de Wassel (C) y la banda de constricción (D). 


ARTROSIS Y ARTRITIS REUMATOIDE 


La artrosis puede ser primaria o postraumática (secundaria). La artrosis 
primaria es una enfermedad articular degenerativa de etapas avanzadas 
de la vida. Es posible que una lesión que altere la congruencia de 
las superficies articulares de una articulación provoque una artrosis 
secundaria. La artrosis comienza con una modificación bioquímica 
del contenido acuoso del cartílago articular. El cartílago se debilita y 


comienza a desarrollar grietas (la llamada fibrilación). La consecuencia 
es la erosión y el adelgazamiento progresivo del cartílago, con esclerosis 
del hueso subcartilaginoso (eburnación). Alrededor de los bordes del 
cartílago articular se forma hueso nuevo (osteofitos) (fig. 70.52). 

Las articulaciones de la mano más afectadas son las IED y las 
IFP de los dedos largos y la articulación carpometacarpiana del 
pulgar. Los osteofitos de la articulación IED se denominan nódulos 
de Heberden y los de la articulación IEP nódulos de Bouchard. Las 
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articulaciones afectadas pueden ser dolorosas y mostrar rigidez, 
deformidad o subluxación. Las radiografías revelan un estrechamien- 
to del espacio articular, esclerosis del hueso subcondral y presencia 
de osteofitos. 

El tratamiento inicial puede ser sintomático con férulas e incluso 
inyecciones locales de corticoesteroides. Los AINE pueden ser efica- 
ces, y se ha demostrado que la medicación condroprotectora como la 
glucosamina y el sulfato de condroitina reducen la sintomatología. 
En los casos avanzados, las articulaciones IFD responden mejor a la 
artrodesis. Las IFP pueden tratarse quirúrgicamente con una artro- 
plastia sustitutiva o con artrodesis (fig. 70.53). En la articulación 
carpometacarpiana del pulgar puede hacerse una artrodesis, sobre todo 
en pacientes jóvenes con una artrosis posiblemente postraumática tras, 
por ejemplo, una fractura de Bennet o de Orlando mal tratada. En los 
pacientes de mayor edad con artrosis primaria de la base del pulgar 
puede ser preferible la escisión del trapecio seguida de una artroplastia 
de suspensión del tendón (interposición). En este caso se utilizan los 
tendones locales para la reconstrucción de una artroplastia de cabestrillo 
con interposición de material del tendón. 

La artritis reumatoide es un proceso autoinmunitario con des- 
trucción del sistema musculoesquelético. La inflamación sinovial pro- 
duce dolor, destrucción articular, rotura de tendones y deformidades 
características. Algunas de las deformidades más frecuentes de la artritis 
reumatoide son la deformidad en cuello de cisne (hiperextensión de 
la articulación IFP con flexión simultánea de la IFD), la deformidad 
en ojal (flexión de la articulación IFP con hiperextensión simultánea 
de la IFD), la subluxación articular, la desviación radial de la muñeca 
y la desviación cubital y flexión de los dedos (fig. 70.54). La artritis 
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FIGURA 70.51 (A) Paciente con displasia radial y ausencia de pulgar. (B) Tras centralizar la muñeca sobre la 


parte distal del cúbito, se hizo una pulgarización del dedo índice. (C) Prensión natural en esta mano con tres 
dedos largos y reconstrucción de la muñeca y el pulgar. 


reumatoide es ante todo una enfermedad médica para la que se dispone 
de múltiples medicaciones, por lo que las líneas de comunicación entre 
el reumatólogo y el cirujano deben ser excelentes. Se utilizan AINE, 
así como los nuevos medicamentos antirreumáticos modificadores de 
la enfermedad. La artritis reumatoide es una enfermedad progresiva 
y, a pesar de la cirugía, es de esperar que evolucione hacia destrucción 
lenta pero imparable de las articulaciones (fig. 70.55). Algunas de 
las intervenciones quirúrgicas más frecuentes son la sinoviectomía 
articular, la tenosinoviectomía, las transferencias tendinosas, las próte- 
sis articulares (sobre todo las de las articulaciones MF e IFP) y la artrodesis 
(sobre todo de las articulaciones de la muñeca y la MF del pulgar).“* 


CONTRACTURAS 


La contractura isquémica de Volkmann se desarrolla a consecuencia 
de contracturas mioaponeuróticas en respuesta a una isquemia pro- 
longada. Es la contractura más frecuente y se debe a un síndrome 
compartimental del antebrazo y la mano no tratado. Los músculos se 
necrosan y son sustituidos por un tejido fibroso cicatricial. Los 
más afectados son el EDP y el FPL, que se encuentran en la parte más 
profunda del compartimento volar del antebrazo, y cuya consecuencia 
es una flexión característica de los dedos con extensión pasiva de la 
muñeca que empeora la deformidad en flexión de los dedos. En la 
mano pueden producirse contracturas intrínsecas que se exploran con 
la prueba de Bunnell, en la que la extensión pasiva de la articulación 
MF dificulta aún más la flexión pasiva de la articulación IFP. 

En las formas más leves de contractura isquémica de Volkmann, 
las férulas seriadas y los ejercicios de distensión pasiva pueden 
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FIGURA 70.52 Radiografía de una mano con un colapso escafosemilu- 
nar avanzado de la muñeca que muestra una artrosis postraumática en 
la articulación radioescafoidea muchos años después de un «esguince» 
de muñeca con rotura del ligamento entre el escafoides y el semilunar; 
una amplia separación entre los huesos escafoides y semilunar es visible 
en la radiografía. 


resolver el problema. En casos más graves, puede ser necesario un 
alargamiento en Z de los tendones, y un deslizamiento del músculo 
pronador en el que la elevación subperióstica del origen del flexor 
común desde el epicóndilo medial del húmero y también desde el 
cúbito permite deslizar los músculos en sentido distal hasta corregir 
la contractura. En la forma más grave, todos los músculos de la 
región volar del antebrazo pueden estar afectados, lo que requiere 
transferencias de tendones, incluso transferencias musculares fun- 
cionales microvasculares para lograr cierta recuperación funcional. 

Las contracturas postraumáticas son con mucho las más frecuentes. 
Pueden evitarse con un tratamiento adecuado de la lesión primaria y 
sobre todo prestando gran atención a la forma en que se colocan las 
férulas y se inmovilizan la mano y la extremidad superior. Una vez que 
las contracturas se han desarrollado, si son leves, pueden distenderse con 
ejercicio y terapia de la mano; sin embargo, si son graves y producen 
deformidades funcionales, puede ser necesaria la liberación quirúrgica 
de las contracturas articulares y de las adherencias tendinosas. 

La contractura de Dupuytren es un proceso de contracción del 
colágeno de la aponeurosis palmar, aunque también puede afectar al 
dorso de los dedos (nudillos), las plantas de los pies y el pene (enferme- 
dad de Peyronie). Se cree que es un trastorno hereditario mendeliano 
dominante y en el 65% de los casos es bilateral. Su frecuencia es 6 
veces mayor en los hombres y afecta sobre todo a los dedos anular y 
meñique (fig. 70.56). 

El proceso de la contractura de Dupuytren ocurre en las bandas 
normales de tejido colágeno que forman la aponeurosis palmar, los 
ligamentos natatorios y las vainas de los dedos. En estos tejidos y en la 
dermis se desarrollan nódulos que contienen miofibroblastos y colá- 
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geno inmaduro (tipo III). Los nódulos aumentan progresivamente de 
tamaño dando lugar a contracturas con engrosamiento y acortamiento 
de las bandas aponeuróticas que se transforman en cuerdas que se 
extienden hasta los dedos. El tratamiento consiste en la extirpación 
quirúrgica, y está indicado en las contracturas ME superiores a 30” 
(cuando el paciente no puede hacer la prueba llamada de la superficie 
de la mesa o colocar la palma de la mano plana sobre una superficie) 
y siempre que exista una contractura de la articulación IFP. Para evitar 
complicaciones como la necrosis cutánea, los hematomas y las lesiones 
de los nervios digitales, la técnica quirúrgica ha de ser muy cuidadosa. 
Se ha intentado el tratamiento con inyecciones de colagenasa usando 
enzima procedente de Clostridium histolyticum, con la que se ha logrado 
cierta mejoría. Sin embargo, es necesario un seguimiento a largo plazo 
de los pacientes tratados con estas inyecciones.” * 

La fasciotomía con aguja percutánea es otra opción razonable para 
el tratamiento de la enfermedad de Dupuytren y parece eficaz para las 
contracturas de la articulación ME aunque no tanto para las de la IFP. 
Un dispositivo de tornillo de fijación externa extensora puede también 
revertir de modo preliminar la contractura IFP antes de la escisión del 
tejido afectado.” 


ORIENTACIONES FUTURAS EN LA CIRUGÍA 
DE LA MANO 


La cirugía de la mano es una especialidad muy dinámica y avanza 
continuamente con muchas innovaciones técnicas recientes. Dado que 
es una especialidad regional, abarca los avances en cirugía microvas- 
cular y micronerviosa, traumatismos, trasplante, cirugía mínimamente 
invasiva, prótesis e ingeniería de tejidos. 

Los métodos de tratamiento de la amputación del antebrazo 
siguen siendo un debate continuo entre el trasplante y las prótesis. El 
Dr. Joseph Murry, un cirujano plástico, realizó el primer trasplante de riñón 
con éxito en 1954.” El trasplante de mano ha sido perfeccionado por 
cirujanos plásticos de mano durante los últimos 30 años y hasta 2014 se 
han registrado 107 trasplantes de mano con éxito en todo el mundo.” 
Los resultados funcionales deben sopesarse frente a los riesgos de por 
vida de la inmunodepresión.” 

Por el contrario, los métodos de fijación ósea protésica mediante 
osteointegración, prótesis intuitivas y miniaturización han dado lugar 
a importantes avances. En el pasado, hasta el 20% de los amputados 
unilaterales de las extremidades superiores abandonaban sus prótesis 
por diversas razones. La impresión tridimensional es de gran utilidad 
para proporcionar prótesis asequibles a los niños que requieren un 
reajuste constante de las prótesis a medida que crecen.” 

Las técnicas más nuevas están utilizando superficies nerviosas de 
contacto implantadas para activar los nervios sensitivos periféricos. 
Otro avance interesante es el uso de la reinervación muscular dirigida 
para permitir movimientos de manos más intuitivos y complejos. Los 
nervios seccionados de la amputación están unidos a nervios moto- 
res individuales en el músculo que, a su vez, transmiten los impulsos 
mioeléctricos a los diversos movimientos funcionales protésicos. La 
extremidad protésica puede «percibir» los movimientos previstos en 
los músculos reinervados y moverse de la forma en la que el paciente 
desea que se mueva. Un alcance de esta investigación también es que 
la reinervación muscular dirigida ayuda a tratar con éxito el dolor del 
miembro fantasma y del neuroma. % Por lo tanto, el debate entre prótesis 
y trasplantes reflejará de cerca la carrera entre la técnica protésica y la 
inmunodepresión. 

También ha habido un gran interés en la aparición de formas de 
llenar los huecos nerviosos en la reconstrucción traumática y onco- 
lógica. El «tratamiento de referencia» ha sido utilizar un injerto de 
nervio autólogo, pero esta opción tiene una morbilidad del donante 
y existe un aporte limitado disponible (generalmente nervio sural). 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 70.53 (A) Articulación interfalángica proximal dolorosa e inestable debida a una artrosis. (B y 
C) Reconstrucción con artroplastia de implante. La ventaja sobre la artrodesis es que se conserva el movimiento, 
aunque persiste la posibilidad de una recidiva de la inestabilidad articular y del desgaste de la articulación 
artificial. 


FIGURA 70.54 Paciente con artritis inflamatoria que tiene una defor- 
midad en ojal y una deformidad en cuello de cisne en la misma mano. 


Los aloinjertos de nervios procedentes de cadáver tratados eliminan 
la inmunogenia y pueden permitir la reconstrucción del nervio sin 
morbilidad del donante. Hasta la fecha, esta técnica se ha utilizado 
con éxito para huecos nerviosos cortos en los nervios principales de 
las extremidades superiores.” 

Hasta este momento, los conductos nerviosos han sido simplemente 
un tubo que guía el crecimiento de los axones hasta la porción distal 
del nervio que puede ser adecuado para los nervios pequeños de la 
mano.” Sin embargo, los aloinjertos nerviosos contienen el armazón 
completo del nervio, lo que permite una mayor guía de crecimiento 
axónico. Los nervios con autoinjertos autólogos también contienen 
células de Schwann y factores de crecimiento que, en teoría, deberían 
ayudar a aumentar el crecimiento axónico y la «asimilación» de los 


injertos nerviosos. En este momento, no está claro qué longitud del 
nervio periférico principal se trata mejor con un autoinjerto comparado 
con un aloinjerto (fig. 70.57).” 

Existen muchos otros avances en la técnica de implantes, cirugía 
mínimamente invasiva e ingeniería de tejidos, pero los relacionados 
con el trasplante, el diseño de prótesis y la reparación de nervios 
son especialmente interesantes y están llegando a dar resultados 
clínicos. 


CONCLUSIÓN 


La especialidad de cirugía de la mano es muy extensa y existen algunos 
tratados sobre esta materia. Pese a que el cirujano general puede 
tener unas nociones básicas de cirugía de la mano, de ordinario no 
precisa un conocimiento de los detalles más concretos; por eso, en 
este capítulo se han omitido la mayoría de los detalles, ya que la 
finalidad es ofrecer un cuadro general de la cirugía de la mano. Se han 
subrayado los temas de la cirugía de la mano, a los que más se enfrenta 
el cirujano general, poniendo énfasis en los principios de la anatomía, 
la exploración física y el tratamiento urgente. Partiendo de esta idea, 
la tabla 70.8 contiene algunos hechos de enorme interés sobre la 
cirugía de la mano que se han compilado en los distintos tratados 
de cirugía general y temas expuestos en el examen de formación de la 
American Board of Surgery (ABSITE).*” Esta lista se proporciona a 
los cirujanos generales que desean preparar el ABSITE o los exámenes 
de certificación. 
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FIGURA 70.55 (A) Paciente con artritis reumatoide con las deformidades características de los dedos en esta 
enfermedad. (B y C) La artroplastia de implante en las articulaciones metacarpofalángicas restablece tanto la 
función como la estética de la mano. 
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El conducto nervioso no 
tiene una estructura interna 
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El aloinjerto tiene una 
microestructura interna 


FIGURA 70.57 Conductos nerviosos comparados con aloinjertos nerviosos. 


TABLA 70.8 Temas revisados por el American Board of Surgery 


TEMA 

Fractura distal del radio 

Inervación del flexor digitorum profundus de los dedos anular y meñique 
Lesión del nervio cubital en el codo 

Fractura de la parte media de la diáfisis del húmero 

Fracturas de las falanges distales 

Afectación articular en la fractura de Bennett 

Nombre vulgar de la fractura del metacarpiano del dedo meñique 
Hueso del carpo que se fractura con mayor frecuencia 

Complicaciones asociadas a las fracturas con desplazamiento 
Velocidad de crecimiento de los axones nerviosos 

Tiempo intraoperatorio máximo habitual del torniquete en la cirugía de la mano 
Dedos aislados en los que se hace una reimplantación primaria 
Máximo período de anoxia compatible con la reimplantación 


Método adecuado para el transporte de una parte amputada del cuerpo 
para maximizar el éxito de la reimplantación 


Complicaciones si la reparación nerviosa se retrasa > 2 semanas 
Zona 2, tierra de nadie 


Dedo en martillo 
Pulgar del guardabosques 


Microorganismo más frecuente en las infecciones de la mano 
Síntomas clásicos del síndrome del túnel del carpo 


Tratamiento más eficaz de las quemaduras de grosor completo de la mano 

Localización más frecuente de los gangliones 

Tratamiento de la tenosinovitis estenosante de De Quervain cuando fracasa 
el tratamiento conservador 

Etiología de los dedos en gatillo 

Manifestaciones tardías de la artritis reumatoide 

Deformidad en cuello de cisne 


Deformidad en ojal 


Medidas no quirúrgicas en la contractura de Dupuytren 

Dedos afectados con mayor frecuencia en la contractura de Dupuytren 

Etiología de la contractura de Dupuytren 

Fracturas que es probable que causen síndrome compartimental/ 
contractura isquémica de Volkmann 

Arteria y nervio afectados en la contractura isquémica de Volkmann 

Complicación de la colocación de una escayola en las fracturas 
supracondíleas del húmero 


RESPUESTA 


Lesión del nervio mediano 

Nervio cubital 

Debilidad de la abducción y la aducción de los dedos índice a meñique 

Asociada con lesión del nervio radial 

> 50% de todas las fracturas de la mano 

Articulación carpometacarpiana del pulgar 

Fractura de boxeador 

Escafoides 

Necrosis avascular y seudoartrosis del escafoides 

1 mm/día 

2h 

Pulgares en adultos y niños; en los niños todos los dedos siempre que sea posible 

Dedos: 8 h (isquemia caliente), pero se han descrito casos aislados de tiempos más 
largos; extremidad superior/inferior: 6 h 

Eliminación de los restos, cobertura con una toalla o gasa estéril humedecida con 
solución de lactato de Ringer estéril, colocación en una bolsa de plástico estéril 
y transporte en una nevera aislada con agua helada (temperatura ideal, 4 *C) 

Retracción de los extremos del nervio que crea la necesidad de un injerto nervioso 

Área de lesión del tendón flexor entre la articulación metacarpofalángica y la 
inserción del flexor digitorum superficialis 

Lesión del mecanismo extensor a la altura de la articulación interfalángica distal 

Rotura del ligamento colateral cubital de la articulación metacarpofalángica del pulgar 
que produce inestabilidad de la articulación ante una fuerza de dirección radial 

Staphylococcus aureus 

Parestesias en la distribución del nervio mediano que a menudo despiertan 
al paciente por la noche 

Escisión precoz e injerto 

Ligamento entre los huesos escafoides y semilunar en el dorso de la muñeca 

Liberación quirúrgica del primer compartimento extensor 


Tenosinovitis estenosante en la región de la articulación metacarpofalángica/polea A1 
Subluxación de las articulaciones afectadas con la consiguiente deformidad 
Hiperextensión de la articulación interfalángica proximal con flexión de la articulación 
interfalángica distal 
Flexión de la articulación interfalángica proximal con hiperextensión 
de la articulación interfalángica distal 
Ejercicio, inyecciones locales de esteroides, inyecciones de colagenasa y radioterapia 
Dedos anular y meñique 
Proliferación y fibrosis de la aponeurosis palmar 
Fractura supracondílea del húmero 


Nervio mediano y arteria interósea anterior 
Contractura isquémica de Volkmann 
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Bruen KJ, Gowski WE Treatment of digital frostbite: current con- 
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Se describe la experiencia con el activador del plasminógeno 
tisular, que puede reducir, de manera prometedora, las tasas 
de amputación digital. 
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bupivacaine-induced cardiac arrest after axillary block. / Hand 
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Se comenta la reanimación satisfactoria de un paciente some- 
tido a cirugía de la mano que recibió inadvertidamente una 
inyección intravascular de bupivacaína durante la aplicación 
de un bloqueo axial. 
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Se exponen las técnicas óptimas para la anestesia con blo- 
queo digital. 


Omer GE. Development of hand surgery: education of hand sur- 
geons. | Hand Surg [Am]. 2000;25:616-628. 


Este artículo describe el desarrollo de la cirugía de la mano des- 
de la publicación del libro clásico de Kanavel sobre infecciones de 
la mano, editado en 1916, pasando por el reconocimiento 
de la especialidad de cirugía de la mano, hasta llegar al apren- 
dizaje de los actuales cirujanos de la mano y sus necesidades 
educativas. El artículo está adornado con ilustraciones his- 
tóricas y menciona a muchos gigantes de la cirugía de la mano. 


Patel MM, Catalano LW. Bone graft substitutes: current uses in 
hand surgery. / Hand Surg [Am]. 2009;34:555-556. 


Los injertos óseos se emplean como apoyo estructural y por 
sus propiedades biológicas. El uso de sucedáneos de los 
injertos óseos limita la morbilidad para los donantes y acorta 
también el tiempo quirúrgico. 


Slutsky DJ, Nagle DJ. Wrist arthroscopy: current concepts. ] Hand 
Surg [Am]. 2008;33:1228-1244. 


La artroscopia de muñeca ha pasado de ser una técnica diag- 
nóstica a convertirse en una modalidad terapéutica valiosa de 
una serie de trastornos de la muñeca, como la artrosis, las 
fracturas agudas de los huesos del carpo y de los metacarpia- 
nos, la inestabilidad de la muñeca y los gangliones. 


Tejidos blandos 
Foucher G, Khouri RK. Digital reconstruction with island flaps. 
Clin Plast Surg. 1997;1-32. 


Los nuevos conocimientos de los colgajos intrínsecos de la 
mano permiten ingeniosas reconstrucciones de los tejidos 
blandos usando tejidos locales de la mano y los dedos en 
forma de colgajos pediculados, vascularizados o en islote. 
Para ello se requiere un conocimiento completo de la vas- 
cularización de la mano que supera al publicado en los textos 
convencionales de anatomía. 


Especialidades en cirugía general 
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Godina M. Early microsurgical reconstruction of complex trauma 
of the extremities. Plast Reconstr Surg. 1986;78:285-292. 


En este trabajo se insiste en el concepto de reparación y 
reconstrucción primaria de todos los tejidos dañados (incluida 
la cobertura microvascular de tejidos blandos) precozmente 
después de un traumatismo importante. 


Martin D, Bakhach J, Casoli V, et al. Reconstruction of the hand 
with forearm island flaps. Clin Plast Surg. 1997;24:33-48. 


El conocimiento de la anatomía vascular del antebrazo permite 
la realización de un conjunto de colgajos pediculados para la 
reconstrucción de los tejidos blandos de la mano, evitando la 
necesidad de utilizar anastomosis microvasculares. 


Tendones flexores 

Hunter JM, Salisbury RE. Flexor tendon reconstruction in severely 
damaged hands: a two-stage procedure using a silicone-Dacron 
reinforced gliding prosthesis prior to tendón grafting. / Bone 
Joint Surg Am. 1971;53:829-858. 


Este trabajo introdujo el concepto de reparación del tendón 
flexor en dos tiempos en los casos en los que la vaina tendi- 
nosa cicatriza en una reparación posterior. Como intervención 
preliminar se coloca un espaciador de tendón para proceder 
después a un injerto tendinoso. Es una técnica consagrada 
por el tiempo para las reconstrucciones tardías del tendón 
flexor. 


Kim HM, Nelson G, Thomopoulos S, et al. Technical and biolo- 
gical modifications for enhanced flexor tendon repair. J Hand 


Surg [Am]. 2010;35:1031-1037. 


Actualización de los detalles técnicos esenciales para mejorar 
la evolución y la posibilidad de manipulación biológica futura 
de la zona de reparación tendinosa. 


Kleinert H, Kutz JE, Atasoy E, et al. Primary repair of flexor ten- 
dons. Orthop Clin North Am. 1973;4:865-876. 


Este artículo aportó la primera prueba sustancial de que los 
tendones flexores pueden repararse de forma segura y eficaz 
en «la tierra de nadie», insistiendo en la importancia de la 
movilización postoperatoria controlada de los dedos. 


Strickland JW. Development of flexor tendon surgery: twenty-five 
years of progress. ] Hand Surg [Am]. 2000;25:214-235. 


En este excelente artículo de revisión se describe el estado 
actual del tratamiento de las lesiones de los tendones fle- 
xores. 


Tendones extensores 

Merritt WH. Relative motion splint: active motion after extensor 
tendon injury and repair. / Hand Surg [Am]. 2014;39:1187- 
1194. 


Esta publicación va acompañada de excelentes vídeos que 
muestran que esta práctica técnica de inmovilización pue- 
de aplicarse a la rehabilitación de laceraciones de tendones 
extensores, deformidad en ojal y lesión de la banda sagital. 
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Lesiones nerviosas 
Cho MS, Rinker BD, Weber RV, et al. Functional outcome follow- 


ing nerve repair in the upper extremity using processed nerve 


allograft. ] Hand Surg [Am]. 2012;37:2340-2349. 


La reparación con aloinjerto descelularizado en una separación 
nerviosa arroja resultados comparables a los del autoinjerto 
en los nervios mediano y cubital. Los aloinjertos nerviosos 
sintéticos se han convertido en un útil complemento para la 
reparación nerviosa. 


Isaacs T. Treatment of acute peripheral nerve injures: current con- 


cepts. ] Hand Surg [Am]. 2010;35:491-497. 


Aunque los resultados de la reparación nerviosa no siempre 
se consideren excelentes, en este artículo se evalúan los prin- 
cipios básicos consolidados y se incluyen, además, una serie 
de técnicas para la reparación de las separaciones nerviosas 
traumáticas pequeñas y grandes. 
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Kawamura K, Chung KC. Treatment of scaphoid fractures and 


non-unions. / Hand Surg [Am]. 2008;33:938-997. 


Las fracturas del escafoides constituyen una lesión frecuente 
que ofrece problemas especiales por la escasa perfusión 
sanguínea de este hueso. En este artículo se actualizan 
las estrategias diagnósticas de imagen y los tratamientos de las 
fracturas agudas con y sin desplazamiento, la seudoartrosis 
y las necrosis avasculares del escafoides. 


Russe O. Fracture of the carpal navicular: diagnosis, nonopera- 


tive, and operative treatment. / Bone Joint Surg Am. 1960;42: 
759-768. 


Es verdad que las recientes innovaciones de la cirugía con un 
tornillo de compresión canulado y las técnicas mínimamen- 
te invasivas han modificado el tratamiento de las fracturas 
escafoideas, pero este artículo sigue revistiendo interés para 
entender y tratar las fracturas del escafoides y sus compli- 


caciones. 
Lundborg G. / Hand Surg [Am]. 2000;25:391-414. 
Stern PJ. Management of fractures of the hand over the last 
En este excelente artículo se establecen las bases experi- 25 years. ] Hand Surg [Am]. 2000;25:817-823. 
mentales y de neurociencia que sustentan la reparación y 
la regeneración nerviosas. Se expone la justificación de los 
conductos nerviosos. 


Las imágenes radioscópicas han facilitado mucho el trata- 
miento operatorio de las fracturas de la mano. Se expone la 
evolución desde las agujas de Kirschner a las placas y tornillos. 
Las innovaciones actuales incluyen los tornillos de autorros- 
cado, las placas de perfil bajo y los tornillos canulados, con 
el objeto de lograr una fijación ósea rígida que permita el res- 
tablecimiento precoz de la movilidad digital para minimizar el 
riesgo de adherencias tendinosas y contracturas articulares. 


Millesi H, Meissl G, Berger A. The interfascicular nervegrafting 
of the median and ulnar nerves. / Bone Joint Surg. 1972; 
727-750. 


Este artículo clave insiste en la importancia de la reparación 
nerviosa sin tensión, acoplando los grupos fasciculares proxi- 
males y distales, y en el uso de los injertos nerviosos en las 


lesiones con separación grande. Huecos óseos 


Houdek MT, Wagner ER, Wyles CC, Nanos GB, Moran SL. New 
options for vascularized bone reconstruction in the upper 


Weber RV, Mackinnon S. Nerve transfers in the upper extremity. 
extremity. Semin Plast Surg. 2015;29:20-29. 


J Am Soc Surg Hand. 2004;4:200-213. 


Resumen de opciones para la reconstrucción ósea vascularl- 


Se describe el uso innovador de las transferencias nerviosas E 
zada cuando se encuentran grandes defectos óseos. 


para evitar y superar los largos injertos en las lesiones de 
los nervios para acelerar y mejorar la recuperación funcional. 


Infecciones 
Kanavel AB. An anatomical, experimental, and clinical study of acute 


Reimplantación 
phlegmons of the hand. Surg Gynecol Obstet. 1905;1:221-259. 


Buncke HJ. Microvascular hand surgery—transplants and 
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replants—over the past 25 years. ] Hand Surg [Am]. 
2000;25:415-428. 


Este artículo describe la historia de la cirugía microvascular 
aplicada a los miembros superiores y los hitos logrados. Se 
comentan muchas opciones de reconstrucción microvascular 
para la transferencia libre de tejidos y las transferencias micro- 
vasculares de los dedos del pie a los de la mano; por último, 
se evalúan los resultados de supervivencia y funcionales 
previsibles de la cirugía de reimplantación. 


Fracturas 
Carlsen BT, Moran SL. Thumb trauma: Bennett fractures. Rolando 


fractures and ulnar collateral ligament injuries. / Hand Surg 


[Am]. 2009;34:945-952. 


Se comentan los avances recientes en el tratamiento de estas 
lesiones frecuentes. 


Este es un trabajo clásico en el que se describen los espa- 
cios anatómicos de la mano. Cambió el tratamiento de las 
infecciones y también contribuyó a los orígenes de la cirugía 
de la mano. La evolución clínica pasó de la amputación al 
tratamiento quirúrgico con conservación de la función y las 
estructuras, insistiendo en que la cirugía de la mano se basaba 
en un sólido conocimiento de la anatomía. Los principios 
básicos de este artículo, escrito en la era preantibiótica, siguen 
hoy tan vigentes como lo fueron entonces. 


Síndrome compartimental 
Mubarak SJ, Hargens AR. Acute compartment syndromes. Surg 


Clin North Am. 1983;,63:539-565. 


En este excelente artículo se describe la patogenia del sín- 
drome compartimental agudo, incluidos el diagnóstico y el 
tratamiento quirúrgico en la extremidad superior. 
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Xill. Especialidades en cirugía general 


Netscher DT, Scheker LR. Clin Plast Surg. 1990;17:113-131. 


Neuropatía por atrapamiento 


Bickel KD. Carpal tunnel syndrome. / Hand Surg [Am]. 
2010;35:147-152. Esta revisión abarca todas las malformaciones congénitas 


de la mano tratadas con frecuencia y proporciona una base 
racional para establecer el momento de la intervención quirúr- 
gica con objeto de cumplir con los hitos funcionales críticos 
de las manos. 


Esta es la neuropatía compresiva más frecuente del miembro 
superior. Se ofrecen guías basadas en la evidencia para su 
diagnóstico y tratamiento. 


Koo JT, Szabo RM. Compression neuropathies of the median 


nerve. | Am Soc Surg Hand. 2004;4:156-175. Artrosis 


Burton RI, Pellegrini VD. Surgical management of basal joint 
arthritis of the thumb. Part II. Ligament reconstruction 
with tendon interposition arthroplasty. /] Hand Surg [Am]. 
1986;11:324-332. 


En este exhaustivo artículo se ofrecen excelentes descrip- 
ciones anatómicas de todos los lugares en los que puede 
producirse una compresión crónica del nervio mediano en 
la extremidad superior, y se exponen las directrices para 
el tratamiento conservador y quirúrgico para cada uno de 
ellos. 


Excelente descripción de la patogenia y el tratamiento qui- 
rúrgico de la artrosis de la articulación basilar del pulgar. Es 
la intervención quirúrgica más practicada en la artrosis de la 


Palmer BA, Hughes TB. Cubital tunnel syndrome. / Hand Surg articulación carpometacarpiana del pulgar. 


[Am]. 2010;35:153-163. 
Eaton RG, Littler JW. Ligament reconstruction for the pain- 


ful thumb carpometacarpal joint. / Bone Joint Surg Am. 


En este artículo se proporcionan los conceptos actuales sobre 
1973;55:1655-1666. 


las estrategias diagnósticas y terapéuticas en el síndrome del 


túnel cubital. 
Una de las articulaciones más afectadas por la artrosis es la 


de la base del pulgar. Esta intervención descrita originalmente 
por estos autores para el tratamiento quirúrgico, sigue siendo 
la base del tratamiento actual con escasas modificaciones en 


Phalen GS. The carpal-tunnel syndrome: Seventeen years” expe- 
rience in diagnosis and treatment of six hundred fifty-four hands. 


J Bone Joint Surg Am. 1966;:48:211-228. 


la técnica. 
Este es un trabajo clásico escrito por uno de los fundadores y 
anterior presidente de la American Society for Ss urgery of the Maida 
re O oa 00 al E data Brasington R. TNE-0L antagonists and other recombinant pro- 
con descompresión y liberación del ligamento transverso 2005 O of rheumatoid arthritis. / Hand Surg Am. 


del carpo. La intervención que con mayor frecuencia realizan 

hoy los cirujanos de la mano es la descompresión del nervio S 7 mE 

mediano. Se exponen los antirreumáticos modificadores de la enfermedad 
que se dirigen especificamente contra moléculas concretas. El 
tratamiento farmacológico de las enfermedades reumáticas ha 


Tumores vasculares cambiado de manera llamativa en los últimos años. 


Mulliken JB, Glowacki J. Hemangioma and vascular malformations 
in infants and children: a classification based on endotelial 
characteristics. Plast Reconstr Surg. 1982;69:412-422. 


Swanson AB. Flexible implant arthroplasty for arthritic finger 
joints: rationale, technique, and results of treatment. / Bone 


Joint Surg Am. 1972;54:435-455. 


Los autores intentan unificar la clasificación de los heman- 
giomas y las malformaciones vasculares. Las clasificaciones 
propuestas entran dentro de seis amplias áreas: embriología, 
histología, características clínicas, dinámica del crecimiento, 
patrones hemodinámicos y biología celular. Una clasificación 
solo es útil si puede aplicarse al diagnóstico y ayuda a planifi- 
car el tratamiento y a comprender la patogenia. 


Un artículo clave que cambió el curso del tratamiento de la 
artritis reumatoide. En este artículo, Swanson introdujo 
la artroplastia de las pequeñas articulaciones. 


Contracturas 
Curtis RM. Capsulectomy of the interphalangeal joints of the 
fingers. / Bone Joint Surg Am. 1954;36:1219-1232. 


Malformaciones congénitas 
McCarroll HR. Congenital anomalies: a 25-year overview. ] Hand Este artículo clásico modificó el tratamiento de la mano rígida 
Surg [Am]. 2000;25:1007-1037. y alentó el interés por la compleja anatomía de la articulación 
interfalángica proximal. El autor expuso la técnica de forma 


En esta excelente revisión se identifican las malformaciones meticulosa e insistió en un tratamiento postoperatorio riguroso. 


congénitas que se tratan con mayor frecuencia. También se 


exponen algunos de los nuevos (en este momento) desa- Eaton C. Percutaneous fasciotomy for Dupuytren's contracture. 


rrollos del tratamiento quirúrgico, incluido el alargamiento J Hand Surg Am. 2011;36:910-915. 
por separación, la pulgarización, la cirugía microvascular y la 
posibilidad de intervenciones intrauterinas. Se aportan clasi- La fasciotomía con aguja percutánea es un abordaje menos 


ficaciones útiles para el tratamiento. invasivo que la cirugía. Este artículo describe su técnica. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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McFarlane RM. Patterns of the diseased fascia in the fingers in 
Dupuytren's contracture: displacement of the neurovascular 


bundle. Plast Reconstr Surg. 1974;54:31-44. 


Este artículo perfila claramente la anatomía, la anatomía pato- 
lógica y el tratamiento quirúrgico propuesto para la contractura 
de Dupuytren. El autor describe los patrones de la aponeurosis 
enferma en la palma y los dedos y cómo puede producirse el 
desplazamiento del haz neurovascular del dedo. 


Meals RA, Hentz VR. Technical tips for collagenase injection 
treatment for Dupuytren contracture. ] Hand Surg Am. 


2014;39:1195-1200 e2. 


La Inyección de colagenasa ha ganado aceptación en el trata- 
miento de la contractura de Dupuytren. Este artículo analiza 
su técnica utilizada para este tratamiento, aparentemente 


poco invasiva. 
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Visite https://expertconsult.inkling.com/ para ver los vídeos 
correspondientes a este capítulo. 


Las intervenciones quirúrgicas ginecológicas se encuentran entre las 
operaciones realizadas con mayor frecuencia en el mundo. A cualquier 
cirujano le corresponde estar familiarizado con la anatomía del aparato 
genital femenino y la pelvis y con las enfermedades ginecológicas e 
intervenciones quirúrgicas más frecuentes para estas enfermedades. 
Este capítulo proporciona una descripción general de la anatomía 
del aparato genital femenino y la pelvis; analiza las enfermedades 
quirúrgicas más frecuentes de la vulva, la vagina, el cuello uterino, el 
útero, las trompas de Falopio y los ovarios; y detalla las intervenciones 
quirúrgicas habitualmente utilizadas para estas enfermedades. 


ANATOMÍA GENITAL FEMENINA 
Y DE OTRAS ESTRUCTURAS PELVICAS 


Los componentes clave de la anatomía del aparato reproductor femeni- 
no incluyen la anatomía de los genitales externos (vulva) y la anatomía 
de los genitales internos (vagina, cuello uterino, útero, trompas de 
Falopio y ovarios).' Otros componentes relacionados de la anatomía 
pélvica son los espacios anatómicos, las estructuras vasculares y neuro- 
lógicas y las estructuras urológicas e intestinales. ' El siguiente apartado 
proporciona una descripción general de estos componentes clave. 


Anatomía de los genitales externos (vulva) 


Las principales estructuras externas de la vulva son el monte de Venus, 
los labios mayores y menores, el glande y el capuchón del clítoris, el 
meato uretral, el orificio vaginal y el himen, y las glándulas vestibulares 
de Bartolino y Skene (fig. 71.1). El monte de Venus es el tejido graso 
blando que recubre el pubis. La parte inferior del monte de Venus está 
dividida por una fisura denominada hendidura pudenda, que separa el 
monte de Venus en los labios mayores. Los labios mayores y menores 
están separados por unos surcos llamados surcos interlabiales, y los 
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Enfermedades e intervenciones quirúrgicas uterinas 
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Enfermedades quirúrgicas uterinas frecuentes 
Intervenciones quirúrgicas uterinas frecuentes 
Enfermedades e intervenciones quirúrgicas frecuentes 
de las trompas de Falopio/ovarios 
Enfermedades quirúrgicas frecuentes de las trompas 
de Falopio/ovarios 
Intervenciones quirúrgicas frecuentes de las trompas 
de Falopio/ovarios 
Resumen 


labios menores se fusionan en la parte anterior para formar el capuchón 
del clítoris (también conocido como prepucio). 

Los labios cubren el vestíbulo, el área de la vulva formada por el 
orificio vaginal y el meato uretral, que está delimitado por la línea de 
Hart. El orificio vaginal está inicialmente cubierto por una membrana 
delgada llamada himen que suele romperse con el ejercicio, durante la 
introducción de tampones o durante el primer episodio de relaciones 
sexuales. Dentro del vestíbulo se encuentran las glándulas de Bartolino 
y las glándulas de Skene. Las glándulas de Bartolino, homólogas de 
las glándulas bulbouretrales en los hombres, están situadas en la parte 
posterior a la derecha e izquierda del orificio vaginal. Estas glándulas 
segregan moco durante la excitación sexual para proporcionar lubri- 
cación vaginal. Las glándulas de Skene, homólogas de la glándula 
prostática en los hombres, están situadas a la derecha e izquierda del 
meato uretral. Estas glándulas también producen secreciones que 
proporcionan lubricación vaginal con la excitación sexual. 

Estas estructuras externas forman parte del triángulo urogenital, 
que constituye la porción anterior del periné. El triángulo urogenital 
tiene su vértice en la parte anterior en la sínfisis del pubis y su base en 
la parte posterior formada por una línea trazada entre las tuberosidades 
isquiáticas. Debajo de las estructuras externas antes mencionadas se 
encuentra el diafragma urogenital, una plataforma aponeurótica y 
muscular que se extiende entre las ramas púbicas y es atravesada por la 
uretra y la vagina. Los músculos del triángulo urogenital se componen 
de los músculos perineales transversales superficiales y profundos, los 
músculos isquiocavernosos pareados que cubren los pilares del clítoris 
y los músculos bulbocavernosos que cubren los bulbos vestibulares 
eréctiles que se encuentran a ambos lados del orificio vaginal. 

La irrigación de las estructuras del interior del triángulo urogenital 
proviene principalmente de una dirección posterior desde la arteria 
pudenda interna que, después de surgir de la arteria ilíaca interna, pasa 
a través del canal de Alcock, un túnel aponeurótico a lo largo del mús- 
culo obturador interno por debajo del origen del músculo elevador del 


ano. Al salir del canal de Alcock, la arteria pudenda interna envía ramas 
2000 
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FIGURA 71.1 Genitales externos. A, monte de Venus; B, prepucio; 
C, clítoris; D, labios mayores; E, labios menores; F, meato uretral; 
G, conductos de las glándulas de Skene; H, vagina; /, himen; J, glándulas 
de Bartolino; K, comisura posterior; L, cuerpo perineal. 


al triángulo urogenital por la parte anterior. La irrigación del monte de 
Venus se origina en la parte anterior desde la arteria epigástrica inferior, 
una rama de la arteria femoral. Por fuera, la arteria pudenda externa 
surge de la arteria femoral e irriga la cara lateral de la vulva. El retorno 
venoso y el drenaje linfático del diafragma urogenital acompañan al 
riego arterial y, por lo tanto, drenan en las venas ilíaca interna y femoral. 

La inervación principal del triángulo urogenital proviene del nervio 
pudendo interno, que se origina en las ramas anteriores de S2 a Sá del 
plexo sacro y discurre a través del canal de Alcock junto con la arteria 
y la vena pudendas internas. Las ramas anteriores inervan los genitales 
externos. El monte de Venus y los labios anteriores son inervados por 
los nervios ilioinguinal y genitofemoral del plexo lumbar que discurren 
a través del conducto inguinal y salen a través del anillo inguinal super- 
ficial. Todos estos pares de nervios cruzan habitualmente la línea media 
para la inervación parcial del lado contralateral. Los nervios eferentes 
viscerales responsables de la erección del clítoris provienen de los nervios 
esplácnicos pélvicos y alcanzan los genitales externos junto con la uretra 
y la vagina a medida que atraviesan el diafragma urogenital. 

Es importante que el cirujano que diseca los genitales externos sea 
conocedor de la variabilidad de la dirección vascular y neurológica de 
la que proviene la irrigación y la inervación del campo quirúrgico. 


Anatomía de los genitales internos (vagina, cuello 
uterino, útero, trompas de Falopio, ovarios) 

Comenzando en la parte más distal y desplazándose en sentido proxi- 
mal, las estructuras anatómicas de los genitales internos incluyen todas 
las estructuras de la línea media (la vagina, el cuello uterino y el útero) 
y las estructuras laterales (las trompas de Falopio y los ovarios [fig. 71.2]). 
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FIGURA 71.2 Genitales internos. (A) 4, sínfisis del pubis; B, vejiga; 
C, cuerpo del útero; D, ligamento redondo; E, trompa de Falopio; F, ovario; 
G, ligamento uteroovárico; H, ligamento ancho), /, arteria y vena ováricas; 
J, uréter; K, ligamento uterosacro; L, fondo de saco; M, recto; ÑN, arteria 
y vena sacras medias; O, vena cava; P, aorta. (B) A, labio mayor; B, labio 
menor; C, sínfisis del pubis; D, uretra; E, vejiga; F, vagina; G, ano; 
H, recto; /, cuello uterino; J, cuerpo del útero; K, cavidad endometrial; 
L, ligamento redondo; M, trompa de Falopio; N, ovario; O, fondo de saco; 
P, ligamento uterosacro; O, sacro; R, uréter; S, arteria y vena ováricas. 


Los límites de la vagina son el himen en la parte inferior y el cuello 
uterino y los fondos de saco en la parte superior. La parte inferior de 
la vagina se forma a partir del endodermo del seno urogenital (junto 
con la uretra y las estructuras vulvares). Las anomalías del desarrollo 
en esta área pueden provocar la formación de tabiques transversales u 
horizontales de la vagina, que pueden volverse sintomáticos durante 
el desarrollo puberal. La parte superior de la vagina se forma junto 
con el cuello uterino, el útero y las trompas de Falopio a partir de los 
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conductos de Múiller. El fallo de la fusión de estos conductos a medida 
que migran hacia la parte interna o el fracaso del desarrollo por com- 
pleto puede conducir a una variedad de malformaciones uterinas, 
cervicouterinas y tubáricas. 


Vagina 

La vagina es un tubo fibromuscular flexible y expandible que, en 
reposo, está aplanado y se encuentra en un plano casi horizontal si la 
mujer está en una postura erguida. Las capas de las paredes vaginales 
de central a periférica son la mucosa (formada por epitelio pavimentoso 
estratificado), la lámina propia (también llamada fascia endopélvica, 
compuesta en su mayoría de colágeno y tejido elástico y que contiene 
el aporte vascular y linfático), una capa muscular y tejido conjuntivo 
areolar (que también contiene una abundante irrigación). La irrigación 
de la vagina proviene principalmente de la arteria vaginal, una rama de 
la arteria ilíaca interna. Existen múltiples anastomosis con otras 
arterias, como las arterias uterina, pudenda interna, vesical inferior y 
hemorroidal media. La inervación de la vagina se origina en el sistema 
nervioso autónomo en el plexo lumbosacro (S2-S4) y culmina en 
el nervio pudendo. La mayor parte de la inervación sensitiva se encuentra 
en la porción distal de la vagina, con muy poca densidad nerviosa en 
la parte superior de la vagina. 


Cuello uterino 


El cuello uterino es la parte estrecha y distal del útero que se puede 
visualizar y palpar en el extremo superior del conducto vaginal. Es 
una estructura redonda, a menudo anular, compuesta en su mayoría 
de tejido fibroso y puede variar en tamaño de una mujer a otra. La 
longitud del cuello uterino también varía, pero mide un promedio 
de alrededor de 3 cm. Tiene un conducto central, conocido como el 
orificio, que permite la entrada o la salida de la cavidad uterina. Las 
células del hocico de tenca (ectocérvix) pasan de un epitelio pavimen- 
toso en la parte distal a un epitelio cilíndrico en la parte proximal a 
medida que se asciende por el conducto cervicouterino (endocérvix). 
Este cambio se conoce como zona de transición y es donde aparece la 
neoplasia intraepitelial cervical (NIC). El epitelio cilíndrico produce 
moco, que varía en textura según la influencia hormonal, que facilita 
el transporte del esperma. 

La irrigación del cuello uterino surge de una rama descendente de la 
arteria uterina y se encuentra por la parte externa en las posiciones de 
las 3 y las 9 en punto del cuello uterino. Además, las arterias ácigos se 
encuentran en la parte media del cuello uterino por delante y por detrás 
a lo largo de su eje. Existen múltiples anastomosis entre las arterias 
ácigos y las arterias hemorroidales. El cuello uterino está inervado por 
el sistema parasimpático, que surge del plexo lumbosacro (S2-S4) con 
la mayoría de las terminaciones nerviosas concentradas en la región 
endocervical. 


Útero 


El útero es un órgano muscular intraperitoneal que se encuentra por 
detrás de la vejiga y por delante del recto. Es mantenido en su lugar 
por varias estructuras ligamentosas. Los ligamentos anchos se extienden 
hacia la parte externa lejos del cuerpo uterino y se continúan con el 
peritoneo pélvico. Los ligamentos redondos se originan en los cuernos 
uterinos y discurren hacia la parte externa a través del ligamento ancho 
y salen por el anillo inguinal, terminando en los labios mayores. Los 
ligamentos cardinales, que se unen por fuera al diafragma pélvico y 
se fusionan por dentro con la fascia endopélvica vaginal, sostienen 
el útero a nivel del cuello uterino. Las arterias uterinas discurren por 
el interior del ligamento cardinal y luego hacia arriba a lo largo de la 
cara lateral del cuerpo uterino, también llamado fondo uterino. Los 
ligamentos uterosacros se originan en la parte posterosuperior del 
cuello uterino y se insertan a la tercera vértebra sacra, formando un 
arco que enmarca el recto. 
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El útero no grávido normalmente pesa entre 40 y 80 g. A menudo 
es más pequeño en mujeres prepúberes y posmenopáusicas en compa- 
ración con las que están en edad de procrear. El útero tiene tres capas 
celulares, similares a las de otros órganos peritoneales viscosos. La 
capa externa se denomina serosa, es muy delgada y es contigua con los 
ligamentos anchos y el peritoneo pélvico. La capa media está compuesta 
de músculo liso, que se encuentra en tres capas distintas. La cavidad 
uterina está revestida de endometrio, una capa epitelial mucosa que 
varía en grosor según las influencias hormonales. 

La irrigación del útero consta tanto de las arterias uterinas, que se 
ramifican desde las arterias ilíacas internas, como de las arterias ováricas, 
que salen directamente de la aorta abdominal y discurren contiguas al 
ovario hacia el útero. El útero tiene inervación tanto simpática como 
parasimpática. La inervación simpática se realiza a través del plexo hipo- 
gástrico y ovárico. La inervación parasimpática proviene del plexo 
lumbosacro (S2-S4). Las fibras aferentes del útero que regresan a la 
médula espinal se desplazan con la inervación simpática dentro del 
plexo lumbosacro (D11-D12). 


Trompas de Falopio 


Las trompas de Falopio, también conocidas como oviductos, se origi- 
nan en las superficies superoexternas del útero (llamadas cuernos) y se 
extienden hacia fuera aproximadamente de 10 a 14 cm de longitud, 
enrollándose alrededor del ovario homolateral en la parte distal. La 
trompa de Falopio tiene cuatro partes anatómicas distintas. La parte 
intersticial atraviesa la pared uterina, está completamente rodeada 
por miometrio y mide solo de 1 a 2 cm de longitud. La porción del 
istmo comienza cuando la trompa sale del útero, mide alrededor 
de 4 cm de largo, es muy estrecha y contiene la región más muscular de 
la trompa. La región ampular es más ancha, mide un promedio de 4 
a 6 cm de longitud y tiene una trayectoria sinuosa. Normalmente la 
fecundación se produce en esta porción de la trompa de Falopio. El 
segmento final es el infundíbulo, que se compone en su mayoría de 
fimbrias (proyecciones digitiformes que se extienden desde la trompa, 
rodean los orificios y hacen que esta parte de la trompa tenga una 
forma de embudo). 

Al igual que en el útero, las trompas de Falopio se componen de 
varias capas. La mucosa de la trompa está formada por diferentes tipos 
de células epiteliales: células cilíndricas ciliadas, secretoras e intercaladas 
estrechas. La proporción de estos tipos de células depende de la región 
anatómica de la trompa. Debajo de la mucosa se encuentra la lámina 
propia, seguida de la capa muscular y, por último, la capa adventicia, 
contigua a la cavidad peritoneal. 

La irrigación de las trompas de Falopio discurre a través del mesosál- 
pinx y se origina de ramas de las arterias ovárica y uterina. Las trompas 
reciben inervación de los sistemas nerviosos tanto simpático como 
parasimpático a través de los plexos uterino y ovárico. 


Ovarios 


Los ovarios son órganos pareados, de forma ovalada situados en la parte 
externa y de color blanco, habitualmente con un diámetro mayor de 
alrededor de 2 a 3 cm. Están situados justo por debajo del borde pélvico 
en el extremo del infundíbulo de las trompas de Falopio. Los ovarios 
se forman a partir de la cresta gonadal, que se encuentra contigua al 
conducto mesonéfrico; por lo tanto, el aparato urinario y el aparato 
reproductor se desarrollan en estrecha asociación. Los ovarios están 
unidos al útero a través del ligamento uteroovárico, que contiene una 
irrigación anastomótica entre estas dos estructuras. Además, los ovarios 
se mantienen en su lugar mediante la hoja posterior del ligamento 
ancho y el ligamento infundibulopélvico, que desciende por la pared 
lateral y contiene la principal irrigación ovárica. 

El ovario tiene tres partes distintas: la corteza externa, la médu- 
la central y el hilio, que es donde el mesoovario (la estructura que 
anastomosa el ligamento infundibulopélvico y el riego sanguíneo 
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FIGURA 71.3 Espacios anatómicos de la pelvis femenina. 


periuterino a través del ligamento ancho) se une al ovario. Los ovarios 
contienen varios tipos celulares que permiten que los ovarios realicen 
múltiples funciones. Dentro de los ovarios se encuentran los ovocitos, 
que ascienden a 1-2 millones al nacer. La superficie del ovario está com- 
puesta por epitelio cúbico. Los ovocitos maduran dentro de pequeños 
quistes llenos de líquido llamados folículos, que se encuentran justo 
debajo del epitelio de superficie. La médula central está formada en su 
mayoría por estroma y vasos sanguíneos. 

Como se mencionó anteriormente, la irrigación del ovario proviene 
de la arteria ovárica, una rama de la aorta abdominal que discurre a 
lo largo de la parte lateral del abdomen y la pelvis en el ligamento 
infundibulopélvico. Además, dentro del mesoovario existen muchas 
anastomosis entre la arteria ovárica y la arteria uterina. La inervación 
del ovario también discurre a través del ligamento infundibulopélvico 
e incluye fibras nerviosas autónomas y sensitivas de los plexos ovárico, 
hipogástrico y aórtico. 


Otra anatomía pélvica relevante 
Espacios anatómicos 


La pelvis femenina contiene varios espacios potenciales clave, cuyo 
conocimiento es necesario para cualquier cirujano que opere en esta 
área (fig. 71.3). Los dos espacios retroperitoneales laterales son los 
espacios paravesical y pararrectal. El espacio paravesical está limitado 
por la arteria ilíaca externa por fuera, la vejiga de la orina por dentro, 
la sínfisis púbica por delante y el ligamento cardinal por detrás. Se 
entra al espacio disecando entre la arteria ilíaca externa y la arteria 
vesical superior. El espacio pararrectal está limitado por la arteria ilíaca 
interna por fuera, el uréter y el recto por dentro, el sacro por detrás y 
el ligamento cardinal por delante. Se entra al espacio disecando entre 
los vasos por fuera y el uréter y el recto por dentro. Los ligamentos 
cardinales separan los espacios paravesical y pararrectal. De anterior a 
posterior los espacios clave son los espacios retropúbico, vesicovaginal, 
rectovaginal y retrorrectal/presacro. El descubrimiento de estos espacios 
facilita la localización de estructuras pélvicas fundamentales, sobre todo 
cuando se altera la anatomía normal. 


Estructuras vasculares 


Es importante que los cirujanos estén muy familiarizados con la ana- 
tomía vascular de la pelvis al realizar intervenciones ginecológicas 


(fig. 71.4). En el borde pélvico, los vasos ilíacos comunes se bifurcan 
en los vasos ilíacos externos e ilíacos internos, que discurren a lo largo 
de las paredes laterales de la pelvis. Los vasos ilíacos externos pasan 
por debajo del ligamento inguinal para convertirse en la arteria y vena 
femorales. La arteria ilíaca interna se bifurca en una división anterior 
y otra posterior. Las estructuras pélvicas femeninas obtienen la mayor 
parte de su irrigación arterial de los vasos que se ramifican desde la 
división anterior. La ligadura de la división anterior distal adonde se 
ramifica la división posterior es una técnica utilizada a menudo en 
el contexto de una hemorragia pélvica excesiva. Las ramas clave de 
la división anterior son, entre otras, las arterias uterina y vaginal, las 
arterias vesicales inferior, media y superior y la arteria rectal media. 
Otras ramas clave de la división anterior son las arterias obturatriz, 
glútea inferior y pudenda. Las arterias ováricas, que se originan en la 
aorta, proporcionan otra fuente vascular importante a las estructuras 
pélvicas, a saber, los ovarios y el útero. 


Estructuras neurológicas 


El plexo nervioso lumbosacro, que se origina en las raíces nerviosas des- 
de el duodécimo cuerpo vertebral dorsal hasta el cuarto cuerpo vertebral 
sacro (D12-S4), proporciona las principales estructuras nerviosas de 
la pelvis (fig. 71.5). Los nervios motores primarios que emanan del 
plexo nervioso lumbosacro son el nervio femoral, el nervio ciático 
y el nervio obturador. Los nervios sensitivos primarios son el nervio 
iliohipogástrico, el nervio ilioinguinal, el nervio genitofemoral, el 
nervio femorocutáneo lateral, el nervio femoral, el nervio ciático y 
el nervio pudendo. En la tabla 71.1 se incluye una descripción de estos 
nervios, su origen, sus funciones motoras y sensitivas y los síntomas 
cuando se dañan. 

En el 1 al 2% de los casos ginecológicos se producen lesiones ner- 
viosas.? Los nervios que con mayor frecuencia se dañan durante la 
cirugía ginecológica son los nervios femoral, ilioinguinal, pudendo, 
obturador, femorocutáneo lateral, iliohipogástrico y genitofemoral. 
Estos nervios pueden dañarse como consecuencia de una postura 
anómala de la paciente en la posición ginecológica, la colocación inco- 
rrecta de los separadores autoestáticos, la sección transversal del nervio, 
la compresión directa del nervio o la formación de un hematoma. Por 
fortuna, la mayoría de las neuropatías se resuelven con tratamiento 
conservador y fisioterapia. 
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FIGURA 71.4 Vascularización de la pelvis. A, aorta; B, vena cava inferior; 
C, uréter; D, vena ovárica; E, arteria ovárica; F, vena renal; G, arteria ilíaca 
común; HA, músculo psoas; J, ovario; K, recto; L, cuerpo del útero; 
M, vejiga; N, arteria ilíaca interna (hipogástrica), rama anterior; O, arteria ilíaca 
externa; P, arteria obturatriz; O, vena ilíaca externa; R, arteria uterina; 
S, vena uterina; 7, arteria vaginal; U, arteria vesical superior; V, arteria 
epigástrica inferior. 


Estructuras de las vías urinarias 


Los uréteres y la vejiga son estructuras pélvicas clave que requieren una 
atención estricta durante el transcurso de la mayoría de las intervencio- 
nes ginecológicas. Los uréteres discurren hacia abajo por el retroperito- 
neo por las paredes pélvicas laterales y luego cruzan las arterias ilíacas 
comunes en el borde pélvico (v. fig. 71.2). En este punto, los uréteres se 
encuentran muy cerca de los ovarios y, durante la ligadura de los vasos 
ováricos, se debe llevar cuidado para localizar y evitar correctamente los 
uréteres. Los uréteres continúan a lo largo del peritoneo por debajo de 
las arterias uterinas y luego cruzan hasta la vejiga de la orina por fuera 
de manera oblicua. El uréter también corre el riesgo de sufrir daños 
durante el pinzamiento, la incisión y la ligadura de los vasos uterinos, 
los ligamentos cardinal y uterosacro y las esquinas vaginales. Disecar 
el uréter lejos de su unión al peritoneo y aislarlo con un asa vascular 
es una técnica a menudo útil cuando la patología pone al uréter en 
riesgo de lesión. 

La vejiga de la orina está íntimamente relacionada con la parte 
anterior del útero, el cuello uterino y la vagina. La vejiga debe disecarse 
cuidadosamente lejos de estas estructuras durante una histerectomía. 
Esto a menudo implica la incisión del peritoneo vesicouterino y la 
localización del espacio vesicovaginal entre la vejiga y la vagina. La 
disección de la vejiga puede resultar más difícil por las cicatrices de un 
parto por cesárea anterior, endometriosis o cáncer. 

En general, se considera que las lesiones de los uréteres y la veji- 
ga aparecen en menos del 1% de las pacientes sometidas a cirugía 
ginecológica mayor.? A menudo se utiliza la cistoscopia para con- 
firmar una vejiga y un flujo ureteral bilateral indemnes después de 
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FIGURA 71.5 Estructuras neurológicas de la pelvis femenina. (Tomado 
de Lumbosacral plexus. Tomado de Gray JE. Nerve injury associated with pelvic 
surgery. In: UpToDate, Basow DS (Ed), UpToDate, Waltham, MA 2013. 
Copyright O UpToDate, Inc. Para más información visite www.uptodate. 
com.) 


intervenciones ginecológicas que conllevan un alto riesgo de lesión 
urológica. 


Estructuras del tubo intestinal 


La porción distal del íleon, el ciego y el apéndice, así como el colon 
sigmoide y el recto son estructuras digestivas clave situadas cerca o den- 
tro de la pelvis. Las adherencias gastrointestinales pueden producirse 
como consecuencia de intervenciones quirúrgicas previas y, en este 
contexto, es necesaria una atención cuidadosa para lisar las adherencias 
con el fin de restablecer la anatomía pélvica normal antes de completar 
cualquier intervención ginecológica. Estas estructuras intestinales 
también pueden verse afectadas como consecuencia de diversas enfer- 
medades ginecológicas, como abscesos tuboováricos, endometriosis o 
neoplasias ováricas. Es importante inspeccionar cuidadosamente los 
órganos intestinales para asegurar que no existan lesiones inadvertidas 
durante una intervención ginecológica, que se comunica que ocurren 
en menos del 1% de las pacientes.* Una prueba de «burbuja», que 
supone insuflar el recto con aire con compresión del sigma y llenar la 
pelvis con solución salina o agua, a menudo resulta útil para detectar 
una lesión sigmoidea inadvertida. 


ENFERMEDADES E INTERVENCIONES 
QUIRURGICAS FRECUENTES DE LA VULVA 
Y LA VAGINA 


En la tabla 71.2 se enumeran las enfermedades e intervenciones qui- 
rúrgicas frecuentes de la vulva y la vagina. A continuación, sigue una 
descripción de estas enfermedades y de las opciones terapéuticas. 


Enfermedades quirúrgicas vulvares y vaginales 
frecuentes 
Quiste o absceso de las glándulas de Bartolino 


El bloqueo de las glándulas vestibulares mayores puede dar lugar a 
la acumulación de moco y provocar la obstrucción y la formación 
de abscesos. Esto se manifiesta más habitualmente como una masa 
vulvar en la parte inferointerna de los labios mayores. Los quistes de 
Bartolino pueden ser asintomáticos y encontrarse de forma casual en la 
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TABLA 71.1 
NERVIO 
llioinguinal 


ORIGEN 
D12-L1 


lliohipogástrico D12-L1 


Genitofemoral 11-12 


Cutáneo femoral L2-13 
lateral 

Pudendo 

Femorocutáneo 


S2-S4 
12-14 


Obturador 
Ciático 
Ciático poplíteo 
externo 


Ciático poplíteo 
interno 


FUNCIÓN MOTORA 
Ninguna 


Ninguna 


Ninguna 


Ninguna 


Ninguna 
Flexión, aducción de la cadera 
Extensión de la rodilla 


Aducción del muslo 


Extensión de la cadera, flexión 
de la rodilla 

Dorsiflexión del pie 

Eversión del pie 

Flexión plantar del pie 

Inversión del pie 
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Plexo nervioso lumbosacro 


FUNCIÓN SENSITIVA 
Ingle, sínfisis 


Monte de Venus, parte 
externa de los labios, parte 
superointerna del muslo 

Parte superior de los labios, 
parte anterosuperior del muslo 

Parte anterior y posteroexterna 
del muslo 

Periné 

Parte anterior e interna 
del muslo, parte interna 
de la pantorrilla 

Ninguna 


Ninguna 


Parte externa de la pantorrilla 
Dorso del pie 

Dedos de los pies 

Superficie plantar del pie 


SÍNTOMAS DE LAS LESIONES 


Do 


Do 


Do 


Do 


Do 


or agudo y urente que se irradia desde el sitio 


de la incisión hasta la ingle o la sínfisis 


or agudo y urente que se irradia desde el sitio de la 


incisión hasta el monte de Venus, los labios o el muslo 


or o parestesia de los labios y el triángulo femoral 


or o parestesia de la parte anterior y posteroexterna 


del muslo 


or perineal 


Incapaz de subir escaleras 


Problemas leves de deambulación 


Pie caído 


Pie cavo 


TABLA 71.2 Enfermedades e intervenciones 
quirúrgicas frecuentes de la vulva y la vagina 
ENFERMEDAD OPCIONES DE INTERVENCIONES 


Quiste/acceso Incisión y drenaje 
de Bartolino Marsupialización 
Neoplasia intraepitelial Extirpación local amplia 
vulvar Láser 
Cáncer vulvar Vulvectomía radical con biopsia del ganglio 
centinela o linfoadenectomía inguinofemoral 
Vaginectomía parcial 
Láser 
Histerectomía radical (rara vez) 
Colpopexia sacra 
Suspensión del ligamento sacroespinoso 
Colporrafia anterior 
Colporrafia posterior 
Colpocleisis 


Neoplasia intraepitelial 
vaginal 

Cáncer vaginal 

Prolapso 


exploración; sin embargo, pueden infectarse y formar un absceso, que 
se presenta como una masa vulvar dolorosa. Las pacientes con un quiste 
o absceso sintomático de la glándula de Bartolino a menudo requieren 
una intervención quirúrgica. Las opciones de tratamiento quirúrgico 
son, entre otras, la incisión y el drenaje con colocación de un catéter 
de Word o la marsupialización. La marsupialización está indicada 
para infecciones recurrentes o cuando el tamaño del absceso impide la 
incisión y el drenaje. Rara vez está indicada la extirpación de la glándula. 


Neoplasia intraepitelial de la vulva 


La neoplasia intraepitelial de la vulva (NIV) es una afección premaligna 
de la vulva. La NIV fue clasificada previamente mediante un sistema 
de tres niveles (NIV 1, IL o III). En 2015, la International Society for 
the Study for Vulvovaginal Disease (ISSVD) recomendó el uso de un 
sistema de clasificación de dos niveles para la NIV clásica, que consta 
de la lesión intraepitelial escamosa de bajo grado (LIEBG), la lesión 


intraepitelial escamosa de alto grado (LIEAG) y una tercera categoría 
que separa el tipo diferenciado de NIV.? La mayoría de NIV LIEBG y 
LIEAG se asocian con el virus del papiloma humano (VPH), tienden 
a ocurrir en mujeres más jóvenes y son multifocales. La patogenia del 
tipo diferenciado de NIV es menos conocida, pero tiende a asociarse 
con una dermatosis de la vulva, como el liquen escleroatrófico, que 
se observa con mayor frecuencia en mujeres mayores y no se asocia 
con el VPH. Las mujeres con NIV a menudo presentan prurito o 
dolor en la vulva, aunque hasta el 40% de las mujeres pueden encon- 
trarse asintomáticas en el momento del diagnóstico. El abordaje consta 
de una colposcopia y una biopsia para confirmar el diagnóstico. La 
LIEBG puede ser observada o tratada con tratamiento tópico como 
imiquimod, mientras que la base del tratamiento de la LIEAG es la 
extirpación local amplia o la ablación con láser. Las tasas de recidiva 
tras el tratamiento son altas y, por lo tanto, se debería seguir vigilando 
a las mujeres después del tratamiento. 


Cáncer vulvar 


El carcinoma de la vulva es un cáncer ginecológico infrecuente, pero 
aún contribuye de manera considerable a la mortalidad general por 
cánceres del aparato genital. El carcinoma epidermoide es la histología 
más habitual. Subtipos histológicos menos frecuentes son el carcinoma 
verrugoso, basocelular, melanoma, sarcoma, de Paget extramamario 
y de las glándulas de Bartolino. Los factores de riesgo para el cáncer 
de vulva son, entre otros, tabaquismo, infección por el VPH, NIV 
previa, displasia o cáncer cervicouterino previo, liquen escleroatrófico 
einmunodeficiencia. Con mayor frecuencia, las mujeres presentan una 
lesión vulvar sintomática nodular o ulcerosa. El tratamiento se basa en 
el estadio clínico. Para los cánceres limitados a la vulva, la resección 
quirúrgica tradicionalmente consistía en una vulvectomía radical 
con linfoadenectomía inguinofemoral bilateral, que puede asociarse con 
una elevada morbilidad. Posteriormente se han adoptado técni- 
cas menos radicales, en concreto la disección del ganglio centinela, con 
menor morbilidad al tiempo que se conservan las evoluciones onco- 
lógicas.*” El tratamiento con quimiorradioterapia ha sido la estrategia 
preferida para los cánceres vulvares más grandes o aquellos que afectan 
al meato uretral, la vagina o el ano. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


Neoplasia intraepitelial vaginal 


La neoplasia intraepitelial vaginal (NIVa) es una afección premaligna 
de la vagina. Al igual que la NIV, se clasifica mediante el sistema de 
clasificación de dos niveles LIEBG (anteriormente NIVa 1) y LIEAG 
(anteriormente NIVa I/IID. Las pacientes suelen encontrarse asinto- 
máticas. Los factores de riesgo son similares a los de las pacientes con 
NIV. El tratamiento también es similar al de las pacientes con NIV, 
aunque la ablación por láser se plantea con más frecuencia que la 
vaginectomía parcial para las lesiones de LIEAG y NIVa. 


Cáncer vaginal 


El cáncer vaginal también es bastante infrecuente. El carcinoma epi- 
dermoide es la histología más frecuente. Subtipos histológicos menos 
habituales son adenocarcinoma, sarcoma y melanoma. Los factores de 
riesgo distintos de los mencionados anteriormente para el cáncer de 
vulva son, entre otros, la exposición al dietilestilbestrol en el útero y 
la irradiación previa. El síntoma de presentación más frecuente es la 
hemorragia vaginal seguido de flujo vaginal, cambios en los síntomas 
urinarios o dolor. El estadio es la característica pronóstica más impor- 
tante. La mayoría de las pacientes con cáncer vaginal son tratadas con la 
combinación de radioterapia y quimioterapia. La histerectromía radical 
con vaginectomía superior es una opción para la paciente seleccionada 
infrecuente con un pequeño cáncer en estadio 1 limitado a la mucosa 
vaginal y situado en el fondo de saco vaginal posterior. 


Prolapso de órganos pélvicos 


El prolapso de órganos pélvicos es la hernia o el desplazamiento hacia 
abajo de la vejiga (parte anterior de la vagina), el cuello uterino o la 
cúpula vaginal (vértice) o el recto (parte posterior de la vagina) más 
allá de su posición normal. Los factores de riesgo son, entre otros, la 
paridad, la edad, la obesidad, el estreñimiento crónico, la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, los trastornos del tejido conjuntivo 
y el tabaquismo. Los síntomas de presentación suelen ser presión o 
bulto pélvico y/o cambios en la función intestinal o vesical. El trata- 
miento depende del grado de prolapso y los síntomas de la paciente. 
Las opciones de tratamiento son la intervención conservadora como 
pesario, ejercicios del suelo pélvico y fisioterapia, adelgazamiento, dejar 
de fumar y tratamiento con estrógenos. La intervención quirúrgica se 
reserva para las mujeres que no han respondido o han rechazado el 
tratamiento conservador y continúan sintomáticas. 

La cirugía reparadora pélvica para el prolapso de órganos pélvicos 
se individualiza con el objetivo de restablecer la anatomía y función 
normales de los compartimentos vaginales anterior, posterior y apical. 
Las técnicas más habituales para la reparación del prolapso apical son la 
sacrocolpopexia abdominal (o sus variantes laparoscópicas o robóticas de 
mínimo acceso), la suspensión transvaginal del ligamento sacroespinoso 
y la suspensión transvaginal del ligamento uterosacro. La corrección del 
prolapso apical por vía abdominal con sacrocolpopexia da lugar a una 
tasa más baja de recidiva en comparación con los abordajes transvagina- 
les; sin embargo, se asocia con un tiempo quirúrgico más prolongado y 
un retraso en el retorno a las actividades normales.* Los resultados a largo 
plazo indican que las tasas de recidiva son aproximadamente del 25%.” 
No existe una diferencia considerable en los resultados a largo plazo para 
la suspensión del ligamento uterosacro en comparación con la suspensión 
del ligamento sacroespinoso con tasas comunicadas de fallo del 62 y el 
70%, respectivamente. '” Las mujeres con prolapso de órganos pélvicos 
a menudo presentan varios compartimentos que están prolapsados y se 
benefician de la reparación que aborda cada uno de los compartimentos 
afectados. Cuando se realiza una sacrocolpopexia abdominal no suele 
ser necesaria una colporrafia anterior y posterior, ya que la reparación 
del defecto apical a menudo corrige los defectos anterior y posterior. '**? 
Sin embargo, la colporrafia anterior y posterior se realiza con mayor 
frecuencia cuando la reconstrucción se lleva a cabo por vía transvaginal 
junto con suspensión del ligamento uterosacro o sacroespinoso. 
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Aunque la mayoría de los casos de prolapso de órganos pélvicos son 
tratados con cirugía vaginal reparadora como se indicó anteriormente, 
existen algunos casos en los que puede que no se desee una recons- 
trucción vaginal o no resulte una opción. Para las mujeres que no son 
tributarias de una reconstrucción quirúrgica y que ya no son sexualmen- 
te activas, el cierre del conducto vaginal puede aliviar los síntomas del 
prolapso de órganos pélvicos sin una elevada morbilidad quirúrgica. Los 
beneficios adicionales de la colpocleisis son un tiempo quirúrgico más 
corto, un bajo riesgo de recidiva y una satisfacción similar de la paciente, 
lo que la convierte en una opción adecuada para las mujeres mayores con 
múltiples enfermedades concomitantes que no son sexualmente activas. 


Intervenciones quirúrgicas frecuentes de la vulva y la vagina 


Incisión y drenaje de un quiste o absceso de las glándulas 
de Bartolino 


La incisión y el drenaje de un quiste o absceso de las glándulas de Bar- 
tolino se realizan estabilizando el quiste o absceso y practicando una 
incisión sobre el centro del quiste o absceso en la cara interna de la lesión, 
justo fuera del anillo himeneal (fig. 71.6). Un error frecuente consiste en 
practicar la incisión en la cara externa de la vulva. Puede ser necesario 
utilizar una pinza hemostática para romper las loculaciones e irrigar la 
cavidad del quiste o absceso. Se coloca un pequeño catéter de Word en el 
quiste para drenaje y se revalúa semanalmente. Los abscesos de Bartolino 
suelen ser polimicrobianos. Para evaluar la presencia de Staphylococcus 
aureus resistente a la meticilina debería obtenerse un cultivo del líquido 
purulento. Los abscesos deberían tratarse con los antibióticos adecuados. 


Marsupialización de un quiste o absceso de las glándulas 
de Bartolino 


La marsupialización se realiza creando una incisión elíptica en la muco- 
sa vestibular hacia abajo hasta la pared de la glándula. Se practica una 
incisión en la pared de la glándula a lo largo de toda la longitud de la 
elipse. Se evacúa el contenido y se sutura la pared del quiste a la mucosa 
vestibular mediante suturas sintéticas reabsorbibles de 3-0 de forma 
interrumpida o con un punto de sutura de béisbol. 


Extirpación local amplia/láser de la vulva 


Una extirpación local amplia es una resección superficial de una lesión 
vulvar y se utiliza con mayor frecuencia en el tratamiento de una NIV 
LIEAG (fig. 71.7). La lesión se delimita con márgenes de 1 cm. Si la 
lesión está muy cerca de estructuras vitales como el ano, el clítoris o la 
uretra, se pueden utilizar márgenes más pequeños por estética o para 
conservar la función. Después de practicar una incisión a lo largo del 
contorno, se eleva a continuación el vértice de la piel y se extirpa la 
epidermis. La profundidad de la incisión es de 2 a 3 mm. La extirpación 
de la dermis no es necesaria para la enfermedad preinvasiva. Se vuelve 
a aproximar el defecto mediante suturas continuas o interrumpidas, 
según la preferencia del cirujano y el tamaño de la lesión. 

Para la NIV LIEAG puede utilizarse la vaporización con láser de 
CO, como alternativa a la resección quirúrgica. Para la NIV LIEAG, se 
usa mejor para pacientes con enfermedad multifocal, con enfermedad 
cercana a estructuras vitales como el ano, la uretra o el clítoris, o con 
lesiones extensas de NIV en las que la resección quirúrgica sería des- 
figurante. La vaporización con láser de CO, debería utilizarse solo 
cuando existe una baja sospecha clínica de cáncer y cuando las biopsias 
de vulva no han confirmado signos de cáncer invasivo. Se utiliza una 
profundidad de 1 mm en las áreas de la vulva que no tienen pelo y de 
3 mm en las áreas de la vulva que tienen pelo. Se utiliza la colposcopia 
para aumentar la precisión con el tratamiento con láser.'” 


Láser de la vagina/vaginectomía parcial 

Para la NIVa LIEAG, la vaporización con láser de CO, es un método 
preferido y útil para las pacientes recién diagnosticadas. Es más fácil 
de realizar que la vaginectomía parcial y tiene menos riesgo de lesión 
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FIGURA 71.6 Marsupialización de la glándula de Bartolino. (A) Retracción de los labios e incisión sobre la 
mucosa de la vagina. (B) Se extirpa la pared de la glándula. (C) Marsupialización completa. (Adaptado de Mitch- 
ell CW, Wheeless CR. Atlas of pelvic surgery. 3rd ed. Philadelphia, PA: Lippincott Williams € Wilkins; 1997.) 


de las estructuras contiguas. La ablación de la dermis vaginal superficial 
afectada junto con un margen de 1 a 2 cm debería ser suficiente. Una 
vaginectomía parcial implica la extirpación del epitelio vaginal y se usa 
con mayor frecuencia para pacientes con NIVa LIEAG que han sido 
sometidas a una histerectomía previa y han recidivado después de una 
intervención anterior con láser de CO,. El abordaje quirúrgico suele 
ser por vía vaginal y se extirpa la lesión con un margen de 1 a 2 cm. Se 
tiene cuidado de evitar lesiones en la vejiga o el colon. Según el tamaño 
de la lesión, pueda ser necesaria una reconstrucción vaginal. 


Vulvectomía radical con localización y biopsia del ganglio 
centinela o linfoadenectomía inguinofemoral 

La vulvectomía radical para el cáncer de vulva puede ser total o parcial, 
según el grado de afectación y el lugar de la lesión. La intervención 
comienza delimitando la lesión del cáncer de vulva con un margen de 
2 cm. Al igual que con una incisión local amplia, para conservar la 
función alrededor de las estructuras vitales son razonables márgenes 
más pequeños. A diferencia de una extirpación local amplia en la que 
solo se extirpa la piel superficial de la vulva, en una vulvectomía radical 


se practica la incisión hacia abajo por debajo del tejido subcutáneo hasta 
la aponeurosis del diafragma urogenital. Se tiene cuidado de localizar y 
ligar el clítoris y sus vasos por delante y los músculos bulbocavernosos 
y los vasos pudendos internos por fuera, según corresponda. Se amputa 
la pieza y se marca para su orientación. El cierre primario se logra 
cerrando el tejido subcutáneo con sutura reabsorbible interrumpida. 
Se puede realizar el cierre cutáneo con puntos de sutura continuos o 
interrumpidos. 

La localización y biopsia del ganglio linfático centinela (GC) es 
la técnica preferida para la evaluación de los ganglios linfáticos en el 
cáncer de vulva en estadio inicial con lesiones de menos de 4 cm de 
diámetro. Antes de la operación se inyecta en la lesión de la vulva un 
isotipo radiactivo por vía subdérmica en cuatro sitios a su alrededor. 
Para localizar el ganglio centinela y la planificación quirúrgica se puede 
utilizar una gammagrafía o una tomografía computarizada por emisión 
de fotón único (SPECT) preoperatoria. El uso de colorante azul con 
marcador radiactivo aumenta la sensibilidad para la detección del 
ganglio centinela. El azul de isosulfano es actualmente el colorante 


más utilizado.” '*'? 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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FIGURA 71.7 Extirpación local amplia de una lesión de neoplasia intraepitelial vaginal. 


Si no se localiza un GC o una paciente no es tributaria de disección 
del GC, se realiza una linfoadenectomía inguinofemoral completa. Se 
practica una incisión paralela y aproximadamente 2 cm por debajo 
del ligamento inguinal. Se extirpa todo el tejido portador de ganglios 
linfáticos entre el ligamento inguinal en la parte superior, el músculo 
sartorio en la parte externa y el músculo aductor largo en la parte 
interna. La conservación de la vena safena interna disminuye las tasas 
de linfoedema. Para extirpar los ganglios linfáticos femorales profundos 
se puede abrir la fascia cribiforme. Se coloca un drenaje de aspiración 
y se logra el cierre primario cerrando el tejido subcutáneo con sutura 
reabsorbible interrumpida. Se puede realizar el cierre cutáneo con 
puntos de sutura reabsorbibles continuos o grapas. 


Intervenciones de prolapsos pélvicos 


Suspensiones de la cúpula (sacrocolpopexia abdominal, sus- 
pensión del ligamento sacroespinoso, suspensión del ligamento ute- 
rosacro). La sacrocolpopexia abdominal se puede realizar mediante 
laparotomía, laparoscopia o abordajes robóticos y se puede llevar a cabo 
al mismo tiempo que la histerecromía o en mujeres con prolapso apical 
posthisterectomía. Se crea el espacio vesicovaginal y se diseca la vejiga 
lejos de la parte anterior de la vagina al tiempo que se crea el espacio 
rectovaginal, y se diseca el recto lejos de la parte posterior de la vagina. 
Se sutura una cuadrícula de malla en forma de Y a las partes anterior 
y posterior de la vagina. A continuación, se practica una incisión en el 
peritoneo sobre el promontorio sacro. Se utiliza una sutura permanente 
para asegurar el injerto al ligamento sacro anterior en la parte anterior 
del sacro. Se tiene cuidado de no lesionar los vasos sacros medios. Luego 
se vuelve a aproximar el retroperitoneo. 

La suspensión del ligamento sacroespinoso es la intervención trans- 
vaginal más estudiada para tratar el prolapso apical. Se entra al espacio 
perirrectal a través de la parte posterior de la vagina y se diseca el 
epitelio vaginal lejos hasta el nivel de la espina ciática. Se abre el espacio 
rectovaginal para poder palpar la espina ciática. Se colocan de uno a 
dos puntos de sutura a través del ligamento sacroespinoso con cuidado 
de proteger los vasos y nervios pudendos y luego a través de la capa 
muscular del epitelio vaginal posterior y después se ligan mediante el 
uso de un punto de sutura en polea. 

Normalmente, se realiza una suspensión alta del ligamento uterosa- 
cro después de completar una histerectomía vaginal total. Tras la his- 
terectomía, se apilan los intestinos y se localizan los ligamentos uterosa- 
cros. Se pasan suturas reabsorbibles retardadas (de una a tres) a través 
del ligamento uterosacro de forma bilateral. Se pasa el primer punto 
de sutura justo por encima del nivel de la espina ciática y el segundo 
punto de sutura es más proximal. Los puntos de sutura se sujetan con 


una pinza hemostática. Luego se realiza una cistoscopia para asegurar la 
integridad de la vejiga y la salida de orina de ambos orificios ureterales. 
Las agujas previamente marcadas de los puntos de sutura en el lado 
derecho se pasan luego a través de la fascia y el epitelio cervicovagi- 
nal (anterior) y luego a través de la parte posterior de la fascia rectovaginal 
y el epitelio vaginal en el vértice vaginal para suspender la vagina por 
la parte anterior, posterior y apical. 

Colporrafía anterior/posterior. La colporrafia anterior comienza con 
la incisión del epitelio vaginal anterior a nivel del vértice del cistocele 
y luego se diseca lejos de la fascia pubocervical subyacente por fuera 
de las ramas púbicas. Se pliega la fascia pubocervical en la línea media 
utilizando una serie de puntos de sutura interrumpidos de sutura 
reabsorbible retardada desde el cuello vesical hasta la base de la vejiga. 
Cuando está presente, debería extirparse el exceso de piel vaginal. 
Se cierra el epitelio vaginal anterior con una sutura de reabsorción 
retardada. 

La colporrafia posterior se realiza practicando una incisión en el 
epitelio vaginal posterior de forma vertical más allá del rectocele y 
luego disecándolo lejos del tabique rectovaginal por fuera a nivel de los 
músculos elevadores del ano. Se pliega el tabique rectovaginal hasta la 
línea media con sutura reabsorbible retardada. Si existe un exceso de 
epitelio vaginal, a menudo se extirpa y luego se cierra con puntos de 
sutura continuos de sutura de reabsorción retardada. A nivel del cuerpo 
perineal, si es deficiente, a menudo se realiza un punto de sutura de 
Crown modificado para reinsertar los músculos bulbocavernosos a los 
músculos perineales transversales y la fascia rectovaginal. Al finalizar 
se debería realizar un tacto rectal para asegurarse de que no se produjo 
una lesión rectal. Se debe llevar cuidado para evitar el estrechamiento 
excesivo de la vagina o el orificio vaginal. 

Colpocleisis. La técnica de colpocleisis que se realiza con más 
frecuencia es la intervención de LeFort (parcial), que implica el cierre 
del conducto vaginal cuando el útero se deja en su lugar. Se debería 
llevar cuidado para evitar la intervención de LeFort en mujeres con 
alto riesgo de cáncer de útero o de cuello uterino, ya que no se pueden 
realizar tomas de muestras futuras. La evaluación diagnóstica preope- 
ratoria adecuada debería constar de una ecografía transvaginal o una 
biopsia endometrial y una citología cervicovaginal. Para la intervención 
de LeFort, se coloca una tracción en el cuello uterino y se practica una 
incisión y una desolladura de una porción considerable de forma rec- 
tangular del epitelio vaginal anterior. Se pliega el cuello de la vejiga con 
sutura reabsorbible retardada. A continuación, se practica una incisión 
y una desolladura de una porción similar del epitelio vaginal posterior. 
Se reduce el prolapso uterino y vaginal y se vuelven a aproximar las 
paredes vaginales anterior y posterior desolladas de una manera que 
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TABLA 71.3 Enfermedades e intervenciones 
quirúrgicas cervicouterinas frecuentes 


ENFERMEDAD OPCIONES DE INTERVENCIONES 


Neoplasia intraepitelial — Extirpación electroquirúrgica con asa diatérmica 
cervicouterina Conización quirúrgica, con bisturí tradicional 

Conización quirúrgica, con bisturí tradicional/ 
histerectomía simple (enfermedad 
microinvasiva) 

Histerectomía radical/traquelectomía con biopsia 
del ganglio centinela o linfoadenectomía pélvica 
+/- linfoadenectomía paraaórtica 


Cáncer cervicouterino 


dejan túneles bilaterales revestidos de epitelio para permitir el drenaje 
del moco cervical. 

La colpectomía con colpocleisis total se realiza en una mujer que ha 
sido sometida previamente a una histerectomía. En este caso, se extirpa 
todo el epitelio vaginal y se vuelve a aproximar el tejido conjuntivo 
vaginal subyacente con suturas reabsorbibles seriadas en bolsa de tabaco 
hasta que el prolapso se reduce por completo. Se debe llevar cuidado 
con ambas técnicas para no acercar demasiado la colpocleisis al cuello 
vesical, ya que puede producirse una incontinencia urinaria grave por 
la apertura de forma yatrógena del cuello de la vejiga. 


ENFERMEDADES E INTERVENCIONES 
QUIRURGICAS CERVICOUTERINAS FRECUENTES 


Las enfermedades e intervenciones quirúrgicas cervicouterinas fre- 
cuentes se enumeran en la tabla 71.3. Sigue una descripción de estas 
enfermedades y las opciones terapéuticas. 


Enfermedades quirúrgicas cervicouterinas frecuentes 
Neoplasia intraepitelial cervicouterina 


La NIC es una afección premaligna del cuello uterino producida por 
una infección por el VPH. El riesgo acumulado de por vida de la 
infección por el VPH es del 80%; sin embargo, la mayoría de 
las infecciones por el VPH son pasajeras y no conducen a la aparición de 
una NIC. La infección persistente por el VPH, especialmente con los 
tipos 16 y 18 del VPH, presenta una elevada tasa de evolución a una 
NIC y, si no se trata, a un cáncer invasivo. El tiempo promedio desde 
la infección por el VPH hasta la enfermedad invasiva es generalmente 
de más de 15 años. Los factores de riesgo de la infección por el VPH 
y la NIC son, entre otros, el inicio sexual temprano, múltiples parejas 
sexuales y antecedentes de infecciones de transmisión sexual. Los 
factores de riesgo de la infección persistente por el VPH no se com- 
prenden por completo, pero incluyen un estado inmunodeprimido y 
el tabaquismo. Las vacunas contra el VPH, aprobadas inicialmente en 
2006, reducen notablemente el riesgo de verrugas anogenitales y NIC. 
Gardasil” 9, que previene las verrugas anogenitales asociadas al VPH y 
la NIC producidas por los tipos 6, 11, 16, 18, 31, 33, 45, 52 y 58 del 
VPH, fue aprobada en 2014 para hombres y mujeres de 9 a 26 años.'” 

Durante las últimas siete décadas, el cribado del cáncer de cuello 
uterino con evaluación citológica del cuello uterino (prueba de Papanico- 
laou o citología cervicouterina) ha dado como resultado una importante 
disminución en la incidencia y la mortalidad asociadas con el cáncer de 
cuello uterino fundamentalmente en los países desarrollados. La mayoría 
de los cánceres de cuello uterino aparecen ahora en países o lugares de 
escasos recursos donde el cribado no está ampliamente disponible y en 
mujeres que no han sido sometidas a cribado de cáncer de cuello uterino 
o lo han hecho de forma insuficiente. La prueba del VPH de alto riesgo 
ha surgido como una técnica importante para el cribado del cáncer de 
cuello uterino como consecuencia de nuestro mejor conocimiento del 
papel del VPH de alto riesgo en la aparición de la NIC. Aunque persiste 
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cierta controversia con respecto a la estrategia Óptima de cribado del 
cáncer de cuello uterino y los intervalos de cribado, las recomendaciones 
actuales de cribado del cáncer de cuello uterino incluyen el uso de cito- 
logía sola cada 3 años para mujeres de 21 a29 años, y o bien la prueba simul- 
tánea con citología y prueba del VPH de alto riesgo o bien la prueba 
del VPH de alto riesgo sola cada 5 años para mujeres de 30 a 65 años.'” 

La ASCCP ha elaborado algoritmos para orientar a los profesionales 
sanitarios en el diagnóstico de citología o cribado del VPH anómalo. '* 
Para pacientes que presentan resultados anómalos del cribado de cáncer 
de cuello uterino se recomienda la evaluación colposcópica del cuello 
uterino con biopsia de lesiones acetoblancas (áreas que se tiñen de blanco 
tras el lavado con ácido acético) con cambios vasculares (mosaicismo, 
puntuación) indicativas de NIC. La ASCCP y el College of American 
Pathologists recomiendan el uso de un sistema de clasificación de dos 
niveles, LIEBG y LIEAG, para clasificar las lesiones biopsiadas que hagan 
pensar en una NIC.'? En general, las lesiones LIEAG identificadas en la 
biopsia se tratan con una extirpación electroquirúrgica con asa diatérmica 
(LEEP) o una conización quirúrgica con bisturí tradicional (CKC). En 
áreas con recursos limitados, se ha puesto en práctica el uso de abordajes 
de «ver y tratar» en lugar del cribado tradicional utilizado en el mundo 
desarrollado. La detección y el tratamiento tempranos de enfermedades 
premalignas son fundamentales para prevenir el cáncer de cuello uterino. 


Cáncer de cuello uterino 


La incidencia de cáncer de cuello uterino ha disminuido en la última 
década debido a las mejores modalidades de cribado y a la aparición de 
la vacuna contra el VPH. Aunque el cáncer de cuello uterino en países 
desarrollados como EE. UU. es relativamente infrecuente, sigue siendo 
uno de los cánceres más frecuentes en todo el mundo y la principal 
causa de morbimortalidad por cáncer en mujeres en el mundo en desa- 
rrollo. En los países desarrollados, el cáncer de cuello uterino afecta a un 
porcentaje desproporcionado de mujeres de bajo nivel socioeconómico 
y grupos étnicos y raciales minoritarios. Los dos subtipos histológicos 
más frecuentes son los epidermoides y los adenocarcinomas. Aunque 
las tasas de carcinoma epidermoide han disminuido, se ha producido 
un aumento en la incidencia de adenocarcinoma y carcinomas adenoes- 
camosos en algunos países como EE. UU.”” 

Con mayor frecuencia, las mujeres con cáncer de cuello uterino pre- 
sentan una hemorragia irregular o abundante, hemorragia poscoital, flujo 
vaginal o dolor pélvico. El diagnóstico se confirma mediante una biopsia 
cervicouterina. El cáncer de cuello uterino se estadifica desde el punto de 
vista clínico, y el tratamiento depende del estadio. En el estadio inicial 
de la enfermedad, los abordajes quirúrgicos son igualmente eficaces que 
la quimioterapia y la radioterapia. La histerectomía radical con o bien 
biopsia de ganglio centinela o bien linfoadenectomía pélvica/paraaórtica 
es el abordaje quirúrgico de elección para pacientes seleccionadas con 
cáncer de cuello uterino en estadio inicial que es poco probable que 
requieran radioterapia posquirúrgica. La biopsia del ganglio centinela 
con inyección de azul de metileno o verde de indocianina en el cuello 
uterino ha sido incorporada cada vez más al tratamiento de las pacientes 
con cáncer de cuello uterino. En el estudio SENTICOL, el 98% de las 
pacientes presentaban ganglios centinela localizados con una sensibilidad 
del 92%, un VPN del 98% y una tasa de falsos negativos del 0%.”' 

Estudios recientes han señalado que el riesgo de recidiva es mayor 
para las pacientes a las que se les realiza una histerectomía radical 
mediante técnicas de mínimo acceso, especialmente cuando el tamaño 
de una lesión cervicouterina excede los 2 cm.*?” Por lo tanto, en 
la mayoría de los casos, se puede preferir un abordaje abierto. Para 
pacientes seleccionadas que deseen conservar la fecundidad se podría 
considerar la traquelectomía radical. En varios ensayos comparativos 
aleatorizados en marcha se está evaluando la histerectomía simple en 
lugar de la histerectomía radical para el cáncer de cuello uterino en 
estadio inicial. En la actualidad, la histerectomía simple o la conización 
pueden ser una opción para pacientes seleccionadas con enfermedad 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


71 Cirugía ginecológica 


Á 


FIGURA 71.8 Extirpación electroquirúrgica con asa diatérmica. 


microinvasiva. En la enfermedad localmente avanzada, la quimioterapia 
y la radioterapia son más eficaces y la base del tratamiento. 


Técnicas quirúrgicas cervicouterinas frecuentes 
Conización/extirpación electroquirúrgica con asa diatérmica 


La extirpación de una parte del cuello uterino para el diagnóstico y el 
tratamiento de la displasia cervical se puede lograr mediante una LEEP 
o una CKC. Una LEEP se puede realizar en el consultorio, mientras que 
una CKC a menudo se realiza en el quirófano debido a la necesidad 
de una mayor exposición y un tiempo quirúrgico más prolongado. Una 
LEEP utiliza un asa diatérmica que se calienta con corriente eléctrica 
para extirpar la zona de transformación del cuello uterino con las 
áreas afectadas de NIC (fig. 71.8). Es una práctica habitual realizar 
una pequeña resección a menudo llamada «sombrero de copa» tras 
la extirpación de la primera pieza. Para realizar una CKC, se colocan 
suturas de retención en forma de 8 en las posiciones de las 3 y las 9 en 
punto al objeto de ligar la rama descendente de la arteria uterina. Tras 
aplicar Lugol en el cuello uterino para delimitar las áreas de afectación e 
inyectar lidocaína con adrenalina para reducir la hemorragia, se practica 
una incisión anular alrededor de la zona de transformación y la lesión 
con una hoja de Beaver. Para mantener la orientación se sujeta la pieza con 
pinzas de Allis. Se amputa la pieza con bisturí o tijeras de Mayo. Se 
coloca un punto de sutura de marcado en la posición de las 12 en punto. 
Se realiza un legrado endocervical sobre la conización. Para evertir el 
conducto endocervical y lograr la hemostasia se puede administrar un 
punto de sutura continuo bloqueado o un punto de Sturmdorf. 


Histerectomía radical/traquelectomía radical 
con linfoadenectomía pélvica 


La histerectomía radical se refiere a la extirpación del útero, el parame- 
trio y la parte superior de la vagina. Esto se puede realizar mediante un 
abordaje abierto, de mínimo acceso o vaginal. Una decisión compartida 
con respecto al abordaje de la intervención debería tener en cuenta los 
datos antes mencionados que indican un mayor riesgo de recidiva con 


abordajes de mínimo acceso, sobre todo en entornos donde una lesión de 
cáncer de cuello uterino en estadio inicial excede los 2 cm de diámetro. 
Si se elige una intervención abierta, a menudo se utiliza una incisión trans- 
versal como de Maylard o Cherney para aumentar la exposición lateral. 

Para describir la clase de resección de los tejidos que rodean el 
cuello uterino se utilizan varios sistemas de clasificación diferentes. La 
clasificación de Piver-Rutledge-Smith es el sistema más antiguo y más 
habitualmente utilizado. Se divide en cinco clases que comienzan 
con la clase 1 (histerectomía simple extrafascial) hasta la clase V (que 
describe la extirpación del útero en bloque con parametrio, resección 
ureteral/resección vesical parcial o ambas). La clase ILIV varía según 
la cantidad de ligamentos cardinales y uterosacros y vagina que son 
extirpados, así como el lugar donde se liga la arteria uterina. La his- 
terectomía radical modificada que se utiliza con mayor frecuencia 
en la actualidad es la de tipo II (fig. 71.9). Los principios de una 
histerectomía radical consisten en la creación de los espacios pélvicos 
paravesical y pararrectal, la división de las arterias y venas uterinas, la 
disección de la vejiga y los uréteres lejos del ligamento cardinal anterior 
y la disección del recto y los tejidos pararrectales lejos del ligamento 
cardinal posterior. A continuación, se dividen los ligamentos cardinales 
para permitir una muestra de parametrio y margen suficientes. Por 
lo general, en las mujeres premenopáusicas se conservan los ovarios. 

Una traquelectomía radical puede ser una opción para las mujeres 
que desean fecundidad futura con enfermedad en estadio IA1 con 
invasión del espacio vasculolinfático, estadio 1A2 o estadio IB1 de 
la International Federation of Gynecology and Obstetrics (FIGO). 
La mayoría de los expertos recomiendan este abordaje para lesiones 
malignas de 2 cm o menos de diámetro. La intervención se realiza de 
manera similar a la histerectomía radical con extirpación del cuello 
uterino, los parametrios y la parte superior de la vagina.” Sin embargo, 
se conserva el cuerpo del útero, se coloca un cerclaje y el útero se vuelve 
a unir a la parte superior de la vagina. 

La linfoadenectomía pélvica se suele realizar junto con una his- 
terectomía radical o traquelectomía para pacientes con cáncer de 
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FIGURA 71.9 Histerectomía radical de tipo 11/I1l. (Tomado de Frede- 
rick, PJ, Whitworth, JM, Alvarez, RD. Glob. libr. women's med. (ISSN: 1756- 
2228) 2011; DOI 10.3843/GLOWM.10232) 


cuello uterino en estadio inicial. La resección de los ganglios linfáticos 
paraaórticos no la realizan de forma sistemática todos los cirujanos, 
sobre todo si no existen signos de metástasis en los ganglios paraaórticos 
o pélvicos. La linfoadenectomía pélvica debería incluir los ganglios 
que son laterales y mediales a la arteria y vena ilíacas externas desde 
la bifurcación de la arteria ilíaca común hasta el nivel de la vena ilíaca 
circunfleja profunda. También deberían extirparse los ganglios del 
espacio obturador entre la vena ilíaca externa y el nervio obturador. 
Cuando se realiza, la linfoadenectomía paraaórtica debería llevarse a 
cabo de forma bilateral mediante la extirpación de los ganglios laterales 
a la arteria ilíaca común y la aorta desde la bifurcación de la ilíaca 
común hasta el nivel de la arteria mesentérica inferior. 


ENFERMEDADES E INTERVENCIONES 
QUIRURGICAS UTERINAS FRECUENTES 


En la tabla 71.4 se enumeran las enfermedades e intervenciones quirúr- 
gicas uterinas frecuentes. Sigue una descripción de estas enfermedades 
y opciones terapéuticas. 


Enfermedades quirúrgicas uterinas frecuentes 
Metrorragia 


La metrorragia es una de las dolencias y afecciones ginecológicas más 
frecuentes en la mujer en edad de procrear. Se define como una hemo- 
rragia que se produce en exceso o además de la hemorragia normal 
del ciclo menstrual. Una menstruación normal debería ocurrir con 
regularidad entre 24 y 38 días, con una duración del flujo entre 4 
y 8 días. Anteriormente, a menudo la metrorragia se denominaba 
menorragia, menometrorragia o hemorragia uterina disfuncional, pero 
estos términos han sido sustituidos por un sistema de clasificación 
dirigido a identificar la causa de la hemorragia en exceso. El sistema 
PALM-COEIN fue establecido en 2011 como consecuencia del grupo 
de trabajo de la FIGO sobre trastornos menstruales. Cada letra del 
acrónimo PALM-COEIN representa una afección, que es una causa 
de metrorragia.”* El grupo PALM consta de entidades estructurales que 
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TABLA 71.4 Enfermedades e intervenciones 
quirúrgicas uterinas frecuentes 


ENFERMEDAD OPCIONES DE INTERVENCIONES 


Metrorragia Tratamiento médico (inhibición hormonal 
de los ciclos) 
Ablación endometrial 

Histerectomía 
Polipectomía histeroscópica 
Tratamiento médico para control de los ciclos 
Miomectomía 
Embolización de la arteria uterina 
Histerectomía 
Tratamiento médico para control de los ciclos 
Histerectomía 
Histerectomía/ovariosalpingectomía bilateral 

con disección selectiva del ganglio centinela 

o linfoadenectomía pélvica/paraaórtica 


Pólipo uterino 
Miomas uterinos 
(leiomiomas) 


Adenomiosis 


Cáncer endometrial/ 
otros cánceres uterinos 


histológica. Incluyen pólipos, adenomiosis, mioma uterino, neoplasia 
maligna. El grupo COEIN consta de diagnósticos médicos o distintos 
de los estructurales. Son coagulopatía, disfunción ovulatoria, causas 
endometriales, causas yatrógenas (habitualmente atribuidas a medica- 
mentos) y «no clasificadas de otra manera» para aquellas pacientes sin 
una causa subyacente evidente. 

La evaluación diagnóstica inicial de una metrorragia consta de 
antecedentes detallados; una exploración ginecológica para evaluación 
en busca de dolor a la palpación, una masa tumoral o hipertrofia 
uterina; una prueba de embarazo; evaluación analítica de tiroides, 
hemograma, concentración de prolactina, valores de andrógenos, 
hormona foliculoestimulante y concentración de estrógenos; cribado de 
cáncer de cuello uterino si no está actualizado; cribado de infecciones 
de transmisión sexual; y una ecografía ginecológica.” El cribado de 
trastornos de la coagulación está indicado si se ha producido una hemo- 
rragia abundante desde la menarquia, existen antecedentes familiares 
de coagulopatía, la paciente está tomando un medicamento asociado 
con una metrorragia o existen signos y síntomas de hemorragia de otro 
sistema (epistaxis, equimosis con facilidad, etc.).” 

La biopsia endometrial, habitualmente una técnica que se realiza en 
el consultorio, está indicada para descartar una hiperplasia o neoplasia 
maligna endometrial en pacientes con riesgo elevado de padecer estas 
afecciones. Las mujeres de 45 años o más con una mayor hemorragia, 
ya sea una hemorragia intermenstrual o menstrual más abundante/pro- 
longada, deberían ser sometidas a una biopsia endometrial. Las mujeres 
menores de 45 años con riesgo de exposición a estrógenos sin oposición, 
como aquellas con obesidad y disfunción ovulatoria, con una metrorragia 
persistente o fracaso del tratamiento médico, o con riesgo familiar elevado 
de cáncer, también deberían ser sometidas a una biopsia.” 

La hemorragia posmenopáusica no está incluida en el sistema de 
clasificación PALM-COEIN y se considera su propio diagnóstico. 
Si bien muchas causas de metrorragia en la mujer en edad fértil son 
fisiológicas, cualquier hemorragia en la mujer posmenopáusica debería 
considerarse anómala y requiere una evaluación exhaustiva. La causa 
más frecuente de metrorragia en una mujer posmenopáusica es la 
atrofia, un adelgazamiento del endometrio y del tejido vaginal debido 
a la falta de estrógenos. Sin la lubricación y el aislamiento que propor- 
ciona un endometrio engrosado, la cavidad uterina es propensa a la 
inflamación y la infección. 

El principal problema con la hemorragia posmenopáusica es una 
afección maligna o premaligna subyacente. Se estima que entre el 6 y el 
19% de las mujeres con hemorragia posmenopáusica padecen un cáncer 
endometrial.”* Otras causas de hemorragia posmenopáusica son pólipos 
uterinos, fibromas, adenomiosis y medicamentos (más habitualmente, 
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inicial, además de una anamnesis y una exploración física completas, 
consta de una ecografía ginecológica y una biopsia endometrial. Si el 
grosor endometrial en la ecografía ginecológica es de 4 mm o menos, 
se puede evitar la biopsia endometrial. Sin embargo, la biopsia está 
indicada para el grosor endometrial mayor de 4 mm, sospecha de lesión 
focal en las pruebas de imagen, dificultad para visualizar el endometrio 
o hemorragia persistente a pesar de una ecografía normal. 


Pólipos uterinos 


Los pólipos uterinos, también llamados pólipos endometriales, consisten 
en una hiperproliferación de las glándulas y el estroma endometriales que 
o bien se encuentran planas a lo largo del endometrio (pólipos sésiles) o 
bien se proyectan hacia la cavidad (pólipos pediculados). Tienen un 
«vaso nutricio» interno que, a menudo, les permite ser diagnosticados 
mediante ecografía Doppler. Como se analizó anteriormente, son una 
causa frecuente de metrorragia o hemorragia posmenopáusica. Existe 
una gran variabilidad en el tamaño de los pólipos, desde unos pocos 
milímetros hasta varios centímetros, siendo los pólipos más grandes 
más fáciles de detectar. La mayoría de los pólipos endometriales son 
benignos; sin embargo, hasta el 5% de los pólipos pueden experimentar 
una transformación maligna.?” Factores asociados con la formación de 
pólipos uterinos son, entre otros, edad avanzada, mayor exposición a 
estrógenos, uso de tamoxifeno, obesidad y síndromes de cáncer familiar 
hereditario. Además de la metrorragia, los pólipos endometriales 
pueden asociarse con un mayor riesgo de aborto en el primer trimestre. El 
tratamiento de los pólipos endometriales se revisa en el siguiente apartado. 


Mioma uterino 


Los miomas uterinos, o fibromas, son los tumores ginecológicos benig- 
nos más frecuentes y afectan hasta al 30% de las mujeres según la 
mayoría de los estudios poblacionales.** Existe un predominio en las 
mujeres negras, con una prevalencia de hasta el 50%. Los miomas son 
tumores del músculo liso que surgen en el miometrio del útero. Pueden 
situarse en cualquier lugar dentro de la pared uterina y, a menudo, se 
clasifican según su localización (tabla 71.5).? ? Los miomas de tipo 0 se 
sitúan completamente en la cavidad uterina y, a menudo, se unen con 
un tallo. Los miomas de tipo 1 y 2 son submucosos; los miomas de tipo 1 
afectan a menos del 50% del miometrio, mientras que los miomas 
de tipo 2 se extienden hasta la pared en un 50% o más. Los tipos 3, 
4 y 5 son miomas intraparietales, situados completamente dentro de 
la pared uterina con un contacto subseroso creciente a medida que 
aumenta el número. Los miomas de tipo 6 y 7 son subserosos (el tipo 
7 pediculados) mientras que los de tipo 8 son miomas cervicouterinos. 
Los miomas pueden ser muy pequeños o muy grandes y pueden ser 
únicos o múltiples. Se diagnostican con pruebas de imagen pélvicas, 
habitualmente una ecografía o una resonancia magnética (RM). 

Los síntomas de los miomas, habitualmente metrorragia, dolor pél- 
vico o síntomas relacionados con la presión de los órganos vecinos, están 
directamente relacionados con la situación y el tamaño de los miomas. 
Las opciones de tratamiento también se relacionan con la situación y el 
tamaño de los miomas. Las opciones terapéuticas son médicas o quirúr- 
gicas, según los deseos de la paciente y los planes de fecundidad futuros. 
Los tratamientos quirúrgicos son analizados en el siguiente apartado. Las 
opciones médicas a menudo se dirigen a los síntomas hemorrágicos y 
consisten en muchos medicamentos de tipo anticonceptivo. Los miomas 
tienden a crecer en los años fértiles y disminuyen de tamaño con la meno- 
pausia, lo que indica una relación entre el crecimiento de los miomas 
y las hormonas ováricas. Otros factores de riesgo son la predisposición 
familiar, la obesidad y algunos factores alimentarios.* 


Adenomiosis 


La adenomiosis se define como la presencia de glándulas y estroma 
endometriales dentro del miometrio y se considera una variante de 
la endometriosis. A menudo, se encuentran juntas en el momento de 
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endometriales desplazadas y las células miometriales contiguas, lo 
que provoca una hipertrofia e inflamación del miometrio. En algunas 
pacientes, esto da lugar a un útero más pesado y agrandado. Además, la 
patogenia de la adenomiosis presenta similitudes con la de los miomas, 
mostrando ambas afecciones un aumento de la angiogenia y la expresión 
del factor de crecimiento.* Con frecuencia, la adenomiosis coexiste con 
el mioma uterino. Si bien la adenomiosis es habitualmente un diagnós- 
tico posquirúrgico, ya que se diagnostica mediante anatomía patológica, 
puede sospecharse desde el punto de vista clínico y, a veces, detectarse en 
las pruebas de imagen pélvicas. En la ecografía o la RM, la adenomiosis 
se ve como una heterogeneidad en el miometrio, un empañamiento 
de la unión entre el endometrio y el miometrio, o la presencia de 
«quistes» dentro de la capa miometrial.*? Los adenomiomas, que pueden 
confundirse con miomas uterinos, son masas aisladas de adenomiosis, 
que se ven como un engrosamiento asimétrico focal del miometrio. 
La prevalencia de adenomiosis se estima en alrededor del 30% de 
las mujeres en edad de procreación con una prevalencia creciente en 
los últimos años fértiles. Se encuentra con más frecuencia en mujeres 
multíparas en comparación con mujeres nulíparas.*” Los síntomas de 
la adenomiosis son menstruaciones abundantes y dolorosas, hemo- 
rragia irregular, relaciones sexuales dolorosas y dolor pélvico no cíclico. 
Algunas mujeres con adenomiosis se encontrarán asintomáticas. En 
pacientes que se encuentran sintomáticas y no desean una intervención 
quirúrgica la adenomiosis se trata con fármacos como antiinflamatorios 
no esteroideos y anticonceptivos hormonales. La histerectomía simple 
es la intervención quirúrgica de elección para aquellas pacientes que no 
han respondido al tratamiento médico y no desean más fecundidad. 


Cáncer de endometrio y otros tipos de cáncer de útero 


El cáncer de endometrio es el cáncer ginecológico más frecuente y su 
incidencia está aumentando, especialmente en países que experimentan 
una epidemia de obesidad. Otros factores de riesgo frecuentes son la 
edad, la diabetes, la nuliparidad, el síndrome del ovario poliquístico 
y el uso de estrógenos o tamoxifeno sin oposición. Las mujeres con 
síndrome de cáncer colorrectal hereditario sin poliposis, habitualmente 
conocido como síndrome de Lynch, presentan hasta un 60% de riesgo 
de por vida de padecer un cáncer de endometrio.“ El síndrome de 
Lynch es un trastorno genético autosómico dominante que implica 
mutaciones en genes de reparación de los errores de emparejamien- 
to (MLH1, MSH2, MSH6, PMS2). El mayor riesgo de cáncer de 
endometrio en el síndrome de Lynch aparece en pacientes con una 
mutación MLH1 o MSH2 y el cáncer de endometrio a menudo será 
el primer cáncer que se manifiesta en mujeres con síndrome de Lynch. 
Las mujeres con síndrome de Lynch también presentan un mayor riesgo 
de cáncer de ovario y la histerectomía profiláctica con ovariosalpingec- 
tomía bilateral debería ser tenida en cuenta en las mujeres afectadas. 
La mayoría de las mujeres con cáncer de endometrio presentan 
síntomas de hemorragia posmenopáusica o metrorragia. La mayoría 
de las pacientes con cáncer de endometrio presentan la enfermedad en 
estadio inicial y no sufrirán otros síntomas o hallazgos anómalos en la 
exploración que no sean signos de metrorragia. La evaluación debería 
constar de una ecografía ginecológica transvaginal y una biopsia de 
endometrio o una histeroscopia con dilatación y legrado si no se puede 
realizar una biopsia de endometrio en el consultorio o si la biopsia 
de endometrio no es informativa. Se debería realizar una RM pélvica 
en pacientes con enfermedad aparente en estadio inicial que se están 
planteando opciones de tratamiento hormonal conservadores de la 
fecundidad. Aproximadamente el 15% de las pacientes presentarán 
síntomas y hallazgos en la exploración que indiquen un estadio más 
avanzado de la enfermedad. En estos casos, se debería considerar la 
tomografía computarizada (IC) pélvica abdominal además de la eco- 
grafía ginecológica transvaginal y la biopsia endometrial. La mayoría 
de las pacientes presentarán un adenocarcinoma endometrioide en la 
evaluación anatomopatológica de las muestras de biopsia. Otros tipos 
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TABLA 71.5 Sistema de clasificación 
de la FIGO de los miomas uterinos 


ABORDAJE DE EXTIRPACIÓN 
QUIRÚRGICA 


Vaginal o histeroscópico 
Histeroscópico 
Histeroscópico o abierto/ 
laparoscópico 

Abierto o laparoscópico 
Abierto o laparoscópico 
Abierto o laparoscópico 
Abierto o laparoscópico 


SITUACIÓN 
Intracavitario 
Submucoso 
Submucoso/intraparietal 


Intraparietal 
Intraparietal/subseroso 
Subseroso/pediculado 
Extrauterino (parasitario, 
ligamento ancho, 
cervicouterino, etc.) 


Adaptado de Munro MG, Critchley HO, Broder MS, et al: FIGO 
classification system (PALM-COEIN) for causes of abnormal uterine 
bleeding in nongravid women of reproductive age. /nt J Gynaecol 
Obstet. 113:3-13, 2011. 


carcinosarcoma, todos ellos se asocian con un mayor riesgo de metás- 
tasis y recidiva extrauterina y una menor supervivencia a largo plazo. 

La mayoría de las pacientes con cáncer de endometrio en estadio 
inicial aparente son tratadas mejor con histerectomía total y ovariosal- 
pingectomía bilateral utilizando técnicas quirúrgicas de mínimo acceso. 
El estudio LAP2 del Gynecologic Oncology Group asignó al azar a 
pacientes con cáncer de endometrio clínicamente en estadio inicial a 
laparotomía exploradora o a abordaje laparoscópico para histerectomía 
abdominal total, salpingectomía bilateral y estadificación.*?* Este estu- 
dio demostró mejores resultados quirúrgicos y una estancia hospitalaria 
más corta en pacientes sometidas a un abordaje laparoscópico con tasas 
de recidiva y supervivencia general similares en comparación con las 
pacientes sometidas a una laparotomía exploradora. En pacientes con 
cáncer de endometrio en estadio inicial cada vez más se ha utilizado 
un abordaje robótico.* Se ha demostrado que un abordaje robótico 
para el tratamiento del cáncer de endometrio en estadio inicial se asocia 
con tasas más bajas de conversión a laparotomía exploradora en com- 
paración con un abordaje laparoscópico, una tasa que supera el 25% 
en pacientes con un índice de masa corporal (IMC) de 35 o mayor.?** 

La estadificación quirúrgica para pacientes con cáncer de endome- 
trio en estadio inicial ha seguido evolucionando durante las últimas 
dos décadas. La linfoadenectomía pélvica y paraaórtica bilateral con 
evaluación en busca de metástasis intraperitoneal son componentes 
clave de la estadificación, aunque el valor de la linfoadenectomía con 
respecto a una ventaja de supervivencia ha sido objeto de debate.* Las 
pacientes con cáncer de endometrio de bajo riesgo según la definición 
de los criterios de Mayo (adenocarcinoma endometrioide grado 1-2, 
de 2 cm o menos de diámetro con menos del 50% de invasión del 
miometrio y ausencia de enfermedad extrauterina) presentan tasas muy 
bajas de metástasis y no se recomienda la linfoadenectomía.* La biopsia 
del ganglio centinela con inyección de o bien azul de metileno o bien 
verde de indocianina en el cuello uterino se ha incorporado cada vez 
más en el tratamiento de pacientes con cáncer de endometrio.” Más 
del 80% de las pacientes tendrán localizados los ganglios centinela. Las 
técnicas del ganglio centinela se asocian con una sensibilidad superior 
al 95% para detectar metástasis ganglionares, un VPN del 99% y una 
tasa de falsos negativos inferior al 2%.** 

Las pacientes con enfermedad extrauterina más extensa generalmen- 
te se benefician de una cirugía citorreductora similar a la que se realiza 
en pacientes con cáncer de ovario. Otros subtipos más infrecuentes de 
cánceres uterinos son el sarcoma anaplásico, el sarcoma del estroma 
endometrial bien diferenciado y el leiomiosarcoma. En ausencia de 
metástasis ganglionar clínicamente manifiesta, no es necesaria una 
linfoadenectomía. 
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Intervenciones quirúrgicas uterinas frecuentes 
Histeroscopia, dilatación y legrado, ablación endometrial 


La histeroscopia consiste en la colocación de un pequeño endoscopio en 
la cavidad uterina con fines diagnósticos. Se puede realizar en el consul- 
torio junto con un bloqueo paracervicouterino o anestesia ligera, o en el 
quirófano. Si se programa una histeroscopia quirúrgica para la resección 
de una lesión uterina, se necesita una anestesia general o regional. Tras 
la colocación de un espéculo, se colocan unas pinzas de un solo diente 
en el labio anterior del cuello uterino para una suave retracción inferior 
del cuello uterino a fin de aplanar la curva en la unión cervicouterina y 
se dilata con suavidad el cuello uterino. Se conecta una solución salina 
normal a un histeroscopio de 12 o 30” para histeroscopia diagnóstica 
o histeroscopia quirúrgica con corriente bipolar. Si se prevé una his- 
teroscopia quirúrgica con corriente monopolar, entonces se usa una 
solución hipotónica, como glicina o manitol. 

Con los medios de distensión en funcionamiento, se pasa el his- 
teroscopio a través del cuello uterino y hasta la cavidad uterina con 
visualización directa. Una vez que el endoscopio se encuentra en la 
cavidad uterina se puede retirar el espéculo, ya que puede impedir 
la movilidad del endoscopio y tener impacto en la visualización de 
toda la cavidad o la ejecución de una intervención quirúrgica. Con 
presión, se distiende la cavidad para permitir que el cirujano visualice 
el fondo, ambos orificios tubáricos, el segmento uterino inferior y el 
cuello uterino. Un histeroscopio quirúrgico permitirá el paso de tijeras, 
pinzas de sujeción o instrumentos electroquirúrgicos para la resección 
o biopsia de las lesiones. Para la toma de muestras global, se realiza un 
legrado después de la histeroscopia. Primero se retira el histeroscopio 
y luego se pasa una legra a través del cuello uterino hasta el fondo. Se 
realiza un legrado suave a lo largo de las cuatro superficies de la cavidad 
uterina y se remite el tejido a anatomía patológica. 

La histeroscopia quirúrgica es el tratamiento de la patología intrau- 
terina con visualización directa con el histeroscopio. Las intervenciones 
quirúrgicas habituales de histeroscopia son la biopsia o polipectomía 
dirigida, la miomectomía, la lisis de sinequias intrauterinas (adhe- 
rencias) y la ablación endometrial. La polipectomía histeroscópica se 
puede realizar con diversos instrumentos mecánicos (fig. 71.10). Los 
instrumentos habitualmente utilizados para la polipectomía son, entre 
otros, unas pinzas y tijeras de biopsia, un resectoscopio, diferentes elec- 
trodos, como un electrodo de asa, y un asa de polipectomía. La técnica 
para la miomectomía histeroscópica es similar a la de la polipectomía 
y se revisa en el apartado sobre miomectomía histeroscópica. Para las 
adherencias uterinas, se utilizan tijeras para lisar las adherencias que 
unen las paredes anterior y posterior de la cavidad uterina. 

La ablación endometrial consiste en la destrucción del endometrio 
mediante calor o frío. Tradicionalmente, esta técnica se realizaba mediante 
histeroscopia quirúrgica con electrodo de bola o de asa para coagular o 
extirpar el endometrio hasta la capa basal. En la actualidad, existen varios 
tipos de dispositivos de ablación endometrial distintos de los resectos- 
cópicos o «globales», que no requieren una guía histeroscópica. Estos dis- 
positivos desechables se despliegan en la cavidad uterina y precisan poca 
habilidad por parte del técnico. Tienen varios mecanismos de seguridad 
en su lugar, que controlan la cantidad de calor o frío que transmiten y no 
permitirán que el dispositivo funcione si no se detecta un cierre adecuado. 


Miomectomía 


La miomectomía consiste en la extirpación de los miomas uterinos al 
tiempo que aún se conserva el útero en su sitio. Según el tamaño y la 
situación del mioma y la experiencia del cirujano, la miomectomía se 
puede realizar como una intervención abierta, por vía laparoscópica, 
histeroscópica o vaginal. 


Miomectomía vaginal 


Los miomas cervicouterinos/intracavitarios que sobresalen a través del 
cuello uterino y se ven por vía vaginal pueden ser extirpados por esta 
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FIGURA 71.10 Resección histeroscópica de un pólipo. 


vía. A menudo presentan un tallo grande que se inserta en el conducto 
endocervical o más arriba en la cavidad endometrial. Un histeroscopio 
puede ayudar a determinar la situación de la inserción. El mayor riesgo 
de la miomectomía vaginal es la hemorragia incontrolada del tallo 
que, a menudo, se retrae cuando se amputa el mioma. Existen varios 
métodos para reducir el riesgo de hemorragia durante la miomectomía 
vaginal. Al comienzo de la intervención, se colocan suturas laterales 
a las 3 y 9 en punto en la porción proximal del cuello uterino para 
ocluir la rama inferior de la arteria uterina. Se puede inyectar vaso- 
presina diluida en el tallo (habitualmente 20 unidades en 100 cc de 
solución salina normal). Se pueden pasar una o dos suturas de lazo 
hemostático alrededor del tallo y asegurarlas en alto con la sección 
transversal del tallo realizada distal a la ligadura. La sección transversal 
se puede realizar de forma brusca o con electrocirugía. Si la hemorragia 
es incontrolable tras la extirpación, debería disponerse de un histeros- 
copio con cauterio bipolar acoplado para las fuentes intracavitarias de 
hemorragia o se puede realizar un taponamiento uterino con un globo. 


Miomectomía histeroscópica 


Los miomas de tipo 0, tipo 1 y algunos de tipo 2 a menudo pueden ser 
extirpados mediante histeroscopia quirúrgica (v. tabla 71.5). Existen 
dos métodos de extirpación: electrocirugía y fragmentación histeros- 
cópica. Ambos deberían ser realizados por histeroscopistas experi- 
mentados. La extirpación por electrocirugía se realiza mediante un 
histeroscopio quirúrgico, bien con corriente monopolar o bipolar. La 
mayoría de las veces se usa una pequeña asa para cortar el mioma hasta 
su base. Con la fragmentación histeroscópica, la aspiración suave lleva 
el mioma al extremo del resectoscopio y se corta y extirpa el mioma en 
pequeños fragmentos mediante la misma aspiración. La actividad de 
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corte es mecánica o electroquirúrgica, según el dispositivo en concreto. 
En ambos casos, se recoge el tejido y se remite a anatomía patológica. 

Uno de los parámetros de seguridad más importantes en la histeros- 
copia quirúrgica, sobre todo en la miomectomía, es la vigilancia de la 
deficiencia de líquido intrauterino durante la técnica. Normalmente 
se utiliza una solución isotónica como la solución salina normal o la 
solución de lactato de Ringer con los resectoscopios bipolares de hoy 
en día. Por lo general, con los resectoscopios monopolares se utilizaron 
líquidos hipotónicos como el manitol. Durante toda la intervención 
se debería utilizar y observar de cerca un sistema de tratamiento de 
líquidos, que mida de cerca el líquido que entra y sale del histeros- 
copio. Una gran embolada de líquido isotónico durante la histeroscopia 
aumenta el riesgo de la paciente de sobrecarga de líquidos y 
edema pulmonar. Una gran deficiencia de líquido hipotónico no solo 
aumenta el riesgo de sobrecarga de líquidos, sino que también aumenta 
el riesgo de desequilibrio hidroelectrolítico, en concreto hiponatremia. 
Muchas sociedades de cirugía ginecológica han publicado directrices 
recomendadas para la deficiencia de líquidos, según el uso de soluciones 
isotónicas o hipotónicas. Se recomienda una deficiencia de no más 
de 2.500 cc para las soluciones isotónicas, mientras que 1.000 cc es 
la deficiencia máxima para las soluciones hipotónicas.*” Si se alcanza 
un límite de deficiencia, la intervención debería interrumpirse y el 
cirujano puede repetir la cirugía en una fecha posterior para completar 
la miomectomía si el mioma ha sido extirpado solo parcialmente. 


Miomectomía laparoscópica y abierta 


Los tipos de miomas restantes (tipos 3 a 8) se extirpan ya sea mediante 
abordaje laparoscópico o abierto (v. tabla 71.5). Con independencia 
del abordaje, los pasos son similares. El paso más importante para el 
éxito de una miomectomía es la planificación preoperatoria adecuada. 
La exploración, las pruebas de imagen y los análisis ayudarán a decidir 
el mejor abordaje, el plan para la(s) incisión(es) uterina(s) y permitirán 
que la paciente y el médico revisen la viabilidad y el riesgo de hemo- 
rragia. La RM es la prueba de imagen preferida para planificar las 
incisiones uterinas, ya que proporciona más detalles sobre la situación, 
el número y la vascularización de los miomas. 

En el momento de la cirugía, se examina la anatomía y se anota la 
orientación del útero en relación con las estructuras anexiales. Como 
se revisó en el apartado de anatomía, las arterias uterinas discurren a 
lo largo de los lados externos del útero, por lo que las incisiones de 
histerotomía deben realizarse en la parte interna. La situación de las 
estructuras anexiales resulta útil a la hora de determinar dónde se 
encuentran las arterias uterinas si los miomas distorsionan la anatomía 
normal del útero. Se inyecta vasopresina diluida (normalmente 20 
unidades en 100 cc de solución salina normal) en la capa serosa y 
miometrial que recubre el mioma hasta que se aprecia una palidez.” Se 
practica una incisión rápidamente, con corriente monopolar, o con un 
bisturí armónico en la serosa que recubre el mioma y se lleva a través 
del miometrio hasta que se localiza la cápsula del mioma (fig. 71.11). 
Se sujeta el mioma, a menudo con unas pinzas de Pozzi o una pinza 
de campo penetrante. Mediante disección roma, corriente monopolar, 
disección cortante o bisturí armónico, se diseca el mioma del miome- 
trio contiguo al tiempo que se evita una incisión directamente en la 
capa miometrial. Se mantiene la hemostasia con un uso prudente de 
cauterización o ligadura con suturas. Una vez que el mioma está com- 
pletamente disecado, se cierra la incisión del miometrio con sutura 
reabsorbible retardada, siendo el número de capas determinado por la 
profundidad de la incisión. Se coloca una última capa de sutura serosa 
para aproximar los bordes de la histerotomía y lograr la hemostasia. 
Una vez que se extirpan todos los miomas, se puede colocar una barrera 
contra adherencias antes del cierre abdominal.” 

Además de la inyección intramiomatosa de vasopresina, se dispone 
de otras medidas hemostáticas para detener la hemorragia durante la 
miomectomía abierta y laparoscópica. Antes de la incisión, el cirujano 
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FIGURA 71.11 Miomectomía laparoscópica/abierta. 


puede colocar misoprostol (habitualmente 400-800 mcg) por vía 
rectal, El misoprostol provoca la contracción uterina, lo que produce 
un efecto de taponamiento en los vasos más pequeños dentro del 
miometrio.” La colocación de un torniquete intraoperatorio es otra 
opción. Durante la miomectomía abierta, se colocan drenajes de Pen- 
rose o sondas nasogástricas pediátricas alrededor del segmento uterino 
inferior (después de abrir el ligamento ancho de forma bilateral y/o 
los ligamentos infundibulopélvicos) para impedir el flujo sanguíneo 
al útero durante la extirpación del mioma.** Por vía laparoscópica, se 
pueden utilizar grapas/pinzas vasculares laparoscópicas temporales 
(como pinzas bulldog) de manera similar en las arterias uterinas y los 
vasos ováricos. El torniquete debería dejarse puesto no más de 90 min 
con al menos 10 min de tiempo de descanso entre sustituciones.” 

Tras una miomectomía con éxito, se debería asesorar suficientemen- 
te a la paciente sobre los planes futuros de maternidad, el riesgo de 
rotura uterina y las opciones de parto. Las mujeres que son sometidas 
a una miomectomía con una importante incisión en la capa miome- 
trial deberían esperar al menos de 3 a 6 meses antes de concebir.” Se 
debería recomendar a las mujeres con al menos un 50% de invasión 
miometrial durante la miomectomía que eviten un intento de parto, 
aunque la rotura uterina es infrecuente.” 


Histerectomía 


Por definición, una histerectomía consiste en la extirpación quirúrgica 
del útero. Existen varias vías por las que se puede lograr, y también 
existen varias opciones para pacientes y cirujanos con respecto al tipo 
de histerectomía y, si es pertinente, salpingectomía y ovariectomía 


concomitantes. A la hora de plantear una histerectomía, es impor- 
tante dividir el abordaje anatómico en componentes que se centran 
en las trompas de Falopio y los ovarios (cuando corresponda), en el 
cuerpo uterino y en el cuello uterino y la parte superior de la vagina 


(fig. 71.12). 


Histerectomía abdominal total 


Una histerectomía total consiste en la extirpación tanto del cuerpo 
como del cuello del útero. Esto se puede lograr mediante una incisión 
abierta, una incisión vaginal o técnicas de mínimo acceso. Para una téc- 
nica abierta, también llamada histerectomía abdominal total, se practica 
una incisión abdominal (ya sea en la línea media vertical o transversal 
baja) generalmente de acuerdo con las indicaciones de la intervención, 
la constitución y los antecedentes quirúrgicos. Se determina la anatomía 
genital y se observan las anomalías. Los ligamentos redondos deberían 
sujetarse con una pinza por fuera y dividirse ya sea directamente con 
electrocauterización o ligarse con una sutura de reabsorción retardada 
y dividirse por dentro de la sutura. A continuación, se practica una 
incisión en la hoja anterior del ligamento ancho por la parte interna 
hacia el nivel del orificio cervical interno. Esto facilita la formación 
del colgajo vesical que, en última instancia, ayuda a separar la vejiga del 
segmento uterino inferior, lo que le permite retraerse hacia abajo. 
Se practica una incisión en el ligamento ancho posterior, por arriba y 
detrás de las estructuras anexiales y se hace una ventana justo debajo 
de las estructuras anexiales después de localizar los uréteres para aislar 
la trompa de Falopio y el ligamento uteroovárico cuando se pretende 
extirpar las trompas de Falopio y los ovarios. Los vasos ováricos se 
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pueden pinzar doblemente con pinzas de Haney o Zeppelin curvas y 
practicar una incisión con tijeras curvas de Mayo entre las pinzas. Se 
liga el lado superior del pedículo con sutura doble. Se liga el lado de 
la pieza para evitar la pérdida de sangre por hemorragia retrógrada. 
Se practica una incisión en la parte inferior del ligamento ancho pos- 
terior restante para disecar por completo los vasos uterinos a medida 
que discurren hacia arriba a lo largo del borde lateral del útero. Si no 
se pretende extirpar las trompas de Falopio y los ovarios, se pueden 
colocar dos pinzas rectas sobre los vasos uteroováricos, que luego se 
seccionan y ligan doblemente en la parte superior. 

A continuación, la atención quirúrgica se centra en el útero y el cue- 
llo uterino. La vejiga se diseca aún más lejos del cuello uterino de forma 
rápida o con electrocauterización y se retrae hacia abajo. Se coloca una 
pinza curva sobre los vasos uterinos a nivel del orificio interno, y se 
corta y liga con sutura el pedículo. “Tras seguir disecando aún más la 
vejiga por completo por debajo del nivel del cuello uterino, se coloca 
una pinza recta de Haney o Zeppelin en los ligamentos cardinales y 
uterosacros restantes en pasos seriados de forma bilateral y se cortan 
y ligan con sutura los pedículos. Una vez que ambos lados se encuen- 
tran a nivel del orificio cervical externo, el útero y el cuello uterino 
pueden separarse de la parte superior de la vagina. Esto se puede lograr 
colocando pinzas curvas sobre la vagina medial a los pedículos previos 
justo debajo del cuello uterino desde ambos lados para que se unan en 
el medio. Las tijeras curvas cortan justo por encima de las pinzas para 
separar el cuello del útero lejos de la vagina. A continuación, se pasa 
una sutura reabsorbible continua retardada, de cada lado, sin apretar 
por encima y por debajo de la pinza, comenzando por fuera. Una vez 
que se alcanza la línea media, se retiran las pinzas y se anuda la sutura. 
A continuación, puede atarse en la línea media o colocarse en una capa 
de imbricación lateralmente y asegurarse en el vértice del muñón. Si 
no, se pueden colocar puntos de transfixión de Haney debajo de las 
dos pinzas para ligar las esquinas vaginales y luego se pueden usar 
puntos de sutura interrumpidos en forma de 8 para cerrar la vagina 
en la línea media. Otro método de colpotomía y cierre del muñón 
vaginal consiste en practicar una incisión cortante directa en la vagina, 
justo debajo del cuello uterino. La incisión se extiende alrededor del 
cuello uterino con tijeras curvas hasta que el cuello uterino se extirpa 
por completo. Los bordes de la parte superior de la vagina se sujetan 
suavemente con pinzas de Allis para permitir la visualización. Luego, 
se cierra la colpotomía con puntos de sutura continuos, puntos de 
sutura interrumpidos o en forma de 8, incorporándose las suturas del 
vértice lateral al ligamento uterosacro homolateral como sostén apical. 


Histerectomía laparoscópica 


Los pasos para la vía de mínimo acceso de la histerectomía son simila- 
res, ya sea que se realice con un abordaje laparoscópico o robótico. Sin 
embargo, en lugar de pinzas y suturas, todos los pedículos se aseguran 
y seccionan con dispositivos de corte y cierre de vasos con electrocaute- 
rización. Para el abordaje laparoscópico, la colocación y distribución de 
los trocares dependen del cirujano y de la anatomía. La colocación 
típica de trocares para cirugía ginecológica incluye cualquier combina- 
ción de un trocar umbilical, trocares bilaterales de cuadrantes inferiores, 
trocares suprapúbicos o del cuadrante superior como ayuda. Para úteros 
grandes y voluminosos, los trocares se pueden colocar un poco más 
arriba en el abdomen y, a menudo, se utilizan más vías de acceso. La 
cámara se suele colocar a través del trocar umbilical y se usa un endos- 
copio de O o 30”. En afecciones benignas también se puede plantear 
un abordaje robótico para la histerectomía. Los datos indican que la 
morbilidad es similar a la del abordaje laparoscópico, pero los costes 
son mayores.” Los trocares para el abordaje robótico de la histerectomía 
se colocan según las directrices robóticas habituales. Para obtener 
ayuda del lado vaginal, se debería colocar un manipulador uterino con 
colpotomizador acoplado o un anillo cervicouterino y asegurarlo en el 
cuello uterino. Este instrumento es la clave para localizar los fondos de 
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saco cervicovaginales, evitar una lesión de las vías urinarias y ayudar a 
delimitar dónde se debería realizar la colpotomía. 

Cuando se realiza mediante un abordaje de mínimo acceso, la his- 
terectomía se desarrolla como se describe para el abordaje abierto y se 
demuestra en el vídeo 71.1. Una vez se dividen los vasos uterinos y los 
ligamentos cardinales y uterosacros, a continuación se completa una 
colpotomía a lo largo del colpotomizador o anillo cervicouterino con 
energía monopolar (habitualmente Endo Shears” o gancho mono- 
polar). El útero, el cuello uterino y los anejos (cuando corresponda) 
generalmente pueden ser extraídos a través de la vagina. Se coloca un 
guante relleno con esponja o un globo neumooclusor en la vagina y se 
infla para evitar la salida de dióxido de carbono mientras se cierra la 
colpotomía con una sutura reabsorbible o espiculada, generalmente con 
un punto de sutura continuo. Si no, la cúpula se puede cerrar mediante 
un abordaje vaginal con puntos de sutura interrumpidos en forma de 8. 


Histerectomía vaginal 


La histerectomía vaginal es una de las primeras intervenciones qui- 
rúrgicas ginecológicas realizadas, y los pasos casi no han cambiado 
desde su introducción. Los pasos de una histerectomía vaginal están en 
orden opuesto a los de una histerectomía abdominal o laparoscópica, 
siendo realizada la colpotomía primero y los pedículos de los cuernos 
penúltimos. Para una histerectomía vaginal, se coloca a la paciente en 
una posición ginecológica alta y, para la hemostasia, se inyecta vaso- 
presina diluida o lidocaína con adrenalina en el cuello uterino y los 
ligamentos uterosacros. Se sujeta el cuello uterino por la parte interna 
con unas pinzas de Pozzi y se practica una incisión perimetral alrededor 
del cuello uterino donde el epitelio vaginal se fusiona con el cuello 
uterino. Esto se realiza de forma rápida o con electrocauterización. Se 
sujeta y coloca en tracción descendente la fascia paracervical posterior 
y se entra rápidamente en el fondo de saco posterior con tijeras curvas. 
Esta incisión se extiende lateralmente con tracción roma y se localizan 
los ligamentos uterosacros de forma bilateral. Se pinzan los ligamentos 
uterosacros con pinzas curvas de Haney o Zeppelin, se practica una 
incisión en los ligamentos lejos de la parte posterior del cuello uterino 
con tijeras curvas y se ligan los pedículos con sutura reabsorbible retar- 
dada y se dejan marcados para su posterior localización. 

Se coloca un espéculo lastrado largo a través de la vagina, debajo 
del cuello uterino y en el fondo de saco posterior. Luego, la atención 
se dirige hacia delante, donde el epitelio vaginal se eleva por la parte 
anterior, y se diseca la vejiga lejos del cuello uterino dirigida hacia 
abajo hasta el nivel del peritoneo. Una vez que se localiza el peritoneo 
anterior, se sujeta y se practica una incisión rápida. Luego, se pasa un 
separador en ángulo recto a través de esta incisión para retirar la vejiga 
hacia delante lejos del útero durante el resto de la histerectomía. En 
pasos bilaterales seriados, se coloca una pinza curva lateralmente para 
pinzar, dividir y ligar los ligamentos cardinales y los vasos uterinos. 

Con cada pedículo secuencial, el útero es llevado aún más hacia 
abajo hasta la vagina. Los pedículos finales incluyen las estructuras de 
los cuernos uterinos, que constan del ligamento redondo, la trompa 
de Falopio y el ligamento uteroovárico. Se coloca una pinza curva 
sobre los cuernos uterinos con visualización directa, asegurándose de 
incluir cada estructura de los cuernos y evitar comprimir el intestino. Se 
corta el pedículo por debajo de la pinza, liberando el útero y el cuello 
uterino. Este pedículo es doblemente ligado e inspeccionado de cerca 
para comprobar la hemostasia antes de permitir que se retraiga hacia 
arriba fuera de la vista. Si se van a extirpar los ovarios y las trompas 
de Falopio se emplea un abordaje similar en el que se coloca la pinza 
sobre los vasos ováricos. 

Se explora la pelvis en busca de hemostasia en cada sitio del pedí- 
culo. Se sujetan los bordes de la colpotomía con pinzas de Allis, con 
cuidado de incluir la capa peritoneal en el cierre. Primero se colocan 
puntos de sutura en ángulo, incorporando los ligamentos uterosacros 
que fueron marcados previamente. El resto de la colpotomía se cierra 
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Divida el ligamento redondo Seccione el ligamento ancho anterior Diseque la vejiga lejos del cuello uterino 


Hoja anterior 
del ligamento 


A 


Seccione los vasos Salpingectomía Seccione los 

ováricos (cuando se (cuando se lleve a cabo vasos uteroováricos 
extirpen los ovarios/ la salpingectomía oportunista) 
trompas de Falopio) 


CS 


D E F 


Seccione los vasos uterinos, Practique una incisión en Cierre la cúpula vaginal 


los ligamentos cardinales la vagina y extirpe la pieza 
y los ligamentos uterosacros | 


li 


FIGURA 71.12 Pasos para completar una histerectomía. (A) Sección transversal del ligamento redondo. (B) Incisión del ligamento ancho anterior 
y posterior. (C) Disección de la vejiga lejos del cuello uterino. (D) División de los vasos ováricos (cuando se extirpan los ovarios/trompas de Falopio). 
(E) Extirpación de las trompas de Falopio (cuando se realiza una salpingectomía oportunista). (F) Sección transversal de los vasos uteroováricos. 
(G) División de los vasos uterinos, ligamentos cardinales, ligamentos uterosacros. (H) Incisión de la vagina y extirpación de la pieza. (I) Cierre de la cúpula 
vaginal mediante abordaje abierto (A-D, F-l, adaptado de Mitchell CW, Wheeless CR. Atlas of pelvic surgery. 3rd ed. Philadelphia, PA: Lippincott 
Williams 8: Wilkins; 1997.) 
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de forma horizontal con una sutura de reabsorción retardada en puntos 
ya sea continuos, en forma de 8 o interrumpidos. 


Histerectomía supracervicouterina 


Una histerectomía supracervicouterina o «subtotal» consiste en la 
extirpación del cuerpo uterino mientras se deja el cuello uterino en su 
sitio. Esta se puede realizar a través de abordajes abiertos o de mínimo 
acceso. La intervención sigue los mismos pasos que los de una his- 
terectomía total hasta el momento de la ligadura de la arteria uterina. La 
ligadura se produce a nivel del orificio cervical interno. En este punto, 
el cuerpo del útero es amputado del cuello uterino rápidamente o con 
electrocirugía. El muñón cervical restante puede requerir una sutura 
excesiva para la hemostasia. 


Ovariosalpingectomía bilateral programada y salpingectomía 
oportunista 


La ovariosalpingectomía unilateral o bilateral se puede realizar en el 
momento de la histerectomía, pero debería reservarse para aquellas 
situaciones en las que existen indicaciones claras para hacerlo. La 
ovariosalpingectomía programada, especialmente en mujeres menores 
de 45 años, conlleva un aumento en la morbimortalidad cardiovascular 
y neurológica a largo plazo.” Ahora se recomienda la salpingecto- 
mía completa oportunista sistemática en el momento de la histerectomía 
como medio para, posiblemente, reducir el riesgo de cáncer seroso ana- 
plásico de las trompas de Falopio.” Estas intervenciones se describen 
en el siguiente apartado sobre las trompas de Falopio y los ovarios. 


Cistoscopia postoperatoria tras una histerectomía 


Muchas organizaciones de cirugía ginecológica ahora abogan por una 
cistoscopia postoperatoria inmediata al final de la histerectomía para 
evaluar la integridad de la vejiga y los uréteres.>% Esto se logra fácil- 
mente con un cistoscopio de 70” y agua estéril o líquido de distensión 
salino. Se retira la sonda urinaria y se pasa el endoscopio a través de la 
uretra hasta la vejiga. La vejiga debería estar completamente distendida 
para que la totalidad de la cúpula sea visible. El cirujano evalúa en busca 
de suturas, cuerpos extraños, lesiones y defectos. Además, se controlan 
ambos orificios ureterales para determinar el suficiente flujo de orina. 


Biopsia del ganglio centinela y linfoadenectomía 
para el cáncer de endometrio 


Con el fin de reducir las complicaciones asociadas con la linfoade- 
nectomía pélvica y paraaórtica, la biopsia del ganglio centinela está 
emergiendo como una estrategia preferida para aquellas pacientes con 
un cáncer de endometrio en estadio inicial que no cumplen con los cri- 
terios de Mayo para ser definidas como de bajo riesgo y son sometidas 
a una histerectomía y ovariosalpingectomía bilateral.” Esto se realiza 
más habitualmente inyectando colorante azul (azul de isosulfano o azul 
de metileno) o verde de indocianina de forma superficial (1-3 mm) 
y profunda (1-2 cm) en el cuello uterino en las posiciones de las 3 
y las 9 en punto. Se rastrea el tinte hasta los ganglios afectados que, 
con frecuencia, se encuentran a lo largo de los vasos ilíacos pélvicos, 
pero también pueden situarse en las regiones presacra o paraaórtica. 
Los ganglios centinela deberían ser extirpados y sometidos a ultraes- 
tadificación, que incluye cortes seriados y tinción inmunohistoquímica 
con citoqueratina. 

La linfoadenectomía pélvica y paraaórtica para pacientes con cáncer 
de endometrio en estadio inicial que no cumplen con los criterios de 
Mayo debería completarse en un contexto donde no se localiza el 
ganglio centinela específico del lado o donde no existen capacidades 
de biopsia del ganglio centinela. La linfoadenectomía pélvica debería 
incluir los ganglios que son laterales y mediales a la arteria y vena ilíacas 
externas desde la bifurcación de la arteria ilíaca común hasta el nivel 
de la vena ilíaca circunfleja profunda. También deberían extirparse 
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los ganglios del espacio obturador entre la vena ilíaca externa y el 
nervio obturador. La linfoadenectomía paraaórtica debería realizarse 
de forma bilateral mediante la extirpación de los ganglios lateral a la 
arteria ilíaca común y la aorta desde la bifurcación de la ilíaca común 
hasta al menos la arteria mesentérica inferior y más alto hacia la arteria 
renal en el contexto de neoplasias malignas de mayor riesgo, como el 
carcinoma seroso. 


ENFERMEDADES E INTERVENCIONES 
QUIRURGICAS FRECUENTES DE LAS TROMPAS 
DE FALOPIO/OVARIOS 


Las enfermedades e intervenciones quirúrgicas frecuentes de las trom- 
pas de Falopio/ovarios se enumeran en la tabla 71.6. Sigue una des- 
cripción de estas enfermedades y opciones terapéuticas. 


Enfermedades quirúrgicas frecuentes de las trompas 
de Falopio/ovarios 
Portadora de mutaciones de BRCA 


Las mujeres que albergan una mutación hereditaria en los genes BRCA1 
o BRCA2 presentan un riesgo de cáncer de mama del 57 y el 49% a 
los 70 años y un riesgo del 40 y el 18% de cáncer de ovario a los 70 
años, respectivamente.” La lista de genes que aumentan el riesgo de 
cáncer de mama y de ovario cuando existen mutaciones continúa 
evolucionando. Genes destacados que producen un mayor riesgo de 
cáncer de ovario son, entre otros, BRIP1, RAD51C, RADSID y los 
genes de reparación de errores de emparejamiento. Existen directrices 
que definen los criterios para el asesoramiento genético y las pruebas 
de un solo gen frente a múltiples genes. ? Las pacientes que albergan 
una mutación nociva en los genes BRCA1 o BRCA2 son tributarias 
de recibir estrategias de cribado o quimioprofilaxis más intensas si se 
desea la fecundidad. Se recomienda a ovariosalpingectomía reductora 
de riesgo entre las edades de 35 a 40 en pacientes con una mutación de 
BRCA1 y entre las edades de 40 a 45 en pacientes con una mutación 
de BRCA2. Se ha demostrado que la ovariosalpingectomía reductora de 
riesgo en pacientes con una mutación de BRCA disminuye el riesgo de 
cáncer de ovario en al menos un 80% y el riesgo de cáncer de mama en 
al menos un 50%, aunque estudios recientes señalan que la reducción 
del beneficio del cáncer de mama se observa fundamentalmente en las 
portadoras de la mutación BRCA1.” 


Deseos de esterilización 


La esterilización es el método anticonceptivo más habitual entre las 
parejas casadas y el doble de parejas eligen la esterilización de la pareja 
femenina en lugar de la esterilización masculina. Los médicos deberían 
aconsejar cuidadosamente a las pacientes acerca de la permanencia de la 
esterilización femenina, sobre todo a la luz de las medidas anticoncepti- 
vas reversibles de acción prolongada, que son medidas anticonceptivas 
tan eficaces como la esterilización permanente. Estudios históricos han 
demostrado que la raza, el origen étnico y el nivel socioeconómico de 
los pacientes han afectado a las actitudes y prácticas de los médicos con 
respecto al asesoramiento sobre el consejo reversible o permanente. 
El respeto por la autonomía reproductiva de una mujer individual debería 
ser el principio rector principal al analizar las opciones de esteriliza- 
ción. Estas charlas también deberían incluir informar al paciente que 
la esterilización masculina conlleva menos riesgos y es más eficaz que la 
esterilización femenina y que se comunica que las tasas de fracaso de 
la esterilización tubárica son en general inferiores al 2%. Los médicos 
también deberían tener en cuenta que aproximadamente el 14% de 
las mujeres expresan arrepentimiento después de la esterilización. Las 
mujeres en riesgo de arrepentimiento son, entre otras, las mujeres 
negras, las jóvenes y tras un embarazo reciente. Un modelo de decisión 
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TABLA 71.6 Enfermedades e intervenciones 
quirúrgicas frecuentes de las trompas 
de Falopio/ováricas 


ENFERMEDAD OPCIONES DE INTERVENCIONES 


Portadora de la mutación  Ovariosalpingectomía bilateral reductora 
de BRCA de riesgo 
Deseos de esterilización  Salpingectomía parcial de Pomeroy 
Salpingectomía 
Embarazo ectópico Salpingectomía parcial 
Salpingostomía 
Torsión Detorsión 
Endometrioma Quistectomía 
Ovariosalpingectomía unilateral 
Quistectomía 
Ovariosalpingectomía unilateral 
Neoplasias ováricas Ovariosalpingectomía bilateral, histerectomía 
malignas total, estadificación con enfermedad 
en estadio inicial, citorreducción con 
enfermedad en estadio tardío 
Ovariosalpingectomía unilateral y estadificación 
con enfermedad en estadio inicial y deseo 
de fecundidad futura 


asa ovárica benigna 


compartida completamente informado resulta clave para analizar las 
opciones de esterilización con los pacientes. 


Embarazo ectópico 


La tasa de embarazo ectópico es aproximadamente del 1 al 2% de la 
de los nacidos vivos. Más del 90% ocurren en las trompas de Falo- 
pio. Los factores de riesgo de un embarazo ectópico son, entre otros, 
antecedentes de embarazo ectópico, enfermedad inflamatoria pélvica, 
infecundidad, uso de un dispositivo intrauterino, tabaquismo y liga- 
dura de trompas. A menudo, las pacientes presentan dolor abdominal 
inespecífico y síntomas de hemorragia vaginal y en la exploración se 
puede encontrar un abdomen doloroso a la palpación, dolor con la 
movilización cervicouterina o una masa anexial. Las pacientes con un 
embarazo ectópico roto pueden presentar de forma urgente signos y 
síntomas de shock hipovolémico. Se debería realizar una gonadotropina 
coriónica humana PB cuantitativa (hCG) y una ecografía transvaginal 
en pacientes que presenten síntomas y signos indicativos de un posible 
embarazo ectópico. La existencia de un embarazo ectópico tubárico 
con latido cardíaco fetal o una masa anexial heterogénea o distinta de 
la quística (conocida como signo del anillo tubárico) tiene una elevada 
sensibilidad para diagnosticar un embarazo ectópico. El tratamiento 
médico con metotrexato intramuscular es una opción para pacientes 
con un embarazo ectópico estable en quienes no existen contraindica- 
ciones médicas. Se requiere una intervención quirúrgica en el contexto 
de una paciente con un embarazo ectópico que se encuentra inestable, 
no responde al tratamiento médico o presenta contraindicaciones para 
el tratamiento médico. 


Torsión 

Se produce una torsión ovárica cuando el ovario, a menudo junto con 
la trompa de Falopio, se retuerce en sus fijaciones a otras estructuras de 
la pelvis y se altera su irrigación. Supone el 3% de todas las urgencias 
ginecológicas. Ocurre con mayor frecuencia en mujeres en edad fértil 
y el factor de riesgo más habitual es la presencia de un quiste o tumor 
ovárico. Las pacientes con una torsión ovárica generalmente presentan 
un inicio agudo de dolor pélvico unilateral punzante. Las náuseas 
también pueden acompañar a los síntomas de dolor. Signos habituales 
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son, entre otros, dolor unilateral en la parte inferior del abdomen y 
dolor a la palpación anexial. El diagnóstico puede ser facilitado con 
la ecografía Doppler transvaginal. Los estudios de imágenes pueden 
demostrar un ovario aumentado de tamaño con un pedículo vascular 
torcido y una disminución del flujo sanguíneo arterial o venoso. Es 
de destacar que el flujo vascular Doppler no siempre está ausente en 
la torsión, y el diagnóstico en este contexto debe basarse en la sos- 
pecha clínica. La torsión ovárica justifica la intervención quirúrgica 
y, a menudo, el diagnóstico no se confirma hasta que se visualizan el 
ovario y las trompas de Falopio durante la intervención. 


Endometrioma 


Un endometrioma es un quiste ovárico que, a menudo, se asocia con 
la endometriosis, una afección en la que existen tejidos endometriales 
fuera del endometrio. Con frecuencia, un endometrioma consta de 
epitelio y estroma endometrial que, a menudo, se denomina «quiste 
de chocolate» debido al líquido cargado de hemosiderina marrón 
oscuro, espeso y alquitranado que contiene. La mayoría de las pacien- 
tes se encuentran en edad fértil y, a menudo, presentarán síntomas 
que se suelen observar con la endometriosis. Son, entre otros, dolor 
pélvico, dismenorrea, dispareunia y/o infecundidad. Algunas pacien- 
tes con endometrioma se encuentran asintomáticas. La exploración 
física puede mostrar una masa anexial dolorosa y otros signos de 
endometriosis, como nodularidad en el fondo de saco. La ecografía 
transvaginal puede resultar útil para detectar endometriomas. Los 
hallazgos ecográficos típicos asociados con un endometrioma son 
un quiste unilocular con ecogenicidad de bajo nivel que corresponde 
a sangre vieja (habitualmente denominada característica de «vidrio 
esmerilado»). Muchas pacientes con el diagnóstico de sospecha de 
endometriosis serán tratadas con fármacos según el grado de síntomas 
y el deseo de fecundidad. Por lo general, los endometriomas más gran- 
des (> 4 cm) son resistentes al tratamiento médico y la extirpación 
laparoscópica se considera el tratamiento de elección. Si bien existe 
la preocupación de que la extirpación de un endometrioma pueda 
dañar la reserva ovárica, se prefiere la resección al drenaje, sobre todo 
en pacientes con síntomas de dolor pélvico, infecundidad o sospecha 
de una neoplasia. 


Masas ováricas benignas 


La mayoría de las masas ováricas benignas tienden a ser quistes funcio- 
nales foliculares o del cuerpo lúteo que, en general, son asintomáticos y 
rara vez superan los 5 cm de diámetro. Las neoplasias ováricas benignas 
más frecuentes son teratomas quísticos (habitualmente conocidos como 
quistes dermoides), cistoudenomas o cistoadenofibromas serosos o 
mucinosos y fibromas o fibrotecomas. Muchas pacientes con una neo- 
plasia ovárica benigna se encontrarán asintomáticas, pero unas pocas 
sufrirán dolor pélvico. En la exploración pélvica se observará que la 
mayoría de las masas pélvicas benignas son lisas, móviles y de diversas 
dimensiones. Rara vez existirán signos clínicos de ascitis. La evaluación 
debería constar de una ecografía transvaginal para delimitar el tamaño 
y las características de una masa anexial, presentando cada neoplasia 
signos ecográficos distintos. Se deberían obtener marcadores tumorales 
seleccionados, como CA125, B-hCG, ar-fetoproteína (AFP) o LDH, 
según el contexto clínico y la preocupación por una neoplasia maligna. 
Se recomienda el tratamiento conservador con observación seriada y 
tratamiento de los síntomas, si están presentes, de una paciente con 
un quiste ovárico funcional. En pacientes con sospecha de una neo- 
plasia ovárica benigna se requiere una intervención quirúrgica que, 
generalmente, utiliza un abordaje laparoscópico. La quistectomía 
ovárica laparoscópica es una intervención que debe tenerse en cuenta 
para un quiste dermoide o fibroma de menos de 10 cm de diámetro. 
A menudo es necesaria una ovariecromía con quistes dermoides más 
grandes y con cistoadenomas que sustituyen todo el ovario. Por regla 
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general, la laparotomía se reserva para neoplasias ováricas benignas 
mucho más grandes o para cuando el diagnóstico es dudoso y la posi- 
bilidad de una neoplasia maligna ovárica o de las trompas de Falopio 
es mayor en el diagnóstico diferencial. También debería plantearse una 
laparotomía en el contexto de un absceso tuboovárico que es resistente 
alos antibióticos y al drenaje guiado por pruebas de imagen. Se debería 
valorar la consulta con un oncólogo ginecológico en situaciones en 
las que se sospecha un cáncer o cuando se prevé una intervención 
quirúrgica compleja. 


Neoplasias ováricas malignas 


Las neoplasias ováricas malignas pueden originarse a partir de células ger- 
minativas, células estromales o células epiteliales del ovario o células 
epiteliales de las trompas de Falopio. Las pacientes con una neoplasia 
ovárica maligna pueden presentar hinchazón o dolor abdominal ines- 
pecífico, saciedad temprana, otros síntomas intestinales inespecíficos 
y polaquiuria. A la exploración, las pacientes con un tumor de células 
germinativas, de células estromales o epitelial en estadio inicial podrían 
presentar dolor abdominal y una masa anexial en la exploración gine- 
cológica sin signos clínicos manifiestos de metástasis. Para las pacientes 
con cáncer ovárico epitelial avanzado, a menudo la exploración mos- 
trará una distensión abdominal por ascitis, signos de carcinomatosis 
en la exploración abdominal y una masa pélvica fija, nodular y firme. 
La TC del tórax, el abdomen y la pelvis, así como los marcadores 
tumorales, generalmente ayudarán a reducir el diagnóstico diferencial 
a una neoplasia maligna de ovario o de las trompas de Falopio y demos- 
trar el alcance de la enfermedad. Los tumores de células germinativas 
son más frecuentes en pacientes más jóvenes y los marcadores tumorales 
pertinentes deberían incluir una P-hCG, LDH y AFP. Para pacientes 
mayores con sospecha de un tumor epitelial, el CA125, el antígeno 
carcinoembrionario y el CA19-9 son los más útiles. En pacientes con 
un tumor estromal, pruebas de inhibina y de hormonas seleccionadas 
pueden resultar útiles, sobre todo cuando existen datos de una masa 
hormonalmente funcional. En esta situación clínica los resultados 
recientes de un cribado de mama o de colon en pacientes de 40 años 
o más pueden ayudar a descartar el cáncer metastásico de mama o de 
colon de la diferenciación. 

La citorreducción quirúrgica primaria con estadificación ha sido 
el abordaje tradicional para pacientes con sospecha de una neoplasia 
ovárica maligna. Esta sigue siendo la estrategia preferida en pacientes 
con signos clínicos de enfermedad en estadio inicial. La cirugía debería 
conservar la fecundidad en el contexto de una paciente joven con un 
tumor de células germinativas o un tumor epitelial bien diferenciado. 
La citorreducción primaria debería ser tenida en cuenta en el con- 
texto de un cáncer epitelial en estadio avanzado cuando la paciente 
presenta buena salud y se prevé una resección quirúrgica óptima 
(< 1 cm de enfermedad residual y preferiblemente sin enfermedad 
residual). Estudios recientes han demostrado que se puede lograr una 
quimioterapia neoadyuvante con una citorreducción intermedia en 
el contexto de un cáncer epitelial de ovario o de trompas de Falopio 
en estadio avanzado, en el que es poco probable una citorreducción 
óptima.” La decisión de plantear una citorreducción primaria frente a 
una quimioterapia neoadyuvante y citorreducción intermedia en una 
paciente en estadio avanzado que, por lo demás, presenta buena salud, 
puede verse facilitada por manifestaciones clínicas como la concen- 
tración de CA125, los hallazgos de la TC o la laparoscopia. También 
se han elaborado sistemas de puntuación para facilitar la decisión de 
proseguir con citorreducción primaria frente a quimioterapia neoadyu- 
vante. En el caso de pacientes seleccionadas con recidiva, una resección 
quirúrgica secundaria o posterior también puede proporcionar algún 
beneficio. Las pacientes que más se benefician podrían ser aquellas 
con un intervalo prolongado sin tumor con signos de enfermedad 
aislada y sin ascitis. 
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Intervenciones quirúrgicas frecuentes de las trompas 
de Falopio/ovarios 
Esterilización tubárica 


Con mayor frecuencia, la esterilización tubárica se realiza mediante un 
abordaje laparoscópico, pero también se puede realizar mediante una 
minilaparotomía o por vía transvaginal. Una de las técnicas de salpingec- 
tomía parcial más frecuentes es la técnica de Pomeroy (o Pomeroy modi- 
ficado) (fig. 71.13). En esta intervención, se usa una pinza de Babcock 
para levantar la porción media de las trompas de Falopio. Para ligar el asa 
de la trompa 1 o 2 veces se utiliza una sutura rápidamente reabsorbible. 
A continuación, se utilizan unas tijeras para extirpar una sección de 1 a 
2 cm del asa ligada de la trompa. Otra técnica de salpingectomía parcial 
habitualmente empleada es la técnica de Parkland. En esta técnica, se 
usa una pinza de Babcock para levantar la porción media de las trompas 
de Falopio. En lugar de ligar el asa elevada como se hace con la técnica 
de Pomeroy, se hace una ventana debajo de la trompa dentro de una 
porción avascular del mesosálpinx. Se liga una porción de 2 cm de la 
parte media de la trompa de Falopio a nivel proximal y distal y luego se 
extirpa. Se remiten las piezas tubáricas para análisis anatomopatológico 
a fin de confirmar la presencia de trompas de Falopio. 

La salpingectomía oportunista también se realiza cada vez más en 
pacientes sometidas a una esterilización tubárica.* La razón funda- 
mental de la salpingectomía oportunista es la posibilidad de reducir el 
riesgo de padecer un carcinoma seroso anaplásico que se ha demostrado 
que se origina con frecuencia dentro de las trompas de Falopio. En esta 
intervención, se eleva la trompa de Falopio y se hacen pequeñas ventanas 
en las áreas avasculares dentro del mesosálpinx. Se ligan o cauterizan 
los pequeños vasos que irrigan las trompas de Falopio y se extirpan las 
trompas de Falopio en el lugar donde se insertan en los cuernos uterinos. 

Otras técnicas habitualmente utilizadas para la esterilización tubárica 
son el uso de dispositivos oclusivos mecánicos tales como grapas o anillos 
y cauterización tubárica. Los fallos técnicos y la menor morbilidad se 
observan con mayor frecuencia con la oclusión con anillo en compara- 
ción con la oclusión con grapa. En general, se utiliza un dispositivo de 
cauterio bipolar cuando se realiza la cauterización tubárica. Los cirujanos 
deberían asegurarse de que, cuando se realiza esta técnica, se cauteriza 
una porción de 2 cm de la parte media de la trompa de Falopio. 


Salpingectomía/salpingostomía para el embarazo ectópico 


En aquellas pacientes con un embarazo ectópico que no responden 
al tratamiento médico o que presentan una rotura aguda del ectópico 
es necesaria una intervención quirúrgica. En general, se prefiere un 
abordaje laparoscópico que se puede utilizar incluso en el contexto de 
un hemoperitoneo de gran tamaño. Las opciones quirúrgicas son una 
salpingectomía parcial o una salpingostomía (fig. 71.14). Los ensayos 
aleatorizados no han demostrado diferencias en las tasas de embarazos 
ectópicos o embarazos intrauterinos posteriores.” En general, la sal- 
pingectomía parcial es el abordaje preferido cuando se observa un daño 
importante de las trompas de Falopio y en los casos en los que existe 
una hemorragia abundante en el lecho quirúrgico propuesto. La técnica 
de salpingectomía imita a la que se realiza para la esterilización tubárica. 
En concreto, se eleva la porción de la trompa de Falopio y se cauteriza 
y se practica una incisión en la trompa de Falopio proximal y distal al 
embarazo ectópico. Se cauteriza y divide el mesosálpinx por debajo de 
la porción afectada de la trompa de Falopio. Luego, se remite la pieza 
para la confirmación anatomopatológica de un embarazo ectópico. 
Se debería plantear una salpingostomía en pacientes que presentan 
un embarazo ectópico que no se ha roto, que desean fecundidad 
futura pero tienen daño en la trompa de Falopio contralateral y 
en quienes la extirpación de la trompa de Falopio requeriría una 
reproducción asistida para la futura maternidad. La salpingostomía 
supone inyectar vasopresina en la trompa de Falopio afectada y luego 
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FIGURA 71.13 Esterilización tubárica de Pomeroy. 


practicar una incisión lineal en el área afectada por el embarazo 
ectópico. A continuación, se eliminan los productos de la concepción 
con un irrigador de aspiración. No es necesario suturar el sitio de 
la salpingostomía, ya que cicatrizará bien por segunda intención. 
Cuando se realiza la salpingostomía, es importante vigilar a la paciente 
con valores seriados de B-hCG para asegurar la resolución del tejido 
trofoblástico ectópico. 


Detorsión ovárica 


Un abordaje laparoscópico es el abordaje quirúrgico preferido cuando 
se sospecha una torsión ovárica de acuerdo con las manifestaciones 
clínicas, y la visualización laparoscópica directa ayuda a confirmar el 
diagnóstico. En general, se observa que el ovario afectado y, a menu- 
do, las trompas de Falopio están torcidos en su aporte vascular, con 
frecuencia aparecen edematosos y oscuros como consecuencia de la 
congestión vascular y linfática, y pueden parecer inviables. La detor- 
sión más que la ovariosalpingectomía es la intervención de elección, 
ya que se ha observado que más del 80% de las pacientes presentan 
una función ovárica normal después de esta técnica. La intervención 
implica la detorsión del pedículo vascular torcido del anexo afectado. 
La quistecromía puede acompañar a la detorsión cuando se observa un 
quiste ovárico o una neoplasia ovárica benigna. El riesgo de recidiva 


después de una detorsión parece pequeño y no se ha demostrado que 
la ovariopexia reduzca ese riesgo. 


Quistectomía ovárica 


La quistectomía ovárica se emplea con mayor frecuencia para pacientes 
con un endometrioma, una torsión ovárica con un gran quiste ovárico 
benigno, una neoplasia benigna como un cistoadenoma o dermoide, o 
un tumor de escasa malignidad del ovario. Esta técnica es más apropiada 
para pacientes en las que mantener la fecundidad resulta fundamental 
y en las que parece existir un ovario normal residual. La quistectomía 
está indicada para endometriomas de más de 4 cm y se ha demos- 
trado que mejora la fecundidad sobre una intervención de incisión y 
drenaje. Aunque la quistectromía conlleva un mayor riesgo de recidiva 
en los tumores de escasa malignidad del ovario en comparación con 
la ovariosalpingectomía, la supervivencia general no se ve afectada. 
En la mayoría de los casos para los que se programa una quistecto- 
mía ovárica se prefiere un abordaje laparoscópico. La técnica quirúrgica 
consiste en practicar una incisión en la superficie ovárica sobre el 
quiste ovárico y utilizar preferiblemente una disección mecánica o una 
hidrodisección para extirpar por completo la masa ovárica (fig. 71.15). 
También puede ser necesario una electrocauterización para controlar 
las áreas de hemorragia. La extirpación de un endometrioma puede 
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FIGURA 71.14 Salpingectomía. (A) Se corta la trompa desde la porción del cuerno a lo largo del mesosálpinx 
hasta la fimbria. (B) Se suturan los pedículos, se restablece el revestimiento peritoneal y se entierra la porción 
del cuerno de la trompa en el segmento posterior del cuerno uterino. (C) Se reperitoniza el mesosálpinx. 
(D) Se cierra el mesosálpinx y se completa la intervención. (Adaptado de Mitchell CW, Wheeless CR. Atlas of 
pelvic surgery. 3rd ed. Philadelphia, PA: Lippincott Williams 8: Wilkins; 1997.) 


resultar bastante difícil y, a menudo, la reserva ovárica se ve afectada 
después de la operación. 


Ovariosalpingectomía 


La ovariosalpingectomía, unilateral o bilateral, es la intervención de elec- 
ción para una serie de indicaciones clínicas. Con mucha frecuencia, esta 
intervención se lleva a cabo para una masa ovárica benigna, que afecta a 
todo el ovario. Otras indicaciones son la ovariosalpingectomía reductora 
de riesgo para pacientes con una mutación de BRCA; el dolor pélvico 
crónico con endometriosis o síndrome adherencial grave; o una neo- 
plasia ovárica maligna. Más a menudo, la intervención se completa con 
una laparoscopia. Se recomienda la laparotomía en situaciones en las que una 
paciente puede haber presentado antecedentes de cirugía pélvica extensa 
y se sospecha un síndrome adherencial pélvico importante, una masa 
de un tamaño o distribución considerable que dificultaría la extirpación 
mediante técnica laparoscópica o se sospecha una neoplasia maligna. 

La técnica quirúrgica de la ovariosalpingectomía, ya sea que se 
realice por laparoscopia o laparotomía, supone la cauterización o 
ligadura de los vasos ováricos proximales al ovario y la trompa de 
Falopio, y la cauterización o ligadura de los vasos uteroováricos dis- 
tales al ovario y la trompa de Falopio (v. fig. 71.12D y vídeo 71.2). 
Para la ovariosalpingectomía reductora de riesgo, es importante ligar 
los vasos ováricos a un nivel muy por encima del ovario y la trompa 
de Falopio para que no queden restos de ovario o trompa de Falopio. 
También es importante obtener un lavado pélvico abdominal durante 
esa intervención y tener en cuenta que aproximadamente el 5% de las 
pacientes con una mutación de BRCA presentarán un cáncer de ovario 
o de trompa de Falopio inadvertido. 

Otro principio quirúrgico clave en la ovariosalpingectomía consiste 
en la localización de estructuras dentro de la pelvis que se encuentran 
en riesgo de lesión cuando se realiza la intervención. Quizás la más 
importante de estas estructuras es el uréter, que discurre cerca de los 
vasos ováricos sobre la bifurcación de la arteria ilíaca común. Es impor- 
tante localizar el uréter ya sea mediante un abordaje transperitoneal o 
retroperitoneal. El ovario y la trompa de Falopio deberían levantarse 
por delante para desplazarlos lo más lejos posible del uréter antes de 
cauterizar O ligar los vasos ováricos. En situaciones en las que el ovario o 
la trompa de Falopio están afectados por enfermedades como una masa 
o endometriosis que dificultan la separación de los anexos del uréter, 


se debería realizar una ureterólisis por vía retroperitoneal para separar 
el uréter de los anexos y permitir una cauterización o ligadura de los 
vasos ováricos más segura. También es importante localizar y liberar 
cuidadosamente cualquier adherencia del intestino delgado o grueso a 
los anexos. Por último, es importante conocer la posición de la relación 
de los anexos con los vasos ilíacos externos. La incisión del ligamento 
ancho posterior (y en algunos casos del ligamento redondo) facilita la 
formación del espacio hipogástrico y la separación de los anexos de los 
vasos de la pared lateral pélvica. Esta intervención también ayuda a 
facilitar la localización del uréter mediante un abordaje retroperitoneal. 


Citorreducción del cáncer de trompas de Falopio/ovárico 


Aproximadamente del 10 al 15% de las pacientes con una neoplasia 
maligna de ovario presentan, desde el punto de vista clínico, una 
enfermedad aparentemente limitada al ovario. Esto es más frecuente 
en pacientes con tumores de células germinativas del ovario, tumores 
de células estromales del ovario y ciertos tumores ováricos epiteliales 
(p. ej., mucinosos, de células claras). En este contexto, la extirpación 
del ovario afectado junto con el ovario contralateral y el útero resulta 
clave. Está indicada la estadificación quirúrgica que consiste en lavados 
pélvicos abdominales, extirpación de nódulos peritoneales sospechosos 
o biopsias peritoneales aleatorias selectivas, epiplectomía infracólica 
y linfoadenectomía pélvica y paraaórtica. En determinadas circuns- 
tancias, como los tumores de células germinativas del ovario, se debería 
tener en cuenta la fecundidad o la conservación hormonal, y no es 
necesaria la resección del ovario y el útero inafectados. 

La mayoría de las pacientes afectadas por un cáncer epitelial de ovario 
o de trompa de Falopio padecen una enfermedad en estadio avanzado y, 
habitualmente, presentan el conjunto de alguna masa pélvica, metástasis 
epiploicas, carcinomatosis intraperitoneal y ascitis. El principal objetivo 
quirúrgico en esta situación cambia de la estadificación a la citorreduc- 
ción óptima. Esta se define ahora como una enfermedad residual de 
menos de 1 cm de diámetro y preferiblemente sin enfermedad residual 
visible. Los estudios han demostrado que las evoluciones en el cáncer 
avanzado de ovario/trompa de Falopio son las mejores en pacien- 
tes que no presentan enfermedad residual. La mayoría de las pacientes 
con cáncer ovárico en estadio avanzado padecen un carcinoma seroso 
anaplásico, que ahora se cree que, en la mayoría de los casos, se origina 
en la trompa de Falopio. El carcinoma seroso endometrioide y, con 
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FIGURA 71.15 Quistectomía. 


menor frecuencia, bien diferenciado son otros subtipos que se observan 
en pacientes con enfermedad en estadio avanzado. 

Históricamente, la mayoría, si no todas las pacientes con cáncer de 
ovario o de trompa de Falopio en estadio avanzado, fueron sometidas 
a una cirugía citorreductora primaria seguida de quimioterapia. Varios 
estudios durante la última década han demostrado que la quimioterapia 
neoadyuvante seguida de una cirugía citorreductora intermedia des- 
pués de tres a cuatro ciclos da lugar a resultados similares y menos 
morbilidad para el cáncer ovárico en estadio avanzado.” Esto es espe- 
cialmente cierto para aquellas pacientes con cáncer ovárico en estadio 
avanzado que o bien se encuentran demasiado enfermas y presentan 
riesgos quirúrgicos importantes o bien para aquellas en las que parece 
que no será factible una citorreducción óptima. Cada vez más este 
paradigma de práctica se está adoptando para pacientes con cáncer 
avanzado de ovario/trompa de Falopio y se pueden utilizar una serie 
de factores clínicos o laparoscopia para predecir la viabilidad de lograr 
una resección quirúrgica óptima (preferentemente completa). 

El abordaje quirúrgico de la citorreducción o cirugía citorreduc- 
tora ovárica/trompa de Falopio, ya sea primaria o intermedia, debería 
suponer una incisión adecuada en la línea media a fin de proporcionar 
una exposición suficiente para la resección de toda la enfermedad. Las 
estrategias de mínimo acceso para pacientes con cáncer ovárico en 
estadio inicial o para aquellas que son sometidas a una citorreducción 
intermedia pueden ser tenidas en cuenta para pacientes seleccionadas. 
Los objetivos quirúrgicos de una citorreducción óptima se logran mejor 
en fases. Para la enfermedad en la pelvis, los cirujanos deben decidir 
si será suficiente una histerectomía abdominal total con ovariosalpin- 
gectomía bilateral (intervención descrita anteriormente) o si, para 
eliminar toda la enfermedad pélvica (fig. 71.16), será necesario un tipo 
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de intervención en bloque que implica la resección de una parte del 
colon sigmoide y el peritoneo pélvico. Esta última suele ser necesaria 
cuando la región del fondo de saco y el colon están ampliamente 
afectadas por la enfermedad. Por lo general, esta resección supone un 
abordaje retroperitoneal con ureterólisis bilateral y disección cuidadosa 
de la vejiga. Se divide el colon con un dispositivo de grapas proximal 
y distal a las áreas de afectación y, por lo general, una anastomosis con 
un dispositivo de grapas es bastante factible. 

Una segunda fase afecta a la parte superior del abdomen. Un com- 
ponente clave de la cirugía de la parte superior del abdomen consiste en 
la resección de la porción afectada del epiplón gastrocólico e infracólico. 
Por lo general, esto supone la resección del epiplón desde el ángulo hepá- 
tico hasta el esplénico, llevando cuidado de evitar lesiones en el estómago, 
el colon transverso, el bazo, el páncreas y el hígado. La enfermedad a 
lo largo de las superficies inferiores del diafragma puede ser extirpada 
dividiendo el ligamento falciforme, movilizando el hígado y disecando 
el peritoneo lejos de las fibras musculares del diafragma. Los nódulos 
aislados en las superficies peritoneales pueden ser resecados u obliterados 
mediante diversas técnicas. En ocasiones, para lograr una citorreducción 
óptima es necesaria una resección del intestino delgado con anastomosis. 

Una tercera fase supone la extirpación de cualquier metástasis gan- 
glionar evidente. Esto generalmente implica una exposición retroperito- 
neal suficiente, ya sea en la pelvis, en la región paraaórtica o en ambas. 
Se ha demostrado que la resección programada de los ganglios en el 
cáncer ovárico avanzado en ausencia de cualquier afectación clínica no 
mejora los resultados y debería evitarse. 


RESUMEN 


Es importante que el cirujano esté familiarizado con las enfermeda- 
des ginecológicas más frecuentes que afectan a las mujeres durante el 
espectro de sus vidas y que, a menudo, requieren una intervención 
quirúrgica. El conocimiento de las intervenciones quirúrgicas para estas 
enfermedades y la anatomía pélvica relacionada debería proporcionar al 
cirujano la confianza para abordar estas enfermedades de manera hábil. 
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Cirugía en la paciente embarazada 


Rachel M. Russo, Gregory J. Jurkovich, Diana L. Farmer 


Cambios fisiológicos del embarazo 
Problemas de seguridad en el embarazo 
Problemas radiológicos 
Problemas con los medicamentos 
Analgésicos 
Antibióticos 
Fármacos antitrombóticos/fármacos trombolíticos 
Antiagregantes plaquetarios 
Fármacos trombolíticos 
Sedantes 
Problemas de la anestesia 
Prevención del parto prematuro 
Dolor abdominal y abdomen agudo durante el embarazo 
Cirugía mínimamente invasiva durante el embarazo 
Tumores mamarios durante el embarazo 
Pruebas de imagen y biopsia durante el embarazo 
Cáncer de mama asociado con el embarazo 


La paciente embarazada presenta un problema clínico especial para 
el cirujano general. Alrededor del 7% de los embarazos se complican 
por problemas quirúrgicos distintos de los obstétricos, y se estima que 
1 de cada 500 embarazos necesitará una operación por problemas 
no relacionados con el embarazo. La tabla 72.1 está adaptada de una 
revisión de 10 años de la estadística de episodios hospitalarios de todos 
los ingresos en los hospitales del NHS inglés. De 6,5 millones de emba- 
razos, se llevaron a cabo 47.600 intervenciones quirúrgicas distintas de 
las obstétricas y 12.500 fueron abdominales de cualquier tipo. En una 
revisión de 44 artículos y 12.452 pacientes, se estudiaron los efectos 
de las intervenciones quirúrgicas distintas de las obstétricas sobre las 
evoluciones maternas y fetales; se notificaron una tasa de mortalidad 
materna del 0,006% y una tasa de aborto espontáneo del 5,8%. La 
mayoría de las indicaciones para la intervención quirúrgica son habitua- 
les para el grupo de edad de la paciente y no están relacionadas con el 
embarazo, como apendicitis aguda, colelitiasis sintomática, perianales, 
tejidos blandos, tumores mamarios o traumatismos.' 

Los cambios en la anatomía y fisiología maternas y la seguridad del 
feto son algunos de los aspectos que el cirujano debe conocer. La presen- 
tación de enfermedades quirúrgicas en la paciente embarazada puede ser 
atípica o puede imitar los signos y síntomas de un embarazo normal. Una 
evaluación normal puede no ser fiable debido a los cambios asociados con 
el embarazo en los resultados de las pruebas diagnósticas o analíticas. Por 
último, muchos médicos pueden ser más reacios a emplear la evaluación 
diagnóstica y el tratamiento. Cualquiera de estos factores puede ocasionar 
un retraso en el diagnóstico y el tratamiento, que afecte de forma negativa 
ala evolución materna y fetal. El principio fundamental del abordaje de 
una embarazada con un problema quirúrgico distinto del obstétrico es 
no penalizar a la paciente, y su asistencia, por estar embarazada. Se trata 
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de dos pacientes, sin duda, pero la salud del bebé depende de la de la 
madre. Si bien la consulta con un obstetra resulta ideal cuando se atiende 
a una paciente embarazada, el cirujano debe conocer este principio 
fundamental cuando este recurso no esté disponible. Este capítulo analiza 
los puntos clave en la asistencia de la paciente embarazada que presenta 
trastornos quirúrgicos distintos de los obstétricos. 


CAMBIOS FISIOLÓGICOS DEL EMBARAZO 


La progesterona y los estrógenos, dos de las principales hormonas del 
embarazo, intervienen en muchos de los cambios fisiológicos maternos 
durante el embarazo. Los valores normales de laboratorio difieren en la 
paciente embarazada en comparación con la paciente no embarazada. 
Durante el embarazo el diafragma puede elevarse hasta 4 cm, y la pared 
torácica inferior puede ensancharse hasta 7 cm.” Estos cambios también 
pueden imitar una fisiopatología similar a la que ocurre en mujeres 
no embarazadas que padecen una cardiopatía o una hepatopatía. La 
elevación de las concentraciones de progesterona, así como la dis- 
minución de la motilina sérica, provocan una relajación del músculo 
liso, lo que produce múltiples efectos sobre varios aparatos y sistemas. 
En el estómago, esta disminución del tono del músculo liso provoca 
una disminución del tono y la motilidad gástrica. El tono del esfínter 
esofágico inferior también disminuye y, cuando se combina con un 
aumento de la presión intraabdominal, produce un incremento en la 
incidencia de reflujo gastroesofágico. La motilidad del intestino delgado 
se reduce, lo que aumenta el tiempo de tránsito del intestino delgado. 
Sin embargo, la absorción de nutrientes permanece sin cambios, con la 
excepción de la absorción de hierro, que aumenta debido al incremento 
de las necesidades de hierro. En el colon, los cambios relacionados con 
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TABLA 72.1 Operaciones llevadas 
a cabo en 6,5 millones de embarazos 
en el Reino Unido entre 2002 y 2012 
NÚMERO DE OPERACIONES (%) 
12.493 (26,2) 
3.062 (6,4) 
1.306 (2,7) 
5.365 (11,3) 
4.762 (10,0) 
4.563 (9,6) 


Abdominales, de cualquier tipo 
Apendicectomía 
Colecistectomía 


Dentales 
Piel, uñas 
Traumatológicas 
ORL 3.060 (6,4) 


2.977 (6,2) 
1.884 (4,0) 
710 (1,5) 


Perianales 
Mama 
Cáncer 


ORL, oído, nariz y garganta. 

Adaptado de Balinskaite V, Bottle A, Sodhi V, et al. The risk of adverse 
pregnancy outcomes following nonobstetric surgery during pregnancy: 
Estimates from a retrospective cohort study of 6.5 million pregnancies. 
Ann Surg. 2017;266:260-266. 


el embarazo suelen manifestarse como estreñimiento. Esto se debe a 
una combinación de aumento de la absorción de agua y sodio en el 
colon, disminución de la motilidad y obstrucción mecánica por parte 
del útero grávido. Un aumento de la presión venosa portal y, por 
tanto, un incremento de la presión en la circulación venosa colateral 
provoca la dilatación de las venas en la unión gastroesofágica. Esto 
es importante solo si la paciente presentaba varices esofágicas antes 
de quedar embarazada. El resultado más frecuente del aumento de la 
presión venosa portal es la dilatación de las venas hemorroidales, lo 
que conduce al conocido cuadro de hemorroides. 

Además de las alteraciones en el tono y la motilidad del músculo 
liso, se producen otros notables cambios en el aparato digestivo. La 
función de la vesícula biliar se altera, al igual que la composición 
química de la bilis. Durante el segundo y tercer trimestres, el volumen 
de la vesícula biliar puede ser el doble del que se encuentra en el estado 
de no embarazada y el vaciado de la vesícula biliar es considerablemente 
más lento. Hasta el 4% de las pacientes embarazadas muestran cálculos 
biliares en la ecografía obstétrica sistemática.' Sin embargo, solo 1 de 
cada 1.000 pacientes embarazadas presenta síntomas. Se desconoce 
si el aumento de la estasis biliar, los cambios en la composición de la 
bilis o la combinación de estos dos factores conllevan un mayor riesgo 
de formación de cálculos biliares, pero el riesgo de padecer cálculos 
biliares aumenta con la multiparidad. Sin embargo, la incidencia de 
colelitiasis sintomática durante el embarazo es similar a la incidencia 
en mujeres no embarazadas relacionadas con la edad. 

Algunos de los cambios del embarazo se parecen mucho a los de una 
hepatopatía. Son, entre otros, angiomas aracniformes y eritema palmar 
por elevación de las concentraciones séricas de estrógenos. También se 
observa hipoalbuminemia junto con valores séricos elevados de colesterol, 
fosfatasa alcalina y fibrinógeno. Las concentraciones séricas de bilirrubina 
y transaminasas hepáticas permanecen sin cambios durante el embarazo. 

En el aparato cardiovascular, la resistencia vascular periférica se 
encuentra reducida como consecuencia de la disminución del tono 
del músculo liso vascular. Durante el primer trimestre del embarazo 
el gasto cardíaco aumenta hasta en un 50%. Inicialmente, esto es 
producido por un aumento del volumen sistólico resultante de un 
incremento en el volumen plasmático y la masa eritrocítica, pero una 
elevación gradual en la frecuencia cardíaca materna también es un 
factor contribuyente. El gasto cardíaco vuelve a ser casi normal al final 
del embarazo, habitualmente durante las 36 a 40 semanas de gestación. 
Durante el tercer trimestre, el gasto cardíaco disminuye drásticamente 
cuando la madre yace en decúbito supino. Esto se debe a la alteración 
del retorno venoso de las extremidades inferiores provocada por la 
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compresión de la vena cava inferior por el útero grávido. En decúbito 
supino, la vena cava inferior puede estar completamente ocluida; el 
drenaje venoso de las extremidades inferiores se realiza a través de 
canales colaterales. Con esta caída de la precarga, un aumento del tono 
simpático suele mantener la resistencia vascular periférica y la presión 
arterial. Sin embargo, hasta el 10% de las pacientes pueden sufrir un 
síndrome hipotensivo en decúbito supino en el que la respuesta sim- 
pática no resulta suficiente para mantener la presión arterial. Durante 
la inducción de la anestesia en el quirófano, los fármacos anestésicos 
pueden inhibir la respuesta simpática compensadora, provocando 
un descenso más brusco de la presión arterial. Esta observación es de 
especial importancia en la evaluación de la paciente embarazada con 
un traumatismo, que debe ser colocada en decúbito lateral con el lado 
izquierdo hacia abajo para valorar con precisión la presión arterial. 
La paciente embarazada siempre debería ser colocada en decúbito 
lateral izquierdo durante cualquier intervención realizada en el tercer 
trimestre, lo que alivia la compresión de la cava por el útero agrandado. 

La tumefacción inguinal secundaria a varicosidades del ligamento 
redondo también es un fenómeno que aparece durante el embarazo. 
El aumento de la hinchazón es el resultado de cambios hormonales y 
mecánicos. A menudo se confunde con una hernia inguinal o femoral. 
El tratamiento adecuado consiste en una exploración física cuidadosa 
y una ecografía si es necesario. Por lo general, las varices se resuelven 
en el puerperio. 

El consumo de oxígeno aumenta durante el embarazo. La ventila- 
ción por minuto aumenta en un 50% debido a un incremento en el 
volumen corriente, que parece ser el resultado de una elevación de la 
concentración sérica de progesterona.” La progesterona no solo aumen- 
ta la sensibilidad de los centros respiratorios al dióxido de carbono 
(CO)), sino que también actúa como estimulante directo de los centros 
respiratorios. Como consecuencia del aumento de la ventilación por 
minuto, el valor de la presión arterial parcial de oxígeno (PaO,) materna 
durante la última etapa del embarazo varía de 104 a 108 mmHg y la 
cifra de CO, arterial parcial (PaCO)) materna oscila de 27 a 32 mmHg. 
La compensación renal mantiene un pH materno normal. La dis- 
minución de la concentración de PaCO, aumenta el gradiente de 
CO, del feto a la madre, lo que facilita la transferencia de CO, del 
feto a la madre. Estos datos son fundamentales en el tratamiento de la 
paciente embarazada dependiente de un respirador durante y después 
de la cirugía. La curva de disociación oxígeno-hemoglobina de la sangre 
materna se desplaza a la derecha; esto, junto con la mayor afinidad de 
la hemoglobina fetal por el oxígeno, da como resultado una mayor 
transferencia de oxígeno al feto. La elevación del diafragma hasta 4 cm 
produce una disminución del volumen pulmonar total en un 5%. La 
disminución del volumen de reserva espiratorio y el volumen residual 
dan lugar a una capacidad residual funcional que es un 20% menor 
que la de la mujer no embarazada. La capacidad vital y el volumen de 
reserva inspiratoria se mantienen estables. 

En el riñón, se produce un aumento en la velocidad de filtración 
glomerular en un 50% que acompaña a un incremento del 75% en 
el flujo plasmático renal. La eliminación urinaria de glucosa aumenta 
como consecuencia directa de la mayor velocidad de filtración glo- 
merular. La concentración de urea en sangre disminuye en un 25% 
durante el primer trimestre y se mantiene en esa cifra durante el resto 
del embarazo. La concentración de creatinina sérica también disminuye 
al final del primer trimestre de un valor no embarazada de 0,8 a 0,7 mg/dl 
y puede ser tan bajo como de 0,5 mg/dl a término. Se produce un 
aumento de 5 a 10 veces en la concentración sérica de renina con un 
posterior incremento de 4 a 5 veces en la concentración de angio- 
tensina. Aunque la paciente embarazada es aparentemente menos 
sensible a los efectos hipertensivos del aumento de la angiotensina, 
las concentraciones elevadas de aldosterona dan como resultado un 
aumento de la reabsorción de sodio, superando la natriuresis producida 
por las concentraciones elevadas de progesterona. Sin embargo, las 
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concentraciones séricas de sodio disminuyen porque el aumento en 
la reabsorción de sodio es menor que el incremento en el volumen 
plasmático. La osmolalidad sérica se reduce a 270 o 280 mOsm/kg.? 

El aumento del volumen plasmático y de la masa eritrocítica se 
acompaña de una elevación progresiva de la cifra de leucocitos durante el 
embarazo, un aspecto importante que debe tenerse en cuenta al evaluar a 
la paciente en busca de signos generales de infección. Durante el primer 
trimestre, la cifra de leucocitos varía de 3.000 a 15.000 células/mm*, 
aumentando a un intervalo de 6.000 a 16.000 células/mm? durante el 
segundo y tercer trimestres.* La cifra de plaquetas disminuye progresiva- 
mente durante todo el embarazo, mientras que el volumen plaquetario 
medio tiende a aumentar después de las 28 semanas de gestación. 

El aumento de la cifra de plaquetas junto con la elevación de 
las concentraciones de estrógenos circulantes, el aumento de los procoa- 
gulantes y la estasis venosa progresiva generan un estado de hiper- 
coagulabilidad durante el embarazo normal. El fibrinógeno, el factor de 
von Willebrand y los factores II, V, VIL, VIIL, 1X, X, XII plasmáticos 
aumentan, mientras que la proteína S y la respuesta a la proteína C 
activada disminuyen.? El inhibidor 1 del activador del plasminógeno 
sérico (PAI1) y el PAI2 placentario aumentan, lo que disminuye la res- 
puesta de los cuerpos al activador tisular intrínseco del plasminógeno 
(PA), y provoca una disminución de la fibrinólisis.*? El aumento de 
la presión del útero grávido sobre la vena cava inferior junto con la 
disminución del tono venoso contribuyen a la estasis venosa que pro- 
gresa con el aumento del embarazo. El resultado final es un aumento 
de 5 veces en el riesgo de tromboembolia venosa durante el embarazo, 
que se incrementa a más de 20 veces durante el puerperio. En mujeres 
con mutaciones hipercoagulables hereditarias, el riesgo de trombosis 
aumenta aún más. A pesar de estas alteraciones en la cascada de la 
coagulación y la cifra de plaquetas, los tiempos de hemorragia y coa- 
gulación se mantienen inalterados. 


PROBLEMAS DE SEGURIDAD EN EL EMBARAZO 


Problemas radiológicos 


Los estudios radiológicos siguen siendo herramientas diagnósticas útiles 
para la paciente embarazada. El mayor problema con la exposición a 
la radiación es el riesgo para el feto debido a la exposición. La dosis 
máxima aceptada de radiación ionizante durante todo el embarazo es de 
5 cGy. El feto corre el mayor riesgo de exposición a la radiación desde 
el período preimplantatorio hasta aproximadamente las 15 semanas 
de gestación. Durante este tiempo se produce la organogenia primaria 
y los efectos teratógenos de la radiación, sobre todo en el sistema 
nervioso central en desarrollo, que se encuentran en su punto álgido. 
La exposición a la radiación perinatal también se ha asociado con 
leucemia infantil y ciertas neoplasias malignas infantiles. La dosis de 
radiación que se ha asociado con malformaciones congénitas es superior 
a 10 cGy. Como se muestra en la tabla 72.2, la exposición del feto a la 
radiación con las dosis de las técnicas radiológicas más frecuentes está 
muy por debajo de ese umbral. No obstante, se requiere prudencia por 
parte del médico para evitar la exposición fetal innecesaria a la radiación 
ionizante, especialmente durante el primer trimestre y principios del 
segundo trimestre, cuando el riesgo de exposición es mayor. 

La resonancia magnética (RM) evita la exposición a la radiación 
ionizante, pero coloca en un riesgo desconocido al feto. Los estu- 
dios en animales no han mostrado ningún efecto teratógeno o una 
mayor incidencia de muerte fetal o malformaciones congénitas por la 
radiación electromagnética, el campo magnético estático, los campos 
magnéticos de radiofrecuencia o los medios de contraste intravenosos 
(i.v.) utilizados durante la RM. En teoría, los campos magnéticos de 
gradiente pueden producir corrientes eléctricas en el paciente y las 
corrientes de alta frecuencia inducidas por campos de radiofrecuencia 
pueden provocar la generación local de calor. Se desconoce el efecto 
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TABLA 72.2 Exposición fetal a la radiación 
con pruebas de imagen radiológicas 


TIPO DE ESTIMACIÓN DE LA EXPOSICIÓN 
EXPLORACIÓN FETAL A LA RADIACIÓN (cGy) 


0,00007 


Radiografía de tórax 
de dos proyecciones 
Radiografía de la columna 


0,002 
cervical 

Radiografía de la pelvis 

TC craneal 

TC de abdomen 

Tránsito 
esofagogastroduodenal 

Enema opaco 

Gammagrafía HIDA 


0,04 
< 0,050 

2,60 

0,056 


3,986 
0,150 


HIDA, ácido iminodiacético hepatobiliar; TC, tomografía computarizada. 


a largo plazo de la exposición.” La National Radiological Protection 
Board ha desaconsejado el uso de la RM durante el primer trimestre 
del embarazo. Sin embargo, la RM se ha convertido en la modalidad 
diagnóstica de elección en la evaluación de anomalías fetales complejas 
en el segundo y tercer trimestres. 

Los medios de contraste se pueden administrar con diversas técnicas 
de obtención de imágenes corporales. Si durante el embarazo se ha 
realizado una tomografía computarizada (IC) con contraste yodado, 
se debería controlar la función tiroidea neonatal durante la primera 
semana después del parto. No se ha observado ningún efecto sobre el 
feto tras el uso de medio de contraste de gadolinio con RM. 

Durante el embarazo los obstetras utilizan de forma sistemática 
la ecografía. Aunque el calentamiento y la cavitación de los tejidos 
son efectos teóricos de la exposición a los ultrasonidos, nunca se 
han notificado tales efectos. La ecografía puede ser una herramienta 
diagnóstica alternativa útil cuando se intenta evitar la exposición a la 
radiación ionizante, pero tiene algunas limitaciones. Las estructuras 
más profundas son difíciles de visualizar y pueden quedar ocultas por 
estructuras superficiales que son más ecodensas. La ecografía tiene 
un campo de visión limitado y depende en gran medida del técnico. 
A pesar de estas limitaciones, ciertos procesos patológicos, como un 
tumor mamario palpable o una sospecha de apendicitis, pueden ser 
evaluados de manera eficaz y segura. 


Problemas con los medicamentos 


En ocasiones, el cirujano necesitará recetar medicamentos para tratar a 
la paciente embarazada con una enfermedad quirúrgica. En este aparta- 
do, proporcionamos una descripción general de los medicamentos que 
el cirujano suele recetar. La lista no es de ninguna manera exhaustiva y, 
antes de usar cualquier medicamento, es necesario consultar con el obs- 
tetra de la paciente. Es de destacar que más del 50% de las embarazadas 
toman al menos un medicamento con un promedio de 2,6 fármacos, 
y el uso de cuatro o más medicamentos en el primer trimestre se ha 
triplicado (9,9-27,6%) en las últimas tres décadas.” 

En 1979, la Food and Drug Administration (FDA) de EE. UU. 
estableció cinco categorías de riesgo de letras (es decir, A, B, C, D, X) 
para indicar el posible riesgo fetal si se usa durante el embarazo. En 
2015, la FDA elaboró un nuevo sistema de etiquetado conocido como 
regla de etiquetado de embarazo y lactancia (REEL) en un intento por 
ofrecer información más pertinente para una mejor toma de decisiones 
del profesional sanitario y asesoramiento específico para el paciente. 
Este nuevo sistema de clasificación elimina el sistema de letras de 
categorías de riesgo del embarazo y proporciona información en forma 
narrativa para especificar con mayor precisión los riesgos relacionados 
con el uso de medicamentos durante el embarazo.*” El sistema de letras 
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se eliminará por completo para junio de 2020. Una limitación de la 

REEL es que los medicamentos (tanto recetados como de venta libre) 

aprobados antes del 1 de junio de 2001 no tienen que proporcionar un 

resumen narrativo, lo que posiblemente dificulta que los profesionales 
sanitarios localicen información sobre el riesgo de embarazo. 

A pesar de este nuevo sistema de clasificación, las cinco categorías 
de riesgo en el embarazo son las más habitualmente mencionadas y 
utilizadas. 

Categoría A: estos medicamentos se han probado y se ha comproba- 
do que son seguros durante el embarazo. La categoría A incluye 
medicamentos como ácido fólico, vitamina B6 y algunos fármacos 
tiroideos en dosis prescritas. 

Categoría B: estos medicamentos se usan con frecuencia durante el 
embarazo y no parecen provocar anomalías congénitas u otros pro- 
blemas importantes. La categoría B incluye algunos antibióticos, 
prednisona, insulina, paracetamol, aspartamo, famotidina e ibu- 
profeno antes del tercer trimestre. Las embarazadas no deberían 
tomar ibuprofeno durante los últimos 3 meses de embarazo. 

La FDA ofrece las siguientes clasificaciones de medicamentos recetados 
que no deberían tomarse durante el embarazo: 

Categoría C: estos son medicamentos que tienen más probabilidades 
de ocasionar problemas a la madre o al feto, y fármacos para los 
que no se han finalizado los estudios de seguridad. La mayoría de 
estos medicamentos no tienen estudios de seguridad en marcha. 
A menudo estos medicamentos vienen con una advertencia de 
que deberían usarse solo si los beneficios de tomarlos superan los 
riesgos. Esto es algo que el cirujano debería analizar con el obstetra 
de la paciente. Estos fármacos son, entre otros, proclorperacina, 
seudoefedrina, fluconazol y ciprofloxacino. Algunos antidepresivos 
también se incluyen en este grupo. 

Categoría D: se incluyen medicamentos que tienen claros riesgos para 
la salud del feto como alcohol, litio, fenitoína y, excepto en deter- 
minadas circunstancias, la mayoría de las formas de quimioterapia. 

Categoría X: se ha demostrado que estos medicamentos provocan 
anomalías congénitas y nunca deberían tomarse durante el emba- 
razo. Son, entre otros, medicamentos para tratar afecciones de la 
piel como el acné quístico (isotretinoína) y la psoriasis (etretinato, 
acitretina), talidomida (sedante) y dietilestilbestrol (DES; previene 
el aborto espontáneo) que se usó hasta 1971 en EE. UU. y hasta 
1983 en Europa. 


Analgésicos 
Medicamentos de venta sin receta 


El paracetamol se considera seguro durante el embarazo. Bien inves- 
tigado por los científicos, el paracetamol se usa fundamentalmente para 
dolores de cabeza, fiebre, dolores y dolor de garganta. Se puede utilizar 
durante los tres trimestres del embarazo. 

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) incluyen ácido ace- 
tilsalicílico, ibuprofeno y naproxeno. Por lo general, las embarazadas 
deberían evitar el ácido acetilsalicílico, que contiene ácido salicílico 
como ingrediente activo, ya que puede colocar en riesgo a la madre y 
al feto. En general, no se recomienda el ácido acetilsalicílico durante 
el embarazo; con la excepción de que el ácido acetilsalicílico en dosis 
bajas (60-100 mg al día) se recomienda a veces para embarazadas con 
aborto de repetición, trastornos de la coagulación y preeclampsia. 

El uso de dosis más altas de ácido acetilsalicílico presenta varios 
riesgos según la etapa del embarazo. Durante el primer trimestre, 
el uso de dosis más altas de ácido acetilsalicílico plantea problemas 
por el aborto y las anomalías congénitas. Tomar dosis más altas de 
ácido acetilsalicílico durante el tercer trimestre aumenta el riesgo de 
cierre prematuro de un vaso en el corazón del feto. El uso de ácido 
acetilsalicílico en dosis altas durante períodos prolongados durante el 
embarazo también aumenta el riesgo de hemorragia en el cerebro de 
los lactantes prematuros. 


72 Cirugía en la paciente embarazada 


El ibuprofeno y el naproxeno son opciones más seguras, pero ambos 
deberían usarse con precaución durante el embarazo. Se consideran 
seguros en los primeros dos trimestres, pero no se recomiendan en 
los últimos 3 meses porque también pueden aumentar la hemorragia 
durante el parto y por el mayor riesgo de anomalías congénitas. 


Medicamentos de venta con receta 


Los analgésicos recetados están disponibles en varias formas y nombres 
de marca diferentes, como codeína, tramadol, hidrocodona y parace- 
tamol, oxicodona, oxicodona y paracetamol, morfina, meperidina y 
fentanilo. Estos medicamentos pueden usarse en ocasiones en pacientes 
embarazadas cuando los beneficios del fármaco superan los posibles ries- 
gos. Los opioides como la metadona y la buprenorfina se usan a menudo 
en pacientes embarazadas con trastorno por consumo de opioides para 
evitar la abstinencia o el uso extramédico de los opioides.”'" 

Sin embargo, no se conoce un nivel seguro de uso de opioides 
durante el embarazo. Los riesgos para el feto son, entre otros, creci- 
miento fetal deficiente, muerte fetal, parto prematuro y un riesgo muy 
bajo de anomalías congénitas. '” El uso crónico de opioides durante 
el embarazo puede provocar el síndrome de abstinencia neonatal. 
Utilizados al final del embarazo y cerca del parto, un recién nacido corre 
un mayor riesgo de síntomas de abstinencia e insuficiencia respiratoria. 


Antibióticos 
Durante el embarazo pueden ser necesarios antibióticos para tratar 


diversas infecciones relacionadas con la cirugía. Los antibióticos habi- 
tualmente utilizados se enumeran por clase. 


Aminoglucósidos 


En general, se establece que los aminoglucósidos como gentamicina, 
tobramicina y amikacina son de bajo riesgo para el feto y se usan con 
frecuencia durante el embarazo y el parto circundantes.'' El único ries- 
go bien conocido observado con otros aminoglucósidos (es decir, kana- 
micina y estreptomicina) cuando se utilizaron durante el embarazo es el 
daño del nervio auditivo fetal al octavo par craneal que produce sordera. 
Ningún estudio epidemiológico ha demostrado anomalías congénitas 
en lactantes cuyas madres fueron tratadas con aminoglucósidos durante 
el embarazo. Solo existe un caso publicado de uso de gentamicina en el 
embarazo en el que se mostraron anomalías congénitas. Se ha observado 
nefrotoxicidad en muchos pacientes que reciben aminoglucósidos, lo 
que plantea el problema de si puede producirse daño renal fetal con el 
tratamiento materno. Aunque no se ha documentado daño renal fetal 
tras el tratamiento materno con gentamicina, se han producido casos 
de nefropatía neonatal grave después del tratamiento con este fármaco. 


Tetraciclinas 


Con el uso de tetraciclinas, como doxiciclina, tetraciclina y minoci- 
clina, se produce una acumulación de los fármacos en los dientes y los 
huesos tubulares largos en desarrollo. La ingestión durante el segundo 
o tercer trimestre del embarazo puede ocasionar manchas dentales 
irreversibles en la infancia.'' Tras la exposición intrauterina a las tetraci- 
clinas puede producirse una disminución del crecimiento óseo (sobre 
todo del peroné en embarazos prematuros). Tras el tratamiento con 
tetraciclina se ha descrito una esteatosis hepática aguda en el embarazo 
que, a menudo, es mortal. Los estudios epidemiológicos no han demos- 
trado un vínculo claro entre la exposición a tetraciclinas y anomalías 
congénitas. Por lo tanto, no se puede descartar un pequeño riesgo, 
aunque no existen indicios de un mayor riesgo de malformaciones en 
los hijos de mujeres tratadas con este fármaco durante el embarazo. 
Aunque los datos sobre la seguridad específica del uso de doxiciclina 
durante el embarazo son limitados, se supone que los riesgos de tinción 
dental y disminución del crecimiento óseo por tetraciclinas en general 
también corresponden al uso de doxiciclina durante el segundo y 
tercer trimestres. 


Xill. Especialidades en cirugía general 


Metronidazol 


Informes y estudios infrecuentes no han mostrado un modelo constante 
de malformaciones congénitas en lactantes expuestos al metronidazol 
en el útero, lo que hace que su uso durante el embarazo sea controver- 
tido. Dada la limitada información disponible y la ausencia de estudios 
concluyentes en seres humanos, el riesgo de anomalías congénitas 
provocadas por la exposición al metronidazol durante el embarazo 
parece ser bajo y es recomendado por los Centers for Disease Con- 
trol and Prevention (CDC) para el tratamiento de ciertas infecciones 
durante el embarazo. Sin embargo, se debería tener en cuenta que el 
fabricante contraindica el uso de metronidazol en el primer trimestre 
para el tratamiento de la tricomoniasis vaginal o la vaginosis bacteriana. 


Penicilinas 


Las penicilinas son un grupo de antibióticos ampliamente utilizado que 
comprende ampicilina, amoxicilina, nafcilina, penicilina G, penicilina 
V y piperacilina. Aunque las penicilinas se acumulan en el líquido 
amniótico en grandes cantidades durante la ingestión materna, no se 
han asociado efectos fetales adversos con este grupo de medicamentos. 
Cabe señalar que todas las penicilinas pueden producir anafilaxia 
durante el embarazo o inmediatamente después del parto. Si la anafi- 
laxia es grave y descontrolada, podría afectar a la circulación placentaria 
y ocasionar un daño fetal o la muerte. Sin embargo, en general, no 
se ha demostrado que las penicilinas sean teratógenas y no se han 
reconocido efectos adversos provocados por la exposición a esta clase 
de antibióticos.'* Un punto que debe ser tenido en cuenta es que la 
eliminación del fármaco puede estar aumentada para algunas de las 
penicilinas durante el embarazo, por lo que puede ser necesaria una 
dosis más alta para lograr concentraciones óptimas. 


Cefalosporinas 


Las cefalosporinas son la clase de antibióticos más ampliamente utilizada 
que comprende cefazolina, cefalexina, cefotetán, cefuroxima, cefoxitina, 
cefdinir, cefotaxima, cefpodoxima, ceftriaxona, cefepima y ceftarolina. 
Según su espectro de actividad contra bacterias grampositivas y gramne- 
gativas, se clasifican en cinco generaciones. Muchas de las cefalosporinas 
de primera y segunda generación han sido estudiadas ampliamente en 
pacientes embarazadas. Se cree que la mayoría de ellas no se asocian con 
ningún efecto teratógeno conocido o sospechado y se supone que su uso 
es seguro durante el embarazo. Sin embargo, las cefalosporinas de tercera, 
cuarta y quinta generación no se han utilizado ampliamente durante el 
embarazo y, por lo tanto, se conoce poca información sobre sus efectos, 
pero se supone que son seguras de usar durante el embarazo. '' 


Lincosamida (clindamicina) 


El riesgo teratógeno del uso de antibióticos de lincosamida durante el 
embarazo es indeterminado y existen datos limitados. La clindamicina, 
el antibiótico más ampliamente utilizado en esta categoría, se considera 
en la misma clase de riesgo de embarazo (categoría B de embarazo de 
la EDA) que la amoxicilina, la penicilina y la vancomicina. El fármaco 
se ha utilizado con seguridad en el segundo trimestre como un trata- 
miento eficaz de la vaginosis bacteriana y la fora vaginal anómala.'? 


Macrólidos (azitromicina) 


Se han publicado muchos informes que detallan el uso de azitromicina 
durante el embarazo. En general, no se observó un aumento en la 
frecuencia de anomalías congénitas en los lactantes de mujeres trata- 
das con azitromicina en ningún momento durante el embarazo, y se 
considera seguro usarla durante el embarazo. 


Derivados de las sulfamidas 

El trimetoprim/sulfametoxazol se ha asociado con un mayor riesgo de 
malformaciones congénitas, a saber, defectos del tubo neural, malforma- 
ciones cardiovasculares, defectos de las vías urinarias, hendiduras orales y 


booksmedicos.org 


pie zambo (equinovaro). Esto se debe fundamentalmente al componente 
trimetoprim del antibiótico. Dado que el trimetoprim es un inhibidor 
de la dihidrofolato reductasa, se cree que el aporte complementario 
con ácido fólico puede reducir el riesgo de anomalías congénitas si se 
administra antes de la concepción o al mismo tiempo que el antibiótico. 
Además, existe cierta preocupación por el kernícterus con el uso de 
sulfamidas. Este fármaco debería evitarse durante el embarazo. 


Fluoroquinolonas 


El uso de fluoroquinolonas (es decir, ciprofloxacino, levofloxacino, 
moxifloxacino, gemifloxacino) durante el embarazo no ha demos- 
trado un mayor riesgo de malformaciones congénitas.'' Aunque se 
han notificado muchos casos de anomalías congénitas mostradas en 
lactantes cuando se ingirieron fluoroquinolonas durante el embarazo, 
no se ha observado ningún modelo en estas malformaciones. El cipro- 
floxacino ha sido la más estudiada de las fluoroquinolonas en pacientes 
embarazadas. Según esta información, se cree que el ciprofloxacino no 
tiene ningún efecto teratógeno y se supone que su uso es seguro durante 
el embarazo. Sin embargo, el levofloxacino, el moxifloxacino y el gemi- 
floxacino no han sido estudiados ni utilizados ampliamente durante el 
embarazo y, por lo tanto, se conoce poca información sobre sus efectos. 
Sin embargo, los estudios en animales de las fuoroquinolonas han 
señalado cierto riesgo de malformación, incluido el daño del cartílago 
fetal, por lo que no se puede descartar su riesgo. En general, se acepta 
que las fluoroquinolonas debieran evitarse en el primer trimestre, si se 
dispone de una alternativa más segura para usar.” 


Otros fármacos frente a bacterias grampositivas 


La vancomicina y la clindamicina se usan habitualmente para infec- 
ciones por bacterias grampositivas resistentes a múltiples fármacos o 
para pacientes alérgicos a la penicilina. Ningún estudio o informe ha 
atribuido malformaciones congénitas u otros acontecimientos adversos 
a su uso, por lo que se considera seguro usarlas durante el embarazo.* 


Resumen del uso de antibióticos 


Aunque los antibióticos se recetan con frecuencia a las embarazadas, 
los detalles relacionados con los efectos de muchos de estos fármacos 
siguen siendo poco conocidos. Si se debe recetar un antibiótico, es 
importante conocer los efectos que estos medicamentos pueden tener 
sobre los embarazos y recetar el fármaco más adecuado con el menor 
riesgo para el embarazo. 


Fármacos antitrombóticos/fármacos trombolíticos 
Anticoagulantes 


Heparina. La sustancia terapéutica recomendada que se utiliza en 
el embarazo para la prevención y el tratamiento de las tromboembolias 
venosas es la heparina de bajo peso molecular (categoría B), que ha sus- 
tituido en gran medida a la heparina habitual no fraccionada (categoría 
C). Ninguna de estas sustancias atraviesa la placenta y son seguras 
durante el embarazo; sin embargo, la heparina no fraccionada puede 
asociarse con una mayor pérdida ósea materna.” 

Danaparoide. El danaparoide es un heparinoide de bajo peso 
molecular con efectos tanto anti-Xa como antitrombina.'? El dana- 
paroide no atraviesa la placenta ni es eliminado por la leche materna 
y, por lo tanto, es teóricamente seguro durante el embarazo.'*'? Una 
revisión bibliográfica de 1981 y 2004 realizada por LindhofELast et al. 
comunicó el uso de danaparoide en 51 embarazos con intolerancia 
a la heparina sin efectos adversos sobre el embarazo. Como es un 
heparinoide, permanece la posibilidad (remota) de trombocitopenia 
provocada por heparina. Sin embargo, sigue siendo el anticoagulante 
de elección para su uso durante el embarazo cuando se ha producido 
una trombocitopenia provocada por heparina. 

Warfarina. Si bien los antagonistas de la vitamina K, como la warfari- 
na, son anticoagulantes bien establecidos y muy eficaces, están contraindi- 
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cados durante el embarazo. Los antagonistas de la vitamina K atraviesan la 
placenta y anticoagulan al feto (categoría D). El uso de warfarina durante 
el embarazo se ha asociado con aborto espontáneo, prematuridad, bajo 
peso al nacer, problemas de desarrollo neurológico y hemorragia fetal, así 
como con un riesgo de malformaciones congénitas importantes con la 
exposición durante el primer trimestre.?*!?'* En determinadas circuns- 
tancias, se ha empleado warfarina en pacientes embarazadas con válvulas 
aórticas mecánicas más nuevas, con el objetivo de obtener un índice 
internacional normalizado (INR) inferior a 1,5-2,0 sin complicaciones 
para la madre o el feto.“ Sin embargo, este uso de warfarina todavía está 
en fase de investigación. En el período posnatal, no obstante, la warfarina 
es una alternativa adecuada a los anticoagulantes parenterales como la 
heparina. Esta transición suele tener lugar cuando el riesgo de hemorragia 
obstétrica es bajo, habitualmente alrededor de los días 5 a 7 después del 
parto del bebé. No está contraindicada en la lactancia. 

Factor Xa e inhibidores directos de la trombina. Los nuevos anti- 
coagulantes comprenden los inhibidores directos del factor Xa y los 
inhibidores directos de la trombina. En la actualidad, se dispone de 
datos muy limitados sobre la seguridad de estos fármacos durante el 
embarazo. La bibliografía consta fundamentalmente de casos clínicos 
y pequeñas series retrospectivas. 

Si bien los nuevos inhibidores orales del factor Xa son más atrac- 
tivos que los preparados parenterales para uso a largo plazo, pueden 
atravesar la placenta y plantear problemas al feto. Tal asunto puede 
explicar la falta de datos sobre su uso durante el embarazo, ya que se 
desconocen los riesgos intrauterinos para el feto en desarrollo y proceso 
de maduración. 

En situaciones de reacciones graves a la heparina y al danaparoide, 
el American College of Chest Physicians recomienda que se utilicen 
inhibidores directos de la trombina.? El fondaparinux es el fármaco de 
elección, ya que no atraviesa la placenta y es un medicamento de clase 
B de la FDA/categoría C australiana.“ Los fabricantes de fondaparinux 
han recopilado información sobre 120 mujeres que usaron este fármaco 
en la época del embarazo y no ha mostrado desenlaces adversos. Los 
inhibidores directos de la trombina, como hirudina, lepirudina y arga- 
trobán, no están autorizados para su uso durante el embarazo, ya que 
actualmente existen pruebas limitadas de su seguridad. '” 


Antiagregantes plaquetarios 
Ácido acetilsalicílico 


El ácido acetilsalicílico es el principal antiagregante antiplaquetario que 
se utiliza para diversas indicaciones, como las enfermedades cardiovas- 
culares y las lesiones vasculares. En pacientes embarazadas, sin embargo, 
el ácido acetilsalicílico puede provocar teratogenia y toxicidad fetal. En 
estudios en animales con dosis más altas de ácido acetilsalicílico se ha 
notificado el cierre prematuro del conducto arterioso y una mayor mor- 
talidad perinatal. Por tanto, el ácido acetilsalicílico está contraindicado 
(categoría D) en dosis superiores a 100 mg. Sin embargo, la FDA ha 
asignado la categoría C de embarazo a dosis más bajas (60-100 mg), 
lo que indica que el tratamiento es relativamente seguro a estas cifras. 
La American Heart Association recomienda una dosis baja de ácido 
acetilsalicílico 1 vez al día para las pacientes embarazadas con una 
prótesis mecánica o bien una bioprótesis en el segundo y tercer trimes- 
tres. En nuestra práctica, también mantenemos a las mujeres con dosis 
bajas de ácido acetilsalicílico durante el primer trimestre. 


Clopidogrel 

El clopidogrel no ha mostrado efectos adversos durante el embarazo 
cuando se estudió en modelos animales, lo que le valió una denominación 
de categoría B de la FDA.'' Existen datos limitados disponibles sobre el 
uso de clopidogrel en el embarazo humano. De la bibliografía disponible, 
no existen pruebas de que clopidogrel aumente el desprendimiento 
prematuro de placenta u otros acontecimientos hemorrágicos obstétricos 
antes del parto. Además, hasta el momento, no existen publicaciones de 
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acontecimientos hemorrágicos fetales o hemorragia neonatal excesiva 
a partir de los datos de seguridad del fabricante. Sin embargo, por lo 
general se recomienda suspender el clopidogrel durante 7 días antes de 
un parto programado o la administración de anestesia epidural, por 
lo que se debería tener precaución cuando el parto no sea planificado. 


Fármacos trombolíticos 


Se dispone de datos sumamente limitados sobre el efecto del tratamiento 
trombolítico durante el embarazo; por lo tanto, se clasifica como un 
fármaco de categoría C. Se puede plantear la utilización de trombolíticos 
cuando los beneficios de su administración superan el riesgo de hemo- 
rragia. En el caso de trombosis venosa aguda, como el síndrome de May- 
Thurner, se recomienda la trombólisis mecánica sobre los trombolíticos. 
Sin embargo, en el caso de la trombosis arterial aguda, como el accidente 
cerebrovascular, la administración oportuna de tPA recombinante se ha 
asociado con mejoras considerables en la morbimortalidad. En general, 
se prefiere el tPA intraarterial con o sin combinación con trombectomía 
mecánica a la administración general de tPA. No se dispone de datos 
suficientes sobre otros fármacos trombolíticos, como la estreptocinasa, 
el complejo activador anisoilado del plasminógeno-estreptocinasa y la 
urocinasa para sacar conclusiones razonables. 


Sedantes 
Benzodiacepinas 


Diacepam. Anteriormente se pensaba que el uso de benzodiace- 
pinas, en concreto diacepam, se asociaba con una mayor frecuencia 
de labio leporino y/o fisura palatina; esta observación no ha sido res- 
paldada por estudios más recientes. Aunque el equilibrio de los datos 
de los estudios en seres humanos de las benzodiacepinas (sobre todo 
diacepam) no muestra que el uso en el primer trimestre sea teratógeno, 
el cirujano debería consultar con el obstetra de la paciente antes de 
administrar esta clase de medicamentos. 

Midazolam. Por lo general, el midazolam se considera peligroso 
para su uso durante el embarazo. La FDA le otorgó al midazolam 
una clasificación de categoría D para el embarazo porque es una ben- 
zodiacepina y se ha demostrado que otras benzodiacepinas provocan 
anomalías congénitas y otros problemas. Sin embargo, los estudios de 
midazolam en conejas y ratas preñadas no mostraron ningún problema. 


Problemas de la anestesia 


Los problemas de la anestesia durante el embarazo son, entre otros, 
la seguridad de la madre y el feto. El feto puede verse afectado por la 
exposición a los efectos teratógenos de los fármacos anestésicos, el ries- 
go de parto prematuro y el riesgo de cambios en la fisiología materna 
como consecuencia de la anestesia. Los cambios en el flujo sanguíneo 
uterino y el estado ácido-básico materno pueden producir hipoxemia 
o asfixia en el feto. Estos pueden ser consecuencia de hipotensión 
o hipoxia materna, hiperventilación materna o paso placentario de 
fármacos anestésicos que afectan al sistema nervioso central o al aparato 
cardiovascular del feto. 

Los efectos de la anestesia durante el embarazo pueden dividirse en 
efectos directos o activos e indirectos o pasivos. Los efectos directos se 
relacionan con las posibles propiedades teratógenas o embriotóxicas de 
los fármacos utilizados para la anestesia, algunos de los cuales atraviesan 
la placenta. Los efectos indirectos son aquellos mecanismos por los 
cuales un fármaco anestésico o una intervención quirúrgica pueden 
interferir en la fisiología materna o fetal y, al hacerlo, dañar al feto. En 
su mayor parte, el feto sufre efectos indirectos como consecuencia de 
los fármacos anestésicos administrados a la madre y cambios hemodi- 
námicos en la madre por hemorragia o fármacos anestésicos. Los efectos 
más intensos en el feto están relacionados con la disminución del flujo 
sanguíneo uterino o la disminución del contenido de oxígeno de la san- 
gre uterina. A diferencia de la circulación a otros órganos vitales, sobre 
todo al cerebro, la circulación uterina no está autorregulada. Durante 
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el tercer trimestre, la circulación uterina supone casi el 10% del gasto 
cardíaco. Cuando se trata la hipotensión materna, los vasopresores 
como la dopamina y la adrenalina, aunque aumentan la presión general 
materna, tienen escaso o nulo efecto sobre la circulación uterina. La 
fenilefrina y el metaraminol son agonistas QA que resultan eficaces 
para mantener la presión arterial materna y evitar la acidosis fetal. 
Otras maniobras, como la inyección rápida de líquido, la posición de 
Trendelenburg, las medias de compresión y la elevación de las piernas, 
tienen un mayor efecto sobre el aumento del flujo sanguíneo uterino. 

Además de los riesgos relacionados con la hipoxia o hipotensión 
materna, el riesgo de aborto espontáneo y teratogenia relacionada con 
los fármacos anestésicos es motivo de gran preocupación. Muchos 
estudios no realizados en seres humanos han demostrado diferentes 
efectos teratógenos con fármacos similares, pero no han llevado a con- 
clusiones definitivas con respecto a su potencial teratógeno en seres 
humanos. Para que se produzca una anomalía congénita, la exposición 
al teratógeno debe ocurrir durante la etapa vulnerable de diferenciación de 
los aparatos y sistemas afectados. Como se señaló, la diferenciación 
de los principales aparatos y sistemas se produce durante el primer 
trimestre del desarrollo embrionario humano. Por lo tanto, retrasar las 
intervenciones quirúrgicas semiprogramadas hasta después del primer 
trimestre puede reducir el riesgo de teratogenia. Sin embargo, estudios 
de encuestas a gran escala han demostrado un mayor riesgo de abortos 
espontáneos, retraso del crecimiento intrauterino y recién nacidos de 
bajo peso al nacer en mujeres que requieren cirugía durante el embarazo. 
Estos estudios carecían de información sobre las indicaciones de las 
intervenciones quirúrgicas distintas de las obstétricas y no lograron 
dilucidar la causa de esta asociación. En la actualidad, no está claro hasta 
qué punto el desarrollo fetal puede verse afectado por la exposición al 
anestésico, el estrés quirúrgico o el estado de enfermedad subyacente 
que motivó la cirugía. No se ha demostrado que la cirugía fetal durante 
el segundo y tercer trimestres tenga efectos adversos específicos sobre el 
desarrollo neurológico fetal, pero faltan estudios a largo plazo. A pesar 
de la advertencia de posibles reacciones adversas graves de la FDA con 
respecto a la anestesia en niños pequeños, el ensayo PANDA no pudo 
demostrar efectos adversos importantes a largo plazo de un solo anestési- 
co antes de los 36 meses de edad en pares de hermanos emparejados.'* 

Las intervenciones quirúrgicas programadas se retrasan hasta al 
menos 6 semanas después del parto, cuando la fisiología materna ha 
vuelto al estado no embarazado y cuando el efecto sobre el feto ya no 
resulta problemático. Cuando son necesarias intervenciones urgentes 
obviamente la vida de la madre tiene prioridad, aunque un anestesiólo- 
go experimentado podrá modificar la anestesia utilizada de acuerdo con 
la fisiología materna y el bienestar fetal. Para las intervenciones quirúr- 
gicas semiprogramadas, se intenta retrasar la cirugía hasta después del 
primer trimestre, siempre que sea posible. Esto debe determinarse de 
forma individual porque la exposición continua al proceso patológico 
subyacente puede resultar más dañina que el riesgo quirúrgico para la 
madre y el feto. Durante el segundo trimestre, después de que se ha 
producido la diferenciación de aparatos y sistemas, casi no existe riesgo 
de malformación provocada por anestésicos o aborto espontáneo. Más 
adelante en el embarazo, durante el tercer trimestre, el riesgo de parto 
prematuro se encuentra en su punto más alto. 

Cuando la paciente embarazada precisa una intervención quirúrgica, 
es fundamental una consulta con el obstetra y, posiblemente, con un 
perinatólogo. El especialista resulta útil a la hora de determinar la téc- 
nica óptima para vigilar el estado fetal y puede ayudar con el abordaje 
perioperatorio y diagnosticar y tratar el parto prematuro. Normalmente, 
cuando se produce una intervención quirúrgica urgente durante el 
primer trimestre o principios del segundo trimestre, los tonos cardíacos 
fetales se controlan antes y después de la exposición a la anestesia. 
Durante la parte final del segundo y tercer trimestre, cuando el feto 
se encuentra en edad viable, se realiza una vigilancia intraoperatoria 
continua cuando es posible. Cuando el campo quirúrgico afecta al 
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abdomen se puede utilizar la ecografía transvaginal. Si es posible o se 
prevé una hemorragia copiosa, para evaluar el bienestar fetal se utiliza 
una vigilancia continua. La comprobación de la frecuencia cardíaca fetal 
para conocer el estado fetal y la tocografía para determinar la actividad 
uterina se realizan antes y después de la intervención, incluso si la vigi- 
lancia intraoperatoria no se considera necesaria o no está disponible. 

En la paciente embarazada el alivio del dolor postoperatorio debe 
vigilarse de cerca. Durante el embarazo no se usan los AINE debido al 
riesgo de cierre prematuro del conducto arterioso.'? El paracetamol, la 
morfina y el fentanilo ¡.v. recientemente disponibles son buenas opcio- 
nes postoperatorias cuando los analgésicos orales resultan insuficientes 
o no pueden usarse. La morfina presenta una mayor incidencia asociada 
de náuseas y vómitos, pero la mayoría de los cirujanos tienen una amplia 
experiencia con ella. Una bomba de analgesia controlada por el paciente 
tras la cirugía puede ser la mejor opción debido a la baja incidencia 
asociada de insuficiencia respiratoria materna y paso de fármacos al feto. 

Por regla general, el uso postoperatorio de opioides orales se consi- 
dera seguro durante el embarazo. No se ha encontrado que los analgé- 
sicos opioides provoquen anomalías congénitas en seres humanos en 
dosis normales. La oxicodona, la hidrocodona y la codeína son opioides 
de uso común y se pueden utilizar de manera segura con moderación. 
El uso crónico de opioides durante el embarazo puede producir depen- 
dencia fetal. Se recomienda que la paciente posquirúrgica embarazada 
deje de consumir opioides lo antes posible. 


PREVENCIÓN DEL PARTO PREMATURO 


La incidencia de parto prematuro asociado con la cirugía distinta de 
la obstétrica se relaciona con la edad gestacional y la indicación de 
la cirugía. Los estudios han señalado que la tasa de parto prematuro 
provocado por una intervención quirúrgica distinta de la obstétrica 
es del 3,5%. La edad gestacional en el momento del tratamiento y 
la gravedad de la enfermedad subyacente son los indicadores 
más predictivos de las pacientes con riesgo de parto prematuro. Cuanto más 
avanzada se encuentre la gestación de la paciente, mayor es el riesgo 
de contracciones prematuras o de parto prematuro. Las intervenciones 
quirúrgicas intraperitoneales y los procesos patológicos con inflamación 
intraperitoneal son los más propensos a presentar una evolución post- 
operatoria complicada por contracciones y parto prematuros. En 
varios estudios, se encontró una diferencia importante en el número 
de pacientes con contracciones prematuras según el tiempo promedio 
desde el inicio de los síntomas hasta la intervención quirúrgica. Un 
retraso en el tratamiento parece aumentar la posibilidad de un parto 
prematuro, probablemente relacionado con el proceso patológico 
primario. Las técnicas laparoscópicas y abiertas presentan la misma 
incidencia asociada de parto prematuro. 

No existe un consenso general sobre el uso de tocolíticos profilác- 
ticos tras una intervención quirúrgica distinta de la obstétrica durante 
el embarazo. El uso de tocolíticos varía ampliamente entre centros y 
médicos. La mayoría de los estudios han señalado que los tocolíticos 
solo se deben usar si se observan contracciones durante el seguimiento 
postoperatorio o si la paciente las aprecia. Los tocolíticos, que se usan 
según sea necesario, por lo general tienen éxito a la hora de impedir el 
trabajo de parto y el parto prematuros cuando se detectan contracciones 
postoperatorias. En diferentes estudios se han utilizado la terbutalina, 
el magnesio y la indometacina, con resultados equivalentes. Casi el 
100% de las pacientes con contracciones postoperatorias recibieron 
tocolíticos de forma satisfactoria y dieron a luz a término. En gene- 
ral, para pacientes con contracciones postoperatorias antes de las 32 
semanas, la indometacina sería un tratamiento razonable, mientras 
que la terbutalina podría usarse como tratamiento de primera línea 
para pacientes con más de 32 semanas de gestación. El uso de tocólisis 
profiláctica se individualiza, según la edad gestacional y el proceso 
patológico subyacente de la paciente. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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DOLOR ABDOMINAL Y ABDOMEN AGUDO 
DURANTE EL EMBARAZO 


Cuando la paciente embarazada presenta dolor abdominal, puede 
resultar difícil distinguir una causa fisiopatológica de los síntomas 
normales asociados con el embarazo. Los cambios en la posición y 
orientación de las vísceras abdominales por el agrandamiento del útero 
y las alteraciones fisiológicas ya detalladas pueden modificar la percep- 
ción o manifestación de un proceso intraabdominal. Si el embarazo 
se encuentra en la fase inicial, es posible que la mujer no sepa que está 
embarazada. Además, algunos procesos intraabdominales son exclusivos 
del embarazo, como el embarazo ectópico; el síndrome de hemólisis, 
enzimas hepáticas elevadas y plaquetas bajas (HELLP); o la esteatosis 
hepática aguda del embarazo. Tanto la paciente como el médico pueden 
atribuir los signos y síntomas de la paciente a un embarazo normal, lo 
que provoca un retraso en la evaluación y el tratamiento. Estos retrasos 
en el diagnóstico y la intervención definitiva son los acontecimientos 
adversos más graves que afectan a la evolución materna y fetal. No 
suele ser el tratamiento, sino la demora en el diagnóstico y la gravedad 
del proceso patológico primario los que afectan de forma negativa las 
evoluciones. El cuadro 72.1 enumera las causas más frecuentes de dolor 
abdominal en la paciente embarazada, clasificadas según la localización. 


CIRUGÍA MÍNIMAMENTE INVASIVA 
DURANTE EL EMBARAZO 


Cuando se definieron inicialmente las técnicas laparoscópicas, se consi- 
deró que el embarazo era una contraindicación para la laparoscopia. Se 
desconocían los efectos del neumoperitoneo con CO, sobre el retorno 
venoso y el gasto cardíaco, la perfusión uterina y el estado ácido-básico 
fetal. En varias series se utilizó la laparoscopia de forma segura para 
evaluar a las pacientes embarazadas en busca de un embarazo ectópico. 
Las pacientes con un embarazo intrauterino no presentaron un aumen- 
to en el número de muertes fetales ni se observó un efecto negativo en 
la evolución a largo plazo.” Al comparar las técnicas laparoscópicas y 
abiertas en pacientes no embarazadas, las pacientes que fueron someti- 
das a intervenciones laparoscópicas presentaron menos dolor, estancias 
hospitalarias más cortas y un regreso más rápido a la actividad normal. 

Los principales problemas de la laparoscopia durante el embara- 
zo consisten en lesiones del útero, disminución del flujo sanguíneo 
uterino, acidosis fetal y parto prematuro debido al aumento de la 
presión intraabdominal. Durante el segundo trimestre, el útero ya no 
está contenido dentro de la pelvis. La técnica abierta para el acceso 
abdominal puede reducir el riesgo de lesiones. El uso de una aguja de 
Veress para insuflación o un trocar óptico se puede realizar de forma 
segura si el sitio inicial del acceso abdominal se ajusta según la altura 
del fondo uterino y se eleva la pared abdominal. La disminución del 
flujo sanguíneo uterino por el neumoperitoneo sigue siendo un pro- 
blema teórico porque durante el embarazo normalmente se producen 
importantes cambios en la presión intraabdominal con las maniobras 
de Valsalva maternas. El riesgo del neumoperitoneo también puede ser 
menor que el riesgo de manipulación uterina directa que se produce 
con la laparotomía. En un modelo de oveja preñada se ha observado 
acidosis respiratoria fetal con posterior hipertensión y taquicardia fetal, 
pero fueron invertidas al mantener la alcalosis respiratoria materna.” 
Además, en la serie más amplia que compara la laparoscopia y las 
técnicas abiertas, no se observaron diferencias importantes en el parto 
prematuro o los efectos secundarios relacionados con el parto.” El 
cuadro 72.2 ilustra la comparación general entre la técnica laparos- 
cópica y abierta. 

La Society of American Gastrointestinal and Endoscopic Surgeons 
(SAGES) recomienda las siguientes directrices para la cirugía laparos- 
cópica durante el embarazo, según una revisión bibliográfica de 154 
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CUADRO 72.1 Causas frecuentes de dolor 
abdominal en pacientes embarazadas 


Hipocondrio derecho 
Reflujo gastroesofágico. 
Enfermedad ulcerosa péptica. 
Colecistitis aguda. 

Cólico biliar. 

Pancreatitis aguda. 

Hepatitis. 
Esteatosis hepática aguda del embarazo. 
Síndrome HELLP. 

Preeclampsia. 

Neumotórax. 

Neumonía. 
Apendicitis aguda. 
Adenoma hepático. 
Hemangioma. 


Fosa ilíaca derecha 
Apendicitis aguda. 

Embarazo ectópico. 

Cólico renal o ureteral. 
Enfermedad inflamatoria pélvica. 
Absceso tuboovárico. 
Endometriosis. 

Torsión anexial. 

Rotura de un quiste ovárico. 
Rotura del cuerpo lúteo. 


Parte inferior del abdomen 

Amenaza de aborto, aborto completo o incompleto. 
Desprendimiento prematuro de placenta. 

Parto prematuro. 

Enfermedad inflamatoria pélvica. 

Absceso tuboovárico. 

Enfermedad inflamatoria intestinal. 

Síndrome del intestino irritable. 

Pielonefritis. 


Vacíos 
Pielonefritis. 

Hidronefrosis del embarazo. 

Apendicitis aguda (apéndice retrocecal). 


Dolor abdominal difuso 
Apendicitis aguda inicial. 
Obstrucción del intestino delgado. 
Porfiria intermitente aguda. 

Crisis drepanocítica. 


HELLP, hemólisis, enzimas hepáticas elevadas y plaquetas bajas. 


artículos de 2011 a 2016, con un sistema de calidad de evidencia de 

4 niveles (muy baja [+], baja [++], moderada [+++] o alta [++++]) y 

un sistema de 2 niveles para la intensidad de la recomendación (débil 

o fuerte). Las directrices actualizadas de la SAGES para la cirugía 

laparoscópica son: >? 

1. La consulta obstétrica se obtiene antes de la operación. 

2. Cuando es posible, la intervención quirúrgica se difiere hasta 
el segundo trimestre, cuando el riesgo fetal es más bajo, pero la 
laparoscopia se puede realizar de manera segura durante cualquier 
trimestre del embarazo cuando la operación esté indicada (++++; 
fuerte). 
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CUADRO 72.2 Ventajas y desventajas 
de la laparoscopia en lugar de la laparotomía 
en el embarazo 


Ventajas 

Disminución de la insuficiencia respiratoria fetal secundaria a una disminución 
de las necesidades de opioides. 

Tasas más bajas de infecciones de heridas y eventraciones. 

Disminución de la hipoventilación materna postoperatoria. 

Disminución de la manipulación del útero. 


Recuperación más rápida con retorno temprano a la función normal. 
Disminución del riesgo de íleo. 


Desventajas 

Posible lesión uterina durante la colocación del trocar. 

Disminución del flujo sanguíneo uterino. 

Riesgo de parto prematuro secundario a una mayor presión intraabdominal. 

Mayor riesgo de acidosis fetal y efectos desconocidos del neumoperitoneo 
con CO.. 

Disminución de la visualización con un útero grávido. 


CO», dióxido de carbono. 


3. El neumoperitoneo intensifica la estasis venosa de las extremidades 
inferiores ya presente en la paciente embarazada, y el embarazo 
provoca un estado de hipercoagulabilidad. Por lo tanto, se utilizan 
dispositivos de compresión neumática siempre que sea posible, y 
más allá del primer trimestre, las pacientes embarazadas deberían 
ser colocadas en decúbito lateral izquierdo o en decúbito lateral 
izquierdo parcial para reducir al mínimo la compresión de la vena 
cava (++; fuerte). 

4. Es necesario controlar el estado fetal y uterino, así como las concen- 
traciones maternas teleespiratorias de CO, y de gasometría arterial 
(+++; fuerte). 

5. Debe protegerse el útero con un protector de plomo si existe la 
posibilidad de realizar una colangiografía intraoperatoria. La radios- 
copia se utiliza de forma selectiva (++; fuerte). 

6. El acceso abdominal inicial puede lograrse de manera segura con 
una técnica abierta (Hasson), aguja de Veress o trocar óptico por 
cirujanos con experiencia en estas técnicas si se ajusta el lugar según 
la altura del fondo uterino (++; débil). 

7. Para la laparoscopia de la paciente embarazada se pueden utilizar 
de forma segura presiones de CO, del neumoperitoneo de 10 a 
15 mmHg, El grado de insuflación debería ajustarse a la fisiología 
de la paciente (+++; fuerte). 

Según las directrices de la SAGES, el acceso abdominal seguro 
para la laparoscopia se puede lograr utilizando una técnica abierta o 
cerrada, cuando se usa de manera apropiada.??” Por supuesto, esto está 
en manos de cirujanos laparoscópicos experimentados que escriben 
para esta organización profesional. El interés por el uso de técnicas de 
acceso cerrado (aguja de Veress o entrada óptica) se ha basado en gran 
medida en la preocupación por un mayor riesgo de lesión del útero u 
otros órganos intraabdominales. Dado que el campo intraabdominal 
se altera a medida que el útero crece, la colocación del trocar debería 
cambiarse de la disposición habitual a otra supraumbilical o subcos- 
tal (fig. 72.1). Un endoscopio orientable puede ayudar a ver sobre o 
alrededor del útero. Si se ajusta el sitio del acceso abdominal inicial 
según la altura del fondo uterino y se eleva la pared abdominal durante 
la introducción, tanto la técnica de Hassan como la aguja de Veress 
se han utilizado de manera segura y eficaz.” En la bibliografía se 
ha calificado la colocación del trocar guiada por ecografía como una 
protección más para evitar lesiones uterinas. Con independencia de la 
técnica, el útero debería manipularse lo menos posible. Si se produce 
una entrada accidental al útero durante una intervención laparoscópica, 
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FIGURA 72.1 Imagen intraoperatoria de un útero grávido de 24 semanas 
tomada con una cámara de alta definición de 5 mm y 30. 


el simple cierre del defecto con una sutura reabsorbible seguido de 
vigilancia y posible tocólisis con indometacina suele ser suficiente para 
impedir el parto prematuro. Si existe alguna preocupación con respecto 
a posibles daños al feto o la placenta, entonces está indicada la consulta 
obstétrica con una ecografía del feto. 


TUMORES MAMARIOS DURANTE EL EMBARAZO 


Durante el embarazo y la lactancia, las mamas de una mujer afrontan 
muchos cambios fisiológicos. Estos cambios pueden ser atribuidos a 
diferentes hormonas. Tales cambios pueden dificultar la interpretación 
de las exploraciones físicas y las pruebas médicas de imagen de las 
mamas. Es importante señalar que la mayoría de las lesiones mamarias 
que se diagnostican durante el embarazo y la lactancia son benignas; sin 
embargo, durante estos períodos el diagnóstico diferencial del cáncer 
de mama resulta problemático.?* El cáncer de mama asociado con el 
embarazo se define como el cáncer de mama diagnosticado durante 
el embarazo o en el primer año después del embarazo. Se ha vuelto cada 
vez más importante a medida que más mujeres retrasan la maternidad 
hasta que tienen entre 30 y 40 años; la incidencia de cáncer de mama 
es mayor en las mujeres de esos grupos de edad. En general, se ha 
notificado que el cáncer de mama asociado con el embarazo aparece en 
1 de cada 3.000 embarazos.””* Los cambios fisiológicos de la conges- 
tión mamaria, la proliferación celular rápida y la mayor vascularización 
dificultan una exploración física fiable; tumores de tamaño similar 
que serían fácilmente palpables en el estado no embarazado pueden 
ocultarse, o los bultos palpables pueden ser atribuidos a cambios nor- 
males relacionados con el embarazo. Las lesiones mamarias benignas 
como galactoceles, mastitis, abscesos, lipomas, fibroadenomas, hiper- 
plasia lobulillar y adenomas de la lactancia representan el 80% de los 
tumores mamarios que aparecen durante el embarazo o la lactancia. 
Sin embargo, cualquier masa palpable que persista durante 4 semanas 
o más debe ser evaluado.” 


Pruebas de imagen y biopsia durante el embarazo 


Debido a los cambios en el tejido mamario con el embarazo, los 
hallazgos de las modalidades de imagen pueden resultar difíciles de 
interpretar. Los cambios fisiológicos hacen que el parénquima mamario 
prolifere de modo que aumenta el tamaño, y aumenta la densidad de 
las células, los vasos sanguíneos y la cantidad de humedad; por lo tanto, 
se incrementa la densidad del parénquima mamográfico que se vuelve 
difusa. Si se usa con la protección adecuada, la mamografía conlleva un 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


booksmedicos.org 


riesgo limitado para el feto. Sin embargo, la mamografía presenta una 
elevada tasa de falsos negativos debido a la mayor densidad del tejido 
mamario fibroglandular, por lo que tiene una utilidad limitada en la 
evaluación de la paciente embarazada. La ecografía se puede realizar 
de forma segura como evaluación inicial o junto con una mamografía. 
La ecografía puede distinguir las lesiones sólidas de las quísticas en el 
97% de las pacientes y resulta útil para guiar la aspiración con aguja 
fina o la biopsia. La RM de la mama es muy sensible pero solo mode- 
radamente específica y se ha utilizado con más frecuencia en pacientes 
no embarazadas. Aunque la RM no utiliza radiación ionizante, los 
dos principales riesgos para el feto debido al campo magnético y la 
radiación electromagnética son el calentamiento y la cavitación. La RM 
solo debería usarse en casos específicos según sea necesario para la toma 
de decisiones clínicas urgentes. La biopsia con aguja gruesa sigue siendo 
el método más apropiado de diagnóstico hístico durante el embarazo. 


Cáncer de mama asociado con el embarazo 


El cáncer de mama es la neoplasia maligna distinta de las ginecológicas 
que se asocia más frecuentemente con el embarazo. Suele presentarse 
como un tumor palpable indoloro, con o sin secreción del pezón. 
Los estudios han demostrado que el cáncer de mama asociado con el 
embarazo puede ser más frecuente en mujeres con una predisposición 
genética al cáncer de mama. En un grupo de 292 mujeres diagnostica- 
das de cáncer de mama antes de los 40 años, aquellas con una mutación 
conocida del gen BRCA1 o BRCA2 tenían más probabilidades de pade- 
cer un cáncer durante el embarazo.” Como ocurre con las pacientes 
no embarazadas, el carcinoma ductal es el tipo anatomopatológico 
más habitual de tumor, representando del 75 al 90% de los cánceres 
de mama en pacientes embarazadas. 

Los retrasos en el diagnóstico y el tratamiento son frecuentes, 
aunque esto ha mejorado. Estudios anteriores demostraron retrasos 
en el diagnóstico de casi 6 meses, pero datos más recientes han mos- 
trado un retraso medio de 1 a 2 meses. Dado un tumor que duplica 
su tamaño en 130 días, un retraso de 1 mes en el diagnóstico y el 
tratamiento aumenta el riesgo de metástasis ganglionar en un 0,9%, 
mientras que un retraso de 6 meses lo hace en un 5,1%.” Aunque 
los artículos iniciales de cáncer de mama asociado con el embarazo 
de hace más de 100 años indicaban un pronóstico pésimo, la biblio- 
grafía más reciente ha señalado que esto se debe a un estadio más 
avanzado en el momento del diagnóstico.” En comparación con los 
controles de mujeres no embarazadas de la misma edad, las mujeres 
con cáncer de mama asociado con el embarazo presentan un tumor 
primario más grande y un mayor riesgo de ganglios linfáticos axilares 
positivos (con afectación tumoral). Sin embargo, las mujeres con 
cáncer de mama asociado con el embarazo presentan un pronóstico 
relacionado con el estadio similar en comparación con los controles 
de mujeres no embarazadas. En general, estas mujeres tienen un peor 
pronóstico debido a la enfermedad más avanzada en el momento de 
la presentación. El embarazo es un estado hiperestrógeno y puede 
correlacionarse con una rápida proliferación tumoral y metástasis en 
los ganglios linfáticos axilares, aunque las embarazadas y las muje- 
res jóvenes no embarazadas padecen un porcentaje más alto de cánceres 
con receptores de estrógenos negativos que las mujeres mayores. En una 
serie que comparó 75 pacientes con cáncer de mama asociado con el 
embarazo y 182 pacientes no embarazadas con cáncer de mama, el 42% 
de los cánceres eran receptores de estrógenos negativos en el grupo de 
embarazadas y el 21% eran negativos para los receptores de estrógenos 
en el grupo de control de mujeres no embarazadas.” La incidencia de 
cáncer con receptores de estrógenos negativos probablemente se deba a 
una disminución de los receptores de estrógenos durante el embarazo. 

El contraste de gadolinio se incluye como un medicamento de 
categoría C para el embarazo, que debe usarse solo si el posible bene- 
ficio supera el riesgo potencial. El gadolinio atraviesa la placenta y se 
ha asociado con anomalías fetales en ratas. Con otras modalidades de 


72 Cirugía en la paciente embarazada 


imagen fiables disponibles, la RM no se recomienda actualmente para 
la obtención de imágenes de mama en pacientes embarazadas. 

El diagnóstico tisular es fundamental. La biopsia con aguja gruesa, 
con o sin guía ecográfica, es un método seguro y fiable para obtener 
tejido. Los principales riesgos son la formación de hematomas y la apa- 
rición de fístulas lácteas. Para reducir al mínimo el riesgo de hematoma 
debido a la hipervascularización de las mamas, después de la biopsia 
se aplica un vendaje compresivo. El riesgo de fístula láctea se puede 
reducir interrumpiendo la lactancia durante varios días antes de la 
biopsia y vaciando la leche de la mama justo antes de la intervención. 
Si la biopsia se realiza en el puerperio, también se puede administrar 
un ciclo de bromocriptina durante 1 semana antes de la biopsia. La 
aspiración con aguja fina puede ser una alternativa fiable a la biopsia 
con aguja gruesa o abierta. Se puede realizar de forma segura con guía 
ecográfica con anestesia local sin exponer a la paciente y al feto a los 
riesgos que implica la anestesia general, pero su precisión depende de 
la experiencia del anatomopatólogo a la hora de distinguir los cambios 
proliferativos del embarazo de los del cáncer. 

La base del tratamiento del cáncer de mama asociado con el emba- 
razo es la extirpación quirúrgica. La mastectomía radical modificada 
ha sido considerada durante mucho tiempo la opción adecuada para el 
control local. Elimina la necesidad de radioterapia adyuvante y su riesgo 
para el feto. Datos más recientes han señalado que la combinación 
de tratamiento de control local y complementario puede adaptarse 
a la paciente según la etapa del embarazo, así como el estadio del 
cáncer.” En los estadios 1 y II del cáncer, se prefiere la mastectomía 
con linfoadenectomía axilar. Esta es necesaria debido a la naturaleza 
invasora del cáncer de mama asociado con el embarazo y la mayor 
incidencia de metástasis ganglionares. La biopsia del ganglio centinela 
presenta un riesgo desconocido para el feto y se evita hasta que se haya 
determinado la seguridad del radioisótopo. 

En pacientes diagnosticadas a finales del segundo trimestre o más 
tarde, la tumorectomía con conservación de la mama y la linfoade- 
nectomía axilar inmediatas, seguida de radiación después del parto, 
es una opción de tratamiento. Si el diagnóstico de cáncer de mama 
se realiza en el primer trimestre o al comienzo del segundo trimestre 
del embarazo, la tumorectomía y la linfoadenectomía axilar pueden ir 
seguidas de quimioterapia después del primer trimestre y de radiación 
después del parto. La quimioterapia está indicada para cánceres con 
ganglios positivos (con afectación tumoral) o tumores con ganglios 
negativos (sin afectación tumoral) mayores de 1 cm. Los tratamientos 
quimioterápicos actuales son relativamente seguros después del primer 
trimestre, cuando el riesgo teratógeno es mayor. La hemodilución, 
la hipoalbuminemia y el hecho de que casi todos los fármacos qui- 
mioterápicos atraviesen la placenta cambian la farmacocinética del 
fármaco y dificultan la dosificación precisa. Se evitan los antime- 
tabolitos como el metotrexato debido al elevado riesgo de aborto 
espontáneo, incluso después del primer trimestre. Otros fármacos se 
han asociado con malformaciones congénitas y complicaciones como 
parto prematuro, bajo peso al nacer, enfermedad de las membranas 
hialinas, leucopenia pasajera, taquipnea transitoria del recién nacido 
y retraso del crecimiento intrauterino, pero la mayoría de estos efectos 
aparecieron cuando el fármaco quimioterápico se administró durante 
el primer trimestre. En un estudio, 24 pacientes con cáncer de mama 
asociado con el embarazo recibieron una pauta de quimioterapia 
durante el segundo y tercer trimestres que constaba de fluorouracilo, 
ciclofosfamida y doxorubicina. Ninguno de los lactantes presentó 
malformaciones congénitas; la mediana de edad en el momento del 
parto fue de 38 semanas.” Aún se desconocen los efectos a largo 
plazo de los fármacos quimioterápicos utilizados para el cáncer de 
mama asociado con el embarazo sobre el crecimiento y el desarrollo 
de los niños. La ciclofosfamida y la doxorubicina pueden pasar a la 
leche materna; la lactancia materna está contraindicada durante la 
quimioterapia. 
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Normalmente, no se ofrece radiación durante el embarazo debido 
a su riesgo teratógeno y al riesgo de inducción de neoplasias malignas 
infantiles. El riesgo está directamente relacionado con la dosis y la etapa 
de desarrollo. Durante la etapa de preimplantación y hasta 15 semanas 
después de la concepción, durante la organogenia, las células del feto 
en fase de rápida proliferación son más sensibles a la radiación, y una 
exposición superior a 1 Gy durante este período tiene una elevada 
probabilidad de provocar la muerte fetal. La tanda terapéutica habitual 
de 50 Gy da lugar a una exposición variable del feto, según la edad ges- 
tacional y la proximidad del útero grávido al lecho de radiación. Incluso 
con protección abdominal, la mayor exposición fetal es producida 
por la dispersión. Aunque se han publicado varios casos de lactantes 
sanos nacidos después de la exposición materna a la radiación, no se 
recomienda la radiación durante el embarazo debido a los riesgos para 
el feto. 

Ya no se recomienda de forma sistemática la interrupción volun- 
taria del embarazo para recibir el tratamiento adecuado sin riesgo de 
malformación fetal porque no se ha demostrado una mejora en la 
supervivencia. Con las opciones de tratamiento disponibles para la 
paciente embarazada con cáncer de mama, un abordaje combinado 
entre la paciente, el cirujano, el oncólogo y el especialista en medicina 
materno-fetal garantiza un tratamiento óptimo de la enfermedad al 
tiempo que reduce al mínimo el riesgo para la paciente y el feto. En la 
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figura 72.2 se muestra una propuesta de algoritmo para el tratamiento 
de tumores mamarios durante el embarazo. 


CIRUGÍA POR ENFERMEDADES 
DURANTE EL EMBARAZO 


Enfermedad hepatobiliar 


Las anomalías hepáticas durante el embarazo se pueden clasificar 
como aquellas que aparecen exclusivamente durante el embarazo como 
consecuencia directa de afecciones durante el mismo, aquellas que 
se producen de forma simultánea pero no exclusivamente durante 
el embarazo, o aquellas que aparecen antes de este. Los ejemplos de 
trastornos hepáticos exclusivos del embarazo son, entre otros, estea- 
tosis hepática aguda gravídica, colestasis intrahepática del embarazo 
y hepatopatía relacionada con preeclampsia o eclampsia, en concreto 
síndrome HELLP y hemorragia o rotura hepática espontánea. Los 
trastornos hepáticos preexistentes que pueden manifestarse con com- 
plicaciones durante el embarazo son, por ejemplo, el adenoma hepático 
y el carcinoma hepatocelular. 

Se desconoce la causa de la esteatosis hepática aguda del embarazo, 
aunque es más frecuente en los primeros embarazos, los embarazos geme- 
lares y las mujeres que están embarazadas de un feto masculino. Aunque 


Tumor mamario unilateral; 
presente > 4 semanas 


Aspiración guiada 
por ecografía 


Recidiva 
de líquido 


Sin recidiva 
de líquido 


Cirugía 
conservadora 
de mama 


Seguimiento 
después 
del parto 


Finales del 2.* 
O 3." trimestre 


Radiación 
después del parto 


Ecografía 
mamaria 


Biopsia con 
aguja gruesa 


Mamografía, posible 
gammagrafía 
ósea o RM 


Estadio 
avanzado 


Quimioterapia 
sistémica después 
del 1.9" trimestre 


FIGURA 72.2 Algoritmo para el abordaje de un tumor mamario durante el embarazo. RM, resonancia magnética. 
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se ha diagnosticado tan pronto como a las 26 semanas de gestación, 
suele producirse durante el tercer trimestre, normalmente alrededor de 
las 35 semanas de gestación. La esteatosis hepática aguda del embarazo 
conlleva una tasa de mortalidad materno-fetal del 20%. Los síntomas 
inespecíficos iniciales, como malestar general, náuseas, vómitos y dolor en 
el hipocondrio derecho, son seguidos por signos de disfunción hepática 
importante en las primeras 2 semanas tras el inicio de los síntomas. La 
evolución a insuficiencia hepática fulminante lleva rápidamente a un parto 
prematuro y a un mayor riesgo de mortalidad fetal. Aunque no existe un 
tratamiento específico para la esteatosis hepática aguda del embarazo, el 
parto inmediato después del diagnóstico puede impedir la evolución a 
insuficiencia hepática fulminante y reducir el riesgo de muerte fetal. Por 
lo general, la función hepática vuelve a la normalidad después del parto. 

Aproximadamente el 10% de las mujeres con preeclampsia o 
eclampsia presentan una afectación hepática asociada,” que va desde 
una elevación intensa de las concentraciones de enzimas hepáticas 
hasta el sindrome HELLP y la rotura hepática. La hemorragia o rotura 
hepática se produce fundamentalmente durante el tercer trimestre o 
puede aparecer hasta 48 h después del parto. El dolor en el hipocon- 
drio derecho es la manifestación inicial, seguido de dolorimiento a la 
palpación hepática, peritonitis, dolor torácico y del hombro derecho, 
o la aparición de inestabilidad hemodinámica en unas pocas horas. El 
diagnóstico se sospecha en una paciente embarazada con preeclampsia 
que presenta dolor en el hipocondrio derecho. Una TC del abdomen es 
muy sensible y específica en el diagnóstico; los hallazgos ecográficos sue- 
len ser inespecíficos y presentan una mayor incidencia de estudios falsos 
negativos. El diagnóstico también se puede realizar durante la cesárea. El 
tratamiento depende de la sospecha de una hemorragia intraperitoneal 
continua o inestabilidad vascular. Los hematomas hepáticos sin signos de 
hemorragia continua en pacientes hemodinámicamente estables pueden 
tratarse de forma conservadora con pruebas de imagen seriadas y vigi- 
lancia estrecha, y estas lesiones suelen curar sin intervención. Si existen 
indicios o sospecha de rotura, se requiere una intervención inmediata 
porque las tasas de mortalidad materno-fetal por hemorragia hepática 
son del 60% y el 85%, respectivamente. La laparotomía inmediata 
con taponamiento abdominal o ligadura de la arteria hepática reduce 
la mortalidad materno-fetal. La coagulopatía debe corregirse de forma 
intensiva. Si la paciente está relativamente estable o el taponamiento 
abdominal no ha logrado detener la hemorragia, se puede realizar una 
arteriografía con embolización selectiva. La arteriografía resulta más útil 
cuando el diagnóstico se realiza en el puerperio. 

Los adenomas hepáticos son lesiones benignas poco frecuentes 
que, habitualmente, se asocian con el uso de anticonceptivos orales 
en mujeres jóvenes.” Los adenomas hepáticos también se asocian con 
glucogenosis, diabetes, esteroides exógenos y embarazo. Suelen ser 
lesiones solitarias con un bajo potencial de transformación maligna. 
Aunque se desconoce la causa específica, se ha planteado la hipótesis 
de que un cambio en las concentraciones hormonales, específicamente 
de los esteroides sexuales, conduce a hepatotoxicidad o expone a un 
defecto hereditario en el metabolismo de hidratos de carbono que 
da como resultado una hiperplasia de hepatocitos y la formación de 
adenomas. La observación de que los adenomas pueden resolverse tras 
suspender el uso de esteroides exógenos o anticonceptivos orales apoya 
esta hipótesis. La asociación de los adenomas hepáticos con el embarazo 
apoya la hipótesis de que las concentraciones elevadas de hormonas 
endógenas pueden contribuir a la formación de adenomas, aunque 
ningún dato ha mostrado la remisión de un adenoma hepático después 
del embarazo. De manera similar, se desconoce la incidencia real de 
adenomas hepáticos durante el embarazo. Nuevamente, el diagnóstico 
se realiza mejor con una TC o una RM del hígado. 

El principal riesgo de un adenoma hepático durante el embarazo es 
la rotura espontánea, que conlleva una tasa de mortalidad de aproxima- 
damente el 60% para la madre y el feto, incluso con una intervención qui- 
rúrgica. Cuando se produce una rotura espontánea, la presentación 
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puede ser similar a la especificada para la hemorragia hepática asociada 
con preeclampsia (dolor en el hipocondrio derecho con dolor irradiado 
al hombro derecho y progresión a shock). Se practica una laparotomía 
inmediata con parto por cesárea, detención de la hemorragia y resección 
del adenoma, si es posible. 

Dada la elevada mortalidad asociada con la rotura de un adenoma 
hepático, se puede realizar una extirpación programada. La resección 
durante el segundo trimestre reduce al mínimo el riesgo quirúrgico para 
la madre y el feto y no interfiere en el resto del embarazo o embarazos 
posteriores. Sin embargo, debido al riesgo desconocido de recidiva, en 
estas pacientes se puede desaconsejar el posterior embarazo y consumo 
de anticonceptivos orales. 

Los hemangiomas cavernosos son los tumores benignos más fre- 
cuentes del hígado y se encuentran aproximadamente en el 2% de los 
pacientes con autopsia. La gran mayoría de estos tumores son pequeños 
y asintomáticos; sin embargo, se han publicado algunos casos en los 
que estas lesiones llevaron a una hemorragia espontánea mortal. Aunque 
los hemangiomas hepáticos aparecen en ambos sexos, la mayoría 
de los estudios han indicado un predominio femenino; un estudio 
comunicó una proporción de predominio femenino de 4,5:1. Se ha 
señalado que los estrógenos pueden estar asociados con el crecimiento 
de hemangiomas hepáticos, pero se desconoce la incidencia de estas 
lesiones en el embarazo y los efectos de las mayores concentraciones de 
estrógenos sobre ellas durante el embarazo. Los hemangiomas hepáticos 
sintomáticos se han tratado con esteroides, radioterapia, extirpación 
quirúrgica y, recientemente, embolización, pero los cirujanos a veces 
pueden enfrentarse a una hemorragia intraabdominal originada por la 
rotura de hemangiomas hepáticos asintomáticos. Se ha publicado un 
caso de hemorragia intraabdominal casual que se originó a partir de 
un hemangioma hepático en un embarazo gemelar de 36 semanas que 
tuvo que ser parido de urgencia por cesárea debido a sufrimiento fetal. 


Colelitiasis 


Después de la apendicectomía, la colecistectomía por colelitiasis sintomá- 
tica es la intervención quirúrgica distinta de la obstétrica más frecuente 
que se realiza durante el embarazo. Como se señaló, el embarazo se asocia 
con una mayor incidencia de colelitiasis. La mayoría de las embarazadas 
se encuentran asintomáticas. Aunque se estima que del 2 al 5% de las 
embarazadas pueden presentar cálculos biliares mediante ecografía, solo 
del 0,05 al 0,1% de ellas se encontrarán sintomáticas. Las concentraciones 
biliares de colesterol en la bilis de la vesícula biliar aumentan gradualmente 
desde el primer al tercer trimestre, junto con un aumento progresivo 
del volumen de la vesícula biliar y un vaciado retardado, lo que lleva a 
un incremento del barro biliar. Los cambios hormonales del embarazo 
de elevación de estradiol y estrona también aumentan la capacidad de 
litogenia. Los síntomas del cólico biliar son los mismos en pacientes 
embarazadas y no embarazadas. En pacientes con síntomas compati- 
bles con colelitiasis, la ecografía es la prueba diagnóstica de elección. En 
pacientes embarazadas, la ecografía es tan precisa para detectar cálculos 
biliares y signos de inflamación como en pacientes no embarazadas. 
Tradicionalmente, antes de las técnicas laparoscópicas, las pacientes 
embarazadas con una clara indicación quirúrgica, como ictericia obs- 
tructiva, pancreatitis litiásica y coledocolitiasis, eran sometidas a una 
colecistectomía con independencia de la edad gestacional. Las pacientes 
con cólico biliar recidivante o colecistitis aguda que respondían al tra- 
tamiento médico eran tratadas de manera expectante hasta después del 
parto, momento en el que eran sometidas a una colecistectomía. Sin 
embargo, la colecistectomía laparoscópica durante el embarazo se asocia 
con una estancia hospitalaria más corta, tiempos quirúrgicos más cortos 
y menor número de complicaciones en comparación con la colecis- 
tectomía abierta.*' Un metaanálisis reciente de los artículos publicados 
de 11 estudios y más de 10.000 pacientes demostró que el abordaje 
laparoscópico se asoció con menores riesgos de complicaciones fetales 
(razón de posibilidades u odds ratio [OR] 0,42; intervalo de confianza 
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[IC] del 95%: 0,28-0,63; P < 0,001), maternas (OR 0,42; IC del 95%: 
0,33-0,53; P < 0,001) y quirúrgicas (OR 0,45; IC del 95%: 0,25-0,82; 
P=0,01). La duración media de la estancia hospitalaria fue de 3,2 días en 
el abordaje laparoscópico frente a 6,0 días después de la colecistectomía 
abierta (P= 0,02). La tasa de conversión de colecistectomía laparoscópica 
a colecistectomía abierta fue del 3,8%. Es de destacar que al 91% de las 
pacientes de este estudio se les practicó una colecistecromía en el primer 
o segundo trimestre, y el autor reconoce que la edad gestacional puede ser 
un factor de confusión.” La muerte fetal es infrecuente o inexistente tras 
la colecistectomía laparoscópica durante el primer y el segundo trimes- 
tre. Además, se observan menores tasas de aborto espontáneo y parto 
prematuro después de la colecistectomía laparoscópica en comparación 
con la colecistectomía abierta.** Estos datos sostienen la realización de la 
colecistectomía laparoscópica para el cólico biliar sintomático en el primer 
o segundo trimestre, y no esperar al tercer trimestre o el puerperio. Otro 
argumento a favor de la colecistectomía temprana es el hallazgo de que la 
colelitiasis sintomática puede resolverse, pero se produce una recidiva del 
92% de los síntomas si la presentación inicial fue en el primer trimestre, 
del 64% en el segundo trimestre y del 44% en el tercer trimestre.” 

A medida que se entendió que los acontecimientos adversos mater- 
no-fetales están más relacionados con el proceso patológico y no con la 
intervención quirúrgica, los esquemas de tratamiento han cambiado. 
Además, las complicaciones del tratamiento conservador de la litiasis 
biliar dan lugar a un aumento de la mortalidad materno-fetal. Con 
la pancreatitis litiásica durante el embarazo, se ha notificado una tasa 
de mortalidad materna del 15% y una tasa de mortalidad fetal del 
60%. En un estudio de 63 pacientes que ingresaron con colelitiasis 
sintomática, el tratamiento quirúrgico redujo la necesidad de inducción 
del parto, la tasa de partos prematuros y la mortalidad fetal.** Por lo 
tanto, la intervención quirúrgica se considera el principal tratamiento 
de los cálculos biliares durante el embarazo. 

El momento de la colecistectomía para el cólico biliar depende de 
la edad gestacional y la gravedad de los síntomas. Una tasa de aborto 
espontáneo del 12% con colecistectomía abierta durante el primer 
trimestre cae al 5,6% y al 0% durante el segundo y tercer trimestres, 
respectivamente. El riesgo de parto prematuro es casi del 0% durante el 
segundo trimestre y del 40% durante el tercer trimestre.' El momento 
óptimo para la colecistectomía es el segundo trimestre, cuando los 
riesgos de aborto espontáneo y parto prematuro son los más bajos, 
a menos que la paciente sufra una complicación de la colelitiasis. En 
un estudio de 122 pacientes que ingresaron con un cólico biliar, 69 
(56,5%) fueron sometidas a una intervención laparoscópica. Ocho 
pacientes fueron tratadas durante el primero, 54 durante el segundo y 
7 durante el último trimestre. No hubo morbilidad ni mortalidad fetal 
y solo morbilidad materna leve, sin mortalidad.* 

La colecistectomía laparoscópica es más segura durante el segundo 
trimestre. El útero grávido no es lo suficientemente grande a esta 
edad gestacional como para interferir en la visualización; también es 
menos probable que se introduzcan instrumentos en el útero de forma 
accidental con este tamaño. Para acceder al abdomen se recomienda la 
técnica abierta con el trocar de Hasson. Si para la coledocolitiasis están 
indicadas una colangiografía intraoperatoria o una colangiopancreato- 
grafía retrógrada endoscópica, es necesario proteger al útero con una 
protección adecuada. Si la gravedad de los síntomas impide retrasar la 
intervención quirúrgica hasta después del parto, la colecistectomía lapa- 
roscópica se puede realizar de forma segura durante el tercer trimestre, 
aunque el riesgo de parto prematuro aumenta notablemente. En varias 
series pequeñas de pacientes, el parto prematuro se trató con éxito con 
tocolíticos y las pacientes dieron a luz recién nacidos a término sanos. 


Enfermedad endocrina 
Enfermedad suprarrenal 


Los feocromocitomas se originan a partir de células cromafines en 
la médula suprarrenal o de células paraganglionares extramedulares. 
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Son tumores hormonalmente activos que segregan las catecolaminas 
noradrenalina, adrenalina y, con menor frecuencia, dopamina. Los 
feocromocitomas suelen caracterizarse por la regla del 10, que establece 
que el 10% de los feocromocitomas son extrasuprarrenales, el 10% son 
bilaterales, el 10% son malignos y el 10% son familiares. Estos tumores 
pueden aparecer de forma esporádica o como parte de un síndrome, 
como la neoplasia endocrina múltiple (MEN) tipo 2A (MEN2A), 
MENZ2B o enfermedad de von Hippel-Lindau. 

Aunque los feocromocitomas son poco frecuentes en el embarazo, 
tienen efectos muy graves sobre la madre y el feto. Los feocromocitomas 
que permanecen sin diagnosticar durante el embarazo tienen una 
mortalidad materna puerperal de hasta el 55%, superando también 
la mortalidad fetal el 50%. El mayor riesgo ocurre desde el inicio del 
parto hasta 48 h después del parto. El índice de sospecha debe ser alto 
en cualquier paciente con preeclampsia, hipertensión paroxística o 
fiebre sin foco después del parto. Con el diagnóstico y el tratamiento 
adecuado, la tasa de mortalidad materna se reduce a casi el 0% y la 
tasa de mortalidad fetal se reduce al 15%. El diagnóstico se realiza 
por concentraciones elevadas de catecolaminas en orina; las cifras de 
catecolaminas urinarias en la paciente embarazada sin feocromocitoma 
son las mismas que en la paciente no embarazada. La ausencia 
de proteinuria también ayuda a eliminar la preeclampsia como causa de 
hipertensión. Durante el embarazo no se recomiendan las pruebas 
de imagen con metayodobencilguanidina-1131 (MIBG) porque la 
molécula pequeña puede atravesar la placenta; sin embargo, en el 
embarazo no se ha evaluado el uso de pruebas de imagen con MIBG. 

La extirpación quirúrgica debe realizarse antes de las 20 semanas de 
gestación, cuando el aborto espontáneo es menos probable y el tamaño 
del útero grávido no interfiere en la intervención. Si el diagnóstico se 
realiza al final del segundo trimestre o durante el tercer trimestre, el 
tratamiento médico seguido de una combinación de parto por cesárea 
y resección del feocromocitoma puede ser una opción. Se desconoce si 
el tratamiento preoperatorio habitual con bloqueo Q o bloqueo de los 
canales de calcio seguido de bloqueo PB perioperatorio en pacientes no 
embarazadas es seguro durante el embarazo. No se han determinado 
los efectos a largo plazo del bloqueante Or fenoxibenzamina sobre el 
feto, aunque los antagonistas del calcio son seguros de usar durante 
el embarazo. Durante el embarazo se utilizan con frecuencia los blo- 
queantes $ con una estrecha vigilancia del retraso del crecimiento 
intrauterino. La consulta con un especialista en medicina materno- 
fetal es fundamental para determinar el tratamiento preoperatorio que 
asegurará el resultado postoperatorio óptimo para la paciente y el feto. 
En pacientes no embarazadas, el método de abordaje depende de la 
sospecha de cáncer, tumores unilaterales frente a bilaterales, situación 
extrasuprarrenal, tamaño del tumor y preferencia y experiencia del 
cirujano. En todas las series que comparan los diferentes abordajes, 
incluida la técnica abierta frente a la laparoscópica, no se incluyeron 
pacientes embarazadas. Estudios recientes han indicado la seguridad 
del abordaje laparoscópico durante el embarazo. 


Enfermedad tiroidea 


Durante el embarazo la enfermedad tiroidea se puede clasificar en 
tres grupos: hipotiroidismo, hipertiroidismo y cáncer tiroideo. El 
hipotiroidismo se encuentra en el 2,5% de los embarazos. De estos, solo 
del 20 al 30% de las pacientes presentarán síntomas. El primer paso es 
obtener una concentración sérica de hormona estimulante del tiroides 
(TSH). Esto ayudará a clasificar el hipotiroidismo primario frente al 
hipotiroidismo resultante de causas hipofisarias o hipotalámicas.” 
Las directrices actuales de LeBeau y Mandel para el tratamiento del 
hipotiroidismo durante el embarazo son las siguientes: 
1. Verifique la concentración sérica de TSH. 
2. La dosis inicial de levotiroxina se basa en la gravedad de los sínto- 
mas. La levotiroxina se inicia a razón de 2 Ug/kg/día. Si la TSH es 
inferior a 10 mU/l, la dosis se ajusta a 0,1 mg/día. 
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3. Para el hipotiroidismo diagnosticado previamente, vigile la concen- 
tración de TSH cada 3-4 semanas. 

4. La concentración objetivo de TSH es inferior a 2,5 mU/l. 

5. Monitorice la TSH y la TSH total séricas cada 3 a 4 semanas con 
cada cambio de dosis. 

Durante el embarazo el hipertiroidismo presenta una incidencia del 
0,1 al 0,4%.** La tirotoxicosis gestacional es un fenómeno multifactorial. 
Durante el embarazo las concentraciones séricas elevadas de gonado- 
tropina coriónica humana activan los receptores de TSH. Con esta forma 
de tirotoxicosis se observan cifras séricas elevadas de tiroxina libre (T¿) 
y bajas de TSH. La tirotoxicosis gestacional suele ser autolimitada y se 
resuelve de forma espontánea a las 20 semanas de gestación, cuando la 
concentración de gonadotropina coriónica humana disminuye. Si persis- 
te la tirotoxicosis, está justificada una evaluación repetida. La mayoría 
de los casos de hipertiroidismo son consecuencia de la enfermedad de 
Graves. Una vez realizado el diagnóstico, el tratamiento farmacológico 
con tionamidas (p. ej., propiltiouracilo, metimazol) es la base del trata- 
miento. Durante el embarazo se evitan los yoduros, excepto en pacientes 
que se preparan para una tiroidectomía. Para la enfermedad de Graves la 
tiroidectomía subtotal se reserva para pacientes que están tomando pro- 
piltiouracilo (> 600 mg/día) o metimazol (> 40 mg/día) en dosis altas, 
son alérgicos a las tionamidas, son incumplidores o presentan síntomas 
compresivos debido al tamaño del bocio. Para reducir al mínimo el riesgo 
de aborto espontáneo la cirugía se realiza durante el segundo trimestre 
antes de las 24 semanas de gestación. Al objeto de disminuir las com- 
plicaciones perioperatorias, antes de la cirugía se administra un ciclo de 2 
semanas de un bloqueante B, junto con yoduro de potasio. El tratamiento 
con yodo radiactivo está contraindicado durante el embarazo. 

Debido a los cambios hormonales, los nódulos tiroideos pueden 
presentar una mayor prevalencia durante el embarazo, pero los cánceres 
tiroideos no. Durante el embarazo los cánceres tiroideos se evalúan de la 
manera tradicional. La aspiración con aguja fina, junto con la evaluación 
ecográfica, siguen siendo la piedra angular del diagnóstico. Si la citología 
muestra un cáncer tiroideo, se recomienda la cirugía durante el segundo 
trimestre, antes de las 24 semanas de gestación. Si se detecta un cáncer 
tiroideo después de la segunda mitad del embarazo, la cirugía se puede 
realizar después del parto. Esta afirmación viene respaldada por un estu- 
dio reciente en el que 201 embarazadas fueron sometidas a intervenciones 
de tiroides (V= 165) y paratiroides (WV= 36). De estas pacientes, el 46% 
presentaban un cáncer tiroideo. En comparación con las mujeres no 
embarazadas (V= 31), las pacientes embarazadas presentaron una mayor 
tasa de complicaciones endocrinas (15,9 frente a 8,1%; P < 0,001) y 
generales (11,4 frente a 3,6%; P < 0,001) y duraciones más prolongadas 
sin ajustar de la estancia hospitalaria (2 días frente a 1 día; P < 0,001). 
Las tasas de complicaciones fetales y maternas fueron del 5,5 y el 4,5%, 
respectivamente.” El tratamiento postoperatorio con yodo radiactivo 
también debe retrasarse hasta después del parto. 


Enfermedad del intestino delgado 


La obstrucción intestinal es el tercer problema quirúrgico abdominal 
distinto del obstétrico más frecuente en el embarazo, después de la 
apendicitis y la colecistitis agudas. Se ha comunicado que la incidencia 
de la obstrucción del intestino delgado durante el embarazo es de 
1 de cada 1.500 a 17.000 embarazos. Las obstrucciones del intestino 
delgado suelen producirse durante el segundo y tercer trimestres. Las 
adherencias resultantes de intervenciones quirúrgicas abdominales y 
pélvicas previas son las causas más frecuentes de obstrucción intestinal 
en el embarazo, representando del 53 al 59% de los casos. Otras causas 
de obstrucción del intestino delgado en la paciente embarazada son 
vólvulo, invaginación intestinal, neoplasia maligna y hernia, aunque el 
desplazamiento del intestino delgado fuera de la pelvis por el agranda- 
miento del útero hace que esta sea una causa poco habitual. 

Los síntomas de una obstrucción son idénticos a los de la paciente 


no embarazada y consisten en la tríada de dolor abdominal, vómitos y 
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de naturaleza cólica y se localiza en la parte media del abdomen, aunque 
las características y la duración son muy variables. Se observan náuseas 
y vómitos en el 80% de las pacientes embarazadas con obstrucción del 
intestino delgado; sin embargo, las náuseas y los vómitos no son infre- 
cuentes durante el primer trimestre del embarazo normal. Las náuseas y 
los vómitos que persisten o comienzan más tarde en el embarazo deberían 
despertar sospechas y ser evaluados. La distensión intestinal puede ser 
acusada pero difícil de evaluar debido al útero grávido. El diagnóstico se 
realiza mediante exploraciones seriadas y radiografía simple de abdomen. 

El tratamiento de la obstrucción del intestino delgado durante el 
embarazo es idéntico al de la paciente no embarazada. El tratamiento 
consiste en descompresión nasogástrica y líquidos ¡.v. Sin embargo, es 
necesario un umbral más bajo para el tratamiento quirúrgico. Si, des- 
pués de 6 a 8 h de tratamiento conservador, no se produce una respues- 
ta satisfactoria de la paciente, se realiza una laparotomía/laparoscopia 
antes de que ocurra una perforación o necrosis intestinal. La mortalidad 
materna varía del 6 al 20% debido a la septicemia y la insuficiencia 
multiorgánica, y la muerte fetal es tan alta como del 26 al 50%. Para 
evitar el riesgo para la madre y el feto, se utiliza un abordaje más radical. 

El vólvulo del intestino medio sigue siendo un diagnóstico temido 
durante el puerperio. Suele ser más frecuente en la paciente embarazada 
si ha sido sometida a una intervención quirúrgica abdominal previa; 
sin embargo, puede producirse un vólvulo espontáneo del intestino 
medio. Se ha publicado un caso clínico de muerte materna producida 
por un vólvulo del intestino medio después de una cirugía bariátrica.”” 
La clave es una mayor vigilancia por parte de todos los participantes 
en la asistencia de la paciente. Si el diagnóstico no está claro, está jus- 
tificada una exploración temprana. 


Enfermedad del apéndice, el colon y el recto 


La apendicitis aguda es el problema quirúrgico abdominal distinto del 
obstétrico más frecuente en la paciente embarazada y ocurre en 1 de 
cada 1.000 a 1.500 embarazos.” La incidencia de apendicitis aguda se 
distribuye de manera bastante uniforme entre los trimestres del embara- 
zo, con un ligero predominio durante el segundo trimestre. El diagnós- 
tico oportuno y preciso resulta problemático porque las manifestaciones 
clínicas típicas de náuseas, vómitos, dolor abdominal y leucocitosis leve 
pueden observarse en un embarazo normal. El retraso en el diagnós- 
tico da como resultado un aumento de la tasa de perforación del 10%, 
lo que tiene consecuencias importantes para la paciente y el feto. La 
mortalidad fetal aumenta del 1,5% en la apendicitis aguda al 35% en 
la apendicitis perforada; las tasas de trabajo de parto prematuro y parto 
prematuro son tan altas como del 40% en la apendicitis perforada” en 
comparación con una tasa de trabajo de parto prematuro del 13% y 
una tasa de parto prematuro del 4% en la apendicitis no complicada.* 

En 1932, Baer estudió a 78 embarazadas normales con estudios 
radiológicos a intervalos regulares desde el segundo mes de embarazo 
hasta los 10 días después del parto. A medida que el útero se agranda, el 
apéndice es impulsado hacia arriba con una rotación en sentido antihora- 
rio. Baer concluyó que, al comienzo del embarazo, el dolor se sitúa en la 
parte inferior y que, a medida que avanza la gestación, el dolor se localiza 
más arriba en el abdomen.** Una revisión de 45 pacientes embarazadas 
con apendicitis aguda demostró que el dolor en la fosa ilíaca derecha es el 
síntoma más habitual, con independencia de la edad gestacional (primer 
trimestre, 86%; segundo trimestre, 83%; tercer trimestre, 85%).* 
A pesar de la incoherencia, la apendicitis aguda debe ser incluida en el diag- 
nóstico diferencial de toda embarazada que presenta dolor abdominal 
en el lado derecho. El tratamiento de la sospecha de apendicitis aguda 
en la paciente embarazada es la apendicectomía urgente. Aunque las TC 
helicoidales han demostrado una sensibilidad y especificidad superior 
al 90% en el diagnóstico de apendicitis aguda, existen pocos datos dis- 
ponibles en pacientes embarazadas. En pacientes no embarazadas, se 
considera aceptable una tasa de laparotomía negativa del 10 al 15%. 
Dado el mayor riesgo para la madre y el feto de perforación apendicular, 
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ta hace poco, cuando se comunicó que incluso una apendicectomía 
negativa puede asociarse con un mayor riesgo de muerte fetal. En una 
serie de 3.133 pacientes, las tasas de muerte fetal y parto prematuro 
en la apendicitis complicada fueron del 6 y el 11%, respectivamente, 
en comparación con las tasas de muerte fetal y parto prematuro del 4 
y el 10%, respectivamente, en pacientes que fueron sometidas a una 
apendicectomía negativa.” Se concluyó que la mejora en las evoluciones 
fetales sería el resultado de la mejora en la precisión diagnóstica y la 
reducción de la tasa de apendicectomía negativa. En una pequeña serie 
de 47 pacientes, una ecografía positiva se consideró diagnóstica de 
apendicitis, utilizándose la RM sin gadolinio o la TC para confirmar 
o descartar el diagnóstico en un diagnóstico ecográfico negativo o sin 
diagnóstico de apendicitis en el embarazo.** El debate es entonces si se 
debe realizar una técnica abierta o laparoscópica. El argumento a favor de 
la apendicectomía abierta es que el abordaje laparoscópico expone al feto 
a riesgos de neumoperitoneo y colocación del trocar sin el beneficio de 
una incisión considerablemente más pequeña. La técnica laparoscópica 
posibilita el examen de una porción más grande del abdomen con menos 
manipulación uterina y permite localizar el apéndice a medida que el 
útero en crecimiento lo empuja hacia el hipocondrio derecho. 

Las pautas de SAGES para el uso de la laparoscopia durante el 
embarazo establecen actualmente que la apendicectomía por laparos- 
copia se puede realizar de forma segura en pacientes embarazadas con 
apendicitis aguda y califican los datos que apoyan esta postura como 
moderadamente fuertes, pero reconocen que los datos que la respaldan 
como la técnica de elección son débiles.” 

La mayoría de los estudios demuestran que la apendicectomía 
laparoscópica es segura y eficaz, con tasas bajas de parto prematuro y 
sin muerte fetal. Estamos de acuerdo en que el tratamiento conservador 
de la apendicitis aguda no complicada en embarazadas no tiene ningún 
papel debido a una mayor tasa de peritonitis, muerte fetal, shock y 
tromboembolia venosa en comparación con el tratamiento quirúrgico. 
Las pruebas recientes del uso de antibióticos solos para el tratamiento 
de la apendicitis aguda no se han extendido a la paciente embarazada. 

Debido a la preocupación y las pruebas débiles que indican que 
una laparoscopia negativa para la apendicitis se asocia con un desenlace 
materno y fetal adverso, en la paciente embarazada se debería garantizar 
un diagnóstico preciso de apendicitis. Cuando el diagnóstico sigue 
siendo incierto con las manifestaciones clínicas y la ecografía, la RM 
es el complemento preferido para establecer un diagnóstico preciso. Se 
puede utilizar la TC cuando la RM no está disponible, pero se deberían 
tener en cuenta los riesgos de exposición a la radiación ionizante. 

En la paciente embarazada la colocación del trocar viene determi- 
nada por el tamaño uterino. En pacientes operadas durante el primer 
trimestre del embarazo, primero se entra en la cavidad peritoneal en 
la línea media supraumbilical. Después del tercer mes de embarazo, el 
trocar se introduce progresivamente más alto, alrededor de 3 a 4 cm 
por encima del fondo uterino, localizado por palpación. La figura 72.3 
muestra la colocación habitual de los trocares de trabajo y las líneas 
de desplazamiento recomendadas en relación con el tamaño uterino. 

La seudoobstrucción del colon, o síndrome de Ogilvie, es una 
obstrucción funcional o íleo adinámico, sin una causa mecánica. De 
todos los casos de síndrome de Ogilvie, el 10% ocurre en pacientes 
puerperales. Se caracteriza por una distensión abdominal enorme con 
dilatación cecal. Aunque la neostigmina es un tratamiento eficaz de 
primera línea en pacientes no embarazadas, se desconoce su seguridad 
durante el embarazo. Se puede usar de forma segura en el puerperio. En 
pacientes puerperales se ha descrito la descompresión colonoscópica, 
con indicación de laparotomía solo en casos de sospecha de perforación. 


Enfermedad vascular 


De los más de 400 casos de rotura de aneurismas de la arteria esplénica 
en la bibliografía, se han publicado aproximadamente 100 casos de 
rotura de aneurisma de la arteria esplénica durante el embarazo, con 
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FIGURA 72.3 Distribución de los puertos de los trocares laparoscópicos 
para apendicectomía laparoscópica en diferentes etapas del embarazo. 
(Adaptado de Moreno-Sanz C, Pascual-Pedreno A, Picazo-Yeste JS, 
etal. Laparoscopic appendectomy during pregnancy: between personal 
experiences and scientific evidence. J Am Coll Surg. 2007;205:37-42.) 


solo 12 casos de supervivencia materna y fetal.” La rotura se produjo 
durante el tercer trimestre en dos tercios de los casos y, normalmente, 
fue diagnosticada de forma errónea como rotura esplénica o rotura 
uterina. La tasa de mortalidad materna fue del 75%, con una tasa de 
mortalidad fetal del 95%. El aumento de las presiones portales, la eleva- 
ción del flujo de la arteria esplénica producida por la compresión aórtica 
distal y el debilitamiento progresivo de la pared arterial son factores 
contribuyentes. La multiparidad puede incrementar el riesgo; el 78% 
de las pacientes con rotura de aneurismas de la arteria esplénica la han 
sufrido en su tercer embarazo. Lo más probable es que la supervivencia 
se relacione con una rotura en dos etapas, en las que la transcavidad 
de los epiplones tapona temporalmente el aneurisma hemorrágico. 
Cuando se trata de forma programada en pacientes no embarazadas, 
la tasa de mortalidad es solo del 0,5 al 1,3%. Cuando el diagnóstico se 
realiza en una mujer en edad fértil o en una paciente embarazada, un 
aneurisma de la arteria esplénica de 2 cm o mayor se trata de forma 
programada debido al mayor riesgo de rotura durante el embarazo.” 
La trombosis venosa iliofemoral aguda es 6 veces más frecuente en las 
pacientes embarazadas que en las no embarazadas. El embarazo puede 
aumentar el riesgo de trombosis a través de varios factores, como la 
obstrucción mecánica del drenaje venoso por el útero en crecimiento, 
la disminución de la actividad al final del embarazo y en el momento 
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del parto, la lesión de la íntima por distensión vascular o manipulación 
quirúrgica durante la cesárea y concentraciones anómalas de factores de 
la coagulación (consulte el apartado titulado «Cambios fisiológicos del 
embarazo»). Además, un amplio espectro de anomalías patológicas, como 
la presencia de anticuerpos anticoagulantes lúpicos y deficiencias de las 
proteínas C y S, pueden aumentar aún más el riesgo de enfermedad trom- 
bótica. La proteína S actúa como cofactor de la proteína C activada, que 
posee actividad anticoagulante. Por lo tanto, una deficiencia de proteína S 
conduce a complicaciones tromboembólicas recurrentes y espontáneas en 
adultas no embarazadas. Incluso en mujeres normales, las concentraciones 
de proteína S se reducen notablemente durante el embarazo. 

El tratamiento de la trombosis venosa iliofemoral aguda durante el 
embarazo es controvertido porque el tratamiento trombolítico presenta 
riesgos para el feto. El riesgo de tromboembolia pulmonar con la 
manipulación del coágulo durante la trombectomía tendría efectos 
muy graves tanto en la paciente como en el feto. Las técnicas que han 
sido definidas consisten en la interrupción de la vena cava inferior 
mediante un abordaje retroperitoneal derecho o la interrupción de la 
vena cava inferior mediante el paso de un catéter de Fogarty a través 
de la vena femoral contralateral inafectada. La desventaja del abordaje 
retroperitoneal es que se requiere una disección extensa. Las desventajas 
del catéter de Fogarty son que el catéter aún puede desprender los 
coágulos que se han extendido hacia la vena cava y que, una vez que se 
retira el catéter, aún debe colocarse un filtro en la vena cava inferior. Sin 
embargo, la técnica más eficaz es la colocación de un filtro en la 
vena cava inferior a través de o bien la vena yugular interna o bien la vena 
femoral con guía ecográfica, seguida de trombectomía. Los filtros de la 
cava se han colocado con éxito en todos los trimestres del embarazo; sin 
embargo, pueden ser necesarios cambios en el abordaje o la colocación 
de la paciente (decúbito lateral izquierdo) para descargar la compresión 
uterina de la cava.** A diferencia de las pacientes no embarazadas, los 
filtros de la cava colocados durante el embarazo deberían ponerse en 
la cava suprarrenal para reducir el riesgo de compresión o erosión en 
el útero en crecimiento o daño a la cava o al filtro durante las contrac- 
ciones.” La situación suprarrenal protege aún más contra los trombos 
generados en las venas ováricas dilatadas. El mayor flujo de la cava en 
esta posición también puede mejorar la lisis de los coágulos atrapados 
en el filtro. Existe un riesgo hipotético de lesión renal si un filtro de 
la cava suprarrenal se ocluye por completo; sin embargo, este asunto 
no se ha confirmado en la bibliografía.?” Los profesionales sanitarios 
deberían permanecer atentos mediante un seguimiento cercano y la 
pronta extracción del filtro cuando ya no sea clínicamente necesario. 


TRAUMATISMOS DURANTE EL EMBARAZO 


Los traumatismos son la principal causa distinta de la obstétrica de 
mortalidad materna y ocurren aproximadamente en el 5% de los emba- 
razos. Los mecanismos más frecuentes de lesión son las caídas o los 
accidentes de tráfico. En comparación con los controles de embarazadas 
de la misma edad, las embarazadas que sufrieron un traumatismo pre- 
sentaron una mayor incidencia de aborto espontáneo, parto prematuro, 
hemorragia materno-fetal, desprendimiento prematuro de placenta y 
rotura uterina.” Varios estudios han intentado encontrar factores de 
riesgo que predigan la morbimortalidad en la paciente embarazada con 
un traumatismo. La puntuación de la gravedad de la lesión materna, el 
mecanismo de la lesión y los datos obtenidos en la exploración física 
no pueden predecir de manera suficiente los acontecimientos adversos, 
como el desprendimiento prematuro de placenta y la muerte fetal. Las 
pacientes embarazadas con lesiones graves en la cabeza, el abdomen, 
el tórax o las extremidades inferiores presentan un riesgo elevado de 
aborto.?? Para evaluar el bienestar materno y fetal es importante la 
participación temprana de un obstetra disponible. 

En el tratamiento de la paciente embarazada con un traumatismo, 
el punto crítico es que la reanimación del feto se logra mediante la 
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reanimación de la madre. Por lo tanto, la evaluación y el tratamiento 
iniciales de la paciente embarazada con lesiones son idénticos a los de 
la paciente no embarazada con lesiones. La evaluación rápida de las vías 
respiratorias, la respiración y la circulación maternas, además de asegu- 
rar unas vías respiratorias suficientes, evita la hipoxia materna y fetal. 
En las últimas etapas del embarazo, como se explicó anteriormente, la 
compresión uterina de la vena cava puede provocar hipotensión por 
disminución del retorno venoso; por lo tanto, la paciente embarazada 
con un traumatismo debe ser colocada en decúbito lateral izquierdo. 
Si se sospecha una lesión de la médula espinal, se puede asegurar a la 
paciente a un tablero y luego inclinarlo hacia la izquierda. 

El aumento de la volemia asociado con el embarazo tiene impor- 
tantes consecuencias en la paciente con un traumatismo. Los signos de 
hemorragia, como taquicardia e hipotensión materna, pueden retrasarse 
hasta que la paciente pierde casi el 30% de su volemia. Como conse- 
cuencia, el feto puede estar sufriendo una hipoperfusión mucho antes de 
que la madre manifieste algún signo. Debería iniciarse una rehidratación 
temprana y rápida, incluso en la paciente embarazada normotensa. 

Al igual que con el estudio primario, el estudio secundario continúa 
de manera similar al de la paciente no embarazada. Se presta especial 
atención a la exploración abdominal. El útero permanece protegido 
por la pelvis hasta aproximadamente las 12 semanas de gestación y está 
relativamente bien protegido de la lesión abdominal hasta entonces. 
A medida que el útero crece, se vuelve más prominente y vulnerable a las 
lesiones. La medición de la altura del fondo uterino proporciona una 
rápida aproximación a la edad gestacional. A las 20 semanas de ges- 
tación, se encuentra a nivel del ombligo y mide aproximadamente 1 cm 
por semana de gestación. La hemorragia intrauterina o la rotura uterina 
pueden provocar una discrepancia en la medición. Para evaluar si existe 
una hemorragia vaginal, una rotura de membranas o un abultamiento 
perineal, un obstetra, si es posible, realiza una exploración ginecológica. 
La hemorragia vaginal puede indicar un desprendimiento prematuro 
de placenta, una placenta previa o un parto prematuro. La rotura de la 
membrana amniótica puede provocar un prolapso del cordón umbili- 
cal, que comprime los vasos umbilicales y altera el flujo sanguíneo fetal. 
Esta situación requiere un parto por cesárea inmediato. Si se observa 
un líquido turbio blanco o verdoso en el orificio cervical o el periné, 
se confirma la existencia de líquido amniótico mediante la prueba con 
papel de nitracina, que indica el pH y cambia de verde a azul. 

Después de un traumatismo materno resulta útil la prueba de 
Kleihauer-Betke para la evaluación de la transfusión materno-fetal y 
se solicita con las pruebas analíticas iniciales, que incluyen la determi- 
nación del grupo sanguíneo y pruebas cruzadas. Dada la sensibilidad 
de la prueba de Kleihauer-Betke, es posible que no se detecte una 
pequeña cantidad de transfusión materno-fetal. Por lo tanto, en todas 
las pacientes embarazadas Rh negativo con un traumatismo se plantea 
el tratamiento con inmunoglobulina Rh (RhoGAM). 

La causa más frecuente de muerte fetal después de una contusión 
es el desprendimiento prematuro de placenta. La desaceleración de la 
frecuencia cardíaca fetal puede ser el primer signo de desprendimiento. 
Es necesario evaluar el útero en busca de contracciones, rotura y des- 
prendimiento placentario. El inicio temprano de la cardiotocografía 
avisa suficientemente del deterioro del estado del feto. Dado que la 
supervivencia fetal se ve más afectada por la hemodinámica materna, la 
detección temprana y el tratamiento rápido de las lesiones maternas es 
primordial. Cuando esté clínicamente indicado, las radiografías, las TC 
y la intervención quirúrgica deberían completarse sin dudarlo. Si bien la 
supervivencia de la madre siempre tiene prioridad, se pueden detectar 
lesiones en el feto que requieran aún más seguimiento (fig. 72.4). 

El traumatismo penetrante provoca la muerte materna en menos 
del 5% de los casos. El traumatismo penetrante se produce fundamen- 
talmente por heridas de bala y heridas de arma blanca. La incidencia 
de lesión visceral con un traumatismo penetrante durante el embarazo 
es del 16 al 38% en comparación con el 80 al 90% en pacientes no 
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FIGURA 72.4 TC de una mujer de 23 años embarazada de 33 semanas 
que sufrió un traumatismo abdominal cerrado durante un accidente de 
tráfico. El desprendimiento prematuro de placenta (A) y una fractura de 
fémur fetal (B) no fueron detectados en la ecografía inicial, pero fueron evi- 
dentes en la TC. TC, tomografía computarizada. (Tomado de RomanowskiKS, 
Struve |, McCracken B, et al. Fetal injuries and placental abruption detec- 
ted on CT scan not observed on ultrasound, Paper +6. 45 Western 
Trauma Association Annual Meeting; Telluride, CO March 2, 2015, p 47.) 


embarazadas.” La lesión fetal ocurre hasta en un 70% de los casos, 
con una tasa de muerte fetal del 40 al 70% como consecuencia de una 
lesión fetal directa o un parto prematuro.” Varios factores contribuyen 
ala naturaleza de las lesiones. Las balas producen una onda de choque 
pasajera y cavitación a medida que transmiten energía cinética a los 
tejidos corporales. La densidad del tejido, como la densidad espesa del 
útero durante los primeros meses del embarazo, puede disipar rápida- 
mente la menor cantidad de energía cinética de un proyectil de baja 
velocidad, protegiendo al feto de lesiones importantes. Los proyectiles 
de mayor velocidad pueden producir lesiones más graves a la madre 
y al feto. A medida que avanza el embarazo y el útero en crecimiento 
desplaza las vísceras abdominales, el lugar de la lesión se vuelve crucial 
para determinar qué vísceras maternas están lesionadas y si el feto ha 
sufrido una lesión directa. El tratamiento de las lesiones penetrantes 
durante el embarazo es similar al del de las pacientes no embarazadas. 
Debería ser individualizado, con participación temprana de un obs- 
tetra. Las opciones de diagnóstico y tratamiento son, entre otras, la 
exploración quirúrgica, el lavado peritoneal diagnóstico supraumbilical, 
la laparoscopia diagnóstica, la TC, la exploración local de heridas y la 
observación. La cesárea de urgencia puede estar indicada en caso de 
parada materna después de 4 min de reanimación sin éxito, afectación 
fetal con una madre estable si el feto tiene una edad gestacional viable, 
muerte materna inminente obvia o cuando el útero grávido interfiere 
en la intervención quirúrgica relacionada con el traumatismo. Además, 
el parto por cesárea urgente también puede mejorar las posibilidades de 
supervivencia materna al eliminar la compresión aorto-cava e incremen- 
tar el gasto cardíaco. Se han notificado tasas de supervivencia materna 
y fetal de hasta 72 y 45%, respectivamente, después de un parto por 
cesárea de urgencia a más de 25 semanas de edad gestacional. No se 
ha confirmado supervivencia fetal cuando los tonos cardíacos fetales 
estaban ausentes antes del parto urgente, pero se ha comunicado una 
probabilidad del 75% de supervivencia fetal cuando los tonos cardía- 


Especialidades en cirugía general 


booksmedicos.org 


cos fetales estaban presentes y la edad gestacional era de al menos 26 
semanas.” La mejor probabilidad de supervivencia fetal con un recién 
nacido sano es cuando el parto por cesárea se produce en los primeros 
5 min posteriores a la muerte materna. Cuatro minutos de reanimación 
seguidos de un parto por cesárea de 1 min ofrecen la mejor posibilidad 
de supervivencia del recién nacido. En una revisión de 61 bebés naci- 
dos por cesárea perimorterm entre 1900 y 1985, el 70% delos recién nacidos 
sobrevividos que nacieron en los 5 min posteriores a la muerte materna 
y todos los supervivientes estaban neurológicamente indemnes.** 


DETENCIÓN DE LA HEMORRAGIA GRAVE 


Es posible que se recurra a cirujanos generales y de urgencias para que 
apoyen al equipo obstétrico en respuesta a una hemorragia copiosa o 
al programar operaciones obstétricas en esta población de pacientes de 
alto riesgo. La hemorragia obstétrica es la principal causa de morbi- 
mortalidad materna en todo el mundo y su incidencia ha aumentado 
en EE. UU. La creciente incidencia de placentación anómala, también 
conocida como placenta adherida de forma patológica (PAP), ha sido 
implicada como la causa del aumento de la mortalidad materna. La 
PAP define la penetración de las vellosidades coriónicas en y, en algunos 
casos, a través de la pared uterina, lo que aumenta notablemente el ries- 
go de una hemorragia obstétrica copiosa. Solo en EE. UU., la incidencia 
de PAP se duplicó en los últimos 6 años. La forma más grave, la placenta 
percreta, en la que las vellosidades coriónicas penetran a través de la 
pared uterina y en los órganos vecinos, se ha multiplicado por cincuenta 
en los últimos 50 años. El resultado final es una creciente necesidad de 
abordajes interdisciplinarios para la detención de la hemorragia materna. 


Control mecánico de hemorragias 

Ligadura quirúrgica 

Los métodos tradicionales de detención de la hemorragia intraopera- 
toria son, entre otros, la ligadura de la arteria hipogástrica, la ligadura 
de la arteria uterina y la histerecromía rápida. La ligadura de las arterias 
hipogástricas reduce teóricamente la presión del pulso hacia el útero; 
sin embargo, resulta satisfactoria a la hora de reducir la hemorragia 
quirúrgica en menos del 50% de los casos. Además, se estima que 
la ligadura es incluso menos útil en la PAP que afecta a la vejiga.” 
Estos resultados dispares probablemente se explican por la circulación 
colateral proximal persistente al útero, que contribuye a la hemorragia 
retrógrada y venosa durante la cirugía. El pinzamiento transversal 
aórtico temporal puede ayudar en la detención de la hemorragia cuando 
la oclusión de la arteria hipogástrica resulta insuficiente o técnicamente 
difícil de lograr en presencia del útero grávido. 


Oclusión de la aorta con globo endovascular de reanimación 


La oclusión de la aorta con globo endovascular de reanimación (REBOA) 
es una técnica de urgencia de mínimo acceso para detener la hemorragia 
no comprimible. Aunque inicialmente se ideó para el tratamiento de la 
hemorragia traumática, la REBOA ha ido ganando popularidad para 
la detención de la hemorragia distinta de la traumática. Los primeros 
informes sobre el uso de la REBOA en la hemorragia obstétrica indican 
que el abordaje ha tenido éxito en disminuir la hemorragia y salvar a las 
madres in extremis de una rotura uterina, desprendimiento prematuro de 
placenta y hemorragia incontrolada durante la histerectomía mediante 
cesárea por una PAP.” Cuando se usa de forma profiláctica antes de 
una cirugía obstétrica de alto riesgo, la REBOA reduce la hemorragia, 
mejora las evoluciones maternas y disminuye las tasas de histerectomía 
en comparación con las técnicas tradicionales de taponamiento uterino 
con globo (TG) y oclusión de la arteria hipogástrica o uterina.” En 
comparación con las técnicas de oclusión de la arteria hipogástrica o 
uterina, la REBOA requiere menos tiempo para la colocación y solo 
una punción arterial unilateral, lo que la hace útil en casos urgentes.” 
La introducción, la colocación y el inflado de la REBOA pueden ser 
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completados aproximadamente en 2 a 3 min por un profesional sanitario 
capacitado utilizando el catéter ER-REBOA, que es especialmente útil 
cuando la hemorragia placentaria se acerca a 700 ml/min. En la hemo- 
rragia obstétrica, el uso de la REBOA ha demostrado volúmenes de 
transfusión más bajos que otras técnicas de oclusión, como la ligadura 
de la arteria ilíaca interna, la ligadura de la arteria uterina o la oclusión 
transvaginal con globo intrauterino. Además, el nuevo catéter ER- 
REBOA está modificado para permitir la colocación sin radioscopia, lo 
que conlleva poca o ninguna exposición fetal a la radiación.” 

La colocación de un catéter de REBOA en una paciente embarazada 
puede no resultar sencilla. Las mediciones del catéter según puntos 
anatómicos de referencia pueden servir como base para la colocación 
del globo dentro de la aorta; sin embargo, no se ha establecido el efecto 
de un abdomen gestante sobre la precisión de estos puntos externos de 
referencia. Varios estudios han examinado la distancia anatómica entre 
la arteria femoral común y las zonas anatómicas de descanso especifi- 
cadas para la REBOA en hombres y mujeres no embarazadas de todos 
los tamaños y edades.” La distancia objetivo para la colocación de la 
REBOA en la zona 1, supracelíaca, fue de aproximadamente 46 cm en el 
99% de la población, y en la zona 3, aorta infrarrenal, fue de 28 cm para 
el 95% de la población, conservada mediante estudios en EE. UU. y 
Europa. Estas relaciones deberían ser válidas durante el embarazo y pue- 
den proporcionar una guía para la colocación a ciegas según la longitud 
del catéter cuando los puntos anatómicos externos de referencia pueden 
no ser fiables. Si se dispone de pruebas de imagen preoperatorias, las dis- 
tancias objetivo se pueden medir con anticipación.” Si el abdomen está 
abierto, se puede palpar el globo dentro de la aorta. Cuando el tiempo 
lo permita se puede utilizar la colocación guiada por pruebas de imagen. 
La confirmación de la posición del catéter con una radiografía es rápida, 
fácil y limita la exposición del feto a la radiación en comparación con 
el uso de la radioscopia. Cualquiera de estos métodos de colocación 
se puede realizar en un quirófano normal con una mesa habitual. La 
oclusión con globo guiada por radioscopia es una técnica bien definida 
en la población obstétrica y se cree que presenta poco riesgo para el feto 
debido a la corta duración de la exposición a la radiación. 2% Durante 
la intervención quirúrgica, el catéter se puede inflar, desinflar y recolocar 
según sea necesario durante todo el proceso sin necesidad de mover a la 
paciente ni obtener más imágenes si se presta atención a correlacionar las 
marcas del catéter con las medidas anatómicas en la colocación inicial. 

Los riesgos y limitaciones de la REBOA aún están siendo definidos y 
todavía no se conoce la incidencia relativa de cada uno. La mayoría de los 
datos publicados sobre este tema se refieren a la aplicación de la REBOA 
en la población con traumatismos que se compone, en gran medida, de 
pacientes de sexo masculino con shock hemorrágico concomitante. Las 
posibles complicaciones de la REBOA son aquellas relacionadas con el 
acceso arterial, la colocación y el inflado del globo, y los cambios fisioló- 
gicos que se producen por el inflado y desinflado del dispositivo. Según la 
bibliografía sobre traumatismos, las complicaciones en el lugar de acceso 
son similares a las que se encuentran durante otras formas de punción 
arterial, pero pueden ser graves, como la isquemia de la extremidad que 
requiere la amputación.” También se ha descrito el desplazamiento 
del globo a un vaso de la rama aórtica o la migración a una posición 
más alta o más baja dentro de la aorta, lo que a veces provoca la rotura 
arterial incontrolada y la muerte. * En modelos animales, la hipertensión 
proximal resultante de la oclusión aórtica ha llevado a una insuficiencia 
cardíaca aguda, edema cerebral e insuficiencia respiratoria.“ La isquemia 
del órgano distal durante la oclusión puede provocar una insuficiencia 
renal, isquemia intestinal y parálisis. Por último, el lavado de metabolitos 
tóxicos después del desinflado del globo puede producir hipotensión de 
rebote con shock cardiógeno.” 

Estas complicaciones se especifican con mayor frecuencia después 
de la oclusión aórtica supracelíaca (zona 1) debido al aumento de 
la carga isquémica conferida por la oclusión del flujo sanguíneo en 
las vísceras abdominales y la mayor poscarga aórtica conferida por 
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una oclusión más proximal. La oclusión aórtica infrarrenal (zona 3) 
se detalla con menos frecuencia en la bibliografía sobre traumatis- 
mos, debido a la aparición menos frecuente de lesión pélvica aislada y 
hemodinámicamente importante. Como tal, se desconoce la incidencia 
relativa de estas complicaciones en la población obstétrica que, casi 
exclusivamente, es tratada con oclusión de la zona 3. 

El uso de la REBOA en obstetricia introduce una población diferente 
de pacientes con otras enfermedades concomitantes y un sitio anatómico 
diferente de oclusión aórtica del de los pacientes con traumatismos 
de que consta la mayoría de la bibliografía disponible. Por tanto, la 
capacidad de predecir complicaciones para esta población a partir de la 
bibliografía disponible es limitada. En teoría, el riesgo de rotura arterial 
puede encontrarse aumentado debido al tamaño más pequeño de los 
vasos. Si bien existe una escasez de artículos publicados que registren el 
uso de la REBOA en mujeres en concreto, se ha confirmado una rotura 
aórtica debido a un diámetro aórtico menor de lo esperado.” En la 
población obstétrica las complicaciones en el sitio de acceso también 
pueden encontrarse aumentadas debido al diámetro más pequeño del 
vaso en las arterias femorales comunes. Esta diferencia anatómica y la 
hipercoagulabilidad del embarazo pueden poner a las mujeres en mayor 
riesgo de trombosis arterial e isquemia de las extremidades homolatera- 
les, ya que las arterias se contraen con la hemorragia y la camisa se vuelve 
oclusiva. Por tanto, sería importante seleccionar la camisa más pequeña 
que se adapte al catéter disponible de REBOA y tenga un umbral bajo 
para la arteriografía posterior a la intervención. Debería mantenerse una 
vigilancia frecuente de los pulsos distales en la extremidad homolateral 
después de la reperfusión y durante 24 h después de la retirada de la 
camisa. El Doppler continuo puede resultar un complemento útil para 
ayudar en la detección temprana de complicaciones del acceso arterial. 

Cuando se coloca la REBOA de forma profiláctica, la presión arterial 
proximal puede aumentar a cifras indeseables, lo que incrementa el ries- 
go de insuficiencia cardíaca o accidente cerebrovascular. Este aumento 
suprafisiológico debería ser previsto por el equipo quirúrgico y comu- 
nicado al anestesiólogo para que puedan administrarse vasodilatadores a 
fin de mantener la normotensión. La falta de choque preexistente puede 
mejorar la tolerancia a la isquemia y reducir los riesgos previstos de 
lesión por isquemia-reperfusión. Extrapolando de la bibliografía sobre 
traumatismos, la oclusión de la zona 1 se tolera durante minutos, no 
horas, y se han comunicado insuficiencia multiorgánica y muerte des- 
pués de un tiempo de inflado prolongado.” Por lo general, la oclusión de 
la zona 3 se tolera durante más tiempo, y se ha comunicado la existencia 
de supervivientes después de varias horas de oclusión. 

La considerable circulación colateral que existe en el útero grávido, 
sobre todo en el caso de una PAP, puede conducir a una detención 
incompleta de la hemorragia por la oclusión proximal sola. El flujo 
retrógrado y la hemorragia venosa pueden dar lugar a litros de hemo- 
rragia adicional a pesar de la oclusión aórtica, por lo que pueden ser 
necesarios más complementos para la detención de la hemorragia. Exis- 
te la posibilidad de complicaciones graves y los profesionales sanitarios 
que realizan la intervención deberían conocer estos riesgos para mejorar 
el tratamiento de la paciente y el proceso de consentimiento informado. 

Los riesgos del uso de la REBOA se pueden reducir con experiencia 
interdisciplinaria, formación adecuada y cumplimiento de buenas 
técnicas. Las camisas de arteria femoral común de 7 Fr de perfil bajo 
colocadas con guía ecográfica presentan menos complicaciones en 
el sitio de acceso que las camisas de 12 Fr más grandes.” Además, 
la trombosis distal es infrecuente con las camisas de 7 Er y no se ha 
comunicado la aparición de isquemia de las extremidades que requiera 
amputación. La REBOA requiere un profesional sanitario especializado 
para asegurar que no se produzca una migración del catéter, manejar 
el inflado y desinflado y vigilar estrechamente la extremidad inferior 
homolateral para detectar isquemia. 

Durante el inflado del globo, el equipo de anestesia debería tra- 
bajar para compensar el aumento indeseado de la presión arterial y 
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mantener las presiones fisiológicas normales. Los equipos quirúrgicos 
deberían tener como objetivo lograr la detención de la hemorragia 
rápidamente para mantener la duración de la oclusión al mínimo. 
Otros métodos utilizados para reducir la isquemia son el desinflado 
parcial o intermitente del globo al objeto de permitir cierto grado 
de perfusión distal y prolongar la duración tolerable del uso de la 
REBOA. El equipo quirúrgico debería conocer que el desinflado del 
globo se asocia con la rápida redistribución de la volemia circulante 
y el lavado de metabolitos isquémicos, incluido un bolo de potasio, 
que puede provocar hipotensión de rebote e inestabilidad cardíaca.” 
La comunicación estrecha con los anestesistas hasta el momento de la 
administración de líquidos y fármacos con inflado y desinflado puede 
ayudar a mantener la estabilidad hemodinámica durante toda la cirugía. 

Existe una escasez de información publicada sobre el abordaje de 
globos intraarteriales durante las intervenciones obstétricas de alto riesgo. 
Pocos casos se refieren al lavado de la camisa o los catéteres, aunque hacer- 
lo es un principio bien establecido de la cirugía vascular. También es con- 
trovertido si la solución de lavado debería contener heparina cuando estos 
catéteres se utilizan para detener la hemorragia. Durante la intervención 
quirúrgica, mientras el catéter con globo se encuentra dentro de la aorta, 
existe un mayor riesgo de trombosis arterial o tromboembolias incluso 
cuando el globo no está inflado. La hipercoagulabilidad del embarazo, 
la administración de factores de la coagulación, ácido tranexámico, 
eritropoyetina y otros procoagulantes pueden incrementar este riesgo. 
Por lo tanto, es práctica de los autores utilizar 30 ml de heparina al 2% 
(2 unidades de heparina por 100 ml de cristaloide) por vía intraarterial 
a través de la camisa y otros 30 ml a través de la luz central del catéter 
de REBOA cada 10 min, mientras se vigila la tromboelastografía para 
asegurar la ausencia de coagulopatía generalizada. Después de la inter- 
vención, mientras la camisa está en su sitio y se ha retirado el catéter de 
globo, se puede usar la administración continua de líquido a través de 
la camisa en lugar de heparina para evitar la trombosis hasta que se retire la 
camisa. La camisa debería retirarse tan pronto como ya no sea necesaria, 
idealmente en las 24 h posteriores a la colocación inicial. 


Taponamiento con globo intrauterino 


En caso de hemorragia puerperal incontrolada es posible que se recu- 
rra a cirujanos de urgencias para que apoyen a los obstetras. La causa 
más frecuente de hemorragia copiosa después del parto es la atonía 
uterina; hasta el 80% de los casos son consecuencia de una contracción 
insuficiente del miometrio tras la separación de la placenta. Otras causas 
pueden ser una retención de placenta, una rotura uterina, un traumatis- 
mo púbico, una inversión uterina y una coagulopatía. El tratamiento de 
la hemorragia puerperal aguda resistente al tratamiento médico puede 
requerir tratamientos cruentos ya explicados, como ligadura arterial, 
oclusión o embolización, compresión de la sutura uterina o, en última 
instancia, histerectomía. Estas intervenciones son muy radicales y requie- 
ren muchos medios. El TG intrauterino ha ganado popularidad como 
un complemento de mínimo acceso con una eficacia similar y menos 
morbilidad.”*”' Se han utilizado con eficacia varios tipos de globos, 
como el balón de Bakri, el catéter de BT, los catéteres de Foley, el balón 
de Rusch, los catéteres de condón y la sonda de Sengstaken-Blakemore. 
El American College of Obstetricians and Gynecologists recomendó en 
concreto el balón puerperal de Bakri por su diseño específicamente a 
medida que permite el tratamiento conservador de la hemorragia uterina 
en casos de atonía uterina y otras causas de hemorragia puerperal. >” El 
balón de Bakri ha demostrado ser un medio eficaz de detención de la 
hemorragia puerperal, con tasas de éxito que van desde el 57% después 
del parto por cesárea hasta el 100% tras el parto vaginal.”””? 


Complementos para hemorragias graves 
Recuperación de sangre o autotransfusión 


La recuperación de sangre se ha convertido en un componente impor- 
tante del tratamiento quirúrgico de la hemorragia en pacientes de alto 
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de sangre que deben tenerse en cuenta cuando se trata de la paciente 
embarazada. La autotransfusión solo puede utilizar sangre recogida en 
el contenedor, debe tener un mínimo de 500 ml de sangre antes de 
que las células puedan ser lavadas y devuelve como máximo el 50% del 
volumen de sangre lavado a la paciente. Esta técnica no permite recoger 
fácilmente la hemorragia vaginal y, por lo tanto, tiene una utilidad 
limitada en muchos casos de hemorragia obstétrica. La mezcla de sangre 
fetal, líquido amniótico o bacterias con sangre recuperada son con- 
traindicaciones para la autotransfusión. Sin embargo, se ha demostrado 
el uso seguro del recuperador de sangre en pacientes obstétricas, sobre 
todo cuando no se prevé un embarazo futuro. La presencia de filtros de 
desleucocitación y lavado de células puede reducir la presencia de estos 
contaminantes y generar un producto similar a la sangre materna con 
la excepción de no eliminar por completo la hemoglobina fetal.”* Para 
evitar la isoinmunización se utiliza la inmunoglobulina anti-D, también 
conocida como RhoGAM, que debería administrarse a cualquier madre 
Rh negativo que reciba sangre de recuperación que pueda contener 
hemoglobina fetal de un bebé Rh positivo. Trescientos noventa casos 
publicados en los que la sangre contaminada con líquido amniótico ha 
sido lavada y vuelta a administrar sin complicaciones apoyan ahora el 
uso de la autotransfusión en la hemorragia obstétrica.” 


Técnicas de control de daños 


Una vez que se ha aumentado al máximo la hemostasia quirúrgica, las 
técnicas de control de daños como el taponamiento y el cierre abdominal 
temporal pueden resultar útiles en casos de coagulación intravascular 
diseminada. La cirugía de control de daños en la paciente embarazada 
refleja los principios y estrategias de tratamiento utilizados en la paciente 
no embarazada. Evitar la manipulación excesiva del útero al colocar tapo- 
namientos y cierres abdominales temporales puede reducir la repercu- 
sión sobre el feto. El cierre abdominal tardío puede provocar hipertensión 
intraabdominal. Durante los intentos de cierre puede ser necesaria una vigi- 
lancia fetal adicional para detectar signos de sufrimiento fetal que puedan 
provocar aumento de la presión intraabdominal. Cuando sea clínicamente 
adecuado por indicaciones maternas o fetales se puede plantear una cesárea. 


EMBARAZO DESPUÉS DE UNA CIRUGÍA 
ABDOMINAL MAYOR 


No es infrecuente que se le pregunte al cirujano sobre el embarazo des- 
pués del tratamiento de una enfermedad quirúrgica. Cada caso debería 
ser individualizado. Las afecciones pueden dividirse en enfermedades 
benignas y malignas. 


Enfermedad benigna 


Después de la mayoría de las intervenciones abdominales por enfer- 
medad benigna, no existe ninguna contraindicación para el embarazo. 
Circunstancias especiales son, entre otras, la cirugía bariátrica y la 
colectomía total con reservorio ileal con anastomosis reservorio-anal. 


Cirugía bariátrica 

La cirugía bariátrica se está convirtiendo rápidamente en una de las 
intervenciones más frecuentes que se realizan en EE. UU. Con aproxi- 
madamente 160.000 mujeres sometidas a cirugía bariátrica en 2009, el 
embarazo después de este tipo de cirugía es un caso frecuente. Existe una 
mejora en los desenlaces de fecundidad y embarazo después de la cirugía 
bariátrica./* También existe una menor incidencia de complicaciones 
maternas en pacientes que han sido sometidas a cirugía bariátrica, sobre 
todo complicaciones relacionadas con diabetes mellitus, trastornos 
hipertensivos y macrosomía fetal en comparación con sus equivalentes 
con obesidad patológica. Actualmente, el consenso de estudios respalda 
un retraso en el embarazo programado hasta 2 años después de la cirugía 
bariátrica. Los desenlaces en la salud materna o fetal no difieren si una 
paciente ha sido sometida a una derivación gástrica en Y de Roux o 
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trica ajustable por vía laparoscópica).”” Recomendaciones actuales para 
mujeres que quedan embarazadas después de una cirugía bariátrica son 
que deben continuar con un suplemento prenatal de multivitaminas, 
vitamina B;,, hierro y folato. El aporte complementario con proteínas 
también puede ser necesario para pacientes que han sido sometidas a 
operaciones de malabsorción. Para las pacientes que han sido sometidas 
a la colocación de un cerclaje gástrico ajustable, se recomienda desin- 
flar la banda elástica del cerclaje para ayudar a una nutrición óptima. 


Reservorio ¡leal con anastomosis reservorio-anal 


La colitis ulcerosa puede ser una enfermedad debilitante que, final- 
mente, podría requerir una colectomía total con un reservorio ileal con 
anastomosis reservorio-anal. Los resultados a largo plazo del embarazo 
después de esta intervención han sido generalmente positivos. En un 
estudio de 37 mujeres que quedaron embarazadas antes y después del 
reservorio ileal con anastomosis reservorio-anal, no hubo diferencias 
en el peso al nacer, la duración del parto, las complicaciones y las 
cesáreas imprevistas.”* Otro estudio que comparó pacientes que fueron 
sometidas a una cesárea frente a un parto vaginal después del reservorio 
ileal con anastomosis reservorio-anal ha demostrado que las pacientes 
con parto vaginal presentan una incidencia considerablemente mayor 
de defecto del esfínter anterior (13 frente a 50%) y una peor calidad 
de vida evaluada por el método de compensación de tiempo.” 


Enfermedad maligna 


Esta exposición se limitará al cáncer de mama porque aparece con 
mayor frecuencia en mujeres en edad fértil en comparación con la mayo- 
ría de las enfermedades oncológicas tratadas por el cirujano general 
o el oncólogo quirúrgico. Los temas sobre los que las pacientes 
necesitarán asesoramiento son los siguientes: 1) mantenimiento de 
la fecundidad; 2) el efecto del embarazo sobre la progresión y super- 
vivencia de la enfermedad; 3) el momento del embarazo en relación 
con el diagnóstico de cáncer de mama, y 4) el desenlace del embarazo. 

A menudo el cáncer de mama afecta a mujeres en edad fértil. Aunque 
el tratamiento resulta eficaz, la quimioterapia citotóxica provoca una dis- 
minución de la reserva ovárica, mientras que la quimioterapia hormonal 
requiere un retraso en el embarazo, lo que da lugar a una posible infe- 
cundidad en algunas pacientes, aunque algunas conservan la fecundidad 
normal. En el diagnóstico de cáncer de mama en pacientes en edad fértil 
que estén interesadas en tener hijos después del tratamiento, el cirujano 
o el oncólogo médico puede considerar la derivación a un especialista 
en fecundidad para explorar métodos de conservación de la fecundidad. 
El método mejor establecido de conservación de la fecundidad es la 
crioconservación de embriones. Esta supone la estimulación ovárica al 
objeto de recuperar los ovocitos para la fecundación in vitro antes de la 
congelación; esta sigue siendo la opción más conocida para la conserva- 
ción de la fecundidad en mujeres con cáncer de mama en estadio inicial 
cuyo riesgo de fecundidad puede verse afectado por la quimioterapia 
adyuvante. Sin embargo, se sabe poco sobre el efecto, si es que lo hay, 
de la estimulación ovárica sobre la progresión de la enfermedad. 

Los estudios han demostrado que es más probable que se produzca 
un embarazo en pacientes con supervivencia prolongada y sin signos 
de recidiva de la enfermedad. Además, no existen datos de un efecto 
negativo del embarazo sobre la tasa de recidiva y supervivencia en 
pacientes tratadas por cáncer de mama. Esto incluye a las que han sido 
sometidas a una mastectomía, así como a un tratamiento de conserva- 
ción de la mama. La supervivencia se basó en el estadio inicial y no se 
vio afectada por el estado de los receptores hormonales o el embarazo.” 

El momento del embarazo varía con el protocolo de tratamiento y la 
revaluación de la enfermedad recurrente. Algunos autores recomiendan 
que las mujeres esperen 2 años desde el momento del diagnóstico, 
pero esto es controvertido. El estudio poblacional de Ives et al.*% no 
apoyó el consejo médico actual dado a las mujeres premenopáusicas 
con un diagnóstico de cáncer de mama de esperar 2 años antes de 
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ser válida para mujeres que están recibiendo tratamiento o tienen 
enfermedad generalizada en el momento del diagnóstico, y para 
mujeres con enfermedad localizada, es poco probable que la concep- 
ción temprana, 6 meses después de completar su tratamiento, reduzca 
la supervivencia. La aparición de parto prematuro o aborto espon- 
táneo es similar en pacientes con un diagnóstico previo de cáncer 
de mama en comparación con aquellas sin antecedentes de cáncer de 
mama. 


RESUMEN 


Las pacientes embarazadas son propensas a las mismas enfermedades 
quirúrgicas que las pacientes no embarazadas de edad similar. Los 
cambios fisiológicos maternos, así como el agrandamiento del útero, 
pueden dar lugar a una presentación atípica de enfermedad quirúrgica 
o los síntomas pueden ser atribuidos a un embarazo normal. Un retraso 
en el diagnóstico y tratamiento de las enfermedades quirúrgicas durante 
el embarazo presenta un mayor riesgo para el bienestar materno y fetal 
que los riesgos de la anestesia o la intervención quirúrgica. La consulta 
temprana con un obstetra, un especialista en medicina materno-fetal y 
un perinatólogo puede garantizar desenlaces óptimos y evitar problemas. 
La laparoscopia es cada vez más aceptada en la paciente embarazada y los 
avances futuros deberían hacerla aún más segura para estas mujeres. El 
impedimento del parto prematuro debe individualizarse, dada la edad 
gestacional de la paciente y el proceso patológico subyacente. 
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lines, 9.? edición, por la American College of Chest Physicians. 
Se centra en el tratamiento de las tromboembolias venosas 
(TEV) y la trombofilia, así como en el uso de anticoagulantes 
durante el embarazo. Recomiendan el uso de heparina de bajo 
peso molecular en lugar de heparina no fraccionada para la 
prevención y el tratamiento de la TEV en mujeres embaraza- 
das (grado 1B). Para las mujeres en tratamiento por una TEV 
aguda que apareció durante el embarazo, los anticoagulantes 
deberían continuarse durante al menos 6 semanas después 
del parto durante una duración total mínima del tratamiento 
de 3 meses (grado 2C). En las mujeres que cumplen con los 
criterios analíticos o clínicos del síndrome antifosfolípido, 
según un antecedente de tres o más abortos, recomiendan la 
administración antes del parto de heparina no fraccionada pro- 
filáctica o de dosis intermedia o heparina profiláctica de bajo 
peso molecular combinada con ácido acetilsalicílico en dosis 
bajas (75-100 mg/ad) antes que sin tratamiento (grado 1B). Para 
las mujeres con otras trombofilias hereditarias conocidas o 
aquellas con antecedentes de dos o más abortos espontáneos 
sin trombofilia detectada, no recomiendan la profilaxis anti- 
trombótica (grado 2C y grado 1B, respectivamente). 
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Este estudio muestra que cuando la ecografía se interpreta 
como positiva para apendicitis, no es necesaria ninguna otra 
prueba de confirmación que no sea la cirugía. Sin embargo, 
si la ecografía no resulta diagnóstica, nuevas pruebas de ima- 
gen con resonancia magnética o tomografía computarizada 
pueden evitar una apendicectomía negativa. 
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Se resume la bibliografía que respalda la seguridad y eficacia 
de la laparoscopia en la colecistectomía, apendicectomía, 
resección de vísceras macizas y ovariectomía en la paciente 
embarazada. Según el nivel de evidencia, los autores revi- 
san recomendaciones específicas de abordaje quirúrgico, 
trimestre de embarazo, colocación de la paciente, colocación 
del trocar, presión de insuflación, vigilancia, profilaxis trom- 
boembólica venosa, consulta obstétrica y uso de tocolíticos 
en la paciente embarazada. 


Kuy S, Roman SA, Desai R, et al. Outcomes following thyroid 
and parathyroid surgery in pregnant women. Arch Surg. 


2009;144:399-406; discussion 406. 


En un estudio retrospectivo los autores revisan a 201 mujeres 
embarazadas que fueron sometidas a intervenciones tiroideas 
(N = 165) y paratiroideas (N = 36) y comparadas con mujeres 
no embarazadas (N = 31). En el análisis de regresión multi- 
variante, el embarazo fue un factor predictivo independiente 
de mayores complicaciones quirúrgicas combinadas (razón de 
posibilidades, 2; P < 0,001), mayor duración ajustada de la 
estancia (0,3 días más; P< 0,001) y mayores costes hospita- 
larios ajustados (257 €; P< 0,001). Otros factores predictivos 
independientes de la evolución fueron la carga asistencial de 
los cirujanos, la raza o etnia de la paciente y el estado del segu- 
ro. Los autores concluyen que las embarazadas presentan 
peores resultados clínicos y económicos tras la cirugía tiroidea 
y paratiroidea que las mujeres no embarazadas. Además, 
encontraron disparidades en los resultados según la raza, 
el seguro y el acceso a cirujanos con gran carga asistencial. 
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J Obstet Gynecol. 2000;182:1027-1029. 


Este artículo, que revisó de forma retrospectiva más de 
66.000 partos y encontró 45 pacientes embarazadas con 
apendicitis, cuestionó el artículo de referencia original de 
Baer con respecto a la presentación de la apendicitis aguda 
en pacientes embarazadas. 


Sadot E, Telem DA, Arora M, et al. Laparoscopy: a safe approach 
to appendicitis during pregnancy. Surg Endosc. 2010;24: 
383-389. 
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Este artículo es la serie hospitalaria más amplia que evalúa 
el abordaje laparoscópico frente al abierto para pacientes 
embarazadas con supuesta apendicitis aguda. Según sus 
resultados, los autores concluyen que la laparoscopia parece 
ser un abordaje seguro, factible y eficaz para las pacientes 
embarazadas con supuesta apendicitis aguda. Concluyeron 
que, probablemente, no sea el abordaje quirúrgico, sino el 
diagnóstico subyacente combinado con factores maternos 
los que determinan el riesgo de complicaciones del embarazo. 


Soper NJ. SAGES” guidelines for diagnosis, treatment, and use 


of laparoscopy for surgical problems during pregnancy. Surg 


Endosc. 2011;25:3477-3478. 


Estas son las directrices actuales de la laparoscopia durante 
el embarazo. 


Tang SJ, Mayo MJ, Rodriguez-Erias E, et al. Safety and utility of 


ERCP during pregnancy. Gastroíntest Endosc. 2009;69:453-461. 


La colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) 
es una importante herramienta diagnóstica y terapéutica en 
pacientes con enfermedad biliar y pancreática. Su utilidad y 
seguridad durante el embarazo se desconocen en gran medida 
porque no se requiere a menudo y porque su uso se ha comu- 
nicado con poca frecuencia en los artículos publicados. Se trata 
de una revisión retrospectiva de un solo centro académico 
de 2000 a 2006. Durante el período de estudio, se realizaron 
68 CPRE en 65 embarazadas. No se produjeron perforacio- 
nes, acontecimientos adversos relacionados con la sedación, 
hemorragia postesfinterotomía, colangitis o muertes maternas 
o fetales relacionadas con la técnica. Se diagnosticó una pan- 
creatitis post-CPRE en 11 pacientes (16%); 59 pacientes tuvie- 
ron un seguimiento completo. En todas las pacientes se realizó 
un tratamiento endoscópico en el momento de la CPRE. El 
embarazo a término se logró en 53 pacientes (89,8%). Las 
pacientes que fueron sometidas a una CPRE en el primer 
trimestre presentaron el porcentaje más bajo de embarazo a 
término (73,3%) y el mayor riesgo de parto prematuro (20,0%) 
y recién nacidos de bajo peso al nacer (21,4%). Los autores 
informaron que ninguna de las 59 pacientes con seguimiento 
a largo plazo sufrió un aborto espontáneo, muerte perinatal, 
muerte fetal o malformación fetal. 


Vinatier E, Merlot B, Poncelet E, et al. Breast cancer during preg- 


nancy. Eur ] Obstet Gynecol Reprod Biol. 2009;147:9-14. 


El cáncer de mama en el embarazo es una situación poco 
habitual que plantea dilemas a pacientes y médicos. Existe 
una escasez de estudios prospectivos sobre el diagnóstico 
y tratamiento del cáncer de mama durante el embarazo. Las 
mujeres diagnosticadas de cáncer de mama durante el emba- 
razo presentan características de la enfermedad similares a las 
de los controles de la misma edad. Los datos actuales indican 
que el diagnóstico puede llevarse a cabo con limitaciones en 
cuanto a la estadificación. Se puede realizar un tratamiento 
quirúrgico como en mujeres no embarazadas. La radioterapia 
y el tratamiento endocrino o con anticuerpos deberían pos- 
ponerse hasta después del parto. Se permite la quimioterapia 
después del primer trimestre. Los médicos deberían ser dili- 
gentes en la evaluación diagnóstica de los síntomas mamarios 
en la población embarazada para acelerar el diagnóstico y 
permitir el tratamiento interdisciplinario sin demora. 
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Yarrington CD, Valente AM, Economy KE. Cardiovascular ma- 
nagement in pregnancy: Antithrombotic agents and antiplatelet 


agents. Circulation. 2015;132:1354-1364. 


El embarazo normal provoca un estado de hipercoagulabili- 
dad, lo que incrementa 5 veces el riesgo de tromboembolia 
venosa, con un aumento adicional del riesgo en el puerperio. 
Como tal, las complicaciones trombóticas del embarazo son 
una de las principales causas de morbimortalidad materno- 
fetal. Esta revisión examina el uso tanto de anticoagulantes 
nuevos como antiguos y antiagregantes plaquetarios duran- 
te el embarazo y destaca su utilidad clínica en afecciones 
como tromboembolia venosa, trombofilia, válvulas cardíacas 
mecánicas, síndrome antifosfolípido (SAFL), preeclampsia, 
retraso del crecimiento intrauterino (RCIU) y desprendimiento 


prematuro de placenta. 
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NACIMIENTO DE UNA NUEVA ESPECIALIDAD 
QUIRURGICA 


No hace mucho, la comunidad médica consideraba radical y herética la 
idea de que un cirujano operara a un feto humano dentro del útero. Los 
pioneros y discípulos del floreciente campo de la cirugía fetal afrontaron 
numerosos obstáculos, uno de los más importantes fue la acusación de 
que no sería ético violar la santidad del útero. No obstante, los cirujanos 
científicos continuaron con una preparación diligente, una experimenta- 
ción rigurosa con animales y una conversación franca y multidisciplina- 
ria. Ahora, 30 años después de la primera intervención fetal humana, la 
cirugía fetal es el tratamiento habitual de muchas afecciones congénitas. 

La primera intervención quirúrgica fetal abierta fue realizada en 
1981 por el Dr. Michael Harrison en la University of California, San 
Francisco, en un feto con una uropatía obstructiva.' Antes de este 
acontecimiento histórico, las intervenciones intrauterinas se limitaban 
a intervenciones diagnósticas como la amniocentesis o los tratamientos 
percutáneos restringidos como la transfusión intrauterina por eritro- 
blastosis por incompatibilidad Rh.” La primera colocación con éxito 
de una derivación vesicoamniótica fetal por parte del Dr. Harrison y 
su equipo demostró que los cirujanos podían realizar una operación 
exitosa y segura en una madre embarazada y mantener el embarazo. Si 
bien, por desgracia, el primer paciente fetal murió poco después del 
parto, la segunda operación resultó satisfactoria tanto para la madre 
como para el feto, y ese segundo paciente fetal es ahora un hombre 
joven en su cuarta década de vida. 

La cirugía fetal es extraordinaria en el sentido de que existen dos 
pacientes en cada intervención. Al igual que en el trasplante de un 
donante vivo a un pariente vivo, una paciente es sometida a una inter- 
vención quirúrgica potencialmente mortal sin ningún beneficio para 
ella. Las consideraciones éticas de la embarazada como un «espectador 
inocente» son complicadas y hay mucho en juego. La seguridad mater- 
na fue, y siempre ha sido, primordial en el desarrollo de la cirugía fetal 
como disciplina. Además, la morbilidad materna en el momento de la 
cirugía fetal y para futuros embarazos es una de las consideraciones más 
importantes que deben sopesarse frente a los posibles beneficios para el 
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feto. Para abordar la seguridad materna, todos los aspectos técnicos de 
la cirugía fetal (abrir el útero grávido sin hemorragia materna, mantener 
la relajación uterina, cerrar la histerotomía de manera hermética y 
limitar el parto prematuro postoperatorio) fueron perfeccionados en 
rigurosos modelos animales. Cada paso en el desarrollo de esta discipli- 
na fue un reto y una oportunidad para la innovación, y fue aquí en la 
aparición de las técnicas quirúrgicas fetales abiertas donde se produjo la 
verdadera innovación. Mediante la colaboración interdisciplinaria con 
neonatólogos, perinatólogos, radiólogos y anestesiólogos, la innovación 
con socios biomédicos y un ejército de brillantes residentes de cirugía, 
y la visión en gran parte no financiada de la cirugía fetal abierta se 
convirtió en una realidad. Durante las décadas siguientes, las técnicas 
de cirugía fetal evolucionaron y el desarrollo de la cirugía fetal ha ido 
en paralelo al surgimiento de otras técnicas de mínimo acceso en un 
intento constante de equilibrar el beneficio para el feto con los riesgos 
para la madre embarazada. 

La cirugía fetal es hoy en día el tratamiento habitual para varias 
afecciones, como el síndrome de transfusión feto-fetal (STFF) avan- 
zado? y ciertos casos de mielomeningocele (MMO).* A medida que la 
seguridad para las mujeres y los fetos mejore y las técnicas evolucionen, 
sin duda surgirán más indicaciones. 

Aunque hasta la fecha se han realizado miles de intervenciones 
fetales, en todo el mundo se han producido pocas muertes maternas 
conocidas que puedan ser atribuidas remotamente a una intervención 
feral.? Este es un registro de seguridad notable y un crédito para el 
desarrollo lento y cuidadoso del campo. En particular, la existencia 
de la cirugía fetal se debe en gran parte a la extraordinaria valentía de 
las muchas mujeres que estaban dispuestas a emprender algo nuevo y 
desconocido para mejorar el pronóstico de su futuro hijo. 


CONSIDERACIONES FISIOPATOLÓGICAS 
PRENATALES Y FUNDAMENTOS 


El fundamento original de la cirugía fetal se basó en el concepto de 
que los defectos anatómicos simples en el útero podrían tener conse- 
cuencias desastrosas en la vida posnatal. La hipótesis era que, si uno 
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CUADRO 73.1 Afecciones tributarias 


de intervenciones fetales 


Mielomeningocele (MMC). 

Síndrome de transfusión feto-fetal (STFF). 

Secuencia de perfusión arterial inversa gemelar (TRAP). 

Hernia diafragmática congénita (HDC). 

Tumores productores de hidropesía: 
Teratoma sacrococcígeo (TSC). 
Malformación congénita de las vías respiratorias pulmonares (MCVRP). 
Teratoma cervical. 

Obstrucción de las vías respiratorias/síndrome de obstrucción congénita de las 
vías respiratorias altas (SOCVRA). 

Síndrome de la banda amniótica. 

Obstrucción de las vías urinarias. 

Agenesia renal. 

Cardiopatías congénitas. 

Anemia fetal. 


pudiera invertir o corregir la anatomía, entonces la fisiología también se 
normalizaría una vez nacido. Resulta que esto no es tan sencillo como 
se postuló inicialmente, ya que las correcciones anatómicas simples 
resultaron ser más complicadas en la práctica, siendo el acceso fetal y 
el cierre uterino un obstáculo crítico. En el fundamento original de la 
cirugía fetal se incluye el concepto global de que la seguridad materna 
es primordial. Al principio, las intervenciones fetales se llevaban a 
cabo solo para afecciones que eran invariablemente letales, ya que se 
pensaba que salvar al feto era lo suficientemente beneficioso como para 
justificar los riesgos quirúrgicos para la madre. Una vez normalizadas 
las técnicas de acceso fetal, se idearon intervenciones abiertas, fetos- 
cópicas o con aguja en función de la anatomía y la posterior fisiología 
de cada anomalía (cuadro 73.1). 


¿Qué ha llevado al éxito a la cirugía fetal abierta? 


A lo largo de los años, se revisaron las técnicas quirúrgicas abiertas y 
se idearon otras técnicas quirúrgicas de mínimo acceso en un intento 
constante de equilibrar el beneficio para el feto con la morbilidad 
para la madre. La llegada de una tecnología innovadora, la ecografía, 
introdujo un método extraordinario para observar al feto en desarrollo 
de manera incruenta. Fue necesario el uso generalizado de la ecografía 
fetal para delimitar mediante la radiología el desarrollo fetal normal y 
posteriormente registrar las variantes anómalas. Gracias a la ecografía 
prenatal, aprendimos que un feto puede presentar síntomas o complica- 
ciones que se resuelven espontáneamente sin efectos nocivos, mientras 
que otros signos son indicativos de trastornos más graves del desarrollo. 
Por lo tanto, se volvió importante probar la hipótesis de que corregir el 
defecto antes del parto podría cambiar la fisiopatología del desarrollo 
fetal. El trabajo para investigar el efecto de la intervención fetal sobre 
el desarrollo fetal se realizó en muchos modelos animales, pero con 
más éxito en el modelo fetal ovino debido a la singular resistencia 
de la oveja al parto prematuro y al aborto espontáneo.” Este modelo 
permite múltiples intervenciones fetales sin el aborto ni la necesidad 
de una tocólisis sofisticada. Sin una investigación científica rigurosa 
en diferentes modelos animales, como corderos, roedores y primates, 
la transición a la cirugía fetal humana no habría sido segura ni exitosa. 


CONSIDERACIONES Y MORBILIDAD MATERNAS 


A diferencia de la mayoría de las operaciones, la cirugía fetal, por 
definición, involucra a dos pacientes que son sometidos a cirugía a la 
vez. Los riesgos y beneficios entre la madre y el feto deben examinarse 
de cerca y los beneficios para el feto deben justificar el riesgo para 
la madre, que no obtiene ningún beneficio médico de la operación. 


73 Cirugía fetal 


Además, las madres deben gozar de un estado de salud razonable para 
ser sometidas a una cirugía fetal. En concreto, para la cirugía fetal 
abierta, las madres no deberían padecer enfermedades concomitantes 
importantes ni contraindicaciones para la cirugía. Los riesgos maternos 
de la cirugía fetal son: hemorragia, corioamnionitis, desprendimiento 
de placenta, rotura prematura de membranas (RPM), trabajo de parto 
prematuro y parto prematuro.” Además, las madres que son sometidas 
a cirugía fetal abierta están sujetas a una histerotomía similar a una 
cesárea clásica, en lugar del método de una incisión uterina transversal 
baja que se prefiere para las cesáreas modernas. Debido a esta his- 
terotomía, una mujer sometida a cirugía fetal abierta presenta un mayor 
riesgo de dehiscencia uterina y rotura uterina no solo para el embarazo 
actual, sino también para todos los embarazos futuros.* Una revisión 
del registro de la North American Fetal Therapy Network (NAFTNet) 
demostró un 9,6% de tasa de rotura uterina en un posterior embarazo 
tras una corrección abierta previa de un MMC.? Si bien estos resultados 
son similares a las tasas de cesáreas clásicas, no son menos preocupantes 
para los cirujanos fetales. Debido a los importantes riesgos maternos, 
se están desarrollando y estudiando nuevas técnicas para la corrección 
fetoscópica de mínimo acceso del MMC. Actualmente, numerosos 
centros practican el abordaje fetoscópico para la corrección del MMC, 
siendo el único posible inconveniente no permitir el cierre hermético 
del defecto, así como el abordaje quirúrgico abierto.” Queda por ver 
si puede mejorarse la técnica fetoscópica para permitir los mismos 
avances en el feto que la cirugía fetal abierta. También es cierto que los 
abordajes quirúrgicos deben volver a optimizarse con cada innovación 
de tratamiento de reciente aparición. 

En los comienzos de la cirugía fetal, se hizo hincapié en desarrollar 
primero las técnicas para acceder al feto. Como tal, en los primeros 
días se probó una grapadora toracoabdominal estándar en primates 
distintos de los humanos para poder abrir el útero grávido al tiempo 
que se impedía que la madre sufriera una hemorragia. Sin embargo, 
más tarde se descubrió que las grapas actuaban de manera similar a 
un dispositivo intrauterino y las primates no podían volver a quedarse 
embarazadas. Para abordar el problema de la fecundidad, se ideó una 
grapadora reabsorbible extraordinaria (en asociación con Ethicon, no se 
presentaron patentes). Una encuesta reciente de madres que habían sido 
sometidas a cirugía fetal y tuvieron posteriores embarazos no demostró 
diferencias en la fecundidad tras la cirugía fetal en comparación con 
las tasas quirúrgicas prefetales.'” Debido a estas otras consideraciones 
maternas, incluida una tasa más alta de trabajo de parto y partos pre- 
maturos en madres que han sido sometidas a cirugía fetal, los mejores 
resultados quirúrgicos para la madre constituyen una parte óptima del 
modelo de la cirugía fetal y surgen tanto de las innovaciones técnicas 
como de las innovaciones médicas. 

En general, el talón de Aquiles de la cirugía fetal fue y sigue siendo 
el control y el impedimento del parto prematuro. Hasta que se resuelva 
el problema del parto prematuro tras la cirugía fetal, la posible adición 
de la prematuridad al diagnóstico subyacente del feto debe ser sopesada 
frente a cualquier posible beneficio de la intervención prenatal. 


CIRUGÍA FETAL POR SISTEMAS 


A continuación, se desarrolla una introducción a las áreas activas de 
intervención fetal clasificadas por sistema orgánico. El lector debería 
tener en cuenta que esto no pretende ser una lista exhaustiva de todos 
los procesos patológicos que son susceptibles de intervención prenatal, 
ya que está más allá del alcance de este capítulo. 


Sistema neurológico 
Mielomeningocele o espina bífida 


En EE. UU., aproximadamente cada día nacen cuatro niños con 
MMC, lo que lo convierte en uno de los defectos congénitos más 
frecuentes que producen parálisis.'' El MMC se caracteriza por el 
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cierre incompleto del tubo neural durante el desarrollo embrionario 
inicial, lo que da lugar a una exposición del tejido nervioso y a la fuga 
resultante de líquido cefalorraquídeo. Según el nivel vertebral del 
defecto medular, los pacientes con MMC presentan una amplia gama 
de consecuencias clínicas de por vida, que afectan a múltiples sistemas 
orgánicos y pueden conducir a parálisis, incontinencia intestinal y 
vesical, deformidades osteomusculares y discapacidades cognitivas de 
por vida. '? La consecuencia posnatal más inmediata del cierre incom- 
pleto del tubo neural es la hernia del romboencéfalo (malformación de 
Arnold-Chiari II) y la hidrocefalia resultante. Antes de la aparición de la 
derivación ventriculoperitoneal, la hidrocefalia era la principal causa de 
mortalidad en estos pacientes. Aun así, la disfunción y la infección de la 
derivación pueden dar lugar a múltiples revisiones quirúrgicas futuras. 

Justificación de la cirugía prenatal. El amplio espectro de defi- 
ciencias neurológicas del MMC puede explicarse por una «hipótesis 
de mutación doble» de la lesión. El concepto explica la primera «muta- 
ción» como la anomalía embrionaria de la placa neural en sí, lo que da 
lugar a una médula espinal abierta. Se supone que esto es producido por 
una variedad de factores genéticos y ambientales complejos. Además, la 
fuga de líquido cefalorraquídeo del defecto medular provoca una hernia 
del romboencéfalo e hidrocefalia. La segunda «mutación» se produce 
por una lesión adquirida de los elementos nerviosos expuestos debido a 
un traumatismo mecánico de la pared uterina, así como a un traumatis- 
mo químico por la toxicidad del líquido amniótico.'? Esta hipótesis fue 
apoyada por los hallazgos prenatales de fetos con MMC que se observó 
que presentaban un empeoramiento de la función neurológica distal 
en ecografías seriadas. '* Lógicamente, el tratamiento ideal del MMC 
sería evitar que se produzca la primera mutación. Para lograr una 
neurulación adecuada, el aporte complementario de ácido fólico, que 
se sabe que previene los defectos del tubo neural, se administra ahora 
de forma sistemática en las vitaminas prenatales durante el embarazo. 
Sin embargo, el aporte complementario de ácido fólico no elimina por 
completo la incidencia de espina bífida, y los niños aún nacen con este 
grave defecto, probablemente debido a otros factores. Por lo tanto, la 
considerable y persistente morbilidad de por vida del MMC inspiró 
a los cirujanos a cerrar el defecto de la médula espinal antes del parto 
para proteger los elementos nerviosos del traumatismo secundario. 

Corrección fetal abierta de un MMC y el ensayo MOMS. La actual 
corrección fetal del MMC consiste en una laparotomía materna, 
una histerotomía uterina y un cierre hermético del defecto medular. 
La corrección es programada a mediados del segundo trimestre, lo 
suficientemente tarde para permitir la corrección técnica prenatal, 
pero lo suficientemente pronto para aliviar el daño provocado por la 
segunda mutación intrauterina. Los primeros informes compararon la 
corrección fetal con controles posnatales históricos y encontraron 
la reversión de la hernia del romboencéfalo y una menor necesidad de 
derivación ventriculoperitoneal con la corrección fetal. A pesar de estos 
prometedores resultados iniciales, otros estudios de un solo centro mos- 
traron resultados mixtos con respecto a los resultados neurológicos en 
estas pacientes tratadas de forma prenatal. Con un beneficio poco claro 
para el niño y un posible riesgo notable para la madre, se necesitaba 
un estudio más riguroso para demostrar el beneficio de la cirugía fetal 
sobre la corrección posnatal. 

En 2003, la University of California de San Francisco, el Children's 
Hospital of Philadelphia, la Vanderbilt University y la George Wa- 
shington University colaboraron con los National Institutes of Health 
para realizar un estudio comparativo y aleatorizado que comparó la 
corrección fetal frente a la posnatal del MMC. Este estudio de refe- 
rencia, Management of Myelomeningocele (MOMS),* asignó al azar a 
pacientes al grupo de corrección fetal abierta del MMC o al grupo de 
corrección posnatal según criterios estrictos de inclusión y exclusión 
(tabla 73.1). El ensayo demostró que el cierre prenatal del defecto de 
hecho mejora la morbilidad asociada con la espina bífida al aumentar 
la función neurológica distal y disminuir la hernia del romboencéfalo 
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y la necesidad de derivación del líquido cefalorraquídeo. En realidad, 
el estudio demostró que la corrección prenatal fue mucho más eficaz 
que la corrección posnatal, y el comité de seguimiento de seguridad 
disminuyó el objetivo programado de inclusión de 200 a 183 pacientes. 

Los criterios principales de valoración del ensayo MOMS fueron la 
muerte fetal o neonatal, o la necesidad de una derivación ventriculo- 
peritoneal a los 12 meses de edad. No hubo muertes maternas y solo 
dos muertes perinatales en cada grupo. La necesidad de derivación 
ventriculoperitoneal en los grupos de cirugía prenatal y posnatal a los 
12 meses de edad fue del 68 y el 98%, respectivamente (P < 0,001). 
La colocación real de la derivación fue del 40% en el grupo prenatal y 
del 82% en el grupo posnatal (P < 0,001). Además, el ensayo MOMS 
informó de una importante mejora funcional y neurológica a los 30 
meses de edad en el grupo de cirugía prenatal (P = 0,007). El grupo 
de cirugía prenatal obtuvo muchos otros beneficios en los análisis 4 
posteriori. Los más notables fueron la mayor capacidad para caminar 
sin dispositivos u ortesis en el grupo de cirugía prenatal (42 frente a 
21%, P= 0,01) y la disminución de la hernia del romboencéfalo a los 
12 meses en el grupo de cirugía prenatal (64 frente a 96%, P < 0,001). 
Además, aunque el grupo de cirugía prenatal presentó niveles de lesión 
anatómica más graves, este grupo había mejorado la función moto- 
ra en comparación con el grupo de cirugía posnatal. La importante 
morbilidad materna relacionada con la cirugía prenatal consistió en 
dehiscencia uterina, oligohidramnios, desprendimiento de placenta, 
rotura espontánea de membranas y separación corioamniótica. Los 
investigadores del estudio continúan siguiendo los resultados a largo 
plazo de estos niños mediante la evaluación de los efectos duraderos 
que tiene la cirugía prenatal sobre el desarrollo motor y neurológico, 
y sobre la continencia intestinal y vesical. 

En resumen, la corrección prenatal del MMC contribuye a mejores 
evoluciones en los niños con reducción de la hernia del romboencéfalo 
y resultados motores mejorados. Los resultados del ensayo MOMS son 
uno de los hitos más importantes en el éxito clínico de la cirugía fetal, 
ya que demostró su eficacia en el tratamiento de una enfermedad no 
letal. Se continúan investigando más estudios y técnicas mejoradas 
para reducir al mínimo los riesgos tanto para el feto como para la 
madre, así como para mejorar aún más los resultados neurológicos de 
la corrección fetal. 


Teratoma sacrococcígeo 


El teratoma sacrococcígeo (ISC) es una de las formas más frecuen- 
tes de tumores congénitos con una incidencia estimada de 1:35.000 
nacimientos.'? Los resultados a largo plazo para los lactantes con TSC 
son, por lo general, excelentes. Sin embargo, los TSC detectados de 
forma prenatal pueden crecer a un tamaño enorme en relación con el 
feto y pueden provocar una insuficiencia cardíaca de alto gasto y una 
hidropesía no inmunitaria mediante la derivación vascular. Debido a 
la aparición de hidropesía, la tasa de mortalidad de los TSC detectados 
de forma prenatal se acerca al 50%.'* Además, los TSC pueden sufrir 
hemorragias internas o externas, lo que provoca anemia fetal, hipovole- 
mia y muerte fetal intrauterina. Otras complicaciones fetales de un TSC 
grande son el parto prematuro y la distocia. Un parto traumático puede 
provocar la rotura del tumor, una hemorragia y la muerte neonatal. 
Justificación del tratamiento prenatal. El feto con un gran TSC 
presenta un elevado riesgo de mortalidad, especialmente cuando se aso- 
cia con hidropesía fetal no inmunitaria. En este grupo selecto de fetos 
con TSC, las intervenciones fetales son, entre otras, la resección fetal 
abierta, la ablación por radiofrecuencia y el tratamiento extrauterino 
intraparto (EXIT) hasta la resección. Los resultados de la intervención 
fetal son mixtos, con una supervivencia que oscila entre el 38 y el 
75%.'”** La supervivencia en pacientes con TSC edematoso que no 
son sometidos a una intervención fetal es probablemente inferior al 
10%. El abordaje más frecuente para la resección fetal de un TSC es 
una histerotomía materna con resección o citorreducción del tumor. 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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TABLA 73.1 
de un mielomeningocele 


CRITERIOS DE INCLUSIÓN 


1. Embarazo único 

2. Lesión de MMC entre D1 y S1 con hernia del romboencéfalo 

3. Cariotipo normal 

4. Edad materna de 18 años o más 

5. Edad gestacional en el momento de la aleatorización de 19,0-25,9 semanas 
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Criterios completos de inclusión y exclusión para el abordaje del estudio 


CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 


1. No residente de EE. UU. 
2. Diabetes pregestacional insulinodependiente 
3. Anomalía fetal sin relación con el MMC 
4. Cifosis en el feto de 30 o mayor 
5. Cerclaje actual o programado o antecedentes documentados de cuello 
uterino incompetente 
. Riesgo de parto prematuro (cuello uterino acortado) 
. Desprendimiento de placenta o placenta previa 
. IMC > 35 
- Parto espontáneo previo antes de las 37 semanas de gestación 
- Isoinmunización Rh materno-fetal, sensibilización de Kell o trombocitopenia 
aloinmunitaria neonatal 
. Estado del VIH o hepatitis B materno positivo 
- Positividad conocida para hepatitis B 
- Anomalía uterina como miomas grandes o múltiples o anomalía 
del conducto de Múller 
. Otras enfermedades maternas, que constituyen una contraindicación 
para la cirugía o la anestesia general 
. El paciente carece de persona de apoyo 
- Incapacidad para cumplir con los requisitos de viaje y seguimiento 
. El paciente no cumple con otros criterios psicosociales para manejar 
las consecuencias del ensayo 
. Participación en otro estudio de intervención que influya en la 
morbimortalidad materno-fetal o participación en este ensayo 
en un embarazo anterior 
- Hipertensión materna, que aumentaría el riesgo de preeclampsia o parto 
prematuro 


IMC, índice de masa corporal; MMC, mielomeningocele; V/H, virus de la inmunodeficiencia humana. 
Adaptado de Adzick NS, Thom EA, Spong CY, et al. A randomized trial of prenatal versus postnatal repair of myelomeningocele. N Engl J Med. 


2011; 364:993-1004. 


Para evitar la distocia o facilitar el parto por cesárea puede estar indicada 
una descompresión de un gran T'SC quístico justo antes del parto. La 
citorreducción del tumor mediante técnicas de coagulación percutánea, 
como la ablación por radiofrecuencia o la coagulación con láser para 
disminuir la derivación vascular, son alternativas de mínimo acceso a 
la resección abierta y han sido comunicadas con éxito. Sin embargo, en 
los supervivientes se observan complicaciones a largo plazo debido a la 
lesión de las estructuras vecinas, que requieren un mejor conocimiento 
de la aplicación de estas técnicas para el TSC. 


Cuello/tórax 
Teratoma cervical 


Las masas cervicales del cuello fetal se detectan fácilmente en la eco- 
grafía prenatal y pueden provocar la compresión prenatal de la tráquea 
y el esófago. '? Esta obstrucción puede ocasionar polihidramnios, parto 
prematuro, defectos craneofaciales y lesión de los pares craneales.” 
Las lesiones muy vasculares pueden conducir a insuficiencia cardíaca 
intrauterina con hidropesía fetal no inmunitaria. La mayoría de las 
masas de cuello fetal estarán compuestas por un teratoma cervical, 
malformaciones linfáticas (higroma quístico) u otras malformaciones 
vasculares. '” Las masas del cuello rara vez consistirán en quistes tímicos 
o neuroblastomas congénitos. 

Una vez que se ha reconocido la existencia de una masa cervical 
mediante ecografía, la resonancia magnética (RM) fetal caracterizará 
mejor la masa, en concreto para distinguir entre una lesión linfática 
y un teratoma. Esta distinción es importante ya que la presencia de 
un teratoma cervical o polihidramnios aumenta el riesgo de una vía 
aérea complicada y estos embarazos requieren una estrecha vigilancia. 


Además, las masas grandes que provocan una extensión considerable 
del cuello requieren un parto por cesárea, debido al riesgo de distocia. 
En presencia de hidropesía fetal antes de las 30 semanas de gestación, 
se puede plantear la resección fetal abierta, ya que una masa cervical 
obstructiva supone un riesgo importante para el feto con un riesgo 
de casi el 20% de muerte fetal intrauterina.”” Después del parto, es 
fundamental asegurar inmediatamente las vías respiratorias. Si esto no 
se puede lograr con la suficiente rapidez, el recién nacido puede morir 
de inmediato debido a una insuficiencia respiratoria. 


Técnica del tratamiento extrauterino intraparto 


La técnica de EXIT se utiliza para estabilizar las vías respiratorias inme- 
diatamente antes de la salida completa del feto.” Durante una técnica de 
EXIT hasta la introducción de una vía aérea artificial, se expone el útero 
y se practica una histerotomía para extraer la cabeza y el cuello del feto. 
Puede intentarse la laringoscopia directa para la intubación endotraqueal. 
Los medios para establecer una vía aérea artificial se pueden intensificar 
mediante broncoscopia o traqueostomía, si fracasa la laringoscopia. En 
caso de lesiones quísticas grandes, la descompresión del quiste puede 
facilitar el establecimiento de una vía aérea artificial aliviando cualquier 
compresión de las vías respiratorias. Cuando todavía no se puede obtener 
una vía aérea artificial, puede ser necesaria la resección de la masa, mien- 
tras aún se encuentra con circulación uteroplacentaria. Esta modificación 
de la técnica de EXIT se denomina £XTT hasta la resección. Una vez que 
se ha resecado la masa y se ha establecido una vía aérea artificial, se divide 
el cordón umbilical y el bebé es parido por completo. 

Es fundamental comprender que una técnica de EXIT no es una 
cesárea. A diferencia de una cesárea, durante una técnica de EXIT es 
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necesaria una anestesia materna profunda para mantener la relajación 
uterina completa y conservar la circulación uteroplacentaria a fin de que 
el feto no experimente una transición prematura desde la circulación 
fetal a la neonatal. En una cesárea, la contracción del útero resulta 
ideal porque es hemostática; en una técnica de EXIT, la contracción 
uterina es perjudicial para el feto y pone a la madre en mayor riesgo 
de hemorragia. 


Lesiones pulmonares congénitas 


Una serie de lesiones pulmonares anatomopatológicas se agrupan 
en conjunto como lesiones pulmonares congénitas. Estas afecciones 
pueden variar desde quistes pulmonares asintomáticos relativamente 
pequeños hasta grandes masas pulmonares, que pueden provocar la 
muerte fetal.” Las lesiones pulmonares congénitas más frecuentes son la 
malformación congénita de las vías respiratorias pulmonares, el secues- 
tro broncopulmonar y el enfisema lobar congénito. Cuando ocurre, 
la muerte fetal casi siempre se debe a la aparición de hidropesía fetal 
distinta no inmunitaria. Al igual que con los teratomas sacrococcígeos 
y cervicales, la aparición de una hidropesía fetal no inmunitaria es un 
claro indicador de una evolución fetal o posnatal desfavorable. Los 
hallazgos anómalos del ecocardiograma fetal pueden definirse por 
aumento o disminución del gasto cardíaco, hipertrofia ventricular, 
dilatación de la cavidad auricular o ventricular, cardiomegalia, insu- 
ficiencia valvular importante o disfunción diastólica. La presencia de 
placentomegalia (> 5 cm de grosor) también puede ser un indicador 
de muerte fetal inminente. 

No existen criterios absolutos para la intervención fetal de las lesio- 
nes pulmonares congénitas. En general, el tratamiento fetal se reserva 
solo para los casos más graves caracterizados por un elevado riesgo de 
muerte fetal o la expectativa de una importante disnea al nacer. Las 
lesiones más pequeñas o las lesiones más grandes asintomáticas sin 
hidropesía pueden seguirse de forma segura con ecografía. 

Tratamiento fetal. Lesiones pulmonares congénitas seleccionadas 
han demostrado una rápida regresión e inversión de la hidropesía tras 
la administración de esteroides a la madre.” Se cree que el mecanismo 
de acción está relacionado con la mejora del desarrollo pulmonar 
fetal. Las lesiones macroquísticas grandes y sintomáticas pueden ser 
tributarias de drenaje fetal de mínimo acceso. Tanto la aspiración del 
quiste guiada por ecografía como el despliegue de una derivación 
toracoamniótica se han utilizado con éxito en el tratamiento de las 
lesiones pulmonares congénitas. La aspiración del quiste puede reducir 
rápidamente el volumen de la lesión, pero con frecuencia es solo una 
solución temporal, ya que la nueva acumulación de líquido es habitual. 
El uso de una derivación toracoamniótica puede invertir la hidropesía 
en pacientes con enfermedad macroquística (fig. 73.1). Por des- 
gracia, es frecuente el desplazamiento de la derivación después de su 
colocación y puede requerir una intervención repetida si existen signos 
de sufrimiento fetal continuo. 

Cirugía fetal abierta de lesiones pulmonares congénitas. Rara 
vez se puede ofrecer la cirugía fetal abierta en determinadas lesiones 
pulmonares congénitas para impedir la muerte fetal inminente. En 
pacientes mayores de 30 semanas de gestación, la EXIT o EXIT hasta 
la resección pueden proporcionar una transición más estable de la 
vida fetal a la posnatal. Es importante señalar que después del parto 
y la ventilación con presión positiva, una masa pulmonar congénita 
puede aumentar de tamaño, lo que conduce a un empeoramiento de 
la compresión cardíaca y al colapso cardiovascular. 


Hernia diafragmática congénita 


La hernia diafragmática congénita (HDC) es una lesión congénita 
relativamente frecuente con una supervivencia estimada de alrededor 
del 70 al 80%.” La HDC se diagnostica por un defecto característico 
en el diafragma y puede conducir a muerte neonatal secundaria a 
hipoplasia e hipertensión pulmonares. A diferencia del MMC y el TSC, 
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FIGURA 73.1 Derivación toracoamniótica. 


que suelen ser defectos aislados, la HDC puede asociarse con una serie 
de anomalías, como cardiopatía congénita y anomalías cromosómicas. 
Esta asociación contribuye a la elevada mortalidad de esta enfermedad. 

La cirugía fetal para subsanar el defecto diafragmático fue comuni- 
cada por primera vez en 1990. Otros estudios que evaluaron la cirugía 
fetal abierta obtuvieron resultados mixtos.” Parece que los fetos con 
los defectos más graves, que se beneficiarían más de la intervención 
prenatal, no sobrevivieron a la cirugía prenatal. Se cree que se debió 
al acodamiento del sistema vascular del hígado herniado con una 
reducción aguda desde el tórax hasta el abdomen. 

Desde entonces, la corrección fetal abierta se ha abandonado en 
favor de la oclusión traqueal (fig. 73.2). Cuando se ocluye la tráquea 
fetal, el líquido que en condiciones normales produce el parénquima 
pulmonar fetal se acumula y produce una hiperplasia pulmonar. Dado 
que la hipoplasia pulmonar contribuye en gran medida a la morbimor- 
talidad asociada con la HDC, se cree que la oclusión traqueal mejora la 
hipoplasia pulmonar en pacientes seleccionados con HDC. Después de 
una serie de hallazgos prometedores en estudios con animales, se inició 
un ensayo prospectivo aleatorizado de oclusión traqueal fetal en 
EE. UU., pero no se encontró ningún beneficio en la supervivencia.” La 
oclusión traqueal fetal se ha incitado de manera más prometedora en 
Europa y se están llevando a cabo ensayos clínicos en EE. UU. 


Lesiones cardíacas 
Lesiones cardíacas congénitas 


La intervención fetal en las cardiopatías congénitas es un campo rela- 
tivamente nuevo y en evolución en la cirugía fetal. Dado que el gasto 
cardíaco fetal depende principalmente de la circulación materna a través 
de la placenta, más que de la propia circulación intrínseca del feto, el 
objetivo de la intervención prenatal es aumentar las posibilidades de 
lograr la circulación biventricular posnatal y mejorar la evolución de las 
lesiones cardíacas graves con elevada mortalidad. Se espera que el rescate 
temprano de la función ventricular y la circulación pulmonar mejore 
los desenlaces posnatales. Hasta la fecha, el éxito de la intervención 
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FIGURA 73.2 Globo traqueal. 


cardíaca fetal se ha visto limitado por el número relativamente pequeño 
de pacientes idóneos, la derivación tardía de los pacientes idóneos a cen- 
tros cardíacos fetales especializados y la falta de profesionales sanitarios 
con los conocimientos y la experiencia técnica necesarios.” 

La intervención cardíaca fetal está actualmente limitada a inter- 
venciones de mínimo acceso para tratar tres formas de cardiopatía 
congénita: estenosis aórtica grave con síndrome de corazón hipoplásico 
en evolución, atresia pulmonar con tabique ventricular indemne y 
síndrome de hemicardio derecho hipoplásico en evolución, y sín- 
drome de hemicardio izquierdo hipoplásico con un tabique aórtico 
indemne o muy restrictivo.? La valvuloplastia con globo intrauterino 
y la septoplastia auricular son las intervenciones que se realizan con 
mayor frecuencia. Si bien un número creciente de pacientes ha logrado 
la circulación biventricular, aún no se han demostrado mejoras nota- 
bles en la supervivencia a largo plazo para las lesiones más graves. La 
intervención cardíaca fetal abierta se limita actualmente a modelos 
animales experimentales. 


Síndrome de transfusión feto-fetal 


El STEF es una complicación potencialmente mortal de los embarazos 
gemelares monocoriónicos. En esta situación, dos fetos comparten una 
placenta, pero se encuentran físicamente aislados en diferentes sacos 
amnióticos. Debido a este intercambio, los gemelos corren el riesgo 
de una utilización vascular desigual de la placenta. Aunque todos los 
embarazos gemelares monocoriónicos se encuentran en riesgo, solo 
el 10% finalmente padecerá un STFE* En general, esto constituye 
aproximadamente 1 de cada 50 embarazos gemelares en EE. UU.” 
El STEF es, con mucho, la indicación principal para la intervención 
quirúrgica fetal, estimada en unos 500 casos por año, y es una inter- 
vención realizada tanto por cirujanos pediátricos como por obstetras 
especializados en alto riesgo. 

La fisiopatología del STEF está relacionada con las anastomosis vas- 
culares a través de la placenta. La mayoría de los gemelos monocorióni- 
cos comparten el flujo sanguíneo mediante conexiones arteriovenosas a 
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través de la placenta. Habitualmente, esta transfusión entre gemelos es 
netamente equilibrada. En el STEE la transfusión se desequilibra con 
un gemelo («el donante») donando flujo vascular a un gemelo receptor 
(«el receptor»). El resultado puede dar lugar a un oligohidramnios 
en el donante y un polihidramnios en el receptor. De manera más 
desoladora, puede provocar un crecimiento discordante, insuficiencia 
cardíaca, hidropesía y muerte de uno o ambos gemelos. 

La intervención fetal del STFF consiste en una técnica de mínimo 
acceso en la que se introduce un fetoscopio a través de la madre y del 
útero (fig. 73.3). Se utiliza un láser para extirpar el vaso comunicante 
causal a través de la placenta compartida. La ablación fetal con láser 
se puede realizar entre las semanas 16 y 26 de gestación. Los ensayos 
comparativos aleatorizados de ablación láser en STFF avanzados han 
demostrado una probabilidad considerablemente mayor de supervi- 
vencia de al menos un gemelo (de aproximadamente 50-75%) y una 
disminución de las complicaciones neurológicas, aunque el riesgo 
de rotura prematura de membranas y parto prematuro se encuentra 
aumentado.” 


Abdomen 
Gastrosquisis 


La gastrosquisis es un defecto abdominal congénito cada vez más 
frecuente del recién nacido por el cual los órganos intraabdominales se 
encuentran fuera de la cavidad abdominal al nacer y no están cubiertos 
por un saco amniótico. Por lo tanto, el intestino delgado y otras vís- 
ceras afectadas están expuestas al líquido amniótico y a los traumatis- 
mos intrauterinos, lo que se supone que contribuye a la disfunción 
intestinal posnatal. Después del parto, esto a menudo se manifiesta 
por una piel gruesa sobre el intestino muy apelmazado.” Si bien los 
lactantes con gastrosquisis presentan una supervivencia excelente, el 
retraso de la motilidad gastrointestinal es un signo patognomónico de 
la enfermedad y conduce a una hospitalización prolongada que requiere 
nutrición parenteral. 

La gastrosquisis se puede diagnosticar desde el primer trimestre. 
Como los signos parecen empeorar progresivamente en la ecografía, 
existe una mayor probabilidad de tener que parir al feto de forma 
prematura, alrededor de las semanas 36 a 38. La razón fundamental 
para el parto precoz es que reduce la duración del tiempo en el que el 
intestino está expuesto a la toxicidad del líquido amniótico. Entonces 
es necesario el cierre quirúrgico del defecto, lo que implica devolver las 
vísceras abdominales a la cavidad abdominal y cerrar el defecto. Cuando 
el cierre primario no es posible, las alternativas son, entre otras, el uso 
de un silo con resorte de Silastic o un cierre por etapas. Actualmente 
no existe ninguna intervención intrauterina, pero los primeros estudios 
en animales demostraron que la intervención quirúrgica intrauterina 
es segura en un modelo fetal de gastrosquisis de oveja.” 

La gastrosquisis es una de las principales causas de síndrome del 
intestino corto y trasplante intestinal en los niños. El objetivo teórico 
de la intervención fetal es reducir al mínimo estas consecuencias. Por 
desgracia, la mayoría de los intentos de predecir el desenlace mediante 
marcadores prenatales han fracasado a la hora de detectar qué pacientes 
corren un riesgo elevado de morbilidad posnatal. Hasta la fecha, la 
intervención fetal para la gastrosquisis sigue estando limitada a modelos 
experimentales. 


Lesiones genitourinarias 
Obstrucción de las vías urinarias bajas 


La intervención fetal para descomprimir las vías urinarias bajas se ha 
investigado desde el origen de la cirugía fetal y fue una de las prime- 
ras enfermedades en la que se intentó la intervención humana. La 
justificación de la intervención fetal es que la obstrucción urinaria 
prenatal puede provocar una displasia renal y la falta de volumen de 
líquido amniótico puede ocasionar una hipoplasia pulmonar. Estas 
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FIGURA 73.3 Ablación láser. 


consecuencias potencialmente mortales pueden mejorarse con la des- 
compresión de las vías urinarias antes del parto. Un conocimiento 
profundo de la evolución natural de la obstrucción urinaria fetal sin 
tratar es fundamental para la selección adecuada de pacientes, ya que 
la mayoría de los fetos con una obstrucción de las vías urinarias no 
precisan una intervención. 

El objetivo de la intervención fetal es el restablecimiento del líquido 
amniótico para evitar la aparición de una hipoplasia pulmonar. No 
está claro cuánto se puede prevenir o restablecer la función renal. 
La amnioinfusión en serie es un método para aumentar el líquido 
amniótico, pero es arriesgado y difícil de mantener a largo plazo. La 
descompresión de la vejiga se puede realizar mediante el despliegue de 
una derivación vesicoamniótica colocada por vía percutánea con guía 
ecográfica. Esta, a su vez, aumenta el volumen de líquido amniótico 
al desviar la orina fetal más allá de la obstrucción hasta la cavidad 
amniótica. También se ha comunicado que la ablación cistoscópica fetal 
de las válvulas uretrales posteriores posiblemente restablece el llenado 
y vaciado normal de la vejiga fetal.” 


NUEVOS TRATAMIENTOS Y ORIENTACIONES 
FUTURAS EN MEDICINA Y CIRUGIA FETAL 


Aunque el pasado de la cirugía fetal ha estado marcado por un avance 
extraordinario en un campo de la medicina completamente nuevo, es 
el futuro el que brilla con mayor intensidad. Desde los descubrimientos 
sobre los orígenes fetales de las enfermedades de los adultos hasta las 
aplicaciones cada vez mayores de genoterapias y tratamientos con célu- 
las madre fetales o la inducción de tolerancia para futuros trasplantes, 
la promesa de la medicina y la cirugía fetal es extraordinaria y encierra 
una promesa de investigación de por vida para los jóvenes científicos. 
A medida que evoluciona la cirugía fetal, se están llevando a cabo 
trabajos prometedores con animales que exploran la viabilidad técnica 
y la justificación fisiopatológica de las intervenciones intrauterinas. 


Trasplante intrauterino de células madre 


Se puede razonar que el feto es el objetivo ideal para las terapias rege- 
nerativas, debido al medio regenerativo inherente que es la condición 


fetal natural, así como la fuente ideal de células madre, ya que las 
células fetales poseen características de plasticidad y capacidades de 
diferenciación que, por lo general, son superiores a las de las células 
madre adultas. Históricamente, las células madre más utilizadas 
han sido las células madre hematopoyéticas obtenidas de la médula 
ósea (CMH-MO). Las CMH son capaces de incorporarse al injerto y 
tienen el potencial de diferenciarse en glóbulos sanguíneos, lo que les 
confiere el potencial exclusivo de curar hemoglobinopatías antes de 
nacer que, históricamente, ha dependido de trasplantes de médula ósea 
posnatales. El campo de las células madre se ha desplazado reciente- 
mente hacia las células madre mesenquimatosas (CMM), ya que tienen 
potencial de trilinaje, pudiendo diferenciarse en estirpes adipógenas, 
condrógenas y osteógenas.” Además, se sabe que las CMM muestran 
capacidades inmunomoduladoras mediante mecanismos paracrinos, 
sin incorporarse al injerto ni diferenciarse, por lo que pueden aplicarse 
a otros sistemas orgánicos. Lo más importante es que, aunque las 
CMM han sido obtenidas fundamentalmente de la médula ósea adulta, 
las fuentes fetales de CMM están cada vez más disponibles, como el 
líquido amniótico y las CMM obtenidas de la placenta.**** Las CMH 
y las CMM están siendo aplicadas como abordajes terapéuticos en el 
tratamiento de hemoglobinopatías, deformidades óseas congénitas e 
incluso otros defectos del desarrollo, como la gastrosquisis. 

Las CMH-MO pueden tener el potencial de curar hemoglobino- 
patías como la anemia drepanocítica (AD) y la talasemia (Tal). La AD 
y la Tal son hemoglobinopatías que surgen de defectos monogénicos 
y dan lugar a una anemia potencialmente mortal.” El tratamiento 
actual de referencia es un trasplante de donante de médula ósea com- 
patible con antígeno leucocítico humano (HLA) posnatal, después 
de acondicionamiento mieloablativo. Sin embargo, los tratamientos 
Tal y AD están actualmente limitados por el número de donantes 
compatibles disponibles. Desde entonces se ha demostrado que el 
trasplante intrauterino de células hematopoyéticas (TIUCH) ofrece 
un tratamiento curativo, como un abordaje distinto del mieloablati- 
vo, que no requiere inmunodepresión, y que permite el quimerismo 
alógeno mixto para desarrollar la tolerancia específica del donante. 
Este abordaje aprovecha el sistema inmunitario inmaduro del feto y 
provoca el quimerismo fetal. Posteriormente, un segundo trasplante 
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posnatal «de refuerzo» de médula ósea del mismo donante puede lograr 
elevados grados de incorporación al injerto y, por lo tanto, expresión 
de hemoglobina del donante, corrigiendo los fenotipos de AD y Tal.” 
La estrategia de refuerzo como tratamiento posnatal es factible porque 
el feto ya ha alcanzado el quimerismo, compatible con el donante, a 
partir del TIUCH y, por tanto, aceptará un trasplante de médula ósea 
posnatal, sin rechazo. Luego, este tratamiento expande de forma eficaz 
la población idónea para trasplantes. Por otra parte, el feto es quimérico 
con respecto a la madre y, por lo tanto, un trasplante de células madre 
materno-fetal puede mejorar los resultados más que un trasplante de 
cualquier otro donante. Los estudios mostraron que elevadas dosis de 
CMH de donantes maternos permitieron grados más altos de quimeris- 
mo en un modelo canino fetal y un posterior trasplante renal del mismo 
donante materno no mostró signos de rechazo. Además, después del 
éxito comprobado en modelos de animales grandes, un ensayo clínico 
de fase I en marcha está aceptando pacientes con Tal y tiene como 
objetivo demostrar la seguridad y eficacia del TIUCH prenatal en 
seres humanos con Tal (NCT02986698). En resumen, el feto recibirá 
un trasplante de CMH-MO maternas por vía intravenosa a través de 
la vena umbilical. Los investigadores están interesados en el grado de 
quimerismo posnatal resultante que servirá como factor determinante 
en la continuación de dichos ensayos clínicos. Por lo tanto, las CMH 
adultas tienen el potencial de curar las hemoglobinopatías y bien 
pueden convertirse en el tratamiento de referencia habitual en los 
próximos años. 

Dado que las CMM han demostrado un potencial de trilinaje, 
pueden resultar la opción ideal para curar problemas congénitos del 
desarrollo óseo o incluso defectos óseos, entre otros trastornos. La 
osteogenia imperfecta es un trastorno óseo congénito heterogéneo, 
caracterizado por un defecto en el gen productor de colágeno de tipo I, 
que conduce fundamentalmente a un desarrollo óseo anómalo y 
fracturas dolorosas, que pueden comenzar a producirse en el útero. El 
feto se encuentra en un estado de rápido desarrollo óseo con un sis- 
tema inmunitario que aún no se ha formado, lo que proporciona un 
entorno ideal para el tratamiento con CMM. En un modelo de ratón se 
utilizaron CMM fetales del primer trimestre como tratamiento alógeno 
para la osteogenia imperfecta, en el que se demostró que el trasplante 
de CMM era seguro y el tratamiento mejoró la resistencia, la longitud 
y el grosor cortical de los huesos, y dio lugar a una reducción de dos 
tercios de la incidencia de fracturas. ? Además, dos pacientes humanos 
recibieron por vía intravenosa CMM fetales del mismo donante antes y 
después del parto. Se encontró que uno de los pacientes sufrió alrededor 
de una fractura por año hasta los 8 años, momento en el que el paciente 
recibió una infusión posnatal adicional con células del mismo donante. 
En los 2 años siguientes, se descubrió que el paciente no presentó nue- 
vas fracturas y pudo comenzar las clases de baile y participar en hockey 
y gimnasia.* Por lo tanto, el tratamiento con CMM puede resultar la 
opción curativa superior a los bisfosfonatos y otros abordajes que se 
utilizan actualmente para el tratamiento de la osteogenia imperfecta. 

Se sabe que las CMM poseen otras capacidades más allá del poten- 
cial de diferenciación del trilinaje. Las CMM fetales han demostrado 
capacidades extraordinarias de cicatrización, que pueden convertirlas 
en células ideales en el tratamiento de otros defectos congénitos como 
la gastrosquisis mediante terapia transamniótica con células madre 
(TRASCET). En un modelo de gastrosquisis de roedor, el daño intes- 
tinal se redujo cuando se administraron CMM fetales amnióticas en 
una dosis concentrada mediante inyección intraamniótica. El fun- 
damento es que el refuerzo de las cifras de CMM fetales amnióticas 
que ya están presentes en el líquido amniótico mejora la actividad 
intrauterina normal.** Una vez que nace el bebé, puede ser sometido 
a una intervención quirúrgica posnatal para introducir las vísceras 
abdominales y cerrar el defecto. Este abordaje aprovecha el entorno fetal 
al utilizar la doble función del líquido amniótico. El líquido amniótico 
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provoca un daño al intestino debido a su toxicidad inherente, pero 
también participa en el proceso de cicatrización debido a sus células 
madre naturales. Al infundir el líquido amniótico con una dosis más 
alta de células madre expandidas, el aspecto de cicatrización del líquido 
amniótico puede prevalecer sobre su toxicidad inherente. 


Ingeniería de tejidos fetales 


Los abordajes de ingeniería de tejidos a menudo combinan el uso de 
una matriz con células madre destinadas a regenerar Órganos estruc- 
turales ausentes o malformados. Se han intentado varios abordajes de 
ingeniería de tejidos para el tratamiento del MMC, que es la forma más 
grave de espina bífida. El MMC no es solo un trastorno neurológico, 
sino una enfermedad compleja con una notable deformación del hueso 
y el tejido conjuntivo que recubre la médula espinal. Por lo tanto, los 
abordajes para restablecer por completo la función neurológica deben 
hacer frente tanto al restablecimiento de la función nerviosa como a la 
cobertura de los tejidos. Un posible tratamiento supone la aplicación 
de células madre para proteger a las neuronas en combinación con un 
armazón para proporcionar cobertura de los tejidos. Se ha demostrado 
que el tipo de células madre más prometedor en el tratamiento del 
MMC son las CMM del primer trimestre del embarazo, obtenidas 
de la placenta (CMMD). Las CMMP muestran notables propiedades 
inmunomoduladoras y capacidades neuroprotectoras superiores a las 
de otros tipos de CMM. En estudios preclínicos hasta el momento, se 
demostró que las CMMP restablecen la función motora en un modelo 
de CMM de oveja fetal (Kg. 73.4). 4 

Si bien el armazón de matriz extracelular de CMMP (MEC- 
CMMD) tiene el potencial de rescatar la deambulación al nacer, la 
columna suprayacente ausente aún puede permitir que se acumule el 
daño posnatal y, por lo tanto, puede afectar a la función motora después 
del parto. Como tal, un armazón óseo sembrado con CMMP puede 
llegar a ser el tratamiento más completo en el futuro. El fundamento 
es que una vez que el parche de MEC-CMMP ha rescatado la fun- 
ción motora, las CMMP sobre el armazón óseo pueden estimular la 
formación de cobertura tisular y ósea. Los estudios actuales están bus- 
cando elaborar diferentes armazones óseos, por ejemplo, compuestos 
de polímero-cerámica, como hidroxiapatita poli (lactida-co-glicólido) 
sembrada con CMM.? 

Los tratamientos alternativos para el MMC han explorado otros 
abordajes de ingeniería de tejidos. Uno de estos estudios ha diseñado 
una esponja con gelatina para permitir la liberación prolongada del 
factor de crecimiento de fibroblastos, que potencia la angiogenia y 
provoca que las células madre fetales regeneren una capa de tejido 
sobre el defecto del MMC en un modelo ovino fetal.“ Esta técnica de 
ingeniería de tejidos es un excelente ejemplo del trabajo realizado para 
mejorar el proceso de desarrollo fetal normal. 


Genoterapia intrauterina 


La genoterapia intrauterina organiza los resultados aprovechando las 
propiedades de desarrollo normal del feto para corregir anomalías 
potencialmente mortales. La mayoría de los ensayos clínicos sobre 
genoterapia se centran en enfermedades monogénicas hereditarias. El 
tratamiento de la mayoría de las enfermedades monogénicas supone 
la corrección del trastorno mediante la transferencia prenatal de un 
gen normal funcional para que actúe en lugar del defectuoso. Un 
estudio evaluó el potencial de la transferencia monogénica intrauterina 
(TGIU) en un modelo de primates de hemofilia B mediante la eva- 
luación de la expresión transgénica a largo plazo. El estudio concluyó 
que la transferencia génica de gestación tardía mediante un vector 
vírico adenoasociado con el gen del factor IX humano (VAA-TGIU) 
era segura y eficaz.” Sin embargo, en los casos en que la adición de 
un gen funcional no resulta suficiente para corregir el fenotipo, las 
herramientas de edición génica pueden volverse más destacadas. La 
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FIGURA 73.4 Aplicación de MEC-CMMP para un MMC intrauterino (imágenes representativas). (A) El defecto 
de MMC en el modelo de oveja fetal. (B) El parche de MEC-CMMP aplicado durante la cirugía reparadora. 
(C) El cierre de la corrección general. MEC-CMMP, matriz extracelular de células madre mesenquimatosas de 


placenta; MMC, mielomeningocele. 


tecnología CRISPR-Cas9 es una herramienta de edición génica que 
muestra un inmenso potencial en la corrección terapéutica de tras- 
tornos monogénicos. Se demostró que la administración intraamniótica 
de reactivos de edición génica durante el desarrollo fetal dio como 
resultado la edición génica específica de células epiteliales pulmonares 
en un modelo de ratón fetal y, de este modo, corrigió la neumopatía.* 
Estos resultados muestran el potencial de las terapias de edición génica 
para restablecer la función pulmonar y tratar trastornos hereditarios, 
como la fibrosis quística. La edición génica prenatal puede resultar 
beneficiosa debido a su eficacia para rescatar a los fetos de enfermedades 
que de otro modo serían mortales. Sin embargo, dado que la madre es 
una «espectadora», las técnicas de inyección y los vehículos de adminis- 
tración de edición génica deben ser optimizados para evitar afectar 
directamente a la madre. 


Placenta artificial 


Otro avance extraordinario en la medicina fetal es la aparición de un 
mecanismo extracorpóreo para la gestación continua fuera del útero 
natural.** La principal causa de mortalidad en menores de 1 año 
es la prematuridad extrema. Los avances en la medicina fetal están 
permitiendo que los límites de viabilidad sean tan bajos como 22 o 23 
semanas de gestación. Sin embargo, estos pacientes nacen con graves 
complicaciones, siendo la mayoría problemas respiratorios, ya que los 
pulmones no están completamente desarrollados. Un grupo de inves- 
tigadores ha diseñado una «biobolsa» que sirve como alternativa a tener 
al lactante prematuro en el respirador de una incubadora. La biobolsa 
ofrece tres aspectos principales: un circuito arteriovenoso sin bomba 
en el que el corazón del feto impulsa el flujo sanguíneo, un entorno de 
líquido cerrado con intercambio continuo de líquido, de modo que los 
pulmones permanezcan llenos de líquido para un desarrollo normal, 
y un acceso vascular umbilical. Se demostró que, con este dispositivo, 
los corderos fetales recibían apoyo fisiológico hasta 4 semanas. A pesar 
de los extraordinarios resultados, quedan varias cuestiones por abordar, 
como la importancia del líquido amniótico natural, que es objeto de 
investigaciones actuales. Además, esta tecnología tiene como objetivo 
mejorar los desarrollos de los lactantes prematuros extremos de 22 a 
23 semanas de gestación y no pretende ampliar aún más los límites 


de viabilidad. La placenta extracorpórea puede resultar importante 
en casos de insuficiencia placentaria, parto prematuro después de 
una cirugía prenatal e incluso para lactantes sometidos a genoterapias 
o tratamientos con células madre; el fundamento es que al aislar al 
feto en estos casos de genoterapias y tratamientos con células madre, 
la exposición a la madre se reduciría en gran medida. Por último, 
este notable avance aún no ha llegado a los ensayos clínicos, pero 
puede mejorar considerablemente la calidad de vida de los lactantes 
sumamente prematuros. 

A medida que el perfil de seguridad materna continúa mejorando, 
es probable que se amplíen las indicaciones para la terapia fetal. Lo 
que antes estaba reservado solo para los defectos fetales mortales ahora 
se ha aplicado a los defectos no letales, como la espina bífida, con 
potentes ventajas para los fetos afectados. Es solo cuestión de tiempo 
que la terapia fetal para otras enfermedades no letales se convierta en 
una realidad clínica. 
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Estudio de referencia que mostró que las células estromales 
mesenquimatosas obtenidas de la placenta (CMMP) pueden 
rescatar la función motora en un modelo de mielomeningocele 
de animal grande. Las CMMP tuvieron un efecto neuropro- 
tector y los corderos tratados presentaron una mejor función 
motora en comparación con los animales sin tratar. 
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Pelvis 
Cirugía urológica endoscópica 
Enfermedades urológicas infecciosas 
Infección urinaria no complicada 
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Infecciones urinarias atípicas 
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Síntomas y anomalías de los problemas de almacenamiento 
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La urología es la especialidad quirúrgica que centra su interés en el 
diagnóstico y el tratamiento de afecciones y enfermedades del aparato 
genitourinario en adultos y niños, y del aparato reproductor en el hombre. 
Entre las diferentes subespecialidades quirúrgicas, la urología comparte 
muchos aspectos con la cirugía general debido a los abordajes y técnicas 
quirúrgicos en el abdomen, el retroperitoneo, la pelvis y los genitales. El 
urólogo, al igual que el cirujano general, trata a los pacientes con técnicas 
abiertas, laparoscópicas, robóticas, endoscópicas y microquirúrgicas. Con 
frecuencia, los urólogos y los cirujanos generales colaboran en la atención 
de los pacientes a través de numerosas subespecialidades interdisciplinares. 
Algunos ejemplos son la cirugía de los traumatismos graves, la cirugía de 
exenteración de las neoplasias malignas avanzadas del abdomen y de la 
pelvis y el tratamiento de las lesiones urológicas y quirúrgicas de carácter 
yatrógeno, y las infecciones necrosantes de los genitales y del periné. 

Los cirujanos generales atienden a pacientes con trastornos uroló- 
gicos que constituyen los síntomas iniciales o como una comorbilidad 
de la enfermedad quirúrgica general. La propia urología incluye varias 
subespecialidades y trata a una amplia gama de pacientes y enfer- 
medades, como la urología pediátrica, la litiasis, la medicina pélvica 
femenina, la oncología y la andrología, entre otras. La finalidad de 
este capítulo es ofrecer, al cirujano práctico y en formación, un cuadro 
general amplio del ámbito de la urología e impartir los conocimientos 
fundamentales de nuestra disciplina para facilitar nuestro objetivo 
común de brindar atención quirúrgica completa al paciente. 
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Evaluación diagnóstica programada y tratamiento 
Tratamiento quirúrgico programado 
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Traumatismos uretrales 
Traumatismos genitales 
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ANATOMÍA UROLÓGICA PARA EL CIRUJANO 
GENERAL 


Los órganos del sistema urogenital abarcan todo el retroperitoneo, 
la pelvis, la región inguinal y la región genital. Dadas las estrechas 
relaciones anatómicas entre los órganos abdominales y retroperito- 
neales, el cirujano general ha de familiarizarse con todos los sistemas 
orgánicos urológicos para prevenir las lesiones yatrógenas y afrontar 
las variaciones de la anatomía normal. Estos retos surgen en muchos 
ámbitos de la cirugía, como la vascular, la oncológica y la colorrectal. 


Región abdominal alta y retroperitoneo 
Glándulas suprarrenales 


En la superficie más craneal del retroperitoneo se encuentran las 
glándulas suprarrenales, pequeños órganos pares, con dos orígenes 
embrionarios diferentes y una función endocrina primaria. Las glán- 
dulas suprarrenales se componen de corteza y médula y se fusionan 
tras el desarrollo. La corteza es la capa externa de la glándula y deriva 
del mesodermo.' En un corte transversal, sus capas, de la externa a 
la interna, son: zona glomerular, zona fascicular y zona reticular. Las 
diferentes zonas segregan diversas hormonas esteroideas, como mine- 
ralocorticoides (glomerular), glucocorticoides (fascicular) y esteroides 


sexuales (reticular).? La médula suprarrenal deriva de las células de la 
ner 
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cresta neural y está directamente inervada por fibras simpáticas presi- 
nápticas.' La médula es responsable de la secreción de catecolaminas 
en respuesta a la estimulación simpática. Las glándulas suprarrenales 
se encuentran dentro de la fascia de Gerota y poseen un aspecto amari- 
llo anaranjado con un diámetro transversal de 3 a 5 cm de manera 
habitual. ' La irrigación procede de tres fuentes: la superior, de la arteria 
frénica inferior; la medial, de la aorta abdominal, y la inferior, de 
la arteria renal homolateral. El drenaje venoso no sigue a la irrigación 
arterial; a la derecha, la vena suprarrenal única desemboca en la vena cava, 
mientras que, a la izquierda, la vena suprarrenal desagua en la vena 
renal izquierda. Puede haber venas supernumerarias a cada lado debido 
a variaciones anatómicas. Las glándulas suprarrenales se diferencian 
anatómicamente de los riñones, a pesar de los revestimientos fasciales 
ventral y dorsal que las comunican con estos. Las relaciones anatómicas 
de la glándula suprarrenal derecha se establecen con la vena cava por la 
cara anteromedial, y con el hígado y el duodeno por la cara anterior de 
algunas porciones de la glándula. A la izquierda, el páncreas y la vena 
esplénica se sitúan delante de la superficie cortical. 


Riñones 

Los riñones son los órganos pares siguientes, y se sitúan inmediata- 
mente debajo de las glándulas suprarrenales. Estos órganos están com- 
pletamente envueltos por la fascia perirrenal (fascia de Gerota) y son 
estructuras móviles fijadas únicamente por la grasa perirrenal, la vas- 
culatura del pedículo renal, y los músculos y las vísceras abdominales. 
Es cierto que la fascia de Gerota separa la cápsula y el parénquima 
renales de estos órganos adyacentes, y reduce el riesgo de un traumatis- 
mo renal durante la disección local, pero puede ocurrir una lesión 
parenquimatosa renal con una anatomía anómala. Los riñones tienen 
un tamaño aproximado de un puño cerrado: su longitud es de 10 a 
12 cm, y su anchura, de 5 a 7 cm. Normalmente el riñón derecho 
se encuentra un poco más abajo que el riñón izquierdo debido a su 
posición debajo del hígado. A pesar de ubicarse en el retroperitoneo, 
los riñones se encuentran bien protegidos frente a los traumatismos 
externos por las estructuras musculares y esqueléticas circundantes. Por 
detrás, cada riñón está cubierto por el diafragma en el tercio superior de 
su superficie y atravesado por la duodécima costilla. La cara inferior 
del riñón se encuentra adyacente al músculo psoas en la zona medial 
y a los músculos cuadrado lumbar y transverso del abdomen en la 
lateral.' Las caras anteriores de los riñones se relacionan íntimamente 
con varias estructuras intraperitoneales. A la derecha, el hígado se 
inserta en el riñón a través del ligamento hepatorrenal, y el polo ante- 
rosuperior está adosado a la cara peritoneal del hígado.' El duodeno se 
sitúa en la cara medial de la superficie anterior del riñón derecho, de 
ordinario sobre las estructuras hiliares. La flexura hepática del colon 
cruza delante del polo inferior del riñón derecho. A la izquierda, el 
polo superior del riñón queda detrás de la cola del páncreas, y de los 
vasos y del hilio esplénicos. El bazo se sitúa anteromedial al riñón y 
se inserta directamente en él a través del ligamento esplenorrenal. La 
flexura esplénica del colon se descuelga sobre la cara inferior de la 
superficie anterior del riñón izquierdo. 

La vasculatura renal ofrece una variabilidad notable, que se da en 
el 25-40% de los riñones.? De ordinario, la vasculatura se compone de 
una arteria y de una vena pares que perfunden los riñones y provienen 
directamente de la aorta y de la vena cava, respectivamente. La arteria 
renal sale de la aorta debajo de la arteria mesentérica superior, a la altura 
de la segunda vértebra lumbar. Luego, se ramifica en cuatro o cinco 
segmentos, que corresponden, cada uno de ellos, a una arteria termi- 
nal.? Las arterias renales se sitúan detrás y algo por encima de las venas 
renales. Al principio, la arteria se ramifica dorsalmente y se convierte 
en la arteria segmentaria posterior. Las ramas anteriores varían, pero 
comprenden las arterias segmentarias apical, superior, media e inferior. 
Estas arterias emiten varias ramas dentro de la corteza renal y crean 
un mecanismo complejo de filtración en el plano capilar. Las ramas 
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capilares venosas se unen de manera similar al sistema parenquimatoso 
arterial. Las venas segmentarias renales no son estructuras vasculares 
terminales, sino que cuentan con muchas colaterales. La vena renal 
derecha es corta, tiene una longitud de 2 a 4 cm de forma habitual y 
entra en la cara posterolateral de la vena cava inferior.? La vena renal 
izquierda es más larga (6-10 cm) y viaja por delante de la aorta y 
por debajo de la arteria mesentérica superior para desembocar en la 
porción lateral izquierda de la vena cava.? La vena renal izquierda es 
el punto de desembocadura común de la vena suprarrenal izquierda, 
la vena gonadal y una vena lumbar. La ectopia renal se acompaña de 
una vasculatura renal extraordinariamente variada e impredecible, y 
de las arterias ilíacas o de la bifurcación aórtica nacen múltiples ramas. 


Uréter 


El sistema colector alto comienza dentro del parénquima renal, a la 
altura de la papila. Las papilas se fusionan para dar los cálices menores, 
que, a su vez, se transforman en los cálices mayores. Los cálices mayores 
convergen para formar la pelvis renal. El uréter comienza en la cara 
inferior de la pelvis renal, donde se estrecha para crear la unión pielou- 
reteral detrás de la arteria renal.? Cada uréter suele medir de 22 a 30 cm 
de longitud, dependiendo de la altura de la persona, y discurre por el 
retroperitoneo hasta la pelvis, donde se comunica con la vejiga urinaria 
a través de la unión ureterovesical.* El uréter, en su origen, recorre la 
parte interior del músculo psoas mayor y es atravesado a ambos lados 
por los vasos gonadales. Los uréteres cruzan los vasos ilíacos para entrar 
en la pelvis justo encima de la bifurcación de los vasos ilíacos hacia los 
segmentos interno y externo. Una vez dentro de la pelvis, los uréteres 
siguen un trayecto medial para entrar en la vejiga. Los uréteres se 
dividen en tres segmentos, superior, medio e inferior, tomando esta 
referencia anatómica como punto de unión.* La porción superior está 
comprendida desde la unión pieloureteral hasta el borde superior del 
sacro. El segmento medio discurre sobre la pelvis ósea. El segmento 
inferior comienza en el borde inferior del sacro y prosigue hasta la 
vejiga. A lo largo de su trayecto, la luz ureteral no es uniforme, sino que 
ofrece tres estrechamientos característicos: en la unión pieloureteral, en 
el cruce con los vasos ilíacos y en la unión ureterovesical. Los uréteres 
derecho e izquierdo poseen relaciones anatómicas diferentes (con las 
estructuras peritoneales y retroperitoneales). El uréter derecho se sitúa 
detrás del colon ascendente, el ciego y el apéndice. El izquierdo se 
coloca detrás del colon descendente y el sigmoideo. En los hombres, 
los uréteres son cruzados por los conductos deferentes a su salida del 
anillo inguinal interno, antes de rotar medialmente para unirse a la 
próstata. La sangre ureteral proviene de numerosos vasos a lo largo de 
su trayecto y discurre por la adventicia; los vasos arteriales crean un 
plexo anastomótico. En general, los segmentos ureterales altos cuentan 
con una irrigación medial (es decir, arteria renal y aorta), mientras 
que los bajos disponen de una irrigación lateral (es decir, arteria ilíaca 
interna y diversas ramas). Este flujo sanguíneo colateral único facilita 
la movilización extensa del uréter fuera de su adventicia, sin pérdida 
de la irrigación sanguínea. * 

Dentro del quirófano, lo mejor es identificar el uréter en una 
región anatómica normal y seguirlo después hasta el lugar deseado. 
Es fácil reconocerlo medialmente al polo inferior del riñón o en la 
bifurcación ilíaca. Después de una cirugía previa o de enfermedades 
retroperitoneales es posible que algunas de las abundantes fuentes de 
irrigación colateral dejen de existir; por eso, para minimizar el riesgo 
de desvascularización quirúrgica, es imprescindible evitar la disección 
perimetral extensa e innecesaria del uréter o la disección del uréter en 
el plano subadventicio. 


Pelvis 
Vejiga y próstata 


La vejiga, el reservorio terminal de la orina, se sitúa en la parte inferior 
de la pelvis. Cuando está vacía, se coloca detrás de los ramos púbicos, 
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pero, conforme se va distendiendo, la cara superior de la vejiga se 
extiende fuera de la pelvis hasta la parte inferior y anterior del abdo- 
men.” La vejiga puede dañarse al entrar en el abdomen a través de 
una incisión del espacio retropúbico (de Retzius) en la línea media si 
no se desplaza posteriormente la vejiga y se extiende la incisión en la 
línea media de la fascia rectal hasta el pubis. Por arriba, la vejiga está 
revestida del peritoneo parietal de la pelvis, que se refleja desde las 
paredes abdominales anterior y lateral. Las paredes anterior y lateral 
de la vejiga carecen de superficie peritoneal, pero residen dentro de 
la grasa pélvica y se ubican con la musculatura de la pared lateral de la 
pelvis o con el pubis por delante. La cirugía previa del hipogastrio o 
de la pelvis puede modificar las relaciones anatómicas de la vejiga y 
hacer que se adhiera de forma anormal dentro de la pelvis. La vejiga 
posee un corte transversal único, con una túnica urotelial, que crea una 
barrera hermética a la orina, y una capa muscular central, el detrusor, 
que participa de la función excretora de la vejiga.” Las ramas de la 
arteria ilíaca interna, las arterias vesicales superior e inferior, irrigan la 
vejiga. Como ocurre con el uréter, la vejiga dispone de una red vas- 
cular colateral abundante, de manera que la ligadura o el daño de una 
arteria no resultan nocivos para la vejiga. La inervación de la vejiga es 
importante por la función excretora de la misma. La vejiga dispone de 
una inervación autónoma y somática que crea una red neural densa 
hasta el cerebro. La inervación simpática de la vejiga corre a cargo del 
nervio hipogástrico y la parasimpática a cargo de la médula sacra y 
del nervio pélvico.? Las relaciones anatómicas de la vejiga masculina y 
femenina difieren. En los hombres, la pared posterior de la vejiga está 
adyacente a la parte anterior del colon sigmoideo y del recto. La cirugía 
pélvica, la radioterapia o los traumatismos pélvicos previos pueden 
dificultar la delimitación del plano entre estas estructuras y motivar 
una lesión inadvertida. En las mujeres, el peritoneo parietal se continúa 
con la parte anterior del útero y la parte superior de la vejiga se adosa 
a la parte inferior del útero, y la base de la vejiga queda adyacente a la 
pared anterior de la vagina. La vejiga esférica se estrecha, a modo de 
infundíbulo, en dirección caudal hasta el cuello de la vejiga, y este se 
transforma, por abajo, en la uretra tubular. 

En los hombres, el primer segmento de la uretra está rodeado e 
incorporado a la próstata. La próstata, una glándula endocrina que 
contribuye a la función reproductora masculina, se encuentra inme- 
diatamente debajo de la vejiga y está envuelta por fibras circulares del 
cuello vesical. La próstata queda rodeada por la fascia pélvica lateral 
en la cara anterior, por la fascia endopélvica en la cara lateral, y por la 
fascia de Denonvilliers en la cara dorsal.” El recto se encuentra justo 
detrás de la próstata, del que se separa por una segunda capa de la fas- 
cia de Denonvilliers. Esta fascia también se extiende por arriba sobre 
la parte posterior de la próstata, y cubre las vesículas seminales. Las 
vesículas seminales son los depósitos de líquido seminal que compone 
la mayor parte de la eyaculación. La irrigación arterial de estas dos 
estructuras procede de ramas de la arteria vesical inferior. El drenaje 
venoso acompaña a la irrigación arterial y desemboca a través de las 
venas vesicales inferiores y luego de las venas ilíacas internas. Aparte del 
recto, otra relación anatómica fundamental de la próstata se establece 
con el plexo de Santorini, una red de venas derivada del complejo 
venoso dorsal del pene.” 


Uretra, genitales masculinos y periné 


La orina drena de la vejiga por la uretra tubular, que comienza a la 
altura del cuello vesical. En los hombres, la uretra presenta cinco 
segmentos diferentes: prostático, membranoso, peniano, bulbar y 
glandular (también conocido como fosa navicular). Las porciones pros- 
tática y membranosa de la uretra están rodeadas por el músculo estriado 
y, cuando la uretra penetra en el diafragma urogenital del periné, su 
capa externa se transforma en tejido vascular esponjoso. Dentro de la 
próstata, el conducto eyaculatorio se abre a la uretra y sirve como punto 
de salida de la emisión de semen. La irrigación de la uretra extrapros- 
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tática tiene lugar por la arteria peniana común, una rama de la arteria 
pudenda interna.? El drenaje venoso de la uretra corre a cargo de las 
venas penianas circunflejas y, en última instancia, de la vena dorsal 
profunda del pene. La principal estructura que circunda la porción pro- 
ximal de la uretra masculina es el recto, situado detrás de la porción 
proximal del segmento bulbar. La uretra femenina tiene una longitud 
más regular (aproximadamente 4 cm)? y contiene tres capas nítidas, 
a diferencia de la uretra masculina. La porción proximal está rodeada 
por una musculatura lisa y estriada, que forma el esfínter urinario. La 
perfusión arterial y venosa corre a cargo de los vasos pudendos internos, 
vaginales y vesicales inferiores. La única estructura adyacente a la uretra 
femenina es la pared anterior de la vagina. 

Los genitales externos masculinos se componen del pene, el escroto 
y los testículos (estructura par). El pene consta de tres cuerpos eréctiles 
circulares: los dos cuerpos cavernosos dorsales y el cuerpo esponjoso 
ventral. Los cuerpos cavernosos responden de la erección del pene, y 
el cuerpo esponjoso proporciona soporte y estructura a la uretra. La 
irrigación del pene proviene de las arterias pudendas externa e interna. 
La arteria pudenda externa perfunde la piel del pene, y la interna, 
la uretra y los dos cuerpos eréctiles. Del drenaje venoso del pene se 
encargan las venas dorsales superficial y profunda y las venas cavernosas. 
El pene es una estructura totalmente externa y los tres cuerpos eréctiles 
terminan en el periné. El escroto es una estructura sorprendentemente 
compleja, formada por un saco muscular cubierto por una túnica 
epidérmica singular sin grasa, pero con muchas glándulas sebáceas y 
sudoríparas. Este saco está dividido en dos mitades por un tabique de 
músculo dartos situado en la línea media. La perfusión del escroto tiene 
lugar por las arterias pudendas externas en la cara anterior y por ramas 
de los vasos perineales en la posterior. Dentro del escroto se alojan los 
testículos derecho e izquierdo. Los testículos cumplen una función 
tanto endocrina como reproductora en los hombres. En general, miden 
de 4 a 5 cm de longitud y 3 cm de anchura.? Las estructuras vasculares 
y ductales genitales siguen al testículo desde la porción posterosuperior 
del mediastino hasta el cuello del escroto, pasando por el conducto 
inguinal. El cordón espermático está revestido por una fascia espermá- 
tica interna, el músculo cremáster y una fascia espermática externa, que 
derivan, respectivamente, de la fascia transversal, el músculo oblicuo 
interno y el músculo oblicuo externo. La irrigación arterial depende, 
sobre todo, de la arteria testicular o gonadal, una rama directa de la 
aorta, situada bajo la arteria renal. La perfusión secundaria del testículo 
procede de las arterias cremastérica y deferente. El drenaje venoso 
del testículo comienza por un plexo pampiniforme que se une para 
dar las venas gonadal o testicular. A la derecha, la vena desemboca 
directamente en la cava y, a la izquierda, en la vena renal izquierda. Los 
testículos también responden de la espermatogenia y de la producción 
de testosterona. Los espermatozoides, después de su producción, salen 
por una serie de estructuras ductales que emergen hacia la rete-testis, 
los conductos eferentes, el epidídimo y, en última instancia, hacia el 
conducto deferente. El epidídimo se coloca detrás y algo lateral al 
testículo. La arteria y la vena espermáticas y el conducto deferente 
están envueltos por las estructuras fasciales del cordón espermático. El 
cordón espermático viaja por el anillo inguinal externo, el conducto 
inguinal, y luego alcanza la pelvis por el anillo inguinal interno. El 
cordón espermático se puede dañar durante la disección inguinal 
durante una herniorrafia, sobre todo en caso de reintervención, porque 
puede quedar encerrado por la fibrosis y la lesión pasa inadvertida. El 
daño importante del cordón espermático compromete la viabilidad 
del testículo, aun cuando reciba tres arterias colaterales. El periné 
masculino se divide en un triángulo anterior y otro posterior a través 
de una línea que conecta las tuberosidades isquiáticas.? El triángulo 
perineal posterior contiene el ano y los esfínteres interno y externo. El 
triángulo anterior (o triángulo urogenital) contiene el cuerpo esponjoso 
y la cara proximal de los cuerpos eréctiles pares, los cuerpos cavernosos. 
Las capas que profundizan hacia el cuerpo esponjoso se componen 
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de piel, grasa subcutánea, fascia de Colles y músculo bulboesponjoso 
(rodea el cuerpo esponjoso), así como de músculos isquiocaverno- 
sos (rodean los cuerpos cavernosos). La perfusión de esta región depende 
de ramas de la arteria pudenda interna, y el drenaje tiene lugar a través 
de la vena pudenda interna. La presencia de una sonda uretral ayuda a 
palpar la uretra, pero el cuerpo esponjoso, que rodea la porción bulbar 
de la uretra, sigue siendo vulnerable al daño durante la disección de un 
plano anatómico inflamado u obliterado. 


CIRUGÍA UROLÓGICA ENDOSCÓPICA 


Los urólogos fueron pioneros en adoptar la cirugía endoscópica y empe- 
zaron a examinar la uretra y la vejiga con el cistoscopio en la primera 
parte del siglo XX. Las primeras técnicas endoscópicas diagnósticas y 
terapéuticas se concibieron para tratar enfermedades urológicas. Las 
técnicas endoscópicas se dividen según el tipo de intervención o de la 
evaluación de las vías urinarias bajas o altas, porque cada una requiere 
un equipo especializado y específico. 

La cistoscopia, o cistouretroscopia, como se denomina formalmen- 
te, se emplea para examinar la uretra y la vejiga. Las intervenciones 
cistoscópicas suelen efectuarse para explorar las vías urinarias bajas en 
casos de hematuria, síntomas miccionales, infecciones recurrentes u 
obstrucción de la salida vesical; para vigilar las neoplasias malignas; 
para extraer cuerpos extraños urogenitales y evaluar la sospecha de 
traumatismos. Más aún, la cistoscopia se puede aplicar para el estudio 
diagnóstico de las vías urinarias altas, si se emplean catéteres ureterales 
y se instila material de contraste, que se visualiza dentro del sistema 
colector mediante radioscopia. La cistoscopia se puede efectuar con 
endoscopios rígidos y flexibles; cada uno posee sus propios beneficios 
y ventajas. Los endoscopios se calibran según el sistema «French» (Er), 
que hace referencia a la circunferencia externa del instrumento en 
milímetros. El endoscopio rígido lleva un sistema de lentes ópticas, 
similar al de los laparoscopios, y dispone de una excelente resolución. 
La estructura inflexible facilita una orientación intuitiva y sencilla. La 
gama habitual de tamaños de los cistoscopios rígidos oscila entre 16 
y 26 Fr; los endoscopios quirúrgicos, o resectoscopios, son los que 
tienen un tamaño mayor, de 24 a 26 Fr.* Los endoscopios rígidos 
poseen un diámetro luminal mayor, lo que facilita un mayor caudal 
de irrigación, mejoran la visualización y el paso de una serie de ins- 
trumentos de trabajo. La endoscopia rígida de las vías bajas es más 
difícil de aplicar con el paciente despierto, por más que las mujeres la 
toleren mucho mejor que los hombres debido a que la uretra en las 
mujeres es recta y corta. Los endoscopios flexibles son más pequeños, 
de 15 o 16 Er, y mejor tolerados. Se puede explorar a los pacientes de 
uno y otro sexo con anestesia local, que habitualmente se compone 
de gel de lidocaína instilada por la uretra. El endoscopio flexible no 
requiere ninguna colocación especial del paciente y se puede aplicar 
en decúbito supino y en la cabecera del enfermo. Por último, debido 
a su gran radio de deflexión, la vejiga se explora con facilidad sin 
necesidad de cambiar la lente ni la postura del enfermo. La óptica de 
los endoscopios flexibles continúa mejorando gracias a los avances en 
la capacidad del chip de la cámara; las nuevas plataformas digitales 
rozan la resolución de los sistemas de lente óptica. Los endoscopios 
pediátricos son más pequeños, de 8 a 12 Fr, y se suelen utilizar en el 
quirófano. 

El estudio de las vías altas se realiza con un ureteroscopio o nefros- 
copio. El motivo más frecuente es el tratamiento de la litiasis, tanto 
ureteral como renal. La ureteroscopia también permite visualizar e 
inspeccionar el sistema colector alto, el uréter y la pelvis renal; las 
hematurias que se originan en las vías altas; la vigilancia de carcino- 
mas uroteliales, y el tratamiento o la biopsia de lesiones sospechosas. 
La ureteroscopia se realiza con endoscopios tanto flexibles como 
semirrígidos; cada uno posee beneficios e indicaciones distintas. Los 
endoscopios semirrígidos miden de 6 a 7,5 Er en la punta y luego 
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se van ensanchando hasta 8 o 9,5 Fr.* Este afilamiento de la punta 
permite su introducción en el orificio uretral por el trígono vesical. 
Estos endoscopios disponen de conductos más grandes de trabajo, 
lo cual permite un mayor caudal de irrigación y un mayor campo de 
visión. Los ureteroscopios semirrígidos son bastante poco flexibles, 
por lo que se utilizan para examinar y tratar trastornos situados por 
debajo del plano de los vasos ilíacos y en las porciones central y distal 
del uréter. Los ureteroscopios flexibles tienen un calibre de 5,3 a 8,5 
Er en la punta y se van ensanchando hasta 8,4 o 10,1 Fr.* La ventaja 
mayor de los ureteroscopios flexibles es la deflexión de la punta, que 
oscila entre 130 y 250” en una dirección, y entre 160 y 275” en la 
contraria; los endoscopios más recientes casi consiguen una deflexión 
de 360”. Además, estos endoscopios se pueden introducir a través de 
la tortuosidad ureteral y de cualquier compresión externa, como la del 
músculo psoas. El conducto de trabajo del ureteroscopio flexible suele 
ser más pequeño debido al sistema de fibra óptica, y la introducción 
de instrumentos, como cestos o fibras de láser, reduce el caudal de 
irrigación. Estos endoscopios flexibles se pueden emplear en las vías 
altas, pero resultan particularmente útiles en la porción proximal del 
uréter, la pelvis renal y el sistema calicial. 

El otro método de endoscopia de la parte superior se realiza 
mediante un acceso percutáneo directo, pero con punción del sis- 
tema colector renal a través del parénquima renal. La nefroscopia 
percutánea se utiliza con mayor frecuencia para tratar cálculos rena- 
les grandes. El tratamiento de los tumores uroteliales de la parte 
superior con fulguración y resección también se puede llevar a cabo 
mediante nefroscopia percutánea. La nefroscopia se puede efectuar 
con nefroscopios rígidos y flexibles, pero casi toda la intervención se 
lleva a cabo con el sistema rígido. El nefroscopio rígido se coloca a 
través de una vaina de acceso percutáneo, similar a un trocar laparos- 
cópico, para visualizar el cálculo o el tumor. Los nefroscopios rígidos 
tienen, en general, un calibre de 25 a 28 Er, y su aspecto se parece 
al del cistoscopio rígido, aunque disponen de un sistema de lente 
fija y no intercambiable. También existe un creciente entusiasmo 
por los abordajes «mini-perc», que utilizan instrumentos de menor 
calibre. Los nefroscopios rígidos más modernos están integrados 
en una plataforma digital que facilita un conducto más amplio y 
posee una óptica comparable a la del endoscopio habitual. A través del 
conducto de trabajo se introducen varios litotriptores intracorpóreos 
para fragmentar los cálculos grandes en fragmentos manejables. Los 
nefroscopios flexibles son, en esencia, cistoscopios flexibles con una 
finalidad dual para el estudio de los riñones. La endoscopia flexible de 
las vías altas ofrece ventajas, porque se pueden inspeccionar todas las 
áreas del sistema colector superior (cálices del polo superior, centrales 
y del polo inferior), con independencia del ángulo o de la dirección de 
los infundíbulos internos. En ocasiones, con el paciente en decúbito 
prono y anestesiado, puede ser necesario el uso combinado de una 
ureteroscopia flexible retrógrada y una nefroscopia percutánea al 
objeto de abordar la anatomía renal compleja para las indicaciones 
relacionadas con los cálculos y otras. 

En la endoscopia de las vías altas y bajas se utilizan numerosos 
elementos de trabajo. Es habitual el uso de alambres guía para acceder 
al sistema colector de las vías altas o a la vejiga, lo que permite el paso 
de catéteres, endoprótesis y vainas. La mayoría de los alambres guía 
tienen una punta flexible y un vástago más rígido, y están compuestos 
por un núcleo interno y un recubrimiento externo, que puede ser de 
naturaleza hidrófila o neutra (politetrafluoroetileno). El tamaño de los 
alambres guía varía entre 0,5 y 1 mm, y su longitud es variable. Las 
sondas uretrales y los catéteres ureterales se pueden colocar a través de 
alambres para facilitar su colocación directa en las vías bajas o altas, 
respectivamente. Las endoprótesis ureterales son catéteres huecos con 
extremos flexibles, que forman una espiral en los extremos proximal y 
distal para mantener la posición dentro de los sistemas colectores. Las 
endoprótesis se colocan para garantizar el drenaje del riñón y eludir la 
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obstrucción del uréter por inflamación, cálculos o tumores. Muchas 
de las endoprótesis se componen de material termodinámico, que 
se reblandece con las temperaturas corporales más altas. El tamaño 
de las endoprótesis varía entre 4,8 y 10 Er, y su longitud varía para 
acomodarse a la diferente longitud del uréter. Los cestos ureteroscópicos 
se emplean para extraer cálculos ureterales y renales, y para proceder 
a la extracción y biopsia de tumores. Su tamaño oscila entre 1,3 y 3,2 
Er, y se componen de un material flexible que facilita su colocación en 
las distintas zonas caliciales del riñón. 


ENFERMEDADES UROLÓGICAS INFECCIOSAS 


Las infecciones urinarias (1U) representan un problema médico fre- 
cuente, aunque los pacientes con una infección urinaria remitidos a 
los urólogos para evaluación y tratamiento a menudo presentan un 
componente complicado o infrecuente en su diagnóstico o tratamiento. 
Otras infecciones tratadas por los urólogos son las infecciones de la 
piel genital (un espectro de enfermedad que va desde las neoplasias 
cutáneas, hasta la celulitis y la fascitis necrosante), y de los órganos 
reproductores masculinos (es decir, orquitis, epididimitis o prostatitis). 
Más aún, estas infecciones pueden precisar una antibioterapia sencilla, 
un tratamiento multimodal con drenaje o desbridamiento quirúrgicos 
y atención en una unidad de cuidados intensivos. La obstrucción de las 
vías urinarias con una infección proximal puede ocasionar una sepsis 
y desafiar la pericia del urólogo y del intensivista. 


Infección urinaria no complicada 


La bibliografía reciente indica que las IU de las mujeres y los hombres 
adultos dieron cuenta de 39 millones de visitas a la consulta y de 
6 millones de visitas a los servicios de urgencia en EE. UU.” Más de la 
mitad de las mujeres adultas y el 12% de los hombres adultos experi- 
mentarán una IU a lo largo de su vida.? Esta infección se considera «no 
complicada» cuando afecta a un huésped inmunocompetente y no hay 
ninguna anomalía anatómica o fisiológica de la vía urinaria femenina. 
La IU diagnosticada en un hombre se considera generalmente «com- 
plicada». Para diagnosticar una IU se prefiere una muestra limpia 
de la orina del chorro intermedio y hay que detectar 10? unidades 
formadoras de colonias en el cultivo. Las IU de los pacientes con 
sonda se pueden diagnosticar con una cantidad tan baja como 10? 
unidades formadoras de colonias. Los síntomas habituales asociados 
a la TU comprenden disuria, frecuencia, urgencia miccional y orina 
maloliente. Dadas las diferencias inherentes a la etiología, la evaluación 
y el tratamiento, las IU no complicadas se dividen según afecten a la 
mujer premenopáusica o posmenopáusica. La tercera categoría de 
IU no complicadas se da en las mujeres embarazadas y trasciende el 
alcance de esta revisión. En general, los factores de riesgo son genéticos, 
biológicos y conductuales; los aspectos específicos se comentan dentro 
de cada grupo. 


Pacientes premenopáusicas 


La anamnesis y la exploración física de las pacientes de este grupo 
etario que acuden con síntomas de IU cobran especial importan- 
cia debido al solapamiento de las enfermedades. La mayoría de las 
pacientes sin una secreción vaginal presenta, en principio, una IU 
como diagnóstico. Sin embargo, hay que plantearse una enfermedad 
de transmisión sexual (ETS) entre las mujeres con actividad sexual, 
sobre todo en el seno de un urocultivo negativo. Asimismo, entre las 
pacientes con secreción vaginal, hay que barajar como causas las vagi- 
nitis causadas por levaduras y Trichomonas, y la vaginosis bacteriana. 
Los factores de riesgo para las IU de esta población de pacientes son 
los coitos frecuentes, el inicio de las IU a una edad temprana, los 
antecedentes maternos de IU, y el número de embarazos y partos. '” 
Algunos aspectos esenciales de la exploración física de estas pacientes 
son la puñopercusión renal (para evaluar la infección ascendente) y la 
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exploración ginecológica para evaluar una ET'S. La causa más habitual 
de la infección de estas pacientes es Escherichia coli (80-85%), seguida 
de Staphylococcus saprophyticus (10-15%), y Klebsiella pneumoniae y 
Proteus mirabilis (un 4% cada una).'” El tratamiento empírico parece 
aceptable, pero vale la pena confirmarlo con el urocultivo, porque la 
incidencia de resistencia a los antibióticos sigue aumentando. Entre 
las medidas preventivas se encuentra la hidratación y el análisis de las 
medidas higiénicas. 


Pacientes posmenopáusicas 


Como en pacientes más jóvenes, la anamnesis y la exploración física 
representan aspectos fundamentales para el estudio de la IU de este 
grupo de pacientes. Los síntomas iniciales se parecen en este grupo, 
pero algunas pacientes mayores simplemente presentan una alteración 
cognitiva. Es más, uno de los componentes más importantes para el 
diagnóstico y tratamiento de las mujeres posmenopáusicas es el cambio 
del pH vaginal y el cambio o la disminución de los lactobacilos en 
la flora vaginal. Los datos de la exploración física de estas pacientes 
pueden diferir, porque las ETS ocurren menos veces, pero, en cambio, 
las alteraciones, del tipo de prolapso de los órganos de la pelvis o 
vaciamiento incompleto de la vejiga se erigen en los factores causales. 
Además, las especies bacterianas patológicas varían. E. coli sigue siendo 
el microorganismo predominante, pero, dentro de este grupo de edad, 
E mirabilis, K. pneumoniae y las especies de Enterobacter constituyen 
patógenos más prevalentes. '” De nuevo, cabe aceptar el tratamiento 
empírico, aunque los urocultivos revisten importancia debido a los 
patrones crecientes de resistencia a los antibióticos y a la variación de 
los microorganismos. La prevención pasa por una mayor hidratación 
y el respeto de la higiene. 


Infección urinaria complicada 


Las IU «complicadas» exigen una vigilancia mayor del médico, porque 
los factores de los pacientes pueden propiciar una evolución o un 
deterioro más rápido. Por definición, las TU complicadas afectan a los 
hombres y a los pacientes con diabetes, inmunodepresión, infección de 
las vías altas, microorganismos resistentes, alteraciones anatómicas en la 
vía urinaria, cirugía previa, nefrolitiasis, lesión medular o una sonda de 
Foley permanente reciente o actual. Básicamente, se considera «com- 
plicada» cualquier anomalía fisiológica o anatómica que sea etiológica 
en una infección urinaria o una infección urinaria que aparezca en un 
entorno de este tipo o en el paciente inmunodeprimido. Estos pacientes 
precisan una evaluación parecida que no debe limitarse simplemente 
a la anamnesis y la exploración física. El tratamiento empírico de las 
IU no complicadas no resulta óptimo por sí solo y, antes de empezar 
con los antibióticos, cuando sea posible, resulta imprescindible solici- 
tar urocultivos a todo paciente con una sospecha de IU complicada. 
Además, en estos casos están indicadas las pruebas de imagen por la 
posibilidad de nefrolitiasis y estasis urinaria, de modo que se solicitará, 
como mínimo, una radiografía simple de los riñones, los uréteres y la 
vejiga (un estudio KUB) y una ecografía renal, y posiblemente una 
evaluación adicional con pruebas de imagen transversales en pacientes 
con hallazgos dudosos o preocupantes. Por último, no siempre resulta 
adecuado el tratamiento antibiótico exclusivo, ya que algunos enfermos 
precisan un drenaje quirúrgico de las vías urinarias obstruidas o 
la corrección quirúrgica posterior de las alteraciones anatómicas o la 
extracción de los cálculos urinarios (después de tratar las infecciones) 
para prevenir las TU recurrentes. Asimismo, puede estar indicada la 
consulta con los especialistas en enfermedades infecciosas ante pacientes 
con alteraciones anatómicas urológicas e IU de repetición causadas por 
microorganismos resistentes. 


Infecciones urinarias de los hombres 


Ante la incidencia más baja de IU de los hombres, cuando uno de ellos 
acude con síntomas de infección, se considera siempre complicada, con 
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independencia de otros factores. Al igual que en las mujeres, los hom- 
bres más jóvenes (menores de 50 años) y los de mayor edad (mayores de 
50) presentan causas y síntomas diferentes de las TU. Los síntomas habi- 
tuales de presentación consisten en uretritis, disuria, titubeo, frecuencia 
y urgencia miccionales. La anamnesis y la exploración física revisten 
importancia para separar los orígenes diferentes de los síntomas o de 
la TU. Un hombre puede acudir con estos síntomas y ser diagnosticado 
de un trastorno diferente, como IU, ETS, uretritis o dolor pélvico 
crónico. Además, las infecciones bacterianas pueden extenderse hasta 
otras zonas proximales del sistema urogenital, como la próstata y los 
testículos. Es más fácil que un hombre menor de 50 años sufra una ET'S 
como causa de la IU. Hay que realizar una cuidadosa anamnesis sexual, 
exploración genital y análisis microscópico de la orina en estos casos. 
También deben solicitarse análisis de un hisopo uretral o de la orina 
para descartar ET'S. Los hombres mayores de 50 años suelen presentar 
síntomas de las vías urinarias bajas (SVUB), y este puede ser un factor 
contribuyente. Es más habitual que los hombres de este grupo etario 
presenten una IU como origen de los síntomas; los patógenos urinarios 
causantes son los habituales, como en las mujeres. Más aún, hay que 
preguntar a los hombres de mayor edad por intervenciones quirúrgicas, 
sondajes u hospitalizaciones recientes. Algunos pacientes mayores 
solo presentan alteraciones cognitivas o cambios del comportamiento 
como único síntoma de la IU, y hay que considerar este diagnós- 
tico. Se necesita reducir el umbral para solicitar pruebas de imagen o 
ingresar en el hospital a hombres con IU, ya que pueden manifestar 
síntomas de carácter más general. Hay que ingresar y solicitar pruebas 
de imagen a los pacientes que no toleren la ingesta por vía oral, que se 
encuentren inmunodeprimidos o que sufran enfermedades asociadas. 
En estos casos se emprenderá la administración intravenosa de anti- 
bióticos de amplio espectro, según los patrones locales de resistencia, 
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y la reposición de líquidos, mientras se completa el estudio inicial. La 
obstrucción urinaria o la nefrolitiasis de estos pacientes constituyen 
una urgencia urológica y deben abordarse con rapidez. 


Infecciones urogenitales complicadas específicas 
Pielonefritis 


La pielonefritis es un espectro de procesos infecciosos o inflamatorios 
que afecta al sistema colector o el parénquima renales. La pielonefritis 
se debe al ascenso proximal de una IU desde las vías bajas. En su 
forma simple, se puede tratar de manera ambulatoria con antibióticos 
por vía oral durante 1-2 semanas. Este grupo de pacientes precisan 
urocultivos para identificar el microorganismo causal. Si el paciente 
presenta una infección de carácter más agudo, está indicado el ingreso 
para la administración intravenosa de antibióticos de amplio espectro, 
la reposición de líquidos y las pruebas de imagen. La pielonefritis enfise- 
matosa supone una forma avanzada de pielonefritis y se considera una 
urgencia urológica. Apareciendo a menudo en el paciente diabético, 
estas infecciones poco frecuentes muestran una importante infección 
necrosante del riñón por microorganismos formadores de gas (normal- 
mente £. coli en un estado metabólico anaerobio facultativo); en las 
imágenes aparecen bolsas de gas dentro del parénquima (fig. 74.1). Los 
patógenos bacterianos más frecuentes son £. coli, P mirabilis y K. pneu- 
moniae.'' Estos enfermos requieren un drenaje percutáneo inmediato 
de la infección o una nefrectomía rápida. La mayoría de los pacientes 
que acuden con este trastorno son diabéticos o presentan enfermedades 
asociadas, y resulta esencial el control de las alteraciones metabólicas, 
la antibioterapia de amplio espectro intensiva y las medidas de soporte 
en la UCI. La pielonefritis xantogranulomatosa es una infección crónica 
secundaria a obstrucción renal, infecciones recurrentes y nefrolitiasis. 
Se manifiesta de tres maneras: focal, segmentaria o difusa, y cada una 


FIGURA 74.1 Pielonefritis enfisematosa. Esta tomografía computarizada (TC) revela una destrucción extensa 
del riñón derecho, que contiene gas intraparenquimatoso y oblitera la arquitectura renal. El riñón izquierdo se 


encuentra indemne. 
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requiere un tratamiento distinto. El proceso histológico subyacente 
es un infiltrado por macrófagos espumosos, cargados de lípidos en 
el parénquima renal, con inflamación extensa, fibrosis y pérdida de 
la función renal. Las pruebas de imagen pueden revelar signos de 
dilatación del sistema colector, si bien las tentativas de drenaje suelen 
resultar infructuosas debido a que el material suele ser sólido o dema- 
siado viscoso para drenarlo. Los pacientes con una enfermedad focal o 
segmentaria pueden recibir tratamiento antibiótico, pero los que tienen 
enfermedad difusa precisan, en general, nefrectromía. El riesgo de una 
lesión yatrógena de los órganos adyacentes durante estas nefrectomías 
es alto, y a veces el hilio renal se encuentra tan inflamado y fibrótico 
que no es posible disecar de forma individual los vasos renales. En 
estos casos hay que colocar una pinza en el pedículo vascular, extirpar 
el riñón y suturar el pedículo. 


Infección de los genitales masculinos 


Las IU pueden ascender hasta los conductos genitales, motivando una 
infección de la próstata, el epidídimo o el testículo. Empezando por 
la uretra, el veru montanum es el punto por donde salen las vesículas 
seminales y los conductos deferentes a la vía urinaria. La prostatitis es 
cualquier proceso inflamatorio de la próstata, pero el cirujano gene- 
ral atenderá más veces una prostatitis bacteriana aguda, causada por 
la infiltración bacteriana del parénquima prostático. Casi todas las 
infecciones de la próstata son secundarias a bacterias gramnegativas 
y suelen acompañarse de una IU. La exploración física y la extensión 
de una enfermedad representan dos consideraciones importantes en 
estos casos. Aunque deba efectuarse una anamnesis y una exploración 
física completas, hay que evitar el tacto rectal, porque la presión ejer- 
cida sobre una próstata infectada podría propiciar la diseminación hema- 
tógena de las bacterias. Además, los pacientes sin una resolución 
relativamente rápida de los síntomas requieren estudio de un posible 
absceso prostático. De ordinario, los abscesos prostáticos no responden 
al tratamiento antibiótico y se precisa un estrechamiento transuretral 
para el drenaje adecuado. 
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La orquiepididimitis ocurre cuando la IU asciende por el conducto 
deferente hasta el epidídimo o el testículo. De nuevo, la causa difiere 
según la edad del paciente; los hombres menores de 35 años suelen 
tener una ETS, en general por Chlamydia trachomatis, mientras que 
los mayores de 35 suelen sufrir infecciones por £. coli. Resulta difícil 
explorar a estos enfermos por la tumefacción importante del epidídimo 
o del testículo afectados; la ecografía escrotal ayuda al diagnóstico, sobre 
todo a descartar un absceso asociado. Si la infección ha avanzado, puede 
dañarse todo el contenido del escroto homolateral, con fijación de la 
piel suprayacente y edema. Cuesta separar esta entidad de una torsión 
tardía, una hernia inguinal incarcerada o un tumor testicular con 
necrosis e inflamación. Si no hay absceso, se puede tratar al paciente 
con antibióticos, reposo y elevación escrotal, aunque la recuperación es 
lenta, y el edema y las molestias acaban desapareciendo. Si hay absceso, 
están indicados el drenaje quirúrgico y, a menudo, la orquiectomía. Un 
subgrupo de pacientes continúa con dolor o una masa persistentes, y 
en el estudio repetido con Doppler se ven signos de isquemia o infla- 
mación persistente del testículo. Estos enfermos precisan exploración 
y posible orquiectomía para que desaparezca el proceso. 


Gangrena de Fournier 


La gangrena de Fournier es una infección necrosante de la piel y 
los tejidos subcutáneos genitales y perineales masculinos, similar a 
otras fascitis progresivas e infecciones necrosantes de tejidos blandos 
(fig. 74.2). Cuando afecta a los genitales, los pacientes suelen acudir 
con dolor intenso, espontáneo y en la palpación, edema escrotal y 
genital, cambio de coloración de la piel o necrosis franca, crepitación 
y, en ocasiones, una secreción maloliente. La gangrena de Fournier casi 
siempre es una infección polimicrobiana por gérmenes microaerobios, 
anaerobios, y grampositivos y gramnegativos.'” Los factores de riesgo 
comprenden la enfermedad vascular periférica, la diabetes mellitus, la 
desnutrición, el alcoholismo y otros estados de inmunodepresión. Esta 
enfermedad constituye una urgencia urológica y su tratamiento exige 
un drenaje quirúrgico urgente con desbridamiento radical del tejido 


FIGURA 74.2 Gangrena de Fournier. (A) Necrosis cutánea, purulencia y edema del escroto. La piel también 
puede tener un aspecto normal y, en algunos casos, los signos de la exploración son mucho más sutiles. 
(B) Aspecto después de un desbridamiento amplio de la piel escrotal y de los tejidos subyacentes. La base del 
pene se puede ver en el centro; se han elevado los testículos fuera del campo y se visualizan los cordones 


espermáticos por delante. 
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necrótico, administración intravenosa de antibióticos de amplio espec- 
tro y monitorización intensiva más cuidados de soporte. La magnitud 
del desbridamiento depende por completo del grado de progresión del 
proceso. Rara vez, la gangrena afecta a los testículos o a los tejidos 
profundos del pene hasta la túnica vaginal y la fascia de Buck, res- 
pectivamente, de modo que deben preservarse estas estructuras. No es 
frecuente que se dañe la uretra, pero puede haber un claro foco urinario, 
como una estenosis uretral, con perforación e infección local. En gene- 
ral, al principio no se precisa la derivación con un tubo suprapúbico 
y basta con el drenaje con una sonda uretral. Una vez controlada la 
infección activa, los aspectos predominantes del tratamiento son el 
cuidado de la herida y la reconstrucción, que puede exigir un injerto 
diferido de piel para la cobertura tisular. 


Infecciones urinarias atípicas 

Infección fúngica 

Las IU por hongos se dan más en poblaciones concretas de pacientes: 
diabéticos, inmunodeprimidos y ancianos. A veces no producen 
síntomas y, en un entorno ambulatorio, no siempre precisan tra- 
tamiento. La mayoría de estas infecciones se deben a especies de 
Candida, por lo que incumbe al médico responsable decidir qué tipo 
de infecciones precisan tratamiento o representan una contaminación. 
Los pacientes que precisan estudio y tratamiento cuidadosos son los 
enfermos con neutropenia y los que están en unidades de cuidados 
intensivos, pues hay que descartar una fuente interna, por ejemplo, 
un depósito (balón) de hongos en la vejiga o en el riñón. Vale la pena 
consultar con los especialistas en enfermedades infecciosas, porque 
los microorganismos son atípicos y no resulta fácil seleccionar el 
tratamiento. En las pruebas renales y vesicales de imagen puede 
aparecer un foco tratable. Estos pacientes precisan, en ocasiones, 
irrigación de la vejiga o del riñón con un antifúngico o incluso la 
extracción endoscópica del depósito. 


Tuberculosis 


La vía urogenital es el tercer foco extrapulmonar más frecuente de 
tuberculosis. La enfermedad se disemina por vía hematógena desde 
los pulmones hacia los órganos y sistemas afectados. La mayoría de los 
pacientes con tuberculosis urogenital se encuentra inmunode- 
primida, de modo que es importante explorar el estado de infección 
por el VIH. Los pacientes manifiestan síntomas diversos de carácter 
miccional, piuria estéril o hematuria y nefropatía crónica. No todos 
los enfermos muestran un resultado positivo en la prueba de derivado 
proteico purificado (PPD), y el diagnóstico se confirma con el análisis 
de bacilos acidorresistentes en extensiones de la orina y cultivos para 
micobacterias en caso de piuria estéril, radiografía de tórax y prue- 
bas urogenitales de imagen en busca de alteraciones anatómicas. La 
tuberculosis de los riñones puede ocasionar una disfunción glomerular 
segmentaria global, y la progresión anterógrada por la vía urinaria da 
lugar, a veces, a estenosis ureterales. La tuberculosis del epidídimo 
genera epididimitis crónica o una masa. El tratamiento antibiótico 
consiste en la administración durante 2 meses de un régimen de cuatro 
fármacos seguido del tratamiento durante 7 meses con isoniacida y 
rifampicina. La consulta con el especialista en enfermedades infeccio- 
sas resulta obligada para tratar a estos pacientes debido a los riesgos 
de salud pública. En última instancia, las infecciones anatómicas o las 
alteraciones o pérdidas funcionales graves pueden requerir la escisión 
quirúrgica. 


Infección parasitaria 


Ante la facilidad para el transporte global y la movilización de toda 
la población mundial se debe plantear una infección parasitaria si el 
paciente refiere un viaje reciente. Las principales infecciones parasita- 
rias del sistema urogenital son la esquistosomiasis, la hidatidosis y la 
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filariasis. Cada parásito posee una puerta de entrada, una diseminación 
sistémica y una infestación orgánica diferentes. En la esquistosomiasis, 
el parásito entra, de manera característica, por vía percutánea, y se 
extiende por los sistemas venoso y linfático. Casi todas las infestaciones 
afectan a la vejiga y producen una inflamación y granulomas crónicos. 
Estos pacientes manifiestan SVUB o hematuria. El tratamiento farma- 
cológico (pracicuantel) sirve para tratar la enfermedad granulomatosa, 
pero las infecciones no tratadas pueden desembocar en un carcinoma 
epidermoide de la vejiga. La hidatidosis se extiende por la ingestión 
de alimentos contaminados. El parásito penetra en la pared intestinal 
e infesta el hígado. A veces, ocurre una infestación renal y el parásito 
se enquista dentro del parénquima. El tratamiento farmacológico 
puede reducir el volumen del quiste, aunque se precisa la extirpación 
quirúrgica mediante nefrectomía parcial o total para la curación. Hay 
que extirpar los quistes intactos, porque la rotura o salpicadura del 
contenido interno causan, a veces, una anafilaxia grave. La filariasis 
obedece a la infección directa del sistema linfático a través de la entrada 
percutánea. El parásito causa síntomas llamativos cuando muere y 
obstruye los linfáticos. Solo las infestaciones leves se pueden tratar 
por vía oral (albendazol); la enfermedad avanzada requiere escisión y 
reconstrucción. 


DISFUNCIÓN MICCIONAL, VEJIGA NEURÓGENA, 
INCONTINENCIA E HIPERPLASIA PROSTÁTICA 
BENIGNA 


Uno de los aspectos fundamentales de la urología es el estudio de 
la función vesical y la evaluación y el tratamiento de la disfunción 
vesical. La vejiga es un gran saco muscular que se ocupa de almacenar 
y eliminar la orina. Las disfunciones más habituales de la vejiga son los 
problemas neurógenos de la función vesical, los problemas de almace- 
namiento, la incontinencia y los problemas de salida relacionados con 
la hiperplasia prostática benigna (HPB) o el aumento de tamaño de la 
próstata. Las alteraciones en estas áreas funcionales representan uno de 
los motivos más habituales de consulta urológica. Aunque esta es una 
disciplina amplia de la urología, la concentración en estas divisiones 
fundamentales ofrecerá al cirujano general un conocimiento de la 
dinámica compleja de la función y disfunción vesical. 


Vejiga neurógena 

Los pacientes con disfunción neurógena de la vejiga manifiestan un 
amplio espectro de enfermedades neurológicas o lesiones que afectan 
a la función de la vejiga en función del lugar de la lesión o de la enfer- 
medad. Existe una interacción compleja entre la vejiga y el cerebro, que 
regula de manera primaria el almacenamiento y el vaciado de la vejiga. 
El almacenamiento vesical está impulsado por el sistema nervioso 
simpático, en concreto por receptores adrenérgicos. Los receptores 
adrenérgicos OL son los más frecuentes en la vejiga, la próstata y la uretra; 
la mayoría son Qt, y OL,, y se han identificado tres subtipos de 0%;: Oty,, 
Oti» Y Ol14. > El receptor 0%, es el subtipo más habitual en la vía urinaria 
baja. El vaciado vesical depende de la estimulación parasimpática de 
los receptores colinérgicos, en concreto, los receptores muscarínicos. 
Los receptores muscarínicos predominantes en la vejiga son M> y M3.” 
La información sensorial es transportada desde la vejiga por fibras 
nerviosas aferentes mielínicas y amielínicas que viajan con los nervios 
pélvicos y pudendos. Toda interrupción del sistema nervioso simpático 
o parasimpático y de su comunicación con la vejiga puede producir una 
disfunción neurógena. Además, algunos centros de la protuberancia, 
el mesencéfalo y la corteza cerebral ejercen un efecto directo sobre el 
almacenamiento y el vaciado de la vejiga.'? El vaciado comienza en el 
centro miccional protuberancial, que envía una señal parasimpática a la 
vejiga para que inicie la micción. Este centro miccional protuberancial 
está inhibido por la sustancia gris perisilviana del mesencéfalo, y esta 
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se encuentra conectada a las vías de señalización aferentes de la vejiga. 
Sobre la base de esta función sensorial estándar se pueden predecir los 
síntomas miccionales específicos o SVUB según la localización de la 
enfermedad neurológica o la lesión. 

El estudio básico de estos pacientes consiste en una anamnesis 
meticulosa, centrada en los aspectos neurológicos y urológicos, una 
exploración física (centrada en el abdomen, la pelvis y el sistema 
nervioso periférico central) y un análisis de orina. El resto del estudio 
depende del lugar de la lesión. La enfermedad o lesión de la corteza 
cerebral, por ejemplo, un accidente cerebrovascular, se evalúa a través 
de la anamnesis, la exploración física y el análisis de orina. Estas 
enfermedades no afectan directamente a la función vesical, y el tra- 
tamiento del paciente depende exclusivamente de los síntomas. Las 
lesiones medulares se dividen como suprasacras (lesión medular, infar- 
to medular) y sacras o periféricas (daño del plexo pélvico por cirugía, 
neuropatía diabética). Los pacientes con una lesión medular suprasacra 
suelen tener una mayor tensión en el músculo detrusor, lo que da lugar 
a una elasticidad anómala de la vejiga (mala distensibilidad).'* Además, 
estos pacientes muestran una falta de coordinación entre la vejiga y 
el esfínter uretral, lo que da lugar a una disinergia entre detrusor y 
esfínter. Los pacientes con lesiones sacras o de los nervios periféricos 
suelen tener SVUB variables, pero, en general, no experimentan 
cambios de la elasticidad vesical.'* El músculo detrusor presenta, a 
menudo, una falta parcial o completa de función, y el esfínter uretral 
permanece cerrado. El estudio especializado de los pacientes con lesio- 
nes medulares abarca una ecografía de las vías altas en busca de signos 
de hidronefrosis y un estudio urodinámico. El estudio urodinámico 
comprende la medición con sondas especializadas de la elasticidad de 
la vejiga durante el llenado (distensibilidad), la presión generada con 
el vaciado (función del detrusor), registrando la presión abdominal, y 
la presión vesical intraluminal. Ante un paciente crónico está indicada 
la cistoscopia de control para descartar una enfermedad intravesical. El 
tratamiento de la vejiga neurógena ha sufrido una revolución reciente 
con la introducción de la toxina botulínica. En otras épocas, estos 
enfermos precisaban regímenes complejos de antimuscarínicos y 
cirugía de reconstrucción. Hoy, con la toxina botulínica se trata a la 
mayoría de los pacientes con inyecciones cistoscópicas periódicas y 
sondaje intermitente. 


Síntomas y anomalías de los problemas 
de almacenamiento vesical 


La vejiga hiperactiva (VHA) es el problema más habitual de almace- 
namiento y se define como la urgencia urinaria, acompañada o no, de 
incontinencia urinaria de urgencia, sin que exista infección urinaria 
ni una enfermedad clara.'? Los síntomas habituales de este problema 
comprenden urgencia, frecuencia, nicturia e incontinencia urinaria 
de urgencia. La urgencia se refiere al deseo repentino e imperioso de 
orinar, que no se puede diferir y que no se corresponde con la necesidad 
habitual.'? La frecuencia urinaria es un problema que consiste en un 
mayor número de micciones de lo habitual y que se caracteriza por 
las micciones diurnas y nocturnas. '? La nicturia es la interrupción del 
sueño en una o más ocasiones debido a la necesidad de orinar.'? Por 
último, la incontinencia urinaria de urgencia es la pérdida involuntaria 
de orina asociada a la urgencia.'? Un problema de este proceso es que se 
da dentro del espectro de otros SVUB y que puede deberse a una obs- 
trucción prolongada a la salida de la vejiga. Otros trastornos que deben 
barajarse ante un paciente con VHA y SVUB son infecciones urinarias, 
cálculos urinarios, diabetes, polidipsia, vejiga neurógena y enfermedad 
maligna. La VHA tiene una prevalencia del 11% en todo el mundo 
y se cree que aumentará, dado el envejecimiento de la población.” 
Todos los pacientes que manifiesten una VHA requieren un estudio 
meticuloso. Como mínimo, se requiere una anamnesis detallada para 
conocer todos los síntomas y descartar otras causas. Los elementos 
de la anamnesis que pueden ayudar son la ingestión de cafeína, el 
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estreñimiento, las IU de repetición, el prolapso de los órganos de la 
pelvis femenina y el aumento de tamaño de la próstata masculina, y 
el aporte excesivo de líquidos. La exploración física se dirigirá hacia el 
abdomen, la pelvis y el sistema nervioso. Otros signos son un estado o 
función cognitiva reducidos y el edema periférico. El último elemento 
imprescindible del estudio es el análisis de orina, que puede revelar 
infección, inflamación o hematuria, lo que denotaría una enferme- 
dad más grave. Las pruebas complementarias sencillas que se pueden 
efectuar en la consulta consisten en medir el volumen residual pos- 
miccional, realizar una prueba no invasiva del Aujo, administrar un 
cuestionario validado de síntomas y llevar diarios miccionales. Las 
pruebas y el estudio especializados realizados por el urólogo consisten 
en cistoscopia, ecografía y pruebas urodinámicas, según proceda. Sin 
embargo, las directrices actuales no exigen ninguna de estas pruebas 
especializadas para iniciar el tratamiento.” 

El tratamiento de la VHA pasa por corregir los síntomas y motivar 
a cada paciente (fig. 74.3). Como muchos enfermos que padecen este 
problema toman numerosos medicamentos, no siempre se ofrece un 
tratamiento farmacológico al principio. La terapia conductual es la 
medida inicial para todos los pacientes y se basa en modificaciones 
de los hábitos de vida o en una fisioterapia concreta. Habitualmente, 
esta pasa por un control y modificación del aporte de líquidos, pres- 
tando especial atención al momento y a las cantidades de los líquidos 
ingeridos. Por ejemplo, si un paciente refiere nicturia, la limitación 
del aporte nocturno de líquidos ayudará. El entrenamiento vesical 
es una técnica incruenta de fisioterapia, en el que el paciente aplaza 
la micción a fin de alargar los intervalos entre una micción y otra. 
Esto se puede acoplar a una supresión de la urgencia y a micciones 
programadas para reforzar la reeducación de las aferencias sensoria- 
les de la vejiga. Por último, los diarios miccionales ayudan a pacientes 
y urólogos a cuantificar el número y la cantidad de las micciones para 
mejorar los objetivos y acomodar el tratamiento. El tratamiento 
farmacológico sigue siendo el pilar terapéutico y está indicado como 
complemento de la terapia conductual o para los pacientes que no 
responden a la terapia de primera línea. El tratamiento farmacológico 
clásico se basa en antimuscarínicos que se dirigen contra los receptores 
colinérgicos muscarínicos parasimpáticos, sobre todo M, y M,, y blo- 
quean la acción de estos receptores. La mayoría de los medicamentos 
de esta categoría se administran de forma diaria y producen efectos 
secundarios comunes del tipo de sequedad de boca, sequedad ocular 
y estreñimiento. Los fármacos más recientes, los agonistas P (Bs), se 
dirigen a los receptores del músculo detrusor, estimulando la relajación 
de la vejiga. Las modalidades de tratamiento para los pacientes que no 
responden a estas medidas corresponden a tratamientos especializados 
de tercera línea, como la neuromodulación (bien central o periférica), 
la toxina botulínica, las sondas crónicas permanentes y la cistoplastia 
de aumento. 


Incontinencia urinaria 


La incontinencia urinaria es la pérdida involuntaria de orina, y se puede 
dividir como incontinencia urinaria de esfuerzo, incontinencia urinaria 
por urgencia o incontinencia urinaria mixta. '? La «incontinencia por 
rebosamiento» es otra forma de incontinencia que, a menudo, desde el 
punto de vista etiológico se considera como una entidad independiente. 
Los datos nacionales indican que la prevalencia de la incontinencia 
urinaria llega al 49,6% entre las mujeres norteamericanas mayores de 
20 años.'* Los hombres suelen afectarse a partir de los 50 años, y la 
incontinencia aparece como síntoma de las vías urinarias bajas o de 
otros problemas, más que como una molestia primaria, como ocurre 
en las mujeres. La incontinencia urinaria de esfuerzo se define como 
la pérdida involuntaria de orina con la maniobra de Valsalva.'? La 
incontinencia urinaria por urgencia es la incontinencia urinaria de 
orina asociada a una necesidad imperiosa de orinar. '* La incontinencia 
urinaria mixta es cualquier combinación de estas dos causas. 
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k ALGORITMO DE DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO: 
GUÍA DE LA AUA/SUFU SOBRE VEJIGA HIPERACTIVA NO NEUROGENA DEL ADULTO 


Considere el urocultivo, el volumen | 
residual posmiccional, el diario 
miccional y/u otros cuestionarios 


Anamnesis y exploración física; análisis de orina 


| 


Educación del paciente: 

*Función normal de la vía urinaria 
»Beneficios/riesgos de las alternativas terapéuticas 
+ Acuerdo sobre objetivos del tratamiento 


| 


Terapias conductuales: norma 
Plantee la adición de tratamiento farmacológico 
si posee una eficacia parcial 


Tratamiento farmacológico: norma 

Con control activo de las reacciones adversas; 
considere una modificación de la dosis u otra 
medicación si el tratamiento inicial surte efecto, 
pero las reacciones adversas u otras cuestiones 
impiden continuar con la medicación 


Nueva evaluación y/o derivación: 

Considere el urocultivo, la medición del volumen 
residual posmiccional, el diario vesical, los 
cuestionarios sintomáticos y otras intervenciones 
diagnósticas necesarias para aclarar el problema 


> Objetivos terapéuticos cumplidos <= 


Sin VHA ni VHA 
| complicada; trate o derive 
sintomáticos ! 


| Seguimiento de la eficacia 
| y reacciones adversas 
Ñ 


En casos extraordinariamente 
raros, sopese la 
derivación de la orina o la 
cistoplastia de aumento 


¡A 


Plantee ante pacientes cuidadosamente 
seleccionados y debidamente asesorados 
con síntomas moderados o graves 
*Inyección en el detrusor de la toxina botulínica A: 
norma 
(el paciente ha de manifestar su deseo de acatar 
el autosondaje intermitente limpio [CISC]) 


O 


+Estimulación periférica del nervio tibial (EPNT): 
recomendación 
(el paciente debe manifestar su deseo y su 
capacidad para efectuar visitas frecuentes 
a la consulta) 


O 


»Neuromodulación sacra (NMS): 
recomendación 


FIGURA 74.3 Algoritmo para el diagnóstico y el tratamiento de la vejiga hiperactiva (VHA). (Adaptado de 
Gormley EA, Lightner DJ, Burgio KL, et al. Diagnosis and treatment of overactive bladder [non-neurogenic] in 
adults: AUA/ SUFU guideline. J Urol. 2012;188:2455-2463.) 


La evaluación de estos pacientes se basa en la anamnesis, la explo- 
ración física (incluida la exploración pélvica), el análisis de orina, la 
medición del volumen residual posmiccional y los diarios miccionales. 
La anamnesis y la exploración física revisten importancia para des- 
cartar factores que complican el cuadro, como un foco neurógeno, 
alteraciones anatómicas (prolapso de los órganos de la pelvis femenina 
o aumento de tamaño de la próstata masculina) o intervenciones 
quirúrgicas previas (prostatectomía radical de un hombre o his- 
terectomía de una mujer) que podrían influir en la evaluación y la 
decisión terapéutica. Ante un paciente sin afectación neurológica ni 
factores de confusión, el primer paso terapéutico ha de ser conservador. 
Como ocurre con la VHA, la modificación conductual y la educación 
vesical representan los pasos iniciales. La modificación dietética es 
importante para combatir la incontinencia urinaria. Hay que aconsejar 
a los pacientes que limiten el aporte de líquidos a unos 2 l al día, 
dependiendo de la superficie corporal y de la actividad. Además, ha 
de limitar el consumo de cafeína y de otras sustancias irritantes de la 
vejiga, como el alcohol, las bebidas con gas, los alimentos condimen- 
tados, y los zumos y frutas cítricos. Asimismo, se iniciará un programa 
intestinal para regular el funcionamiento normal del intestino y evitar 
el estreñimiento. Otros tratamientos no quirúrgicos consisten en el 
adelgazamiento hasta obtener un índice de masa corporal normal 
y el ejercicio, sobre todo los ejercicios con la musculatura axial. La 
educación y la biorretroalimentación de la musculatura del suelo de 


la pelvis cuentan con una tasa aceptable de resultados satisfactorios 
para los pacientes con incontinencia urinaria. 

Las modalidades de tratamiento quirúrgico difieren para las mujeres 
y los hombres debido al mecanismo inherente de la incontinencia, 
habitualmente un mal soporte anatómico de la pelvis en las mujeres 
y un problema esfinteriano en los hombres. Las opciones para el tra- 
tamiento de las mujeres varían a lo largo de un espectro, desde poco 
invasivas hasta muy invasivas. El tratamiento más sencillo consiste en 
la inyección, con el cistoscopio, de una sustancia de relleno uretral. El 
objetivo de este tratamiento es mejorar la coaptación del esfínter urina- 
rio y aumentar el volumen de la pared uretral. Por desgracia, no parece 
que este tratamiento induzca una curación a largo plazo y, a menudo, 
es necesario repetirlo o cambiar de modalidad. La siguiente opción es 
la colocación de una cinta mesouretral que dé nuevamente apoyo a la 
«hamaca» central de la uretra y proporcione un respaldo a esta durante 
las maniobras de esfuerzo. Estas medidas conllevan una tasa más alta 
de éxito, y los datos a largo plazo revelan tasas de curación próximas 
al 90%.'” Debido al éxito y a la comodidad de la cinta mesouretral, 
se realizan menos suspensiones retropúbicas abiertas. Estas técnicas 
también mejoran el apoyo de la uretra y reducen la hipermovilidad 
uretral. El tratamiento quirúrgico de los hombres se ha concebido 
para reforzar el esfínter uretral y aumentar las resistencias a la salida 
vesical. De ordinario, los tratamientos se dividen en cintas uretrales 
masculinas, que disponen de una superficie mayor para el material de 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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la malla suspensoria, y dispositivos de esfínter urinario artificial. El 
esfínter urinario artificial (EUA) es un dispositivo complejo que se 
implanta al paciente y que se abre a través de una válvula de una vía 
contenida en el escroto. 


Hiperplasia prostática benigna 

La HPB es la aparición de nódulos dentro de la glándula prostática 
como consecuencia del aumento de tamaño de los componentes 
estromales y epiteliales.” A medida que avanza la hiperplasia, toda 
la próstata aumenta de tamaño, lo que se conoce como aumento 
benigno del tamaño de la próstata, y se produce una compresión 
de la uretra prostática, así como una obstrucción a la salida de la 
vejiga (fig. 74.4).? Como parte de esta obstrucción, los enfermos 
pueden presentar SVUB que requiere evaluación y tratamiento por 
el urólogo. La HPB es un trastorno prevalente, que afecta al 70% de 
los hombres de 60 a 69 años y representa uno de los trastornos que 
más veces atiende el urólogo.” Los SYUB secundarios a la HPB se 
pueden dividir en síntomas de almacenamiento, miccionales y pos- 
miccionales. Curiosamente, hay poca correlación entre el volumen 
medido de la próstata y los síntomas resultantes. Además, el grado de 
obstrucción a la salida de la vejiga no necesariamente se corresponde 
con la intensidad de los SVUB. 

Como ocurre con todos los trastornos, el estudio del paciente se 
centra en la anamnesis y la exploración física. Los elementos esenciales 
de la exploración física son el tacto rectal y la exploración neuroló- 
gica selectiva. El estudio de laboratorio comprende un análisis de 
orina y una prueba del antígeno específico de la próstata (PSA) de 
los pacientes adecuados con una esperanza de vida mayor de 10 años 
(aunque el uso de la prueba del PSA sigue siendo controvertido). El 
estudio complementario de estos pacientes pasa por la aplicación de 
cuestionarios validados específicos de la enfermedad (International 
Prostate Symptom Score), mediciones de los volúmenes residuales 
posmiccionales y pruebas incruentas del flujo urinario.” Dependiendo 
de los datos del estudio inicial se pueden efectuar, como pruebas com- 
plementarias, una cistoscopia y un estudio urodinámico. La American 
Urological Association (AUA) ha emitido guías prácticas sobre la HPB 
para orientar a los médicos acerca del diagnóstico y tratamiento de 
este trastorno (figs. 74.5 y 74.6).% Al igual que sucede con todos los 
trastornos miccionales, las modificaciones conductuales y dietéticas 
constituyen las medidas iniciales y adecuadas para tratar a todos los 
pacientes. El tratamiento farmacológico se puede combinar con las 
modificaciones conductuales iniciales o añadir después. 


Uretra prostática 


A 
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El pilar del tratamiento de los SVUB ocasionados por la HPB 
son los bloqueadores de los receptores adrenérgicos Qt." Como ya 
se ha comentado, los receptores adrenérgicos Q. son los receptores 
adrenérgicos más habituales de la vejiga, y el 01, el subtipo más común 
en las vías urinarias bajas, la próstata y la uretra. La acción de los blo- 
queadores OL, consiste en relajar el músculo liso del cuello vesical y de 
la próstata y reducir las resistencias a la salida. Este grupo terapéutico 
se ha hecho cada vez más selectivo para los subtipos 01;, y muchos 
fármacos actuales tienen como diana el subtipo específico de receptor 
Ot1.. Los efectos secundarios más frecuentes de estos medicamentos 
son mareos de tipo ortostático, eyaculación retrógrada y rinitis. Los 
inhibidores de la 5Q-reductasa constituyen una segunda categoría de 
medicamentos, cuya diana es el componente glandular de la prós- 
tata. Estos fármacos bloquean la conversión de testosterona en dihi- 
drotestosterona dentro de la próstata y reducen, en consecuencia, el 
volumen prostático, disminuyendo así la resistencia a la salida. Este 
tipo terapéutico también modifica la concentración sérica de PSA 
(la reduce en un 50%), lo que debe recordarse para el cribado del 
cáncer de próstata. Por último, estos medicamentos se pueden asociar 
debido a su mecanismo de acción, y en los estudios se han obtenido 
resultados superiores cuando se combinan, en lugar de administrarse 
de forma independiente. 

Si el tratamiento farmacológico no surte efecto, los síntomas 
resultan molestos o surge una indicación quirúrgica objetiva (p. ej., 
retención urinaria aguda, cálculos vesicales, azoemia, IU de repeti- 
ción o hematuria recurrente), se plantea la intervención quirúrgica. 
El abordaje habitual para el tratamiento quirúrgico de la HPB es la 
resección transuretral de la próstata (RTUP), con diversas modalida- 
des electroquirúrgicas (monopolar, bipolar o láser). En la consulta se 
puede proceder a un tratamiento mínimamente invasivo, por ejemplo, 
termoterapia con microondas o ablación con radiofrecuencia, aunque 
los resultados a largo plazo no son equivalentes a los de la cirugía 
habitual. Si el crecimiento adenomatoso es muy llamativo, se realiza 
una prostatectomía simple abierta para enuclear el adenoma en el qui- 
rófano. Los resultados de las técnicas transuretrales revelan una mejoría 
espectacular de los índices del International Prostate Symptom Score, el 
flujo urinario y el volumen residual posmiccional. Las técnicas, como la 
prostatectomía simple, cuentan con un registro histórico largo, aunque 
no se hayan medido o compilados datos objetivos, pero sus resultados 
se asemejan a los de la RTUP. Las complicaciones de la RTUP abarcan 
sangrado persistente, hiponatremia dilucional por la absorción de 
líquidos debido a la irrigación de glicina, TU, incontinencia urinaria y 


HPB: lóbulosilaterales, 
aumento equivalente de tamaño 


FIGURA 74.4 Hiperplasia prostática benigna (HPB). (A) Aspecto cistoscópico normal de la próstata de un 
hombre joven. (B) HPB moderada, vista con el cistoscopio. El tamaño de la próstata se correlaciona mal con la 
magnitud de los síntomas miccionales. (C) Adenoma prostático tras la prostatectomía simple abierta. Obsérven- 
se el pequeño lóbulo medial (flecha, parte superior central) y los grandes lóbulos laterales (muestra de 130 g). 
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XIII 


Especialidades en cirugía general 


Estrategia básica frente a los SVUB masculinos 


Pruebas recomendadas: 


SVUB 
Producen poca o 
ninguna molestia 


SVUB complicados: 


* Tacto rectal sospechoso 
+ Hematuria 

+ PSA anómalo 

* Dolor 

» Infección? 

» Vejiga palpable 

+ Enfermedad neurológica 


+ Anamnesis relevante 
+ Evaluación de los SVUB 
* Gravedad y molestias (es decir, AUA-SI) 
*Exploración física, incluyendo 
tacto rectal 
* Análisis de orina 
*PSA sérico* 
e Gráfico de frecuencia/volumen? 


Tranquilización 
y seguimiento 


Nicturia llamativa 
predominante 


SVUB molestos 


Gráfico de frecuencia-volumen 


Sin poliuria 


Poliuria 


Tratamiento habitual 


e Modificar los factores 


O Poliuria . E 
Diuresis de 24 h > 31 susceptibles de corrección 


fármacos 
Hábitos de vida y disminución + aporte de líquidos 
del aporte de líquidos* y alimentos 


+ Asesoramiento sobre hábitos de vida 
Tratamiento farmacológico? 


Poliuria nocturna > 33% 
de la diuresis por la noche 


1. Si la esperanza de vida es > 10 años y si el 
diagnóstico del cáncer de próstata puede 
modificar el tratamiento 1. Sobre la declaración 
de práctica óptima con el PSA de la AUA: 
actualización de 2009, véase www.auanet.org. 

2. Si la nicturia llamativa es el síntoma predominante. 

3. Evalúe e inicie el tratamiento antes de la derivación. 

4. En la práctica, recomiende a los pacientes 
con síntomas que intenten alcanzar una diuresis 
de aproximadamente 1 1/24 h. 

5. Véase la figura 2. 


FRACASO 


Respuesta 
con alivio 
de los SVUB 
molestos: 


y 


Continúe el 
tratamiento 


TRATAMIENTO DETALLADO 


FIGURA 74.5 Algoritmo para el diagnóstico y tratamiento iniciales de la hiperplasia prostática benigna. 
(Adaptado de McVary KT, Roehrborn CG, Avins AL, et al. Update on AUA guideline on the management of 
benign prostatic hyperplasia. J Urol. 2011;185:1793-1803.) 


estenosis uretral. Con los nuevos sistemas electroquirúrgicos (bipolar y 
láser), se irriga con una solución salina fisiológica y se evita la hiponatre- 
mia dilucional. Además, mejora la visualización, con lo que disminuyen 
significativamente las complicaciones hemorrágicas y la incidencia de 
incontinencia urinaria se reduce. 


MEDICINA REPRODUCTIVA Y DISFUNCIÓN SEXUAL 
MASCULINAS 


La esterilidad y la disfunción sexual masculinas constituyen un campo 
especializado del ejercicio urológico. La evaluación diagnóstica, el 
tratamiento conservador y el tratamiento quirúrgico de la esterilidad 
masculina constituyen aspectos sofisticados de la atención urológica. La 
disfunción sexual masculina destaca cada vez más a medida que cambia 


la salud masculina. Muchos pacientes atendidos y examinados por 
cirujanos generales pueden estar recibiendo un tratamiento conservador 
específico o bien prótesis quirúrgicas para combatir la disfunción 
sexual. El conocimiento básico de estas áreas especializadas resulta 
beneficioso para los cirujanos generales en su ejercicio. 


Disfunción sexual y reproductora masculina: 
evaluación y tratamiento 


La esterilidad afecta al 8-14% de las parejas; el factor masculino es el 
principal o único en el 36-75% de los casos.” Tras un período de este- 
rilidad, el médico de atención primaria o el endocrinólogo especialista 
en reproducción femenina suelen derivar a las parejas al urólogo. La 
esterilidad se define como la incapacidad de la pareja para conseguir 
el embarazo después de 1 año de coito desprotegido.” 


O Elsevier. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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El estudio habitual del factor masculino pasa por una anamnesis 
detallada, una exploración física y una evaluación básica de laboratorio 
e imagen. La AUA ha emitido una serie de declaraciones de la práctica 
óptima para el estudio de un hombre estéril con los siguientes objetivos: 
reconocer y tratar los trastornos reversibles, clasificar los trastornos 
susceptibles de una técnica de reproducción asistida, identificar los 
síndromes y trastornos que puedan perjudicar la salud del paciente y 
separar las anomalías genéticas que se puedan transmitir o afectar a la 
salud de la descendencia.” 

Las causas de la esterilidad se dividen como anatómicas, con- 
ductuales y ambientales, y yatrógenas. Las causas anatómicas de la 
esterilidad masculina pueden ser congénitas o adquiridas.” La causa 
anatómica más importante es la ausencia congénita del conducto 
deferente por una agenesia parcial o completa del mismo. Pese a su 
rareza, este hallazgo se asocia a una mutación del gen regulador de 
la conductancia transmembrana en la fibrosis quística (CFTR), por 
lo que estos pacientes son portadores de la fibrosis quística.*? Otros 
hallazgos anatómicos son la criptorquidia, la obstrucción del conducto 
eyaculador (a la altura de la próstata) y el varicocele (fig. 74.7). Las 
fuentes conductuales y ambientales de esterilidad son más frecuentes 
y fáciles de revertir que las causas anatómicas de esterilidad mas- 
culina. Estas comprenden obesidad, exposiciones ambientales, abuso 
de sustancias (incluida la testosterona por vía exógena) y carencias 
vitamínicas. Por último, las causas yatrógenas que deben plantearse 
son la quimioterapia o radioterapia previas, la cirugía inguinal o 
genital previa y los tratamientos conservadores. Los cirujanos deben 
conocer las causas yatrógenas de esterilidad que ocurren durante las 
intervenciones quirúrgicas inguinales y pélvicas por lesión de los vasos 
del cordón espermático, el conducto deferente y el atrapamiento de la 
región del conducto eyaculador o del conducto deferente por la malla 
utilizada para reparar una hernia inguinal. La perfusión sanguínea del 
conducto deferente o del testículo puede dañarse si se explora la ingle 
durante una reintervención o si la anatomía se encuentra enmascarada 
por un traumatismo inguinal y dificulta el reconocimiento de estas 
estructuras. 

Durante la anamnesis se comentará la historia sexual y reproductiva. 
Esta abarca la exposición potencialmente gonadotóxica; las IU y las 
ETS; los traumatismos y la cirugía previa sobre la pelvis, la ingle o los 
genitales, y los antecedentes familiares de esterilidad. La exploración 
física incluye una evaluación general de los signos de virilización y de 
los genitales, incluida la localización normal del meato, el tamaño y la 
consistencia de los testículos, la presencia e integridad del epidídimo 
y del conducto deferente, y la posible presencia de un varicocele. La 
exploración del periné y el tacto rectal forman parte sistemática de la 
evaluación. 


Evaluación básica de laboratorio 


El estudio de laboratorio de estos pacientes consiste en dos análisis 
del semen y estudios de las hormonas séricas. Los análisis del semen 
deberán separarse 1 mes e ir precedidos de 2 o 3 días de abstinencia. 
Los parámetros de relevancia para el análisis del semen comprenden 
el volumen del semen, el pH, la concentración y el número total de 
espermatozoides, la motilidad total, la motilidad progresiva, la calidad 
de movimiento de los espermatozoides, su forma, y la presencia de 
eritrocitos y leucocitos o bacterias.” La Organización Mundial de la 
Salud (OMS) ha definido los parámetros de la normalidad durante el 
análisis sistemático del semen.” Las anomalías seminales se reparten 
en dos grandes categorías: azoospermia (ausencia completa de esper- 
matozoides en el semen); y parámetros seminales anormales (concen- 
tración reducida, motilidad anómala o forma y función anormales). 
La azoospermia se puede clasificar, a grandes rasgos, en tres categorías: 
pretesticular, testicular y postesticular. La azoospermia pretesticular 
obedece a causas endocrinas, como el hipogonadismo hipogonadó- 
tropo, o congénitas. Las causas testiculares son el resultado de una 
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insuficiencia testicular primaria del epitelio germinal del testículo 
para producir espermatozoides maduros. Esta suele acompañarse 
de un volumen normal del semen y de una elevación llamativa de 
la hormona estimulante del folículo (FSH) en el suero. Las causas 
postesticulares, como la disfunción eyaculadora o la obstrucción, 
dan cuenta del 40% de las azoospermias.”? Los parámetros seminales 
anómalos denotan una amplia gama de trastornos que pueden reducir 
el número o la motilidad de los espermatozoides o alterar su forma, 
como el varicocele, la presencia de anticuerpos antiespermatocíticos, 
la infección de los conductos genitales con piospermia y la exposición 
gonadotóxica previa o actual. La disminución del volumen seminal 
puede resultar artificial, como consecuencia de una eyaculación o 
recogida incompleta de la muestra, o constituir una enfermedad 
verdadera, del tipo de ausencia congénita de la vesícula seminal, obs- 
trucción del conducto eyaculador o eyaculación retrógrada causada 
por una diabetes o una lesión neurológica o la cirugía previa del cuello 
vesical o la medicación. 

Los análisis de las hormonas séricas abarcan la medición de la FSH, 
la hormona luteinizante, la testosterona, la testosterona libre y la prolac- 
tina. El hipogonadismo hipogonadótropo se diagnostica sobre la base 
de los estudios de las hormonas séricas o de la elevación de la FSH. 
Hay que vigilar las cifras de prolactina de los pacientes con testosterona 
baja para descartar un prolactinoma hipofisario. 

La ecografía escrotal ayuda a medir el volumen y la simetría tes- 
ticulares, descartar una posible neoplasia testicular, reconocer la ana- 
tomía epididimaria y definir o confirmar la presencia de un varicocele, 
que es una dilatación anómala del plexo venoso pampiniforme del 
sistema venoso espermático interno (v. fig. 74.7). La ecografía trans- 
rectal (ETR) de la próstata puede aportar indicios de la obstrucción 
del conducto eyaculador con dilatación de la vesícula seminal o de la 
ausencia congénita de la vesícula seminal, que acompaña a veces a 
la ausencia congénita del conducto deferente. 


Tratamiento 


El tratamiento de la esterilidad masculina depende de la causa detectada 
y de la disponibilidad y accesibilidad a las modalidades de reproducción 
asistida para el tratamiento específico o empírico de la incapacidad 
de concepción. El tratamiento conservador se aplica para corregir las 
carencias hormonales, los excesos hormonales, el exceso de hormonas 
tiroideas y el exceso de prolactina. Los tratamientos farmacológicos más 
frecuentes comprenden la estimulación hormonal de la espermatogenia, 
con gonadotropinas y antiestrógenos, por ejemplo, cuyos resultados 
son mediocres. Se pueden administrar antiinflamatorios o antibióticos 
a los pacientes con signos de piospermia o una posible infección de 
los conductos genitales. Los tratamientos quirúrgicos comprenden la 
reconstrucción de la obstrucción del conducto deferente o del epidí- 
dimo (incluida la reversión de la vasectomía), la resección transuretral 
del conducto eyaculador en las lesiones obstructivas y la reparación del 
varicocele. 


Disfunción sexual masculina y tratamiento 


La disfunción sexual de los hombres describe una gama de trastor- 
nos, entre otros, la disfunción eréctil (DE), la libido disminuida, el 
hipogonadismo y la disfunción eyaculadora. Dadas las numerosas 
interacciones sistémicas, los pacientes con estos trastornos pueden 
sufrir neuropatías, endocrinopatías, angiopatías y trastornos psíqui- 
cos asociados que a veces modifican el tratamiento no urológico del 
paciente y la cirugía. 

La función eréctil normal representa una interacción compleja entre 
los sistemas nervioso y vascular; en las estructuras vasculares del pene 
ocurren acciones vasculares singulares. Muchas enfermedades asociadas 
y costumbres vitales contribuyen a la DE, como la edad, la enfermedad 
arterial coronaria, el tabaquismo, la hipertensión, la dislipidemia, 
la ateroesclerosis, la enfermedad vascular periférica, la obesidad, la 
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Tratamiento detallado de los SVUB molestos y persistentes después de un tratamiento básico 


VHA (síntomas 
de almacenamiento) 
sin signos de OSV 


(GFV) 


+ Medidas generales 
» Terapia conductual 
* Antimuscarínicos* 


VHA y 


Repita el estudio y 
considere el tratamiento 
invasivo de la VHA 
(es decir, neuromodulación) 


Antimuscarínicos' 
y a-bloqueantes 


¡Considere el análisis del RPM antes 

de empezar 

2PSA < 1,5 ng/ml 

3PSA > 1,5 ng/ml 

OSV: obstrucción a la salida de la vejiga 
PSA: antígeno específico de la próstata 


Pruebas recomendadas: 


* Cuestionarios validados 
* Gráfica de frecuencia/volumen 


Glándula pequeña 
y/o PSA bajo? 
o-bloqueante 


FRACASO 
Ofrezca TQMI o cirugía al paciente 


¿Sugiere la evaluación una 


Pruebas opcionales: 


* Registro del flujo 
* Orina residual 


TOQMI 
0) 
Flujo de opciones 
quirúrgicas 
(si no se ha utilizado 
con anterioridad) 


Evidencia de OSV 


Comente las opciones 
de tratamiento y tome 
una decisión compartida 


Opción de tratamiento 
conservador 


OSV predominante 


Glándula de mayor 
tamaño y/o PSA más 
alto* o.-bloqueante 
y/o inhibidor de la 
5o-reductasa 


RPM: residuo posmiccional obstrucción clara? (Omáx. < 10 ml/s) 


TQMI: tratamiento quirúrgico mínimamente 
invasivo 
VHA: vejiga hiperactiva 


Estudios de presión-flujo 


Tratamiento pertinente. 
Si se intenta el tratamiento 
intervencionista, hay que 


informar al paciente de la 
tasa probablemente mayor 
de fracaso 


Continúe con las 
técnicas seleccionadas 


FIGURA 74.6 Algoritmo para el tratamiento secundario de la hiperplasia prostática benigna. (Adaptado de 
McVary KT, Roehrborn CG, Avins AL, et al. Update on AUA guideline on the management of benign prostatic 


hyperplasia. J Urol. 2011;185:1793-1803.) 


diabetes, la lesión medular y los trastornos neurológicos degenerativos, 
el tratamiento de las neoplasias malignas de la pelvis y la nefropatía 
crónica.” Las causas de la DE se clasifican como neurológicas, vascula- 
res, metabólicas, inducidas por la medicación, endocrinas y psíquicas; 
lo más importante es que puede constituir un marcador temprano de 
la enfermedad arterial coronaria.” El estudio inicial de un paciente 


con DE se centra en la anamnesis y la exploración física. La primera 
se enfoca hacia la función sexual y eréctil; los aspectos de la anamnesis 
no sexual se refieren a posibles enfermedades médicas o quirúrgicas. Las 
cuestiones sociales, como el tabaquismo, el uso de drogas recreativas y 
la dieta representan otras consideraciones de interés. Los cuestionarios 
validados aportan datos históricos objetivos, tanto para el tratamiento 
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FIGURA 74.7 Varicocele. Se aprecia el aspecto en saco de gusanos de 
la piel escrotal, que resulta palpable y representa las ramas dilatadas del 
sistema venoso espermático interno. 


inicial como para la evaluación de los resultados terapéuticos. La 
exploración física se centra en los genitales y en la evaluación de las 
características sexuales secundarias masculinas. Los estudios básicos de 
laboratorio de estos pacientes abarcan la medición de la concentración 
matutina de testosterona total, lípidos en ayunas y hemoglobina Alc. 
Hay que prestar especial atención a la función cardiovascular de los 
pacientes más jóvenes, ya que la disfunción sexual se considera un 
marcador precoz en la enfermedad cardiovascular, sobre todo entre los 
enfermos más jóvenes. El resto del estudio es especializado, pero puede 
incluir pruebas neurológicas (p. ej., biotesiometría) y pruebas vasculares 
(p. ej., estudios de ecografía Doppler dúplex del pene). 

Casi todos los tratamientos de la DE se basan en restablecer el flujo 
sanguíneo arterial del pene para alcanzar o mantener una erección satis- 
factoria. Las medidas generales suponen un componente esencial, y los 
cambios dietéticos y el incremento del ejercicio cardiovascular regular 
mejoran, como se ha podido demostrar de forma independiente, la 
función eréctil. Hay que plantearse también la evaluación y ajuste 
de la medicación nociva. La base del tratamiento farmacológico de la 
DE son los inhibidores de la fosfodiesterasa de tipo 5. Estos fármacos 
mejoran el flujo sanguíneo del pene limitando la descomposición del 
monofosfato cíclico de guanosina y potenciando el flujo sanguíneo 
peniano. Hay que limitar el uso de estos medicamentos en hombres con 
enfermedades cardiovasculares conocidas, sobre todo si toman nitratos 
por vía oral. Otras modalidades de tratamiento no quirúrgico son los 
dispositivos de erección por vacío, el tratamiento con supositorios 
intrauretrales de prostaglandinas, las autoinyecciones intracavernosas 
y, a veces, la psicoterapia. La cirugía de la DE consiste, sobre todo, 
en la colocación de una prótesis de pene y en una reconstrucción 
vascular limitada. La cirugía del implante peniano se puede efectuar 
con implantes maleables, que disponen de un eje flexible de alambre 
dentro de un manguito de silicona, que se implanta en ambos cuerpos 
cavernosos o, de forma más habitual, implantes de pene inflables. 
Estos sistemas, que contienen líquidos, se implantan en su totalidad 
y a veces contienen un par de cilindros corporales, un dispositivo de 
bombeo escrotal y un depósito de líquido que suele colocarse en el 
espacio retropúbico o en el cuadrante abdominal inferior extraperito- 
neal (fig. 74.8). El cirujano general debe saber que también se puede 
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FIGURA 74.8 Prótesis peniana inflable. Se muestra un dispositivo de 
tres elementos. El depósito (arriba) se coloca en el espacio retropúbico 
en un lugar extraperitoneal. Los cilindros emparejados (derecha) 
se introducen dentro de los cuerpos cavernosos. La bomba (izquierda) se 
coloca en el escroto, pegada al testículo. 


colocar dentro del peritoneo, de manera intencionada o tras erosionar 
la membrana peritoneal, y que el depósito o tubo del sistema puede 
aparecer durante la cirugía abdominopélvica no urológica. Hay que 
procurar no contaminar ningún componente del implante ni dañar 
por error los componentes del tubo del dispositivo. Si se sabe que 
hay un implante colocado y se planifica la cirugía pélvica o inguinal, 
la consulta con el urólogo facilitará la solución de los problemas que 
pudieran surgir con el implante. La revascularización del pene para res- 
tablecer la función eréctil, tras la arteriografía para la documentación 
anatómica, se suele lograr con un colgajo pediculado de la arteria 
epigástrica inferior, mediante el cual se ofrece un nuevo aflujo arterial a 
los cuerpos cavernosos. Sus indicaciones son limitadas, sobre todo entre los 
pacientes más jóvenes con una lesión traumática de la irrigación 
pélvica; las directrices prácticas estadounidenses consideran esta una 
medida controvertida. 

La otra área de la medicina sexual masculina que afecta a un número 
relevante de pacientes es la carencia de testosterona o hipogonadismo. 
Las células de Leydig de los testículos (90%) y las glándulas supra- 
rrenales (10%) producen la testosterona sérica. La síntesis testicular 
de testosterona está controlada por el hipotálamo y la adenohipófisis. 
El hipogonadismo es un trastorno en el que disminuye la testosterona 
sérica, y se asocia a síntomas de fatiga, pérdida de energía, depresión, 
irritabilidad, motivación reducida, disminución de la agudeza cog- 
nitiva, disminución de la fuerza y de la resistencia, descenso de la 
masa muscular y aumento de la grasa, y efectos secundarios sexuales, 
como libido disminuida y DE. La testosterona experimenta un des- 
censo normal con el envejecimiento de los hombres, y la testosterona 
total desciende en un 1%, por término medio, cada año a partir de 
los 40 años. La prevalencia del trastorno varía entre el 2,1 y el 39% 
de los hombres mayores de 40 años, dependiendo de los criterios 
aplicados y de los síntomas asociados.** Durante la anamnesis del 
enfermo hay que extraer información sobre los síntomas concretos de 
carencia de testosterona, y la exploración física se asemeja a la de la 
DE, con exploración de los genitales y de las características sexuales 
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secundarias. Los cuestionarios validados ayudan a examinar y vigilar 
el tratamiento. Los estudios de laboratorio han de incluir la testos- 
terona matutina libre y total, la hormona luteinizante, la prolactina, 
el hematocrito y la hemoglobina.” El tratamiento de la carencia de 
testosterona se basa en medidas generales y suplementos de testos- 
terona.” Muchos hombres con este trastorno se encuentran obesos o 
sufren un síndrome metabólico. Los cambios dietéticos para mejorar 
el estado nutricional y producir un adelgazamiento no solo mejoran 
la situación médica basal, sino también la testosterona sérica. Además, 
se ha comprobado que el ejercicio de intensidad moderada mejora las 
cifras séricas de testosterona. Aparte de las medidas generales, muchos 
pacientes reciben tratamiento con suplementos de testosterona. La 
testosterona sintética se puede administrar por vía oral, transdérmica, 
en inyección intramuscular y en microesferas subcutáneas. El objetivo 
del tratamiento es mantener una concentración de testosterona entre 
400 y 700 ng/dl, así como la resolución o mejoría de los síntomas 
presentes.” Existen pocas contraindicaciones absolutas para la adminis- 
tración de testosterona, pero se conocen muchos efectos secundarios 
adversos potenciales que se deben comentar antes de administrar estos 
medicamentos, porque el campo de la suplementación de testosterona 
suscita mucha controversia. Los efectos adversos potenciales com- 
prenden episodios y mortalidad cardiovasculares, lesiones dérmicas, 
policitemia, espermatogenia disminuida, ginecomastia, SVUB, cáncer 
de próstata y apnea del sueño.” 


UROLITIASIS 


Los cálculos de las vías urinarias constituyen un motivo frecuente 
de visita al servicio de urgencia. La prevalencia de la nefrolitiasis en 
EE. UU. está aumentando, y el riesgo de producir un cálculo renal a lo largo 
de la vida en 1994 llegaba al 5%, y en 2010, al 9%.” La incidencia de 
la litiasis alcanza la cima entre la cuarta y sexta décadas de la vida y 
se da más en los hombres que en las mujeres (relación de 2:1). La 
nefrolitiasis ofrece varios aspectos diagnósticos y terapéuticos, como 
la presentación aguda del cuadro, la evaluación metabólica, y el trata- 
miento farmacológico y quirúrgico. Como la mayoría de los cirujanos 
generales atenderán a pacientes con una presentación aguda o cerca de 
la intervención quirúrgica, este apartado se centra en estas cuestiones. 


Fundamentos 


La patogenia de la formación de cálculos está controlada por las 
características fisicoquímicas de la orina del sistema colector alto. 
La mayoría de los cálculos se componen de minerales o de sales 
formadoras de cálculos y empiezan a cristalizar cuando su concen- 
tración se sobresatura en la orina. De la misma manera que algunos 
minerales o sales fomentan la formación de cálculos, se conocen 
muchos inhibidores de la misma, como citratos, fosfatos y magnesio. 
Se han propuesto múltiples teorías sobre la formación de los cálculos, 
y ninguna se ha verificado de manera definitiva, como la formación de 
placas de Randall, la congestión, las bacterias o las especies reactivas 
de oxígeno a partir de la excreción de oxalato.” Los cálculos renales 
se clasifican según su composición; la composición mineral dirige el 
estudio, el tratamiento y las medidas conservadoras. En general, los 
cálculos renales se clasifican como cálculos de calcio, de ácido úrico, 
de estruvita y de cistina.” Los cálculos de calcio suelen componerse 
de dos sales de calcio, el fosfato y el oxalato de calcio, y son los más 
frecuentes. Los factores de riesgo para la aparición de cálculos de 
calcio son un pH urinario anómalo; una concentración urinaria alta 
de calcio, oxalato o ácido úrico, y una concentración urinaria baja 
del citrato, un inhibidor de los cálculos. Los cálculos de ácido úrico 
se forman en una orina con pH bajo de los pacientes con hiperuri- 
cosuria y pueden ser el resultado del metabolismo de las purinas por 
la descomposición celular (lisis tumoral) o del consumo excesivo de 
proteínas. Estos cálculos no suelen ser radiopacos. Los cálculos de 
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estruvita, también denominados infecciosos o de fosfato de magnesio 
y amonio, se deben a infecciones por bacterias específicas (2 mirabilis, 
K. pneumoniae, Staphylococcus aureus y Staphylococcus epidermidis), que 
contienen ureasa y transforman la urea en amoníaco. Las propiedades 
alcalinas del amoníaco explican el pH más alto de la orina y la cris- 
talización con el fosfato. Los cálculos de cistina se generan por un 
defecto autosómico recesivo en el metabolismo de los aminoácidos 
COLA (cistina, ornitina, lisina y arginina), lo que determina una 
elevación de la cistina en orina.” Otra causa rara de cálculos es la 
inducida por medicamentos, debido a la escasa solubilidad urinaria 
de los metabolitos farmacológicos y su precipitación en la orina. Los 
casos más llamativos son los inhibidores de la proteasa (indinavir y 
ritonavir), que no se visualizan en una tomografía computarizada 
(TC) sin contraste. 


Presentación aguda y tratamiento 


Los pacientes que acuden con un episodio de litiasis aguda o cólico 
renal suelen referir síntomas característicos de dolor en el abdomen, 
el flanco o la espalda, de carácter fluctuante, que no se alivia con 
los cambios posturales. A menudo, estos pacientes son capaces de 
localizar el centro de máximo dolor, lo que da cierta idea de la ubi- 
cación del cálculo. Si el cálculo obstruye el uréter, aumenta la presión 
en el sistema colector proximal y, con la distensión progresiva, el 
enfermo puede notar síntomas viscerales del tipo de náuseas, vómitos 
e íleo. La exploración física de estos pacientes debe concentrarse 
en la espalda, el flanco, el abdomen y los genitales. Los pacientes que 
presenten alguna anomalía concreta asociada de las constantes 
vitales (temperatura superior a 38,5 *C, hipotensión o taquicardia) 
requieren estudio de una TU obstructiva de vías altas y de una posible 
sepsis. El análisis básico de laboratorio abarca un hemograma com- 
pleto, un perfil metabólico y un análisis de orina con sedimento. Los 
hallazgos significativos de leucocitosis o de una lesión renal aguda 
pueden indicar la necesidad de tratamiento urgente o dirigir el tipo de 
intervención. La prueba preferida de imagen es una TC de abdomen 
y pelvis sin contraste, ya que su sensibilidad y especificidad son 
mayores que las de la urografía intravenosa y la radiografía simple. Los 
pacientes con cálculos ureterales pueden someterse a una radiografía 
simple, ya que el 85% de los cálculos son radiopacos, para observar 
el tránsito del cálculo. 

Una vez reconocido el cálculo e identificada su ubicación, el paso 
siguiente consiste en aliviar el dolor. Todo paciente diagnosticado 
de cálculos renales o ureterales debe recibir tratamiento inicial con 
antiinflamatorios no esteroideos (ketorolaco) o analgésicos opiáceos. La 
respuesta satisfactoria (control del dolor) a los preparados orales indica 
si un paciente, por lo demás con estabilidad hemodinámica, puede 
recibir el alta o requiere ingreso para el tratamiento de la litiasis. Todo 
paciente que acuda con una IU de vías altas y obstrucción ha de ser 
remitido de inmediato para drenaje con colocación de una endoprótesis 
ureteral por cistoscopia o de un tubo de nefrostomía por vía percutánea. 
Si el cálculo obstruye completamente una de las vías altas, el paciente 
podría sufrir una infección grave con pionefrosis, y la orina emitida 
resultaría engañosamente normal. Los pacientes que pueden recibir el 
alta hospitalaria son los que no tienen signos de IU, con estabilidad 
hemodinámica, una buena ingestión por vía oral, control satisfactorio 
del dolor con analgésicos por vía oral y un tamaño del cálculo que 
pueda eliminarse razonablemente de forma espontánea. Si se da el 
alta hospitalaria al paciente, el tratamiento más recomendable se debe 
efectuar con medicamentos que fomenten la eliminación espontánea 
del cálculo.” El más utilizado es la tamsulosina, un bloqueador 0t;, 
que relaja el músculo liso ureteral.** Si se da el alta a un paciente para 
el tratamiento ambulatorio, se le vigilará estrechamente para averiguar 
si ha eliminado el cálculo. No se debe suponer que, como el dolor ha 
desaparecido, el cálculo también se ha eliminado. Ante una obstrucción 
persistente de las vías altas, la presión en el sistema colector acaba 
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disminuyendo conforme se reducen el flujo sanguíneo y la diuresis. El 
dolor del paciente puede desaparecer y el riñón continuar obstruido, 
experimentando una destrucción silenciosa durante las semanas y 
meses siguientes. Hay que repetir el estudio de imagen si no se tiene 
una prueba definitiva de la eliminación del cálculo (es decir, el paciente 
lo trae para su análisis). 


Evaluación diagnóstica programada y tratamiento 


Los pacientes diagnosticados de cálculos renales asintomáticos, por 
ejemplo, cálculos en cálices renales que no causan obstrucción y que 
se detectan casualmente durante un estudio de hematuria, así como 
los que convalecen después de una presentación aguda, requieren un 
cribado metabólico básico. Algunos elementos fundamentales que 
deben extraerse de la anamnesis son la eliminación o tratamiento 
previo de cálculos renales, los antecedentes familiares, la existencia 
de enfermedad intestinal o malabsorción, gota, hipertiroidismo u 
obesidad, y el uso de los suplementos dietéticos.” El estudio sis- 
temático de laboratorio consiste en un análisis de orina, un panel 
metabólico básico con determinación del calcio y del ácido úrico, un 
urocultivo y el análisis del cálculo (si se dispone de él). También se 
recogerá la orina durante 24 h para evaluar el contenido de algunas 
sustancias químicas y minerales: volumen, pH, creatinina, calcio, 
oxalato, ácido úrico, citrato, sodio y potasio.” Se pueden proponer 
modificaciones dietéticas específicas y tratamiento farmacológico 
para evitar la formación de cálculos de poblaciones concretas. Estas 
modificaciones dietéticas y tratamientos farmacológicos se basarán en 
la composición del cálculo y en los datos del análisis de la orina de 
24 h. Se comentarán los dos tipos más frecuentes de cálculos, los de 
calcio y los de ácido úrico. 

El tratamiento o modificación dietética aislados más importantes 
para un paciente con una litiasis cálcica (oxalato o fosfato) consiste 
en incrementar el aporte de líquidos para alcanzar una diuresis diaria 
superior a 2 l. Además, no se deben efectuar cambios en el consumo de 
calcio y, en general, el enfermo deberá ingerir la cantidad diaria reco- 
mendada de calcio con la alimentación. Hay que reducir la cantidad de 
sodio de la alimentación, los alimentos ricos en oxalatos y las proteínas 
animales, ya que cada una de estas medidas puede influir en las concen- 
traciones urinarias de oxalato y citrato. El tratamiento farmacológico 
suele basarse en tres preparados diferentes: diuréticos tiacídicos, citrato 
potásico y alopurinol, cada uno de ellos con efectos diferentes sobre 
las concentraciones urinarias de calcio y la formación de cálculos de 
calcio. Los pacientes con cálculos de ácido úrico reciben tratamiento 
farmacológico.” No se efectúan recomendaciones dietéticas, aparte de 
aumentar el aporte de líquidos para obtener una diuresis superior a 2 1 
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diarios. El tratamiento farmacológico de este grupo consiste en citrato 
de potasio y alopurinol. Muchos cálculos de ácido úrico se disuelven 
elevando el pH de la orina con sustancias alcalinizantes. 


Tratamiento quirúrgico programado 


Los pacientes con una elevada carga litiásica o que continúan con 
litiasis sintomática requieren tratamiento quirúrgico. El tratamiento 
quirúrgico de los cálculos renales y ureterales varía desde la litotricia con 
onda de choque (LOC), totalmente incruenta, hasta la nefrolitotomía 
percutánea (NLPC), mínimamente invasiva. La litotricia es una técnica 
transcutánea en la que se emplean ondas de choque para fragmentar los 
cálculos. Estas ondas generan unos componentes positivo y negativo 
de presión, que se centran en el cálculo y lo fracturan hasta fragmentos 
más pequeños.” La progresión de la fragmentación de los cálculos se 
vigila durante la litotricia, de ordinario con radioscopia, para orientar 
la duración y la ubicación del tratamiento. No es necesario aplicar este 
método para tratar los cálculos no radiopacos, los cálculos mayores 
de 2 cm y ciertos cálculos ureterales. Las complicaciones de la lito- 
tricia comprenden una lesión renal, la Steinstrasse (calle de cálculos), 
la hipertensión y la nefropatía crónica.” 

Los cálculos renales más pequeños y los cálculos ureterales se 
pueden tratar con vía endoscópica con ureteroscopios (fig. 74.9). 
Como ya se ha mencionado, los ureteroscopios son semirrígidos o 
flexibles y facilitan el acceso completo al sistema colector de las vías 
altas. Por el conducto operativo de los uteroscopios se pueden intro- 
ducir una serie de instrumentos de trabajo para fragmentar o extraer 
los cálculos. El tratamiento más habitual de la litiasis es la litotricia 
con láser, que fragmenta completamente el cálculo sintomático. Los 
fragmentos más pequeños se pueden extraer con diferentes sistemas 
de cestillos y pinzas para que el paciente quede libre de cálculos. Las 
complicaciones de la ureteroscopia son la perforación o avulsión 
aguda del uréter, las infecciones de orina y la formación diferida de 
una estenosis ureteral. 

Ante cálculos renales más grandes o ciertos cálculos ureterales 
proximales se prefiere la NLPC en razón del mayor tamaño de los 
endoscopios y la mejor instrumentación para fragmentar los cálculos. 
Los pasos fundamentales para la NLPC son el acceso renal percutáneo, 
la dilatación del trayecto de nefrostomía, la colocación de una vaina 
de trabajo para fragmentar y extraer los cálculos y el drenaje renal post- 
operatorio. La ventaja de la NLPC es que se dispone de numerosos 
dispositivos de litotricia intracorpórea y que se pueden fragmentar 
con rapidez los cálculos grandes. En este contexto se pueden usar 
nefroscopias flexibles. Las complicaciones de la NLPC son más graves 
debido a la naturaleza más invasiva de la técnica: sepsis, hemorragia 
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FIGURA 74.9 Cálculo ureteral. (A) Se observa un cálculo obstructivo que corona el orificio ureteral derecho. 


(B) Extracción cistoscópica con unas pinzas. 
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renal, lesión del sistema colector renal, y daño de los órganos y vís- 
ceras adyacentes. Esta intervención puede ocasionar un hidrotórax 
o neumotórax por los trayectos de acceso transpleural o peripleural, 
que requieren evacuación. Con los avances en la NLPC, rara vez está 
indicada la cirugía abierta de la litiasis, incluso si se observan cálculos 
intrarrenales muy complejos. Se han descrito intervenciones laparos- 
cópicas y robóticas para tratar algunos cálculos renales especiales. 


TRAUMATISMOS UROLÓGICOS 


Los traumatismos urológicos se dan en un 15% de todos los traumatis- 
mos abdominales y pélvicos, sea cual sea el mecanismo, contuso o 
penetrante.?' Los traumatismos renales, por ejemplo, ocurren en el 
0,3-1,2% de todos los traumatismos, pero los riñones son la segunda 
víscera dañada con más frecuencia y dan cuenta de un 24% de las 
lesiones traumáticas.?* En muchos centros de traumatología, los trau- 
matismos son explorados, de ordinario, en principio por el médico de 
urgencias o el cirujano general, y no siempre acude el urólogo consultor, 
aunque, ante una lesión urológica traumática compleja, resulte esencial 
la colaboración de este último. Así, por ejemplo, una lesión traumática 
renal de alto grado, sin posibilidades de reconstrucción, se puede 
tratar mediante una nefrectomía inmediata; sin embargo, la mayoría 
de los traumatismos renales, por ejemplo, una laceración extensa del 
parénquima del sistema colector, deben repararse mediante renorrafia. 
El tratamiento de los enfermos traumatizados constituye el ámbito de 
máximo solapamiento entre la urología y la cirugía general, y ofrece 
múltiples áreas de colaboración; los conocimientos urológicos mejoran 
la calidad de la atención prestada a cualquier traumatismo urológico, 
tanto si se trata en el quirófano o fuera de él. 

El eje del apartado siguiente sobre traumatismos urológicos se 
basa en el tratamiento práctico de una serie de lesiones urológicas 
agudas y en la interacción óptima entre el urólogo y el traumatólogo. 
Se comentan el tratamiento de los traumatismos frecuentes de la vía 
urinaria, el momento ideal para la intervención y la importancia de las 
técnicas de control de daños. 


Guía básica y normas consensuadas para tratar 
los traumatismos urológicos 


El sistema de clasificación Organ Injury Scaling de la American Asso- 
ciation for the Surgery of Trauma (AAST) describe una manera objetiva 
de clasificar los traumatismos urológicos (tabla 74.1 y fig. 74.10).? El 
sistema de estadificación de los traumatismos renales está perfectamente 
establecido en la biografía urológica y ha recibido la validación externa. 
El sistema Organ Injury Scaling también describe la estadificación de 
otros traumatismos urológicos, pero los criterios subjetivos aplicados a 
estas divisiones no influyen, en la práctica, en las decisiones estratégicas 
y terapéuticas (v. fig. 74.10). A través de la AAST, recientemente se 
publicó un sistema de clasificación actualizado y revisado de la lesión 
renal, que refleja nuevos datos y consideraciones sobre el diagnóstico 
y el tratamiento del traumatismo renal,* 

En 2002, la OMS y la Société Internationale d'Urologie estable- 
cieron una conferencia de consenso para el diagnóstico y tratamiento 
de los traumatismos urológicos. Las normas consensuadas resultantes 
se dividieron según los órganos: riñón, uréter, vejiga, uretra y genitales 
externos. **** Estos informes siguen constituyendo un pilar para el tra- 
tamiento de los traumatismos urológicos. Posteriormente, la European 
Association of Urology y la AUA emitieron guías de tratamiento que 
representan documentos esenciales y facilitan el tratamiento de las 
lesiones urológicas traumáticas.” 


Traumatismos renales 

La mayoría de las lesiones renales traumáticas son consecuencia de una 
contusión (80%); el resto se deben a una lesión penetrante (20%). 
Cerca del 70% de los enfermos que sufren un traumatismo renal son 
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TABLA 74.1 Escala para clasificar 
las lesiones orgánicas: riñón 
GRADO DESCRIPCIÓN DE LA LESIÓN 


| Contusión Hematuria microscópica O 
macroscópica, estudios urológicos 
normales 

Subcapsular, sin expansión ni 
laceración parenquimatosa 

Hematoma perirrenal no expansivo 
confinado al retroperitoneo renal 

< 1 cm de profundidad 
parenquimatosa en la corteza renal, 
sin extravasación de la orina 

> 1 cm de profundidad de la corteza 
renal, sin rotura del sistema colector 
ni extravasación de la orina 

Laceración parenquimatosa que 
se extiende por la corteza renal, 
médula y sistema colector 

Lesión de la arteria o la vena renales, 
con hemorragia contenida 

Riñón completamente destrozado 

Avulsión del hilio renal, que 
desvasculariza el riñón 


Hematoma 


Hematoma 


Laceración 


Laceración 


Laceración 


Vascular 


Laceración 
Vascular 


Adaptado de Moore EE, Shackford SR, Pachter HL, et al. Organ injury 
scaling: Spleen, liver, and kidney. J Trauma. 1989;29:1664-1666. 


hombres, y la mayoría de ellos tienen menos de 50 años. Como se 
comentó en el apartado sobre la anatomía retroperitoneal, los riñones se 
encuentran bien protegidos en el retroperitoneo, si bien están cerca de 
estructuras intraperitoneales. Los aspectos fundamentales del estudio, 
como ocurre con cualquier paciente traumatizado, son el ABC: vía 
aérea, respiración y circulación. Ante un paciente con una contusión 
traumática, los datos fundamentales comprenden el lugar del impacto, 
la equimosis en el flanco y la presencia de micro- o macrohematuria. 
Otros datos relevantes de la historia son las lesiones traumáticas conco- 
mitantes y el mecanismo de lesión. Hay que prestar mucha atención a 
las puertas de entrada y salida de las lesiones penetrantes para estimar 
la trayectoria del arma de fuego. 


Pruebas de imagen 


Existen muchas indicaciones claras de las pruebas renales de imagen 
tras una contusión o lesión penetrante. Después de un traumatismo 
contuso, las pruebas de imagen están indicadas ante la macrohematuria, 
la inestabilidad hemodinámica (presión sistólica < 90 mmHg), la 
microhematuria (> 5 eritrocitos/campo de gran aumento), un meca- 
nismo traumático y la sospecha de lesión en las radiografías iniciales 
(fig. 74.11). Las pruebas de imagen de un paciente con una lesión pene- 
trante y hemodinámicamente estable están indicadas si existe cualquier 
tipo de hematuria, microscópica o macroscópica (fig. 74.12).” La 
relevancia de estas pruebas para detectar y estadificar las lesiones trau- 
máticas de la vía urinaria antes de proceder a la cirugía del traumatismo 
abdominal se encuentran debatidas en la bibliografía traumatológica y 
urológica. Las imágenes axiales, en concreto la TC con contraste, cons- 
tituyen el estudio preferido de los traumatismos renales. Las imáge- 
nes adecuadas deberían incluir las fases arteriovenosas, así como imágenes 
diferidas para evaluar los sistemas colectores urinarios. Si se traslada 
directamente al paciente al quirófano, la urografía intravenosa con 
«proyección única» (administración intravenosa de 2 ml/kg del material 
de contraste/kg seguida de una radiografía simple de abdomen) puede 
aportar información de la presencia o ausencia de riñón contralateral. 
La ecografía, la urografía intravenosa y la resonancia magnética (RM) 
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Grado lll 


Grado V 


Grado IV 


FIGURA 74.10 Diagrama ilustrativo de los traumatismos renales de grado l-V de acuerdo con el sistema de 
clasificación de los traumatismos orgánicos de la American Association for the Surgery of Trauma (AAST). 
(Tomado de Moore EE, Shackford SR, Pachter HL, et al. Organ injury scaling: Spleen, liver, and kidney. 


J Trauma. 1989;29:1664-1666.) 


revisten poca utilidad para la estadificación, por imagen, de los trau- 
matismos renales. 


Tratamiento: quirúrgico o conservador 

Los paradigmas de tratamiento han cambiado a lo largo del tiempo 
con las mejoras en la estadificación de los traumatismos renales 
(v. figs. 74.11 y 74.12). Además, conforme los urólogos han ido apren- 
diendo de los traumatólogos a combatir los traumatismos de los órganos 
sólidos, el tratamiento conservador de las lesiones renales traumáticas es 
cada vez más común. La base del tratamiento conservador consiste en 
una estadificación correcta de la lesión mediante un estudio transversal 
de imagen con contraste (fig. 74.13). En general, los traumatismos de 


grado más bajo, de 1 a III, de pacientes hemodinámicamente estables 
reciben un tratamiento conservador. Existe más controversia en torno 
a los traumatismos de grado IV; muchos se tratan de forma conserva- 
dora. Las lesiones de alto grado, IV y V, sobre todo de pacientes con 
traumatismos intraperitoneales asociados, se someten a exploración 
quirúrgica.” 

Ante un paciente hemodinámicamente inestable que es trasladado 
directamente al quirófano, los criterios para la exploración quirúrgica 
son absolutos y relativos. Los absolutos comprenden un hematoma 
expansivo, un hematoma pulsátil o el sangrado renal persistente. Cual- 
quiera de ellos puede indicar una posible lesión del pedículo renal.“ Los 
criterios relativos para la exploración renal son la extravasación urinaria 
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| Contusión renal | 


Estable | 


- Niño < 50 eritrocitos/CGA Macrohematuria 
- Adulto con microhematuria 
PAS > 90 mmHg 


PAS < 90 mmHg 


Sospecha elevada de 


traumatismo renal 


Inestable, cualquier tipo de hematuria 


Niños > 50 eritrocitos/CGA 
Adulto con microhematuria 


PIV en el quirófano | 


I 


Observe 
Análisis de orina de | 
control a las 3 semanas | 


TC con contraste 
y cortes diferidos 
alos 10 min 


EN 


PIV normal PIV anormal 
I Hematuria 
expansiva/pulsátil 
Observe 


nn 

- Lesiones vasculares de grado 4 y 5 

| Traumatismo del pedículo renal 
Riñón completamente destrozado 

| 


Lesiones intraperitoneales 
que requieren exploración 


Exploración renal,* 
reconstrucción o 


Grado 1 y 2 Laceraciones de grado 3 y 4 
| Observe | | Sin lesiones 
| intraperitoneales 
O 
Observe 


Reposo en cama 
Hematocrito seriado 


a) 


Nuevo estudio selectivo 
de imagen 


¿angiografía/embolización? 


¿endoprótesis ureteral? 


nefrectomía 


*Salvo trombosis aislada de la arteria renal 
de un paciente con un riñón contralateral 
normal y ninguna otra lesión asociada 


FIGURA 74.11 Algoritmo para el tratamiento de las contusiones renales. (Adaptado de Santucci RA, Wessells H, 
Bartsch G, et al. Evaluation and management of renal injuries: Consensus statement of the renal trauma 


subcommittee. BJU Int. 2004;93:937-954.) 


persistente, la falta de viabilidad del parénquima renal, la lesión arterial 
y la estadificación renal incompleta.“ Si no se detecta ninguno de estos 
signos o si se ha aplicado una estrategia de control de daños al paciente, 
se puede evitar la exploración si el traumatólogo no se siente cómodo 
con los posibles requisitos de la cirugía de reconstrucción renal. 

Las lesiones vasculares renales ocurren pocas veces y la presentación 
radiológica varía. En la TC, estos pacientes pueden mostrar grandes 
hematomas perirrenales con extravasación intravascular del medio de 
contraste (indicativa de una posible lesión del pedículo renal) o ausen- 
cia de perfusión renal (indicativa de una trombosis de la arteria renal). 
Las lesiones vasculares renales segmentarias suelen ser consecuencia de 
contusiones y aparecen como defectos cuneiformes del parénquima 
renal. Rara vez, estas lesiones precisan intervención. 

Como consecuencia del aumento de los tratamientos conservadores 
de las lesiones renales traumáticas, se emplean cada vez la arterio- 
grafía renal y la angioembolización selectiva (fig. 74.14). Sin embargo, 
solo determinados pacientes se benefician de esta intervención: los 
que tienen extravasación intravascular del material de contraste, una 
distancia con el borde del hematoma perirrenal mayor de 25 mm y 


hematomas mediales.*' Además, debe realizarse una angiografía de los 
8108 

pacientes asignados a un protocolo de tratamiento conservador que 

hayan recibido más de dos unidades de sangre. 


Exploración y abordaje quirúrgicos 

Existen criterios rigurosos para la exploración renal. Si el paciente es 
trasladado directamente al quirófano, la exploración renal está indicada 
ante un hematoma retroperitoneal expansivo, pulsátil, no controlado 
o la avulsión del pedículo renal. Los pacientes con un sangrado renal 
persistente, que precisan un tratamiento de control de daño, requieren 
a veces una nefrectomía para la estabilización hemodinámica. Los que 
tienen determinadas lesiones intraperitoneales precisan exploración 
quirúrgica y reparación de las lesiones renales, incluidos los pacientes con 
una lesión concomitante del intestino o del páncreas. Los pacientes 
con una laceración pélvica renal o con una extravasación urinaria persis- 
tente del material de contraste precisan, en ocasiones, la reparación 
quirúrgica del sistema colector. Los que tienen grandes segmentos de 
parénquima renal desvitalizado y extravasación de la orina pueden nece- 
sitar una nefrectomía parcial o total precoz para evitar complicaciones 
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| Lesión renal 


penetrante 


=> AAA | 


| Determine la estabilidad hemodinámica 


E! 
] 


Estable, cualquier grado de hematuria 
Sospecha elevada de traumatismo renal 


= 


TC helicoidal con contraste | 


e imágenes diferidas a los 10 min 


Inestable, precisa laparotomía 
Cualquier hematuria 
Hematoma retroperitoneal 


PIV en el quirófano 


| PIV normal PIV anormal 

=r y Hematoma 
pa expansivo/pulsátil 
| Observe 


Lesiones vasculares 
| 
| 


[ 

Exploración renal 

y reconstrucción 
o nefrectomía 


Grado 1 y 2 Laceraciones de grado 3 y 4 
Y Jl de grado 4 y 5 
Traumatismo del pedículo renal 
Riñón completamente destrozado 
| Observe Sin lesiones Lesiones intraperitoneales 
e J intraperitoneales que requieren exploración 5] 
í | 
Observe 


Reposo en cama 
| Hematocrito seriado 


Estudio selectivo de imagen 
¿Angiografía/embolización? 
¿Endoprótesis ureteral? 


FIGURA 74.12 Algoritmo para el tratamiento de las lesiones renales penetrantes. (Adaptado de Santucci RA, 


Wessells H, Bartsch G, et al. Evaluation and managemen 
trauma subcommittee. BJU Int. 2004;93:937-954.) 


a largo plazo. Los enfermos traumatizados, que continúan con una 
extravasación de orina, a pesar de la derivación percutánea o endos- 
cópica de la misma, requieren exploración y reparación renal, aunque 
esta puede llevar a la nefrectomía. 

Existen datos contradictorios con relación al control vascular precoz 
antes de la exploración renal, si bien las guías recomiendan el control 
vascular.** De ordinario, se forma a los urólogos para que aborden el 
riñón dañado por vía anterior, a través de una incisión en la línea media, 
y procedan al control vascular de los vasos renales antes de abrir la fascia 
de Gerota y exponer el riñón; así, se evita el sangrado renal intenso 
que podría exigir una nefrectomía urgente. Cuando se advierte una 
distorsión anatómica importante, como puede suceder en un caso de 
traumatismo, se puede controlar el pedículo renal creando, mediante 
disección roma, una ventana medial al polo inferior del riñón y lateral 
a la aorta (en el lado izquierdo) o la vena cava (en el derecho), hasta 
llegar, por abajo, a la fascia del músculo psoas, lo que permite colocar 
una pinza en el pedículo vascular si se detecta sangrado durante la 
exposición renal (fig. 74.15). Una vez obtenido el acceso vascular, 
se expone el riñón a través de una incisión vertical anterior por la fascia de 
Gerota, que se extiende desde el polo superior del riñón hasta el infe- 
rior. Cuando se encuentra una lesión del parénquima, hay que tratar de 
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reconocer la cápsula renal mientras se expone e inmoviliza el riñón para 
evitar el arrancamiento de toda la cápsula, respecto del parénquima, y 
modificar el cierre del riñón tras su reconstrucción. Hay que exponer 
todo el riñón para observar cualquier laceración, evacuar el hematoma 
y facilitar la movilización plena para su reparación. En general, si se 
puede preservar la mitad del riñón, la reconstrucción renal vale la pena, 
pero, si hay una destrucción extensa de la región hiliar, no parece que la 
reconstrucción pueda surtir efecto. El tratamiento quirúrgico preferido 
es la renorrafia y ligadura, mediante sutura, de los vasos que sangran 
junto con el cierre del sistema colector con una sutura reabsorbible fina, 
seguida de la aproximación de parénquima y cápsula con una sutura 
reabsorbible. Para la reconstrucción renal en caso de traumatismo, un 
tiempo de pinzamiento del pedículo con isquemia caliente inferior a 
30 min no suele dañar de forma permanente la función renal. El uso 
de sustancias hemostáticas y selladores tisulares ayuda a las medidas 
de reconstrucción, y el drenaje con aspiración cerrada está indicado si 
existe daño del sistema colector o hemorragia importante. 


Traumatismos ureterales 


Los traumatismos ureterales son raros (1-2,5% de todas las lesiones 
traumáticas urológicas) y rara vez mortales, pero se dan en el contexto 
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FIGURA 74.13 Tomografía computarizada de un traumatismo renal. (A) Contusión renal izquierda con realce 
heterogéneo del contraste. (B) Pequeño hematoma pericapsular posterior del riñón derecho. (C) Riñón izquierdo 
no perfundido tras un traumatismo por desaceleración y rotura interna, con trombosis de la arteria renal. Se 
aprecian signos de amputación vascular y cierto realce pericapsular. (D) Laceración de grado IV de la cara 
posterolateral del riñón derecho, con extravasación posterolateral del contraste. 


de politraumatismos complejos.*” Los traumatismos ureterales debidos 
a un agente externo suelen obedecer a lesiones penetrantes; las contu- 
siones se deben a lesiones con transferencia de alta energía, como una 
colisión con un automóvil. Del 5 al 10% de los traumatismos abdo- 
minales o pélvicos penetrantes dañan el uréter.*” El tratamiento de las 
lesiones ureterales depende del mecanismo de la lesión, la localización 
anatómica y el estado general del paciente. El uréter se daña pocas veces 
debido a su movilidad y a su posición retroperitoneal, protegido, como 
está, por grandes grupos musculares, la columna y la pelvis ósea. Los 
traumatismos ureterales no manifiestan signos y síntomas específicos, 
y para su diagnóstico se requiere un alto grado de sospecha en función 
del lugar de lesión y de su mecanismo.” El estudio de los traumatismos 
ureterales se realiza en el contexto de un estudio de lesiones más graves 
o potencialmente mortales. 


Pruebas de imagen 


Las pruebas de imagen ureterales deben realizarse con imágenes axiales 
y realzadas con contraste; se prefiere la TC, y hay que tomar imágenes 
diferidas para evaluar la excreción de orina.” Los signos compati- 
bles con un traumatismo ureteral son la extravasación del contraste, 
la ausencia de contraste distal a la posible lesión y la hidronefrosis 
homolateral. Otras pruebas de imagen, como la pielografía retrógrada o 
la urografía intravenosa, resultan difíciles de aplicar en situación aguda 
y, en general, tienen menos calidad. 


Tratamiento 


Como principio general, la mejor manera de tratar un traumatismo 
del uréter es mediante su reparación quirúrgica. De ordinario, las 
endoprótesis ureterales endoscópicas o la derivación percutánea se 
reservan para lesiones traumáticas no detectadas, pacientes cuya rein- 
tervención acarrearía una morbilidad prohibitiva o momentos en los 


que no pueda procederse a una reparación satisfactoria. Las contusiones 
ureterales derivadas de un traumatismo penetrante adyacente se pueden 
corregir colocando una endoprótesis para reducir el edema progresivo, 
la oclusión y la isquemia, y disminuir, en principio, el riesgo de una 
extravasación urinaria tardía. 


Exploración y abordaje quirúrgicos 

Si se sospecha un traumatismo ureteral, hay que reconocer e inspec- 
cionar directamente el uréter. El abordaje en el quirófano se puede 
efectuar en cualquier plano, después de buscar una zona anatómica 
normal y actuando de manera rápida en las zonas en cuestión. Mientras 
se diseca alrededor del uréter y se movilizan los tejidos circundantes, 
conviene no arrancar el tejido periureteral, porque se produciría una 
desvascularización. Los traumatismos ureterales se deben tratar en el 
momento de la lesión inicial para reducir el riesgo de complicaciones, 
como urinoma, fístulas, obstrucción ureteral e insuficiencia renal.>? 
Habitualmente, la reparación consiste en un desbridamiento mínimo 
del tejido viable. Las laceraciones se cierran de forma perpendicular 
al eje de la incisión, y las secciones transversales, con una anastomosis 
espatulada sin tensión. Las lesiones de la porción distal del uréter 
suelen exigir una reimplantación en la vejiga. Las heridas por arma de 
fuego suponen un problema especial, porque la viabilidad del muñón 
ureteral se ve alterada por la lesión tisular local debido al estallido 
del arma de fuego.” Se aplica una sutura reabsorbible fina de forma 
continua o interrumpida. Parece aconsejable colocar una endoprótesis 
para facilitar un drenaje a baja presión, minimizar la extravasación 
urinaria postoperatoria y evitar la angulación del uréter en la fase 
de convalecencia. En los traumatismos ureterales, las estrategias de 
control de daños están indicadas, en particular, cuando no procede la 
reparación aguda debido al estado del paciente o cuando la prioridad 
obliga a tratar otras lesiones más graves.” 
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FIGURA 74.14 Tomografía computarizada de un traumatismo renal penetrante. (A) Laceración superficial de 
la parte lateral del riñón izquierdo tras una herida punzante. Obsérvense el hematoma mínimo y la proximidad 
de la parte posterior del colon descendente con el trayecto de lesión. Se decidió el tratamiento conservador 
en este caso, con buen resultado. (B) TC que muestra una laceración profunda del riñón derecho tras una 
herida punzante. Obsérvense la proximidad con las estructuras hiliares del riñón y un hematoma de tamaño 
moderado. (C) Angiografía renal por hematuria postraumática importante con inestabilidad hemodinámica; se 
observa un seudoaneurisma. (D) Aspecto del riñón derecho después de la embolización: defecto cuneiforme 
tras la colocación satisfactoria de la espiral. 


FIGURA 74.15 Colocación de una pinza en 


el pedículo vascular renal. 


Traumatismos vesicales 


La vejiga es la segunda estructura urológica que más veces se daña en 
un traumatismo y da cuenta del 10% de todas las lesiones urológicas 
traumáticas. El mecanismo más habitual de la lesión es una contusión (80- 
85%) debido a la transferencia de alta energía, y suele asociarse a fracturas 
de la pelvis (83-95%).* En general, el origen del traumatismo suele ser 
la colisión con un vehículo de motor, precipitaciones desde cierta altura 
y traumatismos industriales. Muchos pacientes con posible traumatismo 
vesical se encuentran politraumatizados y requieren una evaluación en el 
contexto del traumatismo inicial. La mayoría de los enfermos con una 
lesión vesical traumática experimentan hematuria y fractura de la pelvis; 
entre los que tienen macrohematuria y fractura de la pelvis se aprecia una 
lesión vesical en un número del 13 al 55% de los casos.” 


Pruebas de imagen 


Hay que realizar una cistografía retrógrada a todo paciente con sospecha 
de traumatismo vesical. La cistografía con radiografía simple y la cis- 
tografía por TC resultan aceptables, pero la segunda aporta más detalle 
anatómico. Un componente esencial para una cistografía adecuada es 
el llenado retrógrado suficiente de la vejiga con 300 a 400 ml de con- 
traste.” Si se realiza una cistografía con radiografía simple, se tomarán 
tres imágenes anteroposteriores: topograma, con la vejiga llena y tras 
el vaciamiento. La cistografía por TC requiere la administración de un 
contraste diluido 1:6, como mínimo (figs. 74.16 a 74.18). Las pruebas 
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FIGURA 74.16 Cistografía estática de un paciente con fractura pélvica 
y macrohematuria que presenta extravasación extraperitoneal del con- 
traste en el lado derecho. 


FIGURA 74.17 Cistografía estática de un paciente tras una contusión 
hipogástrica, en la que se aprecia el patrón característico de extravasación 
y el contraste tras la rotura intraperitoneal de la vejiga. Obsérvese cómo 
el contraste dibuja el contorno de los desfiladeros cólicos izquierdo y 
derecho y está presente dentro de la cavidad peritoneal. 


FIGURA 74.18 Cistografía por tomografía computarizada del patrón de 
extravasación intraperitoneal del contraste tras una rotura intraperitoneal 
de la vejiga. El contraste aparece en los desfiladeros cólicos, dentro de 
la profundidad de la pelvis y en el contorno de los ovarios. 
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de imagen de los pacientes con un traumatismo vesical penetrante no 
deben demorar la exploración quirúrgica, porque se puede realizar una 
inspección visual de la vejiga en el quirófano. 


Tratamiento: quirúrgico o conservador 


El tratamiento de los traumatismos vesicales depende del lugar de 
la lesión, extraperitoneal o intraperitoneal (fig. 74.19). En general, 
los traumatismos vesicales intraperitoneales precisan una reparación 
quirúrgica en el momento del diagnóstico. Por otra parte, casi todos 
los traumatismos vesicales extraperitoneales se pueden tratar de manera 
conservadora mediante drenaje simple con sonda. Los traumatismos 
extraperitoneales de la vejiga que obligan a la intervención quirúrgica 
son el traumatismo vesical penetrante, la hematuria persistente, la lesión 
concomitante de órganos pélvicos, la presencia de cuerpos extraños o 
fragmentos óseos en la vejiga, y las lesiones traumáticas del cuello vesical. 


Exploración y abordaje quirúrgicos 

La reparación quirúrgica de los traumatismos vesicales se realiza a través 
de una incisión inferior en la línea media, que, a menudo, supone una 
extensión hasta la sínfisis púbica de una incisión previa para la explo- 
ración abdominal. Las lesiones intraperitoneales suelen reconocerse 
en la cúpula vesical dentro del peritoneo suprayacente. La cistotomía 
traumática se debe ampliar, si fuera necesario, para evaluar toda la luz 
de la vejiga. En las lesiones extraperitoneales, la vejiga se abre, casi 
siempre, a través de una cistotomía anterior en la línea media para 
examinar la luz, sobre todo en el caso de una fractura pélvica, pues, 
de esta manera, no se distorsiona el hematoma asociado. En caso de 
necesidad, se puede insertar un catéter ureteral para confirmar la salida 
de la orina y la continuidad del uréter. Los defectos de la pared vesical 
se cierran con suturas reabsorbibles de 2-0 en dos capas para lograr 
un cierre hermético. El uso de un colgajo de tejido interpuesto (p. ej., 
colgajo epiploico) en el momento de la reparación vesical está indicado 
cuando ocurre una lesión que se continúa con el recto o con la vagina 
para prevenir la aparición de fístulas. La derivación con una sonda de 
Foley de gran calibre (de 20 a 24 Fr para un adulto, como mínimo) 
permite drenar la orina sanguinolenta y proceder a la irrigación manual, 
si procede. Se utilizan tubos de cistostomía suprapúbica ante lesiones 
traumáticas extensas que obligan a una reparación compleja o cuando se 
prevé un drenaje vesical prolongado, por ejemplo, en caso de traumatis- 
mo rectal o vaginal concomitante o de un traumatismo cerebral. En 
caso de politraumatismo grave e inestabilidad hemodinámica se puede 
aplazar la reparación definitiva como maniobra de control de daños. 


Traumatismos uretrales 


La uretra no es un asiento habitual de traumatismo urológicos, y las 
lesiones por agentes externos dan cuenta del 4% de todos los trau- 
matismos urogenitales.” PA: grandes rasgos, la uretra se divide en 
un segmento anterior y otro posterior. Cada uno presenta una causa 
diferente de lesión y modalidades de tratamiento distintas, en función 
del mecanismo de la lesión, la afectación de las estructuras vecinas y el 
estado clínico del paciente. El segmento anterior de la uretra que más 
veces se daña es la uretra bulbar (el 85% de los traumatismos uretrales).” 
Cerca del 3-6% de las lesiones uretrales posteriores se asocian a una 
fractura pélvica, la denominada lesión uretral con fractura pélvica. La 
porción anterior de la uretra masculina se puede dañar por un traumatis- 
mo del pene, y en el 40-50% de las heridas penetrantes del pene se 
aprecia afectación uretral. La tríada clásica de signos de lesión uretral 
en la exploración física es la presencia de sangre en el meato uretral, 
la incapacidad para orinar y una distensión palpable de la vejiga. La 
presencia de sangre en el meato uretral se da en el 37-93% de los casos 
de traumatismo uretral. El otro signo que se ve en el traumatismo uretral 
es el hematoma perineal, o «en alas de mariposa», por rotura de la fascia 
de Buck, que puede propagarse hasta el escroto o hasta el abdomen, a lo 
largo de las capas de la fascia del músculo dartos y de Scarpa (fig. 74.20). 
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FIGURA 74.19 Algoritmo para el tratamiento de los traumatismos vesicales. (Adaptado de Chapple C, Barbagli G, 
Jordan G, et al. Consensus statement on urethral trauma. BJU Int. 2004;93:1195-1202.) 


FIGURA 74.20 Hematoma en alas de mariposa por rotura de la fascia 
de Buck tras una lesión traumática de la uretra. 


Pruebas de imagen 


Ante un paciente con una posible lesión traumática de la uretra debe 
efectuarse una uretrografía retrógrada antes de intentar pasar una 
sonda de Foley.” La realización correcta de la uretrografía retrógrada 


pasa por el llenado adecuado de toda la uretra con el paso del mate- 
rial de contraste a la vejiga. La extravasación del contraste sucede 
cuando se pierde la continuidad de la uretra por el traumatismo 


(ig. 74.21). 


Tratamiento 


El objetivo inmediato del tratamiento de un traumatismo uretral es 
drenar la vejiga urinaria y evitar una mayor lesión.” Pocos traumatis- 
mos uretrales, si se exceptúan los que causan un sangrado externo 
persistente y llamativo, como los traumatismos perineales penetran- 
tes, exigen una reconstrucción quirúrgica aguda. Casi siempre se 
puede diferir la intervención, con lo que, en general, se obtienen 
mejores resultados. El cirujano con una experiencia limitada frente 
a estas lesiones debería realizar una maniobra de derivación de la 
orina en estos casos. La reconstrucción de la uretra es una disciplina 
extraordinariamente especializada de la urología; la cirugía de recons- 
trucción definitiva se puede efectuar, con buenos resultados, en una 
fase subaguda o diferida.” 


Exploración y abordaje quirúrgicos 

Las lesiones penetrantes de la porción anterior de la uretra requieren 
exploración y reparación primaria, salvo que el enfermo se encuentre 
hemodinámicamente inestable. La reparación uretral se realizará en dos 
capas con una sutura reabsorbible fina sobre una sonda, creando una 
reparación primaria espatulada. Las demás lesiones traumáticas ante- 
riores y posteriores de la uretra precisan tratamiento con la inserción 
de un catéter suprapúbico más que la instrumentación de la uretra 
traumatizada, que puede acarrear el riesgo de mayor daño. Si se pal- 
pa la vejiga distendida y no hay indicios de una cirugía hipogástrica 
previa o se localiza claramente la vejiga en la ecografía, resulta adecua- 
da la colocación de un tubo percutáneo. Si no se cumplen estos criterios, la 
colocación de un tubo de cistostomía mediante cirugía abierta es más 
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FIGURA 74.21 Uretrografía retrógrada. (A) Técnica habitual con el paciente en posición oblicua y llenado 
completo con contraste de las porciones anterior y posterior de la uretra. (B) Rotura de la uretra posterior 
de un paciente con una fractura de la pelvis con desplazamiento. Obsérvese la deformidad del ramo púbico 
superior derecho y la extravasación extensa del contraste, que se extiende por encima y por debajo del 
diafragma urogenital tras la inyección retrógrada del mismo en la uretra. La vejiga, que muestra un gran des- 
plazamiento craneal, se llena del contraste administrado por vía intravenosa. La fotografía muestra el aspecto 
en «empanada en el cielo» de la vejiga, que se debe al desplazamiento considerable motivado por el gran 
hematoma pélvico tras la lesión con la rotura de la unión prostatomembranosa. (A, tomado de Older RA, Hertz M. 
Cystourethrography. In: Pollack HM, McClennan BL, Dyer R, Kenney PJ, eds. Clinical urography. 2nd ed, 


Philadelphia, PA; WB Saunders:2000.) 


segura y se puede acometer a través de una pequeña cistotomía anterior. 
El catéter de drenaje se fijará a la pared anterior de la vejiga con suturas 
reabsorbibles y en el lugar de salida de la piel. 

La reparación quirúrgica inmediata de las lesiones uretrales pos- 
teriores no está indicada, y el tratamiento consiste en la colocación de 
un tubo suprapúbico. Las lesiones traumáticas posteriores de la uretra 
responden bien a las maniobras de control de daños.*? Pese a la con- 
troversia, hay cada vez más interés por el realineamiento temprano del 
catéter, en los 7 o 10 días siguientes a la lesión, en casos de rotura pos- 
terior de la uretra con fractura pélvica (fig. 74.22). Esta técnica exige 
unos conocimientos técnicos considerables de la endoscopia urológica, 
y el riesgo de causar más lesión parece importante. El realineamiento 
del catéter se aplica por un acceso suprapúbico establecido en la fase 
aguda, de manera que no debe percibirse ningún tipo de urgencia 
para actuar en el día del traumatismo. Los resultados de esta técnica 
no están claros, por más que gran parte de la bibliografía señale que 
del 30 al 50% de los pacientes pueden evitar la reconstrucción de la 
uretra, aunque suelen aparecer estenosis que requieren, como mínimo, 
tratamiento endoscópico. 


Traumatismos genitales 


Los traumatismos genitales abarcan diversas estructuras anatómicas y 
generan dificultades para la clasificación y estandarización del trata- 
miento. Muchas de estas lesiones se deben a traumatismos contusos o 
penetrantes, pero también a quemaduras, mordeduras o picaduras y 
avulsiones, y afectan al pene, los testículos o el escroto de los hombres, 
y a la vulva de las mujeres. Los traumatismos de los genitales externos 
se dan en el 28-68% de los casos con una lesión traumática urogenital; 
sin embargo, la incidencia de los traumatismos genitales varía, porque 
apenas existen estudios epidemiológicos.** Casi todos los traumatismos 


de los genitales externos tienen una naturaleza contusa, aunque del 40 
al 60% de las lesiones penetrantes del sistema urogenital afectan a los 
genitales externos.** Las lesiones de los genitales pueden obedecer a 
una serie de traumatismos, por ejemplo, excesos sexuales con fractura 
del pene, contusiones escrotales en lesiones testiculares o accidentes 
industriales con avulsión de la piel en traumatismos escrotales. 


Pruebas de imagen 


Las pruebas de imagen pueden facilitar el diagnóstico de las lesiones 
traumáticas del pene y del escroto. El diagnóstico de los traumatismos 
genitales de la mayoría de los pacientes se establece por la exploración 
física, pero se puede confirmar con la ecografía. En casos dudosos de 
fractura del pene motivada por la flexión repentina del pene erecto 
durante el acto sexual, la ecografía del pene puede revelar la inte- 
rrupción de los cuerpos cavernosos. En las concesiones escrotales, la 
ecografía escrotal ayuda a averiguar si se ha roto el testículo. Los signos 
esenciales de la ecografía que revelan una lesión del testículo son la 
pérdida del contorno testicular de la túnica albugínea y la textura 
ecógena heterógena del parénquima testicular. ”% Se puede aplicar una 
uretrografía retrógrada si se duda de una posible lesión uretral asociada. 


Tratamiento 


Dada la naturaleza flácida habitual del pene, la única lesión que puede 
ocurrir es la fractura del pene erecto. El tratamiento de estas lesiones 
pasa por la exploración quirúrgica del pene y la identificación del defec- 
to en uno de los cuerpos.*?* Este se cierra con una sutura continua de 
reabsorción lenta (fig. 74.23). Las contusiones testiculares requieren 
exploración, si la ecografía confirma la rotura testicular. La lesión se 
repara mediante un desbridamiento limitado de los túbulos seminíferos 
y el cierre de la túnica albugínea (fig. 74.24). La orquiectomía se reserva 
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FIGURA 74.22 Rotura de la uretra posterior. (A) Paciente con sangre visible en el meato del pene que se 


trató con la colocación percutánea de un tubo de cistostomía suprapúbica. (B) Paciente tratado, en principio, 
de forma similar y sometido a una técnica endoscópica de realineamiento, guiada por radioscopia, con la 


colocación de sondas de Foley uretral y suprapúbica. 


FIGURA 74.23 Fractura del pene. Este paciente se sometió a explora- 
ción quirúrgica por una posible fractura del pene sufrida durante el acto 
sexual. Se aplica una incisión penoescrotal ventral en la línea media para 
exponer la laceración transversal de la cara ventral de la túnica albugínea 
derecha del cuerpo cavernoso (proyección central). Se aplicó de forma 
breve un drenaje de Penrose en la parte inferior como torniquete para 
controlar la hemorragia durante la reparación y sutura de la lesión. El 
sistema de gancho y retractor anular resulta útil para la cirugía genital. 


FIGURA 74.24 Rotura testicular por contusión. (A) Túnica albugínea 
intacta con una gran laceración transversal (izquierda); se observa también 
el parénquima testicular que sobresale de la porción superior del tes- 
tículo (derecha). (B) Aspecto tras la reparación con sutura reabsorbible 
o continua (flecha). 
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para las lesiones que causan una destrucción intensa de la perfusión 
sanguínea del testículo o para las lesiones parenquimatosas si no queda 
parénquima viable que salvar. 

Las lesiones penetrantes de los genitales externos precisan una 
exploración quirúrgica en la mayoría de las ocasiones. Los resultados 
funcionales estructurales han mejorado mucho gracias a la exploración 
y reparación tempranas de los traumatismos penetrantes del pene, el 
escroto y los testículos. En las lesiones del pene, el objetivo es extraer 
el material extraño, limpiar la herida, obtener la hemostasia, identificar 
cualquier defecto de la túnica albugínea o de la uretra y proceder con 
la reparación pertinente, procurando no efectuar un desbridamiento 
radical de los tejidos con viabilidad incierta. En las lesiones testiculares, 
las tareas esenciales comprenden el desbridamiento del parénquima 
desvitalizado, el cierre de la cápsula (túnica albugínea del testículo) y 
la reparación del escroto. 


Técnicas de control de daños en las lesiones 
traumáticas urológicas 


Muchas lesiones traumáticas urológicas se pueden tratar, en principio, 
con estrategias de control de daños. La cirugía de control de daños es 
un concepto que limita las intervenciones quirúrgicas iniciales, ante 
un paciente traumatizado e inestable, a las maniobras imprescindibles 
para salvar su vida (p. ej., control de la hemorragia quirúrgica, control 
de la contaminación fecal continuada). Todas las medidas de recons- 
trucción definitivas, más laboriosas, se aplazan hasta un momento 
posterior, tras el tratamiento inicial, cuando el paciente se encuentre 
más estable y las pueda tolerar. La justificación fisiológica de la cirugía 
de control de daños tiene que ver con las secuelas metabólicas de las 
pérdidas hemáticas extensas y de la reposición de sangre y líquidos. Estos 
pacientes experimentan hipotermia progresiva, acidosis y coagulopatía 
(la denominada tríada letal), que solo se puede corregir si se ingresa al 
paciente en una unidad de cuidados intensivos y se procede al calenta- 
miento adecuado, la reposición de líquidos y otras medidas intensivas. 

Estos principios, descritos inicialmente en la bibliografía sobre 
traumatismos militares y empleados después en los traumatismos 
abdominales penetrantes civiles, se han aplicado ahora con éxito a 
multitud de lesiones penetrantes y contusas. Los estudios extensos 
actuales respaldan la idea de que el tratamiento con estrategias de 
control de daños de pacientes correctamente seleccionados mejora la 
supervivencia, en comparación con la aplicación de medidas quirúr- 
gicas prolongadas en el período inicial. Si se exceptúan los casos con 
un sangrado renal o vesical intenso, las lesiones del tracto urinario no 
producen una muerte directa temprana. Si el cirujano considera que 
el paciente no toleraría las medidas de reconstrucción amplias que se 
precisan para la solución definitiva del traumatismo urológico durante 
la laparotomía inicial (sea por el patrón de lesión, la hipotermia, la 
acidosis, la coagulopatía u otro parámetro que exija un abordaje de 
control de daños), se pueden aplicar ciertas soluciones temporales. La 
complejidad de la selección de los pacientes para la cirugía de control 
de daños requiere la interacción multidisciplinar con el traumatólogo 
y el cirujano general responsables para decidir qué lesiones requieren 
un tratamiento inicial y qué otras pueden esperar hasta recibir un 
tratamiento definitivo y diferido. La elección temprana de los métodos 
en la cirugía de control de daños, basada en los patrones de lesión y en 
las respuestas a las medidas iniciales, ha mejorado la supervivencia, 
porque la intervención quirúrgica inicial se puede terminar antes de 
que ocurra un deterioro metabólico considerable.* 

Los traumatismos renales que no se estadifican bien o de ninguna 
manera se abordan mediante una evaluación y exploración diferidas, 
siempre y cuando se pueda determinar que no es probable una hemo- 
rragia potencialmente mortal motivada por la lesión. Si no hay una 
hemorragia importante desde la fosa renal hacia la cavidad peritoneal, 
un gran hematoma en la línea media o un hematoma renal expansivo 
o pulsátil, se puede optar por no distorsionar el hematoma perirrenal 
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FIGURA 74.25 Tratamiento de control de daños de una herida por arma 
de fuego del uréter derecho. La endoprótesis de derivación se ha fijado 
al uréter derecho y exteriorizado a un drenaje por gravedad. 


y proceder a la estabilización completa del paciente.” Se solicitarán los 
estudios de estadificación pertinente, y se completará la exploración y 
la reconstrucción diferidas en una segunda intervención. Si, a pesar de 
eso, un paciente inestable precisara una intervención de reconstruc- 
ción mayor, otra posibilidad es el taponamiento del riñón y la recons- 
trucción posterior del mismo. 

Los traumatismos ureterales se pueden abordar, en principio, con 
endoprótesis exteriorizadas, ligadura o un drenaje simple local. De 
todas estas opciones se prefieren las endoprótesis exteriorizadas, ya 
que permiten controlar la diuresis, minimizar la extravasación urinaria 
permanente y se pueden mantener hasta que el paciente esté lo suficien- 
temente estable como para regresar al quirófano para la reconstrucción 
definitiva. Se puede utilizar cualquier número de tubos o catéteres, 
pero la solución ideal es una endoprótesis de derivación urinaria en 
J única de 7 o de 8,5 Fr, colocada en el uréter, a través de la lesión e 
introducida proximalmente hasta el riñón para luego exteriorizarla 
por la pared abdominal (fig. 74.25). El catéter se debe sujetar por la 
parte externa del uréter dañado, en el lugar de la lesión, para que no 
se acorte el uréter al ligarlo en una zona más proximal y dificultar, con 
ello, la reconstrucción futura. El muñón distal del uréter debería dejarse 
en principio intacto; si se liga, habría que desbridar después, lo que 
causaría una mayor pérdida de tejido. 

Se puede aplicar una técnica parecida a las lesiones vesicales exten- 
sas; se pueden cateterizar los orificios ureterales, exteriorizar los catéteres 
y taponar la pelvis, dejando la reconstrucción de la vejiga para un 
momento más adecuado, tras las medidas iniciales de estabilización. 
Las lesiones uretrales y genitales también se pueden someter a control 
de daños, en general, mediante derivación con tubo, colocación de 
apósitos húmedos y preservación tisular hasta que se pueda realizar la 
reconstrucción definitiva. 


URGENCIAS UROLÓGICAS NO TRAUMÁTICAS 


Dentro del campo de la urología existen algunos trastornos urgentes, 
no causados por ningún agente externo, que suponen una verdadera 
urgencia e incluso ponen en peligro la vida. Entre ellos se encuentran 
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FIGURA 74.26 Torsión testicular. La exploración a través de una incisión 
transversal del escroto revela el cordón torsionado (arriba). Obsérvese 
el grado de edema, eritema y equimosis presente después de varias 
horas de torsión. 


5 
PE? 


las TU altas con obstrucción, la hematuria con retención de orina por 
coágulos de sangre y el escroto agudo, en concreto, la torsión testicular, 
el priapismo y la gangrena de Fournier. Algunos de estos trastornos se 
han comentado en otros apartados de este capítulo (gangrena de Four- 
nier e TU altas con obstrucción); los demás se tratan a continuación. 


Torsión testicular 


La causa más urgente del escroto agudo es la torsión testicular, que 
ocurre cuando se altera la irrigación arterial por la torsión del cordón 
espermático. Se obstruye el cordón espermático y desaparece la per- 
fusión vascular. Si la anatomía es normal, la cara inferior del testículo 
se inserta en el escroto por el gubernáculo, impidiendo que el tes- 
tículo rote en el interior del escroto. Si ocurre una torsión, el testículo 
experimenta una isquemia caliente; si no se revierte la obstrucción, el 
daño irreversible comienza ya a las 4 h y se completa a las 8-12 h. La 
torsión testicular es más habitual en adolescentes, pero puede suceder a 
cualquier edad, desde un recién nacido hasta un hombre adulto. Dado 
que muchos otros trastornos pueden producir el llamado escroto agudo, 
se requiere un alto grado de sospecha del médico para establecer el 
diagnóstico y el tratamiento rápidos. El diagnóstico diferencial abarca 
los traumatismos, la epididimitis, la hernia incarcerada y la torsión de 
un apéndice testicular o de un apéndice epididimario. El diagnóstico 
se sospecha, desde luego, por la anamnesis y la exploración física. 
Los signos clásicos de la anamnesis comprenden el inicio repentino 
de un dolor escrotal unilateral intenso, no relacionado con ningún 
traumatismo, que puede acompañarse de náuseas y vómitos. El signo 
más constante de la exploración es la pérdida del reflejo cremastérico del 
testículo; sin embargo, en la fase aguda, resulta difícil de desencadenar. 
La prueba de imagen óptima para la confirmación es la ecografía del 
escroto con Doppler en color, que revela la ausencia de flujo arterial 
hacia el testículo torsionado. Si se sospecha una torsión testicular, 
no hay necesidad de aplazar la exploración del escroto para obtener 
el estudio de imagen ni de efectuar un análisis complementario de 
laboratorio. 

El tratamiento de la torsión testicular consiste en una exploración 
quirúrgica a través de una incisión escrotal en la línea media o trans- 
versal, con inspección del testículo para revertir la torsión del cordón 
espermático, si existe (fig. 74.26). Si el testículo parece viable, se pro- 
cederá a una orquiopexia con sutura o a la fijación a la pared interior 
del escroto, seguida de una orquiopexia similar en el lado contralateral, 
en la misma sesión, para prevenir la torsión contralateral. Dadas las 
implicaciones medicolegales relevantes de estos casos, sigue estando 
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FIGURA 74.27 Tomografía computarizada de la pelvis con cistografía 
de un paciente con retención de orina por coágulos motivada por una 
cistitis hemorrágica crónica tras la radioterapia de un cáncer de prós- 
tata. Se observa un coágulo alrededor del balón de la sonda de Foley; 
el material de contraste instilado dibuja el contorno del balón y la pared 
vesical intacta. 


indicada una exploración urgente incluso de pacientes que acuden con 
una posible torsión diferida (p. ej., varios días de edema e induración 
fijos). Muchas veces, cuesta saber cuánto tiempo ha sufrido el testículo 
una isquemia completa y si queda testículo potencialmente viable. 


Macrohematuria con retención urinaria por coágulos 
de sangre 


La mayoría de los pacientes con hematuria presentan microhematuria 
o macrohematuria episódica. Sin embargo, en un subgrupo de casos, 
la macrohematuria comienza de forma rápida con pérdidas hemáticas 
llamativas y formación de coágulos de sangre dentro de la vejiga. Este 
problema se exacerba si el paciente recibe anticoagulación crónica por 
una enfermedad cardiovascular de base. Los coágulos de sangre se 
organizan dando masas mayores, y a veces el paciente no logra expulsar 
el coágulo, con la consiguiente retención urinaria y posible urgencia 
quirúrgica (fig. 74.27). Otras causas de hemorragia vesical llamativa son 
el sangrado postoperatorio tras la RTUP o la resección transuretral de 
un tumor vesical (RTUTV), la cistitis por radiación, un traumatismo 
pélvico, una fístula arteriovenosa de la vía alta o una fístula entre la 
arteria ilíaca y el uréter. 

Cuesta saber la cantidad de sangre perdida por la vía urinaria en 
caso de macrohematuria, porque basta con una pequeña cantidad de 
sangre para oscurecer la orina que sale por la vejiga. No obstante, si se 
evacuan coágulos por la vejiga en cantidad abundante, se sospechará 
una pérdida hemática, como mínimo, moderada, y se vigilarán las cons- 
tantes vitales del paciente, así como su hemoglobina. Si el sangrado por 
esta causa produce una anemia sintomática, el enfermo puede precisar 
varias transfusiones urgentes de sangre. Ante una cantidad importan- 
te de coágulos de sangre en la vejiga, hay que colocar una sonda de 
irrigación de gran calibre (a menudo, de 20 a 26 Fr para un adulto) 
e irrigar bien los coágulos vesicales con una solución salina fisiológica. 
Las sondas especiales de hematuria están diseñadas para facilitar la 
irrigación de un volumen importante y la extracción de coágulos, pero, 
si esta medida no surte efecto, es posible que deba procederse a una 
cistoscopia urgente en el quirófano para evacuar los coágulos y para la 
identificación y fulguración de cualquier foco hemorrágico. De ordi- 
nario, se precisa una cistoscopia rígida con una gran vaina o una vaina 
de resectoscopio e irrigación con una jeringa con émbolo o dispositivos 
especiales de evacuación (evacuador de Ellik). Tras la evacuación del 
coágulo y la fulguración, se deja colocada una sonda grande de tres vías 
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para efectuar una irrigación continua que evite un nuevo episodio de 
retención por coágulos. La formación de coágulos en la vía alta puede 
producir el denominado cólico por coágulos, con un dolor similar al 
experimentado cuando pasa un cálculo renal. En ocasiones, se precisan 
medidas de soporte y la inserción de una endoprótesis para solucionar 
el problema urológico. Si ocurre una macrohematuria intensa e inex- 
plicable con un microtraumatismo, debe sospecharse una anomalía de 
la vía urinaria, del tipo de una neoplasia, una anomalía congénita o 
una malformación arteriovenosa. 


Priapismo 

El priapismo es la erección prolongada y dolorosa del pene que ocurre 
sin ninguna estimulación sexual. El priapismo suele dividirse en isqué- 
mico y no isquémico. Las causas esenciales del priapismo isquémico 
son la drepanocitosis y otras discrasias sanguíneas, así como ciertos 
tipos de medicamentos, en particular los utilizados para la erección del 
pene o frente a enfermedades hematológicas malignas. El priapismo 
no isquémico es el traumatismo pélvico o genital que determina la 
aparición de una fístula arteriovenosa en la circulación del pene. El 
priapismo puede remitir de manera espontánea, pero, si persiste más 
de 4 h, hay que adoptar medidas para revertir el proceso en la mayoría 
de los casos. Todo priapismo de más de 12 h puede producir un daño 
irreversible de la estructura vascular del pene y DE a largo plazo. 

El estudio de los priapismos isquémicos se basa en una anamnesis 
pormenorizada de los factores de riesgo, una gasometría de los cuerpos 
cavernosos y la ecografía con Doppler en color de los mismos. El priapis- 
mo no isquémico se explora de forma parecida, pero la sangre aspirada 
muestra un aspecto arterial y los parámetros de una gasometría arterial. 

El priapismo isquémico se trata mediante la aspiración inicial con 
aguja de los cuerpos cavernosos y su irrigación con suero salino. Si el 
paciente no responde a esta medida, se repite la aspiración con aguja y 
la inyección de pequeñas dosis diluidas de un agonista OA-adrenérgico, 
como la fenilefrina diluida. Si el enfermo no responde a esta interven- 
ción, se pueden efectuar intervenciones para crear cortocircuitos entre 
el cuerpo cavernoso y otras estructuras vasculares, como el cuerpo 
esponjoso, para inducir el flujo de la sangre. Frente al priapismo no 
asociado a la drepanocitosis, el pilar del tratamiento consiste en el tra- 
tamiento médico de la crisis (p. ej., hidratación, oxigenación, analgesia 
y corrección del estado de la hemoglobina mediante transfusiones) 
con medidas hematológicas de soporte. La aspiración o la irrigación 
carecen de utilidad frente al priapismo no isquémico, porque este se 
debe a una anomalía del sistema vascular. Se puede proceder a una com- 
presión del periné o de cualquier otro lugar de lesión como maniobra 
inicial. Si fracasa esta, el siguiente paso suele ser la angioembolización 
supraselectiva para ocluir la fístula arteriovenosa con medios reversibles, 
como coágulos de sangre autóloga o espuma (Gelfoam). Es importante 
que el cirujano general consulte el tratamiento con el urólogo, porque 
la fibrosis de los cuerpos cavernosos y la pérdida de la función eréctil 
constituyen riesgos que aumentan si se aplaza significativamente el 
tratamiento. 


ONCOLOGÍA UROLÓGICA 


Las neoplasias urológicas malignas producen una importante mor- 
bilidad entre los adultos estadounidenses. Los cánceres del sistema 
urogenital abarcan el espectro completo de neoplasias malignas y se 
encuentran entre los cánceres más frecuentes (próstata) y raros (pene) 
en EE. UU. De los 12 cánceres que más se diagnostican cada año en 
EE. UU., tres tienen un origen urológico: próstata, vejiga y riñón. 
Los cánceres con un estadio bajo se suelen tratar mediante extirpación 
quirúrgica o radioterapia. Los cánceres urológicos pueden dañar las vís- 
ceras adyacentes, los vasos y los tejidos blandos y las paredes viscerales, 
de manera que se necesitan conocimientos quirúrgicos adicionales 
para terminar la extirpación y apoyar las medidas reconstructivas. 
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Como ocurre con otras neoplasias malignas, los cánceres del sistema 
urogenital se suelen tratar de forma multidisciplinar. Los principales 
tipos anatómicos de cánceres urológicos se comentan en este apartado, 
cuyo eje son los conocimientos fundamentales esenciales, los enfoques 
terapéuticos básicos en los distintos estadios de presentación del cáncer 
y la evolución de los distintos tipos de tumores. 


Cáncer de riñón 

El carcinoma de células renales (nefrocarcinoma), el tipo más común 
de enfermedad maligna del riñón, da cuenta del 2 al 3% de todas las 
neoplasias malignas del adulto.? La mayoría (> 50%) de las neoplasias 
malignas del riñón se diagnostican hoy de manera casual a través de 
un estudio axial o ecográfico por otras molestias inespecíficas. Tradi- 
cionalmente, el nefrocarcinoma solo se diagnosticaba en un estadio 
avanzado debido a la ubicación del riñón dentro del retroperitoneo. La 
tríada clásica de este cáncer (dolor en el flanco, macrohematuria y masa 
abdominal palpable) se da hoy en menos del 5% de los casos. A pesar 
de este aumento de los diagnósticos en fase asintomática, el 30% de los 
enfermos acuden con metástasis.“ Otros síntomas de la presentación 
avanzada son hemorragia, síndrome paraneoplásico y manifestaciones de 
metástasis, como fracturas patológicas. Los síndromes paraneoplásicos 
aparecen en el 20% de los enfermos en el momento del diagnóstico y 
comprenden el síndrome de Stauffer (hepatitis reversible sin metástasis 
hepáticas), los síntomas constitucionales, la anemia, la policitemia y la 
elevación de los marcadores inflamatorios (velocidad de sedimentación 
y proteína C reactiva).“* El nefrocarcinoma suele aparecer entre la sexta 
y la octava décadas de la vida y es más frecuente en los hombres. Los fac- 
tores de riesgo comprenden el tabaquismo, la hipertensión, la obesidad, 
una enfermedad quística renal adquirida (de los pacientes con enfer- 
medad renal terminal) y las exposiciones ocupacionales (hidrocarburos 
aromáticos, amianto, cadmio, e industrias químicas y del caucho).* 
Estos tumores suelen ocurrir en el túbulo contorneado proximal o en 
el tubo colector, dentro del parénquima renal.P 

El nefrocarcinoma se clasifica de la siguiente manera: carcinoma 
de células claras, carcinoma de células renales papilares, carcinoma de 
células renales cromófobas, carcinoma del tubo colector y carcinoma 
medular del riñón; esta clasificación se basa en el aspecto microscópico 
y en la célula originaria.” La genética de estas neoplasias malignas se 
encuentra bastante bien descrita. La histología tumoral más frecuente, 
el carcinoma de células claras, que se observa hasta en el 85% de los 
casos, es el resultado de anomalías en el cromosoma 3; el carcinoma 
papilar, de aberraciones de los cromosomas 7, 17 o Y.“ Además, el 
carcinoma de células claras y el carcinoma papilar responden de los 
dos síndromes de cáncer familiar más frecuentes, el carcinoma de von 
Hippel-Lindau y el carcinoma hereditario de células renales papilares, 
respectivamente. Casi todas las masas renales son malignas y tan solo 
del 15 al 20% resultan benignas; las dos masas benignas más habituales 
son el oncocitoma y el angiomiolipoma.* 

Una última consideración acerca de las neoplasias renales son las 
masas renales quísticas, que suponen un reto diagnóstico. Dependiendo 
de las características concretas de la lesión quística renal, hay que tener 
en cuenta la posibilidad de que la lesión constituya una neoplasia 
maligna quística. El sistema de clasificación de Bosniak describe las 
masas renales quísticas según el riesgo de malignidad y su aspecto 
en la TC, y las clasifica desde la categoría 1 (quistes simples, 0% de 
riesgo de malignidad) hasta la IV (quistes asociados a elementos que 
se realzan o sólidos, 90% de riesgo de malignidad).“ Los quistes de las 
categorías III y IV suelen tratarse como si fueran carcinomas quísticos 
de células renales. 


Estadificación 

La evolución del carcinoma de células renales depende directamente 
del estadio clínico en el momento del diagnóstico. La evaluación y 
estadificación del nefrocarcinoma se basa en la anamnesis, la explo- 
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TABLA 74.2 Estadificación del cáncer 
de riñón 
Tumor primario (T) 
TX No se puede evaluar el tumor primario 
Sin indicios de tumor primario 
Tumor con una dimensión máxima de 7 cm o menos, limitado 
al riñón 
Tumor con una dim 
al riñón 
Tumor con una dim 
pero menos de 7 
Tumor con una dim 
Tumor con una dim 
limitado al riñón 
Tumor con una dimensión máxima > 10 cm, limitado al riñón 
El tumor se extiende hasta las venas mayores o los tejidos 
perirrenales, pero no hasta la glándula suprarrenal 
homolateral y tampoco más allá de la fascia de Gerota 
El tumor se extiende macroscópicamente hasta la vena 
renal o sus ramas segmentarias (que contienen músculo), 
o invade la grasa perirrenal y/o del seno renal, pero no 
traspasa la fascia de Gerota 
El tumor se extiende macroscópicamente hasta la vena cava 
por debajo del diafragma 
El tumor se extiende macroscópicamente hasta la vena cava 
por encima del diafragma o invade la pared de la vena cava 
T4 El tumor invade más allá la fascia de Gerota (incluida la 
extensión contigua a la glándula suprarrenal homolateral) 


¡ión máxima de 4 cm o menos, limitado 


¡ión máxima de más de 4 cm, 
limitado al riñón 

ión > 7 em, limitado al riñón 
¡ón máxima > 7 cm y < 10 cm, 


Ganglios linfáticos regionales (N) 

NX No se pueden evaluar los ganglios linfáticos regionales 
NO Sin metástasis en los ganglios linfáticos regionales 

N1 Metástasis en los ganglios linfáticos regionales 


Metástasis a distancia (VI) 
MO Sin metástasis a distancia 
M1 Metástasis a distancia 


Agrupación de estadios 
Estadio | 11 NO MO 
Estadio Il T2 NO MO 
Estadio lll 11 0 T2 N1 MO 

T3 NO o N1 MO 

T4 Cualquier N MO 


Adaptado de AJCC Cancer Staging Manual. In: Amin MB, Edge SB, 
Greene FL, et al, eds. 8th ed. Springer. 


Estadio IV 


ración física y las pruebas de laboratorio. La evaluación de las masas 
renales comprende las pruebas de imagen del tumor primario, habitual- 
mente mediante TC con contraste o RM del abdomen y de la pelvis, 
y también mediante pruebas de imagen del tórax, en general, una 
radiografía de tórax. Asimismo, dependiendo de la sospecha clínica o 
de las anomalías en los análisis de laboratorio, se solicitan pruebas de 
imagen óseas y cerebrales. La evaluación de la vena renal y de la vena 
cava inferior es imprescindible en la TC o RM del abdomen, puesto 
que el carcinoma de células renales localmente avanzado suele crear un 
trombo tumoral en estas estructuras. En la tabla 74.2 se enumera el 
sistema de estadificación TNM.” La graduación histológica se basa en 
el sistema de graduación nuclear de Fuhrman sobre una escala de I a IV. 


Tratamiento 


El tratamiento del carcinoma de células renales ha evolucionado en 
los últimos años. Tradicionalmente, se consideraba una enfermedad 
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quirúrgica y se procedía a la nefrectomía radical total de todo paciente 
diagnosticado de cualquier masa renal. Hoy, se realiza una biopsia renal 
y vigilancia activa, según el protocolo, de determinados pacientes. En el 
pasado, las biopsias renales se asociaban, por desgracia, a tasas altas de 
resultados negativos falsos y a una baja precisión. En las series actuales, 
se obtiene una tasa de precisión superior al 90% en centros experimen- 
tados, con muy pocas complicaciones y sin incidencias notificadas de 
metástasis tumorales dado el uso de la técnica de biopsia con aguja 
gruesa.“ Los pacientes aptos para la biopsia renal son los considerados 
idóneos para la vigilancia activa o el tratamiento de ablación renal. Se 
han creado protocolos de vigilancia activa para los pacientes diagnos- 
ticados, de forma casual, de una pequeña masa renal (< 2 cm) y para los 
que no tolerarían la extirpación o la ablación.“ La evolución natural de 
las masas renales pequeñas se caracteriza por la tendencia al crecimiento 
lento (0,5 cm/año, por término medio) y a la ausencia de metástasis. 
Si se asigna un protocolo de vigilancia, se realizan pruebas de imagen 
cada 6 meses; si el tamaño de la masa se estabiliza, este intervalo se 
amplía hasta 6-12 meses.“ En las masas renales pequeñas (< 3 cm) 
cabe plantear la ablación percutánea, laparoscópica o abierta mediante 
crioterapia o radiofrecuencia.” Este tratamiento se aplica, sobre todo, 
a pacientes con una comorbilidad médica importante y no tanto a los 
que se encuentran, por lo demás, bien. 

Para los tumores renales confinados en el órgano, la cirugía extir- 
padora es el abordaje habitual. Para el cáncer renal con enfermedad 
metastásica limitada, la nefrectomía citorreductora ha sido una opción 
con posible resección de las lesiones metastásicas. Sin embargo, los 
beneficios observados con los nuevos tratamientos sistémicos están 
cambiando este paradigma. La cirugía de mínimo acceso, tanto las 
técnicas robóticas como las laparoscópicas, son habituales para 
la mayoría de las lesiones renales. La tendencia en la cirugía actual es a la 
conservación de nefronas o a la nefrectomía parcial en la mayoría de los 
tumores T'1. La nefrectomía parcial equivale a la nefrectomía radical en 
este estadio tumoral y debe ofrecerse a todos los pacientes con un tumor 
Tla y a la mayoría de los que tienen un tumor T1b. La nefrectomía 
parcial permite tratar sin dificultades las pequeñas lesiones exofíticas 
bien encapsuladas y superficiales, y con ciertos problemas las grandes 
lesiones centrales que afectan a las estructuras hiliares del riñón. Para 
la nefrectomía parcial hay que obtener márgenes negativos durante la 
resección parenquimatosa; se considera suficiente con unos milímetros 
de parénquima sano alrededor del tumor. Los principios generales 
de la nefrectomía parcial son: consecución de un borde quirúrgico 
negativo, identificación y sutura de suficientes ramas vasculares renales 
segmentarias y reparación del sistema colector cuando se penetra o 
reseca parcialmente este sistema. Para controlar las pérdidas hemáticas 
se procede al pinzamiento vascular atraumático de la arteria renal y 
al enfriamiento de la superficie del riñón con hielo granizado. Si se 
utiliza un enfoque laparoscópico o robótico para la nefrectomía total, 
la hipotermia local no resulta posible; por lo tanto, se utilizan tiempos 
cortos de resección tumoral y pinzamiento, inferiores a 25 min. Los 
selladores tisulares, los preparados hemostáticos y la reconstrucción con 
malla reabsorbible del riñón constituyen, todos ellos, técnicas útiles 
para controlar la hemostasia de la nefrectomía parcial en el contexto 
de la cirugía abierta, laparoscópica o robótica.“ 

La nefrectomía radical se aplica a los pacientes con tumores grandes 
o multifocales y cuando no resulta técnicamente factible la nefrectomía 
parcial. El riesgo principal a largo plazo de esta intervención es la 
enfermedad renal aguda y crónica de la función renal. Comparada 
con la nefrectomía parcial, la radical comporta una tasa menor de 
complicaciones. Ya no se extirpa la glándula suprarrenal con la nefrec- 
tomía radical, salvo en casos de afectación tumoral evidente, pues la 
frecuencia de afectación sincrónica es inferior al 10%. Habitualmente, 
la nefrectomía radical se realiza mediante un abordaje laparoscópico 
o abierto. Las incisiones habituales para la nefrectomía radical son 
la subcostal anterior, la del flanco, en V, y la de la línea media. Al 


margen del abordaje, hay que disecar el pedículo renal, con ligadura 
de la arteria renal, antes de ligar la vena para evitar el edema y un san- 
grado peligroso para el riñón. Toda la envoltura fascial de Gerota, que 
contiene la grasa perirrenal que bordea el parénquima renal y el tumor, 
se extirpa de manera intacta. El uréter se liga y se divide, allí donde 
procede.” En general, se puede realizar una disección de los ganglios 
linfáticos regionales con la nefrectomía radical, aunque, de acuerdo con 
la mayor parte de las pruebas, sirva más como técnica de estadificación 
y pronóstica que como tratamiento. ** 

La ablación térmica, que es una opción para las masas renales Tla 
de menos de 3 cm de diámetro, se ideó en un intento por mejorar la 
tolerancia del paciente a la intervención y reducir las complicaciones 
de la nefrectomía parcial al tiempo que se conserva la función. La 
radiofrecuencia y la crioablación han sido las más ampliamente inves- 
tigadas e integradas en la práctica clínica, y los resultados oncológicos 
son similares para ambos abordajes, aunque los datos a largo plazo 
para la ablación térmica aún están pendientes. La ablación térmica se 
puede lograr mediante abordajes abiertos, laparoscópicos o percutáneos 
(los más frecuentes). La ablación térmica también puede repetirse si se 
sospecha una neoplasia maligna viable persistente. 

A los pacientes con una enfermedad localmente avanzada o metas- 
tásica se les administra inmunoterapia y tratamiento selectivo (fármacos 
que actúan sobre el factor de crecimiento endotelial vascular y sobre la 
diana de la rapamicina en los mamíferos) en un contexto neoadyuvante 
o adyuvante. En conjunto, la supervivencia de los tumores T'1 a los 5 
años en la enfermedad confinada al órgano es del 80 al 100%, y en el 
estadio T2, del 50 al 80%.** El pronóstico de la enfermedad avanzada 
parece sombrío, pues la supervivencia a los 5 años solo llega al 0-20%.* 

Varios ensayos complementarios en el cáncer de riñón han explora- 
do el posible beneficio de los tratamientos sistémicos tras la resección 
quirúrgica de la enfermedad de alto riesgo y han demostrado algunos 
beneficios. Por otra parte, en pacientes con enfermedad metastásica, 
los fármacos que se dirigen al factor de crecimiento del endotelio vas- 
cular (VEGE) y al objetivo de la rapamicina en los mamíferos (mTOR) 
han mejorado los resultados de los pacientes y constituyen la base del 
tratamiento. En la práctica actual, los pacientes con carcinoma de 
células renales de células claras de bajo riesgo reciben sunitinib o pazo- 
panib, y aquellos con alto riesgo reciben temsirolimús. El panorama 
del tratamiento sistémico para el carcinoma de células renales metas- 
tásico está evolucionando rápidamente y las opciones abarcan desde 
los tratamientos dirigidos más establecidos hasta los tratamientos más 
nuevos, como las inmunoterapias. En pacientes que recaen, se están 
estudiando en ensayos clínicos un gran número de fármacos que se 
dirigen a mTOR (everolimús), al receptor de VEGF (axitinib) o a 
la proteína de muerte celular programada 1 (PD-1, nivolumab).* 


Cáncer de vejiga 


La enfermedad urotelial maligna puede surgir en cualquier lugar del 
sistema colector alto o bajo, pero el asiento más habitual es la vejiga. 
Toda la vía urinaria, superior e inferior, desde el sistema colector renal 
hasta la uretra distal, está tapizada por un epitelio de superficie llamado 
urotelio. El urotelio posee un espesor variable, de tres a seis capas 
celulares, y el carcinoma de células de la transición nace en la capa de 
células basales. El cáncer de vejiga es la quinta neoplasia maligna más 
frecuente de los adultos de EE. UU. y se da más en los hombres que 
en las mujeres, en parte relacionado con la alteración del vaciado de la 
vejiga en los hombres a medida que aumenta la edad.” El tumor surge, 
de ordinario, en la octava década de la vida; la probabilidad de que un 
hombre mayor de 70 años sufra un cáncer de vejiga llega al 3,7%." 
Los numerosos factores de riesgo para la aparición de este cáncer son el 
humo del tabaco, el arsénico, las infecciones e inflamaciones crónicas 
(p. ej., esquistosomiasis) y las exposiciones ocupacionales (del tipo de 
arilaminas e hidrocarburos aromáticos). El síntoma inicial más común 
del cáncer de vejiga es la hematuria, de carácter microscópico en el 
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TABLA 74.3 Estadificación del cáncer 
urotelial 


Tumor primario (T) 

TX No se puede evaluar el tumor primario 

TO Sin indicios del tumor primario 

Ta Carcinoma papilar no invasivo 

Tis Carcinoma ¡n situ: «tumor plano» 

umor invade el tejido conjuntivo subepitelial 

umor invade la túnica muscular propia 

umor invade la túnica muscular propia superficial 
mitad interna) 

umor invade la túnica muscular propia profunda 
mitad externa) 

umor invade el tejido perivesical 

Invasión microscópica 

Invasión macroscópica (masa extravesical) 

El tumor invade cualquiera de las siguientes partes: estroma 
prostático, vesículas seminales, útero, vagina, pared 
pélvica, pared abdominal 

El tumor invade el estroma prostático, el útero, la vagina 
El tumor invade la pared pélvica, la pared abdominal 


Ganglios linfáticos regionales (N) 

Los ganglios linfáticos regionales comprenden las regiones de drenaje tanto 
primario como secundario. Todos los demás ganglios situados por encima 
de la bifurcación aórtica se consideran ganglios linfáticos remotos 

No se pueden evaluar los ganglios linfáticos 

Sin metástasis en los ganglios linfáticos 

Metástasis única en los ganglios linfáticos regionales 
de la pelvis verdadera (ganglios linfáticos hipogástricos, 
obturadores, ilíacos externos o presacros) 

Metástasis múltiples en los ganglios linfáticos regionales 
de la pelvis verdadera (ganglios linfáticos hipogástricos, 
obturadores, ilíacos externos o presacros) 

Metástasis en los ganglios linfáticos ilíacos comunes 


Metástasis a distancia (IM) 
0 Sin metástasis a distancia 
M1 Metástasis a distancia 


Adaptado de AJCC Cancer Staging Manual. In: Amin MB, Edge SB, 
Greene FL, et al, eds. 8th ed. Springer. 


1-11% de los casos y macroscópico en el 13-35%.* Es importante des- 
tacar que un solo episodio de hematuria macroscópica, especialmente 
en fumadores, puede conllevar un riesgo considerable de cáncer y 
justifica una evaluación diagnóstica completa. La hematuria micros- 
cópica, en una microscopia de análisis de orina, determina que un 
paciente pueda ser estudiado, pero el riesgo de cáncer depende en gran 
medida de otros factores de riesgo y del paciente. El otro síntoma de 
presentación es la micción irritativa (polaquiuria, micción imperiosa 
y disuria) en ausencia de infección en el urocultivo. 

El cáncer de vejiga se divide en cáncer de vejiga sin invasión mus- 
cular (CVSIM) y cáncer de vejiga con invasión muscular (CVCIM); 
cada uno surge de diferentes vías moleculares y tiene diferentes trata- 
mientos y desenlaces. Los tumores uroteliales que no han invadido el 
músculo detrusor se denominan CVSIM. Aproximadamente el 70% de 
los pacientes que presentan un cáncer de vejiga serán diagnosticados de 
un CVSIM, que incluye los estadios T Tis (carcinoma ¿n situ), Ta y T1. 
El otro 20-40% de los que presentarán o evolucionarán a un CVCIM 
incluyen el cáncer de vejiga en estadio T2 o superior en el momento del 
diagnóstico.” En la tabla 74.3 se adjunta a la estadificación TNM5” el 
estadio T en el momento del diagnóstico, en concreto, el estadio no inva- 
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sivo (T1 o menos) o invasivo (12 o mayor) de la musculatura, predice 
notablemente la evolución y supervivencia a largo plazo. La enfermedad 
Ta alude a tumores papilares que solo afectan a la mucosa. Los tumores 
T1 dañan la lámina propia, y la enfermedad T2, el músculo detrusor. 
Los estadios más altos del tumor local reflejan la afectación de la grasa 
perivesical o de los órganos adyacentes.?' Los tumores se gradúan, según 
su aspecto histológico, desde papilomas hasta neoplasias de alto grado.” 


Cáncer de vejiga sin invasión muscular 


Si se sospecha un cáncer de vejiga, se realizará una cuidadosa evaluación, 
que abarca la anamnesis, la exploración física, los análisis elementales de 
laboratorio, las pruebas de imagen de la vía urinaria alta (a ser posible, 
con imágenes transversales) y una cistoscopia en la consulta. En caso de 
que exista un cáncer en la vejiga, se observarán las características masas 
planas, papilares, o grandes, sésiles, de aspecto agresivo en la superficie 
urotelial de la vejiga. Los CVSIM suelen manifestarse como lesiones 
planas (carcinoma ¿n situ) o papilares (Ta o T1).% Una prueba com- 
plementaria para la comprobación del cáncer de vejiga es el uso de la 
citología de la orina, que se realiza como vaciado o lavado de la vejiga en 
el momento de la cistoscopia. La citología ofrece más sensibilidad para 
los tumores de alto grado y puede resultar equívoca o nada diagnóstica 
de los CVSIM de bajo grado. Existen marcadores tumorales urinarios, 
pero no se recomiendan en las directrices consensuadas debido a su 
costo y a su reducida especificidad.” 

Todo tumor detectado en la vejiga debe resecarse por completo por 
vía transuretral. La resección transuretral del tumor vesical (RTUTV) 
es diagnóstica, ya que proporciona un análisis anatomopatológico, una 
estadificación del tumor mediante la detección (si está presente) de la 
invasión muscular y es potencialmente terapéutica en el tratamiento 
de enfermedades sin invasión. Esta resección se efectúa con un endos- 
copio quirúrgico, llamado resectoscopio, y en ella se aplica una energía 
monopolar o bipolar para resecar el tumor de la pared vesical junto con 
la irrigación continua.” Durante la RTUTV se efectuará una explora- 
ción bimanual de la vejiga. Una masa palpable después de una RTUTV 
constituye una extensión extravesical (13) del tumor y, si la lesión es 
fija, plantea la posibilidad de una invasión de la pared lateral pélvica o 
de órganos vecinos (14). Cualquier paciente en el que se encuentran 
tumores anaplásicos con cualquier posibilidad de una primera resección 
incompleta o ausencia de músculo en la resección inicial debería ser 
sometido a una RTUTV repetida en un plazo de 2 a 6 semanas.” 

La quimioterapia intravesical inmediata se refiere a la administración 
intravesical de un antineoplásico en las primeras 24 h posteriores a la 
RTUTV, que se ha demostrado que reduce la recidiva tumoral en un 
35%. El fármaco más habitualmente utilizado con esta finalidad es la 
mitomicina C y muchos centros están pasando a la gemcitabina para 
mejorar la seguridad del paciente.” En un paciente con un cáncer de 
vejiga de riesgo bajo o intermedio, el médico debería considerar la 
administración de una sola instilación postoperatoria de quimioterapia 
intravesical.? A las 6 semanas de la RTUTV, los pacientes con un 
carcinoma ¿2 situ o con un CVSIM con alto riesgo de progresión o 
recidiva o CIS precisan tratamiento intravesical mediante inmunoterapia 
o quimioterapia. La inmunoterapia habitual del cáncer no invasivo 
consiste en instilaciones intravesicales seriadas del bacilo de Calmette- 
Guérin (BCG) como tratamiento de inducción y de mantenimiento 
periódico. La instilación de BCG intravesical reduce de manera signi- 
ficativa la tasa de invasión y progresión de los CVSIM, si se compara 
con la resección transuretral aislada. Las instilaciones de mantenimiento 
de BCG reducen el riesgo de recidiva y progresión, y se aplican en 
intervalos variables durante períodos de 1 a 3 años.”” En aquellos casos 
en los que el cáncer de un paciente no responde a la BCG y el tumor 
recidiva, se están investigando muchos tratamientos intravesicales de res- 
cate, pero el tratamiento de referencia sigue siendo la cistectomía radical. 
La vigilancia periódica mediante cistoscopia en el consultorio y pruebas 
de imagen de la parte superior son imprescindibles en estos pacientes, 
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ya que del 60 al 80% de estos tumores recidivan, y en los tumores más 
anaplásicos, del 10 al 20% evolucionan a tumores en estadio superior 
o con invasión muscular.” La cistoscopia potenciada con tecnología de 
luz azul con hexaminolevulinato o imágenes de banda estrecha puede 
mejorar la detección y reducir las tasas de recidiva.” 


Cáncer de vejiga con invasión muscular 


La mayoría de estos pacientes presentan una enfermedad invasiva en 
el momento del diagnóstico y presenta un riesgo mucho mayor de 
progresión y metástasis. *? Estos cánceres son muy letales y son la causa 
de muerte en la gran mayoría de los pacientes en los 2 años posteriores 
al diagnóstico sin un tratamiento intensivo. Aproximadamente el 70% 
de los pacientes padecen una enfermedad localizada, mientras que el 
33% presentan una diseminación regional y el 5% muestran metástasis 
a distancia en el momento del diagnóstico.” El CVCIM suele ser un 
carcinoma de células uroteliales, pero se conocen también otros tipos 
histopatológicos, como el carcinoma epidermoide, el adenocarcinoma 
y el carcinoma microcítico, con resultados potencialmente peores. Este 
tipo de cáncer se debe estadificar de forma similar a la variante no 
invasiva, tomando imágenes axiales del abdomen y de la pelvis, si bien 
se prefiere la TC de tórax a la radiografía simple. A pesar de la esta- 
dificación adecuada, el estadio del 40% de los pacientes se subestima 
en el momento del diagnóstico, pues en la pieza anatomopatológica 
definitiva se detecta enfermedad extravesical.* 

Tratamiento. El tratamiento de referencia del cáncer de vejiga 
invasivo es la cistoprostatectomía radical en hombres y cistectomía 
en mujeres, combinada con quimioterapia prequirúrgica con cis- 
platino para todos los pacientes idóneos. En un hombre, la cistectomía 
radical consiste en la extirpación en bloque toda la vejiga, con la grasa 
perivesical, la próstata, las vesículas seminales y los ganglios linfáticos 
pélvicos. En una mujer, esta intervención suele efectuarse mediante la 
extirpación en bloque de las vísceras pélvicas femeninas (útero, cuello 
uterino, trompas de Falopio y la parte anterior de la vagina), aunque, a 
veces, se plantea la conservación de estas estructuras, en función de los 
detalles del caso. En la misma sesión se realiza una disección linfática 
extendida, con extirpación de los ganglios linfáticos ilíacos externos 
e internos, los ganglios linfáticos ilíacos comunes de la bifurcación 
aórtica y los ganglios linfáticos presacros. La disección ganglionar 
pélvica extendida, aplicada al mismo tiempo que la cistectomía radical, 
mejora la supervivencia. Las tasas de complicaciones perioperatorias 
son altas, y más del 60% de los enfermos sometidos a cistectomía 
radical con disección ganglionar pélvica extendida presentan, al menos, 
una complicación en los primeros 90 días después de la operación.” 
Dada la elevada tasa de extensión extravesical en el momento de la 
cistectomía radical, y según la evidencia de nivel 1, la quimioterapia 
neoadyuvante se emplea con beneficios de supervivencia general y sin 
recidiva. Los regímenes habituales de la quimioterapia neoadyuvante 
son metotrexato, vinblastina, doxorubicina y cisplatino (MVAC) o 
gemcitabina y cisplatino (GC). La quimioterapia neoadyuvante mejora 
la supervivencia global de un 5 a un 7%.” La quimioterapia adyuvante 
se ofrece a pacientes con características anatomopatológicas de alto 
riesgo de cirugía sin signos de metástasis, y los datos retrospectivos 
apoyan su uso, con ensayos prospectivos actualmente en marcha. Un 
problema de depender de la quimioterapia adyuvante es la recuperación 
tras la cistectomía que, a menudo, puede retrasar el inicio oportuno del 
tratamiento.” Después de la cistectomía, los pacientes con enfermedad 
limitada al órgano y con ganglios negativos (sin afectación tumoral) 
presentan la mejor supervivencia general específica de la enfermedad 
alos 5 y 10 años en un 85 y 60%, respectivamente. La quimioterapia 
neoadyuvante logra una tasa de pT'O del doble de frecuencia que la 
cirugía sola, y esto también confiere una notable mayor supervivencia. 
Los pacientes con enfermedad extravesical presentan una supervivencia 
específica de la enfermedad a 5 años en el intervalo del 50%, mien- 
tras que los pacientes con enfermedad con ganglios positivos que 


han sido sometidos a una linfoadenectomía completa presentan una 
supervivencia específica de la enfermedad a 5 años del 30%.” 

La selección del tipo de derivación de la orina tras la cistectomía 
radical depende de los antecedentes de radiación pélvica, la presencia 
de insuficiencia renal o alteraciones de la función hepática y las tareas 
mecánicas de las que se ocupe el paciente. Existen diversas modalida- 
des para la derivación urinaria, como el conducto ileal, el reemplazo 
ortotópico de la vejiga con anastomosis a la uretra nativa (neovejiga) y 
formas más complejas de reservorios cutáneos, susceptibles de sondaje, 
con mecanismos de continencia. En ningún estudio aleatorizado se ha 
demostrado la superioridad de un tipo de derivación urinaria sobre la 
otra, y la decisión depende, de ordinario, de la preferencia del paciente 
o de la opción del cirujano. Existe una tradición larga y compleja de uso 
de segmentos intestinales en la vía urinaria para derivar la orina después 
de la cistectomía y en otros entornos de reconstrucción. El cirujano debe 
familiarizarse con los factores metabólicos, mecánicos y otros factores 
de riesgo asociados al uso de segmentos intestinales para reconstruir la 
vía urinaria, del tipo de alteraciones electrolíticas, desmineralización 
ósea, producción de moco, formación de cálculos, infecciones crónicas, 
diarrea, carencia de vitamina B,, y aumento del riesgo de cáncer.” 


Cáncer de próstata 


El cáncer de próstata es el cáncer que más se diagnostica a los hombres 
y el tercer cáncer diagnosticado con más frecuencia en EE. UU., por 
detrás de los cánceres de mama y de pulmón; cada año se diagnostica 
este cáncer a unos 240.000 hombres en este país, lo que resulta en 
aproximadamente unas 30.000 muertes. ”* El cáncer de próstata es un 
adenocarcinoma que surge de las estructuras glandulares del parénquima 
prostático. La mayoría de los casos recientes de cáncer de próstata se 
diagnostican a hombres de 60 años o más, tienen un grado y un estadio 
bajos, y se detectan a través del cribado sistemático.” El cribado del 
cáncer de próstata se basa en una prueba de PSA en sangre, una proteasa 
de serina, y en el tacto rectal. El aspecto más controvertido del cáncer 
de próstata es el cribado y la decisión de tratamiento. El objetivo del 
cribado del cáncer de próstata es detectar un cáncer potencialmente letal 
en un estadio temprano, susceptible de tratamiento, para intervenir con 
intención curativa. Ante la controversia que ha rodeado la recomen- 
dación reciente, en 2012, de la U. S. Preventive Services Task Force 
(USPSTE), contraria al cribado del cáncer de próstata, la AUA emitió 
sus propias guías de cribado en 2013. La USPSTE publicó directrices 
revisadas en 2018.* Estas recomendaciones se refieren al cribado de 
hombres de 55 a 69 años, cuya decisión la deben tomar conjuntamente 
médico y paciente, sabiendo que la mortalidad del cáncer de próstata 
es de 1 por cada 1.000 hombres cribados y decenio, y presuponiendo 
un cribado sistemático con intervalos de 2 años.” Se debería plantear 
una evaluación más intensiva en hombres con importantes antecedentes 
familiares y predisposición genética y que sean de raza afroamericana. 
Se desaconseja el cribado sistemático a los hombres de 40 a 54 años y a 
los mayores de 70 o menores de 40.* Por último, no debe efectuarse el 
cribado en hombres cuya esperanza de vida no es mayor de 100 15 años. 


Evaluación 


Los pacientes con un valor de PSA total elevado o anomalías detectadas 
en el tacto rectal o ambos precisan una biopsia de la próstata guiada 
mediante ecografía transrectal (ET'R). Para estratificar el riesgo de un 
hombre antes o después de la biopsia se pueden combinar más pruebas 
de suero y tejido y RM con datos básicos. El esquema habitual de 
biopsia contiene 12 cilindros extraídos con una pistola de resorte de 
las regiones de la base, centro y vértice en las caras medial y lateral 
de ambos lados. Por sistema se administra profilaxis antibiótica y se 
recomiendan los enemas de limpieza. Se ruega a los pacientes que, en 
la medida lo posible, suspendan los anticoagulantes para evitar las com- 
plicaciones hemorrágicas. Los acontecimientos adversos más frecuentes 
de la biopsia con ETR son el sangrado rectal, la macrohematuria y la 
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TABLA 74.4 Estadificación del cáncer 
de próstata 


Tumor primario (T) 

TX No se puede evaluar el tumor primario 

TO Sin indicios de tumor primario 

Tumor sin manifestaciones clínicas, no palpable ni visible 

en las pruebas de imagen 

umor detectado de manera casual en el estudio histológico 

del 5% o menos del tejido resecado 

umor detectado de manera casual en el estudio histológico 

de más del 5% del tejido resecado 

or identificado mediante biopsia con aguja (p. ej., tras 

elevación del PSA) 

Tumor confinado a la próstata 

El tumor afecta a la mitad de un lóbulo o menos 

El tumor afecta a más de la mitad de un lóbulo, pero no a los dos 

El tumor afecta a los dos lóbulos 

El tumor se extiende a través de la cápsula prostática 

Extensión extracapsular (unilateral o bilateral) 

El tumor invade las vesículas seminales 

El tumor está fijo o invade las estructuras adyacentes distintas 
a las vesículas seminales, por ejemplo, el esfínter externo, el 
recto, la vejiga, los músculos elevadores y/o la pared pélvica 


Ganglios linfáticos regionales (N) 

NX No se han evaluado los ganglios linfáticos regionales 
NO Sin metástasis en los ganglios linfáticos regionales 
M1 Metástasis en los ganglios linfáticos regionales 


Metástasis a distancia (M) 

MO Sin metástasis a distancia 

M1 Metástasis a distancia 

Mía Ganalios linfáticos no regionales 
Huesos 
Otros lugares con o sin metástasis óseas 


PSA, antígeno prostático específico. 
Adaptado de AJCC Cancer Staging Manual. In: Amin MB, Edge SB, 
Greene FL, et al, eds. 8th ed. Springer. 


hematospermia, todos ellos, de ordinario, autolimitados. La fiebre, 
la infección urinaria y la retención ocurren en menos del 5% de los 
casos; la bacteriemia puede aparecer, pero ocurre en menos del 1-3%.” 

El cáncer de próstata se diagnostica a través del estudio histológico 
mediante el sistema de graduación de Gleason, que evalúa la magnitud 
de la anomalía en los patrones de la arquitectura de la glándula prostática, 
en comparación con los normales. Este sistema de graduación se basa en 
una escala de 1 a 5, en la que 1 es el grado mejor diferenciado, y 5, el peor 
diferenciado. En la era moderna de cribado mediante el PSA, los cánceres 
de próstata presentan un grado de Gleason mínimo de 3 con una suma de 
6 o más, y la mayoría de los cánceres recién diagnosticados son Gleason 
3 + 3. Los pacientes diagnosticados de cáncer de próstata se estratifican 
según el riesgo sobre la base del valor de PSA en el momento del diagnós- 
tico, el estadio clínico basado en el tacto rectal y la suma del índice de 
Gleason en la biopsia prostática. * Los pacientes con cánceres de riesgo 
intermedio y alto deben someterse a una estadificación, que, en el caso del 
cáncer de próstata, incluye a veces una gammagrafía ósea para evaluar las 
metástasis óseas, así como un estudio axial de imagen del abdomen y de 
la pelvis para detectar las metástasis ganglionares (tabla 74.4).% 


Tratamiento 


El tratamiento del cáncer de próstata ha cambiado considerablemente 
durante las últimas dos décadas. La toma de decisiones compartida 
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tiene en cuenta los detalles del cáncer, los factores médicos del paciente, 
la esperanza de vida y la elección del paciente para determinar el modo 
de tratamiento preferido. Como la mayoría de los cánceres de prós- 
tata presentan un riesgo bajo en el momento del diagnóstico, muchos 
pacientes (hasta un 50% en ciertos centros) son tratados ahora con 
vigilancia activa más que con tratamiento definitivo. En general, los 
hombres con cáncer de estadio clínico bajo (<' T2a), bien diferenciado 
(suma de Gleason < 6), PSA bajo (< 10 ng/ml) y volumen bajo en la 
biopsia son tributarios de vigilancia activa. Si se asigna un protocolo 
de vigilancia activa, se procederá al tacto rectal y el análisis del PSA 
cada 3-6 meses, a menudo incorporando una RM cada cierto tiempo 
y las biopsias transrectales ecodirigidas de la próstata se realizarán en 
intervalos de 1 a 3 años. Los pacientes con un aumento de la suma de 
Gleason o del volumen tumoral en la biopsia suelen pasar al plan de 
tratamiento activo, y hasta el 25% de los hombres en vigilancia activa 
pasan al tratamiento definitivo en 5 años. 

El cáncer de próstata se puede tratar mediante escisión quirúrgica 
radical o radioterapia definitiva. La prostatectomía radical consiste en la 
extracción quirúrgica de toda la próstata y las vesículas seminales, con 
anastomosis del muñón uretral al cuello vesical. El alcance de la linfo- 
adenectomía pélvica bilateral se basa en la extensión de la enfermedad 
y el grupo de riesgo del cáncer. Frente a un cáncer de próstata con una 
suma de Gleason de 7 o más, se extirparán, como mínimo, los gan- 
glios ilíacos externos y obturadores. La prostatectomía radical se puede 
efectuar mediante un abordaje abierto, laparoscópico o laparoscópico 
asistido por robot. La mayoría de los casos en EE. UU. se realizan ahora 
mediante una prostatectomía por abordaje laparoscópico robótico 
(LPAR). Se ha informado de que las ventajas de esta última consisten 
en una menor pérdida hemática, una estancia hospitalaria más corta 
y un retorno más rápido al trabajo. Si resulta técnicamente factible y 
oncológicamente aceptable, se aplicará una técnica conservadora de 
los nervios, que evita el daño de los nervios cavernosos que discurren 
con el paquete neurovascular a lo largo de la cara posterolateral de la 
próstata y median en la erección del pene. Las referencias importantes 
para la prostatectomía radical son el plexo venoso dorsal por delante, el 
cuello de la vejiga por arriba, la unión prostatomembranosa en la cara 
distal, y la pared del recto por detrás. El plano correcto de disección 
posterior, para la prostatectomía rectal, se sitúa justo detrás de la fascia 
de Denonvilliers. Los principales riesgos de la prostatectomía radical 
a largo plazo son la incontinencia urinaria y la DE. En virtud de la 
adopción más reciente de la LPAR, la mayoría de las series de supervi- 
vencia a largo plazo se basan en datos históricos de la prostatectomía 
radical abierta. La supervivencia sin progresión del cáncer a los 10 años 
se aproxima al 85% para los pacientes con una enfermedad confinada 
al órgano, al 60-70% en caso de extensión extracapsular y al 50% si 
los bordes quirúrgicos resultan positivos. 

Los pacientes que rechazan o no son candidatos a la extirpación qui- 
rúrgica deben someterse a tratamiento local con radioterapia modulada 
en intensidad (RTMI) o braquiterapia. La dosis habitual de la RTMI 
frente al cáncer de próstata es de 76 a 86 Gy. La forma más habitual 
de braquiterapia consiste en la colocación ecodirigida de una dosis baja 
de los radioisótopos yodo 125 o paladio 103 en la próstata. Ambos 
tratamientos suelen aplicarse al cáncer de próstata de bajo riesgo. El 
cáncer de próstata con un riesgo intermedio o alto se suele tratar con 
RTMI acoplada al tratamiento de privación androgénica durante un 
período de hasta 2 años. Los cánceres de próstata con un riesgo bajo 
o intermedio evolucionan de forma parecida con la radioterapia y con 
la prostatectomía radical. 

En el cáncer de próstata avanzado, el abordaje habitual con el 
tratamiento de privación de andrógenos puede volverse ineficaz y 
puede observarse una progresión clínica o del PSA a pesar del bloqueo 
hormonal apropiado. Cuando aparece una enfermedad resistente a la 
castración, el tratamiento de segunda línea consiste en antiandrógenos, 
quimioterapia y preparados experimentales. Otras modalidades que 
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pueden considerarse para el tratamiento local del cáncer de próstata 
son ablación, como ultrasonido de frecuencia de alta intensidad y 
la crioterapia y el tratamiento con haz de protones, por más que los 
resultados a largo plazo todavía se siguen publicando. El tratamiento 
focal de lesiones aisladas también se está estudiando en ensayos clínicos, 
pero los resultados y la vigilancia con el tratamiento focal son inciertos 
debido a la naturaleza habitualmente multifocal del cáncer de próstata. 
Sigue siendo una modalidad que debería limitarse a los ensayos clínicos. 

Después de tratar el cáncer de próstata se vigila la morbilidad (p. ej. 
continencia, función eréctil, idoneidad de la micción) y la posible reci- 
diva. Para detectar esta última se analiza el PSA y, si procede, se repite 
el estudio de metástasis. El seguimiento prolongado de los enfermos 
con un cáncer de próstata debe mantenerse, por lo menos, 10 años, si 
no de manera indefinida, porque a veces ocurren recidivas muy tardías. 
Si se observa un valor significativo del PSA o está subiendo después del 
tratamiento definitivo, se puede barajar un estudio con imágenes de la 
región anastomótica, posiblemente con biopsia, y un nuevo estudio de 
metástasis para decidir si se aplica una radioterapia local, el tratamiento 
de privación androgénica o la observación. En las últimas dos o tres 
décadas se han logrado notables mejoras en la supervivencia del cáncer 
de próstata, debido a una mejor detección con el cribado y avances 
importantes en el tratamiento sistémico de la enfermedad metastásica. 


Cáncer testicular 


El cáncer de testículos es una neoplasia maligna poco frecuente, con 
una incidencia de 5/100.000 hombres en EE. UU.” La mayoría de los 
cánceres primarios de testículos se originan en las células germinales 
(95%), y el resto son tumores predominantemente estromales (células 
de Leydig) o de los cordones sexuales (células de Sertoli).* Toda masa 
intratesticular sólida probablemente represente un tumor maligno de 
células germinales y requiere, en principio, tratamiento, a menos que 
exista una sospecha fehaciente de lo contrario. Los factores de riesgo 
para los tumores testiculares comprenden la criptorquidia, los antece- 
dentes familiares de cáncer testicular y las neoplasias intratubulares de 
células germinales. 

Los tumores testiculares derivados de las células germinales se pue- 
den dividir, a grandes rasgos, en seminomas puros y tumores mixtos no 
seminomatosos (TNSCG), cada uno con un 50% aproximadamente. 
Desde el punto de vista histológico, la mayoría de los seminomas son 
clásicos (85%), y el resto, anaplásicos o espermatocíticos.** Los TNSCG 
se dividen en numerosos tipos histológicos: carcinoma embrionario, 
tumores del saco vitelino o del seno endodérmico, coriocarcinoma, 
teratoma y tumores mixtos de células germinales. Las neoplasias malig- 
nas testiculares representan los tumores más frecuentes de los hombres 
con edades comprendidas entre los 20 y los 40 años.” Sin embargo, 
los seminomas se manifiestan en la cuarta o quinta décadas de la vida, y los 
seminomas espermatocíticos pueden hacerlo en hombres mayores de 50 
años.” La manifestación inicial más frecuente del cáncer testicular es 
una masa testicular indolora, pero no es raro que un hombre acuda con 
los síntomas de enfermedad metastásica, es decir, dolor de espalda, masa 
abdominal palpable, disnea o hemoptisis. Si el paciente manifiesta una 
masa testicular indolora, el estudio diagnóstico preferido es la ecografía 
escrotal. Aparte de la anamnesis, la exploración física y la ecografía, 
hay que analizar los marcadores tumorales específicos: A:-fetoproteína, 
gonadotropina coriónica humana f y lactato deshidrogenasa. Cada 
uno de estos marcadores presenta una semivida característica y son 
importantes para la estadificación y la vigilancia iniciales del cáncer. 


Tratamiento 


El tratamiento inicial de un posible tumor testicular es la orquiecto- 
mía inguinal radical, que consiste en extirpar el testículo y el cordón 
espermático a la altura del anillo inguinal (fig. 74.28). En virtud del 
drenaje linfático característico y perfectamente descrito del testículo, 
la biopsia u orquiectomía transescrotales carecen de utilidad. Si se 
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FIGURA 74.28 Carcinoma testicular avanzado. (A) Aspecto preoperatorio del escroto de un paciente con un 
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gran tumor en el testículo derecho. El testículo izquierdo normal está desplazado cranealmente por la masa 
derecha. (B) Exploración quirúrgica a través de una incisión inguinal derecha, en la que se observa cómo se 
ha disecado el testículo derecho del escroto en un plano extravaginal, aunque sigue adherido por el pedículo 
del cordón espermático a la derecha. (C) Adenopatía retroperitoneal masiva en el mismo paciente. Obsérvese 
que el colon descendente se opacifica con el contraste, pero que todas las demás vísceras sufren un des- 
plazamiento craneal, por lo que no se aprecia intestino delgado en la imagen. El paciente recibió quimioterapia 
primaria seguida de adenectomía retroperitoneal de la masa residual. 


infringen los planos tisulares intraescrotales durante la orquiectomía, 
puede alterarse el drenaje linfático y el tratamiento futuro. Tras la 
orquiectomía inguinal radical se procederá a la estadificación de la 
enfermedad, que incluye un estudio con imágenes axiales, realzadas 
con contraste, del abdomen y de la pelvis, así como del tórax, mediante 
una radiografía de tórax si el riesgo es bajo o un estudio con imágenes 
axiales del tórax si el riesgo es alto. 

La estadificación clínica del cáncer de testículo comprende el 
examen anatomopatológico del tumor primario, la estadificación de 
las metástasis ganglionares y remotas con el estudio de imagen y el 
análisis de los marcadores tumorales séricos después de la orquiecto- 
mía (tablas 74.5 y 74.6). La semivida de la gonadotropina coriónica 
humana $ es de 24 a 36 h, y la de la 01-fetoproteína, de 5 a 7 días; estos 
valores deberían normalizarse en ausencia de enfermedad metastásica. 
La enfermedad metastásica por cáncer testicular sigue una diseminación 
linfática retroperitoneal predecible, saltando las estaciones ganglionares 
inguinal y pélvica, dado el origen embriológico de los testículos y el 
drenaje vascular correspondiente. El coriocarcinoma destaca por su 
propagación hematógena temprana hacia lugares remotos. Desde el 
testículo derecho, las metástasis ganglionares iniciales ocurren en los 
ganglios interaortocavos infrarrenales, los ganglios paracavos y los gan- 
glios paraaórticos; desde el testículo izquierdo, las metástasis suceden 
en los ganglios paraaórticos e interaortocavos. Los ganglios linfáticos 
retroperitoneales constituyen el asiento principal de las metástasis en 
más del 70% de los enfermos con un cáncer testicular metastásico.” Si 
el enfermo se ha sometido a cirugía inguinal o pélvica con anterioridad, 
las distribuciones linfáticas naturales se pueden modificar, y el patrón 
metastásico resulta imprevisible, lo que puede llevar a una afectación 
de los ganglios inguinales o pélvicos. Las metástasis a distancia suelen 
ocurrir en los pulmones, el hígado, el cerebro, los huesos, los riñones 
y las glándulas suprarrenales. 

El tratamiento de segunda línea depende del grado histológico 
del tumor y de la estadificación ganglionar. El tratamiento comple- 
mentario puede consistir en una vigilancia periódica, radioterapia 


retroperitoneal, disección de los ganglios linfáticos retroperitoneales 

(DGLR), quimioterapia sistémica o un tratamiento multimodal. Las 

decisiones terapéuticas son complejas, se suelen dejar en manos del 

comité institucional de tumores y, por regla general, se basan en estos 
principios: 

+ Para el seminoma en estadio IA y IB, las modalidades de tratamiento 
pasan por la vigilancia, la radioterapia de los ganglios linfáticos 
regionales (paraaórticos) (20 Gy) y uno o dos ciclos de una qui- 
mioterapia basada en carboplatino.” 

+ Para el seminoma en estadio TÍA y IIB, el tratamiento habitual es la 
radioterapia de los ganglios linfáticos regionales; para los estadios 
TIC o II, lo habitual es la quimioterapia basada en platino.” 

+ Para los TNSCG en estadio I, las modalidades abarcan la vigilancia, 
la disección primaria de los ganglios linfáticos retroperitoneales o 
la quimioterapia basada en cisplatino.” 

e Para los TNSCG en estadio HA, lo habitual es una disección pri- 
maria de los ganglios linfáticos retroperitoneales (si los marcadores 
tumorales son normales), o tres o cuatro ciclos de una quimioterapia 
basada en cisplatino; para tratar el estadio IIB se suele administrar 
de tres a cuatro ciclos de una quimioterapia basada en cisplatino, 
seguida de la disección linfática retroperitoneal o de la vigilancia.” 

* Para el TNSCG en estadio III, el tratamiento consiste en qui- 
mioterapia con cisplatino y, cuando los marcadores tumorales 
se normalizan, se realiza una disección de los ganglios linfáticos 
retroperitoneales. 

La disección de los ganglios linfáticos retroperitoneales consiste en 
la extirpación de todos los ganglios linfáticos del retroperitoneo, desde 
los de los vasos renales hasta los de la bifurcación aórtica. La disección 
adecuada incluye el tejido linfático que rodea los grandes vasos y la 
división del vaso lumbar pertinente para garantizar una extirpación 
minuciosa utilizando la técnica de incisión y enrollamiento (split and 
roll). La disección ganglionar retroperitoneal se torna más difícil des- 
pués de la quimioterapia, porque puede haber fibrosis o desmoplasia 
de los tejidos retroperitoneales, que se adhieren a la vena cava inferior, 
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TABLA 74.5 Estadificación del cáncer 
testicular 


Tumor primario (T) 

pTX No se puede evaluar el tumor primario 

pTO Sin indicios de tumor primario 

pTis Neoplasia de células germinales intratubulares 

pT1 Tumor limitado al testículo y el epidídimo, sin invasión 
linfovascular, puede invadir la túnica albugínea, pero 
no la túnica vaginal 

pT2 Tumor limitado al testículo y epidídimo, con invasión 
linfovascular, o tumor que afecta a la túnica vaginal 

pT3 El tumor invade el cordón espermático con o sin invasión 
linfovascular 

pT4 El tumor invade el escroto y hay, o no, invasión linfovascular 


Ganglios linfáticos regionales (exploración clínica) (N) 

NX No se pueden evaluar los ganglios linfáticos regionales 

Sin metástasis en los ganglios linfáticos regionales 

Metástasis en uno o más ganglios linfáticos, con un tamaño 
menor de 2 cm 

Metástasis en uno o más ganglios linfáticos, con un tamaño 
mayor de 2 cm, pero menor de 5 cm 

Metástasis en uno o más ganglios linfáticos, con un tamaño 
mayor de 5 cm 


Ganglios linfáticos regionales (estudio anatomopatológico) (N) 


NX No se pueden evaluar los ganglios linfáticos regionales 

NO Sin metástasis en los ganglios linfáticos regionales 

NM Metástasis en 1-5 ganglios linfáticos; todas las masas 
ganglionares tienen un tamaño menor de 2 cm 

N2 Metástasis en un ganglio linfático con un tamaño mayor de 
2 cm, pero menor de 5 cm, o afectación de más de 5 ganglios 
linfáticos, ninguno de ellos mayor de 5 em ni con una 
extensión extraganglionar del tumor 

N3 Metástasis en uno o más ganglios linfáticos con un tamaño 
mayor de 5 cm 


Metástasis a distancia (MI) 

MX No se pueden evaluar las metástasis a distancia 

MO Sin metástasis a distancia 

M1 Metástasis a distancia 

Mía Metástasis en los ganglios no regionales o pulmonares 

M1b Metástasis a distancia en otros lugares distintos de los 
ganglios linfáticos no regionales o pulmones 


Marcadores tumorales séricos (S) 
SX No se dispone o no se han medido los marcadores tumorales 
0) Marcadores tumorales dentro de límites normales 
S1 LDH < 1,5X normal, hCG < 5.000 Ul/I, AFP < 1.000 ng/ml 
S2 LDH 1,5-10X normal, hCG 5.000-50.000 UI, 

AFP 1.000-10.000 ng/ml 
S3 LDH > 10x normal, hCG > 50.000 Ul/I, AFP > 10.000 ng/ml 


AFP, o-fetoproteína; hCG, gonadotropina coriónica humana; 

LDH, lactato deshidrogenasa. 

Adaptado de AJCC Cancer Staging Manual. In: Amin MB, Edge SB, 
Greene FL, et al, eds. 8th ed. Springer. 


la aorta, el intestino y el mesenterio. Esta disección se basa en una 
serie de plantillas, y los planos y la localización del tejido, que precisa 
escisión, se encuentran perfectamente descritos en ellas. Si se siguen las 
plantillas adecuadas, no se debería dañar la cadena nerviosa simpática, 
lo que permite la eyaculación anterógrada. La disección amplia en 
este territorio a menudo provoca una reacción neurovegetativa con 
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TABLA 74.6 Estadificación clínica 
en el cáncer testicular 
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Adaptado de AJCC Cancer Staging Manual. In: Amin MB, Edge SB, 
Greene FL, et al, eds. 8th ed. Springer. 


taquicardia persistente, que puede durar un período prolongado 
(4 a 6 semanas). 
Muchos pacientes sometidos a este tipo de disección se han expuesto 
a quimioterapia con bleomicina, que exige una anestesia intraoperatoria 
meticulosa, dado que estos pacientes son extraordinariamente sensibles 
a una exposición elevada al oxígeno; con frecuencia, el anestésico dis- 
curre, en esencia, por el circuito de ventilación ambiental en estos casos. 
El paciente debe conocer el posible impacto de la radioterapia, 
la quimioterapia o la disección ganglionar retroperitoneal sobre la 
capacidad para eyacular y la espermatogenia. Es imprescindible ofrecer 
alos pacientes la criopreservación del semen después de la orquiectomía 
y antes de aplicar un tratamiento que pueda mermar el potencial 
reproductivo. Además, el enfermo debe saber que la radioterapia acarrea 
el riesgo de aparición de una enfermedad maligna secundaria diferida 
hasta en el 15% de los casos en los 25 años siguientes al tratamiento.” 
El tratamiento curativo del cáncer testicular es uno de los mayores 
hitos de la oncología moderna. La supervivencia global a largo plazo del 
cáncer de testículo oscila entre el 98 y el 99% para los seminomas o los 
TINSCG en estadio 1.** Entre los pacientes con un seminoma en estadio Il, 
la radioterapia proporciona una supervivencia hasta del 100%, y los 
tratamientos habituales de los TNSCG en estadio II comportan una 
supervivencia del 90 al 95%.” Incluso en la enfermedad avanzada, 
la supervivencia previsible en el seminoma en estadio III excede del 90%, 
y la supervivencia a largo plazo en los TNSCG alcanza el 80-90%.** 
Dadas las elevadas tasas de supervivencia, se deben vigilar los efectos 
secundarios tardíos o a largo plazo del tratamiento, como la enfermedad 
cardiovascular temprana y el síndrome metabólico de la quimioterapia 
y las neoplasias malignas secundarias, como se mencionó. 


BIBLIOGRAFÍA SELECCIONADA 


Bhasin S, Cunningham GR, Hayes EJ, et al. Testosterone therapy 
in men with androgen deficiency syndromes: an Endocrine 
Society clinical practice guideline. / Clin Endocrinol Metab. 
2010;95:2536-2559. 


La referencia más actual sobre el tratamiento de la carencia mas- 
culina de testosterona. Declaración ampliamente consensuada 
sobre evaluación, estrategia y modalidades de tratamiento. 


Xill Especialidades en cirugía general 


Brandes S, Coburn M, Armenakas N, et al. Diagnosis and ma- 
nagement of ureteric injury: an evidence-based analysis. BJU Int. 


2004;94:277-289. 
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Este artículo es una referencia clásica del primer grupo de 
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Este artículo es la guía consensuada más reciente para estan- 
darizar la terminología, el diagnóstico y el tratamiento de la 
disfunción del suelo pélvico y de la incontinencia. 


Jarow J, Sigman M, Kolettis P, et al. The optimal evaluation of the 
infertile male. AUA Best Practice Statement. 2010;1-39. 
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